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Uber die 
XVI. 

entzUndlichen Tumoren der SpeicheldrUsen. 
Von 

Dr. H e s s  T h a y s e n ,  
III.  Assis tent  am  Pa th . -Ana t .  Ins t i tu t  in Bern. 

(Hierzu 3 Textf iguren.)  

Im Januar wurde dem Institut yon dem sti~dtischen Krankenhause in Thun 
ein Tumor der rechten Parotis eines 3 jahrigen Kindes zugesandt. Schon wegen 
seiner Seltenheit verdient er, scheint es mir, eine genauere Besprechung. 
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Fiir die klinisehen Angaben sowie fiir die sp~tere Untersuehung der kleinen Patientin bin 
ich tterrn Dr. H o p f meinen besten Dank schuldig. 

Olga B., 3 j~hrig, stets gesund auger Masern, hat nie Zeiehen einer lymphatisehen Kon- 
stitution dargeboten. Mitte Juni 1908 Fieber mit Schwellung der reehten Parotis, alle fibrigen 
Speicheldrfisen, speziell die linke Parotis, sowie die Tr~nendrfisen waren normal. Die Drfise war 
bis HfihnereigrSBe angeschwollen, die Haut besonders fiber den unteren Partien der Parotis stark 
gerStet. Dureh antiphlogistische Behandlung nahm die Schwellung allmahlich ab, das Fieber 
sehwand, so daI~ Ende Juni die akuten Entzfindungserscheinungen bereits ganz verschwunden 
waren. Die Sehwellung der Drfise war bis auf 2/a der frfiheren Gr5fie zurfiekgegangen und hatte 
sich auf die untersten hinter dem Ramus mandibulae liegenden Teile der Parotis lokalisiert. Bei 
der Untersuehung land man jetzt hier einen nach unten vorn und hinten gut abgrenzbaren fund- 
lichen Tumor, der sich nach oben allm~thlieh abflachte. Er war bei Druck nieht sehmerzhaft, 
maehte fiberhaupt keine Beschwerden, sein Durehmesser betrug etwa 5 em. Im September machte 
die kleine Patientin einen leichten Scharlaeh dureh, naeh welchem der Tumor etwas kleiner 
wurde; danach persistierte er ganz unver~ndert, bis der Arzt im Januar 1909 eine Operation 
vorsehlug. 

Sehr~gsehnitt von oben hinten naeh unten vorn 5 em lang fiber den am st~rksten promi- 
nierenden Teil des Tumors; er war stark mit der Umgebung verwachsen und mufite mit der 
Sehere losgelSst werden. Um den Fazialis zu schonen, wurden nut die hinteren Teile des Tumors 
exstirpiert. 

Nach der Operation entstand eine kleine Speiehelfistel, die sich unter entsprechender Be- 
handlung sehnell sehlo~, ebenso war eine leichte Parese der unteren Fazialis~ste nachzuweisen- 
sonst glatter Wundverlauf. 

Als ieh das Kind sah, zeigte sieh an Stelle der Operation eine lineare, 5 cm lange Narbe, keine 
Speiehelfistel mehr, aueh die Fazialisparese war zuriickgegangen. Vom Tumor war niehts mehr 
zu entdeeken. Das Kind war ganz gesund, bet keine Zeichen einer lymphatischen Konstitution 
dar. Blutbefund normal. Alle fibrigen Speicheldriisen sowie die Tritnendriisen waren normal. 

Der exstirpierte Tumor ist yon rundheher Form 21/2 : 11/2 : 1 cm gro~. Oberfl~tche hSckerig, 
braunrot, die HScker von einem Durchmesser von 2 bis 4 ram. Eine Kapsel ist nicht fiberall deut- 
lich zu sehen. 

Konsistenz fest. Schnittfl~che bla~rot, transparent, zeigt einen lappigen Bau mit feinen, 
die L~ppchen trennenden Bindegewebszfigen. 

Der ganze Tumor wurde in zwei B15eke zerlegt, in Spiritus fixiert und in Zelloidin eingebettet. 
Von den B15cken wurde tells eine Serie hergestellt, teils wurden sie in einzelne Schnitte 

zerlegt, yon etwa 15~Dicke;  mit H ~ m a l a u n ,  E o s i n ,  nach H a n s e n ,  M a r e s h ,  
G r a m ,  Z i e h l - N i e l s e n  und naeh Z i e l e r  gef~rbt. 

Sehr deutlich tritt  bei der LupenvergrSl~erung der lappige Bau hervor, und man erkennt 
sofort, daft die Ursache der Sehwellung der Driise teils in einer starken Vermehrung des inter- 
lobul~ren Bindegewebes, teils in einer oft enormen Infiltration der Lappchen zu suehen ist. 

Die Breite der st~rkeren interlobularen Septa variiert yon 3 bis 1/2 ram, und w~hrend in der 
normalen Parotis eines 3j~hrigen Kindes die feinsten interlobul~ren Bindegewebsbalken einen 
Durehmesser yon 20 bis 30 ~ besitzen, konnte ich nirgends zwisehen den ver~nderten L~ppchen 
unserer Parotis Sepia unter 50 bis 60 ~ messen, das bedeutet also eine Verdickung auf ~das Zwei- 
bis Dreifaehe. Das interlobul~re Bindegewebe zeigt nicht den lockeren Bau mit vielen grofien 
Fettzellgruppen wie das der normalen Parotis. sondern es besteht aus dicken, zum Teil hyalin 
gequollenen Bindegewebsfibrillen und enth~lt nur sehr sparhches Fettgewebe. 

l)berall finden wit in den interlobularen Sepia kleine Haufen yon Lymphozyten mit einigen 
Plasmazellen und Leukozyten, jedoch erreieht diese Zellinfiltration nur in der Umgebung inter- 
lobul~r gelegener Ausffihrungsgange eine bedeutendere M~ehtigkeit, hie und da mit Bildung 
yon wahrem lymphadenoiden Gewebe. 
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Mit der H ~ m a 1 a u n - E o s i n - F ~ r b u n g zeigt sich das interlobul~re Bindegewebe 
nut an einer Stelle bedeutend vermehrt, kleine Gruppen von Driisenbl~ischen sind bier in einzelnen 
Schnitten dutch dicke Bindegewebsbalken von den iibrigen getrennt; fiir die meisten Litppchen 
aber ist es nut mSglich, nach einer besonderen F~rbemethode eine Wuchemag des interlobularen 
Bindegewebes sicher zu konstatieren. Darauf komme ich sp~ter zuriick. I2berall sind die L~tppchen 
dutch ihren Kernreichtum gegeniiber den interlobul~ren Septa scharf abgesotzt. 

Normale Parotisliippchen sind nut in sehr geringer Zahl vorhanden, ganz normal sind sie 
jedoch nirgends, denn zwischen den Driisenbl~schen findet man immer einige Lymphozyten und 
Plasmazellen. Das Parenchym selbst zeigt abet keine Ver~nderungen. Von diesen Liippchen zu 
anderen, die fast nicht mehr als Parotisl~tppchen zu erkennen sind, gibt es alle mSglichen •ber- 
g~nge. In vielen L~tppchen n~mlich nimmt die schwache Infiltration, die wit in den normalen 
L~tppchen konstatiert haben, allm~thlich zu, die Lymphozyten sammeln sich zu kleinen Haufen 
um die Ausfiihrungsgange und dringen von dort zwischen die Driisenblaschen ein. Werden die 
Lymphozytenhaufen grSl~er, so erkennt man immer, dab die Alveolen an Zahl abgenommen haben, 
und in den Lymphozytenhaufen finder man oft ein kleines Keimzentrum, das sich moistens dort 
bfldet, wo die Infiltration am altesten ist, d. h. um die grSl~eren Ausfiihrungsg~tnge der Li~ppchen, 
dean wie wit gesehen haben, t r i t t um die SpeichelrShren in den weniger veriinderten L~tppchen 
zuerst die Lymphozyteninfiltration auf. In anderen Liippchen ist die Menge des lymphadenoiden 
Gewebes noch bedeutender, die Keimzentren bilden eine grol~e Zellmasse, um welche sich die 
Lymphozyten in einem breiteren odor schmaleren Saum anordnen, w~thrend peripherw~irts yon 
diesen einzelno Drtisenbl~,tschen als Reste des urspriinglichea Parenchyms tiegen. Dutch diese 
Zellinfiltration erfahren die L~tppchen eine VergrSBerung auf das Zwei- bis Dreifache, trotzdem 
dab das Parenchym fast ganz zugmnde gegangen ist. Gegen das Parotisgewebe zu ist dieses lymph- 
adenoide Gewebo nirgends durch eine Kapsel oder durch reichlicheres Bindegewebe abgegrenzt, 
sondem die Lymphozyten dringen in groBer Menge zwischen die noch erhaltenen Driisenbl~schen 
ein .und werden allm~hlich nach der Peripherie des L~ppchens sp~rlicher. 

Die Zellen der Keimzentren haben vollkommen den gleichen Charakter wie die Lymphoblasten 
des normalen lymphadenoiden Gewebes; sie besitzen einen runden, bl~tschenfSrmigen Kern yon 
6 bis 7,5 p. Durchmesser, der yon einem schwach eosinroten Protoplasmasaum umgeben ist. Granula 
habe ich, auch mit der F~trbung nach Z i e 1 e r ,  nicht nachweisen kSnnen, die F~rbung nach 
S c h r i d d e,  die sehr dfinne Schnitte fordert, habe ich leider nicht machen kSnnen, da mein 
ganzes Material in 15 ,u. dicke Zelloidinschnitte zerlegt war. 

In dem lymphadenoiden Gewebe erkennt man mit der H ~t m a 1 a u n - E o s i n f ~ r b u n g 
kein Retikulum, nut einzelne Kapillaren und feine Bindegewebsfibrillen. Zwischen den Lympho- 
blasten finder man oft groBe epithel~hnliche Zellen, die mit der schwachen VergrSl~erung wie 
helle L(icher in den Lymphoblastenhaufen aussehen; bei genauerem Zusehen erkennt man sie als 
grofie helle Zellen von eckiger odor ovaler Form und mit einem groBen rundlichen Kern, der deutlich 
blaschenfSrmig ist und meistens nut ein zentral gelegenes KernkSrperchen besitzt. Dieselben 
Zellen finden wit iiberall in den Keimzentren des lymphadenoiden Gewebes, sie sind wohl als 
Endothelzellen des Retikulums zu betrachten. 

Wo das lymphadenoide Gewebe in den Liippchea eingelagert ist, geht das Parenchym zu- 
grunde. Zwischen den Lymphozyten, die allseitig die Lymphoblastenhaufen umgeben, finden wit 
noch einige Driisenblitschen, die zwar stark veriindert sind und deutlich die Art und Weise zeigen, 
auf welche das Parenchym zerstSrt wird. 

Einmal finder man kleine komprimierte Driisenblaschen, die start, wie normalerweise fund, 
oval oder halbmondfSrmig sind, das Lumen ist verschwunden, die Zellgrenzen nicht zu sehen, die 
ganze Alveole ist zu einer dunklen gekiirnten Protoplasmamasse umgewandelt, in welcher man oft 
nut zwei bis drei kleine, dunkelgefi~rbte Kerne erkennt. Allmiihlich wird diese Protoplasmamasse 
kleiner, die Keme schwinden, bis sie nicht zwischen den dicht angehiiuften Lymphozyten zu sehen 
sind. Dieses Gebflde als Reste von Drfisenalveolen zu erkennen, ist nut mSglich, weft man alle 
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Stadien ihrer Entstehung nachweisen kann; die Membrana propria ist meistens verschwunden, 
so dal~ also keine deutliche Grenze zwischen diesen ver~nderten Bliischen und den Lymphozyten 
existiert. Diese Form der ZerstSrung scheint die hiiufigste zu sein, andererseits sieht man oft, 
da~ die Lymphozyten in grol~er Zahl durch die Membrana propria in die Alveole eiadringen, die 
Zellen auseinandersprengen, bis zuletzt die ganze Alveole einem kleinen Haufen von Lymphozyten 
~hnlich ist, zwischen welchen man einige grSl~ere hellere Keme, von viel Protoplasma umgeben, 

Fig. 1. Parotisl~tppchen zu einem lymphadenoiden Gewebe umgewandelt mit 
drei grol]en Keimzentren. In der Peripherie sind noch Reste des Parenchyms, 
meistens als kleine Ausfiihrungsgiinge sichtbar. Der Hauptgang des Liippchens liegt 
bier etwas atypisch, nicht wie gewShnlich in dem Lymphoblastenhaufen, sein 
Epithel ist stark yon Lymphozyten durchsetzt. Leitz Projektions-Zeichenapparat. 

Vergr.: 66real. 

als Reste der Driisenepithelien erkennt. Die kleineren Ausfiihrungsg~nge leisten der ZerstSrung 
einen grii~eren Widerstand; oft finder man Li~ppchen, wo sie in Anzahl gegeniiber den Alveolen 
iiberwiegen; allmiihlich machen abet auch sie dieselben Ver~nderungen dutch wie die Drtisen- 
blitschen, bis sie vollkommen verschwunden sind. 

In den Lymphoblastenhaufen finder man hie Driisenbli~schen, alles Parenchym ist bier 
zerstSrt~ nur die grSiieren SpeichelrShren, die in direkte Verbindung mit einem inteflobuliir ge- 
legenen Ausfiihrungsgang treten, sind iibrig geblieben. Das Lumen dieser SpeichelrShren ist oft 
erweitert, unregelm~tl~ig oval, mit zahlreichen Lymphozyten, einigen Leukozyten und Lympho- 
blasten gefiillt, zwischen diesen Zellen liegen hie und da vereinzelt oder in kleinen Reihen, teils 



256 

mehr zylindrische, tells mehr kubisehe Epithelzellen. Das in situ befindliche Epithel zeigt dieht 
angeh~ufte, ganz unregelmiifig gelagerte Kerne, die in einer schwach rotgefiirbten Protoplasma- 
masse liegen, in weleher man keine Zellgrenzen erkennen kann. Die grSfte Anzahl dieser Kerne 
gehSrt eingewanderten Lymphozyten, andere heben sich teils dureh ihre GrSfe und ovale Form, 
teils dadureh, daft sie yon reiehlicherem Protoplasma umgeben sind, yon den fibfigen deutlich ab. 

Die GrSfe dieser Kerne ist 6 : 8 ~, sie sind deutlieh bl~sehenfSrmig, meist nut mit einem 
KernkSrperehen versehen, und entspreehen genau den Zellkernen in dem Epithel der grSferen 
intralobul~iren Ausfiihrungsg~nge. Die Begrenzung des Epithels gegen das Lumen ist oft ganz 
unregelm~fig zackig, ohne daf man irgend etwas yon einem zusammenh~ngenden Epithelsaum 
erkennen kann, an einigen Speichelr5hren schneider iedoeh das Epithel gegen das Lumen scharf: 
ab mit einer 3 bis 4 ~ breiten, gut abgegrenzten Protoplasmamasse, in weleher man in regelm~figen 
gegenseitigen Abst~nden yon ein bis zwei Kernliingen platte, dunkelgefgrbte Kerne finder. Zwisehen 
diesem Protoplasmasaum und der Membrana propria liegen nun die zahlreichen Kerne der ein- 

gewanderten Lymphozyten. In 
anderen intralobuliiren SpeiehelrSh- 
ren, die ebenfalls in dem lymph- 
adenoiden Gewebe liegen, abet nicht 
so stark veriindert sind, sitzen an 
Stelle des beschriebenen Protoplas- 
masaums sch(ine niedrige Zylinder- 
zellen oder kubische Zellen mit deut- 
lichen Zellgrenzen auf den einge- 
wanderten Zellen. 

Nach aufen ist das EpitheI 
dieser Ausfiihrungsgiinge dureh die 
feine Membrana propria von den 
Lymphoblasten getrennt, nut an ein- 
zelnen Stellen, wo die Zellen des 
lymphadenoiden Gewebes in grofer 
ZaM in das Epithel einwandern, 

Fig. 2. ZerstSrung eines in einem Lymphoblastenhaufen ist sie ganz zerstSrt. Von diesen 
liegenden Ausfiihrungsganges dutch Lymphozyten. A 

B endotheliale Zelle. Lymphoblasten.., grofie veri~nderten Ausfiihrungsgiingen 
Leitz Ol-Imm. 1/ie. Okular 4. gehen einzelne kleine $.ste ab, die 

sieh naeh der Peripherie des lymph- 
adenoiden Gewebes zu den sieh da befindenden Driisenbl~sehen begeben; es ist bemerkenswert, 
daf diese ~ste, die einen den normalen kleinen intralobuliiren Ausfiihrungsgi~ngen entsprechenden 
Bau zeigen, immer von reiehliehem Bindegewebe umgeben sind, das offenbar alas Epithel vet der 
ZerstSrung yon Seiten des lymphadenoiden Gewebes geschiitzt hat. 

Zwischen den Lymphoblasten findet man oft grSfere und kleinere solide Zellhaufen, die aus 
einer ovalen oder eeldgen Protoplasmamasse mit mehreren Kernen bestehen, die in den grSferen 
mehr bl~schenfSrmig, in den kleineren klein und stark gef~rbt erseheinen. Die Anzahl dieser Kerne 
kann bis zu 25 bis 30 in einer Protoplasmamasse steigen, sie liegen am dichtesten in der Mitre: 
angeh~uft und nehmen allm~hlich nach der Peripherie in Zahl ab. Diese Zellhaufen imponieren 
ganz als wahre Riesenzellen, wie sie in Sarkomen, speziell in Epuliden haufig vorkommen; und 
doch stammen sie sieher yon den Epithelzellen eines Ausfiihrungsganges ab. Weft sie nicht yon 
einer Membrana propria umgeben sind, ist es nut mSglieh, ihre epitheliale Herkunft zu beweisen, 
wenn man ihre Entstehung in der Schnittserie verfolgt. Man sieht dann, wie diese ,,Riesenzellen" 
dem Epithel des Ausffihrungsganges naher riicken, dutch eine diinne Zellbriieke treten sie mit 
diesem in Verbindung, die Briieke verdiekt sich allm~hlieh, 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 interlobularen Ausfiihmngsgiinge sind alle ganz normal gebaut, yon einer schSnen Mem- 
brana propria umgeben. Das Epithel ist oft yon zahlreichen Lymphozyten durchsetzt, die von 
dem umgebenden Lymphozytenhaufen stammen. Wo diese SpeichelrShren, wie man schSn in der 
Schnittserie verfolgen kann, in das lymphadenoide Gewebe der Parotisl~ppchen eintreten, geht 
das Epithel sofort die Veranderungen ein, die wit flit die dort liegenden Ausfiihrungsg~nge be- 
schrieben haben. 

Das Vorkommen yon einzelnen Plasmazellen in den interlobularen Septa ist schon erw~hnt, 
in den L~ppchen abet nehmen sie an Menge stark zu, liegen zwischen den noch erhaltenen Driisen- 

Fig. 3. Ausfiihrungsgang, etwas sehfiig getroffen; man sieht das 
stark abgeplattete Epithel, einen fast iiberall einschichtigen Zellbelag 
tiber den zahlreichen durch die Membr. prop. eingewanderten 
Lymphozyten bildend. A. kleiner Ast des Ausfiihrungsganges. 

Leitz 01-Imm. 111. Okular 4. 

bl~schen meistens in ldeinen ]-Iaufen yon 5 bis 6 zusammen und bilden manchmal den fiberwie- 
genden Anteil der zelligen Infiltration. 

Eosinophile Zellen habe ich nach Durchmusterung zahlreicher Praparate nut in sehr geringer 
Menge gefunden, sie liegen an irgendeiner Stelle in dem interlobul~tren Bindegewebe, ohne jede 
Beziehung zu den iibrigen infiltrierenden Zellen. 

Die ZerstSrung des Parenchyms wird zwar grSi~tenteils dutch das lymphadenoide Gewebe 
verursaeht; abet noch ein anderer Prozel~ tragt dazu bei, n~tmlich eine Vermehrung des intra- 
lobul~tren Bindegewebes. 

Mit der H ~ m a 1 a u n - E o s i n f a r b u n g war es nut mSglich, eine solche an einer be- 
schrankten Stelle zu konstatieren, auch die spezifische Bindegewebsfarbung nach H a n  s e n 
zeigt keine erhebliche Vermehrung des intralobuliiren Bindegewebes, offenbar weft die enorme 
Zellinfiltration der L~tppehen die feinen neugebildeten Bindegewebsfibrillen ganz verdeckt. 
In dem lymphadenoiden Gewebe selbst l~fit sich zwar nach dieser Farbung etwas reichlicheres 
Bindegewebe nachweisen als mit der t t  ~ m a 1 a u n - E o s i n f i~ r b u n g ,  nirgends abet ein 
dichteres Reti~flum. 
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Ich Versuchte dann dutch die B i e 1 s c h o w s k y sehe Silberimpfiignation nach M a r e s h 
zu grSflerer Klarheit fiber das Verhalten des intralobuliiren Bindegewebes zu kommen. Diese 
l~Iethode hat erstens den Vorteil, dal~ sie alte, selbst die feinsten Bindegewebsfibrillen deutlieh 
schwarz gefi~rbt hervortreten lal~t, zweitens wird die F~rbung der Zellen ganz schwach. 

Es wurden dann einige entzelloidinierte Sehnitte, teils aus dieser Parotis, teils von einer 
normalen Drfise eines 3 j~hr. Kindes nach dieser Methode behandelt. Sie gaben folgende Bilder. 

In der normalen Parotis besehri~nkt sieh das intralobuliire Bindegewebe auf die Membrana 
propria der Driisenbliisehen und feine Fibrillen zwischen den Fettzellgruppen, w~hrend die Aus- 
ffihrungsg~nge yon etwas reiehlieherem Bindegewebe umgeben sind; im ganzen ein sehr regel- 
m~il~iges i~Iasehenwerk seharf hervortretender schwarzer Fasem, die sieh aul~en in den interlobu- 
l~iren Septa inserieren, nirgends abet findet man grSbere Bindegewebsfibrillen, die yon dem um- 
gebenden Bindegewebe in die L~ppchen einstrahlen und deft ganz unregelm~tBig veflaufen. 

Ganz anders in dieser Parotis; hier ziehen zahlreiche feine Bindegewebsfibrillen yon dem 
interlobulitren Bindegewebe in die Li~ppehen ein, verbinden sich miteinander und mit den deft 
liegenden Fibrillen; dadureh wird das intralobul~re Bindegewebe stark vermehrt und das Bild 
des sehSnen Masehenwerkes der normalen Parotis ganz verwischt. Hervorzuheben ist, dal~ die 
Membranae prop. nach dieser Fiirbung in sehr sehSner Weise sieh darstellen lassen, aueh um die 
in den Lymphotflastenhaufen liegenden SpeiehelrShren mit dem stark yon den Zellen des lymph- 
adenoiden Gewebes durehsetzten Epithel findet man oft eine feine Membrana propria, we man 
sie nach den anderen F~rbungen nieht sehen konnte. An einigen Stellen ist sie jedoch ganz ver- 
schwunden, und die Auskleidung solcher Ausfiihrungsgiinge geht ohne Grenze in das lymphadenoide 
Gewebe fiber. 

In den Lymphoblgstenhaufen ist auch nach dieser Farbung nut ein sehr weitmasehiges 
Retikulum zu sehen, das von feinen anastomosierenden Bindegewebsfibrillen gebildet wird, die 
von den ziemlich zahlreiehen Kapillaren ausstrahlen. Je zahlreicher diese Haufen sind, ]e sp~r- 
licher wird das Retikulum. Zwisehen den Lymphozyten, die die Lymphoblastenhaufen umgeben, 
erkennt man oft ein sehSnes regelm~l~iges Retikulum yon relativ feinen Masehen, die ]edoch weder 
so regelmi~l~ig noch so rein sind, wie in den Lymphdrfisen. 

Die F~trbung mit E 1 a s t i n W e i g e r t bringt nut wenige elastische Fasern zum Vorschein, 
die teils regellos zerstreut in den grSl~eren inteflobuliiren Septen liegen und sich teils in den grSl~eren 
Ausfiihrungsg~ingen befinden. 

Fassen wit die Resultate unserer mikroskopischen Untersuchung kurz zu- 
sammen, so finden wir in dieser Parotis eine starke Verdickung der interlobuli~ren 
Septa und eine an den meisten Stellen nur schwache, beginnende Vermehrung des 
intralobuli~ren Bindegewebes. In den Liippchen hat eine allmi~hlich sich steigernde 
Lymphozyteninfiltration Platz gegriffen, sie ist in den wenig veriinderten Li~ppchen 
hauptsiichlich um die kleinen Ausftihrungsgiinge lokalisiert, breitet sich dann 
weiter aus unter Vernichtung der umgebenden Driisenbli~schen; in den grSl~eren 
Lymphozytenhaufen bildet sich jetzt ein Keimzentrum aus, das zuletzt mitsamt 
den Lymphozyten fast alles Parenchym verdr~ngt, so dal~ der Lobulus nur aus 
einem lymphadenoiden Gewebe besteht, in dessen Peripherie nur einzelne Drtisen- 
bli~schen liegen, wi~hrend der Hauptgang des Liippchens noch der ZerstSrung ent- 
gangen ist und in dem lymphadenoiden Gewebe liegt. Aul~er Lymphozyten finden 
wit, am zahlreichsten in den Lobuli, kleine Haufen von Plasmazellen, auch in dem 
interlobuliiren Bindegewebe liegen einige Plasmazellen sowie spi~rliche Leuko- 
zyten und vereinzelte eosinophile Zellen. Das Parenchym wird, teils durch Druck 
yon seiten des in den Liippchen eingelagerten lymphadenoiden Gewebes und der 
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allerdings schwachen Vermehrung des intralobul~ren Bindegewebes, tells 

dutch Einwanderung yon Lymphozyten  in die Azini und  Ausftihrungsgiinge, 

zerst(irt. 

Diese pathologisch-anatomischen Veranderungen diirfen wohl n u t  auf eine 

chronische einfache Entz t indung zurtickgefiihrt werden; wir finden ja alle Zeichen. 

eines solchen Prozesses: Bindegewebsvermehrung, Lymphozyten  und  Plasmazellen- 

infiltration, einige eosinophile Zellen und  Leukozyten, wahrend das Drfisenparen- 

chym eine allmhhlich fortschreitende ZerstSrung eingeht. Von tuberkul0sen 

oder luetischen Ver~nderungen ist nirgends die geringste Spur nachzuweisen. 

Die nicht  spezifischen Entz i indungen  der Speicheldrtisen sind in  pathologisch 

anatomischer Hinsicht  ziemlich wenig bekannt ,  
K a u f m a n n und Z i e g 1 e r geben nut an, dab sie unter Schwund des Parenchyms zu 

bindegewebiger Induration der Driisen fiihren; R i b  b e r t sieht das Charakteristische fiirdie 
chronischen Entzfindungen in einer lymphoiden Umwandlung des Bindegewebes mit" Riickbil- 
dungsprozessen am Epitheh 

J a y 1 e und B r u n s hatten in ihren Fallen yon chronischer Parotitis nicht die Getegenheit, 
eine mikroskopische Untersuchung zu machen. 

L e n d o r f hat zwei F~lle von chronischer Parotitis beschrieben; klinisch hatten sie ganz 
denselben Verlauf wie die sp~tter zu besprechenden K i i t  t n e r schen ,,entziindlichen Tumoren" 
der Speicheldriisen. Die beiden erkrankten Parotiden warden exstirpiert; L e n d o r f beschrankt 
abet leider seine mikroskopische Untersuchung auf die Konstatierung einer Rundzelleninfiitration 
und in dem einen Falle einer Bindegewebswucherung. 

Erst in der letzten Zeit ist ein Fall von entziindlichem Tumor der Parotis yon T i e t z e 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 land sich in den 
L~ppchen eine dichte kleinzellige Infiltration, ,,die sich gewissermai~en wie eine Wolke in der 
Nachbarschaft niederl~fit und aus dem lockeren Maschenwerk der normalen Parotisl~ppchen 
mit seinen zahlreichen LSchern (ausgefallene Azini ) ein dichtes Gefiige macht". Die Azini sind in 
den erkrankten Partien nicht blofi auseinandergesprengt worden, sondem tats~chlich zugrunde 
gegangen. Das Endstadium des Prozesse$ ist ein Untergang der Driisenelemente und eine Sub- 
stituiemng derselben durch Bindegewebe. Als Ursache dieser Entziindung land T i e t z e in den 
grSBeren Ausfiihrungsg~ngen einen Protozoon, vielleicht E n t a m oe b a b u c c a 1 i s ; wo er 
sich in den Ausfiihrungsg~tngen lokalisiert hatte, fand sich oft in dem umgebenden Gewebe eine 
starke Infiltration mit LeukozYten. 

Im ganzen sind also die einfachen chronischeu Entz t indungen  der Speichel- 

drtisen spezi611 in pathologisch-anatomischer  Hinsicht  sehr wenig bekannt ,  a m  

besten wohl unter  dem Namea  , ,entzi indliche Tumoren"  der Speicheldriisen. 
K i i t  t n e r hat als erster solche Tumoren der Speicheldriisen beschrieben, er land in drei 

Tumoren der Submaxillaris die wegen eines erst langsam fortschreitenden, sp~ter etwas schnelleren 
Wachstums als maligne diagnostiziert Waren (Sarkom, Endotheliom), nut chronisch entziindliche 
Prozesse; nie hatten die Tumoren deutliche Entziindungserscheinungen veranlaBt. Sparer hat 
er noch weitere 4 F~lle Untersucht, die ebenfalls alle die' Submaxillaris betrafen, und S t e i n - 
h a u s gibt an, dal~ er unter 30 Tumoren der Speicheldriisen 3 mal entziindliche Tumoren im 
Sinne K ii t t n e r s gefunden hat; zwei dieser Tumoren hatten die Submaxillaris angegriffen, 
w~hrend der eine in der Sublingualis-Driise lokalisiert war. 

Die Schwellung dieser Parotis ha t  nach Ablauf der akuten  En tz i indung  klinisch 

ganz den Eindruck eines Tumors gemacht, sie s te l l te  einen nach vorn, h in ten  und  

17" 



unten gut abgrenzbaren Tumor der rechten Ohrspeicheldrtise dar, der sich nur 
nach oben allm~ihlich abflachte, die Drtise war beim Druck nicht schmerzhaft, 
machte iiberhaupt keine Besehwerden. Obwohl' der klinische Verlauf an eine 
chronische Entztindung denken liel~, hatte der Arzt doch, wegen Verdachts auf eine 
m0gliche b0sartige Neubildung, die Driise exstirpiert. 

Auch wir finden wie K ti t t n e r und S t e i n h a u s keine b0sartige Ge- 
schwulst, sondern nut eine chronische Entztindung als Ursache der Driisen- 
schwellung. 

A1]e diese ,,entztindlichen 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 tumori~hnliche Schwellungen der 
Drfisen dar, weil die chronische Entztindung sich in einem gut abgekapselten Organ 
abspielt. Die genaueste mikroskopische Untersuchung verdanken wir S t e i n - 
h a u s,  wahrend K ti t t n e r der klinischen Seite mehr Interesse geschenkt hat. 

: S t e i n h a u s land in allen diesen Tumoren, die durch die verdiekte Kapsel der Driise 
begrenzt waren, eine starke Vermehrung des inteflob~fl~iren Bindegewebes, das den Charakter 
yon Narbongewebe hatte::  Von dem Drfisenlappchen waren einige normal, in anderen war das 
intralobuli~re Bindegewebe stark gewuchert und die Alveolen mehr odor weniger yon dem neu- 
gebildeten Bindegeewbe auseinander gedfitngt. Das ganze Bindegewebe, weit am stitrksten jedoeh 
das intralobul~re, war mit  Lymphozyten infiltriert, die stellenweise LymphknStchen iihnliehe 
Haufen, manchmal mit Keimzentren, bildeten. An anderen Stellen bestand das Infiltrat nur aus 
Lymphozyten; moistens fanden sieh zwisehen diesen zahlreiehe Plasmazellen, die manchmal 
selbst den vorherrschenden Bestandteil des Zellinfiltrats bildeten. Au~erdem fanden sich einige 
Leukozyten und zahlreiehe eosinophile Zellen. Die beiden Tumoren der Submaxillaris zeigten 
dasselbe Bfld, wahrend in dem Tumor der Subhngualis die Wucherung des Bindegewebes gegenfiber 
der Zell/nfiltration der Drfisenli~ppchen ganz zurficktrat; und die eosinophflen Zellen waren hier 
sehr sp~trlich vorhanden. Das Parenchym war in allen Tumoren in der gleiehen Weise ver~ndert, 
am st~rksten, wo die Bindegewebswucherung und die Zellinfiltration die grSl~te M~chtigkeit er- 
reieht batten. Die Drfisenbl~schen, in welchen die mukSsen Zellen oft ganz versehwunden waren, 
hat ten eine tubulSse Gestalt angenommen, die Schaltstfieke und Ausfiihrungsg~nge waren normal, 
so dal~ ~las Bild einer tubulSsen Driise im Sinne B e r m a n n s entstand. S t e i n h a u s fa~t 
diese Umwandlung als eine regressive Metamorphose auf. 

In den ersten 3 F~llen yon K f i t  t n e r - -  fiber die letzten 4 Falle liegen keine genaueren 
mikroskopisehen Angaben vor - -  fanden sich ganz dieselben Ver~tnderungen; eine starke Ver- 
mehrung des i n t r a - und i n t e r lobul~ren Bindegewebes und eine starke Lymphozyteninfiltration. 
die in den Li~ppehen Platz gegriffen hatte. Das Parenchym zeigte nirgends Wueherungsersehei- 
nungen, sondern nur eine dem Grade der Entzfindung entsprechende Atrophic; so dal~ man, wo 
die Vefiinderungen am st~rksten gediehen waren, , ,anstatt des L~ippehens einen groBen Haufen 
yon Leukozyten in einer Masse yon rundzelleninfiltriertem Bindegewebe land", withrend alles 
Parenehym zerstSrt war. ' 

Fiir alle diese entzfindlichen Tumoren der Speicheldriisen finden wir also 
dieselben typischen Veriinderungen; eine Bindegewebswucherung, eine Lympho- 
zyteninfiltration, die am starksten in den Lappchen ist, und nur regressive Meta- 
morphosen odor einfache Atrophie des Parenchyms. - -  Das pathologisch-anato- 
mische Bild dieser Tumoren stimmt somit mit dem unserer Parotis ganz genau 
tiberein; die seheinbaren kleinen Unterschiede lassen sich leicht erklaren. 
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In unserer Parotis ist die Bindegewebswucherung nicht so stark wie in den 
iibrigen entztindlichen Tumoren; ftir das interlobulare Bindegewebe war sie deut- 
lich und mit den gew6hnlichen Fiirbungen leicht zu konstatieren, ftir das intra- 
lobulare dagegen war die Vermehrung nur an einer Stelle so bedeutend, da6 kleine 
Gruppen von Driisenblaschen durch dicke Bindegewebsbalken yon den iibrigen 
getrennt wurden. Ftir die meisten Lappchen war sie nur mit der M a r e s h - 
Farbung sicher darzustellen. 

Eine bedeutendere Vermehrung des intralobularen Bindegewebes fand S t e i n - 
h a u s ,  an einigen Stellen waren die einzelnen Alveolen durch ziemlich dicke 
Bindegewebsbalken voneinander getrennt, nirgends hatte sie jedoch zusammen 
mit der Lymphozyteninfiltration zu einer vollstandigen ZerstSrung des Paren- 
chyms geftihrt, wie es K ti t t n e r beschreibt; in dem Tumor der Sublingualis trat 
die Bindegewebsvermehrung sogar gegenfiber der Zellinfiltration ganz in den 
Hintergrund. 

Die Ursache fiir die geringfiigige Bindegewebsvermehrung in unserer Parotis, 
ira Vergleiche mit dem der iibrigen entziindlichen Tumoren, liegt wohl darin, da~ 
die Drtise bereits 6 Monate nach Ablauf der akuten Entztindung exstirpiert wurde. 
Es unterliegt keinem Zweifel, dal~ mit der Zeit die Bindegewebsvermehrung immer 
starker geworden ware, so da~ man zuletzt in dieser Parotis dieselbe hochgradige 
Vermehrung hi~tte treffen k6nnen, wie in den K ti t ,t  n e r schen Tumoren. 

Die Tumoren yon S t e i n h a u s bestanden seit einigen Jahren, der eine 
Tumor yon K ~ f i t  t n e r seit 10 Jahren - -  also eine mit der Zeit immer zunehmende 
Bindegewebsvermehrung. Dal~ der eine Fall yon K ti t t n e r ,  dernur 1�89 Monat 
bestanden hatte, doch dieselbe starke Bindegewebswucherung, wie der 10 Jahre 
alte Tumor gezeigt haben soll, scheint nun allerdings, wie auch S t e i n h a u s 
bemerkt, etwas unwahrscheinlich. In dem Falle yon T i e t z e ,  der nut seit 
einigen Wochen bestand, war doch eine Bindegewebswucherung zu konstatieren. 
Die Veranderungen des Parenchyms sind in meiner Parotis nicht so hochgradig 
wie in den K ii t t n e r schen Tumoren, auch entsprechen sie nicht ganz dem Bild, 
das S t e i n h a u s beschreibt; die Intensit~t der ZerstSrung des Parenchyms 
ist fast ebenso stark in dieser Parotis wie in den S t e i n h a u s schen Tumoren, 
denn auch er land, selbst wo die Bindegewebsvermehrung und Lymphozyten- 
infiltration der Li~ppehen am sti~rksten waren, immer einige Drtisenblaschen als 
Reste des ursprfinglichen Parenchyms. 

In dieser Parotis geht nun aueh die ZerstSrung des Driisengewebes der Ein- 
lagerung von lymphadenoidem Gewebe und der Bindegewebswueherung parallel. 
L~ippchen, die au]er einer geringen Lymphozyteninfiltration ganz normal sind, 
kommen wenn auch spiirlich vor; wo diese Infiltration zur Bildung grSl]erer 
Lymphozytenhaufen ftihrt, zeigen die umgebenden Drtisenbli~schen die sehon 
besehriebenen Degenerationserseheinungen, und unter allm~hlicher Zerst(irung des 
Parenchyms breitet sich das lymphadenoide Gewebe in den Liippehen aus mit 
Bfldung von grol~en Keimzentren. 
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Die Vernichtung des Drfisengewebes wird grSl~tenteils von dem lymph- 
adenoiden Gewebe verursacht, die Wucherung des intralobul~ren Bindegewebes 
triigt natfirlieh dazu bei, spielt abet eine geringere Rolle im Vergleich mit der 
gewaltigen Einlagerung yon Lymphozyten und Lymphoblasten in den Liippehen. 
Andere Ursachen anzunehmen, z. B. toxische, scheint mir nicht gerechtfertigt; 
nirgends babe ich Nekrosen finden kSnnen, die Zellen zeigen nur eine mehr oder 
weniger ausgesproehene Atrophie. Eine Umwandlung der Alveolen in tubuli~re 
Sehli~uche, wie S t e i n h a u s es besehreibt, babe ich nirgends finden k(innen, 
eine solche konnte abet dadurch vorget~uscht werden, dal~ an mehreren Stellen 
die Zahl der Drfisenbli~schen gegenfiber der der kleinen SpeichelrShren zurfiek- 
tritt, was ieh mir nur dadurch erkli~ren kann, dal~ die Alveolen weniger Resistenz- 
fi~higkeit besitzen, als die Ausffihrungsgi~nge. Dutch die Unterschiede der Epi- 
thelien-- die SpeichelrShren haben kubisches, die Alveolen hoeh zylindrisches Epithel 
- -  ist es auch bier leieht, die Drfisenbli~schen von den Auslfihrungsgi~ngen zu trennen. 
Die in den Lymphoblastenhaufen liegenden SpeiehelrShren konnten zuerst den 
Eindruck erwecken, als ob sic mit einem mehrsehichtigen Plattenepithel ausge- 
kleidet wi~ren, das nut durch eine Wucherung des normalerweise einsehiehtigen 
Epithels entstanden sein konnte. Die Zellen sind aber ganz unregelmi~l~ig gelagert, 
zeigen keine Abflachung gegen das Lumen und, wie beschrieben, gehSren die 
meisten Kerne eingewanderten Lymphozyten, w~ihrend die Epithelzellen an Zahl 
bedeutend zurficktreten. Es unterliegt keinem Zweifel, dal~ wit nur mit einer 
Einwanderung von Zellen des umgebenden lymphadenoiden Ge~ebes zu tun 
haben, es ist das ganz derselbe ProzeB, der zur Zerst6rung der Drfisenbliischen 
und kleinen Ausffihrungsgange geffihrt hat; aueh ist es, wie beschrieben, an einigen 
Stellen unm(iglich, die Grenze zwischen den Zellen, die das ,,Epithel" soleher 
SpeichelrOhren bilden, und den des umgebenden lymphadenoiden Gewebes zu 
sehen. Der schmale, kernhaltige Protoplasmasaum, der einige dieser veranderten 
Ausffihrungsgi~nge gegen alas Lumen begrenzt, ist als das ursprfingliehe, 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 intrakanalikularen Druek, der ja, wie 
marl erinnert, eine Dilatation dieser Ausffihrungsgi~nge verursaehte, hat eine 
allmiihliche Abflachung des Epithels hervorgebraeht. Da~ dieser Protoplasma- 
saum nur das ursprfingliehe Epithel des Ganges darstellt, daffir spricht aueh, 
dal~ wir in einigen SpeiehelrShren, die ebenfalls in dem lymphadenoiden Gewebe 
liegen, aber weniger stark ver~ndert sind, noch ein Epithel yon sehSnen 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 solehe SpeiehelrShren 
~ste abgeben, verschwinden, wie man in der Serie verfolgen kann, allmahlieh die 
eingewanderten lymphoiden Zellen, nur die Epithelzellen persistieren und gehen 
in die des neugebildeten Ausftihrungsganges fiber. 
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Die riesenzellahnlichen Gebilde, die wit in dem lymphadenoiden Gewebe der 
Lappchen gefunden haben, k6nnen nur als Konglutinationsriesenzellen betrachtet 
werden, die aus den Epithelzellen der kleinen SpeichelrShren entstanden sind. 
Die Alveolen dieser Ausftihrungsgange sind zugrunde gegangen, die SpeichelrShren 
selbst atrophieren allmahlich, das Protoplasma ihrer Epithelzellen fiiel~t zusammen 
und bildet mit den noch persistierenden Kernen die Riesenzelle. 

iNirgends finden wit also in dieser Parotis Wucherungserscheinungen yon 
Seiten des Parenchyms, nirgends habe ich in den Epithelzellen der veranderten 
Alveolen oder SpeichelrShren Kernteilungsfiguren gesehen, das Parenchym verhalt 
sieh aber ganz passiv, es zeigt nur eine, dem Grade der Entwieklung yon lymph- 
adenoidem Gewebe in den Lappchen und der Bindegewebsvermehrung entsprechen- 
den Atrophie. Es stimmt genau tiberein mit den Befunden yon K ii t t n e r in 
den entztindlichen Tumoren, er land nirgends Wucherung des Parenehyms, nur 
eine allmahlich Iortschreitende Atrophie. Auch S t e i n h a u s beschreibt nur 
regressive Metamorphosea des Drtisengewebes. T i e t z e erwi~hnt nut, dal~ einzelne 
Azini zugrunde gegangen waren, wie sie zerst6rt werden, beschreibt er nicht. 

Die am meisten hervortretende Veranderung in dieser Parotis wird yon dem 
lymphadenoiden Gewebe hervorgebraeht; auf seine Anwesenheit ist die Schwellung 
der Drtise hauptsaehlich zuriickzuftihren. Auch in den entztindlichen ,,Tumoren" 
war die Lymphozyteninfiltration sehr machtig, hauptsachlich in den Lappchen 
lokalisiert; sie bildete hier grol~e Haufen, in welehen S t e i n h a u s wie ich Keim- 
zentren land. K ti t t n e r besehreibt in den Li~ppchen nur grofie Hauten yon 
Leukozyten, es sollen wohl einkernige Leukozyten d. h. Lymphozyten sein, weil 
er sonst nie von Abzessen spricht, es ware ]a auch mit der Annahme einer chroni- 
schen Entztindung unvereinbar. 

Es scheint also, dal~ die chronischen einlachen Entztindungen der Speichel- 
drtisen manchmal mit Bildung yon wahrem lymphadenoidem Gewebe einhergehen. 

Urn die Herkunft dieses Gewebes zu erklaren, k6nnte man vielleicht geneigt 
sein, anzunehmen, dal~ es durch eine geschwulstartige Wucherung der schon nor- 
malerweise in der Parotis vorkommenden Lymphfollikel und Lymphdrtisen ent- 
standen sei, speziell well sie in enger Beziehung zu dem Drfisenparenchym treten. 

iN e i s s e hat die beiden Parotiden yon 14 5~eugeborenen und 12 FSten in 
Seriensehnitten untersucht und festgestellt, dal~ in der normalen Ohrspeieheldrtise 
zwischen 8 bis 14 LymphknStchen teils als wahre Lymphdrtisen teils als kleine 
Lymphfollikel vorkommen. 

In samtlichea Parotiden trat in einigen Lymphdrtisen Parotisgewebe auf, 
yon dem Hilus aus dringt das t)arenehym in die Lymphdrtise hinein, verbreitet 
sich dort, bleibt zuweilen auf die Markschicht oder den dem Hilus zuni~chst liegenden 
Teile beschrankt, oder es breitet sich in der Runde aus, ,,so dal] in besonders aus- 
gepragten Fi~llen fast alles lymphadenoides Gewebe durch Parotisgewebe ersetzt 
wird", iN e i s s e maeht darauf aufmerksam, daI~ man durch die Schnittftihrung 
Bilder bekommen kann, in welchen das Parotisgewebe allseitig yon lymphadenoidem 
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Gewebe umgeben ist; das lymphadenoide Gewebe gehOrt einer Lymphdrtise an, 
die durch eine Kapsel yon dem umgebenden Parotisgewebe getrennt wird. Die 
Menge des in den Lymphdrfisen eingelagerten Parenchyms ist bald auf eine kleine 
Anzahl Drfisenblaschen beschrankt, bald finder man grSl~ere Lappchen mit 
SpeichelrShren. Er wirft zuletzt die Frage auf, ob es sich vielleicht um in Rack- 
bildung begriffene Teile der Parotis handelte, die spater verschwinden. Ich babe 
5 Parotiden teils yon Erwachsenen (3), teils yon Kindern (2) untersucht und 
konstant in einigen Lymphdrfisen Parotisgewebe gefunden, das nirgends Degene- 
rationserscheinungen zeigte. 

Von hiichstem Interesse ist ferner, daI~ 5T e i s s e dieselben Verhaltnisse 
zwischen Parenchym und lymphadenoidem Gewebe.der Submaxillaris gefunden hat. 

Wie gesagt, man k~nnte vielleicht geneigt sein anzunehmen, dal~ das lymph- 
adenoide Gewebe in den ,,entzfindlichen Tumoren:' dutch eine Hyperplasie oder 
geschwulst/ihnliches Wachstum der in dieseu Speicheldrfisen vorhandenen Lymph- 
follikel und Lymphdrfisen entstanden sei und dal3 die enge Beziehung, in welcher 
das lymphadenoide Gewebe zu den Drfisenlappehen steht, durch eine yon Geburt 
an abnorm starke Verlagerung yon Parotisgewebe in den Lymphdrfisen zu er- 
klaren sei. Dagegen aber sprechen viele Grfinde. Erstens hat das lymphadenoide 
Gewebe in dieser Parotis nur insofern eine ~hnlichkeit mit Lymphdrtisen, als die 
Lymphoblasten Keimzentren iihnliehe Haufen bilden, die allseitig yon den Lympho- 
zyten umgeben sind, nirgends habe ich jedoch einen peripherischen Randsinus 
oder eine Kapsel finden k6nnen. Dieses lymphadenoide Gewebe kann also nicht 
den normalerweise vorhandenen Lymphfollikel und Lymphdrfisen entsprechen. 

Zweitens sind die topographischen Verh~ltnisse zwischen Parenchym und 
lymphadenoidem Gewebe gerade die umgekehrten wie in den Fallen yon h~ e i s s e. 

In dieser Parotis liegt das lymphadenoide Gewebe in der Mitte der Lappchen 
allseitig yon Parenchym umgeben, wahrend N e i s s e eben ein Einwachsen 
yon Drfisensubstanz durch den Hilus in die Lymphdrtise beobachtet hat. Ferner 
kann man leicht die Entstehung der machtigen Lymphoblast- und Lymphozyten- 
haufen durch die allmahliche Zunahme der Lymphozyteninfiltration der wenig 
veranderten Parotisli~ppchen des Tumors verfolgen. 

Das lymphadenoide Gewebe in den ,,entzfindlichen Tumoren" steht also 
in keiner direkten Beziehung zu den Lymphdrfisen und Lymphfollikeln der normalen 
Parotis, sondern ist als ein entztindliches Infiltrat "zu betrachten. 

Der Weg, auf welchem das lymphadenoide Gewebe sich ausbreitet bei den 
chronischen Entzfindungen, entspricht namlich vollkommen dem, dem die Leuko- 
zyten und Bakterien folgen bei den akuten Sialoadeniten. ~Nach H a n a u beginnt 
der Prozel~ der akuten Entzfindungen in den interlobularen Gangen, diese werden 
zerst6rt und ihrem Verlauf folgend geht die Entzfindung auf die Lappchen fiber, 
,,stets sind die Entzfindungserscheinungen an dem grSl~eren zentral im Li~ppchen 
gelegenen Gang welter 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 
intralobularen Gi~ngen aus. ,,Statt Drtisensubstanz findet man alsdann nur eine 
Eitermasse in der Mitte des Lappchens die Stelle seines frtiheren Hauptganges 
umgehend", w~ihrend peripherw~irts das Parenchym noch erhalten ist; schliel~lich 
ist statt eines jeden L~ppehens nur ein Abszel~ vorhanden." 

Setzt man an Stelle der Leukozyteninfiltration und der eitrigen Einschmelzung 
des Parenchyms bei den akuten Entztindungen eine machtige Infiltration mit 
Lymphozyten und eine teils durch Druck, tells durch Einwanderung yon Lympho- 
zyten verursachte Zerst6rung des Parenchyms, bekommt man ganz dasselbe Bild 
wie die chronischen Entztindungen darbieten. Die Lymphozyteninfiltration folgt 
den Ausftihrungsgi~ngen - -  die interlobuliiren waren ja yon Lymphozyten hie 
und da von wahrem lymphadenoiden Gewebe umgeben -- ,  breitet sich um den 
Hauptgang des L~ppchens aus "unter ZerstOrung des umgebenden Parenchyms. 
Wir finden somit zuletzt anstatt des Lappchens ein lymphadenoides Gewebe mit 
Keimzentrum, in welchem der stark veritnderte Hauptgang des Liippchens liegt, 
wahrend nur einige Driisenbl~schen in der Peripherie des Lymphozytenhaufens 
der ZerstSrung entgangen sind. Warum die grol~en interlobularen G~nge bei den 
chronischen Entztindungen nieht am st~rksten verandert sind, wie man im Ver- 
gleich mit den akuten Entztindungen erwarten sollte, liegt offenbar darin, dab 
sie yon festerem Bindegewebe umgeben sind, wo das Lymphozyteninfiltrat nicht 
eine so grol~e Machtigkeit erreichen kann, wie in den L~ppchen, wo das Binde- 
gewebe nur aus spi~rlichen feinen Fibrillen besteht. Ich kann noch darauf hin- 
weisen, da~, wo man in den Lymphozytenhaufen noch erhaltene kleine Ausftihrungs- 
gi~nge findet, die yon dem Hauptgang des Lappchens ausgehen, diese kleinen 
Gi~nge immer yon etwas reichlieherem Bindegewebe umgeben waren, das sie often- 
bar gegen das Eindringen der Lymphozyten geschtitzt hat. Schliel~lich leistet 
wohl aueh das hohe Zylinderepithel der grSl~eren Gi~nge einen sti~rkeren Wider- 
stand als das feine kubische Epithel der intralobuli~ren SpeichelrOhren. 

Der Proze~ spielt sich also ftir die akuten wie ftir die chronischen Entztindungen, 
was schon V i r e h o w gezeigt hat, in erster Linie nicht in dem interstitiellen 
Bindegewebe, sondern in den Drtisenliippchen ab. 

In der Bitdung yon wahrem tymphadenoiden Gewebe erblicke ich etwas 
besonderes ftir die chronisehen Entztindungen der Speieheldriisen, denn in welchen 
anderen Organen finden wir bei den chronisch entztindlichen Prozessen eine so 
miiehtige Lymphozyteninfiltration mit Bildung grol~er Keimzentren. 

K ti t t n e r hat die entztindlichen Tumoren der Speicheldriisen mit den von 
R ie d e l  besehriebenen entztindliehen Sehwellungen des Pankreaskopfes bei 
Gallensteinen vergliehen. R i e d e 1 gibt leider keine mikroskopisehen Details an. 
Meines Wissens liegt somit ftir andere Organe nicht etwas ahnliehes vor. Vielmehr 
miissen wir annehmen, da~ die Speicheldrtisen in einer besonderen Relation zu 
dem lymphatisehen Apparat stehen, sonst kSnnen wir nicht das Auftreten yon 
dem machtigen lymphadenoiden Gewebe bei einfaehen chronischen Entztindungen 



266 

erkl~ren. Diese Anschauung ist nicht neu, sie hat wohl seit der Beschreibung 
von ,,der symmetrischen Erkrankung der Tr~nen und Speicheldrfisen" dutch 
M i k u 1 i c z allgemeine Ausbreitung gefunden, sie findet, scheint es mir, noch 
eine Stfitze durch das Auftreten von wahrem lymphadenoiden Gewebe bei den 
einfachen chronischen Entziindungen. Das typische fiir die M i k u 1 i c z sche 
Krankheit besteht in einer allmahlichen Schwellung der beiderseitigen Speichel- 
drtisen allein oder mitsamt den Triinendriisen; oft ist zugleich das lymphadenoid~ 
Gewebe des Gaumens mit an der Schwellung beteiligt, wie schon M i k u 1 i c z 
beschrieben hat. Mikroskopisch charakterisiert sich die Krankheit durch eine 
enorme Lymphozyteninfiltration der Drtisenl~ppchen, die das Farenchym all- 
mi~hlich zerst6rt. Oft kombiniert sich hiermit eine Verdickung des interstitiellen 
Bindegewebes und eine starke Infiltration mit .eosinophilen Zellen ( T i e t z e ,  
1Vii n e l l i  ). 

Besonders interessant ist, dab statt  einer einfachen Lymphozyteninfil- 
tration oft eine Bildung yon wahrem lymphadenoiden Gewebe beschrieben 
ist ( T i e t z e ,  A r n o l d ,  B e c k e r  und besonders M i n e l l i ) .  Esun te r -  
liegt aber keinem Zweifel, dal~ ein solches Gewebe 6fters vorkommt, nur sind 
die Lymphoblasten entweder iibersehen worden oder als epitheloide Zellen be- 
schrieben; schon M i k u 1 i c z beschreibt in den Lymphozytenhaufen ,,grS~ere 
Zellen oft mit Kernteilungsfiguren", wahrscheinlich Lymphoblasten. 

Zur Illustration m6chte ich den Fall von M i k u 1 i c z scher Krankheit, 
den M i n e l l i  unter dem Namen , , L y m p h o m a t o s e  d e r  S p e i c h e l -  
u n d T r i~ n e n d r ti s e n "  beschrieben hat, etwas genauer berticksichtigen, 
weil er die einzige genaue Beschreibung der Veranderungen in der Ohrspeichel- 
drfise bei dieser Krankheit gegeben hat. Meistens sind nur die Submaxillar- und 
Tr~nendrfisen untersucht worden, H a e c k el hat freilich schon die Parotis unter- 

sucht ,  jedoch gibt er keine genaueren Befunde an. 
Auch m6chte ich eine Parallele zwischen dem mikroskopischen Bild dieser 

M i k u 1 i c z schen Krankheit und dem der einfachen chronischen Entztindung 
ziehen, wir werden sehen, dal~ sie in vielen Beziehungen einander sehr }ihnlich sind. 

Es handelte sieh in dem Falle von M i n e 11 i um eine 28 jithrige Frau, die seit 6 Jahren 
eine Anschwellung beider Parotiden bemerkt hatte, die tibrigen Speicheldriisen sowie die Tr~nen- 
und Lymphdrfisen waren normal. Die Krankheit hatte hie 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 interlobul}iren Binde- 
gewebes, das stellenweise mit Lymphozyten infiltriert war, zweitens fand sich ,,im Inneren des 
L~ippchens eine lymphozyt~re Infiltration auf Kosten des urspriingliehen Driisengewebes". ,,Die 
Drtisenazini sind sehr sp~rlieh und liegen welt voneinander entfernt, die einen haben eine rund- 
fiche, die anderen eine mehr oder weniger unregelm~Bige 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 Kernteilungsfiguren zu erkennen." Die Zahl der iibrig gebliebenen Parotisacini steht 
in umgekehrtem Verhitltnis zur Intensit~t der Lymphozyteninvasion, wo letztere nitmlieh am 
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st~trkstcn ist, beobachtet man nut 5 bis 6 Driisenbliischen, die mehr oder weniger ver~ndert sind; 
zuletzt verschwindet alles Parenchym, start des Li~ppchens ist nut ein lymphadenoides Geweb~ 
vorhanden, an einigen Stellen fliefien solche Lymphfollikel zusammen und bilden wahre Lymph- 
driisen mit Kapsel und Randsinus. Das Parenchym wird teils dutch Eindringen yon Lymphozyten 
in die Azini zerstSrt, anderseits werden die Epithelzellen der Driisenbl~tschen auch zusammen- 
gedrtickt, 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 (lurch ein junges Bindegewebe. Ferner 
fund M i n e 11 i wic T i e t z e massenhaft eosinophile Zellen. 

M i n e 11 i kommt zuletzt zu dem SchluB, dab ,,die VergrSl~erung der Speicheldriisen allein 
odor zusammcn mit den Tr~nendriisen dutch eine Substitution des Driisengewebes durch ein 
lymphadenoides Gewebe hervorgemfen ist." ,Das lymphatische Gewebe entsteht dutch eine 
Hyperplasie tier schon in diesen Driisen vorkommenden Lymphfollikel und dutch eine Produktion 
neuer lymphatischer Elemente", die ibren Aniang im Inneren der Driisenl~tppchcn nehmen. 
,,Das Parenchym wird nut auf mechanischer Weise zerstSrt, nicht etwa infolge irgend einer 
toxischen Ursache." 

Soweit M i n e 11 i; wit finden also in vielen Punkten eine sehr groi~e ~hn-  
lichkeit zwischen seinen Befunden und dem mikroskopischen Bild unserer Parotis. 
Die wesentlichsten path01ogiseh-anatomischen Veranderungen sind dieselben, 
namlich: ein Ersatz der Li~ppehen dutch wahres lymphadenoides Gewebe, eine 
auf mechanischem Wege hervorgerufene ZerstSrung des Parenchyms und eine 
Wueherung des interstitiellen Bindegewebes. 

Obwohl die Ansichten der verschiedenen Autoren fiber die Natur dieser 
M i k u 1 i c z schen Krankheit nieht ganz fibereinstimmen, erblicken wohl fast 
alle in dem Auftreten von lymphadenoidem Gewebe resp. der enormen Lympho-  
zyteninfiltration das wesentlichste Charakteristikum dieser Erkrankung in patho- 
logisch-anatomischer Hinsicht; die Lymphozyteninvasion ist meistens nicht ,  
wie in dem Falle yon M i n e 11 i ,  so ausschliei~lieh an die Drfisenlappehen ge- 
bunden, sondern am hi~ufigsten eine mehr diffuse fiber die ganze Drfise gleiehmal~ig 
ausgebreitete. Hierin liegt sehon ein Unterschied dieser Krankheit gegenfiber 
den chronischen Entzfindungen, wo die Lymphozyteninfiltration und die Bildung 
von wahrem lymphadenoiden Gewebe streng und konstant an die Li~ppehen ge- 
bunden sind, - -  dasselbe k a n n also bei der M i k  u 1 i e z schen Krankheit  
der Fall sein. Auch die yon M i n e 11 i u. a. beschriebene Vermehrung des Binde- 
gewebes geh(irt keineswegs zu den konstanten Befunden; so beriehtet M i k u 1 i c z ,  
T i e t z e ,  F u c h s u .a .  nichts Yon einer Wucherung des Bindegewebes und 
aueh v. B r u n n fund ,,alle Bindegewebskerne vSllig normal und ruhend". 
H i r s c h steht wohl ziemlich allein mit  seiner Anschauung, dal~ die yon anderen 
Autoren beschriebenen Lymphozytenhaufen nicht Elemente eines lymphadenoiden 
Gewebes sind', sondern runde Infiltrationszellen, die allmiihlich in Bindegewebe 
fibergehen und so eine immer fortschreitende Bindegewebsvermehrung mit  
Schrumpfung der Drtise herbeifiihren sollten; er vergleicht den Prozel~ ganz mit  
einer Zirrhose. 

Ihm gegeniiber bemerkt H a e e k e l  richtig, dal3 die sieher konstatierte Ab- 
schwellung der Drtisen bei einer fieberhaften Enteritis (H a e c k e l) bei Peritonitis 
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(lg i k u 1 i e z), bei einer choleraartigen Darmaffektion (D e 1 e n s), nach einer 
schweren Influenza (K ii m m e 1) sich schwierig mit dem Begriff einer Zirrhose 
vereinigen last. Dieses Phanomen laBt sich wohl nur dadurch erklaren, dab die 
Lymphozyten wahrend der fieberhaften Erkrankung aus den Drtisen verschwinden. 

Ganz anders bei den chronischen Entztindungen; hier haben wir vielmehr 
mit einer Zirrhose zu tun; ich erblicke in der k o n s t a n t e n immer fortschreiten- 
den Bindegewebswucherung den Hauptunterschied in pathologisch-anatomischer 
Hinsicht zwischen der M i k u 1 i c z schen Krankheit und den chronisehen Ent- 
ztindungen. Von unserer Parotis, wo die Entziindung seit einem halben Jahre 
bestand, ffihrt eine kontinuierliche Reihe durch die S t e i n h a u s schen Tumoren, 
die ,,einige Jahre" alt waren, zu dem 10 Jahre alten Submaxillartumor, den 
Kf i  t t n e r beschrieben hat, indem sich eine stetig zunehmende Bindegewebs- 
vermehrung konstatieren laBt. Gegen den STamen ,,entztindlieher Tumor" ist 
allerdings einzuwenden, da~ diese ,,Tumoren" niehts mit einer Neubildung zu 
tun haben, das mikroskopische Bild zeigt nur eine chronische Entziindung, sie 
stellen deswegen tumorahnliehe Gebilde dar, well der Prozel~ sieh in einem 
eng abgekapselten Organ abspielt; path.-anat, charakterisieren sie sich 
durch die allmfihlich fortschreitende Bindegewebswucherung und Vemichtung 
des Parenehyms. Etwas besonderes fiir die Speicheldrtisen ist die enorme Lympho- 
zyteninfiltration und Bildung yon lymphadenoidem Gewebe bei diesen chronischen 
Entztindungen, darauf beruht es, dab die Drtisen erst ziemlich stark anschwellen 
und dab wohl meistens immer eine VergrSBerung persistiert, die starke Binde- 
gewebsvermehrung tragt ja aueh zu der Schwellung bei. 

Eine Erklarung ftir die machtige Entwicklung yon lymphadenoidem Gewebe 
finde ich, wie gesagt, nut  in der Annahme, dab die Speicheldriisen in einer 
besonderen Relation zu dem lymphatischem Apparat stehen, eine Auffassung, 
die durch die Xhnlichkeit, in path.-anat. Hinsicht zwischen den chronischen 
Entziindungen und der M i k u 1 i c z schen Krankheit und in deren naher Be- 
ziehung zu der Pseudoleukamie und Leukamie, auf das beste gestiitzt wird. Unter 
den noch publizierten etwa 30 Fallen yon ,,symmetrischer Schwellung der Tranen- 
und Speicheldrtisen" finden sich zwei Falle ( H a e c k e l ,  v. B r u n n ), die 
mit Pseudoleukamie kombiniert waren und wieder zwei Falle ( O s t e r w a 1 d ,  
G a 11 a s c h ) mit typischem leukamischem Blutbefund. 1) Auch in unserem In- 
stitut wurde ein Fall yon chronisch-lymphatischer Leukamie mit diffuser Schwellung 
Samtlicher Speicheldrtisen seziert (Sektion 352/07). v. B r u n n spricht sogar 
die Ansicht aus, ,,dab die symmetrisehe Schwellung der Speichel- und Tranen- 
drtisen wahrscheinlich eine mit der Pseudoleukamie 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 Speicheldrtisen vorhandenen Lymphdrtisen und Follikeln, sondern 

1) Die Fitlle von D e 1 e n s und G a y e t waren vielleicht auch mit Leukiimie kombiniert, die 
Angaben der Autoren sind leider etwas imgenau. 
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ist ein eingelagertes, durch den Reiz der chronischen Entzfindung neu entstandenes 

Gewebe. 
B e r 1 i n und T i e t z e nehmen an, daft das lymphadenoide Gewebe bei 

der M i k u 1 i c z schen Krankheit durch eine abnorme Vermehrung eines bereits 
in diesen Speicheldrtisen prhformierten Gebildes entstanden ist und M i n e I 1 i 
erklart, dal~ die VergrSl~erung der Drtisen teils aul eine Hyperplasie des schon 
vorhanden gewesenen lymphadenoiden Gewebes, teils auf eine Einlagerung neu- 
gebildeten Gewebes zurtickzufiihren ist. Ich kann, wie  gesagt, mich nur dem 
letzten Teil der Anschauung M i n e 11 i s anschlie~en ffir die chronischen ein- 
fachen Entziindungen. 

Charakteristisch gegentiber der M i k u 1 i c z schen Krankheit ist aueh das 
Vorkommen zahlreicher Plasmazellen bei den chronischen Entziindungen. S t e i n - 
h a u s und i c h haben diese Zellen in grol~er Menge gefunden, an einigen Stellen 
bildeten sie ja den Hauptteil des Zellinfiltrats. K ti t t n e r erwahnt das Vor- 
kommen von Plasmazellen nicht, ebensowenig T i e t z e. In den Fallen von 
M i k u 1 i c z scher Krankheit sind nut einmal Plasmazellen gefunden und nur 
als vereinzelte Exemplare ( B a a s ,  W a 11 e n f a n g ). Ich kann in dem reich- 
lichen Auftreten dieser Zellen nur einen Beweis ftir die Annahme finden, dal~ die 
Bildung eines in Bindegewebes tibergehenden Granulationsgewebes bei den chroni- 
schen Entztindungen die Hauptrolle spielt und somit den Hauptunterschied dar- 
stellt gegentiber der M i k u 1 i c z schen Krankheit, bei der eine am haufigsten 
diffuse Lymphozyteninfiltration das wesentlichste Charakteristikum war. Ftir 
die Frage der Entstehung der ehronischen Entztindungen kann ich nur insofern 
etwas neues bringen, als dieser Parotis,,tumor" sich nach einer akuten Entztindung 
entwickelt hat, wahrend alle die tibrigen yon K ii t t n e r u n d  S t e i n h a u s 
beschriebenen ,,entztindlichen Tumoren" einen schleichenden Anfang genommen 
haben und hie ausgepragte Entzfindungserscheinungen darboten. 

K ti t t n e r ,  dem sich S t e i n h a u s anschliel~t, nimmt ftir die Pathogenese 
der ,,Tumoren" eine vonder  MundhShle aus propagierende Entztindung an, wahr- 
scheinlich liegt dasselbe in unserem Falle vor, die Ausbreitung der Lymphozyten- 
infiltration spricht daffir. Bakterien haben weder K ti t t n e r ,  S t e i n h a u s 
noch ich finden kSnnen. 

Ob die Entztindung yon  Anfang an eine Parotitis epidemica gewesen ist, lal~t 
sich natfirlich nicht mit Bestimmtheit sagen, die einseitige Lokalisation und die 
starken akuten Entztindungserscheinungen, sowie der flit eine epidemisehe Parotitis 
ungew(ihnliche Verlauf sprechen eher dagegen; auch herrschte in jener Zeit keine 
Epidemie. Der Befund T i e t z e s yon Protozoen als Ursache der Entztindung, 
steht bis jetzt als ein Unikum da, in den tibrigen Fallen hat es sich wohl um 
eine bakterielle Infektion gehandelt; wir finden vielleicht dadurch eine Erklarung, 
weshalb das mikroskopische Bild des Tumors von T i e t z e: nicht ganz genau 
mit den tibrigen der ,,entzfindlichen Tumoren" iibereinstimmt. 
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Bd. 1. - -  L e n d o r f ,  Hospitalst idende Nr. 18 u. Nr. 19. 1905. - -  M i k u 1 i c z ,  Festschrif t  f. 
Th. B i 11 r o t h. 1892. - -  M i n e 11 i ,  Virch. Arch. 1906. H. 185. - -  N e i s s e ,  Anatom.  Hefte 
yon M e r c k e 1. 1898. - -  0 s t e r w a 1 d ,  Arch. f. Ophthalmologie. 1881. Bd. 27. - -  R i b b e r t ,  
Spez. path.  Anat .  1908. - -  S t e i n h a u s ,  Ztsehr. fi Heilkunde (pa th . -ana t . )  1905. Bd. 26. 
- -  T i e t z e ,  Beitr. z. klin. Chirurgie 1896. Bd. 16. - -  D e r s e 1 b e Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 
1905.. H. 3. - -  V i r c h o w ,  Alte Charit~annalen, zitiert nach H a n a u. - -  W a 11 e n f a n g ,  
Virch. Arch. 1904. Bd. 176. 

XVII. 
Uber multiple subperitoniiale seriise Zysten des Uterus. 

(Aus der Univers i ta ts -Frauenkl in ik  in Genf.) 

Von 

D r .  B.  H u g u e n i n ,  

Priv.-Doz. d. allg. Path .  u. d. path.  Anat.  an  der Univers i ta t  in Genf und  Laboratoriumschef  der 
Univers i ta ts-Frauenkl inik.  

(Mit 2 Textfiguren.)  

D a s  h i e r  b e s e h r i e b e n e  P r a p a r a t  v e r d a n k e  i e h  H e r r n  P r o f .  O. B e u t t n e r ,  

d e r  d ie  G f i t e  h a t t e ,  m i r e s  z u  t i b e r l a s s e n .  E s  s t a m m t  ( K r a n k e n j o u r n a l  Nr .  149,  

1 9 0 9 )  y o n  e i n e r  52 j i~h r igen  F r a u ,  d ie  a n  p r o f u s e n  B l u t u n g e n  l i t t .  D a  y o n  H e r r n  

P r o f e s s o r  B e u t t n e r e i n e  d i f f u s e  F i b r o m y o m b i l d u n g  d i a g n o s t i z i e r t  w o r d e n  w a r ,  

so  w u r d e  y o n  i h m  e i n e  A m p u t a t i o  u t e r i  s u b t o t a l i s  v o r g e n o m m e n .  A n  d e m  m i r  

i m  f r i s c h e n  Z u s t a n d e  t i b e r g e b e n e n  P r i ~ p a r a t e  e r h o b  i c h  f o l g e n d e s :  

A n a t o m i s c h e  B e s e h r e i b u n g .  

l~I a k r o s k o p i s c h e s B i 1 d. Der U t e r u s is t  auf der HShe des Orificium in te rnum 

amput ie r t  worden; er miBt vom Operat ionsschni t t  bis zur Serosa des F u n d u s  10 cm, yon der linken 

bis zur rechten Tubeninsert ion 9 era, von vorn nach h in ten  8 cm. Die aul~ere Flache des Uterus 
is t  wegen mehrerer  in t ramura l  gelegener Fibromyome grobhiickerig. Die Serosa, yon weifllich- 
mflchiger Farbe, is t  leicht verdickt.  Neben diesen yon den F ibromyomen gebildeten HSckern 

sieht  m a n  kleinere, yon Z y s t e n herriihrende Unebenheiten.  Diese Zysten sind zahlreich, 

mi t  einer t ransparenten ,  hellgelben oder farblosen Fliissigkeit gefiillt. Sie sitzen dicht un te r  der 
Serosa oder etwas tiefer (1 bis 2 m m  unterhalb  der Serosa). Diese Blaschen sind spharisch oder 

leicht plattgedrfickt.  Ihre GrSl~e wechselt;  die kleinsten sind mi t  dem blol~en Auge noch gerade 
sichtbar, wahrend die gr5~ten einen Durchmesser  von 3 m m  haben.  Sie befinden sich auf  dem 

Fundus ,  auf  der Vorder- und  atff der Hinterwand des Uterus.  Sie sitzen am zahlreichsten auf der 
Hinterwand,  teils vereinzelt, teils in Gruppen angeordnet .  Einige diinne bindegewebige Strange 

(ein Tefl dieser Strange ist  abgerissen) verbinden den Uterus  mi t  den Adnexen.  


