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IX.
Uber das Vorkommen von Phagozyten in Lymph-

knotchen bei der Wurmfortsatzentziindung.
(Aus dem Pathologischen Institut des Rudolf Virchow-Krankenhauses.)
Von

Dr. T. Tsunota.
(Hierzu Tafel I, Fig. 3.) -

Herr Geh, Med.-Rat v. Hansemann machte mich darauf aufmerksam,
daB in den Lymphknétchen des Wurmfortsatzes mitunter eigentiimliche grofe
Phagozyten vorkommen, und forderte mich auf, zu priifen, wie hufig dieses Vor-
kommen ist, ob die Zellen sich unter normalen Verhiltnissen finden oder ob sie
fiir bestimmte Félle von Epityphlitis pathognomonisch sind. Wahrscheinlich handelt
es sich hier um etwas Ahnliches wie bei den Myeloidzellen, die von Aschoff
und Schridd ein der Mucosa des entziindeten Wurmfortsatzes gefunden wurden,
oder auch wie die von Sehridde und Hermann als Myeloblasten in den
Lymphknotchen verschiedener Lymphapparate gefundenen. Etwas Niheres
dariiber konnte ich, sowohl was pathologische als auch normale Verhiltnisse an-
langt, in der Literatur nicht finden. _

Um das Resultat des Folgenden voranzunehmen, so scheint es mir, als ob es
sich bei den Phagozyten, welche ich bei der Wurmiortsatzentziindung beobachtete,
um etwas Ahnliches handelt wie bei den Phagozyten, welche bei akuten Infektions-
krankheiten, z. B. Typhus recurrens in Milzknotchen nachgewiesen wurden. Ob
beide aber genau dieselbe Entstehung haben, das nachzuweisen ist mir bis jetzt

nicht gelungen,

Wir kommen zu einer niheren Besehreibung der beobachteten Phagozyten. Sie be-
finden sich immer im Innern des Lymphknotchens, hiufiger im Keimzentrum als iiber das ganze
Knitchen verbreitet, wo sie zwischen den Lymphogonien und Lymphozyten zerstreut sind. Bis-
weilen liegen sie zu zwei oder drei Exemplaren nebeneinander. Thre Grofe ist durchschnittlich
die einer Sympathikus-Ganglienzelle: seltener sind sie etwas kleiner. Schon bei schwacher Ver-
groBerung erscheinen die Zellen als fremdartige Bestandteile in den Knotchen. Die Form des
Protoplasmas der Phagozyten ist sehr verschieden: meist sind sie rundlich, bisweilen aber auch
oval, spindeliz, polyedrisch oder sternftrmigz. Besonders hervorzuheben ist, daf fadenfdrmige
Fortsiitze der Phagozyten hiufig vom Protoplasma ausgehen, was besonders bei den spindeligen
und sternformigen Formen zu beobachten ist.

Die- Zellen haben 20 bis 40 p Durchmesser, ihr Protoplasma zeigt eine wabige Struktur;
im Innern befinden sich stets mehr oder weniger grobe Klumpen oder Kérner von Chromatin,
Vakuolen und seltener ein gelbliches Pigment. Uber das Vorkommen von Bakterien kann ich
mich nicht eindeutig entscheiden. Haufig findet man auch ein oder mehrere Leukozyten oder
Lymphozyten im Protoplasma. Letzteres 148t sich durch Eosin hellrot mit keinem Granulum,
und mit dem Polychrom-Methylenblau blaBblau ohne Granula im Protoplasma firben. Auch
Pyronin firbt hellrot ohne Granula. Nach der Altmann-Schriddeschen Methode 1aBt
sich keine Granulation im Protoplasma nachweisen. Die eingelagerten Chromatinklimpchen
lassen hiufig einen hellen unfirbbaren Hof erkennen.
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Die Kerne der Phagozyten befinden sich immer in der Mitte des Protoplasmas; sie zeigen
iiberwiegend rund- oder kurzovale, bisweilen eine gebogene Ovalform. Sie enthalten im allgemeinen
sehr schwache Chromatinfiden und wenige Kernkdrperchen und diinne Kernmembran. Seltener
sind die Phagozyten zwei- oder dreikernig. In geringerer Anzahl lassen sich in den Phago-
zyten mitotische Kernteilungsfiguren erkenmen. Auch kernlose Formen finden sich haufig, wobei
der Kern durch Karyorrhexis und Karyolyse zugrunde gegangen ist.

Dadurch lassen sie sich leieht von den Lymphogonien unterscheéiden, weil nimlich letztere
stets dickere regelm#Bigere Chromatinfidchen und grobe Kernkorperchen im Kern mit dickerer
Kermnmembran, sowie basophile Granula im Protoplasma haben.

Was die Kernteilung der Phagozyten betrifft, so si¢ht man bei der genaven Untersuchung
der Kernteilungsfiguren der Phagozyten eine sehr elgentumhche Karyokinese. Sie zeigt ndmlich
feine und #uferst lange Chromosomen im Monaster- und Diasterstadium und sie bildet sehr deut-
liche Sterne mit geringer Neigung zur Verklumpung. Kurz vor dem Ruhestadivm aber zeigt sich
keine auffillize Kontraktion der chromatischen Figur. Die Grofe der Teﬂungsﬁgur der Phago-
zyten ist immer viel grofer, als bei den Lymphogonien und Endothelien. ,

‘Die Iingeren Chromosomen findet man bei Endothelzellen!), wenn der Monaster fertig
entwickelt ist, wihrend kurz vorher die Chromosomen noch ziemlich kurz sind. Sie bilden ge-
wihnlich sehr scharf gezeichnete Sterne und zeigen in diesem Stadium keine Neigung zur Ver-
Klumpung. Bis zam Monasterstadium nehmen die Chromosomen allmghlich an GroBe zu, und die
Figuren erscheinen bis zum Dispirem auBerordentlich distinkt. Dann aber findet eine auffillige
Kontraktion der chromatischen Figur statt, wodurch sie sowohl klein, als auch undeutlich wird.
Kurz vor dem Ruhestadium aber werden sie noch einmal locker, so daB man hiufig eine Korb-
struktur mit einem Polield deutlich zu sehen bekommt. Die Grofe der Teilungsfigur der Endothel-
zellen ist immer deutlich gréBer, als die der Lymphogonien, aber sie ist viel kleiner als die
der Phagozyten.

Am kiirzesten sind die Chromosomen der Lymphogonien. Sie haben oft die Neigung, an
ihren Enden kolbize Anschwellungen zu bilden. Die Chromosomen bleiben bis zum Monaster-
stadium etwa von gleicher Grofe und Stéirke und veréindern auch ihre Linge bis dahin nicht we-
sentlich. In der Metakinese werden sie sehr kurz, um in der Anaphase wieder so an GroBe zu-

~zunehmen, daB jeder der Tochtersterne die Grofe der Muttersterne hat.

Bei der Frage nach der Herkunft dieser Phagozyten mufl man sich klar werden
dariiber:

1. ob sie Abkémmlinge der Lymphogonien resp. eine myeloide Umwandlung
der Liymphogonien sind,

2. ob sie eine Art von Endothelzellen des Lymphraumes,

3. ob sie eine Art von sog. Myeloblasten sind, welche von myeloider Meta-
plasie der GefaBwandungszellen herstammen.

Ich mochte mich fiir die letztere Mdglichkeit entscheiden, dal es sich also
um eine Art von Myeloblasten handelt. Einerseits ist eine groBe morphologische
Ahnlichkeit des Protoplasmas vorhanden, andererseits lassen sich beide durch ein
spezifisches Kernteilungsbild leicht von anderen Zellformationen differenzieren.

Gestiitzt kann diese Meinung aber eigentlich nur dann sein, wenn es mindesténs
gelingt, solche #hnlichen Zellbildungen in den verschiedenen normalen und ent-
ziindlichen Lymphapparaten. nachzuweisen.

YHansemann, Studien fiber die Spezifizitit, den Altruismus und die Anaplasie der
Zellen. 1893 8. 25.
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Wihrend sich solche Myeloidzellbildungen bekanntlich im Liymphknotchen i
normalem Zustand feststellen lassen, so sind dieselben doch recht selten. Normaler
weise zeigen sie keine phagozytire Funktion.

Bei welchen Arten von Epityphlitis lassen sich nun solche Phagozyten nach
weisen? Nach meinen Beobachtungen fanden sie sich nur bei Fallen von Epity
phlitis superficialis acuta resp. recidiva, und zwar unter 44 Fillen 15 mal; 12 ma
bei akuter und 3 mal bei rezidivierender Epityphlitis.

Die Untersuchung erstreckte sich auf 44 Falle von chirurgisch operierter
Wurmfortsitzen, die im folgenden genauer beschrieben sind.

Fall 1. Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (15 Tage nach dem ersten Anfall operiert.
Anatomische Diagnose: Epityphlitis follicularis superficialis.

Histologischer Befund: Auf der Schleimhaut befinden sich geringe Menger
ausgewanderter Leukozyten. Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind meist abgestofien;
die angrenzende Mucosa ist von Leukozyten infiltriert. Dasselbe ist oft auch beziiglich des inter-
glandulidren Bindegewebes zu konstatieren. Die Lymphknotchen sind angeschwollen und enthalten
viele grofe Phagozyten sowie Lymphogonien mit Karyokinese. Sonst ist alles intakt.

Fall 2. Schroder, 27 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis e¢hronica.

Anatomische Diagnose: Epityphlitis tuberculosa.

; Histologisecher Befund: Die Schleimhautepithelien sind iiberall abgestofen,
4resp es ist die ganze Schicht der Mucosa ulzériert. Sonst sind keine Knotchen nachweisbar. Die
Submucosa, Muskuolaris und Serosa sind von Tuberkeln diffus durchsetzt.

Fall 8. Erna 0., 11 Jahre.

- Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta.

Anatomische Diagnose: Stark entziindliche Infiltration des Wurmfortsatzes (Elterung)

Histologischer Befund: Die Schleimbaut ist zum groBen Teil ulzeriert. Im
Lumen findet sich Eiter in groBer Menge. Die Geschwiirfliche und das interglandulire Binde-
gewebe ist von Leukozyten und Erythrozyten diffus infiltriert. Die Lymphknotchen sind meistens
nekrotisiert und zerstort.

Fall 4. Frieda Katanik, 26 Jahre.

Klinjsche Diagnose: Epityphlitis chronica.

Anatomische Diagnose: Entziindliche, bis in die Serosa reichende Infiltration (Epityphlitis
phlegmonosa).

Histologischer Befund: Diec Epithelien der lakuniren Buchtungen und der
iibrigen Schleimhaut sind meist abgestofien. Die Mucosa, Submucosa und Serosa, sowie das inter-
glanduliire Bindegewebe sind von Leuko- und Erythrozyten, Mast- und Plasmazellen und auch
von Pigmentzellen infiltriert. Die Lymphknétehen sind angeschwollen und enthalten reichliche
Lympho- und Leukozyten, nur wenige Lymphogonien und gar keine Phagozyten.

Fall b. Gertrud ?, 7 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta.

Anatomische Diagnose: Ganz normaler Wurmfortsatz, der nar an der AuBenfiiche entziin-
det ist.

Histologisecher Befund: Die Schleimhaut ist intakt, in den Knotchen finden
sich ziemlich wenige Lymphogonien, aber keine Phagozyten.

Fall 6. Dahrenberg, 19 Jahre.

" Kiinische Diagnose: Epityphlitis chronica. (Seit 8 Monaten erkrankt.)

Anatomische Diagnose: Ulzerierende Epityphlitis.
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Histologisecher Befund: Die Epithelien- der lakunirven Buchtungen und der
iibrigen Schleimhaut sind abgestoBen und die anstoBende Mucosa, Submucosa sowie das inter-
glandulire Bindegewebe von Leuko- und Lymphozyten michtig infiltriert. Die Driisen sind
atrophisch, Die Lymphknétchen zeigen oft Nekrose; es finden sich aber keine Phagozyten.
Lymphogonien sind spirlich. Stellenweise zeigt auch die Muskularis und Serosa Lymphozyten-
infiltration. :

Fall 7. Mahnke, 22 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica.

Anatomische Diagnose: Epityphlitis tuberculosa.

Histologischer Befund: Die ganze Schleimhaut hat ihre Epithelien verloren;
die Driisen sind fast simtlich geschwunden. Die Submmucosa und Mucosa sind iiberall von Tuber-
keln infiltriert. Nur an einigen Stellen sind noch Lymphkngtchen in der Mucosa iibrig geblieben,
in welchen spiirliche Lymphogonien, aber keine Phagozyten zu entdecken sind. Muskularis und
Serosa sind gleichfalls tuberkulds infiltriert.

Fall 8 Voigt, 27 Jahre.

Klinische Diagnose: Tuberkulose der Tuba und des Ovariums mit Appendicitis chronica.

Anatomische Diagnose: Hydrops cysticus ovaxril ’I‘uba intakt. Ulzerdse chronische Epi+
typhlitis, nicht tuberkulds.

Histologischer Befund: Die Schleimhaut ist bereits ulzeriert, die anstoBende
Mucosa und Submucosa von Leuko- und Lymphozyten diffus infiltriert. Die Knotehen sind
meistens angeschwollen, oft nekrotisiert und von Lymphozyten michtig infiltriert; es haben sich
aber keine Phagozyten gebildet. Auch die iibrige Muskularis und Serosa ist infiltriert und ein
Teil perforiert.

Fall 9. Hedwig Segebarth, 25 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica.

Anatomische Diagnose: Ein langer unverdnderter nur mit zwei Kotstiickehen gefiillter Appen-
dix. Die Lymphknétchen sind angeschwollen.

Histologischer Befund: Die Schleimhaut hat ibr Epithel stellenweise abge-
stofen und zeigt an vielen Stellen Geschwiire. Die angrenzende Mucosa und Submucosa sind
von Lympho- und Leukozyten infiltriert. Das interglandulire Bindegewebe zeigh die gleiche
Versinderung. Die Kundtchen sind von Lymphozyten dicht durchsetzt und lassen mitunter kleine
nekrotische Herde im Keimzentrum erkennen. Lymphogonien und Phagozyten finden sich nicht.

. Muskularis und Serosa sind von Lympho- und Erythrozyten, sowie von Blutfarbstoff herdovelse
infiltriert.

Fall 10. Gustav Schlein, 24 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica.

Anatomiseche Diagnose: Verdickung der ganzen Wand.

Histologisecher Befund: Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind de-
squamiert; ebenso ist die angrenzende Mucosa und Submucosa mit den Lymphlmotehen von Leuko-
und Lymphozyten méchtig infiltriert. An vielen Stellen sind die Follikel zerstort und nekrotisch:
es finden sich vermehrte Lymphozyten, spérliche Lymphogonien, aber keine Phagozyten. Sub-
mucosa, Muskalator und Serosa sind durchweg lympho- und leukozytos infiltriert.

Fall 11. TFr. Krossen, 34 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis tuberculosa, ;

Anatomische Diagnose: Epityphlitis chrenica ulcerosa. Keine Tuberkulose.

Histologischer Befund: Die ganze Schleimhaut ist von den Leuko- und Lym-
phozyten dicht infiltriert, die Driisen und Lymphknotehen sind meist zerstort und nekrotisch.
Keine Phagozyten in den Knotchen, aber ziemlich viele Lymphogomen Submucosa, Muskularis
und Serosa sind stellenweise lymphozytds infiltriert.
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Fall 12. Fr. Zabel, 90 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (5 Tage nach dem Aafall operiert.)

Anatomische Diagnose: Follikulire Anschwellung der Schleimhaut. Epityphlitis follicularis
superficialis. '

Histologischer Befund: Stellenweise hat die Mucosa ihr Epithel verloren,
besonders stark in der lakunsiren Buchtung. Die anstoBende Mucosa ist von Lympho-Myeloid-
Plasma-Mastzellen und Blutpigment enthaltenden Epitheloidzellen infiltriert. Die Lymphknétchen
in der Mucosa und Submucosa sind stark angeschwollen und enthalten zahlreiche grofie Phagozyten,
Lymphogonien mit Karyokinese sowie vermehrte Lymphzellen, Sonst ist alles intalkt.

Fall 13. Kunschke, 30 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica. (Seit 3 Wochen erkrankt.)

Anatomische Diagnose: Die ganze Wand ist entziindlich infiltriert.

Histologischer Befund: Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind ab-
gestoBen. Das anstoBende interglandulire Bindegewebe sowie die Mucosa sind von Liympho-
und Leukozyten, Plasma- und Mastzellen, sowie von Pigmentzellen durchsetzt. Die Lymph-
kndtchen zeigen hiufig Nekrose und Hamorrhagie und Pigmentierung. Ebenso ist die Submucosa
stellenweise lympho- und leukozytds infiltriert. Muskularis und Serosa sind intakt.

Fall 14. Sieling, Benno, 14 Jahre. (7 Tage nach dem zweiten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Follikulirer Katarrh und Himorrhagie (Epityphlitis simplex super-
ficialis).

Histologischer Befund: Die Epithelien der Schleimhaut sind fast ginzlich
abgestoSen. Die angrenzende Mucosa ist von Lympho- und Leukozyten, sowie von Plasmazellen
infiltriert worden. Die Lymphknotchen sind angeschwollen und enthalten viele grofie Phagozyten,
Lymphogonien mit deutlicher Karyokinese, Plasmazellen und Lymphozyten. In andern Lymph-
kndtchen 148t sich eine leichte Nekrose der Keimzentren nachweisen. Muskularis und Serosa
sind intakt.

Fall 15. Krause, Gustav, 15 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica et Peritonitis. (4 Wochen nach dem ersten Anfall
operiert.)

Anatomische Diagnose: Die Schleimhaut ist ulzerds und die Wand stark infittriert.

Histologischer Befund: Die Schleimhaut ist diffus ulzeriert; die Driisen sind
stellenweise iibriggeblieben. Das Bindegewebe der Mucosa, Submucosa und Serosa ist iiberall
von Leukozyten, Lymphozyten und Mastzellen infiltriert worden. Die Lymphknotchen zeigen.
oft eine nekrotische Verinderung und eitrize Schmelzung.

Fall 16. Pieper, Willi, 12 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (3 Tage nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Die Schleimhaut ist ulzeriert; eine entziindliche Infiltration reicht
bis an die Serosa.

Histologischer Befund: Die Epithelien sind stellenweise desquamiert, die an-
stoBende Mucosa und Submucosa herdweise von Leukozyten infiltriert. Die Lymphknétchen
sind meist angeschwollen und enthalten viele groie Phagozyten und Lymphogonien. Das iibrige
intakt.

Fall 17. XKoch, Karl, 25 Jahre. o

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (24 Stunden nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Die Schleimhaut ist ulzeriert, die Wand entziindlich infiltriert.

Histologischer Befund: Die Epithelien sind ginzlich geschwunden; Mucosa
nud Submucosa sind von Leukozyten dicht infiltriert. Die Lymphkngtchen sind meistens nekro-
tisch und zeigen keine Phagozyten und Karyokinese der Liymphogonien. Auch Submucosa, Musku-
laris und Serosa weisen Leukozyteninfiltration auf.
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Fall 18, Fil. Schimmer, 27 Jahre.

Kiinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (24 Stunden nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: MéiBige entziindliche Infiltration der Wand, welche bis zum Mesen-
terinm verdickt ist. (Epityphlitis phlegmonosa.)

Histologischer Befund: Die Epithelien sind verschwunden. Starke leukozytose
Infiltration der Mucosa, Submucosa, Muskularis und Serosa. Die Lymphkntchen zeigen oft
Nekrose, enthalten aber keine Phagozyten.

Fall 19. Behrendt, Berta, 20 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (20 Stunden nach dem zweiten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Die ganze Wand ist entziindlich infiltriert; Epityphlitis phlegmonosa.

Histologischer Befund: Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind simtlich
abgestofen. Die anstoBende Mucosa ist von Leukozyten michtig infiltriert; in geringerem Grade
ist das auch bei der Submucosa, Muskularis und Serosa der Fall. Alle Lymphknétchen sind nekro-
tisch oder eitrig verwandelt. Es sind keine Phagozyten und Lymphogonien 1mLymphknotchen
nachweishar.

Fall 20. Schnorr, Olga, 24 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (14 Tage nach dem ersten Anfall operiert; Awus-
heilungsproze8.)

Anatomische Diagnose: Epityphlitis superﬁclahs

Histologischer Befund: Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind meistens
abgestofien. Die angrenzende Mucosa zeigt dichte Infiltration von Leukozyten, es haben sich
aber stellenweise die Epithelien regeneriert. Die Lymphkndtchen sind oft nekrotisch oder zer-
stort, lassen aber moch spirliche Phagozyten und Lymphogonien im Keimzentrum erkennen.
In der Submuecosa findet sich eine diffuse Blutung. Auch Muscularis und Serosa zeigen herd-
weise Leukozyteninfiltration.

Fall 21, N, 23 Jahre.

Kliniseche Diagnose: Epityphlitis acuta. _

Anatomische Diagnose: Fitrig-ulzerdse Enfziindung.

Histologischer Befund: Die Schieimhaut ist vollig ulzeriert und von Leukozyten
diffus infiltriert. Die Driisen und Lymphkniitchen sind meistens nekrotisiert oder eifrig ver-
schmolzen. Gar keine Phagozyten und Lymphogonien in den Knotchen. Submucosa, Muskulatur
und Serosa sind auch leukozytds infiltriert.

Fall 22. P. Bertyna, 21 Jahre.

Klinische Diagnose: Epifyphlitis acuta. (Am dritten Tag nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Empyem des Wurmfortsatzes.

Histologischer Befund: Die ganze Schleimhaut ist vollig ulzeriert, die ganze
Wand von gelapptkernigen Leukozyten dicht infilfriert. Driisen und Lymphknétchen sind nicht
mehr nachweisbar.

Fall 23. P. Becker, 30 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica recidiva. (Im Intervall operiert.)

Anatomische Diagnose: Desquamierende Wurmfortsatzentziindung mit chronischer Ver-
dickung der Wand.

Histologischer Befund: Im Lumen befindet sich eine geringe Menge von
schleimig-eitriger Inhaltmasse. Die Epithelien der lakunsiren Buchtungen der Schleimhaut sind
abgestoBen, die angrenzende Mucosa und Submucosa von Leuko- und Lymphozyten infiltriert.
Die Lymphknotchen sind michtiz angeschwollen. In denselben sieht man viele grofie Phagozyten,
Lymphogonien mit reicher Karyokinese und vielen Plasmazellen. Muskulatur und Serosa sind intakt.

Fall 24, Stein, Karl, 21 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta et Peritonitis. (Am 5. Tage nach dem zweiten Avifall
operiert.)

Anatomische Diagnose: Gangrin des Wurmfortsatzes und eitrige Peritonitis.
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Histologisecher Befund: Die ganze Schleimhaut ist so ulzeriert, daB keine Driisen
mehr nachweisbar sind. Mucosa, Submucosa und Serosa sind stark leukozytés infiltiiert. Di
Lymphknotchen zeigen oft Nekrose und enthalten gar keine Phagozyten und Lymphogonien

Fall 25. Kithne, Karl, 30 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis ehronica. (Zu Beginn des dritten Anfalles operiert.)

Anatomische Diagnsoe: Starke entziindliche Infiltration der Wand und Obliteration des
Lumens.

Histologischer Befund: Das Lumen ist von narbigem Bindegewebe vollsténdig
ausgefiillt. Im Gewebe findet man einige kleine Lymphknotchen und Pigmentierung. Die Sub-
mucosa ist narbig verdickt, die Muskularis verdiinnt, die Serosa faserig Verdlckt

Fall 26. Nietbner, Otto, 21 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (10 Tade nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Starke phlegmonése Entziindung.

Histologischer Befund: Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind ab-
gestoBen, die angrenzende Mucosa und Submucosa ven Leukozyten michtig infiltriert. Es finden
sich nur wenige Lymphknétchen, in deren Keimzentren reichliche grofie Phagozyten und Lympho-
gonien zu sehen sind. Muskulatur und Serosa sind im allgemeinen intakt.

Fall 27. Eukani, Kaseok, 36 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (Am 5. Tage nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Empyem und Ulzeration des Wurmfortsatzes.

Histologisecher Befund: Die ganze Schleimhaut ist ulzeriert. Simtliche Schich-
ten der Wand sind von Leukozyten infiltriert. Die Lymphknotehen und Driisen sind samtlich,
verschwunden. In der entziindeten Submncosa sieht man viele nekrotische Herde und Blutungen.

Fall 28. Ekler, Paul, 25 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica, (Im Intervalle operiert.)

Anatomische Diagnose: Starke Schrumpiung der ganzen Wand.

Histologischer Befund: Das Lumen ist durch Narbengewebe vollstindig ge-
schlossen worden. Kndtchen und Driisen sind nicht nachweisbar. Muskulatur verdiinnt. Serosa
faserig verdickt.

Fall 29. Berschart, Emmy, 31 Jahre. _

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica. (2 Jahre und 7 Wochen lang erkrankt.)

Anatomische Diagnose: Die Schleimhaut ist atrophiert; Lymphlknotchen finden sich nur
spirlich, Phagozyten und Lymphogonien lassen sich darin nicht nachweisen. Muskularis intak®,
Serosa faserig verdickt.

Fall 30. DPretzer, Georg, 36 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. Perforationsperitonitis. (Am 4. Tage nach dem ersten
Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Starke eitrige Infiltration der Wand.

Histologisecher Befund: Das Lumen hat einen spérlichen schleimig-eitrig-
blutigen Inhalt. Die Schleimhaut ist vollstindig ulzeriert, die ganze Wand iiberall von Leuko-
und Erythrozyten infiltriert. Die Wandung ist stellenweise nekrotisiert, besonders in der Nihe
der Perforation. Awuch die Lymphknétchen sind simtlich nekrotisiert.

Fall 81. Jaske, Karl, 40 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica recidiva. (Im Intervall des Anfalles operiert.)

" Anatomische Diagnose: Leichte phlegmonése Infiltration der Wand.

Histologischer Befund: Das Lumen ist von schleimig-eitriger Masse dicht
ausgefiillt. Die Epithelien der lakunéren Buchtungen sind abgestoSen. Simtliche Schichten
der Darmwand sind iiberall von Leukozyten infiltriert und an einigen Stellen abszediert. Lymph-
kndtchen finden sich nur in geringer Anzahl; in ihrem Innern sieht man wenige grofie Phago
zyten und Lymphogonien, welch letztere oft Karyokinese zeigen.
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Fall 32. Gaedis, Lina, 18 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta et Salpingitis acuta. (Am 3. Tage nach dem ersten
Anfall opexiert.)

Anatomische Diagnose: Leichte entziindliche Infiltration der inneren Schichten des Wurm-
fortsatzes. ‘

Histologischer Befund: Tm Lumen findet sich Schleim in geringer Menge.
Die Epithelien der lakuniiren Buchtungen sind abgestoBen, die angrenzende Mucosa und Sub-
mucosa von Leukozyten infiltriert. In der Mucosa und Submucosa sieht man eine starke Kndt-
chenanschwellung mit zahireichen groBen Phagozyten, Lymphogonien, Plasmazellen und Kern-
teilungsfiguren von Lymphogonien. Auch finden sich leicht nekrotische Herde des Keimzentrums.
Die Blutgefiife sind erweitert, die Muskularis ist intakt. Die Serosa 138t stellenweise eine fibrinds-
blutige Auflagerung erkenmen.

Fall 33. Beldowski, Paul, 20 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (7 Tage nach dem ersten oder zweiten Anfall (?)
operiert; Ausheilungszustand.)

Anatomische Diagnose: Fast normal.

Histologischer Befund: Die Schleimhaut ist noch von einer diinnen Epithel-
schicht iiberzogen; die Driisen und Lymphknotchen sind nur spirlich entwickelt. In der Mucosa
und Submucosa sieht man viele pigmenthaltige Epitheloidzellen; Lymphozyten, Plasma- und
Mastzellen. Im Lymphknotchen sind wenige groBe Phagozyten und Lymphogonien zu konstatieren.

Fall 34, Hoffrau, Karl, 25 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta recidiva. Vierter Anfall

Anatomische Diagnose: Leichte Anschwellung und Ulzeration der Schleimhaut und Ver-
dickung der ganzen Wand.

Histologischer Befund: Die Schleimhaut der lakuniren Buchtungen ist ul-
zeriert, die angrenzende Mucosa und Submucosa von Leukozyten méchtig infiltriert. Die Lymph-
knotchen zeigen meist leichte Nekrose oder eitrige Verschmelzung. Aueh Muskularis und Serosa
sind ebenso infiltriert.

Fall 85 Seifert, Hermann, 40 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica. (4 Wochen nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Eine leichte Verdickung der Wandung; serses Exsudat in der
Bauchhohle. '

Histologischer Befund: Das Lumen ist inhaltfrei. Die Deckepithelien der
lakuniren Buchtungen sind abgestoBen, die angrenzende Mucosa von Leuko- und Lymphozyten
infiltriert. Die Driisen sind leicht atrophiert. Das interglandulire Bindegewebe ist reichlich von
Lymphozyten, Myeloid-, Plasma- und Mastzellen durchsetzt. Die sehr kleinen und sehr ver-
einzelt auftretenden Liymphknotchen zeigen gar keine Phagozyten und Lymphogonien. In der
Submucosa, Muskularis und Serosa sicht man leichte Erweiterung der Lymphriume, die mit
Lymphozyten gefiillt sind. AuBerdem ist die Serosa noch etwas verdickt.

Fall 36. - Passow, Leo, 22 Jahre.

Klinisehe Diagnose: Epityphlitis acuta simplex. (20 Stunden nach dem ersten Anfall ope-
viert; Ausheilungszustand.)

Anatomische Diagnose: Das untere Ende des Wurmfortsatzes ist obliteriert. Es haben
serdse Ergiisse in die Bauchhohle hinein stattgefunden.

Histologiseher Befund: Das Lumen ist durch faseriges Bindegewebe aus-
gefiillt. Schleimhaut, Driisen und Knétchen sind séimtlieh geschwunden. Im interstitiellen Binde-
gewebe sieht man zahlreiche pigmentierte Bindegewebszellen und Lymphgefife, welche von
Lymphozyten ausgefiillt sind. Die Submucosa weist viel Fettgewebe und verdickte Arterien auf.
Muskulatur intakt, Serosa ein wenig fibrés verdickt.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd.202. Hit. 1. 9
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Fall 37. Schneider, Karl, 23 Jahre,

Klinische Diagnose: Typhus abdominalis. (3. Woche.)

Anatomische Diagnose: Perforation durch typhdse Geschwiire. Von auBen scheint der Wurm-
fortsatz normal, im Innern sieht man markige Schwellung einzelner Knotchen.

Histologischer Befund: Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind ab-
gestollen, die Driisen sind meist intakt. Das interglandulire Bindegewebe ist von Lymphozyten
und Myeloidzellen infiltriert. Die Lymphknétchen sind meist geschwollen, enthalten ziernlich
viele Lymphogonien und Lymphozyten, aber gar keine Phagozyten. Die Serosa ist blutig-eitrig
infiltriert.

Fall 38 Doege, Lina, 24 Jahre.

Kliniseche Diagnose: Epityphlitis acuta simplex. (14 Tage nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: An der Basis der Mitte des Wurmfortsatzes ist entziindliche In-
filtration der Schleimhaut eingetreten. Serosa intakt.

Histologischer Befund: Im Lumen befinden sich geringe Massen von Schleim.
Die Epithelien sind stellenweise abgestofien und die angrenzende Mucosa von Leukozyten in-
filtriert. Die Driisen sind meist gesehwunden. Im Innern der mifig angeschwollenen Lymph-
knétchen befinden sich eine Anzahl von groBen Phagozyten, Lymphogonien und Plasmazellen.
Submucosa, Muskulatur und Serosa sind stellenweise ebenfalls von Lympho- oder Leukozyten
infiltriert.

Fall 39. Puhlmann, Ernst, 11 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta. (4 Tage nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Leichter follikuldrer Katarrh.

Histologischer Befund: Das Lumen hat einen spérlichen Inhalt von schleimig-
eitriger Beschaffenheit. Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind abgestofen, die angren-
zende Mucosa von Leukozyten infiltriert. In der Mucosa und Submucosa sieht man eine méchtige
Schwellung der Lymphknotchen, welch letztere im Innern reichliche groBe Phagozyten, Lympho-
gonien mit Karyokinese sowie lymphozytire Plasmazellen enthalten. In der Submucosa kon-
statiert man oft erweiterte Lymphriume mit reichlichen Lymphozyten. Muskulatur und Serosa
sind intakt,

Fall 40. Masse, Georg, 22 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis ehronica simplex.

Anatomische Diagnose: Leichter Katarrh und Narbenbildung im distalen Drittel des Wurm-
fortsatzes.

Histologischer Befund: Das Lumen ist stark erweitert und enthilt eine reich-
liche Menge von eitrigem Schleim mit beigemischten Kotpartikeln. Die Deckepithelien der Schleim-
haut sind fast fiberall abgestoBen. Zwischen den geschrumpften Driisen sieht man oft Leuko-
oder Lymphozyteninfiliration. Die Lymphknotchen sind ebenfalls verkleinert und enthalten
keine Keimzentren mehr. Submuecosa, Muskularis und Serosa sind intakt.

Fall 41. FEugen, Erika, 20 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis chronica. (Erster Anfall vor zwei Jahren; 3 Tage nach
dem letzten Anfall operiert.) '

Anatomisehe Diagnose: Die Schleimhaut zeigt einen frischen Katarrh und eine alte Ver-
wachsung mit dem Peritonium. Epityphlitis follicularis superficialis.

Histologiseher Befund: Das Lumen enthilt eine mifige Menge von schleimig-
eitriger Beschaffenheit. Die Epithelien der lakunsiren Buchtungen sind abgestoBen. die Driisen
aber noch unversehrt. Die Mucosa ist stellenweise von Leukozyten infiltriert. In der Mucosa
und Submucosa liegt eine michtize Knbtchenanschwellung, welche eine grofie Menge von groBen
Phagozyten und Lymphogonien enthilt. Muskularis intakt, Serosa faserig verdickt.

Fall 42. Matzochrig, Else, 23 Jahre.

Kiinische Diagnose: Gestielter Ovarialtumor et Epityphlitis (?).
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Anatomische Diagnose: Dermoidzyste am Ovarium. Der Wurmfortsatz ist nur auBen ent-
ziindet, im Innern aber intakt.

Histologischer Befund: Die Epithelien und Driisen der Schleimhaut sind ebenso
wie die Lymphknotchen ganz unversehrt. Die Serosa zeigt starke Hyperiimie, Himorrhagien,
Leukozyteninfiltration und Fibrinauflagerung. In den Knotchen finden sich keine Phagozyten.

Fall 43. Brandenburg, Curt, 14 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta follicularis. (10 Tage nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Alte starke Verwachsung der Serosa. IFollikelansehwellung bei
intakter Schleimhaut. ) :

Histologiseher Befund: Die Epithelien sind iiberall intakt, auch weist die
Mucosa keinerlei Zellinfiltration auf. Dagegen sind die Lymphlkndtchen méichtig geschwollen.
In ihrem Innern sieht man eine grofie Anzahl grofer Phagozyten und Lymphogonien, welch
letztere oft Karyokinese zeigen, Submucosa, Muskularis und Serosa ebenfalls intakt.

Tall 44. Rosenberg, Paula, 15 Jahre.

Klinische Diagnose: Epityphlitis acuta follicularis. (4 Tage nach dem ersten Anfall operiert.)

Anatomische Diagnose: Leichter follikuldrer Katarrh, sonst alles normal.

Histologischer Befund: Die Epithelien der lakuniren Buchtungen sind, ab-
gesehen von einzelnen Stellen, meist intakt. Ebense sind die Mucosa und Driisen unversehrt.
Im Keimzentrum der michtig angeschwollenen Lymphknédtchen findet man viele groBe Phago-
zyten, Lymphogonien und lymphozytire Plasmazellen. Die Submucosa und Mucosa enthalten
viele Mast- und Plasmazellen. )

Demgemif} verteilen sich die keine Phagozyten aufweisenden Fille wie folgt:
2 Iille Epithyphlitis tuberculosa

11, akute eitrigce Wurmfortsatzentziindung

14 ,, chronische oder rezidivierende eitrige Entziindung
1 Fall Typhus abdominalis

1 ,, ganz normaler Wurmfortsatz.

Da bei allen destruierenden eitrigen oder ulzerierenden Entziindungen des
Wurmfortsatzes die ganzen Lymphknétchen nekrotisiert oder eitrig geschmolzen
sind, so kann man natiirlich keine Phagozyten, die eventuell vorhanden gewesen
sind, mehr sehen.

Verfolgen wir die Beziehungen zwischen dem zeitlichen Verlauf der Wurm-
fortsatzentziindung und dem Phagozytenvorkommen, so ergibt sich da die inter-
essante Tatsache, daf sie kurz nach den Anfillen von akuter oder rezidivierender
Epityphlitis auffallend oft vorkommen, wie folgende Tabelle zeigt:

3 Tage nach dem ersten Anfall der akuten Epityphlitis operiert 3 Fille

4 I 9 it ” 2 3

5 b3) 53 ' 3 ” ' 1 2

1 93 i » ) 2 9
10 2 9 2 » 2 2
14, ', " ” 2,
15 » 1

3 Tage nach dem 1etzten Anfall der rez1d1v16renden Epltyphhtls opemert 1 Fall
Im Intervall von rezidiv. Epityphlitis operiert 2 Fille.

9*
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Es ist anch hiufig eine gewisse Beziehung zwischen der Zahl und GroBe de
Lymphknotchen einerseits und dem Vorkommen von Phagozyten anderseits zu
erkennen. )

Sind nun die Knitchen entziindlich vergrofiert, so kann man in ihnen hiufiger
Phagozyten finden, abgesehen natiirlich von den Fallen, wo durch Nekrose oder
Eiterungen die Knotchensubstanz destruiert ist. Eine Ausnahme macht das starke
Vorkommen von Phagozyten in nur méBig angeschwollenen Lymphknétchen, was
besonders bei den Féllen der Ausheilungsstadien zu konstatieren ist. Is geht
deshalb das Vorkommen von Phagozyten nicht direkt der Knotchenanschwellung
parallel, wenn auch eine Beziehung zwischen Phagozytenvorkommen zur Intensitét
und Extensitit der Entziindungen wohl besteht.

Zur Kontrolle untersuchte ich auch die Verdnderungen der Lymphkndtchen
des P ey erschen Haufens bei der katarrhalischen oder follikuliren Entziindung
des Tleum. Auch hier gelang es mir manchmal das Vorkommen von Phagozyten
im Innern des Lymphknotchens festzustellen. Das gleiche war der Fall bei der
noduliren Angina tonsillaris, wie ja auch Appendix und Tonsille morphologisch
und biologisch ganz &hnlich erscheint. Besonders héufig war auch hier das Vor-
kommen bei den akuten und rezidivierenden Fallen. ,

Es ist schon eingangs darauf hingewiesen worden, dal die Schridde-
sche Ansicht die grofite Wahrscheinlichkeit hat, daf ndmlich diese Phagozyten
eine Art von Myeloblasten sind. Es muf dann aber noch weiter gefragt werden,
ob diese Phagozyten eine Art von GroBlymphozyten (Pappenheim) oder
von Makrophagen ( Metschnikoff) sind, was ja an sich anch noch moglich
wire. Nach meinem Urteile iiber das Aussehen der Phagozyten aber muf} ich
letztere beiden Moglichkeiten entschieden ablehnen.

Es sei mir gestattet hierauf noch etwas naher einzugehen. Schridde hat
bei den Tonsillen, Wurmfortsatz, Inguinal- und Axillarlymphdriisen eine Unter-
scheidung zwischen Myelo- und Lymphoblasten gemacht, da er néimlich bei den
Myeloblasten eine indirekte Kernteilung nur selten, bei den Lymphoblasten aber
sehr hiufig fand. Das Protoplasma der Myeloblasten ist méBiger als das der Lympho-
blasten und zeigt bedeutend stirkere Basophilie als das Plasma der letzteren.
Bei den Myeloblasten hat das Plasma eine deutlich wabige Struktur, welche den
Lymphoblasten vollkommen fehlt. Stets ist bei den Myeloblasten der Zellkontur
starker ausgeprigt. Die Myeloblastenkerne besitzen eine zarte Membran und ein
zierlich angeordnetes Netz aus zarten Chromatinfiden, wohingegen die Lympho-
blasten meist eine ziemlich dicke Membran und plumpere Chromatinfidden in un-
regelmiBiger Anordnung aufweisen. Bei der Férbung mit Methylgriin-Pyronin
werden die Kernkorperchen der Myeloblasten nur matt karmoisinrot, im Gegen-
satz zu den Nucleoli der Lymphoblasten, welche eine intensiv rote Farbe an-
nehmen. Im Gegensatz zu den Lymphozyten 1aBt sich im Zelleibe der Myelo-
blasten niemals ein Zellgranulum darstellen. Schridde faBt seine Ansicht zu-
sammen: ,,Wenn diese morphologischen Momente, neben der verschiedenen Baso-
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philie des Protoplasmas und der differenten Struktur der Kerne, besonders der
tiir die Myeloblasten negative, fiir die Lymphoblasten positive Befunde von Zell-
granula, absolut die Rassenverschiedenheit dieser beiden Zellen beweisen, so
mochte ich es mir doch nicht versagen noch iiber Beobachtungen von Fortent-
wicklungsstufen Mitteilung zu machen, die in anderer Hinsicht wiederum diese
Lehre stiitzen und weiter sicherstellen.*

Weil die in vorliegenden Fallen gefundenen Phagozyten wahrscheinlich zweifel-
los dieselbe Beschaffenheit haben wie die von Schridde beobachteten sog.
Myeloblasten, so muf ich die Ansicht vertreten, daB die Myeloblasten bei Ent-
ziindungszustinden der lymphatischen Apparate wirklich phagozytire Formen an-
nehmen konnen. Da solche Myeloidzellen, wie Schridde feststellte, bereits
im Lymphknotchen der normalen Lymphapparate vorkommen, so handelt es sich
bei der phagozytiren Form nur um pathologische Vorginge, wie wir sie in obigen
Fallen beschrieben haben.

Der entgegengesetzten Ansicht, daB namlich die Phagozyten durch Umwand-
lung des Endothels oder der Lymphoblasten entstehen sollten, kann ich deswegen
nicht zustimmen, einmal, weil der morphologische Unterschied viel zu grof ist,
und zweitens, weil die Kernteitungsfigur bei den Phagozyten eine charkteristische
ist. Auch lieB sich nirgends eine Ubergangsform zwischen Lymphogonien und
Phagozyten feststellen. “ :

Ob die Phagozyten wandernde Zellen sind oder nicht, kann ich nicht sicher
sagen: jedenfalls aber lassen gie sich niemals im Blut oder in der Lymphe auf-
finden,

Interessant ist es, daB bei diesem Falle die phagozytére Tétigkeit blof bei
den Myeloidzellen sich findet, und nicht auch bei den andern Elementen.

Zusammenfassend kann man wohl sagen, daf diese eigentiimlichen Phago-
zyten in dem Lymphknotchen bei gewissen Entziindungsprozessen eine den Orga-
nismus schiitzende Rolle spielen, &hnlich wie es sich bei der FreBtatigkeit der
Lymphknétchenzellen oder Pulpazellen der Milz bei gewissen Infektionskrank-
heiten verhilt. Eine Stiitze findet diese Ansicht besonders in der oben gemachten
Feststellung, derzufolge das Vorkommen von Phagozyten kurz nach dem Anfalle
bei Epityphlitis besonders héufig ist: ihre Funktion muB also wohl darin bestehen,
die Entziindungsprodukte zu beseitigen. Deshalb besteht wohl auch die Be-
ziehung zwischen dem Vorkommen der Phagozyten und dem Ausheilungsstadium,
wo sie nach Resorption der Entzimdung durch die Phagozyten natiirlich besonders
haufig sein miissen.
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Erklirung der Abbildung auf Taf L

. Eine Anzahl der groBen Phagozyten in einem Lymphknotchen bei einer Epityphlitis acuts
(Fall 44). Hémalaun-Eosin-Préparate, VergroBerung Zeitz Okular 1, Olimmersion ¢%. P, Phago-
zyten, L = Lymphogonien.

X.

Uber ,,Corpora amylacea’ der Lungen mit Riesenzellen.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Koénigsberg i. Pr.)
Von

Dr. Richard Stumpf,
Assistent am Institut.
(Hierzu 5 Textfiguren.)

Das Vorkommen von Riesenzellen bei lokalem Amyloid ist beinahe die Regel
und oft beschrieben worden; ebenso ist bekannt, daf es auch bei allgemeinem
Amyloid in der Umgebung der amyloiden Massen zur Bildung von Riesenzellen
kommen kann. Seltener scheinen solche Zellen in der Umgebung der sogenannten
,,Corpora amylacea** der Lungen beobachtet zu sein. Wenigstens habe ich dariiber
nur zwei Mitteilungen in der Literatur finden konnen, denen ich eine weitere an-
schlieBen méchte.

AuBerdem wird sich Gelegenheit bieten, auf Grund meiner Beobachtungen
kurz auf die Frage der Beziehung zwischen den ,,Corpora amylacea* und Amyloid
einzugehen.

Es handelt sich um ecinen vor kurzem hier beobachteten Fall, bei welchem
sich als Nebenbefund eine alte schwielige Pleuritis und zirkumskripte Bronchiektasie
mit Induration des umgebenden Lungenparenchyms fanden. Atiologie und Alter

des Prozesses waren unbekannt.

S. P. 387/1909. G. F., 52 Jahre. Anatomische Diagnose: Sepsis. Uleus ventriculi rotundum.
Jejunostomie. Cholelithiasis. Empyema vesicae felleac, Pleuritis chronmica dextra. Bronchi-
eltasiae circumscriptae lobi infer. pulmon. dextr. Induratio chronica lobi inf. pulmon. dextr.
Bronchitis purulenta. Lungenbefund: Auf der rechten Seite bestehen ither dem Unterlappen derbe,
fiichenhafte, schwer losbare, fibrise Verwachsungen. In den untersten Partien des Unterlappens
ist das Lungengewehe nahezu luftleer, ziemlich derb, blutreich. In diesem Gebiet sind die Bron-
chien sackftrmig erweitert und mit dickem, rahmigem Eiter gefiillt. Die Schleimhaut der Bronchien
ist gerdtet.

Mikroskopischer Befund dieser Particen: Tm Gebiet der sackférmigen Bronchiektasen ist die
Bronchialwand zerstirt; die Wandung wird von nekrotischem Gewebe gebildet, in dem mnoch
vereinzelte Reste des Lungenparenchyms zu erkennen sind. Die Alveolen in der Umgebung dieses
Prozesses sind zum Teil angefiillt mit abgestofenen Alveolarepithelien und Leukozyten. In der
Nahe der pleuritischen Schwielen ist die Struktur des Lungengewebes zwar noch zu erkennen,
die Alveolen sind aber mit abgestoBenen Zellen und jungem Granulationsgewebe so dicht an-
gefiillt, daB ein vollstindig kompaktes Gewebe entsteht. Die abgestolienen Alveolarepithelien
sind vielfach mehrkernig; die Alveolarsepten sind verbreitert, die Kapillaren prall mit Blut ge-



