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Zellen zuriickzufithren und zwei verschiedene Arten von Leukémien zu unter-
scheiden, von denen die eine diesem, die andere jenem System entspringt.

4. Am konstantesten betrifit der hyperplastische
ProzefB bei der Leukdmie das Knochenmark, und wahr-
scheinlich sind sdmtliche Leukamien myelogenen Ur-
sprungs. Félle rein lienaler oder rein lymphatischer (aus den Lymphdriisen
stammender) Leukdmie sind nicht sicher erwiesen.

5. Die Frage nach der Beteiligung der einzelnen Biuthildungsorgane an der
Entstehung der Leukémie ist unabhiingig von dem Streite iiber die Spezifitit der
Leukozyten und iiber die Genese der Zellen bei leukdmischen Hyperplasien.

XXXIIL

Uber die Entstehung der Corpora amylacea in der Lunge.
(Aus dem Pathologischen Institute der Universitit Heidelberg.)

Von
Henning Briitt

aus Hamburg.
(Hierzu Taf. VIIL)

Corpora amylacea in der Lunge sind zuerst von Friedreich beschrieben
worden. Er fand einmal bei brauner Induration, ein andermal bei Kompressionsatelektase, ferner
bei einem himorrhagischen Infarkt konzentrisch geschichtete Korperchen, die teils in den
Alveolen, teils im Zwischengewebe lagen. Diese Korperchen gaben die zuerst von Virchow
bei den Prostatakonkrementen beobachteten Amyloidreaktionen. Aufler der konzentrischen
Schichtung beobachtete Friedreich oft eine radiire Streifung sowie fast stets Fremdkorper-
einschliisse, wie Kohlepigment, angeblich auch Kristalle und unregelmaBig gestaltete, klumpige
Massen, sowie homogene Kiigelchen.

Die Entstehnng filhrte er darauf zuriick, daB um einen priexistierenden Kern, der
meist aus einer der eben erwihnten Substanzen besteht, sich konzentrische Schichten ablagern;
diese Schichtsubstanzen, meinte er, wiirden vom Faserstof geliefert, wihrend der Blutfarbstoff
sich am Aufbau des Kerns beteilige. FEine zelluldre Entstehung der Corpora
amylacea hilter, wie er ausdriicklich betont, fiir unwahrschéinlieh ; im Gegensatze zu spiteren
Forschern, wie Zahn und Langhans, die fast die gleichen morphologischen Befunde
feststellten, dagegen fiir eine zellulire Genese eintraten. Erwihnt sei jedoch, daff Langhamns
in seinem Falle von Lungenkarzinom die Corpora amylacea aus rundlichen Krebszellen entstehen
lieB, wihrend Zahn zum ersten Male auf die Entstehung aus desquamierten Alveolarepithelien
hinwies. Ferner stellte er fest, daB nicht immer ein Fremdkdrper zur Entstehung eines Corpus
amylaceum notwendig sei, daff vielmehr kleine amyloide Kiigelchen selbst den ,,Kern® eines
Corpus amylaceum Liefern konnten. Eine Bildung der Amyloidkorper im Zwischengewebe hilt er
fiir nicht wahrseheinlich; er tritt einzig und ailein fiir die Entstehung der Corpora amylacea in
den Alveolen ein.

Auf diesen alten Forschungsergebnissen hasieren die Untersuchungen von Cohn, der
zum ersten Male eine erschipfende Darstellung iiber die Morphologie und Genese der Amyloid-
korper gab. Er fand, daB in manchen Fillen, wo der morphologische Befund nicht bezweifeln
lieB, daB es sich um Corpora amylacea handele, die charakteristischen Farbreaktionen versagten
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So blieb zuweilen die Braunfirbung bei Jodjodkalieinwirkung aus; ebenso trat keine Rotfirbung
des ganzen Korperchens mit Methylviolett ein; nur das Zentrum nahm die charakteristische
Farbung an. Ferner beobachtete er, daB sich um die Konkremente innig ein- und mehrkernige
Zellen herumlegten, deren Kern teils gut zu erkennen, teils geschwunden war. Diese Zellen be-
trachtet er dann als zum Corpus amylaceum, zugehorig. “Auch er nimmt die Herkunft der

Corpora amylacea von Alveolarepithelien an, und zwar ist er der Ansicht,
daB die gewucherten Alveolarepithelien Riesenzellen bilden, und aus diesen Riesenzellen dann die
Corpora amylacea entstehen. In seinen Fallen fanden sich vielfach Riesenzellen, die mannig-
fache degenerative Verinderung zeigten. So fand er hiufig Fettropichen und glinzende, weiBle
Kiigelchen jm Protoplasma, ferner kolloide Tropfen sowie gleichméfig kolloide Entartung der
Zelle. DafB es sich bei diesen kolloiden Trépfchen um Degenerationserscheinungen und nicht,
wie Z ahn meint, um eine sekretorische Funktion der Zelle handelt, ist wohl kaum zu bezweifein.
Diese kolloiden Tropfen und homogenen Schollen gaben zwar nicht immer die Amyloidreaktionen,
doch beobachtete der Verf. ja auch bei morphologisch sicheren Corpora amylacea zuweilen ein
Versagen der charakteristischen Farbreaktionen, was er in dem Sinne deutet, dabB in diesem Falle
noch nicht die chemische Umwandlung des Korperchens vollendet sei, daB es sich mit andern
Worten also noch um Vorstufen des Amyloids handele:

Zu ganz #hnlichen Resultaten kam Stumpt, der erst vor kurzem einen Fall von
Lungeuvinduration mit Bronchiektasen und derben pleuritischen Schwarten beschrieb, bei denen
er neben Amyloidkdrpern besonders zahlreich Riesenzellen fand. Er beschreibt die Corpora
amylacea besonders eingehend, wobei gegeniiber fritheren Untersuchungen erwihnt sein mag,
dall er den peripheren, meist konzentrisch, seltener radidr geschichteten Teil immer scharf
vom zentralen, strukturlosen Abschnitt abgegrenzt fand. Den Rand der Korperchen fand er
haufig auch ganz glatt; in andern Fallen war der Rand usuriert, gezihnt oder ausgefranst. Risse
im Korperchen und Absprengungen hilt er fiir Kunstprodukte, bedingt durch die Hirtungsprozesse,
wobei die Korperchen eine Sprodigkeit annehmen, die ihnen intra vitam nicht zukam.

Seine Firberesultate waren folgende: Mit Himatoxylin-Eosin wurde die #uBere Schichte
rot, die innere blau, nach van Gieson die &uBere Schichte gelb, die innere schwarz, mit
Methylblau-Essigsdure, die dullere Schichte farblos, die innere tietblau.

Den grofieren Teil der Korperchen fand er von mehrkernigen Zellen umgeben, oft so fest
umklammert, daf eine Abgrenzung der Zelle vom Amyloidkrper nur durch spezifische Firbung
méglich war. Die Kerne der Riesenzellen, deren Zahl zwischen 3 und etwa 25 schwankte, zeigten
keine bestimmte Lage zum Corpus amylaceum. Einen direkten Zusammenhang zwischen Zelle
und Amyloidkdrper konnte Verf, nicht nachweisen. Auch er halt, gleich Cohn, diese mehr-
kernigen Zellen fiir Vorstufen der Corpora amylacea. Frithere Untersucher, wie Kriickmann,
hielten die Corpora amylacea fiir das Primére, die Riesenzellen entstanden nach ihrer Ansicht erst
durch den Reiz jenes Fremdkorpers aus konfluierenden Alveolarepithelien. Es sind also diese
Riesenzellen in den Gegensatz zu stellen zu jenen, die man hiufig bei lokalem und zuweilen bei allge-
meinem Amyloid findet. Hier handelt es sich dann um wirkliche Fremdkorperriesenzellen, wenn-
gleich ihmen nach Fischer anch nur eine ganz untergeordnete resorptive und phagozytire
Bedeutung zukommt.

Fafit man das Ergebnis der bisherigen Untersuchungen
kurz zusammen, so kanun man sagen: die morphologisch und farberisch nicht voll-
stindig wohlcharakterisierten Corpora amylacea entstehen wahrscheinlich aus
konfluierten Alveolarepithelien, die unter Umstéinden den Typ der Fremdkorper-
riesenzellen annehmen konnen, und sind wobl Endprodukte von Degenerations-
prozessen in diesen Zellen.

Aus den vorstehenden Ausfihrungen geht hervor, daf beziiglich der Genese
noch keine volle Klarheit herrscht. Wenn auch die Mehrzahl der Autoren eine

epitheliale Abkunft annimmt, so bedarf es noch einer exakten Bestitigung dieser
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Theorie. Die folgenden Zeilen wollen nun versuchen, einen weiteren: :Beitrag zur
Genese zu bringen.

Zur Vertiigung standen mir durch die Freundlichkeit des Herrn Prof. Ernst
drei Lungen; in allen drei Fillen handelte es sich um chronische Prozesse. Tm
ersten Fall um eine exquisite Schrumpfungsatelektase und Induration bei chroni-
scher . Tuberkulose, im zweiten Fall um abgelaufene interstitielle Prozesse, deren
Bild jedoch durch eine den Exitus herbeifiihrende kruppise Pneurnonie ver-
wickelt wurde; im letzten Falle endlich lag eine teils chronische, teils subakute
Lungentuberkulose vor, die mit chalikotischen Prozessen vergesellschaftet war.
Im ersten Falle war die Amyloidkorperbildung in vollem Gange, im zweiten Falle
war sie abgeschlossen, und im dritten Falle zeigten sich die ersten Anfinge. Ich
wende mich jetzt zur genauen Besprechung der einzelnen Fille.

Fall 1.

Es handelte sich um eine 35 jihrige weibliche Person, die seit 9 Jahren, zuerst wegen Pleuritis
und Bronchopneumonie, dann wegen langsam fortschreitender Lungentuberkulose in Behandlung
der hiesigen medizinischen Klinik war. Klinisch wurde zuletzt hochgradige Schrumpfung der
ganzen linken Lunge konstatiert, ebenso des rechten Oberlappens; rechter Mittel- und Unterlappen
wurden emphysematis gefunden.

Sektionsprotokoll (gekiirzt): Schlechter Erndhrungszustand, Trommelschligel-
finger. Herz stark nach links verlagert, schlaff, nicht vergréfiert. Pleurahthle links total ob-
literiert; linke Lunge ganz nach hinten zusammengezogen, in eine dicke Pleuraschwarte gehiillt;
auf dem Durchschnitt findet man mehrere wallnufgroBe, buchtige, diekwandige, mit késigen,
dickfliissigen Massen erfilllte Hohlen. Das dazwischen liegende Lungengewebe ist hart, anthra-
kotisch, luftleer. Die Bronchien sind zum Teil unregelmiBig erweitert. In der linken Arteria
pulmonalis und ihren Hauptisten findet sich ein wandstindiger, grauroter, geschichteter Thrombus,
der Wand miBig fest anhaftend. In der rechten Pleurahthle ausgedehnte Verwachsungen, im
Oberlappen ebenfalls Kavernen, im Mittellappen bronchopneumonische Ierde, Unterlappen
emphysematts. Die iibrige Sektion ergab auBer Stauungsleber michts Besonderes.

Der mikroskopische Befund ergibt das Bild einer hochgradigen Induration
mit alten tuberkuliésen Kiseherden und Kavernen. Grofe Partien mifig zellreichen, derben
Bindegewebes sind von mehr oder minder grofen Rundzellenherden unterbrochen. In w1 m
diese Herde herum findet man Schlduche driisenartig gewucherter Alveolarepithelien. Die sehr
dicke Pleura besteht aus zellarmem, derbem Bindegewebe, in das vereinzelte Rundzellenherde
eingestreut sind; das Lungenparenchym direkt unterhalb der Pleura zeigt noch Reste normalen
Lungengewebes; doch sind die Alveolen, deren Wand verdickt ist, mehr oder minder komprimiert.
Weiter zentral sind diese Partien seltener und in geringerer Ausdehnung zu finden. Das Bild
wird dadurch noch bunter, daf iiberall junges Bindegewebe, das stellenweise viel Kohlepigment
enthaltende Zellen zeigt, in die Reste des diffus zellig infiltrierten Lungengewebes einwuchert.
Die Wand der Blut- und LymphgefiBe ist sehr stark verdickt; vereinzelt sieht man kubisches
Endothel; das Endothel der Lymphgefifie enthilt viel Kohlepigment. Himatogenes, eisenhaltiges
Pigment ist so gut wie gar nicht vorhanden; nur an wenigen Stellen sieht man vereinzelte, im
Zwischengewebe rundliche oder mehr lingliche, mit Ausldufern versehene Zellen, die mit eisen-
haltigen Pigmentkornchen beladen sind.

In allen eben beschriebenen Lungengewebspartien findet man kalkige Konkremente von
meist spieBiger, zackiger Form ; in andern Fillen sind es mehr zackige Kalkplatten. Mit Himatoxy-
lin geben diese Konkremente einen tiefblauen Farbton; bei spezifischer Eisenfirbung mit Ferro-
cyankalium-Essigsdure firben sie sich griinlichblau. Diese Konkremente sind fast stets von Riesen-
zellen umflossen; so daf man auf den ersten Eindruek hin meinen sollte, es handle sich hier um



41b

Fremdkirperriesenzellen, die jene zackigen Konkremente in sich aufnehmen, welche vielleicht
verkalkte elastische Fasern reprisentieren kinnten. Bei genauerer Untersuchung kommt man
jedoch zu einem ganz andern Resultate. In den nicht verkalkten Riesenzellen bemerkt man
fast regelmiBig scharfe, schnittformige Spalten; die Form dieser Liicken 15t keine Zweifel dariiber,
daB es sich hier um Cholestearinkristalle handelt (Fig 1, Taf. VIII). Das Cholestearin war durch
die Atherbehandlung — es handelte sich um Zelloidinsehnitte —- ausgelaugt. -Auch die Riesen-
zellen mit den Kalkkonkrementen weisen regelmiBig jene Cholestearinliicken auf, und zwar waren
die Kalkkonkremente stets zu beiden Seiten dieser Liicke angeordnete, so dafl man entweder
annehmen konnte, dad die Riesenzellen sich zunichst um die Cholestearinkristalle gebildet haben
und die Verkalkungen erst sekundir aufgetreten sind, oder man mub annehmen, dafl das Chole-
stearin erst in der Riesenzelle selbst auskristallisiert ist. Fiir diese Annahme spricht entschieden
der Befund in Fig. 1, Taf. VII. Da ich zudem Bilder fand, hei denen ein all-
mihlicher Ubergang von dem Protoplasma der Riesenzelle in die Kalksubstanz stattiand, glaube
ich mich zu der Annahme berechtigt, daB es sich hier um Verkalkungsprozesse, also um degenera:
tive Prozesse in der Riesenzelle handelt. Erwihnen mochte ich noch, daf die breite, plumpe,
oft plattenartige Form der Verkalkungen, sowie der Umstand, daB ich bei spezifischer Férbung
fast nie in den Riesenzellen elastische Fasern fand, gegen die Annalme
spricht, daB es sich hier um verkalkte elastische Fasern handle.

Nicht immer fand ich um solche kalkigen Konkremente anch Rlesenznﬂen hiufig lagen die
meist ganz unregelmifig geformten Verkalkungen in dem mehr oder minder zellreichen Binde-
gewebe, ohne daB eine Reaktion von Seiten des letzteren zu bemerken gewesen wire. Aber anch
bier wiesen fast stets charakteristische Spalten auf das Vorhandensein von Cholestearinkristallen
hin. Es ist nun woh! denkbar, daf in den Fallen, wo keine Cholestearinkristalle gefunden wurden,
diese parallel zur Schuittfiiche gelegen haben und darum nicht getroffen sind.  Auf die Beziehungdn
zwischen Riesenzellen, Cholestearinkristallen, Verkalkungen und sonstigen regressiven Verdnde-
rungen komme ich zum SchluB bei der Gesamthesprechung zuriick:

Uber die Herkunft der Riesenzellen gaben mir einige Bilder AufschluB, bei
denen es sich um ganz junge Riesenzellen handelte, die sich scheinbar eben um einen Cholestearin-
kristall legten. Bei starkem Abblenden konnte man dann sehen, dal die Riesenzelle sich aus einzel-
nen, platteniormigen Zellen zusammensetzt, die grofie Abnlichkeit mit den desquarierten Alveolar-
epithelien besitzen. Das Alveolarepithel befindet sich im Zustande starker Prolifera-
tion. In den Alveolen und den driisenartig gewucherten Schliuchen findet man massenhaft des-
quamierte Epithelien: groBe, blasige Zellen mit éinem oder mehreren gut firbbaren, grofen Kernen.
Das Protoplasma zeigt eine mehr oder minder grobe Kérnelung; es nimmt saure Farbstoffe nur
schlecht auf und zeigh meist eine diffuse Kohlepigmentierung.

Ein ghnliches Verhalten fand ich zuweilen am Protoplasma der Riesenzellen, wenigstens in
einzelnen Partien der Zellen, die liberhaupt oft verschiedenes morphologisches und férberisches
Verhalten in ihren einzelnen Abschnitten zeigten, woriiber spiter noch ausfiihrlicher zu berichten
sein wird. Meist jedoch war das Protoplasma der Riesenzellen von homogener Beschaffenheit
und nahm die typischen Farbstofie, wie Fosin und Pikrinsiure-Fuchsin, intensiv an. Erwihnen
mdéchte ich noch das Verhalten der Kerne in solchen Riesenzellen. Diese lagen keineswegs immer
zusammen in einer Ecke der Zelle oder in. deren Mitte, sondern waren oft in Gruppen verteilt.
Dies weist sehon daranf hin, daB jene Gebilde durch Konfluenz mehrerer Zellen entstanden sein
miissen und zeigt uns ferner, daB innerhalb der Riesenzelle noch eine weitere Kernbildung statt-
gefunden hat. Ob mitotisch oder amitotisch, Lift sich nicht mit Sicherheit entscheiden; jedenfalls
sprechen mehrere Kernabschniirungsfiguren iiir eine amitotische Kernbildung.

Nicht selten findet man in gewucherten Alveolarepithelschlinchen Riesenzellen, die genan
das Lumen ausfiillen, in ihrer Mitte fast stets einen oder mehrere Cholestearinkristalle einschlieBend.
Bei diesen ist iiber die Herkanft natiirlich kein Zweifel, zumal wenn man zugleich noch die Kon-
turen der einzelnen Zellen in der Riesenzelle sehen kann., Wihrend so bei den meisten Riesenzellen
die Herkunft klar ist, moehte ich es bei andern offen lassen, ob nicht noch weitere Entstehungsarten
in Betracht kommen kinnten, so z. B. aus den ebenfalls kubisch gewucherten FEndothelien der
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Blut- und Lymphgefifie oder gar aus Blutzellen selbst. Ich persénlich méchte jedoch glauben,
daB fiir alle Riesenzellen die gleiche Quelle in Betracht kommt: das desquamierte Alveolarepithel.

An vielen Riesenzellen nun konnte man regressive Verinderungen mannig-
facher Art heobachten, die sich in erster Linie am Protoplasma zeigten. Zundchst sei an die un-
gleichmiiBige Farbbarkeit der einzelnen Partien erinnert; ferner fand ich vakuolenartige Gebilde
von verschiedener Grife, die wohl auf eine fettizge Degeneration des Protoplasmas schliefen
lassen, wihrend ich andere, kugelige, mehr glinzende und ganz schwach gefirbte Gebilde fiir
kolloidartige Massen halten méchte. Der Rand mancher Zellen war unscharf und zeigte einen
kirnigen Zerfall des Protoplasmas. Einen sehr interessanten und wichtigen Befund mdchte ich
hier nicht unerwéhnt lassen; in manchen Riesenzellen fand ich kleinste Kristalldrusen, bei denen
es sich wohl zweifellos um Fettsiurekristalle handelte, die ja unléslich bzw. schwer loslich in
kaltem Alkohol und Ather sind. Bevor ich jetzt weitere regressive Veriinderungen in den Riesen-
zellen, speziell die Bildung von Amyloidkdrpern in ihnen besehreibe, mochte ich zunichst die
spdteren Stadien der Amyloidkorperbildung schildern.

In fast allen Alveolen sowie in dem angrenzenden Gewebe, ferner zuweilen in den gewucherten
Alveolarepithelschliuchen findet man massenhaft rundliche, konzentrisch geschichtete Korper-
chen von verschiedener Grofie und Férbbarkeit. Selten findet man im Zentrum dieser Kérperchen
eine mit Fosin stark rot und nach van Gieson weinrot gefirbte, konzentrisch geschichtete
Kugel; um die meist nur schwach rosa oder gelb gefiirbte Kugel liegen zwiebelschalenartic —
oft scheinbar von dem Korperchen abgesprengt — nur sehr schlecht farbbare, ebenfalls kon-
zentrisch geschichtete protoplasmatische Streifen. Diese Streifen oder Bénder der verschiedenen
Sehichtungskorper sind oft untereinander in Verbindung und legen sich mit schmalen Auslédufern
um benachbarte Korperchen; es resultiert daraus gewissermafien eine wabenartige Anordnung
dieser Binder; in den einzelnen Waben sitzen dann die Schichtungskérper (Fig. 2, Taf. VIII).
Sebr wichtig erschien mirdas Vorhandensein von Cholestearinkristalliicken
zwischen den Schichtungskorperchen in der Alveole; dann schlossen
die oben erwihnten Binder solche Liickenin sichein, Dieser Befund wies auf Beziehungen
zwischen Riesenzellen und Corpora amylacea hin, anf die ich spiter
zuriickkommen will. Vorher mdchte ich noch einmal die Verinderungen am Alveolarepithel
besprechen und ihre Beziehungen zu den Schichtungskirpern erértern.. Oben habe ich schon
iiber die starke Proliferation dieser Zellen gesprochen; aufer den dort erwihnten groferen und
kleineren, blasenformigen, blassen Zellen fand ich vielfach konfluierte, meist kernarme Platten,
in deren Buchten — hiufig auch direkt eingeschlossen — sich Corpora amylacea befanden, deren
zwiebelschalenartige Bénder sich zuweilen in das Protoplasma zu verlieren schienen. Nun findet
man in manchen Alveolen noch gréBere, ziemlich gut erhaltene, konfluierte Alveclarepithelplatten;
diese konfluierten Zellen erhalten dann durch die Buchten, in denen die Corpora amylacea einge-
schlossen sind, ein multipolares Aussehen mit vielen, oft nur ganz schmalen Protoplasmaausléufern.
In den meisten Fillen ist das Protoplasma jedoch stiirker reduziert, nur schmale Streifen, die
zuweilen noch Kerne enthalten, durchziehen die Alveole; hiufig findet man nur noch kleine,
isolierte, in Zerfall begriffene Protoplasmah#ufchen, die.gleich den Streifen zuweilen noch einen
Kern einschliefien. Zwischen diesen Protoplasmaresten liegen die Amyloidkdrper in den ver-
schiedensten Stadien der Entwicklung (Fig. 2, Taf. VIII): winzige, scheinbar homogene, glinzende
mit Fosin leicht rosa gefirbte Kiigelchen; dann etwas grifiere Kugeln mit deutlicherer Schichtung;
zwiebelschalenartige Binder legen sich um diese Kugeln oder haben sich schon fest um diese
herumgelegt; andere Binder durchzishen in mehr gerader Richtung die Alveole und trefen mit
benachbarten Korperchen in Beziehung, kurz und gut, es resultiert ein dhuliches Bild, wie ich
es schon vorher als wabenartige Anordnung der Corpora amylacea geschildert habe.

Diese eben beschriebenen Bilder findet man, wenn die Corpora amylacea aus konfluierten
Alveolarepithelien bestehen. Gleich jetzt mochte ich erwihnen, daB wir keinen prinzipiellen Unter-
schied zwischen konflujerten Alveolarepithelien und Riesenzellen machen diirfen. Zwar zeigen
die Riesenzellen ja charakteristische Farbreaktionen mit Fosin und van Gieson, ferner
fanden wir typische Kernwucherﬁngeh in den Riesenzellen, alles Attribute, die den konfluierten
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Alveolarepithelien  nicht zukommen. Demgegéniiber miissen wir jedoch bedenken, daf die
Riesenzellen ja auch von den Alveolarepithelien abstammen und in ihren ersten Anfangen voll-
kommen konfluierten Alveolarepithelien gleichen.’

Nun habe ich beobachten konnen, daf auch einzelne desquamierte Alveolareplthelzellen
eine kolloide Entartung durchmachen, die sich in dem Auftreten von kolloiden Kiigelchen mani-
festiert. Ob jedoch sich hieraus riehtige Corpora amylacea entwickeln kinnen, mochte ich offen
lassen. Jedenfalls fand ich keine Bilder, die mir.die Ubergéinge von den kolloid entarteten Al-
veolarepithelzellen zu den Schichtungskérperchen zeigten. Ich will jetzt kurz die Befunde an
solchen degenerierenden Zellen beschreiben.

Die groBen runden Zellen hatten meist ein schlecht gefirbtes, grobkorniges Protoplasmas.
Vereinzelt deuteten Liicken wohl auf Fettropfen hin, der Kern war meist gut gefiirbt, von kugeliger
Form. Nun sah ich in solchen Zellen vakuolenartige Gebilde auftauchen, zuweilen den Kern in
sich einschlieBend, die jedoch bei genauerer Betrachtung sich als stark lichtbrechende,
homogene Kiigelchen erwiesen. An denselben oder an andern Zellen fand ich zuweilen
an der Peripherie, die Zelle gleichsam von auBlen abschlieBend, einen mehr oder
minder vollkommenen Ring von homogener, glasiger Beschaffenheit; auch er zeigte
bei Eosinfirbung ein Ileichtes Rosa, nach van Giesomn Gelbfdrbung. Seltener fand
ich eine gleichmifBige Homogenisierung des Protoplasmas. Dann war der Kern an die Peripherie
geriickt oder ganz verschwunden; das Protoplasma in eine homogene Masse verwandelt, die die
gleichen Figenschaften zeigte wie die oben erwithnten Kigelchen. Wieder andere Zellen haben
nur ein partiell homogenisiertes Protoplasma; der Rest des urspriinglichen Protoplasmas zeigte
dann zuweilen einen volligen Zerfall unter Freiwerden des Kernes. So erklédrt es sich auch, daB
wir recht oft frei in der Alveole Kerne finden und ebenso freie Reste von Protoplasma. Ferner
findet man hiufig winzigste homogene Kiigelchen, griBiere Kugeln und freie, zwiebelschalenartige
Binder. Man sieht, im Grunde genommen #hneln diese Bilder sehr denen, die wir bei der Um-
wandlung von konfluierten Alveolarepithelien in Corpora amylacea bekommen.

Jetzt mochte ich auf die Bedeutung der Riesenzellen fiir die Bildung
von Amyloidkdrpern in nnserem Falle eingehen. Die Genese dieser Riesen-
zellen aus Alveolarepithelien habe ich oben beschrieben, ebenso die regressiven Verinderungen
in den Riesenzellen. Ferner habe ich darauf hingewiesen, daB wir keine scharfe Trennung von
konfluierten Alveolarepithelien und Riesenzellen machen konnen. Die meisten Riesenzellen
schlossen, wie oben erwidhnt, als Fremdkorper einen oder mehrere Cholestearinkristalle ein. An
diesen Zellen lieBen sich’die regressiven Veriinderungen am besten beobachten). Das Auftreten
von homogenen Kiigelchen in der Riesenzelle habe ich sehon oben beschrieben. Am den Stellen
nun, wo das Protoplasma zerflel und sich in die Umgebung der Riesenzelle zerstreute, konnte
man das Rreiwerden von solchen Kiigelchen beobachten. Ebenso sah man deuntlich, wie jene
oben beschriehenen, konzentrisch geschichteten Binder und Streifen sich ans dem Verbande
der Riesenzelle loslosten. Nur ganz vereinzelt sah man junge Amyloidkorperchen aus der Riesen-
zelle frei werden (Fig. 3, Taf. VIII). Wir finden alse auch hei den Fremdkérperriesenzellen Amyloid-
kérperbildung, und ieh bin geneigt, in den Fallen, wo in der Alveole sich die Corpora amylacea
in der fypischen Wabenanordnung fanden und Cholestearinkristalle zwischen den Resten des
Zellprotoplasmas oder den homogenen, kolloidartigen Béndern lagen, in solchen Fillen die Fnt-
stehung der Corpora amylacea aus jenen typischen Riesenzellen anzunehmen.

Wie ich schon ehen erwihnt habe, fanden sich auch einige Riesenzellen ohne Cholestearin-
kristalliicken. Diese Zellen hatten dann meist rundliche Form, massenhaite Kernwucherung

1) DaB in unserem Falle nicht die Amyloidkérper die Fremdkirper reprisentieren, ist aunf
den ersten Blick klar, denn nicht selten findet man dort Riesenzellen, wo in der nichsten
und weiteren Umgebung nichts von Corpora amylacea zu sehen ist; ferner waren ja fast
stets Cholestearinkristalle als Fremdkgrper vorhanden, die das Auftreten von Riesenzellen
ausreichend erkidren wiirden, und drittens traten Amyloidkorper in oder an den Riesen-
zellen erst dann auf, wenn sie schon weitere regressive Veriinderungen an der Zelle zeigten.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 207. Hit. 3. o7
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und eine starke Kohlenpigmentierung. Anuch sie zeigten Degenerationserscheinungen, wie das
Auftreten von Fettliicken und kolloiden Tropfcher: (Fig, 8, Taf. VIII). Vereinzelt waren sie auch.
in Zerfall begriffen. In einer Riesenzelle fand ich kalkize Konkremente, die genau das Aussehen
von Amyloidkorpern hatten. Ahnlich aussehende Konkremente fand ich in andern Partien der
Lunge, wo Corpora amylacea fast vollstindig fehlten, frei im indurierten Gewebe liegend. (b es
sich hier um verkalkte Amyloidkorper handelte oder ob die Kalkkonkremente nur zufillig jene
Form zeigten, wage ich nieht zu entscheiden.

Jeh habe erstens betont, daB ich die homogenen Kiigelchen fiir die ersten Anfange der
Amyloidkorper halte. Nun glaube ich nicht, daB auch jedes dieser Kiigelehen ein Corpus amyla-
ceurmn, also ein dauerndes Gebilde, zu liefern braucht, Manche dieser winzigen Kornchen kinnen
wohl wieder aufgelost und resorbiert werden. Aber andere entwickeln sich durch appositionelles
Wachstum zu dauernden Gebilden. Hierbei wird das Material zuerst wohl sicher von der Riesen-
zelle geliefert, der das primére Kiigelchen seine Entstehung verdankt. Beim weiteren Wachstum
ist die Liefernng von Lamellen durch andere Zellen wohl moglich. Durch Sehrumpfungsprozesse
legen sich die Lamellen immer fester um die zentrale Kugel; hierdurch wird dann auvch eine bessere
Tirbbarkeit der &lteren Korperchen bedingt. Allmihlich kommen die Kérperchen durch den
fortschreitenden IndurationsprozeB im Bindegewebe zu liegen. Dann handelt es sich aber schon
um fertige Gebilde. Bei diesen kann man nun eine innere und eine dufere Zone, getrennt durch
einen helleren Streifen, unterscheiden. Beide sind meist konzentrisch geschichtet, die Schichtung
auch in der Innenzone gut erkennbar. Die Innenzone nimmt den Farbstoff meist etwas inten-
siver auf, Fremdkorpereinschliisse fehlen.

Die Besprechung der spezifisechen Farbreaktionen habeich bis zum Schlusse
aufgespart. Sie versagten in diesem Falle fast ausnahmslos.

Mit der Jodmethode — auch nach der Langh ansschen Modifikation — erhielt
ich bei den Corpora amylacea die gleiche strohgelbe Fiirbung wie beim iibrigen Gewebe; nur die
Riesenzellen zeigten ein etwas satteres Gelb. Ebenso ergab die Jodschwefelsiuremethode ein
absolut negatives Resultat.

Bei der Methylviolettmethode, die ich in verschiedenen Modifikationen vor-
nahm (ganz kurzes Farben in 1 prozentiger alk. Losung; differenzieren in Essigsiure, 6 stiindiges
und lingeres Firben in sehr verdiinnter, wissriger Lisung, dann nicht differenzieren) erhieit
ich folgendes Resultat. Gewebe ziemlich intensiv blauviolett gefiirbt, der groBte Teil der Corpora
amylacea zeigte den gleichen Farbton, oft ein wenig heller. Nur die dlteren und groBeren Korper-
chen zeigten einen mehr ins rotviolette spielenden Farbton, das sind genau dieselben Kérperchen,
die sich mit Eosin tiefrot und nach van Gieson weinrot firbten. Auch die Riesenzellen
zeigten ein mehr ing Rotliche spielendes Violett. Betonen mdchte ich jedoch, daB wir hier keines-
wegs von einer typischen Amyloidreaktion sprechen kénnen, zumal manche Partien im Binde-
gewebe einen #hnlichen, ritlichvioletten Farbton zeigten.

Der Grund fiir das Ausbleiben der typischen Amyloidreaktionen
mag verschiedene Griinde haben. In erster Linie wird es daran liegen, da wir es in unserem Falle
erst mit den Anfangsstadien der Amyloidkérper zu tun haben, in denen die durch ihr fiirberisches
Verhalten charakterisierte Amyloidsubstanz noch nicht gebildet ist, es sich also wahrscheinlich
noch um Vorstadien dieser Substanz handelt. Das Ausbleiben der Reaktionen in diesen Stadien
ist ja auch von andern Autoren beobachtet worden. Vielleicht mag auch der Umstand nicht
ohne Bedeutung sein, da8 das Material, das mir zur Verfiigung stand, bereits 6 Jahre in Alkohol
gelegen hatte. - Trotzdem, glaube ich, sind die Amyloidkéiper in unserem Falle morphologiseh
50 gut charakterisiert, daB das mehr oder weniger negative Resultat der spezifischen Reaktionen
uns nicht zu stéren braucht.

Ganz kurz mdchte ich noch darauf hinweisen, daB in diesem Falle Fremdkdrperein-
schlisse in den Amyloidkérpern nicht gefunden wurden. Unter Fremdkdrpern verstehe ich
dabei in erster Linie die von fritheren Autoren so oft konstatierten kleinsten Kohlepartikelchen.
Ich glaube, das ist in erster Linie darin begriindet, daB die Zellen, welche die Grundsubstanz der
Amyloidkdrper lieferten, eben micht solche Zelleinschliisse beherbergten. Wohl fand sich ja
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massenhaft Kohlepigment; aber kleinste Kohlepartikelchen waren so gut wie gar nicht vorhanden.
Der von Cohn gefiuBerten Ansicht, daB das Pigment im Corpus amylaceum sich quasi zu
einem kleinsten Kohlefragment zusammenschlosse, kann ich mich nicht anschliefen.

Fall 2,

Der zweite Fall, der mir zur Verfiigung stand, bot wesentlich einfachere Verhéltnisse, da es
sich hier bei der Amyloidkorperbildung wm abgelaufene Prozesse handelte. lch lasse zunichst
einen ganz kurzen Auszug aus der Krankengeschichte und dem Sektionsprotokoll folgen.

Klinische Diagnose: 43 jihriger italienischer Tunnelarbeiter; atypische Pneumonie
rechts unten mit schweren psychischen Erscheinungen.

Sektionsprotokoll: Linke Lunge herdirei, zeigt vikariierendes Emphysem. Rechts:
Pleuraverwachsungen, der Mittellappen zeigt graune Hepatisation, ebenso der Unterlappen; die
untere Hilfte des Oberlappens zeigt graurote Hepatisation; die obere Hilfte emphysematos.
Brenchien von normaler Weite, mit Eiter und Fibrinpfrpfen gefiillt. Rechts unten an der
Wirbelsdule ein in der Pleurahthle liegender, kompakter Fibrinklumpen. Eitrige Pneumo-
kokkenmeningitis.

Das Mikroskop zeigt auf den ersten Blick im Mittel- und Unterlappen das tvpische Bild
einer in Losung begriffenen kruppdsen Pneumonie. Bei genauerem Studium stellt sich jedoch
heraus, daB es sich um eine beginnende Organisation des fibrindsen Fxsudates handelt. Die
Alveolarsepten sind nur wenig verdickt, die Kapillaren befinden sich in mifig starkem Fiillungs-
zustande. In das fibrindse, zum Teil hyalin degenerierte Exsudat, welches stellenweise kirnigen
Zerfall zeigt und nur noch an wenigen Stellen die Fibrinfdrbung annimmt, sind Fibroblasten ein-
gedrungen. In andern Partien des Mittellappens iiberwiegt die eitrige Entziindung, zum Teil
unter Einschmelzung des Gewebes und Bildung kleinster Abszesse. Die Bronchien zeigen eitrige
Entziindung mit Ubergreifen auf die Nachbarschaft. In einem Teile des Unterlappens findet man
vorwiegend seris-katarrhalische Entziindung, zum Teil mit himorrhagischem Charakter. In den
entziindeten Bezirken finden sich, gleichsam die Alveolenform nachahmend, mehrere Knochen-
bilkehen. Der Oberlappen zeigt sowohl hochgradig emphysemattse Partien mit sehr erheblicher
Wucherung des interstitiellen Gewebes, als auch atelektatische Herde, zum Teil mit entziindlichen
Veréinderungen.

Nun findet man sowohl in den pneumonischen als in den emphysematésen und atelektati-
schen Abschnitten grofie, runde, festgefiigte, meist konzentrisch, selten radiar geschichtete Korper-
chen. Diese Korperchen finden sich teils in den Alveolen liegend —- oft gleichsam in deren Wand
eingedriickt — teils im interstitiellen Gewebe. Die Kérperchen zeigen fast alle den gleichen Bau:
die Form ist meist kugelig, seltener ovoid oder ungleichmaBig rund, der Rand glatt, gegen das
angrenzende Gewebe scharf abgesetzt. . Eine Aufen- und Innenzone laBt sich fast stets unter-
sclieiden. In den Fillen, wo dies nicht méglich ist, ist das Korperchen wohl zuweilen in einem zu
kleinen Querschnitt getroffen. Zuweilen geht die Innenzone kontinuierlich in die AuSenzone iiber.
Die periphere Schicht ist meist schmal, zeigt stets deutlich konzentrische Streifung, am
duberen Rande meist am ausgesprochensten. Im iibrigen zeigt die periphere Schicht durchaus
homogene Beschaffenheit. Die zentrale Schicht ist von der peripheren meist deutlich getrennt,
oft durch einen helleren oder dunkleren Streifen. Sie ist im allgemeinen etwas dunkler gefirbt
als die periphere Schicht und 1i6t die konzentrische Streifung nicht so deutlich erkennen wie
diese. Auch die innere Zone zeigt — abgesehen von der Streifung — eine homogene Struktur.
Als zentralsten Teil fast eines jeden Korperchens findet man als ,,Einschlu8* einen Fremdkorper,
meist in Gestalt eines kleinsten Kohlepartikelchens. (Eisenreaktion negativ.) Andere Korperchen
zeigen als zentralen EinschluB amorphe, wurstartige, oft scheinbar gedrehte oder mehr schollige
Massen, die ohne Zweifel aus einer ihnlichen Substanz bestehen wie die Amyloidkirper selbst.
Raditire Streitung war an manchen Korperchen wahrzunehmen, aber nicht sehr deutlich ausge-
sprochen; erst bei starkem Abblenden trat sie ein wenig hervor.

Auch im féarberischen Verhalten stimmten die Korperchen iiberein. Wie bei
den dlteren Stadien in unserem ersten Falle, wurden auch hier die sauren Protoplasmafarbstoffe
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reichlich aufgenommen und ziemlich z&h festgehalten. So behieltensiez. B.beider van Gieson-
Farbung auch bei starkem Differenzieren eine hell- oder mehr dunkelweinrote Firbung bei. Die
innere Zone nahm den Farbstoff immer etwas intensiver auf als die #uBere.

Mit den spezifischen Farbreaktionen erhielt ich ein entschieden besseres
Resultat als im ersten Falle. Bei der Jodmethode nahm das Gewebe eine goldgelbe bis strohgelbe
Farbe an; die periphere Schicht der Amyloidkérper war gelblichgriin gefdrbt, die zentrale
Partie zeigte einen mehr ins Briunlichgriine spielenden Farbton. Der zentrale EinschluB zeigte,
wenn es sich um Kohlepartikelechen handelte, natiirlich keine Reaktion; handelte es sich dagegen
am die oben beschriebenen schollig-homogenen Massen, so nahmen diese einen mehr gelben Farb-
ton an, dhnlich dem {ibrigen Gewebe. Bei Jodschwefelsiureeinwirkung nimmt das Gewebe einen
blaB graugelben Ton an; die Amyloidkérper zeigten kaum eine Andernng in jhrem farberischen
Verhalten, nur nahm die griine Komponente im Farbton ein wenig zu. Bei der Féarbung mit
Methylviolett in verschiedenen Modifikationen nahm das Gewebe einen intensiv blauvicletten
Ton an; die Corpora amylacea zeigten ein sehones, ing Violette spielendes Rot; sie hoben sich somit
gut von dem iibrigen Gewebe ab. Die beiden Zonen zeigten fast den gleichen Farbton, nur war
die periphere Zone, wie stets, ein wenig heller gefiirbt.

Auch hier versagten also die spezifischen Reaktionen zum Teil; den Ausfall der Jodmethode
kann ich nicht als geniigend erachten. Dagegen darf man die Methylviolettreaktion hier wohl als
positiv ansehen.

Zum Schlusse michte ich noch darauf hinweisen, daB die zum Tode fithrende atypische Pneu-
monie mit der Amyloidkdrperbildung nichts za tun hat. Das beweist schon zur Geniige das Vor-
handensein von Amyloidkérpern in den emphysematisen Partien des Oberlappens, wo ja von
krupposen Prozessen gar keine Rede ist. Abgesehen davon wére es nicht denkbar, daB Amyloid-
kirper von so fertiger Gestalt in der relativ kurzen Dauer einer kruppdsen Pneumonie entstehen
konnten.

In welches Verhiltnis dieser Befund zum ersten Falle zu stellen ist, wollen wir nach Be-
trachtung des dritten Falles untersuchen.

Fall 3.

b3 jibriger Maurer, Potator. Krankengeschichte fehlt, da der Kranke moribund in die
Klinik kam. Bei der Aufnahme wurde folgender Befund festgestellt: Phthisis pulmonum, In-
filtration des rechten Oberlappens; Myodegeneratio cordis.

Ausdem Sektionsprotokoll seinurerwihnt, dafl eine tuberkulsse Lobirpneumonie
des rechten Mittellappens nnd des oberen Teiles des rechten Unterlappens vorlag; ferner frische
Tuberkeleruption und Kavernenbildung im Mittel- und Unterlappen; anthrakotische und chaliko-
tische Herde in beiden Lungen, besonders in den Spitzen. Als Nebenbefund fand sich ein An-
eurysma spurium der Aorta ascendens, wahrscheinlich auf atheromatdser Basis, sowie eine miliare
Aussaat von Tuberkeln in Milz, Leber und Niere.

Mikroskopisch fand man auf beiden Lungen zundchst chronische interstitielle Ent-
ziindung, kombiniert mit emphysematésen Prozessen: erhebliche Verdickung der Alveolarsepten;
meist starke Fiillung der Kapillaren, in den Alveolarsepten Rundzelleninfiltrate. Das Alveolar-
epithel ist stellenweise kubisch gewuchert, fast itberall in starker Proliferation begriffen.

In den pneumonisch infiltrierten Teilen des rechten Mittel- und Unterlappens sieht man in
den Alveolen geschrumpftes, zum Teil hyalin degeneriertes Exsudat, das beginnende Organisation
zeigt; in andern Partien ist die Organisation schon weiter fortgesehritten, so daB man nur nech
mit Mithe die Alveolarstruktur erkennt; wieder andere Partien sind vollstindig durch Binde-
gewebe ersetzt, das sehr vielen Kohlestaub fithrende Zellen enthilt, Uber die ganze Lunge ver-
streut finden sich tuberkulose Herde in Gestalt von grofieren und kleineren Knétchen, deren
Zentrum verkist ist. Hiufig sind diese Knotchen zu groBeren Knoten konfluiert; das Gewebe
um die Knotehen herum zeigt meist hochgradige Verdickung der Alveolarsepten, ferner oft broncho-
pneumonische Entziindungsherde. AuBer den typischen Tuberkelknotchen findet man derbe,
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fibrése, nach van Gieson hochrot gefirbte Knotchen, wie sie fiir chalikotische Prozesse in der
Lunge charakteristisch sind.

Es handelt sich hier also, kurz gesagt, um das Bild einer subchronischen Lungentuberkulose,
kombiniert mit anthrakotischer und echalikotischer Induration.

In den oben erwidhnten pneumonisch verinderten Abschnitten findet sich eine auBerordent-
lich starke, desquamative Entziindung. Manche Alveolen sind vollgepiropft mit grofien, blasigen
Zellen, deren gekirntes Protoplasma mehr oder minder viel Kohlepigment enthilt. Die meisten
enthalten einen gut fiirbbaren Kern; andere enthalten zwei oder selten noch mehr Kerne. Die
kleineren Zellen nahmen mit Fosin einen schwach rosa, mit van Gieson einen hellrotlich-
braunlichen Farbton an; die groBeren Zellen nahmen nur in sehr geringem Mafle den Farbstoff
auf, sie erschienen daher mehr grau.

Nun findet man an den meisten Zellen regressive Verdnderungen, in erster
Linie wieder am Protoplasma. Dieses erscheint oft ungleichmiBig iiber die Zelle verteilt. Zu-
weilen gleichsam in Netzform; Vakuolen von verschiedener GroSe, in denen wahrscheinlich Fett
gesessen hat, finden sich im Protoplasma. In manchen Zellen ist der Kern nur noch schlecht
gefirbt, in andern fehlt er vollig. Nun treten oft in den Zellen vakuolenartige Bildungen auf,
die zum Teil klein sind und kaum den Kern an GroBe iibertreffen, zum Teil jedoch die Zelle mehr
oder minder ausfiillen und den Kern beiseite gedringt haben. Dann findet man nur noch am
Rande einen protoplasmatischen Saum, der oft homogen erscheint und sich gleich den eben er-
wahnten Bildungen ziemlich intensiv mit den Protoplasmafarbstoffen tingiert. Zuweilen liegt
auch der Zellkern in solch vakuolenartigem Gebilde eingeschlossen. Solchen homogenen, gut firb-
baren Saum fand ich auch hiufiz um fettig degenerierte Alveolarepithelien herum.

Frei in den Alveolen liegend und zuweilen in die Alveolarzellen eingeschlossen finden sich
homogene, den jeweiligen Protoplasmafarbstoff aufnehmende Kiigelchen, meist von der GroBe
der roten Blutkorperchen; oft ist eine Unterscheidung von den roten Blutkorperchen nicht méglich.
Doch glaube ich nicht, dah es sich bei jenen Kiigelchen immer um rote Blutkérperchen handelt;
dagegen spricht erstens die nicht ganz gleiche Firbbarkeit — die Kiigelchen haben einen helleren
Farbton — sowie die nicht immer iibereinstimmende GréBe. Es handelt sich bei diesen teils in
den Zellen, teils auBerhalb derselben liegenden homogenen Kiigelchen, sowie bei den homogenen
Ringen um die Zellen herum, und bei der gleichmiiBigen Homogenisierung des Protoplasmas um
dhnliche kolloide Degenerationsprozesse wie in unserem ersten Falle,

Nur an sehr wenigen Stellen konnte ich trotz eingehender Untersuchung Corpora amylacea
finden und zwar nur die ersten Anfinge. Sehr interessant war es, daB auch hierbei Chole -
stearinkristalliicken zwischen den Korperchen lagen. Ganz vereinzelt fand ich auch
im Zwischengewebe Cholestearinkristalle, von jungen, in Bildung begriffenen Riesenzellen um-
flossen. Von Amyloidkérpern oder von den ersten Anfingen von solchen war in diesen Partien
nichts zu sehen. Die Korperchen selbst waren sehr klein und bestanden hiufig aus einer locker
konzentrisch geschichteten, kugelartigen Masse, um die herum schmale, zwiebelschalenartige
Bander lagen ; oder die Kugel lag in einer homogenen, kaum geféirbten Platte mit unregelmiBigem,
ausgeiranstem Rande. Ganz vereinzelt zeigten die Kiigelchen eine festere Schichtung. In unmittel-
barer Nihe dieser ‘Korperchen, vereinzelt die Kérperchen einschlieBend oder gleichsam um-
klammernd, fand man riesenzellenartige Gebilde, die jedoch mehr aneinanderliegenden Alveolar-
epithelien glichen als Riesenzellen, zumal die Konturen der einzelnen Zellen noch gut zu erkennen
waren und die Kerne auch in ihrer gleichmaBigen Verteilung das Bild zusammengetretener Al-
veolarepithelzellen vervollstindigten. Richtige Riesenzellen waren, abgesehen von den Lang -
hansschen Zellen, um die Tuberkel herum nirgends zu sehen.

Wir haben es also in diesem Falle mit den ersten Anfingen
der Amyloidkdrperbildung zu tun und im Gegensatze zum ersten
F,;alle mit einem auf ganz wenigen Stellen beschrinkten ProzeB.

Die spezifischen Férbungen. mit Jod, Jodschwefelsiure und Methylviolett er-
gaben ein negatives Resultat, was ja auch kaum zu verwundern ist, da es sich am die allerersten
Anfinge von Amyloidkdrperbildung handelt. :
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Jetzt wollen wir die Resultate unserer drei Fille untereinander und mit den
Ergebnissen fritherer Forschung vergleichen.

Und zwar wollen wir:

1. die Bedingungen fir die Amyloidkérperbildung betrachten,

2. die morphologischen und firberischen Resultate miteinander vergleichen,

3. die Genese der Amyloidkorper erdrtern,

4. die Beziehungen der Amyloidkérperbildung zur fettigen Degeneration der
Alveolarzellen, speziell zur Cholestearinesterverfettung untersuchen,

5. die Bildung von Amyloidkérpern in der Lunge mit den amyloiden De-
generationen anderer Organe vergleichen,

Zunichst sei daran erinnert, daf es sich in unseren drei Fillen um chronische
Entziindungsprozesse in der Lunge handelte. Das Zusammentreffen solch chroni-
scher Entziindungen mit Amyloidkérperbildung ist auch von fritheren Autoren
hervorgehoben worden, und es sind daraus Schliisse auf die Entstehung der Amyloid-
korper gezogen worden. Stumpf hebt in seiner Arbeit hervor, daB besonders
bei destruierenden Prozessen in der Lunge, wie Gangrin, ferner beim Zugrundegehen
groBerer Mengen elastischer Fasern, wie beim Emphysem, Amyloidkorper gefunden
werden. Da anderseits bei lokaler Amyloidbildung, wie bei Amyloidtumoren in
den Luftwegen (bei Bronchiektasien) und bei Amyloidtumoren der Conjunctiva,
ebenfalls ein groferer Schwund von elastischen Fasern stattfindet, glaubte er sich
zu dem Schlusse berechtigt, daB es sich bei den verschiedenen Arten der amyloiden
Degeneration um einen wesensgleichen ProzeB handele. ,Die amyloide Infiltra-
tion der Schichtungskorper wird der lokalen Amyloidbildung in Tumoren an die
Seite zu stellen sein und den geringsten Grad des gleichen degenerativen Prozesses
darstellen” (Stumpf).

Denkbar wire es ja, daB durch das Zugrundegehen jener elastischen oder
knorpeligen Substanzen beim lokalen Amyloid, wie bei den besprochenen Prozessen
in der Lunge, entweder Amyloid selbst entstinde oder irgendeine Substanz, die
zur Bildung von Amyloid den Anlal geben konnte. Nun ergeben sich aber doch
zwei fundamentale Unterschiede zwischen lokalem Amyloid und Amyloidkérpern
in der Lunge: bei ersterem wird die amyloide Substanz im Gewebe sowie in den
Wandungen der Lymph- und Blutgefie abgelagert; wir haben es also mit einem
sehr dhnlichen Prozesse wie bei der allgemeinen Amyloidentartung zu tun. Bei
der Amyloidkorperbildung in der Lunge dagegen bilden sich erst aus epithelialen
Zellen Korperchen von bestimmter Gestalt und besonderem Gefiige, die erst all-
mahlich amyloid entarten. Der springende Punkt ist hierbei also nicht die
amyloide Infiltration, sondern die Bildung jener merkwiirdigen Kérperchen.

Ferner kann man der Stum pfschen Ansicht gegeniiber geltend machen,
daB Amyloidkorper nur recht selten gefunden werden, dagegen kommen chronisch
entziindliche Prozesse in der Lunge mit Schwund der elastischen Fasern, speziell
die Tuberkulose, ja iiberaus haufig vor; wie ist es nun zu erkliren, daB wir in weitaus
der Mehrzahl der Fille keine Amyloidkorperbildung finden? Es miissen da irgend-
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welche Momente mitspielen, die uns vorliufig noch ganz unklar sind. Sicher
ist wenigstens, daB eine massenhafte Produktion und
Zugrundegehen epithelialer Substanzen bei der Amylo:
idbildung éine groBe Rolle spielt.

2. Bevor wir jetzt im folgenden die Genese der Amyloidkorper erdrtern,
wollenwirdie morphologischenund farberischen Eigentiim-
lichkeiten der Kérperchen erortern und sehen, ob wir fir die Ent-
stehung derselben daraus einen Anhalt finden.

Was zunéchst die Morphologie der Korperchen angeht, so
miissen wir den 2. Fall, der uns die fertigen Korperchen zeigte, von dem 1. und 3.
unterscheiden, an denen wir die Entwicklungsstadien studieren konnten.

Die Corpora amylacea des 2. Falles shnelten sehr den bisher in der Literatur
beschriebenen. Auch fand ich die charakteristischen Zelleinschliisse, wie Kohle-
fragmente usw. Ebenfalls war die Scheidung in eine Innen- und AuBenzone meist
sehr deutlich ausgesprochen. Das Vorhandensein dieser beiden Zonen hat frithere
Autoren veranlaft, anch eine verschiedene Genese der beiden Zonen anzunehmen,
zumal oft anch ganz verschiedene Fiarbung beider Zonen beobachtet wurde. So
mub ich auch sagen, daB die Farberesultate von Stumpf (s. S. 413,
Anm.) entschieden auffallend sind und keineswegs meinen entsprechen. Uberhaupt
haben. frithere Autoren bis auf Stumpf die Farbresultate mit den gewdhnlichsten
Methoden Himatoxylin-Eosin und van Gieson meiner Ansicht nach nicht
gentigend hervorgehoben. Ich mochte die weinrote Férbung mit van Gieson
beinahe fiir eine spezifische erkliren; jedenfalls hobensich die so gefarbten Korper-
chen sehr scharf von dem iibrigen Bindegewebe ab und zeichneten sich dadurch
aus, daf sie bel lingerem Differenzieren die Farbe nur langsam abgaben.

Die Unterschiede im feineren Bau der Kérperchen
halte ich nicht fiir besonders wichtig. Es ist ja sehr gut moglich, daf die Korper-
chen, nachdem sie fertig gebildet sind, d. h. ein fiir sich abgeschlossenes Ganzes
bilden, noch weitere Verinderungen durchmachen, daf sie sproder werden und
Risse bekommen, daf sie schrumpfen oder einen scheinbar kristallischen Charakter
annehmen. Sehr schwer ist es natiirlich zu sagen, welehe von diesen Veréinderungen
erst wihrend des Hartungsprozesses eingetreten sind.

Hinweisen méchte ich nur noch auf eins: Stumpf fand den Rand der
Kérperchen oft zackig und usuriert, wihrend in meinem eben beschriebenen Falle
ausnahmslos ein glatter Rand vorlag. Der 1. und der 3. Fall zeigten auSerordent-
liche Ahnlichkeit; die Korperchen waren viel kleiner und zeigten ein lockeres Ge-
fiige. Auch dem Protoplasmafarbstoff gegeniiber verhielten sie sich anders; das
Eosin und das Pikrinsiure-Fuchsin wurde nur sehr schwach aufgenommen und
nicht besonders stark festgehalten. Dagegen zeigten die etwas alteren Stadien
eine unverkennbare Ahnlichkeit mit den fertigen Amyloidkorpern, sowohl firbe-
risch als morphologisch. Bei beiden die charakteristische Weinrotfarbung nach
van Gieson und Rosafdrbung mit Eosin; bei beiden eine deutliche AuBen-
und Innenzone.
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Was die spezifisehen Farbreaktionen angeht, so hatte ich
eigentlich in keinem Falle ein vollstindig befriedigendes Resultat. Daf im 1. und
3. Falle, wo es sich um Friihstadien der Amyloidkdrper handelte, das Resultat
negativ war, darf uns nicht verwundern. Auch frithere Autoren (Cohn ) haben
das betont, und man suchte diese Beobachtung dadurch zu erkliren, daf eine
amyloide Infiltration in diesem Stadium noch nicht stattgefunden habe bzw. dafl
es sich noch um Vorstadien der wegen ihres charakteristischen firberischen Ver-
haltens als Amyloid bezeichneten Substanz handle. Ich glaube, daff gerade die
Rirberesultate meines 1. Falles sehr schon zeigen, daf die Bildung der.
Amyloidkérpergrundsubstanz und die amyloide Infil-
tration zwei voneinander zu trennende Prozesse sind
Die amyloide Infiltration der Schichtungskérper darf man meines Erachtens mit
den sonst beobachteten amyloiden Infiltrationen — lokalem und allgemeinem
Amyloid — auch nicht auf ein und dieselbe Stufe stellen. Ich spreche zwar von
amyloider Infiltration, mochte damit aber nicht gesagt haben, daf die amyloide
Substanz der Schichtungskorper in chemischer Hinsicht mit der sonst gemeinhin
Amyloid genannten Substanz identisch ist. Man nimmt ja auch heute an, daB
das Amyloid keineswegs eine einheitliche Substanz ist, sondern daB es verschiedene
Arten von amyloiden Substanzen gibt, die auch nicht alle gleiche Farbreaktionen
geben. Tiir die amyloide Substanz der Schichtungskorper im Speziellen mochte
ich dag verschiedene farberische Verhalten bei Eosinund van Gieson - Firbung
gegeniiber den sonstigen amyloiden Degenerationen betonen.

Es bestehen also in chemischer Hinsicht bei den amyloiden Substanzen noch
weitgehende Verschiedenheiten. Ich komme noch einmal auf diesen Punkt zuriick
bei der Besprechung der Bezichungen zwischen der amyloiden Infiltration bzw.
Amyloidkérperbildung und der fettigen Degeneration, speziell Cholestearinver-
fettung.

3. Jetzt wollen wir uns zum wichtigsten Teil unserer Arbeit, zur Frage
naeh der Entstehung der Amyloidkdérper, wenden.

Unser 2. Fall, in dem es sich ja um abgelaufene Prozesse handelte, kommt
fiir diese Untersuchung nur insofern in Betracht, als wir uns fragen miissen, ob fiir
jenen Befund auch die Entstehungsweise wahrscheinlich ist, die wir an den ardern
zwel Fallen beobachten.

An einer zelluléiren Genese der Corpora amylacea wird heutzutage wohl kaum
noch gezweifelt. Das ist schon seit langer Zeit betont worden, und Cohns und
Stumpfs Untersuchungen haben diese Annahme als ziemlich sicher bewiesen.

Ebenfalls sind die beiden genannten Autoren fiir eine epitheliale Abkunft
der Schichtungskorperchen eingetreten, und zwar hielten sie die Genese aus
epithelialen Riesenzellen fiir am wahrscheinlichsten. Thre Befunde
kann ich nur bestitigen, aber wir miissen auch folgende weitere Fragen stellen:

1. Entstehen Amyloidkorper nur aus Riesenzellen
oder ist die Entstehung aus einzelnen Alveolarepithe-
lien auch wahrscheinlich?
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2. Sind diese Riesenzellenechte Fremdkorperriesen-
zellen oder konnen sie auch ohne den Reiz eines Fremd-
korpersentstehen?

Die Erirterung des zweiten Punktes ist darum sehr wichtig, weil wir dadurch
einen AufschluB iber die Beziehungen zwischen Amyloidkorperchen und Fremd-
korpern bekommen wiirden, und Fremdkérper sind bekanntlich sehr héufig Ein-
schliisse von Schichtungskorperchen.

Wenden wir uns jetzt zunéchst zur Besprechung des ersten Punktes.

Ich habe sehon wiederholt in meiner Arbeit die Bedeutung chronisch-des-
quamativer Entziindung fiir die Entstehung der Amyloidkorper betont. Gerade
die massenhafte Produktion von Alveolarepithelzellen, und ein dementsprechender
Untergang der Uberproduktion scheint mir von Bedeutung zu sein. In unserem
ersten Falle priigte sich das mehr in der lebhaften driisigen Proliferation des Al-
veolarepithels aus, im 3. Fall iiberwogen die rein desquamativen Prozesse. An den
meisten Alveolarepithelzellen waren nun degenerative Verinderungen zu beob-
achten. Man beobachtete schlechtere Farbbarkeit, Auftreten von Fettropfen und
hyalinen und kolloiden Kiigelchen. Ob es sich bei jenen Fettropfchen um Glyzerin-
ester oder um doppeltbrechende Ester handelte, 1Bt sich natiirlich nicht mehr ent-
scheiden; ich halte das letztere fiir wahrscheinlicher, weil massenhaft Cholestearin-
kristalle beobachtet wurden. Die Entstehung von Amyloidkérpern aus einzel -
nen solchen Alveolarepithelien habe ich nicht mit Sicherheit beobachten kionnen;
frithere Autoren haben diese Entstehungsweise gar nicht ertrtert, ich halte sie
jedoch nicht fiir absolut ausgeschlossen; vielleicht kann man sich so ausdriicken,
daB diese Alveolarepithelzellen wohl die Tendenz haben, Amyloidkdrper zu bilden,
aber einzeln nieht dazu imstande sind; sie machen einen Anlaunf, aber bleiben auf
halbem Wege stecken; wenn sie sich dagegen zu Riesenzellen zusammenschlieBen,
erreichen sie ihr Ziel. (Vgl. den mikroskopischen Befund auf S. 415 ff.)

Hiermit kommen wir zur Bedeutung der Riesenzellen fiir die Amyloidkorper-
bildung. Die Entstehung der Riesenzellen aus einzelnen Alveolarepithelien habe
ich bei der Schilderung des mikroskopischen Befundes geniigend erdrtert; auch
haben wir gesehen, da@ die Amyloidkérper erst das Endprodukt eines degenerativen
Prozesses in der Riesenzelle darstellen. Ferner haben wir betont, dafl man zwischen
konfluierten Alveolarepithelien und typischen Fremdkorperriesenzellen keinen
prinzipiellen Unterschied machen darf; denn die entstehenden Fremdkorperriesen-
zellen sind ja nichts anderes als konfluierte Alveolarepithelien. Warum treten
nun die Alveolarepithelien zu Riesenzellen zusammen? Wiren die Riesenzellen
aus einzelnen Alveolarepithelien durch massenhafte Kernwucherung ohne geniigende
Protoplasmateilung entstanden, so wiirden wir diese Erscheinung als eine auBer-
ordentlich intensive Wachstumsenergie des Kernes ansehen konnen. Das Zu-
sammentreten mehrerer Zellen zu Riesenzellen setzt jedoch immer einen gewissen,
von aullen herkommenden Reiz voraus, sei es physikalischer, sei es chemischer
Natur. Nun finden wir ja in den meisten Riesenzellen als Einschliisse Cholestearin-
kristalle. Sind nun diese Kristalle als Fremdkérper zu betrachten, die die Riesen-
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zelle angelockt haben, oder sind die Kristalle erst in der Riesenzelle dureh Ver-
seifung von Cholestearinestern entstanden, als Ausdruck einer degenerativen Fett-
metamorphose innerhalb der Zelle? Denn daf in den Riesenzellen mannigfache
degenerative Vorginge stattfinden, haben wir ja schon verschiedentlich erdrtert.
Fir die letztere Annahme wiirde auch die Beobachtung von Fettsdurekristallen
innerhalb der Riesenzellen sprechen, ferner der mikroskopische Befund in Fig. 1,
Taf. VIII. Mikroskopisch fand ich stets um die Cholestearinkristalle herum ent-
weder wohlgebildete Riesenzellen oder Reste von solchen, wie z. B. die Verkalkun-
gen; jedenfalls immer epitheliale Bestandteile. Zu erdrtern wiren noch die Bilder,
wo ich um die Cholestearinkristalliicken nur noch Verkalkungen fand. In solchen
Fallen handelte es sich wohl sicher um véllig verkalkte Riesenzellen; denn erstens
fand man bei genauer Untersuchung zuweilen noch Reste von Riesenzellen um
solche Kalkkonkremente herum, und zweitens beobachtete ich die ersten Anfénge
von Verkalkung stets in wohlgebildeten Riesenzellen. Fiir die Erkldrung des Auf-
tretens der Verkalkungen konnen wir wohl dieselben Momente heranziehen, die
Aschoff fir die Verkalkungen in der Aortenintima bei Atherosklerose geltend
gemacht hat. Durch Zersetzung der Cholestearinester in dem verfetteten Bezirk
werden die Fettséiuren frei. Das Cholestearin kristallisiert aus, die Fettsédure wird
durch Kalk neutralisiert unter Bildung unléslicher Kalkverbindungen. Ich per-
sonlich mochte sowohl die Entstehung von Cholestearinkristallen innerhalb der
Riesenzelle, wie die Entstehung von Kristallen in den Alveolen durch Zerfall der
Alveolarepithelien fir moglich halten. Damit wiirde ich annehmen, daB die
Riesenzellen auch ohne Fremdkorperreiz entstehen kinnten, und diese Entstehungs-
weise mochte ich fiir die hiufigere halten,

Wir haben also gesehen, daf das Auftreten von Riesenzellen in innigem Zu-
sammenhang mit dem Auftreten von Cholestearin steht und damit zugleich mit
dem Auftreten von doppeltbrechenden Fetten. Diese doppeltbrechenden Fette
werden aber an Ort und Stelle gebildet, im Gegensatze zur degenerativen Ver-
fettung im landliufigen Sinne, wo man ja einen Transport der Fette durch den
Blutstrom zum erkrankten Organ annimmt.

~ Nun ist es eine merkwiirdige Erscheinung, daB ein Teil dieser Riesenzellen
in Verkalkung iibergeht, ein Teil Amyloidkérper bildet, welche Momente fiir die
verschiedenen Degenerationswege maBgebend sind, ist uns noch vollig dunkel.
Vielleicht, findet bei der Amyloidkérperbildung, bei der wir ja auch eine Zerlegung
der doppeltbrechenden Fette beobachtet haben, eine andere Art der Absattigung
der Fettsaure statt; dariiber lassen sich natiirlich nur vage Vermutungen auf-
stellen. Wir haben oben gesehen, daB zwischen den Amyloidkorperchen sehr oft
Cholestearinkristalle lagen und zwar in einer Anordnung, daf kein Zweifel dariiber
bestehen konnte, daf das Cholestearinkristall urspriinglich mit in der Riesenzelle
eingeschlossen war, aus der die Kérperchen hervorgingen. Dieses Zusammen-
treffen von Cholestearinesterverseifung und Amyloidkorperbildung fand ich in
zweien von meinen drei Fillen. Hieraus ergibt sich natiirlich sofort die wichtige
Frage:
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Haben wir es bei der Amyloidkérperbildung und der Cholestearinesterbildung
bzw. deren Verseifung mit zwei unabhingig voneinander bestehenden Prozessen
zu tun oder besteht ein Kausalzusammenhang zwischen ihnen?

Eine Entscheidung konnen wir in dieser Frage natiirlich nicht treffen, zumal
wir iiber die chemische Zusammensetzung der Amyloidkérpergrundsubstanz noch
ganz im Dunkeln sind; wir konnen hier nur die Wahrscheinlichkeit dieser Frage
erortern. Das hiufige Zusammentreffen von. Amyloidkorpern und Cholestearin-
kristallen in meinen Fillen wiirde ja schon mit gewisser Wahrscheinlichkeit fiir
einen Kausalzusammenhang sprechen. Leider haben wir keine Kenntnisse von
den optischen Eigenschaften der Amyloidkorper in der Lunge; bei den Prostata-
konkrementen ist ja hiiufig Doppeltbrechung beobachtet worden. Da diesen ja eine
ganz dhnliche Entstehungsweise zukommt und in den desquamierten Epithelien
der Prostatadriisen auch doppeltbrechende Tropfen gefunden sind, so ist bei den
Prostatakonkrementen ein Zusammenhang mit doppeltbrechender Substanz nicht
unwahrscheinlich. Natiirlich diirfen wir die Befunde an der Prostata nicht ohne
weiteres auf die Lunge iibertragen. Wir miissen also vorlaufig auf eine Entscheidung
in dieser Frage verzichten.

Fir die Entstehungsweise der Amyloidkorperchen aus den Riesenzellen hat
man aus den mikroskopischen Bildern keine kontinuierliche Entwicklungsreihe
erhalten konnen. Doch lassen sich die Bilder so miteinander verkniipfen, dal
man sich ein ungeféhres Bild von dem Entwicklungsgang eines solchen Korperchens
machen kann. ~

Fiardie Entstehung kommen inerster Linie diechole-
"stearinhaltigen Riesenzellen in Betracht, in zweiter
Linie Riesenzellen ohne solche Einschliisse und kon-
fluierte Alveolarepithelien ohne die typischen Riesen -
zellencharaktere. Vielleicht dirfen wir auch noch einzelne Alveolar-
epithelien hierher rechnen, besonders solche mit mehreren Kernen.

Die ersten Anzeichen einer Amyloidkorperbildung darf man wohl in dem
Auftreten von kleinen, homogenen, kolloiden Kugeln erblicken. Zuweilen tritt
eine mehr gleichmiBige Homogenisierung einzelner Teile des Protoplasmas auf.
Stets beobachtete man auch andere degenerative Vorgéinge an dem Riesenzell-
protoplasma, wie Auftreten von wahrscheinlich doppeltbrechenden Rettropfchen,
grébere Kornelung des Protoplasmas und ungleichmé8ige Firbbarkeit, ferner die
beschriebenen krystallinischen Einschliisse. Um jene Kiigelchen bildet sich meist ein
hellerer, homogener Hof, der ebenfalls Ausdruck einer Homogenisierung des Proto-
plasmas ist. Jetzt beginnt die Zelle zu verfallen, ein Teil des Protoplasma
Liefert die oben geschilderten zwiebelschalenartigen konzentrischen Streifen, ein
anderer Teil des Protoplasmas geht dem kornigen Zerfall entgegen. Die Kerne
erhalten sich noch relativ lange. FEine Riesenzelle liefert wohl stets mehrere
Amyloidkorper; ob die Zahl der Amyloidkorper in Beziehung zur Anzahl der
Alveolarepithelien steht, welche die Riesenzelle lieferten, wage ich nicht zu ent-
scheiden. Die zwiebelschalenartigen Ringe legen sich immer fester um den zuerst
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gebildeten ,,Kern*; wahrscheinlich kénnen gpéter noch von andern Riesenzellen
oder Alveolarepithelien solche Ringe geliefert werden. Je dichter und fester das
Korperchen wird, um so besser wird seine Férbbarkeit. Eine scharfe Trennung
von Innen- und AuBenzone kénnen wir in den meisten Fallen schon sehr friih
beobachten. Haufig sieht man in diesem Stadium drei Zonen: eine dunklere,
konzentrisch geschichtete Innenzone, in der man meist noch das primér angelegte
Kiigelchen sieht, weiter periphere eine hellere, meist homogene Zone, noch
weiter nach auBen schlieBlich wieder eine etwas breitere und dunklere, konzentrisch
geschichtete Zone. Ubrigens sind die Bilder recht wechselnd, so daB man kaum
einen einheitlichen Typ aufstellen kann. Mit der festeren Schichtung der Korper-
chen tritt allméhlich auch die Infiltration mit der amyloiden Substanz ein; jeden-
falls beginnt sie schon, bevor das Korperchen seine endgiiltige Gestalt hat.

Ob die amyloide Substanz den Korperchen mit dem Blutstrome zugefithrt
wird oder ob die Substanz in dem Korperchen selbst gebildet wird, 148t sich vor-
laufig nicht entscheiden. Eine deutliche amyloide Farbung in der Umgebung der
Kirperchen habe ich nicht beobachtet, das wiirde auch nicht gegen die erste An-
nahme sprechen.

Fremdkoérpereinsehliisse brauchen nicht vorhanden zu sein; hei
zweien unserer Fille fehlen sie vollstindig. Ieh glaube, wenn die Riesenzelle,
aus der sich das Korperchen entwickelte, solche Einschliisse enthielt, kann das
Corpus amylaceum auch solche enthalten; es ist aber keineswegs notwendig.

Die Amyloidkorperchen konnen sowohl in den Alveolen, als im Zwischengewebe
entstehen; die innerhalb der Alveolen entstandenen werden mit dem fortschreiten-
den IndurierungsprozeB, der ja meist vorhanden ist, von Bindegewebe umschlossen
werden. Amyloidkérperchen, die von vornherein im Zwischengewebe liegen, werden
aus Riesenzellen entstanden sein, die ins Zwischengewebe gewandert sind. Wir
sehen also, es ist fiir die Genese ziemlich belanglos, ob wir die Kdorperchen im Al-
veolarlumen oder im Zwischengewebe finden.

Fassen wir jetzt die Ergebnisse unserer Untersuchungen
kurz zusammen, so konnen wir sagen:

1. Amyloidkérperbildung in der Lunge findet man bei chronisch entzimdlichen
Prozessen, besonders bei solchen, die mit starker Desquamation des spezifischen
Epithels einhergehen.

2. Die Amyloidkérperchen sind epithelialer Herkunft, und zwar entstehen sie

a) aus Riesenzellen, die wahrscheinlich in den meisten Fillen nicht als Fremd-
korperriesenzellen aufzufassen sind; als Kinschliisse findet man die Cholestearin-
kristalle oder echte Fremdkorper;

b) aus Riesenzellen ohne Fremdkérpereinschliisse;

¢) vielleicht auch aus einzelnen Alveolarepithelien.

3. Es bestehen wahrscheinlich enge Beziechungen zwischen Amyloidkorper-
bildung und Cholestearinesterverfettung bzw. -verseifung; welcher Art diese Be-
zichungen sind, 146t sich vorldufig noch nicht sagen.
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4. Ein positiver Ausfall der spezifischen amyloiden Reaktionen ist zur Diagnose
,»Amyloidkdrper nicht notwendig; es geniigt der morphologische Befund.

-b. Ob die Amyloidkorperbildung in Beziehung zum lokalen und allgemeinen
Amyloid zu setzen ist, 148t sich nicht mit Sicherheit entscheiden; wahrscheinlich
ist die Bildung der Grundsubstanz der Korperchen als ein besonderer Prozef auf-
zufassen. Die spatere amyloide Infiltration ist wohl ein der lokalen und allgemeinen
Amyloidbildung wesensverwandter ProzeS.

6. Fremdkorpereinschliisse knnen in den Amyloidkorperchen vorhanden sein,
wenn die Riesenzelle, aus der das Amyloidkorperchen entstand, solehe beherbergte;
sie bilden aber keineswegs einen notwendigen Bestandteil der Korperchen.
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. XXXIYV.
Uber die ortliche Wirkung des Salvarsans bei intra-
glutidaler Injektion.

(Aus dem Pathologischen Institnte der Universitit Berlin.)
Von

Dr. H. Lohe, Stabsarzt, kommandiert zum Institute.
(Hierzu 3 Textfiguren.)

Unter den Nebenwirkungen, die im Gefolge von Salvarsaninjektionen auf-
treten, beanspruchen eine besondere Bedeutung die Nekrosen, die sich an der
Einstichstelle zu bilden pflegen. Seit in den Kliniken der Kgl. Charité das Praparat
zur Verwendung gelangt, wurde den Leichen der mit Salvarsan behandelten Pa-
tienten auf etwa vorhandene allgemeine und ortliche Versinderungen, die auf Rech-
nung desselben gesetzt werden konnten, besondere Beachtung geschenkt.

Der erste derartige Fall, bei welchem sich in der rechten und linken Glutdalmuskulatur je ein
walnuBgroBer nekrotischer Herd fand, wurde von Geheimrat Orth untersucht und bereits am
23. 1. 27. Juli 1910 im Demonstrationskurs an der Hand der makro- und mikroskopischen Priparate
besprochen. {iber diesen Fall, der 12 Tage nach der Injektion zum Exitus gelangte, sowie tber
einen zweiten, bei welchem der Tod 41 Tage nach der Injektion erfolgte, berichtete Geheimrat
Orth auf der 82. Versammlung Deutscher Naturforscher und Arzte in Konigsberg am 20. Sep-
tember 1910. Er hob dabei hervor, daf es sich trotz der Ahnlichkeit mit eitrig infiltriertem Gewebe



