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9. Glatte Muskelfasern lassen sich in meinen drei Fillen ziemlich reichlich,
bei den andern beiden Fillen nur in geringerer Menge in der syphilitischen Indura-
tion erkennen. Diese sogenannte muskuléire Zirrhose ist bisher bei Lungensyphilis
nicht besehrieben worden. Beziiglich der Herkunft der Muskelbiindel halte ich die
hyperplastische Entwicklung der Wandmuskulatur kleiner Bronehien fiir sicher.
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. XX.
Bildung von Fremdkorper-Riesenzellen um degenerierte

elastische Fasern.
(Aus dem Pathologischen Institute der Universitdt Berlin.)

Von

Dr. H. Sechum, Assistenten am Institut.

s sind in den letzten Monaten mehrere Versffentlichungen erschienen, welche
sich mit merkwiirdigen, strahligen Einschliissen in Fremdkérperriesenzellen be-
fassen. So hat Vogel® diese Erscheinung bei Bronchiolitis obliterans be-
schrieben, Twanzoff? beobachtete #hnliche Dinge in einem Fibromyom des
TUterus, wihrend nach einer kurzen Mitteilung von Aschoff Ris?® einen der-
derartigen Befund bei einer Zyste des groBen Netzes erthob. Nach den Schilderun-
gen der Verfasser nehme ich an, daf die Fremdkorper in allen drei Fallen dieselben
sind; es handelt sich um eigentiimliche, zum Teil strahlig-faserige, teils. kristall-
dhnlich angeordnete Gebilde, welche als gemeinsames Charakteristikum eine
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besondere Affinitat fiir die verschiedenen Elastikatinktionen zeigen, wahrend sie
sich allen andern Farbemethoden gegeniiber refraktsr verhalten. Ein sicheres
Urteil iiber die Natur dieser Einschliisse vermag keiner der genannten Autoren
abzugeben, doch bietet der mir heute vorliegende Fall mancherlei Vergleichspunkte,
die vielleicht den Weg andeuten, auf dem wir diesem Ziele niherkommen kénnen.
Anderseits glaube ich, daB allein schon der #uBerst seltene Befund die Verdffent-
lichung rechtfertigt.

Es handelt sich um eine 47 jihvige Frau, welche abends in henommenem Zustande in die
Charité eingeliefert wurde; anamnestisch lief sich von der Begleitung nur ermitteln, dal sie
jahrelang an schwerem Asthma gelitten und ein nicht niher bekanntes Mittel dagegen gebraucht
haben soll!). Die Untersuchung ergab Aszites und starke Atemmot, der Zustand verschlimmerte
sich nachts, und trotz Ablassens der triib-serdsen Fliissigkeit aus der Bauchhohle trat am Tage
nach der Aufnahme der Tod im Koma ein. Die Temperatur hatte 38,2 ° betragen.

Mit der klinischen Diagnose: ,,Nierenentziindung und Myokarditis kam die Leiche am
25. November 1911 zur Sektion (Sekt.-Nr. 1265), bei welcher ich folgenden Befund erhob: Chroni-
sche Bronehitis und Randemphysem beiderseits. Starke Hypertrophie und Dilatation des rechten
Ventrikels. Stauungsorgane, Tracheobronchitis. Skleratheromatose der Aorta und der A. pulmo-
nalis. Corpus haemorrhagicum im t. Ovarium, Status menstrualis im Uterus. Derbes Pankreas.
Schwellung der Lymphknttchen im Ditnndarm. Thrombus im rechten Herzobr. Malkroskopisch
sind nur Stauungsnieren, keine Nephritis zu konstatieren. Peritonsale Erscheinungen um Uterus
und Ovarien.

Besonders stark machte sich die Stauungsinduration der Lungen bemerkbar, vor allem
war die Konsistenz im linken Unterlappen sehr fest; dazn war die Schnittfiache deutlich gekornt,
s0 daB man wohl an eine pneumonische Verinderung denken konnte. Um die hier vorliegenden
Dinge klarzustellen, vor allem aber, um im Demonstrationskurs den Teilnehmern mikroskopische
Priparate von Pulmonalsklerose vorzufithren, wurde aus dieser Lungenpartie ein Stiickchen
nebst zwei groBeren Asten der Lungenarterie mit deutlicher Intimaverdickung zur Untersuchung
entnommen. Die anhéingenden Bronchialiste waren erfiillt von einem auBerordentlich zihen,
graurdtlichen Schleim. Die nach kurzer Fixation in Miller - Formol angefertigten Gefrier-
mikrotomsehnitte lieBen alle die Veranderungen in geniigender Deutlichkeit hervorfreten, die
wir bei Blutstanung im kleinen Kreislauf zu sehen gewohnt sind; als Nebenbefund ergab sich
anBerdem eine ganz erhebliche Zahl von Riesenzellen. Schon die Durchmusterung dieser Pri-
parate lie kaum einen Zweifel dariiber aufkommen,. daB es sich um Fremdkorperriesenzellen
handelte, um so ‘weniger, als eine ganze Anzahl von thnen Einschliisse enthielt. die im allzemeinen
eine faser- oder fadenformige Gestalt besaBen, jedoch bei keiner der fiir die Lunge bei uns iiblichen
Tinktionen (Himatoxylin, Sudan-Himatoxylin, van Gieson, rote und blaue Elastika-
farbung) einen deutlichen Farbenton angenommen hatten, vielmehr zeigten sie stets eine gelbliche,
manchmal etwas ins Griinliche spielende Eigenfarbe, die Konturen waren stark lichtbrechend.
Daneben fanden sich nun weiter einzelne Gebilde von mehr klumpiger, rundlicher Gestalt, zum Teil
doppelt kontunelt welche sich mit Hamatoxylin blauschwarz gefdrbt hatten. Einige von diesen
erinnerten in ihrer Gestalt stark an Protozeen, daher fixierte ich, als ich an eine systematische
Untersuchung der Lungen ging, von jedem der fiinf Lungenlappen je ein Stiickchen in Alkohol,
Formol, Miiller - Formol, Sublimat-Alkohol, Zenk er scherund Flem min g scher Losung;
die mit Flemm1ngsche1 Flussigkeit fixierten Stiicke wurden halbiert und je immer eine
Hilfte in Zelloidin, die andere in Paraffin eingebettet, wihrend von dem andern Material nur
Paraffinschnitte angefertict wurden. Auf diese Weise war es mir moglich, die Lungen an 35 ver-
schiedenen Stellen zu untersuchen, AuBer den schon oben erwihnten Firbemethoden wandte ich
hier noch Himatoxylin in Verbindung mit Eosin-Gegenfirbung, die Orzeinmethode, Unnas

1} Nachtriglich angestellte Erkundigungen blieben leider erfolglos.
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polychromes Methylenblau, das Methylgriin-Pyroningemisch nach Unna-Pappenheim,
die Perlssche Eisenreaktion, zum Teil nach der von Stieda angegebenen Modifikation
und schlieflich die Roehlsche und v. Kossasche Methode zum Nachweis von Kalk an;
bei den Flemming - Préiparaten firbte ich sfter die Kerne mit Saffranin, das namentlich als
Gegenfarbung zur blauen Elastikatinktion sehr klare Bilder gab.

Um gleich eins vorauszuschicken, Riesenzellen haben sich in allen Lungen-
lappen gefunden, doch wechselte die Menge dieser Gebilde ganz auBerordentlich;
am stirksten waren sie im rechten Ober- und linken Unterlappen vertreten,
wahrend ihre Anzahl in den andern Lappen geringer war. Aber auch in ein und
demselben Lungenlappen machten sich sehr starke Unterschiede in der Dichtig-
keit der Riesenzellen bemerkbar, und zwar so, da$ die Schnitte von einem Block
eine ganze Menge enthielten, wihrend sich in einem Block, der aus der unmittel-
baren Nachbarschaft stammte, nur vereinzelte oder gar keine fanden. Kine gewisse
Erklarung fiir dieses Verhalten hoffe ich weiter unten geben zu kénnen.

Die meisten der gefundenen Riesenzellen sind ziemlich klein, die Zahl der Kerne betrigt
durchschnitilich sehatzungsweise 15 bis 20, doch ist die Grofie der Zellen und ihr Gehalt an Kernen
erheblichen Schwankungen unterworfen. Die Kerne sind rundlich-oval gestaltet, manchmal ein wenig
meht spindelformig; das Chromatin ist so angeordnet, wie man es etwa bei den Kernen der Fibro-
blasten oder Epitheloidzellen zu sehen gewohnt ist, dhnelt jedoch anch nngemein der Kernstruktur
welche die Epithelien der kleineren Bronchien aufweisen. Die Lagerung der Kerne wechselt er-
heblich; nur 148t sich im grofen und ganzen als Regel aufstellen, daB die Kerne anf einem Haufen
zusammen liegen. Manchmal liegt der Kernhaufen mitten im Protoplasma, manchmal mehr an
einem Ende; das letztere sehen wir namentlich dann, weun die Zelle einen der oben erwihnten
Einschliisse enthdlt, und zwar liegen dann die Kerne meist an dem diesem Fremdkorper abge-
wendeten Pol. Abweichungen werden bedingt durch die Gestalt der faserartigen Fremdkorper,
da sich ihnen in gewissem Grade die Form der Zelle anzupassen scheint. So fehlt es z. B. nicht
an Bildern, wo sich eine langgestreckte, schmale Riesenzelle an eine solehe Faser angeschmiegt hat,
so dafi die Raumverhiltnisse die Kerne zu einer petlschnurartigen Anordnung zwingen. Das
Protoplasma zeigt natiirlich bei verschiedenen Fixationsmethoden gewisse Differenzen, so firbt
es sich bei den Alkoholpréparaten fast gar nicht mit Himatoxylin, das ihm in den Formol- und
Miiller - Formolpréparaten einen leicht rotlichblanen Farbenton verleiht. Bei van Gieson -
Firbung sehen wir das Zellplasma braungelb; besonders erwihnen mochte ich, da das Unna -
Pappenheimsche Methylgriin-Pyroningemisch eine Rotfirbung der Zelleiber hewirks, aller-
dings ist das Rot nicht ganz so intensiv wie das der Plasmazellen. Das Protoplasima der jiingeren
Zellen ist ziemlich gleichmiBig homogen, erscheint aber spiiter erst feiner und schlieflich grober
gekdrnt; einen gewissen SchiuB auf das Alter der Zellen gestatten die Verinderungen in der Um-
gebung und die verschieden distinkte Kernfirbung: daB durch Sudan bei den #lteren Zellen eine
leichte diffuse Rotfirbung neben kleinen roten Kornchen hervortritt, ist nicht verwunderlich,
ebenso erscheint das Vorkommen von wechselnden Mengen von Kohlenpigment fast selbst-
verstindlich.

Was nun die mehrfach erwihnten Einschliisse betrifft, so hatte wenigstens
ein Teil derselben schon den Verdacht hervorgerufen, dal es sich um irgendwie
verdnderte elastische Fasern handeln kinne, obwohl sich diese Dinge in den ersten
Gefrierschnitten nicht mit den Elastikafarbstoffen gefirbt hatten. Dagegen gelang
es mir, in den sorgfiltiger fixierten Priparaten ohne Mihe eine ganze Anzahl
solcher Einschliisse zu farben, sowohl mit Weigerts roter und blauer Elastika-
tinktion als auch mit Orzein. Dabei waren nun allerhand Ubergangsbilder zu
sehen von ziemlich gut gefirbten Fasern zu solechen, welche den Farbstoff nux
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teilweise angenommen hatten, ja oft waren nur noch kleine gefarbte Brockehen
und Kriimel in der sonst ungefdrbten Substanz zu sehen. An einer Stelle fand
sich ein Faden, der teilweise noch schwach gefarbt in der Riesenzelle in eine ganze
Anzahl paralleler, quer zur Langsachse gestellter kleiner Scheiben zerfallen war,
in welche noch einzelne Farbpiinktchen eingestreut waren. Irgendwelche Defekte
zeigten die Fasern innerhalb der Zellen eigentlich immer, auch die am besten
erhaltenen waren nie so scharf und glatt konturiert wie eine normale elastische
Faser, vielmehr waren sie varikos aufgequollen, die Rander oft wie ausgefressen
oder arrodiert. Weit haufiger allerdings gestalteten sich die Verhiltnisse so, daf
eine gefarbte elastische Faser kurz vor oder gerade bei ihrem Eintritt in eine
Riesenzelle ihre Farbe verlor und als gelblich glinzender Faden weiter verlief;
zuweilen lieB sich deutlich ein Zusammenhang mit den oben kurz erwihnten
klumpigen Einschliissen feststellen, von denen sich jedoch keiner — es haben sich
iiberhaupt nur relativ wenige gefunden — mit Elastinfarbstoffen mehr tingieren
lieB. Noch deutlicher dringte sich dem Beobachter die Zusammengehorigkeit
dieser anscheinend so heterogenen Einschliisse auf in den mit einem Hamatoxylin-
farbstoff behandelten Priparaten; nun zeigte sich, daf sowohl die klumpigen
" wie die fadenformigen Fremdkérper sich in ganz gleicher Weise dunkelblauschwarz,
bisweilen griinlichschwarz firbten und da8 die knolligen Gebilde nichts anderes
als das umgebogene, aufgerollte und verdickte Ende einer Faser zu sein schienen;
nur in einem Himatoxylinschnitt wich die Farbe eines solchen rundlichen Korpers
deutlich ins Violette ab, so wie sich Kalk mit Hamatoxylin zu farben pflegt. Am
pragnantesten trat die farberische Eigentiimlichkeit an den mit Alkohol und
Sublimatalkohol fixierten Stiicken hervor, doch fehlte sie keineswegs vollstindig
in den andern Priparaten, wie oben schon angedeutet.

Ehe ich nun auf die Lokalisation der Riesenzellen und die Verdnderung ein-
gche, welche die elastischen Fasern erlitten haben miissen, scheint mir eine kurze
Darstellung des allgemeinen mikroskopischen Lungenbefundes wiinschenswert.
Die genannten Erscheinungen lassen sieh zuriickiiihren auf zwei zwar prinzipiell
getrennte, aber doch wohl zueinander in Beziehung stehende Alterationen, Schidi-
gung des Lungenparenchyms und Schidigung des GefaBapparates. Beim ersten Blick
fallen sofort schwere emphysematose Veriinderungen der Lunge auf; ZerreiBung
von Alveolarsepten, Bildung groBer Hoblrdume und dabei doch relativ dicke Al-
veolarsepten; man iiberfithrt sich jedoch leicht davon, dafl diese Stirke der Al-
veolarsepten manchmal nur eine scheinbare ist, indem sie oft genug eigentlich nur
aus emer prall gefiillten, stark erweiterten Kapillare bestehen, die nur von Alveolar-
epithel bedeckt ist, soweit dieses nicht abgestoBen ist. Eine ganz hervorragende
Rolle beim Zustandekommen dieser Bilder spielen die Verinderungen des elasti-
sehen Gewebes, soweit es an dem Aufbau des Lungengeriistes beteiligt ist. Man
findet ja, namentlich in diinnen Schnitten, in der normalen Lunge zahlreiche
Alveolarsepten, in denen gerade keine elastische Faser getroffen ist; im vorliegen-
den Falle vermif3t man jedoch auf griBere Strecken hin dieses wichtige Element
’ der Lunge, findet aber dafiir immer unmittelbar in der Nachbarschaft Partien,

Virchows Archiv f. pathol. Apat. Bd. 203, Hit. 2, 29
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wo die Fasern geradezu massiert liegen, so daB hier die Alveolarsepten tatsichlich
verdickt sind. Diese Anhsufungen fallen wm so mehr auf, als die meisten der hier
liegenden elastischen Gebilde stirker als gewbhnlich gekriimms, verdickt, zu-
sammengeschnuirt, an den Enden oft kolbenformig geschwollen erscheinen. Zieht
man dazu noch in Betracht, da8 die Enden der Fasern gar nicht so selten nicht
mehr im zugehdrigen Alveolarseptum liegen, sondern in das Lumen einer Alveole
hinejnragen, so kann man sich der Uberzeugung nicht verschlieBen, da hier in
dem elastischen Netzwerk vielfache Zerreiungen aufgetreten sind, die eine Kontrak-
tion der einzelnen Fasern und dadurch ein Fehlen derselben an ihrem normalen
Platz ermoglicht haben. Diese emphysematisen Partien wechseln ab mit zahlreichen
Kollapsindurationen, die zum Teil sechon ziemlich alt sein miissen, da das hier
liegende Lungengewebe ganz erheblich bindegewebig verdickt ist, wie das leuchtende
Rot bei der van Gieson-Firbung zeigt. DaB in den Kollapspartien die
elastischen Fagsern zusammengeschnurrt und dadurch verdickt erscheinen, daf
auch wohl neugebildete elastische Substanz angetroffen wird, brancht kaum erwihnt
zu werden. Trotz alledem kann man sich des Emdrucks nicht erwehren, daf das
elastische Geriist sowohl in den emphysematdsen als auch in den kollabierten
Lungenteilen, die fibrigens meist ziemlich plitzlich ineinander itbergehen, schon in -
fritheren Stadien eine gewisse Hypertrophie erfahren hat. Verschiedene Einzel-
heiten in den Verinderungen der Elastika werde ich zusammen mit der Beschrei-
bung der Gefifveranderungen schildern. “Auffallend sind noeh die sehr zahlreichen
Lymphkndtchen, teils an den Bronchien, teils subpleural gelegen; daf sie zu einem
groBen Teil neugebildet sind, schliefe ich daraus, daf sich in thnen dfter elastische
Fasern von einer solchen Stirke finden, daB man sie als Reste frither hier vorhande-
nen Lungengewebes ansehen muf, ja man sieht auch hie und da allerlei Ubergangs-
bilder von mehr diffusen Anhiufungen kleiner Rundzellen (namentlich in den
Kollapsindurationen) zu richtigen Lymphkndtchen. In ihnen, aber auch auSer-
halb, so besonders im neugebildeten. Bindegewebe, lassen sich durch die spezifischen
Firbemethoden nicht unbetrichtliche Mengen von Plasmazellen nachweisen, da-
neben kommen auch vereinzelte Mastzellen vor.

Die schon makroskopisch festgestellte schwere Stauung maeht sich natur-
gemiB fast gleichmiBig in den mikroskopischen Bildern aus allen Lungenlappen
bemerkbar. Wir haben da die erweiterten, knospenformig in die Alveolen vor-
springenden Kapillaren, in den luftfithrenden Réumen eine auflergewthnlich groBe
Anzahl von Herzfehlerzeilen, daneben aber auch Erythrozyten, die zum Teil durch
Diapedese, zum Teil auch durch ZerreiBung von Kapillaren dorthin gelangt sein
mogen; immerhin ist beachtenswert, dafl an einer Stelle, wo die Zerstorung der
Alveolarwinde besonders ausgesprochen ist, eine besonders starke Fillung der
Alveolen mit Blut eingetreten ist. Wihrend die Venen nichts Besonderes bieten,
hat sich in den Asten der Pulmonalarterie als Folge der Drucksteigerung eine ganz
typische Sklerose etabliert, die in nichts von dem abweicht, was wir bei der Aorten-
sklerose zu sehen gewohnt sind; sie erstreckt sich, wenn auch nicht gleichmifig,
bis in die kleineren Verzweigungen. _Vielleicht darf man eine auBerordentlich
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lebhafte Abstofung der Endothelzellen der Arterien gleichfalls auf die Erhohung
des Blutdrucks zuriickfiihven ; stellenweise ist sie so stark, dall man mitten in der
Blutsaule zahlreiche Zellen mit spindelférmigen Kernen sieht, die-an Menge die
farblosen Blutelemente weit iibertrefien. Die Zellen liegen hier stets einzeln, fast
nie in zusammenhingenden Verbiinden, auch findet sich dieser Vorgang nur in den
Arterien, in den Venen fehlt er. Als Besonderheit muB ich erwédhnen, da$ ich in
einer mittelgroBen Lungenarterie ein eigentiimliches Gebilde gefunden habe; eine
Art von Pclyp, welcher, wie auf den angefertigten Serienschnitten deutlich zu ver-
folgen war, sich mit schmalem Stiel aus der Intima des GeféBes erhebt, um nach
dem Lumen zil breiter zu werden. In seinem Innern hauptséchlich aus Muskulatur
zusammengesetzt, wird er iiberzogen von einer elastischen Lamelle, welche in Starke
und Anordnung ganz der Lamina elastica int. der betreffenden Arterie entspricht,
aulerdem geht das Endothel, das leider zum groften Teil abgestoBen war, an-
scheinend glatt tiber diese Wucherung hinweg. Solch ausgesprochenen Auswuchs
fand jch an keiner andern Stelle mehr, wohl aber éfter Andeuntungen davon, auch
einmal einen anscheinend musknlgsen, faserigen Streifen, der wie eine Scheidewand
guer durch eine Arterie ziehend deren Lumen in zwei Teile spaltet; einige kleine
Arterieniste sind vollstéindig versehlossen durch feste Pfropfe mit einer Anzahl
spindeliger Kerne; hier handelt es sich wohl ohne Zweifel um organisierte Emboli
(im rechten Herzohr fand sich ein Thrombus, siehe Protokoll).

SchlieSlich noch einige Worte tiber die Bronchien; das oben erwihnte, zihe
Exsudat findet sich nur in den groBeren Asten; dureh die Fixierungsfliissigkeiten
streifig und fadig geronnen, farbt es sich leicht mit Eosin, beider van Gieson -
Methode etwas gelblich. Am auffallendsten sind unendliche Mengen von Bron-
chialepithelien, welehe im Kxsudat liegen, meist eine ganze Reibe von Zellen fest
aneinander haftend. Der Epithelbesatz der groBeren Bronchialiste ist ziem-
lich vollstéindig vorhanden, doch ist nirgends etwas von Flimmerhaaren zu erkennen;
die Zellen, nicht mehr von schmalzylipdrischer Form, sind niedriger, durchschnitt-
lich kubisch geworden; wihrend normalerweise die Lingsachsen der ovalen Kerne
radiir zum Bronchus stehen, liegen hier die Xerne in allen Richtungen durchein-
ander. Sie sind nicht alle deutlich blischenformig, vielmehr bildet das Chromatin
oft einen dichten, intensiv gefarbten Klumpen. Jedenfalls aber sind die im Lumen
der Bronchien frei liegenden Zellen derartig zahlreich, daf die Annahme nicht
fern liegt, diese Epithelien seien zum Teil aus den kleineren Bronchien mit dem
Sekretstrom heraufgefiihrt worden; in der Tat finden sich bei diesen ausgedehnte
Defekte des Zellbesatzes. Mit Methylgriin-Pyronin firbt sich der Leib dieser
simtlichen Zellen, einerlei, ob sie abgestoBen sind oder noch fest haften, rosarot,
wie das ja fiir Epithelzellen die Regel ist. Wihrend die Wandungen der groBen
Bronehien erhebliche hypertrophische Vorgénge an den muskulosen und elastischen
Elementen erkennen lassen, neben geringeren Zerreifungen, wie sie von Joch -
mann und Moltrecht? beschrieben sind, itberwiegen an den kleineren Asten
regressive Erscheinungen; zuweilen ist ein Lumen nur noch durch Reste der Elastika
als Querschnitt eines kleinen Bronchus zu identifizieren.

29*
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Wirklich kann man oft nur noch von Resten sprechen, denn an allen mit
Elastinfarbstoffen behandelten Priparaten sieht man auBer den schon oben be-
sprochenen mechanischen Vorgéingen eine ausgedehnte Schiidigung des elastischen
Gewebes, mag dieses nun dem eigentlichen Lungengeriist, den kleineren Bronchien
oder GefaBwandungen zugehoren; diese Alteration dokumentiert sich vielfach
durch mangelhafte oder beinahe ganz fehlende Aufnahmefahigkeit fiir die spezifi-
schen Farbungen, aber auch die noch gut gefirbten Fasern zeigen bei starker Ver-
groferung unscharfe, angefressene Konturen, kleine Unterbrechungen, Auf-
splitterung und dergleichen. Ganz iiberraschend prasentieren sich die einfachen
Himatoxylin- und die Hamatoxylin-Eosinpraparate, soweit sie mit Alkohol oder
Sublimat-Alkohol fixiert sind; tiefblauschwarze Farbung hebt ganz besonders
deutlich jede verdnderte elastische Faser hervor. Auf Serienschnitten laBt sich
verfolgen, daf diese Reaktion immer da auftritt, wo die Férbung mit der Elastin-
tinktion versagte, und zwar so, daB sich die Bilder gewissermafien itberdecken,
indem ein Teil der Fasern fiir beide Farbstoffe empfanglich ist. In den Kapillar-
wandungen, zum Teil auch in den Endothelzellen sind bei Hamatoxylinfarbung
kleine Kérnchen von dunklem Farbenton zu sehen. Nicht ganz so klar lassen sich
bei der van Gieson-Methode diese ganzen Verhiltnisse beobachten, nur
andeutungsweise in den Préparaten, die in nicht ganz siurefreien Flissigkeiten
fixiert sind, sie fehlen ganz, wo eine intensive Einwirkung von Saure stattgehabt
hat, so z. B. bei den Orzein- und Rote Elastikaschniften; hier trat vielmehr eine
gelblich glénzende Eigenfarbe hervor, wie ich sie schon oben bei den Einschliissen
in den Riesenzellen beschrieben habe. Wie aus meiner Schilderung hervorgehen
diirfte, verhalten sich also diese beiden Bestandteile gegeniiber derselben Behand-
lung vollkommen gleich. Einiger Worte bedarf es nur noeh, um klarzulegen, an
welchen Stellen denn diese Verdnderungen des elastischen Gewebes sich vor allen
Dingen etabliert haben; nun, vor allen Dingen sind die kleineren Arterien betroffen,
etwas weniger die kleinsten Bronchien, wahrend die Schidigung des Lungen-
geriistes selbst dagegen ziemlich in den Hintergrund tritt. Besonders auffallig
aber ist die merkwiirdige fleckweise Verteilung und scharfe Begrenzung der mit
Himatoxylin farbbaren Fasern: zum Beispiel sieht man mitten in normal ge-
tarbtem Gewebe eine kleine Arterie mit schwarzer Elastika, ein noch dicht daneben
liegender Seitenast zeigt nichts Besonderes; oder, auf dem Querschnitt durch ein
Gefil ist die eine Halfte der Elastika, wenn man so sagen darf, himatoxylin-
positiv, wahrend die andere Halfte ungefarbt geblieben ist. SchlieBlich kann man
auch ein, wie oben beschrieben, aus dem Zusammenhang gerissenes Stiick des
elastischen Lungengeriistes intensiv schwarz gefirbt sehen, ohne daB die Teile,
die vorher augenscheinlich mit dieger Faser ein Ganzes bildeten, irgendwie alteriert
waren. Einen besseren Begriff als durch die genaueste Schilderung bekommt man
vielleicht durch einen Vergleich; die Stellen mit degenerierter elastischer Substanz
sind so unregelmiBig und ohne Riicksicht auf das normale Fasersystem eingestreut,
wie etwa die Herde bei multipler Sklerose in den nervésen Zentralorganen liegen,
ohne sich um den normalen Faser- und Strangverlauf zu kiimmern.
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Ein Punkt in der Beschreibung des mikroskopischen Befundes fehlt nun noch:
Wie kann die Lage der Riesenzellen genauer prizisiert werden? Ganz allgemein
gehalten, kann man die Antwort so formulieren, daf Riesenzellen eigentlich nur
da gefunden werden, wo elastisches Gewebe zugrunde gegangen ist; da diese Zer-
storung nun in so unregelméiBiger Weise vor sich gegangen ist, so lost sich damit
aunch die Frage, warum die Verteilung der Riesenzellen so starkem Wechsel unter-
worfen ist. Wie schon oben betont, sind vor allen Dingen die kleinen Arterien
am stirksten und haufigsten von der Degeneration des Elastins betroffen, man
kann also wohl auch annehmen, dal hier die altesten Verdnderungen zu suchen
sind, Daher lassen sich auch fast konstant Beziehungen zwischen einem solchen
Gefaflumen und den Riesenzellen nachweisen; nur ganz vereinzelt finden sich
Riesenzellen abseits von GefiBen an nekrotischer Lungenelastika liegend. Das
geradezu typische Bild ist etwa vielmehr folgendes: Man sieht um ein rundliches
Lumen, das gewthnlich keine Endothelauskleidung mehr triigt, einen Ring von
kaum oder nicht mehy farbbaren elastischen Fasern (Lam. elast. int.); die iibrigen
Fasern der GefaBwand sind auseinandergezerrt und zerrissen, nicht mehr zirkulir,
sondern zum Teil mehr radiir und tangential angeordnet; diese Stiicke sind um-
geben von Riesenzeller, deren Zahl zwischen 1 und 5 schwankt. Natiirlich findet
man nicht ganz selten die Riesenzellen nur an eine Faser angelagert, manchmal
je eine auf jeder Seite, doch kénnte es sich hier auch bloB um eine Zelle handeln,
welche in einer Vakuole die Faser ringformig umfaft und gerade in der Lingsachse
dieses Hohlranmes vom Schnitt getroffen ist. An Stellen, wo die ganzen Prozesse
augenscheinlich schon #lter sind, hat sich um das GefaB ein formlicher Tuberkel
gebildet, bestehend aus mehreren Riesenzellen, zwischen denen spirliche ein-
kernige Zellen vom epitheloiden Typus liegen, jamit der van Gieson - Farbung
werden auch feine, rot gefirbte kollagene Fasern sichtbar. Beim Fortschreiten
des Prozesses dringen dann die Riesenzellen zwischen die nicht mehr firbbaren
elastischen Lamellen und schlieBlich auch in das vorhandene Lumen vor. Aunf
das Vorkommen von Riesenzellen an anderen Stellen der Lungen werde ich weiter
unten zuriickkommen.

Es erheben sich nun selbst von mehrere Fragen: Welche Versanderungen haben
sich hier am elastischen Gewebe abgespielf, woher stammen die Riesenzellen und
schlieBlich, wie konnen wir uns #tiologisch diese Vorginge erkliren? Relativ
leicht ist die Antwort auf die erste Frage gefunden. Die abnorme Firbbarkeit
der elastischen Fasern mit Hamatoxylin lieB bald den Verdacht aufkommen, daB
sich in ihnen eine fremde Substanz abgelagert haben miisse. Bei der Durchsicht
der Literatur stieB ich auf eine Arbeit von Ron a3, welcher bei Lupus das Auf-
treten verkalkter und mit Eisen impragnierter elastischen Fasern in Riesenzellen
beobachtet hat.  Einen erheblichen Kalkgehalt glaubte ich im vorliegenden Falle
nicht annehmen zu diirfen, da sich ja die Flastika, abgesehen von der einen er-
wahnten Stelle, nicht violett, sondern schwarzblan gefirbt hatte. Die aus diesem
Grunde zuniichst vorgenommene Perlssche Kisenreaktion, die ich in ver-
schiedenen Modifikationen anstellte (sehr hiibsche Bilder ergab die von Stieda



4b4

angegebene), lieferte mir den Beweis, daf die Gewebsteile, die sich mit Himatoxylin
blauschwarz gefirbt hatten, mit Eisen imprégniert waren; ich habe keinen der
oben besprochenen Einschliisse, auch keins der rundlichen, knolligen Gebilde ge-
funden, das sich nicht sehin himmelblau gefdrbt hitte; auBerdem trat aber, soweit
sich das durch Vergleichung von Serienschnitten kontrollieren 146t, positive Eisen-
reaktion an den elastischen Fasern auBerhalb der Riesenzellen im selben Umfange
wie die Himatoxylinreaktion ein. SehlieBlich versuchte ich noch nach Entfernung
des Eisens durch Oxalsiurelosung eventuell vorhandenen Kalk nachzuweisen
durch die Methoden von Roehl und v. Kossa und fand nur minimale
Spuren davon; bei der Betrachtung von ungefirbten Priparaten in diinnem Al-
kohol, zu dem ich verdiinnte (59/) Sehwefelsiure 7ulaufen lieB, konnte ich die
Bildung von einigen ganz kleinen Gipsnidelehen beobachten, nirgends war die
Kalkmenge so gro8, daB sich etwa die Entwicklung von CO,-Blischen selbst bei
starker VergroBerung hatte feststellen lassen, dagegen war gut zu verfolgen, wie
die bei durchfallendem Licht dunkel erscheinenden Fasern sich uuter Einwirkung
der Séure langsam aufhellten, offenbar infolge der Losung des Eisens. Ich muf
den fast voiligen Mangel des Kalkes hier besonders betonen, da ich in der mir zu-
ginglichen Literatur keinen Fall gefunden habe, wo eine Inkrustation elastischer
Fasern nur mit Eisen beschrieben wére. Es kommt da noch in Betracht eine Arbeit
von Davidsohn?® welcher 4 Fille von Kalkinkrustation des Lungengewebes
beschreibt; bei zweien von diesen konnte er eine Beteiligung von elastischen Fasern
feststellen, @iher etwaigen Kisengehalt ist nichts angegeben. Ebensowenig konnte
ich in der Kriickmannschen” Arbeit, in der er Fremdkorper als verkalkte
elastische Fasern anspricht, eine dahingehende Bemerkung finden. Ssudake -
"witseh® hat als Erster sehr genau die Veréinderungen von elastischen Fasern
in Riesenzellen geschildert, und zwar sind die Zerfallsprodukte morphologisch
unserem Befund so #hnlich, daB ich geradezu auf seine detaillierte Beschreibung
und seine Abbildungen verweisen mochte, trotz alledem scheint es sich nur um
Verkalkungsprozesse gehandelt zu haben, namentlich spricht die Violettfdrbung
der fraglichen Fasern mit Hémaltoxylin fir diese Annahme. Sodann muf ich
einige Punkte aus den Ausfihrungen Ronas erwéihnen. Er konnte in Riesen-
zellen Bestandteile nachweisen, die sich unzweifelhaft als elastische Fasern identi-
fizieren lieBen, dabei deutlich Kalkgehalt zeigten, an vielen Stellen aber auch posi-
tive Hisenreaktionen gaben. Ahnlich wie im vorliegenden Falle trat die Eisen-
reaktion dort auf, wo die Elastikatinktion (Orzein) versagte, und umgekehrt. KEr
faft seine Ansicht dahin zusammen, daf nicht blof die Verkalkung, sondern auch
die Eisenimprignation der elastischen Fasern die Folge einer degenerativen Ver-
anderung ist, mit Recht, mdchte ich sagen, denn unser Fall ist geradezu der Beweis
fiir seine damals noch etwas hypothetische Auferung. Besonders interessante
Vergleichspunkte gibt uns die letzte der mir bekannt gewordenen einschlagigen
Arbeiten, die von Koeckel® an die Hand. Er fand neben diffuser Kalkablage-
rung im Lungengewebe in der Wandung kleiner Venen gelbliche Inkrustationen,
die bhei starker Hamatoxylincinwirkung blauschwarze Férbung annahmen, in
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geringerem MaBe waren auch die elastischen Fasern der Alveolarsepten und auch die
Kapillarendothelien an diesem ProzeB beteiligt. Kalk konnte er chemisch nach-
weisen, auch die Eisenproben fielen zum Teil positiv ans. Die ganz homogene
Kalkablagerung lokalisierte sich zunéehst in elastischen Fasern, namentlich in
denes-Kleiner GefaBe, deren verdickte Wand nach der Entkalkung hyalin erschien.
Zu Beginn des Prozesses war das elastische Gewebe noch den spezifischen Farbungen
zuginglich, niemals jedoch in den Riesenzellen, die in dem eimen seiner Falle vor-
handen waren. Das Auftreten des Kalkes ist seiner Ansicht nach die primére
Veréinderung, erst sekundéir soll sich dann das Eisen niedergeschlagen haben. Ob-
wohl meine Befunde dieser Meinung zu widersprechen scheinen, mochte ich sie
nicht ganz verwerfen aus dem allgemeinen Grunde, weil uns die Verkalkung nekroti-
scher oder zugrunde gehender Gewebe etwas ganz Gelaufiges ist, wihrend eine
Deponierung von Eisenpartikeln nur unter ganz besonderen Umstinden erfolgen
diirfte. Auf diese Frage werden wir weiter unten noch einmal zurfiekkommen,
aber sollte man nicht die von mir gefundenen geringen Kalkmengen als Reste
einer viel ansgedehnteren Verkalkung mit nachfolgender Eisenimprignierung be-
trachten konnen? Irgendwelche Griinde fiir den Schwund der Hauptmenge des
Kalkes vermag ich allerdings nicht anzugeben. Nach den Ausfithrungen Gierkes
in Asechoffs Lehrbuch der aligemeinen Pathologie kann allerdings eine
Fisenimpragnierung der Verkalkung vorangehen, jedenfalls ist das aber das Un-
gewohnliche, wihrend kalkhaltige Massen eine gewisse Affinitit zum Eisen zu
haben scheinen, wie das anch von Kockel betont wird, SechlieBlich dachte
ich anch daran, daB die Fixiernngsfliissigkeiten — meine oben gegebene Sehilderung
bezieht sich ja hauptsichlich auf die mit Alkohol und Sublimatalkohol behandelten
Stiicke — durch Lasung des Blutfarbstoffes erst postmortal die Kisennieder-
sehlsge veranlaBt hatten; auch Gierke erwihnt diesen Punkt und empfiehlt,
um jeden Zweifel von vornherein auszuschlieBen, die frische Untersachung von
unfixiertem Material. Obwohl ich diese, da sich die Verinderungen ganz unex-
warteterweise fanden, nicht mehr aunsfithren konnte, bin ich doch bald von diesem
Gedanken abgekommen; denn auch in den anderweitig konservierten Préparaten
fanden sich die mineralischen Niederschlige, wenn auch in viel geringerer Menge.
Sodann will es mir nicht einlenchten, daB sich die Kisenpartikeichen gerade in den
elastischen Fasern niederschlagen sollen, um so weniger, als diese kalkirel gefunden
wurden.

Nun zur Entstehung der Riesenzelien; ich verweise zunéchst auf die Beschrei-
bung des Bronchialsekrets, in dem wir zusammenhéngende Verbéinde von Epithel-
zellen gesehen hatten. Solange wir an diesen Epithelfetzen noch erhaltene Zell-
konturen sehen, ist das ja nichts Ungewthunliches, doeh konnte ich mich #iber-
zeugen, daf an vielen von ihnen bald keine Grenzen mehr nachzuweisen waren,
die reihenartige Anordnung der Kerne wurde vermiBt, indem sie sich zu einem
dichten Hanfchen in einer gréferen Protoplasmamenge sammelten. Nun, das
kénnte man schlieBlich fiir nekrobiotische Erscheinungen halten, wenn nicht die
Farbung der Kerne stets eine tadellose geblieben wire. Dexr Verdacht, daf hier
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der Beginn der Riesenzellbildung zu suchen sei, wurde mir zur GewiBheit, als ich
nun bei genanerem Suchen auch in kleineren luftfiihrenden Réumen Riesenzellen
fand, die schon hier ihre Fuunkfion ausznitben begannen, indem sie Stiicke elastischer
Fasern aufgenommen hatten, die nach Zerreifen von Alveolarsepten in das Lumen
hineinhingen. Besonders iiberzeugend fiir die Anlockung, welche durch nekroti-
sches elastisches Gewebe auf die Riesenzellen ausgeitbt wird, scheint mir eine
Stelle, wo ein Stiickchen einer degenerierten Faser von einem Gebilde aufgenommen
ist, dessen Aussehen und Kernanordnung noch ganz der des konfluierten Bronehial-
epithels, dessen Funktion schon vollstindig der der fertigen Riesenzelle entspricht.
Demnach mochte ich nicht anstehen, wenigstens die Mehrzahl der entstandenen
Riesenzellen auf verschmolzene Bronchialepithelzellen zuriickzufithren. DaB sich in
dem Epithel lebhafte Wucherungs- und Neubildungsprozesse abspielen, diirfte aus der
weiter oben gegebenen Beschreibung hervorgehen; auffallig ist immerhin das voll-
stindige Fehlen von Mitosen, doch glaube ich aus der Polymorphie der Epitheikerne
auf direkte Kernteilungsvorginge schliefen zu diirfen. Nieht als Beweis, aber doch
immerhin als ein fiir meine Ansicht sprechendes Moment hebe ich noch die gleich-
maBige Rotfirbung der Epithelzellen wie der Riesenzellen durech Methylgriin-
Pyronin hervor; daB die letzteren keine Abkémmlinge von Plasmazellen sein
kénnen, ergibt sich von selbst aus dem Fehlen jeder Ubergangsbilder, aus der
Ditferenz der Kernform und aus der mehr dunkelroten Féarbung des Plasmazellen-
leibes. SchlieBlich kénnte man noch an die Entwicklung der Riesenzellen aus Gefif3-
endothelien denken: in der Tat wird diese Annahme namentlich in der &lteren
Literatur inshesondere fiir die Entstehung der L'angh ansschen Riesenzellen
mehrfach vertreten (siehe z. B. die Zusammenstellung von Schleifstein ),
jedoch habe ich in meinem Falle nirgends einen Zusammenhang zwischen Endothel-
und Riesenzellen gefunden, obwohl diese manchmal im GefaBlumen lagen und
Proliferationsvorginge in den Gefifwandungen nicht fehlten. Hingegen wire
noch zu erwihnen, daB auch das Epithel von Alveolen oder Alveolargéngen in einer
Kollapspartie allerhand abnorme Neubildungen produzierte, die sich als groBe,
strahlige und zackige Zellen mit #hnlich geformtem, einfachem Kern darstellten;
um embolisch verschleppte Megakaryozyten handelte es sich bestimmt nicht, da
auf Serienschnitten die intraalveolire Lage und der Zusammenhang mit der Wand
des betreffenden Luftraumes festzustellen waren, auch waren die Kerne dieser
Zellen erheblich groBer als die der Megakaryozyten. Welchen Weg schlagen nun
die Riesenzellen ein, um an die Hauptstellen ihrer Tétigkeit, an die kleinen Arterien-
wandungen zn kommen, die ja fiir sie nicht so leicht zu erreichen sind wie die
elastischen Fasern der Lunge selbst? Da sie die Gefabwand stets von auBen an-
zugreifen scheinen, liegt der Gedanke nahe, daf sie die perivaskuldren Lymph-
bahnen benutzen: als ich erst daranf achtete, wurde es mir gar nicht sehwer, eine
ganze Anzahl von solchen Lymphriumen zu finden, in denen je eine Riesenzelle
steckte. Denkt man sich eine solche durch eine Anzahl Krebszellen ersetzt, so
gleicht das Bild vollkommen dem des LymphgefiBkrebses. Passiv mit der Lymphe
fortgeschwemmt, bleiben sie an einer Stelle haften und dringen nun von hier aus
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in die BlutgefaBwand, ja durch diese bis in das Lumen hinein; irgendwelche Be-
ziehungen zwischen dem Endothel der Lymphgefife und den Riesenzellen, wie
Kriickmann sie in einem Fall erwihnt, habe ich nieht gefunden. Gegen den
eventuellen Einwand, daB es sich hier um einen Abtransport von Riesenzellen
handelt, die ihre Schuldigkeit getan, d.h. die degenerierten Faserstiicke schon
aufgenommen haben, betone ich, dafl die in den LymphgefaBen liegenden Zellen
noch keine Einschliisse aufler Kohlestaubehen und Blutpigment enthielten; ferner
habe ich die Bronchialdriisen untersucht und hier nur die Zeichen der Blutresorp-
tion als Folge der starken Blutungen in die Lunge, aber niemals Riesenzellen
gefunden. DaB bei den vielfachen ZerreiBungen des Lungengewebes kleine Lymph-
raume eroffnet werden, die den Riesenzellen als Eintrittspforten dienen, leuchtet
wohl ein, aber als Voraussetzung gerade fiir dieses Eindringen miifite man eine
amidboide Beweglichkeit der Riesenzellen voraussetzen, wihrend dann das weitere
Verschlepptwerden ganz passiv erfolgen kann. Dafl Riesenzellen améoboider Be-
wegung fahig sind, ist wohl durch die experimentellen Untersuchungen F. Mar -
c¢hands®® zweifelsfrei erwiesen; ich zitiere hier wortlich: ,,Diese Erscheinung
(nimlich das Durchzwingen der Riesenzellen durch die engen Kandlehen von
Hollundermark) deutet darauf hin, daf auch die Riesenzellen kontraktile, bewe-
gungsfihige Elemente sind, was mit den Beobachtungen anderer Autoren im Ein-
klang steht.* So betont Friedléander®® ausdriicklich, dal er sich voun der
amoboiden Beweglichkeit der Riesenzellen iiberzeugt habe; sehlieBlich wollte auch
Metschnikoff?) gerade aus der Beweglichkeit die Abstammung der Riesen-
zellen von Leukozyten herleiten. DaB den Epithelzellen — ganz allgemein ge-
nommen — die Fahigkeit zur Produktion von Riesenzellen innewohnt, kann man
wohl als sichergestellt voraussetzen, wenn allerdings die Bildung der meisten
Riesenzellen aus Epitheloidzellen erfolgen diirfte (siehe die Arbeiten von
E. Marchand™ und Liibimow?.

Krauss® beschreibt eine ganze Anzahl von Fillen, wo er die Entwicklung
von Riesenzellen aus verschiedenen Epithelarten verfolgt hat, und fithrt sodann
eine ganze Sammlung derartiger Beobachtungen durch andere Autoren auf;
Marchand weist auf shnliche Vorgéinge hin (Konfluenz der Pigmentepithel-
zellen bei Ablatio retinae), Kriickmann schildert in einem seiner Falle die
Entstehung von Riesenzellen aus der Verschmelzung von Ependymzellen, in einem
andern von Alveolarepithelien; T e cht? beschreibt dasselbe bei der bekannten .
Riesenzellenpneumonie der Kinder; eine der von ihm gegebenen Abbildungen
dhnelt den Verhiltnissen des vorliegenden Falles auBerordentlich. Endlich ver-
weise ich noch auf die genaue Beschreibung in Friedldnders Arbeit und
die von Buhl?) und I-oeb® konstatierten Ergebnisse, die ganz in Einklang
mit meinem Gedankengang stehen.

Wenn es mir, wie ich glanben mdchte, gelungen ist, die beiden ersten der auf-
geworfenen Fragen einigermafen wenigstens zu kliaren, so mub ich, was die dritte

1) zitiert nach Kriickmann a.a. O.
2) zitiert nach Loeb a.a. 0.
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angeht, gleich vorausschicken, daf} ich hier nicht {iber das Gebiet von Vermutungen
hinausgekommen bin. Sehon das vereinzelte Dastehen des vorliegenden Falles,
die Unmoglichkeit, mehr ing einzelne gehende Vergleiche mit andern Autoren zu
ziehen, 4Bt das Beginnen, den &tiologischen Zusammenhang aufzudecken, fast
aussichtslos erscheinen. Wenn ich die fiberhaupt in Betracht kommenden Arbeiten
iberblicke, so hat eigentlich jeder der Verfasser eine andere Meinung und jede
der beschriebenen Falle weicht in so vieler Beziehung von dem meinigen ab, dafl
das Vergleichsmaterial #uBerst durftig ausfallt.

Ssudakewitsch, dessen Untersuchungen an Lupus- und Pascha-Churda-Material
angestellt sind, schreibt den gefundenen Riesenzellen phagozytire und verdaunende Eigenschalten
zu; obwohl er das nicht deutlich ausspricht, scheint er sie fiiv Fremdkorperriesenzellen su halten,
we'che erst durch ihre Einwirkung die Degenerationserseheinungen an den im Zelleib liegenden
Teilen der elastischen Fasern verursacht haben. Nach seinen Zeichnungen jedoch mdchte ich die
Riesenzellen eher fiir solche vom Langhansschen Typ halten — nach des Verfassers An--
gaben ist Pascha-Churda gleichfalls ein infektitses Granulom -—, und wohl aus demselben Grunde
will Rona, der gleichfalls die Verinderungen des elastischen Gewebes bei Lupus und Lepra
studierte, die fraglichen Gebilde nicht als Fremdkorperriesenzellen anfgefalt wissen, die als Phago-
zyten funktionieren; im Gegenteil, sie scllen seiner Ansicht nach eine Art konservierender Wirkung
entfaltet haben, indem die Riesenzellen die elastischen Fasern vor der vollstindigen Auflésung
durch das Gewebe des betreffenden infektidsen Granuloms geschiitzt hitten, vor einer Zerstorung,
die sich sonst unseres Wissens sozusagen ganz im Stillen ohne die beschriebenen Begleiterschei-
nungen zu vellziehen pflegt. Dazu kommt, daf selehe von beiden Autoren aufierhalb der Riesen-
zellen gar nicht oder nur in verschwindender Menge gefunden wurden. He ¢ ht hat keine ndheren
Beziehungen zwischen Riesenzellen und elastischen Fasern festgestellt, bei den Koekelschen
Fallen handelte ‘es sich wieder um eine diffuse Kalk- und Eiseninkrustation (s. aueh David-
sohn) der Lunge, zum Teil allerdings mit Bevorzugung des elastischen Gewebes. Einmal
konnte er auch Riesenzellea feststellen, doch waren in jhnen nirgends mehr die elastischen Fasern
nach Weigert farbbar. Die Kriiekmannschen Untersuchungen sind gleichfalls nicht
unbedingt zu verwerten, da teils die elastische Natur der Einschliisse nicht mit Sicherheit nach-
gewiesen wurde, anderseits waren ofter L an g h an ssche Riesenzellen vorhanden, so daB durch
das gleichzeitige Vorhandensein von Tuberkulsse die Deutung der Zellen erschwert wurde. fch
habe bel meinem Fall nirgends eine Spur von Tuberkulose gefunden.

Schlieflich, die drei jiingst verdffentlichten Arbeiten miissen ganz ausscheiden,
da hier die Einschliisse in den Riesenzellen von den Verfassern nicht mit Sicherheit
als Reste elastischer Fasern betrachtet werden, auch lie sich weder Kalk noch
Eisen mikrochemisch feststellen.

Fine Ablagerung von Kalk oder Eisen in normalem elastischem Gewebe kann
ich mir nieht gut vorstellen, es mu8 doch irgendeine Schidigung voraufgegangen
sein. Am néchsten liegt der Gedanke, die Ursache fiir die primire Alteration
in mechanischen Einwirkungen zu suchen. Wie z. B. das Herz oder der Magen
auf Widerstéinde, die sich der Entleerung des Inhalts entgegenstellen, zuerst mit
einer IHypertrophie und dann mit einer Dilatation reagiert, so konnen wir die im
vorliegenden Falle vorhandene Hypertrophie der elastischen Lungenbestandteile
wohl auf die chronische Bronchitis und die Asthmaanfille zuriickfiihren; schlieBlich
wurde aber die Beanspruchung der Fasern doch zu groB — die Parallele zur Di-
latation in cbigem Beispie! macht sich bemerkbar — iiber die Elastizititsgrenze
gedehnt, gaben sie nach und zerrissen. Nun einmal auBer Funktiongesetzt, kénnten



459

sie ein nekrobiotisches Dasein fithren und der Ablagerung von mineralischen Be-
standteilen keinen Widerstand mehr darbieten, im Gegensatze zur Tuberkulose
oder Gangran, bel der das elastische Gewebe schnell resorbiert wird. Abgesehen
von dem Umstande, daB beim gewdhnlichen Emphysem oft genug elastische Fasern
zerreiBen und wohl auch zugrunde gehen, ohne daf wir besondere Erscheinungen
dabei beobachten, konnte die obige Erklérung ganz plausibel aussehen, wenn nicht
auch die Degenerationserscheinungen an der Elastika kleiner GefaBe da wéren.
Nun, mechanisch wurde ja auch diese im hochsten Mafe beansprucht, denn wir
finden die Symptome einer erheblichen Blutdrucksteigerung im kleinen Kreislauf.
DaB die Stanung eine Folge der chronischen Bronchitis und des Emphysems ist,
miissen wir bei dem TFehlen jeder andern anatomischen Grundlage annehmen,
auffillig bleibt jedoch immer noch die Tatsache, daf wir die elastischen Fasern zweier
ganz getrennter Systeme im gleichen Stadium der Degeneration antreffen. Finden
wir uns jedoch mit diesem Einwand ab, so sind die Bedinguungen fiir die Ablagerung
von Eisen gegeben, dessen Herkuunft aus dem Blut als zweifellos betrachtet werden
kann, namentlich wenn wir die konstatierte m#chtige Hyperiimie und Extra-
vasation in die Alveolen in Betracht ziehen. Die wichtige Rolle, welche die Stauung
und Blutung bei der Ablagerung mineralischer Stoffe spielt, hat schon Rona
hervorgehoben, und Kockel sagt wortlich: ,,Die chronische Stauungshyper-
dmie der Lunge ist es, die unter gewissen Umsténden (er nennt das spéter ganz
allgemein dystrophische Zusténde) zu Kalkablagerungen ins Lungengewebe fiithrt.*
Ich glaube also nicht fehlzugehen, wenn ich fiir die Eiseninkrustation dieselbe
Kreislaufstérung in Anspruch nehme. DaB nun weiter die eisenbeladenen Fasern
einen Reiz zur Bildung von Riesenzellen darstellen und diese anzulocken ver-
migen, diirfte keine allzu kithne Annahme sein; ich stiitze mich dabei auf die Ans-
fithrungen von Loeb, der gerade dem Eisen, sei es endogener oder exogener
Herkunft, einen besonders starken EinfluB auf die Produktion von Riesenzellen
zuschreibt, auch erwihnt K riickmann Riesenzellenbildung um Blutpigment-
kliimpchen. DaB diese Erklarungsversuche zum guten Teil nur hypothetischer
Natur sind, erwihnte ich schon, und besonders kommt mir das zum BewuBtsein,
wenn ich an die eigentiimliche Verteilung der Degenerationsherde denke. s ist
doch zu merkwiirdig, daB oft nur ein Teil einer Gefafielastika und vielleicht dicht
daneben eine Faser des Lungengeriistes von doch anscheinend ganz diffus wirken-
den Einfliissen versndert sein soll, dann wieder grofere Partien der Umgebung
ganz verschont sind. Man wére beinahe geneigt, an eine ganz lokalisierte, chemische
Einwirkung zu denken, etwa an das lingere Zeit gebrauchte Asthmamittel. Wie
gesagt, leider lie sich anamnestisch gar nichts eruieren, alle theoretischen Spekula-
tionen iiber diesen Punkt wiren wertlos. Aus der Untersuchung des einen Falles
148t sich eine vollkommen befriedigende Aufklirung nicht geben, vielleicht werden
wir dieser nither kommen, wenn erst mehr Untersuchungsergebnisse dhnlicher
Verdinderungen bekannt geworden sind. Moglicherweise haben wir die Ursachen
auf ganz anderem Gebiet zu suchen, vielleicht in einer ganz selbstindigen Kr-
krankung der elastischen Fasern etwa in dem Sinne, wie Glogner® die von
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ihm gefundenen ZerreiBungen in der Elastika der Pulmonalis und ihrer Aste bei
Beri-Beri auffaBt.

Literatur.

1. Vogel, Uber eigenartice Fremdkorperriesenzellen bei Bronehiolitis obliterans. Virch.
Arch. Bd. 206. — 2. Iwanzoif, Uber strahlige Einschliisse in Riesenzellen. Zieglers Beitr.
Bd. 52. — 3. Nach einer kurzen Mltteﬂungvon Aschoff: Zieglers Beitr. Bd. 52.— J. Joch-
mann und Moltrecht, Uber seltenere Erkrankungsformen der Bronchien nach Masern
und Keuchhusten. Zieglers "Beitr. Bd. 36. — 5. Rona, Uber das Verhalten der elastischen
Fasern in Riesenzellen, Zieglers Beitr. Bd. 27. — 6. Davids ohn, Fragmentation der
elastischen Fasern. Virch. Arch. Bd. 160. — 7. Kr iickmann, Fremdkorpertuberkulose.
Vireh. Arch. Bd. 188, Suppl. — 8. Ssudakewitsch, Riesenzellen und elastische Fasern,
Virch. Arch. Bd. 115, — 9. Kockel, Uber Kalkinkrustation des Lungengewebes. D. Arch.
f. Xlin. Med. Bd. 64, XVII. — 10. Aschoff, Lehrbuch der Pathologischen Anatomie. Allge-
meiner Teil. — 11. Schleifstein, Beltrav zur Histogenese soﬂenanntel Riesenzellen
Virch. Arch. Bd. 175. — 12. F. Marchand, Untersuchungen ube1 die Einheilungen von
Fremdkorpern. Zieglers Beitr. Bd. 4. — 13. Friedldnder, Experimentaluntersuchungen
iiber chronische Pneumonie und Lungenschwindsucht. Virch. Arch. Bd. 68. — 14. E. Mar -
chand, Uber die Bildungsweise der Riesenzellen und Fremdkorper und der Einfluf des Jodo-
forms hierauf. Virch. Arch, Bd. 98. — 15. Liibimow, Zur Frage iiber die Histogenese der
Riesenzellen bei der Tuberkulose. Virch. Arch. Bd. 75. — 16, Krauss, Beitrige zur Riesen-
zellenbildung in epithelischen Geweben. Virch. Arch. Bd. 95. — 17. Hecht, Die Riesenzellen-
preumonie im Kindesalter. Zieglers Beitr. Bd. 48. — 18. Loeb, Thomasphospha,tpneumono-
kariose und ihre Beziehung zur exogenen und endogenen Siderosis.  Virch. Arch. Bd. 138, —
19. Glogner, Uber Fragmentation der Herz- und Skelettmuskulatur und Kontinuitits-
Xenﬁmngen des elastischen Gewebes bei Beri-Beri sowie das Wesen dieser Krankheit. Virch.

rch. Bd. 171.

XXIL.

Uber das Vorkommen von VYater-Pacini’schen Korper-
chen am menschlichen Pankreas und tiber eine krankhafte
Veriinderung derselben.

(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Berlin.)

Von

Dr. W. Ceelen, Prosektor am Institut.

Das Vorkommen der Vater-Pacinischen Korperchen im Unterhaut-
bindegewebe der Handfliche und FuBlsohle, der Finger und Zehen, im Periost und
an den Beugeseiten der Gelenke, sowie ihre Bedeutung als sensible Nervenendi-
gungen ist bekannt und vielfach beschrieben. Auch ihr Auftreten im Mesenterium
und Pankreas einiger Tiere, insbesondere der Katzen, hat bereits eine Reihe von
Forschern beschiftigt. Diirftiger sind dagegen die Kenntnisse iiber ihr Vor-
handensein am Pankreas des Menschen, wenigstens sind die Aufzeichnungen in
der Literatur dariiber nur sehr sparlich,

Virchow?! erwihnt sie in seiner Zellularpathologie mit folgenden Worten: ,,Man findet
sie beim Menschen auch in ziemlich groBer Zahl an der Wurzel des Gekrses, am deutlichsten und
bequemsten aber im Mesenterium der Katzen, in welches sie noch ziemlich weit hinanfreichen,
wihrend sie beim Menschen bloB an der Wurzel des Gekrises liegen, wo das Duodenum mit dem
Pankreas zusammenstoBft. Uberdies zeigt sich eine sehr grofe Variabilitit bei den verschiedenen
Individuen. Einige haben sehr wenig, andere sehr viel davon, und es ist sehr leicht mdglich, daB




