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Lebhaftigkeit gewinnt, 1 o k a 1 i s i e r t i s t .  Das ist aber vor allem bemerkens- 
wert im Hinblick auf die obigen allgemeinen ErSrterungen fiber den Ablauf der 
entziindlichen Vorgange am Gef~appara t .  

Nun findet aber eine Emigration bei der Pneumonie nicht nut  in die Alveolen 
statt. Aueh die B r o n c h i o 1 e n ,  in denen die Entziindung beginnt und be- 

sonders ausgepr~gt zu bleiben pflegt, sind beteiligt. In ihnen aber ist die Aus- 
wanderung nicht auf bestimmte Abschnitte ihrer freien Fl~ehen beschr~nkt; Sie 

erfolgt hier vielmehr aus allen subepithe]ial gelegenen Kapillaren. Abet diesen 

werden eben dadurch immer wieder neue Leukozyten zugefiihrt, dal~ in den tieferen 

Schiehten der Wand der Kreislauf lebhaft weitergeht und da~ aus den hier befind- 
lichen Kapillaren die Leukozyten in die subepithelialen hineingelockt werden und 

bier dann auswandern. Und so ist es an allen entziindeten freien Fl~chen. Die 
Leukozyten wandern zun~chst immer innerhalb des Gef~6systems den Often zu, 
yon denen die chemotaktiseheWirkung ausgeht, und erst nachdem sie in die den Ent-  
ziindungserregern nahegelegenen oberit~ehlichen Kapillaren gelangt sind, wandern 

sie aus. Diese Bedingungen sind in den Alveolarwandungen nieht gegeben, weil bier 
zwischen hSher und tiefer gelegenen Gef~l~en nieht unterschieden werden kann, 

well bier nur eine Lage yon Kapillaren existiert. Und hier ist dann die MSglieh- 

keit der notwendigen Fortdauer des Kreislaufes nut  dadurch gegeben, d a 13 d i e 
E m i g r a t i o n  s i c h  i n  u m s e h r i e b e n e n  G e b i e t e n  d e s  K a p i l -  

l a r s y s t e m s  l o k a l i s i e r t .  

XXVL 
[lber kmyloid der Lunge. 

(Aus der pathologisch-anatomisehen Abteilung des stiidtisehen Krankenhauses in Altona.) 

Von 

Dr. P a u l  K s c h i s c h o .  

(Hierzu 1 Textfigur.) . 

Bei der Amyloiderkrankung der Lunge mu~ man unterseheiden zwischen 
lokaler Amyloidbildung und Mitbeteiligung der Lunge bei allgemeiner Amyloidosis. 

Beide Arten stellen seltene F~lle dar. 

Lunge Zeit blieb die Beobaehtmag u i r e h o w s ~ aus dem Jahre 1858 die einzige; e r  

erw~mte gelegentlich die Amyloiderkrankung der Lunge, indem e r  yon einer=,gleiehm~i}igen 
wi~ehsernen Ablagerung in die kleinen Ge~l~e und das Alveolargeriist, jedoeh nirgends hoch- 
gradig" berichtete. In neuerer Zeit sind dann oas Fi~lle yon 1 o k a l e r Amyloidbildung der 
Lunge beschrieben worden eine Beobachtung yon t te  r x h e i m e r ~ fiber multiple Amyloid- 
tumoren des Kehlkopfs und der Lunge. Ferner verSffentlichte v. W e r d t ~ einen Fall yon 
lokalem Amyloid im gesam~en Respirations~rak~us. Weiterhia besehrieben B e n e k e und 
B 5 n i n g 4 einen Befund yon lokaler Amyloidosis des tterzens mit Beteiligung tier Lunge. ~m-  
liehe Fi~lle batten W i 1 d s und sparer S t e i n h a u s 6 verSffentlieht. In letzter Zeit endlieh 
hat noeh 0 s k a r M e y e r 7 einen Fall yon lokalem tumorartigen Amyloid der Lunge mitgeteilt. 
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Noch seltener als diese Fhlle yon lokalem Amyloid der  Lunge sind die Beob-; 

aehtungeli voli Miterkrankung der Lunge be; allgemeiner Amyloidosis. 
In letzter Zeit slnd zwei hierher gehSrende Fi~lle verSffentlicht wordell. So berichtet S C h i 1 - 

d e r 8 in ether Arbeit ,,fiber einige wen;get bekannte Lokalisationen der amyloideii Degeneration" 
von 2 F~llen voii Mitbeteiligang der Lunge be; allgenaeiner-Amyloidosis. Ferner fund T s u it o d a 9 
iI~ drei F~llen eine Beteiligung der Lunge bei allgemeiner Amyloidose. 

Der vorliegende Fall nun gehSrt aueh zu dieser Gruppe. Was ihn aber beson- 

ders hervorstechend macht  vor den bisherigen VerSffentllehungen, ;st die genaue, 

fiber Jahre sieh erstreckende klinische Beobaehtung und der Umstand,  da6 die 

Amyloidbildung in der Lunge im Verein mit  den gleichzeitig bestehenden ent-  

ziindlichen Ver~nderungen deutlieh naehweisbare kliniseh-physikalisehe Zeichen 

einer bestehenden Lungeninfiltration darbot. Besonderes Interesse bietet der 

Fall auch dutch die Art  der Lagerung des Amyloids, welche  d e n  unterschied 

zwisehen der lokaleli Amyloidbildulig und der Amyloiderkrankung der Lunge be; 

allgem6iner Amy]oidosis deuflich erkennen laI~t. 

Es handelt sieh um den 49 ]~hrigen Arbeiter Friedrieh L. welsher zuerst vom 2. April bis 
23. Mat 1908 im st~dtischen Krankenhause zu Altona behandel~ wurde. Er gibt an, friiher an 
Schanker gelitten za haben; seit 3 Jahren bestehe Husteii; Auswurf, Brustsehmerz, NachtsehweiBe, 
Schlnerzen im Halse beim Sehlueken. 

Der Lungenschall zeigte fiber dem rechteii Oberlappen ieiehte D~mpinng, ebenso bestand 
1 i n k s h i n t e n u n t e n D~mpfung, verschi~rftes Atmeii mit verliizlgertenl Exspirium. Die 
RSiitgenuiitersuehuiig zeigte die ganze reehte Lunge schatteiireieher a]s die-linke, jedoeh 
zeigt sich fiber dem 1 i n k e II Uiiterlappen eine starke, aber keine absolute u An 
dem Epiglot~isrande befindet sieh eiii Ulcus. Klinische Diagnose: Lues pulmounm. 

Die zweite Beobachtuiigszeit im Krankenhause fi~llt in die Zeit yore 3. November bis 9. De= 
zember 1908. Es fund sich ]etzt fiber dell Lungeii ]. h. u. abgekiirzter t~lopfsehall; im Sputu m 
keine Tuberkelbazillen; im Uriii Spureii yon EiweiB, keiiie corpuseul~ren Elemente. Der Augen- 
hintergrund zeigt linksseitige Chorioretinitis; ferner finder sich wieder eine Ulzeratioii der Epiglottis. 

Die dritte Beoba~htung im Krankeiihause fund veto 10. Mat bis 10. Juli 1909 statt. Es 
finder sieh u. a. notiert: weiiig Husten, ]. h. u. D~mpfung; 0deme. irn Uriii ~ie] Albu~eii, hyaline 
Zyliiider, Chorioretinitis. 

Beim vierteii Krankeiihaasaufenthalt yore 3. his 31. Dezember 1909 wird festgestel!t: Lungen- 
sehall sonor, nut ]. h. u. iii I-Iandbreite verkiirzt. Nephritis unveriinderr. 

Die [iiiiite, letzte Beobaeh~_ng eiidlieh f~llt in die'Zeit vom 2. bis 7. Februar 1910; hierbei 
fand sich der Lungeiisehall 1. h. u. ged~mpft, abgeschw~chtes Atmen, abgeschw~ichter Stimm- 
fremitus. Rhol~ehi; Uleus epiglottidis. Nephritis. DiarrhSe. 

Am 7. Februar 1910 erfolgte der Exitus; die klinisehe Diagnose ]autete: ehronische Nephritis 
(Schrumpfniere), uri~misehe Dia~rhSe. ur~mische Amaurosls, Bronchitis, Emphysem, Pleuritis 
sinistra. Uleus laet. epiglo~tidis, Chorioretinitis~ Oedema pulmonum. 

Die Sektion (Dr. H u e t e r ' t  ergab folgende a n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  I-terz- 
hypertrophie, Ekchymoseii des Epikards. Pleuritis serofibrinosa sinistra ; c h r o n i s e h e 
P n e u m o i i i e  de s  l i n k e . n  U n t e r i a p p e n s ;  Bronchitis. Emphysem der rechten 
Lunge, Bronchiektasien; multiple Ekchymoseii der serSsen H~ute. Ni~rben der Xehlkopfsehleim- 
hunt. Uleus der EpiglottiS. Hepar lobatum, tqephriiis ehronica parenchyn~atosa (Sehrun~pf~ 
niere). N i e r e n a m y l o i d .  S c h i n k e n l n i l z .  Magenektasie; Enteritis diphtherica ilei 
(uraemiea). Chorioretinitis smistra. Periostitis ossis fron~alis. 

Im besoiidereii ergab sieh folgeiider Befnnd der 1 i n k  e n L u n g e : fiber dem 0berlupp6ii 
feste u auf der= :Pleura des Uiiterlappens Fibrinexsudat. Oberlappen gt!~ !uf.thaltig, ~ 
m~Li]ig bhthaltig. Unterlappen g~oB und sehwer, seb r derb fast ganz luftleer. Auf der Schiiitt" 

u Archiv f pathol. A~mt- ~d. 209. Hf{. 3. 30 
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fliche multiple graue, lobularpneumonische Herde erkennbar. Das Gewebe ist sehr blutarm, 
scbiefergrau, dazwischen kleine gelbliche Einsprengungen. Schnittfliche auffallend glair, homogen 
aussehend, matt glinzend. Bronchien, besonders~des Unterlappens, di~fus erweitert. 

l~I ikr  o s k o p i s  c h e  U n t e r s u c h u n g .  

Was bei der mikroskopisehen Untersuchung zuniehst ins Auge fillt, ist eine Zunahme des 
bindegewebigen Anteils der Lunge. Die interlobuliren Septen sind deutlich verbreitert, ihre 
Gefife prall mi~ Blut gefiillt. Voa den interlobul~ren Septen ausgehend, erscheinen auch beson- 
ders die anstofenden interalveoliren Septen erheblieh verdiekt; ihre Bindegewebszunahme ist 
auch im Zentrum der Lobuli ausgesproohen, doch night iiberall gMchmifig. Dadurch erseheint 
das ganze Lungengewebe diehter gefiigt, die Alveolen verkleinert. Auch die Adventitia der Gefife, 
besonders der A~terien, ist verbreitert, bindegewebsreicher. Der Gehalt des Bindegewebes an 
Kohlenpigment ist gering. 

Das elastisehe Gewebe ist vielenorts, entspreehend der Verbreiterung der Alveolarsepten, 
vermehrt, an andern Stellen jedoch hiufig reduziert; 4a, we benaehbarte Alveolen zu grSferen 
Hohlriumen zusammengeflossen sind, fehlt es. Man sieht dann Reste yon elastischen Fasern 
gekrfimmt und gewunden, manchmal wie abgehaekt, an Stelle der ~riiheren Alveolarwinde liegen. 
Oft seheinen derartige kurze Fasern im Innern der zusammengeflossenen Alveolen zu liegen. 
Die Bronchioli und Mveolarginge sind deutlich erweitert, ihre elastisehen Elemente dtinn und 
atrophiseh. Das Lumen der kleinen und mittelgrofen Bronchien ist mit zellig-schleimigem Ex- 
sudat ge~fillt, das Epithel hiufig desquamiert; es fil l t  eine diffus verbreitete Hyperimie der er- 
krankten Lungenabschnitte auf, insbesondere sind nile Kapillaren strotzend mit Bint geffillt. 

Sind die Mveolen schon dureh die bindegewebige Verdiekung der Septen etwas verkMnert 
so werden ihre Lumina ganz erheblieh eingeengt durch eine mattglinzende, homogene oder fein- 
kSrnige Masse, welehe dem Bindegewebe der Alveolarsepten in mehr oder minder dicker Schicht 
auf weite Strecken aufsitzt. Dadureh wird das Alveolarlumen erheblich verengt, so dal~ es je 
nach der Gestalt der Alveole auf einen zentralen runden oder ovalen Hohlraum oder einen feinen 
Schlitz reduziert ist. Auch dieser kann fehlen, und daun legen sich die Alveolarepithelien in 
Form eines Streifens aneinander. Stellenweise ist der homogene Saum dureh zellige Elemente 
vonder Unterlage abgehoben und springt dann polsterartig vor. ])ann erh~lt das Alveolarlumen 
vielbuehtige Form, hiufig Sternform (s. Textfig.). Bei einigen erweiterten Alveolen ist auch das 
yon der homogenen Masse umsiumte Lumen entspreehend welter. In dieses letztere sind bier lind 
da einige leukozyt~re oder lymphozytire Elemente eingeschlossen. Diese sind yon dem Alveolar- 
sep~um dureh die homogene Masse abgehoben und umgrenzen als flaehe, meist jedoch kubiseh 
gestalteto Zellen das Lumen. Stellenweise ist dieser Saum der Alveoiarepithelien so regelmafig, 
dal~ eine drfisen~hnliche Konfiguration entsteht. In andern Fallen ist ein Teil der Zellen de- 
squamiert und liegt frei im Lumen, meist mit lymphozytiren Elementen zusammen, denen aueh 
einige leukozytire beigemengt sin& Fibrin ais Inhalt der Alveolen wurde stets vermift. 

Besonders die weiten Alveolen, bei denen der homogene Saum sehr schmal ist oder ganz 
fehlt, enthalten reielfliehe Mengen lymphozytirer Exsudatzellen, so daft der Luftgehalt derselben 
auf weite 8trecken vSllig aufgeh0ben ist. Anderseits linden sich ausgedehnte Herde, in deren 
Bereich die ursprfinglichen Alveolen nur an der Begrenzung dutch das mehr oder weniger er- 
haltene elastisehe Gewebe erkennbar waren. Hier fand sich ein Gewebe, das, aus versehiedenen 
Zellarten bestehend, Alveolarepithelien, Lymphozyten, Lymphoblasten, epitheloide Zellen und 
Plasmazellen aufwies und deshalb als Granulationsgewebe angesproehen werden mufte, wenn- 
gleieb eine l~eubildung yea Kapillaren nicht erkennbar war. Im Bereich dieses Gewebes sind 
die Kapitlaren erhalten, das Bindegewebe des alveoliren Gerfistes ist zerstSrt, und yon den elasti- 
sehen Fasern desselben finden sieh nur Reste, die aufgekniuelt, stark gekrtimmt, wie abgehackt 
erscheinen. Ira Berelch des Granulationsgewebes linden sich bin und wieder Riesenzellen mit 
wandstindigen Kernen. 

Die Winde der grSferen Bronchien zeigen zellige Infiltrate. Diese sind aueh im adventi- 
tiellen Geveebe der Gefife, besonders der Arterien und kleineren Bronchien, zu sehen. An einigen 



467 

Bronchi01en sind noch stiirkere u wahrztmehmen. Das ]~pithel !st b~knderweise 
desquamiert und liegt ira Innern yon zelligen Herden, die sieh auch ~uf die benaehbarten Alveolen 
ers~reeken, die, in Granulationsgewebe aufgegangen, als so!ehe nicht mehr zu erkennen sind, An- 
zeiehen yon b%innendor Nekrotisierung waren in diesem Bere~ehe nlch~ nachzuweisen. 

Untersueht man nun entsprechende Pr/~parate auf A m y 1 o i d (Jodjodkali, Methylviolett, 
Kresylviolett), so l~iit sich besonders mit den Anilinfarben eine schiine, typisehe Reaktion erz,els 
w~hrend die J0dreakCion sich deutlich erkennbar, abet immerhi u auffallend sehwach im Yer- 
haltnis zu den ersteren Reagentien kundgab. Alle die oben erw~hnten homogenen S~ume der Al- 
veoten gaben typische Amyloidreaktion, Dabei ist besonders hervorzuheben, dafi das in  t e r -  
s ~ i t i e 11 e G e r ii s ~ der Lunge, sowohl die in~erlobul~ren wie die "mteralve01~en Septa, vSllig 
i r e i yon hmyloid sich erwiesen. Das Amyloid war s~ets den Alveolarsepten a~gelagert. Aueh 
die Kapillaren der Alveolarsepten waren ~S]lig intakt. Der Amyloidstreifen zwisehen Alveolar- 
wand !and Epithel war, wie schon betont, yon weehseluder M~ehtigkeit. Es verdient besonders 
hervorgehoben zu werden, da~ auch in 
anscheinend normal aussehenden, am Rande 
des oben besehriebenen sehwer ver~nderten 
Lungengewebes gelegenen Lungenabschnit- 
ten, die nur einen leichten Katarrh der 
Alveolarepithelien zeigten, mittels der 
Amyloidreaktion ein ganz feiner sehr 
schmaler Amyloidsaum festgestellt warde. 
Auch in diesen Bezkken waren die Ge- 
f~6e amyloid erkrank~. 

In den Wandungen der grSi~eren und 
kleineren Bronehien konnte Amyloid n i r h t 
naeh gewiesen werden. Von den Gefi~Ben 
waren die W~nde der mittleren Arterien 
fast ausnahmslos amyloid infiltriert. Ein 
Tell der mittleren Venen war vS]lig intakt, 
an einer l~inderzahl yon Venen mittlerer 
GrSBe kounte j edoeh Amyloid in ihren W~n- 
den nachgewiesen werden. Amyloid als In- 
halt yon Lymphgef~Ben kounte n i c h t 
festgestellt werde~ Besonders muB noch 
darauf hingewiesen werden, dab ira Bereich 
der oben erw~hnten Granulationsherde, die 
in nEchster Uragebung der Bronehiolen und aueh unabhEngig yon diesen sieh fanden, iede Spur 
yon Amyloidsubstanz vermiBt wurde. 

Das Ergebnis der mikros~opischen Untersuchung der Lunge besteht also in 

der Best~tigung des sehon bei der makroskopischen Betraehtung gewonnenen 
Verdaehts  einer Amyloidosis des linken Unterlappens der Lunge. 

D~ aueh die mikroskopische Untersuehung yon Milz und Niere hochgradige, 

yon Leber geringftigige Amyloiderkrankung nachwies, so mu~ man einen Fail  

yon  allgemeiner Amyloidose annehmen, bei welehem die Lunge, und zwar vor-  

wiegend ihr Unterlappen, in besonderem MaBe an dem amyloiden ProzeB be- 
teiligt ist. 

D a  in der Lunge aueh lokale Amyloidbi ldung und  Amyloidtumoten vor-  

kommen,  ist es yon  Interesse, die Befunde bei diesen genannten Prozessen und  
bei aUgemeiner Amyloidose zu v e r g 1 e i c h e n. 
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v. W e r d t (a. a.O.) fund in einem Fall yon 1 o k a 1 e in Amyloid im ~esunden Respira- 
tionstraktus das Amyloid i n  den Alveolarsepten in Form von kleinen, dieht nebeneinander 
gelagerten Sehollen, die zwischen sieh wenig oder gar kein Bindegewebe mehr erkennen liel~en. 
Er betont besonders~ daft die Amyloidsubstanz, yon dem peribronchialen Gewebe ~usgehend, 
in Form feiner S~reifen in die Lungensepten vorriiekt, diese verbreitert and das Lumen der Alveolen 
einengt. 

.~hnlieh wie v. W e r d ~  sah aueh H e r x h e i m e r  (a. a. 0.) in seiuem Fall yon 
multiplen Amyloidtumoren des Kehlkopfes und der Lunge das Amyloid in Form yon S~reifen, 
offenbar Mveotarsepten entspreehend, in alas benachbarte Lungenparenchym eindringen. 

In dem von B e n e k e und B 5 n n i n g (a. a. 0.) beschriebenen Fall yon lokaler Amy- 
loidose des Herzens waren aueh die Lungen beteilig~. Es waren die Alveolarw~nde amyloid er- 
krankt, doch liel] sich die Lagerung des Amyl0ids in diesen W~nden schwer bestimmen. Man erhielt 
bisweilen den Eindruek einer Ablagerang in tier Kapillarwand, h~ufiger den einer Amyloidosis 
der elastisehen Alveolarwandteile. 

Aueh der yon u i r c h o w beschriebene, eingangs erw~ihnie Fall seheint hierher zu gehOren. 
In dem jiingst yon O. M e y e r (a. a. 0.) mRgeteilten Fall yon lokalem, ~umoriSrmigem 

Amyloid tier Lunge handelt es sieh mn umsehriebene Knoten im Lungengewebe, yon denen die 
grSl]eren subpleural, die kleineren fiber das Parenchym zer~treut liegen. In der Umgebung der 
kleineren Tumoren land sich amyloide Substanz in den Alveolarsepten and der Adventitia der 
Gef~l]e, 

Was ferner die wenige~ Beobachtungen yon L u n g e n a m y 1 o i d b e i a 11 g e m e i n e ~, 
A m y 1 o i d o s e betrifft, so erwahne ich zuerst die Untersuehangen T s u n o d a s (a. a. 0.). 
u  7 untersuchten Fi~llen fund er 3real eino ganz geringftigige Beteiligung de: Lunge. Dabei 
war das Amyloid in Form feiner Streifen i n  den Alveolarsepten neben den entarteten Gefiil~en 
abgelagert. 

Von grol~em Iuteresse sind die Untersuchungen yon S e h [ 1 d e r (a. a. 0.). Er land unter 
5 F~llen 2 real Amyloid der Lunge in Form ieiner Streifen, die dem Alveolarepithel angelagert 
trod naeh aul~en yon den elastisehen Fasern des Alveolargerfistes begrenzt waren. Diese Form 
der AmyloidinfiRration war auch bei verdiekten und in Schwielengewebe eingelagerten Alveolar- 
septen naehzuweisen. 

Unse r  Fa l l  b ie te t  somi t  eine in te ressan te  Bes t a t igung  der Befunde  S c h i 1-  

d e r s ,  die im  Gegensatze  zu denen  T s u n o d ~ s stehen.  

Was  we i t e rh in  die B r o n c h i e n an l~ngt ,  so be r i ch t en  die A u t o r e n  bei  der  

lokal is ier ten  u n d  t umor~ r t i gen  A m y l o i d b i l d u n g  in  den  L u n g e n  fiber ihre  Bete i l i -  

gung  an  dem a m y l o i d e n  Prozel~ folgendes:  
H e r x h e i m e r fund einen grSBeren Bronchus ganz yon amyloiden ~assen umgeben; 

ferner beschreibt er Bilder, die darau[ hindeuten, dal~ die Wandungen ldeinerer Bronchien arnyloid 
umgewandelt sind. In dem Falle v. W e r t h s war das peribronchiale Bindegewebe eines Haupt- 
bronchus und zahlreicher kleinerer Bronchien amyloid infiltriert. B e n e k e und B 5 n n i n g 
berichten mehts fiber die Beteiligung der Bronchieu in ihrem Falle. 

t3ber Befunde an den Bronchien bei allgemeiner Amyloidose liegen wenige Beobaehtungen 
vor. So erwiihnt T s u n o d a ,  dafler bei seinen 7Fi~llen allgemeiner Amyloidose seltenAmyloid 
in den Wandungen der Bronchien naehweisen konnte. S e h i 1 d e r land in einem seiner F~lle 
yon allgemeiner Mnyloidose die Bronehien amyloid erkrankt; die Am:Cloidsubstanz reiehte stellen- 
weise bis an das Epithel. Demgegeniiber verdien~ nochmals festgestellt zu werden, daft die Bron: 
chialw~nde in tmserem Fall vSllig irei waren. 

Die G e f ~ f~ e der  L u n g e n  seheinen bei  der  lok~lis ier tea  u n d  t u m o r a r t i g e n  
1' 

A m y l o i d b i l d u n g  hoehgradig  bete i l ig t  zu sein. 
H e r x h e i m e r land in seinem Falle intensive Amyloidinfiltration besonders der Arterien. 

v. W e r t h gibt keine genauere Darstellung des Verhaltens der Lungengefii~e, doch beschreibt 
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er Amyloidinffltration der Arterien, bei denen er aul]er der Media aueh die Adventiti~ betefligt 
fand. Ferner land er attch Amy!oidinfiltration der Venenw~nde. 0 s k a r M e y e r beobachtete 
in seinem Falle amyloide Infiltration der kleineren Arterien and Venen, and zwar soll die Amyloid- 
ablagerung zuerst in der Adventitia vor sieh gehen, yon der aus dann allm~hlich die ganze Gef~- 
wand ergrifien ~rd. Wahrend diese drei Autoren nichts fiber Amyloid der Kapillaren berichten, 
batten B e n e k e und B 5 n n i n g flit ihren Fall den Eindruck d6r Amyloidablagerang in der 
Kapillarwand. 

Erw~hnenswert ist ferner das Verhalten der L y m p h g e f ~i 1~ e. 

Bei der tumorartigen Amyloidbfldung fanden sowohl H e r x h e i m e r als v. W e r d t 
Bilder, die sie als eine Anfiillung der Lymphgefiil]kapillaren mi t Amyloidsubstanz deuteten: 
Diese zuerst yon M. B. S r h m i d t besehriebene Beteiligang der Lymphgef~l~e am amyloiden 
Prozel~ wird in neuester Zeit yon einigen ku~oren angezweifelt: Sowohl S c h i 1 d e r als O s k a r 

e y e r halten in ihren F~llen die Umgrenztmg der Amyloidschollen mR Endotbelzellen nicht 
fiir einen Beweis dafiir, dal~ diese in pr~formierten R~umen liegen. 

Eine BeteilJgang der L:cmphgef~i~]e bei a 11 g e m e i n e r Amyloid0se wird nicht allzu 
~elten beobachtet. T s u n o d a land bei 3 yon seinen 7 F~!ien eine ganz leichte Amyloidinfiltra- 
tion der Lymphgef~l~e, S c h i I d e r erw~ihnt bei seinen 7 F~llen 3 mal di e Beteiligung der Lungen 
an dem amyloiden Prozel~, dabei berichtet er einmal fiber Amyloidinfiltration yon Gef~l~en vet: 
~chiedenen Kalibers, w~hrend in einem andern Falle die kleinen Gef~l~e und Kauillaren betroffen 
waren. In u n s e r e m Falle waren Lymphge[iil~e fiberhaupt nieh~ am amyloiden Prozel~ beteiligt~ 
ebenso wie die Kapiilaren, dagegen warea zahlreiche Arterien und einige Venen amyloid infiltriert. 

Betreffs der vorgefundenen R i e s e n z e 11 e n ist zu bemerken, dal~ diese 

in dem vorliegenden Fall gar keine Beziehungen zu der Amy]oidsubstanz batten. 

Sie lagen in dichten Infiltrationsherden im Innern yon Alveolen, in denen Epithel  

nieht mehr zu sehen war, oder in einem Granulationsgewebe, das sich in der Wand 
kleiner Bronehien gebfldet hatte. 

Vergegenw~rtigt man  sieh nochmals den Befund der Amyloidsubstanz in 

unserem Falle, so ist zu sagen, da~ bei einer allgemeinen Amyloidosis in den Lungen 

eine Amyloidablagerung zwisehen Alveolarwand und Epithel stat tgefunden hatte,  

w~ihrend das interstitielle Gewebe vSllig frei d~von war. Dieser Befnnd steht  in 

vSlliger Ubereinst immung mit  den Beobaehtungen S c h i 1 d e r s ,  wghrend die- 

jenigen T s u n o d a s davon abweichen. Beriieksichtigt man  welter die Lo- 

kalisation der Amyl0idsubstanz in dem interstitiellen Gewebe bei lokalem und 

tumorfSrmigem Amyloid ( t t e r x h e i m e r ,  v. W e r d t ,  B e n e k e  und 

B 5 n n i n g ,  V i r e h o w ), so ergibt sich die Tatsache, dal] in den Lungen die 

Amyloidsubstanz, je naehdem es sich um allgemeine Amyloidosis oder lokales 

und tumorfSrmiges Amyloid handelt, durchaus verschiedene und  scharf zu trennende 

Lokalisation hat. Bei allgemeiner Amyloidose verhglt sieh die Lunge analog 

den epithelialen, drfisigen Organen (Marksubstanz der Niere, Schleimdriiseni 

Speieheldrtisen), w~hrend das Amyloid in der Leber in den Lymphspal ten  zwischen 

Endothel  der Kapillaren und dem Epithel  abgelagert wird. Man hat  den Eindruek, 

als ob die im Blur oder Lymphe  gelSste Substanz vor dem Epithel als einer un-  

iibersehreitbaren Barriere Hal t  maeht  und bier in starrer Form als Amyloidmasse 

deponiert  wird. Ganz anders liegen die Verhgltnisse bei der lokalen Amyloid- 
bildung. Hiev bestehen die bekannten Beziehungen der Amy]oidsubst~nz zu dem 

Bindegewebe und dem Elastin. Dementspreehend sehen wir das Amyloid bei 
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lokaler Amyloidbildung in die Sa~tspalten des Bindegewebes, in den Lungen in 
das interalveol~re Gerfist, deponiert. Es bestehen also ffir die Lunge durchgreifende 
Unterschiede. 

Diese ErSrterungen sind von Bedeutung in Hinsicht auf die Bestrebungen 
neuerer Autoren, die die Grenzcn zwischen allgemeiner und loka~er Amyloidose 
verwischen wollen. So beschreibt S c h i 1 d e r (a. a. 0.) einen Fall (Fall 1), 
den er als Bindeglied zwisehen den beiden genannten Amyloidformen auffassea 
will; ferner zitiert O. M e y e r die F~lle yon E d e n s und yon t t  u e t e r ,  die 
er als Ubergangsf~lle ansehen will. Gewil] wird man E d e n  s reeht geben, 
wenn er sagt, dal~ die Entstehungsbedingungen f~r beide Amyloidformen nicht 
so verschieden sind, als man bisher annahm, ttinsichtlieh der Lokalisation kSnnen 
in ein und demselben Organ wesentliche Untersehiede bestehen, und das trifft 
f fir die Lunge zu. 

Eine weitere Frage ist, ob diese Gesetzma6igkeit der Lokalisation der Amyloid- 
substanz in jedem einzelnen Falle wird naehzuweisen sein; das wird kaum zu- 
treffen. Weitere Untersuchungen fiber Amyloid der Lunge werden noeh nStig 
sein, um zu entscheiden, ob die Annahme einer scharfen Trennung yon lokaler 
und allgemeiner Amyloidbildung ffir die Lunge zu Recht besteht. Auf Grund 
der bisher verSffentlichten wenigen Falle yon Lungenamyloid bei allgemeiner 
Amyloidose kann map allgemein gfiltige Gesetze noch nicht aufstellen. 

Zusammenfassend l ~ t  sich sagen, da~ in unserem Fall im linken Lungen- 
uaterlappen sehwere Ver~nderungen vorliegen, die auf einen ehronisehen Ent- 
ziindungsprozel~ hindeuten. Sie lassen sieh kurz eharakterisieren als chrordsehe 
l~neumonie, die einerseits ein zelliges Exsudat in die Alveolen gesetzt hat, an@r- 
seits unter dem Bilde yon herdfOrmigem Granulationsgewebe anftritt, das an 
Stelle yon Alve01en getreten und um die Bronchioli lokalisiert ist. Dazu kommt 
eine diffuse bindegewebige Verdickung des interlobularen und alveol~ren Bin@- 
gewebes. Das zellige Exsudat in den Alveolen erwies sieh als vSllig fibrinfrei, 
dementsprechend fehlen Ver~n'derungen, die auf bindegewebige Organisation des 
an die Oberfl~che der Alveolen gesetzten Exsudats zu beziehen sind. Die Zu- 
nahme des Bindegewebes besehr~nkt sieh lediglieh auf die interlobul~ren und inter- 
alveoi~ren Interstitien. 

Die genannten entziindlichen Prozesse waren h~ufig unmittelbar neben ein, 
ander zu finden und zeigten allm~hliche Uberg~nge. 

Als letzte und besonders interessante Veranderung der befallenen Lungen- 
abschnitte mul~ abet die Amyloidablagerung angeffihrt werden. Sie besehr~nkte 
sieh ]edoeh auf die Partien der Lungen, in denen aul~er bindegewebiger Ver- 
dickung der Alveolarwande und der interlobul~ren Septa intensive entzfindliche 
Erseheinungen fehlten. Nur ab und zu waren einige lymphozytare Elemente als 
Inhalt der Alveolen zu sehen. Dttrch die Amyloiddepots war es zu erheblieher 
Verengerung, ]a stellenweise zu last vSlligem Versehlu6 der AlveoIarr~ume ge- 
kommen. In der Peripherie der entzfindlieh ver~nderten Lungenpartien, da, wo 
die Alveolarwande keine Verdiekung aufwiesen, war die Amyloidsubstanz ~uf ganz 
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schmale, feine Siiurae zwischen Alveolarwand und Epithel beschri~nkt. Leider 
wurde verabsiiurat, die gut lufthaltige und vSllig intakt erscheinende reehte Lunge 
auf Amyloid zu untersuehen. Dal~ dureh die ehronisehen Entztindungsprozesse 
irn Verein rait den Amyloiddepots die befallenea Lungenabsehnitte liingere Zeit 
yon der Respiration ausgesehaltet waren, wird dutch die diffuse Erweiterung 
tier grSl3eren Bronchien bewiesen. 

Mit den gdundenen anatomischen Veri~nderungen stehen die k 1 i n i s c h e n 
Erscheinungen des befallenen linken Unterlappens in Einklang. Am linken Unter- 
lappen boten sich zu Lebzeiten jahrelung die physikalischen Zeichen einer ehroni- 
schen Infiltration dar. Wie ein toter Faden zieht sieh durch die raehrjahrige klini- 
sehe Beobaehtung diese Feststellung eines infiltrativen Prozesses irn ]inken Unter- 
lappen; sehon 2 Jahrc vor dera Tode wurde bier Diimpfung und versehiirftes htraen 
rait verli~ngertera Exspiriura festgestellt, und die RSntgenuntersuchung ergab 
eine starke Verdiehtung an dieser Stelle. Diese physikalisehen Symptorae blieben 
his zum Tode bestehen. 

Worm ieh raieh jetzt der i~ t i o 1 o g i s e h e n Frage des Falles zuwende, 
so ist zuniichst darauf hinzuweisen, dal~ vom klinischen Standpunkte aus Tuber- 
kulose auszusehliel~en war; Tuberkelbazillen wurden ira Sputum nieht gefunden. 
Ebenso ist der anatomisehe Befund durehaus nieht fiir die Annahrae einer tuber- 
kulSsen Affektion spreehend. Die vSllige Integriti~t beider Oberlappen, die Lo- 
kalisation des Prozesses auf einen Unterlappen, das Fehlen jeglieher Nekrose bei 
der jahrelangen Dauer der Erkrankung lassen die Annahrae eines tuberkulSsen 
Prozesses als sehr unwahrscheinlieh erscheinen; nach Tuberkulose wurde in den 
Sehnitten vergeblieh gesueht. Anderseits ist darauf zu verweisen, dal~ der Kranke 
seinerzeit eine 1 u e t i s c h e Infektion selbst zugegeben hatte. Von den klini- 
schen Erseheinungen konnten Ulzerationen der Epiglottis und Chorioretinitis mit 
grofler Wahrseheinliehkeit flit luetisehe angesehen werden. Der eigenttiraliche, 
ehronische Verlauf der Lungenaffektion liel~ sehon zu Lebzeiten den Verdaeht 
yon Lungensyphflis entstehen. Eine W a s s e r ra a n n sehe Reaktion war nieht 
angestellt worden, da di~ Beobaehtung des Falles vor die Zeit fi~llt, in welcher 
diese Reaktion anfing, gang und gi~be zu werden. Von groSer Bedeutung ist 
daher die Frage, ob der anatomisehe und histologische Befund der Lunge zugunsten 
dieser Auffassung sieh verwerten lal3t. Dal~ es sieh in der Tat ura ein luetisch 
infiziertes Individuum gehandelt hat, lgf~t sich aus dera Obduktionsbefund wohl 
rait Sicherheit entnehmen. Ulcus der Epiglottis, Narben der Kehlkopfschleimhaut, 
Hepar lobatura, ossifizierende Periostitis des Stirubeins sind zusamraengenoramen 
so eharakteristisehe Befunde, dal~ man berechtigt ist, vora anatoraisehen Stand- 
punkte der Diagnose Lues zuzustimmen. Wie steht es nun in dieser Hinsicht 
mit den Veri~nderungen des linker/Unterlappens? Darf man sie ohne weiteres 
als luetisehe anspreehen ? Ich betrete damit ein Gebiet, das zu den zweifeh-eichsten 
der pathologisehen Anatomie gehSrt. Naeh dem Urteil der raeisten Autoren bietet 
die akquirierte Lungensyphilis so wenig Charakteristisches, dafi ihre Diagnose 
nach dera anatoraisehen und histologisehen Bilde schwierig ist. Ich verziehte 
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darauf, auf die Literatur der erworbenen Syphilis der Lunge niiher einzugehen; 
und verweise in dieser Hinsicht auf die Referate yon F lo  e k e m a n nlo und 
H e r x h e i m e r 11. Auch bietet die ktirzlich erschienene Arbeit yon T a n a k a 1~, 
der 5 diesbeztigliehe Falle des genaueren untersucht hat, einen wertvollen Beitrag 
zur Kenntnis der Lungensyphilis der Erwachsenen. 

Man sollte annehmen, dab die Diagnose der Lungenlues am sichersten sich 
griinden lieBe auf den 5Tachweis des spezifisehen Erregers in den befallenen Ge- 
weben. Allein dieser ist bei den tertiaren Formen der Lues i~berhaupt sehwer zu 
fiihren, und im besonderen bei der Lungensyphilis des Erwachsenen. So hat 
auch T a n a k a in seinen Fallen vergeblich versueht Spirochaten nachzuweisen. 
~ach seiner Angabe ist bisher nut in 2 Fallen ( K o c h 13, S e h m o r 11~ ) der 
Spiroch~tennachweis gelungen. Yqun haben wir zurzeit noeh kein sicheres Kri- 
terium; die S c h a u d i n n schen Luesspirochaten yon andern, die bei Lungen- 
gangr~n oder aueh bei andern Prozessen (z. B. bei Aspirationspneumonie bei einem 
sieher nieht luetischen Kin@) [ S c h m o r 1 ] gefunden werden, zu unter- 
scheiden; und S c h m o r 1 drtickt sich in dieser Einsicht vorsiehtig aus, obgleich 
die Spiroeh~ten in seinem FaLl im Bereiehe k]einer, peribronehialer Gummata 
bei einem zweifeLlos luetisehen Individuum gefunden wurden. In dem vorliegen- 
den FaLle wurde nach der L e v a  d i t i schen Methode vergebens naeh Spiro- 
eh/iten geforscht. In anatomiseher Hinsieht kSnnen ferner in erster Linie Gummi- 
bildungen als charakteristisch fiir Lues bezeichnet werden, iNekrotisierte Herde 
wurden aber in unserem Falle vSllig vermiBt und kSnnen deshalb fiir die Lues- 
diagnose nicht in Frage kommen. Dagegen fanden sich kleinere, aus Granulations- 
gewebe aufgebaute Herde, die tells die Bro~lehiolen~gnde infikrier~ und zerstSl't 
hatten, teils unabhgngig von diesen in den Alveolen ihren Sitz batten: Diese 
ersteren bieten zweifdlos ein Analogon zu der S c h m o r l  sehen Beobaehtung. 
Sp~rllche Riesenzellen im Bereich der Granulationsherde; ganz veto Aussehen der 
L a n g h a n s sehen Riesenzellen, und zahlreiche Plasmazellen sind zwar besonders er- 
w~hnenswert, haben aber nach meiner Ansieht nichts Charakteristisehes ftir Lues. 
Dabei will ieh bemerken, dab ich das Vorkommea derartiger Riesenzellen in frisehen 
gummSsen Infiltrationen fiir nicht so besonders selten halten kann, als wie es 
yon einer Reihe yon Autoren betont wird. Das Verhalten der elastisehen: Fasern 
in unserem Fall, ihre Reduktion, die eigenti]mllehe Kri~mmung und Unterbreehu~ig 
des elastischen Gewebes kann auch nicht im Sinne einer sp ezifischen Infektion gedeut@ 
werden. Die Ver~nderungender Gef~Be, die bei Lues einen reeht charakteris~ischen, 
ja @ezifischen Befund darstellen, fehlen in unserem Falle vSllig, was vielleieh~i 
darin begriindet ist, dab eine amyloide Infiltration der W/~nde der ineisten Gef~13e 
vorliegt. Die muskulS:se Zirrhose fand T an  a k a  in 3 FaLlen deutlich ausge- 
sprochen; sie gilt ibm jedoeh nieht fiir so eharakteristiseh, dal] sie fiir die Diagntise: 
Lues verwertet werden kSnntei In unserem FaLle wurde yon neugebildeten glatten 
Muskelfasern im interlobuli~ren und interalveoli~ren Geriist nichts gefun.den. Ex- 
sudative Pneumonie land sieh in- unserem Falle i n  ausgedehn~em ~faBe, :doch 
wiirde ieh ihr in. f2bereinstimmung mit 0 r t h keine Bedeutung im Sinne einer 
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Spezifit~t zuerkennen. Von einem Tell der Autoren wird ferner den interstitiellen 

entziindlichen Prozessen bei Lues grol~er Wert  beigemessen. Besonders werden 

narbige, yon der Pleura oder dem Hi]us ausstrahlende Bindegewebsziige als der 

Lues verd~chtig angesehen. Derartige Schwielen des Lungengewebes waren in 

unserem Fall  nicht zu finden, jedenfalls t ra ten sie an dem Priiparat der  Lunge 

nieht deutlich hervor. Nur  mikroskopiseh lieg sieh deutlieh eine Zunahme des 

inteflobuliiren und interalveolaren Bindegewebes nachweisen. 
Ieh komme also zu dem Schlug, dag in dem vorliegenden Falle grandlierende 

Bronehiolitis und Peribronehiolitis am ehesten zugunsten yon Lues sprechen, 

wlihrend die iibrigen Befunde ga~ keine flit  Lues direkt ehaxakteristisehen Mo- 

mente ergeben. Faint man  jedoeh die auf einen relativ engen Raum zusammen-  

gedriingten anatomisehen u des Unterlappens zusaramen, so ergibt 

sieh, dal~ diese chronisehen, teils exsudativen, tells produktiven Entzt indungs- 

prozesse doch zum mindesten verdiichgg der Lues sind, wenn aueh der Spiro- 

ehatennaehweis in den befallenen Geweben nieht gegltiekt ist. Uber den V e r -  

d a e h t  d e r  L u e s  wird man  jedoch bei Einhalten eines kritisehen Standpunktes  

nieht hinauskommen. Immerhin  ist das Vorkommen yon  Amyloid in der Lunge 

in den chronisch entztindeten Geweben, seine eigenttimliche Lagerung zwisehen 

Alveolarepithe} und Alveolarwand bemerkenswert. 
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XXVII. 
Eine seltene HerzmiBbildung bei Situs inversus abdominis. 

(Aus der Pathologiseh-anatomisehen Anstalt der Stadt Magdeburg.) 

u 

D r .  W a l t e r  K n a p e .  

(Hierzu 1 Textfigur.) 

Das 8 Tage alte Kind Paul  S., bei welchem sehon bei der Geburt  ehle hoch- 

gradige blaue Hautfarbe aufgefallen war, wurde wegen einer ErniihrungsstSrung 

in die hiesige Krankenanstal t  eingeliefert. Bei der Aufnahme bestand eine starke 

Zyanose bei leidlichem Allgemeinbefinden. Am Herzen war kein Geriiusch 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Dd. 209. Hft. S. 31 


