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Lebhaftigkeit gewinnt, lokalisiert ist. Das ist aber vor allem bemerkens-
wert im Hinblick auf die obigen allgemeinen Erérterungen iiber den Ablauf der
entziindlichen Vorginge am GefaBapparat.

Nun findet aber eine Emigration bei der Pneumonie nicht nur in die Alveolen
statt. Auch die Bronchiolen, in denen die Entziindung beginnt und be-
sonders ausgeprégt zu bleiben pflegt, sind beteiligt. In ihnen aber ist die Aus-
wanderung nicht auf bestimmte Abschnitte ihrer freien Flichen beschrénkt; sie
erfolgt hier vielmehr aus allen subepithelial gelegenen Kapillaren. Aber diesen
werden eben dadurch immer wieder neue Leukozyten zugefithrt, dafl in den tieferen
Schichten der Wand der Kreislauf lebhaft weitergeht und daf aus den hier befind-
lichen Kapillaren die Leukozyten in die subepithelialen hineingelockt werden und
hier dann auswandern. Und so ist es an allen entziindeten freien Flichen. Die
Leukozyten wandern zunichst immer innerhalb des GeféBsystems den Orten zu,
von denen die chemotaktischeWirkung ausgeht, und erst nachdem sie in die den Ent-
ziindungserregern nahegelegenen oberflichlichen Kapillaren gelangt sind, wandern
sie aus. Diese Bedingungen sind in den Alveolarwandungen nicht gegeben, weil hier
zwischen hoher und tiefer gelegenen GefaBen nicht unterschieden werden kann,
weil hier nur eine Lage von Kapillaren existiert. Und hier ist dann die Moglich-
keit der notwendigen Fortdauer des Kreislanfes nur dadurch gegeben, daB die
Emigration sich in umschriebenen Gebieten des Kapil-
larsystems lokalisiert.

. XXVL
Uber Amyloid der Lunge.

(Aus der pathologisch-anatomischen Abteilung des stddtischen Krankenhauses in Altona.)
Von

Dr. Paul Kschischo.
(Hierzu 1 Textfigur.)

Bei der Amyloiderkrankung der Lunge muf man unterscheiden zwischen
lokaler Amyloidbildung und Mitbeteiligung der Lunge bei allgemeiner Amyloidosis.
Beide Arten stellen seltene Falle dar.

Lange Zeit blieb die Beobachtung Virchows? aus dem Jahre 1858 die einzige; er
erwihnte gelegentlich die Amyloiderkrankung der Lunge, indem er von einer ', ,gleichmi figen
wichsernen Ablagerung in die kleinen Gefifie und das Alveolargeriist, jedoch nirgends hoch-
gradig berichtete. In neuerer Zeit sind dann als Fille von lokaler Amyloidbildung der
Lunge beschrieben worden eine Beobachtung von Herxheimer? iiber multiple Amyloid-
tumoren des Kehlkopfs und der Lunge. Fermer vertffentlichte v. Wer dt? einen Fall von
lokalem Amyloid im gesamten Respirationstraktus. Weiterhin beschrichen Beneke und
Boning? einen Befund von lokaler Amylojdosis des Herzens mit Beteiligung der Lunge. Ahn-
liche Fille hatten Wild® und spiter Steinhans® verdffentlicht. In letater Zeit endlich
hatnoch Oskar Meyer? einen Fall vonlokalem tumorartigen Amyloid der Lunge mitgeteil.
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Noch seltener als diese Falle von lokalem Amyloid der Lunge sind die Beob-:
achtungen von Miterkrankung der Lunge bei allgemeiner Amyloidosis.

Tn letzter Zeit sind zwei hierher gehorende Fiille verotientlicht worden. Soberichtet S ehil -
der?® in einer Arbeit ,,iiber einige weniger bekannte Lokalisationen der amyloiden Degeneration®
von 2 Fillen von Mitbeteiligung der Lunge bei allgemeiner Amyloidosis. Fernerfand Tsunoda®
in drei Fillen eine Beteiligung der Lunge bei allgemeiner Amyloidose.-

Der vorliegende Fall nun gehort auch zu dieser Gruppe. Was ihn aber beson~
ders hervorstechend macht vor den bisherigen Veroffentlichungen, ist die genaue,
iiber Jahre sich erstreckende klinische Beobachtung und der Umstand, dal die
Amyloidbildung in der Lunge im Verein mit den gleichzeitig bestehenden ent-
ziindlichen Veréinderungen deutlich nachweisbare klinisch-physikalische Zeichen
einer bestehenden Lungeninfiltration darbot. Besonderes Interesse bietet der
Fall auch durch die Art der Lagerung des Amyloids, welche den Unterschied
zwischen der lokalen Amyloidbildung und der Amyloiderkrankung der Lunge bei
allgemeiner Amyloidosis deutlich erkennen laBt.

Es handelt sich um den 49 jahrigen Arbeiter Friedrich L. welcher zuerst vom 2. April bis
23, Mai 1908 im stidtischen Krankenhause zu Altona behandelt wurde. Er gibt an, frither an
Schanker gelitten zu haben; seit 8 Jahren bestehe Husten; Auswurf, Brustsehmerz, NachtschweibBe,
Schmerzen im Halse beim Schlucken. ]

Der Lungenschall zeigte iiber dem rechten Oberlappen leichte D&mplung. ebenso bestand
links hinten unten Dimpfung, verschirites Atmen mit verlingertem Exspirium. Die
Rintgenuntersuchung zeigte die ganze rechte Lunge schattenveicher als die-linke, jedoch
zeigt sich iiber dem linken Unterlappen eine starke, aber keine absolute Verdichtung. An
dem Epiglottisrande befindet sich ein Ulcus. Klinjsche Diagnose: Lues pulmonum. :

Die zweite Beobachtungszeit im Krankenhause fillt in die Zeit vom 8. November bis 9. De-
zember 1908. Es fand sich jetzt iiber den Lungen 1. h. u. abgekiirzter Klopfschall; im Sputum
keine Tuberkelbazillen; im Urin Spuren von Eiweif, keine corpusculdiren Elemente. Der Augen-
hintergrund zeigt linksseitige Chorioretinitis; ferner findet sich wieder eine Ulzeration der Epiglottis.

Die dritte Beobachtung im Krankenhause fand vom 10. Mai bis 10. Juli 1909 statt. Es
findet sich 1. a. notiert: wenig Husten, 1. h. v. Dampfung; Odeme. im Urin viel Albumen, hyaline
Zylinder, Chorioretinitis.

Beim vierten Krankenhausaufenthalt vom 3. bis 31. Dezember 1909 wird festgestellt: Lungen-
schall sonor, nur L h. w. in Handbreite verkiirzt, Nephritis unveréindert.

Die fiinfte, letzte Beohachtung endlich f4llt in die Zeit vom 2. bis 7. Februar 1910; hierbei
fand sich der Lungenschall L h. u. gedéimpit, abgeschwichtes Atmen, abgeschwiichter Stimm-
fremitus, Rhonehi; Uleus epiglottidis, Nephritis, Diarrhoe.

Am 7. Februar 1910 erfolgte der Exitus; die klinische Diagnose lautete: chronische Nephritis
(Schrumptniere), uriimische Diarrhoe, urimische Amaurosis, Bronchitis, Emphysem, Pleuritis
sinistra, Uleus luet. epiglottidis, Chorioretinitis,” Oedema pulmonum.

Die Sektion {Dr. Hueter) ergab folgende~anatomische Diagnose: Herz-
hypertrophie, Ekchymosen des Epikards. = Pleuritis serofibrinosa sinistra; ehromische
Pneumonie des linken Unterlappens; Bronchitis, Emphysem der rechten
Lunge, Bronchiektasien; multiple Ekehymosen der sergsen ‘Hiute: Narben der Kehlkopfschleim-
haut, Uleus der Epiglottis. Hepar Jobatum. Nephnhs chronica parenchymatosa: (Schrumpi-
niere). Nierenamyloid  Schinkenmilz - Magenektasie; Enteritis diphtherica ilei
(uraemica). Chorioretinitis sinistra. Periostitis ossis fro'n’rahs

Im besonderen ergab sich folgender Befund der linken Lunge: iiher dem Oberlappen
feste Verwachsungen, auf der Pleura des Unterlappens Fibrinexsudat. Oberlappen gut Iufthaltig,
miBig bluthaltig. Unterlappen grof und schwer, sehr derb fast ganz luftleer. Auf der Sehnitt-

Virchows Archiv f. pathol. Apat. Bd. 209. Hif. 3. 30
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fliche multiple graue, lobularpneumonische Herde erkennbar. Das Gewebe ist sehr blutarm,
schiefergrau, dazwischen kleine gelbliche Einsprengungen. Schnittfliche autfallend glatt, homogen
aussehend, matt glinzend. Bronchien, besonders des Unterlappens, diffus erweitert.

Mikroskopiseche Untersuchung

Was bei der mikroskopischen Untersuchung zunéchst ins Auge fillt, ist eine Zunahme des
bindegewebigen Anteils der Lunge. Die interlobuldiren Septen sind deutlich verbreitert, ihre
GeftiBe prall mit Blut gefiillt. Von den interlobuliren Septen ausgehend, erscheinen auch beson-
ders die anstoBenden interalveoliren Septen erheblich verdickt; ihre Bindegewebszunahme ist
auch im Zentrum der Lobuli ausgesprochen, doch nicht iiberall gleichm&Big. Dadurch erscheint
das ganze Lungengewebe dichter gefiigt, die Alveolen verkleinert. Auch die Adventitia der GefiBe,
besonders der Arterien, ist verbreitert, bindegewebsreicher. Der Gehalt des Bindegewebes an
Kohlenpigment ist gering.

Das elastische Gewebe ist vielenorts, entsprechend der Verbreiterung der Alveolarsepten,
vermehrt, an andern Stellen jedoch haufig reduziert; da, wo benachbarte Alveolen zn gréBeren
Hohlriumen zusammengeflossen sind, fehlt es. Man sieht dann Reste von elastischen Fasern
gekriimmt und gewunden, manchmal wie abgehackt, an Stelle der fritheren Alveolarwinde liegen.
Oft scheinen derartige kurze Fasern im Innern der zusammengeflossenen Alveolen zu liegen.
Die Bronchioli und Alveolarginge sind deutlich erweitert, ihve elastischen Elemente diinn und
atrophisch. Das Lumen der kleinen und mittelgrofen Bronchien ist mit zellig-schleimigem Ex-
sudab gefiillt, das Epithel hiiufig desquamiert; es fillt eine diffus verbreitete Hyperdmie der er-
krankten Lungenabschnitte auf, insbesondere sind alle Kapillaren strotzend mit Blut gefiilit.

Sind die Alveolen schon durch die bindegewebige Verdickung der Septen etwas verkleinert
so werden ihre Lumina ganz erheblich eingeengt durch eine mattglinzende, homogene oder fein-
kirnige Masse, welche dem Bindegewebe der Alveolarsepten in mehr oder minder dicker Schicht
aul weite Strecken aunfsitzt. Dadureh wird das Alveolarlumen erheblich verengt, so daB es je
nach der Gestalt der Alveole auf einen zentralen runden oder ovalen Hohlraum oder einen fejnen
Schlitz reduziert ist. Auch dieser kann fehlen, und dann legen sich die Alveolarepithelien in
Form eines Streifens aneinander. Stellenweise ist der homogene Saum durch zellige Elemente
von der Unterlage abgehoben und springt dann polsterartig vor. Dann erhilt das Alveolarlumen
vielbuchtige Form, hiufig Sternform (s. Textfig.). Bei einigen erweiterten Alveolen ist auch das
von der homogenen Masse umséumte Lumen entsprechend weiter. In dieses letztere sind hier und
da einige leukozytire oder Iymphozytire Elemente eingeschlossen. Diese sind von dem Alveolar-
septum duarch die homogene Masse abgehoben und umgrenzen als flache, meist jedoch kubisch
gestaltete Zellen das Lumen. Stellenweise ist dieser Saum der Alveolarepithelien so regelmiBig,
daf eine driisenihnliche Konfiguration entsteht. In andern Fillen ist ein Teil der Zellen de-
squamiert und liegt frei im Lumen, meist mit lymphozytiren Elementen zusammen, denen auch
einige leukozytire beigemengt sind. Fibrin als Inhalt der Alveolen wurde stets vermift.

Besonders die weiten Alveolen, bei denen der homogene Saum sehr schmal ist oder ganz
fehlt, enthalten reichliche Mengen Iymphozytirer Exsudatzellen, so daB der Luftgehalt derselben
auf weite Strecken vollig aufgehoben ist. Anderseits finden sich ausgedehnte Herde, in deren
Bereich die urspriinglichen Alveolen nur an der Begrenzung durch das mehr oder weniger er-
haltene elastische Gewebe erkennbar waren. Hier fand sich ein Gewebe, das, aus verschiedenen
Zellarten Dbestehend, Alveolarepithelien, Lymphozyten, Lymphoblasten, epitheloide Zellen und
Plasmazellen aufwies und deshalb als Granulationsgewebe angesprochen werden mufite, wenn-
gleich eine Neubildung von Kapillaren nicht erkennbar war. Im Bereich dieses Gewebes sind
die Kapillaren erhalten, das Bindegewebe des alveolsiren Geriistes ist zerstort, und von den elasti-
schen Fasern desselben finden sich nur Reste, die aufgeknauelt, stark gekriimmt, wie abgehackt
erscheinen. Im Bereich des Gra,nulatmnsgewebes finden sich hin und wieder Riesenzellen mit
wandstindigen Kernen.

Die Winde der groferen Bronchien zeigen zellige Infiltrate. Diese sind auch im adventi-
tiellen Gewebe der GefiBe, besonders der Arterien und kleineren Bronchien, zu sehen. An einigen
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Bronchiolen sind noch stéirkere Verinderungen wahrzunehmen. Das Epithel ist biinderweise
desquamiert und liegt im Innern von zelligen Herden, die sich auch auf die benachbarten Alveolen
erstrecken, die, in Granulationsgewebe aufgegangen, als solche nicht mehr zn erkennen sind: - An-
zeichen von beginnender Nekrotisierung waren in diesem Bereiche njcht nachzuwe1sen '
Untersucht man nun entsprechende Priparate auf Amyloid (Jodjodkali, Methylvmlett
Kresylviolett), so 1iBt sich besonders mit den Anilinfarben eine schine, typische Reaktion erzelen,
wihrend die -Jodreaktion sich deutlich erkennbat, aber immerhin -auffallend schwach im Ver-
haltnis zu den ersteren Reagentien kundgab. Alle die oben erwiihnten homogenen Saume der Al-
veolen gaben typische Amyloidreaktion. Dabei ist besonders hervorzuheben, daB das intex -
stitielle Geriist der Lunge, sowohl die interlobuliren wie die interalvecliren Septa, vollig
trei von Amyloid sich erwiesen. Das Amyloid war stets den Alveolarsepten angelagert. Auch -
die Kapillaren der Alveolarsepten waren vollig intakt. Der Amyloidstreifen zwischen Alveolar-
wand und Epithel war, wie schon betont, von wechselnder Michtigkeit. Es verdient besonders
hervorgehoben zu werden, dal auch in
anscheinend normal aussehenden, am Rande
des oben beschriebenen schwer verdnderten F g
Lungengewebes gelegenen Lungenabschnit- (18 Bgyed
ten, die nur einen leichten Katarrh der P 4 £
Alveolarepithelien zeigten, mittels der W2, 8
Amyloidreaktion ein ganz feiner sehr s e : 4
schmaler Amyloidsaum festgestellt wurde. 308 Yo SR T e 9.8,5 )
Auch in diesen Bezitken waren die Ge- AR RN ]
fiBe amyloid erkrankt. £ . i <7 2k
In den Wandungen der gréfieren und 2o AL S PSP
kleineren Bronchien konnte Amyloid nicht I, ZE
nach gewiesen werden. Von den Gefifien
waren die Winde der mittleren Arterien : b,
fast ausnahmslos amyloid infiltriert. Bin | %o o ™ QY - %,
Teil der mittleren Venen war villg intakt, It : ' :
an einer Minderzahl von Venen mittlerer

CroBe konnte jedoch Amyloid in ihren Wiin- .\‘T,- A I A _
den nachgewiesen werden. Amyloid als In- g idge, 2 g M\ T !
halt von LymphgefiBen konnte nicht AT S SN
fostgestellt werden. Besonders muB noch a0 F N

darauf hingewiesen werden, daB im Bereich

der oben erwihnten Granulationsherde, die

in néchster Umgebung der Bronchiolen und auch unabhingig von diesen sich fanden, jede Spur
von Amyloidsubstanz vermiBt wurde. '

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung der Lunge besteht also in
der Bestéitigung des schon bei der makroskopischen Betrachtung gewonnenen
Verdaehts einer Amyloidosis des linken Unterlappens der Lunge.

Da auch die mikroskopische Untersuchung von Milz und Niere hochgradige,
von Leber geringfiigige Amyloiderkrankung nachwies, so muf man einen Fall
von allgemeiner Amyloidose annehmen, bei welchem die Lunge, und zwar vor-
wiegend ihr Unterlappen, in besonderem MaBe an dem amyloiden ProzeB be-
teiligt ist.

Da in der Lunge auch lokale Amyloidbildung und Amyloidtumoren vor-
kommen, ist es von Interesse, die Befunde bei diesen genannten Prozessen und
bei allgemeiner Amyloidose zu vergleichen.
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v. Werd+t (a a 0.) fand in einem Fall von lokalem Amyloid im gesunden Respira-
tionstraktus das Amyloid in den Alveolarsepten .in Form von kleinen, dicht nebeneinander
gelagerten Schollen, die zwischen sich wenig oder gar kein Bindegewebe mehr erkennen lieSen.
Er betont besonders; daB die Amyloidsubstanz, von dem peribronchialen Gewebe.ausgehend,
in Form feiner Streifen in die Lungensepten vorriickt, diese verbreitert und das Lumen der Alveolen
einengt.

Ahnlich wie v. Werdt sah auch Herxheimer (a a O.) in seinem Fall von
multiplen Amyloidtumoren des Kehlkopfes und der Lunge das Amyloid in Form von Streifen,
offenbar Alveolarsepten entsprechend, in das benachbarte Lungenparenchym eindringen.

In dem von Beneke und Bénning (a. a O.) beschriebenen Fall von lokaler Amy-
loidose des Herzens waren auch die Lungen beteiligt. Es waren die Alveolarwinde amyloid er-
krankt, doch lieB sich die Lagerung des Amyloids in diesen Winden schwer bestimmen. Man erhielt
bisweilen den Eindruek einer Ablagerung in der Kapillarwand, hiufiger den einer Amyloidosis
der elastischen Alveolarwandteile.

Auch der von Virech ow beschriebene, eingangs erwihnte Fall scheint hierher zu gehoren.

In dem jimgst von O. Meyer (a. a O.) mitgeteilien Fall von lokalem, tumorformigem
Amyloid der Lunge handelt es sich um umschriebene Knoten im Lungengewebe, von denen die
groferen subpleural, die kleineren iiber das Parenchym zerstreut liegen. In der Umgebung der
kleineren Tumoren fand sich amyloide Substanz in den Alveolarsepten und der Adventitia der
GefiBe

Was ferner die wenigen Beobachtungen von Lungenamyloid bei allgemeinex
Amvyloidose betrifis, so erwihne ich zuerst die Untersuchungen Tsunodas (a a O.).
Von 7 untersuchten Fillen fand er 3mal eine ganz geringfiigize Beteiligung der Lunge. Dabei
war das Amyloid in Form feiner Streifen in den Alveolarsepten neben den entarteten Gefdlben
abgelagert.

Von grofiem Interesse sind die Untersuchungen von Se¢h ilder (a a. 0.). Erfand unter
5 Fillen 2mal Amyloid der Lunge in Form feiner Streifen, die dem Alveolarepithel angelagert
und nach auBen von den elastischen Fasern des Alveolargeriistes begrenzt waren. Diese Form
der Amyloidinfiltration war auch bei verdickten und in Schwielengewebe eingelagerten Alveolar-
septen nachzuweisen. )

Unser Fall bietet somit eine interessante Bestitigung der Befunde Schil-

ders, die im Gegensatze zu denen Tsunodas stehen.
Was weiterhin die Bronchien anlangt, so berichten die Autoren bei der
lokalisierten und tumorartigen Amyloidbildung in den Lungen iiber ihre Beteili-

gung an dem amyloiden ProzeB folgendes:

Herxheimer fand einen groBeren Bronchus ganz von amyloiden Massen umgeben;
ferner beschreibt er Bilder, die daranf hindeuten, daf die Wandungen kleinerer Bronchien amyloid
umgewandelt sind. In dem Falle v. Werths war das peribronchiale Bindegewebe eines Haupt-
bronchus und zahlreicher kleinerer Bronchien amyloid infiltriert. Beneke und Bénning
berichten nichts iiber die Beteiligung der Bronchien in ihrem Falle.

Uber Befunde an den Bronchien bei allgemeiner Amyloidose liegen wenige Beobachtungen
vor. So erwihnt Tsunoda, da er beiseinen 7Féllen allgemeiner Amyloidose selten Amyloid
in den Wandungen der Bronchien nachweisen konnte. Schilder fand in einem seiner Fille
von allgemeiner Amyloidose die Bronchien amyloid erkrankt; die Amyloidsubstanz reichte stellen-
weise bis an das Epithel. Demgegeniiber verdient nochmals festgestellt zu werden, daf die Bron-
chialwinde in unserem Fall volliz frei waren.

Diew GefsabBe der Lungen scheinen bei der lokalisierten und tumorartigen
Amyloidbildung hochgradig beteiligt zu sein.

Herxheimer fand in seinem Falle intensive Amyloidinfiltration besonders der Arterien.
v. Werth gibt keine genauere Darstellung des Verhaltens der Lungengefife, doch beschreibt
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er Amyloidinfiltration der Arterien, bei denen er-aufBer der Media auch die Adventitia beteiligt
fand. Ferner fand er auch Amyloidinfiltration der Venenwinde. Oskar Mey er beobachtete
in seinem Falle amyloide Infiltration der kleineren Arterien und Venen, und zwar soll die Amyloid-
ablagerung zuerst in der Adventitia vor sich gehen, von der aus dann allmahlich die ganze Gefif-
wand ergrifien wird. Wahrend diese drei Autoren nichts itber Amyloid der Kapillaren berichten,
hatten Beneke und Bénning fiir ihren Fall den Eindruck der Amyloidablagerung in' der
Kapillarwand.

Erwahnenswert ist ferner das Verhalten der LymphgefsBe.

Bei der tumorartigen Amyloidbildung fanden sowohl Herxheimer als v. Werdt
Bilder, die sie als eine Anfiillung der LymphgefiBkapillaren mit Amyloidsubstanz - deuteten
Diese zuerst von M. B. Sehmidt beschriebene Beteiligung der Lymphgefifie am amyIO]den
ProzeB wird in neuester Zeit von einigen Autoren angezweifelt.. Sowohl Schilder als Oskar
Meyer halten in ihren Fillen die Umgrenzung der Amyloidschollen mit Endothelzellen nicht
fiir einen Beweis dafiir, dal diese in priformierten Riumen liegen.

Eine Beteilignng der Lymphgefife bel allgemeiner Amyloidose wird nicht allzu
selten beobachtet. Tsunoda fand bei 3 von seinen 7 Fitien eine ganz leichte Amyloidinfiltra-
tion der Lymphgefifie, Schilder erwdhnt beiseinen 7 Fillen 3 mal die Beteiligung der Lungen
an dem amyloiden ProzeB, dabei berichtet er einmal iiber Amyloidinfiltration von GefiBen ver-
schiedenen Kalibers, wihrend in einem andern Falle die kleinen GefiiBie und Kapillaren betroffen
waren. In unserem Falle waren Lymphgefife: iiberhaupt nicht am amyloiden ProzeB beteiligt;
ebenso wie die Kapillaren, dagegen waren zahireiche Arterien und einige Venen amyloid infiltriert.

Betreffs der vorgefundenen Riesenzellen ist zu bemerken, daf diese
in dem vorliegenden Fall gar keine Beziehungen zu der Amyloidsubstanz hatten.
Sie lagen in dichten Infiltrationsherden im Innern von Alveolen, in denen Epithel
nicht mehr zu sehen war, oder in einem Granulationsgewebe, das sich in der Wand
kleiner Bronchien gebildet hatte.

Vergegenwiirtigt man sich nochmals den Befund der Amyloidsubstanz in
unserem Falle, so ist zu sagen, daf bei einer allgemeinen Amyloidosis in den Lungen
eine Amyloidablagerung zwischen Alveolarwand und Epithel stattgefunden hatte,
wihrend das interstitielle Gewebe vollig frei davon war. Dieser Befund steht in
villiger Ubereinstimmung mit den Beobachtungen Schilders, wihrend die-
jenigen Tsunodas davon abweichen. Beriicksichtigt man weiter die Lo-
kalisation der Amyloidsubstanz in dem interstitiellen Gewebe bei lokalem und
tumorférmigem Ainyloid (Herxheimer, v. Werdt, Beneke und
Bonning, Virehow), so ergibt sich die Tatsache, daB in den Lungen die
Amyloidsubstanz, je nachdem es sich um allgemeine Amyloidosis oder lokales
und tumorformiges Amyloid handelt, durchaus verschiedene und scharf zu trennende
Lokalisation hat. Bei allgemeiner Amyloidose verhélt sich die Lunge analog
den epithelialen, driisigen Organen (Marksubstanz der Niere, Schleimdriisen,
Speicheldriisen), wihrend das Amyloid in der Leber in den Lymphspalten zwischen
Endothel der Kapillaren und dem Epithel abgelagert wird. Man hat den Eindruck,
als ob die im Blut oder Lymphe geltste Substanz vor dem Epithel als einer un-
iiberschreitbaren Barriere Halt macht und hier in starrer Form als Amyloidmasse
deponiert wird. Ganz anders liegen die Verhiltnisse bei der lokalen Amyloid-
bildung. Hier bestehen die bekannten Beziehungen der Amyloidsubstanz zu dem
Bindegewebe und dem Elastin. Dementsprechend sehen wir das Amyloid bei
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lokaler Amyloidbildung in die Saftspalten des Bindegewebes, in den Lungen in
das interalveoldre Geriist, deponiert. Es bestehen also fiir die Lunge durchgreifende
Unterschiede. :

Diese Erorterungen sind von Bedeutung in Hinsicht auf die Bestrebungen
neuerer Autoren, die die Grenzen zwischen allgemeiner und lokaler Amyloidose
verwischen wollen. So beschreibt Schilder (a.a.0.) einen Fall (Fall 1),
den er als Bindeglied zwischen den beiden genannten Amyloidformen auffassen
will; ferner zitiert O. Meyer die Fille von Edens und von Hueter, die
er als Ubergangsfille ansehen will. Gewi wird man Edens recht geben,
wenn er sagt, daB die Entstehungsbedingungen fiir beide Amyloidformen nicht
so verschieden sind, als man bisher annahm. Hinsichtlich der Lokalisation kénnen
in ein und demselben Organ wesentliche Unterschiede bestehen, und das trifft
fiir die Lunge zu.

Eine weitere Frage ist, ob diese GesetzmiBigkeit der Lokalisation der Amyloid-
substanz in jedem einzelnen Falle wird nachzuweisen sein; das wird kaum zu-
treffen. Weitere Untersuchungen iiber Amyloid der Lunge werden noch notig
sein, um zu entscheiden, ob die Annahme einer scharfen Trennung von lokaler
und allgemeiner Amyloidbildung fiir die Lunge zu Recht besteht. Auf Grund
der bisher veroffentlichten wenigen Fille von Lungenamyloid bei allgemeiner
Amyloidose kann man allgemein giiltige Gesetze noch nicht aufstellen.

Zusammenfassend 148t sich sagen, daB in unserem Fall im linken Lungen-
unterlappen schwere Verinderungen vorliegen, die amf einen chronischen Ent-
ziindungsprozel hindeuten. Sie lassen sich kurz charakterisieren als chronische
Pneumonie, die einerseits ein zelliges Exsudat in die Alveolen gesetzt hat, ander-
seits unter dem Bilde von herdfsrmigem Granulationsgewebe auftritt, das an
Stelle von Alveolen getreten und um die Bronchioli lokalisiert ist. Dazu kommt
eine diffuse bindegewebige Verdickung des interlobuliren und alveoliren Binde-
gewebes. Das zellige Exsudat in den Alveolen erwies sich als vollig fibrinfrei,
dementsprechend fehlen Verinderungen, die auf bindegewebige Organisation des
an die Oberfliche der Alveolen gesetzten Exsudats zu beziehen sind. Die Zu-
nahme des Bindegewebes beschrénkt sich lediglich auf die interlobuléiren und inter-
alveoliren Interstitien.

Die genannten entziindlichen Prozesse waren hiufig unmittelbar neben ein-
ander zu finden und zeigten allmihliche Ubergénge.

Als letzte und besonders interessante Verinderung der befallenen Lungen-
abschnitte muB aber die Amyloidablagerung angefiihrt werden. Sie beschrinkte
sich jedoch auf die Partien der Lungen, in denen auBer bindegewebiger Ver-
dickung der Alveolarwinde und der interlobuléiren Septa intensive entziindliche
Erscheinungen fehlten. Nur ab und zn waren einige lymphozytire Elemente als
Inhalt der Alveolen zu sehen. Durch die Amyloiddepots war es zu erheblicher
Verengerung, ja stellenweise zu fast volligem VerschluB der Alveolarrdume ge-
kommen. In der Peripherie der entziindlich verdnderten Lungenpartien, da, wo
die Alveolarwande keine Verdickung aufwiesen, war die Amyloidsubstanz auf ganz
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schmale, feine Saume zwischen Alveolarwand und Epithel beschrinkt. Leider
wurde verabsiumt, die gut lufthaltige und villig intakt erscheinende rechte Lunge
auf Amyloid zu untersuchen. Daf durch die chronischen Entziindungsprozesse
im Verein mit den Amyloiddepots die befallenen Lungenabschnitte lingere Zeit
von der Respiration ausgeschaltet waren, wird durch die diffuse Erweiterung
der groBeren Bronchien bewiesen.

Mit den gefundenen anatomischen Veréinderungen stehen die klinischen
Erscheinungen des befallenen linken Unterlappens in Einklang. Am linken Unter-
lappen boten sich zu Lebzeiten jahrelang die physikalischen Zeichen einer chroni-
schen Infiltration dar. Wie ein roter Faden zieht sich durch die mehrjahrige klini-
sche Beobachtung diese Feststellung eines infiltrativen Prozesses im linken Unter-
~ lappen; schon 2 Jahre vor dem Tode wurde hier Dampfung und verschérftes Atmen
mit verlingertem Exspirium festgestellt, und die Rontgenuntersuchung ergab
eine starke Verdichtung an dieser Stelle. Diese physikalischen Symptome blieben
bis zum Tode bestehen. '

Wonn ich mich jetzt der &tiologischen Frage des Falles zuwende,
so ist zunichst darauf hinzuweisen, daf vom klinischen Standpunkte aus Tuber-
kulose auszuschlieBen war; Tuberkelbazillen wurden im Sputum nicht gefunden.
Ebenso ist der anatomische Befund durchaus nicht fiir die Annahme einer tuber-
kulosen Affektion sprechend. Die villige Integritéit beider Oberlappen, die Lo-
kalisation des Prozesses auf einen Unterlappen, das Fehlen jeglicher Nekrose bei
der jahrelangen Dauer der Erkrankung lassen die Annahme eines tuberkuldsen
Prozesses als sehr unwahrscheinlich erscheinen; nach Tuberkulose wurde in den
Schnitten vergeblich gesucht. Anderseits ist darauf zu verweisen, daB der Kranke
seinerzeit eine lnetische Infektion selbst zugegeben hatte. Von den klini-
schen Erscheinungen konnten Ulzerationen der Epiglottis und Chorioretinitis mit
groBer Wahrscheinlichkeit fiir luetische angesehen werden. Der eigentiimliche,
chronische Verlauf der Lungenaffektion lief schon zu Lebzeiten den Verdacht
von Lungensyphilis entstehen. Eine Wasserm annsche Reaktion war nicht
angestellt worden, da die Beobachtung des Falles vor die Zeit fallt, in welcher
diese Reaktion anfing, gang und gibe zu werden. Von groBer Bedeutung ist
daher die Frage, ob der anatomische und histologische Befund der Lunge zugunsten
dieser Auffassung sich verwerten 1iBt. DaB es sich in der Tat um ein Iuetisch
infiziertes Individuum gehandelt hat, 148t sich aus dem Obdulktionsbefund wohl
mit Sicherheit entnehmen. Ulcus der Epiglottis, Narben der Kehikopfschleimhaut,
Hepar lobatum, ossifizierende Periostitis des Stirnbeins sind zusammengenommen
so charakteristische Befunde, daB man berechtigt ist, vom anatomischen Stand-
punkte der Diagnose Lues zuzustimmen. Wie steht es nun in dieser Hinsicht
mit den Verinderungen des linken Unterlappens? Darf man sie ohne weiteres
als luetisehe ansprechen? Ich betrete damit ein Gebiet, das zu den zweifelreichsten
der pathologischen Anatomie gehort. Nach dem Urteil der meisten Autoren bietet
die akquirierte Lungensyphilis so wenig Charakteristisches, daB ihre Diagnose
nach dem anatomischen und histologischen Bilde schwierig ist. Ich verzichte
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darauf, auf die Literatur der erworbemen Syphilis der Lunge niher einzugehen,
und verweise in dieser Hinsicht auf die Referate von Flockemann?® und
Herxheimer'™ Auch bietet die kiirzlich erschienene Arbeitvon Tanak a2,
der b diesbeziigliche Félle des genaueren untersucht hat, einen wertvollen Beitrag
zur Kenntnis der Lungensyphilis der Erwachsenen.

Man sollte annehmen, dafi die Diagnose der Lungenlues am sichersten sich
griinden lieBe auf den Nachweis des spezifischen Erregers in den befallenen Ge-
weben. Allein dieser ist bei den tertifiren Formen der Lues tiberhaupt schwer zu
filhren, und im besonderen bei der Lungensyphilis des Erwachsenen. So hat
auch Tanaka in seinen Fallen vergeblich versucht Spirochéiten nachzuweisen.
Nach seiner Angabe ist bisher nur in 2 Fallen (Koch?®, Schmorl®) der
Spirochitennachweis gelungen. Nun haben wir zurzeit noch kein sicheres Kri-
terium, die Schaudinnschen Luesspirochiiten von andern, die bei Lungen-
gangrén oder auch bei andern Prozessen (z. B. bei Aspirationspneumonie bei einem
sicher nicht luetischen Kinde) [Schmorl] gefunden werden, zu unter-
scheiden; und Schmorl driickt sich in dieser Hinsicht vorsichtig aus, obgleich
die Spirochiten in seinem Fall im Bereiche kleiner, peribronchialer Gummata
bei einem zweifellos luetischen Individuum gefunden wurden. In dem vorliegen-
den Falle wurde nach der Lievaditischen Methode vergebens nach Spiro-
chiiten geforscht. In anatomischer Hinsicht konnen ferner in erster Linie Gummi-
bildungen als charakteristisch fiir Lues bezeichnet werden. Nekrotisierte Herde
wurden aber in unserem Falle villic vermiBt und-kénnen deshalb fiir die Lues-
diagnose nicht in Frage kommen. Dagegen fanden sich kleinere, aus Granulations-
gewebe aufgebaute Herde, die teils die Bronchiclenwinde infiltriert und zerstort
hatten, teils unabhéngig von diesen in den Alveolen ihren Sitz hatten. Diese
ersteren bieten zweifellos ein Analogon zu der Schm orlschen Beobachtung.
Spirliche Riesenzellen im Bereich der Granulationsherde, ganz vom Aussehen der
Langhansschen Riesenzellen, und zahlreiche Plasmazellen sind zwar besonders er-
wihnenswert, haben aber nach meiner Ansicht nichts Charakteristisches fiir Lues,
Dabei will ich bemerken, da ich das Vorkommen derartiger Riesenzellen in frischen
gummésen Infiltrationen fiir nicht: so besonders selten halten kann, als wie es
von einer Reihe von Autoren betont wird. Das Verhalten der elastischen Fasern
in unserem Fall, ihre Reduktion, die eigentiimliche Kriimmung und Unterbrechung
des elastischen Gewebes kann auch nicht im Sinne einer spezifischen Infektion gedéutet
werden. Die Verdnderungen der Gefale, die bei Lues einen recht charakteristischen,
ja spezifischen Befund darstellen, fehlen in unserem Falle véllig, was vielleicht
darin begriindet ist, daB eine amyloide Infiltration der Winde der meisten GefiBe
vorliegt. Die muskuldse Zirrhose fand Tanaka in 3 Fillen deutlich ausge-
sprochen; sie gilt ihm jedoch nicht fiir so charakteristisch, daB sie fiir die Diagnose
Lueés verwertet werden konnte. - In unserem Falle wurde von neugebildeten glatten
Muskelfasern im interlobuléiren und interalveoldren Geriist nichts gefunden. Ex-
sudative. Pneumonie fand sich im unserem Falle in: ausgedehntem MaBe, doch
wiirde ich ihr in Ubereinstimmung mit O rth keine Bedeutung im Sinne einer
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Spezifitit zuerkennen. Von einem Teil der Autoren wird ferner den interstitiellen
entziindlichen Prozessen bei Lues groBer Wert beigemessen. Besonders werden
narbige, von der Pleura oder dem Hilus ausstrahlende Bindegewebsziige als der
Lues verdiichtig angesehen. Derartige Schwielen des Lungengewebes waren in
unserem Fall nicht zu finden, jedenfalls traten sie an dem Priparat der Lunge
nicht deutlich hervor. Nur mikroskopisch lieB sich deutlich eine Zunahme des
interlobuliiren und interalveoliren Bindegewebes nachweisen.

Tch komme also zu dem SchluB, daB in dem vorliegenden Falle granulierende
Bronchiolitis und Peribronchiolitis am ehesten zugunsten von Lues sprechen,
wihrend die iibrigen Befunde -gar keine fiir Lues direkt charakteristischen Mo-
mente ergeben. FaBt man jedoch die auf einen relativ engen Raum zusammen-
gedréangten anatomischen Verinderungen des Unterlappens zusammen, so ergibt
sich, daB diese chronischen, teils exsudativen, teils produktiven Entziindungs-
prozesse doch zum mindesten verdichtig der Lues sind, wenn auch der Spiro-
chitennachweis in den befallenen Geweben nicht gegliickt ist. Uber den Ver-
dacht der Lues wird man jedoch bei Einhalten eines kritischen Standpunktes
nicht hinauskommen. Immerhin ist das Vorkommen von Amyloid in der Lunge
in den chronisch entziindeten Geweben, seine eigentiimliche Lagerung zwischen
Alveolarepithel und Alveolarwand bemerkenswert.
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v XXVIL
Eine seltene HerzmiBbildung bei Situs inversus abdominis.
(Aus der Pathologisch-anatomischen Anstalt der Stadt Magdeburg.)
Von

Dr. Walter Knape.
(Hierzu 1 Textfigur.)

Das 8 Tage alte Kind Paul S., bei welchem schon bei der Geburt eine hoch-
gradige blaue Hautfarbe aufgefallen war, wurde wegen einer Erndhrungsstorung
in die hiesige Krankenanstalt eingeliefert. Bei der Aufnahme bestand eine starke
Zyanose bei léidlichem Allgemeinbefinden. Am Herzen war kein Gerdusch

Virchows Archiv {. pathol. Anat. Bd. 209. Hft. 3. 31



