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Uber ausgedehnte Xanthomzellablagerungen in organisierten 
PfrSpfen der Lungenschlagader. 
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(Eingegangen am 15. Juni 1925.) 

Der wiederholte Befund yon  Xanthomzel lherden,  den wir in v611ig 
ver6deten gr6fteren Asten der Lungenschlagader  bei Lungenschrumpfung  
tuberkul6ser  u n d  n icht tuberkul6ser  Herkunf t  erheben konnten,  be- 
rechtigt  zur Beschreibung eines Falles, bei dem die Veranderungen 
durch besondere Mgchtigkeit  und  Ausdehnung  auffielen. 

Aus der Krankengeschichte: 38ji~hriger Mann. Im Alter yon 13 dahren Em- 
pyem links. Rippenresektion. 6 Monate vor dem Tode reehtsseitige tuberkulSse 
Hoden- und Nebenhodenentztindung. Dabei Tuberkulose zuerst festgestellt. Pro- 
duktive Tbc. im linken Oberlappen, h~matogene Aussaat in allen anderen Lappen. 
Bacillen im Auswuff. Exstirpation des reehten Hodens und Nebenhodens. 2 Monate 
~or dem Tode typische Anfi~lle yon Rindenepilepsie. Naeh etwa 3 Tagen ausgebil- 
dete Querschnittsmyelitis. Es wird ein Konglomerattuberkel in HShe des 9. oder 
10. Dorsalsegments und aul3erdem ein Solit~rtuberkel in der rechten Hirnhiilfte 
angenommen. 

Aus dem Sektionsbericht: Disseminierte produktive Miliartuberkulose beider 
Oberlappen und in beiden Unterlappen. Altere verkreidete Herde neben einer 
Spitzenkaverne yon WalnuBgrS~e links. Kreideherde im reehten Mittelfeld dorsal 
und subpleural in verdichtetem Grundgewebe. Diesen Herden entsprechen gleieh- 
sinnige Veranderungen in zugehSrigen Lymphknoten der Lungenwurzel. In den 
Basalteilen der Lunge vereinzelte lobul/~r-k~sige Aspirationsherde. Solit~res tuber- 
kulSses Coecumgeschwfir yon TalergrSl~e. Submiliare Tuberkel und degenerative 
Fettinfiltration der Leber. Submiliare Tuberkel der Milz. In einer kranialen lV[ark- 
pyramide der reohten Niere kasig-kavernOser Herd. K~sig-kavernOse Prostata- 
tuberkulose. K~sige Deferentitis und Spermatoeystitis rechts. Status nach Ent- 
fernung des reehten Hodens und Nebenhodens (in diesen ausgedehnte produktive 
Tuberkulose mit eingesprengten konfluierenden K~seherden). Konglomerat- 
tuberkel in HShe des 10. Dorsalsegments. Zahlreiehe stiftf0rmige und Konglo- 
merattuberkel des Gehirns. 

Im Bindegewebe der Lungenwurzel, besonders au/ der rechten Seite, in der N~he 
kleiner anthrakotischer JLymphknoten und der 2)urchschnitte unver~ndert erscheinen- 
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der Lu/trShren- und Ge/d[3iiste, etwa 3 oder 4 schwe/elgelbe bis rostbraune E~nspren. 
gungen yon P/ennig- bis Marl~sti~cl~gr6[3e. Auf Durchschnitten lassen diese zum 
kleineren Teil spaltfSrmige Hohlr~ume erkennen, deren einer Rand zuweilen an 
das Aussehen einer Gef~Bwand gemahnt. 

W~hrend die milcroslcopische Untersuchung der tuberkulSsen tterde des vor- 
liegenden Falles keine Besonderheiten zeigt, ergibt das histologische Bild der zu- 
letzt beschriebenen gelben Herde des Hilusbindegewebes folgendes (Abb. 1): 

Das stark verdickte, gef~i3reiche Bindegewebe erscheint wie unterbrochen 
dureh helle, stark liehtbrechende Herde, die tells strahlen- und s~ulenfSrmig, tells 

Abb. 1. Ausgedehnte Schaumzellherde in einem organisierten Pfropf der Lungenschlagader. 
F~rbung mit Weigerts Elastica. Leitz, Obj. 1, Ok. 1. 

in rundliehen Haufen angeordnet sind. Sie bestehen aus typischen polygonalen 
bis rundlichen Xanthomzellen yon schaumigem Protoplasmaleibe mit  gewShnlieh 
rundem, ziemlieh chromatinreichen Kern. Die Zellgrenzen treten besonders bei 
Anwendung der Mallory-F~rbung als stark blau gef~rbte Linien scharf hervor, 
w~hrend der Protoplasmaleib bei dieser Fi~rbung wie mit  bl~ulichen TrSpfchen 
best~ubt auss i eh t .  Zwischen den Xanthomzellhcrden ziehen feine Bindegewebs- 
biindel, zahlreiche Spindelzellen mit Fibroblastenkernen enthaltend. Die eigent- 
lichen Schaumzellherde selbst umgibt ein lymphocyten-plasmazellreieher Granu- 
lationsgewebsmantel, der mit den Bindegewebszellen in Zusammenhang steht. 
Diese sind reich an kSrnigem, goldgelbem Pigment, das sich auch extracelluli~r, 
dann aber stets in naehbarlieher Beziehung zu Zellen oder Kerntrfimmern 
vorfindet. Die Xanthomzellen zeigen sich bei gewShnlichen Farbungen pig- 
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mentfrei. Im frischen Zustande sind sic reich an Nadeln, anderen krystallinischen 
Bildungcn und Schollen, die im durchscheinenden Licht hell auflcuchten. 

Bei Untersuchung im polarisierten Licht ergeben die Xanthomzellen stiirkste 
Doppelbrechung, die beim Erwarmen verloren geht, um beim Erkalten in noch 
sti~rkcrem Mal~e unter Bildung der Kreuzfiguren wiederzukehren. 

Die Zcllen sind stark osmierbar und lassen sich naeh Christeller stark braunen. 
Bei Sudan/drbung erscheinen sic blaBgelb bis orangefarben. Nur einzelne nehmen 
dunkler rote T6ne an. Die jungen Bindegewebszellen zwischen den Xanthom- 
herden geben durchweg eine sti~rkere R6tung bei der Sudanfarbung. Nur zum klein- 
sten Teil licgen sic in der Umgebung yon Gcfi~Ben. Die dort befindliehen Lympho- 
und Histiocyten verhalten sich vielmehr gegeniiber Fettfarbstoffen ablehnend. 
Nilblau fi~rbt vor allem die spindligen Bindegewebszellen in kleinen Tropfen 
violett. Nur ein Tell der Xanthomzellen weist mittelgrote violette Tropfen bei der 
Nilblaufi~rbung auf, nur ganz sparlich Blaitrosafi~rbung, wi~hrcnd die Mehrzahl 
schmutzig blaur6tlich gefi~rbt erseheint. Die Smith-Dietrich-Farbung macht in den 
Xanthomzellen eine grof3c Menge mittelgroBer bis groter, blaugrtinlicher Tropfen 
sichtbar. Auch KSrner, Schollen und Htillen sind in reichlicher Menge vorhanden. 
Die Bindegewebszellen lassen dagegen nur in geringerem Grade eine positive 
Reaktion erkennen. Die Fiirbung naeh Fischler fSrdert eine groi3e Anzahl stark 
schwarzblaugef/~rbter sowie auch blal~bl/~uliehcr Tropfen in den Xanthomzellen 
zutage. Das Verfahrcn yon Ciaccio endlieh hatte an den Xanthomzellen selbst ein 
vOllig negatives, an den Zellen der Herdumgebung ein schwaeh positives Er- 
gebnis. 

Die Eisenreaktion (Turnbull) ist stark positiv, bcsonders in den ~uteren 
Schichten der Xanthomzellherde. tiler zeigt sie kOrnige Eisenablagerungen, 
w/~hrend die besonders grol~en, in der Mitre der Herde gelegenen Zellen nur einen 
blaBgrtinliehen Schimmer aufweisen. Gegeniiber den Eisenanh/~ufungen innerhalb 
der Xanthomzellen treten die ebenfalls vorhandenen Hgmosiderink6rnchen in den 
Bindegcwebszellen zwischen den Sehaumzellherden weitgehend zuriick. Nur ganz 
vereinzelt sind Xanthomzellherde eisenfrei. Sic sind dann gew6hnlich yon einem 
Kranz h/imosiderinhaltiger Bindegewebszellen umgeben. 

Die Bindegewebs/~rbungsn (nach van Gieson, Mallory, sowie mit Weigerts 
Elastica) zeigen, dal3 die Xanthomherde in capillarreichen Feldern liegen, die yon 
einem Wall halskrausenartiger elastischer Substanz begrenzt sind, innerhalb dessen 
bei einem kleinen Teile der Felder noeh spaltf6rmige, schmale endothelbekleidete 
Lichtungen hervortreten. Die Felder mtissen mithin als ganz bzw. fast ganz ver- 
6dete St/~mme der Lungenschlagader angesprochen werden. Das bindegewebige 
Substrat, in das die Xanthomherde eingelagert sind, enth/~lt keine elastischen , 
Sondern lediglich leimgebendc Fasern. 

Was bier vorliegt, sind also zahlreiche Schaumzellherde in den binde- 
gewebigen Aus/i~llungen verSdeler f4"ste der Lungenechlagader bei einem 
Fall von sekunddirer Tuberkulose (ira Sinne der Rankesehen Stadien- 
einteilung). Das schaumige Protoplasma der groi3en Zellen, ihr reichlicher 
Gehalt  an  Cholestearinestern und  Cholestearinestergemischen sowie an 
H~mosiderin sind die wesentlichen Kennzeichen  der Herde. An Er- 
scheinungen der sekund~ren,  das heiI3t auf dem Lymph-  und  Blutweg 
verbrei te ten Tuberkulose waren vorhanden:  1. Eine ausgedehnte Uro- 
genital tuberkulose.  2: E in  Konglomerat~uberkel  des caudalen Brust-  
marks.  3. Multiple Konglomera t tuberke l  des Gehirns. 4. Akute Sekun- 
d/~rerkrankung der Lunge  in Form miliarer Aussaat  acin6s-nod6ser Herde. 
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Die obsolete cirrhotisehe Oberlappenerkrankung ist in Verbindung mit 
den kreidig-kalkigen Ver/~nderungen der zugehSrigen Hiluslymphknoten 
als prim~re tuberkul(ise Ver~nderung (Rankescher Prim~rkomplex) 
anzusehenl). J~quivalent des Ghonschen prim~ren Lungenherdes ist 
in diesem Falle die prim~re Cirrhose bzw. die prim~re Kaverne. Damit 
stimmt gut fiberein, dab sich im Innern des cirrhotisch verdiehteten 
Gewebes alte k~sig-pneumonische Ver~nderungen zum Teil in Form der 
Kreideherde als Grunderkrankung nachweisen lassen. Pflegt doch der 
Prim~rherd mindestens im Zentrum sin ki~sig pneumonischer zu sein. 

Diese alte Cirrhose bzw. das sie begleitende alte Empyem ist es, auf 
welche die Ver0dung der Lungenschlagader~ste und damit auch die Bildung 
der Xanthomherde zu beziehen ist. Der Reichtum des bindegewebigen 
Pfropfes an Capillaren und Hi~mosiderin zeigt, daft wires mit organisierten 
BlutpfrSpfen und wahrscheinlich nieht mit einfach obliterierenden oder 
atherosklerotischen Veri~nderungen zu tun haben, in denen sieh ausge- 
dehnte xanthomat0se Resorptionsstrukturen vorfinden; vielleicht ist ihre 
Entstehung so vorzustellen, daft die Xanthomzellen Makrophagen ent- 
spreehen, die zum Abtransport fettiger Trfimmer (Leukocytenreste u. dgl.) 
bestimmt, infolge iibermi~ftiger, rasch einsetzender Bindegewebswucherung 
gleichsam bloekiert, in ihrer Beweglichkeit gehemmt und sefthaft wurden. 
Sekund~re Fettinfiltration fixer Bindegewebszellen des sklerotisehen Obli- 
terationspfropfes hingegen kommt ernstlich wohl nieht in Betracht. An- 
ordnung der Xanthomherde sowie das Verhalten der Umgebung, be- 
sonders hinsiehtlieh ihres Fett- und Lipoidgehalts, sprechen yon vorn- 
herein dagegen. Vielmehr besteht gerade umgekehrt der Eindruck, als 
f~nde ein fortgesetzter Abbau der Xanthomzellen, eine allm~hliche Er- 
setzung der groftzelligen Herde durch feinfibrill~res Bindegewebe unter 
gleiehzeitigem Ab- und Umbau der Lipoide und Aufsaugung derselben 
dureh Bindegewebszellen statt. So hat es den Anschein, als sei die 
Anzahl der Xanthomzellherde urspriinglich grOfter gewesen. Allerdings 
legt die Spi~rlichkeit perivaseuli~rer Fettablagerungen nahe, daft Stoff- 
umsatz und Abtransport wenig lebhaft vor sieh gehen. Dabei ist die 
Wirksamkeit lipolytischer Fermente yon seiten der reichlich vorhandenen 
zirkumfokalen Lymphoeyten in Erwi~gung zu ziehen. Ein Befund von 
Riesenzellen konnte nirgends erhoben werden. 

Vielleicht gab der tuberkulfse Prozeft als solcher Veranlassung zu Fett- 
und Lipoidwanderung, besonders da er zun~chst als k~sige Pneumonie 
mit Empyem auftrat. Diese Veri~nderungen fiihren bekanntlich zu Ab- 
lagerung oft enormer Lipoidmengen, die mit fortschreitender Verk~sung 

1) Ob sich der Fall in der angegebenen Weise wirklieh so in das Rankesehe 
System ftigt, steht noch dahin, da mit der Kaverne m6glieherweise bereits der 
Reinfekt, also das Terti/~rstadium, gegeben ist, die h~matogen entstandenen I-Ierde 
abet dieser Krankheitsperiode aufgepfopft, s. v. v. quart~re sind. 

Virchows Archiv. Bd. 25S. 27 
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zu Neutralfet t  urn- bzw. abgebaut  werden. Auch sonst bestehen ja unter 
Umst~nden Zeichen fiir Lipoid- und Fettwanderung im Verlaufe der Tuber- 
kulose, wie z. B. Lipoidzellenhyperplasie der Milz, und ErhShung des 
Fett-  und Lipoidspiegels im Blute. Mit der ErhShung des Fettgehalts der 
Gewebsfliissigkeit in der N~he der tuberkulSsen Herde w~ren so bei 
gleichzeitiger lokaler Stauung die Bedingungen gegeben gewesen, welche 
zur Xanthombildung ftihrten. Dabei ist naturgem~l~ nicht sicher zu 
erweisen, ob d~s Vorhandensein der Schaumzellen nicht doch allein 
auf den Ver~nderungskomplex der Pffopforganisation oder auf das 
~berangebot  yon Lipoiden yon seiten der tuberkulSsen Lungenherde 
oder aber auf beides zu beziehen ist. Immerhin  ist bei der verh~ltnis- 
m~Bigen H~ufigkeit von Pfropfbildungen der Lungenschlagader bei 
mit  Eiterung verbundenen Lungenschrumpfungen aller Art und yon 
Pseudoxanthomherden der Lungenschlagader die Bedeutung des Organi- 
sationsprozesses als solchen bei dem Zustandekommen der Pseudoxan- 
thome obliterierter Lungenschlagader~ste nicht zu untersch~tzen. Die 
Untersuchungen von W. Fischer 1) haben jedenfalls gezeigt, dab gerade 
die Lungenschlagader --  bei der Atherosklerose - -  reichlich xanthomatSse 
Herde aufzuweisen pflegt. Jedenfalls ist hier der tuberkulSse Er- 
krankungskomplex mindestens mittelbare Ursache der Xanthomze]l- 
ablagerung. Hinsichtlich der Beziehungen von Tuberkulose und 
Xanthomatose  lassen sich nattirlich dem unserigen entsprechend ge- 
lagerte F~lle nicht solchen gegeniiberstellen, in denen generalisierte 
Xanthomatosen  den Ausbruch bzw. das Aufflammen eines tuberkulSsen 
Infektes hervorriefen~). 

Ob in dem beschriebenen Falle die Ausbildung der Xanthomzellen 
in Abh~ngigkeit und zeitlicher Folge yon der Gef~l~verSdung steht 
oder umgekehrt  die Wucherungsvorg~nge durch die etwa fremdkSrper- 
~hnlich reizenden Xanthomherde befSrdert wurden, bleibt offene Frage. 

1) Vgl. Fischer, W., tiber die Sklerose der Lungenarterien und ihre Entstehung. 
Dtsch. Arch. f. klin. IVied, 97. 1909 und Jores, Pathologische Anatomie der Arterien 
in Henke-Lubarschs Handb. d. spez. Pathol. u. Histologie Bd. 2. 

3) Vgl. z. B. die Beobachtung yon Lubarsch, Dtsch. reed. Wochenschr. 1917. 


