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I. 

FremdkSrperriesenzellen t re ten  bekannt l ich  sowohl um exogene, 
k6rperfremde Stoffe wie auch um Stoffe auf, die zwar im Organismus 
sclbst en ts tanden ,  aber aus i rgendeinem Grunde , , kSrper fremd"geworden 
sind, sei es, dab sic an  einen falschea Oft gelangt sind, wie z. B. epithelialer 
Schleim in das Bindegewebe, oder als Stoffwechselprodukte liegen 
bliebeu, wie Cholesterin und  Harnsgurekristal le ,  oder nekrotische 
Gewebsanteile darstellen, wie Knochensubs tanz  und  Hornperlen.  I m m e r  
handel t  es sich dabei  um Stoffe, die dutch  die humora len  Selbstreini- 
guugsvorg~nge des Organismus allcin nicht  aufgel6st und  beseitigt 

werden k6nnen.  Zu diesen Stoffen geh6ren auch elastische Fasern  und  
~Iembranen,  wie die folgenden Beispiele zeigen: 

1. 28j~hriger Mann (J.-Nr. 3682/49). Eine Analfistel ist yon unspezffischem 
Granulationsgewebe ausgekleidet, das ~uch einzelne Riesenzellen um exogene 
Fremdk6rper enthiilt. In der Tiefe reicht dieses Granulationsgewebe bis an das 
zellig infiltrierte, an elastischen Fasern reiche, pr~existente Bindegewebe heran. 
An der Beriihrungsstelle zwisehen beiden ragen einzehm grobe elastische Fasern 
in das GranuIa.tionsgewebe hinein und werden bier yon typischen mehrkernigen 
FremdkSrperriesenzellen umschlossen (Abb. la). 

2. 32j~thriger Mann (J.-Nr. 4084/50). Eine Fistel am Unterkiefer ist yon einem 
sehr zel]reicheu entzfiudlichen Granulationsgewebe ausgekleidet, in dem bei ]-L-E.- 
F~irbung zahlreiche mehrkerilige Ze/len und vieLkernige Riesenzellen auffallen. 
Erst bei Elasticaf~rbung erkennt man, dab diese Zellen an groben elastischea 
Fasern Iiegen, welche yon der Basis her in das Granulationsgewebe einstrahlen, 
oder grobe Klmnpen elastischer Substanz einschlieBeu (Abb. lb). 

3.9V2j~ihriger Junge (S. 218/51). Tuberkul6se Basilarmeningitis, Streptomycin- 
behandelt. Im Bereieh des typischen, mit KnStehenbildung einhergehenden Ex- 
sud,~tes im Subarachnoidalranm finden sich mittelgroBe Arterien, deren Wand 
herdfSrmig zerstSrt ist: Die Elastica interna erscheint auf eine Strecke welt unter- 
broehen, wobei die beiden Enden gegen den ])efekt vorragen, tiler werden sie 
yon mehrkernigen Riesenzellen umschlossen (Abb. 2). Kleinere Arterien sind im 
tuberkulSsen Granulationsgewebe schon fast v(iIlig untergegangen, so dab nur 
mehr ~este der Elastica interna verraten, dab hier iiberhaupt eine Arterie vor- 
gelegen hat. Solche Reste sind an ihren freien St.iimpfen ebenfalls yon mehrkernigen 
Riesenzellen eingeschlossen. 

4. 34.j/i.hrige Frau (S. 456/35, Charit~ Berlin). Asthma bronchiale mit rheu- 
matischer eosinophiler Gef~13entztindung (yon E. BAgR~ANN ge~lauer besehriebener 
Fall). Die Wand der Vena iliaca ist im Bereich eines der GefABherde durch ein 
an eosinophilen Leukoeyten sehr reiehes Granulationsgewebe fast vollkommen 
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zerstSrt, das sich in Intima und Medie~ ausbreitet. Nur streckenweisc ist eine 
kr~ftige, elastische Membran erhalten. Ihr liegen yon der Intima.seite her eine 

_&bb. l a  u.  b. FremdkSrpet~r iesenzenel i  u m  e las t i sche  Fase rn .  R e s o r c i n f u c h s i n - I { e r n e c h t r o t .  
a E u d e u  you  d i ckeu  Fauet~n i n  e iner  Riesenze l l e  e ingesch lossen ,  b Z u m  Tel l  v e r k h ~ n p t e  

e l~s t ische 3{assert in  Riesenzene .  

Abb .  2. S u b ~ r a c h n o i d a l e A r t , e r i e b e i t u b e r k u l 6 s e r M c n i n g i t i s .  R e s o r e i u f u e h s i n - t ~ e r n e c h t r o t .  
U m s c h r i e b e u e  Z e r s t S r n n g  der  W a n d  i n i t  U n t e r b r e c h u n g  der  M e m b r a n a  e l a s t i ca  i u t e r n a .  

Be ide  f r e i en  E n d e u  a i n  j e  e iner  Riesenze l l e  e ingesch lossea .  

l~eihe yon ~r Riesenzellen an, die mit ihren Protoplasmaausl~ufern die 
Taler zwischen den wellenf6rmigen Falten der Membran ausfiillen (Abb. 3). 

Alle diese Vorkommnisse haben etwas Gemeh~sames: Die elast ischcn 
Fusern haben  eine Ver~nderung i iberdauert ,  die zur ZerstSrung der 
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ihnen benaehbarten oder anliegenden Gewebe geffihrt hat. Bei der 
beka.nnten grogen Widerstandsf~higkeit, des elastisehen Gewebes ist 
dies aueh nieht, welter verwunderlieh. Auf diese Weise sind die elasti- 
sehen Fasern oder ~Iembranen in ein Granulationsgewebe zu liegen 
gekommen, das fiir sieh allein offenbar nieht imstande ist, die elastisehe 
Substanz aufznl6sen. Damit sind jene Verhfiltnisse gegeben, die aueh 
an anderen Stellen des K6rpers zur Bildung you Fremdk6rperriesen- 
zellen im Rahmen eines Fremdk6rpergranulationsgewebes ffihren. Be- 
merkenswert ist freilieh, daft es sieh bei der ~'on Riesenzellen umsehlos- 
senen elastisehen Substanz immer mn grobe Fasern oder ~{embranen 

Abb. 3. Rheumat i sehe  VenenverAn4erung  (Fa]! B:tm~[.~Nx). I-Igtmatoxylin-Eosin. 
FremdkSrperrie.cenzellen, einer elastfsehetl 3 Iembran  anliegettd. 

handelt. Offenbar werden zartere Fasern leichter und ohne Zuhilfenahme 
einer besonderen zelligen Reaktion zerst6rt. 

X~%niger bedeutungsvoll erscheint dabei die Frage, ob die elastische 
Substanz vor Aufnahme in die Riesenzellen als noch lebend oder bereits 
als tot anzusehen sei. Kaml man ja doeh fiberhaupt, daran zweifeln, ob 
die e]astischen Fasern einen nennenswerten Stoffwechsel besitzen. Wenn 
sie ihn aufweisen, so dtirfte er ganz gering sein, so daft es sieh also 
hSchstens mn eine vita minima handelt, yon der der ]~bergang zur 
Stoffweehselruhe des Todes offenbar einen so kleinen Sprung bedeutet, 
dal3 er mit den mls zur Verftigung stehenden Methoden nicht far]- 
bar ist. Das sehlie61iche Sehieksal der in das Granulationsgewebe 
hineingelangten elastisehen Massen dfirfte doeh letzten Endes ihre 
Aufl6sung dutch intraeellnl~ire Verdauung sein. 

In  dem mir zug~inglichen Seba~ifttunl wird nut gelegentlich einma.l 
auf eine ]3eziehung zwisehen FremdkSrperriesenzellen und elastischen 
Fasern hingewiesen. So besehreibt z .B.  Ls~Dt~C~[ bei H~mosiderose 
der Lunge infolge kardialer Stauung P~iesenzellen mn elastische Fasern, 
die allerdings verkalkt, also nekrotisch waren. Aueh bier fiel aui, daft es 
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gerade die freien Enden  waren, die yon  lZiesenzellen umsehlossen wurden. 
Am hiiufigsten wird noeh eine Beziehung zwischen FremdkSrperriesen- 
zellen und elastisehen Fasern bei zerst6renden Prozessen in der elastica- 
reichen W a n d  yon arteriel]en Gef/~13en erw/ihnt, besonders bei einer 
erst in den letzten Jahren  bekalmt  gewordenen Form der Arteriitis, der 
Arteriitis temporalis bzw. Riesenzellenarteriitis. 

I I .  
1932 bzw. 1934 haben ItOl~TO~ und Mitarbeiter auf eine eigenttimliche ent- 

zfindliche Erkrankung der Arteria temporMis aufmerksam gemaeht, die sich yon 
der Endangitis obliterans and Pel%rteriitis nodos~ abgrenzen lieB, und die sie 
unverbindlich als Arteriitis tempor~lis bezeichneten. Seit dieser Zeit sind z~hl- 
reiehe einsehl~gige Fglle vor aUem im angels~chsischen Sehrifttum, einige auch in 
Deutschland (VAI~]~D6, SCttlt_~DI~It, HAtrSS und BUI~WINKEL, ~P~ANGENHEII~I) be- 
schrieben worden, t3ber den derzeitigen Stand unserer Kenntnisse orientiert am 
besten das 75 ~Alle umfassende pathologisch-anatomisehe Referat yon I-LttmlSOl~ 
(1948) mid das 112 Fglle umfassende mehr klinische Referat yon h{lO~,'oxE und 
MOI~TAI~_t (1949), sowie die zuletzt erschienenen Arbeiten yon CAI~DELL und 
I-][ANLEY, KIMMELSTIEL und Mitarbeiter und MGMILL.~N. 

Sehon bald nach der ersten Mitteilung Hol~wOl~S fiber die Arteriitis 
temporalis wurden ganz entspreehende Ver/~nderungen aueh an anderen 
Arterien des Kopfes beobaehtet,  dann  in den grSl3eren ]~sten der Aorta  
und sehlieglieh in der Aorta  selbst (vielleieht ist auch der yon  H. W. 
WE~]~I~ beschriebene Fall hierher zu rechnen). Bisher sind aueh 27 Todes- 
f~Llle bei dieser Erkrankung bekannt  geworden infolge Thrombose, 
Aor tenaneurysma usw. (siehe CAlZDELL and  HA~LEY). Die ursprting- 
licke Bezeichmmg Arteriitis temporalis komlte also nicht  mehr  als zu- 
treffend angesehea werden. Da nun das kistologisehe Bild der Erkran-  
kung iiberall durch eine ZerstSrung der Media mid Auftreten eines an 
P~iesenzellen reiehen Granulationsgewebes gekennzeichnet ist, schlug 
GILMOUR die Bezeiehnung ,,Riesenzellenarteriitis" vor, die sick bereits 
weitgekend eingebtirgert hat.  Die Atiologie der Erkrankung  i s t n i e h t  
gekl~rt. Da  sit h~Lufig wiihrend oder naeh einer Infekt ionskrankhei t  
auftri t t ,  neigt man  allgemein dazu, sit mit  der bzw. einer Infekt ion 
in Zusammenhang zu bringen. 

Die bei dieser Arteriitis auftretenden Riesenzellen werden als La~c,- 
I~ANssehe 1Riesenzellen oder FremdkSrperriesenzellen besekrieben. Viele 
Autoren beobackteten ihre engen Beziehungen zu den elastisehen Ele- 
menten der GefgfLva.nd, denen sit entweder.innig an]iegen, oder die sie 
ganz oder teilweise in sieh aufgenommen haben (CAImELL und  H.~LEY, 
MAI~GARE~', C~OSBY und WADSWO~T~I, SPRO~L und HAWTI~OI~E, GIL- 
~otm,  KIMSIELS~rEL und Mitarbeiter). An einem eigenen Fall konnte  
ich diese Beobachtung durchaus best~ttigen. 

71jahriger Ma.nn (J.-Nr. 4286/52). Die Intima der excidierfen Arteria tempo- 
ra.lis (Abb. 4) is~ yon einem faserreichen Granulationsgewebe eingenommen, das 
die Lichtung fast v611ig versehlie~t. Die Membr~n~ elastic~ intern~ zum Tell 
verkalkt und i~ 13ruehstiieke ze~allen. Die Media tells aufgeloekert, tells dureh 
ein lymphoovtar infiltriertes Grattal~tionsgewebe ersetzt. Die Adventitia zwar 
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deutlich abgrenzbar, aber ebenfalls - -  wenn auch seh/it.ter - -  lymphoeyt/ir infil- 
triert. Im Granulationsgewebe, besonders in der Media und art der Membrana 
elastica interna vielkernige Riesenzellen, yon denen die meisten Bruehstficke yon 
elastischen Fa.sern oder Membranen einsehliegen oder ihnen anliegen. Bei manchen 
Riesenzellen liiBt sich allerdings diese Beziehung zu elastischen Wandelementen 
erst bei Verfolgung der Zellen auf mehreren Sehnitt.en feststellen, bei tmderen 
iiberhaupt nicht. 

KI~'tMELSTIEL und  Mitarbei ter  haben  sieh n u n  j i ingst  besonders mi t  
der Beziehung der bei dieser Arteriit is auf t re tenden Riesenzellen zu 

Abb .  4. A r t e r i i t i s  t e m p o r a l i s .  R e s o r c i n f u c h s i n - I ~ e r n e c h t r o t .  U n t e r b r e c h u n g  d e r  M e m -  
b r a n ~  e las~ica  i n t e r n a ,  a t{ le i lmre  ~ i e s e n z e l l e n  a n  i h r e n  B r u c h s t f i c k e n  ; b g rSBere  :Riesenzel le  

iri d e r  Medi~ .  

elastischen Fasern  befagt  und  nehmen  an, dab alle als FremdkSrper-  
riesenzellen ~ufzufassen wfiren, die mi t  elastischen Fasern  in Zus~mmen- 
hang steheu. W e n n  sie scheinbar keine Bezichung zu elastisehen Fasern  
h~tten,  so sei dies entweder ~uf eine sekund~ire Verlagerung der urspriing- 
lich an  der Elastica in terna  gelege~len Riesenze[len in  die Media  zurfiek- 
zuffihren oder auf eine intracellul~re A ufl6smlg der elast.ischen Fasern,  
die sich in  einer schlechteren oder ganz fehlenden F~irbbarkeit mi t  Ela- 
st icafarbstoffen ~usdriicke. Dieser Ansicht mSehte ich reich auf Grund 
meiner eigenen Beobachtung anschlie~en. 

Nicht  folgen k a n n  ich jedoch KI~IELSTI]~L und  Mitarbeitern,  wenn 
sie den Befund yon elastischen Fasern,  die yon FremdkSrperriesenzellen 
umsehlossen sind, in den Mittelpunk~ der formalen Genese dieser 
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besonderen Arter i i t i s  stellen, indem sie annehmen,  dab  die E r k r a n k u n g  
mi t  einer Nekrose  bzw. Degenera t ion  der  e las t isehen Fase rn  beginne 
und  da~ die Aufnahme derselben in Riesenzellen geradezu ein Charakte-  
r i s t ikum dieser  E r k r a n k u n g  darste]le.  I e h  glaube vie lmehr  an  H a n d  der  
e ingangs erwi~hnten Beispiele gezeigt  zu haben  , dab  die Aufnahme  yon  
elast isehen Fase rn  in FremdkSrper r iesenze l len  sowohl bei  tuberkulSser  
wie be i  rheumat i seher  G e f ~ e r k r a n k u n g  beobaehte~ werden kann,  ja  
darf iber  hinaus auch an  elust ischen F a s e r n  des gewShnliehen Binde-  
gewebes. Wesent l ieh  fiir diesen Vorgang ist  f ramer nur  der  Ums tand ,  
dab  im R~hmen  eines gewebszers tSrenden Prozesses elast isehe Sub- 
s tanz e rha l ten  gebl ieben und  in ein Granula t ionsgewebe hinein zu l iegen 
gekommen is~. Das is t  nun ganz offenbar  bei  der  Riesenzel lenar ter i i t i s  
der  t~all. I c k  mu~ daher  ffir die be i  der  Ar te r i i t i s  vo rkomme nde n  F remd-  
kSrperriesenzellen u m  elast ische Fase rn  annehmen,  dab  sie ers~ sekund~r  
nach Zers tSrung der  G e f ~ w a n d s c h i e h t e n  dann  uufget re ten  sind, wenn 
sieh an  Stelle des Gewebsuntergangs  ein Granula t ionsgewebe  entwickel t  
h~t, das  die s tehengebl iebenen I~este des elast ischen Geriistes einsehlo~. 
Eine  primi~re E r k r a n k u n g  der  E las t i ea  komm~ hier  ebensowenig in  
Be t r aeh t  wie bei  den oben besehr iebenen F~l len  yon  tuberkulSser  und  
rheumat i seher  Gef~Berkrankung. ~ b r i g e n s  k o m m e n  in der  Ar te r i a  
tempora l i s  hEufig Unte rb reehungen  und  VerkMkungen der  Membrana  
elast ica  in te rna  vor  (M. B. SC~mDT), die keineswegs zum Auf t r e t en  
eines r iesenze]lhalt igen Granul~t ionsgewebes  fiihren. 

Zusammen/assung. 
Grobe elast ische Fase rn  kSnnen als F r e m d k S r p e r  in Riesenzellen 

eingeschlossen werden,  wenn sie in  ein Granula t ionsgewebe zu l iegen 
kommen.  

Dies is t  besonders  h~ufig bei  der  Ar ter i i t i s  temporMis  bzw. l~iesen- 
zel lenar ter i i t is  der  Fal l .  Es bes teh t  aber  kein  A n h a l t s p u n k t  daffir, dab  
der  Krankhei tsprozel~ mi t  einer Degenera t ion  der  e las t ischen Fase rn  
beginnt .  
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