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Morphology  and Loca l iza t ion  of H e m a t o x y l i n - S t a i n e d  Bodies 
in Lupus  Nephr i t i s  

Summary. Hematoxylin-stained bodies are considered to be a morphological alteration 
specific to lupus nephritis. They were found in the glomeruli, the lumen and walls of eapillaries, 
arterioles and small arteries, in the interstitium, and in the lumen and the epithelium of 
tubules in 5 eases of lupus nephritis. In the glomeruli the hematoxylin-stained bodies were 
frequently found in the lumen and in the thickened capillary loops (wire loops), but rarely 
within intraeapillary hyalin thrombi. The occurrence of single free hematoxylin-stained 
bodies in the epithelium of tubules indicates that not only mesenehymal but also epithelial 
cells can undergo LE-transformation. 

Zusammen/assung. Hamatoxylink6rperchen werden als spezifisehe morphologische Ver- 
anderung der Lupusnephritis betraehtet. Sie befanden sieh bei 5 Fallen in den Glomeruli, 
im Lumen und in der Wand yon Capillaren, Arteriolen und kleineren Arterien, im Inter- 
stitium und ebenfalls im Epithel von Tubuli und Sammelrohren. In den Glomcruli kamen 
die Hamatoxylink6rperchen in der freien Liehtung und in der Wand verdickter Capillar- 
sehlingen zur Darstellung. Ausnahmsweise fanden sie sich auch in intraeapillaren hyalinen 
Thromben. Das Vorkommen yon einzelnen freien H~matoxylinkSrperehen im Epithel yon 
Tubuli und Sammelrohren weist darauf hin, dab nicht nur mesenehymale, sondern auch 
epitheliale Zellen der LE-Transformation unterliegen kSnnen. 

Die von Gross 1932 ers tmals  beschriebenon H~matoxy l ink6 rpe rchen  (HE- 
KSrperchen)  werden heute  yon  der  Mehrzahl  al ler  Au to ren  als einzige spezifische 
morphologisehe Ver/~nderung des Lupus  e ry thema todes  d isseminatus  (LED) bzw. 
der  Lupusnephr i t i s  (LN) be t r aeh t e t  (Klemperer  et al., 1950; Gueft  et al., 1954; 
Smith,  1955 ; Tei lum et al., 1957 ; Pol lack,  1959; W o r t h i n g t o n  et al., 1959; P i r an i  
et al., 1961; Softer et al., 1961; Wilson  et al., 1963; Po l l ak  et al., 1969). Dabe i  
hande l t  es sieh in H & E-gef~rb ten  Sehni t t en  um amphophi le ,  ro t -v io le t te  KSrper -  
chen yon  der  Gr6ge eines Kernes  oder  aueh etwas kleiner.  Sie werden be im L E D  
in verschiedens ten  Organen gefunden (Klemperer  et al., 1950; Pol lack,  1959), 
einzeln, in k lc inen  Gruppen  oder  sel tener  auch in  F o r m  kleinerer  und  gr6gerer  
Agglomera te .  H e u t e  seheint  bewiesen, dab  die H E - K 6 r p e r c h e n  mi t  den nucle£ren 
Einschl i issen bzw. dem ext race l lu l£ren  Mater ia l  des LE-Ze l lphgnomens  ident i seh  
sind (Klemperer  et al., 1950; Godman  et al., 1957; Mellors et al., 1957; Pol lack,  
1959). 

I n  Abwesenhe i t  yon H E - K 6 r p e r c h e n  kann  die L N  ohne klinisches Kor re l a t  
n ich t  mi t  geni igender  Sicherhei t  d iagnos t iz ie r t  werden,  da  die glomerul£ren Ver- 
~nderungen n ich t  yon anderen  menschl iehen und  exper imente l len  Glomerulo-  
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nephritiden untersehieden werden kSnnen (Feldman et al., 1963; Hammer et al., 
1963; Comerford et al., 1967). 

In der Niere wurden HE-K6rperchen bei der LN in den ersten Jahren nach 
ihrer Entdeckung fast regelm/~l]ig gefunden (Klemperer et al., 1941, 1950; Gueft 
et al., 1954; Smith, 1955). Bei neueren Untersuehungen wurden sie dagegen eher 
selten oder iiberhaupt nieht nachgewiesen (Teilum et al., 1957; Muehrke et al., 
1957; Worthington et al., 1959; Crosnier et al., 1960; l~othfield et al., 1963; 
Comerford et al., 1967; Habib, 1970). Diese H~ufigkeitsabnahme der HE-K6rper- 
chen bei der LN veranlagte uns, dieser spezifischen Zellver~nderung erneut 
naehzugehen. Bei 5 F/~llen yon LN konnten wir HE-K6rperchen darstellen. Diese 
wurden zuerst nur bei einem Fall beobaehtet und konnten retrospektiv bei den 
iibrigen 4 F/~llen ebenfMls gefunden werden. Die HE-K6rperehen fanden sieh in 
den Glomeruli, im Lumen und in der Wand yon Capillaren, Arteriolen und 
kleineren Arterien, im Interstitium sowie in den Tubulusepithelien and -liehtungen. 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, Morphologie, Lokalisation and diagnostische 
Bedeutung der HE-K6rperehen im Zusammenhang mit der LN erneut zu 
diskutieren. 

Material und Methoden 

Material. Die vorliegende Arbeit stfitzt sich auf 5 F~Llle yon LN (eine fokale Lupus- 
nephritis und vier diffuse Lupusnephritiden); (I~uehrke et al., 1957). Ffir die Untersuehung 
standen uns 3 Nierenbiopsien (2 Nadelbiopsien und 1 chirurgische Biopsie) sowie 2 Autopsie- 
nieren zur Verffigung. 

Methoden. 1. Von allen 5 F~llen wurde das Gewebe ffir die liehtmikroskopische Unter- 
suchung wghrend 2 Std (Nadelbiopsien) bzw. 6 Std (chirurgische Biopsie und Autopsienieren) 
in Duboscq-Brazil-L6sung fixiert. Es folgte anschlieBend eine Nachfixation w~hrend 24 Std 
in gepuffertem, neutralem, 4%igem Formol. Das so fixierte Gewebe wurde in Paraffin ein- 
gebettet. Von allen B15cken wurden zahlreiche, etwa 4 ~ dicke Schnitte angefertigt. Fgrbungen: 
H~matoxylin-Eosin (H & E), Triehrom naeh Goldner, Silbermethenamin, PAS, Feulgen, 
Kossa. 

2. Von den 3 Biopsien erfolgte die Fixation ffir einen Tell des Gewebes ebenfalls in 2 % igem 
Glutaraldehyd mit 0smiumnachfixation. Nach Einbettung in Epon wurden mit einem 
LKB-Ultratom mittels Oiamantmesser 0,5--1 ~ dicke Semidfinnschnitte angefertigt, welche 
nach der Methode von Chang (1972), mit H~matoxylin-Eosin (It & E) gefarbt warden. 

Ergebnisse 

In allen 5 F~llen gelang es, in der Niere HE-KSrperehen darzustellen. Diese 
fanden sich in den Glomeruli (Fall 1--5), im Lumen oder in der Wand yon 
Capillaren, Arteriolen und kleineren Arterien (Fall 2--5), im Interstitium (Fall 4 
und 5), in Tubuluslumina (Fall 2, 4 und 5) and schlugendlich ebenfalls im Epithel 
yon Tubuli and Sammelrohren (Fall 4 und 5) ; (Tubelle 1). 

I .  Glomeruli  

In den Glomeruli kommen die HE-K6rperchen h~ufig in ausgesprochen 
proliferativen Herden vor oder auch in ihrer n~heren Umgebung, wo man nicht 
selten einzelne Kerntriimmer erkennt (Abb. l a  und b). Dabei handelt es sich in 
H& E-gef~rbten Schnitten um amphophile, violett-rote KSrperchen. Ihre Farbe 
variiert in engen Grenzen, hi~ngt bis zu einem gewissen Grad auch von der St~rke 
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Tabelle 1. Lokalisation der Hamatoxylink6rperehen bei 5 Fallen yon Lupusnephritis 

Glome- Gef~ge Inter- 
ruli stitium 

Capil- Arte- Inter- 
laren riolen lobulgr- 

arterien 

Tubuli und Sammelrohre 

prox. Tubuli dist. Tubuli Sammelrohre 

Epi- Lumen Epi- Lumen Epi- Lumen 
thel thel thel 

Fall 1 
Fall 2 
Fall 3 
Fall 4 
Fall 5 
Total 

@ . . . . . . . . . .  

+ ÷ + - _ _ + - + -- _ 
÷ + + . . . . . . . .  
+ + + + + + + + + + + 
+ + + - + + + + + + ÷ 
5 4 4 1 2 2 3 2 3 2 2 

und Diiferenzierung der H& E-Farbung ab und kann so verschiedene Violett- 
T6ne umfassen. Meist sind sie etwas kleiner als Zellkerne, kSnnen in den Glomeruli 
jedoch auch KerngrSBe erreichen. Gew6hnlich sind die HE-KSrperchen rund 
oder aueh oval bis spindelfSrmig, ohne erkennbare Membran, unscharf begrenzt 
und amorph oder 15sen sich nicht selten auch schlierenartig in der Umgebung auf. 
Oft erkennt man sie auch als amphophile Flecken, ohne dichtes Zentrum. In der 
Mehrzahl der Fglle sind die HE-KSrperchen homogen. Nur ganz selten erkennt 
man zentral oder auch peripher noch einzelne, kleinste Chromatinfragmente. 
Man findet sie in den Glomeruli einzeln, in kleinen Gruppen oder seltener auch 
in Form kleinerer and grSl~erer Agglomeraten (Abb. 2 und 3). Letztere kSnnen 
ein oder mehrere Glomerulusl/~ppchen einnehmen oder ausnahmsweise sogar den 
ganzen Glomerulus durchsetzen. 

Die genaue Lokalisation der ItE-K5rperchen in den Glomeruli gelingt nicht 
immer eindeutig. Ist  sie mSglich, so erkennt man die KSrperchen einzeln oder in 
kleinen Gruppen in der freien Lichtung einer Capillarsehlinge und seltener eben- 
falls in der Wand einer verdiekten Capillarsehlinge (wire loop) (Abb. 5). Die 
Lokalisation gelingt eindeutig besser in H & E-gef~rbten Semidiinnsehnitten. In  
diesen, 0,5--1 ~ dieken Sehnitten erkennt man eindeutig kleine Gruppen von 
IIE-K6rperehen im Lumen yon Capillarschlingen. Gr6gere, gegen das Lumen hin 
polyeyeliseh begrenzte, m6glieherweise subendotheliale Depots, zeigen oft eine 
eindeutige amphophile Fleekung. Das gleiehe gilt ebenfalls fiir intraeapillgre 
hyaline Thromben, welehe ebenfalls nieht immer homogen eosinophil sind, sondern 
bei 2 F/illen (Fall 3 and 4) am gande  oder auch zentral eine amphophile Fleekung 
aufweisen. 

In der Feulgen-F~rbung sind die ItE-K6rperehen homogen rot. Gr6gere 
Agglomerate, wie sie bei Fall 4 beobaehtet werden (Abb. 3), zeigen in der H& E- 
Fgrbung morphologiseh, fgrberiseh and auch aufgrund ihrer Ausdehnung eine 
gewisse Ahnliehkeit mit Verkalkungen. Seriensehnitte des gleiehen Glomerulus 
zeigen ]edoeh, dab aueh diese gr6Beren Agglomerate noeh sehwaeh feulgen- 
positiv sind. Altere HE-KSrperehen verlieren ihre Feulgen-Positivitgt und werden 
PAS-positiv (Godman et al., 1958), behalten jedoch oft noch eine fleekfSrmige, 
sehwaehe Feulgen-Positivitgt. 

Die H~ufigkeit der HE-K6rperehen enthaltenden Glomeruli ist wegen der 
ungleichen Anzahl der Glomeruli in den einzelnen Gewebsproben sehwer be- 

23* 
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Abb. 1. a Diffuse Lupusnephritis (Fall2, HZ 7707/70). Glomerulus mit  scholligen HE- 
KSrperchen in einem Segment (Pfeil). H~matoxylin-Eosin. 400 ×.  b Detail aus (a). Schollige 
HE-KSrperchen in einem Glomerulussegment. Die I-IE-K5rperchen befinden sieh in der 
ursprfinglichen Lichtung einer verdickten Capillarschlinge und zum Tell auch in der Wand 

selbst (P~eil). H~matoxylin-Eosin. 1000 × 
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Abb. 2. Diffuse Lupusnephritis (Fall 4, SN 1051/72). Kleines Agglomerat von HE-K6rperchen 
in der ursprfinglichen Lichtung einer Capillarschlinge (Pfeil). H~m~toxylin-Eosin. 1000× 

Abb. 3. Diffuse Lupusnephritis (Fall 4, SN 1051/72). Glomerulus mit 2 L~Lppchen, welche yon 
kleineren und gr613eren I-IE-K6rperehen-Agglomeraten durchsetzt sind. H~Lmatoxylin-Eosin. 

400 × 
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5 ; % ~  6 

Abb. 4. Diffuse Lupusnephritis (Fall 3, HZ 26 / 881/71). HE-KSrperehen in der Wand einer 
Arteriole (Pfeil). H~matoxylin-Eosin. 800 × 

Abb. 5. Diffuse Lupusnephritis (Fall 2, HE 7707/70). Aussehnitt aus einem Glomerulus mit  
ausgeprg=gt verdickten Capillarsehlingen. Fraglicher intraeapill~rer, hyaliner Thrombus mit 
amphophiler Fleekung und seholligem HE-K6rperehen mSglicherweise in der verdickten 

Wand (Pfeil). ttgmatoxylin-Eosin. 1000 × 

Abb. 6. Diffuse Lupusnephritis (Fall 4, SN 1051/72). Einzelnes, freies, spindelf6rmiges HE- 
K6rperehen im Interstit ium (Pfeil). H~matoxylin-Eosin. 1000 × 
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Abb. 7. Diffuse Lupusnephritis (Fall 4, SN 1051/72). Querschnitt durch ein Sammelrohr 
mit  3 HE-K6rperchen im epithelialen Verband. Das Epithel ist an Kernen verarmt. 

Hiimatoxylin-Eosin. 1000 × 
Abb. 8. Diffuse Lupusnephritis (Fall4, SN 1051/72). Querschnitt durch ein Sammelrohr 
mit  einem tIE-K6rperchen im epithelialen Verband. Das zweite HE-K6rperehen hat sich aus 
dem epithelialen Verband gel6st und liegt in der freien Lichtung (Pfeil). Hgmatoxylin-Eosin. 

1000 × 



338 W. Schfirch: 

stimmbar (2 Nadelbiopsicn mit ungef~hr 10--15 Glomerula, 1 chirurgische Biopsie 
mit ungefghr 40 Glomeruli und 2 Autopsienieren mit mehr als 100 Glomeruli pro 
Schnittflgche). Sic licgt bei Fall 1 und 5 um 10% und betrggt bei Fall 2--4 
ungefiihr 40--50 %. 

I I .  Ge/~ifie 
In einzelnen Gefi~l~en (Capillaren, Arteriolen und kleineren Arterien vom 

Kaliber der Interlobulgrarterien konnten wir die HE-KSrperchen in 4 Ffillen 
darstellen (Fall 2--5). Sie finden sich hier in der ffeien Lichtung oder auch in der 
Wand, meist in der Intima, sei es als einzelne amphophile, nackte Kerne oder 
auch in Form yon kleinen Gruppen sowic kleineren und gr6Beren Agglomeraten, 
ghnlich denjenigen in den Glomeruli (Abb. 4). 

I I I .  Interstitium 

Bei 2 Fgllen (Fall 4 and 5) gelang es uns auch im Interstitinm einzelne HE- 
KSrperchen darzustellen. Sic finden sich hier fast ausnahmsweise in Form nacktcr, 
oft etwas geschwollener, amphophiler, amorpher rundcr bis spindel~6rmiger Kerne 
(Abb. 6). Nur ganz sclten erkennt man auch kleine Gruppen und Agglomerate. 
Gr6~ere Agglomerate kommen nicht zur Darstellung. In der Umgebung der ein- 
zelnen freien HE-KSrperchen beobachtet man nicht selten auch Bindegewebs- 
zellen mit deutlich basophilem Cytoplasma und beginnender AuflSsung der 
Chromatinstruktur. 

IV .  Tubulusepithel und Tubuluslumen 

Bei 3 Fgllen (Fall 2, 4 and 5) finden sich t tE-KSrperchen einzeln, in kleinen 
Gruppen und ganz selten auch in Form kleiner Agglomerate in der ffeien Tubulus- 
lichtung. Dabei handelt es sieh bei Fall 2 um Teile des proximalen und distalen 
Tubulus (chirurgische Biopsie) and bei Fall 4 und 5 zudem um Teile der Sammel- 
rohre (Autopsienieren). Die HE-K6rperchen treten hier in Form naekter, oft aueh 
etwas gesehwollener, amphophiler Kerne in Erscheinung. Diese Kerne sind 
amorph, eher durchsichtig als opak und ohne erkennbare Membran. Ganz selten 
erkennt man zentral oder auch peripher noch einzelne, kleinste Chromatin- 
ffagmente. Die so veri~nderten Kerne befinden sich bei Fall 4 und 5 ebenfalls im 
cpithelialen Verband yon Tubulusquer- und Li~ngsschnitten sowie in Teilen der 
Sammelrohre oder, sich yore Epithel loslSsend, auch in der ffeien Lichtung 
(Abb. 7 und 8). Im Epithel erkennt man sie im Verband neben absolut normal 
erscheinendcn Tubulusepithelzellen mit intakten Kernen. Nur ganz selten finden 
sich im gleichen Tubulusquer- oder Li~ngsschnitt vereinzelte pyknotische Kerne. 
Oft erscheint das Tubulusepithel zudem an Kernen verarmt, m6glicherweise bc- 
dingt durch ins Lumen abgeschilferte, LE-transformierte Epithelzellen (Abb. 7). 

Diskussion 

1932 beschreibt Gross in valvulgren Vegetationen der sog. ,,atypischen 
verrukSsen Endokarditis Libman-Sacks" Agglomerate yon HE-KSrperchen, 
welche er als pyknotische und karyorrhektische Kernmassen betrachtet. Erst 
einige Jahre spgter wird diese Form der Endokarditis vom selben Autor mit dem 
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LED identifiziert. Dieselben Agglomerate beobachten Ginzler und Fox (1940), 
in nekrotischen Bezirken yon Lymphknoten, ebenfalls bei einem Fall yon LED, 
und finden beim gleichen Fall erstmals auch rot-violette, granulgre Degenera- 
tionen und Nekrosen yon Endothelzellen in Glomeruluscapillarschlingen der 
Niere. Gleiche cellulgre Vergnderungen beschreiben Klemperer et al. (194i) in 
fokalen Schhngennekrosen bei 17 yon 20 Fallen mit LN. 

Die Bedeutung der HE-K6rperchen, wie diese cellulgre Vergnderungen in 
der Folge nun genannt werden, bleibt v6llig unklar bis zur Entdeckung des LE- 
Zellphgnomens durch Hargraves et al. (1948). Wir verdanken Klemperer et aI. 
(1950) die Feststellung, dal3 ttE-K6rperchen, phagocytiert von Leukocyten oder 
Histiocyten, gleiche morphologische, fgrberische und histochemische Eigen- 
schaften aufweisen wie die LE-Zellen bzw. ihre nuclegren Einschlfisse. Nach 
Pollack (1959) stellen beide Strukturen dasselbe Phgnomen dar, das eine produ- 
ziert in vivo, das andere in vitro. Er  schlggt deshalb fiir die verschiedenen Phasen 
dieses Zellphgnomens eine gemeinsame Nomenklatur vor. Nach ihm entsprechen 
LE-KSrperchen (nackte, geschwollene, in der H & E-Fgrbung amphophile Leuko- 
cytenkerne) t tE-KSrperchen (nackte, geschwollene, in der I t& E-Fgrbung 
amphophile mesenchymale Zellkerne). 

Im folgenden werden wir Haufigkeit, Lokalisation, Morphologie, Pathogenese 
und Spezifitgt der ttE-KiSrperchen im Zusammenhang mit der LN diskutieren. 

I .  Hi~u/igkeit  

Wie schon zu Beginn erw/~hnt, wurden HE-KSrperchen in alteren Arbeiten 
bei der LN fast regelmgl3ig gefunden (Klemperer et al., 1941, in 17 yon 20 Fallen; 
1950, in 27 von 34 Fallen; Gueft et al., 1954, in 13 von 14 Fallen; Smith, 1955, 
in 8 yon 12 Fallen). In jiingeren Arbeiten dagegen, wurden HE-K6rperchen bei 
der LN mit abnehmender Haufigkeit dargestellt (Teilum et al., 1957, in 6 yon 
15 Fallen; Muehrke et al., 1957, in 7 yon 33 Fallen; Worthington et al., 1959, 
in 12 yon 20 Fallen; Crosnier et al., 1960, in 1 yon 14 Fallen; Comerford et al., 
1967, in 2 yon 13 Fallen). Es gibt auch Autoren, welche bei der LN noch nie 
HE-K6rperchen gesehen haben (I~othfield et al., 1963, in 0 yon 32 Fallen; Habib, 
1970, in 0 yon 9 Fallen). Diese ttgufigkeitsabnahme der HE-KSrperchen mag zu 
einem Tell dadurch bedingt sein, dal3 gltere Arbeiten sich ausschlie$1ich auf 
Autopsienieren stiitzen, wghrend neuere Arbeiten mehr und mehr auf der Unter- 
suchung von Nierenbiopsien basieren, womit die Chance, diese Kgrperchen zu 
finden, kleiner wird. Zum andern Tell spielt mSglicherweise auch die Cortico- 
steroid-Therapie eine t~olle (Pollak et al., 1964; Grishman et al., 1963). Sicher 
ist jedoch auch der Umstand von Bedeutung, dab HE-KSrperchen oft nur sehr 
schwer zu erkennen sind, besonders wenn der Untersucher mit ihnen nicht ver- 
t raut  ist. Oft kSnnen die HE-KSrperchen nur nach langem, sorgfgltigem Suchen 
bei stgrkster VergrSSerung (Olimmersion) dargestellt werden. 

Bei allen 5 Fallen yon LN fanden wir in der Niere HE-K6rperchen. Diese 
wurden zuerst bei einem Fall beobachtet und konnten anschheBend retrospektiv 
bei den iibrigen 4 Fallen ebenfalls nachgewiesen werden. Wichtig fiir die Dar- 
stellung der HE-K6rperchen scheint uns eine differenzierte H& E-Fgrbung 
(starke Hgmatoxyhn- und schwache Eosin-Fgrbung). Auf diese Weise verhindert 
man, da$ HE-K/Srperchen, vom Eosin iibert6nt, nicht mehr erkennbar sind. In 
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einem Fall (Fall 2) gelang es uns, die HE-KSrperehen erst nach Entf£rbung und 
danach erneuter, differenzierter H& E-Farbung darzuste]len (Abb. 5). 

I I .  Lolcalisation der Hiimatoxylinlcgrperchen 

In der Niere sind ttE-KSrperchen bei der LN im freien Lumen und in der 
Wand verdiekter glomerul£rer Capillarseh]ingen, seltener aueh in der Wand 
peritubulgrer Capillaren und interlobulgrer Arterien, sowie im Interstitium be- 
sehrieben worden (Klemperer et al., 1950; Gueft et al., 1954; Worthington et al., 
1959). Pollack beobachtete 1959 ebenfalls t tE-KSrperchen in der freien Tubulus- 
]ichtung, einer desquamierten Epithelzelle anhaftend. Daselbst findet derselbe 
Autor ebenfalls ein phagoeytiertes HE-KSrperehen, identisch einer LE-Zelle 
bei in vitro-Pr~paraten. 

Bei unseren 5 F~llen linden sich die HE-KSrperchen in den Glomeru]i, im 
Lumen und in der Wand verdickter Capillarschlingen (wire loops). Bei 2 F£llen 
(Fall 2 und 4) kommen ebenfalls amphophil gefleckte, verdiekte Capillarschlingen 
zur Darstellung, dies besonders schSn in H& E-gef~trbten Semidiinnschnitten. 
Wie Gueft etal. (1954) und Browne et al. (1963) zeigen konnten, sind diese ampho- 
phil gefleekten, verdickten Capillarsch]ingen oft feulgen-positiv und zeigen das 
charakteristisehe Ultraviolett-Absorptionsspektrum der DNS. Bei Fall 2 und 4 
kommen ebenfalls amphophil gefleekte, intraeapi]lgre hyaline Thromben zur 
Darstellung. Wie auch andere Autoren (Churg et al., 1953; Crosnier et al., 1960) 
hatten wir oft Miihe, festzustellen, ob die hyalinen Thromben in der freien Lieh- 
tung einer Capillare lagen oder Tefl eines grol~en, ins Lumen vorragenden, mSg- 
]ieherweise subendothelialen Depots waren. Morphologisch und histoehemiseh 
(Berman et al., 1950; Gueft et al., 1954) g]eiehen die amphophil gefleekten hyalinen 
Thromben in einem gewissen Sinn kleinen Agglomeraten yon ttE-KSrperehen. 
Es ist mSglich, dal~ sie bei der LN aus t tE-KSrperehen entstehen kSnnen. Dafiir 
spricht einerseits ihre ab und zu beobaehtbare amphophile Fleekung und anderer- 
seits aueh die Tatsaehe, dal3 sie HE-KSrperchen enthalten kSnnen (Heptinstall, 
1966). 

Bei 4 F~]len finden wir HE-K5rperehen, ahnlieh wie in den Glomeruli eben- 
falls in der Wand und in der freien Liehtung yon peritubul~ren Capillaren, 
Arteriolen und kleineren Arterien yore Kaliber der Interlobulgr-Arterien (Abb. 4) 
nnd bei zwei Fgllen ebenfalls im Interstitium (Abb. 6). Das LE-Zellphgnomen, 
d.h., die Bildung yon HE-K5rperchen wurde mit Sieherheit nur bei mesen- 
ehymalen Zellen beschrieben (Klemperer et al., 1950 ; Gueft et al., 1954 ; Worthing- 
ton et al., 1959; Pollack, 1959). 

Unsere Beobachtung von einzelnen ]reien HE-KSrperehen im Epithel von Tubuli  
und Sammelrohren weist darau] bin, daft nicht nu t  mesenchymale, sondern aueh 
epitheliale Zellen der LE-Trans]ormation unterliegen Ic6nnen. Leichter verstiindlieh 
ist dies ]i~r die Tubulusepithelien, welche mesodermaler Herlcun]t sind. Die ~ ' ~ h s l i e n  
der Sammelrohre jedoch stammen vom Entoderm ab. ~'¢~: 

Die Herkunft der HE-KSrperehen in den Glomeruli nnd in den Gefgften ist 
sehwieriger zu bestimmen. Ein Teil seheint yon polynuelegren Leukoeyten zu 
stammen (Klemperer et al., 1950). Ob ortsstgndige Zellen der LE-Transformation 
unterliegen, ist nicht mit Sieherheit zu bestimmen, seheint jedoch zumindest fii~ 
die Endothelzellen wahrscheinlieh. 
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I I I .  Morphologie 

Die HE-K6rperchen kSnnen in verschiedener Form in Erscheinung treten. 
Meist erkennt man sie als rundliche oder auch schollige, ovale bis spindelf6rmige 
KSrperchen, welche in der H& E-Fgrbung rot-violett, also amphophil sind. Ihre 
Gr6ge geht yon denjenigen eines Kernes bis zu kleineren Fragmenten. Sic sind 
etwas unscharf begrenzt, ohne erkennbare Membran und ]6sen sich nicht selten 
auch schlierenartig in der Umgebung auf. Sic erscheinen homogen, amorph, eher 
durchsichtig als opak; nur selten erkennt man zentral oder auch peripher noch 
einzelne kleinste Chromatinfragmente. Man findet die HE-K6rperchen einzeln, 
in kleinen Gruppen oder seltener auch in Form kleinerer und gr6gerer Agglomerate 
(Abb. 2 und 3). Treten sic in gr6geren Agglomeraten auf, so entsprechen sic der 
yon Gross 1932 im Endokard beschriebenen Form. 

Als Initialstadium aller Formen der ttE-K6rperchen sind wahrseheinlich die 
oft etwas geschwollenen, nackten amphophilen, amorphen Kerne zu betrachten, 
wie sic besonders schSn in Tubulusepithelien und Lichtungen sowie im Inter- 
stitium zur Darstel]ung kommen (Abb. 6--8). Diese nackten, amphophflen Kerne 
zerfallen dann wahrscheinlich in kleinere, rundliehe, schollige bis spindelf6rmige 
Fragmente oder k6nnen kleinere Gruppen oder aueh kleinere und gr6gere 
Agglomerate bilden. Nicht selten erkennt man in gr6Bcren, fast homogenen 
Agglomeraten, noch einzelne naekte, amphophile Kerne. 

I V .  Pathogenese 

Die HE-K6rperchen sind wie die nuclegren Einschliisse dcr LE-Zellen feulgen- 
positiv, enthalten also DNS. Klemperer et al. (1950) vermuten a]s Ursache der 
Kernalteration, d.h. der Bildung yon HE-K6rperchen eine Depolymerisicrung der 
DNS. Cytochemische Untersuchungen yon Godman et al. (1957); Rifkind et al. 
(1957) und Godman et al. (1958) zeigten jedoch, dab nicht die Depolymerisierung 
der DNS fiir die KernMteration verantwortlich ist. Dicse Autoren postulicren die 
Anwesenheit eines Proteins, welches im Kern normMerweise nicht vorhanden, 
in letzteren eindringe und sich mit der DNS verbinde, indem es diese aus ihrer 
Bindung mit den Itistonen verdr/~nge. Diese Untersuchungen stiitzen sich auf die 
nucle/~ren Einschliisse der LE-Ze]len, yon denen man heute annimmt, dal3 sic 
mit den I-IE-K6rperchen identisch sind. Bei diesem kernfremden Protein handelt 
es sich um gegen Kernmaterial (DNS, Histone, Nucleoproteine u.a.) gerichtete 
AntikSrper, die sich mit letzterem verbinden und so zu einer Schwellung und 
Ver/~nderung der f/~rberischen Eigenschaften der Kerne fiihren (McDuffie et al., 
1969). 

Im Gegensatz zu den nucle~I'en Einschliissen der LE-Zellen unterliegen die 
HE-K6rperehen noeh zus£tzlichen Ver/~nderungen, dies aufgrund ihres Ver- 
bleibens im Gewebe (Godman et al., 1958). W~hrend die in vitro produzierten 
LE-Zellen bzw. ihre nucle£ren Einschltisse einen unver~ndcrten DNS-Gehalt 
aufweisen, amphophil und PAS-negativ sind, zeigen die HE-K6rperchen oft eine 
reduzierte Feulgen-Positivit£t und werden PAS-positiv (Godman et al., 1958), 
wie wit dies bei grSgeren HE-KSrperchen-Agglomeraten bei Fall 4 ebenfalls 
zeigen konnten. Mittels LE-Serum produziertes oxtraeellul£res Material (naekte, 
amphophile Kerne) kann mit lluoreseein-markiertem anti-IgG und anti-IgM zu 
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einer homogenen Fluoreseenz gebraeht werden (McDuffie et al., 1969), was 
darauf hinweist, dal3 an ihrer Oberfl~ehe Antik5rper (Immunglobuline) fixiert 
sind. Nimmt man nun an, dal~ das extraeellul/~re Material den ttE-KSrperchen 
entspricht, so wiirde dies auch fiir diese KSrperchen gelten. 

Es ist interessant, die Frage aufzuwerfen, warum die HE-KSrperehen, wenn 
sie den nuele~ren Einschliissen der LE-Zellen entspreehen, im Gewebe nur aus- 
nahmsweise phagocytiert warden. Wie Pollack (1959), so ~anden aueh wir bei 
Fall 4 in einer ffeien Tubulusliehtung ein phagocytiertes HE-K5rperehen. Die 
Phagocytose yon HE-KSrperchen seheint aber im Gewebe sehr selten vorzu- 
kommen. McDuffie et al. (1969) zeigten, dab das Phagoeytose-Ph~nomen, zu- 
mindest in vitro yon der AntikSrperkonzentration an der Kernobeffl£ehe ab- 
h/~ngig ist. Sind die anti-nucle~ren AntikSrper in geniigend hoher Konzentration 
vorhanden, so werden sie yon Neutrophilen phagoeytiert und bilden so typisehe 
LE-Zellen, ein Vorgang, der eine geringe Menge Komplement verbraucht. Sind 
jedoch die AntikSrper in zu schwaeher Konzentration vorhanden, so werden die 
naekten, geschwollenen, amphophilen Kerne nicht phagoeytiert. Da HE-K5rper- 
chen im Gewebe verbleiben, ist mSglicherweise ein Antik5rpermangel an ihrer 
Oberfl£che der Grund, warum sie yon Neutrophilen oder Histiocyten nur aus- 
nahmsweise phagocytiert werden. 

V. Spezi/it~it 

1953 beriehten Worken et al., fiber einen Fall yon allergiseher Angiitis mit 
HE-KSrperchen, einzeln, in kleineren und grSl]eren Agglomeraten in Herz, 
Lungen, Milz, Lymphknoten und in der Schilddrfise, yon dem sie annahmen, 
es handle sieh nieht um einen LED. Unseres Wissens ist dies der einzige doku- 
mentierte Fall mit gE-KSrperehen aul3erhalb des LED. Der yon Pollack (1940) 
besehriebene Fall mit HE-K6rperchen bei einer Sklerodermie zeigte zudem 
anatomisehe Ver~nderungen eines LED. 

Betraehtet man die versehiedenen Erscheinungsformen der HE-K6rperchen 
(einzeln, in Gruppen, in kleineren und grSl~eren Agglomeraten), so kommt ihnen 
nach Worthington et al. (1959), aueh eine unterschiedliche diagnostisehe Be- 
deutnng zu. Nach Klemperer et al. (1950) sind einzelne, freie HE-K6rperehen 
ffir den LED spezifisch. Ffir Worthington et al. (1959) jedoch, wird die diagnosti- 
sehe Bedeutung der einzelnen freien HE-KSrperehen dahin eingesehr/~nkt, als 
diese eine gewisse Ahnliehkeit mit karyolytisehen Kernen aufweisen. Sie folgern 
deshalb, dab die morphologisehen Charakteristika der einzelnen HE-KSrperchen 
nieht genfigend typiseh seien, um eine ,,Ein-Zell-Diagnose" stellen zu k6nnen. 
W/~hrend Karyopyknose nnd Karyorrhexis aufgrund ihrer versehiedenartigen 
Morphologie eindeutig yon freien ItE-K6rperchen untersehieden werden k6nnen, 
so stellt die Karyolyse naeh Ansicht dieser Autoren ein gewisses Problem dar. 
In einem Stadium der Karyolyse kann die Zelle als homogene, blaurote, cyto- 
plasmaffeie Masse yon der GrSl3e eines Kernes in Erscheinung treten (Worthington 
et al., 1959). Die yon uns beobaehteten freien HE-K6rperehen im Interstitinm, 
den Tubulusepithelien und -lichtungen sind von erhaltenen Zellen umgeben, 
welehe intakte Kerne mit einer feinen Chromatinstruktur aufweisen. Sie liegen 
nicht in einer Nekrosezone, wie dies fiir karyolytische Kerne immer der Fall ist 
(Klemperer et al., 1950; Worthington et al., 1959). In der Umgebung ist auch 
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keine entzi indliche Reakt ion  zu sehen. Somit erffillen unsere freien HE-KSrper-  
chen die yon den oben erw~hnten beiden Autorengruppen  aufgestell ten Unter-  

scheidungskriterien.  

Bet rachte t  man  alle Erscheinungsformen der HE-KSrperchen,  so sind diese, 
wenn sie sich beim selben Fall  darstellen lassen, nu r  bei der LN beschrieben 
worden. Dies gilt besonders fiir unsere beiden F~lle mi t  freien HE-KSrperchen,  
wo wir zugleich auch zahlreiche kleinere un d  grSi~ere Agglomerate darstellen 
konnten .  Nach wie vor sind die HE-K6rperchen  bei der LN in  diesem Sinn die 
einzige spezifische, morphologische Ver~nderung und  es mul~ deshalb mit  grol~er 
Sorgfalt nach ihnen  gesucht werden:  in  den Glomerula, in Gef~Ben, im Inter-  
s t i t ium, in  Tubulusepi the l ien  u n d  -l ichtungen. 
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