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Chromolipidspeicherung in Alveolarmakrophagen:
Ein Agnoszierungsmerkmal fiir Zigarettenraucher

C. Reiter

Institut fiir Gerichtliche Medizin der Universitidt Wien, Sensengasse 2, A-1090 Wien,
Osterreich

Storage of Chromolipids in Alveolar Macrophages:
A Distinctive Mark for Cigarette Smokers

Summary. Histological and cytological examinations of 188 autopsies—113
smokers and 75 non-smokers—established that cigarette smoke causes in-
crease and multiplication of alveolar macrophages which contain inclusions
of ceroid-like pigment. Acute death by fire, delayed asphyxia and putrefaction
have no influence on the formation of these sudanophilic inclusions. The pig-
ment is resistant to decomposition and lipid-solvents. It is possible to identify
cigarette-smokers—even months after burial—by means of paraffin sections of
lung tissue and proceeding with fat—staining methods.

Key words: Smokers, histological identification - Alveolar macrophages, in-
clusion of ceroid-like pigments in smoker lungs

Zusammenfassung. Histologische und cytologische Untersuchungen von 188
Leichen — 113 Raucher und 75 Nichtraucher — ergaben, dal Zigarettenrauch
zur Vermehrung und VergroBerung der Alveolarmakrophagen fiihrt, welche
ceroidartige Pigmenteinlagerungen enthalten. Akuter Verbrennungstod,
protrahiertes Ersticken oder Fiulnis haben keinen EinfluB auf die Entste-
hung der sudanophilen Finschliisse. Sie erweisen sich u. a. resistent gegen-
liber autolytischen Verinderungen und Lipidiésungsmittel. Nach Anferti-
gung von Paraffinschnitten des Lungengewebes und anschlieBender Fettfér-
bung kénnen Raucher selbst nach mehrmonatiger Liegezeit im Erdgrab noch
eindeutig identifiziert werden.

Schliissselworter: Zigarettenraucher, mikroskopische Identifizierung -
Alveolarmakrophagen, Chromolipideinschliisse bei Rauchern

Einleitung

Im einschligigen forensisch-histologischen Arbeitsbereich kommt der Fettfir-
bung des Lungengewebes grote Bedeutung zu, da das Vorliegen einer Lungen-
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fettembolie wichtige diagnostische Hinweise auf die Todesursache sowie die
Vitalitdt von Verletzungen liefern kann. Bei der Routinebefundung derartiger
Schnitte fielen uns immer wieder Alveolarmakrophagen auf, welche mit Fett-
farbstoffen darstellbare Einschliisse enthalten. Diese zytoplasmatischen Korn-
chen weisen eine briunliche Eigenfarbe auf, so dafl die Makrophagen in der
Hémalaun-Eosin-Firbung leicht mit Herzfehlerzellen verwechselt werden kon-
nen. Reh [20] beschrieb derartige Zellen, gab das negative Verhalten dieses Pig-
mentes gegeniiber Eisenfdrbereaktionen an und brachte die Entstehung dieser
fettfarbstoffpositiven Tropfchen mit einem protrahierten Erstickungstod in
Zusammenhang.

Mueller [17] und Janssen [14] haben kornig braune Alveolarepithelzellen
nach akutem Verbrennungstod, aber auch in faulem Lungengewebe beobachtet.
Gerlach [9, 10] erwédhnte das Vorkommen von massenhaft abgehobenen und ver-
groBerten Alveolarepithelien mit briunlicher Pigmentierung bei Haschisch-und
Tabakrauchern. Im angloamerikanischen Schrifttum wurden bei Versuchstie-
ren und vereinzelt bei Menschen, welche Zigarettenrauch ausgesetzt waren, pig-
mentbeladene Alveolarmakrophagen im Sputum [22] und in Lavagefliissigkeit
aus Lungen [5,12,19] beschrieben. Sudanophile und fluoreszierende Makro-
phagen [21] konnten auch in Biopsiematerial aus Raucherlungen nachgewiesen
werden. Die scheinbare Diskrepanz zwischen einzelnen forensischen und
pathologischen Ansichten iiber die Entstehung dieser pigmentierten Makro-
phagen veranla3te uns, anhand eines nicht selektierten sanitétspolizeilichen Lei-
chengutes, die histologischen und zytochemischen Eigentiimlichkeiten dieser
Zellen und der EinschluBkorperchen, deren moégliche Entstehungsursache
sowie ihre praktische Verwertbarkeit im Rahmen der forensischen Histologie zu
untersuchen.

Material und Methode

Feingeweblich untersucht wurde Lungengewebe von 188 Personen, die eines natiirlichen
oder gewaltsamen Todes gestorben waren. Beim Sammeln des Materials ergab sich ein aus-
gewogenes Zahlenverhiltnis bezliglich der Altersverteilung, so daB alle Lebensabschnitte
Beriicksichtigung fanden. Ausgewertet wurden ausschlieBlich Fille, bei denen mit Hilfe von
Verwandten eine eingehende AuBenanamnese erhoben werden konnte. Hauptaugenmerk
wurde darauf gelegt, ob der Verstorbene Raucher war, wieviele Zigaretten durchschnittlich
vor dem Tod konsumiert worden waren, ob bei Nichtrauchern ein regelméfiges Passiv-
rauchen, z.B. durch rauchenden Ehepartner vorgelegen hat, oder ob der Verstorbene frither
Raucher war, bejahendenfalls die Dauer der Abstinenz. Raucher von Zigarren, Pfeifen oder
Haschisch sind im untersuchten Kollektiv nicht enthalten.

Im Hinblick auf die vorbestehende Literatur schienen Faulversuche von Raucher- und
Nichtraucherlungen angebracht. Zusétzlich konnten wihrend der Sommermonate zahlreiche
faule Lungen sowie zwei Fille von Exhumierung — nach 7 bzw. 11 Monaten — in das Unter-
suchungsmaterial einbezogen werden. Weitere Berlicksichtigung fanden 14 Fille von akutem
Verbrennungstod — sechs Pkw-Insassen nach Fahrzeugbrand und acht Leichen nach Zim-
merbrand — sowie mehrere Fille von protrahiertem Erstickungstod —, zehn Kohlenmonoxid-
~ vergiftungen, zehnmal Speisebreiaspiration und dreimal Erstickung in einem Plastiksack.
Von den Lungen wurden wihrend der Obduktion von der Schnittfliche cytologische Ab-
klatschpriparate gewonnen. Das Lungengewebe gelangte zur Fixierung in- gepuffertes
10%iges Formaldehyd, um ein Entstehen des artefiziellen hdimatogenen Formalinpigmentes
zu unterbinden. Die Farbungen der histologischen Préparate erfolgten nach Anfertigung von
Paraffinschnitten bzw. von nativen Gefrierschnitten.
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Ergebnisse

Zytologische Befunde

Im Abklatschpriparat imponieren die pigmentbeladenen Makrophagen auf-
grund ihrer abnormen GréBe (Durchmesser 15-47 um, durchschnittlich 25 um).
Sie enthalten ein bis fiinf, kleine (Durchmesser 7-8 um), runde, miBig chroma-
tinreiche, zentral- oder randstindige Zellkerne mit je einem markanten Kernkor-
perchen. Mitosen sind niemals zu beobachten. Das Zytoplasma ist wechselnd
dicht von zahlreichen feinen Kérnchen oder Tropfchen erfiillt, welche eine
starke Anfirbbarkeit in alkoholischer Fettrot-Losung als auch nach Sudan-
schwarz-B-Behandlung aufweisen. Im ungefidrbten Priparat sind die Granula
graubraun, isotrop und zeigen histochemisch eine positive PAS-Reaktion vor
und nach Diastasebehandlung, negativen Ausfall des Schmorl-Tests auf Lipo-
fuscin, negative Fe-Reaktion, Sidurefestigkeit in der Ziehl-Neelsen-Firbung,
blaugriine Farbe der Kérnchen nach Giemsa-Farbung, positive a-Naphtylacetat-
Esterase-Reaktion sowie intensive Anfirbbarkeit mit basophilen Farbstoffen wie
Nilblau oder Neutralrot und fehlende Silberimprignierbarkeit nach Masson-
Hamperl. Fluoreszenzoptisch kénnen die Pigmentkérnchen aufgrund ihrer
goldgelben Eigenfluoreszenz sichtbar gemacht werden. Nach erfolgreicher Blei-
chung in Chiorgas ist die Darstellbarkeit durch Fettfarbstoffe nicht beeintridch-
tigt. Das Pigment kann weder durch Einwirkung von Sduren oder Laugen zer-
stort oder entfernt werden. Im zytologischen Priiparat ist oft deutlich zu erken-
nen, daf3 die Alveolarmakrophagen neben den zu untersuchenden Einschliissen
durchaus zusitzlich noch anthrakotisches und gelegentlich auch himatogenes
Pigment im Zytoplasma enthalten konnen.

Histologische Befunde

Das Gewebe der gesammelten Lungen enthélt die pigmentbeladenen Makro-
phagen in sehr unterschiedlichem AusmaB; entweder fehlen sie génzlich, oder
es findet sich eine lockere, diffuse Infiltration, in welche isolierte drusenformige
Zellverbinde eingestreut sind (Abb. 1 und 2). Die Verteilung im Lungengewebe
ist nicht -homogen. Der Gehalt beider Lungenfliigel an pigmentbeladenen
Alveolarmakrophagen diirfte etwa volumsproportional sein. Die histologische
Lokalisation der Pigmentzellen beschrinkt sich keineswegs auf die Lungenblis-
chen, sondern diese sind nicht selten im Schleim der Luftrohrenéste oder im
Lungenzwischengewebe — insbesondere in den Interlobularsepten und in den
regionalen Lymphknoten (Abb. 3) — aufzufinden. Als markanteste und hervor-
zustreichende firberische Eigentiimlichkeit konnte bei den durchgefiihrten
Untersuchungen eine tiberraschende Resistenz der Pigmentgranula gegeniiber
diversen Fettlosungsmitteln (Chloroform, Xylol, Toluol, Methanol, Trichlor-
dthylen u. a.) nachgewiesen werden, so daB die Darstellbarkeit mit Fettfarbstof-
fen selbst nach mehrstiindiger Extraktion der Schnitte in den Lésungsmitteln
erfolgreich durchfiihrbar ist. Abgesehen von der Esterase-Reaktion kénnen die
Pigmentkdrnchen mit allen zytologisch durchgefiihrten Firbemethoden bei
gleichem Resultat auch an Paraffinschnitten dargestellt werden.
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Abb. 1. a Lunge eines schwachen Rauchers (20 Stiick/Tag). Links: Lockere, diffuse Makropha-
geninfiltration. Rechis: Bronchiolus mit Makrophagenaggregaten. Fettrot-Himalaun (65 X).
b Ceroidbeladene Alveolarmakrophagen mit einzelnen anthrakotischen Einschliissen
(1000 X)
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Abb. 2. Lunge eines starken Rauchers (60 Stiick/Tag). Links oben: Dichte, diffuse Makro-

phageninfiltration. Mitte unten: Drusenfdrmiges Makrophagenaggregat. Fettrot-Himalaun
(100 X)
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Abb. 3. Lungenhiluslymphknoten eines starken Rauchers (60 Stiick/Tag). Links: Anthrakoti-
sches Pigment. Rechts: Chromolipidbeladene Makrophagen. Fettrot-Hamalaun (65 X)

Statistik und Auswertung des Materials

In den 188 untersuchten Lungen fanden sich die pigmentierten Alveolarmakro-
phagen 110mal, in 78 Fillen fehlten sie ginzlich. Bei den positiven Fillen war die
Geschlechtsverteilung Minner zu Frauen etwa 2:1. Vor dem 10. Lebensjahr
konnten in keinem Priiparat derartige Lungenverdnderungen vorgefunden wer-
den. Zwischen dem 10. und 15. Lebensjahr (zehn Fille) verlief der Pigmentnach-
weis nur einmal — bei einem 13jidhrigen, als Raucher bekannt gewesenen Jugo-
slawen — positiv. Von den 113 Rauchern hatten 97,2% Pigmentmakrophagen in
ihrem Lungengewebe. Drei Personen (2,8%), welche weniger als zehn Ziga-
retten téglich geraucht hatten, wiesen normale histologische Verhéltnisse auf.
Bei einem Konsum von mehr als zehn Stiick pro Tag konnte immer ein positiver
Pigmentnachweis erbracht werden. In den Lungen der 75 Nichtraucher waren
histologisch keine derartigen Pigmentablagerungen feststellbar. Der mittlere
Durchmesser der pigmentierten Alveolarmakrophagen und deren Dichte im
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Abb. 4. Prozentanteil der Raucher zur Anzahl der téglich konsumierten Zigaretten und in
Relation zum Ausmaf der feingeweblichen Verdnderungen

Lungengewebe nimmt parallel mit der Zahl der tiglich gerauchten Zigaretten zu.
Abbildung 4 soll das Rauchverhalten unseres Untersuchungskollektives im
Vergleich zu den histologischen Verinderungen aufzeigen.

Bei einem Extremfall (41 Jahre alter Mann, 100 Zigaretten pro Tag, Exitus
infolge Coronarthrombose), war es zu einer pneumonieartigen Anschoppung
der Alveolen mit pigmentbeladenen Makrophagen gekommen, so dal das Lun-
gengewebe bereits makroskopisch derber und konsistenter erschien. In den
Lungen von Gelegenheitsrauchern liefen sich haufiger im Lumen der Bron-
chialdste Pigmentzellanhdufungen erkennen, als bei regelmédBigen Rauchern.
Wurde das Rauchen vor einem Jahr oder ldnger vollstindig eingestellt, so
erschien das Lungengewebe histologisch normal, Pigmentriickstinde waren
dann nicht mehr nachzuweisen. Bei Passivrauchern konnten histologisch keine
Pigmentablagerungen beobachtet werden. Im Gegensatz zu den Ergebnissen
der histologischen Untersuchungen, welche mit einem Fehler von 2,8% bei
einem Zigarettenkonsum unter zehn Stiick pro Tag behaftet waren, ergab die
kritische Auswertung der zytologischen Préparate auch bei einzelnen Nicht-
rauchern einen positiven Pigmentnachweis. In diesen Fillen waren die Makro-
phagen eher klein und enthielten maximal zwei Zellkerne. Die Aulenanamnese
ergab dann meist glaubwiirdige Hinweise fiir eine regelméBige und erhebliche
passive Exposition gegeniiber Zigarettenrauch. Durch artifizielle Fiulnis von
Nichtraucherlungen — ein Fehlen des Pigmentes wurde vor der Durchfiihrung
histologisch bestiitigt — kam es zu keinem nachtriglichen Auftreten der 16sungs-
mittelresistenten, sudanophilen Kérnchen. Bei Raucherlungen fithrten die auto-
Iytischen Vorginge zu keiner Vermehrung des Pigmentgehaltes. Obwohl es
dabei zur weitgehenden Auflésung der Zell- und Gewebsstruktur kam, blieben
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die EinschluBkorperchen im urspriinglichen Verband erhalten, so dal3 weiterhin
die ehemaligen Zellumrisse erkennbar waren. Mit Hilfe der Autolyseversuche
sowie anhand des faulen Leichenmaterials war es moglich nachzuweisen, daf3
die Pigmentgranula bei Rauchern nach 1lmonatiger Liegezeit im Erdgrab an
Paraffinschnitten des Lungengewebes immer noch eindeutig durch Fettfarbun-
gen identifiziert werden kann. Protrahiertes Ersticken sowie akuter Verbren-
nungstod filhren nicht zur Entstehung des Pigmentes, da bei allen Nichtrau-
chern, welche infolge dieser Todesursachen verstorben waren, keine derartigen
EinschluB3korperchen nachgewiesen werden konnten. Bei den zum Teil durch
die Hitzeeinwirkung stark verdnderten Brandleichen war die Vitalitit des Ver-
brennungstodes durch positiven Kohlenoxidnachweis im Blut und durch ein-
geatmete RuBteilchen in den oberen Luftwegen gesichert.

Diskussion

Nach den letzten Erhebungen des Statistischen Zentralamtes waren im Jahre
1979 33,5% der Wiener Bevilkerung Raucher, 95,7% der Raucher konsumierten
Zigaretten. In Osterreich rauchten 41,1% der Ménner und 17,1% der Frauen. Als
tiglicher Zigarettenkonsum wurden 1979 von 22,9% der regelméfigen Raucher
bis zu 10 Stiick angegeben, von 48,7% 11-20 Stiick, von 24,2% 21-40 Stiick und
von 3,6% mehr als 40 Stiick. Im gegensténdlichen Untersuchungskollektiv hat-
ten tdglich 14,1% weniger als 10 Zigaretten, 20,35% 11-20 Zigaretten, 31,85%
21-40 Zigaretten und 33,58% mehr als 40 Stiick konsumiert. 60,1% der untersuch-
ten Personen waren Raucher gewesen, 39,9% Nichtraucher. Der hohe Anteil an
Rauchern in der gegenstindlichen Studie ist unter anderem durch zwei
Umstidnde zu erkldren:

(1) Das gesammelte Leichengut représentiert infolge des relativ geringen
Anteils an Kindern und Jugendlichen nicht die prozentuelle Altersverteilung der
Osterreichischen Bevolkerung.

(2) Das dreifache Risiko der Zigarettenraucher fiir cardiale Erkrankungen [15]
und der hohe Anteil unseres sanititspolizeilichen Leichengutes [13] an Herz-
todesfillen (61%) bedingen eine zahlenméBige Haufung der Raucher im unter-
suchten Kollektiv. Die relativ hohe Zahl der téglich konsumierten Zigaretten
scheint daher offenbar ein Summationseffekt, bedingt durch die hohe Uber-
schuBsterblichkeit der , Extremraucher® zu sein.

Mehrfache Studien konnten aufzeigen, da3 Zigarettenrauch die ciliare Akti-
vitdt des Flimmerepithels hemmt und dadurch die Sduberung der Alveolen
beeintrichtigt [1,4]. Dies steht mit unserer Beobachtung in Einklang, daf} pig-
mentierte Alveolarmakrophagen ausschlief3lich bei schwachen Rauchern in den
Bronchialdsten (Abb.1 und 5) histologisch nachzuweisen waren. Starkes Rau-
chen fiihrt offenbar zur Retention der Alveolarmakrophagen, so daB diese nur-
mehr ins Interstitium des Lungengewebes oder in die Lymphknoten abwandern
kOnnen.

Bis heute ist letztlich nicht gekldrt, auf welche Weise der verbrauchte Anti-
atelektasefaktor ,Surfactant” — ein Gemisch aus oberflichenaktiven Phospho-
lipiden — die Alveolen verlifit. Es besteht die Mdglichkeit, da3 dieser {iber das
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Abb. 5. Lunge eines Gelegenheitsrauchers (maximal 10 Stiick). Bronchiolus mit reichlich
chromolipidbeladenen Makrophagen, Alveolen frei. Fettrot-Hdmalaun (25 X)

Luftréhrensystem abfliet oder durch Alveolarmakrophagen aufgenommen
wird, um eventuell wieder dem Lipidpoo! der Lungen zugefiithrt zu werden. Da
bei Zigarettenrauchern eine erhebliche Storung im Surfactantgehalt der Lunge
besteht [6,19], erscheint es vorstellbar, da der hohe Anteil des Zigarettenrau-
ches an oxidierenden Substanzen eine Beeintrichtigung des Fettstoffwechsels
der Lunge zur Folge haben konnte.

Die histologischen und histochemischen Figenschaften des ,,Raucherpig-
mentes” erlauben eine konkrete Zuordnung zu den sogenannten Lipopigmen-
ten oder Chromolipiden [3,18]. Diese Gruppe von Pigmenten kennzeichnet sich
durch braungelbe Eigenfarbe, Eigenfluoreszenz, Unldslichkeit in Fettlosungs-
mitteln sowie Siuren und Laugen, Darstellbarkeit mit Fettfarbstoffen, Saure-
festigkeit bei Ziehl-Neelsen-Firbung, Bleichbarkeit und PAS-positive Reaktion
vor und nach Diastasebehandlung. Die Pigmentkdrnchen zeigen aufgrund
weiterer Firbeeigenschaften — negative Schmorl-Reaktion und fehlende Silber-
reduktion — feingewebliche Ubereinstimmung mit dem ,;mesenchymalen Pig-
ment“ Ceroid. Ceroid tritt in phagozytierenden Zellen auf, wenn extrazellulire
Lipide im Uberschuf anfallen und einige Zeit in Gewebe oder in Zellen liegen-
bleiben. Die Ursache fiir die Entstehung des Pigmentes liegt in pathologischen
Vorgingen, welche auBerhalb der speichernden Zellen ablaufen. Ceroidpigment
wird dann genauso wie andere phagozytierte Substanzen im Zytoplasma der
Makrophagen angehiuft. Die Frage der formalen Genese der Chromolipide hat
noch keine einheitliche Beantwortung gefunden. Die iliberwiegende Zahl der
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Autoren [2,7, 8,11, 23] sind jedoch der Ansicht, daB dieser chemisch wahrschein-
lich inhomogenen Pigmentgruppe als wesentlichster Baustein schwerldsliche
Oxidations- und Polymerisationsprodukte ungeséttigter Fettsduren bzw. deren
Ester zugrunde liegen. Die zunehmende Unléslichkeit in organischen Losungs-
mitteln ist in erster Linie eine Folge der mit dem oxidativen Umbau einher-
gehenden Verkettung der Fettsduren [3,18]. Es erscheint vorstellbar, da3 die
durch Rauchinhaltsstoffe verdnderten Bestandteile des Lipidfilmes der Alveole,
welche fiir eine Wiederverwertung oder rasche Metabolisierung unbrauchbar
geworden sind, vom Alveolarmakrophagen gespeichert werden, um diese aus
den Lungenblischen zu entfernen. Fehlt der ciliare Abtransport iiber das Luft-
rohrensystem, so kommt es vermutlich schon nach kurzer Zeit zur Pigmentspei-
cherung im Lungengewebe. Wird das Zigarettenrauchen eingestellt und eine
mehrmonatige Abstinenz eingehalten, so kann —wie auch Tierversuche ergaben
[16] — eine vollstindige Wiederherstellung des normalen Gewebsbildes der
Alveolen erreicht werden.

Literatur

1. Ballenger JJ (1960) Experimental effects of cigarette smoke on human respiratory cilia.
N Engl J Med 263 :832
2. Ciaccio C (1915) Untersuchungen iiber die Autooxydation der Lipoidstoffe und Beitrag
zur Kenntnis einiger Pigmente (Chromolipoide) und Pigmentkomplexe. Biochem Z 69 :
313-333
3. Clara M (1965) Methoden der Lipidhistochemie. Handbuch der Histochemie, Bd V/1.
G Fischer, Stuttgart
4. Dalhamn T, Rylander R (1968) Ciliotoxicity of cigarette smoke and its volatile compo-
nents. Am Rev Respir Dis 98 : 509
5. Davies P, Sornberger C, Huber GL (1977) The stereology of pulmonary alveolar macro-
phages after prolonged experimental exposure to tabacco smoke. Lab Invest 37:297
6. Finley TN, Ladman AJ (1972) Low yield of pulmonary surfactant in cigarette smokers.
N Engl J Med 286:223
7. Gedigk P (1950) Zur Kenntnis lipogener Pigmente. Verh Dtsch Ges Pathol 42:430
8. Gedigk P, Fischer R (1958) Uber die Entstehung des Ceroidpigmentes bei der haemorrha-
gischen Fettgewebsnekrose. Virchows Arch [Pathol Anat] 331:341
9. Gerlach D (1977) Histologische Befunde bei Alkoholkonsumenten. Unfall Sicherheits-
forsch StraBenverkehr 10
10. Gerlach D, Lycko E, Ludwig B (1978) Untersuchungen iiber die Pathomorphologie von
Organen nach Rauschmittelintoxikation. Forschungsberichte des Landes Nordrhein-
Westfalen 2771
11. Hamperl H (1950) Uber fluoreszierende Kérnchenzellen. Virchows Arch [Pathol Anat]
318:32
12. Harris JO, Swenson EW, Johnson IT1 JE (1970) Human alveolar macrophages: comparison
of phagocytic ability, glucose utilization and ultrastructure in smokers and nonsmokers.
J Clin Invest 4911:2086
13. Holczabek W (1982) Pathologisch-anatomische Befunde beim plétzlichen Herztod.
Himostaseologie 1
14. Janssen W (1977) Forensische Histologie. Arbeitsmethoden der medizinischen und
naturwissenschaftlichen Kriminalistik 10 :26 und 285
15. Kunze M, Gredler B, Herberg D, Kunze MI, Schoberberg R, Vutuc C (1981) Rauchen und
Gesundheit in Osterreich. Off Gesundh Wesen 43 : 36



46

16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.

23.

C.Reiter

Matulionis DH, Traurig HH (1977) In situ response of lung macrophages and hydrolase
activities to cigarette smoke. Lab Invest 37:314

Mueller B (1975) Gerichtliche Medizin. Springer, Berlin Heidelberg New York, S 78 und
525

Pearse AGE (1982) Histochemistry. Churchill, London

Pratt SA, Finley TN, Smith MH, Ladman AJ (1969) A comparison of alveolar macro-
phages and pulmonary surfactant (?) obtained from the lungs of human smokers and
nonsmokers by endobronchial lavage. Anat Rec 163 : 497

Reh H (1965) Die Verfettung der Alveolarepithelien beim plotzlichen Tod. Beitr Gerichtl
Med 23:236

Roque AL, Pickren JW (1968) Enzymatic changes in fluorescent alveolar macrophages of
the lungs of cigarette smokers. Acta Cytol (Baltimore) 12 :420

Vassar PS, Culling C, Saunders AM (1960) Fluorescent histiocytes in sputum related to
smoking. Arch Pathol 70:649

Wolman M (1960) The chromolipoids: dependance of histochemical characteristics on the
degree of polymerization and their differentiation from DNA. Histochemie 2: 69

Eingegangen am 28. Mirz 1983



