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Ueber die sogenannte Katarrhalpneumonie
nach Masern und Keuchhusten.

Von Dr. med. Ernst Kromayer,

Assistenten am pathologischen Institut zu Bonn.

(Hierzu Taf. XIII.)

Eine Masernepidemie, die im Januar dieses Jahres hierselbst
herrschte, brachte in das pathologische Institut 6 Leichen von
Kindern im Alter von 3—6 Jahren mit der klinischen Diagnose:
Pneumonie nach Masérn. Die Section bestétigte die Diagnose.
In allen 6 Fillen war eine ausgesprochene lobulire Preumonie
vorhanden. Diese, sowie 3 Lungenpaare, die Professor Ribbert
aus fritheren Jahren von Kindern aufgehoben hatte, die an lobu-
larer Pneumonie nach Keuchhusten gestorben waren, bilden die
Unterlage zu folgender Untersuchung. Da die Masernluongen
unter einander, sowie gegen die Keuchhustenlungen keine erheb-
lichen und principiellen Unterschiede, sondern nur Abweichun-
gen in der Quantitdt, Grosse und Ausdehnung der einzelnen
afficirten Stellen zeigen, so gebe ich sowohl makroskopisch, wie
mikroskopisch eine zusammenfassende Beschreibung, um die er-
mildende Einzeldarstellung zu vermeiden.

Leider kann ich weder einen ausfiihrlichen Krankenbericht,
noch, wie es vielleicht wiinschenswerth sein mochte, zuverlissige
klinische Notizen geben, da die betreffenden Kinder erst sehr
spit zur poliklinischen und klinischen Beobachtung gekommen
sind. Es wird jedoch spéter ersichtlich werden, dass sie fiir
meinen Zweck entbehrlich, da ich nur aus den objectiv festge-
stellten Befunden in den Lungen klinische Sechliisse im Allge-
mejnen ziehen werde. Das makroskopische Aussehen der Lun-
gen weicht nicht wesentlich ab von der Beschreibung in den
tiblichen Lehrbiichern. Es ist das bekannte vielgestaltete Bild,
in welchem miliare bis erbsengrosse graugelbe verdichtete Stel-
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len mit einfach collabirten blaurothen, G6dematds collabirten,
normalen und emphysematfsen Partien in buntem Durchein-
ander abwechseln; die graugelben Kndtchen bevorzugen im
Ganzen den Unter- und Mittellappen und entsprechen in ihrer
Lage den etwaigen anatomischen Grenzen eines Lobulus. In
der Mitte des Kndtchens gewahrt man hiufig eine Bronchial-
offoung. :

Ein Theil der dicht an der Pleura gelegenen Heerde reicht
keilformig bis unmittelbar an dieselbe, gleich wie ebenso gele-
gene atalectatische Stellen, entsprechend der Ausbreitung eines
Lobulus. An diesen Stellen ist die Pleura mit in den Entziin-
dungsprozess gezogen, was sich — besonders wenn mehrere
Heerde zusammengeflossen, — schon makroskopisch durch einen
feinen Belag auf der Pleura zu erkennen giebt. Ein anderer
Theil ebenso gelegener aber deutlich kleinerer Heerde ist durch
eine diinne Schicht lufthaltizgen Gewebes von der Pleura ge-
trennt. Ich hebe dies schon jetzt hervor, weil es fiir die Be-
urtheilung der Knbdtchen wichtig ist und ich spiiter darauf zu-
riickkommen werde. Die Lungen wurden theils in Miillerscher
Fliissigkeit theils in Chromséure und Alkohol gehértet. Bei der
mikroskopischen Priparation wandte ich die bekannte Celloidin-
methode an. Von Firbemitteln kamen Borax-Carmin, Alaun-
Carmin und besonders Vesuvin zur Verwendung. Nach der Hir-
tung der Lungen hoben sich die pneumonischen Heerde auf’s
Deutlichste und Schénste von dem ibrigen Lungengewebe ab;
ja eine Zahl von Heerden, die im frischen Zustande meiner Auf-
merksamkeit, oder meinem Auge entgangen waren, kommen erst
jetzt zum Vorschein. Es sind das kleinste Knitchen, wenn man
sis moch so nennen darf, die, um einen kleinen Bronchus con-
centrisch gelagert und unregelmissig in die Umgebung ausstrah-
lend, schon makroskopisch als Verdickung der Bronchialwand
und des umliegenden Lungengewebes erscheinen. Wird hier-
durch die Mannichfaltigkeit des makroskopischen Bildes noch
gesteigert, so giebt ihm das mikroskopische in dieser Beziehung
nichts nach. Ich sehe dabei véllig ab von den Verdnderungen
der Lungen, die in der Agone oder kurz vor dem Tode entstan-
den sind, und die man in jeder Kinderlunge, besonders wenn
Bronchialkatarrh bei Lebzeiten besteht, findet, und rechne dar-
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unter die atelectatischen, atelectatisch-8dematésen und einfach
ddemattsen Heerde und Partien der Lunge. Mich beschiftigen
hier ausschliesslich jene graugelben pneumonischen Stellen von
eben wahrnehmbarer bis zu lErbsengrésse, die ja gelegentlich
durch Confluenz auch grossere Abschnitte eines Lungenlappens
scheinbar gleichmassig einnehmen kdonnen. Ich theile diese nach
ihrem mikroskopischen Befunde der Uebersichtlichkeit wegen in
3 Gruppen.

Erste Gruppe: Die Heerde sind, wenn nicht mehrere zu-
sammenfliessen, von mittlerer bis Erbsengrésse. Die Alveolen
beherbergen bald nur Rundzellen, bald Rundzellen und abge-
stossene gequollene Epithelien, bald fast ausschliesslich Epithel-
zellen, wenn auch letzteres selten ist. In geringer Menge
mischt sich Blut und Fibrin dazu. Die Alveolarriume sind
deutlich erweitert; in ihren Wandungen sind hiufig mit Blut gut
gefiillte Capillaren sichtbar. Die Wandungen erscheinen ihrer
Ausdehnung nicht entsprechend verdiinnt, aber auch nicht reicher
oder wenigstens nicht auffallend reicher an Kernen, als normal.
Das Bindegewebe um den Bronchus und die begleitenden Ar-
terien ist nur méssig vorbereitet und von wenigen Rundzellen
durchsetzt. Diese Heerde erreichen, wenn sie unter der Pleura
liegen, diese immer. Es existiren lufthaltige Alveolen zwischen
ihnen und der Pleura nicht. Schon bei der makroskopischen
Beschreibung habe ich dieses ihr Verhalten bei einem Theile
der pneumonischen Heerde erwihnt. Diese Gruppe von Heer-
den entspricht den gewdhnlichen Anschauungen iiber Broncho-
pneumonie, wie sie in den Lehrbiichern der pathologischen Ana-
tomie und in Ziemssen’s Handbuch?) zu finden sind. Sie sind
entstanden durch Verlegung eines kleinen oder kleinsten Bron-
chus mit nachfolgender Atelectase und Entztindung oder durch
directe” Verschleppung von infectidsem Material bis in die Al-
veolen ohne oder mit Verstopfung des Bronchus. Sie gelten
als das Prototyp der lobuldren Katarrhalpneumonie und ihre
Genese ist seit Bartel’s?) nach den zahlreichen und sorgfil-
tigen Untersuchungen tber experimentelle Vagus- und Schluck-

1y Jirgensen, Katarrhalische Pneumonie. Handbuch der speciellen Pa-
thologie und Therapie. Bd. V. 8. 184,
2) Dieses Archiv Bd.21. 8.65 u. 129,
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pneumonie von Traube ™) Friedldander?®), O. Frey?®), Michael-
son?), Koster®), Feld®) sicher gestellt. Durch ihre Genese
wird es auch klar, waram oben erwihnte in der Niihe der Pleura
gelegenen Heerde stets diese und zwar mit breiter Basis ent-
sprechend den terminalen Alveolargingen und Infundibula er-
reichen.

In der zweiten Gruppe von Heerden sind interstitielle Pro-
zesse in ziemlich gleicher Ausdehnung, wie die parenchymatésen
vertreten. Sie sind gewdhulich grésser, als die der ersten Gruppe
und gerade sie sind es, die durch Zusammenfluss oft ganze Pat-
tien von Lungengewebe scheinbar gleichmissig einnehmen kon-
nen. Das Bindegewebe um die Bronchen, besonders der klein-
sten Bronchen und der sie begleitenden Gefisse ist stark ver-
breitert und vermehrt. Der Kernreichthum ist ein sehr grosser.
Man gewahrt neben den mehrkernigen oder mit unregelméssig
U bis Sférmigen Kern versechenen Rundzellen, die wohl den
Ehrlich’schen neutrophilen Blutkdrperchen entsprechen, die ver-
schieden gestalteten Kerne eines sich vermehrenden Bindegewe-
bes. Die Wucherung des peribronchialen und perivasculdren
Bindegewebes erstreckt sich auch auf die nichstliegenden In-
fundibula und Alveolargéinge. Diese zeigen nach Dauer und
Intensitit des Prozesses eine mehr oder winder starke Kern-
wucherung und Verbreiterang ihrer Winde. Letztere ist oft so
bedeutend, dass das Alveolarlumen stark verengt ist. Die Tn-
fundibula und Alveolargéinge sind, wie bei den Heerden der

) Gesammelte Beitriige. Berlin 1871. Bd.I.

%) Untersuchungen dber Lungenentziindung. Berlin 1873 u. dieses Archiv

Bd. 68.

Die pathologischen Lungenverinderungen nach Lahmung der Nervi vagi.

Leipzig 1873.

4) Mittheilungen aus dem Kénigsberger physiologischen Laboratorium 1875.

%) Ueber die sog. acute katarrhalische Pneumonie. Sitzungsbericht der
Niederrh. Gesellschaft fir Nator- und Heilkunde 19. Mérz 1877, Koster
wies nach, dass die Verstopfung eines Bronchus Atelectase, Oedem und
Ausfillung der zugehérigen Alveolen mit gequollenen Epithelien als
rein mechanische Folge nach sich ziehe. Experimentell erzeugte diese
Verinderungen des Lungengewebes nach Verlegung von Bronchien:

& Feld, Experimentelle Beitrige zur Schluck- und Vaguspneumonie.
Diss. Bonn 1878.
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ersten Gruppe mit entziindlichem Exsudat gefiillt, in welchem
jedoch die Eiterkorperchen die Epithelien bei weitem iiberwie-
gen. Die Heerde weisen zwei ihnen eigenthéimliche Erscheinun-
gen auf: 1. die Bildung von Riesenzellen und 2. das Auftreten
der von Friedldnder') sogenannten atypischen Epithelwuche-
rungen. Ich bemerke hier gleich, da das Auftreten von Riesen-
zellen nicht als ganz gewéGhnliches und, wenigstens nach meinen
Untersuchungen stindiges Vorkommen in allen etwas dlteren
Heerden, allgemein bekannt zu sein scheint, dass ich, um dem
etwaigen Verdacht zu begegnen, es kdnne sich um eine tubercu-
16se Affection handeln, auf Tuberkelbacillen sorgfiltigst, jedoch
mit rein negativem Resultate gefahndet habe. Die Riesenzellen
zeigen, wie wir gleich sehen werden, auch eine ganz andere
Configuration, wie die der Tuberculose, so dass an eine Ver-
wechselung nicht gedacht werden kann. Auch nach etwaigen
anderen Mikroorganismen habe ich mit allen gebrduchlichen Me-
thoden gesucht, die vereinzelten Kokken und Stibchen waren
jedoch so wechselnd und lagen so unregelmissig, dass ich sie
als Verunreinigungen, die in jeder Lunge gelegentlich vorkom-
men, betrachten muss, und in genetische Beziehung zur Krank-
heit nicht bringen kann.

Da die Riesenzellen sowohl wie die atypischen Wucherun-
gen einige interessante histologischen Befunde zeigen, so gehe
ich auf beide Formationen im Folgenden etwas genauer ein.

1. Die Riesenzellen. 8ie finden sich in allen grisseren
Heerden sehr zahlreich, und liegen immer in den Alveolarriu-
men, nie im Bindegewebe selbst. Nach ihrem Ausschen kann
man verschiedene Arten unterscheiden, die, wie wir sehen wer-
den, auch einer verschiedenen Entstehungsart entsprechen. Ein
Theil der Riesenzellen ist charakterisirt durch die blaschenftr-
migen durch Vesuvin nur blass gefirbten Kerne, die vollstindig
mit denen der abgestossenen gequollenen Alveolarepithelzellen
tibereinstimmen. Es kommen alle Ueberginge von Zellen mit
zwei bis zu zwanzig Kernen und mehr vor. Die Kerne liegen
mit ihrer Langsaxe in einer Richtung gestellt, ziemlich regel-
missig neben einander (Fig. 2), entweder, wie gewdhnlich, in
der Mitte des Protoplasmas oder nach einer Seite hingedringt,

) Dieses Archiv Bd. 68.
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wihrend ein grosser Theil des Protoplasmas vollig kernlos er-
scheint. Ein Analogon dieser Form von Riesenzellen finden wir
bei der braunen Induration der Lungen; nur erscheinen dort die
Zellen mit gelbem Pigment dicht vollgepfropft, und bringen es
niemals zu einer grossen Zahl von Kernen. Man wird wohl
nicht fehl gehen, sich diese Zellen als aus dem Zusammenfluss
von abgestossenen Epithelien entstanden zu denken. Wenigstens
habe ich so zu deutende Bilder gesehen. Ein anderer Theil der
Riesenzellen zeichnet sich durch lingliche schmale, durch Vesu-
vin stark braun gefirbte Kerne aus, die eine deutliche Kern-
zeichnung und Kernkdrperchen nur selten erkennen lassen (Fig. 3).
Die Kerne liegen gewdhnlich in der Mitte oder zu Gruppen ver-
einigt an der Peripherie der Zelle. Ihre Entstehung aus den
Plattenepithelien der Alveolen ist leicht zu verfolgen. Die erste
Veriinderung, die man an diesen sonst nicht wahrnehmbaren
Zellen sieht, ist eine Schwellung und feinste Kornung des Pro-
toplasmas (Fig. 4a), welches durch Vesuvin einen braunen Far-
benton erhdlt. Zugleich nimmt der Kern an Grésse zu. In
einem weiteren Stadium (Fig. 4b) liegen an Stelle des éinen
grossen 2 oder mehrere kleine lingliche und mit ihrer Lings-
axe in eine Richtung gestellte Kerne. Die Kerne, die grosse
Uebereinstimmung mit Bindegewebskernen haben, liessen an-
fangs in mir die Vermuthung rege werden, dass es sich um
solche handele, was ihrer Lage nach ja nicht unméglich erschien.
Ich iiberzeugte mich jedoch mit Hiilfe von Firbung der elasti-
schen Fasern?’), dass diese Zellen immer im Alveolarraum, nie
in dem bindegewebigen Stroma liegen. Ausserdem war, wie in
Fig. 4 die hiufige vollstindige Auskleidung der Alveolen, ja
ganzer Alveolarginge von solchen Zellen mit dieser Annahme
nicht vereinbar. Ich glaube, dass die Kerne dieser Riesenzellen
durch Theilung entstehen, da ich hiiufig grissere Kerne mit Ein-
schniirungen in der Mitte beobachtet habe. Auch der von
Metschnikoff®) beschriebenen Sprossung von Kernen in Riesen-

") Herzheimer, Fortschritte der Medicin. 1886. No.24. Férbemethode
“der elastischen Fasern mit Himatoxylin. — Unna, Eine neue Dar-
stellungsmethode des elastischen Gewebes. Monatshefte fiir prakt. Der-
matologie. 1886. No.6. S.243.

?) Dieses Archiv Bd. 113. S.63.
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zellen entsprechende Bilder habe ich mehrfach gesehen (Fig. b).
Diese Riesenzellen haben bei geringer Griosse ein gegen den In-
halt der Alveolen scharf abgegrenztes Protoplasma, wihrend sie
durch bandartige Fortsitze zwischen die ausgedehnten Capillar-
schlingen sich an der Alyeolarwand festzuhalten scheinen. Sie
konnen bei weiterem Wachsthum eine enorme Grisse erreichen
und duorch Zusammenfluss mehrerer nicht nur eine Alveole, son-
dern einen ganzen Alveolargang ausfiillen. Bei dieser Grosse
fliessen die Kerne an mehreren Stellen zusammen. Derartige
Kernanhdufungen sind oft durch hinter einander gestellte ling-
liche Kerne mit einander verbunden. In diesen grossen Zellen
findet sich aller mogliche Unrath, wie er schon so hilufig be-
schrieben, vor Allem Rundzellen, rothe Blutkdrperchen und De-
tritus,- immer in den bekannten Vacuolen gelegen. In einer
Riesenzelle, die in dem 0,2 mm dicken Schnitte iiber hundert
Kerne aufwies, konnte ich in einer der vier Vacuolen 20 Rund-
zellen zdhlen. Diese Riesenzellen verbinden sich auch haufig
mit denen erster Gruppe durch breitere oder schmilere Proto-
plasmafortsitze.

Eine dritte Art geht von Riesenzellen aus den im nichsten
Abschnitt zu besprechenden Friedldnder’schen Epithelwuche-
rungen hervor'). Sie haben wie das cubische Epithel, ans dem
sie entstehen, einen rundlichen, gut tingirbaren Kern und schei-
nen durch Zusammenfluss mehrerer Kerne zu entstehen. We-
nigstens sieht man in der néichsten Umgebung der Riesenzellen
keine Kerne, die sonst so regelméssig neben einander liegen.
Fig. 6a.

2. Atypische Epithelwucherung. Friedldnder beschrieb
in seiner Arbeit {iber chronische Lungenentziindung’) atypische
Epithelwucherungen, die vom cylindrischen Bronchialepithel aus-
gehen sollten und giebt auch eine entsprechende Figur. Tafel VII,
Fig. 6. Er erwihnt ferner, dass solche Epithelwucherungen viel-
fach bei Tubercnlose, bei Neubildungen in der Lunge, bei inter-
stitiellen Prozessen, iiberhaupt da, wo wucherndes Bindegewebe
an kleine Bronchien stdsst, beobachtet werden und vorkommen.

Eine sehr ausgedehnte dhnliche Epithelwucherung in der

1y Dieses Archiv Bd. 68. S.358.
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Umgebung indurativer Heerde beschreibt Martin®). Er ldsst
die Wucherung vom Alveolarepithel ausgehen und vergleicht sie
mit Carcinom der Lunge.

In seiner Inauguraldissertation®) erwihnt Damsech eben-
falls diese Epithelneubildung und schliesst sich in seiner Deu-
tung Friedldnder an.

Figur 6 giebt eine Abbildung des von mir beobachteten
Prozesses. Teh stimme mit Friedlinder vollkommen tber das
Vorkommen dieser Epithelneubildung iiberein. Ich habe sie bei
Tuberculose interstitieller Pneumonie und den verschiedensten
Geschwiilsten, wenn auch nicht immer in der Entwickelung, wie
in Fig 6, gesehen. Ueberall da, wo wucherndes Bindegewebe
an Alveolen anstdsst und das Epithel zur Proliferation bringt,
kdnnen diese Epithelnenbildungen vorkommen. Sie sind charak-
terisirt durch ein niedriges, cubisches, selten wohl cylinder(ér-
miges Pflasterepithel und werden bald in Schliuchen, Kreisen
und einfachen Reihen getroffen. Oft haben sie ein Lumen.

Was ihre Entstehung anbetrifft, so muss ich sie von den
Alveolenepithelien und zwar von den cubischen Spaltzellen®) in
denselben ableiten, mit denen sie in der Form der Zelle und Kern
voll iibereinstimmen. Ich will zwar den positiven Angaben von
Friedldnder, der den Zusammenhang dieser Wucherungen mit
dem Cylinderepithel gesehen hat, nicht widersprechen, da ich nur
diesbeziiglich die negative Angabe machen kann, dass es mir nicht
gelungen ist, auch nur ein einziges Mal diesen Zusammenhang
zu constatiren; indessen bemerkt Friedlinder selbst, dass er
diesen Zusammenhang nur dusserst selten deutlich gesehen (S. 35
in der Mitte). Etwas weiter schreibt er: ,dass diese Epithel-
neubildung sogar auf die benachbarten Alveolen mit iibergreife
und sich scharf von den gew&hnlichen Alveolarepithelien absetze;
die letzteren sind viel grésser, kugelig, geschwellt und in Des-
quamation begriffen.“ Hiernach kennt Friedlinder die cubi-

1) Archiv de Physiclogie. 1880. Jan. et. Fevr. p.131.

?) Ueber die pathol.-anat. Prozesse in den Lungen bei Fitterungstuber-
culose.

) Kiittner, Dieses Archiv Bd.66. $.21. — Killiker, Verhandlungen
d. Wirzb. phys. Gesellsch. 1881. Beitrag zur Anatomie d. mensehl.
Luuge. — Stéhr, Lehrbuch der Histologie. S.172 u. 173.
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schen Alveolarepithelien nicht, die er auch nirgends erwihat.
Seine Beobachtungen selbst bestitige ich voll.

Die Griinde, warum ich die in Frage stehenden Epithel-
wucherungen von dem cubischén Alveolarepithel ableite, sind
folgende:

1. Stimmen sie in ihrem dusseren Habitus vollkommen mit
ihnen iiberein.

2. Kleidet dieses cubische Epithel oft ganze Alveolen und
Alveolargiinge aus, die weit entfernt von einem Bronchus mit
Cylinderepithel liegen.

3. Besteht ein allmihlicher Uebergang zwischen Alveolen
der Gruppe 2 und den Epithelbildungen (wie in Fig. 6). In einer
derselben sind Eiterkérperchen und eine gequollene Epithelzelle
sichtbar.

4. Finden sich diese Wucherungen, wenn auch vorzugsweise
um die Bronchen, so doch voll charakterisirt um die Gefisse
in der ganzen Peripherie. Dass sie mehr um die Bronchen
entstehen, hingt mit der Genese der Heerde, die dort beginnen,
offenbar zusammen.

5. Habe ich sie unter der in Entziindung versetzten und
gewucherten Pleura gesehen, wo wohl von Bronchen, die mit
Cylinderepithel ausgekleidet sind, nicht die Rede sein kann.

Ich betrachte diese atypische Epithelwucherung als ein wei-
teres Stadium des so {iberaus hiufigen und vielfach erwihnten®)
Prozesses in den Lungen: der Umwandlung des Plattenepithels
der Alveolen in cubisches Pflasterepithel oder besser des Ersetzt-
werdens ersteres durch letzteres. Dieser Vorgang kann iiberall
da statt haben, wo wucherndes Bindegewebe an die Lungen-
alveolen stosst und diese in ibrer Locomotionsfihigkeit beim
Athmen bLehindert. Wir sehen es daher bei allen chronischen,
interstitiellen, tuberculésen Prozessen und bei den Geschwiilsten
der Lunge.

Begniigen sich die cubischen Alveolarepithelien' nicht mit
der volligen Auskleidung der Alveolen und Alveolarginge, son-
dern wuchern sie noch weiter, wohl in Folge von guter Ernih-

1) Unter vielen anderen erwihne ich: Marchand, Dieses Archiv Bd.82.
S.346; Kidttner, a.a.0.; Ranvier, Manuel d’histologie patholoe-
gique. p. 768.
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rung durch das entziindete Bindegewebe und werden die Alveo-
len und Alveolarginge durch das wuchernde Bindegewebe zu-
sammengepresst und in ihrer Form verdndert und so verunstaltet,
dass sie als Alveolen und Alveolargéinge nicht mehr imponiren,
so werden sie atypische Epithelwucherung nach Friedldnder’s
Vorgang genannt.

Ich mochte diesem ganzen Prozesse noch eine andere Be-
deutung geben: den der Regeneration fiir die in ihrer Structur
zu Grunde gegangene oder wenigstens stark alterirte Alveole.
Kann ich auch keinen Beweis erbringen, dass die Epithel-
schlduche, die ja durch die Bronchi respiratorii mit dem Bron-
chialepithel in Verbindung stehen oder stehen kénnen, spiter
zu athmenden Alveolen werden, so halte ich doch diese Frage
fiir werth, um die Friedldnder’schen Versuche zu wiederholen
und zo sehen, was aus seinen atypischen Epithelwucherungen
wird. Wie er Seite 20 berichtet, kommt eine restitutio ad in-
tegrum vor, und konnen daher die Versuche zu einem defini-
tiven Resultat fihren.

Nach dieser Abschweifung iber Riesenzellen und Epithel-
wucherung kehren wir zu den Heerden der zweiten Gruppe zu-
riick. Nach allem Vorhergehendem offenbar dlteren Datums
machen sie durch den hiuofigen Zusammenfluss mehrerer die Er-
forschung ihrer Entstehung schwierig. Gelingt es indessen einen
etwas kleineren isolirten Heerd zu finden, in dessen Mitte der
durch abgestossenes Bronchialepithel und Eiterzellen und Detri-
tus verlegte Brounchus und die Gefisse quer getroffen sind, so
wird es sofort klar, dass die Verlegung dieses Bronchus nicht
nach Analogie der Heerde erster Gruppe Ursache sein kann fiir
die pneumonische Ausfiillung des um ihn liegenden Lungenge-
webes, da die zu ihm gehdrigen Alveolargéinge und Infundibula
jedenfalls ansserhalb des mikroskopischen Schnittes liegen miis-
sen und nicht in der Ebene desselben. Wir sind daher ge-
zwungen, die parenchymatdsen Prozesse um den Bronchus als
abhéingig von der interstitiellen Entziindung des den Bronchus
begleitenden Bindegewebes abzuleiten, welch’ letatere wieder
eine Folge der Verstopfung des Bronchus mit infectissem Ma-
terial sein kann. Diese Auffassung theilt Orth'). Er sagt wort-

1) Lehrbuch der speciellen path. Anat. 1887, Bd. 1. S.422,



462

lich: ,Der Bronchialinhalt ist es aber auch, welcher die Ent-
ziindungsursache beherbergt, so dass nun von dem Pfropfe aus
die entziindliche Arbeit beginnt. Die KEntziindung breitet sich
per continuitatem weiter aus, ergreift also zuniichst von den
Bronchioli respiratorii aus die an diesen direct angrenzenden
Alveolen, dann die Alveolarréhren und die dem Endbrouchus
benachbarten Alveolen und so immer weiter, bis schliesslich der
ganze Lobulus ergriffen ist. Es kann aber auch von der Wand
der lobuléren Bronchen, welche stets mehr oder weniger stark
zellig iofiltrirt ist, der Prozess sich auf die anliegenden Alveo-
len forterstrecken, so dass also eine discontinuirliche Propagation
ebenfalls statt hat. Stehen bis jetzt die herrschenden Anschauun-
gen fiber das Wesen der Katarrhalpneumonie noch mit meinen
Befunden im Einklang, so ist das nicht mehr der Fall bei der
dritten Gruppe der lobuliren Heerde. Sie sind weitaus die
zahlreichsten und deutlich kleiner als die der ersten und zwei-
ten Gruppe. Die kleinsten oben noch makroskopisch wahrnehm-
baren Heerdchen zeigen Folgendes. Die Wand des in der Mitte
des Heerdchen gelegenen Bronchiolus und sein Bindegewebe ist
dicht von mebrkernigen Rundzellen infiltrirt. Diese Infiltration
setzt sich allmihlich schwicher werdend auf die angrenzenden
Alveolenwinde fort. Die Alveolarrdume sind leer, nur hie und
da liegt der Wand eine gequollene Epithelzelle und ein verein-
zeltes Eiterkdrperchen an.

Um dem Einwand zu begegnen, der Inhalt der Alveolen
sel vielleicht bei der Préparation herausgefallen, ldste ich das
Celloidin nicht. Der Befond war derselbe. Diese interstitielle
Infiltration setzt besonders gern da ein, wo ein lobuldrer Bron-
chus sich in mehrere Bronchioli respiratorii theilt. Man findet
daher diese ersten Anfinge in dem mikroskopischen Bilde vor-
ziiglich da, wo mehrere Bronchioli respiratorii dicht neben ein-
ander liegend auf dem Querschnitte getroffen sind. Figur 1 zeigt
3 Bronchioli a mit interstitieller Entziindung. Die zwischen den
Bronchioli gelegenen Alveolen ¢ ¢ sind zum Theil mit abgestosse-
nen Epithelien und Rundzellen gefiilit; die Alveolen bb leer.
Wird die [ofiltration des peribronchialen Bindegewebes und der
Alveolenwand méchtiger und treten schon neue Bindegewebszellen
reichlich auf, so beginnt eine Abstossung und Aufquellung der
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Alveolarepithelien und ein Answandern von Leukocyten in die
Alveolarriume, welches im weiteren Verlaufe zur vollstindigen
Hepatisation der betreffenden Partien fiihrt. Jedoch kann man
bei den allmahlich grésser werdenden Heerden sehr deutlich
verfolgen, dass die parenchymatésen Verinderungen abhiingig
von den interstitiellen sind, da sie nur soweit, oder nicht ganz
soweit, wie die interstitiellen reichen. Der in der Mitte des
Heerdchens gelegene Bronchus oder Bronchiolus ist eine Zeit lang
noch leer, wenn auch schon die ihm benachbarten Alveolen mit
Exsudat gefiillt sind. Allm&hlich fillt er sich aber auch theils
mit abgestossenen Cylinderepithelien und Leukocyten, die seine
Wand duorchsetzen theils durech das von seinen Alveolen auf-
steigende Secret.

Bei beginnender Ausfiillung der Alveolen mit Exsudat zei-
gen die Heerde noch folgende fiir sie charakteristische Erschei-
nung. In dem kernreichen durch Vesuvin braungefirbten Ge-
webe liegen grossere und kleinere helle Liicken, die man fiir
Alveolen halten méchte, wenn nicht die scharfe kreisrunde Be-
grenzang und die sehr wechselnde Grisse sogleich Zweifel auf-
kommen liessen (s. Fig. Ta). Um diese Liicken oder Blischen,
die, wie man bei starker Vergrésserung constatiren kann, iu den
Alveolarrdumen liegen, bilden Epithel und Eiterzellen fest auf-
einander gedringt einen dichten Mantel, der den ven der Blase
iibrig gelassenen Alveolarraum dicht ausfiillt. Anfangs glaubte
ich, dass vielleicht Mucin, oder colloide Massen, die ja in den
diaphanen Kérperchen in den Alveolen normal vorkommen, durch
Zusammenfliessen und Aufguellen diese Erscheinung zu Wege
gebracht hétten. Indessen iberzeugte ich mich durch Belassen
des Celloidins im Schnitte, dass diese Blasen jetzt von Celloidin
eingenommen, also vorher leer oder vielmehr Luftblasen gewesen
waren. Diese Luftblasen k&nnen natiirlich in dieser Gestaltung
nur zu einer Zeit in das Gewebe gelangt sein, in welcher der
Inhalt der Alveolen noch weich war, also nur zu Lebzeiten durch
Athemziige, da ein Aufblasen der Lungen nach dem Tode nicht
stattgefunden hat. Sie beweisen, dass, wihrend die Exsudation
in die Alveolen begann, die ihnen zugehdrigen Bronchen fiir
Luft durchgiingig waren, dass also das entziindliche Exsudat in
den Alveolen nicht die Folge von einer Verstopfung des Bron-
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chus mit infectiosem Bronchialsecret sein kann, sondern dass
sie nur abhingig sein kann von der priméren interstitiellen Ent-
ziindung der Alveolarwinde.

Beim weiteren Verlauf werden die Heerde noch grdsser, die
Alveolen sind prall mit Exsudat gefiillt, dass Bindegewebe hat
eine weitere Vermehrung erfahren. Die Heerde confluiren mit
benachbarten und gehen allmahlich in die schon beschriebenen
Heerde der zweiten Gruppe fiber.

Liegen die interstitiellen Heerde dicht an der Pleura, so be-
finden sich fast ausnahmslos, so lange der Heerd noch keine
grissere Ausdehnung erlangt hat, lufthaltige Alveolen zwischen
ihnen und der Pleura, si¢ erreichen zum Unterschied von den
Heerden der ersten Gruppe, die Pleura nicht. Dieses Verhalten
beweist, dass die interstitielle Entziindung um den Bronchus zu
einer Zeit einsetzte, als die ihm zugehdrigen, unter der Pleura
gelegenen Alveolen noch vollkommen frei von jeder Exsudation
waren; dass also die interstitielle Entziindung um den Bronchus
nicht als secunddr von einer Affection der Alveolen fortgeleitet
betrachtet werden kann.

Um mich in dieser Frage auch iiber das Verhalten der mit-
ten in der Lunge gelegenen Heerdchen zu vergewissern, fertigte,
da es nur sehr selten gelingt einen Bronchus und seine Endver-
zweigungen schdn der Lange nach zu treffen, Serienschunitte senk-
recht zum muthmaasslichen Verlaufe der Bronchien an. Man
kann bei dieser Methode sehr schén den Verlauf der Bronchen
bis zu den Infundibula verfolgen und sich {iber das Verhdltniss
der interstitiellen peribronchialen Entziindung zu einer Exsuda-
tion in die Alveolen orientiren. Ich konnte auf diese Weise
constatiren, dass die ersten und #ltesten interstitiellen Prozesse
gewohnlich an der Theilungsstelle eines Bronchus in mehrere
Bronchioli respiratorii lagen und dass von da peripherisch nach
allen Seiten hin ohne Bevorzugung der dem betreffenden Bron-
chus zugehorigen Alveolen das Lungengewebe in Entziindung
versetzt wurde, dass aber centralwirts mit dem Lymphstrom die
interstitielle Entzlindung besonders des den Bronchus begleiten-
den Bindegewebes, auch auf die grésseren Bronchen und Gefiisse
weiterschritt, tberall in weiterem Verlaufe die angrenzenden
Alveolen mit in den Entziindungsprozess ziehend und mit Exsu-
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dat fiillend. Diese Peribronchitis erstreckt sich bis auf Bronchen
von etwa 1—2 mm Dicke. Bei Bronchen von noch grosserem
Durchmesser ist sie nicht mehr vorhanden. In der Localisation
und der Ausbreitungsweise hat vorliegende interstitielle Entziin-
dung gbssere Aehnlichkeit mit der Peribronchitis tuberculosa.
Ich konnte Herrn Professor Kdster, der meine Préparate be-
sichtigte, auf die grosse Uebereinstimmung einzelner Heerdchen
mit dem von ihm fiir den Unterricht angefertigten Wandzeich-
nung vom ersten Beginn der Peribronchitis tuberculosa aufmerk-
sam machen. Allerdings ist der Anfang beider Erkrankun-
gen nahezu identisch, wenn man von den Kernen, die hier mehr-
kernig, bei der Tuberculose einkernig sind, absieht; aber auch
in spiteren Stadien wiirden sich die Heerde sehr gleichen, wenn
man die der Tuberculosa anhaftenden Eigenthiimlichkeiten in
Abzug bringen konnte. Ich halte es deshalb nicht fiir iiberfliissig,
nochmals ausdriicklich zu betonen, dass eine Verwechselung mit
dieser Krankheit trotz gewisser Aehnlichkeiten nicht vorliegen
kann, da weder Tuberkel noch Verkisung je vorgekommen, noch
Tuberkelbacillen und Riesenzellen mit peripherisch gestellten Ker-
nen je beobachtet worden sind.

Was nun die Hdufigkeit der oben beschriebenen interstitiellen
und jener Heerde erster Gruppe betrifft, die durch Verstopfung des
Bronchus mit infectidsem Material oder durch Aspirirung dieses
direct in die Alveolen entstanden gedacht waren, so ist es schwer,
sich ein genaues Urtheil zu bilden, da in einigen Lungen die
meisten Heerde vorgeschrittene Stadien (Heerde der zweiten
Gruppe) aufwiesen, bel denen nicht mehr mit voller Sicherheit,
zu constatiren ist, ob sie mit interstitieller Peribronchitis, oder
mit Verstopfung des Bronchus durch infectiéses Bronchialsecret
und seinen Folgen begonnen haben. In der Mehrzahl der Lun-
gen tliberwogen jedoch die interstitiellen peribronchitischen Heerde
so bedeutend die Heerde der ersten Gruppe, dass aus der An-
zahl allein die interstiticllen Heerde als die unsere Pneumonie
charakterisirenden angesehen werden mussten. Wie bei den tu-
berculésen Peribronchitiden eine gelegentlich vorkommende Aus-
filllung der Alveolarriume mit Epithel und Exsudat ohne inter-
stitielle Prozesse, als beildufige Erscheinung angesehen, und der
Nachdruck auf die interstitiellen Verinderungen gelegt wird, so



466

konnen aunch bei unserer lobuldren Pneumonie die parenchyma-
tosen Heerde, die ihre Entstehungsursache in dem Bronchial-
katarrh haben, nicht als charakteristisch angesehen werden, son-
dern die in ihrer Zall weit Gberwiegenden interstitiellen Prozesse,
die auch fiir den Verlauf und den Ausgang der Krankheit maass-
gebend sind. Koster') hat schon im Jahre 1872 festgestellt,
dass in chronisch entziindlichem und neugebildetem Bindegewebe
keine Lymphgefisse existiren und spiter®) die Art und Weise
dargelegt, wie die Lymphgefisse bei chronischen oder in Chroni-
citit ibergehenden Entziindungen zu Gruode gehen. Er hat
ferner des ofteren darauf aufmerksam gemacht?®), dass bei der
Resorption pneumonischer Infiltrate den Lymphgefdssen die be-
deutendste Rolle zufillt und dass bei chronischen pleuritischen
Exsudaten, phthisischen Pneumonien und den croupdsen Spitzen-
poeamonien der Untergang des lymplatischen Apparates Schuld
an der Malignitit genannter Erkrapkungen ist.

In der gleichen Weise findet auch der unregelmissige afy-
pische Verlauf und das hiufige ,Sitzenbleiben® der Kinder-
pneamonien nach Masern und Keuchhusten seine Erklirung in
dem primaren Ergriffensein des interstitiellen, die Lymphgefisse
fiilhrenden Bindegewebes. Eine gleiche Auffassung hat Linde-
mann, der unter v. Recklinghausen’s Leitung arbeitete®):
,Nicht die croupise Pneumonie an und fiir sich fiihrt zum chro-
nischen Verlauf und zur Bindegewebswucherung, sondern die
(scilicet Pneumonie), welche ein bereits von einer chronischen,
besonders die Epithelien afficirenden Entziindung ergriffenes Or-
gan befillt, oder gleichzeitig mit einer acuteren Form dieser
parenchymatosen Entziindung einhergeht.“

Die interstitielle peribronchiale Entziindung ist

1) Ueber Bindegewebsneubildung, Sitzungsber. d. phys.-med. Ges. zu
Wirzburg 20. Juli 1872,

%) Ueber chronische Entzindung, fibrdse und sarcomatose Neubildungen.
Sitzungsber. d. Niederrh. Ges. fir Natur- und Heilkunde. Bonn 21. Juni
1875, Berliner klin. Wochensehr. 1876. No. 33.

8) Ueber die Bedeutung der Lymphgefisse bei der chronisch granulirenden
Entziindung. Sitzungsber. d. Niederrh. Ges. f. Natur- u. Heilkunde,
13. Febr. 1882. Berl. klin. Wochenschr. 1883. No. 48.

4) Lindemann, Usber die Organisationsvorginge bei der chronischen
Pneumonie. Diss. Strassburg 1888, 8. 33.
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daher nicht nur Ursache der pneumonischen Ausfillung
der Alveolarriume, sondern auch Ursache fir das
Sitzenbleiben dieses Exsudates, da durch das wuchernde
Bindegcwebe die Lymphgefisse theils obliterirt, theils
offenbar in ihrer Resorptionsfahigkeit beschrdnkt sind.
Durch diesen Umstand wird der verderbliche Charakter der lo-
buldren Masernpneumonie bedingt?).

Was die Ausgiinge der Pneumonie betrifft, wenn die Kinder
das Stadinm, welches mir vorliegt, tberleben, so erwihnen die
Schriftsteller unter Anderem Bronchiektasie, Cirrhose und Phthise.
Dass diese nicht recht mit einer oberflichlichen Entziindung in
Einklang gebracht werden kinuven, liegt auf der Hand, und sind
daher auch die mannichfaltigen Erklarungsversuche mehr oder
minder gesucht. Ganz zwanglos ergeben sie sich aus den histo-
logischen Befunden vorliegender Arbeit. In einer der Lungen
waren im Unterlappen sehr deutliche Erweiterung der Bronchien
und Vermehrung des Bindegewebes, das in grauweissen Stringen
das Lungengewebe durchzog, wihrend man im Oberlappen noch
die frischeren Prozesse der Pneumonié constatiren konnte. Was
speciell die Phthise anlangt, so wissen wir, dass sie gerne in
Lungen einsetzt, die in Folge von Staubinhalation oirrhotisch
und bronchiektatisch sind und diirfte das Hinzutreten dieser Er-
krankung zu unserer Pneumonie wohl auf gleiche Stufe zu stellen
sein, wenn man nicht schon in der schweren und tiefgreifenden
primiren Erndhrungsstorung der Lungen ein begiinstigendes Mo-
ment fiir die Entwickelung der Tuberculose erblicken will, da
es ja bekannt ist, dass Kinder mit Masernpneumonie gern an
miliarer Tubewulose zu Grunde gehen.

Ich fasse die hauptséchlichsten Resultate meiner Arbeit in
~folgenden Sitzen zusammen:

1. Dielobuldre Pneumonie nach Masern und Keuch-
husten entwickelt sich durchinterstitielle Entziindungs-
heerde um die Bronchialenden und duorch von diesen
abhingige Exsudation in die Alveolarrdume.

2. Die durch Bronchialsecret bedingten lobuldren
Heerde sind nicht das fiir die in Frage stehende Pneu-

) Nach Jirgensen, a. a. 0., enden 48,3 pCt. mit dem Tode.
Archiv f. pathol. Anat. Bd.117. Hft. 8. 31
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monie Charakteristische und stellen ein Structurele-
‘ment von untergeordneter Bedeutung dar.

3. Epitheliale Riesenzellen kommen stindig in allen vor-
geschrittenen Heerden der lobuldren Pneumonie vor.

4. Die bei chronischen Entztindungen in den Lungen vor-
kommenden ,atypischen Epithelwucherungen® gehen nicht vom
Cylinderepithel der Bronchen (Friedldnder), sondern von den
Schaltzellen des Alveolarepithels aus.

Erklarung der Abbildungen.
Tafel XIIL

Fig. 1. Drei kleinste Bronchen a auf dem Querschnitte geiroffen, von ver-

breitertem und mit sehr zahlreichen Kernen durchsetztem Bindegewebe

umgeben, das sich, allméblich schwicher werdend, zwischen die Al-
veolen und Alveolarginge fortsetzt.

Riesenzelle mit blaschenférmigen Kernen.

Riesenzelle mit lénglichen schmalen Kernen. ,

Alveole mit stark verbreitertem bindegewebigem Geriist, dessen Kerne

nicht gezeichnet sind. a Geschwollene Epithelzellen mit vergréssertem

Kern. b Riesenzelle wit 3 linglichen Kernen. ¢ Riesenzelle mit

mehreren Kernen. d Capillare. e Der aus Eiterkorperchen und

desquamirten Epithelien bestehende und durch Schraffirung ange-
deutete [nhalt der Alveolen.

Fig. 5. Ein Stick einer grossen Riesenzelle. a Drei Sprossen eines Kernes.
b Drei Kerne, als weiteres Stadium von a.

Fig. 6. Atypische Epithelwucherung. a Riesenzelle, in dessen nfchster Um-
gebung keine Kerne sind. b Desquamirte Epithelzelle. ¢ Eiterkor-
perchen zum Theil in Zerfall begriffen. Die sehr zahireichen Kerne
des Bindegewebes ¢ sind nicht gezeichnet.

Fig. 7. Interstitielles Entziindungsheerdchen um den Bronchiolus b; a sind
Luftblasen in den mit Eiterzellen und Epithelien gefillten Alveolen,
deren Grenzen nicht sichtbar sind; ¢ sind leere Alveolen in der
Umgebung des Entziindungsheerdes.
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