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Ueber die Entziindung der serdsen Organ-
bedeckungen und der Gehirnhiute.

(Aus dem Pathologischen Institut zu Greifswald.)

Von Dr. C. W. Schleiffarth aus St. Louls.
(Hierzu Taf. 1.)

Die vorliegende Untersuchung nimmt ihren Ausgang von
den Beobachtungen, welche P. Grawitz im ersten Hefte des
127. Bandes dieses Archivs iiber den Bau und die Umbildungs-
fahigkeit der Bindegewebsfasern in Kerne und Zellen verbffent-
licht bat"). Es hat sich dabei gezeigt, dass unter mannichfachen
Erndhrungsstérungen diese Umbildungen eintreten kénnen, und
dass man vor allen Dingen diejenigen Prozesse zu trennen hat,
bei welchen das Erwachen der Kerne unter Zustrémung reich-
licher Blutfliissigkeit erfolgt, von denjenigen Vorgiingen, bei denen
die Umbildung auftritt als ein Zeichen der Ernahrungsabnahme,
als ein Beginn des giinzlichen Schwundes. Bei der Entziindung
besonders hat es sich ergeben, dass die Umbildungsvorginge
hierbei héchst mannichfache #ussere Formen annehmen kénnen,
je nachdem der ernihrende Saftstrom nur eine geringe Menge

D) Vergl. auch den Vortrag von P. Grawitz ,Ueber die Struktur des
Bindegewebes hei progressiven und regressiven Ernihrungsstérungen®.
Berl. klin. Wochenschr. 1892. No. 6.
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von Flissigkeit in die Saftspalten absetzt, oder ein anderes Mal
die Ezsudation von Gewebsfliissigkeit das Gewebe iiberschwemmnt
hat. Im ersteren Falle zeigte sich, dhnlich wie wir es bei Hei-
longsvorgiingen sehen, auf die Gewebsreizung hin eine Ver-
grosserung der permanenten Bindegewebszellen, ein Auftauchen
von Zellen zwischen den ruhenden Bindegewebsfasern™), ein Her-
vortreten von Kernen innerhalb von Bindegewebs- und elastischen
Tasern und schliesslich ein Uebergang der simmtlichen zelligen
Elemente in einen reguliren mitotischen Theilungsprozess. Im
zweiten Falle wirkte die Reizung so vorwiegend auf die Geffiss-
wandangen ein, dass die Lymphspalten durch reichlichere Oedem-
fliissigkeit auseinandergedringt wurden, und der Umbildungs-
prozess der Fasern insofern eine Stérung erlitt, als vielfach nicht
alles, was zwischen zwei Kernen an Fasersubstanz vorhanden
war, thatsiichlich zum Aufbau der Zellen verwandt wurde, son-
dern zuom Theil unverbraucht in Gestalt netzférmiger Fiiserchen
liegen blieb, wihrend die Zellen diejenigen Abortivformen an-
nahmen, welche fiir die vielkernigen Leukocyten charakteristisch
sind. Diese Befunde haben eine Ergénzung geliefert zu den von
P. Grawitz bereits vor drei Jahren mitgetheilten Beobachtun-
gen (dieses Archiv Bd. 118), nach welchen die Eiterzellen eines
Abscesses zwar den vielkernigen Leukocyten dhnlich, aber mit
diesen nicht identisch sind, da sich schon damals aaf das Be-
stimmteste der Uebergang von grossen Gewebszellen in den
Leukocytentypus hatte nachweisen lassen. Wenn wir nun mit
dieser Kenntniss an die Untersuchung der entziindeten serdsen
Hiinte herantreten, so werden wir vor Allem strenge Kritik {iben
miissen, ob alle die Eitevkorperchen, welche auf der Pleura und
dem Bauchfell vorkommen, auch wirklich als ausgewanderte Leu-
kocyten anzusehen sind, ob also die Abscheidung des Eiters auf
die freie Oberfliche wirklich so zu denken ist, wie es heute
alle Pathologen annehmen, nehmlich als ein von den Blutgefdssen
her auf die freie Oberfliiche der Haut abgesetztes Exsudat. Wir
werden ferner unser Augenmerk darauf richten miissen, ob das
Fibrin, welches wir bei Entziindungen auf der freien Oberfiiche
antreffen, wirklich genetisch gleichartig ist dem Fibrin, welches
vei der Blutgerinnung gebildet wird, da wir inzwischen kennen
Y} Unter ,Fasern® verstehen wir ein fiir allemal ,Fibrillenbiindel®,
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gelernt haben, dass auch Zellenprotoplasma in Fasern iibergehen
kann, und daher erst gepriift werden muss, ob die bei der fibri-
nosen Pleuritis oder Pericarditis vorhandenen Fibrinhdutchen
auch wirklich, wie es die allgemeine Annahme bis jetzt will,
als Exsudate angesprochen werden miissen, welche in fliissiger
Form aus den Gefissen ausgetreten, und erst an der Oberfliche
zur Gerinpung gekommen sind. Diese Zweifel an der Richtig-
keit der herkdmmlichen Deutungen. vergrissern sich, wenn man
erwigt, wie ausserordentlich verschieden von der Pleuritis oder
Peritonitis sich die Entziindungen verhalten, welche durch die-
selben Kokken in der weichen oder harten Hirnhaut hervorge-
rufen werden. Bekanntlich lduft die eitrige Entziindung der
Pia. mater immer ab unter dem Bilde einer eitrigen Infiltration,
oder wie es die Schule will, es sammeln sich die aus den Blut-
gefissen ausgetretenen Leukocyten in den Gewebsmaschen der
Pia, wihrend es hier im Gegensatz zu den serfsen Hiuten nie-
mals vorkommt, dass zuerst auf der Oberfliche eine Fibrinhaut
gebildet wiirde, die hernach in Schmelzung iiberginge, ohne dass
das darunterliegende Gewebe der Pia mater mehr als leichte
Grade der Entziindung darbéte.

Bei der Dura mater kommt nun drittens eine Abscheidung
von Fliissigkeit auf die Oberfliche, aber niemals jene Infiltration
vor, welche fiir die Pia mater charakteristisch ist, so dass wir
nach der bisher giiltigen Emigrationsdoctrin annehmen miissten,
dass die gleiche Art von Mikrokokken auf die farblosen Blut-
korperchen und Gefisswinde der serdsen Hiute total anders ein-
wirkte als auf die Leukocyten der Pia mater, und noch wieder
in verschiedener Weise auf die Leukocyten in den Gefissen der
Dura mater. Wir haben nun von etwa dreissig einzelnen Sec-
tionsfallen von Pericarditis oder Pleuritis oder Peritonitis Stiicke
aus verschiedenen Stadien des Prozesses entnommen, frisch unter-
sucht, alsdann gehirtet, entweder in Flemming’scher Lésung,
oder in absolutern Alkohol, darauf die Stiicke in senkrechter
Richtung durch die Exsudatlage geschnitten, mit Saffranin, ge-
legentlich mit Methylenblau, Biondi’scher Férbung oder nach
dem Verfahren von Weigert auf Fibrin gefirbt, und geben davon
hier eine Darstellung, welcher wir zur besseren Controle unserer
Angaben am Schlusse einige Protocolle beifiigen wollen.

1*



1. Pleuritis sicea.

Die Anfinge der fibrindsen Entziindung der Pleura erkennt
man an einer eigenthiimlichen matten, leicht rauben, sammet-
artigen Beschaffenheit der Pleuracberfliche. Dieselbe erscheint
in den Anfingen hdufig leicht gekdrnt, sehr bald gelingt es bei
leichtem Ueberschaben mit dem Skalpel ein diinnes Hautchen
abzuzishen, bald findet man die Ablosong schon zur Zeit des
Todes vollzogen, so dass beim Abspiilen grossere oder klelnere
Héutchen flottiren, oder sich ablésen. Die Untersuchung am
frischen Priparat ergiebt in den ersten Anfingen Pleuraendothel
in Fettmetamorphose, darunter eine Schicht von grossen Zellen,
welche zuweilen den Eindruck machen, als habe hier eine Ver-
mehrung der Endothelien statigefunden. Sobald sich ein Hiut-
chen ablgsen ldsst oder gar spontan sich abldst, so findet man
beim Zerzupfen Fibrinfiden, welche anf Essigsiure quellen, und
in aoffallend regelmissigen Abstinden Kerne eingeschlossen ent-
halten, welche so deutliche Eigenschaften der Gewebskerne an
sich haben, dass man am frischen Object nicht leicht im Zweifel
sein kann, dass man es mit diesen und nicht mit Leukocyten
za thun hat'). An Schnitten durch die noch anhaftenden Hiut-
chen zeigt sich ein Bild, wie es in Fig. 8 dargestellt ist. Das
Bild der normalen Pleura ist stark verdndert, dieselbe enthilt
bekanntlich in ihrer oberen Hilfte parallele Fasern von Binde-
gewebe mit elastischen Fasern untermischt, welche verhiltniss-
missig weite Saftspalten umgeben, so dass gewissermaassen eine
Lamelle von Fasern immer durch einen Saftspalt von der dar-
unterliegenden Lamelle getrennt wird, ohne dass hier Blutgefisse
grosserer Art vorhanden sind. Die nach der Lunge zu gelegene
Hilfte besteht aus derbem Bindegewebe, dhnlich dem der Cutis,
in welchem nahe dem Lungengewebe selbst relativ starkwandige
Arterien und Venen gelegen sind. Dieses Bindegewebe setat
sich in die Alveolarsepta sowoh!l als zwischen den Lobuli in das

) Vergl. bierdiber P. Grawitz, Zur Theorie der Eiterung. Dieses Archiv
Bd. 116 S.118. Daselbst ist darauf hingewiesen worden, dass man am
frischenn Object besser und sicherer zwischen Gewebszellen und Leuko-
eyten unterscheiden kann als am gefirbten Priparat, jedenfalls ist es
sebir niitzlich beide Untersuchungsweisen mit einander zn verbinden.
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interlobulire Bindegewebe fort. Auf Fig. 3 ist nur der letzbe-
schriebene untere Theil mit den grosseren Gefissdurchschnitten
in einigermaassen deutlicher Weise noch erkennbar, obgleich
auch hier die fiir die Bindegewebsentziindungen eigenthiimlichen
Spaltbildungen, kernhaltige Saftkanile, bindegewebige und elas-
tische Fasern mit Kernen und Zellenumbildung im Gange sind.
Sehr stark verdndert ist aber die obere Hilfte. Man sieht hier
eine Verbreiterung derselben wenigstens auf das Vierfache des
Normalen, dabei tritt tiberall deutlich die parallele Anordnung
von Fasern und Zellen hervor, und nach links sieht man, dass
das Hautchen nur zum Theil abgehoben, gewissermaassen als
»Auflagerung® vorhanden ist, wihrend dasselbe rechts mit der
darunterliegenden, etwas weniger veriinderten Pleura in vollkom-
menem Zusammenhange steht. Die Ablosung ist also in einem
Saftspalt erfolgt, wie man deutlich an den grossen Zellen sehen
kann, welche zum Theil an der Pleura haften geblieben sind,
zum Theil der untersten Faser des abgehobenen Hiutchens an-
hingen. In dem Hiutchen selbst sieht man dieselben grau-
blauen, kernhaltigen Bdnder, welche in diesem Archiv Bd. 127
Heft 1 von Grawitz als die ersten erkennbaren Anfinge der
Erweichung und Kernbildung in derberen Bindegewebsfasern be-
schrieben sind.

Ein Blick auf die Tafeln von Hermann Schmidt wird
die hier gegebene Beschreibung noch leichter verstindlich machen.
Nur darin unterscheiden sich die Bilder unserer Fig. 3 von den
citirten Darstellungen, als es sich hier nicht um einen vollkom-
menen Zerfall der Biindel zu Zellen handelt, sondern um ein
Auftauchen von Kernen, wihrend die Zellsubstanz entweder
iiberhaupt nicht erscheint, sondern direct aus der Form der
Bindegewebsfasern in die Formation des Fibrins iibergeht, oder
wenn sie gebildet ist, in ihrem Kern erhalten bleibt, in ihrem
Leib aber zu faserigem Fibrin wird. Man kénnte nun an eine
Téuschung glauben und annehmen, dass vielleicht doch das Fi-
brin eine Abscheidung auf die Oberfliche wire, und dass etwa
Zellen in dieses Fibrin hineingewandert und in ihm aufgelést
wiren, allein auch unterhalb des breiten Saftspaltes (S), in
welchem die Ablésung schon zum Theil vollzogen ist, finden
sich solche Uebergiinge von Zellen zu Fibrin in den noch deut-



lich erkennbaren Bindegewebslagen und fibrigens fndet man die
gleichen Vorgiinge mit grésserer Hiufigkeit weit von der Pleura
entfernt im interlobuliren Bindegewebe der Lunge selbst.

Die Fig. 2 stellt eine Modification dieser fibrindsen Meia-
plasie des Bindegewebes, d. h. fibrindsen Pleuritis dar, welche
noch sicherer als Fig. 3 den Einwand ausschliesst, dass ein Ge-
rinnnogsact die erste Lage bildete, da man hier noch die
dusserste Zellenbedeckung oder Faser der Pleura erhalten sieht,
withrend von der darunterliegenden Léngsfaserschicht an drei
Stellen gequollene Fasertheile wie stumpfe Kegel sich erheben,
und die ersten Lagen stellenweise durchbrechen. Hier sieht
man deutlich, dass Bindegewebsfasern in einen eigenthiimlichen
Quellungszustand {ibergehen, am frischen Priparat hyalin er-
scheinen, am gefirbten eine ausserordentliche Zihigkeit im Fest-
halten der Farbstoffe an den Tag legen, wihrend ringsum die
Bildung von Zellen aus Saftspalten und Fasern langsamer ver-
laufen ist, und so grosse Elemente geliefert hat, dass man die-
selben eher fiir Epithelien als fiir Lenkoeyten halten konnte.
Auch diese grossen Gewebszellen lassen einen Uebergang in fein-
korniges und feinfaseriges Fibrin erkennen, wihrend der Zusam-
menhang mit der Pleura hier ganz sicher verfolgen lisst, dass
der Vorgang sich im Bindegewebe und nicht auf seiner Ober-
fliche abspielt.

Pleuritis fibrinosa haemorrhagica.

Die Pleuritis sicca geht nan so allmihlich in die Bildung
dickerer Fibrinhdutchen iiber, dass jeder Fall von frischer Pleuro-
pneumonie die unmittelbare Zusammenhdrigkeit der Prozesse vor
Augen fiihrt. Es handelt sich dabei, wic im einzelnen aus den
Protocollen ersichtlich ist, darum, dass immer neue Lagen von
Bindegewsbe in die zellige Umbildung einbezogen werden, und
dass bei der Ablésung, welche in irgend einem Lymphspalt vor
sich geht, die doppelte oder dreifache Dicke der Fibrinschicht
arreicht wird, wie es bei Fig. 3 dargestellt ist. Da nun eine
solche Ablésung niemals entstehen kann, ohne dass die kleinen
Blutgefisse, welche in dieser Lage der Pleura vorhanden sind,
vollkommen an der Umbildung theilnehmen, so dass ihre Wan-
dungen nicht mehr aus Fasern sondern ans lose zusammenge-
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legenen Zellen bestehen, so ist mit dieser Umbildung regelmissig
ein Austritt von Blut verbunden. Bei solchen Entziindungen,
bei denen zuerst das Lungengewebe hepatisirt ist, und erst ver-
hiltnissméassig spat die Pleura gleichfalls erkrankt, sieht man
oft genug, dass die Himorrhagien bereits vorbanden sind an
Stellen, wo {iberhaupt noch kein Fibrinhautchen gebildet ist.
Ebenso wenig, wie wir also in den gewdshnlichen Fillen von
Pleuritis die hidmorrhagischen Beimischungen von der Umbildung
der obersten Faserlagen in kernhaltiges Fibrin trennen konnen,
ebenso wenig ist es moglich, zwischen fibrinoser und eitriger
Pleuritis allemal scharfe Grenzen zu ziehen. In der Regel sehen
wir dicht nebeneinander oft in einem Gesichtsfelde, wie ein Thaelil
der Fasern in halbzelligem Zustande in Fibrin ibergeht, wihrend
ein anderer Theil ganz und gar zellig wird, und gewéhnlich
durch die Einwirkung von Bakterien und reichlicherer Lymph-
fliissigkeit in citrige Schmelzung mit Zellenauflssung iibergeht.
Am reinsten finden wir die eitrige Entziindung bei dem in
Fig. 1 abgebildeten Fall von eitriger Entziindung des Leberiiber-
zuges, wobel mehr als die halbe Dicke des Bauchfelles in vall-
kommen parallele Zellenreihen aufgeltst, und zu leukocytenarti-
gen Eiterzellen umgewandelt ist, wihrend in den tieferen an die
Leber grenzenden Fasern die zellige Umbildung an Saftkanilen
und Fasern noch in den Anfangsstadien begriffen ist. Die we-
sentliche Aenderung, welche hierdurch in unserer praktischen
Auffassung bedingt wird, liegt nun darin, dass wir sehen, dass
zur Bildung einer Eiterlage iiberall eine gewisse Menge von Binde-
gewebe verbraucht worden ist, so dass die Gefahr vorliegt, dass
bei intensiv einwirkender Schidlichkeit die ganze Dicke der
serésen Haut in Schmelzung iibergeht, und dass nunmehr der
Prozess auf das darunterliegende Organ fortschreitet. Fiir die
Lungen liegt darin die Gefahr einer Pleuraperforation und der
Bildung eines Pneumothorax. Thatsichlich ist diese Gefahr
nicht so bedeutend; wir haben einen einzigen Fall beschrieben,
bei welchem eine acute eitrige Entziindung die ganze Dicke der
Pleura zum Schmelzen gebracht hat, so dass die Eiterung sich
noch eine Strecke weit in ein breiteres interlobulires Septum
fortsetzte, welches hierdurch an der Oberfliche der Lunge eine
tiefe grabenartige Einsenkung bildete, die mit Eiter erfiillt war,
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und nach dem Ausspililen auf eine lingere Strecke zwischen den
benachbarten grosseren Lungenlappen als Spalt klaffte. Dieser Be-
fund erklirt nebenbei gesagt, solche abnormen Spalten, die wir
ofter zufillig antreffen, und gewdhnlich fiir angeborne Anoma-
lien ansehen, wenn die Ursache durch die mittlerweile erfolgte
Heilung nicht mehr nachweisbar ist. Aber auch in diesem Falle,
wie bei allen andern Beobachtungen von acuter Pleuritis hatte
das Bindegewebe, welches unmittelbar an das Lungengewebe
grenzte, der Schmelzung Widerstand geleistet, und dieses erklért
sich, wie oben erwihnt, daraus, dass immer nur loses Binde-
gewebe schnell eine Umbildung seiner Fasern erfihrt, wihrend
das derbe Bindegewebe lange Zeit hindurch der schiddlichen Ein-
wirkung widersteht. Nun giebt es einen weiteren Urstand,
welcher erklirt, dass besonders bei der Pleura nicht so leicht
eine villige Abschmelzung des Bindegewebes zu Stande kommen
kann, denn wir sehen schon bei den leichteren Graden der Pleu-
ritis und in noch hoherem Maasse bei stirkerem Verbrauch der
oberflichlichen Faserlagen in dem darunterliegenden derben Ge-
webe Zellen entstehen, welche weder zu Fibrin noch zu Eiter
werden, sondern regelrechte mitotische Theilungen durchmachen,
und zu einer erheblichen Verdickung dieser Bindegewebszone
filhren. Hier findet eine Neubildung von Blutgefissen statt, es
entsteht ein Granulationsgewebe, welches sich durch Zellen-
theilung erginzen kann, und somit eine Decke fiir das dar-
unterliegende Lungengewebe bildet, welche zwar oben langsam
abschmilzt, aber unten den Verlust durch Wucherung reichlich
wieder erginzt, wie das bel dem Granulationsgewebe bei Unter-
schenkelgeschwiiren ja offen zu Tage liegt.

Chronische Pleuritis und Empyem.

Nach dem gewdhnlichen Sprachgebrauch ist bisher zwischen
acaten und chronischen Entziindungen im Bindegewebe derart
unterschisden worden, dass wir das Vorkommen von Fibrin und
Biter als ein Zeichen der acuten, die Neubildung von Bindege-
webe als Kriterium der chronischen oder productiven Entziin-
dung angesehen haben. Auch diese Trennung ist keine scharfe,
da, wie erwihnt, bei den ganz acuten Umwandelungen der ober-
sten Bindegewebslagen in den darunterliegenden bereits Ersate-
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bildungen ihren Anfang nehmen, welche bei der gewGhulichen
Dauer einer Lungenentziindung mit Pleuritis nur eine massige
Ausdehnung erreichen, um alsdann in die Faserbildung tiberzu-
gehen. In diesem Falle geht der Eiter eine Fettmetamorphose
ein, das Fibrin kann gleichfalls kornig werden, und wird, soweit
es zerfillt oder geldst wird, allm&hlich resorbirt, wihrend iiber-
aus hiufig zwischen den benachbarten erkrankt gewesenen Ober-
flichen bindegewebige Verwachsungen zu Stande kommen. Ueber-
aus schwierig ist die Frage zu beantworten, ob alle in die fibri-
nose Umwandelung eingetretenen Fasern wirklich aufgeldst wer-
den miissen, oder ob sie bei leichten Graden der Entziindung,
bei welchen kein Exsudat die Auflésung vermittelt, etwa wieder
in den faserigen Zustand des Bindegewebes zuriickkehren kon-
nen. Hiertiber kann ich mir zur Zeit noch kein Urtheil erlau-
ben. Die Untersuchungen, welche im hiesigen pathologischen
Institute hieriiber angestellt sind, sollen spiter in anderem Zu-
sammenhange verdffentlicht werden. Das Eine steht jedenfalls
fest, dass zur Organisation der Fibrinhiute eine Neubildung von
Zellen und Blutgefissen aus der unterhalb gelegenen Bindege-
webszone erforderlich ist, so dass die serise Haut hier eine Ver-
dickung erfihrt, wie dies ja in seinem Endergebniss lingst iiber
allen Zweifel bekannt ist. Sehr hdufig erleben wir aber, dass
nach der einmal eingetretenen Heilung wiederum neue Nach-
schiibe kommen, und dass von Neuem Fibrin oder Eiter gebil-
det wird.

In solchen Féllen gehen wiederum die obersten Lagen des
Narbengewebes zuerst starke Quellung (s. Fig. 2) und in zellige
Umwandelung iiber, aber hierbei findet nicht jene Abldsung zar-
ter Hdutchen von Fibrin statt, das Fibrin haftet vielmehr fest
auf der schwieligen Unterlage an, und dieses erklirt sich dar-
aus, dass in der schon vorher pathologisch verdickten Pleura
nicht solche weiten Saftspalten vorhanden sind, wie sie der nor-
malen Haut zukommen. Bei solchen langdauernden Entziindun-
gen erleben wir nun Ansammlung reichlicher Mengen von Eiter
und Fibrin, und finden, dass z. B. im Herzen aus den sub-
pericardialen Muskellagen neues Bindegewebe hervorgeht, dass
bei abgekapselten Abscessen zwischen Zwerchfell und Leber
fibrose Entartung ziemlich tief in die Leber hinein fortschreitet,
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dass bel Kmpyem die oberen Muskellagen des Zwerchfells azur
Bildung von nenem Bindegewebe herangezogen werden, und dass
sndlich in der Lunge entweder ganze Abschnitte von Lungen-
parenchym in fibrose Schwielen umgewandelt werden, oder dass
das Gewebe wirklich schmilzt, und das Empyem in die Lungen
hinein durchbricht.

Entziindung der Gehirnhdute,

Hbenso einfach, wie wir durch den histologischen Befund
vorher erkldren konnten, weswegen die Bildung zarter Fibrin-
héutchen nur auf der intacten und nicht auf der schwielig ver-
dickten Pleura bei gleich wirkenden Schédlichkeiten angetroffen
wird, ebenso sicher konnen wir auch die Erage beantworten,
weswegen bei der Pia mater dieselben Mikroorganismen niemals
eine primire Fibrinabscheidung auf die Oberfliiche erzengen. Die
normale Pia mater enthilt nach aussen eine dilnne aber ziem-
lich feste Tage von Fasern, und unmittelbar auf dem Gehirn
eine erheblich dickere ebenfalls aber derbe Apordnung binde-
gewebiger oder elastischer Lamellen. Zwischen diesen befindet
sich die iberaus weiche, von Lymphriumen und Gefissen reich-
Heh durchsetzte lose Zwischenschicht, welche wir bekanntlich
beim Lebenden und oft auch an der Leiche mit Lymphe reich-
lich angefiillt finden. Sobald nun irgend eine Schidlichkeit
ainwirké, so geht hier die Umbildung von Fasern zu Kernen
und Zellen in den weiten Bindegewebsspalten zuerst vor sich.
Um die Arterien herum beginnt in den Zellen eine mitotische
Theilung so rapide, dass sich fiir das blosse Auge sehr bald
sine Triibung einstellt, und eine vollkommene eitrige Schmel-
zung entsteht, noch bevor die dussersten derben Faserlagen der
Pia mater zellig umgebildet sind, Meistens erfolgt in diesem
Stadium der Tod, wenn aber wirklich die dussersten Fasern
mitschmelzen, so erfahren sie dabei nie eine Umwandelung zu
Wibrin, da dieser Vorgang nur bei leichten Reizungszustédnden
heobachtet wird, es kann also nur zur wirklichen eitrigen Schmel-
zung kommen, wie solches thatsdchlich von uns beobachtet ist.
Da es sicher feststeht, dass Fille von acuter Cerebrospinalme-
ningitis zur Heilung kommen, und da es uns gelnngen ist, Eiter-
infiltrationen der Pia mit verfettetem FEiter neben umfinglicher
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fibréser Verdickung anzutreffen, so diirfen wir wohl schliessen,
dass in Bezug auf die Ausginge iiberall im Bindegewebe Ueber-
einstimmung herrscht, d. h. dass nach dem Ablauf des Reiz-
stadioms die Triimmer der zerfallenen Zellen resorbirt werden,
wihrend die gewucherten aber nicht zerfallenen Zellen eine
fibrése Verdickung hinterlassen.

Entziindung der harten Gehirnhaut.

Bei der harten Hirnhaut treffen wir als hiufigste Form die
Bildung einer Membran auf der Innenfliche an, welche gewdhn-
lich dureh frische rothe Blutungen oder dorch &ltere rostfarbene
Pigmentflecken bei der Section die Aufmerksamkeit auf sich
lenkt. Diese Membran ist gleichfalls, da sie lose anliegt, und
abgezogen werden kann, vielfach als Fibrinhaut gedentet wor-
den, wihrend sie thatsdchlich einer Umbildung und Wucherung
der innersten Faserlagen der Dura mater selbst ihre Entstehung
verdankt. Eine Neubildung von kleinsten Blutgefdssen findet
hierbei unzweifelhaft statt, aber dieselbe vollzieht sich innerhalb
der inneren in zelliger Umbildung begriffenen Faserlage der Haut
selbst, und nicht in einer etwa vorher unorganisirten Fibrin-
schicht. Das weitere Schicksal dieser langsam verlaufenden
Wucherungsprozesse soll hier nicht geschildert werden, die aus-
filhrliche Beschreibung eines merkwiirdigen Falles dieser Art
findet sich in der im Protocoll citirten Dissertation von Kluck.

Die eitrige Entziindung der Dura mater beginnt nun mit einer
Umbildung der innersten Lagen des Bindegewebes, welche nach
einander in eitrige Schmelzung iibergehen, wobei dieselben Strepto-
kokken angetroffen werden kénnen, welche in der angrenzenden
Pia mater die eitrige Infiltration bedingt haben. Da nun aber
die Lagen der Dura ausserordentlich derbe sind, da keinerlei
weite Saftspalten vorhanden sind, welche das successive Ablosen
einer Haut begiinstigen kénnten, da die Cerebrospinalfliissiglkeit
sich nicht, wie in der Pleura als fliissiger Erguss anstaut, son-
dern leicht aus den Lymphspalten der Gefiss- und Nervenscheiden
entweichen kann, so sieht man die Eiterung hier unter einem
Bilde, welches von der eitrigen Pleuritis einerseits und dem
der eitrigen Aracbnitis andererseits sehr verschieden ist. Auch
bei der Dura mater kann die Eiterung lings der Blutgefisse
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weiter in die Tiefe dringen, doch machs gewdhnlich die schuell
fortschreitende Avachnitis dem Leben ein Bnde; der Prozess ver-
lauft also &hnlich der eitrigen Entziindung des Bauchfells, bei
welcher eine Faserschicht nach der andern zellig wird und ein-
sohmilzt.

Zur Erlduterung der im vorstehenden Abschnitte gegebenen
Darstellung lasse ich hier einige Einzelbeschreibungen folgen:

Frische fibrindse Pleuritis und Pneumonie (Fig. 3).

Der efwa 28jahrige Dr. med. H. ist am Abend vor seinem Tode von
einem Besuche bei Verwandten zu Fuss in seine Wohnung gegangen, und
hat nur dber allgemeines Unbehangen und Frosteln geklagt. Am folgenden
Morgen hat er sich nur mit Mihe erhoben, um seine Kranken zu versehen,
or wusste sich wieder in's Bett zuriickbegeben, wo ihn nach wenig Stunden
am Vormittag der Tod ereilte. Bei der Section fand sich eine ziemlich
umféingliche ganz frische lobére Hepatisation des Unterlappens mit frischer
graugelber Tribung der Pleura. Stellenweise ging die Tribung und Ver-
diekung der Pleura in ein zartes fibrindses Hautchen iiber, welches lose der
Pleura auflag, und beim Abspilen nur mit dem gelben friiben Pleuragewebe
noch im Zusammenhang blieb. Die frische Untersuchung ergab beim Zer-
zupfen eine feinfaserige derbe Fibrinschicht, welche eine nicht geringe Zahl
heller bléschenférmiger, mit Kernkdrperchen versehener Kerne einschloss.
Nach dem Zusatz von Essigsiure quellen die Fasern auf, die Kerne schrumpf-
ten, mehrfach traten ganze Zellen hervor, elastische Fasern wurden nicht
beobachtet.

In absolutem Alkohol gehirtete und in Saffranin gefirbte Sticke der
Lunge zeigen neben Oedem einen Inhalt in den Alveolen, welcher aus einer
wit Himoglobin und Blutkérperchenresten vermischter feinkérniger Substanz
besteht, in welcher in wechselnder Menge Alveolarepithelien mit Kohlen-
nigment und Wanderzellen eingeschlossen liegen. Die Kerne der letzteren
gehdren zum Theil dem Typus der Endothelkerne, zum Theil dem der Leu-
koeyten an. Wo die Epithellage abgehoben ist, besteht die Membr. propria
aus lauter Zellen, welche ihverseifs einzeln oder in zusammenhingender
Lage in die Alveolen abgestossen werden. Nachdem auch die homogene
Membrana propria zellig geworden und sich losgeldst hat, sieht man die
nackten Capillaren als einzigen Bestandtheil der Alveolarsepta. An vielen
Stellen sind auch diese micht mehr von dewm zelligen und kérnigen Alveolen-
inhalt zu unterscheiden, sie ldsen sich in das kérnige Fibrin auf.

Die Pleura erscheint schon bei schwacher Vergrosserung auf das Vier-
tache und dariiber verdickt, an wenigen Stellen der Préparate ist nach der
Lunge zu noch eine normale Bindegewebsfaserung (Fig. 3 F) zu erkennen,
an den meisten Abschnitten sieht man anstatt der Fasern nur parallel der
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Oberfliche angeordnete Reihen von Zellen, welche stellenweise von kern-
armen mehr homogenen Schollen unterbrochen sind.

Bei Anwendung stirkster Vergrisserung lassen sich alle Vorginge der
Umbildung der faserigen Grundsubstanz in Zellen nachweisen, welche Gra-
witz am losen Bindegewebe beschrieben hat. Die Wandungen einiger
Blutgefisse lassen anstatt der Endothelien ihrer Intima mit
normalen blaschenfdrmigen Kernen eine Faser erkennen,
welche von Strecke zu Strecke léngliche oder gekerbte, vollig
dem Typus der Leukocyten #hnliche Kerne enthalt. An anderen
(efissen ist die Wand ganz in Zellen aufgeldst, die rothen Blutkérperchen
erfillen die benachbarten Lymphspalten. In den letzteren liegen Gewebs-
zellen von spindeliger, rundlicher und unregelmissiger Form mit blaulich-
grauem Zellenleib und Kernen verschiedener Art, vorberrschend vom blis-
chenférmigen Endotheltypus. Die parallelen Zellenreihen gehdren theils
umgebildeten Bindegewebs- (B F) und elastischen (EF) Fasern an, was man
an graublauen kérnigen Verbindungsstiicken zwischen den Spindelzellen er-
kennen kann, theils liegen sie in zellig gewordenen Saftspalten mit fein-
kérnigem albuminésen Material untermischt.

Die erwihnten Schollen nun, welche am frischen Praparat als Fibrin
erkannt wurden, zeigen sich als Bindegewebsfasern, deren Saftspalten mehr
oder weniger vollstindig zellig geworden sind, wihrend die Fasern selbst
zwar Kerne und Kernfragmente enthalten, aber keine Zellen gebildet haben,
sondern in eine theils feinkdrnige, optisch dem Mucin durchaus gleichende,
oder feinfaserige dem Fibrin innerhalb von Blutgefissen ahnliche, oder end-
lich in eine etwas gléinzende hyaline Substanz (F i) ibergegangen sind.

In dieser feinkdrnigen oder scholligen ,Grundsubstanz® sieht man En-
dothelkerne in allen Stadien des Abblassens, genau wie in jungem, aus Fett-
oder Bindegewebe hervorgehendem Schleimgewebe.

An solchen Stellen, an denen ein Fibrinh#utchen als freier Belag auf
der Oberfliche der Pleura erschien, sieht man, dass diese Haut der oder den
obersten Faserlamellen der Pleura angehért. Manchmal l6sen sich hinter
einander mehrere Faserlagen derart ab, dass der Lymphspalt (S), welcher
unter der obersten Faser liegt, stark durch TFlissigkeit und Zellen aus-
gedehnt wird, die dariber liegende Faser ist theils in zelliger Umbildung,
theils im Uebergang in Fibrin, sie hebt sich ab, rollt sich auf, und
nun wiederholt sich derselbe Vorgang an dem nunmehr oberflichlichsten
Lymphspalt, welcher die néchste in Metamorphose begriffene Faserlage empor-
hebt. Da diese Ablésung zunichst nur theilweise erfolgt, so lisst sich an
Schnitten senkrecht durch diejenigen Stellen, an welchen das Hautchen noch
festsitzt, deutlich sehen, wie viele Fasern und Saftspalten in der losgeldsten
Haut (F H) enthbalten sind. Unter dem abgehobenen HAutchen erscheint
alsdann ein zierliches Bild von grossen Endothelien (E), welche leicht fiir
die normalen Pleuraendothelien gehalten werden kdnnen, thatsichlich aber
dem zellig umgewandelten Saftspalt angehéren, dessen Decke an dem ab-
gehobenen Fibrinh#utchen anhaftet.
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Die Umwandlung in Fibrin erfolgt bald in den Aussersten, bereits ab-
geldsten Fasern, bald mebr nach der Lunge zu (Fib), bald inmitten der
zellig umgebildeten Fasern in Form unregelmissiger Klumpen. Zuerst
gleichen diese Stellen, wie gesagt, normalem Schleimgewebe, dessen Zellen
in Grundsubstanz verwandelt sind; spiter, wenn Streptokokken oder Bacil-
len zugegen sind, oder durch andere Ursachen stirkeres Oedem entsteht,
16st sich die Grundsubstanz in sehr mannichfaltiger Weise in ein Netzwerk
von Fasern auf, in dessen homogenen Maschen dieselben Degenerations-
formen der Gewebskerne liegen, welche in den Schumelzungszonen des Binde-
gewebes zu Eiter angetroffen werden. (8. Bd. 118. Taf. IV, Fig. 4.)

Epikrise. Die hier beschriebene Umwandelung der zellig
gewordenen obersten Bindegewebslagen der Pleura in eine fein-
feinfaserige oder feinkérnige Fibrinmasse beweist nun hinling-
lich, dass die Auffassung der fibrindsen Entziindung sowohl der
Lunge als auch der serosen Hiute als einer reinen Exsudation
nieht zutreffend ist, da das Fibrin nicht in fiiissigem Zustande
aus dem Blute ausgetreten und an der Oberfliche geronnen ist,
sondern durch Umwandelung des Lungen- oder Pleuragewebes
selbst gebildet wird. Ueber die Entstehung von Fibrin aus Ge-
webszellen hat Weigert eine Reihe von Mittheilungen gemacht,
welche in seiner Arbeit ,Ueber die pathologischen Gerinnungs-
vorginge® dieses Archiv Bd. 79 zusammengestellt sind. Von
dem Fibrin bei den meisten Entziindungen der serfsen Hiute
giebt er an, dass es kornig oder fidig sei, und dass bei den
fadigen Gerinnungen alle mdglichen Uebergéinge zu ganz glinzenden
Balken und Fiden vorkommen, wenn nehmlich die Entziindung
linger besteht, und die Fibrinmassen von jungem Bindegewebe
durchsetzt werden. Dieser Beschreibung schliessen wir uns an.
Betreffs der Pathogenese geht Weigert von der Voraussetzung
aus, dass das Fibrin hierbei nicht durch das Zusammenwirken
von Gewebszellen und Lymphe, sondern von Leukocyten als Tri-
gern der fibrinoplastischen oder Fermentsubstanz, und von Lymphe
als der Triigerin der fibrinogenen Substanz gebildet wird. Der
Unterschied unserer Darstellung von der seinigen liegt also, so-
weit es das Thatsichliche betrifft, darin, dass das Fibrin bei
der Pleuritis von Weigert als Exsudat aufgefasst wird, ent-
standen aus exsudirter Lymphe und ausgewanderten Leukocyten,
wobei die obersten Lagen des Pleuragewebes nicht als verin-
dert erwiihnt sind, wihrend wir das Fibrin als einen dureh Mit-
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wirkung von Lymphe verdnderten Bestandtheil der Pleura selbst
erkannt haben. Ob die Theorie der Gewebsgerinnung, welche
Weigert glebt, das Richtige trifft, ob insbesondere die Fibrin-
bildung bei der Entziindung mit den Vorgingen der Verkisung,
der Nekrose in Infarkten u. s. w. unter gleiche Gesichtspunkte
zu bringen ist, das soll hier nicht untersucht werden, es kommt
fiir unsere Aufgabe nur daranf an, die Uebereinstimmung und
Differenz in den Beobachtungen selbst hervorzuheben. Ein ganz
principieller Gegensatz in denselben beruht nun darin, dass man
zur Zeit, als Weigert’s Arbeit erschien, ganz allgemein das
Verschwinden der Gewebskerne als ein sicheres untriigliches
Zeichen fiir den Untergang der Zellen ansah, und Kernschwund
fir gleichbedeutend mit Zellentod erachtete; da wir nunmehr
zu der Erkenntniss gekommen sind, dass beim Uebergang des
zellenreichen embryonalen Gewebes in Bindegewebe, Fettgewebe,
Knorpel u. s. w. nicht nur Kerne sondern die ganzen Zellen
unsern optischen Hiilfsmitteln verschwinden, da wir die gleichen
Vorgéinge unter verschiedenartigen Erndhrungsstérungen beobach-
ten, wo zellenreiches Gewebe in Binde-, Schleim-, Knorpelgewebe
u. s. w. transformirt wird, so muss in jedem Falle, wo Zellen-
kerne allmihlich in einer Grundsubstanz verschwinden, die Frage
aufgeworfen werden, ob sie in der That abgestorben sind, oder
ob sie nicht etwa aus dem homogenen Stadium in den zel-
ligen Zustand zuriickkehren konnen. Bevor diese Moglichkeit
nicht durch eingehende Untersuchungen an den verschiedenen
Geweben, welche Kernschwund zeigen, ausgeschlossen, und an-
drerseits die chemische Identitit der kernlosen Gewebe nachge-
wiesen ist, lassen sich keine zusammenfassenden Betrachtungen
iiber die Uebereinstimmung der urséichlich ja sehr verschieden-
artigen zum Kernschwund fihrenden Prozesse mit der Blut-
gerinnung anstellen. Deshalb gehen wir auf die Gerinnungs-
theorien zur Zeit nicht weiter ein. Auf eine Beobachtung muss
hier aber mit allem Nachdruck aufmerksam gemacht werden:
In den Bezirken, in welchen das Bindegewebe in entziindlicher
Umbildung begriffen ist, sieht man eine Betheiligung kleiner
Blutgefdsse, namentlich der diinnwandigen Venen in der Art
eintreten, dass die Fasern der Wand allmihlich in die Kern- und
Zellenumwandelung iibergehen; die vorher regelméissig gelager-
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ten Intimazellen I6sen sich los, und mischen sich dem Blute
inperhalb der Gefiisslichtung bel. TUnter der Endothelausklei-
dung bilden sich die Fasern in Zellen um, und hierbel treten
iiheraus hiufig jene abortiven Zellen- und Kernformen auf, welche
wegen ihrer Aehnlichkeit mit mehrkernigen Leukocyten bisher
ohne weiteres mit ihnen identificirt worden sind. Man kann
nun die Abschmelzung der Fasern vom Lumen der Vene her
allmihlich durch die ganze Dicke der Wand verfolgen, man sieht
oft im losen Bindegewebe der Adventitia Leukocytengebilde,
wihrend in der Media wnoch Fasern vorhanden sind, so dass
man ,die Randstellung der Leukocyten und ihren Durch-
tritt durch die Venenwand bis in’s benachbarte Binde-
gewebe“ als verschiedene Stadien des Zelligwerdens der Ge-
fisswand nachweisen kann. Diese Befunde sollen nicht etwa
eine Widerlegung der Emigrationslehre iiberhaupt bedeuten, sie
sollen aber auf die Vermehrung der Leukocyten in loco aufmerk-
sam machen, und die so oft beobachtete Erscheinung der Leu-
kocytose bei ausgedehnten Bindegewebsentziindungen unserm Ver-
stindniss naher bringen.

Fall I. Von einem 8jahrigen Kinde. — Linke Lunge zeigie am Unter-
lappen der Vorderfliche und der ganzen unteren Flache einnehmend einen
eitrig-fibrindsen Belag, Oberlappen dberall lufthaltig, Unterlappen derb,
Schnittfiiche im Unterlappen trocken; im oberen Theil der unteren und im
ganzen Oberlappen lasst sich eine blutig-schaumige in geringer Menge vor-
handene Flissigkeit abstreichen.

Rechte Lunge ist in jhrem vorderen Bereich mit der Pleura verwachsen.
Der ganze Unterlappen zeigt auf seiner Pleura einen frisehen, theils fibri-
ndsen, theils fibrinds-eitrigen Belag, der sich auch auf den Mittellappen fort-
setzt. Von der Schnittfliche Jassen sich im Unterlappen nur ganz spérliche
Mengen einer leicht getrilbten, mit Blut untermischten Flussigkeit abstrei-
chen. Farbe der Schnittfiiche ist sowoh! rechts als links braunroth.

Von der Stelle (der rechten Lunge), wo sich dieser frische Belag zeigte,
wurde ein Stick in Flemming’sche Mischung fixirt und nach 24 Stunden
nach dem Auswissern in Alkohol gehéirtet. Paraffineinbettung und Firbung
wmit Saffranin.

In dem Préiparat bei der schwachen Vergrosserung erscheint dieser Be-
lag als ein fasriges, mehr oder weniger mit den darunter liegenden Lungen-
theilen verschmolzenes Gebilde. Darin trefen einzelne homogene Massen
hervor, welche eine tiefere Firbung annehmen und auch eine regelmissige
Anordnung zeigen.

Starke Vergrésserung: Der Belag ist zusammengesetzt aus zelligen
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und fasrigen Elementen, welche verschiedene Firbungsgrade zeigen. Die
stirkste Farbung zeigen die vorher erwihnten homogenen Massen, welche
auch bei dieser Vergrosserung keinen zelligen Bau erkennen lassen. Nach
vollstdndiger Entfirbung aller anderen Theile halten diese dennoch die
rothe Farbe fest. Unter dieser Schicht, dem Lungengewebe am nichsten,
befindet sich das derbe fasrige Bindegewebe mit Zellen in seinen Maschen,
sowie rothe elastische Fasern.

Unter den gefirbten Bindegewebszellen befinden sich viele, welcke den
Leukocytentypus annehmen, zum Theil von letzterem nicht zu unterschei-
den. Viele der Saftspalten dieses Theiles sind mit einer feinkdrnigen, zum
Theil fasrigen, Zellen enthaltenden Substanz angefiillt.

Auf der ganzen Oberfliche des Belags und die &ussere Schicht des-
selben bildend, sieht man eine ungefirbte Schicht von Fibrin, darin Kerne,
zum Theil runde und langliche, welche noch erkennbaren bliulichen Binde-
gewebsfasern angehéren. Diese Fasern nehmen zum Theil eine bliuliche
Farbung an, welche Farbe sich auch in einzelnen der Kerne wiederholt.
Viele der Zellen zeigen Pigmentirung. Erweiterte Saftspalten mit Kernen,
zum Theil mit Blutkdrperchen angefillt. In den Alveolen das Exsudat mit
Wanderzellen durchsetzt — in einzelnen Blutgefiissen rothe Fibringerinnungen.

Ein grosseres Gefiss zeigt in seiner Wandung eine Anreihung von
Kernen, welche den Leukocytentypus annehmen, im daran liegenden Gewebe
dbnliche Kerne zu erkennen.

Epikrise. Die Pneumonie dieser Kinderlunge hat ein zel-
liges mit gelbem (anscheinend hémoglobinhaltigen) Exsudat ver-
mischtes Produkt in die Alveolen geliefert. Die Pleura ist in
ihren obersten Schichten zum Theil in zelliger Umbildung ihrer
Fasern begriffen, wihrend oberhalb und unterhalb andere nicht
zellig gewordene Fasern in starke Quellung iibergegangen sind,
zuweilen kleine intensiv rothe parallele Lagen bilden, zuweilen
als senkrechte kleine Kegel sich iiber die Oberfliche erheben
(vgl. Fig. 2¢). Diese rothen verquollenen Fasern sind die An-
finge der Pleuritis sicca, sie verindern spiter ihr Verhalten ge-
gen Saffranin, werden rothblau, dann graublau, zugleich kérnig
oder fein faserig, d. h. die Fasern werden zu Fibrin. Dieselbe
intensiv rothe Farbung nehmen in diesen Priparaten alle elasti-
schen Fasern an, ebenso Fibrin innerhalb der Blutgefisse. Im
Innern der Alveolen finden sich Streptokokkencolonien aber weder
gefiarbte noch ungefirbte Fibrinnetze.

Frische fibrindése Pleuritis (Fig. 2).
Die Priparate stammen von einem 35jihrigen Manne, welcher an dop-
pelseitiger Pleuropneumonie im Uebergangsstadium von rother zur vollende-
Archiv f. pathol. Anat. Bd.129. Hft. 1. 2



ten Hepatisation gestorben war. Auf der Pleura beider Unterlappen less
sich ein zartes gelbes Fibrinhdutchen ablsen. Sticke hiervon mit dem
darunterliegenden Gewebe im Zusammenhang werden so gehirtet, dass man
sowohl die blos rauhen Stellen der Pleuritis sicca zu sehen bekommt, als
auch die Uebergiinge zu den ablésharen Fibrinhdutchen. Senkrechte Schnitte
dureh Pleura und das darunterliegende hepatisirte Lungengewebe zeigen an
den Stellen der Pleuritis sicca die oberste von Epithel bekleidete Lage
stellenweise noch erhalten und in eine eigenthimliche howogene zarte Haut
(Fig. 2 A) umgewandelt, in welcher kleine schwach roth gefirbte Kerne als
Ticken sichtbar sind, so dass das Bild in disser fussersien Schiebt fast an
Knochenbéikchen erinnert.

Da an den frischen Objecten die Eundothellage der Pleura meistens fett-
haltige Zellen zeigt, so lasst sich hier am gebirteten Object kein genaues
Urtheil @ber die Beschaffenheit dieser &ussersien Zellenlage gewinnen. Un-
mittelbar darunter finden sich nun grosse, dicht an einander liegende Zellen
wit endothelartigem Kern (B), welche grossentheils einem Saftspalt (S) an-
gehdren, an manchen Stellen aber auch erkennen lassen, dass die darunter-
liegende Faser eine zellige Umbildung erfabren hat, so dass die homogene
Faser ausgezackt erscheint und in jeder kleinen Lacune eine Zelle enthilt.
Sehr deutlich lasst sich die eigenthimliche Rauhigkeit, welche die Pleuritis
sicea dusserlich netzfSyrmig oder wellip erscheinen lisst, auf ihre Entstehung
zuriickfihren. Es findet sich nehmlich auf diesen Schuitien, dass jede Fr-
habenheit oder wellig verlaufene Leiste im Profilbild als kenische Erhebung
srkennbar ist, welche durch auffallend rothe Farbung von der graublauen
Nachbarschaft absticht (Fig. 2 C). Bei stirkster Vergrdsserung zeigt sich,
dass diese nach oben zugespitzten Zapfen aus der zellig umgebildeten oberen
Faserlage der Pleura hervorgehen und die bedsckende Epithellage entweder
in die Hohe heben oder durchbrechen. Die Fasern haben hier eine eigen-
thiimtiche, feinfidige Umwandlung erfahren und wo Zellen reichlicher vor-
handen sind, sieht man deren Leiber ebenfalls in die feinkdrnige oder giiter-
artige Fibrinsubstanz (F i) dbergehen. Dort wo ein freier héckeriger Fibrin-
belag vorhanden war, zeigt sich die Pleura etwa auf die Hilfte ihrer normalen
Dicke reducirt, die obere Hilfte ist auf das Zehnfache der normalen Dicke
aufgequollen und lasst an einer parallelen Anordnung blaulicher Faserziige
und dazwischenliegender Zellen und Kerne aut’s deutlichste erkennen, dass
die beschriebene Umwandlung in Fibrirsubstanz picht nur wie bei der
Pleuritis sicea die #usserste Lage befallen hat, sondern sich auf die dar-
unterliegenden zellig umgebildeten Bindegewebslagen erstreckt hat (Fig. 2.
¥ib). An manchen Steillen sieht man dichte Haufen von Streptokokken,
an anderen Abschnitten sind sie sparlich oder feblen génzlich. Hin und
wieder ist in ihrer Nihe die Fibrinsubstanz heller, es treten mehr Kern-
fragmente hervor, das Bild nahert sich dew der Eiterung. In den tieferen
Lagen der Plenra sieht man reichlichere Kerne und Spindelzellen um die
Gefisse herum, aber kaum irgend welche Zellen mit Leukocytenkernen.
Innerbalh der Blutgefiisse finden sich mehrfach Fibrinfiden, welche lebhaft
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roth gefirbt sind. In den Lungenalveolen liegen theils grosse, polygonale
Epithelien, theils Bindegewebszellen mit Kndothelkernen und Kohlenpigment,
theils Gebilde vom Typus der Leukocyten und sehr reichliches wie ein
Gitterwerk angeordnetes Fibrin. Wo dies Fibrin am reichlichsten ist, fin-
den sich auck am reichlichsten kurze Ketten von Streptokokken, andere
Bakterien sind nirgends zu finden. Vielfach lassen sich deutlich die Zellen
als kernlose, feinkornige Gebilde derart im Zusammenhang mit dem Fibrin
erkennen, dass ein Theil der Zellen noch sichtbar (1. #ib.), ein anderer
schon in das Gitterwerk dbergegangen ist. Das Gewebe der Alveolarsepta
ist vielfach ganz von Zellen vom Typus der jungen Bindegewebszellen er-
fiillt, auch im interlobuliren Bindegewebe sieht man pigmentirte und nicht
pigmentirte Spindel- und Rundzellen und ausnahmsweise noch erhaltene Fasern.

Epikrise. Es lassen sich hier 3 verschiedene Substanzen
unterscheiden, welche unter den Begriff des Fibrins fallen:
1) die rothen aus geronnenem Faserstoff bestehenden Fiden in-
nerhalb der Blutgefiisse; 2) das aus Zellen hervorgegangene
Gitterwerk innerhalb der Alveolen; 3) das feinkdrnige oder fein-
fadige graublaue Umbildungsprodukt der Pleurafasern. Das letz-
tere, welches man bisher als geronnenes Exsudat aus dem Blute
anfgefasst hat, ist ein Umbildungsprodukt des Bindegewebes und
hat opfisch mancherlei Aehnlichkeit mit dem Schleimgewebe;
es muss deshalb mindestens zweifelhaft bleiben, ob bei diesem
Umwandelungsprozess die Bindegewebszellen wirklich zu Grunde
gehen oder ob nicht aus der kornigen Modification spiter wieder
Kerne und Zellen hervorgehen kinnen.

Eitrige Pleuritis interna.

Ein 37jihriger Mann, welcher lingere Zeit an progressiver Paralyse
gelitten hatte, bekam wahrscheinlich in Folge von Verschlucken multiple
Heerde von Bronchopneumonie, denen er erlag. Bei der Section fanden sich
in beiden Lungen lobuldre Heerde, welche zum Theil noch graurothe kér-
nige Hepatisation zeigten, zum Theil in eitrige Schmelzung ibergegangen
waren. An solchen Stellen, an welchen die Abstesse dicht unter der Pleura
Jagen und als gelbe Heerde durchschimmerten, war die serdse Haut iiber
dem Heerde selbst glatt, in der nichsten Umgebung aber triibe und himor-
rhagisch infiltrirt.

Die gehirteten Schnifte von solchen Stellen zeigen die dussersten Faser-
lagen der Pleura theils ganz normal, theils mit intensiv rothen Streifen,
welche den Anfang der Erweichung erkennen lassen. Dagegen ist das
Lungengewebe vdllig in eitrigen Zerfall iibergegangen, und die benachbar-
ten derben Faserlagen der Pleura sind bis zur Gefésszone oder sogar iiber
dieselbe hinaus in zelliger Metamorphose und Aufldsung zu Eiter begriffen,

2*
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Epikreise. Da immer aur kleine Lungenheerde enfztindet
sind, so hat eine allgemeine Stérung der Resorption nicht statt-
gefunden, es ist also im Pleurasack kein Exsudat vorhanden.
Die obersten Faserlagen sind also mit keiner Schadlichkeit in
Beriihrung gekommen, und deshalb intact geblieben. Dagegen
hat von unten her eine Abschmelzung der Fasern stattgefunden,
s0 dass bionen kurzem hier Pneumothorax eingetreten sein wirde.
Mau konnte diesen Befund im “Gegensatz zu der Fibrinomwan-
delung der Aussenlage als Pl. interna bezeichnen.

Fibrinds-hamorrhagische Pleuritis.

Tm linken Unterlappen eines 60jihrigen Mannes fand sich vollendefe
Hepatisation mit frischer eitrig fibrindser Pleuritis, welche reichliche blutige
Beimischung sowohl in dem lose auf der Lunge haftenden Fibrinbelag, als
auch nach dessen Entfernung in der zuriickbleibenden Pleura enthielt.

Das in Flemming’scher Lésung gehirtete und mit Saffranin gefarbte
Priparat zeigt bei schwacher Vergrosserung, dass der untere derbfasrige
Theil der Pleura zwar zellenreicher und von strotzend gefiillten Blatgefissen
durchsetzt, sonst aber noch in normaler Dicke vorhanden ist. Der obere
Theil der Pleura dagegen ist auf das Mehrfache seiner normalen Dicke auf-
gequollen und zum Theil abgeldst. Ganz an der Oberfliche scheint die
urspriingliche Epitbellage noch verhanden zu sein, sie bildet eine diinne
homogene Lage wit kleinen Kernen, welche in weiteren Abstinden auf ein-
ander folgen. Die Saftspalten der Pleura sind weit aus einander gedringt,
und enthalten reichliche rothe Blutkdrperchen, viele Pigment fihrende Binde-
gewebszellen mit Endothelkernen, Leukocytenformen, sowie rothe Fiserchen
von Fibrin. Von Bindegewebsfasern ist in der ganzen abgeldsten Fibrin-
haut und in dem oberston mnoch nicht abgehobenen Theil der lockeren
Pleuralamellen nichts zu sehen, als ein Gberaus dichtes Gewirr intensiv
rother Fasern, deren Anordnung theils den elastischen Fasern, theils einem
Complex feinster Bindegewebsfibrillen entspricht. Die Wandungen der Blut-
gefasse sind in der lockeren Pleura nicht mehr durch Fasern, sondern durch
cine einzelne Lage von Zellen gebildet; dberall erfillen rothe Bluthkérper die
Umgebung, und haben die nicht roth gefirbten Fibrinfasern gelb gefirbt.
Auch in den Bluigefissen, sowie im Inneren zahlreicher Lungenalveolen
sieht man rothe Fibrinfasern, ahnlich denen der Pleurahaut, nur sind sie in
den Alveolen netafdrmig angeordnmet und nicht parallel. In manchen Al-
veolen zeigt das neben den Zellen vorbandene Fibrin grobe Faserung von
geloer Farbe. Die Alveolarsepta sind schwer von dem an Zellen und Fibrin
reichen Inbalt zu unterscheiden, Epithelbelag ist auf denselben nieht erkenn-
bar. Die an das Lungengewebe angrenzende Bindegewebslage, sowie das
interlobulire Bindegewebe ist dicht von Zellen mit Endothelkernen durch-
setzt, in denen man vielfach ziemlich gut fixirte Mitosen erkennt.
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Epikrise. Die oberste Lage der Pleurafasern ist durch
Oedem der Saftspalten und Blutung in dieselben stark verdickt
und abgehoben. Die Bindegewebsfasern lassen hier keine deut-
liche Umbildung in Zellen und auch keine gewghnliche Erwei-
chung zn feinkornigem Fibrin erkennen, sie zerfallen in ein Ge-
wirr fibrillenartig paralleler rother Féserchen, welche sich genau
so firben, wie das Fibrin innerhalb von Blutgefissen und von
Alveolen. Der regulire Umbildungsprozess ist durch die Blu-
tungen in die Saftspalten anscheinend gestért worden. An den
Stellen, wo der ,Fibrinbelag“ noch mit den darunterliegenden
Pleuralamellen zusammenhéngt, sind die Fasern des Bindegewe-
bes noch erhalten, zwischen ihnen liegen in den Saftspalten
parallele Reihen von endothelartigen Zellen, auch innerhalb von
Fasern sind Kerne sichtbar; man kann hier sicher beurtheilen,
dass nur eine im mnormalen Zustande diinne Faserlage zu der
relativ dicken Fibrinhaut verbraucht worden ist.

Eitrig-fibrindse Pleuritis.

Von der Leiche eines 18jihrigen Mannes fand sich die linke Lunge
iiberall adhérenf, die Pleura costalis musste mit der Pl pulmonal. zu-
sammen entfernt werden. Ein abgekapselter Eiterheerd bestand links nahe
dem Herzbeutel. Im Unterlappen schlaffe Hepatisation, Oberlappen luft-
haltig.

Bei der rechten Lunge ist die Pleuracberfliche mit dickerem, weichem
graugelbem Belag diberzogen. Das Lungengewebe im Oberlappen lufthaltig,
im unteren und wittleren besteht Hypostase. Gewebssaft klar.

Die mikroskopische Untersuchung lasst die der Lunge benachbarten
Abschnitte der Pleura als verdickt erscheinen, auch sind die interlobuliren
Bindegewebssepta so verdickt, dass mehrfach in der Umgebung Lungen-
gewebe in bindegewebiger Verddung angetroffen wird. Diese tieferen Theile
der Pleura enthalten grosse Spindelzellen, Kerne und Zellen in den Saft-
spalten und mehrfach Beerde von dicht gedringten, jungen und #lteren
Bindegewebszellen, welche auf eine lingere Dauer des Prozesses hindeuten.
Der obere Theil der Pleura ist in einer Dicke, welche wenigstens das Vier-
fache des in Fig. 3 abgebildeten Pleurabelags betrigt, in eine weiche Masse
umgewandelt, welche noch diberall mit der Unterlage fest zusammenhingt.
Der Bau dieser Lage ist sehr manniehfaltig; man unterscheidet Abschnitte,
die aus dicht gelagerten Zellen mit gut erbaltenen Endothelkernen be-
stehen, andere zellige Anhiufungen, deren Kerne nur zum Theil gut erhal-
ten sind, zum grdssten Theil in Leukocyten &hnliche Fragmente zerfallen
sind, wihrend der Zellenleib hell und vielfach vollkommen verschwunden ist.

Um diese Eiterzellen liegt theils ein zartes, sehr weitmaschiges Gitter-
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werk, welches den Sdematosen Stellen bel der Bindegewsbsentzindung ent-
spricht, theils eine feinkdrnige, graublaue, dem Mucin #hnliche Substanz.
Je paher nach der Lunge, um so reichlicher sind im Allgemeinen die Zel-
len, je weiter nach oben, um so reichlicher sind die verschiedenen Formen
des Fibrins. Jedoch ist es nichf ganz regelmissig. An allen Absechnitten
finden sich reichliche Streptokokken, wahrend dieselben in dem gewucherten
Bindegewebe der Pleura und dem interlobuliren Gewebe nicht angetroffen
werden. Die Uebergiinge der Fasern in die weiche, eitrig-fibrindse Schicht
ist in deutlicher Weise an der Grenze zu dem stehen gebliebenen Pleura-
gewebe zu verfolgen, wo man eine dicke Lage von Fasern sieht, welche
in zelliger Umbildung begriffen sind und dicht gedringte Kerne enthalten.
Zuweilen steigen von hier in schriiger Richtung blaugraue, unvollstindig
umgebildete Fasern aufwirts und gehen, in feinste Fibrillen zerfallend, in
das Fibrin tber. Man trifft aber auch an der Aussersten Oberfliche der
Kiterschicht noch einzelne, parallel der Oberfliche legende Bindegewebs-
fasern, welche in semmelartigen Reihen kleine rundliche Kerne enthalten,
wie in Fig. 8. B. F. dargestellt ist.

Epikrise. Der Unterschied dieser Bilder von den friiheren
liegt darin, dass 1) ein Theil der in entzlindlicher Umbildung
begriffenen Fasern in eitrige Schmelzung ibergegangen ist, wih-
rend nur ein Theil die Umwandelung in Fibrin durchgemacht
hat; 2) darin, dass die Haut nirgends abgeldst ist, und dass
dicke blaue Fasern in schriger Richtung diese weiche Masse
durchziehen. Ich mochte dies dahin deuten, dass die eitrig-
fibrintse Entziindung hier nicht ein bis dahin pormales Pleura-
gewebe betroffen hat, dessen oberste Lagen durch weite Saft-
spalten aus einander gehalten sind, so dass leicht die Erweite-
rung derselben zu einer Abhebung der fibrinds entarteten Ober-
fliche fiihrt, dass vielmehr hier dltere Wucherungsprozesse vor-
ausgegangen sind, die man im interlobuliren Gewebe deutlich
sehen kann und dass die frische Entziindung die oberste Lage
dieses Narbengewebes betroffen hat.

Fall von eitriger Perihepatitis.

Das Priiparat stammt her von einem 5 jihrigen Knaben, welcher an
Pleuritis purulenta und Peritonitis gestorben war. Die Leber zeigte auf ihrer
Oberfliche einen frischen fast rein eifrigen Belag. Hiervon wurden Stiicke
gehirtet in absolutem Alkohol und dann Schnitte angelegt in semkrechter
Richtung dureh- den Belag und Leber (Fig. 1). Die Firbung wurde mit dem
Saffranin gemacht.

Schon bei schwacher Vergrisserung lésst sich der Belag erkennen als
oin feinfasriges, bliulich gefirbtes Gewebe mit zablreichen roth geférbten
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Kernen angefullt. Der Belag ist mit der Leberoberfliche verschmolzen aber
zum Theil von derselben abgeldst.

Bei Anwendung der starken Vergrosserung sieht man das Faserwerk
am nichsten der Leber gelegen, bestehend aus mehr oder weniger gequol-
lenen, sich bliulich firbenden Fasern, dazwischen Maschen, die erweiterten
Saftspalten andeutend, und letztere mit verschiedenartigen Kernen angefillt.
Darunter sind solche den Endothelkernen &hnlich, dann andere vom Typus
der Bindegewebskdorperchen und zuletzt solche, welche den Leukocyten sehr
dhnlich erscheinen und leicht mit letzteren zu verwechseln wiren.

Geht man von den unteren zu den oberen Schichten des Belags dber,
so bemerkt man, wie die blauliche Farbe der Fasern allmihlich in eine
blaulich-graue dbergeht, um zuletzt ganz farblos zu erscheinen. Die Kerne
innerhalb der Fasern, sowie solche, welche dazwischen liegen, verlieren
auch in demselben Grade ihre rothe Farbe, um in den oberen Schichten
des Belags auch blaulich, blaulich-grau und zuletzt dberhaupt ganz entfirbt
zu erscheinen. An einzelnen Stellen erkennt man nur eine feinfasrige,
glinzende in feinkérnige Beschaffenheit ibergehende, farblose Substanz, in
welcher dennoch einzelne sehr blasse Kerne vorhanden zu sein scheinen.

Wahrend in den unteren Lagen die Anfinge der Kern- und Zellen-
bildung in den Saftkanilen und Fasern zu schen sind, so ist in dem ganzen
oberen Theil die Lagerung der Zellen zwar ebenso in parallelen Reihen an-
geordnet, aber die Kerne sind beinahe allesammt in den Leukocytentypus
iibergegangen.

Epikrise. Am frischen Praparat schien die Leber von
einem rein-eitrigen Exsudat iiberzogen, die Zellen desselben
gleichen durchaus den Eiterkérperchen. Bei mikroskopischer
Betrachtung ergiebt sich aber, dass hier kein Exsudat aus dem
Blate sondern ein Umwandelungsprodukt des peritonialen Binde-
gewebes vorliegt.

Fall von eitriger Pleuritis mit Empyem.

* Von diesem Falle eines 40jihrigen Mannes, welcher an Broncho-
poeumonie und Empyem starb, erfahren wir, dass in dem linken Pleura-
raum ein briunliches wisseriges, mit Eiter untermischtes, ungefihr 1 Liter
betragendes Exsudat vorhanden war, die Pleura pulmonalis, sternalis und
diaphragmatica mit einer Eiterschicht dberzogen. Leichte Verklebungen
bestanden mit der Pleura costalis. Die ganze Lunge war bis zur Spitze hin
mit Eiter bedeckt, auf deren Durchschnitt zeigte der Oberlappen starkes
Oedew. Im Usterlappen derselben Lunge fand sich eine das obere Drittel
des Lappens einnehmende derbe Stelle, von welcher sich beim Abstreichen
theils réthlicher Eiter, theils eine jaucheihnliche Flissigkeit entleert. Auf
dem Durchschnitt sieht man, dass die Stelle aus mehreren grésseren Lobuli
zusammengesetzt ist, welche theilweise durch dissecirende Eiterung von den
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benachbarten Lungentheilen losgelést sind; nach dem Hilus zu geht die
Hepatisation in eine diffus rothe anscheinend brandige Partie dber.

Die Oberfliche der Lunge im Unterlappen zeigt eigenthimliche Ver-
tiefungen, welche anscheinend entstanden sind in Folge von Schmelzung der
Pleura und des darunter liegenden interlobuliren Bindegewebes der Lunge.
Man sieht auf dem Durchsehnitt, wie sich der Schmelzungsprozess von der
Oberfliche her in die Tiefe fortgesetzt hat.

Von solchen Stellen wurden Stiicke in absolutem Alkohol gehfirtet, die
Schnitte in senkrechter Richtung angelegt und mit Saffranin gefirbt.

Mikroskopisch kann man verfolgen, wie von der Oberfliche her sich die
Eiterung einem interlobuldren Septum folgend dann dem loseren Binde-
gewsbe desselben mitgetheilt hat. Dieses ist in gleicher Weise, wie im
Belag das losere Gewebe, der Plewra, in Faser- und Kernbildung dber-
gegangen. Die Fasern, welche die Saftspalten bilden, sind im interlobularen
Septum genau wie im Belag selbst im Aufquellen begriffen, es zeigt sich bier
derselbe Uebergang der Firbung von einer bliulich bis blaulich-grauen Farbe
der Fagern, bis zuletzt eine feinkdrnige Masse tbrig bleibt, durchsetzt von
intensiv roth gefirbten Kernen, welche nicht mehr von den Leukocyten zu
unterscheiden sind. Weiter erkennt man solche, welche nur noch leicht
blaulich oder ganz farblos erscheinen. Von dem loseren Bindegewebe der
Pleura aus ist hier die Schmelzung durch die darunter liegende Schicht der
Pleura weiter gegangen, um sich dann in dem loseren Bindegewebe des
interlobuldren Septums fortzustrecken, obne dass jedoch eine Perforation in
das Lungengewebe erfolgt wire.

Arachnitis purulenta.

Die Pia mater des Kleinhirns von einem Falle von Pachymeningitis
nach Caries des Felsenbeins lasst auf grossere Strecken gelbe Eiterinfiltration
erkennen, ohne dass an irgend einer Stelle freier Eiter die Oberfliche der
Haut bedeckte.

Auf gehirteten Durchschnitten senkrecht zum Gehirn zeigt sich, dass
die Gusserste, nach der Dura mater zu gelegene Lamelle der weichen Hirn-
haut mnoch einige Lagen intacter Fasern enthélt, und dass eine ziemlich
reichliche intacte Fasermenge unmittelbar die Kleinhirnrinde dberzieht;
zwischen zwei kleine Gyri senkt sich ein loser Bindegewebszug hinein, wel-
cher central eine lings getroffene Arterie enthilt.

Die Pia mater ist zwischen diesen zwei Faserlagen in ihrem ganzen
losen weitmaschigen Theil stark verdickt und abwechselnd mit Eiterzellen
und Fibrinfasern oder mit grossen grobkornigen Zellen erfiillt. Von Fasern
oder Lymphriumen ist hier nichts mehr wabrzunehmen, es lasst sich nur
erkennen, dass das mit Saffranin ungefirbte bezw. entfirbte Gitterwerk von
Fibrinfasern vielfach direct aus den Leibern grosser Gewebszellen hervor-
geht, deren Kern dann im Gegensatz zu den tdbrigen blischenférmigen Ker-
nen keinen Farbstoff enthilt. Die Entstehung des Eiters und der Zellen
lasst sich am besten in dem bindegewebigen Fortsatz in der Umgebung de:
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kleinen Arterie verfolgen. Hier sieht man Lymphriume mit so grossen saft-
reichen keulenformigen oder plattrunden Zellen erfilllt, wie man sie sonst
nur in grosszelligen Sarcomen anzutreffen pflegt. In der Nahe der Saft-
spalten zeigen die Fasern das Frwachen schlummernder Kerne und Zellen.
Die ganze Arterienscheide ist mit so vielen Zellen erfilllt, dass man schon
mit schwacher Vergrosserung Kern an Kern gelegen findet. Bei starker
Vergrosserung sieht man hier grosse Zellen vom Endotheltypus und in iber-
wiegender Mehrzahl kleine Zellen vom Typus der jungen Bindegewebszellen
(c). Zufillig ist die Fixirung der Kerne in dem Alcohol absel. so gut ge-
lungen, dass man tberall reichliche Doppelsterne, junge Tochterkerne und
andere mitotische Figuren wahrnehmen kann, welche mit Sicherheit
die kleinen Zellen als Produkte einer indirecten Theilung der
permanenten und erwachten Bindegewebszellen ausweisen. Je
reichlicher die jungen Zellen, desto weniger Fasern sind erkennbar. Ver-
gleicht man nun diese Zellen mit denjenigen, welche die weiten Lymph-
riume der Pia mater oberhalb der Kleinhirnwandungen erfillen, so findet
sich eine volle Usebereinstimmung zwischen den grossen endothelartigen
Zellen hier und denjenigen, welche oben in Fibrinfasern ibergehen; die
Eiterkdrperchen dagegen zeigen die Zerfallserscheinungen der Kerne vom
Endotheltypus und vom Typus ¢ zu den mehrkernigen Leukocytenformen,
welche 1889 von Grawitz beschrieben und Bd. 118. Taf. 4 bis 6 ahge-
bildet sind.

Epikrise. Der phlegmontse Charakter der eitrigen Arach-
nitis ist also ebenso wie der anscheinend exsudative Charakter
der Pleuritis begriindet in dem Gesetz, dass die eitrige Schmel-
zang oder fibrinése Umwandlung des Bindegewebes zuerst in
dem losen gefissreichen Theile beginnt, und sich erst langsam

auf das straffere fibrose Gewebe ausbreitet.

Pachymeningitis psendomembranacea haemorrhagica.

Bei der Section eines 47jihrigen Mannes, welcher in der hiesigen psy-
chiatrischen Klinik an progressiver Paralyse gestorben war, fand sich hi-
morrbagische Pachymeningitis interna psendomembranacea, chronische Epen-
dymitis und Verwachsungen zwischen Pia mater und Grosshirnrinde im
Bereich der Stirn- und Centralwindungen. Von der harten Hirnhaut werden
Stickchen in Alkohol gehirtet und senkrecht durch die Pseudomembran und
die Dura mater geschnitten. Der Zusammenhang der Dura mit der Pseudo-
membran ist vielfach noch erhalten, an anderen Stellen ist sie abgelost. Bei
stirkster Vergrdsserung siebt man, dass die diinne Haut aus dicht gelager-
ten grosskernigen endothelihnlichen Zellen besteht, deren Kerne vielfach
abgeblasst sind, wihrend die Zellenleiber eine feinkérnige, dem Fibrin ibhn-
liche Umwandlung erfahren haben. Zarteste kleine Capillaren sind von der
unterliegenden Dura mater in diese zellenreiche und theilweise fibrinds um-
gewandelte Ausserste Schicht hineingewuchert. Die nichsten Bindegewebs-
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lagen zeigen nun eine Bildung von Kermen und Zellen sowobl in Saftspalien
als auch in den Fasern selbst, welche an vielen Stellen zu einer dichten
Anh&ufung von endothelartigen Zellen fdhrt, In den Saftspalten sieht man
iberall neben kernhaltigen Fasern Zellen mit gelbem kdrnigen Blutpigment
in parallelen Reiben gelagert; sehr haéufig gehen aueh in diesen tieferen
zellig umgewandelten Faserlagen die dichtesten Zellenbaufen in die fibrin-
artige Modification dber. Die Ablosung des Hiutchens orfelgt im Verlanfe
irgend eines Saftspaltes, bald bebt sich eine ganz diinne fibrinartige Haut
allein ab, bald baften ihr 3, 4 oder mehrere in zelliger Umbildung begriffene
Vaserlagen an. Sobald die Lostrennung in einem Saftspalie berbeigefiihrt
ist, sieht man unter der Pseudomembran grosse sehéne endothelartige Zel-
len, welche aber nicht als Oberflichenepithel oder Endothel anzusehen sind,
sondern in dem Saftspalte aufgetauchte, vergrisserte und wahrscheinlich auch
durch Theilung vermehrte Elemente sind.

Epikrise. Die Pseudomembran der Dura beginnt also
nicht als eine auf die Innenfliche der Dura mater abgesetate
¥ibrinausschwitzung, sondern als Wucherung (zellige Umbildung
der Fasern und Vermehrung der erwachten Zellen) in dem Binde-
gewebe der Dura selbst. Diese Anschanung hat schon seit lan-
ger Zeit Rindfleisch vertreten, sie findet sich auch in der im
Greifswalder pathologischen Institut gearbeiteten Dissertation von
M. Kluck, October 1890 ausfiihrlicher begriindet.

Pachymeningitis purulenta.

Die Section eines 50jihrigen Mannes, welcher lange an Caries des
Feisenbeins gelitten hatte, ergab eine partielle eitrige Enteiindung der Dura
mater im Bereich der hinteren Sehidelgrube und des Tentorium cerebelli.
An den sofort in frischem Zustande in absolutem Alkohol eingelegten Stiicken
zeigt sich nach Saffraninfirbung ein Bild, welches ginzlich mit den Befun-
den tibereinstimmt, welche Grawitz von der eitrigen Entziindung im der-
ben Bindegewebe der Cutis beschrieben hat. Nach der Pia zu ist das Ge-
webe vollig in Eiter aufgeldst, die Eiterzellen haben fast alle den Typus der
Leukocyten mit gekerbten und mehrfachen Kernen. Das Bindegewebe, wel-
¢hes unmittelbar in die Eiterzone dbergeht, lisst deutlich eine reihenférmige
dnordnung der dberaus zahlreichen kleinen eipkernigen Zellen erkenmen;
swischen ibnen sind nur noch wenig erkennbare Faserreste vorhanden, die
meisten sind bereits in Zellen umgeformt. Dasselbe Bild der dichten ,klein-
zelligen Infiltration® erstreckt sich lings des loseren Bindegewebes um kleine
Blutgefisse herum in die tieferen Lagen der Dura mater hinein. An den-
‘enigen Stellen, wo das rel. normale derbe Bindegewebe in die Anftinge der
,Zelleninfiltration® fibergeht, lassen sich sebr deutlich die Vorgéinge des
Auftauchens von Kernen in Saftspalten, das Zelligwerden dieser Kerne, das
Zrwachen von Kernen in den Fasern, kurzum alle Ueberginge verfolger,
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welche die Grundsubstanz bis zur vélligen Umwandlung in Zellen durch-
macht. Im Eiter sind Streptokokken vorhanden.

Schlussbetrachtungen.

Bei den Entziindungen der serdsen Hidute haben wir bisher
die wisserigen Exsudationen uncrwihnt gelassen, denn dber diese
ldsst sich nicht gut eher urtheilen, ehe wir das Wesen der Ge-
websverdnderungen selbst klargelegt haben. Das Vorhandensein
von Flissigkeit in den serbsen Sécken ist unter normalen Ver-
héltnissen so zu erkliren, wie es Georg Wegner in seiner
grundlegenden Arbeit iiber die Entziindungen der Bauchhéhle
gethan hat, indem er die serisen Sicke als Binnenrfume des
Bindegewebes bezeichnete, durch welche ebenso wie durch die
kleinen Saftspalten fortdauernd ein Strom von Ernédhrungsfliissig-
keit hindurchgeht, welcher von den Blutgefissen in das Gewebe
hinein und durch die Lymphgefisse wieder hinausgeleitet wird.
Wenn Wegner eine indifferente Flissigkeit in die Bauchhghle
einspritzte, so sah er dieselbe bald nachher verschwinden, ein
Vorgang, der nicht so einfach zu verstehen ist, denn da unter
normalen Verhiltnissen die Menge des Abgeschiedenen mit der
Menge des Aufgesogenen im Gleichgewicht steht, so sollte man
annehmen, dass bei Thieren 50 Cubikcentimeter mehr in der
Bauchhohle ein dauerndes Plus in derselben bilden miissten,
Da das nicht der Fall ist, so geht daraus hervor, dass unter
normalen Verhiltnissen die Abscheidung und Aufsaugung keine
einfach mechanischen, auf Filtration beruhenden Vorgéinge sein
konnen, sondern dass sie durch irgend eine vasomotorische Re-
gulirung einseitig gesteigert werden kénnen, so dass das normale
Gleichgewicht erhalten bleibt. Wenn Wegner concentrirte aber
sonst unschidliche Lésungen von Zucker oder Kochsalz ein-
spritzte, so sah er, wie zuerst ein reichlicheres Zustromen von
Lymphe entstand; die Kochsalzlésung wurde verdiinnt, und in
diesem Zustande ebenfalls in kurzer Zeit wieder resorbirt, ohne
dass das Bauchfell erkrankte. Fiir die Pleura hat unter Leitung
von P. Grawitz Kracht diese Versuche bestiitigt, und er so-
wohl als mein Landsmann und Freund Bartscher haben dar-
auf weitere Lehren iiber die bakterielle Entziindung der serésen
Hiute aufgebaut, welche den Geweben die ihnen zukommende
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wichtige Beeinflussung der Bakterienwirkung sichergestellt haben.
Weonn wir nun sehen, dass bei einer Pleuritis, Pericarditis oder
Peritonitis ein Erguss entsteht, und dass dieser iiber Tage oder
Wochen nicht resorbirt wird, so folgt daraus, dass das normal
vorhandene Gleichgewicht zwischen Transsudation und Resorp-
tion gestort worden ist, und zwar kann man da annehmen, dass
entweder die Transsudation verstérkt oder die Resorption ver-
zogert ist, oder dass beide Momente zusammen wirken. Da nun
die Versuche mit concentrirter Kochsalzlosung beweisen, dass
bel normaler Resorption selbst eine sehr verstérkte Abschei-
dung leicht ausgeglichen werden kann, so geht daraus hervor,
dass bei der Entziindung die hauptsichlichste Ursache in der
gestorten Aufsaugung liegen muss. Wenn man eine Erklirung
hierfiir sucht, so liegt es am nlchsten, zum Vergleich wieder
Wegner’s Kochsalzversuche berbei zu ziehen, bei welchen auch,
so lange die concentrirte Losung auf die Gewebe einen Reiz aus-
iibte, Transsudation ohne Resorption bestand, wihrend spiter,
wenn durch die Verdiinnung der Reiz ausgeglichen war, die Re-
sorption in ibre Rechte trat. Bei den angefiihrten Thierver-
suchen hinterlisst die kurzdavernde Reizung keine bleibende
Verinderung; bei den bakteriellen Entziindungen der serdsen
Hinte dauert aber die Reizwirkung auf diese und auf die von
ibnen iiberzogenen Organe, namentlich die Lunge lingere Zeit
hindurch in zunehmender Stirke an. Unter der Wirkung dieses
Reizes findet nun nicht etwa, wie man bisher angenommen hat,
nur Emigration von Leukocyten statt, vielmehr vergréssern sich
die Zellen, die Fasern bekommen Kerne, werden zu Zellen um-
gewandelt, und die permanenten wie die aus der Grundsubstanz
hervorgegangenen Elemente gehen in Theilung iiber. Wihrend
der ganzen Zeit nup, welche diese Reizung wihrt, geht von den
kleinsten Arterien und Capillaren her eine stirkere Lymphstrs-
mung in die normalen und in die neu entstandenen Saftspalten,
und mithin auch in den grossen Binnenraum selbst, also in den
serésen Sack iiber. Die vorher erwihnte Regulirung zwischen
Lymphabscheidung und Aufsaugung ist also wesentlich von dem
jeweiligen Erndhrungs- oder Reizzustande der Gewebszellen ab-
hingig, nicht etwa lediglich von den alterirten Blutgefissen, wie
man iberall an solchen Geweben bestdtigt finden kann, deren
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Zellen in Reizung begriffen sind, gleichviel ob wahrend der Wund-
heilung oder, wie dies Heidemann in einer folgenden Abhandlung
beschreiben wird, an der Grenze einer Krebswucherung. Sofern
die Reizung nun gering ist, wird die Lymphe zur Erndhrung der
wuchernden Zellen aufgebraucht, wird der Reiz zu intensiv, so
staut sich das , wissrige Exsudat®. Also die gereizten Gewebszellen
bedingen erstens so lange die Reizung anhilt, stirkere Zustromung
der Lymphe, da aber diese selben Zellen des Bindegewebes und der
Gefdsse im Ruhezustande die Aufsaugung vermitteln, so muss zwei-
tens wihrend der Dauer des Reizes die Aufsaugnng vollig stocken,
oder gewissermaassen in die entgegengesetzte ,Kxsudation® um-
gewandelt sein. Der grosse Unterschied zwischen der einmali-
gen Gewebsreizung durch Injection von starker Salzlosung in
Bauch- oder Brustfell, und einer Pleuritis bezw. Peritonitis liegt
also darin, dass fir die Thierversuche der alte Satz gilt ,sub-
lata causa tollitur effectus®, wihrend bei der Entziindung die
Gewebe solche Verdnderungen ihrer Zellen und ihrer Grundsub-
stanz erfahren haben, dass noch ldngere Zeit, nachdem das
eigentliche Reizstadium voriiber ist, vergehen muss, bevor die
gewucherten Zellen wieder in Fasern und Saftspalten umgewan-
delt sind, welche nunmehr die Resorption im normalen Umfange
wieder anfnehmen konnen. Bei der Pleuropneumonie giebt das
Fieber einen Maassstab fiir die Dauer der Reizungsperiode, und
es ist allgemein bekannt, dass noch lange Zeit nach dem kriti-
schen Abfalle des Fiebers vergeht, bevor die Gewebe der Lunge,
durch welche der Lymphstrom doch hauptsichlich geht, zum
Ruhestande zuriickgekehrt sind. Je mehr die innersten Lagen
des Bindegewebes der sertsen Haut in Fibrin umgewandelt sind,
um so schwieriger geht die Resorption des Ergusses vor sich,
denn unter dem Fibrin liegt eine Schicht wuchernden Bindege-
webes, welches ebenso wenig zur Resorption geneigt ist, als das
Granulationsgewebe einer Wunde oder eines Geschwiirs. Dass
in der Pleura so viel hiiufiger Ergiisse vorkommen, als im Bauch-
fell, erkldrt sich daraus, dass bei der fibrinésen Pneumonie die
Lymphwege der ganzen erkrankten Lungenlappen verlegt sind,
wihrend bei der Bauchhohle, bevor die Peritonitis ganz allge-
mein geworden ist, immer noch viel resorbirende Serosafliche
intact zu sein pflegt.
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Gin Exsudat entsteht also nur, wenn grosse Abschnitte der
Lymphbahnen verlegt sind, wie bei der fibrindsen Pneumonie,
Die zunichst noch intacte Pleura iiber der Hepatisation resor-
birt Fliissigkeit, da diese aber nicht in die Lunge abfliesst, so
entsteht immer zuerst in den obersten Faserlagen Oedem und
fibrinése Umbildung. Der Vorgang ist auch in den nicht ent-
siindeten Theilen als ,collaterales Oedem® bekannt. Bei kleinen
Heerden von eitriger Bronchopneumonie, bei denen die Lunge
resorptionsfahig geblieben ist, fehlt zundchst jedes Exsudat, die
obersten Fasern der Pleura bleiben intact, die eitrige Schmel-
zang beginnt von der Lunge her. Aus dem Mitgetheilten geht
hervor, dass wir von jetzi ab streng zu unterscheiden haben
zwischen den Umwandelungsprodukten der Gewebe und dem aus
dem Blute stammenden Exsudat.

Jede Ansammlung von Fliissigkeit in einer serdsen Hohle
zeigh uns ap, dass die Resorption in der Serosa oder den Organen
gestort ist; die Ursache kaon in mechanischen Hindernissen
liegen, welche den Riickfluss des Venenblutes und der Lymphe
hemmen, wie bei Herzfehlern, Lebercirrhose u. s. w., oder die
Ursache ist in Reizwirkungen zu suchen, welche sich durch
nachweisbare Verinderungen der Organe oder des Bindegewebes
der Serosa kundthun. Am reinsten finden wir die entziindlichen
Uxsudate bei krebsigen Neubildungen der serésen Hiute oder
z. B. bei der Peritonitis tuberculosa, weil hierbei die Wuche-
rungsprodukte in den Geweben fest eingelagert sind, und sich
mit dem ausgetretenen Blutwasser nicht vermischen konunen. Bei
den fibrinésen Entziindungen finden wir bei behutsamer Section
oft ebenfalls klare eiweisshaltige Fliissigheit in den abhingigen
Theilen des serfsen Sackes, wihrend auf dem Pericard oder der
Pleura oder dem Bauchfell der Fibrinbelag gesondert anhaftet.
Wie wir oben bewiesen haben, ist das Fibrin umgewandeltes
Bindegewebe, es zeigt uns an, dass die Lymphe durch die bis
tief in das Bindegewebe bemerkbare active Umbildung der Binde-
gewebsfasern zu Zellen oder Fibrin angestant ist, und dass
dieser Gewebsaufruhr, der oft grosse Abschnitte der Lunge er-
griffen hat, es nicht zur Resorption kommen ldsst. Sobald das
Fibrin zerfillt oder in ¥orm von Hiutchen abgehoben wird, so
mischt es sich mit der Lymphe, die letztere wird dadurch



31

triibe — puriform. Bei den eitrigen Entziindungen ist zunéchst
auch das Exsudat im serdsen Sack und der Eiter in den obersten
Bindegewebslagen getrennt vorhanden, denn der Eiter ist ebenso
umgewandeltes Gewebe wie das Fibrin, nur ist er fliissig, und
sobald die obersten Faserlagen zu Eiter geschmolzen sind, dann
mischt sich dieser mit der Lymphe und bewirkt deren Tri-
bung. Auf diese Weise erkldren sich auch die bisher falschlich
als Exsudate gedeuteten himorrhagischen Zumischungen als
Effecte der allmihlich vor sich gehenden zelligen Umbildung und
Erweichung des Bindegewebes, wobei die Winde kleiner Blut-
gefiisse zellig aufgelost werden, so dass das Blut austritt. Wenn
die Entziindung wirklich in ihrem Wesen ,diejenige Alteration
der Blutgefisse wire, welche diese fiir Leukocyten durchlissig
macht®, wie die letzten Jahrzehnte es Cohnheim nachge-
sprochen haben, so miisste jedes entziindliche Exsudat sofort
durch Leukocyten getriibt sein, und die Oberflichen der serésen
Hiute miissten trotz des Durchtritts der Leukocyten erhalten
bleiben, wihrend wir sie Lage fiir Lage abschmelzen sehen. An
diesen einfachen Objecten kann sich leicht ein Jeder ein Urtheil
bilden, welche Theorie der Entziindung fiir die serdsen Hiute
die richtige ist, die Theorie der ausgewanderten Leukocyten oder
die Lehre von der zelligen Umbildung und Schmelzung der Ge-
websfasern.

Da in den letzten Jahren seit der Arbeit von P. Grawitz
iber die Peritonitis (Charité- Annalen Bd. XI) zahlreiche Unter-
suchungen tiber die Aetiologie derselben veréffentlicht worden
sind, welche vielfach aus praktischen, fiir den Chirurgen wich-
tigen Fragen entsprungen sind, so mdochte ich hier am Schlusse
den engen Zusammenhang nochmals betonen, welcher zwischen
den geweblichen Ernihrungsverhdltnissen und den Ernahrungs-
bedingungen der Bakterien besteht. Wir diirfen nicht, wie es
vielfach geschehen ist, die Entziindung der Bauchhdhle von
andern Bindegewebsentziindungen trennen, und von ,specifischen
Peritonitisbacillen® reden, denn der serdse Sack ist nichts als
ein riesiger Saftspalt im Bindegewebe. Wir dirfen ferner die
eitrige Peritonitis nicht als eine Reizungserscheinung betrachten,
bei welcher nur die innerhalb des Sackes wuchernden Bakterien
eine Einwanderung der Leukocyten verursachen, sondern wir
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miissen uns erinnern, dass der Eiter ein Schmelzungsproduks
der Bindegewebsfasern ist, dass die eigentliche Entziindung nicht
jm Peritondum qua Hohle, sondern in der Serosa qua Gewebe
vor sich geht. Alle Erfahrungen, welche wir iiber die Fihigkeit
des Bindegewebes, Eitererreger zu vernichten, besitzen, alle Er-
fabrungen {ber den Verlust dieser Widerstandsfihigkeit durch
allgemeine Erndbrungsstrangen, Intoxicationen u. s. w., sie gel-
ten auch fiir die serésen Hiute, denn die serésen Hiunte unter-
liegen bei Entziindung und Geschwulstbildung denselben Ge-
setzen, nach denen diese Drozesse im Bindegewebe iiberhanpt
ablaufen.

Erklarung der Abbildungen.
Tafel L

Fig. 1. Frische eitrige Peritonitis (Leberiiberzng). F K tiefere Schicht, in
den Fasern beginnt die Umbildung zu Kernen. K beginnende
eitrige Schmelzungsschicht, s. Protocoll auf S. 22,

2. Pleuritis sicca. A Oberste Faserlage der Pleura mit Kernen, B grosse
endothelartige Zellen, welche einen Saftspalt 8§ erfillen, C Beginn
der Quellung und Fibrinumwandlung von Fasersticken. Fi Fibrin
aus den obersten Faserlagen entstanden, Fib Fibrin aus Zellsubstanz
entstanden; die Kerne sind noch erhalten. Protocoll §.17 u. 18,

Fig. 3. Wibrinose Pleuritis (Protocoll 1). ¥ H Fibrinhdutchen links im Saft-

spalt S abgehoben, an seiner Unterfliche B F Bindegewebsfasern in
Kernumbildung begriffen. E grosse Endothelzellen des Saftspaltes.
B F elastische Fasern mit Kernen darin oder daran. F derbere
intacte Faserlagen der Pleura. L leukocytenartige Zellen, welche
aus der innersten Intimafaser eines Blutgefiisses hervorgehen, uoch
im Zusammenbange mit der Faser. Fi Fib Fibrin.
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