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mit Secret von anderer Consistenz belegt, als die central ge-
legenen offenbar frither secernirten und demgemiiss #lteren und
wohl auch festeren Massen, und nur diese letzteren werden
durch die glatte Musculatur herausbefdrdert, wihrend die peri-
pherischen weicheren Theile des Inhalts an” den Winden haften
bleiben; oder der Durchmesser der Anfangs dickeren Fiden
wird durch fortgesetzte Torsion und Ausziehen in die Linge so
erheblich herabgemindert. Mit diesen Erklirungsversuchen sollen
andere Moglichkeiten nicht in Abrede gestellt werden.

XIX.
Beitriige zur Histologie der fibrinosen
Pneumonie ).

(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Ziirich.)

Von Dom. Bezzola.
prakt., Arzt,

Es ist bekannt, dass die Alveolarpfropfe bei der eroupésen
Pneumonie nicht alle die gleiche Zusammensetzung haben. Bald
sind sie zellreich und enthalten nur wenig Fibrin, bald wiegt
dieses bedeutend vor, wihrend die Zellen in den Hintergrund
‘treten, bald wieder sind beide Bestandtheile in ziemlich gleicher
Menge vorhanden. Aber nicht nur in den Pfripfen einer Lunge,
sondern auch in den ganzen Organen verschiedener Fille schwanks
die Zusammensetzung. Es finden sich pneumonische Lungen,
die sich durch geringe Fibrinbildung und solche, dle gich durch
grossen Gehalt an Fibrin auszeichnen.

Ueber die Art der Vertheilung des fibrin- und zellreichen
Exsudates in der Lunge ist bisher nichts Genaueres bekannt
geworden. Bei Ziegler (Lehrbuch der patholog. Anatomie)
findet sich die Angabe, dass die Erkrankung sich dadurch aus-
zeichnet, dass innerhalb der einzelnen Heerde die Infiltration
eine gleichmissige ist und keine heerdfsrmigen Centren erkennen

D) Ueber die Resultate der Arbeit wurde von Herrn Prof. Ribbert be-
reits auf der Naturforscherversammlung in Niirnberg in ‘der Section
fiir patholog. Anat. berichtet.

Archiv f. pathol. Amat. Bd.136. Hft,2. 23
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lisst. Eine scheinbare Ausnahme stelle sich nur dann ein,
wenn einzelne Alveolen ein zellenreicheres Exsudat beherbergen
als andere, so dass Farbendifferenzen entstehen, ein Verhéltniss,
das namentlich in emphysematischen Lungen vorkomme.

Herr Prof. Ribbert gab mir nun den Auftrag, diese Dinge
genauer zu studiren und den Grund dieser unregelmissigen
Vertheilung der beiden wichtigsten Bestandtheile des Exsudates
bei croupdser Pneumonie, der Zellen und des Fibrins, ausfindig
zu machen. Besonders sollte ich feststellen, ob irgend welche
Gesetzmaissigkeit in der Anordnung von Fibrin und Zellen unter
einander bestehe, und falls eine solche sich finde, ob dieselbe
die bisherige Auffassung vom Charakter der croupdsen Pneumonie
irgendwie modificiren wiirde.

Es traf sich gerade giinstig, dass in Folge einer Epidemie
viele Pneumonien im pathologischen Institut in Ziirich zur
Section kamen. Von 12 Lungen, worunter die eine vom Bron-
chus und von der Arterie aus injicirt worden war, wurden
Stiicke sowohl in Alkohol . als in Miiller’scher Flissigkeit ge-
hirtet und Theile davon, nach vorhergegangener Einbettung in
Celloidin mit dem Mikrotom geschnitten. Die Schnitte wurden
theils .mit dem Celloidin untersucht, theils wurde dasselbe
mittelst Finlegen in Aetheralkohol wieder entfernt. Die Pri-
parate wurden sowohl ungefirbt als nach verschiedenen Methoden
gefiirbt untersucht. Die Firbemethoden, die ich in Anwendung
zog, waren hauptsichlich die Himatoxylinkernfirbung ohne oder
mit Nachfirbung durch Eosin und S#urefuchsin und ferner die
Weigert’sche Fibrinfirbung, bei welcher die Préparate gar nicht
oder dann mit Alauncarmin vorgefirbt worden waren.

Es sei mir im Folgenden erlaubt, die erhaltenen Resultate
anzufiithren und an Hand der Priparate zu erldutern.

Zuvor jedoch mochte ich hier an dieser Stelle meinem
hochverehrten Lehrer, Herrn Prof. Dr. Hugo Ribbert, fiir
seine Anleitung zu meiner Arbeit und fiir das Material, das er
mir glitigst iiberliess, meinen tiefgefiihlten Dank aussprechen.

Schon bei der Voruntersuchung der ungefirbten Schnitte
in Glycerin war mir aufgefallen, wie die verschiedenen Stellen
des Priiparates verschiedene Helligkeitsnuancen aufweisen. Ein-
zelne Alveolengruppen treten, weil dunkler, viel deutlicher her-
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vor aus ihrer hellen Umgebung und es scheint eine gewisse
Gleichmissigkeit in der Vertheilung derselben iiber das ganze
Priiparat zu walten. Uebrigens verhalten sich nicht alle Lungen
gleich. Einzelne derselben zeigen viel mehr fleckige Beschaffen-
heit als andere. Betrachtet man die in’s Auge fallenden dunklen
Partien mit starker Vergrosserung, so erkennt man sogleich,
dass sie vorwiegend aus Zellen bestehen, wiihrend bei den hellen
Theilen das Fibrin vorherrscht. ’ ’
Um diese Verhiltnisse genauer studiren zu konnen, eignet
sich besonders die Kernfirbung mit Himatoxylin. Ueberall,
wo viel Zellen sind, wird sich das Gewebe intensiver firben
und so wird das, bei dem ungefirbten Praparate durch die ver-
schieden dichte Infiltration hervorgebrachte fleckige Bild, hier
viel deutlicher und prignanter durch die Farbenunterschiede
der einzelnen Partien. Es liegen meist mehrere solche Alveolen
und zwar in kleineren und griosseren unregelmissigen oder
rundlichen Gruppen zusammen, in denen nicht selten auch
grissere, in ihrer Mitte gelegene ebenso ausgefiillte Oeffnungen
und ferner solche mit etwas dickerer Wand sichtbar sind. Die
Firbung solcher Gruppen ist auch in sich nicht ganz gleich-
missig, insofern sehr oft die centralen Oeffnungen, vor Allem,
wenn sie grosser und dickwandiger sind, dunkler hervortreten
als die iibrigen. Diese gruppenweise Anordnung ist nicht in
allen Lungen gleich deutlich, theils weil die Differenz gegeniiber
den anderen Abschnitten gering ist, theils weil die letzteren
nur einen kleineren Umfang haben, wihrend die dunklen Al-
veolen den grossten Theil der Schnitte einnehmen und die von
ihnen gebildeten Bezirke mit einander in Zusammenhang stehen.
Aber in vielen Lungen ist sie so deutlich, dass sie sofort be-
merkt wird. Die vorwiegend mit Zellen angefiillten Alveolen,
die jene Gruppen bilden, erscheinen dann als das Cenfrum eines
Abschnittes. Die centrale Blaufirbung nimmt gegen die Peri-
pherie des Abschnittes mehr und mehr ab und ist ungefihr in
der Mitte zwischen je zwei Centren am wenigsten ausgesprochen.
Desto deutlicher ist hier, wie wir spiter sehen werden, die
Fibrinfirbung. Die Anordnung variirt {ibrigens etwas, je nach
dem Zellenreichthum der Pneumonie. Einzelne Lungen mit
stark zelliger Entziindung zeigen zwischen den intensiv blau
23*



348

gefirbten, grossen Alveolengruppen nur schmale, helle Siume,
welche sich mit Eosin roth firben. Im Gegensatz dazu zeigen
Schnitte stark korniger pneumonischer Lungen nur sehr kleine,
blau gefirbte, centrale Alveolengruppen, oft nur aus einer oder
zwei Alveolen bestehend. Das iibrige Gewebe ist dabel wenig
zellreich und in Folge dessen wenig blau gefirbt.

Die Grenze der -zell- und fibrinreichen Alveolen, die an
sich nicht scharf ist, sondern einen allméhlichen Uebergang
bietet, ist ferner -oft unregelmissig, zackig, insofern sich einzelne
Réume mit zelligem Exsudat weiter nach aussen vorschiebén
als die anderen und umgekehrt, solche mit fibrinreichem Inhalt
-weiter nach innen. ’ :

Durch diese gesammte Anordnung bekommen somit die
Schnitte der Lungen ein fleckiges Ansehen, welches bald klarer,
bald verwaschener ist. Die Flecken entsprechen also den dunkler
‘blau sich' firbenden, zellreichen Alveolarmassen, wihrend rings
herum und zwar je weiter aber desto mehr, das Gewebe weniger
dunkel ist und bei Fuchsinfirbung réthlich wird. Bei stark
zelligen Pneumonien #ndert.es sich, insofern, als mehr die blaue
Kernfirbung vorherrscht und in Folge dessen die centralen Al-
veolengruppen grosser, die peripherischen Partien schmiler er-
scheinen. - Es kommt vor, dass ein Theil des Sc¢hnittes mehr
das eine, der andere mehr das zweite Bild darbietet; immer
aber erscheint eine gewisse Gesetzmdssigkeit in der Anordnung
der zellreichen Alveolengruppen-dadurch, dass dieselben in un-
gefdhr gleichen Abstinden iiber den Schnitt vertheilt sind.

Innerhalb der erwihnten Gruppen von zelligen Alveolen
fillt, wie schon- kurz erwihnt, sehr oft eine eigenthiimliche
Verschiedenheit in der Beschaffenheit der Wand der sie bilden-
den Héhlen auf. Eine derselben erscheint nehmlich dickwandiger
und zum Theil “etwas grosser 'als die iibrigen. Dieselbe liegt
meistens central ‘in der zelligen Alveolengruppe und bildet ge-
wissermaassen den Mittelpunkt derselben. Doch kann es'auch
vorkommen, dass sie mehr nach der einen Seite zu liegt wund
dann etwas linglich erscheint. Sie ist umgeben von mehreren
gewdhhlichen Alvedlen mit zelligen Pfrépfen. Wir miissen
dieses Gebildes als den Durchschnitt eines Bronchiolus oder
Alveolarganges ansehen. Dies um so mehr, als es in ausnehmend
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giinstigen Fillen gelingt, gerade den Eintritt dieses Bronchiolus
in das Infundibulum mit dem Mikrotom zu treffen und so sehr
vortheilhafte Verhaltnisse fiir das Studium dieser Dinge sich zu
schaffen. Von der epithelialen Auskleidung dieser kleinsten
Brounchen ist im Allgemeinen nichts mehr wahrzunehmen. Das
Epithel ist durch die Entziindnng verloren gegangen.

Statt der Querschnitte von Bronchen und Alveolalgangen
trifft man patiirlich. nicht selten beide Kanile auch im Léngs-
schnitt. Besonders typisch sind dann die Bilder, welche die
Alveolargiinge bieten. Man sieht lingliche Zellenmasen mit
rings herum gehenden, halbkugeligen Auftlelbunaen die den
. Alveolen der Génge entsprechen.

Ziehen wir nun das Resultat aus dlesen Beobachtungen, die
wir soeben iiber die verschiedene Intensitit der zelligen Infil-
tration in der pneumonischen Lunge gemacht haben, so bemerken
wir in erster Linie eine bald mehr, bald weniger deutlich
hervortretende Gesetzméssigkeit in der Anordnung und
Vertheilung der zelligen Heerdchen. Das fleckweise Auf-
treten derselben, oft in regelméssigen Abstinden, ihre Lagerung
um Bronchiolen und Infundibula herum, zwingt uns den Ge-
danken auf, dass sie die eigentlichen Entziindungsheerde dar-
stellen und am Eintritt des Bronchus in das Infundibulum,
also im Centrum jedes einzelnen Lobulus sich befinden. Wir
miissen uns gestehen, dass das Bild im Ganzen an das einer
lobulédren Pneumonie erinnert, bei der ja um die am stirksten
erkrankten Bronchiolen und angrenzenden Alveolen die Ent-
ziindung in weiterer Umgebung sich allmihlich verliert. In
unseren Objecten sind allerdings die einzelnen Entziindungs-
heerdchen nicht getrennt, sondern in grosseren Bezirken, die
den ganzen Lungenlappen einnehmen, zusammengeflossen, aber
stets bilden Endbronchien den Ausgangspunkt derselben. Also
auch beider croupdsen Pneumonie findet eine lobuldre
Abtheilung der Entziindung statt; nur sind hier nicht
blos einzelne neben einander liegende Lobuli, sondern alle zu-
sammen entziindet, was makroskopisch der Entziindung  einen
lobuldren Charakter verleiht. Um die Lage der zellreichen
Alveolengruppen zu. bestimmen, sind am besten jene Bilder,
bei welchen ein Lobulus giinstig getroffen wurde und sich gegen
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die Umgebung deutlich abgesetzt erweist. Man sieht dann, wie
jene, oft mit deutlichem Bronchiolus versehen, im Centrum des
Lobulus liegen, wéhrend rings herum Alveolen mit geringerem
Zellgehalt sich lagern und ganz in der Peripherie nur sparliche
Zellen in den Alveolen sichtbar sind. Je weiter entfernt eine
Alveole vom lobuliren Centrum sich befindet, um so weniger
Rundzellen beherbergt sie in ihrem Exsudat. Uebrigens konnen,
wie schon erwihnt, die Verhiltnisse, je nach dem mehr oder
weniger stark zelligen Charakter der Pneumonie, stark variiren.
Immer aber sind die Centra der Lobuli die zellreichsten Partien
und daher auch wohl die priméren Entziindungsheerde, von wel-
chen aus die Infection der néchsten Alveolen stattfindet. Der
Umstand, dass zwischen den einzelnen Lobuli, besonders da, wo
mehrere an einander grenzen, die grosseren Gefiisse und Bronchien
verlaufen, ldsst es auch erklirlich finden, warum gerade diese
von hellen, wenig zelligen Alveolen umgeben sind.

Die bisher beschriebenen Bilder werden erginzt durch die
Fibrinfirbung der Priparate. Bei ungefirbten Schnitten ist das
Fibrin an sich nicht so gut sichtbar. Wo sein Netz sehr dicht
ist, hat es oft ein homogenes Aussechen. Schon hier kann man
bemerken, dass es ganz andere Theile des Lobulus besetat hilt,
als die zellreichen Alveolen. Um diese Verhdltnisse besser zur
Anschauung zu bringen, muss man mdglichst grelle Farbungen des
Fibrinnetzes bewerkstelligen. Es sei mir erlaubt, einige Bemer-
kungen iber die verschiedenen Fibrinfirbungen vorauszuschicken.

Zugleich mit der Hématoxylinkernfirbung der Priéiparate
kann man eine sehr schone Fibrinfirbung derselben durch An-
wendung des Saurefuchsins erzielen. Es stechen dabei die
vorzugsweise fibrinhaltigen Alveolen durch ihren hochrothen
Farbenton von den blauen, zelligen Alveolen scharf ab. Daher
eignet sich diese Methode mehr, als die folgende zum Studium
von Zellen und Fibrin neben einander. Die Weigert’sche
Methode giebt insofern schéne Resultate als nach Vorfirbung
mit Carmin, die zellreichen Partien roth, die fibrinreichen blau
erscheinen. Man kann die Entfirbung etwas variiren, je nach-
dem man reines Anilinél oder solches braucht, dem Xylol zur
Verdiinnung zugesetzt wurde. Davon sind unten zu besprechende
Unterschiede der Firbung abhéngig.
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Betrachten wir nun die Resultate in Bezug auf die Ver-
theilung des Fibrins, wobel wir nach beiden Methoden gefirbte
Schnitte vor uns haben, so fillt uns sogleich auf, dass hier das
umgekehrte Verhiltniss besteht, wie bei der Vertheilung des
zelligen Exsudates. Die Centra der Lobuli sind oft vollstindig
fibrinfrei. Nur am Rande des alveolaren Exsudates sieht man
bei starker Vergrosserung und schwacher Entfirbung, d. h. mit
Anilingl und Xylol zu gleichen Theilen, einige diinne Fibrin-
fiden verlaufen. Deutlicher ist die Fibrinbildung in den nichst-
folgenden Alveolen, vom Centrum ausgehend. IHier befindet sich
schon ein deutliches Netz, in dessen Maschen Zellen einge-
schlossen sind. Die Fibrinfiden reihen sich an einander und
trennen sich wieder, um den eingebetteten Zellen Platz zu
machen. Sie sind sehr fein und zwischen den Kernen nur schwer
sichthar. Je mehr wir uns der Peripherie des Lobulus néhern,
desto dichter wird das Fibrinnetz in den Alveolen, und um so
weniger Zellen finden in seinen dicht gewobenen Maschen Platz.
In den ganz peripherischen Alveolen ist es manchmal so dicht,
dass kaum hier und da einmal ein Zellkern durchschimmert.
Die Fiiden erscheinen dick, wie an einander geklebt. Bald ver-
laufen sie neben einander, bald kreuzen sie sich, bald schlingen
sie sich um einander herum, so dass ein wahres Gewirr, ein
Fibrinkn#uel, entsteht.

_ Dies Verhalten ist oft ganz besonders charakteristisch. Das
Bindegewebe um die grossen Bronchien und Gefiisse ist ringsum
durch intensiv blaue Alveolen begrenzt, gleichsam von einem
Kranz derselben umgeben. Dieser Befund erklirt sich leicht,
denn da selbstverstindlich die letzten Enden der Bronchien und
die Infundibulargénge nicht direct an das Bindegewebe anstossen,
sondern da hier die peripherischen Alveolen liegen miissen, in
denen, wie wir sahen, die grosste Fibrinmenge liegt, so muss
jenes Bild nothwendig entstehen.

Dass nicht in allen croupés entziindeten Lungen die Fibrin-
menge gleich gross ist, ist klar. So zeichnen sich starkkdrnige
Ppeumonien -durch besonderen Reichthum an Fibrin aus und
hier ist auch die Mitte des Lobulus nicht selten ziemlich fibrin-
haltig. Die Festigkeit der Pfropfe hingt in erster Linie von
dem Gehalt an Fibrin ab. Die wenig kérnigen, mehr weichen
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Pneumonieformen enthalten auch mikroskopisch sehr wenig Fibrin.
Eine der von mir untersuchten Lungen zeigte fast tiberall zelliges
Exsudat mit sehr schwachem Fibrinnetz, welches hochstens in
der Néhe von grésseren Geféssen und Bronchien etwas mehr an
Ausdehnung gewann.

Ausser in den Alveolen findet sich auch in den Lymph-
gefiissen der entziindeten Lunge ein zartes oder gréberes, dichtes
Fibrinnetz.

Die oben geschilderte Vertheilung der fibrinhaltigen Alveolen
im Lobulus ist es nicht allein, die unser Interesse erregt. Es
giebt noch einige Rigenthiimlichkeiten der Fibrinvertheilung in
den einzelnen Alveolen selbst, welche nicht unerwihnt bleiben
diirfen. Fast iiberall, wo Fibrin in einer Alveole auftritt, sehen
wir, dass es in der Peripherie des Exsudatpfropfes ge-
schieht und ist in einer Alveole nur sehr wenig Fibrin -vor-
handen, so hat sich dasselbe meistens am Rande des Exsudates
gelagert. Hier bildet es ein feines Netz, von welchem aus ein-
zelne Fiden gegen das Innere des Alveolarpfropfes vordringen
und sich dort zwischen die Zellen verlieren. Ist missig viel
Fibrin vorhanden, wie in den intermedidren Alveolen des Lobulus,
so sehen wir, dass meistens die Peripherie der Alveole ein deut-
liches Fibrinnetz zeigt, welches um so dichtmaschiger ist, je mehr
es sich der Alveolwand niihert. Gegen das Innere der Alveole
aber werden die Maschen immer weiter und weiter und in der
Mitte derselben sind nur einzelne Féden sichtbar. Nicht immer
jedoch l6st sich gegen die Mitte zu das Tibrin in feine Féden
auf; oft sieht man, wie aus zusammenstromenden Fiden dickere
Fibrinstringe sich bilden und so den Pfropf durchlaufen, um an
der entgegengesetzten Seite desselben sich wieder in ein Fibrin-
netz aufzuldsen. Sehr stark fibrinhaltige Alveolen lassen am
Rande ihres Piropfes fast kaum mehr Fibrinfiden von einander
unterscheiden, o fest sind dieselben auf einander gedréngt.
Kéine Liicke bleibt. mehr frei, um Zellkernen Platz zu lassen.
Gegen die Mitte zu st sich dagegen der Kniuel in immer diin-
nere Fiden auf. Diese bilden dort ein zierliches Netz, zwischen
dessen Maschen Zellen Platz finden. Dies ist in der Regel die
Vertheilung' des Fibrins in den Alveolen, etwas verschieden, je
nach dem Reichthum derselben daran, aber im Allgemeinen stets
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so, dass die Peripherie des Alveolarpfropfes fibrinreicher ist als
das Centrum. Es giebt nun allerdings einige Abweichungen
davon. Ziemlich selten ist der Fall, wo gerade das Umgekehrte
stattfindet, d. h in der Mitte der Alveole ein Fibrinknéuel sicht-
bar ist, umgeben von Rundzellen, welche die Peripherie des
Pfropfes darstellen. Es mag aber daran erinnert sein, dass
Koster?) bei Untersuchung der Influenzapneumonien gerade dies
Verhiltniss als besonders bemerkenswerth hervorgehoben hat.

Hiufiger sind jene Bilder zu sehen, wo die Fibrinbildung
hauptsichlich eine Seite der Alveole einnimmt, wihrend
die andere davon frei bleibt, oder in viel geringerem Maasse
daran Theil nimmt. In der Néhe von grossen Geffissen und
Bronchien kann man sie am hiiufigsten constatiren. Alle ringsum
liegenden Alveolen, die schon ohnehin, wie wir sahen, das
meiste Fibrin enthalten, zeigen dasselbe Verhalten, in dem Sinne,
dass die fibrinreiche Seite dem Bronchus- odér Gefissdurchschnitte
zugekehrt ist. Woran das liegt, ldsst sich schwer sagen. Ein
Grund diirfte moglicherweise in der Nidhe des Bindegewebes
gegeben sein, aus dessen Gefissen vielleicht ebenfalls eine Ex-
sudation von Fibrin in die Alveolen hinein erfolgt. Denn da
die Wand desselben ja wegen Abldsung des Epithels defect ist,
50 kdnnte ja sehr wohl ein Uebertritt fliissigen Exsudates nach
innen moglich sein. Es wire dann denkbar, dass in dem an
das Bindegewebe angrenzenden Theile der Alveole besonders
viel Fibrin sich ausschiede. Man darf abér auch vielleicht daran
denken, dass aus den Alveolen in das Bindegewebe hinein ein
Resorptranstrom erfolge, der dann beim Uebergang in dasselbe
eine Vorlangsamung erfihrt und deshalb zur Ansammlung von
Fibrin fihrt. Eine bestimmte Entscheidung ist aber nicht mdglich.

Eine Beobachtung, welcher nicht geringes Interesse zukommt,
und die iibercinstimmt mit dem, was Cohn in der Miinchener
Medicinischen Wochenschrift No. 3 vom Jahre 1893 veriffent-
lichte, konnte ich an sehr vielen, besonders an sehr fibrinreichen
Priiparaten machen. Von der Alveolarwand scheint an gewissen
Stellen eine radienférmige Ausstrahlung nach dem Exsudatpfropf
stattzufinden. Unwillkiirlich hat man den Eindruck, als ob das

) Niederrh. Gesellschaft fiir Natur- u. Heilkunde. Januarsitzung 1890.
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fibrindse Exsudat hier an die Wand geheftet wire. Untersucht
man aber die Sache genau und benutzt man dabei fleissig die
Mikrometerschraube, so wird man bald gewahr werden, dass
die Fibrinfiden durch die Alveolarwand hindarch-
dringen und in der Nebenalveole ebenfalls Ausstrahlung der-
selben stattfindet, so dass das Ganze als Fibrinstrang imponirt,
der von einer Alveole in die andere dringt, und, wenn er dick
ist, am Septum eingeschniirt wird. Es konnen aber auch nur
einige Fiden sein, die das Fibrinnetz der beiden Alveolen ver-
binden. Sowohl beim natiirlich als kiinstlich injicirten Préparate
erscheint an der Stelle des Durchgangs der Fibrinfiden eine
Liicke im Septum. Das Zustandekommen dieser Durchginge
kann man sich sehr einfach so vorstellen, dass an bestimmten
Stellen die Epithelbelige zweier benachbarter Alveclen direct
aul einander lagern, indem keine Capillaren sie von einander
trennen. Fallen nun hier beiderseits die Epithelien ab, so stehen
die Alveolarlumina mit einander in freier Communication. Es
kann das mittlerweile ausgetretene Plasma von einer Alveole
in die andere fliessen. Tritt nun Fibrinbildung ein, so ist es
klar, dass hier dieselbe auch stattfindet. Es wird dann der
Eindruck erweckt, als' ob das Fibrin durch die Wand gewachsen
sei, oder, dort, wo nur die eine Ausstrahlung sichtbar ist, als
ob eine Anheftung an die Wand bestiinde. Man braucht in
letzterem TFalle pur die Mikrometerschraube zu drehen, um die
Fortsetzung in die andere Alveole in den meisten Fillen zu
entdecken. Besonders giinstig fiir diese Untersuchungen sind
die Weigert’schen Priparate. .

Etwas Aehnliches, wie das soeben Beschriebene fand ich in
einigen durch sehr starke Fibringerinnung gekennzeichneten
Alveolen. Von einem bestimmten Punkte im Exsudatpfropfe
selbst, gewdhnlich am Rande desselben, strahlen, wie von einem
Centrum aus, radienférmig nach allen Seiten Fibrinfiden aus.
Man hat den Eindruck, als ob hier ein Ausgangspunkt der Fibrin-
bildung sich befinden wiirde, kann aber wegen der vielen zu-
sammenfliessenden Fiden, nichts Genaues entdecken. Offenbar
handelt es sich hier um solche Bilder wie sie Hauser®) vor
sich gehabt hat, und die fiir ihn im Verein mit anderen Be-

1y Miinchener med. Wochenschr. 1893. No. 8.
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funden die Veranlassung waren, die Fibringerinnung in den
Alveolen zu den Epithelien derselben, insbesondere den hyalinen
Platten in DBeziehung zu setzen, dieselben gleichsam als die
Centren der Fibringerinnung anzusprechen. Hauser ist auch
der Meinung, dass jene die Fibrinpfropfe durch die Alveolarwand
hindurch verbindenden Fiden dadurch entstehen, dass die in
den Licken der Capillaren an einander sitzenden hyalinen Platten
benachbarter Alveolen fibrinds entarten, wihrend zugleich die
weitere Fibringerinnung von ihnen nach beiden Seiten ausgeht.
An meinen Objecten ist es mir nicht gelungen, geniigend klare
Bilder zu gewinnen, was vielleicht darin seinen Grund hat, dass
ich nicht ausreichende Anfangsstadien vor mir hatte. Ich kann
mich daher tiber diesen Punkt nicht weiter auslassen.

Von einigem Interesse fiir die Frage der Fibrinbildung ist
nun wohl ferner die verschiedene Leichtigkeit, mit welcher das
Fibrin in den einzelnen Abschnitten eines Lobulus seine Farbe
bei Tinction nach Weigert abgiebt. Wihrend nehmlich das-
selbe in den peripherischen Abschnitten auch bei Anwending
des reinen Anilindls zur Entfirbung, blau bleibt, verliert ein
Theil des, in den mittelstindigen und centralen Alveolen ab-
gelagerten Fibrins dabei seine Farbe vollstindig und bewahrt
sie nur, wenn man zur Entfirbung eine Mischung von Anilinél
mit Xylol zu gleichen Theilen anwendet. Wahrscheinlich haben
wir es hier mit Altersunterschieden der Fibrinbildung zu thun.

Ausser zur Darstellung der Fibrinvertheilung wurde die
Weigert’sche Firbemethode auch benutzt, um in der pneumo-
nischen Lunge auf das Vorhandensein von Bakterien und auf
ihre Invasions- und Verbreitungsweise zu untersuchen. In
diesern Sinne gebraucht, ist dieselbe auch fiir Priparate nach
Miiller’scher Hartung sehr werthvoll. Es gelang jedoch nicht,
in allen Lungen Bakterien nachzuweisen, trotz wiederholter
Farbung verschiedener Schnitte und Untersuchung derselben mit
Tmmersion. Solche bakterienlose Lungen waren makroskopisch
als Endstadien der Pneumonie bezeichnet worden, so dass es
denkbar ist, dass die Bakterien die Fiahigkeit, sich zu fdrben,
verloren hatten. Fir diese Annahme spricht der Umstand, dass
in einzelnen Priparaten die Firbung derselben gelang, dass aber
dieselbe sehr blass ausfiel.
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Sowohl in einzelnen Schnitten verschiedener Lungen, als
in den verschiedenen Theilen eines bestimmten Lungenschnittes
ist die Zahl der Bakterien eine sehr wechselvolle, wihrend die
Form stets dieselbe ist. In sehr vielen Fillen beobachtet man
eine grosse Menge dieser Organismen, so dass oft, bei schwacher
Vergrosserung schon, das Priaparat einen bldulichen Schimmer
erkennen lisst, wiewohl kein Fibrin gefirbt ist. Auoffallend
erschien mir von vornherein, dass die rein zelligen Alveolen
und solche, die nur ein diinnes Fibrinnetz enthalten,
bedeutend mehr Bakterien beherbergen als stark fi-
brings infiltrirte Alveolarpfrépfe. Auch Lungen, die vor-
wiegend zelliges Exsudat zeigen, sind viel bakterienreicher, als
die stark kornigen Pneumonien mit viel Fibrin in den Alveolen.
Dies gilt hauptsiichlich fir Priparate, die mit reinem Anilinél
entfirbt worden sind. Entzieht man dem Schnitte die Farbe
durch Anilingl, verdiinnt durch Xylol, so kénnen auch ziemlich
starke Alveolarpfrépfe, wenn sie in der Nahe von zelligen
Heerden sich befinden, fast ebenso viel Kokken wie diese ent-
halten. In der Alveole selbst befinden sich die Kokken — denn
um solche handelt es sich durchweg — meist central, wo viele
Zellen sind, wihrend der fibrindse Rand wenige derselben auf-
weist.

Die meisten Kokken enthalten in einem und demselben
Lobulus stets jene fast rein zelligen Alveolengruppen,
welche wir als Centrum des Lobulus kenmen lernten. Von
hier aus gegen die Peripherie desselben nimmt der
Kokkenreichthum stetig ab, um in den peripherischsten
Alveolen fast auf Null zu sinken, ja! bei sehr stark fibrindsen
Entziindungen findet man hier gar keine mehr.

Freilich ist es nicht immer leicht, zwischen den Fibrin-
fiden die kleinen blauen Kokken nachzuweisen und auch die
Entfirbung mit reinem Anilindl fiihrt hier nicht zum Ziel, da
unter diesen Umstéinden, wie wir sahen, das Fibrin der peri-
pherischen Alveolen auch gefirbt bleibt. Geht man mehr nach
innen, so werden die Kokken auch bei Fibrinfirbung mit Anilin-
Xylol wegen ihrer oft grossen Menge gut sichtbar, aber am
besten bel Behandlung mit Anilingl allein, weil dann in diesen
Zonen nur die Kokken blau bleiben. Im Centrum der Lobuli
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treten sie bei jeder Art der Entfirbung wegen des Flbunmangels
sehr prégnant hervor.

Wenn wir nun nach der Ursache dieser elgenthumhchen
Erscheinung fragen, dass sich nehmlich Kokken und Fibrin bei-
nahe ausschliessen, so konnte man daran denken, dass die grosse
Dichtigkeit der Zellen an den Stellen, an denen die Kokken am
reichlichsten zu finden sind, das Fibrin aus rein mechanischen
Griinden nicht aufkommen lasse. Man kénnte aber auch muth-
maassen, dass hier die Kokken die Fibrinbildung verhinderten,
etwa wie man sich wohl vorgestellt hat, dass bei der Eiterung
kein Fibrin entstiinde, weil die Kokkenwirkung seine Bildung
ausschliesse. Allein dann dirfte sich wohl bei der Pneumonie
iiberhaupt kein Fibrin bilden, da die Einwirkung der Mikro-
organismen sich doch nicht nur bei directer Beriihrung, sondern
auch in etwas weiterer Entfernung dussert. Wir konnen aber
die Frage nicht mit Sicherheit entscheiden.

Die Lagerung der Kokken ist iiberall entweder zwischen
.den Zellen oder um den Zellkern herum, also in.den Zellen.
Das erstere ist meistens bei den frithen Stadien der Fall, das
letztere ist das Gewchnliche bei der grauen Hepatisation, wo
sie am zahlreichsten zu finden sind. Manche Zellkerne sind
dann wie mit einem Kranze von blauen Punkten umgeben.
Daneben giebt es aber auch Zellen, welche gar keine Kokken
enthalten.

Zum Schlusse wollen wir die Resultate unserer
Untersuchung kurz zusammenfassen.” Wir haben gesehen,
dass #dhnlich wie bei der lobuliren Lungenentziindung auch bei
der croupdsen Pneumonie das Exsudat innerhalb der Lobuli
eine verschiedene Zusammensetzung zeigt, die freilich bald mehr,
bald weniger deutlich, also nicht in allen Lungen gleich priignant
hervortritt. In typischen Fillen enthalten die centralen Alveolen,
sowie die hier befindlichen Bronchiolen und Alveolarginge stets
in erster Linie Zellen und wenig oder gar kein Fibrin. Nach
aussen nimmt ihre Menge allmahlich ab, wihrend das Fibrin
reichlicher wird. In den mittleren Zonen ist etwa gleich viel
zelliges und fibringses Material vorhanden, in den Hussersten
Alveolen dagegen iiberwiegt das TFibrin bei Weitem. Nicht
immer aber ist diese Anordnung typisch ausgebildet, oft sind
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die mit zelligen und die mit fibrinésen Exsudatmassen erfiillten
Alveolen in unregelmissiger Grenze zwischen einander geschoben,
aber immer doch so, dass die ersteren eine, wenn auch viel-
gestaltize Gruppe bilden, die von der letzteren ringsum begrenzt
wird, Auch der Gegensatz der zellreichen und fibringsen Aus-
fiilllungsmassen der Alveolen ist nicht in allen Lungen gleich
gross; es giebt solche, in denen auch die centralen Alveolen
ziemlich viel Fibrin enthalten, wenn auch stets weniger als die
peripherischen und andere, die in den Centren vorwiegend
Zellen aufweisen und das Fibrin auf die #ussersten Alveolen
beschriinkt zeigen. Die Vertheilung der Kokken steht in directer
Beziehung zu derjenigen der Zellen und des Fibrins. Sie finden
sich in grésster Menge stets in den zellreichen Alveolen, gegen
den Rand der Lobuli nehmen sie ab und zwischen dem dichten
Fibrin der peripherischen Alveolen sind sie meist sehr spérlich.
Thre Zahl wechselt aber auch insofern als sie in zellreichen
Lungen dichter, in fibrinreichen weniger dicht liegen.

So ergiebt also das Studinm der fibrinésen Pneu-
monie einen lobuldren Aufbau, der nur deshalb makro-
skopisch nicht hervortritt, weil alle Lobuli erkrankt sind, und
die einzelnen Entziindungsheerde zu lobéiren Verdichtungen
zusammenfliessen. Wir miissen uns aber vorstellen, dass die
Entziindung in den Bronchiolen und Alveolargingen durch die
hier befindlichen Kokken hervorgerufen wird und dass hier be-
sonders lebhafte Zellansammlung stattfindet, wihrend weiter
gegen die Peripherie der Lobuli die Entziindung allméhlich
etwas geringer wird und mehr und mehr zur Abscheidung des
Fibrin fiihrt.

Wenn so darch die beschriebenen Untersuchungen festge-
stellt werden konnte, dass auch bei der croupésen Pneumonie
eine lobuldre Abtheilung der entziindeten Abschnitte erkennbar
ist, so glaube ich diese Thatsache fiir die Histogenese des Pro-
zesses in gleichemn Sinne, wie es bel der lobuldren Pneumonie
geschieht, verwerthen zu miissen. Bei dieser sind wir oft und
leicht in der Lage die ersten Anfinge studiren und ihre weitere
Entwickelung bis zu deuflich hervortretenden Heerdchen und
bis zur Confluenz derselben zu umfangreicheren Bezirken ver-
folgen zu konnen. So haben wir denn kennen gelernt, dass
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der entziindliche Prozess in den Bronchiolen und in den Alvéolar-
giingen beginnt und von hier aus auf die angrenzenden Alvéolen
fortschreitet. Bei der croupdsen Pneumonie dagegen gelingt es
uns im Allgemeinen nicht mit gleicher Sicherheit die Anfangs-
stadien der Entziindung ausfindig zu machen. Denn einerseits
sterben die Patienten nicht wihrend des Beginns der Erkrankung,
und andererseits bleibt es meist fraglich, ob wirklich in den
Theilen, welche an die bereits verdichteten Abschnitte angren-
zen, die Pneumonie noch im Fortschreiten begriffen ist oder ob
nicht die hier etwa vorhandenen Verfinderungen nur einem
allmahlichen, wenn auch ziemlich rasch erfolgenden Abklingen
der Entziindung in die Umgebung entsprechen. Wir diirfen ja
nicht vergessen, dass der Kliniker bei nicht lethal verlaufenden
Fallen fir gewshnlich keine grossere Ausbreitung der Verdichtung
beobachtet, als wir sie bel der Section zu sehen gewohnt sind,
so dass wir keine Veranlassung zu der Annahme haben, die
Entziindung wiirde sich bei lingerer Lebensdauer des Patienten
“liber gréssere Lungenabschnitte ausgedehnt haben. So sind wir
also neben der Untersuchung der etwas unsicheren frischeren
Prozesse fiir die Beurtheilung der Genese in erster Linie auf
das Studinm bereits verdichteter Abschnitte angewiesen, wobei
wir dann freilich nur durch Ueberlegung und Analogieschliisse
zum Ziel kommen. Die Bilder aber, die man bei Untersuchung
bereits hepatisirter Lungen gewinnt, stimmen, wie wir gesehen
haben, in der Hauptsache so gut mit denen iiberein, welche
uns die lobuldre Pneumonie bietet, dass es berechtigt erscheint,
auch bei der fibrindsen Pneumonie die gleiche Histogenese an-
zunehmen, also auch hier sich vorzustellen, dass die erste
Ansiedelung der Pneumonickokken in den Bronchiolen
und Alveolargingen erfolgt, und dass die Entziindung
sodann auf das umliegende Gewebe fortschreitet.

Zusitze von Prof. Dr. Ribbert.

a) Bemerkungen zu vorstehender Arbeit.

Ueber die in Bezzola’s Mittheilung niedergelegten Resul-
tate habe ich auf der Naturforscher-Versammlung in Nirnberg
kurz berichtet. Inshesondere betonte ich auf Grund der anato-
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mischen Befunde, dass man sich die Entziindung von den Bron-
chiolen und Alveolargingen aus entstehend zu denken habe, dass
sie von hier aus in die Umgebung vordringe, dabei aber gegen
die Peripherie des Lobulus an Intensitit abnehme. Im An-
schluss an meinen Vortrag warf sodann Zahn die Frage auf,
ob der Zusammenhang nicht auch so sein kinne, dass die Ent-
ziindung in den Alveolen beginnend gegen die Bronchiolen fort-
geschritten sei. In diesen wiirde dann der Prozess seine grosste
Intensitit erreichen. Ich meine aber, dass sich fiir unsere An-
schauung ausreichende Griinde beibringen lassen. Denn einmal
lasst die Uebereinstimmung der anatomischen Befunde es wohl
kaum méglich erscheinen, dass der Weg der Entziindung bei
der crouptsen Pneumonie dem bei der lobuliren Erkrankung
zweifellos festgestellten gerade entgegengesetzt sein sollte. So-
dann aber wiirde es wohl kaum mit unseren Kenntnissen an-
derer Entziindungen in Einklang zu bringen sein, dass in den
etwa zuerst erkrankten peripherischen Alveolen viel Fibrin, da-
gegen nur verhiltnissmissig wenig Zellen und nur spérliche
Kokken zu finden sind, wahrend es andererseits sehr wohl ver-
stindlich ist, dass in den nach unserer Vorstellung zuerst er-
griffenen Bronchiolen und Alveolargingen, sowie in den an-
grenzenden Lungenblischen die dichtesten Zellansammlungen und
die reichlichsten Kokken zu finden sind und dass gegen die Peri-
pherie der Lobuli hin die Intensitdt der Entziindung allméhlich
nachlésst.

Ist aber unsere Auffassung richtig, so wiirde damit die noch
immer nicht zu allseitiger Uebereinstimmung entschiedene Frage,
ob die croupose Pneumonie auf dem Wege der Athmung oder
der Circulation hervorgerufen wird, mit grosster Wahrscheinlich-
keit fiir den ersteren Weg entschieden werden. Denn wir
sehen auf der einen Seite die gleiche Genese bei den unzweifel-
haft durch Aspiration entstehen lobulidren Entziindungen und
auf der anderen Seite wiirde es wohl kaum begreiflich sein,
weshalb denn die mit dem Blute zugefithrten Organismen sich
gerade in der Wand der Bronchiolen und Alveolarginge in
erster Linie festsetzen sollten.

Wir diirfen aber aus allen diesen Erfahrungen, denen die
bei der Tuberculose gemachten sich anschliessen, folgern, dass
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die mit der Athmung zugefiihrten Schidlichkeiten, welche Ent-
ziindungen in den’ Lungen hervorrufen, besonders in den kleinsten
Bronchen die giinstigsten Bedingungen fiir ihre Ansiedelung fin-
den, dass sie also im Allgemeinen nicht ohne Weiteres oder
jedenfalls nur zum kleineren Theil in die Alveolen gelangen.

In den Bronchiolen nun rufen sie sehr lebhafte Ansamm-
lung von Leukocyten hervor, die wir hier und in den zunichst
anstossenden Theilen stets dichtgedridngt antreffen. Ich bin nun
in Uebereinstimmung mit meinen so oft schon ausgesprochenen
Anschauungen der Meinung, dass diese Zellansammlung geeignet
ist, die weitere Verbreitung der Kokken in dem Lungengewebe
zu hemmen. In dieser Hinsicht kommt erstens die gerade bei
der croupésen Pneumonie sehr lebhafte Phagocytose in Betracht.
Die Kokken werden zum weitaus grossen Theil im Innern der
Zellen angetroffen, wie das ganz entsprechend auch fiir die durch
Staphylokokken hervorgerufenen Lungenentziindungen von Lihr
in seiner unter meiner Leitung auvsgearbeiteten Dissertation
nachgewiesen wurde. Dass es sich hierbei um eine active
Thatigkeit der Zellen und nicht um ein passives Hineingelangen
oder um ein Eindringen der Kokken in dieselben handelt,
scheint mir zweifellos und wird auch wohl ziemlich allgemein
angenommen. Wie sollte es sich auch erkldren lassen, dass die
Bakterien vorwiegend oder oft ausschliesslich in den Zellen
liegen, wihrend ihr Eindringen in dieselben doch gewiss grossere
Widerstinde bietet, als eine Entwickelung ausserhalb derselben?
Ich bleibe aber ferner bei der Ansicht, dass die in die Zellen
aufcenommenen Kokken in ihnen sich weniger gut vermehren
konnen, als in freiem Zustande, da sie ja ihr Nihrmaterial
dem lebenden und widerstandsfihigeren Protoplasma entnehmen
miissen, wihrend sie zwischen den Zellen viel leichter fortzu-
kommen vermdgen. Ob freilich noch eine active verdauende
Thitigkeit des Protoplasmas im Sinne Metschnikoff’s hinzu-
kommt, will ich fiir unseren Fall um so mehr dahingestellt sein
lassen, als ja gewiss die emigrirten, in den Bronchiolen liegenden
Zellen, wenn sie auch zunichst noch eine Zeit lang lebend
bleiben, doch wohl kaum noch fihig sein werden energischere
Lebensfunctionen auszuiiben. Diesen Einwand wird man freilich

auch meinen eben gedusserten Anschauungen entgegenhalten
Archiv f. pathol. Anat. Bd.186. Hft. 2. 24
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und zwar fiir die Zeit des Absterbens der Leukocyten nicht
ohne Grund, aber ich bin auch nicht der Ansicht, dass die
anfinglich an den noch lebenden Zellen so deutlich hervortretende
phagocytire Thitigkeit allein die Bakterienverbreitung hindert,
sondern ich sehe, wie ich gleichfalls oft betont habe, in der
massenhaften Ansammlung der Zellen an sich und ithren weiteren
Folgen ein weiteres Moment, welches die Kokkenentwickelung
hemmt. Die dichte protoplasmatische Masse ist weniger als
ein fliissiges Substrat fiir das Wachsthum der Kokken geeignet.
Es kommt aber hinzu, dass in dem Protoplasma der Siftestrom
und die Sauerstoffzufuhr vermindert und dass damit weiterhin
auch die Entfernung der den Bakterien selbst schédlichen, aber
durch ihre eigene Lebensthitigkeit gebildeten Produkte erschwert
ist. Diesen zuletzt in meinen Untersuchungen iiber die Staphylo-
kokkeninfection') vorgetragenen Anschauungen hat C. Fraenkel®)
entgegengehalten, weshalb nicht, wenn nach meiner Meinung
auch ein todter Zellmantel die Kokken zu schidigen vermichte,
das todte fixe Gewebe allein dazu befdhigt und weshalb da
noch ein Leukocytenmantel nithig sei. Nun darauf habe ich zu
erwidern, dass, abgesehen von den an erster Stelle soeben er-
wihnten Momenten, das fixe Gewebe im abgestorbenen Zustande
nicht dicht genug sein wiirde, um die angedeutete Wirkung
auszuliben, wihrend die Ansammlung eng an einander gedringter
Leukocyten den von mir angenommenen Anforderungen -ent-
spricht. Ich bleibe also dabei, dass der ,Zellmantel® in den
Bronchiolen und den angrenzenden Alveolen das iibrige Lungen-
gewebe vor einem Fortschreiten des Prozesses bis zu einem ge-
wissen Grade schiitzt, {reilich nicht absolut, da ja die Zellmasse
kein vollig dichtes Filter darstellt und da doch auch die toxi-
schen Produkte in die Umgebung diffundiren.

Wir diirfen aber bei Beurtheilung der Intensitdt der Erkran-
kung nicht vergessen, dass der Grad der Disposition des Indivi-
duums eine wichtige Rolle spielt. Je nach der Grisse der Empfing-
lichkeit des Organismus wird die Emigration der Zellen und damit
die Wirkang auf die Bakterien stirker oder schwicher sein.

T Die pathologische Anatomie und die Heilung der durch den Staphylo-
coceus pyogenes aureus hervorgerufenen Erkrankungen. Bonn 1891,
*) Baumgarten’s Jahresbericht, 1891,
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Der Verlauf einer Pneumonie wird aber weiterhin auch noch
in erheblichem Umfange durch die nach ihrer Genese sogleich
noch genauer zu besprechende Andmie beeinflusst. Die ver-
ringerte Blutzufuhr schidigt die -emigrirten Zellen und beglinstigt
ihren Zerfall. Aber auch die im Exsudat befindlichen Kokken
werden davon getroffen. Denn erstens leiden sie unter der durch
die Andmie bedingten Verringerung der Sauerstoffzufubr. Sodann
aber vermindert die Abnahme der Circulation auch den Séftestrom
und die Resorption und begiinstigt dadurch die Ansammlung der
toxischen Substanzen, die in zu grosser Menge die Kokken selbst
wesentlich beeintriichtigen. So bringt also die Animie eine
Reihe von Momenten mit sich, welche die Bakterienentwickelung
hemmen bezw. aufheben. Sie fordert aber auch den schliess-
lichen vélligen Zerfall des Exsudates und macht es resorptions-
fahig. So bildet sie fiir den Verlaunf und die Heilung
der Pneumonie einen sehr wichtigen Factor.

b) Ueber die Ursachen der Blutarmuth grau
hepatisirter Lungen.

Bei Beurtheilung der Blutarmuth grau hepatisirter Lungen
pllegt man zu betonen, dass aus dem Aussehen des heraus-
geschnittenen Organes nicht ohne Weiteres auf den Grad der An-
dmie geschlossen werden darf. Denn einmal kann der Blutgehalt
der Lunge wihrend des Lebens grosser sein, als er uns an der
Leiche zu sein scheint und zweitens wird die Farbe des in den
Gefiassen vorhandenen Blutes durch das uns vorwiegend in die
Augen fallende grau erscheinende Exsudat verdeckt. Dass aber
auch unter Beriicksichtigung dieser beiden Momente in den he-
patisirten Absechnitten ein geringerer und gewiss meist sehr er-
heblich geringerer Blutgehalt vorhanden ist, als in dem normalen
Organe, unterliegt keinem Zweifel. Die Erklirung dieser Er-
scheinung sucht man fiir gewGhnlich in dem die Gefisse ver-
engenden Druck des Exsudates. Dabei wird dann hervorgehoben,
dass im Lumen der Gefiisse selbst eine Ursache fiir die mangel-
hafte Circulation nicht gegeben sein kinne, da sich die Gefisse
in jedem Stadium der croupsen Pneumonie leicht injiciren liessen.

Es liegt mir nun fern, dem Drucke des Exsudates seine
Bedeutung fiir das Zustandekommen der AnZimie absprechen zu

24*
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wollen, aber ich mochte darauf hinweisen, dass in den Gefissen
weit hiufiger und in weit grisserer Ausdehnung als man ge-
wohnlich aonimmt, Gerinnungs- und thrombotische Vor-
ginge Platz greifen, die goewiss ebenfalls einen wesentlichen
Antheil an der Entstehung der Blutarmuth haben werden. Wie
unter diesen Umstéinden die leichte Injicirbarkeit der Gefiisse
moglich ist, wird aus der Beschreibung der mikroskopischen
Befunde verstindlich werden.

Zur Darstellung der intravasculdren Prozesse eignet sich
am besten die Weigert’sche Fibrinfirbung in Verbindung mit
einer voraufgegangenen Carmintinction. In solchen Préparaten
sieht man in den mannichfachsten Combinationen Fibrinaus-
scheidungen an kleineren uud grossen Arterien. Bald bilden
zarte Fibrinfaden ein lockeres, weitmaschiges, der Gefisswand
anhaftendes und von hier in das im Uebrigen unveréinderte Blut
ausstrahlendes Netz, bald sind sie zahlreicher und -enger zu-
sammengelagert, bald dickbalkig und zu einem dichten Filzwerk
durch einander geflochten. Auch im letzteren Falle liegt das
meiste Fibrin der Gefisswand an. In einzeloen Fillen bildete
es im Innern des Gefiisses sternférmige Figuren, die an die von
Hauser™) bei dem Gerinnungsvorgange beobachieten erinnerten.
Zuweilen haftete das Fibrin nur in einzelnen und wegen ihrer
Feinheit leicht zu iibersehenden Fadchen der Intima. an, oft war
andererseits die Innenfliche des Gefdsses frei, dagegen lag im
Lumen ohne Zusammenhang mit der Wand ein grosserer oder
kleinerer, dichter oder lockerer Filz von blauen Fibrinfiden. In
solchen Fillen darf aber wohl angenommen werden, dass das
Gerinnungsprodukt in seiner Verlingerung irgendwo der Intima
anhaftete, da es ja sonst wohl fortgeschwemmt sein wiirde.
Denn in allen bisher betrachteten Gefissen war ausser dem Fi-
brin nur Blut vorhanden, welches weitere anatomische Verénde-
rungen nicht aufwies, also auch wohl noch filissig gewesen war.

Mit einfachen Fibrinausscheidungen combinirten sich nun
in sehr wechselnder Weise noch anderweitige thrombotische
Vorginge.

Ein einfacher Fall war der, dass die Menge der Leukocyten
innerhalb der durch Fibrinausscheidung ausgezeichneten Ab-

1) Deutsches Archiv fir klin. Medicin. Bd. 50.
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schnitte zunahm, dass sie sich gruppenweise zusammenlagerten
und insbesondere auf der Intima gréssere und oft ringsherum
gehende Lagen bildeten.

Noch mannichfaltigere Bilder entstanden, wenn mit den
Fibrin- und Leukocytenmassen gleichzeitig anch feinkérnige Sub-
stanzen angetroffen wurden, die wohl als umgewandelte Platt-
chenmassen gedeutet werden mussten. Dann sah man der
Gefisswand in grosserer oder geringerer Ausdehnung anhaftende,
das Lumen mehr oder weniger ausfiillende Thromben, die sich
aus kornigen Theilen, aus kleineren und grésseren Leukocyten-
haufen, aus Fibrinfiden in wechselnder Combination zusammen-
setzten und zwar nicht selten so, dass um centrale Pliattchen-
haufen, die nur wenig Zellen enthielten, sich dichtgedringte, in
ein Fibrinnetz eingelagérte Leukocyten herumlegten. Es wiirde
zu weit fiihren und wire zwecklos, die Bilder noch mehr im
Einzelnen zu schildern. Nur das Eine sei noch hervorgehoben,
dass man nur selten ein Gefdss findet, welches durch einen
Thrombus so vollstindig verlegt wird, dass gar kein Blut mehr
daneben Platz hat.

Diese so kurz geschilderten, verschiedenartigen
Gerinnungs- und thrombotischen Prozesse habe ich in
keinem Falle von croupdser Pneumonie ganz vermisst,
gewohnlich waren sie in den meisten Geffissen nachweisbar, in
vielen Fillen konnte ich keine Arterie auffinden, in der sie ganz
gefehlt hitten. '

Es verdient aber weiterhin noch Erwihnung, dass nicht
selten auch in der Wand grosserer Arterien Fibrinausschei-
dungen vorhanden waren. Sie stellten sich dar als kleine blaue
Fleckchen oder deutlich fadige Substanzen, die zuweilen rings
um das Geftiss zwischen den Bestandtheilen der Media und Ad-
ventitia hervortraten. In dieser Form stellten sie dann Vor-
kommnisse dar, die den von mir bei der Staphylokokkeninfection')
in der Kaninchenniere beschriebenen und abgebildeten Verhilt-
nissen, die dort freilich meist ausgedehnter und intensiver waren,
analog erschienen. Nicht immer aber lagen diese Fibrinfiden
isolirt in der Arterienwand, sondern standen durch spirlichere
oder reichlichere Fdden einerseits mit dem Thrombus im Gefiss-

Y a.a. 0.
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lumen, andererseits mit den Fibrinmassen im perivasculdren Binde-
gewebe, bezw. in hier befindlichen Lymphbahnen in Verbindung.

Von besonderem Interesse ist endlich noch das in einzelnen
Fillen beobachtete Vorkommen einer Ausfiillung des Capillar-
netzes der Alveolarwand durch ein dichtes Fibrinneta.
Entweder waren nur einzelne Capillaren auf kiirzere oder lingere
Strecken, zuweilen im ganzen Umkreis einer Alveole, oder grosse
Abschnitte des Capillarnetzes in dieser Weise verdndert. Da
die Fibrinfiden ein sehr enges Maschennetz hildeten, in welchem
die Liicken nur wenig hervortraten, so sahen die Capillaren, zu-
mal bei schwacher Vergrésserung aus, als seien sie mit blauer
Masse injicirt. Die zierlichsten derartigen Bilder erhielt man
natiirlich dann, wenn das Capillarnetz der Alveolarwand von
der Fliche sichthar war und begiinstigt wurde die Betrachtung
dadurch, dass in vielen Féllen solcher capillaren Thrombose im
Tnnern der Alveolen nur sehr wenig oder gar kein Fibrin vor-
handen war, so dass sich die blauen Gefisschen sehr scharf von
dem roth hervortretenden zelligen Exsudat abhoben. Von solchen
typischen Bildern fanden sich weiterhin Uebergiinge zu solchen,
in denen die Fibrinausscheidung zwar auch in die Alveolarwand
aber nicht so deutlich in das Lumen der Capillaren stattgefunden
hatte, so dass eine mehr unregelmissige Duarchflechtung der
Wand der Alveolen mit Fibrinfiden hervortrat.

Hier und da, wenn der Schnitt giinstig gefallen war, konnte
man auch beobachten, dass die Fibrinausfiillungen kleiner Arterien
sich in die Capillaren der Alveolarwand continuirlich fortsetzten.

Ueber Auvsfiillung von Capillaren durch ein dichtes Fibrin-
netz habe ich auch bei meinen bereits erwdhnten Untersuchungen
ither die pathologische Anatomie der Staphylococcusinfection be-
richtet. Bei Kaninchen, die mit virulenten Culturen inficirt oder
mit sterilisirten Culturen vergiftet worden waren, fanden sich in
den Nieren mehrerer Félle die Capillaren simmtlicher Glomeruli
in bald grosserer, bald geringerer Ausdehnung, bald mehr, bald
weniger dicht mit Fibrin angefiillt, so dass sie wie injicirt aus-
sahen. Auch ein Theil der iibrigen Capillaren der Nierenrinde
war in gleicher Weise verdndert.

Was nun die Entstehung der Gefissverdnderungen angeht,
so miissen sie natiiclich auf die Wirkung der Infection bezogen
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werden. Die Kokken selbst kommen freilich fiir die thromboti-
schen Prozesse wohl weniger in Betracht. Denn wenn sie auch
zweifellos in die Gefiisse hineingelangen und hier von Weigert')
bereits mit Hiilfe seiner Methode gesehen wurden, so findet eine
solche Invasion doch nur in geringem Umfange statt, so dass
auch innerhalb der Thromben der Nachweis der Kokken nicht
immer leicht und nicht selten gar nicht gelingt. Es ist wohl
nicht zu bezweifeln, dass wir in erster Linie die giftigen Sub-
stanzen beschuldigen miissen, die entweder von den Bakterien
gebildet oder bei Zerfall der abgestorbenen aus ihrem Leibe frei
werden. Die hepatisirte Lunge ist ja mit den Giften durchtrinkt
und die Wand der Gefiisse wird ihrem Vordringen kein uniiber-
steigliches Hinderniss bieten. Fiir diese Auffassung sprechen
auch die erwihnten Untersuchungen, in denen sterilisirte Staphylo-
kokkenculturen #hnliche intravasculdre Prozesse bei Kaninchen
hervorriefen.

Fragen wir schliesslich nach den Folgen der thrombotischen
Prozesse, so kann es keinem Zweifel unterliegen, dass sie die
Circulation in den hepatisirten Lungenabschnitten schidigen
miissen, dass sie demgemiss auch zum Zustandekommen der
Aniéimie nicht wenig beitragen. Wie aber stimmen diese Beob-
achtungen zu der Thatsache, dass pneumonische Lungen injicir-
bar sind? Die Erklirung diirfte darin zu suchen sein, dass die
Thromben die Gefisse nur selten ganz verschliessen, so dass die
Injectionsmasse noch vorbeistromen kann und dass ferner in
vielen Gefiissen sich nur Fibrinausscheidungen von dichterer oder
lockerer Beschaffenheit finden, deren weitere oder engere Zwischen-
riume der injicirten Fliissigkeit den Durchtritt gestatten. Das
Blut dagegen wird nicht so leicht wie eine gleichmissige, von
korperlichen Beimengungen freie Fliissigkeit seinen Weg neben
den thrombotischen Massen und durch das Fibrinnetz finden,
zumal es unter einem verhiltnissmissig geringen Druck steht.
Gewiss werden also die intravasculdren Prozesse hinreichen, um
die Menge des in den hepatisirten Bezirken circulirenden Blutes
so erheblich herabzusetzen, dass eine Andmie die Folge ist. Der
Druck des Exsudates mag dann noch das seinige dazu beitragen.

1y Fortschritte der Medicin. 1887. 8. 230.
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