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mit Secret yon auderer Consistenz belegt, als die central ge" 
]egenen offenbar frfiher secernirten und demgem~iss i~lteren uncl 
wohl aueh festeren Massen, und nut diese letzteren werden 
durch die glatte Museulatur herausbefSrdert, wghrend die peri- 
pherisehen weieheren Theile des Inha]ts an den Wgnden haften 
bleiben; odor der Durchmesser der Anfangs dickeren F/~den 
wird durch fortgesetzte Torsion und Ausziehen in die Lgnge so 
erheblieh herabgemindert. Mit diesen Erkl/~rungsversuchen sollen 
andere MSgliehkeitdn nicht in Abrede gestellt werden. 

XIX. 
Beitr tge zur IIistologie tier fibriniisen 

Pnemnonie 1). 
(hus dem Patbologischen Institut der Universit~t Zfirich.) 

Von Dora. Bezzola. 
prakt. Arzt. 

Es ist bekannt, dass die AlveolarpfrSpfe bei dor croupSsen 
Pneumonie nicht alle die gleiche Zusammensetzung haben. Bald 
sind sie ze]lreich und el/thalten nur wenig Fibrin, bald wiegt 
dieses bedeutend vor, w/~hrend die Zellen in den Hintergrund 
treten, bald Meder sind beide Bestandtheile in ziemlieh gleicher 
Menge vorhanden. Aber nicht nut in den PfrSpfen einer Lunge, 
sondern auch in den ganzen Organen versehiedener F~lle schwankt 
die Zusammensetzung: Es finden sich pneumonische Lungen, 
die sieh dureh geringe Fibrinbildung und solche, die sich dureh 
grossen Gehalt an Fibrin auszeiehnen. 

Ueber die Art der Vertheiluug des fibrin, und zellreichen 
Exsudates in der Lunge ist bisher niehts Genaueres bekannt 
geworden. Bei Ziegler  (Lehrbueh der patholog. Anatomie) 
finde~ sich die Angabe, class die Erkrankung sich dadurch aUs- 
zeichnet, dass innerhalb der einzelnen Heerde die Infiltration 
eiue gleichm~issige ist und l~eine heerdfSrmigen Centren erkennen 

1) Ueber die Resultute der Arbeit wurde yon Herrn Prof. g i b b e r t  be- 
reits auf der Naturforscherversammlung in N~rnberg in tier Section 
ffir patholog. Anat. berichtet. 

Archly f. pathol, Anat, Bd. 136. tilt. 2, 2 3  
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l~ss~. Eine seheinbare Ansnahme stelle sich nur dann ein, 
wenn einzelne Alveolen ein zellenreicheres Exsudat beherbergen 
als andere, so dass F~rbendifferenzen entstehen, ein Verh~ttniss, 
das namentlich in emphysematischen Lungen vorkomme. 

Herr Pi'of. l~ibbert  gab mir nun den Auftrag, diese Dinge 
genauer zu studiren und den Grund dieser unregelm~ssigen 
Ver~heilung der beiden wichtigsten Bestandtheile des Exsudates 
bei croup~ser Pneumonie, der Zellen und des Fibrins, ausfindig 
zu machen. Besonders sollte ich feststellen, ob irgend welehe 
GesetzmEssigkeit in dcr Anordnung yon Fibrin und Zellen unter 
einander bestehe, und falls eine solche sieh f/~nde, ob dieselbe 
die bisherige Auffassung veto Charakter der croup5sen Pneumonie 
irgendwie modificiren w/irde. 

Es traf sich gerade g/instig, dass in Folge einer Epidemic 
viele Pneumonien im pathologischen Institut in Z/irieh zur 
Section kamen. Yon 12 Lungen, worunter die eine veto Bron- 
chus und yon der Arterie aus injieirt worden war, wurden 
St/ieke sowohl in Alkohol. ats in Mtiller'scher Fliissigkeit ge- 
h~l:tet und Theile davon, nach vorhergegangener Einbettung in 
Celloidin mit dem Mikrotom geschnitten. Die Schnitte wurden 
theils m i t  dem Celloidin untersucht, theils wurde dasselbe 
mittelst Einlegen in Aetheralkohol wieder entfernt. Die Pr~- 
parate wurden sowohl ungef/~rbt als nach versohiedenen Methoden 
gef/~rbt untersuoht. Die F~rbemethoden, die ich in Anwendung 
zog, waren haupts~ehlich die Hgmatoxylinkernf~irbung ohne oder 
mit Nachf~rbung durch Eosin und S/~urefuchsin und ferner die 
Weigert'sche Fibrinf~rbung, bei weleher die Prgparate gar nieht 
oder dann mit Alaunearmin vorgef~irbt worden waren. 

Es sei mir im Folgenden erlaubt~ die erhaltenen Resultate 
anzufiihren und an IIand der Prgparate zu erlgutern. 

Zuvor jedoeh mSehte ieh bier an dieser Stelle meinem 
h0ehverehrten Lehrer, tIerrn Prof. Dr. Hugo Ribber t ,  ffir 
seine Anleitung zu meiner Arbeit und f~ir alas Material, das er 
mir g/itigst fiberliess, meinen tiefgefiihlten Dank aussprechen. 

Sehon bei der Voruntersuehung der ungefarbten Schnitte 
in Glycerin war mir aufgefMlen, wie die verschiedenen Stellen 
des Pr~tparates verschiedene Helligkeitsnuaneen aufweisen. Ein- 
zelne Alveolengruppen treten, well dunkler, viel deutlicher her- 
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vor aus ihrer hellen Umgebung und es scheint eine gewi~se 
Gleichm~ssigkeit in der Vertbeilung derselben fiber das ganze 
Pr~parat zu walton. Uebrigens verhalten sich nicht alle Lungen 
gleich. Einzelne derse]ben zeigen viol mehr fleekige Beschaffen- 
heir als andere, Betrachtet man die in's Auge fallenden dunklen 
Partien m]t starker VergrSsserung, so erkennt man sogleich, 
dass sie vorwiegend aus Zellen bestehen, w~hrend bei den hellen 
Theilen das Fibrin vorherrscht. 

Urn diese Verh~ltnisse genauer studiren zu kSnnen, eignet 
sich besonders die Kernfi~rbung mit Hi~matoxylin. Ueberall, 
wo viol Zellen sind, wird sich das Gewebe intensiver fs 
und so wird alas, bei dem ungef/~rbten Pr~parate durch die ver- 
schieden dichte Infiltration hervorgebrachte fleckige Bild~ bier 
Viol deutlicher und pr~ignanter durch die Farbenuntersehiede 
tier einzelnen Partien. Es liegen moist mehrere solche Alveolen 
und zwar in kleineren und grSsseren unregelm~ssigen oder 
rundlichen Gruppen zusammen, in denen nieht selten auch 
grSssere, in ihrer Mitre gelegene ebenso ausgefiillte Oeffnungen 
und ferner solche mit etwas dickerer Wand sichtbar sind. Die 
F/~rbung so]cher Gruppen ist aueh in sich nicht ganz gleich- 
m/~ssig, insofern sehr oft die centralen Oeffnungen, vor Allem, 
wenn sie grSsser und dickwandiger sind, dunkler hervortreten 
als die fibrigen. Diese gruppenweise Anordnung ist nieht in 
allen Lungen gleich deutlich, theits well die Differenz gegenfiber 
den anderen Abschnitten goring ist~ theils well die letzteren 
nur einen kleineren Umfang haben, w~hrend die dunklen A1- 
veolen den grSssten Theil der Schnitte einnehmen und die yon 
ihnen gebildeten Bezirke mit einander in Zusammenhang stehen. 
Aber in  vielen Lungen ist sie so deutlich, dass sie sofort be- 
naerkt wird. Die vorwiegend mit Zellen angeffillten Alveolen, 
die jene Gruppen bilden, erscheinen dann als d~as Centrum eines 
Absehnittes. Die centrale Blauf/irbung nimmt gegen die Peri- 
pherie des Abschnittes mehr und mehr ab und ist ungef~hr in 
der Mitre zwischen je zwei Centren am wenigsten ausgesprochen. 
Desto deutlieher ist bier, wie wit sp/~ter sehen werden: die 
Fibrinf/~rbung. Die Anordnung variirt fibrigens etwas, je nach 
dem Zellenreichthum der Pneumonie. Einze]ne Lungen mit 
stark zelliger Entziindung zeigen zwischen den intensiv blau 
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gefRrbten, grossen Alveolengruppen nur schmale, helle Ss 
welehe sich re'it Eosin roth f~rben. Im Gegensatz dazu zeigen 
Schnitte stark kSrniger pneumoniseher Lungen nut sehr kleine, 
b]au gefs centrale Alveolengruppen, oft nur aus einer oder 
zwei Alveolen bestehend. Das fibrige Gewebe ist dabei wenig 
zellreich und in Folge dessert wenig blau gefs 

Die Grenze der ze]l- und fibrinreichen Alveolen, die an 
sich nicht seharf ist, sondern einen allm~hlichen Uebergang 
bietet, ist ferner oft unregelm~ssig, zackig, insofern sich einzelne 
.R~ume mit zelligem Exsudat weiter nach aussen vorschieben 
als die anderen und umgekehrt; solche mit fibrinreichem Inhalt 
weiter nach innen. 

Durch diese gesamm~e Anordnung bekommen somit die 
Sehnitte der Lungen ein fleckiges Ansehen, welches bald klarer, 
bald verwaschener ist. Die Flecken entspreehen also den dtmkler 
blau sich:f~rbenden, zellreichen Alveolarmassen, w~hrend rings 
herum und zwar je welter abet desto mehr, das Gewebe weniger 
dunkel ist und bei Fuchsinf~rbung rSthlieh wird. Bei stark 
zelligen Pneumonien g.ndert es sich, insofern, als mehr die b]aue 
Xernf~rbung vorherrscht nnd in Folge dessert die eentralen AI- 
veolengruppen grSsser, die peripherisehen Partien schm~ler er- 
scheinen. Es kommt vet, class ein Theil des Sehnittes mehr 
das eine, der andere mehr das zweite Bild darbietet; immer 
abet" erscheint eine gewisse Gesetzm~ssigkeit in der Anordnung 
der zellreichen Alveolengruppen dadurch, dass dieselben in un- 
gefs gleiehen Abst~nden fiber den Schnitt vertheilt sind. 

Innerhalb der erwghnten Gruppen yon zelligen Alveoten 
.f'~llt, wie schon-kurz erw~hnti sehr oft eine eigenthfimliche 
Verschiedenheit in der Beschaffenheit der  Wand der sie bilden- 
den Hghlen auf. Eine derselben erseheint nehmlich diekwandiger 
und zum Theil+etwas grgsser aIs die iibrigen. Dieselbe liegt 
n~eistens central in der zelligen Alveolengruppe und bi]det ge- 
Wissermaassen den Mittelpunkt derselben. Doch kann es aueh 
vorkommen, dass sie mehr naeh der einen Seite zu liegt und 
dann etwas ls erseheii~t. Sie ist umgeben yon mehrerea 
gewShnlichen Alveolen mit zelligen PfrSpfen. Wir mfissen 
dieses Gebildes als den Durchschnitt eines Bronchiolus oder 
Alveo]arganges ansehen: Dies um so mehr~ als es in ausnehmend 
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giinstigen Fallen gelingt i gerade den Eintritt dieses Bron&iolus 
in das Infundibulum mit dem Mikrotom zu treffen und so sehr 
vortheilhafte Yerhgltnisse fiir das Studium dieser Dinge sieh zu 
schaffen. Von de r  epithelialen Auskleidung dleser kleinsten 
Br0nchen ist im Allgemeinen nichts mehr wahrzunehmen. Das 
Epithel ist dureh die Entzfindnng verloren gegangen. 

start dei" Quersehnitte yon Bronchen und hlveolarg~ngen 
trifft man natiirlich niCht selten beide KanSle aueh ira Lgngs- 
schnitt. Besonders typisch sind dann die Bilder, welche die 
Alveolarg~nge bieten. Man sieht 15ng]iche Zellenmasen mit 
rings herum gehenden, halbkugeligen Auftreibungen, die den 
Alveolen der GSnge entsprechen. 

Ziehen wir nun das Resultat ans diesen Beobachtungen, die 
wir soeben fiber die versehiedene IntensitSt der zelligen Infil- 
tration in der pneumonischen Lunge gemacht haben, so bemerken 
wit in erster LiMe eine bald mehr ,  bald weniger  deut ] ich  
h e r v o r t r e t e n d e  Gesetzmgssigkei t  in der A n o r d n u n g . u n d  
u  der zel] igen Heerdchen .  DasfleekweiseAuf- 
treten derselben, oft in regelmSssigen Abstiinden, ihre Lagerung 
um Bronchiolen und Infundibula herum, zwingt uns den Ge- 
danken auf, dass sie die eigent]ichen gntzfindungsheerde dar- 
stellen und am Eintritt des Bronchus in das Infundibulum, 
also im Centrum jedes einzelnen Lobu]us sich befinden. Wit 
mfissen uns gestehen, dass das Bild im Oanzen an das einer 
lobulgren Pneumonie erinnert, bei tier ja um die am stgrksten 
erkrankten Bronehiolen und angrenzenden Alveolen die Eat- 
ziindung in weiterer Umgebung sich allmghlich verliert. In 
unseren Objecten sind allerdings die einzelnen Entzfindungs- 
heerdchen nicht getrennt, sondem in grSsseren Bezii.ken, die 
den ganzen Lungenlappen einnehmen, zusammengeflossen, abet 
stets bilden Endbronchien den Ausgangspunkt derselben. Also 
aueh bei der eroupSsen Pneumon ie  f inder  eine lobulgre  
Abthe i lung  der Entzf indung start ;  nur sind hier nicht 
blos einzelne neben einander liegende Lobuli, sondern alle zu- 
sammen entzfindet, was makroskopisch der Entziindung einen 
lobulSren Charakter verleiht. Um die Lage der zel]reichen 
Alveolengruppen zu. bestimmen~ sind am besten jene Bilder, 
bei welchen ein Lobulus giinstig geti'offen Wurde und sieh gegen 
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die Umgebung deuflich abgesetzt erweist. Man sieht dana, wie 
jene, oft mit deutlichem Bronchiolus versehen, im Centrum des 
Lobulus liegen, w/~hrend rings herum Alveolen mit geringerem 
Zellgehalt sich lagern und ganz in der Periioherie nur sp~irliehe 
Zellen in den Alveolen sichtbar sind. Je welter entfernt eine 
Alveole veto lobul'~ren Centrum sich befindet, urn so weniger 
Rundzellen beherbergt sic in ihrem Exsudat. Uebrigens kSnnen, 
wie schon erwghnt, die Verh~ltnisse, je nach dem mehr oder 
weniger stark zelligen Charakter der Pneumonie, stark variiren. 
Immer abet sind die Centra der Lobuli die zellreichsten Partien 
und daher auch wohl die prim~ren Entzfindungsheerde, yon wel- 
chert aus die Infection der n~chsten Alveolen stattfindet. Der 
Umstand, dass zwischen den einzelnen Lobuli, besonders da, we 
mehrere an einander grenzen, die grSsseren Gef/isse und Bronchien 
verlaufen, l~sst es auch erkl~rlich finden, warum gerade diese 
yon hellen, wenig zelligen Alveolen umgeben sind. 

Die bisher beschriebenen Bilder werden erg~nzt durch die 
Fibrinf~rbung der Pr~parate. Bei ungef/~rbten Schnitten ist das 
Fibrin an sich nicht so gut sichtbar. We sein ~etz sehr dicht 
ist, hat es oft ein homogenes Aussehen. Schon bier kann man 
bemerken, dass es ganz andere Theile des Lobulus besetzt h/~lt, 
als die zellreichen Alveolen. Um diese Verh/~ltnisse besser zur 
Anschauung zu bringen, muss man mSglichst grelle F/irbungen des 
Fibrinnetzes bewerkstelligen. Es sei mir erlaubt, einige Bemer- 
kmlgen fiber die verschiedenen Fibrinf/~rbungen vorauszuschieken. 

Zugleich mit tier tt/~matoxylinkernf/irbung der Pr~parate 
kann man eine sehr schSne Fibrinf~rbung derselben dutch An- 
wendung des Siiurefuchsins erzielen. Es stechen dabei die 
vorzugsweise fibrinhaltigen Alveolen durch ihren hochrothen 
Farbenton yon den blauen, zelligen Alveolen scharf ab. Daher 
eignet sich diese Methode mehr, als die folgende zum Studium 
yon Zellen und Fibrin neben einander. Die Weigert 'sche 
Methode giebt insofern schSne Resultate als nach Vorf/h'bung 
mit Carmin, die zellreichen Partien roth, die fibrinreichen blau 
erscheinen. Man kann die Entf~rbung etwas variiren, je nach- 
dem man reines AnilinS1 oder solches braucht, dem Xylol zur 
Verd~innung zugesetzt wurde. Davon sind unten zu besprechende 
Unterschiede tier F~rbung abh~ngig. 
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Betrachten wir nun die Resultate in Bezug auf die Ver- 
theilung des Fibrins, wobei wit nach beiden Methoden gef/trbte 
Schnitte vor uns haben, so fitllt uns sogleich auf, dass hier das 
umgekehrte Verhifltniss besteht, wie bei der Yertheilung des 
zelligen Exsudates. Die Centra der Lobuli sind oft vollst~ndig 
fibrinfrei, bIur am Rande des alveolaren Exsudates sieht man 
bei starker Vergriisserung and schwaeher Entfitrbung, d. h. mit 
AnilinS1 und Xylol zu gleichen Theilen, einige diinne Fibrin- 
f'~den verlaufen. Deutlieher ist die Fibrinbildung in den n/ichst- 
folgenden Alveolen, veto Centrum ausgehend. Hier befindet sich 
schon ein deutliehes Netz, in dessen Masehen Zellen einge- 
schlossen sind. Die Fibrinfi~den reihen Sich an einander and 
trennen sich wieder, um den eingebetteten Zellen Platz zu 
machen. Sie sind sehr fein und zwisehen den Kernen nut schwer 
sieh~bar. Je mehr wit uns der Peripherie des Lobulus hi,bern, 
desto diehter 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 manehmal so dicht, 
dass kaum bier und da einmal ein Zellkern durehsehimmert. 
Die Fgden erseheineu dick, wie an einander geklebt. Bald ver- 
laufen sie neben einander, bald kreuzen sie sieh, bald sehlingen 
sie sich um einander herum, so dass ein wahres Gewirr, ein 
Fibrinkn~uel, entsteht. 

Dies Verhalten ist oft ganz besonders charakteristiseh. Das 
Bindegewebe um die grossen Bronchien und Gef~sse ist ringsum 
dutch intensiv blaue Alveolen begrenzt, gleichsam yon einem 
Kranz derselben umgeben. Dieser Befund erkl~irt sich leicht, 
denn da selbstverst~ndlieh die letzten Enden tier Bronchien und 
die InfundibulargSnge nicht direct an das Bindegewebe anstossen, 
sondern da hier die peril?herisehen Alveolen liegen miissen, in 
denen, wie wir sahen, die grSsste Fibrinmenge liegt, so muss 
jenes Bild nothwendig entstehen. 

Dass nicht in allen croupgs entziindeten Lungen die Fibrin- 
menge gleich gross ist, ist klar. So zeichnen sich starkkSrnige 
Pneumonien dutch besonderen Reichthum an Fibrin uus and 
bier ist auch die Mitte des Lobulus nicht se]ten ziemlieh fibrin- 
haltig. Die Festigkeit der PfrSpfe h/ingt in erster Linie yon 
dem Gehhlt an Fibrin ab. Die wenig kSrnigen, mehr weiehen 
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Pneumonieformen enthUlten auch mikroskopisch sehr wenig Fibrin. 
Eine der yon mir untersuehten Lungen zeigte fast fiberall zelliges 
Exsudat mit sehr schwachem Fibrinnetz, welches hSchstens in 
der N~he yon grSsseren Gef~ssen und Bronchien etwas mehr an 
Ausdehnung gewann. 

Ausser in den Alveolen finder sich auch in den Lymph- 
gef~ssen der entziindeten Lunge ein zartes oder gr5beres, dichtes 
Fibrinnetz. 

Die oben geschilderte Vertheilung der fibrinhaltigen Alveolen 
im Lobulus ist es nicht allein, die unser Interesse erregt. Es 
giebt noch einige E~genthiimlichkeiten der Fibrinvertheilung in 
den einzelnen Alveolen selbst, welche nicht unerw~hnt bleibeu 
diirfen. Fast fiberall, wo Fibrin in einer Alveole aaftritt, sehen 
wir, dass es in der Pe r iphe r i e  des Exsuda tp f rop fes  ge- 
sehieht  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 5!etz, yon welchem aus ein- 
zelne Fgden gegen das Inhere des Alveolarpfropfes vordringen 
und sich dort zwischen die Zellen verlieren. Ist mg.ssig viel 
Fibrin vorhanden, wie in den intermedi~ren Alveolen des Lobulus, 
so sehen wir, class meistens die Peripherie der Alveole ein deut- 
liches Fibrinnetz zeigt, welches um so dichtmasehiger ist~ je mehr 
es sich der Alveolwand ng~hert. Gegen das Innere der Alveole 
aber wesden die Maschen immer weiter und weiter und in der 
Mitre derselben sind nur einzelne F~den sichtbar. Nicht immer 
jedoch 15st sich gegen die Mitre zu das Fibrin in feine F~den 
auf; oft sieht man, wie aus zusammenstrSmenden F~iden dickere 
Fibrinstr~nge sieh~bilden und so den Pfropf durchlaufen, um an 
der entgegengesetzten Seite desselben sich wieder in ein Fibrin- 
netz aufzulSsen. Sehr stark fibrinhaltige Alveolen lassen am 
Rande ihres Pfropfes fast kaum mehr Fibrinf~den yon einander 
unterscheiden, so lest sind dieselben auf einander gedrgngt. 
K4ine Lficke bleibt mehr frei, um Zellkernen Platz zn lassen. 
Gegen die Mitte'zu 15st Sich dagegen der Kn~uel in immcr dfin- 
here Fgden auf. Diese bilden dort ein zierliehes Netz, zwischen 
dessert Maschen Zellen Platz finden. Dies ist in der Regel die 
Yertheilung des Fi@ins in den Alveolen, etwas versehieden, je 
nach dem Reichthum derselben daran, aber im Allgemeinen stets 
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so, duss die Periphcrie des Alveolurpfropfes fibrinrcichcr ist[ ul~ 
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 Fibrinkn~uel sicht- 
bar ist, umgeben yon Rundzellen, welche die Peripherie des 
Pfropfes darstellen. Es mag aber daran erinnert seth, dass 
K 5 s t e r i) bet Untersuehung der Influenzapneumonien gerade dies 
VerMltniss als besonders bemerkenswerth hervorgehoben hatl 

Hi~ufiger sind jene Bilder zu sehen, wo die F ib r inb i l dung  
haupts~ch l ich  eine Sei te  der Alveo le  e innimmt ,  ws 
die andere davon fret b]eibt, odor in viol geringerem Maasse 
daran Theil nimmt. In der NiChe yon grossen Gefiisson und 
Bronchien kann man sic am h'~ufigsten eonstatiren. Alle ringsum 
liegenden Alveolen, die sehon ohnehin, wie wir sahen, das 
meiste Fibrin enthalten, zeigen dasselbc Verhalten, in dem Sinne, 
dass die fibrinreiche Seite dem Bronchus- odor Gef~issdurehschnitte 
zugekehrt ist. Woran das liegt, l~tsst sieh schwer sagen. Ein 
Grund dfirfte mSglicherweise in tier N/ihe des Bindegewebes 
gegeben seth, aus dessen Gefi~ssen vielleieht ebenfalls eine Ex- 
sudation yon Fibrin in die Alveolen hinein erfolgt. Denn da 
die Wand desselben ja wegen Abl6sung des Epithels defect ist, 
so kSnnte ja sehr wohl ein Uebertritt fliissigen Exsudates naeh 
innen mSglich seth. Es wgre dann denkbar, dass in dem an 
alas Bindegewebe angrenzenden Theile tier Alveole besonders 
viel Fibrin sieh ausschiede. Man darf abet auch vielleieht daran 
denken, dass aus den Alveolen in das Bindegewebe hinein ein 
Resorptranstrom erfolge, der dann beim Uebergang in dasselbe 
eine Verlangsamung erfi~hrt und deshalb zur Ansammlung yon 
Fibrin fiihrt. Eine bestimmte Entscheidung ist aber nicht mSglich. 

Eine Beobachtung, welcher nieht geringes Interesse zukommt, 
und die fibereinstimmt mit dem, was Cohn in der Mfinehener 
Medieinischen Woehenschrift No. 3 vom Jahre 1893 verSffent- 
]ichte, konnte ieh an sehr vielen, besonders an sehr fibrinreichen 
Prgparaten maehen. Von der Alveolarwand seheint ar/ gewissen 
Stellen eine radienfSrmige Ausstrahlung nach dem Exsudatpfropf 
stattzufinden. Unwillktirlich hat man den Eindruck, als ob das 

1) Niederrh. Gesellschaft ffir Natur- u. [teilkundo. Januars i tzung 1890. 
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fibrinSse Exsudat hier an die Wand geheftet wilre. Untersucht 
man aber die Sache genau und benutzt man dabei fleissig die 
Mikrometerschraube, so wird man baId gewahr werden, dass 
die F ibr infgden  dureh die Alveo la rwand  h indureh-  
dr ingen und in ~ler Nebenalveole ebenfalls Ausstrahlung der- 
selben stattfindet, so dass das Ganze als Fibrinstrang imponirt, 
der yon einer Alveole in die andere dringt, and, wenn er dick 
ist, am Septum eingeschniirt wird. Es kSnnen aber auch nur 
einige Fgden sein, die das Fibrinnetz der beiden Alveolen ver- 
binden. Sowohl beim natfirlieh als kiinstlich injicirten Priiparate 
erseheint an der Stelle des Durchgangs der Fibrinf/iden eine 
Liicke im Septum. Das Zustandekommen dieser Durchgiinge 
kann man sich sehr einfach so vorstellen, dass an bestimmten 
Stellen die Epithelbeliige zweier benachbarter Alveolen direct 
anf einander lagern, indem keine Capillaren sie yon einander 
~rennen. Fallen nun'hier beiderseits die Epithelien ab, so stehen 
die Alveolarlumina mit einander in freier Communication. Es 
kann das mittlerweile ausgetretene Plasma yon einer Alveo]e 
in die andere fliessen. Tritt nun Fibrinbildung ein, so ist es 
ldar, dass hier dieselbe auch stattfindet. Es wird dann der 
Eindruck erweckt, als ob das Fibrin (lurch die Wand gewachsen 
sei, oder, dort, wo nut die eine Ausstrahlung sichtbar ist, als 
ob eine Anheftung an die Wand best~nde. Man braucht in 
letzterem Falle nur die Mikrometerscbraube zu drehe~, um die 
Fortsetzung in die andere Alveole in den meisten F/~llen zu 
entdecken. Besonders giinstig f/Jr diese Untersuehungen sind 
die Weigert 'schen Prgparate. 

Etwas Aehnliches, wie das soeben Beschriebene land ich in 
einigen dutch sehr starke Fibringerinnung gekennzeichneten 
Alveolen. Von einem bestimmten Punkte im Exsudatpfi'opfe 
selbst, gewShnlich am Rande desselben, strahlen, wie yon einem 
Centrum aus, radienfSrmig nach allen Seiten Fibrinf/~den aus. 
Man hat den Eindruck, als ob hier ein Ausgangspunkt der Fibrin- 
bildung sich befinden wiirde, kann aber wegen der vielen zu- 
Sammenfliessenden F~den, niehts Genaues entdeeken. Offenbar 
handelt es sich hier um solche Bilder wie sic t t ause r  1) vor 
sieh gehabt hat, und die fiir ihn im Verein mit anderen Be- 

1) l~lfiachener reed. Wochenschr. 1893. No. 8. 



355 

funden die Veranlassung waren, die Fibringerinnung in den 
Alveolen zu den Epithelien derselben, insbesondere den hyMinen 
Platten in Beziehung zu setzen, dieselben gleichsam als die 
Centren dot Fibringerinnung anzuspreehen. Hause r  ,jst aueh 
der Meinnng, dass jene die FibrinpfrSpfe dureh die Alveolarwand 
hindureh verbindenden F'~den dadureh entstehen, dass die in 
den L~icken der Capillaren an einander sitzenden hyalinen Platten 
benaehbarter Alveolen fibrinSs entarten, wShrend zugleieh die 
weitere Fibringerinnung yon ihnen naeh beiden Seiten ausgeht. 
An meinen Objoeten ist es mir nieht gelungen, gen/igend Mare 
Bilder zu gewinnen, was vMleicht darin seinen Grund hat, dass 
ieh nieht ausreichende Anfangsstadien vor mir hatte. Ieh kann 
reich daher tiber diesen Punkt nieht welter auslassen. 

Von einigem Interesse ftir die Frage tier Fibrinbildung ist 
nun wohl ferner die verschiedene Leichtigkeit, mit weleher das 
Fibrin in den einzelnen Absehnitten eines Lobulus seine Farbe 
bei Tinetion naeh We ige r t  abgiebt. W'~hrend nehmlieh das- 
selbe in den peripherisehen Absehnitten aueh bei Anwendung 
des reinen Anilin61s zur Entf~rbung, blau bleibt, verliert ein 
Theil des, in den mittelstSndigen und eentralen Alveolen ab- 
gelagerten Fibrins dabei seine Farbe vollstgndig und bewahrt 
sie nur, wenn man zur Entf~irbung eine Misehung von AnilinS1 
mit XyloI zu gleiehen Theilen anwendet. Wahrseheinlieh haben 
wit es bier mit Altersunterschieden der Fibrinbildung zu thun. 

Ausser zur Darstellung der Fibrinvertheilung wurde die 
Weigert 'sehe FSrbemethode aueh benutzt, um in der pneumo- 
nisehen Lunge auf das Vorhandensein yon Bakterien und auf 
ihre Invasions- nnd Verbreitungsweise zu untersuehen. In 
diesem Sinne gebraueht, ist dieselbe aueh fiir Prgparate naeh 
M/iller'seher H'~rtung sehr werthvoll. Es gelang jedoeh nieht, 
in allen Lungen Bakterien naehzuweisen, trotz wiederholter 
FSrbung versehiedener Sehnitte und Untersuehung dersetben mit 
Immersion. Solehe bakterienlose Lungen waren makroskopiseh 
als Endstadien der Pneumonie bezeiehnet worden, so dass es 
denkbar ist, dass die Bakterien die F~higkeit, sieh zu f~rben, 
verloren hatten. Ffir diese Annahme sprieht der Umstand, class 
in einzelnen PrSparaten die FSrbung derselben gelang, dass abet 
dieselbe sehr blass ausfiel. 
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Sowohl in einzelnen Sehnitten verschiedener Lungen, als 
in den verschiedenen Theilen eines bestimmten Lungenschnittes 
ist die Zahl der Bakterien eine sehr wechselvolle, wghrend die 
Form stats dieselbe ist. In sehr vMen F~Ilen beobachtet man 
eino grosse Menge dieser Organismen, so dass' oft, bei schwacher 
VergrSsserung schon, das Pr~parat einen bl~uliehen Schimmer 
erkennen l~sst, wiewohl kein Fibrin gef~rbt ist. Auffallend 
erschien mir yon vornherein, dass die rein zel l igen Alveolen  
und solche,  die nur ein d~innes F ib r inne tz  en tha l t en ,  
b e d e u t e n d  mehr Bak te r i en  beherbe rgen  als s ta rk  fi- 
brinSs in f i l t r i r t e  AlveolarpfrSpfe .  Auch Lungen, die vor- 
wiegend zelliges Exsudat zeigen, sind viol bakterienreicher, als 
die stark kSrnigen Pneumonien mit viol Fibrin in den Alveolen. 
Dies gilt hauptsgchlich f[ir Prgparate, die mit reinem AnilinS1 
entf~rbt worden sind. Entzieht man dem Schnitte die Yarbe 
durch Anilingl, verdfinnt dutch Xylol, so kSnnen auch ziemlieh 
starke AlveolarpfrSpfe, wenn sic in der N~he yon zelligen 
Heerden sich befinden, fast ebenso viol Kokken wie diese ent- 
halten. In der Alveole selbst befinden sich die Kokken - -  denn 
um solche handelt es sich durchweg - -  moist central, wo viele 
Zellen sind, w~hrend der fibrin5se Rand wenige derselben auf- 
weist. 

Die mois ten  Kokken  enthalten in einem und demselben 
Lobulus stets j ene  fast  re in  ze l l igen Alveo lengruppen ,  
welehe wir als Centrum des Lobulus kennen ]ernten. Von 
bier  aus gegen die Pe r iphe r i e  desse lben n immt  der 
Kokken re i ch thum s te t ig  ab, um in den peripherischsten 
Alveolen fast auf Null zu sinken, ja! bei sehr stark fibrinSsen 
Entz/indungen finder man hier gar keine mehr. 

Freilichist es nicht immer leieht, zwisehen den Fibrin- 
fgden die kleinen blauen Kokken nachzuweisen und auch die 
Entf~rbung mit reinem AnilinS1 fiihrt bier nicht zum Ziel, da 
nnter diesen Umstgnden, wie wit sahen, das Fibrin tier peri- 
pherisehen Alveolen aueh geNrbt bleibt. Geht man mehr nach 
innen, so werden die Kokken auch bei Fibrinfgrbung mit Anilin- 
Xyi01 wegen ihrer oft grossen Menge gut sichtbar, abet am 
boston bei Behandlung mit AnilinS1 allein, weil dann in diesen 
Zonen nur die Kokken blau bleiben. Im Centrfim der Lobuli 
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treten sie bet jeder Art der Entf~rbung wegen des Fibrinmungels 
sehr pr~ignant hervor. 

Wenn wir nun naeh der Ursache dieser eigenthiimliehen 
Erseheinung fragen, dass sich nehmlieh Kokken and Fibrin bei- 
nahe aussehliessen, so kSnnte man daran denken, dass die grosse 
Dichtigkeit der Zellen an den Stellen, an denen die Kokken am 
reiehliehsten zu finden sind, alas Fibrin aus rein meehanisehen 
Grtinden nieht anfkommen lasse. Man kgnnte abet aueh muth- 
maassen, class hier die Kokken die Fibrinbildung verhinderten, 
etwa wie man sich wohl vorgestellt hat, dass bet tier Eiterung 
kein Fibrin entstiinde, weil die Kokkenwirkung seine Bildung 
aussehliesse. Allein dann diirfte sieh won bet der Pneumonie 
iiberhanpt kein Fibrin bilden, da die Einwirkung der Mikro- 
organismen sieh doch nieht nut bet directer Beriihrung, sondern 
aueh in etwas weiterer Entfernung gussert: Wit kSnnen abet 
die Frage nieht mit Sicherheit entseheiden. 

Die Lagerung der Kokken ist iiberall entweder zwisehen 
den Zellen oder nm den Zellkern herum, also in_den Zellen. 
Das ers~ere ist meistens bet den friihen Stadien der Fall, das 
le.tztere ist das GewShnliohe bet der grauen Hepatisation, we 
sie am zahlreiehsten zu finden sind. Manehe Zellkerne sind 
dann wie mit einem Kranze yon blauen Punkten nmgeben. 
Daneben giebt es aber aueh Zellen, welehe gar keine Kokken 
enthMten. 

Zum Sehlusse wol len wit  die R e s u l t a t e  nnserer  
Un te r suehung  kurz z u s a m m e n f a s s e n .  Wit haben gesehen, 
dass ghnlieh wie bet der lobulgren Lnngenentziindung aneh bet 
der eroupSsen Pneumonie das Exsudat innerhalb der Lobuli 
eine versehiedene Zusammensetzung zeigt, die freilieh bald mehr, 
bald weniger deutlieh, also nieht in allen Lungen gleieh prggnant 
hervortritt. In typisehen F'~llen enthalten die eentralen Alveolen, 
some die hier befindliehen Bronchiolen and Alveolarg~nge stets 
in erster Linie Zellen und wenig oder gar kein Fibrin. Naeh 
aussen nimm~ ihre Menge allmghlieh ab, wghrend das Fibrin 
reiehlieher wird. In den mittleren Zonen ist etwa gleieh xqel 
zelliges und fibrinSses Material vorhanden, in den ~iussersten 
Alveolen dagegen iiberwiegt alas Fibrin bet Weitem. Nieht 
immer abet ist diese Anordnung typiseh ausgebildet, oft sind 
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die mit zelligen und die mit fibrinSsen Exsudatmassen erfiillten 
Alveolen in unregelmi~ssiger Grenze zwischen einander gescboben, 
aber immer doch so, dass die ersteren eine, wenn aueh viel- 
gestaltige Gruppe bilden, die yon der letzteren ringsum begrenzt 
wird. Aueh der Gegensatz der zellreichen nnd fibrinSsen Aus- 
fiillungsmassen der Alveolen ist nicht in allen Lungen gleieh 
gross; es giebt solehe, in denen auch die centralen A1veolen 
ziemlich viel Fibrin enthalten, wenn auch stets weniger als die 
peripherischen und andere, die in den Centr~n vorwiegend 
Zellen aufweisen and das Fibrin auf die ~ussersten Alveolen 
beschri~nkt zeigen. Die Vertheilung tier Kokken steht in directer 
Beziehung zu derjenigen der Zellen und des Fibrins. Sie finden 
sich in grSsster Menge stets in den zellreichen Alveolen, gegen 
den Rand tier Lobuli nehmen sie ab und zwisehen dem dichten 
Fibrin der peripherischen Alveolen sind sie meist sehr sp~rlich. 
Ihre Zahl weehselt abet auch insofern als sie in zellreichen 
Lungen diehter, in fibrinreichen weniger dicht liegen. 

So erg iebt  also das S tud ium der f ib r inSsen  Pneu-  
monie  einen lobu lg ren  Aofbau ,  der nut deshalb makro- 
skopiseh nieht hervortritt, weil al le Lobuli erkrankt sind, and 
die einzelnen En~zfindungsheerde zu lob~ren Verdiehtungen 
zusammenfliessen. Wit miissen uns abet vorste]len, dass die 
Entziindung in den Bronchiolen und Alveolargi~ngen durch die 
bier befindliehen Kokken hervorgerufen wird and dass hier be- 
senders lebhafte Zellansammlung stattfindeL w~hrend welter 
gegen die Peripherie der Lobuli die Entziindung allmghlich 
etwas geringer wird and mehr und mehr zur Abseheidung des 
Fibrin ffihrt. 

Wenn so dutch die besehriebenen Untersuehungen festge- 
stellt werden konnte, dass auch bei der eroupSsen Pneumonie 
eine lobul~ire Abtheilung der entzfindeten Absehnitte erkennbar 
ist, so glaube ich diese Thatsache fiir die Histogenese des Pro- 
zesses in gleiehem Sinne, wie es be i  der lobulgren Pneumonie 
geschieht, verwerthen zu miissen. Bei dieser sind wir oft und 
leicht in der Lage die ersten Anfs studiren und ihre weitere 
Entwickelung bis zu deutlich hervortretenden Heerdchen und 
his zur Confluenz derselben zu umfangreicheren Bezirken ver- 

folgen zu kSnnen. So haben wir denn kennen geternt~ dass 
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der entziindliche Prozess ia den Bronchiolen und in den Alveolar- 
gSngen beginnt und yon hier aus auf die angrenzcnden Alv~oten 
fortsehreitet. Bei der croupSsen Pneumonie dagegen gelingt es 
uns im Allgemeinen nicht mit gleieher Sicherheit die Anfangs- 
stadien der Entziindung ausfindig zu machen. Denn einerseits 
sterben die Patienten nicht wShrend des Beginns tier Erkrankung, 
und andererseits bteibt es meist fl'aglich, ob wirklieh in den 
Theilen, welche an die bereits verdiehteten Abschnitte angren- 
zen, die Pneumonie noch im Fortschreiten begriffen ist oder ob 
nieht die bier etwa vorhandenen Vergnderungen nur einem 
ailm~hliehen, wenn auch ziemlich raseh erfolgenden Abklingen 
der Entzfindung in die Umgebung entsprechen. Wir dfirfen ja 
nicht vergessen, dass der Kliniker bei nicht lethal verlaufendea 
Fallen flir gew5hnlieh keine grSssere Ausbreitung der Verdiehtung 
beobaehtet, als wit sie bei der Section zu sehen gewohnt sind, 
so dass wit keine Veranlassung zu der Annahme haben, die 
Entzfindung wfirde sieh be i  ls Lebensdauer des Patientea 
fiber grSssere Lungenabsehnitte ausgedehnt haben. So sind wit 
also neben der Untersuehung der etwas unsicheren fl'iseheren 
Prozesse far die Beurtheilung der Genese in erster Linie auf 
das Studium bereits verdiehteter Absehnitte angewiesen, wobei 
wit dann freilieh nur dnrch Ueberlegung und Analogieschlfisse 
zum Ziel kommen. Die Bilder aber, die man bei Untersuehung 
bereits hepatisirter Lungen gewinnt, stimmen, wie wir gesehen 
haben, in der IIauptsa-che so gut mit denen fiberein, welche 
uns die lobulare Pneumonie bietet, dass es berechtigt erscheint, 
auch bei der fibrinSsen Pneumonie die gleiche Histogenese an= 
zunehmen, also auch bier siel~ vorzustellen, class die ers te  
Ans iede lung  der P n e u m o n i e k o k k e n  in den Bronehio len  
und AlveolargSngen er fo lg t ,  und dass die Entz/ indung 
sodann auf  das uml iegende  Gewebe for t schre i te t .  

Zusi~tze yon Prof .  Dr. R i b b e r t .  

a) Bemerkungen  zu v o r s t e h e n d e r  Arbeit .  

Ueber die in Bezzola 's  Mittheilung niedergelegten Resul- 
tare babe ich auf der Naturforseher-Versammlung in Nfirnberg 
kurz berichtet. Insbesondere betonte ich auf Grund der anato- 
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mischen Befunde, dass man sich die Entzfindung yon den Bron- 
chiolen und Alveolargi~ngen aus entstehend zu denken habe, dass 
sie yon hier aus in die Umgebung vordringe, dabei aber gegen 
die Peripherie des Lobulus an Intensifier abnehme. Im An- 
schluss an meinen Vortrag warf sodann Zahn die Frage auf, 
ob der Zusammenhang nicht aueh so sein kSnne, dass die Ent- 
ziindung in den Alveo]on beginnend gegen die Bronchiolen fort- 
geschritten sei. In diesen wiirde dann dor Prozess seine grSsste 
Intensits erreichen. Ich meine aber, dass sieh flit unsere An- 
schauung ausreiehende Griinde beibringen lassen. Denn einmal 
li~sst die Uebereinstimmung der anatomischen Befunde es wohl 
kaum mSglieh erscheinen, (lass der Weg der Entziindung bei 
der croupSsen Pneumonie dem bei der lobuls Erkrankung 
zweifellos festgestellten gerade entgegengesetzt sein sollte. So- 
dann aber wfirde es woM kaum mit unseren Kenntnissen an- 
derer Entzfindungen in Einkhng zu bringen sein, dass in den 
etwa zuerst erkrankten peripherischen Alveolen viol Fibrin, da- 
gegen nur verhifltnissms wenig Zellen und nur sp~rliche 
Kokken zu finden sind, w~thrend es andererseits sehr wohl ver- 
st~tndlich ist, dass in den nach unserer Vorste]lung zuerst er- 
griffenen Bronchiolen und Alveo]arg~ngen, sowie in den an- 
grenzenden Lungenbl~sehen die dichtesten Zellansammlungen und 
die reichlichsten Kokken zu finden sind und class gegen die Peri- 
pherie der Lobuli hin die Intensits der Entzfindung allm~thlich 
nachl~sst. 

Ist aber unsere Auffassung richtig, so wfirde damit die noch 
immer nicht zu allseitiger Uebereinstimmung entschiedene Frage, 
ob die croup5se Pneumonie auf dem Wege der Athmung odor 
der Circulation hervorgerufen wird, mit grSsster Wahrscheinlich- 
keit ffir den ersteren Weg entschieden werden. Denn wir 
sehen auf der einen Seite die gleiehe Genese bei den unzweifel- 
haft dutch Aspiration entstehen lobul~ren Entzfindungen und 
auf der anderen Seite wfirde es wohl kaum begreiflich sein, 
weshalb denn die mit dem Blute zugeffihrten Organismen sich 
gerade in der Wand der Bronch~olen und Alveolarg~inge in 
erster Linie festsetzen sollten. 

Wit diirfen abet aus allen diesen Erfahrungen, denen die 
bei der Tuberculose gemachten sich anschliessen, folgern, class 
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die mit der Athmung zugef/ihrten Schgdlichkeiten ~ welche Ent- 
z/indungen in don" Lungen hervorrufen, besonders in den kleinsten 
Bronchen die gtinstigsten Bedingungon f~r ihre Ansiedelung fin- 
den, dass sic also im Allgemeinen nieht ohne Weiteres odor 
jedenfalls nut zmn kleineren Theil in die Alveolen gelangen. 

In den Bronehiolen nun rufen sic sehr lebhafte Ansamm- 
lung yon Leukoeyten hervor, die wit bier und in den zun~tchst 
anstossenden Theilen stets dichtgedrgngt antreffen. Ieh bin nun 
in Uebereinstimmung mit meinen so oft sehon ausgesprochenen 
Anschauungen der Meinung, dass diese Zellansammlung geeignet 
ist, die weitere Verbreitung der Kokken in dem Lnngengewebe 
zu hemmen. In dieser ttinsicht kommt erstens die gerade bei 
der croupSsen Pneumonie sehr lebhafto Phagoeytose in Betracht. 
Die Kokken werden zum weitaus grossen Theil im Innern der 
Zellen angetroffen, wie das ganz entspreehend auch Nr die dutch 
Staphylokokken hervorgerufenen Lungenentzfindungen yon Lghr 
in seiner unter meiner Leitung ausgearbeiteten Dissertation 
nachgewiesen wurde. Dass es sieh hierbei um eine active 
Thg.tigkeit der Zellen nnd nieht um ein passives Hineingelangen 
odor mn ein Eindringen der Kokken in dieselben handelt, 
scheint mir zweifellos und wird aueh wohl ziemlich allgemein 
angenommen. Wie sollte es sieh auch erklgren lassen, dass die 
Bakterien vorwiegend odor oft ausschliesslich in den Zellen 
liegen, wghrend ihr Eindringen in dieselben doch gewiss grSssere 
Widerst'~nde bietet, als eine Entwiekehng ausserhalb derselben? 
Ich bleibe abet ferner beider  Ansieht, dass die in die Zellen 
aufgenomlnenen Kokken in ihnen sich weniger gut vermehren 
kSnnen, als in freiem Zustande, da sic ja ihr N~hrmaterial 
dem lebenden und widerstandsf~higeren Protoplasma entnehmen 
m~ssen, wghrend sic zwischen den Zellen viol leichter fortzu- 
kommen vermSgen. Ob freilieh noch eiue active verdauende 
Thgtigkeit des Protoplasmas im Sinne Metschnikoff ' s  hinzu- 
kommt, will ieh f/ir unseren Fall um so mehr dahiugestellt sein 
lassen, als ja gewiss die emigrirten, in den Bronchiolen liegenden 
Zellen, wenn sic aueh zungchst noch eine Zeit .lang lebend 
bleiben, doeh wohl kaum noeh f~Mg sein werden energischere 
Lebensfunctionen auszu/iben. Diesen Einwand wird man freilieh 
aueh meinen eben gegusserten Anschauungen entgegenhalten 

Archly f. pathol. Anat. Bd,136, Hft. 2. 2 4  
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nnd zwar ffir die Zeit des Absterbens der Leukocyten nieht 
ohne Grand, abet ieh bin auch nicht der Ansieht, dass die 
anf~nglich an den noeh lebenden Zellen so deut]ich hervortretende 
phagoeyt~re Th~tigkeit allein die Bakterienverbreitung hindert, 
sondern ich sehe, wie ieh gleiehfalls oft betont habe, in der 
massenhaften Ansammlung der Zellen an sioh and ihren weiteren 
Folgen ein weiteres Moment, welches die Kokkenentwickelung 
hemmt. Die diehte protoplasmatische Masse ist weniger als 
ein flfissiges Substrat ffir das Waehsthum der Kokken geeignet. 
Es kommt aber hinzu, dass in dem Protoplasma der Sgftestrom 
und die Sauerstoffzufuhr vermindert und dass damit weiterhin 
auch die Entfernnng der den Bakterien selbst seh~dliehen, aber 
durch ihre eigene Lebensthgtigkeit gebildeten Produkte erschwert 
ist. Diesen zuletzt in meinen Untersuehungen fiber die Staphylo- 
kokkeninfeetion 1) vorgetragenen Anschauungen hat C. Fr aen kel ~) 
entgegengehalten, weshalb nieht, wenn naeh meiner Meinung 
auch ein todter Zellmantel die Kokken zu sehiidigen vermSehte, 
alas ~odte fixe Gewebe allein dazu befiihigt and weshalb da 
noeh ein Leukoeytenmantel nSthig sei. Nun darauf habe ich zu 
erwidern, dass, abgesehen yon den an erster Stelle soeben er- 
w~hnten Momenten, das fixe Gewebe im abgestorbenen Zustande 
nicht dicht genug sein wiirde, um die angedeutete Wirkung 
auszu/iben, wghrend die Ansammlung eng an einander gedrgngter 
Leukocyten den yon mir angenommenen Anforderungen ent- 
sprieht. Ich b]eibe also dabei, dass der ,,Zellmantel" in den 
Bronchiolen und den angrenzenden Alveolen das iibrige Lungen- 
gewebe vor einem Fortsehreiten des Prozesses his zu einem ge- 
wissen Grade sehfitzt, freilich nieht absolut, da ja die Zellmasse 
kein vSllig diehtes Filter darstellt and da doeh aueh die toxi- 
sehen Produkte in die Umgebung diffundiren. 

Wir d/irfen aber bei Beurtheilung der Intensitgt der Erkran- 
kung nicht vergessen, dass der Grad der Disposition des Indivi- 
duums eine wiehtige Rolle spielt. Je naeh der Gr5sse der EmpNng- 
liehkeit des Organismus wird die Emigration der Zellen und damit 
die Wirkung auf die Bakterien stgrker oder schwgeher sein. 

1) Die pathologische Anatomie nnd die Iteilnng der durch den Staphylo- 
coccus pyogenes aurens hervorgerufenen Erkrankungen. Bonn 1891. 

2) Baumgarten's Jahresberieht. 1891. 
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Der Verlauf einer Pnefimonie wird abet woiterhin auch noch 
in erhablichem Umfange durch die nach ihrar Genesa sogleich 
noch genauar zu basprechanda An/irate beainflussi. Die ver- 
ringerta Blutzufuhr sch~digt die emigrirten Zellen und begiinstigt 
ihran Zerfall. Abar auch die im Exsudat befindlichan Kokken 
warden davon gatroffen. Denn erstens leiden sia unter dar durch 
die An~mie bedingten Verringerung der Sauarstoffzufuhr. Sodann 
abar vermindert die Abnahme dar Circulation auch den S~ftestrom 
und die Resorption und bagiinstigt dadurch dia hnsammlung der 
toxischen Substanzen, die in zu grosset Mange die Kokkan salbst 
wesentlich beeintrlichtigen. So bringt also die Anemia  eine 
Rathe van Momentan mit sich, welcha die Bakterienantwickelung 
hammen bazw. aufheben. Sic fSrdert abet aueh den schliess- 
lichen viilligen Zarfall des Exsudates und macht as resorptions~ 
f/ihig. So bi ldat  sia ffir dan Ver l au f  und die I-Iailung 
dar Pneumonia  einen sahr wicht igcn Factor .  

b) Ueber  die Ursachen  der B l u t a r m u t h  grau 
hepa t i s i r t a r  Lungen. 

Bet Beurtheilung der Blutarmuth grau hepatisirter Lungen 
pfiegt man zu betonen, dass aus dam Aussehen des heraus- 
gesehnittenen Organes nicht ohne Weiteres auf den Grad der An- 
/~mia geschlossen warden daft. Denn einmal kann der Blutgahalt 
der Lunge wghrend des Lebens grSsser seth, als er uns an der 
Leicha zu sein scheint und zweitens wird die Farbe des in den 
Gaf/issen vorhaudenen Blutes durch das uns vorwiagand in die 
Augan f~llenda grau erseheinende Exsudat vardackt. Dass abel" 
auch untar Bcrficksichtigung dieser beiden Momenta in den he- 
patisirten Abschnitten ein geringerer und gewiss racist sehr er- 
heblich geringerer Blutgehalt vorhanden ist~ als in dam normaleu 
Organe, unterliegt keinem Zweifel. Die Erkl'~rung dieser Er: 
scheinung sucht man ffir gewShnlich in dam die Gefs ver- 
engenden Druck des Exsudates. Dabai wird dann hervorgehoban, 
dass im Lumen der Gefiisse selbst eine Ursache ffir die mangel- 
hafte Circulation nicht gegeben sein kSnne, da sich die Gef/isse 
in jedem Stadium dar croupSsen Pneumonia leicht injiciren liessen. 

Es ]iegt mir nun fern, dam Drucka des Exsudates seine 
Bedeutung ffir das Zustandekommen der Aniimie absprechen zu 

24* 
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wollen, aber ieh mSchte darauf hinweisen, dass in den Gef'Sssen 
wait Mufiger und in wait griisserer Ausdebnung als man ga- 
wShnlich aanimmt, Gerinnungs- und th rombot i sche  Vor- 
giinge Platz  graifen, die gewiss ebanfa]ls ainen wesentliehen 
Anthail an der Entstahung dar Blutarmuth haben warden. WIn 
unter diasen Umsti~nden die leicht9 Injiairbarkeit der Gefiisse 
mSglich ist, wird aus dar Basahreibung der mikroskopisahen 
Bafunde verst'gndlieh warden. 

Zur Darstellung der intravasculiiran Prazessa eignet siah 
am besten die Weigert'seha Fibrinf~irbung in Verbindung mit 
einer voraufgeganganan Carmintinetion. In solchen Pr~iparaten 
siaht man in den mannichfaehsten Combinationen Fibr inaus-  
seba idungen  an kleinaren uud grossen Arterian. Bald bilden 
zarta Fibrinfiiden ain loekeres, waitmaschiges, dar Gefgsswand 
anhaftandes und van hiar in das im Uabrigan unveriinderta Blut 
ausstrahlendes Netz, bald sind sin zahlraichar und enger zu- 
sammengelagert, bald diekbalkig and zu einem dichten Filzwerk 
d urch einandar gaflochten. Auah im letzteran Falle liagt des 
meiste Fibrin dar Gef~isswand an. In ainzelnen Fiillen bildete 
as im Innern des Gefiisses starnfSrmige Figuran, die an die van 
Hauser  1) bei dam Gerinnungsvorgange beobachtetan erinnerten. 
Zuwailen hafteta des Fibrin nur in einze]nen und wegen ihrer 
Fainheit leiaht zu iibarsehenden Fiidehen der Intima an, oft war 
anderarseits die Innenfl~iche des Gefiisses fl'ei, dagegen lag im 
Lumen ohne Zusammanhang mit der Wand ein grSsserer oder 
klainerer, dichter oder lockerer Filz van blauan Fibrinf~iden. In 
solchan Fgtlan darf abar wahl anganomman warden, dass des 
Garinnungsprodukt in seiner Verl~tngerung irgendwo der Intima 
anhaftate, da as ja sonst wahl fortgesahwemmt sain wiirda. 
Denn in allen bisher betraehteten Gefiissen war aussar dam Fi- 
brin nur Blur vorhandan, welches weitere anatomisehe Veriinde- 
rungen nieht aufwies, also aueh wahl noah fl/issig gewasen war. 

Mit einfaehen Fibrinaussaheidungen combinirten sieh nun 
in sehr Weehsalnder Waisa noah anderweitige th rombot i sahe  
Vorg~inge. 

Ein einfaeher Fall war der, dass die Mange dar Leukocytan 
innerhalb der dureh Fibrinausseheidung ausgazeiehneten Ab- 

1) Deutsches Archly ffir klin. Nediein. Bd. 50. 
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schnitte zunahm, dass sie sich gruppenwcise zusammenlagcrter 
and insbesondere auf der Intima g r S s s e r e  und oft r i n g s h e r u m  

gehende Lagen bildeten. 
Noch mannichfaltigere Bilder entstanden, wenn mit den 

Fibrin- und Leukoeytenmassen gleichzeitig auch feinkSrnige Sub- 
stanzen angetroffen wurden, die wohl als umgewandelte Pl~t t -  
chenmassen gedeutet werden mussten. Dana sah man der 
Gef~sswand in grSsserer oder geringerer Ausdehnung anhaftende, 
das Lumen mehr oder weniger ausffillende Thromben, die sich 
aus kSrnigen Theilen, aus kleineren und grSsseren Leukoeyten- 
haufen, aus Fibrinf'~den in wechselnder Combination zusammen- 
setztea und zwar nicht selten so, dass um centrale Pl~ttchen- 
haufen, die nut wenig Zellen enthielten, sich diehtgedr~ngte, in 
ein Fibrinnetz eingelagerte Leukocyten herumlegten. Es wiirde 
zu welt fiihren und w~ire zwecklos, die Bilder noeh mehr im 
Einzelnen zu schildern. Nut das Eiae sei noch hervorgehoben, 
dass man nur selten eia Gefiiss finder, welches durch einen 
Thrombus so vollst~indig verlegt wird, dass gar kein Blut mehr 
daneben Platz hat. 

Diese so kurz geschi lder ten ,  ve r sch iedenar t igen  
Gerinnungs- und th rombot i schen  Prozesse habe ieh in 
keinem Falle yon croupSser Pneumonie ganz vermiss t ,  
gewShnlich waren sie in den meisten Gef~ssen nachweisbar, in 
vielen F~llen konnte ieh keine Arterie auffinden, in der sie ganz 
gefehlt hgtten. 

Es verdient aber weiterhin noeh Erwghnung, dass nieht 
selten aueh in der Wand grSsserer Arterien FibrinaussChei- 
dungen vorhanden waren. Sie stellteu sich dar als kleine blaue 
Fleekchen oder deuttich fiidige Substanzen, die zuweilen rings 
um das Gef~iss zwischen den Bestandtheilen der Media und Ad- 
ventitia hervortraten. In dieser Form stellten sie dann Vor- 
kommnisse dar, die den yon mir bei der Staphylokokkeninfection') 
in der Kaniachenniere beschriebenen und abgebildeten Verhglt- 
nissen, die dort fi'eilieh meist ausgedehnter und intensiver waren, 
analog ersehienen. Nictlt immer abet lagen diese Fibrinfitden 
isolirt in der Arterienwand, soDdern standen durch sp/irlichere 
oder reiehlichere F~iden einerseits mit dem Thrombus ira Gef/iss- 

1) a. a. O. 
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lumen, andererseits mit dan Fibrinmassen im perivascul~ren Binde- 
gewebe, bezw. in hier befindliehen Lymphbahnen in Verbindung. 

Von besonderem Interesse ist endlich noch das in einzelnen 
F'~llen beobachtete Vorkommen einer Ausff i l lung .des Capil lar-  
ne tzes  der Alveo la rwand  durch ein d ichtes  Fibr innetz .  
Entweder waren nut einzelne Capillaren auf kfirzere oder l~ngere 
Strecken, zuweilen im ganzen Umkreis einer Alveole, oder grosse 
Absehnitte des Capillarnetzes in dieser Weise ver~ndert. Da 
die Fibrinf/~den ein sehr enges Masehennetz bildeten, in welehem 
die Liieken nur wenig hervortraten, so sahen die Capillaren, zu- 
real bei sehwacher VergrSsserung aus, als seien sie mit blauer 
Masse injieirt. Die zierlichsten derartigen Bilder erhielt man 
natiirlieh dann, wenn das Capillarnetz der Alveolarwand yon 
der Fliiche siehtbar war und beg~instigt wurde die Betrachtung 
dadurch, dass in vielen Fifllen solcher capillaren Thrombose im 
Innern der Alveolen nur sehr wenig oder gar kein Fibrin vor- 
handen war, so dass sieh die blauen 6ef/~ssehen sehr seharf yon 
dem roth hervortretenden zelligen Exsudat abhoben. Von solehen 
typischen Bildern fanden sieh weiterhin Uebergi~nge zu soichen, 
in denen die Fibrinausscheidung zwar auch in die Alveolarwand 
abet nicht so deutlich in das Lumen der Capillaren stattgefunden 
hatte, so dass eine mehr unregelmi~ssige Durehfleehtung der 
Wand der Alveolen mit Fibrinf'Xden hervortrat. 

Hier und da, wenn der Sehnitt g(instig gefallen war, konnte 
man aueh beobachten, dass die Fibrinausffillungen k]einer Arterien 
sieh in die Capi]laren der Alveolarwand continuir]ich fortse~zten. 

Ueber Ausfiillung yon Capillaren durch ein dichtes Fibrin- 
netz habe ich auch bei meinen bereits erw~hnten Untersuchungen 
fiber die pathologische Anatomie der Staphylococcusinfection be- 
richter. Bei Kaninchen, die mit virulenten Culturen inficirt oder 
mit sterilisirten Culturen vergiftet worden waren, fanden sich in 
den Nieren mehrerer F~lle die Capillaren s~mmflieher Glomeruli 
in bald grSsserer, bald geringerer Ausdehnung, bald mehr, bald 
weniger dieht mit Fibrin angeffillt, so dass sie wie injieirt aus- 
sahen. Auch ein Theil der iibrigen Capillaren der Nierenrinde 
war in gleieher Weise ver~indert. 

Was nun die Entstehung der Gef~issver~nderungen angeht~ 
so miissen sie natiirlich auf die Wirkung der Infection bezogen 
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werden. Die Kokken sclbst kommen freilich fiir die thromb0ti- 
schen 1)rozesse wohl weniger in ]3etracht. Denn wenn sic auch 
zweifellos in die Gef/isse hineingelangen und hier yon Weige r t  ~) 
bereits mit Hfilfe seiner Methode gesehen wurden, so findet eine 
solche Invasion doch nut in geringem Umfange start, so d~ss 
auch innerhalb der Thromben der Nachweis der Kokken nieht 
immer leicht und nicht selten gar nicht gelingt. Es ist wohl 
nicht zu bezweifeln, dass wir in erster Linie die giftigen Sub- 
stanzen beschuldigen mfissen, die entweder yon den Bakterien 
gebildet oder bei Zerfall dec abgestorbenen aus ihrem Leibe frei 
werden. Die hepatisirte Lunge ist ja mit den Giften durehtr~inkt 
und die Wand der Gefs wird ihrem Vordringen kein uniiber- 
steigliches Hinderniss bieten. Fiir diese Auffassung spreehen 
auoh die erw~ihnten Untersuehungen, in denen sterilisirte Staphylo- 
kokkenculturen ~hnliehe intravascul/i.re Prozesse bei Kaninchen 
hervorriefen. 

Fragen wir schliesslich naeh den Folgen der thrombotischen 
Prozesse, so kann es keinem Zweifel unterliegen, dass sic die 
Circulation in den hepatisirten Lungenabschnitten sch~digen 
miissen, dass sic demgem~iss auch zum Zustandekommen der 
Anemic nicht wenig beitragen. Wie abet stimmen diese Beob- 
achtungen zu der Thatsaehe, dass pneumonische Lungen injicir- 
bar sind? Die Erkl~irung diirfte darin zu suchen sein, dass die 
Thromben die Gef~sse nut selten ganz versehliessen, so dass die 
Injeetionsmasse noch vorbeistrSmen kann und dass ferner in 
vielen Gefi~ssen sich nur Fibrinausscheidungen yon dichterer oder 
lockerer Beschaffenheit finden, deren weitere oder engere Zwischen- 
r~ume der injicirten Flfissigkeit den Durehtritt gestatten. Das 
Blur dagegen wird nieht so leicht wie eine gleichm~ssige~ yon 
kSrperlichen Beimengungen freie Flfissigkeit seinen Weg neben 
den thrombotisehen Massen und durch das Fibrinnetz finden, 
zumal es unter einem verh~ltnissm~issig geringen Druck steht. 
Gewiss werden also die intravascul~ren Prozesse hinreichen~ um 
die Menge des in den hepatisirten Bezirken circulirenden Blutes 
so erheblieh herabzusetzen~ dass eine An/s die Folge ist. Der 
Druek des Exsudates mag dann noch das seinige dazu beitragen. 

i) Fortschritte der Medicin. 1887. S. 230. 


