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XVI.

Uber das Vorkommen von Plasmazellen und ihre Be-
deutung bei Pneumonieen des Kindesalters nach akuten

Infektionskrankheiten.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Freiburg i. Br.)

Von
Dr. J. Watjen,

Assistent am Institut.
(Hierzu 1 Textfigur.)

Als Kioster? im Jahre 1897 iiber seine Befunde bei Masernpneumonieen berichtete, machte
er, nach dem Vorgange Kromayers? ganzbesonders auf dabei auftretende charakteristische
Veriinderungen im Gebiet des Bronchialbaums aufmerksam. Er fand um die Endbronchioli, also
um jene Teile der Luftrohrensste, die keine Knorpelplatten mehr enthalten und die mit einem
einschichtigen Flimmerepithel ausgekleidet sind, eigenartige Kernwucherungen in der Wandung
und in der Umgebung der die Endbronchioli begleitenden Aste der Bromehialarterie. Er sah ferner
ein Fortschreiten dieser interstitiellen Entziindungsform auf die seitlich anstofSenden Alveolar-
septen, indem aus dem Gebiet der Bronchialarterie nunmehr ein Ubergreifen auf die Umgebung
der Pulmonalarterie stattfand. Er prigte damals den Namen ,,Endperibronchitis®.
Er zeigte weiter, daB die Mitheteiligung des den Endbronchus umgebenden Alveolargewebes durch
die Endperibronchitis bedingt sei. Auch sprach er von einem Exsndathof in dem Alveolargewebe
um einen interstitiellen Kern. Er betonte besonders scharf, daf es sich in diesen Anfangsstadien
um ein seitliches Fortwandern der Entziindung handelt, da8 der Exsudathof nicht, oder nicht
immer, das zu dem betreffenden Bronchus, der die interstitiellen Wandverinderungen zeigt, ge-
hirige Alveolargewebe umfafit, sondern dem Verzweigungsgebiet eines anderen, vielleicht micht
erkrankten Bronchus, entspricht. '

Kister begniigt sich nicht mit der Feststellung dieser morphologischen Befunde. Nach
seinen weiteren Betrachtungen mul eine solche interstitielle und produktive Entziindung alte-
rierend auf die Funktion und die Ernihrung der Alveolarwinde einwirken. Desquamation der
Alveolarepithelien, Exsudation von Fibrin und Emigration von Leukozyten, ferner eine mehr
oder minder schwere Beeintrichtigung der elastischen Exkursionsfahigkeit des erkrankten
Lungengewebes, sieht er als Folgezustinde an. Durch die Verlegung und durch das Zugrunde-
gehen der lymphatischen Gefiifie in dem interstitiell whichernden Gewebe glaubt er weiter den
Grund fiir die erschwerte Resorption und fiir das schlieBliche Liegenbleihen des Exsudates ge-
funden zu haben. ’ ‘

Zahlreiche weitere Arbeiten haben sich mit dem Studium der Masernpneumonieen be-
schiftigt. Kromayer? Bartels® Wygodzinsky* Unkenbolds Joch-
mann und Molbrecht®, Diirck? Steinhaus® Hart? Hecht sind hier
als Autoren an besonderer Stelle zu nennen. Kritische Literaturitbersichten finden sichbei Stein -
haus aus dem Jahre 1901 und in der 1910 erschienenen Arbeit Heehts.

Alle genannten Autoren betonen mehr oder weniger den herdférmigen Beginn
der Entziindung um die Endverzweigungen der Bronchien herum und erkennen
die Bedeutung des Lungeninterstitiums fiir die Ausbreitung der Entziindung.
Unkenbold gebraucht als erster den Namen einer ,,Peribronchitis morbillosa®.
Auf alle diese Arbeiten niher einzugehen und sie kritisch zu bewerten, soll hier
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nicht meine Aufgabe sein. Erst in allerneuster Zeit ist von Ribbert™ in
itberaus klarer und iibersichtlicher Form die Histologie der Pneumonieen nach
Infektionskrankheiten im Kindesalter bearbeitet worden. Eine eingehendere
Besprechung haben dabei gerade die Pneumonieen nach Masern, Keuchhusten,
Seharlach und Diphtherie erfahren, auch an dieser Stelle ist die Literatur ein-
gehend berticksichtigt. An zum Teil schematischen, nach Serienschnitten rekon-
struierten, sehr instruktiven Abbildungen kann Ribbert, wie die fritheren
Autoren, zeigen, daB die ersten Entziindungserscheinungen herdformig auftreten,
ein Umstand, der makroskopisch leicht das Bild der Miliartuberkulose vortduschen
kann. Die Gruppierung der Herde ist bedingt durch das Entstehen am Ende
eines Bronchiolus. Im Lumen dieser Bronchioli dokumentiert sich die Entziindung
zuerst durch das Auftreten eines entziindlichen Exsudates. Nach einer Schidigung
des Bronchialepithels, und zwar nur nach einer solchen, schlieft sich die Ent-
ziindung der Bronchialwand an, kommt es zur Endperibronchitis von Kéoster.

Ribbert nimmt an, daB nach Epithelverlust die Bakterien aus dem Lumen in die Wand
eindringen und dafB sie sich auf dem Lymphwege in den Alveolarsepten und auch nach dem Hilus
der Lunge zu weiter forthewegen kénnen. Auf diese Weise glaubt er auch das Entstehen von Wand-
verdnderungen in Bronchien erklaren zu konnen, die fast keine akuten Entziindungserscheinungen
in ihrem Lumen erkennen lassen. Von den Endbronchiolen schreitet die Entzfindung auf die
Bronchioli respiratorii iiber ohne auf die zuerst noch mit Luft gefillten Alveolarginge iiberzu-
greifen.

Die granulierende Entziindung der Bronchialwand ergreift auch allmihlich die Wand der
Bronehioli respiratorii, soweit diese noch mit Bindegewebe versehen sind. So entsteht auch hier
die interstitielle Entziindung. Das vorwiegend seitliche Fortwandern der Entziindung, das Uber-
greifen anf das Alveolargewebe eines benachbarten Bronchiolus, das K 6ster besonders be-
tont, ist nach Ribbert nurin den Anfangsstadien des Krankheitsprozesses zu erkennen. Bei
Zunahme der Infiltration werden selbstverstindlich auch die dem primir erlrankten Bronchus
zugehdrigen Alveolargtinge und Alveolen ergriffen. Darum aber von einer lobuliren Entziindung
zu sprechen, hilt Ribbert nicht fiir berechtigt, da die Infiltration nicht den ganzen Lobulus
zu ergreifen braucht und wenn sie es tut, dies die Folge eines sekundéren Vorganges ist.

Verschiedener Meinung sind Koster und Ribbert iiber das in seinen Folgen so
verhéngnisvolle ,,Liegenbleiben* des Exsudates. Das mangelhafte Funktionieren und endliche
Versagen der Lymphbahnen erkennt Ribbert nicht an. Fiir ihn liegt das Entscheidende
in der mangelnden Léslichkeit des Fibrins.

Die wichtigste Stelle fiir den Beginn wie auch das Fortschreiten der Ent-
ziindung bei den Pneumonieen nach Masern, Keuchhusten, Diphtherie und Schar-
lach ist demnach in der Wandung der Endbronchiolen zu suchen. Von allen Autoren
werden in ihr Verdnderungen beschrieben, die charakterisiert sind einmal durch
die auffallend starke Fiillung der erweiterten Wandkapillaren und durch den
Zellreichtum, der mantelartiy das Lumen des Bronchus umgibt.

Steinhaus beschreibt in dem peribronchialen Bindegewebe bei akuten Herden be-
sonders reichlich vorkommend Leukozyten, ferner Fibroblasten, die den produktiven Charakter
der Entziindung anzeigen und endlich an Zahl zurtickstehend Lymphozyten. Diese findet er dann
fast ausschliefilich neben Fibroblasten im peribronchialen Gewebe der chronischen Herde, wo
sie isoliert oder zu Lymphknotchen angehiuft liegen. :

Hart stellt in der entziindlich verdnderten Bronchialwand eine betrichtliche Vermehrung
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heller, runder und spindliger Kerne fest. Er gibt weiter an, daB die spindligen Elemente zuweilen
ganz von Rundzellen verdeckt seien.

Ribbert beschreibt in den Wandinfiltrationen Leukozyten und Lymphozyten, je nach
dem Alter der Entziindung, ferner Fibroblasten.

Ich habe nun in den folgenden Untersuchungen ganz besonderen Wert auf
die Zusammensetzung der peribronchialen Infiltrate gelegt und mdchte auf eine
Zellart anfmerksam machen, die ich bei den Pneumonieen nach akuten Infektions-
krankheiten niemals vermifit habe, das sind die Plasmazellen Ihr ge-
hauftes Vorkommen in der Lunge gelegentlich anderer Erkrankungen ist schon
von verschiedenen Autoren beschrieben worden.

Vogel® der sich mit der Frage der Herkunft des Bindegewebes bei der chronischen
Pneumonie beschiftiet hat, erwahnt bei der Besprechung der verschiedenen in seinen Bildern
anftretenden Zellformen auch Plasmazellen, deren exzentrisch gelagerten Kern, basophiles Proto-
plasma und perinukleiren Hof er hervorhebt und die in seinen Abbildungen auch als typische
Plasmazellen zu erkennen sind.

Er trifft sie besonders in den spiteren Stadien der Induration an, einmal in grofier Menge
in den Alveolarwandungen und in den stérkeren Bindegewebsziigen des Lungengewebes, dann
ganz besonders reichlich im Innern der Bindegewebspirdpfe, wo sie nesterweise in Spaltriumen
angehiuft liegen. -

Galdi'® hat einen eigenartigen Fall von Pneumonie publiziert, fir den er den Namen
Pneumonia desquamativa obliterans vorschligt. Hier waren Plasmazellen in den Wandungen
der Alveolen zu finden in geringer Menge neben gewdhnlichen Rundzellen.

In seinem Falle traten auch deutliche Wandversnderungen der kleinen Bronchien hervor,
aber in den Rundzelleninfiltraten werden keine Plasmazellen erwihnt.

Lange* fand bei zwei Fillen von Bronchiolitis obliferans Plasmazellen, einmal in den
Wandungen von Bronchiolen, deren leukozytires Exsudat noch frei von Organisation war, dann,
wie Vogel und Galdi, reichlich in obliterierenden Bindegewebspirtpfen.

In allen diesen Fillen handelte es sich um Reize, die die Endverzweigungen
des Bronchialbaumes in chronische Entziindungszustéinde versetzt haben, und
das Auftreten von Plasmazellen beweist wieder, daB sie die fiir die chronische
Entziindung typisehen Zellen sind.

Ganz #hnliche chronische Reizzustéinde, wie sie bei der Bronchiolitis obliterans
auBer den oben erwihnten Autoren nochvonFraenkel®, Edens®, Klop -
stoek? und Dunin-Karwickal® beschricben werden, miissen nun
auch bei den Pneumonien bei Masern und Keuchhusten usw. in den Endbronchien
vorhanden sein, das erklart, auBer der Ahnlichkeit der mikroskopischen Bilder
in der Anordnung der entziindlichen Infiltrate, auch das reichliche Vorkommen
von Plasmazellen in den peribronchialen Zellwucherungen und die so haufig vor-
kommenden Organisationsvorginge des zellig-fibrinosen Exsudates.

Meine Untersuchungen erstrecken sich auf 14 Pneumoniefélle, die nach Masern
oder Keuchhusten aufgetreten waren und zur Obduktion gelangten. In 2 von diesen
Fallen waren Masern und Keuchhusten kombiniert.

Eine Pneumonie nach vorhergegangener Diphtherie kam zur Beobachtung.
AuBerdem wurden mehrere Fille von Kapillirbronchitis bei Kindern in die
Untersuchung mit hineingezogen, die Masern, Keuchhusten, Scharlach und der-
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gleichen nicht durchgemacht hatten oder bei denen diese Krankheiten in keinem
zeitlichen Zusammenhang mit dem Auftreten der Lungenerscheinungen standen.

Zum weiteren Vergleich wurden Lungen von Kindern untersucht, bei denen
klinisch keine Lungenerkrankungen aufgetreten waren und die infolge von Atrophie,
Meningitis tuberculosa, Inanition oder Tetanus zugrunde gegangen waren.

Auch Lungen von Erwachsenen wurden auf das Vorkommen von Plasma-
zellen hin mitberiicksichtigt.

Da es sich hier um Unfersuchung von feineren Zellenunterschieden handelte,
wurde mit einigen Ausnahmen stets zur Paraffineinbettung geschritten. Zur
Tinktion der Plasmazellen benutzte ich fast ausschlieBlich das Methylgriin-Pyronin.
Gefarbt wurde weiterhin mit Hamatoxylin-Eosin, van Gieson, Weigerts
Elastika, Weigerts Fibrinmethode und mit polychromen Methylenblau.

Es zeigte sich in einigen wenigen Fallen, daB die Zellkerne mit Methylgriin-
Pyronin nicht geniigend distinkt gefarbt wurden, was wohl darin seinen Grund
hatte, daB in diese Lungen eine Aspiration von saurem Mageninhalt stattgefunden
hatte, hier lieb die Farbung mit polychromen Methylenblau dann bessere Resul-
tate erkennen.

Da sich bei meinen Untersuchungen iiber die Masern- und Keuchhusten-
pneumonieen dieselben typischen, immer wiederkehrenden Bilder zeigten, wie sie
von den vorher genannten Autoren schon so hiufig und eingehend beschrieben
wurden, und da es mir in erster Linie auf das Vorkommen und das Verhalten der
Plasmazellen ankam, so mochte ich nur an einigen typischen Beispielen das ver-
schiedene Aussehen der peribronchitischen Infiltrate je nach dem Grade und Alter
der Entziindung beschreiben, um so unnitige Wiederholungen zu vermeiden.
Vorausschicken mochte ich, dall ich hauptsichlich die kleinen Bronehien zur Be-
trachtung heranzog, weil an diesen die ersten Entziindungserscheinungen sich
offenbaren und weil man an diesen am besten die Veréinderungen studieren kann,
die beim Ubergang der akuten zur chronischen Entziindung eintreten.

Es ist mir bei der Untersuchung der betreffenden Pneumonieen aufgefallen,
wie ungeheuer wechselnd oft in ein und demselben Schnitt die Entziindungsgrade
an den verschiedenen kleinen Bronchien von gleichem Kaliber sein kénnen. Neben
schwer verinderten Bronchien oder solechen, an denen sich die ersten Anfinge
der Obliteration nachweisen lassen, sieht man wieder andere, die den Beginn
der Entziindung auf das Kklarste erkennen lassen.

In einem solchen Falle sieht man das Bronchiallumen mit einem zelligen Exsudat angefiillt,
das fast ausschlieflich aus Leukozyten besteht.

Intralenkozytir erkennt man, besonders schén mit der Pyroninfirbung, Kokken, Diplo-
kokken oder kurze Ketten von Streptokokken. Zwischen den Leukozyten konnen griBere Zellen
vorkommen, mit linglichem oder rundlichem Protoplasmaleib und groBem, je nach der Gestaltung
des Protoplasmas, rundem oder linglichem Kern, deren Protoplasma mit Pyronin eine leichte
Rotfirbung annimmt, und von denen manche noch Flimmerhaare tragen, als Xennzeichen von
abgestolienen Bronchialepithelien.

Der einschichtige Bronchialepithelsaum Hegt in seinem gréften Teile der Tunica propria
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an, zeigt aber in diesem frithen Stadium der Entziindung schon stirkere oder geringere Grade
von Lision.

Die Tunica propria enthilt zahlreiche Leukozyten, die auch ganz vereinzelt in der sonst
gut erhaltenen Ringmuskelsehicht anzutreffen sind.

Die Kapillaren der Bronchialarterie, die dem tieferen Kapillarnetz angehdren, sind stirker
als normal gefiillt, Zwischen ihnen, also in der nach St3hr* benannten Faserschicht, liegen
reichlich Leukozyten, vermischt mit einzelnen Lymphozyten, ferner grofere Bindegewebszellen
mit langlichen, blassen Kernen.

Plasmazellen treten in dlesem Stadium noch ganz zuriick
Hin und wieder findet man sie allerdings regellos gelagert zwischen den oben erwithnten Zellen
in der Faserschicht.

Geht man weiter in die seitlichen Partien, also in das Bereich der an den Bronchus anstoBenden
Alveolen, so sieht man das Lumen dieser Alveolen noch vollkommen frei von entziindlichem Exsudat.
Manchmal erkennt man zwar grifere rundliche Zellen im Lumen, deren ganze Gestalt verbunden
mit dem EinschluB von schwarzen Kohlepigmentkdrmern sie als abgestoBene Alveolarepithelien
erkennen 1iBt. Und doch schreitet die Entziindung seitlich auf das Alveolargewebe fort, sie
transzendiert, wenn man diesen Ausdruck im. Gegensatz zum Aszendieren oder Deszen-
dieren einer Entziindung gebrauchen will, denn die zellige Infiltration der Faserhaut des Bron-
chiolus setzt sich kontinuierlich auf die angrenzenden Alveolarsepten fort. ILeukozyten, einige
wenige mit Kokkeneinschliissen, stellen das Hauptkontingent dieser Septeninfiltrate, daneben
in geringer Anzahl Lymphozyten.

Plasmazellen sind auch hier ganz spérlich vorhanden. Auch in dem die begleitende Bronchial-
arterie umgebenden Bindegewebe und auch im Bereich eines hiufig neben Bronchiolus und Arterie
gelegenen Liymphknotchens vermiBte ich in diesem Stadium der Entziindung ebenfalls ein nennens-
wertes Vorkommen von Plasmazellen.

Das Bild dndert sich, wenn wir gleichkalibrige Bronchiolen aufsuchen, die einen etwas
jlteren Entzindungsgrad aniweisen und den Mittelpunkt eines mifig ansgedehnten
Exsudathofes im angrenzenden Alveolengewebe darstellen. : Vor allem sind hier an der Bronchial-
sehleimhaut stirkere, wenn auch immer noch oberflachliche Schidigungen vorhanden. Das Epithel
ist hier in seinem groBten Umfange von der Tunica geldst und findet sich teilweise noch im zelligen
Verbande in dem leukozytenreichen Bronchialeiter.

Das noch auf der Tunica propria anhaftende Epithel ist im Begriff, von einer starken leuko-
zytiren Infiltration der Tunika unterminiert wnd. abgehoben zu werden.

Die Kapillaren des oberflichlichen Netzes, das die Tunica propria erndhit, sind strotzend
gefiillt und sind an ihrer dem Bronchiallumen zugekehrten Seite manchmal ihres Endothels be-
raunbt, so daf kleinere Blutaustritte zu erwarten sind.

Diese Zerstorung macht Halt an der gut erhaltenen Ringmuskelschicht. Man kann wohl
mit Recht bei diesen oberflachlichen Defekten der Bronchialschleimhaut den Vergleich mit einer
Erosion aufstellen und von einer Bronchiolitis exsudativa erosiva sprechen.
AuBerhalb von der Ringmuskelschicht hat in der Faserschicht eine ungemein dichte zellige In-
filtration Platz ergriffen. Zwischen den stark gefilllten und erweiterten Kapillaren des tieferen
Netzes dringt sich Zelle an Zelle.

Die Farbung mit Pyronin zeigt auf das schinste, wie fast alle diese Zellen typische Plasma-
zellen mit den ihnen eigentiimlichen Merkmalen sind.

Sie liegen héiufig so dicht aneinander, dafl sie sich gegenseitig abplatten, oftmals erscheinen
sie gegen die Muskelschicht gedringt von linglicher Gestalt, immer an ihrem elgenartlgen Kemn
als Plagmazellen kenntlich.

Die Muskelschicht scheint diesen groBen Zellgebilden einen erheblichen Widerstand entgegen-
zusetzen. Ich sah in diesem Entziindungsstadium keine Plasmazellen innerhalb der Muskelschicht
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wihrend man die beweglicheren Leukozyten auf einer Durchwanderung hiufig genug antreffen
konnte.

Hand in Hand mit dieser starken Plasmazellinfiltration der #uBeren Bronchialwandung
geht die Infiltration der angrenzenden Alveolarsepten mit Plasmazellen.

Dureh diese volumindsen Elemente sind die Septen besonders stark verdickt, die vermehrte
Fiillung der Kapillaren kommt noch hinzu, so daf das Lumen der Alveolen deutlich verschmilert
erscheint.

Je weiter man sich vom Bronchus entfernt, desto geringer wird die Verdickung der Alveolar-
septen, immer spirlicher, treten die Plasmazellen auf und allméhlich bekommt das Lungengewebe
wieder normales Aussehen. Gehen nun die Zerstbrungsprozesse weiter, und das werden sie in den
meisten Fallen tun, so muB es zu Schleimhautschidigungen kommen, die aus der Bronchiolifis
exsudativa erosiva eine Bronehiolitis exsudativa nleerosa machen, Damit
dndert sich auch die Zusammensetzung des Bronchialeiters, es treten in ihm, wenn auch immer
nur spirlich, Plasmazellen auf.

Durch die tiefergreifende Zerstérung der Bronchialschleimhaut ist es zu einer Aufsplitterung
der Ringmuskelschicht gekommen. An vielen Steilen ist sie unterbrochen und durchsetzt von
Zellen, Lenkozyten und Plasmazellen dringen jetzt zum Lumen vor. Ist die Muskelschicht nicht
vollstindig aufgesplittert, und das sieht man nicht so selten, tritt doch die Zerstérung in der ganzen
Zirkumferenz nicht mit einem Schlage ein, so kann man erkennen, wie Plasmazellen sich anschicken,
selbst aktiv die Muskelschicht zu durchbrechen, vor der sie sonst Halt zu machen scheinen. Pseudo-
podienartige Ausliufer bildet ihr Protoplasma, langgestreckt erscheint ihr Leib und auch ihr Kern
paBt sich in seiner nun oft langlichen Form den verinderten Raumverhiltnissen an. Deutlich
ist jedoch die Radspeichenstrultur im Kern erhalten. Es macht den Eindruck, als wenn mit dem
Fortschreiten der Entziindung eine Auflockerung der Bronchialmuskelatur erfolgt und dadurch
auch den groferen Plasmazellen die Maglichkeit der Durchwanderung erleichtert ist, die fiir die
Leukozyten schon frither gezeigt wurde.

Auflockerung der Muskulatur oder Zerstérung derselben, im Verein mit der schon vorher
erfolgten Abhebung des Epithels, bahnen also den Plasmazellen den Weg zum Bronchialeiter.

In dem peribronchialen Bindegewebe ist auch in diesem Falle eine hochgradige Plasma-
zelleninfiltration zu sehen, die Kapillaren weisen eine michtige entziindliche Hypersimie auf, der
Entziindungsmantel um den Bronchus wird immer breiter. Die angrenzenden Alveolarsepten
nehmen an dem Fortschreiten der Entziindung natiirlich in gleichem Mafle teil. In einem noch
groBeren Umfange sind hier die Septen mit Plasmazellen infiltriert. Zelliges oder fibrindses Exsudat
ist jetzt im Lumen der Alveolen stets nachzuweisen.

Auffallend hiufig kann man sehen, wie sich im Anschlusse an ulzerdse Prozesse eine Organi-
sation des fibrings-eitrigen Bronchialexsudates anschlieft. So entsteht das Bild der Brom -
chiolitis exsudativa ulcerosa in organisatione Ganz ahnliche Bilder,
wiesievon Yogel, Galdi, Llange, Fraenkel, Edens, Klopstock, Dunin-
Karwicka, Hart und anderen mehr beschrieben sind, boten sich auch mir. Von dem
peribronchialen Bindegewebe aus dringen junge Fibroblasten gegen den fibrindseitrigen Inhalt
vor. Gerade die Pyroninfirbung, die den Zelleib dieser jungen Bindegewebselemente leicht rotlich
tingiert, zeigh dies sehr deutlich. Weiterhin erfolgt das bekannte Einwuchern von GefafBschlingen,
bis endlich ein Teil des Bronchiallumens oder der ganze Bronchus durch einen Granulatlons-
piropf eingenommen ist.

Mich interessierte hierbei besonders das Verhalten der Plasmazellen.
Teh fand sie sehr hdufig in den Bindegewebspfropfen vor,
wie es von Vogel und Lange ebenfalls beschrieben worden ist. Man kann
meines Erachtens dreierlei Moglichkeiten fiir ihr Vorkommen darin in Erwagung
ziehen.
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Einmal kann der Eiter, der organisiert wird, Plasmazellen enthalten, wie ich
es fiir den Bronchialeiter bei der Bronchiolitis exsudativa ulcerosa gezeigt habe.
Durch das Einwuchern des Bindegewebes werden die Plasmazellen dann um-
schlossen und kommen in den Granulationspiropf zu liegen.

Dann kénunten sie aueh vermittelst ihrer Eigenbewegung, die man ihnen als
Abkommlinge der Lymphozyten nicht absprechen kamn und von der man sich
bei ihrem Durchbrechen der Ringmuskelschicht auch, wie oben erwahnt, iiber-
zengen konnte, selbstindig in den Granulationspfropf einwandern.

SchlieBlich muf man auch an ein passives Mitwandern denken.

Wenn man nach dem Vorgang von Hart® das Entstehen der intra-
bronehialen Organisation von den proliferierenden Vorgéingen im peribronchialen
Gewebe herleitet, so kann man, wo dieses so reichlich mit Plasmazellen durch-
setzt ist wie in meinen Fillen wenigstens, ein Mitgerissenwerden der Plasmazellen
durch das vordringende junge Bindegewebe und Vorwuchern der Gefaﬁschlmgen
nicht von der Hand weisen.

Tch habe in meinen Praparaten weder fiir den einen noch fiir den anderen
Modus ganz bindende Schliisse ziehen konnen. Vielleicht kommen alle drei Arten
nebeneinander vor.

Neben diesen oben beschriebenen verschiedenartigen Entziindungsgraden
der Bronchiolen und ihres angrenzenden interstitiellen Gewebes sieht man gar
nicht so selten Bilder, auf die besonders Steinhawus eingegangen ist, der
in ihnen den Ausdruck der rein ehronischen Entziindung sieht.

Es handelt sich um kleine Bronchien, an denen man keinerlei akute Vorginge beobachten
kann, die aber dennoch entziindlich veriindert sind, wie das auch ohne weiteres das Vorkommen
von Plasmazellen beweist.

Das Lumen eines solehen Bronehus ist frei von Exsudat. Das Epithel ist tadellos erhalten.
Die Musknlaris ist vollkommen intakt. Das peribronchiale Bindegewebe ist jedoeh stark filtriert,
es beteiligen sich hierbei nur Rundzellen, Lymphozyten und besonders Plasmazellen, wenn anch
nicht-in dem MaBe wie bei den oben geschilderten Infiltraten. Weiterhin zeigt sich eine auffallend
starke Verdickung der angrenzenden Alveolarsepten, die neben Lymphozyten hauptsichlich durch
Plasmazellen hervorgerufen wird. Ebenso wie das Bronchiallumen ist auch das Lumen der Alveolen
vollkommen frei von entziindlichem Exsudat.

Es liegt hier also auch ein ganz reines Bild einer transzendierenden KEnt-
ziindung vor, nur fehlen, wie bei unserem ersten Typus, die akuten Erscheinungen
im Bronchiallumen und in der Schleimhaut. Steinhaus, der einen solchen
Bronchus abbildet, der auf ein Haar meinen Befunden entspricht, nennt diese
Herde Verdichtungsbezivke und nimmt an, daB sie nicht, wie wir es oben gezeigt
haben, von einer priméren Bronchitis ihren Ausgangspunkt genommen haben
kénnen, sondern von den peribronchialen und perivaskuliren Lymphknotchen.
In den Lympbfollikeln bleiben nach Steinhaus die aufgenommenen Bak-
terien haften, hier &uBern sie zuerst ihre Wirkung, dadurch vergréBern sich die
Follikel. Von den Follikeln aus soll sich die produktive Entziindung, ,,die einzig
und allein einen interstitiellen Charakter hat‘, entwickeln, daher nur indurative
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Vorginge, ohne irgendwelche Exsudation in die Alveolen. Solche Herde, die
keinerlei akute Entziindungserscheinungen aufweisen, doch durch ihren Gehalt
an Lymphozyten und Plasmazellen die Bilder der chronischen Entziindung bieten,
konnen, da es mir in diesen Fillen nicht gelang Bakterien nachzuweisen, auch
so erklart werden, dall von akut entziindeten Herden aus auf dem Lymphwege
Toxine der Bakterien oder auch Zerfallsprodukte der Leukozyten in die Lymph-
knotchen gelangen und nun das lymphatische Gewebe zu proliferierender Ent-
ziindung anregen. ’

Haben wir im vorhergehenden die Plasmazellen in den peribronchi-
tischen Infiltraten bei den verschiedenen Herden der akuten und chronischen
Entziindung, in bezug auf ihr Vorkommen, ihre Lagerung und ihr Erscheinen
im Bronechialeiter kennen gelernt, so bleibt jetzt noch iibrig ihr Auftreten
in dem iibrigen Lungengewebe zu untersuchen. Um das gleich
vorauszuschicken, so massenhaft, wie in der nichsten Umgebung der kleinen
Bronchien, kommen sie nirgend anderswo in der Lunge vor.

Bei Besprechung der Bilder der akuten und chronischen transzendierenden
Entziindung wurde schon hervorgehoben, daB von dem peribronchialen Binde-
gewebe aus die Plasmazellinfiltration auf die angrenzenden Alveolarinterstitien
iibergreift. Hier ruft sie eine oft ganz betréichtliche Verdickung der Septen hervor.
Je weiter man sich bei diesen ausgesprochenen peribronchitischen Herden der
Peripherie des Exsudathofes nahert, desto mehr verringert sich das Vorkommen
der Plasmazellen in den Septen, die allmihlich wieder ihr normales Aussehen
bekommen. ’

Die Alveolen zeigen in ihrem Lumen in den akuten Herden wechselnd ein
verschiedenartiges Exsudat. Bald besteht dieses fast ausschlieRlich aus Leuko-
zyten, bald wieder ans Fibrin, dem nur wenige zellige Elemente beigemischt sind,
bald scheint wieder lediglich ein Desquamativkatarrh mit groBen, gequollenen
Alveolarepithelien das einzigste Zeichen von entziindlicher Verinderung zu sein.
In allen diesen Fallen aber sehen wir eine Versinderung der Alveolarwiinde. Neben
einer stirkeren Fiillung der Kapillaren sind es zellige Einschliisse, die besonders
eine Verdickung hervorrufen. Unter diesen Zellen sind neben Leukozyten, Lympho-
zyten, Fibroblasten aueh stets Plasmazellen nachzuweisen, und zwar je néher
am Bronchus desto mehr. Man geht wohl nicht fehl mit Steinhaus und
anderen anzunehmen, daf die Erkrankung der Alveolarwinde das Primére ist
und daB als Folge dieser Erkrankung das Auftreten des Exsudates im Lumen
anzunehmen ist. Auch das Vorhandensein von Plasmazellen in den Alveolar-
wandungen zeigt, daB hier die #ltere Entziindung zu suchen ist. Wenn es, wie
ich es zuweilen in meinen Préparaten sehen konnte, auch in den Alveolen zu organi-
satorischen Vorgingen gekommen war, konnte ich analog den Befunden an den
Bronchien, auch in den alveoliren Organisationspfropfen vereinzelt Plasmazellen
nachweisen.

Da nach den Untersuchungen von Hart fiir die Organisation der Alveolen
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als Mutterboden der bindegewebigen Wucherungen auch die Alveolarsepten in
ihrem entziindlich veréinderten Zustand in Betracht kommen, glaube ich das
Auftreten von Plasmazellen in den alveoléren Bindegewebspfropfen aus den plasma-
zelthaltigen Septen herleiten zu konnen.

In Ubereinstimmung mit anderen Autoren konnte auch ich in zwei
Fallen von Masernpneumonieen eigentiimliche Verande-
rungen am Alveolarepithel nachweisen, in einem Falle
auch am Bronchialepithel In Alveolen, die einem Bronehus benach-
bart liegen, aber auch in solchen, die weiter von ihm entfernt sind, tritt kubisches
Epithel auf. Wo dies der Fall ist, da erscheinen die Alveolarwandungen, also der
Boden, auf dem das verinderte Epithel steht, stets verdndert, ein Punkt, auf den
Ribbert neuerdings ganz besonders hinweist. Die Alveolarsepten erscheinen
auffallend verdickt, viel stirker, als man es bei dem gewdhnlichen Infiltrations-
vorgang vom peribronchitischen Bindegewebe aus beobachtet. AuBer Leukozyten
tretenin diesen verinderten Septen Bindegewebszellen auf undreichlich P 1a s m a-
zellen. Auf diese Weise kommt es zu einer Kompression der Alveolen, die
einmal eine Gestaltsverinderung hervorrufen wird, dann auch die Alveolen in
ihrer Ausdehnungsfihigkeit wesentlich beschrinken muf.

Solche Alveolen werden sich also in einem Zustande von chronischer Atelektase
hefinden, die graduell verschieden sein kann, je nach der Schwere der Wand-
verinderung. An diesem Kollaps der Alveole wird sich das Epithel ebenfalls be-
teiligen. Wie es urspriinglich in seiner kubischen Gestalt durch die Ausdehnung
bei der Atmung zu den sogenannten kernlosen Platten wird, muB man nun den
umgekehrten Weg annehmen. Es folgt eine Riickkehr zum fotalen Stadium unter
gleichzeitiger Vermehrung. In meinen Fillen waren diese Epithelverdnderungen
keineswegs immer in der Nachbarschaft von Bronchien zu sehen. Dafl aber gerade
auch die einem Bronchus benachbart liegenden Alveolen schon physiologischer-
weise in ihrer Dehnungsfihigkeit beschrinkt sind, hat erst kiirzlich Murk
Jansen? zeigen konnen. Um wieviel mehr wird dies noch der Fall sein, wenn
eine produktive interstitielle Entziindung hinzukommst.

Versnderungen am Bronchialepithel fand ich in einem Fall von Masern-
pneumonie, wie Ribbert. Ganz &hnliche Bilder, wie er sie abbildet und
beschreibt, konnte auch ich feststellen. Das Flimmerepithel eines groBen Bronchus
ist durch ein mehrschichtiges, fast dem Plattenepithel dhnliches Epithel ersetzt.

Wie bei Ribbert, so war auch hier eine peribronchiale interstitielle
Entziindung vorhanden. Als ich diese Priiparate nun weiter nach Veranderungen
des Epithels an den kleinen Bronchien durchsah, bot sich mir ein eigenartiger
Befund. Das Epithel zweier kleiner Bronchien, die im iibrigen starke Wandver-
sinderungen aufwiesen, war, soweit es der Wand noch anhaftete, in ein mehr-
reihiges kubisches Epithel verwandelt worden. Normalerweise wére hier ein
einschichtiges Flimmerepithel zu erwarten. An mehreren Stellen konnte ich be-
obachten, wie von diesem verinderter Bronchialepithel aus solide Zellzapfen,
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ganz dhnlich wie beim Fortwuchern eines Plattenepithelkarzinoms, die infiltrierte
Bronchialwand durchsetzen und auf die néchst benachbarten, mit fibrindsem
Exsudat angefiillten Alveolen iibergreifen. Manche Alveolen erscheinen ganz von
diesen gewucherten Zellen angefiillt. An den Stellen, wo ein Verbindungsstrang

Fig. 1. Bronchus mit atypischen Epithelwucherungen.
a Gewuchertes Bronchialepithel. b Vom Bronchialepithel ausgehende solide Zellzapfen.
Eindringen des Epithels in das-Alveolargewebe. ¢ An Krebszellnester erinnernde, anscheinend
isoliert liegende Epithelhaufen in den Alveolen.

mit dem Bronchialepithel nicht im Schnitt getroffen wurde, boten die mit diesen
grofien Zellen angefiillten Alveolen ein ganz eigenartiges Aussehen, das wirklich
an Krebszellnester erinnerte. Jedenfalls sind es ganz andere Bilder als bei den
Alveolen, die ein kubisches Epithel zeigen, fiir dessen Erklirung wir oben die
Kompression und Atelektase der betreffenden Alveolen verantwortlich machten.

Meiner Ansicht nach hat man es hier mit wirklichen atypischen
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Epithelwucherungen zu tun, auf die bei seinen experimentell erzeugten
Pneumonieen beim Menschen Friedlénder?® zuerst hinwies.

Ich konnte mich in der Literatur iiberzeugen, daB das Vorkommen dieser
atypischen Epithelwncherungen von den meisten Autoren, so zuletzt auch von
Ribbert, geleugnet wird. Freilich die mit kubischem Epithel ausgekleideten
Alveolen, die man ja haufig in der Nachbarschaft von Bronchien anzutreffen ge-
wohnt ist, kann man nicht durch Wucherung vom Bronchialepithel ableiten.
Das ist anch keineswegs die Meinung Friedldnders. In seiner Abhandlung
schreibt er:

. ,,Bel denjenigen chronischen Prozessen der Lunge, bei denen eine stiirkere Beteilizung des
interstitiellen Gewebes, speziell der Scheiden der Bronchien, stattfindet, finden wir eine ganz analoge
(wie in seinen Tierversuchen. Verf.) Entwicklung von epithelialen Haufen und Stiingen inner-
halb der Bronchialwand und um dieselbe. Man muB allerdings darauf achten, daB man keine
Verwechslung mit von dem Granulations- und Bindegewebe umgebenen komprimierten- Alveolen
und kleinen Bronehien begeht, indessen bekommt man bei sorgfiltiger Untersuchung in vielen —
nicht in allen — Fillen von interstitiell pneumonischen Prozessen ganz unzweifelhafte Bilder
dieser typischen Epithelwucherungen.* :

Friedlander kennt also sehr wohl die Epithelveranderungen an kom-
primierten Alveolen.

Tiir die Diagnose der atypischen Epithelwucherungen legt er besonderen
Wert auf den Nachweis von Verbindungsstringen vom Oberflichenepithel des
Bronchus mit den neugebildeten epithelialen Haufen. Diesen Nachweis kann ich
in meinen mikroskopischen Bildern erbringen.

Die Bedentung der Lymphgefifie als Bahn fiir das in die Umgebung wuchernde
Epithel glaubt Friedlander durch den hierfiir nicht in Einklang zu bringen-
den anatomischen Verlauf der Lymphgfealle ablehnen zu konnen. Ebenso ist
das Vorhandensein von Ausfiihrungsgingen der Schleimdriisen keine unbedingt
notwendige Bedingung. Er fand eben Epithelwucherungen an solchen Bronchien,
die keine Schleimdriisen mehr besitzen. Auch in meinen Féllen handelt es sich
um knorpelfreie Bronchien, an denen Driisen nicht zu sehen waren. Fiir den Weg,
den die Wucherungen von den kleinen Bronchien in das Alveolargewebe nehmen,
konnte man neben einem Weiterkriechen in den Bronehioli respiratorii -auch die
Méglichkeit in Betracht ziehen, daB direkt ein Durchbrechen der Bromchial-
wandung stattfindet.

Die Zerstorung der Muskel- und elastischen Elemente durch die vorwiegend
plasmazellulire Infiltration wird dem in Wucherung geratenen Bronchialepithel
keinen wesentlichen Widerstand mehr in den Weg legen kénnen. Warum es aber,
in zweifellos viel weniger Féllen als Friedlin der annimmt, zu diesen Epithel-
wucherungen iiberhaupt kommt, ist duBerst schwer zu sagen. Esist sehr wahrschein-
lich, daB durch die interstitielle Entziindung der Bronchialwand die Ernihrungs-
bedingungen fiir das Epithel geandert werden und daf auf diesem verfinderten
Boden auch ein verindertes, in manchen Fillen wucherndes Epithel entsteht.
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Auf einen Punkt michte ich noch hinweisen. In den Fallen, bei denen es nach
atypischen Epithelwncherungen zur Ausheilung des Lungenprozesses kommt,
ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daf sich aus den gewucherten
Epithelzapfen spéter ein Karzinom entwickeln kann.

Immer konnte ich in meinen Fallen Plasmazellen in den inter-
lobuldren Septen nachweisen. Sie liegen hier einmal unregelmaBig ver-
streut innerhalb des Bindegewebes, dann besonders gern an den &ufleren Randern
der Septen, so daB diese gleichsam von einer Scheide von Plasmazellen eingefaft
sind. Ich konnte diese Mitbeteiligung der Septen schon in den Anfangsstadien
der herdformigen Pneumonieen beobachten, wo lediglich um die kleinen Bronchen
herum Infiltrationen liegen, das weiter entfernt liegende Lungengewebe jedoch
noch jeder entziindlichen Erscheinung entbehrt. Die Umgebung der in den Septen
verlaufenden Blutgefalle zeigte ebenfalls immer reichliche Plasmazellen.

Wenn man nun bedenkt, dall in dem interlobuldren Bindegewebe ein Netz
von LymphgefaBen verlduft, das unter anderem auch die Lymphbahnen der
Bronchialschleimhaut aufnimmt, so wird eine friithe Mitbeteiligung der interlobuliren
Septen an der von den Bronchen ausgehenden Entziindung verstindlich. Die
Plasmazellen zeigen hier gewissermaBen den Weg der Entziindung an. V

Diekleinzelligen Infiltrationen, die wir um die Endverzweigungen des Bronchial-
baumes beschrieben haben, bedingen nun eine starke Zerstérung der
normalen Wandbestandteile dieser Bronchien

Bei der Beschreibung der Bilder der Bronchiolitis exsudativa ulcerosa stellten
wir schon fest, dall die normalerweise kontinuierlich den Bronchus umgebende
Ringmuskelschicht an einer oder an mehreren Stellen zersprengt wird, und daB
sich an dieser Zerstorung besonders auch die Plasmazellen aktiv zu beteiligen
scheinen. Es ist eine bekannte Tatsache, da dort, wo Plasmazellen in Gestalt
einer kleinzelligen Infiltration auftreten, das Gewebe so hochgradig zerstért wird,
daB es nieht zur Norm zuriickkehren kann und ein Narbengewebe an seine Stelle
tritt. Die Falten einer Tube, die gonorrhoisch infiziert ist, zeigen z. B. bei einiger
Dauer der Entziindung stets eine starke Plasmazellinfiltration. Beim Abklingen
der Entziindung wandeln sich die Falten zu dicken, plumpen Gebilden um, in
denen eine starke Bindegewebsneubildung festzustellen ist. Was fiir die Tube gilt,
hat auch fiir andere Organe seine Giiltigkeit.

Sehen wir in den von uns untersuchten Fallen auch nicht das Endstadium
der Veréinderungen, die durch die plasmazelluldren Infiltrationen hervorgerufen
werden, so kann man den Beginn oder das Vorschreiten des Zerstorungswerkes
jedoch erkennen, nicht nur an der Muskulatur, sondern auch an einem fiir die
Lunge besonders wichtigem Gewebe, dem elastischen Gewebe.

Nach Koike? unterscheidet man in der Lunge von der Trachea an gerechnet bis zu den
feinsten Bronchialverzweigunger verschiedene elastische Systemes In der Wandung der kleinen
Bronchien, anf deren Verinderung es uns hier ganz besonders ankommt, beschreibt er dicht unter
der Basalmembran ein kontinuierlich, zirkulir verlaufendes elastisches System, dem nach aufen
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hin ein lingsgerichtetes, subepitheliales System folgt. Gemeinsam mit der Ringmuskelschicht
umgibt eine elastische Zirkuldrfaserschicht den Bronchus, drittes elastisches System. Als viertes
elastisches Systemn nennt er die #ulere Faserschicht, wegen ihres Reichtums an lings- und zirkalir-
verlaufenden elastischen Fasern. Endlich werden noch transversale elastische Verbindungshinder
beschrieben, die die beiden letztgenannten Systeme miteinander verbinden.

Wir sehen also, wie reich die Bronchialwandungen mit elastischen Fasern
ausgestattet sind. Besonders frith wird sich nun eine Zerstorung der elastischen
Elemente in der #uBeren Faserschicht geltend machen.

Schon bei den Entziindungsgraden, die das oben beschriebene Bild der Bron-
chiolitis exsudativa erosiva hervorgerufen haben, sahen wir eine betrichtliche
Plasmazelleninfiltration im peribronchialen Bindegewebe auftreten. Farbt mannun
nach Weigert auf elastische Fasern und untersucht die Bronchialwand in diesem
Stadium, so sieht man, daf die nneren in der Tunica propria und in der Muskularis
verlaufenden elastischen Lamellen (I. bis I1I. System nach Koike) bei quer-
getroffenen Bronchien noch gut erhalten sind, wihrend im Bereich der Infiltration,
im peribronchialen Gewebe so gut wie kaum elastische Fasern zur Darstellung
gebracht werden konnen. Auch in den angrenzenden ebenfalls infiltrierten Septen
der Alveolen zeigt sich ein Schwinden der elastischen Fasern.

Bei der Bronchiolitis exsudativa ulcerosa, wo es sich um tiefer gehende Defekte
in der Bronchialwand handelt, miissen dann auch die inneren elastischen Systeme
in Mitleidenschaft gezogen werden. Man sieht, wie sie dann oftmals auf grofere
Strecken hin in threm Zusammenhang zerstort sind. Als ein Zeichen ihrer Aui-
splitterung durch die zellige Infiltration erkennt man noch haufig einzelne elastische
Bruchstiicke, die wirr durcheinander zwischen den Zellen liegen. Genau so, wie wir
es fiir die Durchsetzung und Zersprengung der Bronchialmuskulatur zeigten,
muB man auch fiir die Zerstérung der elastisehen Elemente
den Plasmazellen eine Hauptrolle zuschreiben, denn iiberall da,
wo sie als kleinzellige Infiltration in groferer Anzahl dicht beieinander liegen,
schiadigen sie das elastische Gewebe in hohem MaBe. Aber nicht allein in den
Wandungen der kleinen Bronchien, sondern auch in den von der Infiltration mit-
befallenen Alveolarwinden. Ganz besonders hochgradig ist das der Fall im Bereich
der Alveolen, die mit kubisechem Epithel ausgekleidst sind. Wir sahen ja, wie
gerade in den Wandungen dieser Alveolen Plasmazellen reichlich vorkommen.
Der Schwund und die Zerstorung der elastischen Fasern gerade im Bereich dieser
Alveolen bekriftigen die oben vertretene .Ansicht, daB die Exkursionstahigkeit
dieser Alveolen schwer gelitten haben muB und daf fiir sie ein Zustand der chroni-
schen Atelektase angenommen werden kann. .

Finen ganz besonders schweren Verlust an elastischen Elementen an den
kleinen Bronchien wie auch am iibrigen Lungenparenchym konnte ich in einem
Falle von Pneumonie nach Diphtherie feststellen.

Es handelte sich mikroskopisch um das Bild einer chronischen interstitiellen Pneumonie.
Nehen einer eitrigen Kapillaxbronchitis mit den bekannten peribronchialen Infiltraten bestand
eine auffallend starke Verbreitung und Tofiltration der Geriistsubstanz der Tunge. Die Alveolar-
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wandungen sind durch ein plasmazellreiches Bindegewebe in dicke Stringe verwandelt. Die
Alveolen sind atelektatisch und komprimiert, enthalten neben abgestofenen, gequollenen
Alveolarepithelien Lympho- und Leukozyten.

In keinem meiner Fille habe ich eine so gleichmaBig ausgedehnte Plasma-
zellinfiltration im Lungeninterstitium wieder beobachten kénnen. So muBlte auch
das elastische Gewebe stark in Mitleidenschaft gezogen sein. AuBer der sehon
beschriebenen Zerstorung der elastischen Elemente an den von Infiltrationen
umgebenen Bronchien, die auch hier deutlich zutage trat, konnte man eine hoeh-
gradige Auflosung der elastischen Fasern an dem Alveolargeriist feststellen. Wah-
rend bei einer normalen Lunge die Alveolen sich bei der Farbung mit Weigerts
Elastika besonders schon abheben durch die in ihren Wandungen liegenden elasti-
schen Fasern, sieht man hier eine vollige Aufsplitterung derselben. Nur einzelne
elastische Spangen liegen ohne Zusammenhang in den breiten Septen, manche
scheinen zusammengeschnurrt zu sein, allseitig von der zelligen Infiltration um-
geben;

- Auf diese schwere Schiadigung am elastischen System der Lunge bei chronisch
interstitiellen Prozessen ist meines Erachtens nach gar nicht ausdriicklich genng
hingewiesen worden. Klopstock??, der einen Fall von interstitieller Pneu-
monie, der beide Lungen gleichmaBig ergriffen hatte, in neuerer Zeit heschrieben
hat, legt ebenfalls hierauf zu wenig Gewicht.

Kommen Fille von partieller interstitieller Pneumonie zur Ausheilung, so
milssen die ihres elastischen Gewebes beraubten Lungenabschnitte eine sehr er-
héhte Krankheitsdisposition aufweisen. Das in seiner Dehnungsfihigkeit so stark
geschiadigte Lungengewebe muB fiir die Ausbildung von Emphysem oder um-
gekehrt von Atelektasen ganz besonders verantwortlich zu machen sein. In dem
gleichen Mafle werden auch die an elastischen Fasern armen Bronchien teils zur
Bronehektasie oder, wenn es sich um die feinen Verzweigungen des Bronchial-
baums handelt, zu asthmatischen Zustinden disponieren kinnen.

Es muB nun die Frage aufgeworfen werden, ob die Plasmazellen, die bei den
Pneumonieen des Kindesalters nach den akuten Infektionskrankheiten, wie Masern,
Keuchhusten und Diphtherie, so reichlich in den akuten und chronischen In-
filtrationsherden der kleinen Bronchen, in den Alveolarsepten und den binde-
gewebigen interlobuliren Septen angetroffen wurden, eine spezifische Zellart
dieser Pneumonieen sind. Diese Frage muB mit Nein heantwortet werden.

Ich habe zur Kontrolle eine groBere Anzahlvon Kinderlungen unter-
sucht, die teilweise einen normalen Befund boten,
teilweise die Bilder einer eitrigen Bronchitis mit oder
obhne Infiltration des Alveolargewebes zeigten In den
Lungen, die keinerlei Entziindungserscheinungen aufwiesen, sind bei aufmerk-
samem Suchen Plasmazellen in ganz vereinzelten Exemplaren zu finden. Fast
immer liegen sie hier in der Umgebung der griBeren Bronchen, d. h. solchen, die
noch Knorpelstiicke in ihrer Wandung aufweisen, duBerst selten im peribronchialen

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 214, Hft. 3. 23
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Gewebe der Endbronchioli, in den Alveolarwandungen und in den interlobuldren
Septen.

In den Féllen, die mit der klinischen Diagnose Kapillarbronehitis
ohne vorhergehende Infektionserkrankung zur Sektion kamen, traten Plasma -
zellen reichlich auf Ein wesentlicher Unterschied bestand aber in
den oben beschriebenen Pneumonieen und den einfachen Bronchitiden darin, daB
nur das peribronchiale Gewebe der grofen Bronchien eine starke Infiltration auf-
wies, an der sich reichlich Plasmazellen beteiligten. Die kleinen Bronchien waren
wohl mit Eiter angefiillt, aber von einer nennenswerten Mitbeteiligung der peri-
bronchitischen Alveolarsepten an der Entziindung war nichts zu sehen. Plasma-
zellen lieBen sich in der Umgebung der kleinen Bronchen im Gegensatz zu den
grofen nur spérlich nachweisen.

Ich muB an dieser Stelle eines Befundes gedenken, den ich an der Lunge
eines an Atrophie und Bronchopneumonie zugrunde gegangenen 5 monatlichen
Kindes erheben konnte.

Es handelte sich um das Vorkommen von Riesenzellen. Von einer
Reihe von Autoren sind sie gerade bei den Masernpneumonieen beschrieben worden,
wihrend andere, wie auch Ribbert, sie nicht fanden.

Unter meinen Fillen von Pneumonieen nach akuten Infektionskrankheiten
konnte ich sie ebenfalls nicht nachweisen.

In der Lunge dieses atrophischen Kindes kamen sie dagegen reichlich vor
und entsprachen zum Teil ganz den Bildern, die He cht1° der sich besonders
mit den Riesenzellpneumonieen beschiftigt hat, von ihnen gibt. Ich traf sie immer
in den Alveolen und am Bronchialepithel an, niemals in den Alveolarsepten. Es
waren manchmal sehr grofe Gebilde, in denen man 50 und mehr Kerne zahlen
konnte, die oft die ganze Alveole ausfiillten. Hiufig lagen sie frei im Alveolar-
lumen, dann wieder waren sie durch feine Protoplasmafortsétze noch im Zusammen-
hang mit der Alveolarwandung. Als Zelleinschliisse konnte ich mehrmals Leuko-
zyten und Lymphozyten erkennen. Wichtig war, daf sie gehéuft nur in den Lungen-
partien vorkamen, die kein entziindliches Exsudat in den Alveolen aufwiesen,
die nur mit groBen gequollenen Alveolarepithelien angefiillt das Bild der Atelektase
boten.

Auch Heeht betont ihr Vorkommen in Alveolen, die der Durehliiftung
nicht mehr voll ausgesetzt sind. Das interstitielle Gewebe der Lunge war in den
Teilen, in denen die Riesenzellen vorkamen, stets entziindlich verdndert und ver-
breitert. Diese Riesenzellen werden nun allgemein von den Alveolarepithelien,
wenigstens im Bereich der Alveolen, hergeleitet und als Fremdkorperriesenzellen
aufgefalt.

Fiir ihre Entstehung scheint mir auch die durch die interstitiellen Entziindungs-
‘vorginge mitbedingte mangethafte Zirkulation eine wichtige Rolle zu spielen.
Wenn man auf Fett und nach Ciaccio auf lipoide Substanzen firbt, so kann
man erkennen, dafl in den Lungenbezirken, in denen die Riesenzellen vorkommen,
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eine hoehgradige Verfettung und Anh&ufung von Lipoiden in den Alveolarepithelien
vorhanden ist.

Hochheim?® hatinden Alveolarepithelien von Lungen von Neugeborenen
und auch mehrmonatlicher Kinder Fett und Myelinsubstanzen nachweisen knnen
und nimmt an, daB die Entstehung durch eine Degeneration der Epithelien be-
dingt ist.

Ich habe nun keine Beziehung der Riesenzellen zu den doppelbrechenden
Substanzen, auch keine Verfettung in ihnen finden konnen. Ihr Vorkommen
im Verein mit degenerierten Alveolarepithelien zeigt jedoch, daB ihr Auftreten
an eine Veranderung ihres Bodens gebunden zu sein scheint. Im Bereich des
Bronchialepithels miissen die gleichen Bedingungen fiir ihr Entstehen angenommen
werden.

Auch in den” Lungen von Erwachsenen gehdren Plasmazellen
zu den stindigen Befunden. So findet man sie im peribronchitischen Gewebe
fast immer in der Néhe von Kohlenpigmenten, das von dem peribronchitischen
Lymphgefafinetz aufgenommen worden ist.

Bei akuten Entziindungen wie bei Schluckpneumonieen konnte ich sie im
Bereich des infiltrierten Lungengewebes nicht reichlicher als in der Norm finden.

Bei chronischen Prozessen in der Lunge, bei denen es zn Indurations- und
Organisationsvorgingen gekommen war, zeigte sich ein sehr reichliches Vorkommen
von Plasmazellen. In den Organisationspfropfen sowohl als auch in den Infiliraten
um die Bronchien herum, konnte man sie massenhaft vorfinden. Ich kann die
Befunde von Vogel, Galdi wund Lange, die oben erwihnt wurden,
nur bestatigen.

Soviel man sich iiber die Herkunft der Plasmazellen gestritten, und so sehr
man sich iiber thre Bedeutung und ihr schlieBliches Schicksal noch im Unklaren
ist, eines wird heute allgemein anerkannt, daB es die fiir die chronische Entziindung
typischen Zellen sind. ‘

So kann uns auch ihr Vorkommen in den Lungen Erwachsener sehon bei
sonst normalem Befund nicht wundernehmen, wenn man bedenkt, wie hiufig
im Leben die Lungen von Entziindungsreizen getroffen werden, die wieder ab-
Kingen dabei aber das Lungengewebe in einen chronischen Reizzustand versetzen
konnen. Schon die stindige RuBaufnahme, der keine Lunge entgeht, iibt einen
solchen Reiz aus.

Wie wir nun gesehen haben, kommt es bei den Masern-, Keuchhusten- und
Diphtheriepneumonieen zu einer auffallend starken Plasmazellinfiltration um die
kleinen Bronchen. Wir miissen deswegen annehmen, daf es sich bei diesen Pneu-
monien um chronische Reize handelt, die den Bronchialbaum an seinen feinen
Endigungen treffen. DaB es gerade diese Endbronchioli sind, beweisen die Bilder
der akuten transzendierenden Entziindung, die nur an diesen Teilen des Bronchus
auftreten, wihrend die groBeren Bronchen noch frei von jeder Verdnderung sein
konnen. Wo die Entziindung zuerst auftritt, da macht sie die stirksten Erschei-
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nungen, dort besteht sie naturgemill am lingsten. Das hochgradige Auftreten
von Plasmazellen in den peribronchitischen Infiltraten kann deswegen auch als
ein Beweis gelten, dal wir hier um den Endbronehiolus herum die #ltesten Ent-
ziindungsherde haben. '

Auch fiir den Weg, den die Entziindung bei ihrem Weiterschreiten nimmt,
gibt das Auftreten von Plasmazellen Fingerzeige. Diese Pneumonien sind ja ge-
kennzeichnet durch ihren ausgesprochenen interstitiellen Charakter. Wie wir
ein Fortschreiten der Infiltration vom peribronchialen Gewebe aus auf die an-
grenzenden Alveolarsepten durch das Auftreten von Plasmazellen in den etwas
dlteren Herden feststellten, so konnten wir auch schon friihzeitig Plasmazellen
in den interlobuléren Bindegewebssepten nachweisen, wohl ein Zeichen, daB die
Entziindung auf dem Lymphwege, und zwar schon bald, propagiert. In den so-
genannten Indurationsherden von Steinhawus, um einen Bronchus also,
der ganz frei von frischen Entziindungserscheinungen ist, fanden sich in den peri-
bronehialen Infiltraten reichlich Plasmazellen, die nur durch Reize entstanden
sein konnen, die auf dem Wege der Lymphbahn iibermittelt sind.

Woher kommen nun diese Plasmazellinfiltrate und
kann man fiir ihre reichliche und schnelle Entstehung gerade um die Bronchien
herum irgendein schon normalerweise bestehendes Gewebe als Mutterboden
ansehen ?

Es ist bekannt, daB in néchster Nachbarschaft anch der kleinen Bronchen
lymphatisches Gewebe in Gestalt von kleinen Lymphknitchen angetroffen wird.
Da es nun nach den neuesten Untersuchungen festzustehen scheint, daf bei der
Entstehung von Plasmazellen den Gewebslymphozyten eine groBe Rolle bei-
zumessen ist, so werden die erwihnten Lymphozytenanhéufungen in- der nahen
Umgebung der zuerst erkrankenden Bronchen, an der Bildung der Plasmazellen
sich ganz besonders beteiligen. Ich fand um diese Glandulae lymphaticae herum
stets reichliches Vorkommen von Plasmazellen und konnte auch hiufig zahlreiche
Kernteilungsfiguren als Zeichen einer lebhaften Vermehrung nachweisen.

Esistvon Schridde? fiir die gonorrhoische Tube und fiir die Scharlach-
nephritis nachgewiesen worden, daf fiir die Entstehung der kleinzelligen Infil-
tration, die ja hauptsichlich aus Plasmazellen besteht, die Bakterientoxine sehr
wahrscheinlich verantwortlich zu machen sind. In der ersten Zeit der Infektion
werden von den Erregern lediglich Leukozyten angelockt. Diese frischen Stoffe
die von den Bakterien abgesondert werden, sollen ganz anderer ehemischer Natur
gein als die spiter auftretenden Toxine der Balkterien.

Diese Theorie Schriddes ist in letzter Zeit von L& hlein® an-
gegriffen worden. Er bezweifelt, daB Bakterien in der Anfangszeit ,leukozyto-
taktische* Substanzen und spiterhin ,lymphozytotaktische** abgeben. Er legt
groBes Gewicht auf den Zerfall von Leukozyten und den dabei freiwerdenden
Produkten. In den Plasmazellen sieht er vornehmlich Resorptionszellen, die ihre
Téatigkeit mit dem Zerfall von Leukozyten aufnehmen, und weil dieser erst einige
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Zeit nach dem Bestehen einer eitrigen Entziindung auftreten wird, erscheinen
auch die Plasmazellen als resorptive Elemente erst bei der chronischen Entziindung.

Ich mochte mich in diese Streitfrage nicht weiter einlassen, zumal sie rein
histologisch nieht zu kléren ist.

Jedenfalls lassen sich die Plasmazellinfiltrate in den von den erkrankten
Bronchien entfernter liegenden Teilen, wie in den interlobuléren Septen und in den
Steinhausschen Indurationsherden auf folgende Weise gut erkliren.
Wohin die Toxine oder nach Lohlein die Zerfallsprodukte der Leukozyten
auf dem Lymphwege gelangen, werden sie auf die Gewebslymphozyten einen Reiz
ausitben und zur Bildung von Plasmazellen anregen.

Die groBe Gefahrlichkeit besonders der Masernpneumonieen wnd ihr hart-
nickiges Trotzen oft jeglicher Therapie, besteht unzweifelhaft in dem Liegen -
bleiben des Exsudates. Histologisch wird dies durch die so haufig zu
beobachtenden Organisationsvorginge an den kleinen Bronchen erkannt.

Welches sind nun die Griinde?

Meines Erachtens kommen hierfiir mehrere Momente in Betracht. Sicherlich
ist die mangelnde Expektorierfihigkeit der Kinder mit Recht besonders wvon
Steinhaus und Hart hervorgehoben worden. Auch rein anatomische
Griinde lassen sich anfiihren.

Von Kdoster ist besonders nachdriicklich auf die Verlegung der Lymph-
bahnen hingewiesen worden. Diese Lymphbahnen verlaufen nun, wie das die
Natur in den Lungen FErwachsener besonders schon durch die Ansammlung des
anthrakotischen Pigmentes zeigt, fiir die Bronchen im peribronchialen Gewebe.
Gerade in diesem konnten wir die starke Infiltration bei den Masernpneumonieen
nachweisen. Die Anfiillung des peribronchitischen Bindegewebes mit den ver-
héltnismaBig groBen, volumindsen Plasmazellen, die oft dicht gedréingt zusammen-
liegen, kinnen eine Verlegung der Lymphbahnen wohl verstindlich machen. DaB
eine soleche Unwegsamkeit der lymphabfithrenden Wege erst allméhlich mit Zu-
nahme der Infiltration auftreten wird, zeigt die anfinglich noch lymphogen fort-
schreitende Entziindung. ,

Endlich sei noch anf die schweren Schadigungen hingewiesen, die wir an dem
elastischen Gewebe iiberall da auftreten sahen, wo eine Plasmazellinfiltration
sich vorfand. Das relativ friihe Zerstiren der elastischen Fasern in Verbindung
mit der Vernichtung der muskuléren Elemente in den kleinen Bronchen, wird
ebenfalls fiir das Liegenbleiben des Exsudates in den Luftwegen verantwortlich
gemacht werden miissen.
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Uber Uterustumoren bei Kaninchen.
(Aus dem Pathologischen Imstitut in Lausanne.)
Nach hinterlassenen Praparaten und Notizen

von
H. Stilling
zusammengestellt

von

H Beitzke.
(Hierzu 6 Textfiguren.)

In seinem Lausanner Pathologischen Institut besaB Heinrich Stilling
eine Kaninchenzucht, die ihm das Tiermaterial zu seinen rithmlich bekannten
Transplantationsversuchen lieferte. Gelegentlich dieser Versuche fand er im Uterus
einzelner Tiere Tumoren, die eine gesonderte Bearbeitung lohnend erscheinen
HeBen. In seiner zahen, ausdauernden Art, wartete Stilling jahrelang, bis
er etwa ein Dutzend dieser seltenen (reschwiilste beisammen hatte, und stellte
auch eine Reihe von Impfversuchen damit an, um spiter die Studie als abge-
schlossenes Ganze zu verdfientlichen. Sein jaher Tod hat sein Vorhaben vereitelt.
Nur einige kurze Mitteilungen gab er gelegentlich eines Vortrages iiber experimen-
telle Krebsforschungen in der Waadtlindischen Medizinischen Gesellschaft bekannt
und demonstrierte dabei einige seiner Tumoren. Im folgenden soll an der Hand



