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II. 

Uber das Verhalten der Bronchialmuskulatur 
und chronischer Bronchitis. 

(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Berlin.) 

Von 

Dr. M. Fukush i  (Tokio), Volontiir am Institut. 
(Hierzu Tale! I.) 

bei akuter 

Die nfit der fortschreitenden Industrie Hand in Hand gehende Zunahme der 
Luftverunreinigungen stellt einen nicht unwesentlichen Faktor flit die Patho- 
genese und das Anwaehsen der Erkrankungen der Respirationsorgane dar. Neben 
Nase und Rachenorganen sind vor allem die Lungen durch die direkte Kommuni- 
kation mit der Aul~enwelt und den sti~ndigen, fiir das Leben notwendigen Gas- 
austausch erhShten Gefahren ausgesetzt. Diese Tatsache ist nicht nur dem 
Kliniker bekannt, aueh der pathologisehe Anatom kann sic dutch die Befunde 
am Sektionstisch leicht besti~tigen. Finden wir doch fast ausnahmslos bei den 
im mittleren und hSheren Alter verstorbenen Patienten zirkumskripte oder aus- 
gedehnte Verwachsungen der Pleurabli~tter, Residuen einer tiberstandenen Affek- 
tion des Rippenfelles, Ganz besonders erleiden die die Luft zum Lungenparenchym 
hinfiihrenden RShren, die Bronchien, dureh die eingeatmeten Bakterien und 
Staubpartikelehen Sch~digungen, die sich in Entziindungszustanden dieser Tefle 
~uBern. 

Ftir die weite Verbreitung der Bronchialkatarrhe l ~ t  sich ebenfalls das 
Sektionsmaterial des ]iiesigen Pathologischen Instituts verwerten, denn in einer 
gro~en Anzahl der Protokolle findet sieh ein Vermerk tiber eine bestehende akute 
oder ehronisehe Erkrankung der Bronchien. Die bei dieser Krankheit auftretenden 
Veranderungen der Sehleimhiiute sind bereits mehffaeh Gegenstand eingehender 
Untersuchungen gewesen. Weniger ist jedoch der feineren I-Iistologie der tibrigen 
Wandtefle, insbesondere der ~uskulatur und den elastischen Fasern Beachtung 
gesehenkt worden. So enthalten die meisten Lehrbtieher der pathologischen 
Anatomic nut Bemerkungen allgemeiner Art fiber I-Iypertrophie oder Atrophie der 
muskultisen Wandsehicht. 

Orth  schreib~ dariiber in seinem Lehrbuch der Diagnostik: 
Die sogenannte chronische katan-halische Entziindung (Bronchitis chronica catarrhalis) ist; 

ihrem Wesen nach eine produktive Entziindung, denn sic ffihl't zu einer betrachtlichen Vcrdickung 
der Schleimhaut, an der besonders die bekannten fibrSs-elastischcn und muskulSscn Lhngs- und 
Querziige anffifllig stark hervortreton, vor allem an den Teilungsstellen, so dab dadurch bier oft 
iSrmliche Stenoscn bewirkt werden kSnnen. Zwischen diesen stark vorspringenden Faserzfigen, 
welche manchmal ganz aus hypertrop|dscher ~{usktflatur bestehen (Arbeitshypertrophie), er- 
leidet die zellig infiltrierte Bronchialwand hi~ufig cine Ausbuchtung, so dab kleinstc Divertikel 
oder l"ichtiger hemienartige Ausbuchtungcn der Schleimhaut gebildet werden. (Pathologisch- 
anatomische Diagnostik.) 



17 

Bei dem chronisehen Katarrh, wie man ihn z. B. so regelm~ig bei den Emphysematikern 
finder, erscheint die Schleimhaut racist stark gerStet und yerdickt. Die Verdickung ist abet keine 
gleichm~ige, sondern betrifft vorzugsweise die Biindel des fibrSs-elastischen Gewebes, welche 
bekanntlich sowohl in L~ngszfigen wie in Querzfigen angeordnet sind, letztere verst~rkt dutch 
die in querer Richtung verlaufenden Muskelbiindel . . . .  Ich erw~hnte schon, dab auch die Muskr 
hypertrophisch werden kSnnten. Von den meisten Untersuchern wird angegeben, dab sie im 
Gegenteil zugrunde gingen oder doch wenigstens sich nicht vergrSfierten. 

Kaufmann Aufiert sich in seinem Lehrbuch folgendermafien: 
Beim chronischen Bronchialkatarrh: Die fibriis-elastischen und muskulSsen Ziige, welche 

biindelweise in longitudinaler, schr~tger oder zirkul~rer Richtung in der Wand liegen, werden zu 
trabekul~ren oder rippenfSrmigen Leisten und Vorsprfingen verdickt. Das andere Mal herrschen 
atrophische Ver~nderungen vor. Die zellig infiltrierte 8chleimhaut wandelt sich under Schwund 
der Schleimdriisen faserig um; die Muskulatttr, ja selbst die Knorpel schwinden. Zuweilen be- 
stehen hypertrophische mud atrophische Veritnderungen nebeneinander. 

In dem Aschoffsehen Lehrbueh spricht auch Beitzke yon ,,Querleisten"~ die dutch Hyper- 
trophie der elastiSch-muskulSsen Ringfaserschicht hervorgerufen sind. 

Fritnkel, A.: (Bronchitis chronica). Nicht selten erblickt man zahlreiche kleinste bis 
hirsekorngrol~e Ausbuchtlmgen zwischen vorspringenden L~iags- and Querleisten der Schleim- 
haut, daneben auch stiirkere Vorsprfinge der letzteren, welche zun~ichst wohl auf einer entzfind- 
lichen Yerdickung .der tiefer gelegenen muskul~ren und bindegewebig-elastischen Wandungs- 
bestandteile der BronchialrShren beruhen. Namentlich in den mittleren und kleineren Bronchien 
fallen im weiteren Verlaufe die gewucherten Massen allmi~hlich der Atrophie anheim. Nicht nur 
die Muskelfasern und Drfisen, sondern aueh die Knorpel schwinden unter dem Einflul] tier gleich- 
zeitigen Infiltration des Gewebes mit Rundzellen, so daft schliel]lich das Bronchialrohr sowohl 
der Fiihigkeit, sich aktiv zusammen~uziehen, als auch seiner natiirtichen Elastizitiit verlustig geht. 

Schmaus-Herxheimer:  (chronische Bronchitis). An der Schleimhaut stelIen sich zuerst 
hyperplastische, dann atrophische Zustiinde ein, withrend die Muskularis der Bronchien, besonders 
ihre Li~ngslagen, sieh verdicken lind somit deutlich hervortreten. 

Andere Autoren weisen neben der Hypertrophie und Atrophie vor allem 
auf starke zellige Infiltrationen des muskul(isen Wandteiles hin, die Muskelfasern 
oft stark auseinanderdri~ngend. 

H ar t, C.: Schon bei m~l~igen Graden zelliger Infiltration der Wandung des Bronchus sin d 
die Muskelfasern auseinandergedritngt, bilden jedoch noch einen kontinuierlichen Ring, nimmt 
aber diese Auseinanderdrangung zu, so treten nach und nach weite Liieken in diesem Ringe auf, 
und schliel~lich kommt es zum Schwund einzelner Elemente. Zerfallsprodukte der ~[uskelfasern 
finden sich nicht, dieselben gehen vielmehr in gleicher Weise zugrunde wie fimerhalb progressiver 
Neubitdung, sie verschwinden einfach. In extremen Graden sind die Muskelbiindel fast g~nzlich 
yon zelligen Elementen verdeckt oder zugrunde gegangen und bei verstopftem Lumen bedarf 
es bei schwacher Vergr51~erung genauer Beobachtung, um den Bronchus im infiltrierten Lungen- 
gewebe an den spiirlichen Resten seiner Wandtmg zu erkermen. 

Hoffmann, F. A.: In Fiillen, in welchen die Entzfindung lange dauert und namentlich 
zu Rezidiven oder auch nut hihffigeren Exazerbationen neigt, wird auch die in der Submukosa 
gelegene Schicht glatter lguskelfasern mehr oder weniger zerstSrt und die Muskularis selbst infil- 
triert. Die ausgewanderten weilten BiutkSrperchen umlagern die glatte Muskulatur, und wenn 
dieser Zustand etwas litnger dauert, so ist eine Atrophie derselben notwendig die Folge. 

Edens:  Nach aufien ist das Geffige der Bronchialwand dur.ch entziindliche Infiltration 
mehr oder weniger stark geschiidigt, die elastischen Fasern und Muskelbtindel vielfach auseinander 
gesprengt, und z. T. zum Schwunde gebracht. 

Ich erinnere reich nicht, in der Literatur erwiihnt gefunden zu haben, daft 

Virehow~ Arehiv I. pathol. Ain,t. B4. 217. Hit. 1, 2 
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bei akuter und c hroniscber Bronchitis die muskulfiren Wandungsbestandteile der 
BronchialrShren der Verfettung anheimfaUen, Wie ich durch genaue Unter- 
suchungen yon Veranderungen dcr glatten Muskelfasern des Broncbialbaumes 
festgestellt babe, kommt diese Fettentartung bei akuter und chroniscber Bron- 
chialentziindung relativ oft vor. Meine Beobachtungen d'~ften daher wobl yon 
einigem Interesse sein. 

Das yon mir untersuchte, yon Menschen entnommene, verhiiltnismai~ig reich- 
haltige Material stammt ausscbliel3Iicb yon den im Pathologischen Institut der 
Universitat Berlin sezierten Leichen. Die benutzten Praparate sind samtlich 
friscb der Leiche entnommen, und zwar verscbiedenen Stellen: dem ttauptbronchus, 
den mittleren und kleineren Broncbien. Ich babe das Ylaterial immer sofort nach 
der Sektion in Orthschem Gemisch fixiert. Von allen Stricken wurden Gefrier- 
mikrotomsehnitte zur Sudan[~rbung angefertigt. Ein Teil dieses Materials wurde 
aucb in Paraffin eingebettet. Die Scbnitte (3--5 ~ dick), wurden mit tIamalaun, 
tti~matoxylineosin, van Gieson, roter und blauer Elastikafarbung gefarbt. 

Es handelt sich um 66 Yon mir genau untersuchte F/ille, die ich der leichteren 
t:bersicbt wegen in folgende Gruppen geordnet habe: 

1. Akute Bronchitis.  

(13 F~lle.) 
1. (861./1912) 8. (1308./1912) 
2. (862./1912) 9. (1354./1912) 
3. (1203./1912) 10. (522./1913) 
4. (1'209./1912) 11. (523./1913) 
5. (1302./1912) 12. (582./1913) 
6. (1316./1912) 13. (614./1913) 
7. (1317./1912). 

14. (763./1912) 
15. (764./1912) 
16. (772./1912) 
17. (775./1912) 
18. (781./1912) 
19. (796./1912) 
20. (799./1912) 
21. (855j1912) 
22. (1223./1912) 
23. (1260./1912) 
24. (1268./1912) 
25. (1270./1912) 
26. (1277./1912) 
27. (1279./1912) 
28. (1305./1912) 
29. (1325./19!2) 
30. (1357./19!2) 

2. Chronische Bronchit,is. 

(33 F~lle.) 
31. 
32. 
33. 
34. 
35. 
36. 
37. 
38. 
39. 
40. 
41. 
421 
43. 
44. 
45. 
46. 

(1359./i912) 
(1365./1912) 
(1372./1912) 

(119./1913) 
(513./1913) 
(555./1913) 
(564./1913) 
(571./1913) 
(574./1913) 
(599./1913) 
(600./1913) 
(609./1913) 
(634./1913) 
(652./1913) 
(661./1913) 
(686./1913) 



19 

3. Eitr ige  Bronchit is .  

(17 F~lle.) 
47. (766./1912) 56. (54041913) 
48. (s53./1912) 57. (559.]1913) 
49. (1246./1912) 58. (603./1913) 
50. (1285./1912) 59. (621./1913) 
51. (1290./1912) 60. (628./1913) 
52. (1311./1912) 61. (641./1913) 
53. (135341912) 62. (67541913) 
54. (1392./!912) 63. (71041913) 
55. (4141913). 

4. Pseudomembran5se Bronchit is .  

(1 Fall.) 
64. (566./1913). 

5. TuberkulSse Bronchit is .  

(2 F/ille.) 
65. (1253.#912) 66. (659./1913). 

1. Gruppe:  Akute Bronchitis.  

Fa l l  1. K. D., Kanzleibeamtensohn, 3 Jahre. 
Klinische Diagnose: Scharlach-Diphtheroid. Sepsis. 
Exitus letalis am 27. Juli 1912. 
S.-Nr. 861; 1912. Obduktion 29. Juli (LShe). 
Pa thologisch-anatomische  Diagnose:  Scharlach. PseudomembranSse Entziindung 

des weichen Gaumens, der Uvula and der Tonsillen. Akute Bronchitis. Otitis media purulenta. 
Grol~e weiche Milz. Schwere parenchymatSse und interstitielle Neprhitis. Enteritis nodularis. 
Operativer Defekt des linken Warzenfortsatzes. Allgemeine An~mie. 

Die Bronchialschleimhaut ist gerStet, mit Schleim bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund. 

Hauptbronchus: Die Muskelschicht ist teilweise aufgelockert und yon Zellinfiltrationen, die 
meist aus Lymphozyten zusammengesetzt sind, durehsetzt. Eine Entartung dcr Muskelschieht 
ist nirgends festzustellen. An anderen Stellen weist die Schleimhaut ziemtieh starke Rundzellen- 
infiltration auf. Die Gef~l~e, besonders die in den Falten gelegenen subepithelialen Kapillaren, 
sind stark erweitert und mit Blur strotzend gefiillt, sogar blutend. Die Schleimdriisen sind aueh 
stellenweise mit Zellinffltration durchsetzt; Driisen und Ausffihrungsgang bisweilen zystisch 
erweitert. Die subepitheliale elastische Liingsfaserschicht ist gut entwickelt, besonders in den 
Falten der Schleimhaut. 

Die Veranderung der mittleren und kleinen Bronehien zeigt keine besondere Abweiehung. 
Fal l  2. F. N., Fleiseherswittwe, 62 Jahre. 
Kiinisehe Diagnose:  Magenleiden und Herzschwaehe. 
Exitus letalis am 28. Juli 1912. 
S.-Nr. 862; 1912. Obduktion 29. Juli (Koch). 
Pa thologisch-anatomische  Diagnose:  Chronische Cholezystitis mit Steinen in dcr 

Gallenblase, dem Ductus eholedochus, dem Ductus cysticus. Pylephlebitis. Thrombose einer 
Mesenterialvene. Starke Dilatation der Gallengange in der Leber. ParenchymatSse Triibung 
tier Leber mit starken perihepatitischen Verwachsungen. Frische diffuse Peritonitis. Perioophori- 

2* 
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tische Eiterung rechts. Pyosalpinx rechts. Pyometra. Schlaffes trfibes verfettetes Herz mit 
Endoearditis fibrosa aortiea et mitralis. Arteriosklerose, besonders der Carotis intema sinistra. Er- 
weichungsherd in den rechten groBen Ganglien. Pachymeningitis haemorrhagica interna. Paren- 
chymatSse Trfibung der Nieren, kleines Rindenadenom rechts. Alveol~res Lungenemphysem. 
Geringe Bronchitis. Gro•e, Irische Laparotomiewunde. 

Die Bronchien haben etwas gerStete Sehleimhaut. 

Mikroskopischer  Befund: 

Fall 2 weist dieselben Ver~nderungen an[ wie Fall 1, doch ist im Hauptbronchus die Muskel- 
schicht weniger aufgeloekert, auch sind die Gefi~ile nieht blutend; jedoch ist die Infiltration sti~rker 
wie in Fall 1. 

Fa l l  3. X., Stand? 66 Jahre? 
Klinische Diagnose:  Conquassatio cerebri. 
Exitus letalis am 25. Oktober 1912. 
S.-Nr. 1203; 1912. Obduktion 31. Oktober (Kaiserl ing).  
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Schiidelbruch. Extradurales Hiimatom. Mul- 

tiple Blutungen in der Pia und kleine Blutungen im Ependym des linken Seitenventrikels. Aus- 
gedelmte Pneuinonie mit beginnender Resolution in beiden Lungen. Alter Kaseherd und schiefrige 
Induration der linken Spitze. Obliteration der Pleura beiderseits. Dilatation und ]~rschlaffung 
des Herzens, mi~l~ige allgemeine YergrSl~erung. Kleiner Thymus mit Nebenlappen auf der rechten 
SeRe. Katarrhalische Tracheo-Bronchitis. Kleine weiche hyperi~mische Mflz. Leichte Granular- 
atrophie der Nieren, schwer abziehbare Kapsel, geringe Kalkinfarkte. Alte Gastroenterustomose. 
Laparotomienarbe in der Mittellinie. Blutung anf der linken Seite der Schadelweichteile und 
in beiden Orbitae. Geringe Arteriosklerose tier Bauchaorta mit Dilatation aueh der Anfangs- 
teile der Iliacae. 

Die Schleimhaut der Bronehieu ist stark gerStet und mit dicker schleimiger Masse bedeekt. 

Mikroskopiseher Befund: 

Hauptbronehus: Die Rundzelleninfiltrationen, ans Lymphozyten und wenigen Leukozyten 
bestehend und fiber die ganze Schleimhant ausgedehnt, durchsetzen mehrfach die stellenweise 
reeht krii~tig entwiekelten Muskelbfindel, die hier und da auch zwisehen den Sehleimdrfisen in 
Querschnitten vor~re~en, diese aueh umgebend. An einigen Stellen, wo die Muskelsehieht etwas 
schm~ler ist, sieht man Muskelzellen, die in ihrem Protoplasma, namentlich an den beiden Polen 
des Kerns, Ieinkiirnige lipoide Substanz enthalten; letztere farbt sieh mit Sudan II I  rot. Die 
Bindegewebszellen in der Propria der Sehleimhaut und in der Submukosa zeigen bier und da 
ebenfalls Verfettung. Blutgefal~e sind iiberall stark erweitert und mit Blut gefiillt; stellenweise 
starke Blutungsstellen. Elastische Faseru sind iiberall gut erhalten. 

An den mittleren und kleineren Bronchien: Rundzelleninfiltration nicht so stark wie in dem 
Hauptbronehus, hier tarbt sieh auch das Periehondrium mit Sudan I l l  deutlieh rot. Sonstige 
Ver~derungen ebenso wie oben. 

Fall  4. F, J., Arbeitersfrau, 36 Jahre. 
Klinisehe Diagnose:  Sepsis. Septiseher Infarkt. 
Exitus letalis am 31. Oktober 1912. 
S.-Nr. 1209; 1912. Obduktion 2. November (Ceelen). 
Pa thologiseh-anatomisehe  Diagnose:  Endometritis septica puerperalis. Placentar- 

reste im Uterus. Blutung im Uterus. Septisehe Thromben (?) in der Wand des Uterus und in 
den Parametrien. Endoearditis chroniea recurrens ulcerosa mitralis et parietalis. Septische In- 
farkte in der Mflz und Nieren. Embolie in einem Ast der Aorta cerebri media reehts. Stanungs- 
induration der Ltmgen. Tracheobronchitis. ParenchymatSse Degeneration der Nieren. Adhasionen 
am Pelveoperitonaemn. 

Bronehien stark gerStet, viel Sefileim. 
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Mikroskopischer  Befund : 

Hauptbronchus: Die muskulSse Ringzone ist im allgemeinen etwas schmal und leicht 5de- 
matiis, ausgenommen eine etwas verdickte Stelle. Da, wo die Muskalatur mit Zellinfiltration 
erheblich durehsetzt ist, zeigt erstere leichtgradige Verfettung. Zellinfiltrationen treten nieht so 
stark auI; jedoeh springt bei sehwacher YergrSiierung vor allem die starke Erweiterung und 
Fiillung der oberfliielflieh und tier gelegenen Kapillaren in die Augen, die manehmal einen angiom- 
artigen Eindruck machen. Die subepitheliale l~tngsverlaufende elastische Faserschicht ist stark 
entwickelt. 

Mitflerer und kleiner Bronchus: Mikroskopisch ist irgendwelche Degenerationserseheinung 
der Muskelschieht nirgends zu sehen. Sonstige Ver~tnderungen sind wie oben; elastische Fasern 
sind normal. 

Fal l  5. E .L .  
Klinisehe Diagnose:  Unbekannte Todesursache (tot eingeliefert). 
Exitus letalis am 23. November 1912. 
S.-Nr. 1302; 1912. Obduktion 27. November (Ceelen). 
Pa tho logiseh-ana tomische  Diagnose:  Starke Sehwel[ung der beiden Tonsfllen und 

Mesenterial-, Retroperitoni~allymphdriisen. Starke Triibung der Nieren, Leber und des Herz- 
muske]s. Bronchitis catarrhalis. Stauungslunge. Euteritis nodularis. Leptomeningitis. 

Die Bronehialschleimhaut stark geriitet und mit sehaumigen Massen bedeckt. 

Mikroskopischer Befund : 

Hauptbronehus: In der Muskelschicht fiillt in einigen Stellen eine deutliche Verfettung auf. 
Diese Muskelzellen enthalten in ihrem Protoplasma ganz feinkSrnige, mit Sudan III  rot gefiirbte 
FettrSpfehen. Die Muskelfasern sind nicht aufgeloekert und behalten normale Dieke, doeh sind 
sie an verschiedenen Stellen mit Rundzelleninfiltration durehsetzt. Die Bindegewebszellen in 
der Submukosa und Propria der Sehleimhaut zeigen bier und da Fettentartung. Die am meisten 
ins Auge springende Veranderung der Sehleimhaut ist das Auftreten von Zellinfiltration, aus 
Lymphozyten und wenigen Leukozyten bestehend. Die elastischen Fasern sind iiberall gut ent- 
wiekelt, besonders die zwischen den Schleimdrtisen verlaufenden elastisehen Fasern, auch die- 
jenigen, welche zwischen den Knorpeln liegen. Auch die Schleimdrfisen und ihre Ausfiihrungs- 
gi~nge sind mit Zellinfiltrationen durchsetzt und zystisch erweitert, letztere bisweilen mit Sehleim- 
masse verstopft. 

Mittlerer Bronchus: Zeigt ebensolche Ver~tnderung wie der Hauptbronehus. 
An den ldeinen Bronehien: Keine Verfettung der Muskulatur und der BindegewebszeUen. 

Sonstiger Befund wie oben. 
Fal l  6. C. B., Kauflnannstochter, 13 Jahre. 
Klinische Diagnose: Scharlaeh mit allgemeiner Blutvergiftung (Sepsis). 
Exitus letalis am 30. November 1912. 
S.-Nr. 1316; 1912. Obduktion 2. Dezember (Orth). 
Pa thologiseh-anatomische  Diagnose : Sehwere ulzeriise Scharlachangina und Pharyn- 

gitis, Lymphadenitis cervicalis. Phtegmone eolli. Verfettung der Herzmuskulatur. Doppe!- 
seitige Bronchitis, besonders der Unterlappen. Schwellung der Milz. Trfibung der Nieren. Kalk- 
infarkte. Urocystitis granularis in der Trigonumgegend. Status menstrualis uteri. Endometritis (?). 
Corpus haemorrhagicum im rcchten Ovarium. Enteritis nodularis mit starker Sehwellung tier 
mesenterialen Lymphdrfisen. 

Die Bronchialschleimhaut ist stark gerStet. 

Mikroskopiseher Befund: 

Hauptbronehus: In der Muskulatur lassen sich nirgends Veranderungen nachweisen, ab- 
gesehen yon sparlicher Durchsetzung mit kleinzelliger Infiltration. Hier und da finden sich fettige 
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degenerierte Bindegcwebszellen in der Submukosa. Rundzelleninffltration nut in den tieferen 
Schichten, so daft die Sehleimdriisen mit Rundzellen stark infiltriert sind. Schleimdriisen trod 
Ausfiihrungsgange sind stark erweitert, z. T. zystisch. Man sieht iiberall den Reiehtum an Blut- 
gefa~en, die stark erweitert und str0tzend gefiillt sind. Elastische Faserschieht ist gut erhalten. 

~Iittlerer and kleiner Bronchus: Mikrosl~opiseher Befund ebenso wie oben. 
Fall 7. C. G., Masehinistentochter, 8 Jahre. 
Klinische Diagnose: Lues cerebri. Scharlaeh. 
Exitus letalis am i. Dezember 1912. 
S.-Nr. 1317; 1912. Obduktion 2. Dezember (Koch). 
Pathologisch=anatomische Diagnose: Kongenitale Syphilis? Starke Leptomenin- 

gitis ehronica fibrosa cerebralis. Umsehriebene Encephalitis haemorrhagica im Inselgebiet links. 
Sehr starkes PiaSdem. Sehr starke Ependymitis granularis. Beginnende Optikusatrophie. Narben- 
artige (syphflitische?) Einziehungen an der Leber. Eitrige Amygdalitis. Tracheobronchitis. 
Starke Sehwellung der mediastinalen, retroperitonaalen and mesenterialen Lymphdriisen. Zwei 
verk~ste Mesenterialdriisen. Yerheilende tuberkulSse Geschwiire im ZSkum. Pleuritische Yer- 
wachsungen links. Starke Enteritis nodularis. Meekelsches Divertikel. 

Die Bronchien haben stark gerStete Schleimhaut und sind mit gelbgriinen rahmigen Massen 
bedeckt. 

~likroskopischer Befund: 

In diesem Falle lassen sich in der Yluskelschieht irgendwelche Degenerationserseheinungen 
nirgends nachweisen. Sonst sind die mikroskopisehen Ver~inderungen dieselben wie im Fall 5. 

Fall 8. K. P., Karussetbesitzerssohn, 12 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Diphtheria gravissima Iaueium. tterztod. 
Exitus letalis am 1. Dezember 1912. 
S.-Nr. 1318; 1912. Obduktion 2. Dezember (Ceelen). 
Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Diphtheria gravissima faueium, laryngis et 

pharyngis. Brettharte Infiltration der rechten Unterkinngegend und der oberen Halsgegend. 
Parenehymatiise Degeneration des Herzens. Dilatation der HerzhShlen. Parenchymatiise Trfibung 
und Kalkinfarkt der Nieren. Tracheobronchitis. Bronchopneumonien in beiden Unter]appen. 
Sehwere hhmorrhagische Gastritis. Schwere h~morrhagisehe Enteritis nodularis. Blutungen 
unter der Haut. Subpleurale und subepikardiale Blutungen. 

Die Bronchien sind stark gerStet, mit Schleim gefiillt. 

Mikroskopiseher Befund: 
Hauptbronehus: Die Muskelschieht ist teilweise sehr schmal und stark aufgelockert. Hier 

und da bemerkt man fettig degenerierte Bindegewebszellen in der Submukosa. Die elastisehe 
Fasersehieht ist nieht ver~ndert. Zellinfiltration tritt sehr wenig auf, jedoch fallt die Erweiterung 
und die Schlangelung der Gefi~l~e auf. 

l~Iittlerer and kleiner Bronchus: Ebenso wie oben. 
Fall 9. J. T., Chemiker, 41 Jahre. 
Klinische Diagnose: Vergiftung. Pneumonie. Herzschwiiehe. 
Wegen Sehlaflosigkeit infolge yon Erkfiltung fortgesetzter GenuB yon Schlafmitteln; am 

10. Dezember 1912 plStzlicher Tod. 
S.-Nr. 1354; 1912. Obduktion 13. Dezember (Ceelen). 
Pathologisch,anatomische Diagnose: Vergifttmg. Starke Tracheobronchitis. Bron- 

chopneumonic beiderseits, besonders im rechten Oberlappen. Stauung und 0dem beider Lungen. 
Pleuritische Strange. Myodegeneratio cordis mit Schwiele im Septum ventrieulorum. Paren- 
ehymatSse Degeneration der Nieren und der Leber. Chronisehe Gastritis mit Sondenverletzung 
tier Sehleimhaut an der Cardia. Urocystitis granularis. 

Bronehialschleimhaut stark geri3tet, angeschwollen, mit schaumigen :Massen bedeekt. 
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Mikroskopiseher Befund : 

Hauptbronchus: Die Muskelbiindel besitzen teilweise etwas diekere Breite und sind nicht 
aufgelockert. An einigen Stellen finder sich Verfettung der Muskelzellen. Die submukSsen Binde- 
gewebszeilen zeigen manchmal eine fettige Degeneration. Die elastischen Fasern sind selbst fast 
gar nicht veriindert. Kleinzellige Infiltration tritt miil~ig stark hervor, auch in der Muskel- 
schicht. Erweiterung und Blutfiillung der Kapillaren ist iiberall auff~illig. 

Mittlerer und kleiner Bronchus verh~tlt sich ebenso wie Hauptbronchus. 
Fal l  10. F. B., Mechanikersfrm~, 27 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Sepsis nach An6na. 
Exitus letalis am 21. Mai 1913. 
S.-Nr. 522; 1913. Obduktion 23.)r (Heitzmann).  
Pa thotogiseh-anatomische Diagnose:  Sepsis nach schwerer jauchiger Angina, sehwere 

Laryngitis. Traeheitis. Bronchitis. In beiden Lungen h~morrhagische und nekrotische Broncho- 
pneumonie (Aspiration). 0dem beider Lungen. Beginnende P]euritis fibrinosa. ParenchymatSse 
Degeneration beider Nieren, multiple Schrumpfherde. Entzfindung beider Nebennieren. Triibung 
der Leber. Schlaffe Milz. Perimetritische Verwachsungen. Linksseitige chr0nische Parametritis. 
VergrSl~erung des Uterus. Entziindung der Portio uteri. Peritonitische Auflagerungen in dem 
hinteren Douglas. In Abheilung begriffene Geschwfire in der Gegend der Valvula Bauhini. Zwei 
nekrotisierende Geschwiire im COlon ascendens. Chronische Gastritis nalae dem Pylonls. Leiehter 
allgemeiner Ikterus. 

Die Bronchialsehleimhaut ist beiderseits dmlkelrot, verdiekt, mit blutigem Schleim bedeckt. 

Mikroskopischer Befund:  

Hauptbronchus: Die weitaus am meisten auffallende Vefitnderung der Schleimhaut ist eine 
ausgedehnte B]utung, so dab manchmal ganze Falten der Schleimhaut mit Blur durchtri~nkt 
sind. Die Kapillaren sind sehr stark erweitert und mit Blut strotzend geiiillt. Die Muskelschicht 
isL kernarm, homogen und hyalin degeneriert, sic fiirbt sich hier auch mit van-Gieson-LSsung 
rStlich. Zellinfiltration tritt sehr wenig aufi Die an der Innenseite des Knorpels zirkuli~r ver- 
laufende elastische Schieht ist stark entwickelt. 

I~littlerer und kleiner Bronchus: Die Blutung in der Schleimhaut ist noch starker als im 
Hauptbronchus. Hier und da finder sich Fettentartung der submukSsen Bindegewebszellen. 
Die Veriinderung der Muskulatur ist die gleiche wie oben. Zellinfiltration sieht man sehr wenig. 
In den Schleimdriisen finden sich viele stark erweiterte und strotzende Blutgefal~e. 

Fal l  11. H. K., Maurerssohn, 4 Jahre 4 Monat. 
Klinische Diagnose: Scharlach. Sepsis. 
Exitus letalis am 22. Mai 1913. 
S.-Nr. 5231 1913. Obduktion 23. Mai (Ceelen). 
Pa thologisch-anatomische  Diagnose:  Scharlach. Sepsis. Amygdalitis purulenta mit 

entziindlicher Schwelhmg tier tiefen Halslymphdriisen und entztindlicher Infiltration des umgeben- 
den Bindegewebes. Septische Milz. Enteritis nodulaxis. Hyperplasie der zervikalen, bronchialen, 
mesenterialen rind retroperitoni~alen Lymphdriisen. Bronchitis. Tracheitis. I~I~morrha~sche 
Pyelitis. Partielle Fettinfiltration der Leben Subpleurale Ekehymosen. Zwei erbsengroBe Neben- 
milzen im kleinen Netz. 

Die Bronchialschteimhaut ist gerStet und mit schleimig-eitrigem Exsudat bedeckt. 

Mikroskopiseher Beiund:  

ttauptbronchus: Die Kerne der Muskelzellen sind etwas geschrumpft. In  der Muskulatur 
litl~t sieh nirgends Fett naeh~ceisen, jedoch zeigen die submukSsen Bindege~'ebszellen verein~elt 
etwas Fettentartung. Zellinfiltration, die sich in der }tauptsache aus Lymphozyten und Leuko- 
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zyten zusammensetz'6 tritt m~l~ig stark auf, Die Erweiterung und Bluffiillung der Kapillaren 
iallt fiberall atff. Die Schleimdriisen und Ausffihrungsgange siud zystisch dflatiert und mit Klein- 
zellen infiltriert. Die elastischen Fasern sind nicht ver~ndert. 

Mitflerer und kleiner Bronchus: Ebensolche Veriinderungen. 
Fa l l  12. F. A., Restaurateurswitwe, 61 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Blasen-Ausschlag und Herzschwache. 
Exitus letalis am 6, Juni 1913. 
S.-Nr. 582; 1913. Obduktion 9. Juni (Ceelen). 

Pa thologisch-anatomische  Diagnose:  Schwerer Pemphigu s der ganzen Haut. Bron- 
chopneumonische Herde beiderseits, besonders rechts. Traeheobronebitis. Pseudomembran6ser 
Belag auf Tonsillen und Fharynxschleimhaut. Starke Anthrakose der Bronchialdriisen mit Er- 
weichungen und Durchbruch in die Gef/~l~e. Anthrakose der Milz und der Leber. Fettleber mit 
hiihnereigroBem Echinokokkus. ParenchymatSse Degeneration der Nieren, multiple Kalkkiirper- 
chen der Nieren und Zystchen. Gallensteine. Verschlu~ des Ductus cysticus durch einen hasel- 
nuBgroBen Stein. Dilatation der Gallenblase mit begilmendem Hydrops. Endometritis chroniea 
mit Sehleimhautverdickungen. Urocystitis cystica. Yarizen in der Urethra. Starkes PiaSdem, 
Rotes Knochenmark. Mih'oskopisch: Sparlich Diphtheriebazillen auf Tonsillen. 

Aui der stark gerSteten und geschwol|enen Bronchialschleimhaut findet sich ein Pfennig- 
stiickgroBer, abziehbarer graugelber Belag, und zwar in dem Hauptbronchus. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Die Muskelfaserschicbt ~ rb t  sieh im al)gemeinen schwach, ist teilweise 
dutch 0dem stark aufgelockert.. Man bemerkt fiberall Verfettung der Muskclzellen und der Binde- 
gewebszellen in der Submukosa und der Tunica propria der Schleimhaut. Wie in Fall 5 ist die 
GefiiBerweiterung die am meisten ins Auge springende Ver~nderung. Zellinfiltration lokalisiert 
meist in dem tieferen Teile der Schleimhau~, so dal~ einige Schleimdrfisen mit kleinen Rundzelien 
stark durchsetzt sind. Die direkt unter der Basalmembran liegende innere elastische Zirkular- 
fa~erschicht ist stark entwickelt. Ein Tell des Knorpels verkaSchert. Die subepithelialen elastischen 
Fasern (meist Li~ngsfasern) tiirben sich mit Sudan II I  fiberall schmutzig rStlich. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die mikroskopische Untersuchung weist dieselben Ver- 
~i~derungen auf wie der Hauptbronchus. doch sind die Ze]linfiltrate viel stiirker als im Haupt- 
bronchus. Einige Schleimdriisen sind zystisch erweitert. Die subepithelialen elastischen Fasern 
zeigen dieselbe Yer~inderung wie oben. 

Fal l  13. M. Z., Schriftstellerstochter, 17 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Tumor cerebelli. Trepanatio. Insufficientia cordis. 
Exitus letalis am 18. Jtmi 1913. 
S.-Nr. 614, 1913. Obduktion 19. Juni (Ceelen). 

Pa thologisch-anatomische  Diagnose:  Tuberkulose. ]Nahezu haselnuBgrofier tuber- 
kulSser AbszeB im Kleinhirnwurm. M~ti~iger Hydrocephalus intel~us. GroBe Trepanation am 
Hinterhauptbein. K~sige Tuberkulose der zervikalen, trachealen, bronchialen Lymphdriisen, 
mit teflwciser Verkalkung. Tuberkulose der Lungen mit kleinen Kavernen und chronische Miliar- 
tuberkulose in beiden Spitzen, zerstreute miliare KnStchen in geringer Anzahl in den iibrigen 
Teiten der Lunge. Tuberkulose des Peritonaeums, besonders am Diaphragma. der Unterfl~che 
der Leber, am Magen, Milz und den benachbarten Partien des l~etzes. Tuberkel in beiden 57ieren. 
Schwellung der Mesenterialdrfisen. Dilatation des rechten Ventrikels des Herzens. Enge Aorta. 
Bronchitis acura. Corpusluteumzysren. Haselnul~grol~e Nebenmilz im kleinen :Netz an der Hinter- 
wand des Magens. 

Die Bronchien zeigen e~was ger0tete Schleimhaut und enthalten eine schleimig-eitrige 
Fliissigkeit. 
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Mikroskopischer Befund:  

Hauptbronchus: Die Muskelfasern sind stark dutch 0dem aufgelockert und stellenweise 
mit Zellinfiltration durchsetzt. Verfettung der Muskelzellen ist nirgends zli sehen, wiihrend munch- 
real die submukSsen Bhldegewebszellen fettig entartet sind. Die elastischen Fasern sind nicht 
veri~ndert. Die Schleimdriisen und Ausfiihrungsgiinge sind erheblich erweitert. Zellinfiltrat tritt 
mAl~ig stark auf. 

Mitflerer und kleiner Bronchus: Ebensolche Veri~ndertmg wie Hauptbronchus. 
Unter den 13 Fallen akuter Bronchitis ist also in 5 Fallen eine Verfettung 

der Muskulatur zu konstatieren (Falle 3, 4, 5, 9 und 12), und zwar finden sich in 
allen 5 Fallen die Hauptbronchien beteiligt, im Gegensatz zu den mittelgroi~en 
~sten, die viermal, und den kleinen Verzweigungen, die nur dreimal an der Vet= 
anderung teilnehmen. In den tibrigen 8 Fallen (1, 2, 6, 7, 8, 10, 11 und 13) war 
eine Verfettung nicht zu konstatieren. 

Eine Verfettung der subepithelialen elastischen Fasern ist in einem Fall 
(Fall 12) zu finden. 

2. Gruppe. Chronische Bronchit is .  

Fal l  14. M. B., Kaufmann, 52 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Bronchiektasie, Myopathia cordis. 
Exitus am 29. Juni 1912. 
S.oNr. 763; 1912. 0bduktion 29. Juni (Ceelen). 
Pa thologisch-ana tomische  Diagnose:  Chronische Bronchitis mit Bronchiektasien- 

bildung in beiden Unterlappen. Emphysem beiderseits. Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Herzens. Offenes Foramen ovale. Stauungsorgane. Sklerose der Plflmonalarterie. Zysten in 
beiden Nieren. Versprengter Nebennierenkeim. Links geschwollene Tracheobronchialdriisen. 
Verkalkter Herd in eiuer unteren Trachealdrfise. Prostatahypertrophie mit geringer Balkenblase. 
Schwellung der Zungen- und der Gaumentonsille beiderseits. Stauungsgastritis. Geringe Hydrozele 
beiderseits. Periorchitische Verwachsungen rechts. Ki~siguekrotische Herde im Schwanz des 
rechten Nebenhodens. Chronische Leptomeningitis. Verwachsung der Dura mit dem Schiidel- 
dach. 

Auf der Schnittfl~iche der Lunge sieht man zahlreiehe, von einer Wand, die spiegelndes 
Aussehen hat, ausgekleidete HShlen, die durchschnittlich Kirschkerngr58e haben. An mehreren 
Stellen l~illt sich feststellen, dail diese HShlen an der Endausbreitung der Bronchien sitzen. Die 
grSl~eren Bronchien selbst sind ebenfalls etwas diffus erweitert. Die Schleimhaut ist dunkelrot, 
geschwollen und mit dickem rStlichen Schleimbelag bedeckt. 

Mikroskopischer Befund : 

Hauptbronchus: Die weitaus am meisten auffallenden Ver~tnderungen sind die erheblich 
vermehrten Gefiifle, die mit Blur strotzend gefiillt und erweitert sind, man bemerkt sogar stellen* 
weise ausgedehnte hi~morrhagische Herde, die sehon mit bloi~em Auge siehtbar sin& Die Muskel- 
schieht ist iiberall stark autgelockert, tells hypertrophiert und tells atrophisch. Man sieht nirgends 
Verfettung tier Muskelzellen. Die elastische Faserschieht ist im allgemeinen atrophiseh. Rund~ 
zelleninfiltration, meist aus  Lymphozyten bestehend, ~ritt tibet-all auf; in tier Muskelsehich~ 
ist dadurch streckenweise die Kontinuit~t un~erbrochen. Die Schteimdriisen und Ausfiihrungs- 
g~.nge haben ihre normale Struktur behMten, ~bgesehen yon Zellinfiltration. 

Mittlere und kleine Bronchien verhalten sich wie oben. 
Ektatischer Tell des Bronchus: Bei van Gieson-Farbung sieht, man eine sehr schmale, gelb- 

gefiirbte Muskelschicht, die sogar teilweise vSllig fehlt. Die elastische Faserschicht zeigt eben- 
falls starke Atrophie, tells ist sie ganz verschwunden. 
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Fall  15. J. J . ,  Zigarrenh~ndler, 64 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Nephritis. Pleuritis. Bronchopneumonie. 
Exitus letalis am 30. Juni 1912. 
S.-Nr. 764; 1912. " Obduktion 2. Juli (Ceelen). 

Pa thologisch-anatomische  Diagnose: Kfi.sige Tuberkulose der unteren Tracheal- 
lymphdriisen und der tracheopulmonalen Driisen, stellenweise mit Kalkherden. Tuberkultise 
exsudative Pleuritis rechts. Vereinzelte chronische Mfliartuberkel im linken Oberlappen. Chroni- 
sche Bronchitis. Schlaffes; fettdurchwachsenes ttcrz, Arteriosklerose mit atheromatiisen Herden 
in der Aorta abdominalis. Granulierung bolder Nieren mit grSlieren vaskuliiren Schrumpf- 
herden. Chronisehe Pyelitis. Struma nodosa siimtlicher Schilddriisenlappen. Magenschleim- 
hautinse]n im 0sophagus. Grol~e weiche ~ilz. Geringe Leberzirrhose. Knotige Prostatahyper- 
trophie. Atrophie des reehten Hodens, saure Erweichung des Magens. Arthritis deformans. 

Die Bronchien sind stark verkaaiichert. Die Schleimbaut ist stark gerStet un d geschwollen, 
mit einem roten, z. T. yon eitrigen Massen durchsetzten Sehleim bedeckt, nach dessen Entfernung 
die Broncbialmuskulatur in Netzlorm unter der Schleimhaut deutlich zu sehen ist. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Die Muskel~asel"schicht ist iiberatl stark hypertrophiseh, abet sie zeig~ 
nirgends irgendwelehe Degenerationserscheinungen, doeh ist sie teilweise aufgeloekert. Die auf- 
fallende Ver/~nderung der Gef/i/~o findet sich auch hier, ~hnlich wie im Fall 14, nur zeigt der Fall 15 
weniger Blutungsherde. Verschiedentlich trifft man diffuse Zellinfiltrationen. Die subepitheliale, 
also direkt unter der Basalmembraaa liegende, e]astische Zirkularfaserschicht und die subepithe]iale 
elasfsche Li~ngsfaserschicht sind sehr atrophiseh, wiihrend die tief gelegene periehondrale elasti- 
sche Faserschieht stark hypertrophisch ist. Die Schleimdriisen und Ausfilhrungsgange sind manch- 
mal dilatiert. 

Mitflerer und kleiner Bronchus wie oben. 
Fal l  16. T. B., Hospitalit, 76 Jahre. 

K l i n i s c h e  Diagnose:  Gehirnleiden? Uri~mie? (Starkes Potatorinm.) 
Exitus letalis am 2. Juli 1912. 
S.-Nr. 772, 1912. Obduktion 4. Juli (Koch). 

Pa thologisch-ana tomische  Diagnose:  Arterioslderose. Ausgedehnte Blutungen in 
der Hals- mad Riickenmuskulatur. Gro/~er blu~iger Erweichangsherd im Puns und I~]einhirn. 
Skleratheromatose der Aorta sowie besonders der Him- und Coronararterien. Fettherz mit Endo- 
earditis cbroniea fibrosa mitralis et aortiea. LungenSdem. Tracheobronehitis. Pleuritische Ad- 
hesion beiderseits. Spitzeninduration links. IOmtige Prostatahypertrophie mit Konkrementen. 
Balkenblase mi~Bigen Grades mit Zystehen. ~Iultiple Divertikel im Colon sigmoideum. Kleiner 
Sehleimhautpolyp im Colon transversum. Ausgedehnte Leptomeningitis ossificans. Renkuli- 
zeichnnng der Nieren, Zyste in der rechten. Starker Fettreichtmn. Hyperostose des Schi~del- 
daches. 

Die Bronehien haben dunkelrote Sehleimhaut, yon der sigh iiberall grauweiBliehe liings 
und querverlaulende Ba]kehen abheben. In itu-em Lumen befindet sieh etwas' Schleim und 
Fltissigkeit. 

l~Iikroskopischer Befund : 

Hauptbronehns: Die Muskelsehieht is~ teilweise sts a~rophiseh und manehmal sugar 
streekenweise verschwunden. Hier und da b'cmerkt man kSrnige, lipoide Substanz enthaltende 
Muskelzellen und Bindegewebszellen, letztere tiegen in der Tunica propria und Submukosa. Das 
Perichondrium ~iirbt sich mit Sudan III  rot. Die elastisehen Fasern sind im aligemeinen etwas 
atrophisch, nur in der Umgebung der Schleimdriisen trifft man eine stark entwickelte elastische 
Faserschicht. Sonstige Verfinderungen sind genau so wie Fall 14. 
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Mittlere und ldeine Bronchien zeigen dieselben mikroskopischen Veriinderungen wie oben. 
Fal l  17. C. E., Weinkfifer, 56 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Nierengesehwulst. 
Exitus letalis am 4. Juli 1912. 
S.-Nr. 775; 1912. Obduktion 5. Juli (Martin). 
Pathologiseh-anatomische  Diagnose:  Papilli~rer Blasentumor, Hydrouephrose 

rechts mit eitriger, chronischer Pyelitis. Metastasen in beiden Lungen, in retroperiton~alen Lymph- 
drfisen. Cystitis nodularis. Pyelitis links und Trfibung des Parenchyms tier linken Niere. Urete- 
ritis und Dilatation des Ureters reehts. Tracheobronchitis chronica. Bronchopneumonie beider- 
seits. Alte tuberktflSse Herde in beiden Oberlappen. Sehlaifes Herz mit tettiger Degeneration 
der Muskulatur. Koronarsklerose. Adenome im linken Leberlappen. Weiehe Milz. Chronische 
Nebenhodenentzfindung mit Sehwielenbildung im ttoden reehts. Periorchitis chroniea reehts. 
Blasenpolyp. Sehnupftabaksprostata. B]asendivertikel. 

Bronchialschleimhaut ist stark gerStet, gerippt, in den Bronchien zfiher, triiber Sehleim. 

Mikroskopischer Befund : 

Hauptbronehus: Vereinzelt zeigt die Muskulatur eine miil~iggradige Verfetmng. Auch 
degenerieren Bindegewebszellen fettig in der Tunica propria und der Submukosa. Das Periehon- 
drium f~rbt sich teilweise mit Sudan I I I  schwaeh rot. Die elasbischen Fasern sind stellenweise 
stark atrophisch. Man sieht vielfaeh fl:,tchenhafte Blutungen und Zellinfiltrate. Schleimdriisen 
sind manchmal zystisch erweitert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Zeigen ~hnliche Veranderungen, bis auf die Auflockerung 
der Muskelfasern. 

Fal l  18. A. L., Arbeiterin, 21 Jahre. 
Klinisehe Diagnose:  Kehlkopf- und Lungenschwindsucht. 20. Mai partus. 
Exitus letalis am 4. Juti 1912. 
S.-Nr. 781; 1912. Ohduktion 5. Juli (Kaiserl ing).  
Pa thologisch-ana tomische  Diagnose:  Sehwere ulzerSse doppelseitige Lungentuber- 

kulose mit multiplen, kfisigen bronchopneumonisehen und pneumonischen Herden. Schwere 
Bronchitis. UlzerSse, tuberkulSse Traeheitis mit tiefen Gesehwiiren. Perichondritis arytaenoidea. 
VSUige Freilegung des linken Aryknorpels. Grofle uud kleine Lentikulargeschwiire in den Mor- 
gagnischen Tasehen an der hinteren Epiglottis. Infiltrative Tuberkulose der aryepiglottischen 
Falten links. Makuli~re ulzerSse doppelseitige Tonsillitis. Ausgedehnte Geschwiirsbildung ira 
unteren Ileum, Einschniirung etwa 20 cm oberhalb der Klappe, breit perforiert. Etwas oberhalb 
ein zweites im Beginn der Perforation. Fibrin(is eitrige Peritonitis serosa und Lymphgefi~l~tuber- 
kulose. Starke tuberkulSse Ulzeration der BeozSkalklappe. Geschwiire des ZSkum, vereinzelte 
gro~e im Kolon. Ein langsgestelltes Gesehwiir (2 era) im Rektum. Narbiger zirkuliirer Zug am 
Anus. Glatte Vagina mit leiehten Narbenziigen. Auifallend weites Cavum uteri mit Plazentar- 
Endometritis. Braune Pigmentierung and fleckige Degeneration der Sehleimhaut des Uterus, 
auiiallend gelbliehe, weiche Muskulatur. Starke Fettleber. Gastritis chronica. Schlaffes, leieht 
dflatiertes Herz. 

Die Bronchien sind stark mit dicker, sehleimiger Fliissigkeit erffillt, die Schleimhaut ist 
nicht verdickt, zeigt eine ziemlich starke RStung. 

Mikroskopisr Beiund:  

Hauptbronehus: In diesen Pri~paraten f~llt die Atrophie tier Sehleimhaut besonders auf. 
Die Muskelschieht ist sehr stark atrophiseh, streekenweise ist sie total versehwtmden; der dickste 
Tell der Muskelschicht besteht nur aus einigen Muskeliasem. Nirgends trifft man Fettentartung 
der Muskelzellen und Bindegewebszellen in der Tuniea propria und Submukosa. Die elastische 
Faserschicht ist iiberall atrophiseh, stellenweise ist sie gar nieht mehr vorhanden. Die Sehleim- 
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driisen sind verldeinert und stark abgeplattet; sie stehen in direkter Beriihrung mit der ver- 
schra/ilerten Muskelschicht und dera Knorpel, der auch atrophisch ist. ZeIlinfil~ration tr~tt relativ 
wenig auf. Kapfllarhyperi~raie ist nicht auffallend. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die Atropkie der Muskelschieht ist nicht so stark wie oben. 
8onstige Veri~nderungen sind wie im Hauptbronchus. 

Fa l l  19. F. B:, Arbeitersfrau, 56 Jahre, 
Kiinisehe Diagnose:  Gebarnmtterkrebs. 
Exitus letalis am 6. Juli 1912. 
S.-Nr. 796; 1912. Obduktion 9. Juli (Ceelen). 
Pa thqlogisch-anatomisehe  Diagnose:  Scheidenkrebs mit l'~bergreifen auf Pottle und 

Cervix uteri, Einwachsen in Blase, Rektura, linkes Pararaetriura. Yerwachsungen der linken 
Adnexe (rechtsfrei). JauchigeUrozystitis. Muskatnugleber. Lungeneraphysera. Chro~fische 
Bronchitis. Vereinzelte Schrumpfherde in den Nieren. Parenchyraat~ise Trtibung der Nieren. 
Kleines braunes Herz. Rotes Knochenmark. Blutresorption in  den unteren retroperitoniialen 
Lyraphdrtisen. 

In den Bronchien findct sich eitriger Schleira, stellenweise siad die Bronchien zirkuraspript 
raal~ig erweitert. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus~ Die atrophisehe Erscheinung tier Schleimhaut ist noeh auffallender als 
ira Fall 18, so dal~ die~Muskelatrophie auch noch starker als ira Fall 18 hervortritt. Die atrophisehe 
Muskelschicht zeigt keine Verfettung, wiihrend wenige sabraukiise Bindegewebszellen fettig dege- 
neriert sind. Die subepitheliale elastische Li~ngsfaserschieht hat ira allgeraeinen ihre norraale 
Struktur relativ gut behalten, doch ist sic raanchraal ebenfalls verschmiflert. Zellinfiltrationen 
und Gefal~veranderungen kaum vorhanden. 

Mittlerer and tdeiner Bronchus: Die Musketatrophie ist nicht so erheblich wie oben, aber 
die Muskelfasern sind aufgelockert. Das Perichondriura farbt sieh rait Sudan I i I  gelbrot. Sonst 
zeigeu die Priiparate dieselben raikroskopischen Veri~nderungen. 

Fal l  20. E. G., Schuhraacher, 67 Jahre. 
Klinisehe Diagnose:  .4xteriosklerose. Schmmpfniere. Myokarditis. 
Exitus letalis am 8. Juli 1912. 
S.-Nr. 799; 1912. Obduktion 10. Juli (Ceelen). 
Pathologisch-anatoraische Diagnose:  Arterioslderose. Starke atheroraatSse Ver- 

i~nderungen der Aorta. Vaskuli~re Schrurapfnieren rait Zysten. Hypertrophie und Dilatation 
des linken Herzventrikels. Starke Schwielenbildung des Herzrauskels. Aneurysma an der Herz- 
spitze. Hypertrophic raid Dilatation der Haanablasenwand. Dilatation beider Ureteren. Binde- 
gewebige Verdickungen der HarnrShrenschleirahaut. Chronisehe Tracheo-Bronchitis. Sehleira- 
hautpolyp ira Colon sigmoideura. Enteritis nodularis. Mflzsehwellung. Chronisehe Leptoraenin- 
girls, tOeiner Erweichungsherd in der Briicke. Starke Adipositas. Schnupftabaksprostata. 

Die Bronchien sind stark verkn/ichert, Bronehialschleirahaut ist dunkelrot and rait eiuera 
blutigsehleiraigen Sekret bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund: 

Hauptbronchus: An einera.Tefl der Schleirahaut springen einige Falten in das Lumen zotten- 
artig vor and bilden zwischen sich mi~Sig tiefe Buchten. In den Zotten liegen erlwblich hyper- 
trophisehe subepitheliale elastische L~ngsfasersehiehten and stark gewucherte Muskelbfindel, 
die quer oder sehri~g geschnitten wurden. Die an anderen Teilen der Schleirahaut verlaufende 
Muskelschicht is~ ~eils atrophisch, tells ziemlich hypertrophisch, w/ihrend die subepitheliale elasti- 
sehe Li~ngsfasersehieht streckenweise sehr stark atrophisch ist and sogar raanehraal fitrberisch 
gar nieht naehzuweisen ist. Man bemerkt aueh hier and da deutliche Verfettung der Muskel- 
zellen und der Bindegewebszellen in tier Tunica propria und Subraucosa. Zellinfiltration tritt  
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fiberall mi~liig stark auf. Kapillaren sind teilweise stark erweitert und mit Blur gefiillt. Schleim- 
driisen und Ausfiihrungsgange sind ab und zu zystisch dilatiert. Ein Teil des Knorpels ist ver- 
knSchert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Ylikroskopischer Befund zeigt dieselben Ver~nderungen, 
bis auf die KnorpelverknScherung. 

Fal l  21. F. L., ohne Beruf, 19 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Tuberkulose. Herzschwitehe. Operation wegon multipler Haut- 

abszesse. Angeblich Pleura-Hautfistel dutch eine Rippe. Mehrere kariSse Rippen. Chronisches 
Empyem als Ausgangspunkt angenommen. 

Exitus letalis am 26. Juti 1912. 
S.-Nr. 855; 1912. Obduktion 27. Juli (Heitzmann).  
Pa thologisch-anatomische  Diagnose:  Osteomyelitis (mikroskopisch: Aktinomykose) 

der 3. bis 5. rechten Rippe. Empyem fiber dem rechten Unterlappen. u des rechten 
Unterlappens. Septische Mflz. t'a~enchymatSse Triibtmg der Nieren und der Leber. Uterus infan- 
tilis. Partielle R ippenresektionen. )Jakroskopisch kein Zeichen yon Tuberkulose. Bronchitis. 

Die Bronehialsebleimhaut ist gerStet, mit dickem Sehleim bedeekt. 

~Iikroskopischer Befund : 

Hauptbronchus: Die Muskelschicht, die iifter a troplfisch ist, f~rbt sich sehr schwach, und 
hat ab und zu homogenes Aussehen; die Kerne fiia'ben sich mit Hi~malaun gar nicht. Bci van 
Gieson-Fhrbung zeigt die Muskutatur einen rStlichgelben Farbton; eine Fettentartung der ZeUen 
ist nirgends anzutreffen. An dem Teile der Scbleimhaut, wo die Muskelschicht normale Dicke 
hat, ist die elastische Faserschicbt ziemlich stark entwickelt, wiihrend sie an den anderen Teilen 
atroplfisch ist, jedoch ist diese Atrophie nieht so erheblieh wie die der Muskelschicht. Zellinfiltra- 
tionen finden sich sehr selten; Hyperitmie ist nur in geringem Malte vorhanden. Die Schleim- 
driisen sind 5fter verkleinert und zystisch dilatiert 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Zeigen die gleichen Veriinderungen. 
Fal l  22. F .H . ,  Kaufmann, 55 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Diabetes mellitus (Korea). Albuminurie. 
Exitus letalis am 4. November 1912 (Kaiserl ing).  
S.-Nr. 1223; Obduktion 5. November 1912. 
Pa thologisch-anatomische  Diagnose: Grofter Leberabszefl im rechten Lappen mit 

kleiner Perforation. Subphrenischer AbszeB. Beginnende fibrinSs-eitrige Peritonitis. Alte peri- 
tonitische Verwaehsungen eines Diinndarmkonvolutes in der Nithe der rechten Darmbeinschauiel. 
Yerwachsungen des Netzes mit der Milz, dent Magen und der Gegend der Darmverwachsungen. 
M~fltiple Polypen der Mastdarm- und S-Romanum-Schteimhaut yon Pflaumen- bis ErbsengrBl~e. 
Lipomatose des Pankreas. ParenchymatSse Triibung der Nierenrinde. Starke Verfettung der 
Rinde. Chronische adhi~sive Pleuritis diaphragmatica der reehten Lunge, Adh~sionen der linken, 
in beiden multiple metastatisch-eitrige Pneumonien, rechts im Unterlappen, links besonders im 
Oberlappen. Begiunende 1)leuranekrose. FibrinSs-eitrig-hi~morrhagischefrische Pleuritis. Broncho- 
Tracheitis. Auffallende Verdickung einiger Sehnenf~den ~md Noduli der ~itralis. Eingediekte 
Galle in Blase und Ductus choledochus. 

Die Bronehialschleimhaut ist etwas gerStet, mit Schleim bedeckt. 

Mikroskopischer Befund: 

ttauptbronchus: Die Muskelfaserschicht ist iifter stark atrophiseh und stark aufgelockert, 
In der Muskulatur liifit sich an einigen Stellen Verfettung nachweisen. Die BindegewebszeUen, 
die sich in der Tunica propria und der Submukosa finden, zeigen miiliig starke, fettige Degene- 
ration. Das Perichondrium fitrbt sich mit Sudan III  gelblichrot. Die elastische Faserschieht, 
besonders L~ngsiaserschicht, ist streckenweise verschwunden, abet in den Teilen, in denen die 
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Muskelschicht stark atrophisch ist, haben die elastischen Fasern ihre Struktur gut behalten. Sie 
zeigen wie im Fall 12 bei Fettf~rbung einen eigentiimlich rSflichen Farbenton. Schleimdrfisen 
wie in Fall 21. Ab und zu findet sich Rundzelleninfiltration und Gef~flerweiterung. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Zeigen dieselben Verandemngen, abet die Atrophie des 
elastischen Systems ist sti~rker als die des Hauptbronchus. Die subepithelialen elastischen Fasem 
fi~rben sich nut schwach mit Sudan IIL 

Fal l  23. F. M., Schrankenwiirter, 67 Jahre. 
Klinische Diagnose : Arterioslderose. Myodegeneratio (Mitralinsuffizienz ?). 
Exitus letalis am 15. November 1912. 
S.-Nr. 1260; 1912. Obduktion 16. November (Kreisarztpriffung). 

Pa thologisch-anatomische  Diagnose:  Arteriosklerose, besonders der Koronararte- 
rien. Starke Sehwielenbildtmg der Herzmuskulatur. Herzaneurysma auf tier hinteren Seite des 
linken Ventrikels. Starke Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel. Stauungslungen. Hypo- 
statische Pneumonie im rechten Unterlappen. Pleuritische Str'fi~nge beiderseits. Chronische Bron- 
chitis. Vaskutgre Schrumpfnieren. Indurierte atrophische Leber. Hypcrtrophie der Prostata. 

Bronchialschleimhaut ist gerStet, fleekenweise mit gelbgrfinem Sekret bedeckt. 

Mikroskopischer Befund: 

Haup~bronchus: Die Muskulatur ist ab und zu hervorragend atrophisch und aufgeloekert, 
sie zeigt keine degenerativen Erscheinungen. Sowohl das elastische System als auch die Sehleim- 
drtisen, die 5fret stark zystiseh veri~ndert sind, zeigen im allgemeinen Atrophie. Bei Sudan II I  
fi~rbt sich das Perichondrium des etwas atrophischen Knorpels rot. Zellinfiltrate und Hyperiimie 
sind in mii~iger Masse vorhanden. 

Mittlerer und ldeiner Bronchus wie oben. 
Fal l  24. K. S., Arbeiter, 63 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Magenkrebs. Arterienverkalkung. 
Exitus letalis am 15. November 1912. 
S.-Nr. 1268; 1912. Obduktion 18. November (Ceelen). 
Pa thologiseh-ana tomische  Diagnose :  Operierter Magenkrebs (partielle Magen- 

resektion). Umschriebene fibrinSse Peritonitis. Schlaffes, degeneriertes, fettdurchwachsenes Herz 
mit Dilatation beider Ventrikel. Hypostatische Pneumonie und bronehopneumonische Herde 

i m  rechten Unterlappen. Cln'onische Bronchitis. Fettleber. ParenchymatSs-degenerierte Nieren. 
u und Vergriil~erung des rechten Nebenhodens. 

Bronchialschleimhaut beiderseits gerStet, mit zi~hem riitliehen Schleim bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die Muskulatur, die eine normale Dicke hat, zeigt hier und da Veffettung. 
Bindegewebszellen manchmal in der Tunica propria und in der Submukosa fettig degeneriert. 
Das Perichondrium fitrbt sich deutlich mit Sudan II I  rot. Die subepitheliale elastische Zirkul~ir- 
fasersehicht ist sehr gut entwickclt, wi~hrend das andere elastische System etwas atrophisch ist. 
Die subepithelialen elastischen Fasern fi~rben sieh mit Sudan II I  wie im Fall 12, fleckweise farben 
sich einzelne, zirkuliir verlaufende elastische Fasern hochrot mit Sudan III. Zellinfiltrationen 
treten stcllenweise ziemlieh stark auf. Kapillaren sind erweitert und mit Blur geffillt. Schleim- 
driisen sind in einigen Stellen zystisch erweitert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Der mikroskopische Befund ist genau so wie oben. 
Fa l l  25. W. L., Schmiedesohn, 11�89 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Pericarditis exsudativa. 
Exitus letalis am 18. November 1912. 
S.-Nr. 1270; 1912. Obduk~ion 19. November (Willemer).  
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Pathologisch-ana tomische  Diagnose:  Tuberkulose. TuberkulSse Mediastinal- und 
Mesenterialdriisen. Pericarditis serofibrinosa (Cor villosum). TuberkulSse Darmgeschwiire. 
Miliartuberkel in den Lungen. Stauungsorgane. Stauungslungen mit bronchopneumonischen 
Herden. Stauungsbronchitis. Pleuritis serofibrinosa beiderseits. Hydrops anasarca. Hydro- 
cephalus externus. ParenchymatSse Triibung der Leber und der Nieren. Enteritis und Uro- 
cystitis nodularis. 

Die Schleimhaut der Bronchien ist gerStet, aus kleinen Bronehien der Obeflappen entleert 
sich wenig zahe, gclbe Flfissigkeit. 

Mikroskopischer Befund : 

Hauptbronchus: Die Muskelzellen sind stark verfettet, doch nicht atrophisch, und mit 
mai~ig reiehlichen Zellinfiltrationen stellenweise durchsetzt, Wahrend die subepithe]iale elastische 
Langsfaserschicht nicht gut entwickelt ist, ist die in dem tieferen Teile, und zwar zwischen den 
Schleimdriisen oder in der Umgebung des Knorpels liegende elastische Faserschicht auBerordent- 
lich stark ausgebildet. Bindegewebszellen sind bier und da fettig degeneriert. GefaBe sind er- 
weitert, mit Blut strotzend geffillt. Schleimdrfisen und Ausffihrungsgi~nge sehr stark erweitert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die Schleimhaut zeigt sehr vi ele kleine zottige Erhaben- 
heiten, aber die muskulSsen elastischen Elemente sind nicht hypertrophisch. Die fibrigen Ver- 
anderungen sind genau so wie oben. 

Fal l  26. E. J., Arbeiterstochter, 1 Jahr. 
Klinische Diagnose:  Diphtherie der Nase und Augenbindeh~tute. Lungenentziindung. 
Exitns letalis am 20. November 1912. 
S.-Nr. 1277; 1912. Obduktion 21. November (Kaiserl ing).  
Pa thologisch-anatomische  Diagnose: Tuberkulose. TuberkulSse Geschwiire im 

Darm. Sehr starke VergrSl~erung und partielle Verkasung und Tuberkulose der mesenterialen, 
retroperiton5alen, portalen, tracheo-bronchialen und Halslymphdrfisen, besonders rechts. Tuber- 
kulose der Milz und Leber. Multiple kiisige bronchopneumonische Horde in dem Unterlappen 
der rechten Lunge. Chronische Bronchitis. Ganz geringe Veranderungcr. der linken Lunge. Fett- 
leber. Eitrige (diphtherische?) Rhinopharyngitis und Conjunctivitis diphtherica. Leichte basale 
Piahyperamie. 

Die Schleimhaut is~ gerStet, mit dicken schleimigen Massen bedeckt. 

Mikroskopischer Befund:  

Hauptbronchus: Die Muskelschicht ist teilweise atrophisch, ohne Fettentartung. Wahrend 
die subepitheliale elastische Langsfaserschicht im allgemeinen atrophisch ist, sind sowohl die 
subepitheliale z i r k u 1 a r e Fasersehicht als auch die in der Submukosa, and zwar in der Iunenseite 
des Knorpels verlaufende Zirkularfaserschicht, gut entwickelt. Zellinfiltrate und Hyperamie treten 
mi~Big stark auf. Schleimdriisen sind nicht verandert. 

Mitflerer and kleiner Bronchus: Ebensolche Veranderungen wie oben. 
Fa l l  27. F. S., Bierfahrersfrau, 31 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Gebiirmutterkrebs. 
Exitus letalis am 20. November 1912. 
S.-Nr. 1279; 1912. Obduktion 21. November (Staatspriifung). 
Pa thologisch-ana tomische  Diagnose:  Portiokrebs, auf die Blase iibergegangen. 

Doppelseitige geringe Hydronephrose, rechts etwas starker. Oberitaehliche unregehniiBige Schrum- 
pfung der parenchymatSs degenerierten Nieren. Fleekweise Verfettung der Leber. Bronchitis. 
Vielfach oberflachlicher Kollaps, 0dem besonders der rechten Lunge. tnterstitielles Emphysem 
am oberen und Mittellappen rechts. Adipositas universMis. 

Die Bronchien haben dunkelrote Schleimhaut, in ihrem Lumen befindet sich rStlieh-gelb- 
lieher Sctdeim. 
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Mikroskopiseher  Befund: 

Hauptbronchus: Am griil~ten Teile der ScMeimhaut treten ausgedehnte Blutungsherde auf. 
Die Muskulatur f~rbt sich mit H~malaun sehr schwach. Man sieht bier und da Verfettung der 
Muskelzellen und Bindegewebszellen. Die subepitheliale elastische Faserschicht ist in den promi- 
nierenden Teilen tier SeMeimhaut gut entwickelt, wahrend sie im iibrigen Tefl sehr schwaeh ist. 
Zellinfiltration ist wenig vorhanden. In den ScMeimdrfisen, die marrchmal zystiseh erweitert 
sind, bemerkt man auch Blutungsherde. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: Wahrend die mitfleren Bronchien Verfettung aufweisen, 
sind die kleinen Bronchien frei. Die iibrigen Ver~tndenmgen sind gleich wie im Hauptbronchus. 

Fal l  28. K. R., Bureaubeamtensohn, 8�89 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Bronchopneumonie. Spasmophflie. Krampfe. (Maserninkubation.) 
Exitus letalis am 26. November 1912. 
S.-Nr. 1305; 1912. Obduktion 28. November (Kaiserl ing) .  
Pa tho logiseh-ana tomisehe  Diagnose:  Chronisehe Bronchitis. l~otgefleekte, derbe 

Milz. Gro~er Thymus mit feinsten weii~en Herdchen (Lipoid ?). Gastro-Enteritis nodularis katar- 
rhalis. Starke Dilatation beider Herzkammern. Verfettung der Leber, zungenartiger linker Lappen. 
Schwellung der Mesenterial- und Traeheobronehial!ymphknoten mit feinsten grauen Herdehen. 

Mikroskopisch: Thymus mit zahlreichen, z. T. verkalkten, z. T. mit Lipoid erffillten Hassal- 
schen Kfrperchen. 

Die Bronchien zeigen dunkelrote Sehleimhaut, enthalten eine gelbliche schleimige Masse. 

Mikroskopischer  Befund : 

Hauptbronchus: Die Muskulatur hat ihre normale Dieke behalten, doch ist sie stellenweis e 
aufgeloekert und mit Zellinfiltration aus Lymphozyten mit wenigen Leukozyten durchsetzt. 
Man bemerkt iibei-all eine in geringem Ma~e auftretende Verfettung der Muskelzellen und der 
submukSsen Bindegewebszellen. Die elastische Faserschicht ist teils gut erhalten, teils atrophisch. 
Wenige Schteimdrfisen sind erweitert. Kapillaren sind m~l~ig stark gefiillt. 

Mittlerer und kleiner Bronchus wie Hauptbronehus. 
Fal l  29. E. S., Klavierlehrer, 34 Jabre. 
Kl inische Diagnose:  Chronische Endo- und Myokarditis (Dekompensation). Gelenk- 

rheumatismus. 
Exitus letalis am 4. Dezember 1912. 
S.-Nr. 1325; 1912. Obduktion 5. Dezember (Ullmann).  
Pa tho log i seh -ana tomische  Diagnose:  Endocarditis verrucosa recurrens mitralis, 

aortica et tricuspidalis. Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel. Zentral erweichter Thrombus 
im rechten Herzohr. Thromben in den prostatischen Venen. Allgemeine Skleratheromatose, 
aueh der Koronararterien. Scbwielen in tier Herzmuskulatur. Embolien in beiden Arteriae pulmo- 
hales mit Infarktbildung vor allem rechts. Granularatrophie beider Nieren. Hi~hlenhydrops und 
Hydrops anasarca. Stauungsorgane (Stauungsbronchitis, -tracheitis. -enteritis, -leber, -milz). 
Verkn5eherung der Rippen- und Kehlkopfknorpel. Prostatahypertrophie mit Balkenblase. Peri- 
earditis et Pleuritis adhaesiva. 

Die Bronchialschleimhaut ist stark geriitet, mit Sctfleim bedeekt, in den kleinen Zweigen 
mit gelbweiSen Fleckungen ~ersehen. 

Mikroskopischer  Befund : 

Haup~bronchus: Die Muskelbiindel sind zum grSiiten Tell stark atrophisch, der noch normale 
Breite behaltende Teil ist stark auigelockert und stellcnweise mit Zellinfiltraten durchsetzt. Hier 
und da finder sich Verfettung der Muskelzellen und Bindegewebszellen in der Tunica propria 
und Submukosa. In dem Tell der Sehleimbaut, wo die Mnskulatur stark atrophisch ist, blieb 
die subepitbeliale elastische L~ngsschicht ganz normal, dagegen ist sie in dem Teil, we die Muskel- 
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sehicht die normMe Dicke beh~lt, stark atrophisch. Die Gef~Be sind iiberall erweitert und mit 
Blut strotzcnd gefii]lt, vielfach bemerkt man subepitheliale Blutungsherde. Zellinfiltration tritt 
iiberall auf. Die Schleimdriisen sind mit Kleinzellen stark infiltriert und einige Ausfiihrungs- 
g~.nge zystisch erweitert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die Muskulatur ist nicht atrophisch, doch stark aufgelockert 
und mit Zellinfiltraten, die noch starker wie im Hanptbronchus auftreten, stellenweise dureh- 
setzt. u der :Muskulatur bemerkt man weniger als oben. Die elastische Faserschicht 
ist nicht verandert. 

Fal l  30. F: R., Brauereiarbeitersfran, 47 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Lungenembolie nach Totalexstirpation des Uterus. 
Exitus letalis anl 11. Dezember 1912. 
S.-INr. 1357; 1912. Obduktion ]3. Dezember (Kaiser l ing) .  
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Embolie bolder Lungenarterien, links mehr 

als rechts. Chronische Bronchitis. Multiple Pleuraadhasionen. Hypertrophie und Dilatation 
aller HerzhShlen besondcrs rechts. Alto schrumpfende Endocarditis aortica. Fettdurchwachsung 
des Myokards des rechten Ventrikels. Chronische Gastro-enteritis catarrhalis. Schlaffe triibe 
Nieren. Grofle weiche Milz und Hyperplasie der Pulpa. Grofier Cholesterinstein in der Gallon- 
blase, durchg~ngige Galleng~inge. Operativer Defekt des Uterus und seiner Adnexe. Dilatation 
dcr Hamblase. Urocystitis granularis. ZungenfSrmiger linker Leberlappen. Allgemeine Poly- 
sarcie. Starke Schwellung der Uvula und Tonsillen, diese mit tiefen Lakanen and barren PfrSpfen. 
Thrombose der Schenkelvenen. (Bakteriol. Kolibazillen, Streptokokken.) 

Die Bronchialschleimhaut ist gerStet, mit dickem Schleim bedeckt. ]n der Schleimhaut 
sicht man hier and da gelbbrane Flecke. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die Muskulatur und Sch!eimdrfisen sind stark atrophisch. Ganz vereinzelt 
sieht man Verlettung der Muskelzellen and der subepithelialen und submuk5sen Bindegewebs- 
zellen. Die elastische Faserschicht ist stellenweise stark hypertrophisch, sie farbt sich mit Sudan ] l I  
etwas schwach rot. Zellinfiltrate treten ab und zu ziemlieh stark auf. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die Muskulatur ist nieht atrophisch, doch ist sie bier und 
da verfettet. Die Ausfiihrungsg~nge der Schleimdriisen sind manchmal stark dilatiert. Die iibrigen 
Veriinderungen sind genau so wie im Hauptbronchus. 

Fal l  31. M. D., Dienstm~dchen, 27 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Akute Nierenentziindung. Emphysem. Chronische Bronchitis, 

Herzerweiterung. 
Exitus letalis am 11. Dezember 1912. 
S.-Nr. 1359; 1912. Obduktion 13. Dezember (Koch).  
Pa tho log i sch -ana tomische  Diagnose:  Schwere chronische Bronchitis mit Bronehie: 

ektasienbildung und Kavernenbildung in beiden Spitzen. Alveolitres Emphysem. Amyloidose 
und Verfettung der Nieren. HShlenhydrops und Anasarka. Starke pleuritische Verwachsungen. 
Beginnende Bronchopneumonie in der linken Lunge. Tracheitis. Starke Hypertrophie und Dila- 
tation des rechten Ventrikels and Vorhofs mit Verfettung der Muskulatur. Stauungsorgane, be -  
sonders Stanungs-Gastritis. Kapselverdickung an der Leber. Lipoidentartung der Aortenintima. 
Schinkenmilz. Spuren yon Amyloid in Leber und Dtinndarm, Nebennieren. 

In den Spitzen beider Langen finden sich buchtige Hoblr~ume, die bei dem Herausnehmen 
einreiilen. Die Wand dieser yon einzelnen nmdlichen Str~ngen durchzogenen Kavernen wird 
gebildet yon einer ziemlich derben, meist schiefergrauen Gewebsschicht, deren Innenflitche aus 
toter, der Br0nchialscMeimhaut gleichender Schleimhaut besteht. Diese Hiihlen stehen in direktem 
Zusammenhang mit den Bronchien. In der Mitre der rechten Lunge finden sich einige k[einere 
Bronchien, die in ihren Endteilen zu erbsen- bis haselnu~gro~en nmdlichen S~cken erwei~er~ sind. 
Die Bronchien selbst zeigen auBerordentlich stark gerStete mad verdickte Schleimhaut mad aus- 

Virchows Archly f. pathoh Anat. Bd. 217. Hft. 1. 3 
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gepragte L~ngs- und Querstreifen. Ihr Lumen ist erfiillt von gelben his roten, schleimig-eitrigen 
Massem 

Mikroskopischer  Befund: 

Hauptbronchus: Die am meisten auffallende Veriinderung ist die Muskelhypertrophie. Die 
M~skelbiindel, die ganz vereinzelt wenig lipoide Substanz enthalten, erstrecken sich ab und 
zuin:die tieferen Teile der Sehleimhaut, und zwar zwischen die Sehleimdriisen ~dnein. Bindegewebs- 
~ellen zeigen aueh fettige Degeneration, sowohl in der Tunica propria als auch in der Submukosa. 
Die elastische Faserschicht ist tiberall auSerordentlich atrophisch, sie ist s0gar in grol~er Aus- 
dehnung ganz versehwunden. Zellinfiltr~tion und Gefafierweiterung fallen an allen Stellen auf; 
dadurch ist manchmal die Kontinuiti~t der Muskelsehicht getrennt. 

:Mittlerer nnd ldeiner Bronchus zeigen dieselben Veritnderungen wie oben. 
Die ektatische Stelle des Bronchus: W~hrend die Muskelfaserschich~ tells normal, tells auch 

hypertrophisch ist, ist die elastische Faserschicht zum grS$ten Teile total verschwunden, nut ab 
und zu wird bei Fiirbung mit l'oter und blauer Elastika die punktfSrmig gefiirbfe subepitheliale 
elastisehe L~ingsfaserschicht sichtbar. Sonstige Ver~nderungen sind gleich wie im Hauptbronehus. 

Fa l l  32. H .  H., Invalidenfrau, 68 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Lungenentztindung und Herzleiden (Myokarditis)~ 
Exitus letalis am 14. Dezember 1912. 
S.,Nr. 1365; 1912. Obduktion 14. Dezember (Willemer).  
Pa tho log i sch :ana tomische  Diagnose:  Fneumonie des rechten Ober!appens. Arterio- 

sklerose der Aorta und KoronargefSl~e. Ausgedehnte Schwielenbildung des Herzens. Sklerose 
der basalen Hirngef~tBe mit Erweichungsherden in beiden Hinterhauptlappen (links stiirker als 
rechts). Chronische Bronchitis. SchieYrig indurierte Partien beider Oberlappen und der oberen 
Teile des rechten 0berlappens. Pleuritische Verwachsungen beider Spitzen. Anthrakotisch indu- 
rierte Tracheobronchialhilusdrfisen. Stauung der Lungen, der Leber. Schnfirfurche und Gallen- 
stein. Geringe parenchymatSse Triibung der Nieren. Urocystitis und Endometritis granularis. 
Linksseitige perimetritische Verwachsungen, Geringe Perisplenitis. Osteoporose der Rippen. 

Die Bronchien besitzen gerStete, z~hgelblichen Schleim enthaltende Schleimhaut, in der  
gefbg~aue Flecken sichtbar sind. 

Mikroskopischer  Befund : 

Hauptbronchus: Die im allgemeinen etwas verschmalerte Muskulatur weist vereinzelt kleine 
FettrSpfchen auf, wi~hrend die subepithelialen und submukSsen Bindegewebszel!en relativ stark 
fettig degeneriert sind. Das Periehondrium farbt sich auch mi~ Sudan III  rot. Dis elastischen 
Fasern sind normal. )kndere mikroskopische Ver~inderungen sind ~ihnlich denen im Hauptbronchus 
des Falles 31. 

Mittlerer ulid kleiner Bronchus: Die Muskulatur ist nicht: verschmiilert. Sonst ist die Yer- 
~nderung wie oben. 

Fal l  33. E. W., Tischlergeselle, 38 Jahre. 
Klinische Diagnose :  Chronische Herzinsuffizienz. Leberschwelhmg. Ikterus (Lues). 

Wassermann,Reaktion + .  
Exitus letalis am 14. Dezember 19!2. 
S.-Nr. 1372; 1912. Obduktion 16. Dezember (Ceelen), 
Patholo  gis ch., a n a t o m i s c h e Diagnose : Leberzirrhose mit Fett und Ikterus. Aszites 

yon 5 Liter. Schwerer allgemeiner Ikterus. Stauung im Pfortaderkreislauf. Starke Varizeen 
im unteren 0sophagusteil. Milzschwellung. Schwere parenchymatSse Degeneration des Herzens 
mit Dilatation beider VentrikeL HyperSmie und 0dem der Lungen, Hydrothorax links. Kom- 
pressio~nsk011apS des linken Unterlappens Stauungsnieren mit ikterus und Kalkinfarkt. Pig- 
mentm~gen, Verk:,iste Mesenterialdrfisen? Schwere %aeheobronehitis. Induration des 
Pankreas. StarkcS gi~- unit GehirnSdem, 0dem desRachenrings und der aryepiglottischen Falten. 
Hydrops anasarca. 
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Bronchialschleimhaut dunkelblaurot, stark geschwollen und mit diekem rStlichen Sekret 
bedeckt. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: In der stellenweise atrophischen Muskulatur ist Fettentartung nirgends 
sichtbar. Doch ist sehr auffallend, dab die subepithelialen und submukSsen Bindegewebszellen 
cine lipoide Degeneration zeigen. Das Perichondrium farbt sich nicht mit Sudan III. Die elastische 
Faserschicht ist auch in geringerem ~al3e arrophisch, teilweise sieht man mit Sudan III schmutzig- 
rStlich gefarbte, atrophische subepitheliale elastische Fasern. Zellinfiltrationen sind starker als 
im Fall 32; doch ist Hyperamie viel weniger vertreten wie doff. 

~Iittlerer und kleiner Bronchus: Mikroskopischer Befund ist gleich wie oben, bis auf eine 
fleckweise geringe Verfettung der Muskulatur. 

Fall  34. F. J., Kanzleihilfsarbeiter, 66 Jahre. 
Klinische Diagnose: Lungenschwand und Herzschwache. 
Exitus letalis am 30. Januar 1913. 
S.-Nr. 119; 1913. Obduktion 1. Februar (Koch). 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Bronchialkrebs rechts. Metastasen in den 

Hilusdrtisen rechts. Ausgedehnte Pneumonie rechts, bronchopneumonische Herde links. Schwere 
eitrige chronische Bronchitis mit Bronchiektasenbildungen beiderseits. Starke pleuritische Ver- 
wachsungen beiderseits. Sero-fibrinSse Pleuritis rechts. Starkes alveolares Emphysem links. 
Hypertrophie und Dilatation beider Herzhiihlen, besonders rechts. Geringe chronische Endo- 
carditis mitralis, Aortica und pulmonalis (?). Fettherz mal~igcn Grades rechts. Starke Skler- 
atheromatose der Aorta und ihrer grSl~eren ~ste. Stauungsorgane. Gro~er weicher Milztumor. 
Starke Urocystitis granularis et cystiea. Sagittalfurchen der Leber. Pigmcntierung der Dick- 
darmschleimhaut. Leptomeningitis ehronica fibrosa. 

Aus den Bronchien quillt iiberall reichlieh griingelbe rahmartige Fliissigkeit. Bronchien 
selbst lassen sich grSStenteils bis unter die Pleura verfolgen. Auch sieht man besonders im Unter- 
lappen an zahlreichen Stellen sackfSrmig bis erbsengrol~e Erweiterungen. Die stark gerStete 
Schleimhaut der Bronchien l~tl3t zahlreiche Grfibchen und zahlreiche Querstreifen erkennen. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Die Muskulatur farbt sich schwach, zeigt zuweilen Fetteinlagerung. Die 
submukSsen Bindegewebszellen sind auch wenig fettig dcgeneriert. Das Perichondrimn weist 
mit Sudan III eine rote Farbung auf. Die clastischen Fascrn sind normal, doch zeigen sie stellen- 
weise einen eigenttimlich rStlichen Farbenton bei Sudan III. Zellinfiltration tritt sehr stark auf, 
aueh erstreckt sie sich in die Muskelbfindel und Schleimdriisen. Kapillaren sind stark dilatiert 
und mit Blur gefiillt. K.norpel sind sehr oft verknSchert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die Schleimdriisen und Ausfiihrungsgange sind zystisch 
erweitert. In der Submukosa sind Blutungsherde ab und zu vorhanden. Die elastischen Fasern 
sind teilweise atrophisch, ihre Farbung ist mit Sudan III stark rStlich, besonders bei den zirkular 
verlaufenden. Sonst ist die Veriinderung genau so wie im Hauptbronchus. 

Die ektatische Stelle des Bronchus: Hier ist eine hochgradige Atrophie der Muskutatur 
und der elastischen Fasern sichtbar, die sich mit Sudan III rStlich farben. Zellinfiltrat ist nieht 
so stark wie oben. 

Fall 35. R. K., Mechaniker, 22 Jahre. 
Klinische Diagnose l Perforiertes Ulcus ventriculi. 
Exitus letalis am 18. Mai 1913. 
S.-Nr. 513; 1913. Obduktion 21. Mai (Willemer). 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Chronische Gastro-Enteritis. Alte Gastro- 

Enterostomie. Operationsdefekt des Wurmfortsatzes. Schwere parenchymatSse Triibung der 
iNieren und der Leber. Geringe Pyelitis. Tracheobronchitis mit einigen bronchopneumonischen 

Herden der Unterlappen, besonders rechts am Diaphragma, Subpleurale und subep~kardiale 

3* 
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punktfiSrmige Blutangen. Eitrige Amygdalitis. Schlafie Milz. Thymus persistens. Hyper~mie 
des Gehirns. 

In den Bronchien, deren Schleimhant stark gerStet ist, finder sich ein z~ther gelber Sctfleim. 

Mikroskopischer Beiund:  

ttauptbronchus: Die am meisten ins Auge springende Verlinderung der Schleimhaut besteht 
im Auitreten von Blutungsherden, die sich in allen Sehichten finden. Die normale Dicke be- 
haltende l~Iuskulatur zeigt manchmal stark gescln'umpfte Kerne; stellenweise fitrbt sich der Kern 
gar nieht, hier sieht man auch Fettentartung der Muskelfasern, Die submukSsen Bindegewebs- 
zellen sind z. T. verfettet. Die elastischen Fasern sind iiberall a~rophisch. Stellenweise bemerkt 
man Zellinfiltrate. Einige Ausfiihrungsgi~nge der Schleimdriisen sind stark dflatiert. 

lVlittlerer und kleiner Bronchus: Zeigen dieselben Veritndernngen wie oben. 
Fall 36. F.R. ,  Bankwiichtersfrau, 65 Jahre. 
Klinische Diagnose: Geb~irmutterkrebs. 
Exitus letalis am 1. Juni 1913. 
S.-Nr. 555; 1913. Obduktion 2. Juni (Ceelen). 
Pathologisch-anatomische Diagnose : Uteruskarzinom mit ~Jberverwachsen und star- 

ker ZerstSrnng der Scheide, der Blase, des Mastdarmes, des hinteren Douglas. Schwere jauchige 
Urozystitis. Aszendierende eitrige Pyelonephritis mit Erweiterung der Ureteren- und Nieren- 
becken, namentlich links. Breite Blasen-Scheidenfistet und Scheiden-Rektumfistel. Broncho- 
pneumonische Herde im rechten Unterlappen. Bronchitis. Verkalktmg und Erweichung anthrakoti- 
scher bronchopulmonaler Lymphdriisen mit Einwachsen in die Wand einzelner Bronchien und 
Pulmonaraxterien~ts~e. Anthrakose der MiJz. Schlaffes braunes und veffettetes I~erz. Dekubital- 
geschwiir im Pharynx. An~mische, a~rophische Milz, Zottenmelanose des Dfinndarms. Sklerose 
und Yeriettung der Aorta. Fleekige Verfettung der Leber. Chronisehe Gastritis. 

Die Bronchialsehleimhant ist rechts gerStet, geschwollen und mit einem schleimig-eitrigen 
Sekret bedeckt. 

Mikroskopischer Befund : 

ttauptbronchus: In der normale Breite zeigenden Muskulatur lal~t sich Verfettung nach- 
weisen. In der Tunica propria und Submukosa zeigen die Bindegewebszellen starke fettige Dege- 
neration. Das Perichondrium fitrbt sich mit Sudan III stark rot. Die elastische Faserschicht ist, 
teilweise mit toter and blauer Elastikafiirbung schwach gef~bt, mit Sndan I21 zeigt sic einen 
eigentiimlich riitlichen Farbenton. Zellinfiltrate und Hyperamie treten maBig stark auf. Schleim- 
driisen sind 5fret erweitert. 

l~Iittlerer and kleiner Bronchus: In diesen Pr~para~en ist die Hyper~mie viel stfirker als 
im Hauptbronchus~ sons~ sind die Veriinderungen genau so wie obey. 

Fall  37. F. L., eheverlassene Maurersfrau, 75 Jab.re. 
Klinisehe Diagnose: Leberkrebs. 
Exitus letalis am 1. Juni 1913. 
S.-Nr. 564; 1913. Obduktion am 3. Juni (Ceelen). 
Pathologiseh-anatomische Diagnose: Gallenblasenkrebs mit ~bergreifen auf del~ 

Ductus eholedochus bei starker Cholelithiasis. Metastasen im Peritoniium. besonders im Zwerch- 
fell und Douglas und in der Leber. Schnih'furche der Leber und der Gallenblasengegend. V e r -  
schlu$ des Ductus eholedochus dutch Steine. Schwerer allgemeiner Ikterns. Fibrins6e Fneumonie 
des reehten Oberlappens. Beginnende Pneumonie des Unterlappens. Arteriosklerose. Sklerathero- 
matose der Aorta. Kleine Erweiehungsherde ha linken Linsenkern. Blutung in dem Magen- 
Darmkanal. Blutig gefitrbter acholischer Stuhl. Thrombose der recbten Vena femoralis. Doppel= 
seitige Lungenembolien. Tracheobronchitis. Sehwere 0sophagitis. Chronische Gastritis. Chronische 

+ 

Stauungsmitz. Parenchymatiise Degeneration des tterzens und der Nieren. Apoplexia uteri. 
Perieophoritisehe, perisalpingitische Yerwachsungen. Hiimon'hoiden. Multiple Hautblutungen. 
Sechster Finger an der rechten Hand (doppelter Daumen). Sixuma colloides. Uroeystitis cystica. 
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Die Bronchialschleimhaut ist intensiv gerStet, geschwollen und mit schleimig-eitrigem Sekret 
bedeckt. 

Mikroskopischer Belund: 

Hauptbronchus: Die ganze Schleimhaut ist stark ~idematSs, die Muskelfasem sind auigelockert. 
nirgends Fetteinlagerung. Die Schleimhaut ist auffal!end yon Blutungen durcbsetzt. Zellinfiltra- 
tion wenig nachweisbar. Sonst sind die Veriinderungen wie im Hauptbronchus des Falles 34. 

Mittlerer und k]einer Bronchus: Die stark aufgelockerte Muskulatur zeigt bier und da. 
namen~lich in der Umgebung der Blutungsherde, Fettcinlagertmg. Die iibrige ~er~nderung is~ 
wie im Hauptbronchus. 

Fall 38. F. Z., Invalide, 43 Jahre. 
I(linische Diagnose: Leberzirrhose. 
Exitus letalis am 3. Juni 1913. 
S.-Nr. 571; 1913. Obduktion 6. Juni (Westenhiifer). 
Pathologiseh-anatomische Diagnose: Atrophische Leberzirrhose (ohne Ikterus). 

Chronische Peritonitis callosa besonders am Peritonaeum parietale, Zwerehfell, Leber and Milz. 
Hypoplasie und Induration der Mitz. Alte ausgedehnte Adhiisionen bolder Pleuren mit Obliteration 
der PleurahShlen und Kalkeinlagerungen in die Schwarten fiber dem linken Unterlappen. Starke 
Lungeniidemc besonders in der vikariierend vergriil~erten, rechten Lunge. Bronchitis. Fibrlise 
Obliteration des Herzbeutels mit Kalkplatten, die die Basis des Herzens panzerplattenartig um- 
geben (die Platten sind etwas beweglich und krepitieren bei Betasten und Verschieben). Bedingte 
Starrheit beider Atrio-Ventrikulaxostien. Hypertrophic des rechtea, Atrophic des linkon Ven- 
';rikels. Braune Atrophic des ganzen Herzens. Zyaaotische Pharyngitis et Tracheitis. Stauungs- 
katarrh des Magens und Darmes. Zyanotische Induration, Verfettung der lVlarkstrahien trod 
embryonale Lappung der Nieren und Hypertrophic (vikariierend ?). Aszites (211). Ausgedelmtes 
allgemeines 0dem, besonders der unteren Extremitaten. ARc Narben, Unterschenkelgesch~tre. 
Doppelseitiger Bruch. Bruchsiickc mit Aszites prall gefiillt. Hydrozele beidersoits. Hyper~mie 
des Gehirns. 

Die BronchiaIschleimhaut ist stark geriitet, fiberall mit dicker schleimiger Masse bedeckt. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Die Muskelbiindel sind normal, sic sind nur mit Zellinfiltrationen, die 
diffus auftreten, teilweise durchsctzt. Ganz vereinzelt zeigen die submukiisen Bindegewebszellen 
Fettentartung. Die elas~ischen Fascm f~rben sich grit. Zum Tell finden sich neben reichlicher 
Hyperi~mie auch H~morrhagien der Blutgef~e. Schleimdrfisen zellig infiltriert. 

Mittlerer uud kleiner Bronchus: Ebensolche Veritnderungen. 
Fall 39. W. K., Redakteur, 35 Jahre. 
Klinische Diagnose: Lungengeschwulst. 
Exitns letalis am 6. Juni 1913. 
S.-Nr. 574; 1913. Obduktion 7. Juni (Ultmann). 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Karzinom. Karzinom des linken Bronchus 

und des linken Oberlappens. Kollaps des iibrigen Tells des linken Oberlappens. Schluckpneumonie 
des linken Unterlappens. FibrinSse Pleuritis trod Empyem dcr linken Pleura. Bronchitis. 
Ausgedehnte Karzinomatose der Bronchial~ trod linksseitigen Lungendriisen. Zahllose Metastasen 
in der stark vergrSl~erten und parenchymatiis degenerierten Leber. Metastasen in der Wand 
der Gallenblase. Karzin0mmetastasen in den retrogastrischen Lymphdriisen. Fettdegeneration des 
Myokards. Geringe Koronarsklerose. Intimaverfettung der Aorta. Geringes Odem trod An~tmie 
des Gehirns. Pachymeningitis chronica haemorrhagica externa adhaesiva. Geringcr H~ihlen- 
hydrops. 

Die Bronchialschieimhaut ist stark geschwollen und gerStet, mit trfiben fliissigen Massen 
bedeckt. 
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Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: In diesem Prliparat sieht man schon mit blo~em Auge je einen warzig- 
taltigen und einen glatten Tell der Schleimhaut. Der warzig-faltige Tell weist mikroskopisch 
ziemlich stark hypertrophische Muskelbiindet auf, die kernarm sind und mit H~imalaan sich schwach 
i~rben, wahrend in dem giatten Teile die Muskulatur normal odor mehr odor weniger atrophisch 
ist. Die hypertr0phischen Muskelbiindel erzeugen in dem Lumen des Bronchus entsprechendo 
smrke Ausbuchtungen. Von einer Fettentartung der Muskelfasem ist nirgends die geringste Spur 
vorhanden. Bei Elastikafiirbung bemerkt man eine erhebliche Wucherung der subepithelialen 
elastischen L~ngsschieht in den Falten der Schleimhaut, wi~hrend am glatten Teilc die elastischen 
Fasern manchmal nicht zu sehen sind, odor, soweit sie voxhanden sind, mit Sudan III einen eigen- 
tiimlich r5tlichen Farbenton zelgen. Zellinfiltrationen treten nut in dem Teile, wo elastische musku- 
15se Wandungsbestandteile gewuchert sind, stark auf. Blutgeti~e sind nicht veriindert. Die 
Schleimdrtisen sind an der Stelle, wo die elastischen muskulSsen Elemente gewuchert sind, auch 
stark vcrgrSl~ert, zystisch erweitert und mit Zellinfiltration durchsetzt. 

Mittlerer und klciner Bronchus: Der mikroskopische Befund in diesen Bronchien ist der- 
selbe wie in dem Haupthronchus. 

Fall 40. F. V., Kellner, 55 Jahrc. 
Klinische Diagnose : Tuberkulose der Lungen ~nd Leberzirrhose. 
Exitus letalis am 12. Juni 1913. 
S.-Nr. 599: 1913. Obduktion 14. Juni (Ullmann).  
Pathologisch-anatomische Diagnose : Tuberkulose. Schiefrige Indm'ation mit kSsigen 

bro~chitischen und perihronchitischen ]-]erden in beiden Spitzen und einem kleinen K~seherd 
mder linken Spitze. Ausgebreitete akute und subakute miliare Aussaat in den Unter- und Mitten 
lappen. Chronische Bronchitis. Ausgedehnte pleuritische Verwachsungen links, rechts an der 
Spitze. TuberkulSse Geschwfire im Kehlkopf und an der Epiglottis. ,Milztumor. (Massenhaft 
Tuberket in der Milz.) ParenchymatSse Triibung beider Nieren mit zahlreichen Tuberkein, Zysten 
in beiden iNieren. Fettleber mit Kniitchen ? Alte tuberkulSse Geschwfire (pigmenti~rte) im Ileum 
und Dickdarm. Piatuberkel (?). PiaSdem. Adipositas cordis. Geringe Sklerose tier Koronar- 
arterien. Hydroperikard. Geringe Prostatahypertrophie (Schnupftabaksprostata). Geringe 
Balkenb]ase. ParenchymatSse Struma. Allgemeiner Ikterus. 

Auf Druck entleert sich aus den kleinen Bronchien graugrtinlicher Schaum. Die Bronchial- 
schleimhaut ist geriitet und geschwollen. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Die Muskulatur ist normal dick, stellenweise mit Rundzellen durchsetzt. 
Hier und da ist Veriettung der Muskelzellen und der Bindegewebszellen anzutreffen. Das Peri- 
chondrium fitrbt sich mit Sudan III teilweisc rot. Die elastischen Fasern sind ab und zu atrophisch. 
Rundzellige Infiltration tritt iiberall stark auL Hyper~mie ist mi~l~ig stark nachweisbar. Einige 
Schleimdriisen sind erheblich infiltriert und teilweise zystisch dilatiert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: An einer Stelle der Pri~parate trifft man eine hochgradige 
Hypertrophic der Muskulatur, die zwischen den Schleimdrtisen biindelartig hineingewuchert 
ist; fast iiberall ist Fetteinlagerung der Muskelzellen und der Bindegewebszellen erkennbar. An 
dem Tell, wo die Muskulatur stark gewuchert ist, sieht man hochgradige Atrophie der elastischen 
Fasern. Sonstige Ver~tnderungen sind gleich wie im Hauptbronchus. 

Fall  41. R. H., Gesch~iftsffihre~. 39 Jahre. 
Kl inische Diagnose: Nierenentzfindung. 
Exitus letalis am 13. Juni 1913. 
S.-Nr. 600; 1913. Obduktion 14. Juni (Willemer). 
Pathologisch-anatomische Diagnose : Striktur der Urethra in der Pars membranacea: 

Hydronephrotische Schrumpfniere, h~imorrhagische, eitrige Urozystitis mit starker Hypertrophie 
der ~uskulatur. Eitrige Ureteritis und Pyelonephritis intolge gonorrhoischer Striktur der Ham- 
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rShre in der Pars membranaeea. Kleiner AbszeB im rechten Prostatalappen. Schwielige Ver-' 
dickung der linken Samenblase. Chronisch eitrige Epididymitis und periorchitische Verwachsungen 
rechts. Hypertrophie des linken Ventrikels, Dilatation des rechten. Adipositas cordis. Athero- 
matose der Aorta. Zentrale Pneumonie der rechten Lunge. Starkes (}dem beider Lungen. Spitzen-: 
schwielen beiderseits, sehiefrig indttrierte Herde im linken Oberlappen. Pleuritische Adhgsione~ 
beiderseits, reehts meba" a ls links. Bronchitis. Weiche vergrSBerte Milz mit kallSser Kapsel- 
verdickung. ParenehymatSse Triibung der Leber, kleines Kavemom. Anthrakotisch indurierte 
Tracheobronehialdrfisen. Pigmentierte Gaumentonsillen und Zungengrunddriisen. Lingua glabra. 

Die Sehleimhaut der Bronchien dunketgraurot gef~irbt, mit gelbem, Zahem Schleim bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die in ihrer Dicke stark vermehrte Muskelschicht zeigt hier und da Ver- 
tettung. Die submukSsen Bindegewebszellen sind zuweilen auch fettig degeneriert. Die elastischen 
Fasern sind nicht wesentlich veri~ndert, Hyperiimie und Rundzelleninfiltrati0n sind iiberall auf-: 
Iallend; dadurch ist die Muskelschicht mehrfach in ihrer Kontinuitat getrenn t. 0fret trifft man 
Blutungsherde. Die Schleimdrfisen zeigen die bereits mehrfach erw~ihnten Veri~nderungen. 

Mittlerer und kleiner Bronchus zeigen ebensolehe Yerandemngem 
Fal l  42. A. K., Landwirt, 46 Jahre. 

Kl inisehe Diagnose:  Magenkrebs. 
Exitus letalis am 17. Juni 1913, 
S.-Nr. 609; 1913. Obduktion 19. Juni (WestenhSfer) .  
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Handgrofles, schiisselffrmiges, karzinomatSses 

Geschwfir der kleinen Kurvatur des Magens mit zentralem, gangr~inSsem Zerfall und starker Re- 
traktion der ganzen kleinen Kurvatur und ausgedehnten bindegewebigen Adh~tsionen und direktem 
Einwachsen im linken Leberlappen. Zahlreiche knotige Metastasen der Leber und der gastrischen 
Lymphdriisen. Chronische 0sophagitis. Erweiterung und geringe Hypertrophie der Muskulatu~ 
(und einer Magenschleimhautinsel ?). Ausgedehnte sehwarze Pigmentierung der Zotten des ganzen 
l)armtraktes. Braune Atrophie des Herzens. Mil~bildung der Ptt[monalklappen. (Konfluen~ 
der vorderen und der reehten hinteren zu einer Klappe.) Emphysem und 0dem beider Lungen: 
Chronische Bronchitis. Mehrfache Embolien der Lungenarterien ohne Infarzierung..~ltere~total 
obliterierte puriform erweichte Thrombosen und frische Thrombosen der rechten V. iliaca extema. 
Atrophie der Milz und der Nieren. Fettige Degeneration der .Nieren. Jejunostomose. Verfettung 
der Aortenintima. Geringe Leptomeningitis fibrosa. Marasmus. 

Die Bronehialsehleimhaut ist stellen~veise dunkelbliiulich geiiirbt, mit dicker sehleimige~ 
Masse bedeekt. 

Mikroskop i sehe r  Befund : 

Hauptbronchus: Wiihrend die Muskulatur selbst auSer der Zellinfiltration nieht erkrank~ 
ist, ist die elastische Faserschicht unregelmi~iiig, zum Tell verdickt, zum Teil verdiinnt, ihre Fi~r; 
bung mit Sudan III  ist wie im Fall 39. Die Kapillaren sind nicht erweitert, Zellinfiltrationen 
m~igig stark. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: In diesen Pr~paraten findet sich fleekweise eine mitl~ig- 
gradige Verfettung der Muskulatur und Bindegewebszellen. Sonst ist die Ver~nderung wie oben. 

Fa l l  43. L. S., N~therin, 70 Jahre. 
Klinisehe Diagnose :  Herzschw~tche. 
Exitus letalis am 25. Juni 1913. 
S.-Nr. 634; 1913. Obdulttion 26. Juni (Wil lemer) .  
Pa tho log i seh-ana tomisehe  Diagnose:  Arteriosklerose. Sehwere Skleratheromatose 

der Aorta mit Verkalktmg und atheromati~sen Geschwiiren, zylindriseher Erweiterung der ganzen 
Aorta. Aortitis syphilitiea (?). Koronaxslderose mit Verengenmg, besonders des vorderen ab- 
steigenden Astes. Hypertrophie beider Herzventrikel. Fettdurchwachsung des reehten. Geringe 
Sehwielenbildtmg des Herzmuskels. Slderose der Hieren-, Him-, gastrolienalen Arterien. Stauungs- 
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0rgane. Stauungsnieren mit renkul~trer Zeichnang and Lappang. Stauangsleber mit zirrhotischer 
Induration, grofiem Schnfirlappen, derben Schwielen am Gallenblasenhals; abnorme Lappang 
links. Stanangsmflz mit Perisplenitis. HShlenhydrops. Geringer Aszites. GroBer Hydrothorax 
beiderseits. Kollaps der Lungen, besonders der Unterlappen und der rechten Mittellappen (rechts 
mehr als links). Chronisehe Bronchitis mit Sklerose der Pulmonalarterien. Anthrakotische traeheo- 
bronchiale and Hilusd!4isen. Spitzenschwiele links. Urocystitis granularis cystica. Ovula Nabothi. 
Endometritis cystica. Intramurales Myom der hinteren Wand. Abflachung des Zangengrundes. 
Chronische Amygdalitis. Kleiner Schleimhau~polyp des Colon transversum. 

In den grol~en Bronchien z~her dicker Schleim, ihre Sehleimhant gerStet, besitzt gelbe 
Verdickangen. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Die normal dicke Muskulamr zeigt iiberall zicmlich starke Verfettang. 
In der Tunica propria sowohl als auch in der Submukosa finden sich fettig degenerierte Binde- 
gewebszellen. Die elastischen Fasem sind fast normal, doch fiirben sie sich mit Sudan III br~tan- 
lich riitlich. Zellinfiltration tritt mii~ig stark auf. Hyperamie and die Veranderangen der Schleim- 
&risen sind nicht auffallend. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: In diesen Pri~paraten ist die Fettentartang der Muskel- 
zellen and Bindegewebszellen sehr geringfiigig, trotzdem sind die anderen Verandemngen viel 
auffallender als im Hauptbronchus. Die subepithelialen elastischen Fasem fiirben sich mit Sudan III 
wie oben. 

Fall 44. F. B., Zimmermann, 58 Jahre. 
Klinisehe Diagnose: Mastdarmkrebs. 
Exitus letalis am 29. Juni 1913. 
S.-Nr. 652; 1913. Obduktion 1. Juli (Ceelen). 
Pathologisch-anatomische Diagnose : Ausgedehntes stenosiercndes polypSses Rektum- 

karzmom mit Metastasen in der Lebe~ und der rech~en Lunge. Bauchdeckenphlegmone. Anus 
praetematuralis. Schluckgangriin in der rechten, bronchopneumonische Herde in der linken Lunge. 
Schwere Bronchitis, Tracheitis. Hypertrophie des linken Ventrikels. Hypertrophie and Dilatation 
des rechten Ventrikels. Verfettang der Herzmuskulatur. Papillarmuskelschwielen. Koronar- 
arterienskler0se miil~igen Grades. Intimaveriettang und sklerotische Herde in der Aorta. Spitzen- 
sehwielen and Pleuraadhasionen beider Langen. 

Die Bronchien zeigen dunkelrote Schleimhaut. enthalten eine gelblich-schaumige, schleimige 
~Iasse. 

Mikroskopischer Befund : 

Hanptbronchus: Die am meisten ins Auge springenden Veriinderangen sind Hyperamie 
und Blutung. Die Erscheinungen sind nicht nur in der Schleimhaut sichtbar, sondem anch in der 
Aui~enseite des Knorpels. Die Zellinfiltration. meist aus Lymphozyten bestehend, ist auch fiber- 
all sehr stark nachweisbar. Die Muskularur ist zuweilen durch die Infiltrationen, die stark er- 
weiterten Gelatine and auch Blutangsherde in ihrer Kontinuit~it unterbrochen. Nirgends ist eine 
Fettentartang der Muskelzellen erkennbar, jedoch sind die submuk5sen Bindegewebszellen fettig 
degeneriert. Die sub epitheliale elastische Zirkul~ir- and L~ngsfaserschicht ist stellenweise stark 
atrophisch, teilweise sogar ganz verschwunden. Wo sie erhalten ist. fitrbt sie sich mit Sudan III 
rStlich. Schleimdrtisen und Ausfiihrangsgiinge sind nicht stark erh'ankt, manchmal infiltriern 

]Ylittlerer und kleiner Bronchus weisen genau die gleichen Erkrankangen anf. 
Fall 45. F. S., Arbeiterswitwe, 73 Jahre. 
Klinische Diagnose: Mitralinsuffizienz and Arteriosklerose. 
]~xitus letalis am 30. Juni 1913. 
S.-Nr. 661; 1913. Obduktion 2. Juli (Heitzmann).  
Pathologisch-anatomische Diagnose: Endocarditis chronica mitralis e~ aortica, mit 

schwieliger Umwandlung der Fapillarmuskehi. Hypertrophie and Dilatation beider Ventrikcl, 
besonders des rechten. Arteriosklcrosc. Stanungsorgane. Chronische Bronchitis. Broncho- 
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pneumonische Herde im linken Unterlappen. Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Penta:, 
stomum dentieulatum (?) in der Leber. Endometritis cystica und zystischer Uteruspolyp. Pelveo- 
peritonitische Verwachsangen. Enteritis nodularis. 

Die Bronehialschteimhaut ist mit dickem grauen Schleim bedeckt. Die Schleimhaut ist 
ss gefaltet und verdickt. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die Muskulatur hat  fiberall ihre normale Breite erhalten, sie ist relativ 
wenig mit Zellinfiltrationen durchsetzt. Man sieht zuweilen Verfettung der Muskulatur and der 
Bindegewebszellen. Das Perichondrium f~trbt sich ebenfalls mit Sudan III  rot. Die subepitheliale 
elastische L~ngsfaserschicht ist stellenweise, namentlich in den flachen Falten der Schleimhaut 
stark entwickelt, dicse Schicht fhrbt sich mit Sudan II I  stark r~itlich-gelblich. Kapitlaren sind 
bier und da el~eitert and mit Blur gefiillt. Schleimdriisen sind zuweilen infiltriert. Die IZdlorpel 
sind atrophisch and verknSchert. 

Mittlerer and kleiner Bronchus ebenso veriindert wie der Hauptbronchus. 
Fal l  46. E. M., Rentier, 49 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Myokarditis. Allgemeine Staanng. Nephritis chronica. Wasser- 

maansche Reaktion +-i- + .  
Exitus letalis am 8. Juli 1913. 
S.-Nr. 686; 1913. Obduktion 9. Jul i  (U1] mann). 
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Endocarditis verrucosa recurrens mitralis et 

aortiea. Aorteninsuffizienz. Starke Hypertrophie and Dilatation beider Ventrikel. Myodegeneratio 
cordis. Schwielen in den Papillarmuskeln. Sehnenflecken des Perikards. Starke chronische Bron- 
chitis and Stauungslangen. Langenkollaps. Alte pleuritische Verwachsangen beiderseits, rechts 
starker. Chronische Tracheitis. Sabelscheidentrachea. Chronische Nephritis beiderseits. Stau- 
ungsmi]z. Stauungsgas~ritis. Stauangsenteritis. Geringe Leberverfettung. Geringe Prostata- 
hypertrophie. Geringe Skleratheromatose der Aorta, Koronar- and Pulmonalarterien. Ver- 
kniicherung der Kehlkopfknorpeh Geringer HShlenhydrops and Hydrops anasarca. Amygdalitis 
lacunaris. 

Die Schleimhaut der grSl~eren und kleineren Bronchien ist sehr stark gerStet, verdickt and 
die Liings- and Querstreifung ist ausgepriigt. Aus den tieferen Teilen der grSl~eren Bronchien 
quillt eitriges Sekret. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die Sehleimhaut zeigt viele flache and hShere zottenartige u 
in welche gewucherte Muskelbiindel and elastische Fasem hineinragen. Nirgends ist Verfettang 
der Muskulatur oder Bindegewebszellen erkennbar. Zelliniiltrate sind ab and zu nachweisbar. 
Hyper~mie trit~ miil}ig stark auf; man bemerkt auch Blutangsherde. Das Perichondrium farbt 
sich mit Sudan III  rot. Schleimdriisen and Ausfiihrangsg~nge sind dilatiert. Die subepitheliale 
elastische Fasersehicht fi~rbt sich mit Sudan II I  ~'ie im Fall 45. 

Mittlerer and kleiner Bronchus genau ebensolche Ver~nderangen. 
Ein ~berblick tiber diese Gruppe yon 33 Fallen mit ehronischer Bronchitis 

ergibt, dal~ 23 Falle eine Verfettung des Muskulatur aufwiesen (Falle: 16, 17, 
20, 22--25, 27--37, 40--43 und 45), In den 8 Fallen: 16, 17, 23, 30--33 und 42 
war die Fetteinlagerung in die Muskulatur nur geringftigig und trat nur ver- 
einzelt auf. 

a) Bei 18 F~len fand sich die Ver~i~derung im Haupt-, im mittleren, sowie 
im ldeinen Bronchus (16, 17, 20, 22, 24, 25, 28--32: 34-36, 40, 41, 43 und 45). 

b) In einem Falle (27) wurde die Entartung im Hauptbronchu~ sowie im 
mittleren beobaehtet; dagegen 

c) im mittleren und kleinen Bronchus aUein in 4 Fallen (23, 33, 37, 42). 
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10 Falle zeigten keine Verfet tung (14, 15, 18, 19, 21, 26: 38, 39, 44 und 46). 

In  ]2 Fallen (22, 24, 30, 33, 34, 36, 39, 42, 43, 44, 45 und 46) ist eine Ver- 

fet tung der subepithelialen elastischen Fasern zu konstatieren, wenigstens nahme~ 
hier die elastischen Biindel bei Sudanfarbung eine schmutzig-rStliche F ~ b u n g  an. 

3. Gruppe: Eitrige Bronchitis. 

Fall 47. H. B., Formermeister, 64 Jahre. 
Klinische Diagnose: Dementia arteriosclerotica. 
Exitus letalis am 2. Juli 1912. 
S.-Nr. 766; 1912. Obduktion 3. Juli (Ceelen). 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Krebs der Prostata. Metastasen im kleinen 

Becken. im Beckenperiton~um, der Pleura und der Leber. ]~inwachsen in die Hamblase. Eitrige 
Urozystitis mit zahlreichen Blasensteinen. Dilatation beider Ureteren, besonders links. Hydro- 
nephrose links. Chronische Pyelitis und Ureteritis rechts. Allgemeine Arteriosklerose. Sklerathero- 
matose der Aorta. Schlaffes Herz mit Dilatation beider Ventrikel. Herzschwielen. Eitrige Bron- 
chitis beiderseits. Eitrige Cholezystitis mit Gallensteinen. Perforation der Gallenblasenwand. 
Pericholezystitischer Abszel~. Polypen im Dickdarm. Prostatahypertrophie. Starke Struma 
nodosa colloides s~imtlicher Schilddriisenlappen. Atrophie des Gehirns bei starkem PiaSdem. 
Starke Arteriosklerose der basalen Hirngef~fle. Drei kleine Erweichangsherde im rechten Centrum 
semiovale. Geringe Ependymitis granutaris. Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Starke 
Anthrakose beider Lungen. Partielle Obliteration der Appendix am proximalen, Dilatation am 
distalen Teile. Thrombose der linken Vena femoralis. 

Bronchialschleimhaut stark geschwollen, geriJtet und mit einem schleimig-eitrigen Belag 
bedeckt. 

Mikroskopischer Befund:  

Hauptbronchus: Die Muskelschicht zeigt ihre normale Dicke. Nirgends ist eine Verfettung 
der Muskelzellen und Bindegewebszellen anzutreffen, nut fiirbt sich das Perichondrium mit 
Sudan i II  teilweise rot. Die elastischen Fasern sind nicht ver~ndert. Zellintiltration, die racist 
aus multinukle~ren Leukozyten besteht und Hyper~mie tritt m~l~ig stark auf. Schleimdrfisen 
sind wenig infiltriert. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: Zellinfiltration ist viel auffallender als im Hauptbronchus, 
sonstige Ver~nderungen wie die obigen. 

Fall 48. J. B., Rentenempf~nger, 59 Jabre. 
Klinis che Diagnose : Lues cerebrospinalis. Maniakalische Erregung.Broncbitis chronica. 

Bronchopneumonie (Tuberkulose?). Cystitis. Pyelitis. Falscher Harnr6hrenweg. Leberschwellung. 
Exitus letalis am 25. Juli 1912. 
S.-Nr. 853; 1912. Obduktion 25. Juli (Kaiser l ing) .  
Pa tho log i sch -ana tomische  Diagnose:  Syphilis. Atrophie des Gehims. Chronische 

Leptomeningitis. Ependymitis granularis. Schwere syphilitisehe Endo- und Mesaortitis de~, 
AnfangsWils, des Bogens and der Brustaorta bis zum Abgang der grol3en Gef~l~e. Schwere Tracheo- 
bronchitis (f~itide). Chronische Pneumonie. I(leine, anschefilead bronchiektatische Hiihlen lm 
oberen Lappen der linken Lunge, im Zentrum der pneumonischen Stelle des oberen Lappens. Kleine 
bronchopneumonische Herde im unteren Lappen. Erweiterung der Bronchien in beiden Lungen. 
Anscheinend fibromuskul~rer haselnul~grofier IOmten auf der Zunge. Narbige Atropbie beider 
Tonsillargegenden. Tonsfl]arabszesse and TonsillarptrSpfe. Starke Prostatahypertrophie. be- 
sonders des rechten und hinteren Lappens. Falscher Weg neben dem Caput Gallinaginis in dem 
Protastalappen and in der Pars membranaeea urethrae an der hinteren Wand. Periorchitis adhae- 
siva beiderseits. Geringe Yerdickung der H6densepten. Balkenblase. Aufsteigende Cystopyelo- 
nephritis. Multiple eitrige Herde in beiden 1Nieren. Walnus Zystc in der rechten Niere. 
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Kleines, leicht braunes Hem mit grol~em Sehnenfleck aui der Vorderseite des reehten Ventrikels. 
Abszel~bildung in der Prostata. 

Die Bronchialschleimhaut ist stark gerStet, mit eitriger Masse bedeckt. 

Mik roskop i s che r  Befund :  

Hauptbronchus: Wie in dem Fall 47 farbt sich die Muskulatur sehr schwach, in diesem 
Fall fih'ben sich zum grSfiten Teil die Kerne sogar gar nicht; manchmal ist ein ganz homogener 
Abschnitt anzutreffen, der bei van Gicson-Fiirbung sich gelblich-rStlich fi~rbt. Die Muskelschicht 
hat ihre normale Dic;ke behalten; nirgends ist eine Yerfettung sichtbar. Das Perichondrium f~rbt 
sich mit Sudan III schwach rot. Die elastische Faserschicht ist stark entWickelt. Zellinfiltration 
und Hyperlimie tritt stellenweise sehr stark auf, so sind einige Schleimdriisen mit Kleinzellen 
st.ark durchsetzt. Die Knorpe] sind verknSchert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die elastische Faserschicht ist nicht hypertrophisch. Das 
Perichondrium fi~rbt sich nicht mit Sudan III. Sonst wie obige Veri~nderungen. 

Fal l  49. W. F., Schlosser, 59 Jahre. 
Klinische Diagnose:  SpeiserSln'enkrebs. 
Exitus letalis am 11. November 1912. 
S.-Nr. 1246; 1912. Obduktion 12. November (Ceelen).  
Pa tho log i sch -ana tomische  Diagnose :  Zerfa]lender •sophaguskrebs yon der Bifur- 

kation der Trachea his zur Kardia. Dilatation und Hypertrophie des 0sophagus oberhalb des 
Tumors. Einwachsen in das hintere Mediastinum. Mediastinaler Abszefi; Einbruch in das Lungen- 
parenchym. Gangriin und AbszeBbildung in dem reehten Unterlappen. Fibriniise Pleuritis rechts. 
Gastrostomie. Branne Atrophie des Herzens. Schwere Kachexie. Eitrige Bronchitis reehts. 
Gallertiges Knochenmark. Periorchitische Yerwachsungen rechts. 

Bronchialschleimhant ist intensiv gerStet und geschwollen, fleckwei~ mit gelbgiinem 
Sekret bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die nprmale Dieke zeigende Muskelschicht ist stark aufgelockert und mi~ 
kleinzelligen Infiltraten, die aus Lymphozyten und gelapptkernigen Leukozyten bestehen, stellen- 
weise durchsetzt. Yereinzelt sieht man u der Muskulatur. Zuweilen triiit man iettige 
Degeneration der Bindegewebszellen. Stellenweise fiirbt sich das Perichondrium mit Sudan II I  
leicht rot. Die subepithelialen elastischen Li~ngsfasern sind miifiig gut entwickelt, sic Iiirben sich 
mit Sudan I]I riittich. Gei~Be sind stark erweitert und mit Blur strotzend gefiillt. Schleimdriisen 

sind nicht stark verandert. 
Mittlerer und kleiner Bronchus: Zeigen ebensolche Ver~nderungen wie oben. 
Fa l l  50. E. S,, Tapezierersohn, 1~/._, Jahre 
Kl in ische  Diagnose:  Keuchhusten-Pneumonie. Kriimpfe. 
Exitus letalis am 21. November 1912. 
S.-Nr. 1285, 1912. Obduktion 23. November (Ceelen). 
Pa tho log i s eh -ana tomische  Diagnose:  Keuchhusten. Eitrig~ Bonchitis beiderseits. 

Vereinzelte bronchopneumonische Herde. Kollaps und starkes alveol~res Emphysem. Hyper~mie 
des Gehirns. Parenchymati)se Triibung der Leber. 

NIikroskopischer  Befund : 

Hauptbronchus: Die Muskutatur selbst ist nicht erkrankt,~ doch manchmal ist sie mig Klein- 
zellen infiltriert. Die elastischen Fasern sind normal. Schleimdrfisen sind zuweilen zystisch er- 
weitert. Zellinfiltrate ,und Hyper~mie sind ziemlich stark vortretend. 

Mittlerer und kleiner Bronchus zeigen die gleichen Ver~nderungen. 
Fa l l  51. P. E., Schneider, 42 Jahre, 
Kl inische Diagnose:  Pneumonie. 
Exitus letalis am 23, November 1912. 
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S.-Nr. 1290; 1912. Obduktiou 25. November (Orth).  
Pa tho log i s ch -ana tomisehe  Diagnose:  Hypertrophic und Dilatation des reehten 

Ventrikels bei Kyphoskoliose. Geringe Arteriosklerose der Koronararterien. Eitrige Bronchitis 
und Peribronchitis. Traeheitis. Pharyngitis. Laryngitis. Stauungslungen. Amygdalitis laeunaris 
rechts. Umschriebener Kropfknoten im reehten Lappen der Th~eoidea. Stauangsleber, Stauungs- 
niere, Stauungsmilz, Stauungsdarm. Fibrhse Druckverdickung der Lebcrkapsel. $tarkes Odem 
der Genitalien und unteren Extremitaten. Thrombose der paraprostatischen Venen. 

Die Bronchialschleimhaut ist m~i3ig stark gerhtet, mit eitriger Masse bedeekt. 
Mikroskopiseh derselbe Befund wie im Fall 50, nut ist die Zellinfiltration, die racist aus 

gelapptkernigen Leukozyten besteht, wesentlich reiehlicher. 
Fa l l  52. F. S., Hilfsgeriehtsdiener, 34 Jahre. 
Klinisehe Diagnose : Hauptsehlagadererweiterung. 
]~xitus le~alis am 28. November 1912. 
S.-Nr. 1311; 1912. Obduktion 30. November (Ceelen). 
P a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s e h e  Diagnose:  Syphilitisehe (?) Aortitis des Arcus und der 

Pars descendens mit fiber faustgrogem Aneurysma. Sehankernarbe am Bttndehen des Penis. 
Frische Gonorrhoe. Kompression des linken Nerwls vagus und des Rekarrens dm'eh das Aneu. 
rysma. Arrosion der Brustwirbelsaule. Verdrangung und Stenosiertmg des 0sophagus trod tier 
Trachea. Schwere eitrige Bronchitis. NoduI~re Urozystitis and Urethritis der Pars prostatiea. 
Milzschwellung. 

Beim Einschneiden der Lunge trltt  aus grollen und Meinen Bronehien eitrige Fliissigkei~ 
in groller ~Ienge vor. Bronehialsehieimhaut sehr intensiv gerhtet and angesehwollen. 

Mikroskopischer  Befund : 

Hauptbronchus: In der Schleimhaut fallen iiberall die Zellinfiltrationen auf, die Sich in der 
Hauptsaehe aus Leuk0zy~en und Lymphozyten zusammensetzen. Diese Infiltration bedeckt 
bisweilen auf eine lange Strecke bin die ]~Iuskelschicht and Schleimdrfisen, letztere sind 5fret 
in ihren Ausffihrungsgangen zystiseh dilatiert. Die Muskelschicht h~  wohl ihre Breite behalten. 
doch ist sie iifter aufgelockert und zeigt hier und da Einlagerung von Fettrbpfehen. Die sub- 
mukbsen Bindegewebszellen sind aueh manehmal fettig degenerier~. Die bronchialen and peri- 
bronehialen Kapillarea sind teilweise strotzend geffillt. Die subepitheliale elastische L~ngsfaser- 
sehicht ist stellenweise atrophisch, dagegen sind an einer Stelle die in dem tieferen Teil der Sehieim- 
haut gelegenen elastischen Fasern stark gewuchert. Das Periehondrium fiirbt sich mit Sudan I i I  
roe. Knorpel is~ vcrknbchert. 

Mittierer und ldeiner Bronchus: Die elastischen Fasern sind iiberall atrophisch. Sonst ist 
der miI~roskopische Befund genau wie oben. 

Fa l l  53. F. L., Kellnersfrau, 48 Jahre. 
Kl inische Diagnose:  Maligne Lymphome. 
Exitus letalis am ,11. Dezember 1912. 
S.-Nr. 1353: 1912. Obduktion 12. Dezember (Wil lemer) .  
Pa tho log i sch -ana tomische  Diagnose:  Maligne aleukamische Lymphome. besonders 

tier Hals- und Leistendriisen. Metas~asen in der Leber, den Nieren, den Nebennieren, dem Knochen- 
mark, dem Magen and Anfangsteil des Duodenum. dem rechten Vorhof. Zahlreiche alte und 
frische Infarkte der Milz. Fettdegeneration und Fettinffitratian des Herzens. Eitrige Bronchitis. 
Kollaps in beiden Unterlappen mit vikariierendem Emphysem. Geschwth'e im Diinndarm. Pigmen- 
tierung der Peyerschen Haufen. Verschrumpfte Narbe eines Ulcus ventrietfli an der kleinen 
Kurvatur: Sanduhrmagen. Perimetritische Verwachsungen. Intramurale Uterusmyome. 
Urocystitis nodularis. Pachymeningitis haemorrhagica in~rna. Anemic des Gehirns. Verkalkte 
Mesentefialdrfisen. Beginnende Arthritis deformans des Kniegelenks. Kalkinfarkte in den Nieren. 

Aus den grol]en Bronchien, bcsondcrs des Unterlappens, entleer~ sieh eine z~he, gelbe 
Fliissigkeit. Die Sehleimhaut ist gerbtet. 
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Mikroskopiseher  Befund:  

Hauptbl'onchus: Die ganze Schleimhaut ist iiberall diffus mit Kleinze]len, die haupts~chlieh 
gelapptkernige Leukozyten sind, stark infiltriert, und zwar ist die Zellinfi]tration viel st:,trker 
Ms die im Fall 52. Die bronchialen Kapillaren sind mai~ig stark mit Bint gefiillt. Die Muskulatm" 
selbst ist nicht erkrankt, au]er teilweiser Zelliniiltration. In den subepithelialen and submukSsen 
Bindegewebszellen lal~t sich Fett bisweilen nachweisen. Das Perichondrium fiirbt sieh auch mit 
Sudan I I l  rot. Die elastischen Fasern sind nur in den flachen V0rstiilpungen der Sehleimhaut 
unveriindert, in den iihrigen Abschnitten sind sie jedoch stark atrophisch; sie Iiirben sich mit 
Sudan I I I  ziemlich stark rStlich. Die Schleimdrfisen sind stark infiltriert und zuweflen zystisch 
erweitert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: zeigen ebensolche Ver~nderungen wie oben, doch fiirben 
sich die subepitbelialen elastischen Fasern mit Sudan II I  sehr stark rot, wie im Fall 45. 

Fa l l  54. H. S., Arbeiter, 42 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Ateml~hmung infolge Rfickenmarksleiden. 
Exitus letalis am 18. Dezember 1912. 
S.-Nr. 1392; 1912. Obduktion 19. Dezember (Kaiser l ing) .  
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  TuberkulSse Karies der HalswirbelkSrper. Pr~- 

und retrovertebrale Abszeflbildung. Kompression des Halsmarks. Aufsteigende Degeneration. 
Alte schiefrige Induration des linken Oberlappens mit kleinen tuberkul(isen tierden und zahl- 
re:ichen Bronehiektasien. Alte haselnuBkerngroBe Kitseherde, ~auch vereinzelt im Unterlappen. 
Chronische tuberkuliise Pneumonien im Unterlappen mit geringer Verkiisung. Chronische Miliar- 
tuberkulose des recbten Ober- und Yiittellappens. Schwere hamorrhagisch-eitrige Bronchitis. 
Multiple Pleuraadh~sionen beiderseits. Geringe Hypertrophie des linken Herzens und Dilatation 
der rechten Herzkammer. Beginnende k~sige Tuberkulose eines Markkegels des unteren Pols der 
linken Niere mit an~misch-nekrotischem Iniarkt. ttyper~mie der Nieren and Leber. Grol]e weiche 
Milz und sehr grofle LymphknStchen. Gastro-Enteritis catarrhalis. Schwellung der isolierten 
LymphkSrperchen an der ]leozSkalklappe. Hyperamien und B]utangen am SehlieBungsrande 
der ~Iitralis. 

Aus den Bronchien, deren Schleimhaut stark gerStet ist, entleert sich gelbe dicke eitrige Masse. 

Mikroskopischer  Befund : 

Hauptbronchus: Die Muskulamr ist stark aufgelockert und bier und da mit Zelliniiltration 
erheblich infiltriert; dadurch sind die Muskelfasern an einer Stelle tier in die Schleimhaut hinein- 
gedriingt. Zuweilen bemerkt man eine geringgradige Darstellung der Muskulatlrr und der Binde- 
gewebszellen in der Tunica propria und in der Submukosa. Das Perichondrium f~rbt sieh teil- 
weise mit Sudan III  rot. Zellinfiltrate, aus Lymphozyten and Leukozyten bestehend, treten iiberall 
sehr stark auf, manchmal so erheblich, dab sich abszefi~mliche Erscheinungen bflden. Auch die 
Schleimdriisen sind mit solchen Zellinfiltrationen durchwuchert. Die Gefiil~e sind erweitert und 
strotzend geiiillt, stellenweise finden sich Blutungsherde. Die in der Umgebung des Knorpels 
liegenden elastischen Fasern sind manchmal stark ent~ickelt, sie farben sieb mit Sudan II I  ma$ig 
stark r~itlich-braunlich. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: Die subepithelialen elastischen Fasern sind stark atrophisch 
und tiirben sich mit Sudan III  ~vie oben. Sonst gleicht der mikroskopische Befund dem im Haupt- 
bronchus. 

Fa l l  55. F. F., Schutzmannsfrau, 53 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Schlaganfall. Nephritis. 
Exitus letatis am 9. 3anuar 1913. 
S.-Nr. 41; 1913. Obduktion 10. Januar (Ceelen). 
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Doppelseitige parenchymatSse Nephritis. All- 

gemeine schwere Arteriosklerose. Starke Skleratheromatose der basalen Itirnarterien. Schweres 
l'iaSdem. Hypertrophie des ]inken Herzventrikels. Uritmisehe Blutungen im Dickdarm. Halnor- 
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rhagische Pyelitis and Urozystitis. Operativer Defekt des Uterus. Nekrotische Herde in der 
Scheidenschleimhaut. Ani~mische Infarkte (?) in der Milz. Ctu'onisehe Gastritis. Eitrige Bron- 
chitis. Alveol~es Lnagenemphysem. Alte Narben in der Scheide. Retinitis albuminnrica, be- 
sonders reehts. 

Aus den Bronchien. die sehr stark gerStete und geschwollene Schleimh~ute haben, tritt 
auf Druck dickfliissiges griingelbes Sekret hervor. 

Mikroskopischer  Befund: 

In den Pritparaten dieses Falles ist der mikroskopische Befund derselbe wie im Fall 50. 
bis auf die Rotfiirbung des Perichonch-iums mit Sudan III. 

Fal l  56. H. E., Schleifer, 34 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Magenkrebs und Herzfehler. 
Exitus letalis am 28. M~i 1913. 
S.-Nr. 540; 1913. Obduktion 30. Juni (WestenhSfer) ,  
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Diffuseainfiltrierendes und stenosierendes 

Karzinom des Magens. Lymphangitis carcinomatosa der Magenwand und des angrenzenden 
Netzes. Verwachsungen mit dem linken Leberlappen. Drei kleine karzinomatiise I)rfisen lKngs 
des Duc~us thoracicus. Schwellung (Karzbmm ?) einer einzigen Lymphdrfise in derlinken Supra- 
klavikulargmbe. Welt offene mit Granulationen and Darminhalt bedeckte Laparotomiewunde. 
Iliumostomie mit zum Tell durehscheinenden 51~hten in der obersten Diinndarmsehlinge. Ab- 
kapselung dieses ganzen Gebiets gegen die BauchhShle darch Verklebungen and frische Ver- 
wachsmlgen. In der linken unteren Bauchgegend zwischen einigen verklebten Darmschlingen 
e~was eingedickter Eiter. Starke braune Atrophie des Herzens mit Schl~ingela~g der Gef~Iie 
(Wanddicke des linken Ventrikels 8 mm). Braune Atrophie der Leber. Putride Bronchitis mit 
Bronehopneumonie uad Kavernenbildung. Alte Adhi~sionen beider Lungen. 0dem der Pin mater 
und des Gehirns. Geringe triibe Schwellung der Nieren. AUgemeine starke Abmagerung. Rotes 
Knochenmark. 

Die Bronchialsehleimhaut ist stark gerStet, mit rStlich-gelblicher eitriger Masse bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die Muskulatur ist mal~ig stark aufgelockert, sonst ist sie selbst nicht 
erkrankt. Am schwersten ist die Schleimhaut erkrankt, die starke ausgedehnte Blutungen auf- 
weist. An manchen StelIen finden sich absze$~hnIiehe Zellinfiltrationen, die auch Schleimdriisen 
and Ausfiihrungsgi~nge ergriffen haben. Die elastischen Fasem sind stellenweise atrophisch trod 
iiirben sich mit Sudan II I  fiberall schwach rStlich. 

Mittlerer und kleiner Bronchus! Zeigen ebensolche Ver~nderung wie oben. Die subepithelia- 
len elastischen Faseru fi~rben sieh mit Sudan II I  stark rot. 

Fa l l  57. K. K., Molkereibesitzer, 56 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Lippenkrebs und Halsdriisenl~'ebs. 
Exitus letalis am L Juni 1913, 
S.-Nr. 559; 1913. Obduktion 3. Juni (Ceelen). 
Pa tho log i seh ,ana tomische  Diagnose:  Operierter Lippenkrebs. Ausgedehnte Meta- 

stasenbildung in den zervikalen Lymphdrfisen beiderseits, links Einwachs~ in den Unterkiefer- 
knochen, den weichen Ganmen und die Vena jugularis interna. Endocarditis aortic~ fihros~ 
calculosa mit starker Stenosierung des Ostium. Beginnende rekurrierende Endocarditis verrucosa 
mitralis. Endocarditis fibrosa tricuspidalis. Hypertrophie und geringe Dilatation des linken 
Herzventrikels. Diffuse Erweitertmg des Anfangsteils der Aorta.  Schwere eitrige Bronchitis 
beiderseits. Vereinzelte kleine bronchopneumonisehe IHerde. Plem'itisehe Verwachsungen beider- 
seits. ChronischeGastritis. Kleine Zysten und Fibrome in der Niere. Starke Abmagerung und 
Ani~mie, PiaSdem. 

Die Bronchialsehleimhaut i s t  mit einem dicken, fast rein eitrigen Sekret bedeckt. 
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Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: In tier eine normale Dicke behaltenden Muskelschicht trifft man iiberall 
Fetteinlagerung. Auch sind Fettentartungserscheinungen der subepithelialen und submukSsen 
Bindegewebszelleu tiberall nachweisbar. Die Zellinfiltration tritt genau so erheblich und in der- 
selben Zusammensetzung wie im Fall 52 auf. Die bronchialen Kapillaren sind stark erweitert 
und strotzend gefiillt. Die elastischen Fasern sind racist unveriindert geblieben, doch zeigen sic 
mit Sudan III  einen eigentiimlich rStlichen Farbenton. Das Perichondrimu fiirbt sich mit Sudan III 
teilweise rot. Bisweilen ist eine zvstische Erweiterung und starke Infiltration der Schleimdriisen 
erkennbar. 

Mittlerer und ldeiner Bronchus: Ebensolche Veri~nderungen wie oben. 
Fa l l  58. F. K., Klempnersfrau, 24 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Sepsis? Meningitis? 
Exitus letalis am 15. Juni 1913. 
S.-Nr. 603; 1913. Obduktion 17. Juni (Koch). 
Pa tho log i seh-ana tomische  Diagnose:  Er~dometri~is septica post abortum. Eitrige 

Leptomeningitis cerebrospinalis. Beginnender Hydrocephalus internus. GroSe se]flaffe Milz. 
Schwere eitrige Bronchitis trod Tracheitis. Bronchiektatische Kavernen lm linken Oberlappen. 
Alveol~es Emphysem links, interstitielles rechts. Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Peri- 
hepatische Verwachsungen. Geringe lipoide Entartung der Aortenintima. Zwei Corpora lutea 
im rechten Ovarium. Gestielte Peritonaalzyste rechts. 

Die Bronchien en[halten in Mengen eine griinlichgelbc, ziemlich dfinnfliissige, eitrige Masse. 
Ihre Schleimhaut ist stark geschwollcn, gerStet und zeigt aul~crdem weii~liehgraue nieht abwisch- 
bare Flecken. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die hauptsiichlich aus Leukozyten und Lymphozyten bestehende Zell- 
infiltration tritt iiberatl sehr stark a~tf, sie erstreckt sich auch 5fret in die Muskelschicht hinein, 
die selbst nirgends degeneriert ist und manchmal zystisch dilatierte Schleimdrtisen bedeckt. 
Die subepitheliale elastische Li~ngsfaserschicht ist auf li~ngere Strecken bin stark atrophiseh, 
stdlenweise bis zum vSlligen Verschwinden, wii.hrend die in der Umgebung des Knorpels oder 
der Schleimdriisen sich befindlichen elastischen Fasern ziemlich stark entwickelt sind. Die Kapilla- 
ren sind iiberall mit Blut strotzend gefiillt. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Ebensolche Veriinderung wie oben. 
Fa l l  59. K. R., Almoseuempfi~ngerin, 75 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Herzmuskelentartung, Bronchitis. 
Exitus letatis am 21. Juni 1913. 
S.-Nr. 621; t913. Obduktion 23. Junl (Koch).  
Pa tho log i seh-ana tomische  Diagnose:  Schwere eitrige Traeheobronchitis. Aus- 

gedehnte anthrakotische Indurationen, besonders im linken Oberlappen, mit kiisigem, kalkigem 
Herd. VSllige Obliteration der linken Pleurah5hle mit ,,Pleuraknochen" in den Schwarten. Ge- 
ringere pleuritische Verwachsungen rechts. Kompressionskollaps und vikariierendes Emphysem 
der rechten Lunge. Starke Hypertrophie und Dilatation von rechtem Vorhof, Pulmonalis und 
rechtem Ventrikel. Geringe Endocarditis chronica mitratis. Vereinzelte kleine Schwielen der 
Muskulatur. M~fiige Skleratheromatose der Aorta, Koronar-, basalen Him- und Uterusarterien. 

Aneurysma serpentinum der Art. lienalis. Stauungsorgane: Stauungsgastritis und zahlreiche 
h~tmorrhagische Erosionen im Magen und Duodenum. Geringe Granularatrophie tier Nieren 
(mitInfarktnarbe?). TranssudatinBauehundrechterPleurahShleundstarkesAnasarka. Zwei 
Kavernome und Sehniirfurehe der Leber. Pelveoperitonitische Verwachsungen. Kleine Hydro- 
salpinx beiderseits. Kleine Schleimhautpolypen im Fundus uteri. Venenstein am Blasenhals. 
Senile Osteoporose. Strumazyste links. Starkes PiaSdem und Hydrocephalus internus. 

Die Bronchien sind beiderseits stark mit eiterartiger griingelblicher Fliissigkeit erfiillt, die 
Schleimhaut ist  verdickt, zeigt eine starke RStung und ~auweifiliche Li~ngs- und Querstreiiung. 
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Mikroskopischer Befund : 

Hauptbronchus: In der ganzen Strecke der Schleimhautoberfl~tche, and zwar auf dem der 
Innenseite der Muskelschicht zu gelegenen Tell der Schleimhant, sind iiberall diffuse Blutungs- 
her@ sichtbar, doch bemerkt man sie auch manchmal in der Submukosa. Zellinfiltration, die 
aus vielen Leakozyten und Lymphozyten besteht, tritt tiberall anl]erordentlich stark auf, so dab 
die Muskelb/indel, die ab and zu stark aufgelockert sind, sehr reichlich damit durchsetzt sind, 
so da~ vielfacb ihre Struktur vSllig verloren gegangen ist. Die Muskelfasern and die subepithelialen 
und" submukSsen Bindegewebszellen sind tiberall stark verfettet. Das Perichondrium f~rbt sich 
auch mit Sudan III stark rStlich. Die elastischen Fasern sind stellenweise etwas a~rophisch und 
f~rben sick mit Sudan III tiberall rStlich. Einige Schleimdrtisen sind zystisch dilatiert. Knorpe| 
sind teflweise verknSchert. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: Zeig~ die gleiche Veranderung wie oben. 
Fall  60, E. D., KSchin, 21 Jahre. 
Klinische Diagnose : Eitrige Peritonitis. Doppelseitige Pneumonie. 
Exitus letalis am 23. Jani 1913. 
S.-Nr. 628; 1913. Obduktion 24. Jani (Heitzmann).  
Pathologisch-anatomische Diagnose: Septische Endometritis puerperalis. Diffuse 

fibrinSs-eitrige Peritonitis. Drainage des kleinen Beckens. ParenchymatSse Degeneration beider 
Nieren. Multiple bronchopneumonische Herde in beiden Unterlappen. FibrinSs-eitrige Bronchitis 
und Pleuritis. Geschwtire der kleinen Kurvamr des Magens. Zwei verkalkte Mesenteriallymph- 
driisen. 

Die Bronchialschleimhaut gerStet, verdickt, mit gelblich-br~tunlichen membranartigen Massen 
bedeckt. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Der Hauptbronchus zeig~ denselben Grad der Erkrankung wm im Fall 56. 
nut sind die Gefaltveri~ndemngen and Blutangen tier Schleimhaut noch ausgedehnter. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: Die ttyperiimie and Blutungserscheinungen sind viel ge- 
ringer als im tIauptbronchus. 

Fall 61. E. G., Arbeiterstochter, 9�89 Monate. 
Klinische Diagnose: Diphtherie, absteigender Croup. Tracheotomie vor zwei Tagen. 
Exitus letalis am 26. Juni 1913. 
S.-Nr. 641; 1913. Obduktion 27. Juni (Willemer). 
Pathologisch-anatomische Diagnose: Tracheotomie. Stenosierende Membranen in 

tier Gegend der Stimmbiinder. Eitrige Tracheobronchitis. Zahlreiche, zum Tell konfluierende 
Bronchopneumonien in der linken Lunge, im hinteren Tefl des rechten Ober= and Unterlappens. 
Hypostase in der linken Lunge. Starke Schwellung der Halslymphdriisen. Myodegeneratio cordis. 
Enteritis nodularis mit starker Schwellang der mesenterialen Lymphdriisen. Partielle Verfettnng 
der Leber, besonders der zentralen Lgppchenteile. An~tmie der Nierer. Anemic und 0dem des 
Gehirns. Rachitis der Rippen and der unteren Humerus- und Femurepiphysen. 

Aus den Bronchien, deren Schleimhaut stark gerStet ist, enfleert sich gelber Sclfleim. 

Mikroskopischer Befund: 

Hauptbronchus: Die Schleimhautoberit~che ist iiberall nekrotisch, Epithelzellen sieht man 
nicht mchr. Die Muskulatur fiirbt sich mit tt~malann schwach, sie ist steUenweise nekrotisch; 
in den Muskelfasern lassen sich feine FettrSpfchen erkennen. Die submukSsen Bindegewebszellen 
degenerieren auch tettig. Wie im Fall 58 ist die subepitheliale elastisehe L~ngsfaserschicht teil- 
weise auf eine lange Strecke bin stark atrophisch, w~hrend die im tieferen Teile der Bronchial- 
wand gelegenen elastischen Fasern stark entwiekelt sind. Die subepithelialen elastischen Fasern 
fiirben sich mit Sudan HI sehr stark rot. Zellinfiltration and Hyper~mie tritt m~l~ig stark auf. 
Einige Schleimdrtisen sind zystisch dilatiert. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: Zeigt ebensolche u wie oben. 
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Fal l  62. M. P., Schlossergesellel 40 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Syphilis des Gehims und Rtickenmarks. Spastische Paresen 

der unteren Extremit~tcn. Blasenl~hmung. Totale Pupillenstarre. Wassermannsehe Reak- 
tion + + + + .  

Exitus Ietalis am 4. Juli 19131 
S.-Nr. 675; 1913. Obduktion 5. Juli (Ullmann).: 
Pa tho log i seh-ana tomische  Diagnose:  Sepsis. Doppetthandgrol3er verjauchter Deku- 

bitus am GesiiB, kleinere gereinigte an den Fersen. Eitrige Leptomeningitis an der Basis und 
Konvexitiit. Eitrige Leptomeningitis spinalis. Septische Milz. Septische Iniaa'kte in beiden 
Nieren (?) and Ausscheidungsherde. Eitrige Urozystitis, Ureteritis and Pyelitis beiderseits. 
Partielle Verfettung der Leber. Schlaffes Herz. Eitrige Bronchitis. Kleine bronchopneumonisehe 
Herde im linken Unterlappen. Beginnende fibrin5s-eitrige Pleuritis an der Basis der linken Lunge 
mit kleinem Ergu$. Amygdalitis lacanaris links. 

Auf der Schnittfli~che l ~ t  sich aus den kleinen Bronchien iiberall gelbe Fliissigkeit heraus- 
pressen. Die Schleimhaut der gro~en Bronchien ist gerStet and verdiekt. 

Mikroskopischer  Befund:  

Hauptbronchus: Die ab und zu aufgelockerte Muskulatur ist stellenweise mit Kleinzellen 
die hauptsachtich aus multinukleiixen Leukozyten bestehen, stark infiltriert. Ganz vereinzel 
trifft man Fettentartung tier Muskelzcllen and der subepithelialen, submakSsen Bindegewebs- 
zellen. Die elastischen Fasem sind ziemlich stark atrophiseh, teilweise sind sie ganz verschwun- 
den. Zellige Infiltration and Hyper~tmie sind sehr auffallend vorhanden. Einige Ausfiihrungs- 
gi~nge tier Scbleimdrfisen sind stark dilatiert. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: Der Befund ist ebenso wie oben. 
Fal l  63. F. 0., gesch. Handlersfrau, 43 Jahre. 
Klinisehe Diagnose:  Karzinom (Uterus). Herzschwaehe naeh Radikaloperation. Peri- 

tonitis ? 
Exitus letalis am 14. Juli 1913. 
S.-Nr. 710; 1913. Obduktion 15. Juli (Ceelen). 
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Operierter Uterusln'ebs (Totalexstirpation des 

Uterus und seiner Adnexe). Umschriebene Peritonitis im kleincn Becken. Starke Ulzeration 
der Scheidenschleimhaut. Bronehopneumonien beiderseits, namentlich rechts. Starke eitrige 
Bronchitis. Obliteration der rechten PleurahShle. ParenchymatSse Triibung des Herzens, der 
Nieren und der Leber. Hi~morrhagisehe Pyelitis links. Urocystitis and Uretcritis haemorrhagiea. 
Sehlaffe Milz. Arteriosklerose geringen Grades. Allgemeine Adipositas. 

Die Bronehialsehleimhaut ist griinlicb, tells bri~unlich, teils dunkelrot gefiirbt and mit milt- 
farbigem, eitrigem Sekret bedeekt. 

~I ikroskopiseher  Befund:  

Hauptbronchus: Wie im Fall 59 li~l]t sich eine starke Veriettung der Muskulatur and der 
Bindegewebszellen iiberall nachweisen. Wi~hrend die Muskelschicht immer die normale Breite 
behiflt, ist das elasfische System stellenweise etwas atrophisch, besonders die subepitheliale elasti- 
sche Zirkuliir- and Liingsfaserschicht. Ihre Fi~rbung mit Sudan III ist genau wie im Fall 61. 
Die ldeinzellige Infiltration and Hyperi~mie treten wie im Fall 53 auf. Das Perichondrinm fiirbt 
sich mit Sudan III  rot. Die Schleimdriisen zeigen die bekannte Veri~ndenmg. 

Mittlerer and Meiner Bronchus: Der Befund ist gleich wie der im Hauptbronehus. 

Diese Zusammenstellung ergibt, dal~ yon 17 Fallen eitriger Bronchitis 8 eine 
Verfettung der Bronchialmuskulatur in verschiedener Intensitat erkennen liefien 
(49, 52, 54, 57, 59, 61--63). In siinltlichen 8 Fallen waxen Haupt-, mittlerer und 
kleiner Bronchus yon der Veranderung in nicht wesentlieher Verschiedenheit 

"Virchows Archiv f. pathol. Ant. Bd. 217. Hft. 1. 4 
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befallen. Bei den iibrigcn 9 Fallen war eine Verfettung der Muskulatur nieht 
zu beobachten gewesen. 

Dagegen fiel in einer gTiil]eren Zahl der F/ille (49, 53, 54, 56, 57, 59, 61 und 
63) auch eine Verfettung der subepithelialen elastischen Fasern auf, die z. T. 
bei Sudanf~rbung eine recht intensive Rotfarbung annehmen. 

4. Gruppe: PseudomembranSse Bronchitis.  

Fall 64. G. B., Arbeiter, 30 Jahre. 
Klinische Diagnose: Langenschwindsucht. 
Exitus letalis am 3. Juni 1913. 
S.-Nr. 566; 1913. Obduktion 5. Juni (Staatspriifung). 
Pathologisch-anatomischo Diagnose: Doppelsoitige chronisehe Lungentuborkulose 

mit Kavornenbildang in der linkon Spitze. K~tsige Bronchitis und Poribronchitis. Schiefrig- 
induriorte Horde and vorkalkte Stollen in der rechton Spitze. Schwere pseudomembranSse Laryn- 
gitis, Tracheitis und Bronebitis. TuberkulSso Peritonitis mit Verldebungen und festen Verwach- 
sungen der Darmschlingen. Perihepatitische, porisplenitische and plearitischo Verwaehsungen. 
Miliare Tuberkel in tier Lebor, Nieren und Milz. Fettlebor. Beginnende tuberkulSse Leptomenin- 
gitis. Geringe Hypertrophic und Dilatation dos rechten Herzventrikels. 

Die Bronchialschleimhaut ist stark ger(itet, ste]lenweise mit grauer pseudomembranSser 
Masse bedeckt. 

Mikroskopiseher Befund: 

Hauptbronchus: An einigon Stellon des Pr/iparates bemerkt man s~ecknadelknopfgrol~e 
nekrotiseho Horde, die schon mit blo6em Auge sichtbar sind. Die in diesen nekrotischen Herden 
liegende Muskulatur ist moist verschwnndon, nut in dor Umgebung des tterdes, in dem starke 
Zellinfiltration auftritt, ist noeh ein Tell des Muskelgewebes nachweisbar. Diese Muskulatur 
zeigt geringe Fettentartung. Auch oinigo Bindegowebszellen sind fettig degoneriert. Die elastischen 
Fasern sind bier ganz verschwundon. Das an dem nokrotischen Tell sichtbare Perichondrium 
fi~rbt sich wonig rot. Schleimdrfison sind hier stark infiltriert. In dem nicht nekrotisiorenden 
Teile der Schloimhaut sind die Muskelbiindel und olastischen Fasern nicht erkrankt, nut zu- 
weilen yon Zellinfiltrationen dtu'chsetzr~, l~m a]lgemeinen ist eine m/iBig starko Hyperamie sichtbar. 
Die Schleimdrfison sind 5frets zystisch erweitert. 

Mittlorer und kleiner Bronchus: In diesen Pr/ipara~en finder sich keine nokrotische Stelle. 
Die Hypor~mio und Zellinfiltrationen sind viol stiirker als im Hauptbronchus. Nirgends ist Fett- 
entartung tier Muskelzellen und Bindegewebszellen erkennbar. Schleimdriisen sind ab und zu 
infiltriert. 

Bei diesem Falle pseudomembranSser Bronchitis ist also eine Verfettung 
der Muskulatur nur im Hauptbronctms vorbanden, und zwar in der Umgebung 
einer nekrotischen Stelle der Muskulatur. 

5. Gruppe: TuberkulSso Bronchitis. 

Fall  65. R. H.. Schriftsetzer, 38 Jahro. 
Ktinische Diagnose: Knochon-, Gelenk- und Kehlkopftuberkulose. 
Exitus lotalis am 13. November 1912. 
S.-Nr. 1253: 1912. Obduktion 15. November (Ullmann).  
Pathologisch-anatomische Diagnose: Tuberkulose. Ausgedehnte alte tuberkulSse 

Herde mit HSblenbildun. g in beiden Oberlappen. Zahlreiche Tuberkel in beiden Lungen. Tuber- 
kul6so Bronchitis mid PelJbronchitis. La~3mxtuberkulose. Einzelne Tuborkel in den Hilus- 
driisen. Ausgodehnte Driisentuberktflose im Mesenterium. Zahlroiehe Tuberkeln in der Leber. Tu- 
berkulSse Geschwfire im Darm mit Blutung in das ZSkum. Gelonkt-uberkulose dos rechten Hiift- 
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gelenks mit Abszeitbildung. Schlaffes, verfettetes Herz mit geringer Intimaverfettang der Koro- 
nararterien. Amyloiddegene~'ation der Nieren und der Milz. Dekubitus fiber dem Kreuzbein. 

Die Bronchialschleimhaut stark gerStet, mit Schleim belegt, stellenweise graugelb gefleekt, 
am Oberlappen grS~tenteils schmierig eitrig belegt. 

Mikroskopischer  Befund: 

Hauptbronchus- Die Muskulatar selbs~ ist nicht erkrankt, nur stellenweise ist sie dutch 
starke Zellinfiltrationen in ihrer Kon~inuiti~t getrennt. Die elastischen Fasern sind East normal. 
doch ab and zu e~was atrophisch; ihre F~rbung mit Sudan III  ist stark rStlich. Zellinfiltrate 
treten stellenweise stark auf. Die Kapillaren sind erweitert and mit Blut strotzend gefiillt, zu- 
weilen sieht man kleine Blutangsherde. Schleimdrfisen und Ausffihrungsgiinge sind zystisch 
erweitert. 

Mittlerer und kleiner Bronchus: Die Verandemngen sind genau wie oben. 
Fa l l  66. F. B., Kaufmannsfrau, 46 Jahre. 
Klinische Diagnose:  Zangenkrebs and Herzsehwache. Tumor nicht operiert, besteht 

seit Weihnachten 191]. Wassermannsche Reaktion - - T - ~  T .  Frfiher Salvarsanhehandlang. 
Exitus letalis am 30. Juni 1913. 
S.-5~r. 659; 1913. Obduktion 1. Juli (Ceelen). 
Pa tho log i sch-ana tomische  Diagnose:  Krebs. Tuberkulose. Syphilis. Zungenkrebs 

mit starker ZerstSrung der Zange, starker kariSser ZerstSrung des linken Unterkieferknoehens 
iibergreifend auf die linken GaumenbSgen and die linke Tonsille. Metastasen in den einzelnen 
zervikalen Lymphdrfisen. Hautfistel in der linken Unterkiefergegend. Doppelseitige chronische 
Lungentuberkulose. Kasige Bronchopneumonie, Bronchitis und Peribronchitis. Kavemen- 
bildang in beiden Oberlappen, besonders rechts. Alveolarveffettung im rechten Oberlappen. 
Vereinzelte Krebsmetastasen (?) in den Langen. Tracheobronchitis. Aortitis syphilitica and 
Aortensklerose. Thrombotische Auflagerangen, namentlich im Arcus. Frisehe anamische Mflz- 
infarkte. Multiple Schrumpfherdchen in beiden Nieren. Konkrementinfarkte der Nieren. Groltes 
Uterusmyom mit Verdrangung and Kompression des Fundus uteri. Zyste im Pankreasschwanz. 
Braunes Herz. Kleines Geschwfir an der Bauhinschen Klappe. Rotes Knochenmark. 

Die Bronchialschleimhaut ist stark gerStet, mit dicker schleimiger Masse bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund: 

Hauptbronchus: Die Muskelbiindel sind im allgemeinen gut entwickelt, abet sie sind bei 
Hiimalaunfarbung ziemlich kernarm. Nirgends ist eine Fettentartung in den Muskelzellen er- 
kennbar. Dagegen tritt die Fettentartung der Bindegewebszellen sehr stark auf. Das t)erichon - 
drium tarbt sich mit Sudan III  stellenweise rot. Starke Zellinfiltration ist bier und da nachweisbar. 
Die submukSse elastische Liingsfasersehicht ist stark entwiekelt, sie farbt sieh mit Sudan II I  
r5tlich-braanlich. Schleimdrfisen sind 5fter zystisch erweitert. Die Hyperamie der Schleimhaut 
ist mi~ltig stark. 

Mittlerer and kleiner Bronchus: In diesen Praparaten ist Verfettung der Muskelzellen zu- 
weilen erkeanbar. Zetlinfiltration tritt starker als im Hauptbronchus auf. Die elastischen Fasern 
sind atrophisch, doch fi~rben sie sich mit Sudan III  nicht so stark rot wie oben. Sonst ist die 
Veranderung wie oben. 

Bei Untersuchung zweier tuberkulSser  Bronchit isfal le  kons ta t i e r t e  ich also 

im ersten Fa l l e  (66) im mi t t le ren  und kleinen Bronchus eine Verfe t tung  der Bron-  

chia lmuskula tur ,  be im anderen (65) war  keinerlei  F e t t e n t a r t u n g  nachzuweisen.  

Dagegen fiel in bciden Fa l l en  an Sudanp rapa ra t en  eine Rot fa rbung  der subepi the-  

l ia len  elastisehen Fasern  auf. 

Eine Zusammenfassung der  mikroskopischen Befunde dieser 66 Fa l l e  ergibt  

im al lgemeinen eine Bes ta t igung der von frt iheren Autoren  festgestel l ten Befunde.  

4* 
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So konnten in der Mehrzahl der Falle kleinzellige Infiltration, auch im Bereicb 
der Schleimdriisen, Hypertrophie oder Atrophie der Muskulatur und der elasti- 
schen Fasern, ttyperamien, H~imorrhagien festgestellt werden. Das, was ]edoch 
neu erscheint, wenigstens bisher in der Literatur nicht erwahnt ist, und was den 
Anstol~ zur vorliegenden Arbeit gab, ist die Verfettung der Bronchialmuskulatur, 
die in einem grol~en Tefl der Falle nachzuweisen war. Diese Fettkiirnchen nun 
sind meist sehr rein, gewShnlich an den Polen der langen Muskelzellkerne ab- 
gelagert und oft erst mit starkerer Y ergrii~erung erkennbar. Tefls finden sie sich 
nut um den Zellkern, teils ist der langgestreckte sehmale Zelleib wie bestfiubt 
mit feinsten FeLtr6pfchen. Ob es sich dabei um eine Degeneration oder Infiltration 
handelt, ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden. In weitaus der Mehrzahl der 
F~lle sind die ~uskelkerne farberisch gut nachweisbar. Bei den yon mir unter- 
suchten 66 Fallen handelte es sich in 38 Fa]len (etwa 57 %) um eine Verfettung 
der Muskulatur, Diese Verfettung konnte nachgewiesen werden: 

In 29 Fallen (etwa 44 ~ ) im Hmlpt-, mittleren sowie im kleinen Bronchus; 
m 5 Fallen im mittleren und kleinen Bronchus; in 2 Fallen im Haupt- und mitt- 
leren Bronchus, und in den fibrigen 2 Ffillen nur im Hauptbronchus. ~ber die 
Hfilfte der Bronchitisfalle zeigte somit Verfettung der Mnskulatur. Die Prozent- 
satze verteflen sich wie folgt: 

Bei akuter Bronchitis land sie sich in 38,4 % der untersuchten Falle; 
bei chronischer Bronchitis in 69,7 %; 
bei eitriger Bronchitis in 47 %. 
Atich bei pseudomembranSser und tuberkulSser Bronchitis konstatierte ich 

Fetteinlagerung, mSehte aber hier wegen der geringen Zahl der Falle einen Prozent- 
satz nicht festlegen. Vergleicht man die FfiJle akuter, chronischer und eit~iger 
Bronchitis, so ergibt sieh, dab die Verfettung bei ehronischer Bronchitis prozen- 
tual am haufigsten vorkommt, und zwar zeigte fiber die Halfte letzterer Falle 
die genannte Veranderung der Muskulatur. 

Eine weitere bemerkenswerte Erscheinung, der bisher auch noch keine Auf- 
merksamkeit geschenkt wurde, ist die Verfettung der Bindegewebszellen. I~ier 
darf man woht mit Recht bin und wieder yon einer fettigen Degeneration sprechen, 
da vielfach die verfetteten Zellen keinen Kern mehr aufweisen, wahrend das Proto- 
plasma yon FettrSpfchen dicht durchsetzt ist. 

Unter 66 Bronehitisf~llen konstatierte ich bei 47 eine solche Verfettung der 
submnkSsen und subepithelialen Bindegewebszellen im ttauptbronchus oder im 
mittleren und kleinen Bronchus oder in allen zugleich. 

In 10 Fallen handelte es sich um akute Bronchitis, wobei in 7 Fallen Haupt- 
bronchus, mittlerer und kleiner Bronchus betroffen waren (Falle 3, 6, 8, 9,11--13). 
In den Fallen 5 und 7 erstreckte sich die Degeneration auf den Haupt- und den 
mittleren Bronchus, dagegen im Falle 10 auf den mittleren und kleinen. 

Die oben erw~ante Ver~tnderung in Verbindung mit chronischer Bronchitis 
habe ich in 26 F~llen beobachtet, hierbei waren in 25 Fi~llen (16, 17, 19, 20, 22 25, 
27--38, 40, 41, 43--45) Hauptbronchus, mittlerer und kleiner Bronchus bdallen, 
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in einem Falle (42) war die Entartung nur im mittleren und ldeinen Bronchus 
nachweisbar. 

Bei eitriger Entztindung der Bronchien trat die Vcrfettung der Bindegewebs- 
zellen in 9 Fallen auf (Fall 49, 52, 54, 57, 59, 61 63), wobei zugleich Haupt-. 
mittlerer und kleiner Bronchus befallen waren. 

In einem Falle pseudomembranSser Bronchitis (64) war an den nekrotischen 
Stellen dieselbe Affektion aufzufinden, und zwar nur an den nekrotischen Stelten. 
Ebenso in einem Falle tuberkalSser Bronchitis (66), wo Hauptbronchus, mittlerer 
und kleiner Bronchus diese Veranderung darboten. 

]nteressant erscheint weiterhin, da$ auch das Perichondrium bei entztind- 
lichen Affektionen der Bronchien unter Umst~i~den eine positive Fettreaktion 
gibt, wahr6nd dies normalerweise, wie ich reich durch Vergleichsuntersuchungen 
iiberzeugte, nicht der Fall }st. 

In 29 Fallen yon 66 Fallen ffi~'bte sich das Perichondrium mit Sudan III rot, 
bei einem Falle (3) handelte es sich um akute Bronchitis, bei 16 um chronische 
Bronchitis, (16, 17, 19, 22--25, 32, 34, 36, 37, 40, 43 46), bei 10 Fallen um 
eitrige Bronchitis ( 4749 ,  52--55, 57, 59, 63), bei einem Falle (64) um pseudo- 
membranSse und bei einem um tuberkulSse Bronchitis (66). 

~ber das Verhalten der elastischen Fasern bei Erkrankungen der Bronchien 
beabsichtige ich spate,- ausftihrlicher zu berichten. Vorlaufig sei bemerkt, dab 
sie auch vielfach bei Sudanfarbung einen r6tlichen Farbenton annehmen. 

Hypertrophie der elastischen Fasern hatte sich bei 10 Fallen ausgebildet 
(5, 10, 12, 25, 30, 39, 45, 46, 48 und 49), in 3 Fallen war eine akute Bronchitis, in 
5 Fallen eine chronische und in 2 Fallen eine eitrige Bronchitis hierfiir die Grundlage. 

Atrophie beobachtete ich in 24 Fallen (Fall 14, 16 20, 22, 23, 29, 31, 33--36, 
40, 44, 53, 54, 56, 58, 60, 62--64). Bei 16 Fallen handelte es sigh um chronische 
Bronchitis, bei 7 um eitrige und in dem tibrig bleibenden einen Fall um pseudo- 
membranSse Bronchitis. Bei 9 Fallen traten Atrophie und Hypertrophie gleich- 
zeitig auf (Falle 26 28, 42, 52, 61 und 66), davon waren 6 chronisch, 2 eitrig 
und einer tuberkulfs. 

Eine Atrophie der elastischen Fasern habe ich in keinem Falle yon akuter 
Bronchitis gefunden, dagegen bei eitriger Bronchitis in etwa 41 ~ der Falle. 
Besonders in den Fallen 53, 58, 61 und 63 yon eitriger Bronchitis war eine starke 
Atrophie und z. T. vflliger Schwund der elastischen Fasern da zu beobachten, 
wo die EiterkSrperchen am reiehlichsten auftraten. In Fall 61, in dem die Bron- 
chialerln:ankung durch Diphtherie hervorgerufen und infolgedessen akuter 1Natur 
war, konnte trotzdem ein starker Schwund der elastischen Fasern, verursacht 
durch EiterkSrperehen, konstatiert werden. Es ergibt sigh also, da$ die Atrophie 
an den elastischen Fasern im Bereich der Eiterungsherde schnell auftritt. 

Der Vollstandigkeit halber schlieBe ich eine kurze Zusammenfassung der 
hypertrophischen und atr0phischen Zustande der Bronchialmuskulatur, die ja 
bercits mehrfach Gegenstand eingehender Arbeiten waren, an, wie sie sich auf 
Grund meiner mikroskopischen Befunde ergibt. 
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Hypertrophie der Muskulatur zeigte sich in 7 Fallen (9, 15, 31, 39, 40, 41 
und 46). Bei samtlichen Fallen, auBer Fall 9, handelte es sich um chronisehe 
Bronchitis. 

Atrophie der Muskulatur beobachtete ich bei 12 Fallen [16, 18, 19, 21--23, 
26, 29, 30, 32, 33 und 64). Auch bier fand sich die Veranderung, Fall 64 aus- 
genommen, durchweg bei chronischer Bronchitis. 

In 2 Fallen (chronische Bronchitis) traten Muskelhypertrophie und Atrophie 
gleichzeitig auf /Fall 14 und 20). 

Bei chronischer Bronchitis schenkte man bisher, wie bereits in der Ein- 
leitung erwahnt, nur den atrophischen und hypertrophischen Erscheinungen an 
der Bronchialmuskulatur Aufmerksamkeit. Von 33 meiner chronischen Bronchitis- 
falle wiesen 19 solche Veranderungen auf, w~hrend an 23 Verfettung zu beob- 
achten war, mithin ergibt sich fiir die Verfettung e~n Plus von 4 Fallen. 

Ich komme zu dem SchluB, dab bei chronischer Bronchitis eine Verfettung 
der NIuskulatur mindestens ebenso haufig ist wie Atrophie oder ttypertrophie 
der Muskulatur. Die Erkrankung befallt sowohl Haupt-, mittlere und ldeine 
Bronchien zugleich, als auch die einzelnen allein. Auch in der hypertrophischen 
Muskulatur treten derartige Veranderungen deutlich zutage (Falle 20, 31, 40, 41). 

In seltenen Fallen ist auBer der Verfettung auch eine hyaline Degeneration 
der Muskulatur zu beobachten (Fall 10). 

Die Fettentartung der subepithelialen and submukSsen Bindegewebszellen 
tritt meist gleichzeitig mit der Verfettung der l~Iuskulatur auf, indes ist auch eine 
Degeneration der Bindegewebszellen ohne gleiehzeitige Muskulaturentartung nicht 
selten (Falle 6, 8, 10 ~- mittlerer und kleiner Bronchus, 11, 13, 19, 23 -- Haupt- 
bronchus, 27 -- ldeiner Bronchus, 33-- Hauptbronchus, 37, 38, 44, 53, 66 = Haupt- 
bronchus). Im Fall 4 (Hauptbronchus) konnte ieh dagegen zwar eine Muskel- 
verfettung, doch keine Bindegewebszelldegeneration konstatieren. Ich glaube 
indes behaupten zu kSnnen, daB, obwohl bei Bronchitis im allgemeinen eine Muskel- 
verfettung mit einer Entartung der Bindegewebszellen Hand in Hand geht, das 
alleinige Auftreten einer Bindegewebszellverfettung durchaus nicht zu den Selten- 
heiten geh~irt. Letzeres war besonders bei akuter Bronchitis in 40 o o, bei chroni- 
scher Bronchitis in 21 ~ der Falle, zu beobachten. 

Aus obigen Mitteilungen ist ersichtlich, dab das Auftreten yon FettrSpfchen 
in der Muskulatur hauptsachlich bei chronischer Bronchitis die Verfettung der 
Bindegewebszellen verhaltnisma~ig oft bei akuter Bronchitis vorkommt. Ver- 
fettung der Muskulatur and der Bindegewebszellen haben, falls sie gemeinsam 
auftreten, nicht immer die gleiche Intensitat. In den Fallen 22, 31, 33, 36 und 
66 war die Verfettung der Bindegewebszellen intensiver als die Ablagerung der 
FettkSrnchen in den Muskeln, dagegen in den Fallen 40, 49, 59 geringer. 

Die Verfettung des Perichondriums ist bei akuter Bronchitis selten; im tibrigen 
ist sie meist yon der Fettbildung in Ninskulatur und Bindegewebszellen begleitet, 
doch tritt erstere auch bisweilen allein auf. 

~ber das Verhaltnis, in dem etastisehe Faserschicht und Muskulatur in bezug 
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auf das Auitreten der Atrophie und Itypertrophie zueinander stehen, li~gt sich 
folgendes sagen: 

In 13 ])'allen 117, 29, 34 [kMner Bronchus], 35, 36, 44, 52, 53, 56, 58, 60, 
63 und 66) war die iuskelschicht normal, dagegen die elastischen Fasern atrophiseh. 

In 8 Fallen (5, 12, 25 [Hauptbronchus], 30 [mittlerer und kleiner Bronchus ], 
45, 48 [Hauptbronehus], 49, 66 [Hauptbronehus]) verhielt sich die Muskulatur 
normal, die elastischen Fasern jedoch waren hypertrophisch. 

Umgekehrt habe ich beobaehtet: dal~ zuweilen die Muskulatur sieh in atrophi- 
schem Zustande befand, die elastisehen Fasern jedoeh nornlales Aussehen, be- 
ziehungsweise nut einc geringgradige Atrophic oder Hypertrophic aufwiesen. 

In wieder anderen F~llen waren die Muskeln stark hypertrophisch und die 
elastischen Fasern atrophiseh. Auch war das gleichzeitige Auftreten von Hyper- 
trophic oder Atrophie an Muskulatur und elastisehen Fasern zu konstatieren. 

Die yon mir untersuchten ektatischen Teile des Bronchus ergaben folgendes: 
In den FNlen 14 und 34 waren elastische Fasern und Nuskulatur atrophisch, 
im Fall 31 war Muskulatur stark hypertrophisch, elastisehe Fasern stark atrophisch, 
im Falle 58 Muskulatur normal und elastische Fasern atrophisch. 

Verfettung der elastisehen Fasern otlne Muskadaturverfettung fand sich in 
6 Fallen 1`39, 44, 46, ,53, 56 und 65). 

So sehen wir, da6 zwar Muskulatur und Elastika gleichartige Ver~nderungen 
(Hypertrophic, Atrophic, Verfettung) bei entztindlichen Zust~nden tier Bronchien 
erfahren kSnnen, da$ jedoch in der Intensitat ein Zusammengehen nieht erfolgt, 
daf~ vielmehr eine vSllige Unabh~ngigkeit tier beiden wichtigen Wandbestandteile 
in Grad und Art ihrer Erkrankung besteht. 
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E r k l a r u n g  der  A b b i l d u n g e n  auf  Tafe l  1. 

Fig. 1 (Fall 46). Sudanfftrbung, Leitz: Ok. 3, Obj. 3. 
E = Subepitheliale Elastika, eigentfimlich gelbrot gefiirbt. 
P = Periehondrium, verfettet. 
K = Knorpel. 

Fig. 2 (Fall 59), Sudanf~rbung, Leitz: Ok. 3, Obj. 6. 
Bronchialmuskelfasem, yon feinen FettrSpfchen durehsetzt, die meist an den Kern- 

polen gelagert sind, Hyper~mie und zellige Infiltration der Wand. 
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