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Nachdem die Influenzaepidemie 1918 bis 1919 seit Mirz dieses Jahres
abgeklungen ist, erscheint es moglich, auf Grund der vorliegenden zahl-
reichen Verdffentlichungen iiber die pathologische Anatomie der In-
fluenza und deren Grenzgebiete dieser und der Pandemie der Jahre 1889
bis 1890 und auf Grund eines eigenen groBen Sektionsmaterials ab-
schlieBende Betrachtungen {iber die pathologische Anatomie der In-
fluenza anstellen zu konnen.

Man sollte meinen, dafl ein jugendliches, kréaftiges, gut gendhrtes
Individuum der Wirkung einer Infektionskrankheit weniger ausgesetzt
sei, als ein altes, schwichliches oder schlecht gendhrtes. So wird auch
iiber den Verlauf fritherer. Influenzaepidemien, insbesoridere itber den
Veriauf der Influenzapandemie der Jahre 1889 bis 1890 iibereinstimmend
berichtet, daB alte und schwichliche Menschen durch die Influenza-
infektion mehr gefahrdet gewesen seien als junge, kriftige. Der Verlauf
der letzten Influenzaepidemie scheint dieser Erfahrung zu widersprechen.
Wihrend der letzten Influenzaepidemie, so berichten fast alle Beob-
achter, wurde gerade das jugendliche Alter, wurden kriftige und ver-
haltnismaBig gut gendhrte Personen durch die Influenzainfektion heim-
gesucht. Auch unter dem Sektionsmaterial, das dieser Arbeit zugrunde
liegt, befanden sich vorzugsweise jugendliche, kriftige Individuen,
unter 364 Fillen mit der klinischen Diagnose Influenzapneumonie, von
denen in 22 Féllen die Sektion verweigert wurde, waren 288 unter
40 Jahren. _ .

Davon, wieweit die einzelnen Jahresklassen und Geschlechter bis
zu 60 Jahren an den Todesfillen beteiligt waren, gibt folgendeTabelle
ein anschauliches Bild:

Beide Kurven (s. Abb. 1) zeigen einen steilen Anstieg fast in
grader Linie bis zum 30. Lebensjahre. Das dritte Dezennium hat bei
beiden Geschlechtern den groBten Anteil an den Todestillen. Die
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Kurven fallen dann im Verlauf des vierten Dezenniums. Aber auch
dieses ist noch stark an den Todesféllen beteiligt. Die spiteren Dezen-
nien stellen nur wenig Todesfille.

Als schlecht wurde der Ern#hrungszustand nur bei 69 Individuen
hervorgehoben, im tbrigen befanden sie sich in besserem Erndbrungs-
zustand als der sonstige Durchschnitt. Den Grund dieser auffallenden
Tatsache sieht A. W. Fischer darin, dall bei den kriftigen Individuen
infolge der Giite und Stérke ihrer Abwehrkrafte die Auflosung der Bak-
terien und das Freiwerden der Innengifte auf einmal, zu plotzlich er-
folge, Grabisch dagegen darin, dafl sie zu wenig Abwehrkréfte zur Ver-
figung haben. Schmorl hilt mit Lubarsch, Gruber und Schadel
“und anderen Autoren fiir wahrscheinlich, daB die dlteren Individuen,
die meist wihrend der Influenza-
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klarung dafiir, daB die Inﬂuenza der letzten Epidemie das jugendliche
Alter, kriftige, gut gendhrte Individuen so schwer heimsuchte, ver-
mdogen wir nicht zu geben. Eine Rolle mag doch wohl dabei spielen,
" daB jugendliche, kraftige Menschen durch jhre Titigkeit, etwa durch
den Militirdienst wihrend des Krieges oder durch vermehrten Dienst
junger, arbeitsfihiger Frauen wihrend des Krieges, schon der Infek-
tionsmoglichkeit mehr ausgesetzt waren.

Im Gegensatz zu der grofien Mehrheit der Beobachter meint Diet-
rich, daB eine Schwiichung durch andere Krankheiten zur Influenza-
infektion disponiere. Fr denkt dabei an Schwichung des Individuums
durch alte Endokarditis und Lungentuberkulose. Die Meinung Diet-
richs teilt Walz, der die Aufmerksamkeit auf Schwichung eines Indi-
viduums bei Influenzapneumonie durch Pleuritis adhaesiva obliterans
hinlenkt und betont, daB diese infolge mangelhafter Entfaltbarkeit -
der Lunge {iberhaupt in hohem Grade zur Bronchopneumonie pradis-
poniere. Wir fanden unter unserem Material 77mal alte pleuritische
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Verwachsungen, und zwar nur 40 mal Verwachsungen in groferer Aus-
dehnung, darunter 4 mal totale Verwachsungen der Pleurablétter beider-
seits, und vermogen daraus der Ansicht Walzs, dal die Pleuritis
adhaesiva obliterans zur Influenzapneuwmonie disponiere, nicht bei-
zupflichten. K. Frankel berichtet iilber 11 Fille von Obliteration der
Pleuren bei 300 Sektionen. Diese Zahl spricht auch nicht fiir die von
Walz vertretene Ansicht. Ohne Zweifel kann die Influenzainfektion
eine alte Endokarditis, eine Lungentuberkulose, wie Glaus und Fritz-
sche noch anfiihren, Bronchiektasen oder ein Emphysem verderblich
beeinflussen, kann eine Influenzainfektion, wie wir und andere Beob-
achter, z. B. auch K. Frinkel, es verschiedentlich sahen, eine in der
Verheilung begriffene Lungentuberkulose oder irgendwo im Korper
schlummernde Tuberkulose zum Aufflackern bringen. Man kann sich
auch vorstellen, daf der Status thymolymphaticus, von dem Obern-
dorfer glaubt, dafl er zur Influenzainfektion disponiere, einen schweren
Verlauf der Influenzainfektion hervorruft. Von Wegelin wurde der
Status thymolymphaticus unter seinen Influenzasektionen 7mal fest-
gestellt; von den iibrigen Beobachtern fiel er nur Fiusser und Jaffé
besonders auf. Unter unserm Material sahen wir nur einmal einen aus-
gesprochenen, einmal einen angedeuteten Status thymolymphaticus.
Unsere Erfahrungen — wir fanden 17mal Puerperium oder Abort --
~ bestétigen ferner die von Jochmann, Marchand, Busse, Borst,
Berblinger, Erdheim, Wegelin, K. Friankel, Glaus und
Fritzsche gemachte Beobachtung, daB namlich Schwangere durch
die Influenza besonders gefdhrdet seien. Doch darf man daraus, daBl
unter dem Sektionsmaterial manche Individuen mit geschwichtem
korperlichen Zustand waren, nicht den SchluB ziehen, daB diese vor
dem Gesunden zu einer Influenzainfektion besonders disponiert seien.
So betonen gerade einige Heilstiittentirzte (Rieckmann, Grau,
Bochalli und Creischer), daf Lungenkranke in Heilstitten duoreh
die Influenza wohl gefahrdet seien, aber nicht mehr zur Infektion durch
den Influenzaerreger neigten als gesunde Individuen. Die Erfahrungen
der genannten Heilstéttensrzte werden von Deusch aus seiner Tiatigkeit
an der der Rostocker medizinischen Poliklinik angegliederten Lungenfiir-
sorgestitte bestatigt.

Bei unserem Sektionsmaterial iberwog das weibliche Geschlecht
(196 weibliche zu 168 ménnlichen Individuen). Dieses Uberwiegen des
weiblichen Geschlechtes erklirt sich aus dem Umstand, da3 zu der Zeit
des Hohepunktes der Epidemie in Hamburg mehr Frauen als Manner
vorhanden waren. Von den Beobachtern, die iiber diesen Punkt be-
richten, fanden Oberndorfer, Wegelin, X. Frinkel, Glaus und
Fritzsche eine groBere Sterblichkeit bei Minnern. Bei Borst und
Erdheim {iberwog wie bei uns das weibliche Geschlecht.

Virchows Archiv. Bd. 228. 21
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Wie wihrend der Influenzapandemie der Jahre 1889 bis 1890, so
‘stehen auch wéhrend der Pandemie der Jahre 1918 bis 1919 bei den
pathologisch-anatomischen Betrachtungen die Lungenverdnderungen
im Vordergrund. Und zwar stimmen die Beobachtungen der letzten
" Pandemie in groben Ziigen mit den von Leichtenstern zusammen-
gestellten Beobachtungen der Pandemie der Jahre 1889 bis 1890, auch
mit &lteren Beobachtungen (Franzosen) und Beschreibungen in Lehr-
biichern (Jochmann und Kaufmann) iiberein. Die von Leichten-
stern zusammengefaliten Beobachter kamen zu dem SchluBl, daf es
sich bei der Influenzapneumonie (die Bezeichnung wurde von Finkler
geprigt) um eine Sonderart von Pneumonie handelte, nicht um eine
spezifische, wohl aber um eine charakteristische Form von Pneumonie.
Zu demselben Ergebnis kommen die zahlreichen Beobachter der heu-
rigen Pandemie, die aber das charakteristische Bild der Influenza-
pneumonie in mancher Hinsicht noch ergénzen und vertiefen.

Bei den zur Sektion gelangten Fillen beider Pandemien handelt
es sich in der groBten Mehrzahl der Falle um fortgeschrittenere Stadien
der Influenzapneumonie. Nur Oberndorfer, Glaus und Fritzsche
und wir verfiigen iiber ganz frische Falle. Oberndorfer: zwei rapid
verlaufene Fille, Glaus und Fritzsche: ein Fall, in dem ein Midchen
innerhalb 12 Stunden ad exitum kam, wir: zwei Fille, in denen die
Krankheit in den ersten 24 Stunden tédlich verlief. An diesen ganz
frischen Fallen sind einige fiir den Beginn der Erkrankung sehr wert-
volle Feststellungen gemacht worden. In unseren Fillen waren die
Lungen durchsetzt von kleinsten disseminierten, h&morrhagischen,
infarktdhnlichen Herden. Glaus und ¥ritzsche fanden in jhrem Falle
multiple, lobuldre Hamorrhagien, Oberndorfer stellte kleinste Hamor-
rhagien fest. In der Diskussion zu dem Vortrage Lubarschs iiber die
pathologische Anatomie der Influenza in der Berliner medizinischen
Gesellschaft am 17. Juli 1918 berichtet Strassmann von der gericht-
lichen Sektion eines jungen Médchens, das schwerkrank im Hausflur
aufgefunden wurde, alsbald nachher verstarb, bei der an die Moglichkeit
eines gewaltsamen Todes gedacht wurde. Auch hier wurde eine herd-
féormige Pneumonie mit hdmorrhagischem Charakter (Influenzapneu-
monie) gefunden. Aus den Beobachtungen dieser ganz frischen Fialle
kann man schlieBen, daB sich die Krankheit durch multiple himorrha-
gische, lobulire Prozesse einleitet.

Mit diesem Schlusse stimmen die iiber andere frischere Fille ge-
machten Angaben iiberein. Jochmann beschreibt den Beginn der
Influenzapneumonie als lobulir, Ribbert beobachtete zuerst lobulire
Verdichtungen, Marchand fand als erstes Stadium der Influenza-
pneumonie kleinste, multiple, bronchopneumonische, ,acinése’” Herde
im Anschluf an Bronehiolen, Dietrich Blutfiillung der Alveolen.
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Bei den frischen Stadien der Influenzapneumonie hat man es wahr-
scheinlich mit der Wirkung des eigentlichen Krankheitserregers (Com-
plexes virus Sahli) zu tun. Und zwar scheint dieser auf dem Wege der
Bronchien in die Lunge zu gelangen (multiple peribronchiale Anordnung
der Herdchen) und von dort aus eine Schidigung der Gefalwand hervor-
zurufen (Neigung zu Hémorrhagien). .

Die von Glaus und Fritzsche, Goldschmid, Dietrich, Berb-
linger, Siegmund, Wegelin angegebene, auch von uns oft beob-
achtete keilférmige, infarktdhnliche Anordnung der frischen, himor-
rhagischen, gelegentlich auch schon einschmelzenden Infiltrate veran-
laft Oberndorfer zu der Annahme, daf der Krankheitsprozefl in
inniger Beziehung zu der arteriellen Verzweigung stehe. Die zu dem
Zustandekommen eines echten himorrhagischen Infarktes erforderlichen
Thromben hat er allerdings nicht gesehen. Auch Berblinger, der der
Auffassung Oberndorfers am nichsten kommt, vermifit die Thromben
in den Lungenarterienésten. Glaus und Fritzsche unterscheiden
typische hamorrhagische Infarkte von infarktdhnlichen Infiltraten
und haben bei typischen h#morrhagischen Infarkten mikroskopisch
Capillarthromben festgestellt. Oberndorfer vermutet eine primire
Schadigung der Intima der kleinen Gefiafle durch den hypothetischen
Influenzaerreger. Er fand in den zwei schon erwihnten, rapid verlaufe-
nen Fillen eine mykotische Arteriitis mit leukocytérer Infiltration der
ganzen Gefifiwand, besonders der innersten Schichten, mit Auseinander-
dringung und Spaltung der elastischen Fasern und fibrinés-nekrotischen
Auflagerungen auf der Intima. Fine solche mykotische Arteriitis be-
statigt Siegmund, auch wir haben sie festgestellt, doch erst in spa-
teren Stadien des Krankheitsprozesses. Gefifiverstopfungen in Form
von Thromben fanden wir in frischen Stadien nicht, wihrend Siegmund
zweimal Plattchenthromben in kleinen Geféen bei Verlust des Endo-
thels und Aufsplitterung der elastischen Fasern nachweisen konnte.
Borst fand die Lungenarterien frei von Thromben, konnte keine myko-
-tische Thrombo-Arteriitis feststellen. Dietrich sah keine Thromben
in Lungenarterien. Ausdriicklich gegen die Auffassung Oberndorfers
wendet sich Goldschmid. Er erklart die keilférmige Anordnung
des Prozesses miihelos durch Anlehnung desselben an den Bronchus.
Dietrich hebt die unscharfe Umgrenzung der infarktihnlichen Infil-
trate im Gegensatz zu den scharf umschriebenen echten hamorrhagischen
Infarkten hervor. Thm, wie auch Jaffé, scheint die keilformige Anord-
nung der Ausbreitung der Bronchialbezirke mehr zu entsprechen als
der der- Gefifigebiete. Siegmund betont eben diesen Unterschied
zwischen den infarktdhnlichen Infiltraten und den echten Infarkten,
glaubt, daB} die keilférmige Anordnung weniger an GefiaB- als an Bron-
chialgebiet gebunden sei. Wegelin konnte die infarktihnlichen Infil-

21*
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trate nicht nach Arteriengebieten abgrenzen. Auch Berblinger meint,
dal} schon die Form der infarktdhnlichen Infiltrate der eines Infarktes
nicht vollstindig entspricht..

Nach unseren Beobachtungen mochten wir, wie Oberndorfer und
Dietrich glauben, daf es sich bei dem beginnenden Influenzaprozel
um eine primére Gefafschidigung handelt, wenn wir auch den Vergleich
mit dem Infarkt nicht so weit treiben mochten wie Oberndorfer. Wir
glauben, dafl es sich dabei mehr um die Anlehnung des Prozesses an
gewisse Bronchialbezirke, nicht aber um einen echten himorrhagischen
Infarkt handelt. Es handelt sich vielmehr nur um eine sehr hochgradige
Stase in den erweiterten Gefillen, und offenbar kommt es dann im An-
schluf an die starke Stase aus den geschédigten GeféBen zu einer Blu-
tung per diapedesin.. Dieser Auffassung begegnen wir auch bei Glaus
und Fritzsche und Beckmann, der Darmblutungen bei Grippe auf
toxische Capillarschidigung mit vermehrter Capillardurchlissigkeit
zuriickfithrt, wihrend Busse meint, dafl die Blutungen nicht durch eine
GefiBverinderung hervorgerufen wiirden, daB vielmehr die GefiB-
verinderung eine Folge der heftigen hdmorrhagischen Entziindung sei.
Busse hat dabei wahrscheinlich die sekundéren Geféafilasionen im Auge,
wie sie von Borst, Gruber und Schidel, Siegmund, Wegelin,
Glausund Fritzsche, Lohlein als durch Ubergreifen der Entziindung
von der Umgebung von aufien nach innen auf die Gefafie entstanden
geschildert werden. Die starke Schidigung der GeféaBwand dokumen-
tiert sich n#mlich in spateren Stadien des Prozesses in auffalliger und
fiir die Influenzapneumonie dieser Epidemie in ganz charakteristischer
Weise. Es kommt zu der oben schon von Oberndortfer angefiihrten
mykotischen Arteriitis mit schwerer Zerstorung der Gefiwand.
Man sieht, wie von auBen her eine dichte, leukocytire Infiltration auf
die Gefafwand iibergreift, die elastischen Fasern auseinanderdringt
und nach innen vordringt. Die duBersten Schichten konnen vollig zer-
stort sein, wahrend die innerste Lage eben noch angedeutet ist. In
derartig veranderten Gefifien Kommt es natiirlich bald zur Thromben-
bildung. Uber die von uns erhobenen mikroskopischen Befunde von
mykotischer Arteriitis wird weiter unten berichtet werden.

Oberndorfer fand unter seinem Material oft embolische kleinste
Abscesse. Dieser Befund 1iBt ihn eine himatogene Entstehung der
Influenzapneumonie - (Bingangspforte: Tonsillen) vermuten. Dieser
Vermutung schlieBt sich Berblinger an, der eine Nekrotisierung im
Frithstadium unabhiingig von einer Mischinfektion fiir moglich halt,
und auch zweifellos hdmatogene Abscesse in allen Lungenabschnitten
gesehen hat. Siegmund hebt dagegen hervor, dafl er eine himatogene
Entstehung nirgends mit Sicherheit hat nachweisen kénnen. Marchand
hat keine eitrig-thrombosierte Arterien gefunden. Huebschmann



Die pathologische Anatomie der Influenza 1918/19. 325

kann die eitrigen Prozesse nicht als prim#r-himatogen deuten. Wie
Dietrich sind auch wir einer prlmar—hamatogenen Infektion nicht
begegnet.

Wihrend wir es bei den Anfangsstadien der Influenzapneumonie

mit der Wirkung des eigentlichen Frregers zu tun haben, steht der
weitere Verlauf der Erkrankung unter<dem-Einfluf} einer Mischinfektion,
wie sie schon 1894 von Albu als pathognomonisches Kennzeichen fiir
die Influenzapneumonie angegeben wird. Dietrich und Hart ver-
gleichen den hypothetischen Influenzaerreger mit Pionieren, die den
Angriff der Hauptkrafte nur vorbereiten. Mandelbaum vergleicht ihn
mit einer Pleilspitze, die die Wunde schlagt, die der Sekundarerreger, das
Gift, zu einer tédlichen machen kann. Jaffé wendet sich gegen den
Vergleich Dietrichs. KEr und Wiesner vertreten die Ansicht, dafl es
sich beil der Influenzainfektion nicht so sehr um eine Mischinfektion,
wie um zwei parallel laufende Infektionen, um eine Doppelinfektion
handele.
Strimpell hilt es fiir eine Eigenart der priméren Influenzainfek- -
tion, dall sie einen Sammel- und Tummelplatz fiir all das Bakterien-
gesindel abgibt, das sich iiberall herumtreibt, das aber nirgends so die
Herrschatt erlangt wie bei der Influenza. Die vielen immer in den oberen
Luftwegen vorhandenen Keime finden in dem hyperimischen, blutinfil-
trierten, aufgelockerten Lungengewebe einen vorziiglichen Nahrboden,
sie konnen auch leichter in die irgendwie schon geschidigte Gefiiwand
eindringen und sehr bald die bosartigsten, nun auch hamatogenen
Komplikationen hervorrufen.

Die Mischinfektion ist bemerkenswert durch -die Massenhaftlg-
keit des Bakteriengehaltes. Wir konnten in den Lungen in der Regel
geradezu unheimliche Mengen von Bakterien nachweisen in einer Zahl,
wie man sie bei der croupdsen Pneumonie auch bei ganz schweren Féllen
gewohnlich nicht zu sehen bekommt. Wir fanden meist Gram positive
Diplokokken, manchmal typische Lanceolatusformen, vielfach aber
auch kleine Doppelkokken, die sich von den typischen Pneumokokken
unterschieden, oft auch kurze Ketten bildeten. 7mal wurden Strepto-
kokken und 6mal Staphylokokken gefunden. Der im Schnittpriparat
erhobene Befund deckte sich beziiglich der Bakterienart regelmifig
mit dem bakteriologischen Lungenbefund, im groBen und ganzen auch
mit dem Blutbefund. In 6 Fillen, in denen das Blut noch steril war,
fanden wir im Schnittpréparat der Lunge reichlich Kokken, 3mal
Pneumo-, 3mal Staphylokokken. Von besonderem Interesse scheint
es zu sein, dafl bei dem einen ganz frischen Fall, bei dem das Blut noch
steril war, schon reichlich Kokken in der Lunge angetroffen wurden.
Man kann daraus folgern, daf die Mischinfektion sehr friith einsetzen
kann und daB sie von den Lungen aus in den Kreislauf emmbricht.
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Der von uns erhobene bakteriologische Befund deckt sich mit dem
der meisten Beobachter dieser Epidemie und mit dem schon von Leich-
tenstern und Kaufmann angefithrten Befund. Den besonders haufig
gefundenen Diplostreptokokkus hilt von Wiesner fiir identisch mit
dem von ihm im Jahre 1917 bei einer Endemie in Wien gefundenen und
beschriebenen Streptococcus pleomorphus. Auffallig ist, dafl der Pfeif-
fersche Influenzabacillus hiufig nicht gefunden wurde. Wéahrend
Simmonds, Dietrich und vor allem Huebschmann auf Grund
ihrer Befunde daran festhalten, daB der Pfeiffer - Bacillus der eigent-
liche Erreger der Influenza sei, bezweifeln viele Beobachter dieser Epi-
demie, daf der Pfeiffer - Bacillus der Prim#rerreger der Influenza ist.
Siegmund glaubt, dall der Pfeiffersche Influenzabacillus einer der
vielen Mischinfektionserreger ist; Siegmund, Sahli, Kruse, Selter,
Binder und Prell, Angerer und Féjes nehmen an, dal es sich bei
dem eigentlichen Influenzaerreger um ein filtrierbares, invisibles Virus,
ein komplexes Virus handelt, das jedenfalls, wie dies die Blutungen in
die Lunge im allerersten Stadium der Krankheit beweisen, eine starke
Affinitat zur GefaBwand besitzt. Alle Autoren sind darin einig, daf
die Mischinfektionserreger es sind, die den schweren Verlauf der Krank-
heit verschulden.

Die Mischinfektion gewinnt schnell an KinfluB und beherrscht
schlieflich das Bild der erkrankten Lunge vollkommen. Die sekundiren
Keime verleihen je nach ihrem Vorhandensein den bunten Bildern der
verschiedensten Arten von Pneumonien gewissermalen ihre besondere
Note. Sie erkléren vollkommen, dafl einmal mehr Bronchopneumonische
(34mal in unserem Material), einmal mehr croupése Prozesse (33mal
in unserem Material) vorherrschen, daf auch jede Art von Mischform
vorhanden sein kann. Leichtenstern, Gruber und Schidel und
Siegmund weisen darauf hin, da dem Ausbruch der eigentlichen
Influenzaepidemien eine Hiufung der croupdsen Pneumonien voran-
ging. Es liegt nahe, zu vermuten, daB es sich bei dieser Haufung von
croupdsen Pneumonien schon um Influenzapneumonien von croupdsem
Charakter gehandelt hat. Immerhin hebt sich aus den Formen der durch
das Influenzavirus hervorgerufenen sekundiren. Pneumonien ein sehr
charakteristisches Bild heraus, das Bild der von Glaus und Fritzsche
so benannten ,grofen bunten Lunge®. Im Verlauf der sekundédren
Infektion konfluieren die kleinsten lobuldren, hémorrhagischen Herd-
chen bald zu groBen, knotigen, meist noch lobuliren Infiltraten, die sich
als dunkelrote Herde scharf gegen das heller geférbte, noch intakte
Lungengewebe absetzen. Diese noch lobuliren Herde kénnen ganze
Lungenlappen ergreifen und das Bild einer croupdsen Pneumonie vor-
tduschen (pseudolobédre Pneumonie Wegelin). Auffillig frith macht
sich bei diesen charakteristischen Formen von sekundéren Influenza-
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pneumonien die Neigung zu eitriger Einschmelzung bemerkbar, die ja
auch bei der crouptdsen Preumonie besteht, die aber hier in ganz exzes-
sivem MaBe hervortritt. Die Schnittfliche der erkrankten Lunge be-
kommt ihr buntes, wie Busse, Simmonds, Dietrich, Hart und
Siegmund es nannten, marmoriertes Aussehen. Man sieht zwischen
dem intakten Lungengewebe dunkelrote, graurote, graugelbe Partien.
Dunkelrote Herde konnen auch von gelben Peripherien eingesiumt
werden. Manchmal kommt es zu einer eitrigen Einschmelzung langs
des Bronchialbaumes. Die Schnittflache erscheint dadurch von gelb-
lichen Eiterstreifchen durchzogen. Ein #hnliches Bild wird durch die
eitrige Infiltration der bindegewebigen interlobuléren Septen hervor-
gerufen, die von vielen Beobachtern der letzten Epidemie beschrieben
wird (Marchand, Busse, Borst, Oberndorfer, Gruber und
Schédel, Dietrich, 0. Meyer, Berblinger, Jaffé, Erdheim,
Siegmund, Wegelin, Glaus und Fritzsche), auch von uns oft
gesehen wurde, und von Marchand im Jahre 1890 Pneumonia disse-
cans genannt wurde. Dall die Pneumonia dissecars zuweilen bei In-
fluenza vorkommt, erwihnt avch Kaufmann in seinem Lehrbuch.
Die eitrige Einschmelzung pneumonischer Herde lings des Bronchial-
baumes oder der Lymphgefiafie fithrt bald zur AbsceBbildung, schlieBlich
zur Nekrose und Gangréan. Diesen Ausgang heben schon Leichten-
stern und Ribbert aus der Pandemie von 1889 bis 1890 hervor, er
wird aus der jetzigen Epidemie von allen Autoren hestétigt. Wir fanden
unter unseren Fillen nur eine Gangran. Flusser beschreibt als Ausgang
der Influenzapneumonie eine ,,phthisis pulmonum acuta purulenta,
non tuberculosa‘.

Ein von &lteren Beobachtern nicht hervorgehobener Ausgang der
Influenzapneumonie ist der einer carnifizierenden, indurierenden chro-
nischen Pneumonie, wie er bei dieser Epidemie von Busse, Siegmund,
Wegelin, Glaus und Fritzsche beschrieben ist und auch von uns
ofter (14mal) gefunden wurde. Infolge der geschidigten Alveolen und
Bronchialwiinde, des geschdadigten Interstitiums kann das Exsudat
nicht fortgeschafft oder resorbiert werden, es organisiert sich und fallt
die Alveolen mit neugebildetem gefdfireichen, Bindegewebe (Bronchiolitis
obliterans, Huebschmann, Schmorl). ‘

So bunt wie das makroskopische Bild der Influenzapneumonie ist
auch das mikroskopische Bild, doch wird es in den frischeren Fillen
von dem hadmorrhagischen Charakter beherrscht. Wir sehen neben mit
Leukocyten und Fibrin erfiillten Léppchen himorrhagische Partien.
Die Alveolen scheinen vollgestopft mit roten Blutkorperchen. Die
Capillaren sind strotzend mit Blut gefiillt. Das Alveolarepithel ist stark
geschwollen, teilweise desquamiert. Der Ausschwitzung folgt bald die
eitrige FEinschmelzung. Man hat den Eindruck, als ob der Prozef mit
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einer leukocytiren Exsudation beginnt und weiterhin zur Nekrose des
Gewebes fithrt. Besonders hervorzuheben sind die GefiBveranderungen,

Abb. 8.

von denen oben schon
die Rede gewesen ist.
Die Gefifie werden in
die Nekrose hineinge-
zogen: Auch die kleinen
Geftéifie zeigen Wand-
nekrosen,an der betref-
fenden Stelle Thrombo-
sierung (vgl. Abb. 2).

. Die Nekrose scheint

von auflen nach innen
fortzuschreiten; denn
die stirksten regressi-
ven Verdnderungen fin-
den sich in den &ufieren
Schichten. Manchmal
kann man auch bel
jingeren Stadien das
Eindringen von auflen
nach innen verfolgen
(vgl. Abb. 3). Die &uBe-
ren KElasticaelemente
spalten sich auf, es
schiebt sich eine mas-
sige Infiltration von
aulen zwischen dieaus-
einanderweichenden
elastischen Lamellen.
Manchmal handelt es
sich um einen richtigen
Durchbruch der nekro-
tischen Massen durch
die Gefawand. Beson-
ders deutlich treten
diese Verhaltnisse auf
Praparaten mit Ela-
sticafdirbung  hervor.

Die histologischen
Befunde der verschie-

denen Autoren stimmen im allgemeinen mit dieser Beschreibung iiber-
ein. Oberndorfer, Gruber und Schidel sprechen von exsudativ-
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fibrinos-eitrigen Prozessen. Gruber und Schidel heben auflerdem
die- Gefalveranderungen hervor (Peri- und Panarteriitis), Siegmund
beschreibt mantelféormige Infiltrate um die Gefifie herum, die meist
auf die Adventitia beschréinkt sind, er betont den hidmorrhagischen
Charakter der Infiltration. Wegelin macht auf die leukocytiren
Infiltrate der Arterien aufmerksam, Oberndorfer auf die durch Eiter
umrahmten GefdBe. Glaus und Fritzsche fanden in 300 Fillen
hémorrhagischen Charakter der Entziindung.

Die Influenzapneumonie dieser Epidemie pflegt beide Lungen Zu
ergreifen. Unter unseren 342 zur Sektion gelangten Fillen befanden
sich - hur 38 einseitige Erkrankungen. Diesen Befund erheben auch
Marchand,Strimpell, Dietrich und Wegelin. Schon Jochmann
stellt die Doppelseitigkeit als Charakteristicum der Influenzapneu-
monie hin. '

Die charakteristische Form der Influenzapneumonie entsteht herd-
formig, kriecht von Lobulus zu Lobulus weiter. So finden wir meist,
wie dies auch Wegelin betont, verschiedene-Krankheitsstadien neben-
einander vor. Hs erscheint mir daher nicht nétig, die verschiedenen
Stadien der Erkrankung so scharf gegeneinander abzutrennen wie es
Marchand tut, der sieben verschiedene Stadien der Influenzapneumonie
unterscheidet. ‘

Wenn man das Bild der sekundéren Influenzapneumonie in einen
alten Rahmen hineinbringen will, so bezeichnet man sie am besten mit
dem Namen einer abscedierenden und gangrinescendierenden Pneumonie
mit exquisit destruierendem Charakter (Baumgarten). Die so charak-
terisierten Pneumonien werden, wie bekannt, von Strepto- und Staphylo-
kokken erregt. Uns fiel die Ahnlichkeit des Bildes der sekundiren
Influenzapneuronie mit dem einer Pneumonie bei Sepsis auf. Gruber
und Schidel erinnern bei dem Bilde der Influenzapneumonie an Bilder,
wie sie durch embolisch entstandene Lungenentziindung (Py#mie bei
Schwerverletzten) hervorgerufen werden, sie weisen ferner auf eine von
Lenz im Jahre 1917 beschriebene - Diplostreptokokkenpneumonie-
Epidemie hin, bei der es sich vielleicht auch um sekundére Influenza-
pneumonien gehandelt hat. Leichtenstern vergleicht die Influenza-
pneumonie mit sekundéren Pneumonien anderer Infektionserkrankungen.
Er fiihrt auch zwei Fille von Finkler (akute primare Streptokokken-
pneumonie) als Vergleichsbeispiele an. Schon iltere Arzte haben bei
Betrachtungen der Influenzapneumonie an das Bild der Lungenpest
gedacht (Busse). Auch Hart und Schéppler vergleichen die In-
fluenzapneumonie mit Pestpneumonien. Borst, Gruberund Schidel,
Hirschbruch weisen auf die Ahnlichkeit der Influenzapneumonie
mit der Brustseuche der Pferde hin. Wahrend es sich bei der sekundéren
Influenzapneumonie um eine abscedierende und gangrinescendierende
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Pneumonie handelt, steht bei der priméren Influenzapneumonie der
hiimorrhagische Charakter der Verinderung im Vordergrund. Will
man das Gesamtbild der Influenzapneumonie charakterisieren, kann
man mit Lohlein von einer hdamorrhagischen, nekrotisierenden und
abscedierenden Pneumonie sprechen.

Die Beteiligung der Pleura an dem Krankheitsprozell der Lunge
tritt bei der Influenzapneumonie in ganz augenféilliger Weise hervor,
und zwar ist die Pleura in allen Stadien derselben in Mitleidenschaft
gezogen. So finden wir in den frischen Féllen die Pleura regelmiBig
mit punktférmigen Blutungen iibersit, wie dies von Oberndorfer,
Simmonds, Dietrich, Siegmund, Jaffé, Wegelin, Glaus und
Fritzsche erwihnt wird. Tritt die Mischinfektion in die Erscheinung,
was, wie wir gesehen haben, sehr frith sein kann, geht die Pleura bald
in den Zustand stirkerer Entziindung iiber, ihr spiegelnder Glanz ver-
schwindet, sie triibt sich, wird sammetartig rauh und scheidet Fibrin
und Exsudat aus. Eine Pleuritis haben wir in allen sezierten Fallen
festgestellt. Je mehr die Mischinfektion an Einflulf} gewinnt, um so mehr
sehen wir die Folgen dieses Einflusses an der Pleura. Mit der Neigung
zu eitriger Finschmelzung und zur Pneumonia dissecans schreitet der
Grad der Pleuritis vor.. Wegelin beschreibt Nekrosen der Pleura mit
eitriger Demarkation. Gruber und Schédel fihren einen Xall von
Pyopneumothorax an, der sich dadurch gebildet hatte, dafl ein Abscel
durch die Lungenperipherie durchgebrochen war. Siegmund spricht
von Nekrosen der Pleura iiber den Einschmelzungsherden des Lungen-
gewebes, von Perforationsempyemen. Wie Marchand, Borst und
K. Frankel unter ihren Fillen, sahen wir unter unseren 342 Féllen
auffillig viel (144) Empyeme. Von diesen Empyemen waren viele durch
Punktion oder Biila usche Heberdrinage behandelt. Innur 22 Empyem-
fillen war eine Rippenresektion vorgenommen worden. Diese verhéltnis-
miBig niedrige Zahl von Rippenresektionen mit letalem Ausgang er-
klirt sich daraus, daB man auf unserer chirurgischen Abteilung (Prof.
Sudeck) mit der Rippenresektion im allgemeinen wartete, bis der erste
toxische Ansturm iiberwunden war oder sich die pneumonischen Pro-
zesse im Abklingen befanden. Viele Empyeme zeichneten sich durch
die braunliche, blutige Farbung des Exsudats aus. Diese Farbung des
Exsudats bei Influenzapneumonie, die offenbar durch den h&morrha-
gischen Charakter des Krankheitsprozesses zu erkliren ist, fiel schon
in der Pandemie der Jahre 1889 bis 1890 auf. Leichtenstern und
Ribbert nannten sie ,,weincremeartig®.

Gar nicht so selten begegneten wir der Mischinfektion auch am Peri-
card (13mal) und am Peritoneum (8mal). Erwihnt wird fortgeleitete
Pericarditis und Peritonitis schon von Ribbert aus der Pandemie
1889 bis 1890. Die meisten Beobachter der letzten Epidemie fanden
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unter ihrem Material auch 6fter fortgeleitete Pericarditis, seltener Peri-
tonitis (K. Frinkel 5mal). Unter den von uns sezierten Fillen waren
einige besonders dadurch interessant, daf die klinische Diagnose die
Peritonitis in den Vordergrund stellte und die Sektion erst die Quelle
der Peritonitis, die Influenzapneumonie aufdeckte. Sehr deutlich war
in einem Fall mikroskopisch die Durchwanderung der Entziindung
durch die Lymphspalten des Zwerchfells zu sehen (vgl. Abb. 4). In
einem anderen Falle lautete die klinische Diagnose ,,perityphlitischer
Abscefl mit subphrenischem AbsceB“. Die Sektion ergab eine doppel-
seitige Influenzapneu- ‘
monie mit eitriger Kin-
schmelzung. Von einem
-Einschmelzungsherd

am Boden des rechten
Unterlappens aus war
eine Perforation in den
subphrenischen Raum
eingetreten, und durch
diese Perforation hatte
sich die Eiterung bis
in die Gegend des Pro-
cessus vermiformis ge-
senkt. Die Sicherung
der anatomischen Dia-
gnose konnte dadurch
erbracht werden, daf
die Schleimhaut des
Processus vermiformis
vollig intakt war. Ein
dritter Fall war da-
durch bemerkenswert, Abb. 4.

daf durch eine fort-

geleitete retroperitoneale Eiterung klinisch eine Peritonitis vor-

getduscht wurde. Wegen der vermuteten Peritonitis wurde eine

Laparotomie vorgenommen, die zeigte, dafl keine Peritonitis bestand.

Die Sektion des Falles ergab: Influenzapneumonie beiderseits mit

Empyem rechts. Grofler Abscell des Mediastinums mit Senkung lings

der Wirbelséule retroperitoneal und ausgedehnten Psoasabscessen links. .
Darmserosa und Peritoneum glatt und spiegelnd. Nach dem Hertiber-

wilzen des Diinndarms auf die rechte Seite siecht man neben den grofien

Geféflen links in etwa FinfmarkstiickgroBe gelben Eiter durch das

Peritoneum hindurchschimmern. Ebenso 1aBt sich nach Fortnahme

des Colon ascendens auf und zwischen den Muskelbiindeln des linken
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Psoas durch das Peritoneum an mehreren Stellen gelber Eiter wahr-
nehmen. Nach Freilegung des ganzen Abscesses erstreckt sich dieser
vom hinteren Mediastinum entlang der Wirbelsiule und den groBen
Gefiaflen bis in die Bauchhohle und durchsetzt in ausgedehnten, multiplen
konfluierenden Kiterhohlen den linken Psoas, wobei an keiner Stelle
das Peritoneum durchbrochen ist.

Ein Charakteristicum der die Luftwege befallenden Influenzainfek-
tion ist die starke Beteiligung der Tracheal- und Bronghialschleimhaut
in Form einer jedesmal fibrinds-eitrigen, oft nekrotisierenden Entziin-
dung. In iibereinstimmender Weise wird diese von allen Beobachtern
in den Vordergrund gestellt, von Lohlein sogar als spezifisch an-
gesprochen. Schon Leichtenstern erwéhnt in seiner Beschreibung
der Influenza eine Kehlkopfentzimdung mit Ausgang in AbsceBbildung.
Auch in dem deutschen Heeresbericht iiber die Pandemie der Jahre
1889/90 finden wir einen Fall von ulcerdser Laryngitis mit jauchigen
Geschwiiren aufgefiihrt. Kaufmann erwihnt in seinem Lehrbuch
eitrige, nekrotisierende Bronchitis. Schmorl nennt die Entziindung
der Trachea und der Bronchien wihrend dieser Influenzaepidemie diph-
therisch und fand mikroskopisch eine nekrotisierende Entziindung.
Marchand wurde bei der Betrachtung ausgedehnter Nekrosen der
Trachealschleimhaut, wie Sieg mund, an das Bild septischer, nekrotisie-
render Tracheitiden (E. Frinkel, Reye, Weidlich) erinnert. Busse,
Simmonds, Gruber und Schidel vergleichen die Veréinderung an
der Schleimhaut der Trachea mit Croup. Goldschmid beschreibt wie
Berblinger, Borst, Oberndorfer, Wegelin, K. Frinkel, Glaus
und Fritzsche und Loéhlein pseudomembranése Entziindungen des
Kehlkopfs und der Trachea, wihrend Dietrich den verschorfenden
Charakter der Entziindung betont. Siegmund weist auf den Unter-
schied hin, der zwischen den kleienformigen Belegen, den flockigen,
fetzigen Schorfen der Influenzatracheiten und den zusammenhingenden
croupdsen Membranen der Diphtherie besteht. Lubarsch und Benda
betonen, dafi die Verinderungen an Trachea und Bronchien eine Diph-
therie in Virchowschem Sinne séien, dafB sie sich aber von den zusam-
menh#ingenden, leicht lésbaren Membranen der durch die Diphtherie-
bacillen hervorgerufenen Diphtherie durch ihr korniges Aussehen und
festes Anhaften an der Oberfléiche unterscheiden. Die Verdnderung an
Bronchien und Trachea kann schon sehr friih auftreten. So konnten
wir sie in ausgesprochénem MaBe bei einem Frithfall feststellen. Im
ganzen haben wir diese Verdnderung in ausgesprochenem MaBe 61 mal
unter unseren 342 Influenzafillen beobachtet.

Es kommt zun#chst zu einer eigentiimlich schmutziggrauen Verfar-
bung der Schleimhaut und weiter dann zu einer feinen, kornigen Schorf-
und schlieBlich zu einer Andeutung von Membranbildung. Doch er-
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reichen die membranartigen Gebilde nicht die Méchtigkeit wie bei der
Diphtherie. Oft handelte es sich um nekrotisierende, wie auch Obern-
dorfer, Jaffé und Siegmund hervorheben, sehr tiefgreifende Pro-
zesse, die offenbar sehr rasch ablaufen. In dem mehrfach erwéhnten
Friihfall fanden wir eine sehr ausgedehnte Zerstorung der Tracheal-
schleimhaut. Diese Zerstrung steht auch unter dem Einflufl der Misch-
infektion, die eben schon sehr frith einsetzen kann. Der Gehalt an
Kokken in dieser nekrotisierten Schleimhaut ist ein ebenso imponieren-
der wie der in den Lungen. Man findet in den obersten Schichten ganze

Abb. 5.

Rasen von Bakterien, die so dicht sind, dafi-man-sie in den geférbten
Praparaten schon mit bloBem Auge erkennen kann (vgl. Abb. 5). Sie
erinnern in ihrer Massigkeit an die Vegetationen, die man nicht selten
an den Herzklappen bei ulceroser Endocarditis sieht. Einmal sahen wir
multiple ‘circumscripte Nekrosen auf . der’ Trachealschleimhaut. Die
Schleimhaut der Trachea und Bronchien war, intensiv geschwollen und
gerdtet. Auf der Schleimhaut der Trachea fanden sich stellenweise
schmutziggraue, feine Verschorfungen, anderswo scharf ausgesparte,
hellgraue Stellen, in deren Bereich die Schleimhaut in eine strulkturlose,
nekrotische Masse umgewandelt war. Abb. 6 zeigt mikroskopisch einen
solchen circumscripten Herd in der Trachealschleimhaut. Man sieht,



334 Hans Koopmann:

daf sich die herdférmige Nekrose der Schleimhaut durch die ganze
Trachealwand hindurch fortsetzt.

Neben den nekrotisierenden Prozessen. spielen die rein eitrigen, bzw.
fibrinds-eitrigen Entziindungen der Bronchien und Bronchiolen eine
grofie Rolle. Sie werden von fast allen' Beobachtern erwéhnt und von
Lubarsch, Gruber und Schidel, Hart, Loéhlein und Flusser
als eigentliche Todesursache (Erstickungstod) angesehen. Daf sich bei
den schweren tiefgreifenden Entziindungsprozessen am Kehlkopf
Glottissdem, Perichondritis und perichondritische Abscesse, wie sie

Abb. 6.

von Gruber und Schidel, Simmonds, O. Meyer, Hart, Berblin-
ger, Oberndorfer, K. Frinkel, Glaus und Fritzsche beschrieben
werden, und auch gelegentlich retropharyngeale Phlegmonen (O.Me yer)
bilden kénnen, ist natiirlich. '

Immer an den Entziindungsprozessen im Bereich der oberen Luft-
wege beteiligt fanden wir die regionéren Driisen. Sie waren geschwollen,
saftreich, oft auch hdmorrhagisch durchtrinkt. Mit dieser Beobachtung
stimmen die Angaben von Marchand, Oberndorfer, Gruber
und Schidel, Dietrich, Hart, Siegmund, Jaffé, Wegelin,
Glaus und Fritzsche {berein. Nur Goldschmid fand die
Lymphdriisen so gut wie. unbeteiligbt. Eine Abscefbildung in den
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Lymphdriisen, wie sie Glaus und Fritzsche als selten erwihnen,
sahen wir nicht.

Gegeniiber den Vorgéngen an Lungen- und Luftwegen treten die
Verdnderungen an den iibrigen Organen an Haufigkeit und Wichtigkeit
zuriick. Es scheinen auch bei dem Material der verschiedenen Unter-
sucher nicht unerhebliche Differenzen vorzuliegen; denn nur so werden
manche Unterschiede in den Mitteilungen der verschiedenen Beobachter
verstindlich. So wird von Schmorl die Encephalitis haemorrhagica
als hiufiger Befund in den Vordergrund gestellt. Er fand sie unter
44 Fillen 15mal. Nach den letzten, seinen ersten Bericht ergiinzenden
Ausfiithrungen Schmorls in der Sitzung der Gesellschaft fir Natur-
und Heilkunde zu Dresden am 18. I. 19 unterscheidet er zwei Formen
von Influenzaencephalitis. Die hiufigste Form, bei der es zu sog. Ring-
blutungen kommt,; die nach M. B. Schmidt als Diapedesis-Blutungen,
entstanden durch die Einwirkung toxischer Schidlichkeit, aufzufassen
sind, und die seltenere Form, bei der sich Infiltrate mit Eiterkérperchen
im Bereich der Blutungen finden. Hier meist Kokkenembolien in den
Capillaren, bei der ersten Form keine solche. Jedesmal lieBen sich
die Verdnderungen in (estalt kleinster, ,flohstichdhnlicher (M. B.
Schmidt) Blutungen, einer Hirnpurpura, greifen. Hirschbruch hat
diese Verinderung in 309, seiner Fille, Dietrich, Busse, Jaffé
und Flusser haben sie je nur 3mal, Gruber und Schidel, Marchand
haben sie bei ihrem Material nie gesehen, Oberndorfer und Glaus
und Fritzsche erwdhnen sie als Ausnahmsbefund. Wegelin
beschreibt punktformige Blutungen im Balken, betont aber, dafl er
eine hémorrhagische Encephalitis (Schmorl) nicht gefunden habe.
Lohlein konnte einmal eine hdmorrhagische Encephalitis feststellen,
kleinste himorrhagische Herdchen im Corpus callosum, Berblinger
berichtet iiber eine herdférmige Encephalitis mit capillaren Kokken-
embolien, und Me yer und Bernhardt sahen eine eitrige himorrhagische
Encephalitis. Wir haben den Befund unter 342 Fillen 7mal, 2mal in
Verbindung mit einer Meningitis erhoben. 40 mal bestand auflerdem eine
auffillige Hyperdmie des Gehirns, ohne daf} sich eine Encephalitis
mikroskopisch nachweisen lieB. Vielfach unterblieb eine Kopfsektion,
da diese nur dann -vorgenommen wurde, wenn klinische Symptome auf
Verinderungen am Gehirn hindeuteten. Die auffillige Hyperimie des
Gehirns bei der Influenza erwdhnt schon Ribbert aus der Pandemie
1889/90, sie wird von Marchand, Busse, Oberndorfer, Siegmund,
Wegelin, Glaus und Fritzsche, K. Mayer, Jaffé aus der letzten
Epidemie hervorgehoben. Mikroskopisch handelte es sich in unseren
Fallen bei der Encephalitis hémorrhagica einmal um Ringblutungen
im Sinne M. B.Schmidts, dann um eine lockere servs-leukocytire
Infiltration um die kleinen Hirngefile (vgl. Abb. 7). In der entziind-
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lichen Schicht, die das GeféBchen umgibt, kommt es weiterhin zu nekro-
tischen Vorgingen und auch die Gefaliwand kann in diese Nekrose mit
einbezogen werden (vgl. Abb. 8). Mit der Zerstorung der GefiBwand
kommt es dann zu einer Blutung, die nach aullen die nekrotische Zone
durchbricht und als breiter Ring umgibt, natiirlich unter Zerstorung
des hier liegenden  Hirngewebes. In diesem Stadium tritt der ProzeB
makroskopisch in Form kleiner Blutpunkte hervor.

Besonders hiufig sahen Schmorl, Marchand, Busse, Siegmund
die Zeunkersche wachsartige Degeneration der Muskulatur, meist des
Muse. rect. abdom. (Schmorl auch des Zwerchfells), teilweise mit

ausgedehnten Zer-

_— reiungen und Ha-
pros AR : matombildungen,
t .« 't %« 4 ¢ *  yiederholt fanden
AR AR MGl R e sieLohlein,Jaffé,

Nin Va s T et LR et ; Erdheim, gele-
; i Tt ; '\ g gentlich konnte sie
TR SN RN %% + ' Borst, Obern-
. 3 ' .+ dorfer, Gruber
und Schédel, We -
+ 3 gelin, Glaus und
el T el ‘%_«'ﬁ::\ riih Fritzsche feststel-
RL i A S T L TR e len, wihrend Diet-
T3 e KL ISHAS 50 5 % rich und Berblin-
L B L - ‘ % ger sienicht erwiih-
Ce L8 et e B nen. Unterunserem
: Material beobachte-
: _ . + ten wir dieselbe nur
3 4mal, einmal mit
Héamatombildung.
Glaus und Fritz-
sche beschreiben herdférmige Himorrhagien, Siegmund durch
Thromben verschlossene GefidBie mit- Nekrosen der Gefifwand in Mus-
keln. Wir haben also wahrscheinlich auch im Muskel eine allerdings
wohl erst sekundédre Schidigung der GefiBwand vor uns, durch die
einmal Blutungen, Himatome entstehen, andererseits thrombotisch
verstopfte Gefile die Degeneration der Muskelfasern herbeifiihren.
Glaus und Fritzsche sahen die wachsartige Degeneration auch im
Herzmuskel. , ‘

Mit der wachsartigen hat die fettige Degeneration, die wir und
andere Beobachter, z. B.Sché ppler gelegentlich am Herzmuskel fanden,
nichts zu tun. Die Neigung zu Hé&morrhagien, auch im Herzmuskel
(von Gruber und Schidel erwihnt) wohl auf toxischer Gefafwand-

..

Abb, 7.
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schidigung, nicht, wie Dietrich meint, auf Stanung im Lungenkreis-
lauf beruhend, tritt deutlicher als im Herzmuskel auf dem Kpi- und
Endokard in die Erscheinung. Wir sahen sie hiufig. Oberndorfer
fuhrt eine Blutung auf der Mitralklappe an, Simmonds und X. Ma yer
Ekchymosen auf Epikard, Siegmund solche auf Epikard und Endo-
kard, ebenso Wegelin. Was die sonstigen Verdnderungen am Influenza-
herzen anbetrifft, so wurde selten Myocarditis (Schmor] beschreibt
primére entzindliche Erkrankung der Muskelfasern des Herzens bei
Influenza mit ausgedehntem scholligen Zerfall und hyaliner Degeneration
desselben), etwas oOfter frische Endocarditis beobachtet (Marchand,
‘Busse,Borst,Gold -
schmid, Jaffé,
Flusser, Glaus und
Fritzsche, Lohlein,
K. Frinkel). Wirstell-
ten Tmal eine inter-
stitielle  Myocarditis
fest, und zwar war sie
um so ausgeprigter, je
schwerer der septische
Allgemeinzustand war.
Frische Endocarditen
fanden wir nicht hau-
fig, meist auch nur in
schweren pyamischen
Fallen. Ofter aber, wie
“auch Marchand,

Oberndorfer,
Borst,Goldschmid,
Dietrich, Sieg- Abb. 8.
mund,Jaffé, Wege-
lin, Léhlein, K. Frinkel, Glaus und Fritzsche betonen, alte
chronische Klappenveriinderungen, gelegentlich mit Recidiven. Im
ganzen waren die Herzklappen unter unserem Material 17mal ver-
sndert., Zu erwdhnen ist noch, daB wir 30mal eine Dilatation des
linken Ventrikels feststellten, die sonst nur noch von Siegmund
ofter gesehen wurde. Gruber und Schédel erwdhnen akute Er-
weiterung des rechten Ventrikels.

Als Besonderheit des von Dietrich beschriebenen Materials er-
scheinen 2mal Blutungen an Nebennieren. Nebennierenhyperimie mit
gelegentlichen Blutungen fiel Busse auf. Dieser stellte auch Thrombosen
in und um die Nebennieren herum fest. Schmorl fand mehrfach Blu-
tungen in die Nebennierenrinde. In zwei seiner Fille war es zu einer

Virchows Archiv. Bd. 228. 292
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vollstindigen himorrhagischen Infarzierung beider Nebennieren (Nekrose
der Rinde und des Markes ohne Thrombenbildung in den Geféllen) ge-
kommen. In beiden Fillen war der Tod plotzlich unter dem Zeichen
der Herzschwiche eingetreten. Schmorl bezweifelt nicht, dall der
plotzliche Ausfall beider Nebennieren zum plotzlichen Versagen des
Kreislaufs gefithrt hat. An unserem Material sahen wir 4 mal eine Blu-
tung in die Nebenniete, einmal sahen auch Glaus und Fritzsche eine
Blutung in die Marksubstanz der Nebenniere. Der von Dietrich be-
tonte Lipoidschwund an den Nebennieren wird von Borst, Obern-
dorfer, Siegmund, Glaus und Fritzsche bestdtigt. Wir koénnen
uns dem anschlieBen, doch scheint dies nichts besonders Auffallendes;
denn dieser Lipoidschwund der Nebennieren ist eine uns bei allen
schweren Infektionskrankheiten geldufige Erscheinung. Marchand
hebt hervor, daB er keine Verdinderung an den Nebennieren fand. Andere
Autoren erwihnen von Nebennierenverdnderungen nichts.

Auch die sonst beschriebenen Organverdnderungen sind Erschei-
nungen, die nichts Spezifisches darstellen, sondern bei septischen Fr-
krankungen aller Art gefunden werden. Allerdings finden sich auch hier
auseinandergehende Beobachtungen. So betonen Busse und Huebsch-
mann, dafl sie die Milz meist nicht oder wenig verdndert gefunden
hitten. Diesen beiden Beobachtern steht das Gros der iibrigen gegen-
iiber, die eine weiche Milzschwellung als Regel beschreiben. Wir hatten
unter unserem Material 124 mal eine Milzschwellung. Der oftmals sep-
tische Charakter des Milzbefundes wird von Oberndorfer, Gruber
und Schidel, Wegelin angefiihrt, wir notierten 26 mal eine septische
Milz. Auf den beziiglich des Verhaltens der Milz bei Influenza bestehen-
den Unterschied der Beobachtungen weist iibrigens schon Leichten-
stern hin. Wihrend er, Ribbert und andere Beobachter die Milz
immer vergroBert fanden, konnten Birch - Hirschfeld und Jiirgens
keine Milzreaktion feststellen. '

Ahnlich wie bei dem Verhalten der Milz bei Influenza zeigen die Beob-
achtungen iiber das Verhalten der Leber bei Influenza Unterschiede.
Marchand fand keine Leberveranderungen. Die dlteren Autoren, wie
Ribbert und Weichselbaum, fanden eine Leberverinderung nur
selten. Einige der Beobachter der letzten Epidemie erwéhnen das Ver-
halten der Leber nicht. Die meisten Beobachter der letzten Epidemie
(Busse, Borst, Gruber und Schidel, Simmonds, Jaffé, Wege-
lin, Glaus und Fritzsche) fanden aber 6fter tritbe Schwellung der
Leber, gelegentlich .auch Ikterus (Busse, Oberndorfer, Jaffé,
Wegelin, Glaus und Fritzsche, Flusser). Wir sahen Trithung des
Leberparenchyms oft, auffallend oft (50 mal) auch ausgesprochene Fett-
leber, 5mal Ikterus. Eine Fettleber bei Influenza wird noch von Schépp-
ler, Wegelin, E. Friankel, Jaffé, Glaus und Fritzsche und
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K. Mayer beschrieben. Flusser berichtet tiber Tkterus in der Halfte
aller eitrigen Fille von Influenzapneumonie, der bei hdmorrhagischen
Pneumonien immer fehite. Das Auftreten der Grippe in der Form einer
immer todlichen, septischen Cholimie halt Flusser fiir die grofite Be-
sonderheit der von ihm beobachteten Epidemie.

Verdinderungen am Magendarmtraktus, die wihrend der Pan-
demie der Jahre 1889/90 entschieden oft im Vordergrunde standen,
werden aus der letzten Epidemie weniger oft beschrieben. Ribbert,
Weichselbaum und Leichtenstern erwihnen Formen von schweren
ulcerdsen himorrhagischen Gastritiden und Enteritiden, die wahrend der
letzten Epidemie fast gar nicht zur Beobachtung kamen. 0. Meyex
beschreibt allerdings einen Fall von diffuser, himorrhagischer Entziin-
dung des Dickdarms, der an das Bild frischer Dysenterie erinnerte.
Borst, Glaus und Fritzsche sahen nur gelegentlich Gastritis und
Enteritis, die mit Blutungen (Glaus und Fritzsche) und Schorfbil-
dung (Borst) einhergingen. Haufig fanden Glaus und Fritzsche
Erosionen auf der Magenschleimhaut. Dieser Befund wurde auch von
Marchand, Borst (2mal), Wegelin (6mal) und uns (1 mal) erhoben.
Busse sah FErosionen einmal auf der Schleimhaut des Duodenums,
5mal auf der Schleimhaut des Anfangsteils des Dickdarms. Klinisch
sind wihrend der letzten Epidemie auf die Wirkung der Influenzainfek-
tion zuriickzufithrende Verinderungen am Darmkanal oft genug beob-
achtet und beschrieben worden. So spricht Striim pell von einer gastro-
intestinalen Form von Influenza. Beckmann verstfentlicht, wie schon
erwihnt, drei Fille von Darmblutungen bei Grippe, die nach seiner
Meinung durch toxische Capillarschidigung mit Capillardurchlassigkeit
herbeigefiihrt wurden. Wir fanden unter unserem Material 28 mal eine
Enteritis, und zwar duBerten sich diese Enteritiden oft nur durch auf-
fallige Hypersmie der Schleimhaut mit gelegentlichen punktférmigen
Blutungen. In der Beurteilung dieser Darmverdnderungen méchte ich
mich der Auffassung Beckmanns anschlieBen. Die Blutungen auf
Magen- und Darmschleimhaut sind die Folge der sekundiren Gefif3-
wandschiadigungen, wie auch die Blutungen auf serésen Hauten (Epi-
kard, Endokard). Blutungen in die Nierenbeckenschleimhaut, die von
Lubarsch, Simmonds, Wegelin, Jaffé, Glaus und Fritzsche,
auch von uns gefunden wurden, die von Busse beobachteten und von
ihm mit einer Menstruationsblutung verglichenen Hamorrhagien auf der
Uterusschleimhaut und hdmorrhagische Hautexantheme, die Glausund
Fritzsche und Oberndorfer beschreiben, und sich mikroskopisch als
perivasculdre Blutungen herausstellten, verdanken ihre Entstehung wohl
der gleichen Ursache. Dieser Auffassung begegnet man auch bei Hart.

DaB bei den schweren Kokkenmischinfektionen der Influenza die
Niere mitbeteiligt sein kann, ist nichts Merkwiirdiges. In den verschie-
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denen iiber die pathologische Anatomie der Influenza erschienenen
Arbeiten werden jedoch meist nur kurze Mitteilungen iiber Nierenver-
dnderungen bei Influenza gemacht. Ribbert erwihnt geringgradige
Nierenveréinderungen bei Influenza, Babes parenchymatose Nierenent-
artung, Weichselbaum trithbe Schwellung der Nieren, Leyden eine
Glomerulonephritis.- Unter den Beobachtern der letzten Influenza-
epidemie finden wirTriibung, bzw. tritbe Schwellung der Nieren ofter
angegeben, so bei Busse, Borst, Gruber und Schédel, Simmonds,
Wegelin; bei Glaus und Fritzsche eine T ubulonephritis (Nephrose).
Recht hiufig fand Marchand Tribung und feftige Entartung der
Nierven bei Influenza. O.Meyer sah 2mal eine akute parenchymatose
Nephritis, einmal multiple himorrhagische Nierenabscesse, Jaffé be-
schreibt zwei Falle von embolisch-eitriger Ausscheidungsnephritis und
fand mikroskopisch regelmafig Schwellung der Epithelien in den Haupt-
stiicken, niemals entziindliche Veranderungen an den Glomeruli. Erd-
heim beobachtete héufiger Degenerationen der Niere, zweimal auch
hiamorrhagische Nephritis. Uber Glomerulonephritis berichten nur
Borst, Dietrich und Siegmund. Und zwar sah Dietrich unter
seinem Material von 41 Feldsektionen dreimal eine Glomerulonephritis.
Diese Zahl erscheint auffallend hoch im Vergleich mit dem Material der
Autoren, die aus der Heimat berichten, erklart sich aber wohl daraus,
daBl das Leben im Felde zur Glomerulonephritis disponiert.

Unser Material zeigte 157 mal Nierenverdnderungen. Diese bestanden
111mal aus einer Triibung des Parenchyms ohne Vergroflerung des
Organs. Mikroskopisch wurde in diesen Fillen EiweiBausscheidung in
die Kan#lchen und Schwellung der Epithelien festgestellt. 45mal war
auch eine deutliche VergroBerung des Organs vorhanden, doch handelte
es sich in diesen Féllen nur 19mal um erheblichere Verdnderungen als
die eben angegebenen. Diese Verinderungen waren ganz ungleichartig,
wie dies bei der Natur der verschiedenartigen Mischinfektionen und der
Wirkung der Bakterien selbst oder deren Toxine nicht wundernehmen kann.

Wir fanden zweimal eine Glomerulonephritis, einmal eine akute bei
einer 45jdhrigen Frau, einmal eine im Abklingen begriffene, bei einem
aus dem Felde eingelieferten Soldaten; einmal eine Nephrose: Schwel-
lung der Epithelien, Verfettung an den Hauptstiicken, stellenweise mit
tropfiger Degeneration, keine Kernvermehrung; sechsmal eine inter-
stitielle Herdnephritis: lymphocytire und plasmacellulire Irfiltration,
gelegentlich leichte Zellvermehrung am Glomerulus durch Wucherung
der Endothelien, darunter einmal eine Kombination der interstitiellen
Herdnephritis mit embolischer Nephritis, doch stand die interstitielle
Nephritis im Vordergrund; fiinfmal eine bakteriell bedingte Ausschei-
dungsnephritis, viermal eifrig, einmal nicht eitrig; viermal serés-exsu-
dative Nephritis (Aschoff): starke Verbreiterung der Interstitien; die
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locker mit lympho- und leukocytéiren Elementen durchsetzt sind, starke
serose Kxsudation in Kapsel und Kanidlchen (entziindliches Odem);
einen Sonderfall, in dem die Exsudation im Vordergrund stand und sich
an einzelnen Glomerulusschlingen wohl auch proliferierende, aber iiber-
wiegend degenerative Veriinderungen abspielten. _

Dietrich faBt nun die tritbe Schwellung der Nieren bei Influenza,
die er mehr als in einem Drittel seiner Fille sah, als iiber einfache febrile
Stérung gegen die Anfénge entaziindlicher Verdnderungen zu gehend
auf und Dietrichs Schiiler Kucz ynski sieht in den Nierenveranderun-
gen, bei denen die Exsudation im Vordergrund steht und am einzelnen
Glomerulus die degenerativen Vorgénge die Proliferation iiberwiegt, in
der von ihm sogenannten , toxischen Schwellniere® das Anfangsstadium
der diffusen Glomerulonephritis. Mit dieser Auffassung setzt sich Fahr
in seiner Arbeit ,,iiber Nierenverinderungen beéi Influenza‘‘ ausfiihrlich
auseinander und schlégt vor, die ,,toxische Schwellniere Kuczynskis
als exsudative Glomerulonephritis im Gegensatz zu der proliferierenden
zu bezeichnen, und diese atypische Form der typischen Glomerulonephri-
tis' (Lohlein) gegeniiberzustellen.

Als seltene, wenig erwihnte Organkomplikationen sind noch zu
nennen : metastatische Ophthalmie (Gruber und Schidel), Parotitis,
Hautemphysem, Thrombosen, Netzhautblutungen (Glaus und Fritz-
sche), Leptomeningitis, Arteriitis purulenta, rotes Knochenmark
(Glaus und Fritzsche). Wir notierten in drei Fillen Parotitis, in .
einem Fall Panophthalmie, 6fter Thrombosen, einmal Thrbmbenbildung
in allen gréBeren Venen, einmal himorrhagische Rhinitis.

Zusammenfassung.

: Es handelt sich bei der Influenzaepidemie der Jahre 1918/19 um die
gleiche Erkrankung wie bei der Influenzapandemie der Jahre 1889/90,
wenn auch gewisse charakteristische pathologisch-anatomische Ver-
dnderungen wihrend der letzten Epidemie mehr im Vordergrund stehen,
als wihrend der fritheren, andere Veriinderungen dafiir mehr. zuriick-
treten. Im Gegensatz zu fritheren Epidemien wurden wihrend der
letzten Epidemie besonders jugendliche, kriftige Individuen von der
Influenza dahingerafft. Die Eingangspforte des primiren Influenza-
erregers ist der Bronchus. Die tédlich verlaufenen Influenzafille der
letzten Epidemie haben ihre Ursache vor allen Dingen in einer Erkran-
kung der Lungen und oberen Luftwege, die ausgezeichnet ist durch
eine besondere Affinitit des Influenzavirus zu den Lungengefiafen, durch
einen durch diese bedingten hdmorrhagischen Charakter der Lungen-
affektion und durch Neigung zu nekrotisierender Entziindung der
Trachea und der Bronchien, die ferner ganz auffiilig zur Mischinfektion
mit den verschiedenen Kokkenarten neigt. Diese Kokkenmischinfek-
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tionen beherrschen den Verlauf der Erkrankung und fithren zu eitriger
Einschmelzung, zur Pneumonia dissecans, zu Empyem, gelegentlich zu
schwerer Peri- und Panarteriitis in den Lungengefafien (mykotischer mit
Wandnekrosen einhergehender Entziindung). Die - Mischinfektions-
erreger sind offenbar auch entscheidend fiir das Auftreten der zahlreichen
Organkomplikationen, die man bei-den tédlich verlaufenen Influenza-
fallen wie bei anderen septischen Erkrankungen h#ufig findet.

Nachtrag bei der Korrektur.

Zu Anfang des Jahres 1920 (vom 27. 1. bis 1. IV.) wurde Hamburg
von einer neuen Influenzawelle heimgesucht, der wiederum viele blithende
Menschenleben zum Opfer fielen. Derartige Nachwellen gab es auch
nach der Pandemie 1889/90. 113 Individuen gingen wihrend der dies-
jahrigen Nachwelle im Barmbecker Krankenhause an Influenzapneumonie
zugrunde. Von ihnen gelangten 108 zur Sektion, die Sektion von 5 Féllen
wurde verweigert.

Die Befunde, die bei den vorgenommenen Sektionen erhoben wurden,
stimmen im allgemeinen mit den oben beschriebenen der Hauptepi-
demie 1918/19 iiberein. Wieder waren es besonders jugendliche, meist
kraftige Menschen, die von der Influenza dahingerafft wurden. Nur
einmal war eine alte Tuberkulose infolge der Influenzainfektion auf-
geflammt, nur einmal wurde ein Status thymolymphaticus beobachtet.
Von den 113 Todesfillen fielen 82 Fille auf die ersten vier Dezennien
und an diesen war wiederum das dritte Dezennium am stirksten (mit
42 Tallen) beteiligt. Noch regelmifBiger als bei der Hauptepidemie
traten bei der letzten Welle die Lungenerkrankungen beiderseitig
auf. Nur 3mal wurde eine einseitige Erkrankung festgestellt. 13 mal
zeigte sich die typische, schwere, nekrotisierende Trachitis bzw. Bron-
chitis. Fast immer fand sich Tritbung und Schwellung der parenchy-
matésen Organe, oft Fettleber (22 mal), 2 mal in Verbindung mit Tkterus.
Auch die Neigung der Erkrankung zu Hamorrhagien trat wieder in
die Erscheinung: 5 mal Petechien auf den Epikard, 2mal Blutungen
auf der Magenschleimhaut, 1mal Blutung in die Nebennieren. 7 mal
waren Aborte, Fehl- oder Frithgeburten die Folge der Influenzainfektion.
2mal wurde eine Enteritis, 3 mal eine frische verrukése Endokarditis
beobachtet.

Tm Vergleich mit den Befunden der Hauptepidemie fiel auf, daB sich
weniger Empyeme nachweisen lieflen. Nur 22mal wurde ein
Empyem, meist einseitig, gefunden (darunter 1 mal mit Rippenresektion).
Dafiir traten andere Ziige der Influenzainfektion wihrend der letzten
Welle mehr in den Vordergrund, so sahen wir 11 mal Gehirnverénde-
rungen: 4mal eine Encephalitis haemorrhagica (Ringblutungen im
Sinne M. B. Schmidts), 1mal eine Encephalitis mit perivasculéren
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Zellenminteln, 6 mal eine Meningitis\ser’osa, 5 mal v&achsartige Dege-
neration des Musc. rect. abdom. mit Himatombildungen; 3mal eine
Lungengangrin.

SchlieBlich entsprechen die wihrend der letzten Influenzawelle er-
hobenen Befunde von Nierenverinderungen excl. tritbe Schwellung
wie bei der Hauptepidemie dem wechselvollen ‘Bild der Mischinfektion.
Keine fiir die Influenza etwa charakteristische Veranderung konnte an
den Nieren festgestellt werden. Notiert wurde je einmal eine frische
diffuse Glom.-Nephritis, eine schleichend verlaufende Glom.-Nephritis
mit frischem herdformigen Schub, eine seros-exsudative (atypische)
Glom.-Nephritis (toxische Schwellniere K ucz ynski), eine eitrige Aus-
scheidungsnephritis, eine metastatische Niereneiterung, eine embolische
Herdnephritis. . '

Seit Abschlull der vorliegenden Arbeit ist die Literatur tiber die
pathologische Anatomie der Influenza noch wesentlich gewachsen.
Zeit- und Raummangel verhindern mich, erneut auf diese einzugehen.
Im iibrigen habe ich in der neuern Influenzaliteratur keine Beobachtung
gefunden, die nicht in der vorliegenden Arbeit abgehandelt wire.
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