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Assistenzarzt.

{Bingegangen am 9. Dezember 1920.)

Dag Material, das dieser Arbeit zugrunde liegt, ist gewonnen aus
den Sektionsbefunden von 285 Grippeleichen, die am Pathologischen
Institut der Stidtischen Krankenanstalt zu Kiel unter der Leitung
von Herrn Prosektor Dr. Emmerich obduziert wurden, und erstreckt
sich inggesamt {iber den Zeitraum von Anfang 1918 bis zum 1. April
1920. Wenn die Arbeit auch nichts Wesentliches bringt, was nicht
schon von anderer Seite verdffentlicht wurde, so erscheint es doch von
Bedeutung, genauer beobachtete, zu einem Infektionskreis gehorige
Fille mitzuteilen und mit dem bisher bekannt gewordenen Material
zn vergleichen, zumal die Grippe regiondr doch offenbar sehr ver-
schieden verlaufen ist.

Wie anderenorts, so trat auch in Kiel die Grippe in mehreren
zeitlich ziemlich scharf begrenzten Epidemien auf. Die ersten Grippe-
leichen kamen im Juli 1918 zur Sektion. Die Sterblichkeit in dieser
Friithjahrs- bzw. Sommerepidemie war hier wie im iibrigen PreuBen
(Peiper, Bericht iiber die Grippeepidemie in Preuflen) verhiltnis-
méaBig gering (11 Fille). Erst im Oktober begann ein starkes Ansteigen
der Sterblichkeit, und diese Herbstepidemie hat von allen die meisten
Opfer gefordert (262), von denen aber infolge Héufung des Materials
und Mangel an Hilfspersonal nur 182 seziert werden konnten. Im
Januar 1919 war die Mortalitit stark zuriickgegangen (8), um
dann im Frithjahr erneut wieder leicht anzusteigen (32 Fille). Der
Sommer, Herbst und Winter waren bis auf einzelne sporadische Félle
(3) ganz frei; erst im Frithjahr 1920 flackerte die Krankheit noch einmal
wieder auf mit im ganzen 49 Fillen.

Die iiberwiegende Mehrzahl der Todesfille gehorte dem dritten
Dezennium an, eine fast allgemeine Beobachtung. Bei Prym fielen
von seinen Fillen auf das zweite Dezennium 6,9%, auf das dritte 52,47%,
auf das vierte 28,71%,; bei Miloslawich auf das zweite Dezennium
139%, auf das dritte 549, auf das vierte 16%. Ganz dhnliche Zahlen
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fanden Fraenkel, Schmorl, Goldschmid, Kaiserling, Witjen,
Marchand wund andere, indem gewohnlich dag vierte Dezennium
das zweite noch um mehr oder weniger Fille iberwog. Hier lagen die
Zahlenverhiltnisse wie folgt:

1. Dezennium . . . . 18 Fille
" .. . . 42 Fille (11—20 Jahre)
. . 110 Fille (21—30 Jahre)
58 Fille (31—40 Jahre)
- . 26 Fialle (41—50 Jahre)
o .« . . 13 Falle (51—60 Jahre)
18 Fille (iber 60 Jahre)

Summe 285 Fille
so daB also auch hier, wie schon oben erwihnt, ein wesentliches Uber-
wiegen des dritten Dezenniums festgestellt werden muB, wihrend sich
das zweite und vierte analog den Befunden der oben genannten Autoren
verhalten. HEs stehen diese Ergebnisse in einem gewissen Gegensatz
zu denen &lterer Epidemien und zu der von 1889/90, bei der nach
Leichtenstern doch vor allem #ltere Leute das Hauptkontingent
unter den todlich verlaufenen Fillen lieferten. Leichtenstern schreibt,
daBl man iiberall in den Schriften &lterer Autoren die Angabe findet,
daf aufler Greisen, schwichlichen Individuen und Phthisikern so gut
wie niemand der Seuche erlag. Allgemein wird die Bevorzugung des
jugendlichen Alters bei den Erkrankten mit Immunititsvorgingen er-
kl#rt, wenn auchnach Sobernheim, Mandelbaum, Palund anderen
manche Beobachtungen gegen eine so erhebliche Immunitit sprechen.
Wenn tatsichlich eine von der letzten groBen Pandemie 1890/92 resul-
tierende Immun'tidt vorliegt, so miiBten doch alle Altersklassen vom
L. bis etwa zum 30. Lebensjahr eine anndhernd gleiche Morbiditit zeigen.
Bs ist aber auffallend, daB im wesentlichen Leute von 15—30 und
nicht solche unter 15 und vor allem Sauglirge erkrankten. Hohl weg
betont demgegeniiber, dafl Erkrankungen, die durch den Pfeifferschen
Bacillus bedingt sind, gar keine Immunitit hinterlassen (Tierversuche
von Wassermann). AuB:rdem wire die Frage noch zu beriick-
sichtigen, ob der Pfeiffersche Bacillus als Erreger in Betracht kommt.
Gegen eine so langdauernle Immunitat spricht weiter die klinische
Beobachtung, daB ein und dasselbe Individuum ja ganze Familien in
dieser Epidemie wiederholt erkrankten. Hall bemiBt den Prozentsatz
der Reinfektionen auf etwa 5—69%, spricht aber im iibrigen ebenso wie
Moeller von einer sehr erheblichen Immunitit, wofiir auch Erfah-
rungen am Krankenhauspersonal sprechen. AuBer der erworbenen
Immunitét spielt gewiB auch die angeborene oder natiirliche eine Rolle.
Uber eine solche allerdings nur relative verfiigt nach Leichtenstern
das Sauglingsalter, die aber von neueren Autoren (Achard) geleugnet
und einfach mit der geringeren Ansteckungsmoglichkeit erklirt wird.

oG
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Interessant sind die von Jamin und Stettner erhobenen Befunde,
dafl im Sauglings- und auch Kindesalter im Gegensatz zu den Er-
wachsenen vor allem solche dahingerafft werden, die an einer kon-
stitutionellen Schwéche oder konditionellen Schidigung leiden. £

Was das Geschlecht anbelangt, so konnte ein mafiges Uberwiegen
des weiblichen Geschlechts festgestellt werden: 128 ménnliche gegeniiber
157 weiblichen Leichen. Zu #hnlichen Resultaten kamen Marchand
(unter 222 Sektionen 60 ménnliche, 162 weibliche), Coronini (212 Sek-
tionen, 88 ménnliche, 124 weibliche), Erdheim (759, weibliche).
Andere Autoren wie Hannemann und Fraenkel fanden eine gleich
starke Beteiligung beider Geschlechter. Im Gegensatz dazu stellte
Oberndorfer ein wesentliches Zuriicktreten des weiblichen Geschlech-
tes fest, auch Miloslavich fand unter 122 Obduktionen nur 3 weibliche
(vorwiegend Soldatenmaterial). Von TInteresse ist noch die Angabe
Béhms, der unter dem gesamten Wiener Material von 3125 Grippe-
Todesfdllen 1611 Manner und 1514 Weiber fand. Xs schien das Ver-
hiltnis der (eschlechter auch in den einzelnen Epidemien bzw. nach
den Jahreszeiten zu wechseln; so berichtet Borsgt, dafl im Sommer
1918 mehr das minnliche, im Winter mehr das weibliche Geschlecht
iiberwog. Das Verhalten der Mortalititsziffer in den verschiedenen
Epidemien, nach Geschlechtern getrennt, moge nachstehende Tabelle
erldutern:

minnl. weibl. Summe ménnl. weibl. Summe
1918 Juli. . . 8 2 10 Ubertragene Summe 233 Fille
August . — o e 1919 Juni . . — — —
Sept. . . 1 — 1 Juli . .. — —
Okt. . . 62 66 128 Auvgust . — — —
Nov. . . 17 18 35 Sept. . . — — -
Dez. 4 15 19 Okt. . . — — —
1919 Januar . — 8 8 Nov. - 2 2
Februar . 7 5 12 Dez. 1 e 1
Mirz 4 11 15 1920 Januar 2 2 4
April . . 3 2 5 Februar . 12 10 22
Mai — — — Mirz 6 17 23
Sunmime 233 Fille Summe 285 Fille.

Die- allgemeine Erfahrung, dafl weitaus in der Mehrzahl kriftige
junge Leute mit einem vollkommen gesunden Organbefund der Krank-
heit erlagen, konunte auch hier bestétigt werden. Man findet in der
iiberwiegenden Mehrzahl der Protokolle ausdriickliche Hinweise auf
den guten Ernshrungszustand, die kriftige Muskulatur und das reich-
lich entwickelte Fettpolster, bei letzterem sind ofters sogar bis 2cm Dicke
und mehr verzeichnet. Nur Dietrich, der allerdings seine Erfahrungen
im Felde sammelte, betont, daB besonders geschwichte Individuen der
Grippe zum Opfer fielen (Verwundungen, Ruhr, Malaria, Pleuritis, Tuber-
kulose, chronische Endokarditis usw.). Ob nun Fischer, Oeller und.
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Hohlweg das Rechte treffen mit ihrer Theorie bzgl. des todlichen Aus-
gangs bei den kréftigen Individuen, indem sie behaupten, daf3 infolge der
besonders gut ausgebildeten Abwehrvorrichtungen eine tibersteigerte Bal-
terienvernichtung und daraus resultierende Endotoxiniiberschwemmung
stattfindet, oder K. Mayer mit seinen Angaben iiber den Schutzkorper-
mangel bei Grippekranken, mége dahingestellt bleiben. Von Interesse
sind jedenfalls die Befunde Mayers, wonach bei Grippekranken die
Gruber-Widalsche Reaktion trotz vorausgegangener Typhusschutz-
impfung . negativ blieb, nicht einmal gegen im .Blut kreisende Para-
typhuserreger Agglutinine gebildet wurden, wie mehrfach von Mayer
beobachtet wurde. Auch die fehlende Kapselbildung der Pneumo-
kokken deutet Mayer auf Schutzkérpermangel, weil eben keine ‘bak-
terienfeindlichen Stoffe im Organismus vorhanden sind. Leicht in
Einklang damit zu bringen wire die grofle Hiufigkeit der Sekundér-
infektionen. '

Im -Gegensatz zu der Mehrzahl der Autoren, die wie Lubarsch,
Witjen, Oberndorfer und Coronini an den Leichen wenig Uber-
bleibsel fritherer Erkrankungen fanden, weisen Borst (von 133 Leichen
nur 23 mit normalem Organbefund) und Dietrich ausdriicklich hin
auf die auflerordentlich groBe Zahl von Féllen mit Residuen friitherer
Erkrankungen. Auch hier konnte kein vorwiegendes Befallenwerden
vorher ‘geschwichter oder erkrankter Individuen festgestellt werden.
Die Zabl mit Residuen friherer Erkrankungen betrug gut die Halfte,
wenn man die Leute ilber 60 Jahre abzieht. Verhltnism#aBig héufig
fanden sich, wie auch Borst und Prym erwihnen, Pleuraadhisionen,
die vielleicht in einem #tiologischen Zusammenhang zu den so haufigen
Lungenerkrankungen stehen.  Auf die Beeinflussung der Grippe durch
andere chronische und akute Erkrankungen wird im Verlauf der Ab-
handlung ausfiihrlicher eingegangen werden.

Weitaus im Vordergrund des anatomischen Bildes steht die Er-
krankung des Respirationstraktus unter Mitbeteiligung von Rachen,
Kehlkopf, Nase und Nebenhohlen. Es handelt sich bei der Grippe,
worauf schon Leichtenstern hinweist, nicht immer um einen regel-
méBig vom Nasenrachenraum allméhlich nach unten fortkriechenden
Katarrh, sondern jeder Abschnitt kann fiir sich allein primér erkranken,
ohne dafl andere Abschnitte mit ergriffen wiirden. So kann das Bild
eines isolierten Nasen-Rachenkatarrhs, einer Laryngitis, einer Bron-
chitis, einer isolierten Pleuritis beobachtet werden. Infolge des vor-
wiegenden Befallenwerdens der Atmungswege glauben die meisten
Autoren auch, vor allem gestiitzt auf die von Dietrich beschriebenen
Frithstadien, daf die schwere infektios-toxische Aligemeinerkrankung
von den primir erkrankten Atmungsorganen ihren Ausgang nimmt.
Nur Oberndorfer hilt die Frage der Eintrittspforte noch fiir ginzlich
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ungekldrt und glaubt, da8 sie in den Tonsillen liegt, und es sich um
bakteridmische Prozesse handelt; hierauf soll spiter noch niher ein-
gegangen werden. ;

Die Verinderungen der Nasenhohle bestehen nach den .Angaben
der meisten Autoren in einer einfachen Rotung, bzw. himorrhagischen
Entziindung der Schleimhaut (Borst). Membranbildung wurde bis-
her nicht beobachtet. Lubarsch und Hart berichten auch von einer
eitrigen Rhinitis. Im {ibrigen sind die Angaben iiber die Nasenhsohle
spiarlich. Uber Erkrankung der Nebenhohlen berichten ausfithrlich
Eugen Fraenkel und auch Prym. Fraenkel fand die Neben-
hohlen in 60 Fallen zu 759, erkrankt, und zwar stand an erster
Stelle die Keilbeinhshle, dann folgte die Highmorshéhle und zuletzt
die Stirnhéhle, und zwar war die Form der Entziindung meist eine
hiamorrhagische und etwas seltener eine eitrige. Ganz vereinzelt
wurde auch ein serdser bzw. schleimiger Inhalt gefunden. Inter-
essant ist, dafl 22mal Influenzabacillen, davon 5mal in Reinkultur,
gefunden wurden. Nach Fraenkel gibt es keine andere Infektions-
krankheit, die mit anndhernd gleicher Haufigkeit zu einer Erkrankung
der Nebenhohlen fiihrt. Bei der Epidemie 1889/90 trat sie lange nicht
in dem MaBe in den Vordergrund. Zu ganz den gleichen Resultaten
kommt Prym. In gleicher Weise wie die Nebenhohlen ist auch das
Mittelohr beteiligt. Otitis media mit vorwiegend hamorrhagischem
Exsudat beobachtete schon Leichtenstern, und 1892 fand Scheibe
in ihm Influenzabacillen. In der letzten Epidemie wurde sie von
Gruber, Schidel, Fraenkel, Prym und anderen beschrieben.
Prym fand bei 88 Grippesektionen 28 mal Ohrerkrankungen. Die
in vivo beobachtete Myringitis haemorrhagica bullosa wird an der Leiche
nirgends erwahnt. Im Gegensatz zu den genannten Autoren fanden
Dietrich und auch Siegmund die Untersuchung der Nebenhohlen
ergebnislos. Auch in unsern sidmtlichen Protokollen findet sich keine
Angabe iiber irgendwelche Erscheinungen an Nase und Nebenhohlen,
.doch muB betont werden, dafl eine besondere Sektion genannter Hoéhlen
zumeist nicht vorgenommen werden konnte.

Im Respirationstraktus nimmt der Krankheitsprozef von oben
nach unten entschieden an Intensitit zu, und so sind auch die An-
gaben liber eine Erkrankung von Pharynx und Larynx schon wesent-
lich reichlicher. Miloslavich fand eine Pharyngitis in 529, seiner
Fille, Kaiserling in 41,43%, Prym in 24,76%, Lubarsch in simt-
lichen Fillen. Zumeist besteht die Verainderung nur in Rotung und
Schwellung (Lubarsch). Doch beobachteten Borst, Kaiserling
und Prym je einmal Membranbildung im Rachen. Eine haufige Ek-
chymosierung von hinterer Rachenwand, Gaumenbdgen und Zungen-
grund sah Miloslavich. Ulceration der Gaumenbogen wird von
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Gruber und Schidel beschriehen. Eine umschriebene phlegmondse Ent-
ziindung im retropharyngealen Bindegewebe erwihnt Meyer. Dietrich
und auch Hannemann sahen nie eine Beteiligung des Nasenrachen-
raums. Ebenso erwihnt Hart als geradezu auffallenden Befund
eine geringe Beteilicung von Nasenrachenraum und Kehlkopf. Den
Grund, weshalb man nicht immer eine intensive Roétung vom Rachen
bis in die Bronchien vorfindet, hat man wohl im wesentlichen in der
Dauver der FErkrankung und dem Zeitpunkt der Sektion zu suchen.
Auch bei uns sind die Befunde am Pharynx sehr spérlich. Unter den
gesamten 285 Fillen fand sich 11 mal eine Rotung des Pharynx, z. T.
mehr eine Verfirbung ing Blaurétliche; in einem Falle wurden ver-
einzelte Blutaustritte in der hinteren Rachenwand beobachtet und
in zwel weiteren membrandse, weillichderbe Belige, die sich einmal
in Kehlkopf und Trachea hinab erstreckten und im Abstrich Di.-
Bacillen zeigten, in dem anderen Fall auf die hintere Rachenwand joka-
lisiert blieben und sich bakteriologisch nicht als Di. herausstellten.

Was die Verinderungen an den Tonsillen anbelangt, so werden
gie in den meisten Abhandlungen iiberhaupt nicht erwdhnt. Einige
Autoren, wie Goldschmid und Dietrich, fanden die Tonsillen stets
frei, Borst so wenig veriindert, dafl er ausdriicklich betont, sie diirften
wohl als Eintrittspforte nicht in Betracht kommen. Kaiserling
hingegen sah unter 70 Fallen 23mal eine eitrige Tonsillitis, 4 mal eine
katarrhalische. Miloslavich gibt an, dal die Tonsillen in 709, seiner
Fille erkrankt waren, davon 3%, mit Absceibildung. Bei unserm Material
fand sich eine eitrige Tonsillitis mit ausdriickbaren gelben Pfrépfen
in derselben Hiufigkeit wie sonst bei Sektionen; zweimal wurden dicke
eitrige Belige, die einmal schwirzlich nekrotische Beschaffenheit zeigten,
beobachtet; zweimal membrangse Auflagerungen mit einem positiven
Di.-Befund und einmal diphtherische Beldge, die auf die Epiglottis
tibergriffen, ohne Di.-Bacillen. In etwa 28 Fillen wurden besonders
grofle und zerkliiftete Tonsillen gesehen.

Der Kehlkopf ist in irgendeiner Form fast immer beteiligt. Ein
regelméfliges Freibleiben der oberen Kehlkopfhilfte, d.h. oberhalb
der Stimmbénder, wie Benda und Dietrich es gesehen haben, wird
von der Mehrzahl der Autoren nicht bestétigt; ebenso nimmt Borst
ausdriicklich Stellung gegen den Standpunkt von Hart, der die geringe
Beteiligung des Kehlkopfes betont. In den meisten Fillen handelt es
sich nur um eine Rotung, eventuell mit Ekchymosierung. Doch findet
man auch recht héufig eine psendomembrandse Entziindung, die oft
direkt unter dem Kehldeckel beginnt und bis in die feinsten Bronchien
reicht. Lubarschfand sie in fast allen Fillen. So berichtet auch Me yer
tiber 15 Falle von Stenosen, die klinisch wie Kehlkopf-Di. verliefen, bei
denen aber in vivo und post mortem bakteriologisch keine Diphtherie
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nachgewiesen wurde, kein Belag auf Tonsillen, weichem Gaumen und
hinterer Rachenwand. Der Sektionsbefund ergab in 6 Féillen, daB Larynx,
Trachea und Bronchien bedeckt waren mit lockeren Fibrinmassen, die
fest anhafteten; in den tibrigen Féllen einmal himorrhagische Laryngo-
Tracheitis, zweimal schleimig-eitrige Bronchitis und Bronchiolitis. Auch
Stettner beschreibt einen &hnlichen Fall. Ferner sind beobachtet:
Ulcerationen an den Stimmbindern (Watjen, Marchand, Gold-
schmid); Perichondritis arythaenoidea (Meyer und Bernhardt,
Simmonds, Gruber und Schidel), in der Form, wie sie sonst nur
bei Typhus und Pyidmie beschrieben ist; Perichondritis der Cartilago
thyreoidea und des Ringknorpels (Briiggemann); AbsceBbildung in
der Gegend der Aryknorpel (Berblinger). Von Interesse ist, daB
Briiggemann dabei keine Geschwiire im Kehlkopf fand, so dafl eine
hamatogene Entstehung moglich erscheint. Uber Kehlkopfentziindung
mit Ausgang in Abscefibildung, iiber phlegmonése Laryngitis berichtet
auch schon Leichtenstern.

Was das Vorkommen eines Glottisédems anbelangt, so sind die An-
gaben sehr verschieden. Es wurde beobachtet von Watjen, Borst,
Berblinger, Simmonds, Prym, Miloslavich, Oberndorfer
und auch wihrend der Epidemie 89/90 von Leichtenstern. Zur Zeit
der Pandemie von 89/90 gab es Autoren, die das Glottisddem sogar alg
hiufig bezeichneten (Duflocq). Ein ausgesprochenes Glottisddem wurde
hier nur viermal beobachtet, auBerdem einmal ein Odem der Epig ottis
und einmal der aryepiglottischen Falten, kombiniert mit einer pseudo-
membrandsen Laryngitis. Am Kehlkopf fanden wir bei unseren Sektionen
als vorwiegenden Befund eine Rotung, und zwar unter 285 Fillen
45mal, die z. T. stérker, z. T. schwécher ausgebildet war, keine Ekchy-
mosen. Oft war vorwiegend und allein der Kehlkopfeingang mit einer
intensiven Rétung oder blaulich roten Verfarbung beteiligt, und zwar
20mal. Membrangse Belige wurden 14 mal festgestellt. Meist war die
Trachea mit beteiligt ; zuweilen erstreckte sich der Prozel kontinuierlich
bis in die Bronchien dritten Grades. Unter den genannten 14 Fallen
zeigten 6 positiven Di.-Befund, und zwar waren bei den 6 Di.-Fallen
die Tonsillen nur zweimal sichtbar beteiligt mit membrandsen Aui-
lagerungen. In den anderen 4 Fillen begann der Prozef erst im Kehl-
kopf, und zwar mit besonderer Intensitét inder Gegend der Stimmbénder.
Unter den gesamten Fiallen befanden sich zwel Tracheotomierte. Die
Belige waren, wie oben-beschrieben, mehr fleckig, z. T. kontinuierlich
zusammenfliefend, von weiBlicher bis weiligelber Farbe, oft auch mehr
gekornt, fast immer noch abziehbar. Perichondritis, Ulcerationen,
Abscesse wurden von uns nicht beobachtet.

Die Verinderungen der Trachea sind im ganzen &hnliche und gleiche
wie die des Kehlkopfes. Das anatomische Bild ist oft so typisch, dal
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es geradezu pathognomisch fiir die Grippe ist. Zumeist handelt es sich
um eine intensive Rotung, die oft nach unten an Intensitdt zunimmt
und an der Bifurkation besonders hochgradig ist, was nach Lidhlein
typisch fir Grippe sein soll. ‘In der Rotung finden .sich sehr héufig
Blutaustritte. In gleicher Haufigkeit wie am Kehlkopf findet sich auch
in der Trachea die pseudomembrandse Entziindung, und zwar meist
nicht in Form zusammenhingender Membranen wie bei echter Di,
sondern in der von kérnigen, oft zu lingeren Streifen zusammenfliefen-
den Beldgen. (Borst, Lubarsch, Schmorl, Simmonds, Coro-
nini und Priesel.) Es wurde die Trachea mit einem frischen Ruhr-
darm verglichen oder mit Bildern, wie man sie bei Verdtzungen und auch
zuweilen bei schwerer Streptokokkensepsis findet. Es handelt sich um
eine ausgesprochen verschorfende Entziindung, deren Belédge der Unter-
lage fest anhaften, und auch unter dem Mikroskop erkennt man, daf
eine Nekroge der Schleimhaut und der tieferen Schichten vorliegt,
also eine echte diphtherische Entziindung im Sinne Virchows. Benda
betont, dafi im Gegensatz zur echten Di. schon die Lokalisation eine
typische ist. - Der obere Teil des Kehlkopfes ist nahezu unveréindert,
héchstens fand sich eine leichte katarrhalische Laryngitis, die erst unter-
halb der Glottis, hdufig erst unterhalb des Ringknorpels beginnt. Manch-
mal hort sie an der Bifurkation auf, geht jedoch oft auch weiter. Neken
der diphtherisch-nekrotisierenden Entziindung spielt in vielen Fallen, wie
namentlich von Oberndorfer und Lubarsch hervorgehoben wird, die
eitrige einé grofle Rolle. Zahlenm&Big findet man die Trachea sehr hdufig
befallen (Borst: 53,38%, hamorrhagische Tracheitis; Kaiserling:
65,289, katarrhalische, 2,869, pseudomembrandse; Miloslavich
689, katarrhalische, 6,5%, himorrhagische, 9%, membrandse; Coronini
und Priesel im ganzen 36,329 Tracheitis, davon 9,43%, membrands).
Wit fanden die Tracliea in fast allen Fillen beteiligt, und zwar 170 mal
in Form einer mehr oder weniger starken Rotung, die oft wie auch schon
oben erwahnt im unteren Drittel bedeutend an Intensitét zunahm
(43mal). AuBer der Rotung zeigte sich in der weitaus groBten Mehrzaht
ein dicker eitriger Belag. Punkt- und flichenformige Blutaustritte
beobachteten wir in 19 Fallen. Eine diphtherische Entzindung kam
3lmal zu Gesicht; davon war der Kehlkopf siebenmal mit beteiligt;
siebenmal setzte sie sich kontinuierlich bis in die Bronchien fort. In
den iibrigen Fillen beschrinkte sie sich auf die Trachea allein, mit
besonderer Intensitdt gewohnlich in der Gegend der Bifurkation. In
einem Fall saflen die Beldge besonders zwischen den Trachealringen.
Sie waren im iibrigen von gleicher Beschaffenheit wie am Kehlkopf
und zumeist auch noch abstreifbar. In 5 Fillen wurden im Tracheal-
abstrich Di.-Bacillen gefunden. In einem von diesen 5 Fillen waren
Tonsillen, Kehlkopf, Trachea und Bronchien beteiligt.
Virchows Archiv. Bd. 232, : b
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Die Veranderungen der Trachea greifen sebhr oft kontinuierlich
auf die Bronchien iiber, so daf wir auch hier neben einer akuten katar-
rhalischen eine hémorrhagische, eitrige und pseudomembransse unter-
scheiden konnen. Der Prozentsatz der Beteiligung der Bronchien am
krankhaften Prozel ist ein noch groBerer als bei der Trachea. Wir
fanden die Bronchien in fast allen obduzierten Fillen beteiligt. Die
héufigste Form der Entziindung diirfte wohl die eitrige, dann die hi-
morrhagische und wesentlich seltener die pseudomembrandse sein.
Oft findet man mehr eine fibrinds-eitrige Form (Gruber und Schidel,
Dietrich, Siegmund). Borst weist vor allem hin auf die starke
Fibrinbildung in den kleinsten Bronchien und spricht von einer Bron-
chiolitis fibrinosa, die auch schon Leichtenstern sah. Jedenfalls
kann bei allen Formen der ProzeB sich bis in die Bronchiolen erstrecken
und durch Quellung, Eiter und Pseudomembranen zur ginzlichen
Luftverlegung und damit zur Erstickung fiihren, eine hiufige Todes- |
ursache bei Grippefillen, deren Merkmale sich an der Leiche deutlich
zeigen (Lubarsch). Die Krankheit der Bronchien ist von auBerordent-
licher Bedeutung und geradezu ausschlaggebend fiir den weiteren Ver-
lauf der Grippe, denn dariiber sind sich die meisten Autoren einig, daf
die schweren und oft deletiren Verdnderungen des Lungengewebes
mit ihren weiteren Folgen von Abscefbildung, Pleuraempyem usw.
ihren Ausgang nehmen von einer schweren eitrigen Entziindung der
Bronchien. So schildert Hitbschmann auf Grund von mikro-
skopischen Untersuchungen die strukturelle Schadigung der Bronchial-
wand durch die infiltrative Entziindung und damit auch die schwere
Schidigung der Funktion, die zu Bronchiektasien und Organisations-
vorgéngen und damit zum Verschluf} der kleinen Bronchien, zur Bron-
chiolitis obliterans (Lubarsch) fithrt. Bei unserem Material fand sich
in 53,689%, eine eitrige Brounchitis, natiirlich auch begleitet von starker
Rotung der Schleimhaut (Kaiserling in 57,149%,, Miloslavich in
599,). Gerade diese eitrige Form war oft sehr hochgradig und fithrte dann
zur akuten Bronchiektasenbildung, so daf die Bronchien wie Eiterstraen
das Gewebe durchzogen (4,56%,). Eine einfache katarrhalische Rotung
zeigten die Bronchien in 21,75%, (Kaiserlingin 11,43%,). Eine hdamor-
rhagische Form mit Blutungen sahen wir nur in 10,589, (Kaiserling
in 37,14%, Miloslavich in 18%,). Membranbildung in den Bronchien
wurde hier 14mal (4,919%) beobachtet (Kaiserling in 1,43%, Milos-
lavich in 89%,), davon gehorten 2 Félle mehr in die Gruppe der eitrig-
fibringgen Entziindung. Viermal wurden in Bronchialabstrichen Di-
Bacillen festgestellt.

Die Lungenerscheinungen beherrschen derart das Bild, daf Gruber
geradezu von einer Lungenseuche spricht. Die meisten Autoren fanden
stets Lungenerscheinungen; jedenfalls werden Prozentzahlen angegeben,
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die sich immer tiber 90 bewegen. Wir fanden in simtlichen obduzierten
. Féllen Erscheinungen von seiten der Lungen. In den {frischesten zur
Sektion gekommenen Fillen fanden Glaus und Fritzsche aufler
multiplen lobuldren H&morrhagien keinen pathologischen Befund.
Die Alveolen waren vollgepfropft mit Erythrocyten, die Capillaren
strotzend gefiillt, auBerhalb dieser Herde nur ein reichliches Odem mit
ebenfalls capillirer Fillung. Zu diesen Hémorrhagien traten dann sehr
bald pneumonische Verdnderungen, die sich in der verschiedensten
Weise kombinieren und zn den mikrogkopisch und makroskopisch
buntesten Bildern fiihren. Der pneumonische ProzeB geht gewohnlich
von den um die zuerst affizierten Bronchien gelegenen Alveolen aus
und zwar gewdhnlich in einem himorrhagischen Bezirk, bis zuletzt der
ganze himorrhagische Herd in einen lobuldr pneumonischen umgewandelt
ist.  So iiberwiegen bald die hamorrhagischen Herde, bald die pneumoni-
schen, und die ganzen Veriinderungen fiihren zu dem fiir die Grippe
fast pathognomischen Bild der haemorrhagischen Bronchopneumonie.
{Glaus und Fritzsche, Lubarsch, Schéppler, Oberndorfer,
Dietrich, Meyer und Benda, wihrend Goldsehmid betont, da$
er ausgesprochen hémorrhagische Formen nicht sah.) Die Lungen sind
in den frischesten Féllen stark gebldht, von der Schnittfliche quillt
ein massiges, blutig-schaumiges Exsudat (himorrhagische Odeminfil-
tration). Erst spiiter treten die oben erwiihnten bronchopneumonischen
Herde als derbe, meist prominente, gekornte, graugelbe bis graurote Ein-
lagerungen auf, die eine groBle Neigung zur Konfluenz zeigen, fast charak-
teristisch fiir die Grippepneumonie. Diese himorrhagischen Broncho-
pneumonien, bei denen man aullerdem auch freie Blutungen ins Lungen-
gewebefindet (Lubarsch, Miloslavich), gehen klinisch oft mit profusen
Blutungen einher, die an eine ulcerdse Phthise denken lassen. Im ganzen
gleichen solche Lungen oft Befunden, wie sie bei Pest und Anthrax
erhoben sind. Gerade solche konfluierenden h&morrhagischen Broncho-
pneumonien, mit enormem Odem stellen nach Ghon das Hauptkontingent
der foudroyant verlaufenden Fille dar. Ebenso wie Hiibschmann
erwithnen auch Glaus und Fritzsche in solchen Lungen Funde von
Bakterienhaufen in den Alveolen, die aus grampositiven Diplo-
kokken ohne Kapsel bestehen. Treten zu den erwihmnten noch aus-
gesprochen hiimorrhagischen Herden, die auf der Schnittfliche schwarz-
rot, prominent und glinzend erscheinen, die mit vorgeschrittener
Hepatisation, mit Triibung und Kérnelung der Schnittfliche und der
tiblichen grauroten bis graugelben, oft mehr schmutzigbriunlichen
Farbe und eventuell noch die mit zentraler Einschmelzung, so bietet
sich das Bild der bunten Lunge. Die Formen, die lediglich Hamor-
rhagien zeigen, kamen hier nur ganz vereinzelt zur Beobachtung. FEs
fanden sich immer schon pneumonische Verinderungen. Auch wir
h*



68 D. Juhl:

beobachteten freie Blutungen ins Lungengewebe und zwar dreimal
ausgedehnte Blutungen ins Gewebe eines Unterlappens. Entsprechend
den obigen Ausfilhrungen war die Angabe des iiberaus reichlichen
Blutreichtums des Lungengewebes, der akuten die entziindlichen Er-
scheinungen begleitenden Hyperimie, aullerordentlich hiufig zu finden.
Das Bild der konfluierenden Bronchopneumonie, bald mehr mit dem
Uberwiegen des pneumonischen, bald mit dem des hamorrhagischen
Charakters, iibertraf bei weitem alle anderen Formen an Haufigkeit
(65,259, aller Fille). Mehrmals waren ganze Lappen beteiligt. Neben
der konfluierenden Bronchopneumonie fanden sich dann meist noch
zerstreute bronchopneumonische Herde, manchmal in sémtlichen
Abschnitten beider Lungen.

Aus den Hamorrhagien bzw. bronchopneumonischen Herden kénnen
sich im weiteren Verlauf oftderbe, trockene, infarktabnliche, blauschwarze,
hamorrhagische Herde in Keilform, mit der Basis nach der Pleura, ent-
wickeln, auf die ganz besonders Oberndorfer aufmerksam gemacht
hat, die aber auch von Marchand, Prym, Miloslavich, Coronini,
Fahr u. a. beobachtet sind. Doch betonen fast alle Autoren, dafi die
Herde nicht vollig Infarkten shneln und vor allem die Thromben in
den zufithrenden Gefifen fehlen, sodaB Oberndorfer fast allein steht
mit seiner Ansicht iiber die Genese der Infarkte und den weitgehenden
Folgervngen, daB die Influenza als ein bakteridmischer Prozefl mit der
Eintrittspforte an den Tonsillen unter vorwiegender Lokalisation an
den Lungengefifien aufzufassen sei, wenngleich er zwei Félle einer schwe-
ren mykotischen Erkrankung der Pulmonalishauptéste beschreibt, die
allerdings nach der Meinung von Borst wohl so aufzufassen sind, dall
es sich dabei um eine nach dem Hilus fortschreitende interstitielle Pneu-
monie handelte, die sekundéir zu GefaBwanderkrankungen gefiihrt hat.
Doch fand Oberndorfer auch leukocytire Infiltrate in den Arterien-
wandungen anderer Lungengefife, in deren Umgebung keine Lymph-
gefiBeiterung nachweisbar war, und deren Verinderungen an der Intima
am stirksten ausgebildet erschienen und gegen die Adventitia zu ab-
nahmen, Bilder, die er unter dem Namen einer Endarteriitis mycotica
zusammenfafte. Ahnliche Befunde erhoben auch Simmonds, Meyer
und Bernhardt, Glaus und Fritzsche, Wegelin, aber nur an kleinen
Arterien und nicht in der Form der Endarteriitis. Gestiitzt wird Obern-
dorfer in seiner Auffassung der Endarteriitis mycotica durch Mandel-
baum, der die Intimawandung der Lungengefifle durchsetzt fand
von ungeheuren Mengen von Streptokokken. Infolge dieser Gefili-
wandschéidigung und einer sicherlich auch schweren toxischen, nicht
allein lokalen, sondern auch zentralen Einwirkung, sowie vielleichi
auch auf Grund einer Veranderung des Blutes erfolgen in den Lungen
wie anderwirts die oben erwihnten Blutungen als erste Wirkung des
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noch hypothetischen Erregers der Grippe und bereiten auf diese Weise
den besten Boden fiir die Ansiedelung sekundérer Krankheitserreger
und namentlich der Eiterbakterien vor. Als Folge einer Endarteriitis
mycotica sieht Oberndorfer auch die multiplen Abscesse in den Lungen
an, die zentrale Einschmelzung der bronchopneumonischen Herde;
neben der Konfluenz ein weiteres typisches Zeichen dieser Grippe-
pneumonien. Es treten “diese konfluierenden bronchopneumonischen
Herde, die zentral vereitern, oft in Form von gruppenweise angeord-
neten AbsceBchen auf, die oft deutlich von einem hyperéimischen Hof
umgeben sind (Marchand), oft aber auch makroskopisch The.-Erup-
tionen gleichen kénnen. Auch Berblinger spricht von einer himato-
genen Entstehung solcher Abscesse, indem er in der Umgebung einer
Bronchiektase eine diffuse Arteriitis feststellte, von wo aus der Einbruch
der Erreger in die Blutbahn erfolgte. Er fand dann Abscesse in fast allen
Lungenabschnitten und auch Kokkenembolien in den kleineren Arterien,
doch hilt er auch die circumscripten und subpleuralen Abscesse oft
fiir himatogen entstanden. Dieger Annahme der himatogenen Ent-
stehung der Abscesse wie der Infarkte von Oberndorfer und Berb-
linger treten fast sémtliche anderen Autoren entgegen und betonen
ausdriicklich die bronchogene Eiterung {Goldschmid, Borst, Diet-
rich, Marchand, Schmorl, Fahr, Miloslavich, Coronini
und Priesel), indem infolge starker entziindlicher Infiltration der
Bronchialwandungen der Proze$ auf das benachbarte Lungengewebe
{ibergreift und dem Verlauf der kleinen Aste folgt. Dadurch ent-
steht auch die Keilform mit der Basis nach der Oberfliche. Gefal-
"verstopfung und Thromben fanden sie nie. Borst und auch Busse
halten Gefdfierkrankungen in den Lungen fiir sekundér, besonders bei
interstitieller Pneumonie, und dann kann es matiirlich auch zu Gefal3-
verstopfung und zu infarktihnlichen Nekrosen kommen. Auch hier
wurden infarktdhnliche, keilférmig in die Tiefe gehende, schwirzliche
Herde des ofteren beobachtet, allerdings unter 285 Féllen nur 11 mal.
Bei einem dieser Fille fand sich die Angabe, daB einzelne Aste der
A.pulm. durch rote Thromben verschlossen waren; in den andern
10 Fallen kein Befund- einer Thrombose und auch keine Angabe iiber
eine Geféiwanderkrankung.

Aufler durch zentrale Einschmelzung der bronchopneumonischen
Herde entstehen Abscesse auch im Verlauf einer interstitiellen Pneu-
monie, einer Form der Lungenentziindung, wie sie bei Grippe gar nicht
so selten beobachtet wurde. Diese interstitielle Entziindung geht von
einer eitrigen peribronchialen Lymphangitis aus und fithrt zur Einschmel-
zung der Interstitien (Borst, Dietrich, Oberndorfer, Hannemann,
Marchand und andere). Ein gelblichweifes Netzwerk iiberzieht in
charakteristischer Weise die Schnittfliche, und diese peribronchialen
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Hiterstrafen laufen dann strahlig gegen den Lungenhilus zusammen.
Es konnen natiirlich auch akut erweiterte, eitererfiillte Bronchien das
Lungengewebe in dhnlicher Weise durchziehen, zumal die Entstehung
der Bronchiektasen, wie schon oben erwdhnt, keine Seltenheit dar-
stellt. Eitrig umschlossene Parenchyminseln kénmen auf diese Weise
sequestriert werden. Man sieht dann manchmal landkartenartig begrenzte,
keilformige Nekrosen mit gelben Eitersiumen. Eine Beteiligung der
Pleura an diesem Prozefl ist natiirlich fast unausbleiblich. Man sieht
auf ihr dann eine netzartige Zeichnung wie bei Lymphangitis nach Tumor-
metastasen (Berblinger) oder auch multiple Nekrogen. Ebenso kann es
zu einer eitrigen Mediastinitis kommen. Mit der entziindlichen Durch-
trinkung des Interstitiums hangt auch die Entstehung des interstitiellen
Emphysems zusammen (vorderes Mediastinum, Brust, Hals, Arme, Schul-
ter), auf das besonders B usse hinweist. Borst sah diese Pneumonia dis-
secans ganz auffallend hiufig (unter 100in tiber 1/, der Falle), Marchand
auch schon bei der Epidemie 1890. Siegmund sieht iiberhaupt das her-
vorstechendste Moment der ganzen Grippepneumonie in der Neigung
zur Ausbildung der interstitiellen Pneumonie. Erdheim und Dietrich
sahen Einschmelzungen eines ganzen Lungenlappens. Im allgemeinen
wurden eitrige und abscedierende Formen beobachtet von Prym in
38,109, allerdings mit einem seltenen Auftreten von peribronchialen
Biterungen, von Marchand in 32,439 und von Busse in 25,709%.
Auch wir konnten eine Einschmelzung bronchopneumonischer Herde
und damit eine reichliche AbsceBbildung in der Lunge recht hiufig
feststellen, und zwar in 23,169, allerdings nie in so ausgedehnter Form
wie Erdheim und Dietrich, sondern meist als zentrale Einschmelzung
in Erbsengréfie und etwas dariiber. Nur einmal wird eine birnengroBe
AbsceBhohle erwihnt, die in den Pleuraraum perforierte. Makrosko-
pisch feststellbare interstitielle Pneumonien sahen wir nur zweimal, und
zwar einmal ausgehend von einer eitrigen Lymphangitis in einem Unter-
lappen, das andere Mal von einer eitrigen Einschmelzung der Bronchien.

AuBer- dieser interstitiellen Pneumonie und der obenerwihnten
konfluierenden hémorrhagischen Bronchopneumonie mit oder ohne
Einschmelzung kommen auch echte croupdse -Pneumonien vor von
lobirer Ausbreitung, im Stadium der roten oder grauen Hepatisation,
wenn sie im allgemeinen auch verhiltnismiBig selten beobachtet sind.
Miloslavich sah sie in 59, seiner Fille, Marchand in 31,98%. Nur
die auffallig starke eitrige Entziindung der Bronchien und der Luftrohre
bietet meist einen Unterschied gegeniiber der landlaufigen Pneumonie.
Sie wurde aufer von Miloslavich und Marchand auch von Borst,
Ghon und sehr hiufig von Goldschmid beobachtet. Oberndorfer
und auch Goldschmid betonen, daf sich an Stelle der kornigen oft
eine mehr schleimig-schmierige Schnittfliche findet wie bei der Fried-
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landerpneumonie, ohne dafll deren Erreger gefunden wurde. Es kommen
selbstverstandlich auch Mischformen vor, indem man neben exquisit
katarrhalisch-pneumonischen Herden ebenso evident fibrindge in ein
und demselben Lungenlappen findet, worauf schon Leichtenstern
hinweist. Gerade die Mannigfaltigkeit und Buntheit der Bilder ist ja
charakteristisch fiir die Grippe. Auch wir sahen héufiger eine croupose
Pneumonie (7,729,), und zwar waren in mehreren Fillen zwei Lappen,
eventuell sogar eine ganze Lunge befallen, zumeist auflerdem noch
kombiniert mit bronchopneumonischen Herden in anderen Lungenteilen.
Sie war auch hier meist bedingt durch eine Mischinfektion mit Pneumo-
kokken. Ob auch der Influenzabacillus eventuell eine croupdse Pneu-
monie erzeugen kann,-was Leichtenstern fiir moglich hilt, moge
dahingestellt bleiben. DaB auch die croupsse Pneumonie zu Einschmel-
zungen fiihren kann, konnten wir in drei Féllen bestdtigen, wir fanden
sie in allen Stadien der Hepatisation.

Es sei noch auf die hochgradige Lungenblihung in manchen Fillen
hingewiesen, so daf§ sich die Lungen bei der Eréffnung des Thorax
formlich aus demselben hervordringen, wie es vor allem bei ausgedehn-
ter eitriger Bronchitis und Bronchiolitis beobachtet wird. DaB ein
vikariierendes Emphysem der intakten Lungenteile beim Krgriffensein
eines Lappens eintritt, ist nichts fiir Grippe Typisches. Dall die Grippe
auch noch an den Lungen von Rekonvaleszentenleichen gewisse cha-
rakteristische Befunde bietet, darauf wurde von verschiedenen Seiten
hingewiesen. So erwihnt Kaiserling drei Fille von chronischer
Pneumonie mit Ausgang in Organisation. Ebenso beobachteten Busse,
Weil, Witjen, Glaus und Fritzsche chronische Pneumonien.
Eine bindegewebige Organisation des Alveolarinhalts wurde sowohl
bei den miliaren Bronchopneumonien als auch bei den beliebigen
anderen ‘Influenzpneumonien beobachtet. Hibschmann sah diese
indurierenden Pneumonien zuweilen mit Bronchiolitis obliterans kom-
biniert und betont die Neigung der Influenzapneumonien zur Orga-
nisation. Busse erwéhnt als Nachkrankheit der Lungen Abscesse
(sah sechs Wochen nach der Erkrankung einen Absce im Oberlappen),
chronische Pneumonien und die Verdickung interalveoliren Binde-
gewebes. Auch die gar nicht so seltene Entwicklung von Lungen-
gangrdn, bei der sich nach Weil neben der gewohnlichen reichlichen
Bakterienflora ungeheure Mengen von Spirillea und fusiformen Bacillen
fanden, diirfte in gewissem Sinne als Nachkrankheit aufzufassen sein.
Miloslavich sah gangréineszierende Lungenentziindungen in 3,3%,
seiner Fille. Wir beobachteten 2 Fille mit einer Lungengangriin:
einmal befand sich neben bronchopneumonischen Herden in beiden
Unterlappen Gangrédn im linken Ober- und Unterlappen, das andere
Mal neben einer konfluierenden Bronchopneumonie der ganzen linken
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Lunge ein Gangrénherd im rechten Oberlappen mit Perforation und
Bildung eines abgesackten Empyems.

Was die Lokalisation der pneumonischen Herde betrifft, so sind
nach den meisten Angaben vorwiegend die Unterlappen und die peri-
pheren Lungenabschnitte befallen, (Gruber und Schadel, Wegelin),
eine Tatsache, die wir nach unseren Befunden durchaus bestitigen
konnten. Auflerdem gibt Prym an, daff die pneumonischen Veriinde-
rungen in fast allen Fillen doppelseitig waren (94 mal unter 105, [11-
mal eingeitig, siebenmal rechts und viermal links]). Auch Wegelin fand
die Lungenerkrankungen meist beiderseitig. Wir sahen dieselben 215 mal
doppelseitig,. 38 mal rechts, 24mal links. Neben dieser bevorzugten
Lokalisation im Unterlappen bleiben auch Ober- und Mittellappen
keineswegs verschont. So treten nach Wegelin recht oft in den
hinteren Teilen der Oberlappen Herde auf, was auch hier héufiger fest-
gestellt werden konnte. Miloslavich beobachtete eine ausschliefiliche
Lokalisation der bronchopneumonischen Herde in den Spitzenteilen
beider Oberlappen, besonders rechts, wihrend in den iibrigen Lungen-
partien die Herdentwicklung gering war oder fehlte.

Die oben erwihnte subpleurale Lage der Herde bringt es mit sich,
dall die Pleura in den meisten Fillen an der Entzlindung teilnimmt.
Ein fast konstanter Befund der Pleura pulmonalis sind kleine Blutun-
gen, wahrscheinlich in gleicher Weise auf toxische Gefdlischadigung
zurlickzufiithren wie die hdmorrhagischen Lungenherde. In der Sommer-
epidemie 1918 sahen wir subpleurale Blutungen iiberhaupt nicht, erst
auf dem Hohepunkt der Herbstepidemie wurden sie zuerst beobachtet
und danach mehr oder weniger konstant, im ganzen 69mal. Sie waren
von verschiedener Grofe und erreichten eine solche von einem Fiinf-
markstiick. Daneben fand sich wiederholt, besonders im Bereich des
Unterlappens, eine blauschwirzliche Verfirbung der Pleura. Eine fibri-
nése Pleuritis, oft lokalisiert oberhalb der subpleuralen Herde, ist ein
recht h#ufiger Befund, den wir auch bestdtigen konnten. Sehr oft
gehen die pleuralen Verdnderungen von kleinen umschriebenen Nekrosen
der Pleura aus, indem der eitrige Prozefl der bronchopneumonischen
Herde auf dieselbe ibergeht und dadurch zur Nekrose fithrt (Lubarsch,
Simmonds, Benda, Prym). Daneben kann dann ein seréses Exsudat
auftreten, das oft einen stark hiamorrhagischen Charakter hat (Obern-
dorfer, Hannemann, Marchand). Doch werden die Beldge recht
oft eitrig, und das Exsudat nimmt auch oft sehr schnell einen eitrigen
Charakter an. Der Befund iiber das zahlenmiBige Auftreten von Em-
pyemen richtet sich wahrscheinlich nach der Dauer der Erkrankung.
Darauf filhrt auch Miloslavich seine geringe Zahl an Empyemen
zuriick (3 unter 122 Fillen). Kaiserling sah unter 70 Féllen 21 mal
Empyem, und zwar 9mal links und 12 mal rechts. Unter diesen Féllen
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waren 14 Thoracotomierte, ein. Zeichen der wenig giinstigen Therapie.
Im ibrigen sah er 18 mal eine Pleuritis fibrinosa, und zwar 6 mal beider-
seits, 6mal links, 3mal rechts und 3mal gleichzeitig mit serésem Ex-
sudat. A.W. Fischer sah in */, seiner Fille Empyeme, Meyer und
Bernhardt in iiber 1/,, Marchand und Herzog, Dietrich in Y/,
Fraenkel nur in 1/, Prym hingegen sah nie Empyem; Obern-
dorfer, Fahr, Schmorl und Hannemann fast stets. Prym beob-
achtete 35 mal sero-fibrindse Pleuritis (unter 105 Fillen), davon 18 mal
doppelseitig. Gruber und Schidel sowie auch Kaiserling beschrei-
ben einen plotzlichen Durchbruch bronchopneumonischer Herde in den
Pleuraraum: und einen darauf zuriickzufiihrenden akuten Pyopneumo-
thorax. Eine #hnliche Beobachtung fand sich auch einmal bei uns.
Im ibrigen konnen die Empyeme wie die serdsen Exsudate erhebliche
Dimensionen annehmen und zu Atelektase der Unterlappen fiihren.
So berichtet Wegelin von einem Fall mit groBem,. doppelseifigem
Empyem und Atelektase beider Unterlappen. Wir sahen auller den
Blutungen an Erscheinungen von seiten der Pleura 77 mal ein Empyem,
stets mit dicken eitrigen Auflagerungen auf der Pleura, z.T. von rein
eitrigem Charakter, z. T. war das Exsudat mehr triib-serds mit dicken
gelblichen Flocken. Es nahm auch bel uns oft recht betréchtliche
Grofe an und fithrte 16 mal zu Atelektase eines Unterlappens. 17mal
trat es doppelseitig auf. Infolgedessen sahen wir einmal eine Atelektase
beider Unterlappen. Bei einseitigem Auftreten wurde des &fteren auf
der andern Seite ein serdses oder serds-hdmorrhagisches Exsudat be-
obachtet. Wir zéhlten unter den Empyemfillen 13 Leichen, bei denen
eine Rippenresektion ausgefithrt war. Aufler dem Empyem sahen wir
zahlreiche Fille mit fibrinos-eitrigen Auflagerungen auf der Pleura
ohne Exsudat (24 mal). Formen mit reinem, z. T. recht betrichtlichem,
serésem Exsudat, mehr oder weniger zahlreichen Fibrinniederschligen
auf der Pleura (Pleuritis serosa et sero-fibrinosa) sahen wir 83 mal.
Der sonstigen Neigung zu Blutungen eéntsprechend, war auch das
Exsudat in vielen Fallen hamorrhagisch, in dem sowoh! beim Empyem
ein braunlicher Eiter, wie beim sertsen Exsudat eine blutig-serose
Flussigkeit gefunden wurde. Hémorrhagische Beschaffenheit konnte
im ganzen 49mal festgestellt werden.

Dall die interstitielle Pneumonie auch zu einer Lymphangitis der
Plenra fiithren kann, wurde schon oben erwihnt. Ebenso das Ubergreifen
dieser Pneumonie auf das Mediastinum in Form einer eitrigen Media-
stinitis oder nur einer entziindlichen Infiltration mit Odem (Puls-
verlangsamung, Vaguskompression). Wir sahen auBer einer sdematésen
Durchtrinkung 5mal eine eitrige Mediastinitis nach ein- oder doppel-
seitigem Empyem, und zwar einmal mit 1/, om dicken eitrigen Beldgen.
Meist war das vordere Mediastinum befallen.
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Die Beteilung der regionéiren Lymphdriisen ist ein recht hiufiger
Befund. Miloslavich behauptet, da die Schwellung und Hyperimie
der Bifurkationsdriisen nie fehlt. Sie war in 869, seines Materials
vorhanden, davon in 429%, mit hochgradiger Hyperimie. Den gleichen
Befund erhoben Hannemann, Gruber und Schidel, Borst,
Dijetrich, Fischer, Siegmund, Coronini und Priesel, die alle
von einer starken succulenten Schwellung der Bifurkations- und Hilus-
driisen mit hochgradiger Hyperimie berichten, so daB die Driisen das
Bild von weichen, blauroten, wallnuBgroBen und gréBeren Tumoren
boten. Borst, Prym und Berblinger beobachteten auch Abscedie-
rungen. Wegelin berichtet von &hnlichen Befunden an den cervi-
calen und auch axillaven Driisen (Oberndorfer), wihrend er die
Inguinal-, Mesenterial- und Retroperitonealdriisen unverindert fand.
Miloslavich fand die Mesenterialdriisen zu einem erheblichen Pro-
zentsatz (409%,) in #hnlicher Weise versndert wie die Hilusdriisen.
In auffallender Weise fand Goldschmid in seinem Material die
Lymphdriisen so gut wie unbeteiligt. Bei unserem Material fanden sich
die Bifurkationsdriisen 155 mal verindert, davon 80 mal himorrhagisch;
etwa 20mal waren sie pflaumengrof. Einmal sahen wir beginnende
Einschmelzung. Die Hilusdriisen verhielten sich shnlich (91 mal ver-
dndert, 8mal hdmorrhagisch, 3mal {iber PilaumengroBfe). Die Mesen-
terialdriisen boten 58mal einen pathologischen Befund. Doch war
die Schwellung immer sehr mafig, nie iiber Bohnengréfe (10 mal hdamor-
rhagisch). Einmal wurde eine besonders starke Schwellung der Leber-
hilusdriisen erwihnt. Verinderungen der Cervicaldriisen kamen nur
4mal vor, davon einmal ausgesprochen hiimorrhagisch. Uber Axillar-
und Inguinaldriisen fanden sich keine Angaben.

Was das mikroskopische Bild der Verdnderungen am Respirations-
traktus anbelangt, so sind die Angaben in den meisten Abhandlungen
ziemlich -spdrlich. Besondere Beriicksichtigung findet das histolo-
gische Bild in einer Arbeit von Glaus und Fritzsche, die auf Grund
ihrer Untersuchungsergebnisse zum SchluB ein ausfiihrliches Bild der
Pathogenese der Grippe geben. Der mikroskopische Befund der Bron-
chitis, Tracheitis und Laryngitis ist bei den einzelnen Autoren der gleiche.
Er erstreckt sich von einfacher Hyperéimie der Schleimhaut mit Epi-
theldesquamation bis zur eitrigen Entziindung oder Epithelnekrose,
eventuell bis zur Bildung richtiger fibrinoser mit Leukocyten durch-
setzter Pseudomebranen. Fiir gewohnlich findet man eine starke
Schwellung der Schleimhaut mit ganz enormer Ausdehnung sémtlicher
GefiBe, mehr oder weniger starker Infiltration von Leukocyten, Befunde,
die wir h#ufig bestatigen konnten. Die entziindliche Infiltration kann
dann sehr hochgradige Formen annehmen und sich bis in die tiefsten
Schichten erstrecken, was auch wir sowohl an Trachea und Bronchien
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wiederholt sahen. Bei den Formen mit Membranbildung findet sich
eine Nekrose der oberen Schleimhautschicht, die in schweren Fillen
tief in die Submucosa hineinreicht. Die Schleimhaut ist dann bedeckt
mit unregelmifBigen Auflagerungen von Fibrin und Leukocyten. Darin
sind . meist grofle Haufen von Mikroorganismen eingelagert, nach
Schmorl finden sich keine Di.- oder Pfeifferschen Bacillen, sondern
Strepto- und Pneumokokken. Es handelt sich um eine echte nekro-
tisierende Tracheitis und Bronchitis. Hiibschmann erwihnt, daf
bei der eitrigen Entziindung der Bronchien dieselbe nur die aller-
obersten Wandschichten betrifft, wihrend in den &uBeren Schichten
Infiltrate aus Plasmazellen auftreten. Auch Siegmund beschreibt
aus Leukocyten und Plasmazellen zusammengesetzte Infiltrate, nicht
nur in den tieferen Schieimhautschichten, sondern auch in den iibrigen
Wandschichten von Trachea und Bronchien, Befunde, die andere
Autoren wie Glaus und Fritzsche nicht bestiatigen. Auch wir fanden
in unseren mikroskopischen Priiparaten eine leukocytire Infiltration
bis in die tiefsten Wandschichten (keine Plasmazellen). Hiibschmann
schildert, wie die Infiltrate besonders die Muskulatur durchsetzen und
auseinandertreiben, wie infolge dieser Wandschidigung das Exsudat
liegenbleibt und Anlafl zur Organisation gibt, auf der andern Seite, wie
es zur Bildung von Bronchiektasen kommt. Mit Fibrinfarbungen lassen
sich eventuell ausgedehnte Fibrinnetze innerhalb der Tracheal- und
Bronchialwand nachweisen. Auch die kleineren Bronchien sind haufig
durch Fibrinausschwitzung vollstandig verschlossen; auch ihre Wand,
das peribronchiale Gewebe und die interlobuliren Septen sind von
Fibrinnetzen erfiillt. Der Prozell greift von der Bronchialwand auf die
Umgebung iiber und fithrt zur eitrigen Peribronchitis. Die weitere
Ausbreitung folgt den Lymphgefifien (interstitielle Pneumonie). In
leichteren Fillen sind die Septen durch Odem stark verbreitert und
mit Leukocyten durchsetzt. Auch das perivasculire Gewebe der
Gefille wird vom peribronchialen Gewebe aus infiltriert. Es kann
sich dann die Entziindung bis auf die Intima erstrecken und zur
Thrombenbildung fihren. Im iibrigen finden sich bei andern Autoren
nur sparliche mikroskopische Befunde (Simmonds, Meyer und
Bernhardt, Wegelin), die Oberndorfers oben erwihnte Endar-
teriitis mycotica stiitzen kénnten. Dagegen erwiihnen Glaus und
Fritzsche Befunde von hyalinfibrinciden Thromben in den Capil-
laren der verbreiterten Alveolarsepten. Sie enthielten oft gram-
positive Diplokokken. Fanden sich bei den himorrhagischen Infark-
ten nicht makroskopisch . sichtbare Thromben, so sahen Glaus und
Fritzsche wenigstens mikroskopisch die eben beschriebenen Capillar-
thromben. In unseren mikroskopischen Befundsprotokollen ist aufler
einem Ubergreifen der Entziindung von den Bronchien auf das
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peribronchiale und perivasculire Gewebe mnichts crwihnt tber Ver-
anderungen an den Lungengefiafien.

Die mikroskopischen Verinderungen in den Lungen hingen natiir-
lich ganz wesentlich von der Dauer der Erkrankung ab. In den frische-
sten Fillen fand sich neben multiplen lobuldren Haemorrhagien kein
pathologischer Befund. (Glaus und Fritsche). Die Kapillaren sind
dann prall gefiillt, geschlingelt, die Alveolen mit Erythrocyten, die in
Massen auch frei im Gewebe liegen, gefiillt. Neben diesen pathogno-
monischen Erscheinungen der Blutung sieht man im Fortschreiten be-
griffene pneumonische Verinderungen im Sinne der gewohnlichen
lobuléren Pneumonie, indem der krankhafte Prozef von den entziin-
deten Bronchien zunichst auf die benachbarten Alveolen iiberspringt,
wihrend das entferntere Gewebe das Bild des Odems zeigt. Zu diesen ‘
Ersehbeinungen treten dann die Nekrosen und Abscesse, oft mit zahl-
reichen Kokken im Schnitt. Wir beobachteten wiederholt Nekrosen
von auflerordentlicher Kleinheit, so dafl sie makroskopisch an The.-
Eruptionen erinnerten. Die Félle der croupdsen Pneumonie boten das
gewohnliche mikroskopische Bild, doch fanden wir auch hier Stellen in
beginnender Einschmelzung. Die Pleura bot keine fiir Grippe typischen
Besonderheiten.

Die mikrogskopische Untersuchung der Bifurkationsdriisen zeigt
dieselben hyperimisch mit erweiterten Lymphsinus. Glaus und
Fritzsche fanden auch kleine Hamorrhagien. Nach ihnen wurde rela-
tiv selten eine stirkere leukocytére Infiltration oder AbsceBbildung
beobachtet. Wir sahen in den Bifurkationsdriisen einmal eine aus-
gedehnte Lymphadenitis mit reichlich hyaliner Nekrose, z.T. mit
Verfettung.

VerhiltnismiBig geringfiigie erscheinen nach den Angaben der
meisten Autoren die Verinderungen am Herzen. Es zeigt vor allem
keine charakteristischen Verinderungen (Oberndorfer, Golds chmid,
Jaffe, Marchand, Busse); es sind dieselben Befunde, wie sie bei fast
allen akuten Infektionskrankheiten vorkommen, so namentlich par-
enchymatose Degeneration in Form triiber Schwellung (Borst hiufig,
Miloslavich in 439, Kaiserling in 17,149%,), seltener in der fettiger
Degeneration, und das nie in ausgedehntem Malle, so dafi sie schon
makroskopisch sichtbar gewesen wire, worauf die meisten Autoren
ausdriicklich hinweisen (Prym, Oberndorfer, Goldschmid, Erd-
heim). Miloslavich fand fettige Degeneration in 187, seiner Fille,
etwas hiufiger erwibnen sie Watjen und Schoppler. Auch wir
beobachteten nie eine schon mit bloBem Auge sichtbare Verfettung.
Bei den mikroskopisch untersuchten Stiicken fand sich sehr oft tiber-
haupt nichts Pathologisches; in einzelnen Féllen war der Herzmuskel
sakkadiert und zeigte diffuse oder streifenfoérmige, ganz feinkdrnige



Beitrige zur pathologischen Anatomie der Grippe. 77

Fettinfiltration, die sich oft nur auf einzelne Fasern erstreckte. Sie
war dfter mit Stauung kombiniert, Die Verfettung war bei Befallensein
des Perikards in dessen Néhe reichlicher. In einem Fall, der alle Zeichen
einer Pydmie bot, fanden sich reichliche Bezirke grobkérniger Ver-
fettung neben rundzelliger Infiltration. Myokarditische Prozesse werden
noch geltener beschrieben. Gruber und Schidel, ebenso Fahr sahen
je einmal eine frische Myokarditis, und infolge der dadurch hervor-
gerufenen Schidigungen Blutaustritte ins Herzfleisch. Ein fecht hdufiger
Befund sind punktformige Blutungen im Epikard (Prym,Simmonds,
Wegelin und andere) und auch zum Teil unter dem Endokard, nach
Wegelin vornehmlich in den Ausbreitungen des His s schen Biindels
auf der linken Seite des Ventrikelseptums. TUns kamen endokardiale
Blutungen nur zweimal zu Gesicht, davon einmal im rechten Herzen.
Im ibrigen beobachteten wir 7mal Blutungen ins Perikard, davon
einmal ins viscerale Blatt. Oberndorfer beschreibt frische Hamor-
rhagien im Aortensegel der Mitralis, das auch wir 2mal fleckenformig
blutig durchsetzt fanden. Infolge der seltenen und verhéltnismaBig
geringfiigigen Myokardschédigungen wird der Tod auch meist nicht als
Herztod aufgefalit. Borst betont ausdriicklich, daf die Todesursache
nicht in einer Herzlihmung zu suchen sei. Er nimmt mit Lubarsch
in den meisten Féllen éinen Erstickungstod an (ausgedehnte Lungen-
und Pleuraerkrankungen mit starker Bléhung der noch wegsamen
Lungenabschnitte, Glottisddem) und weist auf die typischen Suffo-
kationsblutungen hin. Doch spielen wahrscheinlich auch toxische Ein-
fliisse auf das Geféfzentrum (Léhmung der Vasomotoren) eine Rolle.
Miloslavich nimmt in 55%, Erstickang an, die iibrigen erklart er
z. T. als Herztod (schwere parenchymatose, z.-T. fettige Degeneration
des Myokards mit Herzdilatation). Gruber und Schédel erwihnen,
.daB alle Patienten unter dem Bilde der Herzschwiéche gestorben seien,
indem in den meisten Fillen eine akute Frweiterung der rechten Herz-
hélfte vorlag. Dafl in den meisten Fillen Zeichen gestorter Zirkulation
vorhanden sind, zeigt der hiufige Befund von Stauungsorganen. Akute
Herzdilatation, besonders des rechten Herzens, ist wiederholt beschrie-
ben (Leichtenstern, Gruber und Schidel, Schéppler, Fahr,
Miloslavich), was bei. ausgedehnten Lungenverinderungen. nicht
verwunderlich erscheint. Auffallenderweise fand Borst sie nie. Prym
erwihnt eine Dilatation des rechten Conus arteriosus. In unsern Proto-
kollen findet sich 39mal die Angabe eines dilatierten, z.'T. schlaffen
Herzens, fiir die eine andere organische Ursache nicht in Betracht kam.
Sie war zwar nie hochgradig und erstreckte sich 16 mal vornehmlich
auf den rechten Herzabschnitt, war im {ibrigen bald mehr rechts und
bald mehr links lokalisiert. Eine frische Endocarditis verrucosa und
ulcerosa ist micht sehr hiufig; viel ofter wird die auf der Grundlage
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einer chronischen Endokarditis rekrudescierende Form beobachtet.
Miloslavich sah 2mal eine frische verrukése Endokarditis der Aorten-
klappen; einmal eine solche der Mitralis; und zwar wurde in den Auf-
lagerungen der letzteren der Pleiffersche Bacillus nachgewiesen, wih-
rend sie im allgemeinen mehr die Folge einer Mischinfektion sein diirfte.
Prym sah frische Endokarditis in 2,99, Kaiserling in 1,49, Fahr
n 2,85%, Borst in 1,5%, Coronini und Priesel in etwa 1%, Mar-
chand in 0,99, Jaffe in 0,89, wir in 2,45%. Und zwar betrafen
bei uns alle Fille die Mitralis, im Gegensatz zu anderen Autoren, die
ein bevorzugtes Befallensein der Aortenklappen glaubten feststellen
7z konnen. Eine rekrudescierende Endokarditis fand sich 4 mal, davon
dreimal an der Mitralis und einmal an der Aorta. Schon Leichtenstern
erwihnt die Beobachtung, dafl Individuen mit Klappenfehlern pro-
gnostisch besonders ungiinstig zu beurteilen sind, indem sie durch Scha-
digung ihres Herzens mit oder ohne Rekrudescenz ihrer Kndokarditis
ad exitum kommen. Hs ist ja auch selbstverstdndlich, dafl die iiberall
bei der Grippe auftretende Hyperimie chronisch gewordene entzindliche
Prozesse wieder entfachen kann, indem sie durch die hyperdmische
Auflockerung des Gewebes einen guten Nébrboden fiir alle moglichen
Bakterien schafft. Klappenfehler beobachteten Miloslavich in 6%,
Frinkel in 1,819, Marchand in 7,21%, Coronini und Priesel
in 8,02%. Einige Autoren (Glaus und Fritzsche, Kaiserling,
Oberndorfer, Prym) sprechen von einer Gefdhrdung Herzkranker
im allgemeinen; dazu sind natiirlich auch Veréinderungen zu rechnen
wie destruierende Lipomatose des Herzens, Verwachsungen des Herzens
mit dem Herzbeutel, Herzverinderungen im Anschlufl an chronische
Lungenveriinderungen, wie Emphysem oder ausgedehnte adhisive Pleuri-
tis, Strumen, Mesaortitis luetica, ausgedehnte Coronarsklerose. Unter
unsern Fillen fand sich 3mal eine totale Synechie des Herzbeutels,
10 mal hochgradige Coronarsklerose, 11 mal ausgedehnte Atherosklerose
mit erheblicher Herzhypertrophie und Schrumpfnieren, davon 6mal
mit einer makroskopisch schon sichtbaren Myocarditis fibrosa, einmal
eine postdiphtherische Myokarditis, 4 mal erhebliche rechtsseitige Hyper-
trophie mit Lungenemphysem, einmal rechtsseitige Hypertrophie infolge
alter ausgedehnter indurierender The., 2mal eine Hypertrophie infolge
Lordose und Kyphoskoliose, einmal ein Septumdefekt, 6 mal ausgedehnte
Aortitis Juetica mit teilweiser Aneurysmabildung, ein Fall mit Struma,
einmal destruierende Lipomatosis bei allgemeiner Adipositas. Rechnet
mon dazu die 6 Fille mit Klappenfehlern, so ergeben sich im ganzen
47 kardial geschwichte, das sind 16,49 9.

Primire Perikarditis mit fibrinosem oder eitrigem Exsudat wurde
beobachtet (Leichtenstern). Weit héufiger aber ist sie die Folge-
erscheinung einer Pleuritis. Miloslavich sah Perikarditis in 5%,
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Frankel in 2,8%, Prym in 1,99, Dirck in 1,89, Marchand in
1,4%, Jaffe in 1,69, Fahr in 1,19, wir in 4,91%,, und zwar 8 mal in
der eitrigen, 5mal in der eitrig-fibrindsen und nur einmal in der sero-
fibrinésen Form, im Gegensatz zu anderen, die die eitrige Perikarditis
relativ selten fanden. Tmmer bestand eine einseitige bzw. doppelseitige
Pleuritis, und zwar meist in Form des Empyems. Einmal fand sich
die Angabe eines ausgebildeten Zottenherzens. In manchen Befunden
findet man aullerdem ein Hydroperikard erwihnt (Kaiserling,
Prym); das wir in 4,56%, sahen; im iibrigen war hier in 6 Fillen die
Fliissigkeit im Herzbeutel mehr oder weniger hidmorrhagisch ohne
sichtbare makroskopische Erscheinungen von Entziindung.

Die erwiihnten Zirkulationsstérungen beruhen zum groBen Teil auch
auf einer Schidigung des Gefilsystems. Besonders sind die so hiufig
auftretenden Blutungen wohl nur zum kleineren Teil als suffokatorische
zu deuten. Sie erfolgen zum groBen Teil auch als Folge einer. direkten
Schidigung der Gefifiwand infolge allgemeiner bakterieller Toxin-
wirkung. Miloslavich spricht geradezu von einer Affinitat des Grippe-
virus zu den Cefiflen. Besonders weitgehend fand. Oberndorfer
die Gefdfwanderkrankungen an den. Lungen, wie schon oben erwihnt
wurde. Es handelt sich um eine schwere mykotische Arteriitis mit
leukocytéirer Infiltration der ganzen Gefidfiwand, besonders der inneren
Schichten, und nekrotischen Auflagerungen auf der Intima (Simmonds,
Meyer und Bernhardt, Glaus und Fritzsche, Wegelin). Schon
1893 erwdhnt Kuscow #hnliche Befunde (Korach), indem er als
erste Wirkung des Grippevirus eine Endarteriitis desquamativa in
den Arteriolen, Capillaren und kleinen Venen beschreibt. Wir fanden
mikroskopisch einmal in der Wand der Art. fem. vereinzelte Infiltrate
um die Vasa vasorum. Aus solchen GefiBwandschiddigungen konnte
man sich natiirlich leicht die so héufig beobachteten Venenthromben
erkliren, die 1890/92, &fter auch in der jetzigen Epidemie vorkamen,
Und zwar fand man sie vornehmlich an den Ven. fem., doch auch an den
Ven. brachiales und sogar den Ven. axillares. Coronini und Priesel
beobachteten einmal eine frische Thrombose beider Nebennierenvenen
mit himorrhagischer Infarzierung der Nebennieren, desgleichen Busse.
Andere sahen Thrombose in den Hirnsinus (Szigeti); wir einmal eine
Thrombose der Ven. fem., einmal eine solche der Ven. fem., Cava inf.
und beider Ven. renales mit gleichzeitiger Embolie einer Art. pulm.;
einmal eine Thrombose an der Ursprungsstelle der Ven. cava inf. Auch
Thrombosierungen von Arterien mit resultierender Gangrin sind be-
schrieben, namentlich der Art. poplitea (Orth, Jacob, Leichten-
stern). Als Ursache fiir die Himorrhagien wire auch noch die durch
Toxine cerebral bedingte Hyperfimie mit verantwortlich zu machen.
Andere ziehen auch eine tiefgreifende Veriinderung des Blutes mit
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in Betracht (Béumler, Hart) und fithren als Belege an Befunde von
hohem Eisengebalt in Milz und Leber und sogar der Niere (Fischer,
Beneke) als Zeichen starken Blutzerfalls, sowie das Auftreten un-
gewdhnlicher Massen von Blutkérperchen enthaltenden Makrophagen
in der Milz (Beneke) und die frith einsetzende blutige Imbibition
an der Leiche (Wéatjen). Ferner werden Reizwirkungen auf das Knochen-
mark erwdhnt: rotes funktionierendes Mark in den langen Réhren-
knochen und betrichtliche Ausschwemmung von Knochenmarksriesen-
zellen in die Capillaren der Lungenalveolen (Watjen, Marchand).
Hart macht aufmerksam auf die kurz nach dem Tode eintretende
eigenartige Lackfarbe des Blutes. Jedenfalls tritt dieser ganze Blut-
zerfall offenbar ein durch hdmolysierende Bakterien (Streptokokken),
vermutlich unter besonderer Schidigung der Lipoidsubstanzen (Beneke:
Lipoidhaut der Erythrocyten).

Die Verdnderungen der Leber bestehen vorwiegend in parenchy-
matoser Degeneration, und zwar handelt es sich in erster Linie um triibe
Schwellung, erst dann um Verfettung. Die erstere wird als ziemlich
hiufig angefiihrt (Borst, Erdheim, Fischer, Gruber und Schédel,
Jaffe, Kaiserling, Wegelin, Miloslavich, von Simmonds
sogar als regelméBig). Prym dagegen stellte nur einmal die Diagnose
tribe Schwellung. Verfettung sah Miloslavich in 10%, Prym,
Friankel, Schoppler, Coronini und Priesel betonen sie ebenfalls.
Eine stirkere. Verfettung findet man, wie Glaus und Fritzsche
beschreiben, vor allem bei Graviden. Wir sahen triibe Schwellung, wie
Simmonds, sehr hiufig, und fanden sie in der anatomischen Diagnose
ausdriicklich erwihnt 163 mal. Die Leber war in den Fillen grof und
schwer. Hier fand sich 140 mal ein Gewicht iiber 1600, und zwar 74 mal
zwischen 1600 und 1800, 36 mal zwischen 1800 und 2000 und 30 mal
itber 2000. Die makroskopische Diagnose lieB sich auch mikroskopisch
bestiitigen. Verfettung kam auch hier wesentlich seltener vor. 50mal
fand sich die Angabe Fettleber oder beginnende Verfettung, zumeist
mit triiber Schwellung kombiniert; 12mal war die Verfettung mehr
fleckweise, so daB durch die Kapsel heller gefdrbte Inseln durchschim-
merten. Mikroskopisch handelte es sich meist um eine sehr feinkérnige
Verfettung. Im QGegensatz zu Glaus und Fritsche, die die Fett-
infiltration vorwiegend zentral beobachteten, lag sie hier in der Mehrzahl
der Fille peripher und war nur in einzelnen Féllen hochgradiger (Gra-
viditit). Fast stets sah man in unsern Praparaten aufler triiber Schwellung
und Fettinfiltration eine mehr oder weniger ausgeprigte Stauung
und eine miaBige Rundzelleninfiltration im interacindsen Bindegewebe,
die sich einmal ausgesprochen perivasculér angeordnet fand. Leichten-
stern erwihnt auBer der kleinzelligen Infiltration mikroskopische
Gewebsnekrosen und- Thrombenbildung. Nekrosen fand ich erwihnt
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auch bei Glaus und Fritzsche. Wir sahen in mikroskopischen Schnitten
viermal Nekrosen, fiir die sonst keine Ursache in Betracht kam. Es
handelte sich um zahlreiche kleine Nekrosen, im Gewebe zerstreut,
in der Umgebung mit stirkerer Verfettung und auch einmal mit Ent-
ziindung. Auf Fischers Befunde von Siderosis der Leber wurde schon
oben hingewiesen. Ein an der Leiche feststellbarer Ikterus, der frither
als selten galt (Leichtenstern), wird erwihnt von Oberndorfer,
Prym, Simmonds, Léwenfeld, Coronini und Priesel, Milos-
lavich, und moglicherweise als himatogener gedeutet infolge des Unter-
gangs von Erythrocyten. Glaus und Fritzsche betonen, daB sich
in den seltenen Fallen von Ikterus nur spérliches Gallenpigment in
den Leberzellen fand und nie irgendwelche schweren entziindlichen
Verdnderungen. Wir beobachteten 5mal eine ikterische Verfirbung
der Haut. Es waren alles Fille mit schweren pulmonalen Erscheinungen.
In drei von ihnen wog die Leber iiber 2000 g. DaB sich bei schwer
septischen Fillen in der Leber Abscesse bilden kénnen, bedarf keiner
besonderen Erwihnung.

Uber die Befunde der Milz lauten die Angaben sehr verschieden
und oft widersprechend. Leichtenstern glaubt, dal sich die Wider-
spriiche aus den Komplikationen erkliren. Prym fand eine normale
Milz in /;, Lowenfeld und auch Jaffe in Yy, Miloslavich in fast
1/, seiner Félle, wir in iiber 1/, (39,10%). Auch Borst und Hiibsch-
mann betonen die auffallend geringfiigige Verinderung der Milz.
Letzterer sah niemalsSchwellung. Miloslavich sah einenakuten weichen
Milztumor (Durchschnittsgewicht 445 g) in 119, geringe weiche Schwel-
lung (270 g) in 14%,. Wegelin sah einen Milztumor in 82%; 36mal
wog . die Milz 150—300g, 5mal iber 300 g (Héchstgewicht 410 g).
“Oberndorfer fand die Milz meist um das Zwei- bis Dreifache vergroBert,
weich, Pulpa iiberquellend und abstreifbar. Marchand gibt an, dafB
die Milz nicht regelmiBig, aber oft leicht vergroBert erscheint (Durch-
schnittsgewicht 191 g). Goldschmid, Jaffe, Dietrich fanden Durch-
schnittsgewichte von 231,8g, 212g und 200—300g, und Hochst-
gewichte von 500, 600 und 450 g. Bei uns fand sich in 22,819, in der
anatomischen Diagnose ein Milztumor angegeben; 29 mal wog die Milz
itber 250 g (Hochstgewicht 600 g). In den Fillen mit geschwellter Milz
~ war dieselbe weich, mit abstreifbarer Pulpa und oft von vermehrter
Blutfiille. Doch fand sich die letztere auch hiufig bei nicht vergroferten
Milzen, ebenso wie nicht vergroBerte Organe wiederholt als weich
beschrieben wurden. FEinzelne - Autoren (Prym, Oberndorfer,
Marchand, Hannemann) erwihnen deutliche Follikelschwellung
und halten sie fiir ein typisches Zeichen der Grippemilz. Im Gegensatz
dazu fand Goldschmid die Milzfollikel immer klein. Hier kam Follikel-
schwellung in 50 Fillen vor, und zwar fast stets bei einer vergroBerten
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Milz. Normale Milzwerte und Follikelschwellung wurden selten beob-
achtet. Aufier der Weichheit und Abstreifbarkeit der Pulpa fanden
wir, wie auch andere Beobachter, die Schnittfliche oft durchsetzt von
dunkelroten Herden, die sich dann mikroskopisch als Blutextravasate
darstellten, und zwar in die Pulpa; Follikelblutungen sind viel seltener
(Glaus und Fritzsche). Im dbrigen fiel mikroskopisch allgemein
der Zellreichtum auf, auch zeigten sich Endothelwucherungen der
Venen und kleinen Arterien (Leichtenstern, Wegelin), so dafl das
Lumen der kleinen Arterien nicht selten ganz obliteriert erschien.
Die Angabe von Gewebsnekrosen und Thromben fand sich nur bei
Leichtenstern. Marchand, Glaus und Fritzsche erwdhnen
auferdem Plasmazellen in der Umgebung der Follikel und verstreut in
der Pulpa, nach Marchand oft reihenweise den Gefalen und Trabekeln
angelagert, mit zahlreichen Mitosen. Unsere mikroskopischen Pré-
parate zeigten im allgemeinen eine Rarifikation der Pulpa mit Vermin-
derung der Lymphfollikel und auBerordentlichem Blutreichtum, z.T.
eine maBige Verfettung im Zentrum der Lymphfollikel; keine Nekrosen
und Thromben. Wenn man von Einzelheiten absieht, so deckt sich
im Falle einer Milzschwellung das Bild im groflen und ganzen mit dem
eineg septischen Milztumors. Aufierdem sahen wir einmal frische Milz-
infarkte (Endokarditis) und einmal multiple Abscesse neben solchen
in Leber, Niere und Herzmuskel.

Die Nieren boten wie auch die Leber als Folge schwerer toxischer
Schadigung oft das Bild tritber Schwellung (Prym, Gruber und Scha-
del, Jaffé, Dietrich, Simmonds, Marchand, Kaiserling und
andere). Verfettung ist wie in der Leber auch hier seltener, und aus-
gedehnter nur beobachtet von Marchand und Erdheim. In
unsern Sektionsprotokollen fand sich 36mal die Angabe einer Par-
enchymschidigung und zwar, wie aus den mikroskopischen Befunden
hervorgeht, vornehmlich in TForm der tritben Schwellung. Die Rinde
war in diesen Fillen 13mal ausgesprochen verbreitert und gequollen,
die Konsistenz der Niere meist etwas weich. Das Gewicht dieser triib-
geschwellten Nieren war fast stets, und zwar meist recht wesentlich
vermehrt. Es betrug 33mal tiber 300 g, und zwar 23 mal zwischen
300 und 400 und 10 mal iiber 400. Auch in den Fillen, wo nicht ausdriick-
lich in der Diagnose eine Nierenverinderung erwdhnt wird, war das
Gewicht oft hoher als normal. Mit den angefiibrten Fallen betrug das
Nierengewicht insgesamt 85 mal 350 g und dariitber. In zahlreichen mi-
kroskopisch untersuchten Fallen lag neben der triiben Schwellung
fast stets nur eine geringe feinkdrnige Verfettung vor, die nur 5mal
als reichlicher beschrieben wird. Einzelne hyaline und auch granulierte
Zylinder in den Harnkanilchen wurden hiufig daneben beobachtet.
DaB die Nieren recht hiiufig hypersimisch gefunden wurden, ist beim
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Vergleich mit den andern Organen nicht verwunderlich. Bei den meisten
Untersuchern finden sich keine Angaben iiber Entziindung, so daf
die Nieren im allgemeinen seltener schwerer affiziert gefunden wurden.
Im Gegensatz dazu stehen vor allem Befunde von Dietrich und auch
Kuczynski. Dietrich erwihnt unter 40 Influenzasektionen dreimal
eine akute Glomerulonephritis. Da seine Untersuchungen .an Feld-
soldaten vorgenommen wurden, wird von anderer Seite (Fahr) die er-
héhte Disposition derselben als Grund fiir die verhdltnisméBig grofe
Zahl angefiithrt. AuBler diesen 3 Fallen waren die Nieren bei Dietrich
in 1/, der Fille in Mitleidenschaft gezogen, indem sich makroskopisch
eine Tritbung und Verbreiterung der Rinde fand bei erhéhtem Nieren-
gewicht und mikroskopisch auBer Zeichen der Degeneration oft Anfinge
entziindlicher Vernderungen, die auch K uczynski in einer Abhandlung
auf Grund zahlreicher mikroskopischer Untersuchungen beschreibt.
Entziindliche Verdnderungen erwdhnt auch Fahr in einer speziellen
Arbeit iiber Nierenaffektion bei Grippe. Ebenso sahen Siegmund,
Meyer und Bernhardt einige Male eine frische h#morrhagische
Nephritis. Schwerste Veréinderungen mit Nekrose fast simtlicher ge-
wundenen Kanilchen und Schleifen sah Kaiserling. Ahnliche Er-
scheinungen, wenn auch mnicht so hochgradig, beschreiben Coronini
und Priesel, denen eine mangelhafte oder vollkommen fehlende
Kernfirbung der Epithelien auffiel. Ausgedehnte nekrotische Prozesse
sahen schon Beneke und Kuskow (Leichtenstern). Unter dem
hiesigen Material fand sich niemals eine ausgesprochen akute Glo-
merulonephritis. Doch sprachen einzelne mikroskopische Befunde
fiir den Beginn entziindlicher Erscheinungen. Es fand sich vereinzelt
im Zwischengewebe und auch in den Glomeruli geringe entziindliche
Infiltration, einmal eine ausgesprochen perivasculire Leukocyten-
infiltration. Auch mebhr oder weniger Erythrocyten in den Harnkanil-
chen wurden vereinzelt beobachtet. Eine schlechite Farbbarkeit der
Epithelien einzelner Harnkanilchen fiel auch uns auf. Doch kam es auch
hier niemals zu ausgesprochener Nekrose. Zahlreiche himatogene Ab-
scesse wurden hier wie auch anderwo (Hannemann, Fischer, Meyeér
und Bernhardt) neben solchen in Leber und Herzmuskel beobachtet.
Ein fast von allen Seiten erhobener und auflerordentlich hiufiger und
charakteristischer Befund sind Blutungen ins Nierenbecken, analog
den Blutungen anderer Scbleimhdute, die wir in 89 Féllen sahen. Ebenso
sahen wir Blutungen in der Blasenschleimhaut, doch ganz wesentlich
seltener.

Was die Nebennieren anbelangt, so findet man fast iibereinstimmend
die Angabe der Lipoidarmut (Borst, Oberndorfer, Dietrich,
Prym, Wéatjen) und. der Hiamorrhagien. Die Entfettung der Rinde
soll besonders hochgradig sein bei den septischen Formen. Bei unserm

6*
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Material zeigten die Nebennieren durchweg schmale, blasse Rinde
und auch reduziertes Mark; mikroskopisch fiel die Fettarmut beson-
ders deutlich auf. Blutungen sowohl in Rinde wie Mark werden auf-
fallend héufig erwdhnt (Prym, Beneke, Borst, Fahr, Busse).
Doch sah Beneke Durchblutung der Rinde auch bei Prneumonien
anderer Herkunft. Prym wirft die Frage auf, ob vielleicht die Neben-
nierenblutungen Einfluf auf den Eintritt des Todes haben. Thrombosen
der Nebennierenvenen mit hamorrhagischer Infarcierung beschreiben
Busse, Prym, Coronini und Priesel. Wir sahen 6mal auffallend
blutreiche Nebennieren, einmal mit starker Blutung in die Marksub-
stanz, einmal eine Infarcierung der 1. Nebenniere mit Thrombose
zahlreicher Markgefdfle und ausgedehnter Nekrose. Jaffé beschreibt
leukocytire Zerfallsherde in der Rinde, Dietrich verschiedenartige
als toxisch aufgefafite Rindendegeneration. Letzterer glaubt, daf die
Nebennierenverinderungen vielleicht in Beziehung zu den auffallenden
Schwichezustdnden der Grippekranken zu setzen sind.

Was die Verinderungen am Magen-Darmtraktus anbelangt, so
treten sie gegen die des Respirationstraktus fast ganz in den Hinter-
grund. Bel der Epidemie 1889/90 scheinen sie jedoch eine wesentlich
groBere Rolle gespielt zu haben. Leichtenstern schreibt ausfithrlich
iiber das klinische und anatomische Bild. Man fand damals Zustinde’
der Hyperimie der Schleimbaut mit stérkerer oder geringerer Ekchy-
mosierung bis zur Entziindung, Nekrose und Geschwiirshildung, sowohl
im Magen wie im Darm, die klinisch oft zu schweren und profusen
Blutungen fithrten, analog den pulmonalen Blutungen und der HEpi-
staxis, oder ruhrihnliche Erscheinungen machten mit ebenfalls dysen-
terieartiger Entziindung des Dickdarms. Daneben fand sich ofter das
Bild der Typhlitis und Perityphlitis. Dall schwere Formen der Enteritis
zu Peritonitis meist fibrinoser Art fithren konnen, braucht nicht weiter
betont zu werden. Wir beobachteten Blutungen in die Magenschleim-
haut in 28,079, unserer Fille, solche in die Darmschleimhaut wesent-
lich seltener. Ruhriihnliche Versnderungen beobachteten Prym,
Busse, Meyer und Bernhardt, Hart. Kine pseudomembrandse
Entziindung des Jejunums beschreibt Jaffé, eine solche des Magens
Miloslavich. Von verschiedener Seite werden auch Erosionen des
Magens erwahnt, die bei Busse gelegentlich flichenhaft ausgebreitete
obertlichliche Substanzverluste mit h&morrhagischem Grund dar-
stellten (Borst, Versé). Simmonds sah einmal eine verschorfende
Entziindung der Magenschleimhaut. Hier kamen weder pseudomem-
brandse mnoch mnekrotisierende Entziindung noch Ulcerationen vor.
Fuanfmal wurde eine Gastritis granulosa und einmal eine akute Gastritis
gefunden, die aber mit der Grippe nicht in Zusammenhang zu stehen
brauchen. Tollikelschwellung des Darmes sahen Lubarsch, Borst,
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Fischer; Fahr einmal metastatische Enteritis mit Follikularabscessen.
Follikelschwellung im Darm zeigte sich bei uns 6mal, z. T. recht hoch-
gradig unter gleichzeitiger Schwellung der Mesenterialdriisen. Eine
eingehende Darstellung iiber Typhlitis gripposa mit mikroskopischen
Befunden gibt Paschkis. Peritonitis wurde in der letzten Epidemie
auch hiufiger gefunden, allerdings meist nicht vom Darm ausgehend,
sondern von Pleuraempyemen, durch das intakte Zwerchfell lymphogen
fortgeleitet (Simmonds, Fahr, Beneke), oder vom graviden Uterus
einer grippekranken abortierenden Frau (Weishaupt). und zwar nicht
in fibrinéser, sondern in rein eitriger Form. Hier kam dreimal eine
ausgesprochen eitrige Peritonitis vor, zweimal fortgeleitet von einem
Pleuraempym, einmal infolge einer eitrigen Endometritis nach einem
durch die Grippe erfolgten Abort. Im iibrigen beobachteten wir einmal
zahlreiche Blutaustritte auf dem’ Peritoneum, in besonders grofier Zahl
im Douglas. '

" Der Genitalbefund bei Grippe erfordert insofern grofes Interesse,
als es eine allgemeine Erfahrung ist, daf Gravidae und teilweise auch
Puerperae besonders gefdhrdet sind. Die Mortalitat der Grippe wéihrend
der Schwangerschaft ist eine besonders hohe; Schmitz gibt eine Zahl
von 45,99, gegeniiber 12,59, bei Nichtschwangeren an. Es sind vor allem
die letzten Monate der Schwangerschaft, in denen die Grippe einen so
ungiinstigen Verlauf nimmt, wihrend der frisch schwangere Uterus
nur zuweilen mit Wehen reagiert, und es zum Abort kommt. Ob bei
den Schwangeren eine besondere Disposition fiir die Ansteckung mit
Grippe vorliegt, oder ob sie besonders stark zu Lungenkomplikationen
neigen, ob die pneumonischen Verinderungen den todbringenden
Faktor bilden, oder eine vom Genitale ausgehende Infektion, bleibe
dahingestellt. Ich verweise auf die zusammenfassende Abhandlung
von Linzenmeyer und die speziellen Untersuchungen von Weis-
haupt an der Bummschen Klinik, der wiederholt eine Endometritis
puerperalis bei Grippekranken fand, die hamatogen entstanden war,
die auch Goldschmid in 3 Fillen antraf, und die dann natiirlich auch
die oben erwihnten Fille von eitriger Peritonitis erklirt. Frinkel
berichtet, dal von 93 weiblichen Leichen in gebdrfihigem Alter (15~ 50)
sich 36,5%, Frauen in der Graviditit bzw. unmittelbar nach der Geburt
befanden; Bohm fand unter einem groBen Material 23%, Busse
17,859, Coronini und Priesel 10%, Wegelin 37,03%. Geymiiller
behauptet, daB die Influenzapneumonien bei Schwangeren in der Halfte
der Fille zum Tode fiihren. Bei unserm Material fand sich im ganzen
18 mal eine Graviditds, d.h. 11,39 %, der weiblichen Leichen. 11mal
war es schon wihrend der Krankheit zum ~Abort gekommen; in
7 Fillen bestand die OGraviditit noch. Einmal war noch eine
Sectio caesarea in mortua gemacht worden. In zwei Fillen bestand
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eine eitrige Endometritis mit eitriger Salpingitis und diffuser eitriger
Peritonitis. Unter simtlichen Abortfillen fand sich einmal die Angabe
des Befundes haemolytischer Streptokokken im Blut. Im fibrigen be-
standen in allen Fallen eines spontanen Aborts ausgedehnte pulmonale
Veréinderungen, . zumeist mit Eiterungen. Von den Gravidae befand
sich eine im 9., zwei im 7., zwei im 6., eine im 5. und nur eine im 2. Monat,
woraus auch eine Bevorzugung der letzten Schwangerschaftsmonate
resultiert. Hrwihnt mag noch werden, daf sich einmal beide Ovarien
mit zahlreichen punktformigen Blutungen tibersit fanden.

Die Veréinderungen, die die Grippe am Nervensystem setzt, beziehen
sich auf Cerebrum und Riickenmark. Schon Leichtenstern gibt eine
eingehende Darstellung der anatomischen Befunde der vielartigen kli-
nischen Bilder. Er fand als wesentliche Ursache der mannigfaltigen
Erscheinungen eine akute himorrhagische Encephalitis, die haupt-
sachlich in den Zentralganglien ihren Sitz hatte. Leichtenstern
hielt eine embolische Verschleppung von Influenzakeimen fiir moglich,
eine Auffassung, die schon damals durch den Nachweis der spezifischen
Stabchen in derartigen Herden ihire Bestétigung zu finden schien
(Pfuhl und Nauwerck).” Leichtenstern wies darauf hin, daf$
man zuweilen gleiche Herde bei Meningitis und Endocarditis ulcerosa
findet, so daB sie also nicht spezifisch fiir Influenza genannt werden
konnen. Auch mneuere Autoren betonen das Vorkommen der Pur-
pura bei Stauungszustéinden, anderen Allgemeininfektionen wund
Intoxikationen, gelegentlich bei der crouposen Pneumonie. Dieses
Bild der h#morrhagischen Encephalitis mit den zahlreichen floh-
stichartigen Blutungen wurde auch in der jetzigen Epidemie sehr
hiufig festgestellt (Busse in 0,99, Dirck 7,19, Dietrich 7,59,
Wiatjen 9%, Prym 9,5%, Miloslavich 14%, Schmorl in 309,
und Wiesner sogar in 50%). Nach dem verschiedenartigen Auftreten
zu rechnen, scheint es sich um eine besondere Eigentiimlichkeit bei
den einzelnen Epidemien zu handeln. Esgibt auch eine Reihe Autoren,
die keine Purpura cerebri beobachteten (Gruber und Schidel, Neu-
wirth, Marchand, Kaiserling, Goldschmid, Simmonds).
Als Pradilektionsstellen fiir die Blutungen werden der Stabkranz,
der Balken, eventuell das Ammonshorn, nur selten das Kleinhirn
erwihnt. Es sind die Herde auch mikroskopisch von den verschieden-
sten Seiten untersucht und beschrieben (Miloslavich, Schmorl,
Markus, Bernhardt und Simons, Dénéchan, Coronini und
Priesel): Blutextravasate entweder nur in die Gefafischeiden oder auch
ins Gewebe, mit Zerstorung der Hirnsubstanz und kleinen Rundzellen-
infiltraten. Rine Reilie von Autoren fand wiederholt polynukledre -
Leukocyten und Plasmazellen in den Infiltraten und betrachtete die
Blutungen als entziindlicher Natur, wofiir ja auch der positive Bakterien-
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befund in solchen Herden spricht (Hart fand kulturell 2mal Diplo-
kokken), andere fanden genannte Zellen nie und halten die Purpura
fiir toxisch entstanden (Zirkulationsstorungen, Stauvung von den Lungen
aus) wie Schmorl, Borst, Dietrich, Prym. Vielleicht gibt es auch
Blutungen beider Atiologie. Wir sahen eine himorrhagische Enc
phalitis 26mal. Eine besondere Pridilektionsstelle ist aus unsern
Befunden kaum ersichtlich. Sie wurde festgestellt.im Bereich der Stamm-.
_ganglien, in der weilen Substanz des Stirnhirns, in der Umgebung bei-
der Hinterhorner, im Occipitallappen, auch dreimal besonders stark
im Kleinhirn. Die Blutungen schienen im allgemeinen im Mark.
etwas stirker zu sein. Die Encephalitis war hier fast regelmiflig von
einer erheblichen Hyperimie bzw. Odem der Meningen begleitet.
Im mikroskopischen Schnitt fanden sich strotzend gefiillte Capillaren
mit kleinen Blutaustritten und Rundzellen in der Umgebung. Aufler
den perivasculiren Blutungen sah man auch héufig Rundzelleninfil-
tration in der Umgebung der GefdBe ohne Blutung, oft begleitet von
einer diffusen Rundzellinfiltration im iibrigen Gewebe, die sowohl aus
Leuko- wie Lymphocyten bestand. AuBler der himorrhagischen Ence-
- phalitis wurden hdufig beobachtet Hyperdmie des Gehirns wie der
Meningen, z.T. recht hochgradig (Borst, Oberndorfer, Milos-
lavieh, Fischer, Coronini und Priesel), eitrige Leptomeningitis,
bei der sowohl Pneumo- wie Streptokokken als auch Reinkulturen
von Influenzabacillen gefunden wurden (Busse in 0,6%, Gruber
und Schéidel, Jafté in 0,89, Goldschmid in 1,2%, Kaiserling
in 1,4%, Diirck in 5,38%,). Auch Borst, Miloslavich und Hanne-
mann berichten von eitriger Leptomeningitis; dagegen sah Obern-
dorfer sie nie. Auch in unsern Fillen, in denen eine Sektion des Gehirns
vorgenommen wurde, war dasselbe wie die Meningen oft blutreich und
ddematos. Nur einmal fanden wir eine beginnende eitrige Meningitis
am rechten Stirnpol, bei der im Ausstrich hidmolytische Streptokokken
nachgewiesen wurden. Aufler Blutungen in die Pia (Leichtenstern,
Dietrich, Schoppler, Gruber, Meyer) werden beschrieben Pachy-
meningitis membranacea . (Prym 8,5%, Borst) und Hirnabscesse
(Kaiserling). Meyer und Bernhardt verweisen ausdriicklich an Hand
der Grippebefunde auf die bekannte Tatsache der hiufigen Kompli-
kationen von eitrigen Entziindungen der Hirnhdute und Hirnabscesse
bei eitrigen pulmonalen Affektionen. Hirnabscesse kamen hier nicht
zur Beobachtung. Einmal fand sich eine ausgedehnte Erweichung
des Gehirns nach einer Embolie beider A. a. cerebri mediae (Endocar-,
ditis). Dreimal kam hier auferdem ein Hydrocephalus internus (Prym)
zur Beobachtung. In welchen Beziehungen die Grippe zur Encephalitis
lethargica steht, mége dahingestellt bleiben. Der pathologisch-anato-
mische Befund derartiger Fille deckt sich im wesentlichen mit dem
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von Grippeencephalitiden. Die einen halten die Encephalitis lethar-
gica fiir ein Bild sui generis (Economo, Hogler, Oberndorfer,
Groebbels), andere hingegen halten sie fiir postgrippts (Reinhart,
Bernhardt und Simons, Wartenhorst, Reich). Die pathologisch-
@natomischen Befunde am Riickenmark sind spirlich. Hannemann
beschreibt einen Fall von Myelitis mit zahllosen kleinen rétlichen
Herden. Auch Borst sah Myelitis bei Grippefallen. Witjen fand in
seinen Untersuchungen am Riickenmark im Bereich des Lumbalmarks
schwere Degeneration an den Ganglienzellen der Vorderhérner mit
Schrumpfung der ganzen Zellen. Ebenso berichtet Spiegel von einem
histologisch untersuchten Fall von Myelitis, bei dem er im Weif und
Grau des Riickenmarks entziindliche Infiltrate und Malacien fand.
Verdnderungen am Riickenmark kamen hier nicht zur Beobachtung.

Auch von eitrigen Prozessen in andern Organen wird von verschie-
denen Seiten berichtet, so von eitriger Parotitis im Anschlufl an Grippe
(Kaiserling, Fahr, Bittorf). Es ist dies kein besonders auffallender
Befund, da Parotitis bei allen Infektionskrankheiten als Metastase be-
obachtet werden kann. Sie ist wohl mit den zuweilen nach Grippe
auftretenden Lymphdriiseneiterungen, Gelenkeiterungen, Paranephri-
tiden usw. auf eine Stufe zu stellen und als pydmischer Prozefl auf
zufagsen. In das gleiche Gebiet fillt auch die wiederholt an der Leiche
festgestellte Panophthalmie (Fahr, Gruber und Schidel, Lowen-
stein). Wir sahen unter unserm Material zweimal eine abscedierende
Parotitis bei gleichzeitigen eitrigen Lungenprozessen, resp. Empyem
und eitriger Perikarditis. Finmal kam aufBerdem ein Abscell in der
Thyreoidea zur Beobachtung.

Ein verhaltnismifig hiufig erhobener Befund an Grippeleichen ist
die wachsartige Degeneration der quergestreiften Muskulatur, und zwar
vornehmlich im Gebiet der geraden Bauchmuskeln, wie man sie bei
andern Infektionskrankheiten z. B. Typhus, Weilscher Krankheit und
Tetanus zu finden gewohnt ist (Fahr in 0,89, Miloslavich in 2,469,
Kaigerling in 2,89, Busse in 3,7%, Jaffé in 7,59, Simmonds
in 109, Schmorl in 149, Prym in 269, Oberndorfer in etwa
33%). Doch ist sie auch in andern Muskelgebieten festgestellt; so sah
sie Schmorl zweimal in den Halsmuskeln, Prym zweimal beiderseits
im Psoas, Gruber einmal in den groBfen Brustmuskeln, Marchand
auch im Zwerchfell. Nicht erwihnt wird die Zenkersche Muskeldegene-
ration bei Dietrich, Goldschmid, Meyer und Bernhardt,
Schéppler, Witjen. Sieistsehr oft mit Muskelblutungen, héufig sogar
mit groBen Hamatomen kombiniert, die nach Coronini und Priesel
durch Zerreifung von Muskelfasern beim Husten entstehen sollen
(Frankel in 1,6%, Jaffé in 4,29%, Schmorl in 6%, Prym in 7,6%,).
Das auffallende ist das so auBerordentlich hiufige Auftreten im Ver-
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gleich .zu andern Infektionskrankheiten. Doch sind, wcrauf Prym
in seiner - Arbeit besonders hinweist, die Untersuchungen Benekes
und seines Schiilers Staemmler von grofem Interesse, die in
25 Fallen akuter Infektionskrankheiten histologisch stets wachsartige
Degeneration der Bauchimuskeln fanden. Beneke glaubt die Ur-
sache in einer Bindung des jeweiligen Toxins an die quergestreifte
Muskelsubstanz zu sehen, sodaf sie also immer als ein Zeichen schwerer
allgemeiner Intoxikation anzusehen ist, wofiir auch das oftere gleich-
zeitige Auftreten von Gehirnblutungen und Ikterus sprechen, worauf
Prym und Schmorl besonders hindeuten. Ersterer betont auch,
daBl man die Zenkersche Degeneration besonders in den Féllen mit
ausgedehnten pulmonalen Prozessen antrifft. Was die erwilhnte Bezie-
hung zum Ikterus anbelangt, so weist Bene ke darauf hin, dafl man beim
Kernikterus der Neugeborenen stets wachsartizge Degeneration der
Bauchmuskeln findet. In unsern Fillen fiel die wachsartige Degenera-
tion makroskopisch stets auf durch die blutdurchsetzte Muskulatur
der Recti abdominales. Wir sahen sie 8mal (2,819%) und zwar dar-
unter 7 mal mit ausgedehnten Blutungen. Einmal wurde sie nur mikro-
skopisch festgestellt und zwar aufier im Rekbus dbdominalis auch im
iliopsoas und sartorius. Es fanden sich neben den degenerativen Zeichen
die Blutgefifie stark gefiillt mit bereits vereinzelten Blutaustritten
in die Muskulatur. Es handelt sich offenbar um Diapedesisblutungen
und nicht um mechanische Zerreifung der Gefifie (HustenstsBe usw.).
Kombinationen mit Gehirnblutimgen und Ikterus kamen nicht vor,
wohl aber sehr hiufig mit Ekchymosen auf anderen Schleimhduten
(Magen, Pleura, Nierenbecken). Das gleichzeitige Vorhandenseln aus-
gedebnter pulmonaler Prozesse traf auch hier zu.

Zum SchluB meiner Ubersicht iiber die Organbefunde mochte ich
noch kurz auf die Haut hinweisen, die auBer einem Tkterus an der Leiche
zuweilen Petechien aufweist. So sah Oberndorfer einmal ein klein-
petechiales Exanthem auf der Brusthaut wie bei Flecktyphus, Coro-
nini und Priesel viermal. Uber anderweitige Hautverinderungen
an der Leiche fand ich keine Angaben, wihrend sie am Lebenden natur-
gemal} viel mannigfaltiger und zahlreicher vorliegen. Ein Herpes an
der Oberlippe wird erwéhnt von Oberndorfer. AuBerdem sah Borst
zweimal ein Frysipel. Herpes in der Umgebung des Mundes kam hier
einmal zu Gesicht, ebenso wie Petechien auf Brust- und Bauchhaut.
An einer anderen Leiche fanden sich im ganzen Gesicht zahlreiche frisch
geplatzte Hautbldschen.

Was die Komplikation bzw. das mehr oder weniger zufillige Zu-
sammentreffen mit andern akuten und chronischen Erkrankungen
anbelangt, so wurde auf das Verhalten der Grippe bei Herzaffektionen
bereits beim Herzen selbst eingegangen. Sie scheinen auf den Verlauf



0 D. Juhl:

der Grippe einen wesentlich ungiinstigeren Binflufl auszuiiben als die
Lungentuberkulose. Doch sind sie Ansichten {iber die Stellung -der
Tuberkulose zum Verlauf der Grippe noch sehr verschieden und zum
Teil widersprechend. Eine Anzahl von Beobachtern hilt Tuberkuldse
tiir nicht mehr gefdhrdet wie Lungengesunde (Rieckmann, Meifiner,
Burnand), ja glaubt sogar an eine hohere Resistenz der Tuberku-
losen, vielleicht auf Grund irgendwelcher Schutzstoffe (Creischer,
Deutsch, Bochalli) (Tuberkulinkur?). Hingegen weisen andere auf
eine mehr oder weniger starke Gefibrdung der Tuberkuldsen hin
(Lichtweill,Schulte-Tigges), und zwar sowohl bez. Neuerkrankungen
als Mobilisation latenter Herde. An der Leiche fanden Lubarsch,
Beneke, Gruber und Schidel, Diirck, Miloslavich, Wegelin,
Busse und Prym wenig tuberkulose Verinderungen. Ihnen gegeniiber
stehen vor allem die Angaben von Borst, der unter 100 Grippeleichen
33 mit Tuberkulose fand, ein so haufiges Zusammentreffen, wie es
von anderer Seite nicht erwihnt wird. Kaiserling sah unter 70 Sek-
tionen sieben mal chronische Lungentuberkulose. Wahrscheinlich diir-
ten die widersprechenden Befunde mit der regiondr verschiedenen
Ausbreitung der Tuberkulose im Zusammenhang stehen und gestatten
gewifl noch keinen Schlufl auf eine erhohte Resistenz Tuberkuloser
gegen die Grippe. Von verschiedener Seite wird auch tither Mobilisation
ruhender Tuberkulose durch die Grippeinfektion berichtet, so von
Dietrich iiber 2 Fille, in denen latente Tuberkulose im Verlauf der
Grippe wieder akut wurde; von Borst ither 11 Falle, wo die Lungen-
bzw. Hilusdriisentuberkulose durch die. Grippe mobilisiert wurde;
zweimal fand sich dabei akute Miliartuberkulose, die auch Miloslavich
und Marc¢hand sahen, zweimal tuberkulose Meningitis (Marchand)
and 7mal frische Driisentuberkulose. Versé sah einen Fall verkéisender
Lobulérpneumonie, ausgehend von einem kleinen zerfallenen kéisigen
Knoten des rechten Oberlappens. In unserm Material fand sich 11 mal
verkalkende, resp. alte verkédsende Tuberkulose der Bifurkationsdriisen,
ohne sonstige Tuberkuloseveranderungen am Koérper; 8 mal verkalkende,
resp. verkfsende isolierte Hilusdriisentuberkulose; 13mal alte Tuber-
kuloseverinderungen in den Mesenterialdriisen. Indurierte Spitzen-
narben sahen wir in 26 Fallen. 11 weitere Fille zeigten eine mehr oder
weniger vorgeschrittene Lungentuberkulose, davon in zwei Fillen in
schwerster Weise iiber beide Lungen ausgebreitet und kombiniert mit
einer Darmtuberkulose. Im ganzen wiesen von unsern 285 Fillen
58 (20,35%,) Zeichen einer tuberkulosen Infektion auf. Was die Mobi-
lisation ruhender Tuberkulose anbelangt, so dirfte auch bei uns fiir
sie ein Fall tuberkuloser Meningitis sprechen, der bei alter verkiisender
Bifurkationsdriisen- und. Knotchentuberkulose beider Spitzen auftrat.
Weiter wiesen von den erwihnten 11 Féllen chronischer Tuberkulose
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5 eine frische Knotchendissemination auf. Wie weit dieselbe schon
vorher bestanden hat oder auf die Grippeinfektion zu beziehen ist,
wage ich nicht zu entscheiden.

Einen gewissen ungiinstigen Einfluffi auf die Grippe iiben Deformi-
téiten der Wirbelséule aus, was bei den daraus resultierenden Stérungen
der Atmung und Zirkulation nicht verwunderlich erscheint und worauf
schon von verschiedenen Seiten hingewiesen wurde. Wir sahen drei-
mal eine stérkere Kyphoskoliose und einmal eine Lordose.

Uber das Zusammentreffen der Grippe mit Dysenterie und Malaria
findet man bei Miloslavich und Prym nihere Angaben. Hier kamen
derartige Félle nicht vor.

Eine stark umstrittene Frage ist auch die Bedeutung des Status
thymico-lymphaticus, auf den vor allem Oberndorfer aufmerksam
macht, der eine hiufige Hyperplasie der lymphatischen Apparate des
Zungengrundes, des Rachenrings, der Mi'z und des Darms beobachtete,
sowie auf eine parenchymreiche wenig verkleinerte Thymus hinweist:
Miloslavich sah einen lymphatischen Status in 38,5%, Prym ganz
vereinzelt; Gruber und Schiddel, Goldschmid, Dietrich, Borst
nie, 5o daf ein wesentlicher Einfluf} desselben auf den Verlauf der Grippe
doch noch sehr in Frage gestellt zu sein scheint. Bei unserm Material
fanden sich fiir einen Status lymphaticus keine Anhaltspunkte. Auch
scheint es mir ohne genaue mikroskopische Untersuchungen aufierordent-
lich schwer zu entscheiden, wie weit die Schwellung der lymphatischen
Apparate entziindlicher Natur ist oder einfacher Hyperplasie ent-
spricht. Was die Thymus anbelangt, so fand sich auch sie nie wesentlich
vergroBert. Herauspripariert zeigte sie nur 2mal ein Gewicht von
20 g bei 2 Fillen im Alter von 30 und 31 Jahren; sonst entsprachen
die Gewichte der Norm.

Hinzufiigen. méchte ich noch, daf sich unter unserm Material auBer-
dem eine Tabes, zwei Diabetiker, ein Masernfall und ein Bronchial-
carcinom befanden.

Zum SchluB noch einige Worte zur Atiologie der Influenza, vor allem
bez. unserer bakteriologischen Befunde. Hier fand sich der Influenza-
bagzillus in einer verschwindend geringen Zahl von Fillen, obgleich viele
bakteriologisch untersucht wurden. In Bronchialabstrichen wurde er
bei 25 Fillen nur 4mal gefunden, aus dem Herzblut wuchsen von 84
untersuchten Féllen 3 mal gramnegative Stdbchen. In andern Organen
wurden keine Pfeifferschen Bacillen nachgewiesen, trotzdem auch hier
der Levinthalsche N&hrboden Verwendung fand. Es sind ja die Be-
funde bei ginzlich negativen Resultaten anderer Orte nicht weiter auf-
fallend. Ich verweise auf die Ergebnisse von Brasch, Mandelbaum
(Miinchen), Kolle (Frankfurt), Friedmann (Berlin), Bernhardt
(Stettin), die keine Influenzabacillen fanden und ihre Atiologie fiir die
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Grippe iiberhaupt in Abrede stellen. Manches li8t sich vielleicht aus
der verschiedenen Technik, der Zeit der Entnahme des Materials und
dem starken Uberwuchern der Sekundirerreger erkliren. Auch mufl
nochmals betont werden, dafl die Ziichtung der Pfeifferschen Bacillen
nicht leicht ist und geiibte Bakteriologen erfordert. Immerhin bleibt
es verwunderlich, da wieder von anderen Autoren die Pfeifferschen
Bacillen in so grofier Haufigkeit gefunden worden sind, von Simmonds
in 75%, von Ohlsen sogar in 76%, seines Leichenmaterials, von Ghon
in 41%:; ebenso fanden ihn Frédnkel, Neufeld und Papamarku
verbdltnisméBig haufig, die alle der Meinung sind, daB doch wohl der
Pfeiffersche Bacillus als Erreger der Grippe anzusehen ist. Als Stiitze
fiir diese Anschauung ist auch die von manchen Autoren (z. B. Sobern-
heim)gefundene spezifiche Agglutination mit Kranken- und Rekonvales-
zentenserum anzusehen. Erwihnen mdchte ich noch die Befunde eines
filtrierbaren Virus in Gestalt feiner grampositiver Granula in Blut und
Sputum von Angerer, Binder und Prell, Leschke, die selbst die
Granula auf Zuckerbouillon geziichtet und positive Impfversuche an
Affen gesehen haben. Ebenso verweise ich auf den Spenglerschen
Polstdbchenbefund und auf Selters Annahme eines unsichtbaren fil-
trierbaren Virus. Welches nun auch der Erreger sei, jedenfalls ist nach
Meinung fast aller Autoren anzunehmen, da8 er die ersten Erscheinungen
vor allem am Respirationstraktus setzt, von wo aus dann die
Sekunddrerreger auf dem Boden des geschidigten Gewebes die beste
Entwicklungsméglichkeit finden, um z. B. an den Lungen ihre dele-
tiren Veranderungen zu entwickeln; ob es auf dem Wege eines bakteri-
amischen Prozesses mit vorwiegender Gefafischidigung geschieht (Obern-
dorfer, Mandelbaum) oder auf dem Wege einer einfachen deszendieren-
den Infektion, bleibe dahingestellt. So ist denn auch der von den ver-
schiedensten Seiten erhobene Hinweis verstindlich, dafl man Influenza-
bacillen vor allem in Fallen beginnender Erkrankung findet, withrend
spiter die Sekundirerreger in Form der Strepto-, Pneumo- und seltener
Staphylokokken fiberwiegen. Hs ist begreiflich, daf beidem vorwiegenden
Befund von Kokken diese selbst zéitweise fiir die Krreger der Grippe
gehalten wurden. Ich erinnere an die Diplo-Streptokokken von Bern-
hard und Wagner, weiter an die Ansicht einer Symbiose verschie-
dener Erreger, die in ihrer Zusammenwirkung fiir die Grippe ver-
antwortlich gemacht werden sollten, Auffassungen, die natiirlich
lingst verlassen sind. Weshalb findet man bei anderen Streptokokken-
infektionen wie Scharlach, Masern usw. nie Bilder wie bei der Grippe ?
Es muB doch noch ein anderes Agens mit im Spiele sein. Hinweisen
mochte ich weiter auf den von Schottmiiller hiufiger gefundenen
Streptokokkus viridans. Vielleicht ist er identisch mit den oben erwihn-
ten Diplokokken. Bei unserem Material wuchs der Streptokokkus
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viridans dreimal aus dem Leichenblut. Uberhaupt fanden wir fast
regelmiBig Kokken im Blut. Von 84 untersuchten Fillen erwies sich
das Leichenblut nur 16 mal steril. 47mal fanden sich Streptokokken,
7mal Pneumokokken, 2mal Staphylokokken, 4mal Strepto- und
Pneumokokken, 3mal Streptokokken und Bact coli, 1mal Strepto-
kokken und DiBacillen, 1 mal Proteus, 3mal gramnegative Stdbchen.
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