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Das Material der vorliegenden Arbeit s tammt aus der Wiener 
Masernendemie, und zwar aus den Jahren 1922/23. Vom Dezember 
1922 bis zum August 1923 war eine deutliche Steigerung der Zahl der 
Erkrankungen und der Sehwere des Krankheitsbildes zu beobachten. 
In die Infektionsabteilung fiir Kinder im WilhelminenSpital (Vorstand: 
Hofrat Primarius Dr. Dionys Pospischill), der ich w~hrend dieser Zeit 
als Sekund~rarzt zugeteilt war, wurden 753 Patienten mit Masern 
eingeliefert. 42 yon diesen starben, und zwar fast ausschlief~lich an 
einer Lungenerkrankung. Das ergibt eine Sterblichkeitsziffer von 
51/2% . Diese Zahl liefert aber insofern kein richtiges, sondern ein zu 
bSsartiges Bild jener Steigerung der Endemie, als namentlich in den 
letzten Monaten viele leichte Falle gar nicht mehr zur Aufnahme kamen 
und das Krankenmaterial der Abteilung vorwiegend aus den ~rmeren 
und ~rmsten Schichten der BevSlkerung mit ihrer geringeren Wider- 
standskraft stammt. Eine Fehlerquelle liegt ferner in der bekannten 
klinischen Tatsache, dab die Maserninfektion bei einem schw~tchlichen 
kleinen Pertussiskranken oft nur zu einer t6tlichen Verschlimmerung 
des Keuchhustens fiihrt, ohne das auBerlich greifbare Bild der Masern- 
erkrankung: das Enanthem und Exanthem zu bilden. So ein Kranker 
stirbt kliniseh ,,an Pertussis", wofern nicht die Vorgeschiehte auf eine 
Infektion mit Masern aufmerksam machte. Die Sterbliehkeitszahl 
yon 51/2~o daft auf die Masern allein insofern nicht bezogen werden, 
a]s in einer Reihe yon F~llen Tuberkulose oder Keuchhusten daneben 
bestand. Auf die besondere Gef~hrdung der keuehhustenkranken Kinder 
durch die Masern hat Pospischill nachdriicklichst verwiesen. H~ufig war 
auch eine sehwere l~achitis vorhanden. 

Literatur. 
Eine kritische Literaturfibersioht bis zum Jahre 1901 finder sich bei Stelnhaus, 

eine Literaturiibersicht in Form yon kurzen Inhaltsangaben bis zum Jahre 1910 
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bei Hecht, dessen Arbeit sich tibrlgens vorwiegend mit einer besonderen Form der 
Pneumonie bei Masern (und anderen Iufektionskrankheiten), n/~mlieh mi~ der 
sogenannten Riesenzellenpneumonie, eingehend besch/~ftigt. 

Ieh will hier nur kurz wiederholen, was nach jahrzehntelanger Entwicklnng 
der Auffassang yon der Masernpneumonie zur Zeit yon Steinhaus (die Ergebnisse 
seiner Arbeit mReingerechnet) als allgemein angenommengelten konnte: 

Die fiir Masem kennzeiehnende Pneumonieform ist weder eine lob~re noch 
lobul/ire; sie hat nichts zu tun mit der sogenannten katarrhalisehen Pneumonie. 
Ihre Voraussetzung is~ wohl eine Bronchitis und BronehiolRis, zur Pneumonie 
kommt es jedoch nieht dureh Verschleppung des Bronchialsekrets auf dem Luft- 
wege in das Alveolensystem, sondern die Entztindung der Bronchiolen fiihrt zur 
Entziindang des peribronchialen Gewebes und, yen hier aus gleiehm/~Big nach 
allen Seiten in das anliegende Alveolarparenchym sich ausbreRend, zun/iehst zur 
Bildung inself6rmiger Pneumonieherdchen. Interstitielle proliferative sowie ex- 
sudative Entziindungsvorg/inge gehen, dabei Hand in Hand. Selbst bei diffuser 
pneumonischer Infiltration eines ganzen Lappens sind die am die Bronchiolen ge- 
legenen Pneumonieherdchen deren Mtere Kerne. Ein ,,Strukturelement yon  
untergeordneter Bedeutung" (Kromayer) ist die pneumonische Infiltration des 
Versorgungsgebietes eines Bronchalus durch Versehleppung der Entziindung auf 
dem Luftwege ohne proliferative Vorgange in den Alveolarw/~nden - -  die der ge- 
w6hnlichen katarrhalischen Pneumonie entspricht. 

Die Ver/~nderungen am Bronchialbaum bei der Masernpneumonie hat  klar 
und ausftihrlieh Hart (1903) besehrieben. Auf seine Ergebnisse (die (lurch meine: 
Befunde yell bestiitigt und nur erweitert werden) soil sp/iter i,n Tex~ eingegangen 
werden; desgleiehen auf den Beitrag zur Pathologie der Bronchien bei Masern, 
den Jochmann und Moltrecht (1904) geliefert haben. 

1913 hat Ribbert im I-Iandbuch der Pathologie des Kindesalters yon Briining- 
Schwatbe in dem Kapitel yon der bronchogenen Herdpneumonie eine ausftihrliche 
Dars~ellang der Masernpneumonie mit zahlreichen Abbildungen gegeben, die wohl 
nunmehr als die Hauptabhandlang tiber dieses Thema gelten kann. 

Makroskopischer Be/und. 
Hier kann  ich reich kurz fassen, nachdem bereits Ribbert eine ein- 

gehende Darstel lung davon  gegeben hat .  Der Vollst~ndigkeit halber 
erw/~hne ich, zum groBen Teil dabei Ribber ts  Darstel lung benutzend,  
folgendes : 

Obwohl es sieh, wie sparer  gezeigt  werden soil, nahezu immer u m  
den gleiehen krankhaf ten  Vorgang in der Lunge bei Masern handelt ,  
so weicht doch das makroskopisehe Bild der versehiedenen" F/~ile' deut-  
]ieh voneinander  ab. 

Einmal  sieht man,  namentl ieh wenn  die Masern mit  Keuchhusten  
vergesellschaftet sind (entweder in,allen Lungenlappen oder vorwiegend 
in den riickw~rtigen Teilen, also in den Unter lappen oder in der Spitze 
der Oberlappen) ziemlieh gleiehm~Big auf  d e r  Schnittfl/~che verteilt  
miliare grauweiBe oder graugelbe H e r d e h e n ,  die fiber das umliegende 
Gewebe hervorragen : ein Bild, das yon  der  Ferne an  Miliartuberkulose 
erinnert.  Doch  un te rsehe iden  sich diese KnStchen yon  Tuberkeln 
dadurch ,  dab sie mehr  sternf6rmig als rund  sind, und bei genauer 
Bet rachtung sieht man,  dab es sieh um Quersehnitte durch streifen- 
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f6rmige~ Verdichtungen handelt, die schon durch die Form ihrer Ver- 
astelung den Zusammenhang mit dem Bronchialbaum verraten. Das 
sind die inself6rmig in den Lappchen liegenden peribronchiolitischen 
kleinknotigen Pneumonieherde. Es gelingt nicht immer (auch nicht 
mit der Lupe), das zentral gelegene stich- oder strichf6rmige Lumen 
des Bronchulus zu sehen, weft es haufig durch dickes Sekret verstopft 
oder durch eine Bronchiolitis obliterans verlegt ist. (Vgl. das mikro- 
skopische Bild dieser Gruppe in Abb. 2.) 

In anderen Fallen sind aber die Herde night so scharf abgegrenzt, 
namentlich auf der frischen Schnittflache, wenn das 0dem und Blur 
noeh night recht abgeflossen ist. Auf alle Falle empfiehlt es sich, die 
Lunge nach Beendigung der fibrigen Sektion nochmals vorzunehmen. 
Dann treten die H6hen- und auch die Farbenunterschiede deutlicher 
hervor. Aber selbst dann noch k6nnen die pneum0nischen Herde 
schwer erkennbar bleiben, wenn die Infiltration nicht starr ist und das 
Lungengewebe noch mehr oder minder lufthaltig ist. In der Regel 
aber erm6glicht wenigstensdie festere Konsistenz und ein, wenn auch 
manchmal nur geringes Hervorragen fiber die Schnittflache die Stellung 
der Diagnose. 

DaB die pneumonischen Herdchen in ihrem raumliehen Verhaltnis 
zueinander wechseln, ist klar. Es gibt alle ~bergange, yon den scharf 
abgegrenzten peribronchiolitischen kleinknotigen Herdchen bis zu 
deren v611igem Zusammenfliel~en. Abet selbst dann noch bleiben die 
Farbenunterschiede bestehen (was a m s c h 6 n s t e n  allerdings erst am 
halbfixierten Stfick zu sehen ist): Eine mehr graue bis gelbe Verdich- 
tung um die Bronchiolen herum (-- das ist der altere peribronchio- 
litische Herd) sticht deutlich ab gegen eine mehr graur6tliche (-- jfin- 
gere) Infiltration peripherwarts davon. Mitunter ist die Farbe der pneu- 
monischen Herde, namentlich in etwas weiterer Entfernung von den 
Bronchiolen, deutlich rot und die Konsistenz zugleich etwas weniger 
derb; das sind dann Pneumonien mit vorwiegend hamorrhagischem 
Exsudat.  

Die Bronehialwand erscheint nahezu immer verdickt (Peribronchi- 
tis). Sehon Hart fiel ein eigentiimlich zerfressenes Aussehen der 
Schnittflache der yon ihm untersuchten MasGrnlungen auf, welches auf 
ein pathologisches Klaffen der Bronchiallichtungen zuriickzufiihren war. 
In der Tat  erschien auch bei meinen Fallen zu wiederholten Malen die 
Sbhnittfls namentlich der Unterlappen (manchmal nur in dem 
einen) f6rmlich durchlocht yon ungew6hnlieh weiten Bronehialzweigen. 
Die Ursachen dieser Bronchiektasien sollen im Text  eingehen d be- 
sprochen werden. In Lunge 5 war die Sehleimhau% in den mittleren 
Bronchien aufgerauht , stellenweise ,fetzig, das anliegende Alveolar- 
parenchym derb infiltriert und yon gelblichwefl3er F a r b e .  
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Das Aussehen der vorderen Lungenabschnitte weicht erheblich ab 
yon dem der hinteren. Rfickw~rts ist der Sitz der Pneumonie. Vorn 
beherrseht die Atetektase und das Emphysem das Bild. Ribbert sprieht 
im Hinbliek darauf, d a b  es sieh beim Emphysem der kindlichen Lunge 
nieht um den gleichen pathologischen Vorgang wie beim Emphysem des 
Erwachsenen (mit Sehwund der elastisehen Fasern und Zugrundegehen 
ganzer Alveolenw~nde) handle, yon Bla'hung der Lunge. Nieht selten 
ist interstitielles Emphysem zu sehen. 

Recht hi~ufig zeigt die Pleura eine in Sti~rke und Ausbreitung 
wechselnde entzfindliche Reaktion in Form der fibrinSsen Exsudation. 
In anderen Fi~llen ist sic nur verdickt oder vSllig unver~ndert. Der 
pathologische ProzeB ist an der Pleura vornehmlich fiber der Rfick- 
seite der Unterlappen und deren Grundfli~ehe lokalisiert. Sehlie~lich sind 
noeh die oft sehr zahlreichen, hi~ufig bis linsengrol3en Pleurablutungen 
zu erw~hnen. 

Mi]croJcopischer Be/und. 

Well in den bisherigen pathologiseh-anatomischen Untersuchungen 
fiber die Masernpneumonie die Klinik allzusehr vernachl~ssigt wurde; 
well in der Lunge bei Masern frfihzeitig histologisehe Ver~nderungen 
eintreten, die man sonst nur bei ausgesproehen chronischen Lungen- 
sch~digungen zu sehen und zu glauben gewohnt ist, und weil ich Ierner 
bei der so h~ufig bestehenden Misehinfektion (Masern und Keuch- 
husten, Masern und Scharlach; Masern und Tuberkulose) den etwaigen 
Einwand, diese oder jene Ver~nderung sei nicht der Masernerkrankung, 
sondern einer anderen zuzuschreiben, mSglichst verhindern will, werde 
ieh jeweils einen kurzen Auszug der Krankengeschichte einffigen, womit 
ich eine ffir den Leser doch gewiB sehr wfinschenswerte Lage herbeizu- 

"ffihren hoffe, dal~ er n~mlich nicht auf den guten Glauben an die gesunde 
Kritik des Verfassers angewiesen sei, sondern ISrmlich ein Material 
vor sich ausgebreitet sehe, das ihn die daraus gezogenen Schlfisse jeder- 
zeit iiberwachen l~Bt. 

Aus lediglich ~uBeren Griinden war ieh nur bei 24 yon den 42 Todes- 
~l len  in der Lage, histologische Untersuehungen durehzufiihren. 

A. Reine Masern/~lle. 
.Fall 1. 7 Monate altes Q. [Tod am 1. Tag nach Ausbruch des ExanthemsX).] 

z) Die fiir den Vergleich der einzelnen ~l le  bestimmte Angabe: ,,Tod am 
soundsovielten Tag nach dem Auftreten des Exanthems" erschien deswegen als 
zweckm~fligste, weil das Datum des Exanthembeginnes (nicht aber das der Pro- 
drome) sich immer genau feststellen lieB, well ferner um diese Zeit nach der Ansicht 
der vorliegenden Arbeit schon der Grundstock der Lungensch~digung gelegt ist, 
und weft schliefllich die zweitm6gliche Vergleichsangabe: ,,Tod am soundsovielten 
Tag der Pneumonie" insofern weniger verl~131ich ist, als das Eintreten der Masern- 
pneumonie nicht auf den Tag feststellbar is$. Denn flit den Kliniker ist die Pneu- 
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Anamnestisch war das Kind am 21. IV. mit Husten, Schnupfen and Augen- 
katarrh erkrankt und hatte am 22. IV. ein masernartiges Exanthem. Bei der 
Aufnahme am 23. IV. waren weder ein Ausschlag noch Koplik noch Pigment- 
flecke zu sehen. (38,1 ~ Viel feuehte Rasselgergusehe fiber der Lunge.) Mittler- 
weile aber war das Kind lV[asern ausgesetzt worden. Das Fieber san]( sehon in den 
ni~chsten Tagen zur Norm, das Befinden des Kindes war zufriedenstellend. Am 
7. V. Masernprodrome und nachmittags beginnender Ausbrueh des Ausschlags. 
(38,7~ Atmung 72, angestrengt; Pals ]50.) Am 8. V. setzten tonisch-klonische 
Kr~mpfe ein. ~ber der Lunge waren nur etwas feinblasige Rasselger~usche, 
aber kein Bronchialatmen zu h6ren. Gegen Mittag: Tod. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll (der Prosektur des Wilhelminenspitales; 
Vorstand: Prof. Dr. Richard Wiesner): Lobul~rpneumonien in beiden Unterlappen 
und in der Spitze des rechten Oberlappens. HirnSdem. 

Der linke Unterlappen zeigt das in den yon mir untersuehten Masernlungen 
immer wiederkehrende Bild der kleinknotigen (Koester) peribronehiolRisehen 
Pneumonie. (Vgl. Abb. 1.) 

Das Lumen:der Bronchiolen (und Bronehuli respiratorii) ist gefiillt yon Ex- 
sadat, das vorwiegend aus vielgestaltigkernigen Leukoeyten besteht, denen wenig 
abgefallene Epithelien mit oft abenteuerlichen Kernformen beigemengt sind. 
Das Epithel der Bronehiolen ist in geringem Mai~e und auch nur an spi~rliehen 
Stellen geschgdigt, Die Flimmerharchen sind grSBtenteils erhalten, Wanderzellen 
werden nur vereinzelt im Epithel angetroffen. Aueh in der Tunica propria sind 
die Vergnderungen nieht wesentlich: keine besondere Vermehrung des Fasergehaltes 
und keine auffallende Zunahme des Zellbestandes. Unter der Elasticomuscularis 
jedoch ist eine betriichtliche Verdickung der Faserhaut eingetreten. Sie bietet 
das Bild eines weichen Grauulationsgewebes, das seine Entstehung einer Wucherung 
der Bindegewebszellen und -f~sern sowie einer Neubildung yon meist geffillten 
Capillarschlingen verdankt; tiberdies linden sich zahlreiche vielgestaltige, zum 
Teil wohl zugewanderte Zellen. Dieses Granulationsgewebe in der Faserhaut 
der Bronehiolen (and Bronehuli respiratorii) setzt sich in die angeschlossenen 
Alveolenggnge fort und fiihrt so zu einer betr~ehtlichen Verdickung ihrer Wand, 
and zwar aul~en yon den elastischeu und Muskelfasern. Die Lichtung der Alveolen- 
g~nge selbst ist nahezu frei von Exsudat. 

Aber nicht nur in die Wand der Alveolenggnge breitet sich dieses Granulations- 
gewebe yon den Bronehiolen her aus, sondern in noch viel sti~rkerem Mal~e kon- 
zentrisch in das umliegende Alveolarparenehym. Es kommt so zur Bildung yon 
im histologischen Sehnitt zaekigen, inself6rmig im L~ppchen liegenden Knoten 
yon weehselnder Ausdehnung, in denen die Alveolen verktimmern. Sie bilden 
nahe am Broncholus nar mehr enge Sp~lten, die stellenweise von einem indifferenten 
kabischen Epithel ausgekleide~ sind and recht wenig Zellen (vielgestaltigkernige 
Leukoeyten und ubgefallene Epithelien) enthalten. Fibrin fehlt. In den mehr 

monie bei Masern manifest, wenn ein pneumoniseher Eindruck vorliegt: an- 
gestrengte hgufige Atmung, hohe Zahl des schlecht geffillten Pulses, beginnende 
Cyanose. l~asselgergusehe mit Konsonanz braaehen gar nicht reichlich vorhanden 
zu sein, und stgrkere Dgmpfungen mit Bronchialatmen treten im klinischen 
Bfld der Masernpneumonie oft sehr spgt oder iiberhaupt nicht auf. Wenn aber 
die Masernpneumonie deutlich ist, so besteht sicher ein grol]er Teil der Ver~nde- 
rungen sehon einige Zeit vorher (denn an dem plStzliehen Deutlichwerden dieser 
Pneumonie scheint mir Schald zu tragen eine fiber Nacht einsetzende Steigerung 
der Z~hl der durch Sekret verlegten Bronchiolen und noeh viel mehr die zunehmende 
Sehgdigung des Gefgl~systems, vor allem des Herzens, das mit der Insuffizienz droht 
und Lafthunger schafft). 
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peripher gelegenen Alveolen des Knotens ist das zellige Exsudat etwas reichlicher, 
aber auch nur m~Big. 

In viel schw~icherem Grade zeigt sich die Wucherung des Stiitzgewebes im 
ganzen Alveolarbereich, dessen Zeichnung deutlich vergr6bert ist. Hier ist also 
dem interstitielten proliferativen entziindlichen ProzeB noch nicht jene st~rkere 
Schadigung der Gef~Bw~nde gefolgt, die im pneumonischen Herdchen dutch 
Aus$ritt der Blutelemente zur Verstopfung der Alveolen gefiihrt hat. 

Abb. 1. Mallorys Bindegewebsf~rbung. Oben cin Teil der Wand eines Bronchulus mit gut er- 
haltenem Epithel. I m  Lumen vorwiegend polymorphkernige Leukocyten. Links oben der zu- 
gehSrige Ast der Pulmonalarterie. a = Wueherung des peribronchialcn Bindegewebes und der 
Wand der anliegenden Alveolen, deren Lnmen verkiimmert, b = eine mehr peripher gelegene Alveole, 
geffillt mit  zelligem Exsudat. c--Alveolengang, frei yon Exsudat. (Blau=kollagenes Bindegewebe.) 

Der Mantel yon Gr~nulationsgewebe, der die Bronchiolen umgibt, hiillt ferner 
auch die begleitenden As~e der Arteria puhnonalis ein, und zwar selbst die bereits 
im Alveolensystem liegenden Endzweigchen. 

Im rechten Oberlappen ist der Proze 1~ vorgeschrii~t~n und hat einzelne Li~ppchen 
bereits ganz ergriffen. Sie bestehen aus dem weichen, oben geschilderten hyper- 
amischen Granulationsgewebe, in dem das Elas~icaprgparalb eine Alveolenzeichnung 
im Kleinen zeigt, also eine mi~ den proIifera~iven Vorggngen in der A]veolenwa~d 
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natiirlieherweise einhergehende Entspannung des elastischen Geriistes. Die Alveo- 
larlumina selbst enthal~en Exsudat, und zwar vorwiegend vielgestaltigkernige 
Leukocyten neben abgefallenen Epithelien und kaum nennenswerten Mengen 
yon Fibrinf/tden. Da hier das Bronehialsekret sieh ohne Unterbrechung in die 
Ftillmasse der Alveoleng~nge fortsetzt~ liel3e sich die Ansehauung, dab es durch ein 
Herabsinken des Sekretes aus dem Bronchialbaum, also durch ein Fortlcriechen 
der Entztindung auf dem Luftwege zur L~ppchenpneumonie gekommen sei, nich$ 
widerlegen, wenn nich~ der Vergleich mit dem wenlger vorgesehrittenen ProzeB 
im linken Un$erlappen es viel wahrscheinlieher machte, dab yon der bronchialen 
Faserhaut der inters~i~ielle Wucherungsvorgang bis an die L~ppehengrenze s~ch 
ausbreitete und dabei yon einer st~trkeren Gefgl]seh~digung gefolgt war, die zu 
einer Ansehoppung der gesamten Alveolen und sehlieglich aueh des Anfangsstiickes 
der Alveoleng/~nge fiihrte. 

Auffgllig sind bei der so kurzen (soweit es sieh um die Masernerl~'ankung 
dabei handelt) Krankheitsdauer des vorliegenden Falles die bedeutende Beteiligung 
und die weit vorgesehrittenen Ver/~nderungen des Interstitiums. Is~ also diese 
Lungenscb~digung der am 7. V. mit den Vorlgufern einse~zenden Masernerkran- 
kung zuzuschreiben, oder wurde ihr Grundstoek berei~s bei der am 21, IV. beginnen- 
den, kurzdauernden, unklaren masern~hnliehen Erkrankung gelegt, bei der ja aueh 
ein unbestimmter Husten bestand ? 

DaB pneumonisehe Herdehen yon jener Form, wie sie im linken Unterlappen 
dieses Falles gesehildert wurde, lgngere Zei$ latent bleiben k6nnen, d. h, kein 
klinisches Bild einer Pneumonie zu liefern brauchen, is$ denkbar. Denn wenn die 
Ursachen des pneumonisehen Zustandsbildes, abgesehen yon der Herz- und Gef~B- 
seh~tdigung, in der Ausschal~ung eines groften Teiles der atmenden Oberfl~ehe 
liegen, so kommt der letzte Umstand hier weniger in Frage. Denn die Zahl der 
geschgdigten Alveolen im peribronehiolltischen kleinknotigen Herd ist eine ver- 
haltnismaltig geringe und die einstr6mende Luft finde~ hinter den Bronehuli 
respiratorii die Alveolengange frei, da ja die eben genannten Alveolen am Ende 
des Luftweges liegen. 

Andererseits  zeigt aber  das Tierexper iment ,  wie rasch weitgehende 
Ver~tnderungen am In te r s t i t i um,  z . B .  bei der  Recur ren tes -Pneumonie  
(Friedlander) e in t r e t en  kSmmn, und  far  die Masernpneumonie  ha t  
nament l i ch  Steinhaus das friihzeitige Auf t re ten  yon inters t i t ie l len 
Wucherungsvorgi~ngen betont .  

Trotzdem m6chte ich itir diesen F~]l 1 die Maserninfekt ion als die 
a l l e in ige  Ursache der Lungenver~nderungen  bezwei fe ln .  D e n n  die 
St~rke des inters t i t ie l len Prozesses wiirde bei der A n n a h m e  einer 
l l /2 t~gigen Krankhe i t sdauer  jeder gel~ufigen Vorstel lung vom Ablauf  
der En t z i i ndung  widersprechen. W e n n  ~ber auch ein anderer  Infek t  - -  
nach  Pospischill muB m a n  zumindes t  hier in  Wien  immer  an  Keuch~ 
hus ten  denken  - -  eine Fo rm der Pneumonie  zu schaffen vermag,  die, 
wie ich bereits oben erwahnte,  bei al len un te r such ten  Fgl len wieder; 
kehrte,  so t a u c h t  sofort die sp~tter zu erSrternde Frage auf:  K a n n  m a n  
i iberhaupt  yon  einer Masernpneumonie  Sprechen, oder sollte m a n  besser 
yon einer Pneumonie  nach Masern sprechen ? 

Tatsache ist jedenfalls, dab die eben beschriebene kleinknot ige 
peribronchioli t ische Pneumonie  in  al len F~llen yon Masernpneumonie  

Virchows Archiv. Bd. ~S5. 49 
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zur Beobach tung  k a m  und  sich insofern als kennze ichnend  erwies. 
Ih re  F o r m  und  der  Weg ihrer  Ausb re i tung  l ieg sich auf  das  Deut l iehs te  
i m m e r  in den weniger  be t roffenen Lungente i len  ver fo lgen .  Doch zeigt 
das  his tologische Bi ld  mehr  in  den Einze lhe i ten  ziemlich reiche Ab-  
wechslung.  Diese i s t  zurf ickzuft ihren:  

1. auf  die tel ls  individuel le ,  tel ls  auf  eine weehselnde Giftig- 
ke i t  des Erregers  zu beziehende verschiedene F o r m  der  R e a k t i o n  des 
Gewebes auf  den  entzf indl ichen Reiz (einmal t r i t t  die Exsuda t ion ,  
e ia  a n d e r m a l  die in ters t i t ie l le  Wuche rung  in den Vordergrund,  und 
selbst  das  E x s u d a t  i s t  versehiedenar t ig) ,  

2. auf  die ungleich ansgebi lde te  Gef~gsch~digung,  
3. auf  die ungleich lunge Daue r  der  E r k r a n k u n g ,  
4~ auf  die mannigfachen  im Broneh ia l sekre t  und  in der  gesch~t- 

d ig ten  Broneh ia lwand  wuchernden  e p i p h y t g r e n  Spal tp i lze .  
I c h  m6chte  zu diesem Fa l l  1 nur  noch bemerken ,  dab  das Feh len  

einer s t / i rkeren D g m p f u n g  fiber der  Lunge  und  das  Feh len  des Bronchial-  
a tmens  durch  das  his tologische Bi ld  ohne weiteres Mar  wird.  Zwischen 
den  kle inen per ibronehio l i t i schen  Pneumoniehe rden  lag eben noch sehr 
viel  luf thgl t iges  Lungenpa renchym.  

Fall 2. 2 Jahre altes (+). (Tod am 8. Tag nach dem Ausbrueh dos Exanthems.) 
Anamnese: April a. c. Lungenentztindung. 8. V. Masernvorl/~ufer. 
Bei der Aufnahme am 11. V.: Masernexanthem. 
12. V. ~ber  der Lunge links hinten unten D&mpfung und feinblasiges klingen- 

des I{asseln, rechts hinten unten sp~rliehes Rasseln. 14. V. Heiserkeit. 16. V. Zu- 
nahme der Heiserkeit. Stenose. 17. V. Aphthoide am Isthmus faucium. 19. V. 
Tod (auch zuletzt noeh waren tiber der Lunge nur viel feinblasige klingende 
Rasselger/~usche, aber kein Bronehialatmen za hSren). 

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobul&rpneumonien disseminiert in beiden Unter- 
lappen. FibrinSse Pleuritis fiber beiden Unterlappen. Laryngitis und Tracheitis 
mit seichter Gesehwtirsbildung zu beiden Seiten der Epiglottis. Hyper/~mie und 
(~dem der weichen ttirnh/~ute. 

Die peribronchiolitisehen tterde (siehe Abb. 2) sind denen des Falles 1 bei 
sehwacher VergrSgerung tiberaus ~thnlieh, doch besteht ein Unterschied in folgenden 
Einzelheiten: 

D~s Epithel der Bronchiolen weist einen viel hSheren Grad der Verletzung 
auf; ~n Stelte des flimmernden Cylinderepithels ist ein ganz unregelm~Big gebautes, 
ein- oder mehrsehiehtiges, ziemlieh hohes Plattenepithel getreten. Wo durch- 
wandernde Leukoeyten den Zellverband ein wenig geloekert haben, zeigen diese 
Plattenepithelzellen eine weehselnde Umgrenzung; im allgemeinen aber sind sic 
gegeneinander ganz unscha~ abgegrenzt. Ihr Protoplasma ist wabig und nut 
sehwach fi%rbbar, der groBe Kern zumeist oval und ehromatinarm. Wo das Epi- 
thel mehrsehiehtig ist, sind die dem Lumen anliegenden Zellen Meiner und stark 
f/~rbbar, die Kerne sind verklumpt odor in Aufl6sung begriffen: alles Zeichen 
der bevorstehenden AbstoBung ins Lumen. Flimmerh/~rehen fehlen an solchen 
Stellen vollst~ndig, nur manehmal sieht man sic noeh riiekgebildet in eine Art euti- 
eularen Saumes. Dieser Umbau des Zylinderepithels in ]?lattenepithel wurde bereits 
yon McKenzie bei der Masernpneumonie besehrieben. Er war bei meinen Fallen 
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zwar in  wechselndem Ausmal~ zu sehen~ aber iiberaus haufig. Ich will n icht  ent- 
scheiden, ob der entziindliche Reiz, der diesen Umbau  des Epithels auslSst, yon 
dem im Lumen befindlichen Sekrete oder yon der un te r  dem Epithel  gelegenen 
Sehleimhautsehicht  ausgeht;  beides ist mSglich. 

Ferner  ist an  den Bronchiolen und  Bronehuli  respiratorii  ein verstopfender 
Pro zel3 im Gange, den Itart bereits eingehend beschrieben hat .  A n  epithelentbl513ten 
Stellen der Wand  dringen namlich, aus der Tunica propria bzw. Faserhaut  kommend,  
zum Tell feine Bindegewebsfasern, denen bier und da protoplasmaarme Zellen mit  
einem langsovalen hellen Kern (Fibroblasten) anliegen, zum Tell dickere Binde- 

Abb. 2. Mallorys Bindegewebsf~rbung. Zwei kleinknotige peribronghiolitische Pneumonieherde. 
a - Bronchulu8. b = zugeh6riger Ast der Pulmonalarterie. c = Alveolengang, frei yon Exsudat. 

d = interlobul~ires Bindegewebe. e = Ast der Pulmonalvene. 

gewebsbiindel mi t  Capillaren, Fibroblasten und  Leukocyten in das Lumen vor, wo 
sie sieh zwisehen dem Bronchialsekret ausbreiten. Dieses besteht  entweder nur  
aus Zellen, oder es en tha l t  neben grobkSrnigen Zerfallsmassen aueh :Fibrin- 
iaden. Dieser Vorgang ist als die Organisation eines offenbar langer liegenden 
Sekretes zu deuten. Auf diese Weise bilden sich zwischen dem Epi thel  und  diesem 
organisierendem Gewebe oft Nischen, in denen die Epi thel ien aueh versehleimen 
kSnnen. 

]:)us wuchernde Stfitzgewebe um die Bronehiolen ist  insofern yon dem im Fall  1 
verschieden, als es dicht  durchsetzt  ist  yon vielgestaltigkernigen Leukocyten,  die 
stellenweise seine Hauptmasse ausmaehen, Die Alveolen der Pneumonieherdehen 
sind zumeist yon atypischen Epithelwucherungen (Friedl~tnder) i n  Form ~0n 
starker  farbbaren kubischen Zellen ausgekleidet. Oft sind sie yon diesen ~Srmlich 

49* 
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vers~opft. Sonst enthalten sie noch abgeschuppte Epithelien und bald mehr, 
bald weniger vielgestaltigkenaige Leukoeyten, aber kein Fibrin3). 

Die Histopathologie diese r Lunge deckt eineReihe vonUmst~nden, die 
~iir die Klinik yon Wiehtigkeit sind, auf : Eine der wiehtigsten Forderungen 
der Therapie, n~mlieh die HerausbefSrderung yon m6gliehst viel Sekret, 
kann nur h5ehst mangelhaft efffillt werden. Sehon die Art und Lokali- 
sation der ersten Sch~digung bedingt dies; sie trifft die Bronehiolen, 
deren funktionell hochwertiges, bodenst~ndiges Epithel raseh zerstSrt 
und dureh ein ~unktionell minderwertiges Epithel ersetzt wird, das kaum 
eine schfitzende Deeke zu liefern vermag. Damit sind zwei Mittel zur 
HinausbefSrderung des Sekretes ausgeschaltet: die Flimmerbewegung 
und die Sekretverdfinnung. Dieses zweite Moment ist hier yon um so 
grSBerer Wiehtigkeit, als ffir die Verdfinnung eines in den Bronchiolen 
liegenden Sekretes nur die schleimproduzierenden Zellen des Epithels 
in Frage kommen, da es ja an dieser Stelle des Bronehialbaumes keine 
Drfisen mehr gibt. 

Das Liegenbleiben des Bronchialsekretes 16st jenen oben geschil- 
derten organisatorisehen, das Lumen verstopfenden Vorgang aus, 
dessen Folgen klar sind. ~berdies liegt das Frfihexsudat im Alveolar- 
parenchym gerade in jenen Alveolen, die der Faserhaut der Bron- 
chiolen und der begleitenden Pulmonalarterie direkt anliegen; es hat 
demnaeh den denkbar weitesten Weg zum abfiihrenden Bronehialzweig. 
Ein Hustenstol~ treibt es also nicht in diesen, sondern drfickt es nut 
noeh mehr in die Alveolen hinein. 

Zum Sehlusse mSchte ich noch bemerken, dab aueh in diesem Falle 
die Vorgesehiehte nieht zul~Bt, alle in der Lunge sichtbaren patholo- 
gischen Ver~tnderungen mit dem Ausbrueh der Masernerkrankung zu 
datieren. 

~'all 3. 22 Monate alter C~. (Tod am 10. Tag nach Ausbruch des Exanthems.) 
Mongoloid. 

27. IV. Vorli~ufer und Exanthem. 1. V. Neuerliches Aufflammen des Exan- 
thems. 2. V. Dicht konflui~rende h~morrhagische Pigmentflecke. V~el feinblasige 
Rasselger~uselie rechts vorn und links hinten bei tiefem Inspirium zu hSren. 
(R. 60, P. 180.) 4. V. DyspnSe, Unruhe, Cyanose. Bei der Untersuchung nur wenig 
Rasselger~usche zu hSren. Schwellung der Parotisgegend links. 5. V. Schwellung 
der Parotisgegend auch rechts. Parotitis submaxillaris. 7. V. Tod (auch zum 
Schlul~ nur wenig klingende Rasselger~usche, aber kein Bronchialatmen zu hSren). 

Aus dem Sektionsprotok0]l: Phlegmone des MundhShlenbodens2). Auf der 
linken Seite ein Drtisenpaket nahe der submaxillaren Speicheldriise in einen Absce 1~ 
umgewandelt. Lobul~rpneumonien in beiden Unterlappen. Die Pleura fiber beiden 
Unterlappen getriibt. Ode m der weichen Hirnh~ute. 

!) Ausnahmslos "-- wie Steinhaus bei seinen FMlen im Gegensatz zu den ~lteren 
Autoren beobachtet hat - -  findet sich also nicht bei der Masernpneumonie fibrinSses 
Exsudat, wohlaber in der fiberwiegenden Mehrzahl der F~lle. 

~) Im histologischen Sehnitt war das Gewebe diffus nekrotisch. 
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Im wesentlichen liegen dieselben Verhaltnisse vor wie im Fall 1 und 2. Der 
Baustein der Lungensch~digung ist wieder die peribronchiolitische kleinknotige 
Pneumonie, die sich yon den bereits geschilderten Formen dadurch unterscheidet, 
dab in jenen Alveolen der pneumonischen ]-Ierde, die der bronchialen Faserhaut 
unmittelbar anliegen, zumeist reichlich fibrinSses Exsudat liegt. 

Das Bild des kleinknotigen peribronchiolitischen Pneumonieherdes 
ist jedoch in dieser Lunge insofern verwischt, als die groBe Mehrzahl 

Abb.  8. ~Iallorys Bindegewebsf / i rbung.  a = Bronchulus .  b = Bronchulus  respira tor ius ,  Beide  
s ind m i t  E x s u d a t  geffi l l t ;  in le tz terem hSrt  es, scharf  abgeschni t ten ,  a m  E ingang  in die Alveolen- 
g~nge auf. c is t  n icht  e t w a  eine unregelm~tBige Ektas ie ,  sondern es hande l t  sich m n  einen sclu'~tgen 
Schn i t t  durch den zweiten,  yore Bronchulus  a abgehenden  und  in die Tieie  sich senkenden  Bron-  
chulus  respira tor ius .  D a s  zugehSrige Alveola~parenchym ist  a te lek ta t i sch ;  in  den Alveolen neben 
serSser F l i i ss igkei t  nu t  wenige  Zellen. Die  Alveolen, welche der  F a s e r h a u t  der  Bronchiolen an-  

liegen, en tha l ten  F ib r in  (schwarz).  

der L/~ppchen bei schwacher Vergr56erung bis auf die Luftblasen im 
Anfangsteil der Alveolcnggnge im wesentlichen luftleer erscheint. Erst 
bei st~rkcrer VergrSfterung sieht man, da6 es sich, eben abgesehen yon 
den pneumonischen Herdchen, vorwiegcnd um Atelektase handelt. 
In  Abb. 3 hSrt das eitrigfgdige Sekret eines Bronchulus respiratorius, 
wie yon einem Sphincter aufgehalten, scharf abgeschnitten am Ein- 
gang in die Alveolcng~nge auf. In dem dahintergelegcncn atelckta- 
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tischen Bezirk sind vor allem jene Teile des Alveolarparenchyms zu- 
sammengefallen, deren Wand ~irmer an elastischen Fasern ist; am wenig- 
sten also der Anfangsteil der Alveoleng~inge. Das respiratorische 
Capillarnetz is t  wie immer bei der Atelektase gebl~ht und stgrker 
geschlangelt, im Lumen der zusammengefallenen Alveolen liegt neben 
0demflfissigkeit eine sp~rliche Menge yon Erythrocyten,  abgefallenen 
Epithelien und Leukocyten. 

An anderen atelektatischen Stellen abet sind die Alveolen mit einem 
reichliehen leukocyt~ireu Exsudat  geffillt, Der Zell. und namentlich der 
Fasergehalt der Alveolenwande ist deutlieh vermehrt. 

In diesem Falle kann, naeh Anamnese und klinischem Verlauf, die 
Lungensch~idigung als durch die Masernerkrankung verursacht mit 
Sicherheit gelten, Bei der Masernpneumonie treten also, wie Steinhaus 
(und vor ibm auch andere) betonte, frfihzeitig ziemlich starke inter- 
stitielle Entzfindungsvorggnge auf. Ihr AusmaI3 im Fall 3 laftt sieh 
mit einer Krankheitsdauer yon 11 Tagen in Einklang bringen. 

Die Ursache der Atelektasen wird in der Literatur nicht fiber- 
einstimmend dargestellt. Bartels fiihrt sie auf einen Krampf der ent- 
zfindlich gereizten Bronchialmuskulatur zurfick, Ziemssen auf eine Ver- 
stopfung der Bronchiolen mit Sekret. Dieser zweiten Ansicht neigt 
die Mehrzahl der Autoren zu, wohl vor allem deswegen, weft sie eine 
greifbare histologische Grundlage hat. Steinhaus, der ebenfalls die 
Vorstellung Barrels ablehnt, macht tiberdies darauf aufmerksam, daI~ 
die oberfl~iehliche Atmung der geschw~chten Patienten zur mangel- 
haften Durchliiftung und damit zum Kollaps des Lungenparenehyms 
ffihre. 

Vielleicht liegt die Wahrheit  in der Mitte. Das oben erw~ihnte, 
haufig zu beobachtende, scharfe Abschneiden des Bronehialsekretes 
am Eingang in die Alveolengange l~il~t an eine Art Sphincterwirkung 
der dort gelegenen Muskelfasern denken, und darin kann man eine 
Stfitze der Bartelsschen Ansicht sehen. Davon aber, dal3 sie allgemeine 
Gfiltigkeit babe, kann nicht die Rede sein, denn in vielen Masernlungen 
sind die Zeichen der Insuffizienz der Bronchialmuskulatur, namentlich 
in Form der sp~iter noeh genauer zu bespreehenden Bronehiektasie, 
deutlich zu sehen. Ich schlie~e reich jener Ansicht an, die in der Vet -  
legung der Bronchiolen mit Sekret und in der oberfl~ichlichen jagenden 
Atmung der kleinen Patienten die Hauptursache der Atelektase sieht. 
Die klinische Beobaehtung best~rkt einen in dieser Meinung. Die ~ 
Kinder zeigen knapp vor dem stfindlichen Bad ganz unzureichende 
flaehe Inspirationen, die derart raseh sind, dal~ darius allein schon die 
h6ehst mangelhafte Durehlfiftung des Lungengewebes erhellt. Die 
Pleura ist nahezu immer an der Entzfindung beteiligt, und der yon ihr 
ausgelSste Schmerz ist eine weitere Hemmung. Kraftloser Husten unct 
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hochgradige Blausucht vervollstandigen das traurige Bild, Bei der Aus- 
cultation ist man oft erstaunt fiber die geringe Zahl yon Rasselger~uschen, 

Untersucht man denselben Patienten nach dem kurzen heigen Bad 
und der darauffolgenden kalten ~bergiegung, so hSrt man f6rmlich 
die Lunge sich entfalten. Nach kraftigen t tustenst6gen s t r6mt jetzt  
die Luft vernehmbar  in die Alveolen und l~Bt dabei im Bronehialsekret 
zahlreichste klingende Blasen springen: 

2"all 4. 3 Jahre alter O ~. (Tod am 12. Tag naeh Ausbrueh des Exanthems.) 
An~mnese: 24. IV. Masern. 28. IV. Reehtsseitlge Pneumonie. 
Bei der Aufnahme am 30. IV. bestand im Bereiche der reehten Lunge D/~mp- 

lung, bzw. Sehallktirzung mit klingenden reichlichen Rasselger~uschen. 2. V. Blutig- 
schleimige Stiihle. 5. V. nachm, verfaUen. Hochgradige Dyspn6e. 6. V. Tod. 

Aus dem Sektionsprotokolh Lobul~rpneumonien ~n der ganzen reehten Lunge, 
im Unterlappen konfluiert. Bronchiektasien im rechten Mittellappen, ]~ronchitis, 
Pleuritis adhaesiva reehts, Bronchialdriisen geschwellt, einige davon verk~st. 
Enteritis mit zahlre~chen tiefgreiIenden, seharfrandigen Geschwiiren im Sigmoid 
und Rectum, (Ira Darminh~lt, 4 Stunden post mortem, keine Dysenterlebaefilen 
nachweisbar. ) 

In  den weniger infiltrierten Abschnitten (z. B. im linken Unterlappen) 
besteht eine Bronchiolitis und Peribronchiolitis mit  entzfindlicher 
l~eaktion des anliegenden Alveolarp~renchyms; also im wesentliehen 
wieder dieselbe Form der Lungenschadigung wie im Falle 1--3. In  den 
starker infiltrierten Lungenteilen (z. B. im reehten Unterlappen) sind 
aber ganze Lappchen grau hepatisiert. Das Bronchialsekret laflt sich 
ohne Unterbrechung in die leukoeytgre Ffillmasse der Alveoleng~nge 
verfolgen, und da fiberdies die Wand der Alveolen in den hepatisierten 
Bezirken keine oder nur eine sehr geringe interstitielle Entzfindung 
zeigt, befriedigt die ffir Fall 1 als die wahrscheinliehere bezeichnete 
Vorstellung v o n d e r  Entstehung soleher L~tppehenpneumonien keines- 
wegs, dag n~mlieh yon der bronehialen Faserhaut  aus der interstitielle 
Wucherungsv0rgang bis an die L~ppchengrenze sich ausbreite und dabei 
yon einer st~rkeren Gef~Bsch~digung gefolg~ sei, die zu einer Anschop- 
pung der gesamten Alveolen und schlieglich auch der Anfangssttieke 
der Alveoleng~nge ffihre. 

Kromayer bringt solche Herde in eine Gruppe, die er der gew6hn- 
lichen lobulgren Katarrhalpneumonie gleichstellt. Er  betont  jedoch, 
dab sie in der Masernlunge ein , ,Strukturelemen t yon unterge0rdneter 
Bedeutung" darstelle. 

Und doch zeigt Abb. 4 aus dem reehten Unterlappen dieses Falies 
einen Bronchulus respiratorius und die angeschlossenen Alve01eng~nge 
fast frei yon Exsudat ,  w~hrend die mehr peripher gelegenen Alveolen mit  
Leukocyten angeschoppt sind oder sich anzuschoppen beginnen. ~ber -  
dies sieht man an anderen Stellen, wie am interlobul~ren Bindegewebe, 
Gruppen yon Alveolen diehtzetlig infiltriert s i n d ,  die mehr zentral 
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gelegenen Alveolen hingegen frei yon Exsuda t  s ind oder dieses nur  in 
geringer Menge aufweisen. E s  spielt also in  solchen F~l len neben  der 
Verschleppung der En tz f indung  auf dem Luftwege w0hl auch eine 
davon unabh~ngige,  mehr  allgemeine Gef~I~sch~digung eine nicht  un-  
wesentliche t~olle bei der En t s t ehung  der pneumonischen  Inf i l t r a t ion  
des AlVeolengewebes. Auf die durch die Masern wie durch jede andere 
akute  In~ekt ionskrankhei t  gesetzte, in der St~rke wechselnde Gef~l~- 
sch~digung weist schon die kleine, aber  eindrucksvolle klinische Teil- 
erscheinung der ~h~morrhagischen Pigmentf lecke"  bin.  

Abb. 4. Item. ]~osin. a ~ ein Bronchulus respirato~ius mit zylindrischem ]~pithel, der yon unten 
in die Schnittebene aufsteigend zu denken ist und sich gerade in mehrere A1veoleng~nge teilt. 
Diese so gut wie ffei yon E~sudat, w~ihrend das mehr peripher gelegene Alveolarparenchym ~ch 

anzuschoppen beginnt oder 1nit ]~xsudat bereits geffiilt ist. 

Fall 5. 3s/~ Jahre altes (,). (Tod am 8. Tag nach Ausbruch des Exanthems.) 
Anamnese: 12. lI. Fieber und Husten. 22. II. Exanthem. 
Bei der Au~n~hme am 26. II. typische unzweifelhafte Pigmentflecke. Schwerer 

Lungenbefund beiderseits mit feinem Knisterrasseln und feinblasigem klingenden 
Rasseln. Schwere Dyspn6e, blasse Cyanose, Brechreiz. Unter Steigerung der 
pneumonischen Symptome tritt der Tod am 2. III. ein. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobul~rpneumonien, konfluier~ in der rechten 
Lunge, disseminiert im ]inken Unterlappen. Eitrige Bronchitis. Bronchiektasien. 
Anwachsung der Lunge rechts. Accretio cordis rechts. Frische fibrin6se Pleuritis 
fiber dem linken Unterlappen mit Plcurablutungen. Enteritis mit Pseudomelanose 
der :Follikel und B]utungen in diese. UlcUs ventriculi. Thrombose des rechten 
Sinus tr~nsversus. M~chtiges Hirn6dem. Hydrocephalus internus. 

W~hrend sonst in der Masernlunge die kleineren und kleinsten Bronchial- 
Zweige die weitgehendsten Ver~nderungen zeigen, sind in diesem Falle gerad e 
die gr613eren :~ste des Bronchialbaumes am schwersten gesch~digt. An den Stellen 
der geringeren Sch~digung ist das mehrreihige flimmernde Zylinderepithel (lurch 
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ein vielschichtiges unregelm~Biges Plattenepithel mit voluminSsen hel|en Zellen, 
deren Kerne ehromatinarm sind, ersetzt. Nur wenig Wanderzellen durchqueren es. 
Die darunter gelegene Tunica propria ist sehr verdickt, aber zellarm; sie ist ge- 
quollen und faserreich und enth~lt zahlreiche neugebildete, zum Tell recht weite 
Gef~Be mit eapfllarer Wand. Die Muskelfasern sind stellenweise ganz gut erhalten, 
zumeist aber erscheinen sie gequollen oder k6rnig zerfallen, ihre InsuIfizienz ist 
jedenfalls aus der unregelmi~gigen Ektasie der Bronchialwand zu ersehlieBen. Aueh 
die Faserhaut enth/~lt viele neugebildete, prall gefiillte Gef~Bschlingen. Auff/~llig 
ist nur der geringe Gehalt des Gewebes solcher Stellen an fixen und Wanderzellen. 

Allenthalben aber fehlt das Epithel, und die darunter ge!egenen Schiehten 
der Bronchialwand sind dieht durchsetzt yon Leukoeyten, die selbst schwerst 
geschadigt sind, und deren Kerrm Karyorrhexis und Karyolysis zeigen. Die Bron- 
chialwand ist also hier in eitriger Einsehmelzung begriffen.. 

Stellenweise aber ist sie ein~ach nekr0tisch, ohne dal3 sich an diese Nel~'ose 
elue besondere Einwanderung yon weiBen BlutkSrperchen geschlossen h/itte. 
Diese Nekrose aber macht nicht in der Faserhaut der Bronchialwand Halt, sondern 
ergreift auch h/~ufig ziemlieh ausgedehllte Teile des anliegenden Alveolarparen- 
chyms. Die nekrotischen ~assen sind vie]fach abgebr6ekelt und wegtransportiert 
worden, so dag (wie das Elasticapriiparat zeigt) das Alveolensystem in oftener 
Verbindung mit dem Bronehiallumen steht. Die elastischen Fasern solcher Be- 
zirke sind, wenn sie auch in ihrer F~irbbarkeit gelitten haben, zum gro6en Teil 
erhalten, etwa wie in k~sigen pneumonisehen tterden. Es handelt sieh hier offenbar 
um eine rapid eingetretene Sch~digung des Gewebes. Der gauze Verlauf des Falles 
war ja akut. 

Das die Bronchialzweige umgebende Alveolarparenchym hat, sower es nieht 
eiufach nekrotisch ist, pneumoniseh reagiert, und zwar besteht das Exsudat vor- 
wiegend aus polymorphkernigen Leukocyten, in sparlichen Alveolen auch aus 
1~ibrin. S~mtliche pneumonische Herde zeigen eine ziemlich breite h/~morrhagische 
Randzone. 

Die begleitenden J~ste der Pulmonal- ~and Bronchialarterie sind schwerst ge- 
sch~digt und yon thrombotischen Massen erfiillt, deren Organisation im Gange ist. 

Bei diesen schweren Ver~nderungen am Bronchia lbaume,  dessen 
W a n d  selbst dort,  wo sie n ich t  v611ig zerst6rt  ist, in  ihrer Fest igkei t  
s eh r~ge l i~ t en~ t~ ,  sollt~e~aan n u n  g lauben ,~ la lLdasLBronch ia l sek~e t  
sehrankenlos aspiriert  wurde. U n d  doeh endet  es wieder in  den weniger 
inf i l t r ier ten  Teilen seharf abgesehni t ten  am Eingang  in  die Alveolen- 
g~nge. Soweit das Lungengewebe noeh lufth~lt ig ist, zeigt es Atelektase 
mi t  aul3erordentlieher t Iyper~mie  des respiratorisehen Capillarnetzes 
u n d  0dem.  

Eine  ganz ~hnliehe Sehgdigung der Bronehia lwand ha t  bereits 
Har t  bei Masern besehrieben. 

.Fall 6. 2 Jahre alter C~. (Tod am 12. Tag naeh Ausbrueh des Exanthems.) 
Anamnese: Ende Januar 1922: Caries femoris Iistulans; seither in Spitals- 

behandlung. Im August: Pleuritis sin. ( ? ). Anfang Januar 1923: Varieellen. 
29. I. Masernvorl/~ufer und Exanthem. 1. II. Schwerer Lungenbefund beider- 

seits. Rechtsseitiger eitriger Mittelohrkatarrh. 8. II. Verschlucken, Stridor, Heiser- 
keit. 10. II. Tod. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobulhrpneumonien, in beiden Unterlappen und 
im Mittellappen konfluiert, im rechten Oberlappen zahlreich, im linken Oberlappen 
sp/trlich. Bronchiektasien. Beginnende Einsehmelzung im rechten Mittellappen. 
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Eitrige Bronchitis des gesamten Bronchialbaumes. Enteritis. Hirn6dem. Hydro- 
cephalus internus. Tuberkulose der tracheobronchialen nnd der Hiluslymph- 
knoten links. Anwaehsung der rechten Lunge. Accretio eordis rechts. Laryngitis 
mit Geschwiirsbildung. 

Auch  hier  l iegt  eine besonders  sehwere Sch~digung der  Bronchial-  
wand  vor.  An  jenen Stel len,  we sie in ihrer  ganzen Dicke e rha l t en  ist,  
bes i tz t  sie ein durch  U m b a u  en t s t andenes  P l a t t e ne p i t he l ;  die Tunica  
p ropr ia  und  die F a s e r h a u t ,  deren  Grenze (die Elas t icomuscular i s )  vSllig 
ve rsehwunden  ist ,  weis t  eine bedeu tende  Verbre i t e rung  info]ge yon 
Zel lwucherung und  Zel l in f i l t ra t ion  sowie Bindegewebsfaserwueherung 
auf. Stel lenweise is t  dieses Gewebe yon  Fibrinf~iden durchzogen.  

A n  manchen  Orten is t  die Sch le imhau t  aber  in weehselnder  Tiefe 
zers t6r t  und  abgestol3en, so dal3 die pneumoniseh  in f i l t r i e r ten  anliegen- 
den  Alveolen  mi t  ihren  F ib r inp f rSpfen  d i r ek t  ans L u m e n  stof~en. 

Die Bronchiek tas ie  b e r u h t  also in d iesem ebenso wie im vorher igen 
Fa l le  auf  zweierlei  Einf l i i ssen:  die Bronch ia lwand  h a t  infolge Zugrunde-  
gehens der  e las t ischen und  muskul6sen  E lemen te  an  Fes t igke i t  ver loren 
und  ist  gegen die Hustens t5Be nachgieb ig  geworden,  zweitens is t  das  
L u m e n  durch  Gewebszerfal l  wel ter  geworden.  

I m  i ibr igen 1/~I3t sich auch hier in den diffns pneumonisch  inf i l t r ie r ten  
A b s c h n i t t e n  der  per ibronehio l i t i sche  K e r n  herausseh~len.  Die Alveolen-  
w~nde in seinem Bereich sind enorm ve rd ick t  und  inf i l t r ier t ,  in den 
A lveo la r lumina  l iegt  vorwiegend fibrin6ses E x s u d a t .  

I n  den mehr  peripherw/~rts gelegenen Alveolen is t  das  E x s u d a t  
zellig, und  zwar vorwiegend leukocyt~r ,  das  I n t e r s t i t i u m  is t  bedeu tend  
weniger  verd ickt .  

Fall 7. 2 Jahre altes Q. (Ted am 20. Tag nach Ausbruch des Exanthems.) 
Anamnese: Mitre Mai Bronchitis. 4. VL Masernexanthem. 6. VL Pneumonie. 
Bel der Aufnahme am 8. VI. ,,vollst/~ndig versehlossener Lungenbefund". 

9. VI. ~Tenig Rasselger/~usehe reehts hinten unten. Schleimiger NasenfluI3. Un- 
ruhe. 10. VI. Heiserkeit. Steigerung der Heiserkeit in den folgenden Tagen, 
Dyspn6e. 24. VI. Eitriger Mittelohrkatarrh links, abends Ted. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobul/trpneumonische Horde. Pleuritis. Laryn- 
gitis und Tracheitis (mit grauweiBen, leicht abstreifbaren Membranen). Degeneratio 
organ, parench ym. Hirn6dem. 

In diesem Falle besteht ein deszendierender Croup, der bis in die letzten 
Bronchial/istchen reieht. Die pseudomembran6se Entzfindnng weist alle St/irke- 
grade yon der einfaeh fibrin6sen Form bis zur Verschorfung auf. In den Bron- 
chuli respiratorii herrscht mehr eitriges Sekret vet. Das Lumen der angeschlos- 
senen Alveoleng/~nge ist yon einem dicht gefiigten fibrin6sen l~etz effiillt; doch 
reicht es nieht welt in sic hinein. Denn im groBen und ganzen liegt auch hier die 
gew6hnliche ~orm der peribronchiolitisehen kleinknotigen Pneumonie vor. Das 
dazwisehenliegende Alveolarparenchym enth/~lt reichlieh von feinsten Lnftbl/isehen 
durchsetzte 0demfliissigkeit, in der gequollene Alveolarepithelien schwimmen. 
Selbs~ in diesem Bereich erscheinen die Alveolarw~nde deutlich verdickt dureh 
Wucherungsvorg~nge in ihrem Interstitium sowie dadurch, dab an Stelle des 
respiratorischen Epithels ein kubisches Epithel mit hellen Zellen getreten ist, 
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welches selbst in den fibringcfiillten Alveolen der pneumonischen tIerdc gro~e 
Strecken der Wande auskleidet. Die atypische Epithelwucherung besehr~nkt sich 
hier also nicht auf die dcr bronchialen Faserhaut anliegenden Alveolcn, sondern 
hat auch ausgcdehnte Gebiete mehr randwirfs ergriffen. Die entziindlich ver/~nderte 
Faserhaut dcr Bronchiolen ist aufgelockcrt und erinnert an den Bau des retikul~ren 
Bindegewebcs mit scinen veristelten, vielfach anastomosierenden Zellen und rund- 
lichen Zellelementen in den Maschen dieses Netzes. 

Im ganzen erscheint der deszendierende Croup durchaus als Aufimpfung auf 
die bereits durch die )/Iasernerkrankung gesctzte Lungcnsehadigung. 

Eine fibrinSs-eitrlge Entziindung dcr Bronchialwand bei )/Iasern (und Kcueh- 
husten) habcn Jochmann und .Moltrecht beschrieben. Bakteriologisch stellten sie 
dabei Diplokokkcn und ein influenzabacfllen~hnliches St~bchen lest. 

Zusammenfassung  der  F~lle  5, 6, 7 : Es lag im i ibr igen durchaus  das  
typisChe Bi ld  der  per ibronchio l i t i schen  Pneumonie  vor ;  da ne be n  abe r  
war  ein als  s e k u n d i r e r  zu deu tender ,  die Bronch ia lwand  und  zum Teil 
aueh  das  anl iegende A l v e o l a r p a r e n c h y m  vern ich tender  Prozel~ zu sehen, 
de r  im Fa l le  5 und  6 wahrscheinl ich,  im Fa l l e  7 sicher yon  im Bronchia l -  
lumen  anges iede l ten  Mikrorogan ismen  ve ru r sach t  wurde,  Die inners ten  
Schieh ten  der  Bronch ia lwand  (Epi the l  und  darun te rge legenes  b inde-  
geweblges S t roma  samt  Elas t icomuscular i~)  waren  a m  sehwers ten  be- 
t roffen,  w i h r e n d  gegen die weitere  U m g e b u n g  ein  versch ieden  rasehes  
Abk l ingen  des Prozesses zu sehen war.  I m  Fa l l e  5 und  6 war  ke in  
b e s t i m m t e r  Mikroorganismus  als d a r a n  Schuld  t r a g e n d  fes tzus te l len ;  
die f ibr inSs-nekrot i s ierende  En tz i i ndung  im Fa l le  7 liel~ sich auf  den  
LSfflersehen Baci l lus  zuri ickffihren.  

Fall 8. 31/2 Jahre alter ~ .  (Tod am 17. Tag nach Ausbruch des Exanthems.) 
Anamnese: Scit Anfang 1922 wegen Spondylitis in Spitalsbehandlung. Wih- 

rend dieser Zeit kcine Lungenerkrankung. 
30. I. 1923. Maserncxanthem. Mi~Bige Stenoscerscheinungen. 1. II .  Pneu- 

monie. In den folgcnden Tagen beiderseitiger eitrigcr Mittelohrkatarrh, Heiscrkeit, 
Durchfi~lle. 16. II,  Tod. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobuli~rpneumonien. FibrinSs-eitrigc Pleuritis 
rechts mit Kompression der Lunge, Verdr~ngung des Mcdiastinums. Basale 

�9 adhi~sive Pleuritis, Pericarditis externa. Laryngitis. Enteritis. 
Das ~berraschende an dem mikrosl~opischen Befund in diesem Falle ist die 

schwere eitrige Lymphangitis und eitrige Perilymphangitis der im interlobuliren 
Bindegewebc liegenden Lymphbahnen. Sie nimmt ihren Ausgang yon dcr fibrin6s- 
eitrigen Pleuritis. Es hatte sich auf diese Weise in den Lippehensepten ein mit 
Eiter gefiilltes unregelmM~iges Kanalsystem gebildct, das makroskopisch auf der 
Schnittfliche, nachdem der Eiter abgeflossen war, auf den ersten Blick an eincn 
ektatischen Bronchialbaum erinncrte mit zerfressenen Wi~nden etwa wie in Lunge 
yon Fall 5. Das dem interlobul~ren Bindegewebe anliegende Alveolarparenchym 
ist in breitcr Zone pneumonisch infiltriert; nahe den Septen is~ das Exsudat eitrig, 
mehr gcgen das Innere dcr L~ppchen zu ist es fibrin6s. Daneben aber besteht eine 
Bronchiolitis und Peribronehiolitis, vielfach eine Bronchiolitis obliterans; ferncr 
peribronchiolitische Pneumonieherde mit der fiir Masern kennzeichnenden, vor- 
wiegend intcrstiticllen, proliferativen Form der Entziindung. 

I n  dieser Lunge  lassen sich also zwei vone inander  auch  r~uml ich  
ge t renn te  Prozesse unfersche iden:  eine Pneumon ia  dissecans und  die  
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per ibronchiol i t i sche  in ters t i t ie l le  Pneumonie .  Das dazwischengelegene 
Lungengewebe is t  s ta rk  zusammengeprel3t  und  en tha l t  vielfach fas t  
nur  0dem.  I m  Bereich der  Pneumonia  dissecans beherrschen S t rep to-  
k o k k e n  das  Feld .  

Bei den nun  folgenden Fa l l en  will  ich n ich t  jeden  einzeln beschreiben,  
sondern  der  Kfirze und  ~3bersichtl ichkeit  wegen mehr  im a l lgemeinen 
fiber die bci  de r  Masernpneumonie  sonst  noch vo rkomme nde n  pa tho-  
logischen Veranderungen  sprechen und  dabe i  d a s  berei ts  Darges te l l te  
zusammenfassen .  

Fall 9. 33/a Jahre altes Q. iTod am 9. Tag nach Ausbruch des Exanthems.) 
6. II. ~r 8. ]I. Pnenmonie. ]5. ~I. Tod. 
Fall 10. 23/a Jahre altes ~.  ITod etwa 2 Woehen aach dem Exanthem.) 
Anamnese: Anfang April Masern. Aufgenommen am 14. IV. mit Pneumonie 

und Croup. (Diphtheric.) 19. IV. linksseitiger eitriger Mittelohrkatarrh. 20. IV. 
Tod. 

Fall 11. 33 4 Jahre altos Q. (Tod am 18. Tag nach Ausbruch des Exanthems. ) 
Anamnese: 12. V. Masernexanthem. Aufgenommen am 23. V. mit Pneumonie. 

30. IV. Tod. 
Fall 12. 7 ~ 2 Jahre altes Q.-~ Tod am 18. Tage naeh Ausbruchdes Exanthems.) 
Anamnese: 9. 1. Ober- und %Jnterschenkelosteotomie wegen Rachitis. Heilung 

per primam. 30. I. Masernexanthem. 6. II. Pneumonie (manifest geworden). 
17. II.  Tod. 

Fall 13. 18 Monate altes ~.  ITod am 2l. Tag nach Ausbruch des Exanthems.) 
Anamnese: 1922 P n e u m o n i e . -  22. V. Masernexanthem. 23. V. Pneumonie. 

30. V. Rechtsseitiger eitriger Mittelohrkatarrh. 1. VI. Tonsillardiphtherie. 6. VI. 
Lymphadenitis angularis dextra. 12. VI. Kollaps, Tod. 

Fall 14. 7 Monate alter (J. (Tod am 20. Tag naeh Ausbrueh des Exanthems.) 
29: IV. Masernexanthem. 15. V. Pneumonie (manifest geworden). 19. V. Tool 

Bronchia lbaum.  W a s  die Veranderungen  des Ep i the les  betr iff t ,  so 
wurde  bere i ts  e rwahnt ,  dab  es m a n c h m a l  so gu t  wie unversehr t ,  in 
e inzelnen Fa l l en  vSllig zers tSr t  ist,  und  dai3 es zumeis t  e inen mehr  oder  
minde r  wei tgehenden  U m b a u  in P l a t t enep i the l  zeigt.  Dieser  U m b a u  
is t  a m  ausgesprochens ten  in den kle ineren Bronchia lzweigen und  in 
den Bronchiolen,  zuweilen abe r  besonders  hochgrad ig  in den gr5Beren 
Bronchialzweigen,  vor a l lem in jenen  Fa l l en  (z. B. Lunge 5), wo die 
Spuren  einer  wahrscheinl ich  yore  Bronchia l lumen aus  wirkenden  
hef t igen Sehadl ichkei t  z u  sehen sind. Das neugebi lde te  P l a t t enep i the l  
ve rmag  sich a k t i v  zu bewegen, was m a n  namen t l i ch  do r t  deu t l ich  
beobach ten  kann,  wo der  z. B. in Lunge  2 geschilderte ,  das  Bronchial-  
l umen  verengernde  Prozel~ im Gange ist.  Die Ep i the l i en  der W a n d  
schlagen sich, dabe i  ganz p l a t t  in die Lange  sich s t reckend,  auf die ins  
L u m e n  ragenden  BindegewebspfrSpfe  urn. Selbs t  in Fa l len ,  wo das  
Ep i t he l  grSl~erer Bronehia lzweige auf  den  ers ten  Bl ick verhal tnismal~ig 
unver sehr t  erscheint ,  s ieht  m a n  den Ansa tz  zum U m b a u  in F o r m  yon  
hel len Nestern: oder  Streifen ziemlich groi3er, wabiger ,  mehr  isodiame-  
t r i scher  Zellen an  der  Basis.  Der  K e r n  dieser Zellen is t  in  der  Regel  
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ehromatinarm. Es sind dies Bilder, die reich durehaus an die neuerlieh 
yon V. Patzelt in Seiner Arbeit fiber die Epiglottis gegebene Darstellung 
vom Umbau des mehrreihigen flimmernden Cylinderepitheles des 
Respirationstrektes in Plattenepithel erinnerten. Den leiehtesten Grad 
der Sehadigung erzeugt sehon das gesteigerte Durehwendern der Leuko- 
eyten, diese loekern den Zellverband, ffihren zur Bildung endoepithe- 
lialer Vekuolen oder sammeln sieh in hypoepithelialen Bl~sehen fiber der 
Membrane propria. DiG Loekerung des Zellverbandes dureh die Wender- 
zellen kann so hoehgradig werden, dab an Stelle des Epitheles nur 
mehr eine Art Trfimmer, vermengt mit zahllosen Leukoeyten, liegt. 
Dieser wird weggeschwemmt und die Mueose liegt bloB. Of t  ist aueh 
das Epithel in ganzen Zeilen abgehoben und denn zusammengerollt 
an tiefere Stellen des betreffenden Luftweges versehwemmt. Diese 
Erseheinung ist abet woh l  zum Teil wenigstens e in  Kunstprodukt,  
wie wohl daraus hervorgeht, dab dig betreffenden Epithelien oft gut  
erhalten sind, und dab sieh diese Erseheinung um so m e h r  verliert, 
je tiefer man in der Sehnittreihe ist. Wit  leieht das Bronehialepithel 
im Leiehenmaterial yon seiner Basis abf~llt, ist ja bekannt. Besser halter  
das neugebildete Plattenepithel an seiner Unterlage, obwohl man aueh 
dieses in Form yon gesehlungenen Protoplasmeb~ndern im Lumen 
flottierend sehen kann. Papillen bildet die Sehleimhaut  nieht unter  
dem Plattenepithel, sondern die Membrena propria zieht zart und dieht 
gewellt unter ihm dahin. Eine besondere Form der Verankerung des 
Epitheles an seiner Unterlage ist nicht festzustellen: In einzelnen F~llen 
war des Cylinderepithel hypertrophiseh. Eine Bildung yon Riesenzellen 
im Bronehiatepithel mit stark fgrbbaren und dieht beieinander stehenden 
Kernen, wie sie Heeht besehreibt, fund ieh nur genz sp~r!ieh angedeutet. 

Manehmel kommt es zur st~trkeren Versehleimung yon Epithelien, 
und zwar auch mitten im mehrreihigen Cylinderepithel. Vereinzelt 
versehleimen eueh neugebildete Plettenepithelien. 

Die eigentliehe Bronehielwend ist in allen Fiillen bedeutend ver- 
diekt, doeh in den versehiedenen Lungen in weehselndem Grade, aueh 
nehmen nieht alle Sehiehten an dieser Verbreiterung in gleiehem Mage 
teil. D i e  st~rksten VerKnderungen zeigt in de r  Regel die unter der 
Elastieomuseularis gelegene Faserheut, die normalerweise ein loekeres 
Bindegewebe darstellt, des t in reiehes Gef~gnetz und namentlieh an 
den letzten )~stehen des Bronehialbaumes Ansammlungen yon lymph- 
adenoidem Gewebe enth~ilt. Der in ihr sieh abspielende entzfind- 
liehe Prozeg greift denn euf die Tuniea propria fiber; kleine Gefi~gehen, 
die aus der Faserhaut dutch Lfieken der ElastieomusCularis in die Tuniea 
pr0pria vordringen, behnen dem Granulationsgewebe den Weg. Es 
handelt sieh bei diesem um einen Wueherungsvorgang des b0densti~n- 
digen Gewebes sowie um eine ZelIinfiltration. Die eingewanderten 



772 F, Feyrter : 

Zellen sind polymorphkernige Leukocyten, die in den mehr akut ver- 
]aufenden F~llen fiberwiegen, oder Lymphoeyten (neben Plasmazellen), 
welche die Hauptmasse in den mehr chronisch verlaufenden F~tllen 
ausmaehen, und die man gelegentlich fSrmlich aus den LymphknSt- 
chen aussehwKrmen sieht. Doch zeigt dieses yon Steinhaus (Ribbert) 
aufgestellte Schema insofern zahlreiche Ausnahmen, als in vielen 
Fi~llen, wo im allgemeinen die lymhocyt~re Infiltration iiberwiegt, 
immer wieder an einzelnen Stellen die polymorphkernigen Leuko- 
cyten vorherrschen, offenbar weft es im Verlaufe einer jeden mehr 
chronischen Lungensch~digung durch die sekund~r im Bronchial- 
sekret angesiedelten und wuchernden Mikroorganismen zu neuen akuten 
sCh~digungen der Bronchialwand kommt, tt~ufig sieht man diese 
Zellinfiltrate vor allem um die grSBeren und kleineren Gefi~Bsehlingen 
unterhalb der Elasticomuscularis, so dab ein Bild, das an die Zell- 
ansammlungen um die Gef~Be der Cutis in der Masernhaut erinnert, 
entsteht. 

Die entziindliche Reaktion des bodensti~ndigen Gewebes ~uBert 
sich in einer Vermehrung der Bindegewebszellen, yon denen aus auch 
eine reiehliche Bildung yon Bindegewebsfasern einsetzt, sowie in einer 
Wucherung des Gef~Bendotheles und in einer oft bedeutenden Neu- 
bildung von leicht zerreiBliehen Capillaren. 

Im weiteren Verlaufe wird dieses weiche Gewebe zell~rmer und 
derbfaseriger. 

Im allgemeinen unbeteiligt an dieser Wucherungsneigung des ent- 
ziindlieh gereizten Gewebes der Bronchialwand sind ihre elastischen 
und muskulSsen Elemente. Im Gegenteil ! Hart hat bereits des Genaue- 
ten ausgeffihrt, dab sie zumeist mehr oder minder gesch~digt sind. 
Die elastischen und Muskelfasern werden dureh das aus der Faserhaut 
vorwuchernde Granulationsgewebe auseinandergedr~ngt und verkiim- 
mern. Infolge dieser EinbuBe an Festigkeit und Elastiziti~t vermag 
nun die Bronchialwand dem hohen Innendruck, der bei den Husten- 
stSBen herrseht, nicht mehr standzuhalten: es kommt zur Bronchiek. 
tasie (vgl. Abb. 5), Diese ist jedoch meist keine gleiehfSrmige, sondern 
das Lumen ist unregelmi~Big, oft zackig verzogen. Dabei spielt auch 
der ungleichm~Bige Waehstumsdruek des Granulationsgewebes mit, 
wie man an den aus ihren zirkul~ren Ziigen verschobenen Muskelbfindeln 
sieht. In manchen F~llen yon Bronchiektasiebildung konnte ieh reich 
nicht des Eindruckes erwehren, dab dabei die Muskelfasern in ihrer 
~r nicht gelitten h~tten; sie erschienen mir zuweilen eher hyper- 
trophiert, Dann ist wohl die Ursaehe der Bronehiektasie in einer In.  
suffizienz der Muskulatur zu suchen. Freilich wechselt die Bronchial- 
muskulatur in ihrer Menge auch innerhalb der physiologischen Grenzen 
sehr und ist daher auf Hypertrophie oder Atrophie schwer mit Sicherheit 



~Tber die Masernpneumonie. 773 

zu beurteilen. Die Folgen der Bronchiektasie ffir das Aushusten des 
Sekretes sind klar. 

Neben dieser pathologischen Erweiterung der Bronchiallichtung 
erscheint bei der Masernpneumonie auch das Gegenteil davon: eine 
Verengerung desselben. Das yon der Faserhaut der Bronchiolen aus- 
gehende Granulationsgewebe dr~ngt nach dem Lumen zu. Dieser 
abnorme Wachstumsdruck fiihrt an manchen Stellen fast zum Ver- 
schlul3 des Luftweges. Abet nicht nur unter dem Epithel, dieses vor 
sich herschiebend, dr~ngt das wuchernde Stfitzgewebe nach innen, 

Abb, 5. Ham, Eosin. MuldenfSrmige Ektasie der Wand eineskleinsten Bronchialzweiges (nahe einer 
Teilungsstelle). Sie ist an dieser Stelle in zellreiches Granulationsgewebe umgewandelt, in dem die 

~r spurlos zugrunde gegangen sind. {Rot = Erythrocyten.) 

sondern an epithelentblSf~tcn Stellen w~chst es pfropfartig ins Lumen 
hinein: Dieser yon Lange (1900) zuerst beschriebene Vorgang (Bronchitis 
et Bronchiditis obliterans), der ihn als eine eigene Erkrankungsart  der 
Bronchialwand auffal3te, wurde sp~ter yon Hart in mehreren Fis 
yon Masernpneumonie (oder Pertussispneumonie?) beobaehtet und 
als ein krankhafter Vorgang gedeutet, der bei allen mSglichen Seh~- 
digungen der Lunge unter gewissen Bedingungen vorkommen kSnne. 
Dadurch,  dal~ der ins Lumen ziehende Pfropf yon Granulationsgewebe, 
der infolge des seitlichen Druckes oft wie ein Zapfen ~ussieht, sich an 
anderen epithelentbl6$ten Stellen verankert  und naehtrgglich mit 
Epithel iiberzieht, entstehen neue bedeutend engere Luftwege, in denen 
das EinstrSmen der Luft auf grol~en Widerstand st6Bt. Schliel~lich 
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werden dabei auch epitheliiberzogene Strecken der urspriinglichen 
Wand in die Tiefe verlagert, was vielleicht yon einiger Wichtigkeit 
sein kSnnte fiir die Frage nach der Entstehung des Carcinoms in der 
Lunge. 

])as Einwuchern Yon Granulationsgewebe in die Lichtungen der 
Alveolen yon deren Wand her (wie es Hart beschreibt) kam in meinen 
Pr/~paraten nicht zur Beobaehtung. Die tiefste Stelle, wo Granulations- 
gewebe in d ie  Luftwege vordrang, waren die ]3ronchuli respiratorii, 
aus denen es polypenartig in den Anfangsteil der Alveoleng/~nge -- 
aber auch nicht welter - -h ineinragte .  

Ich halte es nicht fiir einen Zufall, dab in den 4 F~llen, wo d iese  
Bronehiolitis obliterans zur Beobachtung kam (2, 13 und in den sp~ter 
beschriebenen F~llen 17 und 18), anamnestisch oder w/~hrend des 
SpitalsaufenthalteS eine Lungenentziindung vorausging. Sie kommt 
der akuten M~sernpneumonie als solcher nicht zu und entwickelt sich 
nur a u f  einem durch eine friihere oder chronische~L~ 
vorberditeter~ Boden. 

Gelegentlich kann auch eine ausgedehntere Blutung in dem neu- 
gebildeten Gewebe der Bronchialwand diese buckelartig ins Lumen 
vorW61ben und so eine m/~l~ige Stenose schaffen. 

Alveolengewebe (Zusammenfassung und Erggnzung). Die im Alveolen- 
gewebe sich abspielenden Entziindungsvorg/inge sind teils interstitieller 
proliferativer, tells exsudativer Natur .  Die Entzfindung nimmt, wie 
bereits angeffihrt, yon der Faserhaut der Br0nchialzwelge (und be- 
gleitenden Pulmonalisaste) ihren Ausgarlg u n d  kriecht in die anliegen- 
den Alveolarw~nde, diese ~ verbreiternd, Vor, wdbei sie auf diesere Wege 
durch GefaBsehadigung exsudative Prozesse yon weehselndem Aus- 
mal~e in die Alveolarlumina hinein ausl6st. Zur pneumonischen Infil- 
tration eines ganzen LappchenS kann es durch Fortschreiten der Ent- 
ziindUng irn Alve01argeriist. bis an die Lttppchengrenze kommen, wobei 
wieder dem interstitiellen Prozel3 die Exsudation in die Alveolen folgt. 
Beim Zusammenflie/3en der peribronchiolitischen, kleinknotigen Pneu- 
monieherdchen spielt aber wohl neben diesem Vorriicken der yon der 
Faserhaut der ]3ronchiolen ausgehenden Entziindung bis an die Lapp- 
chengrenze eine mehr allgemeine Gefiil~seh~digung, fiir die es in der 
MasernIunge viele deutliche Zeichen gibt, eine wesentliche Rolle. Dafiir 
spricht, dab man in einem Teil der F/~lle in vo]lst~tndig infiltrierten L~pp- 
ehen wohl den alteren peribronchiolitischen Kern erkennen kann, die 
peripheren exsudatgeffillten Alveolen jedoeh keine besondere Ver/inde rung 
ihrer Wand durch einen etwa vorangegangenen interstitiellen Vo_,gang 
erkennen Iassen. Das Fehlen yon nennenswerten Mengen Exsudates im 
Anfangsteil der Alveolengange, das man recht h/iufig in derlei Fallen 
feststellen kann, maeht die Vorstellung, als sei das Bronchialsekret 
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auf dem Luftwege ins Alveolarparenchym hineingesunken und hatte es 
auf diese Weise infiziert, unwahrscheinlich. 

Allerdings gibt es eine Anzahl yon Fallen (sie sind in bedeutender 
Minderheit), wo das Bronehialsekret in die Exsudatfiillmasse der Alveo- 
lengange ohne Unterbreehung sich fortsetzt und die gelaufige Vor- 
stellung yon der Entstehung der Bronchopneumonie zutrifft. 

])as Exsudat  in den Alveolen besteht zumeist aus polymorph- 
kernigen Leukocyten, denen abgefallene Epithelien beigemengt sind. 
Die an die Faserhaut der Bronchiolen und begleitenden Pulmonalis- 
aste stoi~enden Alveolen enthalten h~ufig, doch nicht immer fibrinSses 
]~xsudat. Die Desquamation des Alveolarepitheles t ra t  nie derart  in 
den Vordergrund, dab man yon einer ,,desquamativen Pneumonie- 
form" hat te  sprechen kSnnen. Allerdings fehlte sie aueh hie. Bei 
langerem Bestande der Pneumonie kommt es zur Regeneration des 
verlorengegangenen Alveolarepithels. Die Ersatzzellen sind aber dem 
embryonalen Typus genahert und stellen wabige kubisehe Zellgebilde 
mit hellen Kernen dar, die oft drfisenartig ganze Alveolen auskleiden. 
Solehe Zellen linden sieh auch unter fibrinSsem Exsudat. Stellenweise 
mengen sich Erythrocyten dem Alveolarinhalt bei oder bilden sogar 
dessen Hauptmasse. 

Gelegentlich ist die Ffillmasse der Alveolen, namentlich der Alveolen- 
g~nge sehr z~ihe, wie eingedickt, deutlich streifig und vom karyolytischen 
Kernmaterial der eingeschlossenen, zugrundegehenden Zellen gef~rbt. 

In 2 Fallen land sich, jedoch nicht in allen untersuehten Lappen, 
eine eigentfimliche eosinophile, fibrinartige, bald feinstreifige, bald 
nahezu homogene Masse, die sich bandartig dem Kontur  der Alveolen 
anschmiegte und Zellen sowie Zellreste umsehlol~. Mehr im Inneren 
der Alveolen lag ferner neben feinkSrnig geronnener Fliissigkeit spar- 
liches zelliges Exsudat.  Ein besonderer Mikroorganismus konnte nicht 
als Ursache dieser eigenartigen Exsudatform festgestellt werden. 

Riesenzellenbildung im Alveolenepithel war in meinen F~llen nur ein- 
real, und auch da nut  in bescheidenem AusmaB (Fall 12) zu beobachten 
(vgl. Fall 15). 

In den yon pneumonischer Infiltration freien Teilen der Lunge ist 
haufig das Alveolarparenchym akut  gebl~ht; daneben besteht vika- 
riierendes (sekund~res) und Sehr h~ufig auch interstitielles Emphysem. 

Blutge/(ifie. Die Veranderungen an den Pulmonalgefal~en und in 
ihrer Umgebung sind keineswegs so standig und hochgradig wie die 
Bronehiolitis und Peribronchiolitis. 

Die Zellinfiltrate um die Gefai~schlingen, die Neubildung von Capillaren, 
die Wucherung der Endothelzetlenim Bereiche der Bronchialarterie wurden 
bereits erwahnt. Ganz ~hnliche Veranderungen sind an den J~sten der Pul- 
monalarterie zu beobachten. Zellvermehrung in ihrem bindegewebigen 

Virchows Archiv. Bd. 255. 50  
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Mantel fehlt wohl nie; die Menge der Zellen wechselt sehr, immer aber 
nimmt sie an den 'kleineren und kleinsten Verzweigungen (Pr~capil- 
laren) zu. I m  groBen und ganzen handelt es sich dabei um die gleichen 
Zellen wie bei der Peribronchiolitis. H~nfig begegnet man aueh 
Blutungen in der Faserhaut der Pulmonalarterien~ste. In einigen 
Fallen (z. B. im Falle 5) zeigt sich zum Zeichen einer st~rkeren Seh~- 
digung eine Infiltration aller Wandsehiehten mit zahlreiehen Wander- 
zellen. Auf die Gef~Bschadigung bei Masern machen ja schon die 
,,h~morrhagischen Pigmentflecke" aufmerksam. In diesem Zusammen- 
hange sei auch darauf  verwiesen, dab Wiesel die yon ihm bei den ver- 
schiedensten Infektionskrankheiten festgestellte GefiiBsch~digung (die 
herdfSrmig in der Media der Arterien, herab bis zum Kaliber etwa einer 
Fingerarterie, auftr i t t  und sich charakterisiert durch degenerative 
Prozesse der glatten Muskulatur und elastischen Fasern, welche bis 
zur Nekrose sich steigern kSnnen) auch bei einigen Masernf~llen fest- 
stellte. 

In den Capillaren sieht man h~ufig reichlieh eigentiimlich starre 
Fibrinf~den (namentlich bei Anwendung der Malloryschen F~rbung), 
und nicht gar selten stSBt man auf ffische (im Falle 5 sich aber bereits 
organisierende) Thromben sowohl in den kleineren J~sten der Pulmonal- 
arterie wie auch der Pulmonalvene. Gerade an letzterer sind aber sonst 
im allgemeinen die Veranderungen am geringsten, was wohl mit der 
Ausbreitungsrichtung der Entziindung zusammenhangt. Eine ausge- 
dehnte Thrombose vor allem in den Pulmonalarterien, daneben in den 
Gehirnarterien und in Venen Iand Lutz unter 22 F~llen yon Masern 8 real. 
Mikroskopisch zeigte die Thrombose stellenweise beginnende Organi- 
sation. ]~ber pathologisehe Ver~nderungen der Gef~Bwand beriehtete er 
nichts. 4 real wurden aus dem Blute Kokken gezfiehtet. Zur Erklarung 
dieser Befunde nimmt JLutz eine durch die Masern erhShte Neigung 
zur Gerinnselbildung im Blur an. 

Entstehung der Masernpneumonie. Hat  man fiberhaupt das Recht, 
yon einer Masernpneumonie zu spreehen ? Oder mit anderen Worten: 
Ist die Lungensch~digung bei Masern eine spezifische ? 

Die pathologisch-anatomischen Arbeiten (mit Ausnahme Koesters) 
sprechen sich nicht lfir die Spezifit~tt der Masernpneumonie aus, und 
daher wird der ganze in der Lunge sieh abspielende Vorgang yon den 
schon  vorher im Bronchialbaum angesiedelten Bakterien abgeleitet, 
die erst in dem durch die Maserninfektion geschw~chten Gewebe pa- 
thogen wiirden. Ohne weiteres mug zugegeben werden, dal~ im Verlau[e 
jeder Lungenerkrankung Bakterien, die in dem bei einer kindliehen 
Pneumonie stets mehr oder minder sich stauenden Bronehialsekrete 
ansiedeln und vermehren, vom Lumen aus die Bronchialwand sch~- 
digen, durchwandern und das anliegende Alveolarparenchym ergreifen. 
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Lunge 5 z.B. zeigt diesen Infektionsmodus histologisch einwandfrei 
in Form einer Sch~digung, welche die inneren Schichten der Bronchial- 
wand zerstSrt und auf das benachbarte Alveolengewebe fibergegriffen 
hat, um periphcrw~rts allm~hlich abzuklingen. Das Bakterienpr~parat 
zeigt in diesem Falle an vielen Stellen ganze Kol0nien yon Bakterien, 
die das Lumen der Bronchialzweige ums~umen. 

Es gibt aber F~lle, wo die verh~Itnism~Bige Unversehrtheit der 
innersten Schichten des Bronehialbaumes bei weitgehenden patholo. 
gischen Ver~nderungen im peribronchialen und anstoBenden Alveolar- 
gewebe selbst die Anh~nger der Auffassung, dab die Masernpeumonie 
unspezifisch sei, nach einer anderen Erkl~rung durch einen anderen 
Infektionsmodus Ausschau halten lgBt. Steinhaus nimmt f fir solche 
F~lle an, dab die pneumonischen Herde zungchst nicht einer Bronchitis 
ihre Entstehung verdanken, sondern dab Bakterien, die auf dem Luft- 
wege in die Lunge gelangt sind, die Alveolen passieren (ohne sie patho- 
logisch zu veri~ndern), in die Lymphbahnen fibertreten und in den peri, 
bronchialen und perivaseul~ren Lymphkn6tchen haften bleiben; yon 
diesen nimmt der ganze Vorgang seinen Ausgang. 

Hierzu mSchte ich nur beili~ufig bemerken, dab unter allen meinen 
Pr~paraten keines einen Pneumonieherd aufwies ohne Exsudat im 
Bronchialzweigl). Im fibrigen aber kann derjenige, der die Masern- 
pneumonie ffir spezifisch h~lt, in der soeben erw~hnten Steinhauaschen 
Darstellung eine Art ~berleitung zu seiner Auffassung erblicken; denn 
eine Hypothese fiber den Weg, den die Masernsch~dlichkeit im Augen- 
blick der In/ektion im Organismus nimmt, liege sich vielleicht unter 
diese Formel bringen. ])as Entstehen der ersten histologisch greifbaren 
Lungensch~digung bei Masern l~Bt sich jedoch theoretisch folgender- 
maBen darstellen: Klinisch setzt bekanntlich die Masernerkrankung, 
abgesehen yon den Ver~nderungen des Allgemeinbefindens, mit Husten, 
Schnupfen (Niesen) und Conjunctivitis ein; im selben Augenblick ist 
der Patient hochinfektiSs. Liegt es nicht nahe, in obigen Symptomen 
einc Ausseheidung der Masernsch~dlichkeit mit Alteration des Gef~B- 
systems zu sehen, bei der die Sekrete in irgendeiner Form die Tr~gerrolle 
spielen ? Es liege sich also weiter theoretisieren: Die Masernseh~dlich- 
keit ist um diese Zeit ins Gef~Bsystem des Masernkranken eingetreten 
und wird nun an den verschiedensten Schleimhguten ausgesehieden. 
Die Bronchialschleimhaut wird durch die Arteria bronchialis versorgt. 
Der in ihrem Bereiche ausgeschiedenen Masernsch~dlichkeit sucht sich 
der Organismus durch Wegsehaffung in den Luftweg zu entledigen. Darauf 
zurfickzuffihren sind die innerhalb des Ausbreitungsgebietes der Bron- 
chialarterie sich abspielenden histologischen Veranderungen der Bron- 
chialwand. Zum Teil ger~t aber die Masernsch~dlichkeit in  die Lymph- 

1) Wohl aber beschreibt auch Kromayer solche. 
50* 
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bahnen  d e r  bronchia len  F a s e r h a u t  Und ff ihrt  zu l ebhaf te r  R e a k t i o n  des 
per ib ronchia len  St t i tzgewebes und,  wo dessen Wa l l  Zar t  und  ungeni igend 
ist ,  aueh  des an l iegenden  A lveo l a rpa renchyms  bei  m i t u n t e r  sehr  d e u t -  
l icher  Bete i l igung des l y m p h a t i s c h e n  A p p a r a t e s  n n d  E x s u d a t i o n  aus  
dem resp i ra tor i schen  Cap i l l a rne t z .  

Koester (1897) h a t  als  e rs te r  yon d e n  Unte r suehern  der  Masern-  
pneumonie  diese als spezifisch darges te l l t  (nach dem Refe ra t  in  der  
Vereinsbei lage Nr.  2, 1898, der  Dtsch.  med.  Wochenschr . ) :  , , . . .  D ie  
Masernpneumonie  is~ e i n  Ausd ruck  der Mase rn in fek t ion ,  n ich t  eine 
N a c h k r a n k h e i t .  W e n n  das  W o r t  , ,Masern" n ich t  einen al lzu dermoi-  
da len  Sinn h~t te ,  kSnnte  m a n  yon  Masern  der  Lunge  sp rechen .  Das 
Charak te r i s t i sche  der  Mase rnpneumonie  bes teh t  in einer  Ke rnwuche rung  
u m  die l e tz ten  E n d e n  der  Bronchien  und  der  sie beg le i tenden  Gef~13e, 
mi t  Fo r t s ch re i t en  dieser in te rs t i t i e l l en  En tz i indung  auf  die anstof3enden 
Alveola rsep ten ,  wobei  die k le ineren  Xstchen der  Pu lmona l a r t e r i e  gleich- 
sam eine Ff ihrererrol le  spielen. Die Endper ib ronch i t i s  wird  yon der  
Bronch ia la r t e r i e  beherrscht .  Das  Vordr ingen derse lben is t  g le ichsam 
eine feindl iche Invas ion  in  das  Gebie t  der  Pu lmona la r t e r i e  . . . "  

B. Masern und Keuchhusten. 

2'all 15. 11 Monatc alter (J. (Tod in den Masernvorlaufern.) 
13. II.  mit Keuchhusten aufgenommen. Aber an den Lungen, abgesehen von 

groben feuehten Rasselger/iuschen, nichts Auffalliges. 16. II.  Masern ausgesetzt. 
Von diesem Tage an bestanden normale Temperaturen bis zum 25. II.  Dann unter 
Anstieg der Temperatur bis auf 38,1 ~ trit~ starke Verschlimmerung des Keuch- 
hustens ein. DyspnSe. Conjunctivitis. 28. II. Schwerer Lungcnbefund. Koplik. 
2. III .  Tod. Exanthem war keines aufgetreten. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Konfluierte Lobul/~rpneumonic in beiden Unter- 
lappen. Bronchiektasien. Im linken Oberlappen ein kleiner pneumoniseher Herd. 
Plaques jaunes. Eine frische submeningeale Blutung. 

Es besteht eine eitrige Bronchitis mit Umbau des mehrreihigen flimmernden 
Cylinderepithels in Plattenepithel; eine Bronchiolitis mit Umbau des Epithels 
in Plattenepithel und Epitheldesquamation; eine Peribronchitis und Peribronchio- 
litis; in den Untcrlappen kleinknotige peribronchiolitische Herde; in den pneumo- 
nischen Bezirkeu im linken Oberlappen tells mehr diffuse Infiltration ganzer 
L/~ppchen, tells klcinste Inseln exsudatgefiillter Alveolen, ohne Anordnung um die 
Bronchiolen, in mehr oder minder freien L~ppchcn. 

Auff/illig ist in dieser Lunge die Bildung eigentiimlicher Riesenzellen, die'v0m 
Alveolarepithel abzuleiten sind. Sie liegen vor allem in jencn Alveolen, die an 
das peribronehiale und periangiale Sttitzgewebe grenzen, i n  geringerem Mal3e 
auch mehr im Inneren der L/~ppehen. Die Kerne dieser Zellen sind im ~llgemcinen 
oval~r, ehromatinarm, mit deutlichen KernkSrperchen verschen. Viele dieser 
Kerne sind in AuflSsung begriffen; man sieht z. B., wie der Rand an einer Scite 
verschwundcn ist und die chromatisehe Substanz des Kernes in das Protopl~sma 
der Zclle hinein abbr6ckelt. Auf die F/~higkeit der Phagocytose dieser Riesenzellen 
weLst das gelegentliche Vorhandcnsein yon in sie eingeschlossenen Leukocyten 
hin; diese sind leicht zt~ erkennen an ihrer Kernform und ihrem helleren Zelleib, 
der sich von dem dunkleren Protoplasma der Riesenzelten deutlich abhebt, Merk- 
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wtirdig ist nun folgender Befund: Das Protoplasma der Riesenzellen ist ~Srmlich 
besti~ubt mit zahlreichsten, stark lichtbrechenden Einschltissen, deren GrSfle 
zwischen ~einsten KSrnchen und groben Schollen, welche die GrSi~e eines halben 
roten Blutk6rperchens erreichen, wechselt. Sie f~rben sich mit Kernf~rbemitteln 
(z. B. Thionin), nehmen abet z. B. bei der Doppelfi~rbung mit Hi~matoxylin-Eosin 
einen yon Blai~rosa bis zu Dunkelblau wechselnden Farbton an. Sie sind wohl 
als karyorrhektische Trtimmer der Riesenzellkerne und Produkte der Verdattung 
eingeschlossener Leukocyten zu deuten. (Vgl, Abb. 6.) 

Riesenzellen sind bei Masern- und Keuchhustenpneumonie  wieder- 
holt  beschrieben worden. Hecht hat  sich besonders eingehend mit  
dieser Form der Pneumonie (Riesenze]lenloneumonie) besch~ftigt und 

Abb. 6. Heidenhains  Eisenh~matoxyl in .  a = eille RiesenZelle die aus  dem Alveolarepi thel  hcr- 
vorgegangen  ist. Die Kerne  der Riesenzellc zum Tell i m  Zerfall begriffen.  I m  l inken Rand te i l  
der  Riesenzelle 3 eingeschlossene Leukocyten ,  die an  ihrera hellen Zelleib und  ihrcr  K e r n f o r m  leich~ 
e rkennbar  sind. Das  P ro top la sma  dicht  du~:chsetzt m i t  FAnschltissen, die wohl ka r ryorhek t i sche  
: Tr f immer~der  Riesenzellkerne und  l~cste phagocy t ie r te r  Leukocyten  sind. 

sie bei Masern, Keuchhus ten  und anderen Infekt ionskrankhei ten  (immer 
handelte es sich dabei um Kinder) festgeste]lt. Er  k o m m t  auf Grund 
der histologischen Bilder und yon Versuchen (bei Kaninchen  lie[~ 
sich mit  verdi innten MetallsalzlSsungen eine ]~iesenzellenpneumonie 
erzeugen) zu dem Schlusse, dal~ die Bildung yon  Riesenzellen eine 
Reakt ion auf liegengebliebenes, eingedicktes Exsuda t  sei und es sich 
also um ,,FremdkSrper-Riesenzellen" handle. Wi~hrend diese Erkl~rung 
im Falle 12 annehmbar  war, mSchte ich doch, ohne ~us meinem Einzel- 
fall weitgehende Schliisse zu ziehen, darauf  verweisen, daI~ hier im 
Falle 15 die l~iesenzellen vielfach in v511ig exsudatfreien Alveolen 
lagen, Es w~re also denkbar,  daI~ ihre Bildung auf einen durch Toxine 
ausgel6sten pathologischen Wachstumsreiz  zurtickzufiihren w~re, worauf  



780 F. Feyrter : 

auch ihre Lage vorwiegend an  der peribronchialen Fase rhau t  hindeutete .  
So ist ja, u m  einen Vergleich zu nennen ,  eine hi~ufige Riesenzellbi ldung 
im durch schi~dliche Subs tanzen  getroffenen Harnkani~lchenepithel  yon 
Wittich u. a. beschrieben worden. 

t~all 16. 2 Jahre altes Q. (Kein Exanthem aufgetreten.) 
Januar his Mi~rz 1923 lag das Kind mit Keuehhustenpneumonie auf unserer 

Abteilung. Bald naeh der Entlassung hustete das Kind wieder. OhrenfluB Seit 
etwa 25. IV. Zwischen 29. IV. und 4. V. Masern ausgesetzt. Bei der Aufnahme 

Abb. 7. Mallorys Bindegewebsf~rbung,  Verengerung eines Bronchuhts  durch Umwandlung  seiner 
Tunica  p ropr ia  in ein dickes l~olster yon Granulat ionsgewebe,  das stellenwcisc h~morrhagisch infaro 
cier t  is~. a = B lu tungen  in  dem Granu]at ionsgewebe (Tunica  propria)  innen v o n d e r  Muscularis  
mucosae (b). Bei c is t  die Muscularis  mucosac spurlos vcrschwundcn,  d = Submucosa (Faserhaut) .  

e = ASt der A1~eria puhnonalis ,  floor = Kernc.  Gclb = Ery th rocy ten . )  

bald darauf bestanden schwere Keuchhustenanfi~lle und Lungenbefund. 14. V. 
Masernvorlgufer. 18. V. Tod. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Peribronchitische Infiltrate in allen Lappen, 
konfluiert in den Unterlappen. Pleuritis tiber der rechten Lnnge und tiber den: 
linken Unterlappen. Pleurablutungen. 

Mikroskopisch besteht eine Bronchitis und Peribronchitis, Bronehiolitis und 
Peribronchiolitis mit Bildung peribronehiolitischer kleinknotiger Pneumonieherde. 

Die weitgehendsten pathologischen Ver/~nderungen weist die fiber der Elastico- 
muscularis gelegene eigentliche Schleimhautschieht auf Cvgl. Abb. 7). Sie ist stark 
verdickt ilxfolge Bildung tines zartfaserigen zellreichen Granulationsgewebes, in 
dem zahlreichste dfinnwandige neugebildete Gefgl3schlingen liegen. Stellenweise 
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is~ diese Tunica propria aber mehr faserreich, die Muscularis wird dabei stark ver, 
zogen und ist zum Teil im Granulationsgewebe aufgegangen. Allenthalben ist 
dieses Gewebe h~morrhagisch infarciert. Diese Blutungen haben stellenweise 
zu einer bedeutenden Einengung des Bronchiallumens geffihrt, das manchmal 
nahezu verschlossen ist. Diese ausgedehnten Blutungen lassen sich auf die starken 
Druckschwankungen im Inneren des Bronchialbaumes bei den Hustenanfiillen 
sowie auf die dem Keuchhusten eigene Gef~l]schi~digung zuriickfiihren. Auch 
das zumeist leukocytgre Exsudat ist stellenweise stark h~morrhagisch. 

Salt 17. 11 Monate alter (J. (Tod etwa 5 Monate nach den Masern.) 
24. I. Masernexanthem. tJber der Lunge beiderseits hinten Schallkiirzung; 

reichlich Rasselger/~usche, viel kurzer Husten. 30. I. beginnen typische Keuch- 
hustenanf~lle. 8. II. Rechtsseitiger eitriger Mittelohrkatarrh. Mitre Februar 
eine Zeitlang schleimige Sttihle. Der Keuchhusten zog sich mit geringen Schwan- 
kungen in der tteftigkeit und Zahl der Anfi~lle bei normalen Temperaturen unter 
geringer Gewichtszunahme bis zum Tode des Kindes him 22. VI. 38,4 ~ schlechte 
Stiihle. ~ber den Lungen nichts Besonderes. Unter dem Bride einer Vergiftung 
vom Darm her: Tod am 27. VI. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Im linken Unterlappen Lobul~rpneumonien. 
Schwerer Darmkatarrh. 

Da der Tod des Kindes nieht durch seine Lungenschadigung herbei, 
geffihrt war und weder klinisch noch makroskopisch-anatomisch ein 
neuer, in den letzten Monaten hinzugekommener pneumonischer Schub 
vorlag, lieft sich an diesem Falle die Frage nach der sp~iteren Umwand- 
lung alter Herde (der M a s e r n - u n d  Keuchhustenpneumonie) unter- 
suchen. Eine l~eihe yon Einflfissen, welche ffir die Ausheilung gerade 
dieser Pneumonieform so ungfinstig sind, wurde bereits erw~ihnt: die 
Lokalisation der Sch~digung an den Bronchiolen, die Umwandlung des 
funktionell so wichtigen flimmernden Cylinderepithels in Platten- 
epithel, die hoehgradige Ver~nderung der Bronchialwand, die zu einer 
bedeutenden Verminderung der Festigkeit und Elastizit~t ffihrt, das 
erste Auftreten yon Exsudat gerade in Alveolen, die durch Husten- 
ss gar nicht ausgepreftt werden, die Verlegung des Bronchiolen- 
lumens durch die Bronchiolitis obliterans und durch eine stenosierende 
Wucherung des Granulationsgewebes unter dem Epithel. Hierzu kommt 
nun noch ein sehr wichtiger Umstand, auf den Koester zuerst hinge, 
wiesen hat. Nach ihm gehen bei ,,chronisch granulierenden" Entzfin- 
dungen die Lymphgefiil3e durch den Zerfall ihres Endothels und die 
Wucherungsvorg~nge im umliegenden Bindegewebe zugrunde: sie ver- 
5den. Die Folge (in der Lunge) muft natfirlich ein ,Sitzenbleiben" 
des Exsudates in den Alveolichtungen sein. Ich habe in meinen Pr~- 
paraten versucht, die Histologie der Lymphbahnen in der Masern- und 
Keuchhustenlunge zu studieren, muft aber yon vornherein bemerken, 
daft eine Aussage fiber Lymphbahnen ohne Injektionspraparate immer 
etwas sehr Unsicheres ist. Ich habe z. B. in den interlobuli~ren Septen 
und in der Faserhaut der Bronchiolen und der sie begleitenden Jkste 
der Pulmonalarterie so manchesmal Lumina gesehen, die infolge ihrer 
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dtinnen, fast  capillaren Wand und ihres feink6rnig geronnenen Inhaltes 
~ ls  Lymphgef/iBe ersehienen, in der Serie jedoch als Zweige yon un- 
zweifelhaften Venen sieh erwiesen. Es gibt aber eine Stelle im Lungen- 
l~ppchen, wo d a s  Studium der Lymphgef~Be weniger Irr t t imern aus- 
gesetzt is t ;  das ist der l~bergang der Bronehuli respiratorii in die Duetus 
alveolares. An dieser Stelle gibt es n~mlich keine grSBeren Stgmmchen 
der Arteria und Vena bronchialis und der an seiner Wand leieht 
erkennbare zugeh6rige Ast der Pulmonalarterie besitzt ja keine Begleit- 
venen, da sieh bekanntlieh das respiratorisehe Capillarnetz an der 
L~ppehenperipherie zu den kleinsten Zweigen der Pulmonalvene sam- 
melt. In  der iiberwiegenden Mehrzahl der F~lle waren nun diese Lymph-  
gefi~ge zwar leieht auffindbar, sie waren abet  in der Regel eng und 
enthielten auger feink6rnig geronnener Fltissigkeit nut  wenige Zellen. 
Daraus i~Bt sieh zumindest der eine SchluB ziehen (der die Auffassung 
Xoesters insofern best~tigt), dab sie aus ihrem Quellgebiet nicht gespeist 
werden (weil es verSdet ist ?). Nur in Lunge 2, 5 und 7 war eine deutliche 
aufsaugende T/~tigkeit des Lymphsystems zu sehen. Hier waren die 
Lymphwege an den End~sten der Pulmonalarterie mit abtranspor- 
t ier tem Zellmaterial (polymorphkernigen Leukoeyten und lohago- 
cyt~ren Riesenzellen) gefiillt. 

Auch in der Lunge des Falles 17 ist zwar yon resorptiver Ti~tigkeit 
der Lymphbahnen  nichts zu sehen; und doch ist das einstmals pneu- 
monisch infiltrierte Gebiet um die Bronchiolen vielfach gereinigt. Aller- 
dings nicht in Form einer Resti tutio ad integrmn, sondern das Granu- 
lationsgewebe, das seinerzeit yon der Faserhaut  in die Wgnde der 
benaehbarten Alveolen hineinwueherte, ist nun zell~trmer, dafiir bedeu- 
r faserreicher geworden. Die Alveolen selbst sind dadureh zu schlaueh- 
artigen Gebilden zusammengedriickt, die yon hellen, regelm~Bigen 
Zellen mit  deutliehen Zellgrenzen und SehluBleistennetz ausgekleidet 
sind und ganz an ])riisensehl~uehe erinnern. 

Zum Zeiehen, dab die Lungenseh~digung im vorliegenden Falle 
noeh nieht zur Ausheilung gekommen war, ist an anderen Stellen das 
Alveolarparenehym um die Bronehuli respiratorii in Form yon kleinsten 
Pneumonieherden infiltriert. Das Exsudat  in diesen ist rein leukoeyt~r. 
])as Granulationsgewebe in der Wand der Bronehiolen und in deren 
Lichtung (bei Bronehiolitis obliterans) ist aber sehr derbfaserig ge- 
.worden, und an zahlreichen Stellen sieht man, wie es den Eingang 
in die Alveoleng~nge st~rkstens verengt. ])as neugebildete Epithel 
tier Bronehiolen setzt sieh in Form yon kurzzylindrisehen his kubisehen 
Zellen ein kurzes Sttiek in die Alveoleng~nge fort. Auf den ersten Bliek 
hat  man den Eindruek, als ob ein Epithelsehlaueh yore Bronehialepithet 
sieh in die Tiefe der verdiekten Wand senke. ])er eigentiiche Uber- 
gang des Bronehulus respiratorius in den Alveolengang ist so enge, dab 
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man in manchen Schnitten kaum ein Lumen sieht (Abb. 8). Den Ver- 
lust des respiratorisehen Epitheles, das, wie. oben geschildert, in den 
Alveolen, die den erkrankten Bronchulus umgeben, durch ein indiffe- 
rentes ersetzt wird, kSnnte der nach Masern-oder  Keuchhusten- 
pneumonie genesende Patient, (wegen der geringen Ausdehnung des be- 
troffenen Bezirkes) ebenso wie die Kompression dieser Alveolen (denn 
sie liegen ja am Ende des Luftweges) ertragen. Ungleich verh~ngnisvoller 
ist wohl die Folge der das Bronchiolenlumen verlagernden Prozesse, 

Ieh habe nun mehrfach yon der Masern- und der Keuchhusten- 
pneumonie unter einem gesprochen, und zwar dGSwGgen, weil der Ver- 
gleich mit ,,reinen" Keuehhustenpneumonien grunds~tzlieh eine weit- 
gehende J~hnliehkeit zwisehen Masern- und Keuchhustenpneumonie 
zeigt. Beide beginnen als peribronchiolitische, kleinknotige Pneu- 
monien (mit vorwiegend interstitieller proliferativer Form der Ent-  
ziindung neben exsudativen, in Qualit~t und Quantit~t wechselnden 
Vorg/~ngen). Und wenn zum Beispiel Koester als kennzeiehnend ffir 
die beginnende Masernpneumonie eine Kernwucherung um d ie  End- 
bronehien hinstellt , so darf das nur so zu verstehen sein, daft diese 
Kernwucherung wohl bei jeder Masernpneumonie zu sehen ist ,  r i eh t  
abet etwa so, dab die Masernpneumonie sich darin seharf von anderen 
Pneumonien, z .B.  der Keuehhustenpneumonie, unterseheide. I)enn 
gerade bei der Keuehhustenpneumonie ist diese proliferative Ent-  
ziindung (Kernwueherung) an den Bronehiolen h~ufig rein, noeh nieht 
v0n weitergehenden pathologisehen Ver/~nderungen verdeckt, zu 
beobaehten. Daher wurde die auf Seite 776 gegebene Darstellung yon 
der Entstehung der Masernpneumonie bereits dort als Theorie bezeiehnet, 
und ieh kann bier nut  n0ehmals betonen, dag diese Theorie, gewonnen 
yon der klinisehen Wertung der Pneumonie bei Masern (die im Gegen- 
satz zu anderen Infektionskrankheiten yon allem Anfang an greifbare 
offenbar spezifisehe entztindliehe Erseheinungen am Respirationstrakt 
setzen), wohl mit dem histologisehen Bride in Einklang zu bringen ist, 
nieht aber durch dieses bewiesen wird. 

Ein lehrreiehes Lieht auf diese ganze Fragestellung naeh der Spezi- 
fit~t der Masernpneumonie wirft Pospischill (1. e. s. Seite 87ff:). ,,Wenn 
bei einem masernkranken Wiener Kinde mit dem Abblassen des Aus- 
schlages night auch die Temperatur abfiillt, oder wenn diese naeh sehon 
eingetretener Entfieberung sieh neuerdings erh6ht und nicht etwa 
eine Komplikation im Mittelohre uns dieses alles erkliirt, dann handelt  
es sieh gewift und einZig und allein um ein pertussisinfiziertes Kind, 
welches nun im Beginne eines Pertussisrezidives . . .  sigh befindet: 
In diesen ihren Beziehungen zur Pertussis liegt -- hier in Wien 
vor  allem die Bedeutung der Masern, die dureh jene erst zu einer sehweren 
Krankheit  werden . . .  Die /iltere Pertussisinfektion steekt hinter d en  
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verzweifelten F~llen der Wiener Masern und hat  den L6wenan~eil an 
ihrer hohen Mortalit~t . . .  Die Maserntodesf~lle sind nahezu immer 
eigentlieh solche durch Pertussis. Die Masernpneumonie ist jetzt hier 
fast  aussehliel31ich Pertussislunge." 

Diese Auffassung der Masernpneumonie, die sich auf eine zwei 
Jahrzehnte  lange Erfahrung und auf die Beobachtung yon mehr als 
25 000 keuchhustenkranken Kindern stfitzt, wiirde das, was die Unter- 
sucher der Masernpneumonie in Erstaunen gesetzt hat,  mfihelos erkl~ren: 
ni~mlich die welt vorgeschrittenen und selbst im Zelleharakter chroniseh 
aussehenden Ver~nderungen des Interst i t iums bei einer Masernpneu- 
monie, die kaum ein paar  Tage gedauert  hatte.  

Ich verweise z .B .  auf die Abb. 5 der Arbeit yon Steinhaus. Sie 
stellt einen ,,chronischen Pneumonieherd" dar. Steinhaus nnterscheidet 
n~mlich zwei histologische Formen des peribronchiolitischen Pneumonie- 
herdes: die , ,akute" und die ,,chronische". Beiden gemeinsam ist die 
wesentliche Beteiligung des Interst i t iums (der Bronchialwand und der 
angrenzenden Alveolenw~nde); charakteristisch ffir den chronischen 
Pneumonieherd sei das v611ige Fehlen der polymorphkernigen Leuko: 
cyten, der reiche Gehalt der Alveolenw~tnde an Lymphocyten  und der 
Mangel jeglichen Exsudates in den Alveolarlumina. Dem chroni- 
schen Pneumonieherd sei keine urs~chliche Bronchiolitis vorangegangen. 
Dabei betont aber Steinhaus selbst, dab der Verlau/ der im histolo- 
gischen Bride chronisch erscheinenden Pneumonie akut war. ,,Sie 
~ihnelt nur den chronisch entzfindlichen Erscheinungen, well sie sparer 
als die akute hervortr i t t  und den Charakter der chronischen Entziindung 
tragt,  der wohl durch die Abnahme der Heftigkeit in der Wirkung der 
Entzfindungserreger bedingt ist." 

Die Auffassung Pospischills wiirde in 8olchen F~llen den ,,chroni- 
schen" Pneumonieherd bei akutem klinischen Verlauf leicht erkl~iren: 
es wfirde sich eben um ein durch die Masern ausgelSstes ,,Rezidiv" 
einer berei ts  ffiiher bestandenen, also mit  den Zeichen chronischer 
Entziindung versehenen Keuchhustensch~idigung handeln. Es liegt 
nahe, einen solchen Tatbes tand bei Fall 1 und 2 meiner Abhand- 
lung vorauszusetzen und zu betonen. 

Dem Standpunkte jedoch, da~ die Masernpneumonie hier in Wien 
fast ausschliel31ich ,,Pertussislunge" sei, schliel3e ich reich - -  abgesehen 
yon der bereits entwickelten Theorie yon der Entstehung der Masern- 
pneumonie - -  aus folgenden Grfinden nicht an. 

1. Die Masern erscheinen mir ebenso wie der Keuchhusten als Infek- 
tionskrankheit,  deren Angriffspunkt hauptsiichlich der Respirations- 
t rak t  ist (ira Gegensatz etwa zum Scharlach, Typhus u. a. m.). Schon 
die blol~e Tatsache, daI~ unter den Todesursachen bei den Masern ganz 
und gar die Pncumonie vorherrscht, legt es nahe, in dieser einen ,,Aus~ 
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druck der Maserninfektion, und nieht eine Nachkrankheit" zu sehen. 
(Diese Ansehauung hat aber nichts Gegens~tzliehes zu der Feststellung 
Pospischills, dal] die Keuchhustenkranken dureh die Masern besonders 
gefi~hrdet seien. Es kommt eben zu einer bereits bestehenden [Keuch- 
husten-] Lungensch~digung eine neue, n~mlich die Masernlungensch~ 7 
digung hinzu. Darum wird auch der Keuchhusten nicht durch den 
Scharlach aktiviert, beziehungsweise versehlimmert, wohl aber wieder 
dureh die Influenza.) 

2. In den F~llen 3--14 verwies kein Symptom im klinischen Ver- 
lauf zwingend auf einen Keuchhusten, beziehungsweise auf ein ,,Keuch- 
hustenrezidiv". 

3. Auch der Tierversuch zeigt die MSglichkeit der Entwicklung 
yon weitgehenden interstitiellen Ver~nderungen in der Lunge in ver- 
h~ltnism~Big kurzer Zeit (Friedl(inder). 

Nochmals zu betonen ist aber, dal~ bei der genauen Kritik des  
Bildes einer Masernpneumonie im einzelnen Falle nur die Vorgeschichte 
und die Kenntnis der Klinik vor falschen Schlfissen schfitzt (vgl. Fall 1 
und 2). 

Abb. 8 bringt uns nochmals auf die bereits flfichtig erw~hnten 
,,atypischen Epithelwucherungen" Frledldnders zurfick. Friedl~nder 
hat in seiner Arbeit fiber die an Kaninehen experimentell erzeugte 
,,Reeurrenspneumonie" eingehend die Bildung epithelialer Kolben und 
Schl~uche innerhalb der Wand  kleinerer Bronehialzweige beschrieben. 
In mehreren F~llen konnte er einen Zusammenhang dieser ,,atypischen 
Epithelwucherungen" mit dem Bronchialepithel nachweisen, yon dem 
er  sie demnach ableitet. Diese Epithelneubildung greift ~ sagt Fried- 
ilgnder -- sogar auf die benachbarten AIveolen fiber, die dann yon einem 
m~l~ig hohen Cylinderepithel ausgekleidet erscheinen, .... 

Den am Kaninchen erhobenen Befund verwendet Friedldnder zur 
Deutung entsprechender Bilder beim Menschen, denen er mit beson- 
derer tt~ufigkeit in F~llen yon ehroniseher interstitieller Pneumonie bei 
Kindern und bei sehr vie[en F~llen yon Lungenschwindsueht begegnete: 

Dazu ist zu  bemerken, dab eine yore Bronchialepithel ausgehende 
Bildung yon Kolben.und Schl~uehen yon keinem •ntersueher der Masern- 
und Keuehhustenpneumonie (aueh in meinen Fi~llen nieht) gesehen 
wurde. Woht aber hat eine Reihe yon Untersuchern fibereinstimmend 
angegeben, dal] jene Alveolen der pneumonischen Herde, die der Faser- 
haut der Bronchiolen und der begleitenden Gef~e  anliegen, vielfach 
an Stelle des gemisehtzelligen respiratorisehen Epitheles eine Aus- 
kleidung mit gleichm~l~ig kubischen Zelten zeigen,-und har dies naeh 
JFrledliinder ,,atypisehe Epithelwucherung" genannt. Niemals wurde 
ein ~bergang dieses Epi~hels in das Br0nchialepithel gesehen~ und bereits 
Kromayer hat auch noch aus anderen Griinden die Auffassung, dat~ 
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dieses kubische Epithel in den Alveolen vom Bronchialepithel stamme, 
iiberzeugend widerlegt. Doch ist zu betonen, dal3 sich diese Feststellung 
nicht gegen die yon Friedldinder in der Kaninchenlunge bei ,,Recurrens- 
pneumonie" erhobenen Befunde richtet, sondern nur die Gleichheit der 
,~atypischen Epithelwucherungen" in der Masernlunge mit diesen ist 
abzulehnen. 

Abb. 8. Mallorys Bindegewebsfiirbung. Scheinbare driisensehlauehartige Wueherung des Bronchial, 
epitheles (bei tlronchiolitis obliterans). Tatshchlich handclt es sich dabei um einen Bronchulus re- 
spiratorius (a), dessen ~bergang (b undbl)  in die Alveolenggnge (c) verengt is~. Das ehedemzell- 
und gcf~l]reiche Granulationsgewebe bei d in zellarmes und faserreiches Gewebe umgewandelt. 
Das Bronchialepithel setzt sich eine Strecke weir in die I)bergangsstiicke Iort. Der zu bl gehS~ige An- 

fangsteil des Alveolenganges zmn Tell flach dnrch seine untere Wand getroifen. 

Auf diese Abbildung sei deshalb besonders verwiesen, weil sie auf den ersten Blick verleiten 
kSnnte, eine falsche Analogie zu den yon Friedl~inder beschriebenen ,,atypischen :Epithelwucherungcn" 

des Bronchialepitheles zu suchen. 

Eine gute Abbildung der driisenartigen Umwandlung yon Alvcolen bei mf~chtiger Peribronchitis 
gibt Abb. 138 auf S. 502 iin ttandbuch der allgem. Pathok)gic und pathol. Anatomie des Kindes- 
alters, Bd. I I ,  I. Abt. 1913. (Ribbert: Die Respirationsorgane.) Auch die Bronchiolitis obliterans 

ist daselbst mehrfach abgebildet. (Abb. 143, S. 506; Abb. 144, S. 507; Abb. 145, S. 508.) 

Wenn die Wucherung des yon der bronchialen Faserhaut aus- 
gehenden Granulationsgewebes (in die Wand der anliegenden Alveolen 
hinein) noch keinen besonders hohen Grad erreieht hat, sind die yon 
jenem gleichm~Big kubisehen Epithel ausgekleideten Alveolen noeh 
ohne weiteres als solehe zu erkennen. Im sp~teren Verlaufe jedoeh 
werden die Alveolen derart zusammengedrfiekt, dab nur mehr epitheliale 
Str/~nge und driisenartige Sehl~uehe zu sehen sind, die yon einem zier- 
lichen Epithel ausgekleidet sind, das seh6ne Zellgrenzen und ein SehluB- 
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le is tennetz  bes i tz t .  Das reiche resp i ra tor i sche  Capi l la rne tz  ist  u m  sie 
zur i ickgebi ldet ,  ebenso das  elast isehe Geri is t  de r  ehemal igen  W i n d e .  
I m m e r  i s t  der  Z u s a m m e n h a n g  dieser Bi ldungen  m i t  dem Alveo lensys t em 
nachzuweisen.  Die Ursache  dieser Ep i the lwuche rungen  l iegt  wohl in  
derse lben Sch~dl ichkei t ,  welche die Wucherungsvorg~nge  im Sti i tz-  
gewebe, dem diese Alveolen  aufsi tzen,  ausgelSst  ha t .  , , ~be ra l l  da ,  
wo Ep i t he l  mit  (wueherndem) Granu la t ionsgewebe  in  d i rek te  Berf ihrung 
t r i t t ,  k a n n  eine Wuche rung  aueh des e rs te ren  en t s t ehen . "  {Friedl~inder.) 

C. Masern, Keuchhusten, Scharlach (?). 
Fall 18. 15 Monate alter C ~. (Tod am 15. Tag nach Ausbruch des Exanthems.) 
Anamnese: Im 3. bis zum 8. Monat Keuehhusten (Lungenentzfindung). 
14. V. Masernexanthem. 19. IV. In der linken Axilla und in der Lingula grobes 

Rasseln. 21. IV. Scharlachverdacht. Links hinten Schallkfirzung, reichlich mittel- 
blasige, fast konsonierende Rasselger~usche, weniger rechts. R. 54. 24. IV. Heiser- 
keit. 26. IV. Schuppung in Lamellen. Dyspn6e. Rasselgeriusche hinten beider- 
seits bis hoeh hinauf. Am Tage des Todes (29. IV.) bestand eine stirkere Dimp- 
lung links hinten. 

Aus dem Sektionsprotokolh Lohulirpneumonien, konfluiert im linken Unter- 
lappen, rechten Untertappen und in den basalen Anteilen des linken Oberlappens. 
Fibrin6se Pleuritis fiber dem linken Unterlappen, im Interlob~trspalt rechts. Laryn- 
gitis. 

Auch in diesem Fa l le  weist  die Pneumonie  das  Bi ld  der  pe r ib ron-  
chiol i t ischen Pneumonie  an  jenen Stel len,  wo der  Proze$  ffisch ist,  
auf. I n  jenen  Lungenabschn i t t en ,  wo diese Herde  zusammengef lossen  
sind, sind die in te rs t i t i e l len  V e r i n d e r u n g e n  besonders  hochgradig .  

D, Masern, Maserncroup, Scharlach, Feuchtblattern. 
Fall 19. 61/2 Jahre alter (:~. (Tod am 6. Tag naeh Ausbruch des Exanthems.) 
25. IV. Mit Scharlachverdacht eingeliefcrt. Die Scharlachdiagnose konnte 

jedoch nur als ,,sehr wahrscheinlieh" bczeichnet werden. 2. V. Varieellen, 39,6 ~ 
5. V. Erythema (solare ?), Conjunctivitis phlyctaenulosa. 6. V. Koplik, Enanthem, 
Conjunctivitis. 7. V. Exanthem in roller Blfite. 9: V. Rechts hinten unten dichtes 
kleinblasiges klingendes Rasseln. l l . V .  39,7 ~ Das Exanthem zu Pigmentflecken 
abgeblaBt. Starke Heiserkeit. Am •achmittag Zunahme der Stenose, inspirator. 
Stridor und Einziehen. 12. V. Wegen der Sehwere der Stenose, des croupaleri 
Eindruckes (Stimme fehlend, Husten heiser bellend, zeitweise das Ger~usch einer 
flottierenden Membran) und beginnender tI~nfilligkeit noch am Vormittag: Tracheo- 
tomie. Im Laufe des Nachmittags gute Erholung; die Temperatur sinkt von 40,2 ~ 
auf 38,6 ~ die Atmung ist ruhiger geworden, die Farbe gebessert. ~ber  der Lunge 
Ieuchte, zum Tefl dichte feinblasige Rasselger~usche. 13. V. frfih plStzlicher Ver- 
fall, Tod. 

Aus dem Sektionsprotokolh Vom oberen Epiglottisrande angefangen, ist die 
Sehleimhaut des Larynx, der Trachea und der Hauptbronchien bis zu ihrer Ver- 
zweigung yon dicken festhaftenden gelbgrauen Fetzen bedeckt. Bronchien 
und Trachea reichlich mit Eiter geffillt. Die Lungen gebl~ht und 6demat6s; auf 
der Schnittfliehe tr i t t  auch aus den feineren Bronchialzweigen reichlich Eiter aus. 
Keine Pneumonie. Hyperplasie des lymphatischen Apparates am Rachenring. 
0dem der weichen Hirnhiute. Hirn6dem. 
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Im Ausstrich einer 1VIembran aus dem Larynx: reichlich grampositive Stab- 
chen, zum Tell yon Keulenform, und zahlreiche Kokken. 

Der Tod des Kindes war iiberrasehend; denn naeh der Tracheotomie am ~Iorgen 
des 12. V. hatte sich der Patient entschieden erholt. Die Temperamr war gesunken, 
die lCarbe hatte sich gebessert, die Atmung war bedeutend ruhiger. Dal3 das Kind 
nicht veffallen war, erhellt daraus, dab es noeh am Abend, als ein kleiner Mitpatient 
an sein Bett trat  und ibm - -  ich weifl nicht wie - -  l~stig wurde, diesem eine krgftige 
Ohrfeige gab. Sein Tod war ein Kollaps. Ich glaube nicht fehlzugehen, wenn ich 
ihn vor ahem auf die sekundgre Infektion dutch den L6fflerschen Bacillus beziehe. 
Freitieh, was lg~t sich letzten Endes fiber die Pathologie eines Organismus sagen, 
der yon nahezu allen Kinderkrankheiten in so gedrgngter Zeit befallen war ? 

Weder ma~roskopisch noch milcroslcopisch war eine pneumonische Reaktion 
des Alvcolarparenehyms in der Lunge zu sehen. Es besteht eine Bronchitis und 
Bronchiolitis mit Bildung eines eitrigen Exsudates, jedoch nicht in allen Asten 
des Bronchialbaumes, nicht einmal in ein und demselben L~ppchen. ])as Bronchial- 
epithel zeigt auger einer Aufloekerung dureh zahlreichste Wanderzellen im all- 
gemeinen keine st~rkere Sch~digung. Ganz betr~chtlich und im Vordergrunde 
stehcnd ist die Peribronchitis. Auf die anliegenden Alveolen greift diese nirgends 
fiber; wohl ist das gesamte Alveolarparenehym kernreicher, aber nicht faserreicher 
als normal, jedoch die Lumina sind, abgesehen yon sp~rlicher 6dematSser Flfissig- 
keit da und dort, vollkommen frei. 

Bei starker Vergr6Berung aber begegnen einem ,,auf Schritt und Tritt" die 
Zeichen einer weitgehenden al]gemeinen Zellschgdigung. Die Kerne sind f6rmlich 
zer~rfimmert. Oft sieht man einen Teil des Kernes noch verh~ttnismg~ig gut erhalten, 
mit sch6nem Kontur w~hrend der andere Tel| in gr6bere und feinere K6rnchen 
sich aufgel6st hat. Daneben finden sich abenteuerliche Kernfiguren, stellenweise 
klumpige Riesenkerne. Zahlreiche Amitosen kommen, namentlich in der Muscu, 
laris der Gef~{~e, zur Beobachtung. 

E. Masern und Tuberkulose. 

Der  genauere  his tologische Befund  in den hierhergehSrigen F~l len  
soll  in e iner  sparer  erscheinenden besonderen  Arbe i t  fiber diesen Gegen- 
s t a n d  zur Dars te l lung  kommen .  Hie r  soll vo rde rhand  nur  Ste l lung 
g e n o m m e n  werden  zur  l~rage: I n  welchem Verh~ltnis  s t eh t  die an  
Masernle ichen fes tgeste l l te  Tuberkulose  zur  Mase rne rk rankung  ? 

]~ine Reihe  yon l~orsehern i s t  der  Ansicht ,  dab  die kl inisch h~ufig 
beobach t e t e  Tuberkulose  nach  Masernpneumonie  auf  eine erneute  a6ro- 
gene In fek t ion  m i t  Tuberke lbac i l l en  zurfickzuffihren se i .  Koester for- 
mul ie r t  diese Ansehauung  e twa so:  Die Endpe r ib roneh i t i s  bei  Masern 
isb genau  dieselbe wie bei der  p r im~ren  Lungentuberku lose ,  nur  daI3 
Tuberke l  und  Baei l len  feh len .  A b e r  das  Nes t  is t  gewissermal]en schon 
da,  es b rauchen  nu r  noah die E ie r  (die Tuberke lbac i l len)  hineingelegt  
zu werden.  

Steinhaus jedoch m a c h t  bere i ts  ~uf folgendes a u f m e r k s a m :  Wenn  
die nach  Masernpneumonie  zur  Sekt ion  ge langte  Tuberkulose  eine 
Tuberkulose  der  bronehia len  H i l u s l y m p h k n o t e n  mi t  ff ischer Tuberkel -  
e rup t ion  in  der  Lunge  zeigt~ so l iegt  es nahe,  dal3 in  diesen l ~ l l e n  s ine 
pr im~re  Tuberkulose  der  H i l u s l y m p h k n o t e n  bes tand ,  die viel le ieht  in 
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Ausheilung fibergegangen oder auch sparer in der Lunge propagiert 
w~re. Den Masern aber kommt in diesen FMlen nur die Rolle zu, dab 
sie die Widerstandskraft des Organismus und speziell der Lunge gegen 
diese prim~re tuberkulSse Infektion gebrochen und durch eine Aus- 
saat auf dem Lymph- oder Blutwege (Ribbert) Veranlassung zur Ent- 
stehung einer ausgebreiteten Lungentuberkulose gegeben haben. 

Fiir alle anderen Formen der Tuberkulose nach Masernpneumonie 
schliel~t sich aber Steinhaus der oben angeffihrten Vorstellung Koesters 
an, l~l~t also die Meinung, dab es sich um eine erneute a~rogene Infektion 
durch den Tuberkelbacillus handle, zu Recht bestehen. Meine F~lle 
haben um hier nur das Wesentliche mitzuteilen folgendes gezeigt : 
Im Falle 6 (Tod am 12. Tag yore Exanthem) und Falle 4 (Tod am 
12. Tag yore Exanthem) bestand eine Tuberkulose der Lymphknoten 
am lCIilus der Lunge, beziehungsweise an der Bifurkation, ohne makro- 
skopisch sichtbare Zeichen einer Tuberkulose in den Lungen. (Dabei 
ist nicht gedacht an den yon Ghon in 184 gleichgearteten F~llen 170 mul 
festgestellten Prim~rherd in der Lunge; nach diesem wurde nicht 
systematisch gesucht.) Mikroskopisch fanden sich, obwohl aus vielen 
Stellen Material entnommen wurde, nur im Falle 4 einmal ~ltere Tuberkel 
im interlobul~ren Bindegewebe. 

Befriedigende Schliisse lassen sich daraus nicht ziehen (vgl. aber 
Honl weiter unten). Denn auf die etwaige Behauptung, dab also in 
diesen beiden F~llen keine Neigung zur Verbreitung der Tuberkulose 
infolge der Masernerkrankung bestanden habe, liel~e sich entgegnen, 
dal~ eben die Zeit zu kurz war, um histologisch greifbare Ver~nderungen 
zu setzen; und dal~ ferner auf eine eventuelle ]ymphogene Ausbreitung 
des (gar nicht gesuchten) Prim~rherdes in seine engere Umgebung 
nicht eingegangen wurde. 

Fall 20. 13/4 Jahre alter (:~. (Tod etwa 1 Monat naeh dem Auftreten des 
Exanthems.) 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Chronische Pneumonie der gesamten 
rechten Lunge yon lobularem Charakter mit Bildung zahlreicher Bronchiektasien 
und peribronchitischer I-Ierde. Eitrige Bronchitis. Der linke Unterlappen noch 
dichter infiltriert als die rechte Lunge, mit massenhaften Bronchiektasien; im 
linken Oberlappen ist die Infiltration am geringsten. Doch finden sich auch bier 
zahlreiche peribronchiolitische Herde. Schwielige Anwachsung der ganzen rechten 
Lunge. Accretio cordis rechts. Tuberkulose der Cervical- und Bronehialdriisen. 
Am ttilus der rechten Lunge eine verkaste Drtise, bereits erweicht. Leptomenin- 
gitis tuberculosa. Akute Laryngitis mit lentieuli~rer Geschwiirsbildung. Sinus- 
thrombose. 

In diesem Falle lag also eine hSchstwahrscheinlich durch die Masernerkrankung 
ausgelSste Verbreitung einer schon vorher bestandenen tuberkulSsen Infektion 
vor. Die Lunge selbst jedoch zeigte auch mikroskopisch keine Zeiehen yon Tuber- 
kulose. 

Fall 21 (5 Jahre alter ~ ,  Tod im Exanthem) und Fall 22 (21/2 Jahre alter J ,  
Tod etwa 3 Woehen nach dem Auftreten des Exanthems) wiesen derart alte tuber- 
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kul5se Ver~nderungen (im Falle 22 eine phthiseartige Lungentuberkulose und 
Darmtuberkulose) auf, da~ schon de r  Zeit nach eine erneute aerogene Infektion 
durch den Tuberkelbacillus nach igasernpneumonie als Ursache des t6dlieh enden- 
den Prozesses vSllig auszuschliel3en ist. 

Fall-23. 114 Monate aites ~. (Tod etwa 5 Wochen naeh dem Auftreten 
des Exanthems, Mitre Juni 1923.) 

Anamnestisch war im Miirz 1923 in einem Kinderspitale Wiens eine Bronchial- 
drfisentuberkulose festgestellt worden. Die Sektion ergab hochgradige tuberkul6se 
Veranderungen in den Lungen, eine verk~sende Tuberkulose der trachealen und 
Hiluslymphknoten sowie eine Kehlkopftuberkulose. 

.Fall 24. 6 Jahre altes Q. (Tod am51. TagnachAusbruchdes Exanthems.) 
Anamnese: Mit rachitischen Verbiegungen beider Beine im Mai 1922 in ein 

orthop~disches Spiral aufgenommen. Juni 1922: Unterschenkclosteotomie beider- 
seits. August 1922: Metaphyseotomie. November: Varicellen. 

Am 1. II. mit Koplik, Conjunctivitis, Schnupfen aufgenommen. Exanthem 
in beginnendem Ausbruch. Die Tempcratur sank bis zum 6. II. zur Norm. 7. II. 
Stomatitis ulcerosa, 38,5 ~ Von diesem Tage an (die Stomatitis besserte sich bald) 
fieberte das Kind ununterbrochen bis zu scinem Tode, hi~ufig fiber 39 ~ bisweilcn 
fiber 40 ~ Zun~chst war fiber beiden Lungen ein i~u~crst diirftiger Befund zu 
erheben. Auff~llig aber war das nicht zu fibersehende Nasentliigelatmen; das Kind 
war yon Anfang an abweisend und mil~launig und machte iiberhaupt einen schwer- 
kranken Eindruck. Vom weiteren Krankheitsverlauf will ich hier nur den R6ntgen- 
befund vom 24. IL erw~hnen, der vor allem eine dichte inhomogene Verschattung 
des rechten Mittellappens aufwies, und das Ergebnis einer Probepunktion vom 
28. II. links hinten unten, die triib serSses Exsudat (bakt. Diplokokken) ergab. 
Tod am 22. III. 

Aus dem Sektionsbefund: Subakute Miliartuberkulose. Der Primi~rherd im 
rechten Mittellappen. Am rechten Hilus ein verk~ster Lymphknoten, der in einen 
Puhnonalisast eingebrochen ist und Intimatuberkel gesetzt hat. Ein erbsengro~er 
ki~sigpneumonischer Herd in der Mitre des linken Unterlappens. Verki~sende 
Hilus- und Bifurkationsdriiscntuberkulose (r ~ 1). Aufsteigende Trachealdrtisen- 
tuberkulose rechts; der rechte Oberlappen sowie der Mittellappen und Unterlappen 
im Interlobitrspalt miteinander verklebt. 

Gerade dieser Fal l  kSnnte ,  wenn er n ich t  vom E x a n t h e m  bis zum 
Tode un te r  Beobachtung  ges tanden  w~re, aus der Ferne  den Eindruck  
einer e rneu ten  a~rogenen Infek t ion  der Lunge mi t  Tuberkelbaci l len 
machen.  So aber  ergibt  die genaue klinische Beobachtung,  daI~ un- 
mi t t e lbar  nach  dem Ablauf  der Masernerkrankung,  die hier n icht  zur 
Pneumonie  gefiihrt hat te ,  ohne freies In te rva l l  ein zuerst  unklares 
Krankhe i t sb i ld  sich entwickelte,  das aber  yon  Anfang  an  aus gewi s sen  
S y m p t o m e n  auf die Lunge zu beziehen war .  Hier liegt also aller Wahr- 
scheinlickheit  nach  der Fa l l  vor, daI~ eine sonst vielleicht zur Aus- 
hei lung gekommene Tbc . - Infek t ion  durch die Masern weiter ver- 
brei te t  wurde. 

Aus diesen Befunden lai~t sich das eine mit  Sicherheit  ersehen: 
i n  ke inem der 7 Fi~lle bes teht  eine Tuberkulose,  die auf eine erneute 
a~rogene In fek t ion  der Lunge durch Tuberkelbaei l len nach  Masern- 
pneumonie  zurfickzufiihren w~re. 
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Was den Einfluft der Masernerkrankung auf einen bereits bestehenden 
tuberkul6sen Infekt betrifft, so lai]t sich die Frage, ob die Masern 
einen der Heilung zustrebenden tuberkul6sen Prozeft wieder auf- 
flammen lassen kSnnen, natfirlich nicht mit Sieherheit beantworten. 
Von vornherein ist ohne weiteres die M5glichkeit zuzugeben, dab die 
Masern plStzlich den schfitzenden Damm niederzureiBen imstande sind, 
den sieh der betreffende Organismus bereits mfihsam aufgebaut hat te  
(vgl. 20 und 24). Die Lunge aber verhalt sich im Falle 20 der tuberku- 
15sen Infektion gegenfiber passiv. 

Ich komme also zu dem Schlusse: Die Tatsache, dab an Masern- 
0 

leichen verhaltnism~ftig haufig ein Tuberkulosebefund zu erheben ist, 
beruht hSehstwahrscheinlich zum Tell darauf, dab eine bereits zu 
einem bSsen Ende strebende Tuberkulose (der Lunge) dutch die hin- 
zutretende Maserninfektion rascher ans t6dliche Ziel geffihrt wird 
zum anderen Teile darauf, dab ein sonst vielleicht zur Ausheflung 
gelangender tuberkulSser Prozeft in die Blutbahn einbrieht und eine 
miliare Aussaat bewirkt. 

Honl kommt auf Grund einer Statistik, die sich auf 32 im Verlaufe 
yon 5 Jahren sezierte Masernfalle (in 27 Fallen b~stand Pneumonie, 
in 5 Fallen Tuberkulose) erstreckt, zu dem Ergebnis, daft die allgemein 
verbreitete Meinung fiber das h~ufige Vorkommen der Tuberkulose 
nach Masern ganz unrichtig sei. Selbst die Ansicht (Birch-Hirschfeld), 
daft eine schon vor der Masernpneumonie bestehende tuberkulSse 
Affektion durch die Masern so begfinstigt werde, dab sie sieh durch 
Mobilmachung der Tuberkelbacillen rapid verbreite, sei durch sehr 
zahlreiche Nekropsien nicht voll bestatigt worden; denn in manchen 
F~llen hatte eine tuberkulSse Affektion, namentlich der Lymphknoten,  
bestanden, ohne dab es zu einer Verbreitung gekommen ware, selbst in 
solehen Fallen, welche erst langere Zeit nach Ablauf der Masern t6d- 
lich endeten. Die Behauptung yon der H~ufigkeit der Tuberkulose 
nach Masern will Honl darauf zurfiekffihren, daft die bei Masern vor- 
kommende Pneumonie mit Riesenzellen ohne Tuberkelbildung makro- 
skopisch der tuberkul6sen kasigen Pneumonie ahnele und daher mit  
ihr verweehselt wurde ( ? ). 

Hecht finder in seiner Arbeit fiber die kindliche Riesenzellenpneu- 
monie unter 16 Fallen von Masern 4real eine Tuberkulose der ttilus- 
lymphknoten ohne Zeichen einer Verbreitung der Tuberkulose, w eder 
in der Lunge noch sonstwo. 

Die Frage aber: ,,Schafft eine Masernpneumonie eine Disposition 
zur Tuberkulose der Lunge?" l~ftt sich an der Masernleiche nicht 
untersuchen. Denn angenommen, es besteht ein derartiger Zusammen- 
hang, so kann er doch nur an Fallen mit etwa Iolgendem klinischen 
Verlaufe erSrtert werden: Ein Kind erholt sich naeh Masernpneumo- 

Virehows Archiv. Bd. 255. 51 
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nie, verl/~Bt das Spital (in den Rtickst~tnden seiner Lungensch~digung 
als giinstigem Ni~hrboden siedeln sich die Tuberkelbacillen an), und 
nach geraumer Zeit erkrankt es an nachweisbarer Tuberkulose. Wird 
ein solcher Kranker wieder ins Spiral aufgenommen, dann kommt er 
auf eine innere Station, 

Technik. 
Das Material wurde in Formol-Alkohol (naeh Scha]]er), Zenker und Sublimat 

fixiert und in Celloidin eingebettet. In den fixierten Stricken, namentHch auf neuen 
Sehnittfl~chen, treten die pathologiseh-anatomisehen Verh~ltnisse in deutlicher 
Farbendifferenzierung schSn hervor. Die derben kleinknotigen, oft zaekig begrenz- 
ten peribronchiolitisehen Pneumonieherdehen stechen weiBlieh yon den mehr oddr 
minder lufthMtigen dunkleren iibrigen Anteilen der L~ppchen ab. Ungemein 
aufschluBreich war das Sehneiden der Strieke mit dem Mikrotom unter h~ufiger 
Zuhilfenahme der Lupe. Mrihelos lieB sich dabei, da die Transparenz der B16cke 
in weitgehendem AusmaB sin stereoskopisehes Sehen erm6gliehte, das Verhaltnis 
der pneumonischen Herdehen zu den Bronchialzweigen, zueinander und zum 
ganzen Lappehen, dessen Begrenzung dabei ungleieh deutlicher ist als im einzelnen 
Schnitt, veffolgen. 

Von den zahlreichen angestellten F~rbungen will ich die Mallorysche Binde- 
gewebsf~rbung hervorheben. Sie sollte bei jeder Untersuchung fiber Pneumonie 
die t~rbung der ~u sein. 

Manches f~rbt sich dabei in den verschiedensten Farbent6nen bl~ulich mit: 
Sehleim, zuweilen 0dem, aueh d~s Grundh~utchen der Capill~ren. Die pr~chtige 
eindeutige ,,kupferblaue" Farbe der kollagenen Bindegewebsfaser l~Bt diese Mit- 
fi~rbung nicht als verwirrend empfinden. 

Die mikroskopisehen Untersuehungen wurden am Insti tut  ffir 
Histologie der Universit~t in Wien durchgeffihrt. Ich habe meinem 
hochverehrten Lehrer Hofrat Prof. J. Scha//er und den Herren Assi- 
stenten Doz. Dr. Lehner und Doz. Dr. V. Patzelt auf das herzlichste ffir all 
d~s zu danken, was ich mir wghrend meiner 3jghrigen Demonstratoren- 
zeit am Institute durch vielfi~ltige Belehrung yon ihrer Seite an jenen 
Kenntnissen in histologiseher Technik und im mikroskopisehen Sehen 
fiberhaupt erworben habe, die eine Voraussetzung ffir die Abfassung 
der vorliegenden selbstandigen Arbeit waren. 

Zusammen/assung. 
Die Masernpneumonie ist (wie u .a .  Kromayer, Koester, Steinhaus 

und Ribbert gezeigt haben) zu Bcginn ihrer Entwicklung weder eine 
lob~re noch ]obul~re. Sie setzt ein als kleinknotige (Koester) peribron- 
chiolitische Pneumonie, b e i  der im Vordergrunde interstitielle ent- 
zfindliche Prozesse stehen, die yon der Paserhaut der Bronchiolen 
und begleitenden Gef~Be ihren Ausgang nehmen und yon exsudativen 
Vorg~ngen in die Alveolarlumina in wechselndem MaBe begleitet werden. 
Sie geht einher mit Bronchitis und Bronchiolitis, Peribronchitis und 
Peribronchiolitis. Die ursprfinglich inself6rmig im L~tppchen liegenden 
kleinknotigen, peribronchiolitischen Pneumonieherde konfluieren durch 
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Ausbreitung des interstitiellen Entzfindungsprozesses, der yon Exsu- 
dation in die Alveolen gefolgt ist, bis an die Li~ppchengrenze. Die Aus- 
breitung der Entzfindung auf dem Luftwege dureh ,,Herabsinken des 
Sekretes", besser wohl gesagt: dureh Inspiration der Bakterien des 
Bronchialsekretes in das Alveolarparenehym, ist yon untergeordneter 
Bedeutung ( Kromayer ). 

Die dem Bronchulus unmittelbar aufsitzenden Alveolen enthalten 
in der Mehrzahl der F~lle ein fibrinSses, die mehr peripher gelegenen 
Alveolen ein vorwiegend zelliges Exsudat: mit ein Beweis gegen die 
Entstehung der I)neumonie auf dem Luftwege durch Verschleppung 
des Bronchialsekretes (Aspiration von Bakterien) in die Alveolen. 

Die Masernpneumonie ist naeh der Ansieht der vorliegenden Arbeit 
in dem Sinne spezifisch, als sie ihrem Wesen nach und im histologischen 
Bilde durchaus abweicht yon den sonstigen komplizierenden Lobuli~r- 
pneumonien des Kindesalters aul~erhalb des Rahmens einer Infektions- 
krankheit. Die Theorie, welche fiber die Entstehung der Masern- 
pneumonie entwickelt wird, l~l~t sich mit dem histologischen Bilde 
vereinen, wird allerdings dutch dieses nicht bewiesen. 

Interstitielle entzfindliche Prozesse treten in der Masernlunge zwar 
frfihzeitig und in weitgehendem Ausmal~e auf, doch ist ffir die patho. 
logisch-anatomische Beurteilung des einzelnen Falles auch die Kenntnis 
der Vorgesehichte und des klinischen Verlaufes yon grol~er Bedeutung 
insofern, als die Pneumonie, an der die Masernkranken zugrunde gehen, 
bisweilen gar keine reine Masernpneumonie ist. In diesem Zusammen- 
hange wird darauf verwiesen, dal~ Pospischill das Aufflackern einer 
alten Pertussis-Lungensch~digung auf eine Maserninfektion hin betont.  

Die begleitende Bronchitis und Bronchiolitis bietet histologisch ein 
ziemlich wechselndes Bild. Neben der einfache.n Entzfindung mit 
Ityper~mie, Epitheldesquamation und starker Durchwanderung yon 
(polymorphkernigen) Leukocyten kommt cs, seltener, auch zu schwereren 
Formen der Entzfindung: zur eitrigen Einschmelzung oder Nekrose der 
Wand, zur fibrin5s-eitrigen und fibrin5s-nekrotisierenden Entzfindung. 
In einem hohen Prozentsatz wird das flimmernde Cylinderepithel der 
Bronehialzweige zu Plattenepithel umgebaut. Eine Bronchiolitis 
obliterans kam in chronisch verlaufenden oder in solehen F~l]en zur 
Beobachtung, wo der Anamnese nach einer vorangegangene Lungen- 
sch~digung zumindest anzunehmen war. 

Der deszendierende Croup bei Masernpneumonie erseheint durchaus 
als Inokulation auf die durch die Masern erzeugten Lungenver~nde- 
rungen. Zwischen ciner Keuchhusten- und einer Masernpneumonie 
besteht in Lokalisation und Ausbreitung des Prozesses kein grund- 
s~tzlicher Unterschied. l~ber das Verh~ltnis der an Masernleichen fest- 
gestellten Tuberkulose zur Masernerkrankung ergab sich aus den F~llen 
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der vorl iegenden Arbe i t :  Die M a s e r n e r k r a n k u n g  ffihrt die zu e inem 
bSsen Ende  s t rebende Tuberkulose  rascher a n s  Ziel; sie verbrei te t  
auch eine sonst  vielleicht zur  Aushei lung gelangende Tuberkulose  
(vgl. Fa l l  20. Meningit is  tubercnlosa ;  die Lunge dabei  mikroskopisch 
frei; Fa l l  24. Subaku te  Miliartuberkulose).  Die in  der Masernl i te ra tur  
mehrfach ge~uBerte Behaup tung  (Koester, zum Teil auch Steinhaus), 
dal~ es sich bei der r endenden  Tuberknlose  des Masernkranken 
u m  eine erneute  a~rogene In fek t ion  mi t  Tuberkelbaci l len hand le ,  t ra f  
nicht z u ,  

I m  iibrigen wird darauf  verwiesen, dal3 ein aus der Infekt ions-  
ab te i lung  s tammendes  Masern-Tuberkulosemater ia l  n ich t  geeignet is t  
zu einem erschSpfenden S tud ium der Beziehungen zwischen Masern 
u n d  Tuberkulose.  
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