(Aus dem Wilhelminenspital, Wien XVI.)

Uber die Masernpneumonie,

Von
Dr. Friedrich Feyrter.

Mit 8 Textabbildungen.

(Eingegangen am 26, August 1924.)

Das Material der vorliegenden Arbeit stammt 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 Schwere des Krankheitsbildes zu beobachten.
In die Infektionsabteilung fiir Kinder im Wilhelminenspital (Vorstand:
Hofrat Primarius Dr. Dionys Pospischill), der ich wahrend dieser Zeit
als Sekunddrarzt zugeteilt war, wurden 753 Patienten mit Masern
eingeliefert. 42 von diesen starben, und zwar fast ausschlieBlich an
einer Lungenerkrankung. Das ergibt eine Sterblichkeitsziffer von
51/,%,. Diese Zahl liefert aber insofern kein richtiges, sondern ein zu
bosartiges Bild jener Steigerung der Endemie, als namentlich in den
letzten Monaten viele leichte Fille gar nicht mehr zur Aufnahme kamen
und das Krankenmaterial der Abteilung vorwiegend aus den &drmeren
und #rmsten Schichten der Bevolkerung mit ihrer geringeren Wider-
standskraft stammt. Eine Fehlerquelle liegt ferner in der bekannten
klinischen Tatsache, dafl die Maserninfektion bei einem schwichlichen
kleinen Pertussiskranken oft nur zu einer tétlichen Verschlimmerung
des Keuchhustens fithrt, ohne das dullerlich greifbare Bild der Masern-
erkrankung: das Enanthem und Exanthem zu bilden. So ein Kranker
stirbt klinisch ,,an Pertussis®, wofern nicht die Vorgeschichte auf eine
Infektion mit Masern aufmerksam machte. Die Sterblichkeitszahl
von 51/,%, darf auf die Masern allein insofern nicht bezogen werden,
als in einer Reihe von Fillen Tuberkulose oder Keuchhusten daneben
bestand. Auf die besondere Gefahrdung der keuchhustenkranken Kinder
durch die Masern hat Pospischill nachdriicklichst verwiesen. Haufig war
auch eine schwere Rachitis vorhanden.

Literatur.

Eine kritische Literaturiibersicht bis zum Jahre 1901 findet sich bei Steinhaus,
eine Literaturiibersicht in Form von kurzen Inhaltsangaben bis zum Jahre 1910
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bei Hecht, dessen Arbeit sich iibrigens vorwiegend mit einer besonderen Form der
Pneumonie bei Masern (und anderen Infektionskrankheiten), namlich mit der
sogenannten Riesenzellenpneumonie, eingehend beschaftigt.

Ich will hier nur kurz wiederholen, was nach jahrzehntelanger Entwicklung
der Auffassung von der Masernpneumonie zur Zeit von Steinhaus (die Ergebnisse
seiner Arbeit miteingerechnet) als’allgemein angenommen gelten konnte:

Die fiir Masern kennzeichnende Pneumonieform ist weder eine lobire noch

lobuldre; sie hat nichts zu tun mit der sogenannten katarrhalischen Pneumonie.
Thre Voraussetzung ist wohl eine Bronchitis und Bronchiolitis, zur Pneumonie
kommt es jedoch nicht durch Verschleppung des Bronchialsekrets auf dem Luft-
wege in das Alveolensystem, sondern die Entziindung der Bronchiolen fiihrt zur
Entziindung des peribronchialen Gewebes und, von hier aus gleichmiBig nach
allen Seiten in das anliegende Alveolarparenchym sich ausbreitend, zunéchst zur
Bildung inselformiger Pneumonieherdchen. Interstitielle proliferative sowie ex-
sudative Entzlindungsvorginge gehen dabei Hand in Hand. Selbst bei diffuser
pneumonischer Infiltration eines ganzen Lappens sind die um die Bronchiolen ge-
legenen Pneumonieherdchen deren altere Kerne. Ein ,,Strukturelement -von
untergeordneter Bedeutung® (Kromayer) ist die pneumonische Infiltration des
Versorgungsgebietes eines Bronchulus durch Verschleppung der Entziindung auf
dem Luftwege ohne proliferative Vorginge in den Alveolarwinden — die der ge-
wohnlichen katarrhalischen Pneumonie entspricht.
. Die Veriinderungen am Bronchialbaum bei der Masernpneumonie hat. klar
und ausfithrlich Hart (1903) beschriehen. Auf seine Ergebnisse (die durch meine:
Befunde voll bestatigh und nur erweitert werden) soll spater im Text eingegangen
werden; desgleichen auf den Beitrag zur Pathologie der Bronchien bei Masern,
den Jochkmann und Moltrecht (1904) geliefert haben.

1913 hat Ribbert im Handbuch der Pathologie des Kindesalters von Briining-
Schwalbe in dem Kapitel von der bronchogenen Herdpneumonie eine ausfiihrliche
Darstellung der Masernpneumonie mit zahlreichen Abbildungen gegeben, die wohl
nunmehr als die Hauptabhandlung tiber dieses Thema gelten kann.

Makroskopischer. Befund.

Hier kann ich mich kurz fassen, nachdem bereits Ribbert eine ein-
gehende Darstellung davon gegeben hat. Der Vollstandigkeit halber
erwihne ich, zum groBen Teil dabei Ribberts Darstellung benutzend,
folgendes:

Obwohl es sich, wie spater gezeigt werden soll, nahezu immer um
den gleichen krankhaften Vorgang in der Lunge bei Masern handelt,
so weicht doch das makroskopische Bild der verschiedenen Fille deut-
lich voneinander ab.

Einmal sieht man, namentlich wenn die Masern mit Keuchhusten
vergesellschaftet sind (entweder in"allen Lungenlappen oder vorwiegend
in den riickwartigen Teilen, also in den Unterlappen oder in der Spitze
der Oberlappen) ziemlich gleichmaBig auf .der Schnittfliche verteilt
miliare grauweiBe oder graugelbe Herdchen, die iiber das umliegende
Gewebe hervorragen: ein Bild, das von der Ferne an Miliartuberkulose
erinnert. Doch unterscheiden sich diese Knétchen von Tuberkeln
dadurch, dafi sie mehr sternformig als rund sind, und bei genauer
Betrachtung sieht man, daB es sich um Quersehnitte durch streifen-
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formige, Verdichtungen handelt, die schon durch die Form ihrer Ver-
dstelung den Zusammenhang mit' dem Bronchialbaum verraten. Das
sind die inselférmig in den Léippchen liegenden peribronchiolitischen
kleinknotigen Pneumonieherde. Es gelingt nicht immer (auch nicht
mit der Lupe), das zentral gelegene stich- oder strichférmige Lumen
des Bronchulus zu sehen, weil es hiufig 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 nicht so scharf abgegrenzt,
namentlich auf der frischen Schnittfliche, wenn das Odem und Blut
noch nicht recht abgeflossen ist. Auf alle Félle empfiehlt es sich, die
Lunge nach Beendigung der iibrigen Sektion nochmals vorzunehmen.
Dann treten die Hohen- und auch die Farbenunterschiede deutlicher
hervor. Aber selbst dann noch kénnen die pneumonischen Herde
schwer erkennbar bleiben, wenn die Infiltration nicht starr ist und das
Lungengewebe noch mehr oder minder lufthaltig ist. In der Regel
aber ermoglicht wenigstens.die festere Konsistenz und ein, wenn auch
manchmal nur geringes Hervorragen iiber die Schnittflache die Stellung
der Diagnose. k '

Daf} die pneumonischen Herdechen in ihrem rédumlichen Verhéltnis
zueinander wechseln; ist klar, Es gibt alle Ubergiinge, von den scharf
abgegrenzten. peribronchiolitischen kleinknotigen Herdchen bis zu
deren vélligem ZusammenflieBen. Aber selbst dann noch bleiben die
Farbenunterschiede . bestehen (was am’ schonsten allerdings erst am
halbfixierten Stiick zu sehen ist): Eine mehr graue bis gelbe Verdich-
tung um die Bronchiolen herum (= das ist der &ltere peribronchio-
litische Herd) sticht deutlich ab gegen eine mehr graurétliche (= jiin-
gere) Infiltration peripherwérts 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 hiémorrhagischem
Exsudat.

Die Bronchialwand erscheint nahezu immer verdickt (Peribronchi-
tis). .Schon Hart fiel ein eigentiimlich zerfressenes Aussehen der
Schnittfliche der von ihm untersuchten Masernlungen auf, welches auf
ein pathologisches Klaffen der Bronchiallichtungen zuriickzufithren war.
In der Tat erschien auch bei meinen Fillen zu wiederholten Malen die
Schnittfliche namentlich der Unterlappen (manchmal nur in dem
einen) formlich durchlocht von ungewdhnlich weiten Bronchialzweigen.
Die Ursachen dieser Bronchiektasien sollen im Text eingehend be-
sprochen werden. In Lunge 5 war die Schleimhaut in den mittleren
Bronchien aufgerauht, stellenweise - fetzig, das anliegende Alveolar-
parenchym derb infiltriert und von gelblichweiBer Farbe. .
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Das Aussehen der vorderen Lungenabschnitte weicht erheblich ab
von dem der hinteren. Riickwirts ist der Sitz der Pneumonie. Vorn
beherrscht die Atelektase und das Emphysem das Bild. Ribbert spricht
im Hinblick darauf, daB es sich beim Emphysem der kindlichen Lunge
nicht um den gleichen pathologischen Vorgang wie beim Emphysem des
Erwachsenen (mit Schwund der elastischen Fasern und Zugrundegehen
ganzer Alveolenwénde) handle, von Bldhung der Lunge. Nicht selten
ist interstitielles Emphysem zu sehen.

Recht hiufig zeigt die Pleura eine in Stirke und Ausbreitung
wechselnde entziindliche Reaktion in Form der fibringsen Exsudation.
In anderen Fillen ist sie nur verdickt oder véllig unverindert. Der
pathologische Prozel ist an der Pleura vornehmlich iiber der Riick-
seite der Unterlappen und deren Grundfliche lokalisiert. SchlieBlich sind
noch die oft sehr zahlreichen, haufig bis linsengroBen Pleurablutungen
zu. erwihnen.

Mikroskopischer Befund. .

Weil in den bisherigen pathologisch-anatomischen Untersuchungen
iiber die Masernpneumonie die Klinik allzusehr vernachlassigt wurde;
weil in der Lunge bei Masern frithzeitig histologische Veréinderungen
eintreten, die man sonst nur bei ausgesprochen chronischen Lungen-
schidigungen zu sehen und zu glauben gewohnt ist, und weil ich ferner
bei der so haufig bestehenden Mischinfektion (Masern und Keuch-
husten, Masern und Scharlach, Masern und Tuberkulose) den etwaigen
Einwand, diese oder jene Verinderung sei nicht der Masernerkrankung,
sondern einer anderen zuzuschreiben, méglichst verhindern will, werde
ich jeweils einen kurzen Auszug der Krankengeschichte einfiigen, womit
ich eine fiir den Leser doch gewif sehr wiinsechenswerte Lage herbeizu-

“fiihren hoffe, daB er namlich nicht auf den guten Glauben an die gesunde
Kritik des Verfassers angewiesen sei, sondern férmlich ein Material
vor sich ausgebreitet sehe, das ihn die daraus gezogenen Schliisse jeder-
zeit itberwachen 1a8t.

Aus lediglich duBeren Griinden war ich nur bei 24 von den 42 Todes-
fallen in der Lage, histologische Untersuchungen durchzufiihren.

A. Reine Masernfille.
Fall 1. 7 Monate altes Q. [Tod am 1. Tag nach Ausbruch des Exanthems?).]

1) Die fiir den Vergleich der einzelnen Fille bestimmte Angabe: ,,Tod am
soundsovielten Tag nach dem Auftreten des Exanthems® erschien deswegen als
zweckméBigste, weil das Datum des Exanthembeginnes (nicht aber das der Pro-
drome) sich immer genau feststellen lieB, weil ferner um diese Zeit nach der Ansicht
der vorliegenden Arbeit schon der Grundstock der Lungenschidigung gelegt ist,
und weil schlieBlich die zweitmdogliche Vergleichsangabe: ,,Tod am soundsovielten
Tag der Pneumonie* insofern weniger verlaBlich ist, als das Eintreten der Masern-
preumonie nicht auf den Tag feststellbar ist. Denn fiir den Kliniker ist die Pneu-
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Anamnestisch war das Kind am 21. IV. mit Husten, Schnupfen und 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 feuchte Rasselgersusche iiber der Lunge.) Mittler-
weile aber war das Kind Masern ausgesetzt worden. Das Fieber sank schon in den
néichsten Tagen zur Norm, das Befinden des Kindes war zufriedenstellend. Am
7. V. Masernprodrome und nachmittags beginnender Ausbruch des Ausschlags.
(38,7°; Atmung 72, angestrengt; Puls 150.) Am 8. V. setzten tonisch-klonische
Krimpfe ein. Uber der Lunge waren nur etwas feinblasige Rasselgeriusche,
aber kein Bronchialatmen zu horen. Gegen Mittag: Tod.

‘Auszug aus dem Sektionsprotokoll (der Prosektur des Wilhelminenspitales;
Vorstand: Prof. Dr. Richard Wiesner): Lobulirpneumonien in beiden Unterlappen
und in der Spitze des rechten Oberlappens. Hirnédem.

Der linke Unterlappen zeigt das in den von mir untersuchten Masernlungen
immer wiederkehrende Bild der kleinknotigen (Koester) peribronchiolitischen
Pneumonie. (Vgl. Abb. 1.)

Das Lumen -der Bronchiolen (und Bronchuli respiratorii) ist gefiillt von Ex-
sudat, das vorwiegend aus vielgestaltigkernigen Leukocyten besteht, denen wenig
abgefallene Epithelien mit oft abenteuerlichen Kernformen beigemengt sind.
Das Epithel der Bronchiolen ist in geringem MafBe und auch nur an spérlichen
Stellen geschadigt. Die Flimmerhirchen sind grofitenteils erhalten, Wanderzellen
werden nur vereinzelt im Epithel angetroffen. Auch in der Tunica propria sind
die Verinderungen nicht wesentlich: keine besondere Vermehrung des Fasergehaltes
und keine auffallende Zunahme des Zellbestandes. Unter der Elasticomuscularis
jedoch ist eine betrichtliche Verdickung der Faserhaut eingetreten. Sie bietet
das Bild eines weichen Granulationsgewebes, das seine Entstehung einer Wucherung
der Bindegewebszellen und -fasern sowie einer Neubildung von meist gefiillten
Capillarschlingen verdankt; iiberdies finden sich zahlreiche vielgestaltige, zum
Teil wohl zugewanderte Zellen. Dieses Granulationsgewebe in der Faserhaut
der Bronchiolen (und Bronchuli respiratorii) setzt sich in die angeschlossenen
Alveolengénge fort und fithrt so zu einer betrichtlichen Verdickung ihrer Wand,
und zwar auflen von den elastischen und Muskelfasern. Die Lichtung der Alveolen-
gange selbst ist nahezu frei von Exsudat.

Aber nicht nur in die Wand der Alveolenginge breitet sich dieses Granulations-
gewebe von den Bronchiolen her aus, sondern in noch viel starkerem Mafle kon-
zentrisch in das umliegende Alveolarparenchym. KEs kommt so zur Bildung von
im histologischen Schnitt zackigen, inselférmig im Léppchen liegenden Knoten
von wechgelnder Ausdehnung, in denen die Alveolen verkiimmern. Sie bilden
nahe am Broncholus nur mehr enge Spalten, die stellenweise von einem indifferenten
kubischen Epithel ausgekleidet sind und recht wenig Zellen (vielgestaltigkernige
Leukocyten und abgefallene Epithelien) enthalten. Fibrin fehlt. In den mehr

monie bei Masern manifest, wenn ein pneumonischer Rindruck vorliegt: an-
gestrengte hiufige Atmung, hohe Zahl des schlecht gefiillten Pulses, beginnende
Cyanose. Rasselgeriusche mit Konsonanz brauchen gar nicht reichlich vorhanden
zu sein, und stirkere Dimpfungen mit Bronchialatmen treten im klinischen
Bild der Masernpneumonie oft sehr spét oder iiberhaupt nicht auf. Wenn aber
die Masernpneumonie deutlich ist, so besteht sicher ein groBer Teil der Verinde-
rungen schon einige Zeit vorher (denn an dem plotzlichen Deutlichwerden dieser
Pneumonie scheint mir Schuld zu, tragen eine iiber Nacht einsetzende Steigerung
der Zahl der durch Sekret verlegten Bronchiolen und noch viel mehr die zunehmende
Schadigung des GefaBsystems, vor allem des Herzens, das mit der Insuffizienz droht
und Lufthunger schafft).
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peripher gelegenen Alveolen des Knotens ist das zellige Exsudat etwas reichlicher,
aber auch nur miBig. '

In viel schwiacherem Grade zeigt sich die Wucherung des Stiitzgewebes im
ganzen . Alveolarbereich, dessen Zeichnung deutlich vergrébert ist. Hier ist also
dem interstitiellen proliferativen entziindlichen ProzeB noch nicht jene stérkere
Schadigung der Gefillwinde gefolgt, die im pneumonischen Herdchen durch
Austritt der Blutelemente zur Verstopfung der Alveolen gefiihrt hat.

Abb. 1, Mallorys Bindegewebsfirbung. Oben cin Teil der Wand eines Bronchulus mit gut er-
haltenem Epithel. Im Lumen vorwiegend polymorphkernige Leukocyten. Links oben der zu-
gehorige Ast der Pulmonalarterie. ¢ = Wucherung des peribronchialen Bindegewebes und der
‘Wand der anliegenden Alveolen, deren Lumen verkiimmert. b= eine mehr peripher gelegene Alveole,
gefiillt mit zelligem Exsudat. e=Alveolengang, frei von Exsudat. (Blau=kollagenes Bindegewche.)

Der Mantel von Granulationsgewebe, der die Bronchiolen umgibt, hiillt ferner
auch die begleitenden Aste der Arteria pulmonalis ein, und zwar selbst die bereits
im Alveolensystem liegenden Endzweigchen.

Im rechten Oberlappen ist der Proze 3 vorgeschritten und hat einzelne Léppchen
bereits ganz ergriffen. Sie bestehen aus dem weichen, oben geschilderten hyper-
amischen Granulationsgewebe, in dem das Elasticapraparat eine Alveolenzeichnung
im Kleinen zeigt, also eine mit den proliferativen Vorgingen in der Alveolenwand
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natiirlicherweise einhergehende Entspanrung des elastischen Geriistes. Die Alveo-
larlumina selbst enthalten Exsudat, und zwar vorwiegend vielgestaltigkernige
Leukocyten neben abgefallenen Epithelien und kaum nennenswerten Mengen
von Fibrinfiden. Da hier das Bronchialsekret sich obhne Unterbrechung in die
Fiillmasse der Alveolengiinge fortsetzt; lieBle sich die Anschauung, daB es durch ein
Herabsinken des Sekretes aus dem Bronchialbaum, also durch ein Fortkriechen
der Entziindung auf dem Luftwege zur Léppchenpneumonie gekommen sei, nicht
widerlegen, wenn nicht der Vergleich mit dem weniger vorgeschrittenen ProzeB
im linken Unterlappen es viel wahrscheinlicher machte, dafi von der bronchialen
Faserhaut der interstitielle Wucherungsvorgang bis an die Lappchengrenze sich
ausbreitete und dabei von einer stirkeren GefiBischadigung gefolgt war, die zu
einer Anschoppung der gesamten Alveolen und schlieBlich auch des Anfangsstiickes
der Alveolengiénge fiihrte.

Auffallig sind bei der so kurzen (soweit es sich um die Masernerkrankung
dabei handelt) Krankheitsdauer des vorliegenden Falles die bedeutende Beteiligung
und die weit vorgeschrittenen Verinderungen des Interstitiums. Ist also diese
Lungenschadigung der am 7. V. mit den Vorlaufern einsetzenden Masernerkran-
kung zuzuschreiben, oder wurde ihr Grundstock bereits bei der am 21. I'V. beginnen-
den, kurzdauernden, unklaren masernihnlichen Erkrankung gelegt, bei der ja auch
ein unbestimmter Husten bestand '

DaBl pneumonische Herdehen von jener Form, wie sie im linken Unterlappen
dieses Falles geschildert wurde, lingere Zeit latent bleiben kénnen, d. h. kein
klinisches Bild einer Pneumonie zu liefern brauchen, ist denkbar. Denn wenn die
Ursachen des pneumonischen Znstandsbildes, abgesehen von der Herz- und Gefa -
schadigung, in der Ausschaltung eines groflen Teiles der atmenden . Oberfliche
liegen, so kommt der letzte Umstand hier weniger in Frage. Denn die Zahl der
geschadigten Alveolen im peribronchiolitischen kleinknotigen Herd ist eine ver-
haltnismaBig geringe und die einstrémende Luft findet hinter den Bronchuli
respiratorii die Alveolengéinge frei, da ja die eben genannten Alveolen am Ende
des 'Luftweges liegen.

Andererseits zeigt aber das Tierexperiment, wie rasch weitgehende
Verdnderungen am Interstitium, z. B. bei der Recurrentes-Pneumonie
(Friedlinder) -eintreten konmen, und fir die Masernpneumonie hat
namentlich Steinhaus das frithzeitige Auftreten von interstitiellen
Wucherungsvorgiangen betont. '

Trotzdem méchte ich fir diesen Fall 1 die Maserninfektion als die
alleinige’ Ursache der Lungenveranderungen bezweifeln. Denn die
Starke des interstitiellen Prozesses wiirde bei der Annahme einer
11/, tagigen Krankheitsdauer jeder gelaufigen Vorstellung vom Ablauf
der Entziindung widersprechen. Wenn aber auch ein anderer Infekt —
nach Pospischill mul man zumindest hier in Wien immer an Keuch-
husten denken — eine Form der Pneumonie zu schaffen vermag, die,
wie ich bereits oben erwihnte, bei allen untersuchten Fallen wieder-
kehrte, so taucht sofort die spater zu erdérternde Frage auf: Kann man
iiberhaupt von einer Masernpneumonie sprechen, oder sollte man besser
von einer. Pneumonie nach Masern sprechen?

Tatsache ist jedenfalls, daB die eben beschriebene kleinknotige
peribronchiolitische Pneumonie in allen Fillen von Masernpneumonie

Virchows Archiv. Bd. 255. 49
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zur Beobachtung kam und sich insofern als kennzeichnend erwies.
Thre Form und der Weg ihrer Ausbreitung lieB sich auf das Deutlichste
immer in den weniger betroffenen Lungenteilen verfolgen. Doch zeigt
das histologische Bild mehr in den Einzelbeiten ziemlich reiche Ab-
wechslung. Diese ist zuriickzufiihren:

1. auf die teils individuelle, teils auf eine wechselnde Giftig-
keit des Erregers zu beziehende verschiedene Form der Reaktion des
Gewebes auf den entziindlichen Reiz (einmal tritt die Exsudation,
ein andermal die interstitielle Wucherung in den Vordergrund, und
selbst das Exsudat ist verschiedenartig),

2. auf die ungleich ausgebildete Gefafischadigung,

3. auf die ungleich lange Dauer der Erkrankung, »

4. auf die mannigfachen im Bronchialsekret und in der geschi-
digten Bronchialwand wuchernden epiphytiren Spaltpilze.

Ich mochte zu diesem Fall 1 nur noch bemerken, daf das Fehlen
einer stirkeren Dampfung iiber der Lunge und das Fehlen des Bronchial-
atmens durch das histologische Bild ohne weiteres klar wird. Zwischen
den kleinen peribronchiolitischen Pneumonieherden lag eben noch sehr
viel Iufthaltiges Lungenparenchym,

Fall 2. 2 Jabre altes Q. (Tod am 8, Tag nach dem Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: April a. ¢. Lungenentziindung. 8. V. Masernvorliufer.

Bei der Aufnahme am 11. V.: Masernexanthem,

12. V. Uber der Lunge links hinten unten Dampfung und feinblasiges klingen-
des Rasseln, rechts hinten unten spéarliches Rasseln. 14. V. Heiserkeit. 16. V. Zu-
nahme der Heiserkeit. Stenose. 17. V. Aphthoide am Isthmus faucium. 19. V.
Tod (auch zuletzt noch waren iiber der Lunge nur viel feinblasige klingende
Rasselgerdusche, aber kein Bronchialatmen zu héren).

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobulirpneumonien disseminiert in beiden Unter-
lappen. Fibrinose Pleuritis iiber beiden Unterlappen. Laryngitis und Tracheitis
mit seichter Geschwiirsbildung zu beiden Seiten der Epiglottis. Hyperamie und
Odem der weichen Hirnhiute.

Die peribronchiolitischen Herde (siehe Ahb. 2) sind denen des Falles 1 bei
schwacher Vergré Berung iiberaus dhnlich, doch besteht ein Unterschied in folgenden
Einzelheiten:

Das Epithel der Bronchiolen weist einen viel hoheren Grad der Verletzung
auf; an Stelle des flimmernden Cylinderepithels ist ein ganz unregelmaBig gebautes,
ein- oder mehrschichtiges, ziemlich hohes Plattenepithel getreten. Wo durch-
wandernde Leukocyten den Zellverband ein wenig gelockert haben, zeigen diese
Plattenepithelzellen eine wechselnde Umgrenzung; im allgemeinen aber sind sie
gegeneinander ganz unscharf abgegrenzt. Thr Protoplasma ist wabig und nur
schwach farbbar, der grofe Kern zumeist oval und chromatinarm, Wo das Epi-
thel mehrschichtig ist, sind die dem Lumen anliegenden Zellen kleiner und stark
farbbar, die Kerne sind verklumpt oder in Auflosung begriffen: alles Zeichen
der bevorstehenden AbstoBung ins Lumen. Flimmerhérchen fehlen an solchen
Stellen vollstindig, nur manchmal sieht man sie noch riickgebildet in eine Art cuti-
cularen Saumes. Dieser Umbau des Zylinderepithels in Plattenepithel wurde bereits
von McKenzie bei der Masernpneumonie beschrieben. Er war bei meinen Fiallen
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zwar in wechselndem Ausmal zu sehen, aber iiberaus haufig. Ich will nicht ent-
scheiden, ob der entziindliche Reiz, der diesen Umbau des Epithels auslost, von
dem im Lumen befindlichen Sekrete oder von der unter dem Epithel gelegenen
Schleimhautschicht ausgeht; beides ist moglich.

Ferner ist an den Bronchiolen und Bronchuli respiratorii ein verstopfender
ProzeBim Gange, den Hart bereits eingehend beschrieben hat. -An epithelentbls Bten
Stellen der Wand dringen némlich, aus der Tunica propria bzw. Faserhaut kommend,
zum Teil feine Bindegewebsfasern, denen hier und da protoplasmaarme Zellen mit
einem lingsovalen hellen Kern (Fibroblasten) anliegen, zum Teil dickere Binde-

Abb. 2. Maliorys Bindegewebsfirbung. Zwei kleinknotige peribronchiolitische Pneumonieherde.
& = Bronchulus, b = zugehériger Ast der Pulmonalarterie. ¢ = Alveolengang, frei von Exsudat.
d = interlobuliires Bindegewebe. e = Ast der Pulmonalvene.

gewehsbiinde] mit Capillaren, Fibroblasten und Leukocyten in das Lumen vor, wo
sie sich zwischen dem Bronchialsekret ausbreiten, Dieses besteht entweder nur
aus Zellen, oder es enthalt neben grobkdrnigen Zerfallsmassen auch Fibrin-
fiden., Dieser Vorgang ist als die Organisation eines offenbar linger liegenden
Sekretes zu deuten, Auf diese Weise bilden sich zwischen dem Epithel und diesem
organisierendem Gewebe oft Nischen, in denen die Epithelien auch verschleimen
kénnen.

Das wuchernde Stiitzgewebe um die Bronchiolen ist insofern von dem im Fall 1
verschieden, als es dicht durchsetzt ist von vielgestaltigkernigen Leukocyten, die
stellenweise seine Hauptmasse ausmachen, Die Alveolen der Pneumonieherdchen
sind zumeist von atypischen Epithelwucherungen (Friedlinder) in Form von
stirker farbbaren kubischen Zellen ausgekleidet. Oft sind sie von diesen férmlich

49*



762 F. Feyrter:

verstopft. Sonst enthalten sie noch abgeschuppte Epithelien und bald mehr,
bald. weniger vielgestaltigkernige Leukocyten, aber kein Fibrin?).

Die Histopathologie dieser Lunge deckt eineReihe vonUmsténden, die
fiir die Klinik von Wichtigkeit sind, auf : Eine der wichtigsten Forderungen
der Therapie, namlich die Herausbeférderung von moglichst viel Sekret,
kann nur héchst mangelhaft erfiillt werden. Schon die Art und Lokali-
sation der ersten Schiédigung bedingt dies; sie trifft die Bronchiolen,
deren funktionell hochwertiges, bodenstindiges Epithel rasch zerstort
und durch ein funktionell minderwertiges Epithel ersetzt wird, das kaum
eine schiitzende Decke zu liefern vermag. Damit sind zwei Mittel zur
Hinausbeforderung des Sekretes ausgeschaltet: die Flimmerbewegung
und die Sekretverdimnung. Dieses zweite Moment ist hier von um so
groBerer Wichtigkeit, als fiir die Verdiinnung eines in den Bronchiolen
liegenden Sekretes nur die schleimproduzierenden Zellen des Epithels
in Frage kommen, da es ja an dieser Stelle des Bronchialbaumes keine
Driisen mehr gibt. [

Das Liegenbleiben des Bronchialsekretes 16st jenen oben geschil-
derten organisatorischen, das Lumen verstopfenden Vorgang aus,
dessen Folgen klar sind. Uberdies liegt das Friihexsudat im Alveolar-
parenchym gerade in jenen Alveolen, die der Faserhaut der Bron-
chiolen und der begleitenden Pulmonalarterie direkt anliegen; es hat
demnach den denkbar weitesten Weg zum abfiihrenden Bronchialzweig.
Ein HustenstoB treibt es also nicht in diesen, sondern driickt es nur
noch mehr in die Alveolen hinein. ,

Zum Schlusse mochte ich noch bemerken, daBl auch in diesem Falle
die Vorgeschichte nicht zulaBt, alle in der Lunge sichtbaren patholo-
gischen Veranderungen mit dem Ausbruch der Masernerkrankung zu
datieren.

Fall 3. 22 Monate alter . (Tod am 10. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)
Mongoloid.

27. IV. Vorldufer und Exanthem. 1. V. Neuerliches Aufflammen des Exan-
thems. 2.°V. Dicht konfluiérende himorrhagische Pigmentflecke. Viel feinblasige
Rasselgerdusche rechts vorn und links hinten bei tiefem Inspirium zu héren.
(R. 60, P. 180.) 4. V. Dyspnée, Unruhe, Cyanose. Bei der Untersuchung nur wenig
Rasselgerausche zu horen. Schwellung der Parotisgegend links. 5. V. Schwellung
der Parotisgegend auch rechts. Parotitis submaxillaris. 7. V. Tod (auch zum
SchluB nur wenig klingende Rasselgerdusche, aber kein Bronchialatmen zu héren).

Aus dem Sektionsprotokoll: Phlegmone des Mundhéhlenbodens?). Auf der
linken Seite ein Driisenpaket nahe der submaxillaren Speicheldriise in einen Abscefl

umgewandelt. Lobuldrpneumonien in beiden Unterlappen. Die Pleura iiber beiden
Unterlappen getriibt. Odem der weichen Hirnhiute.

1} Ausnahmslos — wie Steinhaus bei seinen Fallen im Gegensatz zu den alteren
Auitoren beobachtet hat — findet sich also nicht bei der Masernpneumonie fibrindses
Exsudat, wohl aber in der tiberwiegenden Mehrzahl der Fille.

" 2) Im histologischen Schnitt- war das Gewebe diffus nekrotisch.
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Im wesentlichen liegen dieselben Verhéltnisse vor wie im Fall 1 und 2. Der
Baustein der Lungenschiadigung ist wieder die peribronchiolitische kleinknotige
Pneumonie, die sich von den bereits geschilderten Formen dadurch unterscheidet,
daf in jenen Alveolen der pneumonischen Herde, die der bronchialen Faserhaut
unnittelbar anliegen, zumeist reichlich fibrinéses Exsudat liegt.

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

Abb, 3. Mallorys Bindegewebsiirbung. ¢ = Bronchulus. % = Bronchulus respiratorius. Beide

sind mit Exsudat gefiillt; in letzterem hért es, scharf abgeschnitten, am Eingang in die Alveolen-

génge auf. c ist nicht etwa eine unregelmiBige Ektasie, sondern es handelt sich um einen schrigen

Schnitt durch den zweiten, vom Bronchulus ¢ abgehenden und in die Tiefe sich senkenden Bron-

chulus respiratorius. Das zugehdrige Alveolarparenchym ist atelektatisch; in den Alveolen neben

sergser Fliissigkeit nur wenige Zellen. Die Alveolen, welche der Faserhaut der Bronchiolen an-
liegen, enthalten Fibrin (schwarz).

der Léappchen bei schwacher VergroBerung bis auf die Luftblasen im
Anfangsteil der Alveolenginge im wesentlichen luftleer erscheint. Erst
bei stérkerer VergroBerung sieht man, dafl es sich, eben abgesehen von
den pneumonischen Herdchen, vorwiegend um Atelektase handelt.
In Abb. 3 hort das eitrigfidige Sekret einés Bronchulus respiratorius,
wie von einem Sphincter aufgehalten, scharf abgeschnitten am Ein-
gang in die Alveolengéinge auf. In dem dahintergelegenen atelekta-
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tischen Bezirk sind vor allem jene Teile des Alveolarparenchyms zu-
sammengefallen, deren Wand drmer an elastischen Fasern ist; am wenig-
sten also der Anfangsteil der Alveolengénge. Das respiratorische
Capillarnetz ist wie immer bei der Atelektase gebliht und stérker
geschlingelt, im Lumen der zusammengefallenen Alveolen liegt neben
‘Odemfliissigkeit eine spérliche Menge von Erythrocyten, abgefallenen
Epithelien und Leukocyten.

An anderen atelektatischen Stellen aber sind die Alveolen mit einem
reichlichen leukocytiren Exsudat gefiillt, Der Zell- und namentlich der
Fagergehalt der Alveolenwinde ist deutlich vermehrt.

In diesem Falle kann, nach Anamnese und klinischem Verlauf, die
Lungenschidigung als durch die Masernerkrankung verursacht mit
Sicherheit gelten. Bei der Masernpneumonie treten also, wie Steinhaus
(und vor ihm auch andere) betonte, friihzeitig ziemlich starke inter-
stitielle Entziindungsvorginge auf. Thr Ausmall im Fall 3 liBit sich
mit einer Krankheitsdauer von 11 Tagen in Einklang bringen.

Die Ursache der Atelektasen wird in der Literatur nicht tber-
einstimmend dargestellt. Barels fiibrt sie auf einen Krampf der ent-
ziindlich gereizten Bronchialmuskulatur zuriick, Ziemssen auf eine Ver-
stopfung der Bronchiolen mit Sekret. Dieser zweiten Ansicht neigt
die Mehrzahl der Autoren zu, wohl vor allem deswegen, weil sie eine
greifbare histologische Grundlage hat. Steinhaus, der ebenfalls die
Vorstellung Bartels ablehnt, macht iiberdies darauf aufmerksam, daf
die oberflichliche Atmung der geschwichten Patienten zur mangel-
haften Durchliifftung und damit zum Kollaps des Lungenparenchyms
fithre. ,
Vielleicht liegt die Wahrheit in der Mitte. Das oben erwahnte,
haufig zu beobachtende, scharfe Abschneiden des Bronchialsekretes
am Eingang in die Alveolenginge 1iBt an eine Art Sphincterwirkung
der dort gelegenen Muskelfasern denken, und darin kann man eine
Stiitze der Bartelsschen Ansicht sehen. Davon aber, dafl sie allgemeine
Giiltigkeit habe, kann nicht die Rede sein, denn in vielen Masernlungen
sind die Zeichen der Insuffizienz der Bronchialmuskulatur, namentlich
in Form der spiter noch genauer zu besprechenden Bronchiektasie,
deutlich zu sehen. Ich schlieBe mich jener Ansicht an, die in der Ver-
legung der Bronchiolen mit Sekret und in der oberflachlichen jagenden
Atmung der kleinen Patienten die Hauptursache der Atelektase sieht.
Die klinische Beobachtung bestiarkt einen in dieser Meinung. Die
Kinder zeigen knapp vor dem stiindlichen Bad ganz unzureichende
flache Inspirationen, die derart rasch sind, dafl daraus allein schon die
hochst mangelhafte Durchliiftung des Lungengewebes erhellt. Die
Pleura ist nahezu immer an der Entziindung beteiligt, und der von ihr
ausgeloste Schmerz ist eine weitere Hemmung. Kraftloser Husten und
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hochgradige Blausucht vervollstandigen das traurige Bild. Bei der Aus-
cultation ist man oft erstaunt iiber die geringe Zahl von Rasselgeréuschen.

Untersucht man denselben Patienten nach dem kurzen heilen Bad
und der darauffolgenden kalten UbergieBung, so hért man formlich
die Lunge sich entfalten. Nach kraftigen HustenstéBen stromt jetzt
die Luft vernehmbar in die Alveolen und lafit dabei im Bronchialsekret
zahlreichste klingende Blasen springen:

‘all 4. 3 Jahre alter 7. (Tod am 12. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: 24. TV. Masern. 28. IV. Rechtsseitige Pneumonie.

Bei der Aufnahme am 30. IV. bestand im Bereiche der rechten Lunge Damp-
fung, bzw. Schallkiirzung mit klingenden reichlichen Rasselgerduschen. 2. V. Blutig-
schleimige Stiithle. 5. V. nachm. verfallen. Hochgradige Dyspnée. 6. V. Tod.

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobulirpneumonien in der ganzen rechten Lunge,
im Unterlappen konfluiert. Bronchiektasien im rechten Mittellappen. Bronchitis,
Pleuritis adhaesiva rechts. Bronchialdriisen geschwellt, einige davon verkist.
Enteritis mit zahlreichen tiefgreifenden, scharfrandigen Geschwiiren im Sigmoid
und Rectum. (Im Darminhalt, 4 Stunden post mortem, keine Dysenteriebacillen
nachweisbar.)

In den weniger infiltrierten Abschnitten (z.B.im linken Unterlappen)
besteht eine Bronchiolitis und Peribronchiolitis mit entziindlicher
Reaktion des anliegenden Alveolarparenchyms; also im wesentlichen
wieder dieselbe Form der Lungenschidigung wie im Falle 1—3. In den
starker infiltrierten Lungenteilen (z. B. im rechten Unterlappen) sind
aber ganze Lappchen grau hepatisiert. Das Bronchialsekret 146t sich
ohne Unterbrechung in die leukocytire Fillmasse der Alveolengange
verfolgen, und da iiberdies die Wand der Alveolen in den hepatisierten
Bezirken keine oder nur eine sehr geringe interstitielle Entziindung
zeigt, befriedigt die fiir Fall 1 als die wahrscheinlichere bezeichnete
Vorstellung von der Entstehung solcher Léppchenpneumonien keines-
wegs, dall ndmlich von der bronchialen Faserhaut aus der interstitielle
Wucherungsvorgang bis an die Lappchengrenze sich ausbreite und dabei
von einer stirkeren GefaBischadigung gefolgt sei, die zu einer Anschop-
pung der gesamten Alveolen und schlieBlich auch der Anfangsstiicke
der Alveolengéinge fiihre.

Kromayer bringt solche Herde in eine Gruppe, die er der gewohn-
lichen lobularen Katarrhalpneumonie gleichstellt. Er betont jedoch,
daB sie in der Masernlunge ein ,,Strukturelement von untergeordneter
Bedeutung® darstelle.

Und doch zeigt- Abb. 4 aus dem rechten Unterlappen dieses Falles
einen Bronchulus respiratorius und die angeschlossenen Alveolenginge
fast frei von Exsudat, wahrend die mehr peripher gelegenen Alveolen mit
Leukocyten angeschoppt sind oder sich anzuschoppen beginnen. Uber-
dies sieht man an anderen Stellen, wie am interlobuliren Bindegewebe,
Gruppen von Alveolen dichtzellig infiltriert sind, die mehr zentral
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gelegenen Alveolen hingegen frei von Exsudat sind oder dieses nur in
geringer Menge aufweisen. Es spielt also in solchen Fillen neben der
Verschleppung der Entziindung auf dem Luftwege wohl auch eine
davon unabhingige, mehr allgemeine Gefiallschidigung eine nicht un-
wesentliche Rolle bei der Entstehung der pneumonischen Infiltration
des Alveolengewebes. Auf die durch die Masern wie durch jede andere
akute Infektionskrankheit gesetzte, in der Stidrke wechselnde Gefial3-
schadigung weist schon die kleine, aber eindrucksvolle klinische Teil-
erscheinung der ,,hdmorrhagischen Pigmentflecke” hin,

Abb. 4. Him. Eosin. @ = ein Bronchulus respiratorins mit zylindrischem Epithel, der von unten

in die Schnittebene aufsteigend zn denken ist und sich gerade in mehrere Alveolenginge teilt.

Diese so gut wie frei von Exsudat, wihrend das mebr peripher gelegene Alveolarparenchym sich
anzuschoppen beginnt oder mit Exsudat bereits gefiillt ist.

Fall 5. 8%/, Jahre altes Q. (Tod am 8. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: 12. 11. Fieber und Husten. 22. II. Exanthem.

Bei der Aufnahme am 26. I1. typische unzweifelhafte Pigmentflecke. Schwerer
Lungenbefund beiderseits mit feinem Knisterrasseln und feinblasigem klingenden
Rasseln. Schwere Dyspnde, blasse Cyanose, Brechreiz. Unter Steigerung der
pneumonischen Symptome tritt der Tod am 2. IIL ein.

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobuldrpneumonien, konfluiert in der rechten
Lunge, disseminiert im linken Unterlappen. Eitrige Bronchitis. Bronchiektasien.
Anwachsung. der Lunge rechts. Accretio cordis rechts. Frische fibrinose Pleuritis
iiber dem linken Unterlappen mit Pleurablutungen. Enteritis mit Pseudomelanose
der Follikel und Blutungen in diese. Ulcus ventriculi. Thrombose des rechten
Sinus transversus. Michtiges Hirnédem. Hydrocephalus internus.

Wiahrend sonst in der Masernlunge die kleineren und kleinsten Bronchial-
zweige die weitgehendsten Verdnderungen zeigen, sind in diesem Falle gerade
die groBeren Aste des Bronchialbaumes am schwersten geschidigh. An den Stellen
der geringeren Schidigung ist das mehrreihige flimmernde Zylinderepithel durch
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ein vielschichtiges unregelmaBiges Plattenepithel mit volumingsen hellen Zellen,
deren Kerne chromatinarm sind, ersetzt. Nur wenig Wanderzellen durchqueren es.
Die darunter gelegene Tunica propria ist sehr verdickt, aber zellarm; sie ist ge-
quollen und faserreich und enthilt zahlreiche neugebildete, zum Teil recht weite
Gefiafie mit capillarer Wand. Die Muskelfasern sind stellenweise ganz gut erhalten,
zumeist aber erscheinen sie gequollen oder kornig zerfallen, ihre Insuffizienz ist
jedenfalls aus der unregelma Bigen Ektasie der Bronchialwand zu erschlieBen. Auch
die Fagerhaut enthalt viele neugebildete, prall gefiillte GefdBschlingen. Auffillig
ist nur der geringe Gehalt des Gewebes solcher Stellen an fixen und Wanderzellen,

Allenthalben aber fehlt das Epithel, und die darunter gelegenen Schichten
der Bronchialwand sind dicht durchsetzt von Leukocyten, die selbst schwerst
geschadigt sind, und deren Kerne Karyorrhexis und Karyolysis zeigen. Die Bron-
chialwand ist also hier in eltuger Einschmelzung begriffen. .

Stellenweise aber ist sie einfach nekrotisch, ohne daf sich an diese Nekrose
eine besondere Einwanderung von weiflen Blutkorperchen geschlossen hatte.
Diese Nekrose aber macht nicht in der Faserhaut der Bronchialwand Halt, sondern
ergreift auch hiufig ziemlich ausgedehnte Teile des anliegenden Alveolarparen-
chyms. Die nekrotischen Massen sind vielfach abgebréckelt und wegtransportiert
worden, so dafl (wie das Elasticapriparat zeigt) das Alveolensystem in offener
Verbindung mit dem Bronchiallumen steht. Die elastischen Fasern solcher Be-
zirke sind, wenn sie auch in ihrer Farbbarkeit gelitten haben, zum grofen Teil
erhalten, etwa wie in kasigen pneumonischen Herden. Es handelt sich hier offenbar
um eine rapid eingetretene Schidigung des Gewebes. Der ganze Verlauf des Falles
war ja akut.

Das die Bronchialzweige umgebende Alveolarparenchym hat, soweit es nicht
einfach nekrotisch ist, pneumonisch reagiert, und zwar besteht das Exsudat vor-
wiegend aus polymorphkernigen Leukocyten, in spéirlichen Alveolen auch aus
Fibrin. Samtliche pneumomsche Herde zeigen eine ziemlich breite himorrhagische
Randzone.

Die begleitenden Aste der Pulmonal- und Bronchialarterie sind schwerst ge-
schadigt und von thrombotischen Massen erfiillt, deren Organisation im Gange ist.

Bei diesen schweren Verénderungen am Bronchialbaume, dessen

Wand selbst dort, wo sie nicht véllig zerstért ist, in ihrer Festigkeit
—sehrgelitten_hat, sollte_man nun_glauben, dall das Bronchialsekret _

schrankenlos aspiriert wurde. Und doch endet es wieder in den weniger
infiltrierten Teilen scharf abgeschnitten am Eingang in die Alveolen-
gange. Soweit das Lungengewebe noch lufthiltig ist, zeigt es Atelektase
mit auBerordentlicher Hyperamie des respiratorischen Capillarnetzes
und Odem.

Eine ganz ahuliche Schidigung der Bronchialwand hat bereits
Hart bei Masern beschrieben.

Fall 6. 2 Jahre alter . (Tod am 12. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: Ende Januar 1922: Caries femoris fistulans; seither in Spitals-
behandlung. Im August: Pleuritis sin. (?). Anfang Januar 1923: Varicellen.

29. 1. Masernvorliufer und Exanthem. 1. II. Schwerer Lungenbefund beider-

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

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobuldrpneumonien, in beiden Unterlappen und
im Mittellappen konfluiert, im rechten Oberlappen zahlreich, im linken Oberlappen
sparlich. Bronchiektasien. Beginnende Einschmelzung im rechten Mittellappen.
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Eitrige Bronchitis des gesamten Bronchialbaumes. Enteritis. Hirnodem. Hydro-
cephalus internus. Tuberkulose der tracheobronchialen und der Hiluslymph-
knoten links. Anwachsung der rechten Lunge. Accretio cordis rechts. Taryngitis
mit Geschwiirsbildung. :

Auch hier liegt eine besonders schwere Schidigung der Bronchial-
wand vor. An jenen Stellen, wo sie in ihrer ganzen Dicke erhalten ist,
besitzt sie ein durch Umbau entstandenes Plattenepithel; die Tunica
propria und die Faserhaut, deren Grenze (die Elasticomuscularis) véllig
verschwunden ist, weist eine bedeutende Verbreiterung infolge von
Zellwucherung und Zellinfiltration sowie Bindegewebsfaserwucherung
auf. Stellenweise ist dieses Gewebe von Fibrinfaden durchzogen.

An manchen Orten ist die Schleimhaut aber in wechselnder Tiefe
zerstort und abgestoBlen, so dafl die pneumonisch infiltrierten anliegen-
den Alveolen mit ihren Fibrinpfropfen direkt ans Lumen stoBen.

Die Bronchiektasie beruht also in diesem ebenso wie im vorherigen
Falle auf zweierlei Einflissen: die Bronchialwand hat infolge Zugrunde-
gehens der elastischen und muskulésen Elemente an Festigkeit verloren
und ist gegen die HustenstoBe nachgiebig geworden, zweitens ist das
Lumen durch Gewebszerfall weiter geworden.

Im iibrigen 1463t sich auch hier in den diffus pneumonisch infiltrierten
Abschnitten der peribronchiolitische Kern herausschélen. Die Alveolen-
wande in seinem Bereich sind enorm verdickt und infiltriert, in den
Alveolarlumina liegt vorwiegend fibrindses Exsudat.

In den mehr peripherwirts gelegenen Alveolen ist das Exsudat
zellig, und zwar vorwiegend leukocytér, das Interstitium ist bedeutend
weniger verdickt.

Fall 7. 2 Jahre altes Q. (Tod am 20. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: Mitte Mai Bronchitis. 4. VI. Masernexanthem. 6. VI. Pneumonie.

Bei der Aufnahme am 8, VI. ,,vollstindig verschlossener Lungenbefund‘.
9. VI. Wenig Rasselgeriusche rechts hinten unten. Schleimiger Nasenfluf. Un-
ruhe. 10. VI. Heiserkeit. Steigerung der Heiserkeit in den folgenden Tagen,
Dyspnoe. 24. VI. Eitriger Mittelohrkatarrh links, abends Tod.

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobulirpneumonische Herde. Pleuritis. Laryn-
gitis und Tracheitis (mit grauweiBen, leicht abstreifbaren Membranen). Degeneratlo
organ. parenchym. Hirnédem.

In diesem Falle besteht ein deszendierender Croup, der bis in die letzten
Bronchialistchen reicht. Die pseudomembranése Entziindung weist alle Stiarke-
grade von der einfach fibrinosen Form bis zur Verschorfung auf. In den Bron-
chuli respiratorii herrscht mehr eitriges Sekret vor. Das Lumen der angeschlos-
senen Alveolenginge ist von einem dicht gefiigten fibrindsen Netz erfullt; doch
reicht es nicht weit in sie hinein. Denn im grofien und ganzen liegt auch hier die
gewthnliche Form der peribronchiolitischen kleinknotigen Pneumonie vor. Das
dazwischenliegende Alveolarparenchym enthélt reichlich von feinsten Luftblaschen
durchsetzte Odemfliissigkeit, in der gequollene Alveolarepithelien schwimmen.
Selbst in diesem Bereich erscheinen die Alveolarwinde deutlich verdickt durch
Wucherungsvorginge in ibhrem Interstitium sowie dadurch, daf an Stelle des
respiratorischen Epithels ein kubisches Epithel mit hellen Zellen getreten ist,
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welches selbst in den fibringefiillten Alveolen der pneumonischen Herde groBe
Strecken der Winde auskleidet. Die atypische Epithelwucherung beschrankt sich
hier also nicht auf die der bronchialen Faserhaut anliegenden Alveolen, sondern
hat auch ausgedehnte Gebiete mehr randwirts ergriffen. Die entziindlich verdnderte
Faserhaut der Bronchiolen ist aufgelockert und erinnert an den Bau des retikuliren
Bindegewebes mit seinen verastelten, vielfach anastomosierenden Zellen und rund-
lichen Zellelementen in den Maschen dieses Netzes. .‘

Im ganzen erscheint der deszendierende Croup durchaus als Aufimpiung auf
die bereits durch die Masernerkrankung gesetzte Lungenschidigung.

Eine fibrinds-eitrige Entziindung der Bronchialwand bei Masern (und Keuch-
husten) haben Jockmann und Moltrecht beschrieben. Bakteriologisch stellten sie
dabei Diplokokken und ein influenzabacillenéhnliches Stédbchen fest.

Zusammenfassung der Falle 5, 6, 7: Es lag im iibrigen durchaus das
typische Bild der peribronchiolitischen Pneumonie vor; daneben aber
war ein als sekundérer zu deutender, die Bronchialwand und zum Teil
auch das anliegende Alveolarparenchym vernichtender Prozef3 zu sehen,
der im Falle 5 und 6 wahrscheinlich, im Falle 7 sicher von im Bronchial-
lumen angesiedelten Mikroroganismen verursacht wurde. Die innersten
Schichten der Bronchialwand (Epithel und daruntergelegenes binde-
gewebiges Stroma samt Elasticomuscularis) waren am schwersten be-
troffen, wahrend gegen die weitere Umgebung ein verschieden rasches
Abklingen des Prozesses zu sehen war. Im Falle 5 und 6 war kein
bestimmter Mikroorganismus als daran Schuld tragend festzustellen;
die fibrings-nekrotisierende Entziindung im Falle 7 lieBl sich auf den
Lofflerschen Bacillus zuriickfiihren.

Fall 8. 3%/, Jahre alter ", (Tod am 17. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: Seit Anfang 1922 wegen Spondylitis in Spitalsbehandlung. Wah-
rend dieser Zeit keine Lungenerkrankung.

30. I. 1923. Masernexanthem. MifBige Stenoseerscheinungen. 1. II. Pneu-
monie. In den folgenden Tagen beiderseitiger eitriger Mittelohrkatarrh, Heiserkeit,
Durchfalle. 16. II. Tod.

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobuldrpneumonien. Fibrinos-eitrige Pleuritis
rechts mit Kompression der Lunge, Verdringung des Mediastinums. Basale
- adhiisive Pleuritis, Pericarditis externa. Laryngitis. Enteritis.

Das Uberraschende an dem mikroskopischen Befund in diesem Falle ist die
schwere eitrige Lymphangitis und eitrige Perilymphangitis der im interlobularen
Bindegewebe liegenden Liymphbahnen. Sie nimmt ihren Ausgang von der fibrinos-
eitrigen Pleuritis. Es hatte sich auf diese Weise in den Lappchensepten ein mit
Eiter gefiilltes unregelmi Biges Kanalsystem gebildet, das makroskopisch auf der
Schnittfliche, nachdem der Eiter abgeflossen war, auf den ersten Blick an einen
ektatischen Bronchialbaum erinnerte mit zerfressenen Winden etwa wie in Lunge
von Fall 5. Das dem interlobuliren Bindegewebe anliegende Alveolarparenchym
ist in breiter Zone pneumonisch infiltriert; nahe den Septen ist das Exsudat eitrig,
mehr gegen das Innere der Liappchen zu ist es fibrinés. Daneben aber besteht eine
Bronchiolitis und Peribronchiolitis, vielfach eine Bronchiolitis obliterans; ferner
peribronchiolitische Pneumonieherde mit der fiir Masern kennzeichnenden, vor-
wiegend interstitiellen, proliferativen Form der Entziindung.

In dieser Lunge lassen sich also zwei voneinander auch raumlich
getrennte Prozesse unterscheiden: eine Pneumonia dissecans und die
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peribronchiolitische interstitielle Pneumonie. Das dazwischengelegene
Lungengewebe ist stark zusamméngepreﬁt und enthalt vielfach fast
nur Odem, Im Bereich der Pneumonia dissecans beherrschen. Strepto-
kokken das Feld.

Bei den nun folgenden Fallen will ich nicht jeden einzeln beschreiben,
sondern der Kiirze und Ubersichtlichkeit wegen mehr im allgemeinen
iiber die bei der Masernpneumonie sonst noch vorkommenden patho-
logischen Veranderungen sprechen und dabei das bereits Dargestellte
zusammenfassen.

Fall 9. -3%/, Jahre altes Q. (Tod am 9. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

6. II. Masernexanthem. 8. II. Pneumonie. 15. 1I. Tod.

Fall 10.. 23/; Jahre altes Q. (Tod etwa 2 Wochen nach dem Exanthem.)

Anamnese: Anfang April Masern. Aufgenommen am 14. IV. mit Pneumonie

und Croup. (Diphtherie.) 19. TV. linksseitiger eitriger Mittelohrkatarrh. 20. TV.
Tod.
Fall 11. 33/, Jahre altes Q. (Tod am 18. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)
Anamnese: 12, V. Masernexanthem. Aufgenommen am 23. V. mit Pneumonie.
30. IV. Tod.
Fail 12. 71/, Jahre altes Q..<(Tod am 18. Tage nach Ausbruchdes Exanthems.)
Anamnese: 9. 1. Ober- und Unterschenkelosteotomie wegen Rachitis. Heilung
per primam. 30. I. Masernexanthem. 6. II. Pneumonie (manifest geworden).

17. I Tod.
Fall 13. 18 Monate altes Q. (Tod am 21. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)
Anamnese: 1922 Pneumonie, — 22. V. Masernexanthem. 23. V. Pneumonie.

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

Fall 14. 7 Monate alter . (Tod am 20. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

29-TV. Masernexanthem. 15. V. Pneumonie (manifest geworden). 19. V. Tod.

Bronchialbaum. Was die Veréinderungen des Epitheles betrifft, so
wurde bereits erwiahnt, daf es manchmal so gut wie unversehrt, in
einzelnen Fillen vollig zerstort ist, und daf es zumeist einen mehr oder
minder weitgehenden Umbau in Plattenepithel zeigt. Dieser Umbau
ist am ausgesprochensten in den kleineren Bronchialzweigen und in
den Bronchiolen, zuweilen aber besonders hochgradig in den groBeren
Bronchialzweigen, vor allem in jenen Fillen (z. B. Lunge 5), wo die
Spuren einer wahrscheinlich vom Bronchiallumen aus wirkenden
heftigen Schidlichkeit zu sehen sind. Das neugebildete Plattenepithel
vermag sich aktiv zu bewegen, was man namentlich dort deutlich
beobachten kann, wo der z. B. in Lunge 2 geschilderte, das Bronchial-
lumen verengernde ProzeB im Gange ist. Die Epithelien der Wand
schlagen sich, dabei ganz platt in die Linge sich streckend, auf die ins
Lumen ragenden Bindegewebspfropfe um, Selbst in Fallen, wo das
Epithel groBerer Bronchialzweige auf den ersten Blick verhaltnismaBig
unversehrt erscheint, sieht man den Ansatz zum Umbau in Form von
hellen Nestern: oder Streifen ziemlich groBier, wabiger, mehr isodiame-
trischer Zellen an der Basis. Der Kern dieser Zellen ist in der Regel
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chromatinarm. Es sind dies Bilder, die mich durchaus an die neuerlich
von V. Patzelt in seiner Arbeit iiber die Epiglottis gegebene Darstellung
vom Umbau des ~mehrreihigen flimmernden Cylinderepitheles des
Respirationstraktes in Plattenepithel erinnerten. Den leichtesten Grad
der Schidigung erzeugt schon das gesteigerte. Durchwandern der Leuko-
cyten, diese lockern den Zellverband, fihren zur Bildung endoepithe-
lialer Vakuolen oder sammeln sich in hypoepithelialen Blaschen iiber der
Membrana propria. Die Lockerung des Zellverbandes durch die Wander-
zellen kann so hochgradig werden, dafl an Stelle des Epitheles nur
mehr eine Art Triimmer, vermengt mit zahllosen Leukocyten, liegt.
Dieser wird weggeschwemmt und die Mucosa liegt blof3. ‘Oft ist auch
das Epithel in ganzen Zeilen abgehoben und dann zusammengerollt
an tiefere Stellen des betreffenden Luftweges verschwemmt. Diese
Erscheinung ist aber wohl zum Teil wenigstens ein Kunstprodukt,
wie wohl daraus hervorgeht, dafl die betreffenden Epithelien oft gut
erhalten sind, und daBl sich diese Erscheinung um so mehr verliert,
je tiefer man in der Schnittreihe ist. Wie leicht das Bronchialepithel
im Leichenmaterial von seiner Basis abfallt, ist ja bekannt. Besser haftet
das neugebildete Plattenepithel an seiner Unterlage, obwohl man auch
dieses in Form von geschlungenen Protoplasmabindern im Lumen
flottierend sehen kann. Papillen bildet die Schleimhaut nicht unter
dem Plattenepithel, sondern die Membrana propria zieht zart und dicht
gewellt unter ihm dahin. Eine besondere Form der Verankerung des
Epitheles an seiner Unterlage ist nicht festzustellen. In einzelnen Fallen
war das Cylinderepithel hypertrophisch. Eine Bildung von Riesenzellen
im Bronchialepithel mit stark farbbaren und dicht beieinander stehenden
Kernen, wie sie Hecht beschreibt, fand ich nur ganz sparlich angedeutet.

Manchmal kommt es zur stirkeren Verschleimung von Epithelien,
und zwar auch mitten im mehrreihigen Cylinderepithel. Vereinzelt
verschleimen auch. neugebildete Plattenepithelien.

Die eigentliche Bronchialwand ist in allen Fallen bedeutend ver-
dickt, doch in den verschiedenen Lungen in wechselndem Grade, auch
nehmen nicht alle Schichten an dieser Verbreiterung in gleichem MaRe
teil. Die stéirksten, Verinderungen zeigt in der Regel die unter der
Elasticomuscularis gelegene Faserhaut, die normalerweise ein lockeres
Bindegewebe darstellt, das ein reiches Gefdafinetz und namentlich an
den letzten Astchen des Bronchialbaumes Ansammlungen von lymph-
adenoidem Gewebe enthalt., Der in. ihr sich abspielende entziind-
liche ProzeB greift dann auf die Tunica propria tiber; kleine Gefdchen,
die aus der Faserhaut durch Liicken der Elasticomuscularis in die Tunica
propria. vordringen, bahnen dem Granulationsgewebe den Weg. Es
handelt sich bei diesem um einen Wucherungsvorgang des bodenstin-
digen Gewebes sowie um eine Zellinfiltration. Die eingewanderten
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Zellen sind polymorphkernige Leukocyten, die in den mehr akut ver-
laufenden Féllen iiberwiegen, oder Lymphocyten (neben Plasmazellen),
welche die Hauptmasse in den mehr chronisch verlaufenden Fiallen
ausmachen, und die man gelegentlich férmlich aus den Lymphknét-
chen ausschwirmen sieht. Doch zeigt dieses von Steinhaus (Ribbert)
aufgestellte Schema insofern zahlreiche Ausnahmen, als in vielen
Fallen, wo im allgemeinen die lymhocytidre Infiltration iiberwiegt,
immer wieder an einzelnen Stellen die polymorphkernigen Leuko-
cyten vorherrschen, offenbar weil es im Verlaufe einer jeden mehr
chronischen Lungenschiddigung durch die sekundér im Bronchial-
sekret angesiedelten und wuchernden Mikroorganismen zu neuen akuten
Schiadigungen der Bronchialwand kommt. Hiufig sieht man diese
Zellinfiltrate vor allem um die groBeren und kleineren GefiBschlingen
unterhalb der Elasticomuscularis, so daB ein Bild, das an die Zell-
ansammlungen um die Gefafle der Cutis in der Masernhaut erinnert,
entsteht.

Die entziindliche Reaktion des bodenstindigen Gewebes &uBert
gich in einer Vermehrung der Bindegewebszellen, von denen aus auch
eine. reichliche Bildung von Bindegewebsfasern einsetzt, sowie in einer
Wucherung des Gefaflendotheles und in einer oft bedeutenden Neu-
bildung von leicht zerreillichen Capillaren.

Im weiteren Verlaufe wird dieses weiche Gewebe zellirmer und
derbfaseriger. .

Im allgemeinen unbeteiligt an dieser Wucherungsneigung des ent-
ziindlich gereizten Gewebes der Bronchialwand sind ihre elastischen
und muskulésen Elemente. Im Gegenteil! Hart hat bereits des Genaue-
ren ausgefithrt, daB sie zumeist mehr oder minder geschadigt sind.
Die elastischen und Muskelfasern werden durch das aus der Faserhaut
vorwuchernde Granulationsgewebe auseinandergedringt und verkiim-
mern. Infolge dieser EinbuBle an Festigkeit und Elastizitdt vermag
nun die Bronchialwand dem hohen Innendruck, der bei den Husten-
stéBen herrscht, nicht mehr standzuhalten: es kommt zur Bronchiek-
tasie (vgl. Abb. 5). Diese ist jedoch meist keine gleichférmige, sondern
das Lumen ist unregelméflig, oft zackig verzogen. Dabei spielt auch
der ungleichméfiige Wachstumsdruck des Granulationsgewebes mit,
wie man an den aus ibren zirkuliren Ziigen verschobenen Muskelbiindeln
sieht. In manchen Fillen von Bronchiektasiebildung konnte ich mich
nicht des Eindruckes erwehren, daf3 dabei die Muskelfasern in ihrer
Menge nicht gelitten hétten; sie erschienen mir zuweilen eher hyper-
trophiert, Dann ist wohl die Ursache der Bronchiektasie in einer In.
suffizienz der Muskulatur zu suchen. Freilich wechselt die Bronchial-
muskulatur in ibrer Menge auch innerhalb der physiologischen Grenzen
sehr und ist daher auf Hypertrophie oder Atrophie schwer mit Sicherheit
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zu beurteilen. Die Folgen der Bronchiektasie fir das Aushusten des
Sekretes sind klar.

Neben dieser pathologischen Erweiterung der Bronchiallichtung
erscheint bei der Masernpneumonie auch das Gegenteil davon: eine
Verengerung desselben. Das von der Faserhaut der Bronchiolen aus-
gehende Granulationsgewebe dréingt nach dem Lumen zu. Dieser
abnorme Wachstumsdruck fiihrt an manchen Stellen fast zum Ver-
schiuf} des Luftweges. Aber nicht nur unter dem Epithel, dieses vor
sich herschiebend, dringt das wuchernde Stiitzgewebe nach innen,

Abb, 5. Him, Eosin, Muldenférmige Ektasie der Wand eines kleinsten Bronchialzweiges (nahe einer
Teilungsstelle). Sie ist an dieser Stelle in zellreiches Granulationsgewebe umgewandelt, in dem die
Muskelfagsern spurlos zugrunde gegangen sind. (Rot = Erythrocyten.)

sondern an epithelentbloBten Stellen wichst es pfropfartig ins Lumen
hinein. Dieser von Lange (1900) zuerst beschriebene Vorgang (Bronchitis
et Bronchiditis obliterans), der ihn als eine eigene Erkrankungsart der
Bronchialwand auffalte, wurde spater von Hart in mehreren Féllen
von Masernpneumonie (oder Pertussispneumonie ?) beobachtet und
als ein krankhafter Vorgang gedeutet, der bei allen mdglichen Sché-
digungen der Lunge unter gewissen Bedingungen vorkommen koénne.
Dadurch, dafl der ins Lumen zichende Pfropf von Granulationsgewebe,
der infolge des seitlichen Druckes oft wie ein Zapfen aussieht, sich an
anderen epithelentbloBten Stellen verankert und nachtraglich mit
Epithel iiberzieht, entstehen neue bedeutend engere Luftwege, in denen
das Einstromen der Luft auf groBen Widerstand st66t. Schlieflich
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werden dabei auch epitheliiberzogene Strecken der wurspriinglichen
Wand in die Tiefe verlagert, was vielleicht von einiger Wichtigkeit
sein kénnte fiir die Frage nach der Entstehung des Carcinoms in der
Lunge.

Das Einwuchern von Granulationsgewebe in die Lichtungen der
Alveolen von deren Wand her (wie es Hart beschreibt) kam in meinen
Praparaten nicht zur Beobachtung. Die tiefste Stelle, wo Granulations-
gewebe in die Luftwege vordrang, waren die Bronchuli respiratorii,
aus denen es polypenartig in den Anfangsteil der Alveolenginge —
aber auch nicht weiter — hineinragte.

Ich halte es nicht fiir einen Zufall, daB in den 4 Fallen, wo diese
Bronehiolitis obliterans zur Beobachtung kam (2, 13 und in den spéter
beschriebenen Fallen 17 und 18),” anamnestisch oder wahrend des
Spitalsaufenthaltes eine Lingenentziindung vorausging Sie kommt
der akuten Masernpneurnonie als solcher nicht zu und entwickelt sich
nur auf einem durch eine frithere oder chronische Lﬂngenschadlgung
vorbereiteten Boden.

Gelegéntlich kann auch eine ausgedehntere Blutung in dem neu-
gebildeten Gewebe der Bronchialwand diese buckelartig ins Lumen
vorwolben und so eine miBige Stenose schaffen.

Alveolengewebe (Zusammenfassung und Ergénzung). Die im Alveolen-
gewebe sich abspielenden Entziindungsvorginge sind teils interstitieller
proliferativer, teils exsudativer ‘Natur. Die Entziindung nimmt, wie
bereits angefiihrt, von der Faserhaut der Bronchialzweige (und be-
gleitenden Pulmonaliséiste) ihren Ausgang und kriecht in die anliegen-
den, Alveolarwinde, diese verbrelternd vor, waobei sie auf diesem Wege
durch GefiBschidigung exsudative Prozesse von Wechselndem Aus-
maBe in die Alveolarlumina hinein auslést. Zur pneumonischen Infil-
tration eines ganzen Lappchens kann es durch Fortschreiten der Ent-
ziindung im Alveolargeriist. bis an die Lappchengrenze kommen, wobei
wieder dem interstitiellen ProzeB die Exsudation in die Alveolen folgt.
Beim Zusammenfliefen der peribronchiolitischen, kleinknotigen Pneu-
monieherdchen spielt aber wohl neben diesem Vorriicken der von der
Faserhaut der Bronchiolen ausgehenden Entziindung bis an die Lapp-
chengrenze eine mehr allgemeine GefdfBschadigung, fir die es in der
Masernlunge viele deutliche Zeichen gibt, eine wesentliche Rolle. Dafiir
spricht, daff man in einem Teil der Falle in vollsténdig infiltrierten Lapp-
chen wohl den dlteren peribronchiolitischen Kern erkennen kann, die
peripheren exsudatgefiillten Alveolen jedoch keine besondere Verinde rung
ihrer Wand durch einen etwa vorangegangenen interstitiellen Vo:gang
erkennen lassen. Das Fehlen von nennenswerten Mengen Exsudates im
Anfangsteil der Alveolengiinge, das man recht haufig in derlei Féllen
feststellen kann, macht die Vorstellung, als sei das Bronchialsekret
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auf dem Luftwege ins Alveolarparenchym hineingesunken und hétte es
auf diese Weise infiziert, unwahrscheinlich.

Allerdings gibt es eine Anzahl von Fillen (sie sind in bedeutender
Minderheit), wo das Bronchialsekret in die Exsudatfiilllmasse der Alveo-
lenginge ohne Unterbrechung sich fortsetzt und die gelaufige Vor-
stellung von der Entstehung der Bronchopneumonie zutrifft.

Das 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 stoflenden Alveolen enthalten haufig, doch niché immer fibrindses
Exsudat. Die Desquamation des Alveolarepitheles trat nie derart in
den Vordergrund, dafl man von einer ,,desquamativen Pneumonie-
form® hatte sprechen koénnen. Allerdings fehlte sie auch nie. Bei
laingerem Bestande der Pneumonie kommt es zur Regeneration des
verlorengegangenen Alveolarepithels. Die Ersatzzellen sind aber dem
embryonalen Typus gendhert und stellen wabige kubische Zellgebilde
mit hellen Kernen dar, die oft driisenartig ganze Alveolen auskleiden.
Solche Zellen finden sich auch unter fibrinésem Exsudat. Stellenweise
mengen sich Erythrocyten dem Alveolarinhalt bei oder bilden sogar
dessen Hauptmasse.

Gelegentlich ist die Fiillmasse der Alveolen, namentlich der Alveolen-
ginge sehr zihe, wie eingedickt, deutlich streifig und vom karyolytischen
Kernmaterial der eingeschlossenen, zugrundegehenden Zellen gefirbt.

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

Riesenzellenbildung im Alveolenepithel war in meinen Fallen nur ein-
mal, und auch da nur in bescheidenem AusmaB (Fall 12) zu beobachten
(vgl. Fall 15). ,

In den von pneumonischer Infiltration freien Teilen der Lunge ist
héufig das Alveolarparenchym akut gebliht; daneben besteht vika-
rilerendes (sekundéres) und sehr hiufig auch interstitielles Emphysem.

Blutgefifie. Die Verinderungen an den Pulmonalgefifien und in
ihrer Umgebung sind keineswegs so stdndig und hochgradig wie die
Bronchiolitis und Peribronchiolitis.

Die Zellinfiltrate um die Gefaschlingen, die Neubildung von Capillaren,
die Wucherung der Endothelzellenim Bereiche der Bronchialarterie wurden
bereits erwihnt. Ganzshnliche Verdnderungen sind an den Asten der Pul-
monalarterie zu beobachten. Zellvermehrung in ihrem hindegewebigen

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 (Pricapil-
laren) zu. Im groBlen und ganzen handelt es sich dabei um die gleichen
Zellen wie- bei der Peribronchiolitis. H#aufig begegnet man auch
Blutungen in der Faserhaut der Pulmonalarteriensiste. In einigen
Fillen (z. B. im Falle 5) zeigt sich zum Zeichen einer stirkeren Schi-
digung eine Infiltration aller Wandschichten mit zahlreichen Wander-
zellen. Auf die Geféfischddigung bei Masern machen ja- schon die
,,hamorrhagischen Pigmentflecke* aufmerksam. In diesem Zusammen-
‘hange sei auch darauf verwiesen, dall Wiesel die von ihm bei den ver-
schiedensten Infektionskrankheiten festgestellte GefdBschadigung (die
herdférmig in der Media der Arterien, herab bis zum Kaliber etwa einer
Fingerarterie, auftritt und sich charakterisiert durch degenerative
Prozesse der glatten Muskulatur und elastischen Fasern, welche bis
zur Nekrose sich steigern konnen) auch bei einigen Masernfillen fest-
stellte.

In den Capillaren sieht man héufig reichlich eigentiimlich starre
Fibrinfiden (namentlich bei Anwendung der Malloryschen Farbung),
und nicht gar selten st68t man auf frische (im Falle 5 sich aber bereits
organisierende) Thromben sowohl in den kleineren Asten der Pulmonal-
arterie wie auch der Pulmonalvene. Gerade an letzterer sind aber sonst
im allgemeinen die Verinderungen am geringsten, was wohl mit der
Ausbreitungsrichtung der Entziindung zusammenbingt. Eine ausge-
dehnte Thrombose vor allem in den Pulmonalarterien, daneben in den
Gehirnarterien und in Venen fand Lutz unter 22 Fillen von Masern 8 mal.
Mikroskopisch. zeigte die Thrombose stellenweise beginnende Organi-
sation. Uber pathologische Verinderungen der GefiBwand berichtete er
nichts. 4mal wurden aus dem Blute Kokken geziichtet. Zur Erklirung
dieser Befunde nimmt Luiz eine durch die Masern erhohte Neigung
zur Gerinnselbildung im Blut an.

Entstehung der Masernpnewmonie. Hat man iiberhaupt das Recht,
von einer Masernpneumonie zu sprechen? Oder mit anderen Worten:
Ist die Lungenschidigung bei Masern eine spezifische ?

Die pathologisch-anatomischen Arbeiten (mit Ausnahme Koesters)
sprechen sich nicht fiir die Spezifitit der Masernpneumonie aus, und
daher wird der ganze in der Lunge sich abspielende Vorgang von den
schon vorher im Bronchialbaum angesiedelten Bakterien abgeleitet,
die erst in dem durch die Maserninfektion geschwéchten Gewebe pa-
thogen wiirden. Ohne weiteres muf} zugegeben werden, dal im Verlaufe
jeder Lungenerkrankung Bakterien, die in dem bei einer kindlichen
Pneumonie stets mehr oder minder sich stauenden Bronchialsekrete
ansiedeln und vermehren, vom Lumen aus die Bronchialwand schi-
digen, durchwandern und das anliegende Alveolarparenchym ergreifen.
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Lunge 5 z.B. zeigt diesen Infektionsmodus histologisch 'einwandfrei
in Form einer Schadigung, welche die inneren Schichten der Bronchial-
~wand’ zerstort und auf das benachbarte Alveolengewebe iibergegriffen
hat, um peripherwérts allmahlich abzuklingen. Das Bakterienpraparat
zeigt in diesem Falle an vielen Stellen ganze Kolonien von Bakterien,
die das Lumen der Bronchialzweige umsiumen.

Es gibt aber Fille, wo die verhéltnismaBige Unversehrtheit der
innersten Schichten des Bronchialbaumes bei weitgehenden patholo-
gischen Verinderungen im peribronchialen und anstoBenden Alveolar-
gewebe selbst die Anhinger der Auffassung, dafl die Masernpeumonie
unspezifisch sei, nach einer anderen Erklirung durch einen anderen
Infektionsmodus Ausschau halten lafit. Steinhous nimmt fiir solche
Falle an, daf die pneumonischen Herde zun#chst nicht einer Bronchitis
ihre Entstehung verdanken, sondern daf3 Bakterien, die auf dem Luft-
wege in die Lunge gelangt sind, die Alveolen passieren (ohne sie patho-
logisch zu veridndern), in die Lymphbahnen iibertreten und in den peri-
bronchialen und perivasculiren Lymphknotchen haften bleiben; von
diesen nimmt der ganze Vorgang seinen Ausgang.

Hierzu méchte ich nur beildufig bemerken, daBl unter allen meinen
Praparaten keines einen Pneumonieherd aufwies ohne Exsudat im
Bronchialzweig!). Im iibrigen aber kann derjenige, der die Masern-
pneumonie fiir spezifisch halt, in der soeben erwihnten Stesnhausschen
Darstellung eine Art Uberleitung zu seiner Auffassung erblicken; denn
eine Hypothese tiber den Weg, den die Masernschadlichkeit im Augen-
blick der Infektion im Organismus nimmt, liefle sich vielleicht unter
diese Formel bringen. Das Entstehen der ersten histologisch greifbaren
Lungenschadigung bei Masern 146t sich jedoch theoretisch folgender-
maBen darstellen: Klinisch setzt bekanntlich die Masernerkrankung,
abgesehen von den Veranderungen des Allgemeinbefindens, mit Husten,
Schnupfen (Niesen) und Conjunctivitis ein; im selben Augenblick ist
der Patient hochinfektiés. Liegt es nicht nahe, in obigen Symptomen
eine Ausscheidung der Masernschadlichkeit mit Alteration des Gefal-
systems zu sehen, bei der die Sekrete in irgendeiner Form die Tragerrolle
spielen? Es liefle sich also weiter theoretisieren: Die Masernschédlich-
keit ist um diese Zeit ins GeféBsystem des Masernkranken eingetreten
und wird nun an den verschiedensten Schleimh#uten ausgeschieden.
Die Bronchialschleimhaut wird durch die Arteria bronchialis versorgt.
Der in ihrem Bereiche ausgeschiedenen Masernschidlichkeit sucht sich
der Organismus durch Wegschaffung in den Luftweg zu entledigen. Darauf
zuriickzufiithren sind die innerhalb des Ausbreitungsgebietes der Bromn-
chialarterie sich abspielenden histologischen Verinderungen der Bron-
chialwand. Zum Teil gerat aber die Masernschidlichkeit in.die Lymph-

1) Wohl aber beschreibt auch Kromager solche.
’ 50*
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bahnen detr bronchialen Faserhaut und fithrt zu lebhafter Reaktion des
peribronchialen Stiitzgewebes und, wo dessen Wall zart und ungeniigend
ist, auch des anliegenden Alveolarparenchyms bei mitunter sehr deut-
licher Beteiligung des lymphatischen Apparates und Exsudation aus
dem respiratorischen Capillarnetz.

Koester (1897) hat als erster von den Untersuchern der Masern.-
pneumonie diese als spezifisch dargestellt (nach dem Referat in der
Vereinsbeilage Nr. 2, 1898, der Dtsch. med. Wochenschr.): ,,... Die
Masernpneumonie ist ein Ausdruck der Maserninfektion, nicht eine
Nachkrankheit.. Wenn das Wort ,,Masern‘ nicht einen allzu dermoi-
dalen Sinn hatte, kénnte man von Masern der Lunge sprechen. Das
Charakteristische der Masérnpneumonie besteht in einer Kernwucherung
um die letzten Enden der Bronchien und der sie begleitenden Gefile,
mit Fortschreiten dieser interstitiellen Entziindung auf die anstofenden
Alveolarsepten, wobei die kleineren Astchen der Pulmonalarterie gleich-
sam eine Fiihrererrolle spielen. Die Endperibronchitis wird von der
Bronchialarterie beherrscht. - Das Vordringen derselben ist gleichsam
eine feindliche Invasion in das Gebiet der Pulmonalarterie ...

B. Masern und Keuchhusten.

Fall 15.- 11 Monate alter .- (Tod in den Masernvorliufern.)

13. I1. mit Keuchhusten aufgenommen. Aber an den Lungen, abgesehen von
groben feuchten Rasselgerduschen, nichts Auffilliges. 16. II. Masern ausgesetzt.
Von diesem Tage an bestanden normale Temperaturen bis zum 25. II. Dann unter
Anstieg der Temperatur bis auf 38,1° tritt starke Verschlimmerung des Keuch-
hustens ein. Dyspnoe. Conjunctivitis. 28. II. Schwerer Lungenbefund. Koplik.
2. IIT. Tod. Exanthem war keines aufgetreten.

Aus dem Sektionsprotokoll: Konfluierte Lobulirpneumonie in beiden Unter-
lappen. Bronchiektasien. Im linken Oberlappen ein kleiner pneumonischer 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 Unterlappen kleinknotige peribronchiolitische Herde; in den pneumo-
nischen Bezirken im linken Oberlappen teils mehr diffuse Infiltration ganzer
Lappchen, teils kleinste Inseln exsudatgefiillter Alveolen, ochne Anordnung um die
Bronchiolen, in mehr oder minder freien Lippchen.

Auffallig ist in dieser Lunge die Bildung eigentiimlicher Riesenzellen, die vom
Alveolarepithel abzuleiten sind. Sie liegen vor allem in jenen Alveolen, die an
das peribronchiale und periangiale Stiitzgewebe grenzen, in geringerem MaBe
auch mehr im Inneren der Lappchen. Die Kerne dieser Zellen sind im allgemeinen
ovaldr, chromatinarm, mit deutlichen Kernkérperchen versehen. Viele dieser
Kerne sind in Auflosung begriffen; man sieht z. B., wie der Rand an einer Seite
verschwunden ist und die chromatische Substanz des Kernes in das Protoplasma
der Zelle hinein abbrockelt. Auf die Fahigkeit der Phagocytose dieser Riesenzellen
weist das gelegentliche Vorhandensein von in sie eingeschlossenen Leukocyten
hin; diese sind leicht zu erkennen an ihrer Kernform und ihrem helleren Zelleib,
der sich von dem dunkleren Protoplasma der Riesénzellen deutlich abhebt. Merk-
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wiirdig ist nun folgender Befund: Das Protoplasma der Riesenzellen ist férmlich
bestdubt mit zahlreichsten, stark lichtbrechenden Einschliissen, deren Grofe
zwischen feinsten Kérnchen und groben Schollen, welche die GroBe eines halben
roten Blutkérperchens erreichen, wechselt. Sie fiarben sich mit Kernfirbemitteln
(z. B. Thionin), nehmen aber z. B. bei der Doppelfiarbung mit Hamatoxylin-Eosin
einen von Blaflirosa bis zu Dunkelblau wechselnden Farbton an. Sie sind wohl
als karyorrhektische Triimmer der Riesenzellkerne und Produkte der Verdauung
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 (Riesenzellenpneumonie) beschiftigt und

Abb. 6. Heidenhains Kisenh#matoxylin, @ = eine Riesenzelle, die aus dem Alveolarepithel her-
vorgegangen ist. Die Kerne der Riesenzelle zum Teil im Zerfall begriffen. Im linken Randteil
der Riesenzelle 3 eingeschlossene Leukocyten, die an ihrem hellen Zelleib und ihrer Kernform leicht
erkennbar sind. Das Protoplasma dicht durchsetzt mit Kinschliissen, die wohl karryorhektische
Triimmer. der Riesenzellkerne und Reste phagocytierter Leukocyten sind.

sie bei Masern, Keuchhusten und anderen Infektionskrankheiten (immer
handelte es sich dabei um Kinder) festgestellt. Er kommt auf Grund
der histologischen Bilder und von Versuchen (bei Kaninchen lief§
sich mit verdiinnten Metallsalzlgsungen eine Riesenzellenpneumonie
erzeugen) zu dem Schlusse, dafi die Bildung von Riesenzellen eine
Reaktion auf liegengebliebenes, eingedicktes Exsudat sei und es sich
also um ,,Fremdkorper-Riesenzellen handle. Wahrend diese Erklarung
im Falle 12 annehmbar war, méchte ich doch, chne aus meinem Einzel-
fall weitgehende Schliisse zu ziehen, darauf verweisen, dafl hier im
Falle 15 die Riesenzellen vielfach in vollig exsudatfreien Alveolen
lagen. Es ware also denkbar, dafl ihre Bildung auf einen durch Toxine
ausgeldsten pathologischen Wachstumsreiz zuriickzufithren ware, worauf



780 F. Peyrter:

auch ihre Lage vorwiegend an der peribronchialen Faserhaut hindeutete.
So ist ja, um einen Vergleich zu nennen, eine hiufige Riesenzellbildung
im durch schidliche Substanzen getroffenen Harnkanalchenepithel von
Wittich u. a. beschrieben worden.

Fall 16. 2 Jahre altes Q. (Kein Exanthem aufgetreten.)

Januar bis Mirz 1923 lag das Kind mit Keuchhustenpneumonie auf unserer

Abteilung. Bald nach der Entlassung hustete das Kind wieder. Ohrenfluf} seit
etwa 25. IV, Zwischen 29, 1V, und 4. V. Masern ausgesetzt. Bei der Aufnahme

Abb. 7. Mallorys Bindegewebsfirbung, Verengerung eines Bronchulus durch Umwandlung seiner

Tunica propria in ein dickes Polster von Granulationsgewebe, das stellenweise himorrhagisch infar-

ciert ist. @ = Blutungen in dem Granulationsgewebe (Tunica propria) innen von der Muscularis

mucosae (b). Bel ¢ ist die Muscularis mucosae spurlos verschwunden. ¢ = Submucosa (Fagerhaut).
e = Ast der Arteria pulmonalis. (Rot = Kernc. Gelb = Erythrocyten.)

bald darauf bestanden schwere Keuchhustenanfalle und Lungenbefund: -14."V,
Masernvorldufer. - 18. V. -Tod.

Aus dem Sektionsprotokoll: Perlbronchltlsche Infiltrate in.allen Lappen,
konfluiert in den Unterlappen. Pleuritis iiber der rechten Lunge und iiber dem
linken Unterlappen. Pleurablutungen.

Mikroskopisch besteht eine Bronchitis und Peribronchitis, Bronchiolitis und
Peribronchiolitis mit Bildung peribronchiolitischer kleinknotiger Pneumonieherde.

Die weitgehendsten pathologischen Verdandernngen weist die iiber der Elastico-
muscularis gelegene eigentliche Schleimhautschicht auf (vgl. Abb. 7). Sie ist stark
verdickt infolge Bildung eines zartfaserigen zellreichen Granulationsgewebes, in
dem zahlreichste diinnwandige neugebildete Gefdfschlingen liegen. Stellenweise
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ist diese Tunica propria aber mehr faserreich, die Muscularis wird dabei stark ver-
zogen und ist zum Teil im Granulationsgewebe aufgegangen. Allenthalben ist
dieses Gewebe hamorrhagisch infarciert. Diese Blutungen haben stellenweise
zu einer bedeutenden Einengung des Bronchiallumens gefithrt, das manchmal
nahezu, verschlossen ist. Diese ausgedehnten Blutungen lassen sich auf die starken
DPruckschwankungen im Inneren des Bronchialbaumes bei den Hustenanfillen
sowie auf die dem Keuchhusten eigene Gefdfschadigung zuriickfithren. Auch
das zumeist leukocytidre Exsudat ist stellenweise stark hamorrhagisch.

Faoli 17. 11 Monate alter ". (Tod etwa 5 Monate nach den Masern.‘)

24. 1. Masernexanthem. Uber der Lunge beiderseits hinten Schallkiirzung;
reichlich Rasselgeridusche, viel kurzer Husten. 30. I. beginnen typische Keuch-
hustenanfille. 8. II. Rechtsseitiger eitriger Mittelohrkatarrh. Mitte Februar
eine Zeitlang schleimige Stiihle. Der Keuchhusten zog sich mit geringen Schwan-
kungen in der Heftigkeit und Zahl der Anfille bei normalen Temperaturen unter
geringer Gewichtszunahme bis zum Tode des Kindes hin. 22. VI. 38,4°, schlechte
Stithle. Uber den Lungen nichts Besonderes. Unter dem Bilde einer Vergiftung
vom Darm her: Tod am 27. VL

Aus dem Sektionsprotokoll: Im linken Unterlappen Lobulirpneumonien.
Schwerer Darmkatarrh. :

Da der Tod des Kindes nicht durch seine Lungenschadigung herbeis
gefithrt war und weder klinisch noch makroskopisch-anatomisch ein
neuer, in den letzten Monaten hinzugekommener pneumonischer Schub
vorlag, lie sich an diesem Falle die Frage nach der spateren Umwand-
lung alter Herde (der Masern- und Keuchhustenpneumonie) unter-
suchen. Eine Reihe von Einfliissen, welche fiir die Ausheilung gerade
dieser Pneumonieform so ungiinstig sind, wurde bereits erwihnt: die
Lokalisation der Schidigung an den Bronchiolen, die Umwandlung des
funktionell so wichtigen flimmernden Cylinderepithels in Platten-
epithel, die hochgradige Verdnderung der Bronchialwand, die zu einer
bedeutenden Verminderung der Festigkeit und Elastizitat fithrt, das
erste Auftreten von Exsudat gerade in Alveolen, die durch Husten-
stéfe gar nicht ausgepreBt werden, die Verlegung des Bronchiolen-
lumens durch die Brenchiolitis 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‘ Entziin-
dungen die Lymphgefifle durch den Zerfall ihres Endothels und die
Wucherungsvorginge im umliegenden Bindegewebe zugrunde: sie ver-
6den,  Die Folge (in der Lunge) muf} natiirlich ein ,,Sitzenbleiben‘*
des Exsudates in den Alveolichtungen sein. Ich habe in meinen Pri-
paraten versucht, die Histologie der Lymphbahnen in der Masern- und
Keuchhustenlunge zu studieren, mufl aber von vornherein bemerken,
daf eine Aussage iiber Lymphbahnen ohne Injektionspraparate immer
etwas sehr Unsicheres ist. Ich habe z. B. in den interlobulidren Septen
und in der Faserhaut der Bronchiolen und der sie begleitenden Aste
der Pulmonalarterie so manchesmal Lumina gesehen, die infolge ihrer
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diinnen, fast capillaren Wand und ihres feinkérnig geronnenen Inhaltes
als' Lymphgefiafle erschienen; in der Serie jedoch als Zweige von un-
zweifelhaften Venen sich erwiesen. Es gibt aber eine Stelle im Lungen-
lappchen, wo das Studium der Lymphgefafie weniger Irrtiimern aus.
gesetzt ist; das ist der Ubergang der Bronchuli respiratorii in die Ductus
alveolares. An dieser Stelle gibt es ndmlich keine groBeren Stdmmechen
der Arteria und Vena bronchialis und der an seiner Wand leicht
erkennbare zugehdérige Ast der Pulmonalarterie besitzt ja keine Begleit-
venen, da sich bekanntlich das respiratorische Capillarnetz an der
Lappchenperipherie zu den kleinsten Zweigen der Pulmonalvene sam-
melt. In der itberwiegenden Mehrzahl der Falle waren nun diese Lymph-
gefalle zwar leicht auffindbar, sie waren aber in der Regel eng und
enthielten auBer feinkérnig geronnener Fliissigkeit nur wenige Zellen.
Daraus 168t sich zumindest der eine Schluf ziehen (der die Auffassung
Koesters insofern bestatigt), dall sie aus ihrem Quellgebiet nicht gespeist
werden (weil es verddet ist ?). Nur in Lunge 2, 5 und 7 war eine deutliche
aufsaugende Titigkeit des Lymphsystems zu sehen. Hier waren die
Lymphwege an den Endéisten der Pulmonalarterie mit abtranspor-
tiertem Zellmaterial (polymorphkernigen Leukocyten und phago-
cytiaren Riesenzellen) gefiillt.

Auch in der Lunge des Falles 17 ist zwar von resorptiver Tatigkeit
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 Restitutio ad integrum, sondern das Granu-
lationsgewebe, das seinerzeit von der Faserhaut in die Wiande der
benachbarten Alveolen hineinwucherte, ist nun zellirmer, dafiir bedeu-
tend faserreicher geworden. Die Alveolen selbst sind dadurch zu schlauch-
artigen Gebilden zusammengedriickt, die von . hellen, regelméfigen
Zellen mit deutlichen Zellgrenzen und SchluBleistennetz ausgekleidet
sind und ganz an Driisenschlduche erinnern.

Zum Zeichen, daB die Lungenschadigung im vorliegenden Falle
noch nicht zur Ausheilung gekommen war, ist an anderen Stellen das
Alveolarparenchym um die Bronchuli respiratorii in Form von kleinsten
Pneumonieherden infiltriert. Das Exsudat in diesen ist rein leukocytér.
Das Granulationsgewebe in der Wand der Bronchiolen und in deren
Lichtung (bei Bronchiolitis obliterans) ist aber sehr derbfaserig ge-
worden, und an zahlreichen Stellen sieht man, wie es den Eingang
in die Alveolenginge stirkstens verengt. Das neugebildete Kpithel
der Bronchiolen setzt sich in Form von kurzzylindrischen bis kubischen
Zellen ein kurzes Stiick in die Alveolengéinge fort. Auf den ersten Blick
hat man den Eindruck, als ob ein Epithelschlauch vom Bronchialepithel
sich in die Tiefe der verdickten Wand senke. Der eigentliche Uber-
gang des Bronchulus respiratorius in den Alveolengang .ist so enge, daf
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man in manchen Schnitten kaum ein Lumen sieht (Abb. 8). Den Ver-
lust des respiratorischen Epitheles, das, wie. oben geschildert, in den
Alveolen, die den erkrankten Bronchulus umgeben, durch ein indiffe-
rentes ersetzt wird, konnte 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 verhéngnisvoller
ist wohl die Folge der das Bronchiolenlumen verlagernden Prozesse.

Ich habe nun mehrfach von der Masern- und der Keuchhusten-
pneumonie unter einem gesprochen, und zwar deswegen, weil der Ver-
gleich mit ,,reinen’ Keuchhustenpneumonien grundsitzlich eine weit-
gehende Ahnlichkeit zwischen Masern- und Keuchhustenpneumonie
zeigt. Beide beginnen als peribronchiolitische, kieinknotige ' Pneu-
monien (mit vorwiegend interstitieller proliferativer Form der Ent-
zindung neben exsudativen, in Qualitit und Quantitit wechselnden
Vorgingen). Und wenn zum Beispiel Koester als kennzeichnend fiir
die beginnende Masernpneumonie eine Kernwucherung um die End.-
bronchien hinstellt, so darf das nur so zu verstehen sein, daB diese
Kernwucherung wohl bei jeder Masernpneumonie zu sehen ist, picht
aber etwa so, dafl die Masernpneumonie sich darin scharf von anderen
Pneumonien, z. B. der Keuchhustenpneumonie, unterscheide. Denn
gerade bei der Keuchhustenpneumonie ist diese proliferative Ent-
ziindung (Kernwucherung) an den Bronchiolen h#ufig rein, noch nicht
von weitergehenden pathologischen Verdnderungen verdeckt, zu
beobachten. Daher wurde die auf Seite 776 gegebene Darstellung von
der Entstehung der Masernpneumonie bereits dort als Theorie bezeichnet;
und ich kann hier nur nochmals betonen, da diese Theorie, gewonnen
von der klinischen Wertung der Pneumonie bei Masern (die im Gegen-
satz zu anderen Infektionskrankheiten von allem Anfang an greifbare
offenbar spezifische entziindliche Erscheinungen am Respirationstrakt
setzen), wohl mit dem histologischen Bilde in Einklang zu bringen ist,
nicht aber durch dieses bewiesen wird.

Ein lehrreiches Licht auf diese ganze Fragestellung nach der Spezi-
fitit der Masernpneumonie wirft Pospischill (1. c. s. Seite 87ff.). ,,Wenn
bei einem magernkranken Wiener Kinde mit dem Abblassen des Aus-
schlages nicht auch die Temperatur abfillt, oder wenn diese nach schon
eingetretener Entfieberung sich neuerdings erhoht und nicht etwa
eine Komplikation im Mittelohre uns dieses alles erklirt, dann handelt
es gich gewifl und einzig und allein um ein pertussisinfiziertes Kind,
welches nun im  Beginne eines Pertussisrezidives ... sich befindet.
In diesen ibren Beziehungen zur Pertussis liegt — hier in Wien -
vor allem die Bedeutung der Masern, die durch jene erst zu einer schweren
Krankheit werden ... Die altere Pertussisinfektion steckt hinter den
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verzweifelten Fillen der Wiener Masern und hat den Léwenanteil an
ihrer hohen Mortalitit ... Die Maserntodesfille sind nahezu immer
eigentlich solche durch Pertussis. Die Masernpneumonie ist jetzt hier
fagt ausschliellich Pertussislunge.*

Diese Auffassung der Masernpneumonie, die sich auf eine zwei
Jahrzehnte lange Erfahrung und auf die Beobachtung von mehr als
25 000 keuchhustenkranken Kindern stiitzt, wiirde das, was die Unter-
sucher der Masernpneumonie in Erstaunen gesetzt hat, miihelos erkliren :
némlich die weit vorgeschrittenen und selbst im Zellcharakter chronisch
aussehenden Verianderungen des Interstitiums bei einer Masernpneu-
monie, die kaum ein paar Tage gedauert hatte.

Ich verweise z. B. auf die Abb.5 der Arbeit von Steinhaus. Sie
stellt einen ,,chronischen Pneumonieherd‘‘ dar. Steinhaus unterscheidet
namlich zwei histologische Formen des peribronchiolitischen Pneumonie-
herdes: die ,,akute” und die ,,chronische®. Beiden gemeinsam ist die
wesentliche Beteiligung des Interstitiums (der Bronchialwand und der
angrenzenden Alveolenwinde); charakteristisch fiir den chronischen
Pneumonieherd sei das vollige Fehlen der polymorphkernigen Leuko:
cyten, der reiche Gehalt der Alveolenwinde an Lymphocyten und der
Mangel jeglichen Exsudates in den Alveolarlumina. Dem chroni-
schen Pneumonieherd sei keine ursichliche Bronchiolitis vorangegangen.
Dabei betont aber Steinhaus selbst, dafl der Verlauf der im histolo-
gischen Bilde chronisch erscheinenden Pneumonie akut war. ,,Sie
dhnelt nur den chronisch entziindlichen Erscheinungen, weil sie spéter
als die akute hervortritt und den Charakter der chronischen Entziindung
tragt, der wohl durch die Abnahme der Heftigkeit in der Wirkung der
Entziindungserreger bedingt ist.*

Die Auffassung Pospischills wiirde in solchen Fallen den ,chroni-
schen’” Pneumonieherd bei akutem klinischen Verlauf leicht erklaren:
es wiirde sich eben um ein durch die Masern ausgeldstes ,,Rezidiv®
einer bereits frither bestandenen, also mit den Zeichen chronischer
Entziindung versehenen Keuchhustenschiadigung handeln. Es liegt
nahe, einen solchen Tatbestand bei Fall 1 und 2 meiner Abhand-
lung vorauszusetzen und zu betonen.

Dem Standpunkte jedoch, dafi die Masernpneumonie hier in Wien
fast ausschlieBlich ,,Pertussislunge* sei, schliele ich mich — abgesehen
von der bereits entwickelten Theorie von der Entstehung der Masern-
pneumonie — aus folgenden Griinden nicht an.

1. Die Masern erscheinen mir ebenso wie der Keuchhusten als Infek-
tionskrankheit, deren Angriffspunkt hauptsichlich der Respirations-
trakt ist (im Gegensatz etwa zum Scharlach, Typhus u.a.m.). Schon
die blole Tatsache, dafl unter den Todesursachen bei den Masern ganz
und gar die Pneumonie vorherrscht, legt es nahe, in dieser einen ,,Aus-



Uber die Masernpneumonie. 785

druck der Maserninfektion, und nicht eine Nachkrankheit‘‘ zu sehen.
(Diese Anschauung hat aber nichts Gegensitzliches zu der Feststellung
Pospischills, daBl die Keuchhustenkranken durch die Masern besonders
gefahrdet seien. Es kommt eben zu einer bereits bestehenden [Keuch-
husten-] Lungenschiidigung eine neue, namlich die Masernlungenschi-
digung hinzu. Darum wird auch der Keuchhusten nicht durch den
Scharlach aktiviert, beziechungsweise verschlimmert, wohl aber wieder
durch die Influenza.)

2. In den Fallen 3—14 verwies kein Sympbom im klinischen Ver-
lauf zwingend auf einen Keuchhusten, beziehungsweise auf ein ,,Keuch-
hustenrezidiv®.

3. Auch der Tierversuch zeigt die Moglichkeit der Entwicklung
von weitgehenden interstitiellen Veréinderungen in der Lunge in ver-
héltnismaBig kurzer Zeit (Friedldnder).

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

Abb. 8 bringt uns nochmals auf die bereits fliichtig erwahnten
»-atypischen Epithelwucherungen Friedlinders zuriick. Friedlander
hat in seiner Arbeit iiber die an Kaninchen experimentell erzeugte
»,Recurrenspneumonie’‘ eingehend die Bildung epithelialer Kolben und
Schlduche innerhalb der Wand kleinerer Bronchialzweige beschrieben.
In mehreren Fillen konnte er einen Zusammenhang dieser ,,atypischen
Epithelwucherungen mit dem Bronchialepithel nachweisen, von dem
er sie demnach ableitet. Diese Fpithelneubildung greift — sagt Fried-
linder — sogar auf die benachbarten Alveolen iiber, die danh von einem
méfig hohen Cylinderepithel ausgekleidet erscheinen, ;

Den am Kaninchen erhobenen Befund verwendet Friedlinder zur
Deutung entsprechender Bilder beim Menschen, denen er mit beson-
derer Haufigkeit in Fillen von chronischer interstitieller Pneursonie bei
Kindern und bei sehr vielen Fallen von Lungenschwindsucht begegnete.

Dazu ist zu bemerken, daB eine vom Bronchialepithel ausgehende
Bildung von Kolbenund Schlduchen von keinem Untersucher der Masern-
und Keuchhustenpneumonie (auch in meinen Fillen nicht) gesehen
wurde. Wohl aber hat eine Reihe von Untersuchern iibereinstimmend
angegeben, daf jene Alveolen dér pneumonischen Herde, die der Faser-
haut der Bronchiolen und der begleitenden GefiaBle anliegen, vielfach
an Stelle des gemischtzelligen respiratorischen Epitheles eine Aus-
kleidung mit gleichm#fig kubischen Zellen zeigen; und hat dies nach
Friedlinder ,,atypische Epithelwucherung genannt. Niemals wurde
ein Ubergang dieses Epithels in das Bronchialepithel gesehen; und bereits
Kromayer hat auch noch aus anderen Griinden die Auffassung, daB
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dieses kubische Epithel in den Alveclen vom Bronchialepithel stamme,
iiberzeugend widerlegt. Doch ist zu betonen, daB sich diese Feststellung
nicht gegen die von Friedlinder in der Kaninchenlunge bei ,,Recurrens-
pneumonie’* erhobenen Befunde richtet, sondern nur die Gleichheit der
satypischen Epithelwucherungen® in der Masernlunge mit diesen ist
abzulehnen.

Abb. 8. Mallorys Bindegewebsfarbung. Scheinbare driisenschlauchartige Wucherung des Bronchial-

epitheles (bei Bronchiolitis obliterans), Tatsichlich handelt es sich dabei um einen Bronchulus re-

spiratorius (), dessen Ubergang (b und b,) in die Alveolenginge (c) verengt ist. Das ehedem zell-

und gefaBreiche Granulationsgewebe bei d in zellarmes und faserreiches Gewebe umgewandelt.

Das Bronchialepithel setat sich eine Strecke weit in die Ubergangsstiicke fort. Der zu b, gehdrige An-
fangsteil des Alveolenganges zum Teil flach durch seine untere Wand getrofien.

Auf diese Abbildung sei deshalb besonders verwiesen, weil sie auf den ersten Blick verleiten
kdnnte, eine falsche Analogie zu den von Friedldnder beschriebenen ,,atypischen Epithelwucherungen’
des Bronchialepitheles zu suchen.

Eine gute Abbildung der driisenartigen Umwandlung von Alveolen bei miichtiger Peribronchitis

gibt Abb. 188 auf 8. 502 im Handbuch der allgem. Pathologic und pathol. Anatomie des Kindes-

alters, Bd. II, I. Abt. 1913. (Ribbert: Die Respirationsorgane.) Auch die Bronchiolitis obliterans
ist daselbst mehrfach abgebildet. (Abb. 143, 8. 506; Abb. 144, S. 507;-Abb. 145, 8. 508.)

Wenn die Wucherung des von der bronchialen Faserhaut aus-
gehenden Granulationsgewebes (in die Wand der anliegenden Alveolen
hinein). noch keinen besonders hohen Grad erreicht hat, sind die von
jenem gleichmiBig kubischen Epithel ausgekleideten Alveolen noch
ohne weiteres als solche zu erkennen. Im spiteren Verlaufe jedoch
werden die Alveolen derart zusammengedriickt, daf nur mehr epitheliale
Strange und drisenartige Schliduche zu sehen sind, die von einem zier-
lichen Epithel ausgekleidet sind, das schone Zellgrenzen und ein SchluB-
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leistennetz besitzt. Das reiche respiratorische Capillarnetz ist um sie
zuriickgebildet, ebenso das elastische Geriist der ehemaligen Wande.
Immer ist der Zusammenhang dieser Bildungen mit dem Alveolensystem
nachzuweisen. Die Ursache dieser Epithelwucherungen liegt wohl in
derselben Schédlichkeit, welche die Wucherungsvorginge im Stiitz-
gewebe, dem diese Alveolen aufsitzen, ausgelost hat. ,,Uberall da,
wo Epithel mit (wucherndem) Granulationsgewebe in direkte Beriihrung
tritt, kann eine Wucherung auch des ersteren entstehen.” (Friedlinder.)

C. Masern, Keuchhusten, Scharlach (?).

Fall 18. 15 Monate alter . (Tod am 15. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: Im 3. bis zum 8. Monat Keuchhusten (Lungenentziindung).

14. V. Masernexanthem. 19. IV. In der linken Axilla und in der Lingula grobes
Rasseln. 21. IV. Scharlachverdacht. Links hinten Schallkiirzung, reichlich mittel-
blasige, fast konsonierende Rasselgerdusche, weniger rechts. R. 54. 24. I'V. Heiser-
keit. 26. IV. Schuppung in Lamellen. Dyspnoe. Rasselgerdusche hinten beider-
seits bis hoch hinauf. Am Tage des Todes (29. IV.) bestand eine stéirkere Damp-
fung links hinten.

Aus dem Sektionsprotokoll: Lobularpneumonien, konfluiert im linken Unter-
lappen, rechten Unterlappen und in den basalen Anteilen des linken Oberlappens.
Fibrinose Pleuritis iiber dem linken Unterlappen, im Interlobérspalt rechts. Laryn-
gitis.

Auch in diesem Falle weist die Pneumonie das Bild der peribron-
chiolitischen Pneumonie an jenen Stellen, wo der ProzeB frisch ist,
auf. In jenen Lungenabschnitten, wo diese Herde zusammengeflossen

sind, sind die interstitiellen Verinderungen besonders hochgradig.

D. Masern, Maserncroup, Scharlach, Feuchiblatiern.

Fall 19. 6!/, Jahre alter &' (Tod am 6. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

25, IV. Mit Scharlachverdacht eingeliefert. Die Scharlachdiagnose konnte
jedoch nur als ,,sehr wahrscheinlich‘‘ bezeichnet werden. 2. V. Varicellen, 39,6°.
5. V. Erythema (solare ?). Conjunctivitis phlyctaenulosa. 6. V. Koplik, Enanthem,
Conjunctivitis. 7. V. Exanthem in voller Bliite. 9. V. Rechts hinten unten dichtes
kleinblasiges klingendes Rasseln. 11. V. 39,7°. Das Exanthem zu Pigmentflecken
abgeblafit. Starke Heiserkeit. Am Nachmittag Zunahme der Stenose, inspirator.
Stridor und Einziehen. 12. V. Wegen der Schwere der Stenose, des croupalen
Eindruckes (Stimme fehlend, Husten heiser bellend, zeitweise das Gerdusch einer
flottierenden Membran) und beginnender Hinfilligkeit noch am Vormittag: Tracheo-
tomie. Im Laufe des Nachmittags gute Erholung; die Temperatur sinkt von 40,2°
anf 38,6°, die Atmung ist ruhiger geworden, die Farbe gebessert. Uber der Lunge
feuchte, zum Teil dichte feinblasige Rasselgerdusche. 13. V. frith plotzlicher Ver-
fall, Tod.

Aus dem Sektionsprotokoll: Vom oberen Epiglottisrande angefangen, ist die
Schleimhaut des Larynx, der Trachea und der Hauptbronchien bis zu ihrer Ver-
zweigung von dicken festhaftenden gelbgrauen Fetzen bedeckt. Bronchien
und Trachea reichlich mit Eiter gefiillt. Die Lungen gebliht und 6dematos; auf
der Schnittfliche tritt auch aus den feineren Bronchialzweigen reichlich Eiter aus.
Keine Pneumonie. Hyperplasie des lymphatischen Apparates am Rachenring.
Odem der weichen Hirnhiute. Hirnédem.
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Im Ausstrich einer Membran aus dem Larynx: reichlich grampositive Stib-
chen, zum Teil von Keulenform, und zahlreiche Kokken.

Der Tod des Kindes war iiberraschend ; denn nach der Tracheotomie am Morgen
des 12. V. hatte sich der Patient entschieden erholt. Die Temperatur war gesunken,
die Farbe hatte sich gebessert, die Atmung war bedeutend ruhiger. DaB} das Kind
nicht verfallen war, erhellt daraus, daB es noch am Abend, als ein kleiner Mitpatient
an sein Bett trat und ihm — ich weif nicht wie — listig wurde, diesem eine kriftige
Ohrfeige gab. Sein Tod war ein Kollaps. Ich glaube nicht fehlzugehen, wenn ich
ihn vor allem auf die sekundire Infektion durch den Léfflerschen Bacillus beziehe.
Freilich, was 188t sich letzten Endes iiber die Pathologie eines Organismus sagen,
der von nahezu allen Kinderkrankheiten in so gedringter Zeit befallen war?

Weder makroskopisch noch mikroskopisch war eine pneumonische Reaktion
des Alveolarparenchyms 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 Lippchen. Das Bronchial-
epithel zeigt auBer einer Auflockerung durch zahlreichste Wanderzellen im all-
gemeinen keine stirkere Schidigung. Ganz betridchtlich und im Vordergrunde
stehend ist die Peribronchitis. Auf die anliegenden Alveolen greift diese nirgends
iiber; wohl ist das gesamte Alveolarparenchym kernreicher, aber nicht faserreicher
als normal, jedoch die Lumina sind, abgesehen von spirlicher 6dematoser Fliissig-
keit da und dort, vollkommen frei.

Bei starker VergréBerung aber begegnen einem ,,auf Schritt und Tritt* die
Zeichen einer weitgehenden allgemeinen Zellschiddigung. Die Kerne sind férmlich
zertritmmert. Oft sieht man einen Teil des Kernesnoch verhaltnismiBig gut erhalten,
mit schonem Kontur wihrend der andere Teil in grobere und feinere Kornchen
sich aufgelost hat. Daneben finden sich abenteuerliche Kernfiguren, stellenweise
klumpige Riesenkerne. Zahlreiche Amitosen kommen, namentlich in der Muscu-
laris der Gefifle, zur Beobachtung.

E. Masern und Tuberkulose.

Der genauere histologische Befund in den hierhergehérigen Fillen
soll in einer spéter erscheinenden besonderen Arbeit iiber diesen Gegen-
stand zur Darstellung kommen. Hier soll vorderhand nur Stellung
genommen - werden zur Frage: In welchem Verhaltnis steht die an
Masernleichen festgestellte Tuberkulose zur Masernerkrankung ?

Eine Reihe von Forschern ist der Ansicht, daf die klinisch hautfig
beobachtete Tuberkulose nach Masernpneumonie auf eine erneute aéro-
gene Infektion mit Tuberkelbacillen zuriickzufiihren sei. Koester for-
muliert diese Anschauung etwa so: Die Endperibronchitis bei Masern
ist genau dieselbe wie bei der priméren Lungentuberkulose, nur daB
Tuberkel und Bacillen fehlen. Aber das Nest ist gewissermallen schon
da, es brauchen nur noch die Eier (die Tuberkelbacillen) hineingelegt
zu werden,

Steinhaus jedoch macht bereits auf folgendes aufmerksam: Wenn
die nach Masernpneumonie zur Sektion gelangte Tuberkulose eine
Tuberkulose der bronchialen Hiluslymphknoten mit frischer Tuberkel-
eruption in der Lunge zeigt, so liegt es nahe, dafl in diesen Fallen eine
primére Tuberkulose der Hiluslymphknoten bestand, die vielleicht in
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Ausheilung tibergegangen oder auch spiter in der Lunge propagiert
wire. Den Masern aber kommt in diesen Fillen nur die Rolle zu, da8
sie die Widerstandskraft des Organismus und speziell der Lunge gegen
diese primére tuberkulose 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
schlieBt sich aber Steinhaus der oben angefithrten Vorstellung Koesters
an, lafit also die Meinung, daB es sich um eine erneute aérogene Infektion
durch den Tuberkelbacillus handle, zu Recht bestehen. Meine Fille
haben — um hier nur das Wesentliche mitzuteilen — folgendes gezeigt:
Im Falle 6 (Tod am 12. Tdg vom Exanthem) und Falle 4 (Tod am
12. Tag vom Exanthem) bestand eine Tuberkulose der Lymphknoten
am Hilus der Lunge, beziehungsweise an der Bifurkation, ohne makro-
skopisch sichtbare Zeichen einer Tuberkulose in den Lungen. (Dabei
ist nicht gedacht an den von Ghon in 184 gleichgearteten Fallen 170 mal
festgestellten Primérherd in der Lunge; nach diesem wurde nicht
systematisch gesucht.) Mikroskopisch fanden sich, obwohl aus vielen
Stellen Material entnommen wurde, nur im Falle 4 einmal dltere Tuberkel
im interlobuliren Bindegewebe. '

Befriedigende Schliisse lassen sich daraus nicht ziehen (vgl. aber
Honl weiter unten). Denn auf die etwaige Behauptung, da8 also in
diesen beiden Fillen keine Neigung zur Verbreitung der Tuberkulose
infolge der Masernerkrankung bestanden habe, liefle sich entgegnen,
daf3 eben die Zeit zu kurz war, um histologisch greifbare Verinderungen
zu setzen; und daB ferner auf eine eventuelle lymphogene Ausbreitung
des (gar nicht gesuchten) Primidrherdes in seine engere Umgebung
nicht eingegangen wurde.

Fall 20. 13/, Jahre alter . (Tod etwa 1 Monat nach dem Auftreten des
Exanthems.) ‘

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Chronische Pneumonie der gesamten
rechten Lunge von lobulirem Charakter mit Bildung zahlreicher Bronchiektasien
und peribronchitischer Herde. 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 hier
zahlreiche peribronchiolitische Herde. Schwielige Anwachsung der ganzen rechten
Lunge. Accretio cordis rechts. Tuberkulose der Cervical- und. Bronchialdriisen.
Am Hilus der rechten Lunge eine verkiste Driise, bereits erweicht. ZLeptomenin-
gitis tuberculoss. Akute Laryngitis mit lenticulirer Geschwiirsbildung. Sinus-
thrombose.

In diesem Falle lag also eine héchstwahrscheinlich durch die Masernerkrankung
ausgeloste Verbreitung ‘einer schon vorber. bestandenen tuberkulésen Infektion

vor. Die Lunge selbst jedoch zeigte auch mikroskopisch keine Zeichen von Tuber-
kulose.

Fall 21 (5 Jahre alter ¢, Tod im Exanthem) und Fall 22 (21/, Jahre alter o,
Tod etwa 3 Wochen nach dem Auftreten des Exanthems) wiesen derart alte tuber-
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kulése Veranderungen - (im Falle 22 eine phthiseartige Lungentuberkulose und
Darmtuberkulose) auf, dafl schon der Zeit nach eine erneute aerogene Infektion
durch den Tuberkelbacillus nach Masernpneumonie als Ursache des tédlich enden-
den Prozesses vollig auszuschlieBen ist.

Fall 23. 14 Monate altes Q. (Tod etwa 5 Wochen nach dem Auftreten
des Exanthems, Mitte Juni 1923.)

Anamnestisch war im Mérz 1923 in einem Kinderspitale Wiens eine Bronchial-
driisentuberkulose festgestellt worden. Die Sektion ergab hochgradige tuberkulose
Veranderungen in den Lungen, eine verkasende Tuberkulose der trachealen und
Hiluslymphknoten sowie eine Kehlkopftuberkulose.

Fall 24. 6 Jahre altes Q. (Tod am 51. Tag nach Ausbruch des Exanthems.)

Anamnese: Mit rachitischen Verbiegungen beider Beine im Mai 1922 in ein
orthopidisches Spital aufgenommen. Juni 1922: Unterschenkelosteotomie beider-
seits. . August 1922: Metaphyseotomie. November: Varicellen.

Am 1. IT. mit Koplik, Conjunctivitis, Schnupfen aufgenommen. Exanthem
in beginnendem Ausbruch. Die Temperatur sank bis zum 6. IT. zur Norm. 7. II.
Stomatitis ulcerosa, 38,5°. Von diesem Tage an (die Stomatitis besserte sich bald)
fieberte das Kind ununterbrochen bis zu seinem Tode, haufig iiber 39°, bisweilen
iiber 40°. Zunichst war iiber beiden Lungen ein suBerst diirftiger Befund zu
erheben. Auffillig aber war das nicht zu iibersehende Nasenfliigelatmen ; das Kind
war von Anfang an abweisend und mifllaunig und machte tiberhaupt einen schwer-
kranken Eindruck. Vom weiteren Krankheitsverlauf will ich hier nur den Réntgen-
befund vom 24. II. erwéhnen, der vor allem eine dichte inhomogene Verschattung
des rechten Mittellappens aufwies, und das- Ergebnis einer Probepunktion vom
28. IIL. links hinten unten, die triib seréses Exsudat (bakt. Diplokokken) ergab.
Tod am 22, III.

Aus dem Sektionsbefund: Subakute Miliartuberkulose. Der Primérherd im
rechten Mittellappen. Am rechten Hilus ein verkéster Lymphknoten, der in einen
Pulmonalisast eingebrochen ist und Intimatuberkel gesetzt hat. Ein erbsengroBer
kiisigpneumonischer Herd in der Mitte des linken Unterlappens. Verkisende
‘Hilus- und Bifurkationsdriisentuberkulose (r > 1). Aufsteigende Trachealdriisen-
tuberkulose rechts; der rechte Oberlappen sowie der Mittellappen und Unterlappen
im Interlobédrspalt miteinander verklebt.

Gerade dieser Fall kénnte, wenn er nicht vom Exanthem bis zum
Tode unter Beobachtung gestanden ware, aus der Ferne den Eindruck
einer erneuten aérogenen Infektion der Lunge mit Tuberkelbacillen
machen. So aber ergibt die genaue klinische Beobachtung, dafl un-
mittelbar nach dem Ablauf der Masernerkrankung, die hier nicht zur
Pneumonie gefiilhrt hatte, ohne freies Intervall ein zuerst unklares
Krankheitsbild sich entwickelte, das aber von Anfang an aus gewissen
Symptomen auf die Lunge zu beziehen war.” Hier liegt also aller Wahr-
scheinlickheit nach der Fall vor, daB eine sonst vielleicht zur Aus-
heilung gekommene Thbe.-Infektion durch die Masern weiter ver-
breitet wurde.

Aus diesen Befunden 1aBt sich das eine mit Sicherheit ersehen:
In keinem der 7 Fille besteht eine Tuberkulose, die auf eine erneute
aérogene Infektion der Lunge durch Tuberkelbacillen nach Masern-
pneumonie zuriickzufithren ware.
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Was den Einflull der Masernerkrankung auf einen bereits bestehenden
tuberkulésen Infekt betrifft, so 188t sich die Frage, ob die Masern
einen der Heilung zustrebenden tuberkulésen ProzeS wieder auf-
flammen lassen konnen, natiirlich nicht mit Sicherheit beantworten.
Von vornherein ist ohne weiteres die Moglichkeit zuzugeben, dafl die
Masern plotzlich den schiitzenden Damm niederzureifien imstande sind,
den sich der betreffende Organismus bereits miihsam aufgebaut hatte
(vgl. 20 und 24). Die Lunge aber verhslt sich im Falle 20 der tuberku-
16sen Infektion gegeniiber passiv.

Ich komme also zu dem Schlusse: Die Tatsache, daf# an Masern-
leichen verhiltnismiBig hiufig ein Tuberkulosebefund zu erheben ist,
beruht hochstwahrscheinlich zum Teil darauf, da eine bereits zu
einem bosen Ende strebende Tuberkulose (der Lunge) durch die hin-
zutretende Maserninfektion rascher ans tédliche Ziel gefihrt wird —
zum anderen Teile darauf, daf ein sonst vielleicht zur Ausheilung
gelangender tuberkuloser Prozel in' die Blutbahn einbricht und eine
miliare Aussaat bewirkt.

Honl kommt auf Grund einer Statistik, die sich auf 32 im Verlaufe
von 5 Jahren sezierte Masernfille (in 27 Fillen btstand Pneumonie,
in 5 Fallen Tuberkulose) erstreckt, zu dem Ergebnis, daf} die allgemein
verbreitete Meinung iiber das héufige Vorkommen der Tuberkulose
nach Masern ganz unrichtig sei. Selbst die Ansicht (Birch-Hirschfeld),
daBl eine schon vor der Masernpneumonie bestehende tuberkuldse
Affektion durch die Masern so begiinstigt werde, daB sie sich durch
Mobilmachung der Tuberkelbacillen rapid verbreite, sei durch sehr
zahlreiche Nekropsien nicht voll bestitigt worden; denn in manchen
Fallen hatte eine tuberkulése Affektion, namentlich der Lymphknoten,
bestanden, ohne daB es zu einer Verbreitung gekommen wére, selbst in
solchen Fallen, welche erst lingere Zeit nach Ablauf der Masern tod-
lich endeten. Die Behauptung von der Haufigkeit der Tuberkulose
nach Masern will Honl darauf zuriickfiihren, daB die bei Masern vor-
kommende Pneumonie mit Riesenzellen ohne Tuberkelbildung makro-
skopisch der tuberkuldsen kisigen Pneumonie #hnele und daher mit
ihr verwechselt wurde (?).

Hecht findet in seiner Arbeit iiber die kindliche Riesenzellenpneu-
monie unter 16 Fallen von Masern 4 mal eine Tuberkulose der Hilus-
lymphknoten ohne Zeichen einer Verbreitung der Tuberkulose, weder
in der Lunge noch sonstwo.

Die Frage aber: ,,Schafft eine Masernpneumonie eine Disposition
zur Tuberkulose der Lunge?« laft sich an der Masernleiche nicht
untersuchen. Denn angenommen, es besteht ein derartiger Zusammen-
hang, so kann er doch nur an Fillen mit etwa folgendem klinischen
Verlaufe erértert werden: Ein Kind erholt sich nach Masernpneumo-

Virchows Archiv, Bd. 255. 51
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nie, verlafit- das Spital (in den Riicksténden seiner Lungenschidigung
als giinstigem Nahrboden siedeln sich die Tuberkelbacillen an), und
nach geraumer Zeit erkrankt es an nachweisbarer Tuberkulose. Wird
ein solcher Kranker wieder ins Spital aufgenommen, dann kommt er
auf eine innere Station.

Technik.

Das Material wurde in Formol-Alkohol (nach Schaffer), Zenker und Sublimat
fixiert und in Celloidin eingebettet. In den fixierten Stiicken, namentlich auf neuen
Schnittflichen, treten die pathologisch-anatomischen Verhiltnisse in deutlicher
Farbendifferenzierung schén hervor. Die derben kleinknotigen, oft zackig begrenz-
ten peribronchiolitischen Pneumonieherdchen stechen weiBlich von den mehr odér
minder lufthaltigen dunkleren iibrigen Anteilen der Lappchen ab. Ungemein
aufschluBreich war das Schneiden der Stiicke mit dem Mikrotom unter haufiger
Zuhilfenahme der Lupe. Miihelos lieB sich dabei, da die Transparenz der Blscke
in weitgehendem AusmaB ein stereoskopisches Sehen ermdoglichte, das Verhiltnis
der pneumonischen Herdchen zu den Bronchialzweigen, zueinander und zum
ganzen Lappchen, dessen Begrenzung dabei ungleich deutlicher ist als im einzelnen
Schnitt, verfolgen.

Von den zahlreichen angestellten Fiarbungen will ich die Mallorysche Binde-
gewebsfarbung hervorheben. Sie sollte bei jeder Untersuchung iitber Pneumonie
die Farbung der Wakl sein.

Manches farbt sich dabei in den verschiedensten Farbentonen blaulich mit:
Schleim, zuweilen Odem, auch das Grundhautchen der Capillaren. Die prachtige
eindeutige ,,kupferblaue* Farbe der kollagenen Bindegewebsfaser 148t diese Mit-
farbung nicht als verwirrend empfinden.

Die mikroskopischen Untersuchungen wurden am Institut fir
Histologie der Universitit in Wien durchgefiihrt. Ich habe meinem
hochverehrten Lehrer Hofrat Prof. J. Schaffer und den Herren Assi-
stenten Doz. Dr. Lehner und Doz. Dr. V. Patzelt auf das herzlichste fiir all
das zu danken, was ich mir wihrend meiner 3jahrigen Demonstratoren-
zeit am Institute durch vielfiltige Belehrung von ihrer Seite an jenen
Kenntnissen in histologischer Technik und im mikroskopischen Sehen
liberhaupt erworben habe, die eine Voraussetzung fir die Abfassung
der vorliegenden selbstindigen Arbeit waren.

Zusammenfassung.

Die Masernpneumonie ist (wie u.a. Kromayer, Koester, Steinhaus
und Ribbert gezeigt haben) zu Beginn ihrer Entwicklung weder eine
lobére noch lobulére. Sie setzt ein als kleinknotige (Koester) peribron-
chiolitische Pneumonie, bei der im Vordergrunde interstitielle ent-
ziindliche Prozesse stehen, die von der Faserhaut der Bronchiolen
und begleitenden Gefafie ihren Ausgang nehmen und von exsudativen
Vorgéngen in die Alveolarlumina in wechselndem MaBe begleitet werden.
Sie geht einher mit Bronchitis und Bronchiolitis, Peribronchitis und
Peribronchiolitis. Die urspriinglich inselférmig im Léppchen liegenden
kleinknotigen, peribronchiolitischen Pneumonieherde konfluieren durch
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Ausbreitung des interstitiellen Entziindungsprozesses, der von Exsu-
dation in die Alveolen gefolgt ist, bis an die Lappchengrenze. Die Aus-
breitung der Entzindung auf dem Luftwege durch ,,Herabsinken des
Sekretes, besser wohl gesagt: durch Inspiration der Bakterien des
Bronchialsekretes in das Alveolarparenchym, ist von untergeordneter
Bedeutung (Kromayer).

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

Die Masernpneumonie ist nach der Ansicht der vorliegenden Arbeit
in dem Sinne spezifisch, als sie ihrem Wesen nach und im histologischen
Bilde durchaus abweicht von den sonstigen komplizierenden Lobulir-
pneumonien des Kindesalters aulerhalb des Rahmens einer Infektions-
krankheit. Die Theorie, welche iiber die Entstehung der Masern-
pneumonie entwickelt wird, 188t sich mit dem histologischen Bilde
vereinen, wird allerdings durch dieses nicht bewiesen.

Interstitielle entziindliche Prozesse treten in der Masernlunge zwar
frithzeitig und in weitgehendem Ausmafe auf, doch ist fiir die patho-
logisch-anatomische Beurteilung des einzelnen Falles auch die Kenntnis
der Vorgeschichte und des klinischen Verlaufes von grofler Bedeutung
insofern, als die Pneumonie, an der die Masernkranken zugrunde gehen,
bisweilen gar keine reine Masernpneumonie ist. In diesem Zusammen-
hange wird darauf verwiesen, daB Pospischill das Aufflackern einer
alten Pertussis-Lungenschédigung auf eine Maserninfektion hin betont.

Die begleitende Bronchitis und Bronchiolitis bietet histologisch ein
ziemlich wechselndes Bild. Neben der einfachen Entziindung mit
Hyperamie, Epitheldesquamation und starker Durchwanderung von
(polymorphkernigen) Leukocyten kommt es, seltener, auch zu schwereren
Formen der Entziindung: zur eitrigen Einschmelzung oder Nekrose der
Wand, zur fibrinés-eitrigen und fibrings-nekrotisierenden Entziindung.
In einem hohen Prozentsatz wird das flimmernde Cylinderepithel der
Bronchialzweige zu Plattenepithel umgebaut. Eine Bronchiolitis
obliterans kam in chronisch verlaufenden oder in solchen Fillen zur
Beobachtung, wo der Anamnese nach einer vorangegangene Lungen-
schiadigung zumindest anzunehmen war.

Der deszendierende Croup bei Masernpneumonie erscheint durchaus
als Inokulation auf die durch die Masern erzeugten Lungenverinde-
rungen. Zwischen einer Keuchhusten- und einer Masernpneumonie
besteht in Lokalisation und Ausbreitung des Prozesses kein grund-
sitzlicher Unterschied. Uber das Verhiltnis der an Masernleichen fest-
gestellten Tuberkulose zur Masernerkrankung ergab sich aus den Fillen
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der vorliegenden Arbeit: Die Masernerkrankung fiihrt die zu einem
bésen Ende strebende Tuberkulose rascher ans Ziel; sie verbreitet
auch eine sonst vielleicht zur Ausheilung gelangende Tuberkulose
(vgl. Fall 20. Meningitis tuberculosa; die Lunge dabei mikroskopisch
frei; Fall 24. Subakute Miliartuberkulose). Die in der Masernliteratur
mehrfach geduflerte Behauptung (Koester, zum Teil auch Steinhaus),
daB es sich bei der tédlich endenden Tuberkulose des Masernkranken
um eine erneute aérogene Infektion mit Tuberkelbacillen handle, traf
nicht zu.

Im itbrigen wird darauf verwiesen, dafl ein aus der Infektions-
abteilung stammendes Masern-Tuberkulosematerial nicht geeignet ist
zu einem erschopfenden Studium der Beziehungen zwischen Masern
und Tuberkulose.
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