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Obwohl die kasige Pneumonie mit ihrem eigentfimlichen Exsudat 
wiederholt Gegenstand eingehender Untersuchungen geworden ist, 
sind die an den Gef~ften sich abspielenden Vorggnge fast fuller Be- 
achtung geblieben. Wenn man die in den gebr~uehlichen Lehrbfichern 
der pathologischen Anatomie fiber diesen Gegenstand vorkommenden 
Angaben zusammenfa~t, finder man, daft sie ziemlich spgrlich und 
recht allgemein gehalten sind. So schreibt Beitz/~e in Aschoffs Lehrbueh 
,,Die in den erkrankten Bezirken liegenden Cupillaren entarten alsbald 
hyalin und werden undurchg~ngig. Die kleinen Gefglte werden dutch 
Thrombose verschlossen." Herxheimer erwahnt bei der floriden Phthise 
daft die GefgBe wegen des raschen Fortsehreitens noeh nicht verSdet 
sind und deshalb dureh den uleerSsen Prozeft angenagt werden kSnnen. 
Eine weitere Erw~hnung finden die Gefafte bei diesem Verfasser in dem 
Kapitel fiber die Verbreitung der Lnngentuberkulose auf dem Blur- 
wege, wo er schreibt: ,,Wir sehen n~mlieh bei allen tuberkulSsen Pro- 
zessen der Lunge, daft die Gefgfte bald, aber sekund~r in Mitleiden- 
sehaft gezogen werden, teils indem sich yon  der Wand eahte tuber- 
kulSse proliferative, teils -- zumeist -- einfach entziindliche Prozesse 
entwickeln, die zu ihrer Obliteration ffihren." Dm Ang~ben Kau]- 
manns  in seinem Lehrbuche sind folgende: ,,Die Capillaren in der 
Alveolarwand werden schon im Anfange des Prozesses vielfaah hyalin 
und undurchg~ngig. Bai mehr ahronisehem Varlaufa werdan auch die 
benaohbarten Arterien dutch einfache End~rteriitis oder verkasende 
Wucherung undurchg~ngig gemaeht." Wiethold hat 9 ~Mle k~siger 
Pneumonia untersucht und keinerlei Var~ndarungen ge~unden. Er 
schreibt : ,,Die Gef~ftwgnde waren nicht infiltriert, ihr Endothel intakt; 
im Lumen waren groBe einkernige Elemente niaht enthalten." Sonst 
ist meines Wissens den Gef~ften bei kgsiger Pneumonie keine Be- 
achtung geschenkt worden. 
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Unser Material bestand aus 40 Fgllen ki~siger Pneumonie der ver- 
schiedensten Lebensalter, darunter  auch aus einzelnen Fallen primarer 
Lungenbuberkulosen. 

Die Technik war folgende: Von jedem F~lle wurden aus den gleichen Partien 
Stiicke in Zenker-Formalin und in Alkohol fixier~. Die Einbettung effolgte in 
Celloidin und Paraffin. Von Farbung wurden verwendet: Hamalaun-Eosin, 
Fuchselin-Gieson, Safranelin-tt~tmalaun, Fibrinf/irbung nach Weigert, Plasma- 
zellenfi~rbung mit polychromen Methylenblau oder mit Methylgriin-Pyronin und die 
Giemsafi~rbung an Paraffin- und Celloidinschnitten, bei letzteren nach Entfernung 
des Celloidins dutch Aceton oder NelkenSL Das in Zenker-Formalin fixierte 
Material wurde vor der F~rbung mit Lugol und Natriumthiosulfat behandelt. 

Von elner Besehreibung jedes einzelnen unserer Fi~lle wollen wit 
ganz absehen, denn t r o t z  der Mannigfaltigkeit der Bilder wi~ren bei 
genauer Beschreibung hi~ufige Wiederholungen nicht zu umgehen. 
Ira  folgenden so]len die Gefi~l~veranderungen zuni~chst ohne Rficksicht 
auf ihr Vorkommen i n  best immten Fi~llen beschrieben werden. 

Die Einteilung der Gefi~l~e, die unserer Beschreibung zugrunde 
tiegt, ist folgende : 

1. Kleine GefgBe, 
2. Arterien, 
3. Venen. 
Unter  kleinen Gefgl~en verstehen wir solche, deren Durehmesser 

ungefghr zwischen 0,02 und 0,1 m m  schwankt und die keine Differen- 
zierung zu Arterien oder Venen erkennen ]assen. Die Wandung baut  
sich aus einem Endothelbelag, aus einer Schicht Bindegewebes, einer 
Schicht elastischen Gewebes und aus einer Adventitia auf. Die sub- 
endotheliale Bindegewebsschicht besteht aus ringfSrmig angeordneten 
Bindegewebsfibrillen und einzelnen ~ibroblasten. Die Dicke dieser 
Schicht variiert  sehr, sie sehwankt yon einem sehmalen Saum unter 
dem Endothel bls zu einer Dicke yon 5 Zehnteln des Gefgl~radius, ge- 
messen vom Mittelpunkt bis zur periphersten Bindegewebslage und ist 
oft ohne ersiehtliche Ursaehen, wie das Vergleiche an normalen Lungen 
verschiedener Lebensalter zeigen, hyalin gequollen. Die elastische 
Schicht besteht ans einem sehr engmaschigen N e t z w e r k  elastischer 
Fasern, die das GefgBrohr umspinnen, ohne dal~ die Fasern sieh f ibe r -  
]agern wfirden. Die dichte Aneinanderlagerung bewirkt, dab man 
besonders auf Querschnitten auf den ersten Blick den Eindruck hat,  
es handle sich um eine e]astische Lamel]e. Hie und da 15sen sieh yon 
dem Netzwerk einzdne Fasern los und treten mit  dem elastisehen 
Alveolargerfist in Verbindung. An die elastische Sehicht schlieBt sich 
eine Zone adventitiellen Gewebes an. Dieses besteht aus einem Grund- 
stock lockeren Bindegewebes und aus Capillaren. Aul]er Fibroblasten 
und Endothelzellen sind hier in allen Lnngen einzelne Plasmazellen 
und Lymphocyten  anzutreffen. 
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Im Beginn der ki~sigen Pneumonie, also ira Stadium der Anschop- 
pung mit entzfindlichem 0dem bieten das Endothel, die subendotheliale 
Schicht und die Elastic~ dieser Gef~i~e niehts Bemerkenswertes. Nur 
in der Zone der adventitiellen Zellen macht sich eine starke Zellver- 
mehrung bemerkbar. Vor a]lem sind es Zellen mit kleinen dunklen 
runden Kernen und sehr geringem Zellleib und etwas grOl3ere; 
ebenfalls sehr chromatinreiche, protoplasmaarme Zellformen, also 
Lymphoeyten, die in Massen anftreten. Daneben fallen noch Plasma- 
zellen, oft zu Gruppen geordnet, auf. Zwischen diesen Zellen verstreut 
sind grol~e Zellen zu sehen, die einen chromatinarmen, runden oder 
ovalen, aber auch langgestreckten oder zusammengeknickten Kern 
besitzen. Dieser ist yon einem leicht basophilen Protoplasma umgeben, 
das im allgemeinen abgerundet ist, aber aueh einzelne kleine Ausli~ufer 
zeigen kann. Von diesen ]eukoeytoiden Wanderzellen sind die Gef~.Be 
wie yon einem Mantel umgeben, der nieht allseits zur gleieh starken 
Ausbildung kommt. Die dichteste Ansammlung der Zellen ist stets in 
der NiChe der Elastica und nimmt naeh aul3en zu ab. Solche Zellan- 
sammlungen sind stgndig wiederkehrende Bilder, die wir in allen l~gllen 
ki~siger Pneumonie antreffen, wenn auch nicht in gleicher Stgrke. 

Erst die niiherrfickende Verkiisung i~ndert das Bild, und zwar ist 
der hiiufigste Vorgang der, dal~ im periphersten Teil der subendothelialen 
Schicht eine Zellinfiltration aus sparer zu beschreibenden Zellen auf- 
tritt, die sich zwischen die geloekerten ring1Srmigen Bindegewebs- 
biindel einnistet. In der t{egel ist die Verk~sung sehon in ni~chster 
Nachbarsehaft, etwa in den angrenzenden Alveolen aufgetreten, ehe es 
zur Zellinfiltration innerhalb der Elastica kommt. 

Die Hauptmasse der Zellen ist mit einem dunkeln runden Kern 
versehen, der den Lymphocytenkernen an GrSl3e entsprieht und ebenso 
wie diese einen kaum siehtbaren Zellleib besitzt. Einige Zellen yon 
der gleiehen Bauart fibertreffen die fibrigen an GrSBe, wiihrend nur 
wenige gr61?ere helle, leiCht eingebuehtete oder gebogene Kerne und 
runde oder zaekig ausgebuchtete Protoplasmaleiber haben. Daneben 
finder man noeh Radspeichenkerne, exzentrisch in dem stark baso- 
philen, deu~liehen Protoplasma gelagert. Be~raehtet man die pr~i- 
existenten Fibroblasten der subendothelialen Schieht genau, so karm 
man sie hie im Zustand irgendwelcher Wucherung linden; man trifft 
sie nit bei einer Mitose, wie auch ihre Formen unver~indert bleiben. 
Diese Beobaehtungen haben nur in friihen Stadien der Infiltration einen 
Wert, da sparer die neu auftretenden Zellen, die rings um die Binde- 
gewebszellen zu liegen kommen, oft Mitosen aufweisen und mit Fibro- 
blasten Xhnlichkeit haben kSnnen. Die ersten bei der Infiltration auf- 
tretenden Zellen haben Lymphoblastenformen, denen die gro/~en 
hellen Zellen folgen, zuletzt sind Lymphoeyten und Plasmazellen. 
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Auch in der Endothellage ist bei genauester Untersuchung keine Kern- 
teilung und -vermehrung siehtbar, Die Zellen bleiben in ihrem ge- 
schlossenen Verbande erhalten. In vielen Priiparaten sind sie yon der 
Unterlageo abgehoben, gegen das Zentrum zu zusammengeschoben, 
wobei sie aber ihre ringfSrmige Anordnung beibehalten. Dal3 es sich 
bei dieser Abhebung um postmortale Vorgi~nge handelt, geht aus dem 
hervor, dab auch in normalen Lungen solche Abhebungen und Zu- 
sammenschiebungen des Endothels vorkommen. Am elastischen Ge- 
webe ist aul3er einer Loekerung des Netzwerkes mit VergrSl~erung der 
Lficken nichts zu bemerken. Wohl stecken aber in den Liicken oft 
Zellen, die gerade auf der Durchwanderung sind; die Kerne erscheinen 
dabei langgestreckt, stark verunstaltet, oft fadenartig diinn aus- 
einandergezogen. 

Die Infiltrationszellen reichen bei solchen Gef~13en, wo die Int ima 
dick ist, nut  selten bis an das Endothel, ihre Hauptmasse ]iegt immer 
in der Peripherie der Intima, und zwar in der N~ihe der Elastica. Das 
Auftreten der Zellen ist nicht gleichm~13ig in der ganzen Gef~il3zirkum- 
ferenz zu sehen. Die Menge und Verteilung der Zellen steht vielmehr 
in einem regelm~Sigcn Zusammenhang mit der Zellvermehrung in der 
Adventitia, wo die Zellen auch herdfSrmig auftreten. Genau den 
adventitiellen Zellanhaufungen entsprechend sehen wit die Haupt-  
masse an Zellen in der Int ima dort, wo die Ansammlung auch in der 
Adventitia am dichtesten ist. In  mit Hgmalaun-Eosin gefarbten 
Pr~iparaten hat  man den Eindruck, daG die Zellen in der Int ima und 
Adventitia einen zusammenh~ngenden Haufen bilden, und erst bei der 
Elasticafiirbung erweist er sieh'als 2 Schiehten angehSrig. Die gr613ere 
Zellmenge gehSrt allerdings der Adventitia an. 

Die Einnistung der Zellen in der subendothelialen Sehicht der 
Int ima bewirkt eine Loekerung ihrer Bindegewebsfasern, die noeh 
dureh eine 5dematSse Quellung versti~rkt werden kann. Es kommt zu 
einer Verengerung des Lumens, die sieh zu einem vollstiindigen Ver- 
schluI~ steigern kann. Die Zellansamm]ung braucht dazu nicht starker 
zu werden, yon einzelnen unter das Endothel vielleicht vorgeschobenen 
Zellen abgesehen, ]iegt die t tauptmasse noch immer in der Peripherie. 
Hier ist auch die Lockerung der Bindegewebsfasern am sti~rksten. 
In  derart  ver~nderten Gef~13en sind die Endothelzellen oft noch deut- 
lieh wahrzunehmen, wenn sie auch zu einem Haufen oder kleinen l%ing 
zusammengesehoben sind (Abb. 1). 

Die anrfiekende Verkasung macht an den k]einen Gef~13en in der 
Regel etwas halt. So kommt es, da~ bei gleichmal~iger Verk~isung 
der ringsum liegenden Alveolen saint Inhalt  die Gef~13ehen mit gut- 
geiiirbten Zellen gleiehsam wie Inseln erhalten bleiben. Dieser Zustand 
kann nicht yon langer I)auer sein, denn er ist nur in aein0sen oder 
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aeinSs-nodSsen k~sig-pneumonisehen Herden anzutreffen. Sind die 
K~seherde ausgedehnter geworden, so bleiben veto m'spriingliehen 
Gefgl3 nur noeh eine Spur mit Gieson rot f~rbbaren Gewebes der sub- 
endothelialen Sehiehte und die elastisehen l~asern erhalten. Letztere 
sind gut darstellbar, wenn sie aueh verdiinnt und auseinandergedr~ngt 
sind. Vor dem Eintr i t t  der gerk~sung, ihr unmittelbar vorangehend, 
lggt sieh das Auftreten yon Fibrin in den Wandsehichten mit Regel- 
mgGigkeit beobaehten. Die Weigertsehe Fibrinfiirbung zeigt um alle 
Zellen ein feines Netzwerk yon Fibrin, das sieh in Lticken nnd Spalten 
zu gr01?eren Balken anh~uft. Das GefgB ~vird also vorerst mit Fibrin 
durehtr~nkt, dann erst sterben die Zellen ab. 

Der gesehilderte Vorgang ist 
nieht der einzige, der die kleinen 
Gefgl3e bei k~siger Pneumonia 
zum Verschlug bringt. Die Zell- 
infiltration kann, wenn es zum 
Eindringen der Verk~sung in die 
Intima kommt, erst geringe Grade 
erreieht haben. Die eintretende 
6dematSse Quellung der dnreh 
die Zellinfiltration nur wenig ver- 
diekten Intima bringt das Lumen 
nieht mehr zum VersehluB, son- 
darn verengt es nur. Wenn die 

Abb. L Verk~sung anriiekt, gelangt sie in 
die inneren Gef~Gwandsehiehten 

zu einer Zeit, we die Gef~Be noeh mit Blut geffillt sind, gelangt also zur 
Blntsgule und schreitet fiber diese hinweg. 

Uber das Verhalten des Blutes wahrend seiner Verk~sung maehten 
wir folgende Beobaehtungen: Ist die Verkgsung in n~ehster Nghe der 
Blutsaule, also etwa his knapp an das Endothel gelangt, so zeigen sieh 
Ver~nderungen in der Form der Erythroeyten.  Sie werden eekig, kleiner 
und zerbr6ekeln sehlieglieh. Dabei bleibt aber ihre Fgrbbarkeit noeh 
lange erhalten. Erst  im zerbrSckelten Zustand verlieren sie die ihnen 
eigentiimliehe FgrJ0ung und nehmen die Farbe des X~.ses an. Dies 
vollzieht sieh allmghlieh. Ei~{e gewisse Zeit hindureh sind die K~dse - 
massen, die aus Erythroeyten  hervorgegangen stud, etwas dunkler im 
Farbenton als der ttbrige K~se. Um postmertale Vorg~nge kann es 
sieh bei der Formvergnderung der Ery th roey ten  nieht handeln, d~ in 
den Pr~paraten, we die ZerstSrung dieser Zellen dureh den tuber- 
kulSsen Prozeg deutlieh ist, sie in den iibrigen Gefgl3en ihre runde Form 
und gew6hnliche Fgrbbarkeit  beibehalten haben. Das Fibrin, das die 
Wandung durehtri~nkt hat, spielt bei diesem Vorgang keine Rolle. 
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Es l~f~t sich wohl in der Gefg~w~ndung in Form yon ringf6rmig der 
Elastiea anliegenden Fasern naehweisen, zwischen den Erythroeyten 
aber sind nur selten in einzelnen Sehnitten Fibrinfasern sichtbar. Doch 
dieses Vorkommen ist zwisehen unver~nderten Erythroeyten wie zwi- 
schen solchen im Zustande der Verk~sung gleich hiinfig. Es kann 
sieh also bei der Fibrinabseheidung zwisehen die Erythrocyten nicht 
um einen Vorgang handeln, der irgendwie bei der Verk~sung des Blutes 
mit im Spiele w~re, sondern bloi3 um zuf~llige Befunde yon postmor. 
talen-Blutgerinnseln mit gr6Beren l~aserstoffmassen; denn es ist auch 
nieht gut denkbar, dal~ vitale Abseheidungen blo~ in Form einzelner 
grSberer Fasern, die fast geradlinig zwisehen den Erythrocyten him 
durchziehen, auftreten sollten, wo man sonst ein Fleehtwerk yon 
Fibrinf~serehen zu sehen bekommt (z. B. bei der fibrin6sen Pneumonie). 

In seltenen Fiillen bleibt die Zellinfiltration in die subendotheliale 
Sehicht aus, obwohl die Verk~sung schon in bedenkliche Nahe geriickt 
ist. Wohl tritt  hier 5dematSse nnd fibrinSse Durehtr~nkung in gleieher 
Weise anf, wie das oben besehrieben wurde, doch das Lumen wird 
dadurch nicht wesentlieh verkleinert. Trotzdem sehreitet auch bier 
die Verk~sung fiber die :Bluts~iule hinweg und bringt sie an~ die eben 
gesehilderte Weise zur Koagulation. 

Ein weitaus seltenerer Vorgang beim Versehlul~ der kleinen Gef~l~e 
ist folgender: Die Zellwueherung in der Adventitia hat, wenn die Ver- 
kiisung anrfickt, besonders hohe Grade erreieht. Es linden sich hier 
groI~e Haufen yon P]asmazellen, Lymphoidzellen und reiehlich Fibro- 
blasten. Die Bindegewebsfasern sind deutlich vermehrt, die Adventitia 
hat also an Dicke zugenommen. Inzwischen hat aueh die Infiltration 
in der subendothelialen Sehieht groBe Machtigkeit erreicht. In dem 
geloekerten Bindegewebe liegen neben Lymphoid- und Plasmazellen 
besonders reiehNch ovale oder langgestreekte, mit Kerben oder Ein- 
knickungen versehene Kerne von geringem Chromatingehalt. Die 
lockere L~gerung dieser Zellen l~Bt manchmat ~hren Leib deu~lieh her- 
vortreten; es ist oft reichlich, abgerundet oder mit kurzen rnndlichen 
Fortsgtzen versehen. AuBerdem treten auch Capillaren in der Intima 
auf. Neben sprossenden Capillaren mit gro~en saftreichen Endothelien, 
die mit ihren Leibern solide Strgnge bilden, sind auch solche sicht- 
bar, die weite, blutgefiillte Kan~le bilden. Ihr Durchmesser kann 
betriichtliche AusmaBe erreiehen, er kann bis zu einem Viertel des 
Lichtungsdurchmessers, gemessen an der Entfernung diagonal ent- 
spreehender elastischer Fasern, betragen. Auch wenn das urspriing- 
liche Lumen sehon verschlossen ist, findet man mit Blur geftillte Capil- 
laren. Dai~ nicht Verweehslungen mit exzentriseh eingeengten kleinen 
GefgBen vorliegen, geht aus dem hervor, da/3 in der l~egel mehrere 
Capillaren auf einmal das Gefg/~ durehziehen und ihre Endothelien 
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viel saftreicher und grSger sind Ms die praexistenten. Endlich sind 
in den Capillarendothelien Mitosen nachzuweisen, die trotz genauer 
Untersuehung der Pri~parate im urspr/inglichen Gefal~endothel hie zu 
linden waren. Der Befund yon dichter Aneinanderlagerung zweier 
oder mehrerer Endothelzellen, wie man das 6fters sieht, kann nicht 
als Beweis einer stattgehabten Teilung angesprochen werden, da der- 
selbe Befund auch in normalen Lungen ebenso oft erhoben werden 
kann. Die allgemeine Verlaufsrichtung der neugebildeten Capfllaren 
ist parallel der l~iehtung der kleinen Gef~13e. Eine Verbindung mit 
der urspriingliehen Gefaglichtung ist nirgends zu sehen. Auf der 
Suehe naeh dem Ursprungsort der Capillaren kann man die kleinen 
Gef~l~e oft weite Streeken hin verfolgen, bis man einen solchen finder. 
Er liegt in der Adventitia, und yon bier aus ziehen die Capillaren sehrag 
dutch das elastisehe Netzwerk in die subendotheli~le Sehicht und be- 
dingen grObere Liickenbildungen, die mit Aufsplitterungen elastischer 
Fasern einherzugehen pflegen. 

Mit dem Auftreten yon Capillaren in der Intima kleiner GefaBe 
1oflegt aueh eine Vermehrung yon Bindegewebsfasern in dieser Schieht 
einherzugehen. Es entsteht in dem durch Zellwueherung stark aufge- 
loekerten Gewebe ein feines Netzwerk yon Fasern, die sieh mit Gieson 
rot farben und wie ein feines Gitterwerk die Zellen umspinnen. Beson- 
dere Ausdehnung nimmt diese Neubildung nieht an, auch wenn sieh 
die l%serehen sparer verdieken und hyalin werden. Immerhin kann 
man dureh sorgfaltiges Vergleichen yon GefaBehen in gesunden und 
kranken Teilen eine Zunahme der subendothelialen Bindegewebslage 
in manehen Fallen feststellen. Doch muB man immer im Auge be- 
halten, dab auch in nichttuberkul6sen Lungen das subendotheliale 
Gewebe ohne ersichtlichen Grund betrachtliche Dicke erreiehen kann, 
wie das eingangs schon erwahnt wurde. 

Aueh so veranderte GefaBe widerstehen nieht der Verkasung. Die 
Lockerung und Durchtrankung der Wandsehichten t r i t t  bei nahender 
Nekrose such bier auf, gleichgiiltig, ob die GefaBe noch often oder 
sehon geschlossen sind, ergrei~t die Intima und bringt die Blutmassen 
zur Gerinnung. Ein bedeutend langeres Offenbleiben der Gef~Bchen mit 
vermehrtem subendothelialem Bindegewebe gegeniiber solchen, die 
bloB Zellvermehrung in der Intima aufweisen, ist nicht anzunehmen. 
Wir fanden wenigstens kein k]eines Gefag innerha]b der Verkgsung, 
das welter als 3 mm vom Rande der Verk~sung entfernt, nieht ver- 
sehlossen gewesen ware. Ist die Blutsaule saint den Gefagwanden den 
toxisehen Eirffliissen erlegen, so erinnert an die Faserbildung ein dicker, 
yon elastisehen Fasern umschlossener t{ing yon Bindegewebe, das 
seine farberische Darstellbarkeit bei der Giesonfarbung ]anger als die 
Umgebung bewahrt hat. 
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Kommen die zuletzt beschriebenen Wucherungsvorg~nge an de~ 
kleinen Gef~en selten vor, so spie]en sic bei den Arterien eine groge 
l%o]]e. Dieser Proze~ wird, so wie jeder andcre, der sich an den Arterie~ 
bei k~siger l~neumonie abspielt, dutch eine ]ebhafte Zellvermehrung 
in der Adventitia eingelcitet. Schon zu ]3eginn der tubcrkulOsen Lungen- 
entzfindung kann man hicr in gleieher Weise Me bei den kleinen Ge- 
f~gen eine Zunahme der Lymphoidzellen, Plasmazellen und Fibro- 
blasten bemerken. Auch treten einzelne eosinophile Leukocyten auf. 
Das Ergcbnis der Zellvermehrung ist in manehen F~llen eine betr~cht- 
fiche Vermehrung der Bindegewebsfasern in der Adventitia, die mit 
eincm breiten Wall das Gef~B umgeben. Bemerkenswert ist, dal3 die 
Neubildung der Bindegewebsfasern ihren Hauptsitz in der Peripherie 
der Adventitia hut. Das Gebiet dicht an der Elastica externa weist 
die geringste Zunahme an kollagenen Fasern auf, hier sind abet die 
meisten Zellen versammelt. Der Bcginn der Verkasung wird dureh 
eine Aufque]lung der Zellen eingeleitet, die sich vergrSBern und runde 
Formcn annehmen. Bcsonders die Lymphoid- und Plasmazellen 
nehmen Formen an, wie man sic bei den Exsudatzellen in den Alveolen 
antrifft. Die Quellung der Zcllen gcht zwischen den dureh ~)dem 
geloekerten Bindegewebsfascrn vor sich, wobei noeh eine Fibrin- 
aussehwitzung zur Auseinanderdrangung beitr~gt. Trotz Verkasungen 
yon Randpartien der Adventitia bleiben Media und Intima zuni~chst 
unvcr~indert. Erst wenn die Nekrose in der Adventitia betrachtliche 
Fortschritte gemacht hat, treten in der Media, die nur wenig gelockert 
wird, einzelne Lymphoidzellen und gr6Bere helle Ze]len mit unscharf 
begrenztcm, im allgemeinen rundlichem Protoplasma auf. Fast gleieh- 
zeitig mit dem Infiltrat in der Media werden Zellen in dcr Intima 
siehtbar. Die Zusammensctzung des Infiltrates dieser Sehicht ist die 
gleiche wie in den Meinen Gefi~Ben, es sind namlich vorwiegend Lym- 
phoidzellcn, ferner gr6Bere, unregelmgl3ig gestaltete chromatinarme 
Zellen, endfich Plasmazellen. Die Menge der Zellen erreicht in der In- 
tima viel h6here Grade als in der Media, wobei ihr Auftreten nieht 
gleichmgNg in der ganzcn Zirkumferenz liegt, sondern herdf6rmig 
den Infiltraten in der Media entsprechend. Auch bier fiegt, wie in den 
klcinen Gefgl3en, die Hauptausbreitung unmittelbar fiber der Elastica 
interna. Etwas spgter gesellen sieh noch typisehe Fibroblasten und 
einzelne eosinophile Leukocyten sowie Mastzellcn hinzu. Die Intima, 
die bci kleinen Arterien nut aus eincr Lage Endothelien, bei etwas 
gr613eren noeh aus etwas feinfaserigem Bindegewebe bestcht, wird da- 
dutch betrgchtlieh aufgelockert. Schon frfihzeitig ist bei den In- 
filtraten zwischen den Zellcn ein feines Netzwerk yon kollagenen Fasern 
sichtbar, das fast alle Zcllcn umspinnt. Zuletzt treten Capillarsprosscn 
auf. Sic sind sclten vereinzelt, moist finden sich 2--4 im Gefgl3quer, 

10" 
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sehnitt und nehmen die gleiche VerlauisriehtUng wie die Arterien. 
])as Eindringen der Capfllaren aus der Adventir ist nur sehr selten 
zu ~ beobaehten; sie nehmen ihren Weg dutch die elas~iscHen ~Mem- 
branen, die dabei vieIfaeh aui wei te  ~Streeken zugrunde gehen: Das 
Arterienendothel nimmt an ~ der Wucherung nicht tei l .  Es wird zu- 
sammengesehoben und bildet den Abschlul~ der eingeengten Liehtung, 
die oft exzentrisch liegt, da,sieh das Granulationsgewebe nur in ~seltenen 
F~llen gleiehm~Sig ringf6rmig unter ~ dem End0thel ansbreitet (Abb. 2). 
Ja  es kann sogar zu einem volls~t~r/digen Verschlu8 der Arterie dutch 
das Granulationsgewebe (Abb. 3) kommen, doeh ist dies nur selten 

Abb. 2. 

der Fall. J e  kleiner eine Arterie, um So friiher nnd stiirker ist die In- 
t,im~wueherung. In  Arterien mit  fiber 3 mm Durchmesser fanden wir 
iiberhaupt nie Intimaver~nderungen. 

So ver~nderte Arterien widerstehen auf die Dauer nicht der Vet- 
kgsung. ])as neugebildete Gewebe in der Intimg lockert sich, es wird 
6demat6s durchtr~nkt,  die Zellen runden sich ab, quellen auf und 
gleidhen Exsudatz~ellen in den Alveolen (Abb. 4). SehlieSlieh kommt 
e s z u r  ~bscheidung yon l~ibrin, d'as mit 'seinen F~serchen jede Lficke 
ausfiillt. Das Eridothel verschwindet, die Bluts~ule des urspriinglichen 
Gef~es  nnd der ncugebildeten Capillaren verliert ilire Deutliehkeit. 
Die Erythrocyten  zerbr6ckeln und gehen endlich in K~se fiber (Abb. 5). 
W~ihrendde/sefl ist aueh die iibrige Intima abgestorben. Bemerkens- 
wert ist, dal~ die In~ima sehr sp~t abs~irbt. Die Adventitiu Und der 
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gr6ftte Tefl der Medi~ kSnnen abgestorben sein, ohne daft in der Intima 
Nekroseerscheinungen aufzutreten brauelien. 

Abb. 3. 

Abb. 4. 

Es kommt vor, d~l~ die Verk~sung sehon zu einer Zeit anf die 
Int ima iibergreift, wo diese blol3 geringe Infiltration durch Zellen 
ohne Gefi~i3neubildung aufzuweisen hat. ])as Lumen ist also noch nicht 
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bemerkenswert eingeengt, trotzdem vermag die Verk~sung ein solches 
Gefi~B zum VerschluB zu bringen. Es kommt aueh hier zur Fibrin- 
ablagerung in allen Sehichten, die Endothelien werden undeutSeh, 
die roten BlutkSrperehen zerbr6cke]n, werden kleiner, endlieh ist Mles 
in k~sige Massen umgewandelt. Obwohl die Irffiltration auf einzelne 
Lymphoidzellen besehr~nkt bleiben kann, l~gt sich beobachten, dal3 
auch in solch einem FMle die Intima im Vergleiche zu den tibrigen 
Wandschiehten lange erhalten bleibt. Denn w~hrend Bilder der fort- 
sehreitenden Verk~sung yon Media und Adventitia in solchen Fiillen selten 
sind, tinden sieh Arterien mit fast ganz verk~ster Media und Adventitia 
bei noeh erh~]tener Int ima und sogar noeh welt in der Nekrose darin. 

In manchen Fiillen, besonders wenn die Zellvermehrung in der 
Intim~ eine bedeutende ist, ohne dal~ es zu starker Faserbildung ge- 

kommen w~re, finder man regel- 
los zwisehen den Zellen Erythro- 
eyten eingelagert. Sie liegen ein- 
zeln oder in H~ufehen beisammen, 
sind dabei wohlgeformt und gut 
f~rbbar. Dis Infiltrationszellen 
liegen in einem Falle schon looker 
nebeneinaMer und nieht mehr 
vorwiegend an der Elastiea in- 
terna. Die Endothelzellen sind 
in solehen Gef~Ben nieht mehr 
in einer gesehlossenen I~eihe an- 
geordnet, ihr t%ing ist vielmehr 

Abb. 6. zersprengt. Man trifft  diese Zellen 
ganz unregelm~Big verstreut, 

meist in kleinen Ziigen aus 2--3 Zellen zwischen anderen. Sie lassen 
sich aber durch ihre langen Protop]asmaforts~tze und gestreekte Kern- 
formen leicht herausfinden. Oft liegt im Zentrum ein I-Iaufen yon 
Erythroeyten,  der mit Iiffiltrationszellen innig vermiseht ist. Die 
Media ist etwas aufgeloekert und zellig infiltriert, dis ei~stisehen Mem- 
branen sind ste]lenweise aufgequo]len und aufgefasert. In  der Adven- 
titia ist das Gewebe schon zum gr6gten Tell abgestorben. Die Ver- 
k~sung hat  nattirgemi~B in einer so ver~nderten Intima leiehtes Spiel, 
denn sie trifft auf ein loekeres Zellildiltrat ohne widerstandsf~higes 
Bindegewebe. Trotzdem tr i t t  sie auch hier erst ein, wenn schon Teile 
der Media abzusterben beginnen. Der so entstandene K~se weist an- 
fangs eine dunklere l%rbung dureh die Menge der beigemengten Kern- 
triimmer anf. Um gleich vorwegzunehmen, h~lten wir dieses Vor- 
kommen ftir ein Einwiihlen des Blutes in dis dutch Infiltrate stark 
gelockerte Intima, also fiir einen vitalen Vorgang. Streng davon zu 
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t rennen sind Bilder, die wir gleieh besehreiben wollen, deren Erkl~rung 
aber in einem sp~teren Absehnitt gebracht werden ~ d .  In vielen 
Sehnitten sieht man ni~mlieh gerade, wenn die Verki~sung schon in der 
Int ima Zellen zum Absterben bringt, da8 das Blur nieht mehr  deutlieh 
yon der Infiltration abgegrenzt is% Das Endothel bildet also nicht 
mehr die scharfe Grenze, seine Ze]len sind vereinzelt neben einigen 
Irdiltrationszellen im glute  des Lumens anzutreffen. Eine r icht ige 
Vermisehung yon Endothelien, Erythrocyten  und Infiltrationszellen 
liegt an den letztgenannten Stellen nicht vor; denn im Granulations- 
gewebe, das nicht gelockert ist, trifft man auBer in vielleicht vor- 
kommenden wohlerhaltenen Capillaren, niehts yon ErythrooySen. 

W i r  konnten hie und da in ganz bestimmten F~llen bei Arterien 
eine andere Art  des  GefgBversehlusses beobachten, und zwar an Ge- 
fagen mit Granulationsgewebsentwieklung in der Intima, evil. an 
solehen mit einzelnen Infiltrationszellen oder sogar ohne solehe in 
der Intima. ~V~hrend wir bisher vor dem Beginn der Intimaverkgsung 
eine Fibrinabscheidung zwisehen don Zellen antrafen, wobei die l%sern 
keine besondere Dicke erreiehten und nur mit der ~ibrinf~rbung nach- 
weisbar waren, t r i t t  manchmal ]~ibrin in der Intima in dieken Lagen auf. 
Der Prozel3 beginnt in den periphersten Teilen der Intima dort, wo die 
Einwirkung der Toxine durch die Nahe der Nekrose am stgrksten ist 
nnd schreitet gegen das Endothel vor. Das Fibrin, das in dicken Balken 
abgelagert ist, dr~ngt das Gewebe der Intima m~qhtig auseinander, 
bekommt abet bald ein mehr homogenes, kompakteres Aussehen, wird 
endlieh dem K~se ~hnlich. Die zentralen Intimasehichten sind noch 
lange am Leben, oft sieht man die Fibrinmassen nur mehr yon 
einer Spur Endothel bedeckt. Reeht oft sind in den Randpartien 
der Fibrinbalken aueh potynuelegre Leukocyten  in kteinen Hgufehen 
zu finden. Die gewaltige Zunahme der Dieke der Intima bringt eine 
betri~ehtliehe, meist exzentrisehe Einengung des Gefgges mit sivh, 
da die Massen nicht gleiehmggig in der Zirkumferenz abgelagert sind, 
sondern sieh an der Stelle der am weitesten vorgedrungenen Nekrose 
befinden. Die Nekrosen greifen ja bei den Arterien ni t  gleiehmgl3ig 
yon allen Seiten in gleieher Stgrke das GefgB an, sondern kommen oft 
nur zungenf6rmig yon irgendeiner Seite her in der Gefggwand zur  
Ausbildung. Das Blur ist in vielen solehen Arterien noeh vollkommen 
nnversehrt,  lq~ibrinfasern, die etwa zwisehen den roten Blutk6rperehen 
sich linden, stehen in keinem Zusammenhang mit den Fibrinmassen 
in der Intima. fdber das weitere SehieksM soleher Arterien k6nnen wir 
leider nur unvollkommenen AnfsehluB geben, da uns Fi~lle, die uns 
weitere Vergnderungen zeigten, nur in geringer Anzahl zur Verfiigung 
standen. In  einem Falle konnten wir feststellen, dal3 sieh, wenn das 
Endothel abzusterben beginnt, die lq~ibrinmassen und Leukoeyten wie 
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bei einer Thromboarteriitis eine Streeke weir im Gef~13 f0rtsetzten 
und es endlich zum VersehluI3 braehten. Ob in j edem Falle endlieh 
solehe Massen das Gef~B verschlieBen und verk~st werden oder ob 
das Blur, so wir ~de das bisher gesehen hsben, schliel~lich such dureh 
seine Umwsndlung in K~se beim Verschlusse mitwirkt, ksnn nieht 
entsehieden werden. 

Nicht selten, bildet dss Grsnulstionsgewebe in der Arterienintims 
kollsgene Fssern sus, die mgehtige Dimensionen snnehmen k6nnen. 
Ist  sehon bei den kleine~n Gef~13en ira Zustsnde des Einwaehsens yon 
Grsnulationsgewebe ein •etzwerk sehr zsrter, mit Gieson rot  sieh 
f~rbender Fssern nachzuweisen, so kSnnen hier die neugebildeten 
~ssern grol3e Dicke snnehmen. Diese lsufen circular, sind nicht im 
gsnzen Gef~i~umfsng, sondern meist in Form eines galbmondes zu 
linden und setzen sieh such dureh den Kangl, der beim Einwgehsen 
der Cspillaren gesehsffen wurde, in die Adventitis fort. Mit der Dicken- 
zunshme der Fasern bilden sich die C~pillsren zurfick, sie werden 
immer seltener und versehwinden endlieh ganz. Aueh viele Zellen des 
Grsnulationsgewebes verschwinden in diesem Stadium, nur dicht ober 
der Elastic~ interns, we die meisten Zellen angessmmelt wsren, bleibt 
~uch jetzt noeh eine grol~e Anzshl yon ihnen erhslten. Hier ist aueh 
die Neubildung der Bindegewebsfasern am geringsten geblieben. Es 
sei nochmals betont, dsl3 die Ausbildung des Granulationsgewebes und 
somit such der kollagenen Fasern in der Int ims erst d~nn Zu beginnen 
10flegt, wenn die Verkasung schon in die Adventitis gelsngt. DaB 
solehe Arterien mit nsrbig verdickter Intim~ such tatsgehlieh endlieh 
durch den tuberkul6sen ProzeB verschlossen werden kOnnen, beweisen 
Bflder, we innerhalb der Elastic~ interna ein breiter Saum von Binde- 
gewebe nschweisbur ist, wenn dss Lumen sieh schon mit k~sigen Massen 
geffillt hat  und in der GefgBwand keine lebende Zelle mehr anzutreffen 
ist. Ist  die Ausbildung yon Bindegewebsfasern sehr m~chtig, so fiihrt 
sic allein ohne eine hinzutretende Verk~sung hie zu einem vollst~ndigen 
Verschlul~. Dies ist bemerkenswerb; denn, wie oben beschrieben wurde, 
kSnuen die kleinen Gefgfte durch Granu]stionsgewebe, das gsnz feine 
kollsgene Fssern bildet, verschlossen werden. J s  sogsr bei Arterien 
ksnn ein Verschlu~ durch Grsnulstionsgewebe in der Intim~ eintreten, 
doch sind in so einem Falle die Bindegewebsfasern nur sehr zsrt.  
Irgendwelche Untersehiede an den Arteriendurehmessern spielen keine 
Rolle, wir f~nden richtiges Nsrbengewebe such in gsnz kleinen 
Arterien. 

In  msnehen Arterien mit nsrbig verdickter Intim~ l~$t sieh eine 
Vermehrung el~stiseher Fasern in dieser Schieht feststellen. Die neu- 
gebildeten elsstischen Fasern sind biischelf6rmig angeordnet, strshlen 
sozussgen aus der Lamina elastics interns aus, kommen abet auch gsnz 
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selbstgndig in gr6Beren Massen nahe de~ Intima vor. Die Fasern blei- 
ben immer sehr zart (Abb. 6). 

Uber die Ver~nderungen an gr61~eren Venen k6nnen wir uns kurz 
fassen. Im gro{~en und ggnzen sind es die gleichen Bilder, wie wit sie 
an den Arterien antreffen. Nur beziiglieh des Eintretens dero ent- 
ziindlichen Vorggnge bestehen Unterschiede. Bei Arterien sehen wir 
die Intimaver~nderungen erst dann auftreten, wenn die Adventitia 
durch die Nekrose sehon stark angegriffen war. Bei den Venen t re ten  
Zellinfiltrate in der Int ima viel friihzeitiger auf. Die Adventitia braucht 
nicht im geringsten verk~st zu sein, und schon haben wir in der Intima 

Abb. 6. 

m~chtige-Zellwueherung. So kommt es aueh, dab die Venen viel 
rascher verschlossen werden als die Arferien. Doch ~uch bei den Venen 
gibt es unverschlossene Gef~l~e i n  ringsum abgestorbenen Gebieten, 
wenn auch nicht in dem Ansmal~e wie bei den Arterien. Die Neu- 
bildung yon Bindegewebsfasern erreicht bei den Venen keine so hohen 
Grade, wie bei den Arterien. Es sind in der Regel nur zarte Fasern zu 
linden. Dagegen zeigen die Venen die sohSnsten Bilder vom Einsprossen 
der Capillaren. Man sieh~ oft ganze l~eihen yon Capillaren, die parallel 
nebeneinander ihren Weg zwisehen den elastisehen Fasern der Media 
hindurch in die Intima nehmen. Der unregelmgBige lockere Verband 
der elastisehen t~asern dieser Oef~Be bedingt es, daf~ ihre Textur  durch 
das Einwuchern nur wenig in Mitleidenschaft gezogen wird. Auf- 
splitternngen, wie in den Arterien kommen nicht vor. Wahrend grSt~ere 
Arterien auch in alten Xaseherden keine Endarteriitis erkennen lassen, 
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finder man Intimaprozesse wenigstens an einzelnen Ste]len in den 
Venen aller Kaliber. 

Fassen wir die gewonnenen Bilder der Gefi~verinderungen bei 
k~siger Pneumonie zusammen, so finden wir folgendes: 

1. An kleinen GefiBen: 
A. Die Adventitia ist in allen l%llen zu Beginn des Prozesses mit 

einer regen Wueherung beteiligt. Diese fiihrt zur Ausbildung gr6Berer 
Mengen yon Lymphoid- und Plasmazellen, sowie yon Fibroblasten 
und leukoeytoiden Wanderzellen, manehmal zu Vermehrung yon 
Bindegewebsfasern. In  der Int ima finder man Ilffiltrate aus Plasma- 
und Lymphoidzellen sowie leukoeytoiden Wanderzellen, die so hohe 
Grade erreiehen k6nnen, dag das Lumen eingeengt wird. Bei nahender 
Verkisung bringt das 0dem der Wandung die Liehtung zum Ver- 
schlug. Die Verkisung homogenisiert endlieh beide Sehiehten. 

]3. Die Infiltration der Intima kann gering bleiben; es wird kein 
VersehluB, sondern nut  eine Verengerung erreieht. Die Verkisung 
sehreitet hier fiber die Blutsiule hinweg. 

C. Wenn die Wueherung in der Adventitia zur Neubfldung yon 
faserigem Bindegewebe geffihrt hat, kann es zum Einsprossen yon 
Capillaren aus der Adventitia in die Intima kommen. In  der Folge 
wird das Gefig sehr eingeengt, ja manehmal versehlossen. Die Ver- 
kisung trifft also dureh ein vernarbendes Granulationsgewebe ver- 
engte~ zum Tell sehon gesehlossene, zum Teil noeh offene Gef~Be an 
und homogenisiert sie. In dem Falle, dag das Gefig noeh offen ist, 
wird die Blutsiule mit in die Verkisung einbezogen. Hie und da kommt 
es zur Neubildung yon faserigem Bindegewebe in der Intima. Solehes 
ist naeh der Verkisung noeh firberiseh darstellbar. 

D. Die Nekrose kommt manehmal bis zu Blutsiule, ohne dab yon 
einer eellul~ren Reaktion in der Int ima die Rede wire. ])as endgfiltige 
Sehieksal ist aueh Verkisung des Blutes und der GefiBwand. 

2. An Arterien: 
A. Bei fast allen Arterien kommt es zur Vermehrung des Binde- 

gewebes in der Adventitia naeh vorheriger starker Zellwueherung, 
wobei aueh I-Iaufen yon Plasma- und Lymphoidzellen entstehen. Zu 
Int imaverinderungen kommt es erst dann, wenn die Verk~sung die 
Adventitia zu zerst6ren beginnt. Arterien yon fiber 3 mm Durehmesser 
zeigten nie Intimaverinderungen.  

]3. Die hiufigste Verinderung ist das Einsprossen yon Granula- 
tionsgewebe aus der Adventitia in die Int ima mit Durchbreehung der 
elastisehen Membran. Es kann zur Ausbildung miehtiger  Lagen fase- 
rigen Bindegewebes in der Int ima kommen, wozu sieh manehmal eine 
Neubildung elastiseher ~asern gesellt. Wenn dieser ProzeB bis zum 
GefiBversehluB fiihrt, bleibt die Neubildung des Bindegewebes auf 
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za r t e  F a s e r n  beschri inkt .  Die  Verk~sung f i ihr t ,  wenn das  L u m e n  noch 
often ist,  zu r  Mitverki4sung des Blutes.  

C. Zum Gef~Bverschlu6 dureh  Verk~sung k a n n  es aueh d a n n  kom-  
men,  wenn  die I n t i m a  nur  ger inge Zel l inf i l t ra t ion  au~weist, ohne d a b  
das  L u m e n  bemerkenswer t  e ingeengt  wird.  Aueh  in d iesem Fa l le  wi rd  
die Bluts~ule  mi tverk~s t .  Der  ProzeB der  Enda r t e r i i t i s  k a n n  ges t6r t  
werden,  indem sieh • lut  in die  ge loeker te  I n t i m a  hineinwiihl t .  

D. I n  manehen  F~illen k o m m t  es zu m~eht igen  F ib r i na b l a ge runge n  
in de r  I n t ima .  Es k a n n  sich da raus  das  Bi ld  einer Thromboar t e r i i t i s  
entwiekeln.  

3. Von den  Venen gi l t  bezfiglich der  A r t  de r  Ver~nderungen  das  
gleiehe, wie das  yon  den  Ar t e r i en  Gesagte.  N u t  bezt igl ieh des Zeit-  
punk t e s  bes tehen Unte r seh iede  und  in de r  GrSge der  angegr i f fenen 
Gef~Be, als die Venen viel raseher  und  le iehter  in f i l t r i e r t  und  versehlos-  
sen werden.  

TuberkulSse  Gelggver~nderungen ,  ghnlieh den  yon  uns besehriebe-  
hen, l a n d  Biber bei  seinen Un te r suehungen  an  GefhBen bei  tuberku lSser  
Meningit is .  E r  besehr ieb  eine Vermehrung  zell iger Gebi lde  zwischen 
dem E n d o t h e l  u n d  der  E las t i ea  in te rna .  Seine Besehre ibung  ist  n ieh t  
so genau,  dab  m a n  sieh ein deut l iehes  Mild yon  der  Zusammense t zung  der  
In f i l t r a t ionsze l l en  m a c h e n  k6nnte ,  doeh f inder  aueh er meis t  die per i-  
phere  t t~ l f t e  der  subendo the l i a len  Sehieht  zel l reieher  als die zentra le .  
N e h r f a e h  l and  er in wenig e r k r a n k t e n  Ar t e r i en  die normMerweise  k a u m  
da r s t e l l ba re  Bindesubs tanz  erhebl ieh  ve rd iek t ,  wobei  die Zellen des 
In f i l t r a t e s  in l ebha l t e r  Tei lung sieh befanden.  E r  l a n d  aueh m a n e h m a l  
die  d a d u r e h  en t s t andene  Verengung so hoehgradig ,  d a b  sic zur  Ver- 
6dung ft ihrte.  ~hn l i ehe  Ver~nderungen  bei  tuberku lSser  Meningit is  
e r w ~ h n t e n  Hirschberg, Nonne, Weintraud nnd  Guarnieri. 

Betreffs der Herkunft~ der neuaufgetretenen Zellen in der subendothelialen 
Schicht fiihr~ Biber 4 MSgliehkeiten an: 

1. Die Zellen sind aus dem Blute unter Passieren des Endothels eingewandert. 
2. Die Zellen sind Abk6mmlinge der Endothelzellen. 
3. Es handelt sich am aus der Adventitia zugeffihrte Gebilde. 
4. Sie sind an Ort und Stelle aus der normalerweise kaum darstellbaren strei- 

figen t~indesubstanz mit ihrem sp~rlichen Zellmaterial hervorgegangen. 
Biber kommt zu dem SehluB, dal~ die Zellen aus dem spgrlichen Bindegewebe 

der In~ima hervorgegangen sind, und zwar komm~ er per exelusionem zu dieser 
Ansieh~. Gegen I. sprieht naeh fl~m der Zelleharakter, der nut selten leukocytgre 
Formen aufweist. Gegen 2. sprieht der Umstand, dag die Gestaltung des Endothels 
vollst~ndig erhalten bleibt, wghrend es Zellen neubildet; auch fehlt die Ahnlieh- 
keit der Toehterzellen mit den Mutgerzellen. Gegen 3. ftihrg er vor allem Kaufmann 
an, der sieh ~uger~, dab bei der Endar~eriitis die Einy+anderung zelliger Elemente 
aus den ~ul3eren Schieh~en bzw. den Vasa vasorum unwesentlich sei. Auch findeg 
Biber selbst, dal~ man der Einwanderung aus der Adventitia keine zu gro~3e Be- 
deutung beilegen dtirfe, da dann nieht einzusehen wgre, warum die Intima Ms 
Ablagerungsst~tte bevorzugt sei, wghrend die~ Media yon den einwandernden 
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Elementen verschont bliebe. Allerdings ks einzelne Rundzellen in der media 
vor, w~hrend doch die Hauptmasse der Infiltrationszellen zwischen Endothel 
und Elastica sich bef~nde. Auch finder er es nicht vers~i~ndlich, dab bei der An- 
nahme einer Einwanderung yon aul3en eine schaffe Begrenzung gegeniiber dem 
passierten Gebiet mOglich w~re. Er gelangt also zu der Annahme, dal] das Granu- 
lationsgewebe an Ort und Stelle entstehe. 

Wir sind zu der Anschauung gelangt, dal~ das Granulationsgewebe 
aus der Adventit ia herstamme. Yiir die Punkte  1. und 2. konnten wir 
auch keinen Anhattspunkt  finden, zumal da das Infi l t rat  nur selten 
einzelne polynucle~re Leukocyten besal~ und eine Vermehrung oder 
Abspaltung des Endothels nirgends anzutreffen war. Gegen 4. spricht 
folgendes: Wie sehon Biber land, liegen die neu aufgetretenen Zellen 
meist in der periphersten Sehieht der Int ima,  doch trafen wir Bilder an, 
die uns deutlich Zellen auf der Wanderschaft  zwischen den elastischen 
Fasern zeigten, und zwar besonders haufig bei den kleinen Gefiil~en. 
Die Media der Arterien und Venen zeigte oft, aber nicht immer ,  eine 
Zellvermehrung be i  bestehender Intimainfil tration. Die Bemerkung 
Bibers, es sei verwunderlich, dal~ die Media relativ wenig Zellen ent- 
halte, ist leicht dadurch erkli~rt, dal~ bei den Arterien das Eindringen in 
die In t ima  nicht iiberall stattfindet.  Die Zellen gelangen, wie wir beob- 
achtet  haben, vielmehr sozusagen yon einzelnen Punkten aus, wo die 
Elastica durchbroehen wird, in die Int ima,  and  breiten sich erst bier 
in dem ]ockeren Gewebe naeh verscbiedenen l~ichtungen aus. Die 
s~raffe Muskulatur der Media bietet dazu wohl weniger gfinstige Ge- 
legenheit, auch diirfte die N~he des strOmenden Blutes einen vlel 
besseren Oft zur Zellvermehrung darstellen als die Media. Auch der 
Umstand, dal~ die Hauptmasse  der Zellen in der Int imaperipherie 
liegt, ist ]eicht zu erkl~ren. ~ ich t  die feste Grenze der elastischen 
Membran ist die Ursache, sondern weft die Zellen aus der Adventit ia 
in die In t ima eingewandert sind, oder vielmehr einwandern, ist die 
Hauptmasse  dem Ursprung am n~chsten. Auch ~anden wir Liicken 
in den elastischen Membranen, durch welche Granulationsgewebe mit  
blutgeffillten Gef~13en hindurchwuchs, die sich auch weiter in der 
In t ima verbreiteten. Dal~ Biber solches nich~ land, dfir~te mit  der Dauer 
der beobachteten tuberkulOsen Prozesse zusammenh~ngen, die ja bei 
der ~tirnhautentzfindung in wenigen Wochen ihr Ende fanden. 

Endlich spricht noch ein Umstand gegen Bibers Annahme, die den 
subendothelialen Bindegewebszellen die ~ b i g k e i t  der Infiltra~ions- 
bildung zuschreib~. Der Annahme, dal~ die Neubildung des Bindegewebes 
aus den vorgebildeten Bindegewebszellen ihren Ausgang nehmen kOnnte, 
steht an und ffir sich nichts im Wege. Doch kann ihnen nicht die 
Bildung aller verscbiedener Zellen des Granulationsgewebes zu- 
geschrieben werden, vor allem nicht die Bildung yon Plasmazellen und 
k]einen Lymphocyten~ormen. Dies wurde noch hie den Fibroblasten 
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zugeschrieben. Marchand und Bardenheuer haben gefunden, dab bei 
durch Terpentin hervorgerufenen. Entziindungen sich die Fibroblasten 
unter Umstgnden in  Makrophagen umwandeln k6nnen, wghrend 
Maxlmow die Fibroblasten fiir Zellen hi~lt, die lediglioh ffir die Bfldung 
fibrillgren Gewebes da sind und sick nur unter gewissen Umsti~nden 
in Wanderzellen umwandeln k6nnen, wobei sie aber ihre eharakte- 
ristischen Merkmale behalten. Herzog hat bci seinen Kieselgurversuchen 
sehr friihzeitig eine Wueherung yon fixen subser6sen 13indegewebs- 
zellen beobachtet und land eine Umwandlung yon Fibroblasten in 
Phagocyten mit kleinen gebogenen Kernen, die den feinvakuoli~ren 
Wanderzelten entspraehen. Doeh ist aueh bei diesem l%rseher yon einer 
Umwandlung zu Meinen und groBen lymphoiden Formen oder gar zu 
Plasmazellen hie die I%ede. Unsere Beobaehtungen haben gezeigt, dab 
die pr~existenten Fibroblasten der Intima nie in Wueherung geraten. 
Die neuau]getretenen Zellen stammen also aus der Adventitia der Ge/~ifie. 

Unsere Pr~parate zeigten, dab dem Endothel  bei den endarteri- 
itischen Prozessen im Verl~ufe der k~sigen Pneumonie keine aktive 
t~olle zukommt. Kau/mann schreibt  bei der Endarteriitis loroductiva, 
es erfolge eine Wueherung des Endothels. Aueh bei der Organisation 
yon Thromben wird angegeben, dab die Endothelien in Wucherung 
geraten. Baumgarten hat  behauptet,  daft von den Endothelien der 
groften Gef~13e eine Bindegewebsneubildung ausgehen kOnne, jedoeh 
konnten Marchand und ~ndere dies nieht best~tigen. Aueh wit konnten 
in den untersuehten tuberkulSs erkrankten Gef~Ben nichts dergleiehen 
linden. 

Beziiglieh der Neubildung yon elastisehen Fasern in der e ndarteri- 
itiseh verdiekten Int ima liegt eine Arbeit yon Jores vor, die sieh haupt- 
s~ehligh mit der Frage naeh  der t Ierkunft  des elastisehen Gewebes 
beseh~ftigt. Wit wollen hier au f  diese Frage nieht weiter eingehen. 
Wie aus der Arbeit von Jores deutlieh hervorgeht, seheint der narbig 
verdickten Int ima eine besondere F~higkeit zur Neubildung elastischer 
Fasern innezuwohnen. 

Wir sehulden zu den besehriebenen Vorg~ngen und Bildern noeh 
einige :Erklfirungen. YVas wit in den einzelnen PrapaI"aten sehen, sind 
immer nut  Zustandsbilder yon Prozessen, die ihren Absehllll3 dureh den 
Ted des Individuums gefunden haben. Erst  die S umme aller Bilder aus 
den versehiedensten F~llen lgBt uns zu einer Einsieht in den AblauI 
der Prozesse kommen. Die Einteilung yon Geffigver~nderungen ist  nur 
zweekS einer l~bersieht aufgestellt worden, sie stellt vielfaeh nut  Stadien 
yon Prozessen dar, die dureh die Verk~sung ihren Stillstand gefunden 
haben .  Von diesem Gesiehtspunk~e ~us betraehtet, ergibt sich folgendes : 
Der Zustand der zelligen. Infiltration der Intima ist als Begir m einer 
Endangitis produet iva  aufzufassen. Nur gedeiht dieser ProzeB oft nieht 
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weir, die Verk~sung bereitet ihm ein Ende. l~anehmal kommt es auch 
ohne solehe l%eaktion zur Verkasung. Als Endstadium aller Prozesse 
ist die Endangitis productiva mit reiehlicher Neubildung yon Binde- 
gewebsfasern aufzufassen; nur wird es oft nicht erreieht, da die Ver- 
k~sung diesen Vorgang unterbricht oder weft andere StSrungen das 
Bild ~ndern. 

Das Zustandekommen der einzelnen Gef~ver~nderungen bei k~- 
siger Pneumonie ist yon verschiedenen Eil~flfissen abh~ngig, n~mlich 
yon der Bauart  des befallenen Gefgl~es, veto Verhalten des darin vor. 
handenen Blutes und endlich yon der Widerstandskraft des KSrpers 
und der Angriffskraft der tuberkulSsen Gifte. 

Vorerst sei auf den Einflu8 des Gef~l~wandbaues hingewiesen. Wenn 
man die Wucherungsvorggnge in Arterien und kleinen Gef~il~en ver- 
gleieht, f~llt ein grol3er Untersehied auf. Wucherungserseheinungen, 
die in der Intima zur Bindegewebsneubildung ffihren, sind in kleinen 
Gefgl~en die seltensten Ver~nderungen, wghrend sie bei den Arterien 
und Venen zu den haufigsten Vorkommnissen zu rechnen sind. Die 
Bildung yon Bindegewebsfibrfllen benStigt eben eine gewisse Zeit, die 
bei diesen G e f ~ e n  eher aufgebraucht wird als bei den kleinen. Arterien 
und Venen vermSgen es viel besser mit ihren 3 Schiehten, besonders 
dureh ihre Adventitia, die Int ima vor ZerstSrung zu schiitzen als die 
kleinen Gef~l~e, die nur etwas adventitielles Gewebe, eine nicht liicken- 
lose Elastiea und eine geringe Int ima besitzen. Auch die Arterien sind 
welt besser als die Venen geschfitzt. Der Einflu~ des verschiedenen 
Baues ~uBert sieh nicht nur in der verschiedenen H~ufigkeit einzelner 
Prozesse, sondern auch in dem Zeitpunkt ihres Auftretens. In  den 
kleinen Gef~l~en treten die ersten Infiltrationszellen in der Int ima auf, 
wenn die Verkasung in der N~he der Adventitia lokalisiert ist. Der 
Iockere Bau der Adventitia laBt die Bakteriengifte leicht hindurch, 
auoh ist das elastisehe Netz dieser Gefal3e kein Schutz, der in Betracht 
k~me. Bei den Arterien sehen wir ein ganz anderes Verhalten. I-Iier 
ist die Adventiti~ sehon allein ein machtiger Schutzwall, der sich 
durch Wueherungsvorg~nge, die zur Bindegewebsfaserneubildung fiihren, 
verst~rken kann. Diese Sehicht kann sehon allein lgngeren Wider- 
stand leisten. GreBe Sehutzkraft mu8 aueh den elastisehen Lamellen 
zugesehrieben werden. Die Media hingegen seheint keinen besonderen 
Einflu8 auf das Fortsehreiten der Verk~sung auszufiben. Es ist auf- 
fallend, dal~ die Wucherungen in der Intima der Arterien erst dann 
aufzutreten beginnen, wenn die Verk~isung sehon gr61~ere Teile der 
Adventitia einbezogen hat. Die elastische Membran mu~ geloekert 
werden, ehe sie ffir die Zellen durehg~ngig wird. Es lassen sieh auch 
bei ihr, obwohl die Farbefghigkeit durch die Verkasung nicht leidet, 
Quellungs- und Loekerungsvorg~nge bei genauer Beobachtung finden. 
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Die Zellen des Granulationsgewebes besitzen eine besondere Fahigkeit 
zur ZerstSrung des elastischen Gewebes ; denn sie sehaffen breite Lficken. 
Die Int ima wird fast gleichzeitig mit der Media infiltriert, man kann 
der Media also keine nennenswerte Widerstandsfahigkeit zuschreiben. 
Venen sind den giftigen Einfliissen leichter zug~nglich als Arterien, 
denn die Elastica der ersteren ist ein lockeres Netzwerk. Man finde~ 
Venen im Zustande einer Endophlebitis in den Randteilen yon Kase- 
herden, wahrend Arterien erst mit d e r  Wucherung beginnen, wenn 
al]es ringsum verkast ist. 

Dem Verhalten des Blutes sei noch einiges gewidmet, denn es spielt 
unserer Meinung nach beim GefaSverschlul~ eine sehr wichtige I~olle. 
Wir haben gezeigt, wie das Blur sich morphologisch wahrend seiner 
Umwandlung in Kase verhalt. DaB diese Umwandlung bei erhaltener 
Zirkulation vor sich gehen kann, ist nicht gut denkbar. Die Stase be- 
ginnt in den Capillargebieten und wird durch eine hyaline Wandquel- 
lung, wie das Kau/mann und Beitzke bei kasiger Pneumonie schon er- 
wahnt haben, eingeleitet. Der weitere Vorgang ist der, da$ mit der 
Ausbreitung der Verkasung immer grOBere Capillargebiete und damit 
Versorgungsgebiete verloren gehen. Die Stase breitet sich auf immer 
grSBere Strecken aus und t r i t t  endlich auch in grSBeren Gefal~en auf. 
Solange das Blur im GefaB noch strSmt, kann unserer Meinung nach in 
den meisten Fallen die Verkasung aIlein, wenn sie an die GefaBwand 
herankommt, das GefaB nicht an einer beliebigen Stelle verschliel~en. 
Die Ursache dafiir liegt in dem Einflul~ des strOmenden Blutes. Wenig- 
stens die Intima bleibt, solange das Blur vorbeistrOmt, meist erhalten, 
da ihr die MOglichkeit eines fortwahrenden Stoffwechsels gesiehert ist. 
Erst  bei Eintr i t t  der Stase, wo die StoffwechselmSglichkeit auf beiden 
Seiten, n~mlich dutch die Sperrung des Blutstromes im Lumen und in 
den Vasa vasorum erschOpft ist, geht auch die Intima zugrunde und 
das Gefa6 wird verschlossen. Nur so ist es verstandlich, dab die Intima 
saint dem in ihr vorhandenen Granulationsgewebe so auffallend lange 
am Leben bleibt, wo doch die Vasa vasorum, sofern solche vorhanden, 
schon lange in die kasigen Massen einbezogen sind. Nur in ganz seltenen 
Fallen, wo, wie wir gleich vorwegnehmen woIlen, der EinfluB der 
Gifte ein ganz fibermachtiger ist, dringt die Verkasung schon zu 
einer Zeit big in die Intima vor, wenn das Blur noch vorbeistrOmt. 
Wir besehrieben in Arterien und Venen vorkommende Bilder, wo sich 
in der Int ima eine maehtige Ablagerung yon Fibrin bemerkbar maehte, 
ohne dal~ die iibrigen absterbenden Wandsehichten eine intensivere 
Durchtr~nkung mit Fibrin gezeigt hatten, a]s dies als Vorlaufer der 
Verkasung einzutreten pflegt. Die Fibrinmassen in der Intima sind 
immer noch mit einer Sehicht Endothelzellen vom Lumen abge- 
schlossen. 
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DaB das Fibrin in soleher Menge abgelagert  wird, erklgrt sieh aus 
dem groBen Angebot, das durch das vorbeistr6rnende Blur zur Vet- 
fiigung steht;  denn die eventuelle Versorgung aus den Vasa vasorurn 
ist ja durch Verk~sung und VerschluB dieser GefaBe unm6glieh. J a  
es komrnt sogar vor, .dab die Nekrose auch das Endothel ladiert, ohne 
dab im vorbeistr6menden Blute vorher  Stase eingetreten w~re. In  
diesem Falle entsteht ein Bild ahnlich einer Thrombophlebitis exsuda- 
~iva. 

J~hnliehe Bilder, wie die zuletzt besehriebenen, linden wir bei 
Asleanazy bei tuberkul6ser Meningitis erwghnt. Sie werden als Ab- 
lagerungen fibrinoider Substanz bzw. aN fibrinoide Urnwandlung ge- 
deutet. Aueh dort  entsprechen sie fgrberiseh dern Fibrin und kOnnen 
naeh diesem Autor alle Gef~Bwandsehichten dnrchsetzen. Diese 1Vfassen 
sehen naeh Askanazy wie hyaline Thrornben aus, sind es aber keine, 
da sie zwisehen Endothel und Elastiea liegen. Aueh unserer Meinung 
naeh hande]t es sieh nieht urn einen riehtigen Thrornbus, sondern urn 
Ablagerungen yon Fibrin aus dern Blute an erkrankten GefgBwand- 
stellen. Irn Laufe der Verkgsung erhglt das Fibrin allm~hlich ein rnehr 
hornogenes Aussehen. Einen Ersatz des pr/~existenten Gewebes dutch 
das Fibrin (Neumann) konnten wir nieht beobachten. 

Die Bilder, die nns Infiltrationszellen verrniseht rnit Ery throeyten  
und auseinandergesprengten Endothelien zeigten, erkl~rten wir, wie 
gesagt, dureh ein I-Iineinwiihlen des Blutes. 

I)iese~ Bilder kOnnen unserer Meinung naeh nieht postrnortal ent- 
stehen, denn wit beobaehteten sie in gut und frfihzeitig f i~e r t em 
Mater ia l  Man k6nnte vielleieht annehmen, dab dieses Vorkornrnen 
ein Zustand sei, der zur Vascularisation der Intirna Vorn Lumen her 
hiniiberleite. Dern steht auBer der Beobaehtung des Einsprossens der 
Capillaren yon der Adventitia her noch der Urnstand entgegen, dab die 
Beobachtung des Eindringens der Ery throeyten  in der zerstOrten 
In t ima zu den Seltenheiten gehSrt, w~hrend die Vaseularisation etwas 
ungernein h~ufiges ist. 

Nicht selten sieht man bei beginnender Intirnanekrose in Arterien 
und Venen eine unseharfe Abgrenzung des Blutes und der In t ima in 
dem Sinne, dab ein Endothel nieht rnehr deutlieh ist, w~hrend einzelne 
Zellen der infiltrierten In t ima  irn Blute siehtbar sind. Dabei ist aber 
nicht Blut in die In t ima  eingedrungen und hat  sie nicht zerst6rt, denn 
sie ist irn groBen und ganzen wohl erhalten. Wir halten dies ffir einen 
Zustand, der dadureh bedingt ist, dab bei beginnender Int imanekrose 
das End0thel wegen der bereits eingetretenen Stase abgestoBen wird. 
und dab sich der Zellverband lockert. I s t  ein GeiaB rnit Blut gefiillt, 
so ist bei sonst unversehrter Wand aueh das Endothel unver~ndert.  Nur 
in Gel~I3en, wo man ein Ausfliei~en des Btutes nach dern Tode ~nnehm~n 
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toni3, kommen AblSsungen des Endothels vor. In unserem Falle haben 
wir abet blutgefiillte Gefi~Be vor uns, die Endothelsch~digungen und 
Auswanderung von Zellen in das Blur aufweisen. 

Wir batten zu unseren Untersuchungen kSsiger Pneumonien alle 
Stadien zur Verffigung. Bei dieser Erscheinungsform .der Lungen- 
tuberkulose handelt es sich um einen rascher als die tuberkulSse Granu- 
lation verlaufenden Prozel~. Zwecks Aufteilung der gefundenen Ge- 
f~Bveri~nderungen versuchten wir Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen, 
ob sich ein Einbliek in den, in jedem Falle doch versehieden rasch von- 
statten gehenden Ablauf gewinnen liel3e. Durch genaues Studium der 
Vorggnge konnten wir aueh eine fast ununterbrochene Reihe von ver- 
hi~ltnismi~i3ig langsam bis sehr raseh verlaufenden I)rozessen feststellen. 

Die kgsige Pneumonie ist eine ]%eaktion des KSrpers auf den Er- 
reger. Wie bei jeder Entziindung sind es Abwehrm~13nahmen, wie man 
sie nach dem heutigen Stande der Entzfindungslehre bezeiehnen kann. 
Beitz]ce sieht in der k~sigen Pneumonie ,,den Kampf einer mobilen 
Truppe, die unter Selbst, aufopferung den Feind solange aufh~lt, bis die 
feste Verteidigungsstellung des Granulationsgewebes aufgebaut ist". 
Freilieh ist der Kampf oft vergebens. 

Die Abwehrmai3nahmen bestehen in Exsudation von eiweil3reicher 
Flfissigkeit, yon Fibrin und yon Zellen. Der Exsudation gesellt sich, 
wenn die entzfindliehen Ursaehen zu einem gewissen Tell fiberwunden sind, 
die Wucherung zu, nnd zwar ist eine gewisse GrSl3e yon Widerstands- 
kraft des Organismus Bedingung. Es kann dann yon den Randpartien 
k~siger Pneumonien aus, wo eine Verdiinnung der tuberkul(isen Gifte 
angenommen werden mul~, Granulationsgewebe auftreten. Dies ist ent.. 
weder ein spezifisch tuberkul5ses, mit den 3 speziellen Zellformen, 
den epitheloiden Zellen, l~iesenzellen und Lymphoidzellen oder ein 
nichtspezifisches. Ftir das Auftreten des tuberkulSsen Granulations- 
gewebes ist ein gewisser Grad yon Allergie des Organismus Bedingung. 

Die Art und Dauer des Ablaufes der tuberkulOsen Lungenentzfin- 
dung yon der Anschoppung bis zur Verk~sung ist in letzter Linie yon 
den Widerstandskraften des Organismus abh~ngig. Abgesehen yon der 
Karnifikation haben wir noch andere Kennzeichen, an denen wir 
wahrnehmen kSnnen, ob sich der Prozeg rasch oder langsam dem End- 
stadium n~hert. Dies iss ja schliel31ich meist die Nekrose, doch die 
Zeit, die bis dahin verstreicht, wird bei guter Abwehr eine viel li~ngere 
sein, als bei mangelnder oder fehlender. 

Das weitere Kennzeiehen, welches uns die Ablaufsgesehwindigkeit 
des k~sig-1)neumonischen Prozesses dartun kann, ist das Verhalten 
des Exsudates zur Nekrose. Bei langsam verlaufenden Fi~llen konnten 
wir feststellen, dab sieh die Exsudatzellen vor dem Eintritt der Ver- 
ki~sung in groBen Mengen ansammeln, sich also dichtgedri~ngt in den 
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Alveolen voriinden. Dabei ist eiweil~hMtiges Exsudat nur in geringer 
Menge sichtbar. Erst knapp vor dem Eintri t t  der Nekrose t r i t t  reich- 
lieher fliissiges Exsudat  auf. Dieses scheidet reichlich Fibrin ab, das 
somit als Vorlaufer der Nekrose erscheint. Es finder sich auch gegen 
die Verk~sungen zu stets in zunehmender Menge. Bei raseh verlaufenden 
F~tllen sehen Mr die Nekrose sehon eintreten, wenn das zellige und 
fibrin6se Exsudat noeh ganz gering ist. Dies Nekrose kommt hier so- 
zusagen unvermittelt,  der Fibringehalt der Umgebung einer Nekrose 
ist nieht  grSl3er als der des iibrigen hepatisierten Gewebes. 

Es l~gt sieh die Erscheinung der rasehen Nekrose bei geringer 
exsudativer Entziindung ganz gut mit  anderen Beobaehtungen in Ein- 
klang bringen. So erwiihnt z. B. Beitzke, dal] man bei der hamatogenen 
disseminierten Miliartuberkulose der Lungen Abstufungen be0baehten 
k0nne. Er  sehreibt: ,,Je sehneller der Fall verlauft, desto mehr t r i t t  
die exsudative Komponente hinzu, und in ganz reil3end zu Ende gehen- 
den F~llen bestehen die Kn6tehen nut  aus Nekroseherden mit wenigen 
Leukoeyten, Lymphoeyten und Kerntr t immern."  Die gleiehen Beob- 
aehtungen wurden aueh yon anderen Autoren, z. B. yon Tendeloo und 
Huebschmann, gemaeht. 

Aueh auf die Anwesenheit yon Leukoeyten k6nnen wit uns bei der 
Beurteilung der Verlaufsgesehwindigkeit stiitzen. Sie kommen bei raseh 
verlaufenden Tuberkulosen oft vor, z. B. in Meningen, GelenkshShlen. 
Ihre Rolle bei kgsiger Pneumonie ist Mlerdings stets kritiseh zu~ be- 
traehten, da der EinfluB einer Misehinfektion nieht vollkommen aus-  
zuschlieBen ist. Husbschmann fand Leukoeyten bei raseh verlaufenden 
Miliartuberkulosen in den Lungenherden h~ufig, obwohl er jedesmal 
sole.he Iterde auf das Vorhandensein anderer Bakterien untersnehte und 
eine Misehinfektion aussehlie/3en konnte. In  unseren F~llen fanden wit 
nennenswerte Mengen yon Leukocyten nut  in Prozessen, bei denen wit 
aus dem ganzen sonstigen Verhalten auf einen raschen Verlauf sehliegen 
konnten. 

Um die gefundenen Gefi~Bver~nderungen naeh dem Gesiehtspunkte 
der Verlaufsgeschwindigkeit einreihen zu k6nnen, haben wir die kiisige 
Pneumonie in 3 Verlaufsformen eingeteilt:  

1. In  langsam verlaufende Prozesse. Darunter verstehen wir solehe, 
die vet  dem Eintri t t  der Verki~sung mit Exsudat  vollgepfropfte Alveolen, 
vim Fibrin und deutliehe Karnifikation zeigten. 

2. In mittelrasehe Prozesse. Das waren far uns solehe, die wohl 
viel zelliges und fliissiges Exsudat,  jedoeh keine Karnifikatien anfwiesen. 

3. In ganz raseh verlaufende Prozesse. Hier t r i t t  die Nekrose reeht 
unvermittelt  bei ganz geringer, zum Teil leukoeytgrer Exsudation auf. 

Diese Einteilung ist durehaus nieht dazu gesehaffen, die versehie- 
denen Erseheinungsformen der k~sigen Pneumonie in 3 Sehemen ein- 
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zupassen. Wir haben, wie schon erwghnt, eine ununterbrocheue Reihe 
y o n  verhgltnismgBig langsam bis schnell zur Verkgsung ffihrenden Pro- 
zessen v o r u n s .  Zwisehen beide Extreme, langsam and rasch, haben 
wir ein Mis eingeseliMtet, das uns eine iibersichtliche Einteilung 
erm6glich~. 

Dies gilt jedoch nut unter einem VorbehMt. Was wir nach dem 
Tode zu sehen bekommen, ist nicht das Resultat eines Prozesses, der 
veto Anfang bis zum Ende unter den gleiehen Bedingungen ~bgelaufen 
ist. Wir miissen damit reehnen, dab wit eine 1Jberlagerung yon Ab- 
lgufen einer Krankheit vet  uns haben, die oft nicht einmM in einem 
Zuge, sondern in Sehiiben verlaufen ist. Und jeder neue Schub kann 
unter anderen Xrgfteverhgltnissen des Organismus eingetreten sein. 
Aus diesem Grunde m/issen wir uns auch versagen, die Fglle, die wir 
untersuchten, im ganzen zu kl.~ssifizieren und beziehen uns lieber auf 
einzelne Prozesse~ 

Wir wollen nun einige eharakteristische Fglle yon Lungentuber- 
kuIosen mit kgsigen Pneumonien beschreiben und besFrechen , wobei 
wir besonderes Gewicht auf die GefgBvergnderungen legen wollen. Der 
klinisehe Verlauf der Fglle ist zw~r wiehtig, aber leider in keinem 
FMIe so genau bekannt, dab man ihn ftir unsere Zweeke verwerten 
k~Snnte. Die 13eurteilung einzelner kiisiger Pneumonien darf nicht nach 
einzelnen Prgparaten gesehehen, sondern nur naoh der Summe der Ab- 
lgufe, die wir aus der Betr~chtung des ganzen FMles abzuleiten ver- 
suehen wollen. 

1. Fall (S. 414/24): Mann, 35 Jahre Mr. Diagnose: Ulcer&e, k~sig-pneumonische 
Phthiss links oben. AcinSs-nod6se kgisige Pneumonien in den i~brigen Lappen. 
Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Tuberkulb'se Geschwi~re im Coecum. Tri&ung 
des Herzens und der ~Niere. 

Die Kgseherde der OberI~ppen sind yon ringsum k~rnifiziertem Gewebe um- 
geben. Ihr Zustandekommen stand jedenfalls unter betrgchtlichem Widerstand 
des Organismus. Die Gefgi~e sind hier zum grSBten Tell verschlossen, und zwar, 
wie m~n es aus Resten des Bindegewebes in der Intima ersieht, durch Endarteriitis, 
die spgter verkgst wurde. Ob die Endangitis die GefgBe ganz verschlossen hat 
oder ob noch ein Teil der Bluts~ule mitverkgst worden ist, lgSt sich nicht sagen. 

Die Kgseherde in den Unterlappen zeigen auch etwas Karnifikation an den 
l~gndern, doch nicht in dem AusmaBe wie im Oberlappen. Die GefgBe sind in 
einigen Herden durch Endangitis mit Bindegewebsneubildung verSdet worden, 
in anderen hingegen kann man noch solche linden, die eben verschlossen werden, 
wobei aber die end~ngitischen 1)rozesse nicht zu bemerkenswerter Vermehrung 
yon subendotheliMem Bindegewebe gefiihrt haben. 

Die Verschiedenheit der GefgBvergnderungen in einzelnen Herden 
lgBt uns erkennen, dab nicht alte Herde im gleichen Zeitpunkte und 
unter gleiehen Kr~fteverh/~ltnissen im Organismus entstanden sind. 
Dort, wo die GefgBe noch Erythrocytenreste und keine nennenswerte 
1Yeubildung der Bindegewebsfasern in der Int ima erkennen lassen, 

11" 
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h a b e n  wir  Ki~seherde vor  uns, die j i ingeren D a t u m s  sind und  of fenbar  
un te r  sohon mindere r  W i d e r s t a n d s k r a f t  des Organismus en t s t anden  
sind. 

Zum Schlusse is t  im U n t e r l a p p e n  frische E x s u d a t i o n  aufget re ten ,  
was wir  Ms Abs inken  der  Abwehrk r~ f t e  an te  m o r t e m  deu t en  mfissen. 
Die Get~ge sind hier  noeh bis auf P lasmaze l l in f i l t r a te  in der  A d v e n t i t i a  
unversehr t .  I m  angeschopp ten  Gebie t  des l inken Ober lappens  t r a fen  
wi t  beginnende  K a r n i f i k a t i o n  an. Dieses E x s u d a t  muB also e twas  
~l teren D a t u m s  sein, ale jenes in den Unte r l appen .  

2. Fall (S. 496/24). Diagnose: Kavern6se Phthise reehts oben; acings-nod6se, 
k~sig-pneumonische Tuberkulose rechts unten und lin~s oben. Frische acinO's-noddse 
~i~sige Pneumonien lin~s unten. DiJ]use Pleuraverwachsungen mit Schwartenbil- 
dungen. Tuber~ul6se Geschwi~re im Coeeum und Endileum. Vereinzelte Miliar~ 
tuberkel in der Leber. Dilatation des linden Ventrikels. Tri~bung der Nieren. Ma/3ige 
Ver/ettung des Herzmuskels. Geringe Milzschwellung. 

Im rechten 0berlappen haben wir K~seherde mit betr~chtlicher Karnifikation. 
Die Gef~Be sind durch Endangitis und nachlolgende Verki~sung zum Verschlug 
gekommen. Die l~andpartien, noch nicht verkast, zeig'en alas Zustandekommen 
dieses Gef~Bverschlusses noch deutlich. Die lJmgebung ist im Zustande ~rischer 
Anschoppung mit beginnenden Verk~sungen ohne bemerkenswerte Reizung der 
Gefs Wir haben also einerseits einen ZuStand der k~sigen Pneumonie bei 
langss~mem Verlauf vor uns. 

Im linken Unterlappen hingegen ist das Bild ein wenig verwiekelter. Ale 
~ltesten Prozel? haben wir bier K~seherde mit versehlossenen oder sieh versehlieBen- 
den GefgBen vor uns, wobei die Endarteriitis eine grot3e l~olle spielt. Also einen 
langsamen ProzeB, denn aueh hier sind Karnifikationen vorhanden. Ferner sind 
frisehe I~/~seherde da, ohne Karnifikation, mit loekeren K~sem~ssen. Itier sind die 
Gefgge teils sehon stark dureh Endarteriitis eingeengt, teils noeh vollkommen frei. 
Dieses Nebeneinander zweier so verschiedener GefgBreaktionen l~Bt uns sehlieBen, 
dag auf einen friiheren, langsameren Prozeg, der zur Endarteriitis geftthrt hat, 
naeh Absinken der Widerstandskr~fte ein neuer, rasch verlaufender, sich. sozu- 
sagen daraufgesetzt hat. Etwas J~hnliehes haben Mr auch in den angeschoppten 
Teilen, n/~mlich einmal Endangitis, die zu hochgradiger Einengung geftihrt hat, 
ein andermal bloB Plasmazellinfiltrate, obwohl bereits in n~chster N~he der Ge- 
fi~13chen Verkgsung auftritt. Wit mt~ssen uns auch bier vorstellen, dab der tuber- 
kul6se Prozeg in mehreren Schtiben verlaufen ist. Der eine zu einer Zeit, da die 
Widerstandskraft noch zu Karnifikationen gefiihrt hat, ohne dab es zur Verk/~sung 
gekommen w/~re. Beim Absinken der Resistenz kam eine neue Giftwelle fiber das 
Gewebe. Die Folge davon war eine 3. Ansehoppung und rasehe Verk~sungen mit 
Leukoeytenansammlungen. 

Der  vor l iegende 1%11 zeigt  uns eine 13berlagerung tuberku l6se r  
Prozesse,  die zu verschiedenen Zei ten  und  un te r  versehiedenen Be- 
d ingungen  an  gleiehen Stel len angegriffen haben.  

3. Fall (S. 420/24): 36j~hrige Frau. Diagnose: Ulcer6s.~avern6se Phthise der 
linlcen Int.nge mit Pleuraschwarte; acinds-nod6se Phthise der rechten Lunge mit 
geringen Pleuraadhiisionen. Tuber~ul6se geschwf~rige ZerstSrung der Trachea und 
des Kehlkop/es. Ausgedehnte Darmtuberkulose. Kdsige Lymphknotentuberkulose. 
Kallcsplitter in einer rechtsseitigen Bi]urlcationsdriise. Hochgradige Fettleber. Tri~be 
Nieren. 
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In diesem Falte finden wit 2 Arten k~siger Pneumonien vor uns, n~mlich 
solche mit leichten Randkarni~ikationen und ganz frische ohne schaffe Begrenzung. 
Das eine Mal sind die Gef~lte sehon verschlossen, das andere Mal zum Tell wenigstens 
noch offen. Die Gefi~Breaktion ist aber ~m Grunde genommen bei beiden Arten 
die gleiehe. Die kleinen Gef~13e sind in den zentralen Partien ohne Intimareaktion, 
in den peripheren mir Intimainfiltraten anzutreffen. Die groBen Gef~l~e zeigen 
iiberall Intimainfiltrate. 

Was lehren uns in diesem Falle die Gef~13veriinderungen? Das 
Zent rum der Nekrose zeigt uns die kleinen Gefgi~e ohne Reakt ionen.  
Sie sind also zu einer Zeit abgestorben, wo entweder  die Widerstands-  
kraf t  des K6rpers eine sehr niedrige war oder die Bacillengifte fiber- 
mgcht ig  einwirken konnten.  Also eine rasche Verk~sung des Gewebes, 
so raseh, dait es gar  nicht  zu Reakt ionen in der Gefi~[tintima kommen  
konnte.  Die peripheren Teile der Horde sind jedenfalls nicht  so rasch 
abgestorben,  die kleinen G e f ~ e  ba t t en  Zeit, sieh etwas zu sehiitzen. 
Dal3 in einigen kleinen Gef~ften noch in der Mitre der Horde gu t  erhaltene 
E r y t h r o c y t e n  zu sehen sind, h~ngt  jedenfalls dami t  zusammen,  dal3 das 
vorbeistr6mende Blur die In t ima  li~nger sehfitzen konnte.  Wir  haben  
diese Verh~ltnisse b e i d e r  Verki~sung des Blutes schon in einem frfiheren 
Kapi te l  er6rtert.  Die Verschiedenheit  der Ki~seherde ist einmal durch 
das zeitlich verschiedene Ents tehen  zu erkl~ren, vielleicht auch noeh 
durch  ein gei~ndertes Kr~fteverhiiltnis Erreger-Organismus,  das sieh 
zugunsten des Organismus etwas versehoben hatte.  

4. Fall (S. 442/24): 21j~hriger Mann. Diagnose: UlcerSse Phthise links und 
reehts mit Kavernen besonders in den Oberlappen. Frisehe, lobuldre, kgsige Pneu- 
monlen. Frisch ver~ste Bi/urkationsdri~sen. Pleuritische Verwachsungen rechts 
und links. Tri~bung der Nieren. Soot der Speiser6hre. 

Das :Bild der ki~sigen Pneumonien ist hier ein ziemlieh einf6rmiges. Das 
Exsudat in den Alveolen ist tiberall sp~rlich, besteht aus wenigen Zellen, darunter 
aueh aus Leukocyten und aus eiwei~hal~iger fibrinarmer Flfissigkeit. Die Ver- 
k~sungen, die bier sp~rlieh sind, erreichen nieht einmal die Gr6]e yon Acinis und 
sind nicht scharf yore Exsudat abgegrenzt. An den Gefi~Ben der angeschoppten 
Teile keine Adventitiaverdickungen, bloB geringe Vermehrung der adventitiellen 
Rundzellen, die Intima ohne Ver~nderungen. Einzelne kleine Gef~13e, die mitten 
im K~se liegen, sind versehlossen, zeigen aueh als Inhalt noch Reste yon Erythro- 
cyten. Andere kleine Gefg~e, auch mitten im Ki~se liegend, sind ohne Reaktion 
der Intima. 

I n  diesem Fallo handel t  es sieh um einen ganz raseh ablaufenden 
Prozel~. Die Verk~sungen t re ten  sozusagen ganz unvorberei te t  auf, die 
Reaktionsf~higkeit  des Organismus ist eine ganz geringe, wie man  das 
aus dem Verhal ten des Exsudates  und der Ge~M~e ablescn kann. 

5. Fall (406/24): 38j~hriger Mann. Diagnose: Acin6s-nod6se Tuberkulose und 
acin6s-nod6se sowie lobgre k~isige Pneumonie. Schwere Tuber~ulose des Coecums. 
Tuberkul6se Geschw~re und Stimmband]ibrom des Kehlkop]es. 

Dieser Fall soll etwas ausfiihrlicher besehrieben werden, da er nieht zu den 
h~ufigen Formen der kasigen Pneumonie zu reehnen ist. Der lobate k~sig-pneu- 
monische Herd zeig~ einen ganz unregelm~Bigen Aufbau. Verk~ste nod6se tterde 
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mit zerst6rten elastischen Fasern nnd Randkarnifikationen im geringen Ausmalt, 
die jedoch keine ~fir tuberkul6ses Granulationsgewebe spezifische Zellen enthalten, 
zeigen uns die alten, dutch Wucherung und naehfolgende Verk~snng entstandene 
Herde an. Alle Gef/~13e diesel. K~seherde sind verschlossen. An den Randteilen 
finder man sie im Zustande einer hoehgradigen Endangitis und Karnifikation des 
periadventitMlen Gewebes. Andere verk~ste Tefle haben noeh ein gut erh~ltenes 
elastisches Fasernetz und bilden aueh gr6bere Knoten. Die Grenzen gegenfiber 
den anstoBenden Alveolen sind ganz unscharfe, viele Alveolen saint Inhale erst halb 
abgestorben. Doch ist das Exsudat, und zwar sowohl das fliissige als auch das 
zellige, ein geringes, es ftillt nicht einmal die Alveolen aus. Die k]einen GefN3e 
sind im K~se meist verschlossen oder verschlieBen sich gerade dureh Zusammen- 
sinterung der Erythrocyten. Nirgends l~gt sich ein Zeiehen vorhergegangener 
Endangitis linden. Einzelne, noch offene Gef~Be zeigen diesen Zustand deutlieh. 
Kleine Arterien und Venen sind meist noch ffir die Zirkulation erhalten, doch 
hat sich in ihnen eine Endangitis angesiedelt, die zu weitgehender Einengung, 
ja sogar zum Versehlug gefiihrt hat. Den sehon beschriebenen Zellen sind reiehlich 
neutrophile Leukoeyten beigemengt. Die Nekrosen in den Gef/~w~nden sind schon 
weir vorgesehritten, bereits in die Intima gelangt. Hier finder man nun in einzelnen 
Gef~l]en die beschriebenen Ablagerungen yon Fibrin, die m/ichtige Dimensionen 
annehmen, die Gefg/]e sogar verschlieflen. Trotzdem sind in solchen Gef~/3~n noch 
deutlich die Zellen des Granulationsgewebes in der Intima wahrzunehmen. 

Einen grogen Tell des lobgren Herdes nehmen angeschoppte Gebiete ein. 
Das Exsudat ist sp~rlieh, dabei reich an polynuclearen Leukocyten, die oft im 
Zerfall begriffen sind. Kleine X~seherde, die einen lockeren Eindruck maehen, 
sind hgufig. In solehen Herden sind die meisten kleinen Gefgl~e noch durchg~ngig, 
wenn auch ihre Wandung bis auf die Intima sehon abgestorben ist. Kleine Arterien 
und Venen haben aueh hier in der Intima starke Fibrinablagerungen, doeh l~gt 
sich kein Zeichen einer vorhergegangenen Endangitis finden. Der Fibrinbelag legt 
sich unmittelbar an die Elastics an, yon Zellen des Granulationsgewebes ist nichts 
zu sehen, nur Leukoeyten sind in grSgerer Menge sowohl in der Gefal3wand als 
auch in der Fibrinlage vorhanden. 

F t i r  d ie  Gef~Bveranderungen in d iesem Fa l le  mtissen wi t  folgende 
Erk l~ rung  geben:  W i r  h a b e n  einzelne a l te  K~seherde  vor  uns, g e s t e  
yon  aein6s-nod6sen Wueherungsherden .  R ingsum ist  eine frisehe Ex-  
suda t ion  aufge t re ten ,  in der  sehon tei lweise Verkasung  erfolgt  ist.  
Nieh t  alle K~seherde  sind hier  gleiehen Da tums .  Die einen zeigen in 
Ar t e r i en  und  Venen Endang i t i s  und  Ablagerung  yon  F i b r i n  in d ieken  
Balken,  die  ande ren  gleiche F ib r inab l age rungen  ohne Endangi t i s .  W i r  
werden  n ieh t  fehlgehen, wenn wi t  folgendes annehmen.  Die  groBe, fas t  
lobgre t I e p a t i s a t i o n  im rech ten  U n t e r l a p p e n  erfolgte un te r  s t a r k e m  Ab-  
s inken der  Widers tandsf~higke i t .  Die Verk~sungen,  die sich d a n n  aus- 
b i lde ten ,  gingen doeh n ich t  so raseh vor  sich, dag  n ich t  wenigstens in 
grSBeren Gefggen eine Endang i t i s  ausgebi lde t  worden w~re, die es aber  
n ieh t  mehr  zur  l%serb i ldung  geb raeh t  ha t .  Eine  neuerl iehe Giftwelle,  
v e r b u n d e n  mi t  noeh wei te rem Abs inken  der  Wide r s t andsk rg f t e ,  f i ihr te  
die Vergnderungen  herbei ,  welehe yon  uns als locker  bezeiehnet  wurden.  
Hie r  greif t  die Nekrose  sehon die I n t i m a  der  Ar t e r i en  und  Venen an,  
ohne dab  yon  einer eel lulgren R e a k t i o n  der  Gef~Bwand die Rede  ware. 
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Auf dem Boden dieser Sch~idigung hat  sich nun das Fibrin aus dem 
vorbeistrSmenden Blur in der Intima abgesetzt. Diese letzte Giftwelle, 
die ein neuerliches Absinken der Kr~ifte mit sich brachte, driiekt sich 
auch in den Gef~iften der alteren Kaseherde dutch Fibrinablagerungen 
in der endangitisch veranderten Intima aus. Das Fehlen der Fibrin. 
ablagerungen in den kleineren Gef~13en aueh bei sehr raschem Fort- 
sehreiten yon Nekrosen l~I3t sich leieht dadureh erkl~ren, dal3 eben in 
den kleinen Gefg~en zu einer Zeit, we die Nekrose an sie herantrat ,  
Stase eingetreten war. Dadureh war eine Fibrinabseheidung in grSfteren 
Mengen nicht mehr mSglieh. E benso is~ es ldar, dal~ in grSl~eren Ge- 
fal3en, we die Endangitis das Lumen schon gesehlossen hut, keine 
Fibrinabseheidung mehr m6glich ist. 

Fassen wir die gefundenen Gef~13veranderungen mit den zugehbrigen 
kiisig-pneumonisehen Prozessen zusammen, so ergeben sich folgende 
Verhgltnisse: 

Bei kleinen Gefi~13en sehen wir Endangitis mit naehfolgender Ver- 
kasung bei allen langsam und mittelrasch fortsehreitenden Prozessen; 
sie stellt weitaus die h~iufigste Art des Gef~13versehlusses dar. Geringe 
Endangitis mit nachfolgender Verkasung der Blutsaule kommt bei 
mittelraseh und rasch verlaufenden Prozessen vor. Aueh dieser Befund 
z~hlt zu den h~ufigeren Veri~nderungen. Raseher Ablauf bringt Ver- 
kasungen des Blutes East ohne vorherige Wandreaktion mit sieh. 
Das Einsprossen des Granulationsgewebes bis zur Einengung und 
VerSdung des Lumens, wobei Bindegewebsfasern gebildet werden, stellt 
sieh uns als ein seltenes Ereignis dar, und war nur in solehen 
Fallen zu sehen, we wir einen rech~ l~ngsamen Verlauf annehmen 
mul3ten. 

Das hgufigste Schieksal der kleinen Arterien und Venen war die 
Einengung durch Granulationsgewebe mit naehfolgender Verk~sung 
der Blutsgule. Verlegung dutch eine produktive Endangitis war reeht 
selten. Alle langsamen und mittelraschen Prozesse zeigen mit gro~er 
H~ufigkeit die erstere Verschlu~art, wghrend letztere nur selten an 
einzelnen Gefaften bei langsamem Verlauf zu Gesicht kam. Allein auf 
rasehe F~lle beschrankt war die Einlagerung yon groben Fibrinmassen 
in der Intima. 

Wir glauben durch die angefiihrten Fglle -- es sind nur einige aus 
dem beniitzten Material -- gezeigt zu haben, dal3 zwischen den sieh 
abspielenden Lungenprozessen und Gefgl3vergnderungen gute Uberein- 
stimmung besteht. Die jeweiligen Phasen des Kampfes zwisehen Or- 
ganismus und Erreger lassen sich aus der Reaktion der Gef~Be deutlich 
ablesen. Ja, man kann eigen~lieh erst recht an den Gefgl3en erkennen, 
da[t bei der k~sigen Pneumonie nieht ein konstantes Krgfteverhgltnis 
zwisehen Organismus und ]~rreger fiir den Ablauf verantwortlieh ist, 
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s o n d e r n  dal~ d ie  P h a s e n  des  K a m p f e s  sehr  wechse lnde  sind.  D ie  Gefal~e 

lassen  uns  n i c h t  n u r  d e n  j ewe i l igen  Z u s t a n d  e r k e n n e n ,  s o n d e r n  k S n n e n  

uns  a u c h  f f f ihere ,  u n t e r  a n d e r e n  B e d i n g u n g e n  a u s g c t r a g e n e  Ki~mpfe  

zeigen,  a u c h  w e n n  die  g le iche  Ste l le  S c h a u p l a t z  eines K a m p f e s  m i t  

a n d e r e n  Mi~teln g e w o r d e n  ist .  K u r z ,  w i r  h a b e n  in  d e m  Verh~l~en d e r  

Gda l~e  bei  kas ige r  P n e u m o n i e  ein ge t r eues  Bild,  das  uns  d~s j ewei l ige  

u n d  of t  a u c h  f r i ihe re  Kra f t eve rh i~ l tn i s  des  Organ i smus  i m  K a m p f e  

gegen  d e n  T u b e r k u l o s e b a c i l l u s  abzu le sen  g e s t a t t e t .  
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