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Obwohl die kisige Pneumonie mit ihrem eigentiimlichen Exsudat
wiederholt Gegenstand eingehender Untersuchungen geworden ist,
sind die an den GefaBen sich abspielenden Vorgénge fast aufler Be-
achtung geblieben. Wenn man die in den gebrduchlichen Lehrbiichern
der pathologischen Anatomie iiber diesen Cegenstand vorkommenden
Angaben zusammenfalit, findet man, daBl sie ziemlich spérlich und
recht allgemein gehalten sind. So schreibt Beiizke in Aschoffs Lehrbuch
,»Die in den erkrankten Bezirken liegenden Capillaren entarten alsbald
hyalin und werden undurchgéingig. Die kleinen Gefifle werden durch
Thrombose verschlossen.” Herxheimer erwihnt bei der floriden Phthise
daB die Gefille wegen des raschen Fortschreitens noch nicht verddet
sind und deshalb durch den ulcerdsen Prozel angenagt werden konnen.
Eine weitere Erwihnung finden die Gefafe bei diesem Verfasser in dem
Kapitel iiber die Verbreitung der Lungentuberkulose auf dem Blut-
wege, wWo er schreibt: ,,Wir sehen namlich bei allen tuberkulésen Pro-
zessen der Lunge, daBl die Gefife bald, aber sekundér in Mitleiden-
schaft gezogen werden, teils indem sich von der Wand echte tuber-
kulsse proliferative, teils — zumeist — einfach entziindliche Prozesse
entwickeln, die zu ihrer Obliteration fiihren.” Die Angaben Kauf-
manns in seinem Lehrbuche sind folgende: ,,Die Capillaren in der
Alveolarwand werden schon im Anfange des. Prozesses vielfach hyalin
und undurchgiingig. Bei mehr chronischem Verlaufe werden auch die
benachbarten Arterien durch einfache Endarteriitis oder verkésende
Wucherung undurchgingig gemacht. Wiethold hat 9 Falle kisiger
Pneumonie untersucht und keinerlei Verdnderungen gefunden. Er
schreibt: ,,Die GefaBwinde waren nicht infiltriert, ihr Endothel intakt;
im Lumen waren groBe einkernige Elemente nicht enthalten. Sonst
ist meines Wissens den Gefiflen bei kisiger Pneumonie keine Be-
achtung geschenkt worden.
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Unser Material bestand aus 40 Féllen késiger Pneumonie der ver-
schiedensten Lebensalter, darunter auch aus einzelnen Féllen primérer
Lungentuberkulosen.

Die Technik war folgende: Von jedem Falle wurden aus den gleichen Partien
Stiicke in Zenker-Formalin und in Alkohol fixiert. Die Einbettung erfolgte in
Celloidin und Paraffin. Von Firbung wurden verwendet: Himalaun-Eosin,
Fuchselin-Gieson, Safranelin-Hamalaun, Fibrinfirbung nach Weigerf, Plasma-
zellenfirbung mit polychromen Methylenblau oder mit Methylgriin-Pyronin und die
Giemsafirbung an Paraffin- und Celloidinschnitten, bei letzteren nach Entfernung
des Celloidins durch Aceton oder Nelkensl. Das in Zenker-Formalin fixierte
Material wurde vor der Farbung mit Lugol und Natriumthiosulfat behandels.

Von einer Beschreibung jedes einzelnen unserer Félle wollen wir
ganz absehen, denn trotz der Mannigfaltigkeit der Bilder waren bei
genauer Beschreibung haufige Wiederholungen nicht zu umgehen.
Im folgenden sollen die GefdBveranderungen zunichst ohne Riicksicht
auf ihr Vorkommen in bestimmten Féllen beschrieben werden.

Die Einteilung der GefiBe, die. unserer Beschreibung zugrunde
liegt, ist folgende: ‘

1. Kleine GefiBe,

2. Arterien,

3. Venen.

Unter kleinen GefaBen verstehen wir solche, deren Durchmesser
ungefahr zwischen 0,02 und 0,1 mm schwankt und die keine Differen-
zierung zu Arterien oder Venen erkennen lassen. Die Wandung baut
sich aus einem EKndothelbelag, aus einer Schicht Bindegewebes, einer
Schicht elastischen Gewebes und aus einer Adventitia auf. Die sub-
endotheliale Bindegewebsschicht besteht aus ringférmig angeordneten
Bindegewebsfibrillen und einzelnen Fibroblasten. Die Dicke dieser
Schicht variiert sehr, sie schwankt von einem schmalen Saum unter
dem Endothel bis zu einer Dicke von 5 Zehnteln des Gefifiradius, ge-
messen vom Mittelpunkt bis zur periphersten Bindegewebslage und ist
oft ohne ersichtliche Ursachen, wie das Vergleiche an normalen Lungen
verschiedener Lebensalter zeigen, hyalin gequollen. Die elastische
Schicht besteht aus einem sehr engmaschigen Netzwerk . elastischer
Fasern, die das GefafBrohr umspinnen, chne da die Fasern sich iiber-
lagern wiirden. Die dichte Aneinanderlagerung bewirkt, daf man
besonders auf Querschnitten auf den ersten Blick den Eindruck hat,
es handle sich um eine elastische Lamelle. Hie und da 18sen sich von
dem Netzwerk einzelne Fasern los und treten mit dem elastischen
Alveolargeriist in Verbindung. An die elastische Schicht schlieBt sich
eine Zone adventitiellen Gewebes an. Dieses besteht aus einem Grund-
stock lockeren Bindegewebes und aus Capillaren. AuBer Fibroblasten
und Endothelzellen sind hier in allen Lungen einzelne Plasmazellen
und Lymphocyten anzutreffen. ‘
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Tm Beginn der kisigen Pneumonie, also im Stadium der Anschop-
pung mit entziindlichem Odem bieten das Endothel, die subendotheliale
Schicht und die Elastica dieser GefaBle nichts Bemerkenswertes. Nur
in der Zone der adventitiellen Zellen macht sich eine starke Zellver-
mehrung bemerkbar. Vor allem sind es Zellen mit kleinen dunklen
runden Kernen und sehr geringem Zellleib und etwas grofere;
ebenfalls sehr chromatinreiche, protoplasmaarme Zellformen, also
Lymphocyten, die in Massen auftreten. Daneben fallen noch Plasma-
zellen, oft zu Gruppen geordnet, auf. Zwischen diesen Zellen verstreut
sind groBe Zellen zu sehen, die einen chromatinarmen, runden oder
ovalen, aber auch langgestreckten oder zusammengeknickten Kern
besitzen. Dieser ist von einem leicht basophilen Protoplasma umgeben,
das im allgemeinen abgerundet ist, aber auch einzelne kleine Ausliufer
zeigen kann. Von diesen leukocytoiden Wanderzellen sind die Gefafle
wie von einem Mantel umgeben, der nicht allseits zur gleich starken
Ausbildung kommt. Die dichteste Ansammlung der Zellen ist stets in
der Néhe der Elastica und nimmt nach auBen zu ab. Solche Zellan-
sammlungen sind stindig wiederkehrende Bilder, die wir in allen Féllen
kisiger Pneumonie antreffen, wenn auch nicht in gleicher Starke.

Erst die ndherriickende Verkisung adndert das Bild, und zwar ist
der haufigste Vorgang der, dafi im periphersten Teil der subendothelialen
Schicht eine Zellinfiltration aus spiter zu beschreibenden Zellen auf-
tritt, die sich zwischen die gelockerten ringformigen Bindegewebs-
biindel einnistet. In der Regel ist die Verkésung schon in n#chster
Nachbarschaft, etwa in den angrenzenden Alveolen aufgetreten, ehe es
zur Zellinfiltration inverhalb der Elastica kommt.

Die Hauptmasse der Zellen ist mit einem dunkeln runden Kern
versehen, der den Lymphocytenkernen an GrofBe entspricht und ebenso
wie diese einen kaum sichtbaren Zellleib besitzt. Einige Zellen von
der gleichen Bauart ibertreffen die iibrigen an Grofle, wihrend nur
wenige groBere helle, leicht eingebuchtete oder gebogene Kerne und
runde oder zackig ausgebuchtete Protoplasmaleiber haben. Daneben
findet man noch Radspeichenkerne, exzentrisch in dem stark baso-
philen, deutlichen Protoplasma gelagert. Betrachtet man die pré-
existenten Fibroblasten der subendothelialen Schicht genau, so kann
man sie nie im Zustand irgendwelcher Wucherung finden; man trifft
sie nie bei einer Mitose, wie auch ihre Formen unveridndert bleiben.
Diese Beobachtungen haben nur in frithen Stadien der Infiltration einen
Wert, da spater die neu auftretenden Zellen, die rings um die Binde-
gewebszellen zu liegen kommen, oft Mitosen aufweisen und mit Fibro-
blasten Ahnlichkeit haben kénnen. Die ersten bei der Infiltration auf-
tretenden Zellen haben Lymphoblastenformen, denen die grofien
hellen Zellen folgen, zuletzt sind Lymphocyten und Plasmazellen.
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Auch in der Endothellage ist bei genauester Untersuchung keine Kern-
teilung und -vermehrung sichtbar, Die Zellen bleiben in ihrem ge-
schlossenen Verbande erhalten. In vielen Préparaten sind sie von der
Unterlage - abgehoben, gegen das Zentrum zu zusammengeschoben,
wobel sie aber ihre ringformige Anordnung beibehalten. Dall es sich
bei dieser Abhebung um postmortale Vorginge handelt, geht aus dem
hervor, dal auch in normalen Lungen solche Abhebungen und Zu-
sammenschiebungen des Endothels vorkommen. Am elastischen Ge-
webe ist auBer einer Lockerung des Netzwerkes mit VergroBerung der
Liicken 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 Gefifien, wo die Intima
dick ist, nur selten bis an das Endothel, ihre Hauptmasse liegt immer
in der Peripherie der Intima, und zwar in der Nahe der Elastica. Das
Auftreten der Zellen ist nicht gleichmaBig in der ganzen Gefafzirkum-
ferenz zu sehen. Die Menge und Verteilung der Zellen steht vielmehr
in einem regelmifBigen Zusammenhang mit der Zellvermehrung in der
Adventitia, wo die Zellen auch herdférmig auftreten. Genau den
adventitiellen Zellanhdufungen entsprechend sehen wir die Haupt-
masse an Zellen in der Intima dort, wo die Ansammlung auch in der
Adventitia am dichtesten ist. In mit Himalaun-Eosin geférbten
Praparaten hat man den Eindruck, daB die Zellen in der Intima und
Adventitia einen zusammenhéngenden Haufen bilden, und erst bei der
Elasticafarbung erweist er sich-als 2 Schichten angehorig. Die grofiere
Zellmenge gehirt allerdings der Adventitia an.

Die FEinnistung der Zellen in der subendothelialen Schicht der
Intima bewirkt eine Lockerung ihrer Bindegewebsfasern, die noch
durch eine 8dematose Quellung verstarkt werden kann. Es kommt zu
einer Verengerung des Lumens, die sich zu einem vollstdndigen Ver-
schluf steigern kann. Die Zellansammlung braucht dazu nicht starker
zu werden, von einzelnen unter das Endothel vielleicht vorgeschobenen
Zellen abgesehen, liegt die Hauptmasse noch immer in der Peripherie.
Hier ist auch die Lockerung der Bindegewebsfasern am stérksten.
In derart veréinderten Gefallen sind die Endothelzellen oft noch deut-
lich wahrzunehmen, wenn sie auch zu einem Haufen oder kleinen Ring
zusammengeschoben sind (Abb. 1).

Die anrtickende Verkésung macht an den kleinen GefaBen in der
Regel etwas halt. So kommt es, dafl bei gleichmaBiger Verkisung
der ringsum liegenden Alveolen samt Inhalt die Gefalichen mit gut-
getirbten Zellen gleichsam wie Inseln erhalten bleiben. Dieser Zustand
kann nicht von langer Dauer sein, denn er ist nur in acinésen oder



144 Th. Konschegg:

acinds-nodosen kisig-pneumonischen Herden anzutreffen. Sind die
Kaseherde ausgedehnter geworden, so bleiben vom urspriinglichen
Gefall nur noch eine Spur mit Gieson rot firbbaren Gewebes der sub-
endothelialen Schichte und die elastischen Fasern erhalten. Letztere
sind gut darstellbar, wenn sie auch verdiinnt und auseinandergedringt
sind. Vor dem Eintritt der Verkdsung, ihr unmittelbar vorangehend,
1aBt sich das Auftreten von Fibrin in den Wandschichten mit Regel-
mifBigkeit beobachten. Die Weigertsche Fibrinfirbung zeigt um alle
Zellen ein feines Netzwerk von Fibrin, das sich in Liicken und Spalten
zu grofleren Balken anhiuft. Das Gefdf wird also vorerst mit Fibrin
durchtrankt, dann erst sterben die Zellen ab.

Der geschilderte Vorgang ist
nicht der einzige, der die kleinen
Geféifle bei kisiger Pneumonie
zum VerschluB bringt. Die Zell-
infiltration kann, wenn es zum
Eindringen der Verkdsung in die
Intima kommt, erst geringe Grade
erreicht haben. Die eintretende
odematose Quellung der durch
die Zellinfiltration nur wenig ver-
dickten Intima bringt das Lumen
nicht mehr zum VerschluB, son-
dern verengt es nur. Wenn die
Verkasung anriickt, gelangt sie in
die inneren GefaBwandschichten
zu einer Zeit, wo die GefaBie noch mit Blut gefiillt sind, gelangt also zur
Blutstiule und schreitet tiber diese hinweg.

Uber das Verhalten des Blutes withrend seiner Verk#sung machten
wir folgende Beobachtungen: Ist die Verkasung in nichster Nahe der
Blutsaule, also etwa bis knapp an das Endothel gelangt, so zeigen sich
Veranderungen in der Form der Erythrocyten. Sie werden eckig, kleiner
und zerbrockeln schlieBlich. Dabei bleibt aber ihre Farbbarkeit noch
lange erhalten. Erst im zerbrockelten Zustand verlieren sie die ihnen
eigentiimliche Firbung und nehmen die Farbe des Kises an. Dies
wollzieht sich allmihlich. Fine gewisse Zeit hindurch sind die Kése-
massen, die aus Erythrocyten hervorgegangen sind, etwas dunkler im
Farbenton als der iibrige Kise. Um postmortale Vorginge kann es
sich bei der Formverinderung der Erythrocyten nicht handeln, da in
den Priaparaten, wo die Zerstérung dieser Zellen durch den tuber-
kuldsen ProzeB deutlich ist, sie in den iibrigen Gefalen ihre runde Form
und gewdhnliche Farbharkeit beibebalten haben. Das Fibrin, das die
Wandung durchtrinkt hat, spielt bei diesem Vorgang keime Rolle.

Abb. 1.
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Es 148t sich wohl in der GefiBiwandung in Form von ringférmig der
Elastica anliegenden Fasern nachweisen, zwischen den Erythrocyten
aber sind nur selten in einzelnen Schnitten Fibrinfasern sichtbar. Doch
dieses Vorkommen ist zwischen unverinderten Erythrocyten wie zwi-
schen solchen im Zustande der Verkasung gleich hiufig. Es kann
sich also bei der Fibrinabscheidung zwischen die Erythrocyten nicht
um einen Vorgang handeln, der irgendwie bei der Verkisung des Blutes
mit im Spiele wire, sondern blo8 um zufsllige Befunde von postmor-
talen Blutgerinnseln mit groferen Faserstoffmassen; denn es ist auch
nicht gut denkbar, daf vitale Abscheidungen blof in Form einzelner
groberer Tasern, die fast geradlinig zwischen den Erythrocyten hin-
durchziehen, auftreten sollten, wo man sonst ein Flechtwerk von
Fibrinfaserchen zu sehen bekommt (z. B. bei der fibrinésen Pneumonie).

In seltenen Fillen bleibt die Zellinfiltration in die subendotheliale
Schicht aus, obwohl die Verkésung schon in bedenkliche Nahe geriickt
ist. Wohl tritt hier 6dematése und fibrinése Durchtrinkung in gleicher
Weise auf, wie das oben beschrieben wurde, doch das Lumen wird
dadurch nicht wesentlich verkleinert. Trotzdem schreitet auch hier
die Verkisung iiber die Blutsiule hinweg und bringt sie auf die eben
geschilderte Weise zur Koagulation.

Ein weitaus seltenerer Vorgang beim Verschluf3 der kleinen Gefalle
ist folgender: Die Zellwucherung in der Adventitia hat, wenn die Ver-
kisung anriickt, besonders hohe Grade erreicht. Es finden sich hier
groBe Haufen von Plasmazellen, Lymphoidzellen und reichlich Fibro-
blasten. Die Bindegewebsfasern sind deutlich vermehrt, die Adventitia
hat also an Dicke zugenommen. Inzwischen hat auch die Infiltration
in der subendothelialen Schicht groBe Michtigkeit erreicht. In dem
gelockerten Bindegewebe liegen neben Lymphoid- und Plasmazellen
besonders reichlich ovale oder langgestreckte, mit Kerben oder Ein-
knickungen versehene Kerne von geringem Chromatingehalt. Die
lockere Lagerung dieser Zellen 188t manchmal ihren Leib deutlich her-
vortreten ;. es ist oft reichlich, abgerundet oder mit kurzen rundlichen
Fortsitzen versehen.  Aullerdem treten auch Capillaren in der Intima
auf. Neben sprossenden Capillaren mit groBen saftreichen Endothelien,
die mit ihren Leibern solide Stringe bilden, sind auch solche sicht-
bar, die weite, blutgefiillte Kanile bilden. Thr Durchmesser kann
betrichtliche AusmalBe erreichen, er kann bis zu einem Viertel des
Lichtungsdurchmessers, gemessen an der Entfernung diagonal ent-
sprechender elagtischer Fasern, betragen. Auch wenn das urspriing-
liche Lumen schon verschlossen ist, findet man mit Blut gefiillte Capil-
laren. Dafl nicht Verwechslungen mit exzentrisch eingeengten kleinen
GefiBBen vorliegen, geht ans dem hervor, daB in der Régel mehrere
Capillaren auf einmal das GefaB durchziehen und ihre Endothelien

Virchows Archiv. Bd. 260. 10
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viel saftreicher und groBer sind als die priexistenten. Endlich sind
in den Capillarendothelien Mitosen nachzuweisen, die trotz genauer
Untersuchung der Praparate im urspriinglichen Gefiflendothel nie zu
finden waren. Der Befund von dichter Aneinanderlagerung zweier
oder mehrerer Endothelzellen, wie man das ofters 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 Capillaren
ist parallel der Richtung der kleinen Gefafe. Eine Verbindung mit
der urspriinglichen Gefafilichtung ist nirgends zu sehen. Auf der
Suche nach dem Ursprungsort der Capillaren kann man die kleinen
GefalBle oft weite Strecken hin verfolgen, bis man einen solchen findet.
Er liegt in der Adventitia, und von hier aus ziehen die Capillaren schrig
durch das elastische Netzwerk in die subendotheliale Schicht und be-
dingen grobere Liickenbildungen, die mit Aufsplitterungen elastischer
Fasern einherzugehen pflegen.

Mit dem Auftreten von Capillaren in der Intima kleiner Gefile
pilegt auch eine Vermehrung von Bindegewebsfasern in dieser Schicht
einherzugeben. KEs entsteht in dem durch Zellwucherung stark aufge-
lockerten Gewebe ein feines Netzwerk von Fasern, die sich mit Gieson
rot fairben und wie ein feines Gitterwerk die Zellen umspinnen. Beson-
dere Ausdehnung nimmt diese Neubildung nicht an, auch wenn sich
die Faserchen spéter verdicken und hyalin werden. Immerhin kann
man durch sorgfaltiges Vergleichen von Gefiafichen in gesunden und
kranken Teilen eine Zunahme der subendothelialen Bindegewebslage
in manchen Fillen feststellen. Doch muB man immer im Auge be-
halten, daf auch in nichttuberkulésen Lungen das subendotheliale
Gewebe ohne ersichtlichen Grund betrichtliche Dicke erreichen kann,
wie das eingangs schon erwdhnt wurde.

Auch so veranderte GefaBe widerstehen nicht der Verkdsung. Die
Lockerung und Durchtrénkung der Wandschichten tritt bei nahender
Nekrose auch hier auf, gleichgiiltig, ob die Gefalle noch offen oder
schon geschlossen sind, ergreift die Intima und bringt die Blutmassen
zur Gerinnung. Ein bedeutend lingeres Offenbleiben der Gefdichen mit
vermehrtem subendothelialem Bindegewebe gegeniiber solchen, die
bloB Zellvermehrung in der Intima aufweisen, ist nicht anzunehmen.
Wir fanden wenigstens kein kleines Gefall innerhalb der Verkisung,
das weiter als 3 mm vom Rande der Verkidsung entfernt, nicht ver-
schlossen gewesen wire. Ist die Blutséule samt den Gefalwinden den
toxischen Einfliissen erlegen, so erinnert an die Faserbildung ein dicker,
von elastischen Fasern umschlossener Ring von Bindegewebe, das
seine firberische Darstellbarkeit bei der Giesonfirbung langer als die
Umgebung bewahrt hat.
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Kommen die zuletzt beschriebenen Wucherungsvorgéinge an den
kleinen Gefafen selten vor, so spielen sie bei den Arterien eine grofie
Rolle. Dieser Prozefl wird, so wie jeder andere, der sich an den Arterien
bei kisiger Pneumonie abspielt, durch eine lebhafte Zellvermehrung
in der Adventitia eingeleitet. Schon zu Beginn der tuberkuldsen Lungen-
entziindung kann man hier in gleicher Weise wie bei den kleinen Ge-
fiBen eine Zunahme der Lymphoidzellen, Plasmazellen und Fibro-
blasten bemerken. Auch treten einzelne eosinophile Leukocyten auf.
Das Ergebnis der Zellvermehrung ist in manchen Fallen eine betricht-
liche Vermehrung der Bindegewebsfasern in der Adventitia, die mit
einem breiten Wall das Gef4 umgeben. Bemerkenswert ist, dafl die
Neubildung der Bindegewebsfasern ihren Hauptsitz in der Peripherie
der Adventitia hat. Das Gebiet dicht an der Elastica externa weist
die geringste Zunahme an kollagenen Fasern auf, hier sind aber die
meisten Zellen versammelt. Der Beginn der Verkisung wird durch
eine Aufquellung der Zellen eingeleitet, die sich vergréBern und runde
Formen annehmen. Besonders ‘die Lymphoid- und Plasmazellen
nehmen Formen an, wie man sie bei den Exsudatzellen in den Alveolen
antrifft. Die Quellung der Zellen geht zwischen den durch Odem
gelockerten Bindegewebsfasern vor sich, wobei noch eine Fibrin-
ausschwitzung zur Auseinanderdringung beitragt. Trotz Verkisungen
von Randpartien der Adventitia bleiben Media und Intima zunéchst
unverdndert. Erst wenn die Nekrose in der Adventitia betrichtliche
Fortschritte gemacht hat, treten in der Media, die nur wenig gelockert
wird, einzelne Lymphoidzellen und gréBere helle Zellen mit unscharf
begrenztem, im allgemeinen rundlichem Protoplasma auf. Fast gleich-
zeitig mit dem Infiltrat in der Media werden Zellen in der Intima
gichtbar. Die Zusammensetzung des Infiltrates dieser Schicht ist die
gleiche wie in den kleinen Gefiflen, es sind nédmlich vorwiegend Lym-
phoidzellen, ferner gréBere, unregelmifBig gestaltete chromatinarme
Zellen, endlich Plasmazellen. Die Menge der Zellen erreicht in der In-
tima viel héhere Grade als in der Media, wobei ihr Auftreten nicht
gleichméBig in der ganzen Zirkumferenz liegt, sondern herdfdrmig
den Infiltraten in der Media entsprechend. Auch hier liegt, wie in den
kleinen Gefiflen, die Hauptausbreitung unmittelbar iiber der Elastica
interna. Etwas spiter gesellen sich noch typische Fibroblasten und
einzelne eosinophile Leukocyten sowie Mastzellen hinzu. Die Intima,
die bei kleinen Arterien nur aus einer Lage Endothelien, bei etwas
groferen noch aus etwas feinfaserigem Bindegewebe besteht, wird da-
durch betrichtlich aufgelockert. Schon {frithzeitig ist bei den In-
filtraten zwischen den Zellen ein feines Netzwerk von kollagenen Fasern
sichtbar, das fast alle Zellen umspinnt. Zuletzt treten Capillarsprossen
auf. Sie sind selten vereinzelt, meist finden sich 2—4 im GefaBquers

10%
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schnitt und nehmen die gleiche Verlaufsrichtung wie die Arterien.
Das Eindringen der Capillaren aus der Adventitia ist nur sehr seltéen
zu’ beobachten; sie mehmen ihren Weg durch die elastischen Mem-
branen, die dabei vielfach auf weite Strecken zugrunde gehén. Das
Arterienendothel nimmt an’ der Wucherung nicht teil. Es wird zu-
sammengeschoben und bildét den Abschluf der eingeengten Lichtung,
die oft exzentrisch liegt, da.sich das Granulationsgewebe nur in’seltenen
Fallen gleichmaBig ringférmig unter dem Endothel ausbreitet (Abb. 2).
Ja es kann sogar zu einem vollstandigen Verschlull der Arterie durch
das Granulationsgewebe (Abb. 3) kommen, doch ist dies nur selten

der Fall. Je kleiner eine Arterie, um so frither und stérker ist die In-
timawucherung. In Arterien mit iiber 3 mm Durchmesser fanden wir
itberhaupt nie Intimaveranderungen.

So verinderte Arterien widerstehen auf die Dauer nicht der Ver-
kiasung. Das neugebildeté Gewebe in der Intima lockert sich, es wird
odematds durchtrinkt, die Zellen runden sich ab, quellen auf und
gleichen Exsudatzellen in den Alveolen (Abb. 4). Schlieflich kommt
es zur Abscheidung von Fibrin, das mit seinen Faserchen jede Liicke
ausfiillt. Das Endothel verschwindet, die Blutséule des urspriinglichen
GefiBes und der meugebildeten Capillaren verliert ilire Deutlichkeit.
Die Erythrocyten zerbrickeln und gehen endlich in Kéase tiber (Abb. 5).
Wiihrenddessen ist auch die ibrige Intima abgestorben. Bemerkens-
wert ist, dafl ‘die Intima sehr spat abstirbt. Die Adventitia und der
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groBte Teil der Media konnen abgestorben sein, ohne da8 in der Intima
Nekroseerscheinungen aufzutreten brauchen.

Abb. 4.

Es kommt vor, daf die Verkisung schon zu einer Zeit auf die
Intima dbergreift, wo diese bloB geringe Infiltration durch Zellen
ohne Gefialineubildung aufzuweisen hat. Das Lumen ist also noch nicht
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bemerkenswert eingeengt, trotzdem vermag die Verkisung ein solches
GefdB zum Verschluf zu bringen. Es kommt auch hier zur Fibrin-
ablagerung in allen Schichten, die Endothelien werden undeutlich,
die roten Blutkdrperchen zerbrockeln, werden kleiner, endlich ist alles
in k#sige Massen umgewandelt. Obwobl die Infiltration auf einzelne
Lymphoidzellen beschrinkt bleiben kann, 148t sich beobachten, dal
auch in solch einem Falle die Intima im Vergleiche zu den iibrigen
Wandschichten lange erhalten bleibt. Denn wihrend Bilder der fort-
schreitenden Verkisung von Media und Adventitia in solchen Féllen selten
sind, finden sich Arterien mit fast ganz verkaster Media und Adventitia
bei noch erhaltener Intima und sogar noch weit in der Nekrose darin.

In manchen Fillen, besonders wenn die Zellvermehrung in der
Intima eine bedeutende ist, chne daB es zu starker Faserbildung ge-
kommen wire, findet man regel-
los zmwischen den Zellen Erythro-
cyten eingelagert. Sie liegen ein-
zeln oder in Haufchen beisammen,
sind dabei wohlgeformt und gut
farbbar. Die Infiltrationszellen
liegen in einem Falle schon locker
nebeneinander und nicht mehr
vorwiegend an der Elastica in-
terna. Die Endothelzellen sind
in solchen Gefifen nicht mehr
in einer geschlossenen Reihe an-
geordnet, ihr Ring ist vielmehr
zersprengt. Man trifft diese Zellen
ganz unregelmiffig verstreut,
meist in kleinen Zigen aus 2—3 Zellen zwischen anderen. Sie lassen
sich aber durch ibre langen Protoplasmafortsitze und gestreckte Kern-
formen leicht herausfinden. Oft liegt im Zentrum ein Haufen von
Erythrocyten, der mit Infiltrationszellen innig vermischt ist. Die
Media ist etwas aufgelockert und zellig infiltriert, die elastischen Mem-
branen sind stellenweise aufgequollen und aufgefasert. In der Adven-
titia ist das Gewebe schon zum grofiten Teil abgestorben. Die Ver-
kasung hat natiirgemil in einer so veranderten Intima leichtes Spiel,
denn sie trifft auf ein lockeres Zellinfiltrat ohne widerstandsfahiges
Bindegewebe. Trotzdem tritt sie auch hier erst ein, wenn schon Teile
der Media abzusterben beginnen. Der so entstandene Kise weist an-
fangs eine dunklere Farbung durch die Menge der beigemengten Kern-
trimmer auf. Um gleich vorwegzunehmen, halten wir dieses Vor-
kommen fiir ein Einwithlen des Blutes in die durch Infiltrate stark
gelockerte Intima, also fiir einen vitalen Vorgang. Streng davon zu
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trennen sind Bilder, die wir gleich beschreiben wollen, deren Erklirung
aber in einem spéteren Abschnitt gebracht werden wird, In vielen
Schnitten sieht man némlich gerade, wenn die Verkésung schon in der
Intima Zellen zum Absterben bringt, daB das Blut nicht mehr deutlich
von der Infiltration abgegrenzt ist. Das Endothel bildet also nicht
mehr die scharfe Grenze, seine Zellen sind vereinzelt neben einigen
Infiltrationszellen im Blute des Lumens anzutreffen. Eine richtige
Vermischung von 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, nichts von Erythrocyten.

Wir konnten hie und da in ganz bestimmten Fillen bei Arterien
eine andere Art des Gefifiverschlusses beobachten, und zwar an Ge-
faBen mit Granulationsgewebsentwicklung in der Intima, evtl. an
solchen mit einzelnen Infiltrationszellen oder sogar ohne sclche in
der Intima. Wahrend wir bisher vor dem Beginn der Intimaverkisung
eine Fibrinabscheidung zwischen den Zellen antrafen, wobei die Fagern
keine besondere Dicke erreichten und nur mit der Fibrinfirbung nach-
weisbar waren, tritt manchmal Fibrin in der Intima in dicken Lagen auf.
Der Prozel beginnt in den periphersten Teilen der Intima dort, wo die
Einwirkung der Toxine durch die Niahe der Nekrose am stirksten ist
und schreitet gegen das Endothel vor. Das Fibrin, das in dicken Balken
abgelagert ist, dringt das Gewebe der Intima michtig auseinander,
bekommt aber bald ein mehr homogenes, kompakteres Aussehen, wird
endlich dem Kése dhnlich. Die zentralen Intimaschichten sind noch
lange am Leben, oft sieht man die Fibrinmassen nur mehr von
einer Spur Endothel bedeckt. Recht oft sind in den Randpartien
der Fibrinbalken auch polynucleire Leukocyten in kleinen Hiufchen
zu finden. Die gewaltige Zunahme der Dicke der Intima bringt eine
betrachtliche, meist exzentrische Einengung des Gefifles mit sich,
da die Massen nicht gleichméBig in der Zirkumferenz abgelagert sind,
sondern sich an der Stelle der am weitesten vorgedrungenen Nekrose
befinden. Die Nekrosen greifen ja bei den Arterien nie gleichmiBig
von allen Seiten in gleicher Stirke das Gefé3 an, sondern kommen oft
nur zungenformig von irgendeiner Seite her in der GefaBwand zur
Ausbildung. Das Blut ist in vielen solchen Arterien noch vollkommen
unversehrt, Fibrinfasern, die etwa zwischen den roten Blutkorperchen
sich finden, stehen in keinem Zusammenhang mit den Fibrinmassen
in der Intima. Uber das weitere Schicksal solcher Arterien konnen wir
leider nur unvollkommenen Aufschtuff geben, da uns Fille, die uns
weitere Veranderungen zeigten, nur in geringer Anzahl zur Verfiigung
standen. In einem Falle konnten wir feststellen, daf sich, wenn das
Endothel abzusterben beginnt, die Fibrinmassen und Leukocyten wie
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bei einer Thromboarteriitis eine Strecke weit im Gefil fortsetzten
und es endlich zum Verschluf brachten. Ob in jedem Falle endlich
golche Massen das Gefaf8 verschlieen und verkist werden oder ob
das Blut, so wir wie das bisher gesehen haben, schliellich auch durch
gseine Umwandlung in Kése beim Verschlusse mitwirkt, kann nicht
entschieden werden.

Nicht selten. bildet das Granulationsgewebe in der Arterienintima
kollagene Fasern aus, die michtige Dimensionen annehmen kénnen.
Ist schon bei den kleinen GefdBen im Zustande des Einwachsens von
Granulationsgewebe ein Netzwerk sehr zarter, mit Gieson rot sich
farbender Fasern nachzuweisen, so konnen hier die neugebildeten
Fasern groBie Dicke annehmen. Diese laufen circuldr, sind nicht im
ganzen Gefifumfang, sondern meist in Form eines Halbmondes zu
finden und setzen sich auch durch den Kanal, der beim Einwachsen
der Capillaren geschaffen wurde, in die Adventitia fort. Mit der Dicken-
zunahme der Fasern bilden sich die Capillaren zuriick, sie werden
immer seltener und verschwinden endlich ganz. Auch viele Zellen des
Granulationsgewebes verschwinden in diesem Stadium, nur dicht ober
der Elastica interna, wo die meisten Zellen angesammelt waren, bleibt
auch jetzt noch eine grofe Anzahl von ihnen erhalten. Hier ist auch
die Neubildung der Bindegewebsfasern am geringsten geblieben. Es
sei nochmals betont, daB die Ausbildung des Granulationsgewebes und
somit auch der kollagenen Fasern in der Infims erst dann zu beginnen
pilegt, wenn die Verkésung schon in die Adventitia gelangt. Dal
solche Arterien mit narbig verdickter Intima auch tatséichlich endlich
durch den tuberkuldsen Prozef verschlossen werden kénnen, beweisen
Bilder, wo innerhalb der Elastica interna ein breiter Saum von Binde-
gewebe nachweisbar ist, wenn das Lumen sich schon mit kisigen Massen
gefiillt hat und in der Gefalwand keine lebende Zelle mehr anzutreffen
ist. Ist die Ausbildung von Bindegewebsfasern sehr méchtig, so fihrt
sie allein ohne eine hinzutretende Verk#sung nie zu einem vollstéindigen
VerschluB. Dies ist bemerkenswert; denn, wie oben beschrieben wurde,
kénnen die kleinen Gefife durch Granulationsgewebe, das ganz feine
kollagene Fasern hildet, verschlossen werden. Ja sogar bei Arterien
kann ein VerschluB durch Granulationsgewebe in der Intima eintreten,
doch sind in so einem Falle die Bindegewebsfasern nur sehr zart.
Irgendwelche Unterschiede an den Arteriendurchmessern spielen keine
Rolle, wir fanden richtiges Narbengewebe auch in ganz kleinen
Arterien.

In manchen Arterien mit narbig verdickter Intima 183t sich eine
Vermehrung elastischer Fasern in dieser Schicht feststellen. Die neu-
gebildeten elastischen Fasern sind biischelformig angeordnet, strahlen
sozusagen aus der Lamina elastica interna aus, kommen aber auch ganz
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selbstindig in groBeren Massen nahe der Intima vor. Die Fasern' blei-
ben immer sehr zart (Abb. 6).

Uber die Veranderungen an groBeren Venen kénnen wir uns kurz
fassen. Im groBen und ganzen sind es die gleichen Bilder, wie wir sie
an den Arterien antreffen. Nur beziiglich des Eintretens der . ent-
ziindlichen Vorginge bestehen Unterschiede. Bei Arterien sehen wir
die Intimaverinderungen erst dann auftreten, wenn die Adventitia
durch die Nekrose schon stark angegriffen war. Bei den Venen treten
Zellinfiltrate in der Intima viel frithzeitiger auf. Die Adventitia braucht
nicht im geringsten verkist zu sein, und schon haben wir in der Intima

Abb. 6.

michtige -Zellwucherung. So kommt es auch, daB die Venen viel
rascher verschlossen werden als die Arterien. Doch auch bei den Venen
gibt es unverschlossene GefiBe in ringsum abgestorbenen Gebieten,
wenn auch nicht in dem Ausmalle wie bei den Arterien. Die Neu-
bildung von Bindegewebsfasern erreicht bei den Venen keine so hohen
Grade, wie bei den Arterien. Es sind in der Regel nur zarte Fasern zu
finden. Dagegen zeigen die Venen die schonsten Bilder vom Einsprossen
der Capillaren. Man sieht oft ganze Reihen von Capillaren, die parallel
nebeneinander ihren Weg zwischen den elastischen Fagern der Media
hindurch in die Intima nehmen. Der unregelmiBige lockere Verband
der elastischen Fasern dieser Gefafle bedingt es, dal3 ihre Textur durch
das Einwuchern nur wenig in Mitleidenschaft -gezogen wird. Auf-
splitterungen, wie in den Arterien kommen nicht vor. Wahrend grofiere
Arterien auch in alten Késcherden keine Endarteriitis erkennen lassen,
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findet man Intimaprozesse wenigstens an einzelnen Stellen in den
Venen aller Kaliber, :

Fassen wir die gewonnenen Bilder der GefiBverinderungen bei
késiger Pneumonie zusammen, so finden wir folgendes:

1. An kleinen Gefiafen;:

A. Die Adventitia ist in allen Fallen zu Beginn des Prozesses mit
einer regen Wucherung beteiligt, Diese fithrt zur Ausbildung gréBerer
Mengen von Lymphoid- und Plasmazellen, sowie von Fibroblasten
und leukocytoiden Wanderzellen, manchmal zu Vermehrung von
Bindegewebsfasern. In der Intima findet man Infiltrate aus Plasma-
und Lymphoidzellen sowie leukocytoiden Wanderzellen, die so hohe
Grade erreichen konnen, dafl das Lumen eingeengt wird. Bei nahender
Verkiisung bringt das Odem der Wandung die Lichtung zum Ver-
schluBl. Die Verkésung homogenisiert endlich beide Schichten.

B. Die Infiltration der Intima kann gering bleiben; es wird kein
Verschlufi, sondern nur eine Verengerung erreicht. Die Verkisung
schreitet hier iiber die Blutséule hinweg,

C. Wenn die Wucherung in der Adventitia zur Neubildung von
faserigem Bindegewebe gefiihrt hat, kann es zum Einsprossen von
Capillaren aus der Adventitia in die Intima kommen. In der Folge
wird das Gefall sehr eingeengt, ja manchmal verschlossen. Die Ver-
kasung trifft also durch ein vernarbendes Granulationsgewebe ver-
engte, zum Teil schon geschlossene, zum Teil noch offene Gefdfie an
und homogenisiert sie. In dem Falle, daB das Gefa noch offen ist,
wird die Blutsdule mit in die Verk&sung einbezogen. Hie und da kommt
es zur Neubildung von faserigem Bindegewebe in der Intima. Solches
ist nach der Verkasung noch farberisch darstellbar.

D. Die Nekrose kommt manchmal bis zu Blutsiule, ohne daB von
einer celluliren Reaktion in der Intima die Rede ware. Das endgiiltige
Schicksal ist auch Verkisung des Blutes und der GefiaBwand.

2. An Arterien:

A. Bei fast allen Arterien kommt es zur Vermehrung des Binde-
gewebes in der Adventitia nach vorheriger starker Zellwucherung,
wobei auch Haufen von Plasma- und Lymphoidzellen entstehen. Zu
Intimaverinderungen kommt es erst danp, wenn die Verkisung die
Adventitia zu zerstoren beginnt. Arterien von {iber 3 mm Durchmesser
zeigten nie Intimaverdnderungen.

B. Die h#ufigste Verinderung ist das FEinsprossen von Granula-
tionsgewebe aus der Adventitia in die Intima mit Durchbrechung der
elastischen Membran. Es kann zur Ausbildung méchtiger Lagen fase-
rigen Bindegewebes in der Intima kommen, wozu sich manchmal eine
Neubildung elastischer Fasern gesellt, Wenn dieser Prozel bis zum
GeféaliverschluBl fiithrt, bleibt die Neubildung des Bindegewebes auf
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zarte Fasern beschrinkt. Die Verkéisung fihrt, wenn das Lumen noch
offen ist, zur Mitverkisung des Blutes.

C. Zum GefaBverschlull durch Verkisung kann es auch dann kom-
men, wenn die Intima nur geringe Zellinfiltration aufweist, ohne daf
das Lumen bemerkenswert eingeengt wird. Auch in diesem Falle wird
die Blutsiule mitverkast. Der ProzeB der Endarteriitis kann gestort
werden, indem sich Blut in die gelockerte Intima hineinwiihlt.

D. In manchen Fallen kommt es zu méchtigen Fibrinablagerungen
in der Intima. Es kann sich daraus das Bild einer Thromboarteriitis
entwickeln. ;

3. Von den Venen gilt beziiglich der Art der Verinderungen das
gleiche, wie das von den Arterien Gesagte. Nur beziiglich des Zeit-
punktes bestehen Unterschiede und in der Grofle der angegriffenen
GefsBe, als die Venen viel rascher und leichter infiltriert und verschlos-
sen werden.

Tuberkulose GefdBverinderungen, &hnlich den von uns beschriebe-
nen, fand Biber bei seinen Untersuchungen an Gefaflen bei tuberkuloser
Meningitis. Er beschrieb eine Vermehrung zelliger Gebilde zwischen
dem Endothel und der Elastica interna. Seine Beschreibung ist nicht
so genau, daf man sich ein deutliches Bild von der Zusammensetzung der
Infiltrationszellen machen kénnte, doch findet auch er meist die peri-
phere Hilfte der subendothelialen Schicht zellreicher als die zentrale.
Mehrfach fand er in wenig erkrankten Arterien die normalerweise kaum
darstellbare Bindesubstanz erheblich verdickt, wobei die Zellen des
Infiltrates in lebhafter Teilung sich befanden. Er fand auch manchmal
die dadurch entstandene Verengung so hochgradig, dafl sie zur Ver-
ddung fiihrte. Ahnliche Verinderungen bei tuberkuléser Meningitis
erwiahnten Hirschberg, Nonne, Weintraud und Guarniers.

Betreffs der Herkunft der neuaufgetretenen Zellen in der subendothelialen
Schicht fithrt Biber 4 Moglichkeiten an:

1. Die Zellen sind aus dem Blute unter Passieren des Endothels eingewandert.

2. Die Zellen sind Abkommlinge der Endothelzellen.

3. Es handelt sich um aus der Adventitia zugefithrte Gebilde.

4. Sie sind an Ort und Stelle aus der normalerweise kaum darstellbaren strei-
figen Bindesubstanz mit ihrem spérlichen Zellmaterial hervorgegangen.

Biber kommt zu dem Schluf, daB die Zellen aus dem spérlichen Bindegewebe
der Intima hervorgegangen sind, und zwar kommt er per exclusionem zu dieser
Ansicht. Gegen 1. spricht nach ihm der Zellcharakter, der nur selten leukocytire
Formen aufweist. Gegen 2. spricht der Umstand, daf die Gestaltung des Endothels
vollstédndig erhalten bleibt, wihrend es Zellen neubildet; auch fehlt die Ahnlich-
keit der Tochterzellen mit den Mutterzellen. Gegen 3. fiihrt er vor allem Koufmann
an, der sich &uBert, daB bei der Endarteriitis die Einwanderung zelliger Elemente
aus den duleren Schichten bzw. den Vasa vasorum unwesentlich sei. Auch findet
Biber selbst, daf man der Einwanderung aus der Adventitia keine zu groBe Be-

deutung beilegen diirfe, da dann nicht einzusehen wire, warum die Intima als
Ablagerungsstitte bevorzugt sei, wihrend die. Media von den einwandernden
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Elementen verschont bliebe. Allerdings kdmen einzelne Rundzellen in der Media
vor, wiahrend doch die Hauptmasse der Infiltrationszellen zwischen Endothel
und Elastica sich befande. Auch findet er es nicht verstindlich, daB bei der An-
nahme einer Einwanderung von auBen eine scharfe Begrenzung gegeniiber dem
passierten Gebiet moéglich ware. Er gelangt also zu der Annahme, dall das Granu-
lationsgewebe an Ort und Stelle entstehe.

Wir sind zu der Anschauung gelangt, da das Granulationsgewebe
aus der Adventitia herstamme. Fiir die Punkte 1. und 2. konnten wir
auch keinen Anhaltspunkt finden, zumal da das Infiltrat nur selten
einzelne polynucletire Leukocyten besall und eine Vermehrung oder
Abspaltung des Endothels nirgends anzutreffen war. Gegen 4. spricht
folgendes: Wie schon Biber fand, liegen die neu aufgetretenen Zellen
meist in der periphersten Schicht der Intima, doch trafen wir Bilder an,
die uns deutlich Zellen auf der Wanderschaft zwischen den elastischen
Fasern zeigten, und zwar besonders haufig bei den kleinen GefdBen.
Die Media der Arterien und Venen zeigte oft, aber nicht immer; eine
Zellvermehrung bel bestehender Intimainfiltration. Die Bemerkung
DBibers, es sel verwunderlich, dall die Media relativ wenig Zellen ent-
halte, ist leicht dadurch erklart, daf bei den Arterien das Eindringen in
die Intima nicht tiberall stattfindet. Die Zellen gelangen, wie wir beob-
achtet haben, vielmehr sozusagen von einzelnen Punkten aus, wo die
Elastica durchbrochen wird, in die Intima, und breiten sich erst hier
in dem lockeren Gewebe nach verschiedenen Richtungen aus. Die
straffe Muskulatur der Media bietet dazu wohl weniger giinstige Ge-
legenheit, auch diirfte die Nahe des strémenden Blutes einen viel
besseren Ort zur Zellvermehrung darstellen als die Media. Auch der
Umstand, daf die Hauptmasse der Zellen in der Intimaperipherie
liegt, ist leicht zu erkliren. Nicht die feste Grenze der elastischen
Membran ist die Ursache, sondern weil die Zellen aus der Adventitia
in die Intima eingewandert sind, oder vielmehr einwandern, ist die
Hauptmasse dem Ursprung am nachsten. Auch fanden wir Liicken
in den elastischen Membranen, durch welche Granulationsgewebe mit
blutgefiillten Gefiflen hindurchwuchs, die sich auch weiter in der
Intima verbreiteten. Daf3 Biber solches nicht fand, diirfte mit der Dauer
der beobachteten tuberkulésen Prozesse zusammenhingen, die ja bei
der Hirnhautentziindung in wenigen Wochen ihr Ende fanden.

Endlich spricht noch ein Umstand gegen Bibers Annahme, die den
subendothelialen Bindegewebszellen die Fihigkeit der Infiltrations-
bildung zuschreibt. Der Annahme, daB die Neubildung des Bindegewebes
aus den vorgebildeten Bindegewebszellen ihren Ausgang nehmen kénnte,
steht an und fiir sich nichts im Wege. Doch kann ihnen nicht die
Bildung aller verschiedener Zellen des Granulationsgewebes zu-
geschrieben werden, vor allem nicht die Bildung von Plasmazellen und
kleinen Lymphocytenformen. Dies wurde noch nie den Fibroblasten
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zugeschrieben. - Marchand und Bardenheuer haben gefunden, dal bei
durch Terpentin hervorgerufenen Entziindungen sich die Fibroblasten
unter Umstédnden in Makrophagen umwandeln kénnen, wihrend
Maximow die Fibroblasten fiir Zellen hilt, die lediglich fiir die Bildung
fibrilliren Gewebes da sind und sich’ nur unter gewissen Umstdnden
in Wanderzellen umwandeln konnen, wobei sie aber ihre charakte-
ristischen Merkmale behalten. Herzog hat bei seinen Kieselgurversuchen
sehr friilhzeitig eine Wucherung von fixen subserdsen Bindegewebs-
zellen beobachtet und fand eine Umwandlung von Fibroblasten in
Phagocyten mit kleinen gebogenen Kernen, die den feinvakuoliren
Wanderzellen entsprachen. Doch ist auch bei diesem Forscher von einer
Umwandlung zu kleinen und groBen lymphoiden Formen oder gar zu
Plasmazellen nie die Rede. Unsere Beobachtungen haben gezeigt, daB
die praexistenten Fibroblasten der Intima nie in Wucherung geraten.
Die neugufgetretenen Zellen stammen also aus der Adventitia der Gefife.

Unsere Priparate zeigten, dafl dem Endothel bei den endarteri-
itischen Prozessen im Verlaufe der kasigen Pneumonie keine aktive
Rolle zukommt. Kaufmann schreibt bei der Endarteriitis productiva,
es erfolge eine Wucherung des Endothels. Auch bei der Organisation
von Thromben wird angegeben, dafl die Endothelien in Wucherung
geraten. Bawmgarten hat behauptet, dafl von den Endothelien der
grollen Gefille eine Bindegewebsneubildung ausgehen konne, jedoch
konnten Marchand und andere dies nicht bestitigen. Auch wir konnten
in den untersuchten tuberkulds erkrankten Gefalflen nichts dergleichen
finden.
~ Beziiglich der Neubildung von elastischen Fasern in der endarteri-
itisch verdickten Intima liegt eine Arbeit von Jores vor, die sich haupt-
sichlich mit der Frage nach der Herkunft des elastischen Gewebes
beschaftigt.  Wir wollen hier auf diese Frage nicht weiter eingehen.
Wie aus der Arheit von Jores deutlich hervorgeht, scheint der narbig
verdickten Intima eine besondere Fihigkeit zur Neubildung elastlscher
- Fasern innezuwohnen.

Wir schulden zu den beschriebenen Vorgingen und Bildern noch
einige Frklarungen. Was wir in den einzelnen Priparaten sehen, sind
immer nur Zustandsbilder von Prozessen, die ihren Abschiuf3 durch den
Tod des Individuums gefunden haben. Erst die Summe aller Bilder aus
den verschiedensten Fillen 148t uns zu einer Einsicht in den "Ablauf
der Prozesse kommen. Die Hinteilung von GefiBverinderungen ist nur
zwecks einer Ubersieht aufgestellt worden, sie stellt vielfach nur Stadien
von Prozessen dar, die durch die Verkisung ihren Stillstand gefunden
haben. Von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet, ergibt sich folgendes:
Der Zustand der zelligen Infiltration der Intima ist als Beginn einer
Endangitis productiva aufzufassen. Nur gedeiht dieser ProzeB oft nicht
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weit, die Verkisung bereitet ihm ein Ende. Manchmal kommt es auch
ohne solche Reaktion zur Verkisung. Als Endstadium aller Prozesse
ist die Endangitis productiva mit reichlicher Neubildung von Binde-
gewebsfasern aufzufassen; nur wird es oft nicht erreicht, da die Ver-
késung diesen Vorgang unterbricht oder weil andere Storungen das
Bild dndern.

Das Zustandekommen der einzelnen GefiaBiversnderungen bei ki-
siger Pneumonie ist von verschiedenen Einflissen abhiéngig, namlich
von der Bauart des befallenen GefaBes, vom Verhalten des darin vor-
handenen Blutes und endlich von der Widerstandskraft des Korpers
und der Angriffskraft der tuberkultsen Gifte.

Vorerst sei auf den Einfluf des Gefafiwandbaues hingewiesen. Wenn
man die Wucherungsvorginge in Arterien und kleinen Gefillen ver-
gleicht, fallt ein grofler Unterschied auf. Wucherungserscheinungen,
die in der Intima zur Bindegewebsneubildung fiihren, sind in kleinen
GefiBen die seltensten Veranderungen, wihrend sie bei den Arterien
und Venen zu den hiufigsten Vorkommnissen zu rechnen sind. Die
Bildung von Bindegewebsfibrillen bendtigt eben eine gewisse Zeit, die
bei diesen GefiaBen eher aufgebraucht wird als bei den kleinen. Arterien
und Venen vermogen es viel besser mit ihren 3 Schichten, besonders
durch ihre Adventitia, die Intima vor Zerstérung zu schiitzen als die
kleinen Gefille, die nur etwas adventitielles Gewebe, eine nicht licken-
lose Elastica und eine geringe Intima besitzen. Auch die Arterien sind
weit besser als die Venen geschiitzt. Der EinfluB des verschiedenen
Baues #uBert sich nicht nur in der verschiedenen Hiufigkeit einzelner
Prozesse, sondern auch in dem Zeitpunkt ihres Auftretens. In den
kleinen GefiBen treten die ersten Infiltrationszellen in der Intima auf,
wenn die Verkisung in der Nahe der Adventitia lokalisiert ist. Der
lockere Bau der Adventitia 1ift die Bakteriengifte leicht hindurch,
auch ist das elastische Netz dieser GefiBe kein Schutz, der in Betracht
kame. Bei den Arterien schen wir ein ganz anderes Verhalten. Hier
ist die Adventitia schon allein ein méchtiger Schutzwall, der sich
durch Wucherungsvorginge, die zur Bindegewebsfaserneubildung fithren,
verstirken kann. Diese Schicht kann schon allein léngeren Wider-
stand leisten. GroBe Schutzkraft mufl auch den elastischen Lamellen
zugeschrieben werden. Die Media hingegen scheint keinen besonderen
EinfluB auf das Fortschreiten der Verkisung auszuiiben. Es ist auf-
fallend, daB die Wucherungen in der Intima der Arterien erst dann
aufzutreten beginnen, wenn die Verkdsung schon grofiere Teile der
Adventitia einbezogen hat. Die elastische Membran muf} gelockert
werden, ehe sie fiir die Zellen durchgingig wird. Es lassen sich auch
bei ihr, obwohl die Firbefahigkeit durch die Verkdsung nicht leidet,
Quellungs- und Lockerungsvorginge bei genauer Beobachtung finden.
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Die Zellen des Granulationsgewebes besitzen eine besondere Fahigkeit
zur Zerstorung des elastischen Gewebes; denn sie schaffen breite Liicken.
Die Intima wird fast gleichzeitig mit der Media infiltriert, man kann
der Media also keine nennenswerte Widerstandsfahigkeit zuschreiben.
Venen sind den giftigen EKinfliissen leichter zuginglich als Arterien,
denn die Elastica der ersteren ist ein lockeres Netzwerk. Man findet
Venen im Zustande einer Endophlebitis in den Randteilen von Kése-
herden, wahrend Arterien erst mit der Wucherung beginnen, wenn
alles ringsum verkést ist. ‘

Dem Verhalten des Blutes sei noch einiges gewidmet, denn es spielt
unserer Meinung nach beim GefédBverschlul eine sehr wichtige Rolle.
Wir haben gezeigt, wie das Blut sich morphologisch wihrend seiner
Umwandlung in Kése verhalt. Dafi 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 Kaufmann und Beitzke bei kisiger Pneumonie schon er-
wahnt haben, eingeleitet. Der weitere Vorgang ist der, daf mit der
Ausbreitung der Verkiisung immer groBere Capillargebiete und damit
Versorgungsgebiete verloren gehen. Die Stase breitet sich auf immer
groBere Strecken aus und tritt endlich auch in gréBeren Gefalien auf.
Solange das Blut im Gefafl noch stromt, kann unserer Meinung nach in
den meisten Fallen die Verkésung allein, wenn sie an die GefdBwand
herankommt, das GefdB nicht an einer beliebigen Stelle verschlieBen.
Die Ursache dafiir liegt in dem Einflu} des strémenden Blutes. Wenig-
stens die Intima bleibt, solange das Blut vorbeistrémt, meist erhalten,
da ibr die Moglichkeit eines fortwahrenden Stoffwechsels gesichert ist.
Erst bei Eintritt der Stase, wo die Stoffwechselméglichkeit auf beiden
Seiten, ndmlich durch die Sperrung des Blutstromes im Lumen und in
den Vasa vasorum erschopft ist, geht auch die Intima zugrunde und
das Gefall wird verschlossen. Nur so ist es verstdndlich, da die Intima
samt dem in ihr vorhandenen Granulationsgewebe so auffallend lange
am Leben bleibt, wo doch die Vasa vasorum, sofern solche vorhanden,
schon lange in die késigen Massen einbezogen sind. Nur in ganz seltenen
Fallen, wo, wie wir gleich. vorwegnehmen wollen, der Einfluff der
Gifte ein ganz tbermichtiger ist, dringt die Verkdsung schon zu
einer Zeit bis in die Intima vor, wenn das Blut noch vorbeistromt.
Wir beschrieben in Arterien und Venen vorkommende Bilder, wo sich
in der Intima eine méchtige Ablagerung von Fibrin bemerkbar machte,
ohne daf die iibrigen absterbenden Wandschichten eine intensivere
Durchtrankung mit Fibrin gezeigt hétten, als dies als Vorliufer der
Verkisung einzutreten pflegt. Die Fibrinmassen in der Imtima sind
immer noch mit einer Schicht Endothelzellen vom Lumen abge-
schlossen.
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DaB das Fibrin in solcher Menge abgelagert wird, erklirt sich aus
derm groBlen Angebot, das durch das vorbeistromende Blut zur Ver-
fiigung steht; denn die eventuelle Versorgung aus den Vasa vasorum
ist ja durch Verkdsung und Verschlull dieser GefaBle unmdéglich. Ja
es kommt sogar vor, dalBl die Nekrose auch das Endothel ladiert, ohne
dafl im vorbeistrémenden Blute vorher Stase eingetreten wire. In
diesem Falle entsteht ein Bild dhnlich einer Thrombophlebitis exsuda-
tiva.

Ahnliche Bilder, wie die zuletzt beschriebenen, finden wir bei
Askanazy bei tuberkul6ser Meningitis erwihnt. Sie werden als Ab-
lagerungen fibrinoider Substanz bzw. als fibrinoide Umwandlung ge-
deutet. Auch dort entsprechen sie firberisch dem Fibrin und konnen
nach diesem Autor alle GefaBwandschichten durchsetzen. Diese Massen
sehen nach Askanazy wie hyaline Thromben aus, sind es aber keine,
da sie zwischen Endothel und Elastica liegen. Auch unserer Meinung
nach handelt es sich nicht um einen richtigen Thrombus, sondern um
Ablagerungen von Fibrin aus dem Blute an erkrankten GefiaBwand-
stellen. Im Laufe der Verkdsung erhalt das Fibrin allméshlich ein mehr
homogenes Aussehen. Rinen Ersatz des priexistenten Gewebes durch
das Fibrin (Neumann) konnten wir nicht beobachten.

Die Bilder, die uns Infiltrationszellen vermischt mit Erythrocyten
und auseinandergesprengten Endothelien zeigten, erklarten wir, wie
gesagt, durch ein Hineinwiihlen des Blutes.

Diese- Bilder konnen unserer Meinung nach nicht postmortal ent-
stehen, denn wir beobachteten sie in gut und frithzeitig fixiertem
Material. Man koénnte vielleicht annehmen, dal dieses Vorkommen
ein Zustand sei, der zur Vascularisation der Intima vom Lumen her
hiniiberleite. Dem steht auBler der Beobachtung des Einsprossens der
Capillaren von der Adventitia her noch der Umstand entgegen, daB die
Beobachtung des Findringens der Erythrocyten in der zerstorten
Intima zu den Seltenheiten gehért, wahrend die Vascularization etwas
ungemein h#ufiges ist. ‘

Nicht selten sieht -man bei beginnender Intimanekrose in Arterien
und Venen eine unscharfe Abgrenzung des Blutes und der Intima in
dem Sinne, daB ein Endothel nicht mehr deutlich ist, wihrend einzelne
Zellen der infiltrierten Intima im Blute sichtbar sind. Dabei ist aber
nicht Blut in die Intima eingedrungen und hat sie nicht zerstort, denn
sie ist im groBen und ganzen wohl erhalten. Wir halten dies fiir einen
Zustand, der dadurch bedingt ist, daB bei beginnender Intimanekrose
das Endothel wegen der bereits eingetretenen Stase abgestofen wird.
und daB sich der Zellverband lockert. Ist ein Gefdfl mit Blut gefiillt,
so ist bei sonst unversehrter Wand auch das Endothel unverandert. Nur
in Gefallen, wo man ein AusflieBen des Blutes nach dem Tode annehmen
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mul}, kommen Ablésungen des Endothels vor. In unserem Falle haben
wir aber blutgefiillte Gefife vor uns, die Endothelschidigungen und
Auswanderung von Zellen in das Blut aufweisen.

Wir hatten zu unseren Untersuchungen kisiger Pneumonien alle
Stadien zur Verfiigung. Bei dieser Erscheinungsform .der Lungen-
tuberkulose handelt es sich um einen rascher als die tuberkuldse Granu-
lation verlaufenden ProzeB. Zwecks Aufteilung der gefundenen Ge-
fafiverainderungen versuchten wir Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen,
ob sich ein Einblick in den, in jedem Falle doch verschieden rasch von-
statten gehenden Ablauf gewinnen lieBe. Durch genaues Studium der
Vorginge konnten wir auch eine fast ununterbrochene Reihe von ver-
héltnismaBig langsam bis sehr rasch verlaufenden Prozessen feststellen.

Die késige Pneumonie ist eine Reaktion des Koérpers auf den KEr-
reger. Wie bei jeder Entziindung sind es Abwehrmafinahmen, wie man
sie nach dem heutigen Stande der Entziindungslehre bezeichnen kann.
Beilzke sieht in der k#sigen Pneumonie ,,den Kampf einer mobilen
Truppe, die unter Selbstaufopferung den Feind solange aufhilt, bis die
feste Verteidigungsstellung des Granulationsgewebes aufgebaut ist®.
Freilich ist der Kampf oft vergebens.

Die Abwehrmafnahmen bestehen in Exsudation von eiweilreicher
Fliissigkeit, von Fibrin und von Zellen. Der Exsudation gesellt sich,
wenn die entziindlichen Ursachen zu einem gewissen Teil itberwunden sind,
die Wucherung zu, und zwar ist eine gewisse Grofle von Widerstands-
kraft des Organismus Bedingung. Es kann dann von den Randpartien
késiger Pneumonien aus, wo eine Verdimnung der tuberkuldsen Gifte
angenommen werden muBl, Granulationsgewebe auftreten. Dies ist ent-
weder ein spezifisch tuberkuléses, mit den 3 speziellen Zellformen,
den epitheloiden Zellen, Riesenzellen und Lymphoidzellen oder ein
nichtspezifisches. Fiir das Auftreten des tuberkuldsen Granulations-
gewebes ist ein gewisser Grad von Allergie des Organismus Bedingung.

Die Art und Dauer des Ablaufes der tuberkultsen Lungenentziin-
dung von der Anschoppung bis zur Verkiisung ist in letzter Linie von
den Widerstandskriften des Organismus abhéngig. Abgesehen von der
Karnifikation haben wir noch andere Kennzeichen, an denen wir
wahrnehmen konnen, ob sich der Proze8 rasch oder langsam dem End-
stadium ndhert. Dies ist ja schiieBlich meist die Nekrose, doch die
Zeit, die bis dahin verstreicht, wird bei guter Abwehr eine viel langere
sein, als bei mangelnder oder fehlender.

Das weitere Kennzeichen, welches uns die Ablaufsgeschwindigkeit
des Lkésig-pneumonischen Prozesses dartun kann, ist das Verhalten
des Exsudates zur Nekrose. Bei langsam verlaufenden Fillen konnten
wir feststellen, daB sich die Exsudatzellen vor dem Eintritt der Ver-
késung in groBen Mengen ansammeln, sich also dichtgedringt in den

Virchows Archiv. Bd. 260. 11 -
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Alveolen vorfinden. Dabei ist eiweiBhaltiges Exsudat nur in geringer
Menge sichtbar. Erst knapp vor dem Eintritt der Nekrose tritt reich-
licher fliissiges Exsudat auf. Dieses scheidet reichlich Fibrin ab, das
somit als Vorldufer der Nekrose erscheint. Es findet sich auch gegen
die Verkasungen zu stets in zunehmender Menge. Bei rasch verlaufenden
Fallen sehen wir die Nekrose schon eintreten, wenn das zellige und
fibrindse Exsudat noch ganz gering ist. Dies Nekrogse kommt hier so-
zusagen unvermittelt, der Fibringehalt der Umgebung einer Nekrose
igt nicht. grofer als der des iibrigen hepatisierten Gewebes.

Es laBt sich die Erscheinung der raschen Nekrose bei geringer
exsudativer Entziindung ganz gut mit anderen Beobachtungen in Ein-
klang bringen. So erwéhnt z. B. Beitzke, da man bei der himatogenen
disseminierten Miliartuberkulose der Lungen Abstufungen beobachten
kénne. Er schreibt: ,,Je schneller der Fall verlauft, desto mehr. tritt
die exsudative Komponente hinzu, und in ganz reiBend zu Ende gehen-
den Fallen bestehen die Knotchen nur aus Nekroseherden mit wenigen
Leukocyten, Lymphocyten und Kerntriimmern. Die gleichen Beob-
achtungen wurden auch von anderen Autoren, z. B. von Tendeloo und
Huebschmann, gemacht,

Auch auf die Anwesenheit von Leukocyten konnen wir uns bei der
Beurteilung der Verlaufsgeschwindigkeit stiitzen. Sie kommen bei rasch
verlaufenden Tuberkulosen oft vor, z. B. in Meningen, Gelenkshéhlen.
Thre Rolle bei kisiger Pneumonie ist allerdings stets kritisch zu. be-
trachten, da der EinfluB einer Mischinfektion nicht vollkommen aus-
zuschlieBen ist. Huebschmann fand Leukocyten bei rasch verlaufenden
Miliartuberkulogen in den Lungenherden hiufig, obwohl er jedesmal
solehe Herde auf das Vorhandensein anderer Bakterien untersuchte und
eine Mischinfektion ausschlieflen konnte. In unseren Fillen fanden wir
nennenswerte Mengen von Leukocyten nur in Prozessen, beil denen wir
aus dem ganzen sonstigen Verhalten auf einen raschen Verlauf schlieBen
konnten.

Um die gefundenen GefiBverinderungen nach dem Gesichtspunkte
der Verlaufsgeschwindigkeit einreihen zu konnen, haben wir die kisige
Pneumonie in 3 Verlaufsformen eingeteilt:.

1. In langsam verlaufende Prozesse. Darunter verstehen wir solche,
die vor dem Eintritt der Verkésung mit Exsudat vollgepfropfte Alveolen,
viel Fibrin und deutliche Karnifikation zeigten.

2. In mittelrasche Prozesse. Das waren fiir uns solche, die wohl
viel zelliges und fliissiges Exsudat, jedoch keine Karnifikation aufwiesen.

3. In ganz rasch verlaufende Prozesse. Hier tritt die Nekrose recht
unvermittelt bei ganz geringer, zum Teil leukocytirer Exsudation auf.

Diese Einteilung ist durchaus nicht dazu geschaffen, die verschie-
denen Krscheinungsformen der késigen Pneumonie in 3 Schemen ein-
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zupassen. Wir haben, wie schon erwihnt, eine ununterbrocheue Reihe
von verhdltnisméBig langsam bis schnell zur Verkisung fithrenden Pro-
zessen vor uns. Zwischen beide Extreme, langsam und rasch, haben
wir ein Mittelding emgesohalﬁet das uns eine iibersichtliche Einteilung
ermoglicht.

Dies gilt jedoch nur unter einem Vorbehalt. Was wir nach dem
Tode zu sehen bekommen, ist nicht das Resultat eines Prozesses, der
vom Anfang bis zum Ende unter den gleichen Bedingungen abgelaufen
ist. Wir miissen damit rechnen, daB wir eine Uberlagerung von Ab-
laufen einer Krankheit vor uns haben, die oft nicht einmal in einem
Zuge, sondern in Schitben verlaufen ist. Und jeder neue Schub kann
unter anderen Krifteverhiltnissen des Organismus eingetreten sein.
Aus diesem Grunde miissen wir uns auch versagen, die Fille, die wir
hntersu‘chten, im ganzen zu klassifizieren und beziehen uns lieber auf
einzelne Prozesse:

Wir wollen nun einige charakteristische Fille von Lungentuber-
kulosen mit késigen Pneumonien beschreiben und besprechen, wobei
wir besonderes Gewicht auf die GefaBverinderungen legen wollen. Der
klinische Verlauf der Fille ist zwar wichtig, aber leider in keinem
Falle so genau bekannt, daB man ihn fiir unsere Zwecke verwerten
kénnte. Die Beurteilung einzelner kisiger Pneumonien darf nicht nach
einzelnen Praparaten geschehen, sondern nur nach der Summe der-Ab-
ldufe, die wir aus der Betrachtung des ganzen Failes abzuleiten ver-
suchen wollen.

1. Fall (8. 414/24): Mann, 35 Jahre alt. Diagnose: Ulcerdse, kisig-pneumonsische
Phthise links oben. Acinds-noddse kisige Pneumonien in den iibrigen Lappen.
Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Tuberkulése Geschwiire im Coecum. Trubung

- des Herzens und der Niere.

Die Kiseherde der Oberlappen sind von ringsum karnifiziertem Gewebe um-
geben. Ihr Zustandekommen stand jedenfalls unter betriichtlichem Widerstand
"des Organismus. Die Gefifle sind hier zum groBten Teil verschlossen, und zwar,
wie man es aus Resten des Bindegewebes in der Intima ersieht, durch Endarteriitis,
die spiter verkist wurde. Ob die Endangitis die Gefife ganz verschlossen hat
oder ob noch ein Teil der Blutsiule mitverkist worden ist, 148t sich nicht sagen.

Die Kaseherde in den Unterlappen zeigen auch etwas Karnifikation an den
Randern, doch nicht in dem Ausmafie wie im Oberlappen. Die GefiBle sind in
einigen Herden durch Endangitis mit Bindegewebsneubildung verédet worden,
in anderen hingegen kann man noch solche finden, die eben verschlossen werden,
wobei aber die endangitischen Prozesse nicht zu bemerkenswerter Vermehrung
von subendothelialem Bindegewebe gefithrt haben.

Die Verschiedenheit der GefiBverinderungen in einzelnen Herden
148t uns erkennen, dafl nicht alle Herde im gleichen Zeitpunkte und
unter gleichen Krafteverhdltnissen im Organismus entstanden sind.
Dort, wo die Gefille noch Erythrocytenreste und keine nennenswerte
Neubildung der Bindegewebsfasern in'der Intima erkennen lassen,

11*
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haben wir Késeherde vor uns, die jiingeren Datums sind und offenbar
unter schon minderer Widerstandskraft des Organismus entstanden
sind.

Zum Schlusse ist im Unterlappen frische Bxsudation aufgetreten,
was wir als Absinken der Abwehrkrifte ante mortem deuten miissen.
Die Gefalle sind hier noch bis aut Plasmazellinfiltrate in der Adventitia
unversehrt. Im angeschoppten Gebiet des linken Oberlappens trafen
wir beginnende Karnifikation an. Dieses Exsudat muf also etwas
alteren Datums sein, als jenes in den Unterlappen.

2. Fall (8. 496/24). Diagnose: Kavernése Phthise rechls oben; acinds-nodose,
kisig-pnewmonische Tuberkulose vechis wnien und links oben. Frische acinds-nodidse
kasige Prewmonien links unten. Diffuse Pleuraverwachsungen mit Schwartenbil-
dungen. Tuberkulose Geschwiire im Coecum und Endilewm. Vereinzelte Miliar-
tuberkel in der Leber. Dilatation des linken Ventrikels. Tribung der Nieren. Mdafige
Verfettung des Herzmuskels. Geringe Milzschwellung.

Im rechten Oberlappen haben wir Kéiseherde mit betriachtlicher Karnifikation.
Die GefaBe sind durch Endangitis und nachfolgende Verkisung zum VerschiuB
gekommen. Die Randpartien, noch nicht verkist, zeigen das Zustandekommen
dieses GefaBverschlusses noch deutlich. Die Umgebung ist im Zustande frischer
Anschoppung mit beginnenden Verkisungen ohne bemerkenswerte Reizung der
GefiBe. Wir haben also einerseits einen Zustand der kisigen Pneamonie bei
langsamem Verlauf vor uns. ‘

Im linken Unterlappen hingegen ist das Bild ein wenig verwickelter. Als
iltesten Prozel haben wir hier Késeherde mit verschlossenen oder sich verschliefen-
den Gefdflen vor uns, wobei die Endarteriitis eine groBe Rolle spielt. Also einen
langsamen Prozel}, denn auch hier sind Karnifikationen vorhanden. Ferner sind
frische Kiseherde da, ohne Karnifikation, mit lockeren Kédsemassen. Hier sind die

 GefiBe teils schon stark durch Endarteriitis eingeengt, teils noch vollkommen frei.
Dieses Nebeneinander zweier so verschiedener GefaBreaktionen 143t uns schlieBen.
daB auf einen friiheren, langsameren ProzeB, der zur Endarteriitis gefiihrt hat,
nach Absinken der Widerstandskréifte ein neuer, rasch verlaufender, sich-sozu-
sagen. daraufgesetzt hat. Etwas Ahnliches haben wir auch in den angeschoppten
Teilen, ndmlich einmal Endangitis, die zu hochgradiger Einengung gefiihrt hat,
ein andermal bloB Plasmagzellinfiltrate, obwohl bereits in nichster Nahe der Ge-
faBchen Verkdsung auftritt. Wir miissen uns auch hier vorstellen, da8 der tuber-
kulése ProzeB in mebhreren Schitben verlaufen ist. Der eine zu einer Zeit, da die
Widerstandskraft noch zu Karnifikationen gefiihrt hat, ohne da8 es zur Verkisung
gekommen wére. Beim Absinken der Resistenz kam eine neue Giftwelle iiber das
Gewebe. Die Folge davon war eine 3. Anschoppung und rasche Verkdsungen mit
Leukocytenansammlungen.

Der vorliegende Fall zeigt uns eine Uberlagerung tuberkuléser
Prozesse, die zu verschiedenen Zeiten und unter verschiedenen Be-
dingungen an gleichen Stellen angegriffen haben.

3. Fall (8. 420/24): 36jahrige Frau. Diagnose: Ulcerds-kavernisse Phihise der
linken Lunge mit Pleuraschwarte; acinds-nodése Phihise der rechien Launge mit
geringen Pleuraadhdsionen. Tuberkuldse geschwiirige Zerstorung der Trachea wund
des Kehlkopfes. Ausgedehnte Darmiuberkulose. Kdisige Lymplknotentuberkulose.

Kalksplitter in einer rechtsseitigen Bifurkationsdriise. Hochgradige Fettleber. Triibe
Nieren.
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In diesem Falle finden wir 2 Arten kisiger Pneumonien vor uns, namlich
solche mit leichten Randkarnifikationen und ganz frische ohne scharfe Begrenzung.
Das eine Mal sind die GefaBe schon verschlossen, das andere Mal zum Teil wenigstens
noch offen. Die GefiBreaktion ist aber im Grunde genommen bei beiden Arten
die gleiche. Die kleinen GefiBe sind in den zentralen Partien ohne Intimareaktion,
in den peripheren mit Intimainfiltraten anzutreffen. Die groBen GefifBle zeigen
iiberall Intimainfiltrate.

Was lehren uns in diesem Falle die GefiBverinderungen? Das
Zentrum der Nekrose zeigt uns die kleinen Gefafle ohne Reaktionen.
Sie sind also zu einer Zeit abgestorben, wo entweder die Widerstands-
kraft des Korpers eine sehr niedrige war oder die Bacillengifte iiber-
michtig einwirken konnten. Also eine rasche Verkisung des Gewebes,
so rasch, dal es gar nicht zu Reaktionen in der Gefifintima kommen
konnte. Die peripheren Teile der Herde sind jedenfalls nicht so rasch
abgestorben, die kleinen Gefafie hatten Zeit, sich etwas zu schiitzen.
DaB in einigen kleinen GefiBen noch in der Mitte der Herde gut erhaltene
Erythrocyten zu sehen sind, hingt jedenfalls damit zusammen, dafl das
vorbeistromende Blut die Intima linger schiitzen konnte. Wir haben
diese Verhaltnisse bei der Verkéisung des Blutes schon in einem fritheren
Kapitel erértert. Die Verschiedenheit der Kaseherde ist einmal durch
das zeitlich verschiedene Entstehen zu erkliren, vielleicht auch noch
durch ein geéndertes Krifteverhiltnis Erreger-Organismus, das sich
zugunsten des Organismus etwas verschoben hatte. -

4. Fall (S. 442/24): 21jahriger Mann. Diagnose: Ulcerése Phthise links und
rechts mit Kavernen besonders in den Oberlappen. Frische, lobulire, kisige Pneu-
monien. Frisch verkdste Bifurkationsdriisen. Pleuritische Verwachsungen rechts
und links. Tribung der Nieren. Soor der Speiserdhre.

Das Bild der kisigen Pneumonien ist hier ein ziemlich einférmiges. Das
Exsudat in den Alveolen ist iiberall spérlich, besteht aus wenigen Zellen, darunter
auch aus Leukocyten und aus eiweiBhaltiger fibrinarmer Fliissigkeit. Die Ver-
késungen, die hier spirlich sind, erreichen nicht einmal die GroBe von Acinis und
sind nicht scharf vom Exsudat abgegrenzt. An den Gefifen der angeschoppten
Teile keine Adventitiaverdickungen, bloB geringe Vermehrung der adventitiellen
Rundzellen, die Intima ohne Verinderungen. Einzelne kleine Gefifle, die mitten
im Kése liegen, sind verschlossen, zeigen auch als Inhalt noch Reste von Erythro-
cyten. Andere kleine Gefdfle, auch mitten im Kase liegend, sind ohne Reaktion
der Intima.

In diesem Falle handelt es sich um einen ganz rasch ablaufenden
Prozel. Die Verkiésungen treten sozusagen ganz unvorbereitet auf, die
Reaktionsfihigkeit des Organismus ist eine ganz geringe, wie man das
aus dem Verhalten des Exsudates und der Gefiafle ablesen kann.

5. Fall (406/24): 38jahriger Mann. Diagnose: Acinds-nodise Tuberkulose und
acinds-nodose sowie lobire kdsige Pneuwmonie. Schwere Tuberkulose des Coecums.
Tuberkulise Geschwiire und Stimmbandfibrom des Kehlkopfes.

Dieser Fall soll etwas ausfithrlicher beschrieben werden, da er nicht zu den

hiufigen Formen der késigen Pneumonie zu rechnen ist. Der lobére kisig-pneu-
monische Herd zeigt einen ganz unregelmébBigen Aufbau. Verkiste nodose Herde
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mit zerstorten elastischen Fasern und Randkarnifikationen im geringen Ausmal,
die jedoch keine fiir tuberkuloses Granulationsgewebe spezifische Zellen enthalten,
zeigen uns die alten, durch Wucherung und nachfolgende Verkisung entstandene
Herde an. Alle Gefille dieser Késeherde sind verschlossen. An den Randteilen
findet man sie im Zustande einer hochgradigen Endangitis und Karnifikation des
periadventitiellen Gewebes. Andere verkiiste Teile haben noch ein gut erhaltenes
elastisches Fasernetz und bilden auch grobere Knoten. Die Grenzen gegeniiber
den anstoBenden Alveolen sind ganz unscharfe, viele Alveolen samt Inhalt erst halb
abgestorben. Doch ist das Exsudat, und zwar sowohl das flissige als auch das
zellige, ein geringes, es fiillt nicht einmal die Alveolen aus. Die kleinen GefiBe
sind im K#se meist verschlossen oder verschlieBen sich gerade durch Zusammen-
sinterung der Erythrocyten. Nirgends 148t sich ein Zeichen vorhergegangener
Endangitis finden. Einzelne, noch offene Gefille zeigen diesen Zustand deutlich.
Kleine Arterien und Venen sind meist noch fiir die Zirkulation erhalten, doch
hat sich in ihnen eine Endangitis angesiedelt, die zu weitgehender Einengung,
ja sogar zum Verschlu8 gefiihrt hat. Den schon beschriebenen Zellen sind reichlich
neutrophile Leukocyten beigemengt. Die Nekrosen in den GefaBwanden sind schon
weit vorgeschritten, bereits in die Intima gelangt. Hier findet man nun in einzelnen
GefaBen die beschriebenen Ablagerungen von Fibrin, die méchtige Dimensionen
annehmen, die GefiBe sogar verschlieBen. Trotzdem sind in solchen Gefafien noch
deutlich die Zellen des Granulationsgewebes in der Intima wahrzunehmen,

Einen grofien Teil des lobéiren Herdes nehmen angeschoppte Gebiete ein.
Das Exsudat ist spirlich, dabei reich an polynucleiren Leukocyten, die oft im
Zerfall begriffen sind. Kleine Kiseherde, die einen lockeren Eindruck machen,
sind héufig. In solchen Herden sind die meisten kleinen Geféfle noch durchgingig,
wenn auch ihre Wandung bis auf die Intima schon abgestorben ist. Kleine Arterien
und Venen haben auch hier in der Intima starke Fibrinablagerungen, doch 1aB8t
sich kein Zeichen einer vorhergegangenen Endangitis finden. Der Fibrinbelag legt
sich unmittelbar an die Elastica an, von Zellen des Granulationsgewebes ist nichts
zu sehen, nur Leukocyten sind in gréferer Menge sowohl in der GefaBwand als
auch in der Fibrinlage vorhanden.

Fiir die Gefafiverinderungen in diesem Falle miissen wir folgende
Erklirung geben: Wir haben einzelne alte Késeherde vor uns, Reste
von acinds-nodésen Wucherungsherden. Ringsum ist eine frische Ex-
sudation aufgetreten, in der schon teilweise Verkssung erfolgt ist.
Nicht alle Késeherde sind hier gleichen Datums. Die einen zeigen in
Arterien und Venen Endangitis und Ablagerung von Fibrin in dicken
Balken, die anderen gleiche Fibrinablagerungen ohne Endangitis. Wir
werden nicht fehlgehen, wenn wir folgendes annehmen. Die groBe, fast
lobére Hepatisation im rechten Unterlappen erfolgte unter starkem Ab-
sinken der Widerstandsfahigkeit. Die Verkdsungen, die sich dann aus-
bildeten, gingen doch nicht so rasch vor sich, daB nicht wenigstens in
grofleren Geftilen eine Endangitis ausgebildet worden wire, die es aber
nicht mehr zur Faserbildung gebracht hat. Eine neuerliche Giftwelle,
verbunden mit noch weiterem Absinken der Widerstandskrafte, fiihrte
die Veranderungen herbei, welche von uns als locker bezeichnet wurden.
Hier greift die Nekrose schon die Intima der Arterien und Venen an,
ohne daB von einer celluliren Reaktion der Gefaiwand die Rede wire.
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Auf dem Boden dieser Schidigung hat sich nun das Fibrin aus dem
vorbeistrémenden Blut in der Intima abgesetzt. Diese letzte Giftwelle,
die ein neuerliches Absinken der Krifte mit sich brachte, driickt sich
auch in den GefiBen der dlteren Kiseherde durch Fibrinablagerungen
in der endangitisch verdnderten Intima aus. Das Fehlen der Fibrin.
ablagerungen in den kleineren GefdBen auch bei sehr raschem Fort-
schreiten von Nekrosen 188t sich leicht dadurch erkliren, da eben in
den kleinen GefiBen zu einer Zeit, wo die Nekrose an sie herantrat,
Stase eingetreten war. Dadurch war eine Fibrinabscheidung in groferen
Mengen nicht mehr moglich. Ebenso ist es klar, daB in groBeren Ge-
faBen, wo die Endangitis das Lumen schon geschlossen hat, keine
Fibrinabscheidung mehr moglich ist.

Fassen wir die gefundenen Gefédfiveranderurigen mit den zugehorigen
kisig-pneumonischen Prozessen zusammen, so ergeben sich folgende
Verhaltnisse:

Bei kleinen GefafBen sehen wir Endangitis mit nachfolgender Ver-
késung bei allen langsam und mittelrasch fortschreitenden Prozessen;
sie stellt weitaus die hiufigste Art des Gefdlverschlusses dar. Geringe
Endangitis mit nachfolgender Verkisung der Blutsiule kommt bei
mittelrasch und rasch verlaufenden Prozessen vor. Auch dieser Befund
zéhlt zu den hiufigeren Verdnderungen. Rascher Ablauf bringt Ver-
kisungen des Blutes fast ohne vorherige Wandreaktion mit sich.
Das Einsprossen des Granulationsgewebes bis zur FEinengung und
Verodung des Lumens, wobei Bindegewebsfasern gebildet werden, stellt
sich uns als ein seltenes FEreignis dar, und war nur in solchen
Fillen zu sehen, wo wir einen recht langsamen Verlauf annehmen
muBten.

Das hiufigste Schicksal der kleinen Arterien und Venen war die
Einengung durch Granulationsgewebe mit nachfolgender Verkésung
der Blutsgule. Verlegung durch eine produktive Endangitis war recht
selten. Alle langsamen und mittelraschen Prozesse zeigen mit groBer
Hiufigkeit die erstere VerschluBart, wihrend letztere nur selten an
einzelnen Geféilen bei langsamem Verlauf zu Gesicht kam. Allein auf
rasche Félle beschrénkt war die Einlagerung von groben Fibrinmassen
in der Intima.

Wir glauben durch die angefithrten Falle — es sind nur einige aus
dem beniitzten Material — gezeigt zu haben, da zwischen den sich
abspielenden Lungenprozessen und GefaBverinderungen gute Uberein-
stimmung besteht. Die jeweiligen Phasen des Kampfes zwischen Or-
ganismus und Erreger lassen sich aus der Reaktion der Gefafie deutlich
ablesen. Ja, man kann eigentlich erst recht an den Gefifen erkennen,
dall bei der késigen Pneumonie nicht ein konstantes Krifteverhaltnis
zwischen Organismus und Erreger fir den Ablauf verantwortlich ist,
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sondern daf} die Phasen des Kampfes sebr wechselnde sind. Die Gefile
lagsen ung nicht nur den jeweiligen Zustand erkennen, sondern kénnen
uns auch frithere, unter anderen Bedingungen ausgetragene Kimpfe
zeigen, auch wenn die gleiche Stelle Schauplatz eines Kampfes mit
anderen Mitteln geworden ist. Kurz, wir haben in dem Verhalten der
Gefafle bei kisiger Pneumonie ein getreues Bild, das uns das jeweilige
und oft auch frihere Krifteverhdltnis des Organismus im Kampfe
gegen den Tuberkulosebacillus abzulesen gestattet.
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