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Bei der Untersuchung fibrindser pleuritischer Exsudate fand ich
mehrfach im Bereich eines 2—3 cm breiten Streifens, der am hinteren
stumpfen Rande der Lungen neben der Wirbelsdule von der Spitze
zur Basis verlief, recht regelm#flige parallele Leistenbildungen (Abb. 1)
aus Fibrin, die den bekannten gleichartigen Bildungen auf dem Peri-
kard durchaus entsprachen. Da ich niemals derartige Bildungen auf
anderen Abschnitten der Pleura fand und da in der Literatur iiber das
Vorkommen dieser Bildungen auf der Pleura die widersprechendsten
Angaben vorliegen, habe ich mich mit der Frage ihrer Entstehung
etwas befalBt und mochte das Ergebnis dieser Untersuchungen hier
kurz mitteilen, da ich glaube, dafl ein bisher nicht beachteter Faktor
bei dem Zustandekommen dieser Bildungen eine wesentliche Rolle
spielt. Weiter méchte ich zur Klirung der verschiedenen bis in die
neueste Zeit hinein sich stark widersprechenden Angaben in den Lehr-
und Handbiichern beitragen.

Nach Monckeberg (Henke-Lubarsch, Handbuch, Bd. 11, S. 574, 1924)
sind die Zotten-, Leisten- und Netzbildungen bei fibrinéser Entziindung
,,durchaus charakteristisch fiir das Perikard, wahrend die anfing-
lichen ,sandartigen Rauhigkeiten auch bei anderen serdsen Hauten
(z. B. der Pleura) beobachtet werden. Dall diese Ansicht nicht zu-
trifft, zeigt schon ein Blick auf die Abb. 1 u. 3. In den meisten Lehr-
und Handbiichern der allgemeinen und speziellen Pathologie finden
sich keine naheren Angaben iiber das Aussehen der Fibrinabscheidungen
auf der Pleura, wihrend die Angaben iiber die entsprechenden Bildungen
auf der Oberfliche des Herzens eingehender sind. Aber auch hier sind
die Ansichten iiber das Zustandekommen der auffallenden Netz- und
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Leistenbildungen recht widersprechend, und es lohnt sich, zu versuchen,
ob sich eine Klarung erreichen 14Gt. '

Nach Aschoff (Lehrbuch Bd. II) wird das Fibrin durch die gegen-
seitige Verschiebung der beiden Perikardblitter ,,zu kammformigen
Leisten oder zierlichen Zotten zusammengepreft und auseinander-
gezerrt'’. Kaufmann (Lehrbuch, 7. u. 8. Aufl., 1922) meint dagegen,
daB ,,diese Figuren am schinsten werden, wenn die Fliissigkeitsmenge
so grol} ist, dall ein Aneinanderlegen der Perikardblatter, wenigstens
an den am meisten beweglichen Teilen des Herzens, nicht méglich ist.
Die Erklarung fiir diese eigentiimliche Anordnung liegt in den unaus-
gesetzten, gleichmé&Bigen ausgiebigen Bewegungen des Herzmuskels,
vorziiglich bei der Kontraktion. Dadurch werden die auf dem Herzen
liegenden Massen zum Teil zu Kdémmen oder Leisten zusammengescho-
ben, wie das der rechte Ventrikel zeigt, zum andern Teil bewirkt das
Fibrin Verklebungen mit dem parietalen Perikard, die immer wieder
zerrissen werden, wodurch Zotten entstehen (besonders an der Herz-
spitze)*. Nach Ribbert (Ribberl-Monckeberg, Lehrbuch, 9. Aufl. 1924)
bilden sich die Zotten ,,in kleinen, bei der Herzkontraktion entstehen-
den Vertiefungen der Oberflache, in denen das Fibrin am leichtesten
haftet. Sind einmal die ersten Zotten da, so werden sie sich durch weitere
Fibrinniederschlige bald vergréflern und gern quer zur Richtung des
Muskelverlaufes zu Leisten zusammenflieBen, weil sich in der gleichen
Richtung bei der Kontraktion auch feine Falten bilden, in denen die
Fibrinausscheidung erfolgt. Fiir die Netze sind Runzelungen der
Oberflache verantwortlich. Indem sich auch zwischen den Zotten und
Leisten Fibrin abscheidet, entstehen die kontinuierlichen Pseudo-
membranen®. Marchand (Handb. d. allgem. Pathologie Bd. IV 1,
258, 1924, Lit.!) duBert sich iiber die in Frage stehenden Bildungen
folgendermalien: ,,Da die duBere Beschaffenheit der Pseudomembran
groBtenteils von mechanischen Bedingungen abhingig ist, ist sie an
den einzelnen Organen sehr verschieden. Wahrend sie an der Innen-
flache des Perikard, der Vorhofe und Ventrikel, an der Pleuraoberfliche
im Anfang meist fein netzférmig zu sein pflegt, ist sie an der hinteren,
dem Centrum tendineum aufliegenden Fliche des Herzens bei stirkerer
Ausbildung mehr in Form von querverlaufenden kammiférmigen Leisten
angeordnet; in anderen Féllen bildet sie lange, in der Flissigkeit flot-
tierende Féden, die die Oberfliche wie ein Pelz bedecken (Cor villosum).*

»Da die beiden einander gegentiberliegenden Flichen des Epi- und
Perikards sich mit der gleichen Auflagerung bedecken, kommt es. bei
geringem flissigem Exsudat an den aneinander gelagerten Teilen zu
einer Verklebung der Schichten, die bei reichlicher Ansammlung von
Flussigkeit voneinander entfernt werden, so daB die noch weichen
Fibrinniederschlige bei der Bewegung des Herzens fadenférmig aus-
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einander gezogen und schlieBlich durchrissen werden. In #hnlicher
Weise kénnen netzisrmige Anordnungen durch ein Abheben der gegen-
iiberliegenden Fliche in mehr vertikaler Richtung zur Oberfliche
entstehen, doch hingt die Bildung der Netze zum Teil auch von anderen
Bedingungen ab*.

,,Das frisch abgezogene zarte Fibrinhdutchen der Pleura oder des
Perikards zeigt in der Flichenansicht unter dem Mikroskop in gewissen
Abstanden annihernd parallel verlaufende oder netzférmige stédrkere
glinzende Balkchen, zwischen denen sich feinste Fasern oder Fasernetze
ausspannen. An feinen Durchschnitten senkrecht zur Oberfliche
stellen die stérkeren Bélkchen kleine hockrige oder siulenférmige
Vorspriinge dar, zwischen denen sich die feinen Fasern an der Ober-
fliche ausbreiten. Zuweilen entsteht dadurch an der Pleura pulmo-
nalis ein Bild, welches an ein Drahtstaket mit parallelen Drahten
zwischen den in ‘Abstéinden voneinander befindlichen Pfeilern erinnert.
Die Annahme Wagners, daBl die Bildung der stérkeren Fibrinbalkchen
des Netzwerkes mit der Anordnung der Lymphgefille der Pleura zu-
sammenhéngt, bestitigt sich nicht. Auch eine néhere Beziehung zu
den BlutgefaBen (Rindfleisch) ist nicht nachweisbar.

Aus diesen verschiedenen Darstellungen geht gemeinsam hervor,
dafll die Bewegungen der Unterlage (Pleura oder Perikard) sicher von
ausschlaggebender Bedeutung fir das Zustandekommen der eigen-
artigen Figuren sind. Nach Aschoff und Kaufmann sind die Leisten
und Zotten sekundidr durch Zusammenschieben einer zundchst wohl
einheitlich gedachten Schicht entstanden, nach Ribbert haben sie sich
von vornherein in der leistenférmigen oder netzférmigen Anordnung
in Falten der Serosa entwickelt, nach Marchand hingt ihre Bildung
von verschiedenen (nicht ndher erérterten Bedingungen, die im wesent-
lichen mechanischer Natur sein sollen) ab, wahrend Beziehungen zur
Anordnung der Blut- und Lymphgefile nicht bestehen sollen. .Aschoff
und Kaufmann sind insofern auch noch entgegengesetzter Anschauung,
als Aschoff die Verschiebung der Serosablétter gegeneinander zur Er.
klarung heranzieht, wahrend Kaufmann im Gegenteil eine Entfernung
der beiden Blitter voneinander als notwendige Vorbedingung angibt.
Aus diesen Angaben geht wohl hervor, dafi die Bildung der Fibrin-
figuren nicht als geniigend aufgeklart gelten kann.

Bevor ich versuche, zu einer Klirung beizutragen, ist zunichst zu
betonen, daB man wohl unterscheiden muB zwischen den zierlichen
und feinen Leisten und Netzen einerseits und den groben Zotten und
unregelmafBigen Oberflachengestaltungen andererseits. Uns sollen hier
zuniichst nur die feinen Bildungen beschiffigen.

Man sollte meinen, daB die histologische Untersuchung es leicht
entscheiden konnte, ob die Leisten und Netze primér entstehen oder
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erst durch die Bewegungen der Unterlage aus einer anders gebauten
Auflagerung gebildet werden. Viele fibrindse Ergiisse lassen jedoch
in dieser Hinsicht keine Entscheidung zu. Ganz frithe Stadien zeigen,
wie besonders Ribbert abgebildet hat, in der Tat, daBl das Fibrin nicht
iiberall gleichmifig aus der Serosa hervorquillt, sondern an einzelnen
Stellen, die er als Falten (die bei der Kontraktion der Organe entstan-
den sein sollen), ansieht, wahrend Monckeberg meint, daB es die Stellen
der primédren Gewebsalteration sind, an denen das Fibrin austritt.
Ich habe mich nicht davon iiberzeugen kénnen, daf das Perikard oder
die Pleura sich wihrend der Kontraktion des Herzens bzw. bei der
Ausatmung in Falten legt. Die Pleura ist doch sogar nach Heraus-
nahme der Lunge aus dem Korper glatt und spiegelnd, wenn die Lunge
stirker zusammengesunken ist, als bei der tiefsten Ausatmung. Auch
die mikroskopische Untersuchung entziindeter Pleuren hat mir nie
das Vorhandensein von anderen Falten auf der Oberfliche ergeben,
als solchen, die ich als Ergebnis der Schrumpfung durch die Fixierung
ansehen mufite. Ich kann mich demnach Ribberts Annahme nicht an-
schlieen. Wenn Mdnckeberg meint, daB die Exsudation an den Stellen
erfolgt, an denen die Deckzellen geschidigt sind, so ist das zweifellos
richtig. Ks ist aber nicht zu verstehen, in welcher Weise nun die netz.-
und leistenformigen Figuren zustande kommen, denn die Annahme
einer Anordnung der priméren Gewebsschidigung in dieser Form ist
nicht gut moglich. Ich glaube, daf die Exsudatbildung in der Weise
vor sich geht, dall an verschiedenen Stellen, die vielleicht doch in Be-
ziechung zu den Gefdflen stehen oder aber auch ganz unregelmaBig an-
geordnet sein mdogen, das flissige Exsudat hervorquillt. Es ergiefit
sich dann gleichmiBig iiber die Oberfliche und bedeckt dabei vielfach
die Deckepithelien. Dann erst gerinnt es und hildet eine mehr oder
weniger gleichmifige Schicht, die an den Stellen, an denen das Exsudat
aus der Tiefe hervorquoll, nach dem Tode wurzelférmige geronnene
Fibrinfaden bis in die Subserosa hinein zeigen kann. In ganz frithen
Stadien, wenn es noch nicht zu einer wesentlichen Ausbreitung iiber die
Oberfliche gekommen ist, findet man Bilder, wie Ribbert sie abgebildet
hat. Makroskopisch entspricht dieses Stadium der ,sandartigen
Rauhigkeit* der Oberfliche, die allen serésen Hiuten zukommt und
nicht in Beziehung zu den Bewegungen der Organe steht, also auch nicht
in den von Ribbert angenommenen (aber nicht nachweisbaren) Falten
der kontrahierten Organe entsteht. '

Was geschieht nun weiter mit der zunichst gleichméBigen Fibrin-
lage? Auf den Organen der Bauchhéhle, die sich nicht bewegen, oder
deren Bewegung bei Eintritt der Entziindung ruhig gestellt wird,
finden wir glaite Fibrinauflagerungen. Nur auf dem Herzen und auf
der Pleura kommen die Leisten- und Netzbildungen zustande, nach
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Aschoff durch Verschieben der Serosablitter gegeneinander, nach
Kaufmann durch die Verkleinerung der Unterlage bei der Kontraktion.
Auch beziiglich dieser Frage wird die histologische Untersuchung allein
keine sichere Entscheidung geben kénnen. Sieht man sich die aufler-
ordentlich zierlichen Netzwerke an, so kann man meines Erachtens

Abb. 1. Vorwiegend parallel gerichtete Leisten-
bildungen bei fibrinoser Pleuritis. Lichtbild
bei schwacher Vergr. Leitz Obj. 1a, Ok. 1.

Abb. 2. Grundsétzlich gleichartige Leisten-
bzw. Spaltenbildungen in erstarrender und
dabei gedchnter Gelatine. Siehe Text.

Abb, 8. Schnitt senkrecht durch die Leisten der Abb. 1. Leitz Obj. 2, Ok. 1.
: Pl. = Pleuraoberfliche. .

allerdings nicht verstehen, daf} diese durch Aufeinanderreiben der Pleura-
oder Perikardblatter entstanden sein sollen. In dieser Weise konnen
nur . grobe, unregelmiBige Falten und Zottenbildungen entstanden
gedacht werden. Zur Ausbildung einer so feinen und zierlichen Struktur,
wie sie Marchand beschreibt und wie ich sie in Abb. 1 u. 3 wiedergebe,
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gehdrt eine ungestorte Abscheidung, die nur erfolgen kann, wenn die
Pleurablatter durch fibrinhaltige Flissigkeit gétrennt sind. Ich muB
mich also Kaufmann anschlieBen, der als Vorbedingung die Trennung
der Perikardblatter annimmt und die Entstehung der Figuren mit
den Versnderungen der OberflichengriéBe der Unterlage in Beziehung
bringt.

Koufmann nimmt an, dal bei der Kontraktion des Herzens die auf
der Serosa liegende Fibrinschicht gefaltet wird, eine Auffassung, die
sicher fiir manche Fille zutrifft und die ich auch als geniigende Er-
kldrung angesehen hiitte, wenn nicht die Untersuchung einiger Exsu-
date mir nahegelegt hitte, einé andere Erklirung zu suchen. Ich
fand néamlich, besonders deutlich in dem abgebildeten Falle, dal} die
Pleura mit Bruchstiicken einer dicken Fibrinschicht belegt war, deren
Enden sich vielfach senkrecht von der Pleuraoberfliche abgebogen
hatten (Abb. 3) und augenscheinlich die FuBpunkte fiir die Aus-
bildung der dicken Fibrinstringe abgaben. Von Faltungen einer Fi-
brinauflagerung habe ich in diesen Féllen keine Andeutungen gesehen.
Ich habe mir deshalb die Frage vorgelegt, ob man nicht annehmen
mull, daBl die zunichst gebildete gleichméafige Fibrinschicht bei der
Dehnung der Unterlage zerreiit und dafl dadurch die von mir beobach-
teten Schollen entstéinden und auch die Grundlage fiir die weitere netz-
oder leistenisrmige Fibrinabscheidung geliefert wiirde, in der Weise,
daB die RiBstellen der Fibrinschollen die Ansatzstellen fiir neues Fibrin
darstellten.

Um iiber diese Frage Klarheit zu erhalten, habe ich einige Modell-
versuche angestellt. Zun#ichst war festzustellen: Wie verhilt sich eine
erstarrende kolloidale Losung bei Dehnung und Zusammenschnurren
der Unterlage, faltet sie sich oder réiflt sie, und wenn sie relﬁt wie
sind  dann die RiBlinien angeordnet?

Um eine Antwort auf diese Fragen zu erhalten, habe ich eine dle-
fliissige warme Gelatineldsung, die zur besseren Sichtbarmachung der
Strukturen mit Deckweill gefirbt war, auf einer Gummiunterlage
(Fahrradgummi oder Gummihandschuh) unter wechselnden Bedingungen
erstarren lassen.

GieBt man die Gelatine auf den nichtgedehnten Gummi auf und
debnt den Gummi wahrend des Krstarrens mehrfach, so treten bei
einem gewissen Krstarrungsgrad Risse in der Gelatine auf, die bei
Dehnung in einer Richtung stets senkrecht zur Dehnungsrichtung ver-
laufen. Je diinner die Gelatineschicht ist, um so dichter stehen die
Risse. Dehnt man den Gummi in verschiedenen Richtungen gleichzeitig
(etwa, durch Aufblasen eines Fingerlings), so bilden sich Risse und
Spalten in verschiedenen Richtungen, die entweder sternférmig sind, oder
aber auch senkrecht aufeinander stehen (Abb. 4). Die Gelatineschicht
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wird auf diese Weise in mehr oder weniger regelméflige Schollen zer-
legt (Abb. 4). Bei allmihlichem Eintrocknen heben sich die Rander der
Schollen von der Unterlage ab und biegen sich um, bis die Schollen
schlieBlich abplatzen. LiéBt man die Gelatine auf dem gedehnten Gummi
erstarren und hebt die Dehnung wihrend der Erstarrung auf, so legt
sich die Gelatineschicht in Falten, die bei Dehnung in einer Richtung
parallel verlaufen, bei Dehnung in verschiedenen Richtungen netz-
formige Faltungen darstellen (Abb. 5). Die Bildungen der Abb. 2,
welche dem natiirlichen Priaparat (Abb. 1) am dhnlichsten sind, erhielt ich

Abb. 4. RiB- und Schollenbildung in erstar- Abb. 5. TFaltenbildung in erstarrender Gela-
render Gelatine bei Dehnung der Unterlage tine bei Schrumpfung der Unterlage wihrend
wihrend der Erstarrang. der Erstarrung.

dadurch, dafB ich die Gelatine auf einem mdfig gespannten Gummiband
erstarren lieB und wihrend der Erstarrung das Gummiband abwechselnd
erschlaffen lieB und stark (itber den urspriinglichen Grad hinaus) dehnte.
Es bildeten sich auf diese Weise zunéchst parallele Falten, zwischen
denen dann bei stirkerer Dehnung Risse auftraten. Ganz &hnlich
wie in dem natiirlichen Priparat bildeten sich feine querverlaufende
Leisten zwischen den dickeren Balken, so daB die Struktur des natiir-
lichen Praparates weitgehend nachgeahmt wurde.

Wenn auch diese Ergebnisse der einfachen Modellversuche zu er-
warten waren, so iiberraschte doch die weitgehende Ahnlichkeit der er-
haltenen Figuren mit den Bildungen, die bei der Pleuritis und Perikar-
ditis fibrinosa im Kérper entstehen. Sowohl die Anschauung von der
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Entstehung der Figuren durch Faltung auf einer sich zusammenziehen-
den Unterlage (Abb. 5) wie durch Zerreifung einer sich dehnenden
Unterlage (Abb. 4) lieB sich durch die Versuche stiitzen. Es fragt sich
nun: welche Entstehungsweise kommt bei der Pleuritis und Perikarditis
in Betracht? Hierauf glaube ich antworten zu koénnen: Beide Mog-
lichkeiten kommen fiir die Pleuritis in Frage, wihrend fiir die Peri-
karditis nur die Faltung bei der Kontraktion eine Rolle spielt. Das
Exsudat bildet sich, wihrend die-Lunge und das Herz sich dauernd
erweitern und zusammenziehen. Da zum Gerinnen des Exsudates eine
verhiltnisméBig lange Zeit erforderlich ist, mufl man wohl annehmen,
daB die Fibrinschicht so weit wird, daf sie das Herz in der Diastole
tiiberspannt, ohne zu zerreiflen, daf sie dann, einmal erstarrt, sich bei
der Systole in Falten legt, und daB diese Falten nun dem weiter sich
abscheidenden Fibrin als Ansatzstellen dienen, falls die Perikard-
blatter nicht aufeinander reiben und damit die entstandenen Struk-
turen immer wieder zerstoren.

Fiir die Pleuritis konnen die Verhiltnisse ganz dhnlich liegen, indem
die Fibrinschicht in der Einatmungsphase gespannt ist, bei der Aus-
atmung gefaltet wird. Die Untersuchung einiger Fille von fibrinoser
Pleuritis zeigte mir nun aber, daB die Fibfinschicht auf der Pleura
zerrissen war und dafl sich die dicken Balken der parallelen Fibrin-
leisten augenscheinlich aus den Umbiegungsstellen der Bruchstiicke
heraus entwickelten. Der Modellversuch vermag auch dieses Verhalten
zu erkliren. Ich stelle mir fiir diese Fille vor, daB die Atemexkursionen
im Beginn der Pleuritis gering waren, weil die Schmerzen bei der Atmung
eine Schonung der Lunge zur Folge hatten. Es bildete sich demnach
eine Fibrinschicht, welche die Lunge bei einer verhaltnismiBig geringen
Ausdehnung gerade prall iiberzog. Beim Auftreten stirkerer Exsu-
dation und Abhebung der Pleurablitter voneinander wurden die Atem-
zlige mit dem gleichzeitigen Aufhéren der Schmerzen ausgiebiger und
damit die Dehnung der Pleuraoberfliche stirker, so daB nun der Fibrin-
itberzug einriB. Es bildeten sich dadurch die im Schnitt gefundenen
Schollen, die, genau wie im Modellversuch, sich mit den Rindern um-
bogen und Ausgangspunkt fiir die Abscheidung neuen Fibrins aus der
iiberstehenden Fliissigkeit wurden.

DaB sich gerade in den paravertebralen Teilen der Lunge und nur
hier leistenformige Auflagerungen bildeten, erklirt .sich daraus, da8
hier die Dehnung der Lunge fast ausschlieBlich in kranio-caudaler
Richtung erfolgt (s. Tendeloo, Ursachen der Lungenkrankheiten, 1902),
wihrend die Pleura der vorderen Lungenabschnitte sich nach allen
Richtungen dehnt. Nach dem Modellversuch miifte man also in den
vorderen Abschnitten der Lunge netzférmige Strukturen erwarten, wie
sie sich auch tatsdchlich dort finden.
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Auf dem Herzen kann eine Dehnung mit ZerreiBung der Fibrin-
schicht nicht eintreten, weil eine auflergewohnlich starke Erweiterung
nicht erfolgen kann wie in der Lunge, wo die Tiefe der Atmung und
damit die Dehnung der Pleura willkiirlich in weiten Grenzen schwanlkt.
So ist es erkléarlich, dafl man bei der Untersuchung der fibrinésen Peri-
karditis niemals derartige Schollenbildung findet, wie ich sie hier ab-
gebildet habe.

Um noch mit einigen Worten auf die groberen Zottenbildungen
und unregelmiBigen Unebenheiten einzugehen, welche dem Cor villo-
sum entsprechen, so unterliegt es keinem Zweifel, dall diese Zotten
durch das Auseinanderweichen oder Auseinanderreillen der beiden
zunichst mit dicken Fibrinmassen verklebten Serosablitter zustande
kommen und daB hierbei die Verschiebungen der Serosablitter gegen-
einander zur Vergroflerung der Zotten beitriagt. Rindfleisch (Lehrb.
d. path. Geweblehre, 6. Auf. 1886, S. 280) vergleicht die Figuren, welche
hierbei entstehen, treffend mit den Bildungen, die man erhélt, wenn
man weichen Fensterkitt zwischen zwei Glasplatten bringt und die
Platten dann auseinanderreifit. Mehr netzférmige Bildungen kann man
entstehen sehen, wenn man z. B. einen flachen Stein oder ein Brett
von nassem Sande aufhebt. Da8 fiir die GréBe und die Form der Zotten
und sonstigen Unebenheiten die Konsistenz des Exsudates ein wichtiger
Faktor ist, braucht nicht ndher ausgefithrt werden.

Als Ergebnis dieser Betrachtung mdchte ich zusammenfassend
sagen:

1. Auch auf der Pleura kommen die gleichen leisten- und netzfér-
migen Fibrinfiguren vor wie auf dem Perikard, wenn auch seltener
und meist weniger schén ausgebildet.

2. Bei der Erklirung des Zustandekommens dieser Bildungen hat
man zu unterscheiden zwischen den zierlichen, feinen Bildungen und
den groben Zotten.

3. Die feinen Leisten und Netze bilden sich infolge der Dehnung
und Kontraktion des Herzens und der Lunge, welchen der geronnene
Fibrinbelag nicht folgen kann. Erfolgt die Dehnung bzw. Kontraktion
vorwiegend in einer Richtung, so entstehen mehr oder weniger parallel
angeordnete Leisten, die senkrecht zur Kontraktions- bzw. Dehnungs-
richtung stehen; vergréfert oder verkleinert sich die Oberflache in
allen Richtungen, so entstehen netzférmige Bildungen.

4. Das Ausgangsmaterial aller dieser Bildungen ist eine gleichmdfige
Fibrinschicht, welche sich zunichst bildet, indem das aus verschiedenen
Stellen der Oberfliche hervorquellende fliissige Exsudat sich auf der
Pleura oder dem Perikard ausbreitet. Nach dem Qerinnen kann diese
Schicht den Bewegungen der Unterlage nicht mehr folgen. Sie legt
sich in Falten (Lunge und Herz) oder zerreift auch, falls die Unterlage
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plotzlich stark gedehnt wird (Pleura). Sowohl die entstehenden Falten,
wie die Risse bilden die Ansatzstellen fiir neu sich aus dem fliissigen
Exsudat abscheidendes Fibrin. Das makroskopische Bild der nun ent-
stehenden Leisten und Netze ist dasselbe wie bei der Faltung. Die
histologische Untersuchung 148t aber erkennen, in welcher Weise die
Bildungen entstanden sind.

5. Fiir eine deutliche Entwicklung der feinen Bildungen ist not-
wendige Voraussetzung, dafl sich eine geniigend “groBe Fliissigkeits-
menge zwischen den beiden Serosablittern befindet, die einmal als
Quelle neuer -Fibrinabscheidung dient und zweitens die Zerstérung
der gebildeten Figuren durch Aufeinanderreiben der Blatter verhindert.

6. Die groben Zottenbildungen entstehen beim Auseinanderweichen
der mit dickem Fibrin bedeckten Serosabliatter. Auch bei ihrer Bildung
kann die Bewegung des Herzens und der Lunge eine Rolle spielen,
indem durch sie die Zotten linger ausgezogen werden. Manche, weniger
regelméflige Oberflichenbildungen entstehen aber erst bei der Heraus-
nahme der Organe aus der betreffenden Kérperhohle durch Ausein-
anderreifien der fibrindsen Verklebungen.

7. Durch Modellversuche lassen sich die in der Leiche beobachteten
Figuren weitgehend nachahmen, und damit die Bedingungen kliren,
die fiir ihre Ausbildung maBgebend sind.



