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Die Begriffsbestimmung der als Bronchitis fibrinosa bezeichueten
Krankheit ist auch heute noch nicht feststehend.

In dem Bestreben, eine nosologische Einheit zu schaffen, trennte
man von jeher solche Fille von der eigentlichen Br. fibr. ab, bei welchen
es sich um in die Bronchien absteigenden Trachealcroup handelt, vnd
ebenso jene, die zum Aushusten von fibrinésen Bronchialgerinnseln im
AnschluB an eine fibrinése Pneumonie fithrten, letztere wohl nicht mit
vollem Recht. Aber selbst die iibrigbleibenden Falle glichen, was ihre
Ursache und Entwicklungsweise anbetrifft, einander nicht.

Man teilte daher nach praktischen klinischen Gesichtspunkten ecin,
in sog. essentielle (Synonyma: idiopathische, genuine oder primére)
Br. fibr. und in symptomatische Formen, je nachdem man fiir die Ent-
stehung dieses eigenartigen Krankheitsbildes eine Grundkrankheit fand
oder nicht.

Einzelne Forscher wollten folgerichtigerweise unter Br. fibr. tiber-
haupt nur die essentielle fibrindse Bronchitis verstanden wissen.

Dieses Vorgehen mochte praktischen Bediirfnissen geniigen. Aber
solange es immerhin moglich wire, wie es den Anschein hat, daf auch
die uns klinisch als primér erscheinenden Formen nichts anderes sind
als gleichfalls symptomatische, bei denen uns die Art der Grundkrank-
heit bisher nur entgangen ist, bzw. solange eine scharfe Trennung in
beide genannten Formen nicht vorgenommen werden kann, tut man
gut daran, als Br. fibr. nach rein anatomischen Gesichtspunkten alle
die Krankheitsfalle zu bezeichnen, bei welchen es zum Aushusten von
dichotomisch verzweigten Bronchialausgiissen kommt. Gleichgiiltig sei
dabei, ob die Gerinnsel aus Fibrin oder Schleim, oder aus beidem zu-
gleich besteht, ob eine andere Krankheit urséchlich mit in Frage kommt
oder nicht.
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Natiirlich kann das Vorkommen einer essentiellen Bronchitis fibri-
nosa zunichst nicht geleugnet werden. Aber gerade von ihr haben wir
bis heute nech keine durch Autopsie gesicherten Fille.

Es ist iberhaupt bei der Br. fibr. eine eigene Sache. Selten hatte
jemand Gelegenheit, mehrere Falle selbst zu beobachten. Und das ist
eine der Hauptschwierigkeiten zusammenfassend dariiber zu arbeiten.

Da Todestalle bei Br. fibr. nicht hiufig sind, findet sich in der Lite-
ratur auch recht wenig anatomisch gut bearbeitetes Material. s ist
daher auch heute noch ein dringendes Erfordernis, jeden zur anato-
mischen und histologischen Untersuchung kommenden Fall zu be-
richten.

Diesemn Bediirfnis soll auch vorliegende Arbeit in der Hauptsache
dienen.

Die Klinik der Br. fibr. ist schon lange recht gut bekannt.

Von der Hinteilung in chronische, subakute und akute Fille soll
am Schlusse noch einiges gesagt werden.

Seit den grundlegenden, vorwicgend klinischen Arbeiten von Bier-
mer') und  Leber?), nach ithnen Riegel3) und Beschorner') konnte die
spitere Forschung nichts grundsitziich Neues mehr hinzufiigen,

Der Brennpunkt des Streites um die Br. fibr. war cinmal die Auf-
klirung der chemischen Beschaffenheit der ausgehusteten Gerinnsel und
zum anderen, mit ersterem in engster Bezichung stehend, die Erforschung
der Natur der ursiichlichen Erkrankung oder besser Erkrankungen, bei
welchen die Br. fibr. nur cin Symptom darstellt, sowic der noch recht
dunklen ..essentiellen” Form.

Uber diese Fragen entstand im Laufe der Zeit eine groBe Literatur,
ohne dal} bis jetzt cin Abschluf} erreicht wire.

Deshalb soll auch darauf, soweit dies an Hand eines hier beobach-
teten Falles moglich ist, besonders eingegangen und im gpezicllen der
Bedeutung der Lungentuberkulose als Grundkrankheit besondere Be-
achtung geschenkt werden.

Wenn im folgenden der Einfachheit halber die nun cinmal cin-
gebiirgerte Bezeichnung Bronchitis fibrinosa weiter beniitzt wird, soll
damit aber nichts Gber die Zusammensetzung der Gerinnsel ausgesagt
sein.

Der klinische Ablauf unseres Falles bictet wenig Besonderheiten,
dennoch sei das Notwendigste aus der Krankengeschichte®) hier erwihnt:

W. B, 19 Jahre alt. Aufgenommen 2. VI1. 1925, Vor 2 Jahren Lungen-
spitzenkatarrh, nach wenigen Wochen wicder arbeitsfahig. Sonst nie ernstlich
krank gewesen. Mutter an unbekannter Ursache gestorbeun; Vater und Geschwister
gesund.,

*) damerkung: Fir die Uberlassung der Krankengeschichie spreche ich Herrn
Prof. Dr. Starck, Chefarzt der Med. Abteil. des Krankenhauses, besten Dank aus.

Ho¥
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Vor 4 Wochen erkrankte B. mit Husten, zeitweiliger Atemnot und Nacht-
schweiflen. Auswurf 16ste sich sehr schlecht, wurde aber fast immer in groBen
Mengen auf einmal ausgehustet. Kérpergewicht geht dauernd zuriick.

B. ist sehr klein und von schwacher Konstitution. Ernahrungszustand schlecht.
Temperatur und Puls normal; Atmung angestrengt und beschleunigt. Haut blaB,
Schleimhéute leicht cyanotisch. Thorax nur maBig gut gewolbt.

Uber der rechten Lunge ist vorn bis zur Rippe, hinten bis zum 5. Brustwirbel-
dorn starke Dampfung mit reichlichen fein- und mittelblasigen Rasselgerduschen.
Uber der linken Lunge hinten bis zum 7. Brustwirbeldorn Dampfung mit fein-
und mittelblasigen Rasselgerduschen. Uber der linken Spitze vorn Schall-
abschwichung mit ganz vereinzelten Rasselgerauschen. Uber den unteren Lungen-
abschnitten beiderseits Giemen und Brummen. Die iibrige Untersuchung ergab
keinen krankhaften Befund.

Rontgenologisch: Acinds-nodése Form der Tuberkulose beider Lungen bis
zur 5. Rippe. Hili metastatisch verdichtet. Herz und Zwerchfell 0. B. XKein
Befund fiir Pneumonie.

6. VIL. 1925. Das Allgemeinbefinden hat sich verschlechtert, Appetit sehr
schlecht. Lungenbefund unverindert. Dauernd starker Hustenreiz. Auswurf zih,
wird ab und zu in groflen schaumigen Massen ausgehustet. Gegen Abend leichte
Temperatursteigerung.

10. VIL. 1925. Wahrend eines starken Hustenanfalles bekommt B. eine kleine
Hamoptoe: ca. 5 cem hellrotes, schaumiges Blut. In den néchsten Tagen Aus-
wurf stets frei von Blut.

13. VII. 1925. Husten und Auswurf haben etwas nachgelassen. Appetit sehr
schlecht; dauernde Gewichtsabnahme. Nach dem Abendessen bekommt B. plotz-
lich Lufthunger und wird stark cyanotisch. Auf Sauerstoffzufuhr bessert sich der
Zustand rasch und nach 1/, Stunde ist die Atemnot wieder behoben.

16. VIL. 1925. Die Temperatur ist in den letzten Tagen etwas angestiegen. Die
Atmung ist wieder frei, nachdem in den letzten Tagen ab und zu noch leichte An-
falle von Atemnot bestanden. Uber der ganzen Lunge ist jetzt reichlich ziher
Katarrh., Auswurf stets reichlich, schaumig-schleimig; Tuberkelbacillen konnten
bisher nicht nachgewiesen werden.

24. VII. 1925. Keine wesentliche Anderung im Befinden. Auswurf zih, mit
geringen Blutspuren. Temperatur in den letzten Tagen zwischen 37° und 38°
axillar.

28. VII. 1925. Gestern wieder mehrere leichte Anfille von Atemnot. Tem-
peratur und Puls steigen dauernd an. Das Allgemeinbefinden verschlechtert
sich wesentlich. Sputum: Tuberkelbacillen +, Lungenbefund unverindert.

30. VII. 1925. Die Atemnot nimmt seit 2 Tagen dauernd zu. Heute vormittag
bekommi B. wieder plotzlich einen sehr starken Hustenanfall; Cyanose am ganzen
Kdorper. Nach mehreren Hustensléfen gelingt es B. eine grofiere Menge schawmigen
Schleimes ouszuhusten. In der ausgehusteten Masse findet sich ein weitverzweigter
Bronchialausgufl von weiffer Farbe, ohne Blutbeimengung. Die Atmung ist darauf-
hin freier. B. ist etwas aufgeregt, da er dergleichen noch nie ausgehustet hat.

1. VIIL. 1925. Dauernd starker Hustenreiz, fast kein Auswurf. Gegen Abend
wicder sehr starke Atemnot. B. hustet nochmals zwei Bronchialausgiisse aus. Das
Allgemeinbefinden verschlechtert sich von Stunde zu Stunde.

2. VIII. 1925. Wibrend der ganzen Nacht starke Atemnot. Gegen Morgen
héufen sich die Anfalle von Atemnot; der Husten nimmt zu okne Auswurf. Im
Laufe des Vormittags Tod unter zunehmender Atemnot.

Die Sektion (3. VIIIL. 1925, Prof. v. Gierke) ergab Folgendes (auszugsweise
uns nur soweit hier von Belang):
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,Fiir sein Alter sehr kindlich aussehende Leiche (man wiirde sie fiir 14 bis
15 Jahre balten), von geringer Korperlinge, in schlechtem Ernidhrungszustand;
graziler Knochenbau, schwache Muskulatur. — Zwerchfellstand beiderseits tief
im 6. Intercostalraum. Linke Pleura durch leicht losliche Adhésionen obliteriert.
Rechts hinten einige Verwachsungen. Perikard glatt mit vermehrter (ca. 100 cem)
klarer Flissigkeit. Herz klein, 190 g, mit erweitertem und relativ hypertrophischem
rechten Ventrikel. — Halsorgane und Lungen werden im Zusammenhang heraus-
genommen., — Im Larynx ist ein gelatindses Gerinnsel sichtbar, das freiliegend
sich in gut Bleistiftdicke durch dic ganze Trachea nach dem linken Hauptbronchus
zieht. Nach unten wird es mehr weifilich. Es ist nicht so konsistent wie die frither
ausgehusteten Bronchialausgiisse.  Trachealschleimhaut etwas gerdtet und ver-
dickt, obne Defekte. Die linke Lunge ist volumings, geblaht. Auf dem Schnitte
sieht man tberall verstreut rosettenformige, zum Teil verkisende Knétchen-
gruppen, dazwischen ziemlich blutreiches, geblahtes, teilweise ddematdses Lungen-
gewebe. In allen Bronchien sind zihe, grimliche bis gelbliche Schleimpfropfe,
die Schleimhaut der gréfieren Bronchien ist verdickt und gerdtet. Die rechte
Lunge ebenfalls volumings, geblaht und 6dematds. Sie enthilt ebenfalls zer-
streute, zahlreiche tuberkulése verzweigte Herde, dic aber, besonders im Oberlappen
groBere Ausdehnung mit Verkdsung und zentralem Verfall aufweisen. Tm unteren Teil
des rechten Oberlappens ist ein nuBgrofier, atelektatischer Bezirk. In der Umgebung
der tuberkulésen Herde ist das Lungengewebe vielfach gelatin®s infiltriert. Die
Bronchien zeigen sich nur im Mittellappen mit den zihen Massen ausgegossen.
I Mediastinum sind zahlreiche bis pflanmengrofie Lymphknoten, dic in anthra-
kotisch gravem Grundeewebe zahlreiche Knétehen aufweisen.™

Anatomische Diagnose: Acinés disseminierie T uberkulose beider Lungen. FEr-
sudaliv  einschwelzende  Herde, besonders rechls.  Lungenidem,  Lungenblihiung,
gelutindgse Pnewmonien und atelektatischer Herd. Ausqufs der Trachea und Bronchien
it zihschlevmigen Massen. Tiefstand des Zwerchfells. Pleuritische Verwachsungen
links.  Tuberkulose Mediastinaldriisen.  Dilatation und relutive ypertrophic des
hypoplastischen Herzens.  Allgemeine hypoplastische Konstitution.

Dem Ergebnis der histologischen Lungenuntersuchung maochte ich
die Untersuchungsergebnisse der 3 ausgehusteten in Alkohol bzw. For-
mol fixjerten Bronchialausgiisse vorausschicken (siche Abb. 1).

Dieselben gleichen cinander in der Art der Aufsplitterung in feine
Endaste vollkommen, es besteht sogar Deckung. MiBt man die Ab-
stinde der Verzweigungspunktic einander entsprechender Astchen der
3 Ausgiisse, so ergeben sich genau dieselben MaBzahlen. Kleine kaum
nennenswerte  Unterschiede sind nur in der Dicke der Aste und der
Lange des kurzen Hauptstammes, der sich jeweils in 2 groflere Aste
gabelt, vorhanden.

AuBlerdem ist bei cinem der Gerinnscl dic Aufsplitterung in feine
spitz zulaufende, nie kolbig aufgetriehene Endiste weitergegangen als
bei den beiden andern. Die Lange der Ausgiisse schwankt zwischen
9 und 12 cm, die Dicke (in gehirtetem Zustand) betrigt 0,3—0,7 em.
Die Zahl der Verzweigungen errcicht einmal 12.

Jedenfalls ist man auf Grund genannter Ubereinstimmungen zur
Annahme berechtigt, daf} alle 3 Gerinnsel aus cin- und demselben Bron-
chialabschnitt stammen. Wenn es iberhaupt angingig ist, aus der Ver-
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zweigungsform, ob kurz- oder langveréstelt, avf die urspriingliche Lo-
kalisation im Bronchialbaum zu schliefen (vgl. Biermer 1. ¢.), so diirften
die Ausgiisse in unserem Falle aus den Bronchialiisten eines der Ober-
lappen stammen, da die Verzweigungen in ziemlich kurzen Absténden
erfolgt sind.

Die Farbe der Gerinnsel ist durchweg milchig weif3, bei Betrachtung
gegen das Licht bei entsprechender Dicke leicht durchscheinend.

Die Form ist rundlich bis abgeplattet, die Oberfliche nicht iiberall
glatt, stellenweise besonders an mittelgroBen und kleineren Astchen
deutlich gerieft. Bei elastischer Zahe ist die Konsistenz méflig weich.
Hohlraume im Innern kann man von auflen nur in den feinen Endasten

Abb. 1. Ausgehustetes Bronchialgerinnsel. Photographie. (Etwas verkleinert).

erkennen, auf Durchschnitten fehlen aber solche nirgends. Form und
GroBe der Hohlungen ist vollkommen verschieden und unregelmifig.
Aufler einem kompakten dulleren Mantel in Form eines konischen Zy-
linders ist eine Schichtung bzw. lamelléser Bau makroskopisch nicht
feststellbar.

Im ubrigen weichen die Gerinnsel ihrer &ulleren Beschaffenheit nach
in nichts Wesentlichem von den mit groBer Ubereinstimmung beschrie-
benen Ausgiissen der Autoren ab.

In frischem Zustande konnten die ausgehusteten Gerinnsel leider
nicht mehr mikroskopisch untersucht werden.

Nach Formolfixierung wurden mehrere Stiicke von 2 verschiedenen
Gerinnseln aus verschieden dicken Abschnitten in Celloidin eingebettet,
je langs und quer geschnitten und der Hématoxylin-Eosin-Farbung
unterworfen.
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Ich moéchte hier gleich vorwegnehmen, dall sich in verschiedenen
Schnitten im Aufbau ein wesentlicher Unterschied nicht fand, allen-
falls wiesen die kleinkalibrigen Stiicke etwas mehr Fibrin auf als jene
mit gréferem Durchmesser.

Das mikroskopische Bild 148t eine Gewebsstruktur nicht erkennen, und die
Zahl der vorhandenen Zellen bzw. Zellkerne ist auffallend gering.

Insbesondere die groBeren Aste zeichnen sich durch eine ziemlich kompakte,
lamellés zusammengesctzte, zylinderformige Wand aus, die gegen die distalen
Endungen za immer diinper und aus weniger Lammellen bestehend erscheint.

Abb. 2. Tingsschnitt dureh cinen der dickeren Aste eines ausgehusteten Gerinnsels.
Himatoxylin-Eosinfirbung., Leitz: Obi. 8. Ok. 3. (Vergr. 82fach.)

Von der einen zur anderen gegeniiberlicgenden Seite dieses Rohres ziehen hertiber
und hinithber gleichfalls blitterig gcebaute, vielfach sich kreuzende und ver-
flechtende, vollkommen unregelmaBig geformte und grolie Balken und Bilkchen.
Zwischen diesen verbleiben groflere und kleinere, meist rundliche Hoblriume,
die das Ausschen von Luftblasen haben.

Die zentralen Teile der Gerinnsel sind sehr locker gefiigt, die genannten Hohl-
riume liegen hier dicht zusammen, meist nur durch schmale Briickchen getrennt.
Nach auBen zu findet sich immer mehr  Gerinnselmasse. Eive Verbindung der
einzelnen Iuftblasenartigen Raume scheint da und dort zu bestehen.

So eigenartig wie die morphologische Struktur der Expektorate ist auch die
Farbbarkeit, was am besten beigegebene Abbildung (Abb. 2) illustriert.



806 A. Stapf:

Bei mittlerer Vergroflerung (Leitz Oc. 3, Obj. 3 [82fach]) heben sich am
scharfsten punktformige, stark blau gefirbte Zellkerne ab, die in geringer Zahl
regellos, zumeist aber in starker rotlich gefidrbten, verschieden langen und breiten
Bandern gelegen sind. Solche bandformige Gebilde, die oft nach mehreren Rich-
tungen gewunden sind, stehen nur sclten untereinander in Verbindung. Jedenfalls
kann man in der Regel die Grenzen der einzelnen erkenmnen.

Nicht immer erscheint diese rot sich farbende Substanz bandartig, sondern
zuweilen auch haufenformig und lockerer. Gegen die Enden zu erscheinen sie oft
wie aufgeschlissen. Gerade dann ist es méglich, die sonst nur bei stirkerer Ver-
groBerung feststellbare, vorhandene feine, zarte Streifung zu erkennen, wohl hervor-
gerufen durch lauter Faserchen, die sich hier netzformig oder kniuclartig vielfach
verflechten, oder ganz parallel bzw. wellig verlaufen, wie das in den mehr lang-
gestreckten bandartigen Ziigen die Regel ist.

Ist die Anordnung dieser Faserbiindel im Innern mehr eine regellose, vom
zufélligen Gehalt an blaschenformigen Hohlrdumen abhingige, so ordnen sie sich
an der Oberfliche mehr in Léngsrichtung an und beteiligen sich auch an der
Bildung des kompakten AuBenmantels.

Allerdings ist gerade hier die Farbung eine recht verschwommene dadurch,
dafl die Rotfarbung dieser Faserelemente mehr oder minder stark von einer dort
herrschenden blaulichen Farbung iiberlagert w1rd wobei alle moglichen Farben-
tone entstehen.

Jener Bestandteil der Gerinnsel auBer den Zellkernen, der sich mit Hamatoxylin
blaulich farbt, nimmt diese Farbe meist nur schwach: an, zeigt dabei alle mog-
lichen Schattierungen, je nachdem offenbar scine Dicke ist, und je nachdem, wie
weit er die sich rotfarbende Substanz iiberlagert.

Wo die blaufarbbare Substanz allein zu Gesicht kommt, erkennt man in ibr
zahlreiche Verdichtungszonen, was aus der Farbenabstufung zu schlieBen ist.
Diese fragliche Masse ist vollkommen strukturlos. Thre Anordnung in den Pri-
paraten ist oft bucklig, guirlandenférmig, mit sehr zahlreichen nach der Peripherie
zu sich verjiingenden, schmalen, bis fadenférmigen Ausliufern, welche sich dann
an den kompakteren rotgefarbten Gerinnselelementen anheften. Sehr oft kommen
dabei spinnwebartige Zeichnungen zustande. KEin Hohlraum wird von dieser
Substanz kaum irgendwo vollkommen ausgefiillt.

Am meisten hat man den Eindruck, daB es sich hier um eine fadenziehende Sub-
stanz, um Schleim handeit.

Bev niherem Zusehen erkennt man, wie diese Substanz in die Liicken der rot-
farbbaren Substanz eingedrungen ist, und diese im ganzen allseitig umhiillt.

Was die Mengenverhiltnisse beider Bestandteile anbetrifft, diirfte die schleimihn-
liche an Menge stiirker iiberwiegen, zum mindesten aber eine gréfiere Oberfliche besitzen.

Eine Unterscheidung scheint mir auch zwischen den Arten der Zellen, wie sie
sich in den beiden Substanzen vorfinden, moglich zu sein, besonders wenn Stellen
verglichen werden, wo nur die eine oder die andere Substanz vorhanden ist.

Dic Zellen der rot farbbaren, faserigen Masse besitzen cinen stark farbbaren,
scharfrandigen Kern von meist rundlicher, seltener ovaler Form, ohne eine erkenn-
bare Kernstruktur aufzuweisen.

In der Grofle weichen die Kerne kaum stirker voneinander ab. Der Leib
dieser Zellen, die, wie erwédhnt, dicht verbacken zwischen den Fasern liegen,
ist einheitlich rot farbbar, genau wie die einhiillende Masse. Die Umrisse der
Zelleiber sind iiberdies nur an den lichten Stellen sicher zu erkennen, sonst sind
sie so dicht umschlossen, daB nur der Kern unterschieden werden kann.

Diese Zellen, zu welchen sich wenig gelapptkernige Leukocyten (letztere sind
etwaskleiner) zugesellt haben, gleichen kelnesfalls einkernigen weifenBlutkorperchen.
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Auch diirfte es sich ihrer ganzen Form und Anordnung nach nicht um zylindrische
bzw. kubische, etwa gequollene Epithelien handeln. Sie kinnen, wie ich gleich hier be-
merken mdchte, von den Epithelien der Alveolen baw. den sog. Exsudatzellen der Des-
quamativpnewmonie, wie in unserem Falle, nicht unterschieden werden (siche Abb. 3).

In diesem Zusammenhang ist bemerkenswert, daB} sich in den faserigen Ge-
rinnseln wenig kernlose Gebilde finden, deren Grofie und Farbung den kernlosen
Platten, wie sie die Alveolenwénde auskleiden, entsprechen kénnten.

Jene Zellen dagegen, die sich in der schleimihnlichen Substanz vorfinden,
sind anderer Art. Sie liegen meist zu mehreren in Gruppen zusammen, seltener
einzeln. Die Zellkerne sind meist in Zerfall begriffen oder vollstindig fehlend,
vielfach nur in schattenhaften Um-
rissen zu erkennpen (siehe Abb. 4). % ® @ .

Soweit Kerne vorhanden, sind 3
sie locker gefiigt und wie der Zell-
leib von feinkorniger Zeichnung. »

Die Kerngrofie wechselt, die klei-
nercn iiberwiegen an Zahl. Die
Zellrander sind unschart und bei ¥
vielen iiberhaupt nicht sicher ab-

grenzhar, da der Zelleib gleichfalls

oft in starkem Zerfall begritfen o

ist  unter  Abspaltung  cinzelner
stiarker farbbarer scholliger Reste.

&

Abb. 3. Ausschnitt ans der fibrindhnlichen Substanz
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Die Form der Zellen ist ge- mit den ihr eigentiimlichen Zellen. Leitz: Ol-Immer-
wohnlich rundlich, der Kern legt sion '/,.. Ok.3. (Vergr, 810 fach.)

zentral,  Soweit die  eizentliche

Grofle dieser Zellen feststellbar.

iibertreffen  sie jene Zellen der

faserigen Substanz. Nur einzelne

Gebilde gleichen in Form und -8
GroBe roten Blutkorperchen, die

im Zerfall begriffen sind.

Die Farbbarkeit ist nicht ein- 2 2,
heitlich. Kinzelne schollige Zelleib- p
reste nchmen dcutliche Kosinfir- @ e K
bung an, wabrend anderec noch s
mehr crhaltene Zelleiber, die dann
in der Regel kernlos sind, zuweilen 0 yonon der sehleimatmlichen Substanz, Leitz:
cine blauliche Farbung aufweisen Ol-Immersion V/,,. Ok. 4. (Vergr. 1030fach.)
mit deutlicher Granulierung.

Die auch hier vorhandenen gelapptkernigen Leukocyten fallen wegen der
Deutlichkeit ihrer Farbbarkeit aunf.

Zicht man cine evtl. starke Form- und Strukturverinderung durch evtl. vor-
handene Quellung oder andere Vorginge der Zellen genannter Art in Betracht, so
haben sie noch am ehesten, Ahnlichkeit mit den Epithelien der bronchiolen Schleim-
driisen, genauer mit den abgeschilferten Zellen, wie sie sich in der Schleimmasse der
Ausfithrungsginge dieser Driisen vorfinden, was hier aus dem Ergebnis der histo-
logischen Lungenuntersuchung vorweggenommen sei. Dafiir spricht auch deren
Zahl und Verteilung.

Der Vollstindigkeit halber will ich nicht uncrwihnt lassen, daff sich in den
expektorierten Gerinnseln weder eosinophile Zellen, Charcot-Levdensche Krystalle
noch Curschmannsche Spiralen fanden.
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TUber die chemische Natur der die Gerinnsel zusammensetzenden Substanzen
konnte die Hamatoxylin-Eosinfarbung naturgemal keinen sicheren AufschluB
geben. Es wurden daher verschiedene elektive Farbemethoden angewandt.

Versucht wurde zunichst die Fibrinmethode nach Weigert, auch in ver-
schiedenen Modifikationen. Gleichgiiltig, ob dabei lange oder kurz differenziert
wurde, es firbte sich alles immer nur homogen hellblau, chne dafB einzelne Fasern
sich durch stiarkere Farbung abgehoben batten. Der negative Ausfall der Weigert-
Farbung ist aber kein Beweis fiir das Fehlen von Fibrin. Nach dem Vorgange von
Liebermeister’) wandte ich dann die Kockelsche Methode des Fibrinnachweises an.
Von ihr sagt Schmorl®), daf3 Schleim bei der Differenzierung ,,sicher enifirbt wird.
Eine Angabe, die nachher von groBer Wichtigkeit ist, deshalb sei sie voraus-
geschickt.

Die Kockelsche Farbung ergab in allen untersuchten Schnitten positiven
Fibrinbefund. Bei Vergleichspraparaten derselben Reihe erschienen immer dieselben
Bestandteile blauschwarz bis braunschwarz.

Bei genauerem Zusehen erkennt man, dafi aber nur jene faserigen, band- wnd
haufenformigen Bestandteile, die sich bei der Hamatoxylin-Eosinfarbung rot dar-
stellten, die Kockel-Farbung annahmen. Man konnte dabei noch viel bessger die
feine Faserung und Netzanordnung erkennen. Es macht den Eindruck, als ob
diese Fasern geradezu das Geriist der Gerinnsel bilden, zwischen welchem die auf
Schleim verdichtige Substanz, dic nur eine kaum erkennbare schmutzig blaugraue
Farbung aufwies, iiberall ausgespannt ist. KEg bestatigt sich, daf die letztgenannte
Masse sich dberall an jene andere anschmicgt, sie vollkommen durchdringt und
einhillt.

TUhereinstimmend mit dem oben von den kompakteren Randschichten Ge-
sagten, ergab sich wiederum, daf in diesen weit weniger Fasersubstanz, also nach
Kockel farbbare Substanz sich vorfand als von der sich entfarbenden. Soweit
erstere vorhanden, besteht sie nur aus wenigen diinnen Strangen oder Netzen.

Die Méglichkeit, daB die Celloidineinbettung dic Weigert-Farbung beein-
trichtigt, veranlafite mich zum Versuch mit Gelatineeinbettung.

Aber auch hiermit erreichte ich, wenn auch ecine etwas stirkerc Blaufirbung
bei der Weigert-Methede eintrat, kein einwandfreies positives Resultat.

Zum Vergleich miteingebettetes Fibrin, welches durch Schlagen aus mensch-
lichem Blut gewonnen wurde, ergab allemal einwandfreie Fibrinfirbung. Bettete
man jedoch letzteres Fibrin in Celloidin ein, so konnte man auch selbst bei schwich-
ster Entfarbung nur dasselbe negative Ergebnis erzielen wie hei den ausgewor-
fenen Gerinnseln. -

Die Kockelfarbung der Celloidinschnitte von diesem aus Blut gewonnenen
Fibrin dagegen unterschied sich in ihrem positiven Ausfall und in der Struktur
durch nichts von der positiv farbbaren Substanz der Gerinnsel.

Gleich schwierig waren die Versuche, den etwa vorhandenen Schicim farberisch
zur Darstellung zu bringen. .

Zunachst versagte stets die Thioninmethode, d. h. die auf Schleim verdachtige
Substanz zeigte keine Metachromasie, auch nicht bei Anwendung verschiedener
Modifikationen, ob Thionin, Kresylechtviolett oder Tolnidinblau angewandt wurde.

Ich mochte hier einflechten, daf ich dasselbe negative Krgebnis auch bei dem
aus den bronchialen Schleimdriisen sich in die Ausfiilhrungsgange ecrgieffenden
Schleim hatte, ebenso bei der der Bronchialwand anliegenden Schleimmasse, die
mit dem Schleim der Ausfiihrungsgiange der Schleimdriisen in kontinuierlichem
Zusammenhang stand.

Die Mucicarminfirbung nach P. Mayer ergab immer prompt positiven Aus-
fall, wenn auch selbst bei langerem Verweilen im Carmin eine besonders starke
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Fiarbung nicht erzielt werden konnte. Gewebe farbten sich (zum Vergleich) kaum
angedeutet rotlich, dasselbe gilt fiir die nach Kockel sich farbenden Gerinnsel-
bestandteile.

Bei genauerem Zusehen konnte man mit Sicherheit feststellen, dafs beide Gerinnsel-
bestandteile, je nachdem nach Kockel oder mit Mucicarmin gefirbt wurde, sich gerade
entgegengeselzt verhielten, uie das Positiv zum Negativ der photographischen Platte.

Die Art der Verteilung beider Stoffe fand sich nach der Schieimfarbung
nur bestitigt, was die Himatoxylin-Eosinfirbung schon ergab. Wieder zeigte die
Randzone hauptsichlich Schleimsubstanz. Bei der Mucicarminfarbung fielen die
Schichtung oder, besser gesagt, diinnere und dichtere Zonen im Schleim besonders
auf, wic wenn dicser zu verschiedenen Zeiten schubweise abgesetzt worden wire.

Die Oxydasereaktion fiel nicht positiv aus, selbst nicht bei morphologisch
einwandfreien Leukocyten, was bei dem langen Verweilen der Priaparate in Formol
und Alkohol verstindlich erscheint.

Auch andere, elektive Farbemethoden creaben nichts Besonderes. Hervor-
heben mochte ich nur, daBl bei Sudanfirbung keinerlel Fetthestandteile in den
Glerinnseln aufgefunden werden konnten [im CGegensatz wu Waldenberg®), spiter
Liebreich®) in Modells™) Arbeit, die Fett fanden, worauf Modell seine Theorie der
chylésen Beschatfenheit mancher Gerinnsel aufbaut].

Trotz vielfacher Untersuchungen ist es mirv nicht gelungen, Tuberkelbacillen
in den Gerinnseln nachzuweisen. Vielleicht waren auch hierzu die Praparate nicht
mehr frisch genug.

Versuche, andere Bakterien aufzufinden, hatten gleichfalls kein Frgebnis.

Zu den histologischen Untersuchungen der Gerinnsel mochte ich nur noch be-
merken, daB diese in keiner Hinsicht den diphtherischen Membranen gleichen,
wie sie Weigert in seinen klassischen Untersuchungen iiber Crowp und Diphtheritis
beschricben hat.

Die Moglichkeit ciner chemischen Analyse der Gerinnsel war feider nicht ge-
veben,  AuBBerdem standen Gerinnsel in frischem Zustande auch nicht mehe zur
Verfiigung, nur noch in Formol oder Alkohol fixiertes Material, was ohnedies
dic chemische Untersuchung sehr becintrichtiot hitte.

Scehr miBlich war dieser Umstand anch fiir weitere physikalische Unter-
suchungen, obwohl ich nicht anstche, die gewonnenen Ergebnisse 7w verwerten.

In frischem Zustande waren dic Gerinnsel unléslich in Wasser.

An in Formol gehiirtetem Material bestand nach griindlicher Wisserung
Quellungestfahigkeit und schlic8lich Loslichkeit in Natronlauge, nur kleine Flock-
¢hen blicben zariick. In Salzsiure jeglicher Konzentration erfolgte keine Quellung
oder Losung, Erst nach ca. 8 Tagen fielen die (Gerinnsel in gréBeren Iflocken aus-
cinander, ohne dal} cigentliche Losuny festzustellen gewesen wire.

Evtl. bakterielle Wirkung sollte in diesen wie in den folgenden Versuchen durch
Zusatz von Thymol vermicden werden. Zum Verdaunngsversuch wurde frisch-
gewonnener Magensaft verwandt, der eine verhédltnismiBig hohe Konzentration
freier Salzsidure aufwies und in welchem Pepsin nachgewicsen war.

Trotz lingerem vorhergegangenen Auswisgsern wurden die Gerinnselstiicke zu-
nichst nicht angedant, wahrend Fibrin, das aus menschlichem Blut gewonnen
war, nach kurzer Zeit verdaut wurde.

Versctzte man aber dieses Fibrin zuvor mit Formol (10 proz.), so konnte man
beobachten, daB je nach der Verweildauer auch dieses Fibring in Formol auch die
Verdauungsfihigkeit verzogert wurde. Nach z. B. 24stindigem Verbleiben in
10 proz. Formol trat die Andauung erst nach 1—2 Tagen ein, das aber nur bei
Brutschranktemperatur von 37°; auBerdem schritt die Verdaaung nur langsam fort.

An Bronchialgerinnselstiicken, unter denselben Bedingungen gehalten, anderte
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sich in den ersten 4 Tagen iiberhaupt nichts, sodann wurden dieselben aber durch-
sichtiger, die Fliissigkeit wurde triibe, und es bildete sich ein geringer Bodensatz.

Schliefilich blieb nach weiteren 2—3 Tagen nur noch ein zartes, zylinder-
formiges, hohles Gebilde iibrig, welches sozusagen einem gegen die Verdauung
widerstandsfahigeren Mantel des Gerinngels entsprach. Aber auch dieser zerfiel dann
bald feinflockig.

Der an Menge gegeniiber dem zugefiihrten Gerinnsel weit geringere Riickstand
wurde nach Einbettung farberisch (nach Kockel) auf Fibrin untersucht. Fibrin
konnte nicht mehr nachgewiesen werden. Der Niederschlag bestand aus wenig er-
haltenen Zellen, reichlich Zellkernen und Kerntriimmern, eingebettet in cine
amorphe, nach Kockel nicht firbbare Masse, die sich, allerdings nur andeutungs-
weise, mit Mucicarmin firbte.

Schleim aus dem Sputum eines Phthisikers, welcher zum Vergleich jeweils
unter gleichen Verhaltnissen im Magensaft gehalten wurde, #nderte sich, ab-
gesehen von grobflockigem Zerfall, itberhaupt nicht. Diese Tatsache diirfte etwaige
Bedenken in diesem Falle zerstreuen gegeniiber der Angabe von Fr. Miiller't),
daf} in kraftigem Pepsin-Salzsiuregemisch auch reines Mucin verdaut wird.

Schittenhelm'?) legt fiir den Fibrinnachweis groBen Wert auf die bekannte
Zerlegung des Wasserstoffsuperoxyds durch Fibrin. Ich halte aber den positiven
Ausfall dieser Probe in meinem Falle nicht fiir beweiskraftig, da in den Gerinnseln
viele Zellen vorhanden sind, welchen vielleicht in noch erhéhtem MaBe diese
Eigenschaft auch zukommt. Uberdics, die Blasenbildung im Wasserstoffsuper-
oxyd erfolgte nur langsam und maBig stark, im zum Vergleich mituntersuchten
Sputumschleim blieb sie ganz aus, was sich beides wohl aus dem hermetischen
AbschluBl der Zellen durch den Schleim in beiden Fillen: erklaren 1afBt.

Zusammenfassend kann dber das Ergebnis der Untersuchung der aus-
gehusteten Gerinnsel gesagt werden, daf dieselben aus Schleim, Fibrin und
Zellen bestehen. Von dem Ergebnis des rein morphologischen Aufbaues
soll nach Bericht des histologischen Lungenbefundes wieder die Rede sein.

Rein dem Eindruck nach will ich nur noch bemerken, dafl dem
Schleim wohl der grofere Anteil zukommt, zumal das Fibrin immer
voluminds erscheint. Im Blut betrigt es nach Landois- Rosemann'3) nur
0,1-—-0,39, und trotzdem kann man aus einer verhdltnismiBig geringen
Blutmenge dem Volumen nach verhiltnismaBig groBe Mengen Fibrin
gewinnen.

Zur histologischen Lungenuntersuchung wurden Stiicke aus allen
Abschnitten entnommen, insbesondere aber aus dem rechten Ober-
lappen und Mittellappen, dem Sitz der stirksten Verdnderungen, wie
schon makroskopisch erkennbar war; und auch deshalb besonders aus
beiden genannten Lappen, weil nur dort so weitgehende Verinderungen
gefunden wurden, aus welchen die Entstehung der Gerinnsel allein er-
klirbar ist. Bei der Sektion fanden sich gerade in diesen Teilen keine
irgendwie beschaffenen Gerinnsel vor, was noch mehr die Vermutung
bestirkt, daff dort der Entstehungsort der Expektorate zu suchen ist,
da die bei der Obduktion gefundenen. wie noch beschrieben wird, anders
zusammengesetzten Bronchialausgiisse sich tiber alle andern Lungen-
abschnitte erstrecken, nur nicht iiber den rechten Oberlappen und
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Mittellappen. Wenn auch ein zwingender Beweis fiir den urspriinglichen
Sitz der ausgehusteten Gerinnsel nicht erbracht werden kann, scheint
mir dennoch bei der kurzistigen Verzweigung der Gerinnsel keinem
Zweifel zu unterliegen, daB sie eben dort entstanden sind; ist doch
andrerseits links im Oberlappen die Lungenverinderung gegeniiber
rechts weit geringer, wie ja auch nach dem klinischen Befunde der Haupt-
sitz der Erkrankung im rechten Oberlappen und Mittellappen zu suchen
sein dirfte.

Die berausgenommenen Stiicke wurden so gewihlt, dafl neben ma-
kroskopisch verschiedenartig verindertem Gewcebe insbesonders Bron-
chien aller GroBenunterschiede zu Gesicht kamen.

In den Préaparaten des rechten Ober- und Mittellappens, von denen zuerst
die Rede sein soll, fand sich an keiner Stelle weder cine diffuse noch cine lokale
Erweiterung des Bronchiallumens, auch nicht an den Bronchiolen. Die Schleim-
haut erscheint durchweg iiber normal dick, ist locker, ddematos, aullerdem faltiy
und weist, soweit es die grofleren Lumina betrifft, trichterformige Vertiefungen anf.
Diese wie iiberhaupt das ganze Lumen sind mit mehrreihigem, flimmerndem Zylin-
derepithel ausgekleidet, reichen bis zur Muscularis mucosac und weisen im Grunde
meist die Mindung cines Ausfithrungsganges einer bronchialen Schleimdriise auf.
Die Epithelien bieten in verschiedenen Praparaten, zuweilen auch in ein und dem-
selben, ein wechselndes Verhalten dar. Fast diberall ist die basale Epithelschicht
vorhanden in innigem Zusammenhang mit dem subepithelialen Gewebe. Kine voll-
standig erhaltene Mehrreihigkeit mit Flimmerbesatz st jedoch nur dort ohne
Unterbrechung des Zusammenhanges vorhanden, wo der Bronchialinbalt, von dem
nachher gleich die Rede sein soll, sich eng an die Schleimbaut anschmiegt. Das ist
ganz besonders der Fall in den trichterformigen Gritbehen der Mindungen der
Schleimdrisen, wenn, wie fast immer der Fall, ¢in im Grunde festhaftenderSchleim-
pfropt unmerklich in den iibrigen Inhalt des betreffenden Bronchus ibergeht.
Sonst ist das Kpithel teils Zelle fiir Zelle, teils in Verbanden zu mehreren und vielen
abgestofien und den Bronchialpfropien, besonders der Randzone, beigemengt.

Soweit das Kpithel vollstandig vorhanden, weisen die cinzelnen Zellen nichts
Besonders auf. Die vorhandenen Becherzellen sind an Zahl normal, cine hyper-
trophische Entwicklung dieser ist nirgends nachzuweisen. Zwischen den einzelnen
Zellen finden sich massenhaft hauptsichlich cinkernige, aber auch reichlich poly-
nucledre lLeukocyten in Durchwanderung begriffen.

Das Auffalligste der subepithelialen Schichten, bis zwischen die Muscularis-
schichten hinein verfolgbar, sind Tuberkelknolchen von durchaus typischem Bau
(siche Ab. 5). Solehe Kndtehen finden sich sfters in einem Gesichtsfeld mehrere,
nicht allzu selten anch Konglomerattuberkel. Manchmal werden die umgebenden
Gewebslagen stark gegen das Lumen vorgebuckelt, und gerade auch an solchen
Stellen ist dann manchmal das Epithel anf einer kurzen Strecke ganz in Verlust
geraten. Zeichen von zentraler Verkisung sind selten, eher weist die Umgebung der
Tuberkelknotchen eine Neigung zur bindegewebigen Wucherung auf. Ncben den
Kuotchen ist das Gewebe stark durchsetzt von kleinen Lymphocyten in diffuser
Verteilung. Ab und zu sind zweifellos Herde von cingesprengtem lymphatischen
Gewebe stirker als normal entwickelt. Ein gewisser Zellreichtum gegeniiber dem
Zwischengewebe ist unverkennbar. Samtliche Gefalle sind erweitert, die Zahl
der kleinen GefiBe anch vermehrt. Alle sind sic stark mit Blut gefiilllt und in den
kleinsten ein Uberwiegen der weiBlen Blutzellen festzustellen. Das perivasculire
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Gewebe enthalt wie die Schichten der kleinsten Gefafle vermehrt einkernige und
mehrkernige weile Blutkérperchen. i

Die bronchialen Schleimdriisen sind sehr zahlreich, liegen in allen Schichten
der Schleimhaut auch in der Submucosa. Sie imponieren besonders in ihrer oft
starken Vergroflerung. Sie sind fast simtlich pathologisch verdndert, bieten insgesamt
ein recht buntes Bild dar (siehe Abb. 5).

Das zellreiche, lockere ddematise Gewebe in den interacinésen Raumen um-
schliefft teils stark erweiterte, teils stark zusammengedrangte zusammengefallene
Driisenquerschnitte. Nur selten erkennt man einen Querschnitt mit intalten kubi-
schen Driisenzellen und basal gestelltem Kern. Héufig sind quer- und linge-
geschnittene Driisenschliduche mit auBerordentlich gequollenem Plasmaleib mit
fadiger, netzformiger blasiger und auch gekoérnter Zeichnung. In der Regel sind
dann die Zellgrenzen besonders gegen das Lumen zu vollkommen unscharf oder gar

Abb. 5. Querschnitt durch einen Bronchialast mittlerer GréBenordnung. Die Schleimdriisen zeigen
wie die iibrigen Teile der Wand tuberkulése Erkrankung. Leitz: Obj. 8. Ok.B. (Vergr. 82fach.)

nicht mehr zu erkennen. Der Zellinhalt geht unmerklich iiber in den Inhalt der
stark erweiterten Lumina. Diese weisen neben dem schleimigen Inhalt meist reich-
lich abgestoBene, zugrunde gehende Driisenzellen auf. Die Anordnung der Driisen-
epithelien ist in solchen Bildern eine oft ganz regellos zerstreute. Soweit iberhaupt
noch Kerne vorhanden sind, sind diese entweder pyknotisch klein oder gleichfalls.
wie gequollen und oft nicht basal gestellt. Solche Epithelien nehmen bei Héma-
toxylin-Eosinfarbung eine hellblauliche Farbung an, im Gegensatz zu den niedrigen
Epithelien der weniger zahlreichen, zusammengefallen erscheinenden Driisenacini,
welche stirker blau gefirbt und strukturloser erscheinen.

Abgeschen von der diffusen zelligen Infiltration des Driiseninterstitiums finden
sich herdformige Anhéufungen von Zellen, die teils als Plasmazellen zu erkennen
sind, in der Hauptsache aber eine den Epitheloidzellen der Tuberkelknotchen
tauschende Ahnlichkeit aufweisen, auBerdem kann zuweilen eine Randzone unter-
schieden werden, die groBtenteils aus lymphocytiren Gebilden besteht. Zur
Riesenzellenbildung scheint es hier nirgends gekommen zu sein. Nur ragt da und dort
ein riesenzellhaltiger Tuberkel zwischen die Driisenldppchen vom umgebenden
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Gewebe her hinein. An solchen Stellen bietet das Driisengewebe dann meist ein
atropbisches Aussehen dar, ist unter Umstinden bindegewebig verdodet, was
aus der noch angedeuteten bindegewebigen Begrenzung des ehemaligen Driisen-
bereichs zu schlicBen ist.

Die schon erwahnten Ausfithrungsginge weisen auller der diffusen Erweiterung
auch noch sackférmige Ausbuchtungen auf. Thr Epithel ist abgeplattet und zeigt
massenhaft weile Blutzellen, in Durchwanderung begriffen. Der Inhalt ist derselbe
wie in den Driisenlumina selbst und wie in den Miindungsgriibchen des Bronchial-
lumens, vielleicht hier noch etwas zellreicher.

Nirgends war in den Schichten der hier beschriebenen Bronchialschleimhaut
der Nachweis von evtl. niedergeschlagenem Fibrin zu erbringen. Eosinophile
Zellen fehlen vollstandig.

Die tuberkulésen Veranderungen sind den Bronchien jeder Grofienordnung
gemeinsam, bis in die feinsten Endverzweigungen verfolgbar, die Driisenverinde-
rungen nur insoweit natiirlich solche iiberhaupt noch vorkommen.

Aber nicht nur der rechte Ober- und Mittellappen zeigte tuberkulds erkrankte
Bronchien, sondern auch alle tibrigen Lungenabschnitte, wenn auch in geringerem
Grade. Ein Unterschied bestebt gegeniiber den Bronchien des rechten Mittel-
und Oberlappens nur darin, daf3 hier nur die feineren Bronchialiste propfartigen
Inhalt anfweisen, withrend sonst auch die dicken Aste, die noch zusammenhingende
Knorpelspangen aufweisen, michtige, das Lumen nahezu ausfiillende Pfropfe
enthalten.

Diese Gebilde, die iiberdies in ihrem histologischen Bau vollkommen iiberein-
stimmen mit dem gleich withrend der Obduktion entnommenen langgestreckten
Piropt der Luftrohre, zeigen eine merkwiirdige Struktur; cs sei vorweggenommen,
cine vollkommen andersartige, als dic ausgehusteten Gerinnsel darboten.

Kin zentraler ¢roBerer Teil ist fast vollstindie umrahmt und scharf abgesetzt
gegen eine schleimige Randschicht, die. wice schon erwithnt, mit den Pfropfen der
Mindungsgriibchen der bronchialen Schleimdriisen in unmittelbarem Zusammenhang
steht und von diesen nicht zu unterscheiden ist. Nuar enthalt diese AuBenschicht,
gegen die Schleimhaut mehr als gegen das Lumen zu, die erwithnten, abgestoBenen,
oberen Kpithelschichten der Bronchialschleimhaut in inniger Vermischung. Dic
Pfropfe stehen mit der Bronchialwandung nicht iiberall in Zusammenhang. Sie
erscheinen retrahiert, wohl infolge der Fixierung. Die Rundschicht weist parallel
verlaufende, wellige konzentrische Schichtungszonen auf. Man hat den Eindruck,
als ob es sich dabei um eine schubweise entleerte Masse handelt, wobei sich die
jingeren Teile immer wieder mantelformig um die dlteren herumlegen unter ¥nt-
stehung eines Schichtungsringes, ohne einen Zwischenraum iibrig zu lassen. Epi-
thelien finden sich, wie gesagt, in allen Schichten dieser dufleren Pfropfabschnitte.
Dall es sich um Schleim handelt, dafiir spricht die positive Mucicarminfirbung.
Die metachromatische Farbung mittels Thionin gelang, wie auch in dem Schleim
der Driiscnaustithrungsgange nicht.

Kin etwas anderes Bild bieten dic miltleren Abschnitte der Bronchialpfripfe
dar. Auf dem Querschnitt fillt zuniichst cine parallel streifige Zeichnung einzelner
Teile auf, die wie aus cinzelnen Bruchstiicken zusammengesintert erscheinen,
was aus der unter sich verschicdenen Verlaufsrichtung der Streifung der einzclnen
Bruchstiicke zu schlicfen ist.

Bei stirkercr VergroBerung erkennt man, dafi die Streifung (dunklere bidu-
liche Farbung im Hémotoxylin-Eosinpriparat) hervorgerufen wird durch Zellen,
die dicht an dicht zu mehreren nebeneinander in streifenféormiger Anordnung
zwischen eine mchr homogenc zellirmerc Masse von etwas groBerer Breite
eingelagert sind. Dicse Zellen sind grofitenteils in volliger Auflosung begriffen,
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insbesondere die Zellkerne. Die Zellleiber sind eng aneinander gefrittet, so daf
es schwer fallt, Zellgrenzen zu erkennen.

Wo die Zellen noch ihre Struktur zeigen, weisen sie spindelige, langgezogene
Form des Kernes und des Zelleibes auf, wie wenn sie zusammengepreBt wiren.
Feinheiten des Zellbaues sind nicht zu erkennen, da und dort kann man die Form
von polynucledren Leukocyten feststellen. Eine Schleimfirbung nehmen diese
Zellstreifen nicht an. Bei der Kockelschen Farbung nehmen die Kerne dunkel-
braune Farbung an; Fibrin ist aber nicht nachzuweisen. Letztere Eigenschaft
haben diese Teile gemeinsam mit der homogenen, zellirmeren, heller gefarbten
Zwischensubstanz, die auch keine der Schleimreaktionen sicher gibt, im iibrigen aber
groBte Ahnlichkeit mit der Randschleimschicht aufweist und gegen diese nicht so
scharf begrenzt ist, wie die Zellstreifen es sind.

Die histologischen Veranderungen am Lungenparenchym entsprechen ganz dem
makroskopischen Befund. Der rechte Ober- und Mittellappen zeigt die weitest-
gehenden Verdnderungen. In den iibrigen Lungenabschnitten, die ich vorweg-
nehmen mochte, findet sich entsprechend dem makroskopischen Verhalten eine
mehr oder weniger starke Aussaat von Tuberkelknétchen, Solitirknoétchen wie
Konglomerattuberkeln, die teils zwischen zusammengefallenen, meist aber zwischen
gut lufthaltigem Alveolargewebe gelegen sind. Eine Neigung zur Verkisung der
Knotchen ist kaum zu verzeichnen, nur groflere Konglomerattuberkel weisen
einen zentralen Kaseherd auf. Es fehlt hier aber auch nicht an zahlreichen, voll-
kommen vernarbten Herden, wie iiberhaupt junges Bindegewebe in der Knotchen-
peripherie tiberall, bis in die zentraleren Teile reichend nur da und dort, in starker
Wucherung begriffen, gefunden werden.

Einzelne Lungenlappchen sind stirker befallen als andere, im ganzen einer
acindsen bis acindsen-nodésen Anordnung entsprechend. Der Verteilung und dem
Entstehungsort frischer Knétchen in den Wandungen von Bronchioli respiratorii
nach zu schliefen, besteht in der Hauptsache bronchogene Aussaat. Der rein
produktive Charakter ist in den Lungenabschnitten iiberall gewahrt. Nirgends
konnte Fibrin im Lungengewebe nachgewiesen werden.

Ein anderes Bild weisen Praparate auf, die aus dem rechten Ober- bzw. Mittel-
lappen stammen, besonders aus den Partien, die makroskopisch durch ihre gelatings-
¢latte Beschaffenheit auffielen.

Der Aufbau der Tuberkeln ist hier, abgesehen von einer Neigung zur
stirkeren Verkiasung, derselbe. Nur sind hier die Tuberkelherde weit zahlreicher,
die Bildung von Konglomerattuberkeln weiter fortgeschritten. FEine stirkere Mit-
beteiligung der Bronchioli respiratorii ist unverkennbar.

Die Alveolen in der Umgebung von Tuberkeln, am stérksten in den unmittel-
bar angrenzenden Sdckchen, weisen ein sehr dichtes Netzwerk von Fibrin auf,
welches nach der Peripherie zu an Dichte abnimmt. Zwischen solchen fibringsen
Herden sind kleine Abschnitte frei von Fibrin. Selten hat ein einzelner Herd
eine Ausdehnung, die iiber die Begrenzung eines Acinus hinausgeht. Die Herde
aber zusammengenommen betreffen betrachtliche Lungenteile.

Bei Anwendung der Weigertschen wie der Xockelschen Farbung erwies sich
das alveolare Netzwerk cinwandfrei als Fibrin.

Die das Fibringeriist erfiillenden Zellen sind grofl mit kleinem teils zentral.
teils etwa exzentrisch gelagertem, intensiv firbbarem, strukturlosem Kern, des
manchmal lockere Beschaffenheit aufweist. Der Plasmasaum ist breit, homogen
beschaffen. Es handelt sich zweifellos um die sog. Exsudatzellen. Auf die Ahnlich-
keit dieser, was Bau und Verteilung betrifft, mit den Zellen in den Fibrinstringen
“der ausgehusteten Gerinnsel, wurde schon oben hingewiesen.

Neben wenigen roten Blutkorperchen finden sich auch noch etwas mehr ge-
lapptkernige weille Blutkorperchen.
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Eine Verkésung des Alveolargeriistes war mit Auspahme in den Praparaten,
die den Rand von Kavernen betrafen, nirgends zu sehen.

Merkwiirdigerweise fand sich in einzelnen Schnitten neben dem alveoldren
Fibrin auch einwandfrei Schleim. Dieser liegt zum gré8ten Teil und am dichtesten
in Bronchioli respiratorii, zum geringeren Teil und weniger dicht auch in den
Alveolen selbst. Die betreffenden Hohlriume werden jeweils vollkommen ausgefiillt,
wobei eine konzentrische Schichtung, wie wenn die Substanz in Schiiben abgesetzt
worden wire, festzustellen ist. Da und dort fanden sich Schleim und zopfartige
Fibringerinnsel in einem Lumen etwa eines Bronchiolus respiratorius oder Alveolen-
ganges dicht beisammen (siche Abb. 6).

Nicht wenige Bronchioli respiratorii zeigen ein vollkommen verschlossenes
Lumen, hervorgerufen durch ein teils zentral verkisendes, teils granulierendes,
tuberkultses Gewebe, welches meijst eine Seite der Bronchialwand durchbrochen
hat und gegen die andere Seite zu wichst. Das Epithel ist hier meist in Verlust ge-

Abb. 6. Schuitt durch das Lungengewebe. Fibrin und Schleim untermischen sich in den Bronchioli
respiratorii und den Alveolen. Leitz: Obj. 8. Ok. 3. (Vergr. 82fach.)

raten. Nach diesem ist weiter nicht verwunderlich, wenn dort, das tiefer gelegene
Lungengewebe oft zusammengefallen angetroffen wird und gelegentlich ein Kése-
herd in das Lumen sich entleert. Haufiger konnte man aber auch sehen, wie nach
Epithelverlust um solch cinen Wandtuberkel gegen das Lumen zu dicke Lagen von
IFibrin sich nicdergeschlagen haben. Dicse ebengenannten, insbesondere letztere
Veranderung gilt, wie gesagt, nur fiir die Bronchioli respiratorii, in den feineren,
hoher gelegenen Bronchialabschnitten konnte solches nicht nachgewiesen werden.

Trotzdem bediirfen diese kleineren Bronchien einer besonderen Beschreibung.

Gemeint sind damit jene Bronchialabschnitte, dic weder Knorpelplattchen
noch Schleimdriisen mehr aufweisen. Hier sind die Tuberkelknotchen der Wand
seltener als in den grofieren Bronchien, die weitere Umgebung entsprechend ihrer
Lage im Lungengewebe zeigt natiirlich magsenhaft solche. Das Epithel dieser
Astchen ist groBtenteils abgestoBen oder in Abstoung begriffen. Die Lumina sind
vollstandig ausgefiillt mit schr dicht liegenden, vorwiegend gelapptkernigen Leuko-
cyten. Viel seltener sind auch die abgestoBenen Bronchialepithelien und die
Exsudatzellen aus den Alveolen zu finden. Die Wandungen der Bronchien dieser
GréBenordnung zeigen massenhaft Leukocyten, die in Durchwanderung begriffen

Virchows Archiv. Bd. 263. 53
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sind. Fibrin konnte hier weder der Wand angelagert noch in der Wand selbst
angetroffen werden, allenfalls in unmittelbarer Umgebung vorhandener Tuberkel-
knétchen. Wo der zugehorige Lungenabschnitt Schleim aufwies, lagen die Zell-
pfropfe dieser Bronchien auch in Schleim eingehiillt.

Die Lungenarterien zeigen keine besonderen Versnderungen. Dagegen
weisen die Venen, soweit sie durch tuberkulds verdndertes Lungengewebe ziehen,
und nur im rechten Ober- und Mittellappen Wandarosionen durch das tuberku-
lose Gewebe, gelegentlich Einbruch von anthrakotischem Pigment und sehr zahl-
reiche, grofitenteils weifle Thromben, die gewéhnlich der tuberkulds verinderten
Wand aufsitzen, mit Zeichen der beginnenden Organisation, auf.

Den histologischen Befund der Lunge kann man kurz dahin zu-
sammenfassen:

Es handelt sich zunéchst um eine ausgedehnte doppelseitige Lungen-
tuberkulose von vorwiegend produktivem Charakter bei bronchogener
Aussaat. Der Ausgangspunkt ist wohl im rechten Oberlappen zu suchen,
wo neben kavernosem Zerfall in der Spitze eine fortschreitende echte
Desquamativpneumonie mit Ausdehnung bis {iber den Mittellappen hin-
zukommt. Die Desquamativpneumonie ist im Sinne von Buhl'4) zu
verstehen, also in ursichlichem Zusammenhang mit der Tuberkulose.
Neben dem Fibrin in den Alveolen fand sich solches auch in den Bron-
chioli respiratorii, hier zum Teil dichte zopfformige Gebilde darstellend.
Schleim in Schichten gelagert fand sich stellenweise bis in die Alveolen
hinein. Die gréBeren Bronchien, ganz besonders im Ober- und Mittel-
lappen zeigen eine schwere produktive Tuberkulose. Die obliterierende
bzw. auch verkésende Tuberkulose der kleinsten Bronchien tritt an Aus-
dehnung weit dagegen zuriick.

Die bronchialen Schleimdriisen sind hyperplastisch in lebhafter Pro-
duktion eines stark mit abgestofenen Driisenepithelien untermischten, die
Schleimreaktion kaum gebenden Schleims begriffen.

Die vorhandenen entziindlichen und degenerativen Vorgdnge in diesen
Driisen, stehe ich nicht an, gleichfalls als spezifisch tuberkulise auf-
zufassen.

Der abgesonderte Schleim wird in Schitben ausgeschieden, ist stark
quellungsfihig, zih, und bildet das Lumen ausfiillende Pfropfe.

Der Schleim hat offenbar urspriinglich diinnfliissige Beschaffenheit,
vermag daher in die Alveolen zu flieBen und sich dort mit Fibrinzépfen
zu untermischen. Soweit er sich mit den Zellpfropfen der kleinen
Bronchien untermischt, entstehen vermaoge seiner Schichtung und wahr-
scheinlich auch infolge der Bronchialbewegung eigentiimlich geschich-
tete Zellschleimpfropfe, die in den oberen Bronchien von dem wand-
stindigen Schleimmante] festgehalten werden und schlieflich mit diesem
einen zdhen Inhalt dieser Bronchien darstellen.

Den abgestolenen oberen Epithelschichten der Bronchien kommt
hier keine wesentliche pathologische Wertigkeit zu.
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Die groleren, wie auch im wesentlichen die kleineren Bronchien
wiesen nirgends Fibrinbelige auf und scheinen auch nicht befdhigt zu
sein, Fibrin zu erzeugen. Fibrin fand sich ausschlieflich nur in den
Alveolen, dort mit Exsudat- und Blutzellen untermischt, und in den
Br. respiratorii vor. .

Dem Versuch einer Erklirung der Entstehungsvorgéinge der ausge-
worfenen Bronchialgerinnsel mdéchte ich folgende Bemerkung voraus-
schicken: Wie bei allen anatomischen Untersuchungen stellen die Er-
gebnisse nur ein Zustandsbild dar, wobei das richtige Nacheinander-
entstehen der einzelnen Verdnderungen oft nur vermutet werden
kann.

Zu unserem Falle: Eine produktive Tuberkulose der Lunge bestand
sicher schon langer (vgl. auch Vorgeschichte ,,Lungenspitzenkatarrh vor
2 Jahren®). Die Angabe, daf} der ausgeworfene Schleim fast immer in
»groBen Mengen™ und auf einmal ausgehustet wurde, legt die Ver-
mutung nahe, dafl entsprechend der oben schon angedeuteten Meinung
auch die Bronchien und damit auch die bronchialen Schleimdriisen schon
lingere Zeit tuberkulds erkrankt waren, was eben zu der Bildung
eines zithen, lange festhaftenden Bronchialschleims fithrte.

Von der beschriebenen  Desquamativpreumonie dagegen mochte ich
glauben, dafi thr Beginn etwa im Monat vor dem Tode zu setzen ist, dafiir
spricht die akule Verschlechterung zu dieser Zeil und das erstmalige Auf-
treten. von Tuberkelbacillen im Sputum.

Merkaviirdig ist das Zusammenfallen dieser Beobachtung mit dem. erst-
maligen Aushusten cines Bronchialansgusses der beschrichenen Arl.

bic Grinde fir die Annahme, dall letztere auch im rechten Ober-
und Mittellappen, dem Sitz dieser fibrindsen Exsudation, entstanden sein
miissen, sind oben ausgefiihrt.

Leider wurden ja fibrintse Gerinnsel von der Grofle und Beschaffen-
heit wie die ausgehusteten nicht mehr vorgefunden, was man vielleicht
hiitte erwarten kénnen.

Bedenkt man aber, dufi dic Desquamativpneuwmonie, von der ich einmal
die fibrindsen Beslandteile der Ausgiisse ableiten mochie, und die ich zum
andern als die unmittelbare Todesursache ansehe, uns nur im Hnd-
stadium zu Gesicht kam, zu einer Zeit, als sie wahrscheinlich thren Héhe-
punkt und damit das Stadium starker fibrindser Exsudotion in den Al-
veolen und Bronchioli respiratorii iiberschritten hatte, so erscheint uns das
Fehlen verstindlicher.

Soweit nun fibrindse Gerinnsel in méiBiger GroBie auch bei dieser Art
von Pneumonie in den Alveolen und Endbronchiolen erzeugt wurden,
unterscheidet sich diese von einer gewohnlichen Pneumonie in keiner
Weise. Dal kleinere fibrindse Gerinnsel dem Auswwmf eines Pneumo-
nikers beigemischt sein kénnen, ist ja bekannt.

H3*
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Die letzte Ursache, dafi Gerinnsel, die aus Schleim und Fibrin in dem
beschriebenen Ausmafe entstehen konnten, suche ich in der Hrkrankung
der Bronchien, insbesondere den bronchialen Schleimdriisen, und zwar
wm der spezifisch tuberkuldsen Verdnderung. Dafl die Erkrankung schon
lange mit auflerordentlicher Bildung eines modifizierten Schleimes ein-
herging, erhellt zur Geniige aus dem klinischen Bericht.

Um die Annakme, daff der gebildetete Bronchialschleim gegeniiber
gewdhnlichem Bronchialschleim wverdndert 1st, kommt man dabei nichi
herum. Zundchst miissen gewif3 sehr groffe Mengen von Schleim sezerniert
worden sein. Die Tatsache, dafi auch das Lungengewebe mancherorts
solchen aufwies, kann man nur so verstehen, dafi jener urspriinglich in
diinnfliissigem Zustande sezerniert wurde wund dadurch ber darnieder-
liegender Liiftung entsprechender pathologisch wverdnderler, teilweise wver-
schlossener Lungenpartien in diese hineinflieflen konnte. Die da und
auch tn den Bronchialpfropfen der Leiche, wie in den expektorierten Ge-
rinnseln  beobachtete Schichtung spricht fir schubweise Sekretion des
Schlevmes. In sevnem zundchst dinnflissigeren Zustande hat er die Fahig-
keit, anderes Material, wie er es in den Bronchien vorfindel, fest einzu-
hiillen, so z. B. die beobachteten Leukocytenpfropfe kleinerer Bronchial-
dste, und insbesondere auch die in die Bronchien hineingelangten Fibrin-
zopfe, die ja nach dem Untersuchungsergebnis nur aus dem Lungenparen-
chym stammen kinnen.

Soweit ersteres der Fall war, entstanden meines Erachtens die zen-
traleren Teile der Pfripfe, wie sie in der Leiche vorgefunden wurden.
Soweit letzteres eintrat, entstanden die in vivo ausgehusteten Gerinnsel.

Fir die Méglichkeit, dal der Schleim im Lungengewebe selbst ent-
stand, spricht gar uichts, auch ist bisher hiertiber nichts bekannt.

Dall nun der Schleim samt Beimischung nicht zur sofortigen Ex-
pektoration kam, hat, wie ich annehme, seine Ursache in 2 weiteren
Vorgéingen. Krstens scheint mir der histologischen Struktur der Pfropfe
nach, wie sie sich in der Leiche vorfanden, eine Quellungsfahigkeit
unbestreitbar vorhanden zu sein. Zweitens mufl dabei durch irgend-
welche Vorginge der Schleim aus der fliissigeren Konsistenz iibergefiihrt
worden sein in eine sehr zihe, festere, plastische Masse, was sich auch
in der mangelnden Tinktion beim Versuch metachromatischer Farbung
kundgibt. Vielleicht spielt eine urspriinglich geéinderte chemische Zu-
sammensetzung des Schleims dabei eine Rolle.

Nicht zuletzt mégen zu der Zihigkeit der Ausgiisse, sowohl der
Leichenpfropfe wie der expektorierten Gerinnsel das zellige Material bzw.
die bei letzteren recht groBen Fibrinmassen ihr Teil beigetragen haben.

Dall unter diesen Umstinden die austreibenden Krifte zunichst
nicht geniigen, die iiberdies auch an der Wand sehr festhaftenden Magsen
wegzuschaffen, erscheint unter diesem Gesichtspunkte verstdndlich.
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Erst wenn die Gerinnsel eine gewisse Zihigkeit und Eindickung er-
langt haben, 148t die Klebefihigkeit nach und dann kann unter heftigen
HustenstoBen und Exstirpationsbewegungen des Thorax die AusstoBung
erfolgen.

Die fibrindsen Bestandfeile der ausgeworfenen Gerinnsel stammen nur
aus dem Alveolengewebe und den Bronchioli respiratorii, dafir sprechen
die Art und Verteilung der beigemischten zelligen Elemente und die
Griéfle und zopf- und netzartige Struktur der einzelnen Fibrinstringe, die
jedes fiir sich gemommen, den gefundenen Alveolengerinnseln ganz iden-
tisch sind. :

Die Untermischung mit dem Schleim erfolgt wohl in den kleineren
Bronchialdsten. Der Exspirationsstrom treibt die zunéchst kleinen Fibrin-
teile vorwirts, dieselben da und dort an den in Schichten der Wand anhaf-
tenden Schleim anklebend. Dazu kommt noch die Wirkung der aktiven
Bronchialbewegung als treibende Kraft. So kommt es dann, daB die
dickeren Aste der Gerinnsel einen mehrschichtigen Schleimmantel, dem
nur wenig Fibrin beigemengt ist, aufweisen, mit einem stérker fibrin-
haltigen Innenzylinder, der stark mit groflen und kleinen Luftblasen
erfiillt ist und in dem die Briickchen und Balkchen, durch die eben ge-
nannten Krifte verursacht, wirr und regellos untereinander liegen.

Die Tatsache, dall auch im rechten Ober- und Mittellappen die klei-
neren Aste die beschriebenen Schleimpfripfe wie im Leichenpriiparat auf-
wiesen, dirfte damit zusammenhingen, dafy der Hohepunkt der fibri-
noésen Exsudation an den entsprechenden Stellen bereits tiberschritten
war und deshalb sich keine Gerinnsel, wie die ausgehusteten, mehr
bilden konnten.

Die geringe Blutbeimengung im Sputum des Kranken und an den
Gerinnseln erkldrt sich zwanglos aus der stark entziindlichen Beschaffen-
heit der Bronchialwandung, die ja da und dort Epithellisionen aufwies,
wo es dann zur Blutung aus den strotzend gefiillten Gefallen gekommen
sein kann.

Ein direlter wrsdchlicher Zusammenhang der Lungen- und Bronchial-
tuberkulose mit der Enistehung der Bronchialausgisse kann in unserem
Falle als sicher gelien.

Die Bezeichnung fibrinsse tuberkultse Bronchitis ist aber, wie sie
Hart's) unter Verwertung der Beobachtungen von Orih'¢) und Wei-
gertl?), also im Sinne einer exsudativen Bronchitis, geschaffen hat, in
unserm Fall nicht zutreffend, da eine Bronchitis mit Bildung von
Fibrin ja nicht in Frage kommt. Die Vorbedingungen einer fibrindsen
Entziindung der Bronchien waren auch gar nicht gegeben, das Epithel
war bis auf kleine zufillige Stellen nirgends im ganzen abgestofen.

Auf die Bedeutung der Tuberkulose bei der Br. fibr. komme ich be-
sonders, weiter unten, noch mal zu sprechen.
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Die Frage der Grundkrankheit spielt in der Literatur eine sehr grofe
Rolle. Und es ist bei der Verschiedenartigkeit der von verschiedenen
Untersuchern erhobenen Lungenbefunde sehr schwierig, sich ein Bild
davon zu machen, ob allemal dieselben Bedingungen es sind, die zum
Bild der sog. (sekundéren) Bronchitis fibrinosa fiithren, oder ob, was
das Wahrscheinlichste ist, verschiedene Krankheiten imstande sind, Ver-
anderungen hervorzurufen, welche die Grundlage zur Br. fibr. abgeben
kénnen. Ich will in dieser Frage nur diejenigen Félle aus dem Schrifttum
herausgreifen, denen anatomische Untersuchungen der betreffenden er-
krankten Organe zugrunde liegen, denn alle anderen geduBerten Mei-
nungen sind rein spekulativer Natur.

Streng genommen kommen unter diesen wiederum nur jene Fille
in Frage, bei welchen es sich um fibrindse bzw. gemischt aus Schleim
und Fibrin bestehende Gerinnsel handelt, jedenfalls nicht um rein
schleimige. :

Andererseits kann an letzteren nicht achtlos voriibergegangen wer-
den, da eben der Nachweis der Gerinnselbestandteile, ob nur aus Schleim
oder aus Fibrin bzw. beidem bestehend, nirgends unumstoBlich gefiihre
werden konnte, und auch die Fille mit rein schleimigen Gerinnseln wert-
volle Fingerzeige geben koénnen.

Unserem Falle am nichsten kommt der zur Obduktion gekommene
Schittenhelmsche Fall 1. c., wenngleich ich der von Schittenhelm auf-
gestellten Theorie der nervosen Reizung des Schleimhautapparates nicht
beistimmen kann, ebensowenig der Ablehnung der ursidchlichen Bedeu-
tung der Tuberkulose fiir die Entstehung des Krankheitsbildes in dem
fraglichen Falle.

Schittenhelm beobachtete gleichfalls im rechten Ober- und Mittel-
lappen eine typische Desquamativpneumonie neben Herden von késig-
bronchopneumonischer Struktur. Kine tuberkulése Erkrankung der
Bronchien konnte dagegen nicht festgestellt werden. Jedoch zeigten
die Bronchien einen allgemein entziindlichen Zustand bei im allge-
meinen gut erhaltenem Bronchialepithel. Die Verinderungen der br.
Schleimdriisen waren geringe. Die Driisenschlduche selbst sollen nicht
verindert gewesen sein. Die Ausfithrungsgiinge schienen erweitert, aus
ihnen kamen ab und zu rundliche Epithelien mit grofem Kernen, dhn-
lich den Alveolarepithelien, hervor.

Dann ist weiter bemerkenswert seine ausfuhrliche Beschreibung der
Struktur und der Zusammensetzung der ausgehusteten Gerinnsel, die
aus Alveolarepithelien und Leukocyten, Fibrin und Schleim bestanden,
im iibrigen keine Abweichung aufweist von meinen Beobachtungen.

Der Schleim, dem Schittenhelm wenig Beachtung schenkt, kann nach
seinem ganzen Befunde natiirlich nur von den bronchialen Schlejim-
driisen herrithren. Fand sich auch an den Driisenacinis keine stéirkere
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anatomisch erkennbare Verdnderung, insbesondere atch keine tuberkulése
Erkrankung so diirfte bestimmt eine funktionelle Schiadigung bei dem
allgemein entziindlichen Zustand der Bronchien angenommen werden.

Uberdies lernte man erst in neuerer Zeit auf feinere, anatomische
Verinderungen der bronchialen und trachealen Schleimdriisen achten,
vgl. u. a. die Arbeit von Witjen'8). Und es scheint mir nicht ausge-
schlossen, dafl sich solche vielleicht doch in Schittenhelms Priaparaten
vorfanden.

In den Leichenorganen fand Schittenhelm gleichfalls kein Gerinnsel
von demselben Aufbau wie die ausgehusteten.

Trotzdem Schittenhelm in seinem Falle der Tuberkulose keine ur-
séchliche Bedeutung beimiBt, betrachtet er den desquamativen Ka-
tarrh der Alveolen als eine Vorbedingung fiir das Zustandekommen der
Erkrankung und das doch mit vollem Recht.

Wenn es auch nach seinen histologischen Befunden den Anschein
haben mag, als ob das erkrankte Alveolargewebe nicht imstande war,
solche Mengen von Fibrin zu erzeugen wie tatséichlich ausgehustet
wurden, so darf man dabei wiederum nicht vergessen, daB auch in
seinem Falle der Héhepunkt der fibrinésen Exsudation wohl schon
iiberschritten war und sich mehr der kasige Charakter schon in Vorder-
grund dringte, was aus dem Wenigerwerden der ausgehusteten Ge-
rinnsel in der letzten Krankheitszeit und dem Fortschreiten des
Prozesses zu schlieflen wire.

Auch bei Schittenhelm findet sich die Angabe, daf} die Bildung der
Gerinnsel gleichzeitig mit einer ,,gesteigerten Expektoration von ziéhem
Schleim® einherging.

Ich glaube, man mufl auch in dem Schittenhelmschen Falle dem
Schleim grofere Bedeutung zumessen, als es der Verfasser tut; mdochte
aber mit Schittenhelm annehmen, daf3 fiir das Zustandekommen der
Gerinnsel 2 Bedingungen erfiillt sein multen:

1. Das Vorhandensein einer desquamativen Preumonie und

2. (itm folgenden weiche ich aber von seiner Anschawung ab), eine Er-
krankung der Bronchien, insbesondere der Schlesmdriisen, in dem Sinne,
dafy in diesen vermehrt und in der Zusammensetzung krankhaft verdinder-
ter, ziher Schleim gebildet wird.

Das gesamte Fibrin wird dabei in dem Alveolargewebe produziert.
Schittenhelm konnte indessen die Exsudation von Fibrin auf der im
tibrigen tiberall epithelbedeckten Bronchialschleimhaut nirgends nach-
weisen, obwohl er glaubt, dall das Fibrin nicht allein im Alveolar-
gewebe erzeugt worden sein kann.

Wie er selbst angibt, zeigten die in den Faserstoffelementen ent-
haltenen Epithelien das Aussehen von Alveolarepithelien, vielleicht noch
das von Epithelien der Bronchiolen.
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Da er weiter eine auffallende Ahnlichkeit seiner mikroskopischen
Bilder mit- der bei Klebs'®) vorhandenen Abbildung feststellt, mufl
auch die diffuse Verteilung und das feste Verbackensein der Epithelien
mit den Fibrinteilchen dieselbe sein, was gleichfalls fiir intraalveolire
Entstehung der Fibrinmassen spréche.

Nebenbei fiel auch mir eine groBe Ubereinstimmung der Klebsschen
Abbildung mit meinen mikroskopischen Bildern auf.

Die ,,Desquamativpneumonie“ im Klebsschen (1. c.) Falle ist, wie
auch Hart (1. c.) der Meinung ist, sicher keine tuberkulése Pneumonie.
¥Es handelt sich wohl vielmehr um eine chronische Pneumonie, die aller-
dings morphologisch so manche Ahnlichkeit zeigt mit der tuberkulésen
Desquamativpneumonie. Klebs konnte allerdings keine Faserbestand-
teile in den Alveolen feststellen, nimmt aber trotzdem an, daB das
Fibrin aus letzteren stamme.

Seine etwas verwickelte Anschauung iiber die Fibringerinnung in
den kleinen Bronchien kann man heute als abgetan betrachten.

Wire sein Fall vielleicht zu einer anderen Phase zu anatomischer
Betrachtung gekommen, hétte sich vielleicht eine Aufklirung dieses
immerhin seltsamen Befundes ergeben.

Von ‘Bedeutung ist seine Angabe, dall das Bronchialepithel wohl
erhalten war. Leider erfahren wir nichts Néheres iiber die Bronchial-
verinderungen insbesondere der Schleimdriisen der Wand. Er selbst
spricht von einem chronischen, entziindlichen Zustand, bei welchem
das Lungengewebe in allen seinen Bestandteilen eine dauernde Ver-
gnderung erfahren habe.

Wieder eine ganz andere Grundkrankheit liegt dem Falle Grandys?0)
zugrunde. Weigert, der die Sektion dieses Falles vornahm, konnte eine
Chalicoanthrakosis feststellen.

Hier ist es sehr bemerkenswert, dall entsprechend der Tatsache,
daB sich im Lungengewebe kein Fibrin vorfand, auch solches in den
zur Beobachtung gekommenen, ausgehusteten Gerinnseln nicht nach-
gewiesen werden konnte.

Trotzdem hatten der Beschreibung nach diese Gerinnsel rein dufler-
lich betrachtet nichts Abweichendes von dem Ublichen. ,

Die Erklirung hierfiir, dal sie nur aus Schleim bestanden und trotz-
dem die baumartig verzweigte Form aufweisen, kénnte angesichts
meiner obigen Auffassung der Befund an den Bronchien geben.

Bei vollkommen unversehrtem Bronchialepithel fand sich eine ent-
ziindliche Infiltration der Bronchialwand mit vorwiegender Beteiligung
der bronchialen Schlevmdriisen:

... s Letztere waren sehr vergroBert. . . . ,,In einigen Acini waren die Epithel-
zellen, welche meistenteils mit Schleim stark gefiillt waren, gut erhalten. Manche
Acini hatten einen Teil von ihrem Epithel verloren, andere hatten den groten
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Teil des Zelleibs verloren, nur am Rande war ein Rest, der die Kerne ent-
hielt. Noch andere hatten die Zellen mit den Kernen ganz verloren und enthielten
nur eine grofle. Masse von wie fadig ausgezogenem Schleim, abgestoBenen Epithel-
zellen und Leukocyten. Einige Acini waren durch den Schleim so ausgedehnt,
daB sie 5- oder 6mal grofer als normal waren. Die Driisenausfithrungsginge
waren oft sackférmig erweitert und mit derselben Masse, welche wir schon oben
in den Schleimdriisen gefunden hatten, gefiillt.”“ . .. ,,Man konnte deutlich sehen,
wie das Sekret von den Schleimdriisen in die Ausfithrungsginge und von da in die
Bronchialgerinnsel iiberging.” ...

Obwohl Hochhaus?') iiber einen entsprechenden Fall mit Bildung
von rein schleimigen Gerinnseln berichten kann, bei welchem eine Kar-
nifikation der Lunge mit entziindlicher Verdnderung der Bronchien be-
stand, findet sich bei ihm die Angabe, daB die ,,Schleimdriisen‘ normal
erschienen. Vielmehr sollen die Bildungsstitten des Schleims in feinsten
Bronchien sein.

Seine Vermutung, es kénnten zwischen der Bronchitis fibrinosa und
der Bronchitis mucinosa, welche letztere Bezeichnung er fiir die Fille
mit rein schleimigen Gerinnseln in Anspruch nimmt, nur Gradunter-
gchiede bestehen, ist so merkwiirdig wie unwahrscheinlich.

Es ist auch gar nicht einzusehen, wieso in den Bronchien als Pro-
dukt der Entziindung in manchen Fillen Schleim iberhaupt auftreten
soll, dazu noch ohne in den bronchialen Schleimdriisen erzeugt zu
werden; denn eine Angabe, woher der Schleim riihren soll, findet sich
zwar nicht, aber in den feinsten Bronchien gibt es ja keine Schleim-
driisen, also miiite dieser von der Bronchialwand sezerniert werden.

Ungeklart bliebe selbst bei Bestidtigung der Hochhausschen Mei-
nung immer noch die Frage, warum es dann zur Bildung baumartig
verzweigter und so geformter Ausgiisse {iberhaupt kam, und warum
der Schleim nicht schon vorher ausgehustet wurde. Von der Grofie
der Gerinnsel ist nichts angegeben. Die Angabe, dall bis zu 20 Stiick
in 24 Stunden ausgehustet wurden, 148t vermuten, dafl es sich kaum
um groflere Exemplare gehandelt haben dirfte.

Dasselbe gilt wohl auch fir die Gerinnsel, die Hart (I. ¢.) in seinem
Falle beobachtete, die gleichfalls nur aus Schleim bestanden. Kr leitet
den im UbermaB gebildeten Schleim vom Bronchialepithel oder den
Schleimdriisen bzw. von beiden zugleich ab. DafBl das Bronchialepithel
selbst bei der hypertrophischen und hyperplastischen Entwicklung der
Becherzellen eine nennenswerte Rolle spielte, ist nicht recht iiber-
zeugend. Die Schleimdrisen wiesen vereinzelte kleine kompakte Infil-
trate in den Acini und der Umgebung auf. Dagegen waren die
Schleimdriisen nirgends erweitert und im Stadium einer auffallen-
den Schleimbildung gewesen, nur an gréferen Bronchiem sah man
aus den vielleicht etwas gedehnten Ausfiihrungsgéingen Schleim hervor-
quellen.
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Der Tuberkulose der Lunge, welche in seinem Fall bestand, miBt
Hart keine Bedeutung bei, bzw. er nimmt einen Einflu auf die iiber-
dies nicht tuberkulds verinderten Bronchien und Schleimdriisen sei-
tens der Tuberkelbacillen und deren Toxine nicht an. Leider sind
die histologischen Untersuchungen bei Hart nicht geniigend ausfiihrlich,
um sie in Vergleich zu den iibrigen anatomischen Untersuchungen setzen
zu koénnen.

Ich bin bei der Besprechung der bisher bekannten Obduktionsfille
von der Frage nach der Grundkrankheit ausgegangen.

Heute kann es keinem Zweifel mehr unterliegen, dal verschiedene
Lungenerkrankungen die Ursache des Auswerfens von baumartig
verzweigten plastischen Bronchialausgiissen werden koénnen.

Die Gerinnsel kénnen sowohl aus Schleim wie aus Fibrin und Schleim
bestehen und unterscheiden sich rein #uBerlich in keiner Weise.

War Fibrin mit darin enthalten, so stammte dieses immer aus dem
Alveolargewebe der Lunge. In wohl keinem Falle handelt es sich um eine
Erzeugung von Fibrin auf der Bronchialwandung, also um eine Bron-
chitis fibrinosa sensu strictiori. Das Bronchialepithel wurde in allen
Fillen soweit unverindert gefunden, dafl eine fibrindse Entziindung
iiberhaupt nicht moglich gewesen wiare.

Im Schittenhelmschen (l. ¢.) und unserem Falle lag der fibrinésen
Exsudation eine (tuberkuldse) Desquamativpneumonie zugrunde. Klebs
(L. c.) fand eine chronische Pneumonie, welche der ganzen Beschreibung
nach wohl aus einer akut fibrindsen Pneumonie hervorging. Leider er-
fahren wir in diesem Falle nichts iiber den klinischen Ablauf, insbeson-
dere dariiber nichts, ob die beschriebenen ,,fibrinésen Gerinnsel auch
noch in der letzten Zeit, also wihrend der chronischen Pneumonie er-
zeugt wurden, oder, was wahrscheinlicher ist, nur im Beginn als eine
Abscheidung von Fibrin noch stattfand. Vielleicht waren die Gerinnsel
in dem beschriebenen Endstadium auch gar nicht mehr fibrinhaltig,
sondern nur noch schleimig.

Wurde das Alveolargewebe sonst frei von Fibrin gefunden, so ent-
hielten auch die Auswurfsmassen kein solches, sondern neben Zellen
nur noch Schleim, wie bei Grandy, Hochhaus und Hart.

An der Behauptung, dal} es sich nur um Schleim gehandelt hat,
darf kaum gezweifelt werden. Lange Zeit war die Frage Fibrin oder
Schleim strittig, zum Teil aus dngstlichen Bedenken, man kénnte, wenn
beides vorkommt, das Krankheitsbild nicht unter einen Hut bringen.
Zum andern Teil lag das an der Unzulénglichkeit der Nachweismethoden
fiir Fibrin und Schleim.

Eine Feststellung erscheint mir von grofler Wichtigkeit, weder unter
den Obduktionsfallen noch unter den klinischen der Literatur, soweit
die Untersuchungsergebnisse geniigend beweiskriftig sind, wie beson-
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ders hervorgehoben werden mulB, fanden sich Gerinnsel, die sicher nur
aus Fibrin bestanden hiatten, zum mindesten war immer Schleim mit
dabei, meist sogar in der iiberwiegenden Menge [vgl. beziiglich letzteren
vor allem F. R. Miiller (1. c.)]. Und gerade dieser Schleim ist es meines
Erachtens, der nicht nur in unserem Falle, sondern auch in allen iibrigen,
iiberhaupt erst das Entstehen groBerer Bronchialausgiisse ermoglichte.

Das Auftreten von Fibrinzépfen im Auswurf entsprechender Lungen-
erkrankungen ist wie gesagt nichts Unbekanntes, ist auch nichts Sonder-
bares, wenn sie in den Gerinnseln in der gewohnlichen Gréfie vorkommen.
Ganze Gerinnsel selbst zu bilden, dazu noch in der GroBe, welche die-
selben meist haben, scheint das Fibrin nicht fahig zu sein. Diese Eigen-
schaft kommt vielmehr nur dem Schleim zu und nur einem in seiner
Beschaffenheit verindertem Schleim, der eine zihe Konsistenz an-
nehmen kann, nachdem er zuvor vermdoge eines diinnfliissigen Zustandes
in plastischer Weise in den Bronchien ausgegossen war.

Sehr wertvoll sind in diesem Zusammenhang die Beobachtungen
Harts (1. c.), der zeigen konnte, dafl kleinere nur aus Schleim bestehende
Gerinnsel wahrscheinlich gar nicht so selten entstehen, nur meist iiber-
sehen werden. Und ich kann ihm zustimmen, wenn er sagt, dafl die
Bildung baumartiger Ausgiisse eines ganzen Bronchialgebildes Grenz-
falle darstellen, die nur selten zu Gesicht kommen. Nur mdéchte ich
diese Anschawung dahin erweitern, dafl zu der Bildung des so befihigten
Schleimes eine irgendwie geartete Erkrankung der bronchialen Schleim-
driisen erforderlich ist.

Denn nur diese erzeugen wahrscheinlich eine gegeniiber dem Nor-
malen veranderte chemische Schleimzusammensetzung oder verén-
derte physikalische Beschaffenheit. Wire das alles nicht der Fall, so
miiliten solch grofe Gerinnsel der bekannten Art weit hiufiger sein.

In dieser Auffassung kann ich der Beimischung von Fibrin nur
eine untergeordnete Bedeutung beimessen, besonders in unserem Falle.
Die Hauptursache der Gerinnselbildung liegt in den erkrankten bron-
chialen Schleimdriisen.

Allerdings wenn Fibrin in die Bronchien ausgestoBen wird und die
Vorbedingungen seitens des Schleims gegeben sind, mag es besonders
gerne zur Bildung grofler, weit verzweigter Gerinnsel kommen, da das
Fibrin dem Schleimgeriist eine gewisse Festigkeit verleiht.

Eine Erkrankung bzw. Miterkrankung der bronchialen Schleim-
driisen scheint bei den verschiedensten Lungen- und Bronchienerkran-
kungen vorzukommen. Handelt es sich um Tuberkulose, so brauchen
noch nicht einmal, wie in unserem Falle, die Schleimdriisen selbst
tuberkulds verindert zu sein, sondern es geniigt vielleicht eine un-
spezifische Mitbeteiligung derselben wie vielleicht im Schittenhelmschen

Falle.
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Uber die Morphologie der Schleimdriisenverinderungen ist leider noch
wenig bekannt. Grandys (1. c.) ausfithrliche Befunde an den Driisen
zeigen mit den von mir beobachteten Verinderungen eine auffallende
Ubereinstimmung.

In den andern Fallen war das Untersuchungsergebnis spirlich oder
wurde auf die Driisenveréinderungen iiberhaupt nicht geachtet. Um die
Annahme, daB evtl. eine nur ,funktionelle” Schidigung auch geniigen
kann, wird man nicht umhin kénnen.

Ein gewisses Recht zu dieser Vermutung scheinen mir entsprechende
Untersuchungsergebnisse von Witjen (1. c.), der die trachealen Schleim-
driisen eingehend untersuchte, zu geben. Dort handelte es sich um
Veranderungen, wie sie nach Grippe und in ahnlicher Weise (zum Teil
experimentell) nach Gelbkreuzgasvergiftung, echter Diphtherie und
Pocken vorkamen.

Er beobachtete dabei auch funktionelle Storungen, die sich in Hyper-
sekretion, Erschopfung, Schleimeindickung und Stagnation, ferner im
Auftreten eines verdnderten Schleims innerhalb der Driisenepithelien
kennzeichneten.

Eine Analogie zu den Driisenveranderungen bei Br. fibr. ist noch
wahrscheinlicher bei Beachtung der strukturellen Veranderungen, wie
sie Wdtjen beschreibt, die in Zerfallserscheinungen am Driisenepithel,
die zur EpithelabstoBung und Nekrose fithren, bestehen.

Witjen vermutete, dafl auch andere Infektionskrankheiten der Lunge
zu solchen Driisenverinderungen fithren kénnen. Und ich glaube hier
die Tuberkulose nennen zu diirfen, denn die Ubereinstimmung der
Driisenbefunde hier wie dort ist auffallend.

Es soll aber im Rahmen dieser Arbeit hierauf nicht weiter eingegangen
werden.

Nur noch das eine: Witjen glaubt, dal die Driisenverdanderungen
bei Grippe, Diphtherie nicht priméir bakteriell, sondern toxischer Natur
sind. So scheint es ganz genau im Schittenhelmschen Falle sich zu
verhalten, wihrend ja in dem unsrigen eine unmittelbare Schidigung
durch den Tuberkelbacillus bzw. durch das tuberkulose Gewebe an-
zunehmen ist.

Die gebriuchliche Bezeichnung. Br.fibr. kann nach diesen Fest-
stellungen nicht mehr fiir Fille wie der Schittenhelmsche und der unsrige,
wozu unzweifelhaft auch die Uberzahl der nur klinisch bekannt gewor-
denen Fille gehért, in Anspruch genommen werden; vielmehr kann
auch bei diesen mit Recht von einer Bronchitis mucinosa plastica, wie
sie Beschorner (L. c.), allerdings nur fiir Fdlle mit rein schleimigem Aus-
wurf, vorschligt, gesprochen werden.

Uber die Beziehungen dieser Bronchitisform einerseits zum Bron-
chialasthma und andererseits zur Colica mucosa soll hier nicht einge-
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gangen werden [vgl. hieriiber die Arbeiten von Posselt?2) und Mar-
chand??)].

Die Frage, ob die sog. Br. fibr. im einzelnen Falle als idiopathische
oder als eine sekundére aufzufassen ist, spielt in der neueren Literatur
nicht entfernt mehr die Rolle wie in der dlteren. Alle gut beschriebenen
Obduktionstalle ergaben Grundkrankheiten, die fiir die Entstehung der
Br. fibr. bzw. mucinosa plastica angeschuldigt wurden. Die Obduktion
eines Falles ciner essentiellen Form ist bis jetzt nirgends gentigend be-
schrieben.

Es hat den Anschein, als ob die Haufigkeit der idiopathischen Br.
fibr. sich noch stark einengen lieBe, wenn wir erst mal iiber ein gro-
Beres Sektionsmaterial verfiigen. Uberhaupt ist das Vorhandensein jener
zum mindesten bis jetzt recht fraglich.

An der Einteilung in chronische und akute Verlaufsweisen muf} fest-
gehalten werden. Unser Fall nahm, was die Br. muc. plast. anbetrifft,
zweifellos einen akuten Ablauf, fiir welchen ich aber die mit der
Gerinnselexpektoration erst aufgetretene Pneumonie verantwortlich
mache.

DaB grundsétzlich dieselbe FErkrankung auch chronisch verlaufen
kann, scheint mir der Sclhittenhelmsche Fall zu beweisen.

Die Verlaufsweise scheint in keiner Beziehung zu stehen zur Art
der Gerinnselzusammensetzung, ob aus Fibrin und Schleim oder nur
aus Sehleim bestehend.  An und fiie ich scheint die Br. fibr. oder muc-
plast. in der Regel chronisch zu verlaufen, nur das Hinzutreten anderer
pathologischen Verinderungen, z. B. Pocumonien, kénnen von sich aus
oder infolge Hinzutreten von Fibrin zu den Gerinnseln und der damit
zusammenhingenden vermehrten Neubildung und Kompaktheit der Ge-
rinnsel dem Krankheitsbild cinen beschleunigten Verlauf geben. s
mag dabei sogar zu richtigen Erstickungen kommen.

Unter den Grundkrankheiten verdient die Tuberkulose nochmals eine
hesondere Besprechung.

Wenn auch die ilteren Untersucher, soweit sie iiber Autopsiematerial
verfigten, schon cinen Zusammenhang vermuteten, so ist auch houte
die Frage noch nicht erledigt. Nuch Biermer (1. ¢.) und Riegel (1. c.)
schien diese spiterhin zunichst dahin entschieden zu sein, dall ein ur-
sichlicher Zusammenhang der Br. fibr. mit der Lungentuberkulose nicht
bestehe (Biermer), zum mindesten nicht erwiesen sei (Riegel), dafy allen-
falls die Tuberkulose mechr als alle anderen Krankheiten eine Pradispo-
sition abgibt (Lebert) (1. ¢.).

Die schon alte Beobachtung, dafl die Br. fibr. schr hiufig mit Tuber-
kulose vergesellschaftet vorkommt, war nie bestritten. Die Annahme
einzelner, dal} eine fibrinose Bronchitis sekundir Tuberkulose nach sich
zichen kénnte, fand nirgends grolle Gegenliebe.
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Beschorner (1. ¢.) glaubt, dafl eben bei der Haufigkeit der Tuber-
kulose iiberhaupt, diese auch bei der Br.fibr. sich 6fters findet.

Trotzdem fehlte es nicht an gewichtigen Stimmen, die wohl ein
urséchliches Nacheinander fiir Tuberkulose mit nachfolgender Br. fibr.
annahmen. So u. a. Rollet?!) (1886), der in seinem Falle tuberkulése
Knotchen in den Bronchien nachweisen konnte, neben schweren tuber-
kuldsen Verdnderungen des Alveolargewebes beider Oberlappen, und
der nach diesem Befunde annahm, dal genannte Verinderungen ecine
urséchliche Rolle spielen.

Die Auffassung Championnidres?s), dall die Br. fibr. sekundir itber-
haupt nur im Anschlufi an eine tuberkuldése Lungenphthise auftrete,
lief} sich in dieser Form natiirlich nicht halten.

Lehmann-Modell (1. ¢.) fand unter 21 Sektionsberichten von Br. fibr.,
die er auffinden konnte, 10 mal Tuberkulose der Lungen verzeichnet.
Zu dieser Haufigkeit der Fille mit begleitender Tuberkulose konnte er
6 eigene gleicher Art, wovon 3 autoptisch belegt sind, hinzufiigen.

Lehmann-Modell kommt zu der Folgerung, dafl ein innerer Zu-
sammenhang wahrscheinlich zwischen beiden Krankheiten bestehe.

Leider fanden sich bei all den eben genannten Arbeiten keine ins
einzelne gehende Angaben itber die Art der histologischen Verinde-
rungen der Bronchien, meist gar keine uber solche am Lungengewebe
selbst. Deshalb blieben alle Erkldrungsversuche des Zusammenhangs
beider Krankheiten hypothetischer Natur. Zu einer befriedigenden 1.6-
sung des Problems aus dem klinischen Befunde, evtl. zusammen mit
dem makroskopischen Obduktionsergebnis allein zu kommen, begegnet
uniiberwindbaren Schwierigkeiten.

So mag es auch kommen, dafl auch Sokolowski?¢) in seinem sehr lehr-
reichen 4. Fall iiber dic Annahme einer ,sehr‘ untergeordneten Rolle
der Tuberkulose in der Atiologie der Br.fibr. nicht hinauskam.

Die vollkommene Ablehnung eines Zusammenhanges der Tuber-
kulose mit der Br.fibr. durch Schittenhelm (1. c.) fiir seinen 2. Fall,
angesichts seiner histologischen Befunde, von welchen schon oben die
Rede war, ist nur aus seiner Auffassung des Alters der Tuberkulose bei
diesem Kranken verstindlich. Ich glaube, hier war Hart (l. ¢.), dem
dieser Fall auch besonders bemerkenswert war, mit Recht skeptisch;
wenn er in Erwigung zieht, ob die Tuberkulose in diesem Falle nicht
um Jahre dlter war, zumal Kavernen gefunden wurden und hin und
wieder blutiger Auswurf schon lange bestand; wenn auch sonst alle
klinischen Anhaltspunkte fehlten.

Entsprechend meiner schon oben geduBerten Beurteilung dieses
Schittenhelmschen Falles mul} ich sagen, dall mit grofter Wahrschein-
lichkeit die Lungentuberkulose das primére war; und erst auf dem
Boden dieser konnte eine Bronchitis fibrinosa seu mucinosa plastica
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entstehen, und zwar nur infolge einer Mitbeteiligung der Bronchien und
damit der bronchialen Schleimdriisen.

Sind die von Schittenkelm angegebenen Verinderungen an letzteren
ausfiihrlich genug beschrieben, und bestanden tatsdchlich keine wei-
teren feineren Veranderungen, wie z. B. bei Grandy (1. ¢.) und in
unserem Falle, so sind die geringen angegebenen Abweichungen vom
Normalen hinreichend genug, die Bedingung fiir weitere funktionelle
Storungen in der Schleimbereitung und Zusammensetzung abzu-
geben.

Hart (1. c.), von dem die jingste Bearbeitung der Frage der Bezie-
hung der Tuberkulose zur Br. fibr. stammt, kann selbst iiber einen
zur Sektion gekommenen Fall mit groBen schleimigen Gerinnseln be-
richten, sowie iiber mehrere, gleichfalls autoptische Félle, bei denen es
allerdings nur zu kleinen, mucindsen Ausgiissen kam. Diesen lagen
jeweils, wie Hart hervorhebt, chronische indurierende, tuberkulose Pro-
zesse in einem Oberlappen und ohne Aussaat tuberkuléser Herde in den
iibrigen Lungenabschnitten zugrunde.

Der Schleim soll teils von Schleimdriisen, teils aber und manchmal
hauptsichlich von den Bronchialepithelien gebildet werden.

Die Abweichung seiner Befunde, insbesondere von dem Schittenhelm-
schen veranlaBten ithn zu folgendem: ... . . . und cbenso braucht uns der
Gedanke durchaus nicht unbercchtigt zu erscheinen, es kinne auch die
Bezichung der Br. fibr. zu einer und derselben Lungenaffektion, wie der
tuberkulosen Phthise, eine wechselnde sein und in der Verschiedenheit
der Bronchialgerinnsel ihren Ausdruck finden.™

Ich glaube an Hand unseres Falles mit Geltung auch fiir den Schitten-
helmschen 2. Fall gezeigt zu haben. dall auch ¥Félle mit gemischt fibri-
nés-schleimigen Gerinngeln streng genommen nur entstehen kénnen,
wenn cine Br. muc. plast. vorliegt, also dieselben Bedingungen erfiillt
sind, die auch zur Entstchung rein schleimiger Gerinnsel gegeben sein
miissen, wobei also der Art des tuberkulésen Lungenprozesses, ob pro-
duktivoderexsudativ, keinegrundsitzliche Bedeutung zukommt ; ich ziehe
zu letzterer Behauptung die Hartschen Fille mit heran, indem ich mir
die Entstehung der Gerinnsel in seinen Fillen als die Folge einer Toxin-
wirkung auf die Schleimdriisen mit nachfolgender funktioneller Sché-
digung derselben vorstelle.

Leider 188t sich eine solche Toxinwirkung zuniichst nur vermuten
und nicht beweisen, aber Hart selbst hilt cine solche gleichfalls fiir
wahrscheinlich. Dal}, wie Hart annimmt, grofiere schleimige Gerinnsel
allein aus dem Bronchialepithel bzw. den hypertrophischen hyperpla-
stischen Becherzellen entstechen  sollen, erscheint  mir mehr als
fraglich.

Man konnte sich nun nur noch fragen, warum enistehen dann solche
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Gerinnsel nicht bei jeder Lungenphthise, denn eine Toxinwirkung diirfte
doch allemal vorhanden sein. Da mochte ich in Erweiterung der Hartschen
Ansicht glauben, dafi es sich bei der Bildung grofler baumartiger Aus-
giisse eines ganzen Bronchialgebietes wm Grenzfille handelt, wobei es ent-
weder zu ewner weitgehenden funktionellen Schddigung der bronchialen
Schlevmdriisen oder zu einer schon anatomischen, deren Struktur uns nur
noch nicht geniigend bekannt ist, gekommen ust.

Liegen exsudativ-fibrindse Lungenprozesse wvor, dann scheinen grofe
Gerimnsel besonders leicht entstehen zu komnen, da durch die Fibrinbei-
mengung die Gerinnsel noch ziher und damit linger haftend werden.

Hurschkowitz2") blieb es vorbehalten, zum ersten und bisher ein-
zigen Male in den KExpektoraten seines II. Falles Tuberkelbacillen
nachgewiesen zu haben.

Am Schlusse dieser Ausfithrung méchte ich dahin zusammenfassen:
Es gibt eine echte tuberkulise Br. muc. plast. Die Tuberkulose kann neben
anderen Grundkrankheiten (wahrscheinlich aber am hiufigsten) die Ursache
fir eine Br.muc. plast. abgeben.

Die Bezeichnung Br. fibr. kann nur fir jene verhaltnismafig
seltenen Falle von echter Pseudomembranbildung bei geschédigter
Bronchialschleimhaut wie z. B. bei absteigender Diphtherie Geltung
haben.

Die Erkrankung, die bisher schlechtweq als Br. fibr. bezeichnet wurde,
st threm Wesen nach eine Br. muc. plast., wobei allerdings fibrindse Be-
standteile in den Gerinnseln mit enthalten sein kimnen beim Vorhandensein
fibrindser Hxsudation in den Lungenalveolen.

Literaturverzeichnis.

1) Biermer, Krankheiten der Bronchien. Virchows Handbuch der speziellen
Pathologie. Bd. V. 1854. —2) Lebert, Uber das Vorkommen fibringser Entziindungs-
produkte in den Bronchien und Lungenalveolen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 6. —
3) Riegel, Bronchitis pseudomembranacea seu crouposa. v. Ziemssens Handbuch der
speziellen Pathologie und Therapie. Bd. V. 1877. — 4) Beschorner, Uber chronische
essentielle fibrinose Bronchitis (Bronchialeroup). Volkmanns Samml. klin. Vortr.,
N. F. 3. 1893. —3) Liebermeister, Disch. Arch. f. klin. Med. 80. 1904. — 8) Schmorl,
Die pathelogisch-histologischen Untersuchungsmethoden. 8. Aufl. Leipzig 1918. —
?) Waldenbery, zit. nach Lehmann- Model. — 8) Liebreich, zit. nach Lehmann-Model, —
9) Lehmann- Model, Uber Bronchitis fibrinosa. Inaug.-Diss. Freiburg i. B. 1890. —
— ) Weigert, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.Physiol. Bd.70u.72. — 1) Miller, Fr.,
Die Erkrankungen der Bronchien. Dtsch. Klinik 4. 1907. — 12) Schittenhelm, Uber
Bronchitis fibrinosa mit besonderer Beriicksichtigung der pathologischen Ver-
haltnisse der Lunge. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 6%. 1900. — 13) Landois- Rosemann,
Lehrbuch der Physiologie. 16. Aufl. 1900. — %) Hazt, Zeitschr. {. Tuberkul. 28, H. 5.
1917. — 15) Orth, Joh., Bericht iiber das Leichenhaus des Charitékrankenhauses fiir
das Jahr 1912. Charité Ann. 37. 1913. — 16) Weigert, Croup im Gefolge von Skrofulose
der Bronchialdriisen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. %7. 1899, —



Bronehitis fibrinosa. 831

17) Wiitjen, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 68, Nr. 1. 1921. — 18) Klebs, All-
gemeine Pathologie. Bd. IT. Jena 1889. — ) Grandy, Uber sog. chronischen Bron-
chialeroup. Zentralbl. f. Pathol. 8. 1897. — 20) Hochhaus, Zur Pathologie der Bron-
chitis fibrinosa. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 74. 1902. —21) Posselt, Zur vergleichenden
Pathologie der Bronchitis fibrinosa und des Asthma bronchiale. Wien 1900. —
22) Marchand, Beitrag zur Pathologie und pathologischen Anatomie des Bronchial-
asthmas mit Beriicksichtigung der plastischen Bronchitis und der Colica mucosa.
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 61. 1915, —23) Rollet, Wien. med. Wochenschr.
1866. — 22) Championniére (nach Hart), De la bronchité pseudomembraneuse. Those
de Paris 1876. — 25)S’okol,ows’ki, Uber die idiopathische fibrinose Bronchitis. Dtsch.
Arch. f. klin. Med. 56. 1896, —2¢) Hirschkowitz, Zur Frageiiber die Natur der Grund-
substanz in den Exsudaten bei Bronchitis fibrinosa und deren Beziehungen zur
Lungentuberkulose. Beitr. 7. Klin. d. Tuberkul. 2. 1904.

Virchows Arehiv.  Bd. 263, a9



