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Zwar steht die Grippepneumonie nicht Inehr so sehr im Mittelpunkt 
des Interesses wie vor einem Jahrzehnt bei der Pandemie, dock kommen 
immer auck jetzt noeh bei kleineren 6rttich und zeitlich begrenzten 
Epidemien geh/iuft TodesfMte all Grippepneumonie vor. Bei der Epi- 
demie irr Hamburg im Winter 1928/29 starben im Laufe von 6 Wochen 
im Krankenhaus Barmbeck 40 Kranke an Grippepneumonie. Es ist 
natfirtick umnaSglich, genaue Angaben fiber den Hundertsatz der Sterb- 
lichkeit zu machen, doch dtirfte er bezogen auf die Gesarntzahl der Erkran- 
kungen 10/0rdcht erreichen. Bezogen auf die Erkrankungszahl an Grippe- 
pneumonie ist die Sterbliehkeit aber wieder aul~erordentlich hock gewe~n. 
Es ist mit anderen Worten auek diesesmM die Voraussage der Grippe- 
pneumonie /iu6erst ernst gewesen. Gerade die ernste Prognose ist ja 
neben anderert bekannten klinischen Anzeichen eia wesentliches Charak- 
teristicum der Grippepneumonie gegeniiber den anderen Formen der 
Lungenentzfindung. Zu manchen Zeiten der gro6en Pandemie war die 
Voraussage ja fast unbedingt schlechL so da6 Gerfiehte fiber Auftreten 
yon Lungenpest im Jahre 1919 mehrfaeh in Laienkreisen auftauchten. 
Dem kliniseh und epidemiologiseh feststehenden Begriff der Grippe- 
lungenentzfindung (nicht zu verweekseln mit Lungenentzfindung nach 
Grippe) ist kein einheitliches, patkologisch-anatomisehes Bild gegen- 
fiberzustellen. Lediglich das wechselvolle bunte Bild ermSglicht die 
anatomische Diagnose, doch eriibrigt es sick auf alas bekannte und hin- 
reichend oft beschriebene makroskopische Bild bier n/~her einzugeken. 
Aueh ist bekannt, da6 sick die Art tier Lungenerkrankung im Laufe tier 
Epidemien /indern kann. Ein MaB ffir die Ausbreitung urtd auch die 
Art der Erkrankung ergeben die beiden Tabellen. Auf der 1. Tabetle 
sind die Gewichte der jeweils schwerst erkrankten Lunge derart in ein 
Koordinatensystem eingetragen, da$ die Ordinate die Gewiehte in 
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Gramm angibt, w/~hrend auf der Abseisse die einzelnen zugehSrigen 
Todesfiille in der zeitliehen Reihen~olge des Todes vom 1. Jam~ar bis 
9. M/~rz in gleiehem Abst~nd eingetragen sind. Durch Verbindung der 
einzeluen Punkte ist somit eine Gewiehtskurve der kranken Lungen 

bezogen auf den Zeitpunkt 
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3_bb, 1. Gewieh~skurve  der  ali;l s chwer s t en  e r k r a n k t e n  
L u n g e  bezogen  a u f  den  Z e i t p u n k t  der  E r k r a n k u n g .  

der Epidemie entstanden. 
Es lassen sieh mit Leieh- 
tigkeit 3 Hauptabsehnitte 
unterseheiden: 

I. 1.--23. Januar: Das 
Gewieht der erkrankten 
Lunge ist vermehrt aber 
nieht ungewShnlieh hoeh; 
Beginn der Epidemie. 

II. 24. Januar bis 11. 
Februar: H6hepunk~ der 
Epidemie. Es lassen sieh 3 
Unterabsehnitte erkennen: 

a) 24.--26. Januar: Lungengewichte bis zu 1300 g. 
b) 26.--31. Januar: Lungengewichte bis 2700 g. 
c) 1.--11. Februar: Wieder geringeres Gewicht bis zu 1400 g. 

III. Gewieht der kranken Lunge wie zu Beginn der Epidemie, 
allm£hlieh bis zur Norm ab- 
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A b b .  2. G e w i e h t s k u r v e  be ide r  L u n g e n  z n s a m m e n .  
Bezogen  au f  den  Ze i~punk t  der  E r k r a n k u n g .  

fallend. 
Noeh deutlicher werden 

die genannten Absehni~te auf 
der 2. Kurve, die das Ge- 
samtgewieht beider Lungen 
angibt. Diesen Absehnit~en 
entsprieht aueh die Form 
und Ausdehnung der Lungen- 
erkrankung: 

I. HerdfSrmige Broneho- 
pneumonien, vonviegend M- 
morrhagiseh, mit geringer 
Ausdehnung des Einzelherdes 
unregelm/igig fiber die ganze 
Lunge verteilt. 

II. Klinisch in wenigen Tagen zum Tode fiihrende Erkrankungen: 
a) Ausdehnung der Entztindung fiber einen ganzen Lappen oder 

aueh eine ganze Lunge. SerSs-h/~morrhagische Lob~rpneumonie. 
b) Lob/~re Pneumonie mehrerer Lappen oder auch s/~mtlicher Lappen. 

Hochgradige serSs-h/~morrhagische Exsudation, sehr bald in eitrige 
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Durchsetzung iibergehen4 mit Erweickung der Lungen bis zu cremartiger 
Konsistenz ganzer Lappen. 

c) t~ein eitrige Formen mit Einschmelzung grSBerer Abschnitte 
und AbsceBbildung, Eitrige Mediastinitis und eitrige iuterstigielle 
Pneumonie. H/iufig Empyeme. Ausbreitung auf mehrere Lappen, meist 
auch doppelseitig. 

III. Herdf6rmige doppelseitige Bronchopneumonien mit peribron- 
chia]en Einschmelzungen. Einzelherde wie zu Beginn der Epidemie, 
nur statt der Blutungen jetzt Eiterungen. 

.~kbb. 3. Ganz  f r i sche  Gr ippepne lmlon ie .  ]~xsuda t  s te l lenweise  re in  ser6s,  a n d e r e  
Aklveolen vollgeblute~. A~poohrom, 4 r a m ,  C o m p .  Okut .  4. 

Die Krankheitsdauer der bier angefiikrten F/~lle betrug stets nur 
wenige Tage, so dab die zei~liche Reihenfolge ann/ihernd aucla dem 
Erkrankungszeitpunk~ entsprieht. Auffallend i s t  nun, dab das grob- 
anatomische Bfld in seiner "bunten Vielgestaltigkeit trotz der erkenn- 
baren Gesetzm/~13igkeit im Verlaufe der Epidemie gar kein einheit- 
liches ~{erkmM ergibt. Und doch is~ die Grippepneumonie ein Iest- 
stehendes klinisches Krankheitsbfld. Der Erreger kann als wesentliches 
Moment nichg in Frage kommen, dena die Grippepneumonie ist eine 
Sekund/~rinfektion mit ganz verschiedenen Erregern, was bei dieser 
Epidemie sick wieder best/~tigte. Es bleibt also nut die l~I6glichkeit, 
eine durch die Grippeinfektion hervorgerufene ~Tberempfindlichkeit der 
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Lungen anzunehmen; und hierfiir ein anatomisehes Substrat zu finden, 
war mein Bestreben. 

Es war mir nun mSglich, eine Lunge zu unt~rsuchen, die eine ganz 
frische Pneumonie aufwies. Sie s tammt von einem Kranken, der eine 
schwere Pneumonie der rechten Seite hatte und 16 Stunden vor dem 
Tode kliniseh die ersten Zeiehen tier Erkranknng auf der bis dahia 
gesunden linken Seite bot. In dieser linken Lunge finden sieh nur wenige 
lufthaltige Alveolen. Ein groi~er Teil der Lunge zeig~ v61[ige Ausfiillung 

, L f ~ ,  

A b b .  •. Gleiehe L u n g e .  S t r e p t o k o k k e n  in  d e m  serbsen E x s u d a t .  
G r a m f ~ r b t m g .  A p o c h r o m ,  2 r a m ,  C o m p .  Okul .  8. 

der Atveolen mit einem ser6sen ze]lfreien Exsudat.  Doch finder sich auch 
bier schon Austrit t  roter BlutkSrperchen aus den in h6chster Stase 
befindlichen Capillaren. ])as n~chste Stadium ist die vSllige Ausfiillung 
der BI£sehen dureh rote Blutzellen, ohne dal~ es iiberhaupt zu einem 
Austrit t  yon Leukocyten k~me (Abb. 3). Eine derartige Form rein h£mo- 
rrhagiseher Entziindung ist nur mSglich bei hochgradiger Schi~digung 
der Gef£13e. Es steht also schon bei diesem beginnenden Fall die 
ungew6hnlich schwere Gefal3-Sch~digung ganz im Vordergrund; denn 
hOCk bevor es zu regelrech~er entziindlieher Exsudation komm~, t r i t t  die 
Bintung aus den Capillaren ein. Wichtig is~, dal3 es  gelingt schon in 
diesem Stadium im Schnitt Streptokokken nachzuweisen, auch in den 
A~veolen, die erst ser6ses Exsudat  enthalten und zwar frei, mitten im 
Exsudat  (Abb. 4). Es kommt dann rasch zum Zerfall der Erythrocyten 
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und d~nn setzt eine hochgradige Einwanclerung yon Leukocyten ein, 
so daf~ nun die Bl~schen ganz mit ihnen angeffillt sinct. Daneben f£llt 
auf, ~tal~ die Sehlagadern, die aueh in der Lunge sich schon im Todes- 
kampf durch Zusammenziehung, werm auch nicht ganz so regelmgilig 
wie im arteriellen Kreislauf zu entleeren pflegen, ganz welt uncl mit 
Blur geffillt sincL Auch das weiss auf Seh~digung cter Gef~I3e hin. Die 
schwere Sch£digung her Gefgi~e lgl~ sich nun dureh die ganze Epidemie 

.~_bb. 5. Part iel le  Thrombose  einer Lungena r t e r i e  ausgehend  von  einem Seitenast .  
Mod/flzierte 3~Ia, llor3-f~rbuug. 2kchrom. an, H o m a l  I I ,  

als wesentliches Merkma[ veffolgen und erkl~rt zwanglos die verschie- 
denen Formen der Lungenerkrankung. N a t u r g e m ~  eigneten sieh nieht 
sgmtaiehe F~lle zur mikroskopischen Untersuchung. Ausgeschieden 
mut~ten die FMle mit  zu weir vorgeschrittener postmortaler Ver~nderung 
uncl die groBen Empyme werden, so d~i~ nur 22 F£lle aus allan Stadien 
der Epidemie mikroskopiert werden kormten. Die Fixierung erfolgte 
in eiuem Sublimatformolgemisch und es wurde durehweg in Paraffin 
eingebette*, da sich herausstellte, da{3 Gefrierschnitte nieht en*spreehend 
diirm herzustellen waren, ohne dab der Gefgl3inhalt herausfiel. 

Abb. 5 zeigt ein Beispiel aus dem Abschnitt I der Knrve. In  einem 
Seitenast einer mittleren Lungenarterie steckt ein frischer Thrombus. 
Die Umgebung des Gef£13es ist nicht entzfindlich ver~nder*, es kann sich 
also keineswegs um einen yon der Umgebung auf das Gef£B iibergreifen- 
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A b b .  6. Par t i e l l e  W.~ndnekrose  l a i r  T h r o m b o s e  e iner  L u n g e n a r t e r i e ,  
A p o c h r o m .  16 r a m ,  H o m a l  I I .  

A b b .  7. R i n g b l u t u n g  lur~ eine L u n g e n a r t e r i e .  BIodif izier te  Mallotwfi~rbung. 
2~chrom. au,  l=Iomal I I .  
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den Vorgang handeln. Noch deutlicher ist dieses Verhalten bei Abb. 6, 
we sich eine umsehriebene entziindliche Nekrose der Intima und der 
inneren H/~Hte der Media findet mit darauf sitzendem Thrombus, die 
Erkrankung demnach ebenfalls yon innen nach auBen sich ausbreitet. 
Abb. 7 zeigt Ringblutungen um eine mRtlere Arterie, die Gef~Bwand 
zeigt keine wesentlichen Zelleinlagerungen. 

Aus dem Abschnitt I I a  der Kurve zeigt Abb. 8 Thrombose eines 
mittleren Lungengef~13es mit vSlliger ZerstSrung der In¢ima und 

:kbb. 8. Vollstfi, ndige Thrombose einer Ltmgenarterie mi t  gef~Babh~,ngiger infarkt~hnlicher 
Blutung, ~ F~rbung: Gallocyanln u.ud Thiazin ixlit Orceinfi~rbung. 

Apochrom. 40 ram, Hemal  II. 

Gef~Babhi~ngigen - -  n i c h t b r o n e h i a l a b h £ n g i g e n  - -  Blutungen ohne Infil- 
tration der Umgebung. Das Pr£parat entstammt der sehwerer erkrank- 
ten und damit friiher befatlenen Lunge desjenigen Falles yon dem 
auf der Abb. 1 die Anfangsstadien in der frisch erkrankten Lunge ab- 
gebilde~ sind. Die gteichen Bilder ergeben die F/~lle des Abschnittes I Ib  
der Kurve, nur in grSBere Ausdehnung. Bis hierher fanden sieh also 
keine Wandinfiltrate und aueh keine wesentliche Eiterungen oder Ent- 
ziindungen in der Umgebung der Gef~i~e. 

Wesentlich anders wird es im Absehnitt IIc. Es lassen sich jetzt 
sehon deutliehe Wandinfiltrate und sehwere entziindliche Ver~nde- 
rungen in der Umgebung des Gefi~13es erkennen. 
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Abb ,  9. Ei~rige Ar te r i i t i s  m i t  Th rombose  einer  Lungenar te r i e .  a L u m e n  m i t  ve rbackenen  
ro ten  Blutzellen.  b yon  Lcukocy ten  durchse tz tc  Gef~Bwand. Apochrom.  4 r am,  Comp.  

Okul. 4. 

Abb .  10. Arterii~is ir~it g'roBem ~VandahsceB. ~Iodifizier~e 5Ia l lo ryf i rbung .  
a A~ufgesptitterte Gefg~wand.  b L u m e n .  Apochrom.  16 ram,  H o m a l  I I .  
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Im III .  Abschnitt unserer Kurve stehen die eitrigen Entztindungen 
der Gef/Ll3wand im Vordergrunde (Abb. 9). In einzelnen F~llen kommt 
es sogar zur Ausbildulig yon Wandabscessen (Abb. 10). Die ZerstSrung 
der Gef~13wand kann hohe Grade erreichen, aber niemals kommt es zu 
:Managungsblutungen, sondern die iiberhaupg selgenen Blugungen in 
diesem Absctmitt der Epidemie habeli durchaus den Charakter yon 
kleinen Infarkten. Das liegt daran, dab die Gef~l~e Irtihzeitig durch 
Thromben verschlossen werdeli. Auch bei diesen Formen der Erkrankung 

:kbb. 11. Ar ter i i t i s  m i t  vollsti%udig-er Thrombose  un4  e i t r iger  E inschmelzung  der Gef~tB- 
umgebung ,  so dat3 das Gef/~2 in c inem Eitersee s c h w i m m t .  Apochrom.  4=0 ram,  ohne Okul. 

pflegt die Intima jedesmal weitgehend zerstSrt zu sein. Dort wo die 
Gef/tl3ver/inderung noch im Anfang s~eht, finder sich die Int ima yon 
Leukocyteli durchsetzt und zwar unter dem meist in grSi]eren Fetzen 
abgehobenem Endothel, w/~hrenct die Infiltrate der Museularis noch 
gerilig sincl oder ganz fehlen. DaB die Entzfindung auf das umgebelicle 
Gewebe tibergreift, ist leicht verst/~ndlich und wenn die Kranken dieses 
Stadium fiberhaupt erleben, was gegen Elide der Epidemie immer 
h£ufiger vorkommt, so karm es je nach der Lage des Gef/~ftes zu Lungeli- 
abseeBcheli otter in~erstitiellen Eiterungen kommen, mit anderen Woi"~en 
es kommt zur interstitietten Pneumonie. Es liegt dann das Gef/iB in- 
mitten eines Eitersees (Abb. 11). DaB bei dieser Form der Piieumonie 
es auBerordentlich oft zu eitrigen Infekti0nen der Pleura mi~ Pleura- 
nekrosen kommg, l/egg auf der Hand. 

Virchows Archiv .  Bd. 280. 31 
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Die obenbeschriebenen Gef~13ver/inderungen sind nieht nut in ein- 
zelnen Fgllen, sondern bei jedem Fall yon Grippepneumonie gefunden 
worden, und zwar gelingt es, die Gef~13ver~nderungen in einer fort- 
laufenden Untersuehungsreihe w~hrend einer Epidemie alte St~utien 
durehlaufen zu sehen, yon der Thrombose ohne Wandinffltration zu 
Beginn bis zur eitrigen Arteriitis. An dieser Tatsache ist meines Eraehtens 
aueh die 1/~ngere Erkrankungsdauer in den sp~teren Stadien der Epidemie 
schuld, da zu Beginn der sehweren Grippeepidemien die Kranken in 

2~bb. 12. FNsche E i m v a n d e r u n g  yon Leukoc3"ten yore  L u m e n  her  ol~ne engziindliehe 
Verfmderung der  U m g e b u n g  bei der diesji~hrigen Grippeepidcmie .  

,-kpochrom. 4 r am,  Comp.  Okul.  ~, 

einem so friihen Zeitpunkt sterben, dab sie die eitrigen Stadien gar nieht 
mehr erteben. Aber das kann nicht der einzige Grund sein, denn es 
/indert sich ja aueh die Ausdehnung der entziindliehen Lungenver~nde. 
rungen, sowie ihre Anordnung, wie wir oben geseher~ haben. Ferner ist 
ein groI3er Tefl der im sp£teren Zeitpunkt Gestorbenen ebenfalls nur 
einige Toge krank gewesen. Solange wir den Erreger der Grippe nieht 
mit Sicherheit kennen, mug die Fr~ge einer m6glichen Virulenz/inderung 
bewuBt ausgesehaltet werden, da die ganzen Bedingungen aueh der 
anschlieBenden Misehinfektionen nieht genfigend bekannt sind. 

Dal3 die Erkrankungen der Lungensehlagadern nicht nur bei dieser 
einen Hamburger Epidemie, sondern aueh bei anderen Epidemien vor- 
kamen, liel3 sieh bei der sporadischen Grippe im Januar 1930 in Berlin 
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feststellen. An den SpitAlern in Berlin-Buck kamen 3 TodesfAlle an 
echter Grippepneumonie vor. In  allen 3 FAllen fanden sick eitrige 
Axterii%iden mit und ohne Thrombosen (Abb. 12 u. 13). 

Neben den LungenverAnderungen fanden sick in 4 FAllen die schon 
yon anderer Seite beobackte~en Nebemfierenblutungem Es handelte 
sich um unvol~s~Andige oder vollst£ndige Infarzierungen des Organs, ver- 
ursach~ ebeafalls durch Gefi~fiverAnderungen, aber im Gegensatz zu den 

b--  

o,,-- 

Abb.  13. Fr ische E i n w a n d e r u n g  yon  Leukocy£en yore L lunen  her  oh;~e entzi indliche Ver- 
P~nderung tier U m g e b u n g  bei der  dlesjghrigen Grippeepidemie .  Abhebun~  des Endothe ls  

dl~rch leukocyti~res In f i l t r a t .  a Eudothel .  b EIas t ica  in terna .  
Apochrom.  4 ram,  Comp. Ocul. 8. 

Lungenver~nderungen waren kier die Venen thrombosiert, und zwar die 
Zentralvenen. Bei den 2mal beobachteten Blutungen in den Rectus 
~bdominis fanden sick die GefAl~verAnderungen auch lediglich an den 
kleinerenVenen. Auf diese merkwfirdige Tatsache komme ich noch zuriick. 

Die Gef£13verAnderungen sind schon im Jahre 1918 yon Oberndor//er 
beschrieben worden. Nach seinen Beobacktungen entwickelt sich der 
ProzeI~ yon innen nach aul~en, beginnt also in der Intima und ist sicher 
nicht fortgeteitet v o n d e r  Umgebung herl V611ig zugestimmt ha~ ihm 
nur Berblinger. Die fibrigen Untersucher ( Borst, LShtein, Dietrich, flusse, 
t~oopmann u. a.) sind Oberndor//er entgegengetreten, soweit sic sick mit 
den yon ihncn cbenfalls beobachteten Gefal~ver£nderungen nAher aus- 
einandersetzten. Von ihnen wird die Arteriitis als yon der Umgebung 
fortgeleitete Entzfindung aufgefal]t und als Charakteristicum der Grippe- 

31" 
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pneumonie die interstitieUe Entzfindung in den Vordergrund gestellt. Die 
Unstimmigkeiten erkl~ren sieh ganz einfach dadureh, dab Oberndor//ers 
Untersuehungen die Fiille zu Beginn einer der grol~en Schiibe wi~hrend 
der Pandemie erfaBten, w~hrend die gegenteilige Ansieht anderer Unter- 
sueher darauf beruht, dal~ F~lle in sp~terem Stadium zur Untersuehung 
kamen, an denen es ohne weiteres nicht m6glieh sein kann, eine Ent- 
scheidung zu treffen, was als das primi~re anzusehen ist. Es l~Bt sich 
eben nur dadureh Klarheit gewinnen, dab in fortlaufender Untersuchungs- 
reihe eine ganze Epidemie durehuntersuch~ wird. Ieh glaube n£mlich, 
dab 1918 die Verh~ltnisse ganz i~hnlich lagen; denn makroskopisch 
iiberwogen gegen Ende der einzelnen Schiibe die eitrigen Pneumonien 
gegenfiber den h~morrhagischen Erkrankungen zu Beginn. Es werden 
daher aueh die histologischen Bflder ~hnlich gewesen sein. 

Auffallend ist tier obenerw£hnte Befund, dab in den Nebennieren 
die Venen erkrankt sind, eine Beobachtung, die sich auch ~ bei Coronini 
und Priesel erw~hnt findet. Ahnlich liegt es aueh bei den Blutungen im 
Rectus abdominis, indem sich Sek~digungen nur an den feinen Venen 
fanden. Da Bau der GefiiSwand und S~rSmungsgeschwindigkeit in 
Lungenschlag- und K6rperblutader ganz versehieden sind, muB eine 
andere gemeinsame Ursache vorliegem ])as einzige, was aber in bezug auf 
Luagenschlag- und KSrperblutadern gleiehe Eigensehaften besitzt, ist 
nicht das Gefg~ selbst, sondern das in ihnen str6mende Blur, das ven6se 
Besehaffenheit hat. Es ist deswegen hSehst wahrscheinlich, dab alas 
venSse Blur das Auftreten der Erkrankung an der Intima der Gef£~- 
wand begiinstigt. Damit ist fiber dell prim~ren Ausbreitungsweg tier 
Grippe noch nickts ausgesagt, gesehweige dean die viel umstrittene, 
hi~matogene Ausbreitung bewiesen. Es ist leieht mSglicb, dab diese 
eigentiimliehe Loka~isation nicht ledigtieh mit der S~uerstoffspa.naung, 
sondern mit anderen Eigenschaften zusammenh~ngt, durch die sieh das 
ven(ise Blur vom arteriellen unterscheidet. 

/~otwendig ist es, hier hock einen Einwand yon vornherein zu ent- 
kr£ften. Es ist bekannt, dab im Ansehlui~ an Grippe eitrige Arteriitis, 
besonders an den GliedmaSen, auftreten kann. Hierbei haadelt es sieh 
aber um metastatische, embolische, meist 4urch Streptokokken ver- 
ursachte Ver£nderungen, die von den in den Lungen vorhandenen 
Primi~rherden verscMeppt werden. Der Charakter dieser Entziindungen 
ist aueh wesentlieh verschieclen yon den obenerw£hnten infarkt£hnlichen 
Blutungen, die, wean sie frisch sind nur degenerativ-eatziindliche Ver- 
~nderungen tier Intima erkennen lassen, w~hrend bier die Blutung 
hSehstens sekund£r in~olge Gef~Barrosior~ auftreten kann. 

Zusammenfassung. 
Das wesentliche 3Ierkmal der bei cter Grippeepidemie 1928/29 ~uf- 

getretenen Pneumonie ist die Erkrankung der Luagenarterien, die im 
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Verlauf der Epidemie nach Grad un4 Ausd_etmung verschiedene ineia- 
ander tibergehende Stadien 4urchlief. Hiervon abh~ngig war alas makro 
skopische Aussehen tier Lungen, das zu Beginn der Epidemie einer 
h/~morrhagisch-serSsea Lobul~trpneumonie, dana einer seros-h~morrhagi- 
schen Lob/~rpneumonie, noch sparer einer rein eitrigen Lob£rpneumorrie 
und zu Ende der Epidemic einer eitrig-lobul~ren and interstitiellen 
Pneumonie entspraeh. Die Gef~$ver/~nderungen bestaaden zu Anfang 
der Epidemic in einer zur Thrombose f(ihrenden Intimaerkrankung mi~ 
gef/~$abh/tngigen Blutungen, sp/~ter faad sich die Erkrankung auf die Media 
ausgedehnt und endlich die ganze Wand durchsetzende eitrige A~eriitis 
mit perivascul~ren Eiterungen, die interstitielle Pneumonie verursachten. 

In  einzelnen F/tllen fanden sieh Nebennieren- and Muskelblutungen, 
die als Folge venSser Thrombosen entstanden waren. Eine ausschlag- 
gebende Rolle bei dieser Lokalisation in den LungensehIag- und KSrper- 
blutadern spielt a11er Wahrscheinlickkeit nach die Beschaffenheit des 
venSsen Blu~es. Es ersehein~ keineswegs ausgeschlossen, dab bei tier 
Pandemie 1918 und den sp/iteren Epidemien die gleiehen Erkrankungen 
vorlagen, da die makroskopischen Bilder weitgehend iibereinstimmen. 
Die Unstimmigkeiten unter den damaligen Untersuchern lassen sieh darauf 
zurfickfiihren, da$ versehiedene Stadien tier Erkrankungen zur Unter- 
suchung kamea, w/thread ein einheitliehes Bild nur dutch fortlaufende 
Untersuchungerr w/~hrend der ganzen Epidemic gewormen werden kann. 
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