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Trotz eingehender Untersuchungen ist es bisher noch nicht gelungen,
sich iiber die Entstehung, die Ausbreitung und den Verlauf der croupésen
Pneumonie ein ganz klares Bild zu machen. In der letzten Zeit haben
Lauche und Ldschke sich eingehend mit diesen Fragen beschiftigt und
sehr viele neue Gesichtspunkte dargelegt. Besonders Ldschkes Arbeit
;,Untersuchungen iiber die croupdse Pneumonie® hat gezeigt, dafl die
bisherigen Ansichten iiber den Verlauf dieser Erkrankung wohl revisions-
bediirftig sind. Urspriinglich veranlaften mich andere Gesichtspunkte,
mich mit der croupdsen Pneumonie zu beschéiftigen, aber angeregt
durch die Léoschkesche Arbeit legte ich dann den Hauptwert der Unter-
suchungen auf die Ausbreitung und den Verlauf der crouposen Pneu-
monie. Ich hatte Gelegenheit, 35 Fille von croupdser Pneumonie zu
untersuchen mit 78 beteiligten Lungenlappen. Nach Fixation in For-
malin wurden die Lappen in groBe Scheiben zerlegt, so dall auf einen
Lungenlappen drei bis vier, etwa 6—9 cm groBle Priparate entfielen.
Die in Paraffin eingebetteten Stiicke wurden mit Hamatoxylin-Eosin
und mit der Weigertschen Fibrinmethode gefarbt. Die Krankengeschichten
konnten in den meisten Fillen die erhobenen Befunde erhirten, so daB
sich die primédren Herde und die weitere Ausbreitung auf andere Lungen-
lappen genau verfolgen lieB.

Es wiirde aus dem Rahmen dieser Arbeit herausfallen, ausfuhrhch
darauf einzugehen, unter welchen Umstinden es zur croupésen Pneu-
monie- kommt. Bisher konnte diese Frage nur mit Hilfe von Hypo-
thesen einigermaBen befriedigend gelost werden. Ich miochte deshalb
nur ganz kurz auf die einzelnen Ansichten eingehen. Lauche hat sich
eingehend mit dieser Frage beschéftigt und sein Standpunkt wird auch
von einem Teil ‘der Forscher (Loschie, Aschoff, Beitzke, Mommsen)
geteilt. Lauche nimmt an, daB die croupése Pneumonie eine allergische
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Reaktion sei, die sich in einem vorher sensibilisierten Kérper abspiele.
Die Sensibilisierung komme durch ein- oder mehrmalige Infektion mit
dem gleichen Erreger zustande. Nun ist es ja bekannt, daB die Pneumo-
kokken als Erreger in dem einen Falle eine herdférmige und im andern
Falle eine fibrinése Pneumonie erzeugen. Als sehr wesentlich sieht
Lauche die Beziehungen des befallenen Korpers zu den gerade in ihn
eingedrungenen Erreger an, also ‘mit einem Wort, die , Jmmunitats-
lage. Es handelt sich dabei um einen Begriff, den wir bis jetzt noch
nicht scharf umgrenzen kénnen. Er setzt sich aus vielen Umstdnden
zusammen (Alter, Korperzustand, Immunisierung gegen - die Erreger
usw.). Tendeloo spricht von einer ,,Konstellation von Faktoren. ,,Das
Bacterium ist ein Faktor, wihrend die fiir die Infektion in Betracht
kommenden Eigenschaften ebenso viele Faktoren der Konstellation sind,
die die Entstehung der Infektion bedingen.” Hinzu kommen noch
sog. dubBere Faktoren (Erkiltung, atmosphérische Einfliisse, Trauma
usw.), die fiir die Disposition wichtig sind. Man ist darin einig, daB
viele Faktoren nétig sind, um im Kérper eine bestimmt geartete Reak-
tion zu erzeugen. Wie grofl nun jeder einzelne Faktor sein muB, um
die Wirkung zu erzielen, ist unbekannt. Es ist aber sicher, daf sie in
ihrer GréBe wechseln und daB in einem Falle der eine Faktor z. B. eine
Krkiltung, im anderen Falle vielleicht ein Trauma den Ausschlag gibt.
Man neigt heute vielfach dazu, die lobire Ausbreitung bei der Pneumonie
als ein Problem der Immunitéitslehre aufzufassen. Durch Tierversuche
und durch Forschungen iiber die einzelnen Pneumokokkentypen ist
man dem Problem etwas niher gekommen, trotzdem ist die ganze
. Jmmunititslage noch ein Begriff, itber den man bis heute recht wenig
weiB. Tendeloo warnt wohl mit Recht davor, die fibrindse Pneumonie
ohne weiteres als eine allergische Reaktion zu betrachten, d. h. als eine
Entziindung, die allein auf eine voraufgegangene Sensibilisierung des
Korpers durch vorausgegangene Infektionen durch den gleichen Infektor
entsteht, zu betrachten. Man ist ja heute in der Konstitutionsforschung
vielleicht allzusehr geneigt, manche Reaktionen des Kérpers als allergisch
aufzufassen, die wir mit unseren heutigen Untersuchungsmethoden noch
nicht richtig erfassen kénnen.

Ist nun nach Lauche die ,, Immunititslage* im befallenen Organismus
derart, daB sich die Keime schnell vermehren kénnen und auf die Ein-
wirkung ihrer Toxine eine iiberaus starke Exsudation erfolgt, dann haben
wir das Anfangsstadium der croupésen Pneumonie vor uns. -Es handelt
sich dabei um einen Zustand, der dem des anaphylaktischen Zustandes
ahnelt. Als Infektionsweg kommen der Blut- und Lymphweg, sowie
die Atmungswege in Betracht. Damit ist allerdings nicht gesagt, da8
jeder Weg gleich hiufig beschritten wird. AuBer dem geeigneten Virus,
das der Lunge zugefiihrt ist oder schon im latenten Zustande vorhanden
ist, hilt Tendeloo eine arterielle Blutiiberfilllung zur Entstehung der
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croupisen Pneumonie notwendig. Auf dem Blutwege ist eine Ent-
stehung der crouptsen Pneumonie durchaus méglich, sie diirfte aber
auf Grund der Erfahrungen und Befunde zu den Seltenheiten gehéren.
Das gleiche gilt fiir die Entstehung auf dem Lymphwege. Die Ver-
treter der aerogenen Infektionsweise (Ribbert, Beitzke) stiitzen sich vor
allen Dingen auf die tierexperimentellen Befunde. In den meisten Féllen
dringen wohl die Mikroben auf dem Luftwege ein und siedeln sich in
den unteren Teilen der Luftréhre oder der groBen Bronchien an. Nun
erhebt sich die Frage, die sehr verschieden erdrtert wird, wie breiten
sich die Keime von dem ersten Ansiedelungsherd weiter in der Lunge
aus? Auch hier sind wieder drei Moglichkeiten vorhanden: Blut-, Lymph-
und Atemwege. Betrachten wir zunichst den Blutweg. Wiirden die
Keime mit dem Blutstrom im. Lungengewebe verteilt, so kénnte man
erwarten, dafl man iiberall die gleichen Stadien vorfindet. Wie aber
alle bisherigen Untersuchungen gezeigt haben, und wie ich es auch
in meinen Féllen bestétigen kann, ist dies durchaus nicht der Fall. Die
von Lauche stark verteidigte Annahme, daB nur der Lymphweg als
Ausbreitungsweg in Betracht kommt, erscheint zunédchst etwas ungewohn-
lich, da es ein gegen den Strom gerichteter Weg ist. Aber bei naherer
Betrachtung spricht doch mancher, auch von mir erhobene Béfund
fiir diese Ausbreitung. Nach Lauche bzw. v. Calcars Vorstellung liegt die
Einwanderungsstelle der Mikroben in der Schleimhaut der Luftréhre.
Ohne nennenswerte Liicken zu hinterlassen, passieren sie die Schleim-
haute und gelangen dann in die Lymphknoten. Engels Untersuchungen
iiber die Topographie der Lymphknoten im LungenabfluBgebiet haben
gezeigt, dafl besonders die den Unterlappen zugehorigen Lymphknoten
giinstig und nahe der Luftréhre bzw. groBen Bronchien liegen, wihrend
die fiir den Oberlappen benachbarten Lymphknoten entfernter gelegen
sind. Dadurch lieBe sich ja das auffallend héufige Befallensein der
Unterlappen erkliren. Lauches Auffassung geht nun dahin weiter, dafl
die in den Lymphknoten angesiedelten Kokken in den Lymphstrom
eingeschwemmt und durch die Atembewegungen iiber das ganze Lymph-
gebiet des Lappens verstreut werden. Da in den Unferlappen durch
die Schwerkraft ein Absinken in der Lymphe in-die' caudalen Teile
erleichtert wird und dadurch eine gleichmafigere Ausbreitung begiinstigt,
so hat man eine ganz gute Hrkldrung fiir die oft gleichmiBigen Verédn-
derungen, wahrend in den Oberlappen man fast immer mehrere in ver-
schiedenen Stadien befindliche Verinderungen antrifft. Wie andere
Untersucher gezeigt haben, und wie ich es auch in der gréfiten Zahl
meiner Fille bestétigen kann, findet man die dltesten Entziindungsherde
bei der croupdsen Pneumonie in der Hilusgegend..In den Unterlappen
sah ich mehrfach, daf auBerdem die medial' gelegenen caudalen Teile
im gleichen Stadium sich befanden wie die hilusnahen. Fiir die Ausbrei-
tung auf dem Lymphweg spricht-ebenfalls, daf in dén ersten Stadien
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die Lymphspalten stark erweitert sind und reichlich Odem mit Bak-
terien aufweisen, wihrend in den Alveolen weder Odem noch Bakterien
zu finden sind. Diese Befunde konnte ich ebenfalls erheben. Die
ersten entziindlichen Frscheinungen sieht man, wie es Ldschke und
auch Lauche angeben, an den Rindern der Blischen. Aufler diesen
Befunden spricht noch fiir den lymphatischen Ausbreitungsweg fol-
gende Tatsache. Man kann héufiger beobachten, daf -eine Pneumonie
von einem Lappen auf den begrenzenden anderen Lappen iibergreift,
und man findet die entziindlichen Verdnderungen in dem spéter befal-
lenen Lappen in einer ganz gleichméBig breiten Zone, die dem anderen
Lappen anliegen, und wo Spitze und Hilusgegend keinerlei nennenswerte
Verinderungen aufweisen.

Gegen die Lauchesche Auffassung wendet sich besonders Ldschke
und seine Vorstellung iiber die Ausbreitung der croupésen Pneumonie
ist wesentlich anders. Durch Aspiration sollen Bakterien genau wie
bei der Bronchopneumonie in einen Lungenacinus hineingelangen. Hier
erzeugen sie eine hyperergische Reaktion, die sich im Laucheschen Sinne
vollzieht. Die Mikroben konnen in dem Odem sich dann reichlich ver-
mehren. Die weitere Ausbreitung erfolgt nach Ldschkes Theorie einmal
durch Abfluf in die Lymphbahnen und andererseits durch unmittel-
barem Fortschreiten durch die Kohnschen Fenster von Alveole zu Alveole.
Durch immer wieder erneuten Bakterienreiz kommp es iiberall in den
Alveolen zu Odembildung, bis ein Lobulus ganz ergriffen ist und dem
Fortschreiten des Vorganges zunichst ein Ende gesetzt ist, Da nun
die Interlobulirsepten auch wieder Fenster haben, so ist der Schutz
gegen das Weiterschreiten der Entziindung nur unvollkommen. Ferner
sucht Loschke auch die intracanaliculire Metastasierung zu beweisen.
Unter Zuhilfenahme der Vorgénge bei der Fillung der Lunge mit Fliissig-
keiten (Jodipin) zieht er fiir die croupése Pneumonie entsprechende
Schliisse. Das Odem mit den Bakterien ist eine Fliissigkeit, die bei den
Atembewegungen in den Bronchiallichtungen hin und her pendeln. Bei
stirkeren Atembewegungen und HustenstéBen kann eine Verschleppung
in andere Bronchien eintreten. Dabel konnte Ldschike beobachten, daB
unter Umsténden ein Bronchialgebiet ganz tibersprungen und dafl manch-
mal die Kontinuitit unterbrochen wurde. Die Grofie eines auf diese
Weise entstandenen Herdes ist nun abhiingig von der Menge des Odems
bzw. der darin enthaltenen Bakterien. Diese Entstehungsweise von
pneumonischen Herden kommt aber nur in den Anfangsstadien der
croupdsen Pneumonie in Frage, so lange das Plasma noch nicht geronnen
ist. Bei seinen Untersuchungen fand Léschke, daf die Erkrankung fast
ausschlieflich in den Peripherie des Lungenlappens begann und nicht,
wie es Lauche, Tenggloo und auch ich fanden, dal die dltesten Herde
fast immer in Hiluskéthe zu beobachten sind. Man sieht, daB sich hier
zwei verschiedene Mefyungen gegeniiberstehen und es ist auch auf beiden
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Seiten Beweismaterial vorhanden: Es ist aber doch vielleicht nicht
ganz richtig, wenn man annimmt, daf nur der eine Weg :der richtige
sei. Es ist wohl besser, wenn man sagt, daf bei der croupodsen Pneu-
monie die Ausbreitung sowohl auf dem Lymph- als auch auf dem Bron-
chialwege vor sich gehen kann. Wie rontgenologisch und auch ana-
tomisch vielfach beobachtet worden ist, siecht man die dltesten Krank-
heitsherde bei der croupssen Pneumonie fast immer in der Hilusgegend,
gleichgiiltig, ob es sich um Ober- oder Unterlappen handelt. Wiirde
die Ausbreitung auf dem Bronchialwege vor sich gehen, so gibt es fir
diesen Vorgang keine richtige Erklarung. Zudem findet man anatomisch
in den Anfangsstadien keinerlei nennenswerte entziindliche Verinde-
rungen der Bronchien. Etwas anders liegen die Verhiltnisse gewdhn-
lich bei den mehr grippedhnlichen Pneumonien, wo die HEntziindung
der Bronchialwinde meist hochgradig ist und auch anfinglich das Bild
beherrscht. Die meist gleichméfige Ausbreitung im weiteren Verlauf
laBt sich auf dem Lymphwege besser erkliren als auf dem Bronchial-
wege. Ich méchte aber ebenso wie Loschke der Ausbreitung per con-
tinuitatem durch die Cohnschen Poren in den einzelnen Alveolarwinden
eine nicht unwesentliche Rolle zuschreiben. Es ist durchaus moglich,
daBl die Bakterien jedesmal in der neubefallenen Alveole eine hyper-
ergische Reaktion mit Plasmaabscheidung hervorrufen, welches zur
weiteren Vermehrung einen giinstigen Nahrboden darstellt. Dabei hat
aber sicher die Art und die Virulenz der Mikroben eine Bedeutung
(Habbe). Ist nun ein ganzer Lobulus befallen, so kann dem weiteren
Fortschreiten zunichst durch das Interlobularseptum Rinhalt geboten
werden. Man kann besonders bei Oberlappenpneumonien héufig beob-
achten, daB dieseits des Septums die Verdnderungen in einem weiter fort-
geschrittenen Stadium sich befinden als jenseits. Weshalb in den Ober-
lappen die Pneumonien oft atypisch verlaufen, ist noch nicht ganz geklart.
Mir fiel bei meinen Untersuchungen auf, daf die Abschnitte bis etwa
drei Finger unterhalb der Spitze bei der Prneumonie oft nur ganz gering-
fligige entziindliche Verinderungen aufweisen. Besonders die medial
gelegenen Teile der oberen Héalfte der Oberlappen zeigten manchmal
ganz normal lufthaltiges Gewebe. Die Bronchien fand ich dort aller-
dings haufiger entziindlich veridndert. Die lufthaltigen Teile waren aber
immer von den entziindlichen durch ein ziemlich breites Septum ab-
getrennt, das manchmal von der Pleura bis zum Hilus hindurchzog.
Einige Zeit konnen die Interlobulirsepten den Vorgang wohl aufhalten,
aber dann kann man beobachten, daB die dem Septum anliegenden
Alveolen auch schon entziindliche Verinderungen mit Odem aufweisen.
Die weitere Ausbreitung geschieht dann meines Erachtens in der Haupt-
sache auch wohl durch die Alveolarfenster. Etwas. anders mag. wohl
die Metastasierung der Pneumonie vor sich gehen. In verhiltnismifBig
vielen Fillen waren bei mir mehrere Lappen befallen. Ich konnte einen
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Fall beobachten, wo in einem Oberlappen sich auBler einer starken
‘Blutiiberfiillung der Alveolargefifle und einer ziemlich schweren Bron-
chitis sich um mehrere Bronchien diffus ausgedehnte Herde fanden,
wo die Alveolen mit Odem und Zellen, sowie vereinzelten Fibrin-
fiden angefiillt waren. Die Verinderungen glichen weitgehend denen
bei der herdférmigen Bronchopneumonie. Die Herde lagen in der Mitte
des Lappens. In diesem Falle zeigten die Unterlappen den Befund der
fibringsen Pneumonie mit grauer Hepatisation im linken Unterlappen
und roter Hepatisation im rechten Unterlappen. Man darf wohl an-
nehmen, daB bei der weiteren Ausbreitung es in den Oberlappen wohl
auch zu einer lobdren Pneumonie gekommen wire. Es ist durchaus
moglich, daB durch HustenstoBe die Verschleppung der Bakterien in
den Oberlappen vor sich gegangen ist, wo die entzindlich verdnderten
Bronchien fiir die Ausbreitung einen giinstigen Boden darstellten. Die
restlichen Lappen zeigten in diesem Fall nur starkere Blutiiberfiillung der
Gefiale und verhaltnismaBig geringfiigige Entziindungen der Bronchien.
Es konnte sich in diesem Falle also nur um eine bronchogene Aus-
breitung handeln. Wihrend in den meisten Fillen von croupdser Pneu-
monie ich die Ausbreitung auf dem Lymphwege fiir wahrscheinlich
halte, méchte ich doch annehmen, daB vor allen Dingen bei der Meta-
stasierung in andere Lungenlappen auBer dem Lymphwege auch der
- Bronchialweg in Frage kommt. Es diirfte sich bei letzterem wohl haupt-
sichlich um die Félle handeln, wo die Entziindungen sich in gekreuzten
Lappen, z. B. linker Unterlappen und rechter Oberlappen, finden.

In fast allen Fillen lieB sich der Erstherd der Entziindung in den
Lungen lokalisieren. Dabei zeigte sich, daf die Unterlappen stark bevor-
zugt sind. In 20 Fillen waren die Unterlappen als Erstherd deutlich
festzustellen, dabei 13mal im rechten und 7mal im linken Unter-
lappen. Es folgt dann der rechte Oberlappen mit 8 Erstherden. Im
linken Oberlappen konnte ich ihn 4mal nachweisen und nur lmal
im rechten Mittellappen. Insgesamt waren bei den 35 Fillen 78 Lappen
an der Entziindung beteiligt. Abgesehen von zwei typischen Grippe-
preumonien, wo sidmtliche Lappen beteiligt waren und der Sitz der
urspriinglichen Lokalisation nicht auffindbar. war, konnte ich 7 Falle
ohne Metastasierung beobachten. Bei den restlichen 26 Féllen war
eine Metastasierung in 34 Lappen vorhanden. Bevorzugt war hierbei
die rechte Lunge in 13 Fillen. Der rechte Unterlappen scheint beson-
ders giinstig fiit die Weiterausbreitung der Pneumonie zu liegen. Der
linke Ober- und der rechte Mittellappen waren in den meisten Fillen ver-
schont geblieben. Mein Material ist aber zu klein, um aus der Lokalisation
der ersten entziindlichen Verdnderungen und aus der Metastasierung in
die andern Lappen genaue Schliisse ziehen zu kénnen. Tch kann nur soviel
sagen; daB bei meinen Fillen bei der weiteren Ausbreitung die Unter-
lappen und hierbei besonders der rechte Unterlappen:bevorzugt werden.
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Wie zahlreiche Untersuchungen ergeben haben, ist in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille von crouptser Pneumonie der Diplococcus
lanceolatus als Erreger anzusehen. Daneben kommen aber noch. als
Erreger der croupdsen Pneumonie in Frage der Pneumococcus mucosus,
Staphylokokken und auch Streptokokken. Bei meinen 35 Fillen gelang
es fast immer, den Erreger zu ziichten und auch im Schnitt nachzuweisen.
In 25 Fallen fand ich den Pneumococcus lanceolatus, viermal den Pneumo-
coccus mucosus, in einem Fall Pneumokokken und Staphylokokken

und einmal himolytische Streptokokken. Bei den letztgenannten Er-
regern waren die Bilder in den Lungen auch atypisch, d. h. man sah
Abscefibildung usw. Ich mul allerdings bemerken, dafi auch in einigen
Fillen der Pneumococcus lanceolatus Neigung zu Abscedierung zeigte.
Viermal wurde nichts gefunden, es handelte sich dabei um Pneumonien,
die 10—13 Tage alt waren. Eine Bestimmung der Pneumokokken nach
der Typeneinteilung und eine Virulenzbestimmung wurde nicht vor-
genommen. Ich méchte aber auch mit allen andern Untersuchern darin
einig sein, dall in der tberwiegenden Mehrzahl der Fille der Pneumo-
coccus lanceolatus' als der Erreger der crouptsen Pneumonie anzu-
sehen ist.

Wenden wir uns nun dem weiteren Verlauf der croupsen Pneumonie
bzw. den Vorgéngen in den Alveolen zu, so sehen wir im Anfangsstadium
eine plasmareiche Flissigkeit auftreten, die zuerst keinerlei Zellen ent-
hilt. Es tritt aber bald eine stirkere Exsudation von Leukocyten ein,

Virchows Archiv. Bd. 284. 13
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daneben kann man aber auch reichlich abgestoBene Alveolarepithelien
beobachten. Uber die Leukocytenauswanderung hat Ribbert schone
Befunde vertffentlicht, die ich leider an dem mseist nicht so sehr frischen
Sektionsmaterial nicht mehr beobachten konnte. Er konnte nach-
weisen, dall die Auswanderung der Leukocyten auf bestimmte Stellen
beschrankt ist, wo sie dann allerdings sehr lebhaft vor sich geht. Rib-
bert sah die Auswanderung besonders an den Spitzen der die einzelnen
Alveolen voneinander trennenden und in den Gang des Infundibilum

Abb. 2.

vorgpringenden Septen. Nach der Auswanderung bleiben die Leuko-
cyten zundchst noch an der Capillarwand haften. Wird die Exsudation
stérker, so sieht man =zundchst die Zellen kranzartig auflen um das
Plasma herumliegen. Im weiteren Verlauf wird das Plasma brockliger,
es farbt sich schlechter, und es bekommt mehr und mehr ein detritus-
ahnliches Aussehen. Wahrend die Zahl der Spaltpilze in der rein plas-
matischen Fliissigkeit meist noch nicht sehr hochgradig ist, kann man
aber beobachten, dafl bei etwas lingerem Bestand der Erkrankung die
Vermehrung der Spaltpilze ziemlich hochgradig ist. In den einzelnen
Fallen ist ihr Reichtum verschieden. KEs diirfte sich dabei wohl
kaum um Féulniserscheinungen handeln, denn vielfach fanden sich
die Bakterien schon in den Leukocyten und auch in den Alveolar-
epithelien. Wihrend in den ersten Anfingen die Alveolen noch nicht
wesentlich erweitert sind, sieht man bei zunehmender Zellexsudation
eine starke Dehnung der Alveolen. Die Capillaren sind anfanglich noch
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von ganz normaler Weite, lediglich die grofleren Gefalle zeigen stérkere
Blutfillung. Es tritt aber schnell auch eine Blutiiberfilllung der Capil-
laren auf, die ihren Hohepunkt meistens erreicht hat, wenn die Alveolen
fast ganz mit Zellen angefiillt sind und sich kaum noch Odem vorfindet.
Die Grade der Hyperdmie wechseln von Fall zu Fall. . Verschiedentlich
konnte ich Bilder beobachten, wo die Alveolargefifle als dicke breite
Bander ganz stark hervortraten, wahrend bei anderen Fallen die Blut-
iiberfilllung kaum deutlich zu sehen war. Der Austritt von roten Blut-
korperchen aus den Gefdflen ist sehr wechselnd. In der Mehrzahl der
Falle findet man nur ganz vereinzelt rote Blutzellen. Es kommen aber
auch ausgedehnte Diapedesisblutungen in die Alveolen vor. Eine voll-
standige Ausfillung der Alveolen mit roten Blutkorperchen diirfte zu
den Ausnahmen gehoren. Die Formen der in den Alveolen liegenden
Zellen sind sehr verschieden. Man findet gelapptkernige Leukocyten,
dann aber reichlich Zellen, die zu den Jugendformen der myeloischen
Reihe gehoren. Die Zahl der Lymphocyten ist im allgemeinen nicht
sehr hoch. Daneben finden sich reichlich ungranulierte Zellen mit huf-
eisen- oder eif6rmigen und manchmal etwas exzentrisch liegenden Kernen.
Permer falt diese Zellen als endotheliale Wanderzellen auf; Maschima
u. a. halten sie fiir abgestoBene Alveolarepithelien. Wechselnd war das
Vorkommen der hamosiderinhaltigen Herzfehlerzellen. Ich sah sie vor-
wiegend in den Fillen, wo die Stauung hochgradig war. In den Anfangs-
stadien der croupdsen Pneumonie findet man sie nicht haufig.

So lange noch reichlich Plasma in den Alveolen vorhanden ist, findet
man nur ganz vereinzelte diinne Fibrinfiden. Die stdrkere Iibrin-
abscheidung tritt gewohnlich etwas spiter auf, wenn die Alveolen mit
Zellen schon stérker angefiillt sind. Man kann deutlich beobachten,
wie das Fibrin sich, buschelartig ausstrahlend, gegen das Exsudat vor-
schiebt und allméhlich ganz einspinnt. Vielfach sah ich Bilder, wo die
Fibrinfdden kranzartig um das Zellexsudat herum lagen. Geht man
eine Stufe weiter, so kann man sehen, wie das Fibrin sich allmahlich
von der Alveolarwand loslést und nur noch an einem oder zwei Punkten
festzuhaften scheint. Bei genauer Betrachtung kann man feststellen,
daB diese Punkte die sog. Cohnschen Poren in den Alveolarwinden
sind und durch die das Fibrin von einer Alveole zur anderen zieht,
also ein wirkliches Netz ist, das liber viele Alveolen hin untereinander
im Zusammenhang steht. Besonders reichliche Fibrinabscheidung fand
ich in den Alveolen, die in der Niahe der GefiBle und Bronchien sowie
der Pleuren lagen. Die Fibrinfiden werden immer dicker und das ganze
Netz dichter. Dagegen nimmt die Zahl der Leukocyten in den Netzen
stark ab. Teilweise kann man an ihnen deutliche Zerfallserscheinungen,
wie Vakuolenbildungen und Kernzerstérungen, beobachten. Die groBeren
Alveolarepithelien und die roten Blutkérperchen bleiben gewdhnlich
erhalten. AuBlen an den Fibrinnetzen hdngen oft ganze Verbinde

13*
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abgerissener Alveolarepithelien. GroBlere Ansammlungen von Leukocyten
auBen um die Fibrinnetze herum sah ich nie. In diesem Stadium kann
man vielfach ganz grofle granulierte Zellen beobachten mit groBen
blassen Kernen. Der Durchmesser dieser Zellen betrigt etwa 8—10 .
Es sind wohl die gleichen Gebilde, die Pratt als groBe Phagocyten be-
zeichnet. Geht man noch einen Schritt weiter, so siecht man die Fibrin-
netze als dicke Klumpen in den Alveolen liegen, die hyalinen Massen
gleichen und die sich schlechter farben. Bei der spezifischen Fibrin-
farbung nehmen sie den Farbstoff nur schlecht an. Die Alveolen werden

Abb. 3.

wieder kleiner und die Alveolarepithelien bilden sich sehr schnell wieder.
Hiiufig kann man sogar stirkere Wucherungen des Epithels beobachten.
Die Fibrinklumpen schrumpfen immer mehr zusammen, auflen liegen
in einem dichten Kranz oft abgestofene epitheliale Gebilde. In den
letzten Stadien der croupdsen Pneumonie sieht man in den nur noch
wenig erweiterten Alveolen detritusartige Reste von ehemaligem Fibrin
und wenige Zellen liegen. Die Alveolarepithelien sind tiberall unversehrt.

Betrachtet man nun die GefédBle, die im Stadium der beginnenden
Fibrinabscheidung und stirksten zelligen Exsudation fast ganz blut-
leer waren, so kann man feststellen, dafl im weiteren Verlauf der Pneu-
monie die Alveolargefifle wieder eine stirkere Erweiterung zeigen und
die kleineren und auch gréferen Gefifle blutiiberfiillt werden. Mit
zunehmender Fibrinschrumpfung kommt es zu einer ziemlich hoch-



den Verlauf der croupésen Pneumonie. 197

gradigen Blutiiberfiillung der Capillaren, die aber meisten nicht die
Grade erreicht wie in den Anfangsstadien der Erkrankung. Man findet
in den Alveolen reichlich rote Blutkérperchen und vielfach kann man
ausgedehnte Diapedesisblutungen in die Alveolen hinein beobachten.

Die Lymphgetialle, die im Krankheitsbeginn genau wie die Alveolen
ebenfalls mit Fliissigkeit angefiillt sind, zeigen im weiteren Verlauf
der Erkrankung ebenso wie die Alveolen starke Zellexsudate und Fibrin-
massen mit Fibrinverklumpungen und reichlichen Mengen roter Blut-
korperchen. Ein dhnliches Verhalten weisen die Bronchien und Bron-
chiolen auf, sofern es sich nicht um Fille handelt, wo schon im Beginn
der Pneumdnie eine entziindliche Verdnderung in Form einer Bronchitis
vorhanden war. Im Anfang findet man auch in den Bronchien
Odem mit oft sehr reichlichem Bakteriengehalt. Die Wandepithelien
sind meistens dann noch unverindert. Es tritt aber bald Entziindung
auf mit Abschilferung des Epithels und teilweiser Wandzerstérung. Die
Lumina sind dann mit groBen Mengen von Leukocyten ausgefiillt. In
noch spiteren Stadien kann man sehen, wie die Bronchiallichtungen
oft mit Fibrinmassen ganz ausgegossen sind. In den Endstadien der
Pneumonie finden sich an den Bronchien und Bronchiolen fast immer
stirkere Verdnderungen entziindlicher Art. Wihrend im Stadium des
Odems und der beginnenden zelligen Exsudation die Bakterien in den
Alveolen sehr reichlich, vorhanden sind, kann man beobachten, daB
sie mit zunehmender ¥ibrinabscheidung: wieder verschwinden. Zum
grofiten Teil werden die Bakterien wohl von den Leukocyten und wohl
auch den Alveolarepithelien aufgenommen.

Die Befunde, wie sie von mir erhoben wurden, stimmen fast vollstindig
iiberein mit den kiirzlich von Ldschke mitgeteilten. Beide konnten
wir Fall fiir Fall die gleichen Bilder sehen. Unsere Untersuchungen
weichen in mancher Hinsicht von der herrschenden Meinung iiber den
Verlauf der croupssen Pneumonie ab. Ich konnte meine Untersuchungen
iiber den zeitlichen Ablauf in fast allen Fillen mit den klinischen Unter-
suchungen in Einklang bringen. Ebenso wie Ldschke bin ich zu der
Auffassung gekommen, daB die leukocytenreichen Stadien sich in den
Anfangsstadien der croupdsen Pneumonie finden und nicht, wie bisher
als in das Losungsstadium hineingehérend, zu betrachten sind. Damit
fallt auch die Rolle der Leukocyten bei der Fibrinauflosung fort. Es
ist dann auch nicht mehr angingig, von einer Auflésung des Fibrins
zu sprechen, sondern besser von einer Schrumpfung. Die Leukocyten
dienen woh! nur zur Vernichtung der Bakterien, wahrend die Alveolar-
epithelien bei der Aufsaugung des Fibrins die Hauptrolle spielen.

Die durch den Pneumococcus lanceolatus hervorgerufenen Pneumonien pflegen
im allgemeinen ohne eitrige Einschmelzungen einherzugehen, wihrend bei den
Mischinfektionen mit Streptokokken und Staphylokokken ein atypischer Verlauf
haufiger beobachtet werden kann. Ich konnte insgesamt 4 Fille sezieren, wo es
zu mehr oder weniger ausgedehnten Abscedierungen in der Lunge kam. Meistens
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waren es schon linger bestehende Pneumonien. In 2 Fillen fanden sich kulturell
hamolytische Streptokokken, einmal der Pneumococcus lanceolatus und im vierten
Falle lieBen sich Bakterien nicht mehr nachweisen. Bei den Abscedierungen handelt
es sich meistens um kleinere Herde, die sich iiber drei bis vier Alveolen erstrecken.
Die Wandungen sind fast ganz eingeschmolzen, vereinzelt kann man noch Reste
von Alveolenwiinden beobachten. Die Abscesse liegen fast immer in nichster
Niahe der Bronchien bzw. der Bronchiolen. Da diese selbst auffallend starke ent-
zimmdliche Wandveridnderungen und sogar teilweise Wandzerstérungen aufweisen,
s0 liegt es durchaus nahe, beide Vorginge in Abhéingigkeit voneinander zu bringen.
In einem Falle konnte ich eine auBerordentlich starke Beteiligung des Zwischen-
gewebes beobachten, so dafl man schon von einer sog. interstitiellen Pneumonie
reden kann. Der Beginn der Erkrankung war in diesem Falle ganz typisch fiir
die croupdse Pneumonie. Tod schon am 3. Tag. Beteiligt war nur ein Lappen
und zwar der linke Unterlappen. Auf dem Schnitt sah man eine dunkelrote, ziem-
lich fest infiltrierte Fliche mit zahlreichen streifenartigen Herden von graugriin-
licher Farbe. Besonders dicht in der Hilusgegend hielten sich diese Herde vor-
wiegend an den Verlauf der grofen Bronchien. AuBerdem bestand noch ein Empyem
iber der linken Lunge. Als Erreger kamen hamolytische Streptokokken in Betracht.
Mikroskopisch handelt es sich um eine interstitielle Pneumonie und zwar um eine
peribronchiale Lymphangitis. Der Ausdruck ,,interstitielle Pneumonie ist noch
umstritten und ich méchte bemerken, daf ich ebenso wie Lauche darunter nur
die Entziindung des groberen bindegewebigen Geriistes verstehe. Man sieht im
Praparat zunéchst eine schwere eitrige Bronchitis und auch Bronchiolitis mit
Wandzersetzungen und Ubergreifen der entziindlichen Verinderungen auf das
peribronchiale Gewebe. Um Gefidfle und Bronchien herum liegt ein breites Band
von diffus 6dematds durchtranktem Gewebe, in dem sich reichlich Leukocyten
vorfinden. An manchen Stellen zeigen sich Nekrosen. In einem andern Fall konnte
ich beobachten, daB das Bindegewebe nicht so sehr beteiligt war, sondern die
entziindlichen Veranderungen sich vorwiegend auf die GefilBle erstrecken. Die
Mehrzahl der in der Nihe der Bronchien liegenden Aa. pulmonales zeigten entziind-
liche Wandverédnderungen. Der Grad der Entziindung war wechselnd. In manchen
Fillen war nur die Adventitia befallen, aber die Entziindung ging auch vielfach
bis zur Intima, und es war zur Thrombosierung des GefiBes gekommen. Einmal
konnte ich sogar eine Infarzierung feststellen, die durch solch eine Panarteriitis
mit anschlieBender Thrombose entstanden war. Es handelte sich um einen anémi-
schen Infarkt mit stark ausgepriagter leukocytérer Randzone. Eitrige Einschmel-
zung des Gewebes innerhalb des Infarktes war nicht zu finden.

Zum Bilde der richtigen croupdsen Pneumonie gehort eigentlich nicht die starke
entziindliche Verinderung der Bronchialwinde schon in den Anfangsstadien der
Erkrankung. Mehrfach konnte ich bei meinen Untersuchungen Befunde erheben,
wo auffallend schwere Bronchitiden vorhanden waren. Der iibrige Lungenbefund
war aber nicht atypisch, so daB man nicht von einer Grippepneumonie schlechthin
reden kann. Wie schon vorhin erwéhnt, waren Streptokokken und auch Staphylo-
kokken beteiligt, so dafl wohl der atypische Verlauf darauf zuriickzufithren ist.
Die Gefafiverdnderungen sind in der Grippeepidemie 1918 ausfiihrlich beschrieben
worden. Die Mehrzahl der Untersucher (Borst, Léhlein, Dietrich u. a.) kamen zu
dem Ergebnis, dal3 die Arteriitis als eine von der Umgebung fortgeleitete Ent-
ziindung aufzufassen ist. Ich konnte diese Befunde ebenfalls bestitigen, wahrend
Corten anderer Ansicht ist. Es entwickelt sich nach seinen Beobachtungen die
Veranderung von innen nach auflen, d. h. also, sie beginnt in der Intima und ist
sicherlich nicht von der Umgebung fortgeleitet. Es mag vereinzelt dieser Befund
erhoben werden kénnen, ob er aber fiir die Grippepneumonie kennzeichnend ist,
mochte ich dahingestellt sein lassen. Ausfithrlicher darauf einzugehen, wiirde
den Rahmen der Arbeit iiberschreiten.
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~ Wegen des verhiltnismaBig seltenen Vorkommeéns méchte ich noch einen Fall
erwahnen, den zu obduzieren ich Gelegenheit hdtte. Es handelt sich um eine
Pneumonie bei lymphatischer Leukédmie. In dem etwas zellarmen Odem fanden
sich auBer den reichlich vorhandenen Lymphzellen und den weniger zahlreichen
Leukocyten auch Lymphoblasten. An der dunkleren Farbung des Plasma und
den groBen runden Kernen kann man sie deutlich von den iibrigen Zellen unter-
scheiden.

Die Einteilung der crouptsen Pneumonie, wie sie zuerst von Roki-
tansky und Laennec vorgenommen wurde, und wie sie auch von allen
anderen Untersuchern festgehalten worden ist, unterschied drei Stadien.
FErstens Anschoppung, zweitens Hepatisation und drittens Losung. Bei
der Hepatisation teilte man noch unter in ein rotes und graves Stadium,
wobei die rote Hepatisation den jingeren Prozefl darstellte. Bei der
Anschoppung ist die Lunge etwas schwer, blutreich und zeigt eine
feuchte dunkelblaurote Schnittfliche. Nimmt die Konsistenz der Lunge
noch zu, und wird die Schnittfliche etwas feinkdérnig und etwas heller-
rot als bei der Anschoppung, so haben wir das Stadium der roten Hepatisa-
tion vor uns. Im weiteren Verlauf der FErkrankung wird die Lunge
noch fester und erreicht allméhlich leberdhnliche Beschaffenheit. Die
Schnittfliche wird graurot bis schmutzigrot mit deutlicher Koérnelung
der Schnittfliche. Im Lésungsstadium nimmt die Konsistenz ab, das
Organ ist weicher und zeigt besonders bei linger bestehender Erkrankung
eine gelblichrote bis dunkelrote Farbung. Auf Druck entleeren sich
dickfliissige Massen, in der oft zahlreiche kleine Pfrépfe zu sehen sind.
Auf Grund seiner Untersuchungen kommt Ldschke zu einer neuen Stadien-
einteilung. Er teilt ein in 1. die ddematts hyperdmische Lunge, 2. das
graurdtliche verwaschene Stadium, 3. die graue Hepatisation, 4. die
graue Hepatisation mit Hamorrhagien, 5. die rote Hepatisation, 6. den
hypostasedhnlichen Zustand mit ausdriickbaren sehr kleinen ¥ibrin-
pfrépfen. Er weicht also in verschiedenen Punkten von der bisherigen
Auffassung ab. Ein Stadium der roten Hepatisation ist nach seiner
Meinung kein Frith-, sondern ein Spatstadium und liegt zeitlich hinter
der grauen Hepatisation. Trotz weitgehender Ubereinstimmung in den
mikroskopischen Untersuchungen kann ich Léschke bei der makro-
skopischen Einteilung der Stadien nicht folgen. Die Lunge nimmt bei
der croupdsen Pneumonie nach dem Anschoppungsstadium eine Fér-
bung an, die sich zwischen roten und graurdtlichen Farbtonen bewegt.
Diese Farbung ist aber von Fall zu Fall verschieden und ist meines
Erachtens im wesentlichen durch die Fiillung der GefiBle mit Blut
bedingt. Die Lappen nehmen an Konsistenz zu und -dieses Stadium
nannte man bisher rote Hepatisation. Ich gebe zu, daB ein ganzer
Lappen selten die gleiche Farbung zeigt, aber wann findet man auch
in einem Lappen tiberall genau das gleiche Stadium. Bei weiterem
Fortschreiten der Pneumonie werden die Gefifle blutleer und daraus
ergibt sich in der Hauptsache auch die graugelbliche Farbung der sog.
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grauen Hepatisation. In ein Stadium der grauen Hepatisation mit
Héamorrhagien einzuteilen, halte ich nicht fiir ganz angebracht, denn
einmal finden sich ausgedehnte Blutungen in die Alveolen durchaus
nicht in jedem Falle und es kommen da Momente hinzu, die nicht mehr
mit zur echten croupdsen Pneumonie gehéren. Die mehr grippedhn-
lichen Pneumoniefille weisen meistens ausgedehntere aber herdfsrmige
Blutungen auf. Mit zunehmender Fibrinschrumpfung erweitern sich die
Capillaren wieder und die Blutfiillung wird eine stérkere. Damit éndert
sich auch die Farbe des Lappens und man sieht Bilder, die denen im
Beginn der Erkrankung éahnlich sehen. Dabei ist die Konsistenz des
Lappens aber viel weicher und man kann die Fibrinpfrépfe heraus-
pressen. Zum Beweis méchte ich kurz noch einige ganz typische Falle
anfithren, bei denen sich der Verlauf der Erkrankung klinisch und auch
anatomisch genau verfolgen JiBt.

Sektion Nr. 737/31. 26 Jahre alt, minnlich. 15. 4. Schittelfrost, Stiche in
der linken Brustseite. Fieber. Am 20. 4. bronchiales Atmen und Schallverkiirzung
itber dem linken Unterlappen. Rechte Lunge o. B. 22. 4. pleuritisches Reiben
itber der linken Lunge. 24. 4. linker Unterlappen Bronchialatmen, linker Ober-
lappen Knisterrasseln. 27. 4. rechter Unterlappen lautes Bronchialatmen; rechter
Oberlappen verschirftes Atemgerdusch. Tod 28. 4., am 13. Tage der Erkrankung.

Klinisch lie sich also die Ausbreitung der Pneumonie deutlich verfolgen.

Anatomisch fand man nun im linken Unterlappen das typische Bild der grauen
Hepatisation, die Schnittfliche war gekornt, und zeigte graugelbliche Firbung.
Kein Luftgehalt. Blutablu8 verringert. Einen ahnlichen Befund wies der linke
Oberlappen auf. Beide Lappen waren vergroBert und sehr schwer. Fibrinose
Belige auf den Pleuren. Der rechte Unterlappen dagegen rzeigte eine ebenfalls
gekornte, aber dunkelrotgrau gefarbte Schnittfliche mit méaBigem Blut- und
Saftgehalt. Die iibrigen Lungenlappen zeigten auf dem Schnitt eine dunkel-
rote, verhiltnismiBig geringfiigic infiltrierte Fliche mit reichlichem BlutabfluB.

Mikroskopisch im ganzen linken Oberlappen ausgedehnte Fibrinabscheidung.
Zellgehalt in den Alveolen wechselnd, besonders in den peribronchial gelegenen
Alveolen reichlicher Fibrin. In den unteren Teilen des Lappens noch lufthaltige
Alveolen, daneben aber auch ausgedehnte Exsudation von Plasma mit beginnender
zelliger Exsudation. Dieser verhiltnismaBig kleine Bezirk gegen das iibrige Lungen-
gewebe durch ein Septum abgetrennt. Im allgemeinen die Gefille blutleer, nur
in dem durch das Septum abgetrennten Bezirk blutiiberfiillt.

Linker Unterlappen wie der Oberlappen; auch hier iiberall reichliche Fibrin-
abscheidung. Alveolargefifle ebenfalls blutleer. Im rechten Unterlappen in den
Spitzenteilen in den Alveolen teichliche Mengen Odem wund beginnende zellige
Exsudation. Weiter hiluswirts Zunahme der zelligen Exsudation und in den
caudalen Lappenabschnitten stirkere Fibrinabscheidung und verringerten Zell-
gehalt. Blutiiberfiillung in den oberen Partien des Lappens sehr stark, in den
unteren die Gefifle nur wenig mit Blut gefullt.

Sektion. Nr. 1092/31. 63 Jahre alt, weiblich. 17. 7. erkrankt. Schmerzen
in der rechten Brustseite, Schiittelfrost, Fieber, Rechts hinten unten Giemen.
19. 7. Dampfung rechts hinten unten, Bronchialatmen iiber der ganzen rechten
Lunge. Tod 22. 7. am 5. Tage der Erkrankung.

Anatomischer Befund: Croupése Pneumonie des rechten Unterlappens (rote
bis rotgraue Hepatisation), des rechten Mittellappens (rote Hepatisation) und
des rechten Oberlappens (teilweise rote Hepatisation in den caudalen, dem Mittel-
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lappen anliegenden Teilen). Spitze und Hilusgegend noch lufthaltig mit reich-
lichem Abflull schaumiger Fliissigkeit, Rechter Unterlappen fest, leberartig, stark
vermehrt. Pleuritis fibrinosa. Awuf dem Schnitt der Unterlappen mit gekornter,
in den oberen Partien mehr rétlicher, in den unteren graurdtlich gefarbter Fliche.
Luftgehalt aufgehoben. Blutgehalt reichlich. Ober- und Mittellappen miBig
fest, Schnittfliche dunkelrot, reichlicher BlutabfluBf, Luftgehalt gering.

- Mikroskopisch im ganzen Unterlappen ausgedehnte zellige Exsudation und
schon beginnende Fibrinabscheidung, die in der unteren Halfte des Lappens etwas
stirker ist als oben. Blutgehalt der Gefie in der unteren Halfte gering, oben stark.
Rechter Mittellappen und untere Halfte des Oberlappens ebenfalls mit stark zelliger
Exsudation mit verhéltnismaBig geringem Fibringehalt in den Alveolen. Hyper-
dmic der Capillaren. Im Oberlappen noch reichlich Odem mit viel Bakterien in
den Alveolen. Die entziindlichen Verinderungen an den Bronchien im rechten
Unterlappen maBig stark, im Mittel- und Oberlappen nur ganz geringfiigig. In
der Spitze und den hilusnahen Teilen noch reichlich normales lufthaltiges Gewebe.
Die pneumonischen Verdnderungen im Oberlappen in einem etwa zweifingerbreiten
Bezirk des Lappens, der dem rechten Mittellappen aufliegt. Man kann hier mit
ziemlicher Sicherheit wohl annehmen, daf die Ausbreitung auf dem Lymphwege
vor sich gegangen ist.

Sektion Nr. 303/31. 62 Jahre alt, minnlich. Beginn am 30. 1. mit Schmerzen
in der rechten Seite. Schiittelfrost. Fieber. Am 2. 2. Diampfung iiber dem rechten
Oberlappen. Bronchialatmen. 7. 2. Schallverkiirzung auch iiber dem rechten
Unterlappen und feuchte Rasselgersusche. Tod am 10. 2., am 11. Tage der Er-
krankung.

Anatomisch: Croupose Pneumonie im Stadium der grauen Hepatisation im
rechten Oberlappen. Der rechte Unterlappen zeigte ebenfalls eine Pneumonie
tm Stadium der roten Hepatisation. Der Oberlappen fést infiltriert, auf dem
Schnitt graurstlich, gekornt, Luftgehalt aufgehoben. Die Schnittfliche des Unter-
lappens war dunkelrot, Flissigkeit etwas reichlicher abstreichbar, sodann war
ebenfalls eine leicht gekérnte Fliche zu sehen.

Mikroskopisch stand der Oberlappen im Zeichen ausgedehntester Fibrin-
schrumpfung, besonders in den mittleren Abschnitten. Das Fibrin lag als dicke
hyalin aussehende Klumpen in den Alveolen, die kaum noch Zellen aufweisen.
Die in den Alveolen liegenden Zellen in der Hauptsache abgestoBene Alveolar-
epithelien. In den Alveolen verhiltnismiBig viel rote Blutkorperchen. MaBig
hochgradige Blutfallung der GeféaBe, besonders in den mittleren Teilen, weniger
in den peripheren. Schwere eitrige Bronchitis.

Rechter Unterlappen: Spitze und die oberen peripheren Partien vorwiegend
Sdematds mit beginnender zelliger Exsudation. AuBerordentliche Blutiiberfiillung
der AlveolargefaBle. Vereinzelt kleinere Blutaustritte in die Alveolen. Reichlich
Bakterien im Odem. Zentral stirkere zellige Exsudation mit beginnender Fibrin-
abscheidung in den Alveolen. Ischimie der GefiBe. Unten ebenfalls starker
Zellgehalt in den Alveolen. In einem durch ein Septum abgegrenzten Bezirk der
unteren Halfte des Lappens viel Odem mit Bakterien und wenigen Zellen. Starke
Hyperimie der Gefille in dem abgegrenzten Bezirk, wihrend in den unteren
Teilen des Lappens die Gefille sonst nicht so stark bluthaltig sind. Schwere
eitrige Bronchitis.

Es wiirde zu weit fithren, jeden einzelnen Fall genau zu beschreiben,
ich hoffe aber, an Hand dieser drei Fille zeigen zu kénnen, daBl die
bisherige makroskopische Einteilung doch zu Recht besteht.
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Zusammenfassung.

Nach meinen Untersuchungen erfolgt die Ausbreitung der croupdsen
Pneumonie nicht allein auf dem Lymphwege ( Lauche ), sondern auch durch
unmittelbares Ubergreifen (per continuitatem). Die Ausbreitung auf dem
Bronchialwege kommt in der Hauptsache fiir die Metastasierung in
andere Lungenlappen mit in Frage. Unabhéngig von Ldschke konnte
ich die kiirzlich von ihm verdffentlichten Untersuchungen bestitigen.
Im Anfangsstadium der croupdsen Pneumonie findet man zuerst in
der Alveole ein bakterienreiches Odem bei ziemlich starker Uberfiillung
der Alveolargefille. Diese Hyperamie steigert sich noch mit der weiteren
Exsudation von Leukocyten und Alveolarepithelien. Ist die Alveole
prall mit Zellen angefiillt, so werden die GefdBle blutleer. Mit zuneh-
mender Fibrinexsudation und dem Verschwinden der Leukocyten fiillen
sich die GefaBe langsam wieder, so daB im Stadium der Fibrinschrumpfung
die Capillaren. wieder sehr stark gefiillt werden. In diesem Stadium
kommt es haufiger zu Diapedesisblutungen, wihrend in den Anfangs-
stadien der Pneumonie die Blutungen in die Alveolen hinein nicht die
Regel sind. Das Fibrin wird nicht, wie man bisher annahm, von den
Leukocyten bzw. deren Fermenten aufgelGst, sondern es tritt Fibrin-
schrumpfung auf und bei der Aufsaugung ist den Alveolarepithelien
wohl eine wichtige Rolle zuzuschreiben. Die Leukocyten dienen im Beginn
der Erkrankung in der Hauptsache der Vernichtung der Bakterien.

Die von Loschke anfgestellte Stadieneinteilung konnte nicht bestétigt
werden. In keinem meiner 35 Fille lag das Stadium der sog. roten
Hepatisation zeitlich hinter der sog. grauen Hepatisation. Im Beginn
der Erkrankung findet sich doch die sog. rote Hepatisation, deren Farbe
nicht ausgesprochen rot, sondern mehr einem etwas verwaschenen Graurot
ahnlich sieht. Die alte makroskopische Einteilung diirfte meines Erachtens
doch auch heute noch zu Recht bestehen, wenngleich auch der mikro-
skopische Befund ein anderer ist.
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