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Trotz eingehender Untersuehungen ist es bisher noch nicht gelungen, 
sieh fiber die Entstehung, die Ausbreitung und den Verlauf der croupSsen 
Pneumonie ein ganz klares Bild zu machen. In  der legzten Zeit haben 
Lauche und L6schke sich eingehend mit diesen Fragen besch~ftigt und 
sehr viele neue Gesichtspunkte dargelegt. Besonders L6schkes Arbeit 
,Untersuchungen fiber die croupSse Pneumonie" hat gezeigt, dal3 die 
bisherigen Ansichten ~ber den Verlauf dieser Erkrankung wohl revisions- 
bediirftig sind. Urspriinglich veranla~ten reich andere Gesiehtspunkte, 
reich mit der eroupSsen Pneumonie zu besch~ftigen, aber angeregt 
durch die L6schkesche Arbeit legte ieh dann den Hauptwert  der Unter- 
suchungen auf die Ausbreitung und den Verlauf der eroupSsen Pneu- 
monie. Ich hatte Gelegenheit, 35 F~lle yon croup~ser Pneumonie zu 
untersuehen mit 78 beteiligten Lungenlalopen. Naeh Fixation in For- 
malin wurden  die Lappen in grebe Seheiben zerlegt, so daI~ auf einen 
Lungenlappen drei bis vier, etwa 6--9 cm grofle Pr~parate entfielen. 
Die in Paraffin eingebetteten Stficke wurden mit HSmatoxylin-Eosin 
und mit der Weigertsehenl~ibrinmethode gef~rbt. Die Krankengesehichten 
konnten in den meisten F~llen die erhobenen Befunde erhs so da$ 
sich die prim~ren Herde und die weitere Ausbreitung ~uf andere Lungen- 
lappen genau veffolgen lieJ3. 

Es wfirde aus dem Rahmen dieser Arbeit herausfallen, ausffihrlich 
darauf einzugehen, unter welchen Umst~nden es zur eroupSsen Pneu- 
monie  kommt. Bisher konnte diese Frage nur mit Hilfe yon Hypo- 
thesen einigermaBen befriedigend gelSst werden. Ieh mSehte deshalb 
nur  ganz kurz auf die einzelnen Ansiehten eingehen. Lauche hat sieh 
eingehend mit dieser Frage beseh~ftigt und sein Standpunkt wird aueh 
yon einem Tei l :der  Forseher  (L6schke, Aschoff, Beitztce,. Mommsen) 
geteilt. Laucheinimmt an, dab die croupSse Pneumonie eine allergische 
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Reaktion sei, die sieh in einem vorher sensibilisierten KSrper abspiele. 
Die Sensibilisierung komme (lurch ein- oder mehrmalige Infektion mit 
dem gleiehen Erreger zustande. Nun ist es ja bekannt, dab die Pneumo- 
kokken als Erreger in dem einen Falle eine herdfSrmige und im andern 
Falle eine librinSse Pneumonie erzeugen. Als sehr wesentlieh sieht 
Lauche die Beziehungen des befallenen Kgrpers zu den gerade in ihn 
eingedrungenen Erreger an, also 'mit einem Weft,  die ,,Immunit/~ts- 
lage". Es handelt sieh dabei um einen Begriff, den wir bis jetzt  noeh 
nieht seharI umgrenzen kSnnen. Er  setzt sieh aus vielen Umst/tnden 
zusammen (Alter, Kgrperzustand, Immunisierung gegen  die Erreger 
usw.). Tendeloo sprieht yon einer ,,Konstellation" yon Faktoren. ,,Das 
Bacterium ist ein l%ktor, w/~hrend die fiir die Infek~ion in Betraeht 
kommenden Eigensehaften ebenso viele Faktoren der Konstellation sind, 
die die Entstehung der Infektion bedingen." Hinzu kommen neeh 
sog. /iugere Faktoren (Erk~iltl!ng, atmqsph/~risehe Einflfisse, Trauma 
usw.), die fiir die Disposition wiehtig sin& Man ist darin einig, dab 
viele Faktoren ngtig sind, um im Kgrper eine bestimml~ geartete Reak- 
tion zu erzeugen. Wie grog nun jeder einzelne Faktor  sein mug, um 
die Wirkung zu erzielen, ist unbekannt. Es ist abet sieher, dag sie in 
ihrer GrSge weehseln und dag in einem Falle der eine Faktor  z. B. eine 
Erk/~ltung, im anderen Falle vielteieht ein Trauma den Aussehlag gibt. 
Man neigt heute vielfaeh dazu, die lobire Ausbreitung bei der Pneumonie 
als ein Problem der Immunit/~tslehre aufzufassen. Dutch Tierversuehe 
und dutch Forsehungen iiber die einzelnen Pneumokokkentypen ist 
man dem Problem etwas n/~her gekommen, trotzdem ist die ganze 
,,Immunit/itslage" noeh ein Begriff, fiber den man bis heute reeht wenig 
weig. Tendeloo warnt wohl mit i~eeht darer ,  die fibrinSse Pneumonie 
ohne weiteres als eine allergisehe Reaktion zu betrachten, d. h. als eine 
Entziindung, die Mlein auf eine voraufgegangene Sensibilisierung des 
Kgrpers dutch vorausgegangene Infektionen dureh den gleiehen Infektor 
entsteht, zu betraehten. Man ist ja heute in der Konstitutionsforsehung 
vielleieht allzusehr geneigt, manehe Reaktionen des K6rpers als allergiseh 
aufzufassen, die wit mit unseren heutigen Untersuehungsmethoden noeh 
nieh~ riehtig erfassen kgnnen. 

Ist nun naeh Lau&e die ,,Immunit&tslage" im befallenen Organismus 
derart, dag sieh die Keime sehnell vermehren kSnnen und auI die Ein- 
wirkung ihrer Toxine eine iiberaus starke Exsudation erfolgt, dann haben 
wit das  Anfangsstadium der eroupSsen Pneumonie vet  uns. E s  handel t  
sieh dabei um einen Zustand, der dem des anaphylaktisehen Zustandes 
ihnelt .  Als Infektionsweg kommen der Blur- und Lymphweg, sowie 
die Atmungswege in Betraeht. Damit ist allerdings nieht gesagt, dab 
jeder Weg gleieh, h&ufig besehritten wird. Auger dem geeigneten Virus, 
das der Lunge zugeffihrt ist oder sehon im latenten Zustande vorhanden 
ist, h~It Tendeloo eine arterielle Blutfiberfiillung zur Entstehung der  
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eroupSsen Pneumonie notwendig. Auf dem Blutwege ist eine Ent- 
stehung der eroupSsen Pneumonie durchaus mSglich, sie diirfte aber 
auf Grund der Erfahrungen und Befunde zu den Seltenheiten gehSren. 
Das gleiehe gilt far die Entstehung auf dem Lymphwege. Die Ver- 
treter der aerogenen Infektionsweise (Ribbert, Beitzke) statzen sich vor 
allen Dingen auf die tierexperimentellen. Befunde. In den meisten Fallen 
dringen wohl die Mikroben auf dem Luftwege ein und siedeln sieh in 
den unteren Teilen der LuftrShre oder der groBen Bronehien an. Nun 
erhebt sich die Frage, die sehr versehieden er5rtert wird, wie breiten 
sich die Keime yon dem ersten Ansiedelungsherd welter in der Lunge 
~us ? Aueh hier sind wieder drei M6gHehkeiten vorhanden: Blur-, Lymph- 
und Atemwege. Betrachten wir zun&ehst den Blutweg., Warden die 
Keime mit dem Blutstrom im. Lungengewebe verteilt, so kSnnte man 
erwarten, dab man fiberall die gleichen Stadien vorfindet. Wie aber 
alle bisherigen Untersuehungen gezeigt haben, und wie ieh es auch 
in meinen F/~llen best/itigen kann, ist dies durehaus nicht der Fall. Die 
yon Lizuche stark verteidigte Annahme, dal~ nut der Lymphweg als 
Ausbreitungsweg in Betracht kommt, erseheint zuni~ehst etwas ungewShn- 
lieh, da es ein gegen den Strom gerichteter Weg ist. Aber bei niiherer 
Betrachtung spricht doch mancher, auch yon mir erhobene Befund 
far diese Ausbreitung. Nach Lauche bzw. v. Calcars Vorstellung liegt die 
Einwanderungsstell.e der Mikroben in  der Schleimhaut der Luftr~ihre. 
Ohne nennenswerte Lficken zu hinterlassen, passieren sie die Sehleim- 
h/~ute und gelangen dann in die Lymphknoten. Engels Untersuchungen 
fiber die Topographie der Lymphknoten im LungenabfluBgebiet haben 
gezeigt, dab besonders die den Unterlappen zugehSrigen Lymphknoten 
ganstig und nahe tier LuftrShre bzw. groBen Bronehien liegen, w/~hrend 
die far den Oberlappen benachbarten Lymphknoten entfernter gelegen 
sind. Dadurch lieBe sich ja das auffallend h~ufige Befallensein der 
Unterlappen erld~ren. Lauches Auffassung geht nun dahin welter, dal] 
die in den Lympkknoten angesiedelten Kokken in den Lymphstrom 
eingeschwemmt und durch die Atembewegungen fiber das ganze Lymph- 
gebiet des Lappens verstreut werden. Da in den Unterlappen dutch 
die Sehwerkraft ein Absinken in der Lymphe in (d ie  caudalen Teile 
erleichtert wird und dadurch eine gleichm/~$igere Ausbreitung beganstigt, 
so hat man eine ganz gute Erklarung far die oft  gleichmg$igen Veran- 
derungen, w~hrend in den Oberlappen man fast :immer mehrere in ver- 
schiedenen Stadien befindliehe Veranderungen antrifft. Wie andere 
Untersncher gezeigt haben, und wie i~h es auch in der grSBten Zahl 
meiner F~lle best/~tigen kann, finder man die/~ltesten Entziindungsherde 
bei der croupSsen Pneumonie in der Hilusgegend:,.In den Unterlappen 
sah ieh mehrfaeh, dab auBerdem die medial gele~Lenen caudalen Teile 
im gleichen Stadium sieh befanden wie die hilusnah~n. Far die Ausbrei- 
tung auf dem Lymphweg sprieht-ebenfalls, dab ;~n den ersten St~dien 
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die Lymphspalten stark erweitert sind und reiehlich 0dem mit Bak- 
terien aufweisen, w~hrend in den Alveolen weder 0dem noch Bakterien 
zu finden sind. Diese Befunde konnte ich ebenfalls erheben. Die 
ersten entzfindlichen Erscheinungen sieht man, wie es LSschlce und 
auch Lc~uche angeben, an den Rs der Blasehen. Auger diesen 
Befunden sprieht noeh ffir den lymphatisehen Ausbreitungsweg fol- 
gende Tatsaehe. Man kann haufiger beobachten, dab eine Pneumonie 
yon einem Lappen auf den begrenzenden anderen Lappen iibergreift, 
und man finder die entzfindlichen Ver~nderungen in dem sparer befal- 
lenen Lappen in einer ganz gleichm~,i3ig breiten Zone, die dem anderen 
Lappen anliegen, und wo Spitze und Hilusgegend keinerlei nennenswerte 
Veriinderungen aufweisen. 

Gegen die La~uchesche Auffassung wendet sieh besonders IJ6schke 
und seine Vorste]lung fiber die Ausbreitung der croupSsen Pneumonie 
ist wesentlich anders. Durch Aspiration sollen Bakterien genau wie 
bei der Bronchopneumonie in einen Lungenacinus hineingelangen. Hier 
erzeugen sie eine hyperergisehe Reaktion, die sieh im Lauchesehen Sinne 
vollzieht. Die Mikroben k6nnen in dem Odem sieh dann reiehlieh ver- 
mehren. Die weitere Ausbreitung erfolgt nach LSschkes Theorie einmal 
dureh AbfluB in die Lymphbahnen und andererseits dureh unmittel- 
barem Fortsehreiten durch die Kohnsehen Fenster yon Alveole zu Alveole. 
Durch immer wieder erneuten Bakterienreiz kommt es fiberall in den 
Alveolen zu 0dembildung, bis ein Lobulus ganz ergriffen ist und dem 
Fortschreiten des Vorganges zuns ein Ende gesetzt ist, Da nun 
die Interlobulitrsepten aueh wieder Fenster haben, so ist der Schutz 
gegen das Weitersehreiten der Entziindung nur unvollkommen. Ferner 
sueht LSschke auch die intracanalieul~re l~etastasierung zu beweisen. 
Unter Zuhilfenahme der Vorg~nge bei der Ffillung der Lunge mit Fliissig- 
keiten (Jodipin) zieht er ffir die croup6se Pneumonie entsprechende 
Sehlfisse. Das 0dem mit den Bakterien ist eine Flfissigkeit, die bei den 
Atembewegungen in den Bronchialhchtungen hin und her pendelu. Bei 
sts Atembewegungen und Hustenst6Ben kann eine Verschleppung 
in andere Bronchien eintreten. Dabei konnte LSschke beobachten, daB 
unter Umstanden ein Bronchialgebiet ganz fibersprungen und daB manch- 
real die Kontinuit~t unterbrochen wurde. Die GrSBe eines auf diese 
Weise entstandenen Herdes ist nun abhiingig yon der Menge des 0dems 
bzw. der darin enthaltenen Bakterien. Diese Entstehungsweise v0n 
pneumonischen Herden kommt aber nur in den Anfangsstadien der 
croup6sen Pneumonie in Frage, so lange das Plasma noch nieht geronnen 
ist. Bei seinen Untersuehungen land LSschke, dab die Erkrankung fast 
ausschlieBlich in de~,Peripherie des Lungenlappens begann und nieht, 
wie es Lauche, Ten~oo und auoh ieh fanden, dab die altesten Herde 
fast immer in  Hilus~he zu beobachten sind. Man sieht, dab sich hier 
zwei versehiedene Me~ungen gegenfiberstehen und es ist aueh auf beiden 
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Seiten Beweismaterial vorhanden: Es ist aber doch vielleieht nicht 
ganz richtig, wenn man annimmt, dab nur der eine Weg d e r  richtige 
sei. Es ist wohl besser, wenn man sagt, dab bei der croupSsen lbneu- 
monie die Ausbreitung sowohl auf dem Lymph- als auch auf dem Bron- 
chialwege vor sich gehen kann. Wie r6ntgenologisch und auch ana- 
tomisch vielfach beobachtet worden ist, sieht man die /~ltesten Krank- 
heitsherde bei der eroup6sen Pneumonie fast immer in der Hilusgegend, 
gleichgiiltig, ob es sieh um Ober- oder Unterlappen handelt. Wiirde 
die Ausbreitung auf dem Bronchialwege vor sich gehen, so gibt es fiir 
diesen Vorgang keine richtige Erkl/~rung. Zudem findet man anatomisch 
in den Anfangsstadien keinerlei nennenswerte entziindliehe Ver/~nde- 
rungen der Bronchien. Etwas anders liegen die Verh/fltnisse gew6hn- 
lich bei den mehr grippe~hnlichen Pneumonien, wo die Entztindung 
der Bronchialw/~nde meist hochgradig ist und auch anfi~nglich das Bild 
beherrseht. Die meist gleiehm/~gige Ausbreitung im weiteren VerlauI 
1/~gt sich auf dem Lymphwege besser erkl~ren als auf dem Bronchial- 

wege .  Ieh m6chte aber ebenso wie L6schlce der Ausbreitung per con- 
t inuitatem durch die Cohnschen Poren in den einzelnen Alveolarw/~nden 
eine nicht unwesentliche Rolle zuschreiben. Es ist durchaus m6glieh, 
dab die Bakterien jedesmal in der neubefallenen Alveole eine hyper- 
ergische Reaktion mit Plasmaabscheidung hervorrufen, welches zur 
weiteren Vermehrung einen gtinstigen N/~hrboden darstellt. Dabei hag 
aber sieher die Art und die Virulenz der Mikroben eine Bedeutung 
(Habbe). Ist  nun ein ganzer Lobulus befallen, so kann dem weiteren 
Fortschreiten zun~chst dureh das Interlobularseptum Einhalt geboten 
werden. Man kann besonders bei Oberlappenpneumonien h/~ufig beob- 
aehten, dab dieseits des Septums die Ver/~nderungen in einem welter fort: 
gesehrittenen Stadium sieh befinden als jenseits. Weshalb in den  Ober- 
lappen die Pneumonien oft atypisch verlaufen, ist noeh nieht ganz gekliirt. 
Mir fiel bei meinen Untersuchungen auf, dab die Absehnitte bis etwa 
drei Finger unterhalb der Spitze bei der Pneumonie oft nur ganz gering- 
ffigige entzfindliehe Ver/tnderungen aufweisen. Besonders die medial 
gelegenen Teile der oberen H/~lfte der Oberlappen zeigten manehmal 
ganz normal lufthaltiges Gewebe. Die Bronchien land ich dort aller- 
dings h~ufiger entzfindlich ver/~ndert. Die lufthaltigen Teile waren aber 
immer yon den entziindlichen~ dureh e~n ziemlich breites Septum ab- 
getrennt, das manehmal yon der Pleura bis zum ttilus hindurchzog. 
Einige Zeit kSnnen die Interlobul/~rsepten den Vorgang'wohl aufhalten, 
aber dann kann man beobachten, dag die dem Septum anliegenden 
Alveolen auch sehon entziindliehe Ver/~nderungen mit IJdem aufweisen. 
Die weitere Ausbreitung geschieht dann meines Eraehtens in der Haupt- 
sache aueh wohl durch die Alveolarfenster. Etwas anders mag  wohl 
die Metastasierung der Pneumonie vor sich gehen. In verh/~ltnism/~gig 
vielen Fiillen waren bei mir mehrere Lappen befallen. Ich konnte einen 
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Fall beobaehten, wo in einem Oberlappen sich auBer einer starken 
Blutiibeffiillung der Alveolargefil]e und einer ziemlich sehweren Bron- 
chitis sieh um mehrere Bronehien diffus ausgedehnte Herde fanden, 
wo die Alveolen mit 0dem und Zellen, sowie vereinzelten Fibrin- 
f/~den angefiitlt waren. Die Verinderungen glichen weitgehend denen 
bei der herdf6rmigen Bronehopneumonie. Die Herde lagen in der Nitte 
des Lappens. In  diesem Falle zeigten die Unterlappen den Befund der 
fibrin6sen Pneumonie mit  grauer Hepatisation im linken Unterlappen 
und roter Hepatisation im reehten Unterlaploen. Man daft wohl an- 
nehmen, dab bei der weiteren Ausbreitung es in den Oberlappen wohl 
aueh zu einer lob/~ren Pneumonie gekommen w/ire. E s  ist durehaus 
m6glieh, dab dutch Hustenst60e die Versehleppung der Bakterien in 
den Oberlappen vor sieh gegangen ist, wo die entziindlich ver inderten 
Bronehien for die Ausbreitnng einen giinstigen Boden darstellten. Die 
restliehen Lappen zeigten in diesem Fall nur stArkere Bluttiber~iillung der 
GefiBe and verhiltnism/~Ng geringfiigige Entziindungen der Bronchien. 
Es konnte sieh in diesem Falle also nur um eine bronehogene Aus- 
breitung handeln. W/~hrend in  den meisten FAllen yon eroul05ser Pneu- 
monie ieh die Ausbreitung auf dem Lyml0hwege fiir wahrscheinlieh 
halte, mSehte ich doeh annehmen, dab vor allen Dingen bei der Neta- 
stasierung in andere Lungenlalopen auBer dem Lymphwege aueh der 
Bronchialweg in Frage kommt. Es dtirfte sieh bei letzterem wohl haupt- 
sAehlieh um die Fglle handeln, wo die Entziindungen sich in gekreuzten 
Lappen, z. B. linker Unterlappen und reehter Oberlappen, linden. 

In fast allen F/~llen lieB sich der Erstherd der Entziindung in den 
Lungen lokalisieren. Dabei zeigte sich, dab die Unterlaploen stark bevor- 
zugt sind. In  20 F/~llen waren die Unterlappen als Erstherd deutlieh 
festzustellen, dabei 13mal im reehten und 7mal im Iinken Unter- 
lappen. Es folgt dann der reehte Obertappen mit 8 Erstl~erden. Im 
linken Oberlappen konnte ieh ihn 4mal nachweisen und nut  lmal 
im reehten Mittellappen. Insgesamt waren bei den 35 FAllen 78 Lappen 
an der Entziindung beteiligt. Abgesehen yon zwei typisehen Grippe- 
pneumonien, wo simtliche LaIopen beteiligt waren und der Sitz der  
urspriingliehen Lokalisation nieht auffindbar, war, konnte ieh 7 FAlle 
ohne Metastasierung beobaehten. Bei den res t l ichen 26 F/~llen war 
eine Metastasiernng in 34 Laploen vorhanden. Bevorzugt war hierbei 
die rechte Lunge in 13 FAllen. Der rechte Unterlappen seheint beson- 
ders giinstig fti~ die Weiterausbreitung der Pneumonie zu liegen. Der 
linkv Ober- und der reehte Mittellappen waren in den meisten FAllen ver- 
schont geblieben. Mein Material ist aber zu klein, um aus der Lokalisation 
der ersten entziindliehen Ver/~nderungen und aus der Metastasierung in 
die andern Lappen genaue Sehl~sse ziehen zu kSnnen. Ich kann nur soviel 
sagen; dab  bei meinen FAllen bei der weiteren Ausbreitung die Unter- 
lappen und hierbei besonders der rechte Unterlaploen~,bevorzugt werden. 
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Wie zahlreiche Untersuchungen ergcbcn haben, ist in dcr iiber- 
wiegenden Mehrzahl der F/~lle yon croup6ser Pneumonie der Diplococcus 
lanceolatus als Erreger anzusehen. Daneben kommen aber noch als 
Erregcr der croup6scn Pncumonie in Frage der Pneumococcus mucosus, 
Staphylokokken und auch Streptokokken. Bci mcincn 35 F~tllen gclang 
es fast immer, den Erreger zu ziichten und auch im Schnitt nachzuweisen. 
In  25 Fgllen land ich den Pneumococcus lanceolatus, viermal den Pneumo- 
coccus mucosus, in einem Fall Pneumokokken und Staphylokokken 

.&bb. 1. 

nnd einmal h~molytische Streptokokken. Bei den letztgenannten Er- 
rcgern waren die Bilder in den Lungen auch atypisch, d. h. man sah 
Abscegbildung usw. Ich mul~ allerdings bcmcrken, dab auch in einigen 
Fgllen der Pneumococcus lanccolatus Neigung zu Abscedierung zeigte. 
Viermal wurde nichts gefunden, es handelte sich dabci um Pneumonien, 
die 10--13 Tage alt warcn. Einc Bcstimmung der Pneumokokken hash 
der Typcneinteilung und eine Virulenzbestimmung wurde nicht vor- 
genommen. Ich m6chte aber auch mit allen andern Untersuchern darin 
einig sein, dab in der iiberwiegendcn Mehrzahl der Fglle dcr Pneumo- 
coccus lanceolatus als dcr Errcger der croupSsen Pneumonie anzu- 
sehen ist. 

Wenden wir uns nun dem weiteren Verlauf der croupSsen Pneumonie 
bzw. den Vorg~ngen in den Alvcolen zu, so schen wir im Anfangsstadium 
cine plasmarcichc Fliissigkeit auftrcten, die zucrst keinerlei Zellen ent- 
hglt. Es t r i t t  aber bald eine stgrkere Exsudation yon Leukocyten ein, 

Virchows Arch iv .  Bd.  284. 13 
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daneben kann man abet auch reiehlieh abgestol3ene Alveolarepithelien 
beobaehten, t3ber die Leukoeytenauswanderung hat Ribbert seh6ne 
Befunde verSffentlieht, die ieh leider an dem meist nieh~ so sehr frisehen 
SektionsmateriM nieht mehr beobaehten konnte. Er  konnte naeh- 
weisen, dab die Auswanderung der Leukoeyten auf bestimmte Stellen 
besehrgnkt ist, we 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. 

vorsloringenden Septeno Naoh der Auswanderung bleiben die Leuko- 
cyten znngchst nooh an der Capillarwand haften. Wird die Exsudai0ion 
stgrker, so sieht man zungchst die Ze]len kranzartig augen um das 
Plasma herumliegen. I m  weiteren Verlauf wird das Plasma br6ekliger, 
es fgrbt sieh schlechter, und es bekommt mehr und mehr ein detritus- 
ghnliehes Aussehen. Wghrend die Zahl der Spa]tl0ilze in der rein plas- 
matisehen Fliissigkeit meist nooh nicht sehr hochgradig ist, kann man 
aber beobaehten, dab bei etwas lgngerem Bestand der Erkrankung die 
Vermehrung der Spaltpilze ziemlieh hochgradig ist. In  den einzelnen 
Fgllen ist ihr Reichtum verschieden. Es diirfte sich dabei wohl 
kaum um Fgulnisersoheinungen handeln, denn vielfaoh fanden sieh 
die Bakterien sehon in den Leukooyten und auoh in den Alveolar- 
epithetien. Wghrend in den ersten Anfgngen die Alveolen noeh nieht 
wesentlich erweitert sind, sieht man bei zunehmender Zellexsudation 
eine starke Dehnung der Alveolen. Die Capillaren sind anfgnglieh noeh 
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~-on ganz normaler Weite, lediglich die grSBeren Get,Be zeigen sts 
Blutffillung. Es t r i t t  aber schnell auch eine Blutiiberftillung der Capil- 
laren ant, die ihren H6hepunkt  meistens erreicht hat, wenn die Alveolen 
fast ganz mit Zellen angefiillt sind und sieh kaum noch 0dem Yorfindet. 
Die Grade der Hyper~mie weehseln yon Fall zu FM1. Versehiedentlich 
konnte ich Bilder beobachten, wo die Alveolargef~Be Ms dieke breite 
Bs ganz stark hervortraten, w~hrend bei anderen F~llen die Blut- 
iiberffillung kaum deutlich zu sehen war. Der Austri t t  yon roten Blut- 
kSrperehen aus den Get,Ben ist sehr wechselnd. In  der Mehrzahl der 
Fs finder man nut  ganz vereinzelt rote Blutzellen. Es kommen aber 
auch ausgedehnte Di~pedesisblutungen in die Alveolen vor. Eine voll- 
st~tndige Ausffillung der Alveo]en mit roten Blutk6rperchen diiffte zu 
den Ausnahmen gehSren. Die Formen der in den Alveolen liegenden 
Zellen sind sehr verschieden. Man finder gelapptkernige Leukocyten, 
dann abet reichlich Zellen, die zu den Jugendformen der myeloisehen 
Reihe geh6ren. :Die Zahl der Lymphoeyten  ist im Mlgemeinen nieht 
sehr hoeh. Daneben linden sich reiehlieh ungranulierte Zellen mit huf- 
eisen- oder eif6rmigen und manchmal etwas exzentrisch liegenden Kernen. 
Permer faBt diese Zellen ~ls endotheliale Wanderzellen auf; Maschima 
u. a. halten sie ftir abgestoBene Alveolarepithelien. Weehselnd war das 
Vorkommen der h~,mosiderinhaltigen I-Ierzfehlerzellen. Ich sah sie vor- 
wiegend in den F~llen, wo die Stauung hochgradig war. In  den Anfangs- 
stadien der croupSsen Pneumonie finder man sie nieht h~ufig. 

So lange noeh reiehlieh Plasma in den Alveolen vorhanden ist, finder 
man nur ganz vereinzelte diinne Fibrinf/~den. Die st/~rkere Fibrin- 
abseheidung tr i t t  gew6hnlieh etwas sp/~ter auf, wenn die Alveolen mit  
Zellen sehon st/~rker angeffillt sind. Man kann deutlieh beobaehten, 
wie das Fibrin sieh, bfisehelartig ausstrahlend, gegen das Exsudat  vor- 
sehiebt und allmghlieh ganz einspinnt. Vielfaeh sah ieh Bilder, wo die 
Fibrinf/~den kranzartig um das Zellexsudat herum lagen. Geht man 
eine Stufe weiter, so kann man sehen, wie das Fibrin sieh allms 
yon der Alveolarwand losl6st und nur noeh an einem oder zwei Punkten 
festzuhaften seheint. Bei genauer Betraehtung kann man feststellen, 
dab diese Punkte  die sog. Cohnschen Poren in den Alveolarw/i~nden 
sind und dureh die das Fibrin yon' einer Alveole zur anderen zieht, 
also ein wirkliehes Netz ist, das fiber viele Alveolen hin untereinander 
im Zusammenhang steht. Besonders reichliehe Fibrinabseheidung land 
ieh in den Alveolen, die in der Nghe der Gef/~Be und Bronehien sowie 
der Pleuren lagen. Die Fibrinfs werden immer dicker und das ganze 
Netz diehter. Dagegen n immt die Zahl der Leukoeyten in den Netzen 
stark ab. Teilweise kann man an ihnen deutliehe Zerfallserseheinungen, 
Me Vakuolenbildungen und Kernzerst6rungen, beobaehten. Die gr6Beren 
Alveolarepithelien und die roten Blutk6rperehen bleiben gewShnlieh 
erha.lten. AuBen an den Fibrinnetzen hgngen oft ganze Verbgnde 
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abgerissener Alveolarepithelien. Gr6gere Ansammlungen yon Leukocyten 
aul3en um die Fibrinnetze herum sah ieh nie. In  diesem Stadium kann 
man vielfach ganz groge granulierte Zellen beobachten mit  groBen 
blassen Kernen. Der Durehmesser dieser Zellen betrggt etwa 8--10 ,u. 
Es sind wohl die gleiehen Gebilde, die Pratt  als groge Phagocyten be- 
zeiehnet. Geht man noch einen Schritt weiter, so sieht man die Fibrin- 
netze als dicke Klumpen in den Alveolen liegen, die hyalinen Massen 
gleichen und die sieh sehleehter fgrben. Bei der spezifisehen Fibrin- 
fgrbung nehmen sie den Farbstoff nnr sehleeht an. Die Alveolen werden 

Abb. 3. 

wieder kleiner und die Alveolarepithelien bilden sich sehr sehnell wieder. 
tt/~ufig kann man sogar stgrkere Wueherungen des Epithels beobachten. 
Die Fibrinklumpen schrumpfen immer mehr zus~mmen, auBen liegen 
in einem diehten Kranz  oft abgestogene epitheliale Gebilde. In  den 
letzten Stadien der eroupSsen Pneumonie sieht  man in den nut  noch 
wenig erweiterten Alveolen detritusartige Reste yon ehemaligem Fibrin 
und wenige Zellen liegen. Die Alveolarepithelien sind fiberall unversehrt. 

Betraehtet  man nun die Gefgge, die im Stadium der beginnenden 
Fibrinabscheidung und stgrksten zelligen Exsudation fast ganz blur- 
leer waren, so kann man feststellen, dab im weiteren Verlauf der Pneu- 
monie die AlveolargefgBe wieder eine stgrkere Erweiterung zeigen und 
die kleineren und aueh gr6geren Gefgge blutiiberfiillt werden. Mit 
zunehmender Fibrinsehrumpfung kommt  es zu einer ziemlich hoch- 
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gradigen Blutfiberfiillung der Capillaren, die aber meisten nicht die 
Grade erreicht wie in den Anfangsstadien der Erkrankung. Man finder 
in den Alveolen reichlich rote BlutkSrperchen und vielfach kann man 
ausgedehnte I)iapedesisblutungen in die Alveolen hinein beobaehten. 

Die Lymlohgef/ii~e , die im Krankheitsbeginn genau wie die Alveolen 
ebenfalls mit  Fliissigkeit angeftillt sind, zeigen im weiteren Verlauf 
der Erkrankung ebenso wie die Alveolen starke Zellexsudate und Fibrin- 
massen mit Fibrinverklumpungen und reichliehen Mengen roter Blut- 
kSrperchen. Ein /ihnliches Verhalten weisen die Bronchien und Bron- 
chiolen auf, sofern es sich nicht um F/ille handelt, wo schon im Beginn 
der Pneumdnie eine entziindliche Ver/~nderung in Form einer Bronchitis 
vorhanden war. I m  Anfang finder man aueh in den Bronehien 
0dem mit oft sehr reiehliehem BakteriengehMt. Die Wandepithelien 
sind meistens dann noeh unver/indert. Es s aber bald Entziindung 
auf mit  Absehilferung des Epithels und teilweiser Wandzerst6rung. Die 
Lumina sind dann mit  groBen Mengen yon Leukocyten ausgeffillt. In  
noch sp/s Stadien kann man sehen, wie die Bronchiallichtungen 
oft mit  Fibrinmassen ganz ausgegossen sind. In  den Endstadien der 
Pneumonie linden sieh an den Bronehien und Bronehiolen fast immer 
st/~rkere Ver/tnderungen entziindlieher Art. W/~hrend im Stadium des 
tJdems und der beginnenden zelligen Exsudation die Bakterien in den 
Alveolen s e h r  reichlieh vorhanden sind, kann man beobachten, dab 
sie mi~ zunehmender Filbrinabseheidung wieder versehwinden. Zum 
gr6Bten Tell werden die Bakterien wohl yon den Leukoeyten und wohl 
auch den Alveolarepithelien aufgenommen. 

Die Befunde, wie sie yon mir erhoben wurden, st immen fast vollst/mdig 
fiberein mit  den kiirzlieh yon Lgschke mitgeteilten. Beide konnten 
wir Fall fiir Fall die gleiehen Bilder sehen. Unsere Untersuehungen 
weiehen in maneher Hinsicht yon der herrsehenden 3/[einung fiber den 
Verlauf der eroup6sen Pneumonie ab. Ieh konnte meine Untersuehungen 
fiber den zeitliehen Ablauf in fast allen F~llen mit  den klinisehen Unter- 
suehungen in Einklang bringen. Ebenso wie L6schlce bin ich zu der 
Auffassung gekommen, dab die leukoeytenreichen Stadien sieh in den 
Anfangsstadien der croup6sen Pneumonie linden und nicht, wie bisher 
als in das L6sungsstadium hineingeh6rend, zu betraehten sind. Damit  
f/illt aueh die Rolle der Leukocyten bei der Fibrinaufl6sung fort. Es 
ist dann aueh nicht mehr ang/ingig, yon einer Aufl6sung des Fibrins 
zu spreehen, sondern besser yon einer Sehrumpfung. Die Leukocyten 
dienen wohl nur zur Vernichtung der Bakterien, w/ihrend die Alveolar- 
epithelien bei der Aufsaugung des Fibrins die Hauptrolle spielen. 

Die dureh den Pneumococcus lanceolatus hervorgerufenen Pneumonien pflegen 
im allgemeinen ohne eitrige Einschmelzungen einherzugehen, w/~hrend bei den 
Mischinfektionen mit Streptokokken und Staphylokokken ein atypischer Verlauf 
hauiiger beobachtet werden kann. Ieh konnte insgesamt 4 F/~lle sezieren, woes 
zu mehr oder weniger ausgedehnten Abscedierungen in der Lunge kam. Meistens 
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waren es schon 1/~nger bestehende Pneumonien.  In  2 F/~llen fanden sieh kulturell  
h/~molytische Streptokokken,  einmal der Pneumococcus lanceolatus und  im vieIten 
Falle liegen sieh Bakter ien n ieht  mehr  naehweisen. Bei den Abseedierungen handel t  
es sieh meis~ens um kleinere Herde, die sieh fiber drei his vier Alveolen erstreeken. 
Die Wandungen  sind fast  ganz eingesehmolzen, vereinzelt  karm man noch Res~e 
yon Alveolenwgnden beobaehten.  Die Abseesse liegen fast  immer in n/~ehster 
Nghe der Bronchien bzw. der Bronehiolen. Da diese selbst auffallend starke ent- 
ztindliehe Wandver/~nderungen und  sogar teilweise Wandzers t6rungen aufweisen, 
so liegt es durehaus nahe, beide Vorg/~nge in Abh/~ngigkei~ voneinander  zu bringen. 
In  einem Falle konnte  ich eine augerordentl ieh starke Beteiligung des Zwisehen- 
gewebes beobaeh~en, so dab man  sehon yon einer sog. in~ersti~iellen Pneumonie 
reden kann.  Der Beginn der Erkrankung  war in diesem Falle ganz typiseh ffir 
die eroup6se Pnenmonie.  Ted sehon am 3. Tag. Beteiligt  war nur  ein Lappen 
und  zwar der linke Unter lappen.  Auf dem Sehni t t  sah man  eine dunkelrote, ziem- 
lieh fest infi l tr ierte F1/~ehe mi~ zahlreiehen streifenartigen Herden yon graugrtin- 
lieher Farbe.  Besonders dieht  in der Hilusgegend hielten sich diese I-Ierde vor- 
wiegend an  den Verl~uf der grogen Bronehien. Aul3erdem bestand noeh ein Empyem 
fiber der l inken Lunge. Als Erreger kamen h/~molytisehe Streptokokken in Betracht .  
Mil~roskopiseh handel t  es sich um eine interstitielle Pneumonie und  zwar um eine 
peribronehiale Lymphangit is .  Der Ausdrnek ,,int~rstitielle Pneumonie"  ist noeh 
ums t r i t t en  und  ieh mOehte bemerken, dag ich ebenso wie Lauche darunter  nur  
die Entzf indung des gr6beren bindegewebigen Gerfistes verstehe. Man sieht im 
Pr/ iparat  zuni~ehst eine schwere eitrige Bronchit is  nnd  auch Bronehiolitis mi t  
Wandzersetzungen und  Ubergreifen der entzfindliehen Ver/~nderungen uuf das 
peribronehiale Gewebe. U m  Gef/ige und  Bronchien herum liegt ein breites Band 
Yon diffus 5demat6s durchtr/~nktem Gewebe, in dem sieh reiehlieh Leukocy~en 
vorfinden. An manehen  Stellen zeigen sieh Nekrosen. In  einem andern  Fall  konnte 
ieh beobaehten,  dab das Bindegewebe n icht  so sehr beteiligt war, sondern die 
entzfindliehen Ver/~nderungen sich vorwiegend auf die Gefgl~e erstrecken. Die 
~eh rzuh l  der in der Nghe der Bronehien liegenden Aa. pulmonales zeigten entzttnd- 
liche Wandvergnderungen.  Der Grad der Entzf indung war weehselnd. In  manchen  
F/~llen war nu t  die Advent i t ia  befallen, abet  die Entzi indung ging uueh vielfach 
bis zur In~ima, nnd  es war zur Thrombosierung des Gef/~ges gekommen. Einmal  
konnte  ich sogar eine Infarzierung Ieststellen, die dutch  solch eine Punarteri i t is  
mi t  ansehliegender Thrombose ents tanden war. Es handelte sieh um einen an/~mi- 
sehen Infar l~  mi t  s ta rk  ausgepr/igter leukoeytgrer Randzone. Eitrige Einschmel- 
zung des Gewebes innerhalb  des Infarktes  war n ieht  zu finden. 

Zum Bilde der r iehtigen eroupfsen Pneumonie geh6rt  eigentlich nieht  die starke 
entzfindliehe Ver/indernng der Bronehialw/~nde sehon in den Anfangsstadien der 
Erkrankung.  Mehrfach konnte  ich bei meinen Untersuehungen Befunde erheben, 
we auffallend sehwere Bronehi t iden vorhandeu  waren. Der iibrige Lnngenbefund 
war aber niehg atypiscb, so dug man  nieht  yon einer Grippepneumonie sehleehthin 
reden kann.  Wie sehon vorh in  erw/s waren Streptokokken und  aueh Staphylo- 
kokken beteiligt, so dag wohl der atypisehe Verlauf darau/ zurfickzuffihren ist. 
Die Gef/s sind in der Grippeepidemie 1918 ausffihrlieh besehrieben 
worden. Die Mehrzahl der Untersueher  (Borsr Ldhlein, Dietrich u. a.) kamen zu 
dem Ergebnis, dab die Arteri i t is  uls eine yon der Umgebung fortgeleitete Ent-  
zfindung aufzufassen ist. Ieh konnte  diese Befunde ebenfulls best/~tigen, wghrend 
Corten anderer  Ansieht  ist. Es entwiekelt sieh naeh seinen Beobaehtungen die 
Ver/inderung yon innen naeh uuBen, d. h. also, sie beginnt  in der In t ima  und ist  
sieherlieh nieht  yon der Umgebung fortgeleitet. Es mag vereinzelt dieser Befund 
erhoben werden kSnnen, ob er abet  f fir die Grippepneumonie kennzeiehnend ist, 
mSehte ich dahingestell t  sein lassen. Ausffihrlicher darauf einzugehen, wiirde 
den Rahmen  der Arbei t  fibersehreiten. 
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Wegen des verh~ltnisrn/~l]ig seltenen Vorkommens m6chte ich noch einen Fall 
erw/ihnen, den zu obduzieren ich Gelegenheit hatte. Es handelt sich nm eine 
Pneumonie bei lymphatischer Leukamie. In dem etwas zellarmen 0dem fanden 
sich auBer den reichlich vorhandenen Lymphzellen nnd den weniger zahlreichen 
Leukocyten auch Lymphoblasten. An der dunkleren F~rbnng des Plasma und 
den grol3en runden Kernea kann man sie deu~lieh yon den fibrigen Zellen unter- 
scheidem 

Die Einteilung der eroup6sen Pneumonie, wie sie znerst yon Roki- 
tansl~y und Laennec vorgenommen wnrde, und wie sie auch yon allen 
anderen Untersuehern festgehalten worden ist, untersehied drei Stadien. 
Erstens Ansehoppung, zweitens t tepatisat ion und drittens LSsung. Bei 
der Hepatisation teilte man noch unter in ein rotes und graues Stadium, 
wobei die rote Hepatisation den jiingeren ProzeB darstellte. Bei der 
Anschoppung ist die Lunge etwas sehwer, blutreieh und zeigt eine 
feuehte dunkelblaurote Sehnittfls Nimmt  die Konsistenz der Lunge 
noch zu, und wird die Schnittfl/tche etwas feink6rnig und etwas heller- 
rot als bei der Anschoppung, so haben wir das Stadium der roten Hepatisa- 
tion vor uns. I m  weiteren Verlauf der Erkrankung wird die Lunge 
noeh fester und erreieht allmghlich leber/~hnliehe Besehaffenheit. Die 
Sehnittfl~ehe wird graurot bis sehmutzigrot mit  deut!icher KSrnelung 
der Sehnittflgehe. I m  L6sungsstadium nimmt die Konsistenz ab, das 
Organ ist weicher und zeigt besonders bei l~nger bestehender Erkrankung 
eine gelbliehrote bis dunkelrote Fs Auf Druek entleeren sich 
diekfliissige Massen, in der oft zahlreiche kleine Pfr6pfe zu sehen sind. 
Auf Grund seiner Untersuchungen kommt  LgscMce zu einer neuen Stadien- 
einteilung. Er teilt ein in 1. die 5demat6s hyper~mische Lunge, 2. das 
graurStliche verwaschene Stadium, 3. die graue ttepatisation, 4. die 
graue Hepatisation mit  H/~morrhagien, 5. die rote Hepatisation, 6. den 
hypostaseghnliehen Zustand mit ausdriickbaren sehr kleinen Fibrin- 
pfr6pfen. Er weieht also in versehiedenen Punkten yon der bisherigen 
Auffassung ab. Ein Stadium der roten Hepatisation ist nach seiner 
Meinung kein Friih-, sondern ein Sp/~tstadium und liegt zeitlich hinter 
der grauen ttepatisation. Trotz weitgehender Ubereinstimmung in den 
mikroskopisehen Untersuehungen kann ieh Lgschke bei der makro- 
skopischen Einteilung der Stadien nicht folgen. Die Lunge n immt bei 
der eroup6sen Pneumonie nach dem Ansehoppungsstadium eine F~r- 
bung an, die sieh zwischen roten und graur6tliehen Farbt6nen bewegt. 
Diese F~rbung ist aber yon Fall zu Fall verschieden und ist meines 
Eraehtens im wesentlichen dureh die Fiillung der Gefs mit  Blur 
bedingt. Die Lappen nehmen an Konsistenz zu und dieses Stadium 
nannte man bisher rote tIepatisation. Ich gebe zn, dab ein ganzer 
Lappen selten die gleiche Fs  zeigt, aber wann finder man aueh 
in einem Lappen iiberall genau das gleiche Stadium. Bei weiterem 
Fortschreiten der Pneumonie werden die Gef~l~e blutleer und daraus 
ergibt sich in der t Iauptsaehe aueh die graugelbliche F/~rbung der sog. 
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grauen  Hepa t i sa t ion .  I n  ein S t a d i u m  der  grauen  H e pa t i s a t i on  mi t  
HAmorrhagien  einzutei len,  hal te  ich n icht  ffir ganz angebracht ,  denn 
e inmal  f inden sich ausgedehnte  B lu tungen  in die Alveolen  durchaus  
n ich t  in j edem Fal le  und  es k o m m e n  da  ~[omente  hinzu,  die n ich t  mehr  
mi t  zur echten  croupSsen Pneumonie  gehSren. Die mehr  gr ippe~hn-  
l ichen Pneumonief~l le  weisen meis tens  ausgedehntere  aber  herdfSrmige 
B lu tungen  auf. Mit  zunehmender  F ib r in sch rumpfung  erwei tern  sich die 
Capi l laren wieder  und  die Blutf i i l lung wird eine st~rkere.  D a m i t  ~nder t  
sich auch die F a r b e  des Lappens  und  m a n  sieht  Bilder,  die denen  im 
Beginn  der  E r k r a n k u n g  ~hnlich sehen. Dabe i  is t  die Kons is tenz  des 
Lappens aber viel weicher und man kann die FibrinpfrSpfe heraus- 
pressen. Zum Beweis m6chte  ieh kurz  noch einige ganz typ ische  Fa l le  
anfi ihren,  bei denen  sieh der  Verlauf  der  E r k r a n k u n g  kl iniseh und  aueh 
ana tomiseh  genau  verfolgen 1/tgt. 

Sektion Nr. 737/31. 26 Jahre alt, m~nalieh. 15. 4. Sehiittelfrost, Stiehe in 
der linken Brustseite. Fieber. Am 20. 4. bronehiales Atmen und Seha]lverMirzung 
tiber dem linken Unterlappen. l~eehte Lunge o. B. 22. 4. pleuritisehes t~eiben 
tiber der linken Lunge. 24. 4. linker Unterlappen Bronehialatmen, linker Ober- 
lalopen Knisterrasseln. 27. ~. reehter Unterlaploen lautes Bronehialatmen; reehter 
Oberlappen versehArftes Atemgeriiuseh. Ted 28. 4., am 13. Tage der Erkrankang. 

Kliniseh lieg sieh also die Ausbreitung der Pneumonie deutlieh verfolgen. 
Anatomiseh land man nun im linken Unterlappen das typisehe Bild der grauen 

Hepatisation, die Sehnittfl~ehe war gekBrnt und zeigte graugelbliehe F/trbung. 
Kein Lufggehalt. BtutabluB verringert. Einea ~hnliehea Befund wies der linke 
Oberlappen auf. Beide Lappen waren vergrBl~ert und sehr sehwer. FibrinBse 
Bel/ige auf den Pleuren. Der reehte Unterlaploen dagegeu zeigte eine ebenialls 
gek6rnte, aber dunkelrotgrau gef/~rbte Sehnittfl/~ehe mit m~l]igem Blur- und 
SMtgehalt. Die fibrigen Lungenlappen zeigten auf dem Sehnitt eine dunkel- 
rote, verh~iltnism~iBig geringffigig infiltrierte Fl~ehe mit reiehliehem BlutabfluB. 

Nikroskol0isch im ganzen linken Oberlappen ausgedehnte Fibrinabseheidung. 
Zellgehalt in den Alveolen weehselnd, besonders in den loeribronehial gelegenen 
Alveolen reiehlieher Fibrin. In den unteren Teilen des Lappens noeh lufghaltige 
Alveolen, daneben aber aueh ausgedehnte Exsudation yon Plasma mit beginnender 
zelliger Exsudation. Dieser verh/iltnism/~Big kleine Bezirk gegen das fibrige Lungen- 
gewebe dureh ein Septum abgetrennt. Im allgemeinen die Gef~ge blutleer, nnr 
in dem dutch das Septum abgetrennten Bezirk blutfiberftillt. 

Linker Unterlalapen wie der Oberlappen; aueh hier fiberall reiehliehe Fibrin- 
abseheidung. AlveoIargefgge ebenfalls blutleer. Im reehten Unterlappen in dea 
Spitzenteilen in den Alveolen reiehliehe Mengea Odem und beginnende zellige 
Exsudation. Welter hilusw~rts Zunahme der zelligen Exsudation und in den 
eaudalen Lappenabschnitten st/~rkere Fibrinabseheidung und verringerten Zell- 
gehalt. Blutiiberfiillung in den oberen Partien des Lappens sehr stark, in den 
unteren die Gefgge nur wenig mit Blur geftillt. 

Sektioa Nr. 1092/31. 63 Jahre al% weiblieh. 17. 7. erkrankg. Sehmerzen 
in der reeht~n Brustseite, Sehiittelfrost, Fieber, t~eehts hinten unten Giemen. 
19.7. Dgmpfung reehts hinten unten, Bronehialatmen fiber der ganzen reehten 
Lunge. Tod 22. 7. am 5. Tage der Erkrankung. 

Anatomiseher Befund: Cronp6se Pneumonie des rechten Unterlappens (rote 
bis rotgraue tIepatisation), des reehten Nit~ellappens (rote IIepatisation) und 
des rechten Oberlappens (teilweise rote I-Iepatisation in den eaudalen, dem Mittel- 
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lappen anliegenden Teilen). Spitze und Hilusgegend noch lufthaltig mit reich- 
lichem Abflul] schaumiger Fliissigkeit. Rechter Unterlappen fest, leberartig, stark 
vermehrt. Pleuritis fibrinosa. Auf dem Sehnitt der Unterlappen mit gekSrnter, 
in den oberen Partien mehr rStlicher, in den unteren graur6tlich gefarbter Fl~che. 
Luftgehalt aufgehoben. Blutgehalt reichlich. Ober- und Mittellappen m/il3ig 
fest, Schnittfl~che dunke]rot, reichlicher Blutabflul3, Luftgehalt gering. 

Mikroskopisch im ganzen Unterlappen ~usgedehnte zellige Exsudation und 
schon beginnende Fibrinabseheidung, die in der unteren H/~lfte des Lappens etwas 
starker ist als oben. Blutgehalt der Gef~13e in der unteren H/~lfte gering, oben stark. 
Rechter Mittellappen nnd untere ]-I~lfte des Oberlappens ebenfalls mit stark zelliger 
Exsudation mit verhaltnism/~l~ig geringem Fibringehalt in den Alveolen. Hyper- 
~mie der Capil]~ren. Im Oberl~ppen noch reiehlieh 0dem mit vlel Bakterien in 
den Alveolen. Die entziindlichen Ver~nderungen an den Bronchien im reehten 
Unterlappen mal3ig stark, im Mittel- und Oberlappen nut ganz geringfiigig. In 
der Spitze und den hilusnahen Teilen noeh reiehlich normales lufthaltiges Gewebe. 
Die pneumonischen Veranderungen im Oberlappen in einem etwa zweifingerbreiten 
Bezirk des Lappens, der dem rechten Mittellappen anfliegt. Man k~nn bier mit 
ziemlicher Sicherheit wohl annehmen, dal] die Ausbreitung auf dem Lymphwege 
vet sich gegangen ist. 

Sektion Nr. 303/31. 62 Jahre alt, m~nnlich. Beginn am 30. 1. mit Schmerzen 
in der reehten Seite. Schiittelfrost. Fieber. Am 2.2. D/~mpfung fiber dem reehten 
Oberl~ppen. Bronehialatmen. 7. 2. Sch~llverkfirzung auch fiber dem reehten 
Unterlappen und feuehte Rasselgerausehe. Ted am 10. 2 ,  am i1. Tage der Er- 
krankung. 

Anatomisch: Croup6se Pneumonie im Stadium der grauen Hepatisation im 
rechten Oberlappen. Dor rechte Unterlappen zeigte ebeIffalls eine Fneumonie 
im S~adium der roten Hepatisa~ion. Der Oberlappen lest infiltriert, ~uf dem 
Schnitt graur6tlich, gek6rnt, Luftgehalt aufgehoben. Die Sehnittflitche des Unter- 
l~ppens war dunkelrot, Fltissigkeit etwas reiehlicher abstreiehbar, sodann war 
ebenfalls eine leicht gek6rnte Fl~che zu sehen. 

Mikroskopisch stand der Oberlappen im Zeiehen ausgedehntester Fibrin- 
schrumpfung, besonders in den mittleren Absehnitten. Das Fibrin lag als dieke 
hyalin aussehende Klumpen in den Alveolen, die kaum noch Ze]len aufweisen. 
Die in den Alveolen liegenden Zellen in der Hauptsache abgestoBene Alveolar- 
epithelien. In den Alveolen verhiiltnism~13ig viel rote BlutkSrperchen. M/~13ig 
hochgradige Blutf~illung tier Gef/~l~e, besonders in den rnittteren Teilen, weniger 
in den peripheren. Schwere eitrige Bronchitis. 

Rechter Unterlappen: Spitze nnd die oberen peripheren Partien vorwiegend 
6demat6s mit beginnender zelliger Exsudation. Aul3erordentliehe Blutiiberffillung 
der Alveolargef~13e. Vereinzelt kleinere Blutaustritte in die Alveolen. Reichlich 
Bakterien im 0dem. Zentral starkere zellige Exsudation mit beginnender Fibrin- 
abseheidung in den Alveolen. Isch/~mie der Gef/il3e. Unten ebenfalls starker 
Zellgehalt in den Alveolen. In  einem dutch ein Septum abgegrenzten Bezirk der 
unteren H/ilfte des Lappens viel 0dem mit Bakterien und wenigen Zellen. Starke 
Hyper/~mie der Gef/~l~e in dem abgegrenzten Bezirk, w/~hrend in den unteren 
Teilen des Lappens die Gef/s sonst nieht so st~rk bluthaltig sind. Schwere 
eitrige Bronchitis. 

Es wiirde zu wel t  fi ihren, j eden  einzelnen Fa l l  genau  zu besehreiben,  
ich hoffe aber,  an  H a n d  dieser drei  F~l le  zeigen zu k6nnen,  dab  die 
bisherige makroskopische  E in te i lung  doch zu R e c h t  bes teht .  
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Zusammenfassung. 
Nach  meinen Un te r suchungen  erfolgt  die Ausbre i tung  der  eroupSsen 

~)neumonie n ich t  al lein auf  dem Lymphwege  (Lauche),  sondern  auch dureh 
unmi t t e lba res  ~be rg re i f en  (per eon t inn i ta tem) .  Die Ausbre i tung  auf dem 
Bronehia lwege k o m m t  in der  H a u p t s a c h e  ffir die Metas tas ie rung  in 
andere  Lungen l appen  mi t  in Frage .  Unabhi ingig  yon  L68chke konnte  
ieh die ki i rzl ich yon  ibm verSffent l ichten Unte r suchungen  besttLtigen. 
I m  Anfangs s t ad ium der  croupSsen l~neumonie ~indet m a n  zuers t  in 
der  Alveole ein bakter ienre iches  (3dem bei  ziemlich s ta rker  Uberf i i l lung 
der  Alveolargef~i~e. Diese Hyper~mie  s te iger t  sich noch mi t  der  wei teren 
E x s u d a t i o n  yon  Leukocy ten  und  Alveolarepi the t ien .  I s t  die Alveole 
p ra l l  mi t  Zel len angeffill t ,  so werden die GefitBe blut leer .  Mit  zuneh- 
mender  F i b r i n e x s u d a t i o n  und  dem Verschwinden  der  Leukocy ten  fiillen 
sieh die Gef~13e l angsam wieder,  so da]3 im S t a d i u m  der  F ib r in sch rumpfung  
die Capi l laren  wieder  sehr s t a rk  gefiil l t  werden.  I n  d iesem S t a d i u m  
k o m m t  es h~ufiger zu Diapedes isb lu tungen ,  wi ihrend in den  Anfangs-  
s t ad ien  der  Pneumonie  die B lu tungen  in die Alveolen hinein n icht  die 
Regel  sind. Das F i b r i n  wird  nicht ,  wie m a n  bisher  annahm,  yon  den 
Leukocy ten  bzw. deren  F e r m e n t e n  aufgel6st ,  sondern  es t r i t t  F ib r in -  
sehrumpfung  auf und  bei  der  Aufsaugung  is t  den  Alveola rep i the l ien  
wohl  eine wicht ige  Rolle  zuzusehreiben.  Die Leukocy ten  dienen im Beginn 
der  E r k r a n k u n g  in der  Haup t s ache  der  Vern ieh tung  der  Bakter ien .  

Die yon  L6schke anfgeste l l te  S*oadieneinteilung konn te  n ieht  bes t~t ig t  
werden.  I n  ke inem meiner  35 F~l]e lag das  S t a d i u m  der  sog. ro ten  
H e p a t i s a t i o n  zeit l ich h in te r  der  sog. g rauen  Hepa t i sa t ion .  I m  Beginn 
der  E r k r a n k u n g  f inder  sich doch die sog. ro te  Hepa t i sa t ion ,  deren F a r b e  
n icht  ausgesprochen rot ,  sondern  mehr  e inem etwas  verwaschenen  Grauro t  
~hnlich sieht.  Die a l te  mal~ 'oskopische Ein te i lung  dtirf te  meines  E rach teus  
doch auch heu te  noch zu Rech t  bestehen,  wenngleich auch der  mikro-  
skopische Befund  ein anderer  ist.  
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