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Das blol~e Absterben des pneumonisch infiltrierten Lungengewebes 
mit nachtr/~g[icher LoslSsung des abgestorbenen Stfickes d~rch eine 
demarkierende Entzfindnng ist einer der seltensten Ansgs der unspe- 
zifischen Pneumonie. Die Ursache dieses so seltenen Geschehens scheint 
nich~ in allen F/~Uen die gleiche zu sein, was auch die verschiedenen 
Bezeichnungen und Auffassungen des abgestorbenen Lungenstfickes ira 
Schrifttum erkennen lassen. Ebfige Antoren bezeichnen die Nekrosen 
wegen ihrer Keilform und ihrer durch Embolie oder Thrombose des 
zuffihrenden Pulmonalarterienastes bedingten Blutleere als angmische 
oder septisch-an/imische Infarkte, andere wieder als apu~rid-an~mische 
Nekrosen und schliel~lich besonders fr~here Beschreiber einfach als 
Sequester, worunter begreiflicherweise auch pathogenetisch ganz ver- 
schiedene Nekrosen zusammengefaBt wurden. In  den Lehr- und Hand- 
btichern der pathologischen Anatomie werden diese Nekrosen ver- 
schieden aufgefa~t und dementsprechend in verschiedenen Abschnitten 
behandelt. 

Kau/mann z. B. ffihrt den an/~mischen Infarkt sowie die ani~misehe aputride 
Nekrose des pneumonisch ver/~nderten Lungengewebes gesondert an. Beitzke 
und Lauehe erw/ihnen unter den atypischen Ausg/ingen der fibrinSsen Pneumonie 
umschriebene aputride Nekrosen, welche keilfSrmig einem an/~mischen lnfarkt 
gleichen, wobei die zufiihrenden Gef/il~e durch Embolie oder Thrombose verschlossen 
sind. Lauche selbst teil~ einen beobachteten Fall mit und meint, dal~ dergleichen 
an/imische Nekrosen in kleinem Ausmal~ nicht so selten zu sein seheinen, wie all- 
gemein angenommen wird, und wegen ihrer Kleinheit und frfih einsetzenden eitrigen 
Demarkierung leicht mit beginnenden Abscel~bildungen verwechselt werden kSnnen. 
Letulle versteht unter Pneumonie dissequante ngc~vtique dasselbe wie die vorhin 
erw/~hnten Autoren, trennt diese Form aber yon den iibrigen Typen der dissezierenden 
Pneumonie und kennzeichnet sie durch herdfSrmige idiopathische Nekrosen des 
Lungengewebes. (Necrose insullaire protopathique du parenchyme pulmonaire). 
Diirck leugnet den an/~mischen Infarkt in der Lunge und Ceelen gibt deren Vor- 
kommen nur bei sehr verwiekelten StSrungen des Lungenkreislaufes, aber niemals 
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auf rein embolischer, dem Zustandekommen des h~morrhagischen Infarkts ver- 
gleichb~rer Grundlage, zu. Im Nachkriegssehrifttum abet Grippepneumonie 
erwahnen Borst, Oberndor]er, Wii@n kleine gelbweige troekene Lungenherde, die 
nach Form und Farbe an~misehen Infarkten entsprechen und A~elt maeht schon 
frfiher auf derartiges Vorkommen bei Kapselbaeillenpneumonien aufmerksam. 

W e n n  Lauche meint ,  dab  die aputr id-an/~mischen Nekrosen  im Ver- 
lanf yon  Pnenmonien  n ich t  Mlzu selten zu sein scheirten, so s ind sie in 
gr6Berem U m i a n g e  doeh s sp~rlich, n n d  die vere inzel ten  Beob-  
ach t angen  im Schr i f t tum br ingen es mi t  sich, dug ein jeder  derar t ige  
Fa l l  vo~ gewissem In teresse  ist.  DeshMb m6chte  ich ant  eine einschlagige 
Beobach tnng  n&her eingehen, die wegen des fr i ihen S tad iums,  in der  
sich die Nekrose  befand,  besondere  Beach tnng  verd_iertt. 

Zuns  gber  soUen die fiber mehre re  Jgh rzehn te  verstre~aten nnd  
seit  Rosenthal (1907) in deutscher  Spraehe  n ieht  raehr  znsammengefM~ten 
Literatl~rfalle e r6r te r t  werden,  n m  sie dann gemeinsam mi t  der  eigenen 
Beobach tung  bespreehen nnd  yon  einhei t l ichen Ges ieh t spunk ten  aus 
beur te i l en  zn k6nnen.  

Lebsrt beschreibt schon 1857 bei einer 53js Frau, die pl6tzlich mit Fieber 
erkrankte und im weiteren Verlauf der Krankheit betr~chtliche Mengen fStider 
Sputa expektorierte, eine etwa faustgroBe eitergefallh~ Kaverne, in der ein mit 
den graugriinen Wandungen dureh wenige Gef~gstrange verbundenes hiihnerei- 
groges, stark pigmentiertes und atelektatisehes Stack Lungengewebe lag. Die 
ursprangliehe Erkrankung scheint eine fibrin6se Pneumonie gewesen zu sein, worauf 
der pl/Stzliehe Beginn hinweist. Die fStide Beschaffenheit des Sputums spricht far 
eine hmzugekommene G~ngrs Lebert bezeiehnet diesen ProzeB selbst Ms Pneu- 
monie diss6quante gangr~neuse. 

Ebhardt zahlt 1885 bereits die Nekrese mit nachtr~glieher Sequestrierung des 
abgestorbenen Lungenstfickes zu den selbsthndigen Ausg~ngen dcr croup6sen 
Pneumonie und beschreibt einen solchen Fall  bei einem 65j~hrigen Mann, der 
wi~hrend seiner etwa 14w6ehigen Krankheit eitriges abelriechendes Sputum guswarf. 
]~ei der Sektion war die rechte Lunge in groger Ausdehnung mit der Brustwand 
verwaehsen, die Spitze des rechten Oberlappens sehr grobzellig und atrophiseh, 
aber lufthaltig. Der gr6gere Teil des Lappens lag vollstgndig luftleer als vSllig 
geI6ster Sequester in einer H6hle, welche naeh unten in eiue andere mit Eiter 
gefallte H6hle des Unterlappens aberging, in der gr6gere und kleinere mit den 
HShlenwandungen dutch Strange verbundene luftleere Sequester lagen. Dgs die 
HShlen umgebende Lungengewebe war hepatisiert. Der groge Sequester des Ober- 
l~ppens m~8 yon oben n~eh unten 16 am, 91/e cm in der Breite, 5t/~ em in der Dieke, 
erwies sieh auf dem Durchsehnitt gleichms k6rnig, granitartig, graurot und 
festweieh. Die Hiiusgefhge waren yon einer 11/2 mm dieken dunkelroten infiltrierten 
Seheide umgeben. Die Grundkrankheit war aueh hier eine eroupSse Pneumonie. 
Als begfinstigende Hilfsursache far den Ausgang gibt Ebhardt die Pneumokoniose 
und Herzatrophie, das Emphysem sowie die Einengung der Arteria pulmonMis 
am Lungenhilus dutch den fibr6sen Ring an. 

Henoch fund bei einem 13j~hrigen M~dehen, das im Verlauf eines Ileotyphus 
eine Pneumonie bekam, den reehten Oberlappen bis auf die Spitze, die noeh luft- 
hMtig war, graurot hepatisiert und am unteren Rand des Lappens zwei wfirfel- 
f6rmige, etwa 2 em groge kirsehrote, yon einer scharfen graugelben Demarkations- 
linie umgebene Herde. 

Beim Fall yon Kernig handelte es sieh um einen Pyopneumothorax bei einer 
68jahrigen Frau naeh eroup/Sser Pneumonie, der d~dureh entst~nd, d~B der vordere 



Zur Entstehung der Pneumonieneh~ose. 77 

untere Zipfel des linken Unterlappens infolge Thrombosierung der znf~ihrenden 
Gef~l~e nekrotisch und durch demarkierende Eiterung in einem Umf~ng yon 2 Zoll 
L~nge, 1 Zoll Breite und 1/2 Zoll Dicke abgelSst wurde. 

Brinskmanns Beob~chtung betr~f einen 46 J~hre ~lten Alkoholiker, der ~n 
einer fibrSsen Pneumonie erkrankte. Das zuerst schleimig-eitrige Sputum wurde 
im sp~teren Krankheitsverlauf stark fStid; am 33. Krankheitstage wurde klinisch 
eine Kaverne festgestellt und 1 Monat sparer starb der Patient. Bei der Sektion 
war der gauze vordere Teil der rechten Lunge in eine EiterhShle verwandelt, worin 
eiu 17 cm langes, 12 cm breites und 31/2 cm dickes schwammiges Stack Lungen- 
gewebes lag. Einzelne Stellen dieses Lungenstiickes waren luftleer und derb anzu- 
fiihlen, die Sehnittflache graugelblieh und schwsrz gescheckt nnd gekSrnt. Die 
Hilusgef~t~e waren zum Tell vollst~ndig verstopft, zum Tell zeigten sie gelbe PfrSpfe 
und eitrige Infiltration der Umgebung. Der Autor erkl~trte seinen F~ll als eine 
nash croupSser Pneumonie anfgetretene Abseedierung mit Sequestration eines 
betr~chtliehen Lungenstackes, wobei die Sequestrierung durch Verlegung der 
ttilusgefaBe und der damit verbundenen Ern~hrungsstSrung verursacht wurde. 

Au/recht beobaehtete die reine Nekrose des Lungengewebes nach eroupSser 
Pneumonie trotz seines grolten Materiales nur ein einziges Mal. Es handelte sich 
um ein met~pneumonisches Empyem, das durch l~ippenresektion entleer~ wnrde. 
Einige Tage nach der Operstion drangten sich bei der Ausspiilung der Wunde zwei 
pflaumengro~e Gewebest~icke in die Resektions6ffnung und konnten leicht entfernt 
werden. Die beiden Stt~cke erwiesen sich auch histologisch g~nzlich als Lungen- 
gewebe. Patient wurde geheilt en~lassen. 

Krause sah bei einem 36 Jahre alten Mann, der im AnschluB gn eine Pneuraonie 
an einer Lungengangr~tn erkrankte nnd deshalb operiert wurde, vier kleine bis 
h~selnuf~grol~e Fetzen gangranSsen Lungengewebes und einen gro~en Lungen- 
sequester, die aus einer im hepatisierten lhlken Unterl~ppen gelegenen Gangrgn- 
hShle entfernt wurden. Der grol~e Lungensequester w~r 11 cm lang, an seiner 
starksten Stelle iiber 2 cm breit und ebenso dick. 

B~dinger berichtete iiber einen 40jahrigen Akademiker, der plStzlich mit hohem 
t~ieber erkr~nkte, aber erst in der 4. Krankheitswoehe Lungendampfung und 
Husten zeigte. Als man 5 Wochen sparer einen LungenabsceB feststellte, wurde 
Patient operiert, wobei rain eine grol~e eiterhaltige ttShle 5ffnete, in der sich ein 
mannfaustgro~er lufthaltiger (ira Wasser schwimmender) Sequester befand, der 
ein 4 cm langes Stiiek Korn~hre enthielt. Patient wurde geheilt. Anschlie~end 
fiihrte Bi~dinger zwei weitere P~tlle aus der Sammhmg des Wiener Pathologischen 
Institutes ~n, welche in hepatisiertem Lungengewebe AbseeBhShlen mit linsen- 
bis wabm~groBen, an Brochialstielen h~tngende Sequester enthielten. Den Stielen, 
welehe die Sequester mit dem lebenden Lungengewebe verbanden, wurde eine 
geringe ern~hrende l~olle zugeschrieben. Durch die geringe Blutversorgung warden 
aber die betreffenden Lungenabsehnitte gegen die eitrige Einschmelzung wider- 
standsfghiger. Untersuehm~gen und Befunde, die diese Ansicht stiitzen, sind in 
der Arbeit nicht enthalten. 

K~hn sah bei einem 51/~j~hrigen Knaben, der ~n einer Pneumonie gestorben w~r, 
eine HShle im linken Oberlgppen, welche einen Sequester yon 3 cm Lgnge und 
1 cm Breite enthiel~. Der Sequester wgr elastisch ~nd hatte noch dgs Aussehen 
yon hepatisiertem Lungengewebe. Die HShle verlief yon der Spitze his zur Basis 
des Oberlappens und fiihrte in den Bronchus. Ki~hn ging wie alle bisher ~ngefiihrten 
Autoren auf eine genauere Untersuchung des Falles nicht ein und besehr~nkte sich 
lediglich auf die Wiedergabe des Sektionsbefundes. 

Die beiden folgenden Beobachtungen, die Westphal in seiner Dissertation ~Is 
anamische aputride Nekrosen beschreibt, haben mit den yon ~nderen Autoren 
gesehenen Fallen keinerlei _~hnlichkeit und scheinen eher einem Lungenabsce~ 
und einer Pneumom~lacie zu e~tsprechen. Im ersten Fall fand Westphal zwei 
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mit nicht stinkendem Eiter, Schleim und Gewebsfetzen geffllte faustgrol3e, mit- 
einander verbundene HOhlen. Im zweiten war der rechte Mittellappen zunderartig 
brfichig, sehr feueht, nicht stinkend und auf der Schnittfl/~ehe schmierig zerfallen. 
Die Haupt~ste der Aa. pulmonales der erkrankten Lungenseite waren in beiden 
F~llen thrombotisch verstopft. Die Diagnose ,,an/~misehe aputride Nekrose" war 
nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Rosenthal beschrieb einen 49jghrigen Mann, der an einer croupSsen Pneumonie 
erkrankte, in deren Verlauf er reiehlich fade riechenden Auswurf aushustete und 
der er am 15. Krankheitstage erlag. Bei der Sektion fand man im graurot hepati- 
sierten linken Unterlappen drei H6hlen, in denen graugelbe keilfSrmige, yon di]nnem 
Eiter umspfilte und gelOste Sequester lagen. Der groBe Sequester war 10 cm lang, 
5 cm breit, ebenso dick und hatte strangf6rmige Verbindungen mit dem Hilus. 
Die beiden anderen Sequester waren wal- bzw. haselnul3grol3. AuBerdem fanden 
sieh gelbliche opake Herde im lufthaltigen linken Oberlappen, welche sich histo- 
logisch als nekrotisehe, dicht mit EiterkSrperchen durchsetzte Lungenpartie erwiesen. 
Die iibrigen Sequester zeigten noch angedeutete Alveolarzeichnung, reiehlich Fibrin, 
deutlich I/~rbbare elastische Fasern, aber keine Erythrocyten. Bakterioskopiseh 
enthielt der Abstrich des hepatisierten linken Unterlappens reichlich Fri~nkelsche 
Pneumokokken. 

Weiters beschrieb yon deutscher Autoren auch Lauche im Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomic yon Henke-Lubarsch die aputrid-an~mische Nekrose bei einer 
52j~hrigen Frau, die im Anschlul3 an eine Operation eine beiderseitige Pneumonie 
bekam, der sic nach 3 Wochen erlag. Bei der Sektion land man in beiden lufthaltigen 
Lungenspitzen je eine etwa walnultgrol~e HShle. In der rechten war ein sic fast 
ganz ausfiillender Sequester yon gelblichgrauer Farbe, zicmlich fester Konsistenz, 
fadem Geruch, der an der Hinterwand festsal~. In der linken war die AuflOsung 
des Sequesters welter fortgeschritten und yon ihm his auf einige fetzige grauweil3e 
Massen und eine~ fade ricchenden eitrigen Fliissigkeit nichts mehr zu sehen. Histo- 
logisch bestand der Sequester aus abgestorbenem grau hepatisiertem Lungengewebe, 
worin weder rote BlutkSrperchen, noeh Bakterien nachzuweisen waren. In den 
Xsten der A. pulmonalis fanden sich stellenweise graue festhaftende Thromben. 
Eine Verbindung der H6hle mit dem Bronchialbaum war nicht nachzuweisen. 
Bemerkenswert w~ren noch zwei h/~morrhagische Infarkte im linken Unterlappen. 

Von fremdspraehigen Beschreibern sah Cagnetto die an/s Nekrose 
unter 151 Pneumoniefallen dreimal, durchwegs bei alten Leuten. Die nekrotisehen 
Herde waren bohnen- bis taubeneigroB, in 2 Fgllen multipel (5--6), angmisch und 
trocken, yon graugelblicher Farbe. Sie fanden sigh im rot bis graurot hepatisiertem 
Lungengewebe, waren keilf6rmig, mit der Basis gegen die Pleura und der Spitze 
gegen den Hilus gerichtet und lagen mit Ausnahme zweier Herde, die sieh tiefer 
in der Lunge befanden und auch keine Keilform mehr zeigten, der Pleura unmittel- 
bar an. Die in der Lunge selbst gelegenen und mit den nekrotischen Bezirken in 
Verbindung stehenden Zweige der Pulomnalarterien verhielten sich nicht in allen 
F/~llen gleich. Sie enthielten in mittleren und kleineren Zweigen verstopfende 
Thromben, in einem anderen Falle waren sie hingegen frei und nut die GefML 
w~nde waren durch atheromatSse Plaques ver~ndert. In den abgestorbenen Herden 
war das Alveolarexsudat verschieden stark regressiv ver/~ndert und die Gef~13e 
thrombosiert. Erythroeyten waren darin nur sp~rlich vorhanden. In 2 F~llen 
wurden zwischen den thrombotischen Massen der Gef/~lMichtungen in den Alveolen- 
septen und in capill~ren Bronchien reichlich Frgnkelsehe Diplokokken gefunden. 

Businco berichtet fiber drei innerhalb yon 4 Jahren beobachtete F/ille. Bei einer 
22j~hrigen Frau, die an Kindbettfieber starb, und einem 60j~hrigen Mann, der 
wegen einer durch Echinokokken hervorgerufenen eitrigen Zerfallsh6hle operiert 
wurde, war der rechte Oberlappen hepatisiert und enthielt je einen gelblichweigen 
infarktahnlichen Herd, weleher beim Manne homogen, troeken und fest, bei der 
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Frau aber im Zentrum in eine geruchlose breiige Masse umgewandelt war. Im 
ersten Falle begann sich das abgestorbene Stiick dureh eine randst~tndige Eiterung 
veto fibrigen Lungengewebe loszulSsen. Die Zweige der Pulmonalarterien waren 
vor ihrem Eintritt in die beiden nekrotischen Herde durch septisehe Pfr5pfe ver- 
stopft und zeigten innerhalb der Nekrose Fibringerinnsel, zwischen deren Massen 
sich neben Erythro- und Leukocyten zahlreiche Kokken fanden. Die dritte Beob- 
achtung machte Btesinco bei einem 57jahrigen Manne, der neben bronchopneu- 
monischen, verschieden alten und aueh fleischartig veranderten Herden einen 
walnul3grol~en luftleeren gelbliehwefl3en, mit zahlreiehen kleineren Blutungen durch- 
setzten Knoten im Innern des so veranderten linken Unterlappens hatte. In diesem 
Knoten war das Lungengewebe durch ein Fleehtwerk junger Bindegewebsfasern 
ersetzt, zwisehen deren Fibrillen sich normal gefarbte rote und wei~e Blutk6rperchen 
befanden. An anderen Stellen waren noch einige Alveolen mit etwas Fibrin und 
einem amorphen Inhalt erhalten, woven eine junge yon einer benachbarten Alveolar- 
wand entspringende Gefa3ehen enthielt. Das GefaBnetz dieser Alveolenwand 
war neugebildet, grS~ere nahe gelegene und thrombosierte Gefa~e rekanalisiert. 
Diese Gef~13neubildung wurde als reparatives Stadium eines septiseh-nekrotischen 
Herdes (foeolaio necrotico-settico) aufgefa~t. 

Thomas berichtete fiber eine 69 Jahre alte Frau, die am 18. Krankheitstage 
einer fibr6sen Pneumonie erlag und bei der Sektion einen keilfSrmigen, iiberhasel- 
nul3grol~en wei~en, scharf begrenzten barren Herd im graurot hepatisierten reehten 
Oberlappen zeigte. Der Herd war such mikroskopisch vollstandig blntleer und 
entspraeh einem abgestorbenen hepatisierten Lungenstfick mit zerfallenen Leuko- 
eyten in den Alveolen. Der den Herd versorgende Ast der Pulmonalarterie war 
knapp vor seinem Eintritt in diesen mit einem roten Pffopf verstopft. 

Sansone fand bei einem 17jahrigen :Backer neben einer interessanten Mi~- 
bildung an den Aortenklappen und einer ulcer6sen Endokarditis eine Pneumonie 
im reehten Ober- und Mittellappen. Der rechte stellenweise karnifizierte Unter- 
lappen wies eine anamische keilf6rmige Zone auf, in deren Spitze ein gr6Berer 
Arterienast verstopft war. Bei der histologischen Untersuchung war der Herd 
in eine gleichm~l~ig gek6rnte Masse verwandelt, in welcher sich noch Reste elastischer 
Fasern naehweisen lieBen. Der erwghnte gr6f3ere Arterienast an der Spitze sowie 
zahlreiche kleinere thrombosierte GefgBe am Rande des Herdes batten ihre Wan- 
dungen zellig infiltriert. Aufler diesen Veranderungen enthielt die Lunge noeh 
embolische Abseesse, grau hepatisierte und karnifizierte Lungenlappehen und 
ausgedehnte hgmorrhagiseh infarzierte Gebiete. 

Patrassi sah bei einer 72 Jahre alten Frau im rechten rotbraun hepatisierten 
Unterlappen eine schaff umsehriebene graue troekene Stelle yon 4 cm ira Dureh- 
messer, auf der Setmittflache keilf6rmig yon 51/2 em Lange, die histologisch aus 
abgestorbenem hepatisiertem Lungengewebe bestand. Die GefaBe enthielten 
Thromben bei leichter Degeneration der Gefal3wande. Bei einer anderen 71 Jahre 
alten Frau, welehe an einem dekompensierten Herzleiden gestorben war, beob- 
achtete Patrassi im rot hepatisierten rechten Unterlappen neben einem ausgedehnten 
alten hgmorrhagisehen Infarkt einen kleinen barren grauwei~en keilf6rmigen 4 em 
langen Bezirk, der im Gegensatz zum hauptsachlieh Erythroeyten enthaltenden 
hamorrhagischen Infarkt zahlreiche Leukoeyten und etwas Fibrin zeigte. Aus 
diesem unterschiedliehen Befund schlo~ Patrassi, da~ der hamorrhagisehe Infarkt 
die Lunge schon vor deren Hepatisation betroffen haben muBte. 

Kessel besehrieb 8 Falle yon eroup6ser Pneumonie, bei denen r6ntgenologisch im 
verschatteten Gebiet bis 5 cm grebe H6hlen mit Fltissigkeitsspiegel festgestellt 
wurden. :Bei ffinf geheilten Fgllen verschwanden dieselben spurlos in durehsehnitt- 
lich 2 Woehen. Kliniseh bet sich kein Anhaltspunkt ffir die Annahme eines Lungen- 
abscesses. Drei Falle kamen zur Sektion. Bei einem 64jghrigen Mann und einer 
38jghrigen Frau land er nekrotische, veto umgebenden Lungengewebe scharf 
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~bgegrenzte geruehlose Stellen, welche in einem dritten Fall  bei einem 38j~hrigen 
Mann in der Mehrzahl vorhunden waren, tIistologisch besganden die tIerde aus 
tI6hlen, ausgeftillt mit Eiterzellen und umgeben yon nekrotisehen Ws 1. 

Die  e igene  B e o b a c h t u n g  k a m  a m  2 1 . 2 . 3 1  zu r  Sek t ion .  Aus  der  

K r ~ n k e n g e s c h i c h t e  des  Pra,ger D e u t s c h e n  K i n d e r s p i t ~ l s  (Prof.  J. Langer) 
sei fo lgendes  e n t n o m m e n :  

K . G . ,  5 Jahre alter Knabe, erkrankte pl6tzlieh Mitre Janu~r mit  hohem 
Fieber und Schfittelfrost. Der behandelnde Arzt stellte eine Lungenentziindung 

Abb. 1. Lungenaufnahrne 10 T~ge vor dem Tode. gopie seitengerkebrt. Pyopneumothorax 
miJ5 homogen ~,ersehattetem reeht.em Oberlappen, Spitzena.dh~sion ~n4 zwei Str~ngen, 

die zur lateralen Brustwand un4 schrag zmn Zwerehfell ziehen. Verlagerung 4es 
~{ittelsehattens naeh reehts. 

test. Nach 10 Tagen wurde Patient iieberfrei, 2 Tage spgter bemerkte der Arzt 
eine Pleuritis. Belt dieser Zeit ffihlte sich Patient nicht wohl, klagte fiber Brust- 
schmerzen, war matt,  butte starken I-Iusten und abwechselnd normale und wenig 
erh6hte Temperatur. Am ]2. Februar erfolgte die Aufnahme ins Kinderspital. 

Das Kind war dem Alter entspreehend entwickelt, blab und in minderem 
ErnS, hrungszustgnd. Pgti.ent hatte eine Skoliose ngeh rechts im Bereiehe des 
5.--6. Brustwirbels. Der Thorax zeigte bei tier Atmnng ein Zuri~ekbleiben der 
linken gegen~ber der reehten Seite. 

Die Perkussion ergab fiber der reehten Lunge lauten Schall in ganzer Ausdeh- 
hung, l . h . u ,  bis zur halben ThoraxhOhe absolute Dgmpfung, darfiber iiberlauten 
Perkussionssehall; die Auskultation reehts normale Verhgltniss% 1. h. u. kein Atem- 

I Vor Drucklegung dieser Mitteilung ist noch eine Arbeit yon Gleich erschienen: 
Aputrid pulmonary necrosis: complication of pneumonia; report of case. Arch. 
of Pediatr. 49 (1932). Sie konnte nicht mehr berticksichtigt werdcn, da mir weder 
die Originalarbeit noch ein l~efergt darfiber zug~nglich war. 
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ger/iusch und iiber dieser ged~mpften Zone leises Bronchialatmen. Die Temperatur 
bewegte sich nur wenig fiber 37 ~ C. 

RSntgenbild (Abb. 1). Linke Lunge kollabierb, verdichtet, drei Querfinger veto 
Rippenbogen entfernt; am unteren Teil dichter Sehatten mit horizontaler scharfer 
Grenze naeh oben. 

Am ]2. 2. fSrderte die Probepunktion eta serSs-h/~morrhagisches Exsudat und 
Luft. Ein davon gefSrbter Aufstrieh zeigte Grampositive runde kapseltragende 
Kokken. 

13.2. Nach neuerlicher Plmktion wurde ein 4 cm langes Stfick der 8. Rippe 
in lokaler An/~sthesie reseziert, wobei weniger als 1/2 Liter eines h/~morrhagisch- 
eitrigen Exsudates entleert wurde. Nach der Operation lytischer Abfall des 
Fiebers. 

18.2. Verbandweehsel. 
20. 2. 16 Uhr. Allgemeinbefinden objektiv sehlech$, Puls klein, arhythmiseh, 

120 Schl/~ge pro Minute. 
17--21 Uhr. Puls nicht mehr fiihlbar. Die Stimme wird aphonisch. Temperatur 

36,50 C. 
21.2. Ted um 33/4 Uhr infolge Herzschw/~ehe. 

Sektionsbe/und vom 21 .2 .3 ] ,  Nr. 86/205. Sekant Dr. Reinisch. 
Etwa 7 cm lange Thorakotomiewunde im 8. fin_ken Intercostalraum 

mit  pseudomembranOs entziinde~en Wnndr/~ndern. Hochgradige fibri- 
nose Pleuritis links. Sequestrierende Pneumonie im linken Oberlappen 
mit  zwei iiberpflaumengroBen Sequestern. Partielle adhesive Pleuro- 
perikarditis links. PseudomembranSse Angina m/~Bigen Grades besonders 
rechts. PseudomembranSse En~ziindung des Larynx,  der Trachea und 
der groBen Bronchien sowie tier Verzweigungen des linken Bronchus. 
Akute LymphadeniCis der beiderseitigen unteren tracheobronchialen 
Lymphknoten.  0dem und Atelektase in den Lappen der reehten Lunge. 
Di~atati0n des linken Ventrikels. Fleckf6rmige Verfettung und triibe 
Schwellung der Leber. Partielle adhi~sive Perisplenitis und erbsengrof~e 
NebenmiIz am Hi!us. An/s nnd triibe Sehwellnng der Nieren bei 
Andeutung yon embryonaler Lappung. Katarrhalische Gastritis. 0dem 
des Gehirns. 

Bak~erioskopisch ira Abstrich veto Larynx reichlieh Korynebakterien,  
die morphologisch und f~rberisch eohten Diphfheriebakterien ent- 
sprechen; ira Abstrieh der Thorakotomiewunde reichhch dieselben Bak- 
terien und daneben grampositive runde Kokken zu zwei~ und in Haufen;  
im Abstrich der Pleuritis reich/ich Diphtheriebakterien und Staphylo- 
kokken. 

Aus dem Sektionsprotokoll: 
Bei der 0ffnung des Brustkorbes ist die linke L~tnge geschrumpft, der linke 

Oberlappen an der Pleurakuppe, an der seitlichen Brustwand und am Zwerchfell 
durch fibrSse StrAnge angeheftet. Er ist in seiner ganzen Ansdehnung Iest, die 
Pleura graurot, mit graugelben Fibrinmassen bedeckt und yon zahlreiehen kleinen 
Blutungen durchsetzt. Der linke Unterlappen ist luftleer, sonst ohne pathologisehe 
Vergnderungen. 

An der Oberfl/iche des hepatisierten linken Oberlappens sieht man zwei gelblich- 
graue, vom iibrigen Lungengewebe durch eine wellenf6rmige ei~rige Demarkations- 

Virchows 2krchiv. Bd. 290. 6 
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linie abgegrenzte Herde (Abb. 2). Sie sind trocken, yon derselben Festigkeit wie 
das umgebende hepatisierte Lungengewebe und fallen dutch ihre Bl~sse auf. Eine 
zarte anthrakotisehe Zeiehnung der auffallend glatten Oberflaehe l~Bt beide Gebilde 
leieht als Lungensequester erkennen. 

Der obere Sequester sitzt am vorderen Lungenrand, ist 5 em breit, reicht an 
der medialen Fl~ehe des Lappens bis zum Hilus, miBt 51/2 em im grSBten vertikalen 
Durehmesser und ist mit  seiner oberen Begrenzung 3 em yon der Lungenspitze 
entfernt. An seinen R~ndern ist die Demarkation versehieden stark fortgeschritten, 
an der vorderen Fl&ehe mehr als auf der Hilusseite. Der Demarkationsspalt ist 
bis 7 mm breit und enth~lt eine dicke rahmige eitrige Masse, die an anderen Stellen 

2rbb. 2. Oberflfiehenanslcht des hepatisierten 
linken Oberlappens mit den beiden 

nekrotisehen Herden. 

Abb. 3. Schnittfl~ebe des linken Obor- 
lappens mit cleat]ichor Keilform der 

Nekrosen. 

vollst~ndig fehlt, so dab der Sequester lest mit  dem umgebenclen Lungengewebe 
zusammenh~ngt. Der untere Sequester ist etwas kleiner Dis der eben beschriebene, 
nimmt bis auf einen 11/2 cm breiten Streifen hepatisierten Lungengewebes am 
unteren l~ande die ganze vordere Fl~che des unteren Lappenviertels ein, reieht 
bis an den seharfen vorderen Lungenrand und an der medialen Fl~che bis 2 em 
an den Lungenhilus. Seine gr6Bte Breite ist 21/2 cm. Die Los15sung veto um- 
gebenden Lungengewebe ist nicht soweit fortgeschritten wie beim oberen Sequester. 

Die Hilusge]ii[3e sind teils frei, teils enthalten sie wandst~ndige, das Lumen 
der Gef~Be nieht ganz ausfiillende Thromben. Von einer weiteren intrapulmonalen 
Verfolgung der Gef/~Be mul~te zwecks Sehonung des anatomisehen Pr~parates 
abgesehen werden. 

Ein dutch den Lappen parallel zum gi lus  gefShrter Sehnitt (Abb. 3) zeigt 
deutliehe Keilform der l~ekrosen, deren Basis gegen die Pleura und deren Spitze 
gegen den Hilus geriehtet ist. Ihre Farbe ist die gleiche wie an der Oberfl~che, 
die Konsitenz festweich, die LoslSsung yore umgebenden Lungengewebe verschieden 
stark for~eschritten. Das iibrige Lungengewebe erscheint graurot hepatisiert, 
wobei einzelne Stellen deutlieh gelblieh, andere wieder etwas mehr rot und mit  
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kleinen :Blutungen durchsetzt erscheinen. Die Bronehien sind mit gelben PfrSpfen 
volls$i~ndig verstopft and zeigen meistens eine dentliche Eiterung in der Umgebung. 
Die kleineren Gefi~ge enthalten in der Nehrzahl graurote Thromben. 

Die bakterioskopisehe und kulturelle Untersuchung yon drei verschiedenen der 
Schnittfl~che entnommenen Stellen ergab in iiberwiegender Menge Diphtherie- 
bakterieu, ungleich weniger Staphylococcus pyogenes aureus und noeh sp/~rlieher 
Streptococcus mucosus. 

Die beiden Schnitth/~lften des linken Oberlappens wurden in der von Kaiser- 
ling angegebenen LSsung fixiert, die /iul3ere ftir Museumszwecke aufgehoben, die 
andere dutch parallel gefiihrte Schnitte zerlegt und aus ihr Stficke zur histo- 
logischen Untersuchung entnommen. Einbet~ung in Paraffin bzw. Paraffin-Celloidin. 
F~rbung der Schni~te mit I-I/tmalaun-Eosin, nach vanGieson, mit Resorcin-Fuchsin 
and zur Fibrin- und Bakteriendarstellang nach Weigert. 

Histologisch entspricht der pneumonisch infiltrierte Lungenanteil 
dem Bilde einer kordluierten Bronchopneumonie mit vorwiegend ser6sem 
oder wechselnd stark zelligem Alveolarinhalt. Fibrin finder sich meistens 
in geringeren Nengen, reichlicher dagegen nur in den der Nekrose oder 
Demarkationslinie benachbarten Alveolen. 

Die Alveolen erscheinen bei H~malaun-Eosinf/~rbung mit einem 
serSsen gleichm/~gig schwach rosa gef~rbten Exsudat  gefiillt und darin 
wechselnd viel Leukocy~en and histiogene Zellen mit groBem chromatim 
armem Kern. Erythrocy~en sind iiberall, wenn such nut  in geringer Zahl, 
dem Exsudat  beigemengt. Die Alveolenw/~nde sind meistens verdi@t, 
stark zellig infiltriert, ihre Capillaren gut mit Blur gefiillt und yore intra- 
alveolaren Exs~dat nicht zus~mmenged_r/ickt. 

H/~ufig sieht man in tier N~he der Bronehien st/~rker entziindete 
Stellen mit zahlreiehen Leukocyten, ausgetretenen roten Blutk6rperehen 
und Fibrin in den Alveolen. Die Alveolarws sind daselbst st/~rker 
mit Wanderzellen durchsetzt, 6frets vom Exsudat iiberdeekt u n d  nicht 
sichtbar. 

Besonders in der Ns der nekrotjschen t terde ist neben der Ent- 
ziindnng eine beginnende Nekrose des infiltrierten Lungengewebes deut- 
lieh zu bemerken. Die Alveolen dieser Stellen erscheinen besonders 
stark fibrin- und ery~hrocytenhaltig, wghrend die Zahl der Wander- 
zellen nicht vermehrt erscheint. Stellenwdse Yinden sich die aus den 
Capillaren ausgetretenen roten Blntk6rperchen so dicht, dab man yon 
Blutnngen sprechen kann. Die Alveolenwgnde sind kemarm, stellen- 
weise homogenisiert~ und manehmal schwer yon Fibrin zu unterscheiden. 
Die Kerne der Exsndatzellen sind h/~ufig regressiv ver/~ndert und er- 
scheinen zerfallen oder blab nnd ohne Kernzeichnnng. 

Zwisehen diesen so ver/~nderten Stellen und tier angrenzenden Nekrose 
finder sich h/~nfig ein versehieden breites Lenkocy~enband, in welchem 
die AnflSsnng des Lnngengewebes ungleieh stark fortgeschritten ist. 
So findet~ sieh das nekrotisehe Gewebe stellenweise vom angrenzende~ 
Lnngengewebe vSllig losgelOst, an anderen Stellen dagegen damit noeh 
ohne Zeichen yon Demarkation in Verbindung. 

6* 
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Die Bronchien sind a~tsnahmslos entzfindet and ihr Lumen mit 
einem aus Fibrin and zahlreichen Leukoeyten bestehenden Pfropf aus- 
geifillt. Das Epithel fehlt in der ~ehrzahl der grSl~eren and mittleren 
Bronchien oder ist nur in geringen Resten erhMten. Die Schleimhaat 
ist meis~ geschwollen, hypers and stark entzfindlich infiltriert, 
nicht selten fehlend. Hi~ufig bleibt die Entziindung nicht au~ den Bron- 
chus beschr~nkt, sondern reicht bei mehr oder minder gut erhMtener 
Wand auf die Umgebung fiber. Dieses ~bergreiien ~ul~ert sich dann in 
einer starken Zellinfiltration des peribronchiMen Gewebes nnd hs 
Mitergrifiensein der benachbarten Gef~l~e un4 AIveolen. Die kleineren 
Bronchien verhMten sich ~hnlich wie die groi~en, nur ist das ~ber- 
greiien der Entzfindung auf die Umgebung die Regel, wobei das Epithel 
auffMlend gut erhMten bleibt. 

Die Gefs verhMten sich dem Zustande ihrer Umgebung entsprechend 
verschieden. Sie verlaufe~ gemeinsam mit den Bronchien nnd erscheinen 
in der Nachbarschaft solcher, die sich durch besonders starke peri- 
bronehiMe Entziindung auszeichnen, yon derselben mitergriffen and 
thrombosiert. In manchen F~llen kann man das ~Tbergreife~ der Ent- 
ziindung auf die Gefi~Itwand in Form einer yon aui~en beginnenden, 
manchmal die gauze Wand durehsetzenden Zellinfiltration veriolgen. 

Die grbBeren und mittleren arteriellen Gefi~Be sind stellenweise frei, 
enthalten in der Mehrzahl nur geringe thrombotische Auflager~ngen oder 
grSl~ere gemischte, meist wandsti~ndige, oft das gauze Lumen aus- 
fiillende Thromben. 

Die nicht thrombosierten Gef~l~e lassen keine erkennbaren Wand- 
vers bemerken. Bei den fibrigerL Gefs sind dieselben 
verschieden stark ausgepri~gt and i~nl~ern sieh in teilweiser Abhebung 
des Endothels, Aufsplitterung der Media und Aufloekernng and Ver- 
dickung der Adventitia, zwischen deren 5frets gequollenen Bindegewebs- 
bfindeln sieh zahlreiche Leukocyte~ and ausgetrete~e rote Blntkbrperchen 
befinden. Die elastischen Fasern erscheinen an einzelnen Stellen zer- 
fallen, ~}a anderen wieder mit Resorcin-~uchsin etwas sehvci~eher gef~rbt. 

Die kleinen Arterien erscheinen ihrer dfinnen Wand wegen noch vim 
mehr yon der umgebenden Entzfindnng beein!lu~t Ms die grbBeren 
Zweige nnd sind in sts e~atztindeter Umgebnng ~hrombosiert. An 
einigen Stelien ist der Einbrueh der den Sequester umgebenden Eiterung 
in Venen zn bemerken, worin sie sich in Form eitriger Thrombophlebitis 
ein Stiiek weir fortsetzt. 

Die Pleura ist nieht in alien ihren Abschnitten gleichmi~l~ig vers 
In den der Lungenspitze angehbrenden Teiien erseheint sie am wenigsten 
angegriffen, ist dort stellenweise nur mit geringen Fibrinauflagerungen 
bedeckt, etwas verdickt, wechselnd stark yon Wanderzellen durchsetzt 
und enth~lt stark blutgefiiUte and nnveriinderte Gef~e. An anderen 
Stelien dagegen zeigt sie reichlieh fibrinbs-eitrige Auflagerungen, ist 
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stark entzfindlich infiltriert, ebeilso auch ihre ausnahmslos thrombo- 
sierten Gef~l]e. 

Das mortifizierte Lungengewebe beider Sequester elltspricht histo- 
logisch dem Aussehen anderer stark entzfindeter, nicht abgestorbener 
Lungenpartien, nllr Init dem Unterscheid, dab bis auf einige wenige 
gefgrbte Exsudatzellen nirgends Kernfarbung mehr zu erkennen ist 

Abb.  4. Randp~r t i e  aas  der Nekrose  bei mi t t l e re r  VergrS~erulrg. Sie zeigt  den deu~ichen 
Untersch ie4  der hellen B lu t s cha t t en  gegenfiber den 4unkler  ge fa rb ten  neM'otischen 

E x s u d a t m  assen. 

und das Gewebe wie dutch einen 8chleier, d. h. ohne erkennbare Einzel- 
heiten, gesehen erscheint. 

Das Exsndat ist in eine mit Hgmalaun-Eosin blgulichrot gefgrbte 
schollige Masse verwandelt, in d e r n n r  noch vereinzelte Stellen den 
Ker~lfarbstoff angenommen habel~. Zwischen diesen Massei1 sind, nieht 
an allen Stellen gleich gut siehtbar, Reste der Alveolarzeichnung i~l Form 
r6tlich gef~rbter Balke;1 zu bemerken. Vom elastischen Fasernetz der 
Alveolen sind nut noch die st/~rkeren J~ste sichtbar. Die bl~ulichroten 
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scholligen Massen sind stellenweise in der Nghe yon GefgGen dureh 
schwaoh rosa ge~grbte, dicht aneinanderliegende Blutschatten erse~zt 
(Abb. 4), die nicht selden mehrere Alveolen anffillen und einen iiber- 
rasehenden Befnnd bilden, insoierne als das makroskopische Aussehen 
der Nekrose hier einer vollstgndigen Blutleere entspricht. 

Die Gefgl3e sin4 ebenso kernlos wie das nmliegende Langengewebe, 
haben entweder ihr Lumen ~nit einem fibrinSsen Netzwerk ausgeffillt 
oder enthalten noch deutlich erkennbare Reste refer Blutk6rperchen. 
Die Gefgf~wgnde sind homogenisiert, an manchen Steflen in Lamellen 
und Sehollen aufgel6st, die Elastica ist vielfach aufgesplittert, die elasti- 
schen Fasern nieht selten verdickt, meistens schlechter ge~grbt und 
teilweise zerfallen. 

Die Bronctfien enthalten dem Alveolarexsudat entspreehend ver- 
gnder~e Zellen, ihre Wand erscheint hyalinisiert. Das Fibrin bildet im 
nekrotischen Gewebe deutlich i~trbbare, kSrnig zerfallende Fgden, 
welche Ms Kns einzelne den Bronchien nahegelegene Alveolengruppen 
ausffillen oder als Netze Gefgge ~lnd Bronehien nmspinnen. 

Die Pleura ist wie das darun~ergelegene Lnngengewebe abgestorben, 
enthglt zahlreiehe gleichmgGig schwaeh gefgrbte Zellen. Die Oberflgehe 
is~ stellenweise mit altem Fibrin und Eiter bedeckt. 

Im infiltrierten Lungengewebe linden sich am reichliehsten Mikro- 
organismen in den gr6Geren nnd mittleren Bronehieni meist innerhalb 
yon Leukocyten gelegen. Kokken scheinen iiber die leicht entfs 
Stgbchen an Zahl zu fiberwiegen. Die Mehrzahl der Gefg~e ist keimfrei, 
ebenso die 6fters darin enthaltenen Thromben. Nut in einigen meist 
stark entzfindeten Arterien finden sich 5frets der Intima aufsitzende 
Bakterien. Ira fibrigen e~tzfindeten Lungengewebe sind nut sehr spgrlich 
Keime zn entdecken. In den abgestorbenen Gewebsteilen linden sie sich 
vorwiege~d in den Randgebieten, in kleinen Haufen in der Nachbarsehait 
d_er GefgGe. St~behen nnd Kokken seheinen gleich stark vertreten zu 
sein. Im Innern der Nekrose ist es stellenweise gelungen, innerhalb 
mortifizierter Bronchien gr6Gere Mengen nur ganz sehwaeh gefs 
Mikroorganismen nachzuweisen. Die Pleura ist fiber totem wie lebendem 
Gewebe h~ulig so d_ieht mit St~behen und Kokken besetzt, dab dureh die 
blau gefgrbten Keime ein sehon mit sehwaeher VergrSBerung d.eutlieh 
siehtbarer Santo gebildet wird. 

Die soeben gesehilderte Beobaehtung betrifft naeh dem klinischen, 
anatomisehen, mikroskopisehen und bakteriologisehen Befund eine 
lobate Pneumonie, in deren Folge ein Pyopneumothorax entstanden ist. 
Nach einer den Pleurgraum erSffnenden Operation trat zuerst eine 
Besserung im Befinden des Kranken ein, welehe veto 5. Tage naeh der 
Operation (Verbandweehsel) einer pl6tzlich eintretenden Versehleehte- 
rung wich, der 3 Tage sps der Ted folgte. 
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Die Sektion ergab als Todesm'saehe eine I~ektion mit Diphtherie- 
bakterien. Von wo aus die InIektion ihren Ar~fang genommen hat, ist 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden, wenn auch der reichliche Bakterien- 
befund und die sehweren Ver~nderungen an Pleura und Wundgebiet, 
sowie die sp~te Erkrankung des Larynx (die Stimme wurde erst wenige 
Stunden vor dera Tode aphonisch) dazu verleiten k6nnten, eine Wund- 
infektion anzunehmen. 

Eine Erklgrung f/Jr die Entstehung beider nekrotischer Lungenherde 
ist nicht leieht zu geben. Da mehrere Faktoren als Ursache anzunehmen 
sind, deren Besprechung die Kenntnis der im Schrifttum fiber der- 
gleichen Falle ge/~uBerten Ansichten voranssetzt, werde ieh diese erst 
kurz zusammenfassen und zuerst noch eine Zusammenstellung der ira 
Schrifttum angefiihrten Beobachtungen voransschicken. 

Der ProzeB des Absterbens pnenmonisch infiltrierten Lungengewebes 
mit nachtr~glicher Demarkation der Nekrose bef/fllt Personen ohne 
Riicksicht auf Alter und Geschleeht. Diese pneumonische oder Pneu- 
monienekrose ist in jedem Stadium der l:[epatisation angetroffen 
worden und bewahrt das Anssehen yon hepatisiertem Lnngengewebe 
selbst in jenen F/~llen, in denen die umgebende Lunge bereits wieder 
lufthaltig geworden ist (Ebhardt, Kiihn, Lauche). N[eist tritt jedoch der 
Tod des Individuums so fr/ihzeitig ein, dab der Znstand des Sequesters 
dem des umgebenden hepatisierten Lnngengewebes entspricht. Der 
pneumonisehe ProzeB ist in allen bisherigen F/~llen ein eronp6ser, nut 
bei Sansone und einer Beobaehtung Bussincos linden sieh broncho- 
pneumonische und karnifizierte Lungenherde. 

Die eitrige Demarkation der Sequester ist nieht bei allen Beob- 
achtungen gleich weir fortgeschrit~en, die ~enge des so gelieferten 
Eiters verschieden groB und schein~ yon Alter nnd GrSl]e des Herdes 
abzuh/~ngen. Die Farbe des Eiters ist weiBlieh bis gelb, der Geruch 
wh'd entweder als fehlend, als ,,fade", in seltenen F~len (Brinckmann, 
Ebhardt, Krause) infolge einer hinzugetretenen Gangr/in als stark fStid 
bezeichnet. Die Nekrose h/~ngt mit dem umgebenden Lungengewebe 
entweder ganz oder teilweise nur noch durch Bronehien nnd verstopfte 
Gef/~Be zusammen. In einigen Beobachtnngen (Au/reeht, Biidinger, 
Ebhardt, Krause) ist der Sequester vollst~ndig gel6st. Kessel und Bus- 
sinco konnten eine zentrale Erweichung der Nekrose feststellen und in 
einem Fall yon Lauehe ist die AuflSsung derselben bis auf einige fetzige 
~assen fortgesehritten, so dab die ZugehSrigkeit zu den iibrigen F/fllen 
nur mit ttilfe eines Analogieschlusses auf einen gleieh groBen, symmetrisch 
in der anderen Lungenh/~lfte gelegenen noeh erhaltenen Sequester 
m6glich war. In einem anderen Fall, bei Westphal, wo ein soleher Ver- 
gleieh nicht geftihrt werden konnte, ist diese Zugeh6rigkeit nicht erwiesen. 

Die Ausdehnnng des abgestorbenen Lungenbezirkes schwankt in 
weiten Grenzen. GroBe, fast einen ganzen Lungerdappen einnehmende 
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Horde (Ebhardt) und ganz kleine, von denen Lauche behauptet, dab 
sic wegen ihrer geringen Gr6Bo oft fibersehen werden, sind bekannt. 

Der Sitz nnd die Form wird yon den moisten Beschreiberlt Ms sub- 
pleural, auf dora Durchsch~aitt als keilf6rmig, Init der Basis gegen die 
Oberfl/~che und der Spitze gegen den Hilus gerichtet, bezeichnet. Auch 
einzelne Beobachtungen (Cagnetto, Bussinco, Kessd, Lauche) yon intra- 
pulmonMem Sitz und rundlicher Form sind beschrieben. 

Die Fa~be ist holler als die der Umgebung, moist weil?lich, grau bis 
graugelb, in einigen F/tUell (Brinckmann, Ebhardt, Lebert) durch Anthra- 
kose beeillflugt. Henoch allein bezeichnet den Sequester als ,,ldrschrot". 

Die Festigkeit der llekro~ischen Herde, die etwa der des hepatisierten 
Lungengewebes entsprieht, wird yore GroBteil der Autoren besonders 
erwihilt. In einigell Arbeiten wird anstatt der Festigkeit des Sequesters 
ihre Trockenheit hervorgehoben. 

Die Nekrosen bilden sich hgufig einzeln, nioht selten in der Vielzahl, 
entweder alle in gleicher GrOl3e odor ein groBer und moistens mehrere 
kieiiaere. Alle finden sich mit einer einzigen Ausnahme ill eiil und der- 
selben Lungenhilfte. Dieseil seltenen Befund, dag sich zwei gleich 
grote Horde in. beiden Lungenhilften befinden, beschreibt Lauche. 

In Arbeiten, ill denen der Sequester histologisch untersucht wurde, 
wird derselbe durchwegs als kernarm odor kerlllos, aus abgestorbellem 
hepatisiertem Luilgengewebe bestehend, beschrieben, darin sich keille 
odor llur sehr sp~rliche Erythrocyten bofindell; die zuftihrellden Gef~ge 
sind zum gr61~ten Tell durch Thromben bzw. Emboli verstopft. 

Bakterioskopisch sind llur wellige Fglle untersueht worden. Bussinco, 
Cagnetto haben in der Nekrose ur~d den thrombosiertell zufiihrellden 
Gef~gen Kokken gefunden im Gegensatz zu Lauehe, der keinerlei ?r 
organismen llachweisen konllte. 

Fasse~l wit die aus obiger Zusammellstelhlng ersichtlichen Haupt- 
merkmale zusammen, die diesen ProzeB dor Mortifikation hepatisierten 
Lullgellgewebes voll anderen in dot Lunge vorkommenden Nekroti- 
sierungsvorgingen unterseheidet, so liegt der Unterschied haupts/~chlich 
in der Konsistenz des Sequesters. Dieser wird als ,,festweich", ,,derb", 
,,elastiseh", ,,br6ckelig" und sogar Ms ,,hart" bezeiehnet, ill anderen 
Arbeiten wieder als ,,trocken", was in der Lunge soviel wie feat bedeutet. 

Dutch diese Eigenschaft des Sequesters ist schon allein die Ab- 
grenzung gegen die Nekrosen der Pneumomalacie gegebon, ebenso wie 
gegen die Gangrgn, welche sich augerdem dureh die Farbe und einen 
iiblen Geruch unterseheidet. Die Pneumonia dissecans erweist sieh 
schon dutch ihre Pathogenese als ein yon unserem grundverschiedener 
ProzeB, bei dem die den Herd umgebende Eiterung als lorimar und nieht, 
wio in ullserem Fall, als sekundar entstanden anzuseheia ist. 

Es wiirde zu welt ffihren und den gahmen dieser Arbeit tibersehreitell, 
auf eine gellauere und welter ausgefiihrte Abgrenzullg der besehriebellen 
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Nekrosen yon  den soeben angedeute ten  Prozessen einzugehen, zumM die 
Arbei t  yon Rosenthal a n d  die neuen  Lehr- u n d  Handbf icher  der patho- 
logische~l Anatomie  dariiber berichten.  

~ b e r  die Ents~ehung der im Schr i f t tum angefi ihr ten Nekrosen gehen 
die Ansichten ausei~ander.  

Einige Autoren besehranken sich lediglich auf die Beschreibung ihrer Beobach- 
tung, ohne weiter auf die Entstehung der Sequester einzugehen. Die meisten 
Beschreiber nehmen Ms auslSsende Ursaehe ffir die Mortifizierung des hepatisierten 
Lungengewebes die thrombotische oder embolische Verstopfung tier zufiihrenden 
PulmonMarterien an, wodurch der seines Kreislaufes beraubte Lungenabschnitt 
der anamisehen Nekrose verf~llt. Kau/man~ erkl~trt in seinem Lehrbuch diesen 
Vorgang so: ,,In seltenen FKllen stirbt alas pneumonisch infiltrierte Gewebe stellen- 
weise ab infolge mangelnder Ern~hrung bei Gef~l]verlegungen (Stase, Thrombose), 
an~mische aputride 1Yekrose." Brinckmann gibt ffir seinen Fall eine yon dieser 
abweichende Erkl~rung und charakterisiert denselben Ms eine nach croupSser 
Pneumonie aufgetretene Abscedierung mit Sequestration eines betrKchtlichen 
Lungenstiickes, wobei die Sequestrierung dureh eine Ern~hrungsstSrung infolge 
Thrombose der Hilusgef~Be, die durch den Entziindungsproze6 selbst bedingt ist, 
erkl~rt wird. 

Die Frage, warum es bei den reichlichen Anastomosen der Lunge nieht zu einer 
yon den kollaterMen Capillaren der BronchiMarterien oder rfiekl~ufig yon den 
Venen her zu einer h~morrhagisehen I~ffarzierung des yon seinem PulmonMkreis- 
lauf abgeschnittenen Gebietes, sondern zu einer an~mischen Nekrose kommt, 
erkl~ren die Autoren dureh eine Reihe yon mitwirkenden Faktoren, die die Aus- 
bildung eines KollaterMkreislaufes verhindern. Zum grSB~en Teil sind dieselben 
durch den Entziindungsvorgang der Lunge selbst gegeben, so die erhShte Gerin- 
nungsf~higkeit des ]~lutes und die durch sie bedingten, den kollaterMen Strom 
stark einengenden multiplen capillaren Thromben, die Kompression der noch durch- 
g~ngigen Capillaren durch das Alveolarexsudat und nicht zuletzt die Schw~ehung 
des Allgemeinkreislaufes, die sieh besonders stark bemerkbar macht, da die ]~ber- 
windung des dutch Hepatisation vermehrten Widerstandes im kleinen Kreislauf 
eine starke Mehrbelastung des meist geschw~chten tterzens bedeutet. 

Auger diesen Faktoren werden yon Brinckmann, Cagnetto, Ebhardt und Rosen- 
thal noch unterstfitzende Itilfsmomente, wie Pneumokoniosen und die dadurch 
verursachte interstitielle Bindegewebsvermehrung, Emphysem, Arteriosklerose der 
PulmonMarterie und ein am Hilus die Gef~Be einengender Prozel~ genannt. 

Patrassi erkl~rt die fehlende Wiederaufffillung der aus dem PulmonMkreislauf 
ausgesehMteten Bezirke mit Blur, e~was abweichend yon den i~brigen Autoren, 
dutch die vo~ Wegelin vertretene Ansicht fiber die Entstehung des h~morrhagischen 
Inf~rktes. 

Wegelin erkl~rt die Wiederaufffillung des durch Verstopfung eines PulmonM- 
arterienastes an~misierten Lungenbezirkes mit Blur aus den dutch die l~espiration 
bedingten intrapulmonMen Gewebsdruckschwankungen. Bei der Inspiration wird 
in den Bezirk, dessert Gewebsdruck dureh AusschMtung aus dem Kreislauf stark 
gesunken ist, Blur gesaugt, welches bei der nachfolgenden Exspiration wieder 
abgegeben wird. Bei normMem Kreislauf werden so einzelne dutch Verstopfung 
der zufiihrenden Lungenarterie ausgeschMtete Bezirke mit Blur versorgt und am 
Leben erhalten. Steigt nun in pathologischen F~llen der Druck im kleinen Kreis= 
lauf, so kann zwar Blur in den ausgeschMteten Bezirk gesaugt, nicht aber wegen 
des hohen Druckes, der im Gef~Ssystem herrseht, wieder abgegeben werden. 
Dadureh kommt es zur Stase, Zerrei~ung der Capillaren und sehliel]liehen Nekrose 
des Lungenbezirkes, in den solange mit jeder Inspiration neues Blur gesaugt wird, 
bis die Alveolen damit vollst~ndig ausgestopft sind. 
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Durch diesen Mechanismus, der imstande ist einen unterbroehenen Kreislauf 
wieder in Gang zu bringen, unterscheidet sich die Lunge von allen fibrigen Organen. 
Eine pneumonisch infiltrierte und daher starre Lunge verliert durch ihr st~ndig 
gleiehes, yon keiner respiratorischen Sehwankung mehr abh~ngiges Vo]umen ihren 
wahren Lungeneharakter. Patrassi vergleicht dann die so ver~nderte Lunge mit 
anderen kompakten Org~nen, wie Milz und Niere, in denen das Vorkommen an~mi- 
scher Infarkte keine Seltenheit ist. 

Patrassi meint, wie sehon friiher ~uch Cagnetto, dab es an einer theoretischen 
MSglichkeit fehle, die Entstehung eines h~morrhagischen Infarktes im pneumonisch 
infiltrierten Gebiete zu erkl~ren. 

Die meisten im deutsehen Schrifttum beschriebenen Sequester werden so als 
Folge einer Embolie oder Thrombose eines gr6geren oder vieler kleinerer Pul- 
monalarterienhste und der daraus folgenden Isch~mie erkl/irt und in neueren 
Lehr- und Handbfichern der pathologischen Anatomie als ans aputride 
Nekrosen mit an/~misehen infarkten vergliehen (Lauche, Beitzke). 

Wi~hrend in den als aputrid-an~misehe Nekrosen oder Infarkte bezeiehneten 
F~llen die Verstopfung der Pulmonalarterien durch blande Thromben oder Emboli 
effolgt, maehen besonders italienische Autoren (Cagnetto, Bussinco, Patrassi, ~an- 
sone) auf die Entstehung der Nekrosen dureh septische Prozesse aufmerksam. 
Zu der obenerw~hnten Isch~mie als Grund der Nekrose z~hlen die genannten 
Autoren noeh das toxische Moment der Bakterien and bezeiclmen dementspreehend 
die Sequester als septisch-iseh~mische ]nfarkte oder Nekrosen. 

Eine rein toxische Ursache ffir die Nekrose pneumonisch infiltrierter Lungen- 
partien gibt Letulle an. Dieser Autor besehreibt in seiner pathologisehen Anatomie 
unter dem Namen ,,pneumonie diss6qu~nte n6crotique" herdfSrmige Nekrosen, 
die gut mit den iibrigen im Schrifttum angefithrten fibereinstimmen. Dieselben 
sind lest, weiglieh und blutleer und werden yon einer friih einsetzenden, vom 
Hilus gegen die Pleura zu fortschreitenden eitrigen Demarkation yore fibrigen 
Lungengewebe losgelSst. Die Ursache ~tir die Nekrose sucht Letulle unter den 
in den Bronehien vorkommenden pathogenen Keimen, deren Gifte das lebende 
Gewebe durchtr~nken und dadurch zum Absterben bringen. 

Wie  verhs sieh nun unsere Beobaeh tung  zu den fibrigen F~l len  ? 
Inwiewei t  haben  alle b isher  in B e t r a c h t  gezogenen und  f t i r  die En t -  
s tehung der  Nekrose  in F r a g e  k o m m e n d e n  Momente  auch fiir unseren 
Fa l l  Gfi l t igkei t  und  wie erkl/~ren wir dieselbe ? 

Makroskopisch  s t immen  unsere  Sequester  mi t  denen des Schrif t-  
turns gu t  i iberein.  Sie fanden sich zwar n icht  in einer croupSs-pneumoni-  
schen, sondern  in einem dutch  ZusammenfluB bronchopneumonischer  
Herde  hepa t i s ie r ten  Lungenlappen ,  zeigen abe t  sonst  alle ~ugeren Merk- 
male  wie die des Schr i f t tums und der  in don Lehrb i ichern  als apu t r id -  
an~mische Nekrosen  bezeichneten.  

I m  Gegensatz  zu diesen fanden  sich in unseren reichlieh Bakter ien ,  
so dab  Schon aus diesem Grunde  die ZugehSr igkei t  der  yon  uns beob- 
aeh te ten  Nekrosen  zu den lediglieh du tch  Iseh~mie en t s t andenen  ~putr id-  
an/~misehen auszusehl iegen ist.  

Aueh die yon  i ta l ienisehen Au to ren  besehr iebenen sept iseh-anami-  
sehen Nekrosen,  in denen sieh Ke ime  naehweisen lieBen, die  meis t  aa f  
dem Blutwege dor th in  ge langt  waren,  werden d~reh GefagversehluB 
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erld/~rt, zn dem noch die Giftwirkung der in das so betroffene Gebiet 
hineingelangten Bakterie~l dazukommt. 

In unserem Fall waren die Mikroben nicht auf dem Wege der Gef/~l~e, 
sondern dutch die Bronchien in die Lunge eingetreten und hubert ihre 
verderbliche T/~tigkeit im ganzen Lungenlappen entfaltet. Erst durch 
dam deutlich verfolgbare Cbergreifen der Entzfindung auf die W/tnde 
grSBerer GefaSe kam es zur Thrombose derselben und An~mie dnrch sie 
versorgter Gebiete. 

Zur Frage, warum es in diesen Gebieten zn keinem h/~morrhagischen 
Infark~ kam, and znr weiteren Frage, ob wir f/Jr die An~mie dieser 
Stellen die im Schrffttum angeftihrten Faktoren annehmen kSnnen, 
die einen Kollateralkreislauf verhindern, sei bemerkt, dab zwar zahl- 
reiehe thrombosierte Gef~l~e den kollateralen Blutstrom eingeengt hubert, 
abet ein Hanptfaktor ffir die vollst~ndige Unterbrechung desselben 
gefehlt hat, das ist die Kompression der Capillaren dutch das Alveolar- 
exsudat. Wir kSnnen so auBer einer sich erst knapp vor dem Tode 
des Pa~ienten plStzlich stark bemerkbar machenden allgemeinen Kreis- 
laufschw/~che, der wegen ihres sp~ten Einsetzens wohl keine Bedeutnng 
ffir die Ents~ehung tier gerde beizumessen ist, keinen der obenerw/thnten 
Faktoren feststellen. 

Die zahlreichen frischen kleinen Blntungen in der sonst an~imischen 
Nekrose sind ein Beweis fiir die unvollst~ndige Unterbrechung des 
kollateralen Blutst~'omes. Da es aber trotz blutfiihrender Anastomosen 
nieht zn einer, wie zu erwarten war, h/~morrhagischen Infarzierung der 
bis auf die erw/~hnten Blutnngen an/~misch gebliebenen Herde kam, 
mtissen wir der Bhttauffiillung entgegenwirkende Hindernisse annehmen 
nnd konnten zwei als solche in Betraeh~ kommende Faktoren feststellen: 

1. die fehlende Exkursionsm6glichkeit des Lappens (Hepatisation, 
Pneumothorax, Adhs anf welche Patrassi im Sinne Wegelins 
in seiner Arbeit aufmerksam macht; 2. die Giftbildung der in den 
Sequestern sich vorfindenden Bakterien, vor allem der Diphtherie- 
bakterien. 

Die Keime haben ihre T/s im ganzen Lappen fast gleich stark 
ausgeiibt und erst das ~bergreifen der Entziindung d_er Bronchien und 
des umgebendert Lungengewebes auf grSl~ere Gef~l~e butte die Thrornbose 
und An/imie zweier keilf6rmiger, yon ihnerl versorgter Gebiete zur Folge. 
Die Bakterientoxine haben sich din'oh den mangelnd.en Sgfteaustauseh 
in diesen beiden Herden schnell angereichert und das in seiner Lebens- 
f/~higkeit dutch die Blutleere stark beeintr/~chtigte Lungengewebe rasch 
abget6tet. Die noch bis dahin zum GroBteil durchg/~ngigen kollateralen 
Gef/~Behen wnrden dabei thrombosiert, so dab der urspriinglich nnvoll- 
st/~ndige Gef/~BabschluB vollst/~ndig wurde, bevor es zu ausgedehnteren 
Blutnngen in die absterbenden Lungenbezh'ke h~tte kommen k6nnen. 
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Ob die Diphtheriebakterien nrspriinglieh in der Lunge gleiehm~tgig 
verteilt waren und sich nur durch die besseren Lebensbedingungen in 
den an/tmisehen Partien daselbst starker vermehrt haben, oder ob sie 
gleich ard/tnglieh in dan sp/~ter abgestorbenen Teilen reiehlicher vor- 
handen waren, ist nicht sicher zu entseheiden. Ebenso l~Bt sich nieht 
fests~ellen, welehe l%olle die Diphtheriebakterien und welehe die iibrigen 
Bakterien fiir die Pneumonie gespielt haben. Die bereits 10 Tage vor 
dem Tode des Patien~en vorhandene Pneumonie, welehe r6ntgenologisch 
an der Verschattung des linken Oberlappens gegeniiber dem ebenfalls 
geschrnmpften linken Unterlappen erkennbar war, widersprieht nicht 
der Annahme, dag sich bereits zn jener Zeit Diphtheriebakterien in der 
Lunge befunden haben. Diese batten dann sparer, infolge Schw/~ehung 
der allgemeinen und 6rtlichen Abwehrkraft des Organismus, eine Vix'ulenz- 
steigerung und Ausbreitung auf Pleura, Wunde und Larynx erfahren 
und zu dem yon uns beobaehte~en Bild fiihren k6nnen. F~lle, bei denen 
Lungen 1/~ngere Zeit wenig virulente Diphtheriebakterien beherbergt 
haben, sind bekannt (Bc~ertl~leir~, Scl~midt, Rege) nnd Dc~vid besehreibt 
eine lediglich dureh Diphtheriebakterien verursachte Pneumonie, bei 
der erst sekundi~r die Trachea erkrankt war. Den A~teil, den die be- 
hinderte Atembewegung des Lungenlappens, welehen wir ans dem 
klinischen, R6ntgen- nnd Sektionsbefund ersehlossen haben, an der 
Verz6gerung oder Verhinderung des Eindringens yon Blur in die be- 
ginnende Nekrose gehabt hag, k6nnen wit nut vermuten, haben abet 
keine sieheren Beweise. 

Anders ist es mit der Wirkung der Bakterien, welche wir an der 
reaktiven Entziindung des lebenden Gewebes erkennen. An der Nekrose, 
die jenen gnstand festh~lt, in dem sich das Gewebe im ~oment des 
Absterbens befunden hag, k6nnen wit eine solehe nicht wahrnehmen. 
Da aber die Bakterienwirknng nieht aussehlieglich auf den abgestorbenen 
Gewebsbezirk besehr/tnkg bleibt, sondern sieh aneh auf das umgebende 
lebende Lnngengewebe ausdehnt, k6nnen wit an seinen Ver~tnderungen 
mit gewisser Wahrseheinliehkeit auf den Vorgang innerhalb der Nekrose 
sehlieBen. Tatsgchlich weisen die die Sequester einsgumenden Lungen- 
partien, welehe trotz ihrer reiehlichen Blntungen nieht den h~tmorrhagi- 
sehen i%andzonen gleiehznsetzen sind, wie sie sonst bei an/tmisehen 
Infarkten gefnnden werden, sondern als Ausdruek einer heftigen Ent- 
ziindnng reiehlieh Fibrin enthalten, anf einen besonderen giftigen i%eiz- 
stoff der Sequester. Diese randstgndige En~ziindung mit dera rdber- 
greifen der Demarkation auf benaehbarte Alveolen zn erkl~ren, ist nieht 
m6glieh, weft sich dieselbe im Gegensatz znr zellreiehen eitrigen Demar- 
kierung durch keine Vermehrnng der Leukocyten gegeniiber dem 
iibrigen hepatisierten Lungengewebe, sondern mehr dnrch Fibrinreich- 
turn und regressive Ver/tnderungen an Gewebe und Exsudatzellen 
auszeiehnet. 
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Wir fassen unsere Nekrosen /~hnlich wie Letulle als hanpts~chliche 
Wirkung der Bakterientiitigkeit anf und ffihren den angmisierenden 
Gefa{~abschln~ auch auf die gleiehe Ti~tigkeit zm'iiek. Sowohl die prim~re 
durch Versehlu~ der znfiihrenden Pulmonalgef/~e, wegen der funktio- 
nierenden capillaren Anastomosen abet nut unvollkommene, sowie die 
darauffolgende, d_ureh Thrombosierung aller Kollaterulen hervorgerufene 
sekunds nnd absolute An~tmie der Nekrosen kSnnen durch sie erkli~rt 
werden. Fiir darin vorkommende Blutungen ist der Zeitraum zwisehen 
dem prim.~ren und seknndgren Gefi~l~abschlnl~ mal~gebend. Entspreehend 
der geringen Ausdehmtng der Blntungen mat te  dieser Zeitraum sehr 
kurz gewesen sein, mit anderen Worten: die nekrotisierende T~tigkeit der 
Bakterien mul]te sehr intensiv sein. Beriicksichtigen wir noch die l~nhig- 
stellung des Lunge'slappens, dureh welehe des" akzessorisehe Impnls ffir 
die Blutbewegung in den capillaren Gef~l~en weggefallen sein kann, 
so ist eine rdcht unerhebliche Verli~ngerung dieser Zeit gut denkbar. 

Aus vorliegenden Darstellungen haben wir ersehen, daft die Ne/crose~ 
einer andimis~erenden und einer ba/cterielleu Komponente ihre Entstehung 
verdanken, wobei beide in einem gegenseitigen Abhiingig/ceitsverhiiltnis 
stehen. Wiewohl die Bakterienti~tigkeit als primgr nnd die An~mie 
anslSsender Faktor zn betrachten ist, hat doeh letztere die Bakterien- 
wirkung in dem so betroffenen Lungenabschnitt gefSrdert und dam 
AbtSten desselben besehlennigt. 

Wir sind uns bewu~t, da~ weder die Bakterienwirkung noch die 
Verstopfung des" Pulmonalarterien~tste allein ausgereicht h~tte, die 
Nekrosen in dieser Form und Gr5I]e entstehen zu lassen, sondern, dal3 
dazn das Zusummenwirken beider Komponenten notwendig war, um 
so grol~e Lungenabschnitte zu isoHeren und zum Absterben zu bringen. 
gi~tten sich keine Keime in dem durch VerschluB der zuffihrenden 
Pulmonalarterien ani~misierten Bezirk befunden, so w~re derselbe dnreh 
seine reichlichen nnd funktionierenden Anastomosen am Leben erhalten 
oder hi~morrhagisch infarziert worden, keineswegs aber, wie in nnserem 
Fall, an~miseh geblieben. 

In vorliegender Arbeit ist versucht worden, die verschiedenen im 
Schrifttum sich vorfindenden Pneumonienekrosen nach ihrer Patho- 
genese in drei verschiedene Gruppen zu teilen. 

Die in die erste Gruppe gehSrend_en 1)neumonienekrosen werden 
dutch blo]3e Isch~mie erkliirt und im Schrifttum und in den n~eisten 
Lehrbfichern der pathologischen Anatomie als aputride andimische Ne/crosen 
bezeichnet. Als Ursache ffir die Blutleere wird die UnmSglichkeit zur 
Ausbildung eines Kollateralkreisiaufes dureh die besprochenen mechani- 
schen Hindernisse angegeben. 

Eine zweite, yon italienischer Seite beobachtete Gruppe der Pneumonie- 
nekrosen stimmt in ihrer Entstehungsart weitgehend mit tier ersten 
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iiberein, weist abet noch neben den erw/ihnten mechanischen, den kol- 
lateralen Kreislauf nnterbrechenden Hindernissen auf die gewebs- 
nekrotisierende und gef~Bthrombosierend.e Wirknng der Bakterien in 
den septich-angmischen Herden als weiteren Faktor hin. 

In beiden Grnppen sind die Lungenlappen, in denen sich die nekroti- 
schen Herde befunden haben, in einem Znstand, der oft dutch alte 
(Pnenmokoniose, Artherosklerose, Emphysem), stets aber dareh die 
Pneumonie selbst verursachte Vers an GefgBen und Capillaren 
(Thrombose und Kompression) gekennzeichnet ist. Die Unterbrechnng 
des Pulmonalkreislaufes in einem so vergnderten Lappen k~m dann 
zn einer Ischs fiihren, die bei den aputr~d-angmischen Nekrosen 
aUein hinreichend ist, um das Absterben des betreffenden Lungen- 
abschnittes herbeizufiihren. Bei den septiseh-an~misehen Nekrosen, 
wo noeh die nekrotisierende nnd thrombosierende Wirknng der Bakterien 
dazukommt, miissen diese Ver/~nderungen nicht so voll ausgebildet 
angenommen werden. 

Bei unserer Beobaehtnng, die in die dritte Gruppe einzureihen w/~re, 
miissen wir keine die Lunge vorbereitende ZirkulationsstSrung an- 
nehmen. Die Bakterien haben sieh dutch die Sehgdigung gr5Berer 
Gef~Be nnd Unterbreehung des Pnlmonalkreislanfes die Vorbedingung 
ftir eine nnvollkommene prim/~re An~mie selbst gesehaffen, welehe dann 
gemeinsam mit der dnrch Thrombose ~ller kollateralen Capillaren ent- 
standenen seknnd./iren Ischitmie die Nekrose bewirkt hat. Der Ge- 
sehwindigkeit, mit der die Bakterient/~tigkeit alle Anastomosen ver- 
stopft hat, nnd vielleicht tier Rnhigstellung des Lungenlappens ist es 
zuzusehreiben, dab die ~bgestorbenen Gewebsstiicke an~misch geblieben 
sind. Bei weniger heftiger Bakterienwirkung und bei respiratorischer 
Bewegung des Lappens w~ren die Blntnngen in den Nekrosen viel starker 
geworden oder die ~ortifikation des Gewebes h~tte rAeht in diesera 
Umiang, sondern nut an einzelnen Stellen nnd allm~hlich unter gleich- 
zeitiger Einschmelzung effolgen k6nnen, so dab ein ~bseeB~thnlieher 
ProzeB entstanden w/~re. 

Ira Gegensatz zu den aussehlieBlich oder zum GroBteil sehon dureh 
die primgre An/imie (dutch Unterbreehung des Pnlmonalkreislgufes 
bei verhindertem Kollateralkreislanf) entstand_enen Pneumoxxienekrosen 
tier beiden ersten Gruppen wollen wit unsere wegen d_er nnvollkommenen 
Ausbildung d.ieser zuerst entstandenen Blut!eere nicht als ~ngmische, 
sondern lediglich als septische oder balcterielle Nelcrosen bezeichnen. 

Die Unterscheidung yon drei Arten der Pneumonienekrose ist wie 
jede Einteilung recht willkiirlieh, da es ~berg~nge und Grenziglle geben 
wird, bei denen es sehr sehwer werden kann, die Zugeh6rigkeit zu dieser 
oder jener Gruppe zu bestimmen. 

Wit kSnnen die verschiedenen Pneumonienekrosen naeh ihren ver- 
sehied.enen Entstehungsarten in eine Reihe ordnen, deren linke Seite die 
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aputrid-an/~mischen, deren Mitre die septisch-an/~mischen und deren 
rechte Seite die septisehen Nekrosen einnehmen nnd deren Abschlul3 
nach rechts der Lungenabscel3 bilden w/irde. Je mehr sich eine Nekrose 
dem rechten Ende nahert, nm so mehr nimmt die pathogenetische Be- 
deutnng der primer bei der Verstopfung tier PulmonMgef/~l~e entstandenen 
An/~mie ab nnd gleichermM~en die Bakterienwirkung zu. An don beiden 
iiuBersten Enden steht die rein an/~misch entstandene aputride Nekrose 
und der AbsceI~, bei dem die nekrotische Einschmelzung dutch die Gift- 
wirkung allein, ohne primgrer Angmie entstanden sein kann. InnerhMb 
tier gedaehten Reihe unterscheiden sieh die aputrid-an~mischen yon den 
septisch-an~misehen Nekrosen dureh das Hinzntreten der septischen 
Komponente. Nicht so einfaeh ist die Abgrenzung der septischen yon 
der bereits erw/~hnten septisch-an/~mischen Nekrose durch die neben der 
Bakterienwirkung naehgewiesene unvollst/~ndige prim~re Anitmie. 

Die etwas willkiirlich erscheinende Unterseheidung der beiden !etzten 
Gruppen, welche sich nut auf den Nachweis yon blutffihrenden Kol- 
lateralen im Stadium der prim~ren An~mie stiitzt, wird um so ein- 
leuchtender, je welter voneinander entfernte Nekrosen unserer Reihe 
wit miteinander vergleichen, so beispielsweise eine nur dutch den Nach- 
weis eines septischen Embolus in tier zufiihrenden Pulmonalarterie sieh 
yon der aputrid-an~misehen unterscheidende septisch-an/~mische Nekrose 
und eine/~hniieh der yon uns beobachteten, die wir wegen der bestehenden 
MSglichkeit yon st/~rkeren BIutungen nicht ebenso wie jene als an/~misch 
bezeichnen kSnnen. 

Zusammenfassung. 
Es werden zwei nekrotische, angmiseh aussehende, aus abgestorbenem 

entziindlich infiltriertem Lungengewebe bestehende Herde beschrieben, 
die sich in einem pneumonisch ver/~nderten Lungenlappen gefunden 
haben. An Hand dieses ~nd /~hnlicher im Schrifttum verSffentiichten 
F/~lle wird zn beweisen versucht, dab es an/~misch aussehende Nekrosen 
hepatisierten Lungengewebes gibt, welche wegen ihrer unterschiedlichen 
Pathogenese trotz weitgehender ~hnlichkeit mit den in den Lehr- und 
Handbfichern der pathologischen Anatomie angeffihrten aputrid-angmi- 
schen Nekrosen nicht identiseh sind. Alle im Verluuf yon Pneumonien 
vorkommenden Nekrosen dos infiltrierten Lungengewebes, welche die 
ffir die aputrid-an/imischen Nelcrosen ge~orderten Merkmale besitzen, 
werden als Pneumonienekrosen bezeichnet und entsprechend ihren 
drei verschiedenen Entstehnngsmechanismen Ms aputrid-an/~misehe, 
septisch-an/~mische nnd sept ische oder bakterielle Nekrosen unter- 
schieden. 
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