(Aus dem Pathologischen Institut der Deutschen Universitit in Prag
[Vorstand: Prof. Dr. 4. Ghon].)

Zur Entstehung der Pneumonienekrose.

Von
Dr. Max Reinisch.

Mit 4 Abbildungen im Text.
( Bingegangen am 23. Mdirz 1933.)

Das bloBe Absterben des pneumonisch infiltrierten Lungengewebes
mit nachtriglicher Loslosung des abgestorbenen Stiickes durch eine
demarkierende Entziindung ist einer der seltensten Ausgéinge der unspe-
zifischen Pneumonie. Die Ursache dieses so seltenen Geschehens scheint
nicht in allen Fillen die gleiche zu sein, was auch die verschiedenen
Bezeichnungen und Auffassungen des abgestorbenen Lungenstiickes im
Schrifttum erkennen lassen. Einige Autoren bezeichnen die Nekrosen
wegen ihrer Keilform und ihrer durch Embolie oder Thrombose des
zufithrenden Pulmonalarterienastes bedingten Blutleere als andmische
oder septisch-andmische Infarkte, andere wieder als apufrid-andmische
Nekrosen und schlieBlich besonders frithere Beschreiber einfach als
Sequester, worunter begreiflicherweise auch pathogenetisch ganz ver-
schiedene Nekrosen zusammengefalit wurden. In den Lehr- und Hand-
biichern der pathologischen Anatomie werden diese Nekrosen ver-
schieden aufgefafit und dementsprechend in verschiedenen Abschnitten
behandelt.

Kaufmann z. B. fiihrt den andmischen Infarkt sowie die animische aputride
Nekrose des pneumonisch verdnderten Lungengewebes gesondert an. Beitzke
und Lauche erwahnen unter den atypischen Ausgingen der fibrinésen Pneumonie
umschriebene aputride Nekrosen, welche keilférmig einem aniimischen Infarkt
gleichen, wobei die zufithrenden GefiBe durch Embolie oder Thrombose verschlossen
sind. Lauche selbst teilt einen beobachteten Fall mit und meint, daB dergleichen
anamische Nekrosen in kleinem Ausmal nicht so selten zu sein scheinen, wie all-
gemein angenommen wird, und wegen ihrer Kleinheit und friih einsetzenden eitrigen
Demarkierung leicht mit beginnenden AbsceBbildungen verwechselt werden kénnen.
Letulle versteht unter Pneumonie dissequante nécrotique dasselbe wie die vorhin
erwiahnten Autoren, trennt diese Form aber von den iibrigen Typen der dissezierenden
Pneumonie und kennzeichnet sie durch herdférmige idiopathische Nekrosen des
Lungengewebes. (Necrose insullaire protopathique du parenchyme pulmonaire).
Diirck leugnet den andmischen Infarkt in der Lunge und Ceelen gibt deren Vor-
kommen nur bei sehr verwickelten Stérungen des Lungenkreislaufes, aber niemals
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auf rein embolischer, dem Zustandekommen des hamorrhagischen Infarkts ver-
gleichbarer Grundlage, zu. Im Nachkriegsschrifttum iber Qrippepneumonie
erwahnen Borst, Oberndorfer, Witjen kleine gelbweiBie trockene Lungenherde, die
nach Form und Farbe anfimischen Infarkten entsprechen und Apelt macht schon
frither auf derartiges Vorkommen bei Kapselbacillenpneumonien aufmerksam.

Wenn Lauche meint, da die aputrid-animischen Nekrosen im Ver-
lauf von Pneumonien nicht allzu selten zu. sein scheinen, so sind sie in
groferem Umfange doch duferst spérlich, und die vereinzelten Beob-
achtungen im Schrifttum briagen es mit sich, dal ein jeder derartige
Fall von gewissem Iateresse ist. Deshalb méchte ich auf eine einschligige
Beobachtung niher eingehen, die wegen des frithen Stadiums, in der
sich die Nekrose befand, besondere Beachtung verdient.

Zunichst aber sollen die iiber mehrere Jahrzehnte verstreuten und
seit Rosenthal (1907) in deutscher Sprache nicht mehr zusammeungefaBten
Literaturfille erértert werden, um sie dann gemeinsam mit der eigenen
Beobachtung besprechen und von einheitlichen Gesichtspunktea aus
beurteilen zu kdnnen.

Lebert beschreibt schon 1857 bei einer 63jihrigen Frau, die plétzlich mit Fieber
erkrankte und im weiteren Verlauf der Krankheit betrachtliche Mengen fétider
Sputa expektorierte, eine etwa faustgroBe eitergefiillte Kaverne, in der ein mit
den graugrimen Wandungen durch wenige GefiaBstringe verbundenes hithnerei-
grofes, stark pigmentiertes und atelektatisches Stiick Lungengewebe lag. Die
ursprimgliche Erkrankung scheint eine fibrindse Pneumonie gewesen zu sein, worauf
der plotzliche Beginn hinweist. Die fotide Beschaffenheit des Sputums spricht fiir
eine hinzugekommene Gangran. Lebert bezeichnet diesen Proze selbst als Pneu-
monie disséquante gangreneuse.

Ebhardt zahlt 1885 bereits die Nekrose mit nachtriglicher Sequestrierung des
abgestorbenen Lungenstiickes zu den selbstéindigen Ausgéngen der croupésen
Pneumonie und beschreibt einen solchen Fall bei einem 65jahrigen Mann, der
wihrend seiner etwa 14wochigen Krankheit eitriges iibelriechendes Sputum auswarf.
Bei der Sektion war die rechte Lunge in grofler Ausdehnung mit der Brustwand
verwachsen, die Spitze des rechten Oberlappens sehr grobzellig und atrophisch,
aber Iufthaltig. Der grofere Teil des Lappens lag vollstindig luftleer als vollig
geloster Sequester in einer Hohle, welche nach unten in eine andere mit Eiter
gefiillte Hohle des Unterlappens iiberging, in der gréBere und kleinere mit den
Héhlenwandungen durch Stringe verbundene luftleere Sequester lagen. Das die
Hohlen umgebende Lungengewebe war hepatisiert. Der grofie Sequester des Ober-
lappens maf von oben nach unten 16 em, 9'/, em in der Breite, 51/, cm in der Dicke,
erwies sich auf dem Durchschnitt gleichméaBig kornig, granitartig, graurot und
festweich. Die HilusgefaBe waren von einer 1'/, mm dicken dunkelroten infiltrierten
Scheide umgeben. Die Grundkrankheit war auch hier eine ecroupdse Pneumonie.
Als begiinstigende Hilfsursache fiir den Ausgang gibt Ebhardt die Pneumokoniose
und Herzatrophie, das Emphysem sowie die Einengung der Arteria pulmonalis
am Lungenhilus durch den fibrdsen Ring an.

Henoch fand bei einem 13jahrigen Madchen, das im Verlauf eines Ileotyphus
eine Prneumonie bekam, den rechten Oberlappen bis auf die Spitze, die noch luft-
haltig war, graurot hepatisiert und am unteren Rand des Lappens zwei wiirfel-
formige, etwa 2 em groBe kirschrote, von einer scharfen graugelben Demarkations-
linie umgebene Herde.

Beim Fall von Kernig handelte es sich um einen Pyopneumothorax bei einer
68jihrigen Frau nach croupédser Pneumonie, der dadurch entstand, da3 der vordere
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untere Zipfel des linken Unterlappens infolge Thrombosierung der zufithrenden
GefaBe nekrotisch und durch demarkierende Eiterung in einem Umfang von 2 Zoll
Lénge, 1 Zoll Breite und 1/, Zoll Dicke abgelost wurde.

Brinckmanns Beobachtung betraf einen 46 Jahre alten Alkoholiker, der an
einer fibrésen Pneumonie erkrankte. Das zuerst schleimig-eitrige Sputum wurde
im spateren Krankheitsverlauf stark f6tid; am 33. Krankheitstage wurde klinisch
eine Kaverne festgestellt und 1 Monat spater starb der Patient. Bei der Sektion
war der ganze vordere Teil der rechten Lunge in eine Eiterhohle verwandelt, worin
ein 17 cm langes, 12 ecm breites und 3%/, cm dickes schwammiges Stiick Lungen-
gewebes lag. Einzelne Stellen dieses Lungenstiickes waren luftleer und derb anzu-
fihlen, die Schnittfliche grangelblich und schwarz gescheckt und gekdrnt. Die
HilusgefiBe waren zum Teil vollstindig verstopft, zum Teil zeigten sie gelbe Pfropfe
und eitrige Infiltration der Umgebung. Der Autor erklirte seinen Fall als eine
nach croupdser Pneumonie aufgetretene Abscedierung mit Sequestration eines
betriachtlichen Lungenstiickes, wobei die Sequestrierung durch Verlegung der
Hilusgefille und der damit verbundenen Erniahrungsstérung verursacht wurde.

Awufrecht beobachtete die reine Nekrose des Lungengewebes nach croupédser
Pneumonie trotz seines grofen Materiales nur ein einziges Mal. s handelte sich
um ein metapneumonisches Empyem, das durch Rippenresektion entleert wurde.
Einige Tage nach der Operation dringten sich bei der Aunsspiilung der Wunde zwei
pflaumengroBle Gewebestiicke in die Resektionséffnung und konnten leicht entfernt
werden. Die beiden Stiicke erwiesen sich auch histologisch génzlich als Lungen-
gewebe. Patient wurde gebeilt entlassen.

Krause sah bei einem 36 Jahre alten Mann, der im AnschluB an eine Pneumonie
an einer Lungengangrdn erkrankte und deshalb operiert wurde, vier kleine bis
haselnuBgroBe Fetzen gangrintsen Lungengewebes und einen groBen Lungen-
sequester, die aus einer im hepatisierten linken Unterlappen gelegenen Gangrin-
hoble entfernt wurden. Der groBle Lungensequester war 11 em lang, an seiner
starksten Stelle iiber 2 cm breit und ebenso dick.

Biidinger berichtete iber einen 40jéhrigen Akademiker, der pltzlich mit hohem
Fieber erkrankte, aber erst in der 4.Krankheitswoche Lungenddmpfung und
Husten zeigte. Als man 5 Wochen spéter einen Lungenabscel feststellte, wurde
Patient operiert, wobei man eine grofe eiterhaltige Hohle 6ffnete, in der sich ein
mannfaustgroBer Iufthaltiger (im Wasser schwimmender) Sequester befand, der
ein 4 cm langes Stilck Korndhre enthielt. Patient wurde geheilt. AmnschlieBend
fithrte Bidinger zwei weitere Fille aus der Sammlung des Wiener Pathologischen
Institutes an, welche in hepatisiertem Lungengewebe Absce8hohlen mit linsen-
bis walnuBgrofen, an Brochialstielen hingende Sequester enthielten. Den Stielen,
welche die Sequester mit dem lebenden Lungengewebe verbanden, wurde eine
geringe erndhrende Rolle zugeschrieben. Durch die geringe Blutversorgung wurden
aber die betreffenden Lungenabschnitte gegen die eitrige Hinschmelzung wider-
standsfihiger. Untersuchungen und Befunde, die diese Ansicht stiitzen, sind in
der Arbeit nicht enthalten.

Kiihn sah bei einem 5'/,jahrigen Knaben, der an einer Pneumonie gestorben war,
eine Héhle im linken Oberlappen, welche einen Sequester von 3 cm Lénge und
1 cm Breite enthielt. Der Sequester war elastisch und hatte noch das Aussehen
von hepatisiertem Lungengewebe. Die Héhle verlief von der Spitze bis zur Basis
des Oberlappens und fiihrte in den Bronchus. Kihn ging wie alle bisher angefithrten
Autoren auf eine genauere Untersuchung des Falles nicht ein und beschriankte sich
lediglich auf die Wiedergabe des Sektionsbefundes.

Die beiden folgenden Beobachtungen, die Westphal in seiner Dissertation als
anidmische aputride Nekrosen beschreibt, haben mit den von anderen Autoren
gesehenen Fillen keinerlei Annlichkeit und scheinen eher einem Lungenabscef
und einer Pneumomalacie zu entsprechen. Im ersten Fall fand Wesiphal zwei
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mit nicht stinkendem Eiter, Schleim und Gewebsfetzen gefiillte faustgroBe, mit-
einander verbundene Hohlen. Im zweiten war der rechte Mittellappen zunderartig
briichig, sehr feucht, nicht stinkend und auf der Schnittflache schmierig zerfallen.
Die Hauptaste der Aa. pulmonales der erkrankten Lungenseite waren in beiden
Fillen thrombotisch verstopft. Die Diagnose ,,andmische aputride Nekrose** war
nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose.

Rosenthal beschrieb einen 49jahrigen Mann, der an einer croupdsen Pneumonie
erkrankte, in deren Verlauf er reichlich fade riechenden Auswurf aushustete und
der er am 15. Krankheitstage erlag. Bei der Sektion fand man im graurot hepati-
sierten linken Unterlappen drei Hohlen, in denen graugelbe keilférmige, von diinnem
Eiter umspilte und geloste Sequester lagen. Der groBe Sequester war 10 cm lang,
5 cm breit, ebenso dick und hatte strangformige Verbindungen mit dem Hilus.
Die beiden anderen Sequester waren wal- bzw. haselnuBigroB. AuBerdem fanden
sich gelbliche opake Herde im lufthaltigen linken Oberlappen, welche sich histo-
logisch als nekrotische, dicht mit Eiterkorperchen durchsetzte Lungenpartie erwiesen.
Die iibrigen Sequester zeigten noch angedeutete Alveolarzeichnung, reichlich Fibrin,
deutlich firbbare elastische Fasern, aber keine Erythrocyten. Bakterioskopisch
enthielt der Abstrich des hepatisierten linken Unterlappens reichlich Frinkelsche
Pneumokokken.

Weiters beschrieb von deutscher Autoren auch Lauche im Handbuch der speziellen
pathologischen Anatomie von Henke-Lubarsch die aputrid-anamische Nekrose bei einer
52jabrigen Frau, die im Anschluf an eine Operation eine beiderseitige Pneumonie
bekam, der sie nach 3 Wochen erlag. Bei der Sektion fand man in beiden Jufthaltigen
Lungenspitzen je eine etwa walnuBgrofie Hohle. In der rechten war ein sie fast
ganz ausfillender Sequester von gelblichgraver Farbe, ziemlich fester Konsistenz,
fadem Geruch, der an der Hinterwand festsall. In der linken war die Auflésung
des Sequesters. weiter fortgeschritten und von ibm bis auf einige fetzige grauweiBe
Massen und einer fade riechenden eitrigen Flassigkeit nichts mehr zu sehen. Histo-
logisch bestand der Sequester aus abgestorbenem grau hepatisiertem Lungengewebe,
worin weder rote Blutkérperchen, noch Bakterien nachzuweisen waren. In den
Asten der A. pulmonalis fanden sich stellenweise graue festhaftende Thromben.
BEine Verbindung der Hohle mit dem Bronchialbaum war nicht nachzuweisen.
Bemerkenswert wiren noch zwei himorrhagische Infarkte im linken Unterlappen.

Von fremdsprachigen Beschreibern sah Cagnetio die animisch-aputride Nekrose
unter 151 Pneumoniefillen dreimal, durchwegs bei alten Leuten. Die nekrotischen
Herde waren bohnen- bis taubeneigro}, in 2 Fallen multipel (5—6), anamisch und
trocken, von graugelblicher Farbe. Sie fanden sich im rot bis graurot hepatisiertem
Lungengewebe, waren keilformig, mit der Basis gegen die Pleura und der Spitze
gegen den Hilus gerichtet und lagen mit Ausnahme zweier Herde, die sich 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
TFallen gleich. Sie enthiclten in mittleren und kleineren Zweigen verstopfende
Thromben, in einem anderen Falle waren sie hingegen frei und nur die Gefil3-
winde waren durch atheromatose Plaques verindert. In den abgestorbenen Herden
war das Alveolarexsudat verschieden stark regressiv verdndert und die Gefalle
thrombosiert. Erythrocyten waren darin nur sparlich vorhanden. In 2 Fallen
wurden zwischen den thrombotischen Massen der GefaBlichtungen in den Alveolen-
septen und in capilliren Bronchien reichlich Frinkelsche Diplokokken gefunden.

Businco berichtet iiber drel innerhalb von 4 Jahren beobachtete Falle. Bei einer
22jakrigen Frau, die an Kindbettfieber starb, und einem 60jabrigen Mann, der
wegen einer durch Echinokokken hervorgerufenen eitrigen Zerfallshohle operiert
wurde, war der rechte Oberlappen hepatisiert und enthielt je einen gelblichweiBien
infarktahnlichen Herd, welcher beim Manne homogen, trocken 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 durch eine randstindige Eiterung
vom iibrigen Lungengewebe loszulosen. Die Zweige der Pulmonalarterien waren
vor ihrem Eintritt in die beiden nekrotischen Herde durch septische Pfropfe ver-
stopft und zeigten innerhalb der Nekrose Fibringerinnsel, zwischen deren Massen
sich neben Erythro- und Leukocyten zahlreiche Kokken fanden. Die dritte Beob-
achtung machte Businco bei einem 57jahrigen Manne, der neben bronchopneu-
monischen, verschieden alten und auch fleischartig veranderten Herden einen
walnuflgroien luftleeren gelblichweillen, mit zahlreichen kleineren Blutungen durch-
setzten Knoten im Innern des so verinderten linken Unterlappens hatte. In diesem
Knoten war das Lungengewebe durch ein Flechtwerk junger Bindegewebsfasern
ersetzt, zwischen deren Fibrillen sich normal gefarbte rote und weiBle Blutkérperchen
befanden. An anderen Stellen waren noch einige Alveolen mit etwas Fibrin und
einem amorphen Inhalt erhalten, wovon eine junge von einer benachbarten Alveolar-
wand entspringende GefaBchen enthielt. Das Gefdlbnetz dieser Alveolenwand
war neugebildet, grofere nahe gelegene und thrombosierte Gefie rekanalisiert.
Diese Gefafneubildung wurde als reparatives Stadium eines septisch-nekrotischen
Herdes (focolaio necrotico-settico) aufgefaBt.

Thomas berichtete tiber eine 69 Jahre alte Frau, die am 18. Krankheitstage
einer fibrésen Pneumonie erlag und bei der Sektion einen keilférmigen, iiberhasel-
nuBgroBen weillen, scharf begrenzten harten Herd im graurot hepatisierten rechten
Oberlappen zeigte. Der Herd war auch mikroskopisch vollstindig blutleer und
entsprach einem abgestorbenen hepatisierten Lungenstiick mit zerfallenen Leuko-
cyten in den Alveolen. Der den Herd versorgende Ast der Pulmonalarterie war
knapp vor seinem Rintritt in diesen mif einem roten Piropf verstopft.

Sansone fand bei einem 17jahrigen Biacker neben einer interessanten Mif-
bildung an den Aortenklappen und einer ulcerésen Endokarditis eine Pneumonie
im rechten Ober- und Mittellappen. Der rechte stellenweise karnifizierte Unter-
lappen wies eine andmische keilférmige Zone auf, in deren Spitze ein groBerer
Arterienast verstopft war. Bei der histologischen Untersuchung war der Herd
in eine gleichmafig gekornte Masse verwandelt, in welcher sich noch Reste elastischer
Fasern nachweisen lieen. Der erwahnte groBere Arterienast an der Spitze sowie
zahlreiche kleinere thrombosierte Gefalle am Rande des Herdes hatten ihre Wan-
dungen zellig infiltriert. AuBer diesen Verianderungen enthielt die ILunge noch
embolische Abscesse, grau hepatisierte und karnifizierte Lungenldppehen und
ausgedehnte himorrhagisch infarzierte Gebiete.

Patrassi sah bei einer 72 Jahre alten Frau im rechten rotbraun hepatisierten
Unterlappen eine scharf umschriebene graue trockene Stelle von 4 cm im Durch-
messer, auf der Schnittfliche keilfsrmig von 51/, cm Lénge, die histologisch aus
abgestorbenem hepatisiertem Lungengewebe bestand. Die GefiBe enthielten
Thromben bei leichter Degeneration der GefaBwinde. Bei einer anderen 71 Jahre
alten Frau, welche an einem dekompensierten Herzleiden gestorben war, beob-
achtete Patrassi im rot hepatisierten rechten Unterlappen neben einem ausgedehnten
alten hidmorrhagischen Infarkt einen kleinen harten grauweiBen keilférmigen 4 cm
langen Bezirk, der im Gegensatz zum hauptsichlich Erythrocyten enthaltenden
hamorrhagischen Infarkt zahlreiche Leukocyten und etwas Fibrin zeigte. Aus
diesem unterschiedlichen Befund schlof Patrassi, da der himorrhagische Infarkt
die Lunge schon vor deren Hepatisation betroffen haben mubBte.

Kessel beschrieb 8 Fille von croupdser Pneumonie, bei denen réntgenologisch im
verschatteten Gebiet bis 5cm groBe Hohlen mit Fliissigkeitsspiegel festgestellt
wurden. Bei fiinf geheilten Fillen verschwanden dieselben spurlos in durchschnitt-
lich 2 Wochen. Klinisch bot sich kein Anhaltspunkt fiir die Annahme eines Lungen-
abscesses. Drei Félle kamen zur Sektion. Bei einem 64jahrigen Mann und einer
38jahrigen Frau fand er nekrotische, vom umgebenden Lungengewebe scharf
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abgegrenzte geruchlose Stellen, welche in einem dritten Fall bei einem 38jahrigen
Mann in der Mehrzahl vorhanden waren. Histologisch bestanden die Herde aus
Hohlen, ausgefiillt mit Eiterzellen und umgeben von nekrotischen Wanden .

Die eigene Beobachtung kam am 21.2.31 zur Sektion. Aus der
Krankengeschichte des Prager Deutschen Kinderspitals (Prof. J. Langer)
sei folgendes entnommen:

K. G., 5 Jahre alter Knabe, erkrankte plotzlich Mitte Januar mit hohem
Fieber und Schittelirost. Der behandelnde Arzt stellte eine Lungenentziindung

Abb, 1. Lungenaufnahme 10 Tage vor dem Tode. Kopie ssitenverkebrt. Pyopnenmothorax
mit homogen versehatieiem rechiem Oberilappen, Spiizenadhision und zwei Stréngen,
die zur lateralen Brustwand und schrig zum Zwerchfell ziehen. Verlagerung des

Mittelschattens nach rechts.

fest. Nach 10 Tagen wurde Patient fieberfrei, 2 Tage spéter bemerkte der Arzt
eine Pleuritis. Seit dieser Zeit fiihlte sich Patient nicht wohl, klagte iiber Brust-
schmerzen, war matt, hatte starken Husten und abwechselnd normale und wenig
erhohte Temperatur. Am 12. Februar erfolgte die Aufnahme ins Kinderspital.

Das Kind war dem Alter entsprechend entwickelt, blafi und in minderem
Ernihrungszustand. Patient hatte eine Skoliose nach rechts im Bereiche des
5.—6. Brustwirbels. Der Thorax zeigte bei der Atmung ein Zuriickbleiben der
linken gegeniiber der rechten Seite.

Die Perkussion ergab iiber der rechten Lunge lauten Schall in ganzer Ausdeh-
nung, 1. h. u. bis zur halben Thoraxhthe absolute Démpfung, daritber tiberlauten
Perkussionsschall; die Auskultation rechts normale Verhiltnisse, 1. h. u. kein Atem-

1 Vor Drucklegung dieser Mitteilung ist noch eine Arbeit von Gleich erschienen:
Aputrid pulmonary necrosis: complication of pneumonia; report of case. Arch.
of Pediatr. 49 (1932). Sie konnte nicht mehr beriicksichtigt werden, da mir weder
die Originalarbeit noch ein Referat dariiber zuganglich war.
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geriusch und iiber dieser gedampften Zone leises Bronchialatmen. Die Temperatur
bewegte sich nur wenig tber 37°C.

Rontgenbild (Abb.1). Linke Lunge kollabiert, verdichtet, drei Querfinger vom
Rippenbogen entfernt; am unteren Teil dichter Schatten mit horizontaler scharfer
Grenze nach oben.

Am 12. 2. férderte die Probepunktion ein serCs-hdmorrhagisches Exsudat und
Luft. Ein davon gefarbter Aufstrich zeigte Grampositive runde kapseltragende
Kokken.

13. 2. Nach neuerlicher Punktion wurde ein 4 cm langes Stiick der 8. Rippe
in lokaler Anisthesie reseziert, wobei weniger als 1/, Liter eines hdmorrhagisch-
eitrigen Exsudates entleert wurde. Nach der Operation Iytischer Abfall des
Fiebers.

18. 2. Verbandwechsel.

20. 2. 16 Uhr. Aligemeinbefinden objektiv schlecht, Puls klein, arhythmisch,
120 Schlage pro Minute.

17—21 Uhr. Puls nicht mehr fithlbar. Die Stimme wird apbonisch. Temperatur
36,50 C.

21.2. Tod um 3%, Uhr infolge Herzschwiche.

Sektionsbefund vom 21. 2. 31, Nr. 86/205. Sekant Dr. Reinisch.

Etwa 7 cm lange Thorakotomiewunde im 8. linken Intercostalraum
mit pseudomembrands entziindeten Wundrindern. Hochgradige fibri-
nose Pleuritis links. Sequestrierende Pneumonie im linken Oberlappen
mit zwei iiberpflaumengroBen Sequestern. Partielle adhisive Pleuro-
perikarditis links. Pseudomembrandse Angina méaBigen Grades besonders
rechts. Pseudomembrandse Entziindung des Larynx, der Trachea und
der groBen Bronchien sowie der Verzweigungen des linken Bronchus.
Akute Lymphadenitis der beiderseitigen unteren tracheobronchialen
Lymphknoten. Odem und Atelektase in den Lappen der rechten Lunge.
Dilatation des linken Ventrikels. Fleckférmige Verfettung und triibe
Schwellung der Leber. Partielle adhisive Perisplenitis und erbsengrofie
Nebenmilz am Hilus. Andmie und tritbe Schwellung der Nieren bei
Andentung von embryonaler Lappung. Katarrhalische Gastritis. Odem
des Gehirns.

Bakterioskopisch im Abstrich vom Larynx reichlich Korynebakterien,
die morphologisch und firberisch echten Diphtheriebakterien ent-
sprechen; im Abstrich der Thorakofomiewunde reichlich dieselben Bak-
terien und daneben grampositive runde Kokken zu zweit und in Haufen;
im Abstrich der Pleuritis reichlich Diphtheriebakterien und Staphylo-
kokken.

Aus dem Sektionsprotokoll:

Bei der Offnung des Brustkorbes ist die linke Lunge geschrumpft, der linke
Oberlappen an der Pleurakuppe, an der seitlichen Brustwand und am Zwerchfell
durch fibrose Stringe angeheftet. Er ist in seiner ganzen Ausdehnung fest, die
Pleura graurot, mit graugelben Fibrinmassen bedeckt und von zahlreichen kleinen
Blutungen durchsetzt. Der linke Unterlappen ist luftleer, sonst ohne pathologische
Verinderungen.

An der Oberflache des hepatisierten linken Oberlappens sieht man zwei gelblich-
graue, vom iibrigen Lungengewebe durch eine wellenférmige eitrige Demarkations-

Virchows Archiv. Bd. 290. 6
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linie abgegrenzte Herde (Abb. 2). Sie sind trocken, von derselben Festigkeit wie
das umgebende hepatisierte Lungengewebe und fallen durch ihre Bliasse auf. Eine
zarte anthrakotische Zeichnung der auffallend glatten Oberfliche 148t beide Gebilde
leicht als Lungensequester erkennen.

Der obere Sequester sitzt am vorderen Lungenrand, ist 5 cm breit, reicht an
der medialen Fliche des Lappens bis zum Hilus, mit 5%/, cm im gréBten vertikalen
Durchmesser und ist mit seiner oberen Begrenzung 3 cm von der Lungenspitze
entfernt. An seinen Réandern ist die Demarkation verschieden stark fortgeschritten,
an der vorderen Fliche mehr als auf der Hilusseite. Der Demarkationsspalt ist
bis 7 mm breit und enthalt eine dicke rahmige eitrige Masse, die an anderen Stellen

Abb. 2. Oberflichenansicht des hepatisierten Abb. 3. Schnittflache des linken Ober-
Jinken Oberlappens mit den beiden lappens mit deutlicher Keilform der
nekrotischen Herden. Nekrosen.

vollstindig fehlt, so dafl der Sequester fest mit dem umgebenden Lungengewebe
zusammenhingt. Der untere Sequester ist etwas kleiner als der eben beschriebene,
nimmt bis anf einen 11/, cm breiten Streifen hepatisierten Lungengewebes am
unteren Rande die ganze vordere Fliche des unteren Lappenviertels ein, reicht
bis an den scharfen vorderen Lungenrand und an der medialen Fliche bis 2 cm
an den Lungenhilus. Seine gréfite Breite ist 21/, cm. Die Loslésung vom um-
gebenden Lungengewebe ist nicht soweit fortgeschritten wie beim oberen Sequester.

Die Hilusgefiffe sind teils frei, teils enthalten sie wandstéindige, das Lumen
der Gefafle nicht ganz ausfiillende Thromben. Von einer weiteren intrapulmonalen
Verfolgung der Gefifle mufite zwecks Schonung des anatomischen Priparates
abgesehen. werden.

Fin durch den Lappen parallel zum Hilus gefithrter Schnitt (Abb. 3) zeigt
deutliche Keilform der Nekrosen, deren Basis gegen die Pleura und deren Spitze
gegen den Hilus gerichtet ist. Ihre Farbe ist die gleiche wie an der Oberfliche,
die Konsitenz festweich, die Loslésung vom umgebenden Lungengewebe verschieden
stark fortgeschritten. Das ibrige Lungengewebe erscheint graurot hepatisiert,
wobei einzelne Stellen deutlich gelblich, andere wieder etwas mehr rot und mit
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kleinen Blutungen durchsetzt erscheinen. Die Bronchien sind mit gelben Piropien
vollstandig verstopft und zeigen meistens eine deutliche Eiterung in der Umgebung.
Die kleineren Gefialle enthalten in der Mehrzahl graurote Thromben.

Die bakierioskopische und kulurelle Untersuchung von drei verschiedenen der
Schnittfliche entnommenen Stellen ergab in dberwiegender Menge Diphtherie-
bakterien, ungleich weniger Staphylococcus pyogenes aurews und noch sparlicher
Streptococcus maucosus.

Die beiden Schnitthilften des linken Oberlappens wurden in der von Kaiser-
ling angegebenen Losung fixiert, die duflere fiir Museumszwecke aufgehoben, die
andere durch parallel gefithrte Schnitte zerlegt und aus ihr Stiicke zur histo-
logischen Untersuchung entnommen. Einbettung in Paraffin bzw. Paraffin-Celloidin.
Firbung der Schnitte mit Hamalaun-Eosin, nach van Gieson, mit Resorcin-Fuchsin
und zur Fibrin- und Bakteriendarstellung nach Weigert.

Histologisch entspricht der puneumonisch infiltrierte Lungenanteil
dem Bilde einer kopfluierten Bronchopneumonie mit vorwiegend serdsem
oder wechselnd stark zelligem Alveolarinhalt. Fibrin findet sich meistens
in geringeren Mengen, reichlicher dagegen nur in den der Nekrose oder
Demarkationslinie benachbarten Alveolen.

Die Alveolen erscheinen bei Hémalaun-Eosinfirbung mit einem
serdsen gleichmifig schwach rosa gefirbten Exsudat gefillt und daria
wechselnd viel Leukocyten und histiogene Zellen mit grofem chromatin-
armem Kern. Erythrocyten sind tiberall, wenn auch nur in geringer Zahl,
dem Exsudat beigemengt. Die Alveolenwinde sind meistens verdickt,
stark zellig infiltriert, ihre Capillaren gut mit Blut gefiillt und vom intra-
alveolaren Exsudat nicht zusammengedriickt.

Hiaufig sieht man in der Néhe der Bronchien stérker entzindete
Stellen mit zahlreichen Leukocyten, ausgetretenen roten Blutkdrperchea
und Fibrin in den Alveolen. Die Alveolarwinde sind daselbst stirker
mit Wanderzellen durchsetzt, ofters vom Exsudat iiberdeckt und. nicht
sichtbar.

Besonders in der Nihe der nekrotischen Herde ist neben der Ent-
ziindung eine beginnende Nekrose des infiltrierten Lungengewebes deut-
lich zu bemerken. Die Alveolen dieser Stellen erscheinen besonders
stark fibrin- und erythrocytenhaltig, wihrend die Zahl der Wander-
zellen nicht vermehrt erscheint. Stellenweise finden sich die aus den
Capillaren ausgetretenen roten Blutkoérperchen so dicht, dafl man von
Blutungen sprechen kaunn. Die Alveolenwande sind kernarm, sbellen-
weise homogenisiert, und manchmal schwer von Fibrin zu unterscheiden.
Die Kerne der Exsudatzellen sind haufig regressiv verindert und er-
scheinen zerfallen oder blafl und ohne Kernzeichnung.

Zwischen diesen so veranderten Stellen und der angrenzenden Nekrose
findet sich hiufig ein verschieden breites Leukocytenband, in welchem
die Auflésung des Lungengewebes ungleich stark fortgeschritten ist.
So findet sich das nekrotische Gewebe stellenweise vom angrenzenden
Lungengewebe vollig losgeldst, an anderen Stellen dagegen damit noch
ohne Zeichen von Demarkation in Verbindung.

6*
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Die Bronchien sind ausnahmslos entziindet und ihr Lumen mit
einem aus Fibrin und zahlreichen Leukocyten bestehenden Pfropf aus-
geftllt. Das Epithel fehlt in der Mehrzahl der gréfieren und mittleren
Bronchien oder ist nur in geringen Resten erhalten. Die Schleimhaut
ist meist geschwollen, hyperimisch und stark entziindlich infiltriert,
nicht selten fehlend. Héaufig bleibt die Entziindung nicht auf den Bron-
chus beschriankt, sondern reicht bei mehr oder minder gut erhaltener
Wand auf die Umgebung iiber. Dieses Ubergreifen &ufBert sich dann in
einer starken Zellinfiltration des peribronchialen Gewebes und hiufigem
Mitergriffensein der benachbarten Gefafle und Alveolen. Die kleineren
Bronchien verhalten sich &hnlich wie die groBen, nmur ist das Uber-
greifen der Entziindung auf die Umgebung die Regel, wobei das Epithel
auffallend gut erhalten bleibt.

Die Gefde verhalten sich dem Zustande ibrer Umgebung entsprechend
verschieden. Sie verlaufen gemeinsam mit den Bronchien und erscheinen
in der Nachbarschaft solcher, die sich durch besonders starke peri-
bronchiale Entziindung auszeichnen, voan derselben mitergriffen und
thrombosiert. In manchen Fallen kann man das Ubergreifen der Ent-
ziindung auf die Cefillwand in Form einer von auBen beginnenden,
manchmal die ganze Wand durchsetzenden Zellinfiltration verfolgen.

Die groBeren und mittleren arteriellen GefiBe sind stellenweise frei,
enthalten in der Mehrzahl nur geringe thrombotische Auflagerungen oder
groBlere gemischte, meist wandstindige, oft das ganze Lumen aus-
fillleade Thromben.

Die nicht thrombosierten Gefile lassen keine erkennbaren Wand-
verdnderungen bemerken. Bei den ibrigen Gefiflen sind dieselben
verschieden stark ausgeprigt und duBern sich in teilweiser Abhebung
des Endothels, Aufsplitterung der Media und Auflockerung und Ver-
dickung der Adventitia, zwischen deren 6fters gequollenen Bindegewebs-
biindeln sich zahlreiche Leukocyten und ausgetretene rote Blutkérperchen
befinden. Die elastischen Fasern erscheinen an einzelnen Stellen zer-
fallen, an anderen wieder mit Resorcin-Fuchsin etwas schwicher gefarbt.

Die kleinen Arterien erscheinen ihrer diinnen Wand wegen noch viel
mehr von der umgebenden Entzitndung beeinflult als die gréBeren
Zweige und sind in stirker entziindeter Umgebung thrombosiert. An
einigen Stellen ist der Einbruch der den Sequester umgebenden Eiterung
in Venen zu bemerken, worin sie sich in Form eitriger Thrombophlebitis
ein Stick weit fortsetzt.

Die Pleura ist nicht in allen ihren Abschnitten gleichmaBig verdndert.
In den der Lungenspitze angehérenden Teilen erscheint sie am wenigsten
angegriffen, ist dort stellenweise nur mit geringen Fibrinauflagerungen
bedeckt, etwas verdickt, wechselnd stark von Wanderzellen durchsetzt
und enthilt stark blutgefillte und unverinderte GefiBe. An anderen
Stellen dagegen zeigt sie reichlich fibrinds-eitrige Auflagerungen, ist
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stark entziindlich infiltriert, ebenso auch ihre ausnahmslos thrombo-
sierten Gefafe.

Das mortifizierte Lungengewebe beider Sequester entspricht histo-
logisch dem Aussehen anderer stark entziindeter, nicht abgestorbener
Lungenpartien, nur mit dem Unterscheid, dall bis auf einige wenige
gefirbte Exsudatzellen nirgends Kernfirbung mehr zu erkennen ist

Abb. 4. Randpartie aus der Nekrose bei mittlerer VergroBerung. Sie zeigt den deutlichen
Unterschied der hellen Blutschatten gegeniiber den dunkler gefirbten mnekrotischen
Exsudatmassen.

und das Gewebe wie durch einen Schleier, d. h. ohne erkennbare Einzel-
heiten, gesehen erscheint.

Das Exsudat ist in eine mit Hamalaun-Eosin bliulichrot gefirbte
schollige Masse verwandelt, in der nur noch vereinzelte Stellen den
Kernfarbstoff angenommen haben. Zwischen diesen Massen sind, nicht
an allen Stellen gleich gut sichtbar, Reste der Alveolarzeichnung in Form
rétlich gefdrbter Balken zu bemerken. Vom elastischen Fasernetz der
Alveolen sind nur noch die stirkeren Aste sichtbar. Die blaulichroten
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scholligen Massen sind stellenweise in der Niahe von GefidBen durch
schwach rosa gefiirbte, dicht aneinanderliegende Blutschatten ersetzt
(Abb. 4), die nicht selten mehrere Alveolen anfiilllen und einen iiber-
raschenden Befund bilden, insoferne als das makroskopische Aussehen
der Nekrose hier einer vollstindigen Blutleere entspricht.

Die Gefafie sind ebenso kernlos wie das umliegende Lungengewebe,
haben entweder ihr Lumen mit einem fibrinosen Netzwerk ausgefiills
oder eunthalten noch deutlich erkennbare Reste roter Blutkorperchen.
Die Gefifiwinde sind homogenisiert, an manchen Stellen in Lamellen
und Schollen aufgelost, die Elastica ist vielfach aufgesplittert, die elasti-
schen Fasern nicht selten verdickt, meistens schlechter gefirbt und
teilweise zerfallen.

Die Bronchien enthalten dem Alveolarexsudat entsprechend ver-
anderte Zellen, ihre Wand erscheint hyalinisiert. Das Fibrin bildet im
nekrotischen Gewebe deutlich farbbare, kérnig zerfallende Fiden,
welche als Knéuel einzelne den Bronchien nahegelegene Alveolengruppen
ausfiillen oder als Netze Gefille und Bronchien umspinnen.

Die Pleura ist wie das daruntergelegene Lungengewebe abgestorben,
enthilt zahlreiche gleichmiBig schwach gefarbte Zellen. Die Oberfliche
ist stellenweise mit altem Fibrin und Eiter bedeckt.

Im infiltrierten Lungengewebe finden sich am reichlichsten Mikro-
organismen in den groBeren wnd mittleren Bronchien, meist innerhalb
von Leukocyten gelegen. Kokken scheinen iber die leicht entfirbbaren
Stabehen an Zahl zu iiberwiegen. Die Mehrzahl der GefiBle ist keimfrei,
ebenso die ofters darin enthaltenen Thromben. Nur in einigen meist
stark entziindeten Arterien finden sich ofters der Imtima aufsitzende
Bakterien. Im iibrigen entziindeten Lungengewebe sind nur sehr spéarlich
Keime zu entdecken. In den abgestorbenen Gewebsteilen finden sie sich
vorwiegend in den Randgebieten, in kleinen Haufen in der Nachbarschaft
der GefaBe. Stibchen und Kokken scheinen gleich stark vertreten zu
sein. Im Inmern der Nekrose ist es stellenweise gelungen, innerhalb
mortifizierter Bronchien groBere Mengen nur ganz schwach gefdrbter
Mikroorganismen nachzuweisen. Die Pleura ist iiber totem wie lebendem
Gewebe hiufig so dicht mit Stabchen und Kokken besetzt, dafl durch die
blau gefiarbten Keime ein schon mit schwacher Vergroferung deutlich
sichtbarer Saum gebildet wird.

Die soeben geschilderte Beobachtung betrifft nach dem klinischen,
anatomischen, mikroskopischen und bakteriologischen Befund eine
lobire Pneumonie, in deren Folge ein Pyopaueumothorax entstanden ist.
Nach einer den Pleuraraum eréffnenden Operation trat zuerst eine
Besserung im Befinden des Kranken ein, welche vom 5. Tage nach der
Operation (Verbandwechsel) einer plotzlich eintretenden Verschlechte-
rung wich, der 3 Tage spiter der Tod folgte.
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Die Sektion ergab als Todesursache eine Infektion mit Diphtherie-
bakterien. Von wo aus die Infektion ihren Anfang genommen hat, ist
nicht mit Sicherheit zu entscheiden, wenn auch der reichliche Bakterien-
befund und die schweren Verdnderungen an Pleura und Wundgebiet,
sowie die spite rkrankung des Larynx (die Stimme wurde erst wenige
Stunden vor dem Tode aphonisch) dazu verleiten konnten, eine Wund-
infektion anzunehmen.

Eine Erklirung fir die Entstehung beider nekrotischer Lungenherde
ist nicht leicht zu geben. Da mehrere Faktoren als Ursache anzunehmen
sind, deren Besprechung die Kenntnis der im Schrifttum tber der-
gleichen Fille gedullerten Ansichten voraussetzt, werde ich diese erst
kurz zusammenfassen und zuerst noch eine Zusammenstellung der im
Schrifttum angefiihrten Beobachtungen vorausschicken.

Der ProzeB des Absterbens pneumonisch infiltrierten Lungengewebes
mit nachtriglicher Demarkation der Nekrose befillt Personen ohne
Riicksicht auf Alter und Geschlecht. Diese pneumonische oder Pneu-
monienekrose ist in jedem Stadium der Hepatisation angetroffen
worden und bewahrt das Aussehen von hepatisiertem Lungengewebe
selbst in jenen Fillen, in denen die umgebende Lunge bereits wieder
lufthaltig geworden ist (Ebhardt, Kihn, Lauche). Meist tritt jedoch der
Tod des Individuums so frithzeitig ein, daf der Zustand des Sequesters
dem des umgebenden hepatisierten Lungengewebes entspricht. Der
pneumonische Prozef ist in allen bisherigen Fillen ein croupéser, nur
bei Sansone und einer Beobachtung Bussincos finden sich broncho-
pneumonische und karnifizierte Lungenherde.

Die eitrige Demarkation der Sequester ist nicht bei allen Beob-
achtungen gleich weit fortgeschritten, die Menge des so gelieferten
Eiters verschieden grof und scheint von Alter und GréBe des Herdes
abzuhidngen. Die Farbe des Eiters ist weiBlich bis gelb, der Geruch
wird entweder als fehlend, als ,fade®, in seltenen Fillen (Brinckmann,
Ebhardt, Krause) infolge einer hinzugetretenen Gangrin als stark fotid
bezeichnet. Die Nekrose hingt mit dem umgebenden Lungengewebe
entweder ganz oder teilweise nur noch durch Bronchien und verstopfte
Gefile zusammen. In einigen Beobachtungen (Aufrecht, Biidinger,
Ebhardt, Krause) ist der Sequester vollstéindig gelost. Kessel und Bus-
sinco konnten eine zentrale Erweichung der Nekrose feststellen und in
einem Fall von Lauche ist die Auflésung derselben bis auf einige fetzige
Massen fortgeschritten, so daB die Zugehdérigkeit zu den iibrigen Fillen
nur mit Hilfe eines Analogieschlusses auf einen gleich groBen, symmetrisch
in der anderen Lungenhilfte gelegenen noch erhaltenen Sequester
moglich war. In einem anderen Fall, bei Westphal, wo ein solcher Ver-
gleich nicht gefiihrt werden konnte, ist diese Zugehérigkeit nicht erwiesen.

Die Ausdehnung des abgestorbenen Lungenbezirkes schwankt in
weiten Grenzen. Grole, fast einen ganzen Lungenlappen einnehmende
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Herde (Ebhardt) und ganz kleine, von denen Lauche behauptet, dafB
sie wegen ihrer geringen Grofle oft iibersehen werden, sind bekannt.

Der Sitz und die Form wird von den meisten Beschreibern als sub-
pleural, auf dem Durchschnitt als keilférmig, mit der Basis gegen die
Oberfliche und der Spitze gegen den Hilus gerichtet, bezeichnet. Auch
einzelne Beobachtungen (Cagnetto, Bussinco, Kessel, Lauche) von intra-
pulmonalem Sitz und rundlicher Form sind beschrieben.

Die Farbe ist heller als die der Umgebung, meist weillich, grau bis
graugelb, in einigen Fillen ( Brinckmann, Ebhardt, Lebert) durch Anthra-
kose beeintlufit. Henoch allein bezeichnet den Sequester als , kirschrot*.

Die Festigkeit der nekrotischen Herde, die etwa der des hepatisierten
Lungengewebes entspricht, wird vom Grofteil der Autoren besonders
erwiahnt. In einigen Arbeiten wird anstatt der Festigkeit des Sequesters
ihre Trockenheit hervorgehoben.

Die Nekrosen bilden sich hiufig einzeln, nicht selten in der Vielzahl,
entweder alle in gleicher Griéfe oder ein groBer und meistens mehrere
kleinere. Alle finden sich mit einer einzigen Ausnahme in ein und der-
selben Lungenhalfte. Diesen seltenen Befund, daBl sich zwei gleich
groBe Herde in beiden Lungenhilften befinden, beschreibt Lauche.

In Arbeiten, in denen der Sequester histologisch untersucht wurde,
wird. derselbe durchwegs als kernarm oder kernlos, aus abgestorbenem
hepatisiertem Lungengewebe bestehend, beschrieben, darin sich keine
oder nur sehr spérliche Erythrocyten befinden; die zufithrenden Gefale
sind zum groBten Teil durch Thromben bzw. Emboli verstopft.

Bakterioskopisch sind nur wenige Félle untersucht worden. Bussinco,
Cagnetto haben in der Nekrose und den thrombosierten zufithrenden
GefaBen Kokken gefunden im Gegensatz zu Lauche, der keinerlei Mikro-
organismen nachweisen konnte.

Fassen wir die aus obiger Zusammenstellung ersichtlichen Haupt-
merkmale zusammen, die diesen Prozef der Mortifikation hepatisierten
Lungengewebes von anderen in der Lunge vorkommenden Nekroti-
slerungsvorgingen unterscheidet, so liegt der Unterschied hauptséchlich
in der Konsistenz des Sequesters. Dieser wird als ,festweich”, ,derb®,
,elastisch®, | brockelig® und sogar als ,hart” bezeichnet, in anderen
Arbeiten wieder als ,,trocken‘‘, was in der Lunge soviel wie fest bedeutet.

Durch diese Eigenschaft des Sequesters ist schon allein die Ab-
grenzung gegen die Nekrosen der Pneumomalacie gegeben, ebenso wie
gegen die Gangrin, welche sich auflerdem durch die Farbe und einen
fiblen Geruch unterscheidet. Die Pneumonia dissecans erweist sich
schon durch ihre Pathogenese als ein von unserem grundverschiedener
ProzeB, bei dem die den Herd umgebende Eiterung als primér und nicht,
wie in unserem Fall, als sekundir entstanden anzusehen ist.

Es wiirde zu weit fiihren und den Rahmen dieser Arbeit {iberschreiten,
auf eine genauere und weiter ausgefiihrte Abgrenzung der beschriebenen
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Nekrosen von den soeben angedeuteten Prozessen einzugehen, zumal die
Arbeit von Rosenthal und die neuen Lehr- und Handbiicher der patho-
logischen Anatomie dariiber berichten.

Uber die Entstehung der im Schrifttum angeftihrten Nekrosen gehen
die Ansichten auseinander.

Einige Autoren beschrianken sich lediglich auf die Beschreibung ihrer Beobach-
tung, ohne weiter auf die Entstehung der Sequester einzugehen. Die meisten
Beschreiber nehmen als auslosende Ursache fitr die Mortifizierung des hepatisierten
Lungengewebes die thrombotische oder embolische Verstopfung der zufithrenden
Pulmonalarterien an, wodurch der seines Kreislaufes beraubte Lungenabschnitt
der animischen Nekrose verfallt. Kaufmann erklirt in seinem Lehrbuch diesen
Vorgang s0: ,,In seltenen Fillen stirbt das pneumonisch infiltrierte Gewebe stellen-
weise ab infolge mangelnder Ernihrung bei Gefafverlegungen (Stase, Thrombose),
andmische aputride Nekrose. Brinckmann gibt fir seinen Fall eine von dieser
abweichende Erklirung und charakterisiert denselben als eine nach croupdser
Pneumonie aufgetretene Abscedierung mit Sequestration eines betrichtlichen
Lungenstiickes, wobei die Sequestrierung durch eine Ernahrungsstérung infolge
Thrombose der HilusgefiBe, die durch den Entziindungsprozel selbst bedingt ist,
erklart wird.

Die Frage, warum es bei den reichlichen Anastomosen der Lunge nicht zu einer
von den kollateralen Capillaren der Bronchialarterien oder riicklaufig von den
Venen her zu einer himorrhagischen Infarzierung des von seinem Pulmonalkreis-
lauf abgeschnittenen Gebietes, sondern zu einer an&dmischen Nekrose kommt,
erklaren die Autoren durch eine Reihe von mitwirkenden Faktoren, die die Aus-
bildung eines Kollateralkreislaufes verhindern. Zum grofiten Teil sind dieselben
durch den Entziindungsvorgang der Lunge selbst gegeben, so die erhdhte Gerin-
nungsfahigkeit des Blutes und die durch sie bedingten, den kollateralen Strom
stark einengenden multiplen capillaren Thromben, die Kompression der noch durch-
gingigen Capillaren durch das Alveolarexsudat und nicht zuletzt die Schwichung
des Allgemeinkreislaufes, die sich besonders stark bemerkbar macht, da die Uber-
windung des durch Hepatisation vermehrten Widerstandes im kleinen Kreislauf
eine starke Mehrbelastung des meist geschwichten Herzens bedeutet.

AuBer diesen Faktoren werden von Brinckmann, Cagnetio, Ebhardt und Rosen-
thal noch unterstiitzende Hilfsmomente, wie Pneumokoniosen und die dadurch
verursachte interstitielle Bindegewebsvermehrung, Emphysem, Arteriosklerose der
Pulmonalarterie und ein am Hilus die GefaBe einengender ProzeB genannt.

Patrassi erklart die fehlende Wiederauffiillung der aus dem Pulmonalkreislauf
ausgeschalteten Bezirke mit Blut, etwas abweichend von den tibrigen Autoren,
durch die von Wegelin vertretene Ansicht iiber die Entstehung des himorrhagischen
Infarktes.

Wegelin erklirt die Wiedérauffillung des durch Verstopfung eines Pulmonal-
arterienastes anémisierten Lungenbezirkes mit Blut aus den durch die Respiration
bedingten intrapulmonalen Gewebsdruckschwankungen. Bei der Inspiration wird
in den Bezirk, dessen Gewebsdruck durch Ausschaltung aus dem Kreislauf stark
gesunken ist, Blut gesaugt, welches bei der nachfolgenden Exspiration wieder
abgegeben wird. Bei normalem Kreislauf werden so einzelne durch Verstopfung
der zufithrenden Lungenarterie ausgeschaltete Bezirke mit Blut versorgt und am
Leben erhalten. Steigt nun in pathologischen Fillen der Druck im kleinen Kreis-
lauf, so kann zwar Blut in den ausgeschalteten Bezirk gesaugt, nicht aber wegen
des hohen Druckes, der im GefiBsystem herrscht, wieder abgegeben werden.
Dadurch kommt es zur Stase, ZerreiBung der Capillaren und schlieflichen Nekrose
des Lungenbezirkes, in den solange mit jeder Inspiration neues Blut gesaugt wird,
bis die Alveolen damit vollstéindig ausgestopft sind.
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Durch diesen Mechanismus, der imstande ist einen unterbrochenen Kreislauf
wieder in Gang zu bringen, unterscheidet sich die Lunge von allen iibrigen Organen.
Eine pneumonisch infiltrierte und daher starre Lunge verliert durch ihr sténdig
gleiches, von keiner respiratorischen Schwankung mehr abhingiges Volumen ihren
wahren Lungencharakter. Patrassi vergleicht dann die so verinderte Lunge mit
anderen kompakten Organen, wie Milz und Niere, in denen das Vorkommen animi-
scher Infarkte keine Seltenheit ist.

Patrassi meint, wie schon frither auch Cagnetto, daB es an einer theoretischen
Méglichkeit fehle, die Entstehung eines himorrhagischen Infarktes im pneumonisch
infiltrierten Gebiete zu erklaren.

Die meisten im deutschen Schrifttum beschriebenen Sequester werden so als
Folge einer Embolie oder Thrombose eines grofieren oder vieler kleinerer Pul-
monalarterieniste und der daraus folgenden Ischémie erklirt und in neueren
Lehr- und Handbiichern der pathologischen Anatomie als an&mische aputride
Nekrosen mit animischen Infarkten verglichen (Lauche, Beitzke).

Wiahrend in den als aputrid-andmische Nekrosen oder Infarkte bezeichneten
Fallen die Verstopfung der Pulmonalarterien durch blande Thromben oder Emboli
erfolgt, machen besonders italienische Autoren (Cagnetto, Bussinco, Patrassi, San-
sone) auf die Entstehung der Nekrosen durch septische Prozesse aufmerksam.
Zu der obenerwihnten Ischimie als Grund der Nekrose zihlen die genannten
Autoren noch das toxische Moment der Bakterien und bezeichnen dementsprechend
die Sequester als septisch-ischdmische Infarkte oder Nekrosen.

Eine rein toxische Ursache fiir die Nekrose pneumonisch infiltrierter Lungen-
partien gibt Letulle an. Dieser Autor beschreibt in seiner pathologischen Anatomie
unter dem Namen ,,pneumonie disséquante nécrotique* herdférmige Nekrosen,
die gut mit den iibrigen im Schrifttum angefiihrten iibereinstimmen. Dieselben
sind fest, weiflich und blutleer und werden von einer frith einsetzenden, vom
Hilus gegen die Pleura zu fortschreitenden eitrigen Demarkation vom iibrigen
Lungengewebe losgelost. Die Ursache fiir die Nekrose sucht Lefulle unter den
in den Bronchien vorkommenden pathogenen Keimen, deren Gifte das lebende
Gewebe durchtrinken und dadurch zum Absterben bringen.

Wie verhilt sich nun unsere Beobachtung zu den #ibrigen Fallen ?
Inwieweit haben alle bisher in Betracht gezogenen und fiir die Ent-
stehung der Nekrose in Frage kommenden Momente auch fiir unseren
Fall Giiltigkeit und wie erkldren wir dieselbe ?

Makroskopisch stimmen unsere Sequester mit denen des Schrift-
tums gut itberein. Sie fanden sich zwar nicht in einer croupds-pneumoni-
schen, sondern in einem durch Zusammenflufi bronchopneumonischer
Herde hepatisierten Lungenlappen, zeigen aber sonst alle duBeren Merk-
male wie die des Schrifttums und der in den Lehrbiichern als aputrid-
andmische Nekrosen bezeichneten.

Im Gegensatz zu diesen fanden sich in unseren reichlich Bakterien,
so daB schon aus diesem Grunde die Zugehorigkeit der von uns beob-
achteten Nekrosen zu den lediglich durch Ischimie entstandenen aputrid-
anamischen auszuschlieflen ist.

Auch die von italienischen Autoren beschriebenen septisch-andmi-
schen Nekrosen, in denen sich Keime nachweisen liefen, die meist auf
dem Blutwege dorthin gelangt waren, werden durch GefaBverschluBl
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erklirt, zu dem noch die Giftwirkung der in das so betroffene Gebiet
hineingelangten Bakteriea dazukommt.

In unserem Fall waren die Mikroben nicht auf dem Wege der GefaBe,
sondern durch die Bronchien in die Lunge eingetreten und haben ihre
verderbliche Tatigkeit im ganzen Lungenlappen entfaltet. Erst durch
das deutlich verfolgbare Ubergreifen der Eatziindung auf die Winde
groBerer Gefale kam es zur Thrombose derselben und Andmie durch sie
versorgter Gebiete.

Zur Frage, warum es in diesen Gebieten zu keinem hamorrhagischen
Infarkt kam, und zur weiteren Frage, ob wir fir die Animie dieser
Stellen die im Schrifttum angefithrten Faktoren annehmen koénnen,
die einen Kollateralkreislauf verhindern, sei bemerkt, dafl zwar zahl-
reiche thrombosierte Geféfle den kollateralen Blutstrom eingeengt haben,
aber ein Hauptfaktor fir die vollstiandige Unterbrechung desselben
gefehlt bat, das ist die Kompression der Capillaren durch das Alveolar-
exsudat. Wir konnen so auller einer sich erst knapp vor dem Tode
des Patienten plétzlich stark bemerkbar machenden allgemeinen Kreis-
laufschwiche, der wegen ihres spaten Einsetzens wohl keine Bedeutung
fiir die Entstehung der Herde beizumessen ist, keinen der obenerwihnten
Faktoren feststellen.

Die zahlreichen frischen kleinen Blutungen in der sonst anidmischen
Nekrose sind ein Beweis fiir die unvollstindige Unterbrechung des
kollateralen Blutstromes. Da es aber trotz blutfithrender Anastomosen
nicht zu einer, wie zu erwarten war, hamorrhagischen Infarzierung der
bis auf die erwihnten Blutungen animisch gebliebenen Herde kam,
miissen wir der Blutauffilllung entgegenwirkende Hindernisse annehmen
und konnten zwei als solche in Betracht kommende Faktoren feststellen :

1. die fehlende Exkursionsmdglichkeit des Lappens (Hepatisation,
Pneumothorax, Adhésionen), auf welche Pairassi 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 Tétigkeit im ganzen Lappen fast gleich stark
ausgeiibt und erst das Ubergreifen der Entziindung der Bronchien und
des nmgebenden Lungengewebes auf gréBere Gefife hatte die Thrombose
und Andmie zweler keilférmiger, von ihaen versorgter Gebiete zur Folge.
Die Bakterientoxine haben sich durch den mangeladen Safteaustausch
in diesen beiden Herden schaell angereichert und das in seiner Lebens-
fahigkeit durch die Blutleere stark beeintréchtigte Lungengewebe rasch
abgetitet. Die noch bis dahin zum GroBteil durchgingigen kollateralen
Gefilchen wurden dabei thrombosiert, so dafl der urspriinglich wavoll-
standige GefiBabschluf vollstindig warde, bevor es zu ausgedehnteren
Blutungen in die absterbenden Lungenbezirke hitte kommen kénnen.
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Ob die Diphtheriebakterien urspriinglich in der Lunge gleichmaBig
verteilt waren und sich nur durch die besseren Lebensbedingungen in
den andmischen Partien daselbst stirker vermehrt haben, oder ob sie
gleich anfinglich in den spiter- abgestorbenen Teilen reichlicher vor-
handen waren, ist nicht sicher zu entscheiden. Ebenso laBit sich nicht
feststellen, welche Rolle die Diphtheriebakterien und welche die iibrigen
Bakterien fiir die Pneumonie gespielt haben. Die bereits 10 Tage vor
dem Tode des Patienten vorhandene Pneumonie, welche rontgenologisch
an der Verschattung des linken Oberlappens gegeniiber dem ebenfalls
geschrumpften linken Unterlappen erkennbar war, widerspricht nicht
der Anunahme, daf} sich bereits zu jener Zeit Diphtheriebakterien in der
Lunge befunden haben. Diese hitten dann spiter, infolge Schwichung
der allgemeinen und 6rtlichen Abwehrkraft des Organismus, eine Virulenz.-
steigerung und Ausbreitung auf Pleura, Wunde und Larynx erfahren
und zu dem von uns beobachteten Bild fithren kénnen. Félle, bei denen
Lungen lingere Zeit wenig virulente Diphtheriebakterien beherbergt
haben, sind bekannt (Baerthlein, Schmidi, Reye) und David beschreibt
eine lediglich durch Diphtheriebakterien verursachte Pneumonie, bei
der erst sekundar die Trachea erkrankt war. Den Anteil, den die be-
hinderte Atembewegung des Lungenlappens, welchen wir aus dem
klinischen, Rontgen- und Sektionsbefund erschlossen haben, an der
Verzogerung oder Verhinderung des Eindringens von Blut in die be-
ginnende Nekrose gehabt hat, konnen wir nur vermuten, haben aber
keine sicheren Beweise.

Anders ist es mit der Wirkung der Bakterien, welche wir an der
reaktiven Entzindung des lebenden Gewebes erkennen. An der Nekrose,
die jenen Zustand festhilt, in dem sich das Gewebe im Moment des
Absterbens befunden hat, konnen wir eine solche nicht wahrnehmen.
Da aber die Bakterienwirkung nicht ausschlieflich auf den abgestorbenen
Gewebsbezirk beschrinkt bleibt, sondern sich auch auf das umgebende
lebende Lungengewebe ausdehnt, kénnen wir an seinen Veranderungen
mit gewisser Wahrscheinlichkeit auf den Vorgang innerhalb der Nekrose
schlieBen. Tatsichlich weisen die die Sequester einsdumenden Lungen-
partien, welche trotz ihrer reichlichen Blutungen nicht den h&morrhagi-
schen Randzonen gleichzusetzen sind, wie sie sonst bei anfimischen
Infarkten gefunden werden, sondern als Ausdruck einer heftigen Ent-
ziindung reichlich Fibrin enthalten, auf einen besonderen giftigen Reiz-
stoff der Sequester. Diese randstindige Entziindung mit dem Uber-
greifen der Demarkation auf benachbarte Alveolen zu erkliren, ist nicht
mdoglich, weil sich dieselbe im Gegensatz zur zellreichen eitrigen Demar-
kierung durch keine Vermehrung der Leukocyten gegentiber dem
iibrigen hepatisierten Lungengewebe, sondern mehr durch Fibrinreich-
fum und regressive Verinderungen apn Gewebe und Exsudatzellen
auszeichnet.
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Wir fassen unsere Nekrosen ahnlich wie Letulle als hauptsichliche
Wirkung der Bakterientitigkeit auf und fithren den animisierenden
GefaBabschluB auch auf die gleiche Tatigkeit zuriick. Sowohl die primére
durch VerschluB der zufiithrenden Pulmonalgefille, wegen der funktio-
nierenden capillaren Anastomosen aber nur unvollkommene, sowie die
darauffolgende, durch Thrombosierung aller Kollateralen hervorgerufene
sekundire und absolute Animie der Nekrosen konnen durch sie erklirt
werden. Fiir darin vorkommende Blutungen ist der Zeitraum zwischen
dem primiren und sekundiren GefiBabschlufl mafgebend. Entsprechend
der geringen Ausdehnung der Blutungen mulite dieser Zeitraum sehr
kurz gewesen sein, mit anderen Worten: die nekrotisierende Tétigkeit der
Bakterien muBte sehr intensiv sein. Beriicksichtigen wir noch die Ruhig-
stellung des Lungenlappens, durch welche der akzessorische Impuls fiir
die Blutbewegung in den capillaren Gefifien weggefallen sein kana,
so ist eine nicht unerhebliche Verlingerung dieser Zeit gut denkbar.

Aus vorliegenden Darstellungen haben wir ersehen, daf die Nekrosen
einer andmisierenden und einer bakteriellen Komponente ihre Enistehung
verdanken, wobei beide in einem gegemseitigen Abhdngigkeitsverhdltnis
stehen. Wiewohl die Bakterientdtigkeit als primdr und die Andmie
auslosender Faktor zu betrachten ist, hat doch letztere die Bakterien-
wirkung in dem so betroffenen Lungenabschnitt gefordert und das
Abtéten desselben beschleunigt.

Wir sind uns bewuBt, dal weder die Bakterienwirkung noch die
Verstopfung der Pulmonalarteriendste allein ausgereicht hitte, die
Nekrosen in dieser Form und GréBe entstehen zu lassen, sondern, daB
dazu das Zusammenwirken beider Komponenten notwendig war, um
so grofle Lungenabschnitte zu isolieren und zum Absterben zu bringen.
Hitten sich keine Keime in dem durch VerschluB der zufiihrenden
Pulmonalarterien andmisierten Bezirk befunden, so wire derselbe durch
seine reichlichen und funktionierenden Anastomosen am Leben erhalten
oder hamorrhagisch infarziert worden, keineswegs aber, wie in unserem
Fall, andmisch 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 gehérenden Pneumonienekrosen werden
durch bloBe Ischdmie erklirt und im Schrifttum und in den meisten
Lehrbiichern der pathologischen Anatomie als aputride andmische Nekrosen
bezeichnet. Als Ursache fiir die Blutleere wird die Unmdoglichkeit zur
Ausbildung eines Kollateralkreislaufes durch die besprochenen mechani-
schen Hindernisse angegeben.

Eine zweite, von italienischer Seite beobachtete Gruppe der Pneumonie-
nekrosen stimmt in ihrer Entstehungsart weitgehend mit der ersten
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iiberein, weist aber noch neben den erwihnten mechanischen, den kol-
lateralen Kveislauf unterbrechenden Hindernissen auf die gewebs-
nekrotisierende und gefafithrombosierende Wirkung der Bakterien in
den septich-andmischen Herden als weiteren Falktor hin.

In beiden Gruppen sind die Lungenlappen, in denen sich die nekroti-
schen Herde befunden haben, in einem Zustand, der oft durch alte
(Pneumokoniose, Artherosklerose, Emphysem), stets aber durch die
Paeumonie selbst verursachte Versinderungen an GefiBen und Capillaren
(Thrombose und Kompression) gekennzeichnet ist. Die Unterbrechung
des Pulmonalkreislaufes in einem so verdnderten Lappen kann dann
zu einer Ischédmie fiihren, die bei den aputrid-andmischen Nekrosen
allein hinreichend ist, um das Absterben des betreffenden Lungen-
abschnittes herbeizufilhren. Bei den septisch-andmischen Nekrosen,
wo noch die nekrotisierende und thrombosierende Wirkung der Bakterien
dazukommt, miissen diese Verdnderungen nicht so voll ausgebildet
angenommen werden.

Bei unserer Beobachtung, die in die dritte Gruppe einzureihen wire,
miissen wir keine die Lunge vorbereitende Zirkulationsstorung an-
nehmen. Die Bakterien haben sich durch die Schédigung groferer
Gefifle und Unterbrechung des Pulmonalkreislaufes die Vorbedingung
fiir eine unvollkommene primére Andmie selbst geschaffen, welche dann
gemeinsam mit der durch Thrombose aller kollateralen Capillaren ent-
standenen sekundiren Ischiamie die Nekrose bewirkt hat. Der Ge-
schwindigkeit, mit der die Bakterientitigkeit alle Anastomosen ver-
stopit hat, und vielleicht der Ruhigstellung des Lungenlappens ist es
zuzuschreiben, daB die abgestorbenen Gewebsstiicke andmisch geblieben
sind. Bel weniger heftiger Bakterienwirkung und bei respiratorischer
Bewegung des Lappens wiren die Blutungen in den Nekrosen viel stérker
geworden oder die Mortifikation des Gewebes hitte nicht in diesem
Umfang, sondern nur an einzelnen Stellen und allmahlich unter gleich-
zeitiger Einschmelzung erfolgen kénnen, so dafl ein absceBihnlicher
Prozef entstanden wire.

Im Gegensatz zu den ausschliefilich oder zum GroBteil schon durch
die primire Animie (durch Unterbrechung des Pulmonalkreislaufes
bei verhindertem Kollateralkreislauf) entstandenen Pneumonienekrosen
der beiden ersten Gruppen wollen wir unsere wegen der unvollkommenen
Ausbildung dieser zuerst entstandenen Blutleere nicht als anidmische,
sondern lediglich als septische oder bakterielle Nekrosen bezeichnen.

Die Unterscheidung von drei Arten der Pneumonienckrose ist wie
jede Einteilung recht willkiirlich, da es Ubergiinge und Grenzfille geben
wird, bei denen es sehr schwer werden kann, die Zugehdrigkeit zu dieser
oder jener Gruppe zu bestimmen.

Wir kénnen die verschiedenen Pneumonienckrosen nach ihren ver-
schiedenen Entstehungsarten in eine Reihe ordnen, deren linke Seite die
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aputrid-anidmischen, deren Mitte die septisch-andmischen und deren
rechte Seite die septischen Nekrosen einnehmen und deren Abschlufl
nach rechts der Lungenabscefl bilden wiirde. Je mehr sich eine Nekrose
dem rechten Ende nihert, um so mehr nimmt die pathogenetische Be-
deutung der priméar bei der Verstopfung der Pulmonalgefie entstandenen
Animie ab und gleichermaBen die Bakterienwirkung zu. An den beiden
duBersten Enden steht die rein andmisch entstandene aputride Nekrose
und der AbsceB, bei dem die nekrotische Einschmelzung durch die Gift-
wirkung allein, ohne primérer Andmie entstanden sein kann. Innerhalb
der gedachten Reihe unterscheiden sich die aputrid-animischen von den
septisch-andmischen Nekrosen durch das Hinzutreten der septischen
Komponente. Nicht so einfach ist die Abgrenzung der septischen von
der bereits erwiahnten septisch-animischen Nekrose durch die neben der
Bakterienwirkung nachgewiesene unvollstindige primére Animie.

Die etwas willkiirlich erscheinende Unterscheidung der beiden letzten
Gruppen, welche sich nur auf den Nachweis von blutfiilhrenden Kol-
lateralen im Stadium der primédren Andmie stiibzt, wird um so ein-
leuchtender, je weiter voneinander entfernte Nekrosen unserer Reihe
wir miteinander vergleichen, so beispielsweise eine nur durch den Nach-
weis eines septischen Embolus in der zufithrenden Pulmonalarterie sich
von der aputrid-andmischen unterscheidende septisch-andmische Nekrose
und eine dhnlich der von uns beobachteten, die wir wegen der bestehenden
Moglichkeit von stirkeren Blutungen nicht ebenso wie jene als anamisch
bezeichnen konnen.

Zusammenfassung.

Es werden zwei nekrotische, anéimisch aussehende, aus abgestorbenem
entziindlich infiltriertem Lungengewebe bestehende Herde beschrieben,
die sich in einem pneumonisch verdnderten Lungenlappen gefunden
haben. An Hand dieges und dhnlicher im Schrifttum veréffentlichten
Fille wird zu beweisen versucht, dafl es andmisch aussehende Nekrosen
hepatisierten Lungengewebes gibt, welche wegen ihrer unterschiedlichen
Pathogenese trotz weitgehender Ahnlichkeit mit den in den Lehr- und
Handbiichern der pathologischen Anatomie angefiihrten aputrid-animi-
schen Nekrosen nicht identisch sind. Alle im Verlauf von Pneumonien
vorkommenden Nekrosen des infiltrierten Lungengewebes, welche die
fir die aputrid-andmischen Nekrosen geforderten Merkmale besitzen,
werden als Pneumonienekrosen bezeichnet und entsprechend ihren
drei verschiedenen Entstehungsmechanismen als aputrid-animische,

septisch-andmische und =septische oder bakterielle Nekrosen wunter-
schieden.
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