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( EinqegamJen am 28..]cl~uar 1941.,) 

Die anaiomisehen Ver~inderungen bei sulfapyridinbehandelten Pneu- 
monien sind bisher nieht Gegenstand einer eingehenden Untersuehung 
~ewesen. In der zur Verfiigung stehenden Lit er~tur herrsehen klinisehe 
13eriehte und Untersuehungen auf dem bakteriologisfhen Gebiete, t)e- 
treffend die Wirkmlgsweise des Sulf,~pyt~dins, der Sulfonamide und der 
nahverwandten ehemotherapeutisehen Mittel vor. Inl Zusamrnenhang 
mit den Beriehten fiber F/ille mit letalem Ausg~mg finder man doeh in 
einigen der klinisehen Darstellungen gewisse Beobaehtungen, die die 
patholo#sehe Anatomie betreffen. So liegen bereits in Ew_ms mad Ga.is- 
/ords erster Serie yon 100 mit Sulfapsq'idin behandeltett Pneumonien 
Angaben fiber den Obduktionsbefund yon 4 der 8 Todesfiilie vor. Eine 
derselben war eine doppelseitige Pneumonie inl P~esolutionsstadium mit. 
zevstreuten kleinen Staphylokokkenabseessen, die [ibrigen wiesen mehv 
uneharakteristisehe Hepatisationsbilder auf. In einer spgteren Zu- 
.~ammen,stelhmg yon Gai,/ord yon 400 Fgllen wiesen 26 einen t6dliehen 
Verlauf auf. Die Obduktion ergab jedoeh in diesen F{illen mlr gewShn- 
liehe uneharakteristisehe pneumonisehe Vergnderungen. Aueh in der 
Serie von 100 Fgllen yon Pep'per und seinen Mitarbeitern fand man bei 
den 4 Todesf{fllen keine atypisehen pathologisehen Ver'anderungen. In 
Skandina.vien hat Rdmcke-Vogt das Obduktionsresultat in 9 Fiillen yon 
21) Todesf/tllen bei einer Serie von 342 Fitllen erw/thnt, doeh fand er yore 
pathologiseh-anatomisehen Gesiehtspunkte aus niehts Bemerkenswertes. 
Sehlieftlieh hat Oldberg in Schweden 2 Todesf5lle yon Agranuloeytose 
naeh Sulfapyridinbehandhmg der Pneumonie besehrieben, yon denen (lie 
Sektion in dem einen Falle eine Pneumonie im Resolutionsstadium (naeh 
einer Krankheitsdauer yon 25 Tagen) ergab; die Lungenoberflgehen 
wa.ren mit kleinen septisehen Infarkten iibersgt. In keinem der eben 
angeffihrten Fglle wurde jedoeh irgendeine eingehendere histopatholo- 
oisehe Untersuehung vorgenommen. 

Die vorliegende Untersuehung beruht auf den Obduktionsbefunden 
bei einem Teil der mit Sulfapsq'idin behandelten Pneumonien im 8g. Eriks 
Sjukhus in Stockholm. Bereits bald naeh der Einffihrung der neuen 
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]~,ehandhmgsmetho(te fand man bier sowohl makro- als auch mikro- 
skopisehe Verimderungen, die in gewisser Hinsicht  ziemIieh wcsentlieh 
yon dem abwiehen, was man  bei Lob~rpneumol~ien zu sehen gewohnt  
war. h'eit dem Herbste 19:/9 hat sieh dieses Pneumoniemater ia l  yore 
ana tomischen Gesiehtspunkte aus im groflen ganzen auf 3 Gruppen  
vertei l t  : 

l. Pneumonien  ohne atypisehe Veriinderungen. 
2. Pneumonien  mit  uekrobiotischen Vergnderungen. 
3. Pneumon ien  mit  Vergnderungen yon ehronisch-indurat ivem Typus.  

Es besteht  hier keineswegs die Absieht, eine zusammenfassende Schil- 
derung aller dieser Oruppen zu geben, sondern dieser Bcrieht soll in 
erster Linie jene Pneumonief/ille behandeln,  (tie den beiden letzteren 
Gruppen angeh6ren. 

Seit dem Beginne der Sul fapyr id inbehandhmg /)is zum J u n i  1941) 
wurden im ganzen 7 Sektionsf/tlle mi t  nekrobiotischen Ver'~nderungen 
beobachtet .  Was die klinisehen Angaben  fiber die neue Pneumonie-  
behandhmg betrifft, weisen wir auf den ausf(ihrliehen Aufsatz yon 
Be~vlund, Ld/strd.m und Strandell iiber diesen Gegenstand him 

Kasuistik. 

Fall Nr. 1. Obd.-N,'. 175:39. 56j/thrige Frau. Klinisehe Diagnose: Pneumonia 
acuta (Typus 3). Grundkrankheit : Pneumonia erouposa ( ? ). Todesursaehe: Ebenso. 

Ana'mnese. Friiher immer gesund, im Friihjahr und Herbs~ stets leichte Ev- 
kgltung mit LuftrOhrenkatarrh. - -  Seitl4 Tagen Husten, Sehnupfen und Sehmerzen 
in der Stirugegend. Wurde zu Hause unter der Diagnose Sinusitis frontalis a(,. 
behandelt. Seit einigen Tagen attch Schmerzen im reehten Ohre mit spii.rliehem 
Eiterflul~. - -  Vor 3 Tagen pl6tzlich akute Versehlimmerung mit Fieber, Sehiittel- 
frost, Steehen in der linken Brustseite und Husten mit sehleimigem, aher nieht 
rostfarbenem Sputum. Temperatur seitdem zwisehen 39 o und 40,4 n. 

Status pr. Allgemeinbefinden ziemlieh beeintr~.ehtigt. Dyspnoe, Cyanose der 
Lippen, starker Husten. Lungenbefund: ~ber der linken Basis Bronehialatmen 
mit Knisterrasseln h6rbar. 

Laborato,'i'umsb@lnd. Blutkultur negativ. Im Sputum Pneumokokken Typus 3, 
keine Tuberketbaeillen Imehweisbar. Zahl der weiBen BIutkiSrperehen: 1281~-  
16000---208~X)--23S00--15400---17800--150~)---17201). Temperatur: Zuerst lyti- 
seher Abfall wm 40,2" auf 37,3 U, hierauf neuerlieher Anstieg auf 37,8 '~ mid Tod. 
Krankheitsdauer 12 Tage. 

Su.l/apyridin 35 g im Verlauf yon 9 Tagen. 
Sekti~yn.sbel~t.nd. Pleura sin.: o.B. Pleura dx.: Verstreute Verwachsungen. 

Pulmones yon Mittetgr6Be, hypostatisehe Hyper/imie. Leiehtes 0dem reehts. 
Lob. sup. sin.: Atelektase im vorderen Absehnitt. Lob. inf. sin.: VollstS.ndige 
Atelekta,se. Eitrige Bronchitis. Verstreute, zuriiekgebliebene his walhmggrofJe, 
fibrin6se Pneumonien in grauer Hepatisation und Resolution. Brtmehialschlein~haut 
ger6tet. Lob. sup. dx.: o.B. Lob. inf. dx.: Atetektase. 

Mediastinum: Leicht hyperplastische Dr(isen. 
Histolofische Untersuchlt-n 9 des linken Unteriappens. Fihrin6se Pneumonie mit 

beginnender L6sung und mit ungef~hr ~-.'a mononukle/irem und ['a polymlklearem 
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Exsudat .  Groger ]3[utreiehtunl lind begiunende Organisationspr~zesse. In  diesem 
pneumonisehen Bezirke ziemlieh scharf (~bgegrenzte leukoevtenreiche Herde mit  
s tarkem Kernzerfall  und Nekrose dee Alveolarwiinde. Aueh in diesem Bezirke eine 
augenf/tllige Blutiiberfiillung mit  einzelnen Blutungen. Keine wahrnehmbaren  
Gefggver/inderungen. :Bei dee Bakterienf/ia-bung (naeh Gra~o) finder man eine 
kleine Anzahl  intraeeliulgr gelagerter ])iplokokken. Innerhalb  der nekrotisehen 
Bezirke i iberhaupt  keine Bakter ien  naehweisbar. 

Fall Nr. 2. Obd.-Nr. 82/39. 33j/i.hrige Frau. Klinisehe Diagnose: Pneumonia  ae. 
Grundkrankhe i t :  Pneumonia erouposa Todesursaehe: Ebenso. 

Anamnes~. Hiistelt  seit ungefiihr 3 Woehen. Vor 5 Tagen plStzlieh Vers,':hlimme- 
rung mi t  F ieber  bis zu 4(I 0 und Sct,attelfrost,  seit einigen Tagen aueh Steehen 
hinter  dem reehten Sehulterblat t .  

Status pr. Allgemeinbefinden etwas beeintrii.ehtigt. Dysplme, Cyanose der  
Lippen. Pu lm. :  Links hinten unten mittelgroBe D/impfung mit reiehliehen mittel- 
grogblasigen klingenden Rasselger/tusehen, fiber der reehten Basis s tark  bronehiat-  
vermisehtes Atemger~useh. g t g . :  Innerhalb  des [inken Ltmgenfeldes konfluierende, 
fleekfOrmige und sehleierfOrmige Verdichtungen am diehtesten gegen die Basis 
zu. Keine sieheren Einsehmelzungen.  ,,Man kann  auf Grund des ROntgenbilde.~ 
nieht  enteeheiden, oh es sieh um spezifische oder unspezifisehe Prozesse hande l t . "  

Laboratoriumabe/und. Blu tku l tu rnega t iv .  Im S p u t u m P n e u m o k o k k e n T y p u s l 4 .  
Tuberkelbacilien nich~ nachweisbar.  Zahl dcr  weiBen Blutk6rperehen:  5400--  
18000--31400. Temt~ra tu r :  Lytiseher  Abfall yon 40,9 o auf 38,5 ~ darauf  neuer- 
l ieher Tempera turans t ieg  auf 39 o und Tod. Krankheitsdauer ]4 Tage. 

Sul/apyridin 32 g i m  Verlaufe yon 8 Tagen. 
Se~lionsbe/und. Pleura sin.: 100 com. serofibrin6se Pleuritis.  Pleura dx.:  Ver- 

s t reute  Verwaehsungen. PuImones ziemlieh grog, sehwer, yon fester Konsistenz. 
Loh. sup. sin.:  Dee ganze Lungenlapt)en yon festerer Konsistenz, eingenommen 
yon einer fibrin/Ssen, bleieh-rotgrauen Pneumonie mi t  be,sonders im vorderen Tell 
zahlreiehen his zu fast erbsengrogen gelbweiflen mat ten  Herden,  die an k~.sige Pneu- 
monien er innern.  Lob. inf. sin. :Bedeutende katarrhal ische Pneumonie,  h i t  und  
da Herde yon dee gleiehen Ar t  wie im Oberlappen, an einigen Stellen mit  angedeu- 
te ter  Kleehla t t form und peribronehialer  Anordnung.  Lob. sul). dx.: Von fester 
:Konsistenz. 6demat6s, an einigen Stellen Konsistenz fester, lufta.rmer. Auf der 
Sehnittfl 'aehe matte  grauliehe pneumonische t t e rde  (Resolution ?). Vereinzelt  ein 
gelbweiger Herd. Lob. inf. (Ix. = Lob. inf. sin. 

Mediast inum: Verkalkte Drtise im reehten Hilus und dee :Bifurkation. Stark  
hyperplast isehe l)rtisen. 

Hi.st,~logi.~che Untersuchung. Pneunmnie in LSsung, doch hier  und da mi t  rest- 
lichen PfrSpfen yon diekem, zusammengeball tem Fibr in ,  an anderen Stellen mehr  
zellarmes Odem. Weehselnder Zellgehalt, zum grg2ten Tel! yon mononuklefi.rem 
Typus. wobei sowohl Lyrnphoeyten als aueh Makrophagen ver t re ten  sind. Ziemlieh 
blutarmes  Gewebe mi t  relativ ausgehreiteten Tbromhosierungsprozessen in den 
Gef/igen. - -  Innerhalb  des so ver/inderten Bezirkes l inden sieh gr613ere und kleinere. 
abgerundete  und mehr  unregel,nfigig konfluierende Herde, (tie aus einem Zent rum 
yon diffuser zellarmer Nekrose bestehen und (tie mit  Ausnahme yon vereinzelten 
Kernresten keinerlei Kernfgrbung aufweisen, und peripher hiervon eine Zone yon 
weehselnde," B,'eite mit :vIassen yon Leukoevten in s tarkem Zerfall begriffen nebst  
Parenehymnekrose.  Darauf beginnt  mit  ziemlieh seharfer Begrenzung das nieht  
nekrotiseh umgewandelte Parenchym,  so wie es oben gesehildert wurde (Abb. I). 

Bei der gakter ienfgrbung f indet  man einzelne, zum Tell verdaute,  intraeellulii.re 
])iplokokken in den makrophagen Zellen, innerhalb  dee nekrotisehen Cebie'~e fiber- 
haupt  kelne Bakterien.  FS.rbung auf Tuberkelbaeillen (Nachtblau) negativ.  
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Fall Nr. 3. Obd.-Nr. 589/39. 60j/thriger Mann. Klinis,.he Diagnos(.: Pneu- 
monia a(~uta puhn. dx. Typus 3. Grundkrankheit :  Pneumonia ac. Todesursaehe: 
Eb(~nso. 

A~mmne.~e. War vor 9 und vor 6 Jahren an Pnenmonie vi'krankt. --- Erkr'ankte 
nun v,)r 4 Tagcn akut, mit Fiebcr, Schiittelfrost und Schmerzen in der re,ditch 
Brustseite. 

Stal us pr. Al[gemeinzustand beeintr~ichtigt. Rtg. (pulm.): Rcchtseitigc massive 
Oberl:~lJp(,nverdichtung. 

Laboratorit~.m~'be/u'~d. ]3]utkultur negativ. Im Sputum Waehstum von 1)lmnmo- 
kokkl:n Typus 3. Keinc Tuberkelbacillen. Zahl der weif:ien Blutk6rperc.hl~n: 

Abb. 1. Nekr.tis,.her Herd. Rcchts untcn N,:krosc, links oben (;renzz.ne mit zertl;,llendcn 
Leukocyten. Sehwache Vcrg'r. (Fall 2). 

4300--34(X)--41(~)--43(~0---9200--8900--1t)200. Tcmperatur:  Anfang,~ um 39 ~ 
hierauf absinkend auf 3~,1 [), schliegtich erneutor Anstieg auf 4(}.~i' und T(~d. 
A'ra,kh~:it.~dauer ]2 "l'a~t,. 

Sulfapyridin 37 g im Veriaufe v , n  8 Tagt,n. 
s Pleurasin. : Oben Verw:r Keine Fliissigkeit. Pleura (ix. : 

Vcrstreut~: Vcrwaehsungen, unbedeutemie fibrinOse Auflagerung. Pulmoncs links 
mittclgrol3, ctwas schwer, luftarm, rechts vergr6Bert, sehr schwer. ]uftarm. Ziem- 
lich starke Anthrakose. Stauung. Lob. sup. sin.: 31ukopuru]~mte Bronchitis. Lob. 
inf. s in . :  Purutcnte Br(mchitis, gegen unten zunehmend. Lob. sup. dx. : Der ganze 
Lappen weist graurote Hepatimttion mit zahtreichen unregelm~il~igen punktf6rmigen 
Nekrosen bls zur Gr613e eines 1-Pfennigstiickcs auf. An einer Stellc tin 5-Markstiick- 
grol]e Nekrose. Keine Einschmelzungen. Lob. inf. (ix.: Stark eitrige Br(mchitis. 
Katarrhalische Pneumonie, ctwas vermehrte anthrakotische Induration. 

Mediastinum. l(leinuverkalktc Driise im linken Hilus, stark vcrgr6Bcrte feuchte, 
schwarze und dunkelrote Driiscn aa der Bifurkatio und an der rechten Seite der 
Trache~. 

Hi~'tol~ische Unter~'~ch~ng des reeht.~n Oberiappen.,:. Fibrinreiche, ziemlich 
zellarnw Pneumonie in begirmender L6sung. Der gr6Bte Tell der vr)rhandenen 
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Zetlen ist rnononuklei~,r: Lympho~:yten und makrophage ~~lemente. AuBerdem 
finder, man einen Tell polynukleitre Zellen. Dt~.~ Gewebe ist ziemlieh hlutreich mit~ 
vereinzelten Blutungen. Hie and da s tark dilat ierte Alveohm, yon denen ein Teil 
ein rein fihrin6ses, ein anderer  ein ma,~siv eellul/i.res Ex~udat enth/i, lt. Im letzteren 
Falle werden die Zellen zu ungef/thr 2.~ yon M~krophagen and  zu 1/~ yon poly- 
morphkernigen Leukoeyten ~ebildet, wovon die ersteren im Zentrmn der AIw,ole 
nekrotiseh zerfallen, in deren Peripherie stark tipoidhaltig sind. Der Alveolarwand 
zunii, ehst. f indet sieh ein etwas reiehlieheres Fibr innetz  vor. [nnerhMb des unter-  
sueht~'n Bezirkes sind die (4efage o.B.  In dern auf diese Weise pneumoniseh mn- 
gewandelten Parenehym findet mere einzelne miliare and grOgere, hie and  da kon- 
fluierende, b,,stmders leukoeytenreiehe Herde mit Nekrose des Parenehyms und 
s tarkem Zerfall der  Leukoeyten. An einigen ,Stellen wird dieses nokrr isehe Gebiet 
dureh I(~mfluenz ziemlieh I,edeutend in bezu~ auf seine (.i r0gr' ].llld erhMt aueh einen 
mehr  makrophagen Einsehlag im Exsudat.  l"ihrin findet man nur in gewingem Mal~v 
innerhalb der nekrotisehen Partien und die (.4ef/if3e sind hier im allgemeinen o. B., 
wenn auch einzelne thrombosier t  sind. 

Bei der BMCterienfii.rhung finder man keine Bakterien innerhalb der  nekro- 
I, isehen Bezirke and  aul3erhatb deren nur  vereinzelte, in Ket ten  angeordnete Diplo- 
kokken. Tuberkelbaeillenf/irbung (Naehthlau) negativ. 

Fedl :Vr. 4. Obd.-Nr. 46 40. 34jti.hrige Prau. Klinisehe Diagnose: Pleuro- 
pnemnoni~ ac. bil. + Bronchitis chron. Grundkr~nkhei t :  Pneumonie -~- eit, rige 
l ' leuri t is .  Todesursaehe: Ebenso. 

_4namnese. in  der letzten Zeit Fui3gelenk6dern ahends and  Dyspnoe helm 
Treppensteigen. Am Aufnahmetag akut  e rkrank t  mit  390 Fieber, I tus ten  und. 
unhedeutendem seldeimigen Auswm'f. \Veder Stechen m)eh. Sehfittelfrost. 

St(ttus pr. Allgcmeinbefinden nieht  heeintr/ichtigt.  Cvanose der Lit,pen, leiehte 
l)yspnoe, keine 0deme.  Sehwaehes hlasendes systolisehes Geri'i.useh iiber der  
.Mitralis. Puhn.  : ()twr der linken Basis Bronehialatmen und kleinblasiges klingendes 
B.asseln. Rtg. (pulm.) zeigte dopfnqseitige broncho-pneumonisehe Prozesse. am 
ausgesproehendsten abet  der linken Basis, naeh 10 Tagen hedeutende Aufhellung, 
retch 3 Woehen (2 T~ge vor dem "['ode) stets  forthestehende Ieiehte Verschleierm~.g 
der  l inken Basis. 

L(tbomtorium.sbe/und. F, lu tkul tur  negativ, h n  Sputum t~neumokokken vcm 
Typus 11. Tuberkelbaeilh 'n ni~.ht naehweisbar.  Mant(mx negativ. Zahl der  weigen 
]-~h~tk6rpereh,,n: 10St!0--l t400--820t).  Tempera tnr :  Bei der Einlief~*rung ?,9,2 'j, 
darntu:h um 38 a bis zum Tode. KreLnkheil.s,.tquer 25 Tage. 

SulfltpyrMi~ 2l g i m  Verlaufe yon 6 Tagen. 
Se~:tion.sb~'[un'l. Pleura sin. : 31)1) c:cm sero-fibrin6se-purulente Fliissi~keit. 

Leiehte Verklebungen. Pleura dx.: o .B.  Pulmones links mittelgrr~B, reeht~ etwas 
vergrO~ert~, links sehwer, reeht~ leicht. Leiehtes Emphysem vorne tiber beiden 
l~ungen, i~ob. sup. sin.:  ~. B. Lob. inf. sin.: Konsistrmz lest, z/the; SchnittflS.ehe 
feneht,  rotgrau, bei Druek gehen Eiterpfropfen ah. Weist besonders h in ten  oben 
kleine zahlreiehe gra.ue t le rde  auI, welehe in unregehn/tk~ige erbsen- bis l~ohnengrol~e 
einsehmelzende Nekrosen iibergehen. Lob. sap. dx. : o. B. Lob. inf. dx. : Hyper/imie. 
0dem,  mukopurulente Bronehitis,  b a ~ l  m6glieherweise kleine katarrhal isehe 
P n e  tl nlollie.  

5[ediastinum. Vergr6klerte feu(.hte Drtisen. 
Iti.stoloffi.~ahe Untersu.chuncj. Fibrin6se Pneumonie mit  ziemlieh ausgesproehener 

intersti t ieller leukoeytzsm~r Reaktion,  gr6Btenteil jedoeh beginnende L6sung mit  
verminder te r  Leukoeytenzahl, beginnende makrophage Beakt ion und 0dem.  Ziem- 
lieh blutreiehes Gewebe mit  tmbedeutender  Gef/~k~thrombose. l~'berM1 reiehlieh 
ziemlieh seharf abgegrenzte, gr6gt,re und kleinere, unregelm/iBige t lerde,  die zum 
Tell konfluieren und besonders reich an Leukoevten sind. mi t  Nekrose der  Alveolar- 
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w~tnde und ziemlieh starkem Leukocytenzerfall.  An einigen Stellen gehen dit,se 
Herde in mehr abseef~ghnliche Gcbilde iil,er --- ~m anderen ,Stellen f indet  sieh m,r  
ein ziemlieh zetlreiehes 0dem mit  zu ungefahr gleiehen Tt.ilen M~kraphagen ~lnd 
Leukoeyten in den Alveolen. - -  Ziemlich allgemein verbrei tete  purulente Bron- 
chitis und fihrino-purulente Pleuritis. Die P~kterienf/irbung weist innerhalb dee 
Bezirke mit  begirmender Abszedierung reichlieh freiliegende H/mfehen yon Diplo- 
knkken, innerhalb dee Bezirke mi'c makrophager Reaktion ziemlieh reiehlieh v o f  
kommende Phagoeytose auf: im tibrigen hie und da nor  vereinzelte Diplr 

~'ail _,Vr. :1. Obd.-Nr. 936,39. 61jtthriger Mann. Klinisehe Diagnose: Pneunm- 
nia a('. dex. (Pneumokokken Typus 3 im Blute) - Ur/imie (unter dee Sulfapyridin- 
behandhmg e n t s t a n d e n ) .  Orundkrankhe l t :  Pneumonia  ac. dx. T~• 
Ebenso. 

Abb. 2. Zentrum eine~ nekrotischen tler~les mis Geweb.~tod und iatenslvem ZerfM1 dcr 
Leukoc.~'ten. .N[ittlere Verger. (Fall 5). 

. 4namnese .  I,[om~te wegen Taubhei t  des P~$tienten nieht aufgenommen werden. 
SlaDts pr.  _Mlgemeinbefund ziemlieh heeintrftchtigt,  mager. Leiehte Cvan~se 

der  Lippen, m.~Bige Dyspnoe, keine 0deme, --- Pulm. I )ber  dee rechten l ,unge 
D~tmpfung, Bronchialatmen nebst nfittelgroBblasigen, kl ingenden R~*selger~iusehen. 

Labomtoriu,msbe/u,~ul.  Blutkul tur  positiv (Waehs,~um yon Pneumokokken 
Typus 3). Zah[ dee weil3en Blutk6rperchen : .90~)0--12 I(X) - -14  300. Restst iekstoff : 
52---277--324 rag-%. Temperatur :  Kri t iseher  Abfall yon 39.40 auf subnormale 
Temtx.ratur 35.9 ~ Tod. Dauer der Spitalpflege 7 Tage. Kranlche i t sdauer  7 ( "t ) Tage. 

S,ul /ap!lrkl i 'n  28,5 g im Verlaufe yon 7 Tagen. 
Sektion,sbe/u'rat. Pleura sin.:  Spitzenverwaehsungen. Pleura dx.:  Spitzen- 

verw~chsungen, sero-fibrino-purulente Pleuritis,  750 eem. Pulmones:  Lob. sup. sin. : 
Obsolete Spitzentuberkulose. Lob. inf. sin.: Hyper/imie, 0dem,  Atelektase. Eine 
apfelsinengrol]e St<qle yon festerer Konsistenz. Lob. sup. dx.:  In dee Spitze 4 - -5  
etwa erbsengrol]e bronehiektat isehe Kavernen,  innerhalb eilles indur ier ten  Be- 
zirkes Hepatisat ion von eigentfimlieh kompaktem (Jharakter. Rotgraue Hepa- 
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t isation,  vorne unten  ni(:ht einschmelzende Nekrosen. Lob. inf. dx.: Basale Atelek- 
tame. lm groPaen ganzen gleieh dem Lob. sup., jedoeh keine Nekrosen. 

Mediast inum: Stark gesehwc~llene anthrakot ische ])riisen. 
Nieren (histologisehes Bild). Keine sieheren Epithelver/ inderungen, die Lumina 

der  Tuhuli  ausgedehnt, yon ungewShulieh festen Massen, yon ungefiihr zyl indriseher  
~'orm, (tie schwach fgrbbar  und aus konf[uierenden Tropfen zusammengesetzt  
sind. 

Hislologische ~',~tersurhvmj des rechten Oherlappens. Yil)rinOse Pneumonie  mit 
fil)rinreichem zu ungef/thr gh.iehen Teilen mono- und polynuklef.rem Exsudat .  Hie 
und da s tarke l)esquamation des Alveolarepithels. Cr(,13er Blut re ichtum mit  ver- 
einzelten Blutungen.  Thromhose in den kleinen J~,lutgef/it3en. - -  Innerha lb  dieses 
pneumonischen Bezirkes diffus abgegrenzte unregelm/iBige Stellen mit  s tark  leuko- 
cvt/irem Exsudat ,  intensivem Zerfall v(m Leuk(~cyten und aIl den ausge.prggtesten 
Stellen atteh ausgebreit.ete Nekrosen des gesamten Parenehvms (Ahb. 2). Die 
~Bakterienfiirbung wrist ziemlieh reichlich Diplokokken auf, die sowohl intra-  als 
aueh extraeellulfi, r gelagert sin& 

Fall Nr. 6. Obd.-Nr. 902.!39. 42j/ihriger Mann. ](ttnische Diagnose: Pm,u- 
monia ae. pulm. aml). -1- Alcoholismus chron, cure delir. Gr tmdkrankhe i t :  Pneu- 
monia aeuta.  Todesursaehe: Ebenso. 

A namnese. Einige 'Page hindureh leieht erk~ltet. Ant "/'age vor der ginl ieferung 
mat t ,  f iebernd,  Seh/.ittelfrost. etwas Steehen in der  reehten Seite, unbedeutender  
Husten.  

Stat*ls pr. Allgemeinbefinden sehleeht. Dyspnoe, Cyanose. Puhu . :  ~ b e r  clef 
reehten Basis Bronehialatmen und reiehlEches mittelgrogblasiges Knisterrasseln.  
Rt.g. (Pulm.):  Massive pneumonisehe Verdiehtung des reehten Mittellappen. 

Lat)orr~tori*t*n,sbe,/u.nd. Blutkultu, '  posit iv (Waehstum yon I 'neumokokken vom 
Typus 1). Zahl  der  weiBen Blutk6rperchen:  15800--8600--7600---12900. Tem- 
pe.ratur: Zuerst  sehne]ler Abfall yon 40.00 bis zu 38 ~ darauf  neuer  Anstieg rtuf 40 '~. 
langsameres Sinken auf die NormMtemt)eratur,  sehlieBlieh Tod (zwisehen 38 o und 
390 Temperatur) .  Krrt*zkh.eit.sdauer 14 Tage. 

SuI/rq)llridi'n (17 g im Verlaufe yon 9 Tagen. Aul3erdem mi t  300000 Felton- 
Einhei ten  serumbehandel t .  

,S'ektionzbefund. Pleura sin.: 300 eem beinahe Mar. Autodigestion der  t)leura, 
Spitzenverwachsungen.  Plem'a dx.: 400 cem fast Mar, basale Verwaehsungen. 
Fibrinauflagerungen iiher dem 3Iittellappen. Pulmones groin, sehwer, l)lutreich. 
3Ifi, Bige Anthrakose. (')dcmatgs. Lob. sup. sin.: Die Spitze weist s i te  k~sige Herde 
und frisehe acin6se Tuberkutose auf. Lob. inf. sin.: Katarrhal ische Pneumonie.  
luftleer. Lob. sup. (Ix.: Starke Hyver fmie  und 0dem - -  der ganze 3[it tellappen 
eingenommen yon eroup/iser Pneumonie,  vermutl ieh beginnende Indura t ion ,  keine 
deutliehe Resolution. Lob. inf. dx.: Hyper/imie, Atelektase. 

Mediastinmn. 0demat6s,  grol3e feuehte anthrakot isehe Driisen, besonders 
reehts. 3Iyokard degeneriert.  

Histolo,jische Unters'uch~*~g des rechten 3Iittellappens. Fihrin6se Pneumonie  
mit  loekerem, relativ zellarmem Fibr innetz  saint einem zum gr6geren Teile mono- 
nuMearen,  zu einem gewissen Teil aueh polynuklegren Exsudat .  Etwas herah- 
gesetzter Blutgehalt .  Hie und da in den kleinen Gefggen begiunende thrombot isehe  
Prozesse. An einigen Stellen an der Peripherie des pneumonisehen Gebietes ist 
kein F ibr innetz  vorhanden und die Alveolen sind hier nut' yon 0demfliissigkeit 
el-ftillt, die makrophage Zellen enthalt .  An anderen Stellen, mehr  in der  Mitte des 
pueumonisehen Bezirks gelegen, sind gr6gere und  ldeinere t terde,  sehr reich an 
l ,eukoeyten, die s tarken Leukoeytenzerfall aufweisen; innerhalb der  grbBeren Herde 
findet sich aueh Parenehymnekrose.  Innerhalb  dieses Gebietes bedeutend erhbhter  
BlutgehMt. 
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l)i~ Bakteri<mfiirbung w(.ist him' und da vereinzelte Diplokokken, sowohl extra- 
als au(!h intraeclluliir gelagert auf. Die Kultur vonder  Sehnittfl/~che (ler Lunge 
ergiht Wachstum volt Streptokokkma. 

Fall Nr. 7. Obd.-Nr. 137;40. 68j~ihriger Mann. 1,[linisehe DiagmJse: Anaemia 
pernieiosa -r- Pneumonia. I:rundkl'ankheit: Anaemia perniciosa -- Tbo. pulm. (?). 
Todesursache : EI)enso. 

A fiancee,re. Seit 1935 an Anaemia pern. erkrankt, web.he nunmehr kolnpensiert 
ist. framer teieht a.nfgllig in lmzug auf Luftr6hrenkatarrh, 1935 akute Bronchitis. 
Vor ungefgdn" 10 't'agen mit 40" Fieber erkrankt, erhiclt zu Hause Sulfapyridin, 
dr~eh der Zustand bcsserte sich nieht. Die letzten Tagc war er nieht bei ganz klar(.m 
Bewul3tsein, die Tcmperlttur hielt sich Ul:ll 3~R,.5 ~ 

Statu.~ pr. 31ager. htag. (~'t)er der rechten Basis bronchovesikulares Ati'm- 
geriiu~ch und kleinl,lasiges klingendes Rassetn. 

Laboraloriumsbe,[umt. Blutkultur negativ, lm Sputum Pneumokokken Typns 3. 
Tuhvrkelbacillen nicht, mtchweisbar. Zah] der ~veiflen ~Blutk6rperehen: l O 0 0 0 -  
23100--21200. Tmnperatur: Nach der ]'.'inlieferung zuerst Ahfall auf 37,30 , 
da.rnaeh wieder Anstieg auf 38,50 und Tod. Krankheitsdauer 14 ,['age. 

Sul/ap!lci4i~ zu Hause x g (entspreehend der gebrS.uehliehen Dosierung d0rfte 
der Patient im Verlaufe wm 11 Tagen etwa 30 g erhalten haben) ~ 7 g im Kranken- 
ha.use innerhatb yon '2 Tagen. 

Sektionsbe/,nd. Pleun~ sin.: Verstreute \'erwac'hsungen oben auf. Pleura dx.: 
Leiehte gibrina.uf]agerung am Unterlappen. Puhnones etwas groB. starkes Emphy. 
sere vorne chert. Lob. sup. sin.: Subpleuraler ~mthrakotiseher Kalkherd yon der 
(Ir6ge eines Reiskornes. Lob. inf. sin.: Stark mukopurulente Bronchitis. Lob. 
sup. dx.: Erbsengrol3er subpleuraler Kalkherd. Lob. inf. dx.: Eingenommen yon 
einer Pneumonie in roter tlepatisation mit zahlreiehen kleeblattf6rmigen peri- 
hronchialen Herden. ,,Vermut[ieh Tuberkulosc." 

Hi.~toloflixehe Ul~tersuchu.ny des reehten Unterlappens. Fibrin6se Pneumonie 
mit wevhselndem Fibringehalt, 0dem und Hs-peritmie nebst zu ungef/ihr gleieheu 
Teilen mono- und l,nlynulde/i.res Exsudat. Starke eitri~e Bronchitis, Thrombose 
in den kleincn Gefitgen. Jnuerhalb des pneumonischen Bezirkcs sehr leukoeyten- 
rciche Herde yon wechselnder (;r6ge, yon denen die g,'6gercn Leukcmytenzerfall 
und zentral beginnende .N'ekrose des Parenchyms aufweisen. 

Die Bakterienfitrbung weist ziemlich reiehlich Diplokokken auf. die sowohl intra- 
als aueh extraeellul~tr in Cruppen und kurzen Ketten angeordnet sind. Tuberkel- 
haeitlenf/irbung (Naehtblau) negativ. 

Obenstehende Beobachtungen k6nnen km'z auf folgende Weise zu- 
sammengefal~t werden:  ES lmndelt  sieh um 7 F~ille yon Pneumokokken-  
pneumonie  mit  letalem Ausgange. und zwar bei 4= Mgmmrn und 3 F rauen  
im Al ter  yon 30--70 Jahren ,  mi t  ziemlich gieiehm'aBiger Verte i lung auf 
die verschiedenen Altm>gruppen. Die Krankengesehiehte  ist in s/trot- 
l ichen F/tllen die typisehe mit  akuter  f ieberhafter  Erkrankung ,  Schii t tel-  
frost, Steehen,  Husten,  Dyspnoe nsw. samt  raseher Versehleehterung 
des Allgemeinbefindens.  Sowohl bei der physikalisehen als auch bei der 
rSntgenologisdlen Untersuchung (wo eine solehe s ta t t f inden konnte)  
wurden deutl iehe und eharakter is t isehe Zeiehen ftir pnemnonisehe Pro- 
zesse geflmden. [m Sputum,  bei 2 Fitllen aueh im Blute, konnten tytespezi- 
fisehe Pneumokokken  naehgewiesen werden,  n/imlieh in 4 F/illen Typus  3 
und in je einem Falle Typus  1, II und 14. 8gmtl iehe F/ille wiesen eine 
Leukoeytose  auf, bei 4 war diese indessen nieht besonders stark aus- 
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gepr/igt. Al[e 7 Pat.ienteu erhiclten Sulfapyridiu in {_]bereinstimnmng 
mit dem gebr/iuchtichen Dosierungsschema. im Verl~ufe yon durehsehnitt- 
]ich 8 Tagen, so dab die Gesamtmenge des Sulfapyridins per Fall bis zu 
30 g betrug, in ~inem Falle jedoeh bis zu 67 g. Trotz anf/inglicher Ver- 
besserung bei dieser Therapie verliefen doch alle diese F/tile in erneutem 
Temperaturanstiege t6dlieh, mit Ausnahme yon I Falle, weleher das 
Bild v611iger Reaktionslosigkeit darbot, Ur/imie nebst subnormah, r 
Temperatur. Die Krankheitsdauer betrug in 5 der F.aIle his zu 12 bis 
14 t'a~en, in i Fall his zu 25 Tagen, in 1 Fall ist sie unbekannt (doch 
betrug sic mindestens 7 Tage). 

Bei der pathologi,~ch-a'natomischen f:nter.such~ng fand man in 4 d~-r 
7Falle makroskopiseh typisehe lob/ire Pneumonien, in den iibrigen 3 Fitll~'n 
deutlich erkermbare pneumonische Ver/inderungen, doeh nicht wm 
lobiirer Verbreitung. Die Lokalisation war im grof~en ganzen dieselbe. 
die kliniseh konstatiert werden konnte. Eine Pleuritis lag in 6 F/illen vor, 
davon w~ren 4 mit ser6sem, serofibrin6sem oder serofibril~opurulentem 
Exsudate lind 2 mit nur unbedeutenden fibringsen Auflagerungen ohne 
Exsudt~t.. Schtie~31ieh tr~ten in 4 der F~Llte bereits makroskopiseh inner- 
halb der pneumoniseh ver/i, nderten Partien mehr oder minder zahlreiche, 
gelbweiBe bis grmle, h6ehstens bohnengroBe Herde auf, die an Tbc.- 
Pneumonien mit beginnender Verkiisung erinnerten. 

Bei der histologi.schen Unters'~chung fand man in s~mtlichen F~illen 
fibrin6se Pneumonien in versehiedenen Stadien, yon sehr fibrinrei(.hen 
zu welter vorgeschrittenen vor, wo bereits eine mehr oder weniger voll- 
st~ndige L6sung stattgefunden hatte. Weiters fand man ein Exsudat, 
das in 4 Fi~llen zum iiberwiegenden Teile mononukle/tr war (mit Lympho- 
eyten und makrophagen Zellen), in 2 F/~llen zu ungef/ihr gleiehen Teilen 
mono- mid polynuklefir nebst in 1 Falle zum gr6geren Teile polynukle/~r. 
In 2 F/illen war das pneumonisehe Gewebe ziemlieh blutarm, in den 
restliehen 5 herrsehte eine ,~ugenf~llige Hyper/tmie mit einzelnen Blu- 
tungen. Thrombotisehe Prozesse in den kleinen Blutgefs waren in 
5 F/illen vorhanden, abet nirgends stark ausgesproehen. Schliel31ieh land 
man in s/imtliehen F~tllen herdfi]rmige Veriinderungen nekrobiotiseher 
Natur, welehe den Herden entspraehen, die man in 4 F/illen bei der 
makroskopischen Untersuehung wahrgenommen hatte. ])iese Herde 
wurden mikroskopiseh yon gegen die Umgebung mehr oder minder 
seharf abgegrenzten Gebieten mit sehr grol]em Reichtum an polymorph- 
kernigen Leukoeyten und einem nekrotischen Zentrum gebildet, wo die 
Leukoeyten sehr intensiven Verfallsprozessen unterworfen waren. Diese 
nekrotisehen Ver/~nderungen waren in den versehiedenen F/illen ver- 
sehieden stark ausgepr/igt. In 1 Fall (Nr. 2) wurde so ein Zentrum 
yon einer diffusen zellarmen nekrotisehen Pattie gebildet, umgeben yon 
einer Randzone mit zerfallenden Leukoeyten. In  3 Fallen fehlte ein 
derart.iges zellarmes Zentrum und in den restliehen 3 F/illen konnte eine 
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F a l l  
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Tabelle 1. P n e u m o n i e n  

]~.r3 i lk h I'i I ~, - 
dOllOP 

i l l  'I';I RC" 

12 

14 

1.2 

25 

7 - : - x  

14 

14 

P I l t . l i l l l t l -  
k o k k o t ~ -  

t 3 - p l l s  

3 

14 

3 

11 

3 

1 

3 

({[ ' l l lllIll  
y l l | l ' i l -  

p y r i d i n  

35 

32 

37 

2l 

28,5 

y - 7  

L,,kali~ati,)n 

Lob. inf. sin. 

Lob. ~up. sin. 

Lob. sup. dx. 

Lob. inf. s i n .  

Lob. sup. dx. 

Lob. reed. (ix. 

Lob. inf. dx. 

l " i b v i n g v  ha~ I t. 

Beginnende 
Resolution 

Beginnende 
Resoluthm 
Fibrinreieh 

BeNnnende 
Resol u t ion 
Fibrinreieh 

Fibrinreieh 

Fibrin,'eieh 

to ta le  Gewcbsnekrose  nm' iu den grSBeren Herden naehgewiesen werden,  
w/ihwnd die kleineren einzig und allein wm zerfedlenden Leukocvten-  
reassert ohne Pareneh3mmekrose gebi ldet  wurden. Nirgends  besal]en 
die Nekrosen an'amisehen Charakter ,  sondern wiesen im grolien ga, nzctl. 
den gleiehen Blu t re ieh tum auf wie die Pneumonie im iibrigen. F ibr in  
kmmte  mw in unbedeutendem )[aBe inne,-halb der nekrot ischen ]3ezirke 
wabr.genommen werden. 3Iit Hilfe der  Gramf/ i rbung,  die in ~/inltlichen 
F/illen ausgeffihrl~ wurde, konnten  Bakter ien  nur  in auffal lend kle inem 
Umfange  naehgewiesen ~verden. 3Jan fand nur hie und da vereinzel te  
i ) ip lokokken  in ungefiihr gleiehem AnsmaBe extra-  sowie intraeellul/h '  
gelagert .  1)a die nekrobiot ischen Bezirke in mehreren F/illen sowohl 
makro-  u ie  mikroskopiseh an t.uberkul6se Prozesse er inner ten  und man 
diese anfangs auch als solehe auffa[3te, wurde in den Fgllen. die am 
zweifelhaftesten waren, die Tuberkelba,: i l lenf/h 'bung gemS.l] clef yon HaU- 
berg angegebenen Nacht .b laumethode ausgef/ih, 't ,  die aber  negat iv  atts- 
fiol. In einem anderen,  bier n ieht  angef i ihr ten Falle, der  pathologiseh-  
ana tomisch  und zu einem gewissen Grade  auch klinisch den hier ber ieh te ten  
7 Fit lien glieh, konnte  man indessen mit  der  Naehtblauf~irbung die 
Diagnose Tbe-Pneumonie  feststellen. Eine Zusammens te l iung  der  oben 
2esehi lder ten 7 F/ille f indet  sieh in der Tabelle 1. 

Reine  nekrobiot isehe  VerSnderungen,  d. h. solehe Vergnderungen,  die 
nieht  mi t  Abszedierung oder put r ider  Infekt ion  kombin ie r t  sind, geh6r ten  
bisher,  naeh der  zur Verffigung s tehenden L i t e r a tu r  zu sehliel3en, zu 
den Sel tenhei ten  unter  den Kompl ika t ionen  der genuinen Pneumonie .  
Auch in sehr grol3en S ta t i s t iken  f indet  ,nan oft. n ieht  einen einzigen Fa l l  
yon reiner  Nekrose,  woswegen uns i rgendwdehe  siehere Angaben  fiber 
dere,1 H'aufigkei t  nieht  zur Verfi igung stehen. In der  "Fat hande l t  es 
sieh hJer um ein so seltenes Vorkommnis ,  dal3 jeder  bisher beobaehte te  
Fa l l  einer  eigenen und deta i l l ier ten Mi t te ihmg ffir wert  gehal ten ~vurde. 
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Pneurnonie naeh c i n e r  v o r a n -  

gehenden Sinusit. Ironic. und 
0t.it. reed. dx. 

Linksseitige serofibrinbse Pleu- 
ritis 

Linksseitig,: sero-fibr.-purulente 
Pteuritis 

Re(.htsseitige sero-fibr.-puru- 
lente Pleuritis. UrSmie 

Reehtsseiti~e ser6se Pteuritis. 
Serumbehandelt 

Etwas ausftihrlteher wurde zum ersten Male (lie sogenannte aputride 
an/imisehe Nekrose w)n Rose,~th.al im Ansehlusse an einen yon ihm selbst 
beobaehtet.en Fall erisrtert, be[ dem sieh die ganze nekrottsehe Partie 
dutch Demarkationspt'ozesse yon dem iibrigen Lungenparenchym ab- 
sehied, gleichsam Ms ein freier Sequester yon der GrSl3e ungef/ihr eines 
G/inseeies, ran" dureh diimw noch vorhandene obturierende Gefg[3strgnge 
mit dem umgebenden (lewebe verbunden. Ein /ihnlieher Fall wurdv 
friiher yon A uJrecht besehrieben (der beobaehtete, wie im Zusalnmenhange 
mit der Operation eines meta.pneumonisehen Empyems 2 sequestrierte 
Gewebsstiicke sieh aus der Resektions6ffnung entleerten) und K g h n  (tier 
gel einem 5jghrigen Kna.ben einen Sequester yore Aussehen hep~ttisierten 
Lungengeweb,'s fand). 

lr hal erklSrt die Nekrose gleichsam als Folge einer Thrombo- 
sierung zufiihrender (l~f~ille, die ihrerseits wieder auf der pneumonis('hel~ 
Hyperinose im Zusammenhang mit der Kompression w/ihrend der Hepati- 
sationsstadien beruht. J0as AnS.mischwerden der Nekrose beruht naeh 
der Ansicht Rosenthals ferner darauf, dab aueh die Bronehialarterien 
komprimiert, werden, welter auf dem multiplen Auftreten dee 'Fhromben, 
auf Anthrakose, Herzschw/iehe usw. Bereits vor Ro,senthat hatte jedoch 
Zenker hervorgehoben, dab der Grad der Nekrose auf Menge und Virulenz 
der vorhandenen Bakterien zu beruhen seheine, und dab Nekrose und 
Abszedierung im Zusammenhang mit. Pneumokokkenpneumonien auf- 
treten konnten, aneh ohne (tag eine Misehinfektion vorlag. In spgtter 
gesehilderten Fgllen yon Pneumonienekrosen folgten jedoeh die Ver- 
fasser, die Pathogenese betreffend, im groBen ganzen der Theorie Rosen- 
thala, und auch Lauche nimmt bei der Bespreehung dieser Gebiete im 
Handbuch yon Henke-Lubarsch ~m. dab die angmische Nekrose eine 
Folge einer bedeutenden Thrombosierung der Gef/il3e in dem pneu- 
monisehen Lungengewebe is~. Nit Bezug auf einen weiteren Fall yon 
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nekrotischer Scquesterbildung bei einem Fiinfj/ihrigen hat  jedoch Rei~d.~'cb 
sp~itcr aufs neue (lie ganze Frage iiber die Ents tehung dieser Nekros,,n 
diskutit.rt. In  dem yon ihm beobaehteten Falle enthie[ten die nekro- 
tisehen Bezirke reiehlich Bakterien und waren aul3erdem keineswegs 
anamis(-h. Aueh in der Umgebung der Nekrosen fand Rein i~ch eine ~ms- 
gesproehene Hyper/tmie. So wie frfiher Zenker hebt er daher die wahr- 
scheinlich bcdeuteude Rolle hervor, welche (tie Bakterien in bezug auf 
die-i t iologie spiclen trod teilt (lie Pneumonienekrosen in 3 Kategorien (,in : 
1. Die reinen aputriden an~mischen Nekrosen; 2. (lie septisch anitmisehen 
Nekrosen, zu deren Entstehen sowohl ein an/i, misieren,ler als auch ein 
bakteriel |er Faktor  beitragen, und 3. (lie septisehen oder bakterie|len 
Nekrosen, bei denen ein rein bakterielles Ents tehnngsmo,nent  ange. 
gebell wird. 

Was nun die oben angefi~hrt.en 7 I~'alle yon Pneumonienekrosen be- 
trifft, ist deren Anzahl nat(irlieh viei zu gering, als dab sie erhmben wiirde, 
daraus irgendwelche bestimmte, allgemeine Schliisse zu ziehen, auch 
wenn naehtrfiglieh ein Teil /thnlieher Fii,lle sp/tter h inzukommt,  h n  
Vergleiche mit frfiher beobaehteten F/~llen mtissen jedoeh einige be- 
s t immte Versehiedenheiten hervorgehoben werden. 

Aus der Li teratur  geht n'/hnlieh hervor, daf] die Nekrosen in den 
meisten F~llen gering an Zahl waren, makroskopiseh gut sichtbar und 
gewShnlieh yon ziemlieh bedeutender Gr6Be ; sic waren yon der Umgebung 
gut  abgegrenzt,  ~ueh doff, wo die Demarkat ion  keine vollst,~tndige war, 
oft. keilf6rmig, infarkt/ilmlieh mit subplenraler Lage und mikroskopisch 
in den meistea ~'/illen dutch eine ausgepr~tgte An~tmie charakterisiert ,  
kombinier t  mit  st.arker Gefii, Pothrombose. I n  den yon uns beobaehgeten 
7 FMlen waren die Nekrosen im Gegensatz dazu dureh ein multiples Auf- 
t re ten in Form yon h6ehstens bohnengrogen Herden gekennzeiehnet,  
yon denen viele erst mikroskopiseh wahrgenommen werden konnten.  
Sie waren nieht subpleural gelegen, hagten keine Keilform; eine scharfe 
Demarkat.ionsgrenze gegeniiber der Umgebung  fehlte oft. 3Iikroskot)iseh 
w~r die Nekrose nichg so stark ausgesproehen wie in fr(iheren F/tllen, 
sondern (lie Herde besagen mehr den Charakter  yon leukocytenreiehen 
Bezirken mit starkem LeukoeytenzerfalI  und Parenchymnekrose.  Eine 
st~i.rkere An'&mie wurde innerhalb der nekrotischen Bezirke nicht beobach- 
tet, ebensowenig war die Gef~gthrombose stark ausgesproehen, mit  Aus- 
nahme yon 1 Falle (Nr. 2), der auch derjenige war, der die weitest vor- 
gesehrittene Nekrotisierung aufwies. - -  Mit Bezug auf diese ziemlieh 
bedeutenden Verschiedenheiten und vor  allem auf den Umstand ,  dag 
hier im Verlaufe einer relativ kurzen Zeig eine ganze Serie yon Pneu- 
monienekrosen auftrat ,  w/ihrend man diese friiher als eine groge Selten- 
heir betraehtet.e, seheint die Annahme  naheliegend, dag dieses neue 
pathologisch-anatomisehe Bild bei der genuinen Pneumoitie anf irgend- 
eine Weise in Zusammenhang mit  einem anderen Faktor  stehen kSnne, 
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der jiingst auf diesem Gebiete tdnzugekmnmen ist, n/imlieh der 8ulfa- 
pyridinbehai~dlung. 

Wie sehon frfiher erwithnt, hat man der Frage einer etwaigen spezi- 
fisehen Wirkung der Sulfapyridinbehandlung bisher kein eingehenderes 
Studium gewidmet. Aueh yon anderen Gesiehtspunkten aus ist die 
Kenntnis yon der Wirkungsweise des Sulfapyridins noeh so unvollstgndig, 
dab es unmSglieh ist, im jetzigen Stadium eine siehere Erklgrung f/Jr die 
Entstehung der hier beobaehteten Pneumonienekrosen zu erhalten. Rein 
theoretiseh jedoeh kann man sieh versehiedene gtiologisehe 516gliehkeiten 
vorstellen. 

1. Stehen die Nekrosen i m Z~4s<tmmenhang mit der Meth&noylobin- 
bildung bei der Sullapyridinbehandlu~zg ~. 

Sehon friihzeitig konnte man beobachten, d~3 Patim~ten, die mit  
8ulfonamid oder Sulfapyridin behandelt wurden, cyanotiseh warden. 
Durch genaue spektroskopische Untersuehungen des :Blutes derartiger 
Patienten glaubte man zeigen zu kSnnen, dal3 diese Cyanose auf der 
7Bildung yon Methiimoglobin im Blute beruht (Hartmann, Perley und 
Barnett, Cam,pell und Mar qen, VigT~ess, Watson uncl Spink, Fo:c und Cline 
nebst anderen). Der maugelnde Sauerstoffgehalt der Gewebe, welcher 
die Folge davon sein miiltte, im Verein mit  den bei jeder Pneumonie 
vorkommenden, obgleieh nicht besonders hochgradigen thrombotisehen 
Iarozessen, kSnnte natiirlieh die Veranlassung zu nekrobiotisehen Pro- 
zessen yon der hier beobachteten Art geben. Indessen haben e;nige 
Forscher wie Marschall und l, VaIzl, Chesley, Svarta und KaIlner nebst 
anderen keinerlei Meth~tmoglobinbildung nachweisen k(iunen (ira all- 
gemeinen jedoch ohne Anwendung yon spektroskopiseher Methodik). 
Wie es sieh in Wirldichkeit damit verhglt, kann also gegenw'artig nichl~ 
als endgiiltig gekl'art betraehtet werden. 

2. Sing die Xekro~s'en azl/ toxischem Wege entstande.n, .n~lch einer im 
Zv~s'ammenha~tg mit der Sul/apyridinbehandlung ent.~tan,tenen herdweisen 
Kon=entrier~t~g der Leukocyten'~. 

Neuerlieh hi, ben Goldstein und Grae/eine experimentelle Untersuchung 
fiber die Wirkung der Sulfapyridinbehandlung bet Lob~rpneumonien 
yon IRatteu publiziert. W/ihrend die Kontrolltiere ausgedehnte pneu- 
monisehe Prozesse aufwiesen, fand man bei den behandelten Tieren 
weniger ausgebreit.ete und seharf abgegrenzte Pneumonien, diehtere 
Leukoevtena~m'e~ate und frfibzeitige Anzeiehen der Degeneration der 
Leukoeyten. Weiterhin land man bei diesen Tieren eine friihzeitige 
Resolution, ein friihzeitig auftretendes mononuklegres Exsudat, ein frfih- 
zeitiges Versehwinden der Bakterien und fast vollstgndiges Fehlen der 
Phagoeytose. Eine markante mononuklegre Reaktion beob~,ehtet.en aueh 
O~zy und Clarlc bei experimentell hervorgerufenen Streptokokken- 
empyemen, die mit  Sulfonamid behandelt worden waren; dies x~.-urde 
jedoeh yon Cooper und Grofl bestritten, die bei der Pneumokokken- 

Yirehow* ~4.rchiv. Bd. 3~)7. 36 



554 Yngve Larsson : 

pneumonie bei Ratten keinen Untersehied zwischen behandelten und 
unbehandelten Tieren feststellen konnten, was den G'rad der pulmongren 
Affektion und die Zellreaktion anbelangt. In den yon uns beobaehteten 
Fgllen stimmt der Beflmd jedoeh in hohem Grade mit dem Goldateins 
fiberein. So war das Fehlen sowohl yon Bakterien als aueh yon Phago- 
eytose so gut wie in allen Fgllen augenseheinlieh, das Exsudat war, 
wie frtiher hervorgehoben, in 4 F/illen iiberwiegend mononukle~r, in 
2 Fallen zu ungefghr gleiehen Teilen mono- und polynukle~tr, wghrend 
nur 1 Fall (Fall Nr. 4, der im iibrigen eine n~hezu doppelt solange Krank- 
heits&mer aufwies wie die andern) eine fiber~wiegend polynukle/ire 
Reaktion aufwies. Die yon Gold.stein besproehenen diehteren Leukoeyten- 
agg-regate wurden gleiehfalls fiberaU gefunden, n/imlieh in den nekro- 
tisehen mit zerfallenden Leukoeyten gespickten Herden. Im Zusammen- 
hange mit den Untersuehungen yon Whitby, .~leming, Robert,eon und 
anderen Forsehern wurden diese Befunde nun so gedeutet, daI~ das 
Sulfapyridin eine Bakteriostase (keine Abt6tung, aber Verhinderung 
des Weiterwaehstums) bewirkt. Diese erm6glieht es den unmittelbaren 
Abwehrkrii.ften des K6rper's den Prozel3 zu verzSgern, bis die normalen 
Heilmeehanismen mobilisiert werden ki:innen (Gregg. Hamburger und 
Loosli); unter ihnen nimmt, naeh Robert~on nebst anderen, die fiir die 
lokalen Heilprozesse und fiir die lokale hnmunitiit so bedeutungsvolle 
mononukle/tre makrophage Reaktion einmx donfinierenden Platz ein. 
Eine direkte Einwirkung auf die Leukoeyten, sei s!e nun stimulierend 
oder deletgr, hat man beim Sulfapyridin nieht naehweisen k6nnen. 

Beim Versueh in vitro mit Sulfonamid in sehr hoher Konzentration 
(1 : 400) fand Flewin(l. dab die Leukoeyten Sehaden litten, abet" bei einem 
�9 fi.hnliehen Versuehe mit Sulfapyridin in ges/ittigter L6sung (1 : 1000) 
konnte er keine Seh'fidigung der Leukoevten naehweisen. Ob der bier 
beobaehtete intensive Leukoeytenzerfall t.rotz allem aus irgendeinem 
Anlasse auf einer Seh'adigung der Leukoeyten dureh das Sulfapyridin 
beruht, oder ob das bloB ein Zeiehen fiir den, bei jeder Pneumonie w/i, hrend 
des gesolutionsstadiums vorkommenden Leukoeytenzerfall ist, kann man 
nieht mit. Sicherheit entseheiden. Unter allen Umstiinden k6nnen die 
Nekrosen auf folgende Weise erkl/irt werden: Sie sind auf rein toxisehem 
Wege dureh die groge Anh/i, ufung von Zerfallsprodukten der Leukoeyten 
innerhalb dieser begrenzten Herde entstanden, welehe dureh die bei 
der Sulfapyridinbehandhmg deutlieh vorhandene Tendenz zur Bildung 
diehterer Leukoeytenaggregate gleiehsam als fibrigbleibende Inseln inner- 
halb eines mehr oder minder makrophag reagierenden pneumonisehen 
Gewebes zustande gekommen sind. In diesem Zusammenhange muB die 
antibakteriostatisehe Wirkung hervorgehoben werden, die naeh Fleminy 
entsteht, wenn Sulfapyridin unter anderem stark konzentrierten Bak- 
terienquantit/iten (wo wahrseheinlieh in groBer Menge zerst6rte Bakterien 
vorkommen), J?eptonl6sungen yon versehiedener Konzentration und 
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anderen 5hnlichen Medien zugesetzt wird. M6glieherweise kann eine 
solehe Antibakteriostase in den an Zerfallsprodukten der leukoevten- 
reiehen NekroseheMen vorgekommen sein und so d~zu beigetragen haben, 
diesen Fs einen letalen Ausgang zu geben..D~gegen sprieht jedoeh, 
dal3 keitwrlei Bakterien innerhMb der Herde wahrgenommen werden 
konnten. Nut in I Falle (Nr. 4) komlten Kokken in reiehlieherer Zahl 
in den Nekrosen, (lie zu abszedieren begannen, naehgewiesen werdeu. 
Gregg, Hamburger und L~)osli heben aueh hervor, dab eitrige Kompli- 
kationen (wie Empyem, eitrige Perikarditis usw.) die Effektivit/tt des 
Sulfapyridins begrenzen. MSglieherweise liegen aueh in sol(:hen F/illen 
ahnliehe antibakteriostatisehe Verhaltnis,qe vor. 

3. SehlieBlieh soll hier die 5[iigliehkeit erSrtert werden, r (:let' 
einzige kausale Zusa.mmenhang zwisehen den Nekrosen und der Sulfa- 
pyridinbehandhmg in der Eigenseh~ft des Sulfapyridins liegt, in diesen 
F/illen rerliingernd au[ die Krankheitsdauer einzuwirken. Wfi.hrend man 
friiher mit einer durchsehnittliehen Krankheitsdauer yon etwa 7 Tagen 
bei t6dlich verlaufenden Pneumonien reehnete (Reil~ann), ht~t diese 
in den hier beobachteten Fallen zwisehen 12---25 Tagen variiert, welehe 
Verlihlgemmg man mit a ller Sieherheit der Sulfapyridinbehandhmg zu- 
sehreiben muB (s. Tabelle 3). Abgesehen yon der mSgliehen Wirkung, 
(tie das Sulfapyridin als solehes auf die pnemnonisehen Prozesse haben 
karm, mug na.tiirlieherweise eine Verl/tngerung der Krankheitszeit an mM 
fib' sieh pa.thologiseh-anatomisehe Bilder von anderer Art. ergeben als 
solehe bei einer kfirzeren Krankheitsdtmer zu sehen sind. Es kann nicht 
als ausgeschlossen betraehtet werden, dab nekrotisehe Prozesse in dem 
Stadium des Krankheitsverlaufes, der hier in Frage kommt, h/~ufiger 
sind Ms man Iriiher annahm. Deren seheinbar seltenes Auftreten mfil3te 
also nut darauf zm'iiekzufiihren sein, (lag vor der Einfiihrung der Sulfa- 
pyridinbehandhmg einerseits der Patient vor dem Zeitpunkt starb, in 
welehem die Nekrosen auftreten, andererseits diesen iiberlebte. Die 
kleinen herdfiirmigen Veriinderungen k6nnen einer klinisehen Diagnose 
natiirlieh leieht entgehen. Indessen hat friiher Kessel iiber 8 FMIe yon 
Pneumonienekrosen mit r6ntgenologiseh wahrnehmbaren Verdieht.mgen 
trod Einsehmelzungen beriehtet, welehe in 3 Fgllen post mortem als 
typisehe aputride Nekrosen best/ttig~ werden konnten. Die iibrigen 
5 waren naeh 2--4 Woehen wiederhergestellt, l~;'ber/ihnliehe grfahrungen 
beriehtet Gleich. der im RSntgenbild eine Kavitgt wahrnahm, welehe als 
Nekrose gedeutet wurde. Jener hebt als DifferentiMdiagnostikum gegen- 
iiber dell Lungenabseessen hervor, dab die Nekrosen in kiirzerer Zeit, 
versehwinden. In diesem Zusammenhang kann darauf hingewiesen 
werden, wie verhaltnism/tgig unbekannt der pathologisehe Hintergrund 
fiir die ziemlich gew6hnliehe Pneumoniekomplikation ist, welehe kliniseh 
unter dem Namen verla.ngsamt.e Resolution erseheint. In Ingvar.~" Zn- 
sammenstelhmg von 1635 Pneumonien kommt, diese in 2,2~ der Falle 
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vor; in Berflund.s u. a. Serie yon 351 F'Allen wird die Hgufigkeit bis zu 
2,8 % angegeben. Aueh in einigen Beriebten fiber die klinisehe Anwendung 
des Sutfapyridins win'de yon mehreren Forsehern (Gaisford, Pet~Per u. a., 
Ban.~i und Braun,  Lichtenstein u. ,~.) hervorgehoben, da[~ man nieht so 
selten eine gewisse Tendenz zur Verz6gerung der ~Resolution bei solehen 
F~,llen beobaehtet, die prompt mit Temperat.urabfall und subjektiver 
Besserung reagiert haben, we aber die pneumonisehen Vergnderungen 
sowohl physikaliseh als 1-6ntgenologiseh eine Zeitlang bestehen blieben. 
VVie aueh Kellner zeigt, bleiben naeh Pneumonien oft; ,,Restinfill;rate" 

eine solange Zeit. hindureh be- 
stehen, dab eine Veranlassung 

zu differentiahtiagnostisehen 
Schwierigkeiten gegenfiber der 
Tbe. entstehen kann. 8ehliel3- 
lieh kann hervorgehoben werden, 
dall in letzter Zeit viele Klini- 
ker zu der Auffassung gekom- 
men sind, (tab Lungenabseesse 
keineswegs so ungew6hnlieh sind 
wie man frfiher annahm. Bei 
wiederholter R6ntgenkontrolle 
yon sich hinziehenden Pneu- 
moniefgllen finder man folglieh 
ziemlieh oft. raseh spontan hei- 
lende Abseesse (Ban.~i-Bra~in). 

Neben F~illen mit Nekrosen 
hat man im St. Eriks-Kranken- 
ha.us, wie bereits erwS.hnt, aueh 
in recht grol3em Umfange Ver- 

iinderungen anderer Art, mimlieh chroTdscs i*Mumlive uTM .makrophage 
Prozea.se heobaehtet. 6 typisehe F/i, lle aus dieser Kategorie yon mit  
8ulfapyridin behandelten Pneumonien mit letalem Ausgange wurden 
in Tabelle 2 aufgenommen. ])araus geht hervor, dab die Krankheitsdauer 
in diesen Fgllen bedeutend l/inger war ats in den vorhergehenden. Da 
dieser Typus der Pneumonien bei der Beurteilung der Wirkungsweise 
des Sulfapyridins nieht ohne Interesse ist, werden sie hier e~was aus- 
ffihrlicher wiedergegeben. 

F~dl Xr. ,g. Obd.-Nr. 200,t0. -16jahriger Mann. Klinisehe Diagnose : Pneumonie 
un,t Agranuloeytose. Crundkrankheit: Pneumonia subehroniea. Todesursaehe: 
Dasselbe und Agraimloeytose. 

Anam~zese. Wegen Neurasthenie 1922, 1923 nnd i939 im Krankenhaus ge- 
wesen. :1 Tage lang Husten urn.1 subfebrile Temperatur, trotzdeln gearbeitet. Seit 
1 Tag 400 Fieber, Sehfittelfrost, Steehen in der reehten Seite. rostfarbenes Sputum, 
l';rbreehen, Kopfsehmerzen. Iltg. (pulm.): Reehtseitige Pneumonie, Pleuritis. 
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Laborntoriuntsbe[und. Bh, tkul tur  negativ. Im Slmtum Pneumokokken Typus 3. 
Keine Tuberkelbaeillen naehweisbar. Zahl der weii3en Blutk6rperchen:  6 7 0 0 - -  
94~N) --  12900 - -  I1 000 --- 16700 - -  203(X) - 12104~ - -  20S00 - -  13200 - -  S100 - -  
1 1 7 0 0 - -  10 S0()--- 3 0 0 0 - -  2200--2ti00.  Temperatur :  Reagierte erst mi t  Temperatur-  
senkung auf 38 ~ spi~ter wies die Temperaturkurve neue (]ipfel auf und tier Pa t i en t  
s ta rb  mi t  40,2 ~ Kra.nkheitsdauer 27 3!age. 

Sul/apyridin 113 g im Verlaufe yon 23 Tagen. Aui3erdem mit  100000 Ein- 
hei ten  serumbehandel t .  

Sektionabe/und. Pleura sin.: 150 ccm klare Flfissigkeit, verstreute Verwaeh- 
sungen. Pleura  dx.:  Fib, ' inauflagerung ~,kber dem Unter lappen.  Pulmones mittel-  
groB schwer, vorne lufthaltig. Lob. sup. sin.: Chronisch indurat ive  Phthise  mit  
K/iseherden innerhalb eines eigroSen Bezirkes. Lob. inf. sill.: Unbedeutende 5hn- 
liehe Herde. Starkes 0dem. Lob. sup. dx.: Starkes ()dem, Blutungen hinten.  
Lob, inf. dx. : Der ganze Lappen weist eine gltere Pneumonie mi t  feuchter Schni t t -  
fltiebe auf. Fas t  klarer  &fit und vers t reute  kleine , ,Nekrosen" (beachte: histologiseh 
keine Nekrosen). 

3,[ediast.inum. VergrSlterte sehwarze Drfisen. 
Histologische Untersuch~rng des rechten Unterlappens.  Pneumonie mi t  nu t  an 

einzelnen Stellen noeh bestehenden kleinen Fibr inpfropfen in den Alveolen. ]m 
~ b r i g e n  ausgebreitetes 0dem,  reiehlich 5[akrophagen und  desquamiertes _~veolar- 
epithel enthal tend.  Starke Hyper/~mie mi t  zahlrelchen kleinen Blutungen. In  
verh~.Itnismf, Big groBem Umfang beginnende Karnif ikat ion sowohl einzelner 
Alveolen als auch gr6Berer Lungenpart ien.  0beral l  in dem untersuchten Bezirke 
Massen freier Diplokokken, tells in einzelnen kurzen Ketten,  teils in grogen, makro- 
skopisch s ichtbaren Konglomeraten. 

Fall Nr. 9. Obd.-Nr. 296/39. 44j~hriger 5[ann. Klinische Diagnose: Bronchi-  
ectasia -?- Bronchopneumonia per acta + Uleus ventriculi .  Grundkrankhe i t :  
Bronchieeta,sia + Emphysem -- Uleus ventr ,  chron, callos. Todesursaehe: Ebenso. 

A namn~e.  20 Jahre  hindureh Husten mit schleimigem Auswurf. Jeden 
Winter  Fieherperioden. Seit einem halben J ah r  subfebrile Temperatur ,  griines 
Sputum. Vor 2 ~lonatcn wurdc r6ntgenologisch eine ehronisehe beiderseitige Spitzen- 
t uberkulose und eine leichte Attersaorti t is  naehgewiesen. Im Sputum keine Tuberkel- 
baeillen naehweisbar.  - -  Vor 14 Tagen pl6tzlicher Temperaturanst ieg auf 40,2", 
durch 3 Tage hindurch Temperatur  gleieh hoeh. Im Verlaufe der letzten Woehe 
fortsehreitende Versehlimmerung. 

Stat~Ls pr. Allgemeinzustand elend, deutlieh an.~gesproehene Dyspnoe und 
Cyanose. Pulm.:  Reichlich kleinblasiges kIingendes T~asseln fiber heiden Seiten. 
Rtg. (in liegender Stellung) : Ausgebreitete Verdichtungen fiber dem ganzen reehten 
und dcm oberen Teile des linken Lungenfeldes. 

Laborrttori.umsbe/und. Im Sputum Waehstum von Pneumokokken Typus 10, 
Tuberkelbaeillen n ieht  naehweisbar. Zahl tier weiBen Blutk6rperchen:  2 1 4 0 0 -  
27 I(R) - -  ISt41g)-  10800 - -  9000 - -  1241)0--- 18200 - - 2 0 8 0 0 -  IOS00. Tempera tur  : 
Ahweehselnd afehril  und subfebril. Tod bei a<a% Krankheitsdauer 31 :rage. 

S,d/a, pyridin 37,5 g im Verlaufc yon 14 Tagen. 
S,,ktion.sbe/urul. Pleura sill. : 700 ecru Flfissigkeit, fast~ Mar. Pleura dx. : 1500 eem 

lelfissigkeit, fast klar. Puhnones sehr groB und bull6s.enlphysemat6s, hypostatisehes 
0dem und t][yper~mie. Keinc Spitzentuberkulose naehweisbar. Lob. sup. sin.: n. B. 
Lob. inf. sill. : Zvlindrische Bronehiektasie, gering'ft~gige Bronchitis.  Lob. sup. dx. : 
Am vorderen IZande, an der Spitze und an einigen anderen Stellen lobul/~re 
Pnemnolden,  yon nieht  ganz akuter  Art. Lob. inf. dx.:  Komprcssionsatelektase, 
Hypergmie,  Stauung, zytindrisehe Bronchiektasie, unbedeutende mukopurulente  
Bronchitis.  

3'[ediastinum. Hyperplast.isehe, etwas zS, he und feuehte Drfmen. Keine Ver- 
kalkung. 
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Hislologische Untersuchll~ff des reehten Oberlappens. Chronisehe Pneumonie  
mi t  s tark  verdickten Alveolarwiinden. Die Alveolen sind bald kollabiert,  bald yon 
organisiertem Inhal t ,  und bald yon einem ausgesproehen makrophagen,  hiimor- 
rhagisehen Exsudate erfiillt, i~berall reieh[ieh Bakterien,  zu einem sehr groi3en Tell 
intraeellul/tr in den Nakrophagen gelegen, die hie und  da aueh lipoide Degeneration 
aufweisen (Abb. 3). 

)'all Nr. 10. Obd.-Nr. 172/40. 68j/i, hriger Mann. Klinisehe Diagnose: Status  
post pneumoniam ae. dx. + As thma broneh. -+- Insuffieientia eordis. Grundkrank-  
heir:  Pneumonia  chron, dx. eum Empyema pleurae. Todesursaehe: Ebenso. 

A.bb. 3. Chronisclt-indurative Pnemlu)nie mit Organisation des Alveoleninhalts. Sehwache 
Vergr. (Fall 9). 

Anr~m~te.se. I [a t te  keinerlei subjektive Anzeichen einer Herzinsuffiziens, l i t t  
5 ,h~hre h indurch  an Asthma, ungeftthr gleich lang an Bronchi t is  chron. Lag 
2 Woehen mi t  Fieber  zu Hause. Vor 10 Tagen Sehtittelfrost, Tempera tur  39 ~ und 
Steehen in der  reehten Seite. Die T e m w r a t u r  weehselte seitdem zwisehen 38.2 o 
und 40 ~'. Z/tile.s, gelbes, sehleimiges, nieht  rosSfarl)enes Sputum. 

Status pr. Fiebernd, leieht eyanotiseh und dyspnoisch. Pulm. :  l~'ber der  reehten 
Basis und aueh etwas iiber der ]inkcn DS, mpfung und klingelndes Rasseln, reiehlich 
mit  Rhonehi  w~rmiseht. Rtg.:  I[?ber dem g e ~ m t e n  rechten Lungenfeld grog- 
fleekige knnfluierende Verdiehtungen wie bei einer Bronehopneumonie.  

Ixzboratori,tmsbe/und. Blutkul tur  negativ, im  Sputum Pneumokokken Typus 3. 
Zahl der  weigen BlutkOrperehen: 1 6 2 0 0 - - 8 3 0 t ) - - 6 4 0 0 - -  61IX) - -  54t~3 - -  941~0-- 
8 4 0 0 -  7 0 0 0 - - 6 8 1 ) 0 -  81)00. Tempera tur  subfebril,  sp/iter steigend t)is zu 
zwisehen 380 und 39 ~ Krankheitsdauer 37 Tage. 

SM/apyridin 29 g im Verlaufe yon 6 Tagen. 
Sektionsbe/und. Pleura sin.: ()ben Verwaehsungen. Pleura dx.:  Ausgebreitete 

sehwartige Verwaehsungen, racist b~a l .  Hin ten  unten eine Empyemh6hle,  ent- 
hal tend 3(X~ ecru grauen, dieken Eiter.  Z~visehen Ober- und 5ii t tel lappen eine gut 
wallnuggroge Absex~gh6hle. Puhn . :  Links s ta rk  emphysemat6s,  reehts sehwer, 
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pneumoni.~ch. Loh. sup. sin. o .B.  Lob. inf. sin. o .B.  Lol>. sup. dx.: I)ie riick- 
w~rtigen a/t vermutl ich Pneumonie in Karnif ikat ion mit  Lipoiden in dell Alveolen. 
Die hintere  H/i, lfte des Mittellappens ebenso. Lob. inf. dx.:  Vermutl ieh unvall- 
stS, ndig abgelaufene, teilweise karnifizierte Pneumonie.  

Mediastinum. Reehts Driiscnhyperplasie. 
Die hi.stolofi.sche Untermtchumj der reehten Lunge ergibt  im gro6en ganzen das- 

selbe Bild in heiden Lappen, n-Xmlieh: Chvonisehe Pneumonie yon katarrhal isehem 
Typus. Starkes 0dem. Ziemlieh frisehe, ziemlieh attsgebreitete 0rganisat ions-  
prozesse. I'tie und da diehtere Anh/iufung monomakleitrer Zellen. Einzelne vor- 
handene Fibrinpfropfen.  We (ter Inha l t  der Alveolen nieht  organisiert  ist, besteht  
er aus reiehlieh mononukleitren und makrophagen Zellen, zu einem kleineren Teile 
auch aus polynmrphkernigen Leukoeyten. M/tl]ig starke Lipoidose in den Alveolar- 
zellen. Die Bakterieufarbung weist ziemlieh reiehlieh iiberwiegend intraeetlul~re. 
in den makrophagen Zelleu befindliehe Diptokokken auf. 

Fall St'. 11. f)bd.-Nr. 255.'40. 83jghrige Frau. Klinisehe Diagnose: Status p(~st 
Pneulnonbmt aeut. + Kardi))arteriosklerose + Otitis media et Mastoiditis dx. 
purulenta  =- 3larasmus senilis. ( I rundkrankhei t :  Kardioarteriosklerose -+- Pneu- 
monia ehroniea sin. et perneta (?) dx. + Otitis media et Mastoid. dx. T(xtes- 
ur~xehe : Ebenso. 

Anamnes~. Auf Grmad der Taul)heit und  des sehlechten GedAchtnisses der  Pat .  
sind Angaben s(!hwierig zu erhalten.  Fr i iher  gesund gewesen. Seit 3 Tagen erk-SAtet. 
hustet ,  h,~t eitrigen Auswurf, in der rechten Seite Stechen, keinen Sehiittelfrost. 

Status pr. Leichte Cyanose, mager. Puhn . :  l~ber der rechten Basis l)iilnpfung, 
bronehovesiculi~res Atemgerfiusch und kleinblasige klingende RasselgerAusche. 
I/.tg. (nach ein paar  Woehen Aufenthal t  im Krankenhausc):  Frische Broncho- 
pneumonie  in de,n basalen Teile der  l inken Lunge nnd ein reehtseitiger basaler 
Parenehymprozeg,  der deutlieh in Resolution hefindlieh ist. 

Laboratorium,sbe/und. h n  Sputunl  Waehstum yon Pneumokokken Typus 4. 
Aueh der Ei te r  des rechten Ohres enthiel t  Pneumokokken yore Typus 4. (Die Otitis 
kam naeh 35 Tagen der Erkrankung  hinzu.) Der t{aehenausstrich ergab das Waehs- 
turn you h/i, mulytisehen Streptokokken. Zahl der weillen BlutkOrperehen: 9 1 0 0 -  
5li00 --- 5800 - -  11 600 - -  2900 --- 1S900 - -  51t)0 - -  5500 - -  4304) - -  6700 - -  6900. Die 
Tempera tur  war um 38 ~ mit  einzelnen GipfeIn gegen 400 und gegen das Ende zn 
steigend, t(rankheit.~dam:r 51 Tage. 

Sul/at)yridin 88 g a u f  3 Perioden vertei l t  mi t  bzw. 33, 38 und 17 g. 
Se, ktion,~'be[u,~vl. Pleura sin.: Spitzenverwaehsungen. Pleura dx.: o .B.  Pul- 

mones mittelgroB, Emphysem vorne oben. Hypostatische I-Iypcr/i.mie. Verkalkte 
Bronchien. Lob. sup. sin.: o .B.  Lob. inf. sin.:  t l in ten  medial basal ein ungef/thr 
pflaumengro[3er Bczirk mit netzfSrmiger Indurat ion,  um die Broneh.-GefS, l]str/inge 
verstiirkt.  5[6glichcrweise eine leiehte Erweiterung der feinen Bronchiallumina.  
Lob. sup. dx.:  o. B. Lob. inf. dx.: 0dem,  Hyper/irnie, Blutungen.  Kleinere atelek- 
tat isehe Gebiete. Keiue Pnemnonien oder Reste dergleichen. 

Mediastinum. l m  reehten Hilus verkalkte Driisen. 
Histoloffi.~'che Untersuch.u.~zff des reehten Unterlappens.  Keinerlei deutl ich wahr- 

nehmhare  charakterist isehe pneumonische Veriinderungen. Emphysem,  0dem.  
Hyper'hmie. Hie und da kleine Bezirke mi t  einer Andeutung yon Organisations- 
prozessen und einzelne makrophage Zellen in den Alveolen. l~:berall in den unter- 
suchten Gebieteu ziendieh reiehlieh freiliegende Diplokokken. in derell Umgebung 
man diinne, feinfaserige Fibr innctze in den Alveolarlumina finder. 

Fall Nr. 1 ~ Obd.-Nr. 266/39. 57j/ihrige Frau. Klinisehe Diagnose: Broncho- 
pnemnonia  peracta + Ulcus necrot, reg, sacral. ~ Tabes dorsalis _a Marasmus. '  
Grundkrunkhei t :  Pneumonia ehronicu -'- Tabes dorsalis (Cystopyelitis -~- Deeubitus 
saeralis). Todesursaehe: Ebenso. 
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I 
Fall ] Gr Alter 
Nr. ] -:chlecht 

8 46 

9 44 

10 68 

11 83 

12 ~ 57 

13 ~ 42 

Yngve Larsson : 

Krankheits- Pneu~no- C}ramm 
daucr  kokkcn-  sulfa- 

ia Tage typus pyridia 

27 3 

31 10 

37 3 

51 4 

61 19 

ti8 8 

Tabelle 3. l ' n e u m o n i e n  

113 

37,5 

29 

88 

34 

86 

Lokalisation 

Lob. inf. dx. 

Lob. sup. dx. 

Lob. sup. et  
inf. dx. 

Lob. inf. dx. 

Lob. inf. (lx. 

Lob. inf. sin. 

Fibringehalt 

Einzelne 
Fibrinpfropfen 

-) 

Einzelne 
Fibr inpfropfen 

dfinn, fein- 
faserig 

0 

diinn. Iein- 
faserig 

A,na,mnese. Vor ungef/~hr 9 J a h r e n  linksseitige akute Pneumonie.  Seit 7 J a h r e n  
zunehmende Herzbeschwerden. Vor 7 Tagen pl6tzliches Auftreten you Krankhei ts-  
gefiihl, Sehiittelfrost,  etwas Steehen vorne in der  l inken Brust .  Nach 3 Tagen 
40" Fieber,  danach  hielt sich die Tempera tur  auf 39--40 ~ Kein Husten.  

Status pr. Allgemeinbefinden ziemlich schlecht, blall. Keine Dyspnoe. Etwm~ 
Cyanose der  Lippen. Puhn. :  ~ b e r  der l inken Basis starke Dgmpfung,  mittelgro$- 
blasiges klingendes Rasseln und bronchiales Atemger~useh. P, tg.:  Eine pulmonale 
Inf i l t ra t ion ,  die den linken Unterlappen e inn immt  und eine geringe Menge 
Fliissigkeit. 

Laboratoriwm,r Im Sputum Pneumokokken Typus 19. Keine Tuberkel-  
baeiilen naehweisbar.  W.R. positiv. Zalfl der weiBen Blutkorperchen:  22tY00-- 
29400 - -  1 5 4 0 0 - -  9700 -- 8800 - -  112(.~) - -  20200 --- 13000. Tempera tu r  sank  an- 
fangs his zur Afebrilit~,t. um sp/tter bis auf 380 und 390 zu steigen, gegen alas Ende  
undul ierend his zu 40 ~ Krankheitsdauer 61 Tage. 

,%I/apyridin 34 g in 2 Perioden mit  bzw. 21 g und 13 g. 
Sekti~.,nsbefumt. Pleura sin.: Ausgebreitete Verwaehsungen. Pleur~ dx.:  o. B. 

Puhnones  links klein, reehts mittelgroB: ziemlich blaB. Lob. sup. sin.: o .B .  Lob. 
inf. sin. : Chronisch indurat ive Pneumonie mit netzf6rmiger Bindegewebsvermehrung 
peri lobular  und  etwas Anthrakose und Bronehiektasie.  Lob. sup. dx.:  Leiehtes 
Emphysem. Im 5~ittellappen ein nahezu wallnullgrnBer, di~nnwandiger Abseel3. 
Lob. inf. dx. :  Ebenso. 0dem.  Kleiner, lose s i tzender Embolus.  

Mediast inum : Anthrakose. 
Histologisdle Unters,lchu.7~ 9 des l inken Unter]appens.  Chronisehe Pneumonie  

mi t  s tark ausgepragter  Indurat ion,  groBem Reichtum an neugebildeten Gef/tl3en 
und in noch bestehenden freien Alw-olen ein mononuklegres, makrophages Exsudat .  
Die Bakter ienfi t rbnng zeigt nur  einzelne int, rucellul~ire Diplokokken. 

Fall Nr. Y3. Obd.-Nr. 168'40. 42j~hriger Mann. Klinische Diagnose: Pneu- 
monia aeuta -~- Empyema pleurae -+- Agranulocytos. g r u n d k r a n k h e i t :  Pneu- 
monia chron, cure empyema pleurae sin. Todesursaehe: Ebenso. Akute rechts- 
seitige Pneumonie .  

Anamnese. h n  groBen ganzen immer gesund gewesen. Vor 5 Tagen nachts  
plotzlieh St, echen im Brust  links, Tempera tur  38 ~ kein Sehfittelfrost, s ta rker  
SehweiBausbruch, wenig Husten,  sehr matt .  

,qtat.us pr. Allgemeinzustand beeintr~ehtigt.  Dyspnoe, Cyanose der  Lippcn. 
Pulm.:  L~bcr der linken Basis st.arke D/~mpfung und Knisterrasseln.  Rtg.  (in 
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Linksseitige ser6se Pleuritis. Serum- 
bchandelt .  Agranulocytose 

Beiderseitige ser6se Pleuritis. Bron- 
ehiektasie. Uleus ventr ,  callos. 

Empyem rechtsseitig 

Otit. reed. et Mastoid. purulenta  dx. 

Decubitus sacralis. Im rechten Mit- 
tellappen ein walnul]groBer Ab- 
sceB 

Empyem linksseitig. Akute rechts- 
seitige Pneumonieo Agranulo- 
eytose 

liegender Stelhmg): Die unteren a~ 3 des l inken Lungenfeldes weisen eine diffuse 
gegen oben zu abnehmende Verdiehtun~ auf. l:leehts unsieher. - -  Spiitere R6ntgen-  
bilder weisen eine Aufhelhmg iiber der linken Seite, abet  neue zunehmende Ver- 
diehtungen innerhalb der oberen Hitlfte des rechten Lungenfeldes auf. 

Laboratoriumsbe/und. Blutkul tur  negativ, l m  Sputum Waehstum yon Pneumo- 
kokken Typus 8, keine Tuberketbaeitlen naehweisbar.  Zahl der weiBen Blut- 
k6rperehen:  12800 --- $600 - -  6100 - -  7ao~) - -  5000  --- 10600  - -  ~20o - -  7000 - -  
g 7 0 0 -  2 1 ( R ) -  1400--600---6~.~). Temperatur  anfangs eine Kont inua  um 400 
herum, sp/tt.er atff Snbfebrilititt  absinkend, gegen das Fmte zu wieder hoeh, undu- 
lierend. Tod in 39,5 ~ Kra~d:heitMouer ~8 Tage. 

SM/ap!iridin 8#J g in 2 Perioden mi t  bzw. 51 g und 35 g. 
s Pleura sin.: Fast  t.otale Syneehie, in den Sehwarten um den 

Unter lappen am vorderen lateralen Rande eine, lqmpyemh6hle mi t  etwa 150 ecru 
grauem Eiter. Pleura dx.: Fast. totale Syneehie. Puhnones links yon Mittelgr6t~e, 
reehts sehwer, links hypergmiseh, spfi, rlich lufthaltig. Lob. sup. sin.: o .B .  Lob. 
inf. sin. :De r  grOBere Teit karnifizlert, leiehte Bronehiektasie, eitrige Bronchitis.  
Lob. sup. dx.: Fibrin6se Pneumonie,  auger am 1{ande. Rotgraue Hepat isat ion.  
Lob. inf. dx.: ttyper~tmie, 0dem.  basal subpleural ein kleiner Kalkherd.  

Mediastinum. (;esehwollene, feuehte Drfisen, Kalkherd im rechten Hilus und 
in der Bifurkat io.  

Hi.stoloffische Untersuchu~u! des l inken Unterlappens.  Chronisehe Pneumonie  
mit  ma~ ivem  stark  makrophagem Exsudate (Abb. 4). Unbedeutende Organisations- 
prozesse. Hypergmie. ~)berall sehr reiehlich Diplokokken, teils intracellulgr in 
den Makrophagen, teils trod zwar zum gr6f~ten Teile extracellul/J,r in den Alveolar- 
lumina gelegen. An einigen Stellen sind die Bakter ienmengen besonders groB und 
hier finder sieh aueh ein feines Fibr innetz  in den Alveolen. :An einer Stelle der  
untersuchten Lungenpart ie  ein kleiner nekrotischer :Bezirk mi t  :kndeutung zur 
Abkapselung yon der  Umgebung, angeftillt mi t  Massen w)n Bakter ien,  Zellresten 
und Fibr in .  

Was im iibrigen diese Fitlte betr iff t  s. Tabelle 3. 

A u s  d e m  o b e n  A n g e f i i h r t e n  g e h t  h e r v o r ,  d a b  e s  s i c h  h i e r  u m  e i n e  

Gruppe yon Pneumonien handelt, bei welehen die Vergnderungen yon 
einfaeherer und leiehter erkl/~rlieher Art sind als fil der vorhergehenden 
Serie. Es hande]t sieh um 6 F.alle, 4 Mgnner und 2 Frauen, im Alter 
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wm 42--83 Jahren mit einer im grogen ganzen ziemlieh typisehen 
Krankengesehichte und mit. kliniseh sieheren Zeiehen fill" das Vorhanden- 
sein einer Pneumokokkenpneumonie. Diese wurden alle mit  Sulfa- 
pyridin behandelt, im allgemeinen jedoeh erst relativ sp,at naeh dem 
Beginne der Erkrankung. Die Behandhmg ergab jedoeh nieht den er- 
wiinsehten Erfolg, die Temperatur  sank nieht zufriedenstellend und stieg 
naeh einiger Zeit aufs neue wieder an. Der Verlauf wurde in sgmtliehen 
~'ii, llen weit tiber die bei der fiir die gmmine Pneumonie gew6hnliehe 

Abb.  4. St~rke m a k r o p h a g e  Reakt ion  in] I nne ren  der  Alveolen mit  l ebhaf t e r  I~hagoeyt .~c  
yon Kernsp l i t t e rn  a n d  }3akterien. S t a rke  Vergr .  (Fall 13). 

Krankheitsdauer hinaus verl/ingert. Nach einer kontinuierlichen Ver- 
schleehterung der Widerstandskraft t rat  schlieNieh der Tod ein, in einigen 
F'gllen iin Zusammenhang mit Komplikationen wie Empyem, AbseeB. 
Otitis usw. In 2 F/illen war die Todesursache eine Agranuloeytose, 
und zwar in dell F/illen, wo die Gesamtmenge des verabreiehten Sulfa- 
pyridins 113 g bzw. 86 g erreiehte. Die mikroskopisehe 17ntersuehung 
jener Lungenpartien, die der Sitz des prim/iren pneumonisehen Prozes.~es 
waren, wies in sgmtliehen Fgllen das Bild einer chronischen Pneumonie 
mit  mehr oder weniger stark ausgepriigten indurativen Ver'anderungen 
and sehr stark betonter makrophager Reaktion auf, in einigen Fgllen zu- 
.~mlmen mit  lipoider 1)egeneration. Bakterien konnten tiberall in reich- 
lichen Mengen naehgewiesen werden. Phagoeytose kam in 4 Fgllen vor, 
in den beiden anderen konnte eine solehe nieht beobaehtet werden; 
die Bakterien lagen dort iiberall extracellul/ir. Fibrin kam nur izl geringem 
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Mal3e vor, tells ill 2 FS.11en als vereinzelte iibriggebliebene PfrSpfe, tells 
in 2 Fgllen als tin sehr diinnes, wahrseheinlieh neugebildetes Netz an 
den St.ellen, wo der Bakterienreichtum besonders augenf/illig war. 

Beim Vergleich zwisehen diesen 6 und den friiher gesehilderten 
7 Fgllen findet man bedeutende und in die Augen fallende Versehieden- 
heiten. Diese beziehen sieh vor allem attf (lie Krankheitsdauer, die hier 
bedeutend l/tnger ist als in den vorhergehenden F.allen, auf das Exsudat, 
das hier stark mononuklegr, makrophag ist, ohne im grogen ganzen 
irgendwelehe polymorphkernige Leukoeyten aufzuweisen und auf die 
Verh/iltnisse auf bakteriologisehem Gebiet. W/thrend man bei den 
nekrobiotisehen F~illen weder Bakterien noeh Phagoeytose naehweisen 
konnte, ist der geiehtmn an Bakterien in diesen ehronisehen Fgllen 
besonders augenfitllig und (lie Phagoeytose in den meisten Fgllen mehr 
oder weniger gut wahrnehmbar. Die Erkl/irung dafiir dtirfte aueh hier 
in der bakteriostatisehen und die Krankheitsdauer verlgngernden Eigen- 
sehaft des Sulfapyridins liegen. Dank der unmittelbaren bakterio- 
statisehen Wirkung konnten die prim'Xren Sehutzkr/ifte das akute Stadium 
der Krankheit fiberwinden; abet die makrophagen Elemente, welehe 
daraufhin mobilisiert wurden, waren aus irgend einem Grunde nieht aus- 
reiehend, die Infektion ganz zu iiberwinden. Der Verlauf wurde daher 
protrahiert, ehroniseh, wozu in gewissem Mal3e aueh die fortgesetzte 
Zufuhr yon Sulfap2q'idin beitrug. SehlieBlieh t.rat doeh der 'god ein; 
bei einem Tell der ]~/ille, wie man annehmen dfirfte, auf Grund der Er- 
seh6pfung der eellulitren Sehutzkr/i.fte (wie bei Fall 8 und 11, wo in dem 
gesamten untersuehten Parenehym trotz eines augenfglligen Bakterien- 
reiehtums keine Phagoeytose naehgewiesen werden konnte), in anderen 
FAllen wahrseheinlieh auf Grund yon Komplikationen anderer Art, wie 
Empyem, frisehe Rezidive in anderen Teilen der Imnge, Agranuloeytose 
usw. mit deutliehen Anzeiehen fiir gute lokale Resistenz in ;Form eines 
Reichtmns an Makrophagen und in Form einer Phagoeytose. Der Grad 
(let' Induration seheint mit dem Verm6gen des Organismus, dig ]nfektion 
zu iiberwinden, parallel zu gehen. Jedenfalls war (lie Phagoeytose in den 
F'Mlen am ausgepr'agtesten, welehe (lie st/trksten indurativen Ver/J, nde- 
rungen aufwiesen. 

Das gleiehart.ige histologisehe Bild, das sowohl diese F~tlle als aueh die 
vorher gesehilderten F/ille mit Nekrosen aufwek~en, zeigt deutlieh die 
:Bedeutung der makrophagen Reaktion fiir dig Heihmgsprozesse in der 
Lunge. Man kann jedoeh noeh nieht annehmen, dab endgiiltig ermittelt 
ist, wie es sieh niiller mit dem Zustandekommen dieser R.eaktion, der 
Wirkungsweise der Makrophagen gegenfiber den Bakterien und tiber- 
haupt der Frage fiber (lie Rolle der Phagoeytose bei den entziindliehen 
Prozessen der Lunge verh/ilt. 
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Z I1~II lIlillplif;18SllIlg'. 

Die Obdukt, ion~befunde bei e inem Teil dcr  mi t  Su l fapyr id in  be- 
han<telten Pneumonien  im St.. E r ik s -Krankenhaus  in Stoekhohn werden 
beschrieben.  Berei ts  bald  naeh der  Einf f ihnmg der  neuen Behandlungs-  
me thode  h a t  man  pneumonisehe Ver~indernngen gef lmden,  die in gewisser 
Hins ieh t  wesent l ieh yon denen abwichen,  die man  bei Lob/ i rpneumonien  
zu sehen gewohnt  war. Diese Ver/ tnderungen sind haupts i iehl ieh yon 
zwei T y p e n :  1)er eine ist dutch  das En t s t ehen  yon mul t ip len  kle inen 
leukocytenre iehen  neki 'ot isehen Herden  gekennzeiehnet ,  der  andere  ist  
du tch  ehroniseh-indun~tivc makrophagenre iehe  Prozesse charakter i s ie r t .  
7 Ftil le aus  der ers teren und 6 Fitlle aus der  le tz teren  Gruppe  werden  
gesehildert.. Die beobaeh te ten  Nekroscn waren nieht  yore Typus  der  in 
der  L i t e r a t u r  vorkommenden  sogenannten apu t r iden  an/imisehen Nekrosen  
sondern  mfissen wahrseheinLieh in Zusammenhang  mi t  der  Sul fapyr id in-  
b e h a n d h m g  gcbraeh t  werden.  

Zur  Erk l~rung  der  Pathogenese  der neka'otischen Ver / inderungen 
werden mehre re  MSgliehkeiten e r6 r t e r t :  sie k6nnen in Z u s a m m e n h a n g  
mi t  der  Meth/ imoglobinbi ldung stehen,  sit! k6nnen auf tox isehem Wege 
naeh e iner  vom Sul fapyr id in  verursaehten  herdweisen Anh~ufung der  
Leukoey ten  innerhalb  eines mehr  oder  minder  makrophag  r e a ~ e r e n d e n  
pneumonisehen  Gewebes en ts tehen  oder sie k6nnen m6glieherweise 
infolge der  die Krankhe i t sdaue r  verl / ingernden Wi rkung  des Sul fapyr id ins  
znr Beobach tung  gekommen sein. i m  le tz ten  Fal l  sollt.en sie in d iesem 
S t a d i u m  des Krankhe i t sver laufes  h/tufiger sein als angenommen  wird.  
Bei den  ehroniseh- indura t iven  F/il len ist <lie Verl i ingerung der  K r a n k -  
he i t sdauer  noeh deutl ieher .  Dank  der  unmi t t e lba r en  bak te r ios t a t i sehen  
W i r k u n g  des Sulfapyr idins  konn ten  die pr im/i ren Sehutzkr / i f te  das  
akn te  S t a d i u m  dcr Krankhe i t  t iber~inden.  Die daraufh in  mobi l i s ie r ten  
m a k r o p h a g e n  Elemente  waren doch nicht  ausreiehend,  um die In f ek t i on  
ganz zu i iberwinden,  die for tgesetzte  Zufuhr  yon Sul fapyr id in  h a t  den 
Verlauf noeh mehr  verl'itngert, und indura t ive  15'ozesse sind eingetre ten.  
Auf  Grund  yon Kompl ika t ionen  cxler a l lgemeiner  Ersch6pfung ist 
schliel31ieh der  Tod eingetreten.  
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