(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Ziirich
[Direktor: Prof. Dr. H. v. Meyenburg].)

Die pathologische Anatomie des ,fliichtigen
Lungeninfiltrates mit Blut-Eosinophilie®.
Von
H. v. Meyeuburg.

Mit 16 zum Teil farbigen Abbildungen.

( Etngegungen am I17. Méirz 1942.)

Seitdem Ldffler vor etwa 10 Jahren zum ersten Mal das klinische
Krankheitsbild des | flichtigen: Lungen-Infiltrates mit Bluteosinophilie**
beschrieben hat, ist seine Kenntnis rasch in den Wissensbesitz der Arzte
iibergegangen; heute wird vielfach die abgekiirzte Bezeichnung ,,eosino-
philes Lungen-Infiltrat™ (eos. L.-1.) gebraucht, die auch im nachfolgen-
den verwendet werden soll. Namentlich bei den Fachérzten fiir Lungen-
krankheiten fand es reges Interesse, und von ihnen wurde es auch bald
mit den ,Infiltraten’” in Beziehung gebracht, die im Verlaufe einer
Lungentuberkulose auftreten und auch wieder verschwinden konnen,
und auf welche die Aufmerksamkeit besonders durch die bekannten
Arbeiten von ApfBmann und von Redecker gelenkt worden war.

Als Hauptsymptome des eos. Li.-1. bezeichnete Liffler die nach Lokali-
sation, Ausdehnung, Struktur usw. wechselnde Verschattung im Rontgen-
bild der Lunge; die Flichtigkeit dieser Erscheinung, die in wenigen Tagen
wieder verschwinden kann, was indessen ein erneutes und eventuell
wiederholtes Auftreten nicht ausschliefit; die in threm Grad von Fall zu
Fall wechselnde Bluteosinophilie bei mafiger Leukocytose. Bemerkens-
wert ist die Geringfiigigkeit, ja oft das Fehlen subjektiver Stoérungen;
die Lungenherde werden oftmals bei Reihendurchleuchtungen zufillig
entdeckt. Die Prognose ist durchaus giinstig. — Diesem Bilde sind durch
verschiedene Einzelbeobachtungen noch einige besondere Ziige beigefiigt
worden, die .indessen an den Grundtatsachen nicht viel dndern: Das
gelegentliche Auftreten eines gelblichen Auswurfes mit eigenartig metalli-
schem Geschmack; starke, manchmal reine Kosinophilie des Auswurfes
{(Léon-Kindberg, Adida und Rosenthal); ungewdhnliche Krankheitsdauer
von 6 Monaten (dieselben), von 3 Monaten (Lokr), von 10 Wochen
(H. Frey), von 3—4 Wochen beim Saugling (Tonnessen), oder gar von
tiber einem Jahr (Kartagener).

Trotzdem die Gesamtzahl der beobachteten Fille heute in die Hun-
derte gehen diirfte, konnen Atiologie und Pathogenese des eos. L.-L
noch nicht als vollig gekldrt gelten. Hierzu hat Léffler schon 1936
unter Beriicksichtigung aller bis dahin bekannt gewordenen Tatsachen
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vorsichtig abwigend folgende Meinung geduBert: ,,Das Gemeinsame
der Erscheinungen liegt wahrscheinlich nicht in der Einheitlichkeit der
Atiologie, sondern in der Einbeitlichkeit der Gewebsreaktion. Diese
kann einheitlich erfolgen auf Noxen verschiedener Art.” Er betrachtete
das eos. L.-1. als Antwort eines Lungengewebes, das sich in einer ganz
bestimmten Allergielage befinde und zwar gegeniiber irgend einem
Allergen. Diese Antwort hinge nicht so sehr von der Natur des
Allergens ab (die wahrscheinlich unter anderem tuberkulser Art sein
konne), als von der Allergielage selbst. Er figt bei: ,,Wir fassen die
flichtigen Infiltrate mit Bluteosinophilie als Mikrobide der Lunge, also
oft als Tuberkulide auf®.

Ich glaube, daf sich aus den seither bekannt gewordenen Feststel-
lungen Kklinischer Art — soweit ich das Schrifttum diberblicke — kein
Einwand gegen die Auffassung Lofflers herleiten 1aBt, auch nicht von
jenen Fiallen, wo sich die Natur des Allergens zum mindesten mit grofler
Wahrscheinlichkeit bestimmen lief3 (niheres s. unten).

Da die Affektion immer gutartig verliuft, waren es Zufille, wie sie
Léffler bereits gefordert hatte, die die autoptische und histologische Be-
obachtung von 4 solchen Fillen méglich machten. Vermutlich wird auch
in Zukunft nur durch ahnliche Zufille und besonders geschirfte Auf-
merksamkeit bei geeigneten Fillen weiteres anatomisches Beobachtungs-
gut gewonnen werden kénnen.

Fall 1. Am 13. 4. 40 abends wurde in unser Institut die Leiche eines 30jihrigen
Leutnants H. 8. eingeliefert. Als ich am nichsten Vormittag 9 Uhr die Sektion
(Nr. 472/40) vornahm, wuBite ich aufler den Personalien des Verstorbenen nichts
anderes, als dafl er im Militdrdienst am 15. 4. 40, etwa 17 Uhr von einer Schild-
wachse erschossen worden war; der Tod sei etwa 10 Min. spiter eingetreten.

Bei dem grofen, kriftigen Manne fand ich als tédliche Verletzung einen Bauch-
Riickendurchschufl mit schweren  NahschuB-Sprengwirkungen an zahlreichen
Bauchorganen: Zersprengung der linken Niere und Abrifl des Organs mit seiner
Arteric aus der Aorta; Sprengung von Jejunum, Quercolon und linkem Leber-
lappen; Zerreilung der Milzkapsel; Abrif der linken Querfortsitze von 3. und
4, Lendenwirbel. Als die eigentliche Todesursache war Verblutung in die Bauch-
hohle und nach auBen anzusehen. Beim Hinstiirzen hatte er sich anflerdem einen
Bruch des Nasenbeins zugezogen; von hier aus war es zu Blutaspiration bis in die
groflen Bronchien gekomuen.

Bei dieser durchaus klaren Situation war ich tiberrascht, in der rechten Lunge
2 Herde zu finden, die ich als bronchopneumonische ansprechen durfte: Der eine
im Oberlappen, 8 em unterhalb der Spitze, nahe der Pleura gelegen, etwa pflaumen-
grof}; der andere an der vorderen oberen Kante des Unterlappens, etwa kirschgroB.
Auf Schnitt boten beide Herde die gleiche Beschaffenheit: gelblich-graue, fein-
kornige Schnittfliche, von der sich etwas tritbe Flussigkeit ohne Luftblischen
abstreichen lie. Die Grenze der Herde fiel teilweise mit den Léappchengrenzen
zusammen; sonst war sie unregelmafig. — Alle anderen Lungenpartien zeigten
guten Luft- und maBigen, in den Unterlappen stérkeren Blutgehalt, aulerdem ver-
streute Flecken von aspiriertem Blut.

Von sonstigen pathologischen Befunden fanden sich noch: Ein kasig-kreidiger
tuberkuléser Herd in einem rechtsseitigen tracheobronehialen Lymphknoten,
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geringfiigige rechtsseitige Pleuraverwachsungen, eine geringe alte Endokarditis
fibrosa der Mitralis, leichte linksseitige Herzhypertrophie und Befund nach alter
Appendektomie mit kleinen peritonealen Verwachsungen. Es muBl noch erwihnt
werden, dafl keine Darmparasiten vorhanden waren.

Die bronchopneumonischen Herde erweisen sich bei der histologischen Unter-
suchung als echte ,eosinophile Infiltrate’. Oberflachlich betrachtet unterscheiden
sie sich kaum von gew¢hnlichen Herdpneumonien: Wir finden in konzentrischer
Anordnung Zonen verschiedenen Alters, so, dal die dltesten im Zentrum, die
jingsten an der Peripherie des Herdes liegen. Gemeinsam ist allen Zonen eine ent-
ziindliche Hyperimie, die immerhin von auflen nach innen zu ahnimmt, und eine
Exsudatbildung in die Alveolen und Alveolarginge und auch in viele Bronchioclen

Abb, 1. Gewohnliches bronchopneumonisches Bild. Nahe dem unteren Rand leichte
lenkoeytire Durchsetzung eines interlobuliren Septums. 8, 472/40. Vergr. 1351

und kleine Bronchien. Zu diesen groben Hauptmerkmalen konnen an manchen
Orten andere Dinge hinzukommen.

Die Hyperdmie betrifft Arterien, Capillaren und Venen. Schon hier fallt unter
den Leukocyten, die den roten Blutzellen in den Gefafen beigemischt sind, ein
verhiltnismiaBig groBer Anteil von Eosinophilen auf. (Uber das Verhalten der
Gefiflwande s. spiter.) — Das Ezsudat hat ganz an der Peripherie der Herde serdsen
Charakter mit Beimischung einiger weniger Zellen: Alveolarwandzellen mit oder
ohne Staubkornchen, oft mit feinen Fetttropfchen besetzt, spirliche Leukocyten,
darunter viele Eosinophile. — Mehr nach innen zu tritt dann allméihlich feinfidiges
Fibrin in den Alveolen auf, zunichst in geringer Menge der Odemflissigkeit bei-
gemischt, dann an Masse zunehmend, vorherrsechend. Noch weiter nach innen
kommen dann mehr und mehr Exsudatzellen vor, mit wenigen Ansnahmen gelappt-
kernige Leukocyten und unter diesen schatzungsweise mindestens 70—80% Eosino-
phile und zwar sind es — bei jeder Fixierungsart und bei jeder geeigneten Farbung —
durchwegs feine eosinophile Granula, die den Zelleib fillen. An vielen Stellen er-
reicht die Zahl der Acidophilen noch wesentlich hohere Werte; man kann geradezu
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s, Reinkulturen’* davon begegnen. Das Bild ist auflerordentlich eindrucksvoll;
ich habe es bisher noch nie gesehen und auch in der Literatur nichts Ahnliches
gefunden. — Im Zentrum der Herde tritt dann das Fibrin wieder ganz zurick
gegenitber den durchaus vorherrschenden Exsudatzellen, unter denen auch hier
neben den ganz tiberwiegenden Eosinophilen nur wenige Neutrophile und vereinzelte
andere Formen vorkommen,

Die Dinge scheinen sich also abnlich abzuspielen wie bei einer gewdhnlichen
fibrinésen Herdpneumonie. Wir treffen auch auf die Bilder von Einkreisung des
Fibrins durch lange, schmale fibrocytenartige Zellen, die man bei solchen Lungen-
entziindungen gar nicht selten sieht, wenn sie auch in den Lehrbiichern usw. kaum
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Abb. 2. Tberwiegen der eosinophilen Leukoeyten im entziindlichen Exsudat.
Lumieéreplatte. 5. 472740,

Exrwihnung finden. An einzelnen, meist nur kleinen Bezirken ist auch eine be-
ginnende Organisation des Fibrins festzustellen durch einwachsende Fibroblasten
und — allerdings nur ganz vereinzelte — Capillaren, die mit den GefaBen der Alveo-
larwand in Verbindung stehen. — Im Exsudat liegen hie und da auch Riesenzellen,
teils von jenem Typus, wie wir ihn von der Masernpneumonie her kennen, teils
von etwas anderem Typus. Sie scheinen aus zusammenflieBenden Alveolarwand-
zellen hervorgegangen zu sein. Nicht ganz selten umnschliefien sie eine oder auch
mehrere rundliche Liicken. Man glaubt dann etwa Fremdkorper-Riesenzellen vor
sich zu haben, doch lieBen sich Fremdkoérper darin mit keiner Methode darstellen.
Ich habe auf diese Dinge ganz besonders geachtet in der Erwartung, hier etwa
Parasitenlarven, speziell Askarislarven entdecken zu konnen; das ist aber nie
gelungen. — SchlieBlich wire noch zu erwéhnen, dafl dem Exsudat auch rote
Blutzellen in unterschiedlicher Menge beigemischt sein koénnen.

Neben diesen ',,parenchymatds’-pneumonischen Befunden kommen nun auch
interstitiell-entzlindliche Verdnderungen zur Beobachtung, immer nur in értlicher
Verbindung mit jenen, aber in wesentlich geringerem Umfang; im kleinen Herd
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Abb. 3. IDinkreisen von Exsudatmassen durch bandartig angeordnete Alveolarwandzellen.

S.472/40, Vergr. 120:1,

Abb. 4. Riesenzellen, zum Teil mit kleiner zentraler Lfi(;ke, S, 472/40.
Vergr, 120:1.
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Abb. 5. Riesenzellen verschiedener ¥ormen. 8.472/40. Vergr, 158:1.

-

8 A S ot A

At
SR ERSK £

Abb. 6. Odem und entzindliche Durchsetzung eines interlobuldren Septums. 8. 472/40.
Vergr. 120:1.

des Unterlappens fehlen sie fast ganz. Es handelt sich dabei einmal um eine 6dema-
tose Aufquellung interlobulirer Septen; ferner mit dieser verbunden eine leuko-
cytdre Durchsetzung, bei der wieder die Eosinophilen ganz im Vordergrund stehen.,
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An 2 Stellen wurde dann an den Gefallen dieser Septen kleine, frische, nicht ver-
schlieBende Thromben gefunden, als deren Wrsache eine Phiebitis bzw. Arteriitis
angesprochen werden mufBte. Auch hierbei spielen die Kosinophilen die Haupt-
rolle. — Dies letztere trifft endlich auch zu bei einer katarrhalischen Bronchiolitis
und Bronchitis, die sich, was ausdriicklich hervorgehoben sei, ausschlief3lich im
Gebiet der pneumonischen Herde findet. Auflerhalb der Herde waren grofie und
kleine Bronchialdste vollig frei von Entziindungszeichen.

Hier muB auch eine Feststellung negativer Art gemacht werden: Charcot-
Leydensche Krystalle konnten trotz langen Suchens weder im bronchitischen
Exsudat noch sonst im Bereich der Eosinophilenansammlungen gefunden werden.
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Abb. 7, Phlebitis. S. 47340, Vergr. 130:1.

Aunch eine Eosinophilie anderer Gewebsbestandteile oder Zellen war nirgends fest-
zustellen.

Da die iiberraschende Aufklarung des Lungenbefundes durch das hier beschrie-
bene Untersuchungsergebnis naturgemif erst einige Tage nach der Sektion erfolgen
konnte, waren manche der iibrigen Organe inzwischen nicht mehr in tadellos frischem
Zustand. Dadurch wurde die Beurteilung der histologischen Bilder an dem erst
jetzt entnommenen Material etwas erschwert; auch waren vom Knochenmark
nur noch geringe Mengen aus zwei Wirbelkopern zu bekommen. Es lief} sich immer-
hin feststellen, daB an keinem Organ irgendwelche erheblichen histologischen
Veranderungen bestanden. Dagegen lieB sich zeigen, daB in den Capillaren mehrerer
Organe eine gréBere Zahl von evsinophilen Leukocyten bestand, besonders in Milz
und Leber, weniger, wenn auch noch unverkennbar in Herzmuskel und Nieren.
In der Milz lagen solche auch in groBerer Zahl innerhalb der Pulpastrange. Nament-
lich war auch das Knochenmark reich an eosinophil gekémten Myeloeyten und
Leukocyten.

Ein Mangel unserer Untersuchung liegt im Fehlen des Erregernachweises
durch das Kulturverfahren. Dieser Mangel mag entschuldbar erscheinen, weil
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zur Zeit der Sektion die besondere Art der Lungenherde nicht vorausgesehen
werden konnte und eher das Vorliegen von Resten einer kirzlich durchgemachten
Erkrankung vermutet werden diirfte; irgendwelche anamnestische Angaben standen
damals nicht zur Verfiigung., Wir waren daher auf die Musterung entsprechend
gefarbter Schnittpriparate angewiesen. Dabei wurden keinerlei Erreger gefunden,
insbesondere auch keine Tuberkelhacillen.

Durch Riickfragen beim unmittelbaren Vorgesetzten und beim Truppenarzt
erfubr ieh, daB der Verstorbene sich in der letzten Zeit vor dem Tode durchaus wohl
befunden habe. Von den Angehorigen des H. S., sowie von Herrn P.-D. Dr. Rohr
erhielt ich dann noch folgende Angaben: Als Knabe von 7 Jahren habe er eine

Abb. 8. Thrombarteriitis. S. 472/40. Vergr. 89:1.

Lungenentzitndung durchgemacht, wobei der behandelnde Arzt erklart habe, es
sel nicht die Pneumonie der Jugendlichen sondern die der Erwachsenen (vermut-
lich also eine lobire. Verf.). Mit 8 Jahren Blinddarmoperation wegen mehrmaliger
geringer Reizerscheinungen. — Im Alter von 10—13 Jahren ofters Migrdneanfalle,
seltener etwa Asthma und zuweilen Pusteln und ,,Ausschlige. Mit 135 Jahren
steigern sich die Migrineanfille; nach Unustellung der Erndhrung auf Rohkost nach
Bircher- Benner verschwinden diese Anfalle bald. Mit 19 Jahren Grippe ohne
weitere Storungen. Spiter jahrelang grofiere und kleinere Eiterpusteln am Riicken.
Mit 27 Jahren ofters sich wiederholende Halsschmerzen und Anginen, deshalb
1938 Tonsillektomie. Anfang Januar 1940, also 3!/, Monate vor dem Tod, stellte
sich withrend des Militirdienstes in der linken Submaxillargegend eine teigige bis
derbe Schwellung eines Lymphknotens ein. Er babe vorher wahrend Monaten in
einem Haus gelegen, in dem ein tuberkulosekranker Mann gepflegt wurde. Das
Lymphom erschien daher tuberkuloseverdichtig, doch liefl sich an der Lunge bei
Durchleuchtung kein Befund erheben. Keine Temperaturerhohung. Keine An-
haltspunkte fiir dentale Affektion. Blutbefund: Bei 8900 Leukocyten 41/,% Eosino-
phile. Nach Aufenthalt in Arosa kehrte er am 6. 3. 40 in gutem gesundheitlichem
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Zustand zur Truppe zuriick. — Am 12.—16. 3. 40 fieberhafte, grippeartige Affek-
tion ohne Lungenbefund. Seither bis zum Tode am 15. 4. 40 gesund.

Zusammenfassend 148t sich folgendes feststellen: Bei der Sektion
eines 30jahrigen Mannes, bei dem in der Jugend gewisse allergische Er-
scheinungen beobachtet worden waren, der vor 3!/, Monaten ein tuber-
kuloseverdachtiges ,,Lymphom am Hals gehabt hat, und der jetzt aus
villigem subjektivem Wohlbefinden heraus innerhalb 10 Min, an den
Folgen einer Schufiverletzung gestorben war, fanden sich 2 broncho-
pneumonische Herde. Die Beseonderheit dieser Herde lag namentlich in
der Tatsache, dall schitzungsweise mindestens 70-—80% der Exsudat-
zellen eosinophile Leukocyten waren. Irgendwelche Erreger konnten
in diesen Herden nicht nachgewiesen werden. Der mikroskopische Befund
an den iibrigen Organen lafit mit Sicherheit das Bestehen einer Blut-
eosinophilie erkennen; auch im Knochenmark bestand eine solche. Von
sonstigen pathologischen Verdinderungen fand sich im Korper lediglich
ein tuberkuldser kasig-kreidiger Herd in einem bronchialen Lymph-
knoten.

Fall 2. W.Z., 21jahrig, Beruf: Kellner. Auch hier handelt es sich um das
Opfer eines Unfalles im Militardienst, dem der Betreffende in kiirzester Zeit erlegen
ist. Er befand sich mit Kameraden auf einer Skipatrouille; sie wurden von einer
Lawine itberrascht und verschiittet. Laut Zeugenaussagen wurde Z, einige Stunden
spater in hockender, zusammengedriickter Stellung ausgegraben. Nach der Lage
der Leiche zusammen mit dem Sektionshefund darf angenommen werden, daf3 er
den Tod in kiirzester Zeit gefunden hat. Auch in diesem Fall geht aus den Angaben
des Vorgesetzten und des Truppenarztes hervor, dafl der Mann vor dem Unfall
keinerlei. Krankheitszeichen dargeboten hatte. Auch von Erkrankungen wihrend
der letzten Monate war bei der Truppe nichts bekannt. Leider waren von den
Angehérigen keine anamnestischen Angaben aus fritherer Zeit zu erhalten.

Sektionsbefund - (Sekt.-Nr. 1346/40). Erstickungstod. Cyanose des Kopfes,
Schiirfwunden an der Nasenspitze und an der Stirne. Frische Zungenbisse am
rechten Vorderrand der Zunge. Subcutane Blutung links parasternal. Subepi-
kardiale Petechien iiber beiden Ventrikeln. Hypostase der Lungen, besonders der
hinteren und unteren Abschnitte. Geringer Luftgehalt der Lungen. Herdférmige
eosinophile Infiltrate im rechten Lungenoberlappen hinten unten, und im linken
Oberlappen und rechten Unterlappen hinten unten. Cyanose von Leber, Milz,
Nieren, Schilddriise, Thymus. Hypostase im unteren Ileum. Odem in der Um-
gebung der Samenblasen. Verkalkter, tuberkuléser Lymphknoten im Mesenterium.
Dunkelrotes fliissiges Blut. 2 Askariden im Tleum.

Die Lungenherde werden vom Obduzent wie folgt beschrieben: ,.Die Form
eines der Infiltrate entspricht etwa einem dreiseitigen Prisma, dessen Basis an der
Pleura liegt; es ist gegen die Umgebung ziemlich scharf begrenzt. Zwei andere
Herde entsprechen in ibrer Form schlecht begrenzten hémorrhagischen Infarkten.
Sie liegen in stark durchblutetem Gewebe. Konsistenz und Blutgehalt sind ver-
mehrt, der Luftgehalt herabgesetzt.”

Der histologische Befund der Lungenherde hietet viele Ahnlichkeiten mit dem
vorhergehenden Fall, aber auch einige Abweichungen. Ubereinstimmuig besteht
im Vorliegen von kleinen Entziindungsherden mit intraalveolarer Exsudat-
bildung. Die Herde haben wechselnde Grolle und Gestalt, teils sind  sie
dreieckig, ,,infarktoid”, teils unregelnaBig; vielfach scheinen sie in ihrer Aus-
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dehnung einem Lobulus zu entsprechen; doch trifft. dies keineswegs iiberall zu.
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Auch haben diese Herde nicht oder doch weniger den Aufbau aus konzentrisch
gelagerten Zonen, wie er beim Fall 1 beschrieben wurde. Immerhin sind sie meistens
von einer breiten Zone von Odem umgeben, die weit in die Umgebung tibergreifen
kann. Auof diesen Befund ist freilich kein grofler Nachdruck zu legen, weil wir
Odem auch unabhingig von den Herden in der Lunge finden, was zweifellos auf den
hesonderen Mechanismus des Todes zuriickzufithren ist. In Verbindung damit
ist auch die besonders hochgradige Hyperimie der ganzen Lunge zu erwihnen.

Die Exsudatmassen in den Herden setzen sich zusammen aus serdser Flissig-
keit und Fibrin, sowie aus Zellen. Das Fibrin ist reichlich, wenn auch nicht an allen
Orten in gleicher Menge vorhanden — es kann in kleinen Gruppen von Alveolen

Abb. 9. Keilform (,.infarktoid'’) eines Entziindungsherdes. 3. 1346,/40. Vergr. 20:1.

ganz feblen —, und ist meist feinfadig, vielfach zu dichten Knaueln zusammen-
gedringt, an manchen Orten auch zu breiteren Bandern zusammengesintert. Unter
den zelligen Bestandteilen des Exsudates stehen wiederum die eosinophilen Leuko-
eyten mengenmifig weitaus im Vordergrund mit 70, 80, 90 und stellenweise 100%.
Daneben finden sich Alveolarwandzellen in geringer Zahl und vereinzelte Neutro-
phile. Endlich findet man anch in diesem Falle mehrkernige Riesenzellen. Thre
Zahl ist allerdings nicht groB; wo man sie trifft, liegen sie indessen gewohnlich in
lockeren Gruppen zwischen den #@hrigen Exsudatzellen. Ihre Formen sind durch-
aus ungleich, unbestimmt; Zahl und Lage der Kerne gleichfalls wechselnd, un-
charakteristisch. Man erhédlt den Kindruck, daf die Riesenzellen durch Zusammen-
fliefen von Alveolarwandzellen zustande gekommen sind. Fremdkérperliicken
konnten nicht mit Sicherbeit gefunden werden, geschweige denn Fremdkorper;
insbesondere haben wir aunch trotz langen und sehr sorgfiltigen Suchens keine
Askaridenlarven entdecken kénnen, weder in oder an den Riesenzellen noch auch
sonst In den Entziindungsherden. Es wire noch hinzuzofigen, daB einzelne Herde
ansgesprochen hamorrhagischer Art sind.
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Unterschiede gegeniiber dem zuerst beschriebenen Fall bestehen in verschiedener
Hinsicht. Zundchst fehlt hier jedes Zeichen von Organisation des Fibrins. Ferner

Abb. 10, Herdpneumonie ohne Beteiligung des Bronchus. S, 1346/40, Vergr. 2011,

fillt eine ausgesprochen perivasculire Lagerung von reichlichen Kosinophilen
auf, namentlich an kleinen Venen, in einemn Mafle, wie wir es beim ersten Fall nicht

Abb. 11. Fehlende Beteiligung des Bronchiolus inmitten eines Entziindungsherdes.
8. 1346/40. Vergr. 36:1.

gesehen haben. - Andererseits sind die Gefalwinde selbst viel seltener, ja nur aus-
nahmsweise  Sitz von Infiltraten; entsprechend fehlt auch jede Thrombosierung.
Die interlobuldren Septen sind ganz frei von Infiltration. — Xin Unterschied
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gegeniber dem ersten Fall, und zwar ein Unterschied, der mir beachtenswert scheint,
liegt ferner darin, dafl hier keinerlei Beteiligung von Bronchiolen und Bronchien
auffindbar ist. Weder enthilt das Lumen ein Exsudat (auBler etwa ein wenig
Odemflitssigkeit) noch auch sind die Wandungen von Zellen durchsetzt.

Als etwag Neues erscheint sodann ein kleiner Nekroseherd, der allerdings nur
in einem einzigen Block gefunden werden konnte. Er liegt inmitten eines der
beschriebenen pneumonischen Herde, hat etwa Nierenform und in der Fliche eine
Ausdehnung entsprechend 10—12 Alveclen. Die Struktur des Lungengewebes ist
innerhalb dieses Herdes hochstens noch andeutungsweise an einigen Stellen erkenn-
bar, groftenteils aber ganzlich verwischt.  Im Zentrum liegt ein Haufen dicht
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Abb, 12, Nekroseheord mit granulomartiger Begrenzung. 8. 1346740, Vergr. 60:1.

gedrangter Leukocyten, deren eosinophile Kérnelung noch sichthar ist und deren
Kerne sich im Zerfall befinden. Weiter nach aullen folgt eine schmale Zone voilig
kernloser Zellen nicht zu bestimmender Art. Die Abgrenzung erfolgt durch ver-
schiedenartige Zellen, unter welchen einige epitheloides Aussehen haben. ohne
indessen geschlossene Reihen zu bilden. Zwischen ihnen liegt hie und da eine
Riesenzelle; von ithnen hat eine die fiir den Langhans-Typ kennzeichnende ¥Form
und Kernlagerung, andere sind von unbestimmter Form. Irgendwelche Mikro-
organismen lieBen sich in diesem Herd so wenig nachweisen, wie in den brigen
Entziindungshereichen.

Vom histologischen Befund der #brigen Organe ist zu bemerken, dafl in Ver-
bindung mit dem Erstickungstod eine hochgradige Blutfallung der meisten Capil-
laren besteht. Hier finden sich nun vielfach oxyphile Leukocyten, zwar nicht gerade
in ibermafliger Zahl, aber doch in einer Menge, wie man sie sonst nur ausnahms-
weise trifft. Sehrreichlich Eosinophile liegen ferner in den Pulpastrangen der Milz, —
Die Leber lief} eine geringe Vermehrung des Bindegewebes im Sinne einer beginnen-
den Cirrhose erkennen (der Mann war im Zivil Kellner!). An einer Stelle sah ich
in einem verlingerten und verbreiterten Auslaufer einer Qlissonschen Scheide einen
schmalen Infiltrationsherd, bestehend aus Lymphoeyten und schatzungsweise



270 H. v. Meyenburg: Die pathologische Anatomie

/s Eosinophilen. — Sonst waren die Organe als normal zu bezeichnen. Leider war
kein Knochenmark zur mikroeskopischen Untersuchung aufbewahrt worden.

Zusammenfassend ist zu Fall 2 zu sagen: Bei der Sektion eines
21jahrigen Mannes, der aus volliger Gesundheit durch Verschiitten
in einer Lawine offenbar augenblicklich den Erstickungstod gefunden
hat, ergaben sich bei sonst im wesentlichen normalen Organen
in der Lunge einige Herde, die als ,eosinophile Infiltrate” anzu-
sprechen sind. Gegeniiber dem ersten Fall bestanden zwar gewisse
Untersehiede; trotzdem kann an der grundsitzlichen Ubereinstimmung
nicht wobl gezweifelt werden. Auf die Unterschiede im Lungenbefund
miissen wir spéiter noch zuriickkommen. Bemerkenswert erscheint mir
die Tatsache, dafl beim unverkennbaren Bestehen einer Bluteosinophilie
auch ein Entziindungsinfiltrat in der Leber besonders reich an oxyphilen
Leukoeyten war. — Eine besondere Eosinophilie anderer Gewebsbestand-
teile konnte nicht entdeckt werden, weder in der Lunge noch in anderen
Organen. Der Versuch, irgendwelche Erreger in den Lungenherden
nachzuweisen, hatte keinen Erfolg. — Es mufl daran erinnert werden,
daB in diesem Fall sich zwei Askariden im Darm fanden. Im Mesen-
terium lag ein verkalkter Lymphknoten.

Fall 3 verdanke ich der groBen Freundlichkeit von Herrn Kollegen Wegelin
in Bern. Er sandte mir mikroskopische Priaparate und bemerkte dazu, daB sie
von einem 28jihrigen Mitrailleur stammen, der am 28.11. 40 dureh ein Hand-
granatenungliick getdtet wurde. Er hatte vorher keinerlel krankhafte Symptome
dargeboten und starb 7 Stunden nach dem Unfall. Der Sektionshefund habe
keinerlet Erklirung fiir die Entstehung der eosinophilen Infiltrate geliefert.

Es steht mir je ein Schnitt von Lunge und Leber zur Verfiigung. Das Lungen-
priparat zeigt nur in einem ganz schmalen Randbezirk normale Verhiltnisse und
bietet im iibrigen das Bild eines rundlichen, pneumonischen Herdes von etwa
2em Durchmesser. Es besteht eine starke Hyperamie. Alle Alveolen sind mit
Exsudat gefiillt und zwar, dhnlich wie in den vorausgehenden Fillen, in nnregel-
mafiger, von Ort zu Ort wechselnder Weise. Von rein serdser Exsudatbildung mit
sparlichen Zellen, zu feinfadigen Fibrinpfropfen mit stirkerver zelliger Beimischung
und zu einer Anfiillung der Riume mit reinen Zellhaufen gibt es alle Zwischen-
stufen und Ubergangsbilder. Uber die Zellbefunde ist das Gleiche zu sagen wie in
Fall Tund 2. Bei weitem herrschen eosinophile Leukocyten vor mit gelappten
Kernen und feinen Granulis; andere Polynukledre sind sehr spérlich. Von anderen
Zellarten sind besonders die Alveolarwandzellen anzufithren, die teils einzeln
liegen, teils sich um Fibrinmassen herumlegen, teils auch zu riesenzellartigen Ge-
hilden zusammenflieBen. Keinerlei Fremdkérper an oder in diesen Riesenzellen
nachweisbar, keine Spur von Parasiten. Die Bronchialiste, die nur in sparlicher
Zah] vorliegen, enthalten hie und da geringe Mengen dhnlichen Exsudates, zeigen
indessen selbst keine Entziindungszeichen, insbesondere keine Infiltrierung ihrer
Wand. Tm kleine und mittlere Venen starke Ansammlung von Eos., aber
keine Durchsetzung der Wand. Interlobulire Septen unverindert. Keinerlei
Organisationsprozesse.

Die Leber zeigt im groBen und ganzen keine Strukturveranderungen. Der Auf-
bau des Parenchyms ist regelrecht. Die Leberzellen selbst enthalten an der Peri-
pherie der Lappchen oft einige grofie Fetttropfen und im Zentrum meist ziemlich
reichlich feinkorniges braunes Pigment. Der Blutgehalt ist miBig; hie und da, im



Abb. 13. Eosinophiles Infiltrat in der Leber. S.In Bern (Wegelinj. Vergr. 66:1.

Abb. 14. Fosinophiles Infiltrat der Leber mit 2 Choarcof-Leydenschen Krystallen (braun-
gelb); einer quer, der andere zur Hilfte langs getroffen. Lumiereplatte, S. in Bern
(Wegelin). Vergr. 200:1.

ganzen aber selten, liegt in den Capillaren auch ein oxyphiler Leukocyt. Das Binde-
gewebe der Glisonschen Scheiden ist vielfach in Lange und Breite etwas vermehrt,
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ohne aber nennenswert in das Parenchym einzugreifen. In einem Bezirk des
Schnittes liegen etwa Y/, Dutzend Herde von rundlicher oder unregelmiBiger Form,
die durch ihren Zellreichtum auffallen. In threr Lage entsprechen sie Glissonschen
Scheiden, sind aber groBer als solche. Es zeigh sich, daB diese Zellansamm-
lungen zum weitaus vorherrschenden Teil aus eosinophilen Leukocyten bestehen,
die auBerordentlich dicht zwischen das Bindegewebe, die GefiBle und die an Zahl
etwas vermehrten Gallenginge eingelagert sind. Auch das Bindegewebe ist leicht
vermehrt, feinfaserig, zellreich. Innerhalb dieser eosinophilen Infiltrate liegen an
mehreren Stellen lingliche, rhombische, auf dem Querschnitt sechseckige Krystalle
von rétlichgelber Farbe (s. Abb. 14). s handelt sich um typische Charcot- Leyden-
sche Krystalle.

Zusammenfassend ist festzustellen, dafll wir auch im Fall 3 bei einem
aus voller Gesundheit heraus durch Unfall in ganz kurzer Zeit verstor-
benen jungen Manne ein eos. L.-1. fanden, das nicht den Charakter eines
bronchopneumbnischen Herdes trug; insbesondere fehlte eine Bronchitis.
Zugleich bestanden in der Leber mehrere kleine Herde, die gleichfalls
als eosinophile Infiltrate zu bezeichnen sind. Der Sektionsbefund hatte
sonst nichts ergeben, was die Entstehung dieser Herde hitte erkldren
kénnen, namentlich keine Helminthiasis; irgendwelche Erreger waren
in den Herden nicht zu finden.

Fall 4. 48jahriger, etwas schwerhériger, debiler Mann, mit dem die Verstandi-
gung nicht ganz leicht ist. Nach Angaben des Bruders in der Kindheit Rhachitis.
Etwas eigen in der Xrnahrung. I8t kein Brot. Auf einen Wespenstich im Gesicht
soll er einmal mit auffillig starker Schwellung reagiert haben. Seit einigen Tagen
etwas Reizhusten. Am 26.7. 41 hat er sich ein Hithnerange am linken Fuf ent-
fernt. ‘Am 29. 7. Schmerzen in Hals und Unterkiefer. Keine Temperaturen. Am
30. 7. Krimpfe im Gesicht, steifer Nacken. Dyspnoe. Bei der Einlieferung gleichen
Tages typische Tetanusanfille, die sich beim geringsten dufleren Reiz wiederholen.
Ohne dafl eine genauere Untersuchung durchgefithrt werden konnte, stirbt der
Mann trotz Serumbehandlung 10 Stunden nach Kinlieferung.

Bei der Sektion am 31. 7. 41 (Sekt.-Nr. 897/41) erhoben wir folgenden Befund:
Tetanus (laut klinischen Angaben). Excoriation fiber dem rechten Groflzehen-
ballen. Odem und Hyperimie von Gehirn und Riickenmark. Xosinophile Infil-
trate (Bronchopneumonien) in beiden Lungenunterlappen. Braune Atrophie und
Verfettung des Myokard. Herz-Dilatation, Lungenodem, akute Stauungsorgane.
Ulcus simplex ventriculi. 4 Askariden im Diinndarm.

Die zundchst routinemifBig durchgefiihrte mikroskopische Untersuchung der
Organe zeigte an den Lungen das Bestehen von mehreren bronchopneumonischen
Herden, in denen der besondere Reichtum an eosinophilen Leukocyten auffiel. Bs
wurden daraufhin von diesen Stellen, 3 Tage nach der Sektion, mehrere Stiicke in
Midler-Formol eingelegt; in dieser Flissigkeit blieben sie infolge eines Versehens
mehrere Wochen liegen und wurden erst dann, nach griindlichem Wissern in
Paraffin eingebettet und die Schnitte mit Hamalaun-Eosin, Van Gieson und nach
Romanowski gefarbt. (Wegen spiter zu erwihnender Besonderheiten sind diese
technischen Einzelheiten von einem gewissen Belang). Der Befund ist folgender:
Bei im ganzen gut erhaltener Lungenstruktur bemerkt man zunichst eine erheb-
liche Blutfiille aller Gefafle; auch in den Bronchialwanden jeden Kalibers besteht
eine betrachtliche Hyperimie. Die Entziindungsherde haben etwa 5—~20 mm Durch.-
messer und sind von rundlicher oder unregelmiBiger Form mit meist nnscharfen
Grenzen, die indessen gelegentlich mit den interlobuldren Septen zusammentallen,
Fast iiberall lassen sich darin 1—2 kleinere Bronchialdste nachweisen, die mit
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entziindlichem Exsudat gefillt sind. Dieses besteht ganz vorwiegend aus poly-
nukledren Leukocyten und zwar zu schitzungsweise 80-—90% aus eosinophilen,
die iibrigen sind neutrophile. Beigemischt sind oft abgestofene Epithelien, einzeln
oder in kleinen Bandern, ferner vielfach amorphe, schmutzig bliulich gefirbte
Massen, in denen man einige Diplokokken nachweisen kann, die sich tibrigens auch
in den entziindlichen Lungenherden fanden. Gréflere Schleimmengen oder Spiralen
fehlen vollkommen; an den Schleimdriisen der groflen Bronchien ist auch keine
besonders starke Sekretion nachweisbar. — An den meisten Bronchien fehlt der
Epithelbelag (groBtenteils offenbar postmortale AbstoBung); in der hyperimischen
Wand maBig dichte Durchsetzung mit Entziindungszellen, wiederumn vorwiegend

Kleine Brounchialdste

Abh. 15. Typisehe Bropehopneumonie; etwa in der Mitte 1
1.

2
mit Exsudat. gefallt. S.897/41. Vergr. 45:

eosinophile Leukoeyten. AuBerhalb der pneumonischen Herde sind die Bronchien
frei von Exsudat. Die pneumonischen Veranderungen bestehen in einem intra-
alveoliren Exsudat, wahrend in den Tremnungswiénden der Alveolen aunfler der
Hyperimie keine Abweichungen nachzuweisen sind. Das Exsudat ist an den
meisten Orten reich an Fibrin, an anderen, selteneren Orten reicher an Zellen;
dabei ist die Anordnung meist so, daf3 die zellreichen Stellen an der Peripherie
der fibrinreichen liegen. Das Fibrin ist teils feinfidig, 6fter breitfaserig, selten aber
zu dichten Massen zusammengesintert. Die Zellen, die ihnen in wechselnder Menge
beigemischt sind oder die den vorherrschenden bzw. alleinigen Anteil des Exsudates
ausmachen, sind Alveclarwandzellen und Leukocyten, stellenweise auch Erythro-
¢yten, die hie und da recht reichlich auftreten kénnen. Unter den Leukocyten sind
der weitaus iiberwiegende Teil Eosinophile mit feinen Granulis. Von Organisation
des TFibrins ist nichts zu sehen. Im Gegensatz zu den ersten drei Fallen
fehlen hier auch Riesenzellen vollkommen. Das Bild ist das einer fibrindsen
Herdpneumonie, die vom gewohnlichen Bild nur durch die besondere Art der
Leukocyten unterschieden ist.

Virchows Archiv. Bd, 309. 18
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Ein besonderer Befund, der in den Lungen der drei ersten Fille nicht fest.
gestellt wurde, muf noch erwihnt werden: Das Vorkommen sehr groBer Mengen
von Charcot-Leydenschen Krystallen, die iiberall im Exsudat gefunden werden,
Sie treten besonders im Romanowsks-Priparat mit stark griinblauer Farbe deutlich
hervor; bei van Gieson-Firbung sind sie gelb mit einem Stich ins Grime, bei
Himalaun-Eosinfirbung ganz blaB gelblichgrau und schwer sichtbar.

Im Bereiche der pneumonischen Herde ist schliellich noch erwdhnenswert die
Ansammlung von Eosinophilen in groferer Zahl am duBeren Umfang der kleinen
Venen. Die GefaBBwinde selbst schliefen nur selten einmal solche Zellen eins auch
im Innern erscheinen sie nicht in besonders grofler Zahl. Von Gerinnungsvorgéngen,

Abb. 16, Charcot-Leydenscher Krystall in ganzer Linge. 8. 897,141, Vergr. G00:1.

wie wir sie im ersten Fall gefunden hatten, ist hier nichts festzustellen. Die inter-
lobularen Septen sind vollkommen frei von Entziindungserscheinungen, desgleichen
die Pleura, die an keiner Stelle von einem pneumonischen Herd erreicht wird.

Vom Befund an den iibrigen Organen ist nur ein kleines chronisches Magen-
geschwiir anzufithren; der Diinndarm beherbergte 4 Ascariden.

Zusammenfassend ist zu Fall 4 zu bemerken: Ein 48jdhriger Mann
erkrankte an traumatischem Tetanus mit starker Atembehinderung,
dem er innerhalb von 3 Tagen erlag. KEs fanden sich in beiden Unter-
lappen zahlreiche Entziindungsherde, die sich von gewhnlichen Broncho-
pneumonien lediglich durch die Tatsache unterschieden, dall die weit-
aus groBte Zabl aller Exsudatzellen eosinophile Leukocyten waren.
Innerhalb der Herde lagen zahlreiche Charcol- Leydensche Krystalle. In
den Entziindungsbezirken lielen sich grofie Mengen Diplokokken nach-
weisen. Im Darm wurden 4 Ascariden gefunden.

Eine gemeinsame Betrachtung dieser 4 Fille 1aBt keine Zweifel
dariiber aufkommen, daB wir hier zum erstenmal das pathologisch-
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anatomische Korrelat des Lifflerschen , flichtigen Lungeninfiltrates mit
Fosinophilie™ in die Hand bekommen haben. Um die klinischen und die
anatomischen Tatsachen villig zur Deckung bringen zu koénnen, fehlt
einzig der Nachweis der , Fliichtigkeit™, der in unseren Fillen aus begreif-
lichen Griinden nicht zu erbringen war. Doch ist unser Befund, wenig-
stens in den Féllen 2—4, durchaus nicht so, dafl eine rasche Resorption
des pneumonischen Exsudates unwahrscheinlich wire. Im ersten Falle
diirften allerdings die Herde schon einige Zeit bestanden haben, und die
schon eingeleitete Organisation, die Beteiligung des interstitiellen Ge-
webes und der Gefalic an der Entziindung machen ein Verschwinden des
Herdes in kitrzester Zeit unwahrscheinlich. Bedingt gilt dies anch fir
den Nekroseherd im Fall 2. Das kann aber kein Grund dafiir sein, diese
Falle aus dem Erscheinungskreis des Léfflerschen Kraukheitsbildes aus-
zuschlieffen; denn, wie schon gesagt wurde, sind ja Falle von langerer
Dauer bekannt geworden (H. Frey; Léon-Kindberg, Adida und Rosen-
thal; Kartagener; Lohr). — Jedenfalls ist sonst in fast jeder Hinsicht die
Ubereinstimmung eine vollkommene: 1. Subjektive Beschwerden fehlend
oder, falls doch vorhanden gewesen, so gering, dafl sie von der Umgebung
der Betreffenden nicht bemerkt wurden; keéine Krankmeldung! Hier
nimmt allerdings der 4. Fall eine gewisse Sonderstellung ein, insofern
der Tod nicht aus voller Gesundheit heraus erfolgte wie bet den anderen,
sondern im Anschluf} an einen schweren Tetanus von nur 2 Tagen Dauer.
Die Erscheinungen des Tetanus allein beherrschten das Krankheitsbild
ganz; durch den Lungenbefund 148t sich allenfalls noch der geringe
leizhusten erklaren, von dem die Angehorigen berichten. Wir werden
auf diesen Fall hei der Besprechung der Pathogenese noch besonders
einzugehen baben. 2. Lungenherde ohne irgendwelche kennzeichnende,
besondere Lokalisation, Grifle oder Gestalt, von einer Beschaffenheit,
die zweifellos eine Verschattung im Roéntgenbild ergeben hitte. 3. Blut-
cosinophilie, die nur im 3. Fall zweifelbaft ist, weil mir nicht geniigend
Material zur Verfiigung stand, wihrend sie in den {ibrigen Fallen aus den
Schnitten der verschiedensten Organe leicht abzulesen war. Im Fall 1
war. es {iberdies mdglich, eine Knochenmarkseosinophilie einwandfrei
nachzuweisen. Dieser Befund steht in guter Ubereinstimmung mit den
Feststellungen, die Stahel bei 6 Fillen von eos. L.-I. am Sternalpunktat
machen konnte, ebenso auch Nagel bei 2 Fallen. Stahel konnte nach-
weisen, daB ein Reizzustand des eosinophilien Teiles der Myelopoiese
vorliegt, verbunden mit einer gewissen Reifungsstérung, die fibrigens
auch im peripheren Blut sich zeigen lie. — Leider erlaubte der Erhaltungs-
zustand unseres Materials es nicht, die von Stakel niher beschriebenen
Feinheiten nachzuprifen.

Soviel ich sehe, sind gleiche Befunde wie die unsrigen an der Lunge
des Menschen bisher nicht beschrieben worden, — wenn wir wenigstens
absehen von eigentlichen Asthma bronchiale-Fallen, die Vergleichbares
bieten konnen. DaB bei uns die bekannten Merkmale des Asthma

I3*
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bronchiale fehlen, — im klinischen Geschehen wie im anatomisch-
histologischen Bild — diirfte aus der Beschreibung deutlich geworden
sein. Suchen wir nach einigermaflen dhnlichen Befunden, so ist eine
eigenartige Beobachtung von Jensen anzufithren.

Bei einem 51jahrigen Mann ist nach der Familiengeschichte das Bestehen einer
allergischen Diathese wahrscheinlich, die bei thm selber allerdings erst kurz vor
dem Tod manifest wird, indem wiederholt ein fliichtiges Exanthem unklarer Atio-
logie auftritt; zugleich besteht eine Eosinophilie von 6 bzw. 10%. Er stirbt infolge
vollstindiger Zerstérung beider Nebenrieren durch Tuberkulose. Es wurde an-
genommen, daB der Ausfall des Nebennierenrindenhormons die bis dahin latente
Allergiebereitschaft hat manifest werden lassen. — Bei der Sektion fanden sich
einige kleine Lungenherde von etwas eigenartiger Struktur: Zwei. dieser Herde
zeigen ein nekrotisches Zentrum mit beginnender Verflussigung und mit stark
gelappten, zum Teil pyknotischen Leukocytenkernen; darum eine Zone von Kern-
schutt und Zelltritmmern, sodann eine Zone mit blassen, reihenweise angeordneten
langlichen Zellen. Nach aulBlen schlieBt sich ein Gebiet mit lebhaften exsudativen
Vorgingen an, mit aufgelockerten, leuko-lymphocytir durchsetzten Gefafwéanden.
Keine Tuberkulose nachweisbar. Ein weiterer Herd zeigt das Bild einer chronischen
Bronchopneumonie mit Zeichen frischer Entziindung.. In den Bronchien Schleim,
der teilweise zu Spiralen zusammengedreht ist (1) und viele Eosinophile. Solche
auch reichlich im Exsudat der Alveolen. Uns interessieren vor allem die Nekrose-
herde, die, nach der Beschreibung zu schlieBen, gewisse Ahnlichkeit mit dem
Nekroseherd des eigenen Falles 2 hatten. Leider waren keine Priparate davon
mehr zu finden. Dagegen konnte ich, dank der Freundlichkeit von Herrn Kollegen
Roulet, einen Schnitt jenes anderen pneumonischen Herdes untersuchen und mich
von der ungewohnlich groflen Zahl von Lios. iberzeugen; allerdings erreicht
sie bei weitem nicht das Maf} wie in meinen eigenen Fallen. Ich hitte dieses Bild
etwa fiir einen pneumonischen Herd bei Asthmabronchitis gehalten, doch liefl
sich diese Annahme mit dem klinischen Bild schwer in Einklang bringen. — Eine
sichere Deutung dieses Falles zu geben, scheint mir nicht angéngig; aber er verdient,
im Auge behalten zu werden.

Ferner sei. auf die eigenartige Beobachtung von Buhrmann kurz
verwiesen, der ebenfalls eos..reiche Entziindungsherde in der Lunge
fand, in Verbindung mit einem Asthma bronchiale sowohl wie einer, als
rheumatisch gedeuteten, Periarteriitis nodosa auch der Lungengefifle.

Ich glaube nicht, daBl diese beiden Fille in néhere Verbindung mit
unseren Beobachtungen zu bringen sind. Insbesondere ist zu betonen,
daB die Gefaliverinderungen in den Lungen unseres Falles 1 durchaus
verschieden sind von dem, was Bahrmann beschreibt. Einen Berithrungs-
punkt sehe ich freilich in der allergischen Natur der Verinderungen,
wovon noch zu sprechen sein wird.

Die Bezeichnung, die Ldffler fiir das von ihm zuerst beschriebene
charakteristische Krankheitsbild wahlte, bestand eigentlich nur in der
kurzen Zusammenfassung der Hauptsymptome. Diese Zuriickhaltung
war angezeigt, solange man iber die besondere Beschaffenheit der
Lungenherde auf Grund einzig von klinischen und réntgenologischen
Befunden nur Vermutungen anstellen konnte. Die seither eingebiirgerte,
abgekiirzte Bezeichnung ,.eos. L.-1. eilte zwar den Tatsachen voraus,
hat sich aber nun nach unseren Feststellungen als berechtigt erwiesen:
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Die Lungenherde der Lifflerschen Krankheit sind auf Grund der pathologisch-
histologischen Befunde als eosinophile Infiltrate oder eosinophile Pneu-
monten zu bezeichnen. Nagel hatte das auf Grund seiner Ergebnisse der
Punktion von Pleura und Lungen bereits richtig vermutet. Mit der
Benennung ,,Pnéumonie’” soll dabei iiber Ursache und Entstehungs-
weise nichts vorweggenommen werden. Doch darf der echt entziindliche
Charakter der Herde nochmals besonders betont werden gegeniiber
Martens und Engel, die glaubten, ein anaphylaktisches Odem annehmen
zu miissen, wozu sie wohl durch die Flichtigkeit der Erscheinungen ver-
leitet. wurden. In der Tat ist diese ja auffillic genug, wenn man das
anatomisch-histologische Bild vor Augen hat. Aber wir werden uns von
der {iberkommenen Vorstellung iiber die Bestandesdauer pneumonischer
Herde frei machen miissen und uns von den Tatsachen belehren lassen,
daB sie unter Umstéinden viel rascher aufgesaugt werden, als wir bisher
annahmen. Schliellich haben wir auch bei Sektionen von Verunfallten
gelernt, dafl pneumonische Prozesse in viel kiirzerer Zeit entstehen konnen
als man {riher allgemein annahm —, gelegentlich schon innerhalb
weniger Stunden. — Auch die Annahme von Engelbreth-Holm, es handle
sich bei diesen Herden um Infarkte, ist durch unsere Feststellungen
wiederlegt. — Ausdriicklich soll auch betont werden, dafl diese eosino-
philen Pneumonien nicht als ,perifokale Entziindungen™ bezeichnet
werden diirfen; denn in keinem Fall war ein ,,Focus” aufzufinden, weder
tuberkulSser noch anderer Art. Dies gilt auch fiir den Fall mit dem
Nekroseherd; ein solcher safl nur in einem pneumonischen Gebiet, nicht
aber in den tbrigen, die ja in der Mehrzahl vorhanden waren. — Endlich
sel hier noch erwiahnt, dafl sich in unserem Material keine Stiitze finden
lieB fur die von Boytink geduflerte Vermutung, es kdnnten aspirierte
Tonsillarpfrépfe den Anlafl zur Bildung der Lungenherde bilden.
Bevor wir auf die Frage nach Ursache und Entstehungsweise ein-
gehen konnen, missen wir das Bild der Lungenherde noch etwas niher
betrachten. Da ist zunichst nochmals hervorzuheben, dafB ihre Be-
schaffenheit nicht in allen Féllen die gleiche ist. Die gemeinsamen Punkte
sind: Hyperdmie, serds-fibrinés-zellige Ausschwitzung - in die Lungen-
blaschen wnd der besondere Reichbum an Eos. Den Nachweis dieser
gemeinsamen Merkmale wird man fir die Diagnostik in allen kunftigen
Fallen fordern miissen. Aber Dbereits in- der sonstigen Zusammen-
setzung des Exsudates sind gewisse Unterschiede von Fall zu Fall zu
vermerken. Der Befund von Riesenzellen schien mir nach der Unter-
suchung der drei ersten Félle so bemerkenswert, dal} ich ihn fir kenn-
zeichnend halten muBte, bis ich ihr vélliges Fehlen im 4. Falle festatellte.
Thre Zahl war bei Fall 1 besonders grof}, in den beiden nachfolgenden
geringer. Soweit die Schnitte ein Urteil iiber ihre Entstehungsweise zu-
lassen, diirften sie aus zusammenflieBenden Alveolarwandzellen hervor-
gegangen sein. Uber ihre Bedeutung ist nicht leicht ein zuverlissiges
Urteil zu gewinnen, zumal keine Entziindungserreger irgendwelcher Art
Virchows Archiv. Bd. 309. 18a
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gerade in diesen 3 Fillen nachzuweisen waren, insbesondere auch keine
Parasiten, Larven oder Eier von solchen. Der naheliegende Gedanke an
Fremdkdorper-Riesenzellen- mufite auch fallen gelassen werden. Die im
Inneren mancher dieser Zellen liegenden Liicken waren optisch leer und
zwar bei jeder Firbung, sowie im polarisierten Licht, an Paraffin. wie
an Gefrierschnitten. Am wahrscheinlichsten ist mir, dal es letzte, ver-
flizssigte Reste von Exsudat sind. Hierfiir spricht der Befund von Al-
veolarwandzellen, die sich zu kleinen Verbinden zusammenschliefen
und auf diese Weise Exsudatpfrépfe einkreisen, und von denen alle
Zwischenstufen bis zu den eigentlichen Riesenzellen mit zentraler Vakuole
z1 beobachten sind. Das wirde wohl bedeuten, daf eine besondere Art
der Verarbeitung des Exsudates gerade im Falle des eos. L.-I. notwendig
wird, weil die Neutrophilen fast vollig fehlen, deren fibrinolytische Fer-
mente sonst die Auflosung besorgen. Es mag sein, dal dabei auch dem
Mangel an Infektionskeimen eine gewisse Bedeutung zukommt; hierfir
spricht der gegenteilige Befund im Falle 4, wo in den Herden Diplokokken
nachgewiesen wurden.

Haben wir also vermutlich eine besondere Art der Verarbeitung von
Exsudat vor uns, so lief daneben im 1. Falle auch die iibliche Art in
Gestalt der Organisation. Dieser Befund, der in den drei anderen Fillen
fehlte, 1aBt den SchluB zu, daB der entziindliche Prozef in jenem Falle
dlter war. Altersschitzungen solcher Bilder haben immer etwas Mif}-
liches an sich, weil man sich gegenwartig halten mufl, dafl der ProzeB
nicht bei jedem Menschen bzw. bei jeder Koérperverfassung gleich rasch
ablaufen mufl. Von allgemeinen Erfahrungen ausgehend wiirde ich an-
genommen haben, daf die Entziindungsherde vor mindestens 10 bis
14 Tagen entstanden seien. Beriicksichtigt man die anamnestischen An-
gaben iiber eine grippedhnliche Affektion — wenn schon ohne klinisch
nachweisbaren Lungenbefund — 1 Monat vor dem Tod, so wird man die
Méglichkeit wenigstens nicht ausschliefllich kénnen, dafl die kleinen
Entziindungsherde zu jener Zeit entstanden sind.

Zum Bilde der Grippepneumonie wiirde auch die im gleichen Falle
H. 8. gefundene starke Betetligung des interstitiellen Gewebes am entziind-
lichen Geschehen gut passen; bei den {iibrigen Fillen fehlte sie; als
charakteristisch fiir das eos. L.-1. kann sie also nicht gelten; ebensowenig
die in Begleitung davon beobachtete Arteriitis und Phlebitis kleiner
Gefille, stellenweise mit Thrombose, die wir ja auch bei der Grippe-
pneumonie besonders hiufig sehen.

In diesem Zusammenhang mufl weiterhin auf die Bronchitis und
Bronchiolitis verwiesen werden, die gleichfalls durch den Reichtum an
oxyphilen Zellen ausgezeichnet ist. Wir fanden sie in den Fallen 1 und 4,
nicht aber bei 2 und 3. Und zwar war sie nur an den Bronchialdsten vor-
handen, die im Inneren der Lungenherde lagen. Weist schon diese Tat-
sache auf eine nahere Beziehung von beiden hin anstatt auf ein blofles
Nebeneinander, so werden wir in dieser Auffassung bestarkt durch den
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Umstand, dafl wiederum in diesen beiden Fillen die Entziindungsherde
in der Lunge den Aufbau von bronchopneumonischen Herden hatten,
mit den iltesten Stadien im Zentrum, um einen kleinen Bronchus grup-
piert, den jlingeren weiter peripher. Es wére bei diesem Tatbestand
meines Erachtens gesucht, hier etwas anderes als — pathogenetisch
betrachtet — bronchopneumonische Herde diagnostizieren zu wollen.
Bleibt der Anlafl far die Entstehung dieser Herde im 1. Falle etwas
unsicher, so ist er im 4. Falle klar: Der Tetanus mit seiner schweren
Atmungsbehinderung.

Demgegeniiber liefern uns die Falle 2 und 3 kein anatomisches Argu-
ment fiir eine bronchogene Entstehungsweise: Die Bronchitis fehlt ganz
und die Herde haben keinen bestimmten Aufbau, altere und jingere
Stellen liegen regellos nebeneinander. Wir werden hier lediglich von
Herdpneumonie sprechen koénnen.

Geringer anzuschlagen als diese Punkte sind andere Einzelheiten.
Zunichst die Beteiligung des Lungenfelles in Gestalt einer leichten
fibrintsen Pleuritis im 1. Falle und ihr Fehlen bei Fall 2 und 4 (im Falle 3
war die Pleura nicht im Schnitt enthalten); der positive Befund ist hier
lediglich als Begleiterscheinung des oberflichlich liegenden Lungen-
herdes zu bewerten. Das bei der klinischen Untersuchung in manchen
Fillen festgestellte pleuritische Reiben hat hier die pathologisch-ana-
tomische Unterlage.

Das Auftreten zahlreicher Charcot-Leydenscher Krystalle inmitten der
eosinophilen Infiltrate kann an sich nicht {berraschen, nachdem ihre Be-
ziebungen zu diesen Zellen langst bekannt sind. Auffallig ist eigentlich
eher, daB sie nur einmal in den Lungen gefunden wurden; dies diirfte
damit zusammenhingen, daBl das Material in diesem Fall einige Tage im
Kiihischrank gelegen hatte, bevor es fixiert wurde; denn es ist ja bekannt,
dafl sie sich in Frischpriparaten mit der Zeit vermehren. Tatsichlich
haben wir in den sparlichen, unmittelbar bei der Sektion entnommenen
und eingelegten Stiicken keine Krystalle sehen konnen.

Sehr schwer zu erfassen ist die Bedeutung des Nekroseherdes in der
Lunge von Fall 2, um so schwerer als dieser Befund noch ganz vereinzelt
steht. Das Fehlen nachweisbarer Mikroorganismen schlieBt nattrlich
eine infektiGse Genese, eventuell spezifischer Art, keineswegs aus. Eine
tuberkulése Atiologie ist allerdings unwahrscheinlich, nicht nur wegen
des negativen Bacillenbefundes, sondern auch wegen des Fehlens irgend
eines anderen Tuberkuloseherdes im Korper, auller einem verkalkten
mesenterialen Liymphknoten, und dann auch wegen der besonderen Be-
schaffenheit des Herdes; namentlich die zentral gelegenen, nekrobiotisch
verddmmernden Eosinophilen wéren dabei ein ganz ungewohnter Befund.
Auch fir eine Lues mangelt jeder Anhaltspunkt, es sei denn, daff man
die leichte Lebercirrhose heranziehen wollte, wofiir aber meines Erachtens
kein hinreichender Grund angefithrt werden kénnte. — Wir werden die
Frage noch offen lassen miissen.
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Ein besonderes Interesse beanspruchen sodann die eosinophilen In-
filtrate, die bei den Fillen 2 und 3 i¢n der Leber gefunden wurden. Im
Fall 3 waren sie zahlreicher und groBer als im Fall 2; auch fanden sich
da Charcot-Leydensche Krystalle. Herde dieser oder ahnlicher Art
scheinen bisher iiberhaupt noch nicht beobachtet worden zu sein; wenig-
stens habe ich sie in entsprechenden Handbuchkapiteln nicht erwihnt
gefunden. Schon diese Tatsache fithrt fast zwingend zur Annahme, da8
die Herde unserer Fille nicht einfach einen zufilligen Begleitbefund dar-
stellen, sondern dal sie in engerer, genetischer Beziehung zu den eosino-
philen Lungenherden stehen. Jedenfalls lehren unsere Beobachtungen,
daf} beim Bestehen eines eos: L.-1. auch an einer anderen Kirperstelle Herde
dhnlicher zelliger Zusammensetzung auftreten kénnen, was aus den bisher
vorliegenden klinischen Beobachtungen nicht zu erschliefen war. Einzig
bei Léhr finde ich die kurze Angabe, daBl er bei seinen Patienten ,,vor-
itbergehend den Eindruck einer gleichzeitigen Leberschidigung® gehabt
habe. Die Tatsache anatomisch bestdtigter Leberverinderungen diirfte
dazu angetan sein, auf die Frage der Pathogenese ein Streiflicht zu
werfen; wir werden deshalb darauf zuriickkommen miissen.

In diesem Zusammenbang soll aber eine andere Beobachtung hier
mitgeteilt werden, von der ich Material und klinische Angaben der
Freundlichkeit von Herrn Dr. Gutscher in Ziirich verdanke.

Fall 5. Ein 22jahriger, gesunder Mann verspiirte im Oktober 1940 wihrend
des Militardienstes voriibergehend vermehrten Harndrang; er meldet sich indessen
nicht krank. Go. wurde bei der spiteren Untersuchung negiert und lieB sich auch
nicht nachweisen; der Arzt hilt sie auch fiir ganz unwahrscheinlich, Am 6./7. 2. 41
tritt eine schmerzhafte Schwellung am rechten Hoden auf mit Entzindungs-
erscheinungen. Wegen Verdacht auf Tuberkulose wird eine Roéntgenuntersuchung
der Lunge vorgenommen, die eine dreieckférmige Verschattung im linken Unter-
lappen aufdeckt; sonst nichts. Am 17. 2. 41 Blutbild: 12890 Leukocyten, davon
3% Eosinophile (also keine Vermehrung). Am 18. 2. wird der erkrankte Neben-
hoden entfernt, sowie ein Teil des Samenleiters. Glatte Heilung, abgesehen vom
Bestehenbleiben einer gewissen Schwellung wahrend einiger Zeit. — Wegen des
Lungenbefundes wird darauf der Mann in die medizinische Universitatsklinik
(Direktor: Prof. Ldffler) eingewiesen. Hier kann kein pathologischer Befund mehr
erhoben werden, insbesondere ist das Réntgenbild der Lunge ganz negativ. Im
Blutbild besteht aber eine Eosinophilie von 9 bzw. 13%, die langsam zuriickgeht.
Aus dem Vergleich der beiden Rontgen- bzw. Blutbilder zieht Prof. Léffler den
SchiuB, daB éin eos. L.-I. bestanden haben muB, das sich wie iiblich rasch resor-
biert hat. — Der Nebenhoden war uns zur mikroskopischen Untersuchung (T. St.
902/41) eingeschickt worden. Wir fanden eine subakute Epididymitis ohne irgend-
welche Anzeichen von Tbe. Die Priaparate lassen folgendes erkennen: AuBler einer
erheblichen Hyperamie des ganzen Gewebes findet man die meisten Kanalchen mit
Leukocyten gefiillt, darunter */;—'/, Eosinophile. Diese Zellen durchsetzen auch
das verdickte und aufgelockerte Epithel, an dem hie und da Riesenzellbildung
bemerkt wird. Das interstitielle Gewebe zeigt zahlreiche, unscharf umschriebene,
vorwiegend perivasculire Infiltrate aus Lymphocyten, Plasmazellen und mehr
oder weniger reichlichen Fos., die stellenweise die iibrigen Zellen an Zahl weit
itberwiegen. Keinerlei Anzeichen von Tuberkulose.
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Zu dieser Beobachtung ist folgendes zu bemerken: Ein Bild wie das
der hier beschriebenen Epididymitis mit dem besonderen Reichtum an
Eosinophilie ist vermutlich jedem erfahrenen Untersucher pathologischer
Objekte bekannt, trotzdem auffalligerweise in den Lebr- und Handbuch-
darstellungen des Kapitels nichts tiber diesen besonderen Befund ver-
merkt ist. (Berblinger im Lehrbuch von Adschoff, Keufmann; Obern.
dorfer im Handbuch von Henke-Lubarsch, Scholtz und Dérffel im Hand-
buch der Haut- und Geschlechtskrankheiten Bd. 20.) Ich habe daraufhin
unser Material von nichttuberkuloser Epididymitis der letzten Jahre
nochmals durchgesehen und festgestellt, daf in gut einem Drittel aller
Fille ein mehr oder weniger reichlicher Gehalt an Eosinophilen in den
entztindlichen Infiltraten des Zwischengewebes oder auch im Lumen
der Gange zu finden ist. Allerdings erreicht sie selten den hohen Grad
der eben erwihnten Beobachtung. Es wiirde sich wohl lohnen, wenn
von klinischer Seite bei solchen Fallen regelméBig auf das Vorkommen
fliichtiger Lungeninfiltrate geachtet wiirde.

Halten wir diese Beobachtung zusammen mit unseren Sektions-
fillen 2 und 3, so wird unsere Anschauung bestirkt, daB gleichzeitig
mit den Lungenherden Eosinophilen-reiche Infiltrate in anderen Organen
sich finden konnen, was bisher der klinischen Beobachtung entgangen
war, und dafl zwischen den verschiedenen Lokalisationen innere, geneti-
sche Beziehungen bestehen miissen. Trifft dies zu, so ist es ja klar, daB
die Verbindung zwischen den beiden Ortlichkeiten nur durch den Biut-
strom hergestellt sein kann; zundchst aber mufl es dahingestellt bleiben,
ob der Weg von der Lunge zu den anderen Herden lauft oder umgekehrt.
Die Wahrscheinlichkeit spricht zum mindesten bei den Leberherden fiir
die letztere Moglichkeit. Sollte das auch fiir den Fall der Epididymitis
zutreffen, so konnte das bedeuten, dafl die Eintrittspforte fiir das kausale
Agens oder — allgemeiner — fiir den auslésenden Faktor am Genitale
zu suchen ware. Bei der heutigen Sachlage wire es tibereilt, hier weitere
Spekulationen ankniipfen zu wollen.

Hingegen meine ich, die bisher vorliegenden Tatsachen lassen die
pathogenetische Annahme begriindet erscheinen, daf die eosinophilen
Infiltrate auf dem Blutwege zustande kommen kénnen. AuBer auf die zuletzt
erwihnten Punkte stiitzt sich diese Vorstellung auf die Tatsache, daB in
den beiden Fallen mit Leberinfiltraten die Lungenherde nicht als Broncho-
pneumonien bezeichnet werden diirfen, wegen der fehlenden Beteiligung
der Luftrohreniste. Auch die infarktdhnliche Form mancher Herde
spricht zugunsten ihrer himatogenen Entstehung. Es sind wohl Herd-
pneumonien, aber keine Bronchopneumonien.

Eine Verallgemeinerung wire aber meines Erachtens hier verfehlt.
Denn in den beiden Fallen 1 und 4 haben die Lungenherde unbedingt
das Aussehen von Bronchopneumonien: Ihre Zonen verschiedenen Alters
sind kokardenartig um Bronchien angeordnet, die ihrerseits alle Zeichen
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einer Bronchitis aufweisen; diese Bronchitis ist auch eosinophil, doch
fehlen alle anderen Anhaltspunkte fiir die Annahme-eines echten Asthma
bronchiale. Ich méchte aus diesen Bildern eine bronchogene Entstehung
ablesen. Wenn iiber diesen Punkt bei Fall 1 vielleicht doch noch gewisse
Zweifel auftauchen konnen, weil tber die unmittelbare Vorgeschichte
nichts Sicheres zu erfabren war (immerhin hat der Mann etwa ¢ Wochen
vor dem Tod eine grippeartige Erkrankung durchgemacht), so erscheint
Fall4 in dieser Beziehung wohl eindeutig: Die Krankengeschichte ist
diejenige eines banalen, unter schwerer Dyspnoe rasch tddlich ver-
laufenden Tetanus, bei dem es in der iiblichen Weise zu einer Broncho-
pneumonie kam. Uber diese Zusammenhénge hitte sich wohl niemand
besondere Gedanken gemacht, wire nicht der auffillige Befund des
ungeheuren Fos.-Reichtums gewesen. Xin weiteres starkes Argument
fiir diese Auffassung finden wir sodann in der Anwesenheit der gleichen
Mikroorganismen in den Bronchien wie im Lungengewebe. SchlieBlich
wire noch auf einen negativen Punkt zu verweisen: Fiir eine hamatogene
Entstehung dieser Herde spricht nichts im Sektionsbefund, weder an
den Lungen noch an anderen Organen.

Im komme in Beriicksichtigung aller angefithrten Tatsachen zum
SchluB, daf die eos. Infiltrate ouf mindestens zwei wverschiedenen
Wegen enistehen kimnen, 1. auf dem Blutwege, 2. auf dem Wege der mit
der Awpenwelt kommunizierenden Kandile. Letzteres heillt vor allem:
Auf dem Bronchialweg, — wenn wir nur die Lungen ins Auge fassen.
Ob fiir die Epididymitis das Eindringen eines urséchlichen Agens oder
auslosenden Faktors auf dem Genitalweg in Frage kommt, 148t sich heute
noch nicht iberblicken.

Andere pathogenetische Schliisse als die angefiihrten, lassen sich aus
unseren anatomischen Beobachtungstatsachen nicht ziehen. Was wir
zur Frage der Atiologie beitragen konnen, ist wenig genug. Das liegt
zum guten Teil an dem Umstand, dafl die besondere Art der Lungen-
herde im Augenblick der Sektion nicht zu erkennen war, und daf infolge-
dessen keine Bakterienkulturen angelegt wurden. Dazu war es aber
dann zu spit im Augenblick, wo die Natur des Prozesses durch die histo-
logische Untersuchung geklirt wurde. So waren wir auf die Balkterio-
skopie angewiesen, die nur in einem Fall ein Ergebnis zeitigte. Bei dem
Fall mit Tetanus {Nt. 4) fanden sich reichliche Diplokokken in den ent-
ziindeten Bronchien und — spirlicher -— in den pneumonischen Herden.
Nach ihrer Morphologie diirfte man sie fiir Pneumokokken halten. Ich
verweise hier darauf, daB Maas bei einem fliichtigen Lungeninfiltrat
Diplokokken mit und ohne Kapsel gefunden hat. — Kame diesen Keimen
die Rolle einer Verursachung im Sinne der klassischen Bakteriologie zu,
— man kénnte etwa an einen besonderen Pneumokokkentypus denken —
dann hitte man in den anderen Fallen schlieBlich doch auch etwas davon
entdecken miissen. Dies gelang aber so wenig wie der Nachweis irgend-
welcher anderer Mikroorganismen.
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Mit ganz besonderer Sorgfalt wurde nach Tuberkelbacillen gesucht,
weil klinische Beobachtungen auf mdgliche Beziehungen des eos. L.-1.
zur Tuberkulose hingewiesen hatten, bei der flichtige Infiltrierungen
ja schon linger bekannt geworden waren. Freilich sind immer wieder
Stimmen laut geworden, die vor einer Uberschitzung der Tuberkulose
bei der Verursachung kurz dauernder Lungenverschattung warnten.
(z. B. Boytink, Lohr, auch Nagel u.a.). DaB in keinem unserer Fille
Tuberkelbacillen gefunden werden konnten, wurde schon gesagt. Dieser
negative Befund ist allerdings fiir sich allein noch kein Beweis gegen die
mogliche tuberkuldse Natur der Infiltrate. Denn je nach der Lage des
Falles wird ihre Entstehung als Reaktion auf eine reine Giftwirkung in
Betracht gezogen werden miissen. Sehen wir daraufthin unsere Falle an,
so kénnte man ernstlich nur im ersten Falle an diese Méglichkeit denken,
wo an der zu den Infiltraten gleichseitigen Lungenwurzel ein kreidiger
tuberkulgser Lymphknoten gefunden wurde. Ich habe aber ernste Be-
denken dagegen, die Lungenherde als tuberkulotoxisch bedingt anzu-
sehen. Gewif ist die Beurteilung in dieser Hinsicht nicht ganz einfach,
weil es an beweiskriftigem Vergleichsmaterial aus der Pathologie des
Menschen noch sehr mangels. Jedenfalls aber mufl ich betonen, daf
mich das oben niher beschriebene Bild der Lungenherde dieses Falles
sehr. viel mehr an eine Grippepneumonie erinnert -— von der Eosino-
philie natiirlich abgesehen —— als an irgend etwas, was man bei Lungen-
tuberkulose je antrifft, die perifokalen Entziindungen aicht ausgesehlossen.
In den drei iibrigen Fallen 1aft sich eine tuberkulotoxische Genese von
vorn herein als im hochsten Grade unwahrscheinlich ausschlieBen,
war doch nur in einem davon (Fall 2) iiberhaupt ein tuberkuléser Herd
im Korper gefunden worden und dieser nur in Gestalt eines verkalkten
Gekroselymphknotens.

Fragen wir, welche Beweisstiicke fiir die tuberkulose Natur mancher
eos. L.-I. iiberhaupt bisher beigebracht worden sind, so ist das Gewich-
tigste der Bacillenbefund im Auswurf bei einem Fall von Bence und
Gally (zit. von Leitner). Das Original dieser Arbeit ist mir leider nicht
zugiinglich, und Leitner gibt bedauerlicherweise nicht an, ob hier zugleich
noch eigentliche tuberkulése Herde bestanden, so daB es mir nicht még-
lich ist, zu dieser Angabe Stellung zu nehmen. — Léffler sagt an einer
Stelle, dafl die Intuition  gelegentlich die Entscheidung fiir oder gegen
die tuberkulose Natur eines Infiltrats sprechen lasse, ein Beweismittel,
dessen Gewicht ich in der Hand eines erfahrenen Klinikers nicht unter-
schdtzen méchte. Er selbst hatte allerdings bei 51 Fillen nur einmal es
erlebt, dafl bei dem betreffenden Patienten spéter eine Tuberkulose auf-
trat. In nicht weniger als 1/, seiner Falle war die Tuberkulinprobe negativ
ausgefallen! — Zu wiederholten Malen ist namentlich Leitner, als Arzt
verschiedener Lungenbeilstitten, fiir die Verursachung vieler eos. L.-I.
durch Tuberkulose eingetreten. Seine Beweisfithrung wirkt allerdings
nicht ganz iiberzeugend, und er iibersieht wohl, dafl bei dem ausgiebigen
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Gebrauch, den der Lungenarzt von der Rontgenuntersuchung macht,
eine Haufung von Infiltratbefunden in den Heilstdtten geradezu er-
wartet werden muf, und daB ein Tuberkuldser sehr wohl einmal ein solches
Infiltrat bekommen kann, ohne daf dieses mit seiner Grundkrankheit
etwas zu tun haben muB. Die Grenzen erscheinen bei ihm vielfach ver-
wischt, so, wenn er iiber einen Fall berichtet, bei dem es zur Rickbildung
eines ,hyperergischen’ Infiltrats gekommen war, bei dem sich vor dem
Tod eine Reaktivierung an gleicher Stelle gezeigt hatte und bei dessen
Sektion er, bzw. Roulet dann an dieser Stelle eine gewthnliche gelatinédse
Pneumonie gefunden hatte.

Die ganze Frage bedarf dringend noch besserer Klirung. Fiir meinen
Teil kann ich nur wiederholen, dafl in meinem Beobachtungsgut nichts
fiir eine tuberkuldse Verursachung spricht. Auf Grund dieser Erfahrung,
die freilich noch nicht grof} ist, mdchte ich mich jedenfalls hier voriaufig
noch kritisch verhalten und damit der Stellungnahme von Léhr, Boytink,
Nagel, Kellner u. a. anschlieBen.

Nicht weniger Zeit und Miihe als auf den Nachweis von Bakterien
habe ich auf die Suche von tierischen Parasiten in den Lungenherden
verwandt. Ich erinnere zundchst daran, daB in zwei von unseren Fillen
einige Ascariden im Darm gefunden wurden. Ahnliche Feststellungen
sind auch von klinischer Seite gelegentlich beim eos. L.-I. gemacht
worden, so von Ldffler in einigen seiner zahlreichen Fille, von R. W.
Miiller, von Wild und Loertscher u.a. R. W. Miiller, sowie Wild und
Loertscher gingen so weit, von ihren Beobachtungen aus auf die Ascariden-
atiologie der Lungenverschattungen zu schlieflen, was vielleicht etwas
iibereilt war in Anbetracht ihrer wenigen Fille, denen sehr viel mehr
gegeniiberstehen, bei denen weder Wiirmer noch Wurmeier im Stuhl
gefunden worden sind. Aber auch bei positiven Parasitenbefunden
muf} man sich hiiten, hier zu einfache Zusammenhinge finden zu wollen.
Denn die bloBe Anwesenheit von Ascariden im Darm fithrt bekanntlich
nicht notwendig zu Bluteosinophilie, und wenn ein Ascaridentriger
eine Pneumonie bekommt, dann ist diese noch lange keine eosinophile
Pneumonie. Davon habe ich mich durch eine Reihe besonders darauf
gerichteter Nachprifungen iberzeugen konnen. Aber wir miissen an
die Wanderung der Ascaridenlarven denken, die vom Darm durch die
Leber zur Lunge und zuriick zum Darm geht, wie zuerst von Stewart
nachgewiesen und von Yoshida, Ransom, Hoppli, Steiner u. a. bestitigt
wurde. Wenn Filleborn auf Grund klinischer Erfahrungen die Meinung
duBerte, dafl beim Menschen Lungenerscheinungen infolge von das Ge-
webe durchbohrenden Larven nur ganz ausnahmsweise auftreten diirften,
so hat Koino durch seinen Selbstversuch gezeigt, dafl offenbar die Do-
sierung hierbei ausschlaggebend ist. Nach Verschlucken von 2000 As-
kariseiern, d. h. einer Menge, die bei der spontanen Infektion wohl nie
in Frage kommt, erkrankte er an einer schweren Pneumonie. Da wir das
anatomische Bild dieser Pneuronie nicht kennen, ist ein Vergleich mit



des ,,fliichtigen Langeninfiltrates mit Blut-Eosinophilie®. 285

unseren Befunden nicht méglich. Ziehen wir die Befunde beim Versuchs-
tier mit heran, wie sie z. B. Héppli im einzelnen beschreibt, so zeigen
sich zwar Ahnlichkeiten — etwa im Auftreten von Eosinophilie, wenig-
stens in den ersten 48 Stunden —, eine vollige Ubereinstimmung besteht
aber doch nicht. So schreibt H. beispielsweise ausdriicklich, daB ab-
gestoflene Alveolarwandzellen und polymorphkernige Leukocyten in den
Alveolarlumina liegen, aber ,nicht so zahlreich, dall man in der Regel
von pneumonischen Infiltraten sprechen konnte”. Immerhin meine ich,
dafl solche Unterschiede zwischen Mensch und Tier fiir unsere Frage
nicht ausschlaggebend sind. Wichtig war mir aber die Angabe, daBl in
Schnittpraparaten der Lunge nur ganz seiten Ascaridenlarven zu finden
sind. Sie miissen in frischen Quetschpriaparaten gesucht werden. Man
wird sich das fir kinftige Fille merken.

Auch in der Leber sind bei diesen Experimenten Infiltrate und
Nekroseherde gesehen worden; und hier ist wieder ein Vergleichspunkt
zu unseren Befunden bei Fall 2 und 3 gegeben. Der Einwand, dafl im
Fall 3 keine Ascariden im Darm gefunden wurden, daf diese Atiologie
folglich hier nicht in Betracht komme, ist meines Erachtens nicht ganz
stichhaltig. Ich halte eine Ascaridenitiologie der eosinophilen Lungen-
herde trotzdem fiir moglich; denn nichts steht der Vorstellung imm Wege,
daf in diesen Fillen die Wanderung der Larven nicht iiber die Lungen.
etappe hinaus gelangt ist —, vielleicht wegen einer besonders heftigen
und darum erfolgreichen Gegenwehr an dieser Stelle. Ist es doch zweifel-
los zutreftend, was Schwarz tiber die Eosinophilie bei tierischen Schma-
rotzern zusammenfassend sagt: ,,Sie ist nicht die Antwort auf den
tierischen Fremdkorper als solchen, sondern sie tritt nur dort anf, wo das
artfremde Eiweil) anigeldst wird. Es liegt nicht eine primére Kosinotaxis
vor, sondern eine eosinophile Reaktion auf die Abbauprodukte; der
Abbau seinerseits ist erst Folge immunisatorischer Vorginge™.

So kann auch die interessante Beobachtung von H. Frey ihre Er-
klarung finden, der ein iiber mehrere Wochen sich hinziehendes cos. L.-1.
sah bei einem Arzt, der fast taglich Stuhl von seinen Patienten zu unter-
suchen hatte, von dem etwa 759, Ascarideneier enthielten; bei ihm selbst
wurden aber nie Eier im Stuhl gefunden oder Larven im Sputum.

Wir miissen auch im Auge behalten, dafl eine Infektion mit Eiern
verschiedener Askarisarten in Betracht kommt. Fiilleborn erwahnt, daf
der. Schweineaskaris sich morphologisch und biologisch nicht vom
Menschenaskaris unterscheiden 14ft. Man kann den Menschen mit dieser
Art nicht so infizieren, daf reife Witrmer im Darm erscheinen wiirden.
Aber Koino hat gezeigt, dafl bei hohen Dosen (500 Eier), die er seinem
Bruder verabreichte, ganz dhnliche Lungenerscheinungen wie bei seinem
heroischen Selbstversuch auftraten. Wahrend nun bei ihm selbst einige
Zeit spater Wiirmer des Menschenaskaris im Stuhl ausgeschieden wurden,
zeigten sich beim Bruder nie Schweineascariden. In dieser Beobachtung
sehe ich cine Stiitze fiir meine oben geduBerte Meinung. Denn wenn der
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menschliche Organismus normalerweise befahigt ist, die Larven des
Schweineaskaris anf ihrer Wanderung in der Lunge abzutdten, dann
werden wir ihm auch die” Fahigkeit nicht absprechen kénnen, unter
gegebenen — allergischen — Bedingungen mit den Larven des Menschen-
askaris ebenso zu verfahren.

Ich komme zum Schlusse, daf sich sehr viele — positive und nega-
tive — Beobachtungstatsachen mit der Annahme einer Verursachung

der eos. L.-I. durch Ascariden vereinbaren lassen, dall insbesondere
das Fehlen von Wirmern oder Wurmeiern im Stuhl und von Larven
im Sputum (solche wurden bisher nur von Birk und von Koino gefunden)
diese Atiologie keinesfalls ausschlieBt, Wenn das eos. L.-1. erst im letzten
Jahrzehnt bekannt geworden . ist, so mag das Verdienst daran der an
vielen Orten dblich gewordenen Reihendurchleuchtung zum guten Teil
zukommen, zum Teil vielleicht aber doch auch der neuzeitlichen Roh-
kostmode, die die Moglichkeiten von Wurmbefall wesentlich vermehrt
hat. Eine weitere Klarung dieser Frage wird von der Anwendung neuer
Untersuchungsmethoden am  klinischen Beobachtungsgut erwartet
werden dirfen.

Indessen wire es zweifellos verfehlt, verallgemeinern zu wollen. Gibt
es doch klinische Tatsachen, dic auf ganz andere, namentlich pflanzliche
Stoffe als auslosenden Faktor hinweisen. So konnte H. E. Meyer bei
einem Patienten mit eos. L.-1. eine hyperergische Reaktion gegeniiber
Maigléckehen aufdecken. Engel teilte mit, dafl in China eine als ,, Privet
cough' bezcichnete leichte Frkrankung bekannt ist, die nach den klini-
schen und rontgenologischen Erscheinungen ganz zweifellos mit unserem
cos. L.-I. identisch ist. IThr Auftreten fallt zeitlich zusammen mit der
Bliite einer dort einheimischen Ligusterart, Lingustrum sinense s. luci-
dum, so daBl es kawm zweifelhaft ist, dafl die Pollen dieser Pflanze den
auslosenden Stoff darstellen. Ausnahmefille kommen auch in China
vor. Bei ‘dem von Lohr angefihrten ,Laurelfever” in New England
scheint etwas ganz Ahnliches vorzuliegen. Nahere Angaben dariiber
konnte ich indessen auch nicht auffinden. — Daf} bei uns in Europa eine
ahnliche feste Bindung der Erkrankung an bestimmte pflanzliche Stoffe
nicht hestehen kann, ergibt sich schon aus der Tatsache, daf} sie zu jeder
Jahreszeit vorkommt, auch im Hochgebirgswinter. Doch hat Ldffler
auf eine unverkennbare Haufung in den Monaten Juli und August auf-
merksam gemacht. In diese Jahreszeit fiel von unseren eigenen Fallen
nur einer, zwel trafen auf den November, einer auf den April.

Fassen wir zusammen, so diirfen wir sagen, daf bisher als dticlogische
Faktoren fiir hinreichend gesichert gelten koénnen: Diplokokken (wohl
Pneumokokken, Maas, unser Fall 4), Ascariden (sichere Fille von Birk,
Koino; wahrscheinlich noch eine groflere Reihe anderer), pflanzliche
Stoffe (Pollen?) von Maiglockehen (Meyer) und Lingustrum sinense
(Engel), Kirschlorbeer (zit. nach Lékr). Als wahrscheinlich darf man
wohl auch die tuberkulsse Atiologie ansehen (Bence und Galli, Fille von
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Loffler, Leitner u. a.), wenn schon nicht alle Beobachtungen, die unter
diesem Titel verdffentlicht wurden, einer Kritik standhalten konnen. —
In einer sehr groflen Zahl von Fallen fehlt hisher noch jeglicher Anhalts.
punkt fiir eine bestimmte Ursache.

Bei dieser Sachlage scheint es klar, dafl wir fiir das eos. L.-I., dieses
gut umschriebene Krankheitsbild mit seiner doch nur bescheidenen
Variationsbreite, iiberhaupt nicht nach einer einheitlichen Atiologie
suchen miissen. Sondern es liegt ein gemeinsames pathogenetisches
Prinzip zugrunde. Ldffler hat das bereits 1936 aus seinen rein klinischen
Beobachtungen richtig gefolgert, wenn er sagte: ,,Das Gemeinsame der
Erscheinungen legt wahrscheinlich nicht in der Einheitlichkeit der
Atiologie, sondern in der Kinheitlichkeit der Gewebsreaktion. Diese
kann einheitlich erfolgen bei Noxen verschiedener Art." Dieser Auf-
fassung konnen wir uns vorbehaltlos anschlielen, nachdem heute die
Verschiedenartigkeit der méglichen Atiologien sicher crwiesen ist. Léffler
ist am SchluB seiner Arbeit noch weiter gegangen und hat gesagt: ,\Wir
fassen die fliichtigen Lungeninfiltrate mit Bluteosinophilie als Mikrobide
der Lunge auf, also oft als Tuberkulide™. Dies war, wie mir Herr Kollege
Léaffler persénlich bestatigte, als Arbeitshypothese gemeint. Es sind
bisher, soviel ich sehe, keine Tatsachen bekannt geworden, die ein
schlagendes Gegenargument gegen diese Anschauung liefern witrden;
doch fehlen uns anderseits noch zu viele Elemente, um sie schon jetzt
zu einer Theorie erheben zu kénnen.

Die allgemeinere Auffassung aber von der allergischen Natur des
Geschehens beim flichtigen eos. L.-I. kann sich heute auf verschiedene
gewichtige Argumente stiitzen. Zunédchst sind die rein klinischen Er-
scheinungen zu nennen, unter denen die Fliichtigkeit, die Eosinophilie
und eine gewisse Neigung zu Ritckfillen die wesentlichsten sind. Hinzu
kommen heute: Die nachgewiesene Vielfdltigkeit der Antigene und, von
den Beobachtungen morphologischer Art, die Tatsache, dafl diese Anti-
gene offenbar auf 2 verschiedenen Wegen in die Lunge gelangen konnen,
niamlich auf dem Bronchialweg und auf dem Blutweg, wihrend das
Bild der Gewebsreaktion in beiden Fallen grundsitzlich gleich bleibt.

Unter den histologischen Einzelheiten steht als Argument fir die
allergische Natur des Geschehens der cindrucksvolle Eosinophilienreich-
tum oben an. Als erster hatte wohl Rdssle das Hervortreten dieser Zellart
beim Allergieversuch beobachtet. Pagel hat kiirzlich an Hand eines
vielseitigen, aus dem Schrifttum zusammengetragenen Materials und
gestiitzt auf eigene Erfahrungen betont, dafl die Eosinophilie , definitiv
einen wichtigen Bestandteil der typischen allergischen Reaktion bilden®.
Ich verweise auf seine Zusammenstellung. — Auch der leicht hdamor-
rhagische Charakter mancher Herde darf hier angefiithrt werden; er ist
als hiufiges Vorkommnis bei allergischen Entziindungen bekannt. Mit
einigem Vorbehalt mochte ich auch die Einkreisung von Exsudatpfropfen
durch Verbinde von Alveolarwandzellen hier erwihnen. Schwartz hebt
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diese Bilder in seinen Versuchen zur Erzeugung einer the.-spezifischen
Allergie beim Kaninchen besonders hervor. — Man kénnte schliellich
versucht sein, den eigenartigen Nekroseherd, den wir im 2. Fall gefunden
haben, als ein ,,Arthussches Phinomen der Lunge” anzusehen. Mir
scheint indessen eine solche Deutung zu gewagt, so lange sie sich nicht
auf entsprechende Ergebnisse experimenteller Untersuchungen stiitzen
kann. Solche fehlen aber zur Zeit noch, soweit ich sehe.

Andererseits mufl gerade in diesem Zusammenhang auf die Unter-
suchungen zur Erzeugung allergischer Pneumonien verwiesen werden,
die von Krauspe und Thiefl, Kallds und Pagel, von Walther u. v. a. ans-
gefithrt wurden. Soweit diese Untersuchungen zu dem gewiinschten
Ziele fithrten, entstanden Lungenentziindungen, in deren zelligem Ex-
sudat reichlich eos. Leukocyten sich fanden. In besonders eindrucks-
vollem MaBle war das in den Versuchen von Kallds und Pagel der Fall;
die Verfasser sprechen geradezu von ,eosinophiler Pneumonie” —, ein
Ausdruck, der durchaus auf unsere Befunde beim Menschen palt.

Es ist also die Auffassung von der allergischen Natur der eos. L.-1.
durch Klinik, pathologische Anatomie und Tierversuch geniigend ge-
stittzt, um allgemeine Anerkennung beanspruchen zu diirfen. Doch ist
damit ihre Pathogenese noch nicht in allen Teilen vollig geklart. Loffler
sprach von einer allergischen Reaktion des Lungengewebes. und in
einigen der eben erwihnten Experimente wurden die Tiere durch In.
halieren des Antigens vorbehandelt. Trotzdem kann ich nicht glauben,
dafl den eos. L.-1. eine reine Lungengewebsallergie zugrunde liegt, zum
mindesten nicht generell. Zundchst haben Schlecht und Schwenker
bereits 1912 gezeigt, dal bei Meerschweinchen, die eine Serumvorbehand-
lung mit gewdhnlichen subeutanen Einspritzungen und die Erfolgs-
einspritzung gleichfalls subcutan erhalt:n hatten, eine auffillige Eosino-
philie in Bronchien und Lungen festgestellt wurde. Das lehrt, dall die
Lunge auch bei allgemeiner Sensibilisierung mit Fosinophilie reagieren
kann und nicht nur dann, wenn, wie in den Versuchen von Kallds und
Pagel, das Antigen nur durch die Luftwege direkt auf die Lunge ein-
wirkte.

Ich mochte jedenfalls glauben, dafl fiir die Entstehung des eos. L.-1.
beim Menschen nicht eine Allergisierung lediglich des Lungengewebes
Voraussetzung ist. Fiir gewisse Fillle mag das vielleicht zutreffen, aber
doch nicht fiir alle; vielmehr kann auch eine allgemeine Sensibilisierung
des ganzen Korpers die Bedingungen fiir seine Entstehung schaffen.
Diese Ansicht stiitzt sich auf die Befunde bei meinen Fillen 2 und 3,
wo, wie erinnerlich, eos. Infiltrate auch in der Leber gefunden wurden.
Mit einigem Vorbehalt darf auch die Beobachtung von eos. L.-I. mit
eosinophiler Epididymitis in diesem Sinne verwertet werden.

Hiervon ganz unberiihrt bleibt natiirlich die weitere Frage, ob in
jedem Fall eine spezifische Allergie gegeniiber einem ganz bestimmten
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Antigen angenommen werden mufl oder ob auch eine Parallergie in Be-
tracht kommt. Zur Beantwortung dieser Frage fehlen uns zur Zeit noch
alle festen Unterlagen.

Auf der Grundlage der eben entwickelten allgemeinen Vorstellungen
iiber die Pathogenese der eos. L.-I. 148t sich die Entstehung der Lungen-
herde in unseren eigenen Fillen auf folgende Weise erkliren: In allen
Fillen bestand eine Allergielage, {iber deren Bedingtheit allerdings keine
Aussage gemacht werden kann. Eine allergische entziindliche Reakiion
des Lungengewebes wurde ausgeldst durch das Eindringen eines Antigens.
In 2 Fillen (2 und 3) ist dieses Antigen hochst wahrscheinlich auf dem
Blutweg in die Lunge gelangt; es entstanden Herdpneumonien. Uber
die Natur des Antigens kann in diesen Fillen keine bestimmte Angabe
gemacht werden; doch muf die Méglichkeit ernstlich in Betracht gezogen
werden, daB es Ascaridenlarven waren, trotzdem sich solche im mikro-
skopischen Schuitt nicht nachweisen lieflen. Auf diese Mdglichkeit ver-
weist uns die Tatsache, daB auch in der Leber dieser beiden Fille eosino-
phile Infiltrate festgestellt wurden, also auf dem Weg, den die Ascariden-
larven bei ihrer Wanderung vom Darm zur Lunge einschlagen. — In den
beiden anderen Fillen ist das Antigen durch die Luftwege in die Lunge
gelangt und es entstanden Bronchopneumonien. In einem dieser Fille
(1) diirften es Grippeerreger gewesen sein; im anderen Falle (4) waren
es Diplokokken von der Gestalt von Pneumokokken. — Uber die Ent-
stehungsweise des 5. Falles mdchte ich mich ins einzelne gehender Er-
klérungsversuche enthalten, weil nur die eosinophile Epididymitis histo-
logisch untersucht worden ist, nicht aber das Lungeninfiltrat, das ledig-
lich aus dem klinischen bzw. rontgenologischen Befund diagnostiziert
worden war.

Zusammenfassang. _

1. Es wird iber den anatomischen und histologischen Befund bei
4 Fallen von , flichtigem Lungeninfiltrat mit Bluteosinophilie™ (Ldffler)
berichtet. ’

2. In allen 4 Fillen fanden sich entziindliche Lungenherde, die nach
ihrer Beschaffenheit als eosinophile Infiltrate oder eosinophile Pneumo-
nien zu bezeichnen sind, weil unter den Exsudatzellen eosinophile Leuko-
cyten in ganz iliberwiegender Menge vorhanden waren —, 70, 80, 90 und
stellenweise bis zu 1009, Die iibrigen Exsudatbestandteile waren:
Serose Fliissigkeit, Fibrin, Alveolarwandzellen, wenige neutrophile
Leukocyten, stellenweise Erythrocyten; in 3 Fallen fanden sich aufler-
dem Riesenzellen; einmal ein Nekroseherd.

3. Die Lungenherde hatten zweimal den Charakter von Broncho-
pneumonien, und zweimal von himatogenen Herdpneumonien. In diesen
letzteren Fallen fanden sich zugleich auch in der Leber eosinophilenreiche
Infiltrate,
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4. Dies fithrt zur Vorstellung, dafl das Antigen, welches die Ent-
stehung der eos. L.-1. auslost, bald durch die Luftwege, bald durch den
Blutweg in die Lunge eindringt.

5. Das Antigen konnte in einem Fall in Gestalt von Diplokokken —
wahrscheinlich Pneumokokken — nachgewiesen werden; in den anderen
Fillen blieb es unbekannt.

6. Auf Grund der eigenen Beobachtungen und der Angaben im
Schrifttum darf es als erwiesen gelten, dafl die eocs. L.-I. verschiedene
Ursachen haben kénnen: Diplokokken, Ascaridenlarven, pflanzliche
Stoffe (wahrscheinlich Pollen), wahrscheinlich Tuberkelbacillen bzw.
Tuberkelbacillen-Giftstoffe; in der Mehrzahl der Fille blieb indessen die
Ursache noch unbekannt.

7. Die bisher bekannt gewordenen klinischen und pathologisch-ana-
tomischen Tatsachen rechtfertigen die schon von Ldéffler entwickelte
Vorstellung, daf die eos. L.-I. auf dem Boden einer bestimmten Allergie-
lage entstehen, bei verschiedenartiger Verursachung.

8. Die eos. L.-1. sind weder anaphylaktische Odeme, noch perifokale
Entziindungen, noch Lungeninfarkte; sie haben auch mit dem Asthma
bronchiale nichts zu tun.

9. Es wird eine Beobachtung von eosinophiler Epididymitis mit-
geteilt von einem Fall, wo klinisch mit groBter Wahrscheinlichkeit ein
eos. L.-1. diagnostiziert worden war.
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