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Vorwort und Widmung.

Das 400 jihrige Stiftungsfest unserer Universitit, die Er-
richtung eines pathologischen Institutes und das 25 jéihrige De-
 stohen meiner Lehrthatigkeit an ibr treffen fast zusammen. Ich
habe desshalb den vorliegenden Blittern die mehrfache Bestim-
mung aufgebiirdet, der Universitit, die ihre Neugeburt fir mich
in doppelter Art feiert, da ja mein langgehegter Wunsch in
Erfiilllung gehen soll, ein schwaches Dokument einiger Studien
zu hinterlassen, und meinen drztlichen Freunden und Schiilern
~ eine Erinnerung an die pathologisch-anatomischen Demonstrationen

zn widmen.
Mit Vorliebe behandelte ich in den letzteren stets die
Lungenkrankheiten und habe ich desshalb geglaubt, gerade diese

zu dem genannten Zwecke wihlen zu sollen.

Die Briefe wurden schon angelegt mitten in der Aufregung
des grossen Krieges, mit welcher ic¢h seine bekrinzten Sieges-

und Todtenziige begleitete. Leider ward ich an ihrer Ausar-












Erster Brief.

Lieber Freund!

Du gehst mir stark zu Leibe und zwingst mich wirklich an
den Sehreibtisech zu fliichten. Du behauptest, ich hiitte so reiche
Erfahrungen iiber die pathologische Anatomie der Lungenkrank-
heiten gesammelt, dass ich die Pflicht, sie zu veriffentlichen,
nicht nur der Wissenschaft, sondern auch meinen irztlichen
Freunden und Schiilern gegeniiber erfiillen miisste,

Wenn ich Dir nun nachgebe, so geschieht es mit dem Be-
kenntnisse, dass Du meine Erfahrungen weit iiberschiitzest, dass
sie nur ein kleinstes Stiickwerk dessen ausmachen, was ich
erringen wollte und habe ich auch das Gefiihl, dass Du mehr
die eigenthiimliche Auffassung meinst, welche ich in der oder
jener Lungenkrankheit gewonnen habe. Als Gegenleistung musst
Du mir versprechen, den eingestreuten klinischen Bemerkungen
weitere Stiitzen zu geben und da, wo Du meine Auffassung
unmiglich theilen kannst, eine andere Deutung des Thatsich-
lichen zu versuchen.

In Bezug auf Lungenschwindsucht und Tuberkulose hast Du
' Recht; es kinnte kaum Jemand sich um die Menschheit ver-

dienter machen, als Derjenige, welcher das Wesen und die Ur-
Buhl, Desquamntiv-Pneomonie, 1




2 Erster Brief.

sachen der genannten Leiden unserer Einsicht so nahe riickte,
dass allmilig auch ein erfolgreiches, von allen Seiten fassendes
Einschreiten gegen dieselben miglich wiirde. Allein Jahrtausende
des angewandten IMleisses sind bereits verflossen, Tausende der
schipferischsten Talente zu Grabe gegangen und mir bediinkt,
dass unser angestrebtes Wissen immer noch in den Anfingen
stehe; jede wichtige und neugefundene Thatsache kann das voraus
aufgerichtete theoretische Gebiiude iiber den Haufen werfen und
wir miissen wieder von vorne beginnen, und wenn man glaubt,
eine bedeutende Berghthe erklommen zu haben, von welcher
aus die dahinterliegenden mit Finem Sprunge zu erreichen
wiiren , so thiirmen sich neue uniiberwindliche Giganten vor
unseren Blicken auf, Glauben wir z B. der Ursache der Tuber-
kkulose nither geriickt, so tritt doch gerade die erworbene Kennt-
niss in den Hintergrund gegeniiber der Aetiologie der Schwind-
sucht, die uns oft wie eine wahre Terra incognita anstarrt. Der
(Gliickliche diirfte noch lange nicht geboren werden, der auf
der letztmoglichen Errungenschaft auch die endgiltige Theorie
schaffen konnte. Tagt es doch erst seit Kurzem iiber der Tuber-
kulose. Obwohl die Lungenschwindsucht schon so alt sein diirfte,
als die Civilisation des Menschengeschlechtes und sicher nicht
lange dem Scharfsinn aufmerksamer Beobachter ob ihrer schlimmen
Erscheinungen entgangen sein mag, so war es doch erst ein
Werk der Neuzeit, ein Werk der pathologischen Anatomie, dass
man die Tuberkel kennen lernte und auf den Zusammenhang
von Schwindsucht und Tuberkulose hinwies (Laénnec). Da die
Zahl der an Lungenschwindsucht zu Grunde Gehenden nament-
lich in den grisseren Stidten eine sehr grosse ist, so kann man
sich denken, welche Menge von Leichen schon geioffnet wurden,
um obige Wahrheit — ich meine den Zusammenhang von
Sehwindsucht und Tuberkulose — zu erkaufen und sicher zu
stellen,  Allein einmal diese Grundlage in ihren grébsten Ziigen
erkannt , wurde der anatomische Befund ein so gewdhnlicher,
dass man sich eines eingehenderen Studiums alsbald ent-
hoben glaubte, ja man hielt es schliesslich sogar fiir werth-
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los, an Tuberkulose Verstorbene immer wieder und wieder
zu seciren.

Gegeniiber diesem Glauben, dass man mit der pathologischen
Anatomie der Tuberkulose und Schwindsucht lingst fertig sei,
der so allgemein wurde, dass man sich beinahe gedrungen fiihlen
musste, Abbitte zu leisten, wenn man die alte Geschichte wieder
anfwiirmte, habe ich mich seit meiner Lehrthitigkeit auf anderen
Boden gestellt und musste ich behaupten, dass in keinem Ge-
biete der Pathologie so viele unklare Ansichten herrschen, als
gerade in dem der Schwindsucht und Tuberkulose und gehiren
sicherlich auch die Untersuchungen dariiber nicht zu den leich-
testen. Gliicklicher Weise ist aber gegenwiirtig die Schwindsucht
und Tuberkulose wieder eine der wissenschaftlichen Tagesfragen
geworden.

Habe ich mich anech nach Kriiften bemiihf, der Wahrheit
ndher zu riicken, so finde ich trotzdem, dass die Darstellung
des Erkannten nicht minder grosse Schwierigkeiten darbietet
und will ich mir behufs der in diesen Blittern gesteckten Auf-
gabe dadurch helfen, dass ich mit Dir vorerst die bekannteren
entziindlichen Lungenkrankheiten, deren Kenntniss ohnedem vor-
ausgehen muss, um fiir Schwindsucht und Tuberkulose die
nothige Grundlage und richtigen Gesichtspunkte zu gewinnen,
durchgehe; dann erst wiirde ich mein eigentliches Thema, die
desquamative oder parenchymatise Entziindung besprechen, aus

welcher sich das Studium der letzteren wirklich zu einem leichten
gestalten diirfte.

Du musst mir ansserdem einige Vorbemerkungen erlauben,
welche den Zweck haben, auf gewisse anatomische Verhiltnisse
aufmerksam zu machen.

Wenn Du die entziindlichen Zustinde des Respirationsorganes
sichtest, so wird Dir nicht entgehen, dass es Formen gibt, welche

ll
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in der inneren, epithelialen Oberfliche der Bronchien und Lungen-
bliischen, also mehr superficiell, die charakteristischen Merkmale
ihres Ablaufes zeigen, wiihrend andere diese Merkmale mehr in
den Bronchialwiinden und dem anstossenden eigentlichen Paren-
chyme der Lungen kund geben. Da es sich dabei nur um ein
Mehr oder Weniger handelf, so wirst Du in der Aufstellung der
zwei Gruppen: superficieller und parenchymatioser Ent-
ziindun gen keine absolute Trennung finden und etwa an-
nehmen wollen, dass eine superficielle Entziindung mit dem
Lungenparenchyme und eine parenchymatise mit der Oberfliche
des Luftrohrensystemes und der Alveolen gar nichts zu thun
habe. Im Gegentheile, es giebt keine superficielle, nur im Epithel
ablaufende Entziindung ohne Theilnahme des Parenchymes, keine
parenchymatise ohne Theilnahme der Epithelien; nur ist, wie
sich zeigen wird, die blosse Theilnahme das Untergeordnete.

Beziiglich der inmeren Oberfliche der Alveolen muss ich
bemerken, dass ich stets zu den Histologen gehirte, welche die
Existenz eines Epithels und zwar nicht blos im fotalen Zustande,
sondern auch nach der Geburt bis ins spiite Alter mit aller Be-
stimmtheit annahmen. Meine Meinung trifft so ziemlich mit der
F. E. Schulze’s (Stricker'sches Handbuch der Gewebelehre)
susammen, dessen Darstellung iiberhaupt die meisten zweifel-
haften Fragen iiber den feineren Bau des Lungengewebes an
der Hand trefflicher Beobachtung zur vollen Befriedigung lost.

Nur in der Deutung des Alveolarepithels muss ich mir
eine Bemerkung erlauben. Ich halte dafiir, dass es weniger die
Bedeutung eines fortgesetzten Bronehialepithels, als vielmehr
eines an der Innenfliche der Alveolarwand sich aus-
breitenden Lymphgefissendothels habe,

Vorerst spricht schon die von dem Bronchialepithele so ganz
abweichende Form und Grosse desselben dafiir, wiihrend umge-
kehrt die endothelihnliche Form, wie sechon Ranvier betonte,
kaum zu verkennen ist, dann aber auch das ausserdem riithsel-
hafte, von vielen Histologen behauptete Unterbrochensein, welches
nur in dem Endothele einer Serosa ein Analogon findet. Das
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Bronchialepithel ginge sonach in Alveolarendothel iiber, wie
das Tubarepithel in das Endothel des Peritonacum. FEinen ent-
scheidenden Beweis dafiir diirften auch die Experimente von
J. Bikorsky (Centralblatt ¥870, No. 52) liefern, aus welchen
hervorgeht, dass sich in der Alveolarwand ein aus Kaniilen und
sternformigen Verbindungsknoten bestehendes Lymphgefissnetz
befindet, dessen Knoten mittelst feiner Oeffnungen mit dem
Lumen der Lungenalveolen communiciren. So kann man also
die Alveolarhthlen als weite und zwar luftgefiillte Lymphriume
ansehen, in welchen ein auskleidendes Endothel auftritt, wihrend
ein solches in dem Lymphnetze der Alveolarwand fehlt. Fiir
den respiratorischen Gasaustausch kann dieses Verhiltniss nicht
ohne Bedeutung sein, indem der eingeathmeten Luft in der Wand
der Lungenblischen kein absoluter Widerstand entgegengestellt
wird, welcher nur eine Gasdiffusion durch die Capillargefisse
ins Blut zuliesse, sondern ein direktes Eindringen in die offenen
alveolaren Lymphnetze gestattet wird. 1)

Die Lymphgase, deren Ursprung bisher, ob aus dem Blute
oder den Geweben, unermittelt ist, und welche nach Hammer-
sten (Ber. d. siichs. Ges. d. Wiss. 1871. Oct. 617 — 634,
»Ueber die Gase der Hundelymphe'*) den bedeutenden Gehalt
von 20—40 U_fn CO2 ausweisen, diirften zu einem grossen Theile
aus direkter Aufnahme aspirirter atmosphiirischer Luft und rascher
Umwandlung zu COo abzuleiten sein.

Endlich fiel mir lingst schon — und Du wirst in den spi-
teren Briefen es ebenfalls wahrnehmen — die merkwiirdige
Analogie des Alveolarepithels mit den Lymphgefissendothelien
bei pathologischen Vorgiingen, namentlich produktiver Natur auf.

Diese Griinde bestimmen mich zu einer anderen als der ge-
wohnlichen Auffassung der Alveolen und ihres Epithels.

') Wenn man auch die in die Lymphe anfgenommene, weil sogleich an
gie gebundene Luft so wenig als die im Blute sieht, so wiire doch das inter-
lobuliire Emphyzem sehr trockener Lungen (z. B, bei Cholera) nichts anderes,
als die in grosser Menge, in sichtbaren Blidschen in die Lymphgefiisse einge-
drungene atmosphiirische Luft.



6 Erster Brief,

Wenn ich nun von superficiellen Entziindungen spreche, so
wirst Du solche Formen darunter verstehen miissen, deren Pro-
dukte vorzugsweise in den Epithelien erzeugt sind oder doch
iiber ihre Oberfliche abfliessen, demgemiiss in die Lichtungen
der Alveolen und Bronchien zu liegen kommen, wiihrend die
Produkte der parenchymatosen Entziindungen interstitiell und
peribronchial zu finden sind.

Der Gefissapparat des Respirationsorgans ist ebenfalls
ein besonderer. Wie in der Leber von zwei Seiten ein Gefiiss-
baum eintritt, ein arterieller und ein — der Blutbeschaffenheit
nach — venéser, um in Einem gemeinschaftlichen ecapillaren
Netze zusammenzutreffen, so auch in den Lungen. Ich sage
diess nicht, um einen Vergleich anzustellen, denn die Unter-
schiede sind zu bedeutend und in die Augen springend; sondern
ich erwiihne es deshalb, um recht hervorzuheben, dass nicht
pur die Lungenarterien, sondern auch die Bronchialarterien,
welche gewdhnlich ausser Acht gelassen werden, Theil haben an
der Lungencapillaritit und somit auch an den Storungen der
Ernihrung des Gewebes. Gleichwohl steht fest, dass die Bron-
chialarterien mehr interstitiell, interlobulir verlaufen, um sich
schliesslich in die Pleura zu verzweigen, wihrend die Lungen-
arterien, mit einem weit grisseren Querschnitte versehen, der
Hauptmasse nach die Alveolarcapillaren bilden. Aus diesem
Verhalten ergibt sich, dass die peribronchialen Entziindungen
und die parenchymatdsen Lungenentziindungen hauptsiichlich
dem Gebiete der Bronchialarterien, dagegen die superficiellen
der Lungen (nicht der Bronchien) dem Bereiche der Lungen-
arterien zufallen; es erklirt sich ferner einerseits die Theilnahme
der Pleura und Bronchien bei urspriinglichen Erkrankungen des
Lungenparenchyms, sowie die Maglichkeit der Fortsetzung einer
Erkrankung der Bronchialiste und der Pleura auf das Lungen-
parenchym — andererseits aber auch die thatsiichliche Regel-
miissigkeit in der Erscheinungsweise der einen und anderen der
genannten Erkrankungen. Nimlich primire Erkrankungen
des Lungenparenchymes sind wie die Capillaritit desselben

P




Erster Brief. T

diffuser, continuirlicher Ausbreitung, d. h. lobir, dagegen wer-
den primire Erkrankungen der Bronchien fast immer
gewisse Zweige frei lassen und wenn sich das Leiden auf das
Lungenparenchym ausbreitet, so wird es guniichst immer lobulir
auftreten oder auch so verbleiben, d.h. die erkrankten Lippchen
haben relativ gesunde oder weniger kranke neben und um sich.

Meine Begriffsbestimmung des Lobiiren und Lobnliiren fasst
daher micht, wie es gewohnlich geschieht, den Umfang einer
Erkrankung in der Lunge, sondern vielmehr die Entstehungs-
und Aushreitungsweise, den Sitz in sich.

Wie der doppelte Gefiissapparat die doppelte Erscheinungs-
weise regiert, siecht man auch bei Thrombosen und Embolien.
Die gewdhnlichen Thrombosen ereignen sich in der von der
Lungenarterie aus gespeisten, in der Regel stark erweiterten
Capillaritit und erzeugen somit lobire Herde (Laénneec'sche
Infarkte); die sogenannten pydmischen Keile, auf Embolien in
den feineren Lungenarterien beruhend, sind, wenn auch noch so
klein, nicht minder nach Sitz und Ausbreitung entschieden lo-
biire Herde. Hat man grosse Laénnec'sche Infarkte oder em-
bolische Herde vor sich, so wird Niemand dariiber in Zweifel
gerathen. Im Gegensatze dazu gibt es, wenn auch selten, mit
Atheromatose der Miindungen der Bronchialarterien in der Aorta
thoracica verbundene, auf animischer Nekrose beruhende Fr-
krankungen der Lungen (bisher fiir Tuberkulose ausgegeben),
welche den unzweifelhaftesten lobuliren Charakter nach Sitz,
Entstehung und Ausbreitung an sich tragen.

Eben so unrichtig, als die Grisse, ist es auch, die Zahl der
Erkrankungsherde fiir ein Merkmal zwischen lobir und lobulir
anzufiihren. Denn wie es einzelne lobulire Herde gibt, gibt es
auch vielfiltige lobire, wenn auch gewdhnlich das Umgekehrte
statthat.

(Gewissermaassen unbestimmt zwischen beiden, den lobiiren
und lobuliren Formen, stehen die Erkrankungen, welche von
den Lymphgefissen ausgehen. Da diese nach ihrem feinsten
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Ursprunge in den Alveolenwiinden dem Verlaufe der Bronchial-
arterien folgen, also interlobuliir, interstitiell und peribronchial
verlaufen, um sich schliesslich einestheils im subserisen Pleura-
iiberzuge, anderentheils im Lungenhilus zu sammeln, so ist das
Eine Mal ihre Affektion mehr continuirlich und diffus, ein
anderes Mal auf kleine Stellen, auf Punkte beschrinkt, ein
drittes Mal kommen beide Verhiltnisse neben einander vor
und kann man deshalb in Zweifel gerathen, ob man sie lobiir
oder lobulir heissen sollte. In der That gibt es einerseits in
dieses Gebiet einschliigige Krankheiten, welche diffus iiber beide
oder doch nur Eine ganze Lunge oder Lappen oder Lippehen
verbreitet sind.

Einen letzten Unterschied wirst Du — und nicht nur am
Krankenbette, sondern auch anatomisch finden, wenn Du die
entziindlichen Zustinde vom Gesichtspunkte des zeitlichen Auf-
tretens und Bestehens betrachtest.

Eine akute Erkrankung wird sich anders, als eine chro-
nische charakterisiren. Es werden die superficiellen und paren-
chymatdsen, die lobiren und lobuliren Entziindungen sich anders
darstellen, wenn die ihnen zukommenden Verinderungen im
Lungengewebe pliotzlich oder rasch entstanden sind und zur Zeit
der Untersuchung noch kurz bestanden haben, als wenn sie
langsam und eine geraume Zeitdauer hindurch bis zu dem Tage
des Todes, resp. der Untersuchung sich fortentwickeln konnten,
Letztere werden sich von den ersteren insbesondere durch aus-
gedehnte und bedeutendere Degenerationen, wenn oder so weit
sie superficiell, und durch Bindegewebszunahme, Narbenbildung ete.,
wenn oder so weit sie parenchymatts, interstitiell, peribronechial
waren, auszeichnen,

Ich halte die drei erwihnten Punkte fiir wichtiz genug, um
sie als Dasis bei der Betrachtung der entziindlichen Zustinde
der Lungen zu verwenden.

Fiir alle Fille aber, bei welchen Secrete in den Luftwegen
liegen bleiben oder Gewebe zerstirt werden, darf nicht vergessen










Zweiter Brief, 11

Will man nun von catarrhalischer Pneumonie sprechen, so
ist es eben nothig, nachzuweisen, dass der Catarrh nicht nur in
den feinen Bronchien und Bronchialenden, sondern im Lungenge-
‘webe selbst sich niedergelassen habe. Akuter Catarrh ist ein super-
ficieller, nur mit ddematiser Schwellung und Rothung
einer Schleimhaut, in deren Epithelien vorzugsweise ab-
laufender Entziindungsprocess, welcher nicht nur eine Vermeh-
rung des Sekretes, sondern in demselben auch die Aenderung
hervorruft, dass dem Schleime anfangs ein iiberwiegender Antheil
Serum, manchmal selbst Blutliquor mit Blutkérperchen, jedoch
dies nur voriibergehend, spiiter dagegen unter Abnahme des
exsudirenden Wassers — und dies mit Abnahme des Schleim-
hauttdems zusammentreffend — eine Uebermenge von Schleim-
oder Eiterkorpern beigegeben ist. '

Da es nun in der Lunge keine Schleimhaut gibt, so wiire
eigentlich eine ecatarrhalische Pneumonie schon von vornherein
fraglich. Oppolzer (s. dessen Vorlesungen iiber spec. Pathol.
und Therapie, herausgegeben von Ritter v. Stoffella, I, p. 607)
und vor ihm schon Niemeyer fiihlten gleichfalls, dass die Be-
zeichnung aus dem angefiihrten Grunde nicht passend gewiihlt
sel. Und in der That, obwohl die Alveolenwand am Ende nichts
anderes ist, als die fortgesetzte innere Faserschichte (Schleim-
haut) der Bronchien, so ist dieselbe doch so stark reducirt, dass
sie einer Schleimhaut in nichts mehr gleicht und hat das sie
innen iiberkleidende Epithel so bedeutende Formverinderungen
erfahren, dass es mit dem der Bronchialschleimhaut nicht mehr
identificirt werden darf. Auch wirst Du Dich aus meinem ersten
Briefe erinnern, dass ich das Alvearepithel als Lymphgefiss-
endothel auffasse.

So lisst sich denn auch der Process, der auf der Schleimhaut
der mittleren und feineren Bronchien als Catarrh erscheint, diese
mit Schleim und Eiter ausstopft und an welchem das Alveolarparen-
chym der Lunge etwa Theil hat, nur hochst meodificirt iiber-
tragen denken; er hort nicht nur auf, ein Catarrh im gewdhn-
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lichen Sinne, sondern sogar, wie wir schen werden, eine primire
Entziindung zu sein,

Untersucht man niimlich eine betreffende Lunge niher, so
gewahrt man eine Ungleichheit der Textur, Hier sind Stellen,
welehe durch tibermiissigen Blutgehalt, auf dem Pleuraiiberzuge
sogar durch Ecchymosen bezeichnet und somit von dunkelrother
Farbe sind und geschwellt hervortreten und von deren Schnitt-
fliche nicht nur mehr Blut, sondern auch ein mit Luftblischen
gemischtes Serum reichlich abfliesst (akutes Lungenédem);
dort und zwar namentlich an den Lungenriindern und gegen die
Lungenwurzel zu, sicht man die Alveolen collabirt, retrahirt, fast
oder ginzlich luftleer, blauroth gefiirbt (Atelektase). Wieder
an anderen Liippchen erkennt man gerade im Gegentheile die
Lungenblischen von Luft stiirker ausgedehnt, blass und nur
ihren Umkreis blutreicher, wie von einem Kranze injicirter Ge-
fisse eingeschlossen (lokales Emphysem). Endlich trifft
man Lippchen und zwar besonders bei lingerer Dauer des
Leidens und sie sind es, welche vorzugsweise als entziindete be-
ansprucht werden, von glatter, nicht granuldser Schnittfliche,
derberer Consistenz, dadurch iiber das Schnittniveau vorspringend
und von gesprenkelt eitergelber Farbe. Diese verdanken wirk-
lich ihr Ansehen der Ausfiillung der Alveolen, nicht mit fibri-
nisem, sondern mit dickschleimigem, eiterkiorperreichem
Seecrete. Die niichste Umgebung auch dieser Herde ist durch
grosseren Blutgehalt ausgezeichnet. Das Mikroskop erkennt in
ihnen ausser der Anhiéufung von Schleim und Eiterkorpern wohl
auch Epithelien in Fettdegeneration, doch in untergeordneter
Menge. Dasselbe findet sich auch diffus vertheilt in den ddema-
tosen Stellen als Merkmal der peripheren Ausliufer des bron-
chialen Entziindungsgebietes.

Im Gegensatze dazu gewihrt das emphysematise und das
kiinstlich aufgeblasene atelektatische Gewebe kaum eine abnorme
histologische Beschaffenheit.

Die Veriinderungen, welche ich hier beschrieben habe und
welche bald nicht nur unter einander, sonderr auch mit voll-
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kommen normalem Lungengewebe abwechseln, also lobuliir auf-
treten, bald, ohne gesundes Parenchym zwischen sich zu lassen,
iiber ganze Lappen oder grossere Theile derselben ausgebreitet
gsind und in diesem Falle das Lobulire in der wellenfirmigen
Schnittfliche zu erkennen geben, sind deutlich unterscheidbar
nur in Fillen kiirzerer Dauer; bei lingerer treten jedoch in der
Regel Oedem und Emphysem zuriick und machen mehr den Ate-
lektasen und Eiteranschoppungen Platz, so dass schliesslich ein
ganzer Lappen blau- oder braunroth infiltrirt erscheint. Den
letzteren Charakter zeigen besonders die catarrhalischen Pneu-
monien, bei welchen das Moment der Hypostase mitwirkt, z. B.
bei Typhus,

Unter den Verinderungen diirfte wirklich nur die Fiillung
der Lippchen mit Schleim und Eiter Anspruch darauf machen,
dem catarrhalischen Process anzugehoren, Das Lungentdem be-
zeichnet einfach ein collaterales Phiinomen der Capillarbronchitis,
und Atelektase und Emphysem haben mit Entziindung nichts zu
thun. Die blaurothe Farbe der atelektatischen Liippchen be-
deutet nur die Blutfiille der Capillaren, wie sie mit dem Auf-
hiren des intraalveoliren Luftdruckes eintreten muss, sowie im
Gegentheile die Blisse der emphysematischen Stellen den in
ihnen verstiickten Luftdruck anzeigt.

Aber auch die eitergefiillten Stellen diirfen nicht so aufs
Geradewohl fiir den Ausdruck einer Lobularpneumonie ange-
sehen werden, es miissten zu diesem Ende die Lobuli ihren
Inhalt (Schleim nnd Eiter) selbst erzeugt haben, Die Anwesen-
heit der EiterkOrper bietet nun der Erklirung keine Schwierig-
keit dar, denn es ist kein Zweifel, dass unter den veriinderten
Verhiiltnissen, wie sie die Entziindung setzt, Eiterkirper d. h.
farblose Blutkorper aus den Alveolarcapillaren direkt durchtreten
kinnen. Anders verhiilt es sich mit dem Schleime, in welchem
sie eingebettet sind: denn ob die Alveolarepithelien, welchen
die physiologische Aufgabe zufiillt, Gase durchzulassen, den
atmosphiirischen Sauerstoff aufzunehmen und dafiir Kohlensiure
und Wasserdunst abzuscheiden, auch Schleim zu produciren ver-
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mogen, dariiber fehlen uns wohl Anhaltspunkte, wenn wir ihnen
diese Fihigkeit auch nicht geradezu absprechen konnen. So
bleibt es denn zweifelhaft, dass der schleimige eitrige Inhalt der
Lobuli in ihnen selbst gebildet sei.

Und in der That, es ist dagegen sicher, dass der grisste
Theil des in den Alveolen liegenden catarrhalischen Produktes,
wenn nicht Alles, von den Bronchien stammt, durch Aspirations-
bewegungen dahin verschleppt wurde, von wo es sodann wegen
gleichzeitiger Verstopfung der zugehirigen Bronchialzweigchen
nicht mehr entfernt wurde, Ist die Eiteranschoppung in den
Liobulis des Alveolarparenchyms somit wahrscheinlich kein direktes
von ihm ausgehendes Entziindungsprodukt, so soll doch damit
nicht behauptet werden, dass nachtriiglich bei lingerem Bestehen
das Lungengewebe nicht in entziindliche Reizung versetzt wer-
den kann,

Aus dem eben Geschilderten ergibt sich, dass das, was
man catarrhalische Pneumonie nennt, keine Pneu-
monie ist, sondern nur eine Capillarbronechitis, eine
Bronchiolitis, an welcher die Lunge durch collate-
rales Oedem, Atelektase, lokales Emphysem und An-
schoppung in Folge des nach einzelnen Alveolar-
Lippchen aus den Bronchien verschobenen Secretes
theilnimmdt,

Es liisst sich gleichwohl leicht entziffern, dass die Krankheit
in ihren bedeutenderen Graden und Ausbreitungen unter den
Symptomen der Athemnoth und Cyanose tidten kann.

Reichen indess die Korperkrifte aus, ist die Ausbreitung
beschriinkter, die Theilnahme der Lungen gering, so wird sie
fast immer in rasche vollstindige Genesung iibergehen.

Dieses giinstige Resultat hat seinen Grund darin, dass eben
das P’arenchym der Lunge, abgesehen von den erwihnten Ver-
hiiltnissen, eigentlich intakt bleibt. Die Heilung geschieht auf
dem Wege der Expektoration der verstopfenden Massen aus den
‘Bronchien, auf dem der Fettdegeneration und sofortigen Resorption
der etwa in die Alveolen gerathenen Eiterkorper, unter erneuter
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lebhafterer Circulation in den Capillaren, Resorption des serbsen
Infiltrates im Lungenparenchyme und in der Bronchialschleim-
haut, unter Aufhebung der Atelektasen durch freies Ein- und
Ausstromen der Luft, durch Zuriicktreten der Lokalemphyseme
und durch regenerativen FErsatz der wenigen zu Verlust ge-
gangenen Epithelien.

Todtet die Krankheit nicht, reichen aber auch die Korper-
kriifte nicht aus, um eine rasche, volle Genesung zu erwirken,
und dies geschieht insbesondere bei schwiichlichen Kindern, bei
Greisen, im Verlaufe schwerer Krankheiten (Typhus, Masern ete.),
wo die Krifte der Inspirationsmuskeln die Widerstinde nicht
zu iiberwinden vermigen, so kinnen einzelne Stellen sich da-
durch merklich hervorthun, dass sie nicht gleichen Schritt mit
dem Riickgange im iibrigen Lungengewebe halten, sondern nach-
hinken und selbst fiir immer Residuen hinterlassen,

Ich spreche dabei nicht blos von den lokalen Emphysemen,
welehe auf noch verstopfie Bronchien hinweisen, sondern mehr
von den Atelektasen, welche nur ruckweise und mangelhaft
wieder Luft aufnehmen oder fiir immer bestehen bleiben und
vermige Degeneration der eingeschlossenen Epithelien zu Pig-
mentherden oder kiisigen Herden (wie bei angeborener Atelektase)
verwandelt werden; endlich vorzugsweise von den Schleim- und
Eiterpfropfchen in den feineren Bronchien und Alveolen. Diese
letzteren , unbeweglich geworden, degeneriren, verstopfen als
kiisige Masse den Bronchiolus und das zugehirige Lungen-
lippchen.

Es gibt jedoch einen schlagenden Beweis, welcher darthut,
dass die kiisige Degeneration bei akuter catarrhalischer Pneumonie
nicht ,ziemlich hiufig" (Niemeyer) sei, sondern im Gegentheile
zu den allerseltensten Erscheinungen gehiren miisse. Die in
den Lungen auffindbaren kiisigen Herde trifft man niimlich ganz
besonders in den Oberlappen und deren Spitzen, wiihrend doch
die catarrhalische Pneumonie ihre kiisigen Herde in die Unter-
lappen absetzen miisste, und ferner bilden sie nur den Inhalt
von Bronchiolen, sind niemals von Lungenparenchym durchzogen,
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dieses selbst mit in die kiisige Degeneration hereinnehmend.
Der die kisige Masse umschliessende Bronchiolus ist ampullen-
artig erweitert und verdickt, und liegt jene somit wie in einer
fibrésen Kapsel.

Der Vorgang der Abkapselung ist nun nie das Produkt der
catarrhalischen Entziindung der Schleimhaut, sondern der Thiitig-
keitsiiusserung, mit welcher die ganze Bronchialwand, ihr Binde-
gewebslager und die zuniichst sich anschliessenden Alveolen auf
den Reiz des fremden Inhaltes antworten: das Produkt einer
chronischen Peribronchitis. 1) Dieser Reiz kann allerdings das
eine Mal degenerirender Eiter und Schleim, ein anderes Mal
aber, wie wir noch sehen werden, ein anderer fremder Inhalt
sein. Ja es lisst sich oft schwer entscheiden, ob nicht gerade
umgekehrt der Process schon interstitiell, peribronchial angehoben
hat und der Schleimhautcatarrh und seine Produkte die Folge
davon sind.

Auch diese Abkapselungen kommen fast nur in den Lungen-
spitzen vor und wird man sich deshalb in Acht nehmen miissen,
sie auf akute catarrhalische Pneumonie zuriickzufiihren; sie
konnten jedoch, wenn man wenigstens eine chronische Bronehitis
als ursiichliches Moment belassen will, z. B. bei langen Kranken-
lagern, Krebsleiden, die Folge der auf zunehmender Korper-
schwiiche beruhenden mangelhaften Ausstossung des Bronchial-
sekretes sein, welches sich bei der fortwihrenden Horizontallage
in den obersten Bronchien am schwersten bewegen lisst. Aber
die Abkapselung als Vorgang, nicht als Ursache, auf chronische
Bronchitis selbst anstatt auf Peribronchitis zuriickzufiihren, hiesse
wieder Sitz und Vorgang eines Catarrhs verkennen. Auch der
langwierigste Catarrh beschriinkt sich auf die Schleimhaut, ver-
dickt nur die innerste Schichte der Bronchialwand und lisst die
iibrigen Schichten, insbesondere die bindegewebige Bronchial-
scheide unbetheiligt.

') Vide im achten Briefe.
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Soll ich eigens hervorheben, dass der rings, kuglig oder
cylindrisch, abgekapselte, immer trockner werdende kiisige Herd,
der spiter kalkig, steinern wird, von Stecknadelkopf- bis iiber
Erbsengrisse in den Lungenspitzen friiher fiir Tuberkel gehalten
wurde (tubercule enkysté)? Ich glaube, in diesen Irrthum ver-
fille heutzutage Niemand mehr und jeder Student weiss, wie
kiisig eingedickter Eiter und Tuberkel von einander verschieden
sind, Ebenso falsch wiire es, die verstopfenden kiisigen Massen
in eine Linie mit den Merkmalen einer kiisigen Pneumonie zu
stellen, woraus eine ganze Kette von Trugschliissen erwiichse.
Doch davon spiiter mehr.

Die vorhergehenden Betrachtungen, namentlich die Ableitung
der lobuliren Eiterherde aus einer Verschiebung des eiterig-
schleimigen Secretes aus den feineren Bronchien in die Alveolen
fiilhren mich dazu, auch andere vielmehr eigentliche durch Aspi-
ration in die Luftwege eingedrungene Fremdkérper und
deren entziindliche Folgen kurz zu beriihren. In vielen Be-
zichungen stimmen nidmlich die durch Fremdkorper erzeugten
Veriinderungen, so lange sie superficiell sind, mit dem iiberein,
was man catarrhalische Pneumonie zu nennen pflegt.

Es ist selbstverstiindlich, dass damit nicht solche Fremd-
kiorper gemeint sein konnen, welche vermoge ihres bedeutenden
Volums schon in grisseren Bronchien stecken bleiben, deren
Wand und selbst grosse Stiicke des zugehirigen Lungengewebes
in Gangriin versetzen. Ich meine vorzugsweise kleinere Korper,
welche durch Aspiration bis in die kleinsten Bronchien und
Lungenblischen getrichen werden, ganz ihnlich wie es mit dem
Schleim und Eiter bei Capillarbronchitis geschieht, und welche
am Orte ihrer endlichen Fixirung durch lingere Reizung zu
oberfliichlichen epithelialen (durch Desquamation und Degeneration
ausgezeichneten) Stirungen Anlass geben.

Um sogleich solche fremde Eindringlinge zu nennen, welche
ebenfalls in der Schleimhaut der oberen Luftwege oder des
Rachens erzengt worden waren, erwiihne ich des Blutes, extra-

vasirt aus Sehleimhautgefissen, des Croup des Larynx und der
Buhl, Desquamativ-Pncumonie, P
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Trachea, bei welchem Stiicke der Membranen bis in das Lungen-
parenchym gesaugt werden; ein eben so grosses Interesse bietet
die Diphtherie dar, ein Process, welcher bekanntlich im Rachen
und fortgesetzt in der Laryngeal- dnd Trachealschleimhaut und
wie ich gezeigt habe (Zeitschr. fiir Biologie III. p. 357), auch
in lobuliren Herden im Lungenparenchyme erscheint, Neuer-
lich fand ich in den letzteren ausser dem diphtherischen Infiltrate
auch ein Hiiufchen der in den oberen Luftwegen abgestossenen
langen Flimmerzellen. Aber auch ohne Blutung, ohne nach-
weisbare croupise oder diphtherische Affektion in den oberen
Luft- oder Rachenwegen kommen in seltenen Fillen genau die-
selben Ierde im Lungengewebe vor, die sich von den lobuliren
Eiterherden der sog. catarrhalischen Pneumonie dadurch unter-
scheiden, dass nicht nur der Alveoleninhalt die eitrige Beschaffen-
heit zeigt, sondern auch die Alveolen- und zugehirige Bronehiolen-
wand eitergelb, morsch ist, welche Verinderung durch eine
Wucherung der Gefiss- und Gewebskerne, ganz so wie ich’s
fir die Lungendiphtherie beschrieben habe, erzeugt wird, Bei
intensiven Fiillen der epidemischen Influenza, bei Masern efe.
habe ich dieses merkwiirdige Verhalten beobachtet. Die Herde
haben etwas ganz Absonderliches, Charakteristisches, was noch
dadurch bewahrheitet wird, dass sie ein Nest aus Schizomyceten-
formen oder Pilzen enthalten. Ihre Umgebung ist reich mit
Blut injicirt und mit Extravasaten versehen, welche die Ursache
der im Krankenbette zu Tage geforderten blutigen Sputa sind.
Die sogenannte putride Bronehitis, die gewdhnlich ihren Sitz
in den grisseren Bronchien aufschligt, kann gleichfalls durch
Verschleppung ihrer Erzeugnisse in die Alveolen faulige Zer-
setzung einleitende lobulire Herde erzeugen. Hier wiirde sich
auch die Pneumonomycosis anschliessen und nicht nur die be-
kannte I’n. sarcinica oder aspergillina, sondern auch die Form,
welche nieht so selten in den spiiteren Stadien des Typhus er-
scheint: kleine, brandig-riechende, schwiirzlieh, blutig aussehende
Herde erzeugend, bei welchen nicht nur innerhalb der letzten
Bronchien, sondern auch im angrenzenden Lungenparenchym
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(also lobulir) Zoogloeamassen, terminal wachsende Fiden und
wirkliche Pilze in grossen Quantitiiten die eigentliche Krankheit
darstellen.

Sehr beachtenswerth ist verschleppter Caverneninhalt aus
der Lunge selbst, und wiirden sich die seltneren, auch bis ins
Alveolarparenchym sich einkeilenden Knorpelpartikelchen bei
Nekrose des Larynx, dann die grossen leicht kenntlichen Zellen
des Epithelkrebses (des Larynx, der Zunge, des Oesophagus
unter Durchbruch in die Trachea) anreihen. Dei Ileus fritt in
der Regel der Tod friiher ein, ehe etwa von den im Munde be-
findlichen und von da aspirirten Koththeilchen reaktive Er-
scheinungen in den Lungen beobachtet werden. Doch zeigen
diese Organe manchmal die Wirkung der fremden Massen deut-
lich genug und kann man dann in den lobuliren Herden die
gallegefirbten Muskelstiickehen, Pflanzenfragmente, Amylam ete.
mikroskopisch nachweisen.

In neuester Zeit haben die Staubinhalationskrankhei-
ten (Pneumonckoniosen, Zenker), inshesondere erzeugt durch die
unter Umstiinden in der Atmosphiire in grosseren Mengen suspen-
dirten Kalk-, Kiesel-, Thon-, Kohle-, Metalltheilchen, durch Fabrik-
staub der verschiedensten Art, welche Substanzen mikroskopisch
und chemisch nachweisbar bis in das Lungenparenchym eindringen,
hohes Interesse erregt. Zenker namentlich hat sich um die
schirfere Begriindung dieser, frither fast nur in Bezug auf Kohle
vermutheten, nun aber hiochst mannigfaltig gewordenen Krank-
heiten ein bleibendes Verdienst erworben.

Fein vertheilte Fremdkorper bleiben hiufig nur an den
Epithelien der Bronchien und Alveolen haften, kinnen auch ihre
Destruktion und Desquamation, selbst catarrhalische Bronchitis
und Lobularpneumonie veranlassen. Korperchen wie von Eisen-,
Kohlen-, Kiesel-, Kalkstaub etc. werden jedoch nicht bloss von
den oberflichlichen Zellen, sondern auch vom Lungengewebe
selbst, seltener vom Bronchialgewebe, aufgenommen, welchen
Vorgang zu erkliren namentlich im Lungengewebe bei meiner

Auffassung der Alveolen als Lymphriume auf keine Schwierig-
2‘
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keiten stisst, dann durch die Gewebfliissigkeit oder ihre beweg-
lichen Zellen weiter transportirt, um unterwegs oder an ent-
fernten Theilen, z B. in den Bronchialdriisen, abgelagert zu
werden.

Es ist sicher, dass diese Ablagerung ohne besondere, ja
ohne jede Gewebsirritation stattfinden kann — diesen Fall den-
ken wir uns gegenwiirtig. Es ist aber eben so gewiss, dass durch
sie gewichtige, lebensgefihrliche Zustinde hervorgernfen werden
kinnen.

In dieser letzteren, schlimmen Richtung wirken in akuter
Weise besonders die sechon beriihrten organischen, in Fiulniss be-
findlichen, mit I’ilzen oder pilzihnlichen Organismen versehenen
Substanzen, indem sie rasch eine tiefe Lungenaffektion und selbst
Blutinfektion erzeugen. Unorganische Staubtheile greifen in mehr
chronisecher Weise und zwar auf das inferstitielle und peribron-
chiale Gewehe ein; diese Fille gehiren jedoch nicht mehr hie-
hier unter die Rubrik der superficiellen Schleimhauntentziindung.
In einem exquisiten Falle akuten Vorganges sicht dann die Lunge
eigenthiimlich aus. Vorzugsweise sind es wieder die unteren
Lappen und zwar mehr der rechten Lunge, welche betroffen sind.
Sie werden voluminis, sehr suceulent, zerreisslich, dunkel blut-
reich, mit Extravasaten versehen, griin oder braunschwarz. Man
erkennt Herde von Stecknadel- bis Wallnussgrisse mit reten-
tirter Luft, mit Eiter, mit Brandgeruch. Wenn man als einen
der Ausginge der catarrhalischen Pneumonie ulcerise und bran-
dige Destruktion angibt (Rokitansky a. a. 0.), so ist es mir
zur Gewissheit geworden, dass diese Vorgiinge stets die Folgen
von Fremdkirpern waren, welche in die feinsten Bronchien und
Lungenlippchen gerathen waren (Fremdkiérperpneumonie),
und mit catarrhalischer Pneumonie nichts oder nur so viel zu
thun hatten, als die Bronchialsehleimhaut gleichzeitig mit irritirt
worden war., — '

Du siehst, lieber Freund, dass ich das Gebiet der catarrhali-
schen Pneumonie sehr eingeengt habe. Ich hoffe jedoech nicht
nur das Wahre getroffen, sondern auch eine Grundlage gefunden

e B W b w
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zu haben fiir die Befrachtung der iibrigen entziindlichen Zustinde
der Lunge.

Die eatarrhalische Pneumonie ist, wie ich ausfiihrte, eine
akute Krankheit, durch welche nur ausnahmsweise lokale Em-
physeme und Atelektasien, schleimverstopfte Bronchiolen, sonst
kaum andere Residuen gesetzt werden.

Ich darf diesen DBrief nicht abschliessen, ohne eines, wenn
auch seltenen chronischen Ausganges der catarrhalischen Pneu-
monie gedacht zu haben.

Es ist diess die atrophische Alveolar- und Bronchial-
ektasie. Sie wird sowohl in den unteren, als oberen Lappen
beobachtet und gibt der Lunge das Ansehen eines groblocherigen
Schwammes. Die Bronehien, meist schon von der vierten Ord-
nung an gegen das Lungengewebe zu, werden cylindrisch oder
varikos mit dicht aufeinanderfolgenden ‘Ausbuehtungen oder sackig
erweitert; ihre Schleimhaut bleibt intakt und ist selbst in den
sackigen Blasen mit Flimmerzellen bedeckt, ihre Lichtung ent-
hiilt Seeret in geringer oder betrichtlicherer Menge. Die Wirk-
ung auf die feineren Bronchien erscheint oft relativ oder absolut
grosser, als auf die etwas grisseren, die Erweiterung nimmt hiu-
fig gegen das Parenchym zu. Auf dem Durchschnitte, insbe-
sondere aufgeblasener und getrockneter Lungen sieht man dann
in Wirklichkeit kuglige oder ovale Riume, mit Luft gefiillt.
Die Grosse derselben wechselt von Hanfkorn- bis Walnuss-
grisse, selbst bis zu der eines Iliihnereies, hie und da weicht
thr Durchmesser nur wenig unter einander ab, ein anderes Mal
ist er sehr verschieden. Das eigentliche Alveolarparenchym ist
grosstentheils untergegapgen und kann man in mikroskopischen
Bildern die gradweise Abnahme der Alveolarspangen, die Her-
stellung grisserer Rdume aus den Infundibulis, sehr wohl ge-
winnen. Der letztere Zustand, das Lungenemphysem, be-
gleitet also mehr oder weniger die DBronchiektasie. Wenn man
1li'."v.:nll[:ﬁe,_ so kionnte man aus den angegebenen Verschiedenheiten
Variationen von Emphysemen und Bronchiektasien aufstellen, ohne
Jedoch damit wissenschaftlich oder praktisch Werthvolles zu leisten.
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Untersucht man genauer, so gewahrt man Fettdegeneration

der Alveolarepithelien oder ginzlichen Mangel derselben; man
findet obliterirte Capillargefisse und aller Wahrscheinlichkeit nach
auch obliterirte Lymphgefisse und Pigmentirungen an ihrer Stelle;
man findet Fettdegeneration der Muskeln der Bronchiolen und des
Alveolarparenchyms.
B ist kein Zweifel, dass der ganze Vorgang in Folge der
Umgehung und Obsolescenz von Capillargefiissen dureh allmiligen
Schwund, durch Resorption zu Stande kimmt und sollte zum
Unterschiede von anderen Bronchiektasien, wie man sie bei Peri-
bronchitis wahrnimmt 1), der Beiname ,atrophisch® nie ver-
gessen werden.

Das Greisenalter ist es, welches die Grundbedingungen ent-
hillt, nach catarrhalischen Pneumonien zu unserer atrophischen
Alveolar- und Bronchialektasie zu fiihren. Aber auch aus dem
kindlichen Alter, das ja mit Anfillen catarrhalischer Pneumonie
bevorzugt ist, kann sich der Zustand entwickeln, insbesondere
aus dem Keuchhusten, dessen anatomische Grundlage catarrhali-
sche Pneumonie ist.

Erlahmung und Fettdegeneration der® Bronchialmuskeln auf
Grund der entziindlichen Vorgiinge in der Bronchialschleimhaut,
Unbeweglichkeit des Seeretes, Druck desselben und der zuriick-
gehaltenen Luft in den Alveolen auf die Capillargefisse, Oblite-
ration und Degeneration der letzteren bringen den Schwund
des Parenchymgeriistes und in Folge der gleichbleibenden pleu-
ralen Ausspannung die Ektasie hervor. Das iibrige Capillarnetz
der Lunge wird weitmaschig und verliert nicht nur extensiv,
sondern auch mehr oder weniger den Charakter der respirirenden
Oberfliche. '

Gliicklicher Weise ist der Zustand, wenigstens in seinen
hoheren Graden, selten und ist es nur merkwiirdig, wie lange er,
in der Kindheit schon erworben, oft bis ins spite Alier ertragen
werden kann. Er bedingt keine Phthise. Mit der atrophischen

1) 8, dort (Achter Brief),
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Durch meine Erirterungen iiber die catarrhalische Pneumonie
habe ich Dir, wie Du mir mittheilst, wohl einiges von den An-
schauungen Anderer Abweichendes dargeboten; aber auch Deine
Kritik angeregt. Ich zweifle indess nicht, Dich ganz auf meine
Seite zu ziehen,

Meine heutigen Zeilen sollen sich iiber die croupise Pnen-
monie verbreiten, welche bekannt genug ist, so dass ich mich
von der Beriihrung von so Manchem entheben kann und nicht
mehr als fiir den Zweck, den ich in meinen Briefen an Dich
verfolge, zu besprechen brauche.

Anschliessend an die catarrhalische Pneumonie (Capillar-
bronchitis) michte ich zuvirderst die Aehnlichkeiten und Ver-
schiedenheiten der croupisen Pneumonie hervorheben,

Croup der Luftwege ist eine exquisit akute Ent-
ziindungsform. Stets hat man sich gehiitet, von einem chro-
nischen Croup zu sprechen und ist es geschehen, z. B. bei den
Fillen von ausgehusteten baumférmig verzweigten Bronchial-
gerinnseln, so hatte man Unrecht; denn man muss bekennen, dass
damit nur Verwirrung angerichtet wurde und ziehe ich die von
Lebert (deutsches Archiv f. klin, Med. VI) gebrauchte Bezeich-
nung dafiir ,,fibrinése Bronchitis® vor, um den Begriff ,Croup** —
mag des Wortes Etymologie auch noch so ungiinstig sein — zu
retten.

e ———
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Croup ist aber auch eine exquisit superficielle Entziind-
ung; sein Exsudat ist wie das catarrbalische als ein Secretions-
produkt aufzufassen, bei welchem nur der Unterschied obwaltet,
dass das normale Secret nicht blos durch Ausschwitzung von
Blutserum (Catarrh), sondern von Faserstoff verindert wird. Der
Faserstoff quillt iiber die Epithelien 1), wahrscheinlich, wie bei
der normalen Secretion und ungeachtet der Raschheit des Vor-
ganges nicht minder unter aktiver Theilnahme derselben, hervor
und gerinnt alsbald sammt den Kérperchen, welche, ein Gemeng-
sel aus rothen Blut- und besonders eytoiden (Lymph- oder farb-
losen Blut-) Kérperchen, anfangs in geringer Menge in dem ziem-
lich fest anklebenden Faserstoff eingebettet sind, nach und nach
aber in grosserer Menge erscheinen und zwar auf Kosten der
Adhiirenz des Faserstoffgerinnsels. Die Epithelien unter dem
Gerinnsel gehen keine andere Veriinderung ein, als Aufquellung,
Tribung und beginnende fettige oder schleimige Degeneration ;
nicht selten gelingt es, in vielen derselben Eiterkirper (bis zu
12—20) beherbergt zu sehen.

Du wirst Dich erinnern, dass ich auf dieses Vorkommen von
Eiterkérpern in Epithelzellen, gerade bei croupiser PPneumonie
(Virch., Arch. 1859. XVI. p. 168) aufmerksam machte und die
Meinung aussprach, die ersteren kinnten in den letzteren gebil-
det sein, und bezeichnete ich diesen wahrscheinlichen Vorgang
als freum unahhu,nglg vom Zellenkern geschehende, endogen aus
Protoplasma nach Art der Dotterfurchung anhebende Bildung.
Diese Meinung, von Vielen adoptirt, wurde jedoch durch die
Cohnheim'schen Deduktionen wieder verlassen und stimmt man
allgemein gegenwiirtig der Ansicht zu, dass alle Eiterkdrper aus
dem fliessenden Blute durch die Gefisswand hindurch ausge-
wandert seien. Ich selbst striube mich natiirlich angesichts der

el

') Es ist mir unbegreiflich, wie man immer und immer wieder lesen
muss, die Epithelien werden von dem Exsudate unter ihnen abgehoben.
Die Untersuchung jeden frischen Croup’s ist im Stande, dariiber zu belehren.

Erst im spiiteren Zeitraume, wenn die E;sudatmn voriiber ist, gehen die Epi-
thelien durch Degeneration verloren.
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vorgebrachten Beweise nicht dagegen, kann mich aber vor der
Hand nicht bequemen, die Auswanderung aus dem Blute als
die einzige Quelle der Eiterkirper anzusehen und harre einer
stichhaltigen Auslegung der Thatsache, dass Eiterkorper inner-
halb der Zellenhohle, nicht etwa nur invaginirt, sondern- wirklich
im Protoplasma von ausgebildeten, mit geschlossenen Membranen
versehenen Epithelzellen, die sich entsprechend vergrissern, vor-
kommen; denn wenn sie auch nicht in den Rahmen der Cohn-
heim’schen Theorie passt, so hat sie doch ihre Berechfigung,
darf nicht ignorirt werden und ist sie mit Schweigen nicht ab-
gethan, Doch ich will Dich mit dieser Detailfrage nicht auf-
halten; mir war es nur darum zu thun, das Wesentliche des
Croupexsudates anzugeben und mache ich nur deshalb wieder-
holt darauf aufmerksam, als ich mit meiner Anschauung iiber
das Wesentliche des Alveolarepithels auch eine etwas verdnderte
Vorstellung iiber den Lungencroup gewinnen musste, welche
dahin lautet, dass das Exsudat mehr Lymphe als Blufextra-
vasat sei. _

Vergleicht man nun die croupise Pneumonie mit der catarrh-
alischen, so ergiebt sich die Uebereinstimmung darin, dass beide
akute und superficielle Entziindungen sind; aber sogleich erkennt
man auch eine wichtige Differenz; die Veriinderungen im Lungen-
gewebe bei der catarrhalischen Pneumonie habe ich Dir als
etwas Sekundires, Passives von den Bronchien her geschildert,
demzufolge sie immer eine lobulire Ausbreitung gewinnen; die
croupdse Pneumonie dagegen hat ihren Sitz primir und
aktiv im Lungenparenchyme, ist daher immer diffus, lobiér
und pflanzt sich erst sekundir auf die Bronchien fort. Dieses
Verhiiltniss in Einklang mit dem Wesentlichen des Croupexsudates
gebracht, dringt noch weitere Erwiigungen auf.

Das Anfangsstadium der croupisen Pneumonie nennt man
die ,entziindliche Anschoppung (engouement)®.

Ist nun der Croup ein gesteigerter Catarrh, wie ich ander-
wiirts einmal ausfiihrte, so wiire das eben genannte Vorstadium
eigentlich eine catarrhalische Pneumonie und zwar zum Unter-
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schiede von der frither beschriebenen lobuliren in diffuser lobirer
Form. Allein an dem Namen ,Catarrh* haftet der anatomische
Sitz, die Schleimhaut, mehr als die besondere Art des Vorganges.
Wir thun aber wohl, die Sache umzukehren. Wenn wir sehen,
dass beim Catarrh sich dem Normalsecrete der Schleimhaut
seroses Exsudat beimengt, so ist bei Croup der Lungenalveolen
dieselbe Zugabe zu (Gas und Wasserdunst vorhanden, nur als-
bald in vollkommene Lymphe sich verwandelnd. In dieser
Weise aufgefasst, ist die entziindliche Anschoppung im Lungen-
parenchyme (neben erweiterten Capillargefissen mit strotzender
Blutfiille, neben kleinen Extravasaten von rothen und weissen
Blutkérpern in die Alveolen) durch Ausschwitzung von Blut-
serum gekennzeichnet, ganz anolog dem Catarrhe der Bronchial-
schleimhaut, und enthiilt die Exsudation nach und nach immer
mehr Faserstoff, so ist der Vorgang zu Croup gesteigert.

Die entziindliche Anschoppung meldet sich bekanntlich ur-
plétzlich (mit einem Schiittelfroste) an und geht nach kurzer
Dauer (gewdhnlich in kaum einem Tage) schon in die Hepati-
sation iber, d. h. in den Zustand, in welchem das Croup-
exsudat als Gerinnsel die Alveolen und Bronchien fiillt. Es
obturirt diese Rdume und zwar Schritt fiir Schritt, einen nach
dem anderen fast ohne Unterbrechung so vollkommen, dass keine
Luft mehr darinnen Platz hat.

Das Charakteristische der croupésen Pneumonie ist damit
erreicht. Das serds geschwellte Parenchym comprimirt den ge-
ronnenen Alveoleninhalt so gut, als es selbst Druck von dem
letzteren erfihrt; auf der Schuittfliche werden daher die Croup-
piripfe als abstreifbare Granula, diese Abgiisse der Infundibula
und Alveolen, vorgetrieben. Und wihrend die rothen Blutextra-
vasate vielleicht noch zahlreicher als in der Anschoppung sind,
miissen die Capillaren, ohne ihren Blutstrom einzubiissen, doch
eine Verminderung des Lumens erfahren. Der ganze erkrankte
Lungenlappen hat eine Volums- und Gewichtszunahme erfahren, die
Pleura dariiber ist gespannt und gleichfalls gequollen, die Briichig-
keit des Lungenparenchyms dehnt sich in Folge der Elasticitiits-
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verminderung auch auf die Pleura aus. Sie wird nicht nur trib
durch Lockerung ihres Epithels, sondern auch iiberlagert mit
auﬂges:’:hwitzi;em Faserstoff (Lymphgerinnsel, Croupmembran),
analog der Exsudation auf die inneren Oberflichen.

Diese fibrinise Pleuritis, welche einen constanten Begleiter
der croupisen Pneumonie abgibt (Pleuropneumonie), fehlt der
catarrhalischen Pneumonie giinzlich, selbst an den lobuliren
Herden. Dass auch bedeutende Serumquantititen hie und da in
die Pleura exsudirt werden, iibergehe ich.

Die beschriebene Hepatisation, welche wegen der sichtbaren
Austritte rother Blutkirper den Beinamen ,rvothe* fiihrt, ist der
Kern der eroupisen Pneumonie.

Du hast hinreichende Erfahrung iiber den typischen Verlauf
dieser Form von Lungenentziindung gemacht, weisst, dass meist
am siebenten Tage dic Erscheinungen (der TemperaturerhGhung,
der Puls- und Athemfrequenz, der Dyspnoé und Cyanose) fast
ebenso plétzlich, als sie eingetreten waren, wieder abnehmen.
Der ganze Zeitraum von 7 Tagen, von welchem etwa 1—11/3
Tage dem Engouement angehiren, entspricht der Ausbildung
und dem Bestehen der rothen Hepatisation. An sie schliesst
sich, insoferne Genesung eintritt, unmittelbar die Losung an,
Die Lisung geschieht vorzugsweise durch Erweichung, Excretion
und Resorption der Croupmassen, an welchem Vorgange die Al-
veolar- und Bronchialepithelien ihren entsprechenden Antheil
nehmen,

Die Erweichung wird auf dem Wege fettiger, vielleicht auch
schleimiger Degeneration sowohl der Eiterkirper als auch ihrer
faserstoffigen Zwischensubstanz erreicht, wobei die letztere ihre
cementirende Eigenschaft verliert und die Korperchen sich isoliren
und beweglich werden.

Die Alveolarepithelien, welche in der Fettdegeneration vor-
auseilen, sind in der Regel zu Kérnerzellen umgewandelt und
werden dadurch nicht nur die Crouppfripfe von der alveolaren
Innenwand, an welcher sie vorerst festklebten, sondern sie selbst
abgehoben. Man findet sie dann oft in ganzen zusammenhiingenden
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Stiicken, einer gefalteten hyalinen Basalmembran iihnlich, nur
durch die Kerne der sie constituirenden Zellen und ihrem Hofe
von Fettkornehen gekennzeichnet.

An den bronchialen Flimmerzellen jedoch iiberwiegt iiber
die Fettdegeneration entschieden die schleimige Degeneration,
so dass man sagen kann, der zum Croup gesteigerte Catarrh
werde am Schlusse wieder Catarrh. (S. auch meine Arbeit iiber
das Faserstoffexsudat. Sitzungsberichte d. b. Akad. d. Wissensch.
1863. p. 67. Ebenso Rindfieisch, Lehrb. der path. Gewebe-
lehre. 2. Aufl. p. 385.) Die verstopfenden und zum Theil er-
weichten Croupeylinder heben sich ebenfalls ab und werden be-
weglich. Die Menge des in den feinsten Bronchien sich bilden-
den Schleimes wird in der Regel so bedeutend, dass die Schnitt-
fliche der hepatisirten Lunge sich damit belegt und an der
Messerklinge die fadenziehende Substanz hiingen bleibt.

Unter dem sich abstossenden alveolaren und bronchialen
Epithel beginnt aber auch schon eine lebhafte Zellenbil-
dung behufs Regeneration, kenntlich durch das Auftreten mehr-
facher Kerne, durch junge, kleinere und rundliche Zellen,

Oben bemerkte ich, dass die erweichten Croupmassen ex-
cernirt oder resorbirt wiirden. Was die Excretion betrifft, so
gehirt dazu nicht blos lebendige Flimmerbewegung und die ab-
wechselnde Verengerung und Erweiterung der Luftwege bei Ex-
und Inspiration, sondern auch die kriiftige Elasticitit des Lungen-
parenchyms selbst. Wiihrend der Hepatisation sind aber dic
genannten Thiitigkeiten anfangs aufgehoben und treten erst nach
und nach mit dem Abfalle des Fiebers unter Zunahme der in-
spiratorischen Muskelkraft wieder hervor. Soweit der Croup in
den Bronchien reicht, soweit wird auch die schleimige Degene-
ration der Epithelien sich geltend und ihre Flimmerbewegung
unmiglich machen. Ebenso weit ist auch dem Ein- und Aus-
treten der Luft eine Mauer entgegengestellt. Ebenso weit sind
auch die mit einer Muskellage versehenen Bronchien lahm gelegt
und folgen nur schwer den respiratorischen Bewegungen. Die
Elasticitit des Lungenparenchyms, welche vorzugsweise den
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Akt der Exspiration auszufiihren hat, ist soviel wie Null ge-
worden.

Ehe also nicht die abgestossenen Flimmerzellen regenerirt
sind, ehe die Elasticitit des Lungengewebes und die Muskelkraft
der Bronchien nicht wieder zugenommen hat, ist eine Excretion
auch der verfliissigten Massen kaum anders als durch heftige
Hustenstésse moglich.

Die Sputa, welche man bei croupiser Pneumonie beobachtet,
sind daher grisstentheils catarrhalische Bronehialprodukte, denen
nur von jenen Stellen Theile des Bronchialeroup’s beigemengt
sind, an welchen er sich verliert und in Catarrh ausliuft. Greift
daher der Alveolorcroup nur wenig iiber die Infundibula hinweg,
so kann wiihrend der rothen Hepatisation jeder Auswurf fehlen;
da es aber hiiufiger ist, dass Alveolar- und Bronchioleneroup
zusammenbestehen, so erscheinen die bekannten, durch die Bei-
mengung rother Blutkirper rostfarbenen, faserstoffhaltigen Sputa
pneumonica, welche — ich wiederhole es — ihren Blut- und
Faserstoffgehalt mehr von der Bronchialschleimhaut,
als vom Lungenparenchym beziehen. Wéihrend der Lisung
werden natiirlich die eatarrhalischen Bronchialprodukte reichlicher,
mischen sich erweichte, weniger blutgefirbte Bronchiolenpfripfe
bei; immer niher riickt diess, also von den Bronchien aus, dem
Lungenparenchyme entgegen, bis endlich auch Luft in das letztere
cindringen kann. Eine Beimengung eigentlicher Alveolarpfripfe
ist jedoch wegen der engen Miindungen der Infundibula, gewiss
hoechst selten; der ganze hepatisirte Lungentheil wird
riickgiingig fast einzig und allein durch Resorption
der erweichten Alveolarpfropfe an Ort und Stelle,
Ich halte diesen Satz fiir werthvoll genug, um ihn besonders
hervorzuheben, wenn er auch bisher sich allgemeine Beriick-
sichtigung nicht verschaffen konnte,

Damit die Losung in genannter Weise vor sich gehen kann,
ist es eine absolut nothwendige Bedingung, dass der Blutlauf
immer und ununterbrochen in allen Lungencapillaren fortbestanden
habe., Zum Begriffe der Entziindung gehdrt auch nicht, wie

%
-

E
"

!
o
-
¥
Kl



Dritter Brief. 31

man trotz lingst widerlegter Theorie filschlich hie und da noch
sagen hort, die Blutstockung (Stasis), sondern nur eine Abinde-
rung in der Blutbewegung, die ihren Schwerpunkt in Verlang-
samung des Stromes findet, aber immerhin Blut in freier, un-
gehinderter Bewegung fiir sich in Anspruch nimmt. Des-
halb ist man auch im Stande, kiinstlich die Capillaren eines
hepatisirten Lungenlappens vollstindig zu injiciren. Schon wihrend
des Engounement erreicht die Stromverlangsamung und immer
dichtere Zusammendringung der farblosen und gefirbten Blut-
kirperchen die nithige Hohe, Allein das Flussbett des verlang-
samten Blutstromes erfihrt mit der Zunahme der Ausschwitzung
eine Beschrinkung in der Breite: vom Drucke der intraalveoliren
Gerinnsel und der aufgequollenen Alveolarwinde, Gefisswiinde
und Interstitien, Dazu kémmt, dass von den Kriiften, welche im
gesunden Zustande den Blutlauf durch die Lungen regieren, ich
meine die Systole des rechten Ilerzens und die Respiration mit
ihrer inspiratorischen Saug- und ihrer exspiratorischen Druck-
kraft, nur die Herzsystole in Thitigkeit bleibt, wiihrend die
Respiration in dem verstopften Lungenlappen fehlt. Ein weiterer
Punkt, welchen man anfiihren kinnte, lautend: soviel ausge-
schwitzt ist, soviel ist dem Blute geraubt und miissen die Ge-
fisswiinde demgemiiss sich enger dem verminderten Inhalte an-
schliessen — hat wenig Geltung, da sich dieses Verhiiliniss auf
das Gefisssystem des ganzen Korpers gleichmiissig vertheilt und
auf den kranken Lungentheil nur wenig von Einfluss sein kann,
abgesehen davon, dass das Exsudat dem Korper zuniichst meist
Lymphe und nur wenig Blut entzieht.

Die relative Oligiimie in dem hepatisirten Lungenlappen ist
aber gewiss nicht ohne Bedeutung fiir die Vorkommnisse wiihrend
der Losungsperiode, ja vielleicht ihre Ursache; denn sie
fordert die Exosmose (Resorption) des serisen Infiltrates aus
den Alveolarwiinden und Interstitien, die Fettdegeneration und
Erweichung der Crouppfropfe, die schleimige Degeneration der
Epithelien, sowie die Einlagerung von Fettmolekiilen im Lungen-
geriiste; ja es scheint, als wiire das vendse und vends bleibende
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Blut im hepatisirten Theile sogar die wesentlichste Bedingung
fiir die rasche Fettmetamorphose. Aber alles dieses wird sicher-
lich nur dann einen giinstigen, d. i. transitorischen Ablauf nehmen,
wenn die Korperkraft ungebrochen aus dem Fieberprocesse her-
vorgeht, wenn der Herzdruck, aunf den ja Alles ankimmt, aus-
reichend ist, das Blut mit grdsserer Raschheit durch die kranke
Lunge zu treiben. Dann erst wird die resorbirende Thiitigkeit
der Lymphgefisse wieder beginnen konnen, werden die Gewebs-
theile vom Oedeme befreit werden, ihre Elasticitit wieder ge-
winnen, die Capillargefiisse ihren verlorenen Tonus erlangen und
wird die Inspiration wieder im Stande sein, nicht nur die offen
gewordenen Infundibula mit Luft, sondern auch die Capillarge-
fisse neuerdings reichlicher mit Blut zu fiillen und die Blut-
kiorperchen dem Gasaustausche der Respiration zugingig zu
machen. So folgt auf die Hyperimie des Engouement wihrend
der Hepatisation eine Oligiimie, die in der Liosung wieder einer
steigenden Blutfiille Platz macht, bis die normale Cirkulation her-
gestellt ist,

Die Restitution der erkrankt gewesenen Lunge ist fast immer
cine vollkommene und ist kaum wahrscheinlich zu machen, wie
auch nur eine unbedeutende Verdichtung und Pigmentirung des
Parenchyms, eine Neigung zu Emphysem wegen nicht ausreichend
wieder erlangter Elasticitiit, eine nur lockere Adhision der Pleura
zuriickbleiben sollte. Fehlen diese Momente, so fehlt jeder Zeuge
des Vorausgegangenen. Ich habe mich von dieser Thatsache an
Obduktionen nach linger abgelaufenen, wohl constatirt gewesenen
croupisen Pneumonien sattsam iiberzeugt. Aber um so bedeut-
ungsvoller ist der Schluss, der daraus zu ziehen ist, dass die
croupise Pnenmonie wirklich nur eine superficielle
Entziindung ist und dass die Vorginge am Alveolarepithel
nicht tiefer in die Lymphgefisse selbst vordringen.

Mangel der gehérigen Korper- und Herzkraft lisst anstatt
Liosung den tédtlichen Ausgang erwarten. Die Extension
der Pneumonie auf mehrere Lungenlappen, das Greisenalter,
die Fettdegeneration des Herzens, wie inshesondere bei Siufern,
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bei Fettleibigkeit, bei Abschwiichung durch schwere Krankheiten
etc., bald collaterales Ocdem in anderen Lungenlappen, bald
intensive allgemeine Cyanose, bald allgemeine Fettdegeneration
(in Leber und Nicren) hervorrufend, erhihen die Mortalitits-
ziffer der Pncumonie bedeutend. Der Tod in der Bliithe
 der Entziindung, in der rothen Hepatisation ist eine grosse
Seltenheit. Man darf Dutzende von Pneumonikern seciren und
man wird umsonst die rothe Ilepatisation suchen, wenn nicht
ein Lappen viel spiiter als die erstergriffenen befallen wurde,
Der Tod tritt fast immer in der sogenannten grauen oder
gelben Hepatisation ein.

Was ist nun die graune Hepatisation?

Den pathologisch - anatomischen Veriinderungen nach von
denen der Lisung micht unterschieden, differirt sie nur dadurch,
dass sie todtet und sie todtet, weil die restituirenden und regene-
rativen Thiitigkeiten wegen Abnahme der Kérperkriifte die De-
generationen nicht iiberbieten oder doch nicht gleichen Schritt
zu halten vermigen oder ginzlich fehlen, Sie differirt also dureh
Zunahme der Degenerationen, die aueh insoferne einen bedeutenden
Vorschub erleiden, als das I'ieber und sein DBegleiter, also das
kranke Leben in der Regel noch iiber den siebenten Tag hinaus
andaunert.

Man nennt sic grau oder gelb, weil die Extravasate erblasst
sind, weil die Fettdegeneration ihr Farbengepriige hinznfiigt,
weil die Oligiimie fortwiihrt. Vielleicht war schon anfangs ein
absolutes zn Viel von Faserstoff und cytoiden Kiorperchen aus-
getreten, das parenchymatise Oedem zu bedeutend.

Der kranke Lungentheil behiilt sein vermehrtes Volum und
Gewicht, seine Starrheit. Die granulise trockne Schnittfliiche
der rothen Hepatisation hat sich insoferne geindert, als die
Granula (die alveoliren Crouppfripfe) sich leichter aushicben und
mit einer triiben, fadenziehenden, schleimigen Fliissigkeit ab-
streifen lassen. Das Parenchym bleibt luftleer und blutarm, die
Briichigkeit und Schwellung unveriindert oder wird sogar erhiht.

Das Mikroskop findet immer weniger und kleinere Gerinnsel, an-
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statt ihrer Molekularmassen, Schleim, degenerirende Eiterkorper,
Epithelien, grossere Epithelflocken, hie und da spindelférmige
Gefisszellen,

So stellt sich uns die eroupése Pneumonie gewdhnlich im
Cadaver dar.

Wiihrend des Lebens dauern, wie schon erwiihnt, die Fieber-
erscheinungen, anstatt einen prignanten Abfall einzugehen, fort
oder sie waren am gesetzmissigen siebenten Tage nur fiir etliche
Stunden durch einen unvollstindigen Nachlass unterbrochen.

Wenn es nun auch die Regel ist, dass dann der Tod zu er-
warten steht (oft erst gegen den 10. Tag), so kann doch noch
eine verspiitete LOosung eintreten, was immerhin ein geringes
Maass von Kriiften noch voraussetzt. Die Lunge geht daraus her-
vor, wie aus rother Hepatisation und wird nur die langsamere Re-
convalescenz, der linger dauernde oligimische Zustand und die
geringere Elasticitit des kranken Lungenlappens in Folge des inten-
siveren parenchymatisen Oedems nicht zu verkennen sein. So kam
mir vor Kurzem eine croupise Pnenmonie zu Gesichte, welehe am
18. Tage der Krankheit tidtete. Das Parenchym war entschieden
grau, blutarm, 6dematis, die Eiterkorper in starker Fettdegeneration,
das Epithel fetzig abgestossen, zum Theile regenerirt, seine Zellen
dabei mehrkernig und in wiederholter Fettdegeneration; keine
Spur von Gerinnseln fand sich mehr vor.

Eine solche Verspiitung (etwa bis zum 12, Tage) kann noch
einen weiteren Uehelstand erzengen: die eiterige Infiltra-
tion. Sie ist wohl nur als ein hoherer Grad grauver Hepatisation
aufzufassen; die Gerinnsel sind verschwunden und haben fliissigem,
jauchigem (molekuliir zerfallenem) Eiter Platz gemacht.

Allein das Wichtigste ist, dass sich im Lungengeriiste selbst
Eiterkorper eingelagert finden. Die Pleura nimmt nicht minder
an dieser Eiteriofiltration, das Pleuraexsudat am Eitergehalte
Theil. War bisher die croupise Pneumonie eine superficielle mit
untergeordneter, nur ddematdser Affektion des Parenchyms, so
bildet die eitrige Infiltration einen Uebergang zu den interstitiellen
Entziindungsformen,
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Es ist begreiflich, dass wenn die graue Hepatisation noch
manchmal zur Lisung kommt, dieser giinstige Ausgang bei eitri-
ger Infiltration viel seltener ist. Tritt er aber dennoch ein, so
geschieht diess in villiger Analogie, wie bei grauer Hepatisation
mit verspiiteter Losung.

Die Schwellung und Weichheit des Parenchyms bei eitrigem
Infiltrate muss sehr bedeutend gedacht werden, was man auch
daran erkennt, dass die Lunge bei der Herausnahme leicht ein-
bricht, wobei die Rissflichen, ja schon ein einfacher Eindruck
mit dem Finger, sich rasch mit dem hervorquellenden Eiter be-
decken, Doch auch wihrend des Lebens kann Maceration der
oder jener Stelle bevorstehen und zur Bildung eines Lungen-
abscesses fiihren, Zun einem fertigen Abscesse kann es aber
nur dann kommen, wenn die Umgebung und der iibrige kranke
Lungentheil sich der Lisung und Heilung hingibt.

Du siehst, dass zur Durchfiihrung der vollendeten Bildung
eines Lungenabscesses wenigstens mehrere Wochen beansprucht
werden und weisst nun auch, warum ein Lungenabscess eine so
iiberaus seltene Erscheinung ist.

Ist er entstanden, so wird die Natur bestrebt sein, den
Abscess durch Granulationen zu begrenzen, welche vom inter-
stiticllen Gewebe und bei der meist oberflichlichen Lagerung
auch von der Pleura aus wachsen. Doch ich will auf die wei-
teren Verhiiltnisse, die innige circumskripte Adhiision der Lungen-
pleura mit der Pleura costalis, auf den miglichen Durchbruch
nach innen in einen Bronchus, nach aussen durch die Brustwand
ete., auf die Miglichkeit seiner Heilung nach einer solchen
Entlecrung ete. mich nicht weiter einlassen.

Dagegen liegt mir die kurze Beriihrung einiger anderer
Eventualititen ob, welche sich bei den Autoren als die Folgen
einer croupisen Pneumonie aufgezeichnet finden.

Der Lungenbrand, der wie Du weisst auch andere Ur-
sachen hat (den thrombotischen hiimorrhagischen Infarkt, den

- embolischen Infarkt, Fremdkorper, Traumen), ist in der That ein
Ereigniss, welches, wenn auch sehr selten, dann aber gewdhn-
g%
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lich am Schlusse der ersten Woche der croupdsen Pneumonie,
also noch im Stadium der rothen Hepatisation und zwar dadurch
sich herausbildet, dass in dem oder jenem beschriinkteren oder
umfiinglicheren Gefiissgebiete anstatt der entziindlichen Blutbe-
wegung vielmehr wirklich Stockung und Thrombose entsteht,
also ein Zustand, welcher aufhirt, Entziindung zu sein. Auf-
hiren der Ernihrung im betreffenden Gebiete, unter Mithilfe
des Zutrittes der atmosphirischen Luft, Zerfall des ganzen Ge-
webes sammt Infiltrat zu braunschwarzer oder braungriiner pul-
poser Masse mit Brandgeruch und entsprechenden Zersetzungs-
produkten, mit molekulirem Fett, nadelformigen Fettkrystallen,
Blutkrystallen, kornigem Pigmente, mit Auftreten niedriger pflanz-
licher Organismen ete. sind die nichsten Folgen. Der Brand-
herd ist jedoch erst fertig, wenn im Umkreise, wie bei der
Abscessbildung, Losung und Heilung zu Stande kémmt, welche
lokal unter demarkirender Biterung und Granulationsbildung,
Ausstossung oder unschiidliche Umwandlung der Brandmassen
bewirkt.

Lungenabseess und Lungenbrand sind zwei Vorginge, welche,
obwohl genetisch himmelweit verschieden, doeh beide zu gleichem
Resultate, entweder und zwar bei kleinem Umfange (bis zu dem
einer Erbse, manchmal dariiber) zu Eindickung und Vertrock-
nung, zu engerer Umschlicssung und endlichen Vernarbung des
Herdes, oder und zwar bei grisscrem Umfange (iiber den einer
Hasclnuss, manchmal schon darunter) zu Substanzverlusten mit
Aushiblung, zo Cavernen, fihren, Ileilung zu Stande zu
bringen, gelingt der Natur jedoch beim Brande tberhaupt viel
seltener, als beim Abscesse und zwar wegen der ins circulirende
Blut tibertragenen, vergiftenden Brandmassen,

Ein anderer Ausgang der croupisen Pneumonie, den fast
alle Autoren befiirworten, soll die Entwicklung der sogenannten
kisigen Pneumonie sein, NurOppolzer (s. Stoffella a, a. O.
p. 562) bezeichnete diese Annahme als unrichtig und behauptete,
dass nach seinen Erfahrungen das croupos-pneumonische Infiltrat
den Ausgang in kiisige Metamorphose gewdhnlich nicht eingehe.
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Ich muss mich mit aller Entschiedenheit dagegen aussprechen,
dass jemals die croupdse Pneumonie ein Vorstadium der kiisigen
Pneumonie darstellt, und behaupte, dass die Ansicht mehr am
theoretisirenden Studirtische, als am Lebenden und an der Leiche
gewonnen wurde. Wer am Krankenbette eine croupise Pneu-
monie behandelte und bei der Sektion eine kiisige Pneumonie
vorfindet, darf nicht schliessen, die erstere habe sich in letztere
ungliicklicher Weise verwandelt, sondern nur, seine klinische
Diagnose sei falsch gewesen.

Der croupisen Pneumonie fehlen niimlich alle Bedingungen
zur Verkiisung und gilt diess insbesondere von den Gewebs-
elementen des Lungengeriistes und seinen Capillargefiissen, welche
stets bei der Verkdsung wesentlich theilnehmen. Doch ich
werde die Beweise fiir meine Behauptung spiter an geeigneterem
Orte beibringen,

Dasselbe muss ich von der Induration sagen, welche
gleichfalls zu einem Ausgange der croupisen Pneumonie ge-
stempelt wurde. Die eroupise Lunge indurirt nur behufs Ab-
kapselung und Vernarbung eines Abscesses oder Brandherdes,
also nur circumskript bei besonderen Vorgingen, aber niemals
diffus, wie es der lobiren Ausbreitung zukime; die croupise
Pneumonie ist und bleibt eine superficielle Entziindung. Auch
dariiber komme ich spiiter noch einmal zu sprechen.

Hiemit schliesse ich (endlich! wirst Du sagen) meine Be-
trachtungen iiber die croupise Pneumonie, welche wider meinen
Willen umfiinglicher wurden, als ich Anfangs im Plane hatte.
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Ausser der catarrhalischen und eroupisen Pneumonie kémmt
in den Lungen eine Entziindungsform vor, auf welehe ich schon
im Jahre 1856 (Henle und Pfeufer’s Journ. f. rat. Med.
Neue F. VIII. p. 57, 62 und 80) aufmerksam geworden war
und welche ich damals unter dem Namen Desquamativ-
Pneumonie beschrieb,

Seit dieser langen Reihe von Jahren, in welcher ich nicht
unterlassen habe, die Krankheit zum Gegenstande sorgfiltigster
Pflege zu machen, was um so nothwendiger erschien, als meine
eigene Kenntniss dariiber damals mangelhaft war und als sie
von anderen Forschern entweder ginzlich iibersehen oder mit
anderen Entziindungen verwechselt wurde, oder als sie doch in-
sofern nicht gehirig gewiirdigt wurde, dass ihr ein eigener ab-
gesonderter Platz unter den Lungenaffektionen gebiihre — ist
mir ihre Wichtigkeit und hohe Bedeutung auch zur vollsten
Ucberzeugung geworden.

Sie soll desshalb den Mittelpunkt dieser meiner
Briefe bilden. |

Ich spreche natiirlich nicht sehon in allen Fillen von Des-
quamativ-Ineumonie, wo man iiberhaupt Desquamation der Al-
veolarepithelien beobachtet, denn diese ist ein bekannter Neben-
befund bei den meisten, insbesondere akuten Lungenkrankheiten
mit stirkeren Durchfeuchtungen des Parenchyms und habe ich -
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ihr Vorkommen bei catarrhalischer, croupdser und Fremdkdrper-
Pneumonie, sowie bei den Staubinhalationskrankheiten wohl
erwihnt. Ich wiirde es aber fiir einen Fehler halten, wenn
man die Desquamation der Epithelien bei Catarrh und Croup in
den Vordergrund stellen wollte, denn dies kinnte dazu fiihren
und hat wirklich dazu gefiihrt, wohl nicht die croupise, aber die
catarrhalische Pneumonie mit Desquamativ-I’'neumonie zu identi-
ficiren. Damit wiire die Existenz einer substantiven Desquamativ-
pneumonie geliugnet und abgethan, und nicht minder wiirde eine
Anzahl von gewichtigen Folgekrankheiten von catarrhalischer
Pneumonie abgeleitet werden, welche gar nichts mit ihr zu thun
haben. Eine moglichst scharfe Scheidung, begriindet auf vor-
urtheilsfreien Beobachtungen, scheint mir daher dringend noth-
wendig.

Die Desquamativ-Pneumonie kémmt in 3 Graden und Modi-
fikationen vor, welche ebenfalls auseinander gehalten werden
sollen,

Eine erste Art, die wenigst prignante, zugleich der nied-
rigste Grad, erscheint als Theilerscheinung schwerer All-
gemeinprocesse und wiirde sich der Beiname consecutive
Desquamativ-Pneumonie fir sie wohl eignen. Sie wird, da
schwere Allgemeinprocesse keine Seltenheit sind, wohl auch am
hilufigsten an der Leiche untersucht werden konnen. Sie hat die
Bedzutung, wie die unter denselben Verhiltnissen an anderen
wichtigen Organen vorkommenden Erkrankungen, wie die Herz-
‘muskel-, Leber-, Nieren-, Korpermuskelerkrankung ete. und kann
sie bei der manchmal in ungleichem Grade vorhandenen Ver-
theilung, wodurch dieses oder jenes Organ miichtiger als die
anderen erfasst werden, ebenfalls, obwohl nur sehr selten, den
Haupterkrankungsherd darstellen.

In den Kérper aufgenommene anorganische Gifte, akut-exan-
thematische Krankheiten, Typhus, Pyiimie ete. kénnen die Grund-
lage fiir diese erste Art von Desquamativ-Pneumonie abgeben.
Bekanntlich hat man die bei solchen Allgemeinprocessen vor-
kommenden Organveriinderungen parenchymatise Entziindungen
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genannt, also von parenchymatiser Myocarditis, parenchymatiser
Nephritis, Hepatitis ete. gesprochen und miisste man consequenter
Weise auch von parenchymatbser Pneumonie sprechen.
Wir werden sehen, dass diese Bezeichnung allerdings richtig und
mehr als zu rechtfertigen, aber nicht vorzuziehen ist. Niemand
hat indess bis jetzt unter den angegebenen Verhiltnissen einer
parenchymatisen Pneumonie das Wort geredet — kurz die Theil-
nahme der Lunge an schweren Allgemeinprocessen ist, wenn
man von catarrhalischer oder croupiser Pneumonie absieht, so
gut als nicht gekannt, man erwilnt bloss Hyperiimie, Anschop-
pung, Hypostase, Oedem ete., jedoch eine genauere Definition
des eigentlichen Vorganges in der Lunge hat man nicht versucht,

Die consekutive Desquamativ-Pneumonie tritt gewdhnlich, wie
die desquamative Nephritis, doppelseitig, ferner wie diese
oder die parenchymatiose Nephritis oder Myocarditis, dif fus, nur
verschiedenen Grades, iiber das ganze Organ verbreitet, also
lobiir auf, schreitet sekundiir auf die Bronchien vor (ver-
hillt sich also anders als die lobulire catarrhalische Pneumonie).
Allerdings kann sie in ihren Anfingen nur auf kleinere Parthien
beschriinkt sein, wobei namentlich in Bezug auf die makro-
skopische Unterscheidung von den hypostatischen Vorgingen
wichtig ist, dass man sie an den vorderen und oberen Lungen-
theilen ebenso findet, wie an den hinteren, unteren. Ist sie ziem-
lich allseitig und deutlich ausgesprochen, so sind die Lungen
vergrissert, blutreich, hie und da subpleural und mitten im Paren-
chyme mit punkiformigen Extravasaten versehen, ihr Gewebe
durch seroses Infiltrat gequollen, nach der Herausnahme trotz
des noch bestehenden, wenn auch verminderten Luftgehaltes nicht
collabirt, auch kaum beim Einschneiden. Von der Schnittfiiche
fliesst ein feinschaumiges Serum ab und stellen sich alsbald
dusserst zarte Erhabenheiten her, welche von dem vnrqusll_&ndan
Geriiste neben den entleerten Alveolen abstammen. Das Gewebe
ist welk, leicht zerreisslich.

Diese anatomischen Charaktere sind selten prignant und
ausreichend genug und bedarf es zur Sicherstellung der Sachlage
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stets der mikroskopischen Untersuchung. Bei dieser
gewinnt man die Epithelien der Lungenalveolen in grosser Menge ;
sie sind aufgetrieben und abgerundet, gefiillt mit feinen Korn-
chen, welche theils in Essigsiure loslich (Proteinmolekiile), theils
unléslich sind (Fettmolekiile), letztere erhalten rasch das Ueber-
gewicht. In einzelnen kann man hie und da Kernvermchrung,
in anderen Physalidenriume und das Austreten von Eiweiss-
tropfen wahrnehmen, Freie Molekiile erscheinen durch Zerfall
der Zellen, :

Von diesem Vorgange hat die Krankheit ihren Namen; die
veriinderten Zellen heben sich von ihrer Unterlage und von ein-
ander ab, sie desquamiren, zeigen somit die vollkommenste Ana-
logie mit der gleichnamigen Entziindung der Nieren (der paren-
chymatisen consekutiven Nephritis).

Wie bei der letzteren die Quellung des Parenchyms
durch serdses Infiltrat die Ursache abgiebt, warum die
Epithelien desquamiren, so auch bei der in Rede stehen-
den Lungenentziindung, Muss nun bei der catarrhalischen und
eroupdsen Pneumonie der Schwerpunkt der Vorginge in der
quantitativen und qualitativen Aenderung des Secretes gesucht
werden, so liegt im Gegentheile bei der Desquamativ-P’neumonie
der Hauptwerth in der Quellung des gefisshaltigen Stroma’s, der
Alveolarwiinde und des interstitiellen Gewebes, von einem be-
sonderen Secrete ist keine Rede.

Du erkennst hierin die Differenz gegeniiber von Catarrh und
Croup und weisst nun auch den Grund der als richtig erkannten
Bezeichnung ,parenchymatise Pneumonie*. Und dennoch ist
die Benennung ,Desquamativ-Pneumonic* vorzuziehen, weil sich
die Verinderungen an den Epithelien leicht erkennen und studiren
lassen, im Gegensatze zu denen des Parenchyms. Eine wichtige
Eigenthiimlichkeit ist aber die, dass Eiterkorper fast gar
nicht unter das mikroskopische Gesichtsfeld kommen und wenn
sie dann in hichst untergeordneter Weise aufgefunden werden,
so sind sie in das Priparat stets nur iibertragen von der etwa
gleichzeitigen catarrhalischen Bronchiolitis, Ebenso fehlen die



42 Vierter Brief.

Faserstoffpfropfe innerhalb der Vesikeln und Bronchiolen und
feblt in der Regel auch jede Pleuritis, Gerade in diesen Momenten
berubt die Verschiedenheit von catarrhalischer und croupdser
Pneumonie. Es scheint auch, dass in den meisten Fillen die
Alveolarriume und Dronchiolen schon von Anfang an mit des-
quamirten Epithelien so ausgefiillt sind, dass die in Folge des
sekundédren Bronchialcatarrhes producirten Eiterkérper sich nicht
riickwiirts treiben lassen.

Die consekutive Desquamativ-Pneumonie kann in héheren
Graden wohl eine Ursache des tddtlichen Ausganges des Allge-
meinprocesses werden; er wird durch Insufficienz des Athmungs-
organs unter Dyspnie und Cyanose vollbracht.

Todtet der Allgemeinprocess nicht und war die Lungener-
krankung von der gewdhnlichen, geringfiigigen Intensitiit, so geht
siec auf dem Wege transitorischer Fettdegencration der abge-
stossenen und mnoch spiiter sich abstossenden Epithelien, durch
Regeneration derselben unter gleichzeitiger Abnahme der Hy-
perimie und Schwellung in volle Genesung iiber — verhilt sich
also ganz so wie das Herz, die Leber, die Nieren etc. in ihrer
Theilnahme an den in Genesung iibergehenden Allgemeinprocessen.

Todtet die allgemeine Krankheit nicht, war aber die Lunge
ausnahmsweise heftig ergriffen, so dass die Vorginge in ihr
nicht einfach riickgiingig werden konnten, so verharrt das Leiden
fir eine lingere Zeit, che die Kriifte des Korpers es zu bewil-
tigen im Stande sind.

Man hat in einem solchen Falle eine chronische Fett-
degeneration vor sich, welche ich aber zu beschreiben unter-
lasse, einestheils, weil das Verhalten einer damit behafteten
Lunge aus dem Vorhergehenden schon erhellt, anderntheils, weil
sie bei consekutiver Desquamativ-Pneumonie selten, dagegen bei
der durch grissere Verdichtung unterschiedenen zweiten Art der
Desquamativ-Pneumonie hiufiger ist, woselbst ich darauf zuriick-
kommen werde.

Einen anderen, sich aus der consekutiven Desquamativ-Pneu-
monie herausbildenden Zustand, der frither wahrscheinlich mit
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dem Worte hypostatische oder catarrhalische Pneumonie abge-
than wurde, habe ich schon im Jahre 1857 (Virch. Arch. XI.
p. 275) geschildert und ihn akute Lungenatrophie genannt,
Ich muss mir erlauben, den wesentlichen Befund wiederholt zu
beriihren: ,,Pleura nicht adhiirent, vollkommener Luftmangel im
Lungengewebe, ungewihnliche Schlaffheit neben bedeutender
Durchfeuchtung, glatte Schnittfliche, braunrothe mit etwas Grau
gemischte Firbung, mehr oder weniger dichte Consistenz, eylin-
drische Erweiterung und gegenseitige Niherung der knorpellosen
Bronchien, mit livider Rothung ihrer Schleimhaut.*

Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass neben dem
Mangel von Eiterkirpern und Fibrinpfripfen die Hauptveriinde-
rung in den Lungenepithelien lag und zwar unter unliugbarster
Analogie mit der ausgebildeten akuten Leberatrophiec Roki-
tansky’s; diese Epithelien waren zerstirt, die Alveolen mit
ihren molekuliren Resten, sowie mit etwas albumingser
Fliissigkeit gefiillt, durch Austreibnng der Luft atelektatisch.
War auch in keinem Falle eine pleurale Synechie vorhanden,
so war doch die Kraft der einfachen physiologischen Adhision
der Rippen- und Lungenpleura so gross, dass sie bei der ange-
filhrten Volumabnahme des Lungenparenchyms die Wandungen
der Luftrohreniiste zu iiberwinden und ihr Kanallumen zu er-
weitern vermochte.

wline Verschiedenheit von akuter Leberatrophie diivfte nur
darin begriindet sein, dass in Folge der Einwirkung der atmo-
sphirischen Luft die zerstirten Lungentheile einer Erweichung
‘und saueren oder fauligen Zersetzung unterworfen und so die
pulpsen Brandherde im Umkreise der Bronchien hergestellt
wurden.* —

Endlich will ich noch eine besondere Form von Lungenent-
ziindung einschalten und zwar einestheils deswegen, weil sie
ebenfalls consekutiv, d. i, im Gefolge von schwerer aber be-
stimmter Allgemeinerkrankung, nimlich von pyimischer In-
fektion auftritt, anderentheils, weil ihre Exsudate nicht minder
parenchymatis sind, dem Zuge der interlobulir und sub-



44 Vierter Brief.

pleural sich ausbreitenden Lymphgefiisse folgen. Sie zeigt gegen-
iiber der Desquamativ-Pneumonie den gewichtigen Unterschied,
dass sie mit Eiterbildung einhergeht. Sie ist die purulente
Interlobularpneumonie (die Pneumonia dissecans Rind-
fleisch’s, lymphangitische Pneumonie). Triibe, schmutzig-gelbe
Schwellung des bindegewebigen Trigers der Lunge, Eiterinfiltrat,
d. h. reichlicher Austritt von farblosen Blutkérpern oder gehin-
derte Weiterbeforderung der Lymphkérper, rascher Zerfall der-
selben, bilden die wesentlichen, anatomischen Merkmale. Die
Unterscheidung von anderen eiterigen Entziindungen ist erleichtert,
wenn man beriicksichtigt, dass die Interlobulir-Pneumonie einen
Herd fiir pyimische Infektion voraussetzt, dass sie unmittelbar
den Eindruck des Lobiren macht und zwar dadurch, dass sie
eben nicht wesentlich in der Bronchialwand sitzt und beginnt,
und von da aus erst gegen das Parenchym vordringt, sondern
gleich von vornherein zwischen den Liippchen des letzteren in
diffus verwischten, netzartig verbundenen Linien, die Pleura ge-
wissermaassen in Felder eintheilend, sich niederlisst, dass sie
keine Fibringerinnsel oder Eiter in die Lichtungen der Alveolen
absetzt, sondern nur deren Epithelien zur Degeneration und Ab-
schuppung veranlasst.

Der Process wird am hiufigsten bei Neugebornen ange-
troffen, welche von den puerperal erkrankten Miittern pyidmisch
inficirt worden waren. Er kimmt indess auch bei Erwachsenen
vor, welche an Pyimie starben. Ich habe sie vom Uterus und
den Vagina aus nach Aetzungen mit ferrum candens, von Ostitis
der Tibia aus einige Male beobachtet, ja genauer genommen
ist jede pyiimische Pleuritis, welche nicht von embolischen In-
farkten abhiingt und bei welcher die der Pleura zuniichst liegen-
den Schichten des Alveolarparenchyms theilnehmen, als lymphan-
gitische Interlobularpneumonie anzusehen.

Dass der Tod nicht allein wegen der Lokalerkrankung,
sondern vielmehr aus allgemeinen Griinden zu Stande kémmt
und wohl immer eintritt, brauche ich kaum zu erwihnen,

’.'.il
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Ich habe in der Klinik fir Geburtskunde (Hecker und
Buhl, I. B. p. 263) eine genaue Beschreibung davon, wie sie
bei Neugebornen erscheint, gegeben und will diesclbe zur Auf-
frischung Deines Gedichtnisses kurz wiederholen,

nDie Krankheit dehnt sich gewdhnlich iiber ganze Lappen
in beiden Lungen oder nur in einer aus, ergreift den einen oder
anderen Lappen vorwiegend oder in entwickelterer Weise von
der Lungenwurzel aus nach riickwiirts und unten und schreitet
dann von da pach vorn und aufwiirts vor.

Die entschieden infiltrirten Theile sind luftleer, verlieren
sich aber in luftarme, Gdematise Theile. Ihr Luftgehalt ist stets
schr gross, die Farbe dunkelroth, ins schmutzig-briiunliche ziehend,
sie fiihlen sich dichter, derber, compakt an, ihr Gewebe ist
briichiger, selbst ausserordentlich weich, eitrig-jauchig gesehmolzen,
Von der Schnittfliche quillt eine triibe, schwarze, briiunlich-rothe
Fliissigkeit ab, welche mikroskopisch neben woll erhaltenen
Blutkorpern dem grissten Theile nach aus Molekulen, Kérner-
zellen und Resten von zerstorten Dlut- und Eiterkorpern (farb-
losen Blut- oder Lymphkorpern) bestcht. Der Pleuraiiberzug
fiihlt sich klebrig an durch ein fadenzichendes blutigserdses Ex-
sudat; er ist gequollen, briichig, leicht abziehbar. Er ist ferner
triib durch eine Beimengung von Grau und Gelb, insbesondere
sind diese I'arben in Streifen und Netzen aufgetragen, welche
unverkennbar die Interstitien zwischen den einzelnen Lungen-
lippehen bezeichnen. Die Lungenoberfliche erscheint auf diese
Art gitterformig, wie in polyedrische Felder getheilt, deren Zeich-
nung durch stirkere oder feinere, meist verwischte gelbgrauve
Contouren und Marken auffilll. An den Stellen der Jauche-
herde ist die Pleura manchmal blasenartiz emporgehoben.

Das Interlobulargewebe ist also offenbar der Hauptsitz der
Infiltration, welche unstreitiz von dem mediastinalen Bindegewebe
um die Brustaorta lings der Intercostal- und insbesondere der
Bronchialarterien sich gegen die Lungenwurzel und zwischen die
Lobuli und Lobi der Lungen ausbreitet.
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Nach der kurzen Abschweifung von meinem Hauptthema,
zu welcher mich die pyimische Interlobularpneumonie veranlasst
hatte, kehre ich wieder zur Desquamativ-Pneumonie zuriick, von
welcher ich bis jetzt nur den niedersten Grad, die consekutive
Form, besprochen habe.

Die zweite, wohl interessanteste Form, zugleich der zweit-
héhere Grad unserer Krankheit, ist im Gegensatze zu der erir-
terten eine primitive Entziindung und diirfte den Namen

genuine Desquamativ-Pneumonie

verdienen. Sie priigt sich in viel entschiedeneren und intensiveren
Merkmalen aus.

Wenn ich mir erlauben darf, aucch hier die Parallele mit
den Nierenerkrankungen zu ziehen, so verhilt sich die genuine
Desquamativ-Pneumonie zur consekutiven, wie der iichte Morbus
Brightii zu den Nierenaffektionen bei schweren Allgemeinprocessen,
Kein Kliniker und kein pathologischer Anatom wird Anstand
nehmen, mit mir iibereinzustimmen, dass trotz der minutidsen
Aehnlichkeiten im akuten Deginne doch die beiden Verhiiltnisse
in den Nieren nicht so auf’s Geradewohl als identisch bezeichnet
werden diirfen. Die heftigste Affektion der Nieren im Typhus
gibt, wenn man vom Eiweissgehalte im Harne absieht, nicht im
Entferntesten das Bild des Morbus Brightii und wenn auch zu-
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gegeben werden muss, dass man als Nachkrankheit allgemeine
Wassersucht auf Grundlage der Nierenveriinderung beobachten
kann, so kimmt diess doch unter 300 Typhusfillen, welche mit
Tod ausgingen, vielleicht nur 1—2mal vor und ist dicse ungemeine
Seltenheit schlagend genug und das Auftreten und der weitere
Verlauf ganz anders, als bei idichtem, zu Granulirung fithrendem
Morbus DBrightii.

Gerade so verhilt es sich mit der genuinen Desquamativ-
Pneumonie. Sie triigt nicht nur von vornherein das Geprige
ciner eingreifenden Lungenerkrankung, sondern gibt anch zu den
wichtigsten Ausgangsveriinderungen Anlass. Sie ist, was der
iichte Morbus Drightii, was ebenso die Myocarditis, die akute
Leberatrophie ist, nicht bloss Theilerscheinung, sondern der in
den Lungen lokalisirte Ausdruck einer Allgemein-
krankheit,

Zur Untersuchung erhilt man gewdéhnlich ein vorgeriickteres
Stadium (nach 4—6 Wochen der Dauer oder noch spiiter), da
die Krankheit, wie es scheint, in ihren Anfingen nicht zu todten
scheint. In dieser Zeit sind aber ihre Merkmale so scharf und
prignant gezeichnet, dass es mich immer wundert, wenn andere
Beobachter noch keine Notiz von ihr genommen haben.

Die anatomischen Merkmale der genuinen Desquamativ-Pneu-
monie sind im Vergleiche zu denen der consekutiven bei Weitem
charakteristischer. Sie kann wohl nur aunf einen Lappen einer
Lunge beschriinkt sein und ist dann der ergriffene gewdhnlich
der Oberlappen. Oder sie befillt die eine, aber ganze Lunge;
diess ist schon viel hilufiger und ist dabei der Oberlappen ge-
withnlich stirker betheiligt, ais der untere. Oder sie befillt
beide Lungen nur in den oberen oder in allen Lappen und ist
dann die Erkrankung der einen Lunge gewdhnlich nur itensiver
als die der anderen. Fast i mmer aber ist also der Prozess
in den oberen Theilen weiter entwickelt und sein
Vorschreiten von oben nach abwiirts deutlich, ob-
wohl in recht akuten Fillen alle Theile wie mit einem Schlage
ergriffen scheinen.
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Der gleiche Grad, die gleiche Zeitdauer ist daher in den
verschiedenen Lappen. selten zu beobachten.

In Fillen von einer Dauer von 6—8 Wochen findet man:
Das Volum der kranken Lunge oder des kranken Lappens und
das Gewicht bedeutend vergrissert, die Oberfliche glatt, matt-
glinzend oder mit desmoidem Faserstoffe iiberkleidet oder durch
fertiges Bindegewebe adhiirent; die Pleura selbst gequollen, da
und dort mit Eecchymosen, insbesondere auf den Unterlappen
versehen. Weder bei der Herausnahme der Lunge aus dem
Thorax, noch nach dem Durchschneiden collabirt das Parenchym,
die Elasticitit desselben erscheint gehemmt oder aufgehoben,
das Gewebe bleibt starr. Trotzdem ist die Briichigkeit sehr ver-
mehrt und nimmt mit der Dauer zu. Die Schnittfliche zeigt vor
Allem die lobiire, diffuse Ausbreitung der Affektion, mehr oder
weniger verminderten, stellenweis selbst aufgehobenen Luftgehalt
und eine schwache Granulirung, jedoch in umgekehrter Weise
wie bei croupdser Pneumonie. Wiihrend die Granulationen bei
Croup durch die Faserstoffpfropfe gebildet werden, welche aus
den Lichtungen der Alveolen heraustreten, ja gewissermaassen
herausgedriickt werden, da das durchschnittene Gdematose Inter-
alveolargewebe Wasser abgibt und die elastischen Fiden des-
selben sich retrahiren, bilden hier vielmehr die durch betriicht-
liche Quellung und gebundenes Infiltrat starren; verdickten
interalveolaren Parenchymtheile die granulosen Erhabenheiten
zwisechen den eroffneten und durch den Messerzug entleerten
Alveolen. Der Blutgehalt ist meist bedeutend. Je linger der
Yorgang schon gedauert hat, um so melr ist auch Pigment in
Kirnerform abgelagert. Die Farbe des Gewebes wird dadurch
schiefergrau, selbst schwarz. In manchen Tillen sieht man die
Briichigkeit so bedeutend werden, dass es zu wirklicher dif-
fuser Erweichung kimmt. Die letztere kann den grissten Theil
cines Lappens einnehmen. Trotz der betrichtlichen Quellung
lisst sich, weil das Infiltrat, wie erwiihnt, an das Gewebe fest
gebunden erscheint, von der Sehnittfliiche durch Abstreifen

nur eine spirliche Menge gelatiniser Fliissigkeit gewinnen, welche
Buhl, Desquamaliv-Poeamonie, 4
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blutig und triib ist durch die Beimischung zahlloser zelliger Ele-
mente. Dieses Infiltrat bildet den Hauptunterschied von der
consekutiven Desquamativ-Pneumonie, welche nur eine Dureh-
trinkung mit Serum zeigt. Das Exsudat der genuinen Desqua-
mativ-Pneumonie ist von plastischem , produktivem Charakter.
Untersueht man mikroskopisch, so erkennt man vorerst fast lauter
abgestossene Epithelien, nicht nur den Alveolen, sondern auch
den feineren Bronchien angehiriz und diese Riume ausfiillend
— oft, wie gesagt, bis zur Luftleere, Die Fpithelien befinden
sich in starker Fettdegeneration, d. h. die Zellen sind gross, aus-
zedehnt durch einen Haufen Fettmolekiile, die den Kern ver-
decken, sie sind zu Kornerzellen verwandelt. Manche von ihnen
enthalten brauncs oder schwarzes kérniges Pigment., Eite r-
korper, Schleim oder Gerinnsel fehlen voll stiindig.
Die Fettdegeneration kann bis tief hinunter in den Bronchien
selbst Lis in den grissten, ersten Verzweigungen angetroffen
werden. Je ausgedehnter diess ist, um so mehr hat man es
auch in den Bronelhien anstatt mit Katarrh nur mit Desquamativ-
Entziindung zu thun, d. h. es wird das ecatarrhaliseh vermehrte,
schleimige, eiterkorperhaltige Secret mehr oder weniger vermisst
und anstatt dessen ein gelatinises, eiweissreiches Fluidum ge-
funden, in welchem die abgestossenen fettigen Flimmerzellen sus-
pendirt sind.

An jiingeren Stellen sieht man mehr die Anfinge der be-
schriebenen Verdnderungen, namentlich ist die Vergrisserung und
Luftarmuth, die Briickigkeit, die P’igmentirung und die Fettde-
sencration geringer, der Blutgchalt dagegen grosser; von Er-
weichung und Luftleere ist noch keine Rede.

Diese Befunde sind fiir das Krankenbett von grosser Bedeut-
ung; denn sie geben dem Auswurfe einen bestimmten, un-
triiglichen Charakter. Schon in der ersten Woche, in welcher
wegen des Fiebers, wegen allseitigen Knisterrasselns, etwas
leeren, manchmal deutlich tympanitisch klingenden Perkussions-
schalles , gemischten oder selbst bronchialen Athmens , wegen
blutigrn Auswurfs. die Krankheit mit eroupbser Pnenmonie ver-
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wechselt werden konnte, lassen sich durch die mikroskopische
Untersuchung der Sputa sichere Merkmale dafiir gewinnen, dass
man es weder mit catarrhalischer noch croupbser Pneumonie,
sondern mit Desquamativ-Pneumonie zu thun habe; denn weder
bei ecatarrhalischer noch bei croupiser Pneumonie gerathen die
Alveolarepithelien in solcher Menge in den Auswurfund mischen
sich gar Flimmerzellen darunter. Je linger die Krankheit dauert,
um so mehr Epithelien und Kornerzellen finden sich, um so
mehr ist die Fettdegeneration vorgeschritten, um so cher sind
die Zellen auch pigmenthaltig. Freie Fettmolekiile, freie Zellen-
kerne, aus Zerfall hervorgegangen, fehlen natiirlich nicht.

Mit der Dauer tritt noch eine bemerkenswerthe Degeneration
auf, die myeline, welche ebenfalls in den Alveolarepithelien Platz
greift. Die vergrisserten, abgerundeten Epithelien werden nim-
lich ebenfalls zu Koérnerzellen, allein sie sehen ganz anders aus,
als die Fettkirnerzellen; letztere geben durch den breiten Schatten
der Contouren ihrer nur im Mittelpunkte stark leuchtenden Mole-
kiile bei schwacher Vergrosserung den Eindruck von dunklen,
schwarzen Korpern, die Myelinkorner dagegen sind mattglinzend,
ihre Contouren zart, schwer sichtbar, und stellen die Zellen daher
ebenfalls dusscrst blasse, helle Kirperchen dar. Aus der Menge
der Myelinzellen und des freigewordenen Myelins im Auswurfe
kann man auf die in geradem Verhiiltnisse stehende mehr oder
weniger lange Dauer des Prozesses anniherungsweise schliessen,
wenn man etwa die betreffenden Kranken nicht von Anfang an
beobachtet haben und die Anamnese mangelhaft sein sollte,

Die Lungenepithelien zeigen noch ein weiteres Merkmal,
niimlich eine Proliferation der Kerne (nicht wie bei Croup endogene
freie Eiterkorperbildung), ebenso gewahrt man jiingere Formen
durch die verschiedene Grosse und Gestalt ausgezeichnet, lauter
Momente, welche man als Regeneration, selbst als wuchernde
Regeneration auffassen kann. Durch diese plastische Thitig-
keit ist die Desquamativ-Pneumonie schon zu Anfang charakterisirt,
wiithrend bei Croup die Regeneration erst den Schluss- und Heil-
akt des Prozesses darstellt. Unter die Regenerationsformen sind

d_l
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ferner auch die Stern- und Spindelzellen verschiedener
Entwicklung und Ausbildung zu rechnen, {liﬂi_ man durch Ab-
streifen von der Schnittfliche gewinnen kann, Sie enthalten wie
die Epithelien hic und da Pigmentkirner. Die Hauptmasse des
schwarzen Pigmentes, das manchmal so reichlich ist, dass man an
Siderosis (Ablagerung von Eisenoxydoxydul) oder an Anthrakosis
zu denken gezwungen ist, welche letztere sich jedoch durch die nur
molekulire Form und Grosse des Pigmentes, durch die chemischen
Eigenschaften und an etwa grisseren Brickehen dureh den
Mangel derjenigen botanischen Merkmale abweisen lisst, welche
verkohlten Pflanzen, insbesondere IHolztheilen, zukommen, sitat
jedoch in Molekiilen im succulenten Lungengewebe selbst und
kann man auch da und dort an den Wandungen der feineren
Blutgefisse eingelagerte braune oder schwarze Pigmentkérner
entdecken, Das Geriiste wird ferner, wie schon der Befund an
Stern- und Spindelzellen andeuntet, dureh nene Bindegewebean-
lagen verdichtet und sieht man desshalb in grosseren Bindege-
websziigen eine wechselnde Streifung weisser und schwarzer
IFirbung, namentlich zeichnet sich das verdiehtete peribronchiale
Gewebe durch weisse Farbe aus,

Diese Verhiiltnisse (Starrheit des Parenchyms, Pigmentirung,
Proliferation des Bindegewebes und der Epithelien) deuten viel
schiirfer, als es bei der consekutiven Desquamativ-Pneumonie der
Fall war, auf parenchymatdse Vorginge hin und wiirde die
genuine Desquamativ-Pneumonie den Namen parenchymatiser Ent-
ziindung wohl noch mehr, als jene verdienen, Gleichwohl seheint
es mir passender, die Bezeichnung ., desquamativ* zu belassen,
da auch die Diagnose am Krankenbett durch die Mikroskopie
des Desquamirten, wie bei dem Morbus Brightii, einzig und allein
zu stellen ist.

Die Blutgefisse sind in der Regel etwas ektatisch; diese
Capillarektasic, die Pigmentbildung und die Verdichtung lassen
auf den ersten Blick eine Analogie mit brauner Induration zu.
Allein eine Verwechselung diirfte kaum zu erwarten sein, da die
bedingende Herzkrankheit fehlt, das pltzliche entziindliche Anf-
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treten und Ablaufen, die schwarze (anstatt rothbraune) Pigmen-
tirung, die vorwiegende Fettdegeneration, die myeline Degene-
ration der Alveolarepithelien, die namentlich peribronchiale
Verdichtung, diec weisse Farbe dieser, die nur auf den nicht ver-
dichteten Abschnitt beschrinkte Capillarektasie und zwar von
nur missigem Grade hinreichende Anhaltspunkte zur Diagnose
darbieten.

Heftige Athemuoth, Cyanose, Husten begleiten die beschrie-
bene Lungenerkrankung, sekundiire Fettdegeneration in fast allen
Organen des Kirpers, insbesondere des IHerzens unter Erweiter-
ung desselben, fiihren zum todtlichen Abschlusse,

Ich habe friither (Virchow's Aveh. 1859) Roekitansky's
Lungenhypertrophie auf braune Induration zuriickzufiihren versucht ;
vielleicht hat derselbe Forscher auch die in’s chronische Stadium
iibergetretene genuine Desquamativ-Pneumonic unter jene Rubrik
subsumirt.

Die Aerzte fassten die Fille am Krankenbette bisher je
nach ihrem Standpunkt in verschiedener, jedoch kaum in rich-
tiger Weise auf. Leider gibt es nur Wenige, welche von dem
Sektionsergebnisse so frappirt werden, dass sic einschen, ihre An-
sichten seien einer Reform bediirftig.

Bei der consckutiven Desquamativ-Pneumonie habe ich unter-
lassen, der Alveolarepithelien als Endothelien Erwiithnung zu thun;
es wiire diess von untergeordneter Bedeutung gewesen. Niher
lag es, ihrer bei pyimischer Interlobularpneumonie zu gedenken;
allein der Sitz pyimischer Erkrankung ist mehr das interstitielle
Bindegewebe, nicht das Alveolarparenchym, wenigstens nicht von
Anfang an. Erst bei genuiner Desquamativ-Pneumonie tritt der
Zusammenhang und die Analogie der Bindegewebkorper, Lymph-
gefissendothelien und Alveolarepithelien so deutlich hervor, dass
man die Abschuppung der letzteren nicht allein von der Quellung
der Alveolarwand ableiten kann, sondern als die Proliferation
und Degeneration gleichartiger Gewebselemente ansehen muss,

Wenn ich bis jetat die Desquamativ-I’neumonie als eine zum
Tode fiihrende akute Entziindung beschrieben habe, so ist es
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doch nicht meine Meinung, dass sie immer tbdtet. Ich habe im
Gegentheil aus Beobachtungen am Krankenbette, wo mir
neben dem eigenthiimlichen Ablaufe und den physikalischen
Symptomen die mikroskopische Untersuchung des Auswur-
fes die Diagnose ausser Zweifel stellte, die Ueberzeugung er-
langt, dass sie wie der dchte Morbus Brightii und vielleicht eben-
so selten, doch in volle Genesung iibergehen kénne. Hiiu-
figer ist es der Fall, dass da, wo der Tod nicht eintritt, entweder
durch einen schleichend vorschreitenden oder unter ifteren Reci-
diven sich rascher bewegenden Verlaufbleibende und unbezwing-
liche Verinderungen gesetzt werden, welche, obwohl sie aus
einem und demselben Grundprozesse sich entwickeln, sich dess-
halb untereinander combiniren, doch eine besondere Betrachtung
erheischen,

Dahin gehort zuniichst die chronische Fettdegene-
ration, deren ich schon bei der conseeutiven Desquamativ-
Pneumonie Erwihnung that. Sie ist nicht nur der fortgesetzte
Zustand der beschriebenen genuinen Desquamativ-Pneumonie weit
iiber die Zeit hinaus, in welcher man noch von einem akuten
oder subakuten Prozesse sprechen kinnte, sondern unterscheidet
sich auch einzelnen Veriinderungen nach von diesen und den
dauernden Formen der genuinen Desquamativ-Pneumonie. Ich
habe Fiille von chronischer Fettdegeneration, iiber beide Lungen
ausgebreitet, verzeichnet, welche eine Dauer von fast einem
ganzen Jahre bis zum eingetretenen Tode unter den
klinischen Erscheinungen von Lungenphthise nachweisen liessen.

War die Desquamativ-Entziindung nur auf Eine Lunge, oder
nur Einen Lappen oder nur einen Theil eines Lappens beschriinkt,

was fir die letztgenannten zwei Modalititen in der Regel die
oberen Lappen oder obersten Parthien derselben waren, so
blieb auch die chronische Fettdegeneration nur eine beschrinkte.
Sie wurde indess auch umschrieben, wo ein Theil der Entziind-
ung vollkommen riickgingig wurde, der andere aber — meist
dann der gegen die Lungenspitze zu gelegene — sich der Re-
stitution widersetzte und in chronische Fettdegeneration verfiel.



Fiinfter Brief. K5

Es lisst sich von vornherein erwarten, dass mit der lingeren
Dauer die Merkmale der allgemeinen Blutarmuth auftreten
wiirden, welche auch in der erkrankien Lunge unter Abnahme
der Capillarektasien sich widerspiegeln. Die in chronischer Fett-
degeneration befindliche Lunge zeichnet sich demgemiiss durch
Blisse aus. Das Volum, das Gewicht nehmen trotzdem nur
wenig ab, dagegen um so mehr die Pigmentirung in Folge von
Resorption und Ausschwemmung, die Farbe wird ein lichtes
Schiefergrau und siecht man in diesem etwas schattirten Grunde
weissliche Punkte cingetragen, die wie aufgestiubtes Mehl aus-
sehen. Die weisslichen Punkte sind nichts anderes, als Alveolar-
riume, welche mit Hiufchen fettig degenerirter Epithelien ge-
fillt sind. Der Luftgehalt ist nicht nur dadurch gering, sondern
auch durch die immer noch bedeutende Quellung des Stro-
ma’ s, (Rindfleisch’'s inveterirt es Oedem), welches obwohl
etwas dichter doch unelastisch geblieben ist, nicht collabirt
und briichiger ist. Wie in den Epithelien sieht man da und
dort auch eine den Spindelzellen des IPParenchyms angehirige
Fettdegeneration. Myelindegeneration in den Epithelien ist neben-
bei mehr oder weniger vertreten.

Mit einem Nachstadium von ecroupdser Pneumonie konnte
die chronische Fettdegeneration nur nach iusserer Aehnlichkeit
verwechselt werden; die mikroskopische Untersuchung jedoch,
welche bei croupéser Pneumonie immer noch Eiterkérper, wenn
auch veriindert, wahrnimmt, die fehlende Pigmentirung und Ver-
dichtung, giben in zweifelhaften Fillen die Entscheidung ab.
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Wenn ich vielleicht auch am Friihesten darauf aufmerksam
wurde, so kann ich doch heute in dieser Richtung nichts absolut
Neues mehr mittheilen. Dagegen will ich mich bemiihen zu
zeigen, dass die bisherige pathologische Deutung als
catarrhalische Pneumonie nicht dieriehtige war und
suche ich eine neue Auffassung durchzusetzen, die
genuine Desquamativ-Pneumonie als eigene Krank-
heit, wenn auch mehrgradig, in Geltung zu bringen
und ihr die schwerwiegende Schuld aufzuladen, das
Vorstadium und der Begleiter bedeutungsvoller,
lebensgefihrlicher Processe: der Lungenphthise und
der Tuberkulose zu sein, sie mit diesen schon mehr
oder weniger gekannten Zustinden in genetischen
Zusammenhang zu bringen,

In meinem vorigen Briefe habe ich Dir bereits einen Aus-
gang der genuinen Desquamativ-Pneumonie, die chronische Fett-
degeneration, vorgefiihrt, der nur mit dem Tode endigen kann.
Mein heutiger Brief gilt einem zweiten Ausgange, der

Lungencirrhose (Corrigan’s).

Habe ich schon hervorgehoben, dass die Schwellung des
Lungengeriistes, der Alveolarwiinde, der interlobuliren und inter-
stitiellen Bindegewebziige die Grundlage fiir die Desquamativ-
Pneumonie abgebe, dass die Abschuppung jener Schwellung auf
dem Fusse folge; habe ich ferner gezeigt, dass der graduelle
Unterschied zwischen der consekutiven und genuinen Desquamativ-
Pneumonie darin bestehe, dass bei ersterer die parenchymatise
Schwellung nur durch ein serdses, bei der letzteren aber durch
ein mehr plastisches Exsudat, charakterisirt durch Proliferation
der Alveolarepithelien und der Bindegewebkérper, bedingt werde,
50 dringt sich bei der Cirrhose der letztere Umstand, ich meine
die Wucherung der Bindegewebkérper, so vollkommen in den
Vordergrund, dass die superficiellen, epithelialen Veriinderungen
fast ausser Acht fallen.

Unter den mikroskopischen Befunden der genuinen Desqua-
mativ-Pneumonie habe ich niimlich besonders hervorgehoben, dass
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- man im akuten Zeitraume durch Abstreifen von der Schnittfliche
~aus dem gebundenen gallertihnlichen Infiltrate des Stroma’s
Spindel- und Sternzellen, die Wahrzeichen embryonaler Binde-
gewebs-Neubildung, gewinnen kénne. Das Resultat der letzteren
wird nun im chronischen Verlaufe zur Bindegewebs-Hyper-
trophie (Cirrhose) und bezeichnet der gewdhnliche Name :
chronische interstitielle Pneumonie eigentlich nichts
anderes als diesen Ausgang genuiner Desquamativ-Pnéumonie.

Die Cirrhose wird dadurch fiir die Desquamativ-Pneumonie,
um mich wieder meines Vergleiches zu bedienen, was die gra-
nulirte Niere fiir den genuinen Morbus Brightii, was die granu-
lirte Leber fiir die parenchymatose Hepatitis, was die Herzschwiele
fiir die parenchymatise Myocarditis ist.

Obwohl der Process schon frithzeitig mit den im vorigen
Brief erwiihnten geringfiigigen Verdichtungen und gleichzeitiger
Verkleinerung des Lungenvolums anhebt, spricht man doch erst
dann von Cirrhose, wenn das Bindegewebe so zu sagen massen-
hafter neugebildet ist, wenn es wie eine fibrése Narbe oder
Geschwulst erscheint, in welcher das Alveolarparen-
chym und die feinsten Bronchien eingeschlossen, ob-
literirt und untergegangen sind.

Unter den Spindelzellen befinden sich hiiufig auch Muskel-
zellen, ja manchmal scheint die ganze Hypertrophie eine mus-
kulive zu sein, so dass mir gerade dieses Verhiltniss als ein ge-
wichtiges Beweismittel fiir die Existenz von Muskelzellen im
normalen Alveolarparenchyme (Moleschott, Piso-Borme)
gilt. Fiir diese Fille wiire die Bezeichnung muskuldre Cir-
rhose passend, um sie von der gewihnlichen fibrisen Cir-
rhose abzutrennen.

Fibrioses Bindegewebe ist dicht und derb, trocken, gefiiss-
und blutarm, und es wiire zu erwarten, dass es wie anderwiirts
auch in der Lunge eine weisse Farbe zeigen wiirde. Allein die
Lunge besitzt ein Vorrecht fir Pigmentbildungen und gerade
bei Cirrhose wird auffallend viel Pigment eingeschaltet (desshalb
wschieferige Induration® von Rindfleisch genannt). Man
sieht tintenschwarze Firbung an der Stelle des ehemaligen Al-




Sechzier Brief. o9

veolarparenchyms, und wechselt sie nur mit geradlinigen oder
veristelten weissen, pigmentlosen Faserziigen, oder im Quer-
schnitte gedacht, mit weissen Punkten und Sternchen, welche
nicht dem Alveolargewebe, sondern den Scheiden der letzten
Bronehialausldufer entsprechen (Peribronehitis fibrosa).
Die Neigung zu Pigmentbildung kimmt den Lungen vielleicht
aus chemischen Griinden zu, vorzugsweise aber desshalb, weil
das respirirende Capillarnetz bei allen Hyperimien und entziind-
lichen Zustinden leicht ektatisch wird und so zu Durchtritten
von Blutkorpern Veranlassung gibt, welche anfangs nur von den
Epithelien aufgenommen, dann aber in den Lymphbahnen und
Saftkaniilen weiter transportivt werden, um endlich liegen zu
bleiben.

Die Desquamativ-Pneumonie ist daher Ursache nicht nur der
Verdichtung, sondern auch der schwarzen Firbung und gehort
die letztere zu den Hauptcharakteren der Cirrhose. Nur eine
besondere Art von Gewebsverdichtung gibt es, welche farblos
oder vielmehr grau durchscheinend wird und selten allein,
sondern in Begleitung der fibrosen schwarzen Cirrhose auftritt,
die speckige Cirrhose (also die dritte Form). Die Capillaren
und feinsten Arterienzweigchen, besonders aber die Giirtel-
gefisse der Alveolen sind glasig, gallertig aufgequollen, das sic
bestreifende interlobulire Bindegewebe verdickt durch cellulire
Wucherung. Die speckige Umwandlung der Gefiisswand ist ein
Hinderniss fiir den Ausstritt rother Korperchen, folglich der Pig-
mentirung. FEine ganze Parthie Lungengewebe kann diese Be-
sonderheit zeigen, manchmal cine confluente knollige Masse,
manchmal ein strahliges, unterbrochenes Netz bildend, manchmal
nur mikroskopisch nachweisbar den feinsten Gefissen allein
nachzichend; es ist offenbar das Analogon der Speckniere, der
Speckleber efe.

Ob die Speckdegeneration auch in der Lunge die gleiche
allgemeine Beziehung habe, ob insbesondere Syphilis auf die
allgemeine Constitution influirt habe, diese Frage habe ich mir
oft vorgelegt und ist nur die Zahl der von mir daraufhin unter-
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suchten Fille zu gering, um eine geniigende Antwort geben
zu konnen. Doch ist immerhin erwiihnenswerth, dass fast die
Hiilfte derselben acquirirte Syphilis nachweisen liess. Ob die
andere Hiilfte angeerbter Syphilis angehdrte, vermag ich nicht

zu entscheiden. Ich empfehle jedoch diesen Umstand Deiner
Aufmerksamkeit,

Die Cirrhose beweist besser als jede andere Verinderung,
wie die Desquamativ-Pneumonie sich von der Lungenspitze nach
abwiirts diffandirt und vorschreitet. In den Anfangsstadien ist
dieses Verhiltniss noch wenig ausgesprochen und scheint die
Lunge im ganzen Umfange der Entziindung ecinen mehr oder
weniger leichten Grad von Verdichtung, wie man z. B. es bei
chronischer Fettdegeneration sieht, anzunehmen. Bald aber iiber-
wiegt die Stromazunahme in der Spitze und eilt immer mehr
den tieferen Parthien voraus, gleichen Schritt haltend mit der
Pigmentirung.

Da die Desquamativ-Pneumonie Recidiven eingeht, da sie
manchmal nicht gleich von Anfang, sondern erst nach mehreren
Recidiven und Nachschiiben sich iiber weitere Strecken der
Lungen ausdehnt, gewissermaassen fortkriecht, so kann der zeit-
liche Unterschied zwischen den Verinderungen in der Spitze
und denen in den unteren Theilen bedeutend hervorspringen.
Ja man findet manchmal, abgetrennt von der ecirrhotischen
Hauptmasse der Lungenspitze, nach abwiirts hiihnerei- bis hasel-
nussgrosse fibrise schwarze Knoten, cinzeln oder multipel
vertheilt. Nach der Extension und dem Riickgange der Ent-
ziindung kann es auch der Fall sein, dass nur die Lungen-
spitze allein, oder dass ein Dritttheil oder die Hilfte des Ober-
lappens, sogar der ganze Oberlappen, selbst noch ein Theil des
Unterlappens cirrhotisch wird. Einsame kleine Knoten in der
Lungenspitze haben e¢in besonderes Interesse, weil sie hiufig
sind und sich wic ein Heilresultat der Natur ansehen. Nach
einer Berechnung treffen 30,49y der mit Cirrhose Behafteten
auf solche mit Spitzencirrhose allein, wihrend die in den
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chronischen Stadien von Desquamativ-Pneumonie Verstorbenen
itherhaupt in einer Ziffer von 45,95 9/ figuriren.

Obwohl die Umgrenzungen der schwarzen Knoten scharf
umsehrieben scheinen, so ist doch der Uebergang ins iibrige Lungen-
gewebe, wenn man genauer nachsieht, kein abrupter, sondern
sie stehen mit letzterem mit sich verlierenden Bindegewebsziigen
in Zusammenhang.,

Ich darf hier ein, wenn auch sehr seltenes, doch inter-
essantes Yorkommniss nicht verschweigen. Die ecirrhotischen
Knoten kiinnen manchmal verknéehern und diese Veriinderung
schon beim Darchschneiden verrathen, Solehe Knoten erscheinen
wie feinports, haben eine mehr weissgraue Farbe mit einge-
streutem Pigment. Die Knochensubstanz verfolgt die fibrisen
Ziige und durchsetzt den Knoten in unbestimmten Punkten, Linien
und Aesten nach allen Richtungen, enthilt iichte Knochenkirper-
chen. Zwischen durch sind fettig zerfallene, sclbst verkalkte
Epithelien, die das grauweisse Ansehen verursachen.

Yirchow hat ihrer in seinem Geschwulstwerk (II. Bd.,
p. 102) gedacht. Sie verdienen den Namen diffuse Lungen-
osteome zum Unterschiede von den iistigen, welche nur abge-
brochenen interstitiellen Bindegewebshypertrophien entsprechen (s.
meinen Arfikel in den Sitzungsberichten d. b. Akad. d. Wiss. 1867).

Wie iiberall im Kérper, wo embryonales Bindegeweb end-
lich in fertiges iibergeht, werden die im Stadium der ersten
Entwicklung sich etwa neu mitbildenden weiten Capillargefiisse
immer enger und gehen viele derselben sogar unter. Noch mehr
werden von den wurspriinglichen normalen Gefiissen vernichtet,
ja man kann sagen, oft das ganze friihere respirirende Capillar-
netz geht verloren. Statt dessen sieht man ein spiirliches Netz
von der Anordnung wie eben in fibrisen Geweben. Mit dem
Verluste der Alveolarepithelien trifft die Lymphgefissanfinge der-
selbe Untergang. KEs ist diess das gleiche Ereigniss, wie bei
granulirter Niere, bei granuliter Leber, bei welcher auch das
fiir die Harn- oder Gallesekretion angelegte Gefissnetz untergeht.

| Im Vergleiche damit verhiilt sich die braune Lungeninduration
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ganz anders; hier besteht vielmehr eine capillire Prolongation
und Ektasie des Respirationsnetzes,

Auch die weiteren Consequenzen der capilliren Obsolescenz
sind bedeutungsvoll. Vorausgesetzt nimlich, dass die allgemeine
Blutmenge kaum vermindert, also auch das fiir die Lungen im
rechten Herzen angelangte und bestimmte Blut an Quantitit
kaum verringert ist, muss nach Maassgabe der Verkleinerung der
Blutbahn im kleinen Kreislaufe der himostatische Druck riick-
wiirts, d. h. in den Lungenarterien, im rechten Herzen, im Ge-
sammtivenensysteme cin entsprechend héherer werden und Er-
weiterung hervorrufen, das Blut selbst aber wird in unzureichen-
der Menge dem Gasaustausche unterworfen. Herzerscheinungen,
Cyanose, Muskatnussleber, Stauungsnieren, Hydrops ete. lassen
nicht auf sich warten.

Da die Lungencapillaritit von zwei Seiten Blut empfingt,
so wird der hihere Blutdruck sich auch in den Bronehialarterien
fiiblbar machen und eine sekundiire Bronchitis eatarrh-
alis der grisseren Bronchialiste nach sich ziehen.

Das eben Auseinandergesetzte fillt in's Gewicht fiir die ent-
schiedene Verneinung der Frage, dass die Ursache von all den
Zustiinden, speciell von Cirrhose, eine gewdhnliche eatarrhalische
Bronchitis sei. Es wiire ein herber Verstoss, die Entwicklung
und Ausbildung der Vorgiinge anstatt vom Lungengewebe gegen
die Bronchien, vielmehr von der DBronchialschleimhaut gegen
das Lungenparenchym vertheidigen zu wollen.

Die der Desquamativpneumonie zugehirige fettige und myeline
Degeneration der Alveolar- und Bronchiolarepithelien wird bei
vorschreitender Cirrhose ctwas Weniges geiindert. Einerseits
werden von den Epithelformen und ilren Kernen nach und nach
immer weniger, schliesslich nur mehr Reste aus Fettmolekiilen
bestehend, zu bemerken sein, die das Schwarz der Cirrhose zu
einem lichteren Schiefergrau verwandeln. Die Fettmolekiile ent-
sprechen in Iliufchen gruppirt manchmal noch deutlich den
frilheren Alveolarriumen, manchmal aber in Streifen angeordnet
der Wandung der friheren Gefiisse und den Bindegewebkirpern
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oder den Muskelzellen der Alveolen. Andrerseits kann die mye-
line Degeneration sehr iiberwiegend werden und habe ich hie
und da, schon mit blossem Auge sichtbare, Ansammlungen von
Myelin aus erweiterten Lobulis und Bronchiolen ausheben kinnen.

Diese Iille schliessen sich den Beobachtungen ven Fried-
reich (Virch., Arch. Bd. IX und X) und eigenen dersclben Art
an, wo in eirrhotisehem, aber auch in braun indurirtem Lungen-
gewebe ausser der Verstopfung feinerer Bronchien mit gelber
Masse geschichtete Kirper (Corpora amylacea) von 0,2 —0,52'“ D.
zu sehen waren, deren Substanz gallertig, im Centrum und im
Umkreise von krystallinischem Pigmente gefirbt und cireuliir und
nach Radien zerkliiftet war.

Es ist begreiflich, dass bei der Alveolar- und Bronchial-
obliteration Secrete in den zuniichst daraus hervorgehenden
Aestchen liegen bleiben, sich eindicken, verkiisen und ver-
kreiden kinnen, um so mehr, als secundiire Broncehitis besteht,
Auf ein kleinercs Gebiet solcher veriistelter Dronehialeihren be-
schrinkt, beriihrt dieses Verhiltniss auch die sogenannte chro-
nische fibrindése Bronchitis, bei welcher der distige Ge-
rinnselinhalt ausgehustet werden kann, Durchsehnitte eirrhotischen
Lungengewebes kinnen daher ausser den schon beriihrten Farben
von Schwarz und Weiss der Faserung auch das staubig Graugelbe
der Fettdegeneration, das Graugallertige von Myelin und Speckdege-
neration das Gelbweisse der kiisigen und das Kreideweisse der ver-
steinerten Herde, kurz ein granitihnlichesAnschen darbieten.

Die kleinercn umschricbenen cirrhotischen Knoten gehen
anatomiseh in continuirlicher Reihe in die Peribronehitiden und
iitiologisch die diffuse, auf allgemeinen Ursachen beruhende
Cirrhose in die gegen Lokallisionen (durch Fremdkirper, ca-
tarrhalische I’neumonie ete.) reagirende Narbenbildung und
Abkapselung iiber. FEine wissenschaftliche Abgrenzung isl
in conereto nicht moglich.

Ich habe nun noch 2 Vorkommnisse hervorzuheben, welche
bei der Charakteristik der Cirrhose nicht vergessen werden diir-
fen: die hypertrophische Bronchiektasie und die
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Pleuritis. Beziiglich der Bronchien erwiihnte ich bisher nur
die Obliteration, den Untergang der feinsten und letzten Ver-
iistelungen, den seeundiiren Catarrh und dessen Retentionspro-
dukte. An den Stellen nun, wo die compakte cirrhotische Masse
sich niecht entwickelt, kann Bronchiektasie entstehen. Durch Ent-
ziindung eben gesetztes Bindegewebe nimmt nimlich durch seine
Succulenz immer grossere Volumina ein, als das daraus hervor-.
gehende fertige Bindegewebe, seine Vollendung aber besteht in
Sehrumpfung. Mag also die embryonale Neubildung des
Bindegewebes noch so bedeutend gewesen sein und das Volum
der erkrankten Lungenportion geschwulstihnlich iiberschritten
haben, mit der Ausbildung der Cirrhose tritt eine Durehmesser-
verminderung nach allen Richtungen ein und wird
einerseits eine coneentrisch wirkende Kraft auf die Brustwand,
andrerseits anf giinstig gelagerte, nicht obliterirte Bronchien
ein excentrisch wirkender Zug ausgeiibt werden. Insbesondere
werden die knorpellosen Bronchien diesen Zug verspiiren und
erweitert werden, und da ihre Wandung im gegenwiirtigen Falle
unmittelbar von cirrhotischem Lungengewebe umgeben wird, so
ist die Bezeichnung ,hypertrophische Bronchiektasie* zum
Unterschiede von der schon in einem friiheren Briefe (pag. 21)
erwithnten ,atrophischen eine nothwendige geworden.

Was ich von Retention der Secrete bemerkte, gilt bei er-
weiterten Bronchien in erhOhtem Maasse. Von Seiten der Al-
veolen und Bronchien besteht eine elastische und contraktile Kraft
nicht mehr, das Secret zu entfernen, die Vis a tergo fehlt, und
nur wo die Wandung nicht allzu starr wurde, ist durch eine dem
exspiratorischen Brechakte vergleichbare gewaltsame Compression
der Lungen durch die Bauchpresse noch im Stande, einen Theil
desselben auszustossen, Dass der Zutritt der Atmosphiire Zer-
setzung und Fiulniss des Secretes bedingt, brauche ich kaum
hervorzuheben, Allein die chemisch-mechanische Wirk-
ung des zersetzten Secretes ist nicht ohne Belang fiir die Schleim-
haut eines ektatischen Bronchus, Baldigst wird das Epithel
zerstort , die Schleimhaut verschorft , durch demarkirende
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Eiterung abgestossen, das cirrhotische Lungengewebe liegt ge-
sechwiirig entblosst den faulenden Substanzen an, es folgen neue
Verschorfungen, neue Abstossungen, nun vom Lungengewebe
selbst — kurz die hypertrophische Bronchiektasie ist zur chro-
nischen Bronchialeaverne mit eirrhotischer Wand geworden,
da mit Schorf, dort mit fetzigem Gewebe, da mit Granulationen
und Eiter, dort mit glatter faseriger Schicht versehen, und nur
selten finden sich noch Inseln mit intakter Sechleimhaut und
Flimmerepithel darauf vor. Diese bei Cirrhose vorkommende
sekundire Cavernenbildung ist von anderen Entstehungsweisen
der Cavernen zu unterscheiden.

Kleinere abgeschlossene solche Cavernen werden also kiisige
und myeline, hie und da mit Cholestearin vermengte Massen
enthalten; in grosseren mit offener Communikation nach aussen
finden sich graugelbliche, faulige Massen, molekulir zerfallener
Eiter, verschorfte und kiisige Alveolarportionen (Cavernenbrick-
chen Schroeder v. d. Kolk), manchmal Blut beigemengt,
manchmal fast unvermischtes, reines Blut, in noch grisseren wird
der zuriickgehaltene Inhalt zu einer geruchlosen oder fitiden
salbenartigen Fettschmiere von grauer Farbe verwandelt, die aus
Detritus, Margarinnadeln, Cholestearin besteht.

Ein ebenso grosses Intercsse bietet die Pleura dar. Die
interstiticllen Bindegewebsziige des Lungenparenchymes laufen
nimlich subpleural aus und ist es begreiflich, wenn ich sage,
dass die Quellung und Neubildung von Bindegewebe auch pleu-
rale Theilnahme findet. Ist auch diese Theilnahme schon im
akuten Zeitraume der genuinen Desquamativ-Pneumonie durch
gallertige Aufquellung und Opalescenz, Verlust des Glanzes,
sammtartige Mattigkeit der serdsen Fliche zu erkennen, welch
letztere erzeugt ist durch Verinderung des Epithels (Vergrisser-
ung der Zellen zu enormen Dimensionen mit Proliferation ent-
sprechend grosser Kerne), so tritt sie doch erst zur Zeit der
Cirrhose entschiedener hervor, Die Epithelien degeneriren fettig
und desquamiren — wie die Alveolarepithelien — und unter ihnen

entwickeln sich embryonale, junge Capillaren enthaltende, vil-
Buhl, Desquamativ-Pnenmonie. 5
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lose Bindegewebbildungen (desmoider Faserstoff s. Sitz.-
Ber. der b. Akad. der Wiss. 1863). Bald kommt es dabei zu
Ausschwitzung reichlichen Serums (seros-faserstoffigem Ex-
sudate), rein oder mit Blutung aus den zerreisslichen und zer-
rissenen neuen Capillaren (himorrhagischem Exsudate), welches
iiber die Vegetationen abfliesst und die Lunge comprimirt; bald
aber und am hiufigsten schliesst die Affektion mit bindegewebi-
gen Adhisionen der einzelnen Lungenlappen untereinander
und der Lungenoberfliche mit dem Rippenfelle ab. Wie die
Cirrhose ihre grissste In- und Extensitit in den Lungenspitzen
zeigt und von da nach abwiirts abnimmt, so findet sich auch die
pleurale bindegewebige Hypertrophie (der desmoide Faserstoff,
die schwartige, schwielige Adhiision) am bedeutendsten iiber den
Lungenspitzen und verliert sich nach abwirts mehr und mehr.
Wihrend an den Lungenspitzen die Dicke der Adhiisionsmasse
bis iiber 1Cm steigen kann, erscheint sie tiber den Unterlappen
oft nur mehr spinnengewebig oder fehlt. Es ist offenbar, dass
die Adhiisionsmasse nicht blos durch eigenes Wachsthum, sondern
auch durch die ecirrhotische Lungenschrumpfung vergrossert
werden kann. Es wirkt hier, nachdem der Thoraxraum einer
weiteren Verengerung nicht mehr zugingig ist, der Schrumpfungs-
zug sichilich von der Oberfliche der Lunge radiatim gegen die
Lungenwurzel zu, derselbe Zug, welcher auch zu Bronchiektasie
fiihrt. Eine Verdickung der P’leura fiillt den Raum aus, der
sich ergeben wiirde. Wichtig ist dann die pleurale Desmoid-
bildung, besonders in der Gegend des Lungenhilus, da die gros-
seren darin befindlichen Gefisse und Bronchien umschniirt werden,
einerseits Blutstauung, Blutung und Thrombosen, andrerseits
Respirationsbeschwerden mit neuem Anlass zu Bronchiektasien
mit sich bringen.

Die Statistik dlterer Veriinderungen in Leichen, welche
mein friiherer Assistent Bollinger, nunmehr Professor in Ziirich,
auf meine Veranlassung hin unternahm (Deutsch. Arch. f. klin.
Med. V. p. 142), ist im Stande, die Hiufigkeit der Pleuraver-
wachsungen iberhaupt und speciell der mit Lungenverdichtungen
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zusammenhiingenden mit Zahlen zu belegen. Es ergab sich, dass
%4 (73,25900) der Leichen und zwar etwas mehr miinnlichen als
weiblichen Geschlechtes (76,49 : 68,29/0) mit Pleuraverwachsungen
behaftet waren, Weitaus die grosste Zahl ward doppelseitig
(62,0 9% : 13,5%0) gefunden, die allgemeine Ursache der Krank-
heit doeumentirend. FEine besonders innige Adhision an den
Oberlappen war in 26 0/y, deren sich wieder 33 0/ auf Cirrhose
bezogen ; dagegen war sie nur in 149/ allseitig und vollstindig,
wovon aber in 660/ ecirrhotische Lungenverdichtung zugegen
war. Auf der rechten Seite liberwog die Ziffer der Adhiisionen
in Bezug auf In- und Extensitit.

Eine Verwechselung der pleuritischen Schwartebildung wiih-
rend der Ausbildung der Cirrhose mit einer primiiren chronischen
comprimirenden Pleuritis wird leicht zu vermeiden sein. Abge-
sehen von dem Sitze (die Compression durch Pleuraexsudate im
Unterlappen, die Cirrhose im Oberlappen) ist die ganze Beschaften-
heit anders. Cirrhotisches Gewebe verliert verhiltnissmiissig
wenig an Raum, besteht wesentlich aus fibrisem, schwarzem
Gewebe; comprimirtes Lungengewebe ist dagegen stark reduzirt,
einfach obsolet, die elastischen Bogen des "arenchyms unregel-
miissig zusammengequirlt, fast ohne Bindegewebhypertrophie.
Bei Cirrhose ist Bronchiektasie nichts Nothwendiges, Essentielles,
und wenn sie vorkimmt, meist nur den einen oder den andern
Bronchialast treffend, von buchtiger Gestalt, hiiufig geschwiirig;
bei Compression dagegen ist die Bronchiektasie nothwendig, gleich-
miissig verbreitet, immer cylindrisch, die Schleimhaut intakt.

Nach diesen Gesichtspunkten lisst sich auch das zufillige

Zusammenvorkommen, néimlich Compression cirrhotischer Lunge,
beurtheilen.

5'-
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An die chronische Fettdegenerationund die Cirrhose kniipfe ich
die kiisige Pneumonie

an, Sie geht wie jene Vorgiinge nur aus der ausgesprochenen
genuinen Desquamativ-Pneumonie hervor, ist der hichste Grad
derselben. Jene Formen genuiner Desquamativ-Pneumonie, welche
keine kiisige Veriinderung zeigen, will ich zum Unterschiede von
nun an immer .,reine genuine Desquamativ-Pneumonie** heissen.
Wohl kann man auch die consekutive Desquamativ-Pneumonie
in sehr seltenen Fiillen kisig werden sehen, wobei ich zu he-
merken nicht unterlassen will, dass ohne mikroskopische Unter-
suchung die Entscheidung, ob die gelbe Farbe nicht etwa dem
Fiter von catarrhalischer Pneumonie oder von purulenter Peri-
bronehitis (wovon im niichsten Briefe) oder dessen kiisiger Um-
wandlung angehire, kaum miglich ist. Noch einer differential-
diagnostischen Bemerkung will ich mich gleich Eingangs ent-
ledigen, da es nimlich am Sektionstische schon vorgekommen
ist, dass die kiisige Pneumonie mit Lungenkrebs verwechselt
wurde. Es versteht sich von selbst, dass damit der sekundire,
in Knotenform auftretende Markkrebs nicht gemeint sein kann,
wohl aber der primiire Cylinderepithelkrebs (oder vielmehr das
Papillom der feinsten Bronchien), der wirklich auf den ersten
Anblick tiuschende Aehnlichkeit besitzt und nur durch weisse,
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statt gelbliche Farbe gegeniiber der kiisigen Pneumonie sich aus-
zeichnet. Das Mikroskop benimmt allen Zweifel in raschester
Weise. Ferner ist das diffuse Krebsinfiltrat, das bei genauer
Untersuchung den Lympfgefissnetzen des Lungenparenchyms
folgt, ebenfalls durch weisse Farbe und noch besonders durch
die reichen subpleuralen Ramifikationen auffallend, vielleicht schon
fiir kiisige Pneumonie gehalten worden. Endlich wiire noch der
lymphatiseh-pyimischen Interlobularpneumonie Erwihnung zu thun,
welche ich in meinem zweiten Briefe schon hinreichend charak-
terisirt habe; ein diagnostischer Irrthum scheint mir nicht
denkbar.

Du weisst, dass man mit dem Worte , kiisigh das Produkt
einer Degeneration bezeichnet, welches unter gewissen Beding-
ungen in jedem Gewebe, sowohl in jedem normalen als in jedem
pathologischen Gewebe sich einfinden kann. Unter kisiger
Pneumonie kann man daher eigentlich nicht eine besondere
' Form von Lungenentziindung, sondern nur cine Pneumonie be-
greifen, welche. dazu angethan ist, leicht in kiisige Degeneration
zu verfallen. Eine solche Pneumonie ist die Desquamativ-Pneu-
monie. Die nachweisbaren Verinderungen anlangend, ist die
kiisige Degeneration wohl nichts anderes als eine Fettdegeneration,
welehe aber von dieser desswegen abgetrennt werden muss, weil
siec durch absolute Aniimie und stindige Wasserresorption, also
durch Blisse und Trockenheit ausgezeichnet ist, wihrend der
Begriff der eigentlichen Fettdegeneration unaufhérliche Durch-
stromung des Theiles mit Blut, sogar einen erhéhten Gehalt an
Gewebsfeuchtigkeit verlangt.

Jede Entziindung geht schliesslich in Fettdegeneration iiber;
denn bei jeder Entziindung, diesem lebendigen Vorgange, ist
Blutstromung und Schwellung ein wesentliches Merkmal und ist
die Fettdegencration nur das Resultat der entziindlichen Miss-
ernihrung, zum Theile der Bemiihungen, die veriinderte gestirte
Cirkulation und Ernihrung wieder in den normalen Stand zuriick-
zufiihren. Kisige Degeneration aber heisst ein Vorgang im
Abgestorbenen und hat einen ganz anderen Vorliufer, nimlich
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die Verschorfung. Diese entsteht iiberall da, wo rasch
oder plétzlich ein Capillarbezirk durch irgend welche Ursache
vom Blutstrome vollig abgeschnitten wird, so dass der Theil
nothwendig zu Grunde geht. Verschorfung kann wohl neben
Entziindung, ja im Entziindungsgebiete selbst eintreten, ist aber
kein Glied der Entziindung, sondern vielmehr Aufhéren derselben,
ihr Gegensatz, sie ist Tod (animische Nekrose). Das nekro-
tische Gewebe nun ist es, welches kiisig degnerirt;
doch gehirt dazu, dass es im Verbande mit dem lebendigen,
blutdurchstromten Gewebe bleibt und mittelst osmotischen Aus-
tausches Veriinderungen eingeht, die sich als Fettdegeneration
und Wasserresorption geltend machen. Obwohl selbst unthiitig,
ist es doch von den nutritiven Thiitigkeiten des Grenzbezirkes
nicht ausgeschlossen und kann, je kleiner sein Umfang ist, um

s0 eher biz auf das letzte Molekill aufgesaugt werden und ver-
schwinden.

Ist schon das Schorfgewebe morsch, sieht es blass, gelblich
aus, so treten diese Eigenschaften bei kisiger Degeneration noch
mehr hervor: es wird das Gewebe zu einem mit gelbem miirbem
Kiise vergleichbaren Stoff verwandelt. Der Zeit nach ist die
Verschorfung etwas akutes, dem akuten Stadium eines
Processes Angehiriges; fiir die kiisige Degeneration wird
eine lingere Dauer in Anspruch genommen, sie bezeichnet stets
etwas Chronisches.

Wenden wir diese allgemeinen Siitze auf die kisige Pneu-
monie an, so werden die Vorginge, welche sie ins Dasein rufen,
klar werden,

Wir miissen zwei Stadien unterscheiden, vorerst ein akutes
und dann ein subakutes und chronisches.

A. Im akuten Zeitranme
sieht eine Lunge folgendermaassen aus: |

Sie ist an Volum und Gewicht vergrossert, zeigt auf dem
Durchschnitte das iiberraschende Ansehen des rothen Porphyrs,
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in welchem auf rothem Grunde weissgelbe, grissere, kleinere
und kleinste Korner, isolirt und zusammengehiiuft, eingelagert
scheinen,

Der rothe Grund hat seine Farhbe von dem Blutreichthum
und ist meist dunkelroth, selten heller, fleischroth. Der Luft-
gehalt ist gering oder fehlt, und obwohl das Gewebe voluminds
aufgequollen und briichig ist, so sinkt es doch im Verhiltnisse
zu den weissgelben Parthien unter das Niveau der Schnittfliche
ein und lisst durch Abstreifen eine betriichtliche Menge einer
durchsichtigen, gallertartigen Fliissigkeit gewinnen (gallertige
Infiltration, gelatinése Infiltration Laénnec’s), in welcher man
neben rothen Blutkérpern grissere kugelformige, oder abge-
plattete , scharf contourirte, stark lichtbrechende, durchsichtige,
dureh feinkérnigen Inhalt hie und da gelbbriiunliche oder graue,
einen oder mehrere Kerne haltige Zellen (die gallertig aunfge-
quollenen, desquamirten und sich iippig regenerirenden Epithelien
der Lungenblischen) und ausserdem veriistelte und spindelférmige
Zellen in reichlicher Zahl beobachten kann.

Die weissgelben Einlagerungen sind bald wie isolirte
Kérner, von der Grisse feinsten Grieses, bald solche dicht zu-
sammengedringte Korner, wodurch bis erbsengrosse und grossere
Conglomerate oder compakte Massen von unregelmiissigem Contonr
und unbestinmter Begrenzung entstehen. Sie sind gelbe, trockene,
morsche, luft- und blutleere Gewebstheile, welche vermége ihrer
Starrheit aif dem Durchschnitte nicht einsinken, sondern vor-
ragen. Sie entsprechen je nach ihrer Grisse entweder einzelnen
Lungenblischen oder hiiufiger ganzen Lungenlippchen oder einem
kleineren oder grisseren Convolute von Lippchen, ja selbst ohne
Unterbrechung dem grissten Theile eines ganzen Lappens, be-
sitzen aber sclten scharfe Grenzen, sondern gehen meist in
Punkten sich verlierend in den rothen Grund iiber.

Mikroskopisch untersucht, 16sen sich die gelben Einlagerungen
zu verschrumpfien Alveolarepithelien oder zu Resten derselben
(verkiimmerten Kernen und Molekiilen) auf, sowie zu nekrotischem
Geriiste selbst und findet man daher in den Bindegewebziigen
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und Gefissmembranen mehr oder weniger Fettkornchen, meist
reihenweise eingestreut.

Eiterkirper oder Residuen von Eiterkérpern sind nir-
gends, hochstens in Spuren im Lungenparenchym
wahrzunehmen, vielleicht hiochstens aus den Bronchien iiber-
tragen. Niemand wird verkennen, dass der rothe Grund unserer
frischen genuinen Desquamativ-Incumonie entspricht und dass die

weissgelben Einlagerungen nur aniimisch-nekrotische Iarthien
derselben darstellen.

Wodurch aber doch der merkwiirdige Unterschied, wodurch
entsteht die zu Nekrose fihrende absolute Capillaranimie? Ich
erwiihnte in meinem letzten Briefe, dass der Schwerpunkt des
Vorganges bei Desquamativ-Pneumonie in der Quellung des ge-
tisshaltigen Stroma’s, der Alveolarwiinde und des interstitiellen
Giewebes liege. Die Veriinderungen in den Epithelien, ihre
Desquamation seien, obwohl fiir den Untersucher am Kranken-
bette und an der Leiche das Markiriere, doch mehr das Sekun-
diire und hingen unmittelbar von der Verinderung im Lungen-
geriiste ab, I

Denke Dir nun die Quellung in gewissen gefissfilhrenden
Theilen sehr bedeutend und zunehmend, so kann ein Zeitmoment
kommen, in welchem die Capillaren so comprimirt werden, dass
sie. vom Blufstrome umgangen werden. Da man es nicht bloss
mit wiissriger Quellung, wie bei Catarrh und Croup, wo aus dem
verletzten Bindegewebe des Stroma’s das Serum leicht abfliesst,
sondern mit einem ,gebundencn® gelatindsen, eiweissreichen,
plastischen Infiltrate, mit Entwicklung von Spindel- und Stern-
zellen zu thun hat, so wird es Dir echer wunderbar vorkommen,
dass die Desquamativ-Pneumonie nicht immer zu anéimischer Ne-
krose fiihrt, dass sie nicht.immer diesen Verlauf und Ausgang
nimmt. In der That, die reine genuine Desquamativ-Pneumonie,
die Form, fiir welche ich xer’ éSoymy diesen Namen reserviren
will, ist gegeniiber der Hiufigkeit der kisigen Pneumonie eine
grosse Seltenheit.
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Es muss daher ein Grund vorhanden sein, dessen seltenere
Abwesenheit die reine desquamative, und dessen hiiufigere An-
wesenheit die kiisige Pneumonie zur Folge hat, ein Grund, welcher
daran nichts iindert, dass eigentlich beide Zustinde nur Modifi-
kationen und Gradationen einer und derselben Krankheit sind.

Dieser Grund ist ausser der embryvonalen Bindegeweb-
wucherung, welche die genuine Desquamativ-Pnen-
monie ohnediess schon auszeichnet, eine die feinsten
Arterienzweige noch ausserdem begteitende, inihrer
adventitiellen Scheide sitzende und diese wegen un-
gleichmiissiger Miichtigkeit bald zu Héckern auf-
treibende, bald sich diffus verlierende und wieder
diffus anhebende Zellenentwicklung mit wuchernden
kleinen glinzenden Kernen,

In den weissgelben Einlagerungen ist die cellulive Wucher-
ung nur im frischesten Zustande sichtbar zu machen wegen der
alsbald auftretenden fettigen Molekiile; dagegen im rothen Ge-
webe, zumal in niichster Begrenzung der gelben Korner, kann
man sicher sein, sie aufzufinden.

Es ist kein Zweifel, dass. diese Zellenentwicklung, wenn
sie anch anfangs noch so wenig deutlich sein sollte, es ist,
welche die capillaren Arterien umgiirtet und so die aniimische
Nekrose herbeifiihrt. Das Maass derselben gibt das Maass fiir die
Ausdehnung der Nekrose ab und muss ich wiederholen, dass
sie eben selten so gering ist, dasses bei reiner, d. i. nicht kiisig
werdender genuiner Desquamativ-Pneumonie bleibt. Sie ist auch
Ursache, warum das .gebundene* Infiltrat viel dichter, gelati-
niser ist und dass man desshalb nur bei kiisiger Pneumonie auch
die Bezeichnung ,.gelatinose Pneumonic* gebraucht hat. Noch
eine Benennung ist zu erwiihnen: Die sogenannte weisse
Pneumonie der Neugebornen neben Pemphigus. Es ist
diese entschieden als kiisige Pneumonie zu betrachten, denn das
Lungengeriiste ist mit wuchernden Bindegewebzellen, welche
2—3 Kerne erzeugen, infiltrirt. Die Alveolarepithelien sind
einestheils in fettiger und myeliner Degeneration, anderntheils
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in regenerativer Wucherung begriffen, so dass man verschieden
grosse Zellen findet. Doch ich wollte nur den Grund der kiisigen
Pneumonie, erstehend auf und aus Desquamativ-Pneumonie, an-
geben und werde spiter noch einmal auf die Bedeutung der be-
schricbenen Zellenentwicklung. und auch darauf zuriickkommen,
mit welchem Rechte oder Unrechte man frither die gelben Ein-
lagerungen Tuberkel, die ganze Krankheit tuberkulése Pneu-
monie nannte. = Ich selbst beschrieb frilher den zu aniimischer
Nekrose fiilhrenden Prozess unter dem Namen Diphtheritis und ge-
brauchte ich damit eben nur die damals iibliche Nomenklatur.
In meiner Arbeit iiber Diphtherie (Zeitschr. f. Biologie IIL. p. 341)
habe ich dagegen in Anbetracht der Thatsache, dass die Diph-
therie eine eigenartige spezifische Erkrankung sei, das Verwir-
rende durch den Vorschlag zu beseitigen gesucht, den Namen
diphtheritischer Entziindung zu streichen — denn Verschorfung
ist keine Entziindung — und anstatt seiner immer nur von
Schorfbildung, aniimischer Nekrose, trocknem Brande zu sprechen
und den Grund der Verschorfung durch ein Beiwort zu bezeich-
nen. Gleichwohl. wirst Du finden, dsss ich schon damals (1856)
das fiir die Pathologie des Vorganges Wesentliche richtig auf-
gefasst habe. Wir hiitten somit im akuten Stadium der ki-
sigen Pneumonie eine nekrosirende Desquamativ-
Pneumonie vor uns, welche Bezeichnung unverfinglich wire
und den Zustand vollkommen charakterisiren wiirde,

Kein anderer Zustand sollte nunmehr mit der in Rede
stehenden Krankheit zusammengeworfen werden. Wenn z. B. auch
vom theoretischen Standpunkte aus nicht zu liugnen ist, dass kiisige
Degeneration bei catarrhalischer und in idusserst seltenen Fiillen
auch bei eroupiser Pneumonie vorkommen kénnte, so verdienen
doch diese Entziindungen den Namen kisige Pneunomie nicht
und zwar aus dem entscheidenden Grunde, weil bei Catarrh und
Croup nicht das Lungengeriiste selbst, sondern nur der Alveolen-
inhalt kiisig wiirde, weil die besprochene Zellenentwicklung in
der Scheide der capillaren Arterien, die Vermebrung von Spindel-
und Sternzellen, das gelatindse Infilirat fehlte, weil der Alveolen-
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inhalt fast nur aus Eiterkorpern und Schleim oder Faserstoff,
und nicht aus desquamirten Alveolarepithelien besteht.

Weder aus catarrhalischer noch erouposer
Pneumonie entwickelt sich kisige Pneumonie son-
dern diese entwickelt sich einzig und allein nur aus nekrosirender
Desquamativ-Pneumonie.

B. Der snbakute und chronische Zeitraum

ist charakterisirt durch riickgiingige oder Ausgangsprocesse, welche
jedoch nicht in allen Theilen der erkrankten Lunge in gleichem
Grade auftreten. Wiihrend die weissgelben, animischen Schorf-
stellen, wenn sie zur Grisse einer Erbse und dariiber, heran-
reichen, stabil bleiben, nur ihre unbestimmten Grenzen und un-
regelmiissigen Contouren verlieren und so in schiirfer gezeichneten
Herden sich abheben, sofort durch die vorschreitende Wasser-
resorption immer mehr einschrumpfen, also kisig werden: ist
es der rothe Grund, der desquamativ entziindete Theil, welcher
unter trausitorischer Fettdegeneration in das normale Verhiilt-
niss und zwar vollkommen und rasch zuriickgefiihrt werden kann.

Diess ist eine erste Moglichkeit des Ausganges, welcher um
so eher auftritt, in je geringerer Menge und je grisseren Di-
stanzen von einander die gelben Herde erschienen waren. Die
Lunge enthilt dann in iibrigens ganz gesundem Gewebe kiisige
Gewebtheile in multipler Ausbreitung, welche deutlich
einen Bronchiolus umkrinen.

Festhaltend an dem Begriffie und der Entstehungsweise des
Lobiiren und Lobuliren, wiiren diese multiplen kiisigen Herde nur
dem Anscheine nach, der Grésse nach lobuldr, der Entstehungs-
weise nach aber lobir. Sie entspriichen wohl einem Biischel
letztveristelter Bronchialreiserchen, weil die parenchymatose Ent-
ziindung peribronchial stirker und wirksamer auftreten kann und
wirklich auftritt, als interalveolir; aber sie hitten sich nicht von
den Bronchialréhren, sondern vom Lungengewebe aus entwickelt.
Im concreten Falle wiirde es allerdings unmoglich sein, bei dem
Riickgange des zwischen den Herden liegenden Lungengewebes
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zur vollstindigen Integritit die aus kiisiger Pneumonie eriibrigten
Herde von den dicht lobuliren zu unterscheiden.

Wenn Waldenburg in seinem ausgezeichneten Werke (die
Tuberkulose cte. p. 164) behauptet: ,es sei zur Evidenz erwiesen,
dass die kiisigen Herde niemals cin Stadium grauer Infiltration
durchgemacht haben, vielmehr stiinde es fest, dass sie aus ur-
spriinglich dickfliissigem, spiiter inspissirtem Eiter hervorgegangen
seien, so muss ich trotz der bestimmten Versicherung wider-
sprechen. Denn die in Rede stehenden kiisigen Herde gehen
im vorliegenden Falle aus Gewebschorfen hervor, welche niemals
Eiter enthielten, auch kimmt dem Vorliufer der Verschorfung,
der Desquamativ-Pneumonie, in der That eine graugallertige Inp-
filtration zu, wie ich sie beschrieben habe.

Ieh werde iibrigens in meinem niichsten Briefe iiber #dcht
lobuliire, von den Bronchialrdhren ausgehende kisige Herde der
Lungen berichten, welche aus Eiterinfiltrat hervorgingen und
wahrscheinlich zur Verwechselung Veranlassung gaben, Diese
haben mit kisiger Pneumonie nichts zu thun und ebensowenig
mit catarrhalischer Pneumonie.

Geht die Desquamativ-Pneumonie zwischen den kisigen
Herden nicht in vollige Integritit des Lungengewebes iiber —
und diess ist der hiiufigere Fall —, so tritt eine zweite und
dritte Mdglichkeit des Ausganges ein: der fiir die genuine Des-
quamativ - Pneumonie auseinandergesetzte eigenthiimliche Aus-
gang mit Verdiechtung und Pigmen tirung (Cirrhose) oder
die chronische Fettdegeneration, welche letztere sich von
der ersteren durch Blisse, Blutarmuth, geringere Verdichtung
und schwache Pigmentirung des Lungengeriistes auszeichnet.

Wir kinnen sofort eine Combination aller 3 Ausgiinge der
Desquamativ-Pneumonie zwischen den multiplen kiisigen Herden
wahrnehmen: Integritit, Verfettung, Verdichtung. Nun ist fiir
die Beurtheilung in Bezug auf ihre diffuse lobiire Entstehung
keine Schwierigkeit mehr gegeben. Sie sind nur die Wahrzeichen
der ungleichen Vertheilung des celluliren Infiltrates, das hier zu
aniimischer Nekrose, dort zu eirrhotischer Verdichtung und an
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dritter Stelle zur Fettdegeneration fiihrt. Ein Lungendurchschnitt
bietet dann wieder das schon bei Cirrhose beschriebene iiber-
raschende Bild von granitihnlicher Farbensprenkelung dar. Dicht
um die weissgelben kiisigen Herde sieht man die schwarze Cirr-
hose und in dieser die peribronchitischen milehweissen Faserungen
oder Punkte und zwischen durch iiberall die graugelbliche der
Fettdegeneration. Fiigt man dazu noeh das eigenthiimlich grau
Durchscheinende der Speckdegeneration und hie und da die
hyperiimische Rithe, welehe die in den kisigen Herden ausser
Cirkulation gebrachten Bezirke durch collaterale Blutfille er-
zeugen, so hat man wirklich ein reiches Gemisch von Farben
vor sich.

Dass man die kiisigen Herde und die milchweissen Punkte
Tuberkel genannt hat, ist bekannt; es wird Dir nach meinen
Auseinandersetzungen kaum mehr in den Sinn kommen, dieselben
fortan mit diesem Namen zu belegen. Ob aber wirklich Miliar-
tuberkel darunter vorkommen, dariiber in einem spiiteren Briefe.

Schon im akuten Zeitraume der kisigen I'neumonie kann
noch ein viertér Ausgang, ein wichtiges und schwer ein-
greifendes Ereigniss stattfinden. Nimlich bei schr bedeutender
Intensitit des Proecesses und bedeutender, herdenweise ununter-
brochener Ausdehnung der Verschorfung — wobei die Herde
selten unter Haselnussgrisse sind — kann die ganze todte Masse,
der ganze Herd, durch demarkirende Eiterung zum Sehorfpfropfe
gestempelt werden, sich loslosen und abfallen, somit ein Sub-
stanzverlust im Lungenparenchym von dem Durchmesser der
nekrotischen Parthie hergestellt werden. Man nennt bekanntlich
die dadurch entstehenden Gewebslicken Cavernen, Excava-
tionen, Hohlgeschwiire und zwar Lungencavernen zum
Unterschiede von den schon bei Cirrhose erwihnten und noch
spiiter zu beschreibenden Bronchialeavernen.

Die Nekrose und die ihr folgende akute Cavernenbil-
dung, beruhend auf der die Capillararterien von aussen um-
schniirenden und vom Blutstrome abschneidenden Zellenent-
wickelung, ist in der Pathologie der Lungenkrankheiten keine
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isolirte Erscheinung. Es kommen, gleichfalls in akuter Weise,
Cavernen in der Lunge auch auf anderen Wegen, namentlich
in Folge der Verstopfung feinerer Arterieniiste zu Stande. Der
durch Embolie gebildete, kegelformige, pyimische Infarkt, an-
fangs von hiimorrhagischem Anschen, baldigst aber zu gelbem,
trockenem Schorfbrande umgestaltet, kann ebenfalls durch demar-
kirende Eiterung pfropfartig abgelost und in eine Caverne zu
liegen kommen oder er lost sich im Eiter zu Jauche auf, Der
durch Thrombose ektatischer Capillargefiisse entstandene Laénnec'-
sche Lungeninfarkt, der neben brauner Induration bei gewissen
Herzleiden unter enorm stauender Blutverlangsamung erscheint;
ganz fhnlich entstehend, wie ich am geeigneten Orte erwiihnte,
der aus rother Hepatisation bei croupiser Pneumonie entwickelte
Brand — konnen zu Brei, in einer Hohle liegend, zerfliessen.
Bei der aus croupdser Pneumonie hervorgehenden eiterigen In-
filtration habe ich ferner auch der Abscesscaverne und bei reiner
genuiner Desquamativ - Pneumonie der diffusen Erweichung (s.
pag. 49) Evwihnung gethan und muss ich endlich noch zuriick-
erinnern an die Hohlenbildungen, deren urspriingliche Ursache
eigentlich nicht in comprimirten oder verstopften Blutgefissen,
sondern in den Lichtungen der Bronchien liegt, nimlich an die
zerstorenden Wirkungen der mannigfaltigen Fremdkorper, welche
dureh Aspiration in die Luftwege gerathen sind.

Es ist nicht schwierig, die Processe ausfindig zu machen,
welche die Ursache einer gegebenen akuten Cavernenbildung
waren. Die Untersuchung der Lungen selbst und die begleiten-
den Verhiiltnisse im Korper lassen die Genese leicht erkennen
und kannst Du mir es wohl erlassen, ihre Differenzen zusammen-
zustellen.

Immer aber gehort zur Cavernenbildung, und ebenso schon
zur vorhergehenden Nekrose, ein Aufhioren der Cirkulation und
gerade diess ist es, was die catarrhalische und eroupdse Pneu-
monie nicht an sich tragen, Diese letzteren Krankheiten fiihren
also nicht durch ihren eigenthiimlichen Process, wie die Des-
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qu.nmativ-Pneumunie, sondern nur durch Zufilligkeiten und Com-
binationen zu Nekrose und zu Cavernenbildung.

Kehren wir wieder zuriick zur Cavernenbildung bei nekro-
sirender Desquamativ-Pneumonie,

Nahe aneinanderstossende Cavernen kinnen in einander auf-
brechen und vielbuchtige Geschwiire darstellen, oberflichlich
liegende kinnen die Pleura perforiren und Pneumothorax hervor-
rufen. Die Fille, in welchen im akuten Stadium kisiger (nekro-
sirender Desquamativ-) Pneumonie von der Spitze bis zur Basis
der Lunge unzihlbare kleinere und grossere Cavernen innerhalb
von 4—6 Wochen seit dem Beginne der Erkrankung sich aus-
gebildet hatten, sind hichst merkwiirdig, relativ aber seltener.
Man wird sie daran erkennen, dass das sie begrenzende Gewebe
noch die Merkmale der frischen Desquamativ-Pncumonie an sich
triigt, wibrend bei schon linger bestehender oder erst spiiter
entstandener die Umgebung entweder normal sein oder die
Zeichen verschleppter Desquamativ-Entziindung, der chronischen
Fettdegeneration oder der Cirrhose, zeigen kann. Man kann manch-
mal alle Stadien der Abgrenzung und ruckweisen Abtrennung
des Schorfpfropfes, bis er schliesslich nur noech — ganz wie bei
pyéimischen Herden — an dem ziheren Ende eines Bronchial-
zweiges und seiner Gefiisse wie an einem Stiele hingt und in
der Hohle flottirt, beobachten. Mit der zunehmenden Eiterung,
die natiirlich nur zum Theile mit dem Umfange der schon ge-
schehenen Ablésung des Pfropfes zusammenhiingt, erweicht der
bespiihlte Schorf von seiner Oberfliche aus und zerfliesst schliess-
lich zu einem brockligen Jauchebrei, der die Caverne fiillt.
Die Hihle setzt sich je nach ihrem Durchmesser in einen kleineren
oder griosseren Bronchialast fort; das ganze Terrain bis zu den
rings mit Knorpel umfassten grisseren Bronchien kann einer
solchen Caverne angehiren und deren Inhaltsmasse die offene -
Communikation mit den Bronchien zeitweise verstopfen und auf-
heben. Die demarkirende Eiterung, die nach und nach sich ent-
wickelnden Granulationen mit dauernder Abscheidung von Eiter
(die pyogene Membran) behufs der Abstossung des Schorfpfropfes
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oder von kiisiger Masse bilden die einzige Gelegenheit, Biter-
kirper im Parenchym der desquamativ oder kiisig entziindeten
Lunge wahrnehmen zu lassen,

Wie sich aus dem Vorhergehenden ergibt, so *rerhu,lt gich
die Innenwand einer Caverne verschieden ; unmittelbar nach akuter
Abhebung des Schorfpfropfes ist sie fetzig, zottig; spiiter gliittet
sich dieselbe unter vollstindiger Ablosung der Schorfrudimente
und Granulationsbildung; noch spiiter werden die Granulationen
zu einer fibrisen Wandschichte, weleche den chronischen Zustand
charakterisirt.

Die Granulationen kiénnen jedoch auch fort und fort Eiter
absetzen, der von der zustromenden Atmosphiire zersetzt, ein
neues Verschorfungsmittel abgibt. Sehichte um Schichte der
cirrhotischen Wand 16st sich alsdann ab und wird die Hihle
dadurch vergrossert, werden Blutgefisse hie und da vorher er-
weitert (Aneurysmen von Pulmonalisten verschiedensten Durch-
messers), eriffnet und bluten,

So kimmt es, dass Cavernen iiber Erbsengrisse nie wieder
heilen. Nur solche unter Erbsengrosse kénnen bei compakterer
Verstopfung und unter dem Einflusse vorschreitender Cirrhose
geschlossen werden und vernarben, natiirlich mit starker furchiger
Einziehung der Lungenoberfliche.

Cavernen entstehen bei kiisiger Pneumonie jedoch nicht bloss
auf akute Weise. Die kleineren kiisigen Herde, vorausgesetat,
dass auch ihr Umfang den einer Erbse nicht iibertriffc, werden
durch Resorption wohl mehr und mehr sehrumpfen, ihre Masse
wird trockener, mortelartig, schwindet vollig oder wird kreidig,
selbst steinern und liegt sie scliliesslich in dem eirrhotischen Ge-
webe wie in narbigen Kapseln, ihnlich einem abgekapselten
Bronchialinhalte, in welchem aber die Bestandtheile des fritheren
Lungengewebes (die elastischen Iasern) fehlen. Nahe an der
Lungenoberfliche bedingen auch sie strahlig-narbige Einziehungen.
Grossere kiisige Herde dagegen werden anstatt eine narbige
Constriktion zu erfahren, vielmehr in ibrer Peripherie durch den
cirrhotischen Schrumpfungszug nach aussen festgehalten, ihre
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Masse feuchter, selbst erweicht und die fibrése Kapsel umschliesst
nun eine chronische Lungencaverne, die gleichbedeutend
mit der chroniseh gewordenen akuten Caverne sich fort-
withrend und auf dieselbe Weise vergrissert. 8ie kommt jener
Caverne sehr nahe, welche sich aus hypertrophischer Bronchiek-
tasie entwickelt. Die chronisch entstandene unterscheidet sieh
demnach von einer akuten dadurch, dass sie gleich von Anfang
an mit ecirrhotischer Kapsel verschen ist. Auch benachbarte
chronische Cavernen konmen durch schichtenweise Vergrosserung
in einander aufbrechen, zu vielbuchtigen Hohlgeschwiiren, zu
Perforationen in griossere Bronchien und in die Pleura mit
Pneumothorax fiihren. I’'neumothorax ist jedoch bei aknter
Cavernenbildung entschieden hiufiger als bei chronischen Caver-
nen, bei welchen die cirrhotische Umgebung doch ein gewisses
Hinderniss gegen Ruptur setzt.

Eine kleine Anzahl von Cavernen, ja nur eine einzige, ist
hitufiger zu sehen, als cine grosse Zahl. Auf akute Weise ent-
steht eine grosse Menge mit geringen Durchmessern leichter, da-
gegen kommt die kleinere Zahl mit grosserem Kaliber hiufiger
den chronischen Zustinden zu.

Offenbar ist der Eingriff in den Korper bei chronischer Ent-
wicklung einer Caverne in der Regel gering.

In den Fillen von nur wenig Cavernen, oder nur einer ein-
zigen, ist es bemerkenswerth, dass dieselben weitans am hiufigsten
in der Spitze des Oberlappens oder in dessen niichster Um-
gebung liegen und am allerseltensten im Unterlappen. Daraus
geht neuverdings unwiderleglich hervor, dass die Intensitiit der
Entziindung in den oberen Theilen nicht nur die grisste ist und
nach abwiirts abnehme, sondern dass sie auch iiberhaupt oben
beginne und nach abwiirts vorschreite, ja vielleicht in vielen
Fillen sich bloss auf die Spitzen beschriinke.

Es ist diese Thatsache bei chronischen Cavernen, dercn
iitiologische Ableitung schwierig oder unmiglich erscheint, zu
beniitzen, um sie mit Wahrscheinlichkeit auf ihren Entstehungs-

grund zuriickzufiihren; denn Cavernen aus Lungenabscessen und
Bulil, Desquamativ-Fosumonie. [
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Obwohl meine Briefe eigentlich nur den Entziindungen der
Lunge gewidmet sind, so ist es doch unmiglich, das Verstind-
niss der parenchymatisen Preumonie zu vollenden, ohne auf
eine wenigstens skizzirte Wiirdigang der mehrfach schon er-
wihnten Peribronchitis einzugehen, indem diese nicht nur
mannigfache Combinationen mit den verschiedenen Graden und
Stadien der Desquamativ-Pneumonie zeigt, sondern auch gleich-
werthige lobulire Pneumonie setzt.

Unter Peribronchitis ist nimlich diejenige Entziindung des
Bronchialrohres zu verstechen, welche nicht superficiell wie die
catarrhalische und ecroupise Bronchitis ihren wesentlichen Cha-
rakter nur in qualitativer Aenderung und quantitativer Steiger-
ung der secretorischen Thiitigkeit der Schleimhaut findet, sondern
in Analogie mit der parenchymatisen Lungenentziindung, welche
die Alveolenwiinde, deren Interstitien und das Interlobularbinde-
gewebe befillt, die Gewebsschichten der Bronchialwand ergreift,
ihren Sitz sogar insbesondere in der adventitiellen Scheide der
feinsten und feineren, also knorpellosen Zweige aufschligt. Sie
verdient daher immer den Beinamen einer ,capilliren* Peri-
bronchitis oder einer Peribronchiolitis.

Dass die Sehleimhaut bei Peribronchitis intakt befunden
werden kann, liegt somit in dem Charakter der Entziindung, dass
sie aber zugleich selbst in Catarrh oder Croup oder Verschorfung

ﬁ*
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gerathen kann, wird nicht auffallen und ist sogar diese Theil-
nahme eine ganz gewihnliche.

Wie bei der parenchymatbsen Pneumonie ist auch bei der
Peribronehitis eine Form ohne (Peribronchitis simplex) und
eine mit Eiterbildung (Peribronchitis purulenta) zu unter-
scheiden. Beide Formen kinnen zusammen vorkommen.

a. Peribronchitis simplex.

Sie schliesst sich den chronischen Stadien der Desquamativ-
Pneumonie, besonders der Cirrhose an, sie 1st immer eine
chronische Entziindung. Man kann ein Paar Unterformen
von einander trennen,

1) Bei der Cirrhose habe ich z. B. schon der Peribron-
chitis fibrosa (Brief VI) erwiihnt, welche durch Bindegeweb-
hypertrophie die feineren und feinsten Bronchialréhren in weissen
fibrisen Ziigen begleitet, gleichvicl ob sie dabei obliteriren oder
noch offen bleiben,

Man wird nun das Ganze unter den Titel , diffuse Lungen-
cirrhose** subsumiren, also die fibrose Peribronchitis mit einrech-
nen, wenn der Process der alveoliren und bronchialen Oblitera-
tion und des Evsatzes durch fibroses Gewebe ziemlich verbreitet
ist. Man wird aber von lobulirer Lungencirrhose spre-
chen, wenn in iibrigens gesundem Lungengewebe multiple
schwarze fibrise Knoten von dem Durchmesser eines Kreu-
zers bis eines Thalers in der Schnittfliche vorkommen — ich
habe ihrer in meinem Briefe iiber Cirrhose gedacht. Und end-
lich wird man den Namen Peribronchitis fibrosa allein ge-
brauchen, wenn nur baumartig verzweigte fibrise Ziige inter-
stitiellen Bindegewebes einen Theil der Lunge durchsetzen. Ob
den zwischen diffuser Cirrhose und der eigentlichen Peribronchi-
tis fibrosa liegenden multiplen fibrosen Knoten lobulirer oder
lobiirer Ursprung zuzuerkennen ist, diirfte in conereto zu ent-
scheiden oft schwierig sein. Im Allgemeinen kann man sagen,
je kleiner die Knoten, um so eher sind sie lobulir — obwohl
die Grisse keinen wahren Maassstab fiir die Entstehung abgibt.
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Die Frage lést sich aber leicht, wenn man sich erinnert, dass
das peribronchiale, das interlobulire und alveolire Bindegewebe
eine continuirliche, gleiche histologische Gewebsubstanz darstellt
und in ihm nicht die Differenzen gegeben sind, wie zwischen
den inneren Oberflichen einerseits der Bronchien, andrerseits
der Alveolen. In der That bilden auch die diffuse Lungencirr-
hose, die multiplen schwarzen fibrisen Knoten und die eigent-
liche Peribronchitis fibrosa nur Glieder einer qualitativ ganz
gleichen, nur quantitativ ungleichen Reihe und unterscheiden sie
sich nur dadurch, dass bald mehr das interalveolire, bald mehr
das peribronchiale Bindegewebe hypertrophirt. In einer und der-
selben Lunge kommen auch alle 3 Sitz- und Extensionsunter-
schiede nebeneinander vor.

2) Ein hoherer Grad der Desquamativ-Pneumonie zeigt, wie
Du gesehen hast, neben der Entwicklung von Bindegewebele-
menten auch noch cellulive Wucherungen von Lymphgefiiss-
endothelien der Arterienscheiden. Die Peribronchitis bewihrt
auch hierin den gleichen Ursprung ; in den iusseren Wandschich-
ten der Bronchiolen entwickeln sich dieselben celluliren Wucher-
ungen und in derselben ungleichen Michtigkeit. Das Bronchial-
rohr wird dadurch ungleich, knotig verdickt und nicht nur fibrés,
sondern die Verdickung birgt auch degenerirende Endothelzellen
in sich, es entsteht das, was die Neuzeit passend Peribronechi-
tis nodosa nennt, eines der allerhiiufigsten Vorkommnisse
im Respirationsorgane. Ein solches DBronchialrohr, hei dem
Durchschnitte quer oder schief getroffen, zeigt in der Regel die
Verdickung nicht im ganzen Umfange gleichmiissig, sondern
mehr einseitig, man sieht die eine Hilfte der Peripherie ex-
centrisch durch gréssere Masse sich ausbreiten. Der Linge
nach im Schnitte getroffen ergibt sich meist eine spindelférmige
Verdickung. Jedenfalls wird man nur die feinsten Bronchien
obliterirt finden, bei etwas grisserem Kaliber das Lumen stets
erkennen und zwar wird es bald leer, ohne secretorischen Inhalt
sein, d. h. quasi ein Loch im Querschnitt des Nodulus darstellen,
oder man wird catarrhalisches oder croupises Produkt, weich
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oder kiisig trocken, aushebbar, ausdriickbar, jn demselben an-
treffen.

Sitzen nun die Verdickungen vorzugsweise an den feineren
Bronchialisten, so werden sie auf einem Lungendurchschnitte
diskret und zwar oft weit von ecinander entfernt erseheinen;
sitzen sie aber in deren feinsten Rohrverzweigungen bis an die
Infundibula, so werden sie je nach dem der Quere oder der Liinge
nach verlaufenden Schuitte bald kreisformige, bald baumférmige
Gruppen und Herde von Kniétechen darstellen.

Es ist begreiflich, dass man in einer und derselben Lunge

beide, die diskreten und gruppirten (gregalen) Kndtchen beob-
achten kani, |

Sind die Verdickungen in fibrdses Gewebe verwandelt und
sind ihre Zellen fettiz degenerirt, so erzeugen sie eine mehr
grauopalescirende oder mehr gelbliche Firbung.

Da der Process ein chroniseher ist, so wurde friiher anstatt
des Namens Peribronchitis nodosa stets die Bezeichnung ,,chro-
nische diskrete oder gregale Miliartuberkulose* ge-
braucht. Hier hat sich jedoch ein grober Irrthum eingeschlichen;
man hat den eitrigen oder kisigen Inhalt eines knotigen Bron-
chialrohres fiir centrale Erweichung des Tuberkels ausgegeben,
und daraus eine wichtige Eigenschaft, eine Verlaufsweise des
Tuberkels iiberhaupt gefolgert. Heutzutage wird Niemand mehr
diesen Fehler begehen; denn man wird den chronischen Tuberkel
in der knotigen Verdickung der Bronchialwand selbst suchen und
man wird wissen, dass der zufillig vorhandene Bronchialinhalt
nichts mit der Substanz der nodosen Neubildung zu thun hat.

Wenn man die Peribronchitis nodosa als chronische Miliar-
tuberkulose bezeichnen will, so ist gewiss vom grob-anatomischen
Standpunkte aus nichts dagegen einzuwenden. Nur darf man
histologisch und hiatagenetisc'h, essentiell und pathologisch pieht
so ohne Weiteres die knotige Peribronehitis mit Miliartuberkulose

confundiren. Doch ich werde diesen Punkt noch einmal beriih-
ren miissen.
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Die Peribronchitis nodosa kann fiic sich allein vorkommen
in diesem Falle sitzen die derben graugelblichen Knitchen in
ganz gesundem Gewebe. Gewdhnlicher aber ist sie von Peribron-
chitis fibrosa begleitet, d. h. der Nodulus liuft in fibrise, meist
streifig geschwiirzte Verdichtung aus. Die multiplen schwarzen
fibrosen Knoten sind fast regelmiissig in ihrer ganzen Peripheric
mit Nodulis besetzt, was auf dem Durchschnitte sich wie ein
grauer Perlenkranz um den schwarzen Knoten ansieht. Der Ein-
druck, der dadurch hervorgebracht wird, dringt zu der Annahme,
dass die Peribronchitis nodosa auch das Alveolarparenchym er-
reicht und durch Hypertrophie des interalveolaren Gewebes, also
unter Umwandlung dieses zu multiplen schwarzfibrisen Knoten
theilnehme, in sie iibergehe. Man sieht sie auch als Ausliufer
der diffusen Lungencirrhose in gregaler und diskreter Form,

Sowohl die Peribronchitis fibrosa als nodosa kinnen bei zu-
nehmender Schrumpfung der Verdickungen, insofern sie zu Obli-
terationen der feinsten Bronchialréhren neigen, im anliegenden
Parenchyme atrophische Ektasie der Alveolen und
Bronchiolen, sowie Ektasie der darin verlaufenden Gefiiss-
capillaren erzeugen.

In sehr intensiven, akuten Fillen folgt der celluliren Wu-
cherung durch immer strammere Umgiirtung der bronchialen
Arterienverzweigungen und Capillaren gerne absolute Hemmung
des Blutstromes und ist sofort nicht nur Fettdegeneration in den
Nodulis, sondern auch aniimische Nekrose und schorfihnliche
Abstossung einer ganzen Strecke eines Bronchialrohres miglich
(Peribronchitis nodosa necrotica), Hiufiger ist jedoch, dass
die nekrotische Parthie als relativ kleinen Umfanges in organi-
schem Verbande bleibt und nur kisig degenerirt (P. nodosa
caseosa). Gerade die letztere ist es, welche besonders an den
Infundibulis und Bronchiolen vorkimmt, somit auf das Alveelar-
parenchym in gleicher Beschaffenheit iibergreift und dadurch eine
(nicht die hiufigere) Form lobulirer, nekrosirender und
kisiger Pneumonie (chronischer disseminirter Pneu-

monie, Lebert) hervorruft.
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War auch die Verschorfung ein akuter oder subakuter Pro-
cess, so ist doch die kiisige Degeneration wieder etwas Chro-
nisches und erkennt man diess daran, dass der kiisige lobLuliire
Herd wie bei diffuser kiisiger Pneumonie sich durch eirrhotisches
schwarzes Gewebe nach und nach abgrenzt, und wenn er klein
ist, sogar durch Resorption schwinden kann.

Auch die multiplen Lobularpneumonien hat man unter den
Titel chronischer Tuberkulose eingereiht und zwar als ein spiiteres
besonderes Stadium, als kisige Metamorphose des Tuberkels be-
zeichnet, Dass der Vergleich nach allen Richtungen hinkt, wirst
Du aus spiiteren Besprechungen ersehen. Sie stellen vielmehr
Uebergiinge, Zwischenformen von diffuser kiisiger Pneumonie einer-
seits und Peribronchitis nodosa andererseits dar. Denn es ist,
wie ich schon anfiihrte, dasselbe Bindegewebe, welches ergriffen
wird, nur bald mehr interalveolir, bald mehr peribronchial. Der
Grund der Wahl des verschiedenen Sitzes liegt vorzugsweise in
zeitlichen Verhiiltnissen: die akutesten Formen sctzen Alveolar-
entziindungen, die subakuten riicken schon gegen die Bronchiolen
vor und die chronischen, sowohl aus akuten restirenden odeér von
Anfang an :~:cl1lciclhenden, belagern die weniger feinen Bronehien.

Prognostiseh liegt darin cine grosse Bedeutung; denn
offenbar halen die chronischen Formen, also die Peribronchitis
mit ihren fibrisen und nodosen Variationen, eine weit geringere
Gefahr, als die Lungenentziindungen, ja die Peribronchitis nodosa,
gruppirt eder gar nur diskret, ist fiir sich allein und 6rtlich
cenommen eine unschuldige Krankheit zu nennen.

3) Line besondere Form habe ich nachzutragen; die speckige
Peribronchiolitis. Sie crzeugt ebenfalls meist lobuliire Speck-
herde in der Lunge, da sie die feinsten Bronchien befillt und
von da auf die Alveolarwiinde iibergreift. Das Aussehen, das
ich -schon bei speckiger Pneumonie beriihrt habe, wird eigen-
thiimlich: gran durchscheinend, derb, blutarm, speckig-gallertig
glinzend, in baumférmigen Verzweigungen den kleinsten Arterien
folgend, mikroskopiseh kleinzellige Wucherung zeigend, mitten im
Parenchym, dessen Epithelien fettig degenerirend. Die speckigen
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Herde oder Netze combiniren sich mit fibréser, knotiger und
kiisiger Lobularpneumonie und Peribronchitis.

Wenn die Desquamativ-Pneumonie der lokalisirte Ausdruck
eines Allgemeinleidens ist, und wenn die Peribronchitis nach
anatomischer Grundlage identisch mit jener ist, nur anstatt inter-
alveolidr peribronchial sitzt, so ist die Peribronchitis der
Ausdruck desselben Allgemeinleidens, nimmt sie den
gleichen pathologischen Werth ein und beansprucht nur lokal
eine bescheidene Gefihrlichkeit.

Es gibt jedoch eine Form, welche sich in Bezug auf Ge-
fahr messen kann mit jeder anderen Krankheit und diess ist die

b. Peribronchitis pnrulenta.

Sie ist trotz ihrer Hiufigkeit wenig bekannt und gewiss
nicht nach Gebiihr gewiirdigt worden. Noch am meisten hat
sie Rindfleisch (p. 334 und 345) hervorgehoben. Ich fiihre
diess an, um eine Stiitze und einen Riickhalt zu haben, wenn
ich die purulente Peribronchitis von den anderen Peribronchi-
tiden abgrenze und als cigene Krankheitsform beschreibe und
nicht beiliufigen Nebenbefund anderer Processe in ihr sehe.
Sie kémmt in der That als selbstindige, unvermischte
Krankheit vor.

Ihr wesentliches Moment ist ein eitriges Infiltrat, wel-
ches in den feineren Bronchien, jenen, denen allmilig Knorpel-
einlagen, Muskeln und Driisen fehlen, und zwar durch die
ganze Wand von der dussersten Umbhiillung bis in die innere
Faserschichte (die Schleimhaut) durchgreift, von wo aus sie dann
zwischen den Lobulis vor- und in die Alveolarwiinde selbst e¢in-
dringt.

Das infiltrirte Bronchialrohr sieht aufgeschnitten gelb aus,
wird zerreisslich, in der Schleimhaut selbst zerfliessend weich,
hie und da wirklich erweicht, wodurch nach innen sich iffnende
Geschwiire, Substanzverluste in geringerer oder bedeutenderer
Ausdehnung, selbst streckweise Ablésung der ganzen Schleim-
haut, der ganzen Bronchialwand entstehen (filschlich fiir Croup-
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oder Diphtheriemembran gehalten) oder ein jauchig-eitriges Zer-
fliessen erscheint. An dieser Beschaffenheit nimmt natiirlich auch
das zuniichst liegende Alveolarparenchym Theil, Abscesse, Ge-
schwiire umgeben das Bronchialrohr.

Immer finden sich in den Geschwiiren, schliesslich im ge-
sammten Infiltrate niedrige pflanzliche Organismen.

Die Krankheit verdient daher auch das Beiwort: exulce-
rative Peribronehitis. nla

Die eitrige Erweichung kann und darf nicht verwechselt
werden mit aniimischer Nekrose, obgleich das Eiterinfiltrat und die
eitrig erweichte Gewebsparthie, in welcher nur mehr die elasti-
schen Fasern zu entdecken sein diirften, nachtriglich als todte
Masse sich eindicken und ki sig degeneriren oder bei grisserem Um-
fange Cavernen bilden kann, iihnlich wie bei animischer Nekrose.

Was das Lungenparenchym anlangt, so gibt sich die purulente
Peribronehitis somit durch gelbe lobuliire eitrige und kisige
Herde, Lobularinfiltrate und Lobularnekrosen (die
hiiufigste Form der chronisch-disseminirten Pneumonie) kund, so-
wie durch Cavernen aus Vereiterung,

Bei Entstehung der Cavernen list sich entweder ein Reiser-
biischel von Endverzweigungen der Bronchien sammt den zuge-
hirigen Lungenlippechen im Eiter auf oder es schreitet das eiter-
ige Infiltrat und mit ihr die Maceration gegen die Bronchial-
stimmchen vor, ein Verhiltniss, welches erst seine Grenze an
den mit Knorpelringen versehenen Bronchien findet, wo dann der
Bronehialast scharf abgesezt, wie abgenagt erscheint, Gewidhn-
lich geht der geschwiirigen Veriinderung eine Bronchiectasie vor-
aus, die sich dadurch ausbildet, dass das eitrige Infiltrat die Bron-
chialmuskeln zerstort und die niichsten, das Rohr umfassenden
elastischen Alveolen sich excentrisch zuriickziehen, In diesem
Falle ist wie bei der hypertrophischen Bronchiektasie der Hohl-
raum ein Bronchus, der Raum friiher als das Gesechwiir und besteht
nur der Unterschied darin, dass bei hypertrophischer Bronehi-
ektasie die Wand von Anfang an eirrhotisch verdichtet, hier aber
gelbeitrig ist, wihrend bei Lobularnekrose und Lobularvereite-
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rung Raum und geschwiiriger Substanzverlust gleichzeitig sind,
der Raum sich durch den Substanzverlust erst herstellt.

Es versteht sich von selbst, dass wie bei Desquamativ-Pneu-
monie unter dem Einflusse der parenchymatisen Schwellung,
auch hier bei der eitrigen Infiltration der Bronchialschleimhaut
und namentlich in feineren Bronchien der ganzen Wand, der In-
fundibular- und Alveclarwand, das bronchiale und alveolire Epi-
‘thel fettig degenerirt und desquamirt und nur im Gegensatze
zur Desquamativ-Pneumonie ohne alle Zeichen von Proliferation,
ohne allen Versuch zur Regencration zu Grunde geht, Wiilrend
eben bei genui:'mr Desquamativ-Pneumonie die parenchymatdse
Schwellung einen produktiven Charakter hat, so hier nur einen
destruktiven. Die eitrig infiltrirten und crweichten Gewebtheile
schliessen somit zerfallendes Epithel ein.

An djesen Umstand fiigt sich eine klinisch wichtige Er-
scheinung an, niimlich dass die infiltrirte Schleimhaut auch kein
Sekret mehr liefert, mehr oder weniger trocken ist und erst,
wenn die Exuleerationen gegen die Oberfliche beginnen, wird
jauchiger Eiter in das Bronchialrohr abfliessen und ausgehustet
werden konnen,

Der Unterschied von anderen Entziindungsprocessen ist nun
leicht zu ersehen. Der catarrhalischen Pneumonie, welche wie
die purulente Peribronchitis lobulire Herde in der Lunge setat,
geht als superficieller Entziindung das eitrig- parenchymatise In-
filtrat, die vollstindige Desquamation der Epithelien, die Trocken-
heit der Schleimhautoberfliche, die eitrige Schmelzung und die
kisige Umwandlung des Parenchyms ab. Die im Verlaufe von
croupiser Pneumonie erscheinende eitrige Infiltration ist lobulir
und lisst somit schon fiir den ersten Anblick keinen Zweife]
iiber die Natur des Vorganges. Da die Desquamativ-Pneumonie
ebenfalls lobir ist, so wiirde die kiisige Pneumonie wegen der
gelben Farbe und der ungleichen Vertheilung der nekrosirenden
Parthien, insbesondere in ihrem chronischen Stadium, der kiisigen
Degeneration, die Frage aufwerfen lassen, wie sich denn beide
unterscheiden. Die Antwort stisst auf keine Schwierigkeiten,
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Die kisige Pneumonie weiss nimlich ebensowenig von Eiter-
infiltrat, wie die genuine Desquamativ-neumonie und ist der
Verlaufszeit nach gerechnet die purulente Peribronchitis eigent-
lich eine subakute Erkrankung, bei welcher, wenn trockene,
kiisig eingedickte Herde erscheinen, deren Abstammung dadurch
ausser Zweifel fillt, dass sie keine cirrhotische Umgebung be-
sitzen. Bei purulenter Peribronchitis kann die Umgebung der
erkrankten Lobuli ganz normal beschaffen sein, bei kisiger Pneu-
monie im akuten Stadium findet sich stets Desquamativ-Entziind-
ung. Es ist mir gewiss, dass die purulente Peribronchitis bisher
meist mit kisiger Pneumonie zusammengeworfen und verwechselt
wurde, namentlich wenn es sich darum handelte, die Genese der
letzteren aus Bronchitis abzuleiten. Von pyédmischer Interlobular-
pneumonie endlich unterscheidet sich die purulente Peribronchitis,
wie ich schon im vierten Briefe erwiihnte, indem erstere eine
Infektion voraussetzt, lobiir ist, nicht wesentlich in der Bronchial-
wand sitzt, sondern gleich von Anfang den Lymphgefissen zwi-
schen den Lobulis und unter der Pleura folgt, diese durch gelbe
netzartig verbundene Linien gewissermaassen in Felder theilt.
Unsere Krankheit zeichnet sich noch dureh ein interessantes Vor-
kommniss aus. '

In Folge der Schwellung und Abhebung von bronchialen
(rewebtheilen werden die Zuginge zu den luftgefiillten Al-
veolen oft plotzlich wie verrammelt. Da nun in der Regel
noch Luft dahin inspirirt, aber nicht mehr exspirirt werden
kann, so entsteht auf akute Weise ein multiples lobu-
lires Emphyvsem. welches ein fast nie fehlendes Merkmal
der purulenten Peribronchitis darstellt, wenn anders sich dieselbe
gegen das Lungengewebe ausgebreitet hat, Ein ganzes Liipp-
chen dehnt sich zur bohnen- bis wallnussgrossen Luftblase aus,
aussen an ihrem Scheitel fast nur noch durch die Pleura ge-
bildet, die nahe zum Platzen gespannt ist, innen ausgeglittet
durch Verstrichensein der sonst vorspringenden Alveolarleisten.
Vom anstossenden Lungenparenchym herauf rings an den Seiten
der iiber die Normalcontouren der Obgerfliche emporragenden
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Blase (,,grossere blasige Protuberanz der Lungenpleura* Roki-
tansky III, 93) breitet sich die gelbeitrige, erweichende Infil-
tration aus. REinrisse und Austritt von Luft in die Pleurahéhle
(Pneumothorax; stehen bevor und da der I'rocess meist an
vielen Stellen zugleich dieselbe Hihe, dieselbe Gefahr der Ruptur
setzt, so kann es der Zufall wollen, dass wirklich mehr als eine
Rissstelle fiir die Entstehung der Pneumothorax anzuklagen sind.

Ich kenne keine hiiufigere Ursache des Pneumothorax, als
die purulente Peribronehitis; wenn ich absehe von traumatischen
Ursachen, welche hier gar nicht in Rechnung kommen, auch
absehe von den chronischen Processen, da wir es mit einem
akuten oder doch subakuten zu thun haben, so halten die nekro-
sirende Desquamativ-Pneumonie, die pyimisch-embolischen Keile,
der Lungenbrand, die Fremdkorperpnenmonie bei Weitem nicht
Stand in der iitiologischen Hiufigkeitsziffer des Pneumothorax.

Da die purulente Peribronchitis ins interlobulive Bindege-
webe fortkriecht, so breitet sie sich auch wie jenes Bindegewebe
mit ihrer Eiterinfiltration ins subpleurale Gewebe aus und kann
es auf diese Weise sowohl, als wie durch die Entleerung des in
den geplatzten Emphysemblasen befindlichen fliissigen Inhaltes
zur eitrig-jauchigen Pleuritis, zum Pyopneumothorax kommen,
Der Collaps der entleerten Luftblase, der Exsudatbeleg, die
Compression der ganzen Lunge verhiillen manchmal baldigst den
Punkt des Einrisses so trefflich, dass er bei der Leichenunter-
suchung nicht mehr zu entdecken ist, zumal ja gewdhnlich noeh
andere verdichtige eiterwandige Emphysemblasen zugegen sind.
Gewiss ist jedoch, dass der Exsudatbeleg nicht nur im Stande
ist, die geplatzte Luftblase zu verschliessen, zu verlcimen, sondern
auch die der Ruptur nahen Blasen zu schiitzen.

Die Entstehung des lobuliren Emphysems auf der Grund-
lage des eitrigen Infiltrates, noch mehr die zwischen durch-
laufenden unbetheiligten Parthien des Alveolarparenchyms lassen
keinen Zweifel dariiber, dass der Process von den Bronchien
aus sich gegen das gesunde lufthaltige Lungengewebe hin aus-
breitet. Nur collaterale Vorginge sind zu bemerken: Schwan-
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kungen im Blutgehalte, da Blutarmuth, dort Blutfiille, selbst Hi-
morrhagien.

Die klinische Diagnose wird sich inshesondere in 2 Momenten
charakterisiren und zusammenfassen: Helle, tiefe, seltener ge-
diimpfte Perkussion, catarrhalische Geriiusche bei fortwiithrendem
Fieber, eitrigem, selbst fotidem Auswurfe — solange nicht Pneu-
mothorax und Pleuritis eingetreten ist.

Es scheint sebr selten zu sein, dass die purulente Peribron-
chitis chronisch, ja selbst wieder riickgiingig wird. Bei lingerem
Bestehen nimmt sie dann die Verlanfsweise der Desquamativ-
Pneumonie an, d. h. sie breitet sich unter Circumskription der
fritheren Affektion mit kisiger Eindickung des Eiterin-
filtrates und unbedeutender Verdichtung des bindegewebigen
Lagers in recidiven Nachschiiben aus, wobei nur die Ausbreitung
von oben nach abwiirts, wenn sie auch die hiiufigere ist, nicht
in der pedanten Weise innegehalten wird, Sie tidtet, wenn die
Extension eine gewisse Hohe erreicht hat oder schon in fritherer
Zeit durch Pneumothorax.

Die purulente Peribronchitis ist der in meinem vorigen
Briefe bei Besprechung der kiisigen Pneumonie beriihrte und
zwar fast einzige Fall, wo kisige Herde (Lobularnekrosen) aus
Eiterinfiltrat hervorgchen. Es scheint in der That dieser Fall
zur Basis bei der Untersuchung der kiisigen Pneumonie gemacht
worden zu sein, da man sie immer und immer wieder nur aus
Eiter hervorgehen lisst, Die purulente Peribronchitis geht Com-
binationen mit Desquamativ-Pnenmonie und knotiger Peribron-
chitis ein und bildet hiiufig den Schlussakt des traurigen Lebens-
dramas. Den bekannten Satz, welchen Niemeyer in Bezug
auf die mit Phthise sich combinirende Tuberkulose aussprach,
mochte ich hier modificirt anwenden: ,,die grisste Gefahr
bei den chroniseh entziindlichen Processen in der
Lunge ist, dass sich purulente Peribronehitis hin-
zugesellt.

Es ist iibrigens eine merkwiirdige Erscheinung, wie einmal
die puralente Peribronehitis fiir sich allein vorkémmt und wie
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sie andre Male doch wieder im Stande ist, Combinationen mit
Entziindungen ohne Eiterbildung einzugehen. Wenn Du Dich
erinnerst, dass die plastische Thitigkeit bei Desquamativ-Pneu-
monie und knotiger Peribronchitis in Wucherung der Bindege-
webkiorper und der Lymphgefissendothelien besteht, dass diese
durch Kerntheilung zu Stande kimmt, welche vermehrten Kerne
wieder zu meuen fixen Gewebbestandtheilen werden, so wirst
Du den Unterschied fiir die Eiterbildung nicht so einfach in
Emigration und Infiltration farbloser Blutkorper sehen kénnen
— wobei noch zu bemerken, dass die Wanderzellen iiber die
unversehrte Schleimhautoberfliche nicht hervortreten — sondern
es dringt sich mit Gewalt die Nothwendigkeit der Annahme
vor, dass die Eiterkirper an Ort und Stelle gebildet sein miissen,
Und in der That, die Bindegewebkiorper und Lymphgefissendo-
thelien sind es, welche dieselben endogen und frei vom Kerne
erzeugen, dabei rasch zu Grunde gehen und die Eiterkorper frei
lassen. Immer fester und fester gewinnt in mir die Anschauung
Boden, dass die Bildung der Lymph- und weissen Blutkirper im
gesunden Zustande aus den Lymphgefissendothelien statt hat, nur
beschriinkt auf gewisse Bezirke im Organismus, auf die soge-
nannten Lymph- und Blutdrisen, dass sie aber durch patholo-
gische Reize an jeder Korperstelle, welehe Lymphgefisse oder
die den Endothelien derselben analogen Bindegewebskorper, viel-
leicht auch capillare Venen enthalten, erzeugt werden konnen,
Der Umschlag von der Bildung fixer Gewebselemente zur Ent-
wicklung freier (Lymph-, Eiter-) Kirper bezeichnet immer etwas
Schlimmes, das Resultat ist statt Hypertrophie Zerstirung.
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In meinen bisherigen Briefen war ich bestrebt, Dir nicht
nur die pathologische Anatomie verschiedener Formen von Lun-
genentziindung zu zeichnen, sondern Dich auch in das reiche
und iippige Feld der Pathologie derselben einzufiihren. Ich habe
dadurch einen Nebenzweck erreicht, niimlich einen Unterbau fiir
eine klare Darstellung der Tuberkulose und Lungenschwindsucht
bekommen, und Du wirst finden, dass ich es mir dadurch leicht
gemacht und das ausserdem so schwierige Terrain dieser Krank-
heiten wohl geebnet habe.

Wenn ich Dich nun bitte, mit mir auch den Tuberkel
etwas niher zu besehen, so binde ich um so lieber sogleich an
die entziindlichen Vorgiinge an, als seiner Zeit die pathologisch
nicht unwichtige Frage, ob die Tuberkelbildung auf Entziindung
beruhe oder nicht, mit Lebhaftigkeit, ja mit Leidenschaftlichkeit
diskutirt wurde. Es wird sich die Antwort von selbst entwickeln.

Obwohl Dir hinreichend geliufig ist, was man unter Tuber-
kel zu verstehen hat, so kann ich es doch nicht umgehen, unsere
gegenwiirtige Kenntniss und Anschauung in einigen Worten zu-
sammengedringt voranzustellen,

Tuberkel (Miliartuberkel, Bayle, Granulation
Louis, Empis) ist eine Neubildung von mikroskopischer Grisse
bis zu einem Durchmesser von 1/j9—1/*, selbst gefisslos, aber
von einem Gefissnetze umgiirtet, welche in dem, Saftkanile
und Lymphgefisse, fihrenden Bindegewebe, insbesondere dem
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adventitiellen der feineren Arterien, in deren Lymphscheiden sitzt
und aus ihm als wohl organisirtes Gebilde hervorgegangen ist, und
dem feineren Baue nach Analogie mit den lymphoiden Organen
unseres Kiorpers (den Malpighischen Milzkirpern, den lentikuliren
Darmdriisen ete.) zeigt (Tuberkellymphom).

E. Wagner hat durch seine trefflichen Forschungen (das
tuberkelihnliche Lymphadenom 1871) diese Analogie, von Vir-
chow und mir schon vor mehr als 16 Jahren urgirt, wohl nahe
bis zur Identitit gesteigert.

Mikroskopisch erkennt man in der Regel einen kugelfirmi-
gen Korper und zwar seltener eine einzige solche Kugel, als 2
und 3, ja 6—10, gewissermaassen an oder ineinander geschoben,
so dass eigentlich der einfach gewiihnte Tuberkel vielmehr aus
einer Gruppe solcher Kugeln oder wie aus eben so vielen Kugel-
segmenten zusammengesetzt erscheint,

Was seine Histologie anlangt, so wurde vorzugsweise durch
E. Wagner ein feinmaschiges Netzwerk (Reticulum, retiku-
lirter Tuberkel) festgestellt, in welches von der Peripherie
gegen das Centrum der Kugel an Zahl wie an Grisse zuneh-
mend Zellen eingetragen sind.

Ganz frische junge Tuberkel lassen aber unzweideutig eine
doppelte Art von Fasern erkennen: 1) periphere dichte, parallel
kreisformig oder wenigstens einem Kreissegmente entsprechend
verlaufende Bindege webziige, in welchen man die kleinen,
runden, glinzenden Kerne zelliger Gebilde erkennt; und 2) das
nach innen sich fortsetzende eigentliche Reticulum, welches
ich wegen des Mangels von Kernen nicht fiir Bindegewebe, son-
dern nur fiir eine homogene Binde-Substanz halten muss, indem
in dessen Knotenpunkten es nur aus der Gesichtsebene aufstei-
sende Faseriiste sind, welche die Tauschung von Kernen geben —
wenigstens war ich nie im Stande, wahrhafte Kerne darinnen zu
sehen. Auch ist hervorzuheben, dass je jiinger der Tuberkel
ist, die Substanz des Reticulum um so weicher sich verhilt, ja
in der ersten Anlage eines Tuberkels fehlt das Netz ganz und

liegen die Zellen unmittelbar aneinander,
Buhl, Desquamativ-Fneumonie. 7
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Auch die eingelagerten Zellen sind nicht von gleicher Art,
Ich unterscheide: 1) Cytoide Korper, welche vorzugsweise
in dem Bindegewebsgiirtel zn finden sind. Die Ansicht, dass
diese Elemente des Tuberkels Lymphkirper oder farblose Blut-
korper seien, wird von mehreren Autoren vertreten. Allein in
demselben Organismus ein Vergleich, angestellt zwischen den
Korperchen des Tuberkels und solchen direkt aus Blut oder
Lymphe entnommen, ergibt sogleich den unverkennbaren Unter-
schied, dass die ersteren und besonders ithre Kerne viel kleiner
und glinzender sind, als die von Blut- und Lymphkérpern.

Man darf nicht sagen, dass das verschiedene Menstruum an
dieser verschiedenen Grisse Schuld sei; denn iiber die Gefiss-
wandungen in ein Organparenchym ausgetretene Blut- und Lymph-
korper behalten ihre und namentlich ihrer Kerne Grosse unver-
indert bei. Man darf sie auch nicht als jiingere Vorliufer zu
ihvrer wahren Grisse erst anwachsender Lymphkorper betrachten,
denn die Tuberkelkirper werden wenigstens in Bezug auf ihre
Kerne niemals grisser, im Gegentheile sie erfahren das Umge-
kehrte in ihrer Entwicklung. Endlich widerstreitet auch die ganze
Form, Organisaﬁﬂn und das weitere Schicksal des Tuberkels der
Annahme einer einfachen Anhinfung von normalen Lymphkor-
pern. Doch ich werde daranf zuriickkommen miissen,

2) Grosse, sogenannte Riesenzellen (Langhanns) mit fein-
kirnigem Protoplasma, dstigen Fortsitzen und vielen, central zu-
sammengehiuften Kernen. Es ist kein Zweifel, dass der Reich-
thum an Kernen durch Theilung hervorgegangen ist. Die Kerne
sind rundlich oder oval, an Grisse einander so ziemlich gleich,
aber jedenfalls grisser als die der Lymphkorper und somit auch
der vorerwithnten cytoiden Kirper,

Die Riesenzellen liegen im Centrum des Retieulum, manch-
mal nur eine einzige oder wenn ihrer mehrere sind, so iiber-
bietet die centralste die iibrigen um sie herumliegenden an
Grisse. Sie nimmt sich aus wie die Mutterzelle des Tu-
berkels. Die neueren Beobachter haben daher bei der Cha-
rakteristik des Tuberkels mit gewisser Berechtigung einen beson-
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déren Nachdruck auf die Existenz der Riesenzellen gelegt; doch
geht Schiippel (Lymphdriisentuberkulose 1371) offenbar zu
weit, wenn er sie als constant und — nur ohne den Ausdruck
zn gebrauchen — als specifisch hinstellt. Denn bei weiterer
Entwicklung gehen sie zu Grunde, fehlen also, und im Ver-
gleiche mit anderen Riesevzellen (z. B. an der Innenfliche des
Periost’s, im wachsenden Knoehen, im Myeloidsarkom, im wahren
Myom, in epithelialen Neubildungen ete.) sind eigentliche histo-
logiselie Unterscheidungszeichen fiir sie nicht zu ermitteln.

3) Ausser den cytoiden Kirpern und Riesenzellen finden sich
noch Zellen. von epithelialem Charakter, welche an
Grisse und dem Sitze nach im Tuberkel gewissermaassen den
Uebergang der einen zu den andern bilden. lhr Protoplasma
ist glinzend, feinkirnig, mit einer Membran umbhiillt und besitzen
gie einen grosseren oder mehrere kleine Kerne, welche bald
mehr jenen der Riesenzellen, bald jenen der eytoiden Korper
gleichkommen,

Es ist mir zweifellos, dass sie von derselben Natur und der
gleichen Abstammung wie die Riesenzellen sind, dass sie zeitlich
ihre Entwicklung nur spiiter begonnen haben und die Grisse der
Riesenzellen nicht erreichen konnten. Die kleineren Riesenzellen
sind die grossten Zellen dieser Art. Iech erwiithnte bereits, dass
sie die Maschen des Reticulums um die Riesenzellen fillen; sie
werden immer kleiner, je niher sie dem Bindegewebsgiirtel lie-
gen, also wird auch das Reticulum enger und scheinen sie in die
cytoiden Kirper sich ebenso zu verlieren, wie andrerseits in die
Riesenzellen.

So lange der Tuberkel wiichst, gebiert die Riesenzelle neue
Kerne, entstehen neue Zellen um sie herum, muss sich das Re-
ticulum vergrissern, muss die Bindegewebszone durch Vermeh-
rung der eingelagerten Korperchen dicker werden.

Doch dieses Wachsthum ist ein sehr beschrinktes, kurz-
dauerndes; das Material dazu ist baldigst erschipft und dann
geht die Riesenzelle zum Theil durch Fettdegeneration zu
Grunde, zum Theil erhiictet und verhornt sie und bildet manch-

Ll
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mal geschichtete Concretionen (Schiippel). Aehnlich verhalten
sich auch die iibrigen Zellen des Reticulum, sie degeneriren fettig.
Dagegen tragen die cytoiden Korper zur Hypertrophie des
Bindegewebgiirtels bei, der sich enger und enger um die
entarteten Centralzellen anschliesst,

Die Entstehung eines Tuberkellymphoms ist mit erhéhter
Bildungsthiitigkeit der ganzen Umgebung verbunden.

Wenn man als Lymphom nur den eigentlich retikulirten
Theil auffasst und den Giirtel aus Bindegewebe als allerniichste
Umgebung, so bekundet dieses Bindegewebe schon seine Theil-
nabhme durch die Einlagerung der ecytoiden Kirper und durch
Gefissneubildung im Umkreise. Man heisst ein solches Binde-
gewebe bekanntlich ,,eytogenes Bindegewebe', Allein gerade hier
wird es deutlich, dass die eytoiden Korper eigentlich nicht ein-
gewandert, sondern aus der Wucherung der Bindegewebkirper
hervorgegangen sein miissen, indem sie schliesslich zu Bindege-
webbildung verwendet werden.

Aber auch die iiusseren (Epithelien) und inneren Zellen
der Organparenchyme sind von der erhihten Bildungsthiitig-
keit nicht ausgeschlossen, vergriéssern sich, vermehren
ihr Protoplasma und ihre Kerne, und hat der Tuberkel
seine Weiterentwicklung aufgegeben, so geht auch die Bildungs-
thiitigkeit in den Organclementen der Umgebung zuriick und
zwar durch Fettdegeneration und Resorption, so dass unter giin-
stigen Umstiinden der Tuberkel die gleichzeitig mit ihm entstan-
denen Bildungen des Umkreises weit iiberlebt. Man kann und
darf daher nicht sagen, dass der Tuberkel die Wucherung an-
regt und unterhilt, sondern nur, dass bei seiner Entstehung die
ganze Gewebsparthie, in welcher er entsteht, in gewissem Rayon
lebhaft mithetheiligt ist.

Die Tuberkel haben ihr Dasein eciner eigenen Bildungsrich-
tung zu verdanken. Obwohl dem Lymphgefisssysteme angehirig
und lymphoiden Organen analog gebaut, stellen sie doch eine
besondere Sorte lymphoider Bildungen dar, welche auch
von anderen analogen wieder ihre Eigenthiimlichkeiten voraus

1
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hat. Unter diese Eigenthiimlichkeiten gehirt das Festwerden
des Protoplasmas der Riesenzelle, die hornartige
Umwandlung des Kernkittes, die fibroide Umwand-
lung der Bindegewebumhiillung.

Die Antwort auf die wichtige histogenetische Frage, welche
Gewebe und welche Zellen den Anstoss zur Bildung von Tu-
berkeln geben, ist, wie Du aus der Zahl der Erklirungsversuche,
welche dariiber vorliegen, erkennen wirst, eine sehr schwierige.
Kein Platz, vom Blute angefangen, von der Wand der Gefiiss-
capillaren, der Scheide der kleinsten Arterien, den Lymphgefissen,
dem bindegewebigen Lager der Gefisse bis in das anstossende
Organparenchym wurde unbeachtet gelassen und als Bildungsherd
vergessen. Immer erhielt man aber den Eindruck, als habe man
das Lymphom und die umgrenzenden Wucherungen nicht gehirig
auseinandergehalten, hiufig die letzteren fiir Tuberkel genommen,
also beides mit einander confundirt und dadurch das Urtheil
erschwert,

Offenbar dreht sich die Frage um die riithselhafte Abstam-
mung der Riesenzellen.

E. Wagner hat namentlich fiir die Lebertuberkel annehmen
zu miissen geglaubt, sie gingen aus einer Kernwucherung der
Leberzellen hervor. Allein eben derselbe Forscher gibt gleich-
zeitig auch die Entwicklung aus intraacinisem Gewebe zu und
so ist es mehr als wahrscheinlich, dass die Leberzellen dem
Tuberkellymphon kein Material liefern, sondern nur neben ihm
an der erhhten Bildungsthiitigkeit theilnehmen. Dasselbe kann man
_von den Capillargefisswandungen (Colberg) sagen; ihre Kerne
vermehren sich als mit in den Bereich der Irritation hineinge-
zogen, ohne jemals Tuberkel zu werden und ihre Wucherung
bezieht sich vielmehr auf Erzeugung neuer Capillargefisse.

Am hiiunfigsten werden die im Bindgewebe vorhandenen
zelligen Elemente angeschuldigt, der Vorwurf der Riesenzellen
und sonach fiir das kiinftige Tuberkellymphom zu sein. Die
Annahme von Langhanns, dass sich aus den kernlosen Spin-
delzellen Protoplasmaklumpen bilden, welche nur Kerne in sich
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erzeugen, fillt dabei sehr ins Gewicht. Wihrend bei Anlegung
normaler lymphoider Organe oder bei ihrer Vergrosserung durch
normale Reize (Zufuhr von Albuminaten ete. ins Blut zur Zeit
der Verdauung) nur cytoide Korper hervorzugehen scheinen,
werden durch abnorme Reize Riesenzellen geboren.

Die gleiche Autoritit nelimen jedoch auch die Endothelien
der Lymphscheiden der feineren Arterien, die der Lymphgefiisse
(Rindfleisch, Klebs) und vielleicht auch die der feineren Venen
fiir sich in Anspruch.

Ein Ausgleich zwischen den letzteren Meinungen ist moglich,
wenn man sich erinnert, dass die Saftkaniile, d. h. die Riume,
in welchen die Bindegewebkorper liegen, mit den Kanilen der
Lymphgefisse und wahrscheinlich auch der Lymphscheiden der
Arterien communiciren und dass man fiir die Bindegewebskorper
und Lymphgefisscndothelien die gleiche Proliferationsfihigkeit
anzunehmen berechtigt ist. Die Bindegewebkérper wiren
dann nicht nur Vorliufer fibrilliren Bindegewebes,
sondern auch unentwickelte Endothelien. Das Endothel
der serisen Hiiute, das der feineren Venen, deren Pori in die
Bindegewebsliicken fiihren, wire gleichfalls in dieselbe Kategorie
zu stellen. Wihrend in dem einen physiologischen Falle erhohter
Bildungsthiitigkeit nur Wucherung einfacher lymphoider Korper-
chen folgt, geht in dem anderen, einem besonderen Irri-
tamente entsprechend, aus denselben Elementen die Riesenzelle
hervor und einmal eine Ricsenzelle producirt, folgten ihr alle
iibrigen Bestandtheile des Tuberkellymphoms nach.

Meine Anschauung verlangt also nicht mehr, als an der

Einwirkungsstelle des Irritamentes ein priexistentes Element
aus der Reihe der Bindegewebkdérper und Endothe-
lien, zunidchst der Lymphgefisse und der serdsen Héaute, aus
welchem das lymphatische Neugebilde sich entwickelt und weiter
organisirt. Sie steht namentlich einer anderen Vorstellung gegen-
iiber, welche nur eine Anschwemmung und Anhiufung anderswo
gebildeter Elemente vertheidigt. Will man sich auch, wie E.
Wagner, in Bezug auf Tuberkellymphom der Ansicht Henle’s
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anschliessen, nach welcher die Entwicklung der conglobirten
Driisen auf eine Einlagerung lymphkérperihnlicher Elemente in
das urspriingliche Gewebe zuriickzufiihren wiire, wobei das Balken-
werk der Driisen aus der Auflockerung und Zerfaserung des
normalen Bindegewebes hervorginge, so ist doch die Nothwendig-
keit nicht einzusehen, dafiir eine Emigration der Kirperchen aus
dem Blute anzunehmen, denn offenbar gebiihrt der Neubildung
derselben aus den BDindegewebkirpern und Endothe-
lien selbst die gleiche Berechtigung.
| Zu den schon frither aufgefihrten Griinden meiner Annahme
fiige ich noch bei, dass die Kirperchen nicht, wie eingewanderte,
lose eingelagert, sondern schwer durch Priiparation zu gewinnen
sind, dass sie nicht, wie eingewanderte, in Fettdegeneration unter-
gehen, sondern zu bleibenden Bindegewebkérpern verwandelt
werden,

Gewiss ist, dass bei Wucherung derselben das Fasersystem
des schon bestehenden Bindegewebes aufgelockert wird. Da aber
das Reticulum des eigentlichen Lymphoms offenbar
ein neugebildetes ist und zwar dadurch zu entstehen
scheint, dass die Riesenzellen und die epithelialen
Zellen an ihrer Peripherie eine der Bindesubstanz
analoge und dem Bindegewebe sich anschliessende Masse,
welehe nachtriglich erhiirtet, ausscheiden, so diirfte
man nur fiir die Randzone des Tuberkels diese Auffaserung an-
nehmen. L. Wagner beobachtete sogar, dass diese Randzone
durch einen hellen, hie und da mit wuchernden Endothelien ver-
sehenen Raum von dem eigentlichen Lymphome abgetrennt sei,
gerade wie in normalen lymphoiden Organen. Halte ich es aber
schon fiir unstatthaft, im Bindegewebe der Umbhiillung eine An-
hiufung aus dem Blute emigrirter farbloser Kirperchen zu be-
haupten, so ist diese Annahme gewiss fiir das eigentliche Lym-
phom zu verwerfen. Meine Anschauung, auf Grundlage der That-
sache, dass die Bindegewebkirper und die Lymphgefissendothe-
lien in eine und dieselbe histogenetische Kategorie gehiren, auf-
gebaut, gewiihrt nun den Vortheil, sich auch die Zusammen-
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gehorigkeit der Riesenzellen bis zu den vermehrten Bindegeweb-
kiorperchen im Tuberkel klar zu machen. Es konnen sich sowohl
aus Bindegewebkirpern (Langhanns), als aus Endothelzellen
(Rindfleisch, Klebs) die Elemente des Tuberkels entwickeln
und zwar bald nur cytoide (junge Bindegewebs-)Kérper, bald
aber Riesenzellen, bald in Erzeugung von endothelartigen Zellen
die Mitte haltend.

Nach allem Gesagten kann ich mich auch nicht mit der
neuestens von Schiippel aufgestellten Ansicht befreunden. Er
vermuthet nimlich die Bildung der Tuberkel am liebsten inner-
halb der Blutgefisse und nimmt sofort Brutzellen im Blute an,
welche aus geronnenem Faserstoffe hervorgegangen, von wuchern-
den Gefiissendothelien umgeben wiirden. In diesem Falle miissten
die Riesenzellen entweder aus farblosen Blutkorpern abgeleitet
werden, welchen jedoch meines Wissens eine so ungeheure Pro-
liferationsenergie niemals zukimmt, oder es miisste eine der
Endothelzellen des Blutgefisses die bedeutende Vergrosserung
eingegangen haben, ein Modus, der von Schiippel selbst nicht
angenommen wird, da er die wuchernden Endothelzellen nur um
die Brutzellen herumgelagert fand; oder endlich man miisste
cirkulirende Protoplasmaklumpen behaupten, welche in gewissen
Capillaren stecken bleiben und zu Riesenzellen heranwachsen,
eine Hypothese, die vor der Hand wegen ebenso vieler Gegen-
griinde aus Beobachtung, wie aus Theorie, nicht zulissig wiire.
Die mit der Bildung eines Tuberkels gleichzeitize Wucherung
der nahen Gefiissendothelien, der eine Blutgerinnung auf dem
Fusse folgt, kann leicht zu der Ansicht verfiihren, dass der Tu-
berkel innerhalb der Blutgefisse gebildet werde. Uebrigens legt
Schiippel seiner Meinung nur eine einzige Beobachtung zu
Grunde und ist dieselbe eben einer anderen Auslegung fiihig.

Mit diesen Deduktionen habe ich mich auch gegen die
Theorie ven Waldenburg, welche er in seinem iibrigens klas-
sischen Werke iiber Tuberkulose niedergelegt hat, und welche
capillire Gefissembolien durch corpuskulire Elemente als den
Kern von Tuberkelbildung vertheidigt, ausgesprochen.
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Der frische, eben erst entstandene Tuberkel
kleinster Grosse ist gallertig weich, diaphan, hat eine
ins Graue spielende Farbe. Da wegen seiner diaphanen
Beschaffenheit die Organfarbe durchgesehen wird, so grenzt er
sich hiiufig nicht ab und enfgeht dem blossen Auge.

Ich habe bereits erwiihnt, dass, wenn er seine volle Grisse
erreicht hat — und bei seiner Gefisslosigkeit ist eine bedeutende
Grisse nie zu erwarten — er im Innern fettig degenerirt oder
hornartig erhiirtet, aussen aber von hypertrophirendem Bindege-
webe umschniirt wird, Der Tuberkel wird dann derb, triib,
er opalesecirt, gewinnt eine etwas gelbliche Farbe und wird
nun leicht erkannt. Diese Verinderung bezeichnet also stets
einen Riickgang (die Obsolescenz) des Tuberkels, er wird
ein fibroides Korn und kann ganz resorbirt werden.

Bei diesem Riickgange spielt die Umgebung, die sich in
Wucherung befunden hatte, eine bedeutende Rolle mit. Die ge-
wucherten Zellen in den Lymphscheiden der feinsten Arterien
konnen die betreffenden Gefiisse so umfassen, dass sie und ihr
zugehioriger Cappillarbezirk kein Blut mehr filhren. Die ganze
nichste Umgebung wird somit in das Verhiiltniss des Tuberkels
oder der Tuberkelgruppe versetzt, alles zusammen verfillt
der animischen Nekrose und sofort der Verkisung.
In diesem Falle sieht der Tuberkel absolut grisser aus, als er
eigentlich ist, d. h. man sagt (aber filschlich) der Tuberkel sei
griosser geworden,

Das Ganze kann zu einem kisigen Herde zusammen-
brechen und sogar, in seltenen Fiillen, in Folge der kisigen Er-
weichung eine kleine tuberkulése Caverne darstellen, deren
Wand nach aussen Lymphom enthiilt, nach innen noch kiisig
ist, wihrend ihr Inhalt aus einem weichen gelben Dreie besteht,
in welchem die ganze Tuberkelgruppe, die ganze gewucherte Um-
gebung aus Bindegeweb und Endothelien, sowie aus Organparen-
chym theilgenommen hat und untergegangen ist. Die Bildung
einer kisigen Hohle setzt jedoch nicht nur eine Grisse des
Herdes von wenigstens einem Durchmesser von 4—6‘, sondern



106 Neunter Brief.

auch voraus, dass die peripheren Zellen festgehalten und selbst
excentrisch angezogen werden (wie die Bronchialwiinde bei Bild-
ung von Bronchiektasie). Fehlen diese Bedingungen, so entsteht
keine Hihle, sondern eine Verschrumpfung, eine Ver-
kreidung, welche durch reaktive fibrése Bildungen i.lmkapﬂeit
werden, in denen noch véllige Resorption stattfinden kann. Man
sagt daher, der Tuberkel habe nicht nur Obsolescenz und Re-
sorption, sondern auch Verkiisung, Schrumpfung, Verkreidung,
selbst Hohlebildung zu erwarten. [Eigentlich aber macht der
Tuberkel keinen anderen Riickgang als den der Obsoleseenz und
Resorption durch, die iibrigen Veriinderungen kommen mehr
der Umgebung zu, als ihm.

Ich bitte Dich pun, das so eben iiber Tuberkel im Allge-
meinen Gesagte auf den Lungentuberkel zu iibertragen.

Auch der Lungentuberkel sitzt iiberall da und nur da, wo
Bindegewebe, Lymphgefisse, feinste Arterien mit Lymphscheiden
sich finden.

Wir schen ihn demgemiiss in der inneren Faserschichte der
Schleimhaut der grosseren Bronchien, in der Wandung der Bron-
chiolen, im interlobuliren Bindegewebe der Lungen, selbst in der
Alveolarwand.

Das Bindegeweb, seine Riume und Gefisse werden bei der
Tuberkelbildung formativ mit angeregt, bei dem Sitze derselben
in der Alveolarwand und interlobulir auch die Alveolarepithelien 1),
und wegen der subpleuralen Ausbreitung auch das pleurale Endo-
thel; bei dem Sitze in der Bronchiolenwand nehmen besonders
die Endothelien der Lymphgefisse und die Epithelien der Schleim-
haut lebhaften Antheil. Die rege produktive Thitigkeit neben
der Tuberkelbildung wird jedoch nur so lange sich geltend machen,

') In Bezug auf die Alveolarepithelien ist es jedoch mehr als ,Theil-
nabme* an der Tuberkelbildung, denn sie sind als dem Lymphgefiisssystem
angehtrige Endothelien selbst der Sitz der Tuberkelbildung, ihr prilexistentes
Element, und kriecht die letztere von der Alveolen-Innenwand nur in die
wandunglosen Lymphgefiisse weiter.
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als eben die Tuberkelbildung frisch und lebendig ist, und sie
wird nachlassen und regressiv werden, wenn die Entwicklung
der Tuberkel aufgehért hat und ihre Degeneration beginnt.

Erinnere Dich nun auch an die friiher gegebene Beschreibung
der genuinen Desquamativ-Pneumonie, von welcher ich erwiihnte,
dass sie neben Tuberkulose vorkomme. In der That, die akute
Miliartuberkulose der Lungen ist, klinisch im Wesent-
lichen als Lokalkrankheit aufgefasst, eine Desquamativ-
Pneumonie, welche nur dadurch von der reinen genuinen
Form unterschicden ist, dass unter den wuchernden Epithelien
der Alveolarwand auch Riesenzellen erscheinen und somit der
Tuberkel uranfinglich frei in die Lichtung der Alveole zn liegen
kommt, und dass spiter durch Lokalinfektion in dem gequollenen
mit neu sich bildenden Bindegewcbelementen versehenen Geriiste
auch Miliartuberkel entwickelt werden.

Du weisst jetzt, auf weleche Weise sich Miliartuberkel bilden,
warum si¢ in der Regel diffus iiber beide Lungen von oben
bis unten verbreitet, warum in Unzahl in das Parenchym ein-
gestreut sind, kennst ihre speciclleren Sitze und die begleitenden
Umstédnde, unter welchen es die wuchernden Alveolarepithelien
sind, welehe durch eine weit glinzendere Beschaffenheit, durch
eine reichere Kernproliferation als in der reinen Desquamativ-
Pneumonie modificirt erscheinen.

Die Miliartuberkulose entsteht immer akut und schreitet da-
bei in ihrer Disseminirung stets nicht nur von der Spitze nach
abwiirts vor, so dass die jiingsten, kleinsten, weichsten, grauen,
diaphanen zu unterst, die grésseren, gelben, derberen, undurch-
sichtigen zu oberst in einer Lunge zu finden sind, sondern auch
vom Alveolarparenchyme gegen die Bronchiolen. Allein diese
Eigenthiimlichkeit gehort nicht den Tuberkeln, sondern der Des-
quamativ - Pneumonie an und ist es fiir die parenchymatdse
Affektion gleichgiltiz, ob Tuberkel in ibr entwickelt werden
oder nicht.

Bei dem Grésser- und Gelbwerden spielt aber ein Moment
mit, dessen ich schon oben erwihnte. Es ist nidmlich begreiflich,
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dass da, wo die Tuberkel sitzen, die parenchymatbse Schwellung
am grissten ist und so kommt es fast immer dazu, dass bald
nach ihrer Bildung schon eine animische Nekrose in den zu-
niichst gelegenen Alveolen, also eine akute kiisige Lobularpneu-
monie in punktférmiger Ausdehnung hervorgerufen wird, wihrend
eine umfinglichere diffuse kisige Pneumonie selten zu Stande
kommt.

Was man also fiir grisere, gelbe Miliartuberkel der
Lunge hiilt, stellt sich mikroskopisch nicht blos als ein Tuberkel-
lymphom mit centraler Degeneration dar, sondern als eine nekro-
tisch und kiinftig kiisige Gruppe von Alveolen mit ihrem des-
quamirten Epithel neben und zwischen ihnen und zwar bildet
diess den grossten Theil des gelben Tuberkels.

Wer bei der Untersuchung die eigentlichen Lymphome iiber-
sah, konnte sich daher nicht bequemen, an eine Neubildung zu
glauben, sondern behauptete, dass die Miliartuberkel nichts
weiteres als Lobularnekrosen seien (Henle). Und wer die
Nekrose des Alveolarparenchyms nicht wiirdigte, der schrieb
dem Lungentuberkel allein die Nekrose und kiisige Degeneration

zu, eine Deutung, welche man bei den meisten Autoren findet.

Besteht nun die grisste Zahl der Tuberkel aus solchen
jingsten Datums, ohne kiisige Degeneration der nichsten Um-
gebung, so wird man mit vollem Rechte den Namen akuter
Miliartuberkulose anwenden; wenn aber die meisten durch die

besprochene kisige Verinderung einer Alveolengruppe schon

gelb und grisser geworden sind, so wird man von subakuter
Miliartuberkulose sprechen miissen. Was man aber chroni-
sche Miliartuberkulose heisst, stellt in jeder Beziehung ein
anderes Bild dar. IHilt man daran fest, dass sie die Consequenz
einer akuten ist, so-werden sich neben den punktformigen Ver-
kisungen mit der Dauer des Bestehens der letzteren die Riick-
ginge im ganzen Lungenparenchyme geltend machen und da-
durch Unterschiede genug gewihren. Hast Du Dir die simmt-
lichen Eigenthiimlichkeiten der reinen Desquamativ- und der
kiisigen Pneumonie sowie des Tuberkels zu eigen gemacht, so

e el ok e e (it i e e i e vy
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bist Du auch iiber den weiteren Verlauf der Miliartuberkulose
eingeweiht und habe ich nicht nithig, durch weitliufige Wieder-
holung Dir die Sache zurecht zu legen.

Die Miliartuberkel mit ihren kiisig degenerirten Alveolen
liegen nach und nach — und diese riickgiingigen Processe be-
ginnen wieder zuerst in den Lungenspitzen und sind daher auch
hier stets am entschiedensten ausgesprochen — entweder in ganz
gesundem Lungengewebe oder es befindet sich dasselbe in chro-
nischer Fettdegeneration und damit in reicher myeliner Dege-
neration; von den Spitzen an sicht man auch die diffuse Ver-
dichtung und Cirrhose sich entwickeln, aber gewdhnlich nur in
geringeren Graden. Die tuberkulisen Lymphome sind oft schon
in den kiisigen Punkten, meist aber in den cirrhotischen, fibroid,
obsolet geworden oder ganz untergegangen. Es wiirde dann
schwer fallen, anzugeben, ob das Vorliegende aus Peribronchi-
tiden und kiisiger Lobularpneumonie oder aus diffuser reiner oder
kiisiger Desquamativ-Pneumonie stamme, oder ob wirklich Miliar-
fuberkulose vorgelegen war, wenn nicht noch jiingere Tuberkel die
Anwesenheit des charakteristischen Processes darthun wiirden. Da
die Obsolescenz und Resorption am friihesten in den Tuberkeln
des Alveolarparenchyms geschieht — und dass sie heilen kinnen,
muss auf das Bestimmteste hervorgehoben werden — da es
spiter oder vielleicht gar nie in denen der Bronchialwand zur
Resorption derselben kémmt, weil hier die Endothelbetheiligung
der Lymphgefisse einerseits und die cirrhotische Verdichtung
zu bedeutend ist, so tritt ein sehr bemerkenswerther Umstand
hervor, ndmlich die Tuberkel scheinen gewissermaassen vom
Parenchym, aus welchem sie verschwunden sind, immer weiter
gegen und in die Bronchiolen durch Lokalinfektion vorzuriicken,
oder mit anderen Worten, die frither im Alveolarparenchyme
dichtstehenden Miliartuberkel stehen jetzt, den Bronchialrihren
entsprechend, in immer grosseren Entfernungen von einander.

Diese letzteren fallen dann mit Peribronchitis nodosa, die
ja als chronische Miliartuberkulose gilt, zusammen.






Zehnter Brief,

Heute will ich Dich mit der Aetiologie der Tuberkulose
unterhalten, welche Du zwar bis in die nenesten Phasen herein
schon kennst und mit mir verfulgt hast, die aber in meinen
Briefen, zu Schlusssiitzen resiimirt, nicht fehlen darf.

Seit ich als Lehrer auftrat (1817), verfolgte mich der Ge-
danke, dass die Miliartuberkulose eine specifische Re-
sorptions- und Infektionskrankheit sei,

Es mag sein, dass auch Andere das Gleiche dachten. Allein
mit bloss hingeworfenen Spriichen ist nichts gewonnen; sie
konnen kaum als wissenschaftliche Hypothesen betrachtet werden,
deren Wahrheit oder Unstatthaftigkeit erst durch sorgtiiltig be-
obachtete Thatsachen erwirkt werden soll. Solche Gedanken
zu haben, solche Hypothesen aufzustellen, ist verdienstlos, sie
dringen sich durch den Entwicklungsgang der Wissenschaft
einem Jeden, der ihm folgt, von selbst auf; Verdienst konnte
nur der beanspruchen, der sich bestrebt, ihre Wahrheit zu be-
weisen, der den ausgesprochenen Satz, wenn nicht zum Gesetze
erhebt, so doch zu dem unantastbaren Schlusse einer licken-
losen Reihe gefundener Thatsachen combinirt. Mir war es da-
her in Bezug auf die Miliartuberkulose stets darum zu thun,
diesem Ziele niiher zu riicken, anatomische Stiitzen und Be-
griindungen fiir die neue Idee zu gewinnen und wagte ich 1856
die erste Veriffentlichung des Gefundenen. '
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Seit dieser Zeit ist die Idee zu einer Theorie ausgebildet
worden und zwar besonders in Folge der vielen gelungenen
Impfversuche Villemin’s (1865) und Anderer, Ich selbst hatte
schon im Jahre 1856 und zum zweiten Male 1859, also 9 und
6 Jahre friiher als Villemin, Impfversuche an Kaninchen an-
gestellt, jedoch mit ungeniigendem Erfolge und begniigte ich
mich desshalb mit aus dem menschlichen Kadaver entnommenen
Beweismitteln.

Die Infektionstheorie hat gewichtige Anhiinger gefunden,
unter ihnen Niemeyer, Hoffmann, Waldenburg!), Biermer,
Oppolzer, Billroth ete., ja der erste der Genannten hat
durch die Aufstellung klinischer Bilder, welche die Tuberkulose
und die damit in Zusammenhang stehenden krankhaften Lungen-
zustinde decken sollten, sie erst recht eigentlich ins Leben ein-
gefiilhrt. Immer feblt aber noch die Zustimmung von einzelnen
bedeutenden Autorititen und diirfte es wohl am Platze sein,
ihrer Einsprache in etwas zu begegnen. Allerdings stellt sich
dabei heraus, dass die Infektionstheorie noch mangelhaft ist und
liegt mir daran, diese Mingel womiglich zu beseitigen. Die
Theorie ruht auf folgenden Siitzen:

1. Die Grundlage fiir die Entwicklung der Miliar-
tuberkulose ist ein kiisiger Herd. Die Aufnahme von
' Bestandtheilen aus einem solchen in die Blut- und Lymphgefisse
veranlasst die multiple Entwicklung von Tuberkeln (Selbstin-
fektion). Das besondere Irritament im Blute, dessen ich
im vorigen Driefe erwiihnte, ist somit gefunden, es ist ein in-
fektioses., Das erste Beweismittel dafiir, dass kiisige Herde
den Ausgangspunkt bilden, liegt in der fast constanten An-
wesenheit eines oder mehrer kiisiger Herde im Korper.

Dieses Zusammentreffen von gelben, haselnuss- bis walnuss-
grossen Massen (cruden Tuberkeln, wie man sie nannte) mit
Miliartuberkulose war wohl schon Laénnec, Rokitansky

') Zum Theil jedoch nur.
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u. A. bekannt. Allein Rokitansky verwerthete es nicht gene-
tisch und Laénnec hielt bloss die erweichten Herde (Lungen-
krankheiten I, p. 438 und 512) fiir wirksam und tiuschte sich
iiber deren eigene Beschaffenheit. Virchow, nicht gerade fiir
die Infektionstheorie eingenommen, gesteht (Geschwiilste II,
p.- 724) zu, ,,dass man wohl die Frage aufwerfen konne, ob es
iiberhaupt eine Miliareruption ohne Priiexistenz kiisiger oder gar
im Sinne Laénnee’s erweichter Mutterknoten giibe und dass
man dieselbe dahin beantworten miisse, dass dies iiberaus selten
sei. Wenn man genau nachsehe, finde man jedesmal einen Kiise-
knoten von iilterem Datum.*

Ich selbst habe niemals behauptet, dass sie aus-
nahmlos vorhanden seien und verstehe ich nicht, wie man
(Virchow L ¢., Niemeyer-Ott 1. ¢, p. 495, Schiippel
Lymphdriisentuberkulose p. 131) dazu kimmt, mich zu beschul-
digen, ich hiitte ihre constante Anwesenheit proklamirt; das
,fast“s hat man eben unberiicksichtigt gelassen. Ich habe im
Gegentheile (Wiener Wochensehr. 1859, No. 13) in einer Zu-
sammenstellung von 84 Fillen constatirt, dass ein kiisiger Herd
mal, d. h. in 820, nicht aufgefunden werden konnte, Bei
einer neuerlichen Statistik von 300 Fillen, ergab sich das Ver-
hiiltniss wider mein Erwarten noch ungiinstiger, 109/; allein
immerhin bleibt die Anzahl der Fille, in welchen sich ein kiisiger
Herd findet, eine so {iberraschend grosse, dass sie nach wie vor
als Grundlage fiir die Theorie Geltung hat.

Nicht minder wichtig ist 2), dass der kiisige Herd, wel-
cher zu Miliartuberkulose fiithrt, seiner Abstammung
nach auf friiher abgelaufene entziindliche Zustinde
zuriickwelist.

Kiisig degenerirter Eiter im Bindegewebe, von welchem ich
ein Beispiel aus einem Psoasabscesse kennen lehrte (Wiener
Wochenschrift a. a. 0.), kiisige Herde in vorher entziindlich
gereizten (skrophulosen) Lymphdriisen, den ifusseren wie inneren,
in Knochen, besonders den Wirbelkérpern und den Gelenkenden,

in den Hoden, in der Schleimhaut des Uterus und der Tuben,
Buhl, Desquamativ-Poneumonie. 8
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des Darmkanals, im Gehirne, kiisig degenerirte eiterige Exsudate
seroser Hiute, Herde aus kisiger Pneumonie, ihrer Cavernen-
wand, kleineren embolischen Infarkten, seltener kisig degenerirte
Peribronchitis ete. geben das gewdhnliche Material fiir die In-
fektion ab.

Damit stimmen auch die meisten Impfversuche und wo er-
folgreiche Stoffe zur Impfung verwendet wurden, welche nicht
entziindlichen Ursprungs waren, da hatte sich vorher an der
Impfstelle Entziindung eingestellt und war dureh kiisige Dege-
neration ihres Produktes die Selbstinfektion veranlasst worden
(Waldenburg).

Muss aber den kiisigen Herden die entziindliche Abstammung
innewohnen, so ist damit der negative Erfolg bei anderen Stoffen
erklirt, ja noch mehr, wenn man etwa auf die Impfung von
Krebs eine der Miliartuberkulose iihnliche Infektion, eine miliare
Carecinose, wahrnimmt, die dann durch ihre histologischen Be-
standtheile sich von Miliartuberkeln wohl unterseheiden lisst, so
ist man gendthigt, in dem infektiosen Stoffe der kiisigen
Herde, auf welche Tuberkulose folgt, etwas Speci-
fisches zu erblicken. Mag man in der Entziindung nichts Spe-
cifisches sehen, auch nicht einmal in der kiisigen Degeneration
ihrer Produkte, so ist doch die Wirkung, die Erzeugung der
Miliartuberkel, die sich von allen anderen Neubildungen durch
ganz bestimmte anatomisch-histologische Charaktere unterscheiden
lassen, etwas Eigenthiimliches, Specifisches, und ist es nur ein
logischer Zwang, auch die Ursache, den durch die kiisige De-
generation erzeugten Tuberkelstoff, einen specifischen Infektionstoff
zu nennen. 1)

Damit die Resorption und Infektion mit Leichtigkeit und
ungehindert von Statten gehen konne, ist nothig, dass 3) der
kisige Herd nicht vollstindig abgekapselt, nicht
allseitig von festem fibroidem Gewebe umgrenzt sei

1) Auf die Annahme Schiippel’s, dass die Entziindung, welche zu
‘kiisiger Degeneration und Tuberkuloge fiihri, schon eine besondere (skrophu-
lise) sein miisse, komme ich spiiter zuriick.
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Es ist diess ein Punkt, welcher von Vielen iibersehen wurde.
Es kinnen nimlich kiisige Knoten vorhanden sein, ohne dass sie
zu Tuberkulose fiihren und diese Thatsache wurde nicht minder
als Beweis gewiihlt gegen die Richtigkeit der Infektionstheorie,
Wenn man dagegen anfiihrt, dass auch nicht jeder Jaucheherd
zu Pyaemie fiihrt, so ist diess wohl auch eine Thatsache, aber
ein schwacher Erklirungsversuch. Besser kinnte man mit Nie-
meyer-Ott annehmen, dass die kiisigen Massen durch fort-
schreitende Veriinderung ihre pernicidsen Eigenschaften verloren.
Weit schlagender dagegen ist die Abkapselung, und geben
Cirrhose, demarkirende Vernarbung auch kein absolutes, so doch
ein bedeutendes Hinderniss fiir die Resorption. Der von Schleim-
hautoberflichen abgesonderte und in deren Kaniilen zuriickgehal-
tene Eiter ist, selbst wenn er vollstindig kisig degenerirt sein
sollte, nicht geeignet, eine Infektion zu erzeugen. Catarrhalische
Pneumonie und Bronchitis, croupise Pneumonie und Bronehitis
sind kaum jemals befihigt, Miliartuberkulose zu wecken. Da-
gegen ist es die aus kiisigen Entziindungsprodukten entstandene
kisige Masse im Bindegewebe, welche gewissermaassen mit ihren
Wurzeln in die Blut- und Lymphgefisse hineinragt, und, che
das Bindegewebe narbig hypertrophirt ist, zur Infektion Veran-
lassung gibt.

Ein wichtiges Beweismittel fiir die Entstehung der Miliar-
tuberkel durch Resorption liegt 4) in der Nachbarinfektion.
Diese Nachbarinfektion geschieht wahrscheinlich nur durch Lymph-
gefisse oder die Baftkaniile. Die Tuberkel erscheinen nimlich
in grosster Anhiufung stets in der niichsten Nihe um den In-
fektionsherd und schreiten von da sprungweise in excentrischen
Linien weiter. Je jiinger die Infektion ist, um so mehr findet
man die frischesten, kleinsten Granulationen zunichst dem Aus-
gangspunkte; je linger siec schon wihrte, um so mehr liegen die
iiltesten und grissten, schon gelb gewordenen und durch Auf-
saugung der kleinsten dazwischen scheinbar weiter auseinander
geriickten Tuberkel um den Infektionsherd, die frischesten,
grauen, dichtest gesiiten dagegen am weitesten von ihm entfernt.

o
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Wenn der Infektionsherd in der Lunge selbst liegt, so befindet
er sich am hiiufigsten in den Lungenspitzen und verhilt sich also
auch die Nachbarinfektion entsprechend.

Als ganz schlagendes Beispiel fiir die Nachbarinfektion fiihre
ich an, wie bei einem 8jiihrigen Miidehen in Folge kisiger Caries
der unteren Brustwirbel nach vorausgegangener Pleuraverwach-
sung die weitergreifende Ulceration das Parenchym des unteren
rechten Lungenlappens s. v. v. angefressen hatte. Einzig und
allein nur in diesem Lappen und am dichtesten im Umkreise
des Geschwiires hatten sich Miliartuberkel entwickelt und brei-
teten sie sich excentrisch, aber in einer fiir die Lungen in der
Regel nicht anzutreffenden umgekehrten Weise, von unten nach
aufwiirts, aus. Analog bilden sich nur in der pia mater bei
kiisigen Herden im Gehirne, nur auf dem Darmiiberzuge, den
Darmgeschwiiren entsprechend, ete. Miliartuberkel. So sah ich
einmal von einem rechtseitigen kiisig eingedickten Psoasabscesse
aus anstatt einer allgemeinen Infektion nur eine lokale dadurch
entstehen, dass das angewachsene Coccum und nur dieses mit
Miliartuberkeln -aussen und durch und durch bis in kleinen
Gruppen selbst auf der Schleimhaut iibersit war. Zenker gibt
(Sitz. Ber. der Erlang. phys. med. Sociei.) an, dass es kaum
beweiskriiftigere Bilder fiir die urspriingliche Beziehung der Miliar-
tuberkulose zu kisigen Ablagerungen gebe, als die Fille von
ortlieh beschriinkter Muskeltuberkulose. Aehnlich bilden sich
zuniichst um einen Furunkel, um ein eiterndes Vesikator Pusteln,
um eine Impfpustel masernihnliche Exantheme ete.

Die Nachbarinfektion entwickelt sich gewihnlich in verhiilt-
nissmiissig langsamer Weise und diirfte die Bezeichnung ,,chro-
nische Tuberkulose** wohl dafiir passen; sie ist es auch, welche
aus dem Lungenparenchyme lings der Bronchialscheiden vor-
schreitet und die gruppirte oder diskrete chronische Miliartuber-
kulose (die Peribronchitis nodosa) veranlasst.

Wie sich aber in gewissen Fiillen nur Nachbarinfektion
ergibt, so entsteht in anderen Fiillen eine allgemeine Infek-
tion; ja diese Allgemeininfektion ist 5) ein weiterer Beweis fiir
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die ganze Lehre. Dafiir muss wohl Blutinfektion angenom-
men werden. Man beobachtet nimliech das Bestechen mehr oder
weniger gleichzeitiger Miliartuberkel, also frische, grauc,
diaphane, von kleinster Grosse, in fast allen Organgewe-
ben, auf akute Weise entstanden, selbst wenn nur ein einziger
Infektionsherd im Korper und an welcher Stelle immer er zuge-
gen war., Ausser den Lungen sind es die basalen Theile der
pia mater des Gehirnes, die Schleimhaut der Luftwege, der Di-
gestion, die serisen Haute, der Herzmuskel, die Leber, die
Milz, die Nieren etc., welche besondere Wahlorte der Tuberkel-
eruption darstellen. Von ganz besonderer Bedeutung sind dabei
die in der Chorioidea des Auges entwickelten Tuberkel.

Am hiiufigsten ereignet sich allgemeine Infektion in einem
Alter unter 24 Jahren, d. h. in der Zeit des Kérperwachsthums,
der lebendigeren Lymphe- und Blutbildung, welche also vorzugs-
weise zur allgemeinen Infektion disponirt. Nicht nur das ana-
tomische, sondern auch das klinische Bild einer allgemeinen In-
fektionskrankheit liegt vor uns. Diese allgemeine Miliartuber-
kulose war es vorzugsweise, welche den Anstoss zum Aufbau
der Infektionstheorie gab. Und gerade sie soll in 100/ der
Fillle nicht von einem kiisigen Herde abhiingiz gewesen sein?
Schon friiher fiigte ich desshalb die Bemerkung bei, dass dureh
ein negatives Sektionsergebniss die Nichtexistenz eines Infektions-
herdes noch nicht erwiesen sei, da nach Analogie der Infektions-
stoffe auch vom Tuberkelstoffe nur ein Minimum beniithigt sein
diirfte, die Krankheit zu erzengen., Dann ist auch nicht in Ab-
rede zu stellen, dass der infektiose Stoff nicht nothwendig auf
einen Herd zusammengedriingt zu sein braueht, sondern dass jener
Stoff etwa aus der riickgingigen Metamorphose, welche durch
allgemeine Erniihrungsinderung im Korper vertheilt, erzeugt und
entwickelt werden konnte. In der That, 45 der Fille, in wel-
chen ein kiisiger Herd nicht gefunden wurde, lassen sich unter
die eben genannte Rubrik stellen, ja merkwiirdigerweise standen
3f5 in dem Alter von 50—60 Jahren, in dem vierten Fiinftheile
waren schwere Krankheiten (Puerperalfieber 3, Typhus 2, Morbus
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Brightii 1) vorausgegangen, so dass nur 1/5 oder mit anderen
Worten 6 Fiille unter 300, d. h. 20/ unerklirt blieben. Diese
Iille wiirden mit der Ditterieh’schen Infektionstheorie zusam-
menfallen, insoweit es sich um die Definition der Ursache han-
delt, nicht aber in Bezug auf den Erfolg. Hoffmann hat
(Deuntsches Archiv f. klin. Med. III. 1. p. 122) diese Differenz
sehr wohl herausgefiihlt: ,,nirgends ist von Ditteriech das Auf-
treten von Miliartuberkeln erwiihnt, sondern das Hauptgewicht
auf entziindliche Erkrankungen gelegt.'

Hier wiirden sich auch Beobachtungen, welche Walden-
burg (p. 508, 509) zusammengestellt hat, anreihen lassen, wo nach
perforirendem Magengeschwiire, nach Diabetes, Banting-Kur,
nach Unterdriickung gewohnter Absonderungen (chronischer Exan-
theme, Geschwiire, Blutungen) Tuberkulose entstand.

6) Ein gewichtiges Beweismittel ist der Sitz der Miliar-
tuberkel im lymphgefissfihrenden Bindegewebe der
Organe, die Analogie in ihrem histologischen Baue mit
den normalen lymphoiden Organen des Korpers, selbst
in der physiologischen Bedingung (nicht etwa in der
Funktion), welche sie ins Leben ruft.

Als pathologisch gekennzeichnet und verschieden von den
normalen lymphoiden Organen sind sie wohl durch ihr Auftreten
an ungewohnlichen Orten (heteroplastische Bildungen), und unter
entziindlicher Irritation der Nachbargewebe, in ungeregelt zahl-
loser Menge, durch ihre baldige derbere Beschaffenheit, d. h. die
Verhornung des Protoplasmas ihrer Zellen, durch die Gefisslosig-
keit (C. Wagner), durch die Riesenzellen (Schiippel), durch
ihren transitorischen Beruf, d. i. die Neigung zu baldiger Dege-
neration und fibroider Schrumpfung. Dienen nidmlich, wie allge-
mein angenommen wird, die normalen lymphoiden Organe der
Blutbildung, und ldsst sich diess darin erkennen, dass die Schwan-
kungen ihres Daseins, einerseits ihr Erscheinen oder ihre Ver-
grosserung, d. h. regerc Zellenbildung in ilirem Ionern und
andererseits ihr Verschwinden mit der jeweiligen Beschaffenheit
des Blutes in direktem Zusammenbange stehen, z. B. im physio-
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logischen Zustande mit Sittigung oder Hungern, im krankhaften
Zustande bei Leukaemie, Skrophulose, Typhus ete., so liesse sich
diese Anschauung auch fiir die Tuberkulose verwenden. Das
Auftreten der Tuberkellymphone miisste als die nothwendige
Folge einer gewissen Blutbeschaffenheit oder umfassender aus-
gedriickt, einer gewissen Beschaffenheit der Gewebssifte ange-
sehen werden, erzeugt durch die Aufnahme und den Anreiz
kisigen Stoffes.

Der letztere wiirde nimlich nicht so ohne alle Nebenver-
inderung in die Lymph- oder Blutgefisse aufgenommen werden
und darinnen weiterfliessen, sondern durch sameniihnliche Wir-
kung die Bildungsthitigkeit der Bindegewebkorper und Lymph-
gefissendothelien erwecken, sich in Produktion und Prolilera-
tion von Zellen und Kernen manifestiren. So entstiinden die
Miliartuberkel im Umkreise des Infektionsherdes oder in ent-
fernteren Organen oaer allgemein.

In dieser Weise aufgefasst, sind die Tuberkel kein ein-
faches Sediment aus einem dyskrasischen Blute, denn es gehirt
zu ihrem Entstehen eine ganz bestimmte Anregung und eine
ganz bestimmte Organisationsthiitigkeit; sie sind auch nieht durch
chemische und formelle Zerlegung umgewandelte Exsudate, denn
sie verhalten sich urspriinglich wie neugebildete Gewebe und
verfallen der Zersetzung erst, wenn sie ibre Entwicklung vollen-
det haben. Bie konnen auch unmiglich einfach emigrirte und
hiufchenartig angeschwemmte farblose Blutktrper, aus primiren
Entziindungsherden entstandene sckundire Entziindungsherde sein,
denn daraus wiirden Eiterherde, keine Lymphome resultiren, es
miissten fiir die Eiterherde punktférmig zerstreute Stationen der
Emigration angenommen werden, es miisste der Infektionsherd
wie bei ‘der Pyaemie zur Zeit der Produktion der sekundiren
Herde noeh frisch sein. Bestiinden die Tuberkel wirklich aus
Lymph- oder Blutkérpern, so wiirde allerdings die Annahme,
weleche von einigen Autoren im Gegensatz zur Infektionstheoric
aufgestellt wurde, die embolische Theorie, Boden gewinnen
(Panum, Wyss, Waldenburg). Allein der Embolus ist nur
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conjektural, niemals wirklich beobachtet worden und wiirde auch
die Verschleppung corpusculirer Elemente aus dem kisigen
Herde wirklich dargethan worden sein, so wiirde wohl ein Em-
bolus aus zerfallener, kiisiger Gewebsmasse den Tuberkel dar-
stellen miissen, dagegen wiirde sich die Entwicklung des Lym-
phoms immer nur durch molekulire Contaktwirkung, durch
Infektion erkliren lassen. Lymphgefissthrombose da, wo durch
Endothelwucherung und Tuberkelbildung Anlass dazu gegeben
ist, durch mechanische Verschleppung erkliren wollen, wird
wohl Niemanden beifallen. :

7) Die Tuberkulose steht als Infektionskrankheit nicht iso-
lirt, sondern findet ihre Vertheidigung auch in anderen krank-
haften Zustinden, namentlich in der schon erwiihnten miliaren
Carcinose, Diese verdankt ihr Dasein ebenfalls einer Infektion
von einem primiren Krebse aus und brechen sofort multiple Ab-
lagerungen im niichsten Bezirke oder allgemein aus. Und doch
unterscheiden sich miliare Tuberkulose und Carecinose wesentlich, -
indem die in den krebsigen Lymphomen vorkommenden Zellen
ganz anders beschaffen sind und somit einen besonderen, dort nur
in kiisigen Enfziindungsprodukten, hier nur in Krebsen erzeug-
baren, Infektionsstoff voraussetzen.

Die miliare Carcinose ist wohl im Gegensatze zu jenen se-
kundiren Krebsen selten, welche in Folge der mechanischen
Verschleppung zelliger, lebensfihiger Elemente erzeugt wer-
den, und genau die gleiche Bildungsrichtung der primitiven
Herde, wie die Pigmentkrebse, die bisartigen Osteoide, die
Gallertkrebse, die Epithelkrebse beweisen, verfolgen. Diese em-
bolisch hervorgebrachten Sekundirkrebse diirfen mit krebsigen
Lymphomen nicht verwechselt werden. Ebenso diirfen hier die
selundiren Sarkome, Enchondrome, Fibrome und Osteome ange-
zogen werden, welche gleichfalls mit dem eigenthiimlichen un-
verkennbaren Bau der Lymphome nichis zu schaffen haben.

Was jedoch die Krebse zur Infektion befihigt, ist das ihnen
eigenthiimliche degenerative Moment, Simmtliche Krebse sind
niimlich nicht ihrer urspriinglichen Struktur nach, sondern wegen
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der Degeneration, welche sie trifft, krebsige Neubildungen; Fi-
brome und Osteome, Enchondrome und Sarkome, vorzugsweise
aber Adenome werden durch Degeneration bisartig; was sie zu
Krebsen stempelt, sind die aus der Degeneration entfallenden
Produkte, die zu Resorption und Infeltion fiihren. Es ist ein
Verhiltniss, wie fiir die Pyaemie und die Tuberkulose; so lange
eine Entziindung blibt, so lange ibre Produkte nicht jauchig
oder kisig degeneriren, ist die Resorption und Infektion nicht
miglich, und so lange eine Neubildung nur wuchert, bleibt sie
gutartig, eine miliare Carcinose ist nicht zu befiirchten. 1)

8) Dem eben besprochenen Momente wiire zu Gunsten der
Infektionstheorie auch die Uebertragbarkeit der Tuber-
kulose von einem menschlichen Individuum auf das
andere anzuschliessen. Ich meine hiebei nicht die Vererbung
von Eltern auf Kinder, sondern die unmittelbare contagiose Mit-
theilung theils in demselben Kirper, theils von Individuum auf
Individuum. Bo fiilhrt Rindfleisch (p. 349) das Beispiel der
lokalen Uebertragung von der Pleura pulmonalis auf die costalis
in umschriebenem Bezirke auf. So hiufen sich mehr und mehr
die Fiille von Ansteckung zwischen Mann und Frau, obwohl hier
vielleicht dieselben Bedenken gelten diirften, wie bei der Ver-
erbung. Es trife zusammen jedoch mit der eminenten Conta-
giositiit des Pferderotzes, der eine ausgesprochene Miliartuber-
kulose ist, mit der allgemeinen Syphilis, weleche ihre Analogie
auch dadurch nicht verkennen lisst, dass die histologische Be-
schaffenheit der frischen Syphilome mit denen der tuberkulbsen
Lymphome zum Verwechseln ihnlich ist.

9) Als Stiitze fiir meine Theorie wiire auch noch anzufiih-
ren, dass die Tuberkulose sich in der Regel mit ande-
ren Infektionskrankheiten zusammen nicht findet.

Auch diese Ausschliessungsfihigkeit, die als keine absolute

') Die Andeutungen, welche ich hier in Dezug auf die Begriffsbestim-
mung von Krebs gegeben habe, hoffe ich an einem andern Orte aunsfiihren
zu kbnnen.
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anzusehen ist, hat bekanntlich Rokitansky — freilich nicht
mit der Ausscheidung wahrer Tuberkulose von den parenchyma-
tosen Lungenentziindungen — zuerst aufmerksam gemacht und
fiilhrt er vor Allem Krebs und Typhus an. Ich kann, soweit
meine Erfahrungen reichen, dasselbe von Pyaemie behaupten
und habe ich schon lingst auf das seltene Zusammentreffen der
Tuberkulose mit chronischen Vereiterungen, insbesondere mit
Caries, aufmerksam gemacht (Ber. iiber 280 Sekt. ete. p. 111).
Dieses letztere Verhiiltniss haben Billroth und Menzel (Lan-
genbeck’s Archiv f. Chirurgie XII. p. 365) auf Grundlage
einer grossartigen Statistik bestitigt. Solche negative Beweise
sagen bloss, dass wo kein kiisiger Herd ist, Tuberkulose nicht
zu erwarten ist,

10) Als letzter, aber schlagendster Beweis fiir das Recht,
die Tuberkulose als eine Resorptions- und Infektionskrankheit
hinzustellen, ist wiederholt der Erfolg der Impfung, die
Uebertragbarkeit der Tuberkulose auf Thiere zu be-
tonen, ein Forschungsresultat, in welchem die experimentelle
Pathologie ihre glinzendsten Triumphe feiert.
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Ich darf das Kapitel der Tuberkulose nicht verlassen, ohne
noch die Frage besprochen zu haben: sind die Tuberkel Ent-
ziindungsprodukte? und was ist unter tuberkuliéser Ent-
ziindung zu verstehen?

In Bezug auf die erste Frage ist meine Stellung eine be-
sondere. Thatsache niimlich ist die Coexistenz der akuten
Miliartuberkel mit Entziindung (Desquamativ-Pneumonie begleitet,
wie ich im vorigen Briefe erwiihnte, die Entwicklung der Tuber-
kel in der Lunge); dass aber die Tuberkel Ursache der Ent-
ziindung oder Folge derselben seien, ist damit nicht gegeben.
Man hort nimlich hiufigz die Ansicht, der Tuberkel wirke als
Reiz auf die Umgebung, crzeuge Entziindung, eine Ansicht,
welehe sich iiber die alte naive Vorstellung, zufolge welcher
nach geschehener Blutverderbniss nur ein einfaches, kritisch-
giinstiges Auswerfen und Ablagern der Schlacken in Form von
Tuberkeln zu Stande kiime, welche dann fiir sich wieder schid-
lich werden und als Fremdkorper Entziindung erregen, kaum
erheben wiirde. Mit der Erfahrung, dass die Entwicklung der
Miliartuberkel eine akute Gewebbildung darstelle, an welcher
in einer gewissen Zonenbreite alle normalen Elemente theil-
haben, und dass dieselbe als akuter Process unter entziindlichen
Phiinomenen erschiene, hort natiirlich eine zeitliche Scheidung
des einen und anderen Vorganges in ein genetisches Nachein-
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ander, statt Neben- und Miteinander auf; sie sind gleichzeitig,
beide Effekte derselben Ursache. Die akute Miliartuber-
kulose ist daher, lokalisirt betrachtet, nur eine Entziindung
mit Tuberkelentwicklung. _

Man wird sich jedoch nicht so ohne Weiteres dazu ver-
stehen, den Vorgang bei allgemeiner Miliartuberkulose einen
entziindlichen zu nennen, ebenso wie man sich bei anderen all-
gemeinen Erndhrungsstorungen (z. B. bei allgemeiner akuter
Fettdegeneration) gestraubt hat, sie unter den Begriff ,,Ent-
ziindung* zu subsumiren.

In dem Worte Entziindung liegt die Eigenschaft ununter-
brochener Infiltration eines Gewebes mit Entziindungsprodukten,
soweit der Rayon der Entzindung reicht. Tuberkel nun sind
allerdings bald diskret gestellt, bald aber liegen sie so dicht
aneinander, selbst componirt und zu Conglomeraten vereinigt,
dass man von einem fuberkulésen Infiltrate sprechen
kinnte.

Mit der Annahme eines solchen wire die Thatsache nicht
aufgegeben, dass den Tuberkeln immer und immer, das verlangt
eben ihr Name, die unscheinbare, abgeschlossene Form zu-
komme, wenn sie anch noch so eng aneinander liegen, Es
gibt streng genommen keine diffusen Tuberkel. Was
hier ins Gewicht fillt, ist eine ganz andere Erscheinung.

Ich muss auf den bei der kiisigen Pneumonie angegebenen
Befund zuriickerinnern, den ich als die wichtigste Ursache her-
vorhob, warum die Desquamativ-Pneumonie nekrosirt: ,,auf eine
die feinsten Arterienverzweigungen diffus begleitende, in ihrer
adventitiellen Scheide sitzende, diese wegen ungleicher Michtig-
keit bald zu Hickern auftreibende, bald sich allmilig verliererde,
hald wieder allmilig anhebende Zellenentwicklung mit wuchern-
den kleinen, glinzenden Kernen.** Ich erwiihnte dort aueh,
dass dieses zellige Infiltrat jeder genuinen Desquamativ-Pneu-
monie — zum Unterschiede von der consekutiven — zukomme
und zwar meistens in so erheblicher Menge, dass die kiisige
Pneumonie viel hiufiger als die reine Desquamativ-Pneumonie
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beobachtet wird. Forscht man nach dem Ausgangspunkte der
gewucherten Zellen, so ergibt sich, dass sie ithre Wurzel theils
in den =zelligen Bindegewebelementen (wie bei der reinen Des-
quamativ - Pneumonie) , theils in den Endothelien der Lymph-
gefisse, besonders in denjenigen, welche sich in der adventitiellen
Arterienscheide befinden (wie bei der kiisigen Pneumonie) und
endlich in den Alveolarepithelien selbst haben. Die Wucherung
in beiden Lagern erkliirt das Diffuse der Anordnung, wenn sie
auch ungleich auftritt, sie erkliirt auch die eigenthiimliche Tendenz
einestheils zur Bindegewebhypertrophie (Cirrhose), anderntheils
zur kiisigen Degeneration der vom hypertrophischen Bindegewebe
eingeschlossenen Lymphgefiss- und Alveolarepithelien.

Hatte man friiher Unrecht, Alles, was kiisig war, Tuberkel
und desshalb die kiisige Pneumonie eine tuberkulise zu nennen,
so glaubte man nach dem Auffinden solcher zelliger Infiltrate
neuerdings ein Recht gewonnen zu haben, von tuberkultsem
Infiltrate, von tuberkuléser Entziindung, von diffusem Lymph-
adenom zu sprechen, ja um so mehr, als man auch an Miliar-
tuberkeln Ausliufer und Radien kennen lernte, welche genau
dieselben Ausgangs- und Endpunkte an sich trugen, nimlich
Endothelwucherungen mit kiisiger Degeneration in Lymphgefissen
und umgiirtende Bindegewebhypertrophie.

Allein nach dem jetzigen Wissen iiber das Wesentliche des
Tuberkels diirfte doch die Frage, ob das zellige Infiltrat ein
tuberkulises sei, niecht desswegen bejahend entschieden werden,
weil die Zellenentwicklung bald gleichmissig, bald in wirklichen
Hickern auftritt und dann das grobanatomische Bild von Tuber-
keln gibt; denn erst der Nachweis von Lymphombildungen
wiirde demselben den specifischen Stempel aufdriicken, es zum
tuberkulosen Infiltrate machen und in der That, Tuberkel-
lymphome kionnen in dem celluliren kisig degene-
rirenden Infiltrate aufgefunden werden.

Bei der Begriffsbestimmung einer tuberkulisen Entziindung
kimen demnach folgende vier Verhiltnisse zur Beurtheilung:
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1) Man konnte jede Entziindung mit kisigem End-
produkte, welche Tuberkelinfektion nach sieh zieht,
schon als tuberkuléise Entziindung bezeichnen; denn
sie ist eine Entziindung, welche den Keim fiir Tuberkulose in
gich birgt, wenn auch am Entzindungsherde selbst, friher
und spiiter, nichts von Tuberkeln zugegen wiire.

Eine solche Definition wiirde jedoch erst hinterher, gewisser-
maassen post festum, gegeben werden kiénnen, denn der Ent-
ziindung selbst und ihrem kiisigen Produkte allein kionnte man
wohl den Stein des Verdachtes auf tuberkulise Infektionsfihig-
keit nicht nachwerfen, man wiisste erst davon, wenn die That-
sache der Infektion durch Bildung von Miliartuberkeln bereits
vorlige. Niemand wiirde indess einer solchen Vorstellung das
Wort reden wollen, selbst Schiippel nicht, der ihr noch am
niichsten steht.

2) Man konnte nur diejenige Entziindung eine tuberkulise
heissen, welche unmittelbar neben und in den kidsigen
Massen Tuberkel hervorgernfen hat. Die Entziindung als
solche wiirde dabei lingst abgelaufen sein und neben dem kiisigen
Reste derselben wiiren die Tuberkel miglichst frisch zu sehen,
sie wiirden sich unstreitig als etwas Sekundires, Spiteres,
als das Produkt einer Lokalinfektion dokumentiren.

Solche Fille gibt es hiiufig genug. Allein sie unterscheiden
sich nicht wesentlich, sondern nur quantitativ und dem Sitze
nach von dem vorerwiihnten Verhiiltnisse; hier ist die Infektion
nur lokal, dort allgemein, selbst mit Freilassung der nichsten
Umgebung des Infektionsherdes — dieser aber und seine vor-
liufige Entziindung blieben in beiden Fillen dieselben, Dass da
wo um den Infektionsherd und in ihm eine Lokalinfektion statt-
hat,
kann, braucht nicht erwiihnt zu werden. Diese Fille waren es
sicherlich zu einem grossen Theile, welche Schiippel zu dem
Schlusse veranlassten, dass der allgemeinen Infektion schon ein
tuberkulds erkranktes Organ vorausgehe.

auch eine allgemeine Eruption von Miliartuberkeln folgen
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3) Tuberkulése Entziindung kionnte man auch jenen ent-
ziindlichen Vorgang in einem Organe heissen, wihrend
welchem in Folge vorausgegangener Infektion Tuberkel-
lymphome entwickelt werden. Bildung von Tuberkeln
und Entziindung sind in diesem Falle gleichzeitig; nicht neben
kiisigen Resten entstehen frische Tuberkel, sondern neben und
im Bereiche blithender Entziindung. Riickgingige Entziindung
mit degenerirenden Produkten enthielte auch riickgingige, obso-
lescirende Tuberkel. Eine genaue Untersuchung wiirde den
Fall 2 und 3 leicht unterscheiden lassen.

In der Lunge wiire die mit Entwicklung von Miliartuberkeln
verkniipfte Desquamativ-Pneumonie (die akute Miliartuberkulose
der Lungen) eine tuberkulése Pneumonie,

Diese Begriffsbestimmung hat etwas Verlockendes. Allein
sie setzt einen Infektionsherd irgendwo im Korper voraus, mig-
licher Weise, ja meistens ganz entfernt vom entziindeten Organe
und bleibt die Affektion nicht auf die Lungen allein beschriinkt,
sondern gefihrdet mehr oder weniger alle Organe und Gewebe
des Korpers. Diess passt streng genommen nicht fir den Begriff
der Entziindung. Wie ich schon Eingangs annahm, wire dafiir
die Bezeichnung ,Entziindung mit Tuberkelbildung® die beste.

4) Man wird sich desshalb dahin verstiindigen miissen, nur die-
jenige Entziindung eine tuberkuldse zunennen, welche
nicht bloss zufiillig, sondern schon eigenthiimlich
die Bedingungen in sich trigt, ans Nothwendigkeit
und zwar, wie bei Fall 3, gleichzeitig mit dem Er-
scheinen der Entziindung, Tuberkellymphome zu er-
zeugen, welche aber auf den betreffenden entziin-
deten Gewebtheil beschrinkt bleiben.

Diese Definition geniigt sowohl dem Begriffe der Entziindung
als dem des Tuberkels und wird nun kein Zweifel mehr sein,
welcher von den vorgefiihrten Lungenentziindungen ganz allein
den Namen tuberkulése Entziindung verdient. Es ist wirklich
die kiisige Pneumonie mit ihren celluliren Wucherungen
in den Lymphgefissendothelien, welche nicht bloss zufillig, son-
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dern meist schon eigenthiimlich die Bedingungen zu kiinftiger
+ Tuberkelbildung enthilt und bleiben in der That die Lymphom-
bildungen auch auf das Terrain der entziindeten Lunge be-
schriinkt; sie kann desshalb als Synonymum die Bezeichnung
tuberkuldose Pneumonie (Laénnec’s tuberkuldse Infiltration)
in Anspruch nehmen.

Das wesentliche pathologisehe Merkmal wiire aber die
Absenz eines Infektionsherdes; die tuberkulise Pneu-
monie ist etwas Primiires, wihrend die akute Miliartuberkulose
etwas Sekundiires, Infektitses ist. Anatomisch liegt die
Differenz nicht in diffusen Tuberkeln gegeniiber den diskreten
Miliartuberkeln, denn die Lymphombildungen sind bei tuber-
kuliiser Entziindung voen derselben Beschaffenheit, wie bei Mi-
liartuberkulose, auch nicht in der dichten Lagerung der Tuberkel
(im Infiltrate), denn bei Miliartuberkulose kinnen sie ebenso eng
aneinander erzeugt sein, sondern im Beschriinktbleiben auf das
befroffene Organ oder Gewebe einestheils uud andrentheils in
in dem diffusen cellulivren Infiltrate, welches bei Miliartuberkeln
nur im niichsten Umkreise jedes Einzellymphoms als Nebensache
besteht, bei tuberkuléser Pneumonie aber die Hauptsache ist und
eine ununterbrochene gegenseitige Verbindung der Lymphome
untereinander vermittelt. Lige der Nachdruck nicht in dem
celluliren Infiltrate, so wiire die ,,Entziindung mit Bildung von
Miliartuberkeln*, die , Miliartuberkulose lokal-anatomiseh be-
trachtet der tuberkuldsen Entziindung vollkommen gleich und
wiire der Unterschied einzig und allein nur in dem Bestehen
oder dem Fehlen eines Infektionsherdes gegeben.

Will man den Thatsachen gerecht werden, so muss man
anerkennen, dass es demnach eine doppelte Erscheinungsweise
der Tuberkellymphome gibt, die sekundiire infektiose Mi-
liartuberkulose und die primire tuberkulése Entziin-
dung. Bei der Macht, welche die Griinde der Infektionstheorie
ausiiben, ist es schwierig, sich eine Vorstellung von primirer
Tuberkelbildung zu machen,
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Anatomisch lassen sich wohl Analogien auffinden. Es gibt
eine doppelte Form leukimischer Milz; bei der einen ist, wohl
unter gleichzeitiger Zunahme der Pulpe, die Lymphombildung
beschriinkt auf Vergrisserung bestehender und Neuerzeugung
Malpighischer Kirper, bei der andern aber haben sich die zel-
ligen Wucherungen durch die ganze Milz hindurch in den
arteriellen Gefissscheiden entwickelt, die Erkrankung ist diffus
geworden. Es gibt cine doppelte Form syphilitischer Leber;
die eine zeigt knotenformige Syphilome mit Obliteration grosserer
Pfortaderiste und narbigen Einziehungen, die andere eine die
Pfortaderverzweigungen bis ins DParenchym hinein begleitende
diffuse kleinzellige Wucherung. Es gibt eine doppelte Form von
Speckmilz, die sog. Sagomilz und die diffuse Speckmilz, ja es
gibt sogar im mnormalen Zustande neben den lymphoiden Or-
ganen eine von ihnen ausgehende diffuse Zellenentwicklung
(Killiker, Kyber.)

Gerade so hat man sich auch eine unendliche Streckung der
celluliren Wucherung neben der tuberkulésen Lymphombildung
lings der Lungenarterien und in den Lymphgefissen, lings des
interstiticllen Bindegewebes, in der Pleura gedacht. Liisst man die
Infektionstheorie nicht gelten, was namentlich bei jenen Fillen,
in welchen ein kiisiger Herd nicht anfgefunden werden komnnte,
selbst fiir denjenigen miglich ist, der auf die Richtigkeit der
Infektionstheorie schwirt, aber dabei die nothwendige Unbe-
fangenheit und Wahrheitsliebe bewahrt hat, so wird man sich
leicht und zwar mit dieser doppelten Erscheinungsweise begniigen.
Die Fiille von akuter Miliartuberkulose ohne auffindbaren Infek-
tionsherd wiirden dann principlos in die Kategorie der tuberku-
l6sen Entziindung geworfen werden. Damit ist aber die Patho-
logie nicht beruhigt und liegt es daran, einen Weg zu finden,
wie eine primiire Tuberkelbildung zu denken sei.

Die tuberkulise Entziindung ist eine Entziindung mit ganz
besonderen Eigenschaften, sie ist, wie gesagt, nicht bloss ge-
kennzeichnet durch die gleichzeitige Entwicklung von Tuberkel-
lymphomen, denn diess wiirde sie eben der akuten Miliartuber-

Buhl, Desquamativ-Pnenmonie. ]
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kulose gleichstellen, sondern besonders durch die Wucherung
des Endothels der intermediiren Lymphgefisse, durch Theil-
nahme des Bindegewebes mit embryonaler Neubildung desselben
und seiner Gefisse. Diesen Vorgingen folgt alsbald capillire
Animie und Nekrose, kiisige Degeneration, Geschwiirs- und
Narbenbildung, vielleicht auch collaterale Hyperimie und sekun-
didre Tuberkelbildung durch Lokalinfektion,

Man wird sich fragen miissen, was setzt eine Entziindung
mit solch besonderen Eigenschaften voraus, damit sie ins Leben
tritt ? Unseren jetzigen Kenntnissen gemiiss kinnen wir leider
nur eine hiochst unbestimmte Antwort darauf geben, wir bezeichnen
eine dieser Voraussetzungen mit dem Worte einer besonderen
Constitution,

Ich habe bereits in einem fritheren Briefe (dem 5ten) er-
wiihnt, dass die genuine Desquamativ-Pneumonie der lokalisirte
Ausdruck eines Allgemeinleidens sei; es muss dieser Satz fiir
die kiisige und tuberkulise Pnenmonie ganz besonders betont
werden, da ja diese nur eine hihere Gradation der reinen ge-
nuinen Desquamativ-Pneumonie ist.

Von diesem Allgemeinleiden wissen wir, dass es im vollen
Sinne des Wortes ein constitutionelles ist, d. h. in die ganze
Organisation des Korpers nach Bau, Ernihrungsweise und Reiz-
barkeit verwoben ist, dass es sehr hiiufig hereditir und zwar
hinfiger vom Vater als der Mutter auf die Kinder iibertragbar
ist. In vielen Fiillen. gibt sich die Constitution durch keine auf-
fallenden Merkmale kund, in anderen aber durch schwiichlichen
Bau, schmiichtige Muskeln, engen Thorax, durch ein geringes
Maass von motorischen Kriiften, durch erhihte Nervenreizbarkeit
und namentlich durch geringe Widerstandsfihigkeit des
Organismus, der auf geringe Anldsse schon mit tief eingreifenden
entziindlichen Stérungen antwortet, denen dann der constitutionelle
Charakter aufgepriigt ist. Es ist die jugendliche Entwicklung,
in welcher die Respirationsorgane ihre Ausbildung erhalten und
gerade diese Organe sind es dann, welche am reizbarsten und
vulnerabelsten sind, am leichtesten entziindliche Stérungen er-

L e e Bt it ottt ettt i ' it s w1 5 T SN
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fahren. Ich mochte in dieser Beziehung mit einiger Abiinderung
mich der Worte John Simon’s (Vorlesungen iiber allgemeine
Pathologie) bedienen: ,ein Kind wiederholt genau bis in seine
letzte Entwicklung die Entwicklung des Vaters; es wird in den-
selben Jahren corpulent, in denselben Jahren grau und zwar
bald zuerst am Scheitel oder =zuerst an den Schlifen oder
zuerst am Vorkopfe; es verliert in denselben Jahren seine Zihne
ete.; sein Puls ist derselbe, es hat dieselben Gewohnheiten zu
schlafen, zu wachen ete. So wird auch der fehlerhafte Typus
der Entwicklung iibertragen. Das Blut ist der Extrakt des ganzen
Leibes, der Entwicklungs- und Riickbildungsmetamorphosen. In
den verschiedenen Perioden des Lebens, in den verschiedensten
Organen, werden gewisse specifische Stoffe die Eigenthiimlichkeit
in der Entwicklung des Blutes nachweisen. So ist die Neigung
zur kiisigen Pneumonie eine hereditire Entwicklungskrankheit
des Blutes, eine Krankheit der Lymphe, der ganzen Organisation,
Das Kind erhilt die Dispostion ein Blut zu bilden in der Weise,
dass als Theilerscheinung auf ungewihnliche oder selbst gewohnie
Reize hin kisige Pneumonien aus ihm entstehen. Die kiisige
oder tuberkulise Pneumonie bildet dann einen Theil des Ent-
wicklungslebens des Kindes.*

Dass es ein allgemeines Leiden ist, erkennt man auch daran,
dass es im Anfange des entziindlichen Erscheinens, im akuten
Beginne der reinen oder kiisigen Pneumonie, wie ich schon friiher
(L. e. 280 Sektionen ete. p. 65) erwihnte und seither hiiufig be-
stiitigt fand, mit t yphusihnlichen Erscheinungen und zwar
nicht nur am Krankenbette, sondern auch anatomisch auftritt,
nimlich mit akuter Schwellung der bronchialen und meseraischen
Driisen, der solitiren und gehiuften Driisen der Darmschleim-
haut, welcher im chronischen Verlaufe Darmgeschwiire folgen.
Man erkennt es ferner auch daran, dass die Krankheit hiiufige
akute Nachschiibe macht, so dass nur das Aufhiren der ent-
ziindlichen Recidiven das Erlischen der abnormen Constitution
bedeuten wiirde; dass sie in der Lungenspitze beginnend, rasch

oder langsam nach abwiirts kriechend weiterschreitet, dass
O
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sie eine unabsehbare Chronicitit annehmen kann, bis sie endlich
todtet.

Wenn nun der tuberkulisen Entziindung ein Allgemeinleiden
zu Grunde liegt, so wird sie wohl nicht bloss in den Lungen,
sondern auch anderwiirts im Kérper primiir und isolirt vorkommen
konnen — und in der That, es gibt kaum ein Gewebe oder
Organ, in welchem sie nicht schon beobachtet wurde.

Ausser den Lungen, deren Neigung zu tuberkuldser Ent-
ziindung sich wohl durch die dem Lymphgefisssystem angehori-
gen Alveolarepithelien erklirt, sind es besonders sertse Mem-
branen, welche tuberkulids-entziindlich und zwar subakut erkranken;
es gibt eine primir tuberkulése Pleuritis, Pericarditis, Peritonitis,
Periorchitis, Arthritis, auch eine Meningitis. Auf Schleimhiiuten
erscheint die primiire tuberkulise Entziindung viel seltener und
mit mehr chronischem Verlaufe, so in den Harnwegen (Nieren-
becken und Tubularsubstanz der Nieren, Harnleiter, Blase, Harn-
rohre), im Uterusgrunde und in den Tuben, in den grosseren
Bronchien, in Trachea und Larynx, in der Mundschleimhaut, im
ganzen Darmkanale. In Organparenchymen kiommt die primire
tuberkulése Entziindung nicht so selten vor; so beruhen die ki-
sigen Knoten im Gehirne auf tuberkuloser Encephalitis (Wucher-
ung der Endo- oder Perithelzellen der arteriellen Gefiissscheiden,
embryonaler Bindegewebneubildung und Erweichung des Gehirn-
gewebes dazwischen), ihre Vergrosserung geschieht schichten-
weise durch excentrisches Weiterschreiten; so gibt es eine
tuberkulise Entziindung der Lymphdriisen, der Hoden, der Milz,
der Leber, ebenso eine im Periost und in den pordsen Knochen-
theilen, in der Innenfliche der Dura mater, im Bindegewebe
iiberhaupt. Die tuberkuldsen Organ-Entziindungen sind sehr gerne
mit sekundiirer Infektion verkniipft. KEs gehért natiirlich nicht
in diese Blitter, die tuberkulése Entziindung an allen diesen
verschiedenen Organen und Geweben speciell zu erértern und
ihre wirkliche Existenz vollgiltig zu erweisen. Am besten ldsst
sich die Histogenese der tuberkulosen Entziindung an serésen
Hiiuten verfolgen und sind diese gegeniiber anderen Membranen
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und besonders gegeniiber den Lungen ein weit geeigneteres Ob-
Jekt des Studiums. Die Verwandtschaft ihres Endothels einer-
seits mit den Bindegewebkorpern, andrerseits mit den Lymph-
gefissendothelien macht diess begreiflich. An serosen Hiuten
stellt die tuberkuldse Entziindung eine embryonale Bindegeweb-
bildung (desmoide Faserstoffbildung, Bildung von Granulations-
gewebe) mit zartgebauten neuen Capillaren in netzférmig ver-
bundenen Schlingen dar, welche Serum exsudiren oder bluten
(himorrhagisches Exsudat). In diesem embryonalen zelligen Ge-
webe erkennt man schon in den jiingsten Entwicklungsstadien
mikroskopische Lymphombildung (Bericht der k. b. Akad. d.
Wissensch. Sitzung vom 13/6 1863. p. 69) in so iiberzeugender
Weise, dass gerade diese Beobachtung es war, welche mir die
Existenz primirer tuberkuléser Entziindung sicher stellte. Je
jiinger der Process ist, um so diskreter stehen die Tuberkel
und gewinnt die Serosa das Ansehen als wiire sie wie mit infek-
tiosen Tuberkeln besiit. In einer spiteren Periode jedoch erscheint .
zum Theil durch Vermehrung der Lymphome, zum Theil aber und
insbesondere nach vorgingiger Differencirung der embryonalen
Zellen zu Gefiisswiinden und Endothelien, namentlich durch wu-
chernde Theilnahme der letzteren zwischen den Lymphomen und
den sie verbindenden Lymphgefiissen, die ganze Dicke der Ex-
sudatschichte bis ins subserise Gewebe als eine kornig dichte
kisige Masse.

Mit den oben Dbezeichneten klinischen Merkmalen der be-
sonderen Constitution fiir tuberkulése Pneumonie ist jedoch zu
- wenig gewonnen und liegt es daran, durch schirfere Kennzeich-
nung der besonderen Organisationsthitigkeiten eine bessere An-
schauung zu erringen.

Auf meine erste Erfahrung hin, welche ich bei Pericarditis
machte, habe ich mir Miihe gegeben, iiber die Hiufigkeit
von Lymphombildungen in embryonalem Bindege-
webe (Granulationsbindegewebe) iiberhaupt Aufschluss zu er-
halten, und habe ich die Faserstoffexsudate an den verschieden-
sten serdsen Hiuten und unter den verschiedensten Umstiinden,
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gewdhnliche Fleischwiirzchenbildung ete. zum Gegenstande meiner
Untersuchungen gemacht und kann nun als Schlussfolgerung
mittheilen, dass Lymphome um so sicherer in ihnen zu
finden sind, je zellenreicher die Neubildung gegeniiber
der Intercellularsubstanz ist. Zellenarmuth ist jedoch
kein Beweis ihrer Abwesenheit und mdchte ich vielmehr den
Satz aufstellen, dass es umfinglichere embryonale Binde-
webneubildung ohne jegliche Lymphombildung kaum
gebe. Je weniger Lymphome aber gebildet sind, um so ephe-
merer scheinen sie zu sein, sie werden resorbirt, gehen unter
im neugebildeten Bindegewebe.

Die Zellen nun, welche bei Bindegewebneubildungen er-
scheinen, sind theils spindel- und sternférmige Bindegeweb- und
Capillirgefisszellen, theils sind es kugelformige Kirper, deren
Indifferentism einerseits zu den Spindel- und Sternzellen aus-
wiichst, oder die sich andrerseits als Vorstufen von Lymphge-
fissendothelien documentiren; die kugelformigen (cytoiden) Kor-
per kionnen aber auch endogen in den Endothelien oder Binde-
gewebkorperchen erzeugte Lymphkérper, d. h, Eiterkorper sein
und bleiben. :

Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, wie die Bildung bald nur
in den ersteren, zu stabilem Gewebe sich verbindenden Zellen,
d. h. fast ohne alle Eiterkorper, bald aber fast nur in den letz-
teren mit unbedeutender Gewebsentwicklung daneben auf und
drauf geht; und vorzugsweise von Interesse ist es, dass nur die
an gewebbildenden Zellen reichen Organisationen mit Lymphom-
bildung einhergehen, wiihrend bei jenen, welche fast nur Eiter-
infiltrat liefern, die Lymphome meist fehlen. Wenn ich also oben
bemerkte, Lymphome seien um so sicherer zu finden, je zellen-
reicher die Bindegewebneubildung gegeniiber der Intercellular-
substanz ist, so hat dieser Satz die volle Geltung erst, wenn
man sich erinnert, dass bei den Eiterinfiltraten von Bindegeweb-
neubildung und Intercellularsubstanz kaum die Rede ist. Trotz
der Verschiedenheit gehen jedoch beide in einander iiber und
schlagen ineinander um, wobei die Eiterinfiltrate prognostisch
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stets das bei Weitem schlimmere Verhiiltniss darstellen (s. b.
Peribronchitis das am Schlusse Erwihnte).

Nach diesen Thatsachen kann man die fragliche Constitution
definiren als die Neigung der organisatorischen Thi-
tigkeiten eines Individuums, auf geringe Reize durch
ungewdhnlich zellenreiche entziindliche Exsudate
zu antworten, Mit dem Reichthum der gewebbildenden Zellen
geht dann nothwendig die Lymphombildung Hand in Hand, ist
die tuberculise Entziindung gegeben.

Das besondere Irritament im Blute und den Gewebs-
siften zur Entwicklung von Tuberkeln ist somit in diesem Falle
ein constitutionelles, wihrend es fiir die Miliartuberkulose
ein infektitses war. So aufgefasst, wird man fiir die Lymphome
der tuberkulbsen Entziindung keine Infektion mehr verlangen,
sie sind nur der Ausdruck einer quantitativen Steigerung der
Organisationsthiitigkeit eines Organes durch irgend einen iiusseren
Reiz, wihrend die akute Miliartuberkulose der Ausdruck einer
Selbstinfektion ist, wobei allerdings der lokale, mit Lymphom-
bildung ebenfalls verbundene Vorgang auch ein entziindlicher ist.
Die tuberkulése Pneumonie ist und bleibt somit nur eine
Steigerung der genuinen Desquamativ-Pneumonie,
und ist die letztere als der lokalisirte Ausdruck eines Allgemein-
leidens erst recht verstindlich. Das Allgemeinleiden ist die be-
sondere Constitution, welche, wenn man sie nach Intensititsgra-
den schematisiren wollte, bei ihren entziindlichen Exsudaten sich
bald nur mit der Bildung von Spindel- und Sternzellen (in der
Lunge als reine genuine, in Cirrhose ausgehende Desquamativ-
Pneumonie gezeichnet) begniigen, bald aber zu diesen noch die
Wucherung von Lymphgefissendothelien (als kiisige Pneumonie)
in den hiheren Graden zugleich mit Lymphomen (als tuberkulése
Pneumonie) hinzufiigte und die unter den schlimmsten Verhilt-
nissen endlich Eiterinfilirat (als purulente Peribronchitis mit
Lobularvereiterung) liefern wiirde.

Um die Constitution villig zu charakterisiren, ist noch die
Neigung zur Verkiisung der Exsudate anzufiihren, welche
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den celluliren Neubildungen inhiirirt und mag diese Neigung
ausser der lokalen Umschniirung der Capillargefisse manchmal
auch noch begriindet sein in dem schwicheren und engeren Bau
der Blutgefisse, in der schwicheren Tricbkraft des Kreislaufes
von Herzeontraction und Respiration aus, welche Momente mit
grosser Leichtigkeit die absolute Animie der von den gewucherten
Zellen umfassten Capillargefiisse, somit die Nekrose und die ihr
folgende Verkisung erkliren.

Wenn Waldenburg (1. e. p. 167) behauptet, ,dass die
lokale krankhafte Beschaffenheit des Brustkorbes allein und voll-
stindig die Disposition zur kisigen Entziindung erkldre,” so
kann ich nach allem Bisherigen diesen Satz nur unter gewissen
Modifikationen annchmen. Ich kann dem schmalen Brustbaue,
den schwachen Respiraﬁunslmuskeln, ebenso der Blutarmuth nur
einen Einfluss auf die Verkisung zunerkennen, aber nicht auf die
besondere IF'orm der Entziindung, welche der Verkiisung voraus-
geht. Es werden Dir gewiss mehrere Fille ausgesprochenster
Aniimie und Abmagerung (z. B. nach langen Knocheneiterungen),
also auch mit Abmagerung der Muskeln, Abflachung der Brust
als Folge der geringeren Blutmenge im Thorax und der geringeren
Respirationsexcursionen, vielleicht gleichzeitiz mit Broncehitis vor-
gekommen sein, ohne dass tuberkulise Pneumonie oder Peri-
bronchitis sich entwickelt hatte. Und andrerseits wirst Du Dich
an Fille erinnern, wo kriftige Leute mit dem besten Brustbau
plotzlich von kiisiger Pneumonie befallen wurden.

Kann man nun pathologisch und iitiologisch die Miliartuber-
kulose und die tuberkulise Pneumonie nicht mehr confundiren,
so darf man sich auch durch andere anatomische Beriihrungs-
punkte nieht irre machen lassen: weil die gelb und grésser
gewordenen Miliartuberkel der Lunge punktférmige, kleine kisige
Herde darstellen und bei Dichtstehen eine Aehnlichkeit mit
kiisiger Pneumonie gewinnen — denn wissenschaftlich kommt
es nur auf die Ursache an; weil die aus tuberkuliser Ent-
ziilndung hervorgehende kiisige Masse zu lokaler und allgemeiner
Tuberkelinfektion fihren kann, obwohl dieser Umstand sclten
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ist, da die gleichzeitig mit der Degeneration sich entwickelnden
Verdichtungsmassen um das kisige Produkt herum der Infektion
hinderlich sind; weil auch eiterige Entziindungsprodukte und alle
miglichen anéimisch-nekrotischen Gewebsparthien, die nicht im
Entferntesten mit tuberkuliser Entziindung oder mit der sup-
ponirten Constitution etwas zu thun hatten, in kisige Degene-
ration iibergehen und tuberkulose Infektion erzeugen — ja sogar
wegen der mangelnden Narbenbildung die Rolle der hiiufigeren
Infektionsherde iibernehmen.

Um gegeniiber der Tuberkulose als eines specifischen In-
fektionsresultates der tuberkulisen Pneumonie, die ja nur ein
hoherer Grad von Desquamativ-Pnenmonie ist, alles Specifische
zu nehmen, kinnte es vielleicht mit mehreren Autoren beliebt
werden, den Namen ,tuberkulése Entziindung* zu vertauschen
mit ,skrophuléser Entziindung® und kinnle man damit
dem Wunsche Virchow’s geniigen, den daraus hervorgehenden
infektitsen Tuberkel eine heteroplastische Skrophel zu
heissen, Ich habe dagegen einzuwenden, dass damit nicht nur nichts
cewonnen, sondern viel verloren wird. Man wiirde der Wahrheit
entgegentreten, dass aus den kiisig degenerirten Produkten auch
nicht tuberkuléser Entziindung eine tuberkuldse Infektion nach-
folgen kionne; und ferner wiirde man mit dem Namenswechsel
der tuberkulisen Entziindung in skrophulése den histologischen
Gehalt des Vorganges gewissermaassen aufgeben und vergessen.
Man muss sich eben angewdhnen, unter tuberkuldser Ent-
ziindung keine specifische zu verstehen.

Diese meine Auffassung habe ich im Wesentlichen, nur mit
anderen Ausdriicken schon 1856 (Ber. iib. 280 Sekt. p. 58 und
68) kund gegeben und hat ihr Niemeyer offenbar seine Aus-
fiibrungen iiber Lungenschwindsucht zu Grunde gelegt. Ich
habe damals nur den Unterschied von kisigen Produkten aus
tuberkuléser und aus nicht tuberkuliser Entziindung noch nicht
cemacht. Die Momente, auf welche ich damals besonderen
Werth legte, und die sich zusammenfassen lassen in ,allgemeine
Abnahme der Blutmenge und Schwiichung der Circulationskriifte®
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welche, wie ich oben bemerkte, wohl bei der Verkiisung tuber-
kulds entziindlicher Produkte ihre Rolle spielen, sind es ganz
allein, welche ohne Voraussetzung der beschriebenen
Constitution (also ohne Desquamativ-Pneumonie, ohne Cirr-
hose, ohne kisige oder tuberkulése Entziindung) Nekrose und
Verkiisung veranlassen, jedoch meist unter Beihilfe einer
mechanisch oder chemisch wirkenden Ursache.

Kiisige Herde entstehen so in den Lungen nach schweren
Typhen, exanthematischen Krankheiten, Pyimie, nach grossen
Exsudationen, Blutungen, chronischen Vereiterungen, Sperma-
torrhoe, langem Sidugen ete., Processe, welche sich alle durch
allgemeine Abnahme der Blutmenge und Schwiichung der Cir-
culationskriifte auszeichnen, Als lokale Beihilfe sind zu nennen:
Lungencompression durch Pleuraexsudate, Embolien und Throm-
bosen im Capillarblute. Beachtenswerth in dieser Richtung ist
die Atheromatose der Bronchialarterien, meist schon in ihrem
Ursprunge in der Aorta thoracica beginnend und die Stenose des
Ostium arteriosum pulmonale des Herzens. 1)

Die beiden — die kiisigen Herde aus tuberkuléser Entziin-
dung und die aus Andmie und Schwiche hervorgehenden —
sollten nicht mit einander verwechselt werden.

Ausser der schwierigen mikroskopischen Untersuchung gibt
es wohl noch andere Anhaltspunkte der Unterscheidung:

Die tuberkulése Pneumonie ist eine diffuse lobire Erkrank-
ung, die kisigen Herde aus Andimie und Schwiiche sind stets
umschrieben, einzeln oder multipel, und letztere, wenn mit in
die Bronchiolen eingedrungenen fremden Substanzen in Zusammen-
hang, lobulir. Die tuberkulése Pneumonie beginnt immer in
den Lungenspitzen, die anderen Herde haben unbestimmte Punkte
der Niederlassung, sind sogar hiiufiger in den Unterlappen. Die
tuberkulése Pneumonie schreitet rasch oder kriechend weiter,

1y Unter den Fiillen, welche Lebert zusammenstellte, ist der von mir
im Jahre 1856 veriffentlichte (Ber, iib. 280 Bekt. p. 60) iibersehen, Auch
die Stenose der Pulmonaliste bei Cirrhosis (Biermer ), sowie die Umschnii-
rung der Lungenwurzel durch Exsudatschwielen gehiirt hierher,
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ihre Heilfihigkeit ist daher hochst zweifelhaft, die andern Herde
sind, einmal gesetzt, in ihrem urspriinglichen Umfang stabil, ihre
Heilfihigkeit wichst mit der Hebung der Aniimie und der Krifte
des Kirpers. Die tuberkulése Pneumonie zeigt neben den kiisigen
Stellen immer mehr oder weniger die cirrhotische Verdichtung,
die kisigen Herde aus Animie und Schwiiche grenzen, da sie
nicht aus parenchymatiser Entziindung entsprungen sind, un-
mittelbar als Lobularnekrosen an das gesunde Lungenparen-
chym an.

Man sieht, die aus Animie und Schwiiche stammenden Ne-
krosen iihneln am meisten den eitrigen zerfliessenden und kiisig
degenerirenden Lobularvereiterungen der Peribronchitis purulenta,
sind von diesen durch die mikroskopische Untersuchung und den
Nebenbefund zu unterscheiden, oder fallen mit diesen ununter-
scheidbar zusammen,

In Bezug auf Infektionsfihigkeit stehen sich alle gleich, ja
die - kisigen Herde aus Animie und Schwiche, welche keine
cirrhotische Umgebung besitzen, und aus gleichem Grunde die
Lobularnekrosen der Peribronchitis purulenta, bringen, wie ich
schon oben bemerkte, weit grossere Gefahr fiir Infektion als die
tuberkuldse Entziindung.

——a =
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Process unter allen, als Grundlage, als causa proxima der Phthise
leuchtet offenbar die parenchymatiose oder Desquamativ-
Pneumonie mit ihren zeitlichen, graduellen und formellen Ver-
schiedenheiten hervor und schliessen sich ihr die verwandten
Peribronchitiden an. Die sonst noch besprochenen Entziin-
dungen treten ihnen gegeniiber nicht nur weit zuriick, sondern
ihre Schuld an Phthise muss sogar geliugnet werden.

Es liegt mir nun ob, einige in die Pathologie der Phthise
eingebiirgerte Sitze zu berichtigen. IL.aénnec z. B. vertheidigte
die These, dass es keine andere Schwindsucht gebe, als die tu-
berkulise,

Zihlt man nun die akute Miliartuberkulose unter dic
Formen von Phthise, so wiirde sich diese als ,infektiise
Phthise® abgrenzen und ganz im Laénnec’schen Sinne auf-
fassen lassen.

Von den iibrigen Formen aber, welche sich als ,entziind-
liche Phthise* gruppiren, wiirde nur die tuberkultse Pneumonic
in den Rahmen des Laénne ¢ schen Satzes passen, withrend die
Vernichtungen des Respirationsorganes bei chronischer Fettdege-
neration, bei Cirrhose, bei Cavernen aus hypertrophischer Bron-
chiektasie, bei Peribronchitis purulenta ete. ausgeschlossen wiiren,
obwohl sie die gleiche Beziehung zu Phthise an sich tragen.

Infektiose Phthise und entziindliche verhalten sich der Hiiu-
figkeit nach beildufig wie 8 : 100.

Ein wirklicher Irrthum aber wiire es, auch mit Laénnec
zu behaupten, Phthise bilde sich nie aus akuter oder chronischer
Pneumonie; denn gerade die Desquamativ-Pneumonie, sowie dic
Peribronehitis mit ihren Lobularpneumonien ist die Grundlage
der so hiiufigen entziindlichen Phthise. Infektitse und entziind-
liche Phthise stehen unter dem gemecinschaftlichen Titel ,,Lun-
genschwindsuchi*; denn das Gemeinsame fir Beide ist
die Desquamativ-Pneumonie, mit welcher ja auch die
akute Miliartuberkulose in die Erscheinung ftritt. Beide unter-
scheiden sich aber dadurch von einander, dass die infektidse
Phthise niemals Zerstérungen setzt, wihrend die ent-
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ziindliche nur selten ohne Ulceration abliuft. In dieser
Bezichung kionnte man wieder sagen, die wahre Schwindsucht
der Lungen sei nur die entziindliche, Allein ihre Zusammen-
gehirigkeit wird insofern deutlich, als die infektiise Phthise
sich zur entziindlichen hinzugesellen kann. (Phthisis com-
binata, Waldenburg), indem die Voraussetzung der Infektion
— die kiisigen Residuen aus friiherer Entziindung — in der
Lunge selbst gegeben sein kinnen.

Laénnec’s Satz muss hiemit eine Modifikation erleiden: die
Lungenphthise ist entweder eine primiir entziindliche
oder secundiir infektitose. Nur die primir entziind-
liche kann eine constitutionelle Krankheit sein.
Die letztere verliuft bald mehr akut, bald mehr
chronisch. |

Dasselbe gilt von Lebert's Satz: ,Die chronische disse-
minirte Pneumonie beherrsche das ganze Gebiet der Lungen-
schwindsucht®, der schon gemiiss der Mannigfaltigkeit der ent-
ziindlichen Formen, welche Du jetzt kennen gelernt hast, und
noch dazu gemiiss der mehrfachen Combinationen untereinander
nicht umfassend genug sein kann. Mit den Beiwortern: ,chronisch
und disseminirt* wiren die so bedeutungsvollen  akuten und
diffusen** Entzlindungsformen mehr oder weniger ausgeschlossen,
Grundlage von Lungenphthise zu sein.

So schwierig auch das Studium der anatomischen Verhilt-
nisse der Phthise ist, so weist doch die Aetiologie derselben
noch verwickeltere Verhiiltnisse auf. Wir treffen hier zunichst
auf die Behauptung Laénnec’s: ,die Lungenschwindsucht sei
eine constitutionelle Krankheit*.

Du wirst dabei wohl an das zuriickdenken, was ich in mei-
nem vorigen Briefe bei Gelegenheit der tuberkulisen Pneumonie
iiber Constitution #usserte, und wirklich kannst Du das dort
Gesagte hieher iibertragen.

Doch ist der Begriff ,phthisische Constitution'* damit nicht
villig erschipft. Denn es gehirt dazu nicht nur die Neigung zu
tuberkuliser Pneumonie, sondern iiberhaupt zu desquamativer
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(parenchymatiser) Lungenentziindung, ja es gehirt auch die Nei-
gung zu Eiterbildung, zu Peribronchitis purulenta dazu. Man
kann sogar darin, dass die Peribronchitis purulenta sowohl, als
auch die eiterlose reine, die kiisige und tuberkulise Desquama-
tiv-Pneumonie fiir sich allein vorkommen, ein Motiv zur Schei-
dung der entziindlichen Lungenphthise und der ihr zu-
kommenden Constitution in 2 Arten: in die gewebbildende
— wohin die Formen Desquamativ-Pneumonie mit und ohne
Zerstorungen einzureihen sind — und in die purulente — in
welcher sich nur die Peribronchitis purulenta bemerkbar macht
— finden.

Diesen beiden Arten, welche mehr subakut auftreten, klebt
der Verdacht der Beharrlichkeit, der Unheilbarkeit an. Aus
ihnen entwickeln sich die chronischen Formen: die chronische
Fettdegeneration, die Cirrhose mit und ohne Cavernenbildung,
die Lobularnekrosen und Verkiisungen, die knotige Peribron-
chitis. Es fiigt sich endlich noch eine dritte Art an, eine
mehr transitorische Disposition, wie sie nach schweren
Krankheiten, Sifte- und Krifteverlusten ete. durch die daraus
hervorgehende Aniimie und Cirkulationsschwiche erzeugt
und acquirirt wird.

Die Constitution bildet nur den Einen Faktor zur Entwick-
lung der Phthise, sie ist die Phthise in Latenz, Um wirklich
in die Erscheinung zu treten, bedarf sie des Anstosses durch
eine dussere Ursache, eine Gelegenheitsursache. Ich
habe in meinem vorigen Briefe nur das Anatomische und Patho-
logische dieser Constitution darzuthun versucht, die Ursachen
derselben aber iibergangen. Ich werde desshalb im Nachfol-
genden auch diese zu bezeichnen haben.

Ob eine iinssere Ursache auch ohne auf einen durch die
besondere Constitution ausgezeichneten Kérper zu treffen, also
schon auf gesundem Boden nur durch die Grisse der Intensitiit
der Einwirkung Phthise zu erzeugen im Stande ist, wird sich
im Verlaufe ergeben. Ihr Effekt muss eben eine paren-
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chymatose Reizung und Entzindung der Respira-
tionsorgane, so wie ich sie bisher geschildert habe, sein.

Am meisten hat man Verkiiltung und iberhaupt kli-
matische Einflisse beschuldigt, Ursache von Phthise geworden
zu sein und dachte man sich die Kette so, dass durech die Ver-
kiltung zuniichst Bronchitis oder catarrhalische oder
croupdse Pneumonie und aus diesen dann Phthise hervor-
ginge.

Ehe ich daher auf die in Klima und Atmosphiire gelegenen
Ursachen mich einlasse, will ich vorerst die in neuerer Zeit viel
diskutirte Frage, ob eine catarrhalische oder eroupise Pneumonie,
ob ein akuter oder chronischer Bronchialeatarrh im Stande seien,
phthisisch zu machen, niher beleuchten.

Niemeyer beschuldigi (Berl. klin. Wochensehr. 1866.
Nr. 49 p. 463) Laénnee, gerade in dieser Beziehung gefihr-
liche Siitze in die Pathologie eingefiihrt zu haben. Ich muss
leider dieselbe Anklage gegen Niemeyer kehren. Ich kenne
kaum einen grosseren pathologischen Iehler, als die Behauptung
Niemeyer's, dass die catarrhalische und eroupése Pneumonie
sowie der chronische Bronchialeatarrh zu Phthise fihren. Es
handelt sich um die falsche Voraussetzung, dass aus dem Grunde,
weil die Produkte dieser Entztindungen (puriformer Schleim
und Croupmassen) in den Alveolen und Bronchiolen kiisig dege-
neriren kinnen, sie dann schon den Zustand der kiisigen Pneu-
monie darstellen und durch diese zu Nekrose, Cavernenbildung
ete. fihren. Es bezeugt die Folgerung in allen Punkten die
vollige Unkenntniss mit dem, was kiisige Pneumonie ist. Catarrh
und Croup sind superficielle Processe, bei welchen die Cirkula-
tion durch die Lungencapillaren niemals aufgehirt hat, d. h. bei
welchen aniimische Nekrose und Geschwiirshildung gar nicht
maoglich ist, bei welchen das Lungengeriiste hochstens iGdematis,
nie (ausser bei den seltenen Vorkommnissen im Croup: bei
eitriger Infiltration und Abscedirung, bei Brand) ernster bethei-
ligt ist, bei welchen also die Produkte nur der fettigen, kaum
je der kisigen Degeneration verfallen, und simmtlich durch

o Wy W
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Resorption verschwinden. Sollten sie aus mechanischen Griinden
da oder dort in den Lichtungen liegen bleiben, so lassen sie
doch weder Ulceration, noch Infektion befiirchten, weil das Al-
veolarparenchym und die Bronchialwand unversehrt aus dem
ganzen Vorgange hervorgeht.

Doch ich habe in meinen Briefen iiber catarrhalische und
croupise Pneumonie nicht unterlassen, Dich darauf aufmerksam
zu machen, dass diese akaten Entziindungen nichts mit kiisiger
Pneumonie, also auch nichts mit Schwindsucht zu thun haben.
Der chronische Bronchialcatarrh, ebenfalls von Nie-
meyer angeklagt, zu Phthise zu fithren, afficirt, wenn er nicht
mechanisch Emphysem erzeugt, die Lungen gar nicht. Ich stimme
mit Laénnec iiberein, welcher behauptete, dass Lungenschwind-
sucht nie aus einem vernachlissigten oder verschleppten Catarrhe
entstehe. Die DBeschuldigung riihrt zumeist daher, dass man
den superficiellen Catarrh mit Desquamativ-Pneumonie oder Peri-
bronchitis zusammenwarf, welche wohl Catarrh neben sich haben
konnen, aber nicht miissen, wie die bei Peribronchitis nodosa
oder caseosa sogenannten durchlicherten Tuberkel (die von
jedem Secrete freien Lumina verdickter Bronchialwinde) schla-
gend genug darthun. Schon der Umstand, dass ein scgenannter
Bronchialeatarrh sich in die Léinge verschleppt, hiitte darauf auf-
merksam machen sollen, dass die Erscheinungen von einem tiefer
greifenden Processe herriihren.

Wenn nun klimatische Einflisse nicht auf dem Wege der
catarrhalischen oder croupisen Bronehitis und Pneumonie Phthise
hervorrufen, so miisste man fragen, ob sie diese schreckliche
Krankheit nicht unmittelbar erzeugen ?

Statistik und geographische Verbreitung kommen meinen
obigen Auseinandersetzungen zu einem Theile zu Hilfe, indem
sie die Thatsache feststellen, dass catarrhalische Affek-
tionen der Athmungsorgane um so hidufiger werden,
je weiter man von den Tropen gegen hiéhere Breite-
grade fortschreitet, wihrend umgekehrt und im Gegensatze

zur gewohnlichen Meinung die nordlichsten Punkte der
Buhl, Desquamativ-Fneumonis. 10



146 Zwilfter Brief,

Erde eine gewisse Immunitit von Schwindsucht, da-
gegen die Tropen die bedeutendste Frequenz und die
griosste Rapiditdt im Verlaufe dieser Krankheit zei-
gen. (Hirsch Hist. geogr. Pathol. II. p. 2. 55. 74). Ganz
das Gleiche gilt von der Elevation des Bodens, indem Hoch-
plateau und Gebirge die Heimath von Catarrhen und
Bronchitis sind, wihrend eine Héhe von 2000 iiber
dem Meere als die Grenze fiir das Vorkommen von
Schwindsucht angesehen werden kann.

Allein damit ist, wie fiir die catarrhalischen Affektionen,
auch eine gewisse Abhiingigkeit der Phthise von atmosphirischen
Einfliissen zugestanden. Die Kenntniss der Wirkung der in der
Atmosphiire spielenden Momente ist aber noch weit entfernt,
zu befriedigen, wir besitzen noch keinen auf exakter Forschung
beruhenden Begriff der ,Erkiiltung® und konnen nur sagen, dass
unter ihnen die Lufttemperatur und Feuchtigkeit als die
bedeutungsvollsten Faktoren angesehen werden miissen, dass
ihnen gegeniiber Wiirme- und Wasserabgabe unseres Korpers
(durch Lungen, Haut, Nieren) ins Gewicht fillt, indem die fort-
wihrenden grossartigen Ausgleichungsprocesse, wenn sie etwa
den Wechseln der dusseren Temperatur und Feuchtigkeit nicht
nachzukommen im Stande sind, zu gewaltigen Stirungen Anlass
geben miissen. Leider ist auch dieses Raisonnement mehr eine
wissenschaftliche Hypothese, als ein errungener pathologischer
Satz. In Bezug auf die Lufttemperatur steht fest, dass es die
mittlere Temperatur eines Ortes nicht ist, welche maassgebend
fiir die Hiufigkeit von Catarrh oder Phthise ist, sondern nur
" die plotzlichen grisseren und hédufigen Temperatur-
spriinge sind es, welche die Ausgleichungsfihigkeif unseres
Kiérpers iiberbieten.

Es wiire jedoch falsch, wollte man die Wirkung der Tem-
peraturspriinge als eine nur auf die Respirationsorgane beschriinkte
lokale ansehen. Die Stirung in Wirme- und Wasserabgabe
setzt vielmehr eine allgemeine Krankheit, welche sich in den
verschiedensten Organen lokalisiren kann, am liebsten in jenen,
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welche gerade in erhéhter Funktion zur Zeit der Einwirkung sich
befunden hatten, was z. B. bei Korperanstrengungen die Respi-
rationsorgane, in der Verdauungszeit den Darm, wieder ein an-
deresmal die Nieren zur Zeit verstirkter Funktion treffen kann.

Ist nun Jemand ohne besondere Krankheitsanlage, so kann
aus Verkilltung catarrhalische Bronchitis oder Pneumonie oder
Croup entstehen, besitzt er aber die phthisische Constitution, so
wird die Verkiltungsursache einen tieferen Eindruck, eine paren-
chymatése Entziindung erzeugen, der Kranke kann Desquamativ-
Pneumonie oder Peribronchitis, mit einem Worte Phthise daven-
tragen. Verkiltung fiir sich allein diirfte somit niemals phthisisch
machen, sie kann nur die phthisische Disposition zur ersten oder
erneuten parenchymatisen Entziindung erwecken, und ist es so-
nach begreiflich, wie Cormak ausrufen konnte, dass das Athmen
der kiiltesten Luft seit Weltbeginn nie Schwindsucht verursachte.,

Die Lufttemperatur und ihre schroffen Wechsel
miissen desshalb als Gelegenheitsursachen der ent-
ziindlichen Phthise angesehen werden.

Etwas anders als die Temperatur verhillt sich die Luft-
feuchtigkeit, bei welcher nicht ausser Acht gelassen werden
darf, dass eine wasserarme Luft unserem Gefiihle den Eindruck
starker Feuchtigkeit machen und eine reichlich mit Dimpfen
geschwiingerte Atmosphiire trocken erscheinen kann (IHirsch
. e. p. 10). Die meisten Gegenden, in welehen Schwindsucht
sehr frequent ist, zeichnen sich durch hohe Grade von
Feuchtigkeit der Luft aus, dieimmunen Orte dagegen
durch auffallende Trockenheit.

Dieser Satz (Hirsch 1. c¢. p. 77) erhielt in neuester Zeit
durch Buchanan (J. Simon im tenth report of the med. offic.
of the privy Conecil 1867) eine gewichtige Bestitigung. Er fand
niimlich, dass Feuchtigkeit des Bodens, von welcher die
Luftfeuchtigkeit, wenn nicht allein, aber doch zum grossen Theile
abhiingt, eine bedeutungsvolle Ursache der Schwindsucht fiir die
darauf wohnende Bevilkerung sei und wies thatsichlich an

mehren Ortschaften nach, dass man durch Drainage eine
10%
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Gegend ungefihrlich in Bezug auf Schwindsucht
machen konne. Pordser Boden und Anhéhen drainiren leichter
und vollstindiger, sie konnen Immunitit von Schwindsucht
schaffen; Thonboden dagegen und Niederungen drainiren schwer
und mangelhaft, sie sind Heimath der Phthisis. In der That,
héhere constantere Luft- und Bodenfeuchtigkeit er-
zeugen die phthisische Constitution und nur der Mangel
an Gelegenheitsursachen (den Temperaturspriingen) gleicht ein
s0 schlimmes Verhiltniss aus,

Die uns umgebende Feuchtigkeit und Wirme baben somit
einen hohen pathologischen Werth fiir unsere Krankheit, denn
in ihnen liegen die Griinde fiir die beiden Faktoren der Phthise,
einerseits fiir die Constitution, andererseits fiir eine Gelegenheits-
ursache derselben,

Ich komme nun zu den iiusseren Ursachen, welche direkt
mechanisch oder chemisch auf die Respirationsorgane und
zwar dadurch wirken, dass sie gewissermaassen als Fremd-
korper in die Luftwege gerathen.

Ich habe ihrer schon in meinem zweiten Briefe gedacht,
insoferne die Intensitiit ihrer Einwirkung nur eine superficielle
catarrhalische Reizung hervorruft. Die Frage ist aber, ob sie
und welche von ihnen auch eine parenchymatise Reizung zu
veranlassen im Stande sind.

In jenem Briefe erwiihnte ich schon der Produkte des
Catarrhs und des Croup, welche in feineren Bronchien liegen
bleiben, diese in seltenen Fillen ausdehnen und durch peribron-
chitische Verdichtung eine Art Abkapselung veranlassen, darin
verkiisen und verkreiden. Dieser Vorgang ist daher eine ganz
beschriinkte parenchymatise Entziindung, welche weder auf
phthisischer Constitution beruht, noch eine fortwirkende éussere
Ursache voraussetzt.

Wichtiger sind schon, aber durch ihre Akuitit noech mehr
transitorisch, die in Zersetzung begriffenen Substanzen, welche
ins Lungengewebe aspirirt wohl an Ort und Stelle auf chemisch-
mechanische Weise nicht nur die Oberfliche der Schleimhaut,
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sondern auch das eigentliche Parenchym zersetzend, geschwiirig
und brandig angreifend, in Gefahr bringen, und in Folge von
Resorption und Eindringen ins Blut den ganzen Kirper ver-
giften konnen. Dahin gehéren zerfallende Croupmassen aus
Larynx und Trachea, Diphtherietheile, verschleppter Cavernenin-
halt, Koth bei Ileus, die Pilze bei fotider Bronchitis, bei Pneu-
monomycosis ete,

Eine besondere Ertrterung verlangt das in die Luftwege
extravasirte Blut. Niemeyer hat nimlich fir die Haemoptoé
ebenfalls eine eminente Gefahr, wie filschlich fiir die Bronchitis
proklamirt, Doch neben dem beiingstigenden Ausspruch hat er
auch das Beruhigendste gebracht, was natiirlich von Fachleuten
und Laien viel begieriger aufgenommen wurde. Wihrend er
auf der einen Seite die Lungenblutung gegen Laénnec’s Be-
hauptung, der sie stets als Merkmal schon bestehender Schwind-
sucht auffasste, als Ursache kiinftiger Phthise bezeichnet, hebt
er die Bronchialblutungen, welche am Krankenbette sich doch
nicht von so leicht Lungenblutungen unterscheiden lassen, in einer
Weise als unschuldig hervor, dass ich viele Praktiker kennen gelernt
habe, welehe geneigt sind, jede Haemoptoé auf Bronchialblutung
zuriickzufiihren und sich und den Kranken damit fir die Zu-
kunft in triigerische Sicherheit wiegten. Sahen sie sich plotzlich
getiuscht, so musste der Fall zum Beweise dienen, dass die
Blutung es war, welche die Phthise setzte,

Der Folgerung nun, dass in die Alveolen ausgetretenes
und geronnenes Blut nicht nur kisig degenerire und so einen
kiisigpneumonischen Herd darstelle, muss ich durchaus wider-
sprechen. Abgesehen von der Thatsache, dass die kiisigen Massen
der Desquamativ-Pneumonie nachweisbar aus Alveolarepithelien
und wesentlich niemals aus Blutkiérpern entstammen, wenn auch
solche hie und da untermengt sind, streiten theoretische Griinde
dagegen. Es ist nicht einzusehen, warum das in die Alveolen
ergossene Blut gefibrlicher sein sollte, als das Produkt der
catarrhalischen und croupisen Pneumonie; es wiirde jenes sogut
und noch viel leichter resorbirt werden, als dieses, da die krank-
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haften Vorgiinge in den umschliessenden Winden, wie die
Fiirsprecher der beriihrten Annahmen betonen, zur Zeit noch
fehlen. Aus denselben Griinden kann das ausgetretene Blut
auch eine kisige Degeneration kaum erfahren, weil eben die
Voraussetzung derselben, die absolute Animie in den Alveolar-
wiinden und ihre Nekrose abgeht. Die Blutung ist und bleibt
daher wie bei Croup die Folge entweder der akuten genuinen
oder der nekrosirenden Desquamativ-Pneumonie und ist dann
capilliir, liefert ein mit Blut innig gemengtes Sputum, oder sie
ist die Folge der Ablésung eines Schorfes, der Bildung einer
akuten Caverne oder der Erweichung eines kiisigen Herdes und
der damit geschehenden Eriffnung eines grisseren Gefiisses.
In diesem Falle sind dem Sputum Blutstreifen beigegeben, oder
es wird reines Blut in mehr oder weniger grosser Menge zu
Tage gefordert. Niemand wird behaupten wollen, dass eine
Blutung von ungefihr entsteht und Niemand kann beweisen,
dass das ausgetretene Blut einen entziindlichen Reiz abgebe und
zur Desquamativ-Pneumonie, zur kisigen Pneumonie und Ca-
vernenbildung fiihre. Das in das Lungenparenchym aspirirte
Blut wird hichstens von den Alveolarepithelien aufgenommen,
diese desquamiren und degeneriren, wie ich es bei catarr-
halischer Pneumonie angegeben habe. Dasselbe geht aus den
Versuchen Waldenburg's, Sommerbrodt’s, (Centralblatt 1871
Nr. 43), Perl’s und Lippmann’s (Virch. Arch. 51. Bd, p.
552) hervor.

Der Kliniker war, so scheint es, desshalb veranlasst, die
Blutung als Ursache kiinftiger kiisiger Pneumonie anzusehen,
weil sie einerseits hiufig in einem anscheinend gesunden Korper
auftritt, wo eine kleine, nicht diagnosticirte, im Allgemeinen
auch nicht storende Nekrose schon existirt hat und weil man
andrerseits iibersah, dass die desquamative oder kiisige Pneumonie
so urplotzlich auftreten kann, wie die croupdse Pneumonie, dass
sie bald gleich iiber eine ganze Lunge oder einen ganzen Lap-
pen oder nur einen Theil eines Lappens verbreitet erscheint.
Die plétzliche physikalische Aenderung in Perkussion und Aus-
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kultation wurde oft ganz allein auf das Blutinfiltrat geschoben,
wiihrend sie entziindlichen Infiltraten zugehort, oder wo sie wirk-
lich auf Blut zu schieben war, da wurde nicht berichtet, dass es ohne
kiisige Pneumonie zu hinterlassen, baldigst wieder resorbirt wurde.

Damit liugne ich nicht, dass Lungen- und Bronchialblutungen
ohne parenchymatise Pneumonie vorkommen. Der Fall, wo
Bluthusten bei Leuten erscheint, die weder zur Zeit der Blutung
lungenkrank waren, noch es spiiter wurden, ist in der That nicht
gar so selten und beruht er in der Regel entweder auf Blut-
dissolutionskrankheiten oder anf Stauungen im kleinen Kreislaufe,
deren Grund im Respirationsorgane selbst liegt oder in Herz-
affektionen, denen Capillarektasien in den Lungen auf dem Fusse
folgen, Niemeyer gesteht indess (Handb. p. 158, Bd. I) den
hiiufigen genetischen Zusammenhang des Bluthusten (der Bronchial-
blutung) mit entziindlichen Lungenkrankheiten (Schwindsucht)
zu und weist er nicht das Vorkommen von Blutung bei latenten
Lungenkrankheiten (Schwindsucht) ab oder was dasselbe ist,
bei spiter eintretender Schwindsucht, ohne den genetischen Zu-
sammenhang sich klar machen zu konnen.

Gegeniiber den gewichtigen Ausspriichen von Niemeyer,
Virchow, Hof fmann, Rindfleisch ete. behaupte ich somit,
dass weder die catarrhalische, noch die croupise Peumonie, noch
der chronische Bronchialeatarrh und noch viel weniger eine
Lungen- oder Bronchialblutung ohne die besondere Constitution,
ja ohne schon zu Tage getretene parenchymatise Pneumonie
zur kisigen Pneumonie fiihre. Immer dreht sich die Frage bei
Ermittlung der Ursachen der Phthise nicht um die Ursachen
der Verkiisung des Bronchial- und Alveoleninhaltes, sondern
der Nekrose und Verkiisung der Alveolar- und Bronchial wiinde,
des Lungengeriistes und gerade diese Frage wird von den
Autoren nicht beantwortet oder iibersehen. Man beobachtete
die Thatsache, dass es geschehe, ohne anzugeben, warum und
unter welchen Bedingungen, und begniigte sich hochstens mit
der unmotivirten Annahme, dass eben der Druck des Bronchial-
und Alveoleninhaltes die Gewebsnekrose erzeuge.
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Ganz anders, als die in den Luftwegen erzeugten Schleim-
hautprodukte, und als Blutextravasate verhalten sich die fre m-
den staubférmig der Luft beigemengten Substanzen,
welche eingeathmet, ohne die besprochene Constitution
vorauszusetzen, fiir sich allein und nur durch die fort-
wihrende mechanische Reizung entziindliche Erscheinungen
und zwar nicht bloss superficielle, die Bronchialschleimhaut, ja
selbst nur ihr Epithel betreffende, sondern auch durch tieferes
Eindringen das Parenchym verletzende bewirken, so zu Processen
aufstacheln, welche mit Vernarbungen und Verdichtungen, mit
Nekrosen und Geschwiiren enden. Aueh ihrer habe ich schon
in meinem zweiten Briefe gedacht. Es ist wohl hervorzuheben,
dass ein kriftiger, gesunder Kirper selbst eine schwere Staub-
inhalationskrankheit zu iiberwinden vermag, jedoch nur dann,
wenn die Ursache vollkommen ferne bleibt; im entgegengesetzten
Falle wird sich die Krankheit fort und fort in weiteren Radien
ausbreiten und schliesslich zu Phthise fiilhren. Um wie viel eher
wird ein Korper, in welchem die phthisische Constitution schlummert,
auf die fremden Eindringlinge mit einer zellenreichen Entziin-
dung antworten und selbst wenn die #ussere Ursache absolut
wegfillt, phthisisch zu Grunde gehen.

Ganz besonders trifft man solche Staubbeimengung in ge-
wissen Arbeitslokalen und Fabriken, in Bergwerksgruben ete.
In der That geben Fabrikarbeiter das hichste Proeentverhiiltniss
der Phthisiker, Eine sorgfiltige Zusammenstellung der Staub-
inhalations krankheiten bei Arbeitern bhat in neuester Zeit Hirt
(die Krankheiten der Arbeiter I.) geliefert und darunter erschreck-
liche Procente an Phthisis Leidender (bis 800/y) berechnet. Ganz
besonders gefihrlich stellt sich das Geschift der Feilenhauer,
Goldschmiede, in Broncefabriken, der Steinhauer, in den Fabriken
franzosicher Miihlsteine, in Glasstampfwerken, des Schleifens von
Stahl- und Messingwaaren, von Diamanten, Edelsteinen, Glas
und Porcellan, der Fertigung von Schmirgelpapier, der Hasen-
haarschneider, des Fachens in der Hutmacherei, des Flachs-
hechelns, am Shoddy(Lumpen)-Wolfe, des Rosshaarzupfens ete.
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heraus — doch habe ich Dir ja das Buch Hirt's zum Studium
empfohlen.

Habe ich unter den iiusseren Ursachen in den permanent
hoheren Graden von Luft- und Bodenfeuchtigkeit einen Grund
zur Erzeugung phthisischer Constitution gefunden, so enthilt
auch die sogenannte ,schlechte Luft* nicht nur Staub, son-
dern auch Anhiiufungen ungesunder Gase, welche ich Dir nicht
eigens zu nennen brauche, und damit die Bedingungen zur Ent-
wicklung phthisischer Constitution. Es ist ein unumstoss-
licher Satz, dass die Schwindsucht im geraden Verhilt-
nisse zur Dichtigkeit der Bevilkerung stehe. Stidte
und gewisse Stadtviertel sind desshalb besonders gefihrdet. Noch
bedeutungsvoller sind geschlossene, den Luftwechsel
hemmende Riume, niedere, enge Wohnungen, Arbeitsriiume, Fa-
briken (also zusammenwirkend mit dem in ihnen enthaltenen Staube),
Kasernen, Gefingnisse, Schulen, und um so mehr, je weniger Kubik-
fuss Luft auf den einzelnen darin lebenden Menschen treffen,
Von den 353 der Erdbevilkerung, welche an Phthise starben,
liefern die erwihnten Riume die furchtbare Ziffer von 12—15%0.

Es wird Dir begreiflich sein, warum viel mehr Arme als
Reiche phthisisch werden, wie der Winter die fragliche Con-
stitution in unseren Klimaten steigert. Rechnet man fiir die
Armen noch die unzureichende, oft verdorbene Nah-
rung, die mangelhafte Kleidung, geistige und kor-
perliche Anstrengung, Kummer und Sorge, man-
gelnde Korperbewegung — Momente, welche zum Theile
auch, wie Kummer, Anstrengung etc., fiir Nichtarme von De-
deutung sind — hinzu, so wird man nicht erstaunen, wenn sie
das Hauptcontingent der Phthisiker liefern.

Schlechte Luft, Nahrung und Kleidung sind die Momente,
weleche man schon aus der Aetiologie der Skrophulose kennt
und kann man aus der Gleichartigkeit der Ursachen auch auf
die Gleichartigkeit des Erfolges schliessen,

Ausser der Skrophulose ist es die Syphilis, sind es viel-
leicht noch andere unbekannte constitutionelle Erkrankungen
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(Morb. Addisonii z. B.), welche sich in gleiche Linie mit Skro-
phulose setzen.

Was schliesslich die Constitution noch besonders kennzeichnet,
ist die Vererbung, die wohl in 1/3 der Fille nachgewiesen
werden diirfte.

So viel iiber die Aetiologie der Phthise. "

Ehe ich nun abschliesse, musst Du mir, selbst auf die Ge-
fahr hin, dass mein Brief zu lang wird, noch einige Bemerkungen
iiber Diagnose und die Theilnahme des ganzen Kor-
pers an der Erkrankung erlauben, -

Die Diagnose der akuten Formen ist bald aus allge-
meinen, bald aus lokalen Griinden schwierig. Die Allgemein-
erscheinungen konnen so bedeutend in den Vordergrund treten,
dass sie nur mit Miihe oder gar nicht von &nderen Allgemein-
krankheiten abzugrenzen sind. So treffen, wie ich schon friiher
erwihnte, die Symptome des Typhus durch die gleichzeitige
catarrhalische oder die consekutive Desquamativ-Pneumonie manch-
mal so genau zusammen mit den Symptomen der akuten Miliar-
tuberkulose, dass ihre Diagnose nicht gelingt. So habe ich auch
gegen 5 Fille von Scarlatina sine exanthemate mit Cyanose und
so heftiger Brustaffektion beobachtet, dass sie gemiiss der phy-
sikalischen Zeichen fiir akute Miliartuberkulose, d. h. zunichst
fir die sie begleitende Desquamativ-Pneumonie gehalten werden
musste, bis die Abschuppung der Haut zu anderer Ansicht be-
kehrte. Eine nicht zu vergessende Verwechselung kann sich
auch mit parenchymatéser Myocarditis ereignen, indem nicht
nur die Theilnahme des Gehirnes durch akutes Oedem dem All-
gemeinbilde einen typhisen Anstrich geben kann, sondern auch
die sich mehr entwickelnde braune Induration der Lungen und
die damit zusammenhiingende Cyanose ete, kaum eine Unter-
scheidung von Miliartuberkulose zulisst. Auch die nekrosirende
Desquamativ-Pneumonie kann mit den Erscheinungen eines Typhus
einhergehen und was die Lungen anlangt, anfangs die perku-
torische und aunskultatorische Symptomatik der erouptsen Pneu-
monie darbieten und erst der weit {iber die Gebiihr (iiber 20 Tage)
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andauernde Verlauf aufmerksam machen, dass man sich geirrt
habe. Noch mehr Tiduschung kann man erleben, wenn man die
purulente Peribronchitis fiir eine catarrhalische Bronchitis ausgibt.

Die Diagnose der chronischen Formen wird er-
schwert, wenn die mangelhaft lufthaltigen (fettigen) und die
luftleeren (késigen und cirrhotischen) Parthien nur von kleinem
Umfange sind, denn sie entgehen der sorgfiltigsten physikalischen
Untersuchung; mehr noch gilt diess von der Peribronchitis
nodosa, welche unter dem Gtewande einer diskreten oder gregalen
Tuberkulose erscheint. Erst griossere kiisige oder cirrhotische
Knoten, erst die weit verbreitete Fettdegeneration, erst Cavernen
(meist Bronchialcavernen, die sehr gross werden) lassen sich
leichter entdecken und bleibt dann kein Zweifel mehr iiber den
vorliegenden Zustand.

Wenn man nun nichts von Hereditit, von Skrophulose in
der Kindheit, nichts von wiederholten Brustentziindungen, Blut-
husten ete. erfahren kann und nicht erst die langwierige Ver-
laufsart, die hdufigen Recidiven, wenn man nicht das sekundire
Schwinden und Abmagern des ganzen Kirpers als Schiedsrichter
abwarten will, so bleibt in der That nichts iibrig, vm die Wahr-
heit der Sachlage zeitigst zu erfahren, als bei Fiillen ofteren
Hustens oder Hiistelns die Lungenspitzen nach gewissen Zeit-
intervallen wiederholt zu untersuchen, da an ihnen die physi-
kalischen Zeichen am frithesten und prignantesten auftreten.
Der sogenannte Spitzencatarrh ist nicht umsonst ein ge-
fiirchtetes Symptom; er und die perkutorisch nachweisbare ver-
minderte Hohe der Lungenspitze (Ziemssen), das bei der Ex-
spiration hérbare Geriiusch der Subelavia oberhalb der Clavicula
(Riihle), sind hiufiz die ersten Merkmale. Auch stechende
Schmerzen, fliichtig oder dauernder, Blut im Auswurfe, selbst
wirkliche Haemoptoé gehdren unter die friihesten Erscheinungen.
Bald folgen dann eine mattere Perkussion, leichte Abflachung,
verminderte inspiratorische Excursion an diesen Stellen, TUm
aber diese Zeichen richtig zu wiirdigen, um schon in den aller-
ersten Stadien Einsicht, sowohl bei den akuten als bei den
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chronischen Formen zu gewinnen, ist offenbar eine Vermehrung
der Merkmale dringendst zu wiinschen.

Unter diese ziihle ich die mittelst des Ophthalmoskop’s
in der Chorioidea nachweisbaren Tuberkel bei akuter Miliartuber-
kulose. Unter diese ziihle ich noch weit mehr die Mikroskopie
der Sputa. Ich meine dabei weniger die lingst bekannten
Sputa spiiterer Stadien (die Sputa globosa, lanuginosa) mit Mole-
kulirmassen, Schizomyceten und DPilzen, sowie mit elastischen
Fasern, die wohl das Vorhandensein nekrosirender Pneumonie
und von Cavernen sichern, sondern vielmehr die Beschaffenheit
der Sputa, wie ich sie in meinem fiinften Briefe iiber die genuine
Desquamativ - Pneumonie, welche ja die Grundlage sowohl der
akuten Miliartuberkulose, als der tuberkulisen Pneumonie, ja der
phthisischen Lunge iiberhaupt ist, geschildert habe.

Bisher hat man diese Untersuchung sehr vernachlissigt, ja
es gibt Aerzte, welche gar nicht daran denken, dass sie von
diagnostischem Werthe sein kdnnte, KEs hingt diess damit zu-
sammen, dass die anatomische Kenntniss des Vorgangs in der
Lunge sehr gering war und hat man namentlich iiber den Tu-
berkeln das Wichtigste, das Lungenparenchym, ganz ver-
gessen, Sieht man ab von der Blutbeimengung, welche bei
croupbser Pneumonie, bei Myocarditis, bei akuten Exanthemen,
bei Typhus und anderen Dissolutionskrankheiten gerade so gut
vorkommen kann, sicht man ab von den Produkten der auch
bei Desquamativ-Pneumonie vorkommenden sekundiren catarr-
halischen Bronchitis, dem puriformen Schleime, so sind es
1) Lungenepithelien, seltener Flimmerzellen, in Fettdegeneration
(Kornerzellen), hie und da mit schwarzem Pigment versehen;
2) Lungenepithelien von verdickter Wand, glinzender Beschaffen-
heit mit proliferirenden Kernen; 3) Lungenepithelien in mye-
liner Degeneration, welche die Desquamativ-Pneumonie erkennen
lassen. Durch die Mikroskopie der Sputa ist man im Stande,
nicht nur die akute Miliartuberkulose, sondern auch die genuine
reine und kiisige Pneumonie schon in den ersten Tagen zu er-
mitteln, man ist im Stande, die kleinsten Herde, welche der Aus-



Zwilfter Brief, 157

kultation und Perkussion noch entgehen, den Spitzencatarrh als
den Ausspruch von Desquamativ-Pneumonie statt einer gewihn-
lichen catarrhalischen Bronchiolitis zu erkennen und zwar zu
Zeiten, wo Cavernen noch nicht gebildet sind.

Nur fiir die Peribronchitis purulenta ist durch das Mikroskop
kein positives Merkmal gegeben; es sind nur die Zersetzungs-
zeichen, die Molekularmassen der eitrigen Sputa meist unter
Absenz von Lungenepithelien, die frihzeitig auffindbaren elasti-
schen Fasern der Bronchien neben den physikalischen Merkmalen
des Bronchialeatarrhs etwa maassgebend. Doch hier geben die
Fiebererscheinungen, hiunfiz mit Schiittelfrisien versehen, eine
gewisse Sicherheit in der Diagnose.

Fiir die chronischen Formen ist der Reichthum an Myelin,
den die Sputa enthalten, bestimmend und macht nur auch hier
die Peribronchitis nodosa, wenn sie allein zugegen sein sollte,
eine Ausnahme; sie entgeht hiufig der Diagnose vollstindig. —
Die iibrigen diagnostischen Kennzeichen bei Phthisis sind be-
kannt, —

Bei der Vorstellung, welche wir iiber das constitutionelle
Leiden der Phthisis gewonnen haben, nach welcher es seinen
Sitz im Lymphgefisssystem hat, kann es nicht Wunder nehmen,
wenn es seinen Ausdruck nicht bloss in den Lungen, son-
dern auch in anderen Organen findef,

Ganz besonders spricht sich die Krankheit mit tuberkuldser
Entziindung im Darmkanale aus (820/y Phthisiker leiden an
Diarrhéen) und hingt damit vielleicht auch die Spannung der
Glisson’schen Kapsel und zu einem Theile die gelbfahle Haut-
farbe zusammen. Bald ist das Colon allein, bald mehr das Ileum,
bald der ganze tractus intestinalis bis in den Magen, ja selbst
bis in die Mundschleimhaut ergriffen. Auch Larynx und Tra-
chea sind hiufig ergriffen (15,59 sind mit Heiserkeit oder
Stimmlosigleit behaftet).

Am meisten leidet offenbar das Blut Schaden. Blutver-
armung kennzeichnet die chronische Schwindsucht. Durch die
Verkleinerung der respirirenden Oberfliche, der Capillarbahn der
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Lungen werden zuniichst weniger Blutkirper oxydirt und wird
dadurch das arterielle Blut vermindert. Schon aus diesem ein-
fachen Umstande erhellt, dass — da ja das arterielle Blut nicht
nur zur Erhaltung des Korpers, zur Vollfihrung des Gesammit-
stoffwechsels unbedingt nothig ist, sondern auch als Anreiz fiir
die Thiitigkeit der blutbildenden Organe dient — nicht nur das
arterielle, sondern die allgemeine Blutmasse vermindert und der
Korper entsprechend abgezehrt wird, selbst wenn die Nahr-
ungszufuhr und deren Verarbeitung im Magen und Darm voll-
kommen gehirig, ja iibermiissig sein sollte. i

Subjektive und selbst objektive Abnahme der Kérper-
wirme, besonders in den peripheren Theilen, erhihte Reiz-
barkeit, ja oft unglaubliche Empfindlichkeit und Feinfiihligkeit
des Nervensystemes, charakterisiren und begleiten das fort-
schreitende Leiden.

Die Ursache der Aniimie und Abmagerung ist also eine ganz
andere, als in anderen Leiden. Wiihrend es hier, abgeschen von
dem Erkranktsein des Lymphgefisssystemes, die Beeintrichtigung
der Respiration ist, geht sie z. B. bei Magenstenose aus gehemm-
ter Nahrungszufuhr, bei Leberkrebs aus Verminderung des zur
Blutbildung néthigen Quantums Lebergewebe hervor. KErst wenn
auf Grund des constitutionellen Leidens auch Magen- und Darm-
catarrh mit oder ohne Geschwiire oder andere Degenerationen
erzeugt sind, trifft die Lungenphthise mit anderen Inanitions-
ursachen zusammen, da Nahrungsmittel genossen werden, ohne
dem Organismus geniitzt zu haben. Lungenblutungen werden
die Blutverminderung rasch erhihen.

Ausser der Aniimie wirkt noch ein anderes Moment schwer
auf die Gesammternihrung ein. Wird nimlich der Korper ge-
wissermaassen in voller Blutfiille von Desquamativ-Pneumonie
tiberrascht, so wird, ehe sich eine merkliche Blutabnahme geltend
macht, nothwendig eine mangelhafte Entkohlung des Blutes,
Cyanose, zu beobachten sein.

Aus Aniimie und Cyanose entspringt dann allgemeine
Fettdegeneration — bei 54%p Phthisiker, und zwar akute
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und chronische Fiille zusammengenommen — in Leber und Nie-
ren (mit Albuminurie), im Herzen (mit Thrombosen da und dort)
und in der fusseren Muskulatur deutlich nachweisbar.

In letzterer gewiihrt sie ein merkwiirdiges Interesse dann,
wenn sie als akute Myositis parenchymatosa mit schmerz-
hafter Schwellung (sogenannten Rheumatismen) iiber das eine
oder andere Glied, selbst iiber den ganzen Kérper wandert.

Der oft massenhafte Auswurf, die colossale Schweiss-
bildung, nicht minder die Diarrhoen, welche bei Phthisikern
nicht wenig zur Abmagerung und Erschopfung beitragen, sind in
dhnlichen Vorgingen begriindet, ndmlich in Degenerationen der
Schleimdriisen des Halses und der Luftwege, in denen des Darm-
rohres, in den Hautdriisen. Im Darme fand ich die Fettdege-
neration nicht nur in den Driisen, sondern auch in den Zotten,
stellenweis eine solche Briichigkeit erzeugend, dass sie ulcus-
ihnlich abgeweidet waren. Bis jetzt sind diese Exrweichungs-
geschwiire nicht bekannt und vermuthe ich, dass einwachsende
Pilzbildungen mit im Spiele sind.

Besondere Beachtung haben von jeher die kolbigen End-
phalangen der Finger dargeboten, welche man der Circulations-
behinderung, namentlich in peripheren Theilen, zugeschrieben
hat, Es ist mir wahrscheinlich, dass sie mit Sclerodermie
verwandt sind, welche ebenfalls meist an den Fingerspitzen, sel-
tener an den Zehen, beginnt und von da weiter schreitet. Sie
endigt fast immer mit Phthise. Beide, Sclerodermie und kolbige
Finger sind Analoga der Lungencirrhose und beruhen auf Hy-
pertrophie des Bindegewebes. Ich habe schon ein Paar Male
bei beginnender Sclerodermie die erst nach 2 —3 Jahren auf-
tretenden Anfinge der Lungenphthise vorhersagen kiénnen.

Beziiglich der Speckdegeneration habe ich mich schon
in friiheren Briefen geiinssert und will ich nur noch bemerken,
dass sie bei Phthise nicht nur in den Lungen, sondern auch in
Leber, Milz, Nieren, Darm, Kehlkopf, ja in den meisten Organen
erscheinen kann, mit Hydriimie im Gefolge.
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Bei Lungencirrhose und unbedeutender Blutverarmung ist
noch die rechtseitige Hypertrophie des Herzens, schliess-
lich mit Fettdegeneration, bei hochgradiger Aniimie die Atrophie
des Herzens hervorzuheben. Ihr (der ersteren) gehiren Pal-
pitationen und Asthma, Cyanose, Muskatnussleber, Stauungsnieren,
Hyperimie der Magen- und Darmschleimhaut, Pachymeningitis
chronica mit Osteophytbildung, Hirnschwund mit Hydrops ex
vacuo, allgemeiner Hydrops zu, wie sie nicht so selten gesehen
werden.

Du weisst, dass die Phthisiker frequent und oberflichlich
athmen und durch unbedeutende Korperbewegung schon dys-
proisch werden. Du kennst jetzt eine ganze Reihe von Ursachen
davon: die Aniimie, die Cyanose, die Fettdegeneration des Herz-
muskels, das Ficbher, die grosse Reizbarkeit, oft ohne Pleuritis,
schon ohne grosse Ausdehnung der Zerstorung.

Doch ich brauche Dir nicht die vollstindige Symptomatik
der Phthise vorzufithren. Namentlich ist es kaum néthig, des
Fiebers zu erwiihnen, das oft in einer Hiohe erscheint, dass es
dem typhdsen an die Seite gestellt werden konnte. Seine Dauer
(hektisches Fieber) hiingt nicht sowohl von Recidiven und
Nachschiiben, von der Consumtion, sondern gewiss auch von der
Aufonahme von Zersetzungsmassen ins Blut ab, Die Intermittens-
artigen Schiittelfriste gehoren meistens der Peribronchitis puru-
lenta an, welche gerade die meiste Gelegenheit zur putriden
Infektion bietet.

Nimmst Du die gesammte Symptomatik der Lungenphthise
noch einmal durch, so wirst Du finden, dass ich mich unméglich
mit den klinischen Bildern, welche Niemeyer statuirte,
befreunden kann, denn sie beruhen simmitlich auf falschen Vor-
aussetzungen.

Sein erstes setzt voraus, dass eine croupise Pneumonie,
bei welcher das Fieber iiber die zweite Woche andauert, in
kiisige Pneumonie umschlage. Ich habe zu erweisen gesucht,
dass dies niemals der Fall sei und dass man in einem solchen
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Falle von Anfang an eine Desquamativ-Pnenmonie vor sich hatte
und sie auch in den ersten Tagen schon durch das Mikroskop
hiitte diagnosticiren kinnen.

Sein zweites setzt voraus, dass eine Lungenblutung das
Primiire und die kiisige Pneumonie die Folge sei. Ich habe zu
zeigen mich bemiiht, dass eine Lungenblutung kisige Pneumonie
nicht erzeugen konne und dass, wenn nach einer Lungenblutung
Phthise beohachtet werde, die Anfinge der letzteren schon vor

¢+ das Ereigniss der ersten Blutung zuriickverlegt werden miissen.

Sein drittes Bild setzt akuten Bronchialcatarrh voraus,
Iech habe zur Geniige besprochen, dass aus Catarrh keine Phthise
entstechen kionne und dass man hier entweder Desquamativ-Pneu-
monie oder Peribronchitis, zwei schwer und tief eingreifende
“Proeesse mit Catarrh verwechselt habe.

Sein viertes endlich soll eine chronisch-catarrhalische Pneu-
monie sein. Allein ein solcher Zustand existivt nicht; was
Niemeyer so nennt, entspricht am meisten der Lungencirrhose
und der kiisigen Lobularpneumonie (aus Peribronchitis purulenta).

Soll ich nun auch Deinem letzten Wunsche entgegenkommen
und im Allgemeinsten nur iiber Therapie sprechen?® Sie passt
eigentlich gar nicht in meine Driefe und will ich desshalb nur
wenig Worte dariiber folgen lassen.

Aufgabe ist, einestheils die Disposition, die tuberkulose
Constitution, andrentheils die schon eingetretene Erkrankung zu
bessern oder zu tilgen und neue Ursachen zu verhiiten.

Wenn Riihle klagt, es hiitten die Bemiihungen der patho-
logischen Anatomen in dieser Richtung zu Nichts gefiibrt, denn
es sei nicht tristlicher, gegenwiirtig an chronischer Pneumonie
anstatt an Tuberkulose, an amyloider Degeneration mit Wasser-
sucht anstatt an Schwindsucht zu sterben, so hat er Recht. Allein
der Vorwurf trifft nicht die pathologischen Anatomen, welche in
ihrer Sparte sich bemiihten, das Ihrige zu leisten, sondern der
Stein wird eigentlich auf die Kliniker und Therapeuten geschleu-
dert, welche trotz der geliuterten Kenntnisse iber die Natur des

Baohl, Desquamativ-Pneumonie. 11
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Leidens keine grissere Zahl von Kranken vor dem unvermeid-
lichen Tode zu retten vermdgen. Ieh, als pathelogischer Anatom,
denke nicht so unbillig {iber die Therapeuten und bewundere
z. B. das Meisterstick Buehanan's, der eine der Ursachen
der Phthise, die Constitution, zu bekimpfen suchte, ja besiegt
hat. Noch einige solche Ergebnisse und die Therapeuten kiinnten
sich Gliick wiinschen,

Behufs einer Besserung von eingetretenen akuten Erkran-

kungen — und zwar meine ich damit nicht die unzugingigen =

infektiosen, sondern nur die entziindlichen — also von akuter
kiisiger Pneumonie, von purulenter Peribronchitis, ist nicht bloss
nothwendig, sie in ihrer Extension zu hemmen, sondern auch
sie in niedrigere Grade und in ihre chronischen Zustiinde iiber-
zufiithren, Diess gelingt am seltensten bei jugendlichen Kranken,
welche ganz besonders durch akut entziindliche (floride) und
infektiose Phthise dahingerafft werden. Waren die Affektionen
von geringer Extension, so hofft man darauf, dass das jugend-
liche Alter eher constitutionellen Wandlungen zugiingig sei, als
das Mannesalter. Die meisten Opfer fordert die Phthise daher
im 30 —50. Lebensjahre; Du weisst aber, dass sie schon bei
halbjihrigen Kindern und 80jihrigen Greisen beobachtet werden
kann, Chronicitit 2zu erreichen gelingt ferner leichter beim
Weibe, als beim Manne, der den Kampf ums Dasein durchzu-
kimpfen hat (3 : 2), leichter bei Reichen als Armen, leichter
bei Bewohnern eines guten Klima’s ete. Ist endlich Chronicitit
in gliicklicher Aussicht, ist die Extension bsschriinkt, ist der
niedrigste Grad, die genuine reine Desquamativ-Pneumonie er-
reicht, so ist nicht nur die Anwesenheit von Cavernen und die
kriechende Ausbreitung des Leidens, sondern mit Recht auch
die tuberkulise Infektion zu fiirchten (Niemeyer). Bleibt die
Infektion aus, so hingt Alles von der Moglichkeit ab, die Con-
stitution zu bessern und die direkten und gelegenheitlichen Ur-
sachen abzuhalten. Diess sind im Allgemeinen die Principien
der Therapie.

ik, SO W T b P i e e



Zwilfter Brief, 163

Die akuten Erkrankungen werden symptomatisch behandelt
werden miissen, wie es bei allen Fiebern mehr oder weniger

der Fall ist,

Fiir beginnende oder schon im Zuge begriffene Chronieitit
aber ist, so michte ich beinahe sagen, gute Luft das Haupt-
heilmittel, d. h. viel Luft und zwar freie, gehirig wechselnde,
staublose, mehr trockene Luft, geringe Temperaturdifferenzen
derselben, was namentlich bei mittlerem Feuchtigkeitsgrade noth-
wendig ist, Aufenthalt in windgeschiitzter Lage auf gut draini-
rendem Boden in luftigen Riumen und zwar siidlich der Alpen,
withrend des Sommers in einer Hihe von 2500—3000°, im Friih-
Jahre und Herbste von 1500—2000' iiber dem Meere, im Winter
aber am Meere oder in einer Hohe von nur 500—1000° iiber
demselben,

Nebenbei sind gute, leichtverdauliche Nahrung, und nicht
bloss Fleisch, sondern auch wund nach Umstiinden sogar nur
Mileh und Eier, und die nicht zu unterschiitzenden stickstofffreien
Nahrungsmittel, die Amylacea, Zucker, Butter und andere Fette,
unter welchen ich statt des widerlichen Leberthranes gerne
feinstes Olivendl wiihle und wenn es heftiger Husien, das Fieber
ete. nicht verbieten, etwas malzreiches Bier oder leichtgewiirmten
Rothwein zum Getrinke anzuempfehlen. Schiitzende Kleidung,
sorglose Gemiithsstimmung, geringe Pflichtlasten, Aufgeben ge-
fihrlicher Geschiifte, angemessene, d. h. niemals echauffirende
Kérperbewegung, bei Windstille und warmem Wetter Sitzen im
Freien ete. sind nicht ausser Acht zu lassen,

Jedes dieser Dinge sorgfiltig bei der Wahl der Aufenthalts-
orte erwogen, und bis ins kleinste Detail durchgefiihrt, wird von
freudigem Lohne begleitet sein.

Daneben bleibt der einsichtsvollen irztlichen Thiitigkeit noch
ein weites Feld iibrig. Den Gebrauch von Medikamenten gibt
der Augenblick. Ich mochte Dich nur besonders auf iussere
Hautreize (trockene und auch feuchtkalte, jedoch sehr kurz —
1fy — 1 Minute — dauernde, oder spirituise Friktionen der


















