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Erster Brief, 3

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
aufwiirmte, 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 gehoren
sicherlich auch die Untersuchungen dariiber nicht zu den leich-
testen. Gliicklicherweise ist aber gegenwiirtigz die Schwindsucht
und Tuberkulose wieder eine der wissenschaftlichen Tagesfragen
geworden,

Habe ich mieh auch nach Kriiften bemiiht, der Wahrheit
niher 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
nithige Grundlage und richtigen Gesichtspunkte zu gewinnen,
durchgehe; dann erst wiirde ich mein eigentliches Thema, dic
desquamative oder parenchymatise Entziindung besprechen, aus
welcher sich das Studium der letzteren wirklich zu einem leichten
eestalten diirffe.

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

Wenn Du die entziindlichen Zustiinde des Respirationsorganes
sichtest, so wird Dir nicht entgehen, dass es Formen gibt, welche
in der inneren, epithelialen Oberfliche der Bronchien und Lungen-
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Erster Brief. 5

das Tubarepithel in das Endothel des Peritonaeum. Einen ent-
scheidenden Beweis dafiir diirften auch die Experimente von
J. Sikorsky (Centralblatt 1870, No. 52) liefern, aus welchen
hervorgeht, dass sich in der Alveolarwand ein aus Kanilen und
sternformigen Verbindungsknoten hestehendes Lymphgefissnetz
befindet, dessen Knoten mittelst feiner Oeffnungen mit dem
Lumen der Lungenalveolen communiciren. So kann man also
die Alveolarhohlen als weite und zwar luftgefiillte Lymphridume
ansehen, in welchen ein auskleidendes Endothel auftritt, wiithrend
ein solches in dem Lymphnetze der Alveolarwand fehlt. Fiir
den respiratorischen Gasaustausch kann dieses Verhiiltniss nicht
ohne Bedeutung sein, indem der ecingeathmeten 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. sichs. Ges. d, Wiss. 1871. Oect. 617—0G34.
sUeber die Gase der Hundelymphe) den bedeutenden Gehalt
von 20—400/g COy ausweisen, diirften zu einem grossen Theile
aus divekier Aufnahme aspirirter atmosphiirischer Luft und rascher
Umwandlung zu COy abzuleiten sein.

Endlich fiel mir lingst schon — und Du wirst in den spii-
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.2)

') Wenn man auch die in die Lymphe aufgenommene, weil sogleich an
sie gebundene Luft so wenig als die im Blute sieht, so wiire doch das inter-
lobuliire Emphysem sehr trockener Lungen (z. B. bei Cholera) nichts anderes,
als die in grosser Menge, in sichtbaren Blischen in die Lymphgefiisze ein-
gedrungene atmosphiirische Luft.

‘) Friedlinder erkliict sich in seinen jiingst erschienenen, schinen
Untersuchungen iiber Lungenentziindung gegen diese meine Auffassung, Seine
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Ernihrung des Gewebes. (Gleichwohl steht fest, dass die Bron-
chialarterien mehr interstitiell, interlobuldr verlaufen, um sich
schliesslich in die Pleura zu verzweigen, wihrend die Lungen-
arterien, mit einem weit grosseren Querschnitte versehen, der
Hauptmasse nach die Alveolarcapillaren bilden. Aus diesem
Verhalten ergibt sich, dass die peribronchialen Entziindungen
und die parenchymatisen Lungenentziindungen hauptsichlich
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 Moglichkeit der Fortsetzung einer
Erkrankuug der Bronchialiste und der Pleura auf das Lungen-
parenchym — andererseits aber auch die thatsidchliche Regel-
miissigkeit in der Erscheinungsweise der einen und anderen der
genannten Erkrankungen. Nimlich primire Erkrankungen
des Lungenparenchymes sind wie die Capillaritit desselben
diffuser, continuirlicher Ausbreitung, d. h. lobir, dagegen wer-
den priméidre Erkrankungen der Bronchien fast immer
gewisse Zweige frei lassen und wenn sich das Leiden auf das
Lungenparenchym ausbreitet, so wird es zuniichst immer lobulér
auftreten oder auch so verbleiben, d. h. die erkrankten Lippchen
haben relativ gesﬁude oder weniger kranke neben und um sich.

Meine Begriffsbestimmung des Lobiiren und Lobuliren fasst
daher nicht, wie es gewdhnlich geschieht, den Umfang einer
Erkrankung in der Lunge, sondern vielmehr die Entstehungs-
und Ausbreitungsweise, den Sitz in sich.

Wie der doppelte Gefissapparat die doppelte Erscheinungs-
weise regiert, sieht man auch bei Thrombosen und Embolien.
Die gewohnlichen Thrombosen ereignen sich in der von der
Lungenarterie aus gespeisten, in der Regel stark erweiterten
Capillaritit und erzeugen somit lobiire Herde (Laénneec sche
Infarkte); die sogenannten pyimischen Keile, auf Embolien in
den feineren Lungenarterien beruhend, sind, wenn auch noch so
klein, nicht minder nach Sitz und Ausbreitung entschieden lo-






. 1
st =l ERaly
LR R 1l

B & .
] L
]
ALl LA

JE1TLL

. IFETLLL

i s L L

- .

s
Sl A
[

F

—
oa |
»







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 Gdematdser 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, spiter dagegen unter Abnahme des
exsudirenden Wassers — und dies mit Abnahme des Schleim-
hautidems zusammentreffend — eine Uebermenge von Schleim-
oder Eiterkorpern beigegeben ist.

Da es nun in der Lunge keine Schleimhaut gibt, so wire
eigentlich eine catarrhalische Pneumonie schon von vornherein
fraglich. Oppolzer (s. dessen Vorlesungen iiber spee. 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
sei, 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
siec einer Schleimhaut in nichts mehr gleicht und hat das sie
innen iiberkleidende Epithel so bedeutende Formverinderungen
erfahren, ist pflasterformig, einfach geschichtet, so dass es mit
dem der Bronchialscheimhaut, welches Flimmerzellen trigt und
mehrgeschichtet ist, nicht mehr identificirt werden darf. Auch
wirst Du Dich aus meinem ersten Briefe erinnern, dass ich das
Alveolarepithel als Lymphgefissendothel auffasse.

So ldsst 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 modificivt iiber-
tragen denken; er hort nicht nur auf, ein Catarrh im gewdéhn-






Zweoiter Brief, 13

kommen normalem Lungengewebe abwechseln, also lobuliir auf-
traten, bald, ohne gesundes Parenchym zwischen sich zu lassen,
iiber ganze Lappen oder gréssere Theile derselben ausgebreitet
sind 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
Atelektasen und Biteranschoppungen Platz, so dass schliesslich
ein ganzer Lappen blau- oder braunroth infiltrirt erscheint.
Den letzteren Charakter zeigen besonders die ecatarrhalischen

Pneumonien, bei welchen das Moment der Hypostase mitwirkt,
z. B. bei Typhus. 1)

Unter den Veriinderungen diirfte wirklich nur die Fiillung
der Lippchen mit Schleim und Fiter Anspruch darauf machen,

1) Die von Friedliinder (1. c.) evirterten Verhiilinisse nach Durch-
schneidung der Nervi vagi geben daz bekannte Bild der sogenannten hypo-
statischen Pneumonie, wie man sie bei allen mit bedeutender Herzsehwiiche
einhergelienden Krankheiten beobachten kann. Die Ursachen zur Hypostase
kiimnen fiir sich allein den Austritt gefiirbter und farbloser Blutkiirper (Eiter-
kiirper) auz den Gefiissen und damit eine Infiltration des Lungenparenchyms
veranlassen, oder sie kinnen sich zu schon bestehenden Lungenentziindungen
jeder Art (am hiunfigsten zu catharrhalischer und consekutiver Desquamativ-
Pneumonie ) hinzugesellen (gemischte Hyperiimie Henle's), Die hypostatischen
Verhiiltnisze in der Longe desswegen, weil Epithel desquamirt, mit Des-
quamativ-Pneumonie zusammenzustellen, wiire gewiss nicht gerechtfertigt und
hat Friedliinder selbat (p. 30 seiner cit. Abhandlung) den Unterschied hervor-
gehoben. Dagegen hat er (p. 28) die ecatarrhalische Pneumonie offenbar
unrichtiger Weize mit der hypostatischen Pnenmonie identificirt, Denn nicht
zu reden von der Verschiedenheit der Ursachen und der Miglichkeit der
Mischung beider Erkrankungen miteinander — wird doch das Gemeinsame
(die Eiterkirper im Lungenparenchyme) weit iberwogen von den Differenzen,
nidmlich dass bei der catarrhalischen Pneumonie nicht bloss und vorzugsweise,
wie bei der hypostatischen, die hinteren unteren Lungenparthien, sondern
auch die vorderen clzren ergriffen werden; dasz gegeniiber dem hie und
da bei der hypostatisehen Pneumonie heigemengten Faserstoffe vielmehr das
schleimige Bronchialsecret ein wesentlicher Bestandtheil der ecatarrhalizehen
sei, dass die eatarrhalisehe Pneumonie eine lobuliive, die hypostatische aber
eine diffuze Erkrankung sei, dass die catarrhalisehe eigentlich niemals mit
Pleuritis verbunden vorkomme, wiihvend diese bei hypostatizcher Pneumonie
selten ausgesehloszen ist,
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Produkt, so soll doch damit nicht behauptet werden, dass nach-
triiglich bei lingerem Bestehen das Lungengewebe nicht in ent-
ziindliche Reizung versetzt werden kann.

Aus dem eben Geschilderten ergibt sich, dass das, was
man catarrhalische Pneumonie nennt, keine Pneu-
monie ist, sondern nur eine Capillarbronchitis, eine
Bronchiolitis, an welcher die Lunge dureh collate-
rales Oedem, Atelektase, lokales Emphysem und
Anschoppung in Folge des nach einzelnen Alveolar-
Lippechen aus den Bronchien verschobenen Secretes
theilnimmt.

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

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

Dieses giinstige Resultat hat seinen Grund darin, dass eben
das Parenchym der Lunge, abgesehen von den erwiihnten Ver-
hiiltnissen, eigentlich intakt bleibt. Die IHeilung geschieht auf
dem Wege der Fxpektoration der verstopfenden Massen aus den
Bronchien, auf dem der ettdegeneration und sofortigen Resorption
der etwa in die Alveolen gerathenen Eiterkirper, unter erneuter
lebhafterer Circulation in den Capillaren, Resorption des serisen
Infiltrates im Lungenparenchyme und in der Bronchialschleim-
haut, unter Aufhebung der Atelektasen darch freies Hin- und
Ausstromen der Luft, durch Zuriicktreten der Lokalemphyseme
und durch regenerativen Ersatz der wenigen zu Verlust ge-
gangenen Kpithelien.

Tidtet die Krankheit nicht, reichen aber auch die Korper-
krifte 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 Kriifte der Inspirationsmuskeln die Widerstiinde nicht
zu iiberwinden vermogen, so kinnen einzelne Stellen sich da-
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aber, wie wir noch sehen werden , ein anderer fremder Inhalt
sein. Ja es lisst sich oft sehwer 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 desshalb in Acht nehmen miissen,
gie auf akute catarrhalische Pneumonie zuriickzufiihren; sie
konnten jedoch, wenn man wenigstens eine chronische Bronchitis
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 fortwiilhrenden 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 beschrinkt sich auf die Schleimhaut, ver-
dickt nur die innerste Schicht der Bronchialwand und lisst die
iibrigen Schichten, insbesondere die bindegewebige Bronchial-
scheide, unbetheiligt.

Soll ich eigens hervorheben, dass der rings, kuglig oder
cylindrisch, abgekapselte, immer trockner werdende kisige Herd,
der spiter kalkig, steinern wird, von Stecknadelknopf- bis iiber
Erbsengrosse in den Lungenspitzen friiher fiir Tuberkel gehalten
wurde (tubercule enkysté)? Ich glaube, in diesen Irrthum ver-
fillt heutzutage Niemand mehr und jeder Student weiss, wie
kiisig eingedickter Eiter und Tuberkel von einander versehieden
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 Trugschlissen 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

Bubl, Desquamativ-Posumonis,
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heit zeigt, sondern auch die Alveolen- und zugehérige Bronchiolen-
wand eitergelb, morsch ist, welche Veriinderung durch eine
Wucherung der Gefiss- und Gewebskerne, ganz so wie ich’s
fir die Lungendiphtherie beschrieben habe, erzeugt wird. Bei
intensiven Fillen der epidemischen Influenza, bei Masern ete.
habe ich dieses merkwiirdige Verhalten beobachtet. Die Herde
haben etwas ganz Absonderliches, Charakteristisches, was noch
dadureh 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 Bronchitis, die gewohnlich ihren Sitz
in den grosseren Bronchien aufschligt, kann gleichfalls durch
Verschleppung ihrer Erzeugnisse in die Alveolen faulige Zer-
setzung einleitende lobulire Herde erzeugen. Hier wiirde sich
auch die Pneumonomyecosis anschliessen und nicht nur die be-
kannte Pn. sarcinica oder aspergillina, sondern auch die Form,
welche nicht so selten in den spiteren Stadien des Typhus er-
scheint: kleine, brandig-riechende, schwiirzlich, blutig aussehende
Herde erzeugend, bei welchen nicht nur innerhalb der letzten
Bronehien, sondern auch im angrenzenden Lungenparenchym
(also lobulir) Zoogloeamassen, terminal wachsende Fiden und
wirkliche Pilze in grossen Quantititen die eigentliche Krankheit
darstellen.

Sehr beachtenswerth ist verschleppter Caverneninhalt aus
der Lunge selbst, und wiirden sich die seltneren, auch bis ins
Alveolarparenchym sich einkeilenden Knorpelpartikelechen bei
Nekrose des Larynx, dann die grossen leicht kenntlichen Zellen
des Epithelkrebses (des Larynx, der Zunge, des Oesophagus
unter Durchbruch in die Trachea) anreihen. Bei Ileus tritt in
der Regel der Tod friiher ecin, ehe etwa von den im Munde
befindlichen und von da aspiriten 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

g%
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bronehiale Gewebe ein: diese Fille gehirven jedoch nicht mehr
hieher unter die Rubrik der superficiellen Schleimhauntentziindung.
In einem exquisiten Falle akuten Vorganges sieht dann die Lunge
eigenthiimlich aus. Vorzugsweise sind es wieder die unteren
Lappen und zwar mehr der rechten Lunge, welche betroffen
sind. Sie werden voluminds, sehr succulent, zerreisslich, dunkel
blutreich, mit Extravasaten versehen, griin oder braunschwarz.
Man erkennt Herde von Stecknadel- bis Wallnussgrésse mit
retentirter Luft, mit Eiter, mit Brandgeruch. Wenn man als
einen der Ausginge der catarrhalischen Pneumonie ulcerdse und
brandige Destruktion angibt (Rokitansky a.a.0.), so ist es mir
zur Gewissheit geworden, das diese Vorgiinge stets die Folgen
von Fremdkoérpern waren, welche in die feinsten Bronchien und
Lungenlippehen gerathen waren (Fremdkorperpneumonie),
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 jedoch nicht
nur das Wahre getroffen, sondern auch eine Grundlage gefunden
zy haben fiir die Betrachtung der {ibrigen entziindlichen Zustinde
der Lunge.

Die catarrhalische 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 Brief 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 groblécherigen
Schwammes. Die Bronchien, meist schon von der vierten Ord-
nung an gegen das Lungengewebe zu, werden ecylindrisch oder
varikis mit dicht aufeinanderfolgenden Ausbuchtungen oder sackig
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Alveolar- und Bronchialektasie zu fithren. 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-
sehe Pneumonie ist.

Erlahmung und Fettdegneration der Bronchialmuskeln auf
Grund der entziindlichen Vorgiinge in der Bronchialschleimhaut,
Unbeweglichkeit des Secretes, Druck desselben und der zuriick-
gehaltenen Luft in den Alveolen auf die Capillargefiisse, Oblite-
ration und Degneration der letzteren bringen den Schwund
des Parenchymgeriistes und in Folge der gleichbleibenden pleu-
ralen Ausspannung die Ektasic 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
héheren Graden, selten und ist es nur merkwiirdig, wie lange er,
in der Kindheit schon erworben, oft bis ins spiite Alter ertragen
werden kann. Er bedingt keine Phthise. Mit der atrophischen
Bronchiektasie darf natiirlich, ebensowenig wie die mit Cirrhose
und Peribronehitis verbundene, auch die auf Lungencompression
in Folge pleuritischen Exsudates beruhende nicht verwechselt
werden. Die atrophische Bronchiektasie ist gewohnlich doppelseitig
und auch im Oberlappen, die nach Compression meist einseitig
und fast nur im Unterlappen gut ausgeprigt. Die atrophische
zeigt schwammiges auf Ektasie der Alveolen und Bronchiolen
begriindetes Lungengewebe, nach pleuritischem Exsudate ist
gerade das Alveolarparenchym und sind die Bronchiolen compri-
mirt und obsolet, wiihrend die griésseren Bronchien erweitert
sind. Bei atrophischer Ektasie fehlt in der Regel jede pleurale
Bindgewebsadhiision, wihrend sie dem anderen Fall das Charakte-
ristikum gibt. Beide haben aber im Gegensatze zur Peribronchitis
gemein, dass in der Bronchialwand jeder Infiltrationszustand fehlt,
soferne die Affektion rein ist.
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Croup ist aber auch eine exquisit superficielle En tziind-
ung; sein Exsudat ist wie das catarrhalische 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 Korperchen, welche, ein Gemeng-
sel aus rothen Blut- und besonders eytoiden (Lymph- oder farb-
losen Blut-) Kérperchen, anfangs in geringer Menge in den ziem-
lich fest anklebenden Faserstoff eingebettet sind, nach und nach
aber in grisserer Menge erscheinen und zwar auf Kosten der
Adhiirenz des Faserstoffgerinnsels. Die Epithelien unter dem
Gerinnsel gehen keine andere Verinderung ein, als Aufquellung,
Triibung und beginnende fettige oder schleimige Degeneration;
nicht selten gelingt es, in vielen derselben Eiterkorper (bis zu
12—20) beherbergt zu sehen.

Du wirst Dich erinnern, dass ich auf dieses Vorkommen von
Eiterkirpern in Epithelzellen, gerade bei croupiser Pneumonie
(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 freie, unabhingig 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 Eiterkérper aus
dem fliessenden Blute durch die Gefisswand hindurch ausge-
wandert seien. Ich selbst striube mich natiirlich angesichts der

‘) 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 Exsudation voriiber ist, gehen die
Epithelien durch Degeneration verloren,
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Das Anfangsstadium der croupbsen Pneumonie nennt man
die ,entziindliche Anschoppung {engﬂuement)“._

Ist nun der Croup ein gesteigerter Catarrh, wie ich ander-
wirts cinmal ausfithrte, so wiire das eben genannte Vorstadium
eigentlich eine catarrhalische Pneumonie und zwar zum Unter-
schiede von der frither beschriebenen lobuliren in diffuser lo-
birer Form. Allein an dem Namen ,Catarrh® haftet der ana-
tomische 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 Sechleim-
hant serises Exsudat beimengt, so ist bei Croup der Lungen-
alveolen dieselbe Zugabe zu Gas und Wasserdunst vorhanden,
nur alsbald in vollkommene Lymphe sich verwandelnd. In die-
ser Weise aufgefasst, ist die entziindliche Ansehoppung im Lungen-
parenchyme (neben erweiterten Capillargefissen mit strotzender
Blutfiille; neben kleinen Extravasaten von rothen und weissen
Blutkérpern in dic Alveolen) durch Ausschwitzung von Blut-
serum gekennzeichnet, ganz analog 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-
plotzlich (mit einem Schiittelfroste) an und geht nach kurzer
Dauer (gewdhnlich in kaum einem Tage) schon in die Hepati-
sation iiber, d. h. in den Zustand, in welchem das Croup-
exsudat als Gerinnsel die Alveolen und Bronchien fiillt. Es ob-
turirt diese Riume 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
erreichf. Das serds geschwellte Parenchym comprimirt den ge-
ronnenen Alveoleninhalt so gut, als es selbst Druck von dem
letzteren erfiihrt; auf der Schnittfliiche werden daher die Croup-
pfripfe als abstreifbare Granula, diese Abgiisse der Infundibula
und Alveolen, vorgetrieben. Und wiihrend die rothen Blutextra-
vasate vielleicht noch zahlreicher als in der Anschoppung sind,
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Die Alveolarepithelien, welche in der Fettdegeneration vor-
auseilen, sind in der Regel zu Kornerzellen 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 zusammenhingenden
Stiicken, einer gefalteten hyalinen Basalmembran dhnlich, nur
durch die Kerne der sie constituirenden Zellen und ihrem Hofe
von Fettkornchen gekennzeichnet.

An den bronehialen Flimmerzellen jedoch iiberwiegt iiber
die Fettdegeneration eutsehieden die schleimige Degeneration,
so dass man sagen kann, der zum Croup gesteigerte Catarrh
werde am Schlusse wieder Catarch. (5. auch meine Arbeit iber
das Faserstoffexsudat. Sitzungsberichte d. b. Akad. d. Wissensch.
1863. p. 67. Ebenso Rindfleisch, 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 hepatisivten Lunge sich damit belegt und an der
Messerklinge die fadenziehende Substanz hingen 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
gehort dazu nicht blos lebendige Flimmerbewegung und die ab-
wechselnde Verengerung und Erweiterung der Luftwege bei BEx-
und Inspiration, sondern auch die kriiftige Elasticitit des Lungen-
parenchyms selbst. Wihrend der Hepatisation sind aber die
genannten Thitigkeiten ah[‘a.ngs 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, so weit wird auch die schleimige Degene-
ration der Epithelien sich geltend und ihre Flimmerbewegung
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Damit die Lisung in genannter Weise vor sich gehen kann,
ist es eine absolut nothwendige Bedingung, dass der Blutlauf
immer und ununterbrochen in allen Lungencapillaren fort-
bestanden habe. Zum Begriffe der Entziindung gehort auch
nicht, wie man trotz lingst widerlegter Theorie fiilschlich hie
und da noch sagen hirt, die Blutstockung (Stasis), sondern nur
gine Abiinderung in der Bluthewegung, die ihren Schwerpunkt
in Verlangsamung des Stromes findet, aber immerhin Blut in
Bewegung fir sich in Anspruch nimmt. Deshalb ist man
auch im Stande, kiinstlich die Capillaren eines hepatisirten
Lungeulappens vollstindig zu injiciren. Schon wihrend des
Engouement erreicht die Stromverlangsamung und immer dich-
tere Zusammendringung der farblosen und gefirbten Blutkorper-
chen die ndthige Hohe. Allein das Flussbett des verlang-
samten Blutstromes erfihrt mit der Zunahme der Ausschwitzung
eine Beschriinkung in der Breite: vom Drucke der intraalveoliren
Grerinnsel und der aufgequollenen Alveolarwiinde, Gefisswiinde
und Interstitien. Dazu kommt, dass von den Kriften, welche im
gesunden Zustande den Blutlauf durch die Lungen regieren, ich
meine die Systole des rechten Herzens und die Respiration mit
ihrer inspiratorischen Saug- nnd 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 miisscn die Ge-
fisswiinde demgemiiss sich enger dem verminderten Inhalte an-
schliessen — hat wenig Geltung, da sich dieses Verhiiltniss auf
das Gefiisssystem des ganzen Korpers gleicl‘]miissig vertheilt und
auf den kranken Lungentheil nur wenig von Einfluss sein kann,
abgesehen davon, dass das Exsudat dem Kirper zunichst meist
Lymphe und nur wenig Blut entzieht.

Die relative Oligimie in dem hepatisirten Lungenlappen ist
aber gewiss nicht ohne Bedeutung fiir die Vorkommnisse wihrend
der Lisungsperiode, ja vielleicht ihre Ursache; denn sie for-
dert die Exosmose (Resorption) des serdsen Infiltrates aus den
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Mangel der gehorigen Korper- und Herzkraft lisst anstatt
Losung den todtlichen Ausgang erwarten. Die Extension
der Pneumonie auf mehrere Lungenlappen, das Greisenalter,
die Fettdegeneration des Herzens, wie insbesondere bei Siufern,
bei Fettleibigkeit, bei Abschwiichung durch schwere Krank-
heiten etc., bald collaterales Oedem in anderen Lungenlappen,
bald intensive allgemeine Cyanose, bald allgemeine Fettdegeneration
(in Leber und Nieren) hervorrufend, erhihen die Mortalititsziffer
der Pneumonie bedeutend. Der Tod in der Blithe der Ent-
sziindung, in der rothen Hepatisation ist eine grosse Seltenheit.
Man darf Dutzende von Pneumonikern seciren und man wird
umsonst die rothe Hepatisation suchen, wenn nicht ein Lappen
viel spiter als die erstergriffenen befallen wurde. Der Tod
tritt fast immer in der sogenannten grauen oder gelben
Hepatisation ein.

Was ist nun die graue Hepatisation?

Den pathologisch-anatomischen Verinderungen nach von denen
der Lisung nicht unterschieden, differirt sie nur dadurch, dass sie
todtet, und sie todtet, weil die restituirenden und regenerativen
Thiitigkeiten wegen Abnahme der Korperkriifte die Degenerationen
nicht iiberbieten oder doch nicht gleichen Schritt zu halten ver-
migen oder ginzlich fehlen. Sie differirt also durch Zunahme
der Degenerationen, die auch insoferne einen bedeutenden Vor-
schub erleiden, als das Fieber und sein Begleiter, also das kranke
Leben in der Regel noch iiber den siebenten Tag hinaus andauert,

Man nennt sie grau oder gelb, weil die Extravasate erblasst
sind, weil die Fettdegeneration ihr Farbengeprige hinzufiigt,
weil die Oligimie fortwiahrt. Vielleicht war schon anfangs ein
absolutes zu Viel von Faserstoff und cytoiden Kirperchen aus-
getreten, das parenchymatose Oedem zu bedeutend.

Der kranke Lungentheil behilt sein vermehrtes Volum und
Gewicht, seine Starrheit. Die granulise trockne Schnittfliche
der rothen Hepatisation hat sich insoferne geiindert, als die
Granula (die alveoliren Crouppfrife) sich leichter ausheben und

mit einer triiben, fadenziehenden, schleimigen Flissigkeit ab-
EBuhl, Desquamativ-Pneumonia 5
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untergeordneter, nur Gdematiser Affektion des Parenchyms, so
bildet die eitrige Infiltration einen Uebergang zu den interstitiellen
Entziindungsformen.

Es ist begreiflich, dass wenn die graue Hepatisation noch
manchmal zur Losung kommt, dieser giinstige Ausgang bei eitri-
ger Infiliration viel seltener ist. Tritt er aber dennoch ein, so
geschieht dies in volliger 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 filhren. Zun einem fertigen Abscesse kann es aber
nur dann kommen, wenn die Umgebung und der iibrige kranke
Lungentheil sich der Losung und Heilung hingibt.

Du siehst, dass zur Durchfiihrung der vollendeten Bildung
eines Lungenabscesses wenigstens mehrere Wochen beansprucht
werden und weisst nun such, 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-
stitiellen Gewebe und bei der meist oberflichlichen Lagerung
auch von der Pleura aus wachsen. Doch ich will auf die wei-
teren Verhiltnisse, die innige circumskripte Adhision 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
Entleerung 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 Ut-

L
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p. 562) bezeichnete diese Annahme als unrichtig und behauptete,
dass nach seinen Erfahrungen das croupis-pneumonische Infiltrat
den Ausgang in kisige Metamorphose gewohnlich nicht eingehe.
Ich muss mich mit aller Entschiedenheit dagegen aussprechen,
dass jemals die croupise Pneumonie ein Vorstadium der kisigen
Pneumonie darstelle, 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 croupiosen Pneumonie fehlen nimlich alle Bedingungen
zur Verkisung und gilt diess insbesondere von den Gewebs-
elementen des Lungengeriistes und seinen Capillargefiissen, welche
stets bei der Verkisung 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 einemn Ausgange der croupisen Pneumonie ge-
stempelt wurde. Die croupise Lunge indurirt nur behufs Ab-
kapselung und Vernarbung eines Abscesses oder Brandherdes,
also nur circumskript bei besonderen Vorgingen, aber niemals
diffus, wie es der lobidren Ausbreitung zukiime; die croupise
Pneumonie ist und bleibt eine superficielle Entziindung. Auch
dariiber komme ich spiter noch einmal zu sprechen.

Hiemit schliesse ich (endlich! wirst Du sagen) meine Be-
trachtungen iiber die croupdse Pneumonie, welche wider meinen
Willen umfinglicher wurden, als ich Anfangs im Plane hatte,
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stets der mikroskopischen Untersuchung. Bei dieser
gewinnt man die Epithelien der Lungenalyeolen 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 Kernvermehrung,
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
verinderten 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
croupisen Pneumonie der Schwerpunkt der Vorginge in der
quantitativen und qualitativen Aenderung des Secretes gesucht
werden, so liegt im Gegentheile bei der Desquamativ-Pneumonie
der Hauptwerth in der Quellung des gefdsshaltigen Stroma’s, der
Alveolarwiinde und des interstitiellen Glewebes, 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 ,,parenchymatiose Pneumonie. Und dennoch ist
die Benennung ,,Desquamativ-Pneumonie** vorzuziehen, weil sich
die Veriinderungen an den Epithelien leicht erkennen und studiren
lassen, im Gegensatze zu denen des Parenchyms. Eine wichtige
Eigenthiimlichkeit ist aber die, dass Eiterkérper fast gar
nicht unter das mikroskopische Gesichtsfeld kommen und wenn
sie denn in hochst untergeordneter Weise aufgefunden werden,
so sind sie in das Priiparat stets nur iibertragen von der etwa
gleichzeitigen catarrhalischen Bronchiolitis. Ebenso fehlen die
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dem Worte hypostatische oder catarrhalische Pneumonie abge-
than wurde, habe ich schon im Jahre 1857 (Virch. Arch. XL
p. 275) geschildert und ihn akute Lungenatrophie genannt.
Ich muss mir erlauben, den wesentlichen Befund wiederholt zu
beriihren: ,,Pleura nicht adhirent, vollkommener Luftmangel im
Lungengewebe, ungewihnliche Schlaffheit neben bedeutender
Durchfeuchtung, glatte Schnittfliche, braunrothe mit etwas Grau
gemischte Firbung, mehr oder weniger dichte Consistenz, cylin-
drische Erweiterung und gegenseitige Niherung der knorpellosen
Bronchien, mit livider Rothung ihrer Schleimhaut.* |

Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass neben dem
Mangel von Eiterkorpern und Fibrinpfropfen die Hauptverinde-
rung in den Lungenepithelien lag und zwar unter unlidugbarster
Analogic mit der ausgebildeten akuten Leberatrophie Roki-
tansky's; diese Epithelien waren zerstort, die Alveolen mit
ihren molekuliren Resten, sowie mit etwas albumindser Fliissig-
keit gefiillt, durch Austreibung der Luft atelektatisch. War auch
in keinem Falle eine pleurale Synechie vorhanden, so war doch
die Kraft der einfachen physiologischen Adhiision der Rippen-
und Lungenpleura so gross, dass sie bei der angefiihrten Volum-
abnahme des Lungenparenchyms die Wandungen der Luftrihreniiste
zu iiberwinden und ihr Kanallumen zu erweitern vermochte.

;» Bine Verschiedenheit von akuter Leberatrophie diirfte nur
darin begriindet sein, dass in Folge der Einwirkung der atmo-
sphiirischen Luft die zerstirten Lungentheile einer Erweichung
und saueren oder fauligen Zersetzung unterworfen und so die
pulpésen Brandherde im Umkreise der Bronchien hergestellt
wurden.* —

Endlich will ich noch eine besondere Form von Lungen-
entziindung einschalten und zwar einestheils desswegen, weil sie
ebenfalls consekutiv, d. i. im Gefolge von schwerer aber
bestimmter Allgemein - Erkrankung, nimlich von pyimischer
Infektion auftritt, anderentheils, weil ihre Exsudate nicht minder
parenchymatos sind, dem Zuge der interlobulir und sub-
pleural sich ausbreitenden Lymphgefisse folgen. Sie zeigh gegen-
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croupbser Pneumonie zu sehen ist und im Unterlappen noch be-
sonders die Wirkung der Hypostase sich mit dazu gesellt.

Ich habe in der Klinik fiir Geburtskunde (Hecker und
Buhl, I. B. p. 203) eine genaue Beschreibung davon, wie sie
bei Neugebornen erscheint, gegeben und will dieselbe zur Auf-
frischung Deines Gedichtnisses kurz wiederholen.

Die Krankheit dehnt sich gewohnlich iber 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 riickwirts und unten und schreitet
dann von da nach vorn und aufwiirts vor.

Die entschieden infiltrirten Theile sind luftleer, verlieren
‘sich aber in luftarme, odematise Theile, Ihr Luftgehalt ist stets
sehr gross, die Farbe dunkelroth, ins schmutzig-briunliche zieh-
end, sie fithlen sich dichter, derber, compakf an, ihr Gewebe ist
briichiger, selbst ausserordentlich weich, eitrig-jauchig geschmolzen.
Yon der Schnittfliche quillt eine triibe, schwarze, briunlich-rothe
Fliissigkeit ab, welche mikroskopisch neben wohl erhaltenen
Blutkérpern dem grissten Theile nach aus Molekulen, Korner-
zellen und Resten von zerstorten Blut- und Eiterkorpern (farb-
losen Blut- oder Lymphkorpern) besteht. Der Pleuraiiberzug
fiihlt sich klebrig an durch ein fadenziehendes blutigseroses Ex-
sudat; er ist gequollen, briichig. leicht abziehbar. Er ist ferner
triib durch eine Beimengung von Grau und Gelb, insbesondere
sind diese Farben in Streifen und Netzen aufgetragen, welche
unverkennbar die Interstitien zwischen den einzelnen Lungen-
lippchen bezeichnen. Die Lungenoberfliche erscheint auf diese
Art gitterformig, wie in polyedrische Felder getheilt, deren Zeich-
nung dureh stirkere oder feinere, meist verwischte gelbgraue
Contouren und Marken auffillt, An den Stellen der Jauche-
herde ist die Pleura manchmal blasenartig emporgehoben,

Das Interlobulargewebe ist also offenbar der Hauptsitz der
Infiltration, welche unstreitig von dem mediastinalen Bindegewebe
um die Brustaorta ldngs der Intercostal- und insbesondere der
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auf den crsten Blick cine Analogie mit brauner Induration zu.
Allein eine Verwechselung diirfte kaum zu erwarten sein, da die
bedingende Herzkrankheit fehlt, das plotzliche entziindliche Auf-
treten und Ablaufen, die schwarze (anstatt rothbraune) Pigmen-
tirang, die vorwiegende Feftdegeneration, die myeline Degene-
ration der Alveolarepithelien, die namentlich peribronchiale
Verdichtung, die weisse Farbe dieser, die nur auf den nicht ver-
dichteten Abschnitt beschrinkten Capillarektasie und zwar von nur
missigem Grade hinreichende Anhaltepunkte zur Diagnose darbieten.

Heftige Athemnoth, Cyanose, Husten begleiten die beschrie-
bene Lungenerkrankung, sekundire Fettdegeneration in fast allen
Organen des Korpers, insbesondere des Herzens unter Erweiter-
ung desselben, fithren zum todtlichen Abschlusse.

Iech habe friiher (Virehow’s Arch. 1859) Rokitansky’s
Lungenhypertrophie auf braune Induration zuriickzufiihren versucht;
vielleicht hat derselbe Forscher auch die in’s chronische Stadium
iibergetretene genuine Desquamativ-Pnenmonie unter jene Rubrik
subsumirt.

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

Bei der consekutiven Desquamativ-Pneumonie habe ich unter-
lassen, der Alveolarepithelien als Endothelien Erwihnung zu thun;
es wire diess von untergeordneter Bedeutung gewesen. Niher
lag es, ihrer bei pyiimischer Interlobularpnenmonie zu gedenken;
allein der Sitz pydimischer 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, Liymph-
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,
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chronischen Stadien von Desquamativ-Pneumonie Verstorbenen
iiberhaupt in einer Ziffer von 45, /o figuriven.

Obwohl die Umgrenzungen der schwarzen Knoten scharf
umschrieben 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 Vorkommniss nicht verschweigen. Die -cirrhotischen
Knoten konnen manchmal verknoechern und diese Verinderung
schon beim Durchschneiden verrathen., Solche Knoten erscheinen
wie feinpords, haben eine mehr weissgraue Farbe mit einge-
streutem Pigment. Die Knochensubstanz verfolgt die fibrosen
Ziige und durchsetzt den Knoten in unbestimmten Punkten, Linien
und Aesten nach allen Richtungen, enthilt fichte Knochenkorper-
chen. Zwischen durch sind fettig zerfallene, selbst verkalkte
Epithelien, die das grauweisse Ansehen verursachen.

Virechow hat ihrer in seinem Geschwulstwerke (II. Bd.,
p- 102) gedacht. Sie verdienen den Namen diffuse Lungen-
osteome zum Unterschiede von den dstigen, welche nur abge-
brochenen interstitiellen Bindegewebshypertrophien entsprechen (s.
meinen Artikel 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 Capillargefisse
immer enger und gehen viele derselben sogar unter. Noch mehr
werden von den urspriinglichen normalen Gefissen 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 Lymphgefiissanfinge der-
selbe Untergang. Es ist diess das gleiche FEreigniss, wie bei
granulirter Niere, bei granulirter Leber, bei welcher auch das
fir die Harn- oder Gallesekretion angelegte Gefiissnetz untergeht.
Im Vergleiche damit verhiilt sich die braune Lungeninduration
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Eiterung abgestossen, das cirrhotische Lungengewebe liegt ge-
schwiirig entblésst den faulenden Substanzen an, es folgen neue
Verschorfungen, neue Abstossungen, nun vom Lungengewebe
selbst — kurz die hypertrophische Bronchiektasie ist zur c¢hro-
nischen Bronchialeaverne mit cirrhotischer 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 Schleimbhaut und
Flimmerepithel darauf vor. Diese bei Cirrhose vorkommende
sekundiire Cavernenbildung ist von anderen Entstehungsweisen
der Cavernen zu unterscheiden.

Kleinere abgeschlossene solehe Cavernen werden also kisige
und myeline, hie und da mit Cholestearin vermengte Massen
enthalten; in grisseren 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 griosseren wird
der zuriickgehaltene Inhalt zu einer geruchlosen oder fotiden
salbenartigen Fettschmiere von grauer Farbe verwandelt, die aus
Detritus, Magarinnadeln, Cholestearin besteht.

Ein ebenso grosses Interesse bietet die Pleura dar. Die
interstitiellen 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-
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auf den ersten Anblick tduschende Aehnlichkeit besitzt und nur
durch weisse, statt gelbliche Farbe gegeniiber der kiisigen Pneu-
monie sich auszeichnet. Das Mikroskop benimmt allen Zweifel
in raschester Weise. Ferner ist das diffuse Krebsinfiltrat, das
bei genauer Untersuchung den Lymphgefissnetzen des Lungen-
parenchyms folgt, ebenfalls durch weisse Farbe und noch beson-
ders durch die reichen subpleuralen Ramifikationen auffallend,
vielleicht schon fiir kiisizge Pneumonie gehalten worden. Endlich
wire noch der lymphatisch-pyémischen Interlobularpneumonie
Erwdbnung zu thun, welche ich in meinem zweiten Briefe schon
hinreichend charakterisirt habe; ein diagnostischer Irrthum scheint
mir nicht denkbar.

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

aug noch flimmerlozem, manchmal deutlich geschichtetem Cylinderepithel,
welche in das Lungenparenchym hineinwachsen, theils dasselbe comprimiren,
theils es zur Resorption bringen, theils aber sich direkt in die Alveolarriiume
eindriingen. sie entsprechend erweitern und die Tduschung zulassen, als wiiren
ihre Winde mit Cylinderepithel ausgekleidet. Wiiren die Alveolargiinge ur-
spriinglich epitheliale, acindse Bildungen, =0 wiirden nicht die Bronchialenden,

sondern die Buchten der Alveolargiinge den Ausgangspunkt fiir das Epitheliom
abgeben,
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Vorgingen —, auch in jeder thrombusiihnlichen Auflagerung ei-
ner genuinen Endocarditis, ja sie erscheinen schon bei jeder be-
deutenderen Verlangsamung des Blut- und Saftstromes, z. B. in
Entziindungsherden, in den Gebieten vendser Stauung etc. Es ist
also nicht Wunder zu nehmen, wenn man sie in den kiisigen
Massen trifft, wie schon v. Recklinghausen mitgetheilt hat.
Sie erscheinen darin meist als Kugelbakterien (Mikrokokken) und
kurze, gegliederte Stiibchen.

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

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

A, Im akuten Zeitraume
siecht eine Lunge folgendermaassen aus:

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

Der rothe Grund hat seine Farbe 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, gelatingse Infiltration Laénnec’s), in welcher man
neben rothen Blutkorpern grissere kugelformige, oder abge-
plattete , scharf contourirte, stark lichtbrechende, durchsichtige,
durch feinkdrnigen Inhalt hie und da gelbbriiunliche oder graue,
einen oder mehrere Kerne haltige Zellen (die gallertartig aufge-
quollenen, desquamirten und sich iippig regenerirenden Epithelien

der Lungenblischen) und ausserdem veriistelte und spindelfsrmige
Zellen in reichlicher Zahl beobachten kann.
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und den Grund der Verschorfung durch ein Beiwort zu bezeich-
nen.  Gleichwohl wirst Du finden, dass ich schon damals (1856)
das fiir die Pathologie des Vorganges Wesentliche richtig auf-
gefasst habe, Wir hiitten somit im akuten Stadium der kii-
sigen Pneumonie eine nekrosirende Desquamativ-
Pneumonie vor uns, welche Bezeichnung unverfinglich wiire
und den Zustand vollkommen charakterisiren wiirde.

Kein anderer Zustand sollte nunmehr mit der in Rede steh-
enden Krankheit zusammengeworfen werden. Wenn z B. auch
vom theoretischen Standpunkte aus nicht zu liugnen ist, dass kiisige
Degeneration bei catarrhalischer und in dusserst seltenen Fillen
auch bei crouptser Pneumonie vorkommen kinnte, so verdienen
doch diese Entziindungen den Namen kiisige Pneumonie nicht
und zwar aus dem entscheidenden Grunde, weil bei Catarrh und
Croup nicht das Lungengeriiste selbst, sondern nur der Alveolen-
inhalt kisig wiirde, weil die besprochene Zellenentwicklung in
der Scheide der capillaren Arterien, die Vermehrung von Spindel-
und Sternzellen, das gelatindse Infiltrat fehlte, weil der Alveolen-
inhalt fast nur aus FEiterktrpern nnd Schleim oder Faserstoff,
und nicht aus desquamirten Alveolarepithelien besteht.

Weder aus catarrhalischer noch croupéser Pneu-
monie entwickelt sich kisige Pneumonie sondern diese

entwickelt sich einzig und allein nur aus nekrosirender Desqua-
mativ-Pneumonie.

B. Der subakute und chronische Zeitraum

ist charakterisirt durch riickgiingige oder Ausgangsprocesse, welche
jedoch nicht in allen Theilen der erkrankten Lunge in gleichem
Grade auftreten. Wilhrend die weissgelben, anémischen Schorf-
stellen, wenn sie zur Grosse 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 kiisig werden : st
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Lungen berichten, welche aus Eiterinfiltrat hervorgingen und
wahrscheinlich zur Verwechselung Veranlassung gaben. Diese
haben mit kisiger Pneumonie nichts zu thun und ebenwenig
mit catarrhalischer Pneumonie.

Geht die Desquamativ-Pneumonie zwischen den kisigen
Herden nicht in vollige Integritit des Lungengewebes iiber —
und diess ist der hiufigere Fall —, so fritt eine zweite und
dritte Moglichkeit des Ausganges ein: der fiir die genuine Des-
quamativ- Pneumonie auseinandergesetzte eigenthiimliche A us-
gang mit Verdichtung und Pigmentirung (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 5 Ausgiinge der
Desquamativ-Pneumonie zwischen den multiplen kisigen Herden
wahrnehmen: Integritit, Verfettung, Verdichtung. Nun ist fiir
die Beurtheilung in Bezug auf ihre diffuse lobire Entstehung
keine Schwierigkeit mehr gegeben. Sie sind nur die Wahrzeichen
der ungleichen Vertheilung des celluliren Infiltrates, das hier zu
animischer Nekrose, dort zu cirrhotischer Verdichtung und an
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 kisigen Herde sieht man die schwarze Cir-
rhose und in dieser die peribronchitischen milchweissen Faserungen
oder Punkte und zwischendurch iiberall die graugelbliche der
Fettdegeneration. Fiigt man dazu noch das eigenthiimlich grau
Durchscheinende der Speckdegeneration und hie und da die
hyperiimische Rothe, welche die in den kiisigen Herden ausser
Cirkulation gebrachten Bezirke durch collaterale Blutfiille er-
zeugen, so hat man wirklich ein reiches Gemisch von Farben
vor sich. Nicht so selten ist es, dass ein Individuum, welches
die einen oder anderen Merkmale der Desquamativ-Pneumonie
an sich triigt, nicht an dieser, sondern an catarrhalischer oder
noch hiiufiger an croupiser Pneumonie, die' in den mehr oder
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in Folge der Verstopfung feinerer Arterieniiste zu Stande. Der
durch Embolie gebildete, kegelformige, pyimische Infarkt, an-
fangs von hiimorrhagischem Ansehen, baldigst aber zu gelbem,
trockenem Schorfbrande umgestaltet, kann ebenfalls durch demar-
kirende Eiterung pfropfartig abgeldst 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 iihnlich entstehend, wie ich am geeigneten Orte erwiihnte,
der aus rother Hepatisation bei croupdser Pneumonie entwickelte
Brand — konnen zu Brei, in einer Hohle liegend, zerfliessen.
Bei der aus croupiser Pneumonie hervorgehenden eiterigen In-
filtration habe ich ferner auch der Abscesscaverne und. bei reiner
genuiner Desquamativ-Pneumonie der diffusen Erweichung (s.
pag. 49) BErwihnung gethan und muss ich endlich noch zuriick-
erinnern an die Hohlenbildungen, deren urspriingliche Ursache
eigentlich nicht in comprimirten oder verstopften Blutgefiissen,
sondern in den Lichtungen der Bronchien liegt, nimlich an die
zerstorenden Wirkungen der mannigfaltigen Fremdkorper, welche
durch 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 begleitenden Verhiilt-
nisse im Korper lassen die Genese leicht erkennen und kannst Du
mir es wohl erlassen, ihre Differenzen zusammenzustellen.

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

Kehren wir wieder zuriick zur Cavernenbildung bei nekro-
sirender Desquamativ-l}uEunmnie.

i
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Schorfpfropfes oder von kisiger Masse bilden die einzige G?legen'-
heit, Eiterkorper im Parenchym der desquamativ oder kiisig ent-
ziindeten Lunge wahrnehmen zu lassen.

Wie sich aus dem Vorhergehenden ergibt, so verhilt sich
die Tnnenwand einer Caverne verschieden; unmittelbar nach akufer
Abhebung des Schorfpfropfes ist sie fetzig, zottig; spiter glittet
sich dieselbe unter vollstindiger Ablésung der Schorfrudimente
und Granulationsbildung; noch spiter werden die Granulationen
su einer fibrosen Wandschichte, welche den chronischen Zustand
charakterisirt.

Die Granulationen konnen jedoch auch fort und fort Eiter
absetzen, der von der zustromenden Atmosphire zersetzt, ein
neues Verschorfungsmittel aligibt.  Schichte um Schichte der
cirrhotischen Wand lost sich alsdann ab und wird die Hohle
dadurch vergrissert, werden Blutgefisse hie und da vorher er-
weitert (Aneurysmen von Pulmonalisten verschiedensten Dureh-
messers), erdffnet und bluten.

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

Cavernen entstehen bei kiisiger Pneumonie jedoch nicht bloss
auf akute Weise. Die kleineren kédsigen Herde, vorausgesetzt,
dass auch ihr Umfang den einer Erbse nicht iibertrifft, werden
durch Resorption wohl mehr und mehr schrumpfen, ihre Masse
wird trockener, méortelartig, schwindet villig oder wird kreidig,
selbst steinern und liegt sie schliesslich in dem cirrhotischen Ge-
webe wie in narbigen Kapseln, ihnlich einem abgekapselten
Bronchialinhalte, in welchem aber die Bestandtheile des friitheren
Lungengewebes (die elastischen Fasern) fehlen. Nahe an der
Lungenoberfliche bedingen auch sie strahlig-narbige Binziehungen.
Grossere kiisige Herde dagegen werden anstait eine narbige
Constriktion zu erfahren, vielmehr in ihrer Peripherie durch den
cirrhotischen Schrumpfungszug nach aussen festgehalten, ihre

Buhl, Desquamativ-Pnenmonig. G
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Wie bei der parenchymatdsen Pneumonie ist auch hei der
Peribronchitis eine Form ohne (Peribronchitis simplex) und
eine mit Riterbildung (Peribronchitis purulenta) zu unter-
scheiden. Beide Formen konnen zusammen vorkommen.

a. Peribronehitis simplex.

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

1) Bei der Cirrhose habe ich z. B. schon der Peribron-
chitis fibrosa (p. 59) erwdhnt, welche durch Bindegeweb-
hypertrophie die feineren und feinsten Bronechialrdhren in weissen
fibrosen Ziigen begleitet, gleichviel ob sie dabei obliteriren oder
noch offen bleiben.

Man wird nun das Ganze unter den Titel ,diffuse Lungen-
cirrhose** subsummiren, also die fibrose Peribronchitis mit einrech-
nen, wenn der Process der alveoliren und bronchialen Oblitera-
tion und des Ersatzes durch fibrose Giewebe ziemlich verbreitet
ist. Man wird aber von lobuldrer 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 Gber Cirrhose (p. 60) gedacht. Und
endlich wird man den Namen Peribronchitis fibrosa allein
gebrauchen, wenn nur baumartig verzweigte fibrose Ziige inter-
stitiellen Bindegewebes einen Theil der Lunge durchsetzen. Ob
den zwischen diffuser Cirrhose und der eigentlichen Peribronchi-
tis fibrosa liegenden multiplen fibrdsen Knoten lobulirer oder
lobdrer Ursprung zuzuerkennen ist, diirfte in conereto zu ent-
scheiden oft schwierig sein. Im Allgemeinen kann man sagen,
Je kleiner die Knoten, um so eher sie lobulir sind — obwohl
die Grésse keinen wahren Maassstab fiir die Entstehung abgibt.
Die Frage lost sich aber leicht, wenn man sich crinnert, dass
das peribronchiale. das interlobuliire und alveolire Bindegewebe
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Sitzen nun die Verdickungen vorzugsweise an den feineren
Bronchialisten, so werden sie auf einem Lungendurchschnitte
liskret und zwar oft weit von einander entfernt erscheinen;
sitzen sie aber in deren feinsten Rohrverzweigungen biz an die
Infundibula, so werden sie je nach dem der Quere oder der Liinge
wach verlaufenden Schnitte bald kreisformige, bald baumférmige
Gruppen und Herde von Kndtchen darstellen,

Es ist begreiflich, dass man in einer und derselben Lunge
beide, die diskreten und gruppirten (gregalem) Knotchen beob-
achten kann,

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

Da der Process ein chronischer ist, so wurde frither 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 kiisigen Inhalt eines knotigen Bron-
chialrohres fiir centrale Erweichung des Tuberkels ausgegeben,
und daraus eine wichtige Bigenschaft, 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 histogenetisch, essentiell und pathologisch nicht
so ohne Weiteres die knotize Peribronchitis mit Miliartuberkulose
confundiren. Doch ich werde diesen Punkt noch eiumal beriih-
ren miissen. :

Die Peribronchitis nodosa kann fiir sich allein vorkommen;
mm diesem Falle sitzen die derben graugelblichen Knotchen in
ganz gesundem Gewebe. Gewdhnlicher aber ist sie von Peribron-
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(nicht die hidufigere) Form lobulirer, nekrosirender und
kisiger Pneumonie (chronischer disseminirter Pneu-
monie, Lebert) hervorraft.

War auch die Verschorfung ein akuter oder subakuter Pro-
cess, so ist doch die kisige Degeneration wieder etwas Chro-
nisches und erkennt man diese daran, dass der kisige lobulire
Herd wie bei diffuser kiisiger Pneumonie sich durch ecirrhotisches
sehwarzes 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 kiisige Metamorphose des Tuberkels be-
zeichnet, Dass der Vergleich nach allen Richtungen hinkt, wirst
Du auns spiteren 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 peribronehial. Der
Grund der Wahl des verschiedenen Sitzes liegt vorzugsweise in
zeitlichen Verhilltnissen : die akutesten Formen setzen Alveolar-
entziindungen, die subakuten riicken schon gegen die Bronchiolen
vor und die chronisehen, sowohl aus akuten restirenden oder von
Anfang an schleichenden, belagern die weniger feinen Bronchien,

Prognostisch liegt darin eine grosse Bedeutung; denn
offenbar haben die ehronischen Formen, also die Peribronchitis
mit, ihren fibrésen und nodosen Variationen, eine weit geringere
Gefahr, als die Lungenentziindungen, ja die Peribronchitis nodosa,
gruppirt oder gar nur diskret, ist fiir sich allein und 6rtlich
genommen eine unschuldige Krankheit zu nennen.

3) Eine besondere Form habe ich nachzutragen: die spec kige
Peribronchiolitis. Sieerzeugt ebenfalls meist lobuliire Speck-
herde in der Lunge, da sie die feinsten Bronchien befillt und
von da auf die Alveolarwinde iibergreift. Das Aussehen, das
ich schon bei speckiger Cirrhose beriihrt habe, wird eigen-
thiimlich : grau durchscheinend, derb. blutarm, speckig-gallertig
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Geschwiire, Substanzverluste in geringerer oder bedeutenderer
Ausdehnung, selbst streckweise Ablosung der ganzen Schleim-
haut, der ganzen Bronchialwand entstehen (filschlich fiir Croup-
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 Peribronchitis. .

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, nachtriaglich als todte
Masse sich eindicken und kiisig degeneriren oder bei grosserem Um-
fange Cavernen bilden kann, dhnlich wie bei anéimischer Nekrose.

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

Bei Entstehung der Cavernen lést sich entweder ein Reiser-
biischel von Endverzweigungen der Bronchien sammt den zu-
gehorigen Lungenlippchen im Eiter auf oder es schreitet das
citrige 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
Bronchialast scharf abgesezt, wie abgenagt erscheint. Gewdhn-
lich geht der geschwiirigen Verinderung eine Bronehiektasie vor-
aus, die sich dadurch ausbildet, dass das eiterige Infiltrat die Bron-
chialmuskeln zerstort und die niichsten, das Rohr umfassenden
elastischen Alveolen sich execentriseh zuriickziehen. In diesem
Falle ist wie bei der hypertrophischen Bronchiektasie der Hohl-
raum ein Bronchus, der Raum friiher als das Geschwiir und besteht
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Parthien, insbesondere in ihrem chronischen Stadium, der kiisigen
Degeneration, die Frage aufwerfen lassen, wie sich denn beide
unterscheiden. Die Antwort stosst auf keine Schwierigkeiten.
Die kiisige Pneumonie weiss niimlich ebensowenig von Eiter-
infiltrat, wie die genuine Desquamativ-Pneumonie und ist der
Verlaufszeit nach gerechnet die purulente Peribronchitis eigent-
lich eine subakute Erkrankung, bei weleher, wenn trockene,
kiisig eingedickte Herde erscheinen, deren Abstammung dadurch
ausscr Zweifel fillt, dass sie keine ecirrhotische 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 stefs Desquamativ-Entziind-
ung. KEs ist mir gewiss, dass die purulente Peribronchitis bisher
meist mif késiger Pneumonie zusammengeworfen und verwechselt
wurde, namentlich wenn es sich darum handelte, die Genese der
letzteren aus Bronchitis abzuleiten. Von pyiimischer Interlobular-
pneumonie endlich unterscheidet sich die purulente Peribronehitis,
wie ich schon im vierten Briefe erwiihnte, indem erstere eine
Infektion voraussetzt, lobdr ist, nicht wesentlich in der Bronchial-
wand sitzf, sondern gleich von Anfang den Lymphgefissen zwi-
schen den Lobulis und unter der Pleura folgt, diese durch gelbe
netzartig verbundene Linien gewissermassen in Felder theilt.
Unsere Krankheit zeichnet sich noeh durch ein interessantes
Vorkommniss aus.

In Folge der Schwellung und Ablicbung von bronchialen
Gewebtheilen werden die Zugiinge zu den luftgefiillten Alveolen
oft plotzlich wie verrammelt. Da nun in der Regel noch
Luft dahin inspirirt, aber nicht mehr exspirict werden kann,
s0 entsteht aof akute Weise ein multiples lobuliires
Emphysem, welches ein fast nie fehlendes Merkmal der
purulenten Peribronchitis davstellt, wenn anders sich diesclbe”
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 oe-
bildet, die nahe zum Platzen gespannt ist, innen ausgeglitte
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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: Schwank-
ungen im Blutgehalte, da Blutarmuth, dort Blutfiille, selbst

Himorrhagien.

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

Es scheint sehr selten zu sein, dass die purulente Peribron-
chitis chronisch, ja selbst wieder riickgingig wird. Bei lingerem
Bestehen nimmt sie dann die Verlaufsweise der Desquamativ-
Pneumonie an, d. h. sie breitet sich unter Circumskription der
friitheren Affektion mit kisiger Eindickung des Eiter-
infiltrates und unbedeutender Verdichtung des bindegewebigen
Lagers in recidiven Nachschiiben aus, wobei nur die Ausbreifung
von oben nach abwirts, wenn sie auch die hiufigere ist, nicht
in der pedanten Weise innegehalten wird. Sie todtet, wenn die
Extension eine gewisse Hiohe erreicht hat oder schon in friiherer
Zeit durch Pneumothorax.

Die purulente Peribronehitis ist der in meinem vorigen
Briefe bei DBesprechung der kiisigen Pneumonie beriihrte und
zwar fast einzige Fall, wo kiisige Herde (Lobularnekrosen) aus
Eiterinfiltrat hervorgehen. 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 heivorgehen ldsst. Die purulente Peribronchitis geht Com-
binationen mit Desquamativ-Pneumonie und knotiger Peribron-
chitis ein und bildet hiinfig den Schlussakt des traurigen Lebens-
dramas., Den bekannten Satz, welchen Niemeyer in Bezug
auf die mit Phthise sich combinirende Tuberkulose aussprach,
méchte ich hier modificirt anwenden: ,die grisste Gefahr
bei den chroniseh entziindlichen Processen in der
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ja in der ersten Anlage eines Tuberkels fehlt das Netz ganz und
liegen die Zellen unmittelbar aneinander.

Auch die eingelagerten Zellen sind nicht von gleicher Art.
Ich unterscheide: 1) Cytoide Kbdrper, welche vorzugsweise
in dem Bindegewebsgiirtel zu 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 solechen direkt aus Blut oder
Lymphe entnommen, ergibt sogleich den unverkennbaren Unter-
schied, dass die ersteren und besonders ihre 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 Gefiiss-
wandungen in ein Organparenchym ausgetretene Blut- und Liymph-
kirper behalten ihre und namentlich ihrer Kerne Grisse unver-
indert bei. Man darf sie auch nicht als jingere Vorliufer zu
ihrer wahren Grisse erst anwachsender Lymphkérper betrachten,
denn die Tuberkelkorper 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, Organisation und das weitere Schicksal des Tuberkels der
Annahme einer einfachen Anhiufung von normalen Lymph-
Ikérpern. Doch ich werde darvauf zuriickkommen miissen.

2) Grosse, sogenannte Riesenzellen (Langhanns) mit fein-
kornigem, 1) grau oder briunlich aussehenden Protoplasma, isti-
gen Fortsitzen und vielen, central zusammengehiuften Kernen.
Es ist kein Zweifel, dass der Reichthum an Kernen durch Theil-
ung hervorgegangen ist. Die Kerne sind rundlich oder oval, an
Grosse einander so ziemlich gleich, aber jedenfalls grisser als
die der Lymphkorper und somit auch der vorerwihnten cytoiden
Korper,

Die Riesenzellen liegen im Centrum des Reticulum, manch-

') Wie die feinen Korner zu einem Theile aufzufassen sind s, p. 128,
7%
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eytoiden Kirper sich ebenso zu verlieren, wie andrerseits in die
Riesenzellen. Wo die letzteren niemals vorhanden waren, konnen
die Zellen epithelialen Charakters das Centrum bilden, oder es fehlen
auch diese und dann sind die Tuberkellymphome von normalen
Lymphfollikeln nicht zu unterscheiden.!)

So lange der Tuberkel wiichst, gebiert die Riesenzelle neue
Kerne, entstehen neue Zellen um sie herum, muss sich das
Reticulum vergréssern, muss die Bindegewebszone durch Ver-
mehrung 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 erhiirtet und verhornt _sie und bildet manch-
mal geschichtete Concretionen (Schiippel). Aehnlich verhalten
sich auch die iibrigen Zellen des Reticulum, sie degeneriren fettig.
Dagegen tragen die cytoiden Kdrper zur Hypertrophie des
Bindegewebgiirtels bei, der sich enger und enger um die
entarteten Centralzellen anschliesst.

Die Entstehung eines Tuberkellymphoms ist mit erhohter
Bildungsthitigkeit 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-
nahme durch die Einlagerung der cytoiden Korper und durch
Gefissneubildung im Umkreise. Man heisst ein solches Binde-
gewebe bekanntlich ,,eytogenes Bindegewebe'’. Allein gerade hier
wird es deutlich, dass die cytoiden Korper eigentlich nicht ein-
gewandert, sondern aus der Wucherung , der Bindegewebkirper

hervorgegangen sein miissen, indem sic schliesslich zu Bindege-
webbildung verwendet werden.

') Behiippel kimmt neuerdings (Virch, Arch. Bd. 56, p. 44) zu dem
Schlusse, dass man die Tuberkel aus der Reihe der Lymphome streichen
miisse. Allein die oben angegebenen und p. 102 wiederholten Differenzen
heben die berechtigte Analogie der Tuberkel mit den Lymphfollikeln weder

in anatomischer Richtung, noch viel weniger in Bezug auf ihre pathologische
Stellang auf.
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also beides mit einander confundirt und dadurch das Urtheil
erschwert.

Offenbar dreht sich die Haupifrage um die riithselhafte A b-
stammung der Riesenzellen.

E. Wagner hat namentlich fiir die Lebertuberkel annehmen
zn miissen geglaubt, sie gingen aus einer Kernwucherung der
Leberzellen hervor. Allein eben derselbe Forscher gibt gleich-
zeitig auch die Entwicklung aus intraacinjsem Gewebe zu und
so ist es mehr als wahrscheinlich, dass die Leberzellen dem
Tuberkellymphon kein Material liefern, sondern nur neben ihm
an der erhihten 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 hiinfigsten 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
erzeugen, fillt dabei sehr ins Gewicht. Wiihrend bei Anlegung
normaler lymphoider Organe oder bei ihrer Vergrisserung durch
normale Reize (Zufuhr von Albuminaten ete. ins Blut zur Zeit
der Verdauung) nur cytoide Kérper hervorzugehen scheinen,
werden durch abnorme Reize Riesenzellen geboren,

Die gleiche Autoritit nehmen jedoch auch die Endothelien
der Liymphscheiden der feineren Arterien, die der Lymphgefisse
(Rindfieisch, Klebs) und vielleicht auch die der feineren Venen
fiir sich in Anspruch.

Ein Ausgleich zwischen den letzteren Meinungen ist miglich,
wenn man sich erinnert, dass die Saftkanile, d. h. die Riiume,
in welchen die Bindegewebkérper liegen, mit den Kaniilen der
Lymphgefisse und wahrscheinlich auch ‘der Lymphscheiden der
Arterien communiciren und dass man fiir die Bindegewebskirper
und Lymphgefiissendothelien die gleiche Proliferationsfihigkeit
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lose eingelagert, sondern schwer durch Priparation zu gewinnen
sind, dass sie nicht, wie eingewanderte, in Fettdegeneration unter-
gehen, sondern zu bleibenden Bindegewebkorpern verwandel
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
soheint, dass entweder die Riesenzellen und die epi-
thelialen Zellen an ihrer Peripherie eine der ‘Binde-
substanz analoge und dem Bindegewebe sich anschliessende
Masse, welche nachtriglich erhiirtet, ausscheiden,
oder dass die periphere Substanz ihres Protoplasmas
durch Verdichtung zu dem Reticulum wird, so diirfte
man nur fiir die Randzone des Tuberkels diese Auffaserung an-
nchmen. B, 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 Umhiillung eine An-
hiufung aus dem Blut emigrirter farbloser Kérperchen zu be-
haupten, so ist diese Annahme gewiss fiir das eigentliche Lym-
phom zu verwerfen. Meine Anschauung, auf Grundlage der That-
sache, dass die Bindegewebkérper und die Lymphgefissendothe-
lien in eine und dieselbe histogenetische Kategorie gehoren, auf-
gebaut, gewihrt nun den Vortheil, sich auch die Zusammen-
gehorigkeit der Riesenzellen bis zu den vermehrten Bindegeweb-
kirperchen im Tuberkel klar zu machen. Es kénnen sich sowohl
aus Bindegewebkirpern (Langhanns), als aus Endothelzellen
(Rindfleisch, Klebs) die Elemente des Tuberkels entwickeln
und zwar bald nur cytoide (junge Bindegewebs-)Korper, 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 aufgestellien Ansicht befreunden, Er
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Beschaffenheit die Organfarbe durchgesehen wird, so grenzt er
sich hiufig nicht ab und entgeht dem blossen Auge.

Ich habe bereits erwiihnt, dass, wenn er seine volle Grisse
erreicht hat — und bei seiner Gefiisslosigkeit ist eine bedeutende
Grisse nie zu erwarten — er im Innern fettig degenerirt oder
hornartig erhiirtet, aussen aber von hyperfrophirendem Bindege-
webe umschniivt wird. Der Tuberkel wird dann derb, triib,
er opalescirt, gewinnt eine etwas gelbliche Farbe und wird
nun leicht erkannt. Diese Veriinderung 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 Gefisse so umfassen, dass sie und ihr
zugehoriger Capillarbezirk kein Blut mehr fiihren, nicht mehr
injicirbar sind. Die ganze niichste Umgebung wird somit in das
Verhiltniss des Tuberkels oder der Tuberkelgruppe versetzt, alles
zusammen verfillt der animischen Nekrose und sofort
der Verkisung. In diesem Falle sicht der Tuberkel absolut
grisser aus, als er eigentlich ist, d. h. man sagt (aber filschlich)
der Tuberkel sei grisser geworden.

Das Ganze kann zu einem kisigen Herde zusammen-
brechen und sogar, in seltenen Fillen, in Folge der kisigen Er-
weichung eine kleine tuberkuldse Caverne darstellen, deren
Wand nach aussen Lymphome enthiilt, nach innen noch kiisig
ist, wiihrend ihr Inbalt aus einem weichen gelben Breie 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 Hiohle setzt jedoch nicht nur eine Grisse des
Herdes von wenigstens einem Durchmesser von 4—6, sondern
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
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Erinnere Dich nun auch an die friiher gegebene Beschreibung
der genuinen Desquamativ-Pneumonie, von welcher ich erwihnte,
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 unterschieden ist, dass unter den wuchernden Epithelien
der Alveolarwand auch Riesenzellen erscheinen und somit der
Tuberkel uranfinglich frei in die Lichtung der Alveole zu liegen
kommt, und dass spiter durch Lokalinfektion in dem gequollenen
mit neu sich bildenden Bindegewebelementen versehenen Geriiste
auch Miliartuberkel entwickelt werden.

Du weisst jetzt, auf welche Weise sich Miliartuberkel bilden,
warum sie in der Regel diffus iiber beide Lungen von oben
bis unten verbreitet, warum in Unzahl in das Parenchym ein-
gestreut sind, kennst ihre specielleren Sitze und die begleitenden
Umstiinde, unter welchen es die wuchernden Alveolarepithelien
sind, welche 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 grisseren, 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 parenchymattse
Affektion gleichgiltig , ob Tuberkel in ihr entwickelt werden
oder nicht.

Bei dem Grosser- und Gelbwerden spielt aber ein Moment:
mit, dessen ich schon oben erwihnte. Es ist niimlich begreiflich,
dass da, wo die Tuberkel sitzen, die parenchymatése Schwellung
am grissten ist und so kommt es fast immer dazu, dass bald
nach ibrer Bildung schon eine animische Nekrose in den zu-
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Die Miliartuberkel mit ihven kisig 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 Tungengewebe oder es befindet sich dasselbe in chro-
nischer Fettdegeneration und damit in reicher myeliner Dege-
neration; von den Spitzen an sieht man auch die diffuse Ver-
dichtung und Cirrhose sich entwickeln, aber gewdhnlich nur in
geringeren Graden. Die tuberkulisen Liymphome sind oft schon
in den kisigen Punkten, meist aber in den cirrhotischen, fibroid,
obsolet geworden oder ganz untergegangen. Hs 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-
tuberkulose 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 demen der Bronchialwand zur
Resorption derselben kémmt, weil hier die Endothelbetheiligung
der Lymphgefisse einerseits und die cirrhotische Verdichtung
zu bedeutend ist, so ftritt ein sehr bemerkenswerther Umstand
hervor, niimlich die Tuberkel scheinen gewissermaassen vom
Parenchym, aus welchem sie verschwunden sind, immer weite r
gegen und in die Bronchiolen durch Lokalinfektion vorzuriicken,
oder mit anderen Worten, die friither im Alveolarparenchyme
dichtstehenden Miliartuberkel stehen jetzt, den Bronchialrihren
entsprechend, in immer grisseren Entfernungen von einander,

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

Wie Du aus den allgemeinen Angaben iiber die Existenz-
phasen des Tuberkels und den jetzigen entnommen hast, wird
Dir klar sein, dass es in der Lunge selbst, niimlich in ihrem
Parenchyme, in Wirklichkeit keine andere als eine akute Miliar-
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Heute will ich Dich mit der Aetiologie der Tuberkulose
unterhalten, welche Du zwar bis in die neuesten Phasen herein
schon kennst und mit mir verfolgt hast, die aber in meinen
Briefen, zu Schlusssiitzen resumirt, nicht fehlen darf.

Seit ich als Lehrer auftrat (1847), 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 Tjnstatthaftigkeit erst durch sorgfiltiz 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 liicken-
losen Reihe gefundener Thatsachen combinirt. Mir war es da-
her in Bezug auf die Miliartuberkulose stets darum zu thun,
diesem Ziele niher zu riicken, anatomische Stiitzen und Be-

griindungen fiir die neue Idee zu gewinnen und wagte ich 1856

die erste Veroffentlichung des Gefundenen,
Buhl, Desquamativ-Pneumonie,
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grossen Massen (cruden Tuberkeln, wie man sie nannte) mit
Miliartuberkulose war wohl schon Laénnec, Rokitansky
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 tiduschte sich
iiber deren eigene Beschaffenheit. Virchow, nicht gerade fiir
die Infektionstheorie eingenommen, gesteht (Geschwiilste II, p.
724) zu, ,dass man wohl die Frage aufwerfen kinne, ob es
iiberhaupt eine Miliareruption ohne Priiexistenz kiisiger oder gar
im Sione Laénnec’s erweichter Mutterknoten gibe 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 1. ¢., Niemeyer-Ott L ¢, p. 495, Schiippel
Lymphdriisentuberkulose p. 131) dazu kommt, mich zu beschul-
digen, ich hiitte ihre constante Anwesenheit proklamirt; das
fast'* hat man eben unberiicksichtigt gelassen. -Ich habe im
Gegentheile (Wiener Wochenschr. 1859. No. 13) in einer Zu-
sammenstellung von 84 Fillen constatirt, dass ein kisiger Herd
7mal, d. h. in 8,29/, nicht aufgefunden werden konnte. Bei einer
neuerlichen Statistik von 300 Fillen, ergab sich das Verhiltniss
wider mein Erwarten noch ungiinstiger, 100/y; allein immerhin
bleibt die Anzahl der Fille, in welchen sich ein kisiger Herd
findet, eine so iiberraschend 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 fiihrt, seiner Abstammung
nach auf friither abgelaufene entziindliche Zustinde
zuriickweist.

Kisig 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 (skrophulésen) Liymphdriisen, den iiusseren wie inneren

Si
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kisige Herd nicht vollstindig abgekapselt, nich't
allseitig von festem fibroidem Gewebe umgrenzt sel

Fs ist diess ein Punkt, welcher von Vielen iiberschen wurde.
Es konnen nimlich kiisige Knoten vorhanden sein, ohne dass sie
zu Tuberkulose fithren und diese Thatsache wurde nicht minder
als Beweis gewihlt gegen die Richtigkeit der Infektionstheorie.
Wenn man dagegen anfithrt, dass auch nicht jeder Jaucheherd
zu Pyaemie fiihrt, so ist diess wohl auch eine Thatsache, aber
ein schwacher Erklirungsversuch. Besser konnte man mit Nie-
meyer-Ott annehmen, dass die kisigen Massen durch fort-
schreitende Verinderung ihre perniciésen 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 Kanilen 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 Bronchitis
sind kaum jemals befihigt, Miliartuberkulose zu wecken. Da-
gegen ist es die aus kiisigen Entziindungsprodukten entstandene
kiisige Masse im Bindegewebe, welche gewissermaassen mit ihren
Wurzeln in die Blut- und Lymphgefisse hineinragt, und, ehe
das Bindegewebe narbig hypertrophirt ist, zur Infektion Veran-
lassung gibt.

Ein wichtiges Beweismittel fiir die Entstehung der Miliar-
tuberkel dureh Resorption liegt 4) in der Nachbarinfektion.
Diese Nachbarinfektion geschieht wahrscheinlich nur durch Lymph-
gefisse oder die Saftkanile. Die Tuberkel erscheinen nimlich
in grosster Anhinfung stets in der nichsten Nidhe um den In-
fektionsherd und schreiten von da sprungweise in excentrischen
Linien weiter. Je jinger die Infektion ist, um so mehr findet
man die frischesten, kleinsten Granulationen zunichst dem Aus-
gangspunkte; je linger sie schon withrte, um so mehr liegen die
dltesten und grissten, schon gelb gewordenen und durch Auf-
saugung der kleinsten dazwischen scheinbar weiter auseinander
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ergibt, so entsteht in anderen Fiillen eine al']g.cmeine I:?felu-:-
tion; ja diese ﬁl]gemnininfﬂktiun ist H) ein well:ef-cr Beweis fiir
die ganze Lehre. Dafiir muss wohl Blutinfeltion angenom-
men werden. Man beobachtet nimlich das Bestehen mehr oder
weniger gleichzeitiger Miliartuberkel, also frische, graue,
diaphane, von kleinster Grisse, in fast allen Drgangcﬁe-
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 deﬁr
pia mater des Gehirnes, die Schleimhaut der Luftwege, der Di-
gestion, die serisen Hiute, 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 hiufigsten 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/p der
Fille nicht von einem kiisigen Herde abhiingig gewesen sein?
Schon friiher fiigte ich desshalb die Bemerkung bei, dass durch
ein negatives Sektionsergebniss die Nichtexistenz eines Infektions-
herdes noch nicht erwiesen sei, da nach Analogie der Infektions-
stoffe auch vom Tuberkelstoffe nur ein Minimum bentthigt sein
diirfte, die Krankheit zu erzeugen. Dann ist auch nicht in Ab-
rede zu stellen, dass der infektitse Stoff nicht nothwendig auf
einen Herd zusammengedringt zu sein braucht, sondern dass jener
Stoff etwa aus der riickgingigen Metamorphose, welche durch
allgemeine Erndhrungsiinderung im Kiorper vertheilt, erzeugt und
entwickelt werden konnte. In der That, 4/; der Fille, in wel-
chen ein kiisiger Herd nicht gefunden wurde, lassen sich unter
die eben genannte Rubrik stellen, ja merkwiirdigerweise standen
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andererseits ihr Verschwinden mit der jeweiligen Beschaffenheit
des Blutes in direktem Zusammenhange stehen, z. B. im physio-
logischen Zustande mit Siittigung oder Hungern, im limnkhafil:en
Zustande bei Leukaemie, Skrophulose, Typhus ete., so liesse sich
diese Anschauung auch fiir die Tuberkulose verwenden, Das Auf-
treten der Tuberkellymphome miisste als die nothwendige Folge
einer gewissen Blutbeschaffenheit oder umfassender ausgedriickt,
einer gewissen Beschaffenheit der Gewebsifte angesehen werden,
erzeugt durch die Aufnahme und den Anreiz kiisigen Stoffes.

Der letztere wiirde niimlich 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 Prolifera-
tion von Zellen und Kernen manifestiren. So entstiinden die
Miliartuberkel im Umkreise des Infektionsherdes oder in ent-
fernteren Organen oder allgemein.

In dieser Weise aufgefasst, sind die Tuberkel kein ein-
faches Sediment aus einem dyskrasischen Blute, denn es gehort
zu ihrem Entstehen eine ganz bestimmte Anregung und eine
ganz bestimmte Organisationsthitigkeit; sie sind auch nicht durch
chemische und formelle Zerlegung umgewandelte Exsudate, denn
sie verhalten sich urspriinglich wie neugebildete Gewebe und
verfallen der Zersetzung erst, wenn sie ihre Entwicklung vollen-
det haben. Sie kénnen auch unmiglich einfach emigrirte und
hﬁufchenﬁrﬁg angeschwemmte farblose Blutkdrper, aus primiren
Entziindungsherden entstandene sekundiire Entziindungsherde sein,
denn daraus wiirden Eiterherde, keine Lymphome resultiren, es
miissten fiir die Eiterherde punktformig zerstreute Stationen der
Emigration angenommen werden, es miisste der Infektionsherd
wie bei der Pyaemie zur Zeit der Produktion der sekundiiren
Herde noch frisch sein. Bestiinden die Tuberkel wirklich aus
Lymph- oder Blutkérpern, so wiirde allerdings die Annahme,
welche von einigen Autoren im Gegensatze zur Infektionstheorie
aufgestellt wurde, die embolische Theorie, Boden gewinnen
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Das Resultat wiire die Erzeugung einer Riesenzelle, welcher die
iibrigen Elemente des Tuberkels nachfolgten. ks

Die Kdrnchen innerhalb der Riesenzelle sind in
der That nicht bloss Protein- oder Fettmolekiile,
sondern zu einem grossen Theile Kugel- und Stib-
chenbakterien (p. 99. Anm.). Wo die Vermehrung der
Bakterien nicht auffallend wiire, kiilme es wenigstens zur Bildung
epithelihnlicher Zellen oder doch zur Aunhiufung eytoider Kor-
perchen, wie bei normalen Lymphfollikeln.

Hatten die Bakterien vielleicht schon dazu beigetragen, in der
kiisigen Masse den specifischen Stoff zu erzeugen, so wiirden sie
nunmehr die Vermittler der Infektion darstellen und damit
wiirde auch die Moglichkeit zugestanden (Klebs Arch. f. exper.
Path. I. p. 59), dass es ein Pilzcontagium fiir die éichte Tuberkulose
geben kinne.

7) Die Tuberkulose steht als Infektionskrankheit nicht iso-
lirt, sondern findet ihre Vertheidigung auch in anderen krank-
haften Zustinden, namentlich in der schon erwihnten 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 Carcinose wesentlich,
indem die in den krebsigen Lymphomen vorkommenden Zellen
ganz anders beschaffen sind und somit einen besonderen, dort nur
in kiisigen Fnzindungsprodukten, hier nur in Krebsen erzeug-
baren, Infektionsstoff voraussetaten,

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 bosartigen Osteoide, die Gallertkrebse,
die Platten- oder Cylinder-Epithelkrebse beweisen, verfolgen. Diese
embolisch hervorgebrachten Sekundiirkrebse diirfen mit krebsigen
Lymphomen nicht verwechselt werden. Ebenso diirfen hier die
sekundiren Sarkome, Enchondrome, Fibrome und Osteome ange-
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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 Erniihrungsstorungen (z. B. bei alleemeiner akuter
Fettdegeneration) gestriubt 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 Entziindung reicht. Tuberkel nun sind
allerdings bald diskret gestellt, bald aber liegen sie so dicht
aneinander, selbst componirt und zu Conglomeraten vereinigt,
dass man von ecinem tuberkulésen Infiltrate sprechen
konnte.

Mit der Annahme ecines solchen wiire die Thatsache nicht
aufgegeben, dass den Tuberkeln immer und immer, das verlangt
eben ihr Name, die unscheinbare abgeschlossene Form zu-
komme, wenn sie auch noch so eng aneinander liegen. Ks
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 allmiilig verlierende,
bald wieder allmiilig anhebende Zellenentwicklung mit wuchern-
den kleinen, glinzenden Kernen.'* Ich erwiihnte dort auch,
dass dieses zellige Infiltrat jeder genuinen Desquamativ-Pneu-
monie — zum Unterschiede von der consekutiven — zukomme
und zwar meistens in so erheblicher Menge, dass sie die kiisige
Pneumonie viel hiiufiger als die reine  Desquamativ-Pneumonie
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1) Man kénnte jede Entziindung mit kisigem _End—
produkte, welche Tuberkelinfektion nach sich zieht,
schon als tuberkulése Entzindung bezeichnen; denn
sie ist eine Entziindung, welche den Keim fiir Tuberkulose in
sich birgt, wenn auch am Entzindungsherde selbst, friiher
und spiter, nichts von Tuberkeln zugegen wiire.

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

9) Man kinnte nur diejenige Entziindung eine tuberkuldse
heissen, welche unmittelbar neben und in den kisigen
Massen Tuberkel hervorgerufen hat. Die Entziindung als
solche wiirde dabei lingst abgelaufen sein und neben dem kiisigen
Reste derselben wiren die Tuberkel moglichst frisch zu sehen,
sie wiirden sich unstreitiz als etwas Sekundires, Spiteres,
als das Produkt einer Lokalinfektion dokumentiren,

Solche Fiille gibt es hiiufiz genug. Allein sie unterscheiden
sich nicht wesentlich, sondern nur quantitativ und dem Sitzo
nach von dem vorerwithnten Verhiiltnisse; hier ist die Infektion
nur lokal, dort allgemein, selbst mit Freilassung der niichsten
Umgebung des Infektionsherdes — dieser aber und seine vor-
liufige Eniziindung blieben in beiden Fillen dieselben. Dass da,
wo um den Infektionsherd und in ihm eine Lokalinfektion statt-
hat, auch eine allgemeine Eruption von Miliartuberkeln folgen
kann, braucht nicht erwiihnt zu werden, Diese Fiille waren es
sicherlich zu einem grossen Theile, welche Schiippel zu dem
Schlusse veranlassten, dass der allgemeinen Infektion schon ein

tuberkulis erkranktes Organ vorausgehe.
Buhl, Desquamativ-Poeumonis. 0
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dern meist schon eigenthiimlich die Bedingungen zu kiinftiger
Tuberkelbildung enthiilt und bleiben in der That die Lymphom-
bildungen auch auf das Terrain der entziindeten lelge be-
schriinkt; sie kann desshalb als Synonymum die Bezeichnung
tuberkulise Pneumonie (Laénnec’s tuberkuldse Infiltration)
in Anspruch nehmen.

Das wesentliche pathologische Merkmal wire aber die
Absenz eines Infektionsherdes; die tuberkulise Pneu-
monie ist etwas Primiires, wihrend die akute Miliartuberkulose
etwas Sekundiires, Infektidses ist. Anatomisch liegt die
Differenz nicht in diffusen Tuberkeln gegeniiber den diskreten
Miliartuberkeln, denn die Lymphombildungen sind bei tuber-
kuléser Entziindung von derselben Beschaffenheit, wie bei Mi-
liartuberkulose, nur iiberwiegen die den normalen Lymphfollikeln
iihnlichen Knitchen gegeniiber den mit Riesenzellen versehenenj
auch nicht in der dichten Lagerung der Tuberkel (im Infiltrate),
denn bei Miliartuberkulose konnen sie ebenso eng aneinander
erzeugt sein, sondern im Beschriinktbleiben auf das betroffene
Organ oder Gewebe einestheils und anderentheils in dem diffusen
celluliiren Infiltrate, welches bei Miliartuberkeln nur im niichsten
Umkreise jedes Einzellymphoms als Nebensache besteht, bei
tuberkuloser Pneumonie aber die Hauptsache ist und eine
ununterbrochene gegenseitige Verbindung der Lymphome unter-
einander vermittelt. Lige der Nachdruck nicht in dem celluliiren
Infiltrate, so wiire die ,Entziindung mit Bildung von Miliartuber-
keln®, die , Miliartuberkulose lokal-anatomisch betrachtet® der
tuberkuldsen Entziindung vollkommen gleich und wiire der Unter-

schied 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 sekundire infektitose Mi-
liartuberkulose und die primiire tuberkulése Bntziind-
ung. Bei der Macht, welche die Griinde der Infektionsthcorie

gi
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kennzeichnet durch die gleichzeitige Entwicklung von Tuberkel-
lymphomen, denn diess wiirde sie eben der akuten Miliartuber-
kulose gleichstellen, sondern besonders durch die Wucherung
des Endothels der intermediiren Lymphgefisse, durch Theil-
nahme des Bindegewebes mit embryonaler Neubildung des-
selben und seiner Gefisse. Diesen Vorgingen folgt alsbald
capillire Aniimie und Nekrose, kiisige Degeneration, Geschwiirs-
und Narbenbildung, vielleicht auch collaterale Hyperiimie und
sekundiire Tuberkelbildung durch Lokalinfektion.

Man wird sich fragen miissen, was setzt eine Entziindung
mit solch besonderen Bigenschaften voraus, damit sie ins Leben
tritt? Unsern jetzigen Kenntnissen gemiiss konnen wir leider
nur eine hoehst unbestimmte Antwort darauf geben, wir bezeichnen
eine dieser Voraussetznngen mit dem Worte einer besonderen
Constitution,

Ich habe bereits in einem fritheren Briefe (dem b5ten) er-
wihnt, dass die genuine Desquamativ-Pneumonie der lokalisirte
Ausdruck eines Allgemeinleidens sei; cs muss dieser Satz fiir
die kiisige und tuberkulése Pneumonie ganz besonders betont
werden, da ja diese nur eine hohere 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 Kiérpers nach Bau, Ernihrungsweise nnd Reiz-
barkeit verwoben ist, dass es sehr hiiufig hereditiir und zwar
hiiufiger vom Vater als der Mutter auf die Kinder und Kindeskinder
iibertragbar ist.1) In vielen Fiillen gibt sich die Constitution durch

') Beispiele von Hereditiit kennt Jeder, Merkwiirdig sind jedoch die
Fiille, in welchen die Eltern ein hiéheres Alter erreichten, die Kinder aber
phthisisch wurden, So kenne ich eine Familie, wo Vater und Mutter an
ihrem Lebensende in die siebziger Jahre eingetreten waren, wilhrend acht
ihrer neun Kinder phthisisch zu Grunde gegangen sind. Die Mutter hatte in
einer Lungenspitze einen walnussgrossen eirrhotischen Herd mit kreidiger
Einlagerung. Bei einer anderen Familie ist der Vater Arthritiker, ein kriif-
ti.ger Mann, angehender Siebziger, hatte nie in seinem Leben Brustsymptome;
die Kinder stammen von zwei Miittern, welche beide nicht an Phthise starbon,
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Lymphe, der ganzen Organisation. Das Kind erhiilt die Dispo-
sition ein Blut zu bilden in der Weise, dass als Theilerschein-
ung auf ungewihnliche oder selbst gewohnte Reize hin kisige
Pneumonien aus ihm entstchen, Die kiisige oder tuberkulbse.
Pnenmonie bildet dann einen Theil des Entwicklungslebens des
Kindes.*

Dass es ein allgemeines Leiden ist, erkennt man auch daran,
dass es im Anfange des entziindlichen Irscheinens, im akuten
Beginne der reinen oder kiisigen Pneumonie, wie ich schon friither
(I. c. 280 Sektionen etc. p. 65) erwihnte und seither hiufig be-
stiittigt fand, mit typhusihnlichen 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 hiufige
akute Nachschiibe macht, so dass nur das Aufhiren der ent-
ziindlichen Recidiven das Erloschen der abnormen Constitution
bedeuten wiirde; dass sie in der Lungenspitze beginnend, rasch
oder langsam nach abwiirts kriechend weiterschreitet, dass
sie eine unabsehbare Chronicitiit annehmen kann, bis sie endlich
tidtet,

Wenn nun der tuberkuldsen Eniziindung ein Allgemeinleiden
zu Grunde liegt, so wird sie wohl nicht bloss in den Lungen,
sondern auch anderwiirts im Korper primir und isolirt vorkommen
kinnen — und in der That, es gibt kaum ein Gewebe oder
Organ, in welchem sie nicht schon beobachtet wurde.

Ausser den Lungen, deren Neigung zu tuberkuloser Ent-
ziindung sich wohl durch die dem Lymphgefisssystem angehori-
gen Alveolarepithelien erklirt — man denke sich die Lunge und
ihre Blischen in eine ebene Membran ausgebreitet, wodurch sie
sich dhnlich wie eine serise Membran verhalten wiirde — sind
es eben besonders serdse Membranen, welche tuberkulds-ent-
ziindlich und zwar subakut erkranken; es gibt eine primir tuber-
kulose Pleuritis, Pericarditis, Peritonitis, Periorchitis, Arthritis,
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bundenen Schlingen dar, welche Serum exsudiren oder bluten
(himorrhagisches Exsudat). In diesem embryonalen zelligen Gre-
webe erkennt man schon in den jiingsten Entwicklungsstadien
mikrnaknpische' 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,
um so mehr sind sie mit normalen Lymphfollikeln zu identificiren,
und gewinnt die Serosa das Ansehen als wiire sie wie mit infek-
tibsen Tuberkeln besiit. In einer spiiteren Periode jedoch erscheint
zum Theil durch Vermehrung der Lymphome, zum Theil aber und
inshesondere nach vorgingiger Differencirung der embryonalen
Zellen zu Gefisswiinden und Endothelien, namentlich durch wu-
chernde Theilnahme der letzteren zwischen den Lymphomen und
den sie verbindenden Lymphgefissen, die ganze Dicke der Ex-
sudatschichte bis ins subserise Gewebe als eine kirnige dichte
kisige Masse. Die Lymphome enthalten dann auch immer hiiu-
figer Riesenzellen und entfernen sie sich also, ohne die Analogie
aufzugeben, mehr und mehr von dem Baue der normalen Lymph-
follikel, werden zu pathologischen Tuberkellymphomen.

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

Auf meine erste Erfahrung hin, welche ich bei Pericarditis
machte, habe ich mir Mihe gegeben, iiber die Hiufigkeit
vom 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,
gEWﬁhl’lliﬂhE FlBiSDhWﬁI‘EGhEHI}“ﬂHHg ete. zum Gcggngtﬂ“dg meiner
Ufltﬂrsuchungﬂn gemacht und kann nun als Schlussfolgerung
mittheilen, dass Lymphome um so sicherer in ihnen zu
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bildung einhergehen, withrend bei jenen, welehe fast nur Eiter-
infiltrat liefern, die Lymphome meist fehlen. Wenn ich also
oben bemerkte, Lymphome seien um s&o sicherer zu finden, je
zellenreicher die Bindegewebneubildung gegeniiber der Inter-
cellularsubstanz 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 Fiterinfiltrate prognostisch
stets das bei Weitem schlimmere Verhiltniss 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
ungewohnlich zellenreiche entziindliche Exsudate
zu antworten. Mit dem Reichthum der gewebbildenden Zellen
geht dann nothwendig die Lymphombildung Hand in Hand, ist
die tuberculése Entziindung gegeben.

Das besondere Irritament im Blute und den Gewebs-
siften zur Entwicklung von Tuaberkeln ist somit in diesem Falle
ein constitutionelles, wiihrend es fiir die Miliartuberkulose
ein infektitses war. So aufgefasst, wird man fir die Lymphome
der tuberkulisen Entziindung keine Infektion mehr verlangen,
sie sind nur der Ausdruck einer quantitativen Steigerung der
Organisationsthiitigkeit eines Organes durch irgend einen iusseren
Reiz, wiihrend die akute Miliartuberkulose der Ausdruck einer
Selbstinfektion ist, wobei allerdings der lokale mit Lymphom-
bildung ebenfalls verbundene Vorgang auch ein entziindlicher ist.
Die tuberkulose 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 Intensitiits-
graden schematisiren wollte, bei ihren entziindlichen Exsudaten sich
bald nur mit der Bildung von Spindel- und Sternzellen (in der
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kulose und die tuberkulose Pneumonie nicht mehr confundiren,
so darf man sich auch durch andere anatomische Beriihrungs-
punkte nicht irre machen lassen: weil die gelb und grosser
gewordenen Miliartuberkel der Lunge punktformige, kleine kiisige
 Herde darstellen und bei Dichtstehen eine Aechnlichkeit mit
kiisiger Pneumonie gewinnen — denn wissenschaftlich kommt
es nur auf die Ursache an; weil die aus tuberkuldser Ent-
ziindung hervorgehende kiisige Masse zu lokaler und allgemeiner
Tuberkelinfektion fiihren kann, obwohl dieser Umstand selten
ist, da die gleichzeitiz mit der Degeneration sich entwickelnden
Verdichtungsmassen um das kisige Produkt herum der Infektion
hinderlich sind; weil auch eiterige Entziindungsprodukte und alle
moglichen animisch -nekrotischen Gewebsparthien die nicht im
Entferntesten mit tuberkuléser Entziindung oder mit der sup-
ponirten Constitution etwas zu thun hatten, in kisige Degene-
ration iibergehen und tuberkulse Infektion erzeugen — ja sogar
wegen der mangelnden Narbenbildung die Rolle der hiufigeren
Infetionsherde iibernehmen.

Um gegeniiber der Tuberkulose als eines specifischen In-
fektionsresultates der tuberkulésen Pneumonie, die ja nur ein
hoherer Grad von Desquamativ-Pneumonie ist, alles Specifische
zu nehmen, konnte es vielleicht mit mehreren Autoren beliabt
werden, den Namen , tuberkuldse Entziindung* zu vertauschen
mit ,,skrophuléser Entziindung* und konnte man damit
dem Wunsche Virchow’s geniigen, den daraus hervorgehenden
infektiosen Tuberkel eine heteroplastische Skrophel zu
heissen. Ich habe dagegen einzuwenden, dass damit nicht nur nichts
gewonnen, sondern viel verloren wird. Man wiirde der Wahrheit
entgegentreten, dass aus den kiisig degenerirten Produkten auch
nicht tuberkuléser Entziindung eine tuberkulsse Infektion nach-
folgen konne; und ferner wiirde man mit dem Namenswsechsel
der tuberkulésen Entziindung in skrophulose den histologischen

Gehalt des Vorganges gewissermassen aufgeben und vergessen.
Man muss sich eben angewéhnen, unter tuberkulgser Ent-
. zlindung keine specifische zu verstehen.
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Die beiden — die kiisigen Herde aus tuberkuliser Entziin-
dung und die aus Auimie und Schwiiche hervorgehenden —
sollten nicht mit einander verwechselt werden.

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

Die tuberkulose Pneumonie ist eine diffuse lobire Erkrank-
ung, die kiisigen Herde aus Aniimie und Schwiiche sind stets
umsehrieben, 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 hiufiger in den Unterlappen. Die
tuberkulise Pneumonie schreitet rasch oder kriechend weiter,
ihre Heilfihigkeit ist daher hichst zweifelbaft, die andern Herde
sind, einmal gesetzt, in ihrem urspriinglichen Umfang stabil, ihre
Heilfihigkeit wiichst mit der Hebung der Aniimie und der Kriifte
des Korpers. Die tuberkulise Pneumonie zeigt neben den kiisigen
Stellen immer mehr oder weniger die beginnende oder vollendete
cirrhotische Verdichtung, die kisigen Herde aus Aniimie und
Schwiiche grenzen, da sie nicht aus parenchymatiser Entziindung
entsprungen sind, unmittelbar als Lobularnekrosen an das ge-
sunde Lungenparenchym an.

Man sieht, die aus Aniimie und Schwiiche stammenden Ne-
krosen dhneln am meisten der eiterigen zerfliessenden und kiisig
degenerirenden Lobularvereiterung 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 stchen sich alle gleich, ja
die kiisigen Herde aus Animie und Schwiiche, welehe keine
cirrhotische Umgebung besitzen, und aus gleichem Grunde die
Lobularnekrosen der Peribronchitis purulenta, bringen, wie ich

schon oben bemerkte, weit griossere Gefahr fir Infektion als die
tuberkulise Entziindung.
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Process unter allen, als Grundlage, als causa proxima der Phthlise
leuchtet offenbar die parenchymatise oder Desquamativ-
Pneumonie mit ihren zeitlichen, graduellen und formellen Ver-
sohiedenheiten hervor und schliessen sich ihr die verwandten
Peribronchitiden an. Die sonst noch besprochenen Entziind-
ungen 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. Laénuec z. B. vertheidigte
die These, dass es keine andere Schwindsucht gebe, als die tu-
berkultse.

Zihlt man nun die akute Miliartuberkulose unter die
Formen von Phthise, so wiirde sich diese als ,infektitse
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 tuberkulise Pneumonie
in den Rahmen des Liaénnec'schen Satzes passen, wihrend 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.

Infektitse Phthise und entziindliche verhalten sich der Héu-
figkeit nach beildufig wie 8 :100.

Ein wirklicher Irrthum aber wiire es, auch mit Llaénnec
zu behaupten, Phthise bilde sich nie aus akuter oder chronischer
Pneumonie; denn gerade die Desquamativ-Pneumonie, sowie die
Peribronchitis mit ihren Lobularpneumonien ist die Grundlage
der so hiufigen entziindlichen Phthise. Infektitse und entziind-
liche Phthise stehen unter dem gemeinschaftlichen Titel ,,Lun-
genschwindsucht*“; denn das Gemeinsame fiir Beide ist
die Desquamativ-Pneumonie, mit welcher ja auch die
akute Miliartuberkulose in die Hrscheinung tritt. Beide unter-
scheiden sich aber dadurch von einander, dass die infektitse

Phthise niemals Zerstirungen setzt, wihrend die ent-
Buhl, Desquamativ-Poeumonie,
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(parenchymatoser) Lungenentziindung, ja es gehort 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 Desquamativ-
Pneumonie fiir sich allein vorkommen, ein Motiv zur Scheid-
ung 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, Siifte- und Kriifteverlusten ete. durch die daraus
hervorgehende Anéimie und Cirkulationsschwiiche erzeugt
und acquirirt wird.

Die Constitution bildet nur den Einen Faktor zur Entwick-
lung der Phthise, sie ist die Phthise in Latenz. TUm 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 #ussere Ursache auch ohne auf einen durch die
besondere Constitution ausgezeichneten Korper zu treffen, also
schon auf gesundem Boden nur durch die Grisse der Intensitit
der Einwirkung Phthise zu erzengen im Stande ist, wird sich
im Verlaufe ergeben. Ihr Effekt muss eben eine paren-
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.Ream-ptiun 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 Brochialwand unversehrt aus dem
ganzen Vorgange hervorgeht.

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

Wenn nun klimatische Einfliisse 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 ecinem Theile zu Hilfe, indem
sie die Thatsache feststellen, dass catarrhalische A ffek-
tionen der Athmungsorgane um so hiufiger werden,
Je weiter man von den Tropen gegen hohere Breite-
grade fortschreitet, wiihrend umgekehrt und im Gegensatze
zur gewohnlichen Meinung die nérdlichsten Punkte der
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welche gerade in erhdhter Funktion zur Zeit der Einwirkung Eiﬂ}l
befunden hatten, was z B. bei Kodrperanstrengungen 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 Verkiltung catarrhalische Bronchitis oder Pneumonie oder
Croup entstehen, besitzt er aber die phthisische Constitution, so
wird die Verkiltungsursache einen tieferen Eindruck, eine paren-
chymatise Entziindung erzeugen, der Kranke kann Desquamativ-
Pneumonie oder Peribronehitis, mit einem Worte Phthise davon-
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 kiltesten 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 verhilt sich die Luft-
feuchtigkeit, bei welcher nicht ausser Acht gelassen werden
darf, dass eine wasserarme Luft unserm Gefiithle den Eindruck
starker Feuchtigkeit machen und eine reichlich mit Dimpfen
reschwiingerte Atmosphire trocken erscheinen kann (Hirsch
l. e. p. 10). Die meisten Gegenden, in welchen Schwindsucht
sehr frequent ist, zeichnen sich durch hohe Grade von
Feuchtigkeit der Luft aus, die immunen 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 Coneil 1867) eine gewichtige Bestitigung. Er fand
nimlich, dass Feuchtigkeit des Bodens, von welcher die
Luftfeuchtigkeit, wenn nicht allein, aber doch zum grossen Theile
abhiingt, eine bedcutungsvolle Ursache der Schwindsucht fiir die
darauf wohnende Bevolkerung sei und wies thatsiichlich an
mehren Ortschaften nach, dass man durch Drainage eine
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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 Korper ver-
giften konnen. Dahin gehiren zerfallende Croupmassen aus
Larynx und Trachea, Diphtherietheile, verschleppter Cavernenin-
halt, Koth bei Ileus, die Pilze bei fotider Bronchitis, bei Pneu-
monomycosis ete.

Eine besondere Erirterung verlangt das in die Luftwege
extravasirte Blut. Niemeyer hat nimlich fir die Haemoptoé
chenfalls 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 so leicht von Lungenblutungen unterscheiden lassen, in einer
Weise als unschuldig hervor, dass ich viele Praktiker kennen gelernt
habe, welche geneigt sind, jede Haemoptoé auf Bronchialblutung
zuriickzufihren und sich und den Kranken damit fiir 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 kisig degenerire und so einen kisigpneu-
monischen Herd darstelle, muss ich durchaus widersprechen.
Abgesehen von der Thatsache, dass die kiisizen Massen der
Desquamativ-Pneumonie nachweisbar aus Alveolarepithelien und
wesentlich niemals aus Blutkorpern entstammen, wenn auch
solche hic und da untermengt sind, streiten theoretische Griinde
dagegen, Es ist nicht einzusehen, warum das in die Alveolen
ergossene Blut gefihrlicher sein sollte, als das Produkt der
catarrhalischen und croupdsen Pneumonie; es wiirde jenes sogut
und noch viel leichter resorbirt werden, als dieses, da die krank-
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kultation wurde oft ganz allein auf das Blutinfiltrat geschoben,
withrend 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 Bronehialblutungen
ohne parenchymatose 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 auf 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
hitufigen genetischen Zusammenhang des Bluthusten (der Bronchial-
blutung) mit eniziindlichen Lungenkrankheiten (Schwindsucht)
zu und weist er nicht das Vorkommen von Blutung bei latenten
Lungenkrankheiten (Schwindsucht) ab oder was dasselbe ist,
bei spiter einfretender Schwindsucht, ohne den genetischen Zu-
sammenhang sich klar machen zu konnen.

Gegeniiber den gewichtigen Ausspriichen von Niemeyer,
Virchow, Hoffmann, Rindfleisch ete. behaupte ich somit,
dass weder die catarrhalische, noch die eroupse Pneumonie, noch
der ' chronische Bronchialcatarrh und noch viel weniger eine
Lungen- oder Bronchialblutung ohne die besondere Constitution,
Ja ohne schon zu Tage getretene parenchymatdse Pneumonie
zur kiisigen Pneumonie fihre. Immer dreht sich die Frage bei
Ermittlung der Ursachen der Phthise nicht um die Ursachen
der Verkiisung des Bronchial- und Alveolen-Inhaltes, sondern
der Nekrose und Verkisung der Alveolar- und Bronchial- Wiinde,
des Lungengeriistes und gerade dicse Frage wird von den
Autoren nicht beantwortet oder iiberschen. Man beobachtete
die Thatsache, dass es geschehe, ohne anzugeben, warum und
unter welchen Bedingungen, und begniigte sich hichstens mit
der unmotivirten Annahme, dass eben der Druck des 1

| Bronchial-
und Alveoleninhaltes die Gewebsnekrose erzeuge.
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heraus — doch habe ich Dir ja das Buch Hirt’s zum Studium
empfohlen. Von ganz besonderer Bedeutung sind in dieser Be-
ziehung die jiingst verdffentlichten Experimente Sommerbrodt’s
(iiber die Abhingiglkeit phthisischer Lungenerkrankung von pri-
miiren Kehlkopfaffektionen im Arch. f. exper. Pathologie ete.).
Es geht aus ihnen hervor, dass Fremdkorper nicht nur bei un-
mittelbarem Contakt mit dem Lungenparenchyme entziindliche
Phthise erzeugen, dass also staubformige der Luft beigemengte
und eingeathmete Substanzen nicht nur dann parenchymatdse
Entziindungen in der Lunge hervorrufen, wenn sie bis in die
Alveolen aspirirt waren, dass nicht bloss, wenn etwa der Kehl-
kopf urspriinglich aus idusseren Ursachen eine tiefere Hrkrankung
(mit Verdichtung und Geschwiirsbildung, oder wie bei den er-
wiihnten Experimenten durch eine in den Larynx oder die
Trachea eingebrachte Drahtschlinge) erfahren hatte, erst durch
Verschleppung der dort enstandenen Produkte (Geschwiirsdetritus)
das Alveolarparenchym spiiter theilnehme, sondern dass sich die
im Kehlkopf, in der Trachea auf irgend welche Weise gesetate
Entziindung auch als Peribronchitis schrittweise fortpflanze und
so endlich das Lungengewebe erreiche.

Habe ich unter den iusseren Ursachen in den permanent
hoheren Graden von Luft- und Bodenfeuchtigkeit einen Grund
zur Brzeugung 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 unumstiss-
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,
Fabriken (also zusammenwirkend mit dem in ihnen enthaltenen
Staube), Kasernen, Gefingnisse, Schulen, und um so mehr, je
weniger Kubikfuss Luft auf den einzelnen darin lebenden Men-
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