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Die interstitielle plasmacellulire Pneumonie als Todesursache
im Sduglings- und frithen Kindesalter.

Von
H. KiEIN.

Mit 4 Textabbildungen.

Der gerichtsmedizinische Begriff des plétzlichen Todes aus natiir-
licher Ursache ruht auf pathologisch-anatomischen Grundlagen: Hiufig-
keit plétzlicher Todesfiille in verschiedenen Lebens- und Entwicklungs-
perioden werden nach anatomisch festgelegten Todesursachen eingeteilt.
Dies gilt auch fir das Sduglings- und Kindesalter. GArscHE (1949) hat
gegen diese Einteilung eingewandt, sie wiirde der tatsiichlichen Todes-
ursache nur wenig gerecht, die forensische Medizin wiirde in der Be-
miihung, einen gewaltsamen Tod auszuschlielen, oft geringgradigen
Organverinderungen, etwa einer katarrhalischen Bronchitis, die Bedeu-
tung einer Todesursache zukommen lassen. In Anbetracht der gerade
im S#uglings- und frithen Kindesalter nicht immer leicht bestimmbaren
Todesursache ist dieser Einwand sicher ernst zu nehmen.

GarscuE schlagt vor, ,,plotzliche unerwartete Todesfille®, ,,plotzliche Todes-
falle aus bekannter Ursache® und ,,plétzliche Todesfille aus unbekannter Ursache*
zu unterscheiden. Die letzte Gruppe dieser padiatrisch ausgerichteten Einteilung
diirfte die bisher in der gerichtlichen Medizin als plotzlich aus natiirlicher Ursache
eingetretenen Todesfille erfassen. Nur so ist es zu verstehen, daff unter den 150
tabellarisch zusammengefaften Sauglingstodesfillen 102 Kinder waren, deren
Krankheit vor dem Tode bereits bekannt war, wenn sie auch (,,bis zum Einsetzen
der Agonie*‘) keine krankhaften Symptome erkennen lieBen. Die Zeitdauer der
Agonie wird nicht angegeben, gerichtsmedizinisch gesehen waren es kranke Kinder,
die schnell starben. Die iibrigen 48 Kinder waren nachts symptomlos gestorben.
Bei allen Kindern bestanden Lungenverinderungen. Damit wird die Erfahrung
bestatigt, daB der Tod im Sauglings- oder frithen Kindesalter fast ausschlieflich
aus pulmonaler Komplikation eintritt. Wenn keine Lungenverinderungen erwihnt
werden, so ist das immer auffallend, doch ergibt sich, daff entweder keine Sektion
oder meist keine histologischen Untersuchungen durchgefiihit wurden. Die Be-
mithungen der gerichtlichen Medizin, neben dem AusschluB einer gewaltsamen auch
eine sichere Todesursache festzustellen, diirften wohl unterschitzt werden, wenn
behauptet wird, daB eine katarrhalische Bronchitis oder banale Bronchopneumonie
als letzte Todesursache festgestellt wiirde. Wenn eine Bronchitis oder eine Pneu-
monie tatsichlich vorhanden ist, so gilt sie als Symptom einer Erkrankung, wobei
immer noch zu entscheiden bleibt, warum der Tod jetzt, nicht frither oder spater,
eingetreten ist, Fiir den plotzlichen Tod im Sauglings- und frithen Kindesalter ist
an der Tatsache festzuhalten, dafl bei einem gréBeren Teil der bis zu ihrem iiber-
raschenden Tode gesund erscheinenden Kinder oft eine sehr ausgedehnte Broncho-
pneumonie, eine eitrige Bronchitis oder nur eine katarrhalische Bronchitis fest-
zustellen ist. Bei einem gewissen Teil plotzlicher Todesfille wird dies aber vermiBt.
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Wenn dann Lungenverdnderungen vorliegen, so nur selten spezifische, etwa eine
Masernpneumonie, der ein Kind aus anscheinend voller Gesundheit heraus erliegt.
Schwieriger ist die Beurteilung bei den Todesfillen, bei denen weder eine banale
Bronchopneumonie, eine eitrige Bronchitis oder eine katarrhalische Entziindung vor-
liegt. Hier finden sich hiufig im interstitiellen Gewebe mehr oder weniger ausge-
dehnte lymphocytire Infiltrationen und oft ein ausgedehntes oder nur in einzelnen
Bezirken stirkeres Odem, im Bronchiolus alveolaris ein zellarmes und meistens
fibrinnegatives Exsudat.

Die Beurteilung dieser interstitiellen Lungenverinderungen mit
Odem als Todesursache kann schwierig sein. Wenn eine ausgeprigte
interstitielle plasmacelluléire Pneumonie vorliegt, so diirfte kaum ein
Zweifel bestehen, dafl auch diese Pneumonie als Ursache des plotzlichen
Todes anzusehen ist. RossLe (1928) — der diese besondere Pneumonie-
form wohl zuerst erkannte — machte bereits auf den oft iberraschend
eintretenden Tod aufmerksam.

Die Diagnose der interstitiellen Pneumonie ist nur dann leicht, wenn
gie ausgedehnt ist, wihrend die Frithformen iibersehen werden kénnen.

Eigene Untersuchungen.
1. Zur Hiufigkeit interstitieller lymphocytirer Infilirate.

Die grifiere Beteiligung des interstitiellen Gewebes bei der Pneumonie
des Kindes ist schon lange bekannt und wurde gelegentlich mit den aus-
gesprochen interstitiellen, oft himorrhagisch-nekrotisierenden Pneumo-
nien bei Pferd, Rind und Schwein oder mit anaphylaktischen Pneumo-
nien des Meerschweinchens verglichen. Da die Bewertung der Lungen-
verdnderungen bei plétzlichem Tode im Siuglings- und frithen Kindes-
alter eine genaue Kenntnis des Lungenzustandes aus verschiedenartigster
Ursache erkrankter und gestorbener Kinder voraussetzt, wurde die
Hiufigkeit interstitieller lymphocytdrer Infiltrate an 100 nicht aus-
gewdhlten S#uglings- und Kleinkindlungen nach dem ersten bis ein-
schlieBlich sechsten Lebensmonat festzustellen versucht!. Von der Unter-
suchung wurden lediglich spezifische Pneumonien oder solche mit stirke-
rer Pleurabeteiligung ausgeschlossen.

Die gut fixierten Lungen wurden so zurechtgeschnitten, daB aus jedem Lungen-
lappen ein vom Hilus bis zur Pleura reichendes Stiick auf einem groBen Gefriertisch
geschnitten werden konnte. Bei kleineren Lungen war das leicht méglich, bei
grofleren mufite haufig unterteilt werden. So konnten 500 Lungenlappen, annghernd
800 Einzelpraparate, unter folgender Gradeinteilung untersucht werden: O = Zwi-
schengewebe nicht verbreitert, keine Lymphocyten, perivasal keine Infiltrate;
I = Zwischengewebe bis zu 2fach breiter, Bronchiolus alveolaris erweitert, Buchten
des Ductulus alveolaris flacher, Lymphocyten mitteldicht, perivasal mantelformige
diinne Infiltrate ; IT - Zwischengewebe 2—4fach verbreitert, Bronchiolus alveolaris

1 Herrn Prof. Dr. W.Dorrr (damals, 1948, Prosektor am Pathologischen
Institut der Universitit Heidelberg) sei fiir die Unterstiitzung dieser Untersuchung
auch hier gedankt.

Dtsch. Z. gerichtl. Med. Bd. 44. 17b
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mit Lymphocyten umsiumt, Buchten des Ductulus alveolaris sehr flach, Zwischen-
gewebe dicht mit Lymphocyten durchsetzt; IIL = Zwischengewebe vielfach ver-
breitert, zusammenhingende Flichen bildend, Bronchiolus alveolaris teilweise stark
erweitert, teilweise innerhalb dichter Lymphocytensdume nur spaltférmig, Lympho-
cyten sebr dicht. Winde des ductulus alveolaris mit Lymphocyten dicht besetzt.
Die mit 0, I, IT und III gekennzeichneten Verinderungen wurden nur dann be-
wertet, wenn sie in 3 verschiedenen Abschnitten vorhanden waren. Der bei allen
morphologischen Untersuchungen unvermeidbare Beobachtungsfehler sollte da-
durch méglichst ausgeglichen werden. Die Ergebnisse sind in Abb. 1 dargestellt.
Von 100 Sduglingslungen hatten 51 keine Verinderungen im Zwischengewebe,
s , ' B obwohl bei einem groBen Teil ent-
Cldesomt. davon mif 5/'0/70/7///5 - weder eine eitrige Bronchitis, eine

L W Gronchapreumonz BB Peritronchitis Bronchopneumonie oder beides zu-
sammen vorkam. Zu Gruppel ge-
héren 24, zu II 14, zu III 11 Lungen.
Der Vergleich zwischen diesen Grup-
pen 4Bt erkennen, daB, je ausgedehn-
ter die lymphoeytire Infiltration des
Zwischengewebes ist, um so seltener
eine Bronchopneumonie beobachtet
wird. Die peribronchitischen Infiltrate,
ausschlieBlich nach dem Lympho-
cytengehalt beurteilt, scheinen in
Gruppe III zuzunehmen. Die unter 0
beobachteten Lungen =zeigen, dafB
Bronchitis und Bronchopneumonie
mit iiberwiegender Haufigkeit ohne
Abb. 1. Hautigkeit und Gradeinteilung (I, II, lymphocytare interstitielle Infiltrate
IIT) interstitieller lymphocytarer Infiltration vorkommen. GruPPe 1T kann als eine
bei 100 micht ausgewahlten Siuglingslungen  {yhergangsstufe betrachtet werden, in
und jhre Beziehung zur Pneumonie, Bronchitis . . ?
und Peribronchitis. Gruppe I erscheint die Bronchopneu-

monie fast nur noch als Nebenbefund.

Die Erorterung pathogenetischer Beziehungen liegt auflerhalb der
hier gegebenen Fragestellung. Auflerdem konnen hier nicht alle bisher
aufgestellten vom Lebensalter abhingigen Pneumonieformen beriick-
sichtigt werden. Ein Beispiel fiir diesen Versuch kénnen die Unter-
suchungen von Fancont (1934) abgeben, der seine Einteilung der Kinder-
pneumonie in unreife lobuldre Formen mit den verschiedensten Unter-
gruppen, halbreife fokale und reife lobulire Formen gruppierte. Durch
vielfache Untergruppierung wurden alle Einzelformen der kindlichen
Pneumonie zu erfassen versucht. Eine der Untergruppen (,,pseudo-
luetische subakute hilifugale Bronchopneumonie des heruntergekomme-
nen Kindes, Fancon: 1936) konnte gegebenenfalls auch gerichts-
medizinisch wichtig sein. Die praktische gerichtsmedizinische Bedeutung
der in Abb. 1 dargestellten Gruppe III wird aber dadurch deutlich, daf
alle Kinder dieser Gruppe unerwartet gestorben waren und vorher eine
oft nicht mehr ndher bestimmbare Infektion {iberstanden hatten. Die
Lungenveridnderungen waren der einzige sicher nachweisbare patho-
logisch-anatomische Befund. Diese Kinder waren unerwartet gestorben,
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nicht plétzlich, im Sinne des gerichtsmedizinischen Begriffes, denn ihre
Erkrankung war vorher erkannt worden. Wenn die Erkrankung nicht
erkannt worden wire, so wéren sie plotzlich, aus anscheinend voller
Gesundheit, gestorben, und der einzige nachweisbare Anhaltspunkt fiir
eine bestehende Krankheit wire die interstitielle lymphocytire Infil-
tration der Lungen gewesen.

2. Die interstitielle lymphocytire Pneumonie mit diffusem Odem.

In Abb. 1 wurde ein Kind nicht mitberticksichtigt, da neben den
Lymphocyten auch zahlreiche Plasmazellen vorkamen. Im ductulus
alveolaris war ein fibrinnegatives Odem nachzuweisen — in einzelnen
Bezirken stark erweiterte Alveolen, teilweise leer, teilweise mit einem
zellarmen Odem ausgefiillt. Die Lungenverinderungen iiberschritten die
Grenze der Gruppe IIT, ihre Ahnlichkeit mit der interstitiellen plasma-
celluliren Pneumonie war nicht zu tiibersehen, doch waren sie nicht so
ausgepragt, dafl die Diagnose berechtigt gewesen wére, Diese Beobach-
tung deckt sich weitgehend mit anderen unter gerichtsmedizinischen
Bedingungen untersuchten plétzlichen Todesfillen. Bei den in Tabelle 1
zusammengefalten Fillen soll keine spezifische Erkrankung der Lunge,
sondern Lungenverdnderungen beschrieben werden, die nach plétzlichem,
gewthnlich unter Erstickungssymptomen eingetretenem Tod beobachtet
wurden.

Wenn auch gleichartige Beschreibungen im Schrifttum kaum vorliegen — ledig-
lich an eine klinische Beobachtung von NorcaERrATH (1928) kénnte hier erinnert
werden — so besteht die begriindete Annahme, daBl wohl manche sog. Thymus-
todesfille hier eingruppiert werden konnten. Die 7 Kinder starben plotzlich, ohne
vorher erkannte Krankheitszeichen, alle waren eher in einem iiberreichlichen
Erndhrungs- bei altersgeméfem Entwicklungszustand. Ein fir die Diagnose wich-
tiger Umstand war der zundchst uncharakteristische oder negativ erscheinende
Lungenbefund. Obwobl gerade auf Lungenverinderungen geachtet wurde, waren
sie so uncharakteristisch, daf} sie, wenn spéter nicht eingehend histologisch unter-
sucht worden wire, wohl kaum beachtet worden wiren. Héchstens das perihilire
Gewebe erschien etwas dichter, gelegentlich konnten kleine, etwas schirfer vor-
tretende Herde festgestellt werden, gegeniiber normalen Lungen war die Konsistenz
etwas zdher. Die mikroskopische Untersuchung ergab tibereinstimmend ein ver-
haltnismaBig einheitliches Bild. Das Zwischengewebe war in allen Fallen verbreitert,
besonders perihildr dichter, mit Lymphocyten durchsetzt, perihilar stirker als in
den subpleuralen oder iibrigen Lungenabschnitten. Mit Ausnahme von Fall 7
fanden sich praktisch keine Leukocyten im interstitiellen Gewebe. Auch im Fall 7
waren sie sparlich, dhnlich wie bei der interstitiellen plasmacelluliren Pneumonie.
Soweit wiirden die 7 Beobachtungen mit den in Gruppe III (Abschnitt 1) beschrie-
benen Formen iibereinstimmen, doch unterschieden sie sich in 2 Punkten: Es war
keine Bronchopneumonie oder Bronchitis vorhanden, dagegen bestand immer ein
Odem. Dieses war in den subpleuralen und peripherischen Abschnitten locker, in
den zentralen perihiliren gewohnlich dichter. Hyaline Membranen (wie sie bei der
plasmacelluliren Pneumonie vorkommen kénnen) fehlten. Die einzige Unter-
brechung bilden die ductuli alveolares. Diese waren teilweise édemfrei, dann ge-
wohnlich erweitert oder, sehr hiufig, ihre Winde eingerissen und bildeten dann
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g5 ¢ 2. 2—3fache runde. Buchten. Die ].*]rsti(‘zkungssymptome
§E 8 g = wurden durch die Feststellung eines in allen Lungen-
ﬁ%z = 8 abschnitten vorkommenden Odems verstandlich. In
T) mg £- allen Fillen wurden nicht nur die Lungenlappen in
= ;Lﬂ E’ §a§ grofilen Flichen- oder mehrfach unterteilten Einzel-
s g“ . oE B abschnitten, sondern ebenso eingehend die iibrigen
§ é" % :::§ E = Organe untersucht und, wo es notwendig schien
-E ’gs 2 “é — etwa in Fall 7 — auch eine toxikologische Unter-
o 2 g suchung angeschlossen. Die Organverinderungen waren
288 £ g gegeniiber den Lungenverinderungen ziemlich gering-
R R ars! g e e . . .

3’20?2 S_g B figig. Mit Ausnahme verelnzglter lymphocytérer 'In-
2g@ ) g filtrate der Leber, wurde nur einmal — Fall 5 — eine
g % G g5 periglomulére interstitielle Infiltration und — Fall 3 —
BEE <Z eine fibrinése Perisplenitis beobachtet.

b e R QO

Diese Form der interstitiellen Entzindung

§D§ §D,g' 3 a§04§ mit Odem kann gelegentlich auch dann iiber-
£3 55 % g8 sehen werden, wenn keine geniigend groBen
%E}g ;o.gb ?’; §;§ Lungenschnitte oder vielfache Abschnitte aus
T2 _fgjg ?ﬁ é Tk einzelnen Lungenbezirken untersucht werden.
%i’ 5% =i %é :1" Wieweit hier ein einheitliches Krankheitsbild
5 ‘égé Z’E i vorliegt, ist eine Entscheidung, die auBerhalb
M 2L g & gerichtsmedizinischer Fragestellungen liegt. Eine

interstitielle plasmacellulire Pneumonie ist es

<28 § £E=58% sicher nicht, wohl kaum auch eine Frithform
SEm 08 S0 2 ’

i G ®EE go%?; £ derselben (iiber die, wenigstens pathologisch-
= O by P . . . -
SHERS E282 anatomisch, nur wenig bekannt ist). Die ge-

P T 2 BETE 2 .
£ BEEC Bode richtsmedizinische Beurteilung kann sich zu-
Peedg 228 g .
L2 g Et Eﬁ E néchst damit begniigen, die Ursache des plotz-
sC2 ) £ . o .
SESEH BEZE lichen Todes — der Art des Todeseintrittes —
E8=Eg =5 2%
P— i I
= &é a7 < S 2% gekldrt zu haben.
H.o = [S2Nee]
set o 8. 3. Die interstitielle plasmacellulire Preumonie.
== o0 B0 W
< ap, . ” . .
%% £ §5VE g Die plasmacellulire Pneumonie wird heute
= 5 E® . . v pn
BSEg E=ZS,.% als eine der weitaus hiufigsten Todesursachen
L bﬂ% o an s
:GEE 8H="_  der Siuglinge angesehen. Wihrend ihre formale
hel = S 2 w3
2 %88 &~ #<£2°  Pathogenese bis in viele Einzelheiten klargestellt
Rz Sos8% >
EZ& E Egg i‘g werden konnte, ist {iber die Ursache die Dis-
— [} - . s .
wSe B39 ¢ kussion noch nicht entgiiltig als abgeschlossen
e TS
g I R SE zu bezeichnen (Pneumocystis Carinii: VANEK,
g > Y
———  —— - — Jirovec und LUkKEs 1953; Blastomyces pneu-
» ~ moniae infantum: GresE 1953; Virus: WEISSE
o 1949).
AT . . PR . oy . .
°© or ) Die nichtsyphilitische interstitielle Pneumonie mit
© - Plasmazellen im frilhen Kindesalter ist zuerst von

RossLE (1923, 1928) als eine besondere Krankheitsform
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erkannt worden. WarrsEN (1913), LavcHE (1926) und FEYRTER (1926) berichteten
iiber Einzelbeobachtungen, Frvrrer (1927) hat 2 Falle ausfiihrlich beschrieben
und eine besondere pathogenetische Auffassung (,,Plasmacytom der Lunge®) ent-
wickelt. Fast gleichzeitig berichteten BeneckE (1938) und Ammicm (1938) iiber
eine grofiere Zahl von Beobachtungen. Die Krankheit hat tatsichlich zugenommen,
vor 1938 wurde sie nur vereinzelt gesehen, obwohl Frscrer (1938) hervorhebt, daf3
darauf geachtet wurde. Auch FeyrrER (1938) betont dies ausdriicklich und macht

Abb. 2. Diffuse lymphocytéire Pneumonie mit gleichméBigem Odem.

spater (1939), anlaBlich einer Demonstration von 7 Fallen, darauf aufmerksam, dafl
es sich um eine Schadlichkeit besonderer Art handeln miisse. Die erste ausfiihrliche
klinische Darstellung geben Raspr (1939) und NitscukE (1940). BENECKE (1938)
nimmt einen zunichst in den feinsten Bronchialverzweigungen beginnenden ent-
ziindlichen ProzeB an, der unter Capillarwandverquellung, zunehmeridem eiweiB-
reichen, anfangs zellfreien Exsudat zur Atelektase, dann zur Entwicklung von
Lymphocyten und Plasmazellen vom peribronchialen Gewebe aus fiihre. Der
ProzeB soll schubweise verlaufen. Nur im peribronchialen Gewebe sollen ver-
einzelte Leukocyten vorkommen. BENECKE (1938) und AmwmicH (1938) erwihnen
keine Riesenzellen, doch lassen sich die von Rovner (1942) am Endothel beschrie-
benen Verianderungen — hohes Endothel, Wucherung desselben, Mitosen, Riesen-
zellen, symplasmenartige Endothelkomplexe — bei ausgesprochenen interstitiellen
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Pneumonien fast regelmifBig bestitigen. NIrscuge (1939) beobachtete bei syste-
matischen Rontgenuntersuchungen aller Frithgeburten doppelseitige Verschattun-
gen mit leichter Temperaturerhohung und Gewichtsstillstand. Dieser Befund soll
zur Diagnose der interstitiellen Pneumonie ausreichend sein, doch war lange eine
sichere klinische Diagnose — teilweise auch jetzt noch — kaum méglich. Die
Diagnose ist histologisch immer leicht zu stellen aus der plasmacellulédren Infiltration

Abb. 3. Herdférmige stéirkere Infiltration bei interstitieller Iymphocytirer Pneumonie
mit Odem.

der Winde der Alveolen und Bronchiolen sowie aus dem schaumigen Inhalt der
Alveolen, der entweder als eiweiBreiches Odem oder als eigenartiges Exsudat be-
zeichnet wird. Die Topographie der Entwicklung des entziindlichen Prozesses ist
bei den.vollentwickelten Formen kaum noch zu beurteilen. In Abb. 4 zeigen die
Fille 3—6 die weite Ausdehnung der Entziindung, wihrend die Fille 7 und 9 die
Entwicklung noch annshernd erkennen lassen. Die Herde sind hier noch klein.
Fall 1 zeigt ausschlieBlich eine perihildre Entziindung. Die Entziindung kann so
ausgedehnt sein, dafl die ganze Lunge, bis auf schmale Reste, gleichmaBig befallen
ist. Die Lunge ist dann leberartig, grauweil}, fast glasig, die Schnittfliche glatt,
nicht mehr kornig, wie bei gewshnlicher Pneumonie. Die Alveolen sind nicht mehr
abgrenzbar, dagegen treten groBere Hohlriume, gewdhnlich rund, manchmal ver-
zweigt, groBenméafig oft mehreren Alveolen entsprechend, deutlich hervor. Diese
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Hohlriume sind leer, ihre Wande glatt, wenn auch unregelmifig, indem sich das
breite interstitielle Gewebe, dicht mit Zellen ausgefiillt, gegen diese Riume vor-
buckelt, Das Odem ist kleinflockig, wechselnd dicht, nur selten kérnig, bei aus-
gesprochen plasmacellulidrer Pneumonie so ausgedehnt, daB nur wenige Lungenteile

M G'Q  Alfer  Worgeschichte _ Lage u Ausdehrung
der Freumonie

7 & 7Mon.  Frodermie @ ®
Keuchhusten.
g P
g s Frihgeburt @ %
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g ¢ geour?.
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Abb. 4. Zusammenfassung von 9 pldtzlichen
Todesfallen an interstitieller Plasmazellen-
pneumonie nach Geschlecht, Alter, Vor-
geschichte sowie Lage und Ausdehnung der
Entztindungsgebiete: Falll, 2 und 8 vor-
wiegend perihilarer Typus, nur Fall 5 und 6
entsprechen der bekannten Ausdehnung der
interstitiellen Entzindung.

frei geblieben sind. Dann ist regel-
méfig ein ausgedehntes Emphysem
der nicht interstitiell-plasmacellulidren
Bezirke zu beobachten. Eine gewisse
Einteilung des Schweregrades der
Entziindung konnte dadurch gegeben
werden, dafl unterschieden wird zwi-
schen a) Bezirken, in denen die inter-
stitielle plasmacellulire Entziindung
s0 ausgedehnt ist, daf vom urspriing-
lichen Lungenaufbau nichts mehr zu
erkennen ist; b) Bezirken, die inner-
halb dieser Herde infolge Wandein-
risse mehrerer Alveolen unregelmifige
Hobhlrdume bilden; ©) Bezirken, in
denen die Alveolen noch erhalten, aber
mit einem Odem ausgefiillt sind, wih-
rend das Alveolarendothel nicht oder
kaum verandert ist. Bei ausgespro-
chener plasmacellulirer Pneumonie
vom Schweregrad a) sind regelmaBig
innere Erstickungsanzeichen wvorhan-
den. Bei 2 Fillen (5 und 6) bestanden
grofle Emphyseme in einer beim Kind
selten gesehenen Form. Bei akutem
Emphysem, durch forcierte Atmung
entstanden, sind ausgedehnte leuko-
cytire Reaktionen im Randgebiet des
Emphysems nachzuweisen ; beim Em-
physem der interstitiellen Plasma-
zellenpneumonie fehlen sie.

Die Diagnose ist nur bei
ausgesprochener  Plasmazellen-
pneumonie einfach. Der eigen-
tirmliche Zustand des Lungen-
gewebes, bedeutend fester als bei
gewohnlicher Pneumonie, manch-
mal fast hart und hellgrau, auch
trockener als bei dlterem Lungen-
6dem, wird die Diagnose bereits

nahelegen. Auch wenn ein grofrdumiges Emphysem vorhanden sein
sollte, wird mikroskopisch in ausgeprigten Fallen die Diagnose leicht zu
stellen sein. Das ist nicht der Fall, wenn die interstitielle Entziindung
auf die perihilire Zone beschrankt ist. Diese kann hier fibersehen werden.
Da die ibrigen Lungenbezirke makroskopisch entweder nicht auffallen
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oder mindestens nicht sicher zu beurteilen sind, so stehen die inneren
Erstickungszeichen, regelmifiig auch bei diesen Féllen vorhanden, ganz
im Vordergrund. Wenn das in Friithfillen nicht immer leicht abzugren-
zende Odem nicht erkannt wird, so kénnen Thymus-, Pleura- und
Perikardblutungen an eine gewaltsame Erstickung denken lassen. Diese
Fille bediirfen, da aus kleinen Einzelschnitten die Diagnose dann nicht
gestellt werden kann, einer ausfiihrlichen Untersuchung an grofen
Lungenschnitten, die somit in allen zweifelhaften Fallen plétzlichen Todes
im Sduglings- und frithen Kindesalter notwendig werden. Nur auf diese
Weise 146t sich das letzte, den plétzlichen Tod bedingende Entwicklungs-
stadium, das ausgedehnte Odem, erfassen.

Die Zahl plotzlicher Todesfille an plasmacellulirer Pneumonie
diirfte in Anbetracht der inzwischen sicherer gewordenen klinischen
Diagnosen in Zukunft kaum grofler werden. Es bestehen heute berech-
tigte Zweifel iiber eine autochton entstehende interstitielle plasma-
celluldre Pneumonie. Tatséichlich lassen sich, von einem Erkrankungsfall
ausgehend, Infektionsketten, oft iiber Jahre, verfolgen. Die Zahl der
Todesfille schwankt innerhalb einzelner Infektionsreihen betrdchtlich
(Fuantjahresdurchschnitt bei 121 Erkrankungen 34,8 % ; BAcEMANN 1954).
Wenn der Gerichtsarzt eine Plasmazellenpneumonie feststellt, so ist es
nicht seine Aufgabe, Ausgangspunkt und Entwicklungslinie der Infek-
tionskette zu kliren, doch kann er beratend wichtige Hinweise geben.
Denn gerade die anscheinend isolierten pldtzlichen Todesfille infolge
interstitieller plasmacelluldrer Pneumonie diirften epidemiologisch be-
sonders aufschlufireich sein.

Zusammenfassung.

1. Zur Beurteilung interstitieller lymphocytidrer Entziindungen der
Sduglings- und Kleinkindlunge wurden 100 mit Ausnahme spezifischer
Prozesse nicht ausgewihlte Lungen vom Ende des 1. bis einschlieBlich
des 6. Lebensmonates so untersucht, dafl ein Querschnitt durch jeden
Lungenlappen beurteilt werden konnte, die lymphocytidre Infiltration
des Zwischengewebes in Grad I, IT und IIT eingeteilt und diese Grad-
einteilung zu Bronchitis, Peribronchitis und Bronchopneumonie in Be-
ziehung gesetzt. Dabei ergab sich: a) In 51 Lungen waren keine be-
merkenswerten, in 38 Lungen geringfiigige, topographisch uncharakte-
ristische Verdnderungen des Zwischengewebes festzustellen; b) in
11 Lungen bestand eine starke und ausgedehnte lymphocytidre Infil-
tration als einziges Zeichen einer vorausgegangenen Erkrankung.

2. Die unter 1. b) beschriebenen Lungenverinderungen sind bei
plotzlichen Todesfiallen im Séuglings- und frithen Kindesalter bei der
Beurteilung der Todesursache zu beriicksichtigen.
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3. Eine bisher weniger beachtete pulmonale Todesursache (,,inter-
stitielle Iymphocytire Pneumonie mit Odem*) wird auf Grund von
7 gerichtsmedizinischen Beobachtungen beschrieben.

4. Es wird iber 9 pldtzliche Todesfille infolge interstitieller plasma-
cellulirer Pneumonie unter Beriicksichtigung der bei einzelnen Formen
bestehenden diagnostischen Schwierigkeiten berichtet.
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