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gefunden hat. Denn auch wenn sie im Verlaufe der Bronchen erfolgte und deren
Lumen verengte, wird sie die Exspiration erschweren kionnen, weil in dem kol-
labierenden Lungengewebe die ohnehin schon engen Kanile frither zusammen-
fallen und verschlossen werden, als unter normalen Verhiltnissen. - Solche Zu-
stande aber lassen sich in diesem oder jenem Falle nachweisen, und auch in Text-
figur 1 ist die. Bindesubstanz so rejchlich, daB man sie fiir die Einschrénkung des
Lumens des Bronchus neben dem Druck dureh die Umgebung mitverantwortlich
machen kann. Wenn man aber der -Bronchitis in der Genese des Emphysems
gern eine nicht geringe Rolle zuweist, dann braucht man nicht nur an den Ver-
schluB des Lumens durch Exsudat zu denken, sondern man darf auch danach fragen,
ob nicht neben der Entziindung der Schieimhaut auch eineé Peribronchitis mit
Bindegewebszunahme bestand.

Aber es ist-doch nur in einem (kleineren ?) Teil der Fille so, daB sich das Em-
physem von vornherein aus einer primiren Verengerung der Bron-
chiolen und Alveolargange (oder auch der Bronchen) ableiten 1a8t.
In den @ibrigen miissen wir mit jenen mechanischen Bedingungen (und einer ab-
normen Nachgiebigkeit der Alveolarwinde) rechnen, durch die das Lungengewebe
gewaltsam gedehnt wird. Und hier hilft uns dann die bei der Exspiration
erfolgende Kompression der. Bronchen durch die gespannten Luft-
rdume, die dauernde-Zunahme des Emphysems bis zur Bildung der
groBen Blasen verstindlich zu machen.

YL
Allgemein itiologische Betrachtungen mit besonderer
Berticksichtigung des Lungenemphysems.

Von

D. von Hansemann.

Die vorstehende Arbeit von Ribbert gibt mir Veranlassung zu einigen allge-
meinen Besprechungen mit besonderer Beriicksichtigung des Themas, das Ribbert
hier bearbeitet, nimlich in bezug auf das Lungenemphysem.

Es ist eine weit verbreitete Neigung in der modernen Medizin, die Krankheiten
atiologisch einheitlich erkliren zn wollen. Dabei wird, wie ich meine, hiufig ein
Irrtum begangen, indem die anatomischen Erscheinungen oder auch gewisse
klinische Symptome als einheitliche Krankheiten aufgefaBt werden. Bei vielen ist
es schon lange bekannt, daB solche Symptome nicht einheitlich zu erkldren sind,
50 z. B. Asthma, Chiorose, Apoplexie, Tetanie, Glykosurie. Einen besonderen Anstof
zu dieser Neigung gaben unzweifelhaft die Infektionskrankheiten nach der Ent-
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deckung der Bakterien als Infektionserreger. Aber gerade dieser Teil der dtio-
logischen Forschung ist fiir allgemein atiologische Betrachtungen auBerordentlich
lehrreich, denn es hat sich gezeigt, daf ganz gleichartige anatomische Bilder &tio-
logisch héufig durchaus nicht zusammen gehoren, vielmehr in sehr verschiedener
Weise erklirt werden miissen. So hat sich herausgestellt, daB z. B. die fibrindse
Pneumonie nicht allein durch den' Diplococeus lanceolatus, sondern auch durch
den Friedlanderschen Bazillus, durch Streptokokken und wahrscheinlich noch
durch andere Bakterien erzeugt werden kann. In neuerer Zeit hat wieder die
Dysenterie gelehrt, da dieselbe durch die -allerverschiedensten Bakterienarten,
auBerdem durch Amében und schlieBlich auch durch Quecksilbervergiftung erzeugt
werden kann. Das anatomische Bild fiir alle diese #tiologisch verschiedenartigen
Formen der Dysenterie ist durchaus das gleiche. Auch die klinischen Erscheinungen
weichen nicht so weit voneinander ab, dafl man aus ihnen anf den Erreger schliefen
konnte. Allein macht vielleicht die Amobendysenterie eine Ausnahme dadurch,
daB sie eine grofe Neigung zur Bildung von Leberabszessen besitzt, wihrend die
anatomische Erscheinung im Darm durchaus iibereinstimmt mit den bazillaren
Formen der Dysenterie und mit der Quecksilberdysenterie. Auch bei der Diphthe-
rie haben sich dhnliche Erscheinungen ergeben, da man eine Reihe von gangranisen
Brscheinungen, die man frither unbedenklich vom anatomischen Standpunkt ans
zur Diphtherie gezéhlt hatte, hentzutage zu anderen Krankheiten rechnen mulB,
z. B. gewisse Fille von akuter Leukémie, von septischer Angina, von abortiven
Scharlachfillen usw. Ich mochte bei dieser Gelegenheit daran erinnern, dall auch
die Frage der Entstehung der Diphtherie durch den Lofflerschen Bazillus noch
keineswegs so geklirt scheint, wie im allgemeinen dargestellt wird. Die Tatsache,
die auch heute noch zu Recht besteht, ist in Vergessenheit geraten, da8 der Loffler-
sche Bazillus in ein und derselben Epidemie sich doch immer nur in etwa 75%,
der Fille vorfindet, wihrend in den iibrigen Fillen der Lotfflersche Bazillus fehlt,
obwohl sie durch Infektion von Fillen entstanden sind, die mit dem Lofflerschen
Bazillus behaftet waren. Es ist notwendig, daB man sich diese Tatsache von Zeit
7u Zeit noch einmal vor Augen hélt. Um nun von nicht-infektiosen Krankheiten
zun sprechen oder wenigstens von Krankheiten, deren Infektiositét, d.h. deren
parasitdre Atiologie noch nicht eindeutig feststeht, so mochte ich hier ganz beson-
ders an die Leberzirrhose und an die Nierenentziindungen erinnern. Die Leber-
zirrhose, die so oft mit dem Alkohol in Zusammenhang gebracht wird, hat trotz
mancher experimenteller Erfolge in dieser Richtung in keiner Weise einen solchen
innigen Zusammenhang mit dem Alkoholismus, wie gewohnlich schlechthin ange-
nommen wird. Es gibt zahlreiche Fille von Leberzirrhose bei Nichttrinkern und
sogar bei Abstinenzlern. Manche Fille von syphilitischer Leberzirrhose sind nicht
von der gewohnlichen Leberzirrhose zu unterscheiden. Auch bei Tuberkulose kann
eine Art von Lebérzirrhose entstehen. Auch gibt es sicher noch andere Bedingun-
gen, die uns bisher génzlich unbekannt sind. Was die Nierenentziindungen betriftt,
50 wissen wir, daf die gleichen Formen der anatomischen Veranderungen in den



06

Nieren durch verschiedenartige Infektionskrankheiten, durch Vergiftungen, durch
Erkaltungen zustande kommen konnen. Bei verschiedenen Gelegenheiten habe
ich darauf hingewiesen, daB auch die Krebskrankheit nicht einheitlich erklirt
werden kann, und ich habe vor allen Versuchen gewarnt, die dahin zielten, eine
einheitliche Erklérung fiir den Krebs zu geben. Wir wissen, daB bosartige Ge-
schwiilste auf der Basis von angeborenen Zustéinden entstehen konnen. Alle Ver-
suche aber, samtliche bosartigen Geschwiilste oder sogar simtliche Geschwiilste
iiberhaupt auf angeborene Gewebsverwerfungen zu beziehen, muBten naturgemif
scheitern. Wir wissen heutzutage, daB die Mehrzahl der Krebse durch chronische
Reizeinwirkungen irgendwelcher Art zustande kommen. Diese Reize konnen aber
sehr verschieden sein. Es kinnen parasitire Reize sein, es konnen Strahlenreize
sein, toxische, mechanische und thermische Reize. Zu allen diesen &uBeren Reizen
kommen nicht bloB beim Krebs, sondern ganz generell individuelle Dispositionen,
die manchmal in der Form anatomischer Verdnderungen nachweisbar sind, hiufig
aber sich unserer Kenntnis entziehen.

Aus diesen Beispielen, die sich beliebig vermehren lassen, geht also immer das
hervor, daB die gleiche Form der anatomischen Verinderungen durch verschiedene
atiologische Bedingungen hervorgebracht werden kann. Das ist sehr wohl ver-
stindlich, denn die Zellen und Gewebe haben gewisse Fahigkeiten. Sie konnen
sich nur in ganz bestimmter Richtung verédndern und nur ganz bestimmte Funk-
tionen ausitben. Wenn Driesch seinerzeit alles dasjenige, was aus einer Zellart
bei der Entwicklungsgeschichte werden kann, als prospektive Potenz der Zellen
bezeichnete, so kionnte man die Fihigkeiten der Zellen und Gewebe, bestimmte
Degenerationen oder sonstige Verdnderungen in Form und Funktion einzugehen,
als die pathologischen Potenzen dieser Zellen und Gewebe bezeichnen. Eine Leber-
zelle, eine Herzmuskelfaser kann z. B. braun atrophisch werden. Eine Nierenzelle
kann das nicht. Es wiirde also zn der pathologischen Potenz der beiden erster
Zellarten die braune Atrophie gehoren, zu derjenigen der Niere nicht. Zu den patho-
logischen Potenzen der meisten Zellen gehort es, daB sie in Fettmetamorphose
iibergehen konnen. Die Epidermiszellen haben diese Potenz nicht. Zu den Potenzen
der meisten Zellen gehirt die Fihigkeit, sich teilen zu kinnen. Andere Zellen
besitzen diese Potenz nur in sehr geringem MaBe, und die Ganglienzellen haben sie
unter gewohnlichen Bedingungen gar nicht mehr. Die Reize, die also auf die
Zellen und Gewebe einwirken, werden je nach ihrer Beschaffenheit einzelne oder
verschiedene Potenzen gleichzeitig ausldsen, aber iiber die Grenzen ihrer Potenzen
konnen die Zellen und Gewebe nicht hinaus. Und diese Grenzen sind beschrénkt,
sowohl der Art nach als auch dem Umfang nach. Deshalb kann man nicht erwarten,
daB jeder Reiz immer die gleiche Erscheinung auslist. Und da die Reize sowohl
einzeln sehr verschiedenartig sind und in ihrer Kombination eine ungeheuer grofe
Verschiedenartigkeit gewinnen konnen, so darf man nicht voraussetzen,- daB zu
jedem Reizvorgang eine besondere Verinderung des Gewebes oder der Zellen
gehort, sondern daB, wenn die Zellen und Gewebe diesen Reizen iiberhaupt zu-
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ginglich sind, d. h. darauf reagieren, immer mit einer ihrer in Zahl und Wesen
beschrinkten Potenzen antworten werden. Das heiit mit andern Worten, man
kommt zu der SchluBfolgerung, zu der schon vor langen Jahren Virchow kam,
als er die sogenannten Spezifiker bekdmpfte. Diese heute noch lesenswerte Schrift
Virchows gegen die Spezifiker richtete sich besonders gegen die damalige Mode,
daB man fiir jede Krankheit ein spezifisches anatomisches Produkt verlangte, und
mit der Einfithrung der stirker vergréBernden Mikroskope ein spezifisch histo-
logisch charakterisiertes Produkt. So kam man damals z. B. zu der Idee, daB die
sogenannten geschwanzten Zellen, die nichts anderes waren als junge Binde-
gewebszellen, spezifisch seien fiir die Karzinome, daB der Kise spezifisch sei fiir
die Tuberkulose usw. Das sind alles heutzutage iiberwundene Vorstellungen. An
ihre Stelle sind aber vielfach andere getreten, die im Prinzip die gleichen sind wie
diejenigen der fritheren Spezifiker. So z. B., wenn Baumgarten die Riesen-
zellen tiir spezifisch fiir die Tuberkulose erklérte, oder wenn man sich bemiihlte,
bestimmte anatomische Erscheinungen oder bestimmte Krankheitssymptome
atiologisch einheitlich zu erklaren. Und in Wirklichkeit beziehen sich diese SchluB-
folgerungen nicht nur auf die anatomischen Dinge oder auf die klinischen Symp-
tome, sondern auf jede einseitige Betrachtung biologischer Vorgéinge und Er-
scheinungen.

Dadurch werden wir iibergefithrt zu dem Begriff des Wesens der Krankheiten.
Was das Wesen einer Krankheit sei, hat von jeher den Arazten groBe Schwierig-
keiten bereitet. Als die Wissenschaft sich aus dem Nebel der abergliubischen
Spekulationen allmahlich herausarbeitete, standen die Beobachtungen im Leben
im Vordergrunde der Betrachtung. Aus ihnen wurde das Wesen der Krankheit
erkldrt. Mit jeder Anderung in unseren wissenschaftlichen Anschanungen anderten
sich auch die Vorstellungen iiber das Wesen der Krankheit. Mit der Einfithrung
des anatomischen Gedankens in die Medizin durch Morgagni und mit der Aus-
bildung der pathologischen Anatomie im Anfang und in der Mitte des vorigen
Jahrthunderts suchte man das Wesen der Krankheit in den anatomischen Ver-
inderungen. Als die Bakteriologie ihre Triumphe feierte, erklirte Behring die
Bakterien fiir das Wesen der Krankheiten. Die modernen biologischen Unter-
suchungsmethoden haben wieder zuriickgefiihrt zu den Symptomen, und ausge-
sprochen oder unausgesprochen sind die Symptome in vieler Beziehung als das
Wesentliche bei der Krankheitsdefinition betrachtet worden. Ja es sind manche
Krankheitsnamen lediglich von einzelnen herausgegriffenen, manchmalwillkiirlich
herausgegriffenen Syniptomen gewihlt worden. Wenn nun einerseits das ana-
tomische Bild ohne Beriicksichtigung der Atiologie nicht als das Wesen der Krank-
heit bezeichnet werden darf, so darf man andererseits auch nicht die Summe der
itiologischen Momente allein ohne Beriicksichtigung des anatomischen Bildes
als das Wesen der Krankheit bezeichnen. Vielmehr gehért dazu eine Kombination
zundchst wenigstens dieser beiden Dinge, der Atiologie und der anatorischen
Verinderung. Das beste Beispiel hierfiir gibt die kisige Lungenschwindsucht.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 221, Hii. 1. 7
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Noch immer besteht die Gewohnheit, dieselbe schlechtweg als Tuberkulose zu be-
zeichnen, wenn der Tuberkelbazillus eine Rolle dabei spielt. - Seit lingerer Zeit
habe ich gegen diese durchaus verderbliche Benennung angekampft, leider bisher
vergeblich, obwohl es seit langem bekanut ist, daB der Tuberkelbazillus sehr ver-
schiedene Dinge hervorbringen kann, namlich anatomisehe Tuberkel, Entziindun-
gen, deren Produkte in Verkisung iibergehen, chronische Granulationsbildungen,
epitheliale Wucherungen und Eiterungen. Was den Tuberkel selbst betrifft, so ist
auch dieser nicht einheitlich #tiologisch zn erkldren. Denn echte anatomische
Tuberkel kinnen durch den Tuberkelbazillus, gelegentlich auch durch andere Bak-
terien (Pseudotuberkulose), durch abgetitete Bakterien der verschiedensten Art,
z. B. auch durch Leprabazillen, ja unter Umstéinden sogar durch kleine Fremd-
korper hervorgebracht werden. Und zwar haben diese nicht durch den Tuberkel-
bazillus erzeugten Tuberkel genau dieselbe Struktur. Sie beginnen mit einer
Wucherung epitheloider Zellen, denen zentrale Verkisung und Infiltration von
Lymphozyten folgt, und die meist Riesenzellen enthalten. In der Niere des Hundes
kommen z. B. echte anatomische Tuberkel vor, die durch eine kleine Filarienlarve
erzeugt werden. Was nun die Lungenschwindsucht betrifft, so ist dieselbe, wie all-
gemein bekannt ist, eine auBerordentlich verschiedene Frkrankung. Gerade aus
der eigentlichen Tuberkulose, nimlich durch Bildung von echten anatomischen
Tuberkeln, entsteht niemals eine Lungenschwindsucht, wenn es sich um die Form
der akuten oder auch mehr chronischen Miliartuberkulose der Lunge handelt.
Nur dann kann aus echten Tuberkeln eine wirkliche Lungenschwindsucht entstehen,
wenn sich diese Tuberkel in der Schleimhaut der Bronchien etablieren, hier zu
Schleimhautgeschwiiren fiihren, die dann weiter in das Gewebe der Lunge vor-
dringen. Selbst die mehr akute tuberkuldse Bronchiolitis fithrt nicht zur Lungen-
schwindsucht, Die Lungenschwindsucht ist vielmehr eine Erkrankung, die, in
sehr verschiedener Weise verlaufend, die allerverschiedensten anatomischen Bilder
darstellt, die sich zusammensetzen aus kisigen Entziindungen, Ulzerationen,
Narbenbildungen, FEiterungen, Bildung von Granulationsgewebe, Kruptionen
echter Tuberkel, und zu alledem kommen die verschiedensten préadisponierenden
Momente, z. B. die Stenose der obéren Brustapertur, der Diabetes, die chronische
Lymphangitis der Lunge, die Pneumonokoniosen, die Kollapsindurationen, chroni-
sche Pneamonien anderer Art, die Syphilis, die Bronchiektasien, die Aktinomykose
und selbst das Karzinom der Lunge. Das Wesen der Krankheit &ndert sich so sehr
unter Einwirkung aller dieser Umsténde, daB jedesmal eine ganz andere Krankheit
entsteht, sowoh! was ihre klinische Erscheinung und ihren Verlauf betrifft, als auch
ihre Prognose und das anatomische Bild. Wenn man alle diejenigen Félle von
Lungenschwindsucht, die unter Einwirkung einer Stenose der oberen Brustapertur
am Oberlappen entstehen, wie ich es frither vorgeschlagen habe, als typische Lungen-
phthise bezeichnet, die iibrigen aher als atypische, so haben eine Aussicht auf
Heilung nur diese typischen Formen der Lungenschwindsucht, die die haufigsten
sind. Die therapeutischen Bestrebungen fiir die Lungenschwindsueht haben, soweit
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es sich um eine dtiologisch begriindete Therapie handelte, zu einem génzlichen
MiBerfolge gefiihrt. Das wire gar nicht erklarlich, wenn die Lungenschwindsucht
#itiologisch einheitlich wire, d. h. lediglich auf die Anwesenheit des Tuberkelbazillus
oder von Mischinfektionen zuriickzufiihren wére. Gerade die Bedeutung der
iibrigen Momente fiir die Entstehung und den Verlauf der Lungenschwindsucht
hindert den Erfolg &tiologischer Therapien, die einseitig auf die Anwesenheit der
Bakterien begriindet sind. Dieser MiBlerfolg stellt also einen weiteren Beweis
dar fiir das, was ich hier hervorheben mochte, namlich dafiir, daB die klinischen
Erscheinungen und die anatomischen Bilder nicht einheitlich erkléirt werden kénnen.

Aus allen diesen Betrachtungen geht nun hervor, daB auch die &tiologischen
Momente und die anatomischen Erscheinungen nicht ausreichen, um das Wesen
einer Krankheit zu definieren, sondern daf dazu auch die klinischen Erscheinungen
gleichwertig hinzutreten miissen. Nur in ihrer Vereinigung kommt das unverriick-
bare Bild einer Krankheit zustande, und der Kreisgang, den die Wissenschaft im
Laufe der Zeiten so hiufig macht, ist eigentlich ausschlieflich darauf zuriickzu-
fithren, daB sich die einzelnen Forscher oder die Mode ganzer Perioden auf einen
einseitigen Standpunkt stellten und von diesem einseitigen Standpunkt aus einheit-
lich die einzelnen Erscheinungen oder manchmal sogar die Gesamtheit zu erkliren
sich bestrebten.

Die Unrichtigkeit dieser Bestrebungen nachzuweisen, war der Zweck dieser
Ausfiihrungen, und ich komme nun zu dem speziellen Fall, der der Ribbertschen
Mitteilung zugrunde liegt, ndmlich zu dem Lungenemphysem. Auch Ribbert
hat die Neigung zu einer einheitlichen Erklirung dieser Krankheit, wie sich aus
seinen einleitenden Worten ergibt. Er sagt, er konne sich mit der Freundschen
Anschauung nicht befreunden, weil sie nicht imstande sei, eine solche einheitliche
Erklarung zu geben. Meiner Ansicht nach 4Bt sich eine durch so ausfiihrliche
Untersuchungen gegriindete Anschauung wie die Freundsche nicht ohne weiteres
mit einer solchen Begriindung ablehnen, nicht nur aus den oben von mir ange-
fithrten Griinden, sondern auch weil die von Freund angefiihrten Tatsachen doch
in Wirklichkeit zu Recht bestehen. Die weiteren Einwiirfe, die Ribbert gegen die
Freundsche Anschauung macht, sind auch in keiner Weise stichhaltig, denn er
beriicksichtigt dabei nicht, daf Freund nachwies, daf gerade diejenigen Abschnitte
der Rippen zuerst erkranken, an denen entsprechend auch die ersten Erscheinungen
des Emphysems auftreten. Auch die weiteren Argumente Freunds sind bei
Ribbert ebensowenig beriicksichtigt wie bei mehreren andern Autoren, die die
Freundsche Meinung kurzerhand ablehnen zn konnen glauben. Ja man muf bei
manchen auf die Vorstellung kommen, da8 sie die Freundschen Arbeiten gar nicht
im Original oder wenigstens nur sehr fliichtig gelesen, sicher aber die Befunde nicht
nachgepriift haben. Wenn z. B. Beitzke in dem Lehrbuch der speziellen patho-
logischen Anatomie von Aschoff sagt: ,,Nach andern Autoren (Freund) ist die
Verknocherung der Rippenknorpel das Primidre®, so geht daraus hervor, daB
Beitzke wohl einmal etwas von der Sache hat liuten horen, aber keineswegs die

7*
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Dinge nachgepriift oder eingehend studiert hat” Denn die Verknicherung der Rippen
spielt dabei doch nur eine ganz sekundére Rolle. Vielmehr kommt es auf eine ganz
andere Erkrankung der Rippen an, nimlich die faserige Umwandlung der Kuorpel.
Offenbar ist Beitzke hier ein Irrtum untergelaufen, indem er diese faserige Um-
wandlung der Knorpel verwechselt mit der ebenfalls von Freund begriindeten
Lehre von der Stenose der oberen Brustapertur, die aber mit dem Emphysem gar
nichts zu tun hat. Hierbei kommt es allerdings in manchen Fillen auf der Basis
einer Verkiirzung der Rippenknorpel zu einer sekundsren Verkndcherung, die fiir
die Stenosenbildurig von Bedeutung ist. Die Verknocherung der iibrigen Rippen,
die sich zuweilen an die faserige Umwandlung der Rippenknorpel beim Emphysem
anschlieBt, ist fiir die Entstehung des Emphysems ganz gleichgiiltig, denn sie ent-
wickelt sich erst, wenn das Emphysem auf der Basis der starren Dilatation des
Thorax schon entstanden ist. Mir schien es nun, da Freund, der ja bei diesen
ganzen Fragen in erster Linie interessiert ist, notwendig von den Einwiirfen Rib-
berts Kenntnis haben mufite, da seine durch langjihrige Untersuchungen be-
grimdeten Meinungen nicht durch diese kurzen Einwiirfe Ribberts erledigt
werden konnen. - Darauthin hat er mir einen Brief geschrieben und mir anheim-
gegeben, denselben an dieser Stelle zu verdffentlichen. Ich fiihre deswegen hier die
Worte Freunds an:

Ribbert hat sich it der Anschauung, die ,,in einem groBfen Teil der Fille im
Emphysem eine sekundire Erscheinung, die sich an prim#ire Amnomalien des
Thorax anschlieBt, sieht, nicht befreunden kénnen. Denn abgesehen davon,
daB sie keine einheitliche Erkliarung liefert, da man das Emphysem zum Teil
von Lungen-, zum andern von Thoraxverédnderungen abhingig machen mufi*,
ist er der Meinung, ,,da8 die Lungen sich an die allmahlich sich ausbildende Defor-
mierung des knéchernen Brustkorbes so anpassen wiirden, daf es héchstens zu
einer gleichmidBigen und deshalb nicht hochgradigen Erweiterung aller Luft-
riume, nicht aber zu der ungleichma8ig verteilten, hauptsichlich die scharfen
Rénder einnehmenden klein- und groBblasigen Auftreibung kime. — Daher
miissen die Bedingungen fiir die Entstehung des Emphysems im Lungengewebe
selbst gesucht werden.

Hierzu habe ich zu bemerken:

1. Niemals habe ich eine einheitliche Erklarung des Zustandekommens des Lungenemphysems
geben wollen. In der Vorrede meines schon 1859 erschienenen Buchés (,,Der Zusammenhang
zwischen Lungenkrankheiten mit priméren Rippenknorpelanomalien*) habe ich betont: ,,Ich
kenne die Grenzen des von mir bearbeiteten Gebietes. Eine von den vielen Ursachen zweier
Lungenkrankheiten glaube ich durch strenge Beobachtung gefunden zu haben, und die beob-
achteten Tatsachen habe ich in ihrem gegenseitigenVerhéltnis in physiologischer Weise dargelegt. —
Wer mochte (S. 22—23) alle Fille von Emphysem in bezug auf ihre Entstehung unter einen Hut
bringen?* — Emphysema senile; vikariierendes; entziindliches! Aber fiir jenes zuniichst am
vorderen Rande der oberen Lungenpartien (idiopathisch) allmahlieh sich entwickelnde Emphysem
bei sonst vollig gesunden, oft noch relativ jugendlichen Individuen glaube ich die Ursache in der
starren Dilatation des Thorax gefunden zu haben.

Man kann den Satz aufstellen: Starre Dilatation des Thorax bewirks sicher Lungenemphysem;
nicht aber umgekehrt. — Die emphysematise Lunge kinnte nur dann den Thorax in dauernde
Inspirationshaltung bringen, wenn die in forcierter Inspiration in die Lunge hineingedringte Luft
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durch irgendein Hindernis am Austreten verhindert wiirde. Dies ist nur auf zweierlei Weise moglich:
entweder durch eine klappenformige Ventilvorrichtung oder durch ZerreiBung der Lungensubstanz
mit Bildung von interstitiellem Emphysem. Hiermit ist klar erwiesen, dafl ich eine einheitliche
Erklérung der Pathogenese des Lungenemphysems nicht geben wollte noch konnte. —

2. Ich habe eine Entartung der Rippenknorpel beschrieben (gelbe Zerfaserung), welche zu
einer Verunstaltung und \[oiumvermehrung der Knorpel fithrt. Schon Dupuysren hat gesehen,
dal der so degenerieige Knorpel sich in danernde Inspirationshaltung zwingte.

Diese Verinderung tritt in zwei Typen auf. Bei der einen beginnt die Entartung am 2. und
3. Rippenknorpel, eigentiimlicherweise am hiufigsten der rechten Seite (vielleicht im Zusammen-
hange mit der Rechtshindigkeit; ob die Verinderung bei Linkshéndern links beginnen mag?).
Von diesem Punkte aus verbreitet sich die Anomalie auf alle Rippenknorpel; am spiitesten auf den
1. Rippenknorpel und die der untersten Rippen. Dieser Typus ist der haufigste; der zweite durch
gleichzeitig in allen Rippenknorpeln auftretende Verinderung charakterisierte tritt meistens im
spiteren Lebensalter auf und bleibt oft auf geringer Entwicklung stehen, wihrend der erste sehr
oft schon in frithen Jahren auftritt und zu dem hochsten Grade der starren Dilatation fithrt.

Entsprechend dem Entwicklungsgange der Rippenknorpelanomalie und der daran sich
anschlieBenden fortschreitenden starren Dilatation des Thorax schligt das idiopathische Em-
physem seinen Sitz zunichst an den vorderen Rindern und Flichen der Lunge hinter den Rippen-
knorpeln und ihren Nachbarpartien auf und verbreitet sich von da aus mit der wachsenden Dilata-
tion weiter. Gerade dieses lokal beschriinkte Anfangsstadium ist einer der besten Beweise fiir den
hier wirksamen Kausalnexus. Es wird wohl niemand annehmen wollen, daB ein auf die Lungen-
winde beschrinktes Emphysem die dariiber liegende beschrinkte Partie des knorpeligen und
knéchernen Thorax so umschrieben vortreiben konne. Dies ist der klare Entwicklungsgang des
Lungenemphysems, das Rokitansky als erste Unterart des substantiven Emphysems so be-
schreibt: ,,Das gewdhnliche Emphysem erscheint als eine ziemlich gleichformige Erweiterung der
Lungenblischen, ausgebreitet iiber einen Lungenlappen, die ganze Lunge, dabei iiberwiegend
und augenfillig in der Peripherie und nichst den vorderen Réndern der oberen Lungen-
lappen usw.

Hiernach kann ich Ribbert nicht zugeben, dall es bei der der fortschreitenden Thorax-
deformierung sich anpassenden Lunge hochstens zu einer gleichméBigen und deshalb nicht hoch-
gradigen Erweiterung aller Luftrinme, nicht aber zu der ungleichmiBig verteilten, hauptsichlich
die scharfen Rénder einnehmenden klein- und groBblasigen Auftreibung kiime. — Diese Ertrterung
beriihrt die die Physiologen viel beschiftigende Frage, ob bei der grofien Verschiedenheit in dem
Grade der duBeren Verschiebung doch die Ausdehnung, welche jedes Element eines elastischen
Korpers erfihrt, doch die gleiche ist und ob der Rauminhalt jedes Alveolarraumes um einen gleichen
Bruchteil vergroBert wird, wenngleich die RaumvergroBerung nur am unteren Ende der Lunge
Platz greift ).

Meine Erfahrung am Sektionstisch hat mir immer das klar ausgesprochene Bild der pari
passu nebeneinander fortschreitenden starren Dilatation und des Lungenemphysems gezeigt. —

Was nun die positiven Untersuchungsresultate der Ribbertschen Arbeit betrifft, so steht
mir iiber ihren Wert zu einer weiteren Klirung der Pathogenese des Emphysems ein Urteil nicht
zu. — Im allgemeinen scheinen sie mir den Mechanismus der erschwerten und ganz verlegten
Exspiration in des Endgebilde der Luftkanile gut zn demonstrieren.

') J. Rosenthal, dessen Artikel ,,Die Physiologie der Atembewegungen usw.* (in Hermanns
Handbuch der Physiologie 1882, 8.181) ich den obigen Satz entnehme, fahrt fort: ,,Die
akustischen Begleiterscheinungen der Atembewegungen (Atemgerédusche), welche an dem
ganzen Lungengebiet horbar sind, beweisen dies auch. — Wohl, wenn sie gleichmiBig
stark und laut hérbar wiren. — Das trifft nicht zu.
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Die Lektiire der Arbeit hat den alten Wunsch nach griindlicher Nachuntersuchung - und
klinischer Bearbeitung meiner Thoraxarbeiten') wieder erweckt,

Diesen Freundschen Mitteilungen habe ich noch folgendes hinzuzufiigen:
Ribbert sagt, es ware nicht verstindlich, wenn die starre Dilatation des
Thorax die Ursache des Emphysems wire, waram sich dann ausschlieBlich oder
ganz vorzugsweise die Rander der Lungen erweitern und nich§ gleichmiBig das
gesamte Lungengewebe. Mir scheint gerade das Gegenteil der Fall zu sein. Ich
wiiite mir nicht zu erkliren, wie e moglich wire, da sich hei der Erweiterung
des Thorax die gesamte Lunge gleichmiBig ausdehnt, da ja doch die Widerstinde,
die einer solchen Ausdehnung entgegenstehen, im Innern der Lunge ganz andere
sind als an der Peripherie. Die Peripherie kann der Ausdehnung des Thorax ohne
weiteres folgen, da die Alveolen an der Peripherie der Lunge, aufier durch den
Thorax, durch nichts gestiitzt sind, als durch ein sehr diinnes Pleurablatt und die
sehr dilnnen Wandungen der Alveolen an der Oberfliche, wihrend im Innern der
Lungen, fortschreitend nach der Mitte zu, die Alveolen gegenseitig durch die sie
von aufen umgebenden andern Lungenteile gestiitzt werden, wozu der innere
Halt des Organs hinzukommt, der durch die die BlutgefdBe, die Bronchien und die
Lymphbahnen umgebenden Bindegewebsziige gegeben ist. In Wirklichkeit ist
denn auch nur ein einziges Mal ein Fall mitgeteilt worden, in dem die Alveolen einer
Lunge durch das ganze Organ hindurch gleichmifBig aufgetrieben gewesen sein
sollen. Eppinger {Vierteljahrsschr. fiir.d. prakt. Heilk. 1876) erwihnt némlich
ein Sammlungspriparat, bei dem die ganze Lunge von groBen und kléinen Zysten
durchsetzt war, das er als ein solches diffuses Emphysem beschreibt. Es war mir
frither schon zweifelhaft, ob es sich hier wirklich um ein echtes Emphysem handelte
oder nicht vielmehr um eine sogenannte angeborene multiple Bronchiektasie. In
dieser Anschanung hin ich noch mehr bestirkt worden durch die Untersuchung
eines Falles, der in meinem Institut zur Sektion kam und in dem man unzweifelbaft
nachweisen konnte, daB es sich um eine sogenannte angeborene Erweiterung
simtlicher kleinster Bronchien in beiden Lungen handelte. Das Préiparat befindet
sich unter Nr. 1908, 51 im Pathologischen Institut des Rudolf-Virchow-Kranken-
hauses. Wenn man eine kollabierte, aus der Leiche herausgenommene Lunge
aufblést, so erweitern sich auch immer zuniichst die Randpartien, und erst
spiter folgen die zentralen Partien, die sich zunéichst nur wenig mit Luft fiillen
und ihre maximale Erweiterung erst dann bekommen, wenn. die Randpartien
vollstindig aufgeblahtsind. Auch das ist nur zu erkliren dadurch, daB der Gewebs-
widerstand im Zentrum der Lunge ein gréBerer ist als an der Peripherie.

Was ich selbst nun zu der Frage des Emphysems und vor allen Dingen von
meinem Standpunkt der itiologischen Betrachtungen zu sagen habe, so habe ich

1) Solche sind bisher geliefert worden yon F. A. Hofimann in Nothnagels Spez. Path. u. Ther.;
von C. Hart in seinen Thoraxarbeiten und jiingst von R. Staelhelin.im Handbuch der
inneren Medizin 2. Bd. 1914.
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das im wesentlichen schon angefiihrt bei einem Vortrag, der am 31. Mirz 1910
vor dem KongreB der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie gehalten wurde (Arch.
f. klin. Chir. Bd. 92 H. 4). ‘Ich habe dabei ausfithrlich auseinandergesetzt, was
iibrigens vielen schon lange bekannt war, daB das Lungenemphysem durchaus
nicht eine einheitliche Krankheit ist. Es wurden ja schon von Laénnec, Roki-
tanski, Virchow usw. die verschiedensten Formen des Lungenemphysems
erwiihnt und zum Teil ausfithrlich beschrieben. Ich sehe hier ganz ab von dem
interstitiellen Emphysem, das mit dieser Frage gar nichts zu tun hat, sondern er-
innere nur au die entziindlichen Formen des Emphysems, die sich bei akuten Zer-
storungen der Lunge als auch bei chronischen Verinderungen, die mit Narben-
bildung einhergehen, entwickeln. Dann an das kollaterale Emphysem, das beson-
ders von Orth erwihnt ist und das sich in der Nachbarschaft von Atelektasen
befindet. Fiir meine jetzige Besprechung kommen im wesentlichen zwei Formen
des Emphysems in Betracht, nimlich die sogenannte kongenitale Form und die-
jenige, die sich erst im hoheren Alter entwickelt, die letztere aber wieder geteilt in
zwei Formen, nimlich in diejenige, die selten vor dem 30. Lebensjahr beginnt,
abor auch selten nach dem 50., und zweitens das sogenannte Altersemphysem.
Die Freundschen Anschauungen beziehen sich samtlich auf das Emphysem,
das gewohnlich zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr entsteht und im wesent-
lichen auch zum Abschluf kommt. TIch habe deshalb bei meinem Vortrage
vor dem ChirurgenkongreB vorgeschlagen, diese spezielle Form des Emphysems
als das Freundsche Emphysem zu bezeichnen, um es dadureh aus den iibrigen
Formen des Emphysems herauszuheben. Das sogenannte kongenitale Emphysem
ist natiirlich ebensowenig kongenital, d. h. angeboren, wie die sogenannten kon-
genitalen Bronchiektasien. Sondern ebenso wie diese entsteht es erst im Laufe
von Jahren durch die Atmung auf der Basis einer angeborenen Gewebsmifibildung.
Diese GewebsmiBbildung ist histologisch iiberaus einfach nachzuweisen. Die
elastischen Fasern in der Lunge sind beim neugeborenen Kinde noch sehr wenig
entwickelt und reifen erst im Laufe der ersten Lebensmonate bis in das zweite
Jahr hinein. Dann ist ihre Entwicklung so ziemlich abgeschlossen. Bleibt diese
intwicklung aus, so sind die Alveolenwandungen und je nach der Ausbreitung
der MiBbildung aneh die Wandungen der Infundibula und der kleinen Bronchien
mangelhaft entwickelt, was sich als eine starke Verminderung derselben darstellt
gegeniiber einer normalen Lunge. Diese Veranderung ist in der Lunge durchaus
gleichméaBig entwickelt, sowohl im Innern als auch an den Réndern. Trotzdem
dehnen sick auch bei dieser Form des Emphysems die Rander stark aus, wihrend
die zentralen Partien nur wenig oder gar nicht erweitert sind, was sich aus dem
oben angefiihrten mechanischen Moment chne weiteres erklért. Natiirlich sind
bei dieser Form des Emphysems die Rippenknorpel durchaus normal, von weiler
Farbe und elastischer Beschaffenheit. Ich habe keinen Fall gesehen, wo sich sekun-
dir an diese Form des Emphysems, die, was die Lungen selber betrifit, fir die
makroskopische Betrachtung genau dem Freundschen Emphysem gleicht, sekun-
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dir eine faserige Entartung angeschlossen hitte, auch nicht in einem Falle, der
das ungewohnlich hohe Alter von 51 Jahren erreichte.

Auch das ist wieder ein Beweis dafiir, da, wie es Freund ganz richtig annahm,
die faserige Entartung der Knorpel nicht eine sekundare, von dem Emphysem ab-
hingige Erscheinung ist. Denn es wire sonst gar nicht zu begreifen, warum die
¢ine Form des Emphysems einen faBformig starren Thorax erzeugen sollte, wihrend
die andere, die in bezug auf die grob anatomischen und rein mechanischen Ver-
dnderungen genau die gleiche Hyscheinung darbietet, das nicht tut. Bei dem
Freundschen Emphysem nun ist es schon seit lingerer Zeit aufgefallen, daB eine
Reduktion der elastischen Fasern nicht vorhanden ist. Auch stimmen alle Unter-
sucher darin iiberein, daB sich bei dieser Form des Emphysems keine regressiven
Veréinderungen in der Lunge nachweisen lassen, die einen priméren Schwund des
Gewebes erkldren kénnten. Solche regressiven Verinderungen findet man nur bei
den entziindlichen Formen des Emphysems; wie sie sich gelegentlich an Lungen-
entziindungen: anschlieBen oder auch an umschriebene kasige oder anderweitig
entziindliche Veranderungen. Rainey hat freilich eine fettige Degeneration der
Alveolarwinde erwihnt, es geht aber aus seinen Mitteilungen nicht deutlich hervor,
um was fiir Fille es sich bei dieser vereinzelten Beobachtung gehandelt hat. Alle
histologischen ‘Verdnderungen, die wir bei dem Freundschen Emphysem in der
Lunge finden, sind rein sekundérer Natur, wie z. B. die Hypertrophie der Zellen in
den Alveolarwiinden, die schon Villemin beschrieb, die* Fettmetamorphose der
Alveolarepithelien, von der Biermer spricht, die katarrhalischen Veranderungen
in den Bronchien, die allgemein bekannt sind. Aber gerade an den elastischen
Fasern, an denen man solche Veréinderungen in erster Linie erwarten sollte, sind
nur solche Zustéinde zu sehen, die rein mechanischer Natur sind, némlich in den
gedehnten Alveolarwinden, in den gestreckten elastischen Fasern, ferner Rupturen
von elastischen Fasern, die vorher nicht nachweislieh verdndert waren, die aber
nach dem DurchreiBen zusammenschnurren, endlich die so iiberaus charakteristische
Erweiterung der Alveolenporen. Eine solche Krweiterung ist z. B. schon in dem
Thierfelderschen Atlas in der 1. Lieferung auf Taf. VI, Fig. 1—3, abgebildet,
ohne dab er diese Beschreibung richtig deuten konnte. Erst nach der Entdeckung
dieser Alveolarporen durch Kohn und nach dem Nachweis durch mich, dal die-
selben unter physiologischen Bedingungen vorhanden sind und durch Injektion
leicht nachgewiesen werden konnen, hat man diese mechanischen Verhaltnisse
eindeutig erklaren konmen. Ribbert beschreibt in seiner pathologischen Histo-
logie von 1896 diese Liicken beim Emphysem und bildet sie ab und deutet sie ganz
richtig als erweiterte Aiveolenporen. Durch Sudsuki habe ich diese Verhaltnisse
beim Emphysem ausfiihrlich beschreiben lassen (Virchows Arch. Bd. 157) und
habe selbst dariiber in der Berliner Medizinischen Gesellschaft vorgetragen (Berl.
klin. Wschr. 1899). Ich konnte damals besonders darauf hinweisen, daf diese
Erweiterung der Alveolenporen ein rein mechanischer Vorgang ist, und daB das
ZusammenflicBen der Alveolen durch die Erweiterung der Poren und durch das
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Einreiflen der mit elastischen Fasern ausgestatteten Gewebsbriicken zwischen den
Poren zustande kommt.

Es kann gar keinem Zweifel unterliegen, daf bei dem Altersemphysem ganz
dbnliche Verhiltnisse vorliegen. Freund hat in seinem Briefe dieselben unter
Nr. 2 abgehandelt. Es sind diejenigen Ialle, bei denen die Knorpelanomalie erst
im hoheren Alter auftritt und dann nicht, wie bei dem Freundschen Emphysem,
an dem 2. und 3. Knorpel beginunt, sondern gleichzeitig an samtlichen Knorpeln,
dabei aber nicht den hohen Grad der Verinderungen erreicht wie bei dem Freund-
schen Emphysem. Diese Angaben Freunds kann ich hier in allen Einzelheiten
vollstindig bestitigen. Das Altersemphysem unterscheidet sich deswegen prin-
zipiell auck nicht von dem Freundschen Emphysem, sondern nur graduell
Es erreicht niemals den hohen Grad der Erscheinungen an der Lunge und der
konsekutiven Veridnderungen am Herzen, auch nicht die Schwere der klinischen
Symptome. Die Verdinderungen an den Lungen sind aber auch mikroskopisch
genau dieselben wie bei dem Freundschen Emphysem und unterscheiden sich
speziell in bezug auf die Beschaffenheit und die Menge der elastischen Fasern in
gleicher Weise von dem sogenannten kongenitalen Emphysem.

Fiir diese ganze Frage der Eutstehung des Emphysems ist das auch von
Ribbert wieder besonders hervorgehobene Moment der forcierten Kxspiration
von ganz besonderer Bedeutung. Die Vorstellung, daB ein Emphysem lediglich
durch eine forcierte Ilxspiration entstehen kinnte, ist schon recht alt, alter als die
urspriinglichen Untersuchungen Freunds, die ja bekanntlich bis in das Jahr 1858
zuriickreichen. Es ist unzweifelhaft, daB durch Stenosenbildung in den Bronchien
eine Erweiterung der dahinter liegenden Lungenabschnitte zustande kommen kann,
ja nicht bloB eine solche Blahung, sondern auch ein wirkliches Emphysem mit
Schwund der Zwischenwinde der Alveolen kann sich dabei entwickeln. Wenn
ich anch niemals gesehen habe, daB bei solchen Stenosen ein hoher Grad von Em-
physem oder speziell ein bulloses Emphysem entstanden wire. Die besten Bei-
spiele dafiir geben solche Fialle, bei denen in der Jugend einmal eine Tracheotomie
gemacht war und diese dann mit narbiger Stenose der Trachea geheilt war. Diese
Falle kommen heutzutage seltener vor, einmal weil die Tracheotomie nicht mehr
so hiufig ausgefiihrt wird wie frither und durch die bessere chirurgische Technik
glatter heilt. Ich habe aber mehrere solche Fille gesehen. In einem, den ich auch
Gelegenheit hatte, mehrere Jahre klinisch zu beobachten, bestanden auch wahrend
des Lebens leichte Erscheinungen des Emphysems, was aber den betreffenden
Trager nicht hinderte, ausgiebig Sport zu treiben. Die Sektion des an anderer
Krankheit verstorbenen Patienten zeigte ein mifiiges Randemphysem. Experi-
mente, die ich im Anschluf an diese Beobachtungen bei Kaninchen ausfithrte in
der Weise, daB ich um die Trachea einen in Alkohol getrinkten Seidenfaden herum-
legte, wodurch dann eine retrahierende Entziindung entstand, die die Trachea
allmshlich verengte, lieBen erkennen, daB in diesen Fallen ein maSiger Grad von
Emphysem schon nach wenigen Monaten entwickelt war. Im allgemeinen aber
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pflegt die Verengerung eines Bronchius oder der kleinen Bronchien -durch Ge-
schwiilste, durch Druck von Lymphdriisen aus der Umgebung, durch syphilitische:
Narben oder durch katarrhalische Veréinderungen der Schleimhaute kein Em-
physem hervorzurufen. Die Folgen aller dieser Erscheinungen sind vielmehr ent-
ziindlicher Natur und beruhen auf dem allgemein in der Pathologie giiltigen Gesetze,
daB in Hohlrdumen, deren normales Lumen verengt wird, sich Bakterien besonders
leicht ansiedeln und Entzéindungen hervorrufen, was wir ja auch vom Magen,
von der Gallenblase, von der Harnblase usw. kennen. Diese entziindlichen Ver-
inderungen aber fithren dann weiter sehr bald zu vollstindigen Verstopfungen,
und diese haben dann entweder eine Resorptionsatelektase oder eine Retentions-
pneumonie zur Folge. Ganz besonders muf ich der Fabel entgegentreten; die sich
in fast allen Lehrbiichern befindet und die auch Ribbert wieder anfithrt, namlich
daBl bei Glasblisern und Blisern von Musikinstrumenten besonders hiufig ein
Emphysem entsteht. Ich weif nicht, wer diese Nachricht urspriinglich in die
Wissenschaft eingefithrt hat; sie ist jedenfalls schon sehr alt. Aber ich mochte
wohl wissen, wer von denjenigen, die diese Angaben wiederholen, wirklich einmal
nachgeforscht hat, ob davon etwas auf Wahrheit beruht. Freund hat nun tat-
sdchlich bei den schlesischen Glasblisern eine sclche Nachirage angestellt, und es
hat sich nicht nachweisen lassen, daB unter diesen irgendwie hiufiger Emphysem
vorkdme als unter andern Menschen. Fiir die Spieler von Blasinstrumenten hat
sich dasselbe ergeben. Freund berichtet dariiber anf S. 20 seiner bei Karger in
Berlin 1906 erschienenen Schrift ,,Uber primsre Thoraxanomalien. Ubrigens
hatten auch schon Prettin und Leibkind die gleichen Feststellungen gemacht
(Kann durch Glasblasen ein Lungenemphysem erzeugt werden? Miinch. med;
Wschr. 1904 Nr. 6 S. 259), Ubrigens bezweifelt Ribbert selber an anderer Stelle,
daB das Emphysem durch erhthten Luftdruck bei Blasern entstehen kinne, wie
er in seinem Lehrbuch der speziellen Pathologie 1902 S. 410 anfithrt. Man sollte
also diese Sage endlich einmal aus den Abhandlungen und Lehrbiichern entfernen,
fiir die irgendeine tatsichliche Unterlage sich nirgends nachweisen 1a6t.

Im iibrigen kann ich nun die positiven Befunde von Ribbert, die Ver-
engerungen der kleinen Bronchien durch Druck, vollstindig bestitigen. Nur in
der Deutung, die er denselben gibt, und in der Bedeutung, die er ihnen fiir die
Entstehung des Emphysems zuschreibt, unterscheide ich mich von ihm, und mir
scheint, dall im auch dabei ein Circulus vitiosus passiert ist. Dasjenige, was er
erst beweisen will, setzt er voraus und sucht nun seine Befunde mit dieser Voraus-
setzung in Einklang zu bringen. Aber noch mehr: die Erweiterung der Alveolen,
die er braucht, um die Kompression der kleinen Bronchien zu erkléren, fithrt er
wiederum auf die Kompression der kleinen Bronchien zuriick, so daf die Er-
weiterung der Alveolen, die fiir ihn ein Folgezustand der Kompression ist, ihm
aunch wiederum als Ursache der Kompression erscheint. = Er erklért also das eine
durch das andere und das andere durch das eine. Das erscheint mir aber nicht
statthaft.



