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gefunden hat. Denn auch wenn sie im Verlaufe der Bronchen effolgte und deren 
Lumen verengte, wird sie die Exspiration ersehweren kSnnen, well in dem kol- 
labierenden Lungengewebe die ohnehin schon engen Kaniile frtiher zusammen- 
fallen und verschlossen werden, als unter normalen Verhaltnissen. Solche Zu- 
sti~nde abet lassen sich in diesem oder jenem Falle nach.weisen, und auch in Text- 
figur I i s t  die Bindesubstanz so reichhch, da~ man sie fiir die Einschrfi.nkung des 
Lumens des Bronchus neben dem Druck durch die Umgebung mitverantwortlich 
machen kann. Wenn man aber d e r  Bronchitis in der Genese des Emphysems 
gern eine nicht geringe Rolle zuweist, dann braueht man nicht nur an den Ver- 
schlul~ des Lumens dutch Exsudat zu denken, sondern man daft auch danach fragen, 
ob lficht neben der Entziindung der Schleimhaut auch eine Peribronchitis mit 
Bindegewebszunahme bestand. 

Aber es ist doch nut in einem (kleineren ?) Tell der Falle so, da~ sich das Em- 
physem yon v o r n h e r e i n  aus einer p r imhren  Verengerung  der Bro.n- 
chiolen und  Alveolarghnge (oder  auch der Bronchen)  ab le i ten  lal~t. 
In den tibrigen miissen wit mit jenen mechanischen Bedingungen (und einer ab- 
normen Nachgiebigkeit der Alveolarwfinde) rechnen, durch die das Lungengewebe 
gewaltsam gedehnt wird. Und hier hilft uns dann die bei der Exsp i r a t i on  
er fo lgende  Kompress ion  d e r  Bronchen  du tch  die gespann ten  Lu f t -  
raume,  die d a u e r n d e  Zunahme  des Emphysems  bis zur Bildung der 
grol~en Blasen ve r s t and l i ch  zu machen.  

VI. 
Allgemein iitiologische Betrachtungen mit besonderer 

Beriicksichtigung des Lungenemphysems. 
Von 

D. yon Hansemann. 

Die vorstehende Arbeit yon Ribber t  gibt mir Veranlassung zu einigen allge- 
meinen Besprechungen mit bes~ Beriicksichtigung des Themas, das Ribb err 
hier bearbeitet, ni~mlich in bezug auf das Lungenemphysem. 

E s  ist eine weir verbreitete -Neigung in der modernen Medizin, die Krankheiten 
atiologisch einheitlich, erkliixen zu wollen, Dabei wird, ~ie ich meine, haufig ein 
Irrtum begangen, indem die anatomischen Erscheinungen oder auch gewisse 
klinische Symptome als einheitliche Krankheiten aufgefal~t ~erden. Bei vielen ist 
es schon lange bekannt, dal~ solche Symptome lficht einheitlich zu erkl~rea sind, 
so z. B. Asthma, C~orose, Apoplexie, Tetanie, Glykosurie. Einen besonderen Anstol~ 
zu dieser 5Teigung gaben unzweifelhaft die Infektionskrankheiten nach der Ent- 
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deckung der Bakterien als Infektionserreger. Aber gerade dieser Teil der atio- 
logisehen Forschung ist fiir allgemein iitiologische Betrachtungen auBerordentlich 
lehrreich, denn es hat sich gezeigt, daB ganz gleichartige anatomische Bilder atio- 
logisch haufig durchaus nicht zusammen gehSren, vielmehr in sehr versehiedener 
Weise erklart werden mtissen. So hat sich herausgestellt, dab z. B. die fibrin6se 
Pnemnonie nicht allein dutch den Diplococcus lanceolatus, sondern auch durch 
den Friedli~nderschen Bazillus, durch Streptokokken und wahrscheinlich noch 
durch an@re Bakterien erzeugt werden kann. In neuerer Zeit hat wieder die 
Dysenterie gelebrt, dab dieselbe durch die allerverschiedensten Bakterienarten, 
auBerdem dutch AmSben und schlieBlich auch durch Quecksilbervergiftung erzeugt 
werden kann, Das anatomische Bild ftir alle diese atiologisch verschiedenartigen 
Formen der Dysenterie ist durchaus das gleiche. Auch die klinischen Erscheinungen 
weichen nicht so weit voneinander ab, dab man aus ihnen auf den Erreger schliefien 
k6nnte. Allein macht vielleicht die AmSbendysenterie eine Ausnahme dadurch, 
dab sic eine groBe Neigung zur Bildung yon Leberabszessen besitzt, whhrend die 
anatomische Erscheinung im Darm durchaus tibereinstimmt mit den bazillaren 
Formen der Dysenterie und mit der Quecksilberdysenterie. Auch bei der Diphthe- 
rie haben sich ahnliche Erscheinungen ergeben, da man eine Reihe yon gangranSsen 
Erscheinungen, die man friiher unbedenklich vom anatomischen Standpunkt aus 
zur Diphtherie gezahlt h~itte, heutzutage zu anderen Krankheiten rechnen muB, 
z. B. gewisse Falle yon akuter Leukamie, yon septischer Angina, yon abortiven 
Scharlachfallen usw. Ich mSchte bei dieser Gelegenheit daran erinnern, da6 auch 
die Frage der Entstehung der Diphtherie dutch den L6fflerschen Bazillus noch 
keineswegs so geklart scheint, wie im allgemeinen dargestellt wird. Die Tatsache, 
die auch heute n och zu Recht besteht, ist in Vergessenheit geraten, dab der L 5 f f le r - 
sche Bazillus in ein und derselben Epidemie sich doch immer nur in etwa 75~ 
der Falle vorfindet, wahrend in den iibrigen Fallen der L 6iflersche Bazillus fehlt, 
obwohl sie dutch ]nfektion yon Fallen entstanden sind, die mit dem L 5 f fl er schen 
Bazillus behaftet waren. Es ist notwendig, dab man sich diese Tatsache yon Zeit 
zu Zeit noch einmal vor Augen halt. Um nun von nicht-infektiSsen Krankheiten 
zu sprechen oder wenigstens von Krankheiten, deren Infektiositat, d.h. deren 
parasitare ~tiologie noch nicht eindeutig feststeht, so mSchte ich hier ganz beson- 
ders an die Leberzirrhose und an die Nierenentztindungen 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 gew6hnlich schlechthin ange- 
nommen wird. Es gibt zahlreiche Falle yon Leberzirrhose bei Nichttrinkern und 
sogar bei Abstinenzlern. Manche Falle von syphilitischer Leberzirrhose sind nicht 
yon der gewShnlichen Leberzirrhose zu unterscheiden. Auch bei Tuberkulose kann 
eine Art yon Leb~rzirrhose entstehen. Auch gibt es sicher noch an@re Bedingun: 
gen, die uns bisher ganzlich unbekannt sind. Was die 5Tierenentztindungen betrifft, 
so wissen wir, dab die gleichen Formen der anatomischen Ver~nderungen in den 
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Nieren dutch verschiedenartige Infektionskrankheiten, dutch u dutch 
Erkaltungen zustande kommen kSnnen. Bei versehiedenen Gelegenheiten habe 
ieh darauf hingewiesen, dab auch die Krebskrankheit nicht einheitlich erkl~rt 
werden kann, und ieh babe vor allen Versuchen gewarnt, die dahin zielten, eine 
einheitliche Erkl~rung fiir den Krebs zu geben. Wir wissen, da~ bSsartige Ge- 
schwfilste auf der Basis yon angeborenen Zust~nden entstehen kSnnen. Alle Ver- 
suehe abet, s~mtliehe bSsartigen Geschwfilste oder sogar samtliche Geschwfilste 
iiberhaupt auf angeborene Gewebsverwerfungen zu beziehen, mu~ten naturgema~ 
seheitern. Wir wissen heutzutage, dal~ die Mehrzahl der Krebse dureh chroaische 
Reizeinwirkungen irgendweleher Art zustande kommen. Diese Reize kSnnen aber 
sehr verschieden sein. Es kSnnen parasit~re Reize sein, es kSnnen Strahlenreize 
sein, toxische, meehanische und thermische Reize. Zu allen diesen au~eren Reizen 
kommen nicht blol~ beim I~rebs, sondern ganz generell individuelle Dispositionen, 
die manchmal in der Form anatomiseher Ver~nderungen naehweisbar sind, haufig 
aber sich unserer Kenntnis entziehen. 

Aus diesen Beispielen, die sieh beliebig vermehren lassen, geht also immer das 
hervor, da~ die gleiche Form der anatomischen Ver~nderungen durch verschiedene 
~tiologisehe Bedingungen hervorgebracht werden kann. Das ist sehr wohl ver- 
standlich, denn die Zellen und Gewebe haben gewisse Fahigkeiten. Sie kSnnen 
sich nur in ganz bestimmter Richtung verandern und nur ganz bestimmte Funk- 
tionen ausfiben. Wenn Drieseh seinerzeit alles dasjenige, was aus einer Zellar~ 
bei der Entwicklungsgeschichte werden kann, als prospektive Potenz der Zelle~ 
bezeiehnete, so kSnnte man die F~higkeiten der Zellen und Gewebe, bestimmt~ 
Degenerationen oder sonstige Ver~nderungen 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 Nierenzelh 
kann das nicht. Es wfirde also zu der pathologisehen Potenz der beiden erster 
Zellarten die braune Atrophie gehSren, zu derjenigen der Niere nicht. Zu den patho. 
logischen Potenzen der meisten Zellen gehSrt es, da~ sie in Fettmetamorphose 
fibergehen kSnaen. Die Epidermiszellen haben diese Potenz nieht. Zu den Potenzen 
der meisten Zellen gehSrt die Fabigkeit, sich teilen zu kSnnen. Andere Zellen 
besitzen diese Potenz nut in sehr geringem Mal3e, und die GangSenzellen haben sie 
unter gewSlmlichen Bedingungen gar nicht mehr. Die Reize, die also auf die, 
Zellen und Gewebe einwirken, werden je nach ihrer Beschaffenheit einzelne oder 
verschiedene Potenzen gleiehzeitig ausl~sen, aber fiber die Gvenzen ihrer Potenzen 
kSnnen die Zellen und Gewebe nicht hinaus. Und diese Grenzen sind besehr~nkt~ 
sowohl der Art naeh als aueh dem Umfang nach. Deshalb kann man nicht erwarten, 
da~ jeder Reiz immer die gleiche Erseheinung auslSst. Und da die Reize sowohl 
einzeln sehr versehiedenartig sind und in ihrer Kombination eine ungeheuer gro~e 
.Verschiedenartigkeit gewinnen kSnnen, so daft man nicht voraussetzen,, dal~ zu 
jedem Reizvorgang eine besondere Veranderung des Gewebes oder der Zellen 
gehSrt, sondern dal3, wenn die Zellen und Gewebe diesen Reizen fiberhaupt zu- 
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ganglich sind, d.h. darauf reagieren, immer mit einer ihrer in Zahl und Wesen 
beschrankten Potenzen antworten werden. Das heiBt mit andern Worten, man 
kommt zu der SchluBfolgerung, zu der schon vor langen Jahren Virchow kam, 
als er die sogenannten Spezifiker bekampfte. Diese heute noch lesenswerte Schrift 
Virchows gegen die Spezifiker richtete sich besonders gegen die damalige Mode, 
dab man ftir jede Krankheit ein spezifisches anatomisches Produkt verlangte, und 
mit der Einftihrung der starker vergrSBernden Mikroskope ein spezifisch histo- 
togisch charakterisiertes Produkt. So kam man damals z. B. zu der Idee, daI~ die 
sogenannten geschwanzten Zellen, die nichts anderes waren als junge Binde- 
gewebszellen, spezifisch seien ftir die Karzinome, dal~ der Kase 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 friiheren Spezifiker. So z: B., wenn B a u m g a r t e n  die Riesen- 
zellen fiir spezifisch ftir die Tuberkulose erklarte, oder wenn man sich bcmfihlte, 
bestimmte anatomische Ersebeinungen oder bestimmte K_rankheitssymptome 
atiologiseh einheitlieh zu erk]aren. Und in Wirkliehkeit beziehen sich diese Sehlufi- 
folgerungen nicht nur auf die anatomischen Dinge oder auf die klinischen Syrup- 
tORe, sondern auf jede einseitige Betrachtung biologischer u und Er- 
seheinungen. 

Dadurch werden wir iibergeffihrt zu dem Begriff des Wesens der Krankheiten. 
Was das Wesen einer Krankheit sei, hat yon jeher den ~rzten groBe Schwierig= 
keiten bereitet. Als die Wissenschaft sich aus dem Nebel der aberglaubischen 
Spekulationen allmahlich herausarbeitete, standen die Beobachtungen im Leben 
im Vordergrunde der Betrachtung. Aus ihnen wurde das Wesen der Krankheit 
erklart. Mit jeder "~nderung in unseren wissenschaftlichen Anschauungen hnderten 
sich auch die Vorstellungen fiber das Wesen der Krankheit. Mit der Einffihrung 
des anatomischen Gedankens in die Medizin dutch Morgagni  und mit der Aus- 
bildung der pathologischen Anatomie im Anfang und in der Mitte des vorigen 
Jahrhunderts suchte man das Wesen der Krankheit in den anatomischen Ver- 
hnderungen. Als die Bakteriologie ihre Triumphe feierte, erklarte Behr ing  die 
Bakterien ffir das Wesen der Krankheiten. Die modernen biologischen Unter- 
suchungsmethoden haben wieder zuriickgefiihrt zu den Syraptomen, 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 yon einzelnen herausgegriffenen, manchmal willk ti r li c h 
herausgegriffenen Symptomen gewahlt worden. Wenn nun einerseits das ana- 
tomische Bild ohne Beriicksichtigung der )~tiologie nicht als das Wesen der Krank- 
heit bezeichnet werden darf, so daft man andererseits auch nicht die Summe der 
atiologischen Momente allein ohne Berticksichtiguag des anatomischen Bildes 
als das Wesen der Krankheit bezeichnen. Vielmehr gehSrt dazu eine Kombination 
zunachst wenigstens dieser beiden Dinge, der )~tiologie und der anatomischen 
Veranderung. Das beste Beispiel hierfiir ~bt  die k~isige Lungenschwindsucht. 

Virehows hrehiv f. pathol. Anat. Bd. 221. Hit. 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 l~ngerer Zeit 
habe ich gegen diese durehaus verderbliche Benennung angek~mpft, leider bisher 
vergeblich, obwohl es seit langem bekannt ist, da[~ der Tuberkelbazillus sehr ver- 
schiedene Dinge hervorbringen kann, ni~mlich anatomische Tuberkel, Entziindun- 
gen, deren Produkte in Verk~sung tibergehen, chronische Granulationsbildungen, 
epitheliale Wucherungen und Eiterungen. Was den Tuberkel selbst betrifft, so ist 
auch dieser nicht einheitlich ~tiologisch zu erklaren. Denn echte anatomische 
Tuberkel kSnnen durch den Tuberkelbazillus, gelegentlich auch durch andere Bak- 
terien (Pseudotuberkulose), durch abgetStete Bakterien der verschiedensten Art, 
z. B. auch dutch Leprabazillen, ja unter gmstfi.nden sogar dutch kleine Fremd- 
k6rper hervorgebracht werden, lind zwar haben diese nicht durch den Tuberkel- 
bazillus erzeugten Tuberkel genau dieselbe Struktur. Sic beginnen mit einer 
Wueherung epitheloider Zellen, denen zentrale Verk~sung und Infiltration yon 
Lymphozyten folgt, und die meist Riesenzellen enthalten. In der Niere des Hundes 
kommen z. B. echte anatomisehe Tuberkel vor, die durch eine kleine Filarienlarve 
erzeugt werden. Was mm die Lungenschwindsucht betrifft, so ist dieselbe, wie all- 
gemein bekannt ist, eine aul~erordentlich verschiedene Erkrankung. Gerade aus 
der eigentlichen Tuberkulose, n~tmlich durch Bildung yon echten anatomischen 
Tuberkeln, entsteht niemals eine Lungens-ehwindsucht, wenn es sieh um die Form 
der akuten oder aneh mehr chronischen M'iliartuberkulose der Lunge handelt. 
:Nur dann kann aus echten Tuberkeln eine wirkliche Lungenschwindsucht entstehen, 
wenn ~ich diese Tuberkel in der Sehleimhaut tier Bronehien etablieren, hier zu 
Schleimhautgeschwiiren fiihren, die dann welter in das Gewebe der Lunge vor- 
dringen. Seibst die mehr akute tuberkulSse Bronchiolitis fiihrt nicht zur Lungen- 
schwindsucht. Die Lungenschwindsueht ist vielmehr eine Erkrankung, die, in 
sehr verschiedener Weise verlaufend, die allerversehiedensten anatomischen Bilder 
darstellt, die sic]] zusammensetzen aus k~isigen Entziindungen, Ulzerationen, 
Narbenbildungen, Eiterungen, Bildung yon Granulationsgewebe, Eruptionen 
eehter Tuberkel, und zu alledem kommen die versehiedensten pri~disponierenden 
Momente, z. B. die Stenose der oberen Brustapertur, der Diabetes, die chronische 
Lymphangitis der Lunge, die Pneumonokoniosen, die Kollapsindurationen, ehroni- 
sehe Pneumonien anderer Art, die Syphilis, die Bronchiektasien, die Aktinomykose 
und selbst das Karziuom der Lunge. Das Wesen der Krankheit i~ndert sich so sehr 
unter Einwirkung aller dieser Umsti~nde, dal~ jedesmal eine ganz an@re Krankheit 
entsteht, sowohl was ihre klinisehe Erscheinung und ihren Verlauf betrifft, als auch 
ihre Prognose und das anatomische Bild. Wenn man alle diejenigen Fhlle yon 
Lungenschwindsueht, die unter Einwirkung einer Stenose der oberen Brustapertur 
am Oberlappen entstehen, wie ich es frtiher vorgeschlagen babe, ais typisehe Lungen- 
phthise beT~eichnet, die tibrigen abet als atypische, so haben eine Aussicht atff 
Heilung nur diese typischen Formen der Lungenschwindsucht, die die hhufigsten 
sind. Die therapeutischen Bestrebungen fiir die Lungenschwindsucht haben, soweit 
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es sich um eine atiologisch begrtin~ete Therapie handelte, zu einem ganzlichen 
Mil~erfolge geftihrt. Das ware gar nicht erklarlich, wenn die Lungenschwindsucht 
atiologisch einheitlich wiixe, d. h. lediglich auf die Anwesenheit des Tuberkelbazillus 
oder yon Mischinfektionen zurtickzuftihren ware. Gerade die Bedeutung der 
iibrigen Momente fiir die Entstehung und den Verlauf der Lungenschwindsucht 
hindert den Erfolg atiologischer Therapien, die einseitig auf die Anwesenheit der 
Bakterien begrtindet sind. Dieser Mil.~erfolg stellt also einen weiteren Beweis 
dar ftir das, was ich hier hervorheben mSchte, namlich dafiir, da]~ die klinischen 
Erscheinungen und die anatomischen Bi|der nicht einheitlich erkiart werden kSnnen. 

Aus allen diesen Betrachtungen geht nun hervor, da$ auch die atiologischen 
Momente und die anatomischen Erscheimmgen nicht ausreichen, um das Wesen 
einer Krankheit zu definieren, sondern dal~ dazu auch die klinischen Erscheinungen 
gleichwertig hinzutreten mtissen. Nur in ihrer Vereinigung kommt das unverrtick- 
bare Bild einer Krankheit zustande, und der Kreisgang, den die Wissenschaft im 
Laufe der Zeiten so hi~ufig macht, ist eigentlich ausschliel~lich darauf zurtickzu- 
fiihren, dab sich die einzelnen Forscher oder die Mode ganzer Perioden auf einen 
einseitigen Standpunkt stellten und yon diesem einseitigen Standpunkt aus einheit- 
lich die einzelnen Erscheinungen oder manchmal sogar die Gesamtheit zu erklaren 
sich bestrebten. 

Die Unrichtigkeit dieser Bestrebungen nachzuweisen, war der Z~eck dieser 
Ausfiihrungen, und ich komme nun zu dem speziellen Fall, der der Rib b e r t schen 
Mitteilung zugrunde liegt, ni~mlich zu dem Lungenemphysem. Auch Ribber t  
hat die Neigung zu einer einheitlichen Erklarung dieser Krankheit, wie sich aus 
seinen einleitenden Worten ergibt. Er sagt, er kSnne sich mit der Freundschen 
Anschauung nicht befreunden, weil sie nicht imstande sei, eine solche einheitliche 
Erkliirung zu geben. Meiner Ansicht nach li~l~t sich eirre dutch so ausfiihr!iche 
Untersuchungen gegrtindete Anschammg wie die Freundsche nicht ohne weiteres 
mit einer solchen Begrtindung ablehnen, nicht nur aus den oben yon mir ange- 
ftihrten Grtinden, sondern auch well die yon F r e u n d  angefiihrten Tatsachen doch 
in Wirklichkeit zu Recht bestehen. Die weiteren Einwtirfe, die R ibbe r t  gegen die 
Freundsche Anschauung macht, sind'auch in keiner Weise stichhaltig, denn er 
beriicksichtigt dabei nicht, dal~ F r e u n d  nachwies, dail gerade diejenigen Abschnitte 
der Rippen zuerst erkranken, an denen entsprechend auch die ersten Erscheinungen 
des Emphysems auftreten. Auch die weiteren Argumente F reunds  sind bei 
Ribber t  ebensowenig berticksichtigt wie bei mehreren andern Autoren, die die 
Freundsche Meinung kurzerhand ablehnen zu kSnnen glauben. Ja man mu/~ bei 
manchen auf die Vorstellung kommen, dal~ sie die Freundschen Arbeiten gar nicht 
im Original oder wenigstens nut sehr fitichtig gelesen, sicher aber die Befunde nicht 
nachgepriift haben. Wenn z. B. Bei tzke in dem Lehrbuch der speziellen patho- 
Iogischen Anatomie yon Aschoff  sagt: ,,Nach andern Autoren (Freund)  ist die 
Verkn6cherung der Rippenknorpel das Primare", so geht daraus hervorl da$ 
Bei tzke  wohl eimnal etwas yon der Sache hat lauten h(iren, abet keineswegs die 

7* 
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Dinge nac.hgeprtift oder eingehend studiert hat: Denn die Verkn(icherung der Rippen 
spielt dabei doch nur eine ganz sekundfire Rolle. Vielmehr kommt es auf eine ganz 
andere Erkrankung der Rippen an, ni~mlich die faserige Umwandlung der Knorpel. 
Offenbar ist Bei tzke hier ein Irrtum untergelaufen, indem er diese faserige Um- 
wandlung der Knorpel verwechselt mit der ebenfalls yon F r e u n d  begrtindeten 
Lehre yon der Stenose der oberen Brustapertur, die aber nfit dem Emphysem gar 
nichts zu tun hat. Hierbei kommt es allerdings in manchen Fallen auf der Basis 
einer Verkiirzung der Rippenknorpel zu einer sekandaren Verkn(icherung, die fiir 
die Stenosenbildufig yon Bedeutnng ist. Die Verkniicherung der tibrigen Rippen, 
die sich zuweflen an die faserige Umwandlung der Rippenknorpel beim Emphysem 
anschlie~t, ist ftir die Entstehung des Emphysems ganz gleichgifltig, denn sie ent- 
wiekelt sieh erst, wenn das Emphysem au~ der Basis der starren Dilatation des 
Thorax sehon entstanden ist. Mir schien es nun, dal~ Freund)  der ja bei diesen 
ganzen Fragen in erster Linie interessiert ist, notwendig von den Einwiirfen Rib-  
ber t s  Kenntnis haben mu/~te, da seine dutch langjiihrige Untersuehungen be- 
griindeten Meinungen nieht durch diese kurzen Einwtirfe Ribber ts  erledigt 
werden kiinnen. Daraufhin hat er mir einen Brief geschrieben und mir anheim- 
gegeben, denselben an dieser Stelle zu verSffentlichen. Ieh fiihre deswegen hier die 
W0rte F reunds  an: 

Ribber t  hut sich mit der Anschauung, die ,,in einem groften Tell der Fi~lle lm 
Emphysem eine sekund~re Erscheinuag,  die sich an pr imate  Anomalien des 
Thorax ansehlieftt ,  sieht, nieht bet reunden kSnnen. Dean abgesehen davon, 
daft sie keine e inhei t l iche  Erkl~rung l iefer t ,  da man das Emphysem zum Tell 
yon Lungen-.  zum andern von Thoraxveri~nderungen abh~ngig machen muff", 
ister der Meinung, ,daft die Lungen sich an die al lm~hlich sich ausbi ldende Defor-  
mierung des kn5chernen Brustkorbes  so anpassen wiirden, daft es hSehstens zu 
einer gleiehmi~l~igen und deshalb nieht  hoehgradigen Erwei te rung aller Luf t -  
r~ume, nieht  abet  zu der ung le ichmi~ig  ver te i l t en ,  hauptsi~chlieh die scharfen 
Ri~nder e innehmenden klein-  und groftblasigen Auf t re ibung kfime. Daher 
miissen die Bedingungen tiir die En ts tehung  des Emphysems im Lungengewebe 
selbsc gesucht  werden. 

Hierzu babe ich zu bemerkenl 
]. Niemals habe ieh eine einheitliehe Erkliirung des Zustandekommens des Lungenemphysems 

geben wollen. In der Vorrede meines schon 1859 ersehienenen Buches (,, Der Zusammenhang 
zwisehen Lungenkrankheiten mit primi~ren Rippenknorpelanomalien") babe ieh betont: ,,Ieh 
kenne die Grenzen des yon mix bearbeiteten Gebietes. Eine von den vielen Ursaehen zweier 
Lungenkrankheiten glaube ich dureh strenge Beobachtung gefunden zu haben, und die beob- 
achteten Tatsaehen habe ieh in ihrem gegenseitigenVerhifltnis in physiologiseher Weise dargelegt. - -  
Wet mSehte (S. 22--23) alle F~lle yon Emphysem in bezug auf ihre Entstehung unter einen Hut 
brmgen?" - -  Emphysema senile; vikariierendes; eatziindliehes! Aber ffir jenes zunitchst am 
vorderen Rande tier oberen Lungenpartien (idiep~thiseh) allmi~hlieh sich entwickelnde Emphysem 
bei sonst v511ig gesunden, oft noeh relativ jugendliehen Individuen glaube ich die Ursaehe in der 
starren Dilatation des Thorax gefuaden zu haben. 

Man kann den Satz aufstellen: Starre Dilatation des Thorax bewirkt sicher Lungenemphysem; 
nicht aber umgekehrt. - -  Die emphysematSse Lunge kSnnte nur dann den Thorax in dauernde 
Inspirationshaltung bringen, wenn die in foreierter Inspiration in die Lunge hineingedrangte Luft 
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dureh irgendein Hindernis am Austreten verhindert wfirde. Dies ist nut anf zweierlei Weise mSglich: 
entweder dutch eine klappenfSrmige Ventilvorrichtang oder dutch ZerreiBung der Lungensubstanz 
mit Bildung von interstitiellem Emphysem. Hiermit ist klar erwiesen, dab ieh eine einheitliche 
ErkIarung der Pathogenese des Lungenemphysems nicht geben wollte noch konnte. - -  

2. Ieh babe eine Entartung der Rippenknorpel besehrieben (gelbe Zerfaserung), welche zu 
einer Verunstaltung und Volumvermehrtmg der Knorpel ffihrt. Sehon DupuySre  n hat gesehen, 
dab der so degenerier~e Knorpel sich in dauernde Inspirationshaltung zw~ngte. 

Diese Ver~nderung tritt  in zwei Typen auf. Bei der einen beginnt die Entartang am 2. and 
3. Rippenknorpel, eigentfimlicherweise am h~ufigsten der r e e h t e n  Seite (vielleicht im Zusammen- 
hange mit der Reehtshi~ndigkeit; ob die Veranderung bei Linksh~ndern links beghmen mag?). 
Von diesem Punkte aus verbreitet sieh die Anomalie auf nile Rippenknorpel; am spi~testen auf den 
1. Rippenknorpel und die der untersten Rippen. Dieser Typus ist der hi~ufigste; der zweite dutch 
:gleichzeitig in allen Rippenknorpeln auftretende Ver~nderung charakterisierte tritt meistens im 
sp~tteren Lebensalter auf und bleibt oft auf geringer Entwicklung stehen, w~hrend der erste sehr 
~)ft schon in frfihen Jahren auftritt und zu dem hSehsten Grade der starren Dilatation ffihrt. 

Entsprechend dem Entwicklungsgange der Rippenknorpelanomalie und der daran sieh 
ansehlieBenden fortschreitenden starren Dilatation des Thorax sehliigt das idiopathische Em- 
physem seinen sitz zuni~chst an den vorderen Rii~dern und Fli~ehen der Lunge hinter den Rippen- 
knorpeln und ihren Naehbarpartien auf und verbreitet sich von da aus mit der waehsenden Dilata- 
tion Weiter. Gerade dieses lokal beschrankte Anfangsstadium ist einer der besten Beweise fiir den 
hier wirksamen Kausalnexus. Es wird wohl niemand annehmen wollen, dal~ ein anf die Lungen- 
w~nde beschr~nktes Emphysem die dariiber liegende besehr~nkte Partie des knorpeligen und 
knSchernen Thorax so umsehrieben vortreiben kSnne. Dies ist der klare Entwicklungsgang des 
Lungenemphysems, das R o k i t a n s k y  als erste Unterart des substantiven Emphysems so be- 
:sehreibt: ,,Das gewShnliche Emphysem erscheint als eine ziemlieh gleichfSrmige Erweiterung der 
Lungenbl~tschen, ausgebreitet iiber einen Lungenlappen, die ganze Lunge, dabei fiberxviegend 
und augenf~llig in der Peripherie und nachst den vorderen R~ndern der oberen Lungen- 
lappen" usw. 

Hiernach kann ich R i b b e r t  nicht zugeben, dab es bei der der fortschreitenden Thorax- 
deformierung sieh anpassenden Lunge hSehstens zu einer gleichm~tBigen and deshalb nicht hoch- 
gradigen Erweiterung aller Luftr~ume, nicht abet zu der ungleichm~tflig verteilten, haupts~tehlich 
die scharfen R~nder einnehmenden klein- und grol~blasigen Auftreibung k~me. - -  Diese ErSrterung 
beriihrt die die Physiologen viol besch~ftigende Frage, ob bei der grol~en Verschiedenheit in dem 
Grade der ~ufleren Versehiebung doch die Ausdehnung, welche jedes Element eines elastischen 
KSrpers erfahrt, doeh die gleiche ist and ob der Rauininhalt jedes Alveolarraumes um einen gleichen 
Bruchteil vergriiBert wird, wenngleich die RaumvergrSBerung nut am unteren Ende der Lunge 
Platz greift 1). 

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

Was nun die positiven Untersuehungsresultate der Ribber tsehen Arbeit betrifft, so steht 
mir fiber ihren Weft zu einer weiteren Klarang der Pathogenese des Emphysems ein Urteil nicht 
zu. - -  Im allgemeinen seheinen sie mir den Mechani~mus der erschwerten und ganz vedegten 
Exspiration in des Endgebilde der Luftkaniile gut zu demonstrieren. 

1) j .  R o s e n t h a 1, dessen Artikel ,,Die Physiologie der Atembewegungen usw." (in H e r m a nn s 
Handbueh der Physiologie 1882, S. 181) ich den obigen Satz entnehme, f~hrt fort: ,,Die 
akustischen Begleiterseheinangen der Atembewegangen (Atemgerausche), welche an dem 
ganzen Lungengebiet hSrbar sind, beweisen dies anch." - -  Wohl, wenn sie g le ichm~Big  
stark und laut hih'bar w~ren. - -  Das trifft nicht zu. 
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Die Lektih'e der Arbeit hat den alten Wunsch nach griindlicher Nachuntersuchung und 
klinischer Bearbeitung meiner Thoraxarbeiten 1) wieder erweckt. 

Diesen Freundschen Mitteilungen babe ich noch folgendes hinzuzufiigen: 
R i b b e r t  sagt, es ware nicht verst~ndlich, wenn die starre Dilatation des 
Thorax die Ursache des Emphysems wi~re, warum sich dann ausschliel~lieh oder 
ganz vorzugsweise die Ri~nder der Lungen erweitern und nicl~ gleichm~ilig das. 
gesamte Lungengewebe. Mir scheint gerade das Gegenteil der Fall zu sein. Ich 
wtil~te mir nieht zu erkl~ren, wie es mSglieh w~e, da~ sich bei der Erweiterung 
des Thorax die gesamte Lunge gleichmi~Big ausdehnt, da ja doch die Widerstfi.nde~ 
die :einer solchen Ausdehnung entgegenstehen, im Innern der Lunge ganz a~adere 
sind als an der Peripherie. Die Peripherie kann der Ausdehnung des Thorax ohne 
~eiteres folgen, da die Al~'eolen an der Peripherie der Lunge, aul~er durch den 
Thorax, dutch nichts gesttitzt sind, als dutch ein sehr diinnes Pleurablatt und die 
sehr dtinnen Wandungen der Alveolen an der Oberfli~che, w~hrend im Innern der 
Lungen, fortsehreitend naeh der Mitte zu, die Alveolen gegenseitig durch die sie 
yon aufien umgebenden andern Lungenteile gesttitzt werden, wozu der inhere 
Halt des Organs hinzukommt, der dureh die die Blutgefa~e, die Bronchien und die 
Lymphbahnen umgebenden Bifidegewebsziige gegeben ist. In Wirklichkeit ist 
denn auch nut ein einziges Mal ein Fall ndtgeteilt worden, in dem die Alveolen einer 
Lunge dutch das gauze Organ hindureb gleichmii~ig aufgetrieben gewesen sein 
sollen. Epp inge r  (Vierteljahrsschr. fiir d. prakt. Heilk. 1876) erwi~hnt n~mlich 
ein Sammlungspraparat, bei dem die ganze Lunge yon grol~en und kleinen Zysten 
durehsetzt war, das er als ein solches diffuses Emphysem beschreibt. Es war mir 
frtiher schon zweifelhaft, ob es sieh hier wirklieh um ein echtes Emphysem handelt~ 
oder nieht vielmehr um eine sogenannte angeborene multiple Bronchiektasie. in 
dieser Anschauung bin ich noch mehr bestarkt worden durch die Untersuehung 
eines Falles, der in meinem Institut zur Sektion kam und in dem man unzweifelha~ft: 
naehweisen konnte, da~; es sieh um eine sogenannte angeborene Erweiterung 
samtlicher kleinster Bronchien in beiden Lungen handelte. Das Praparat befindet 
sieh unter Nr. 1908, 5] im Pathologischen Institut des Rudolf-Virchow-Kranken- 
hauses. Wenn man eine kollabierte, aus der Leiche herausgenommene Lunge 
aufbli~st, so erweitern sich aueh immer zuni~chst die Randpartien, und erst 
spi~ter folgen die zentralen Partien, die sich zuni~ehst nur wenig mit Luft fiillen 
und ihre maximale Erweiterung erst dann bekommen, wenn die Randpartien 
vollsti~ndig aufgeblaht sind. Aueh das ist nur zu erkli~ren dadurch, dag der Gewebs- 
widerstand im Zentrum der Lunge ein grS~ierer ist als an der Peripherie. 

Was ieh selbst nun zu der Frage des Emphysems und vor allen Dingen yon 
meinem Standpunkt der i~tiologischen Betrachtungen zu sagen habe, so babe ich 

1) Solche sind bisher gelieiert worden yon F. A. H o f f m ann in Nothnagels Spez. Path. u. Ther. ; 
yon C. Hart in seinen Thoraxarbeiten und jiings: von R. Staehelin im Handbuch der 
ianeren hiedizin 2. Bd. 1914. 
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das im wesentlichen schon angefiihrt bei einem Vortrag, der am 31. M~irz 1910 
vor dem Kongrel~ der Deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie gehalten wurde (Arch. 
f. klin. Chir. Bd. 92 H. 4). [eh habe dabei ausfiihrlich auseinandergesetzt, was 
fibrigens vielen schon lange bekannt war, dal~ das Lungenemphysem durchaus 
nicht eine einheitliche Krankheit ist. Es wurden ja schon von La~nnec,  Roki -  
tanski ,  Virchow usw. die verschiedensten Formen des Lungenemphysems 
erw~hnt und zum Tell ausfiihrlieh besehrieben. Ieh sehe hier ganz ab yon dem 
interstitieUen Emphysem, das mit dieser Frage gar nichts zu tun hat, sondern er- 
innere nur an die entziindlichen Formen des Emphysems, die sieh bei akuten Zer- 
st6rungen der Lunge als auch bei chronischen Ver~nderungen, die mit Narben- 
bildung einhergehen, entwiekeln. Dann an das kellaterale Emphyseml das beson- 
ders von Orth erwahnt ist und das sich in der Nachbarschaft yon Atelektasen 
befindet. Fiir meine jetzige Bespreehung kommen im wesentliehen zwei Formen 
des Emphysems in Betracht, n~mlich die sogenannte kongenitale Form und die- 
]enige, die sich erst im h6heren Alter entwickelt, die letztere aber wieder geteilt in 
zwei Formen, n~mlich in diejenige, die selten vor dem 30. Lebensjahr beginnt, 
abor auch selten nach dem 50., und zweitens das sogenannte Altersemphysem. 
Die Freundschen Anschauungen beziehen sieh s~mtlieh auf das Emphysem, 
das gewShnlich zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr entsteht und im wesent- 
lichen auch zum Abschlu6 kommt. Ich habe deshalb bei meinem Vortrage 
vet dem Chirurgenkongrel~ vorgeschlagen, diese spezielle Form des Emphysems 
als das Freundsche Emphysem zu bezeichnen, um es dadurch aus den tibrigen 
Formen des Emphysems herauszuheben. Das sogenannte kongenitale Emphysem 
ist nattirlich ebensowenig kongenital, d.h. angeberen, wie die sogenannten kon- 
genitalen Bronchiektasien. Sondern ebenso wie diese entsteht es erst im Laufe 
yon Jahren durch die Atnmng auf der Basis einer angeborenen Gewebsmi~bildung. 
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 
Entwicklung aus, so sind die Alveolenwandungen und je nach der Ausbreitung 
der Mi~bildung aueh die Wandungen der hffundibula und der kleinen Bronchien 
mangelhaft entwickelt, was sich als eine starke Verminderung derselben darstellt 
gegeniiber einer normalen Lunge. Diese Verhnderung ist in der Lunge durchaus 
gleichmhl~ig ent~dckelt, sowohl im Innern als auch an den Rfindern. Trotzdem 
dehnen sicL auch bei dieser Form des Emphysems die R~nder stark aus, w~hrend 
die zentralen Partien nur wenig oder gar nicht erweitert sind, was sich aus dem 
oben angefiihrten mechanischen Moment ohne weiteres erklart. Natiirlich sind 
bei dieser Form des Emphysems die Rippenknorpel durchaus normal, von wei~er 
Farbe und elastischer Beschaffenheit. ]ch habe keinen Fall gesehen, wo sich sekun= 
dar an diese Form des Emphysems, die, was die Lungen selber betrifft, ftir die 
makroskopische Betrachtung genau dem Freundschen Emphysem gleicht, sekun- 
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d~r eine faserige Entartung angeschlossen hi~tte, auch nicht in einem Falle, der 
das ungewShnlich hohe Alter yon 51 Jahren erreichte. 

Auch das ist wieder ein Beweis daftir, dal~, wie es F r e u n d  ganz rich'tig annahm, 
die faserige Entartung der Knorpel nicht eine sekund~re, von dem Emphysem ab- 
h~ngige Erscheinung ist. Denn es wiire sonst gar nicht zu begreifen, warum die 
eine Form des Emphysems einen fal~f(irmig starren Thorax erzeugen sollte, w~hrend 
die andere, die in bezug auf die grob anatomischen und rein mechanischen Vex'- 
iinderungen genau die glelche Erscheinung darhietet, das nicht rut. Bei dem 
Freundschen Emphysem nun ist es schon seit l~ngerer Zeit aufgefallen, daft eine 
Reduktion der elustischen Fasern nicht vorhanden ist. Auch stimmen alle Unter- 
sucher darin iibereiD, dal~ sich bei dieser Form des Emphysems keine regressiven 
Ver~nderungen in tier Lunge nachweisen lassen, die einen primhren Sehwund des 
Gewebes erklaren kSnnten. Solehe regressiven Veranderungen findet man nur bei 
den entziindlicheu Formen des Emphysems, wie sie sich gdegentlich an Lungen- 
entztindungen anschliei~en oder auch an umschriebene ki~sige oder anderweitig 
entziindtiche Yeranderungen. Ra iney  hat freilich eine [ettige Degeneration der 
Alveolarwfi,nde erwi~hnt, es geht abet aus seinen Mitteilungen nicht deutlich hervor, 
um was fiir Falle es sich bei dieser vereinzelten Beobachtung gehandelt hat. Alle 
histologisehen Veri~nderungen, die wir bei dem Freundsehen Emphysem in der 
Lunge finden, sind rein sekundih'er l~atur, wie z. B. die Hypertrophie der Zellen in 
den Alveolarwi~nden, die schon Vil lemin beschrieb, die Fettmet~morphose der 
Alveolarepithelien, vonder Biermer  spricht, die katarrhalischen Veri~nderungen 
in den Bronchien, die allgemein bekannt sind. Aber gerade an den elastischen 
Fasern, an denen man solche Veranderungen in erster Linie erwarten sollte, sind 
nur solche Zusti~nde zu sehen, die rein meehanischer Natar sind, n/imlich in den 
gedehnten Alveolarw~nden, in den gestreckten elastischen Fasern, ferner Rupturen 
yon elastischen Fasern, die vorher nicht naehweislich ver/indert waren, die aber 
nach dem DurchreiBen zusammenschnurren, endhch die so tiberaus charakteristisehe 
Erweiterung der Alveolenporen. Eine solehe Erweiterung ist z. B. sehon in dem 
Thierfelderschen Atlas in der 1. Lieferung auf Taft VI, Fig. 1 3, abgebitdet, 
ohne da{~ er diese Besehreibung richtig dcuten konnte. Erst nach der Entdeckung 
dieser Alveolarporen durch Kohn and nach dem 1Nachweis durch reich, dab die- 
selben unter physiologisehen Bedingungen vorhanden sind und dureh Injektion 
leicht nachgewiesen werden kSnnen, hat man diese mechanischen Verhaltnisse 
eindeutig crkli~ren kSnnen. Ribb err beschreibt in seiner pathologischen Histe- 
logic yon 1896 diese Liicken beim Emphysem und bildet sie ab and deutet sic ganz 
richtig als erweiterte Alveolenporen. Durch Sudsuki  habe ich diese Verhhltnisse 
helm Emphysem ausftihrlich beschreiben lassen (Virchows Arch. Bd. 157) und 
babe selbst dariiber in der Berliner Medizinischen Gesel]schaft vorgetragen (Berl. 
klin. Wschr. 1899). Ich konnte damals besonders darauf hinweisen, dab diese 
Erweiterung der Alveolenporen ein rein mechanischer Yorgang ist, and dab das 
Zus~mmenflieflen tier Alveolen dutch die Er~eiterung der Poren und durch das 
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Einreiilen der mit elastischen Fasern ausgestatteten Gewebsbriicken zwischen den 
Poren zustande kommt. 

Es kann gar keinem Zweifel unterliegen, dal~ bei dem Altersemphysem ganz 
ahnliche Verhaltnisse vorliegen. F r e u n d  hat in seinem Briefe dieselben unter 
Nr. 2 abgehandelt. Es sind dieienigen Fa]le, bei denen die Knorpelanomalie erst 
im hSheren Alter auftritt und dana nicht, wie bei dem Freundschen Emphysem, 
an dens 2. und 3. Knorpel beginnt, sondern gleichzeitig an shmtlichen Knorpeln, 
dabei aber nicht den hohen Grad der Verhnderungen erreicht wie bei dem F r e u n d -  
sehen Emphysem. Diese Angaben F reunds  kann ich hier in allen Einzelheiten 
vollstandig bestatigen. Das A]tersemphysem unterscheidet sich deswegen prin- 
zipiell auch nicht yon dens Freundschen Emphysem, sondern nut graduell. 
Es erreicht niemals den hohen Grad der Erscheinungen an der Lunge und der 
konsekutiven Veranderungen am Herzen, aueh nicht die Schwere der klinischen 
Symptome. Die Veranderungen 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 yon dem sogenannten kongenitalen Emphysem- 

Ftir diese gauze Frage der Entstehung des Emphysems ist das auch yon 
Ribber t  wieder besonders hervorgehobene Moment der forcierten Exspiration 
yon ganz besonderer Bedeutung. Die Vorstellung, da~ ein Emphysem lediglich 
durch eine forcierte Exspiration entstehen kSnnte, ist schon recht alt, alter als die 
ursprtinglichen Untersuchungen Freund~,  die ja bekanntlich bis in das Jahr 1858 
zurtickreichen. Es ist unzweifelhaft, da6 durch Stenosenbildung in den Bronchien 
eine Erweiterung der dahinter liegenden Lungenabschnitte zustande kommen kann, 
ja nicht blo] eine solche Blhhung, sondern auch ein wirkliches Emphysem mit 
Schwund der Z~4schenw~nde der Alveolen kann sich dabei entwickeln. Wenn 
ich auch niemals gesehen babe, dal3 bei solchen Stenosen ein hoher Grad yon Em- 
physem oder speziell ein bullSses Emphysem entstanden whre. Die besten Bei- 
spiele dafiir geben solche F~lle, bei denen in der Jugend einmal eine Tracheotomie 
gemaeht war und diese dann mit narbiger Stenose der Trachea geheilt war. Diese 
Fhlle kommen heutzutage seltener vor, einmal weil die Tracheotomie nicht mehr 
so hi~ufig ausgeftihrt wird wie friiher und dutch die bessere chirurgische Technik 
glatter heilt. Ich habe aber mehrere solche F~lle gesehen. In einem, den ich auch 
Gelegenheit hatte, mehrere Jahre klinisch zu beobachten, bestanden auch w~hrend 
des Lebens leichte Erscheinungen des Emphysems, was aber den betreffenden 
Tr~iger nicht hinderte, ausgiebig Sport zu treiben. Die Sektion des an anderer 
Krankheit verstorbenen Patienten zeigte ein mfi.Biges Randemphysem. Experi- 
mente, die ich im Anschlul~ an diese Beobachtungen bei Kaninchen ausfiihrte in 
der Weise, daI3 ich um die Trachea einen in AlkohoI getrankten Seidenfaden herum- 
legte, wodurch dann eine retrahierende Entziindung entstand, die die Trachea 
allm~hlich verengte, lieilen erkennen, dal~ in diesen F~len ein m~iger  Grad yon 
Emphysem schon naeh wenigen Monaten entwickelt war. Im allgemeinen aber 
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pfiegt die Verengerung eines Bronchius oder der kleinen Bronchien dutch Ge- 
schwtilste, dutch Druck von Lymphdrtisen aus tier Umgebung, dutch syphilitische 
Narben oder dutch katarrhalische Ver~nderungen de r  Schleimh~ute kein Em- 
physem hervorzurufen. Die Folgen aller dieser Erscheinungen sind vielmehr ent- 
ziindlicher Natur und beruhen auf dem allgemein in der Patholo~e gtiltigen Gesetze, 
dab in Hohlrhumen, deren normales Lumen verengt wird, sich Bakterien besonders 
leicht ansiedeln und Entziindungen hervorrufen, was wir ja auch vom Magen, 
von der GaUenblase, yon der Harnblase usw. kennen. Diese entztindlichen Ver- 
iinderungen aber ftlhren dann weiter sehr bald zu vollstiindigen Verstopfungen~ 
und diese haben dann entweder eine Resorptionsatelektase oder eine Retentions- 
pneumonie zur Folge. Ganz besonders muB ich der Fabel entgegentreten; die sich 
in fast allen Lehrbiichern befindet und die auch Rib b er t wieder anftihrt, n~mlich 
dab bei Glasbl~sern und Bliisern von Musikinstrumenten besonders hiiufig ein 
Emphysem entsteht. Ich weifi nicht, wer diese Nachrieht ursprtinglich in die 
Wissensehaft eingefiihrt hat; sie ist jedenfalls schon sehr alt. Aber ieh mSchte 
wohl wissen, wer yon denjenigen, die diese Angaben wiederholen, ~4rklich einmal 
nachgeforscht hat, ob davon etwas auf Wahrheit beruht. F r e u n d  hat nun tat- 
si~chlich bei den schlesischen Glasbli~sern eine solche Nachfrage angestellt, und es 
hat sich nicht nachweisen lassen, da$ unter diesen irgendwie hiiufiger Emphysem 
vorki~me als unter andern •ensehen. Fiir die Spieler yon Blasinstrumenten hat 
sieh dasselbe ergeben. F r e u n d  berichtet dariiber auf S. 20 seiner bei Karger in 
Berlin i906 erschienenen Schrift ,,Uber primi~re Thoraxanomalien". Ubrigens 
hatten auch sehon P r e t t i n  und Le ibk ind  die gleichen Festste]hmgen gemacht 
(Kann dutch Glasblasen ein Lungenemphysem erzeugt werden? Mtinch. reed, 
Wschr. 1904 Nr. 6 S. 259). ~brigens bezweifelt R i b b e r t  selber an anderer Stelle, 
dal~ das Emphysem dureh erhShten Luftdruck bei Blasern entstehen kSnne, wie 
er in seinem Lehrbueh der speziellen Pathologie 1902 S. 410 anfiihrt. Man sollte 
also diese Sage endlieh einmal aus den Abhandlungen und Lehrbiichern entfernea, 
ftir die irgendeine tatsi~chliehe Unterlage sich nirgends nachweisen last. 

Im tibrigen kann ich nun die positiven Befunde von R i b b e r t ,  die Ver- 
engerungen der kleinen Bronchien durch Druck, vollst~ndig besti~tigen. 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, da~ ihm 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 erkl~ren, fiihrt er 
wiedermn auf die Kompression der kleinen Bronchien zuriick, so dal~ die Er- 
weiterung der Alveolen, die fiir ihn ein Folgezustand der Kompression ist, ihm 
auch wiederum als Ursache der Kompression erscheint. Er erklart also das eine 
durch das andere und das andere durch das eine. Das erscheint mir aber nicht 
statthaft. 


