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Wucherung, d. i. Neubildung von Epithel, ist in den Lungen im all-
gemeinen selten. Doch scheint es mir, dal bei chronisch-entziindlichen
Prozessen in der Lunge auBer Bindegewebsproliferation Epithelwuche-
rungen héufiger vorkommen (Kaufmann, Lungeninduration). Solche
Falle konnen dann leicht gréBeren Umfang annehmen, so daB es manch-
mal schwer wird, Epitheltumoren und angeborene Epithelabweichungen
davon abzutrennen. Dies hoffen wir an den folgenden sieben Fallen
néher auseinanderzusetzen. Besonders die elastischen Elemente in der
Umgebung der Epithelneubildungen lassen sowohl im Bau als auch
in der Form keinen Unterschied gegeniiber angeborenen Abweichungen
erkennen. Als erstes Beispiel fithren wir an ein erbsengrofies Knotchen
in dem rechten Lungenunterlappen der 22jahrigen Frau Semek, Pa-
tientin der ,,Centrale Burgerlyke Ziekeninrichting®” (Zentralkranken.
hauses) in Weltevreden (Sektionsnummer KS 37, 1921/22). Die Sek-
tionsdiagnose lautete: Doppelseitige, alte, narbige Herde in den beiden
Lungenspitzen, kleine Kavernen im rechten Mittellappen, verkiste Herde
in allen bronchialen und trachealen Lymphdriisen, drei verkalkte Lymph-
driisen an der Mesenterialwurzel. Mikroskopisch zeigte sich ein damit,
tibereinkommendes Bild; das zuerst erwihnte Knétchen im rechten
Unterlappen jedoch bestand aus einer Reihe spaltformiger Hohlen, mit
gut ausgebildetem Epithel bekleidet (Taf. I, Abb. 1). Irgendeine gesetz-
miBige Verteilung dieser Hohlen im Bindegewebe oder in bezug auf die
umgebenden Lungenalveolen scheint nicht zu bestehen, wie die Ab-
bildungen (Taf.I u. II, Abb. 1—3) lehren. An einzelnen Stellen besitzt
das spaltformige Lumen eine kugelfsrmige Erweiterung, ohne daf3 sich
der Zustand des Epithels verandert. Aus diesem Grunde glauben wir,
diese Erweiterung nicht als Folge einer Dehnung betrachten zu miissen,
Bis auf einzelne kleine Flecke, wo abgestoRene Epithelzellen zwisclien
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mit Eosin gefarbten Faden und Kornchen liegen, sind alle Hohlen leer
(Taf. I, Abb.2). Obgleich es uns nicht gelang, in den Schnitten eine offene
Verbindung zwischen den Hohlrdumen und den Bronchien zu finden,
miissen wir doch das Vorhandensein einer solchen annehmen. Da-
gegen zZeigen uns die mikroskopischen Praparate, daB das Knotchen
in der Umgebung eines kleinen, schmalen, subpleuralen Bronchus sitzt,
so dafl einige Auslaufer des Hohlensystems bis an die Lamina propria
der visceralen Pleura reichen (Taf.Il, Abb.4). Abb.1 stellt einen Teil
des Knétchens dar, die Epithelrohrchen liegen zwischen faserreichem
Bindegewebe, das durch die grofBe Zahl stark gefiillter Blutgefafie und
durch herdférmige perivasculire Rundzellinfiltrate auffallt. Die Epi-
thelzellen sind bereits bei schwacher Vergroferung als regelméfBig ge-
formte Zylinderzellen zu erkennen, die hier und da aus mehreren Zell-
reihen bestehende Auswiichse besitzen, so daB} diese eine Art Anhiingsel
der Hohlrdume formen (Abb.1 T). Diese Bilder entstehen durch
Tangentialschnitte von Verzweigungen der Hohlriume und nicht
durch solide Epithelsprossen, was durch verschiedene, in den Schnitten
angetroffene Ubergangsstadien deutlich wird. Der in Abb.1 darge-
stellte Schnitt wiirde wohl zunschst an eine proliferative, chronische
Entziindung mit Neubildung von Bindegewebe, Blutgefifien und Epithel
denken lassen. Epithelwucherungen sind zwar in der Lunge wieder-
holt beschrieben worden, doch kommen sie hier sicher seltener vor
als z. B. bei entziindlichen Prozessen in der Haut. Dieser Umstand
allein wiirde zwar die entziindliche Genese der vorliegenden Epithel-
proliferationen nicht ausschliefien, doch finden wir noch andere Merk-
male, die gegen diese Auffassung sprechen. So zeigen nach wan Gieson
gefarbte Schnitte, dall die mit Epithel bekleideten Héhlen in einem
unverdnderten oder nur wenig verinderten, anscheinend normalen
Lungengewebe mit runden Alveolen liegen. Es wire wohl méglich,
daf urspringlich ein chronischer Entzlindungsreiz die Ursache der
Bindegewebs-, Blutgefifl- und Epithelwucherung gewesen ist, dafl
aber dann die Epithelzellen ihr Wachstum iiber die Grenzen des neu-
gebildeten Bindegewebes hinaus fortsetzten, doch hétten wir dann
nach unserer Meinung bereits eine Zwischenform von entziindlicher
Wucherung und echter Epithelneubildung im Sinne von Tumorformung
vor uns. Das Vorhandensein oder Fehlen von Kernteilungen in den
Epithelzellen wiirde weder dafiir noch dagegen sprechen. Die nach
van Gieson gefdrbten Schnitte lassen tbrigens in allen Hohlriumen
unter dem Zylinderepithel eine feine; doch deutliche Bindegewebs-
lage erkennen. Auch bei den mit Hamatoxylin-Eosin gefirbten Pri-
paraten (Abb.1 und 2) sieht man deutlich diese Membrana propria,
obzwar sie hier bei weitem nicht so ausgesprochen ist wie in den spiter
zu beschreibenden Fillen, wo wohl sicher durch MiBbildung entstandene
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Hoblenbildungen der Lunge vorliegen. Im van-Qieson-Schnitt sind auBer-
dem noch ziemlich grofle Lymphknotchen zwischen den Spalten und
Héhlen vorhanden, die scharf gefirbten Bindegewebsfasern mit ihrem
Spiralbau schlieflen eine Verwechslung mit Rundzellinfiltraten zwischen
den BlutgefiBen aus. Dall beide Teile des Knétchens, némlich der
mit viel Bindegewebe zwischen den NpithelrShrchen, als auch der,
wo die letzteren zwischen den Alveolen liegen, allmihlich ineinander
tibergehen, zeigt der in Taf.IT, Abb. 3 wiedergegebene Ausschnitt aus
einer Elastikafirbung, wo im gefifreichen Bindegewebe ziemlich viel
Alveolen liegen. In der Nahe der Lungenblischen findet man wieder-
holt feineres oder gréberes (Kohlen-)Pigment (Abb. 8 P). Zwecks
genauerer Untersuchung wurde eine Reihe von Schnitten mit Weigeris
Elastikafarbstoff - gefarbt; hiervon gibt Abb. 3 die Einzelheiten bei
stirkerer VergroBerung wieder. Ich halte es ndmlich nicht fiir unmog-
lich, durch das Studium des elastischen Gewebes, seiner Verteilung und
seines Baues in und um den Knoten festzustellen, ob wir es hier mit
einer Gewebsneubildung mit oder ohne Entziindung, oder mit einer
kongenitalen MiBbildung zu tun haben. ,

Bei kleiner VergroBerung scheint das Gewebe reich an elastischen
Elementen zu sein, die entweder in den GefiBwinden oder mehr oder
minder unregelmifBig im Alveolar- und dem umgebenden Bindege-
webe liegen. dJedenfalls fallt es auf, daB die Wande der Hohlriume
wohl eine bindegewebige Lamina propria, jedoch kein zu ihnen ge-
hérendes elastisches Skelett besitzen. AuBlerdem scheinen die Alveolar-
Septa sehr wenige elastische Elemente zu enthalten; nur an einigen,
unregelmaBig verteilten Stellen liegen kleine Biischel von elastischen
Fibrillen. Die Elastica zeigt also hier weder einen mit den Hohl-
riumen noch auch mit dem Lungengewebe im Zusammenhang ste-
henden regelmiBigen Bau. Dies lehrt auch die Beobachtung bei
starker VergréBerung (Abb. 3). Auch hier besteht die Membrana
propria allein aus Bindegewebe, die Alveolen haben ein feines, sie um-
spinnendes elastisches Netz, wihrend im. interstiticllen Bindegewebe
nur unregelmifig verstreute elastische Fasern vorkommen (Abb. 3).
Das Knétchen besitzt also ein nur mangelhaft entwickeltes, unregel-
mé#Biges, elastisches Skelett, was nach unserer Meinung die niher-
liegende Erklarung ist als die Annahme, daB wir es hier mit einem se-
kundéren Schwund von elastischen Fasern zu tun haben. Daf} es sich
hier um eine mangelhafte Anlage oder eine Entwicklungsstérung des
Lungenbronchialgewebes handelt, dafiir spricht auch die Armut an ela-
stischen Fasern des anscheinend (normal) funktionierenden Lungen-
gewcbes in unmittelbarer Néhe der elasticareichen, normal gebauten
Pleura. Damit dréngt sich uns aber die Frage nach Herkunft
und Art des KEpithels auf. Bei einem Bild, wie wir es in Abb.2



62 » A. J. F. Oudendal :

sehen, wird man zuniichst die auffallende Ubereinstimmung mit Bron-
chialepithel zugeben miissen, das scheinen die deutlichen, Kingsovalen,
chromatinreichen Kerne, die Gruppierung der Zellen untereinander
zu bestdtigen, wodurch diese einem mehrzeiligen Zylinderepithel
gleichen. Daf die Epithelien keine Flimmerhaare tragen, konnte dem
langen, vom Tode bis zur Sektion verstrichenen Zeitraum von acht
Stunden hier in der tropischen Temperatur zugeschrieben werden.
Nach der Schilderung des histologischen Baues und der Verteilung
der Bronchienverzweigung von Husten (Ziegl. Beitr. 68, 496, 1921,
Abb. 4) entspriche dieses Zylinderepithel noch am meisten dem der
Bronchioli, doch. ist das Fehlen von Becherzellon auffillig. Darum
ist es unmoglich, die Abkunft des fraglichen Epithels mit Sicherheit
anzugeben, und es scheint uns vorsichtiger, das Knétchen einer fehler-
haften Anlage oder Entwicklung des Bronchialepithels zuzuschreiben,
indem dieses teils in Form von unregelm#fBigen Spalten und Hohlen
in magsivem Bindegewebe auswuchs, teils zwischen nicht vollstindig
normal gebauten Alveolen zu liegen kam. Unwahrscheinlich ist es,
daBl sich eine so regelmifBig angeordnete und iber ein groBes, von
Zeichen einer chronischen Entziindung freies Gebiet erstreckende
Epithelwucherung durch einen chronisch-entziindlichen Reiz ent-
wickelt haben solite. In anderen Stiicken aus derselben Lunge werden
wohl akut- und chronisch-tuberkuldse, entziindliche Veréinderungen
angetroffen, doch fehlen dort die Epithelwucherungen. Nach dem hier
Auseinandergesetzten miissen wohl derartige Bildungen wie unser
Knotchen als Fibrocystadenoma (pulmonale) bezeichnet werden.

Dennoch kann eine chronische Reizung des Lungengewebes, mit
oder ohne Entziindungserscheinungen, Epithelwucherungen. hervor-
rufen. So sahen wir in den Schnitten aus der Lunge des Chinesen
Ngo So Nim (klinische Sektion 86, die Leiche entstammt dem Zentral-
krankenhaus, C. B. Z., wobei die Leichensffnung eine doppelseitige
Lungentuberkulose ergab mit diffuser Aussaat von hauptsichlich mili-
aren Kiseherden tiber alle Lappen; iiberdies fanden wir eine Amdoben-
dysenterie und zahlreiche Clonorches in der Leber) deutlich veréinderte
Epithelrohrehen in der Umgebung eines miliaren Tuberkels. Gerade
am Rande, wo man noch eines Tuberkels zwischen dem fibrillenreichen,
konzentrisch geschichteten Bindegewebe zahlreiche Lymphocyten mit
einer Riesenzelle antraf, konnte man seitlich davon die teils quer, teils
tangential getroffenen Epithelrohrchen leicht an der gelbbraunen Farbe
der Zellen mit ihren deutlichen, runden, chromatinreichen Kernen er-
kennen. Die Epithelien lagen hier meist in einer einzigen Reihe, doch
auch ab und zu in mehreren Schichten, und waren mehr kubisch als
zylindrisch.  Die mehrreihigen Lagen kann man als Tangentialschuitte
oder aber als Epithelwucherungen auffassen.
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Zwischen den Epithelneubildungen liegt faserreiches Bindegewebe,
ohne daB jedoch jedem Réhrchen eine eigene, deutliche Membrana
propria entspriche. Je faserreicher das Bindegewebe, desto linger
und schmiler die Kerne, im faserarmen behalten sie mehr den
Epithelioidzellencharakter. Eine betriichtliche Anzahl gutgefiillter
BlutgefaBe mit einzelnen Leukocyten vervollstindigen das Bild des
umgebenden Gewebes. Obgleich das Ganze noch nicht als nor-
males Lungengewebe betrachtet werden kann, so muBl man doch
dariiber im Zweifel sein, ob wir es mit Neubildungen zu tun haben.
Es wiire moglich, daf dasselbe Bild durch Verkleinerung von Alveolar-
und Bronchialriumen entsteht, so dall die Zellen eine mehr kubische
anstatt der platten Form des Alveolarepithels annehmen. Dagegen
spricht aber die gréBere Zahl der Zellen und Zellkerne und das groBere
Lumen der Hohlraume im Vergleich mit gewohnlichen Bronchiolen
und Alveolen, sowie die vollstindig reife Ausbildung der Zellen. Kime
hier irgendein DruckprozeB in Betracht, so miillte man doch Zeichen
von Druckatrophie erwarten, um so mehr, als das Bindegewebe durch
seine Ausbreitung und seinen Faserreichtum die chronische Entziin-
dung verrdt. Die Meinung, dafl wir es hier wirklich mit einer echten
Epithelwucherung zu tun haben, 148t sich darum schwer abweisen,
um so mehr, wenn wir die ungleichméBige Grolle der Héhlen unter-
einander und gegeniiber den normalen Epithelien beachten. Aufler-
dem palit das Vorhandensein einer Epithelwucherung vollstindig
in das Bild einer chronischen Entziindung, letztere hier mit Binde-
gewebsproliferation kombiniert. Solche Erscheinungen sind z. B. bei
chronischen Entziindungen der Haut und bei chronischen, nicht tuber-
kulgsen Pneumonien beobachtet worden (Thc.-Carcinom; Handb. d.
Tuberk., Tendeloo-Brauer).

Eine weitere Stiitze fiur die Meinung, dafl wir es mit einer Prolife-
ration und nicht mit einer Alveolarschidigung durch Druck zu tun
baben, bietet das Bild bei Elasticafarbung. Hierbei fallt die geringe
Menge und die unregelmiBige Lagerung des elastischen Gewebes
in den Teilen der Lunge auf, wo sich die epithelbekleideten Héohlen
zwischen reichlichem Bindegewebe befinden. Die elastischen Fasern
liegen hier anscheinend in Gruppen und die Epithelrohrchen besitzen
nirgends ein sie umgebendes System elastischer Fasern, worauf wir
noch besonders hinweisen wollen. Wo elastische Elemente in der Um-
gebung von HEpithelien liegen, da scheint dies der Ausdruck eines Zu-
falls und nicht einer gesetzm#fiigen Anordnung zu sein. Man kdnnte
hier noch einwenden, daB auch die normalen Alveolen nicht iiberall
und nicht immer in gleicher Weise von einem elastischen Stiitzskelett
umgeben sind. Demgegeniiber ist aber zu bedenken, dall unsere Hohl-
riume viel gréfler sind als normale Alveoli und darin sowie in ihrer
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Form mehr den Bronchiolis und den Bronchien gleichen, die aber
nach den neuesten Untersuchungen von Husten (1. c¢.) auler der
Muskel- und GefiBlage eine sehr gut entwickelte, konzentrische
Elastica besitzen. Unsere Bilder sprechen wohl mehr dafiir, dall das
wuchernde Bindegewebe und das proliferierende Epithel die urspriing-
lich vorhandenen elastischen Fasern verdringt und so zu Hauf-
chen zusammengeschoben hat, die keinen Zusammenhang mit den
wachsenden Epithelmassen zeigen. Es ist ja bekannt, dal elastisches
Gewebe sehr resistent und Druckatrophie desselben in Fillen wie hier
schwerlich zu erwarten ist. Die elastischen Fasern wiirden dann hier
das einzige Uberbleibsel des verschwundenen Lungengewebes zwischen
dem neugebildeten Binde- und Epithelgewebe darstellen. Zusammen-
fassend konnten wir den vorliegenden Fall erklédren durch die Annahme
einer Epithelwucherung (vielleicht von Alveolarepithelien) bei einer
chronischen Entziindung. Wo der Ursprung der Epithelwucherung
liegt, ob in den Alveolen, Bronchien oder Bronchiolen ist nicht mit
Sicherheit festzustellen. Der Zelltypus 148t am ehesten an die Epi-.
thelien der Bronchioli respiratorii 3. Ordnung (Husten), eben vor ihrer
Verzweigung in Alveolarginge, denken. Das wvollstindige Fehlen
aber von Becherzellen, Flimmerepithelien und Muskelfasern sowie
die geringe Zahl der BlutgefiBe widersprechen der Annahme der Ab-
kunft dieser Zellen von den Bronchiolen.

Aufler chronischen Entziindungsreizen scheinen auch andere, lang-
dauernde Einfliisse Epithelwucherungen in den Lungen zu erzeugen.
Ein solches Beispiel bietet die Lunge eines alten Opiumrauchers, uns
von auswirts zugesandt und als T 49 bezeichnet. Die Lungen von den
meisten, dem langjabrigen Opiummiffbrauch ergebenen Individuen,
sind klein, sehr stark pigmentiert, die Pleura tiefblau oder dunkelgrau;
sie zeigh bei Untersuchung mit einer Lupe sehr feine, netzférmige Pig-
mentlinien. AuBer ihrem groBfen Pigmentgehalt ist die Lunge meist
reich an Bindegewebe, das Neigung zu langsamer, aber sicherer Schrump-
fung zeigt. In unserer Lunge war das Bindegewebe gleichfalls deutlich
vermehrt, jedoch ohne die geringste Spur von Entziindung. Dabei fiel
uns hier die Wucherung der Epithelzellen in dem proliferierten, ziemlich
faserreichen Bindegewebe auf. Taf. ITT, Abb.5 zeigt eine derartige Stelle
eines van-Gieson-Schnittes aus den caudo-lateralen Teilen der rechten
Lunge, wozu auch die in Taf. TITu. IV, Abb. 6 u. 7 abgebildeten Elastica-
farbungen gehoren. Bei der van-Gieson-Firbung erkennt man deutlich
die hellgelben Epithelzellen mit ihren runden Kernen und ibrer mebr oder
minder zylindrisch-kubischen Form und das leuchtend rote Binde-
gewebe. Jedes Epithelréhrehen besitzt eine Membrana propria. Die Binde-
gewebskerne haben Spindelform; Lymphocyten oder Leukocyten sind
nirgends zu finden; die Blutgefifle sind gering in Anzahl. Der Pigment-
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gehalt ist hier ziemlich klein, im Gegensatz zum iibrigen Lungenge-
webe, wo wir eine ausgesprochene Speicherung schwarzen Pigments
in den Alveolarwinden und in abgestoBlenen Alveolarepithelien sehen.
Dadurch erhebt sich die Frage, ob man etwa so die Teilnahme - der
Epithelrhrchen am Atmungsproze ausschlieBen kann. Und in der
Tat glauben wir, daBl dies der Fall ist, weil 1. die grofien Bindegewebs-
massen sich wohl wenig durch die respiratorischen Kréfte beeinflussen
lassen, 2. die geringe Zahl der Capillaren den wirksamen Ablauf des
respiratorischen Gasaustausches unwahrscheinlich machen, und 3. die
geringe Menge des Pigmentes in diesen Bindegewebsmassen inmitten
einer stark pigmentierten Lunge darauf hinweisen, da8. hier der Luft-
strom nur von geringer Stirke gewesen sein kann. Da sich selbst in und
auf den Epithelien keine Pigmentkérner finden, so kénnen wir nicht
feststellen, ob diese Hohlen iiberhaupt mit den Bronchialriumen in
offener Verbindung gestanden haben. Nur eine Rekonstruktion an
der Hand von Serienschnitten kénnte hier eine Antwort geben. Das
in den Taf. ITL—IV Abb. 5—7 sichtbare Epithel zeigt eine fast véllige
Ubereinstimmung mit den Befunden des vorigen Falles. Nur will es uns
scheinen, daB in der ,,Opiumlunge” die Zunahme der Epithelrshrchen
in gréBerer Zahl erfolgt ist, wovon besonders Taf. ITI, Abb. 6 eine gute Vor-
stellung gibt. Wie in den iibrigen Fillen zeigte auch hier die Elastica-
farbung nach Weigert eine ganz unregelmiBige Verteilung der elastischen
Fasern in dem gewucherten Bindegewebe. Ebenso wie in dem fritheren
Falle (KS 86) kann man auch hier nicht annehmen, dafl die gefundenen
Verédnderungen ihre Entstehung einer Zusammenpressung der Alveoli
oder der Bronchioli danken, da auch hier die Ausdehnung und das
Lumen der Hohlrdume viel zu groB ist fiir normale Bronchioli und
Alveolen, geschweige denn fiir zusammengepreBte. AuBerdem miifite
das elastische Geriist der Alveolen und Bronchioli mindestens teilweise
zwischen den komprimierten Partien liegenbleiben, da dieses gegen
derartige Einfliisse hinreichend widerstandsfahigist. Jedenfalls ist auch
hier die Lagerung in unregelmifig verstreute Biindel nicht mit einer Ver-
drangung des wurspriinglichen Lungengewebes durch das wuchernde
Binde- und Epithelgewebe zu erklaren. Es wird uns auch nicht wundern,
daB diegse im spateren Leben entstandenen neuen Lumina nicht von
einem kongruenten elastischen Geriist umgeben sind, da ja diese Ge-
websart in der Lunge fast als lebenlos zu betrachten ist.

Noch einen vierten hierhergehtrigen Fall kénnen wir den bisher

geschilderten anschliefien.

DaB die beschriebenen Lungenveranderungen kein Privileg der
Tropen oder ihrer Bewohner sind, geht daraus hervor, daBl ich wihrend
meiner Tatigkeit als Assistent bei Professor Tendeloo am Boerhave-
Laboratorium in Leiden eine ganz analoge Epithelwucherung zu unter-

Virchows Archiv. Bd. 244, 5
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suchen Gelegenheit hatte. Es handelte sich damals um eine akute
fibrindse Pleuritis in einer Lunge mit chronischer Bindegewebswuche-
rung auf tuberkuldser Grundlage. Wie nun die davon herstammende
Taf. TV, Abb. 8 zeigt, kommen auch in européischen Lungen derartige Ver-
dnderungen vor und diese sind daher nicht abhingig von lokalen Ein-
fliissen. Wohl kann man sich- fragen, ob nicht chronisehc Reize be-
sonderer Art notig sind, um solche Epithelwucherungen zu erzeugen.
Wir haben sie durchaus nicht immer bei chronisch-tuberkuléser Ent-
ziindung der Lunge und auch nicht in allen Opiumlungen gefunden.
Ist es hier wirklich ein gemeinschaftlicher Faktor, der diese Epithel-
wucherungen auslost? Nur ein sehr groBes Untersuéhungsma,terial
kann hier Aufklirung bringen.

-Der finfte Fall stammt aus der rechten Lunge eines unbekannten
Bingeborenen, der auf der Stralle tot aufgefunden wurde und deshalb
zur gerichtlichen Sektion kam (G. S. 60, 1921/22). Es fanden sich rechts
einige strangformige Verwachsungen der Pleura in den kaudalen Teilen;
der Ober- und der Mittellappen der Lunge fithlten sich fest an, withrend
der Unterlappen von mehr weich-elastischer Konsistenz war. Am
Durchschnitt zeigte der Ober- und Mittellappen alle Zeichen einer fibri-
ndsen Pneumonie im Stadium der rotbraunen Hepatisation, wie dies

"inTaf. V, Abb. 9 wiedergegeben ist. Der Unterlappen aber wies ein ganz
anderes Bild avf, namlich ein Héhlensystem, teils mit Luft, teils mit
einer schleimigen, dickfliissigen Masse von graugelber Farbe gefiillt,
die viel Ahnlichkeit mit Eiter hatte. Die Hohlen haben meist einen
ovalen Durchschnitt von !/,—41/, cm Lénge. Kinige sind mehr spindel-
formig, andere von kugelférmiger Gestalt (Abb. 9). Der eiterartige
Inhalt 148t sich sehr leicht wegsplilen und es kommt dann eine spiegel-
glatte,  glinzende Wand zum Vorschein. Zundchst kionnte man ge-
neigt sein, diese Hoéhlenbildungen alg Bronchiektasien aufzufassen;
doch spricht dagegen vor allem die ovale Form der meisten von ihnen,
wahrend das Bindegewebe in den Lungen nicht so stark vermehrt ist,
um durch dessen sekundire Schrumpfung das Entstebhen spindelfor-
miger Bronchiektasien erkliren zu konnen. Es fallt im Gegenteil auf,
dab das Bindegewebe sich beschrankt auf einige breitere Septa (Abb. 9),
die diese Hohlrdume wieder in bestimmte Gruppen scheiden. Und das
stimmt auch mit dem iibrigen mikroskopischen Bild, das weder eine
Vermehrung neugeformten Bindegewebes noch auch geschrumpfte
Reste eines solchen zeigt. Man muBlte auch die Méglichkeit ins Auge
fassen, daB wir es hier im Unterlappen mit multiplen Abscessen von
verschiedener Grofe und Gestalt zu tun haben. Gegen diese Erklarung
ist jedoch einzuwenden, dalB sich der Inhalt sehr leicht entfernen liefi
und. dafl dann alle Hohlen eine spiegelglatte Wand besalBen.

Es war nun naheliegend, an von vornherein bestehende Héhlen mit
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glatter (vermutlich epithelbekleideter) Wand zu denken, die zugleich
mit dem Ober- und Mittellappen von dem Entziindungsvorgang be-
troffen, darauf mit einem sero-purulenten, entziindlichen ProzeB ant-
worteten. Weder ihre grofle Zahl noch auch die spiegelglatte Wand
schlieBen aus, dafl es wirklich multiple Kavernen sind, deren Wand
ja bekanntlich durch eine mehr oder minder gut entwickelte, endothel-
oder epithelartige Auskleidung eine glatte Beschaffenheit erhalten
kann (Tendeloo-Brauer, Tub.). Doch das Fehlen jedweden tuber-
kulésen Herdes, von welcher Art auch, machten nebst der ausschlieB-
lichen Lage der Hohlen im Unterlappen die Diagnose ,,tuberkuldse
Kavernen unwahrscheinlich, was auch durch das mikroskopische
Bild bestétigt wird. Die makroskopische Diagnose mufl daher lauten:
multiple, (vermutlich) mit Epithel bekleidete Hohlrdume in sero-
purulenter Entziindung, oder: multiple Lungencysten mit akut eitriger
Entziindung. Histologisch schien dieser Lungenlappen aus einer An-
einanderreihung von kreuz und quer durcheinanderlaufenden, groBen,
kleinen und mikroskopisch kleinen Hohlrdumen, Spalten und Réhrehen
zu bestehen, die alle mit gleichméBig angeordneten, gut gefirbten
Epithelien von iiberwiegend zylindrischer Form ausgekleidet sind.
In den Hohlréumen, gegen die Epithelzellen zu, war iiberall das Exsudat,
bestehend aus sich gut firbenden, halb oder ganz zerfallenden, poly-
morphkernigen Leukocyten, in einer eiweillhaltigen, geronnenen Masse
eingeschlossen zu sehen (Taf. V—VI Abb. 10 H; 11 E; 11 H). "In Abb. 10
z. B. erkennen wir die Durchschnitte von drei solchen, voneinander ge-
trennten Héhlen, von einem mehr oder minder dicken Bindegewebs-
septum umgeben. Zwischen diesen Septen liegt das alveolire Lungen-
gewebe, das alle Zeichen herdférmiger Entziindung aufweist. Man
findet Réaume mit Fibrin und Leukocyten, darumhin unregelm#Big
angeordnete Hohlriume, teilweise oder ganz mit Exsudat gefiillt.
Auch um die grofBleren Blutgefille, die hier nicht immer in nichster
Néhe der Bronchien verlaufen, liegen mehr oder minder ausgedehnte,
perivagkulire Leukocyteninfilirate (Taf. V, Abb. 10, J). Beachtet man
ferner das aus Leukocyten und Serum bestehende Exsudat an der Innen-
wand der Héhlen, so kann man wohl von einer ,,Bronchitis purulenta
und bronchopneumonischen Herden sprechen. Die Wand ist itbrigens
nicht iiberall gleich dick, in verschiedenen Schnitten findet man Ver-
dickungen der Winde, bestehend aus einem faserreichen und hyalin
entarteten Bindegewebe, die vielleicht mit Verteilungen der Hdohlen
in Nebenhthlen zusammenhangen, was sich jedoch nur an Serien-
schnitten mit Sicherheit feststellen lieBe.

Wihrend. bei schwacher VergroBerung diese, mit Entziindungs-
produkten bedeckten Winde ein etwas unregelmifBiges Aussehen
haben, weisen sie bei stdrkerer VergroBerung eine sehr regelmiBige

¥
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Epithelbedeckung auf. Auf einer scharf abgegrenzten Membrana,
propria sitzt ein mehrreihiges, zylindrisches Epithel mit zierlichen,
zylindrischen, chromatinreichen Kernen. Wo das Exsudat unmittel-
bar dem Epithel aufliegt, sieht man iiberall einen gegen das Lumen
zu, feinen Birstensaum, bestehend aus Flimmerhaaren. Dagegen
ist. die bindegewebige Wand mnicht unverindert: hier trifft man zu-
néachst beinahe iiberall an der Membrana propria und um die kleineren
Blutgefafie gelegene, mehr oder minder unregelmifBlig gestaltete Leuko-
cyteninfiltrate. Der Reichtum an Blutgefden, abgesehen von den Arterien
und Venen, ist hier affallend und gibt dem Ganzen eine gewisse Ahnlich-
keit mit der Wand der sog. atrophischen Bronchiektasien (Kaufmann,
S. 217). Sonst sehen wir am Bindegewebe nichts Besonderes, esist faser-
reich, die Kerne linglich, spindelférmig, mit dunkelgefirbtem Chro-
matin. Unter den benachbarten Alveolen sieht man in der Figur einige,
die von der gewdhnlichen Form abweichen, besonders in bezug auf
ihre Epithelien, denn es sind grofere, kugelférmige Hohlrdume, nicht
mit plattem, sondern mit kubisch-zylindrischem Epithel bekleidet.
Weiter entfernt von der Wand der grofen Hohlen tritt die normale
Alveolentype in den Vordergrund, so daf wieder die normale Lungen-
zeichnung entsteht (Taf.V—VI, Abb. 10 und 12). Da nun hier, sowohlim
Alveolenexsudate, als auch in den Wénden der Hohlrdume, die polynu-
klediren Leukocyten sehr zahlreich sind, und der Bau der kleinen broncho-
pneumonischen Herde dies noch mehr zum Ausdruck bringt, so kann
man hier wohl von einer akuten Endziindung sprechen, die, als ein zu-
falliges Auftreten, keinen &tiologischen Zusammenbang besitzt mit
den vorhandenen Cysten. Wir haben auch in diesem Falle mehrere
Schnitte mit van Giesons und mit Weigerts Farbstoff gefirbt, wobei
der erstere das Vorkommen von gut entwickelten Muskelbiindeln, be-
sonders in den Wianden der groBeren Héhlen, verriet. Die Membrana
propria ist tiberall ohne Ausnahme anwesend, als ein feiner, roter Streifen
erscheinend, worauf mehrzeiliges Epithel sitzt. Manchmal liegen die
Muskelasern in Biindeln der Membrana propria an, als ob sie mit ihr
in Verbindung stinden, wihrend von Knorpel nirgends etwas zu sehen
ist. Das mehr faserreiche, manchmal hyalin entartete Bindegewebe
befindet sich nirgends in unmittelbarer Nachbarschaft der Membrana
propria, sondern wird von ihr iiberall durch ein Bindegewebe aus feinen,
hellroten Fasern auf einigen Abstand gehalten, worin zahlreiche Blut-
gefiBe, mit oder ohne perivaskuldre Infiltrate, gelegen sind. In Uber-
einstimmung mit diesemn deutlich ausgesprochenem Bau der einzelnen
Gewebeschichten zeigt auch das elastische Gewebe eine regelmiBige,
gesetzmifige Anordnung. Unmittelbar unter der Grundmembran
sind biindelférmige Netze elastischer Fasern ausgespannt, der Epithel-
begrenzung parallel; wo die Wand dicker ist, wird das Netzwerk spar-
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samer, um schliefllich in das elastische Stiitzgeriist der Alveolarsepten
iiberzugehen; wo Blutgefifle in der Wand liegen, stehen sie in engem
Zusammenhang mit ihnen. Betrachtet man die verschiedenen Ge-
webeschichten dieser cystischen Bildungen in ihrer Gesamtheit, nimlich
Epithel, Grundmembran, elastische Netze und die manchmal vor-
handenen Muskelfasern, dann spricht wohl alles dafiir, daff auch hier
eine Entwicklungsstérung stattgefunden haben muf3; die Annahme
einer in spéterer Lebenszeit entstandenen Neubildung 188t sich schwer-
lich mit dem systemartigen Charakter der Wand und der regelmiBigen
Aufeinanderfolge der einzelnen Schichten vereinigen. Die -akuten
Entziindungserscheinungen sind dann etwas sekundéires und zu ver-
gleichen mit den hier so haufig auftretenden eitrigen Bronchitiden
mit bronchopneumonischen Herden. Merkwiirdig ist der hohe Grad
der Ausbildung der Entwicklungsstorung, so dafl nicht nur hie und da
jede Spur von alveolirem Gewebe fehlt, sondern es auch zu einer regel-
mibigen Abwechslung von Lungenalveolen und -cysten gekommen
ist. Wobei noch alles dafiir spricht, daB dieses abnorme Lungen-
gewebe funktionierte, mit den Bronchien in offener Verbindung stand
und an einen bronchopneumonischen ProzeB wie das iibrige Lungen-
gewebe, in gleicher Weise Anteil nahm. Auffallend ist es ferner noch,
daB die Auskleidung der Cystenwand aus flimmernden Zylinderzellen
besteht, ohne auch nur eine einzige Becherzelle, wodurch sich ein
Unterschied gegeniiber der Epithelbekleidung der Bronchien und auch
der Bronchiolen ergibt (siche Schema Husten, Abb. 4). SchlieSlich
seil noch darauf hingewiesen, dafl im Epithel nur wenige Kernteilungs-
figuren vorkommen.

Um nun den von uns beschriebenen Abweichungen der Lunge den
richtigen Namen zu geben, so glauben wir dies mit der Bezeichnung
s,multiple Bronchuscysten® zu tun. Bronchiektasie scheint uns weniger
zutreffend, da keinerlei Zeichen einer Auseinanderzerrung, auch nicht
an den Muskelfasern oder am Bindegewebe, zu erkennen sind. Gleiche
Bildungen, die sehr viel den unter GS 60 beschriebenen gleichen, fanden
wir bei dem Ringeborenen Nessan, der wegen einer, durch einen nieder-
fallenden Balken verursachten Basisfraktur zur gerichtlichen Ob-
duktion kam (GS 141, 1921/22). Auch hier war es wieder der mit der
Parietalpleura verwachsene, rechte Unterlappen, der am Durchschnitte
anstatt lufthaltigen Lungengewebes ein System von Hohlriumen mit
glatten, ausgeholten Wanden aufwies. Die Form der Hohlen war vor-
wiegend lingsoval, das dazwischengelegene Gewebe war zumeist dunkel-
rot, luftarm, blutreich, bald dicke, breite Scheidewiinde, bald nur
diinne, sehr feine Streifen formend. Manche von den Héhlen waren
bis taubeneigroBl, einzelne besaflen eine offene Verbindung mit den
Bronchien, wahrend andere etwas derartiges vermissen leBen; die
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Pleura ist besonders an der laterocaudalen Seite stark verdickt, so
daf sich die starken Verinderungen des Lungengewebes sofort wver:
raten, ohne aber den Eindruck von Bronchiektasien zu machen (siehe
‘Taf. VII, Abb. 13, in 3/, nat. Grofe). Ein noch deutlicheres Bild des Gefun-
denen gibt uns Abb. 14 (11/, mal vergréBert), das ein Stiick Lunge vom
caudolateralen Rand darstellt. Hier liegen die sehr groBen Hohlriume,
durch diinne Scheidewdnde voneinander getrennt, bunt durchein-
ander. Das weniger verinderte urspriingliche Lungengewebe ist fest,
zih, sehr blutreich, luftarm. Auch hier ist von irgendeiner regelmiiBigen
Verteilung oder Anordnung der Hohlen keine Rede. Der Hohlen-
inhalt ist schleimig, bisweilen eitrig, hellbraunrot, von halbfliissiger
Konsistenz. Die linke Lunge und der rechte Ober- und Mittellappen
wiesen keinerlei Besonderheiten auf. '

Makro- und mikroskopisch gleicht dieser Fall sehr viel den schon
beschriebenen, nur daB hier (GS 141) die Gesamtzahl der Hohlen wohl
kleiner ist, diese aber einen durchschnittlich gréBeren Durchmesser
besitzen. Beischwacher Vergroferung sieht man auch hier unregelmiflige
Hohlrdume, die durch Spalten miteinander in Verbindung stehen.
Mikroskopisch scheint also das Ganze ein zusammenhéngendes System
zu bilden, womit allerdings noch nicht ausgemacht ist, ob auch die
grofien Hohlen miteinander in Verbindung stehen. Obzwar sich eine Ver-
bindung beim Abtasten nicht auffinden liel, ist es doch nicht ausge-
schlossen, daB die grofen Hohlen durch Retention, vielleicht schon
vor sehr langer Zeit, entstanden sind. Das umgebende Gewebe ist
unter dem Epithel dicht durchsetzt mit Polynucleéiren und Lympho-
cyten und einer sehr grofien Anzahl kleinerer und gréBerer, doch stets
stark erweiterter BlutgefiBe, wihrend die gréBeren Arterien und Venen
erst in einigem Abstand liegen. Im Lumen der Hohlen liegen fast iiber-
all Exsudatmassen, bestehend aus einer eiweilhaltigen, geronnenen
Flissigkeit mit Leuko- und Lymphoecyten und sehr zahlreichen ab-
gestoBenen Flimmerepithelien von langer, zylindrischer Gestalt. In
vielen Héhlen ist das ganze Epithel abgestofien, so dafl die Mem-
brana propria die Abgrenzung gegen die Umgebung bildet, die noch
erhaltenen Epithelien sind einzeilig, von hochzylindrischer Form
und besitzen sehr deutliche Flimmerhaare (vor allem in dem caudalen
Teil). In der gefalireichen Schicht sieht man hier und da die Andeutung
einer Alveolarzeichnung, wobei die Spaltbildungen ab und zu mit einem
hohen bis kubischen, nicht flimmernden Epithel bekleidet sind und so
eher an normale Alveolarepithelien denken lassen. Hier das Vorliegen
erweiterter Bronchien annehmen zu wollen, scheint uns nicht berechtigt
zu sein, da weder der gegenseitige Abstand noch die Form oder die
spaltformigen Verbindungsginge mit dem iibereinstimmen, was wir
in solchen Fallen erwarten. In derartigen Fillen findet man eine ge-
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faBreiche Umgebung, Entziindungsherde, Knorpelgewebe, Verknéche-
rung und Verkalkung in der Wand, doch die meisten Bilder, die wir im
vorliegenden Falle durch die makro- und mikroskopische Untersuchung
gewinnen, weisen eher darauf hin, dafl wir eine -angeborene, als daB
wir eine im spiteren Lebensalter entstandene Verinderung vor uns
haben. Die Existenz einer echten Neubildung kénnen wir durch die
GréBe der Hohlenbildungen ausschlieffen, doch kénnte man diesbe-
ziiglich bei Betrachtung der mit Epithel ausgekleideten, alveolarartigen
Héhlen in Zweifelsein (Taf. X, Abb. 19 und Taf.VIII, Abb. 16). Vergleicht
man letztere z. B.mit den Wucherungen der Alveolarepithelien, wie sie in
chronischentziindlichen Lungenprozessen vorkommen, und wovon Abb. 8
ein Beispiel in einem Falle chronisch-fibroser Pleuritis wiedergibt, so mu
man die Moglichkeit zugeben, dafl diese Alveolarrdume sekundir,
z. B. durch chronische Entziindung, in dem Zwischengewebe der Hohlen
entstehen.

Bei oberflidchlicher Betrachtung gleichen die durch Wucherung und
Entziindung entstandenen Veréinderungen hier sehr viel denen in
Fall KS 37 (Abb. 1). Und doch ist der Unterschied in den Epithel-
zellen zu groB, als daB man sie identifizieren konnte. Das Bild der
Epithelrohrchen, wie es Abb. 20 GS. wiedergibt, stimnit vollstindig
iiberein mit den Formen und Zelltypen von gewucherten, neuen Alveolen,
wie sie wiederholt bei verschiedenen Affektionen gesehen wurden.
Die Taf. VIII, Abb. 15 gibt uns Schnitte der Hohlenbildungen in der
Lunge bei van Gieson-Farbung wieder und zeigt dabei sehr deutlich
den Reichtum an BlutgefiBen und die Muskelbiindel in den Hohlen-
winden. Zwischen den zahlreichen BlutgefiBlen liegen die Infiltrate
als dichte Massen bis unter die Membrana propria. ‘Die Muskelbiindel
verlaufen im allgemeinen konzenhtrisch zu den Hohlriumen, hier und
da durchsetzt mit alveolarartigem Gewebe oder mit Hohlen, die in
ihrem Bau vollsténdig iibereinstimmen mit dem der groBen Réume.
Irgendein Zusammenhang der glatten vaskuliren Muskelbiindel mit
der Bronchialmuskulatur scheint nicht zu bestehen, sie scheinen voll-
stindig selbstindig zu sein und nur dem Umfang der Hohlriume zu
folgen; diese Lagerung scheint jedoch in den mehr caudalen Teilen
eine Unterbrechung zu erleiden, da hier die Muskelfasern nicht mehr
den konzentrischen Verlauf zeigen. Daf} die groferen Hohien spalt-
formig miteinander zusammenhingen, haben wir bereits auseinander-
gesetzt; in solchen Verbindungsstiicken erscheint das Epithel vollstindig
verschwunden, und die Grundmembran liegt gegen das Lumen blo8, eine
dicke rote Linie bildend. Da aber die postmortalen Verdnderungen hier
in den Tropen viel rascher eintreten als in Europa, so darf man darum
noch nicht annehmen, da auch in vivo die Epithelbedeckung gefehlt habe.
AnBerdem finden wir eine Anzahl Héhlen, wo das Epithel noch als
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ein gut ausgebildetes, einzeiliges Zylinderepithel mit ovalen Kernen
und deutlichen Flimmerhaaren zu sehen ist. Dabei besitzen die ver-
bindenden Abschnitte genau den gleichen Bau wie die groBeren
Hohlen; daher auch hier ein gefiBreiches Gewebe mit zahlreichen
Leuko- und Lymphocyteninfiltraten und einer deutlich erkennbaren
Muskellage. Die stark gefilllten Gefdfe und die bronchialen Muskel-
biindel machen es unserer Meinung nach unméglich, hier kontrahierte
Teile eines grofleren Hohlraumes oder das Resultat einer chronischen
Bindegewebsschrumpfung sehen zu wollen. Das histologische Bild
spricht weder fiir das eine noch das andere. Auch findet man an zahl-
reichen Stellen in verschiedenen Schnitten die feinen Verbindungs-
stiicke und es wiirde sehr auffillig sein, da an verschiedenen Orten
zugleich die erweiterten Bronchien durch die Kontraktion ihrer Mus-
kulatur wieder maximal verengt werden. Auch konnten wir in den
Winden keine Erklirung fir das Engerwerden der Lumina durch
Druck oder Zusammenziehung finden, ebensowenig sind in der Um-
gebung grofere Bindegewebsmassen, deren Schrumpfung die Ursache
des Phénomens hitte abgeben konnen. Die sehr zahlreichen, stark
gefiillten Blutgefsifile sprechen auch gegen einen derartigen Ablauf.
Sekundidre Verdickungen und hyaline Degeneration des Binde-
gewebes kommen in diesem Falle nicht vor, dagegen trifft man teils
alleinstehende Knochenherde, umgeben von Periost, oder solche in
Verbindung mit Knorpel, umschlossen durch ein Periost-Perichon-
drium (Tafel IX, Abb. 18). Hier enthilt der mit Eosin rot gefirbte
Knochen selbst ausgesprochenes Knochenmark. Oftliegen diese Knochen-
und Knorpelstiickchen in dichter Néhe der gréBeren Hohlen und, was
besonders auffallig ist, einzelne bis unter die Pleura pulmonalis. Wie
Abb. 18 andeutet, findet man solche Bilder bis wenige Millimeter unter
die fest verwachsenen visceralen und parietalen Pleurablitter. Das
dort abgebildete Lungenstiickchen ist auch noch merkwiirdig wegen
der Schleimdriisen, die hier mit schén hellblauem Protoplasma zahl-
reich inmitten der Durchschnitte gréBerer und kleinerer Hohlen legen,
von denen einige die Form sehr enger, feiner Spalten haben. Gerade
dort, wo Schleimdriisen, Knorpel und Knochen in einem gewisser-
maflen normalen Verhdltnis zum ,,Bronchial“-lumen vorkommen, fallt
es desto mehr auf, daB die Muskulatur ganz in den Hintergrund tritt oder
selbst vollstéindig fehlt. Dagegen gibt es hier mehrfach Fettgewebe und
mehr oder minder dicke Nervenbiindel (Taf. IX, Abb. 18, N und I).
Der Gefafreichtum des Gewebes ist hier viel weniger ausgesprochen,
das Bindegewebe ist eher arm an Gefiflen zu nennen. Im ganzen erhalt
man den Eindruck unregelmiBig gebauten und angeordneten Gewebes,
doch von normaler Zusammensetzung. Am meisten ist die groBe Menge
von Schleimdriisen, Knorpel und Knochen auffillig, unmittelbar unter
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den fest verwachsenen Pleurablittern gelegen. Auch wollen wir noch
hervorheben, daB gegen die Pleura hin die Gréfle und Zahl der Fett-
inseln zunimmt, bis schlieBlich an den Verwachsungsstellen der Lungen-
und Brustwandpleura férmliche Fettlamellen liegen (Taf. IX, Abb. 17).
Dadurch kommt man zu der Frage, ob nicht vielleicht diese Pleuraver-
wachsungen schon sehr friih, im intrauterinen Leben entstanden und
selbst die Ursache der Abweichung gewesen sind. KEs sei hier noch
daran erinnert, daf auch in G. S. 60 der rechte Unterlappen sehr fest
verwachsen war. Man muB-also auch mit der Moglichkeit rechnen,
daB an Stelle der beim normalen Fotus ablaufenden Vorginge bei
Anlage der Thoraxwand und der Lunge, es zu einer mehr oder minder
festen Verbindung zwischen beiden kommt, wodurch die Lungenent-
wicklung in andere Bahnen gelenkt werden kann.

Unter solchen Umstianden wire es dann sicher méglich, daf normaler-
weise zentral, d. h. gegen den Hilus hin gelegenes Gewebe oder dessen
Vorstufen von der festgewachsenen Thoraxwand gleichsam mitgeschleppt
werden, so daB sie in die peripheren Lungenteile zu liegen kommen;
so kénnte man sich das Vorkommen von Knorpel, Schleimdriisen und
groBen Nervenstdmmen an dieser Stelle erkliren. An eine derartige
Msglichkeit scheint auBer Buchmann bisher niemand gedacht zu haben,
und doch wire nach unserer Meinung die Annahme einer sehr friih-
zeitigen Pleuraadhision als Faktor der vorliegenden Entwicklungs-
storung plausibler als die bisher allgemein zur Erklérung herangezogene,
namlich eine fehlerhafte Anlage oder ein Zuriickbleiben in der Ent-
wicklung. Nur Buchmann erwihnt einmal die Moglichkeit einer fotalen
Pleuritis, verwirft sie jedoch sofort als unwahrscheinlich. Solang wir
aber diese Pleuraadhiisionen bei Foten oder wenigstens bei Neugeborenen
und ihre Zusammenhdnge mit den Lungenverdnderungen nicht direkt
zeigen koénnen, bildet die oben gegebene Erklarung der Genese der
vorliegenden Abweichungen in den Lungen nur eine erst zu beweisende
Annahme. Ob solche zu Adhésionen filhrende Prozesse im Fotalalter
vorkommen, ist bisher noch nicht bekannt, eine darauf gerichtete
Untersuchung eines groBeren Materials dirfte wohl die Entscheidung
erlauben. Dann miifite man sich auch noch fragen, wodurch die Ver-
wachsungsvorginge an den Pleurablittern ausgelést werden, ob hier
fétale Infektionen oder etwa Lwes die Hand im Spiele haben.

Nun finden wir noch mehr Zeichen, die darauf hindeuten, dal die
in den Fillen GS 60 und GS 141 beschriebenen Pleuraadhisionen
sehr frith entstanden sein miissen. Wir haben hier Bilder im Auge,
wie wir eins in Abb. 24 wiedergegeben sehen. Fast iiberall liegt hier
eine periphere, dickere oder diinnere Schicht Fett mit unregelméfigen,
nun durchgerissenen Verbindungen an der costalen Seite, wihrend
zentralwérts sehr zahlreiche, stark erweiterte BlutgefdfBe sich finden.
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Am meisten auffallig ist aber die mitten durch verlaufende Hohle,
ausgekleidet mit dem iiberall vorkommenden einreihigen, hohen
Zylinderepithel. Von hier aus verlaufen mehr oder minder radiir
nach allen Seiten feine, gleichfalls epithelbekleidete Kanilchen, die
sich dichotomisch verzweigen. Die Wand der zentralen Hohle hat
den gleichen Bau wie die der iibrigen schon beschriebenen; so sehen
wir hier radiér verlaufende BlutgefiBe, dazwischen viele, quer getroffene
Muskelfasern, das ziemlich dichte Lymphocyteninfiltrat umgibt - auch
hier das Lumen wie mit einem Mantel. Normal gebaute Alveolen kommen
hier nicht vor, dagegen treten vereinzelt alveolartige Hohlriume auf,
doch mit einem groBeren Lumen, als normal, und einer dicken Wand
aus Bindegewebe, worauf hohes kubisches Epithel sitzt.

Dem atrophischen, emphysematosen Gewebe des ,,essentiellen®
chronischen Lungenemphysems gleicht also dieses. Bild durchaus nicht.
Wenn man nun solchen, nur wenig variierenden Bildern in der Um-
gebung der Verwachsungsstellen der Pleuren immer wieder begegnet,
so muB man auf den Gedanken kommen, dafl sie schon sehr lange be-
stehen miissen und wohl aus der fotalen Wuchsperiode der Lunge
stammen. Man sieht solche Formen nie bei Pleuraadhisionen, die
nach Abschlufl des Lungenwachstums entstanden sind, und sonst
wire auch das Vorhandensein der Schleimdriisen, des Knorpels, der
grofien Nervenstimme und der vielen Muskelbiindel nicht zu erkliren.

Dal die Muskelbiindel oft ganz wirr durcheinander liegen, kommt
dadurch zustande, daB sich hier die zu verschiedenen, dicht beiein-
ander gelegenen Hoéhlen gehorenden Systeme durchkreuzen. Bei genauerer
Untersuchung sieht man namlich, daB die Anordnung der Gefiile, der
Muskeln und des Bindegewebes in den Héhlenwiinden eine sehr regel-
maflige ist. Dies tritt deutlich an den bis papierdiinnen Septen zwischen
zwei Hohlen hervor (Taf. VII, Abb. 14 und Taf. X, Abb.19). Inderletz-
teren Figur, eine derartige diinne Wand bei starker VergréBerung dar-
stellend, fallt sofort der grofe Reichtum an sehr dinnwandigen GefiBen
auf, was wohl auch eher auf eine urspriingliche Entwicklungsstorung als
auf eine Dehnungsatrophie des Gewebes zwischen den Hohlen deutet.
Die Muskelbiindel, aus regelméBigen, glatten Muskelfasern bestehend,
liegen zwischen den GefédBen und lassen sich ohne Mithe in zwei Gruppen
teilen, jede der am nichsten gelegenen Hohle entsprechend. Diese
Scheidung ist auch dort noch erkennbar, wo die zwei Muskelgruppen
unmittelbar nebeneinander liegen. Nicht weif unter dem Epithel liegt ein
Haufchen Pigment, wahrscheinlich Kohle, die aus der Atemluft hier ab-
gelagert und vom Gewebe aufgenommen wurde. Von einer durch regel-
méBige Pigmentverteilung hervorgerufenen Zeichnung ist jedoch keine
Rede.  Die Anordnung der Elastica ist hier lange nicht so regelmiBig,
wie bei Fall GS 60, doch sind auch hier, wie Abb. 16 nach einem mit



Uber Epithelproliferationen und Cysten in den Lungen. 75

Weigerts Farbstotf gefarbten Schnitt zeigt, in den Gefafiwidnden und in
und um die Muskelbiindel elastische Fasern reichlich entwickelt, withrend
sie das Bindegewebe nur sehr unregelmifig durchsetzen. Unter der
Grundmembran ist ihre Entwicklung eine besonders diirftige und
unregelmiBige. Um beziiglich der Atiologie etwas Niheres zu erfahren,
wurden verschiedene Lungenstiickchen von GS 60 und GS 141 nach
Levaditi mit Silber imprigniert oder nach Gram oder auf Tuberkel-
bacillen gefiarbt. Nur bei Gram-Firbung wurden grampositive Diplo-
kokken gefunden, am deutlichsten in den Exsudatmassen der Héhlen.
Hier und da lagen sie auch subepithelial in der Umgebung der vielen
groBlen Capillaren. Das Suchen nach den Parasiten, die in den Tropen
cystenartige Verdinderungen in den Lungen auslosen sollen, war erfolglos.

DaB in einem derartigen, im Bau so abweichenden Lappen leicht
Entziindung auftritt, hingt wobhl mit den in einem solchen Lappen
anders ablaufenden Atembewegungen zusammen. Wo das eigentliche
alveoldre Lungengewebe fast ganz fehlt (GS 141) oder stark in den
Hintergrund tritt, kann man nicht annehmen, dafl die durch Ein-
und Ausatmung hervorgerufenen Druckunterschiede dieselbe Wirkung
auf die Lunge haben als normal. Der ganze Lappen besitzt in unserem
Falle vielleicht eine gréBere Elastizitét und bei den noch vorhandenen
Pleuraverwachsungen' diirften wahrscheinlich die Atmungsexkursionen
kleiner ausfallen als normal. Dadurch wiirden auch die gleichzeitig
an- und abschwellenden Lymphbewegungen von geringerer Stéirke
sein und auch der enorme Blutreichtum wiirde sich bei eventuellen
akuten oder chronischen Infektionen geltend machen. Eine offene
Frage ist fiir uns noch derzeit, ob die Funktion der Flimmerhaare der
Epithelien ungestért blieb und ob nicht die gréferen Hohlriume ein
bequemer Zugangsweg fir den aus den hoéheren Luftwegen nieder-
steigenden und ihren Winden folgenden Entziindungsproze8 waren.
Die geringe Menge des Pigmentes an diesen Plitzen bei Menschen, die
aus einer Umgebung mit sehr staubreicher Luft kommen, was der
groBe Pigmentgehalt der iibrigen Lunge beweist, spricht fiir eine geringe
Teilnahme der veréinderten Lungenpartien an der Atmung. Dafl die
Pigmentarmut entstanden wére durch intensive Abfuhr auf dem Lymph-
wege, ist wohl schwerlich anzunehmen. Dal} unter.solchen Umstanden
das Gewebe der Winde die Zeichen einer chronischen Entzlindung,
némlich dichte, ausgedehnte Infiltrate mononucleirer Rundzellen zeigt,
wird uns dann - -nicht wundern. Besonders subpleural erstrecken sich
diese Infiltrate bis weit entfernt von den gréBleren Hohlrdumen, viel-
leicht durch Entziindung der von den gréBeren Bronchien abzweigenden
Kanilchen entstanden (Taf. IX. Abb. 17). Alles zusammengenommen,
scheint also in den rechten Unterlappen der Lungen von GS 60 u.
GS 141 eine Entwicklungsstérung mit. sehr frither Terminationsperiode
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vorzuliegen, wodurch nicht nur das normal hierhergehérige Lungengewebe
in den Hintergrund tritt, sondern auch ortsfremde Gewebsarten sich
in vollig abnormer Weise und in abnormen Mengenverhiltnissen ent-
wickelten. Einige Umstiande sprechen fiir den sehr frithen, vielleicht
noch fétalen Beginn der Abweichung, die vermutlich ihren Ursprung
nahm in einer Verwachsung der Pleura pulmonalis und costalis. Doch
dariiber koénnte erst eine ausgebreitete Untersuchung an Féten und
Neugeborenen Auskunft geben; was bisher dariiber bekannt ist, erlaubt
keine Entscheidung. -

Frithere Untersucher sprachen von Bronchiektasien, ohne jedoch
darauf zu achten, ob der Bau der Lungen,cysten® iibereinstimmte
mit dem von Bronchienerweiterungen. AuBer der scheinbaren makro-
skopischen Ahnlichkeit in Form, Lage und Wandauskleidung, muBte
sich auch mikroskopisch der gleiche Aufbau zeigen. Aber schon makro-
skopisch sehen wir in GS 60 und GS 141 sehr wenig Ubereinstimmung
mit ,,echten” Bronchiektasien, denn der gréfite Teil der Hohlen hat
zwar ovale oder lingsovale Form, doch nur bei wenigen liegt der Léngs-
durchmesser in der Richtung der grofleren Bronchien. Besonders in
dem zuletzt untersuchten Fall treten die Unterschiede zwischen unseren
Hohlenbildungen und wirklichen bronchiektatischen Kavernen hervor.
Ebensowenig bestehen mikroskopische Ahnlichkeiten. AuBer den
Infiltraten, den zahlreichen Blutgefifien und dem Vorkommen von
Knorpel und Knochen spricht die Anwesenheit der anderen Gewebs-
sorten gegen das Vorliegen von Bronchiektasien, mégen nun diese
durch Schrumpfung des umgebenden Bindegewebes oder durch aktive
Auftreibung des Lumens entstanden sein. Die sehr zahlreichen Muskel-
biindel, die sich abzweigenden feinen Epithelkanale, das Vorhandensein
von Knorpel, groBen Schleimdriisen, Fettgewebe und Nervenstammen,
die Lage des Lingsdurchmessers vieler Hohlen und ihr subpleurales
Vorkommen machen die Bezeichnung ,,Bronchiektasie’ unméglich.
Besonders auf die zahlreichen, sich seitlich abspaltenden Epithel-
kanilchen sei hier noch nachdriicklich verwiesen (Abb. 24 und 27).
Aufllerdem sieht man bei starker Vergréferung deutlich, dafl die Héhlen-
wand nicht nur nicht atrophisch, sondern selbst reich an Bindegewebe
und Blutgefaflen ist. Zwischen den rohrenférmigen Epithelgingen
liegen die Muskelbiinde! mit ihren typischen Kernen unter dem Epithel
der gréBeren Hohlen und der feineren Kanilchen liegen dichte Rund-
zellinfiltrate. So macht die mikroskopische Untersuchung die An-
nahme von Bronchiektasien unméglich, obwohl der erste Eindruck
bei der Sektion daran denken lieBe.

Ein Gegenstiick zu den gerade beschriebenen Verinderungen bildet
der folgende Fall. Er rithrt von dem 40jshrigen Eingeborenen Damo
Sumita her, der in der ,,C.B.Z.“ gestorben war (K. S. 448, 1921 —-1922).
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Makroskopisch sieht man mitten im normalen Gewebe des linken
Lungenunterlappens zahlreiche runde  Hohlen, die gegen den Hilus
an Zahl zuzunehmen scheinen. Oberflichlich untersucht, scheint eine
Anzahl von ihnen mit den Bronchien in offener Verbindung zu stehen,
ihr Inhalt ist, ebenso wie der aus den Bronchien ausgepreBite, schleimig-
eitrig (Taf. XI, Abb. 21 und 22). Uberall im Lungengewebe, sowohl
links als rechts, in der letzteren Lunge noch deutlicher, liegen miliare
Tuberkel, was auch die mikroskopische Untersuchung bestétigte. Im
Gegensatz zu GS 60 und GS 141 tritt hier das alveolare Gewebe nicht
zuriick, man wiirde vielmehr glauben, ein ganz normales Lungengewebe, -
abgesehen von den Hdéhlen, ohne Vermehrung des Bindegewebes vor
sich zu haben. ‘

Auch im histologischen Priparat sieht man, daBl das Bindegewebe
um die Hohlen nicht nennenswert gegeniiber dem Normalen vermehrt
ist. So zeigt Abb. 23 einen normalen, subpleuralen Bronchus, bei
schwacher VergréBerung, umgeben von vier abnormen Héhlen oder
Teilen solcher. Aufler den Knorpelringen sehen wir hier Schleimdriisen
mit ihren Ausfithrungsgingen, schlecht entwickelte Muskelbiindel, eine
deutliche Membrana propria, ziemlich wenig Blutgefife und geringe .
Rundzellinfiltrate. Besonders auffillig ist hier bei Elasticafirbung,
daf sich unter der Grundmembran und dem Epithel eine dicke elastische
Schicht befindet, die als breite, 10—15 Fasern zishlende Membran
die Hohlriume umgibt. Das Lungengewebe zwischen zwei dicht bei-
einander gelegenen Héhlen ist mehr oder minder zusammengedriickt
und ineinander geschoben, wihrend die iibrigen Lungenteile mehr
emphysematdsen Charakter haben. Wo die Hohlriume weiter aus-
einander liegen, erscheint die Lunge ganz normal zu sein. Auch hier
drangt sich der (edanke einer Entwicklungsstérung auf, weil auch
hier (Abb. 30) subpleural ein zwar anscheinend normal gebauter Bron-
chus angetroffen wird, der aber mit Riicksicht auf seine Lage wenige
Millimeter unter der Pleura als viel zu dick und grob fir diese Stelle
genannt werden muB. Ohne Annahme einer Entwicklungsstérung
wire diese Lagerung inmitten einer dicken Bindegewebslage und grofier
Gefalle nicht zu begreifen. Auch hier bestanden dichte Verwachsungen
zwischen linkem Unterlappen und Brustwand, wovon Reste auch in
Abb. 30 zu sehen sind. Vom selben Gesichtspunkt dls die iibrigen
Fille betrachtet, hatten wir es also hier zu tun mit einer Entwicklungs-
storung, wobei jedoch die Anzahl ,,Cysten®, die sich in der im iibrigen
normalen Lunge formten, nur klein ist. -

In der hier in Betracht kommenden Literatur finden wir vor allem
kaguistische Mitteilungen, oft mit Literaturiibersichten (Hueter, Arn-
heim, Buchmann). Es ist jedoch nicht moglich, sich fiber die fritheren
Untersuchungen ein abschlieBendes Urteil zu bilden, da viele ‘Autoren
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Daten von Belang nicht mitteilen oder selbst ihre Falle nicht histo-
logisch untersucht haben (Biermer, van Geuns, Sergent und Prevost,
Berlin, Edens, Lapin). Besonders das Fehlen einer mikroskopischen
Untersuchung macht sich auch bei der besten makroskopischen Be-
schreibung unangenehm fithlbar. Auch die Nomenklatur zeigt keine
Einheitlichkeit und die so entstandene Verwirrung lafit sich oft durch
das Fehlen von Abbildungen nicht mehr gut machen. Kaufmann
gibt in seinem Lehrbuch die nach unserer Meinung bisher beste Aus-
einandersetzung der meist gebrauchten Termini: atelektische Bronchi-
ektasie, die sich erst nach der Geburt entwickelt, und fétale Bronchie-
ektasie (resp.: kongenitale Cystenlunge), die nach Kaeufmann viel
seltener ist und sich noch vor der Geburt entwickelt. Es ist noch die
Frage, ob wir imstande sind, an der mit Cysten durchsetzten Lunge
des Erwachsenen diese beiden Formen auseinanderzuhalten. Durch
die im extrauterinen Leben wirksamen Faktoren kénnte ja eine primir
fotale Bronchiektasie ilbergehen in eine atelektatische. Die Namen
gind aber schon zu eingebiirgert, um sie durch andere zu ersetzen. Doch
liegt in dem Worte ,atelektatisch® eine Ungenauigkeit, wie bereits
Ziegler bemerkte. Nach ihm wire es besser, von einer Agenesie zu
sprechen, da jede Andeutung von alveolarem Bau bei den ,.atelek-
tatischen Ektasien fehlt. Dies scheint Kaufmann beriicksichtigt zu
haben. Auch gibt er an, dal die Cysten im Unterlappen hiufiger vor-
kommen als im Oberlappen, doch scheint aus den von uns aus der
Literatur gesammelten 36 Fiallen eine andere Verteilung hervor-
zugehen. Hier finden wir ndmlich Cysten in der rechten Lunge 12 x
im Ober-, 8 x im Mittel- und 11 x im Unterlappen, und in der linken
Lunge 11 x im Ober- und 7 x im Unterlappen; also im rechten und
linken Oberlappen zusammen 23 x, gegen 18 x in beiden Unterlappen.
Die Fille von Sergent und Prevost, Edens, Lapin, Dionini, Hondo,
Biermer und von Glur sind hier nicht beriicksichtigt, da ihre Beschrei-
bung in mancher Hinsicht unvollstandig ist.

Die Epithelwucherungen in der Lunge sind bisher in sehr ver-
schiedener Ausdehnung, Art und Form beschrieben worden, besonders
bei akuten Entzindungen der Bronchien in Verbindung mit Grippe
hat man ihnen in den letzten Jahren viel Aufmerksamkeit gewidmet.
Ferner hat sie Goldzicher bei Diphtherie in den Bronchien gesehen
und er macht besonders auf kleine, dreieckige, zwischen den hohen
Zylinderepithelien gelegene Zellen aufmerksam, welcher er als die
Mutterzellen der iiberall in der Bronchialschleimhaut wuchernden
Epithelelemente betrachtet. Auch - Teutschlaender weist bei seinen
Versuchen, bei Ratten Pneumonie zu erzeugen, besonders auf diese
Zellen hin. Bei Influenza und bei Grippepneumonie haben Askanazy
und - Marthe Schmidimann ausgebreitete Wucherungsvorginge des
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_ Bronchialepithels gesehen; der erstere beobachtete in den Bronchien
mehrschichtiges Epithel mit -Papillen, jedoch ohne Verhornung; die
letztere sah bei Influenza wiederholt mehrschichtiges Platten-Epithel
in den Bronchien, den Alveolargiingen und den Infundibulis. Ribbert in
Briining-Schwalbes Handbuch berichtet iiber oft konstatierte Herde
mit mehrschichtigem Epithel in bronchopneumonischen Lungen von
Masernkranken. :

Bei den chronischen Prozessen in der Lunge, so bei der als Lunge-
sklerose bezeichneten Form der Bindegewebsproliferation, sind es vor
allem die Alveolen, die zu wuchern beginnen. Unser Beitrag ist ein
Beweis dafiir, dall auch bei der hiesigen malaischen Eingeborenen-
bevolkerung dergleiche Prozesse vorkommen. Epithelwucherungen im
Sinne von Neubildungen wurden von verschiedener Seite beobachtet,
meist in Form der Kombination von Entziindung und Tumor. £. Schwalbe
beschrieb so ein priméres Carcinom in einer tuberkultsen Caverne,
Siegmund einen Krebs in einer Bronchiektasie, was er fiir eine bis ins
Maligne ibertriebene Regeneration hilt. Margarethe Uhlig filhrt den
Schneeberger Lungenkrebs, soweit er kein Sarkom ist, auf chronische
Reize infolge der Arbeit in den Kobalt- und Nickelgruben zuriick.
AuBerdem kennen wir noch sichere Beispiele von primarem Lungen-
krebs, so von Hrnst, Meyenburg, Hampeln u. a. Seltener sind dagegen
die gutartigen Lungentumoren. Einen Fall erklért Helly fiir ein Adenom,
ausgehend von dem Ubergangsepithel der Bronchioli; Silberberg will
derartige Bilder als kompensatorische Hyperplasien aufgefallt wissen,
analog wie das Manasse und Lubarsch fir die Niere und Hansemann
und. Siegenbeek van Heukelom fiir die Leber tun. Fiir die Lungencysten
148t sich schwer eine Ubersicht geben, da die zur Verfiigung stehenden
Daten sich nicht miteinander vergleichen lassen, wohl wird iiberein-
stimmend angegeben, daf die Epithelien hochzylindrische Flimmer-
zellen mit gut farbbarem Kern sind und, wo darauf geachtet wurde,
findet sich meist auch eine Grundmembran. Wo Elasticafirbungen
gebraucht wurden, zeigten sich diese Elemente als geschlossene Membran
unter der fibrosen Lamina propria oder als feine, diinne Netze, in Ver-
bindung mit den Muskelfasern und GefdBwinden. Auch glatte Muskeln
finden sich oft, soweit wenigstens danach gesucht wurde. Doch scheint
ihre Menge nach den Beschreibungen stark zu wechseln, nach den
diirftigen Angaben ist dies sechwer zu beurteilen und Abbildungen fehlen
hier vollkommen. Buchmann erwihnt in 3 von seinen 5 Fillen, daB
die glatten Muskelfasern ‘der Hohlenwinde in deutlichem Zusammen-
hang standen mit den muskuliren Elementen der GefaBadventitia;
sie wurden von diesen sozusagen abgespalten und formen ein Muskel-
netz. zwischen Gefil und Cystenwand. Die Cystenwand wird von
manchen Autoren beziiglich ihren histologischen Verhaltens mit Granu-
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lationsgewebe verglichen ; angesichts der mehr oder minder ausgesproche- .
nen chronischen Entziindung, der Anwesenheit von Infiltraten, den
zahlreichen erweiterten Blutgefiflen und den verschiedenartigen Binde-
gewebszellen ist dieser Vergleich leicht zu erkliren. Da in den Cysten-
winden wiederholt Gewebe gefunden wurde, das man an dieser Stelle,
z. B. subpleural in den am meisten peripheren Lungenteilen nicht
erwarten wiirde, kann es uns nicht wundern, da man auch an eine
Entwicklungsstorung dachte. Zu solch verirrtem Gewebe gehort
Kunorpel, ganz oder teilweise verkalkt, Knochen und Knochenmark,
Schleimdriisen, grofie Nervenbiindel und Fettgewebe. Hier kann man
wohl mit Sicherheit dieses Vorkommen. ein abnormes nennen. Uber
den Reichtum an Kohlenpigment finden sich verschiedene Angaben
fiir die Lungen mit cystischen Bildungen; nur zum kleinsten Teil wird
das Vorhandensein des Pigmentes bestiitigh, wo es sich nicht findet,
wird dies als Beweis fiir die embryonale Herkunft der Hohlensysteme
angefithrt. Derartig weitgehende Schliisse sind aber nach unserer An-
sicht etwas iibereilt. Es ist a priori nicht unmdéglich, déB nur wenig
Pigment eingeatmet wurde und dieses wieder prompt mit Hilfe der
Flimmerhaare nach auBen oder durch die Lymphwege nach den Hilus-
driisen abgefithrt wurde, weshalb der Pigmentmangel nicht ohne
weiteres erlaubt, den fétalen Ursprung von Bronchopneumonien zu
konstatieren. Das Alter der Triger von Lungencysten schwankt in
weiten Grenzen, nimlich vom Neugeborenen bis zum Greis von 84 Jahren;
von den Geschlechtern scheint das mannliche in der Uberzahl zu sein,
denn bei 15 Angaben in der Literatur (in den anderen von den 36 Fallen,
die wir fanden, wird iiber das Geschlecht nichts gesagt) waren 10 Manner
und 5 Fraven. Sandoz sezierte zwei Zwillingsschwestern mit Lungen-
cysten und nimmt da angeborene Lues als Ursache an. Von anderen,
gleichzeitig anwesenden Abweichungen der Lungen wird vor allem
Tuberkulose genannt (Sandoz, Zakn, Pleuracyste); einen Zusammenhang
zwischen Lues, besonders angeborener, und Lungencysten suchen u. a.
Sandoz, Stroebe-Spanudis, Balser-Grandhomme, Aufrechi, wihrend Flocke-
mann in seinem Sammelreferat jeden Zusammenhang leugnet. Das
Vorkommen von Knochen mit oder ohne Periost und mit oder ohne
Verbindung mit Knorpel wird wiederholt angegeben. Doch kommt dies
regelmafig nur bei ,,genuinen’ Bronchiektasien vor, wie Sippel behauptet,
wahrend Lubarsch und Pollak in 179, aller Sektionen Knochengewebe
in den Lungen gesehen haben will, was er als eine Bindegewebsmeta-
plasie erklirt. Sippel beobachtete die Knochenbildung in der Lunge
bei zahlreichen Infektionen, bei Arteriosklerose, bei Pneumonokoniosen;
die Pleura nahm manchmal an dem Verkndcherungsproze$ teil. Mit
Riicksicht auf die angenommenen fétalen Pleuraadhésionen ist es zu
bedauern, dafl bei den meisten Untersuchern iiber das Vorhandensein
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von Verwachsungen nichts mitgeteilt wird; sie haben dies entweder
vergessen oder es nicht der Mithe wert gefunden, dariiber etwas Naheres
zu sagen. So wird in unseren 36 Literaturstellen zweimal das Vor-
handensein von Adhisionen beschrieben, zweimal ausdriicklich ver-
neint, in den iibrigen findet sich nichts dariiber. Es ist hier noch von
Belang, auch auf die iibrigen Mifbildungen der Lungen einen Blick
zu werfen, vor allem auf die sog. Nebenlungen und die Epithelcysten
in der Niahe der Lungen. Von allen Erklirungsversuchen fiir solche
Vorkommnisse hat nach unserer Meinung der von Hammar die meiste
Wahrscheinlichkeit fiir sich, ndmlich daB die Nebenlungen durch
dsophageale Abschniirungen entstehen. Dafiir spricht auch, daB der-
gleiche Bildungen von den Lungen unabhingige eigene Gefdfe und
Nerven haben. Fiir uns ist es von Wichtigkeit, dafl Nebenlungen fast
immer verwachsen und offenbar dadurch weit von ihrem Ursprungs-
platz bis selbst in die Bauchhéhle verlagert werden konnen (abdominale
Nebenlungen). AuBerdem zeigen diese in ihrem Awufbau, in Cysten-
bildung, Epithel usw. sehr viel Ahnlichkeit mit unseren cystisch ver-
inderten Lungen. Diese Ubereinkunft und die Tatsache, daf die
cystisch gewordenen Lungenteile in der Brusthohle unter dem Einfluf3
der respiratorischen Krifte weiter wachsen miissen, macht uns die
Annahme einer Pleuraadhision im Fotalalter als Faktor der Cysten-
bildung noch leichter. Gliinter, Paul Bert und B. Fischer, Vogel berichten
iiber verschiedene Fille von thorakalen und abdominalen Cystenlungen.:
Hierher gehoren auch die Mitteilungen von Niels Muus iiber eine
polypenartigen, fest verwachsenen Pleuratumor, von Ponfick, wo die
rechte Lunge umgewandelt war in ein. Schleimgewebe, mit einem
groBen Gehalt an Fettgewebe, und von Lloys-Materna, der iiber vesi-
culire Lymphangiektasien der Lunge und der Pleura berichtet. Auch
die Epithelcysten in der Umgebung der Lungen, die neist mit Flimmer-
epithel ausgekleidet sind und deren Gewebsaufbau im iibrigen viel
dem der Lungen gleicht, mégen hier nicht vergessen werden. Die
meisten Autoren achten hier einen Zusammenhang zwischen Oeso-
phagusanlage und dem priméren, einreihigen Flimmerepithel mit Ab-
schniirung des letzteren und Verlagerung in die Bauchhéhle, die Leber
und ihre Umgebung fiir wahrscheinlich. Rehorn beschreibt eine solche
Cyste, die bis in die Leber reichte und deren Wand Muskel, Knorpel
und Schleimdriise enthielt; in anderen Korpergegenden werden solche
von Gold (4 Fille von Cysten im hinteren Mediastinum), Stilling (Flim-
mercyste im Mediastinum anticum mit deutlichen Lungenbestand-
teilen), Zahn (Flimmercysten in der Pleura mit Fettgewebe), Linser
(linksseitiger Mediastinaltumor), Helbing und Zipkin mitgeteilt. Letztere
beschreiben Rhabdomyome in der linken Lunge, die sie als Erschei-
nungen von Metaplasie von glatter in gestreifte Muskulatur auffassen
Virchows Archiv. Bd. 244, 6
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wollen. Merkwiirdig ist, daB} in Zipkins Fall der linke Unterlappen
zahlreiche Cysten aufwies. Arnheim sah beide Lungen in allen Lappen
in Wabenlungen verindert, was er als angeborene Bronchiektasien
auffalite; auBerdem bestand noch halbseitige Hypertrophie der Glied-
maBen und der inneren Organe.

Ob zwar alle diese Tatsachen den Kindruck verstirken, dafl zwischen
dem Vorhandensein der Cysten und einer Entwicklungsstorung ein
Zusammenhang besteht, wissen wir doch noch nichts dariiber, von
welcher Art diese Verbindung sein konnte. Nur ausgebreitete, fort-
gesetzte Untersuchungen, auch an Féten und sehr jungen Kindern,
kénmen unsere Kenntnisse hier weiter bringen. Dabei wird man be-
sonders auf das Verhaltnis der Pleura zu den Lungen, das Vorkommen
von Verwachsungen und von Fettgewebe achten miissen.

Zum Schlusse eriibrigt noch, dem Schiiler der Stovia Madmoen
fir die Anfertigung der in dieser Arbeit enthaltenen makroskopischen
Zeichnungen unseren Dank zu bezeugen.
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Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tafel L
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T L Bg Abb, 1.

Abb. 2,

Abb. 1. (K8 387.) H = Hohlen mit Zylinderepithel. L = Rundzelleninfiltrate. By = BlutgeiiBe.
T = tangential getrofiene Epithelausstilpungen. Himatox.-Eosin.” Zeiss A/4.
Abb. 2. (KS 87.) E = einreihiges Zylinderepithel. Z = zweireihiges Zylinderepithel. H = hya-
lines Bindegewebe. P == papillenartige Epithelfalten. D = Exsudatmassen (Detritus). Hiamatox.-
Eosin. Zeigs D/2.
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Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tafel II.
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Abb. 3. (K8 87.) H = Héhle mit einreihigem Zylinderepithel. E = Epithelzellen. F — elastische

Fasern. B = Bindegewebskerne. P = Kohlenpigment. A4lv=Alveoli. Weigerts Elastica. Zeiss D/4.

Abb. 4. Schema nach den Angaben von Husten. A == Arterie. M. = Muscularis. ¥ = Elastica.

Z = Epithelien. .Bz = Becherzellen. B = Bronchiolus, BT = Bronchiolus terminalis. I = Bron-

chiolus respiratorius 1. Ordnung. II = Bronchiolus respiratorius 2. Ordnung. III = Bronchiolus

respiratorius 8. Ordnung. Ag = Alveolargang. Inf == Infundibulum. C = zylindrisches Flimmer-
epithel. K = kubisches Epithel.

Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Julius Springer in Berlin.



Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. ' Tafel III.

Abb. 5. (T 49.) Opiumlunge. P = Kohlenpigment. ¥ = Epithelr6hrchen, B = Blutgefil.
Bg = Bindegewebe. van Gieson. Zeiss D/2.

Abb. 6. (T 49.) Opiumlunge. E = Epithelrdhrchen. E! = elastische Fasern. B = Blutgefille.
A = Arterie, Weigerts Elastica. Zeiss Af2.

Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Julins Springer in Berlin,



Virchows Archiv £ path. Anatomie. Bd. 244. ‘ Tafel IV.

Abb. 8.

Abb. 7. (T 49.) Opiumiunge. E = elastische Fasern. 4 = Rohrchen mit gewuchertem Alveolar-
epithel. B = Bindegewebe. Gw = Arterienwand. Weigerts Elastica. Zeiss D/4.
Abb. 8. (Sekt. 157. 1910/11.) E = EpithelrShrchen. B = Bindegewebe. L = Rundzelleninfiltrat.
- C = Capillaren. Himatox.-Fosin. Zeiss A/4.

Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Julius Springer in Berlin.



Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tafel V.

Abb. 9.

Abb, 10.

H

Abb. 9. (GS 60.) Langsdurchschnitt durch die rechte Lunge. Im Oberlappen rot-braune Hepati-
sation, fibrintse Entziindung, Im Unterlappen cystische Hihlen. Halbe Groge.
Abb.10. (GS 60.) B = faserreiches Bindegewebe. By == Blutgefifie. 4 = Alveolargewebe.
I = bronchopneumonische Infiltrate, H = Hohlen mit Epithel. Himatox.-Eosin. 5mal vergréfert.

Oudenda?, Uber Epithelproliferationen. Verlag voun Juliug Springer in Berlin.



Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244 Tafel VI

Abb. 11. (GS 60.) J=Rundzelleninfiltrate. P=ypapillenférm. Vorspriinge. H = Hohlen mit mehrreihig.
Epithel. F = Epithelzellen. Mp = Membrana propria. M = glatte Muskeln. van Gieson. Zeiss A/4.
Abb. 12. (GS 60.) 4 = Alveolargewebe. E = elagtische Fasern. Ez = Epithelzellen. By = Blut-
gefiile. Weigerts Elastica. Zeiss D/4.
Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Julius Springer in Berlin.



Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tafel VII.

Abb. 18,

Abb. 18. (GS 141.) Rechte Lunge mit Hohlen im Unterlappen. Halbe Grole.
Abb. 14, (GS 141) Einige subpleurale Hohlen im Unterlappen. Natiirliche GrogGe.

Oudendal, {fber Epithelproliferationen. Verlag von Julius Springer in Berlin.



Virchows Archiv £ path. Anatomie. Bd. 244.

Tafel VIIL
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Abb. 15, (GS 141.) H = Hohle. E = erhaltene Epithelien. Mp = Membrana propria. L = Rund-

zelleninfiltrat. By = Blutgefife. M — glatte Muskelfasern. 4 = Alveolargewebe. van Gieson. ZeissA/4.
El = elastische Fasern.

Abb.16. (GS 141.) H = Hohle. E = zweircihiges Epithel. Bg = Blutgefife. B = Bindegewebe,

A = Alveolarrinme mit kubischem Epithel. Z = Hohle mit hohem
Zylinderepithel. Weigerts Elastica. Zeiss D/4.
Qudendal, Uber Epithelproliferationen,

Verlag von Juliug Springer in Berlin.



Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tate] IX.
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Abb. 17. (GS 141.) Subpleurale Lungenteile. Alveolarriume. F = Fettgewebe. PI = durch-
gerissene Pleuraadhiisionen. By = BlutgefiBe. I = Rundzelleninfiltrat. H = Hohle mit engen
Auslaufern. M = quergetroffene Muskeln. H#matox.-Eosin. 10 mal vergr.

Abb. 18. (GS 141.) 8 = Schleimdriisen. K = Knorpel. N = Nervenbiindel. # = Fettgewebe.
KM = Knochen mit Markgewebe. & = Hgohlen. Hamatox.-Hosin, Leitz 2/2.

Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Julius Springer in Berlin.



Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tafel X.

Abb. 20,

ADbb. 19. (GS 141.) E = einreihiges Zylinderepithel. B = BlutgefiBe. L = Rundzelleninfiltrate.
M = Muskelbiindel. P = Kohlenpigment. van Gieson. Zeiss Afcomp. 12.
Abb.20. (GS 141.) Es = Epithelréhrchen. Bg = Bindegewebe. M = glatte Muskelfasern.
B = BlutgefiBe. F — einreihiges Zylinderepithel. Himatox.-Eosin. Leitz 2/comp. 12.
Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Juliug Springer in Berlin.



Virchows Archiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tafel XI.

Abb. 22.

Abb. 21.

Abb. 21. (K8 448.) Durchschnitt des Unterlappens der linken Lunge mit zahlreichen Hohlen.
2/, natiirliche GroBe.

Abb. 22. (KS 448.) Durchschnitt des Unterlappens der rechten Lunge mit zahlreichen Hohlen.
/s natiirliche GroBe.

Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Julius Springer in Berlin.



Virchows Arvchiv f. path. Anatomie. Bd. 244. Tafel XI1.

Abb. 28,

Abb. 23. (KS 448.) H = Hthlen mit Epithel. B = Bronchien. By = Blutgefife. 4 = Alveolar-
gewebe. P = losgerissene Pleuraadhisionen. Himatox.-Eosin. 5mal vergroBert.

Oudendal, Uber Epithelproliferationen. Verlag von Julius Springer in Berlin.



