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Die bindegewebigen Verdichtungsherde in den Lungen, ihr
Yorkommen und ihre Folgezustinde.

Von

Dr. A. Beekmann,
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(Eingegangen am 2. Mdrz 1923.)

Die in der vorliegenden Arbeit mitgeteilten Untersuchungsergebnisse
erstrecken sich auf die bindegewebigen Verdichtungsherde, die bei
atypischem Verlaufe einer fibrindsen Pneumonie oder Bronchopneumonie
in den Lungen auftreten kénnen, indem das fibrindse Exsudat in den
Alveolen nicht wie gewdhnlich gelst wird und zur Resorption gelangt,
sondern liegen bleibt und von Bindegewebe durchwachsen wird.

In erster Linie sollen die nachstehenden Untersuchungen dariiber
Aufschlufl geben, in welcher Hdufighkeit die bindegewebigen Verdich-
tungsherde in den Lungen vorkommen, und zwar in Anbetracht der
groflen Bedeutung, die der bindegewebigen Verdichtung gréBerer oder
kleinerer Lungenabschnitte wegen der sich aus ihr herleitenden, sekun-
daren Erscheinungen zukommt. Genauere Daten iiber die Haufigkeit,
in der diese Verinderung in Erscheinung tritt, liegen bisher in der
Literatur nicht vor; im allgemeinen wird sie als ein seltenes Ereignis
angesehen. '

Auf Anregung von Herrn Prof. Schridde habe ich es deshalb an
Hand des Obduktionsmaterials des Pathologischen Institutes zu Dort-
mund unternommen, in dieser Richtung soweit als mdoglich Klarheit
zu schaffen.

Unberiicksichtigt blieben bei den Untersuchungen einmal alle
tuberkults veréinderten Lungen, da in diesen bei der bindegewebigen
Abkapselung tuberkuldser Herde ebenfalls bindegewebige Verdichtungen
des Lungengewebes auftreten koénnen, die histologisch den im Gefolge
von Lungenentziindung entstehenden entsprechen. Ceelen hat hiertiber
umfassende Untersuchungen angestellt und dabei gefunden, daf der
bindegewebige Verdichtungsprozel bei dieser Krankheit ein sehr haufiges
Vorkommnis ist.

Die Untersuchungen wurden ferner nur auf Personen ausge-
dehnt, die das 20. Lebensjahr erreicht und iiberschritten hatten, und
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zwar aus dem Grunde, weil das Auftreten einer fibrinésen Lungen-
entziindung bei Jugendlichen nicht hiufig, und damit auch das Vor-
kommen von bindegewebigen Verdichtungsherden in den Lungen
Jugendlicher zweifellos seltener zu erwarten ist. So konnte ich ander Hand
der Obduktionsprotokolle der Jahre 1912—1922 nur viermal binde-
gewebige Lungenverdichtung bei jugendlichen Individuen feststellen,
und zwar einmal nach Magern-Bronchopneumonie, einmal nach Broncho-
pneumonie bei Sepsis und zweimal nach abgelaufener fibrindser Pneu-
monie.

Im ganzen habe ich die Lungen von 200 mindestens 20 Jahre alten
Personen in der Reihenfolge, wie sie zur Obduktion kamen, systema-
tisch untersucht, indem ich nach sorgfaltigem Durchtasten des Lungen-
gewebes auf etwa vorhandene feste Bezirke aus jedem Lappen aller
Lungen die auf bindegewebige Verdichtungsherde verdichtigen Stellen
entnahm und mikroskopierte.

Im folgenden méchte ich nunmehr iiber das Ergebnis meiner Unter-
suchungen berichten und im Anschlufl an die von mir gefundenen Falle
auf die etwaigen Ursachen sowie auf die wichtigsten Folgezustande
der bindegewebigen Lungenverdichtung eingehen, soweit sie an der
Lunge selbst zum Ausdruck kommen.

Zunichst seien die Falle zusammengestellt, bei denen meine Unter-
suchungen ein positives Ergebnis zeigten. Der Ubersicht halber ordne
ich sie nach dem Alter der Verdichtungsherde derart, daBl ich mit den
dem mikroskopischen Bilde nach jiingsten beginne.

1. S.-Nr. 129/22. 41jihriger Mann. Klinische Diagnose: Meningitis. puru-
lenta. Griprepneumonie.

Lungenbefund: Anatomische Diagnose: Beide Lungen frei beweglich, bis auf
geringe Verklebungen der linken Lunge. Hepatisation der linken Lunge in ganzer
Ausdehnung. Kleinere Bronchopneumonien im rechten Oberlappen.

Mikroskopischer Befund: Buntes Bild der Grippe-Lungenentziindung, In
den Alveolen teils Fibrin, teils Odem, wechselnde Mengen von Leukocyten;
stellenweise massénhaft rote Blutkérperchen. Im linken Oberlappen ganz frische,
kleine, bindegewebige Verdichtungsherde.

2. 8.-Nr. 326/22. 59jihriger Mann. Klinische Diagnose: Preumonia fibrinos.
sin. tot. et dextr. inf. Delirium tremens.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge in ganzem Umfange
fest. ' mit der Brustwand verwachsen, rechte Lunge strangformig an der Spitze.
Ausgedehnte Bronchopneumonien beider Lungen.

Mikroskopischer Befund: In den Alveclen Fibrin, Leukocyten und abgestoBene
Alveolarepithelien. Bronchopneumonien. Im linken Oberlappen Einsprossen
junger Bindegewebszellen in die Alveolen.

3. S.-Nr. 336/22. 45jahriger Mann. XKlinische Diagnose: Tabes dorsalis.
Streptokokkensepsis. Thrombophlebitis septica der linken Vena saphena.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge im hinteren Umfange
mafBig fest flichenbaft verwachsen. Rechte Tunge frei beweglich. Broncho-

pneumonien im linken Unterlappen, besonders zahlreich in allen Lappen der
rechten Lunge.
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Mikroskopischer Befund: Bronchopneumonien mit viel Fibrin und teilweise
massenhaft roten Blutkérperchen in den Alveolen. Im rechten Unterlappen stellen-
weise Einsprossen von jungem Bindegewebe in die sehr dichten Fibrinpfripfe.

4. S.-Nr. 4/23. 26jahriger Mann. Xlinische Diagnose: Grippepneumonie.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Beide Lungen frei beweglich bis auf
Verklebungen links. Linke Lunge gleichmiBig hepatisiert, mit kleinen, hell-
rotlichen Bezirken. Rechte Lunge zeigt groéfere, matte, verdichtete Partien.

Mikroskopischer Befund: Buntes Bild der Grippe: In den Alveolen teils Odem,
teils Fibrin, wechselnde Mengen Leukocyten, stellenweise massenbaft rote Blut-
kérperchen. Fibrings-eitrige Bronchitis. Im linken Unterlappen ganz junge
bindegewebige Verdichtungsherde.

5. S.-Nr. 460/22. 28jahriger Mann. Klinische Diagnose: Endokarditis nach
Polyarthritis rheumatica acuta. Lungeninfarkt. Bronchopneumonie. Lungen-
odem. Angina lacunaris.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge im Bereiche aller Lappen
ziemlich fest, strangférmig, rechte Lunge im seitlichen Umfange flichenhaft
verwachsen. In beiden Oberlappen zahireiche bronchopneumonische Herde.

Mikroskopischer Befund: In den Alveolen reichlich Odem und abgestoBene
Alveolarepithelien, z. T. reichlich rote Blutkorperchen. Wenig Leukocyten. An
einer Stelle im linken Oberlappen ein noch ziemlich junger bindegewebiger Ver-
dichtungsherd.

6. S.-Nr. 228/22. 39jihriger Mann. XKlinische Diagnose: Pneumonie des
linken Unterlappens. Delirium tremens.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Beide Lungen fest flichenhaft mit
Brustwand und Zwerchfell verwachsen. Hepatisation des grofiten Teiles beider
Ober- und Unterlappen.

Mikroskopischer Befund: Stellenweise (dem, stellenweise sehr dichte Fibrin-
piropfe in den Alveolen. MiBig reichlich Leukocyten, abgestoBene Alveolar-
epithelien und wenig rote Blutkérperchen. In beiden Lungenlappen der linken
Lunge, besonders im Unterlappen junge bindegewebige Verdichtungsherde.

7. 8.-Nr. 45/23. 21jahrige Frau. Klinische Diagnose: Sepsis (Streptokokken)
post abortum. 3

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Beide Lungen frei beweglich. Abscef
im linken Oberlappen. Hepatisation des unteren Teiles des linken Oberlappens
und des ganzen Unterlappens beider Lungen.

Mikroskopischer Befund: Bronchopneumonien. In den Alveolen teils Fibrin,
teils Odem; stellenweise massenhaft rote Blutkérperchen, sehr wenig Leuko-
cyten. Kleinere, wenige Wochen alte bindegewebige Verdichtungsherde im rechten
Oberlappen und in beiden Unterlappen.

8. S.-Nr. 148/22. Etwa 40jihriger Mann. Klinische Diagnose: Pleuraempyem
nach Grippe. Sepsis.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Feste flachenhafte Verwachsungen
beider Lungen. Linksseitiges abgekapseltes Empyem. Hepatisation der linken
Lunge. Rechte Lunge lufthaltig, sehr feucht, mit einzelnen bronchopneumonischen
Herden.

Mikroskopischer Befund: Die Alveolen der linken Lunge enthalten zahlreiche,
abgestoflene Alveolarepithelien, einzelne Leukocyten und rote Blutkérpercher.
Umfangreiche, #ltere bindegewebige Verdichtung des Lungengewebes, in beiden
Lappen gleichmiBig stark ausgesprochen. In den Alveolen der rechten Lunge
reichlich Odem und abgestoBene Alveolarepithelien.

9. S.-Nr. 510/22. 62jihriger Mann, Klinische Diagnose: Emphysema pul-
monum. Bronchitis chronica. Tuberculosis pulmonum? Tumor pulmonum ?
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Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge in fast ganzer Ausdeh-
nung flichenhaft mit der Brustwand verwachsen. Rechte Lunge im hinteren
Umfange strangformig verwachsen. Hepatisation der ganzen rechten Lunge.
Emphysem des linken Oberlappens.

Mikroskopischer Befund: In beiden Unterlappen ausgedehnte altere binde-
gewebige Verdichtungsherde. Die Alveolen sind gréBtenteils von dichten, festen,
gefiBhaltigen Bindegewebspfropfen ausgefiilll. In den iitbrigen Alveolen sehr
reichlich abgestofene Alveolarepithelien.

10. S.-Nr. 3/23. 61jahriger Mann. Klinische Diagnose: Pneumonia fibrinosa
dextra totalis. '

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Beide Lungen ziemlich fest flichenhaft
in ganzer Ausdehnung mit Brustwand und Zwerchfell verwachsen. Hepatisation
der ganzen rechten Lunge. Dle Bronchien, besonders der Unterlappen etwas er-
weitert.

Mikroskopischer Befund: Im rechten Oberlappen und rechten Unterlappen
sehr ausgedehnte, alte, bindegewebige Verdichtung des Lungengewebes mit reich-
lich GefaBien und RuBeinlagerung. In einzelnen Alveolen massenhaft abgestoBene
Alveolarepithelien, Fibrin, wenig Leukocyten und rote Blutkérperchen.

11. S.-Nr. 177/22. 65jihrige Frau. Klinische Diagnose: Arteriosklerose;
Apoplexia cerebri. Hemiplegia sinistra. Decubitus.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge frei beweglich. Rechte
Lunge strangformig hinten oben mit der Brustwand verwachsen. Eitrige Bronchitis.

Mikroskopischer Befund: Kleiner, umschriebener, alter bindegewebiger Ver-
dichtungsherd im rechten Unterlappen. Bronchopneumonien in beiden Unter-
lappen. Reichlich Leukocyten im Innern der Bronchien.

12. S.-Nr.  493/22. 30jdhrige Frau. Klinische Diagnose: Grippepneumonie.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Beide Lungen strangformig im' Be-
teiche des Oberlappens mit der Brustwand verwachsen. Im rechten Oberlappen
ein walnuBgroBer, fester Bezirk durchfiihlbar, der auf dem Schnitt matt und von
zéher Konsistenz ist. Aus den Bronchien, die hier etwas weit sind, quillt rahmige,
gelbe Fliissigkeit.

Mikroskopischer Befund: Im Bereiche des festen Bezirkes im rechten Ober-
lappen sind die Alveolen von alten Bindegewebspfriipfen ausgefiillt, die teilweise
hyalines Bindegewebe mit RuBeinlagerungen aufweisen, Eitrige Bronchitis und
Peribronchitis.

13. S.-Nr. 29/23. 48jihriger Mann. Klinische Dladnose Emphysema pul-
monum. Bronchitis chronica. Insufficientia cordis.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Beide Lungen, besonders im Bereiche
des Unterlappens m#Big fest flichenhaft mit der Brustwand verwachsen. Er-
weiterung der Bronchien. Kitrige Bronchitis. Emphysem der Lungen.

Mikroskopischer Befund: Emphysem. Hochgradige, eitrige Bronchitis mit
kleinen bronchopneumonischen Herden. Reichlich Odem und abgestoBene Alveolar-
epithelien. Im linken Unterlappen umschriebener, sehr alter bindegewebiger
Verdichtungsherd mit reichlich RuBeinlagerungen.

14, S.-Nr. 55/23. 64jahriger Mann. XKlinische Diagnose: Bronchiektasien
der linken Lunge. Lungengangran.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge im hinteren Umfange
des Unterlappens sehr fest, rechte Lunge in ganzer Ausdehnung weniger fest
flichenhaft verwachsen. Hepatisation des linken Unterlappens. Ausgesprochene
Erweiterung der Bronchien des linken Unterlappens. Eitrige Bronchitis. . '

Mikroskopischer Befund: Alte, ausgedehnte bindegewebige Verdichtung des
Lungengewcbes des linken Unterlappens mit reichlich GefiBen und RuBeinlage-
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rungen. In den freien Alveolen reichlich abgestofiene Alveolarepithelien, Fibrin,
Leukocyten und rote Blutkorperchen.

15. S.-Nr. 23/23. 42jibriger Mann. Klinische Diagnose: Tumor pulmonum
dexter superior.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge frei beweglich. Rechte
Lunge im Bereiche des Oberlappens sehr fest, im Bereiche des Mittel- und Unter-
lappens méafBig fest flichenhaft mit der Brustwand verwachsen. Bronchialkrebs
links mit Einwucherung ins Lungengewebe. Starke Erweiterung der Bronchien
des rechten Oberlappens.

Mikroskopischer Befund: Wucherung eines soliden, kleinzelligen Carcinoms
im rechten Oberlappen, der sonst alte, ausgedehnte bindegewebige Verdichtungs-
herde mit RuBeinlagerungen aufweist. In den iibrigen Lappen Odem und abge-
stoBene Alveolarepithelien.

16. S.-Nr. 93/22. 55jshriger Mann. Klinische Diagnose: Pneumonia dextra
inferior et media.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge miBig fest, rechte
Lunge sehr fest flichenhaft mit Brustwand und Zwerchfell verwachsen. He-
patisation des linken Unterlappens und der ganzen rechten Lunge. Hasel- bis
walnuBgroBle Bronchicktasien im rechten Oberlappen. Geringe Erweiterung der
Bronchien im rechten Unterlappen.

Mikroskopischer Befund: Ausgedehnte, sehr alte, bindegewebige Verdichtungs-
herde des rechten Oberlappens mit hyalinem Bindegewebe und RuBeinlagerungen.
Fibrinsse Entziindung des rechten Unterlappens. Bronchopneumonien im linken
Unterlappen.

17. S.-Nr. 162/22. 30jahriger Mann. Klinische Diagnose: Empyem. Sepsis.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge in ganzer Ausdehnung,
rechte Lunge im Bereiche des Unterlappens sehr fest flichenférmig verwachsen.
Gangrinose Zerfallshohlen in beiden Unterlappen. Bronchopneumonien. Er-
weiterung der Bronchien beider Unterlappen.

Mikroskopischer Befund: Ausgedehnte, alte bindegewebige Verdichtungsherde
mit teilweise hyalinem Bindegewebe und Rufleinlagerungen in beiden Unterlappen,
die sich auch in unmittelbarer Umgebung der Zerfallshéhle vorfinden, Sonst in
den Alveolen reichlich Fibrin, Leukocyten und abgestoBene Alveolarepithelien.

18, S.-Nr. 372/22. 50jihriger Mann. XKlinische Diagnose: LungenabsceB.

Lungenbefund. Anatomische Diagnose: Linke Lunge frei heweglich. Rechte
Lunge in ganzer Ausdehnung méaBig fest mit der Brustwand verwachsen. Kleine
gangrindse Zerfallshohle im Unterlappen der rechten Lunge. Bronchopneumonien
in der Umgebung, MaBige Erweiterung der Bronchien im Bereiche des Gangrin-
herdes. : :

Mikroskopischer Befund: Im rechten Unterlappen ein groBer nekrotischer
Bezirk. In seiner unmittelbaren Umgebung in den Alveolen alte Bindegewebs-
pfropfe mit Rulleinlagerung. Teilweise Nekrose der bindegewebigen Verdichtungs-
herde. Leukocytire Infiltration des Lungengewebes in weiterer Umgebung.

Im ganzen sind somit bei 200 untersuchten Lungen 18 mit binde-
gewebigen Verdichtungsherden in einem oder mehreren Lappen zu
verzeichnen. Dies ist gleich 9 v. H. Hier mufl hinzugefiigt werden,
daB die gefundenen Zahlen in einer Hinsicht der absoluten Genauig-
keit entbehren, als es selbstverstandlich ist, dal- nicht jede Lungen-
partie so untersucht werden konnte, um mit Sicherheit eine binde-
gewebige Verdichtung auszuschlieBen. Der gefundene Hundertsatz
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kann somit nur als Mindestsatz aufgefalt werden ; denn man mufB
bedenken, dal in einer grofen Anzahl der Fille der bindegewebige
Verdichtungsherd sehr klein und auf einen ganz geringen Lungen-
abschnitt beschréinkt ist und deshalb mehr oder minder leicht iiber-
sehen werden kann. Auch unter den Fallen, die ich anfithren kann,
sind nicht weniger als 5 (Fall 1, 3, 5, 11, 13), bei denen die Ausdehnung
der Lungengewebsverdichtung sogar nur einen kleinen Teil des mikro-
skopischen Praparates einnahm. Immerhin diirfte die gefundene An-
zahl schon geniigen, um zu beweisen, daB die bindegewebige Verdich-
tung der Lungen kein so seltenes Ereignis ist, wie es im allgemeinen
angenommen wird. Wie haufig im Gegenteil dieses Vorkommnis ist,
zeigt sich treffend, wenn man hierzu die Hiaufigkeit der Lungentuber-
kulose in Vergleich stellt. In den Jahren 1912 —1922 kamen am Dort-
munder Pathologischen Institut insgesamt 2452 Leichen von iiber
20 Jahre alten Personen zur Obduktion; bei diesen wurde 290 mal
Lungentuberkulose als Todesursache festgestellt. Das sind 11,89,

Bornke gab nach dem Material des Dortmunder Pathologischen
Instituts folgende Zahl fiir die Haufigkeit der Lungentuberkulose an.
Beriicksichtigt wurden bei dieser Aufstellung nur Personen, die das
18. Lebensjahr iberschritten hatten. Von 811 Sektionen der Jahre
1912—1916 wurde bei 218 = 27%, Tuberkulose der Lungen diagno-
stiziert. Von diesen lautete bei 124 = 159, die klinische Diagnose auf
Tuberkulose als Todesursache. o

Vergleicht man die angegebenen Zahlen miteinander und zieht dabei
in Betracht, daf die fiir das Vorkommen der bindegewebigen Verdich-
tungsherde angegebenen Zahlen nur als Mindestzahlen aufgefaBBt werden
konnen, so kann man zweifellos die bindegewebige Verdichtung der
Lungen als ein haufiges Vorkommnis ansehen.

Bei der Untersuchung der Lungen fiel es auf, dafl die Lungenbezirke,
in denen bindegewebige Verdichtungsherde angetroffen wurden, in den.
meisten Fallen, und zwar in 789, feste, strang- oder flichenférmige
Verwachsungen aufwiesen. Die Erklarung hierfiir ergibt sich aus der be-
kannten Tatsache, daB jede Lungenentziindung mit einer Entziindung
des Lungenfells einhergeht, was zu einer Verwachsung fiihren kann. Es
liegt nun auf der Hand, daB diese Verwachsungen um so fester sein
werden, je schwerer die Entziindung war und je langer sie dauerte, also
in erster Linie bei atypischem Verlauf, deren Endresultate z. B. die
bindegewebige Verdichtung des Lungengewebes darstellen kann.

Bei der Beurteilung des vorliegenden Materials nach dieser Richtung
hin miissen die ersten Fille (Nr. 1, 2, 3, 4) ausgeschlossen werden, da
diese ganz junge, eben beginnende Bindegewebswucherungen in den
Alveolen aufweisen, die als' unmittelbare Folge der augenblicklich be-
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stehenden Lungenentziindung anzusehen ist. Zieht man diese Fille
nicht in Betracht, so ergibt sich ein Zusammentreffen von festen Ver-
wachsungen und bindegewebigen Verdichtungsherden in 939,

Im ApschluB hieran méchte ich auf 2 Falle (Nr. 10, 14) hinweisen,
die bei gleichzeitig bestehender Lungenentziindung. bindegewebige Ver-
dichtungsherde zeigen, die ihrem histologischen Bilde nach in keinem
unmittelbaren Zusammenhang mit der gerade bestehenden Pneumonie
gebracht werden kénnen. Die Herde sind alt, teils hyalin und mit Ruf-
einlagerungen versehen. Sie sind also als Riickbleibsel einer fritheren
Lungenentziindung aufzufassen. DaB hier schon einmal eine Ent-
zlindung vorgelegen hat, erweisen auch die festen Verwachsungen, die
besonders ausgeprigt im Bereiche der Lappen sind, die die Bindegewebs-
verdichtungen aufweisen.

Das wiederholte Auftreten von Lungenentzundungen bei einer Per-
son ist bekanntlich ein nicht so seltenes Vorkommnis. Diese Tatsache
ist vor allem auf die von der friiheren Entziindung her zuriickgebliebe-
nen Verwachsungen zurlickzufithren. Neugarten konnte dies an Hand des
Materials des Pathologischen Instituts Dortmund nachweisen. Von
125 Fillen reiner fibrindser Pneumonie der Jahre 19121919 fand er
nur 25 = 209%,, bei denen keine .Verwachsungen bestanden, wihrend
bei allen iibrigen mehr oder weniger feste Verwachsungen vorhanden
waren. Im Hinblick auf die Tatsache, dafi wohl bei keiner Lungenent-
ziindung Verwachsungen ausbleiben, liefl bei den 25 Fallen das vollige
Fehlen von Verwachsungen darauf schlieBen, daf es sich hier um die
erste Lungenentziindung handelte, an der das betreffende Individuum
erkrankte. Andererseits gaben die iibrigen Félle die Berechtigung zu der
Annahme, dafl das hiufige Zusammentreffen von Lungenentziindungen
und Lungenverwachsungen in Beziehung zueinander stehen mulB. So
kam denn Neugarten zu dem Schlufl, daB ,,alte, feste, strang- oder
flachenformige Verwachsungen sowohl Entstehen als auch Sitz der
Lungenentziindung sehr beeinflussen, ja fiir beide Momente direkt ver-
antwortlich gemacht werden kénnen®.

An dieser Stelle ist es wohl angebracht, zu erwihnen, dall Lungen-
verwachsungen und bindegewebige Lungenverdichtung mit grofler
Wahrscheinlichkeit in #tiologischem Verhiltnis zueinander stehen, in-
sofern, als Verwachsungen das Entstehen der letzteren begiinstigen.
Es ist wohl iiberzeugend, dall eine Fixierung der Lunge, durch die
eine normale Ex- und Inspiration verhindert wird, nicht nur das Zu-
standekommen einer Entziindung und ihre Ausbreitung begiinstigt,
sondern auch die Abheilung in gewohnter Weise hemmt, insofern, als
die Losung und Resorption des entziindlichen Exsudates in einem
fixierten Organe schwerer vor sich geht als in einem frei beweglichen.
Aus dieser Uberlegung heraus haben vor allem Marchand und von Kahl-
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den die Lungenverwachsungen als #itiologisches Moment fiir die Ent-
stehung der bindegewebigen Verdichtungsherde in den Lungen an-
gesehen. Marchand machte jedoch neben der Ruhigstellung ungiinstige
suflere Einfliisse verantwortlich, von Kaklden dachte auflerdem in erster
Linie an abnormen Fibrinreichtum des entziindlichen Exsudates, der
der Losung hinderlich ware.

Wenn somit auch Pleuraverwachsungen in gewisser Hinsicht in
der Frage zur Atiologie der bindegewebigen Lungenverdichtung Be-
achtung verdienen, so stellen sie doch sicherlich nicht, wie auch die
oben erwahnten Autoren betonen, das einzige Moment dar. Dieses
zeigen bei meinem Material die Fille Nr. 1, 3, 4, 7, bei denen Verwach-
sungen iiberhaupt nicht vorhanden sind. Bei diesen Fillen handelt es
sich 2mal um Grippe-Lungenentziindung und 2mal um Broncho-
pneumonien bei Sepsis. In den ersten 3 Fillen sind die Verdichtungs-
herde so frisch, daBl sie als unmittelbare Folge der noch bestehenden
Entzindung aufgefaBt werden miissen. Bei diesen 3 Fillen war bei
der mikroskopischen Untersuchung die ungleichmifBige Verteilung
der Leukocyten auffillig, ihre Anbiufung in einzelnen Alveolen, ihr
fast volliges Fehlen in anderen, ebenso die Verteilung des Fibrins der-
art, daB nur stellenweise in den Alveolen dichte Fibrinnetze lagen,
wahrend an anderen Stellen nur Odem oder massenhaft rote Blut-
korperchen vorhanden waren. Alles in allem fand sich das bekannte
bunte Bild, das bei Lungenentziindungen, die infolge von Grippe ent-
stehen, angetroffen wird. Dieses Bild legt den Gedanken nahe, ob
nicht in der regellosen Verteilung von Leukocyten und Fibrin eine
weitere Ursache fiir die Entstehung der bindegewebigen Verdichtungs-
herde zu sehen ist. Die Losung des Fibrins erfolgt bekanntlich durch
ein proteolytisches Ferment, das durch den Zerfall der Leukocyten
entsteht. Da nun, wie oben beschrieben, die Verteilung des Fibrins
und der Leukocyten ohne jede GesetzmaBigkeit erfolgt ist, so wire es
einleuchtend, wenn man annéhme, daB in den Alveolen, in denen sich
viel Fibrin, jedoch sparlich Leukocyten befinden, jenes nicht zur Losung
und deshalb auch nicht zur Resorption gelangt, vielmehr liegen bleiben
wird und durch einsprossendes Bindegewebe organisiert werden kann.

Zu Beginn dieser Arbeit erwahnte ich schon, daB sich aus dem Awuf-
treten von bindegewebigen Verdichtungsherden in den Lungen Folgezu-
stinde ergeben konnen, die in klinischer Hinsicht von der groBten Wichtig-
keit sind. Im folgenden méchte ich nun an Hand des vorliegenden Mate-
rials kurz auf die wichtigsten dieser sekundaren Erscheinungen eingehen.

In erster Linie sind hier die Bronchicktasien zu erwahnen.

Fiir die Entstehung der Bronchiektasien werden, wie aus den Lehr-
biichern der pathologischen Anatomie hervorgeht, die verschiedensten
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itiologischen Momente verantwortlich gemacht. Als haufigste Ent-
stehungsursache gibt Beitzke im .4schoffschen Lehrbuch die Schadigung
der Bronchialwand durch chronische Entziindungen an, was auch
fiir eine Anzahl von chronischen und subakuten Entziindungen nach-
gewiesen werden konnte, so von W. Fischer fiir die chronische Bron-
chitis, von Jochmann und Moltrech fir Masern und Keuchhusten.
Neben dieser Ursache werden die Bronchiektasien hauptsichlich auf
Schrumpfungsprozesse im Lungengewebe zuriickgefithrt, wie sie z. B.
durch Syphilis und Tuberkulose bedingt werden kénnen. Dafi auch
diese Momente in Betracht kommen, ist wohl zweifellos. Es trifft je-
doch kaum zu, daB sie zusammen mit den zuerstgenannten die bei
weitem haufigsten Ursachen fiir die Bronchialerweiterung abgeben.

Als hauptsichlichstes dtiologisches Moment ist vielmehr die binde-
gewebige Verdichtung des Lungengewebes nach Lungenentziindung
anzusehen, worauf auch schon Schridde hinwies, der bei 4 ibm zur
Verfiigung stehenden Fillen von Bronchiektasie jedesmal alte, aus-
gedehnte, bindegewebige Verdichtungen des betreffenden Lungen-
abschnittes vorfand. Wie haufig dieser Faktor fiir das Zustandekommen
der Bronchiektasien verantwortlich zu machen ist, beweist auch das
vorliegende Material.

In fast allen Fallen, die éltere Verdichtungsherde aufwiesen, konnte
eine mehr oder weniger starke Erweiterung der Bronchien verzeichnet
werden. Besonders ausgedehnt waren diese in den Féllen Nr. 14, 15, 16,
bei denen teils iiber walnuBgroBe Bronchiektasien angetroffen wurden.

eringer ausgesprochen waren sie in den tbrigen Fallen. Die Bronchial-
erweiterung beschrinkte sich dabei immer auf diejenigen Abschnitte,
in denen bindegewebige Verdichtungsherde bestanden. In einem Fall
(Nr. 12), in dem nur in einem etwa walnuBgroBen Bezirk des rechten
Oberlappens bindegewebig verdichtete Alveolen nachgewiesen werden
konnten, war die Bronchiektasie nur auf diesen Abschnitt beschrinkt.

Die Ursache fiir diese Erscheinung ist in der narbigen Schrumpfung
des Bindegewebes zu suchen, ein Gedanke, der auch in der Literatur
u. a. von Schridde schon ausgesprochen worden ist. Aus diesem Grunde
kommen die Bronchialerweiterungen auch nur dann vor, wenn die
Verdichtungsherde #lter sind, wenn die Alveolen ein derbes, oft hyalini-
siertes, kernarmes Bindegewebe enthalten. Die Schrumpfung der
Verdichtungsherde kann aber allein die Entstehung der Bronchiektasien
nicht erkliren. Dieses ist nur moglich, wenn das Organ im Bereiche
der entarteten Partien in seiner urspriinglichen Lage fixiert ist und somit
dem nach einwirtsgerichteten Zuge des schrumpfenden Bindegewebes
in seinem Innern nicht folgen kann. Diese Bedingungen sind aber ge-
geben durch die feste Fixzierung infolge der Verwachsungen. Durch
sie wird éinmal verhindert, daff die Lunge dem Zuge des Bindegewebes
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der verdichteten Partien nachgibt, zum anderen iiben sie durch ihre
gleichzeitige Schrumpfung einen Zug nach aufien auf die Lungen aus.
Durch die Elastizitat des Brustkorbes kann besonders bei jugendlichen
Individuen ein gewisser Ausgleich geschaffen werden, indem die be-
treffende Brustseite einsinkt, andererseits auch durch Verlagerung des
Mediastinums nach der kranken Seite hin. Vollkommen ausgleichen
konnen die Momente jedoch die durch die Schrumpfung bedingte
Volumenverdnderung nur in den wenigsten Fallen. Tritt. der Ausgleich
nicht ein, so bleiben nur noch die Bronchien iibrig, die Raum zu schaffen
vermogen: sie weiten sich.

Im Hinblick auf die Tatsache, daBl bei allen mir zur Verfiigung
stehenden Fillen von ausgesprochener, teilweiser sackartiger Bronchi-
ektasie eine ausgedehnte, alte bindegewebige Verdichtung des Lungen-
gewebes gefunden wurde, habe ich die Obduktionsprotokolle der Jahre
1912—1922 auf Bronchiektasien hin' durchgesehen und habe hierbei
gefunden, dafl bei allen 8 Fallen von ausgedehnten Bronchiektasien,
die in diesem Zeitraum zur Obduktion gekommen sind, alte Verdich-
tungsherde und feste Verwachsungen des betreffenden Lappens vor-
lagen. Diesen Befunden gegeniiber kann man sich dem Eindruck nicht
erwehren, daf als &tiologisches Moment fiir das Zustandekommen
besonders sackférmiger Bronchiektasien bindegewebige Lungenverdich-
tungen bei festen Pleuraverwachsungen in erster Linie verantwortlich
zu machen sind.

Eine weitere Erkrankung, die auf dem Boden von bindegewebigen
Verdichtungsherden entsteht, ist der siinkende Lungenbrand. Nach
den Untersuchungen Schriddes ist es wohl sichergestellt, daBl fiir das
Auftreten dieser Krankheit einzig und allein die bindegewebige Ver-
dichtung eines Lungenabschnittes verantwortlich zu machen ist.
Schridde konnte an 8 Fallen von Lungenbrand jedesmal Verdichtungs-
herde nachweisen, die unmittelbar an die Zerfallshshle angrenzten.
Dabei erwies sich das Bindegewebe in den Alveolen als kernarm, teil-
weise hyalin und mit Ruflsinlagerungen versehen. Es handelte sich
also jedesmal um alte Verdichtungsherde, die nicht als Komplikation
der gleichzeitig bestehenden Entziindung des Lungengewebes angesehen
werden konnten.

Die Ansicht Schriddes wird stark gestiitzt durch den tibereinstimmen-
den Sitz der Brandherde und der bindegewebigen Verdichtungsherde
im allgemeinen. In den Jahren 1912--1922 kamen am Dortmunder
Pathologischen Institut insgesamt 14 Fille von Lungenbrand zur Ob-
duktion. An Hand der Obduktionsprotokolle konnte ich jedesmal
bindegewebige Verdichtungen des Lungengewebes in der Umgebung
des nekrotischen Bezirkes feststellen. Der Sitz der Héhle fand sich
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dabei 5mal im Oberlappen, 7mal im Unterlappen; 2mal waren Ober-
lappen und Unterlappen gleichzeitig ergriffen.

" Zum Vergleich hierzu sei der Sitz der Verdichtungsherde, die ich
bei meinen Untersuchungen ausfindig machen konnte, angefithrt. Hier-
bei fanden sich die Herde 10 mal im Oberlappen und 15mal im Unter-
lappen; dabei waren 4mal Oberlappen und Unterlappen gleichzeitig
ergriffen. Stellt man diesen Zahlen die oben angegebenen gegeniiber,
so ergibt sich, daBl in beiden Fillen das Befallensein des Oberlappens
zu dem des Unterlappens ungefihr in einem Verhiltnis von 2 : 3 steht.

Auch in weiterer Hinsicht ist der Sitz der Brandherde ein Beweis
firr die Richtigkeit der Ansicht Schriddes. Wie Schridde angab, fanden
sich die Zerfallshohlen in den von ihm untersuchten Fallen im groBten
Hundertsatz mehr oder minder im Innern der Lungenlappen. Dieses
stimmt mit dem hauptsdehlichsten Sitz der bindegewebigen Verdich-
tungsherde im allgemeinen tberein, die fast immer erst in einer ge-
wissen Tiefe des Lungengewebes angetroffen werden.

Unter den von mir untersuchten Lungen konnte 2mal (Nr. 17, 18)
der Befund Lungenbrand erhoben werden. Beide Male handelte es sich
um méinnliche Individuen von 30 bzw. 50 Jahren. Die Zerfallshohlen
sallen bei dem einen Fall in beiden Unterlappen, bei dem anderen im
Unterlappen der rechten Lunge, und zwar in beiden Fillen weit von
der Lungenoberfliche entfernt. Wihrend sich im ersten Falle aus-
gedehnte, bindegewebige Verdichtungsherde in beiden Unterlappen
fanden, zeigten sich solche im zweiten nur in unmittelbarer Umgrenzung
des Brandherdes, der nur etwa walnufigro war. Sonstige Gewebs-
verdichtungen wurden in diesem Falle in keinem Lungenlappen ge-
funden. Die Verdichtungsherde erwiesen sich in beiden Féllen als alt.
Sie zeigten hyalines Bindegewebe und RuBeinlagerungen. In der
weiteren Umgebung des Brandherdes fanden sich nur im ersten Falle
itberall alte Verdichtungsherde. Im zweiten schlossen sich an die
bindegewebigen Verdichtungsherde allmihlich Alveolen an, die reich-
lich Leukocyten und Fibrin enthielten. Dieses letztere erklirt wohl,
daB hier die Zerfallshohle sehr klein war, wihrend die Brandherde in
dem anderen Falle bedeutend grifere Ausdehnung aufwiesen.

Die Falle entsprechen also in ihrem mikroskopischen. Bilde voll-
kommen denen, die Schridde beschrieb. Auch sie erklaren den Lungen-
brand als auf dem Boden von bindegewebigen Verdichtungsherden in
den Lungen entstanden.

Kurz méchte ich noch auf die Frage eingehen, ob Bronchiektasien
fir das Entstehen des Lungenbrandes verantwortlich gemacht werden
konnen. In den von mir untersuchten Fillen von Lungenbrand waren
die Bronchien beide Male erweitert, dabei in dem einen, bei dem sich
die Zerfallshéhle nur auf einen kleinen Bezirk ausdehnte, nur im Be-
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reiche des .Krankheitsherdes. In der Erweiterung der Bronchien ist
in gewisser Hinsicht vielleicht ein Grund fiir das Auftreten des Lungen-
brandes zu sehen. Nicht etwa derart, dafl diese Veranderung direkt als
Ursache in Betracht kiime, wie vielfach angenommen wurde. Die Bron-
chiektasien kénnen aber indirekt insofern verantwortlich gemacht wer-
den, als es unter dieser Voraussetzung leichter ist, daf die Erreger des
Lungenbrandes mit dem Luftstrom bis in die feinsten Verzweigungen
des Bronchialbaumes gefiithrt werden und so zu den bindegewebig ver-
dichteten Lungenbezirken gelangen kénnen. Bedingungen fiir ein Wachs-
tum der anaeroben Erreger jedoch sind in den Bronchialerweiterungen
nicht zu sehen, ein Punkt, auf den schon Schridde nachdriicklich hin-
wies.

Zum SchluB dieser Arbeit seien die Ergebnisse meiner Untersuchungen
kurz zusammengefaBt.

1. Bindegewebige Verdichtungsherde sind in nlchttuberkulosen
Lungen Erwachsener kein so seltener Befund, wie es bis jetzt allge-
mein angenommen wird., Thr Vorkommen muf} im (Gegenteil als héu-
fig angesehen werden. Bei dem vorliegenden Material konnten sie in
99, nachgewiesen werden.

2. Lungenlappen mit alten bindegewebigen Verdichtungsherden
im Innern weisen in mehr als 909, aller Fille feste, flichen- oder strang-
formige Verwachsungen auf als Riickbleibsel einer frither bestandenen
Lungenentziindung.

3. Als atiologisches Moment fiir das Entstehen der Verdichtungs-
herde kommt bei Grippe-Lungenentziindung und Bronchopneumonien
bei Sepsis die ungleichmaBige Verteilung von Fibrin und Leukocyten
in Betracht.

4. Aus der bindegewebigen Verdichtung eines Lungenabschnittes
kénnen sich Folgeerscheinungen herleiten. Einmal kann es durch die
nachtrigliche Schrumpfung der bindegewebigen Verdichtungsherde
einerseits und der pleuritischen Verwachsungen andererseits zur Bil-
dung von mehr oder weniger ausgedehnten Bronchiektasien kommen.

5. Zum anderen kénnen, begiinstigt durch die Bronchialerweite-
rungen, die anaeroben Krreger des Lungenbrandes durch den Luft-
strom in die feinsten Bronchien gelangen und im Bereiche der luftleeren,
bindegewebig verdichteten Lungenpartien zum Lungenbrand Ver-
anlassung geben. Die bindegewebige Verdichtung der Lungenalveolen
ist dabei die unbedingte Voraussetzung fiir die Entstehung des Lungen-
brandes.
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