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Der Umbau des Lungengeriistes beim Lungenemphysem wirkt sich anatomisch
und funktionell auch auf die Gefdlle des kleinen Kreislaufes aus. Im klinischen
und anatomischen Schrifttum finden sich viele aufschluBireiche Untersuchungen
iber die Angiographie der emphysemattsen Lungen. Diese Arbeiten befassen sich
vor allem mit den im Réntgenbild sichtbaren Verdnderungen der groBeren
Lungengefifie und beachten den Endabschnitt der Lungengefdfbahn nur wenig.
Die Endstrombahn ist aber ein entscheidender Faktor fiir die Perfusion der Lunge
und fir den Gasaustausch zwischen Alveolarluft und Blut.

Wir haben daher versucht, die Endstrombahn bei Lungenemphysem durch
postmortale Angiographie im Réntgenbild darzustellen. Als Kontrastmittel fiir
die Injektion verwandten wir 40 %iges, dickfliissiges Jodipin (Merck, Darmstadt).
Uber Einzelheiten der von uns angewandten Methoden bei der postmortalen
Angiographie haben wir bereits berichtet [GIESE (2), JUNGHANSS].

An den groflen Arterien und Venen der Lunge sehen wir im Bereich des Lobus, des Seg-
mentes und Subsegmentes die aus der Klinik bekannten Bilder. Die Gefafiveranderungen
in diesen Lungenabschnitten wurden an der Leichenlunge von SCHOENMACKERS und VIETEN
in ausgezeichneten Réntgenaufnahmen festgehalten. Das Emphysem ist danach neben sehr
weiten Pulmonalarterien am Hilus und gestrecktem GefaBverlauf durch Volumenvergroferung
der Lunge und Aufhellung der Gesamtstruktur, durch den Schwund der kleinen Gefafie und
Verinderungen der GefdBverzweigungswinkel gekennzeichnet. LOHR u. Mitarb. beobachteten,
daB bei Emphysem die mittleren Lungengefille ein vermindertes Kaliber wegen der mit der
Volumenvergrofierung verbundenen Streckung besitzen.

Auf die pathologisch-anatomischen Verdnderungen an den kleineren Lungengefifen bei
Lungenemphysem wurde ausfithrlicher erstmals 1871 von Isaarson~N hingewiesen. Er fand
an Injektionspraparaten emphysemattser Lungen neben einer auffalligen Verringerung der
Capillarnetze in den Alveolarwinden auch Wandverdnderungen an den Capillaren. Den
allmahlichen Schwund der Lungengefifie bei Emphysem sah er als priméren Vorgang, die
regressiven Verinderungen des Lungengewebes als Folge des GefdBschwundes an. In neuerer
Zeit haben vor allem Cuprowricz und ARMSTRONG mit Rontgenkontrastdarstellungen der
GefiBe und histologischen Untersuchungen an Emphysemlungen in fast allen Fallen Wand-
veranderungen in der Media und Intima der Bronchialarterien nachgewiesen.

Das Angiogramm der Emphysemlungen ist nicht einheitlich, sondern wechselt
mit der Form des Emphysems. Dies soll an dem diffusen atrophischen (senilen)
Emphysem und am obstruktiven Herdemphysem als der groBten und klinisch
besonders bedeutsamen Untergruppe der sekundidren Emphyseme gezeigt
werden. Die Klassifikation der Emphysemformen folgt der Darstellung von
Giese (4), (5).
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A. Das diffuse atrophische Emphysem

Das diffuse atrophische Lungenemphysem ist durch zunehmende Erweiterung
und Umbau der dem Bronchiolus terminalis nachgeordneten respiratorischen
Lungenabschnitte charakierisiert. Die Verdnderungen spielen sich am grofien
Acinus ab [LomscexeE (1), (2), GIESE (3), (4), (5)]. Durch die Dehnung des Stamm-
gebietes des Arbor alveolaris werden die Teilungssporne der Bronchioli repiratorii
auseinandergeschoben, es entsteht ein Hohlraum, der von LoEscExE (1), (2) als
Atrium bezeichnet wurde. Mit der Dilatation der Alveolarginge werden die
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Abb. 1a u. b. Injektion mit 40 %igem Jodipin. Firbung mit Hamatoxylin-Sudan III. VergroéBerung
149 : 1. a Gut capillarisierte Alveolarwand einer normalen Lunge. b Alveolarwand bei
Lungenemphysem mit hochgradigem Capillarschwund

Eingangsringe der Alveolen gedehnt und die einzelnen Alveolen muldenférmig
abgeflacht. Dabei verstreichen die Alveolarsepten und gehen schliefilich voll-
stindig in den Wanden der erweiterten Alveolargéinge auf. Die zu ungegliederten
Schlduchen umgewandelten Ductus alveolares verschmelzen in spéiteren Stadien
des Emphysems, wobei auch die Septen unter Erweiterung der Kohnschen Poren
soweit abgebaut werden, dafl schlieBlich nur ein Netzwerk restlicher Blutgefafie
in den weiten Acini aufgespannt bleibt.

Dieser Umbau, bei dem die Innengliederung der Acini verlorengeht, ver-
kleinert die der Respiration dienende Kontaktfliche (UERLINGER). Er ist zugleich
mit einem Abbau des Capillarnetzes verbunden, der sich trotz unvollstdndiger
Capillarfiillung mit dem von uns verwandten dickfliissigen Kontrastmittel an den
Injektionspraparaten auch mikroskopiseh leicht nachweisen 146t (Abb. 1a u. b).
LorscHKE (2) hat bereits darauf hingewiesen, daB es sich um einen echten Verlust
eines sehr bedeutenden Teiles des Capillarnetzes und nicht etwa um einen durch
Augseinanderriicken der Capillarmaschen infolge stiarkerer Dehnung der Alveolar-
winde vorgetduschten GefdBabbau handele. Er bestitigte weiter die bereits
genannten Beobachtungen von Isaaksonw, deutet sie jedoch, auch unserer
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Auffassung entsprechend, als Folge des Umbaues, der zu einer Minderdurch-
blutung der Capillaren fithre, dem degenerative Wandveranderungen, Throm-
bosierung und schlieBliche Verddung folgen.

Im postmortalen Angiogramm ist der Capillarschwund bereits im frithen
Stadium des diffusen Emphysems deutlich. Anstelle des urspriinglich engen
capilldren Netzwerkes der normalen Lunge (Abb. 2) wird ein groberes oder grobes
Maschenwerk sichtbar (Abb. 3a u. b). Beim weiteren Vorantreiben der Injektion
dndert sich das Bild nicht wesentlich; die bei Fiillung des normalen Capillar-

Abb. 2. S.-Nr. 523/56. Arteriogramm eines Segmentes einer normalen Lunge mit vendsem RiickfluB.
A Arterie, V' Vene. VergriBerung 2:1

netzes eintretende diffuse Verschattung bleibt aus. Das Fehlen einer capilliren
Fillungsphase ist bereits aus klinischen Angiographien bei Emphysem bekannt
(Bort; Bort und Rink; Semiscr u. Mitarb.).

Auch im Bereich der groBeren GefdlBiiste ergeben sich Unterschiede, die fiir den
emphysematdsen Umbau charakteristisch sind. In der normalen Lunge zweigen
sich die Terminalarterien in einem nahezu rechten Winkel von der Lobulararterie
ab und teilen sich nach geradem, dem Bronchiolus terminalis folgenden Verlauf
iiber 1—2 mm in ihre Aste auf. Dieses gerade Verlaufsstiick findet sich beim
diffusen senilen Emphysem verldngert (Abb.3a), wihrend eine wesentliche
Anderung des Abgangswinkels der Terminalarterien bis zu den schweren Graden
des Emphysems noch nicht zu beobachten ist. Ahnliche Erscheinungen sind
an den iibergeordneten Lungeneinheiten, den Lobuli und in geringerem MaBe den
Prilobuli, erkennbar. Die zentrolobulidr gelegenen Arterien und die interlobuldr
ziehenden Venen verlaufen gestreckter als in der normalen Lunge, ihre Lich-
tungen erscheinen zugleich ein wenig verschmilert, doch bleiben auch hier die
Abgangswinkel zunichst unverindert (Abb.3a u. b; Abb.4). FErst bei den
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schweren Graden des diffusen Emphysems dndert sich das Bild durch die gerade
in den vornehmlich untersuchten Randpartien hiunfig eintretende Blasenbildung
und nihert sich dem Angiogrammtyp des obstruktiven Emphysems, zu dem

b

Abb. 3a u, b. S.-Nr. 580/57. Arteriogramm eines Segmentes bei diffusem, senil-atrophischem Lungen-

emphysem. Grobes GefiBBmaschenwerk. Verziehungen und Verlingerung der Terminalarterien. Ge-

streckter Verlauf der Lobular- und Pralobulararterien. VergréBerung 2:1. T Terminalarterie, L ¥.o-

bulararterie, P Pralobulararterie. b Spitere Fiillungsphase mit frithem vendsem Rilckilufl. Weiterhin

grobes GefdBmaschenwerk. Bei B Auffiillung einer Bronchialarterie iiber eine Pleuraanastomose mit
der Arteria pulmonalis. VergroBerung 2:1, 4 Arterie, ¥ Vene
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sich fiir diese herdbezogenen Randblasen auch engere pathogenetische Beziehungen
ergeben [GIESE (4), (5), HarTUNG (2), (4)].

Als letzter charakteristischer Befund bei der postmortalen Angiographie der
Emphysemlunge ist der frithzeitige und vollstindige vendse RiickfluB hervor-
zuheben. Das dickflissige Jodipin lduft ohne nennenswerten Druck auf den
Spritzenstempel vom arteriellen Schenkel in die septalen Venen iiber (Abb. 3b).
Eine Widerstandserhthung im Capillarbereich tritt nicht ein, der Abflubl in die
Venen erscheint eher noch begiinstigt.

Abb. 4. S.-Nr. 391/56. Venogramm bei senil-atrophischem Lungenemphysem. Vergroferung 2:1

Dieser Befund ist ein wesentliches Argument fiir die bereits frither dargelegte
funktionelle Differenzierung der Endstrombahn in ein System von Strom- und
Netzcapillaren [GiEsk (2), JuneraNnss], die hier unter pathologischen Verhalt-
nissen eine besondere Bedeutung erlangt und den auch im klinischen Angiogramm
nachgewiesenen (Borr; Borr und RiINk) frithzeitigen venosen RiickfluB des
Kontrastmittels zu erkliren vermag. Die 20—40u weiten Stromcapillaren
bleiben im diffusen senilen Emphysem erhalten, wihrend das im Nebenschlufl
gelegene und normalerweise als Arbeitskreislauf fakultativ durchstrémte Maschen-
werk der 6—11 y weiten Netzcapillaren mit den Alveolarwénden weitgehend
abgebaut wird. Diese Auffassung 148t sich mit der von LoESCHKE (2) mitgeteilten
und im Sinne einer Anpassung des GefdBsystems gedeuteten und von Fuest und
Haas ebenfalls bestétigten Beobachtung in Einklang bringen, daf bei Emphysem
die Lumina der verbliebenen Capillaren weiter als in der normalen Lunge sind.
Die weiten Capillaren, die schon von OLEON und JoaANNIDEs an der lebenden
durchbluteten Lunge neben engen, nur je einen Erythrocyten fassenden Ca-
pillaren gesehen wurden, entsprechen offenbar den vom Capillarschwund nicht
betrotfenen, ehemals an der Basis der Alveolen gelegenen Stromecapillaren.
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Die damit gegebene funktionelle Verkiirzung der terminalen Strombahn in der
Emphysemlunge bietet eine Erklarung dafiir, daBl auch bei stédrkeren Graden des
unkomplizierten diffusen Emphysems ein Cor pulmonale nur selten gefunden wird.
Die verbliebenen GefiBle reichen fiir den Durchfluf} eines normalen und maéfig
erhéhten Herzzeitvolumens aus. Der Umbau der Endstrombahn ist aber anderer-
seits mit einer Verkiirzung der Kontaktzeit und einer Verlangerung des Diffusions-
weges bis zu den in Capillarmitte strémenden Erythrocyten verbunden. Dadurch
wird die schon durch den Kontaktflichenverlust eingeschrankte Diffusions-
kapazitit weiter erheblich vermindert.

B. Das obstruktive Emphysem

Bei dieser Form des sekundéren Emphysems liegt der pathogenetisch fithrende
Prozef nicht in einem generellen Materialschaden des Lungengewebes wie bei dem
diffusen senilen Emphysem, sondern in einer vorwiegend exspiratorischen Ven-
tilationshehinderung infolge partieller Verlegung oder Einengung der Bronchial-
lichtungen. Die mit der Ventilationsstérung verbundenen abnormen intra-
pulmonalen Druckverhiltnisse bewirken den emphysematésen Umbau der
stenosedistalen Lungenabschnitte, der somit stets herdbezogen bleibt und je nach
der Ausdehnung der Bronchialerkrankung groBe Teile der Lunge erfassen kann,
Das wechselvolle anatomische Bild der ventilatorischen Verteilungsstérung mit
Emphysemblasen neben normalen oder in den Blasenrandgebieten atelektatischen
Lungenabschnitten wird auch im postmortalen Angiogramm deutlich und zeigt
die in dhnlicher Weise fiir die Perfusion bestehende Verteilungsstérung an (vgl.
dazu Abb. 7).

Betrifft die Stenose allein die Bronchioli terminales, so weichen die Angio-
gramme im Acinusbereich anfinglich nicht wesentlich von denen des diffusen,
senilen Emphysems ab. Das capillire Netzwerk wird mit der Rarefikation der
Netzcapillaren in ein grobes Netzwerk umgewandelt, die Terminalarterien werden
gestreckt. Mit der weiteren Uberdehnung des Acinus und dem vélligen Verlust
der intraacindren Strukturen, die hier zur Ausbildung gréBerer, meist der Kugel-
form angeniherter Blasen fiihren, werden aufler der Ausziehung und Verlingerung
der Terminalarterien Anderungen ihrer Abgangswinkel aus den Lobulararterien
erkennbar. Sie zeigen nicht mebr die nahezu konstante rechtwinklige Abzweigung,
sondern teils dem spitzen, teils dem stumpfen Winkel angendherte Abginge
(Abb. 5).

Gelegentlich stellen sich innerhalb der blasig umgewandelten Acini keine
Aste der zentral in den Acinus eintretenden Terminalarterie mehr dar. Sie er-
scheinen zur Blasenwand verschoben, als ob sie gemeinsam mit den Venen in den
noch erhaltenen interacinésen Septen verliefen. Die GefdBe sind jedoch die
widerstandsfihigsten intraacindsen Strukturen und werden noch bei vorge-
schrittenem Umbau als in den Blasen ausgespannte Stringe gefunden (Abb. 6).
Histologisch zeigen sie meist eine perivasculidre Fibrose. Der Stromungswider-
stand ist in in ihnen wahrscheinlich erhéht, so daB sie sich mit dem Kontrastmittel
nicht regelmiBig mehr auffiillen lassen, obwohl sie meist noch Blut fithren. Die
Fiillung der von der Blase verdringten und zusammengeschobenen Gefifle des

umliegenden Lungengewebes erklért weiter dieses besondere angiographische
Bild.
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Uberschreitet der Umbauprozef3 die Acinusgrenzen, so bieten die widerstands-
fihigen Lobularsepten die nichste Grenze. Die angiographischen Bilder nach

Abb. 5. S.-Nr. 368/56. Arteriogramm eines Subsegmentes bei obstruktivem Lungenemphysem. Ver-

anderung der GefiBverzweigungswinkel der Pralobular-, Lobular- und Terminalarterien. Verdiinnung

des Kalibers und Ausziehung der Prilobular-, Lobular- und Terminalarterien. VergroSerung 2:1.
T Terminalarterie, L Lobulararterie, P Préalobulararterie

ADbb. 6. Restierendes GefiBnetzin einem blasig umgebauten Lobulus bei obstruktivem Herdemphysem.
Vergréflerung 10:1

eingetretener Verschmelzung der Acini eines Lobulus &hneln denen bei primérem
Sitz der Stenose im Lobularbronchus. An die lobuldr begrenzte Emphysemblase
werden zunichst so viele Terminalarterien herangetithrt, wie der Lobulus Acini
besitzt. Sie konnen dabei starke Ausziehungen und Winkelverzerrungen erleiden.
Manchmal brechen sie vor der Teilung in ihre Aste vorzeitig ab, an anderen
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Stellen finden sich die Aste nach Aufteilung auf kiirzestem Raum an den Boden der
Blase gedriickt. Oft 148t die genaue Auszihlung eine zahlenméfige Verminderung
der Terminalarterien erkennen. Die Lobulararterien selbst sind im Emphysem-
gebiet bedeutend verldngert und verdiinnt. Thre Verlaufsrichtungen passen sich
den Emphysemblasen an. So entstehen oft aufféllig bizarre Gefifbilder, zumal
sich die beschriebenen Verdnderungen auch auf die Verldufe der Pralobular-
arterien auswirken koénnen (Abb. 5 u. 7).

N I

Abb. 7. B.-Nr. 22/58. Arteriogramm eines Segmentes bei grofblasigem, obstruktivem Lungenemphy-
sem. —> Emphysemblase. Bizarre GefiBverldufe. Verinderung der GefdBverzweigungswinkel.
VergroBerung 2:1

Lobulire bronchostenotische Emphysemblasen kénnen erhebliche Dimen-
sionen annehmen und gelegentlich bis zu Riesenblasen anwachsen [HarTONG (2)].
Wie aus den Priparaten und den daran gewonnenen Angiogrammen hervorgeht,
kénnen die zugehérigen Lobulararterien erhalten bleiben. Sie sind dann oft als
deutlich erkennbare Stringe im Inneren der Blase ausgespannt, die schlieBlich
in die Blasenwand einstrahlen und dort noch Gefd4ste in Form verunstalteter
Terminalarterien abgeben. In anderen Féllen verlaufen sie in leistenartigen
Erhebungen des Blasengrundes, von dem aus stark ausgezogene Aste zu den
seitlichen Blasenwénden ziehen.

Das Beispiel eines diffusen Emphysems, das im Lungenrand besonders hoch-
gradig sekundir blasig iiberformt ist, zeigt dhnliche Verhiltnisse (Abb. 8a u. b).
Die schon makroskopisch erkennbaren in dem bis zur Transparenz abgebauten
Subsegment ausgespannten Gefdlle erweisen sich angiographisch als Prélobular-
und Lobulararterien. Thnen zugeordnete Bronchien lassen sich auch histologisch
nicht mehr nachweisen. Die Abbildungen zeigen die schweren Verdnderungen in
der Strombahnperipherie jenseits der verlingerten und verdiinnten Lobular-
arterien mit Entlaubung und Verstiimmelung der Astabgéinge am GefdBbaum der
Lobular- und Terminalarterien.

Virchows Arch, path. Anat., Bd. 332 37
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Beachtung verdienen schlieflich die Verdnderungen an den Gefdfen, die
zwischen den emphysematts umgewandelten Lungenabschnitten oder in der

Abb. 8a u. b. S.-Nr. 35/568. Arteriogramm des 5, rechten Lungensegmentes bei sekundér iiber-
formtem, atrophischem Lungenemphysem. Die beiden Prilobulararterien P, und P, verlaufen als
Stréinge im Innern eines vollig zu einer Blase umgewandelten Lungenbezirkes. Charakteristische
Veranderungen an den Lobular- und Terminalarterien. Ma8stab 0,7:1. 7 Terminalarterie, 1. Lobular-
arterie. b Friiher venoser RickfluB im kleinblasizg umgewandelten Subsegment. Eine weitere Auf-
fiillung mit vendsem Rick{luB im Bereich der Prilobulararterie P, und P, miflang, da aus einem
rupturierten GefiB das Kontrastmittel in das Gewebe auslief. MaBstab 0,7:1

unmittelbaren Nachbarschaft von grofleren Blasen verlaufen. Letztere werden
in ihrer Peripherie nicht selten bogenférmig umflossen und dadurch auch im
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Angiogramm deutlich erkennbar. In den atelektatischen Randsiumen liegen
die Gefifie eng zusammengedriickt und gewunden. Im iibrigen ergeben sich dem
strukturellen Umbau des Lungengewebes angepaBte Ausziehungen, Kaliberver-
minderungen und Winkeldifferenzen bis zu regelrechten Abknickungen, die bei
ausgedehntem Emphysem bis in den Bereich der Segmentarterien reichen. Eine
ndhere Darstellung dieser Verdnderungen an den gréBeren Gefaflen ertibrigt sich,
weil sie aus der klinischen Angiographie und aus den postmortalen Angiogrammen
von ScHOENMACKERS und VIETEN bekannt sind. Gerade in dem Bereich der
groBeren Aste wird die relativ groBe Anpassungsfihigkeit und Plastizitit des
GefiBsystems deutlich. In der Peripherie dagegen steht der Abbau der ur-
spriinglich reichen Gliederung der Endabschnitte des Gefdffbaumes ganz im
Vordergrund.

C. Bronchialarterien

Bei der Injektion der von uns angiographisch untersuchten Emphysem-
lungen konnten wir in den meisten Féllen auch vereinzelte Aste der Bronchial-
arterien darstellen, die sich als diinne, 0,2—0,5 mm weite GefdBe abbilden. Sie
filllen sich teils iiber Pleuraanastomosen mit der Arteria pulmonalis, teils iiber
anastomotische Verbindungen zwischen Arteria pulmonalis und Arteria bronchialis
auf. Nach einem in der Peripherie mehr gewundenen und spiraligen Verlauf
erscheinen die Bronchialarterien in den zentralen Segmentanteilen als lang-
gestreckte Gefdfe. Thre spérlichen Seitendste entspringen an Stellen, an denen
das Stammgefil in seiner Verlaufsrichtung einen stufenférmigen Absatz oder eine
schraubenahnliche Windung besitzt. Von LaPP (1), (2) wurde auf eine Hypertrophie
der muskuldren Sperreinrichtungen der arterio-arteriellen Anastomosen beim
chronischen Lungenemphysem hingewiesen, die in einer gewissen Analogie zu den
Befunden bei der Mitralstenose stehe. Die unter pathologischen Verhiltnissen
vermehrten Drosseleinrichtungen am Bronchialarteriensystem sollen bei Druck-
erhdhung im kleinen Kreislauf als Sperrmechanismus dienen, um eine weitere
Belastung des schon erschwerten Lungenkreislaufes durch Zustrom von unter
Aortendruck stehendem Bronchialarterienblut zu verhindern. TONDURY und
WEIBEL vertreten dagegen die Auffassung, dafl die Entwicklung einer Léngs-
muskelschicht in der Intima der Bronchialarterien keine Sperrfunktion habe,
sondern Folge einer Lingsdehnung dieser Arterien sei, die bei der respiratorischen
Bewegung der Lunge eintrete und von den Anderungen der Winkelweite der
Bronchien abhidnge (FLORANGE).

Die Bronchialarterien wurden von uns nicht besonders untersucht. Wir kénnen
daher nur einige Befunde mitteilen, ohne auf die angedeutete Kontroverse ein-
zugehen. Auch wir fanden hochgradig wandverdickte Arterienfiste vom Sperr-
arterientypus, deren Lichtung teils vollig verschlossen, teils nur wenig getffnet
war. CUDKOWICZ u. ARMSTRONG (s. auch ArRMSTRONG u. CUDKOWICZ) sahen bei
einem Teil ihrer Emphysemfille bei angiographischer und histologischer Unter-
suchung vermehrt erweiterte Anastomosen zwischen Pulmonal- und Bronchial-
arterien. Eine auffillige Vermehrung dieser bronchopulmonalen Anastomosen
konnten wir in unseren Angiogrammen von Emphysemlungen im Vergleich zu
normalen Lungen nicht erkennen. Die von CuDkowIcz und ARMSTRONG mit-
geteilten Ergebnisse sind wohl insofern kritisch zu bewerten, als es sich

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 332 37a
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tiberwiegend um keine reinen Emphysemfélle gehandelt hat, sondern gleichzeitig
anderweitige krankhafte Prozesse wie chronische Bronchitis und Bronchiektasen
bestanden haben.

D. Emphysem und Cor pulmonale

Die Angiographie macht das Ausmafl des bei jedem Emphysem vorhandenen
Capillarschwundes deutlich. Die damit verbundenen Einschrinkungen der
Diffusionskapazitét zeigen klinische Untersuchungen von DoNaLp u. Mitarb., die
bei Emphysematikern ohne Cor pulmonale 53 %, bei Emphysematikern mit Cor
pulmonale nur noch 30% der durchschnittlichen Normwerte fanden. Welche
Emphysemform diesen erheblichen Funktionsausfdllen zugrunde lag, kann
nur mit Wahrscheinlichkeit abgeschétzt werden, weil die Kliniker das Emphysem
nach den Funktionswerten, z. B. der Residualluftvermehrung, den dynamischen
Ventilationsreserven oder eben nach der Diffusionskapazitit einzuteilen pflegen.
Nach den anatomischen Beobachtungen ist anzunehmen, daB unter den Em-
physemiillen ohne Cor pulmonale die diffusen Emphyseme iiberwiegen, bei den
Fiallen mit Cor pulmonale die sekundiren Emphyseme, und hier wiederum
besonders die obstruktiven Emphyseme mit ihren schweren ventilatorischen
Verteilungsstérungen und Einschrénkungen der dynamischen Ventilations-
leistung [G1EsE (1), (4), (5), HartUNne (1), (2), (3), (4)]

Dem Kranken mit diffusem atrophischem Emphysem stehen die je nach
Anforderung fakultativ durchstrémten Netzcapillaren nicht mehr oder doch nur
in wesentlich vermindertem Umfange zur Verfiigung. Diese Capillarreduktion
erklirt aber noch nicht allein die Entstehung eines Cor pulmonale aus hdmo-
dynamischen Griinden. Hierauf wurde bereits in Zusammenhang mit dem
Befund des friihzeitigen und vollstéindigen vendsen Riickflusses hingewiesen. Es
werden immer wieder sehr ausgeprigte Emphyseme ohne Hypertrophie des
rechten Herzens beobachtet. Die Untersuchungen der letzten Jahre zeigen, dafl
die Einschrinkung des GefdBquerschnittes der Lungenstrombahn durch Capillar-
schwund selten ein solches Ausmal erreicht, daB dadurch ein dauernder Hoch-
druck unterhalten werden kénnte (Harmacyr, MartEES u. Mitarb.). Von
GiEsE (2), (4), (5) wurde bereits darauf hingewiesen, dal eine Widerstands-
vermehrung im pulmonalen Kreislauf erst dann einzutreten scheint, wenn die
Stromecapillaren bei dem emphysematésen Umbau in erheblichem Mafie in Mit-
leidenschaft gezogen werden oder wenn anderweitige Komplikationen [Kom-
plikationshronchitis, HARTUNG (2), (4)] hinzutreten.

Die Bedeutung dieser bronchialen Komplikationen mit den entsprechenden
Ventilationsstorungen zeigen gerade die Félle von obstruktivem Emphysem, die
nach dem anatomischen und angiographischen Befund noch wenig ausgedehnt
sind und doch zur Entwicklung eines Cor pulmonale mit chronischer Rechtsherz-
insuffizienz gefilhrt haben. Hier reicht die himodynamische Erklirung allein
angesichts der groBen Kapazitét des kleinen Kreislaufes, die in zahlreichen Unter-
bindungsexperimenten und nach operativer Ausschaltung grofer Lungen-
abschnitte erwiesen ist, nicht aus. Die mit den Bronchostenosen verbundenen
abnormen intrapulmonalen Druckverhéltnisse diirften einen wesentlichen weiteren
Faktor darstellen. Sie bedingen bei Erhohung der ventilatorischen intraalveo-
liren Druckamplitude um nur 10 em H,0 bereits betrachtliche Reduktionen des



Das Lungenemphysem im postmortalen Angiogramm 549

Blutdurchflusses, die in neuerer Zeit von Prirer und von LocuNER an der durch-
bluteten isolierten Hundelunge gezeigt und in eigenen Untersuchungen an der
Leichenlunge bestétigt werden konnte [GIESE (4), (5), DELFMANN].

Der Emflull funktioneller Drucksteigerungen im kleinen Kreislauf als Folge
alveoldrer Hypoventilation mit alveoldrer Hypoxie und Hyperkapnie (LOHR;
v. EvLEr u. LILJESTRAND ; NISELL; COURNAND u. V. a.) ist von der Klinik ziem-
lich allgemein anerkannt worden (RosstgER ; LOTTENBACH), vor einer allzu schema-
tischen Auffassung wurde jedoch gewarnt (MarraEEs u. Mitarb.). Die anatomi-
schen Untersuchungsmethoden kénnen zu dieser Frage keine wesentlichen
Beitrige liefern und lediglich die anatomische Basis der intra vitam bestehenden
Ventilationsstorungen herausstellen. Die Angiographie zeigt dazu erginzend die
der ventilatorischen Verteilungsstérung entsprechende Auslichtung des GefaB-
_netzes unter dem beschriebenen Bilde einer zirkulatorischen Verteilungsstérung.
Die gleichsinnige Drosselung von Ventilation und Perfusionineinem emphysematos
umgebauten Lungenabschnitt gibt eine Vorstellung tiber die Grofle des totalen
Austalles an Lungengewebe fiir die respiratorische Funktion.

Eine besondere Rolle konnten schliefilich die bei obstruktivem Emphysem
héufigen, aus der Natur des bronchostenotischen Prozesses folgenden entziind-
lichen Komplikationen mit herdférmigen Atelektasen, chronischer Pneumonie
und sekundérer Bronchiektasie spielen. Bei allen diesen Prozessen ist eine auf-
fallige Vermehrung der bronchopulmonalen Anastomosen bekannt (MEESSEN;
Apepang; LigBow u. Mitarb.). Von einer generellen Offnung der bronchopulmo-
nalen Anastomosen bei unkompliziertem Emphysem konnten wir uns dagegen bei
unseren allerdings nur von der Pulmonalarterie vorgenommenen Angiographien
nicht dberzeugen. Die Untersuchungen von Cupkowrcz und ArRMSTRONG fassen
wir als eine Bestétigung dieser Ansicht auf. Weitere gezielte Untersuchungen
bei genauer Differenzierung der Form der untersuchten Emphyseme und etwa
zusédtzlich bestehender Komplikationen miillten kliren, ob der Aortalisation des
kleinen Kreislaufes eine wesentliche Bedeutung in der Pathogenese des Cor
pulmonale bei Lungenemphysem zukommt.

Zusammenfassung

In postmortalen Angiogrammen ergeben sich GeféBbilder, die fiir die ver-
schiedenen Formen des Emphysems charakteristisch sind,

Beim diffusen senilen Emphysem folgt der Umbau der Endstrombahn dem
Schwund der intraacindsen Septen. Die Netzcapillaren der Alveolarsepten
schwinden, das Stromecapillarnetz wird mit der Dehnung der Alveoclarginge
gelichtet und in ein grobes Maschenwerk umgewandelt. Durch die so verkiirzte
Endstrombahn flieBt das Kontrastmittel rasch und leicht in die Venen. Damit
stimmt tiberein, daB ein Cor pulmonale bei diesen Formen des Emphysems nur
selten gefunden wird.

Beim obstruktiven herdformigen Emphysem werden Ausziehungen, Verldnge-
rungen und Kaliberverminderungen bis in den Bereich der SubsegmentgefiBe
erkennbar. Die Emphysemblasen bedingen dariiber hinaus Anderungen der
Gefifiverzweigungswinkel, Verdridngungen und Verzerrungen der Gefédfverldufe
auch auBerhalb der Blasen. Dabei entwickelt sich infolge der Widerstandszunahme
im Pulmonalkreislauf ein Cor pulmonale.

Virchows Arch. path, Anat., Bd. 332 37h
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In blasig iberformien Abschnitten des senilen Emphysems finden sich die gleichen
GefdaBbilder wie beim Obstruktionsemphysem.

Die Bronchialarterien fiillen sich bei Injektion der Pulmonalarterien iber
Pleuraanastomosen und iiber arterio-arterielle Verbindungen auf. Kine auffillige
Vermehrung dieser bronchopulmonalen Anastomosen wurde nicht beobachtet.

Summary

Postmortem angiograms disclose vascular patterns that are characteristic for
the different types of emphysema.

In diffuse senile emphysema the changes in the terminal vascular segments
occur following the destruction of the septa of the acini. The network of “true”

“work”) capillaries of the alveolar septa gradually disappears. The network of
“flow” (“rest’’) capillaries become thinned out with the distension of the alveolar
ducts; in emphysema where the remaining capillaries becomes enlarged, the flow
capillaries are changed into a coarse meshwork. The terminal vascular segments,
thusly, become shortened and are readily perfused with the contrast medium.
In accordance with these findings is the fact, that a Cor pulmonale is only seldom
found in this form of emphysema.

In focal obstructive emphysema the vessels as far as the subsegmental divisions
are stretched and elongated, and their calibres reduced. The emphysematous
blebs produce, moreover, changes in the angles at which the tributaries branch,
as well as displacement and distortion of the distal continuations of the vessels
located beyond the blebs. Asa consequence of the increased resistance to pulmo-
nary circulation, a Cor pulmonale develops.

In segments of senile emphysema with vesicle formation the same Vascular
patterns are found as in obstructive emphysema.

The bronchial arteries are filled on injection of the pulmonary arteries by
way of pleural anastomoses and by arteriovenous connections. A remarkable
increase of these bronchopulmonary anastomoses was not observed.
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