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I n  letzter Zeit behandel te  eine Reihe yon Arbei ten  das Lungenemphysem bei 
Cor pulmonale.  I n  den meis ten Pub l ika t ionen  (B~n~Af~, GIES~, MITCHELL U. a) 
wird dem Lungenabsehn i t t  in  der Naehbarschaf t  des dys te lekta t i schen Emphy-  
seres nur  wenig Aufmerksamkeig gesehenkt. Unsere Mit tei lung soll den Versueh 
darsgellen, die grundlegenden Zfige der funkt ionel len  Bedeutung  des dystelek- 
ta t isehen Emphysems  zu umreiBen. 

Material 
Das Ausgangsmaterial bilcleten 50 Be/unde yon dystelektatischem Emphysem bei 100 Autop- 

sien, bei denen die Beziehung der Lunge zum Cor pulmonale untersucht werden sollte. Die 
Kontrollgruppe wies einen normalen Lungenbefund beziehungsweise nur ein atrophisehes 
Emphysem auf. Bei der in iiblicher Weise vorgenommenen Autopsie wurde derart vorge- 
gangen, dab die rechte Lunge in sechs frontale Lamellen zerschnitten wurde; yon allen Lamellen 
wurden stets aus den gleichen Abschnitten Proben ffir die histologische Untersuchung ent- 
nommen. Aus einigen Lamellen wurden je nacb Bedarf iibersichtliche Histotopogramme 
hergestellt. Die eingehendere histologische Untersuchung wurde durchwegs in Paraffin- 
schnitten bei fiblicher F~rbung durchgefiihrt, die gew6hnlich mit der Elastica- und Binde- 
gewebsf~rbung kombiniert wurde. 

Die linlce Lunge wurde nach physikalischer Messung mittels der iiblichen Technik seziert, 
und fflr die histologische Untersuchung vorwiegend Proben aus den Bronchien und groBen 
Gef~13en entnommen, 

In 85 Fiillen der ersten Serie wurde der Widerstand der pulmonMen Strombahn gegen den 
DurchfluB yon leichtem O1 durch die Capillaren untersucht. Da die Fragilit~it der Capillaren 
von der Autotyse abh~ngig war, wurde die Messung nur bei bald nach Eintritt des Todes 
durehgefiihrten Autopsien vorgenommen. Die Lunge wurde in der Unterdruekkammer am 
Bindegewebe des Hilus aufgehiingt, wobei mit Hilfe einer in den Bronchus eingefiihrten 
Kaniile die Verbindung mit der Augenwelt aufreehterhalten wurde, so dab die Lunge die 
J~nderungen des Unterdrucks in der Kammer mitmaehte und ,,atmete". Dutch eine zweite 
Kaniile wurde in die Lungenarterie leiehtes 01 unter dem Druek yon 200 em 01s~ule einge- 
fiihrt. Die Lungenvenen blieben often, so dab das 01 naeh Passieren der Lunge au{ den Boden 
der Kammer tropfte. Die Blutgerinnsel in den grSfleren LungengefiiBen wurden dutch mggigen 
meehanisehen Druek entfernt und etwaige l%este in der erw~hnten Apparatur dutch den 
01strom knapp vor der eigentliehen Messung herausgespiilt. Als Mag des Widerstands der 
puhnonalen Strombahn diente die DurehfluBzeit yon einem Liter 01 in der spontan kollabier- 
ten Lunge; darauf wurden framer zwei Messungen vorgenommen und zwar bei Fiillung der 
Lunge mit einem und mit zwei Liter Luft. 

In 36 =F~illen von weiteren 200 Autopsien wurde die Beziehung des Lungenemphysems zu 
den Gef~Bveriinderungen untersucht. Die einzelnen Gei~iBabschnitte wurden dadurch mar- 
kiert, dab in die Lungenarterien und -venen gleichzeitig eine Suspension solcher Partikel 
gespritzt wurde, die die Capillaren nicht passieren konnten. Die Arterien wurden mit Barium- 
brei, die Venen anfangs mit gemahlenem Kaffee, sparer mit Lykopodium injiziert. Um die 
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Tabelle 

Zahl der Beobachtungen 
des dystelektatischen 

Emphysems 

Cor normale . . 5 
Cor pulmonale 44 
Cor bilaterale . . 21 
Cor hypertonicum 8 
Vitium cordis . . 7 
Cor kyphoscolioti- 

eum . . . . .  1 

Durchschnitt bei: 
1. dystelektati- 

schem Emphy- 
sem . . . . .  86 

2. nichtklassifi- 
ziertem 
Emphysem . . 204 

3. unvergnderter 
Lunge . . . 10 

Alter I der [ der 
[ ~{~nner [ Frauen 

I Jahre I % [ % 

I-lerz- 
ge- 

wicht 

g 

Gewicht 
der 

z~lilz 

g 

310 ] 160 
400 200 
380 190 
410 200 
430 280 

350 I 100 

3:2 I 360 I 200 

11 i oo119o 
45 ] 1:1 330 180 

H/~ufigkeit 

musku- 
I~re 

Arterien 

730 20 20 
1330 70 80 
1130 75 70 
1010 4O 40 
1120 60 40 

800 + + 

1200 20--75 20--80 

1040 15--57 12--72 

750 - -  10 

Sedimentierung dieser Partikel zu verhindern, wurden sie in einer dicken, breiartigen w~t~rigen 
Carboxymethylcellulosel6sung suspendiert. Ober den Zustand der Capillaren des Lungen- 
gef~Bsystems informierten wir uns dutch Injektion einer Suspension yon Tusche in Gelatine. 

Bei den ersten 100 Untersuchungen wurde ]ediglich eine qualitative Analyse durch- 
geffihrt, w~hrend in den weiteren Phasen eine semiquantitative Auswertung in der Weise 
vorgenommen wurde, dab die Anzahl der pathologischen Gef~Bver~nderungen zahlenm~itig 
auf eine willkiirlich gew~hlte Flgcheneinheit bezogen wurde, die durch die Gr5Be eines norma]en 
histologischen Pr~parats gegeben war. Die Resultate wurden in der Tabelle zusammengefaBt. 
Das dystelektatisehe Lungenemphysem vergliehen wir in der Tabe]le haupts~chlich mit den 
versehiedenen Graden des atrophischen Emphysems, und zwar einerseits bei normalen Kreis- 
laufverh~ltnissen, andererseits bei Cor pu]monale, Cor bilaterale, Cor hypertonieum, Herz- 
kl~ppenfehler und Kyphoskoliose. Dariiber hinaus wurden die Befunde bei dystelektatisehem 
Emphysem mit denen bei 10 v611ig normalen Lungen vergliehen. 

Ergebnisse 
Die Tabelle enths folgende Angaben :  I n  einer Aufstel lung yon  300 analy-  

sierten Autops ien  entfal len auf 86 F~tlle mi t  dyste lektat ischem Emphysem 204 Fs 
mi~ anderweit ig veri~nderten Lungen,  wobei es sich im Grol3teil der F~lle u m  
Altersemphysem handelte .  Nur  l0  Lungen  waren v611ig n o r m a l  Dystelektat isches 
E m p h y s e m  kam in  allen Gruppen  vor, aueh in  der mi t  normalen  Kreislaufver-  
h~ltnissen, hier jedoch nu r  in  14% der Fs die Inzidenz in  der gesamten Auf- 
stel lung betri~gt 29%. Bei den ersten 100 Autopsien  wurde als Ursaehe des 
Cor pulmonale in  92%, in  der gesamten Aufstel lung in  61% dyste]ektatisches 
E m p h y s e m  festgestellt. 

Das Alter der Patienten mit dystelektatisehem Emphysem entsprach praktisch dem 
Durchschnittsalter der Kontrollgruppe. Nur in der Untergruppe der 10 Patienten mit v611ig 
normalem Lungenbefund war das durchschnittliche Alter wesentlich niedriger, 45 Jahre 
gegenfiber 62. 



Das dystelektatische Lungenemphysem 55 

TabeHe 

der Ver~nd 

Arte- 
riolen 

a%) 

veno- 
venOse 

20 
62 
60 
25 
60 

+ 

32 

59 

20 
40 
27 
25 
20 

§ 

20--40 

17--45 

DaB zahlenmdflige Verh~iltni8 der Mdnner zu den Frauen war in der Gruppe mit dystelek- 
tatischem Emphysem unseren Erwartungen entsprechend 3:2, in den ~nderen Gruppen hin- 
gegen durchwegs 1 : 1. 

Das Herzgewicht bei dystelektatischem Emphysem l~g im Durchschnitt etwas h5her 
(360 g) Ms bei normMen Kreisluufverh~ltnissen (330 g), keineswegs jedoeh so hoch wie bei 
den underen Gruppen mit verschiedenen Kreislaufst6rungen (400 g). 

Das Gewicht der Milz betrug in der Gruppe des dystelektatischen Emphysems im Durch- 
schnitt 200 g gegeniiber den normMen 180 g, wEhrend bei den iibrigen Zirkulationsinsuffi- 
zienzen die Milz im Durchschnitt 190 g wog. 

Das Aussehen der Lunge bei dystelektatischem Emphysena wird durch ihre 
bedeutende Vergr6Berung bestimmt (Abb. 1). In  manchen F~llen ist bereits 
~uBerlich zu erkennen~ dab in der Lunge starker und weniger lufthaltige Herde 
abwechseln. Wird eine derartige Lunge in der Unterdruckkammer durch Instil- 
lierung yon Formalin in die Bronchien fixiert, dann kann man an ihr und auch 
an der Schnittfli~che nur sehr wenig Pathologisches finden. Die Lunge erscheint 
Mlgemein starker lufthaltig und weist stellenweise bull6se Partien auf. Auf 
Schnitt kollabiert bei der fiblichen Sektionstechnik das Lungenparenchym. 
Dadurch wird das Bfld der Dystelektase deutlicher. Die ursprfinglich emphyse- 
mat6sen Partien sinken unter das Schnittniveau ein, w~hrend die komprimierten 
Partien leistenf6rmig zwischen den emphysemat6sen hervortreten und so eine 
wabige Unregelmiifiigkeit der Sehnitt/liiehe bedingen. Nur ausnahmsweise besteht 
beim dys~elektatischen Emphysem eine interstitielle Fibrose. In  ~berein- 
stimmung damit p/legt die Pleura zart zu sein, nur manchmal k6nnen an ihr sch~rf 
kon~urierte, weiBliche, gerade verlaufende oder verzweigte Linien gefunden 
werden. Es handelt sich um hypertrophische Aste der Bronchialarterien, die 
in diesen F~llen offene broncho-pulmonMe pleurale Anastomosen darstellen 
(Abb. 2). 



56 BLAHOSLAV BE])NXI~ und JAROSLAV I)OBIX~: 

Die chronische Bronchitis und Bronchiolitis ist mit dem dystelektatischen 
Emphysem untrennbar verbunden. Ihr  Aussehen unterscheidet sich nicht yon 
entziindlichen Vergnderungen der Bronchien, wie sie anch aufterhalb der Gruppe 
des dystelektatischen Emphysems vorkommen. Der Wechsel yon atrophischen 
und hypertrophischen entziindlichen Ver~tnderungen pflegt besonders deutlich zu 
sein und durch die atrophische Bronchialschleimhaut sind die dilatierten Bron- 
chialarterien leicht zu sehen, wenn sie mit Kontraststoff injiziert werden (Abb. 3). 

Der bei den ersten 100 Fgllen 
unserer Aufstellung durchge- 
fiihrte Vergleich zeigt, dag die 
chronische Bronchitis bei Cor 
pulmonale einen hOheren Grad 
erreieht als bei der Kontroll- 
gruppe ; dies zeigt sich vor allem 
darin, daft eine VergrSBerung 
des Lumens der kleinen atro- 
phischen Bronchien bei dyst- 
elektatischem Emphysem in 
53%, in der Kontrollgruppe in 
7% der Fglle vorkam und 
Schleimhautverdickung in den 
groften Bronchien beim dyst- 
elektatisehen Emphysem in 
71%, bei der Vergleichsgruppe 
in 15% bestand. Auch die peri- 
bronchiale Fibrose war beim 
dystelektatischen Emphysem 
hgufiger (60 % ) als bei der Kon- 
trollgrnppe (7 %) zn linden. 

Das Gefiifisystem pflegt beim 
dystelektatischen Emphysem 
zumeist je nach dessert Grad 

Abb. 1. Die groge Lunge bei dystelek~atischem Emphysem verschiedenartigen Ver~nde- 
rungen zu unterliegen. Besteht 

gleichzeitig ein Cor pulmonale, d. h. handelt es sich um dystelektatisches Emphysem 
hSheren Grades, pflegen die kleinen elastischen und die gr6geren muskulSsen 
Gefgfte zu klaffen und manehmal weist der Stature der Pulmonalarterie aueh 
Atherosklerose auf. Gibt es nur wenig Emphysemherde, pflegen die Vergnderun- 
gen an den Gefggen nicht makroskopisch markant zu sein. 

Die Unterschiede zwischen der insu//lierten (das Inspirium imitierenden) Intnge und der 
spontan kollabierten, die der Vorstellung des Exspiriums entsprich~, kSnnen bis zu einem 
gewissen Grade auch bei der histologischen Untersuchung dadurch erhalten bIeiben, dag man 
die Lunge unter verschiedenen Bedingungen fixiert; ein Teil der Lunge wird in der Unter- 
druckkammer durch Formalininstillierung in die Bronchien fixiert, der Rest aui normale 
Weise. Der Unterschied im histologisehen Bild derart verarbeiteter Partien ist auf den ersten 
Bliek ersichtlieh. Die im Inspirium (bei Unterdruck) fixierte Lunge unterscheidet sich im 
groBen ganzen nieht wesen~lieh v o n d e r  normalen. Die im Exspirium fixierte Lunge (ohne 
Unterdruek) weist das typisehe Bild der dystelektatisehen UnregelmgBigkeit mit abweehselnd 
emphysemat6sen und kollabierten Partien auf (Abb. 4). 
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Aus diesem Vergleich geht klar hervor, dab jenes Lungenparenchym den be- 
weglichen Anteil darstellt, das beim Einschneiden in die Lunge kollabiert, w/~hrend 
die emphysematSsen Partien ziemlieh rigide sind und daher bei der eigentliehen 
Atmung praktiseh unbeweglich bleiben. Ein Tell der Alveolen ist also sichtlieh 
yon den emphysematSsen Absehnitten bis fast zur Atelektase komprimiert, was 
wir als Dystelektase bezeichnen. 

Abb. 2 Abb. 3 

Abb. 2. Du tch  die Pleura  sind hypertrophische,  mi~ B a r i u m  injizierte "&ste tier [Bronchialarterien a]s 
ar ter ioar ter iene Anas tomosen  zu sehen 

Abb.  3. Atrophische und  hyper t rophische  Bronchi t is  wechseln e inander  ab. I n  den [Bronchien m i t  a t rophischer  
[Bronchitis scheinen die Aste  der Bronchialar ter ien durch die Schle imhaut  h indurch 

Bei weniger entwiekeltem dystelektatisehem Emphysem sind die /iberms 
insufflierten Partien oft direkt an einen auf verschiedene Weise deformierten 
Bronehiolus respiratorius gebunden und das Emphysem ist zentrolobuls Bei 
fortgesehritteneren Ver~nderungen verursacht die Lage/~nderung der gebls 
Alveolen und L~ppehen eine derartige Dehnung der Bronehiolen und deren 
Deformation, dab die Struktur der Lunge bedeutend komplizierter wird. Sekund/tr 
kann es stellenweise zu Induration und Fibrose kommen. Dies pflegt haupts~eh- 
lieh zwisehen den einzelnen bull6sen Gebilden der Fall zu sein, die einen gr6geren, 
makroskopiseh wahrnehmbaren Emphysemherd bilden. Wir haben Fibrotisierung 
als Kollaps-Induration bezeiehnet, da wir der Ansieht sind, dab sie an einen 
Kollaps des Lungengewebes ankniipft, aueh wenn es sieh nut  um einen 6rtlieh 
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begrenzten Kollaps handelt. Diese indurierten Herde lassen sieh allerdings nieht 
einmal mehr in der Unterdruekkammer v611ig entfalten. 

Bei ngherer Untersuehung der feineren Alveolenstrukturen wird ersiehtlieh, 
dag an der Grenze zwisehen den weniger lufthal~igen und den emphysemat6sen 
Absehnitten die Alveolenwandauskleidung etwas zellreieher als anderswo zu sein 
pflegt. In den eigentliehen emphysematSsen Absehnitten ist Mlerdings die A1veo- 
lenw&ndauskleidung ziemlieh abgeflaeht. 

Die Elastica des Interstitiums des Lungenparenehyms weist in den einzelnen 
F/~llen zumeist versehiedenartige Sehgdigung auf. Gew6hnlieh ist sie fragmentiert 

Abb. 4. MosMk der emphysemat6sen und kollabierten tIerde. Undeutliche Begrenzung des Emphysems in einem 
tIerd vaseul~tren Ursprungs, sehalffe Begrenzung eines bronehiologenen Herds. VergrSBerung 4 x 

oder ~iberhaupt verschwunden; diese Vergnderungen weichen jedoeh yon denen 
beim Altersemphysem keineswegs grundsgtzlieh ab. 

Die Veriinderungen der Bronchien sind in der I~egel gugerst versehiedenartig. 
Wie bereits erwghnt, bestehen Untersehiede sowohl in der Gr6Be des Lumens der 
einzelnen Bronehien, als aueh in der Lumenweite bei t in nnd demselben Bronchus, 
die yon Oft zu Ort variieren kann. In t in und derselben Lunge finder man ge- 
w6hnlieh sowohl ehronisehe ka~arrhale atrophisehe Bronchitis als aneh hyper- 
trophisehen Katarrh.  Gleiehfalls Bronehiektasien oder zumindest Bronehodilata- 
tion kommen beim dystelektatisehen Emphysem hgufiger als bei der Kontroll- 
grnppe vor. Die Einengung des Bronehiallumens ist in der gegel einerseits dutch 
mueinSs-eitriges Sekret, andererseits dutch die hypertrophische, manehmal sogar 
polyp6s-hypertrophisehe Bronehialsehleimhant bedingt. Die tIypersekretion 
finder ihre Erklgrung in der Hypertrophie der Sehleimdr/isen, deren M/indungen 
manehmal bereits makroskopiseh in der entz/indlieh hypergmisehen BronehiM- 
sehleimhau~ auffallen. Die Sehleimhypersekretion lgBt sieh hgufig aueh dureh 
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eine mucin6se Met~plasie ganzer grol3er Absehni t te  des Epithels der kleinen 
Bronehien erkl/~ren (Abb. 5), so daft die Sehleimhaut  hier mi t  der ganzen Ober- 
fls u n d  n icht  n u t  in den einzelnen Driisen Schleim zu produzieren vermag. 
E in  Teil der Schleimdriisen unter l iegt  eystisehen VerS~nderungen. Der ziemlieh 
z/~he Sehleim stagnier t  in ihren Ausfi ihrungsggngen und  aueh in  den Driisen 
selbst. 

Die Veriinderungen der elastischen Arterien betreffen die Intima und Media. Die Ver~nde- 
rungen der Intima sind einer banalen Atherosklerose ziemlieh ~hnlieh. In der Nedia pflegen 
k]eine Narben und garefizierung der elastisehen Fasern aufzutreten. Eingehender wurden die 
GefgBvergnderungen bei dystelekt~tischem Emphysem in unserer Arbeit beschrieben, die 

Abb. 5. iVs Megaplasie der Brotlchialschleimhaut. Vergr6gerung 500 • 

sieh mit den hypertonischen Vergnderungen im kleinen Kreislauf befafit. In der vorliegenden 
Arbeit wollen wit nur der Volls~Endigkeit halber eine kurze Aufzghlung dieser Ver~nderung 
geben: 

Die mus]cul6sen Arterien weisen Hypertrophie versehiedenen Grades auf. Besonders in 
den subpleuralen Absehnitten kann man Arterien mit auffallend hypertrophiseher lgngsver- 
laufender Muskulatur in der Intima linden. 

Die Arteriolen sind meistens ebenfalls muskulSr und elasl~isch hypertrophiert, so dab sie 
muskul6sen Arterien gr6Beren Kalibers ~hnlich werden. Wiehtig fiir ihre Identifizierung ist 
das Fehlen einer deutliehen Adventitia. Bei vorgeschrittenerem Emphysem treten hgufig 
versehiedene regressive Vergnderungen in den hypertrophischen Muskelsehiehten, gegebenen- 
falls aueh tIyalinose der ganzen Wand auf. 

Die Anzahl der Ca2illaren ist zwar beim dystelektatischen Emphysem stellenweise 
reduziert, das restliche Capillarnetz jedoeh weist noeh immer eine derartige Dieh~e auf, dag 
yon einer Verengung der Strombahn, die einen Widersgand bedeuten k6nnte, gewig nicht 
gesproehen werden kann. Die Summe der Capillarenquersehnitte iibersteigt auf den ersten 
Bliek um ein Vielfaehes das Lumen der zu- und ableitenden Gefgl3e. Aueh die durehschnitt- 
liehe ErhShung des Lungengewiehts beim dystelektatisehen Emphysem zeigt, dab die Summe 
der C~pillaren hier eher grSBer sein muB, keineswegs jedoeh kleiner. Das durehsehnittliehe 
Gewieht der Lunge bei dystelektatisehem Emphysem betrggt in unserer Aufstellung 1200 g 
gegeniiber 1060 g bei der Vergleichsgruppe und 750 g in der Gruppe mit normaler Lunge. 
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Die Venulae sind zum GroBteil bereits in der Anfangsphase des dystelektati- 
schen Emphysems ghnlich wie die Arteriolen hyperplastisch, d .h .  ihre Musku- 
latur ist sichtlich hypertrophiseh und zwar eher die lgngsverlaufende als die 
zirkulgre. Bei Fortschreiten des dystelektatisehen Emphysems wird die hyper- 
trolohisehe Muskulatur elastiseh und fibrSs ver/~ndert, gew6hnlieh zugleich mit  
Lumenerweiterung der Venula. Das Endergebnis Jst der fibrSs-hyaline Untergang 
der hypertrophisehen Strukturen. Zum Untersehied von den Arteriolen kommt  
es hier sehr oft aueh zu einer gleiehzeitigen Lumenerweiterung der ver/~nderten 
Venulae und die H:~alinose pflegt hier ausgepr/igter zu sein. Nieht selten tr i t t  die 
Erweiterung des Lumens nur stellenweise auf, so dab die Venula im L/~ngsschnitt 

Abb. 6. Injektion der vermehrten Bronchialarterien mit  retrograder Ftillung der Arteria pulmonalis 

rosenkranzartige Gestalt aufweisen kann. Beim Vergleich des dystelektatisehen 
Emphysems mit  dem Altersemphysem und mit der normalen Lunge zeigt sieh, 
daB die Venulosklerose fiir das dystelektatische Emphysem nieht ganz charak- 
teristisch ist, da sie praktiseh auch bei den Kontrollgruppen vorkommt  und ihre 
Ineidenz bei allen Belastungen der Lungenzirkulation ansteigt. Ein Untersehied 
besteht jedoch darin, dab es beim dystelektatisehen Emphysem unverhs 
m~tBig mehr sklerotisch vergnderte Venulae gibt als in den anderen Gruppen. 

Phlebosklerotische Verdnderungen der gr61~eren Venen traten bei dystelektatischem Emphy- 
sem zwar in einem Viertel der beobachteten Fglle auf, es war aber guBerst auffgllig, d~B die 
charakteristische Venulosklerose gewShnlich ziemlich genau an der Einmfindung in die grSl~e- 
ren Venen, die relativ wenig vergndert waren, ~bbr~ch. 

Die Sklerose der Bronchialvenulae pflegt beim dystelektatischen Emphysem ebenfalls 
ziemlieh auffallend zu sein. Die ver~nderten Venulae kSnnen Arteriolen ~thneln. 

Die Bronchialarterien k6nnen bei der iibliehen histologisehen Methodik nur 
schwer identifiziert werden. Daher kennzeiehneten wir sie mit  feinem Bariumbrei 
und ftihrten l~Sntgenaufnahmen dutch. Das Arteriogramm der Bronchialarterien 
ist beim dystelektatischen Emphysem guBerst charakteristisch (Abb. 6). Die 
Xste sind bis weir in die Peripherie geffillt. In  den Abschnitten mit vorgeschrit- 
tenem und bull5sem Emphysem sind kontrastgefiillte Bronchialarterien nicht 
beziehungsweise nur sehr unvollkommen nachweisbar, wogegen in den dystelek- 
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tatisehen Absehnitten die Arterien sehr gut geffillt sind. RegelmgBig ffillt sieh 
- -  oft geradezu massiv - -  das System der Arteria pulmonalis retrograd yon der 
Peripherie her fiber offene broneho-pulmonale Anastomosen, so dab der Kontrast-  
stoff aus den durehsehnittenen Pulmonalis-)~sten im Nilus bereits sehr bald nach 
Beginn der Injektion ausflieSt. I m  histologisehen Bild ist die Anzahl der Bron- 
ehialarterien in der Naehbarsehaft  des Bronchus gegen/iber normalen Verhglt- 
nissen beziehungsweise gegenfiber dem atrophisehen Emphysem wesentlieh erh6ht. 
Wahrseheinlieh ist die ver~nderte Zugwirkung, die in der Regel in der vergr6ger- 
ten und sehwereren Lunge besteht, sowie der ver&nderte Druek in der Arteria 
bronehialis die Ursaehe daffir, dab die Lamina elastiea interna der Bronchial- 

Abb. 7. Regressive Ver~nderungen der inneren Elastiea der Bronchialarterien in hilusnahen Lungenabschnitten. 
Vergr61~erung 174 x 

arterien in den It i lusabsehnitten ausgepr~gt ver~ndert, vergr6bert, rissig und 
rigide ist und Ablagerungen yon sauren Mukopolysacchariden sowie Speieherung 
yon Eisen-Ionen und Calcium aufweist (Abb. 7). 

DaB lympttatisehe System der Lunge bei dystelektatisehem Emphysem haben wit nieht 
n~her untersueht. Dennoeh ist sehon bei fliiehtiger Betraehtung auffallend, dag die lym- 
phatischen periarteriellen Polster stellenweise deutlieh fibr6s ver~ndert sind, vielfaeh im 
Zusammenhang mit peribronehialer Fibrose, die offensiehtlieh entziindliehen Ursprungs ist. 
In anderen Fgllen hingegen sind die interstitiellen Lymphwege dilatiert, manehmal in lok~ler 
Abh/~ngigkeit yon den kleinen u 

Den Kreislctu] der Gewebs/liissigkeit konnten wir gleiehfalls nieht eingehender 
beurteilen; wir sehlossen auf eine bestehende Stagnation lediglieh anhand indirek- 
ter Symptome. An den Berfihrungsstellen zwisehen normalen polygonalen Alveo- 
len gibt es nur ganz wenig Bindegewebe, aus dem die Gewebsflfissigkeit bei den 
fibliehen Exkursionen der Lunge offensiehtlieh leicht abflieBen kann. Bei standi- 
get Abrundung der yon Luft  /iberffillten emphysemat6sen Alveolen drfieken je- 
doeh diese gegeneinander; an den Stellen, wo diese ,,Ktigelehen" einander nieht 
anliegen, verbreitert  sieh das Inters t i t ium markant .  In  diesen verbreiterten 
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Zwisehenr~umen kann man hgufig Odem des geloekerten Bindegewebes finden, 
wobei die Gewebsflfissigkeit eiweiBreieh isL, was Anzeiehen einer Zirkulations- 
stoekung und Stagnation der yon der Gewebsflfissigkeit transportierten Eiweig- 
stoffe im Interst i t ium zu sein pflegt. 

Der Verlau/ der Nerven/asern im Lungenparenchym bei dystelekt~tischem Emphysem 
wurde nicht speziell untersueht. In einzelnen F~llen war jedoch auffgllig, dab an der Ver- 
zweigung der kleinen Venen Anhgufungen rundlicher Zellen gefunden werden kSnnen, deren 
cytologisehe und histo]ogische Struktur an Chemoreceptoren vom Typ des Glomus carotieum 
erinnern, die jedoeh unverh~ltnism~gig kleiner sind. Ganz ausnahmsweise fanden wir eine 
kleine periven6se Geschwulst aus Zellen der erwghnten Struktur, die wir fiir ein Chemodektom 
hMten. Chemodektomstrukturen dienen zweifellos der Regulierung der Lungendurehblutung 
ebenso wit die arterio-ven6sen und arterio-arteriellen Anastomosen. Diese sind beim dystelek- 
tatischen Emphysem durchwegs vermehrt, was jedoeh kein Charakteristikum darstellt; ein 
Vergleich mit Fgllen yon ver~nderter Zirkulation aus extrapulmonalen Ursachen, z. B. bei 
Mitralfehlern, zeigt, dal~ eine ghnliehe Vermehrung der Anastomosen auch ohne dystelekta- 
tisches Emphysem zu linden ist. 

Diskussion 
Vergleicht man das dy8telektatische mit dem atrophischen Emphysem, findet man 

in praktiseh allen untersuehten Kriterien Unterschiede. Gew6hnlieh bestehen 
bei dystelektatisehem Emphysem grSl3ere Vergnderungen als beim atrophisehen. 
Es existieren jedoeh aueh qualitative Untersehiede. So ist z. B. auf den ersten 
Blick eine ausgesproehene Ungleichms in der LokMisierung der Ver/~nde- 
rungen beim dystelektatisehen gegenfiber der Symmetrie beim atrophisehen 
Emphysem auffMlend. Ein anderer eharakteristischer Untersehied besteht im 
Widerstand, den die Lunge dem durehfliel3enden ()l entgegensetzt. In  der nor- 
ma]en oder gleiehmggig emphysemat6sen Alters]unge ist der Widerstand in der 
pulmonalen Strombahn unter allen Umsts  geringer als in der dystelektatiseh 
emphysematSsen Lunge. Vergleieht man die Messungen an ein und derselben 
Lunge, wenn sie spontan kollabiert ist, zuns mgl3ig und danaeh stark aufge- 
bl/iht wird, so bestehen grebe Untersehiede. Bei m/~giger Insufflation der Lunge 
sinkt im allgemeinen der Widerstand in der Strombahn; ws er jedoch it, der 
norma]en Lunge bis auI ein Viertel der Ausgangswerte absinkt, fs er beim 
Emphysem nieht einmal auf die I{/ilfte ab. Bei weiterer Insufflation steigt der 
Widerstand wiederum an, aber die Werte fibersehreiten bei normaler Lunge in 
der gegel  nieht die bei spontanem Kollaps in derse]ben Lunge gemessenen, 
w/ihrend beim dystelektatischen Emphysem der Gef/~Bwiderstand bei gesteigerter 
Luftffillung jedoeh oftmals hoch fiber die bei Lungenkollaps gemessenen Werte 
ansteigt. Daraus geht eindeutig hervor, dug die Lungeneapillaren bei dystelek- 
tatischem Emphysem nieht nur im ,,Exspirium", sondern aueh im m/~gigen 
, ,Inspirium' kompr~miert sind, wobei die bewegliehen Lungenabschnitte yon den 
unbewegliehen, den emphysematSsen, aktiv komprimiert  werden. 

Die Entwicklungsdynamik des bronehiologenen Emphysema erscheint etwa 
folgendermaBen: Zu Beginn fiberwiegt die blosse Uberffillung der Lunge mit  Luft  
infolge Obstruktion entweder dutch Sehleimpfropfen in den Bronchiolen oder 
dureh atrophisehe und kol]abierende Bronehienabsehnitte, die wie ein Ventil 
wirken. Da die Ver/inderungen der Bronehiolen dispers sind, ist auch das Emphy-  
sem dispers und anfangs nur zentrolobuls In  den Herden ist das Exspirium 
ersehwert. Das fibrige Lungenparenehym ist jedoeh im grogen ganzen normM. 
Sp/tter breitet sieh das Emphysem auf weitere Lobulus-Absehnitte aus und das 
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Gewebe in der unmittelbaren Naehbarschaft der Emphysemherde wird bis fast 
zur Luft]eere komprimiert - -  so entsteht die Dystelektase. In diesem Stadium 
hat die Stbrung noch fiberwiegend funktionellen Charakter; das geht aus dem 
Umstand hervor, dab bei der anatomisehen Naehahmung des gesteigerten Inspira- 
tionsbestrebens, d .h .  bei Fixierung der Lunge in der Unterdruekkammer, 
der Weehsel yon unregelm/tl~ig emphysemat5sen und atelektatischen Absehnitten 
praktiseh versehwindet und die Lunge sich nieht sonderlieh yon einer normalen 
unterscheidet. Beim lebenden Patienten stellt dieses Bild den kompensierten 
Zustand dar. Die Kompensation dutch sts Inspirationsstellung des Brust- 
korbs gelingt jedoch nieht, wenn es in den komprimierten Absehnitten zu Neu- 
bildung yon kollagenem Bindegewebe, d . h .  wenn es zur Kollaps-Induration 
kommt. Das neugebilde~e Bindegewebe durehsetzt nieht nur die atelektatisehen 
Absehnitte, sondern umgibt gleiehzeitig anch die emphysematSsen Partien. Das 
Endergebnis dieses Prozesses ist eine mosaik- oder netzartige Durchsetzung der 
normalen Lungenpartien yon Absehnitten, die funktionell ausgesehaltet sind und 
wo Emphysem und Kollaps-Induration abweehseln. Da so eine Lunge nicht eiumal 
beim bedeutenden Unterdruek des gesteigerten Inspirationsbestrebens entfaltet 
werden kann, erweitern sich hierbei nur die mehr oder weniger intakt gebliebenen 
Lungenpartien, wghrend die indurierten Iterde praktiseh unbeweglich bleiben. 
Dadureh kommt es zu einer Verschiebung des Emphysems yon den urspriing- 
liehen Emphysemherden auf noeh intakte Partien, was ja ein Zeiehen der Dekom- 
pensation ist. 

Der pctthogenetische Zu8ammenhang des Emphysems mit entziindlichen Ver- 
iinderungen der Bronchiolen ist heute unbestri t ten (MITcI~ELL). Die anderen 
Ursaehen (Elastizit~tsverlust, herdf6rmige Iseh/~mie, Traumatisierung m a  d 
werden nur als zusgtzliehe Faktoren bewertet (MAc LEAS). Es darf jedoch nieht 
iibersehen werden, dal~ ebenso wie frfiher alles unriehtigerweise auf den Elastizi- 
tgtsverlust der Lunge zurfiekgefiihrt wurde, man heute alles mit denVers 
gende r  Bronehiolen in Zusammenhang bringen m6ehte, obwohl diese Beziehung 
nieht in allen F'~llen sieher steht. In unserer Aufstellung zeigte sieh z. B., dag 
iiltere Ver~inderungen nach Embolien in die Aste der Lungenarterien den indurierten 
Herden des dystelektatisehen Emphysems s (Abb. 4). Beim Vergleieh 
zeigt sich, dag die Herde des bronchiologenen Emphysems ziemlieh genau durch 
den Umfang der Lobuli gegeben sind, wghrend die Herde ischgmischen Ursprungs 
nieht durch den Lobulus begrenzt sind. Dieser Untersehied hgngt damit zusam- 
men, dab der Lobulus einen anatomiseh genau begrenzten Abschnitt mit eigener 
Funktion darstellt, wg~hrend sein Gef~gsystem in enger Beziehung zu seiner 
Nachbarsehaft steht. 

Bei l~tngerer Dauer des emphysemat6sen Prozesses nehmen die vaseul/~ren 
Ver~tnderungen zu und bei teilweiser Iseh/~misierung dureh Embolien schreitet der 
Umbau der Lunge im Sinne des Emphysems fort, so dag alas resultierende Bild 
yore rein bronchiologenen Emphysem nieht zu unterscheiden ist. Daher ws 
wir lieber die Bezeiehnung ,,dystelektatisches Emphysem" als den gewShnlich 
verwendeten Ausdruek ,,bronehiologenes Emphysem".  Die Bezeiehnung ,,dyste- 
lektatiseh" hebt die Bedeutung der kompressiven Komponente hervor, ohne ihre 
nghere Genese festzulegen, die eben unterschiedlich sein kann: Das einemal geht 
sic vom Lungenparenehym aus, im anderen Fall vom Gef/~l]system. In letzter 
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Zeit bestreitet aueh AND]~I~SON die Bedeutung der Bronehiologenese des Emphy- 
sems, indem er behauptet, dab die bloge Steigerung der Luftfiillung bei bronehialer 
Obstruktion noeh nieht zu einer Seh~digung vom Typ des dystelektatisehen 
Emphysems ffihren muB; seiner Ansieht naeh setzt dies immer eine Seh/~digung 
der Alveolenwand voraus, zumeist eine Entziindung im Sinne einer Alveolitis. 
RAP~A~O~T halt bei der Entstehung des Emphysems die Vergnderungen der 
DiMusion fiir wiehtiger und sehreibt ihnen grunds/~tzliehere B edeutung zu als der 
Ventilationsst6rung. Er  setzt eine autonome Regelung der Qualit/tt der Alveolen- 
oberfl/~ehe voraus. In l~bereinstimmung mit unseren SehluBf01gerungen be- 
hauptet  er, dab das vorgesehrittene Emphysem immer eine Summe niehtfunk- 
tionierender und hyperfunktionierender Lobuli darstellt. Der Grad der Lungen- 
insuffizienz wird dureh das Verhgltnis der einen zu den anderen bestimmt. Nieht- 
ventilierte Absehnitte liefern nieht nut  keinen Sauerstoff, sondern ffihren aueh 
noeh zum Ansteigen des CO 2. Im Einklang damit ist die C02-1~etention ein wieh- 
tiges klinisehes Symptom des dystelektatisehen Emphysems. 

Wie bereits erw~hnt, kann die grundlegende Ver/~nderung eine Kollaps- 
Induration sein, die aueh die emphysemat6sen Partien fixiert. Die fibrigen relativ 
erhaltenen Lungenparenehympartien dehnen sieh ]edoeh bei Steigerung des 
Inspirinms aus, his es zu einer paradoxen Versehiebung des Emphysems in relativ 
weniger ver/s Absehnitte kommt. Alle Versehiebungen des Emphysems 
sind jedoeh aueh yon Ver~nderungen der pulmonalen H~modynamik begleitet. 
Unser Versueh, eine Art Rekonstruktion der Atem- und Zirkulationsverh/~ltnisse 
in der Lunge bei dystelektatisehem Emphysem dnreh 01perfusion am anatomi- 
sehen Pr/~parat durehzufiihren, ist zweifellos nut  sehr unvollkommen. Nattirlieh 
kSnnen die so erzielten Werte fiberhaupt nieht mit den kliniseh gemessenen ver- 
gliehen werden, dies um so weniger, als grote Sehwierigkeiten sehon bei einer so 
grundlegenden Voraussetzung der Messung auftraten, wie es die Beseitigung der 
Blutgerinnsel ist. Bei der Expression und Durehsptilung mit 01 gelang uns dies 
gewil~ nie in vSllig gleiehem Mate. iJberdies ging bei Autolyse 01 ins Intersti t ium 
verloren und in diesem Falle waren alle Messungen wertlos. Deshalb betraehten 
wir unsere Resultate auf diesem Gebiet lediglieh als Information, die nur f/it den 
Vergleieh versehiedener Messungen an ein und demselben Pr~parat gilt, wobei 
die Erfahrungen nieht verallgemeinert werden k6nnen. 

Den Zusammenhan~ der pulmonalen Veriinderungen mit der Ge/ii[3versorgung 
der Lunge bei dyste]ektatisehem Emphysem stellen wir uns etwa so vor: Bei 
Emphysem ist die Lunge zu Beginn yon gebl~hten Herden durehsetzt, die an der 
Respiration nieht teilnehmen k6nnen und lediglieh ihre Umgebung komprimieren. 
Beim normalen Exspirium kommt es in den komprimierten Abschnitten zur 
Atelektase und zur Kompression der Venen und Capillaren. Diese Situation 
wird durch aktive Steigerung der Inspirationsbestrebungen und eine derartige 
VergrSgerung der Lunge (Abb. 8) kompensiert, dag die komprimierten Partien 
beim Ausatmen nicht kollabieren. Die Atmung geht desha]b mit gr6Berem 
Inspirium und kleinerem Exspirium einher, was allerdings zur Vergr6Berung 
der gesamten Lunge ffihrt; dabei erweitern sieh einerseits Alveolen und Bron- 
ehiolen, gleiehzeitig abet wird die Strombahn der Lunge verl/~ngert und der 
eapill/ire und venSse Absehnitt komprimiert. Im sps Stadium kommt 
noeh eine Reihe yon Kreislaufbelastungen hinzu, die die Folge des Auftretens yon 
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manehmal einander geradezu entgegenwirkenden Adaptionsmeehanismen sein 
k6nnen. So kann z. B~ ein Ubersehug an C02 und Mangel an Sauerstoff in den 
A1veolen und im posteapfll/~ren Absehnitt die Ursaehe yon Spasmen der Venulae 
bilden, gleiehzeitig aber aueh einen Zuflug yon bronchiMem arteriellem Blur zur 
Folge haben. Es ist eine eigentfimliehe Erseheinung, dab bei den versehiedenen 
Belastungeu des Lungenkreislaufs sieh fast stereotyp arterio-arterielle und arterio- 
venSse Anastomosen erSffnen. Es k6nnte als Naehteil erseheinen, dab der ven6se 
Absehnitt des Lungenkreislaufs dureh aortales Blur infolge 0ffnung broneho- 
pulmonaler Anastomosen belastet wird, wie dies z. B. bei Mitralfehlern der Fall 
ist. Diese seheinbare, jedoeh allgemein auftretende Diskrepanz l~Bt darauf 

s k 

Abb. 8. Schema der Kompcnsierung des dystelcktatischen Emphysems. l Inspirium bei einer normalen Lunge. 
2 Inspirium bei einer emphysemat6scn Lunge. 3 Drohcndcr Kollaps im Exspirium bet ciner cmphysemat6sen Lunge. 
4 Kompcnsationszustand im Exspirium durch Vergr6Berung in ciner emphysemat6sen Lunge. 5 Kompcnsations- 
zustand im Inspirium durch Vergr6gerung in einer emphysemat6scn Lunge. 6 Dekompensation bei der Kollaps- 

induration. Schemas unten: Vcritnderungen im pr~- und postcapinaren Lungenkreislauf 

sehlieBen, dag die arterio-venul6sen Anastomoseu in der Lunge nieht nur eine 
meehanisehe Eutlastung der Zirkulation und eine Umgehung des kleinen Kreis- 
laufs darstellen, sondern aueh die DurehfluBgesehwindigkeit des Blutes dutch 
die Venen besehleunigen und dadureh vielleieht aueh die Saugwirkung der Venen 
auf die Capillaren steigeru. In Ubereinstimmung mit dieser Vorstellung ist das 
System der arterio-venSsen Anastomosen in der Lunge bei Dauerl/tufern sehr 
stark entwiekelt, z. B. bei Behen und Hasen. Auf der andereu Seite konnteu wir 
in Seriensehnitten beim Mensehen keine derart regelm~Bige Anordnung der 
arterio-venSsen Anastomosen linden, dab sie unsere ursprfingliehe Ansieht fiber 
die groge Bedeutung dieses Meehanismus des Lungenkreislaufs gereehtfertigt 
h/ttte. 

Venulosklerose und sehlaffe Dilatation der Venulae sind jedoeh jedenfalls 
Zeiehen yon Dekompensation dieser zus/~tzliehen Faktoren des Lungenkreislaufs. 
Im Einklang damit steigt die Anzahl der sklero~isehen Venulae in der Lunge 
ziemlieh proportional der Versehleehterung des gesamten Blutkreislaufs an. Bei 
dem fiberwiegend 5rtliehen Charakter der venulo-sklerotisehen Ver/~nderungen, 

Virehows Arch. path. Anat., Bd. 340 5a, 
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z.B. in den einzelnen Herden des dystelektatisehen Emphysems oder in der 
voriibergehend dureh einen Embolus verstopften Blutbahn, kann die Venulo- 
sklerose zu lokaler postcapill~rer Venostase sowie zur Induration ffihren. 

Schlullfolgerungen 
1. Das dystelektatische Emphysem beruht zumeist auf 0bstruktion der 

Bronchiolen, kann aber auch auf Grund wiederho]ter Embolisierung in die ~ste 
der Lungenarterie und vielleicht aueh aus anderen Grfinden auftreten. Der 
bronchiolo-obstruktive Mechanismus kann sich dabei erst sekundi~r bei Ver- 
sehiebung des Emphysems yon den ursprfingliehen Emphysemherden in intakte 
Parenehymabschnitte entwickeln. 

2. Bestimmendes Merkmal des dystelektatischen Emphysems ist das patho- 
physiologische Verhalten, das dutch das Mosaik der nichtventflierten gebliihten 
Abschnitte charakterisiert ist, wobei diese den funktionstfichtigen Rest des 
Lungengewebes komprimieren, der sieh also im Zustand der Dystelektase be- 
finder, wobei im Exspirium ein vollsti~ndiger Kollaps der zugeh6rigen Alveolen 
und Capillaren droht. 

3. Die kompensatorische aktive Steigerung des Inspiriums und die Verminder- 
rung der Exkursionen im Exspirium verhindern den Kollaps der dystelektatischen 
Lungenabsehnitte im Exspirinm. 

4. Der pulmonale Kreislaufwiderstand wird yon den pri~eapills Arteriolen 
und den muskul6sen Arterien gebildet, deren sklerotische Veri~nderung den 
Widerstand und die Hypertonie ,,fixieren" kann. Die Veri~nderung der Pri~capil- 
laren sind offensichtlich sekund~rer Iqatur und vor allem durch Hyperkapnie und 
Hypoxydose bedingt. 

5. Die ErSffnung arterio-venul6ser und arterio-arterieller Anastomosen ist 
eine Einrichtung, die die Zirkulation im Bereich der Capillaren und Venen regu- 
liert. 

6. Venu]osklerose entsteht sekund/~r nach einem voriibergehenden muskul~r- 
hypertrophischen Stadium der Ver/~nderungen, das einerseits eine primer hyper- 
tonische, andererseits eine ausgesprochen sekundi~re Komponente aufweist, letz- 
tere wahrscheinlich ref]ektorisch bedingt dutch qualitative Veriinderungen des 
aus den Lungencapfllaren abfliel~enden Blutes. Sti~ndige Belastung der hyper- 
trophisehen Absehnitte ffihrt zu ihrer Sk]erose. Die Uberbelastung der bronchialen 
Arterien tritt dureh mannigfaltige regressive Veri~nderungen der Elastika dieser 
Arterien in Erscheinung. 

7. Die kardiopulmonale Dekompensation bei dystelektatischem Emphysem 
ffihrt fiber eine Rigidits der Venulae zu einer herdf6rmigen cyanotischen Indura- 
tion im entspreehenden Lungenabschnitt und spi~ter zu 6rtlicher fibrSser Retrak- 
tion sowie Verschiebung des Emphysems in die bisher dyste]ektatischen Ab- 
schnitte. Die anatomischen Ver~nderungen ,,fixieren" die bisher nur funktionellen 
StSrungen irreversibel. 

8. Das dystelektatische Emphysem tritt in der Lunge sowohl in Verbindung 
mit den verschiedensten Veri~nderungen des Kreislaufapparates, als auch bei 
normalen Zirkulationsverhs auL Pathologisch wird es erst bei ausge- 
dehnten Ver~nderungen, die durch die aktiv gesteigerte Inspiration nicht kom- 
pensiert werden kSnnen. Dies ist der Fall bei markanter Hyperkapnie infolge 
der Resorption yon CO 2 aus den niehtventilierten Lungenabschnitten. 



Das dystelektatisehe Lungenemphysem 67 

Zusammeniassung 
Das dystelektatische Emphysem ist ein herdt6rmiges, sekund/~res, zumeist 

bronchiologen bedingtes Emphysem, wobei sich das restliehe Lungengewebe in 
einem der Atelektase nahen Zustand befindet. 

Bei 300 Autopsien, bei denen die Lungen eingehend studiert wurden, wurde 
86real dystelektatisches Emphysem festgestellt, am h/~ufigsten (44mal) Ms Ursache 
eines Cor pulmonale. Es wurde jedoch auch bei anderen St6rungen des Lungen- 
kreislaufs und sogar in sonst v611ig normalen Lungen bei normMen Kreislaufver- 
h/~ltnissen gefunden. Eine Analyse der Befunde f/ihrt zu dem Schlul~, dag das 
dystelektatische Emphysem erst dann pathologisch wird, wenn die aktive Steige- 
rung der Inspiration und der Blutstrom in den Venulae versagen. Die Venulo- 
sklerose bei dystelektatischem Emphysem entsteht wahrseheinlich meistens 
infolge unrichtiger Verteilung der Lungengase und infolge des so ausgelSsten 
reflektorischen Dauerspasmus der Gef/iBe. Die Venulosklerose ffihrt zur Lungen- 
induration und zur anatomisehen ,,Fixierung" der pulmonMen tIypertonie sowie 
des gesamten pathologischen Zustands. 

The Dystelectatic Pulmonary Emphysema 
Summary 

The dystelectatic emphysema is a focal, secondary, mostly bronchiologenic 
emphysema, in which the remaining lung tissue is found in a condition approaching 
ateleetasis. 

In  300 autopsies, in which the lungs were carefully studied in detail, dystelec- 
tatie emphysema was detected 86 times, most commonly (44 times) as the cause 
of cot pulmonale. I t  was also found, however, in other disturbances of the pul- 
monary  circulation, and even in completely normal lungs with normal circulatory 
conditions. An analysis of the results led to the conclusion tha t  the dysteleetatie 
emphysema first becomes pathologic when the active increase in the inspiration 
and the blood-flow through the venules fail. Probably the sclerosis of the venules in 
dysteleetatie emphysema develops mostly because of the improper distribution 
of the pulmonary gases and because of the lasting vascular spasm resulting reflexly 
therefrom. The sclerosis of the venules leads to an induration of the lungs and to 
the anatomic ,,fixation" of the pulmonary hypertension as well as of the whole 
pathologic state. 
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