Virchows Arch. path. Anat. 340, 53— 68 (1965)

Aus dem I. Pathologischen Institut der Karls-Universitét in Prag
(Vorstand : Prof. Dr. med. DrSec. B. BEDNAR)

Das dystelektatische Lungenemphysem

Von
Br.amosrav BEDNAR und JarosLav Dosii§

Mit 8 Textabbildungen
( Eingegangen am 30. Mai 1965)

In letzter Zeit behandelte eine Reihe von Arbeiten das Lungenemphysem bei
Cor pulmonale. In den meisten Publikationen (BEDNAR, GiESE, MITCHELL u. a)
wird dem Lungenabschnitt in der Nachbarschaft des dystelektatischen Emphy-
sems nur wenig Aufmerksamkeit geschenkt. Unsere Mitteilung soll den Versuch
darstellen, die grundlegenden Ziige der funktionellen Bedeutung des dystelek-
tatischen Emphysems zu umreifen.

Material

Das Ausgangsmaterial bildeten 50 Befunde von dystelektatischem Emphysem bei 100 Autop-
sten, bei denen die Beziehung der Lunge zum Cor pulmonale untersucht werden sollte. Die
Kontrollgruppe wies einen normalen Lungenbefund beziehungsweise nur ein atrophisches
Emphysem auf. Bei der in iiblicher Weise vorgenommenen Autopsie wurde derart vorge-
gangen, daf} die rechte Lunge in sechs frontale Lamellen zerschnitten wurde ; von allen Lamellen
wurden stets aus den gleichen Abschnitten Proben fiir die histologische Untersuchung ent-
nommen. Aus einigen Lamellen wurden je nach Bedarf @bersichtliche Histotopogramme
hergestellt. Die eingehendere histologische Untersuchung wurde durchwegs in Paratfin-
schnitten bei Gblicher Fiarbung durchgefithrt, die gewdhnlich mit der Elastica- und Binde-
gewebsfarbung kombiniert wurde.

Die linke Lunge wurde nach physikalischer Messung mittels der iiblichen Technik seziert,
und fir die histologische Untersuchung vorwiegend Proben aus den Bronchien und groBen
GefdBen entnommen.

In 85 Fillen der ersten Serie wurde der Widerstand der pulmonalen Strombahn gegen den
DurchfluB von leichtem Ol durch die Capillaren untersucht. Da die Fragilitit der Capillaren
von der Autolyse abhéngig war, wurde die Messung nur bei bald nach Eintritt des Todes
durchgefithrten Autopsien vorgenommen. Die Lunge wurde in der Unterdruckkammer am
Bindegewebe des Hilus aufgehiingt, wobei mit Hilfe einer in den Bronchus eingefihrten
Kanile die Verbindung mit der AuBlenwelt aufrechterhalten wurde, so dafl die Lunge die
Anderungen des Unterdrucks in der Kammer mitmachte und ,,atmete’. Durch eine zweite
Kaniile wurde in die Lungenarterie leichtes Ol unter dem Druck von 200 cm Olséule einge-
fithrt. Die Lungenvenen blieben offen, so da das Ol nach Passieren der Lunge auf den Boden
der Kammer tropfte. Die Blutgerinnsel in den gréfleren Lungengefdfien wurden durch méfiigen
mechanischen Druck entfernt und etwaige Reste in der erwidhnten Apparatur durch den
Olstrom knapp vor der eigentlichen Messung herausgespiilt. Als MaB des Widerstands der
pulmonalen Strombahn diente die DurchfluBzeit von einem Liter Ol in der spontan kollabier-
ten Lunge; darauf wurden immer zwei Messungen vorgenommen und zwar bei Fiillung der
Lunge mit einem und mit zwei Liter Luft.

In 36 Fallen von weiteren 200 Autopsien wurde die Beziehung des Lungenemphysems zu
den GefdaBverinderungen untersucht. Die einzelnen GefdBabschnitte wurden dadurch mar-
kiert, dafl 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, spiter mit Lykopodium injiziert. Um die
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Tabelle
Hiufigkeit
Zahl Zahl Herz- | Gewicht | Gewicht
Zadlzls %?s’c];’liz ﬁzzlilst&gien Alter f.ier der ge- df}r der
Tmphysems Msnner | Frauen | wich Milz Lunge | gjastische | TUSKU-
Arterien lare
Arterien
Jahre % % g g g
Cor normale . . 5 62 80 20 310 160 730 20 20
Cor pulmonale . | 44 60 68 32 400 200 1330 70 80
Cor bilaterale . . | 21 62 64 36 380 190 1130 75 70
Cor hypertonicum 8 64 58 42 410 200 1010 40 40
Vitium cordis . . 7 61 48 52 430 280 1120 60 40
Cor kyphoscolioti-
cum . . . . . 1 85 — — 350 100 800 + +

Durchschnitt bei:
1. dystelektati-
schem Emphy-
sem ., . . . . 86 62 3:2 360 200 1200 | 20—75 | 20—80
2. nichtklassifi-
ziertem
Emphysem . . [204 62 1:1 400 190 1040 | 15—57 | 1272
3. unveridnderter
Lunge . . .| 10| 45 1:1 330 180 750 — 10

Sedimentierung dieser Partikel zu verhindern, wurden sie in einer dicken, breiartigen waBrigen
Carboxymethylcelluloselésung suspendiert. Uber den Zustand der Capillaren des Lungen-
gefafsystems informierten wir uns durch Injektion einer Suspension von Tusche in Gelatine.

Bei den ersten 100 Untersuchungen wurde lediglich eine qualitative Analyse durch-
gefithrt, wihrend in den weiteren Phasen eine semiquantitative Auswertung in der Weise
vorgenommen wurde, dall die Anzahl der pathologischen GefilBverinderungen zahlenmiBig
auf eine willkiirlich gewéhlte Flicheneinheit bezogen wurde, die durch die GréBe eines normalen
histologischen Préparats gegeben war. Die Resultate wurden in der Tabelle zusammengefalt.
Das dystelektatische Lungenemphysem verglichen wir in der Tabelle hauptsichlich mit den
verschiedenen Graden des atrophischen Emphysems, und zwar einerseits bei normalen Kreis-
laufverhéltnissen, andererseits bei Cor pulmonale, Cor bilaterale, Cor hypertonicum, Herz-
klappenfehler und Kyphoskoliose. Dartiber hinaus wurden die Befunde bei dystelektatischem
Emphysem mit denen bei 10 véllig normalen Lungen verglichen.

Ergebnisse

Die Tabelle enthilt folgende Angaben: In einer Aufstellung von 300 analy-
sierten Autopsien entfallen auf 86 Fille mit dystelektatischem Emphysem 204 Fille
mit anderweitig verdnderten Lungen, wobei es sich im Grofteil der Fille um
Altersemphysem handelte. Nur 10 Lungen waren véllig normal. Dystelektatisches
Emphysem kam in allen Gruppen vor, auch in der mit normalen Kreislaufver-
haltnissen, hier jedoch nur in 14% der Fille; die Inzidenz in der gesamten Auf-
stellung betriagt 29%. Bei den ersten 100 Autopsien wurde als Ursache des
Cor pulmonale in 92%, in der gesamten Aufstellung in 61% dystelektatisches
Emphysem festgestellt.

Das Alter der Patienten mit dystelektatischem Emphysem entsprach praktisch dem
Durchschnittsalter der Kontrollgruppe. Nur in der Untergruppe der 10 Patienten mit vollig
normalem Lungenbefund war das durchschnittliche Alter wesentlich niedriger, 45 Jahre
gegeniiber 62.
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Tabelle
der Verinderungen (in % der Fille) scI];l ‘ilifgllil(:,he Anastomosen (in %)
Dichte der
At Lu:lmen v verdnderten
rte- . er enu- , Venen- Venul arterio- arterio- veno-
riolen Embolie Capilla- lae Venen stamm | (in e:ﬁ;gﬁl. vendse | arterielle | vendse
Ten ten Zahlen)
20 20 23 100 20 23 9 3 20 20
62 40 18 100 30 12 15 30 30 40
60 38 17 100 60 32 17 30 22 27
25 25 12 100 50 25 12 12 25 25
60 30 70 100 40 25 12 20 30 20
+ - + |+ | - = 12 + + +

20—62 | 20—40 | 17—70 | 100 | 20—60 | 12—32 13 0—30 | 20—30 | 20—40

3—59 [ 12—35 | 3—73 55 6—47 | 30—40 13 3—32 | 9—2817—45

— 10 — 20 10 — 0,5

Das zahlenmdfige Verhilinis der Mdnner zu den Frauen war in der Gruppe mit dystelek-
tatischem Emphysem unseren Erwartungen entsprechend 3:2, in den anderen Gruppen hin-
gegen durchwegs 1:1.

Das Herzgewicht bei dystelektatischem Emphysem lag im Durchschnitt etwas héher
(360 g) als bei normalen Kreislaufverhéltnissen (330 g), keineswegs jedoch so hoch wie bei
den anderen Gruppen mit verschiedenen Kreislaufstérungen (400 g).

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

Das Aussehen der Lunge bei dystelektatischem Emphysem wird durch ihre
bedeutende VergroBerung bestimmt (Abb.1). In manchen Féllen ist bereits
duBerlich zu erkennen, dafl in der Lunge stirker und weniger lufthaltige Herde
abwechseln. Wird eine derartige Lunge in der Unterdruckkammer durch Instil-
lierung von Formalin in die Bronchien fixiert, dann kann man an ihr und auch
an der Schnittfliche nur sehr wenig Pathologisches finden. Die Lunge erscheint
allgemein stérker lufthaltig und weist stellenweise bullose Partien auf. Auf
Schnitt kollabiert bei der iiblichen Sektionstechnik das Lungenparenchym.
Dadurch wird das Bild der Dystelektase deutlicher. Die urspriinglich emphyse-
matdsen Partien sinken unter das Schnittniveaun ein, wihrend die komprimierten
Partien leistenférmig zwischen den emphysematosen hervortreten und so eine
wabige Unregelméfigkeit der Schnittfliche bedingen. Nur ausnahmsweise besteht
beim dystelektatischen Emphysem eine interstitielle Fibrose. In Uberein-
stimmung damit pflegi die Pleura zart zu sein, nur manchmal kénnen an ihr scharf
konturierte, weilliche, gerade verlaufende oder verzweigte Linien gefunden
werden. Es handelt sich um hypertrophische Aste der Bronchialarterien, die
in diesen Féllen offene broncho-pulmonale pleurale Anastomosen darstellen

(Abb. 2).
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Die chronische Bronchitis und Bronchiolitis ist mit dem dystelektatischen
Emphysem untrennbar verbunden. IThr Aussehen unterscheidet sich nicht von
entziindlichen Verdnderungen der Bronchien, wie sie auch auflerhalb der Gruppe
des dystelektatischen Emphysems vorkommen. Der Wechsel von atrophischen
und hypertrophischen entziindlichen Verdnderungen 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 Fillen
unserer Aufstellung durchge-
tithrte Vergleich zeigt, daf die
chronische Bronchitis bei Cor
pulmonale einen hoheren Grad
erreicht als bei der Kontroll-
gruppe; dies zeigt sich vor allem
darin, daf eine Vergréferung
des Lumens der kleinen atro-
phischen Bronchien bei dyst-
elektatischem Emphysem in
53%, in der Kontrollgruppe in
7% der Fille vorkam und
Schleimhautverdickung in den
groBen Bronchien beim dyst-
elektatischen Emphysem in
71%, bei der Vergleichsgruppe
in 15% bestand. Auch die peri-
bronchiale Fibrose war beim
dystelektatischen =~ Emphysem
héufiger (60 %) als bei der Kon-
trollgruppe (7%) zu finden.

Das Gefifsystem pilegt beim
dystelektatischen =~ Emphysem
zumeist je nach dessen Grad

Abb. 1. Die groBe Lunge bei dystelektatischem Emphysem Verschiedenartigen Verdande-

rungen zu unterliegen. Besteht

gleichzeitig ein Cor pulmonale, d. h. handelt es sich um dystelektatisches Emphysem

héheren Grades, pflegen die kleinen elastischen und die groferen muskulosen

Gefifle zu Kklaffen und manchmal weist der Stamm der Pulmonalarterie auch

Atherosklerose auf. Gibt es nur wenig Emphysemherde, pflegen die Verdnderun-
gen an den Gefdfen nicht makroskopisch markant zu sein.

Die Unterschiede zwischen der insufflierten (das Inspirium imitierenden) Lunge und der
spontan kollabierten, die der Vorstellung des Exspiriums entspricht, kénnen bis zu einem
gewissen Grade auch bei der histologischen Untersuchung dadurch erhalten bleiben, dal man
die Lunge unter verschiedenen Bedingungen fixiert; ein Teil der Lunge wird in der Unter-
druckkammer durch Formalininstillierung in die Bronchien fixiert, der Rest auf normale
Weise. Der Unterschied im histologischen Bild derart verarbeiteter Partien ist auf den ersten
Blick ersichtlich. Die im Inspirium (bei Unterdruck) fixierte Lunge unterscheidet sich im
grofBlen ganzen nicht wesentlich von der normalen. Die im Exspirium fixierte Lunge (ohne
Unterdruck) weist das typische Bild der dystelektatischen UnregelmiBigkeit mit abwechselnd
emphysematosen und kollabierten Partien auf (Abb. 4).
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Aus diesem Vergleich geht klar hervor, dafl jenes Lungenparenchym den be-
weglichen Anteil darstellt, das beim Einschneiden in die Lunge kollabiert, wihrend
die emphysematosen Partien ziemlich rigide sind und daher bei der eigentlichen
Atmung praktisch unbeweglich bleiben. Ein Teil der Alveolen ist also sichtlich
von den emphysemat6sen Abschnitten bis fast zur Atelektase komprimiert, was
wir als Dystelektase bezeichnen.

Abb. 2 Abb. 3

Abb. 2. Durch die Pleura sind hypertrophische, mit Barium injizierte Aste der Bronchialarterien als
arterioarterielle Anastomosen zu sehen

Abb. 3. Atrophische und hypertrophische Bronchitis wechseln einander ab. In den Bronchien mit atrophischer
Bronchitis scheinen die Aste der Bronchialarterien durch die Schleimhaut hindurch

Bei weniger entwickeltem dystelektatischem Emphysem sind die tibermiBig
insufflierten Partien oft direkt an einen auf verschiedene Weise deformierten
Bronchiolus respiratorius gebunden und das Emphysem ist zentrolobuldr. Bei
fortgeschritteneren Verdnderungen verursacht die Lagednderung der geblihten
Alveolen und Léppchen eine derartige Dehnung der Bronchiolen und deren
Deformation, daB die Struktur der Lunge bedeutend komplizierter wird. Sekundir
kann es stellenweise zu Induration und Fibrose kommen. Dies pflegt hauptsich-
lich zwischen den einzelnen bulldsen Gebilden der Fall zu sein, die einen groBeren,
makroskopisch wahrnehmbaren Emphysemherd bilden. Wir haben Fibrotisierung
als Kollaps-Induration bezeichnet, da wir der Ansicht sind, daB sie an einen
Kollaps des Lungengewebes ankniipft, auch wenn es sich nur um einen &rtlich
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begrenzten Kollaps handelt. Diese indurierten Herde lassen sich allerdings nicht
einmal mehr in der Unterdruckkammer vollig entfalten.

Bei néherer Untersuchung der feineren Alveolenstrukturen wird ersichtlich,
dafl an der Grenze zwischen den weniger lufthaltigen und den emphysematésen
Abschnitten die Alveolenwandauskleidung etwas zellreicher als anderswo zu sein
pflegt. In den eigentlichen emphysematbsen Abschnitten ist allerdings die Alveo-
lenwandauskleidung ziemlich abgeflacht.

Die Elastica des Interstitiums des Lungenparenchyms weist in den einzelnen
Fillen zumeist verschiedenartige Schiadigung auf. Gewéhnlich ist sie fragmentiert

Abb. 4. Mosaik der emphysematosen und kollabierten Herde. Undeutiiche Begrenzung des Emphysems in einem
Herd vasculiren Ursprungs, scharfe Begrenzung eines bronchiologenen Herds. VergroBerung 4 x

oder fiberhaupt verschwunden; diese Verfinderungen weichen jedoch von denen
beim Altersemphysem keineswegs grundsitzlich ab.

Die Verimderungen der Bronchien sind in der Regel dullerst verschiedenartig,
Wie bereits erwahnt, bestehen Unterschiede sowohl in der Grofie des Lumens der
einzelnen Bronchien, als auch in der Lumenweite bei ein und demselben Bronchus,
die von Ort zu Ort variieren kann. In ein und derselben Lunge findet man ge-
wohnlich sowohl chronische katarrhale atrophische Bronchitis als auch hyper-
trophischen Katarrh. Gleichfalls Bronchiektasien oder zumindest Bronchodilata-
tion kommen beim dystelektatischen Emphysem héufiger als bei der Kontroll-
gruppe vor. Die Einengung des Bronchiallumens ist in der Regel einerseits durch
mucinds-eitriges Sekret, andererseits durch die hypertrophische, manchmal sogar
polypés-hypertrophische Bronchialschleimhaut bedingt. Die Hypersekretion
findet ihre Erkldrung in der Hypertrophie der Schleimdriisen, deren Miindungen
manchmal bereits makroskopisch in der entziindlich hyperdamischen Bronchial-
schleimhaut auffallen. Die Schleimhypersekretion 146t sich héufig auch durch
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eine mucindse Metaplasie ganzer groller Abschnitte des Epithels der kleinen
Bronchien erkliren (Abb. 5), so dafi die Sehleimhaut hier mit der ganzen Ober-
fliche und nicht nur in den einzelnen Driisen Schleim zu produzieren vermag.
Ein Teil der Schleimdriisen unterliegt cystischen Verdnderungen. Der ziemlich
zéhe Schleim stagniert in ihren Ausfihrungsgingen und auch in den Driisen
selbst.

Die Verdnderungen der elastischen Arterien betreffen die Intima und Media. Die Verdnde-
rungen der Intima sind einer banalen Atherosklerose ziemlich dhnlich. In der Media pflegen

kleine Narben und Rarefizierung der elastischen Fasern aufzutreten. Eingehender wurden die
GefdBBverdnderungen bei dystelektatischem Emphysem in unserer Arbeit beschrieben, die

Abb. 5. Mucintse Metaplasie der Bronchialschleimhaut, Vergroferung 500 x

sich mit den hypertonischen Veréinderungen im kleinen Kreislauf befafit. In der vorliegenden
Arbeit wollen wir nur der Vollstdndigkeit halber eine kurze Aufzidhlung dieser Verdnderung
geben:

Die muskulosen Arterien weisen Hypertrophie verschiedenen Grades auf. Besonders in
den subpleuralen Abschnitten kann man Arterien mit auffallend hypertrophischer lingsver-
laufender Muskulatur in der Intima finden.

Die Arteriolen sind meistens ebenfalls muskuldr und elastisch hypertrophiert, so da8 sie
muskulésen Arterien gréBeren Kalibers dhnlich werden. Wichtig fiir ihre Identifizierung ist
das Fehlen einer deutlichen Adventitia. Bei vorgeschrittenerem Emphysem treten hiufig
verschiedene regressive Verdnderungen in den hypertrophischen Muskelschichten, gegebenen-
falls auch Hyalinose der ganzen Wand auf.

Die Anzahl der Copillaren ist zwar beim dystelektatischen Emphysem stellenweise
reduziert, das restliche Capillarnetz jedoch weist noch immer eine derartige Dichte auf, daB
von einer Verengung der Strombahn, die einen Widerstand bedeuten kénnte, gewil3 nicht
gesprochen werden kann. Die Summe der Capillarenquerschnitte iibersteigt auf den ersten
Blick um ein Vielfaches das Lumen der zu- und ableitenden GefiBe. Auch die durchschnitt-
liche Erhéhung des Lungengewichts beim dystelektatischen Emphysem zeigt, da die Summe
der Capillaren hier eher grofer sein muf}, keineswegs jedoch kleiner. Das durchschnittliche
Gewicht der Lunge bei dystelektatischem Emphysem betrigt in unserer Aufstellung 1200 ¢
gegeniiber 1040 g bei der Vergleichsgruppe und 750 ¢ in der Gruppe mit normaler Lunge.
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Die Venulae sind zum GroBteil bereits in der Anfangsphase des dystelektati-
schen Emphysems &dhnlich wie die Arteriolen hyperplastisch, d.h. ihre Musku-
latur ist sichtlich hypertrophisch und zwar eher die lingsverlaufende als die
zirkuldre. Bei Fortschreiten des dystelektatischen Emphysems wird die hyper-
trophische Muskulatur elastisch und fibrés veréndert, gewohnlich zugleich mit
Lumenerweiterung der Venula. Das Endergebnis ist der fibrés-hyaline Untergang
der hypertrophischen Strukturen. Zum Unterschied von den Arteriolen kommt
es hier sehr oft auch zu einer gleichzeitigen Lumenerweiterung der verédnderten
Venulae und die Hyalinose pflegt hier ausgeprigter zu sein. Nicht selten tritt die
Erweiterung des Lumens nur stellenweise auf, so daf die Venula im Léngsschnitt

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

rosenkranzartige Gestalt aufweisen kann. Beim Vergleich des dystelektatischen
Emphysems mit dem Altersemphysem und mit der normalen Lunge zeigt sich,
daB die Venulosklerose fiir das dystelektatische Emphysem nicht ganz charak-
teristisch ist, da sie praktisch auch bei den Kontrollgruppen vorkommt und ihre
Incidenz bei allen Belastungen der Lungenzirkulation ansteigt. Ein Unterschied
besteht jedoch darin, dall es beim dystelektatischen Emphysem unverhéltnis-
méBig mehr sklerotisch verdnderte Venulae gibt als in den anderen Gruppen.

Phlebosklerotische Verdnderungen der grofieren Venen traten bei dystelektatischem Emphy-
sem zwar in einem Viertel der beobachteten Fille auf, es war aber duBerst auffallig, dall die
charakteristische Venulosklerose gewShnlich ziemlich genau an der Einmiindung in die gréBe-
ren Venen, die relativ wenig verindert waren, abbrach.

Die Sklerose der Bronchialvenuloe pflegt beim dystelektatischen Emphysem ebenfalis
ziemlich auffallend zu sein. Die verdnderten Venulae kénnen Arteriolen dhneln.

Die Bronchialarterien konnen bei der tblichen histologischen Methodik nur
schwer identifiziert werden. Daher kennzeichneten wir sie mit feinem Bariumbrei
und fithrten Réntgenaufnahmen durch. Das Arteriogramm der Bronchialarterien
ist beim dystelektatischen Emphysem &uBerst charakteristisch (Abb. 6). Die
Aste sind bis weit in die Peripherie gefiillt. In den Abschnitten mit vorgeschrit-
tenem und bullésem Emphysem sind kontrastgefilllte Bronchialarterien nicht
beziehungsweise nur sehr unvollkommen nachweisbar, wogegen in den dystelek-
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tatischen Abschnitten die Arterien sehr gut gefiillt sind. RegelmaBig fullt sich
— oft geradezu massiv — das System der Arteria pulmonalis retrograd von der
Peripherie her itber offene broncho-pulmonale Anastomosen, so dafl der Kontrast-
stoff aus den durchschnittenen Pulmonalis-Asten im Hilus bereits sehr bald nach
Beginn der Injektion ausflieBt. Im histologischen Bild ist die Anzahl der Bron-
chialarterien in der Nachbarschaft des Bronchus gegeniiber normalen Verhélt-
nissen beziehungsweise gegeniiber dem atrophischen Emphysem wesentlich erhoht.
Wahrscheinlich ist die verinderte Zugwirkung, die in der Regel in der vergrofer-
ten und schwereren Lunge besteht, sowie der verdnderte Druck in der Arteria
bronchialis die Ursache dafir, dafl die Lamina elastica interna der Bronchial-

Abb. 7. Regressive Verinderungen der inneren Elastica der Bronchialarterien in hilusnahen Lungenabschnitten.
Vergroferung 174 x

arterien in den Hilusabschnitten ausgeprégt verdndert, vergrobert, rissig und
rigide ist und Ablagerungen von sauren Mukopolysacchariden sowie Speicherung
von Eisen-Tonen und Calcium aufweist (Abb. 7).

Das lymphatische System der Lunge bei dystelektatischem Emphysem haben wir nicht
naher untersucht. Dennoch ist schon bei fliichtiger Betrachtung auffallend, dafl die lym-
phatischen periarteriellen Polster stellenweise deutlich fibrds verdindert sind, vielfach im
Zusammenhang mit peribronchialer Fibrose, die offensichtlich entziindlichen Ursprungs ist.
In anderen Féllen hingegen sind die interstitiellen Lymphwege dilatiert, manchmal in lokaler
Abhéngigkeit von den kleinen Venen.

Den Kreislouf der Gewebsfliissigkeit konnten wir gleichfalls nicht eingehender
beurteilen ; wir schlossen auf eine bestehende Stagnation lediglich anhand indirek-
ter Symptome. An den Beriihrungsstellen zwischen normalen polygonalen Alveo-
len gibt es nur ganz wenig Bindegewebe, aus dem die Gewebsfliissigkeit bei den
iiblichen Exkursionen der Lunge offensichtlich leicht abflieBen kann. Bei standi-
ger Abrundung der von Luft tiberfiillten emphysematésen Alveolen driicken je-
doch diese gegeneinander; an den Stellen, wo diese ,,Kiigelchen‘ einander nicht
anliegen, verbreitert sich das Interstitium markant. In diesen verbreiterten
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Zwischenrdumen kann man hiufig Odem des gelockerten Bindegewebes finden,
wobei die Gewebsflissigkeit eiweilireich ist, was Anzeichen einer Zirkulations-
stockung und Stagnation der von der Gewebsfliissigkeit transportierten Eiweil-
stoffe im Interstitium zu sein pflegt.

Der Verlauf der Nervenfasern im Lungenparenchym bei dystelektatischem Emphysem
wurde nicht speziell untersucht. In einzelnen Fillen war jedoch auffillig, daB an der Ver-
zweigung der kleinen Venen Anhdufungen rundlicher Zellen gefunden werden kénnen, deren
cytologische und histologische Struktur an Chemoreceptoren vom Typ des Glomus caroticum
erinnern, die jedoch unverhdltnisméBig kleiner sind. Ganz ausnahmsweise fanden wir eine
kleine perivendse Geschwulst aus Zellen der erwéhnten Struktur, die wir fiir ein Chemodektom
halten. Chemodektomstrukturen dienen zweifellos der Regulierung der Lungendurchblutung
ebenso wie die arterio-vendsen und arterio-arteriellen Anastomosen. Diese sind beim dystelek-
tatischen Emphysem durchwegs vermehrt, was jedoch kein Charakteristikum darstellt; ein
Vergleich mit Féllen von verdnderter Zirkulation aus extrapulmonalen Ursachen, z. B. bei
Mitralfehlern, zeigt, dafl eine dhnliche Vermehrung der Anastomosen auch ohne dystelekta-
tisches Emphysem zu finden ist.

Diskussion

Vergleicht man das dystelektatische mat dem atrophischen Emphysem, findet man
in praktisch allen untersuchten Kriterien Unterschiede. Gewohnlich bestehen
bei dystelektatischem Emphysem groflere Verdnderungen als beim atrophischen.
Es existieren jedoch auch qualitative Unterschiede. So ist z. B. auf den ersten
Blick eine ausgesprochene UngleichmaBigkeit in der Lokalisierung der Verdnde-
rungen beim dystelektatischen gegeniiber der Symmetrie beim atrophischen
Emphysem auffallend. Ein anderer charakteristischer Unterschied besteht im
Widerstand, den die Lunge dem durchflieBenden Ol entgegensetzt. In der nor-
malen oder gleichméfig emphysemattsen Alterslunge ist der Widerstand in der
pulmonalen Strombahn unter allen Umstédnden geringer als in der dystelektatisch
emphysematosen Lunge. Vergleicht man die Messungen an ein und derselben
Lunge, wenn sie spontan kollabiert ist, zunichst méBig und danach stark aufge-
blaéht wird, so bestehen groBie Unterschiede. Bei mabBiger Insufflation der Lunge
sinkt im allgemeinen der Widerstand in der Strombahn; wahrend er jedoch in der
normalen Lunge bis auf ein Viertel der Ausgangswerte absinkt, fallt er beim
Emphysem nicht einmal auf die Halfte ab. Bei weiterer Insufflation steigt der
Widerstand wiederum an, aber die Werte iiberschreiten bei normaler Lunge in
der Regel nicht die bei spontanem Kollaps in derselben Lunge gemessenen,
wihrend beim dystelektatischen Emphysem der GefdBwiderstand bei gesteigerter
Luftfillung jedoch oftmals hoch tber die bei Lungenkollaps gemessenen Werte
ansteigt. Daraus geht eindeutig hervor, daf die Lungencapillaren bei dystelek-
tatischem Emphysem nicht nur im ,Exspirium®, sondern auch im méBigen
,-Inspirium’ komprimiert sind, wobei die beweglichen Lungenabschnitte von den
unbeweglichen, den emphysematosen, aktiv komprimiert werden.

Die Entwicklungsdynamik des bronchiologenen Emphysems erscheint etwa
folgendermafBen: Zu Beginn iiberwiegt die blosse Uberfiillung der Lunge mit Luft
infolge Obstruktion entweder durch Schleimpfropfen in den Bronchiolen oder
durch atrophische und kollabierende Bronchienabschnitte, die wie ein Ventil
wirken. Da die Verdnderungen der Bronchiolen dispers sind, ist auch das Emphy-
sem dispers und anfangs nur zentrolobulir. In den Herden ist das HExspirium
erschwert. Das tibrige Lungenparenchym ist jedoch im groBen ganzen normal.
Spiter breitet sich das Emphysem auf weitere Lobulus-Abschnitte aus und das
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Gewebe in der unmittelbaren Nachbarschaft der Emphysemherde wird bis fast
zur Luftleere komprimiert — so entsteht die Dystelektase. In diesem Stadium
hat die Storung noch tiberwiegend funktionellen Charakter; das geht aus dem
Umstand hervor, daB bei der anatomischen Nachahmung des gesteigerten Inspira-
tionsbestrebens, d.h. bei Fixierung der Lunge in der Unterdruckkammer,
der Wechsel von unregelméflig emphysematoésen und atelektatischen Abschnitten
praktisch verschwindet und die Lunge sich nicht sonderlich von einer normalen
unterscheidet. Beim lebenden Patienten stellt dieses Bild den kompensierten
Zustand dar. Die Kompensation durch stdndige Inspirationsstellung des Brust-
korbs gelingt jedoch nicht, wenn es in den komprimierten Abschnitten zu Neu-
bildung von kollagenem Bindegewebe, d. h. wenn es zur Kollaps-Induration
kommt. Das neugebildete Bindegewebe durchsetzt nicht nur die atelektatischen
Abschnitte, sondern umgibt gleichzeitig auch die emphysematdsen Partien. Das
Endergebnis dieses Prozesses ist eine mosaik- oder netzartige Durchsetzung der
normalen Lungenpartien von Abschnitten, die funktionell ausgeschaltet sind und
wo Emphysem und Kollaps-Induration abwechseln. Da so eine Lunge nicht einmal
beim bedeutenden Unterdruck des gesteigerten Inspirationsbestrebens entfaltet
werden kann, erweitern sich hierbei nur die mehr oder weniger intakt gebliebenen
Lungenpartien, wihrend die indurierten Herde praktisch unbeweglich bleiben.
Dadurch kommt es zu einer Verschiebung des Emphysems von den urspriing-
lichen Emphysemherden auf noch intakte Partien, was ja ein Zeichen der Dekom-
pensation ist.

Der pathogenetische Zusammenhang des Emphysems mit entziindlichen Ver-
dnderungen der Bronchiolen ist heute unbestritten (MiTcEeLL). Die anderen
Ursachen (Elastizititsverlust, herdformige Ischdmie, Traumatisierung u. a.)
werden nur als zusétzliche Faktoren bewertet (Mac Lrax). Es darf jedoch nicht
ibersehen werden, dall ebenso wie frither alles unrichtigerweise auf den Elastizi-
tatsverlust der Lunge zuriickgefithrt wurde, man heute alles mit den Verdnderun-
gen der Bronchiolen in Zusammenhang bringen méchte, obwohl diese Beziehung
nicht in allen Fallen sicher steht. In unserer Aufstellung zeigte sich z. B., da$
dltere Verdnderungen nach Embolien in die Aste der Lungenarterien den indurierten
Herden des dystelektatischen Emphysems éahneln (Abb. 4). Beim Vergleich
zeigt sich, dafBl die Herde des bronchiologenen Emphysems ziemlich genau durch
den Umfang der Lobuli gegeben sind, wahrend die Herde ischémischen Ursprungs
nicht durch den Lobulus begrenzt sind. Dieser Unterschied hingt damit zusam-
men, dal der Lobulus einen anatomisch genau begrenzten Abschnitt mit eigener
Funktion darstellt, wihrend sein Gefdfsystem in enger Beziehung zu seiner
Nachbarschaft steht.

Bei lingerer Dauer des emphysematésen Prozesses nehmen die vasculiren
Verdnderungen zu und bei teilweiser Ischdmisierung durch Embolien schreitet der
Umbau der Lunge im Sinne des Emphysems fort, so dafl das resultierende Bild
vom rein bronchiologenen Emphysem nicht zu unterscheiden ist. Daher wéhlen
wir lieber die Bezeichnung ,,dystelektatisches Emphysem® als den gewohnlich
verwendeten Ausdruck ,,bronchiologenes Emphysem*. Die Bezeichnung ,,dyste-
lektatisch® hebt die Bedeutung der kompressiven Komponente hervor, ohne ihre
nihere Genese festzulegen, die eben unterschiedlich sein kann: Das einemal geht
sie vom Lungenparenchym aus, im anderen Fall vom GeféBsystem. In letzter
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Zeit bestreitet auch ANDERSON die Bedeutung der Bronchiologenese des Emphy-
sems, indem er behauptet, dafl die bloBe Steigerung der Luftfillung bei bronchialer
Obstruktion noch nicht zu einer Schiddigung vom Typ des dystelektatischen
Emphysems fithren muf; seiner Ansicht nach setzt dies immer eine Schadigung
der Alveolenwand voraus, zumeist eine Entziindung im Sinne einer Alweolitis.
RarparorT hilt bei der Entstehung des Emphysems die Verdnderungen der
Diffusion fir wichtiger und schreibt ihnen grundsétzlichere Bedeutung zu als der
Ventilationsstérung. Er setzt eine autonome Regelung der Qualitét der Alveolen-
oberfliche voraus. In Ubereinstimmung mit unseren SchluBfolgerungen be-
hauptet er, dafl das vorgeschrittene Emphysem immer eine Summe nichtfunk-
tionierender und hyperfunktionierender Lobuli darstellt. Der Grad der Lungen-
insuffizienz wird durch das Verhéltnis der einen zu den anderen bestimmt. Nicht-
ventilierte Abschnitte liefern nicht nur keinen Sauerstoff, sondern fithren auch
noch zum Ansteigen des CO,. Im Einklang damit ist die CO,-Retention ein wich-
tiges klinisches Symptom des dystelektatischen Emphysems.

Wie bereits erwdhnt, kann die grundlegende Verénderung eine Kollaps-
Induration sein, die auch die emphysematosen Partien fixiert. Die iibrigen relativ
erhaltenen Lungenparenchympartien dehnen sich jedoch bei Steigerung des
Inspiriums aus, bis es zu einer paradoxen Verschiebung des Emphysems in relativ
weniger verdnderte Abschnitte kommt. Alle Verschiebungen des Emphysems
sind jedoch auch von Verdnderungen der pulmonalen Hémodynamik begleitet.
Unser Versuch, eine Art Rekonstruktion der Atem- und Zirkulationsverhiltnisse
in der Lunge bei dystelektatischem Emphysem durch Olperfusion am anatomi-
schen Priparat durchzufiihren, ist zweifellos nur sehr unvollkommen. Natirlich
koénnen die so erzielten Werte itberhaupt nicht mit den klinisch gemessenen ver-
glichen werden, dies um so weniger, als groBe Schwierigkeiten schon bei einer so
grundlegenden Voraussetzung der Messung auftraten, wie es die Beseitigung der
Blutgerinnsel ist. Bei der Expression und Durchspiilung mit Ol gelang uns dies
gewiB nie in véllig gleichem MaBe. Uberdies ging bei Autolyse Ol ins Interstitium
verloren und in diesem Falle waren alle Messungen wertlos. Deshalb betrachten
wir unsere Resultate auf diesem Gebiet lediglich als Information, die nur fir den
Vergleich verschiedener Messungen an ein und demselben Préparat gilt, wobei
die Erfahrungen nicht verallgemeinert werden konnen.

Den Zusammenhang der pulmonalen Verdnderungen mit der Gefifversorgung
der Lunge bei dystelektatischem Emphysem stellen wir uns etwa so vor: Bei
Emphysem ist die Lunge zu Beginn von geblihten Herden durchsetzt, die an der
Respiration nicht teilnehmen kénnen und lediglich 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
VergrofBerung der Lunge (Abb. 8) kompensiert, daf die komprimierten Partien
beim Ausatmen nicht kollabieren. Die Atmung geht deshalb mit groferem
Inspirium und kleinerem Exspirium einher, was allerdings zur VergréBerung
der gesamten Lunge fithrt; dabei erweitern sich einerseits Alveolen und Bron-
chiolen, gleichzeitig aber wird die Strombahn der Lunge verlingert und der
capillire und vendse Abschnitt komprimiert. Im spéteren Stadium kommt
noch eine Reihe von Kreislaufbelastungen hinzu, die die Folge des Auftretens von
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manchmal einander geradezu entgegenwirkenden Adaptionsmechanismen sein
konnen. So kann z. B. ein UberschuB an CO, und Mangel an Sauerstoff in den
Alveolen und im postcapilliren Abschnitt die Ursache von Spasmen der Venulae
bilden, gleichzeitig aber auch einen Zuflul von bronchialem arteriellem Blut zur
Folge haben. Es ist eine eigentiimliche Erscheinung, daB bei den verschiedenen
Belastungen des Lungenkreislaufs sich fast stereotyp arterio-arterielle und arterio-
vendse Anastomosen eréffnen. Es kénnte als Nachteil erscheinen, daf der vendse
Abschnitt des Lungenkreislaufs durch aortales Blut infolge Offnung broncho-
pulmonaler Anastomosen belastet wird, wie dies z. B. bei Mitralfehlern der Fall
ist. Diese scheinbare, jedoch allgemein auftretende Diskrepanz 1aft darauf
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Abb. 8. Schema der Kompensierung des dystelektatischen Emphysems. I Inspirium bei einer normalen Lunge.
2 Inspirium bei einer emphysematosen Lunge. 3 Drohender Kollaps im Exspirium bei einer emphysematosen Lunge.
4 Kompensationszustand im Exspirium durch VergréBerung in einer emphysematisen Tunge. 5§ Kompensations-
zustand im Inspirium durch VergroBerung in einer emphysemattsen Lunge. 6 Dekompensation bei der Kollaps-
induration. Schemas unten: Veriinderungen im prii- und posteapillaren Lungenkreislauf

schlieBen, daf} die arterio-venulésen Anastomosen in der Lunge nicht nur eine
mechanische Entlastung der Zirkulation und eine Umgehung des kleinen Kreis-
laufs darstellen, sondern auch die DurchfiuBgeschwindigkeit des Blutes durch
die Venen beschleunigen und dadurch vielleicht auch die Saugwirkung der Venen
auf die Capillaren steigern. In Ubereinstimmung mit dieser Vorstellung ist das
System der arterio-vendsen Anastomosen in der Lunge bei Dauerliufern sehr
stark entwickelt, z. B. bei Rehen und Hasen. Auf der anderen Seite konnten wir
in Serienschnitten beim Menschen keine derart regelmifiige Anordnung der
arterio-vendsen Anastomosen finden, daf} sie unsere urspriingliche Ansicht {iber
die groBe Bedeutung dieses Mechanismus des Lungenkreislaufs gerechtfertigt
héatte.

Venulosklerose und schlaffe Dilatation der Venulae sind jedoch jedenfalls
Zeichen von Dekompensation dieser zusétzlichen Faktoren des Lungenkreislaufs.
Im Einklang damit steigt die Anzahl der sklerotischen Venulae in der Lunge
ziemlich proportional der Verschlechterung des gesamten Blutkreislaufs an. Bei
dem iiberwiegend ortlichen Charakter der venulo-sklerotischen Verinderungen,

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 340 5a,
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z. B. in den einzelnen Herden des dystelektatischen Emphysems oder in der
voritbergehend durch einen Embolus verstopiten Blutbahn, kann die Venulo-
sklerose zu lokaler postcapillirer Venostase sowie zur Induration fiihren.

SchluBfolgerungen

1. Das dystelektatische Emphysem beruht zumeist auf Obstruktion der
Bronchiolen, kann aber auch auf Grund wiederholter Embolisierung in die Aste
der Lungenarterie und vielleicht auch aus anderen Griinden auftreten. Der
bronchiolo-obstruktive Mechanismus kann sich dabei erst sekundér bei Ver-
schiebung des Emphysems von den urspriinglichen Emphysemherden in intakte
Parenchymabschnitte entwickeln.

2. Bestimmendes Merkmal des dystelektatischen Emphysems ist das patho-
physiologische Verhalten, das durch das Mosaik der nichtventilierten geblahten
Abschnitte charakterisiert ist, wobei diese den funktionstiichtigen Rest des
Lungengewebes komprimieren, der sich also im Zustand der Dystelektase be-
findet, wobei im Exspirium ein vollstdndiger Kollaps der zugehorigen Alveolen
und Capillaren droht.

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

4. Der pulmonale Kreislaufwiderstand wird von den pricapilliren Arteriolen
und den muskulésen Arterien gebildet, deren sklerotische Verdnderung den
Widerstand und die Hypertonie ,,fixieren* kann. Die Verinderung der Pricapil-
laren sind offensichtlich sekundérer Natur und vor allem durch Hyperkapnie und
Hypoxydose bedingt.

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

6. Venulosklerose entsteht sekundér nach einem voriibergehenden muskulér-
hypertrophischen Stadium der Verdnderungen, das einerseits eine primér hyper-
tonische, andererseits eine ausgesprochen sekundéire Komponente aufweist, letz-
tere wahrscheinlich reflektorisch bedingt durch qualitative Verdnderungen des
aus den Lungencapillaren abflieBenden Blutes. Stdndige Belastung der hyper-
trophischen Abschnitte fiihrt zu ihrer Sklerose. Die Uberbelastung der bronchialen
Arterien tritt durch mannigfaltige regressive Verdnderungen der Elastika dieser
Arterien in Erscheinung.

7. Die kardiopulmonale Dekompensation bei dystelektatischem Emphysem
fithrt tber eine Rigiditat der Venulae zu einer herdférmigen cyanotischen Indura-
tion im entsprechenden Lungenabschnitt und spéter zu ortlicher fibroser Retrak-
tion sowie Verschiebung des Emphysems in die bisher dystelektatischen Ab-
schnitte. Die anatomischen Verdnderungen ,.fixieren® die bisher nur funktionellen
Storungen irreversibel.

8. Das dystelektatische Emphysem tritt in der Lunge sowohl in Verbindung
mit den verschiedensten Verénderungen des Kreislaufapparates, als auch bei
normalen Zirkulationsverhdltnissen auf. Pathologisch wird es erst bei ausge-
dehnten Verdnderungen, die durch die aktiv gesteigerte Inspiration nicht kom-
pensiert werden konnen. Dies ist der Fall bei markanter Hyperkapnie infolge
der Resorption von CO, aus den nichtventilierten Lungenabschnitten.
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Zusammenfassung

Das dystelektatische Emphysem ist ein herdformiges, sekundires, zumeist
bronchiologen bedingtes Emphysem, wobei sich das restliche Lungengewebe in
einem der Atelektase nahen Zustand befindet.

Bei 300 Autopsien, bei denen die Lungen eingehend studiert wurden, wurde
86mal dystelektatisches Emphysem festgestellt, am haufigsten (44mal) als Ursache
eines Cor pulmonale. Es wurde jedoch auch bei anderen Stérungen des Lungen-
kreislaufs und sogar in sonst véllig normalen Lungen bei normalen Kreislaufver-
héltnissen gefunden. Eine Analyse der Befunde fihrt zu dem SchluB}, daf 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 wahrscheinlich meistens
infolge unrichtiger Verteilung der Lungengase und infolge des so ausgelosten
reflektorischen Dauverspasmus der Gefdlle. Die Venulosklerose fithrt zur Lungen-
induration und zur anatomischen ,,Fixierung* der pulmonalen Hypertonie 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
atelectasis.

In 300 autopsies, in which the lungs were carefully studied in detail, dystelec-
tatic emphysema was detected 86 times, most commonly (44 times) as the cause
of cor pulmonale. Tt 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 that the dystelectatic
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
dystelectatic 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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