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Vorwort zur zweiten Auflage 

Auch in dieser zweiten Auflage meiner "Studien" wird versucht, gesetzmaBig 
die Frage zu beantworten, welche Rolle die ortlich verschiedenen Eigenschaften 
der Lunge und andere Faktoren bei der Entstehung und dem Verlauf der Lungen
erkrankungen spielen. Diese Lebenseigenschaften der Lunge werden in einem 
Physiologischen Teil erortert an der Hand von Versuchsergebnissen und Beob
achtungen am Menschen und dann im 6. Kapitel die SchluBfolgerungen an den 
Befunden bei ertrunkenen Menschen und Tieren und bei Pneumonokoniosen 
bei Menschen und Tieren gepriift. Die in der ersten Auflage erorterten Ergebnisse 
sind- durch weitere Forschung erhartet worden. VereinzeIte einseitige Wider
spriiche werden in dieser Auflage widerlegt. Auf die Wirkung des Zwerchfells 
und der Rippen, die in diesen Widerspriichen falsch verstanden werden, wird 
eingegangen und in bisher nicht veroffentlichten Versuchen die ungleiche in
spiratorische Erweiterung der verschiedenen Lungenteile grundatzlich dargestellt. 

1m ganzen Werk werden freilich Versuchsergebnisse zur ErkIarung angefiihrt, 
aber die Entscheidung, ob beim Menschen die gleiche Konstellation wirkt, einer 
genauen Wahmehmung des Menschen seIber iiberlassen. 

Das Werk ist nahezu ganz umgearbeitet, wodurch Kiirzung trotz der vielen 
Erweiterungen moglich wurde. An vielen Stellen wird die Notwendigkeit einer 
allseitigen Forschung (Konstellation) betont. Zur Erforschung der nichttuber
kulosen und tuberkulOsen Lungenentziindungen werden gesetzmaBig die gleichen 
sechs Fragen iiber Pathogenese und Verlauf gestellt und ihre Beantwortung ver
sucht. Manche Erkrankungen der Luftwege, wie z. B. Schnupfen, Tracheitis, 
Laryngostenosen, Bronchitis, Bronchiolitis, Asthma, Bronchiektase, werden im 
Zusammenhang mit Lungenerkrankungen besprochen. Die Ergebnisse von Be
stimmungen der Elastizitat und Dehnbarkeit der Lunge, viele Errungenschaften 
der Forschung und Hypothesen iiber Infektion, Reinfektion, Virus, Allergie, 
kollaterale Entziindung, Infiltrat usw. werden erortert und in ihrer Bedeutung 
fiir die Lungenkrankheiten zum Teil verwertet; dabei wurde versucht, MiB
verstandnisse aufzuklaren und zu verhiiten. 

Man wolle es dem Verfasser verzeihen, daB er iiber bestimmte klinische 
Fragen vorsichtig mitredet. Dies erscheint iiberhaupt erwiinscht fiir Pathologen, 
weil doch der Pathologe bloB eine andere Seite des kranken Menschen erforscht 
als der Arzt und ohne Krankengeschichte und Krankheitserscheinungen ebenso
wenig die erreichbare Einsicht in eine Krankheit bekommen kann wie der Kliniker 
ohne morphologische und pathogenetische Grundlage. Diese Auffassung des Ver
fassers, der 8 Jahre praktischer Arzt war, kommt fortwahrend zum Ausdruck. 

Eigene Arbeiten wurden verhaItnismaBig oft angefiihrt, wei! dadurch er
hebliche Beschrankung des Umfangs moglich wurde. Mit A.P. wird meine 
Allgemeine Pathologie mit einer Seitenzahl angedeutet; mit Hdb. das Kapitel 
Pathologlsche Anatomre HH nandbuch der Tuberkulose, 3. Auf I., herausgegeben 
von BRAUER, SCHRODER und BLUMENFELD; mit Jahreszahlen zwischen Klam
mem die im Literaturverzeichnis angefiihrten eigenen Arbeiten. 

Oegstgeest bei Leiden, den 31. Januar 1931 
N. PH. TEXDELOO 
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Physiologischer Teil 

I. Die Krafte, die das Lungenvolumen beherrschen 
Die Kenntnis der Kriifte, die das Lungenvolumen beherrschen, ist zum Ver

standnis vieler normaler und pathologischer Verhaltnisse erforderlich. 
So bald nach dem Tode samtliche sich bewegende Teile und Fliissigkeiten 

zur Ruhe gekommen sind, besteht Gleichgewicht zwischen den Spannungen 
gedehnter oder zusammengedriickter Karperteile, auch zwischen Brustkorb, 
Zwerchfell und Lungen. CHfnen wir jetzt den Brustkorb der Leiche eines Er
wachsenen breit, so wird Luft hineingesogen, es ziehen sich die Lungen zu
sammen ("Kollaps"), die Bronchien verengern sich unter Faltung ihrer Schleim
haut in der Langsrichtung, zu gleicher Zeit riickt das Zwerchfell kaudalwarts, 
wovon man sich iiberzeugen kann, wenn zuvor der Bauchinhalt ausreichend 
entleert wurde. AuBerdem erfahren die Rippen eine nach auswarts gehende 
Bewegung, die schon von BERT aufgezeichnet wurde. Man kann diese Bewegung 
auch daraus ableiten, daB das mit den Rippenknorpeln herausgeschnittene 
Brustbein schmaler ist als die durch das Herausschneiden entstandene Offnung 
in der ventralen Brustwand, aber nur bei ausreichender Elastizitat der Rippen. 

Wodurch und wie entstehen diese Erscheinungen? 
Die fatale anektatische Lunge zieht sich bei Offnung des Brustkorbs nicht 

zusammen. Schon nach der ersten Ausatmung bleibt die Lunge etwas gedehnt, 
indem die feinsten Bronchiolen- und Alveolengange sich so verengern, daB 
keine Luft mehr aus den Infundibula heraustreten kann. Auch der Brustkorb 
bleibt folglich etwas gedehnt, vielleicht zum Teil durch einen bei der ersten 
Einatmung entstandenen Tonus der Einatmungsmuskeln. Dazu kommt eine 
dauerhafte Spannung der Lungen, die ganz allmahlich beim Wachstum nach 
der Geburt zunimmt, indem wahrscheinlich der Brustkorb schneller wachst 
als die Lungen, und so ein bleibendes raumliches MiBverhaltnis zwischen beiden 
entsteht (HERMANN, LEHMANN). 

Dieses verschieden rasche Wachstum ist jedoch bisher nicht nachgewiesen. 
Wir miissen aber annehmen, daB schon die erste Einatmung ein MiBverhaltnis 
z·wischen Brustraum und Lungenvolumen schafft, wonach wahrscheinlich auch 
der Tonus der Einatmungsmuskeln allmahlich dauernd zunimmt. AuBerdem 
bildet sich nach LINSER das elastische Gewebe der menschlichen Lunge (und 
auch bei Saugetieren) erst nach der Geburt rasch aus vorhandenen und sich 
schwach farbenden elastischen Fasern mehr und mehr aus. METZ hat dies be
statigt. Auch die Bestimmungen der Lungenelastizitat von HENNEMANN und 
METZ stimmen damit iiberein. Sie nimmt in der Jugend rasch, und wahrend des 
weiteren Wachstums allmahlich zu, ahnlich wie die Elastizitat der Aorta nach 
friiheren Bestimmungen im Leidener Pathologischen Institut (A. P. Abb. 16). 
Auch nach den Bestimmungen von REDENZ ist es nicht zweifelhaft, daB in der 
Tat die elastischen Fasern die dehnbaren und elastischen Gebilde darstellen 
und die Elastizitat des auBerdem sparlichen Kollagens kaum in Betracht kommt. 
Wenn man ferner menschliche Aorten etwa 90 Tage in anfangs steriIer physiolo-

TendeJoo. Lungenkrankheiten. 2. Auf]. 1 



2 Die Krafte, die das Lungenvolumen beherrschen 

gischer KochsalzlOsung aufbewahrt, erweicht allmahIich das Gewebe auBer dem 
elastischen Fasergertist. Dieses erweist sich aber noch immer als sehr elastisch 
und dehnbar. Die Elastizitat der Brustwand und des Zwerchfells konnte man 
annahernd feststellen durch Messung ihrer Bewegungen bei breiter Offnung 
des Brustkorbs. Dies ist aber bisher noch nicht geschehen. 

Die oben erwahnten Erscheinungen bei der Offnung des Brustkorbs sind 
nicht nur der Lungenelastizitat, sondern auch der Elastizitat von Brustwand 
und Zwerchfell zuzuschreiben. Diese Entspannungserscheinungen wtirden aus
bleiben, wenn nur ein Gebilde (Lunge, Zwerchfell oder Brustwand) ohne Wider
stand dehnbar und nicht elastisch ware, d. h. nicht mit gewisser Kraft der 
Dehnung widerstrebte und nicht in Spannung geriete. So lange sich die Pleura
blatter beriihren, die Brustwand nicht krankhaft verdickt ist und der Inhalt 
der Brusthohle auBer den Lungen nicht zu- oder abgenommen hat, haben wir 
im Brustumfang und Zwerchfellstand zusammen ein freilich nicht genaues MaB 
des Lungenvolumens. 

Es steht fest, daB es eine "Saugkraft" des Brustkorbs gibt. Allein, es ist das 
nicht ein wirklicher subatmospharischer ("negativer") intrathorakaler "DONDERS
scher Druck", sondern die Wirkung einer Entspannung der gespannten Brust
wand, des Zwerchfells und der intrathorakalen Organe, wozu wahrend des Lebens 
auch die BlutgefaBe und das Herz zu rechnen sind. Der vermeintliche sub
atmospharische intrathorakale Druck ist somit eine Entspannungserscheinung 
dieser gespannten Gebilde. Es ist ein virtueller Druck. 

Es beeinflussen sich die DehnungsgroBen obengenannter gespannter Gebilde 
gegenseitig: Gesetz der Verteilung der DehnungsgrofJen (A. P. 813); diese sind der 
Dehnbarkeit der Teile proportional, sowohl bei Atemruhe als bei der Atmung. 
VergroBert sich der Brustraum, so erweitern sich die Lungen und die intra
thorakalen Venen mit ihren dehnbareren Wanden mehr als die Schlagadern 
usw. Die Spannung in den verschiedenen Teilen der Lungen, Brustwand, GefaBe 
und anderen Gewebe und des Zwerchfells muB auch bei Atemruhe keineswegs 
tiberall gleich sein. Wir konnen im Gegenteil in einer Kautschukmembran 
dauernde Spannungen verschiedener GroBe nebeneinander durch verschieden starke 
Dehnungen hervorrufen (vgl. Abb. 4 u. 5). Freilich ist die ortliche Spannung 
sich beriihrender Teile gleich. In der Tat fand ROTH an fUnf frisch durch Chloro
form getoteten Kaninchen und einem kleinen Hund den "interpleuralen Druck" 
an verschiedenen Stellen des Brustkorbs durch EiJJ.stich ohne Zutritt von Luft 
ungleich. Die von ihm gewonnenen Zahlen beanspruchen allerdings nur eine 
relative Bedeutung. 

Wahrend des Lebens macht sich bei Atemruhe der Tonus der Inspirations
muskeln geltend; er vergroBert den Raum des Brustkorbs durch Beeinflussung 
der Stellung der Rippen und des Zwerchfellstandes wie eine schwache· Ein
atmung. In Ruhe macht die Summe dieses Tonus der Muskeln und der elasti
schen Spannung des einwarts gezogenen Brustkorbs und Zwerchfells einerseits, 
der elastischen Spannung und dem Tonus der Lungen und der anderen Brust
organe andererseits das Gleichgewicht. 

In Ubereinstimmung mit den alteren Befunden von DONDERS (durch Be
stimmung der intratrachealen Luftspannung), von VAN DER BRUGH, BONNIGER, 
LIEBERMEISTER u. a. (durch interpleurale Einfiihrung bestimmter Gasvolumina 
von bekannter Spannung), fand METZ durch unmittelbare Bestimmung an 
menschlichem Lungengewebe, daB seine Dehnbarkeit urn so kleiner wird, je 
mehr es schon ausgedehnt, je groBer die DehnungsgroBe ist. Diese Ergebnisse 
stimmen mit den alten Bestimmungen ED. WEBERS der Dehnbarkeit des Muskels 
iiberein. 
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Bei der Atmung halten der Umfang des Brustkorbs und das ein bzw. aus
geatmete Lungenvolumen gleichen Schritt (MAREY), so daB sich Lungen und 
Brustkorb wie ein Ganzes erweitern und verkleinern. Durch die auBerst diinne, 
kaum als feuchter Glanz sichtbare kapillare Fliissigkeitsschicht werden die 
Pleurablatter mit gewisser Kraft verschiebbar aneinandergeklebt. Ohne Ab
nahme der Abfuhr bei Stammg von Lymphe oder Blut, oder Zunahme der Bildung 
durch fliissige Exsudation bleibt diese Fliissigkeitsschicht eine kapilIare (A. P. 
812, 821£). 

Die Bronchialmuskeln beeinflussen das Lungenvolumen ("vitaler Lungen
tonus"). Sie vermogen nicht allein die Bronchien, sondern wahrscheinlich auch 
die Lungenblaschen zu verengern, indem sie stellenweise in das Lungengewebe 
ausstrahlen und auBerdem wahrscheinlich auch durch den schragen oder spi
raligen Verlauf mancher Muskelbiindel Bronchialzweige verkiirzen. Nach BAL
TISBERGER sollen zahlreiche Muskelfasern im Lungengewebe nachweisbar sein. 
Ein Muskeltonus, der die Lunge verkleinert, ware aber erst anzunehmen, wenn 
Durchtrennung beider Vagi sofort Zunahme des Lungenvolumens zur Folge 
hatte. SAUERBRUCH stellte dies in der Tat fest. Welche Wirkung die Bronchial
muskeIn bei der Atmung haben, ist noch nicht ausgemacht. 

Auch die Blutfiillung der Lunge ist von EinfluB auf ihr Volumen, ahnlich 
wie bei anderen Organen. Anamie verkleinert das Lungenvolumen (FR. MULLER, 
GRUNMACH u. a.), wahrend GROSSMANN den EinfluB des BIutgehaIts auf das 
Lungenvolumen bei Tieren gesetzmaBig feststellte. 

ll. Gesetz der vorwiegend besehrankten sichtbaren Wirkung einer 
ortlieh ausdehnenden oder zusammendriickenden Kraft 

Waren die im vorigen Kapitel erorterten Krafte, die das Lungenvolumen 
beherrschen, immer iiberall im gleichen MaBe tatig, und waren die Lungen in 
allen TeiIen gleich dehnbar und elastisch, so wiirden sich samtliche Lungen
blaschen bei der Einatmung im gleichen MaBe erweitern und bei der Ausatmung 
verkleinern. WeiI aber die Atembewegungen an verschiedenen Stellen ver
schieden groB (tief) sind, erhebt sich die grundsatzliche Frage: Erweitern und 
verkleinern sich trotzdem samtliche Lungenblaschen im gleichen MaBe 1 Die 
Antwort auf diese Frage ist von grundsatzlicher Bedeutung fiir die ortlichen 
Lebenseigenschaften der verschiedenen TeiIe der atmenden Lunge, weil die 
Atembewegungen eines LungenteiIs nicht nur die auBere Atmung, sondern 
auch die Bewegung von Blut, Gewebesaft und Lymphe in diesem TeiI beein
flussen. 

ROSENTHAL weist auf eine mechanische Voraussetzung von DONDERS hin 
und fiigt hinzu: "Und so miissen wir annehmen, daB der Rauminhalt jedes 
Lungenblaschens urn einen gleichen BruchteiI vergroBert wird, wenngleich die 
RaumvergroBerung nur am unteren Ende der Lunge platzgrElift ... Ein am 
einen Ende festgehaItener, durch einen Zug am anderen Ende ausgedehnter 
Kautschukstreif wiirde sich geradeso verhaIten." Hieraus folgt: Sogar dann, 
wenn die inspiratorische VergroBerung des Brustraums nur in einem umschrie
benen Teil stattfinden sollte, oder wenn die Atembewegungen an verschiedenen 
Stellen ungleich tief waren, wiirden doch alle Lungenblaschen im gleichen MaBe 
erweitert. 

Wir wollen die Richtigkeit dieses Grundsatzes priifen an Wahrnehmungen, 
wahrend wir auf ROSENTHALS theoretischen Versuch S. 17 zurUckkommen 
werden. Wir konnten versucheit, die Lunge eines Versuchstiers an einer um
schriebenen Stelle zu dehnen. Ein solcher Versuch wiirde jedoch auf Schwierig. 

1* 



4 Gesetz der vorwiegend beschrankten sichtbaren \Virkung einer dehnenden Kraft 

keiten stoDen und vielleicht zu MiDerfolgen fiihren. Wir stellen aber folgende 
grundsatzliche physikalische Frage: Welche W irkung hat eine an einer umschrie
benen Stelle eines elastischen K6rpers angreifende dehnende oder zusammendruckende 
Kraft? 

Wir wahlen frischen, moglichst feinen, homogenen Kautschuk, der wasser
reich und halbfliissig ist, wie menschliche Gewebe. Es zeigt sich aus einer groDen 
Anzahl von Versuchen an in gleichen Abstanden durchlOcherten, ein wenig 
gespannten Kautschukmembranen und an durchlOcherten KautschukblOcken 
(A. P. 40f£.), daD eine solche ortlich angreifende, relativ nicht groDe dehnende 
oder zusammendriickende Kraft einen Kautschukkorper keineswegs iiberall im 
gleichen MaDe ausdehnt oder zusammendriickt, sondern daD eine mehr oder 
weniger ortlich beschrankte sichtbare Ausdehnung oder Zusammendriickung 
ganz in den Vordergrund tritt (Gesetz "der beschrankten Wirkung"). Die sicht
baren Dimensions- und Formanderungen der Locher oder der auf nicht durch
lOcherten KautschukblOcken angebrachten Kreise zeigen das deutlich (A. P. 
Abb.4, 5 u. 6). Sie werden nach allen Seiten hin allmahlich kleiner, aber in 
der Richtung der dehnenden Kraft weniger als in den anderen. Wir konnen 
dies durch Messung der Locher nachweisen. Die dehnende oder zusammen
driickende Kraft hat somit die groDte Auswirkung in ihrer Richtung. In Fliissig
keiten und festen Stoffen ist das anders. 

Je geringer die dehnende oder die zusammendriickende Kraft oder je groDer 
die Querspannung der Membran ist, um so kleiner ist das Gebiet der augen
falligen Formanderung. Bei einer gewissen GroDe der Kraft erweisen sich samt
Hche Teile als gedehnt oder zusammengedriickt, aber um so weniger, je weiter 
sie vom Angriffspunkt der Kraft liegen. Die gleiche Kraft wird in einem Block 
eher abgeschwacht als in einer Membran, weil sie sich in einer Membran in zwei, 
in einem Block aber in drei Dimensionen, somit in einem gleichen Abstand vom 
Angriffspunkt iiber eine gro13ere Anzahl von Kautschukteilen verteilt. 

Ein solcher durchlOcherter Block oder Membran stellt aber durchaus nicht 
das Modell einer Lunge dar, die Locher (oder Kanale im Block) sind nur an
gebracht, um die Form- und Dimensionsanderungen leicht erkennbar zu machen. 
Zeichnet man Kreise in gleichen Abstanden auf den Kautschuk, so bekommt 
man die gleiche Antwort auf die grundsatzliche Frage fiir halbfliissige Korper, 
allein weniger augenfallig. 

Obgleich die Lunge mitsamt den Bronchien aus ungleich elastischen Bestand
teilen aufgebaut ist, miissen wir doch die gleiche Antwort auf obige grundsatz
liche physikalische Frage auch fUr sie erwarten, obwohl die DehnungsgroDen 
in den verschiedenen ungleichen Bestandteilen nicht so gleichmaDig abnehmen 
wie im homogenen Kautschuk. Auf jeden Fall ist es aber unerlaDlich, die Giiltig
keit obiger Ergebnisse an Beobachtungen an Menschen bzw. Versuchstieren zu 
prufen. 

Was lehrt die pathologische autoptische Wahrnehmung am Menschen und 
am V ersuchstiere ~ 

Wir konnen die Beobachtungen folgendermaDen gruppieren: 
Primare 6rtliche Erweiterung des Brustkorbs findet sich ab und zu, z. B. durch 

eine Bauchgeschwulst, beim Menschen. So fand ich bei der Autopsie eines Mad
chens von 14 Monaten einige Stunden nach dem Tode einen allseitig stark auf
getriebenen Bauch und einen in seinem kaudalen Abschnitt stark erweiterten 
Brustkorb, wahrend der kraniale Abschnitt eher verkleinert zu sein schien. 
Das Zwerchfell war abgeflacht, sein kostaler Ursprung mit den Rippen aus
warts und kranialwarts geriickt. Offen bar waren diese Veranderungen einer 
mannskopfgroDen Ovarialgeschwulst zuzuschreiben. Der Umfang des Brust-
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korbs betrug am 3. Rippenknorpel 38, am 4. Rippenkorpel 39, am 5. Rippen
knorpel 41, am 6. Rippenknorpel 44, am 7. Rippenknorpel 46, am 8. Rippen
knorpel 49 cm. Sonst fand sich bloB Emphysem der kaudalen Lungenabschnitte, 
bullos in deren peripheren und lateralen Teilen, mit Erweiterungen der ent
sprechenden kleineren Bronchien. Das Emphysem nahm kranialwarts und nach 
innen ab, die kranialsten Lungenteile waren ganz frei von Emphysem. Vielleicht 
haben etwas tiefere Einatmungen es verargert. Sonst waren keine entziindliche 
oder andere Abweichungen wahrnehmbar, keine Gas- oder Fliissigkeitanhaufung, 
keine Bronchitis. Ahnliches kaudales Emphysem findet sich auch bei Kindern 
mit chronischem Meteorismus usw., sei es auch weniger stark als im obigen FalL 

Primar ortliche Verengerung des Brustkorbs fiihrt zu einer vorwiegend ortlichen 
Entspannung der Lunge. Folgende chirurgische Erfahrung laBt kaum eine 
andere Deutung zu. ZAAIJER machte mehrmals bei umschriebener Bronchi
ektase mit 160 bis 350 ccm taglichem Auswurf eine ortlich beschrankte Rippen
resektion mit Fortnahme des Periosts und der Zwischenrippenmuskeln. Es ent
stand eine umschriebene, etwa apfelgroBe dauerhafte Grube in der Brustwand, 
die starken klinischen Erscheinungen schwanden ganz und waren nach mehr 
als einem Jahre fortgeblieben. Hatte sich die ortliche Volumenverkleinerung 
urn vielleicht 1/20 des ganzen Lungenvolumens gleichmiifJig iiber die ganze Lunge 
verteilt, und ware sie nicht ganz iiberwiegend ortlich geblieben, so ware wohl 
keine so erhebliche Verengerung der ektatischen Bronchien erfolgt, daB die 
klinischen Erscheinungen aufhorten; urn so weniger, weil das bronchiale oder 
peribronchiale Gewebe bei Bronchiektase durch alte proliferative Entziindung 
starrer zu werden pflegt. 

Ortlich beschrankte Anhau/ung von Gas oder l!'IUssigkeit usw. oder eine Plombe 
oder Tampon zwischen den Pleurablattern hat auch, solange das Volumen 
ein relativ kleines ist, nur eine entsprechend beschrankte Verkleinerung der 
Lunge, sogar bis zur Atelektase (ohne VerschluB der hinzugehorigen Bronchien) 
zur Folge, wahrend der iibrige Lungenabschnitt ungeandert erscheint; allerdings 
ist die Grenze nicht iiberall gleich scharf. Diese Erscheinung kommt oft auch 
bei Pleuritis humida und Hydrothorax vor. Ungefahr in der Hohe des Fliissig
keitsspiegels findet man schon wahrend des Lebens den einer Entspannung des 
Lungengewebes zugeschriebenen "son skodique", aber weiter kranialwarts zeigt 
die Lunge weder perkussorisch, noch auskultatorisch, noch autoptisch wahrnehm
bare Abweichungen. Auch die DehnungsgroBen der anliegenden Teile von 
Brustkorb und Zwerchfell zeigen nur ortlich beschrankte Anderungen. POTAIN 
fiihrte in die Pleurahohle normaler Tiere verschiedene Mengen unschadliches 
Gas ein. Wahrend groBere Mengen die Lunge ganz zusammendriickten, zog 
sie sich nach Einfiihrung eines kleineren Gasvolumens nur in jenen Teilen zu
sammen, die in der unmittelbaren Nahe des Gases lagen. 

Durchtrennt man die Brustwand an einer kleinen umschriebenen Stelle, 
so tritt zunachst unter leichtem Zischen eine kleine Menge Luft zwischen die 
Pleurablatter. Gewohnlich steht in diesem Augenblick die Atmung auf kurze 
Zeit still. Dann lOst sich die Lunge allmahlich im Laufe einiger Atemziige von 
der Brustwand ab (REINEBOTH, BITTORF, FORSCHBACH, BRAUER und SAUER
BRUCH). 

Sowohl die pathologische Beobachtung wie das Versuchsergebnis zeigen somit 
unzweideutig, daB die Anhaufung eines geringen Volumens Fliissigkeit, Gas 
oder festen Stoffes zwischen den Pleurablattern eine nur beschrankte Verkleine
rung des Lungenvolumens bewirkt. Ein groBes Volumen wird aber nicht nur 
die ganze Lunge mehr oder weniger zur Zusammenziehung bringen, sondern 
sie sogar zusammendriicken, falls es einen dazu ausreichenden Druck ausiibt. 



6 Gesetz der vorwiegend beschrankten sichtbaren Wirkung einer dehnenden Kraft 

Primare umschriebene Verkleinerung des Lungenvolumens kann eintreten 
durch eine beschrankte proliferative Lungenentzundung mit Schrumpfung oder 
durch Verlegung eines Bronchus oder mehrerer Bronchien mit folglicher Ob
struktionsatelektase inmitten normalen Lungengewebes. In der unmittelbaren 
Umgebung des verkleinerten Lungenteils entsteht dann komplementares (fruher: 
"vikariierendes") Emphysem, sonst nirgendwo. Die Brustwand kann bei ober
flachlicher Lage und hinreichender GroBe des verkleinerten Herdes eine eben
falls ortlich beschrankte Abflachung oder Einsinkung aufweisen. 

Primar ortlich beschrankte VergrofJerung des Lungenvolumens mit entsprechen
der, ebenfalls ortlich beschrankter Anderung der anderen DehnungsgroBen findet 
sich mitunter bei einer Lungengeschwulst oder bei Schwellung eines entzundeten 
Lungenabschnitts. 

Wir sehen es ferner bei bestimmten Lungenkavernen. So fand sich z. B. 
bei der Autopsie einer Frau eine faustgroBe, mit einem offenen Bronchus ver
bundene, sehr oberflachlich liegende, sehr dunnwandige Kaverne infraklavikular. 
Der entsprechende Teil des Brustkorbs zeigte eine Vorwolbung, die sanft ab
steigend in die Umgebung uberging. Hier war an die Stelle zerstOrten Lungen
gewebes eine Hohle mit sehr dunner Wand getreten. Indem die ganze elastische 
Kraft dieser Hohlenwand kleiner war als die des verschwundenen Lungen
gewebes, wolbten sich Lunge und Brustwand, aber ortlich beschrankt, vor. 

DaB sonst fast immer die Brustwand uber eine Kaverne eingesunken ist, 
ist wohl Schrumpfung der dickeren Wand infolge von einer alteren proliferativen 
Entzundung zuzuschreiben. Dicke, Dehnbarkeit, Schrumpfungsgrad der Wand 
und Lage (an der Oberflache oder in der Tiefe) der Kaverne bestimmen die 
Art und Ausdehnung der Anderungen der DehnungsgroBen. 

All diese und andere ahnliche Beobachtungen stimmen mit den Ergebnissen 
der Kautschukversuche grundsatzlich uberein. Sie lassen keine andere Deutung 
zu als diese: Eine an einer umschriebenen Stelle angreifende dehnende oder ent
spannende bzw. zusammendriickende Kraft bewirkt vorwiegend ortlich sichtbare 
Verander]tngen der DehnungsgrofJen (kurz: Gesetz der beschrankten sichtbaren 
Dehnung). 

Je mehr der Wahrnehmer sich von der Angriffsstelle jener Kraft entfernt, 
urn so schwerer nachweisbar werden die Anderungen der DehnungsgroBen, und 
zwar urn so schwerer, je kleiner die Kraft und je geringer die Dehnbarkeit des 
Gewebes ist. Von irgendeiner besonderen Bedeutung der kapillaren interpleuralen 
Flussigkeitsschicht ist bei all diesen und anderen ahnlichen Beobachtungen 
nichts aufzudecken. 1m 28. Kapitel meiner Allgemeinen Pathologie (A. P.) 
wird dies naher erortert. 

Das Lungengewebe hangt aber mit weniger dehnbaren Bronchialzweigen, 
GefaBen und Bindegewebssepten sowie mit der Pleura pulmonalis fest zusammen. 
Es gibt keinen Lungenteil von einiger Ausdehnung, der nicht Bronchialzweige 
verschiedener Richtung enthalt, so daB Volumenanderung eines solchen Lungen
teils nicht moglich ist ohne gleichzeitige Riegung, Verlangerung oder Verkurzung, 
vielleicht auch Drfl.hung urn die Langsachse einer groBeren oder geringeren An
zahl von Bronchialzweigen. DaB solche in der Tat stattfinden, zeigen Bronchial
abgusse, die gemacht wurden vor oder nach dem "Lungenkollaps", bei kunst
licher Einatmungsstellung (durch Herabziehen des Zwerchfells am Lig. suspen
sorium hepatis und zugleich kranialwarts und auswarts gerichtete Drehung 
der Rippen) oder bei kunstlicher Ausatmungsstellung (durch Kranialwarts
drangen des Zwerchfells und Zusammendrucken des Brustkorbs) an Menschen
und Kaninchenleichen. Der Vergleich solcher Abgusse bei moglichst gleich 
groBen Menschen ergibt einen groBen Unterschied (A. P. Abb. 7 u. 8). Die 
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Bronchialzweige, die in kollabierten und besonders die in zusammengedruckten 
Lungen gemacht wurden, liegen einander unter spitzen Winkeln ganz nahe, 
wahrend die bei kunstlicher Einatmungsstellung stumpfwinklig weit auseinander
stehen, und die bei der Ruhestellung vor dem Lungenkollaps etwas weniger. 
Die groBten Unterschiede beobachten wir in den feineren peripheren kaudalsten 
Bronchialzweigen, geringere in den kranialen, und die geringsten oder gar keinen 
Unterschied in den zentralen und groberen Bronchien uberhaupt. AuBerdem 
erscheinen die Bronchien in zusammengezogenen und zusammengedruckten 
Lungen kurzer. Hinsichtlich des Verhaltens der Bronchiallumina war nichts 
mit Sicherheit zu ermitteln. Wir mussen annehmen, daB auch bei anderen 
Volumenanderungen der Lunge ahnliche Biegungen und sonstige Dimensions
anderungen der Bronchien stattfinden. SCHROTTER bat in der Tat am lebenden 
Menschen Biegungen von Bronchien durch die Atembewegungen broncho
skopisch festgestellt. 

Mit Riicksicht auf ihre Dehnbarkeit, Zusammendriickbarkeit, Biegsamkeit 
bzw. Torsionsfahigkeit miissen wir die grobsten Bronchien am Hilus pulmonis 
bei ruhiger Atmung als fast unveranderlich betrachten. Nach derPeripherie 
hin nehmen jene Eigenschaften sehr betrachtlich zu, indem die Knorpelringe 
allmahlich diinner und seltener werdenden Knorpelplattchen Platz machen, 
wahrend die Bronchialwand in zentroperipherer Richtung allmahlich dunner 
wird. Diese Eigenschaften der Bronchioli respiratorii und Alveolengange kommen 
denen des Lungengewebes am nachsten. 

Durch die inspiratorische Ausdehnung, Biegung und vielleicht auch Torsion 
der Bronchien hauft sich eine Spannung darin an, die eine nicht zu unter
schatzende exspiratorische Kraft darsteIlt, abgesehen von der Moglichkeit, daB 
auch Bronchialmuskeln die Lunge dabei verkleinern, wie wir schon be
merkten. 

Die Bronchialzweige beeinflussen auch die DehnungsgroBe eines Lungenteils, 
worin sich eine dehnende Kraft geltend macht. Wir konnen dies an einem Modell 
darstellen, indem wir auf eine durchlOcherte, gespannte Kautschukmembran 
Bine gebogene dicke Kautschukrohre (mit oder ohne kupfernen Mandrin) fest 
aufkleben und dann diese Membran in verschiedenen Richtungen ein- oder 
mehrseitig dehnen. Die Locher, die der Rohre am nachsten liegen, werden am 
wenigsten verzerrt, was sich aus ihrer Befestigung an die viel weniger dehn
bare Rohre erklart (A. P. Abb. 5). Es ist ohne weiteres klar, daB ein Lungen
teil, der an einer oder mehreren Seiten mit festeren Teilen uberhaupt zusammen
hangt, weniger dehnbar ist als ein anderer, gleich groBer Lungenteil, der von 
allen Seiten von gleich dehnbaren Lungenblaschen umgeben wird. So sind peri
bronchiale, perivaskulare und an festes Bindegewebe befestigte Lungenblaschen 
weniger dehnbar in der Richtung der Befestigungsflache als nichtbefestigte 
Blaschen. 

Weil ferner die zentralen Bronchien die dicksten und die dorsalen kranialen 
Bronchien kiirzer und dicker als die ventralen kranialen sind (AEBY), miissen 
die zentralen und die dorsalen kranialen Lungenteile am wenigsten dehnbar sein. 
Diese Lungenteile fiihlen 8ich auch fester an als die ubrigen. Offnet man den 
Brustkorb breit, so ziehen sich die Lungen nach dem Hilus hin zusammen, die 
dorsalen kranialen Teile verkleinern sich aber viel weniger als ihren kleineren 
Dimensionen entsprechen wurde. Hieraus erklart sich die klinische Erfahrung 
von EICHHORST u. a., die auffallig haufig bei umfangreichem pleuritischem 
Exsudat lauten Lungenschall in einem paravertebralen, 3 cm breiten Streifen 
fanden. Die autoptischen Befunde, auch die bei Pneumothorax, sind damit in 
Dbereinstimmung. 
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Allerdings beweisen diese Befunde nieht ohne weiteres den oben genannten 
Untersehied der Dehnbarkeit, weil der kaudale Lungenabsehnitt die groBte 
Anzahl von LungenbHisehen besitzt und der Hilus dureh die dieksten Bronehien 
als am unbewegliehsten vorauszusetzen ist. Es liegt aber kein Grund vor, die 
groBere Blasehenzahl allein fUr die starkere Volumenabnahme verantwortlieh 
zu maehen, wahrend wir doeh bereehtigt sind, auBerdem eine versehiedene 
Dehnbarkeit anzunehmen. Das eine sehlieBt das andere nieht aus. Viele spater 
zu erorternde Beobaehtungen werden aus einer versehiedenen Dehnbarkeit der 
versehiedenen Lungenteile erklarlieh. 

Wir haben S. 2 betont, daB die Spannung der versehiedenen Teile der Brust
organe aueh in Atemruhe nieht iiberall gleieh sein muB. Wir fUgen hinzu: Die 
Dehnungsgro{3en der versehiedenen Teile von gleieher Spannung sind der Dehn
barkeit dieser Teile proportional. Auf die Begriffe Elastizitat und Dehnbarkeit 
kommen wir S. 50f. zuriiek. 

III. Die respiratorischen Volumenschwankungen der verschiedenen 
Lungenteile 

Aus dem Gesetz der vorwiegend besehrankten, ortlieh siehtbaren Wirkung 
einer ortlieh in der Lunge angreifenden, ausdehnenden oder zusammendriiekenden 
Kraft folgt, daB eine bei der Einatmung an einer umsehriebenen Stelle der 
Pleura und subpleuralen Lungenblasehen angreifende ausdehnende Kraft die 
zentralen Lungenteile nur abgesehwaeht erreieht. Infolgedessen werden die 
peripheren Lungenblasehen, mehr erweitert als die zentralen, abgesehen noeh 
von der geringeren Dehnbarkeit der letzteren. 

Man konnte dagegen einwenden, daB die senkreeht auf die pleurale Lungen
oberflaehe einwirkenden, ausdehnenden Krafte sieh in den tieferen Sehiehten 
begegnen und summieren, weil doeh jene Oberflaehe eine gebogene-gebroehene 
Flaehe darstellt, so daB sehlieBlieh vielleieht doeh aIle Lungenblasehen die gleiehe 
oder die zentralen Lungenteile sogar eine groBere inspiratorisehe Erweiterung 
erfahren wiirden. Keine Beobaehtung weist aber auf Summation hin, wie wir 
sehen werden. 

N aeh dem Q,esetz,. der ortlieh besehrankten ,~!.Q.b.t.bareJJ...-Dehn ung. wird bei 
einer ungleiehmaBigen inspiratoiisehtm VergroBerung des Brustra~~sdas Volumen 
der versehiedenen Lungenteile ungleiehmaBig zunehmen, und zwar der Ver
groBerung des betreffenden Teils des Brustraums entspreehend. 

Die GroBe der inspiratorisehen RaumvergroBerung des Brustkorbs oder der 
inspiratorisehen Spannungszunahme der Lunge an zwei versehiedenen Stellen 
bei ruhiger Atmung deutet die relativen Werte der Volumenzunahme der ent
spreehenden Lungenteile an. Um annahernd zu bestimmen, in welehem MaBe 
die inspiratorisehe Volumenzunahme der versehiedenen Lungenteile sieh unter
seheiden, konnen wir also 

1. die inspiratorisehen Luftvolumina der versehiedenen Lungenteile, 
2. den Wert der inspiratorisehen Spannungszunahme der versehiedenen Teile 

der Brustwand oder der Lunge, 
3. die inspiratorisehe VergroBerung dieser Teile bestimmen. 
Hier wie in den folgenden Seiten wird fast aussehlieBlieh von "ausdehnender" 

Kraft und "Einatmung" geredet, der Kiirze halber wird die nahere Bezeiehnung 
der Verhaltnisse bei exspiratoriseher Zusammenziehung fortgelassen. Gelten 
doeh dafiir bei ruhiger Atmung mutatis mutandis dieselben Betraehtungen. 

Die sieherste, weil unmittelbare Methode: die Bestimmung der respiratorisehen 
Luftvolumina versehiedener Lungenteile, ist leider ohne erhebliehe Atmungs-
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storungen nicht ausfiihrbar. Beobachtungen bei Ertrunkenen (6. Kapitel) ohne 
sonstige anatomische Abweichungen im Tractus respiratorius lehren zwar etwas 
von den VerhliJtnissen bei tiefer, aber nichts von denen bei ruhiger Einatmung. 

Die Perkussion lehrt nur die Anderungen der Lungengrenzen kennen. Aus 
der inspiratorischen Verschiebung eines Pleurapunktes lernen wir nur die al
gebraische Summe der Verschiebungen der umIiegenden Punkte, dagegen nichts 
von der inspiratorischen Volumenzunahme der entsprechenden Lungenblaschen 
kennen. Diese werden auBerdem durch die Veranderungen dreier Dimensionen 
bedingt. Ware uns der Wert der Verschiebungen aller Pleurapunkte bekannt, 
so wiirde allerdings ein SchluB hinsichtIich der relativen Werte der tangentialen 
Spannungen in den verschiedenen Teilen der Brusthohle mogIich werden. Ohne 
vollstandige Kenntnis der drei Dimensionsanderungen wiirden wir uns jedoch 
groben Irrtiimern aussetzen. Es kann sogar ein atelektatisches Lungenlappchen, 
das gar keine Liiftung hat, verschoben werden. 

Nachdem einige Forscher, wie FREDERICQ, BERNSTEIN und WElL, ADAM
KIEWICZ und JACOBSON, die intrathorakale Spannung an einem Punkt direkt 
gemessen hatten, ist es MELTZER gelungen, die respiratorlschen Schwankungen 
der retroosophagealen Spannung an verschiedenen Stellen bei narkotisierten 
Runden und Kaninchen manometrisch zu bestimmen. Die respiratorischen 
Schwankungen waren in den kranialwarts von der 4. bis 5. Rippe Iiegenden 
retroosophagealen Teilen der Brusthohle auBerst gering, d. h. Null oder fast 
Null, weiter kaudalwarts aber nahmen sie mehr oder weniger betrachtlich zu. 
Einigemal fand diese Zunahme nicht gleichmaBig statt, die Regel wird jedoch 
durch diese Ausnahmen nicht erschiittert. MELTZER hat spater mit AUER mog
lichst genau die intraosophagealen Spannungen in der am kranialen sowie am 
kaudalen Ende abgebundenen Speiserohre bestimmt. Sie fanden immer, daB 
die respiratorischen Schwankungen der Spannung in kraniokaudaler Richtung 
allmahlich groBer und schIieBIich sehr groB werden, manchmal mit Ausnahme 
der Rerzgegend, wo sie kleiner als urn die Halfte wurden, wahrscheinlich durch 
schwere Fortpflanzung durch das Herz, das durch die Schwankungen der Span
nung kaum beeinfluBt wurde (A. P. Abb. 346). MELTZER und AUER gaben nach 
diesen Versuchsergebnissen die friiheren Bedenken MELTZERS auf. 

Bei tiefen dyspnoischen Einatmungen konnen auch die Spannungsschwan
kungen in den mehr kranialen Teilen stark sein. Das stimmt damit iiberein, 
daB das dyspnoische Kaninchen nicht nur sein Zwerchfell beniitzt, sondern auch, 
wie der Hund, groBe kostale Atembewegungen macht. Dadurch werden auch die 
kranialen Teile der Brusthohle unmittelbar erhebIich erweitert. 

Die von MELTZER und AUER nachgewiesenen Schwankungen geben ein an
naherndes MaB fUr die respiratorischen Schwankungen der Spannung der para
vertebralen und dorsalen mediastinalen Lungenteile. Wie sie sich in den iibrigen 
(lateralen und ventralen) Teilen des Brustraums verhalten, wurde bei Tieren 
noch nicht gemessen. Nichtsdestoweniger diirfen wir annehmen, daB beim 
ruhig atmenden Kaninchen und Runde im allgemeinen die am meisten kaudalen 
Lungenteile den groBten respiratorischen Volumenschwankungen unterworfen 
sind, und daB diese kranialwarts kleiner werden. 

Auch fiir das Verstandnis der Verhaltnisse beim Menschen sind obige Befunde 
von Bedeutung, obwohl nicht ohne weiteres anwendbar. In tJbereinstimmung 
damit sind aber folgende Versuchsergebnisse: GANTER fUhrte 200 bis 300 ccm 
Sauerstoff oder Luft und 100 bis 150 cern physiologische Kochsalz16sung, vor 
dem Anlegen eines kiinstIichen Pneumothorax beim Menschen, im 3. Zwischen
rippenraum interpleural ein und sah dann rontgenoskopisch ohne Ausnahme 
ein Wandern des Fliissigkeitsspiegels (zwischen Fliissigkeit und Gas) in kaudaler 
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Richtung, nie kranialwarts, ahnlich wie in einem Modell, unabhangig von der 
Schwerkraft, bei verschiedener Korperhaltung. 

Wir konnen die respiratorischen Volumenschwankungen der verschiedenen 
Lungenteile beim Menschen in ihren relativen Werten kennenlernen, wenn wir 
die Gro(Je der Atembewegungen der entsprechenden Teile des Brustkorbs und des 
Zwerchfells feststellen. Zunachst bei ruhiger Atmung. Die inspiratorische 
Wolbung des Bauchs oder Epigastriums ist aber kein zuverlassiges MaB der 
GroBe der Zwerchfellwirkung, weil sie nicht nur von der GroBe dieser Zusammen
ziehung, sondern auch von dem Inhalt der Bauchhohle und dem Spannungs
grad der Bauchwandung, besonders der geraden Bauchmuskeln, abhangig ist. 
Den HUTCHINsoNschen Atmungstypen darf also kein groBer Wert beigemessen 
werden. Neuere Forscher, wie MAYO, SARGENT, BALZ (vgl. LIEBE), heben den 
EinfluB des Korsetts oder Bauchgurtels wieder hervor. 

Fur unseren Zweck genugt es, wahrend wir der radioskopischen Losung der 
Frage noch harren, anzunehmen, daB beide, Mann und Frau, eine kostoabdominale 
Atmung haben, mag es denn auch mit geringer Abweichung sein. Seitdem 
die Frauen sich freier kleiden, gilt dies um so mehr. Auch fur Kinder, Sauglinge 
nicht ausgenommen, trifft dies im allgemeinen zu, wenn auch sie nach RIEGEL 
eine veranderliche Atmung haben. 1m Greisenalter nehmen im allgemeinen 
die BewegungsgroBen der Rippen, besonders die der am meisten kranialen, abo 
In konkreten Fallen muB man immer individualisieren. Auch die Haltung, 
die Tiefe der Atmung, ihre Frequenz und seelische Einflusse sind bedeutungs
volle Faktoren fur die Ergebnisse (RIEGEL u. a.). 

Das geubte Auge lehrt, daB bei ruhiger Atmung die lateralen und ventralen 
Rippenteile groBere Bewegungen machen als die dorsalen, und in der Regel 
um so groBere, je kaudaler sie sind. Die Befunde von SIBSON, WINTRICH (mit 
dem von ihm abgeanderten SIBsoNschen Brustmesser), RIEGEL und GERHARDT 
mit RIEGELS Doppelstethographen stimmen damit uberein. Bei ruhiger Atmung 
ergab sich eine Zunahme der horizontalen, und zwar mehr noch der frontalen 
als der sagittalen (sternovertebralen) Durchmesser in kraniokaudaler Richtung, 
stark von der 6. bis zur 10. Rippe (SIBSON). 

Messungen des horizontalen Thoraxumfanges und seiner respiratorischen 
Schwankungen in verschiedener Hohe fehlen. Denn die von WINTRICH konnen 
nicht fur vollkommen zuverlassig gelten, weil die Hohen, wo die oberen und 
mittleren MaBe gewonnen wurden, nicht durch feste, knocherne Punkte des 
Brustkorbs, sondern durch die davon unabhangige, bewegliche Mamillae und 
moglichst hohe. Punkte der Achselhohlen angezeigt wurden. Leider fehlen 
kyrtometrische Bestimmungen, die freilich fUr die kranialen Teile schwer aus
fuhrbar waren. 

Auf ganz andere Weise hat HASSE die Atembewegungen verschiedener Punkte 
des Brustkorbs, und zwar zu gleicher Zeit, gemessen, namlich indem er eine 
gewisse Anzahl von "tadellos" gebauten, kraftigen jungen Soldaten, stehend 
vor einem MeBfenster, wahrend In- und Exspirationsstellung photographierte. 
Der Hauptsache nach lauten seine Befunde wie die oben genannten und die 
nachher zu erwahnenden. 

Welche Beziehung besteht zwischen der BewegungsgroBe eines Teils des 
Brustkorbs und der Veranderung des entsprechenden Teils des Brustraums? 

Wir sehen vorderhand von der Zwerchfellwirkung abo Eine herausgenommene 
Rippe, die wir um ihre Gelenkachse drehen, zeigt, wie sich ihre ventralen Enden 
bei der Einatmung lateralwarts voneinander entfernen mussen. Jeder auBer
halb des Rippenhalses liegender Punkt beschreibt einen Kreisbogen nach oben 
und auBen, der seine Entfernung von der Gelenkachse, d. h. die senkrechte 
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Linie von dem Punkte aus auf jene Achse oder ihre Verlangerung, zum Radius 
hat. Wenn wir nun den Drehwinkel der Rippe, der das MaB der Drehbewegung 
darstellt, zunachst als gleichbleibend voraussetzen, so ist offenbar die Bewegungs
groBe eines Rippenpunktes seinem Radius proportional. Die BewegungsgroBen 
der verschiedenen Punkte derselben Rippe nehmen also von ihrem vertebralen 
nach ihrem ventralen Ende zu. Dies gilt auch fUr die Bewegungen der Rippen
punkte, wie wir sie am Brustkorb finden, beeinfluBt durch die Verbindungen der 
Rippen mit dem Brustbein, den Zwischenrippenwanden und im kostovertebralen 
Gelenk. Auch die Bewegungen des Brustbeins sind gesondert aufgezeichnet. 

Betrachten wir den Menschen in aufrechter Korperhaltung, so nimmt der 
Brustraum bei der Einatmung vertikal und horizontal zu: vertikal nicht allein 
durch die Zwerchfelltatigkeit (s. weiter unten), sondern auch durch Rebung 
der Rippen und des Brustbeins, indem der Brustkorb annahernd eine Kegel
form hat mit der Grundflache unten; horizontal durch die nach auBen gerichtete 
Bewegung der Rippen und des Sternum. Die meisten Punkte werden in un
gleichem MaBe gehoben und horizontal nach auBen bewogen; es gibt sogar be
deutende Unterschiede. 

Bei einem bestimmten Drehungswinkel einer Rippe werden die GroBe der 
Rebung und die GroBe der horizontalen Bewegung nach auBen eines Rippen
punktes bedingt durch die 
N eigung dieses Punktes, d. h. !I ___ ~°-:::r ___ \-q71i=fo==f =t:::::~rf--
durch seine Lage unterhalb 
der horizontalen Ebene, die 
man sich durch den Mittel
punkt der vertebrokostalen 
Gelenkachse denken kann. 
Folgendes moge dies erlautern. 

Es sei A in Abb. 1 der 
Mittelpunkt der Gelenkachse 
einer Rippe, HH' der Durch

Abb. 1. Neiguug der Rippenpunkte 
r 

schnitt der horizontalen, VV' der Durchschnitt der vertikalen sagittalen Ebene 
durch diesen Punkt (bei aufrechter Korperhaltung). Es seien ferner PI und P 2 

zwei Punkte verschiedener Rippen, mit gleichen Radiis und mit einer Neigung hI 
und h2 am Anfang, hI und h~ am Ende einer Einatmung, bei gleichem Drehwinkel. 
Dabei ist hI > hI> h2 > h;. 

Es ist nun klar, daB die horizontale BewegungsgroBe des Rippenpunktes PI 
durch eine Bewegung von PI nach Pi durch PI' d. h. die Projektion des zuriick
gelegten Weges auf HH', und die horizontale BewegungsgroBe des Rippen
punktes P2 nach P2 durch die Projektion P2 gemessen wird. 

Weil nun die zwei oben genannten Punkte PI und P 2 sich unter einem gleich 
groBen Drehwinkel nach Pi bzw. P; bewegen, und also gleich groBe Kreisbogen 
PIP I und P 2P2 beschreiben, ist die Projektion PI> P2. Denn durch Verlangerung 
der Linien P I PI und P 2P;, bis sie sich und die Ebene HH' in B, C und D schnei
den und das 6. BCD bilden, bekommen wir 

LBDC + L CBD = 180 0 - LBCD, 

weil auch L ACB = 180 0 - L BCD, 

ist folglich LAC B > L B DC. 

Und weil die Projektion einer Linie von bestimmter Lange auf eine Ebene 
,ich umgekehrt proportional der GroBe des von beiden gebildeten Winkels ver
halt, ist folglich PI > P2. 
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Da nun PI und P 2 willkurlich gewahlt sind, so ist damit erwiesen, daB die 
inspiratorische horizontale BewegungsgroBe eines Rippenpunktes mit der Neigung 
dieses Punktes zunimmt, falls der Drehwinkel dieser Rippe, also die Bewegungs
groBe jenes Rippenpunktes, gleichbleibt. 

Dies gilt auch, sogar a fortiori, fur verschiedene Punkte derselben Rippe. 
Denn nicht allein die Neigung, sondern, wie wir oben sahen, auch die Bewegungs
groBen der elnzelnen Punkte einer Rippe nehmen wahrend einer gleich tiefen 
Einatmung in vertebroventraler Richtung zu. 

Alles in allem werden also diehorizontalen BewegungsgroBen der Punkte derselben 
knochernen Rippe wahrend der Einatmung in vertebroventraler Richtung groBer. 

Aus den fruher erwahnten Bestimmungen erhellt, daB die respiratorischen 
BewegungsgroBen des Brustbeins im allgemeinen etwas geringer sind als die der 
entsprechenden ventralen knochernen Rippenenden. Die BewegungsgroBen der 
Rippenknorpel, die bei der Einatmung verlangert und urn ihre Langsachse 
gedreht werden, haben Werte zwischen den Werten der angrenzenden knochernen 
Rippen- und Brustbeinteile. Weil auBerdem die Neigung, besonders die der 
mehr kaudalen Rippenknorpel, sternalwarts ziemlich stark abnimmt, muB dies 
auch der Fall sein mit der inspiratorischen horizontalen ortlichen VergroBerung 
des Brustkorbs. 

1m Zusammenhang mit obigem erweitert sich der kraniale Brustkorbabschnitt 
iiberwiegend sagittal, der kaudale Abschnitt etwas mehr frontal horizontal, weiI 
die ventralen Enden der knochernen Rippen im kranialen Abschnitt ganz nahe 
dem Sternum, im kaudalen Abschnitt durch lange Knorpel yom Brustbein 
getrennt sind. 

Das Zwerchfell vergroBert nicht allein unmittelbar den Brustraum, es er
weitert auBerdem die kaudale Thoraxhalfte durch die von ihm hervorgerufene 
Erhohung des intraabdominalen Drucks (DUCHENNE de Boulogne). Der kaudale 
Abschnitt des Brustkorbs des Hundes wird namlich durch Zusammenziehung 
des Zwerchfells nach voraufgehender Offnung der Bauchhohle eingezogen, indem 
die Leber durch das Loch in der Bauchwand nach auBen ausweicht. Vielleicht 
macht sich die Druckerhohung auch unmittelbar auf die allerdings nur schmalen 
intraabdominalen Thoraxteile geltend, hauptsachIich wird aber die kaudale 
Brustkorbhalfte infolge der Zusammenziehung des Zwerchfells dadurch er
weitert, daB die durch die intraabdominale Druckerhohung ausweichenden 
Bauchmuskeln ihre Insertionspunkte am Brustkorb nach auBen mitbewegen. 
Damit steht im Einklang, daB nach BERT die Thoraxerweiterung durch Zu
sammenziehung des Zwerchfells sich beim Hund bis an die sechste Rippe er
streckt. Bildet doch eben diese Rippe, abgesehen von einigen wenigen Zacken 
des M. obI. ext. abd., die kraniale Insertionsgrenze der Bauchmuskeln. Auch 
beim Menschen erstreckt sich wahrscheinlich der thoraxerweiternde EinfluB des 
Zwerchfells bis an den funften Zwischenrippenraum hinauf. Ohne eine gewisse 
Spannung der Bauchmuskeln bleibt er aus, so daB ein Hangebauch ernste Sto
rungen des Blutkreislaufs zur Folge haben kann (A. P. 825). 

Uber den unmittelbaren EinfluB der Zwerchfellwirkung auf den Brustraum 
und die Brustorgane ist viel gestritten worden. Denn nur die BewegungsgroBell 
der periphersten Zwerchfellsteile waren bis vor kurzer Zeit einer Untersuchung 
(Palpation der Leber, Perkussion, LITTENS "Zwerchfellphanomen") zuganglich. 
Radioskopisch erwies sich spater jene schon aus anatomisch-physiologischen 
Grunden wahrscheinliche Vorstellung als richtig, wonach bei einer ruhigen 
Einatmung allein die dorsalen undbesonders die lateralen muskulosen Teile 
des Zwerchfells sich abflachen, wahrend das Centrum tendineum bis an das 
Sternum ganz oder nahezu in Ruhe bleibt. 
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Der extra- oder suprathorakale Teil der Brusthohle, d. h. die Pleurakuppe, 
umfaBt die Lungenspitze, die dem kranialen Lungenabschnitt zugehort. Die 
Pleurakuppe iiberzieht zwei Drittel des interlaminaren Raums, der von den 
Laminae der Fascia colli begrenzt wird. Das iibrige Drittel ist mit lockerem Ge
webe ausgefiillt. Zwischen der GroBe der Pleurakuppe und dem Volumen der 
Lungenspitze, die eine nur einige Millimeter hohe Scheibe ist (vgl. die Abgiisse 
von VAN NOOTEN), miissen wir einen ahnlichen Parallelismus wie zwischen 
Thoraxraum und Lungenvolumen annehmen. Die Grenzflache der Lungen
spitze ist die durch die inneren Rander der ersten Rippe bestimmte Flache. 
Durch die Bewegungen der ersten Rippe und des Brustbeins wird diese Grund
flache vergroBert. Mit der ersten Rippe, dem Schliisselbein und dem Brustbein 
bewegen sich auch die Insertionen der Mm. scaleni und der Faszienblatter an 
jenen knochernen Gebilden nach auBen und nach oben, und infolgedessen auch 
die lateroventrale Wand des interlaminaren Raums. Wenn nun auch die diin
neren Wandteile bei der Einatmung noch mehr einsinken als in Ruhe, muB 
doch, so lange ihre Dehnbarkeit nicht 00 ist, eine VergroBerung des Raums 
stattfinden. Der basale ventrale Teil des Raums wird am meisten vergroBert, 
nicht nur weil sie oben genannten knochernen Anheftungspunkten am nachsten 
liegen, sondern weil auch nach TILLAUX die Lam. media der Fascia colli hier 
starker entwickelt ist, also weniger der inspiratorischen Spannungsanderung 
nachgibt als mehr kranialwarts. Die Pleurakuppe, und damit die Lungenspitze, 
wird also bei der Einatmung am meisten in ihren basalen ventralen Teilen ver
groBert. 

Aus der bisherigen Erorterung ergibt sich, daB bei ruhiger Atmung die in
spiratorische VergroBerung des Brustraums am geringsten im paravertebralen 
kranialen Teil ist. Von hier aus nimmt diese VergroBerung nach allen Rich
tungen hin allmahlich zu. In den lateralen kaudalen Teilen wird das Maximum 
erreicht durch die Zusammenwirkung von Brustkorberweiterung und Zwerch
fellwirkung. Bei der Einatmung nimmt also der Brustraum, und damit die 
intrathorakale Spannung, am wenigsten in den kranialen paravertebralen, am 
meisten in den lateralen kaudalen Teilen der Brusthohle zu. 

1m allgemeinen entspricht die .inspiratorische Volumenzunahme der Lungen
blaschen der ortlichen inspiratorischen VergroBerung des Brustraums. Wir 
miissen jedoch beachten, vorerst, daB die Dehnbarkeit der Lunge nicht iiberall 
gleich ist (S.7), ferner, daB die geringere Dehnbarkeit der Mediastinalgebilde 
eine starkere Dehnung der mediastinalen Lungenteile zur Folge haben muB. 
Die zentralen Lungenteile sind am wenigsten dehnbar und beweglich, und zwar 
um so weniger, je naher sie dem Hilus liegen. 

Die VergroBerung der Lungenblaschen findet in den drei Dimensionen statt. 
Denn die beiden horizontalen Durchmesser werden durch die Erweiterung des 
Brustkorbs in allen Teilen vergroBert. Und die allmahliche Zunahme seiner 
inspiratorischen RaumvergroBerung in kraniokaudaler Richtung durch Rippen
bewegungen und Zwerchfellwirkung hat auch eine kraniokaudale Ausdehnung 
der Blaschen mit gleichzeitiger Verschiebung in kraniokaudaler und dorso
ventraler Richtung zur Folge. Auch die Querschnitte der Lungen nehmen durch 
diese Verschiebung in kraniokaudaler Richtung allmahlich mehr zu bei ruhiger 
Einatmung. Wir . miissen ferner bedenken, daB der Inhalt einer Kugel, der 
4/3:n. r3 ist, um so mehr durch VergroBerung des Radius um 1 mm zunimmt, 
je groBer der Radius ist. Nimmt z. B. der Radius 3 um 1 mm zu, so wird die 
Inhaltszunahme r~ - r3 = 43 - 33 = 64 - 27 = 37 cmm. Nimmt aber der 
Radius 5 um 1 mm zu, so betragt die Inhaltszunahme r'!. - r3 = 63 - 53 = 216 
- 125 = 91 cmm. Dies gilt grundsatzlich auch fiir den nicht kugelformigen 
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Brustraum und das Lungenvolumen: Je groBer der Brustraum oder ein Teil 
ist, um so geringer brauchen die Bewegungen der einzelnen Wandpunkte Zll 

sein, um die gleiche oder gar eine groBere Inhaltszunahme zu bewirken. Durch 
die Kegelform der Lunge nehmen ihre queren Durchschnitte kranialwarts aller
dings ab, aber bei ruhiger Einatmung auch die GroBe der Atembewegung. 

Die pathologische Beobachtung und Versuchsergebnisse (6. Kap.) fiihren iiber
einstimmend zu einer Unterscheidung von Lungenteilen nach Verschiedenheiten 
ihrer Eigenschaften, die in den Lungenlappen nicht zum Ausdruck kommen. 
Als EinteilungsmaBstab dient die inspiratorische Zunahme des Brustraums 
bzw. Lungenvolumens bei ruhiger Atmung. Dabei sei ausdriicklich betont, 
daB nirgends scharfe Grenzen bestehen, es gibt nur flieBende Ubergange. 

Zunachst zerfallen Brustraum und Lungen durch eine Flache, die durch 
die fiinften Rippen bestimmt wird, in einen kranialen und einen kaudalen Teil. 
Wir wahlen diese Flache einmal, weil sie die Grenzflache nicht nur der Zwerch
fellwirkung, sondern auch die des unmittelbaren Einflusses der Bauchmuskeln 

Sternum bei der Bauchpresse bil-
det; auBerdem liegt ein 
in anatomisch -physiologi
scher Hinsicht wichtiger 
Punkt, namlich der Hilus 
pulmonis, ungefahr in ihr. 

An jeder Thoraxhalfte 
nehmen wir ferner, auBer 
der wohl bekann ten Sternal
und Parasternallinie, eine 
von den Angulis costarum 
bestimmte, gekriimmte An
gularlinie an. Wenn wir 
uns nun gleichnamige Fla
chen je durch eine dieser 
Linien und den Lungen-

Abb.2. Durchschnitt von Brustkorb und Brustorganen. hilus denken, so zerfallt 
C zentral, Pvparavertebral, L lateral, Ps parasternal, S sternal, VWirbel jede Halfte des Thorax-

raums und der Lungen 
in durch diese Flachen begrenzte, sektorahnliche Teile, die wir (Abb. 2) be
zeichnen als: 

sternalen Teil, begrenzt durch Median- und Sternalflache, 
parasternalen Teil, lateral begrenzt durch die Parasternalflache, 
lateralen Teil, begrenzt durch Parasternal- und Angularflache, 
paravertebralen Teil, zwischen Angularflache und den Wirbelkorpern. 
Wenn wir den suprathorakalen Teil (die Lungenspitze) auBer Betracht lassen, 

so besteht sowohl die kraniale als die kaudale Lungenhalfte aus drei Sektoren, 
deren periphere Teile als sternoparastenaler, lateraler und paravertebraler Teil 
angedeutet werden. AuBerdem kann noch notigenfalls ein peripherer media
stinaler und ein peripherer diaphragmaler Teil besonders erwahnt werden. An 
der Lungenspitze kann man einen ventralen, lateralen, dorsalen, basalen Teil 
usw. unterscheiden. 

Kliniker und Pathologen bediirfen einen besonderen Namen fiir den kranialsten 
Teil der Lunge, der dem in der 1. Aufl. dieses Werks kaudal durch die Flache 
der 3. Rippe abgegrenzten Abschnitt nahezu entspricht. Es diirfte aber richtiger 
sein, diese Grenzflache annahernd folgendermaBen zu bestimmen: paravertebral 
durch den 5. angulus costae, lateral durch die 3. und parasternal durch die 
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2. Rippe. Wir nennen diesen Lungenteil kranialstes Viertel, womit nicht genau 
ein Viertel der Lunge gemeint ist. Man sieht einen Durchschnitt in A. P. Abb. 25. 
Wir schlagen vor, Lungenspitze oder Apex allein zur Andeutung des supra
thorakalen Teils zu gebrauchen, urn den zahllosen MiBverstandnissen ein Ende 
zu machen. 

Die in der Nahe des Hilus zusammentreffenden Teile der oben genannten 
Sektoren beanspruchen als zentraler Lungenteil eine besondere Stelle. Denn 
einmal ist die Dehnbarkeit dieses Lungenteils durch seine dickeren Bronchien 
viel geringer als die der peripheren Sektorenteile, andererseits sind die zentralen 
Lungenblaschen von den pleuralen Angriffspunkten der inspiratorisch dehnenden 
Kraft so weit entfernt, daB diese sie nur sehr abgeschwacht erreicht. Die respi
ratorischen Volumenschwankungen der zentralen Lungenblaschen diirften also 
viel kleiner als die der gleichnamigen peripheren sein. In Abb. 2 sind die zen
tralen Lungenblaschen mit den angrenzenden paravertebralen durch Schraffierung 
angedeutet. 

Von den kranialen paravertebralen Lungenblaschen mit den geringsten 
Volumenschwankungen aus nehmen die respiratorischen Volumenschwankungen 
der Lungenblaschen nach allen Richtungen hin zu, aber nicht iiberallhin mit 
gleichem Zuwachs. Am wenigsten nehmen sie zu in den paravertebralen kranialen 
Teilen (in kraniokaudaler Richtung), etwas rascher in den iibrigen kranialen 
Teilen, der ortlichen Dehnbarkeit der Lunge und der ortlichen inspiratorischen 
Zunahme des Brustraums entsprechend. Die Volumenschwankungen der para
vertebralen kaudalen Lungenblaschen erfahren in den zentroperipheren und 
kaudalen Richtungen einen rascheren Zuwachs: sie werden in diesen Richtungen 
nicht nur dehnbarer, sondern iiberdies einer groBeren erweiternden Kraft (ko
staler Erweiterung des Brustkorbs und Zwerchfelltatigkeit) ausgesetzt. 

Die Volumenschwankungen der parasternalen kaudalen und angrenzenden 
Lungenblaschen sind jedoch wohl kaum geringer. Denn, wenn auch sowohl 
die kostosternale als die diaphragmale VergroBerung des betreffenden Thorax
teils geringer ist als die des lateralen kaudalen, so erfordert wegen der sehr viel 
geringeren Dehnbarkeit der Mediastinalgebilde (Herz, groBen Ge£aBe, weniger 
Trachea und Osophagus im kranialen Mediastinum) das Gesetz der Verteilung 
der Dehnungsgro13en eine urn so groBere Volumenzunahme der angrenzenden, 
d. h. der oben genannten Lungenteile. Die inspiratorische Verkleinerung der 
Herzdampfungsfigur ist eine Folge davon. Auch die peripheren mediastinalen 
Lungenteile diirften inspiratorisch starker ausgedehnt werden, als ihrer tieferen 
Lage entspricht. 

Wir miissen auch annehmen, daB in jedem Lungenlappchen die zentralen 
(peribronchialen und perivaskularen) Blaschen, die doch weniger dehnbar sind 
als die peripheren, sich bei der Atmung auch weniger vergroBern und verkleinern 
als diese, und zwar urn so weniger, indem die erweiternde inspiratorische Kraft 
sie mehr abgeschwacht erreicht als die peripheren. 

Hier sei noch bemerkt, daB gerade diejenigen Lungenlappchen die starkste 
inspiratorische Volumenzunahme erfahren, welche die langsten Bronchien be
sitzen, worin der Luftstrom also den hochsten Widerstand erfahren wiirde. 
Nach AEBY haben aber diese lateralen und ventralen kaudalen Bronchien zu
gleich die diinnsten Wande, so daB sie sich bei der Einatmung am meisten er
weitern diirften. (Die Berechnung ROHRERS geht nicht von zuverlassigen Be
stimmungen der Weite der Bronchialzweige bei Atemruhe aus und vernach
lassigt ihre respiratorischen Schwankungen, so daB sie irrefiihrend ist.) So 
wiirde die Luft ebenso leicht oder sogar leichter in die Lappchen mit langen, 
als in die mit kurzen Bronchien einstromen, die sich bei der Einatmung weniger 
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erweitern. Bei kiinstlicher Atmung durch Aufblasen konnen die kurzen Bron
chien vielleicht mehr erweitert werden als bei natiirlicher Atmung. 

Wenn DOHRN recht hat, was ich nach eigenen Beobachtungen glaube, fangt 
der Neugeborene mit den kranialen Thoraxteilen zu atmen an, so daB zu foren

. sischem Zwecke die kranialen peripheren Lungenblaschen in erster Linie auf Luft
haltigkeit zu priifen sind. lch sah einigemal wahrend der ersten Atemziige des 
neugeborenen Kindes Einziehungen kaudaler lateroventraler Rippenteile und 
des Epigastriums. 

Wollen wir die unmittelbare Wirkung des Zwerchfells auf die Lunge verstehen, 
so miissen wir hervorheben, daB sich bei seiner Zusammenziehung seine dorsalen 
und Seitenteile abflachen. Hierdurch wirkt auf jeden Punkt des entsprechenden 
Teils der hohlen diaphragmalen Lungenoberflache, nach einem Gesetz der 
Mechanik, eine ausdehnende Kraft senkrecht auf der Tangentialflache in dies em 
Punkt ein, und nicht als kraniokaudaler Zug. Es wirken somit durch die Rippen

Abb. 3. Atembewegungen 

bewegungen und die Zusammenziehung des Zwerchfells 
ausdehnende Krafte auf die pleurale Lungenoberflache ein, 
wie in Abb. 3 angegeben ist. Jede dieserkostalen und dia
phragmalen Krafte hat die groBte Auswirkung in ihrer 
Richtung (S. 4). Verlangern wir die Richtung der sehr 
kleinen Kraft an einem Punkt des muskulOsen Zwerch
fellteils hart an der Grenze des Centrum tendineum 
(1 in Abb. 3), die dann noch durch Verteilung abge
schwacht wird, so fallt sie annahernd mit der angenom
menen lateralen Grenze des kranialsten Viertels in der 
3. Rippe zusammen. 

Wir konnen ferner jede Kraft in eine horizontale und 
eine vertikale Komponente zerlegen, wovon die horizon
tale im allgemeinen weit iiberwiegt. Je starker die seit
lie he Abflachung des Zwerchfells, urn so groBer wird die 
dehnende Kraft, aber um so mehr nahert sich ihre Richtung 
der horizontalen Flache, und urn so kleiner wird ihre verti
kale Komponente. Die Linie 2 stellt die Verlangerung einer 
schwachen vertikalen Komponente dar, die schon auBer
halb des kranialsten Viertels fallt. Die horizontalen und 

des ZwerchfeIIs und der vertikalen Komponenten der kostalen und diaphragmalen 
Rippen 

Krafte wirken in entgegengesetzter Richtung und ver-
groBern somit besonders die horizontalen Durchschnitte der Lunge und damit 
ihre Querspannungen. Nicht allein durch die inspiratorischen Bewegungen des 
Zwerchfells und der Rippen, aber auch durch die kraniokaudale Bewegung der 
Lunge im Brustkorb, dessen Querdurchschnitte in dieser Richtung zunehmen, 
werden die Querspannungen der Lunge vergroBert. 

Je mehr die Spannung einer Querscheibe der Lunge zunimmt, um so weniger 
wird sich eine vertikale ausdehnende, unterhalb dieser Querscheibe angreifende 
Kraft oberhalb der Querscheibe merkbar machen. Eine Saite wird urn so schwerer 
in Schwingung versetzt, je starker gespannt sie schon ist. Schon die fortwahren
den, auch nach dem Tode nachweisbaren Querspannungen der Lunge haben 
diesen EinfluB, aber noch mehr ihre Zunahme durch die Einatmung, die be
sonders im kaudalen Abschnitt keine geringe ist. Es diirften sich die diaphragmalen 
vertikalen ausdehnenden Krafte bei der ruhigen Atmung nur sehr wenig im 
kranialsten Viertel geltend machen. 

Andererseits nehmen auch die vertikalen (kraniokaudalen) Spannungen der 
Lunge durch die ruhige Einatmung zu und beeintrachtigen sie die Fortpflanzung 
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<ler horizontalen erweiternden Krafte von den subpleuralen nach den zentralen 
Lungenteilen. 

Bei allen diesen Wirkungen mussen wir die ortlichen Verschiedenheiten der 
Dehnbarkeit der Lunge und ihre sehr geringe Beweglichkeit am Hilus beruck
sichtigen. 

Nach ROSENTHAL und ORSOS werde die Lunge bei der Einatmung allein in 
kraniokaudaler Richtung gedehnt durch eine Kraft, die an allen kaudalen Punkten 
gleich stark angreife, als ob es keine WOlbung des Zwerchfells, keine Rippen 
und Rippenbewegungen, keine Querspannungen, keine Bronchien und keine 
verschiedene Dehnbarkeit der Lunge gabe. Auch LOSCHCKE u. a. berucksichtigt 
nicht die wirklichen Verhaltnisse. Ihre Annahmen sind daher verfehlt. 

Bei der ruhigen Einatmung werden somit die kaudalen Lungenteile durch 
die groBten Krafte in den drei Dimensionen ausgedehnt, und nehmen die aus
dehnenden Krafte kranialwarts allmahlich abo 
Obwohl die Lungenquerschnitte in der gleichen 
Richtung ebenfalls kleiner werden, durften 
doch die Volumenschwankungen der Lungen
bIas chen ebenfalls abnehmen, auch indem die 
Dehnbarkeit nach dem Hilus hin bedeutend 
kleiner wird. 

HOLZKNECHT U. a. haben rontgenoskopisch 
eine Aufhellung ausschlie13lich der kaudalen 
Lungenteile bei ruhiger Einatmung nachge
wiesen, wahrend das kranialste Lungenviertel 
nach KREUZFUCHS und HOLST sogar eher 
dunkler als heller werde. Man kann dies nicht 
einem Zuwenig an Lungengewebe ohne weiteres 
zuschreiben, weil sich das kranialste Lungen
viertel durch Luftvermehrung durch Husten
stoBe rontgenoskopisch aufhellt (S. 20). 

Bemerkenswert ist, daB die am wenigsten 
dehnbaren paravertebralen kranialen und zen- Abb.4. Grob·schematische Darstcllung der 
tralen Lungenteile auch der kleinsten aus- DehnungsgriiBen der verschiedenen Lungenteile bei ruhiger Einatmung 
dehnenden Kraft ausgesetzt sind. 

Wir mussen somit alles in allem annehmen, daB bei der ruhigen Atmung die 
paravertebralen kranialen und zentralen Lungenteile die geringsten V olumen-
8chwankungen aufweisen, und daB diese Volumenschwankungen von hier aus 
nach allen Richtungen hin rascher oder langsamer zunehmen und in den late
mlen kaudalen Teilen den h6chsten Wert erreichen. 

Bei Kindern sind die Verhaltnisse ahnliche, aber genauer zu erforschen. 
Wir konnen die DehnungsgroBen der verschiedenen Lungenteile bei ruhiger 

Einatmung grundsatzlich grob schematisch darstellen , indem wir aus einer 
Kautschukmembran von 2 mm Dicke ein stumpfkegel£ormiges Stuck schneidEll 
und es durchlOchern. Alle Locher haben einen Radius von 3 mm (Abb. 4). Ihre 
Zahl, und damit die Dehnbarkeit der Membran, nimmt von links nach rechts 
und rechts auch von unten nach oben bedeutend abo Die Membran hat auBer
dem am rechten Rande durch feste Aufklebung eines spindelformigen Membran
streifens die doppelte Dicke und ist dadurch ortlich noch viel weniger dehnbar. 
Die Membran ist an den Seitenrandern und oben durch stahlerne Ringe ver
schiebbar uber eine eiserne Stange befestigt. Durch die Ringe an dem unteren 
hohlen Rande wird ein biegbarer Metalldraht gestochen, so daB durch seine 
Verbiegung an den verschiedenen Punkten eine verschieden groBe Kraft aus-

Tendeloo, Lungenkrankheiten. 2. Auf!. 2 



18 Die respiratorischen Volumenschwankungen der verschiedenen Lungenteile 

geiibt werden kann. Wir konnen mit diesem Modell verschiedene Versuche 
anstellen. 

Entfernen wir die unteren Enden der eisernen Stange in horizontaler Rich
tung urn 4 em voneinander, so entfernen sich die Teile der Stange bis in die 
Spitze, aber allmahlich weniger, voneinander. Wir iiben zugleich eine aus
dehnende Kraft auf den Unterrand der Membran senkrecht auf den Tangential
£Iachen aus in der Weise, daB wir besonders die Seitenteile einander naherbringen. 
Es vergroBern sich dann ganz iiberwiegend die Locher der unteren Seitenteile, 
wahrend die Locher der obersten Reihe, also an der Spitze der Membran, nicht 
oder kaum an Umfang zunehmen. Die Locher, die dem linken Seitenrande am 
nachsten liegen, sind urn so mehr vergroBert, je mehr unten sie sich finden. 
Nach oben und nach innen nimmt die VergroBerung der Locher abo Von einer 
Summation der DehnungsgroBen in den tieferen Teilen erhellt nichts. 1m Gegen
teil: Die Locher beim rechten Seitenrande, also im verdickten Teil der Membran, 
und die tiefsten Locher beim Mittelpunkt der Membran sind nicht oder kaum 
vergroBert. 

Die Gestalt der Membran ist einem sagittalen Durchschnitt einer mensch
lichen Lunge ahnlich. Es zeigt jedoch bloB grundsiitzlich, welche Wirkung verti
kale und horizontale dehnende Krafte von verschiedener GroBe auf einen elasti
schen Korper von ortlich verschiedener Dehnbarkeit haben. AuBerdem miissen 
wir bedenken, daB sich die ausdehnende Kraft in der Membran nur in zwei, 
in der Lunge aber in drei Dimensionen fortpflanzt, also iiber viel mehr Punkte 
verteilt, und daB die Wolbung des Zwerchfells in diesem Versuch nicht aus
reichend dargestellt wird. Es nehmen aber in der Lunge die Spannungen ver
haltnismaBig starker als die DehnungsgroBen zu (S.2), was nach unseren 
Versuchsergebnissen nicht fUr Kautschuk gilt. Die ortlichen Unterschiede in 
der Lunge diirften trotzdem eher groBer sein als die in der KautschukmembI an. 

Wie gestalten sich aber die Verhaltnisse bei tiefer angestrengter Ein- und 
Ausatmung? 

Bei tiefer Einatmung wird die Brusthohle sowohl kosto-sternal als diaphragmal 
sehr betrachtlich vergroBert. Auch hier gilt der Hauptsache nach dieselbe Ver
teilung der inspiratorischen Raumzunahme wie bei der ruhigen Atmung, allein 
mit relativ starkerer Zunahme der kranialen Rippenbewegungen. Das wissen 
wir aus den Untersuchungen von SIBSON, HUTCHINSON, DUCHENNE, HASSE U. a., 
insofern es die kosto-sternalen Bewegungen und aus denen fremder und eigener 
radioskopischen Wahrnehmung, insofern es das Zwerchfell betrifft. Ferner 
deuten die Bestimmungen von MELTZER und AUER (S. 9) auf eine starke Zu
nahme der intrathorakalen Spannungen im kranialen Abschnitt hin. Dies muB 
man beim Menschen noch eher erwarten, weil bei moglichst tiefer Einatmung, 
bei aufrechter Korperhaltung, der Rumpf gestreckt, der Schultergiirtel nach 
hinten und oben, das Brustbein nach vorn und oben bewogen wird. AuBerdem 
fallt auf, daB der kaudale Thoraxabschnitt, besonders in seinen kaudalsten 
Teilen, sich nicht so stark erweitert als der kraniale, und daB zugleich der Bauch 
abgeflacht statt vorgewolbt wird, und zwar noch mehr als es am Ende einer 
ruhigen Ausatmung der Fall ist. Durch Palpation kann man sich iiberzeugen, 
daB die abgeflachte Bauchwand eine groBere Spannung besitzt als sonst. Diese 
Spannung ist zum Teil eine passive, zum Teil eine aktive. Passiv ist sie, insofern 
durch Hebung des Brustkorbs die Ursprungs- und Anheftung"punkte der 
Bauchmuskeln voneinander entfernt werden. Aktiv ist sie aber auch, indem 
sich die Bauchmuskeln, besonders die geraden, als Antagonisten der Rumpf
strecker - wie das die Antagonisten bei kraftigen koordinierten Bewegungen 
tun - bei der Rumpfstreckung einigermaBen zusammenziehen; wahrend der 
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Schwerpunkt des Rumpfes dorsalwarts verlegt wird, verhindern sie, wenn die 
Arme nicht fixiert sind, Ruckwartsumfallen des Korpers. Durch ihre Zusammen
ziehung bei der tiefsten Inspiration wirken sie aber der Erweiterung des kaudalen 
Thoraxabschnitts entgegen. Nichtsdestoweniger wird die kaudale Halfte der 
Brusth6hle betrachtlich erweitert, sei es auch relativ weniger als die kraniale. 

AuBerdem ruckt bei sehr tiefer Einatmung das Centrum tendineum nach 
fremder und eigener radioskopischer Beobachtung eine Strecke kaudalwarts, 
wie am Herzschatten ersichtlich ist. 

Zur grundsatzlichen Darstellung der Verhaltnisse bei tiefer Einatmung 
wiederholen wir den Versuch von Abb. 4, jedoch mit diesem Unterschied, daB 
die eiserne Stange oben durchgesagt ist und ihre oberen Enden, in einen etwas 
gekrummten hohlen Zylinder geschoben, 2,5 cm, ihre unteren Enden 6 cm 
horizontal voneinander entfernt werden 
(Abb. 5). Der hohle untere Rand wird 
zugleich kriiftig gedehnt wie in Abb. 4. 
Wir sehen eine bedeutende VergroBerung 
auch der oberen Locher, mit Ausnahme 
der obersten. Dies versteht sich aus der 
nahezu horizontalen Richtung des nur 
schwach gekrummten hohlen Zylinders. 
Beim Menschen durfte bei tiefster Ein 
atmung auch der suprathorakale Lungen
teil stark gedehnt werden, indem die 
Pleurakuppe nach auBen und kranial 
bewogen wird. 

Die einer tiefen Inspiration sich an
schlieBende unbehinderte A usatmung ge
schieht ausschlieBlich durch die in den ge
dehnten, gedrehten und (intraabdominal) 
zusammengedruckten elastischen Teilen 
angehaufte Spannung, sob aId die in
spiratorische Muskelwirkung aufhort, -
ganz wie bei der ruhigen Atmung. 

Anders gestalten sich aber die Ver
haltnisse fur eine Ausatembewegung bei 

Abb. 5. Grob·schematischeDarstellung der Dehnungs· 
griiilen der verschiedenen Lungenteile bei ticfer 

Einatmung 

geschlossener Glottis oder bei sonstigen anormalen TV iderstiinden fur den ex· 
spiratorischen Luftstrom, wie z. B. bei verschiedenen PreBbewegungen, bei del 
Bauchpresse, beim Husten, Glasblasen, Spielen auf Blasinstrumenten, Singen usw. 
Dann wird der Rumpf mehr oder weniger gebogen (wahrscheinlich mit gleich. 
zeitiger maBiger Zusammenziehung der Rumpfstrecker), die Bauchhohle und 
die kaudale Halfte der Brusth6hle verkleinert - alles durch Zusammenziehung 
der Bauchmuskeln. Die Rumpfbeugung wird besonders durch die Zusammen· 
ziehung der geraden Bauchmuskeln veranlaBt (HENLE), wahrend insbesonder€ 
der quere Bauchmuskel die Bauchh6hle verkleinert, den Bauch hohl macht und 
das Zwerchfell kranialwarts drangt (LUSOHKA), die schragen Muskeln beide Wir. 
kungen in sich vereinigen und zugleich mit dem M. transv. abd. auch den kau· 
dalen Thoraxabschnitt verkleinern. Ob auBerdem noch andere Muskeln mit· 
helfen, bleibe dahingestellt. 

Beim Husten kann man drei Phasen unterscheiden: 1. mehr oder weniger 
tiefe Inspiration, die einem kriiftigen HustenstoB wohl immer vorangeht, 2. stoB· 
formige Ausatembewegung bei geschlossener Stimmritze, 3. ()ffnen der Stimm· 
ritze, infolgedessen die Luft mit groBer Geschwindigkeit ausstromt und Luft· 

2* 
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rohreninhalt hinausgeschleudert wird. Bei anderen Preilbewegungen, wie beim 
Erbrechen, bei einer Entbindung, bei Defakation usw., bleibt die Stimmritze 
geschlossen. Beim Singen ist sie verengert, und beim Glasblasen, Musikblasen 
ist sie geoffnet, und sitzt der Widerstand im Glas, im Mundstiick des Musik
instruments usw. 

Wahrend der zweiten Phase des Hustenstoiles, die fiir uns besonders wichtig 
ist, wird die kaudale Thoraxhalfte besonders in ihren lateralen Teilen bis un
gefahr die 6. Rippe verkleinert - wovon man sich durch palpatorische Inspektion 
iiberzeugen kann. Das Brustbein mit den angrenzenden Thoraxteilen wird hin
gegen gehoben, wie schon HENLE und HUTCHINSON bemerkt haben, obwohl 
nicht bei allen deutlich. Auilerdem beweisen die Beobachtungen von FRIED
REICH, ZIEMSSEN, SKODA und LEUBE, dail die vier oder fiinf am meisten kra
nialen Zwischenrippenwande dabei ausgebuchtet werden, wahrend EICHHORST 
bei Emphysematischen manchmal durch kraftige Hustenstoile eine "bauschige 
Hervorstiilpung der Lungenspitze" sah, einmal sogar yom Umfang einer Faust. 
Vielfache rontgenoskopische Wahrnehmung zeigte, dail sich die kranialen Lungen
teile durch Hustenstoile aufhellen (KREUZFUCHS, HOLST u. a.), SO dail man den 
Patienten husten lailt, um ein helleres Bild zu bekommen, indem sie durch 
Hustenstoile aufgeblasen werden. 

Wie sind nun diese Erscheinungen zu erklaren? 
Sowohl durch die Zusammenschniirung des kaudalen Thoraxabschnitts als 

durch das Empordrangen des Zwerchfells wird die kaudale Halfte der Brust
hohle in der 2. Phase der Hustenbewegung erheblich verkleinert. Infolgedessen 
steigt der intrapulmonale Luftdruck in den entsprechenden Lungenteilen be
trachtlich, und zwar um so mehr, je tiefer die in der 1. Phase vorangegangene 
Einatmung war. Der kraniale Lungenabschnitt, der kaum oder nicht verkleinert 
wird, des sen intrapulmonaler Luftdruck also viel niedriger ist, wird nun, falls 
die Bronchien durchgangig sind, von der kaudalen aufgeblaht, und zwar am 
meisten in den suprathorakalen, mediastinalen und sterno-parasternalen Lungen
teilen, wo entweder die Thoraxwandung der groBten Ausbuchtung fiihig ist 
(suprathorakal), oder andere Gebilde (Herz, Gefaile) verkleinert werden konnen, 
wahrend auilerdem das Brustbein manchmal gehoben wird. 

Bei dem V ALSALVASchen Versuche (angestrengte Ausatembewegung bei ge
schlossenem Mund und geschlossener Nase nach vorheriger tiefer Inspiration) 
treffen oben erorterte Verhaltnisse im hochsten Grade zu. Beim MULLERschen 
Versuche tritt das Umgekehrte ein: es saugen die kaudalen Lungenteile Luft 
aus den kranialen an, wenn nach einer tiefen Ausatmung bei geschlossenem 
Mund und Nase eine moglichst tiefe Einatembewegung gemacht wird, und das 
Zwerchfell herabsteigt. Sind die kranialen Einatemmuskeln starker, so wird 
das Zwerchfell kranialwarts bewogen, in verkehrter (paradoxer) Richtung, wie 
ich rontgenoskopisch sah. 

IV. Die Lufterneuerung uud die kinetische Energie der respiratorischen 
Luftstrome in den verschiedenen Lungenteilen und Bronchien 

Jedes Lungenlappchen ist nicht nur als eine anatomische, sondern auch als 
eine physiologische Einheit zu betrachten, sowohl was die Liiftung als auch was 
den Blut- und Lymphkreislauf betrifft. Es fragt sich, ob und in welchem Maile 
die verschiedenen Lungenlappchen sich in dieser Hinsicht unterscheiden. 1m 
groBen und ganzen wird die Annahme wohl zutreffen, dail die Liiftung in den 
verschiedenen Lungenlappchen oder in anderen Lungenteilen sich wie ihre 
respiratorischen Volumenschwankungen verhalt. Auilerdem vermag vielleicht 
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die Herzwirkung durch LANDOIS' "kardiopneumatische Bewegung" oder GROSS
MANNS "Lungenpuls" die respiratorischen Volumenschwankungen und durch 
Erschutterung der Alveolenluft die Luftung einigermaBen zu beeinflussen, sei 
es auch nur die LUftung in Lungenblaschen mit sehr geringen respiratorischen 
Volumenschwankungen, ahnlich wie bei Winterschlafern (LANDOIS). 

Zur Erklarung einiger Befunde ist es notwendig, auch die Bewegungsenergie 
der respiratorischen Luftstrome, wenigstens in ihren relativen Werten, kennen
zulernen, und zwar a) in den verschiedenen Lungenteilen und Bronchien wahrend 
derselben Atmungsphase, und b) in demselben Lungenteil und dem:elben Bron
chien wahrend Ein- und Ausatmung. 

Bekanntlich findet die Bewegungsenergie eines Korpers ihren Ausdruck in 
der Formel 1/2 m . v2 , worin m die Masse, v die lineare Geschwindigkeit vor
stellt. Am Ende der Einatmung ist das in einen Lungenteil eingesogene Luft
volumen seiner inspiratorischen Volumenzunahme gleich. Die Einstromungs
geschwindigkeit v der Luft ist somit jener Volumenzunahme proportional. 
Weil die inspiratorische VergroBerung zweier Lappchen gleich lange dauert, 
ist die mittlere Geschwindigkeit des Luftstroms auch in dies en Bronchien, wenn 
der Gesamtquerschnitt ihrer Bronchien keinen entscheidenden Unterschied 
ergibt, der Volumenzunahme der Lungenblaschen proportional. 

SchlieBlich finden die GroBe und die Geschwindigkeit der inspiratorischen 
VergroBerung eines Lungenteils in der GroBe und Geschwindigkeit der Einatem
bewegung des entsprechenden Teils des Bru,stkorbs Ausdruck, infolge des zwischen 
Lunge und Thorax (auch ortlich) bestehenden Parallelismus. Mutatis mutandis 
gilt das hier Gesagte auch fUr die Ausatmung. Die Atmungskurven der ver
schiedenen Thoraxteile geben also eine ziemlich genaue Darstellung der Ge
schwindigkeit der Luftstrome und der respiratorischen Luftvolumina der ent
sprechenden Lungenteile, wenn wir sowohl die kostale als die diaphragmale Er
weiterung berucksichtigen. 

Die kinetische Energie des in- oder exspiratorischen Luftstroms in ver
schiedenen Lungenteilen verhalt sich also wie die GroBe und Geschwindigkeit 
ihrer Atembewegungen. E~leucht~t ein, daB die StromgeschwindigkeiL~r 
Luft in den dickeren BronchiengroBer ist als in ihren Verzweigungen, deren 
Gesamtquerschnitt nach derPeripherie hin allmiihlich zunimmt.--Hlermit ist 
obige Frage a) beantwortet. 

Wie verhalt sich nun die Bewegungsenergie der in- und exspiratorischen 
Luftstrome in demselben Lungenteil ~ 

Bekanntlich ist das exspiratorische Luftvolumen etwas groBer als das in
spiratorische, wahrend bei gleichem Barometerdruck, bei gleicher Temperatur und 
nach Trocknung das Umgekehrte zutrifft. Setzen wir die etwas verschiedene Zu
sammensetzung der in- und exspiratorischen Luft und die in- und exspiratorischen 
Massen als gleich voraus, so wird die Bewegungsenergie des in- bzw. exspiratori
schen Luftstroms in einem Lungenteil durch seine Stromgeschwindigkeit bestimmt. 

Nun verhalten sich die durchschnittlichen Stromgeschwindigkeiten der in
und exspiratorischen Luftstrome in einem Lungenteil umgekehrt wie die Dauer 
jener Phasen, d. h. wie der Atemrhythmus. Die graphischen Bestimmungen 
des Atemrhythmus haben jedoch zu verschiedenen Ergebnissen gefUhrt, viel
leicht durch Verschiedenheit der Korperhaltung oder der Tiefe und Raschheit 
der Atmung, der Wahl des Punktes des Brustkorbs oder durch seelische Einflusse. 
Weil aber im allgemeinen fUr jeden Punkt die Inspiration kurzer dauert als 
die Ausatmung, ist folglich die Geschwindigkeit des inspiratorischen Luftstroms 
in jedem Lungenteil und in den hinzugehorigen Bronchien in der Regel groBer 
als die des exspiratorischen. 
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Und weil diese .Stromgeschwindigkeit zugleich die Bewegungsenergie des Lult
stroms bestimmt, so kommen wir zur Schlu.Bfolgerung, da.B diese Gro.Be bei ruhiger 
Atmung in den paravertebralen kranialen Lungenteilen und Bronchien wahrend 
der A usatmung ihren geringsten, und in den lateralen kaudalen Lungenteilen 
und Bronchien wahrend der Einatmung ihren grofJten Wert hat. Dazwischen 
kommen zahllose allmahliche Ubergange vor. Diese Betrachtungen und Folge
rungen gelten der Hauptsache nach auch wohl fUr Hund und Kaninchen. 

v. Der Blut-, Gewebesaft- und Lymphgehalt und die Bewegungsenergie 
dieser Fliissigkeiten in den verschiedenen Lungenteilen 

Die Frage nach dem Gehalt an einer gewissen Flussigkeit ist eine statische, 
die streng von der dynamischen Frage nach der Bewegungsenergie, der Zu
und Abfuhr getrennt werden mu.B, obwohl sie sich gegenseitig beeinflussen 
(A. P. 704ff., 767ff.). Dies gilt nicht am wenigsten bei der Beantwortung der 
Frage nach dem Einflu.B der Atembewegungen auf den Gehalt und die Bewegungs
energie obengenannter Flussigkeiten in der Lunge. Die statische Frage nach 
dem Gehalt bezieht sich auf die Menge in der kubiken Einheit Lungengewebe, 
das in Atemruhe in einem bestimmten Ausdehnungsgrad gedacht wird, oder 
auf den durchschnittlichen Blut- oder Saftgehalt (d. h. Gewebesaft- und Lymph
gehalt) eines Lungenteils, der sich in einem Ausdehnungsgrad genau zwischen 
Ein- und Ausatmung in Ruhe findet. 

Der durchschnittliche Blut- oder Saftgehalt eines Lungenteils wird bedingt 
durch das Verhaltnis der zu- und abfuhrenden Krafte zueinander und zur Auf
nahmefahigkeit der Blut- bzw. Lymphgefa.Be und Gewebespalte. Diese Aufnahme
fahigkeit hangt nicht nur von den Dimensionen der Gefa.Be bzw. Gewebespalte, 
sondern auch von ihrer Erweiterungsfahigkeit abo 

Der Mensch bringt, ungefahr 6-8 Stunden schlafend, den zweidrittelsten 
oder sogar dreiviertelsten Teil seines Lebens in aufrechter Korperhaltung zu. 
Diese ist also die fUr den Einflu.B des hamatostatischen Drucks ma.Bgebende 
Haltung. Der hamatostatische Druck nimmt in kraniokaudaler Richtung all
mahlich zu. Wir setzen im folgenden eine unveranderliche ungestorte Herz
wirkung voraus. 

Wenn wir uns nun durch die gro.Ben Lungengefa.Be im Hilus eine horizontale 
Flache denken, so verteilt diese die Lunge in einen kranialen und einen kaudalen 
Abschnitt, die wir mit den fruher angenommenen annahernd gleichsteHen. Nun 
iibt offenbar der hamatostatische Druck einen verringernden Einflu.B auf den 
Blutgehalt der kranialen, einen vergro.Bernden auf den der kaudalen Lungen
teile aus. Angenommen, eine Lunge sei 220-240 mm hoch, und der Hilus 
befinde sich etwa auf halber Hohe, so kommt der maximale hamatostatische 
Druck in den kaudalen Lungenteilen dem Druck einer Blutsaule von etwa 110 
bis 120 mm Hohe gleich. Dieser ist zugleich ungefahr der maximale Druckwert, 
der fUr die am meisten kranialen Lungenteile in Abzug gebracht werden mu.B. 
Nehmen wir an, da.B der Blutdruck in der Art. pulmonalis dem einer Blutsaule 
von etwa 900 mm Hohe gleichkommt, so betragt der maximale Unterschied 
des hamatostatischen Druckes in den kranialen und kaudalen Lungenteilen den 
vierten Teil des Blutdrucks in der Art. pulmonalis. 

Au.Berdem sind, wenn wir die vasomotorischen Einflusse au.Ber Betracht 
lassen, die respiratorischen Volumenschwankungen eines Lungenteils von Be
deutung fur seinen Blutreichtum. Sie bewirken namlich Schwankungen des 
Inhalts und der Aufnahmefahigkeit der Blutgefa.Be, vor aHem der Blutkapillaren, 
wie aus folgendem hervorgeht. 
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Nach einem sehr lehrreichen Streite ist durch unmittelbare Bestimmung 
beim lebenden Saugetier von HEGER und SPERL festgestellt worden, daB die 
Blutmenge im GefaBgebiete zwischen der Wurzel der Art. pulmonalis und der 
der Aorta bei dem hochsten Punkte der natiirIichen Einatmung bedeutend 
groBer ist als am Ende der natiirlichen Ausatmung. Wir diirfen hieraus fol
gern, daB im allgemeinen innerhalb der Grenzen der normalen Einatmung der 
Inhalt der LungengefaBe mit der VergroBerung der Lungenblaschen zunimmt 
und mit ihrer Verkleinerung, wenigstens bis zum Ende der ruhigen Ausatmung, 
abnimmt. Und zwar gilt dies wohl am meisten fUr den Inhalt der HaargefaBchen. 
Nicht allein, indem sie durch ihre oberflachliche Lage in den Alveolen der Er
niedrigung des intraalveolaren Luftdrucks wahrend der Einatmung und seiner 
Erhohung wahrend der Ausatmung nahezu unmittelbar ausgesetzt sind, sondern 
nicht weniger, indem ihre Weite durch die diinne Wand sich leichter andern 
laBt als die der groBeren GefaBe, wahrend ihre Schlangelungen eine Verlangerung 
oder Verengerung eher gestatten als gerade GefaBe. 

In jenem Einflusse der respiratorischen Volumenschwankungen der Lunge 
auf den Inhalt ihres GefaBgebietes spielen verschiedene entgegengesetzte, positive 
und negative Faktoren eine Rolle. Die Streckung und Verlangerung der Haar
gefaBchen wahrend der Einatmung und ihre Verbreiterung in der Flache der 
Alveolenwandung durch VergroBerung der Alveolenoberflache, vermehren ihren 
Inhalt, die gleichzeitige Verengerung senkrecht auf der Alveolenwand verkleinert 
ihn. Diese Verengerung nimmt ab durchdie inspiratorische Erniedrigung des 
intraalveolaren Luftdrucks, zu durch seine exspiratorische Erhohung. Die 
algebraische Summe all dieser Werte entscheidet. Wir konnen uns diese Ver
haltnisse durch Versuche klarmachen (A. P. 58ff.). Von einem gewissen Dehnungs
grad der Alveolen an nimmt der Inhalt ihrer HaargefaBchen bei weiterer Deh
nung ab, und wird das Gewebe anamisch, emphysematos (S. 52). 

Aus obigem folgern wir: Die kapiIIaren LungengefaBe saugen bei der ruhigen 
Einatmung Blut aus den groBen GefaBen an und pressen es bei der Ausatmung 
wieder zum Teil aus. Vergleichen wir Lungenteile mit ungleicher inspiratorischer 
Zunahme und exspiratorischer Abnahme ihres Volumens, so werden sie auch 
eine ungleiche inspiratorische Saug- und exspiratorische PreBwirkung haben. 
Hangen die BlutgefiiBe zweier derartiger Lungenteile zusammen, so werden die 
Lungenblaschen mit groBerer inspiratorischer Volumenzunahme, also mit star
kerer Saugwirkung, etwas Blut aus denjenigen mit geringerer Saugwirkung an
saugen, und wahrend der Ausatmung etwas Blut dorthin auspressen. 

Diese respiratorischen Saug- und PreBwirkungen vermogen die Strom
geschwindigkeit und die Bewegungsenergie des Bluts zu beeinflussen. Die Saug
wirkung verringert die Geschwindigkeit, die PreBwirkung vergroBert sie. Wir 
wissen aber nichts durch Wahrnehmung von Verschiedenheiten der Strom
geschwindigkeit oder der Bewegungsenergie in den verschiedenen Lungenteilen. 
Es zwingt sich allerdings die Annahme auf, es sei die Bewegungsenergie des 
Bluts wahrend der Ausatmung in den kaudalen Lungenteilen im allgemeinen 
groBer als in den kranialen, indem sowohl der Blutgehalt als die Atembewegungen, 
auch die exspiratorischen, jener Teile groBer sind als in den kranialen. 

Von groBer Bedeutung ist die Kenntnis der Menge und der Bewegungs
unterschiede des Gewebesafts und der Lymphe in den verschiedenen Lungen
teilen. Der Gewebesaft tritt durch Transsudation, d. h. Filtration und Diffusion, 
aus den BlutkapiIIaren in die Gewebespalte. Der Gewebesaft wird zum Teil 
durch Ubertritt in die LymphkapiIIaren, zum anderen Teil durch Riicktritt 
in die venosen Kapillaren abgefiihrt. Die Abfuhr der Lymphe geschieht be
kanHtlich durch ahnliche Krafte wie die des venosen Blutes. AuBer der Herz-
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wirkung und dem Transsudationsdruck sind es die Schwerkraft und die Atem
bewegungen (A_ P. 757ff.). 

Die Schwerkraft macht sich auf die Anhaufung und Abfuhr des Gewebe
safts sowie der Lymphe geltend. Wir miissen annehmen, daB, ceteris paribus, 
um so mehr Gewebesaft im Lungengewebe gebildet wird, je blutreicher es ist 
und je hoher der Blutdruck ist. Abgesehen von noch unbekannten moglichen 
ortlichen Unterschieden der Diffusion miissen wir somit eine Zunahme der 
Gewebesaftbildung in kranio-kaudaler Richtung als wahrscheinlich betrachten, 
schon weil der hamatostatische Blutdruck in dieser Richtung zunimmt. AuBer
dem fOrdert die Schwerkraft die Anhaufung in den kaudalen und die Abfuhr 
in den kranialen Lungenteilen. Inwiefern inspiratorische Erweiterung der Ge
webespalte die Bildung von Gewebesaft fordert, wissen wir nicht. Es liegt kein 
Grund vor, die Moglichkeit abzulehnen. 

Die Bewegungserscheinungen von Gewebesaft und Lymphe werden in ahn
licher Weise wie die des Bluts durch die Atembewegungen der Lunge beeinfluBt, 
aber in verhaltnismaBig starkerem MaBe, weil das Blut durch eine viel groBere 
Triebkraft, namlich den arterio-venosen Druckunterschied(A. P. 770), fort
bewogen wird. Die regelmaBige abwechselnde inspiratorische Zunahme und 
exspiratorische Abnahme der Aufnahmefahigkeit der Gewebespalte und Lymph
kapillaren bedeuten im allgemeinen eine abwechselnde Saug- und PreBwirkung 
mit ortlichen Verschiedenheiten, die mit der ortlichen GroBe der Atembewegungen 
bei ruhiger Atmung gleichen Schritt halten. Bei dariiber immer tiefer werdender 
Einatmung wird die Zunahme des Inhalts der Gewebespalte und LymphgefaBe 
allmahlich einer Abnahme Platz machen miissen durch ahnliche Wirkungen 
wie bei den BlutgefaBen. 

Zunachst muB auch fUr die Gewebespalte und Lymphkapillaren in den 
Alveolenwandungen, ahnlich wie fUr die Blutkapillaren, eine inspiratorische 
Streckung behauptet werden. Nimmt doch der Kriimmungsgrad der Alveolen
wandung, in deren Ebene sie liegen, mit der Einatmung abo Der Streckung der 
Gewebespalte und Lymphkapillaren kommt jedoch eine geringere inhaltvergro
Bernde Bedeutung zu, weil sie nicht geschlangelt sind wie die Blutkapillaren. 
GroBere Bedeutung muB der inspiratorischen Verlangerung und Erweiterung 
beigemessen werden, die sie nach allen Richtungen hin erfahren, ebenfalls wie 
die Blutkapillaren. Bei der Ausatmung tritt das Umgekehrte ein. 

Bei ruhiger Atmung erfahrt also der Inhalt der Gewebespalte und Lymph
kapillaren eine inspiratorische Druckerniedrigung und eine exspiratorische Druck
erhohung, die beide mit den respiratorischen Volumenschwankungen der be
treffenden Lungenblaschen gleichen Schritt halten. Hieraus ergibt sich folgendes. 

Wahrend der Einatmung saugen die Lungenteile mit groBeren respiratorischen 
Volumenschwankungen aus denen mit geringeren, soweit die anatomischen Ver
haltnisse dies ermoglichen, Gewebesaft und Lymphe an. Wahrend der darauf
folgenden Ausatmung werden diese Fliissigkeiten zum Teil in umgekehrter 
Richtung, zum Teil in die abfUhrenden interlobularen, peribronchialen und 
perivaskularen SammelgefaBe hineingepreBt, und Gewebesaft in venose Kapillaren 
aufgenommen. 

Bei gleichem durchschnittlichem Saft- und Lymphgehalt ist also in den 
Lappchen mit den groBten Volumenschwankungen bei gleicher kranialer oder 
kaudaler Lage am Ende der Einatmung der Saft- und Lymphgehalt am hochsten, 
in den iibrigen Lappchen je nach dem Verhaltnis ihrer Volumenschwankungen. 
Wahrend der Ausatmung erfahrt der Saft- und Lymphstrom aus den Lappchen 
mit der groBten inspiratorischen Volumenzunahme die starkste Beschleunigung, 
indem dort zugleich die exspiratorische Verkleinerung am starksten ist. In 
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diesen Lappchen erreicht die Bewegungsenergie des Gewebesafts und der Lymphe 
iiberhaupt wahrend der Ausatmung den hochsten Wert, indem sowohl die Masse m 
der Saft- bzw. Lymphmenge als die auspressende, beschleunigende exspirato
rische Kraft nirgendwo sonst so bedeutend ist. In den iibrigen Lappchen je 
nach den Werten der m und der Beschleunigung. 

Es ist klar, daB auch der durchschnittliche Saft- und Lymphgehalt EinfluB 
ausiibt auf die Saft- und Lymphmenge, die sich am Ende der Einatmung in 
einem Lappchen vorfindet. Alles in aHem ist also die Bewegungsenergie des 
Gewebesafts und der Lymphe wah rend der Ausatmung in einem Lungenlappchen 
seinem mittleren Saft- und Lymphgehalt und seinen exspiratorischen Volumen
sch wankungen proportional. 

Die kinetische Energie des Gewebesafts und der Lymphe wahrend der Ein
atmung kann nicht annahernd angegeben werden, weil einige in ihren relativen 
Werten unbekannte Faktoren einen entgegengesetzten EinfluB auf sie iiben 
(Erweiterung der Saftspalte und Lymphwege, Ansaugen von Saft und Lymphe 
aus dem einen in ein anderes Gebiet, EinfluB der inspiratorischen Druckerniedri
gung auf die Bildung). Hauptsache scheint die oben erorterte inspiratorische 
Druckerniedrigung mit der aus ihr folgenden Ansaugung von Saft und Lymphe. 

Weil nun im allgemeinen die peripheren Lungenteile viel groBere respirato
rische Volumenschwankungen besitzen als die zentralen, findet wah rend der 
Einatmung eine Amaugung von Saft und Lymphe durch jene aus diesen, also 
eine zentroperiphere Flut, wah rend der Ausatmung eine Strombewegung in um
gekehrter Richtung, eine exspiratorische Ebbe, statt. Bei letztgenannter Bewegung 
erreicht die kinetische Energie in den peripheren lateralen kaudalen Lungen
teilen den hochsten Wert usw. (s.oben). 

Solche Bewegungen konnen auch in kranio-kaudaler und umgekehrter Rich
tung stattfinden. Jedes Lappchen kann aus den unmittelbar angrenzenden 
Lungenblaschen (durch die gemeinschaftlichen interlobularen Saftspalten und 
LymphgefaBe), auBerdem durch die peribronchialen und perivaskularen Sammel
rohren aus mehr entfernt liegenden Bezirken Saft bzw. Lymphe ansaugen bzw. 
dorthin pressen. Damit besteht die Moglichkeit, daB irgendein Teilchen mit 
Saft bzw. Lymphe Echubweise, ganz allmahlich nach mehreren Atmungen in 
ein mehr kranial oder kaudal liegendes Gebiet hineingelangt. Vielleicht mogen 
HustenstoBe einen solchen Transport von kaudalen nach kranialen Lungenteilen 
hin fordern. 

Wir nehmen somit an, daB die respiratorischen Volumenschwankungen im 
aHgemeinen die Geschwindigkeit und die Bewegungsenergie des Lymphstroms 
wahrend der Ausatmung beherrschen; daB hingegen dem lymphostatischen 
Druck, dem Transsudationsdruck und der Herzaspiration in Lungenteilen mit 
geringen Volumenschwankungen und langdauernden Perioden erheblicher Ver
langsamung ihrer Atembewegungen, d. h. in den paravertebralen kranialen, 
mit angrenzenden zentralen Lungenteilen, eine groBere Bedeutung zukommt. 
In diesen Teilen erfahren die Menge und die Stromgeschwindigkeit des Safts 
und der Lymphe nur geringe respiratorische Schwankungen. Weil auBerdem 
der lymphostatische Druck einer Anhaufung von Saft und Lymphe wahrend 
der Einatmung entgegenwirkt, steht somit der maximale exspiratorische Wert 
jener GroBen denen in den iibrigen Lungenteilen weit nacho Die Bewegungs
energie des exspiratorischen Lymphstroms hat also in jenen Teilen den geringsten 
Wert. 

Aber nicht nur die verschiedenen groBeren Lungenteile unterscheiden sich 
hinsichtlich dieser GroBen und obengenannter Flut- und Ebbebewegungen, -
auch in jedem Lappchen miissen wir ahnliche Verhaltnisse erwarten. Sind doch 
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die respiratorischen Volumenschwankungen der peripheren Lobulusblaschen 
groBer als die der zentralen, peribronchialen und perivaskularen. Wahrend 
der Einatmung werden also Saft und Lymphe aus den zentralen in die peri
pheren Teile desselben Lappchens gesogen, wahrend der Ausatmung werden 
sie zum Teil in umgekehrter Richtung und schlieBlich in die peribronchialen 
und perivaskularen SammelgefaBe, zum Teil in die interlobularen LymphgefiiBe 
hineingepreBt. In diesen und in den peribronchialen und perivaskularen Lymph
gefaBen erreicht der I.ymphstrom die relativ groBte Geschwindigkeit und kine
tische Energie, weil es Sammelrohren mit kleinerem Durchschnitt sind. Und 
zwar nimmt der Wert dieser GroBen nach dem Hilus hin immer mehr zu, weil 
der Gesamtdurchschnitt der sich vereinigenden SammeIrohren in dieser Richtung 
allmahlich kleiner wird, aus demselben Grunde, aus dem die Stromgeschwindig
keit des Blutes in den Arterien und Venen groBer ist als in den HaargefaBen. 
Inwiefern die Bronchialmuskeln die Lymphbewegung beeinflussen, entzieht sich 
zur Zeit unserem Urteil. 

SchlieBlich muB noch auf die Moglichkeit hingewiesen werden, daB Fliissig
keits- oder andere Teilchen aus der interpleuralen kapillaren Fliissigkeitsschicht 
sowohl in die pulmonale als in die kostale Pleura aufgenommen werden. So 
konnten Teilchen durch die Ausatembewegung aus dem einen Pleurablatt 
in jene Schicht ausgepreBt, bei der folgenden oder einer spater stattfindenden 
Inspiration in das andere Blatt aufgesogen werden. Tatsachlich hat z. B. FLEINER 
eine Aufnahme kleiner Korperchen aus jener Fliissigkeitsschicht in beide Pleura
blatter, und zwar innerhalb kurzer Zeit, beobachtet. 

Obwohl noch manches zu erforschen iibrigbleibt, fassen wir die Schluf3-
folgerungen aus dem InhaIt dieses Kapitels folgendermaBen zusammen: 

Der Gewebesaft- und Lymphgehalt der verschiedenen Lungenteile ist respi
ratorischen Schwankungen unterworfen, die fUr die Bewegungsenergie des Safts 
und der Lymphe von Bedeutung sind. 

Diese Bewegungsenergie erreicht iiberall wahrend der Ausatmung ihr Maxi
mum, wahrend der Inspiration ihr Minimum. Die exspiratorische Bewegungs
energie findet ihr Minimum in den paravertebralen kranialen Teilen und nimmt, 
wie die respiratorischen Volumenschwankungen, von diesen aus nach allen 
Richtungen hin zu. 

Sowohl in jedem Lappchen als in jedem Lungenteil findet eine inspiratorische, 
zentro-periphere Flut, eine exspiratorische Ebbe in umgekehrter Richtung statt. 
Die Bewegungsenergie des Safts und der Lymphe wahrend der Ausatmung ist 
in den peripheren Teilen eines Lungenteils bzw. Liippchens groBer als in den 
zentralen. In den interlobularen, perivaskularen und peribronchialen Lymph
gefaBen (SammeIrohren) besitzt sie im allgemeinen den relativ hochsten Wert, 
der gegen den Lungenhilus hin zunimmt. 

VI. Priifung der Richtigkeit der SchluBfolgerungen an weiteren 
Beobachtungen und Versuchsergebnissen 

Die SchluBfolgerungen, wozu wir in den vorigen Kapiteln gekommen sind, 
lauten der Hauptsache nach: 

1. Die respiratorischen Volumenschwankungen der Lungenblaschen in den 
verschiedenen Lungenteilen sind ungleich. Die der paravertebralen kranialen 
sind die geringsten. Von hier aus nehmen sie nach allen Richtungen hin rascher 
oder langsamer zu und erreichen in den lateralen kaudalen Teilen den hochsten 
Wert. In jedem Lungenteil, auch in jedem Lungenlappchen sind die respirato
rischen Volumenschwankungen der peripheren Teile groBer als die der zentralen. 
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2. Die Lufterneuerung (Liiftung) der Lungenblaschen ist der GroBe der 
respiratorischen Volumenschwankungen proportional. 

3. Die mittlere Bewegungsenergie des Luftstroms steht wah rend derselben 
Atmungsphase in den verschiedenen Lungenteilen zur GroBe der respiratorischen 
Volumenschwankungen in geradem, wahrend der verschiedenen Phasen in dem
selben Lungenteil zur Dauer dieser Phasen in umgekehrtem Verhaltnis. Sowohl 
am Anfang als am Ende jeder Phase erfahrt der Luftstrom eine Verlangsamung, 
die der GroBe und der Dauer der mittleren Stromgeschwindigkeit der Luft um
gekehrt proportional ist. 

4. Der mittlere Blut- und wahrscheinlich auch der Gewebesaft- und Lymph
gehalt hat in dem suprathorakalen Lungenteil den geringsten Wert, der kaudal
warts allmahIich. zunimmt. 

5. Die Bewegungsenergie des Gewebesafts und der Lymphe wahrend der 
Ausatmung ist im groBen und ganzen den respiratorischen Volumenschwankungen 
proportional. 

6. Beim Kinde gel ten diese SchluBfolgerungen nicht in dem gleichen MaBe, 
indem die ortlichen Unterschiede der Atembewegungen nicht so groB sind wie 
beim Erwachsenen, wahrend der hydrostatische Druck einen viel geringeren 
Unterschied aufweist. 

Die mannigfachen individuellen Abweichungen in Form und Dimensionen 
des Brustkorbs und des Zwerchfells, Verschiedenheiten in Elastizitat und Dehn
barkeit der verschiedenen Gebilde und der Muskelkraft erheischen moglichst 
genaue Beachtung. 

Diese ortlichen Unterschiede bestimmter Eigenschaften und Verrichtungen 
der Lunge bei aufrechter Korperhaltung mogen sich etwas andern beim Iiegenden 
Menschen durch Anderung der Rippen- und Zwerchfellatmung, auch dadurch, 
daB die rechte Zwerchfellskuppe bei aufrechter Korperhaltung etwas niedriger 
steht, indem das Gewicht der Leber sie dann nach unten zieht (CHAOUL und 
STIERLIN). Der hamato- und lymphostatische Druck andert sich mit der Korper
haltung. Ferner sind andere Abweichungen mogIich durch ungewohnliche ge
biickte oder sonstige Korperhaltungen, durch Verunstaltungen des Brustkorbs 
oder der Lunge im weitesten Sinne, durch Pleuraschwarte, intrathorakale Ge
schwulst oder Aneurysmenbildung, Pneumothorax, interpleurale Anhaufung von 
Fliissigkeit, Anderungen der Tatigkeit des Zwerchfells oder der Rippenmuskeln. 

\Vir wollen die Richtigkeit dieser SchluBfolgerungen an weiteren Befunden 
beim Menschen und bei Versuchstieren priifen. Ergibt sich eine Ubereinstim
mung, so lassen auch andere Befunde beim Emphysem und bei den Lungen
entziindungen sich von den gleichen Gesichtspunkten aus betrachten, d. h. 
erklaren. Wir wollen jetzt die Richtigkeit an den Lungenbefunden nach dem 
Ertrinkungstode und nach experimentellen Staubeinatmungen bei Versuchs
tieren und bei Pneumonokoniosen des Menschen priifen. 

Lungenbefunde bei ertrunkenen M enschen und Tieren 
Manchmal ziehen sich die Lungen eines Ertrunkenen nach Offnung des 

Brustkorbs nicht nur nicht zusammen, sondern sie treten sogar aus dem Brust
korb heraus. In frischen Leichen ist das Lungenvolumen oft betrachtlich ver
groBed, so daB die ventralen Lungenrander sich beriihren und die Zwischen
rippenwande ausgebuchtet sind. Auch nach vielfacher Einschneidung ver
kleinert sich eine solche etwas feste Lunge nur langsam und weniger als sonst. 
Die Lappchen zeigen an ihrer pleuralen Flache Farbenunterschiede: einige sind 
hellrosa oder weiDlich, andere dunkelrot mit einem Stich ins Blauliche in ver
schiedenen Schattierungen, dazwischen kommen allerlei Ubergangsstufen vor. 
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Auch auf dem Durchschnitt zeigt die Lunge, namentlich vor dem Auftreten 
der Imbibitionserscheinungen, zahlreiche Farbenschattierungen und Niveau
unterschiede. Bei naherer Betrachtung ergibt sich, daB die hellfarbigen, zugleich 
die grol3ten, luftreichsten, aber an Blut und sonstiger Fliissigkeit armsten Blas
chen iiber die iibrigen emporragen: Die peripheren sterno-parasternalen und 
lateralen kaudalen Lungenteile bestehen aus solchen Blaschen. Sie sind sogar 
emphysematos, akut geblaht, wie ich sah. Die zentralen und angrenzenden 
paravertebralen Lungenteile hingegen sind die dunkelsten, blutreichsten und 
feuchtesten, zugleich am wenigsten lufthaltig. In Ubereinstimmung hiermit 
ist die rotliche, mit Luftblaschen vermischte Fliissigkeit, die sich von der Schnitt
flache der im allgemeinen lufthaltigen Lunge abstreichen laBt, zentral- und dorsal
warts von dunklerer Farbung. 

Die mikroskopischen Verhaltnisse und die Verteilung der Ertrinkungs
fliissigkeit in der Menschenlunge sind nicht so gut bekannt wie die bei Kaninchen, 
die in gefarbten Fliissigkeiten ertrankt und dann sofort seziert wurden. Diese 
eignen sich dazu, jene zu erganzen. 

Zunachst macht das dieser Fliissigkeit beigemischte Berlinerblau die Ver
teilung der Ertrankungsfliissigkeit sehr deutIich. Immer war in den Versuchen 
PALTAUFS und den meinigen die Fliissigkeit in die Lungen selbst, meistens bis 
an die Pleura, gedrungen. Diese zeigt Flecken verschiedener GroBe, Form und 
Farbe, namlich Schattierungen von Griinlichblau bis Dunkelblau. Das nicht
gefarbte Lungengewebe ist weiBlich oder hellrotlich und ragt iiber das gefarbte 
empor. Emphysem kann in den hellen Teilen vorkommen. Die groBten und 
dunkelsten Flecken find en sich in den zentralen und paravertebralen kranialen 
Lungenteilen vor. Nach allen Richtungen hin nehmen die GroBe der Flecken 
und die Sattigung ihrer Farbe allmahIich ab, so daB die am meisten kaudalen 
Teile sich am wenigsten gefarbt erweisen. Es finden sich hier und da sowohl 
blauliche Inseln mitten in hellem oder kaum gefarbtem Gewebe als auch um
gekehrt helle Inseln in blauer Umgebung. Es bieten jedoch nicht aIle Kaninchen 
dasselbe Bild dar, was mit Unterschieden in den Atmungsstorungen beim Er
trinken zusammenhangt (s. weiter unten). Auch die von VIBERT mit BROU
ARDEL erhobenen, beschriebenen und abgebildeten Befunde an ertrunkenen 
Runden sind mit obigen in Ubereinstimmung. PALTAUF redet von einer Ver
teilung der Farbstoffe nach den Lappen, die jedoch im Widerspruch zu seinen 
klaren Abbildungen und auch den anderen Beobachtungen steht. Diese zeigen 
weiter, daB das perivaskulare und peribronchiale Lungengewebe starker gefarbt 
ist. Einige blaue Streifen, yom Lungenzentrum nach der Peripherie hin ver
laufend, riihren wahrscheinlich von der unmittelbaren Nahe von Bronchien, 
GefaBen oder starkeren Bindegewebsziigen her. 

Man kann die Lungenblaschen, die sich schon makroskopisch unterscheiden, 
in zwei Rauptgruppen einteilen, zwischen denen allerlei Ubergangsstufen vor
kommen. Die mikroskopische Untersuchung klart manches auf. Zunachst sind 
die weiBIichen, am wenigsten gefarbten Blaschen zugleich die groBten. Sie ent
halten fast nur Luft. Ihre Wande erweisen sich mikroskopisch sehr betrachtIich 
gedehnt und verdiinnt, die Scheidewande der Alveolen zum Teil verstrichen. 
Auf der Durchschnittsflache sehen sie wie fast gerade oder leicht gekriimmte 
Faden aus, worin oft nichts von Blutkapillaren oder Blut zu finden ist. Solche 
Blaschen trifft man an in den peripheren lateralen kaudalen und sterno-para
sternalen Lungenteilen. Sie bilden die erste Gruppe. 

Zur zweiten Gruppe gehoren die zentralen und paravertebralen kranialen 
Lungenblaschen. Sie sind am dunkelsten gefarbt und sehr klein. Ihre Wande 
erscheinen mikroskopisch auf dem Durchschnitt wellenformig, zackig. Sie sind 
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ganz oder fast ganz mit gefarbter Fliissigkeit gefiillt, Luft ist hochstens spur
weise vorhanden. Die zu dieser Gruppe gehorigen Blaschen konnen so zusammen
geschrumpft sein, daB ihre wellenformig gebuchteten Wande nur durch eine 
diinne Schicht gefarbter Fliissigkeit getrennt werden. Die BlutkapiIlaren in 
den Wandungen dieser Alveolen sind meistens weit, vielfach geschlangelt und 
enthalten immer, oft sogar reichIich, Blut. Mitunter findet man Blut frei in 
Lungenblaschen ausgetreten. 

Auch im Lungengewebe selbst, namIich in GewebespaIten und LymphgefaBen, 
findet sich der der Ertrankungsfliissigkeit beigemischte Farbstoff, was aufeine 
wahrend des Ertrinkens stattfindende Resorption hinweist. Die Farbstoff
menge, d. h. der Sattigungsgrad der Farbe, halt dabei gleichen Schritt mit dem 
intraalveolaren Farbstoffgehalt der anliegenden Blaschen. Auch im subpleuralen 
und pleuralen Gewebe findet man Ertrankungsfliissigkeit, streifen- oder stern
formig, "je nach der Architektonik des Bindegewebes der Stelle" (PALTAUF). 
Bei einem in einer Mischung von Blut und Kochsalz16sung ertrunkenen Kanin
chen waren die Verhaltnisse den oben geschilderten gleich. 

Soweit dies moglich ist, zeigt ein Vergleich dieser Versuchsergebnisse mit 
den Befunden bei ertrunkenen Meilschen, was die Verteilung der Luft und Fliissig
keit, der kleinen und groBen BHischen betrifft, der Hauptsache nach vollige 
Ubereinstimmung. Sie berechtigt uns; die Versuchsergebnisse auch zur Deutung 
der Befunde beim Menschen zu beniitzen. 

Wie sind diese Befunde nun zu erklaren 1 
Bekanntlich haben FALK, BERT, PALTAUF u. a. festgestellt, daB beim Er

trinkungstode drei Stadien unterschieden werden miissen, namlich: 1. Apnoisches 
Stadium: AtmungsstiIlstand mit SchluB der Stimmritze. 2. Dyspnoisches Sta
dium: eigentiimliche Atemnot. 3. Asphyktisches Stadium: Erstickung, Tod. 

Bisweilen tritt der Tod schon im ersten Stadium ein, namlich nach voraus
gegangener Ermiidung oder psychischer Aufregung. Dann findet man keine 
Ertrinkungsfliissigkeit in den Lungen. Von diesen Ausnahmen sehen wIT aber 
zunachst abo Bei der experimentellen Ertrankung folgen die drei Stadien haufig 
in typischer Weise nacheinander. 1m zweiten'Stadium treten anfangs kurze, 
doch tiefe Inspirationsbewegungen auf, denen sofort stoBweise kurze Aus
atmungen folgen; diese sind wahrscheinlich von dem eindringenden, die Kehl
kopfschleimhaut beriihrenden Wasser veranlaBte Reflexbewegungen (NOTH
NAGEL). Am Ende dieses Stadiums folgen kiirzer oder langer dauernde Ex
spirationskrampfe unter AusstoBung feinblasigen Schaumes, fast immer noch 
andere klonische und tonische Krampfe (HOFMANN). 1m dritten asphyktischen 
Stadium sind BewuBtsein und Reflexerregbarkeit erloschen und finden, freiIich 
nicht immer, einige in langen Intervallen sich wiederholende "terminale" Ein
atembewegungen, unter Offnung des Mundes und Zusammenkriimmung des 
Korpers, statt. 

Wie sind nun die Hauptbefunde: 1. das Volumen pulm. auctum, das in den 
typischen Fallen nicht fehlt, 2. die eigentiimliche Verteilung der Ertrankungs
fliissigkeit und Luft, der kleinen und groBen Lungenblaschen, zu erklaren? 
Wenn ich PALTAUF richtig verstehe, so sei das Volumen pulm. auct. die Folge einer 
Art Erektion der Lunge und soIl die Alveolenluft durch das eingesogene Wasser, 
und zwar am meisten in den sich bei der Atmung am starksten vergroBernden 
Alveolen, ferner iibrigens je nachdem, ersetzt werden. Dabei finde eine Mischung 
von Luft mit Ertrankungsfliissigkeit statt, werde der feinschaumige Gischt gebildet 
und aus dem Munde entleert. Das alles finde schon im zweiten Stadium statt. 

Fiir die Annahme, daB der Gischt durch MiRchung von Luft mit Ertrankungs
fliissigkeit entstehe, fehlt aber der Beweis. Denn wenn auch die in den Lungen 



30 Priifung der Richtigkeit der SchluBfolgerungen an weiteren Beobachtungen 

des ertrunkenen Tiers gefundene Fliissigkeit zum groBten Teile yom Ertrankungs
medium herriihrt, so gilt das noch nicht fUr die Fliissigkeit, die sich wahrend 
des zweiten Stadiums an der Schaumbildung beteiligt. 1m Gegenteil, die spater 
bestatigten Versuchsergebnisse HOFMANNS weisen darauf hin, daB die Ertran
kungsfliissigkeit erst wahrend der terminalen Atembewegungen, bei erloschener 
oder stark herabgesetzter Reflexerregbarkeit, in die Luftwege eindringt. Sonst 
wird sie durch die stoBweise kurzen Ausatmungen entfernt, oder es wird die 
Stimmritze oder der Aditus ad laryngem verschlossen. 1m zweiten Stadium des 
Ertrinkungstodes riihrt die gischtbildende Fliissigkeit wahrRcheinlich von einer 
serosen Transsudation und Schleimbildung in den Luftwegen her, ebenso wie 
in sonstigen Fallen von Erstickungstod, worin gar keine Fliissigkeit von der 
AuBenwelt in die Luftwege tritt und wo sich doch manchmal im Rachen, sogar 
vor dem Munde und der Nase Schaum findet, besonders (HOFMANN) bei lang
sam erfolgender Erstickung. Der ausgestoBene feinschaumige Gischt beweist also 
nicht, daB schon im zweiten Stadium Ertrankungsfliissigkeit in die Bronchien und 
sogar noch tiefer eindringt. 

Ferner setzt P ALTAUFS Annahme voraus, daB das Eindringen der Fliissigkeit 
noch von Atembewegungen gefolgt werde. Dies trifft aber offen bar nur dann 
zu, wenn unter diesen Atembewegungen die terminalen verstanden werden. 
Aber auch dann miiBte es eine sehr bedeutende Fliissigkeitsmenge sein, die 
eine Starre der Alveolen hervorzurufen vermochte. Denn selbst groBere Mengen 
werden nach PEIPER, WASBUTZKY, SOMMERBRODT, NOTHNAGEL u. a. sehr rasch, 
fast augenblicklich, resorbiert und zwar, nach BERNARD, besonders in den 
feinen Bronchien und Lungenblaschen. AuBerdem hat GROSSMANN gezeigt, 
daB Fliissigkeitsmengen sogar iiber 600 ccm in die Trachea und Lungen von 
Kaninchen hineingegossen werden konnen, so daB bei der Autopsie das Bild 
eines hochgradigen odematosen Zustandes der Lungen vorlag, ohne daB die 
respiratorischen Volumenschwankungen der Lungenblaschen wesentlich und 
andauernd verringert werden. Sollte denn eine geringe Fliissigkeitsmenge eine 
Starre veranlassen? 

SchlieBlich aber, und dies ist wohl der Kernpunkt, "blieben" die Alveolen 
nicht "enger", nein, sie wurden verkleinert, sie waren sogar im Begriff atelekta
tisch zu werden. Nur durch eine diinne Fliissigkeitsschicht wurden sie von 
Atelektase abgehalten, einige Blaschen waren ganz luftleer. Wie sollen nun 
gerade diese am meisten verkleinerten Lungenblaschen sich bei der Einatmung, 
wahrend der die intraalveolare Luft durch Ertrankungsfliissigkeit ausgetrieben 
und ersetzt werde, am meisten vergroBern? Ebenso schwer ware die Volumen
zunahme der fast nur Luft enthaltenden Blaschen der ersten Gruppe durch eine 
geringere inspiratorische Erweiterung ,zu erklaren. 

Es ist klar, daB es nicht eine und dieselbe Kraft ist, welche zugleich die 
Lungenblaschen erweitert bzw. verkleinert und die Fliissigkeit in sie hinein
treibt. Zur Erklarung jener Verhaltnisse gehen wir aus von den GroBenver
schiedenheiten der einzelnen Blaschengruppen, ihrer Farbe, ihrem Luftgehalt 
und ihrem Sitz, und stell en wir folgende Fragen: 1. Welche Kraft erweitert 
die eine Gruppe von Lungenblaschen, mitunter sogar bis zum Platzen? 2. Welche 
verkleinert die andere bis zu volliger Atelektase? 3. Welche Kraft treibt die 
Fliissigkeit hinein? 4. Welche verteilt die Fliissigkeit und die Luft? 5. Welcher 
der hier genannten V organge ist primar, welcher sekundar? 

Wenn wir fragen, was wahrend des Ertrinkens geschieht, so finden offenbar 
im ersten, apnoischen Stadium mit geschlossener Stimmritze oder geschlossenem 
Aditus ad laryngem keine Veranderungen in den Lungen statt. Dann folgen 
im zweiten Stadium einige tiefe Einatembewegungen, ohne daB dabei auch nur 
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elmge Fliissigkeit tiefer als bis zum Kehlkopf eindringt. Denn die stoBweise 
kurzen Ausatmungen bewirken ihre sofortige Entfernung. Ob nun mitunter 
am Ende dieses Stadiums einige Fliissigkeit in die Luftrohre oder gar tiefer 
einstromt, ist gleichgiiItig - die Hauptsache, die VON HOFMANN feststellte, 
und auch wir mit anderen annehmen, ist, daB eine Reihe tiefer Einatem
bewegungen ohne Zutritt von Fliissigkeit in die Luftrohre erfolgt. Wahrend die 
kurzen Ausatmungen nur ganz wenig Luft entfernen, die bei kurzem Auftauchen 
und Luftschnappen vielleicht ersetzt wird, geschieht wahrend der tiefen Einatem
bewegungen folgendes. Der Luftdruck in der Luftrohre, den Bronchien und den 
Lungen sinkt wah rend dieser Einatembewegungen, aber nicht in allen Lungen
teilen gleich stark, doch offen bar der inspiratorischen Volumenzunahme der 
Lungenblaschen entsprechend. Er sinkt also am meisten in den lateralen kau
dalen und sterno-parasternalen Lungenblaschen, die sogar "geblaht" sein 
konnen, in den paravertebralen kranialen und angrenzenden zentralen hin
gegen am wenigsten, ja, hier nur sehr wenig unter den atmospharischen 
Druckwert usw. 1m iibrigen sinkt der Luftdruck in den peribronchialen 
und perivaskularen BIaschen weniger als in den peripheren BIaschen desselben 
Lappchens. 

Die unausbleibliche Folge dieser intraalveolaren Druckverhaltnisse ist eine 
Luftstromung von den Alveolen mit hoherem nach jenen mit niedrigerem Luft
drucke hin. Diese Luftverteilung wiederholt sich, und zwa.r stufenweise fort
schreitend, bei jeder folgenden Einatembewegung. Dabei wird von den peri
pheren oben genannten Lungenblaschen mit starkster Volumenzunahme immer 
mehr Luft aus den iibrigen gesogen, und zwar jedesmal so viel, daB am Ende 
jeder Einatembewegung der intraalveolare und intrabronchiale Luftdruck iiber
all gleich ist. Die iibrigen Lungenblaschen saugen andere aus oder werden selbst 
ausgesogen je nach den VerhaItnissen ihres intraalveolaren Luftdrucks. 

Die dann und wann vielleicht stattfindenden kurzen Ausatmungen fallen 
demgegeniiber wohl nicht ins Gewicht - fUr das Platzen sterno-parasternaler 
kranialer oder mediastinaler BIaschen sind sie vielleicht von Bedeutung - und 
es entwickelt sich schlieBlich ein Volumen pulm. auctum inspiratorium, das in 
bestimmten Lungenteilen akutes Emphysem bedeutet. Bei weniger tiefen Ein
atmungen mag diese BIahung bestimmter Lungenteile ausbleiben, die iibrigen 
Verhaltnisse bleiben jedoch grundsatzlich unverandert. Auch dann, wenn viel
leicht anfangs, bei offener Stimmritze, etwas Luft aus der Mund- und Rachen
hohle eingesogen wird. 

Diese Lungenblahung ist in gewisser Hinsicht derjenigen bei exspiratorischen 
Stenosen, die wir spater besprechen werden, ahnlich. Der Unterschied besteht 
jedoch einmal darin, daB beim Ertrinkenden keine oder nur wenig neue Luft 
(letzteres beim Luftschnappen wahrend des Auftauchens) in die Lungen hinein
stromt, so daB der Luftdruck am Ende der Einatmung einen subatmospharischen 
Wert behalt. Sodann wird das Vol. pulm. auctum in der zweiten Stufe des Er
trinkens nicht durch einen exspiratorischen Widerstand, den der exspiratorische 
Luftdruck nicht geniigend zu iiberwinden vermag, sondern wahrscheinlich in 
erster Linie durch die Zusammenziehung und die fortwahrend gesteigerte Span
nung der Einatemmuskeln unterhalten. Die von P ALTAUF und VON HOFMANN 
erwahnten doppelseitigen ZerreiBungen der Mm. sterno-cleidomastoidei sind 
wahrscheinlich die Folge solcher iibermaBiger Einatmungsanstrengungen. Ein 
ahnliches Vol. pulm. auctum ist auch nach einem Erstickungstode anderen 
Ursprungs gefunden, insbesondere wenn der AbschluB der Luft nicht voIlkommen 
war (LIMAN, BIRCH-HIRSCHFELD), wahrscheinlich ebenfalls infolge iibermaBiger 
Einatembewegungen. 
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1m dritten Stadium, wenn Ertrankungsflussigkeit in die Bronehien eingestromt 
ist und dort naeh LESSER eine reiehliehe Sehleimabsonderung hervorgerufen hat, 
werden die Bronehien, besonders die feineren, dureh zahflussige sehleimige 
Massen mehr oder weniger versehlossen, so daB weder Luft noeh FlUssigkeit 
aus oder in die Lungenblasehen dringen kann. Dies durfte hoehstens in ganz 
geringer Menge moglieh sein. Denn naeh VON HOFMANN werden die Luftwege 
schon dureh wenig Sehleim verlegt. AuBerdem wird ein Luftaustritt aus den 
Alveolen dureh die Misehung von Luft mit den sehleimigen Massen in den Bron
chiolen noeh viel mehr ersehwert (vgl. meine Versuehe S. 34). 

Es wird die spater in die Bronehien und in die Lungenblasehen einstromende 
bzw. von den "terminalen" Atembewegungen angesogene Flussigkeit die mit 
intrabronehialer Luft vermehrte intraalveolare Luft verdiehten und ihren Druck 
bis zum oder sogar uber den atmospharisehen hinaus erhohen. In dies em Fall 
treten die Lungen naeh breiter Offnung des Brustkorbs heraus. Ob noeh post
mortal eine geringe Flussigkeitsmenge einstromt, bleibe dahingestellt. 

Wir mussen also das Vol. pulm. auetum als eine Folge der tiefen Einatem
bewegungen im zweiten Stadium betraehten. Sein Fortbestehen wird zunaehst 
dureh die erhohte inspiratorisehe Muskelspannung und spater, im dritten Sta
dium, dureh Verlegung der feineren Bronehien gesiehert. Dann kann das Lungen
volumen dureh die infolge des Einstromens der Flussigkeit in die Bronebien 
und Alveolen stattfindende intraalveolare Druekerhohung noeh groBer werden. 
Es gibt aber aueh FaIle von Emphysem ("Ballonierung") ohne nennenswerte 
Flussigkeit in den Luftwegen, was der Voraussetzung P ALTAUFS nieht entsprieht. 

Welehe Kraft verkleinert nun die paravertebralen kranialen und angrenzenden 
zentralen Lungenblasehen sogar bis zu fast volliger Atelektase? Diese Lungen
blasehen erweitern sieh am wenigsten bei den Einatembewegungen im zweiten 
Stadium. Wie oben schon bemerkt, wird ihre Luft infolgedessen von den sieh 
mehr vergroBernden Alveolen zum Teil fortgesogen, bis am Ende jeder Ein
atembewegung der intraalveolare und intrabronehiale Druck uberall gleieh ist. 
Je weniger ein Lungenblasehen sieh primar vergroBert wah rend einer solehen 
Einatembewegung, je hoher also der intraalveolare Luftdruek in einem Blasehen 
bleibt, desto mehr Luft stromt daraus in die sieh mehr vergroBernden Blasehen. 
Infolgedessen verkleinert es sieh. Dabei wird sein (intraalveolarer) Raum zu
gleieh noeh dureh eine immer zunehmende Sehlangelung und strotzende Fullung 
seiner HaargefaBe verringert. Hierzu kommt spater Transsudation, und zwar 
mehr als in den blutarmen, vergroBerten Blasehen; und noeh spater, im dritten 
Stadium, Ertrankungsflussigkeit. Infolge der Verkleinerung eines aus solehen 
Blasehen bestehenden Lungenteils werden vielleieht die entspreehenden Teile 
der Zwisehenrippenwande eingezogen, davon ist aber niehts bekannt. Die Ver
kleinerung der paravertebralen kranialen und angrenzenden zentralen, und viel
leieht aueh die der ubrigen peribronehialen und perivaskularen Lungenblasehen, 
ist also die Folge der betraehtliehen inspiratorisehen VergroBerung anderer 
Lungenblasehen ohne gleiehzeitigen Zutritt von Luft oder Flussigkeit von auBen. 

Die dritte Frage lautet: Welehe Kraft treibt die Ertrankungsflussigkeit, 
sei es aueh in geringer Menge, in die Luftwege und die Lungen? 1m dritten 
Stadium, mitunter bereits am Ende des zweiten, wird der intrabronehiale und 
intraalveolare Luftdruek, der schon einen subatmospharisehen Wert hatte (vgl. 
oben), vielleieht noeh etwas erniedrigt dureh die dann stattfindenden terminalen 
Einatembewegungen. Vielleieht, denn fraglieh ist es, ob der schon sehr erweiterte 
Brustkorb sieh noeh mehr vergroBert, zumal weil diese Atembewegungen mit 
einer Zusammenkrummung des Korpers verbunden sind. Freilich durften die 
gleiehzeitige Offnung des Mundes und wahrseheinlieh aueh Erweiterung der 
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Stimmritze oder Rebung der Zungenwurzel den Eintritt der Fhissigkeit er
leichtern. Die Fhissigkeit stromt dann in die Luftwege durch eine Triebkraft, 
die aus der Differenz des hydrostatischen und des intrabronchialen Drucks 
entsteht. Schleim in den feineren Bronchialverzweigungen erhoht den Wider
stand. Infolgedessen stromt eine nur sehr geringe Menge in die Lungenblas
chen ein. 

In welche Lungenblaschen? Indem der hydrostatische Druck sich nach allen 
Richtungen hin gleich stark geltend macht, und der intrabronchiale bzw. intra
alveolare Luftdruck uberall derselbe ist, muB die Verteilung der Flussigkeit 
wohl ausschlieBlich oder doch ganz vorwiegend von den intrabronchialen Wider
standen abhangig sein. Nun sind zwar die kaudalen und sterno-parasternalen 
Bronchien langer als die ubrigen, aber demgegenuber erweitern sie sich wahr
scheinlich auch mehr bei der Einatem-
bewegung. Dann kommt vielleicht 
110ch eine verschiedene Blutfullung der 
Bronchialwande in Betracht. Alles in 
allem mussen wir die Differenz zwi-
schen den Widerstanden der verschie
denen Bronchien auBer Betracht lassen. 
Dann muBtein jedes Lungen blaschen die 
gleiche Flussigkeitsmenge einstromen. 

Was bedingt die ungleiche blaue 
Farbung? Die gleiche blaue Flussig
keitsmenge, die ein stark verkleinertes 
Lungenblaschen ganz oder fast ganz 
erfUllt und tiefblau farbt, vermag ein 
groBeres Blaschen nur zum Teil zu 
fUllen und wird folglich einem aus s01-
chen Blaschen bestehenden Lungenteil 
eine leichtere Farbung erteilen. In den 
groBten Blaschen ist von einer Far
bung kaum die Rede. 

Die Beantwortung derfunften Frage : 
welcher V organg primar, welcher sekun - Abb. 6. 

dar sei, ist bereits in der bisherigen 
Darlegung enthalten. 

T 

8, 

Aft 

Grol.le der KautschukbHischen b, und b, 
vor dem Versuch 

Alles in allem erklaren sich die typischen Farbenschattierungen in den Ver
suchslungen als ausschlieBlich oder ganz vorwiegend bedingt durch die sehr 
unaleichma!3ige primare inspiratorische V olumenvergro{3erung der verschiedenen 
Lungenblascheh~ 

Es war wunschenswert, die Grundlage, auf der diese Erklarung fuBt, naher 
zu prufen. Diese Grundlage ist, daB die sehr ungleichmaBige inspiratorische 
VergroBerung der verschiedenen Lungenblaschen, ohne gleichzeitigen Zutritt 
von Luft oder Fliissigkeit, nicht nur die Verkleinerung einiger Blaschen, sondern 
auch die Verteilung von Luft und Flussigkeit, kurz aIle ubrigen Befunde, zu 
erklaren vermag. 

Es werden zwei WOUTJFsche FlaschenF1 und F2 (vgl. Abb. 6), jede durch drei 
Kautschukstopsel luftdicht abgeschlossen. Durch die mittleren Stopsel werden 
die glaEernen gleich weiten Rohren B1 und B2 luftdicht gestochen. Am Ende 
jeder Rohre befindet sich (in der Flasche) ein Kautschukblaschen b1 und b2 , 

die in physikalischen Eigenschaften einander moglichst gleich sind. An ihren 
anderen Enden vereinigen sich die Rohren, nachdem sie sich uber eine gleiche 

Tendeloo, Lungenkrankheiten. 2. Auf!. 3 
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Strecke k (von 60 mm Lange) zu Kapillaren von je 1 mm Durchschnitt (2 r) 
verengert haben, in einer gemeinschaftlichen Rohre T. Diese endet 750 mm 
iiber dem Tisch, worauf die Flaschen aufgestellt wurden, in einen groBen glasernen 
Trichter T 1 . Dieser Trichter kann durch einen konisch geschliffenen glasernen 
Stopsel S luftdicht abgeschlossen werden. 

Del' Luftdruck Dl bzw. D2 in den Flaschen, d. h. del' auf den Blaschen lastende 
AuBendruck, kann durch die Rohre D und die glasernen Kranchen kl und k'l, 
nach Belieben im gleichen oder in ungleichem MaBe erhoht oder erniedrigt 
werden. Letzteres geschah bei meinen Versuchen, indem ich an dem Mund
stiick 0 saugte. Man kann aber statt der einen Rohre D zwei Rohren nehmen, 
die eine nur mit F l , die andere nur mit F2 in Verbindung, so daB an heiden 
Rohren zwei Personen zugleich saugen, oder man durch zwei Pumpen saugen 
laBt. Die Quecksilbermanometer Ml und M2 zeigen die Werte von Dl und D2 
und ihre Schwankungen. 

Viele Versuche wurden angestellt mit mehr odeI' weniger starken primaren 
Erniedrigungen von Dl und D2 , ferner unter kiirzerem oder langerem Zustromen 
des Wassel's, mit periodischem VerschluB des Trichters, also periodischem Zu
stromen des Wassers, mit anderen Trichterhohen. Am Ende jedes Versuchs 
wurde die in die Blaschen eingestromte Fliissigkeitsmenge bestimmt. 

Bei dies en Abanderungen ergab sich, daB die Fliissigkeitsmenge in dem 
einen BlascheIi in del' Regel del' im anderen bei demselben Versuch nahezu gleich 
war. Auch dann, wenn die Blaschen aus feinstem Kautschuk gemacht und 
gleich sind, kann aber ihre Dehnbarkeit durch starke Dehnung zunehmen und 
Abweichungen entstehen. 

Das verkleinerte Blaschen enthalt weniger, mitunter sogar gar keine Luft 
und war dementsprechend zum groBten Teil oder sogar ganz mit Wasser gefiiIlt. 
1m vergroBerten Blaschen hingegen trat die Fliissigkeitsmenge dem l~uftgehalt 
gegeniiber mehr oder weniger, mitunter sehr betrachtlich zuriick, und zwar 
desto mehr, je nachdem A-D2 groBer war als A-Dl . Es stellte sich heraus, 
daB mit Fliissigkeit vermischte Luft durch einen gering en Druckunterschied 
nur schwer durch Glaskapillaren fortbewogen wird. Uber Versuche, wobei die 
Rohre T schon vor der Druckerniedrigung mit Wasser gefiiIlt wurde, wobei 
dann mehr Wasser in das sich vergroBernde Blaschen stromte, brauche ich hier 
nicht zu berichten. 

Wenn zwei Blaschen, unter den genannten Bedingungen, einer ungleichen 
Erniedrigung des auf ihnen lastenden AuBendrucks ausgesetzt werden, konnen 
sich drei FaIle ergeben, je nach dem Verhaltnisse von A-Dl und A-D2' nam
lich: 1. das eine Blaschen vergroBert sich weniger als das andere ohne weiteres, 
2. das Blaschen mit dem hoheren AuBendruck wird mehr oder weniger vom 
anderen ausgesogen, so daB es sich verkleinert oder 3. gleich groB bleibt. 

Tritt jetzt Fliissigkeit durch die gemeinschaftliche Rohre in die Blaschen 
hinzu (zweite del' oben gesteIIten Fragen), dann 1. stromt in beide Blaschcn in 
der Regel nahezu die gleiche Menge Wasser, 2. wird folglich der relative Luft
und Fliissigkeitsgehalt ausschlieBlich durch ihren Luftgehalt (Alveolenvolumen) 
vor dem Fliissigkeitszutritt bestimmt. Hierbei sind allerlei Schattierungen, je 
nach den urspriinglichen Werten von A-Dl und A-D2 und abhangig von 
Veranderungen del' Dehnbarkeit del' Blaschen, moglich. 

Ferner geht aus obigen Auseinandersetzungen hervor, daB es nicht viel zu 
bedeuten hat, ob terminale Atembewegungen stattfinden oder nicht, wenn nur 
tiefe Einatembewegungen voraufgegangen sind. 

Trifft ohige Erklarung zu, so miiBte es moglich sein, eine entgegengesctzte 
Verteilung von Luft und eingesogenem Wasser zu bekommcn bei einem Kanin-
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chen, das man mit einer an die Raut festgenahten Trachealkanule (nach Tra
cheotomie) ganz unter Wasser mit Berlinerblau von etwa 34 0 C fortwahrend 
untertaucht. Schon wahrend del' dyspnoischen Stufe muBte dann Wasser ein
gesogen werden, und zwar in die verschiedenen Lungenteile in einer Menge, ihrer 
inspiratorischen Erweiterung entsprechend, also gerade in die paravertebralen 
kranialen Teile am wenigsten. In del' Tat gelang dies annahernd bei einem von 
vier Kaninchen: die paravertebralen kranialen Lungenteile waren ganz odeI' 
fast ganz ungefarbt, die paravertebralen kaudalen Teile enthielten mehr Farb
stoff, die sterno-parasternalen und lateralen kaudalen Lungenteile waren am 
dunkelsten blau mit Ausnahme del' lateralen kaudalen (diaphragmalen) Lungen
randel', die makroskopisch keinen Farbstoff zu enthalten schienen; wahrschein
lich waren die Einatmungen da durch einen stark gefiillten Magen nicht tief 
genug. Die zentralen Lungenteile waren ziemlich gleichmaBig dunkelblau, was 
sich daraus erklart, daB sie dem Rauptbronchus ganz nahe liegen. In den blauen 
Lungenteilen finden sich hier und da etwas hellere Inseln. Die paravertebralen 
Bronchien erwiesen sich als durchgangig bei Aufblasung del' gleichnamigen 
Lungenteile. Del' Gegensatz in del' Verteilung des Farbstoffs bei diesem Kanin
chen und bei Kaninchen, die ohne Trachealkaniile ertrankt wurden, vermogen 
wir nul' zu verstehen aus dem sofortigen freien Zutritt des Wassel's beim Kanin
chen mit einer Trachealkaniile. Damit erweist sich die Richtigkeit del' Annahme, 
daB samtliche Befunde die Folgen sind von Verschiedenheiten del' inspiratorischen 
Erweiterungen del' verschiedenen Lungenteile. V gl. Krkh.forschg 5,289, Abb.l u. 2. 

Nicht aIle Versuche gelangen: Zunachst. darf das Wasser nicht zu dunkel 
gefarbt sein, weil dadurch die Farbenunterschiede undeutlich werden. Ferner 
mae hen nicht aIle Tiere gleieh regelmaBige und tiefe Einatmungen. Das Tier 
verschlieBt mitunter durch Beugung des Kopfes die Trachealkanule. Man darf 
abel' die Bewegungen nicht zu viel beschranken, weil die Einatmungen frei 
bleiben mussen. 

Die Lungenbefunde bei ertrunkenen Menschen und Kaninchen in typischen 
Fallen ergeben somit eine bis in die Einzelheiten gehende Bestatigung del' SchluB
folgerungen hinsichtlich del' Volumenzunahme del' verschiedenen Lungenteile 
bei tiefer Einatmung. 

Abweichungen von obigen typischen Befunden muB man streng individuali
sierend beurteilen. So konnen Pleuraverwachsungen ie nach Sitz, Festigkeit 
und Ausdehnung einen entscheidenden EinfluB auf die Volumenschwankungen 
auch del' angrenzenden Lungenblaschen, somit auch auf ihren Luft- und Flussig
keitsgehalt, ausuben. Dasselbe gilt von interstitiellen Pneumonien und anderen 
pathologisch ·anatomischen Veranderungen. 

Zeichen eines Erstickungstodes konnen uberhaupt fehlen, wenn del' Tad 
sofort nach dem Fall ins Wasser eintritt. Wir wissen doch, daB es sofort Gerettete 
gibt, die nicht ins Leben zuruckgebracht werden konnen. Bei anderen Er
trunkenen lassen sich nul' einige Zeichen nachweisen. Abel' auch diese Ab
weichungen vermogen nichts an den Befunden in den typischen Fallen zu andern, 
womit die Befunde in den typischen Fallen von ertrunkenen Tieren uberein
stimmen. 

Lungenbefunde bei Pneumonokoniosen und experimentellen Staubinhalationen 
Ein Vergleich der am Sektionstische gesammelten Befunde lehrt, daB das 

Staubpigment sich in verschiedener Menge ganz vorwiegend an bestimmten 
Stellen anhauft. Daraus bekommen wir Angriffspunkte fur die Beurteilung del' 
Krafte, welche die Pigmentation beherrschen und mit Lebenseigenschaften 
del' Lungen zusammenhangen. 

3* 
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Mehr noch als die Beobachtungen am Menschen, ermoglichen die grund
legenden Versuchsergebnisse ARNOLDS die Bedeutung einiger Faktoren und Be
dingungen kennenzulernen, weil die Einatmung von verschiedenen Staub
sorten unter verschiedenen Bedingungen stattfand. Als Versuchstiere wurden 
Kaninchen und Runde gewahlt, die im allgemeinen gleiche Befunde ergaben. 
Einmal war der Staubgehalt der Luft verschieden; sodann wurde entweder 
nur einmal oder mit Ruhepausen mehrere Male inhaIiert, wobei auch die In
halationsdauer verschieden war; ferner wurde in der einen Reihe das Tier sofort 
nach der letzten Inhalation getotet, in einer anderen Reihe noch kiirzere oder 
langere Zeit am Leben gelassen, wahrend der es in einer staubfreien Luft atmete; 
schlie13lich wurden verschiedene, fein zerstaubte Staubarten, namlich RuB, Ultra
marin, Schmirgel oder Sandstein, in der Inspirationsluft schwebend gefiihrt. 

Wir miissen annehmen, daB die eingeatmeten Staubteilchen durch die ein
geatmete Luft in die Alveolen eingetragen werden, weil ARNOLD sofort nach der 
letzten Einatmung von Staub frei in den Alveolen liegende Staubteilchen nach
wies. Dann wurde auch in der Trachea und den Bronchien Niederschlag ge
funden. Je nach dem Staubreichtum der Lungen fand sich eine gleichmaBige 
diffuse oder eine herdfOrmige Farbung (in groBeren oder kleineren Flecken) 
der Lungen bzw. ihrer Teile vor. Die Blaschen der am starksten verfarbten 
Lungenteile enthalten mehr Niederschlag als andere, weniger verfarbte. In 
allen Lungenteilen jedoch konnen neben strotzend mit Staub gefiillten Blaschen 
auch staubarmere, ja ganz staubfreie Blaschen vorkommen, namentlich nach 
RuBinhalation. Die Staubteilchen .verden ganz frei oder in Zellen ("Staub
zellen") gefunden; auch im Lungengewebe finden sich freie Staubteilchen in 
groBer Anzahl vor. 

Mit Rinsicht auf die Verteilung des Niederschlags bzw. auch des Pigments 
waren die Befunde nach Ru(3- und Ultramarininhalationen im groBen und ganzen 
gleich. War der Staubgehalt der eingeatmeten Luft ein hoher, dann waren die 
Lungen meistens gleichmaBig, oft aber die unteren Lappen starker als die oberen, 
gefarbt. War der Staubgehalt hingegen ein maBiger, dann waren die Lungen 
nur gefleckt. Nach einer kurz (einige bis 24 Stunden) dauernden Inhalation 
von Ultramarin enthielten die kranialen Lungenteile, besonders die "rechten 
Oberlappen", mehr Ultramarin als die kaudalen. Nach einer langeren Inhalations
dauer oder nach einer mehrmals mit kurzen Zwischenpausen regelmaBig wieder
holten Einatmung ergab sich derselbe Befund wie bei hohem Staubgehalt, wenn 
namlich das Tier, wie in den iibrigen obengenannten Fallen, sofort nach der 
letzten Inhalation getotet wurde. Bei Tieren hingegen, die noch einige Zeit 
nach der letzten Inhalation lebten und in staubfreier Luft atmeten, erwiesen 
sich bei der Autopsie die "unteren Lappen" wiederum weniger gefarbt als die 
" Oberlappen". Es findet dann eine "Aufhellung des I~ungengewebes" statt, 
die mit der Frist zwischen letzter Einatmung von Staub und Tod zunimmt 
und kaudo-kranialwarts fortschreitet. War diese lTrist sehr lang, dann war der 
Farbstoff makroskopisch nicht mehr mit Sicherheit nachzuweisen. 

Nach Inhalation von Schmirgel ergab sich entweder eine gleichmaBige Far
bung der Lungen oder, und zwar in den meisten Fallen, unabhangig von der 
Inhalationsdauer, ja sogar nach einer Uberlebungsfrist von einigen Tagen, eine 
starkere Farbung der kaudalen Lungenteile. (Nur bei einem groBen Kaninchen, 
Nr. 10, erwies sich 98 Stunden nach eingestellter einmaliger fiinfstiindiger In
halation nur der linke Oberlappen gefarbt.) Nach langerer Uberlebungsfrist 
fand Aufhellung statt. 

Die Verteilung des Sandsteinswarwegen seiner Gleichfarbigkeit mit dem Lungen 
gewebe und der hochgradigen Gewebsveranderungen nicht deutlich zu verfolgell. 



Pneumonokoniosen bei Menschen und Tieren 37 

ARNOLD hat seine Ergebnisse zwar folgendermaBen zusammengefaBt: "Der 
Staub (wird) am friihesten an den oberen, in groBter Menge an den unteren 
Lappen deponiert, und in beiden Hinsichten ist (beim Kaninchen wenigstens) 
die rechte Seite begiinstigt", - eine Erklarung seiner Befunde hat er aber nicht 
gegeben. HANAU hat aus jenen Befunden den SchluB gefolgert, daB "der Ober
lappen besser inspiriere als der Unterlappen". Dieser SchluB ist jedoch will
kiirlich, weil er nicht mit allen Befunden in Ubereinstimmung ist. Mit gleich 
wenig Recht konnte man aus den anderen Befunden genau das Umgekehrte 
ableiten. Schon die oben gegebene Ubersicht weist darauf hin, daB die Sache 
sich nicht so einfach verhalt. DaB auch die Schwerkraft ohne weiteres die Ver
teilung der Staubteilchen nicht begreiflich zu machen vermag, ist klar. 

Weil die staubzufiihrenden Krafte zur Erklarung nicht ausreichen, ihnen 
aber nicht ohne weiteres aIle Bedeutung abgesprochen werden kann, ist es an
gezeigt, die Rolle der abfiihrenden Krafte zu erforschen, und zu erwagen, ob 
die algebraische Summe der staubzufiihrenden und staubabfiihrenden Krafte 
den Niederschlag bzw. die Pigmentation in den verschiedenen Lungenteilen je 
nach den Versuchsbedingungen bestimmt. . 

ARNOLD nennt als staubabfiihrende Krafte einmal die Wanderzellen und 
Epithelien, die als "Staubzellen" abgestoBen und ausgehustet werden, ferner die 
Fortschleppung des Staubs durch den Lymphstrom, wozu wir auch die Be
wegung des Gewebesafts rechnen. Fiir die Abfuhr durch die Staubzellen treten 
SLAVJANSKY und besonders INS ein. Ob dieser Abfuhr aber bei der erheb
lichen Staubzufuhr in ARNOLDS Versuchen groBe Bedeutung zukommt, scheint 
wohl zum mindesten zweifelhaft. RUPPERT, AUFRECHT, FLEINER und WYSSOKO
WITSCH (letzterer sogar bei einer hamatogenen Staubzufuhr und -verteilung) 
sahen nur ausnahmsweise oder gar keine staub- oder korperhaltigen Wander
zellen, obwohl sie danach suchten. Abfuhr durch Flimmerbewegungen der 
Bronchialepithelien hat offenbar keinen EinfluB auf den in den Lungenblaschen 
befindlichen Staub. 

Dieser Staub wird in das Lungengewebe und seine Gewebespalte und Lymph~ 
gefaBe aufgenommen, was durch AbstoBung von Epithelzellen erleichtert wird. 
Dabei spielt wahrscheinlich nicht nur die abwechselnde respiratorische Ver
diinnung und Verdichtung des Protoplasmas der Alveolarepithelien, und mehr 
noch die ihres Zwischenstoffes (Kittstoffes) einigermaBen wie amoboide Be
wegungen, aber auch die Schwankungen des intraalveolaren Luftdrucks eine 
groBe Rolle. Die weitere Fortschleppung der Staubteilchen geschieht durch die 
Bewegungsenergie des Saft- und Lymphstroms. Schon nach wenigen Stunden 
wurde Ultramarin in parabronchialen Lymphdriisen gefunden, aber in so kleiner 
Menge, daB von einer bedeutenden Abfuhr noch nicht die Rede sein konnte. 
Erst nach langerer Versuchsdauer kommen jene abfiihrenden Krafte in den 
Vordergrund. Aber dann reichen sie als einzige abfiihrende Krafte wohl voll
kommen hin, urn die Aufhellung des Lungengewebes zu bewirken. Das Pigment 
wird den regionaren und auch ferner liegenden Lymphdriisen zugefiihrt, sofern 
es nicht liegen bleibt. Eine Abfuhr durch das Blut kommt kaum in Betracht. 

Wenn wir nun die auf S. 26f. aufgestellten SchluBfolgerungen hier anwenden, 
daB namlich sowohl die respiratorische BewegungsgroBe der Lungenblaschen 
als die exspiratorische Bewegungsenergie des Safts und der Lymphe in den am 
meisten kaudalen Teilen der Kaninchenlungen ihren hochsten Wert erreichen, 
und daB dieser Wert kranialwarts abnimmt, so verstehen wir die kaudo-kranial 
fortschreitende Aufhellung der Lungen. 

Wahrscheinlich bleibt der Staub in den periphersten Lungenblaschen zum 
Teil als Pigment liegen, zum Teil wird er nach den zentralen Lungenteilen und 
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Lymphdriisen, zum Teil in die pleuralen und subpleuralen Saft- und Lymph
bahnen verschleppt, wo er zum Teil liegenbleibt, bei Kaninchen in subpleuralen 
Lymphknotchen und besonders an den sternformigen Knotenpunkten (Erweite
rungen oder Lymphknoten) der interlobularen Lymphwege. Knotchen- und 
fleckenfOrmige Verdickungen fehlen da nie nach Sandsteineinatmungen (ARNOLD). 

Wie ist es moglich, daB sich in den kaudalen Lungenteilen bei den Tieren, 
die nach einmaliger Einatmung von RuB oder Ultramarin sofort getotet wurden, 
weniger Staub findet als in den kranialen? Aus der ganz kurzen Inhalations
dauer folgt, daB die oben erorterte Aufhellung der kaudalen Lungenteile nicht 
in Betracht kommen kann. 

Betrachten wir die Krafte, die die Bildung eines Niederschlags schwebender 
Staubteilchen aus stromender Luft beherrschen, etwas naher. Stromt eine mit 
annahernd gleich groBen Staubteilchen beladene Luft durch eine Rohre, so 
faUt ein Teil des Staubs in der Rohre nieder, wahrend der iibrige Staub mit 
der Luft aus dem Rohrenende heraustritt. Wie groB der eine, wie groB der andere 
Teil ist, hangt von einigen GroBen abo Auch aus den Untersuchungen von KAY
SER und HILDEBRANDT erhellt, daB der gebildete Niederschlag bestimmt wird 
durch: die Geschwindigkeit des Luftstroms, zu der er in umgekehrtem Verhalt
nisse steht; das spezifische Gewicht des Staubs, dem er proportional ist; den 
Staubgehalt der Luft, die Rohrenlange, die Durchstromungsdauer; diesen drei 
GroBen ist der Niederschlag ebenfalls proportional. 

Dies gilt auch fUr die mit Staub beladene Luft, die in die Luftwege einstromt. 
Je mehr Staub in den oberen Luftwegen und Bronchien niederfallt, um so staub
armer ist die in die Lungenblaschen stromende Luft. Von dem Niederschlag 
in den Bronchien wissen wir nichts, ebensowenig von dem Gesamtdurchschnitt 
der verschiedenen Bronchialgebiete und ihren respiratorischen Schwankungen. 
Weil die kaudalen Bronchien die langsten sind, miiBte ceteris paribus der ganze 
Niederschlag in ihnen am groBten sein. Die mitunter vom eingeatmeten Staub 
gebildeten Obstruktionsatelektasen wurden aber nie in kaudalen, sondern nur 
in kranialen Lungenteilen gesehen - einmal war sogar der ganze linke Ober
lappen infolgedessen durch Ultramarin kollabiert. Aber es konnte eine Ver
stopfung ebensogut einer geringeren Staubabfuhr als einer groBeren -zufuhr 
oder beiden zugleich zuzuschreiben sein, und schlieBlich ware es mogIich, daB 
auch bei der Bildung einer urspriinglich gleichen Menge Niederschlags nur die 
Bewegungsenergie der respiratorischen Luftstrome entscheidet, ob eine Ver
stopfung mit nachfolgender Atelektase entsteht oder nicht. Und gegeniiber 
der groBeren Lange der kaudalen Bronchien steht, daB die Geschwindigkeit 
des inspiratorischen Luftstroms darin groBer ist als in den kranialen. VieUeicht 
ist also schIieBlich die in die kaudalen Lungenblaschen einstromende Luft ebenso 
staubreich oder sogar staubreicher als die in die kranialen eingesogene Luft. 
Wir werden dies vorlaufig annehmen. 

Wenn wir dem durch obengenannte Rohre gehenden Luftstrome plOtzlich 
die entgegengesetzte Richtung geben, gelten fiir den wahrend des Riickstroms 
gebildeten Niederschlag dieselben GroBen wie oben; der Staubgehalt ist jedoch 
wegen des Verlusts an Niederschlag niedriger geworden. Dies gilt auch fiir 
den exspiratorischen Luftstrom. AuBerdem hat der exspiratorische Luftstrom 
eine langere Dauer, aber eine geringere Geschwindigkeit als der inspiratorische. 

Wie verhalt sich nun die Bildung des Niederschlags in den kranialen und kau
dalen Lungenblaschen? Auch in den Alveolen gelten die gleichen Faktoren; es 
kommt aber bei der Stromwendung ein neuer Faktor hinzu, der von groBer Be
deutung fUr den besonders in den Lungenblaschen gebildeten Niederschlag ist, nam
lich die Geschwindigkeit, womit die Stromwendung stattfindet. Je groBer diese ist, 
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desto geringer wird der Niederschlag sein und umgekehrt. Tritt die Stromwendung 
p16tzlich ein, dann ist der giinstigste Zeitpunkt zur Bildung eines Niederschlags, 
namlich die Periode, wo die Stromgeschwindigkeit Null ist, moglichst kurz. 
Umgekehrt ist die Gelegenheit zur Bildung eines Niederschlags desto groBer, 
je nachdem die Stromwendung von einer langeren und betrachtlicheren Strom
verlangsamung eingeleitet und gefolgt, und am groBten, wenn sie von einer 
gewissen Pause begleitet wird. 

Wir miissen somit annehmen, daB in den paravertebralen kranialen und 
angrenzenden zentralen Lungenteilen, wo die Geschwi~(ligk!:liten der Luft <len 
niedrigsten Wert haben, der meiste Staub niederfu1H, wahreiidauBerdem bei 
jeder Stromwendung dort nicht nur eine sehr betrachtliche, ziemlich lange 
dauernde Stromverlangsamung, sondern sogar ein fast oder ganz volliger Still
stand der Luft eintritt, wie wir aus den Atmungskurven von RIEGEL, GERHARDT 
u. a. ableiten. Hingegen findet die Stromwendung in den lateralen kaudalen 
Lungenteilen fast p16tzlich statt, wie das z. B. der in den Atmungskurven von 
dem in- und exspiratorischen Schenkel gebildete sehr scharfe Winkel zeigt, 
wahrend iiberdies die Geschwindigkeiten der Luftstrome hier am groBten sind. 
DaB zwischen beiden Lungenbezirken zahlreiche allmahliche Ubergange vor
kommen, leuchtet ein. So wird es innerhalb gewisser Grenzen moglich, daB 
eine groBere inspiratorische Zufuhr von Staub in Teile mit groBen respiratorischen 
Volumenschwankungen gegeniiber dem Einflusse einer langer dauernden Strom
verlangsamung und Stromwendung in Teilen mit geringeren Volumenschwan
kungen so zuriicktritt, daB in diesen Teilen mehr Staub niederfallt als in jenen. 

Der Stromwendung kann aber offen bar nur dann eine solche entscheidende 
Bedeutung zukommen, wenn der exspiratorische Luftstrom den am Anfang 
der Ausatmung noch schwebenden Staub zum geringeren oder groBeren Teil 
aus den Lungenblaschen hinausfiihrt, ahnlich wie Pulver durch das Zusammen
driicken eines Pulverblasers aus Gummi. Denn sonst wiirde der intraalveolare 
Niederschlag nur durch die inspiratorische Staubzufuhr bestimmt werden. Es 
",vird ein desto groBerer Teil des noch schwebenden Staubs weggefUhrt - der 
niedergefallene Staub klebt wohl der feuchten Alveolenwand fest an -, je groBer 
die Bewegungsenergie des exspiratorischen Luftstroms ist. 

Dies gilt nicht nur fiir Staub, der spezifisch kaum schwerer ist als Luft, 
sondern auch fUr schwerere Arten. Betrachten wir namlich die Kurve der Atem
bewegungen eines kaudalen lateralen Thoraxpunkts, die also zugleich die
jenigen des entsprechenden Lungenteils darstellt, so ist die Dauer der Aus
atmung dieses Teils kaum groBer als die seiner Einatmung. Foiglich ist die 
Bewegungsenergie des exspiratorischen Luftstromes in diesem Teil ebenfalls 
kaum geringer als die des inspiratorischen. Wodurch sollte nun der exspiratorische 
Luftstrom nicht imstande sein, RuB, Ultramarin und ahnliche leichtere Staub
art en zu entfernen, wenn der inspiratorische sogar sehr viel schwerere, wie z. B. 
Schmirgel und Sandstein, hineinbringen kann? Dies wiirde offenbar nur dann 
zutreffen, wenn eben die Grenze erreicht ware, wo die Bewegungsenergie des 
exspiratorischen Luftstroms zur Entfernung einer bestimmten Staub art durch
aus unzureichend ist, wahrend die des inspiratorischen Luftstroms noch grade 
zur Hineinschleppung geniigt (s. unten). 

Der in den Bronchialverzweigungen niedergefallene Staub wird durch die 
Bewegungen der Flimmerepithelien weggefUhrt. Das Kaninchen huste angeblich 
nicht; das hat man aber auch yom Meerschweinchen und sogar yom Rind be
hauptet, die aber husten. 

Durch starken Niederschlag wahrend der Stromwendung und geringe Be
wegungsenergie des exspiratorischen Luftstroms in den kranialen, besonders 
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in den zentroparavertebralen Lungenteilen erklaren sich die Befunde nach ganz 
kurzen Inhalationen von RuB und U1tramarin bei maBigem Staubgehalt. Dabei 
findet sich in der rechten Lunge mehr Staub, was wohl mit der groBeren in
spiratorischen Zufuhr durch den weiteren rechten Bronchus zusammenhangt 
(ARNOLD). 

Wie versteht es sich aber, daB bei einem hohen Gehalt der eingeatmeten 
Luft an RuB oder U1tramarin und bei langer dauernden oder mehreren Ein
atmungen von Luft mit maBigem RuB- oder Ultramaringehalt entweder kein 
Unterschied zwischen kranialen und kaudalen Lungenteilen bestand, oder gerade 
die letzteren sich staubreicher erwiesen? In beiden Versuchsreihen wurden die 
Tiere sofort nach der letzten Inhalation getotet. Vielleicht entstehen die Be
funde bei erstgenannten Versuchen schon hierdurch, daB bei einem hohen Staub
gehalt die inspiratorische Zufuhr in die kaudalen Lungenteile, trotz der lang
sameren Stromwendung in den kranialen Teilen, den Ausschlag gibt. 

AuBerdem gelten aber hier wohl auch noch folgende Verhaltnisse, welche 
die Befunde nach langeren bzw. mehreren Einatmungen von Luft mit maBigem 
RuB- oder Ultramaringehalt erklaren konnen. Oben wurde namlich schon er
wahnt, daB iiberall neben stauberfiillten auch staubarme, ja sogar staubfreie 
Lungenblaschen vorkommen konnen. Es ist nicht anzunehmen, daB solche 
Lungenblaschen verstopften Bronchiolen angehoren. Dann miiBten doch die 
vollkommen oder fast staubfreien Blaschen desselben Lappchens zugleich atelek
tatisch sein oder mindestens im Begriffe stehen, es zu werden, und davon berichtet 
ARNOLD nichts. 1m Gegenteil wurden Atelektasen nur in kranialen Lungen
teilen beobachtet. Eine vollige Verlegung des zufiihrenden Bronchiolus kann 
somit in Abrede gestellt werden. Demgegeniiber erscheint es moglich, daB die 
fast ganz mit Staub erfiillten Lungenblaschen dadurch sich weniger bei der 
Einatmung vergroBern und weniger Luft ansaugen. Die Bewegungsenergie des 
Luftstroms in ihren Bronchiolen, wozu auch die benachbarten Alveolen gehoren, 
nimmt infolgedessen ab und damit die Staubzufuhr. Dies wird zutreffen, falls 
gewisse Alveolen schon nach einigen wenigen Einatmungen bedeutend mehr 
Staub erhalten haben als die benachbarten Blaschen. Auch diese mogen sich 
weniger erweitern durch ihren Zusammenhang mit weniger dehnbar gewordenen 
Alveolen. AuBerdem spielen vielleicht noch Unterschiede der in den Bronchien 
gebildeten Niederschlagsmenge eine gewisse Rolle, grade in denjenigen Bron
chialverzweigungen, die zu Lungenblaschen mit geringen oder durch Staub
anhaufung verringerten respiratorischen Volumenschwankungen fiihren. So 
kallll der inspiratorische Luftstrom relativ oder sogar absolut insuffizient werden, 
d. h. weniger bzw. gar keine Staubteilchen mehr zufiihren, ohne daB eine Atelek
tase erfolgt. 

Ahnlich wie in vereinzelten Lungenblaschen werden im allgemeinen die 
respiratorischen Volumenschwankungen eines Lungenbezirks durch eine gewisse 
Fiillung seiner Blaschen mit Staub geringer. Auch eine gewisse Staubanhaufung 
in den engeren Bronchien diirfte jene Volumenschwankungen beeintrachtigen. 
Infolgedessen wird allmahlich erst der exspiratorische, spater auch der inspi
ratorische Luftstrom relativ, und schlieBlich sogar absolut insuffizient. Denn 
sobald der exspiratorische Luftstrom relativ insuffizient wird, entsteht offen bar 
ein circulus vitiosus. Jeder Lungenteil kann mit anderen Worten, ceteris pari
bus, durch zunehmende Insuffizienz des inspiratorischen Luftstroms nur bis 
zu einem eigenen Maximum Staub aufnehmen. Dieses Maximum hat in den 
Lungenteilen mit den geringsten respiratorischen Volumenschwankungen den 
niedrigsten Wert und wird dort am ehesten erreicht, in den iibrigen Lungen
teilen ihren respiratorischen Volumenschwankungen entsprechend. 
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Weil nun sowohl bei hohem Staubgehalt der Luft als nach langeren oder 
mehreren Inhalationen bei niedrigerem StaubgehaIt in den kranialen zentro
paravertebralen Lungenteilen schon eine relative (spater absolute) Insuffizienz 
des inspiratorischen Luftstroms eintreten wird, wahrend die iibrigen, besonders 
die kaudalen Lungenteile die Staubeinatmung unabgeschwacht fortsetzen, 
werden diese mit ihrem hoheren Maximum staubreicher als jene. Damit er
scheinen obengenannte Befunde und die ganze Zusammenfassung ARNOLDS erklart. 

In einigen Fallen stellte sich kein Unterschied zwischen kaudalen und kra
nialen Lungenteilen heraus; dies hangt wohl mit Verschiedenheiten der In
halationsdauer, des StaubgehaIts, des spezifischen Gewichts und der GroBe 
der Staubteilchen und mit der GroBe des Versuchstieres, d. h. der Bewegungs
energie des ex- und inspiratorischen Luftstroms, zusammen. Es kommt iiber
haupt weniger auf die absoluten als auf die relativen Werte jener GroBen an. 
Ahnlich wie zwischen den Bedingungen bestehen auch zwischen den Befunden 
Ubergange. 

In ahnlicher Weise wird ein Luftstrom mit einer gleichbleibenden Bewegungs
energie um so eher relativ bzw. absolut insuffizient, je nachdem das Gewicht 
der gleich groBen Staubteilchen zunimmt. Dies gibt die Erklarung der Befunde 
nach Schmirgelinhalationen. Dieser Staub hat namlich ein hohes spezifisches 
Gewicht, ungefahr 4,0. DaB nach Einatmungen einer solchen Staubart selbst 
bei niedrigem Staubgehalt der Luft und kiirzerer Dauer doch die kaudalen 
Lungenteile sich staubreicher erwiesen als die kranialen, verstehen wir aus einer 
relativen Insuffizienz des inspiratorischen Luftstroms der kranialen Lungenteile. 
Dieser Insuffizienz gegeniiber fallt offenbar eine relativ groBere Niederschlag
bildung in diesen Teilen weniger ins Gewicht, und das um so weniger, weil das 
hohe spezifische Gewicht zugleich die Niederschlagbildung auch in den kaudalen 
Teilen sehr begiinstigt. 

1m vollkommenen Einklang mitdieser Erklarung steht die Erfahrung, daB 
sogar nach einer langeren Uberlebungsfrist nach Schmirgeleinatmungen die 
kaudalen Lungenteile noch schmirgelreicher bleiben als die kranialen. Es fand 
dann also keine oder eine nur sehr schwache Aufhellung des Lungengewebes 
statt. Wir brauchen nur anzunehmen, daB ahnlich wie der respiratorische Luft-, 
so auch der Gewebesaft- bzw. Lymphstrom gegeniiber dem hohen spezifischen 
Gewichte des Schmirgels relativ oder sogar absolut insuffizient ist. Es ist nach 
dem oben Bemerkten wohl ohne weiteres klar, daB eine Ausnahme nie diese 
Erklarung entkraften kann, weil sie nicht so unzweideutig ist als obige Befunde 
und durch andere Versuchsbedingungen, z. B. GroBe des Tiers, veranlaBt werden 
konnte. 

Auch fUr die Verteilung des spezifisch ziemlich schweren Sandsteins diirfte 
dieselbe ErkIarung wie fUr die des Schmirgels gelten. 

Schlie13lich noch einige Bemerkungen iiber die Pigmentation an bestimmten 
Stellen. Wahrend die groBeren peribronchialen und perivaskularen Lymph
gefaBe gewohnIich leer, und nur nach sehr starken und langdauernden Ver
staubungen mit Staub gefUllt waren, fanden sich hingegen im peribronchialen, 
periinfundibularen und perivaskularen Bindegewebe und im allgemeinen in 
Bindegewebsziigen und ihrer unmittelbaren Umgebung (VON INS) ausnahmslos 
mitunter sogar reichlich, Staubteilchen. So auch in den pulmonalen interlobu
laren Lymphknotchen an den Kreuzungspunkten der interlobularen binde
gewebigen Septen. Bei starkerer Anhaufung ist der Zusammenhang mit dem 
intraalveolaren Niederschlag ersichtlich. 

DaB die groBen peribronchialen und perivaskularen LymphgefaBe nur unter 
obengenannten Bedingungen Staub enthaIten, erklart sich dadurch, daB die 
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Lymphe in jenen Sammelrohren eine groBere Bewegungsenergie besitzt, die erst 
einer sehr reich lichen Staubzufuhr gegeniiber insuffizient wird. In den peri
bronchialen, perivaskularen, periinfundibularen Gewebesaftspalten sowie in denen 
in Bindegewebsziigen hingegen ist die Bewegungsenergie der Fliissigkeit den 
sehr geringen respiratorischen Vol.umenschwankungen der Lungenblaschen, die 
die Dimensionsanderungen jener Kanalchen bestimmen, proportional. Ab
gesehen von den perilymphangialen Lymphknotchen und sonstigen Anhaufungen 
lymphadenoiden Gewebes beim Kaninchen, die die Pigmentation begiinstigen, 
wird also jenes Bindegewebe den einmal aufgenommenen Staub sehr schwer los. 
Aus obengenannten Sammelrohren kann Staub in das umliegende Gewebe treten. 

Aus obigem geht hervor, daB die Pigmentation vorzugsweise stattfindet an 
Stellen, wo die Bewegungsenergie von Saft und Lymphe wahrend der Ausatmung 
einen sehr geringen Wert hat, was auch fUr die ortlichen Erweiterungen gilt, 
oder wo die Architektonik des Gewebes (Lymphknotchen usw.) die Ablagerung 
begiinstigt. 

Wir kommen zum SchluB. In volliger Ubereinstimmung mit unseren friiheren 
Folgerungen beweisen die Versuchsergebnisse ARNOLDS beim Kaninchen und 
beim Hund, daB die respiratorischen Volumenschwankungen der kaudalen 
Lungenteile groBer sind als die der kranialen, die der peripheren Lungen- oder 
Lappchenteile groBer als die der zentralen; und daB die Bewegungsenergie der 
Luft, des Gewebesafts und der Lymphe wahrend der Ausatmung jenen Volumen
schwankungen im groBen und ganzen proportional sind. 

Wir diirfen diese Ergebnisse auch fUr den Menschen gelten lassen, weil auch 
die bei ihm gemachten Beobachtungen, sofern sie klar sind, damit iiberein
stimmen. 

Zunachst wird auch das Staubpigment in den Lungen jedes Erwachsenen 
vorwiegend im peribronchialen, periinfundibularen und perivaskularen, ferner 
auch im pleuralen, subpleuralen und interlobularen Gewebe, an Knotenpunkten 
usw. gefunden. Oft sehen wir eine scharfe Pigmentzeichnung der interlobularen 
Grenzen und ihrer Knotenpunkte. 1m allgemeinen zeigen sich diese Pigment
anhaufungen in den paravertebralen kranialen und angrenzenden zentralen 
Lungenteilen am starksten. Dies stimmt vollkommen mit ARNOLDS Erfahrung 
iiberein, wonach die Spitzenteile der Mittel- und Unterlappen nicht selten 
pigment(ruB)reicher sind als die der Oberlappen. 

In Steinhauerlungen (Chalikosis) werden die grauen Knotchen mitunter von 
schwarzen Kohlehofen umgeben. Wahrend der Sitz der Kohle auf ein nachheriges 
Eindringen weist, wird diese umgebende Kohleschicht durch die Verringerung 
der respiratorischen Volumenschwankungen der umgebenden Lungenblaschen, 
folglich auch der Bewegungsenergie ihres Gewebesafts und ihrer Lymphe be
greiflich. Hierher gehort auch die wohl allgemein bekannte Beobachtung von 
Kohlepigment, in der unmittelbaren Umgebung alterer bindegewebiger Knot
chen am reichlichsten angehauft. Ferner auch die wohlbekannte reichliche 
Pigmentanhaufung in ausgedehnten Pleuraverwachsungen und anderem neu
gebildetem Bindegewebe und ihrer Umgebung, bei schiefriger Induration. Auch 
diese miissen wohl aus verringerter Abfuhr durch Luft, Saft und Lymphe er
klart werden. 

Inzwischen findet man nicht in allen Pleuraverwachsungen und anderem 
neugebildetem Bindegewebe und deren Umgebung reichlich oder auch nur wenig 
Pigment. Bei alterem Bindegewebe miissen wir bedenken, daB die Ausdehnung 
und Festigkeit des Bindegewebes nicht nur fUr den Saft- und Lymphgehalt 
und die Fliissigkeitsbewegung im Bindegewebe selbst und fiir die Staubzufuhr, 
sondern auch fUr die respiratorischen Volumenschwankungen der umgebenden 
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Lungenblaschen von Bedeutung sind. Denn bei einer gewissen Ausdehnung 
und Festigkeit des neugebildeten Bindegewebes mussen, infolge des Gesetzes 
der Verteilung der DehnungsgroBen, die Lungenblaschen der Umgebung, die 
nicht unmittelbar an das Bindegewebe grenzen, sich bei der Atmung mehr ver
groBern und verkleinern als zuvor, wodurch das Bindegewebe starker ausgesptilt 
werden kann. Dabei ist aber auBerdem der Sitz dieser Blaschen von Bedeutung. 
Denn die Blaschen, deren respiratorische Verschiebung durch eine Pleura
verwachsung aufgehoben wird, werden infolgedessen sich nur in beschrankterem 
MaBe als zuvor vergroBern und verkleinern konnen, wahrend das Gegenteil 
zutrifft fUr die an der anderen Seite der Verwachsung liegenden Blaschen. Hier 
macht sich obengenanntes Gesetz geltend. AuBerdem kann die Bindegewebs
bildung in einem sehr staubarmen Krankenzimmer erfolgt sein. 

Man muB in konkreten Fallen streng individualisieren und die relativen 
\Verte der Bewegungsenergie der in- und exspiratorischen Luft-, Saft- und Lyrnph
strome mit Berucksichtigung des (spezifischen) Gewichts des Staubs in Rechnung 
ziehen. Denn die relativen Werte dieser GroBen bestimmen das Verhaltnis 
zwischen Zu- und Abfuhr. Dies gilt auch fUr die Beobachtungen, wonach die 
Pigmentanhaufung nicht wie in den Fallen FRIEDREICHS, AUFRECHTS u. a. 
(Anthrakosis), in denjenigen ZENKERS (Siderosis), KUSSMAULS (Chalikosis), in 
den Oberlappen etwas starker war als in den Unterlappen. BERGSTRAND fand 
(wie PANOOAST und PENDERGRASZ und FLEMMING-MOLLER) die groBte Menge 
Kieselstaub und neugebildeten Bindegewebes im mittleren Drittel der Lungen, 
weniger in den mehr kranialen Teilen. Das hohe spezifische Gewicht der Staub
teilchen spielt dabei wohl eine groBe Rolle. 

An Abweichungen der relativen Werte der Bewegungsenergie der in- und 
exspiratorischen Luft- und Flussigkeitsstrome konnen auch extrapulmonale 
Faktoren Schuld haben, wie z. B. Abweichungen der Thoraxform, auch eine 
ungewohnliche Korperhaltung. So konnte diese zu ungewohnlichen Verhalt
nissen fUhren bei den Hauern in Kohlengruben, die in einer eigentumIichen 
knieenden oder liegenden Korperhaltung arbeiten, die nicht selten Nystagmus 
zur Folge haben solI. Dabei werden die kaudalen Thoraxteile mehr oder weniger 
zusammengedruckt und ihre Erweiterung erschwert. Demzufolge durften die 
Atembewegungen der kranialen Brustkorbteile entsprechend zunehmen. 

Pneumo- und Hydrothorax bei Versuchskaninchen hatte Lymphstauung mit 
Ansammlung von RuB in den Lymphwegen und Lymphdrusen zur Folge 
(SHINGU). 

SchlieBlich mussen wir die nicht seltenen schwarzen Pigmentflecken von 
einigen Millimetern Durchschnitt, in Streifen geordnet an der pleuralen Lungen
oberflache, vor aHem paravertebral und lateral kranial, besprechen. Nach KAUF
MANN u. a.liegen sie den Zwischenrippenwanden gegenuber, nach Beobachtungen 
im Leidener Pathologischen Institut finden sie sich auch wohl gegenuber den 
Rippen. Ihre Lage wurde bestimmt durch eine gluhende Nadel von etwa 3 mm 
Querschnitt, die mitten in Zwischenrippenwanden bei alteren Menschen bis in 
die Lunge senkrecht eingestochen wurde. Die verkohlten Punkte der Pleura 
entsprechen somit der Mitte der Zwischenrippenwande. So stellte sich in einigen 
Fallen, meist mit verwachsenen Pleurablattern, heraus, daB die Pigmentstreifen 
den Rippen, in zwei anderen Fallen aber den Zwischenrippenwanden entsprachen. 
In diesen Fallen bestand aber Hochstand des Zwerchfells durch Meteorismus, 
der vielleicht die nicht verwachsenen Lungen kranialwarts verschoben hatte. 
Man muB selbstverstandlich auf solche Fehlerquellen achten. Man konnte viel
leicht nur Lungen mit verwachsener Pleura gelten lassen. Aber dann muBte 
man doch die Frage beantworten, was alter ware, die Verwachsung oder die 
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Pigmentierung; falls die Verwachsung alter ware, konnte sie gerade eine Ab
lagerung von Staubpigment an anormalen Stellen bewirkt haben durch Be
einflussung der Bewegungsenergie von Luft, Gewebesaft und Lymphe. 

Aber auch dann, wenn keine Verwachsung oder Hochstand des Zwerchfells 
oder sonstige Fehlerquelle vorhanden ware, miiBte der Sitz der Streifen nicht 
immer der gleiche sein. Denn die Faktoren, die die Atembewegungen der Lungen
blaschen gegeniiber den Rippen und den Zwischenrippenwanden beeinflussen, 
sind nicht immer gleich. So verbreitern sich die Zwischenrippenwande bei der 
Einatmung, aber nicht immer im gleichen MaBe. Sie sinken wohl ebenfalls 
in individuell ungleichem MaBe ein. Die Verbreiterung bedeutet eine groBere, 
das Einsinken aber eine kleinere Volumenzunahme der Lungenblaschen als 
gegeniiber den Rippen. 

Diese ungleichen Befunde vermogen aber die Tatsache nicht zu andern, 
daB Staubpigmentstreifen im pleuro-subpleuralen Gewebe vorkommen, die wohl 
nur aus Verschiedenheiten der AtemgroBe der kostalen und der interkostalen 
Lungenblaschen erklarlich sind in dies em Sinne, daB der Staub sich anhauft 
an Stellen mit geringeren Atembewegungen, indem die Abfuhr kleiner ist als 
die Zufuhr. 

Die in diesem Kapitel gepriiften SchluBfolgerungen fanden in den Befunden 
bei ertrunkenen Menschen und Tieren und bei den experimentellen und patho
logischen Pneumokoniosen und in den Staubanhaufungen in ganz normalell 
und veranderten menschlichen Lungen eine bis in die Einzelheiten gehende Be
statigung, wah rend diese Befunde einer anderen Erklarung wohl kaum fahig 
sein diirften. Wir diirfen also jene SchluBfolgerungen mit Hinsicht auf die GroBe 
der Atembewegungen der verschiedenen Lungenteile und auf die Bewegungs
energie der in- und exspiratorischen Luft-, Saft- und Lymphstrome in jenell 
Teilen als erwiesen betrachten. 



Pathologischer Teil 

VII. Das Lungenemphysem 

Allgemeines. Seniles und praseniles, akutes und chronisches pathologisches 
Emphysem 

Bei dor Autopsie alterer 1\1:enschen treffen wir haufig eine arkuare Kyphose 
(~~ltersbuckel) an mit verkleinertem Brustkorb, Atrophie verschiedener Knochen, 
.1Iuskeln und anderer innerer Organe (braune Atrophie des Gehirns, des Herz
muskels, der Leber usw.), auch der Lunge. Diese ist klein, schlaff, sinkt in der 
Regel, d. h. wenn keine entzundliche Verengerung oder Verlegung kleinerer 
Bronchialzweige besteht, bei breiter Offnung des Brustkorbs vorwiegend ventro
dorsal, durch Elastizitat und Schwerkraft stark zusammen, indem die intra
pulmonale Luft leicht durch die weiten atrophischen Bronchiolen ausweicht. 
Das seniI atrophische Lungengewebe ist meistens im ganzen pigmentarm, oder 
es finden sich nur mehr oder weniger stark pigmentierte interlobulare Septen 
lind Knotenpunkte; diese liegen mitunter in kostaler Anordnung (S.43). Die 
Zwischenwande der Lungenblaschen sind durch Atrophie mehr oder weniger 
geschwunden, so daB mehrere Alveolen zu einem BHischen zusammengeflossen 
sind, jedoch ohne Zunahme, ja sogar mit Abnahmo ihres Gesamtvolumens. 1st 
kein einziger pathologischer Faktor fur diese Lungenatrophie nachweis bar, so 
mussen wir sie als senile oder Altersatrophie betrachten, ganz ahnlich wie die 
senile Atrophie der anderen Organe, auch der Knochen- und Atmungsmuskeln. 
·Diese Atrophie hat zu obengenannter Verkleinerung des Brustkorbs, und zwar 
sowohl durch den Altersbuckel als auch durch die Abnahme der Durchmesser 
infolge von Abflachung der Seitenteile der Rippen und der Verschmalerung 
der Zwischenrippenwande, gefuhrt. 

In anderen Fallen aber, bei senilem Emphysem, ist der Brustkorb nicht ver
kleinert, sondern im Gegenteil mehr oder weniger erweitert durch Hervorwolbung 
der ventralen Wand und der Seitenwande, namentlich im kranialen Abs9hnitt. 
Ein Altersbuckel kann dabei bestehen. Ob ein erweiterter Brustkorb ohne solchen 
Buckel immer pathologischim, nicht rein senilen Ursprungs ist, muB noch gesetz
miiBig ausgemacht werden. Die Lungen sind dementsprechend mehr oder weniger 
vergroBert. Wir find en hier Atrophie mit mehr oder weniger ausgedehntem 
Schwund ("Rarefaktion") von Alveolenwiinden, Schwund von Blutkapillaren, 
aber mit Erweiterung der Infundibula, iihnlich wie beim pathologischen vesi
kularen chronis chen Lungenemphysem. Wir nehmen daher seniles Lungen
emphysem an, wenn keine pathologischen Faktoren der emphysematosen Er
weiterung der Infundibula bzw. Lungenliippchen ausfindig gemacht werden 
konnen, wie wir spiiter erortern werden. Dabei ist zu bemerken, daB chronische 
Bronchitis, die in anderen FiiJlen zu reinem pathologischem Emphysem zu fuhren 

. vl"rmag, zu einem senilen (oder priisenilen) Emphysem hinzukommen und ein 
pathologisches Emphysem hinzufiigen kann. Die Zunahme des Lungenvolumens 
ist nur moglich durch Erweiterung des Brustkorbs oder durch Tiefstand des 
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Zwerchfells oder durch beides. AuBerdem kann Verengerung intrathorakaler 
und Erweiterung extrathorakaler BlutgefiWe erfolgen. In- oder exspiratorische 
Erweiterung des Brustkorbs setzt aber einen etwas kraftigeren, wenn auch nicht 
anormalen Gebrauch dieser Muskeln, wie z. B. beim lauten Reden, voraus. 
Es ist annehmlich, daB seniles Emphysem ohne nachweisbaren anormalen Faktor 
dann erfolgt, wenn im hoheren Lebensalter die atrophierende oder bereits atro
phische und weniger elastische Lunge (s. unten) einer etwas starkeren Aus
dehnung durch lautes Reden usw. ausgesetzt wird. Vielleicht entsteht in be
stimmten Fallen zunachst senile Atrophie mit Lungenemphysem, wahrend dann 
aber durch fortschreitende Knochen- und Muskelatrophie der Brustkorb und 
das Lungenvolumen sich verkleinern, so daB eine kleine atrophische IJunge 
schlieBlich das Ergebnis ist. 

Die senile Atrophie mit oder ohne emphysematose Erweiterung findet sich 
mehr oder weniger deutlich erkennbar in allen Lungenteilen, und zwar manch
mal am augenfalligsten in den peripheren sternoparasternalen und angrenzenden 
lateralen kranialen Lungenteilen. 

Mitunter treffen wir eine ahnliche Lungenatrophie mit oder ohne emphy
sematose Zunahme des Lungenvolumens an im fruheren Lebensalter. 1st dann 
kein pathologischer Faktor nachweisbar, wahrend wir bei der Autopsie braune 
Atrophie von Gehirn, Herzmuskel und Leber und nur als senil zu deutende 
Atrophie sonstiger Organe antreffen, so betrachten wir samtliche atrophische 
Erscheinungen, auch die Lungenatrophie mit oder ohne Zunahme ihres Volumens, 
als prasenilen Ursprungs. Das prasenile Emphysem ist wegen seiner zu fruhen 
Entstehung - wie z. B. bei einer 40jahrigen Frau - pathologisch. Es gehort 
trotzdem wegen seiner groBen morphologischen und vielleicht auch genetischen 
Verwandtschaft zur Gruppe des senilen Emphysems. Wir betrachten das prasenile 
Emphysem als die Folge eines zu fruhen Alterns, einer zu raschen, zu fruhen "Ab
nutzung" (durch unzulangliche Assimilation ?), ebenso wie wir das senile Emphy
sem einer allmahlichen Abnutzung in den spateren Lebensjahren zuschreiben. 
Beides aber unter solchen Konstellationen, daB Zunahme des Brustraums und 
des Lungenvolumens erfolgt. Ohne diese ware es prasenile Lungenatrophie 
ohne weiteres, ebenso wie auch andere Organe dabei prasenil atrophisch sind. 
Welche konstitutionelle Fehler, welche auBere Faktoren das vorzeitige Altern 
bedingen, worin die Abnutzung besteht, ist eine fur alle Falle noch zu beant
wortende Frage. Obgleich wir mit Hinsicht auf Zellen vor allem an ein allmahlich 
unzureichendere Assimilation denken, gilt dies nicht ohne weiteres fUr Zwischen
zellenstoff und elastische Fasern. Die Eigenschaften der elastischen Fasern, 
ihre Elastizitat und Dehnbarkeit, lassen sich nur wenn schwere Beschadigung 
vorliegt, einigermaBen aus ihrem mikroskopischen Aussehen abIes en ; sie mussen 
immer physikalisch bestimmt werden (S. 50f.). Der allmahliche Schwund ver
schiedener Bestandteile der Lunge, auch von Blutkapillaren, ohne (nennens
werte) Entartungserscheinungen und ohne Zeichen von Entzundung und Neu
bildung, ist nur als Atrophie zu bezeichnen. 

Nimmt die Lunge durch ubermaBige Dehnung mehr und mehr an Volumen 
zu, so daB wir sie schlieBlich als emphysematos bezeichnen, so mag zuvor senile 
oder prasenile Atrophie dagewesen sein, es kommt dann aber Dehnungsatrophie 
zur (pra)senilen Atrophie. Und wenn gar keine senile oder prasenile Atrophie 
bestand, und Emphysem entstand durch ubermaBige Dehnung mit allmahlich 
zunehmender Atrophie des Lungengewebes, nennen wir es ein chronisches paUlO
logisches Emphysem, eine pathologische Dehnungsatrophie (A. P. 286). DaB da
bei elastische Fasern zum Teil auseinandergedrangt, zum Teil aufeinandergehauft, 
vielleicht zum Teil sogar neugebildet oder durch Ansatz neuen Stoffes dicker 
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werden, andert niehts an der Auffassung des vesikularen Lungenemphysems 
als Dehnungsatrophie, die wir in den foIgenden Seiten weiter zu begriinden 
versuehen werden. 

Wie unterseheiden wir (pra)seniles und ehronisehes pathologisehes Emphysem? 
Liegt Atrophie aueh anderer Organe vor, die nieht einem anderen Faktor als 
dem Altern zuzusehreiben ist, so ist senile oder prasenile Atrophie der Lunge 
sehr wahrseheinlieh vorhanden. Damit ist aber auBerdem ein pathologiseher 
Ursprung nieht ausgesehlossen, und zwar vornehmlieh, wenn in der Kranken
geschiehte ein Emphysem bewirkender pathologischer Faktor angegeben wird. 
Ferner mag (pra)senile Atrophie anderer Organe in anderen Fallen nieht klar 
sein, wahrend sie doeh die Lungen befallen hat. Wir miissen somit auf Merk· 
male des chronischen pathologisehen Emphysems achten. 

Chronisches pathologisches Emphysem, kurz Emphysem, bedeutet Er
weiterung v:on Lungenblasehen bis zur Anamie mit allmahlieher makroskopiseher 
Atrophie, mit Erweiterung des entspreclienden Brustkorbabschnitts und Tief
stahd des entspreehenden Zwerehfellabsehnitts, also mit entspreehender Ver
anderung der DehnungsgroBen, aueh der BlutgefaBe (gesehwollene Halsvenen 
usw.); die Kopfnieker sind verkiirzt und dicker, hervortretend, vielleicht sogar 
hypertrophiseh. Allerdings besteht die Mogliehkeit in bestimmten Fallen, daB 
naehdem der pathologisehe Faktor dieses Emphysems aufgehort hat, die Er
weiterung des Brustkorbs und VergroBerung des Lungenvolumens allmahlich 
dureh senile Atrophie von Knoehen und Muskeln abnehmen und sogar schwinden. 
Auf die Form des allgemein oder teilweise erweiterten Brustkorbs kommen wir 
spater zuriiek. 

Nach breit{l,r Offnung des Brustkorbs bei der Autopsie zieht sieh die patho
logiseh emphysematose Lunge oft weniger als die normale, also viel weniger 
als das senile emphysematose Organ, zusammen. Inwiefern diese Erscheinung 
einer entziindliehen Verengerung der Bronehialzweige, inwiefern sie einer Ab
nahme der Elastizitat zuzuschreiben ist, muB in jedem Einzelfall ausgemaeht 
werden. Pathologisches Emphysem findet sieh in den typisehen Fallen zunaehst 
besonders in peripheren Lungenblaschen, und zwar, wenn der kraniale Ab
sehnitt des Brustkorbs erweitert ist, in den kranialen sternoparasternalen und 
meistens aueh in mediastinalen Lungenteilen; und wenn der ganze Brustkorb 
erweitert erscheint, in den namliehen und auBerdem in den peripheren lateralen 
kaudalen und oft aueh in diaphragmalen Lungenteilen. Naeh langerer Dauer 
kann sieh jedoeh das pathologisehe Emphysem weiter iiber angrenzende Lungen
teile ausdehnen und sehlieBlich den groBten Teil der peripheren Lungenlappehen 
einnehmen. Ob pathologisehes Emphysem ohne Beimisehung von (pra)senilem 
Emphysem je in zentralen Lungenteilen entsteht, ist eine noeh nieht beant
wortete Frage. Seniles bzw. praseniles Emphysem findet sieh gleiehmaBiger 
verbreitet, aueh in zentralen Lungenteilen; allerdings kann es in bestimmten 
Fallen in den peripheren sternoparasternalen Teilen starker entwiekelt sein, 
indem Erbreehen oder sonstige PreBbewegungen, wie z. B. bei allgemeinen 
Krampfen, in den Ietzten Lebenstagen diese Lungenteile akut iiberdehnt haben, 
in anderen Fallen dureh Husten langerer Dauer, aber auch ohne diese Faktoren, 
vielleieht schon dureh lautes Reden usw. (s. oben). 

In 'seltenen Fallen kann man emphysematoses Lungengewebe in einer ort
lichen Erweiterung des Brustkorbs antreffen. Dieses Emphysem gehort zum 
komplementaren Emphysem (S.52f£'). 

Die Frage, wodurch und wie chronisches pathologisches Emphysem entsteht, hat 
man in versehiedener Weise beantwortet. Sie betrifft das klinisehe, ehronisehe, 
substantielle, vesikulare oder alveolare Emphysem. Wir konnen die Antworten 
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auf diese Frage in drei Gruppen zusammenfassen, je nachdem man den Ur
sprung suchte in primaren Veranderungen oder anormaler Anlage oder Dispo
sition der Lunge, in primaren statischen Veranderungen des Brustkorbs oder 
der Wirbelsaule, oder in primarer ungewohnlich starker Tatigkeit der Atmungs
muskeln: respiratorisches, in- oder (und) exspiratorisches Emphysem. 

VILLEMIN hat die ersten Veranderungen im Bindegewebe, ISAAKSOHN in den 
BlutgefaBen finden wollen, ohne jedoch die Frage zu beantworten, wodurch 
diese Veranderungen eintreten, und ob sie zum Emphysem fiihren miissen. 
GRAWITZ suchte den Ursprung des Emphysems in Entziindung, die aber nur 
ausnahmsweise vorausgeht. VIRCHOW u. a. nahmen eine primare Atrophie an, 
ohne diese weiter zu begriinden. Andere Forscher setzten eine angeborene erb
Hche Schwache der elastischen Fasern (S.50) oder mechanische Scbadigung 
des Lungengewebes allein oder in Zusammenwirkung mit Kreislaufstorung 
voraus, ohne sie aber geniigend nachzuweisen. Das Vorkommen von Emphysem 
bei mehreren Mitgliedern einer Familie entscheidet ohne weiteres nicht. Husten
krankheiten sind auch nicht selten "familiar" und sie vermogen Emphysem 
zu erzeugen. Pigmentarmut emphysematosen Gewebes entsteht durch andere 
Verteilung und Aufraumung des Staubpigments und deutet keineswegs auf an
geborenes Emphysem hin. 

FREUND hat eine primare starre Dilatation des Brustkorbs als den Ursprung 
des klinischen Emphysems fiir bestimmte FaIle vorausgesetzt. In der Tat sieht 
man manchmal Emphysematischen mit auffallend starrem erweitertem Brustkorb, 
aber demgegeniiber oft solche mit beweglichem Brustkorb (STAEHELIN). Die 
starre Dilatation sollte nach FREUND einer gelben Zerfaserung mit allgemeiner 
Auftreibung der Knorpel zuzuschreiben sein. Sie trete entweder beschrankt, 
zunachst an den 2. und 3., und dann allmahlich an allen iibrigen Rippenknorpeln, 
oder von vornherein an allen Rippenknorpeln ein. Die Veranderungen der Knorpel 
hatten durch ihre Verlangerung eine Erweiterung und Tonnenform des Brust
korbs zur Folge, die mit allmahlich entstehendem Lungenemphysem einhergehe. 

Gegen diese Annahme lieBe sich nichts Entscheidendes einwenden, falls die 
vorausgesetzte primare Knorpelanderung erwiesen ware. Die von FREUND an
gebenenen anatomischen und histologischen Anderungen der Rippenknorpel 
wnrden auch von anderen Forschern bestatigt; sie lassen sich jedoch von den 
senilen Knorpelveranderungen nicht unterscheiden. ROUBACHOW bestreitete das 
Vorkommen der Verlangerung der Rippenknorpel. Es scheint aber die starre 
Dilatation in einigen Fallen unbestritten zu sein, und an der Leiche sah FREUND, 
wie spater manche Chirurgen bei Knorpelresektion, daB sich der Brustkorb 
nach Durchschneidung der Rippenknorpel verkleinerte. Aber das alles, auch 
die Abnahme der Beschwerden durch vielfache Rippenknorpelresektion bei 
etlichen Emphysematischen beweist nicht, daB die Knorpelanderungen primar 
und nicht etwa seniler Natur oder die Folge einer oft wiederholten Dehnung bei 
Erweiterung des Brustkorbs durch Muskelwirkung sind. Alles in allem ist die 
Annahme FREUNDS fiir bestimmte FaIle nicht unbedingt zuriickzuweisen, aber 
in keinem Fall der Beweis erbracht, daB es eine primare Knorpelveranderung 
als Faktor von Brustkorberweiterung und Lungenemphysem gibt. 

L6sCHCKE betrachtet eine zu Kyphose fiihrende Spondylarthritis deformans 
als Ursprung des Emphysems in den meisten Fallen. Ein Buckel, wie L6sCHCKE 
annimmt und abbiIdet, ist jedoch von FREUND in seinen Brustkorbabgiissen, 
von Klinikern und von mir selbst bei Autopsien in keinem Fall von pathologi., 
schem Emphysem nachgewiesen. L6sCHCKE betrachtet aber offen bar (vgl. auch 
seine Abbildungen) das senile Emphysem mit dem Altersbuckel als pathologisches 
Emphysem. Es ist im iibrigen moglich, daB Kyphose durch Trauma, Tuber-
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kulose oder Blastom als Ausnahme zu entsprechendem Emphysem fiihrt. Selbst
verstiindlich kann ferner ein Buckliger in bestimmten Fallen, ahnlich wie ein 
gerader Mensch, Emphysem, sei es auch vielleicht in etwas anderer Form und 
Verteilung, bekommen. Wodurch und wie durch Kyphose ohne weiteres Em
physem des kaudalen Lungenabschnitts entstehen sollte, hat LOSCHCKE nicht 
verstandlich gemacht. Es kommt auBerdem sogar in hoherem Alter ausge
dehntes pathologisches oder seniles Emphysem ohne Buckel vor. V gl. ferner 
METZ (Krkh.forschg 9, 1). 

Die zwei jetzt besprochenen Gruppen von Erklarungsversuchen zeichnen 
sich aus durch morphologische Einseitigkeit, die immer als miBlich und will
kiirlich zu verwerfen ist. Der Forscher kann nie mit ausreichender Wahrscheinlich
keit aus morphologischen Befunden ohne weiteres ableiten, welche Faktoren 
wohl, und welche nicht vorhanden gewesen sind. Und ohne ihre Kenntnis ist 
die Pathogenese iiberhaupt ebensowenig zu begriinden, wie etwa die Entstehung 
einer Infektionskrankheit ohne mikrobiologische Forschung oder die einer Ver
giftung ohne toxikologische Untersuchung. Der Forscher braucht eine moglichst 
vollstandige Kenntnis samtlicher pathogener Faktoren, die in bestimmten Kon
stellationen auf den Menschen eingewirkt haben. Diese Kenntnis vermag er 
sich aber nur aus genauen Krankengeschichten zu verschaffen. 1m Gegensatz 
zum senilen und prasenilen Emphysem finden wir nun in den Krankengeschichten 
von Kranken mit chronischem pathologischem Emphysem bestimmte Berufe 
(Glasblasen, Bespielen bestimmter Blasinstrumente, Marktschreier, Prediger, 
Sanger usw.), Erkrankungen mit hartnackigem Husten, Bronchialasthma usw. 
angegeben. Es kommt darauf an festzustellen, wie diese Berufe oder Krank
heiten pathologisches Emphysem zur Folge hatten. Hiermit kommen wir zum 
dritten Erklarungsversuch. 

Diese Berufe und Krankheiten haben kraftige Ein- oder (und) Ausatem
bewegungen gemeinsam, die zu in- oder exspiratorischer iibermaBiger Dehnung 
bestimmter Lungenabschnitte fiihren. Anfangs werden sich die Dimensionen 
eines akut iiberdehnten Lungenabschnitts nach dem Aufhoren der iiberdehnenden 
Kraft durch elastische Nachwirkung (A. P. 52) mehr oder weniger wiederher
stellen. Der Grad der Vollstandigkeit dieser Wiederherstellung durch elastische 
Nachwirkung wird bedingt durch den Grad und die Dauer der "Oberdehnung 
und durch die Elastizitat des Gewebes. Weil diese Elastizitat bis zum 20. Lebens
jahr ungefahr zunimmt, erfolgt Wiederherstellung in diesem Alter leichter und 
vollkommener als spiiter, wenn die Lungenelastizitat .,abnimmt. Wiederholt 
sich die Oberdehnung haufig, und besonders wenn sie wiederkehrt ehe die Wieder
herstellung der Dimensionen des iiberdehnten Gewebes vollkommen war, so 
tritt allmahlich eine dauernde VergroBerung des Lungenabschnitts infolge von 
unvollkommener elastischer Nachwirkung und damit ein circulus vitiosus ein. 
Denn eine dauernd vergroBerte Lunge zwingt an und fiir sich, auch dann, wenn 
sich sonst keine pathologische Storung der Atmung, d. h. keine tiefe Ein- oder 
angestrengte Ausatembewegung einstellt, zu tieferen Einatmungen. Diese 
fordern dann die LungenvergroBerung, d. h. die Entstehung des Emphysems, 
obwohl die Dehnbarkeit des Lungengewebes um so kleiner wird, je starker es 
schon gedehnt ist (S.2). So entsteht allmahlich chronisches Emphysem mit 
Dehnungsatrophie durch immer starkere Ausdehnung. 

Welche Beobachtungen stehen zur Priitung der Richtigkeit dieser Annahme zu 
unserer Vertiigung1 Zunachst miissen wir einerseits seniles und praseniles Em
physem ausschlieBen, und andererseits moglichst genau nach Atmungsstorungen 
fahnden, die eine Ausdehnung wahrend der Ein- oder der Ausatmung oder 
wahrend beider bewirkt haben konnten. 

Tendeioo, Lungenimmkheiten. 2. Auf!. 4 
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Wir vermogen seniles und praseniles Emphysem moglichst sicher auszu
schlieBen, indem wir uns zur Erforschung des pathologischen Emphysems auf 
Falle in einem solchen Alter beschranken, etwa vor dem 40. Lebensjahr, daB 
senile Veranderungen nicht ohne weiteres annehmbar sind, wahrend sonst auch 
kein Grund zur Annahme prasenilen Emphysems, d. h. keine prasenile Atrophie 
anderer Organe, vorliegt. In den Krankengeschichten finden wir mitunter starke 
Atem- oder PreBbewegungen, wie Erbrechen, allgemeine Krampfe usw., in der 
letzten Lebenszeit angegeben. Diese PreBbewegungen mogen akutes Emphysem 
herbeigefiihrt haben ohne wei teres , oder akutes Emphysem bei bestehendem 
senilem oder prasenilem Emphysem. Es handelt sich dann urn Mischfalle. 

Solche Falle und noch andere unklare Falle bediirfen einer eingehenden 
Forschung mit genauer Beriicksichtigung der moglichst vollstandigen Kranken
geschichten. Man hat dies noch nicht ausreichend und gesetzmaBig getan. 
Es ist auch moglich, daB ein Kranker mit senilem oder prasenilem Emphysem 
in seiner letzten Lebenszeit eine Bronchitis mit harnackigem Husten und folg
lichem akutem oder chronischem pathologischem Emphysem hinzubekommt. 

Eine zweite Frage ist die, ob Uberdehnung von gewissem Grade und gewisser 
Dauer stattgefunden hat, die ein chronisches Emphysem erzeugt haben konnte. 
Uberdehnung nennen wir jede Dehnung, die groBer ist als die groBte normale 
Dehnung durch eine normale ruhige Einatmung. Es ist freilich kein scharfes 
MaB, solange wir nicht die groBte normale Dehnung fUr das Individuum kennen. 
Die Wirkung einer Uberdehnung wird bedingt durch ihren Grad und ihre Dauer 
und durch die Elastizitat des Gewebes. 

Wir miissen annehmen, daB kein Emphysem durch Atembewegungen ohne 
gewisse Kraft der Atmungsmuskeln und ohne gewisse Erweiterungsfiihigkeit 
des Brustkorbs entstehen kann. AuBerdem ist der Zustand des Zwerchfells 
und die Zusammendriickbarkeit der Mediastinalgebilde bzw. die Verschiebung 
des Mediastinums, und schlieBlich sind die Dehnbarkeit und Elastizitat der 
Lunge von Bedeutung. Alle diese Faktoren zusammen bilden eine Konstellation, 
die entscheidet, obin bestimmtenFallen vonerschwerter Atmung, PreBbewegungen 
usw. Uberdehnung mit Emphysem erfolgt oder nicht. Wir konnen sie die in
dividuelle Disposition zu Emphysem nennen. 

Schon altere Forscher haben eine primare Schwache des elastischen Faser
geriists angenommen. Mehr oder weniger starke individuelle Verschiedenheiten 
wurden nachgewiesen, daB aber eine abnorm schwache Anlage der elastischen 
Fasern dem Emphysem je vorausging, diirfen wir nicht aus jenen Ergebnissen 
ableiten. Man findet allerdings eine andere Verteilung der elastischen Fasern 
in emphysematosen Lungenteilen als in normalen (A. P. Abb. 355 u. 356); schon 
die starke VergroBerung der Lungenblaschen hat aber die Fasern diinner ge
macht und sie zum Teil auseinandergedrangt, zum Teil aufeinandergehauft, so 
daB allein ein Vergleich emphysematosen Gewebes mit kiinstlich in gleichem 
Grade geblahtem normalem Lungengewebe zu irgendeiner SchluBfolgerung be
rechtigen diirfte. Aber auch dabei ergab sich mir kein entscheidender Unter
schied. AuBerdem miissen wir die Moglichkeit beriicksichtigen, daB die elastischen 
Fasern in bereits emphysematosem Lungengewebe durch Ansatz neuen Stoffes 
dicker werden und daB sie vielleicht durch Spaltung an Anzahl zunehmen. Diese 
Moglichkeit erheischt weitere Forschung. 

Aber schlieBlich sind Elastizitat und Dehnbarkeit Eigenschaften, die allein 
nach physikalischem MaBstab zu bestimmen sind. Bisher vermogen wir sie 
nicht, auch nicht annahernd, am mikroskopischen Bilde abzuschatzen. Die 
Elastizitiit eines Korpers stellt seine Dimensionen, die durch Ausdehnung oder 
Zusammendriickung geandert waren, mehr oder weniger vollkommen wieder 



Elastizitat und Dehnbarkeit 51 

her, nachdem die ausdehnende oder zusammendruckende Kraft aufgehort hat. 
Man darf aber die Dehnbarkeit nicht ohne weiteres als durch die Elastizitat allein 
bedingt betrachten. Die Elastizitat widerstrebt freilich einer Ausdehnung oder 
Zusammendruckung, wie wir annehmen mussen. Es ist aber wahrscheinlich 
noch ein anderer Widerstand da, dem eine ausdehnende Kraft begegnet. Darauf 
weist vielleicht die Beobachtung hin, daB ein Kautschukstreifen, der sich nach 
einmaliger Ausdehnung maBigen Grades vollkommen auf seine urspriingliche 
Lange verkiirzt hat, sich durch eine zweite Einwirkung der gleichen verlangernden 
Kraft mehr verlangert als das erstemal (1907). Es mag aber die Elastizitat 
durch die erste Dehnung abgenommen haben, obwohl sie zur vollstandigen 
Verkiirzung ausreichte. Auf einen anderen Widerstand weist aber sicher hin, 
daB sowohl die Elastizitat wie die Dehnbarkeit der menschlichen Aorta vom 
ungefahr 20. Lebensjahr an abnimmt (A. P. 53ff.). Das schlieBt aus, daB ihre 
Werte sich umgekehrt proportional verhalten, was der Fall sein muBte, falls die 
Dehnbarkeit ausschlieBlich durch die Elastizitat bedingt wiirde. Nach HENNE
MANN und METZ nimmt auch die Elastizitat der menschlichen Lunge, gemessen 
an der Unvollkommenheit der elastischen Nachwirkung, etwa vom 20. bis 
25. Lebensjahr an prozentual ab; METz allein hat dies dann durch weitere Be
stimmungen bestatigt und auBerdem das gleiche fiir die Dehnbarkeit festgestellt. 
Diese wurde bestimmt durch das Gewicht, erforderlich fur eine bestimmte Ver
langerung der Lungenstreifen. Obgleich diese Eigenschaft nicht mit der gleichen 
Genauigkeit wie die Elastizitat festgestellt werden konnte, waren die Messungs
ergebnisse derart ubereinstimmend und die gefundenen Altersunterschiede der 
Dehnbarkeit immer so groB, daB die Abnahme mit fortschreitendem Lebensalter 
bis etwa zum 50. Lebensjahr wohl als uber allem Zweifel zu betrachten ist, wah
rend die Abnahme der Elastizitat fortdauert. 

Die Elastizitat und Dehnbarkeit der Lunge sind zwei konstitutionelle, in
dividuell verschiedene Eigenschaften, die zusammen die Disposition dieses 
Organs zur emphysematosen Volumenzunahme bestimmen oder beeinflussen; 
andere Faktoren bilden damit die personliche Disposition (s. oben). Nehmen die 
Elastizitat und die Dehnbarkeit von einem gewissen Lebensalter an beide all
mahlich mehr und mehr ab, so wird die Abnahme der Elastizitat durch allmahlich 
unvollkommenere elastische Nachwirkung die Entstehung von Emphysem for
dern, wahrend hingegen die Abnahme der Dehnbarkeit ihr widersteht. Je nach
dem die eine oder die andere Abnahme uberwiegt, wird die Disposition mit 
steigendem Lebensalter zu- oder abnehmen. Die Dehnbarkeit nimmt nach den 
Bestimmungen von METz nach dem 20. Lebensjahr zunachst stark, nach dem 
50. Lebensjahr allmahlich weniger abo Die Elastizitat bleibt hingegen nahezu 
gleich stark bis ins hochste Lebensalter abnehmen. 

Die senile und prasenile Lungenatrophie geht nach obigen Bestimmungen 
ebenfalls mit Abnahme der Dehnbarkeit und der Elastizitat des Lungengewebes 
einher. METz fand, daB Streifen emphysematosen Gewebes weniger dehnbar 
durch die gleiche Kraft sind als Streifen normalen Lungengewebes. Weil der 
Streifen emphysematosen Gewebes weniger Gewebe enthalt, folgt hieraus 
a fortiori, daB kein Fehler vorliegt und emphysematoses Lungengewebe weniger 
dehnbar ist als normales im gleichen Lebensalter. rst diese Abnahme dem 
Emphysem zuzuschreiben oder bloB der groBeren Dehnung trotz des Emphysems 1 
Auf jeden Fall bedeutet sie Erschwerung der weiteren Ausdehnung wie bei 
normalem Lungengewebe (S.2). Genauer waren vielleicht Bestimmungen des 
Widerstands gegen OberflachenvergroBerung. 

Einige Kliniker haben eine Schwachung des Lungengewebes durch Odem 
infolge von Kreislaufsstorung oder Entziindung als eine das Emphysem for-

4* 
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dernde Veranderung angenommen. HENNEMANN und METZ fanden aber keine 
Abnahme der Elastizitat, und METZ keine Zunahme der Dehnbarkeit bei Stau
ungsodem und Atelektase, wohl manchmal durch verschiedenartige Entziin
dungen. Dies bedeutet aber noch nicht, daB die Elastizitat und Dehnbarkeit 
sich auch nach dem Schwund der entziindIichen Veranderungen als geringer bzw. 
groBer erweisen wiirden. Einwandfreie Beobachtungen von Emphysem nach 
Entziindung der Lunge ohne weiteres sind mir nicht bekannt geworden. HERTZ 
hat. allerdings Emphysem bei einem KornettbIaser sieben Monate nach einer 
doppelseitigen, vollkommen geheilten Lungenentziindung beobachtet; bei Kor
nettblasern hat man aber mehrmals ohne vorausgegangene Entziindung solche 
Storungen wie die von HERTZ angegebenen festgestellt, demgegeniiber jedoch 
nie Emphysem nach geheilter Pneumonie ohne Kornettblasen und ohne sonstige 
kraftige Atembewegungen bestimmten Grades und bestimmter Dauer. Emphysem 
bei Lungentuberkulose entsteht komplementar oder durch Husten. 1m iibrigen 
geht chronische Bronchitis allerdings haufig der Entstehung von Lungenemphy
.s~m vorauf, sie bedeutet aber keine Lungenentziindung und hat in ganz anderer 
Weise Emphysem zur Folge. 

Wir miissen iiber den Zusammenhang von akutem und chronischem Emphysem 
bemerken, daB wir akute Lungenblahung bis zur Anamie der iiberdehnten 
Lungenblaschen als akutes Emphysem bezeichnen. Akutes sowie chronisches 
Lungenemphysem zeichnet sich aus durch VergroBerung von Lungenblaschen, 
Infundibula oder Lappchen bis zur Anamie. Emphysematoses Gewebe ist auBer
dem trockner als normales. Es kommt dann aber beim chronischen Emphysem 
allmahIich Dehnungsatrophie hinzu mit makroskopischer Rarefaktion, die zu 
bullosem Emphysem fiihren kann. Mikroskopisch ist die Atrophie nicht immer 
ganz klar, was nicht wundernehmen kann, weil schon tJberdehnung ohne 
Atrophie zu bedeutender Verlangerung und zugleich Verschmalerung der Be
standteile fiihren kann, die durch Atrophie dann noch nur etwas zunehmen 
diirfte. Andererseits konnen elastische Fasern stellenweise aufeipandergehauft, 
entspannt und verkiirzt werden, was Vermehrung und Hypertrophie vortauschen 
kann. Ab und zu sehen wir mit unbewaffnetem Auge akut emphysematoses 
Gewebe ganz hellrotIich, wahrscheinIich durch eine gewisse nachtragIiche Ent
spannung des Gewebes. Diese Erscheinung ist bei chronischem Emphysem 
wohl nicht zu erwarten, weil viele Blutkapillaren dabei vollstandig verodet zu 
sein scheinen, wenn auch wir die Histogenese nicht kennen. Wir fassen akutes 
Emphysem auf als die Erscheinung einer unvollkommenen Nachwirkung der 
Elastizitat, die einer Wiederherstellung mehr oder weniger fahig ist. Es ist 
hieriiber noch gesetzmaBige, vergleichende klinische und morphologische For
schung erforderIich. Mit Emphysem ohne weiteres meinen wir das chronische 
pathologische Emphysem. 

HENNEMANN und METZ fanden die Elastizitat akut emphysematosen Lungen
gewebes ohne Ausnahme geringer als die normalen Lungengewebes im gleichen 
Lebensalter. Fiir die Dehnbarkeit erhielt METZ keine entscheidenden Zahlen. 
Bei chronischem Emphysem wurde die Elastizitat kaum oder nicht geringer 
gefunden, vielleicht durch die kleine Zahl der Beobachtungen; es konnte sich 
um eine vor dem Emphysem sehr groBe Elastizitatszahl handeln oder um all
mahIichen Ansatz von neuem elastischem Stoff, wodurch die Elastizitat der 
erweitert bleibenden Lungenblaschen allmahIich zunahm. 

DaB akutes Emphysem durch haufige Wiederholung oder statisch nach 
langerem Bestand allmahIich zu chronischem Emphysem wird, indem Dehnungs
atrophie hinzutritt, diirfen wir ableiten aus Beobachtungen von akutem und 
chronischem komplementarem (friiher mit Unrecht vikariierend genanntem) 
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Emphysem. Es unterscheidet sich weder makro- noch mikroskopisch grund
satzlich vom substantiellen akuten oder chronischen Emphysem, obgleich es 
nur als hohe Ausnahme einen so hohen Grad (bulloses Emphysem) erreicht, wie 
dies beim substantiellen Emphysem moglich ist. Wir meinen mit komplemen
tarem Emphysem jede ortlich beschrankte, statische oder respiratorische iiber
maBige Ausdehnung von Lungengewebe durch Ausfiillung eines ortlich be
schrankten Raums. Dieser Raum entsteht statisch infolge von Verkleinerung 
eines Lungenteils, oder respiratorisch bei gewohnlicher Atmung oder durch 
HustenstoBe bei beschrankter Verwachsung der Pleurablatter. 

Statische, d. h. von Atembewegungen unabhangige Verkleinerung eines 
Lungenteils kann akut entstehen infolge von Entziindung (s. u.) oder von 
Atelektase durch Verlegung von Bronchialzweigen oder eines Bronchialzweiges. 
Sie kann dann allmahlich chronisch werden, wobei das Lungengewebe atrophiert. 
Sie kann aber auch schleichend entstehen durch Schrumpfung eines proliferativen 
Entziindungsherds. Auch dann, wenn ein groBer Abschnitt einer Lunge oder 
gar eine ganze Lunge sich verkleinert und das iibrige Lungengewebe bzw. die 
andere Lunge demzufolge akut oder chronisch bis zur Anamie der Lungen
blaschen vergroBert wird, kann man dieses erfolgende Emphysem ein komple
mentares nennen. Man begegnet in Lehr- und Handbiichern oft der Vorstellung, 
daB die Lunge bei der Einatmung einem ho);wren Luftdruck ausgesetzt wlrd 
und daB die Lungenblaschen in der nachsten Umgebung eines atelektatischen 
Herds dadurch vergroBert werden, daB die inspiratorische Luftmenge sich in 
eine kleinere Anzahl von Lungenblaschen als zuvor anhaufen miisse. Man ver
wirft sogar die inspiratorische Entstehung von Emphysem iiberhaupt aus diesem 
unbegreiflichen Grund. Wir wissen doch, daB del: intr~bronchiale und intra
pulmonale Luftdruck wahrend einer nichtkiinstlichen Einatmung immer sinkt. 

Das komplementare Empbysem entsteht statisch durch eine geanderteVer
teilung der DehnungsgroBen ohne weiteres, an der sich auch die Brustwand 
beteiligt: ein sich verkleinernder Teil der Lunge iibt einen Zug aus auf die Um
gebung; es entsteht kein Vakuum, kein Pneumothorax und keine Anhaufung 
von Fliissigkeit, sondern es vergroBern sich die ringsum liegenden Lungen
blaschen in geringerer oder groBerer Anzahl, und es flacht sich sogar die Brust
wand ortlich ab oder sie sinkt weiter ein, je nach dem Verhaltnis der durch die 
Verkleinerung des Lungenteils entstehenden Spannung zur Dehnbarkeit der 
Brustwand an Ort und Stelle. 

Nimmt die Dehnbarkeit eines Entziindungsherds ab, ohne daB sich der 
Herd verkleinert, so kann bei der Einatmung eine komplementare starkere 
VergroBerung der umgebenden Lungenblaschen in verschiedener Ausdehnung 
erfolgen, wenn es auch dabei nicht so leicht zu Emphysem kommt. 

Ein resTiiratorisches komplementares Emphysem kann entstehen neben einer 
beschrankten Verwachsung der Pleurablatter, hei ruhiger Atmung oder (im 
kranialen Lungenteil) durch HustenstoBe. Wahrend der Atembewegungen ver
schieben sich die Pleurablatter gegenemander. Diese Verschiebungen sind beim 
Kaninchen, und hochstwahrscheinlich auch beim Menschen, paravertebral kranial 
am geringsten, und zwar genau oder nahezu Null, wahrend sie nach allen Rich
tungen hin allmahlich groBer werden. Werden nun die Lungenblaschen auf der 
einen Seite einer umschriebenen Verwaohsung der Pleurablatter verhindert, 
sich wahrend der Einatmung an der Verwachsung vorbeizuverschieben, so miissen 
die Blaschen auf der anderen Seite der Verwachimng, die in ihren Bewegungen 
freigeblieben sind, auBer dem gewohnlichen den bei der Einatmung geschaffenen 
Raum ausfiillen, der vor der Verwachsung durch die damals noch verschieb
baren Blaschen angefiillt wurde. Solche Blaschen konnen komplementar bis 
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zum Emphysem iiberdehnt werden. 1m Zusammenhang mit dieser Entstehungs
weise findet man das infolge von umschriebener Pleuraverwachsung durch die 
Einatmung erzeugte komplementare Emphysem nur in Lungenteilen mit erheb
licher Pleuraverschiebung, namlich in sternoparasternalen und kaudalen Teilen, 
und zwar immer jenseits der Pleuraverwachsung, wohin die Lunge sich normaIiter, 
oder wohin ein kranialer Lungenteil sich durch einen HustenstoB oder sonstige 
PreBbewegung bewegt. Durch eine normale Ausatmung kann kein komplemen
tares Emphysem entstehen, weil sich dabei alle Lungenblaschen verkleinern. 

Chronisches komplementares Emphysem unterscheidet sich durch Dehnungs
atrophie vom akuten. Weil nun diese durch komplementare Dberdehnung ent
standene Atrophie dieselben Gewebsveranderungen aufweist, die man bei chro
nischem pathologischem Emphysem antrifft, beweist das chronische komple
mentare Emphysem, daB beim Menschen oft wiederholte Dbp,rnp,hmlllg. oder 
lange dauernde statische Dberdehnung gewissen Grades zu J!jmphysem mit 
Defrnungsatrophie liihrt. Auch die 1m 2. Kapitel mitgeteilten unzweideutigen 
Beobachtungen von Emphysem durch Dberdehnung beweisen das. 

Akutes Emphysem ist die Erscheinung einer unvollkomnienen, die Lungen
blaschen verkleinernden Nachwirkung der Elastizitat, die aber, falls die Dber
dehnung sich nicht wiederholt, allmahlich vollkommener und in bestimmten 
Fallen sogar vollkommen werden kann, womit das Emphysem verschwunden 
ware. Damit ware aber nicht notwendig auch die Elastizitat und die Dehnbar
keit wie vor der tJberdehnung geworden (S.51). Lungenblaschen, die iiber
dehnt bleiben bloB durch Verlegung ihrer Bronchiolen, sind nicht als emphyse
matos zu bezeichnen, weil ihre VergroBerung nicht durch unvollkommene ela
stische Nachwirkung bedingt wird. Wir miissen aIle Falle gesondert betrachten 
und beurteilen. Es kommt immer, wie bei anderen Schadigungen, an auf die 
GroBe, die Dauer der Dehnung und die Bereitschaft des Gewebes, d. h. seine 
Disposition zu Emphysem, seine Dehnbarkeit und Elastizitat. 

Jetzt kehren wir zur Beantwortung der Frage zuriick, ob die S. 49 genannten 
und andere ahnliche Berufe und Krankheiten Emphysem zu erzeugen vermogen. 
Die Antwort dieser Frage mechanischer Natur muB den Forderungen der Mechanik 
entsprechen: es wird eine dehnende Kraft bestimmt durch ihren Angriffspunkt, 
Richtung und GroBe. Die Richtung muB zur Dehnung von Lungengewebe 
fiihren, die GroBe muB zu einer Dberdehnung gewissen Grades mit Hinsicht auf 
die ortliche Dehnbarkeit ausreichen und der Sitz und die Ausdehnung des 
entstehenden, noch beschrankten Emphysems muB mit dem Angriffspunkt 
dieser Kraft iibereinstimmen, wie wir nach dem Gesetz der "ortlich beschrankten 
Wirkung" fordern miissen. 

Es erheben sich somit die Fragen: Wirkt bei jenen Berufen und Krankheiten 
eine Kraft auf die Lunge ein, die zu einer Dberdehnung dieses Organs zu fiihren 
vermag? Wird die Lunge dabei gleichmaBig oder ausschlieBlich bzw. vorwiegend 
in bestimmten Abschnitten iiberdehnt? Stimmen, wenn die Lunge nicht gleich
maBig iiberdehnt wird, der Sitz und die Ausdehnung des Emphysems im Anfang 
mit dem Angriffsabschnitt der iiberdehnenden Kraft iiberein? 

Bei der Beantwortung dieser Fragen miissen wir zunachst die Moglichkeit 
beriicksichtigen, daB mehr als eine einzige iiberdehnende Kraft einwirkt, so daB 
mehrere Angriffsabschnitte vorliegen. Sodann, daB wir Sitz und Ausdehnung 
des beginnenden Emphysems bestimmen miissen, ehe es durch allmahlich tiefer 
werdende Einatmungen oder HustenstoBe eine weitere Ausdehnung gewonnen 
hat. Ferner, daB der Angriffsabschnitt ebensowenig immer wie das einsetzende 
Emphysem ganz scharf abzugrenzen ist, abgesehen von nachtraglich weiterer 
Verbreitung des Emphysems. Besonders beim Emphysem, das ohne bekannte 
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voraufgehende akute Blahung schleichend entsteht, ist dies zu beriicksichtigen, 
also in der Regel wohl fiir das Emphysem durch Berufe, weil die -Uberdehnung 
anfangs nicht stark zu sein pflegt. Auch muB das Emphysem nicht bei allen 
Krankheiten, die dazu fUhren, schon im ersten Anfang autoptisch klar sein. 
Allerdings finden wir manchmal unverkennbares akutes Emphysem bei Menschen 
verschiedenen Lebensalters nach kraftigem Erbrechen oder allgemeinen Krampfen 
oder in bestimmten Fallen bei Ertrunkenen ohne seniles oder praseniles Emphy
sem, ohne sonstige Angriffspunkte fUr die Annahme eines chronischen patho
logischen Emphysems und ohne sonstige Angaben, die auf einen anderen Faktor 
akuten Emphysems hinweisen. Ob man aber in Fallen von erhohter Mittel
lage der Lunge, diagraphisch oder spirometrisch (durch Beimischung von Wasser
stoff oder einem anderen Gas zur eingeatmeten Luft) bestimmt, als Folge eines 
angestrengten Marsches oder einer sonstigen Muskelanstrengung ohne besonders 
starke Erweiterung des Brustkorbs, immer makroskopisch Emphysem wiirde 
nachweisen konnen, erscheint zweifelhaft. Diese Bemerkung gilt mehr oder 
weniger fUr die Beobachtungen von DURIG, SIEBECK, SEEFELD, BRUNS und 
TAMMANN u. a., auch fUr die von H. FISCHER, LOMMEL und E. BECKER bei Blas
musikern und Glasblasern festgestellten ersten Storungen der Atmung (S. 63). 
Es kann die -Uberdehnung bei diesen Berufen vielmehr ganz allmahIich zu
nehmen, so daB sich nach kiirzerer oder langerer Zeit, je nach dem Verhaltnis 
von der iiberdehnenden Kraft zur ortlichen Disposition, ein fiir das unbewaffnete 
Auge wahrnehmbares Emphysem entwickelt. 

Samtliche zu unserer VerfUgung stehenden physio- und pathologischen Be-
obachtungen machen es schon von vornherein wahrscheinlich, und die weitere 
Zerlegung der Beobachtungen bestatigt es, daB iibermaBige Lungendehnung 
mogIich ist durch iibermaBige Anstrengung sowohl von in- als von exspiratorischen 
Muskeln. Die Aufblasung kranialer Lungenteile durch die kaudalen bei PreB
bewegungen (S.20) kann mehr oder weniger rasch zu -Uberdehnung fUhren. 
Emphysem kaudaler Lungenteile ist statischen oder inspiratorischen, es kann 
offen bar niemals unmittelbar exspiratorischen Ursprungs sein, weil diese Teile 
bei jeder Ausatmung verkleinert werden. -Uberdehnung durch angestrengte 
Zusammenwirkung der Einatemmuskeln wird in allen Teilen der Lunge er
folgen konnen: am starksten in den sternoparasternalen und mediastinalen 
kranialen, dann aber auch, obwohl vielleicht relativ etwas weniger stark, in 
den lateralen kaudalen und anstoBenden und diaphragmalen peripheren Teilen 
(S.18f.). Dies gilt aber nur unter der Voraussetzung, daB der Brustkorb geniigsam 
erweiterungsfahig, die Atemmuskeln ausreichend kraftig und samtIiche Luft
wege frei durchgangig sind. 

Was lehren Beobachtungen an Menschen und Tieren? 
AuBergewohnIich tiefe Einatmungen ohne Verengerung der Luftwege kommen 

selten vor. Sie konnen Emphysem erzeugen, wie z. B. die tiefen Einatmungen 
wahrend des Ertrinkens (S. 28). 1ch sah bei einem ertrunkenen kraftigen jungen 
Mann ohne irgendwelche krankhaften Abweichungen ein akutes Lungenemphysem 
der sterno-parasternalen, lateralen kaudalen und anstoBenden Lungenteile. Diese 
Verteilung entspricht den Angriffspunkten der iibermaBig dehnenden inspi
ratorischen Kraft (s. oben). 

VieIleicht kann ein tonischer ZwerchfeIlkrampf ebenfalls ein akutes Emphysem 
von ahnlicher Ausdehnung erzeugen, indem die kaudale Halfte des Brustraums 
dauernd erweitert wird, so daB viel tiefere Einatembewegungen der Rippen 
mit -Uberdehnung besonders der sterno-parasternalen und lateralen kaudalen 
Blaschen erfolgen. Dies ist aber nur Hypothese; genau beobachtete FaIle sind 
mir nicht bekannt. 
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Nicht selten findet man einen Lungenteil emphysematos, nachdem der ent
sprechende Teil des Brustkorbs einige Zeit zu ubermitBig tiefen Einatmungen 
gezwungen worden war. In solchen Fallen aus dem post auf das propter zu 
schlie13en, ist erlaubt, wenn aIle ubrigen in Betracht kommenden Faktoren des 
Emphysems fehlen. Eine ·solche umschriebene tiefe Einatmung tritt dann auf, 
wenn der ubrige Teil des Brustkorbs und der Lungen von der Atmung aus
geschlossen oder jedenfalls sehr in seinen Atembewegungen beeintrachtigt wurde. 
Sowohl die unmittelbare als die stethographische Beobachtung (RIEGEL) hat 
ergeben, da13 dann die Atembewegungen anderer Teile tiefer werden. So wird 
durch die Verengerung eines Hauptbronchus die Atmung der gleichen Brust
halfte oberflachlicher, die der anderen kann aber tiefer werden. LICHTHEIM 
sah nitch Verstopfung eines Hauptbronchus durch einen Laminariastift bei 
Kaninchen eine so starke Vergro13erung der anderen Lunge, da13 sie mitunter 
barst. Es kann sich auch infolge ortlich tieferer Einatmung Emphysem der 
sterno-parasternalen Lungenteile entwickeln bei gehemmter Atmung der kau
dalen Teile durch Zunahme des Bauchinhalts, durch Peritonitis, eine Bauch
geschwulst (S.4), Lahmung des Zwerchfells, Pleuritis und Pericarditis ex
Budativa, sogar bei au13erordentlichen HerzvergroI3erungen (GERHARDT). Ferner 
ist Emphysem des lateralen kaudalen Lungenteils beobachtet bei ausgedehnten 
Pneumonien des kranialen Abschnitts, bei Mediastinalgeschwiilsten usw. Bei 
Skoliose nach Empyem mit nachfolgender Lungenschrumpfung wird die andere 
Lunge teilweise emphysematos.RoKITANSKY habe in kranialen Lungenteilen 
Emphysem beobachtet bei Menschen, die ein sitzendes Leben gefiihrt und dabei 
die oberen Extremitaten kraftig benutzt hatten. Die Zwerchfellatmung werde 
dann ganz oder fast ganz durch die tiefere Atmung der kranialen Teile ersetzt. 
Hat er aber andere Faktoren ausgeschlossen 1 

In all diesen Fallen entsteht das Emphysem nicht, wie das komplementare, 
durch eine statisch oder normal-respiratorisch veranderte Verteilung der Deh
nungsgro13en, sondern durch eine ortlich gro13ere inspiratorische Erweiterung 
der entsprechenden Teile des Brustkorbs bzw. auch durch starkere Wirkung 
des Zwerchfells. 

Man hat auch bei paralytischem Bau des Brustkorbs Emphysem verzeichnet. 
Eine genaue Angabe des Sitzes und der Ausdehnung fehlt aber. Ich selbst habe 
nie einen solchen Fall zu untersuchen Gelegenheit gehabt. Es liegt hier doch 
wohl keine Verwechslung vor mit der ungewohnlichen Hohe der Lungen in 
einem solchen Brustkorb 1 Oder wurden vielleicht kaudale Lungenteile emphy
sematos, weil die entsprechenden Thoraxteile sich ungewohnlich erweiterten, 
nachdem die Tatigkeit anderer, z. B. pathologisch veranderter kranialer Teile 
stark abgenommen hatte 1 

Nicht immer wird eine Verringerung oder Aufhebung der Tatigkeit eines 
Lungenteils die zur Erzeugung von Emphysem erforderliche Tiefe der Einatmung 
der :ubrigen Teile zur Folge haben. Diese Tiefe wird namlich nicht nur von der 
Ausdehnung der primaren Storung, sondern auch von der Raschheit, womit 
sie sich entwickelt, und von der Muskelkraft bestimmt. Auch hier sind die 
Gtenzen der Anpassungsfahigkeit des tierischen Organismus destoenger, je 
rascher die Lebensbedingungen sich andern (A. P. 18). 

Welche Atmungsstorungen und welches Emphysem erfolgen beim Menschen 
dUTch inspiratorische oder fortwahrende Verengerung der kranialen Luftwege? 

Es wird nicht selten behauptet, da13 Verengerungen der kranialen oder 
hoheren Luftwege (Larynx und Trachea) eine inspiratorische, tiefer sitzende 
Stenosen hingegen eine exspiratorische oder gemischte Atemnot (Anstrengung 
der Atemmuskeln) hervorrufen. Diese Annahme trifft jedoch nur fUr bestimmte 
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Falle zu. Denn auf der einen Seite kann eine intralaryngeale oder intratracheale 
Verengerung unter Umstanden auch eine angestrengte Ausatmung veranlassen, 
und andererseits kommt eine rein inspiratorische Atemnot auch bei tiefer
sitzenden Verengerungen, namlich der Bronchiolen, vor. 

Es gibt freiIich auch rein inspiratorische Verengerungen der hoheren Luft
wege mit rein inspiratorischer Atemnot, wie z. B. bei dem wohlbekannten supra
glottidealen Polyp. Die Lahmung der Mm. cricoaryt. postici hat eine dauernde 
Verengerung der Stimmritze mit inspiratorischen Steigerungen zur Folge. Diese 
scheinen die Folge einer Annaherung der Stimmbiinder zu sein, indem ihre 
medialen Rander etwas hoher liegen, so daB sie sich nahern, wenn sie kaudal
warts bewogen werden. Emphysem ist jedoch bis jetzt bei diesen Zustanden 
nicht beobachtet worden, wie es scheint. 

Nach einem Krampf der StimmritzenschlieBer hat STEFFEN zwar Emphysem 
beobachtet, seinen Sitz aber nicht angedeutet. Ein exspiratorisches Emphysem 
ist bei einem solchen Krampf durchaus nicht ausgeschlossen. Denn mitunter 
weist das dabei vorkommende exspiratorische Gerausch auf eine erschwerte, 
angestrengte Ausatmung hin. Wahrscheinlich muB man Formen unterscheiden 
mit klonisch-inspiratorischem neben solchen mit dauerndem Krampf, wobei die 
Verengerung aber, ahnlich wie bei Posticusparalyse, eine inspiratorische Zunahme 
erfahren kann. 

Auch bei anderen Kehlkopfverengerungen sind verschiedene Verhaltnisse 
moglich, die es notwendig machen, immer genau zu individualisieren, auch fiir 
die durch Diphtherie verursachten Verengerungen. Andere Angaben und MiB
verstandnisse sind zum Teil dem Gebrauch eines anderen MaBstabes zuzu
schreiben. Die Art der Dyspnoe beurteilen wir nicht nach der Dauer der Ein
und Ausatmung, sondern nach der Anstrengung der in- oder exspiratorischen 
HilfsmuskeIn. Damit sei aber keineswegs dem Rhythmus der Atmung und der 
absoluten Dauer der Ein- und Ausatmung ihre Bedeutung abgesprochen. 

Die Ansichten iiber die Art der Verengerung bei Laryngitis crouposa sind 
geteilt, gewiB wohl deshalb, weil sie nicht immer dieselbe ist. In den meisten 
Fallen wird die Verengerung des an sich schon engen kindlichen Kehlkopfs 
durch die Schwellung der auBerdem mit Pseudomembranen belegten Schleim
haut bewirkt, wie ,schon FRIEDREICH, BRETONNEAU, GERHARDT annahmen. 
Die allmahliche Zunahme der Stenosenerscheinungen und die Erfahrung, daB 
sowohl inspiratorische als gemischte Atemnot oder Dyspnoe bei Krupp vor
kommen kann, stehen damit im Einklang. Denn die verschiedene Art der Atem
not erklart sich aus einem verschiedenen Verengerungsgrad, wie sie ZIEMSSEN, 
JARSOH u. a. (vgl. STEINER) laryngoskopisch festgestellt haben. ZIEMSSEN be
obachtete auBerdem in einigen Fallen Unbeweglichkeit der Stimmbander, was 
nach EICHHORST eine Folge von Muskelparese sei. MUNK und RUDNICKY hin
gegen sahen Stimmbandbewegungen, was fiir andere Falle ebensogut wahr 
sein kann. Denn es ist, abgesehen von graduellen Verschiedenheiten derselben 
anatomischen Abweichung, sehr wohl moglich, daB, wie u. a. NIEMEYER be
hauptet, die Verengerung in einigen Fallen durch Innervationsstorungen entsteht. 

Jedenfalls miissen aber, wie FRIEDREICH betont hat, die fortwahrenden 
Atmungsstorungen von den "Krupparoxysmen" unterschieden werden. Diese 
konnen verschieden stark sein und ungleich lange dauern. Sie entstehen durch 
voriibergehendes Aneinanderkleben der Stimmbander (MUNK) oder durch zeit
liche Anhaufung von Schleim mit Exsudat oder durch ein Scheinhautchen, 
das an einem Ende festsitzt, wahrend es iibrigens ventilartig durch den Luft
strom hin- und herbewegt wird. Es kann heftige Atemnot und sogar den Tod 
zur Folge haben. Eine inspiratorische Verengerung erfolgt, wenn das Hautchen 
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an seinem kaudalen, eine exspiratorische, wenn es an seinem kranialen Ende 
festsitzt, wie ich sah. 

Bei der Beurteilung des durch obige und folgende noch zu besprechende 
akute Verengerungen der Luftwege entstehenden Emphysems miissen wir somit 
ihre Art und ihren Grad beriicksichtigen. Sowohl bei einer rein inspiratorischen 
als bei einer dauernden Verengerung hohen Grads der kranialen Luftwege (Kehl
kopf oder Luftrohre) kann es zu verkehrten oder paradoxen Einatmungsbewegun
gen kommen. Das sind inspiratorische Einziehungen, wenn wahrend der Ein
atmung so wenig Luft durch die verengerte Stelle in die Lungenblaschen ein
gesogen wird, daB der intrapulmonale Luftdruck tief sinkt bzw. kaum ansteigt. 
Dadurch entstehen (rontgenoskopische) Verhaltnisse wie bei einem erwachsenen 
Mann wahrend des Miillerschen Versuchs (S.20). Er hatte ziemIich starke 
Muskeln und einen gewOlbten Brustkorb. Wahrend des Miillerschen Versuchs 
wurde das Zwerchfell kranialwarts, also in verkehrter Richtung, gezogen, 
wahrend es sich bei einem emphysematischen Mann beim gleichen Versuch 
kaudalwarts, also in normaler Richtung, bewegt. Es kann bei einer inspira
torischen Verengerung so wenig Luft eingesogen werden, daB die Ausatmung 
leicht und kurz wird, wie in den Versuchen von MAREY, PAUL BERT und 
COHNHEIM. 

Wir haben uns die Verhaltnisse folgendermaBen vorzustellen: Bei der Ein
atmung haben die Muskeln den Druckunterschied A-Aia zu iiberwinden, 
wobei A den Luftkreisdruck auf Brustwand und abdominale Flache des Zwerch
fells und Aia den intraalveolaren Luftdruck wahrend der Einatmung darstellt. 
Je weniger Luft infolge der Verengerung in die Alveolen eintritt, um so niedriger 
wird Aia, und um so hoher folglich der Unterschied A-Aia, d. h. der Wider
stand fiir die Einatemmuskeln. Bei akuter Kehlkopf- oder Luftrohrenverenge
rung sinkt Aia mehr oder weniger tief. Ob eine verkehrte oder eine richtige 
Bewegung des Zwerchfells dabei erfolgt, wird durch das VerhaItnis der Kraft 
der Hals- und anderen kranialen Muskeln zur Kraft des Zwerchfells bedingt. 
Die kranialen Muskeln und das Zwerchfell sind in gewisser Hinsicht Antagonisten, 
was beim Miillerschen Versuch zutage kommt. Sind ihre Krafte gleich, so wird 
sowohl der kaudale als der kraniale Abschnitt" des Brustkorbs erweitert. tJber
wiegt aber die kraniale Kraft in gewissem Grade, so erweitern sich die kranialen 
Lungenblaschen so viel mehr als die kaudalen, daB sie diese mehr oder weniger 
aussaugen und das Zwerchfell verkehrt bewogen wird. Bei einer hochgradigen 
Verengerung der kranialen Luftwege entstehen ahnIiche Verhaltnisse: der kra
niale Abschnitt des Brustkorbs erfahrt die erweiternde Kraft der Halsmuskeln 
und kranialen Muskeln unmittelbar, der kaudale ist der Wirkung des Zwerch
fells und der fortgepflanzten, aber abgeschwachten kranialen Muskelwirkung 
ausgesetzt. Die Zwischenrippenmuskeln wirken wohl iiberall mehr oder weniger 
in nicht gekannter Weise. 

Bei einer hochgradigen Verengerung der kranialen Luftwege konnen die 
Hypochondrien und das Epigastrium (TROUSSEAUS peripneumonische Furche), 
die Zwischenrippenwande und das Jugulum sogar bedeutend eingezogen werden; 
bei Kindern, aber auch bei jugendlichen Erwachsenen mit biegbaren Rippen 
konnen auch die kaudalen Brustkorbteile in mehr oder weniger groBer Aus
dehnung und Tiefe wahrend der Einatmung eingezogen werden. 

Fehlt dem Zwerchfell die Kraft, sich kaudalwarts zu bewegen, dadurch den 
Bauchdruck zu erhohen und die kaudalsten Teile des Brustkorbs, die Hypo
chondrien, zu erweitern, wahrend seine Fasern sich doch verkiirzen, so ziehen 
sie die Teile der Rippen und des Brustbeins, woran sie befestigt sind, ein, was 
die peripneumonische Furche ergibt. Tritt bei starkerer Verengerung noch 
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weniger Luft in die kaudalen Lungenblaschen ein, so werden groBere laterale 
kaudale Brustkorbabschnitte eingezogen. 

Wir konnen derartige Beobachtungen so zusammenfassen: 1m allgemeinen 
bleibt die Einatembewegung eines TeiIs der Brustwand und des entsprechenden 
LungenteiIs zuriick oder findet sie sogar in verkehrter Richtung statt, wenn die 
ortlich erweiternde Kraft den Widerstand infolge eines zu geringen Luftzutritts 
nicht zu iiberwinden vermag. Um so mehr, wenn sich hier die Einatemkraft 
an anderen Stellen durch inspiratorische Luftverdiinnung als luftaussaugende 
Kraft geltend macht. Verkehrte Einatembewegungen konnen bei hochgradigen 
akuten Verengerungen in Kehlkopf oder Trachea entstehen, z. B. bei Diphtherie 
und Pseudokrupp, aber auch bei ausgedehnter Verengerung gewissen Grades 
von (insbesondere kaudalen) Bronchiolen, wie wir spater erortern werden. Bei 
Diphtherie kann es im iibrigen auch zu erheblicher Verengerung vieler Bronchial
zweige durch entziindliche Schwellung der Schleimhaut und zellig-fibrinose 
Membranen kommen. Bei an Diphtherie gestorbenen Kindern konnen der Sitz 
und die Ausdehnung der Verengerung groBe Verschiedenheiten darbieten. Nicht 
nur die Verengerung des Kehlkopfs, die zu einem inspiratorischen oder exspirato
rischen Emphysem fiihren kann, sondern auch der Husten, die Bronchiolitis 
mit ihren Folgen, atelektatische Herde mit komplementarem Emphysem seien 
hier erwahnt. 

Pseudokrupp kann dem diphtheritischen Krupp klinisch ahnlich sein. Be
kanntlich beruht er auf einer starken entziindlichen, nicht diphtherischen Schwel
lung insbesondere der infraglottidealen Schleimhaut mit Stridor laryngeus, ohne 
Bildung von Pseudomembranen. HENoeR u. a. stellten ein subchordales ent
ziindliches Odem dabei fest. Diese Entziindung kann in die Bronchialzweige, 
ja bis in die Bronchiolen absteigen und diese bedeutend verengern. Pseudo
krupp kann mit inspiratorischer Atemnot anfangen. lch sah bei einem Madchen 
von etwaacht Jahren aber wiederholt darauf eine exspiratorischeMuskelanstrengung 
folgen, vielleicht indem die lockere geschwollene Schleimhaut wahrend der Aus
atmung in die Stimmritze eingepreBt wurde. Hat diese Schwellung jedoch 
abgenommen, wahrend dafiir durch Absteigen der Entziindung Verengerung 
der Bronchiolen an die Stelle getreten ist, so macht sich inspiratorische Muskel
anstrengung bemerkbar, die abnimmt, sobald die Entziindung weitergeschritten 
ist und bronchopneumonische Herde entstanden sind. Damit wird die Atmung 
haufiger und oberflachlicher, wahrscheinlich durch Abnahme der Schwellung 
der Bronchiolenwand. 

W 0 solche verkehrte und sonst keine tiefe inspiratorische Erweiterungen 
des kaudalen Brustkorbabschnittes stattgefunden haben, sind die kaudalen 
LungenteiIe nach dem Tode nicht emphysematos oder akut geblaht. Die sterno
parasternalen und anstoBenden lateralen kranialen Lungenteile hingegen konnen 
mehr oder weniger geblaht und nach haufiger Wiederholung bei chronischer 
Bronchiolitis chronisch emphysematos sein. Wir kommen hierauf zuriick beim 
bronchiolitischen Brustkorb (S. 68). Bei Krupp mit paradoxen Atembewegungen 
der kaudalen Teile Bah ich nur akute "Oberdehnung der kranialen sterno-para
sternalen LungenteiIe. Ob durch akutes Larynxodem Emphysem entsteht, 
wissen wir nicht. 

Folgende Versuchsergebnisse tragen zum Verstandnis bei. MABEY fand beim 
normalen Menschen, der durch eine enge Rohre atmete, durch Aufzeichnung 
der Bewegungen des Brustkorbs VerIangerung der Einatmung, mitunter Ver
kiirzung der Ausatmung, ahnlich wie bei einer ausschlieBlich inspiratorischen 
Verengerung. BERT fand dasselbe bei Runden bei einer maBigen Verengerung, 
auBerdem aber durch sein anderes Verfahren Zuriickhaltung von Luft. Bei einer 
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Zunahme der Verengerung nahmen das eingeatmete und das zuriickgehaltene 
Luftvolumen ab, wahrend Ein- und Ausatmung langer dauern. Dies stimmt 
iiberein mit der Angabe COHNHEIMS, der bei einer hochgradigen Verengerung 
der Trachea bei Kaninchen durch einen umgelegten Drahtring Anstrengungen 
in beiden Atmungsphasen sah (A. P. Abb. 349). 

Eine dauernde Verengerung fiihrt somit, je nach ihrem Grad und den indi
viduellen Eigenschaften (Alter, GroBe, Muskelkraft usw.) entweder zu in- und 
exspiratorischer Dyspnoe und UberfiiHung der Lungen mit Luft durch Zuriick
haltung, oder zu verlangerter Einatmung, manchmal mit verkiirzter Ausatmung, 
aber ohne Uberfiillung mit Luft, oder zu in- und exspiratorischer Atemnot ohne 
Uberfiillung mit Luft. 

Bei der Beurteilung der Uberdehnung bestimmter Lungenteile miissen wir 
diese Moglichkeiten und den Sitz der Verengerung beriicksichtigen. AusschlieB· 
lich inspiratorische oder dauernde Verengerung kann somit Emphysem kra
nialer (sterno-parasternaler und suprathorakaler) und kaudaler (insbesondere 
lateraler und diaphragmaler) Teile zur Folge haben. Werden aber die kaudalen 
Teile des Brustkorbs eingezogen oder bleiben sie bei der Einatmung zuriick, 
so ist kein kaudales Emphysem zu erwarten. 

Ob bei langsam zunehmenden chronischen Kehlkopfverengerungen durch 
Geschwiilste oder Luftrohrenverengerungen Emphysem nachgewiesen ist als 
Folge der Verengerung, weiB ich nicht; bei solchen sehr langsam zunehmenden 
Stenosen werden die Atmungen angeblich erst spater, und dann auch nur bei 
korperlichen Anstrengungen, tiefer. DEMME fand bei langsam zunehmenden 
Tracheostenosen Abnahme des Thoraxumfangs. Sollte hier eine unbemerkte 
Erweiterung des Brustkorbs voraufgegangen sein? Uber Bronchostenose 
s. S. 56. 

Was wissen wirvom Emphysem durch ErhOhung des Widerstands fur die Aus· 
atmung bei bestimmten Berufen und Krankheiten? Unter den schon genannten 
Berufen sind hier vor aHem das Glasblasen und Musikblasen zu nennen. Die 
hier in Betracht kommenden Krankheiten gehen mit starkem hartnackigem 
Husten oder mit chronischer Bronchiolenverengerung einher. 

Wird der Widerstand fiir den exspiratorischen Luftstrom ungewohnlich hoch, 
so strengen sich infolgedessen die Bauchmuskeln an. Kann die Luft bei einer 
solchen kraftigen Ausatmung nicht frei ausstromen und sind die Bronchien 
nicht verengert, so wird Luft aus den kaudalen in die kranialen Lungenblaschen 
gepreBt und diese dadurch aufgeblasen, geblaht (S.20). In welchem MaBe, 
hangt ab von der Luftfiillung der kaudalen Teile im Anfang der angestrengten 
Ausatmung, der Hohe des exspiratorischen Widerstandes und der Kraft der 
Bauchmuskeln. Durch diese Aufblasung konnen vor allem die sterno·paraster
nalen, anstoBenden lateralen (auch zentralen n, kranialen und mediastinalen 
Lungenteile und die Lungenspitze bis zum Emphysem iiberdehnt werden, wah
rend auBerdem noch vereinzelte Gruppen von kranialen Lungenblaschen emphy
sematGs gefunden werden konnen (Volumen pulmonis auctum exspiratorium). 
Die sterno-parasternalen Teile der Brustwand werden dabei gehoben. 

Finden wir nun in der Tat rein exspiratorisches Emphysem nur in kranialen 
Lungenteilen? Zur Beantwortung dieser Frage miissen wir uns zunachst auf 
Zustande von rein exspiratorischer Atemnot kurzer Dauer beschranken, wozu 
keine sekundare inspiratorische Lungenblahung hinzugekommen ist. Ein rein 
exspiratorisches Emphysem miissen wir als Folge von einzelnen HustenstGBen 
erwarten, die sich Iangere Zeit wiederholen, jedoch keine hartnackigen, lange 
dauernden Hustenanfalle mit sekundaren tiefen Einatmungen sind. Es kann 
dabei zu interstitieHem Emphysem kommen. So sezierte ich z. B. den 3. Nov. 
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1902 ein Kind mit Meningitis, das nicht gehustet, sondern fortwahrend stark 
gegellt hatte. Es fanden sich ausschlieBIich im kranialen Lungenabschnitt 
stecknadelkopf- bis erbsengroBe Blaschen interstitiellen Emphysems, vorwiegend 
sterno-parasternal, auBerdem auch in der Lungenspitze und mehr lateral, ganz 
vereinzelte dorsal, im allgemeinen nicht nur subpleural, sondern auch in tieferen 
Teilen. Nach obiger Erorterung der Aufblasung der kranialen Teile in der 
zweiten Phase der Hustenbewegung ist auch diese Erscheinung kIar. 

Je nachdem das Emphysem zu einer dauernden VergroBerung kranialer 
Lungenteile fiihrt, erweitert sich der entsprechende Abschnitt des Brustkorbs 
nach dem Gesetz der Verteilung der DehnungsgroBen. Ein zunehmender Tonus 
der verkiirzten oder sogar hypertrophierenden Halsmuskeln und vielleicht auch 
Knorpelveranderungen mogen diese Formveranderungen des Thorax fOrdern. 
Der Brustkorb erscheint allmahlich, besonders in seinen infrakIavikularen Teilen 
und in der Brustbeingegend, vorgewolbt, wobei er eine annahernd "faBformige" 
Gestalt annimmt, solange nicht eine starke inspiratorische Erweiterung des 
kaudalen Abschnitts hinzukommt. Die Zwischenrippenraume erscheinen ge
wohnlich verbreitert und sind im kranialen Brustkorbabschnitt verstrichen, 
im kaudalen jedoch als seichte Gruben sichtbar. Es ist also, sei es auch in ge
ringerem MaBe, die Gestalt, die der Brustkorb wahrend der zweiten Phase des 
HustenstoBes annimmt (S.19f.), beim rein exspiratorischen Emphysem eine 
dauernde geworden. Diese Form des Brustkorbs ist aus manchen kIinischen 
Darstellungen von NIEMEYER, BIERMER, EICHHORST u. a. wohlbekannt. Ich 
sah sie deutlich bei einem MUller und einem Marktschreier, beide mit chronischer 
Laryngitis und starken haufigen HustenstoBen, ferner bei zwei Glasblasern. Der 
faBformige Brustkorb ist nicht mit dem bronchiolitischen zu verwechseln, der sich 
durch kraniale Erweiterung und starke kaudale Verengerung auszeichnet (S. 68). 

Man kann den faBformigen Brustkorb nicht mit vollem Recht permanent 
inspiratorisch nennen, weil nicht auBerdem eine dauernde Erweiterung der 
kaudalen Teile besteht. Diese kommt vielleicht mitunter allmahlich durch 
tiefere Einatmungen hinzu bei Marktschreiern, Blasmusikern und Glasblasern; 
es ist mir jedoch kein Fall bekannt geworden. Bei mehreren Kindern mit Keuch
husten ohne Rachitis mit zuvor ganz normalem Korperbau sah HENOCiI: sich 
eine starke Hiihnerbrust entwickeln. Er schrieb sie mangelhaften Einatmungen, 
zumal bei Bronchopneumonie, zu. Nach DUPUYTREN, SHAW u. a. soIl betracht
liche TonsiIIarvergroBerung allmahlich von Hiihnerbrust gefolgt werden (an
gefiihrt von HENOCH S.476). 

In vollkommener tJbereinstimmung mit der faBformigen Gestalt erweisen 
sich bei der Autopsie die sterno-parasternalen und benachbarten kranialen 
Lungenteile emphysematos, wabrend auch mehr lateral und sogar paravertebral 
herdformiges Emphysem vorkommen kann. Auch die Lungenspitze und die 
Pleurakuppe (Abgiisse) konnen stark vergroBert sein. 

Nicht immer sind jedoch die sterno-parasternalen Lungenteile infolge lang
andauernden kriiftigen Hustens emphysematos. So fand ich bei der Autopsie 
einer 52jahrigen Frau eine chronische Schleimhautentziindung der groben 
Bronchien, die wohl zu haufigem Husten gefiihrt haben mag - eine genaue 
Krankengeschichte fehlte - und ein auf die Lungenspitze und anstoBende 
Lungenblaschen beschranktes Emphysem. Der Brustkorb hatte keine faB
formige Gestalt. Samtliche Rippenknorpel waren fast ganz verkalkt, was die 
Erweiterung des Brustkorbs und die Hebung des Brustbeins, somit die Bildung 
der FaBform, verhiridert haben mag. 

Wir begegnen dem akuten, rein exspiratorischen Emphysem auch bei Kindern, 
die an akuten Krankbeiten mit haufigem Husten sterben, und ferner bei Er-
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wachsenen, die in ihrer letzten Lebenszeit stark erbrochen haben, oder nach 
allgemeinen Krampfen oder PreBbewegungen bei einer Entbindung, wahrend 
kein chronisches Emphysem oder akutes Emphysem durch einen anderen Faktor 
anzunehmen ist. 

Rein oder vorwiegend exspiratorische Verengerungen konnen aber beim Men
schen, ahnlich wie bei den Versuchstieren BERTS, zu sekundaren tiefen Einatmungen 
fiihren. Bei gewissem Grade und gewisser Dauer der exspiratorischen Verenge
rungen bleiben die Lungen am Ende der Ausatmung mit Luft iiberfiillt und die 
Einatmungen miissen infolgedessen tiefer werden. Wir sehen das bei bestimmten 
Blasmusikern mehr oder weniger deutlich, wenn das Mundstiick des Instruments 
dem exspiratorischen Luftstrom einen hohen Widerstand entgegensetzt, wie z. B. 
das Mundstiick nicht allein der Hoboe, sondern nach H. FISCHER auch des Fagotts 
und der Klarinette. Beim Hoboisten konnen wir sehen, wie er tief einatmet, 
ehe er die Hoboe an den Mund setzt, um den intrapulmonalen Luftdruck durch 
die nachfolgende Ausatembewegung moglichst hoch zu machen. Es entweicht 
aber trotz der sehr bedeutenden Steigerung des intrapulmonalen Luftdrucks 
wahrend einer solchen sehr langsamen Verkleinerung des Brustkorbs nur sehr 
wenig Luft aus den Lungen. 

Dies hat zweierlei Folgen. Einmal werden wahrend der PreBbewegung die 
kranialen LungenteiIe mit groBer Kraft von den kaudalen aufgeblasen, ahnlich 
wie in der zweiten Phase der Hustenbewegung. Sodann wird der Blasmusiker, 
noch ehe sich seine Lungen entleert haben, durch die Venositat seines BIutes 
zu erneuter Einatmung gezwungen. Diese mehr oder weniger schnappende 
Einatmung, wobei er zeitweise das Instrument absetzt, ist notwendig tiefer 
als die erste, denn die nur noch sehr wenig verkleinerten Lungen enthalten 
Luft von einer im Anfang der Einatmung supraatmosphiirischen Spannung. 
Bei den folgenden Einatmungen wird der Brustkorb noch mehr erweitert, sofern 
die starke Spannung von Brustkorb und Lungen es gestattet. So wiirde schlieB
lich wie im Tierversuch eine unertriigliche Beklommenheit entstehen, die weiteres 
Blasen unmoglich machen wiirde. Selbst der beste Blasmusiker, der seine Atmung 
gut zu verteilen versteht, wiirde diesem Los kaum entgehen, wenn nicht der 
Komponist Ruhepunkte eingefiihrt hatte. Bei "Stenosenatmung" nimmt das 
Atemvolumen, aber auch die Mittellage zu, ahnlich wie bei angestrengter Arbeit 
(SIEBECK). 

Es diirfte die Miihewaltung lohnen, die Bewegungen des kranialen und die 
des kaudalen Brustkorbabschnitts eines Blasmusikers wiihrend des Blasens 
zugleich aufzuzeichnen. Aber auch ohnedies miissen wir die Moglichkeit beriick
sichtigen, daB bei ihm zur exspiratorischen VergroBerung des kranialen Lungen
abschnitts eine inspiratorische Erweiterung der kaudalen und vielleicht auch 
kranialen LungenteiIe hinzukommt. Sanger, Redner, Prediger usw. konnen auf 
ahnliche Weise wie Blasmusiker Lungenemphysem bekommen. 

Nach iibereinstimmenden Angaben setzt Glasblasen den Atemmuskeln noch 
hohere Anforderungen. Obwohl' ich nicht in der Lage war, einen tatigen Glas
blaser wahrzunehmen und mir keine SchiIderung von anderen dariiber bekannt 
geworden ist, diirfen wir annehmen, daB sich bei ihm iihnliche Verhaltnisse 
wie beim Blasmusiker entwickeln, vielleicht mit einer kraftigeren Aufblasung 
der kranialen LungenteiIe. 

Wir miissen ferner annehmen, daB solche Berufe zu einer allmahlich un
vollkommener werdenden elastischen Nachwirkung und schlieBlich zu chro
nischem Emphysem fiihren, wobei der Brustkorb zunachst eine mehr oder weniger 
faBformige Gestalt annimmt, dann aber auch in seinem kaudalen Abschnitt 
bis zu einer gewissen Grenze mehr und mehr dauernd erweitert wird, wiihrend 
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das Zwerchfell mehr und mehr "herabsteigt" infolge der allmahlich unvoIl
kommener werdenden elastischen Nachwirkung und emphysematosen Volumen
zunahme der Lungen. Vielleicht tragen auch Verlangerung der Rippenknorpel 
durch unvollkommene elastische Nachwirkung oder sonstige Veranderungen und 
ahnliche Veranderungen der dorsalen Rippengelenke und Verkiirzung mit Hyper
trophie der Kopfnicker zur dauernden Formveranderung des Brustkorbs bei. 
Es braucht nicht wiederholt zu werden, da.B die Hals- und andere extrathorakale 
Blutgefa.Be dauernd erweitert werden, die rechte Herzkammer hypertrophieren 
kann (A. P. 792) usw. PRETTIN und LEIBKIND fanden freilich unter 250 arbei
tenden Glasblasern nach den iiblichen klinischen Verfahren (Vitalkapazitat, 
Stand des Zwerchfells und Beweglichkeit des Brustkorbs) nur in einigen Fallen 
Emphysem. Nach diesen Verfahren kann man aber nur Emphysem von gro.Ber 
Ausdehnung nachweisen. Und nicht aIle Blasmusiker und Glasblaser bekommen 
gleich leicht Emphysem. Das hangt nicht allein vom Widerstand, sondern 
auch von der Verteilung des Atems und der Kraft und von der individuellen 
Disposition zu Emphysem abo Emphysem macht sie arbeitsunfahig, so da.B 
man kaum Emphysematischen unter Blasmusikern und Glasblasern. erwarten 
darf (METZ). 

Neuere Untersuchungen, namlich Bestimmungen der Mittellage der Lunge 
durch Beimischung von Wasserstoff zur eingeatmeten Luft, haben andere Er
gebnisse gebracht. Die Mittellage des Lungenvolumens ist ihr Volumen bei 
der Mittelstellung zwischen ruhiger Ein- und Ausatmung. Ihr entspricht die 
Mittelkapazitat, d. h. die halbe Summe von Residualluft und Vitalkapazitat. 
Eine dauernd vermehrte Mittellage ohne Bronchi(ol)enverengerung bedeutet 
eine unvoIlkommene elastische Nachwirkung. Diese kann allmahlich zunehmen 
bis schlie.Blich Emphysem eintritt. Sie kann aber unter giiustigen Umstanden 
wieder verschwinden, wie wir schon frUher bemerkt haben. In der Tat fanden 
BECKER und BRUNS bei vielen Blasmusikern, und LOMMEL bei vielen Glas
blasern eine erhohte Mittellage und Zunahme der Residualluft. Die Verenge
rungen bei den Glasblasern sind oft bedeutender als die bei den Blasmusikern:. 

Wir haben im obigen die Wirkung von vereinzelten Hustensto.Ben besprocheri. 
Kommt es aber zu Hustenan/iillen, so diirften die Folgen denen des Musik
oder des Glasblasens mehr oder weniger ahnlich sein. Denn auch beim Husten
anfall wird manchmal zunachst eine tiefe Einatmung gemacht, der eine Reihe 
von Hustensto.Ben folgt, die die Lungen nicht ausreichend entleeren, so da.B 
die nachste Einatmung tief sein mu.B, ahnlich wie beim Blasmusiker und Glas
blaser. Vielleicht trifft dies alles zwar nicht fiir aIle, sondern blo.B fiir bestimmte 
FaIle zu, so da.B man ein gemischtes ex- und inspiratorisches Emphysem antrifft, 
wahrend man lediglich ein exspiratorisches erwartete. Wir miissen allerdings 
die MogIichkeit beriicksichtigen, da.B inspiratorische 'Oberdehnung erst eintritt, 
nachdem die Lunge durch die haufige exspiratorische Blahung in ihrem kra
nialen Abschnitt schon emphysematos, der Brustkorb wenigstens erweitert war. 
Das inspiratorische Emphysem des kaudalen Abschnitts erreicht jedoch wohl 
nur ausnahmsweise einen gro.Beren Umfang. Nur eine genaue klinische Unter
suchung wahrend des ganzen Verlaufs wird mehr Sicherheit bringen konnen. 
BRUNS und TAMMANN fanden bei Bergarbeitern im Salzbau, die oft chronische 
Bronchitis durch Nasse und Zug bekommen, eine zu hohe Mittellage, obwohl es 
noch kein kIinisches Emphysem war. 

Als Beispiel, da.B bei unzweifelhaften Anfallen von Hustensto.Ben inspirato
risches Emphysem der kaudalen Lungenteile nicht folgen mu.B, nennen wir 
die Folgen von Keuchhusten. Dabei besteht manchmal inspiratorischer Stridor 
laryngeus, wenigstens eine erschwerte Einatmung, und au.Berdem nicht selten 
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einige Bronchiolenverengerung. Durch beides werden die Einatmungen weniger 
tief und die Lungen dabei weniger stark mit Luft gefiillt, auBerdem, indem das 
Kind sich stark kriimmt, so daB von einer inspiratorischen Uberdehnung der 
kaudalen Lungenteile, ja sogar von einer exspiratorischen Blahung des kra
nialen Abschnitts kaum die Rede sein kann. Auch hieraus folgt die Forderung, 
streng zu individualisieren und die Konstellation m6glichst vollstandig zu be
stimmen. 

Aus den angefiihrten Beobachtungen ergibt sich, daB Behinderung des ex
spiratorischen Luftstroms durch Erh6hung des Widerstands in der Mund6ffnung 
oder im Kehlkopf - und dies gilt mehr oder weniger auch fiir andere PreB
bewegungen -, je nach der Konstellation von Muskelkraft, Widerstand, Er
weiterungsfahigkeit des Brustkorbs und der Lungen usw., zur Folge hat: 

entweder eine exspiratorisch erhohte Mittellage des kranialen Abschnitts, 
die wieder schwinden kann, oder bei Wiederholung der angestrengten Aus
atmung allmahlich zunehmen kann, bis schlieBIich allmahlich ein chronisches 
exspiratorisches Emphysem daraus entsteht; nur in bestimmten Fallen wird 
von einem voraufgehenden akuten Emphysem als Vorstufe die Rede sein konnen; 
entsprechend dem kranialen Angriffsabschnitt der aufblasenden Kraft entsteht 
ausschlieBIich oder vorwiegend Emphysem der steruo-parasternalen und an
stoBenden mediastinalen Lungenteile und der Lungenspitze; 

oder eine Erhohung der Mittellage durch exspiratorische Aufblasung und 
tiefe Einatmungen, die wieder schwinden kann, oder von einem akuten bzw. 
chronischen Emphysem gefolgt wird; zum exspiratorischen Emphysem kommt 
dann inspiratorisches Emphysem vorwiegend oder ausschlieBlich der lateralen 
kaudalen und angrenzenden bzw. auch diaphragmalen Lungenteile. 

Jetzt wollen wir das akute und chronische Emphysem durch Bronchiolen
verengerung infolge von Bronchiolitis gesondert erortern. Diese getrennte Be
handlung ist aus mehreren Griinden erforderlich. Denn einmal wird Bronchiolen
verengerung mehr oder weniger durch die Atmung beeinfluBt, indem sie durch 
die Einatmung ab- und durch die Ausatmung zunimmt. Ferner wird die Luft 
durch verengerte Bronchiolen mehr oder weniger in den Lungenblaschen ab
geschlossen: sie kann nicht wie bei einer Laryngo- oder Tracheostenose ganz 
frei von einem in einen anderen Lungenteil bewogen werden. Drittens schlieBen 
sich an entziindliche Bronchiolenverengerung leicht atelektatische und broncho
pneumonische Herde mit komplementarem Emphysem an. 

Nach allgemeiner Erfahrung kommt Bronchiolitis besonders bei jiingeren 
Kindern vor, und zwar nicht nur bei bestimmten Infektionskrankheiten wie 
Masern, Keuchhusten, Grippe, sondern auch ohne solche "selbstandig" im 
AnschluB an Schnupfen, an Tracheitis ohne bemerkten Schnupfen, durch Er
kaltung oder Abkiihlung von gewissem Grade und Dauer der Beine oder eines 
anderen Teils der Korperoberflache, durch einen scharfen ostlichen oder nord
lichen Wind usw., wobei Ermiidung auBerdem eine Rolle spielen kann. Bron
chiolitis hat iiberhaupt oft ihren Ursprung in der Schleimhaut der Nase oder 
Luftrohre. Auch im hohen Lebensalter ist eine mehr oder weniger diffuse Bron
chiolitis unter bestimmten Umstanden (Bettlagerigkeit, Erschopfung) nicht 
selten, wahrend sie bei nicht heruntergekommenen Erwachsenen nur bei be
stimmten Infektionskrankheiten, wie z. B. Grippe oder Bauchtyphus, erscheint. 
Wahrend wir im 9. Kapitel auf die sich oft anschlieBenden bronchopneumonischen 
Herde usw. zuriickkommen, beschranken wir uns jetzt auf die Folgen der dif
fusen Bronchiolitis fiir die Atmung. 

Die diffuse Bronchiolitis findet sich ausschlieBIich oder vorwiegend in den 
kaudalen Bronchiolen. Sie dauert mitunter keine 24 Stunden und heilt bald 
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aus, in anderen Fallen viellanger, sie kann chronisch latent werden. Die Atmung 
wird in verschiedener Weise geandert. Wir diirfen die Erscheinungen so zu
sammenfassen: Je mehr und je groBere bronchopneumonische Herde entstanden 
sind, um so weniger zeigen sich Verengerungserscheinungen der Bronchiolen, 
und um so haufiger und oberflachlicher wird die Atmung, manchmal bei er
weitertem Brustkorb. Wir beschranken uns aber auf die Falle mit deutlicher 
Atemnot, deren Typus ganz wie beim Asthma (BIERMER) sein kann: Orthopnoe, 
auBerste Anstrengung der dauernd gespannten Halsmuskeln, verlangerte Aus
atmung ohne Anstrengung der Bauchmuskeln, wie einige, u. a. S. ELIAS, angeben 
und auch ich sah, wahrend jedoch nach anderen Angaben diese Muskeln sich 
anstrengen. Dies sah ich auch beim Pseudokrupp, der einen Asthmaanfall ein
leitete. Auf jeden Fall werden bei bestimmter exspiratorischer Verengerung 
die Einatmungen allmahlich tiefer. Durch die unvollkommenen Ausatmungen 
(8. 62) entsteht eine inspiratorische Lungenblahung bis zur Grenze der Er
weiterungsfahigkeit von Brustkorb und Lungen, deren Dehnbarkeit um so 
kleiner wird, je nachdem sie schon gedehnt sind (S. 2). 

Es gibt Falle, worin die sterno-parasternalen und lateralen kaudalen Lungen
teile so stark mit Luft iiberfiillt sind, daB sie bei der Autopsie aus dem geoffneten 
Brustkorb heraustreten. Macht man in solche iiberfiillte Lungenblaschen eine 
ganz feine Stichoffnung, so entweicht unter zischendem Gerausch Luft. Auch 
andere, namentlich benachbarte Lungenblaschen konnen mehr oder weniger 
deutlich vergroBert sein. AuBerdem kann man in der unmittelbaren Umgebung 
von atelektatischen und bronchopneumonischen Herden komplementares Lungen
emphysem finden. Sind diese Herde nur in geringer Anzahl vorhanden, so 
erklart die Bronchiolenverengerung alle Erscheinungen. 

Die kaudalen, und auch wohl kranialen Bronchiolen, ebenso auch manche 
weitere Bronchialzweige sind mehr oder weniger verengert durch entziindliche 
Schwellung ihrer Wand, durch Anhaufung von Schleim und Exsudat. Auch die 
Stenosegerausche wahrend des Lebens und die autoptisch gefundenen atelek
tatischen Herde deuten darauf hin. Trotzdem begegnen wir mitunter der Be
merkung, daB die entziindeten Bronchialzweige erweitert. sind. Es kann hier 
iiberhaupt von einer scheinbaren und einer wirklichen Erweiterung die Rede 
sein. Eine scheinbare Erweiterung liegt vor, wenn die entziindeten Bronchiolen 
einen runden Querdurchschnitt aufweisen, wahrend nicht entziindete Bronchiolen 
eine gefaltete Schleimhaut mit kleinerem Lumen besitzen. DaB die entziindeten 
Bronchiolen erweitert seien, darf man aber daraus nicht folgern. Auch nicht 
erweiterte entziindete Bronchiolen konnen jenes Bild zeigen, indem sie sich 
nicht oder weniger als normale verengern bei der Offnung des Brustkorbs, indem 
ihre Wand durch Anhaufung von weiBen Blutkorperchen, Blut und Exsudat 
starrer geworden ist. Wir sehen mitunter Langsfalten der Schleimhaut ortlich 
bei einem Leukozyteninfiltrat fehlen. Nach langerem Bestande einer Ent
ziindung kann aber in bestimmten Fallen wirkliche Erweiterung, Bronchiektase, 
erfolgen (S. lO7). Auch in emphysematos werdendem Lungengewebe erweitern 
sich die Bronchiolen mehr oder weniger durch die gleiche Kraft, die das Emphysem 
bewirkte, und zwar um so mehr, je diinner und dehnbarer ihre Wand ist, also 
die Alveolengange am meisten, dann die Bronchioli respiratorii usw. Auch die 
Zusammenziehung solcher erweiterten Bronchialzweige ist geringer, wenn ihre 
Wand durch Exsudat starrer geworden ist. 

Will man die Bronchiallumina und die topographisch-anatomischen intra
thorakalen Verhaltnisse iiberhaupt etwas richtiger beurteilen, so empfiehlt 
sich, unter niedrigem Druck Formollosung in die Luftrohre, Bronchien und 
Lungen einzugieBen oder einzuspritzen und dann die Luftrohre vor der 

Tendeioo, Lungeukrankheiten. 2. Auf!. 5 
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Herausnahme durch einen Kork oder einen aufzublasenden Gummiballon ab
zuschlieBen. Die Lungen verkleinern sich dann freilich noch etwas. 

Bei Bronchiolitis weist das VerhaJtnis von Muskelkraft zum Widerstand, 
d. h. zum Druckunterschied A-Aia (S.58), groBe ortliche Unterschiede auf, 
indem die kaudalen Bronchiolen ausschlieLllich oder doch am ausgedehntesten 
und starksten verengert sind, wozu noch kommt, daB die Kraft der kranialen 
Einatemmuskeln in der Regel groBer erscheint als die der kaudalen. 

Je nach der Ausdehnung der Bronchiolitis und der Verengerung der Bron
chiolen und je nach der stattgehabten Anstrengung der Atemmuskeln finden 
wir groBere oder kleinere Gebiete der Lunge emphysematos. Die Muskelkraft 
weist individuelle Unterschiede auf, sie kann auBerdem durch die Krankheit 
abnehmen, wahrend schlieLllich Storungen des BewuBtseins die Anstrengung 
verringern konnen. Andererseits kann die Verengerung der Bronchiolen so 
stark werden, daB auch bei Anstrengung der Einatemmuskeln paradoxe Atem
bewegungen des kaudalen Brustkorbabschnitts eintreten, so daB kaum Luft 
in den kaudalen Lungenabschnitt eingesogen wird, klinisch den paradoxen 
Atembewegungen bei kranialer Stenose ahnlich. Auch bei solcher Bronchiolitis 
ist die peripneumonische Furche, ahnlich wie bei einer kranialen Stenose, der 
Ohnmacht des Zwerchfells, sich in normaler Richtung zu bewegen, zuzuschreiben 
(S.58). Die paradoxen Atembewegungen ereignen sich besonders bei Kindern 
und Jugendlichen mit biegsamen Rippen und geringerer, aber auch wohl bei 
Alteren mit groBerer Muskelkraft. Trotzdem erweitert sich der kraniale Abschnitt 
des Brustkorbs bedeutend und erfolgt akutes Emphysem der sterno-parasternalen 
und angrenzenden kranialen Lungenteile, wobei aber - wie SEITZ betont hat 
- ihre Atembewegungen undeutlich und oberflachlicher werden konnen. Es 
entsteht so jener Gegensatz zwischen dem gewolbten kranialen und dem ver
engerten kaudalen Brustkorbabschnitt mit seinen uberdies paradoxen Atem
bewegungen. 

Die Verhaltnisse sind aber andere als bei ausschlieLllich kranialer Stenose. 
Diese verhindert die Luftbewegungen zwischen den verschiedenen Lungenteilen 
keineswegs, so daB die kranialen Teile Luft aus den kaudalen ansaugen konnen. 
Sind aber gerade die kaudalen Bronchiolen stark verengert, so ist davon kaum 
mehr die Rede. Auch eine exspiratorische Blahung kranialer Lungenteile durch 
Husten erscheint aus demselben Grunde ausgeschlossen, und zwar um so mehr, 
wenn die kaudalen Bronchiolen durch die kraftige Zusammenpressung des 
kaudalen Brustkorbabschnitts abgeschlossen werden. Waren nur kraniale, aber 
kaum kaudale Bronchiolen verengert, so konnte exspiratorische Blahung kra
nialer LungenteiIe erfolgen, indem die verengerten kranialen Bronchiolen durch 
die beim HustenstoB eingepreBte Luft erweitert wurden. Man beachte aber 
bei geringer Verengerung der kaudalen Bronchiolen auf jeden Fall die Moglich
keit, daB das bei der Autopsie nachgewiesene kraniale Emphysem nicht oder 
nicht ausschlieLllich inspiratorisch, sondern ganz oder zum Teil durch vorauf
gegangenen Husten entstanden ist. 

Ausgedehnte akute Bronchiolitis fiihrt bei ausreichender Muskelkraft zu 
tiefen Einatmungen, indem sich die Lungenblaschen bei der Ausatmung nicht 
ausreichend entleeren, und durch die tiefen Einatmungen, bei gewissem Ver
haltnis von der erweiternden Kraft zur ortlichen Erweiterungsfahigkeit des 
Brustkorbs und der Lungen, zu Lungenblahung. 

Durch die Zusammenwirkung von inspiratorischer Blahung, von komplemen
tarem Emphysem und von Emphysem durch Husten kann die akute "Oberdehnung 
einen groBen Umfang gewinnen, besonders wenn die lateralen kaudalen Teile 
ebenfalls uberdehnt wurden; sie ist aber nur auf dem kranialen Abschnitt be-
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schrankt, wenn paradoxe Atembewegungen stattfinden oder der kaudale Ab
schnitt zuriickbleibt. 

];ine Bronchiolitis kann chronisch und sogar chronisch latent werden, doch 
dann und wann anfallsweise aufflackern. Kennzeichnen sich diese Anfalle ver
schieden langer Dauer durch Atemnot von bestimmter Form mit diffusen pfei
fenden und giemenden Gerauschen, Lungenblahung und einem bestimmten Aus
wurf, so nennt man die Krankheit A8thma bronchiale. Freilich sind nicht 
immer all diese Kennzeichen da. 

1st aber jedes Asthma Folge einer solchen Bronchiolitis? 
Altere Kliniker haben Asthma einem tonischen Krampf des Zwerchfells, 

andere einem Krampf der Halsmuskeln zugeschrieben. SCHLESINGER u. a. haben 
aber palpatorisch und radioskopisch die Tatigkeit des Zwerchfells nachgewiesen, 
und die Halsmuskeln werden erst wahrend des Anfalls dauernd gespannt. AuBer
dem deutet das weitverbreitete Giemen und Pfeifen auf eine Bronchiolenverenge
rung hin. Es kommt bloB darauf an, ob diese Verengerung einem tonischen 
Krampf der Bronchiolenmuskeln oder einer hyperamischen bzw. hyperamisch
entziindlichen Schwellung der Bronchiolenschleimhaut zuzuschreiben ist. 1m 
ersten Fall ware von einer Neurose die Rede. Die Wirksamkeit von Adrenalin 
deutet keineswegs ausschlieBlich auf eine Vagusneurose hin, denn Adrenalin 
vermag auch die (entziindlich) hyperamische Nasenschleimhaut und andere 
Gewebe zu Abschwellung zu bringen. Und eine Neurose vermag ohne weiteres 
den Auswurf nicht zu erklaren. Dieser hat sich in manchen Fallen als eitrig 
erwiesen. Er ist nicht das Erzeugnis einer "Sekretion", sondern einer Exsudation. 
Das wiederholt festgestellte und vielleicht noch haufiger iibersehene Fieber 
und die manchmal klinisch angenommenen pneumonischen Herde sind mit 
einer eitrigen Bronchiolitis in "Ubereinstimmung. Eosinophile Leukozyten finden 
wir oft bei Rhinitis, Appendizitis, malignem Granulom usw. im entziindeten 
Gewebe, sie deuten keineswegs auf eine Neurose hin. HOFFMANN und TEICH
MULLER haben sogar eine chronische eosinophile Bronchitis ohne asthmatische 
Anfalle beschrieben; FR. MULLER fand dabei Eosinophilie des Blutes. In alteren 
Fallen mag der AuswUrf (vorwiegend) schleimig sein wie bei chronischer Bron
chitis oder Tracheitis ohne Asthma. Als hohe Ausnahme freilich wird eine diinne 
schleimige schaumige Fliissigkeit unter dem Gefiihl einer drohenden Erstickung 
aufgebracht, so daB man an eine neurogene (?) Ex- oder Transsudation (ahnlich 
wie neurogenes Odem) denken kann. In einem solchen Fall fand ich mikro
skopisch chronische Entziindung der Nasenschleimhaut, die schon 25 Jahre vor 
dem Asthma zu Polypbildung gefiihrt hatte. Der Kranke hatte fast nie fliissiges 
Exsudat bei Schnupfen. Die Asthmaanfalle stellten sich erst nach Kummer ein. 

Eine genaue Krankengeschichte hat schon viele Arzte, wie ELIAS und HERMAN 
in Rotterdam, auch KLEINSCHMIDT, dazu gefiihrt, rezidivierende Bronchiolitis als 
Anfang zu bezeichnen - ich kenne mehrere FaIle -, und neuerdings schreiben 
auch BRAUER, OZERNY, ECKSTEIN, O. MULLER und NONNENBRUCH (vgl. KAM. 
MERER) voraufgegangenen Bronchitiden oder anderen infektiOsen Erkrankungen 
eine groBe Bedeutung zu. Masern, Keuchhusten und Grippe, aIle mit Bronchitis, 
wurden auch aufgezeichnet. Die rasche Heilung vieler FaIle durch heiBe Voll
bader oder heiBe Dusche mit kurzen kalten Abreibungen ist mit dem bronchioli
tischen Ursprung in illereinstimmung. MARCHAND fand einmal post mortem 
mikroskopisch Bronchitis. Solche Antopsien sind sehr selten. 

Wie kommt es,. daB Bronchitis bei einigen zu einer solchen Bronchiolen
verengerung fiihrt, bei anderen nicht? Das wissen wir nicht. Nehmen wir eine 
besondere individuelle Disposition zu entziindlicher Gewebeschwellung an, 
ahnlich wie beim Pseudokrupp, beim "vasomotorischen Odem" usw., so machen 
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wir vielleicht eine richtige Gruppierung. Ob zu einer bronchiolitischen Verenge
rung je eine bronchiolospastische kommt, ist eine offene Frage. 

Wodurch entstehen die Anfalle? Oft durch Schnupfen mit absteigender 
katarrhalischer Entzundung: Pseudokrupp, Bronchitis, Bronchiolitis, Broncho
pneumonie. Oder es erscheint Pseudokrupp nach einer gewissen Abkuhlung 
der Beine oder eines anderen Korperteils oder durch einen scharfen ostlichen 
oder nordlichen Wind (in Holland); bei einem Erwachsenen stellten sich mehr
mals taglich Anfalle mit Stridor laryngeus (durch LarynxOdem 1) und GefUhl 
drohender Erstickung ein, die durch Adrenalin schwanden. Auch das Rauchen 
von Zigaretten, das bei anderen Tracheitis ohne weiteres erregen kann, filhrt 
zum Anfall. Langerer Aufenthalt in einer trockenen heiBen Luft (bei zentraler 
Heizung) kann eine gewisse Beklemmung auf der Brust herbeifuhren. Ermudung 
fordert den Anfall. Hat das Bronchialasthma einige Jahre bestanden, so mag 
der entzundliche Ursprung klinisch unklar werden, so daB man Asthma ner
vosum annimmt. Es ist nicht ausgemacht, ob es uberhaupt besteht. 

Auch chronische entzundliche hyperamische Schleimhautschwellung der Tuba 
Eustachii nimmt (nach dreiBigjahriger taglicher Selbstbeobachtung) rasch durch 
obige Einflusse zu: verengern sich die HautgefaBe durch Abkuhlung, so weich t 
ihr Blut nach inneren Gebieten aus, nicht am wenigsten dorthin, wo die Blut
gefaBc durch Entzundung schon geschadigt sind (S. 122). 

Asthmatischen konnen eine sehr empfindliche Schleimhaut der Luftwege 
haben, sogar empfindlich gegen mechanische Reize, wie lautes Lachen, Husten, 
eine Brotkruste im Rachen. Ferner erwahnte TROUSSEAU sehr hohe Empfindlich
keit gegen Ipecacuanhapulver, andere die gegen Pferdeluft, Pollen von Graminaen 
(Heuasthma) usw. Es ist die Frage zu beantworten, ob eine solche Uberemp
findlichkeit die Folge ist der Entzundung der Luftwege oder ob sie eine an
geborene Idiosynkrasie darstellt. Man ware erst dann berechtigt, in solchen 
Fallen von Allergie zu reden, wenn die Bronchiolitis oder die vermeintliche 
Neurose durch Einwirkung desselben Stoffes entstanden ware. Man hat dies 
aber bisher nicht nachgewiesen. Es liegt kein Grund vor, die primare Bron
chiolitis, die zu Asthma filhrt, haufiger als ausnahmsweise, wenn je, einem 
Allergen zuzuschreiben. 

Was sind die Folgen des Bronchialasthmas? 
Bei bestimmten Konstellationen von Ausdehnung der Bronchiolitis und 

Grad der Bronchiolenverengerung, Kraft der Atemmuskeln und Weichheit 
der Rippen und Knorpel, entsteht bei Kindern einerseits inspiratorisches kra
niales Emphysem, andererseits eine eigentiimliche Einziehung des kaudalen 
Brustkorbabschnitts. In der anfallsfreien Zeit kann die Bronchiolenverengerung 
abnehmen oder anfangs gar schwinden. Durch folgende Anfalle und zunehmende 
dauernde Bronchiolenverengerung kann sich das Emphysem weiter ausdehnen. 
Wann kaudales Emphysem allmahlich hinzukommt, erheischt weitere Forschung. 
Husten in der anfallsfreien Zeit kann das kraniale Emphysem vermehren. 

Es kann aber auch in der anfallsfreien Zeit eine solche Bronchiolenverenge
rung bestehen bleiben, daB die inspiratorische Erweiterung des kaudalen Ab
schnitts erschwert wird und dieser Abschnitt mehr oder weniger zuruckbleibt. 
Nimmt diese dauernde Bronchiolenverengerung allmahlich zu, so wird der 
kaudale Abschnitt von Brustkorb und Lungen allmahlich mehr dauernd ein
gezogen, wahrend der kraniale Abschnitt eine emphysematose Erweiterllng 
aufweist (A. P. Abb. 352). Es werden also allmahlich mehr und mehr die Ver
hiHtnisse wahrend des Anfalls der akuten Bronchiolitis dauernd, und es ent
steht der dauernde bronchiolitische oder bronchiolostenotische Brustkorb. ELIAS, 
HIJThIANS VAN DEN BERGH, PETERS u. a. haben spater diese Brustkorhform eben-
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falls beobachtet und mit Asthma in Zusammenhang gebracht. Mitunter ist sie 
mehr oder weniger pyramidal, manchmal von unregelmiiBiger Gestalt. DaB 
der bronchiolitische Brustkorb auch durch chronische Stenose der groberen 
Bronchien, der Luftrohre oder des Kehlkopfes entstehe, ist mir nicht bekannt. 
Bei Tracheobronchitis mit Verengerungserscheinungen entsteht mitunter eine 
Trichterbrust. 

Die bronchiolitische Brustkorbform bildet sich in den typischen Fallen bei 
Kindern ohne jedes Zeichen von Rachitis aus. Der typische rachitische Brust
korb kennzeichnet sich durch eine ganz andere Form, wie altere und jungere 
Kinderarzte (HENOCH, BIEDERT, PFAUNDLER U. a.) in Ubereinstimmung mit 
der Erfahrung von Pathologen angeben: Abflachung und Einziehung der Seiten
wande des Brustkorbs, namlich von der dritten Rippe bis herab zur HARRISON
schen Furche in der Hohe des Schwertfortsatzes; unterhalb dieser Umkremplung 
der Rippenbogen nach auBen, Erweiterung der unteren, Verengerung der oberen 
Thoraxapertur, Vortreibung des Brustbeins mit den Rippenknorpeln, nament
lich im unteren Abschnitt (Huhnerbrust), mit herzfOrmigem Querschnitt (PFAUND
LER). Diese rachitische Brustkorbform entsteht wohl infolge der Weichheit der 
Rippen durch die Spannungen der intrathorakalen Gebilde, die bei der Ein
atmung zunehmen, auBerdem vielleicht noch durch die unmittelbare Wirkung 
der Atmungsmuskeln und durch die Auftreibung des Unterleibs. Es kann eine 
Abweichung von dieser Form vorkommen, die aber keine bronchiolostenotische 
ist. Denn der kraniale Abschnitt des bronchiolostenotischen Brustkorbs ist auch 
in den Seitenteilen erweitert und vorgewolbt und der kaudale Abschnitt im 
Gegenteil, besonders in ventro-dorsaler Richtung, zusammengeschnurt, so daB 
sein Querschnitt ein mehr oder weniger elliptischer mit frontaler Achse ist, 
gar kein herzfOrmiger wie der des rachitischen Brustkorbs. Man konnte viel
leicht an eine erstarrte exspiratorische SteHung mit kranialem Emphysem denken, 
dafiir sind aber zuviel die sagittalen und nicht die frontalen Dimensionen des 
kaudalen Abschnitts verkleinert. Auf den EinfluB auf die Herzwirkung und die 
statische Blutverteilung gehen wir nicht ein. 

Es kann aber ein rachitisches Kind ohne rachitis chen Brustkorb eine bron
chiolitische Thoraxform bekommen durch Bronchiolitis. AuBerdem ist die 
Moglichkeit nicht ausgeschlossen, daB sich eine rachitische Form mehr oder 
weniger verandert unter EinfluB einer chronischen Bronchiolitis. Ob ein Thorax 
piriformis durch kaudal') Bronchiolitis entsteht, wird weitere Forschung aus
machen mussen. 

Vermag der Kranke mit ausgedehnter kaudaler Bronchiolenverengerung 
auch den Jraudalen Abschnitt des Brustkorbs und der Lunge zu erweitern, so er
folgt auch kaudale Lungenblahung bzw. inspiratorisches Emphysem. Wir konnen 
dies Z. B. bei kraftigen Erwachsenen im Asthmaanfall sehen (A. P. Abb. 353). 

Wir kommen zu folgender Schluf3zusammenfassung. 
Es gibt ein seniles bzw. praseniles und ein pathologisches Emphysem. 
Das senile bzw. prasenile Emphysem ist senile bzw. prasenile Atrophie mit 

emphysematoser VergroBerung der Lunge, in der Regel, wenn nicht immer, 
neben seniler bzw. praseniler Atrophie anderer Organe und Gewebe. Das senile 
Emphysem entsteht ohne auBergewohnliche Faktoren, die wir in den Kranken
geschichten beim pathologischen Emphysem finden. Es entsteht ganz schlei
chend und wird meistens erst bei der Autopsie nachgewiesen. 

Senile Lungenatrophie ist haufig, seniles Emphysem weniger haufig, prase
niles und pathologisches (klinisches) Emphysem ist viel seltener. 

Wir haben eine ganze Reihe von Storungen im Mechanismus und Dynamismus 
der Atmung erortert, die innerhalb kurzer Zeit zu akutem Emphysem, nach 
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langerem Bestehen oder ofterer Wiederholung, bei bestimmten Konstellationen 
der Muskelkraft, Erweiterungsfahigkeit des Brustkorbs und der Dehnbarkeit 
und Elastizitat der Lungen zu chronischem Emphysem fiihren. 

Das pathologische Emphysem kann schleichend entstehen, in manchen Fallen 
aber bildet es sich aus einem oft wiederholten, anfallsweise wiederkehrenden 
akuten Emphysem. In der groBen Mehrzahl der FaIle, dies miissen wir aus den 
Krankengeschichten ableiten, sind bestimmte Storungen des Mechanismus und 
Dynamismus der Atmung vorausgegangen, und zwar in bestimmten Berufen 
(bei Glasblasern, Blasmusikern usw.) oder bei bestimmten Krankheiten, die 
entweder zu oft wiederholten HustenstoBen oder zu Hustenanfallen mit tiefen 
Einatmungen oder zu Anfallen von ausgedehnter, vorwiegend kaudaler Bron
chiolenverengerung mit Beklommenheit usw. (Bronchialasthma) fiihren. 

Bei solchen Krankheiten tritt innerhalb kurzer Zeit akute Blahung oder 
akutes Emphysem ein, die wieder mehr oder weniger vollkommen schwinden 
kann. Nach langerem Bestehen oder ofterer Wiederholung entsteht aber all
mahlich Atrophie des Lungengewebes und wandelt sich damit das akute in 
chronisches Emphysem um, friiher oder spater, je nach der individuellen Kon
stellation (s. unten). 

Gehen wir nun zur Beantwortung der auf S. 54 gestellten Fragen, so ist 
das Emphysem bei jenen Berufen und Krankheiten einer Uberdehnung der 
Lunge zuzuschreiben, und zwar entweder einer exspiratorischen ohne weiteres, 
oder einer ex- und inspiratorischen, oder aber einer rein inspiratorischen, oder 
einer in- und exspiratorischen Uberdehnung. 

Die autoptische Wahrnehmung lehrt, daB bei einer inspiratorischen Uber
dehnung in den am meisten idealen Fallen anfangs ausschlieBlich oderganz 
vorwiegend die sterno-parasternalen (mit oder ohne Lungenspitze) und in be
stimmten Fallen auch die lateralen kaudalen Lungenteile iiberdehnt bzw. emphy
sematoswerden; daB bei einer exspiratorischen Uberdehnung anfangs die Lungen
spitze, die sterno-parasternalen mit angrenzenden kranialen und mediastinale 
Lungenteile iiberdehnt und emphysematos werden, wenn namlich Sternum und 
Rippenknorpel gehoben werden. Ausbreitung des Emphysems durch ex- oder 
inspiratorische Uberdehnung ist dann moglich. 

Ferner folgt aus den autoptischen Ergebnissen, daB gerade die Lungenteile, 
die am meisten in- oder exspiratorisch gedehnt wurden, ausschlieBlich oder 
ganz vorwiegend emphysematos sind. 

SchlieBlich ergibt sich als Antwort auf die dritte Frage, daB der Sitz und 
die Ausdehnung des akuten sowie die des chronischen Emphysems in nicht allzu 
weit fortgeschrittenen Fallen im allgemeinen dem Angriffsabschnitt der iiber
maBig dehnenden Kraft entsprechen, wenn nicht sekundare im1'her tiefer 
werdende Atmungen oder PreBbewegungen oder hinzutretendes seniles Emphysem 
zu einer weitergehenden Verbreitung gefiihrt haben. 

Es stimmen somit in den am meisten idealen Fallen der Sitz und die Aus
dehnung des akuten bzw. chronischen Emphysems mit dem Angriffsabschnitt 
deriibermaBig dehnenden Kraft iiberein. 

1m iibrigen miissen wir immer individuelle Verschiedenheiten der Elastizitat 
und der Dehnbarkeit der Lunge beachten. Diese Eigenschaften stellen mit der 
Kraft der Atemmuskeln, der Erweiterungsfahigkeit des Brustkorbs und der 
Zusammendriickbarkeit der Mediastinalgebilde die Disposition zum Emphysem 
dar. Diese Disposition beteiligt sich an der Konstellation, die iiber das Auf
treten von Emphysem entscheidet. 

Ahnlich wie das chronische komplementare Emphysem eine akute Vorstufe 
haben kann, miissen wir dies auch fiir das Emphysem durch kraftige Atem-
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bewegungen annehmen. Denn bei gleichartigen akuten und chronischen At
mungsstorungen finden wir akutes bzw. chronisches Emphysem von gleichem 
Sitz und gleicher Ausdehnung. 

Es erheischt genaue Nachforschung, ob je nichtseniles bzw. nichtpraseniles 
Emphysem in bestimmten seltenen Fallen ohne pathologische Storung im Me
chanismus und Dynamismus der Atmung entsteht. Es ist aber von vornherein 
die Moglichkeit zu betonen, daB bei einer groBen Disposition zu Emphysem 
schon lautes Reden oder ahnliche PreBbewegungen dasselbe Emphysem erzeugen 
wie Hoboespielen oder Glasblasen oder Husten bei geringerer, normaler Dis
position der Lunge. Auch eine leichte angeborene Enge von Bronchiolen kame 
in Betracht, weil sie zu Storungen im Dynamismus der Atmung fiihren wiirde 
- sie ist aber bisher nicht nachgewiesen. SchlieBlich ist primare starre Di
latation des Brustkorbs als sehr hohe Ausnahme nicht ausgeschlossen, obwohl 
die Griinde fiir ihre Annahme bisher schwache sind. 

Entstehung und VerIauf infektioser Lungenentziindungen 

VIII. Einleitung. Physikalische, biochemische und sonstige Faktoren. 
Fragestellung. Einteilung 

Bis vor wenigen Jahren ging man bei der Erforschung der Entstehung und 
des Verlaufs infektioser Lungenentziindungen oft einseitig vor, indem man sich 
ganz oder fast ausschlieBlich auf den Nachweis und die Erforschung der Wirkung 
der Mikrobe beschrankte. In diesem Jahrhundert hat sich aber allmahlich, 
im Zusammenhang mit der Wiederbelebung der Konstitutionsforschung, mehr 
und mehr das Streben geltend gemacht, die Mikrobe in den Hintergrund zu 
drangen und ihr sogar hochstens eine untergeordnete Rolle zuzuerkennen, wah
rend man konstitutionelle Eigenschaften, mehr oder weniger geandert durch 
Einwirkung von Mikroben, als den Ursprung oder die Quelle weiterer Ver
anderungen stark hervorhob. Die allein entscheidende Bedeutung, die einige 
Forscher einer allgemeinen oder einer ortlichen geweblichen, von der Mikrobe 
hervorgerufenen vorausgesetzten Allergie zuschrieben, ist ein Beispiel dieser 
Forschungsrichtung. Diese einseitige Betrachtungsweise ist mindestens im 
gleichen MaBe abzulehnen wie die einseitige bakteriologische, die sogar noch 
meistens den Vorzug hat, daB die infizierende Mikrobe nachgewiesen ist. 

Es kommt auBerdem an auf die Bedeutung des Namens Allergie. Wir ver
stehen darunter eine veranderte Empfindlichkeit bzw. Reaktionsfahigkeit des 
Korpers gegen einen bestimmten Stoff S nach Einwirkung dieses Stoffes S in 
gewisser Starke und wahrend gewisser Zeit bei bestimmter Empfindlichkeit 
(A. P. 35). Die veranderte Empfindlichkeit ist aus der erfolgenden Veranderung 
oder Reaktion abzuleiten. Nun mag man in vollkommen hypothetischer Weise 
diese Veranderung der Empfindlichkeit bzw. Reaktionsfahigkeit der Bildung 
von bestimmten, vollstandig hypothetischen Antiallergenen zuschreiben, oder 
man mag dies dahingestellt lassen. In beiden Fallen gibt es aber noch andere 
Faktoren als den Stoff S, die die Empfindlichkeit und Reaktionsfahigkeit gegen S 
zu verandern vermogen, und die in gewissen Fallen hinzutreten, in anderen nicht. 
In allen Fallen wird auBerdem die Reaktion nicht allein durch die Empfindlich
keit, sondern auch durch die Reizstarke (Virusstarke, d. h. das Produkt von 
durchschnittlicher Virulenz und Zahl der Mikrobe, vermehrt mit dem vor
handenen freien "gelosten" Gift) bedingt, wobei die Mikrobe in freie Beriihrung 
mit dem Gewebe kommen muB. 
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Es handelt sieh hier um das Gesetz, daB die Wirkung eines Faktors oder 
Reizes, er moge Gift oder sonstwie heiBen, dureh das Verhaltnis seiner Starke 
zur Empfindliehkeit, oder bei Infektion zur Empfangliehkeit des Gewebes 
und die Dauer der Einwirkung bedingt wird. Je geringer eine dieser drei 
GroBen ist, um so groBer mussen die beiden anderen sein, solI eine Wirkung 
erfolgen. Viele Beobachtungen haben zur Erkennung dieses Gesetzes gefuhrt 
(A. P. 38). Dieses Gesetz gilt auch fUr mikrobielle Einwirkungen. Es muB aber 
Immunitat gegen eine Infektion nicht 'der Unempfindlichkeit gegen ein Gift 
der Mikrobe gleich sein. Man ist gar nicht dazu berechtigt, die Virusstarke 
stillschweigend als gleichbleibend oder gleiehgultig vorauszusetzen. Wir mussen 
vielmehr das Gegenteil annehmen, nicht allein weil bei einer Infektion Wechsel
wirkungen zwischen Korper und Virus eintreten (s. unten), sondern auch weil 
dazu noch andere Faktoren, exogene Einwirkungen auf Korper oder Virus, 
konstitutionelle Eigenschaften oder bestimmte Anderungen endogener Faktoren 
kommen konnen. Wir kommen hierauf spater zuruck. Eine wichtige Frage ist 
auBerdem, wie lange eine Allergie die sie hervorrufende Einwirkung uberdauert. 

Obwohl noch manches zu erforschen ist, haben viele Beobaehtungen am 
Mensehen und Ergebnisse von Tierversuchen immer wieder nachdrucklieh zur 
SehluBfolgerung gefUhrt, daB die Entstehung einer infektiosen Lungenentzundung 
ebensowenig wie andere Erseheinungen in der lebenden Natur eill(im einzigen 
Faktor, sondern im Gegenteil einer Konstellation von Faktoren zuzusehreiben 
ist. Ein Faktor kann in verschiedenen Konstellationen eine entgegengesetzte 
Wirkung haben. Die Mikrobe stellt einen Faktor dar (oder einige Faktoren, 
wenn sie mehr als eine Wirkung hat), wahrend die fur eine bestimmte Infektion 
in Betraeht kommenden Eigensehaften des mensehlichen Organismus ebenso 
viele andere Faktoren der Konstellation sind, die die Entstehung der Infektion 
bedingt. In manehen Fallen maehen sieh aber auBerdem noeh andere Wirkungen 
oder Faktoren der Umwelt (auBere Faktoren) bei der Entstehung der Infektion 
geltend. Aueh diese Faktoren haben somit Anteil an der Konstellation, so daB 
ohne sie die betreffende Infektion ausgeblieben ware. Gerade diese auBeren 
Faktoren, wie Erkaltung, atmospharische Einflusse usw., sind sowohl durch die 
einseitig bakteriologische als auch durch die einseitig konstitutionelle Forschung 
vernaehlassigt worden. Erst in den letzten Jahren werden sie allmahlich mehr 
in Betracht gezogen. Was hier fUr die Entstehung einer Infektion, d. h. Wachs
tum einer Mikrobe in lebendem tierischem Gewebe mit Anderung davon, gesagt 
wurde, gilt mutatis mutandis auch fUr ihren Verlauf. 

Keine einseitige, sondern allein allseitige, moglichst vollstandige Forschung 
vermag die Entstehung und den Verlauf von Infektionskrankheiten zu er
grunden. Wir mussen bei der Erforschung der Entstehung und des Verlaufs 
einer infektiosen Lungenentzundung immer moglichst genau und vollstandig 
die sie in ihren verschiedenen Stufen bedingenden Konstellationen bestimmen. 
Es mag die Forschung freilich gewissermaBen erleichtern, wenn wir eine Zwei
teilung der Konstellation vornehmen und den mikrobiellen Faktor gegenuber 
der ubrigen Konstellation betrachten, oder eine Dreiteilung, indem wir auBer
dem die inneren und auBeren Faktoren dieser ubrigen Konstellation einigermaBen 
getrennt erforschen. Immer mussen wir aber bedenken, daB die Wirksamkeit 
der Konstellation die Wirkung ihrer Faktoren auf-, mit- oder gegeneinander 
bedeutet, so daB wir schon jetzt manchmal mit Recht von jedesmal sich andern
den Wechselwirkungen reden. Ohne Konstellation hat ein Faktor uberhaupt 
keine Wirkung. Jede Konstellation bedingt eine bestimmte Wirkung. 

Zur Erforschung der vollstandigen Konstellation einer infektiosen Lungen
entzundung ist unbedingt erforderlich eine genaue, zuverlassige, moglichst voll-
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standige Krankengeschichte, nicht allein zur Feststellung des relativen Alters 
der Krankheitserscheinungen, sofern es moglich ist, unter Vermeidung von 
Fehlerquellen, sondern auBerdem um zu wissen, welche Erkrankung(en) und 
sonstige Einwirkungen, auch von Berufen, Jahreszeiten usw., auf den Organismus 
vorausgegangen sind, die die Lungenentziindung in irgendeiner Weise beeinfluBt 
haben konnten. Auch Aufenthalt in anderen Gegenden mit anderen klimatischen 
und sonstigen Verhaltnissen kann von Bedeutung sein. 

Bei der Erforschung der Entstehung und des Verlaufs miissen auch Faktoren 
nachgespiirt werden, die sich nicht immer aus der Krankengeschichte ergeben, 
wie z. B. der EinfluB bestimmter Jahreszeiten und Witterungen und der Cha
rakter bestimmter Epidemien, wie von Grippe, Masern, Keuchhusten, Di
phtherie usw. Man deutet wohl mit den alten Arzten den Charakter einer Epi
oder Endemie als "Genius epidemicus" an. Man ist jedoch nicht berechtigt, 
diesen Charakter ausschlieBlich bestimmten Eigenschaften der Mikrobe zu
zuschreiben, weil andere Faktoren auBerdem von Bedeutung sein konnen, wie 
bestimmte Jahreszeiten, Witterungen, Ernahrungs- oder Erschopfungszustande 
des Volks, wie z. B. bei der Grippeepidemie 1918. 

Nur durch Zusammenwirkung von Pathologen und Arzten, vor allem Haus
arzten, werden wir die Entstehung und den Verlauf von Krankheiten kennen
lemen, sofern dies moglich ist. 

1m allgemeinen entstehen bestimmte infektiOse Entziindungen meistens in 
bestimmten, andere in anderen Lungenteilen, wie z. B. akute fibrinose Pneu
monie und manche akute herdformige Entziindungen im kaudalen Lungen
abschnitt, Lungentuberkulose bei Erwachsenen hingegen im kranialsten Lungen
viertel. Weiter verlaufen im allgemeinen Entziindungen im kaudalen Abschnitt 
akut, solche im kranialen Abschnitt subakut oder chronisch. So gibt es In
fektionen, die im kranialen Abschnitt einigermaBen andere Gewebsverand,erungen 
mit etwas anderem atypischem Verlauf hervorrufen als im kaudalen. Es fragt 
sich, welche Rolle ortliche Verschiedenheiten der Lungeneigenschaften dabei 
spielen. Wir diirfen jedoch eine andere Verteilung des infizierenden Virus bei 
einer im iibrigen gleichen Konstellation als moglichen alleinigen Ursprung jener 
Verschiedenheiten nicht von vornherein ausschlieBen. 

Wir wissen namlich aus einer groBen Anzahl von Tierversuchen, daB eine 
ortliche Infektion nur dann erfolgt, wenn das betreffende Virus in gewisser 
Starke mit Gewebe von bestimmter ortlicher Empfanglichkeit zusammentrifft. 
Entstammen die Mikroben einer frischen Reinkultur, so ist kein freies, durch 
die Mikrobe in irgendeiner Weise gebildetes oder aus ihrem Zerfall entstandenes 
Gift sofort beim Anfang der Infektion vorhanden, und es stellt dann das Pro
dukt von durchschnittlicher Virulenz und Mikrobenzahl die Virusstarke dar. 
Die ortliche Gewebsempfanglichkeit schlieBt nicht nur die Empfindlichkeit gegen 
das mikrobielle Gift oder die mikrobielle Einwirkung, sondern auBerdem einen 
fiir die betreffende Mikrobe geeigneten Nahrboden ein. Sonst wiirde kein Wachs
tum, somit auch keine Infektion erfolgen. 

Die zur Infektion erforderliche Virusstarke und erforderliche ortliche Emp
fanglichkeit sind GroBen relativen Wertes. Je virulenter oder infektiOser eine 
Bakterie fiir ein bestimmtes Tier oder tierisches Gewebe ist, oder je groBer die 
Empfanglichkeit dafiir ist, desto geringer braucht die Mikrobenzahl zum Hervor
rufen e~ner Infektion zu sein. Bekanntlich konnen Bakterien, die in geringer Anzahl 
ohne merkbare Folgen auf ein gewisses Tier einwirken, in groBerer Zahl dieses Tier 
krank machen. Die gleiche Bakterie vermag aber in kleinerer Zahl das gleiche Tier zu 
infizieren in einem Gewebe, dessen Empfanglichkeit dafiir ortlich oder infolge von 
allgemeinen Veranderungen des Organismus zugenommen hat (sekundarelnfektion). 
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Bei einer Infektion wirken Mikrobe und Gewebe gegenseitig aufeinander 
ein. Es ware einseitig anthropozentrisch anzunehmen, daB allein die Mikrobe 
auf das menschIiche Gewebe, und einseitig mikrobiozentrisch vorauszusetzen, 
daB allein das lebendige Gewebe auf die Mikrobe einwirke. Wenn wir denn auch 
zeitweise reden von einer "Reizung" des Gewebes durch eine Mikrobe, schlieBen 
wir keineswegs das Umgekehrte, d. h. Reizung der Mikrobe durch das Gewebe, 
aus. Diese lassen wir dann bloB einen AugenbIick auBer Betracht. 

Vorderhand beschranken wir uns auf primiire Infektionen, d. h. auf In
fektionen, die sofort in normalem Gewebe eines normalen Organismus erfolgen. 
Wir setzen dabei einen Augenblick voraus, daB die Mikrobe zuerst auf das 
Gewebe einwirkt, und betrachten den bakteriellen Faktor als Reiz und das 
tierische Gewebe als das gereizte. Diese Darstellung andert den Inhalt der 
Erorterungen nicht, sie ermogIicht nur Vergleiche mit Wirkungen unbelebter 
Gifte. Es ist die Frage aber noch nicht beantwortet, ob die Mikrobe zunachst 
irgendein Gift (einen durch seinen Stoffwechsel oder durch den Tod und Zerfall 
von Bakterien frei gewordenen Stoff) abgibt, das auf das Gewebe einwirkt, 
oder ob die Mikrobe zunachst sich vermehrt, oder ob beides unabhangig von
einander eintritt. Auf keinen Fan erfolgt aber Infektion ohne ein gewisses 
Verhilltni8 von der VirU88tiirke zur ortlichen Geweb8empfiinglichkeit. 

Dieses Verhaltnis kann wahrend der erfolgten Infektion hin und her schwanken. 
Es entscheidet aber immer, auch in diesen Schwankungen, iiber die Natur der 
entziindlichen Gewebsveranderungen und deren Verlauf und Ausgang. Wir 
miissen hierzu jedoch bemerken, daB wir die Virusstarke nicht mit der gleichen 
Genauigkeit wie etwa die Starke einer KochsalzlOsung chemisch zu bestimmen 
vermogen, wahrend wir die GroBe der ortlichen Gewebsempfanglichkeit fiir 
eine bestimmte Infektion ausschIieBlich an der zur Infektion oder an der zur 
Erzeugung einer bestimmten Infektionserscheinung erforderIichen minimalen 
Virusstarke zu messen vermogen. 

AuBerdem wissen wir von den meisten mikrobiellen Giften recht wenig, nicht 
einmal, ob es sich um einfache oder vielfache giftige Stoffe oder Enzyme handelt. 
Auf jeden Fall miissen wir immer bedenken, daB Anderung des Nahrbodens 
nicht nur quantitative, sondem auch qualitative Anderung der Giftbildung 
zur Folge haben kann. Dies ist selbstverstandlich fiir giftige Stoffe, die nur 
aus bestimmten Mutterstoffen im Nahrboden (Gewebe), durch bestimmte, sei 
es auch verschiedene Mikroben gebildet werden, wie z. B. Milchsaure oder Indol. 
Wir miissen aber auch bedenken, daB die durch Zerfall von Mikroben entstehenden, 
fiir den Menschen giftigen Stoffe ebensowenig immer dieselben sein miissen wie 
etwa die aus dem Zerfall menschlicher Gewebe nach dem Tode entstehenden Stoffe. 

Eine Mikrobe kann durch solche Gifte oder wie ein Enzym auf einen lebenden 
Organismus einwirken, was wir noch nicht zu unterscheiden vermogen. Die 
erfoIgenden Erscheinungen werden aber nicht allein durch die Eigenschaften 
der Bakterie und der von ihr erreichten Zellen und Gewebe im allgemeinen, 
sondem zunachst durch die Verteilung des Viru8 bedingt. Diese Verteilung 
bestimmt namlich die Virusstarke an den verschiedenen Stellen des Korpers. 
Die Erscheinungen einer Vergiftung werden durch die Verbreitung des Giftes 
im Organismus und durch die verschiedenen ortlichen Verhaltnisse von Gift
starke zur EmpfindIichkeit der Zellen oder Gewebe bedingt, wobei sich auBer
dem elektive Wirkungen geltend machen, indem nicht aIle Zellen gleich emp
findlich sind. Spritzt man z. B. einem Kaninchen 3 Tropfen Krotonol, vermischt 
mit 3 Tropfen Olivenol und 0,5 ccm Glyzerin, durch die Brustwand in den 
rechten Unterlappen, so bekommt das Tier nicht nur einen Entziindungsherd 
in diesem Unterlappen, sondem auBerdem Durchfall durch das Krotonol. 
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Ahnliches gilt auch fUr mikrobielles Virus. Dieses muB aber auch einen 
geeigneten Nahrboden finden im Gewebe. Die innere Gelegenheit zur Infektion, 
d. h. zur Wechselwirkung zwischen Mikrobe und tierischem Gewebe, ist zu einem 
groBen Teil abhangig vom Zufuhrwege des Virus (Viruswege), d. h. von Art und 
Ort der Aufnahme des Virus. Denn die aero-, broncho-, hamato- und lympho
gene Verteilung des Virus ist eine verschiedene, wie wir spater erortern werden. 
Und es wird, gleiche ortliche Gewebsempfanglichkeit uberall einen Augenblick 
vorausgesetzt, dort, wo die Mikroben in groBter Zahl und ihr Gift in groBter 
Menge angehauft werden, Infektion am ehesten erfolgen. J e groBer die Bewegungs
energie 1/2 m . v2 (m stellt die Masse, v die lineare Geschwindigkeit dar) des 
Vehikels ist, das die Mikrobe und ihr Gift mit sich fUhrt, urn so schwerer wird 
das Virus haften oder abgelagert werden und sich anhaufen durch Vermehrung. 
Die Bewegungsenergie des Vehikels bedingt die physikalische Gelegenheit zur I nfektion. 

AuBerdem wird die Verteilung der Mikroben beherrscht durch die Verteilung 
des Vehikels: eingeatmete Luft und das Blut in Schlagadern werden in einem 
Rohrensystem von allmahlich zunehmendem Gesamtdurchschnitt verteilt, und 
damit auch die von dies en Vehikeln mitgefUhrten Mikroben. Die. kleinsten 
Venen und LymphgefaBe vereinigen sich hingegen zu allmahlich dickeren, 
wahrend auBerdem mehrere LymphgefaBe in die gleiche Lymphdruse einmunden; 
hier vereinigt sich somit Lymphe aus mehreren LymphgefaBen, sogar vielleicht 
in denselben Lymphsinus. Es tritt somit Zerstreuung in den Luftwegen und 
Schlagadern, Vereinigung in den LymphgefiWen und Venen ein. In den Gewebe
spalten kann sowohl Zerstreuung als Vereinigung erfolgen: Zerstreuung von 
Mikroben oder Gift, die aus einem Herd in die Gewebespalte des umgebenden 
Gewebes verschleppt werden, indem diese Gewebespalte nach allen Seiten mit 
anderen zusammenhangen, so daB die Mikroben zerstreut und gelOstes Gift 
durch fortgesetzte Vermis chung mit Gewebesaft allmahlich mehr verdunnt 
wird. Seine Konzentration kann auBerdem abnehmen durch Bindung eines 
Teils an Gewebsbestandteile oder durch Zerlegung. Mikroben oder "gelOstes" 
freies Gift, die durch mehrere Gewebespalten demselben LymphgefaB oder 
Vene zugefUhrt werden, erleiden dadurch hingegen eine Vereinigung. 

Die lineare Geschwindigkeit v ist auBerdem von Bedeutung fUr die Be
ruhrungsdauer des Vehikels bzw. des Virus (Mikrobe oder "gelOstes" freies Gift) 
mit der Wand des GefaBes, des Spaltes oder der Luftwege. Diese Beruhrungs
dauer bedeutet die Gelegenheit zur einseitigen Einwirkung auf die Wand und 
zur Wechselwirkung. 

Je nach der Raschheit ihrer Vermehrung, der Abgabe ihrer giftigen Stoffe 
und der Art, der Natur dieser Stoffe, bedarf die Mikrobe einen verschieden 
minimalen Wert jener physikalischen Gelegenheit zur Infektion. Diese relativen 
Werte sind noch nicht in bestimmten Fallen gemessen worden. Nach HORWATH, 
WOLFFHUGEL und RIEDEL, WELEMINSKY wird das Wachstum mancher Mikroben 
in stromenden Nahrboden erschwert, so daB Staphylokokkus, B. pyocyaneus, 
B. anthracis, B. typhi, B. coli, B. subtilis rasch, Streptokokkus und B. diphtheriae 
maBig rasch, Actinomyces langsam und der Tuberkelbazillus sehr langsam oder 
fast gar nicht wachst in stromender Bouillon von geeigneter Zusammensetzung. 
Die maximale Grenze der Stromgeschwindigkeit oder der Bewegungsenergie 
liegt fUr die verschiedenen Bakterien somit verschieden hoch. Aber nicht nur 
ihre Einwirkung auf das Gewebe, sondern auch die gegenseitige Wirkung des 
Gewebes auf die Mikrobe bedarf bestimmte Zeiten, die gemessen werden miissen. 
Diese GroBen sind von Bedeutung, weil Einwirkung des Virus auf das Gewebe 
zugleich die physikalische Gelegenheit (etwa durch Stromverlangsamung infolge 
von GefaBerweiterung) und die ortliche Gewebsempfanglichkeit andern kann. 
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Ware die ortliche Gewebsempfanglichkeit iiberall gleich, so wiirde die phy
sikalische Gelegenheit allein den Sitz einer Infektion bedingen. Es kann aber 
die (biochemische) Empfanglichkeit fUr eine bestimmte Infektion in den ver
schiedenen Organen und Geweben sehr auseinandergehende Werte haben, wie 
z. B. aus den Versuchsergebnissen von HERMAN, ROGER, CARDARELLI, CHARRIN 
allein und mit DUCLERT, COURMONT, KRUSE und PANSINI, Bosc und GALA
VIELLE hervorgeht. In diesen Versuchen wurde die gleiche Impfung einer be
stimmten Mikrobe entweder in die gleichen Gewebe oder Organe bei verschiedenen 
Tieren oder in verschiedene Gewebe und Organe derselben Tierart ausgefiihrt. 

Aus obigem folgt, daB wir zur Beantwortung der Frage, wodurch die ver
schiedenen Lungeninfektionen einen besonderen Lungenteil bevorzugen, be
stimmen miissen: die Rolle der physikalischen sowie die der ortlichen bioche
mischen Gelegenheit (Gewebsempfanglichkeit) und die der sie beeinflussenden 
Faktoren. Die ortliche biochemische und physikalische Gelegenheit zusammen 
konnen wir als ortliche Disposition bezeichnen. 

Die Rolle der physikalischen Gelegenheit zur Infektion, d. h. die Bewegungs
energie des Bakterienvehikels, in den verschiedenen Lungenteilen kann nur 
fiir jeden Zufuhrweg des Virus (Virusweg) gesondert erforscht werden. 

WYSSOKOWITSCH spritzte Reinkulturen verschiedener Bakterienarten in eine 
Vene bei Hunden und Kaninchen ein. Saprophyten, auch einige pathogene 
Mikroben verschwanden innerhalb 24 Stunden spurlos aus dem Elute und wurden 
dann in Milz, Leber, Knochenmark und Nieren wiedergefunden. Wenngleich 
WYSSOKOWITSCH iiber die Lungen schweigt, diirfen wir annehmen, daB Mikroben 
auch in den Elutkapillaren dieses Organs in groBer Anzahl hangenbleiben, weil 
in den Versuchen von PONFICK, HOFFMANN und LANGERHANS, RUTIMEYER und 
Verfasser bei Meerschweinchen, Hunden und Kaninchen feinste Farbstoffteilchen 
ganz wie die Mikroben in den obengenannten Organen, aber in graBter Menge 
in den Lungen festgehalten werden, was ohne weiteres verstandlich ist aus der 
groBen Stromverlangsamung des Elutes (A. P. 61 f.) und aus der Tatsache, daB 
das Kapillargebiet der Lunge das erste ist, dem die in eine Korpervene eingefiihrten 
Korperchen begegnen. Die Korperchen werden gleichmaBig verteilt oder in 
kleinen Haufen angetroffen, und zwar urn so gleichmaBiger in allen Lungen
teilen, je mehr Korperchen eingefiihrt wurden. Nur bei einer geringen Menge 
war die Verteilung weniger gleichmaBig. Dies diirfte auch fUr Mikroben gelten. 
Beim Menschen finden wir dementsprechend Miliartuberkel bei allgemeiner 
hamatogener Miliartuberkulose (s. dort) nicht starker angehauft in bestimmteh 
Lungenteilen; bei Pyamie finden sich die vereinzelten Herde ebensowenig vor
wiegend in bestimmten Lungenteilen. 

Die physikalische Gelegenheit fUr hamatogene Infektion ist somit in allen 
Lungenteilen gleich. Wenn nun eine hamatogene Infektion ausschlieBlich oder 
vorwiegend in einem bestimmten Lungenteil entsteht, muB die ortliche bio
chemische Empfanglichkeit diesen Sitz bedingen, wenn die physikalische Ge
legenheit nicht zuvor geandert war. Dies gilt z. B. fUr die seltenen, von WEICHSEL
BAUM, GAMALEIA, JAKOWSKI, DURcK, KLIPSTEIN erregte akute infektiose Ent
ziindung in den "Unterlappen". 

Die Verteilung von Bakterien in Gewebesaft oder Lymphe wird ausschIieBlich 
oder vornehmlich durch die Bewegungsenergie dieser Fliissigkeiten bedingt. 
Denn eigene Bewegungen sind bis jetzt nur bei einigen wenigen Bakterien be
obachtet worden und diirften iiberhaupt nur bei fast oder vollkommen still
stehender Fliissigkeit in Betracht kommen. Und eine Verschleppung durch 
Phagozyten kann im allgemeinen zwar nicht in Abrede gestellt werden; viele 
Forscher haben sie aber vergebIich gesucht. Demgegeniiber ist die Bewegungs-
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energie von Gewebesaft und Lymphe in del' Lunge sehr groB: Wasser, das in 
die Luftrohre eingegossen wird, schwindet rasch (S. 30), ebenso geschmolzenes 
Exsudat bei fibrinoser Pneumonie. Welche Bedeutung eine starke Aufsaugung 
hat fiir die Entstehung einer Infektion, erhellt aus den Versuchsergebnissen von 
GRAWITZ, WALLGREN und RERMAN: Einfiihrung von relativ groBen Mengen 
Fliissigkeit mit pyogenen Mikroben in die Bauchhohle von Runden odeI' Kanin
chen wurde nul' dann von Infektion gefolgt, wenn die Virusstarke eine groBe 
odeI' das Bauchfell geschadigt war. Nach NOTZEL wird auch die normale Pleura 
nicht leicht infiziert. Wir miissen annehmen, daB die physikalische Gelegenheit 
zur lymphogenen Infektion in del' Lunge an bestimmten Stellen, wo sich Staub
pigment vorwiegend anhauft, also in den kranialen paravertebral en Teilen, 
den hochsten Wert hat usw., und daB sie iiberall im perivaskularen und peri
bronchialen Gewebe groBer ist als im iibrigen Lappchen. Dazu kommt noch, 
daB die Bewegung des Gewebesafts das Wachstum mancher Mikroben mehr 
odeI' weniger hemmt (S.75). 

Eine lymphogene Infektion del' kaudalen Lungenteile deutet somit auf 
Zufuhr des Virus aus del' Luft odeI' del' Umgebung diesel' Teile hin,. z. B. aus 
intraabdominalen LymphgefaBen. Man muB abel' die Moglichkeit einer hamato
genen Zufuhr (etwa von Koli- odeI' Typhusbazillen) beach ten und anatomische 
Griinde fUr die lymphogene Infektion (Veriinderungen del' Lymphwege, Lymph
driisen usw.) anfiihren. 

Bakterien, die aus del' eingeatmeten Luft (odeI' aus RalslymphgefiiBen?) in 
die Gewebespalte del' kranialen Lungenteile gelangen, diirften ohne Infektion 
und Vermehrung nicht odeI' kaum in kaudale Richtung verschleppt werden. 

Fiir die Verbreitung von Mikroben aus del' Lunge und Pleura nach anderen 
Korperteilen kommt eine retrograde Bewegung von Gewebesaft bzw. I,ymphe 
in Betracht, und zwar von Brust- in Rals-, Arm- und BauchgefaBe, ja wahr
scheinlich auch in den Subduralraum des Riickenmarks, als mehr odeI' weniger 
anormale Erscheinung. Del' Schwerkraft kommt dabei wahrscheinlich nul' bei 
del' Verschleppung von spezifisch schweren Korperchen odeI' bei stark vermin
derter Bewegungsenergie des fliissigen Vehikels entscheidende Bedeutung zu. 
Sonst sind es kriiftige PreBbewegungen, die eine retrograde Bewegung zu be
wirken vermogen. Fiir eine retrograde Bewegung aus dem Brustkorb nach 
Rals, Kopf und Armen ist dies ohne weiteres klar aus dem hohen supraatmo
spharischen Druck, del' im Brustkorb durch eine kriiftige PreBbewegung ent
steht. Rals-, Kopf- und ArmgefaBe schwellen demzufolge betrachtlich an. 
Retrograde Bewegung nach Bauchorganen wird abel' erst moglich, wenn nach 
dem Ende des Pressens die Bauchmuskeln sich plOtzlich entspannen und ver
langel'll, ehe del' Brustkorb sich erweitert, so daB del' intraabdominale Druck, 
sei es auch nul' einen Augenblick, einen niedrigeren Wert bekommt als del' intra
thorakale. Wie oft sie vorkommt, laBt sich schwer auch nul' annahel'lld bestimmen. 
Wiederholt hat man Pigment, das wohl Staubpigment war, in paraaortalen 
intraabdominalen Lymphdriisen und in del' Milz nachgewiesen, wobei eine 
hiimatogene Verschleppung ausschlieBlich nach diesel' einzigen Stelle schwer 
anzunehmen war. Auch metastatische Infektionen von Brustorganen aus und 
Blastome, wie z. B. ein Brustdriisenkrebs, del' in die Lunge eingewachsen war, 
in Bauchorganen, odeI' ein kleiner verhol'llender Krebs in einer Nierenpyramide 
bei Speiserohrenkrebs - sonst nirgends Krebs im Korper - wurden gefunden. 
In ahnlicher Weise erscheint eine retrograde lymphogene Tuberkulose del' MiIz, 
del' Leber, des Bauchfells, des Nierenbeckens moglich (1904, 1923, A. P. 73f£'). 

Fiir das Fortschreiten einer Infektion per continuitatem odeI' contiguitatem 
·in die Umgebung odeI' metastatisch kommt es an auf die Richtung und GroBe 
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der Bewegungsenergie des verschleppenden Mediums, das an einen Herd an
greift, und auf die physikalische Gelegenheit zur Anhaufung und die biochemische 
EmpfangIichkeit an verschiedenen Punkten, die es erreicht. Man kann diesen 
Punkten eine verschiedene ortliche Disposition zu infektiOser oder toxischer 
Entziindung von jenem Herde aus zuerkennen. 

Werden Mikroben in schwebenden trocknen Staubteilchen oder Fliissigkeits
teilchen eingeatmet, so nennen wir das eine aerogene Zufuhr bis zur Stelle des 
Niederschlages. Fallen sie auf die Schleimhaut eines Bronchus oder auf die 
Wand von Lungenblaschen nieder und erregen sie eine Entziindung, so nennen 
wir das eine aerogene Bronchitis bzw. Pneumonie. Die MogIichkeit einer aero
genen Zufuhr bis in die Bronchien und Lungenblaschen haben Versuche von 
KOCH, CORNET, T.Al'PEINER, CADEAC und MALLET, FLUUGE und seinen Mit
arbeitern u. a. mit zerstaubten Aufschwemmungen von Tuberkelbazillen oder 
anderen Bakterien, solche von CORNET auch mit in trocknen Staubteilchen in 
der Luft schwebenden Tuberkelbazillen erwiesen. Ferner konnte FRIEDLANDER 
bei Mausen durch Einatmung von zerstaubten Pneumokokken Pneumonie her
vorrufen. Die Versuche DURCKS, der Reinkulturen von Pneumonieerregern 
mittels eines Sprays intratracheal einbIies, gehoren eher zu den bronchogenen 
1nfektionen. SILFAST fand nach intratrachealer Einspritzung'mehr herdformige, 
nach Einatmung mehr diffuse pneumonische 1nfektionen. Eingeatmete Teilchen 
werden in die Bronchialverzweigungen immer mehr verteilt iiber die an Zahl 
stark zunehmenden Bronchien und Bronchiolen, und noch mehr iiber die ge
samte Alveolenoberflache, nahezu 90 qm. 

Wahrend im allgemeinen durch Einatmung von zerstaubten Bakterien pneu
monische Herde, besonders in den kaudalen Lungenteilen, selten eine diffuse 
Pneumonie hervorgerufen wurde, fand HILDEBRANDT bei tracheotomierten 
Kaninchen (nach Genesung der Wunde) 4 Tage nach der Einatmung von Asper
gillus fumigatus, eine "Hepatisation" kranialer Lungenteile, und Herde in den 
iibrigen Teilen. Dieser Sitz der 1nfektionsherde kommt mit den Befunden 
ARNOLDS nach RuB- oder Ultramarineinatmungen kurzer Dauer bei maBigem 
Staubgehalt (S. 36) iiberein. Die physikaIische Verteilung des Aspergillus kann 
somit ohne weiteres den Sitz und die Ausbreitung der Infektionsherde bestimmt 
haben. 

Wie sind aber die Befunde anderer Forscher mit anderen Mikroben zu er
klaren, wo gerade die kaudalen Lungenteile Sitz der akuten 1nfektion waren? 
Durch Verschiedenheiten in der Dauer der Einatmung, oder des Bakterien
gehalts der eingeatmeten Luft? Oder durch groBere biochemische Empfanglich
keit der kaudalen Teile? Dies ist am wahrscheinIichsten, wei! die Dauer der 
Einatmung und das spezifische Gewicht der Mikroben wohl keine hoheren Werte 
hatten als in HILDEBRANDTS Versuchen. 1st doch das spezifische Gewicht 
von Mikroben iiberhaupt sehr niedrig (RUBNER). 

Fragen wir, welche Bedeutung diese Ergebnisse haben fUr das Verstandnis 
der aerogenen 1nfektionen beim Menschen, so miissen wir einen Unterschied 
stark betonen: Die von ihm eingeatmete Luft mag oft reich an harmlosen Bak
terien sein, pathogene Mikroben enthalt sie nur ausnahmsweise, und auch dann 
in nur geringer, nur als hohe Ausnahme in groBer Zahl. Die "Ubiquitat" krank
machender Bakterien in der atmospharischen Luft ist eine iiberwundene Lehre. 
Man findet sie nur in der Umgebung von Kranken, gebunden an Staub- oder 
Fliissigkeitsteilchen, wie aus den Untersuchungen von EMMERICH, WELZ, EISELS
BERG, NETTER, LANDERER, NEISSER, CONCORNOTTI u. a. fiir Strepto-, Pneumo
kokken usw., und aus denen von CORNET, Kuss, FLUGGE und seinen Mitarbeitern 
u. a. fiir den Tuberkelbazillus hervorgeht. 



Aero- und bronchogene Infektion 79 

Die gro.Be Bedeutung obengenannter und anderer Versuchsergebnisse ist 
die, da.B sie iibereinstimmend bewiesen haben, da.B nur eine gro.Be Menge ein
geatmeter pathogener Mikroben eine normale, nicht thermisch, chemisch oder 
mechanisch veranderte Lunge akut zu infizieren imstande ist (s_ unten)_ Wir 
verstehen dies aus den Versuchen KAYSERS und HILDEBRANDTs: Eine so gro.Be 
Anzahl der eingeatmeten Keime falIt in den kranialen Luftwegen nieder, da.B 
die in die Lunge gelangende Zahl nicht zur Erregung einer akuten Entziindung 
ausreicht_ Um so weniger, indem die Lunge iiberdies eine gewisse Anzahl mancher 
pathogener Mikroben durch Verteilung (s. oben) und vielleicht auch biochemisch 
unschadlich macht. Die in den Luftwegen niedergeschlagenen Keime konnen 
eine Schleimhautentziindung erregen, die mitunter zu einer sekundaren Lungen
entziindung fiihrt. 

Primare akute aerogene Infektionen der Lunge beim Menschen sind an
scheinend selten. Dies gilt auch fur die akute fortschreitende, nicht aber fur 
die beschrankte Lungentuberkulose. Wir kommen hierauf zuruck. 

Als bronchogen bezeichnen wir jede Lungeninfektion, die sich entweder sekun
dar aus der Fortsetzung einer absteigenden, infektiOsen Broncho-bronchioIitis 
entwickelt, oder primar oder sekundar der Aspiration bzw. dem Einflie.Ben von 
bakterienhaltigem Schleim oder Flussigkeit aus den Bronchien - also die 
Bronchialwand entlang - ihre Entstehung verdankt. Meistens wird im letzteren 
FaIle wohl eine Broncho-bronchiolitis zugleich entstehen oder sogar voraus
gehen. Diese wurde also den Ubergang zu der absteigenden Broncho-bronchiolitis 
darstellen. 

Bei der Besprechung der bronchopneumonischen Infektionen kommen wir 
auf die sich auf das Lungengewebe fortpflanzende Bronchialinfektion zuriick. 
Hier solI nur die Rede sein von Ansaugung bzw. Einflie.Ben bakterienhaltiger 
Fliissigkeiten die Bronchialoberflache entlang. Dabei bleibe dahingesteIlt, ob 
eine Infektion der Bronchialverzweigungen stattfindet oder nicht, auch ob die 
erfolgende Infektion eine primare oder eine metastatische ist. Wir sehen hier 
also auch ab von Infektionen infolge von Aspiration eines festen Gegenstandes, 
wie SpeiseteiIe. 

Ansaugung bzw. Einflie.Ben mikrobenhaltiger Fliissigkeiten kann unter ver
schiedenen Bedingungen stattfinden. Zunachst kann bei Menschen und Tieren, 
die ins Wasser gefallen bzw. getaucht und vollkommen bewu.Btlos, fast tot, 
daraus gezogen sind, Flussigkeit in die Lungen eingestromt sein. Uber die Ver
teilung dieser Flussigkeit la.Bt sich nichts mit Sicherheit sagen. Man darf sie 
namlich nicht der Verteilung der Flussigkeit bei Ertrunkenen gleichstellen. 
Sie kommt vielmehr der jetzt zu erorternden Verteilung geringer Flussigkeits
mengen gleich. 

Entsprechen Sitz und Ausbreitung der infektiosen Aspirationspneumonie der 
physikalischen Gelegenheit? 

GAMALEIA, LIPARI, KREIBIeH, KLIPSTEIN, SILFAST, Bose und GALAVIELLE 
(mit Micrococcus tetragenus) haben durch intratracheale Einspritzung, DUReK 
durch intratracheale Einblasung mittels eines Sprays von geringen Mengen 
bakterienhaltiger Fliissigkeiten bei Kaninchen, STUBENRATH dadurch, da.B er 
Tiere in verschiedene Fliissigkeiten untertauchte, Lungeninfektion erregen konnen. 
Meist war die Einwirkung mechanisch, thermisch oder chemisch das Lungen
gewebe schadigender Faktoren notwendig. HEIDENHAIN erregte bei Hunden 
bronchopneumonische Herde durch Einatmung hei.Ber Wasserdampfe (60°), 
wahrend Einatmung trockner heWer Luft wirkungslos war. Es traten dann 
mehrere Herde auf, ob mit oder ohne Bronchitis oder Bronchiolitis, ist nicht 
immer klar aus den Beschreibungen. Diese Herde konnten zum TeiI zusammen-
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flieBen, erreichten aber nur ganz ausnahmsweise eine groBe Ausdehnung. Soweit 
dies aus den Beschreibungen ersichtlich ist, wurden sie meistens nur in den 
"Unterlappen" lind nur ausnahmsweise in den "Oberlappen" gefunden. Vgl. 
auch S. 126f. 

Auch beim Menschen, der innerhalb der ersten Tage der Krankheit, also vor 
sekundarer Ausbreitung der Herde, zur Autopsie gelangt, finden sich manchmal 
mehrere kleinere Entzundungsherde in den zentralen Lungenteilen. Wir mussen 
nach dem Sitz und der GroBe der Herde, wobei Bronchitis vorhanden sein oder 
fehlen kann, verschiedene Falle unterscheiden. 

Die Versuchsergebnisse von NOTHNAGEL, SEHRWALD, FLEINER und Verfasser 
lehren die Verteilung verschieden groBer Mengen Flussigkeit. Obwohl Aus
nahmen vorkommen, die durch eine besondere Korperhaltung oder Unregel
maBigkeiten in der Atmung bedingt werden, durfen wir annehmen, daB die 
Lungen eine groBe Menge Flussigkeit, die in die Luftrohre eingegossen wird, 
rasch aufsaugen (S. 30). (Auch interpleural eingefUhrte Fliissigkeit kann rasch 
in die Gewebespalte, Lymph- und Blutwege aufgenommen werden.) Enthalt 
die eingegossene Fliissigkeit Blutkorperchen oder sonstige farbige Korperchen, 
wie un16sliches Berlinerblau, so lagern sich diese ins Lungengewebe ab, und 
zwar je nach der Flussigkeitsmenge in verschiedenen Teilen: Bei einer kleinen 
Flussigkeitsmenge findet man beim sofort getoteten Tier kleine Farbstoffherde 
in den zentralen Lungenteilen. 1st die Menge etwas groBer, so sind diese Herde 
etwas groBer, indem sie zum Teil zusammenflieBen, wahrend auBerdem auch 
kleine periphere Herde nachweisbar sind. Wir verstehen diese Befunde durch 
die Annahme, daB eine geringe Menge Flussigkeit die Bronchialwand entlang 
einflieBt, vor allem der Schwerkraft folgend, und zuerst die zentralen Seiten
zweige erreicht. 1st die Menge sehr gering, so bleibt fur periphere Zweige nichts 
ubrig; ist sie etwas groBer, so find en wir auBerdem periphere Herde. 1st die 
Menge endlich so groB, daB weite zentrale Bronchi durch einen Flussigkeits
zylinder verschlossen werden, so tritt eine inspiratorische ansaugende Kraft 
("Aspiration") oder vielleicht auch einmal eine exspiratorische fortpressende 
Kraft in kraniale Bronchi gegenuber der Schwerkraft in den Vordergrund. Die 
Flussigkeit wird sich dann in der Richtung der groBten Kraft bewegen. Die 
groBte ansaugende inspiratorische Kraft ist die in den lateralen kaudalen 
Stammbronchus. Dementsprechend finden wir manchmal beim Menschen mit 
ausreichend tiefer Atmung eine "Aspirationspneumonie" an seinem Ende, 
lateral kaudal. Dieser Herd kann die GroBe einer Mannesfaust erreichen oder 
noch groBer sein. Manchmal konnen wir einen Aufbau aus kleineren trauben
formigen Herden erkennen und finden wir auch in der Umgebung solche kleinere 
Herde (A. P. Abb. 27 u.28). Seltener sind groBere Aspirationsherde allein im 
mittleren Lungendrittel, wahrscheinlich bei Lagerung auf der gleichen Seite 
bei nichttiefer Einatmung entstanden. Die Quelle mag in der gleichen oder 
in der anderen Lunge oder im Mund usw. sitzen. 

Wir mussen aber nicht bei allen Menschen, die nach einem Fall ins Wasser 
eine Lungeninfektion bekommen, diese 1nfektion einer Aufnahme von mikroben
haltiger Flussigkeit in die Atmungswege zuschreiben. Es kann eine solche 
Pneumonie durch Abkuhlung und Autoinfektion entstehen. 

Auf der anderen Seite beweist das Freibleiben eines Lungenteils von 1n
fektionsherden an und fUr sich durchaus nicht, daB in den betreffenden Lungen
teil keine Flussigkeit eingedrungen war. Denn der Gehalt aller Flussigkeitsteile 
an entzundungserregenden Mikroben durfte wohl nicht derselbe sein; und ferner 
ist es nicht erwiesen, daB alle Lungenteile fur den betreffenden bakteriellen 
Reiz gleich empfanglich sind, das Umgekehrte ist sogar wahrscheinlich (s. unten). 
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Es kann aber auch von einer tuberkulOsen Kaverne in derselben oder in 
der anderen Lunge aus erweichter Kase mit oder ohne Eiter, oder bronchitisches 
Exsudat, oder der Inhalt eines in die Luftwege durchgebrochenen peribronchialen 
Abszesses, z. B. bei Speiserahrenkrebs, oder Eiter aus einem durchgebrochenen 
TonsillarabszeB, oder Mageninhalt bei Erbrechenden, insbesondere wenn das 
BewuBtsein getrubt ist, in die Bronchien gelangen und bis in die I,ungenblaschen 
einflieBen oder angesogen werden. In diesen Fallen Hnden wir entweder kleinere 
Herde in geringer Anzahl in zentralen Lungenteilen; oder, wenn sie zahlreicher 
sind, auch in mehr peripheren Teilen, oder einen graBeren Herd, der aus trauben
artigen kleineren bestehen kann, am Ende des lateralen kaudalen Stamm
bronchus, manchmal mit kleineren Herden in der Umgebung. 

In der Nahe einer Kaverne finden sich nicht selten kleine Herde, die als 
bronchogene zu betrachten sind. Ihr Sitz ist vielleicht durch EinflieBen von 
klein en Mengen in die Bronchien, wozu noch eine Lage auf der gleichen Seite 
kommen kann, zu erklaren. Auch muss en wir die Maglichkeit berucksichtigen, daB 
Bronchialinhalt durch HustenstCiBe insbesondere in periphere kraniale Bronchial
zweige und Lungenblaschen geschleudert wird (Hustenmetastase, A. P. Abb. 28). 

Aspiration einer bakterienhaltigen FlUssigkeit kann somit zur Entstehung 
von vielfachen, zum Teil zusammenflieBenden Entzundungsherden fUhren. Nur 
ganz ausnahmsweise betrifft die Pneumonie einen groBen Abschnitt der Lunge. 
Die physikalische Gelegenheit vermag den Sitz in den zentralen Lungenteilen 
und, besonders bei Einsaugung graBerer Mengen, auch andere Herde im kau
dalen Lungenabschnitt, insbesondere am Ende des groBen lateralen kaudalen 
Stamm bronchus, ohne weiteres zu erklaren. Bei fast ertrunkenen Menschen 
oder Tieren kann sie vielleicht auch solche in den kranialen Teilen bedingen. 

Die in den vorigen Seiten gemachten 8chluf3folgerungen kannen wir folgender
maBen zusammenfassen: 

Keine Infektion ist maglich ohnc ausreichende physikalische Gelegenheit. 
Fur Mikroben, die mit dem Blutstrom der Lunge zugefUhrt werden, ist die 

physikalische Gelegenheit zur Infektion in allen Teilen gleich. 
Zur lymphogenen Infektion ist in den kranialen und besonders in den kranialen 

paravertebralen und zentralen Lungenteilen die graBte physikalische Gelegenheit. 
In dies en Lungenteilen finden auch mit dem Luftstrom zugefuhrte Bakterien 

die graBte physikalische Gelegenheit zur Infektion. 
Zu einer bronchogenen, durch EinflieBen mikrobenhaltiger Flussigkeit erregten 

Infektion ist die physikalische Gelegenheit in zentralen und angrenzenden 
Lungenteilen am graBten, wenn die Flussigkeitsmenge eine kleine ist, und am 
Ende des lateralen kaudalen Bronchus, wenn sie groB ist, durch Aspiration. 
AuBerdem ist Hustenmetastase maglich in kraniale Bronchialzweige und Lungen
teile verschiedenen Sitzes. 

Aus dies en SchluBfolgerungen geht hervor, daB der Sitz einer hamatogenen 
Infektion in einem bestimmten Lungenteil bei Versuchstieren und beim Menschen 
"ich nicht durch eine normale graBere physikalische Gelegenheit erklaren lieBe. 
Obwohl wir ferner den Sitz von einigen aerogenen Infektionen in den kranialen, 
lind den Sitz von Pneumonien durch EinflieBen oder Ansaugen von infizierenden 
Stoffen in den zentralen und angrenzenden oder in kaudalen lateralen Lungen
teilcn ganz aus der graBten physikalischen Gelegenheit verstehen, ware doch 
die Entstehung nichtmetastatischer akuter Infektionen fast immer in kaudalen 
Lungenteilen dadurch nicht klar. Allein lymph ogene Zufuhr des Virus aus den 
Bauchlymphgefal3en wurde diesen Sitz ohm' weiteres bedingen. Diese seltene 
Infektion ware aber eine sekundare. 

'l'ellarloo. Lnngenkrankheiten. 2. Aufl. 6 
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Die physikalische Gelegenheit bedeutet aber nur einen qnalltitativen Begriff. 
Sie kann gegeniiber qualitativen Verschiedenheiten des Virus bzw. der ort
lichen (biochemischen) Empfanglichkeit mehr oder weniger in den Hintergrund 
treten. 

Wir miissen daher die Rolle der qualitativen Verschiedenheiten von Viru8 
und ortlicher Emptiinglichkeit bei den verschiedenen Lungeninfektionen in ihren 
relativen Werten in den verschiedenen Lungenteilen festzustellen suchen. Es 
fragt sich also zunachst, ob die akuten infektiOsen Entziindungen in kaudalen 
Lungenteilen anderen Bakterien ihren Ursprung verdanken als die chro
nischen in kranialen Teilen. Zur Beantwortung dieser Frage kann man die 
Sputa untersuchen. Hierbei solI man aber bedenken, daB, wie u. a. CLAISSE 
und PFEIFFER dargetan haben, die Flora des infizierten Lungengewebes durch
aus nicht immer der Flora der hinzugehorigen Bronchien gleich ist, so daB die 
Untersuchung der Sputa allein unzureichend ist. Aber auch in den Fallen, wo 
der Auswurf nur eine Reinkultur einer Bakterie aufweist, muB die Flora des 
Lungengewebes durch mikroskopische und kulturelle Untersuchung festgestellt 
werden. 

Wenn im rasch nach dem Tode ausgeschnittenen und fixierten, frisch ent
ziindeten Lungengewebe immer nur dieselbe infektiose Bakterie aufgefunden 
wird, muB man die Moglichkeit untersuchen, ob diese Bakterie einen gewissen 
Anteil an der Lungenentziindung gehabt hat; urn so mehr, wenn sie wahrend des 
Lebens im Sputum gefunden wurde. 

Aus den Untersuchungen von WEICHSELBAUM, A. FRANKEL, WOLFF, PASSLER 
u. a. geht hervor, daB bei der fibrinosen Pneumonie meistens der Diplococcus 
lanceolatus von T.AL.AMON-FRANKEL gefunden wird. In vereinzelten Fallen aber 
wurden Streptokokken, Staphylokokken, Friedlandersche Bazillen oder sogar 
(J. MULLER) Kolibazillen nachgewiesen. PASSLER erhielt bei der bakteriologischen 
Untersuchung von 50 fibrinosen Pneumonien in 6 Fallen aus dem wahrend des 
Lebens entnommenen Venenblut Reinkulturen von Pneumokokken, in zwei 
anderen Fallen einen Streptococcus longus bzw. den Pneumobazillus Fried
Hinder. In diesen letztern Fallen handelte es sich urn Pneumonien, die klinisch 
llnd autoptisch nicht sicher von der typischen fibrinosen Pneumonie zu unter
Hcheiden waren. GRUNBERG (s. STAEHELIN) fand in Basel unter 29 autoptischen 
Fallen zweimal allein Streptokokken, einmal Friedlanders Bazillus mId einmal 
einen nicht bestimmbaren Bazillus. Andere Angaben ohne Autopsie bleiben 
hier auBer Betracht. 

Es gibt ferner akute herdformige Entziindungen des kaudalen Lungen
abschnitts, die keine typische fibrinose Pneumonien sind, wie solche bei Grippe. 
Auch dabei sind Pneumokokken haufig gefunden, in Reinkultur oder gemischt 
mit Strepto-, Staphylokokken, Friedlander-Bazillen, mit Diphtherie-, Koli
bzw. Influenzabazillen. Jede der hier genannten Bakterien wurde aber mit
unter in Reinkultur nachgewiesen. Diese Herdpneumonien setzen ausschlieB
lich oder hauptsachlich in zentralen und kaudalen Lungenteilen ein, ebenso 
wie die in Versuchen mit jenen Mikroben erzeugten iiberhaupt (s. spater). Die 
gleichen Bakterien hat man aber auch bei subakuten oder chronischen Lungen
infektionen in kranialen Lungenteilen, wie z. B. bei einigen "atypischen" Lungen
entziindungen, auch im Auswurf bei Lungentuberkulose oft gesehen. 

Es ware aber moglich, daB die morphologisch gleichen Bakterien Unter
schiede der infektiOsen Eigenschaften aufweisen, so daB sie einen anderen Niihr
boden fordern und einen anderen Reizerfolg erzielen. Diese Frage ware nur 
durch eine groBere Reihe von Versuchen zu beantworten. Denn bei der Be
obachtung am Menschen wiirde immer unklar bleiben, welche Verschieden-
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heiten der infektiosen Eigenschaften den Bakterien schon vor der Infektion 
innewohnten, und welche eben durch ihren Aufenthalt im Lungengewebe er
worben wiirden. Solche Versuche wiirden aber sehr wahrscheinlich fiir die 
primare fibrinose Lungenentziindung scheitern. Denn primare hamato-, lympho-, 
aero- oder bronchogene Pneumonie hat man nur ganz ausnahmsweise erzeugt. 
Es folgte dabei in fast allen Fallen entweder eine rasch totende Aligemein
infektion oder eine andere ortliche Infektion. 

Zu welchem Ergebnis man aber auch gelangen sollte, immer bliebe es offen
bar doch notwendig, den normalen kaudalen Lungenteilen andere biochemische 
Eigenschaften als den normalen kranialen zuzuerkennen. Bei den Beobach
tungen am Menschen ist freilich ohne weiteres die Moglichkeit nicht ausgeschlossen, 
daB das Lungengewebe schon vor der Infektion erkrankt oder anderweitig ver
andert ware, so daB die physikalische Gelegenheit in den kaudalen Lungenteilen 
groBer als die der kranialen geworden ware. Dadurch konnte der Sitz einer 
solchen sekundaren Lungeninfektion schliel3lich doch durch die groBte phy-
sikalische Gelegenheit allein bedingt sein. . 

·Es fragt sich also, ob primare Infektionen der kaudalen Lungenteile zur 
pathologischen Beobachtung gelangt sind, d. h. Infektionen, die in normalen 
Lungen eines normalen Individuums, im Gegensatz zu den sekundaren Infek
tionen, die bei einem anormalen Menschen oder Tiere oder in einer veranderten 
Lunge eines im iibrigen normalen Individuums erfolgen. Zu den sekundaren 
Infektionen gehoren also nicht allein die metastatischen und fortgeleiteten 
Lungeninfektionen, sondern auch Infektionen der Lunge bei Kranken aller 
Art, und solche bei zuvor normalen Menschen nach der Einwirkung auBerer 
schadlicher Einfliisse, wie Kontusion der Lunge, Erkaltung, gewisse Witterungs
zustande usw. Wir bezeichnen diese Einfliisse als Faktoren, ebenso wie die infizie
renden Mikroben und die Eigenschaften, die die Gewebsempfanglichkeit darstellen. 

Bei einer sekundaren Lungeninfektion soIl erforscht werden, welche Kon
stellation wirkte und welche Veranderungen sie im Organismus und in den 
Geweben hervorrief. Diese konnen eben durch ihre Verschiedenartigkeit klarer 
die Bedeutung der physikalischen Gelegenheit und der biochemischen Emp
fanglichkeit in den verschiedenen Lungenteilen zeigen als die primaren Lungen
infektionen an und fiir sich. Denn eine groBe Anzahl von verschiedenartigen 
Beobachtungen kann gleichsam eine geniigende Zahl GIeichungen mit mehreren 
Unbekannten darstellen, woraus, sei es auch mit groBer Vorsicht und Zuriick
haltung, weil noch unbekannte Faktoren mitwirken konnen, aIle oder einige 
jener Unbekannten gelOst werden konnen. Je groBer die Anzahl von Beobach
tungen ist, die die Rolle von GIeichungen spielen konnen, desto fester kann 
unser Urteil begriindet werden. Die Frage soIl daher auch beantwortet werden, 
ob die spatere Verbreitung der Infektion denselben oder ahnlichen ~aktoren 
zuzuschreiben ist wie ihre Entstehung. Aber immer muB die Konstellation 
moglichst vollstandig beriicksichtigt werden. 

Ferner sollen die ortlichen anatomisch-histologischen Eigenschaften der Lunge 
und die Eigenschaften der infizierenden Bakterie bestimmt werden. Auch hier 
erscheint die Frage nach der Histogenese wie immer wichtig, wenn wir einen 
Einblick in den Vorgang und seine Entstehung, d. h. in die Pathogenese, gewinnen 
wollen. 

1m AnschluB an obiges stellen wir dann die Frage nach dem Zusammenhang 
von Sitz und Verlauf der iibrigens gleichen Lungeninfektionen. SchlieBlich muB, 
wo moglich, der Virusweg aufgespiirt werden. 

N acheinander werden wir somit fiir die verschiedenen Lungenentziindungen 
durch Pneumo-, Strepto-, Staphylokokken, Friedlanders BaziIlen, Diphtherie-

6* 
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und Influenzabazillen usw. und fur die verschiedenen Formen der Lungen
tuberkulose folgende Fragen zu beantworten suchen: 

1. Wo beginnt die injektiOse Entzundung'l Wohin schreitet sie jort? 
2. Welche Mikrobe ist del' Injektor? 1st die Injektion eine primiire 

oder sekundiire 'I 
8. Wie beeinjlussen pathologische Faktoren die sekundiire lnjektion? 

Durch Anderung del' Virusstiirke, del' physikalischen Gelegenheit oder 
del' ortlichen Gewebsempjiinglichkeit? 

4. 1st die spiitere Ausbreitung del' Entzundung aus denselben Gesichts
punk ten wie ihre Entstehung zu erkliiren'l 

5. Welche Bedeutung hat del' Sitz jur die Natur del' Gewebsveriinderun
gen und den Verlauj'l Welche andere Faktoren beeinjlussen den Verlauj? 

6. Was war del' Virusweg'l 
Eine Einteilung der infektiosen Lungenentziindungen kann man nach einem 

verschiedenen MaBstab vornehmen. Wahrend man die tuberkulOsen, luischen, 
malign-granulomatosen Lungenentziindungen, Aktinomykose, Malleus, Pest, 
Milzbrand (Hadernkrankheit) nach dem Infektor nennt, erscheint dies fiir die 
anderen herdformigen, diffusen und atypischen Entziindungen weniger emp
fehlenswert, weil mehrere Mikroben (Diplokokken, Pneumo- und Streptokokken) 
nicht allein bei diesen, sondern auch bei Grippe, Diphtherie, Masern, Keuch
husten im entziindeten Lungengewebe nachweis bar zu sein pflegen, weil somit 
haufig eine Mischinfektion vorliegt, wobei nicht immer klar ist welche Mikrobe 
als primarer, welche als sekundarer Infektor auftrat. Man kann die hier ge
meinten Infektionen folglieh nieht als Pneumo- oder Streptokokkeninfektion 
usw. ohne weiteres kennzeiehnen. 

Diese Infektionen werden ferner manehmal dureh die gleiehen Faktoren 
gefOrdert. Eine allein hierauf sieh griindende Einteilung wiirde ebenfalls fehl
gehen. 

Klinisehe Merkmale allein konnen ebensowenig zum Ziel einer riehtigen 
Gruppierung fUhren, denn sie reiehen nieht aus zur Erkennung morphologiseh, 
d. h. anatomiseh bzw. histologiseh oder atiologiseh versehiedener Lungen
infektionen. 

Eignet sieh denn ein morphologiseher, also ein anatorniseher oder histo
logiseher MaBstab oder die Vereinigung von beidem zu einer befriedigenden 
Einteilung ~ Eine rein morphologisehe Einteilung konnte im giinstigsten Fall 
allein den Pathologen, nieht aber den Kliniker befriedigen, so lange er die ein
zelnen Formen nieht zu erkeilllen vermag. Der Pathologe, der die Atiologie 
und Pathogenese erforseht, und nieht lauter auBere Formen versammeln will, 
braueht aber eine Krankengesehiehte und bakteriologisehe sowie andere iitio
logisehe Einzelheiten, die aueh der Kliniker nieht entbehren kann, wiihrend 
dieser ohne Kenntnis der gewebliehen Veriinderungen im Organismus keine 
Einsieht in die Krankheit und ihre Erseheinungen zu gewinnen und zu be
griinden vermag. 

So werden wir gefiihrt zu einer Einteilung naeh morphologisehem MaBstabe 
unter Beriieksiehtigung der Krankengesehiehte, der Krankheitserseheinungen, 
des Verlaufs, der iitiologisehen und sonstigen pathogenetisehen Einzelheiten. 

Wir unterseheiden zuniiehst naeh anatomisehem MaBstabe wie bei anderen 
Korperteilen herdf6rmige, diffuse und diffus herdf6rmige oder "disseminierte" 
Entziindungen, wobei der Umfang, die au/3ere Gestalt und der Sitz genau anzu
geben sind. Herdformig nennen wir eine Entziindung von relativ (mit Hinsieht 
auf den Umfang des Organs) kleinem Umfang. Diffus, wie z. B. die typisehe 
fibrinose Pneumonie, eine ununterbroehene Entziindung eines ganzen Organs 
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oder eines relativ groBen Abschnitts eines Organs, wahrend eine Entzundung 
diffus herdformig heiBt, wenn im ganzen Organ (wie z. B. bei der allgemeinen 
hamatogenen Miliartuberkulose) oder in einem groBen Abschnitt viele Herde 
vorkommen. Zwischen diesen Formen gibt es keine scharfe Grenzen. Um so 
weniger, indem diffuse Entzundungen fast immer entstehen durch rasche oder 
langsame VergroBerung eines einzigen Herds oder mehrerer Herde, die sich zu 
einem diffusen Gebiet vereinigen. Je rascher mehrere Herde an Umfang zu
nehmen und sich vereinigen, um so groBer ist die Chance, daB sich die Ent
stehung einer diffusen Entzundung aus mehreren Herden der Beobachtung entzieht, 
wie manchmal bei der akuten fibrinosen Pneumonie und bei der anfangs vorwiegend 
exsudativen, spater kasigen Pneumonie. Die herdformigen Pneumonien stellen 
daher gleichsam eine mehr elementare Form dar, so daB wir damit anfangen. 

Bei jeder anatomischen Form erhebt sich die histologische Frage nach der 
Natur der Gewebsveranderung. Diese Natur kann als MaBstab zu einer weiteren 
Gruppierung dienen. Man darf aber nie zugleich einen anatomischen und einen 
histologischen MaBstab anwenden, wei! dann keine einheitliche, sondern eine 
unbrauchbare, nicht zutreffende Einteilung entsteht, wenn nicht der Zufall 
rettet. Etliche Einteilungen der Lungentuberkulose waren als Beispiele eines 
mi13lungenen Einteilungsversuchs anzufiihren. 

SchlieBIich konnen wir klinische, atiologische und pathogenetische Bezeich
nungen und Andeutungen des Viruswegs (aerogen, bronchogen usw.) hinzu
fiigen. Wir werden gesondert besprechen die typischen herdfOrmigen, die typi
schen diffusen und die atypischen nichttuberku16sen infektiosen Lungen
entzundungen und die tuberkulosen Lungenentzundungen. Die Kenntnis der 
atypischen Formen ist von Bedeutung fiir das Verstandnis der typischen. 

IX. Die akuten typischen herdformigen nicht-tuberkulOsen 
infektiOsen Entziindungen 

Wir konnen sie kurz wie andere Verfasser auch als akute typische Herd
pneumonien andeuten. 

Der Bau eines Herdes kann ein verschiedener sein, gleichgiiltig was der 
Virusweg war. Der Herd kann iiberall im groBen und ganzen gleich aufgebaut 
sein, z. B. aus angehauften Lymphozyten oder Plasmazellen, vielleicht mit 
einer Spur Fibrin und ganz vereinzelten epithelioiden Zellen in ubrigens nahezu 
normalem oder hyperamischem Gewebe. Oder wir erkennen in typischen Fallen 
einen mehr oder weniger schichtformigen Bau, indem sich um oder neben einem 
Herdkern Schichten mit anderen Gewebsveranderungen finden. Der Herdkern 
liegt keineswegs immer im Mittelpunkt, sondern mitunter sehr stark exzeiltrisch, 
oder sogar ganz am Rande des Herdes. Die Schichten sind somit mehr oder 
weniger vollstandig ringsum den Kern ausgebildet, oder bloB in einer Richtung 
entwickelt, oder es finden sich Abweichungen von diesen zwei Typen; auch die 
Zahl cler Schichten ist nicht immer gleich. Sie stellen eine kollaterale Entzilndung 
dar. Sie vergroBert den Herd, cler weiterhin als Kern des vergroBerten Herdes 
bezeichnet wird. Das kollateral entziindete Gebiet kann einen verschiedenen 
Umfallg errcichen. Mitunter ist das ganze entziindete Gebiet so groB wie eine 
Faust oder noch groBer, wahrend der Kern so groB wie etwa ein Stecknadel
kopf oder kleine Erbse ist. Solche VerhliJtnisse finden sich z. B. um einen akut 
vereiternden oder verkasenden Kern, wie wir auch auBerhalb der Lunge nicht 
selten sehen. Bei akuten pyamisch-embolischen oder bronchopneumonischen 
Herden in den Lungen treffen wir ~ehr oft mehrere Schichten au~gebildetel' 
kollateraler Entziindung an_ 
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Die gesetzmaBige Aufeinanderfolge bestimmter Schichten ist von Bedeutung, 
weil sie mit der Entstehung kollateraler Entziindung zusammenhangt. Die 
Rchnittrichtung muB aber so sein, daB sowohl der Kern, als samtliche Schichten, 
und nicht etwa allein die auBerste Schicht durchschnitten werden. Liegen 
einige Herde einander so nahe, daB sie zum Teil zusammenfallen, so kann der 
Rchichtformige Bau in diesen Teilen unklar werden. 

Wie und wodurch entstehen Herde von gleichmaBigem und Herde von schicht
formigem Bau? Es sind schon langst von verschiedenen Pathologen und Arzten 
(z. B. in der Haut) Herde angedeutet worden, worin man ein Zentrum und eine 
periphere es umgebende, z. B. hyperamische Schicht ("Hof") unterschied. Man 
hat sogar ein kollaterales Odem schon langst angenommen. Wer aber meint, 
daB jene Andeutungen und Namen eigentlich dasselbe bedeuten wie der Begriff 
kollaterale Entziindung, verkennt den Unterschied. Jene Namen, und so auch 
die oft nicht zutreffende Bezeichnung zirkum- oder perifokale Entziindung sind 
nicht zutreffend, wenn die kollaterale Entziindung den Kern nicht umgibt, sondern 
sich einseitig verbreitet; auBerdem sind sie rein beschreibend und nicht patho
genetisch, mit Ausnahme der Bezeichnung kollaterales Odem. Dieses kollaterale 
Odem wurde jedoch als Stauungsodem in der Umgebung eines Eiterherds auf
gefaBt, freilich ohne ausreichenden Grund, wie ich schon an anderer Stelle betont 
habe. Die von mir vorgeschlagene Bezeichnung kollaterale Entziindung ent
stand aus einer experimentellen Beantwortung der Frage nach dem Zusammen
hang von Starke eines entziindungserregenden Stoffes, ortlicher Gewebsempfang
lichkeit und Natur der erfolgenden entziindlichen Gewebsveranderungen. Diese 
Versuche (S. 87ff.) finden sich schon zum groBen Teil in der ersten Auflage dieses 
Werks, der Name kollaterale Entziindung entstand aber erst etwas spater (1902, 
1907). 

Betrachten wir zunachst ein vollstandiges Beispiel aus der menschlichen 
Pathologie, namlich einen frisch vereiternden Herdkern oder einen Kern aus 
frisch erweichendem Kase. Wir sehen z. B. urn einen eitrig entziindeten Bron
chiolus oder urn eine Hohle, die eitrig durch eitrige Erweichung oder durch Ver
kasung mit Erweichung entstanden ist, eine nekrotiEche Gewebeschicht mit zer
fallenen oder zerfallenden Leukozyten, dann eine Schicht lebenden Gewebes, 
von lebenden Leukozyten durchsetzt, ferner eine Schicht iiberwiegend fibrinos, 
dann eine Schicht iiberwiegend seros entziindeten Gewebes, schlieBlich Hyper
amie (A. P. Abb. 158ff.). Die Schichten sind nicht immer iiberall scharf abge
grenzt, wir finden im Gegenteil Grenzgebiete, wo sie mehr oder weniger gemischt 
sind. Ausgetretenes Blut kann ganz fehlen oder stellenweise nachweisbar sein. 
Abgehobene Epithelzellen sind besonders in der Schicht mit seroser Entziindung, 
neugebildete Bindegewebszellen in den Schichten mit lebenden Leukozyten und 
Fibrin zu sehen. UnregelmaBigkeiten in der Schichtbildung begegnen wir an 
Stellen, wo das Lungengewebe durch ein anatomisches Gebilde von anderen 
physikalischen Eigenschaften, wie z. B. eine Schlagader unterbrochen wird. 

Gerade in der Lunge sehen wir ofter als in andern Organen eine voll aus
gebildete kollaterale Entziindung, weil das Lungengewebe reich ist an Blut
kapillaren, so daB reichliche Exsudation moglich ist, urn so mehr, indem das 
Exsudat sich leicht in den Lungenblaschen anhaufen kann, die sich auBerdem 
ziemlich leicht erweitern lassen. Ferner vermehren die Bindegewebszellen sich 
leicht und schwillt das sehr empfindliche Alveolenepithel leicht an, wodurch es 
von seiner Unterlage, die nicht im gleichen MaBe an Haftflache gewinnt, ge
lockert und abgehoben wird. Wir konnen somit auch die proliferativen und 
degenerativen Erscheinungen an der Lunge ausfiihrlich studieren, auch au 
Versuchstieren, wahrend schlieI31ich die Atembewegungen, die eine kraftige 
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Bewegung von Gewebesaft und Lymphe unterhalten, zur Erforschung der 
Resorptionserscheinungen befahigen. In andern Korperteilen ist die Schicht
bildung ofters weniger vollstandig. 

Warum nicht immer aIle Schichten vorhanden, oder nur zum Teil, oder 
einseitig entwickelt sind, ergibt sich aus ortlichen Verhaltnissen der Starke des 
entziindungserregenden Stoffes zur Gewebsempfanglichkeit. Die gesetzmaBige 
Aufeinanderfolge vollentwickelter Schichten in bestimmten l!'allen legt den 
Gedanken nahe, daB yom Herdkern aus, also z. B. von einem eitrig entziindeten 
Bronchiolus, "ge16stes" freies Gift durch die Gewebespalte in die Umgebung 
diffundiere oder durch den Gewebesaft verschleppt werde, wahrend dabei all
mahlich seine Konzentration (Starke) abnehme durch Verteilung iiber eine 
allmahlich zunehmende Menge Gewebesaft, durch Bindung an Gewebsbestand
teile oder an Stoffe im Gewebesaft, vielleicht auch durch Zerlegung. 1st der 
Kern eitrig, so mag Fibrin im kollateralentziindeten Gebiet fehlen durch Ver
breitung eines fibrinolytischen Stoffes. Sind die physikalische Gelegenheit und 
die biochemische Gewebsempfanglichkeit iiberall gleich, so ergibt sich aus der 
abnehmenden Konzentration des Gifts die Moglichkeit von anderen Entziindungs
formen, je nach der Abnahme dieser GroBe, d. h. je nach der Entfernung yom 
Herdkern. Die Entziindung, die erfolgt durch Verschleppung des Gifts in die 
kollateralen Gewebespalte, nennen wir deshalb kollaterale Entziindung, gleich
giiltig, ob sie sofort, nahezu zugleich mit dem Kern, durch sofortige Verbreitung 
von Gift, oder erst nachtraglich, durch Giftanhaufung im Kern, entsteht. Werden 
auch Bakterien ins kollateral entziindete Gebiet verschleppt, so ist die von 
ihnen daselbst erregte infektiose Entziindung eine selbstandige. 

Der Herdkern muB nicht nekrotisch, er kann fibrinos zeIIig entziindet sein. 
Dann gelangt aber oft weniger Gift in die Umgebung und bildet sich keine oder 
bloB eine diirftige kollaterale serose Entziindung aus. Entsteht durch einen 
bestimmten Stoff etwa langsam ein Lymphozyten- oder Plasmazelleninfiltrat, 
so sehen wir gar keine kollaterale Entziindung, sondern einen gleichmaBig 
aufgebauten Herd. 

Entsteht in bestimmten Fallen vielleicht kollaterale Entziindung durch einen 
~toff, der aus erweichten oder wenigstens nekrotischen Zellen des OrganismUl:l 
gelockert wird, weil die kollaterale Entziindung bei Erweichung so ausgedehnt 
ist? Einen Saum kollateral entziindeten Gewebes finden wir allerdings oft bei 
ischamischer Nekrose, und zwar auch dann, wenn wir keine Mikroben nach
zuweisen vermogen, so daB sehr wahrscheinlich der entziindungserregende Stoff 
aus toten Gewebsbestandteilen entsteht. Das schlieBt aber keineswegs die 
Moglichkeit aus, daB auch bakterielle Stoffe eine kollaterale Entziindung hervor
zurufen vermogen. Wir vermogen die ausgedehnteren kollateralen Entziindungen 
mit verschiedenen Schichten nicht aus dem schmalen Saum bei ischamischer 
Nekrose zu verstehen. DaB gerade bei Erweichung oder wenigstens bei frischer 
Nekrose ausgedehnte kollaterale Entziindung erfolgt, ware wohl der groBen 
Giftstarke zuzuschreiben, ohne die Erweichung oder Nekrose nicht erfolgt sein 
wiirde. Es ist im iibrigen die kollaterale Verbreitung einer Mischung von bak
teriellen und nichtbakteriellen entziindungserregenden Stoffen in bestimmten 
Fallen als moglich zu betrachten. 

Durch Tierversuche wurde die grundsatzliche Frage beantwortet, welche 
Veranderung ein einfacher, steriler, nichtbakterieller Stoff in verschiedenen 
Konzentrationen in der Kaninchenlunge bewirkt. Wegen seiner oben erwahnten 
Eigenschaften wurde dieses Organ gewahlt. Es wurden bei 2 bis 3 Monatc 
alton Kanillohen je die nnten zu erwiihnelldell ~toffe, nach Entfernullg del' 
Haare und Reilligullg der Haut auch mit absolutem Alkohol, ullmittelbar durcl! 
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die Brustwand immer an derselben Stelle im 6. Zwischenrippenraum, 2 bis 3 mm 
lateral von der Angularlinie, senkrecht auf der Tangentialflache und 12 bis 
13 mm tief in die Lunge eingespritzt. Die Fhissigkeit trat dann in die Mitte des 
UnterIappens aus. Dieses Verfahren hat iiber der intratrachealen Einspritzung 
den Vorzug, daB man die Menge, die einen bestimmten Lungenteil erreichen soll, 
genau bestimmen und den Lungenteil genau wahlen kann. Allein die Moglich
keit, daB der Stoff gerade in einen Bronchus oder in ein BlutgefaB eingespritzt 
wird, ist nicbt sicher zu vermeiden. 

Mit verschiedenartigen einfachen Stoffen (Krotonol, Ameisemaure, Peru
balsam, Arg. nitr., Amm. lig.) wurden Versuche angestellt. Aus den Befunden 
ergibt sieh, daB wir damit in der Kaninchenlunge, je nach der Konzentration 
des Stoffes, verschiedenartige Entziindungen zu erregen vermogen. Bei ge
wissen Konzentrationen entsteben Herde, die aus einem Kern und mehreren 
Schichten aufgebaut sind. Je geringer die Konzentration innerhalb gewisser 
Grenzen ist, urn so weniger Schichten. Der Kern entspricht der Stelle, wo der 
entziindungserregende Stoff aus der Kaniile trat, somit in groBter Starke ein
wirkte. War der Kern nekrotisch, so bestand die erste Schicht aus Lungen
gewebe, das von Leukozyten durchsetzt war, die an der Kerngrenze zerfallen 
waren. Hier war auch das Lungengewebe mehr oder weniger deutlich nekro
tisch. Die zweite Schicht wies vorwiegend fibrinoses Exsudat, die dritte Schicht 
wies seroses Exsudat mit mehr oder weniger abgehobenen Epithelzellen und 
erweiterten Blutkapillaren auf. AuBerdem kamen in vereinzelten Versuchen 
Blutaustritte vor. Ein fibrinos entziindeter Kern wurde nur von seros ent
ziindetem bzw. hyperamischem Gewebe umgeben. 

Bei gewisser Konzentration bestimmter Stoffe (z. B. Krotonol) bildet sich ein 
Herd aus einheitlich verandertem Gewebe, z. B. bloB Anhiiufung von Lympho
zyten mit proliferativer Zellreizung. 

Aus allen diesen Versuchen folgt: 
1. Verschiedenartige einfache chemische Stoffe konnen ohne weiteres in 

bestimmter Starke die gleiche Entziindungsform hervorrufen; 
2. derselbe einfache Stoff vermag in verschiedener Starke verschiedene 

Entziindungsformen zu erzeugen; 
3. der schichtformige Bau des Herdes durch kollaterale Entziindung laBt 

sich ohne weiteres erklaren aus einer Verteilung und geringeren Konzentration 
des entziindungserregenden Stoffes, je nachdem sich dieser yom Kern entfernt. 

Es ist damit grundsatzlich die Moglichkeit erwiesen, daB auch Entziindungs
herde infektiosen Ursprunges, die einen schichtformigen Bau aufweisen, diesen 
Bau einer kollateralen Verbreitung eines freien, d. h. nicht an die Mikrobe ge
bundenen "geloden" bakteriellen Gifts in die Umgebung des Herdkerns verdanken. 

Wir miissen erwarten, daB, wenn ein bakterielles Gift sich an einer Stelle 
in zunehmender Starke anhauft, nacheinander Hyperamie, serose Entziindung, 
plasmatische Entziindung mit Fibrinbildung, Diapedese von Leukozyten und 
schlieI31ich Zerfall dieser Blutkorperehen und sogar Nekrose des Gewebes er
folgen konnen. Bei der fibrinosen Pneumonie entstehen diese Veranderungen 
in der Tat nacheinander, obwohl es dabei nicht zur Gewebsnekrose kommt. 
Wollten wir eine diffuse fibrinose Pneumonie durch einen geli:isten toten ein
fachen Stoff erzeugen, so miiBten wir taglich ofters an mehreren Stellen eine 
geringe Menge in gleicher oder in zunehmender Starke in die Lunge einspritzen. 
Bei einem AbszeB gehen der Vereiterung des Gewebes Hyperamie mit fHissiger 
Exsudation, Anhaufung von Leukozyten und Nekrose in dieser Reihenfolge vorauf. 

Aus obigen Versuchsergebnissen verstehen wir auch, daB verschiedenartige 
Bakterien die gleichen entziindlichen Gewebsveranderungen hervorzurufen ver-
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mogen bei einem beEtimmten Verhaltnis des "gelDsten" freien mikrobiellen 
Giftes zur Gewebsempfanglichkeit. Man moge dies beim Gebrauch der Be
zeichnungen Spezifitat und spezifisch immer bedenken! 

Es entscheidet immer das Verhaltnis zwischen Reizstarke und Gewebs
empfanglichkeit (Reizbarkeit) oder anders ausgedriickt: die Konstellation samt
licher Faktoren, die diese GroBen bedingen. Dabei kann das Gift ein einfaches 
sein oder eine Mischung verschiedener freier, "geloster" mikrobieller Gifte oder 
mikrobieller und nichtmikrobieller Stoffe. Friiher oder spater konnen auch 
Mikroben durch die kollateralen Gewebespalte verschleppt werden, sich in der 
Umgebung des Herdkernes oder in groBeren Abstanden ansiedeln, sich ver
mehren, und eine selbstandige Entziindung erregen, sobald ein gewisses Ver
haltnis ihrer Virusstiirke zur ortlichen Gewebsempfiinglichkeit verwirklicht ist. 
Diese ortliche Gewebsempfiinglichkeit kann durch die voraufgegangene kolla
terale Entziindung geandert, vermehrt oder verringert sein. Hierauf kommen 
wir bei der Beantwortung der vierten Frage zuriick. 

Je starker die Bewegung des Gewebesafts ist, urn so leichter wird ge16stes 
Gift aus einem Herdkern ausgespiilt, urn so leichter wird es aber auch weiter 
fortgespiilt, d. h. resorbiert, und urn so schwerer werden sich Schichten kolla
teraler Entziindung ausbilden. Dieser Gegensatz ist von Bedeutung zum Ver
standnis der Verschiedenheiten der Ausdehnung, denen wir in verschiedenen 
Lungenteilen bei Entziindungen verschiedenen, auch hei solchen tuberkulosen 
Ursprunges, begegnen. Es konnen dabei scheinbare Widerspriiche erwachsen. 

1m Zusammenhang mit einer verschiedenen Bewegungsenergie des Gewebe
saftes konnen die verschiedenen Schichten der kollateralen Entziindung ver
schieden stark entwickelt sein, ja sogar stellenweise oder ganz fehlen. 

Die kollaterale Entziindung hat allgemeine und zwar nicht am wenigsten 
klinische Bedeutung, indem sie zu Funktionsstorungen, mitunter erheblichen 
Grades, wie z. B. durch inneren Wasserkopf zu Erscheinungen erhohten Hirn
drucks fiihrt; aber auch, weil sie durch ihre Ausdehnung den klinischen Nach
weis eines Entziindungsherdes ("Infiltrats") ermoglicht, der ohne kollaterale 
Zunahme der Wahrnehmung entgehen wiirde. 

Die kollaterale Entziindung ist nicht an einige wenige bestimmte Gifte 
gebunden, sondern im Gegenteil eine weitverbreitete Erscheinung, die iiberall 
eintreten kann, wo ein entziindungserregendes Gift in die kollateralen Gewebe
spalte verbreitet und dabei verdiinnt wird, so daB das ortliche Verhaltnis von 
Giftstarke zur Gewebsempfanglichkeit ein anderes wird als im Herdkern, aber 
doch noch ausreicht zum Hervorrufen einer anderen Entziindungsform. Die 
kollaterale Entziindung ist, wie wir schon oben sahen, keineswegs immer zelliger, 
sie ist im Gegenteil sehr oft fibrinoser oder seros-exsudativer oder hyperamischer 
Natur, abhangig von den ortlichen Verhaltnissen der Giftstarke zur Gewebs
empfanglichkeit. AuBerdem mogen sich noch besondere Eigenschaften des Gifts 
geltend machen. Nicht aIle entziindungserregenden Stoffe werden z. B. in der 
dazu geeignetsten Konzentration eine gleiche positivchemotaktische oder pro
liferative Reizung ausiiben. Andererseits weist die proliferative Fahigkeit des 
Gewebes Verschiedenheiten auf. 

Bei allen herdformigen Lungenentziindungen, gleichgiiltig welchen Ur
sprungs, kann mehr oder weniger, mitunter sehr ausgedehnte kollaterale Ent
ziindung vorkommen, sowohl bei aero- als bei broncho-, lympho- und hamato
genen Entziindungen. Bei pyamischen Herden findet sich mitunter eine am;
gedehnte serose, kollaterale Entziindung, die an der frischell Schnittflache bei 
der Autopsie wie ein gelatinoses Infiltrat erscheint, jedoch im Gegensatz zum 
tuberkulosen gelatinosen Infiltrat, das sich lange erhalten laBt, so bald schwinden 
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kann, daB man es schon am niiehsten Tag vergeblieh sueht_ Wahrseheinlieh 
ist die Fhissigkeit bei den pyiimisehen Herden viel iirmer an EiweiB (dureh 
proteolytisehe Einfhisse vom eitrigen Herdkern aus?) als beim tuberkulOsen 
gelatinosen Infiltrat, und dadureh weniger haltbar-

Es kann das Gift sofort aus dem Kern in die kollateralen Gewebespalte ver
breitet werden, wie in unseren Tierversuehen, oder erst naehtriiglieh sogar naeh 
liingerer Zeit, in ausreiehender Menge angehiiuft und kollateral verbreitet werden, 
wie sieh besonders bei Lungentuberkulose oft ereignet. 

Nimmt die Giftstiirke im kollateral entzundeten Gewebe allmiihlieh zu, so 
kann sieh die Natur der Gewebsveriinderung dementspreehend iindern. Es 
kann so schlie131ich zu Nekrose, mitunter in der besonderen Form von Verkasung, 
ja sogar zu Erweiehung kollateral entzundeten Gewebes kommen. Dieses durfte 
aber nur bei Zufuhr einer gewissen Menge von lebenden oder toten, insbesondere 
von zerfallenden oder zerfaIlenen Mikroben gesehehen. 

Naeh pathogenetischem MaBstab unterscheiden wir ferner traumatisehe, 
hiimatogene, lymphogene, aerogene und bronchogene Herdpneumonien. 

Traumatische Herdpneumonien, die sich einer die Brustwand und die Lunge 
durehbohrenden Verletzung anschlieBen, hat man wahrend des Kriegs vor allem 
nach SchuBverletzungen, relativ weniger naeh Stichverletzungen und nach 
H,ippenbruehen gesehen. Infektion des SehuBkanals schlieBt sieh besonders an 
Granatverletzungen an; sie fiihrt oft zu Vereiterung oder Gangran (vgl. MERKEL). 
HerdfOrmige Entzundung kann dabei aueh in gewisser Entfernung, angeblich 
meist "in den Unterlappen", durch Aspiration entstehen. Quetschung mit 
mittelbarer Lungenverletzung fiihrt angeblich meist zu diffuser Pneumonie. 

Hiimatogene Herdpneumonien entstehen metastatisch von einem bakterien
haltigen Embolus oder Thrombus aus, sofern es nieht durch Verletzung eines 
BlutgefiiBes oder wahrend des intrauterinen Lebens durch das mutterliehe 
Blut zugefiihrte Mikroben sind, die eine primaTe Entzundung erregen, wie z. B. 
bei der angeborenen Lues oder Tuberkulose. Die pyiimischen Herde treten Hicht 
hiiufiger in bestimmten als in anderen Lungenteilen auf. Wir erkennen die Zu
fuhr durch das Blut aus den lVIikrobenemboli in den BlutgefiiBchen, wiihrend 
auBerhalb dieser GeHiBchcn keinc oder nUl' viel weniger Bakterien naehweisbar 
sind. Bei Pyiimie erfolgt bald Nekrose und Vereiterung. 

Lymphogene herdformigc Lungenentzundungen konllen sich an eine Ent
zundung cler Umgebung aIlflchlieBcn, wie z. B. maligncs Granulom, das von 
den Halslymphdrusen aus die Hiluslymphdrusen und das Hilusgewebe erreieht, 
wonach das Virus nach mehreren eigenen Beobachtungen von da aus in die 
Lunge, besonders kaudal, und sogar in die Pleura und in den Herzbeutel ver
sehleppt werden kann und zelligproliferative Entzundungsherde, sogar inter
lobulare Entzundung erregt (vgl. LIGNAC). Andere Beispiele sind die interlobu
lare Entzundung und die Pleuritis, z. B. bei Grippe. Diese sind aIle sekun
dare lymphogene Entzundungen. Die Pneumonie, die sieh sofort einer aerogenen 
Zufuhr von Virus anschlieBt, ist eine primare aerolymphogene Entzundung, 
weil die Mikroben aus der intraalveolaren Luft geradewegs durch die Kitt
leisten in die Gewebespalte aufgenommen werden und von da aus entweder 
an Ort und Stelle, oder an cineI' tieferen Stelle, wohin sie zunachst verschlcppt 
werden, eine Entzundung erregen. Bei weiterer Verschleppung kommt sogar 
eine retrograde Bewegung nach verschiedenen Richtungen hin in Betracht. 

Aerogene Herdpneumonie entsteht durch Einatmung von Fremdkorpern, 
FluRsigkeitoll Odpf Kampfgas. Eingeatmete Korpcrehen konnen schon wiihfC'ud 
del' Eiuatlllllllg lliederfallcn; Rie kOJluen abel' nneh :::chweheml blC'ibon 111[(1 

wiihI'end del' Ausatlllllng nach cineI' undern Stelle mit del' Luft mitgcllOlIlJllCn 
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werden und dort sich festsetzen an die Wand eines Bronchialzweigs, del' Luft
rohre odeI' von Lungenblaschen, wohin sie durch einen HustenstoB odeI' sonstige 
PreBbewegung geschleudert wurden. Die entzundungserregenden Stoffe gelangen 
im allgemeinen mit del' eingeatmeten Luft bis in die feinsten Bronchialver
zweigungen und Lungenblaschen wie die Staubteilchen und Bakterien in den 
fruber genannten Versuchen (S. 36). Offenbar kann Aktinomykose und MiIz
brand del' Lunge durch Einatmung von kleinen Fremdkorperchen mit del' 
Mikrobe, entstehen. In einem Museumpraparat finden sich etliche subpleurale 
vereiternde aktinomykotische Herde im kranialen Abschnitt; wurde del' Pilz 
vielleicht durch HustenstoBe dort hinein geschleudert? Ob die Lungenpest aero
oder bronchogenen Ursprungs ist, erheischt weitere Forschung. Die mit del' 
eingeatmeten Luft bis in die Lungenblaschen eingefUhrten Mikroben erregen 
dort eine aerolymphogene Entzundung (s. oben). 

Als Bronchopneumonie bezeichnet man die herdformige Entzundung von 
Bronchiolen und dem hinzugehorigen Lungengewebe. Sie ist in del' Regel broncho
gen, kann abel' auch aerogen sein, was z. B. bei den Bronchopneumonien nach 
Einatmung eines entzundnngserregenden Gases anznnehmen ist, wenn nicht 
sekundare Infektion mit im Spiele ist. 1m folgenden deuten wir als Broncho
pneumonie ohne die Bezeichnung aerogene, die bronchogene herdformige Ent
zundung an. 

Die typische Gestalt des bronchopneumonischen Herdes ist eine traubenartige 
oder auf Durchschnitt einem Kleeblatt odeI' sonstigem Blatt mehr odeI' weniger 
ahnlich. Ihre GroBe wechselt sehr. Wir nennen einen Herd nul' dann lobular 
odeI' azinos, wenn er gerade ein Lappchen odeI' einen Azinus einnimmt, was wir 
nachweisen mussen. 

Herde, die durch Aspiration entstanden sind, konnen auch eine ahnliche 
Gestalt aufweisen wie die bronchopneumonischen, obwohl die Bronchialentzun
dung dabei fehlen kann. Ein groBer Aspirationsherd erweist sich manchmal als 
aus kleineren trauben- odeI' blattformigen Herden aufgebaut; in anderen Fallen 
i"t durch fortschreitende Vereinigung del' Herde, Nekrose oder (eitrige) Erwei
chung diesel' Aufbau nicht nachweisbar, doch hat er wahrscheinlich trotzdem 
manchmal anfangs bestanden. 

Wir wollen jetzt die sechs Fragen fUr die bronchogenen Herdpneumonien be
antworten. 

1. Wo beg'innt (lie in/ektiOse Entzundung, wohin sC/l'1'eitet sie fo'rt '! 
AIle bronchogenen Entzundungen des Lungengewebes sind sekundar. Die 

typischen bronchogenen Herdentzundungen mussen wir zunachst einigermaBen 
gruppieren, je nachdem sie sich einer selbstandigen Bronchiolitis anschlieBen 
(erste Gruppe), odeI' bei Infektionskrankheiten, wie Masern, Keuchhusten, 
Scharlach und Diphtherie bei Kindern, und Grippe, Typhus abdominalis, Pest 
usw. bei Kindern und Erwachsenen entstehen (zweite Gruppe). Die erste Gruppe 
del' bronchogenen Herdpneumonien ohne weiteres ist vor aHem eine Erkrankung 
dCi:i Kleinkindesalters, etwa bis zum 5. Lebensjahr (vgl. allch ENGEL). Ferner 
eri:icheint sie, sei ei:i auch viel scltener als bei kleincn Kindem, im hohen Greii:icn
alter, und zwar VOl' aHem im AnschluH an Hypostase. 1m ubrigen komwn 
bronchogene Herdentzundungen durch Aspiration in jedem Lebensalter erfolgen. 
AIle bronchogene Herdentzundungen haben eine traubenartige Gestalt odeI' 
einen blattformigen Durchschnitt. Durch VergroHerung kann dieses Kenn
zeichen undeutlicher werden. Auch aerogene Herdc konnen C's aufweii:ien. 

Ebenso wie bei kleinen Kindem, kommt auch bei groBeren Kindem und 
Erwachsenen, sci es alleh vie! seltener, BronchopneuIllonie bei bestirnrnten 
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Infektionskrankheiten vor, und zwar bei Erwachsenen bei Grippe, seltener bei 
Typhus und ferner bei Lungenpest_ 

Die Angaben anderer und eigene Erfahrung uber Lungenentzundung der 
ersten Gruppe in den ersten drei Tagen nach der Geburt, z_ R durch Aspiration 
von Fruchtwasser, ermoglichen nicht eine Beurteilung und Beantwortung der 
Frage nach ihrem Sitz_ Die bronchogene Herdpneumonie bei Sauglingen, die 
erst vier Tage nach der Geburt sterben, kennzeichnet sich wie die Herdent
zundung alterer Sauglinge vor allem durch paravertebralen kaudalen und 
zentralen Sitz (paravertebrale Pneumonie), wie auch St. ENGEL betont. STEFFEN 
nannte das "Streifenpneumonie". Die diffuse Bronchiolitis ist vorwiegend eine 
kaudale (S. 64). Die Bronchopneumonie der Kinder unter sechs Jahr zeichnet 
sich mitunter aus durch Atelektase im paravertebralen Abschnitt und in an
stoBenden kaudalen Lungenteilen und, wenn die Kraft der Atemmuskeln nicht 
zu gering war, durch akutes Emphysem in den sternoparasternalen Lungen
teilen, mitunter auch in den anstoBenden lateralen und in bestimmten Fallen 
in noch mehr lateralen kaudalen Teilen. Vereinzelte atelektatische Herde konnen 
sich auch im kaudalen Abschnitt finden, der manchmal, wo kein Emphysem 
erkennbar ist, mehr oder weniger dunkelrotblau aussieht. Eingesprengte Ent
zundungsherde ragen etwas hervor und zeichnen sich durch eine grauweiBliche 
Farbe mit einem Stich ins Gelbliche aus. Durch alle diese Veranderungen kann 
die Lunge bei den Herdpneumonien der ersten Gruppe das bekannte, mehr 
oder weniger bunte Aussehen bekommen. 

Atelektase und Emphysem sind mechanische Folgen der Bronchiolitis und 
treten dementsprechend auf: Atelektase in den Lungenlappchen, deren Bron
chiolen durch Schwellung ihrer Wand und durch Anhaufung von Exsudat stark 
verengert oder gar verschlossen sind, wahrend die inspiratorische erweiternde 
Kraft nicht zur Uberwindung dieses Widerstandes und zur Wiederherstellung 
der Durchgangigkeit imstande ist; d. h. zunachst besonders in den paraverte
bralen kaudalen Teilen, wo starke Hyperamie zu einer bedeutenden entzund
lichen Schwellung und schlieBlich VerschluB der Bronchiolen f1ihrt, sodanll 
auch in den paravertebralen kranialen Teilen, wo die erweiternde Kraft noch 
geringer und die Hyperamie bei kleinen Kindern kaum geringer ist. Rucken
lage kann Hypostase, d. h. diese Hyperamie, fordern. So beobachten wir nicht 
selten eine zusammenhangende Atelektase der paravertebralen kranialen und 
kaudalen Teile, die kaudal etwas breiter ist als kranial. Es gibt somit eine para
vertebrale Pneumonie, eine paravertebrale Atelektase und auBerdem in andern 
Fallen abwechselnd atelektatische und bronchopneumonische Herde im para
vertebralen Abschnitt. Allerdings werden nicht selten auch die anstoBenden 
lateralen Lungenteile atelektatisch bzw. pneumonisch. Manchmal sind jedoch 
die den mediastinalen angrenzenden paravertebralen Lungenblaschen lufthaltig 
und vielleicht sogar erweitert, als Folge einer geanderten Verteilung der Deh
nungsgroBen, indem sie sich bei der Einatmung viel mehr ausdehnen lassen 
als die ubrigen paravertebralen Lungenteile; andern sich dabei cloch die Deh
nungsgroBen <ler mediastinalen Gebilde kaum. Auch die dem Zwerchfell nahe 
liegenden paravcrtebralell LUllgenblaschen werden nicht haufig atelektatisch, 
vielleicht nur bei einer heftigen Bronchiolitis bei cinem jungen oder sehr muskcl
tlchwachen Kinde, wenn das Zwerchfell entweder in Ruhe bleibt oder bei cler 
Einatmung sogar kranialwarts bewogen wircl_ AuBerdem konnen noch ill 
anderen, sogar in lateralen kranialcn Lungenteilen atelektatische Henle entstehen, 
aber fast nie kranial von der dritten i{ippe. Mitunter bildet sich au den kandalcll 
LUllgenrandern ein schmaler Saum luftleeren Gewebes aus, WeIll] die BroIl
chioliti8 eine gewisse Zeit bestanden hat bei einem muskelschwaehen Kinde 
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oder bei getriibtem BewuBtsein. Auch vereinzelte, tieferliegende Lappch~n 
konnen atelektatisch werden. 

Inspiratorisches Emphysem kann besonders in den sternoparasternalen und 
angrenzenden kranialen Lungenteilen entstehen (nach der Krankengeschichte) 
durch tiefe inspiratorische Erweiterungen des kranialen Brustkorbabschnitts, 
wahrend der kaudale Abschnitt zuriickblieb oder sogar eingezogen wurde. AuBer
dem kann komplementares Emphysem stellenweise nachweisbar sein. Ob noch 
exspiratorisches Emphysem anzunehmen ist, entstanden durch Husten vor 
einer nennenswerten Verengerung der kaudalen Bronchialzweige, als Aufblasung 
des kranialen Lungenabschnitts durch kraftige HustenstoBe noch moglich war, 
muB in jedem Einzelfall erwogen werden. 

Die ersten bronchopneumonischen Herde im AnschluB an eine selbstandige 
Bronchiolitis finden sich in der Regel im kaudalen Lungenabschnitt, und zwar 
sowohl in zentralen als in peripheren, namentlich paravertebralen, die spateren 
aber auch in andern Lungenteilen, nach den Angaben vieler Kliniker, wie BAR
TELS, ZIEMSSEN, STEFFEN, HENoeR, JURGENSEN, MOSNY, EICHHORST, KRo
MAYER, ENGEL u. a., womit die autoptische Erfahrung in Ubereinstimmung ist. 
Mitunter findet man klinisch die ersten, oder autoptisch die einzigen Herde in 
der Lingula der linken Lunge, die weniger dehnbar zu sein scheint. Ich habe 
einige Male bei Kindern mit rachitischem Brustkorb mit abgeflachten Seiten
wanden die ersten Zeichen in lateralen kaudalen Lungenteilen gefunden. Zu 
diesen k6nnen schubweise andere Entziindungsherde hinzukommen, zunachst in 
denselben, dann aber auch in andern Lungenteilen, aber selten im kranialsten 
Lungenviertel. 

Die bronchopneumonischen Herde k6nnen durch normales oder nur wenig 
verandertes, blutreiches, 6demat6ses Gewebe, oder durch luftleere, oder im 
Gegenteil emphysematose Lappchen voneinander getrennt sein. In andern 
Fallen konnen sich mehrere bronchopneumonische Herde vereinigen, so daB 
nahezu der ganze kaudale oder sogar ein groBerer Abschnitt ein ununterbrochen 
entziindetes Gebiet darstellt. Bei einer solchen atypischen "pseudolobaren" 
Entziindungsform (11. Kapitel) sind die Grenzen der Lungenlappchen, besondero 
in frischen Fallen, an manchen Stellen, wo sie noch nicht vollstandig zusammen
gestoBen sind, mehr oder weniger deutlich zu erkennen. In wieder anderen Fallen 
finden wir eine paravertebrale kaudale und zentrale Herdpneumonie, weniger 
oder gar nicht in den paravertebralen kranialen Teilen. 

Einmal fand sich bei einem Kind von 15 Monaten nach einer Hautverbrennung, 
die es nur wenige Tage iiberlebte, eine zum Teil pseudolobare Bronchopneumonie 
mit etlichen Streifen: gegeniiber den 6. bis 9. Zwischenrippenwanden para
vertebral-lateral grauweiBgelbliche, an der pleuralen Oberflache hervortretende 
Streifen luftleeren Lungengewebes mit vorwiegend fibrin6sem Exsudat, gegen
iiber den Rippen eingesunkene dunkelblauschiefrige Streifen Lungengewebes 
mit wenig Luft und wenig zelligem Exsudat in seinen Blaschen. Wahrschein
lich wurde diese vorwiegend interkostale Pneumonie begiinstigt durch gr6Bere 
Atmung der interkostalen Lungenblaschen, indem die inspiratorische Verbreite
rung der Zwischenrippenwande eine starkere erweiternde Wirkung hatte als die 
Rippenbewegungen (S. 43). Die durch Bronchiolitis erschwerte Liiftung jener 
Blaschen iibertraf dadurch die der kostalen. 

Die Herdpneumonien bei den in der 2. Gruppe genannten Infektionskrank
heiten Masern, Keuchhusten, Scharlach und Diphtherie, zeichnen sich im all
gemeinen aus durch eine oft weitere Verbreitung der Entziindungsherde und 
in den Hintergrund tretende Atelektase. Mehr diffuses inspiratorisches Em
physem oder Emphysem verschiedener Ausdehnung durch Husten kann vor-
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handen sein. Sie kommen nach dem 5. Lebensjahr urn so seltener vor, je alter 
das Kind ist. 

Die Herdpneumonien bei Masern und Keuchhusten sind sich sehr ahnlich; 
die bei Scharlach sind selten und unterscheiden sich wie es scheint wenig von 
denen bei Masern und Keuchhusten. lch seIber habe nur ein paar FaIle mit 
geringfugigen Veranderungen gesehen, die beschrankte, vorwiegend miliare, 
zelligproliferative bronchopneumonische (peribronchioIitische) Herde von mehr 
oder weniger traubenartiger Form darstellten. 

Bei Masern, Keuchhusten und Diphtherie konnen wir in allen Lungenteilen 
bronchopneumonische Herde antreffen, bei Masern und Diphtherie oft auch 
im kranialsten Viertel; im kaudalen Abschnitt pflegen sie allerdings am zahl
reichsten zu sein und im kranialen Abschnitt urn so seltener, je mehr man sich 
der (suprathorakalen) Lungenspitze nahert. Die GroBe der Herde ist wechselnd. 
1m allgemeinen sind sie bei Masern und Keuchhusten kleiner als bei Diphtherie, 
und stellen sie kleine Trauben zellig entzundeten peribronchialen Gewebes dar. 
Wir finden mitunter Reste (z. B. eine Schicht Alveolen mit geschrumpftem 
Fibrin und wenig weiBen Blutkorperchen) einer anfangs wahl ausgedehnteren 
kollateralen Entziiudung, die spater zum Teil durch Resorption serosen bzw. 
anderen Exsudats verschwand. . 

Bei Diphtherie sind die Herde manchmal groBer, und weisen sie auf Durch
schnitt eine blattformige und eine etwas gelblichere Farbe auf. Es kommen 
aber Ausnahmen nach jeder Richtung vor. Es konnen groBere Herde zusammen
flieBen zu einer pseudolobaren Form. Wir konnen aber auch ausnahmsweise 
ausgedehnteres Emphysem und Atelektase zu Gesicht bekommen. Bei Diph
therie tritt oft eine zelligfibrinose Entzundung der Luftrohre und der Bronchial
zweige in den Vordergrund, wodurch sich diese Herdpneumonie von den anderen 
abhebt. Sie greift rasch auf das Lungengewebe uber. Mitunter treten hamorrha
gische Herde bei Diphtherie auf (fruher auch durch Serumeinspritzung 1). 

Vergleichen wir den mikroskopischen Bau der Herde in den verschiedenen 
Fallen der beiden Gruppen, so kommen wir zur SchluBfolgerung, daB bei allen 
der Herd aus einem Kern mit mehr oder weniger deutIich nachweisbarer schicht
formiger kollateraler Entzundung besteht. Bei den selbstandigen Herdpneumo
nien von Kindern unterhalb sechs Jahren pflegen wir in den typischen Fallen 
eine eitrige Bronchiolitis als Kern anzutreffen. In der Bronchiolenwand sehen 
wir angehaufte Leukozyten in verschiedener Anzahl, sogar im peribronchialen 
Gewebe und in anstoBenden Lungenblaschen. Dann kommt eine Schicht mit 
Leukozyten, abgehobenen Epithelzellen und mehr oder weniger Fibrin, ferner 
eine Schicht Lungenblaschen mit abgehobenen Epithelzellen, serosem oder plas
matischem Exsudat und weiten, bluterfullten KapiIIaren, schlieBIich Alveolen 
mit weiten KapiIIaren und nur Spuren Exsudat. Diese Veranderungen finden 
sich in verschiedenen Schattierungen, der Entwicklungs- bzw. Verlaufsstufe der 
Bronchopneumonie entsprechend. 

Ahnliche Veranderungen treffen wir auch bei frischen Herdpneumonien bei 
Masern, Keuchhusten und Grippe (S. 137) an. Dann sind die Herde manchmal 
groBer als nach langerer Frist. Es sind gewohnlich traubenf6rmige Herde, wobei 
die Herdkerne von miliarer GroBe sind. Mikroskopisch find en wir eine zellige 
oder eitrige Bronchiolitis und Peribronchiolitis mit mehr oder weniger epithe
lioiden Bindegewebszellen oder nach einiger Dauer relativ jungcs, aber dennoch 
schon mehr oder weniger faseriges Bindegewebe peribronchial, aber auch ill 
gewissem Abstande von der Bronchiolenwand. AuBerdem Alveolen mit mehr 
oder weniger zelligfibrinosem Exsudat, das nach einiger Zeit zusammenge
schrumpft und grobfaserig geworden sein kann. EtwaR ferner vom BroJlchiolml 
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abgehobene Epithelzellen in verschiedener Anzahl nnd vereinzelte weiBe Blut
korperchen in LungenbHischen. In den Alveolenwanden weite, bluterfiillte Haar
gefaBcheu. Auch hier kommen Schattierungen vor. Die zellige Entziindung des 
Lungengewebes kann eine eitrige werden, so daB miliare oder groBere Abszesse 
entstehen, z. B. bei Maseru. 

Greifen zwei oder mehr Entziindungsherde mit ihrem kollateral entziindeten 
Gebiet ineinander, so kann das mikroskopische Bild verwirrt erscheinen, indem 
eine groBe Anzahl von Alveolen mit verschiedenem Exsudat scheinbar regellos 
nebeneinander liegen, was auch der Fall sein kann, wenn man bloB den Durch
schnitt eines peripheren Teils zu Gesicht bekommt. Man bekommt aber Klar
heit durch Serienschnitte oder durch Schnitte senkrecht auf den zuerst ge
machten Schnitt, wodurch die Kerue der Herde getroffen werden. Sobald man 
die verschiedenen Herdkerue zu Gesicht bekommt, hort die Undeutlichkeit des 
Bildes meist wohl auf. 

Die oben geschilderten Veranderungen bei chronischer Herdpneumonie bei 
Maseru, Keuchhusten und Grippe konnen allmahlich einer in den Vordergrund 
tretenden proliferativen Entziindung Platz machen, woraufwir auf S. lO5t zuriick
kommen. 

2. Welche Mikrobe ist der Infektor? Ist die Infektion eine 
primare oder eine sekumdare? 

Die infektiose herdformige Lungenentziindung ist ausnahmslos eine sekun
dare, wenn ihr die infektiOse Bronchiolitis voraufgeht, um so mehr, wenn diese 
Broncho-Bronchiolitis eine sekundare ist. 

Wahrend man im Anfang der mikrobiologischen Forschung die Infektionen 
der Atmungsorgane ohne weiteres als primare aerogene zu betrachten pflegte, 
sind wir davon zum groBten Teil zuriickgekommen. AuBer der Moglichkeit 
einer aerogenen Ansteckung ist allmahlich mehr und mehr die einer spiiten oder 
Autoinfektion, sowie die einer metastatischen Infektion in Betracht gekommen; 
in den letzten J ahren erwagt man mehr und mehr die Moglichkeit einer primaren 
Ansteckung der kranialen Luftwege, wenigstens Einwirkung eines filtrierbaren 
Virus mit sekundarer Autoinfektion durch die gewohnlichen Pneumonieerreger 
(S. 97f.). Eine kurze ErHiuterung erscheint hier angebracht. Kommt zu einer 
Enteritis eine Herdpneumonie, so erhebt sich die Frage, welche Rolle die Bak
terien dieser Enteritis dabei spielen. Man hat freilich in einzelnen Fallen Koli
bazillen, in anderen Typhusbazillen im entziindeten Lungengewebe nachge
wiesen, aber auBerdem auch andere Mikroben im bronchitischen Exsudat und 
im entziindeten Lungengewebe. Bei Grippe findet sich allerdings haufig PFElF
]'ERS Influenzabazillus im Auswurf oder auch im entziindeten Gewebe, aber 
auBerdem andere Bakterien, wahrend der Influenzabazillus nicht immer nach
gewiesen wurde; bei Diphtherie finden sich auBer Diphtheriebazillen auch 
andere Mikroben im Auswurf und im entziindeten Lungengewebe. Es sind vor 
aHem Pneumokokken allein oder mit anderen Diplo- oder Streptokokken, 
Pneumoniebazillen oder Staphylokokken, die wir auch bei Maseru und Keuch
husten antreffen, mit PFEIFFERS Influenzabazillus bzw. einer Mikrobe, die sich 
mikroskopisch nicht davon unterscheiden HiBt, gefunden, nn<1 zwar auch dann, 
wenn klinisch keille Erscheinungen von Grippe bestehcn. Man findet den In
fluenzabazillus auch oft im Auswurf von Phthisischen, ohno deutlicho Erschei
nungen von Influenza (Grippe). Nach SELIGMANN ulld WOLFF sei der Influenza
bazillus auBerdem ein sehr regelmaBiger Begleiter des Maseru- und Keuchhustell
virus. LEVINTHAL meint hingegen, daB der Influenzabazillus nur wahrend einer 
Grippeepidemie hiiufiger als sonst hei Maseru und Keuchhusten nachweishar 
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ist. Ausall diesen Befunden geht aber hervor, daB der Influenzabazillus zu 
den allgemeinen "Pneumonieerregern" gerechnet werden muB, die bei ver
schiedenartigen Lungenentziindungen in verschiedener Haufigkeit nachge
wiesen worden sind. Diese Bakterien finden wir auch, mit Ausnahme des Diph
theriebazillus, mehr oder weniger haufig bei Bronchitis, und zwar anscheinend 
am haufigsten Pneumokokken und andere Diplokokken. 

Ohne auf die noch nicht ausreichend sichergestellten verschiedenen Formen 
von Pneumo-, sonstigen Diplo- und Streptokokken einzugehen, wollen wir uns 
auf die Bemerkung beschranken, daB mehrere Forscher, sei es auch nur ver
einzelte aus letzter Zeit, gerade diese Mikroben im Speichel, in Mundbelagen 
und im Nasenschleim vollkommen gesunder Menschen nachgewiesen haben 
(NEUMANN, A. FRANKEL, MILLER, NETTER, BESSER, PAULSEN, VIDAL und 
BEZANQON, MACE, STUHLERN bei Typhus, MENE'l'RIER und WElCHS ELBAUM bei 
Grippe u. a.; vgl. auch KUCZYNSKI und WOLFF, RENON, KREIBICH). Auch bei 
Lungentuberkulose pflegen die gleichen Mikroben im bronchitischen Exsudat 
nachweis bar zu sein. BEZANQON und GRIFFON fanden Pneumokokken durch 
Kultivierung in Kaninchenserum regelmaBig im Schleim der Mandeln bei Men
schen, die vollkommen gesund waren oder wenigstens keine Pneumonie hatten. 
Nach HILBERT sei der Streptococcus longus ein regelma13iger Bewohner der 
Mandeln. AuBerdem fanden BESSER, CLAISSE, MACE, BARTHEL und FR. MULLER 
in normalem Bronchialschleim ganz frischer Leichen und bei Tieren sofort nach 
gewaltsamem Tode jene Bakterien, obwohl ein Eindringen nach dem Tode nicht 
immer auszuschlieBen war. Ferner wiesen DURCK und in neuerer Zeit QUENSEL 
und WROSEK nach, daB normales Lungengewebe Mikroben enthalten kann, am 
haufigsten sporenbildende, seltener Pneumokokken und andere virulente Bak
terien (QUENSEL). KALBLE fand in normalen parabronchialen Lymphdriisen 
20 gesunder Schweine 15mal verschiedene pathogene Keime, worunter auch 
die obengenannten, meistens mehrere Arten zugleich, und BONI in den Lungen 
von 20 frisch getoteten Schweinen in der Mehrzahl der FaIle Bakterien, unter 
denen 5mal den Diplococcus lanceolatus, iibrigens auch die obengenannten 
Pneumonieerreger mit Ausnahme des Influenzabazillus. Diese Befunde erinnern 
an den Nachweis von lebenden Tuberkelbazillen in wenig oder nicht geanderten 
Lymphdriisen. 

Wir diirfen somit annehmen, daB sich auf der Schleimhaut der Nase, der 
Mundhohle und der Bronchien, sowie im Lungengewebe lebendige, mehr oder 
weniger virulente Keime als Schmarotzer oder in latentem Zustand aufhalten 
konnen, und unter diesen Keimen vor allem obige Mikroben. Diese Mikroben 
mogen nach kiirzerer oder langerer Zeit absterben; so lange sie am Leben sind, 
besteht die Moglichkeit, daB sie, sobald das Gewebe in ihrer unmittelbaren 
Umgebung in bestimmter Weise geandert wird, sich vermehren, Gift abgeben, 
als sekundare Infektoren eine Entziindung der Schleimhaut bzw. des Lungen
gewebes erregen. Sind es Bakterien, die als Schmarotzer auf der Schleimhaut leben, 
ahnlich wie Staphylokokken auf der Haut, so nennen wir die erfolgende Infektion 
eine Autoinfektion. Entsteht eine Infektion durch Aufleben von primar latenten 
Mikroben im Bronchial- oder Lungengewebe, so nennen wir sie eine spate Infektion. 

Weil nun bei Bronchitis und bei den herdformigen Lungenentziindungen 
fast immer obengenannte entziindungserregende Mikroben im Auswurf gefunden 
werden, und zwar in ungefahr derselben relativen Haufigkeit wie bei normalell 
Menschen auf dpr Schleimhaut der Mundhohle oder der Atmnngswegp bzw. 
im Lungengewebe, tritt die MogIichkeit in den Vordergrund, daB sie seknndar 
entweder allein oder in Zusammenwirkung mit anderen noch nnbekanntpn ent.
:dindungserregenden Keimen die Herdpneumonie hervorrufen. 
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Wie konnten sie es sekundar tun? 
Das ware moglich bei den Entzundungen der Luftwege, die sich an Erkaltung 

oder an Einwirkung bestimmter Witterungen, wie die eines scharfen Ost- oder 
Nordwindes, oder an Abkuhlung gewissen Grades eines Teils der Korperober
flache durch ungenugende Kleidung oder Heizung, Zug usw. anschlieBen. Ob 
diese Faktoren bloB dadurch die bisher schmarotzenden oder latenten Mikroben 
in Infektoren umwandeln, daB sie die Schleimhaut oder sonstiges Gewebe, wo 
die Bakterien verbleiben, in hohem Grade hyperamisch machen, oder auBerdem 
durch andere Veranderungen, die sie ortlich oder im ganzen menschlichen 
Korper hervorrufen, wissen wir nicht. Vor .aHem kommt die Moglichkeit in 
Betracht, daB schon eine latente chronische Entzundung bestand, die leicht 
durch obige Faktoren zunimmt, und daB dann im entzundlich hyperamischen 
Gewebe mit serosem Exsudat die Mikroben aufleben und als Infektoren die 
Entzundung als infektiOse Entzundung stark verschlimmern. Wir werden 
S. 116ff. auf obige Faktoren und auf die Bedeutung einer sterilen entzund
lichen Hyperamie fUr das Aufleben latenter Bakterien und fUr akute infektiose 
Entzundung gerade durch obige Bakterien zuruckkommen. Wir haben im 
ubrigen schon bei der Besprechung der Bronchiolitis auf die Bedeutung dieser 
Faktoren hingewiesen. Ist einmal eine Bronchiolitis gewissen Grades entstanden, 
so bedeutet weitere Ausbreitung Herdpneumonie, wie wir unten erortern werden. 
Die Bronchopneumonie im AnschluB an eine selbstandige Bronchiolitis beginnt 
somit mit dieser haufig in der Nase oder der Luftrohre. 

Die soeben genannten auBeren Faktoren vermogen also bei einer bestimmten 
Konstellation eine sekundarinfektiose Rhinitis (Schnupfen) oder Angina oder 
Tracheitis, mitunter Pseudokrupp oder Bronchitis zu bewirken, die ohne wei teres 
zuruckgehen kann, in bestimmten Fallen aber absteigt bis in die Bronchiolen 
und dann auf das Lungengewebe ubergreift. Ob die Koryza in diesen Fallen 
eine ansteckende ist, ist eine offene Frage. 

In anderen Fallen aber ist die Einwirkung obengenannter Faktoren nicht 
nachweisbar und scheint ein Schnupfen durch Ansteckung entstanden zu sein. 
Trotzdem konnen sich die gleichen Mikroben wie in obigen Fallen im bronchi
tischen Exsudat finden, ebenso wie bei Masern, Keuchhusten, Grippe, obwohl 
hierbei auBerdem haufiger als sonst der Influenzabazillus von PFEIFFER, und 
bei Lungentuberkulose. 

Wie geschah in dies en Fallen die Ansteckung? Wurden die im bronchitischen 
Exsudat nachgewiesenen Mikroben von Kranken auf Gesunden ubertragen? 
GewiBheit haben wir daruber nicht. In letzter Zeit haben aber immer mehr 
Forscher auf eine andere Moglichkeit hingewiesen. KRUSE hat zuerst 1914 auf 
die Ubertragbarkeit einer akuten Koryza durch ein filtrierbares Virus auf
merksam gemacht, FOSTER, OLITSKY und MC.CARTEY schlossen sich dieser 
Ansicht an. Es solI ein Virus sein, das sich ausschlieBlich in den ersten Stunden 
im "Nasensekret" finde. Versuche bei Menschen, die sich freiwillig zur Verfugung 
stellten, deuteten darauf hin. Die Art und Natur dieses Virus ist noch naher 
festzustellen. Es gibt mehrere anaerobe filtrierbare Virus, aber B. pneumosintes 
wurde bei Koryza nicht nachgewiesen. 

Nehmen wir in bestimmten Fallen eine Ansteckung und Ubertragung von 
akuter Koryza durch ein filtrierbares Virus an, das eine entzundliche Hyperamie 
mit seroser Exsudation und vielleicht noch andere Veranderungen hervorruft, 
so konnten auf diesem Boden die schon vorhandenen, aber bisher noch unwirk
samen Diplokokken oder andere Mikroben sich sekundar in Infektoren um
wandeln und in bestimmten Fallen die Schleimhautentzundung zu weiterer 
Entwicklung bringen. 

Tendeloo, Lungenkrankheiten. 2. Auf!. 7 
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In ahnlicher Weise konnte auch bei Masern und Keuchhusten die Ansteckung 
durch ein filtrierbares, rasch verschwindendes Virus stattfinden, worauf dann 
die bisher unwirksamen Mikroben wie bei der ansteckenden Koryza als sekun
dare Infektoren in bestimmten Fallen eine bis in die Bronchiolen absteigende 
infektiose Entziindung und Ubergreifen auf das Lungengewebe hervorrufen. 
Von dem filtrierbaren Virus bei diesen Infektionskrankheiten wissen wir aber 
noch nichts Sicheres. Bei Masern kommt ein Enanthem als primare Schadigung 
der Schleimhaut der Luftwege durch das Masernvirus in Betracht. Dieses 
Enanthem mag die sekundare Infektion fOrdern. 

Auch Grippe solI nach neueren Forschungsergebnissen infolge von An
steckung durch ein filtrierbares ansteckendes Virus entstehen. Der Influenza
bazillus von PFEIFFER fehlt nicht selten bei Grippe, kommt aber auch ohne 
Grippe bei Schleimhautentziindung der Atemwege vor, wahrend neben ihm bei 
Grippe die obengenannten sekundaren Infektionserreger in der Regel nachweis
bar sind; man ist iiber seine Bedeutung als Grippeerreger nicht einig (vgl. WOLFF 
und KUCZYNSKI, und BOEZ). Vielleicht kommt ihm aber eine Bedeutung als 
Erreger von Lungenentziindung bei Grippe zu. Nach den Versuchen von 
NICOLLE und LEB.AILLY, KRUSE und SELTER (Selbstversuche), YAMANASHI, 
SAKAHAMI und IWASHIMA erregten OLITSKY und GATES bei Kaninchen Erschei
nungen von Grippe, indem sie ein Spiilicht aus der Nasenrachenhohle eines 
Influenzakranken in den ersten Stunden der Krankheit in die Luftrohre ein
fUhrten. Den 1. oder 2. Tag erkrankt das Kaninchen, seine Bluttemperatur 
steigt urn 1 0 oder 2 0 an, das Haar wird struppig, es entsteht Leukopenie wie 
bei Grippe, nach zwei oder drei Tagen ist es wieder normal, weil keine sekundare 
Infektion folgte. Totet man es, so findet man nur Lungenodem, emphysematose 
Teile und kleine Blutungen, wie man auch bei bald sterbenden Influenzakranken 
findet, auch stellenweise Abhebung der Schleimhaut und Nekrose. Man kann 
auch mit zerriebenem Lungengewebe von infizierten Kaninchen Grippe hervor
rufen, wie man annimmt, durch ein filtrierbares Virus. Durch intratracheale 
EinfUhrung dieses Virus bei Kaninchen werden die Lungen ohne Ausnahme 
empfanglich fUr eine typische Pneumonie durch Strepto- oder Pneumokokken 
oder PFEIFFERS Bazillus, die ohne jenes Virus keine Pneumonie erregten. Es 
gelang nicht, wirksames Virus spater als 36 Stunden nach dem Anfang der 
Infektion nachzuweisen. OLITSKY und GATES wiesen noch andere anaerobe 
Mikroben als den anaeroben B. pneumosintes (Lungenbeschadiger) im Nasen
schleim von Influenzakranken und von normalen Menschen nacho Sie riefen 
mittels des B. pneumosintes Hyperamie der Lunge mit Blutungen hervor. 
Wahrend sie durch andere Mikroben bei Kaninchen sonst keine Pneumonie er
regen konnten, gelang dies ohne Ausnahme nach voraufgehender Infektion 
durch den B. pneumosintes. 

Ob in allen hier besprochenen Fallen das Absteigen der Schleimhautent
ziindung bis in die Bronchiolen und das Ubergreifen auf das Lungengewebe 
beim Menschen gefordert wird etwa durch eine vorbereitende Hyperamie infolge 
der Einwirkung eines nichtmikrobiellen Faktors, wie Erkaltung, Abkiihlung, 
Erschopfung usw., oder des filtrierbaren Virus, ist eine Frage, die, sofern ich 
weiB, noch nicht einmal gestellt worden ist. 1st aber einmal eine Broncho
Bronchiolitis eingetreten, so vermag diese das Lungengewebe in bestimmten 
Fallen durch kollaterale Hyperamie oder Exsudation herdfOrmig empfanglicher 
fUr bestimmte infektiose Entziindungen zu machen (s. weiter unten). 

AuBerdem spielen besondere konstitutionelle Eigenschaften beim schwach
lichen, beim rachitis chen , beim skrofulOsen Kinde und besonders Empfind
lichkeiten fUr Abkiihlung und Erkaltung, fUr bestimmte Witterungen und der-
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gleichen auBere Faktoren eine manchmal groBe Rolle. Ferner gehen nicht 
selten Storungen der Tatigkeit des Magen-Darmkanals oder Hungerzustande 
oder Erschopfung der herdformigen Bronchopneumonie vorauf. Wir erinnern 
an die schon hervorgehobene Bedeutung des Kleinkindesalters. Diesen EinfluB 
von Alter und Ernahrungszustand auf die Entstehung von Bronchopneumonie 
hat man auch bei Hunden festgestellt (CADEAC). 

Diphtherie entsteht in der Regel anscheinend durch Ansteckung; nach 
Autoinfektion bei Bazillentragern ist aber zu fahnden. Die in die Luftwege 
absteigende und auf das Lungengewebe iibergreifende Entziindung ist jedoch 
manchmal nicht dem Diphtheriebazillus allein, sondern auBerdem oder aus
schlieBlich anderen obengenannten sekundaren Infektoren zuzuschreiben. Aus 
letzterer Zeit liegen hieriiber jedoch keine Beobachtungen vor. 

3. Wie beeinflu,ssen die pathologischen Faktoren 
die Entstehung einer herd/ormigen Bronchopneumonie? 

Beeinflussen sie die physikalische Gelegenheit, die biochemische Empfang
lichkeit, die Virusstarke oder alles? Entspricht der Sitz der bronchopneumoni
schen Herde der groBten physikalischen oder der groBten biochemischen Emp
fanglichkeit oder beidem? 

Wir sind zur SchluBfolgerung gekommen, daB die bronchogene Herdpneumonie 
immer eine sekundare infektiOse Entziindung ist. Die Lunge wird iiberhaupt 
nicht leicht primar infiziert. Es kommt auch hier auf das Verhaltnis von der 
Virusstarke zur ortlichen Gewebsempfanglichkeit an. Nun findet sowohl bei 
aero- als bei hamatogener Zufuhr eine VerteiIung des Virus statt (S. 74ff.), 
so daB die ortIiche Virusstarke nur ausnahmsweise zur sofortigen akuten In
fektion ausreichen diirfte. Dann folgt aber auBerdem, sofern die Mikroben 
nicht an feste Gewebsbestandteile gebunden werden, bei aero- und lymphogener, 
und spater auch bei hamatogener Infektion weitere Verschleppung durch Gewebe
saft und Lymphe, und zwar urn so mehr, je groBer die Bewegungsenergie dieser 
Fliissigkeiten ist. SILFAST fand schon nach 15 Minuten Keime in den parabron
chialen Lymphdriisen. SchlieBIich kommt es auf die Empfanglichkeit des 
Gewebes und auch auf seine bakteriziden Eigenschaften an, die BAUMGARTEN, 
GRAMMATSCHIKOFF, NEBELTHAU, ROGER, RONZANI, HOPKINS und PARKER 
gegeniiber einigen Mikroben nachgewiesen haben wollen. Vielleicht spielen die 
sehr zahlreichen Endothelzellen der Blutkapillaren dabei eine Rolle. Welcher 
AnteiI den Flimmerbewegungen der Bronchialepithelien und dem Bronchial
schleim zukommt, ist unentschieden. DaB hamatogene Lungenabszesse bei 
Pyamie oder bei vereiternder Thrombose und hamatogene septische Pneumonie 
bei Sepsis entstehen, erklart sich aus der ausnahmsweise hohen ortlichen Virus
starke. So tritt auch wohl in seltenen Fallen eine nichttuberkuli:ise aerogene 
Lungenentziindung ein, die herdformig sein kann, aber vielleicht nie eine akute 
aerogene Broncho-Bronchiolitis durch Pneumo- oder sonstige Diplokokken, 
Strepto- und Staphylokokken, Friedlander-Bazillen oder Influenzabazillen. 
Denn eine groBere Menge pathogener Mikroben findet sich wohl nur als hohe 
Ausnahme in der eingeatmeten Luft (S. 78f.). 

A us 0 bigen V ersuchserge bnissen folgt, daB tierisches L ungengewe be schwer d urch 
die genannten Mikroben infiziert wird, wenn die Virusstarke nicht sehr groB oder das 
Gewebe nicht in irgendeiner mechanischen oder sonstigen physikalischen oder che
mischen Weise geschadigt ist. Dies diirfte auch fUr die menschliche Lunge gelten. 

Welchen EinfluB hat nun die infektiose Bronchiolenentziindung auf die 
Virusstarke und die Empfanglichkeit des Lungengewebes? Ob die Virulenz 

7* 
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der Bakterien im Laufe der Erkrankung zunimmt, abnimmt oder ungeandert 
bleibt, hat man noch nicht untersucht. Es ist theoretisch moglich, daB ein 
gelOster mikrobieller Stoff ins Blut aufgenommen wird und die allgemeine 
Empfanglichkeit erhOht oder emiedrigt; auch daB gelOstes Gift in die kollate
ralen Gewebespalte gerat und eine kollaterale Hyperamie mit seroser Exsu
dation oder ohne solche hervorruft. Allgemeine Anderungen sind aber bisher 
nicht nachgewiesen, eine kollaterale Hyperamie mit oder ohne serose Exsu
dation konnen wir hingegen haufig bei Bronchiolitis in verschiedener Aus
dehnung zu Gesicht bekommen. Eine solche entziindliche Hyperamie, besonders 
die mit seroser Exsudation, vermag das Wachstum bestimmter Mikroben und 
infektiose Entziindung zu fOrdem; sie mag kollateral durch bakterielle Gifte 
oder durch bestimmte auBere Faktoren entstehen (S. 119). 

Ferner miissen wir Faile unterscheiden, worin eine mehr oder weniger starke 
Bronchiolenverengerung die Atembewegungen der hinzugehorigen Lappchen 
verringert, wie bei der selbstandigen Bronchopneumonie, und solche, worin dies 
kaum oder nicht geschieht, namlich wenn sie einen nur geringen Grad hat 
oder wenn die Entziindung rasch von dem Bronchiolus in irgendeiner Weise 
auf das Lungengewebe iibergreift und die Lungenblaschen sich rasch mit Exsudat 
fiillen, wie z. B. bei Grippe und Diphtherie. Bei Masem und Keuchhusten 
begegnen wir verschiedenen Fallen und Abstufungen, auch verschieden groBen 
und verschieden zahlreichen Herdpneumonien. 

Welchen EinfluB hat akute entziindliche Bronchiolenverengerung gewissen 
Grades auf die Atembewegungen und die Empfanglichkeit des hinzugehOrigen 
Lappchens 1 Es ist eine immer wieder von Klinikem und Pathologen hervor
gehobene Erfahrung, daB akute Bronchiolitis meist mit einer, sei es auch be
schrankten Entziindung des zu den entziindeten Bronchiolen hinzugehorigen 
Lungengewebes besteht. Demgegeniiber erkennen wir eine gewisse Schranke 
zwischen Entziindung der groberen und der ka;pillaren Bronchien, wahrend die 
Alveolengange anatomische und funktionelle Ubergange zwischen Bronchiolen 
und Alveolen darstellen. Diese Schranke ist bei nicht heruntergekommenen 
Erwachsenen nur durch eine groBe Virusstarke, wie z. B. bei akuter Grippe, 
'zu iiberschreiten; bei Kindem ist sie um so weniger ausgepragt, je jiinger das 
Kind ist, weil erfahrungsgemaB bei einem Kind um so haufiger Bronchiolitis 
sich einer Bronchitis anschlieBt, je jiinger und je schwacher das Kind ist. 

Wir haben schon auf die Moglichkeit hingewiesen, daB das Lungengewebe 
durch gelOstes mikrobielles Gift oder durch den der Infektion voraufgehenden 
Faktor, vielleicht zum Teil durch Nervenwirkung, mehr oder weniger gleich
maBig hyperamisch wird. Das Herdformige der infektiosen Bronchopneumonie 
deutet aber darauf hin, daB ortliche, an die einzelnen Bronchiolen gebundene 
Faktoren ihren Sitz bestimmen. Von einer infektiosen Bronchiolitis aus kann 
durch kollaterale Verbreitung von gelostem freiem Gift eine kollaterale ent
ziindliche Hyperamie mit oder ohne Exsudation erfolgen, die der infektiosen 
Entziindung Vorschub leistet. 

Aber auBerdem macht sich auch die Abnahme der Atembewegungen als 
Folge der Bronchiolenverengerung geltend. 1m allgemeinen tritt nach klini
scher Erfahrung Bronchiolitis mit Bronchopneumonie bei schwachlichen Kin
dem mit oberflachlichen Atembewegungen ein, und zwar gerade vor allem in 
kaudalen Lungenteilen, die sich durch einen groBeren Blut- und Saftgehalt 
und durch geringere Atembewegungen auszeichnen, bei rachitischen oder nicht
rachitischen schwachen Kindem manchmal in der Gegend der Lingula der 
linken Lunge und an der symmetrischen Stelle rechts, wo die Atembewegungen 
'zuriickbleiben oder sogar inspiratorische Einziehungen sichtbar sind. Wenn 
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nun durch entziindliche Bronchiolenverengerung die Atembewegungen der hin
zugehorigen Lungenblaschen abnehmen, liegt es auf der Hand, dieser Ver
anderung eine die Herdpneumonie fordernde Wirkung zuzuschreiben, indem die 
daraus erfolgende Abnahme der Bewegungsenergie von Gewebesaft und Lymphe 
einer Anhaufung von gelostem und ungelostem Gift Vorschub leistet. Weitere 
kollaterale Hyperamie und fll.j.ssige Exsudation, dann aber auch Infektion des 
Lungengewebes folgen. Die hier in Betracht kommenden Infektoren haben 
jedoch ein gewisses Bediirfnis nach Sauerstoff, wahrend Kohlensaure ihre Ver
mehrung, nach Versuchen in vitro von C. FRANKEL und H. J. HAMBURGER, 
beeintrachtigt. Wenn somit die auBere Atmung der zum entziindeten Bron
chiolus gehorigen Lungenblaschen mit der Verringerung ihrer Atembewegungen 
allmahlich abnimmt, wird die Infektion allerdings durch die infolgedessen 
zunehmende physikalische Gelegenheit allmahlich mehr erleichtert, aber zu
gleich durch den zunehmenden Sauerstoffmangel und die Anhaufung von 
Kohlensaure gehemmt. Tritt durch VerschluB eines Bronchiolus Atelektase 
ein, so wird infektiose Entziindung im atelektatischen Gewebe kaum erfolgen 
konnen, urn so schwerer, weil atelektatisches Gewebe allerdings hyperamisch 
zu sein scheint, seine blaulichschiefrige Farbe aber sauerstofffreiem Hamoglobin 
in dim stark aufeinandergedrangten und geschlangelten Blutkapillaren zuzu
schreiben ist; es enthalt trotz der dunkleren Farbe weniger Blut in jedem Haar
gefaB als zuvor und ist iiberhaupt trocken. Diese Trockenheit erschwert die 
Infektion noch mehr. AuBerdem ist die Bewegungsenergie des Gewebesafts 
so gering, daB von einer Verschleppung von Virus aus dem Bronchiolus in das 
Lungengewebe kaum die Rede sein kann. 

Es ist denn auch nicht nachgewiesen oder auch nur wahrscheinlich gemacht 
worden, daB die Ansicht von BARTELS in seiner trefflichen alten Darstellung 
der Bronchopneumonie bei Masern zu Recht besteht, daB die Atelektase eine 
notwendige Vorstufe der Bronchopneumonie sei. Wir finden allerdings aus
nahmsweise einen klein en Entziindungsherd, eine Ansammlung sparlicher Leuko
zyten (nicht zu verwechseln mit eingedicktem Exsudat in einem Bronchiolus 
oder Alveolengang), in einem atelektatischen Lappchen, vermogen dann aber 
nicht zu erweisen, daB dieser Herd jiinger ist als die Atelektase und ebenso
wenig das Umgekehrte. Demgegeniiber begegnen wir sehr viel haufiger broncho
pneumonischen Herden, die von lufthaltigen peripheren Lungenblaschen des
selben Lappchens umgeben sind oder lufthaltige Alveolen einschlieBen. Hier 
ist von Atelektase keine Rede, d. h. von Luftleerheit durch bis aufs auBerste 
fortschreitende Verkleinerung der Lungenblaschen. 

Auch in emphysematosem, ebenfalls trockenem und auBerdem sehr blut
armem Gewebe erfolgt, beilaufig bemerkt, infektiOse Entziindung anscheinend 
nicht leicht; die Liiftung diirfte dazu ausreichend sein, die auBere Atmung 
jedoch vielleicht nicht. 

Wir werden zur Annahme gefiihrt, daB infektiose Entziindung bei akuter 
Bronchiolitis insbesondere erfolgt im Lungengewebe, dessen Atembewegungen 
allerdings geringer geworden sind, dessen auBere Atmung aber dem Bediirfnis 
des Infektors oder der Infektoren ausreichend entspricht. Solches Gewebe kann 
blutreicher und feuchter als zuvor sein, was Zunahme der biochemischen Emp
fanglichkeit bedeuten wiirde. Die Flora des entziindeten Lungengewebes hat 
sich allerdings manchmal als einfacher erwiesen als die der entziindeten Bron
chiolen (S. 95f.). Nun sind die kaudalen Bronchialverzweigungen bei akuter 
(eitriger) Bronchitis und Bronchiolitis, wohl infolge ihres hoheren mittleren 
Blut- und Saftgehalts und ihrer groBeren Dehnbarkeit, d. h. Fahigkeit arterieller 
Hyperamie, in der Regel am meisten geschwollen und verengert. Ferner sind 
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die inspiratorischen Erweiterungen von paravertebralen kranialen und zen
tralen Lungenblaschen und Bronchiolen am geringsten und in den paraverte
bralen kaudalen Teilen urn so geringer, je kranialer sie liegen_ Aus dem groBeren 
mittleren Blut- und Saftgehalt und den geringeren Atembewegungen, beides 
mitunter noch vermehrt durch Ruckenlage, versteht sich die Entstehung von 
bronchopneumonischen sowie von atelektatischen Herden, je nach der Be
deutung jener Faktoren_ 

Je junger und je schwacher das Kind ist, urn so eher bekommt es eine selb
standige Bronchiolitis und dann Herdpneumonie oder Atelektase. Weil kein 
Grund vorliegt zur Annahme, daB kleine und schwache Kinder vorbereitenden 
Faktoren mehr ausgesetzt sein sollten als altere und starkere, suchen wir kon
stitutionelle ErkIarungen dieses Unterschiedes. Man mag mit Recht eine groBere 
Labilitat der Vasomotoren, eine mangelhafte korperliche Erziehung (unge
nugende Einwirkung von frischer freier Luft, kaltem Wasser, ungenugende 
Korperbewegungen, unzweckmaBige Kleidung) als Faktoren hervorheben, es 
fragt sich aber, ob diese Faktoren im allgemeinen so viel abnehmen bei fort
schreitendem Wachstum, daB diese Abnahme den Unterschied verstandlich 
machen konnte. Demgegenuber nehmen sicher aIle Dimensionen, auch die der 
Bronchialverzweigungen und aIle Muskelkriifte, auch die der Atemmuskeln, zu. 
Junge Hunde bekommen ebenfalls oft infektiose Bronchopneumonie, altere 
nicht (CADEAC u. a.). Die mit dem Wachstum groBer und kraftiger werdenden 
Atembewegungen und der zunehmende Radius der Bronchiolen lassen eine 
Verengerung immer weniger zu. Dazu kommt wahrscheinlich eine abnehmende 
Empfanglichkeit fUr die :fineumonieerreger, die gewohnlich bei den selbstandigen 
bronchogenen Herdpneumonien nicht sehr virulent sind. 

Zu dieser Annahme fUhrt auch die Erfahrung, daB muskelschwach gebliebene 
oder gewordene Kinder haufiger Herdpneumonie bekommen als andere gleichen 
Alters. Auch rachitische Kinder, die erfahrungsgemaB ofter als normale Kinder 
gleichen Alters Bronchopneumonie bekommen, zeigen sich durch mangelhafte, 
zum Teil oberflachliche Atmung und auBerdem durch haufige katarrhalische 
Entzundung der Atemwege aus. Sie bekommen oft bronchopneumonische 
Herde gerade zunachst in den lateralen und parasternalen kaudalen TeiIen, die 
bei der Einatmung zuruckbleiben oder sogar eingezogen werden. Damit sei bei 
Rachitis eine allgemein hahere Empfanglichkeit fur Entzundung nicht aus
geschlossen, sondern bloB die groBe ortIiche Bedeutung der mangelhaften Atmung 
betont. Bei exsudativer Diathese ohne solche Atmung scheint Bronchopneumonie 
nicht besonders oft vorzukommen. Dieser Punkt bedarf jedoch noch genauer 
Priifung. . 

Bei alteren Kindern und sogar bei Erwachsenen entstehen Bronchiolitis und 
bronchopneumonische Herde, im Einklang mit obigem, nur dann, wenn die 
Muskelkrafte durch vorherige Krankheit oder ungenugende Nahrung oder Be
wuBtseinsstorung abgeschwacht sind, oder wenn eine groBe Virusstarke zur 
Einwirkung gelangt, wie Z. B. mitunter bei Grippe, oder wenn die Lunge durch 
voraufgegangene Z. B. chronische proliferative Entzundung von gewisser Aus
dehnung, wie sie nach Keuchhusten oder Masern mitunter eintritt, so geandert 
ist, daB die Atembewegungen eingeschrankt sind. 

Auch im Einklang mit obiger Annahme ist die Wirksamkeit heiBer Bader 
mit nachfolgender rascher kalter Abreibung oder Dusche, wodurch die Haut hyper
amisch, Lungenblaschen und Bronchialzweige hingegen blutarmer und weiter, 
und infolgedessen die Atembewegungen freier und ausgiebiger werden (S. 117). 

Mitunter ist die Virusstarke aber so groB, daB auch ohne besondere vorbe
reitenden Faktoren rasch Entzundungsherde diffus in der Lunge entstehen. 
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Dies trifft wohl fiir viele Bronchopneumonien bei Masern, Keuchhusten, Di
phtherie und Grippe zu. 

Jetzt miissen wir noch die Frage beantworten, wo und wie das entziindungs
erregende Virus von den entziindeten Bronchiolen in das Lungengewebe ver
schleppt wird. Es kann die infektiOse Entziindung quer durch die Bronchiolen
wand zunachst peribronchiales, dann mehr oder weniger weiter liegende Lungen
teile erreichen. Oder es kann eine infektiOse Endobronchitis sich der inneren 
Wandschicht entlang bis in die Alveolengange und dann in die Lungenblaschen 
fortpflanzen. Oder es kann bakterienhaltiger Bronchioleninhalt in die AIveolen
gange und AIveolen einflieBen oder eingesogen werden (Aspiration) und so kleine 
Entziindungsherde erzeugen. Die erste Entstehungsweise konnen wir eine 
transbronchiale, wohl meistens transbronchitische, die zweite eine endobronchi
tische, die dritte eine intrabronchiale nennen. Was am meisten vorkommt, und 
in welchen Fallen, erheischt weitere Forschung. Die transbronchitische Ver
breitung durch die Gewebespalte kommt oft vor. Der Unterschied ist makro
skopisch lange nicht immer kIar, um so weniger, weil Kombinationen moglich 
sind. In den meisten Fallen sind, was bei jeder Entstehung moglich ist, die 
peripheren TeiIe der Lappchen zunachst frei von Entziindung. 

4. Ist die spatere Ausbreitung der Entzundung aus denselben 
Gesichtspunkten wie ihre Entstehung zu erklaren? 

Die bronchogene Herdpneumonie bei Kindern kann verschieden verlaufen. 
Mitunter sind klinisch nur geringfiigige auskultatorMlche Zeichen wahrnehm
bar, und es tritt bald Genesung ein. In anderen Fallen hingegen erfolgt nach 
rascher Ausbreitung der Tod, in wieder anderen Fallen machen sich mehrere 
Schiibe bemerkbar mit schlieBlichem Ausgang in HeiIung oder Tod, wahrend 
auB!Jrdem mancherlei Schattierungen moglich sind, worauf wir nicht eingehen 
konnen. 

Die spatere Ausbreitung wird im allgemeinen durch die gleichen Faktoren 
beeinfluBt, die die Entstehung des ersten Herdes bedingten. Die VergroBerung 
des einzelnen Herdes wird gefordert durch die kollaterale Entziindung. Die 
Verringerung der Atembewegungen und damit der Bewegungsenergie des Ge
webesafts bedeutet einerseits freilich Zunahme der physikalischen Gelegenheit 
zu lymphogener Anhaufung, andererseits aber geringere Verschleppung von 
Keimen aus dem peribronchialen Gewebe oder aus dem Herdkern iiberhaupt 
in die Umgebung, somit einen gewissen Gegensatz (S. 89). Je mehr weiBe 
Blutkorperchen und gerinnendes Exsudat sich im peribronchialen Gewebe an
haufen und Gewebespalte und LymphgefaBe durch Druck verengern, um so 
mehr wird diese Verschleppung erschwert. 

Ferner werden aber allmahlich mehr Herde entstehen konnen. In der Regel 
werden in zweiter Reihe Lungenlappchen befallen, deren Eigenschaften (GroBe 
der Atembewegungen, Blut- und Saftgehalt, Verengerungsgrad der Bronchiolen) 
denen der zuerst entziindeten nahezu gleich sind. Das sind erfahrungsgemaB 
vor allem die benachbarten Lappchen, obwohl die einzelnen, zum Teil oder 
ganz entziindeten Lappchen sich keineswegs immer beriihren, sondern durch 
nicht oder kaum entziindete getrennt sein konnen. Aber auch Lappchen in 
groBerer Entfernung geraten ab und zu in Entziindung. Zur Beurteilung del' 
Entstehung dieser Entziindung miissen wil' von den in den vorigen Seiten er
orterten Gesichtspunkten ausgehen und auBerdem versuchen, noch nicht er
kannte Faktoren nachzuweisen. Wir miissen dabei die Moglichkeit beachten, 
daB Lappchen auch in Entziindung geraten konnen durch intrabronchiale 
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Aspiration von Exsudat aus anderen Bronchien oder Bronchiolen oder indem 
infektiOses Exsudat durch HustenstoBe in kraniale Bronchien bzw_ Bronchiolen 
und Lungenblaschen hineingeschleudert wird, wahrend die zum Lappchen hinzu
gehorigen Bronchialzweige von Entziindung frei sein konnen. 

Bei langerer Dauer konnen immer mehr Herde entstehen,. wahrend die 
a1teren in Ausheilung begriffen sind, so daB eine schubweise fortschreitende 
Entziindung, an Erysipel erinnernd, entsteht. Die Annahme, daB solche Herd
pneumonien ebenfalls von Streptokokken abhangig seien, entbehrt der erforder
lichen Begriindung. 

In bestimmten Fallen vergroBern sich· die Herde mitunter ziemlich rasch. 
Beriihren sich die kollateral entziindeten Gebiete, so redet man von einer "kon
fluierenden" Herdpneumonie, und bei gewisser Ausdehnung von einer pseudo
lobaren Pneumonie (11. Kapitel). 

5. Welche Bedeutung hat der Sitz fur die Natur der Gewebs
veritnderungen und den Verlauf'l Welche anderen Faktoren 

beeinftussen den Verlauf'l 
Es ist zur Zeit noch nicht moglich, die Rolle der verschiedenen Faktoren 

genau anzugeben. Nicht allein erschweren die vielfachen Wechselwirkungen die 
Beurteilung, sondern wir kennen die verschiedenen Faktoren noch nicht einnial 
ausreichend. Was z. B. die Bildung von mehr Fibrin im Lungengewebe bei 
Diphtherie in manchen Fallen und, obwohl seltener, auch bei Masern als bei 
Keuchhusten und bei der selbstandigen Bronchopneumonie bewirkt, ist eine 
noch unbeantwortete Frage. Der Diphtheriebazillus erregt allerdings iiberhaupt 
auffallig haufig Entziindung mit viel fibrinosem Exsudat, besonders in den 
Luftwegen, aber gerade im Lungengewebe wurde Fibrin weniger gefunden, 
wahrend doch Fibrin auf serose Haute besonders oft in groBer Menge abge
lagert wird nach Einwirkung verschiedener Mikroben, ahnlich wie bei unseren 
Tierversuchen durch Einwirkung sehr verschiedener Gifte (S. 88). Es geht 
hieraus wieder hervor, daB wir sowohl die Eigenschaften des Gifts als die des 
Gewebes, d. h. die vollstandige Konstellation, beriicksichtigen miissen. Dies 
gilt auch fiir die andern Entziindungsformen. Wir verfiigen nicht iiber genaue 
Beobachtungen von nichttuberkuli:isen Herdpneumonien ausschlieBlich in kra
nialen Lungenteilen. Obwohl HENoeR solche bei Kindern klinisch beobachtet 
hat, die akut einsetzten und spater sehr langsam verliefen und auch ich das 
am lebenden Kinde gefunden habe, fehlen uns die erforderlichen autoptischen 
Befunde. Aber es scheinen im allgemeinen die kaudalen Herde rascher durch 
Resorption zu schwinden als die kranialen (S. 133). 

Welch en EinfluB die vorbereitenden Faktoren, wie Erkaltung oder filtrier
bares Virus usw., und welche Rolle die Natur der sekundar infizierenden Bak
terien auf den Verlauf ausiiben, muB durch weitere Forschung gesetzmaBig 
festgestellt werden. Dabei wird man die Konstellationen miteinander vergleichen 
miissen. Aber schon jetzt diirfen wir annehmen, daB die kraftigeren und groBeren 
Atembewegungen und die groBere Bewegungsenergie des Gewebesafts in den am 
meisten kaudalen LungenteiIen den Verlauf beschleunigen. Demgegeniiber wer
den die Bewegungsenergie und die Abfuhr des Gewebesafts und der Lymphe 
verringert durch starke peribronchiale und perivaskulare LeukozyteninfiItraten, 
die die gleichnamigen LymphgefaBe und Gewebespalte verengern und damit 
die Abfuhr der. Lymphe und der Entziindungs- und Infektionsstoffe beein
trachtigen. Kommt dazu allmahlich BindegewebsbiIdung, so wird die Abfuhr 
noch mehr erschwert. RiickfalIe, schubweise auftretende Verschlimmerungen 
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oder Vermehrung von Infektionsherden sind denn auch keine seltenen Erschei
nungen im Verlauf der bronchopneumonischen Infektion bei Masern, Keuch
husten und mitunter auch bei Influenza. 

Wir haben bei der Beantwortung der vorigen Frage schon auf die Bedeutung 
der kollateralen Entziindung, der Bronchiolenverengerung und der Bewegungs
energie des Gewebesafts und der Lymphe fiir die VergroBerung eines Herdes 
und fiir die Resorption, und auf die Abnahme der Liiftung und auBeren Atmung 
hingewiesen. Das sind somit auch Faktoren, die den Verlauf beeinflussen. 
Wir konnen im allgemeinen sagen, daB der Sitz und die Natur der ersten Ge
websveranderungen die physikalische Gelegenheit, die biochemische Empfang
lichkeit und die Bereitschaft zu bestimmten erfolgenden Entziindungsformen, 
folglich den Verlauf beeinflussen. Die daraus entstehenden Gewebsverande
rungen beeinflussen die dann folgenden usw. Je geringer die Bronchiolen
verengerung ist, je tiefer die Atembewegungen des in Entziindung geratenen 
Lungengewebes iiberhaupt sind, urn so mehr nahern sich die morphologischen 
und vitalen Eigenschaften denen der diffusen Lungenentziindungen, wie z. B. 
der fibrinosen Pneumonie. Eine Schmelzung wie die des zellig-fibrinosen Exsudats 
bei der typischen zellig-fibrinosen Pneumonie, und damit eine Krise, tritt aber 
nicht ein. Und wenn im Gegenteil, wie manchmal bei Masern, Keuchhusten 
und Influenza, auch und sogar insbesondere in paravertebralen kaudalen 
Lungenteilen peribronchiale und perivaskulare Leukozytenanhaufungen hart
nackig bestehen bleiben, wird der Verlauf auch bei akutem Anfang und geringer 
Bronchiolenverengerung und bei kaudalem Sitz schlieBlich ein trager und gar 
chronischer. Auch bei Diphtherie finden wir ahnliche peribronchiale und peri
vaskulare Anhaufungen von weiBen Blutkorperchen. In diesen Fallen stirbt 
das Kind aber in der Regel bald. Ob sie sich nach dem spaten Diphtherietod 
nachweisen lassen, ist noch zu erforschen. 

Aus dem gleichen Gesichtspunkt, namlich aus einer geringen Bewegungs
energie des Gewebesafts und der Lymphe, verstehen wir auch den langsamen 
Verlauf, mitunter mit Riickfallen, bei Kindern mit oberflachlichen Atembe
wegungen durch Muskelschwache oder ortlich durch Abflachung oder Ein
ziehung der lateralen kaudalen Brustkorbteile bei Rachitis usw., auch bei Ver
unstaltungen des Brustkorbs, die die Atmung oberflachlicher machen. 

Ferner ist fUr den Verlauf von Bedeutung der Grad von Eiterbildung und 
Eiteranhaufung, insbesondere in Bronchiolen, durch nicht ausreichenden Aus
wurf. Anhaufung von frischem Eiter bedeutet zugleich Anhaufung von Bak
terien und ihren Giften und Aufnahme davon in die kollateralen Gewebespalte 
mit Verschlimmerung der. kollateralen Entziindung, und ins Blut mit Scha
digung des Allgemeinzustandes. 

Ferner diirften Pleuritis, Perikarditis, Lymphadenitis, Peritonitis von Ein
fluB auf den Verlauf sein, auch dann, wenn das klinisch nicht klar zutage tritt. 
Beachtung erheischen auch Verdauungsstorungen durch haufige follikulare oder 
sonstige Enteritis und Gastritis usw., insbesondere wenn sie zu Obstipation 
und Meteorismus fiihren, der die Atembewegungen beeintrachtigt und damit 
der Heilung entgegenwirkt. Es gibt Falle, worin man im AnschluB an einen 
Diatfehler Verschlimmerung der Bronchopneumonie, sogar mehrmals, beobachtet. 
Auch Ermiidung durch Unterhaltung, Spiel usw. vermag die Heilung zu ver
zogern oder gar einen Riickfall herbeizufiihren (S. 127). Einmal sah ich bei einem 
Knaben von zwei bis drei Jahren eine hartnackige Bronchiolitis, abwechselnd mit 
eitriger Mittelohrentziindung, die erst dauernd heilte nach Entleerung des Eiters. 

Geht die Bronchopneumonie in Heilung iiber, so wird wahrscheinlich zunachst 
das kollaterale Exsudat aufgeraumt. Wir finden namlich bei der Autopsie in 
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chronischen und sogar in nicht ausgeheilten, sondern latent gewordenen Fallen 
von Bronchopneumonie nach Masern, Keuchhusten oder Influenza, die klinisch 
bloB als "Bronchitis" fortbestehen mag, nur auf die Bronchial- bzw. Bronchiolen
wand, das peribronchiale oder auch perivaskulare Gewebe beschrankte An
haufungen von Lymphozyten (s. oben), und vielleicht vereinzelte Lymphozyten 
in gewissem Abstande, wahrend sich mehr oder weniger neugebildete Binde
gewebszellen oder gar bindegewebige Strange nachweisen lassen. Von einer 
exsudativen Bronchopneumonie kann da die Rede kaum mehr sein, und klini
sche Erscheinungen fehlen dann manchmal auch ganz. Diese Veranderungen 
scheinen in den paravertebralen kaudalen und anstoBenden Lungenteilen in 
der Regel am beharrIichsten zu sein. Hat sich ein deutlicher bronchiolitischer 
(bronchiolostenotischer) Brustkorb ausgebildet, so kann diese zellig-proliferative 
Entzundung ausgedehnter sein. Es kommen jedoch Ausnahmen vor, wo man 
auch im angrenzenden Teil des kranialen Lungenabschnitts die Folgen einer 
proliferativen Entzundung verschiedener Ausdehnung findet ohne irgendein 
Zeichen von tuberkulOsem oder pneumonokoniotischem Ursprung. Bemerkens
wert ist, daB die proliferative Entzundung im kaudalen Abschnitt einen uber
wiegend intralobularen, im kranialen Abschnitt hingegen einen nahezu aus
schIieBIich interlobularen Sitz, sogar in derselben Lunge, haben kann. [Vgl. 
Krkh.forschg 8, 163 (1930) Abb. 5.] 

Hiermit haben wir einen anderen, den mitunter vorwiegend interlobularen 
Sitz der proliferativen Entzundung erwahnt. Man betrachtet sie in der Regel 
als pleurogenen Ursprungs, weil die verdickten interlobularen Septen mit einem 
ebenfalls proliferativ verdickten Lungenfell zusammenhangen. Diese Ansicht 
ist jedoch nicht hinreichend begrundet. Allerdings hangen die interlobularen 
LymphgefaBe mit den subpleuralen, und diese mit der pleuralen Oberflache 
zusammen und ist damit die Moglichkeit gegeben, daB entzundungserregende 
Keime aus diesen in jene, aber andererseits auch die Moglichkeit, daB sie aus 
jenen in diese verschleppt werden. 

Wie konnen wir entscheiden, welche Virusverschleppung vorgelegen hat? 
Zunachst durch die Beantwortung der Frage, woher die Keime in beiden Fallen 
kommen. In die Gewebespalte und LymphgefaBe des (sub )pleuralen Gewebes 
konnen Keime aus der Brustwand, den mediastinalen Gebilden, aus den Hals
oder aus den BauchlymphgefaBen eingeschleppt werden, aber auch aus den 
Gewebespalten oder LymphgefaBen der Lunge, worin sie aus den Luftwegen 
aufgenommen worden sind. In diesem Fall sind sie wohl zunachst in peri
vaskulare und peribronchiale und von da aus in interlobulare und dann in 
(sub)pleurale LymphgefaBe oder Gewebespalte geraten. Es fehlt ein ausreichender 
Grund zur Annahme einer anderen Moglichkeit, obwohl sie nicht ohne weiteres 
abzulehnen ist, daB namlich aus subpleuralen Lungenblaschen Keime in die 
Gewebespalte dieser Blaschen und dann in Gewebespalte bzw. LymphgefaBe 
des (sub)pleuralen Gewebes geraten. Aus den Krankengeschichten erhellt auf 
jeden Fall, daB manchmal (oder immer?) bronchogene Herdpneumonie vorauf
ging. Dies ist besonders deutlich bei akuter interlobularer zelliger oder eitriger 
Lymphangioitis, die zur Pneumonia dissecans fiihren kann, z. B. bei Grippe, 
und zwar vorwiegend in subpleuralen Teilen. 1m allgemeinen erfolgt Pleuritis 
bei infektiosen Lungenentzundungen um so mehr, je ausgedehnter und akuter 
sie sind, weil dann auch die Chance, daB Keime das (sub)pleurale Gewebe er
reichen, am groBten ist. Eine andere Zufuhr von Keimen kommt nicht so oft 
in Betracht. 

Wodurch in bestimmten Fallen die interlobulare Entziindung vorwiegend sub
pleural erfolgt, ist noch zu erforschen. Sicher ist, daB sie in andern Fallen auch 



Interlobulare Entziindung. Bronchiektase und Bronchostenose 107 

in tieferen Lungenteilen entsteht. Wenn aber in akuten oder subakuten Fallen 
von interlobularer Entziindung, mitunter in Form einer "dissezierenden Pneu
monie", eine klinisch erkannte und autoptisch nachweisbare akute bronchogene 
Herdpneumonie voraufging und auch die interlobulare Entziindung von dieser 
Bronchopneumonie aus entstanden sein diicite, warum sollte denn eine chro
nische proliferative interlobulare Entziindung, gleichfalls klinisch im AnschluB 
an eine chronische Herdpneumonie oder chronische "Bronchitis", nicht auf dem 
gleichen Wege, sondern auf dem pleurogenen Umwege erfolgen? Man konnte 
mit mindestens gleichem Recht behaupten, daB die proliferative Pleuritis sich 
einer proliferativen interlobularen Entziiudung anschlieBe. Damit ware eher 
in Ubereinstimmung zu bringen, daB proliferative Pleuritis ganz fehlen kann. 
Sowohl die proliferative Pleuritis, als die proliferative interlobulare Entziindung 
konnen durch eine broncholymphogene Infektion entstehen - die voraufgehende 
Bronchopneumonie weist darauf hin, ihr klinisches Fehlen schlieBt sie nicht 
aus; ob aber das Virus immer ausschlieBlich durch interlobulare LymphgefaBe 
der Pleura zugefiihrt wird, ist eine offene Frage. 

Die chronische proliferative Entziindung wird von Schrumptung gefolgt, die 
zu Verkleinerung eines verschieden groBen Abschnitts der Lunge und in be
stimmten Fallen zu Bronchiektase oder in anderen im Gegenteil zu Verengerung 
von Bronchien fiihrt. DaB die klinisch erkennbare Bronchiektase fast immer 
im kaudalen Lungenabschnitt, und zwar meistens paravertebral oder zentral 
sitzt (wir gebrauchen das Wort Bronchiektase zur Andeutung auch von Er
weiterung mehrerer Bronchialzweige), wird allgemein bestatigt. DaB aber 
Bronchiektase nie im kranialen Lungenabschnitt vorkommen sollte, ist un
richtig. Nicht allein tuberkulOse proliferative Entziindung kann zu Schrumpfung 
des kranialsten Viertels oder eines groBeren Teils des kranialen Abschnitts, 
sogar des ganzen Oberlappens mit Bronchiektase (V gl. Krkh.forschg 1930, Abb. 18) 
fiihren, sondern auch eine solche Entziindung pneumonokoniotischen oder an
deren Ursprungs vermag das. 1m Leidener Path. Museum finden sich mehrere 
Praparate. Die (besonderen) Konstellationen in diesen Fallen sind unter Be
riicksichtigung der Krankengeschichten genau festzustellen. (Vgl. Krkh.forschg 
1930.) 

Was bedingt aber die Erweiterung oder Verengerung der Bronchien bei 
Schrumpfung von Bindegewebe? 

Vergleichen wir die verschiedenen Falle untereinander, so lautet die Ant
wort: Der Sitz und die Ausdehnung des schrumpfenden Bindegewebes. Es 
halten aber die Zahl und die Weite der Bronchiektasen durchaus keinen gleichen 
Schritt mit der Verbreitung, der Menge und dem Alter des schrumpfenden 
Bindegewebes, sondem eine gewisse Schrumpfung ist Bedingung, iibrigens kommt 
es auf den Sitz des schrumpfenden Bindegewebes an. Haufig sehen wir eine groBe 
Menge geschrumpften, faserreichen bzw. hyalinen Bindegewebes entziindlichen 
Ursprunges ohne eine Spur von Bronchiektase, im Gegenteil sogar mit ver
engerten Bronchien. Demgegeniiber finden wir mitunter schon bei kleinen 
Kindem unverkennbare Bronchiektase bei einer makroskopisch nicht oder kaum 
erkennbaren Menge schrumpfender bindegewebiger Biindel entziindlichen Ur
sprungs im Lungenlappchen. 

Von mehreren Seiten wird als notwendig fUr die Entstehung von Bronchiektase 
Pleuraverwachsung vorausgesetzt, aber mit Unrecht. Denn Pleuraverwachsung 
kann vollstandig fehlen. Warum sollte Schrumpfung ohne Verwachsung der 
Pleurablatter sogar zu Bronchialverengerung fiihren? Auch ohne Verwachsung 
bleiben sich die Pleurablatter beriihren, keine Fliissigkeit oder Gas hauft sich 
dazwischen auf. Und daB Bindegewebsschrumpfung zu Bronchialverengerung 
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fUhre, indem Verwachsung der Pleurablatter ihre Verschiebung hemmen sollte, 
ware nicht verstandlich_ Dieser Zusammenhang ist auch nicht erwiesen_ 

In den meisten Fallen von Bronchiektase sind aber die Pleurablatter in der 
Tat verwachsen, was nicht wundernehmen kann, weil doch proliferative Lungen
entziindung auch ohne Bronchiektase oft mit adhasiver Pleuritis einhergeht_ 
In bestimmten Konstellationen mag sie vielleicht Faktor von Bronchiektase sein_ 
Auch die "postempyematose" Bronchiektase diirfte gleichfalls einer prolifera
tiven Lungenentziindung mit Schrumpfung zuzuschreiben sein. Wir kennen auf 
jeden Fall Lungen mit Pleuraverwachsung bzw. Pleuraschwarte und Lungen
schrumpfung mit oder ohne Bronchiektase und Lungenschrumpfung ohne Pleura
verwachsung mit oder ohne Bronchiektase. 

Wie entscheidet denn der Sitz, ob bei Lungenschrumpfung Bronchiektase 
erfolgt oder nicht? Oder entscheidet etwas anderes? 

Bei einer rein en proliferativen interlobularen Entziindung mit Schrumpfung 
des entziindlich gebildeten Bindegewebes muB eher Verengerung als Erweiterung 
der zwischen den schrumpfenden Septen liegenden Bronchien erfolgen_ Denn 
Schrumpfung dieser Septen bedeutet Verkleinerung ihrer Oberflachen, so daB 
sich die Schnittpunkte ihrer Durchschnitte nahern und die von diesen Septen 
eingeschlossenen Lungenblaschen und Bronchialzweige sich verengern. Eine 
Bronchiektase entsteht denn auch ebensowenig wie in einem groBeren Lungen
abschnitt, der durch Schrumpfung einer Pleuraschwarte kleiner wird. Es ist 
aber moglich, daB neben einem durch Schrumpfung verkleinerten Lungenteil 
Bronchiektase erfolgt, indem der ganze schrumpfende Abschnitt einen bronchi
fugalen (erweiternden) Zug auf benachbarte Bronchien ausiibt. 

Es leuchtet ferner ohne weiteres ein, daB ein bronchialer oder peribronchialer 
bindegewebiger Zylinder durch gleichmaBige Schrumpfung (in bronchipetaler 
Richtung) den Bronchus gleichmaBig verengern wird. Dies ereignet sich in der 
Tat, obwohl wir nur relativ selten eine gleichmaBige Bronchialverengerung sehen. 
Eine ortlich umschriebene Verengerung als Folge einer ortlich umschriebenen 
Schrumpfung ist haufiger nachweisbar. 

Bronchialerweiterung durch Schrumpfung von Bindegewebe entziindlichen 
Ursprunges wird allein erfolgen, wenn diese ortlich umschrieben oder an den 
ganzen UmriB eines Bronchus angreifende schrumpfende Kraft eine bronchi
fugale Richtung hat und die Bronchialwand ausreichend auszudehnen vermag. 
Eine solche Kraft vermogen schrumpfende Bindegewebsbiindel auszuiiben, die 
mit einem Ende an der Bronchialwand festsitzen und deren anderes Ende sich 
in einem gewissen Abstand der Bronchialwand intralobular oder irgendwo sonst 
findet. 

Nun kann durch proliferative Entziindung an mehreren Stellen in ver
schiedenen Richtungen Bindegewebe gebildet werden. Bildet sich zylindrische 
Verdickung der Bronchialwand oder des peribronchialen Gewebes und auBer
dem Bindegewebe mit bronchifugaler Schrumpfung, so wird der betreffende 
Bronchus gleich weit bleiben oder enger oder weiter werden, je nachdem die 
beiden entgegengesetzten schrumpfenden Krafte gleich sind oder die eine die 
andere iibertrifft. DaB die Dehnbarkeit der Bronchialwand durch eine zylin
drische Bindegewebsbildung abnimmt und Null nahert, je nachdem die Wand 
knorpelhart wird, miissen wir annehmen. Finden wir einen erweiterten Bron
chus mit knorpelharter Wand, so muB die Ektasie vor der Sklerose eingetreten 
sein. Wir miissen im allgemeinen bei der Beurteilung der Entstehung oder des 
Ausbleibens von Bronchiektase die ortlichen und zeitlichen Verhaltnisse genau 
beriicksichtigen. Dann wird sich auch eine Bronchiektase inmitten einer inter
lobularen proliferativen Entziindung als moglich erweisen usw_ 
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Diese Verhaltnisse bestimmen auch die Form einer Bronchiektase, ob sie eine 
zyIindrische oder diffuse, eine sack- oder spindelahnliche, eine varikose oder 
andere ist. 

Ausgedehnte intralobulare Bindegewebsbildung mit Schrumpfung wird zu 
vielfacher Bronchiektase fiihren konnen, sowoJd im kranialen als im kaudalen 
Abschnitt, und zwar dann, wenn die durch das schrumpfende Gewebe aus
geiibte Kraft zur Erweiterung der Bronchien ausreicht. Es kommt immer auf 
die Dehnbarkeit der Bronchuswand, den Angriffspunkt, die GroBe und Rich
tung der schrumpfenden Kraft an. Je dehnbarer die Bronchialwand ist, um so 
leichter, ceteris paribus. 

Man hat schon friiher wiederholt Bronchiektase einer Abschwachung der 
Bronchialwand zugeschrieben, ohne diese jedoch nachzuweisen oder annehmlich 
zu machen. Wir sind nicht berechtigt, Entziindung ohne weiteres dafiir ver
antwortlich zu machen. Man wird wohl nicht behaupten, daB eine katarrha
lische Schleimhautentziindung ohne weiteres die Dehnbarkeit der Bronchialwand 
vergroBern soUte. Aber auch eine zellige Entziindung der tieferen Bronchial
wandschichten vermochte das nicht, wahrend eine dazukommende Bildung von 
Bindegewebe sie allmahlich geradezu verringern wiirde. Kommt dann Ablage
rung von Hyalin hinzu, so kann die Wand sogar knorpelhart werden, abgesehen 
von einer mogIichen Bronchialverengerung durch Schrumpfung. Es kann Nekrose, 
eitrige oder gangranose Erweichung die Dehnbarkeit vermehren. Das sind 
aber Ausnahmen. 

Wir miissen ferner die Moglichkeit anerkennen, daB Erhohung des intra
pulmonalen Luftdrucks Bronchiektase fOrdere. Erhohung des intrabronchialen 
Luftdrucks mit Erweiterung des Bronchus ist aber ausschlieBlich denkbar als 
Folge einer angestrengten Ausatmung durch erhohten exspiratorischen Wider
stand, namlich bei HustenstoBen und bei sonstigen PreBbewegungen in kranialen 
Bronchialzweigen, wobei diese Bronchien durch den kaudalen Lungenabschnitt 
aufgeblasen werden; die kaudalen Bronchialzweige werden zugleich mehr oder 
weniger verengert. Die Bronchialzweige in chronisch emphysematosem Lungen
gewebe pflegen etwas diffus erweitert zu sein. Ob aber je Bronchiektase von 
kIinischer Bedeutung allein durch intrabronchiale Luftdruckerhohung entsteht, 
erscheint recht fraglich. 

Man hat auch fortwahrender Anhaufung von Exsudat in einem Bronchus 
eine erweiternde Kraft zugeschrieben. Eine derartige Anhaufung tritt jedoch 
nicht primar, d. h. nicht ohne Bronchialverengerung oder Bronchiektase ein. 

Eine andere Folge von Bindegewebsschrumpfung in gewisser Ausdehnung 
ist Lungenblutung, d. h. Blutung aus Lungen- oder aus BronchialgefaBen. Nach 
mehreren klinischen Angaben (vgl. z. B. STAEHELIN) sind Hamoptysen bei nicht
tuberkulOser Bronchiektase und bei Lungentuberkulose klinisch nicht zu unter
scheiden, wenn nicht der Nachweis von Tuberkelbazillen im Auswurf einen 
Anhaltspunkt darbietet. Das kann nicht wundernehmen. Denn zunachst kann 
auch durch tuberkulOse Lungenschrumpfung sogar mehrfache Bronchiektase 
erfolgen. AuBerdem enthalt andererseits die Wand einer nichttuberkulOsen 
Bronchiektase oft erweiterte BlutgefaBe, die durch geschwiirige Nekrose ein
reiBen und bluten konnen, wahrend ferner die Schleimhaut schwammig sein 
kann wie die einer Kavernenwand, so daB kapillare Blutungen erfolgen. 

SchlieBlich kann Lungenschrumpfung zu Blutstauung und dadurch zu 
Lungenblutung fiihren, ahnlich wie bei Mitralisstenose und in bestimmten 
Fallen von Herzinsuffizienz. Das schrumpfende Gewebe iibt namlich einen 
Druck auf die darin befindlichen BlutgefaBe aus, der ganz allmahlich zunimmt. 
Es verengern sich dadurch zunachst die BlutgefaBe mit dem niedrigsten Blut-
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druck, also die groBten Venen, merkbar. Der Blutdruck ist namlich die Kraft, 
die der Zusammendruckung widerstrebt, wenn er hoher als der Druck des Luft
kreises ist. Dann ist die GefaBwand gedehnt und gespannt und widerstrebt sie 
einer Verengerung nicht; ihre Spannung bedeutet im Gegenteil eine verengernde 
Kraft, die sich mit dem Blutdruck das Gleichgewicht halt (A. P. 58). Werden 
die weitesten Venen verengert, so erfolgt Blutstauung mit Erweiterung der 
engeren Venen und Kapillaren. Durch die mit der Zusammenschrumpfung 
einhergehende Verkleinerung eines Lungenteils werden die BlutgefaBe zugleich 
auch verkurzt, geschlangelt oder sogar abgeknickt. Diese Blutstauung kann zu 
Blutungen fiihren, die durch HustenstoBe und sonstige PreBbewegungen ge
fOrdert werden. Nimmt die Schrumpfung allmahlich zu, so werden auch die 
kleinen Venen, und schIieBlich auch die Kapillaren mehr oder weniger ver
engert. Damit nimmt die Chance auf Blutungen allmahlich ab, so daB diese 
schlieBlich ausbleiben konnen, abgesehen von Blutungen aus der Schleimhaut 
einer Bronchiektase, die noch erweiterte Venen und Kapillaren enthalten und 
auBerdem geschwurig sein kann. Auch bei Lungentuberkulose konnen wieder
holt Stauungsblutungen entstehen, mitunter mehrmals jahrlich viele Jahre 
lang - wie ich sah -, die mit fortschreitender Schrumpfung aufhoren konnen, 
wenn nicht die Gewebsveranderungen in die Umgebung fortschreiten oder 
Schleimhautblutungen eintreten. 

Man hat schon langst Trommelschliigellinger und -zehen mit Bronchiektase 
in Zusammenhang gebracht und sie als eine Erscheinung davon betrachtet. 
Sie sind aber wohl einer Blutstauung in den EndgIiedern der Finger und Zehen 
zuzuschreiben, obwohl wir nicht uber morphologische Einzelheiten verfugen. 
Sie kommen nicht allein bei Bronchiektase vor infolge des erschwerten Abflusses 
des Blutes, sondern auch bei gewissen Herzfehlern, chronischer Pleuritis, Lungen
tuberkulose, durch eine ahnliche Blutstauung. Nimmt diese ab, so konnen die 
Anschwellungen der Finger und Zehen schwinden. 

6. Was war der Virusweg? 
Zur Beantwortung dieser Frage mussen wir zunachst die Virusplorle und 

dann die weiteren Veranderungen im Organismus bestimmen. Die Viruspforte 
konnen wir aus der Krankengeschichte und aus einer genauen klinischen bzw. 
autoptischen morphologischen Untersuchung erkennen. Wir haben hervor
gehoben, daB die bronchogene Herdpneumonie immer eine sekundare ist; 
primare aerogene Herdpneumonien sind sehr seIten. Es geht namlich immer 
eine infektiOse Bronchitis der bronchogenen Herdpneumonie vorauf, sofern 
wir das durch rechtzeitige kIinische Untersuchung beurteilen konnen. Andere 
FaIle, wo der Arzt eine schon ausgebildete Bronchopneumonie fand, sind so 
analog, daB wir auch dafiir die gleiche Genese annehmen durfen. 

Es fragt sich somit, woher die Mikroben kommen, die die Bronchi(oIi)tis 
erregen, und welchen Weg entlang. Wie wir schon gesehen haben, weist die 
Flora des Auswurfs auf die Notwendigkeit einer genauen Forschung hin, ob 
nicht ausschlieBIich oder vorwiegend eine Autoinfektion der gewohnlichen 
Pneumonieerreger in bestimmten Fallen auf dem Boden einer durch ein Gift, 
z. B. bei Enteritis, entzundIich hyperamisch gewordenen Bronchialschleimhaut 
und· Lungengewebes im Spiele ist. 

In fast allen anderen Fallen handelt es sich um eine selbstandige Broncho
pneumonie durch Auto- oder spate Infektion im AnschluB an die Einwirkung 
eines auBeren Faktors, wie Abkuhlung mit erfolgendem Schnupfen oder Angina, 
an eine anscheinend primare Tracheitis oder Bronchitis; oder um Auto- oder 
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spate Infektion im AnschluB an eine Infektionskrankheit wie Masern, Keuch
husten, Grippe, Diphtherie. Die drei zuerst genannten Krankheiten werden 
wahrscheinlich durch ein filtrierbares Virus iibergebracht, das dann bald von 
einer sekundaren Auto- oder spaten Infektion gefolgt wird (S.97f.). Auch 
Schnupfen kann in bestimmten Fallen wahrscheinlich durch ein ansteckendes 
filtrierbares Virus, ahnlich wie Grippe, entstehen. Grippe pflegt mit Schnupfen 
anzufangen. GesetzmaBige weitere Forschung ist erforderlich. 

Inwiefern bei Diphtherie Autoinfektion (bei Bazillustragern) moglich ist, 
muB weitere Forschung ausmachen. 

Ob Lungenpest aerogen oder bronchogen entsteht, ist unentschieden. In 
freiIich noch nicht bestatigten Versuchen gelang es BATZAROFF, bei Meerschwein
chen eine Bronchopneumonie zu erregen, indem er bei diesen Tieren Pestbazillen 
auf die Nasenschleimhaut einfiihrte. 

x. Typiscbe akute diffuse Lungenentziindung 
Wir meinen damit die typische diffuse fibrinoszellige oder fibrinQse Pneu

monie; man deutet sie oft als lobare an; mit Unrecht, weil sie haufiger weniger 
oder mehr als genau einen Lappen einnimmt. 

Die typische fibrinose Pneumonie zeichnet sich bekanntlich klinisch aus 
durch plOtzlichen Anfang mit Schiittelfrost mit schwerem Krankheitsgefiihl, 
gefolgt durch eine Febris continua mit kritischem Ende. Sowohl die iibrigen 
klinischen Erscheinungen, als die rasche Zunahme der Entziindung und die sich 
rasch auseinander entwickelnden Stufen weisen auf eine heftige akute Entziin
dung hin: die starke Hyperamie mit plasmatischer Exsudation (Anschoppung, 
engouement), die rote Hepatisation mit zunehmender starker Fibrinbildung 
und nachfolgender Anhaufung von ausgetretenen gelapptkernigen Leukozyten 
neben abgehobenen Epithelzellen, die rotgraue und graue Hepatisation mit der 
kornigen Schnittflache, indem die Spannung der Lunge das elastische Fibrin 
aus den Lungenblaschen und Bronchiolenoffnungen hervorpreBt. Dann setzt 
rasch Erweichung des Exsudats unter einer mehr oder weniger gelblichen Ver
farbung (gelbe Erweichung, nicht Hepatisation) ein, gefolgt von einer raschen 
Emulsionsbildung und rascher Resorption der Emulsion. Diese Emulsions
bildung ist keine Eiterung. Eine so rasche Resorption von Eiter ohne eine Spur 
von Nekrose des Lungengewebes, das doch nach allen Seiten hin mit der Emul
sion in Beriihrung ist, stiinde ganz vereinzelt in der Pathologie da. Die ZerreiB
lichkeit des Lungengewebes durch Erweichung des Exsudats ist nicht Gewebs
nekrose, sondern dem Auseinanderdrangen der elastischen Fasern und anderen 
Gewebsbestandteile durch die aufgenommene Fliissigkeit, ahnlich wie etwa bei 
hypostatischer Pneumonie durch Odem, zuzuschreiben. Auch der "gutartigste" 
Eiter, ein Pus optimum, wird iiberhaupt nicht oder schwer resorbiert, vielmehr 
manchmal nur eingedickt. SchlieBt sich ausnahmsweise unverkennbare Eite
rung an fibrinose Pneumonie an, so entsteht denn auch ein LungenabszeB durch 
eitrige Erweichung von Lungengewebe, etwas ganz anderes. 

Schon wahrend der Anschoppung ist die Luft durch das plasmatische Exsudat 
aus den Lungenblaschen verdrangt. Der Alveoleninhalt besteht spater ganz 
iibenviegend aus Fibrin und Blutkorperchen, und zwar finden sich diese.meistens 
in so groBer Anzahl, daB es richtiger erscheint, von fibrinoszelliger Entziindung 
zu reden. Wir deuten aber auch diese Entziindung kurz als fibrinose an, wie 
iiblich. Die Bronchien sind immer mit entziindet, jedoch in der Regel weniger 
als das Lungengewebe und als die Bronchialzweige bei der herdfOrmigen broncho
genen Entziindung. Es ist auf jeden Fall keine Rede von einer Bronchiolen-
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verengerung, die der Lungenentziindung voraufgeht oder sie begleitet und zu 
Atelektase oder Emphysem fiihrt. 

1m kranialsten Lungenviertel kommt es manchmal nicht zu einer festen 
Hepatisation, im kranialen Abschnitt iiberhaupt kann die fibrinoszellige oder 
fibrinose Entziindung ("Oberlappenpneumonie") weniger typisch verlaufen 
(S. 131). Wir miissen aber schon hier bemerken, daB man im Schrifttum nicht 
angedeutet hat, welchen Teil des Oberlappens man meinte, den zum kranialsten 
Lungenviertel gehorenden oder den iibrigen, damit funktionell nicht gleich
wertigen Teil. 

Wir miissen im iibrigen darauf bedacht sein, daB man im Schrifttum in 
statistischen Ubersichten auch FaIle von "fibrinoser Pneumonie" ohne Autopsie 
mitzahlt. Nun werden die unzweideutigen FaIle im allgemeinen wohl richtig 
erkannt sein. Ob aber die abweichenden FaIle von fibrinoser Pneumonie nicht 
zum groBeren oder kleineren Teil etwas anderes darstellten, vermag man ohne 
genaue Autopsie nicht zu entscheiden. Es werden allerdings scharfe Grenzen 
zwischen Abweichungen oder Schattierungen einer fibrinosen Pneumonie und 
diffusen oder pseudolobaren Lungenentziindungen anderer Art oder Natur und 
anderen Ursprungs nicht immer zu ziehen sein. Das iiberhebt uns aber nicht der 
Aufgabe, durch vollstandige, somit auch autoptische Untersuchung moglichst 
genaue Gruppierungen vorzunehmen. 

Wir gehen jetzt zur Beantwortung der sechs Fragen iiber. 

1. Wo beginnt die jibrinose Pneumonie? Wohin schreitet sie fort? 
Bei der Autopsie finden wir mitunter den ganzen entziindeten Lungen

abschnitt in nahezu derselben Stufe der Entziindung. Aber auch in diesen Fallen 
pflegen wir in den peripheren Teilen des entziindeten Gebiets etwas Lungen
gewebe in einer jiingeren Entziindungsstufe anzutreffen. In anderen Fallen 
sehen wir aber mehrere Gebiete in verschiedenen Entziindungsstufen neben
einander. Es finden sich dann meist die zentralen Teile in der am meisten vor
geriickten Stufe und mehr peripher jiingere Entziindungsstufen, an den Randern 
der diffusen Entziindung sogar entziindliche Anschoppung oder kollaterales 
Odem oder Hyperamie ohne weiteres. In wieder anderen Fallen weist die Schnitt
flache die Durchschnitte verschiedener nicht scharf abgegrenzter Herde ver
schiedener Natur, die zusammen scheinbar regellos das ganze entziindete Gebiet 
aufbauen. Andere Schnittflachen werden manchmal, wenn nicht immer, die 
schein bare Regellosigkeit einem gesetzmaBigen Aufbau Platz machen lassen, 
der mehr oder weniger an den Aufbau bronchogener Herdpneumonien erinnert 
(S. 85, 91). 

Aus diesen autoptischen Befunden miissen wir ableiten, daB in einem Teil 
der FaIle die zentralen Lungenteile die altesten Veranderungen aufweisen, daB 
die Pneumonie somit in diesen Teilen einsetzt. Denn es liegt kein Grund vor 
zur Annahme, es verlaufe die Entziindung in den zentralen rascher als in den 
peripheren Lungenteilen. Die Wahrnehmung weist vielmehr auf das Gegen
teil hin (s. spater). 

Die klinische Erfahnmg scheint mit diesen morphologischen Befunden 
nicht im Widerspruch zu sein. Die alteren Angaben finden in den Rontgen
bildern dieses Jahrhunderts Bestatigung. In manchen Fallen entsteht die Ent
ziindung in der Hilusgegend (zentralen Lungenteil), und schreitet sie nach der 
Peripherie hin fort. In anderen Fallen findet man jedoch schon bei der ersten 
Untersuchung einen Schatten, der dem ganzen entziindeten Gebiet mehr oder 
weniger vollstandig entspricht. Das schIieBt aber einen zentralen Beginn nicht 
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aus. Die Entzundung konnte sich so rasch ausgedehnt haben, daB das erste 
Rontgenbild zu spat war zum Nachweis des noch beschrankten zentralen Schat
tens. Fortgesetzte, moglichst fruhe Rontgenuntersuchung muB versuchen, Ent
scheidung zu bringen. Meistens war der Schatten am Hilus am dunkelsten 
und wurde er von innen nach auBen schwacher. Am Hilus finden sich aber 
Lymphdrusen, die mehr oder weniger vergroBert sein und dadurch den Schatten 
ortlich dunkler gemacht haben konnten (vgl. STAEHELIN, 1303ff.). Selbst
verstandlich muS man hypostatische Pneumonien auSer Betracht lassen, die 
besonders paravertebral kaudal entstehen. 

In seltenen Fallen bleibt die Entzundung auf den zentralen Lungenteil be
schrankt (zentrale Pneumonie). Meistens findet man eine diffuse Ausdehnung, 
und zwar vorwiegend im kaudalen Lungenabschnitt, nur etwa in 13,5 % allein 
im rechten oder linken Oberlappen ohne weitere Andeutung. Wegen der aus
gebliebenen Autopsie in vielen Fallen muS jedoch dahingestellt bleiben, wie
viel Falle als nicht zur fibrinosen Pneumonie gehorig in Abzug gebracht werden 
muBten. Wir gehen darum nicht weiter auf die Zahlenangaben ein. Nach 
ENGEL sollte die fibrinose Pneumonie bei Kindem gerade im Oberlappen, be
sonders rechts, haufiger vorkommen. Die Zahlen sind jedoch klein und die 
Fehlerquellen vielleicht noch groBere als beim Erwachsenen. 

2. Welche Mikrobe ist der Infektor? Ist die Infektion eine 
primare oder sekundare? 

Nach alteren und neueren Untersuchungen mussen wir annehmen, daB in 
der ubergroBen Mehrzahl der Diplococcus lanceolatus der Erreger ist (S.82). 
Unter 529 Fallen von "akuter lobarer Pneumonie" fanden femer AVERY, CHICKER
ING, COLE und DOCHEZ neulich 454mal diese Mikrobe verzeichnet, femer 6mal 
den Influenzabazillus, 3 mal den Friedlander-Bazillus, 49mal unbestimmte 
Erreger und ferner Streptokokken, Staphylokokken und Kombinationen. Es 
fehlte aber eine gesetzmaBige autoptische Prufung, die bei Genesung aus
geschlossen ist. 

1st die Infektion eine primare oder eine sekundare 1 
Die vielen Versuche, bei Tieren eine primare hamatogene oder aerogene 

Pneumonie zu erregen, sind fast ausnahmslos fehlgeschlagen (S.83). 
Was lehrt die Beobachtung beim Menschen 1 
Der ganz plotzliche Beginn der schweren Krankheitserscheinungen drangt 

anscheinend unwichtige voraufgegangene Storungen, wie einen Schnupfen, in 
den Hintergrund, ahnlich wie bei mancher akuten infektiosen, scheinbar pri
maren Osteomyelitis, die sich doch bei genauer anamnestischer Nachfrage als 
eine sekundare metastatische herausstellte, indem ein eitemdes Ekzem oder 
Furunkulosis usw. voraufging (vgl. KOCHER und TAVEL, GEBELE, LEXER u. a.). 
So durfen wir auch nicht ohne weiteres, sondem erst nachdem ,vir durch eine 
genaue gesetzmaBige anamnestische Untersuchung andere Moglichkeiten aus
geschlossen haben, eine fibrinose Pneumonie als eine primare betrachten. Je 
genauer wir untersuchen, urn so seltener werden wir uns fUr dazu berechtigt 
halten. Schon GRISOLLE, TRAUBE, KNOVENAGEL, LANDOUZY u. a. haben hervor
gehoben, daB sehr oft Angina, Schnupfen, Bronchitis oder Erscheinungen all
gemeiner Natur (letztere konnten aber Prodromalerscheinungen sein) der fibri
nosen Pneumonie voraufgehen. Sogar en- und epidemische Pneumonien mussen 
keineswegs primare sein. Auch sie konnen durch andere Infektionen oder Scha
digungen, wie z. B. Erschopfung, Hungerzustande, bestimmte Witterungen, ein
geleitet oder vorbereitet sein. 

Tendeloo, Lungenkrankheiten. 2. Aufl. 8 
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Eine solche allseitige anamnestische Untersuchung fiihrt zur Gruppierung 
von fibrinosen Pneumonien, je nachdem folgende Schadigungen oder Storungen 
voraufgingen: Angina oder Schnupfen; Tracheitis oder Bronchitis; ErkaItung 
durch Abkiihlung; gewisse Witterungszustande und Jahreszeiten; gewissc In
fektionskrankheiten; Kontusion des Brustkorbs; mechanische, chemische, ther
mische oder aktinische Schadigung der Luftwege oder (und) des Lungengewebes; 
korperliche oder geistige Anstrengung ungewohnlichen Grades und langerer 
Dauer. 

Uber das Wie mag noch gestritten werden, daB Schadigungen, wie die hier 
genannten, oft der Pneumonie einen Tag, ein paar oder mehrere Tage vorauf
gehen, wird immer mehr anerkannt, auch daB ein genetischer Zusammenhang 
besteht. Mitunter betrachtet man Angina, Tracheitis usw. aber als Prodromal
erscheinungen der Pneumonie, ohne jedoch die Moglichkeit auszuschlieBen, daB 
sich die infektiOse Lungenentziindung daraus entwickeIt. 

Die Bedeutung der Erkiiltung als krank machender Faktor wird in diesem 
Jahrhundert allmahlich mehr anerkannt. Sie kann durch Abkiihlung bestimmten 
Grades und bestimmter Dauer, "bestimmt" mit Hinsicht auf die individuelle 
Empfindlichkeit, erfolgen. Die Abkiihlung kann die Folge sein von Durch
nassung der Kleider bis auf die Haut durch Regen oder einen Fall ins kalte 
Wasser ohne Aspiration von Wasser, besonders wenn nicht rasch ausreichende 
Erwarmung durch Korperbewegung oder durch Reiben, Bettwarme usw. erfolgt. 
WEICHSELBAUM, TALMA, AUFRECHT, FR. MULLER und viele andere haben Be
obachtungen mitgeteilt, auch ich konnte FaIle hinzufiigen. Vgl. auch STICKER. 

In anderen Fallen bewirkt ein abkiihlender Luftzug oder scharfer Wind, 
besonders bei ermiideten, ungeniigend gekleideten oder schlecht genahrten 
Menschen Angina, Bronchitis oder Pneumonie. WELCH hat eine lehrreiche Be
obachtung mitgeteilt: Von einem BataiIlon, das nach einem sechsjahrigen Aufent-

'halt in einem Mittelmeerhafen unmittelbar in den rauhen Winter Nordamerikas 
gekommen war, wurden 330 Mann in ein aus Holz hergerichtetes, fUr eine 
Ausstellung bestimmtes Gebaude untergebracht. Das Gebaude stand von allen 
Seiten frei und gestattete durch zahlreiche Spalte und Risse dem Winde freien 
Zutritt, besonders im oberen Stockwerk. Besonders die oben untergebrachten 
Leute litten; im ganzen bekamen 38 fibrinose Pneumonie; unter den iibrigen 
256 Mann, die wohlgeschiitzt wohnten, erkrankten nur 3 an Lungenentziindung, 
wahrscheinlich unter Mitwirkung der Witterung. 

Vereinzelte ahnliche FaIle finden sich ziemlich oft: Schlittschuhlaufer, die 
sich schwitzend und nicht ausreichend gekleidet ohne geniigende Korper
bewegungen einem scharfen Winde aussetzten und dann eine fibrinose Pneumonie 
bekommen, sind nicht selten usw.· Sehr auffallend ist die recht verschieden 
angegebene Haufigkeit von fibrinoser Pneumonie nach Erkaltung: nach BOUIL
LAUD 75%, nach BARTH 33%, nach GRISOLLE 20%, nach ZIEMSSEN 9%, nach 
JURGENSEN 4%, nach GRIESINGER 2%. Die Zahl und Genauigkeit der Be
obachtungen der einzelnen Beobachter und eine verschiedene Auffassung des 
Begriffs "Erkaltung" machen diese Verschiedenheiten begreiflich. 

Gewisse Witterungen vermogen auch eine Rolle zu spielen, indem sie zur 
Abkiihlung der Korperoberflache oder zu einem Schnupfen, einer Angina, Tra
cheitis oder Bronchitis fiihren. Uber die Haufigkeit der fibrinosen Pneumonie 
in den Tropen liegen keine ausreichend einstimmigen Angaben vor. 

Bei einigen Infektionskrankheiten, wie beim Typhus und vor allem bei Grippe, 
entwickeln sich haufig nach anatomischem und histologischem MaBstab ver
schiedenartige Lungenentziindungen, worauf wir im 11. Kapitel zuriickkommen. 
Hier sei nur hervorgehoben, daB es auch eine diffuse fibrinos-zellige oder fibrinORe 
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Entziindung darunter gibt. Dabei finden sich (vgl. MARCHAND, KUCZYNSKI und 
WOLFF) Pneumokokken, womit aber eine wenigstens anfangliche Mischinfektion 
mit dem Influenzabazillus oder anderen Mikroben nicht ausgeschlossen ist. 
Auch beim Typhus abdominalis kann sich eine fibrinose Pneumonie entwickeln 
mit nachweisbaren Pneumokokken in fast allen Fallen (STUHLERN). AuBerdem 
hat man ab und zu Typhusbazillen gefunden, ohne daB man aber die Bedeutung 
dieser Mikroben als Erreger der Pneumonie festgestellt hat. 1st der Typhus
baiillus mit dem Blut zugefiihrt, erst nachdem der Diplococcus lanceolatus schon 
die Entziindung erregt hatte? Wenn er friiher zugefiihrt wurde, diirfte er sich 
als Entziindungserreger mit daran beteiligt haben (S. 125) .. A. FRANKEL fand 
unter 500 Typhusfallen freilich nicht mehr als 6 mit einer sehr wahrscheinlich 
fibrinosen Pneumonie. Von dem EinfluB anderer Infektionskrankheiten und 
anderer Krankheiten wissen wir nichts. 

Mehrere Verfasser haben nach einer stumpfen Gewalteinwirkung auf den 
Brustkorb oder nach Erschiitterung des Korpers eine fibrinose Pneumonie be
obachtet (vgl. STERN, LITTEN, JAKOBSON). Selbstverstandlich muB der Anfang 
der Pneumonie nach der Kontusion sichergestellt sein. Ich sah folgenden Fall: 
Ein kraftiger gesunder 34jahriger Mann wurdeam 14. X. 1898 nachmittags 5 Uhr 
von einem Pferde mit seiner linken Brusthalfte gegen ein eisernes Staket gedriickt, 
ohne jedoch eine Hautwunde zu bekommen. Er bekam heftige Atemnot und 
ging nach Hause. Am folgenden Morgen fiihlte er sich unwohl und blieb zu 
Hause. Am 16. X. fand ich morgens eine dreimarkstiickgroBe Dampfung para
vertebral im 6. rechten Zwischenrippenraum und Bronchialatmen mit konso
nierendem krepitierendem Ra,sseln. Diese Dampfung breitete sich aus, so daB 
sie am folgenden Tage bis zur 9. Rippe und zur vorderen Axillarlinie reichte. 
Febris continua 38,5-39° C. Typische Sputa rufa. Am 19. X. kritischer AbfaH 
der Temperatur. In den folgenden Tagen verschwanden Dampfung und Rasseln 
in der ihrer Ausbreitung entgegengesetzten Richtung. 

Nach STERN, BIRCH-HIRSCHFELD u. a. unterscheiden sich die meisten trauma
tischen Lungenentziindungen in nichts von der typischen fibrinosen Pneumonie. 
In einigen Fallen lag aber eine rein hamorrhagische Infiltration vor. WEICHSEL
BAUM fand in zwei Fallen den Diplococcus lanceolatus. Meistens waren kaudale 
Lungenteile entziindet, aber nicht immer auf der Seite, wo die auBere Gewalt 
einwirkte; so auch im obigen Fall. Nicht immer war die Gewalt erheblich. 
Schwere Quetschungen des Brustkorbs fiihren meistens so rasch zum Tode, 
daB keine Entziindung nachweisbar ist. V gl. auch S. 90. 

In anderen Fallen wurde Brustkontusion von einer anderen Lungenent
ziindung, von Lungentuberkulose oder Pleuritis gefolgt. 

Die herdformige Lungenentziindung, die'im AnschluB an eine durchbohrende 
Stich- oder SchuBverletzung von Brustwand und Lunge erfolgt, bleibt hier 
auBer Betracht, weil sie bloB die Bedeutung einer Wundinfektion mit ihren 
Folgen beansprucht. 

Fremdk6rper konnen auch eine fibrinose Pneumonie erregen, durch mecha
nische oder chemische Wirkung oder durch beides, wie z. B. eingeatmeter Thomas
phosphatmehlstaub, wie EHRHARDT 14mal unter 20 Beobachtungen von Lungen
entziindung durch Thomasphosphat fand. Ich kenne autoptisch einen Fall, 
jedoch ohne bakteriologischen Befund, und einen Fall nach Einatmung von 
Magnesit. Ob fibrinose Pneumonie nach einem Fall ins Wasser Aspiration oder 
Autoinfektion im AnschluB an Erkaltung zuzuschreiben ist, muB fiir jeden 
einzelnen Fall genau erwogen werden, sofern dies moglich erscheint. 

Von der von DESJARDINS beobachteten leichten Pleuropneumonie, die etwa 
2 bis 4 Wochen nach einer starken Rontgenbestrahlung der Brust plotzlich 

8* 
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einsetze, bisweilen mit Fieber verlaufe und 1 bis 2 Wochen oder Hinger dauere, 
wahrend sie nach wiederholter Bestrahlung starker wiederkehre, liegen keine 
autoptischen Befunde vor (nach STAEHELIN, S. 1275). 

DaB Lungenemphysem Pneumonie begunstige, ist nicht wahrscheinlich ge
macht worden, und sogar sehr unwahrscheinlich, weil fibrinose Pneumonie ohne 
starke Hyperamie des Lungengewebes ebensowenig annehmlich erscheint wie 
starke Hyperamie von emphysematosem Lungengewebe, das sich doch gerade 
durch Schwund eines Teils der Lungenkapillaren und Verengerung der ubrig
gebliebenen auszeichnet. Etwas anderes ware diffuse fibrinos-zellige Entzundung 
eines kaudalen Abschnitts einer Lunge, die in anderen Teilen emphysematos ist. 

Fibrinose Pneumonie befallt dreimal mehr Manner als Frauen, was AUF
RECHT der starkeren Berufstatigkeit und anderen schadlichen Einflussen, geistiger 
und korperlicher Vberanstrengung, die man viel mehr bei Mannern findet als 
bei Frauen, zuschreibt. 

Die Bedeutung von Arger und Kummer ist weniger sichergestellt. 
Inwiefern die Lungenentzundungen im hoheren Alter als fibrinose Pneumonie 

zu betrachten sind, laBt sich ohne Autopsie noch schwerer als im frUheren Alter 
entscheiden (vgl. 11. Kapitel). 

Zusammenfassend kommen wir zur SchluBfolgerung, daB die fibrinose Pneu
monie beim Menschen in sehr vielen Fallen mit groBer Wahrscheinlichkeit, in 
anderen Fallen wahrscheinlich einer sekundaren Infektion zuzuschreiben ist, 
und nur als hohe Ausnahme, wenn je, als eine Krankheit durch primare Lungen
infektion zu betrachten ist. 

3. Wie beeinflussen obige Faktoren die sekundare Infektion? 
Durch Anderungen der Virusstarke, der physikalischen Gelegenheit, der bio

chemischen Empfanglichkeit? 
Vergleichen wir samtliche FaIle von fibrinoser Pneumonie verschiedenartigen 

Ursprungs miteinander, so kommen wir zur SchluBfolgerung, daB Bronchitis 
und Bronchiolitis bei fibrinoser Pneumonie nicht fehlen, daB aber eine Bron
chiolenverengerung mit erfolgender herdformiger Atelektase und Emphysem 
wie bei der bronchogenen Herdpneumonie nicht entsteht. Demgegenuber steht 
eine starke diffuse Hyperiimie des Lunyenyewebes als erste Veranderung dieses 
Organs im Vordergrund. Das finden wir bei der bronchogenen Herdpneumonie 
im Sauglings- und Kleinkindesalter in der Regel nicht. Ob sie auch die erste 
Veranderung der Lunge bei der fibrinosen Pneumonie bei kIeinen Kindern dar
steIIt, vermogen wir nicht zu sagen, weil die erforderlichen Beobachtungen aus
stehen. Wir haben aber aus unseren Beobachtungen abgeleitet, daB Bronchiolen
verengerung die Lungenentzundung im hinzugehorigen Gebiet beschrankt oder 
hintanhalt, wenn sie stark ist, besonders wenn Atelektase oder Emphysem er
folgt. Je geringer die Verengerung ist und je blutreicher das Lungengewebe, 
um so mehr nahert sich die Lungenentziindung der fibrinosen Pneumonie. Wir 
sehen das z. B. bei Grippe bei kIeinen Kindern (vgl. 11. Kapitel). Es besteht 
somit ein gewisser Gegensatz zwischen der Bronchiolenverengeruny und dem 
Grad der diffusen starken Lungenhyperiimie; es besteht auch ein Gegensatz in 
ihrer Bedeutung fUr die anatomische Form der erfolgenden Lungenentziindung: 
Die Bronchiolenverengerung bedingt herdfOrmige, die ausgedehnte starke Lungen
hyperamie bedingt diffuse Entzundung. 

Setzen wir die vergleichende Untersuchung fort, so bekommen wir den Ein
druck, wie aus der Antwort auf die vorige Frage erheIlt, daB sich die fibrinose 
Pneumonie entwickelt durch rasche VergroBerung eines einzigen Herds, der 
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meistens zentral liegt, oder durch rasche VergroBerung von mehreren Herden, 
die sich vereinigen. Demgegenuber bleibt die typische bronchogene Herdpneu
monie bei Kindern herdiormig; in bestimmten Fallen kann sie pseudolobar 
werden (11. Kapitel). Die diffuse starke arterielle Hyperamie mit Anschoppung 
fordert die diffuse Ausdehnung der fibrinosen oder fibrinos-zelligen Entziindung 
in hohem MaBe, sowohl wenn sie von einem einzigen Herd, als wenn diese von 
mehreren Herden aus entsteht. Denn eine starke arterielle Hyperamie bedeutet 
nicht allein die Moglichkeit einer Exsudation groBerer Mengen plasmatischer 
oder seroser Flussigkeit, sondern sie bedeutet auch eine erhohte Empfanglich
keit fur Infektionen von Bakterien wie gerade die hier in Betracht kommenden 
Pneumonieerreger. Dabei. mag die ausgetretene plasmatische oder mehr serose 
Flussigkeit einen besonders giinstigen Nahrboden fUr jene Mikroben darstellen, 
vielleicht noch andere (geanderte) biochemische Faktoren ihr Wachstum for
dern und ihre Virulenz sogar steigern; auBerdem ist die physikalische Gelegenheit 
zur Anhaufung und Wachstum in der ruhenden ausgetretenen Flussigkeit groBer 
als im fortbewegten Blut oder Gewebesaft. 

Auf jeden Fall mussen wir schon von vornherein annehmen, daB ohne gewisse 
arterielle Hyperamie eine rasche Bildung einer groBen Menge Exsudat ebenso
wenig erfolgen wird wie etwa reichliche Harnbildung ohne dazu ausreichende 
Durchblutung der Niere. Wir werden jetzt Versuchsergebnisse anfuhren, die 
in der Tat zur Annahme berechtigen, daB ohne arterielle Hyperamie rasche 
Bildung einer groBen Exsudatmenge nicht erfolgt, daB sie unerlaBliche Bedingung 
ist fur rasche starke Exsudation und auBerdem bestimmten Infektionen Vor
schub leistet. 

Zunachst hat die Erfahrung gelehrt, daB ortliche Blutentziehung durch 
Schropfkopfe, Blutegel usw., die freiIich auBer Gebrauch gekommen sind, daB 
ortliche Anwendung von Eis einer akuten Entziindung mit starker Hyperamie 
rasch Einhalt zu tun und sie zum Schwund zu bringen vermogen. Bei hyper
amischer Angina kann man die rasche Wirkung einer richtig angelegten Eis
krawatte leicht verfolgen. Auch der AderIaB vermag es vielleicht bei fibrinoser 
Pneumonie - die Angaben uber seine Wirksamkeit sind nicht ubereinstimmend. 
Vielleicht ist diese Unstimmigkeit einer Anwendung in verschiedenen Stufen 
der fibrinosen Pneumonie zuzuschreiben. Es ist doch als wahrscheinlich voraus
zusetzen, daB von einer Anamisierung des Lungengewebes nur wahrend der 
Anschoppung und im Anfang der roten Hepatisation die Rede sein kann, indem 
das Lungengewebe mit der fortschreitenden Anhaufung von Exsudat schon 
allmahlich blutarmer wird, womit sich die Farbe auch andert, abgesehen von 
der Anderung des Farbstoffs der ausgetretenen Chromozyten. AuBerdem mag 
eine Blutentziehung noch eine allgemeine individuell verschiedene Bedeutung 
haben. 

Ferner weisen Versuchsergebnisse auf die gleiche Bedeutung einer arteriellen 
Hyperamie fur die Entstehung bzw. den Verlauf einer akuten Entziindung. 
So wies SAMUEL nach, daB Verbriihung eines Kaninchenohrs in Wasser von 
54 0 wahrend 3 Minuten nach voraufgehender gleichseitiger Sympathikusdurch
schneidung eine heftigere Entziindung mit stiirkerer Hyperamie und Exsudation 
zur Folge hat als Verbriihung eines normalen Kaninchenohrs. Und im aniimisch 
gemachten Kaninchenohr entsteht nach Einwirkung von Krotonol manchmal 
Nekrose statt Entzundung. DE PAOLI und ROGER stellten dasselbe fiir eine 
durch Streptokokken erregte Entzundung fest, CHARRIN und RUFFER, HERMAN, 
FRENKEL, DACHE und MALvoz bestatigten es fUr den EinfluB der Hyperamisie
rung einer Kaninchenpfote durch Durchschneidung des N. cruralis auf Ent
zundung durch Staphylokokken. Ruhigstellen der Pfote ohne Nervendurch-
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schneidung hatte keinen EinfluB auf die infektiose Entzundung. Auch die Er
gebnisse der Versuche von DE KLEeKI uber den EinfluB von Abklemmung einer 
Darmschlinge mit oder ohne Abklemmung der Mesenterialarterie auf die von 
Mikroben im Darminhalt hervorgerufene Darmentzundung sind damit im Ein
klang (A. P. 158, 439). 

Aus all diesen Ergebnissen folgt, daB arterielle Hyperiimie nicht nur eine 
Erscheinung, sondern geradezu eine Bedingung ist fUr die Entstehung einer 
he/tigen akuten Entzundung mit rascher und starker Exsudation sowohl fUr Ent
zundung infektiOsen als nichtinfektiosen Drsprungs. 

Wir nehmen an, daB ohne gewisse starke Durchblutung rasche Bildung einer 
groBeren Menge Exsudat ausbleibt. AuBerdem ist sie fUr den raschen Verlauf 
von Vorgangen, die mit dem Stoffwechsel zusammenhangen, von Bedeutung. 

Bei infektiosen Entzundungen kommt noch die Bedeutung des arteriellen 
Blutreichtums fUr die LebensauBerungen der Mikroben hinzu, und zwar durch 
den Sauerstoff- und Kohlensauregehalt des Gewebes, abgesehen von anderen 
Wirkungen einer starkeren oder geringeren Durchblutung, ferner durch den 
Wassergehalt des Gewebes. Venose Blutstauung fordert freilich Infektion durch 
die gewohnlichen Pneumonieerreger, auch beim Menschen, wie viele Erfahrungen 
an verschiedenen Korperteilen, auch die Bedeutung einer Hypostase der Lunge 
fur die "hypostatische Pneumonie" zeigen. Eine solche Pneumonie verlauft 
aber in der Regel nicht heftig und rasch, sondern schleichend und langsam. 
Die Abnahme der Durchblutung, der geringe Sauerstoff- und der hohe Kohlen
sauregehalt des Gewebes mogen dabei von Bedeutung sein. Die hier in Betracht 
kommenden Bakterien haben ein gewisses Sauerstoffbedurfnis, wah rend Kohlen
saure die Vermehrung von Staphylo- und Streptokokken beeintrachtigt (S. 101). 
Es kommt auf die Konstellation an, auf den Sauerstoff., Kohlensaure- und 
Wassergehalt des Gewebes, auf Anderungen der Gewebseigenschaften durch 
die venose Stauung und verringerte Durchblutung, ob die Entstehung der in
fektiosen Entzundung gefordert oder hintangehalten und was ihr Verlauf sein 
wird. 

DaB man nicht jede Verzogerung des Blutstroms als venose Stauung ohne 
weiteres und als von gleicher Bedeutung betrachten darf, ist schon von vorn
herein anzunehmen. Die Versuchsergebnisse von BIER u. a., gewisse infektiose 
Entzundungen durch Blutstauung bestimmten, sehr leichten Grades, die zu 
"feurigem Odem" fUhrt, gunstig zu beeinflussen, wahrend starkere Stauung 
zu Nekrose, Eiterung oder Verzogerung des Verlaufs fUhrt, haben die Richtig
keit dieser Annahme erwiesen. So mussen wir bei der Beurteilung der Rolle 
einer der infektiosen Entzundung voraufgehenden arteriellen oder venosen 
Hyperamie zunachst dem Grad dieser Hyperamie Rechnung tragen. 

Damit hangt auch zusammen der Feuchtigkeitsgrad des hyperamischen 
Gewebes. Mikroben vermehren sich nicht, ja sie sterben sogar in einem kunst
lichen Nahrboden ohne gewissen Wassergehalt. Die ausgezeichneten Ergebnisse 
einer trocknen aseptischen Wundbehandlung sind wenigstens zum Teil daraus 
verstandlich. Demgegenuber hat man schon langst die Anwendung von anti
septischen Stoffen aufgegeben, die das Gewebe zu arterieller Hyperamie mit 
seroser Exsudation reizen und es vielleicht auch sonst noch andern. Auch Er
gebnisse von Tierversuchen deuten in der gleichen Richtung hin. So haben 
RIBBERT und DE WILDT dargetan, daB eine aseptische serose Entzundung das 
Kaninchenohr fUr Infektion von "Eiterkokken" empfanglicher macht. BERN
STEIN wies nach, daB eine vom Bac. pyocyaneus oder von Staphylokokken 
im Kanillchenohr erregte ElltzUlldullg sowohl durch vorherige Verbruhung des 
Ohrs als auch llach Durchschlleidung des gleichseitigen Sympathikus heftiger 
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und rascher verlauft. DaB dieser Unterschied nicht allein dem groBeren Blut
reichtum, sondern auch dem hoheren Wassergehalt zuzuschreiben ist, wird 
wahrscheinlich aus den Versuchen GARTNERS. Dieser stellte fest, daB Hydramie 
nach akutem Blutverlust den Verlauf einer subkutanen Staphylokokkeninfektion 
beim Kaninchen beschleunigt. Bekommt das Kaninchen jedoch nach der Blut
entziehung allein trocknes Futter, so daB die Hydramie ausbleibt, so wird die 
gleiche Infektion sehr erschwert. Ferner erwiesen sich Kaninchen, bei denen 
DASTRE und LOYE zur Auswaschung des Organismus eine groBe Menge O,6proz. 
KochsalzlOsung in eine Vene eingefiihrt hatten, empfanglicher fiir eine Infektion 
yon B. pyocyaneus, B. anthracis und B. mallei. 

Andrerseits fanden GARTNER, DACHE und MALvoz, daB eine durch Unter
bindung der Schlagader hervorgerufene Ischamie die Infektion hintanhalt und 
ihren Verlauf verzogert. Die Versuche von DE KLECKI, wobei die Mesenterial
arterien unterbunden waren, haben zu einem ahnlichen Ergebnis gefiihrt, womit 
auch der schon angefiihrte EinfluB der Anamisierung auf den Verlauf einer 
akuten infektiosen Entziindung beim Menschen im Einklang steht. 

Kehren wir jetzt zur. Tatsache zuriick, daB die typische diffuse fibrinos
zellige oder fibrinose Lungenentziindung beim Menschen durch eine starke dif
fuse arterielle Hyperamie mit bald erfolgender Anschoppung eingeleitet wird, 
so diirfen wir annehmen, daB diese starke Hyperamie eine rasche und starke 
exsudative Entziindung durch Infektion fordern wird, gleichgiiltig, ob die Hyper
amie und die folgende exsudative Entziindung durch denselben Faktor oder 
durch verschiedene Faktoren hervorgerufen werden. Fiir die Kenntnis der 
Pathogenese der fibrinosen Pneumonie ist es aber nicht gleichgiiltig, ob das 
eine oder das andere zutrifft. 

Welche Veranderungen bewirken die S. 114 genannten Faktoren in der Lunge 
und im Organismus? 

W ohl mit Recht kommt STAEHELIN zur SchluBfolgerung, daB der Beginn 
der fibrinosen Pneumonie als ein rein ortlicher, auf die Lunge beschrankter 
infektioser Vorgang zu betrachten ist. Sehr bald treten aber die Allgemein
erscheinungen in den Vordergrund. Ergibt sich nun aus der Krankengeschichte, 
daB Schnupfen oder eine Angina einen Tag oder langer den ersten klinischen 
Erscheinungen voraufging, so diirfen wir mit um so mehr Recht ablehnen, daB 
der Schnupfen oder die Angina Prodromalerscheinung der fibrinosen Pneumonie 
seien, je langere Zeit jene dieser voraufging. Wir miissen demgegeniiber die Mog
lichkeit weiter erforschen, daB der Schnupfen oder die Angina die primare Infek
tion darstellt, der sich die fibrinose Pneumonie als sekundare Infektion anschlieBt. 

Welcher Zusammenhang ware zwischen beiden Infektionen anzunehmen 1 
Schnupfen greift oft von der Schleimhaut der Nase auf die der Luftrohre 

und sogar der Bronchien iiber. Es gibt sogar FaIle, wo die Entziindung der 
Nasenschleimhaut kaum Erscheinungen gibt, wahrend Heiserkeit oder Husten 
(durch Tracheitis oder Bronchitis) in den Vordergrund tritt. Nur als hohe Aus
nahme wird Schnupfen aber von fibrinoser Pneumonie gefolgt. Vielleicht nur 
dann, wenn die Bronchitis bis in feine Zweige absteigt und von da aus eine 
starke kollaterale Hyperamie des Lungengewebes erfolgt, oder wenn diese als 
Folge einer Aufnahme mikrobieller Stoffe von der entziindeten Schleimhaut der 
Luftwege (Nase, Luftrohre, Bronchien) ins Blut eintritt. Eine Angina mag 
von Schnupfen begleitet sein oder zu Entziindung der Luftwegeschleimhaut 
oder ohne dies zur Aufnahme mikrobieller Stoffe ins Blut fiihren. Sobald aber 
das Lungengewebe stark hyperamisch, vielleicht mit seroser Exsudation oder 
vermehrter Transsudation, geworden ist, erfolgt leicht Infektion durch einen 
Pneumonieerreger von der infizierten Schleimhaut aus (vgl. die 6. Frage). 
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Sollte die Lungenhyperamie usw. in irgendeiner Weise durch Stoffe hervor
gerufen werden, die von dem primar einwirkenden Pneumonieerreger seIber 
stammen und in den allgemeinen Kreislauf aufgenommen werden, so ware die 
von dieser Mikrobe dann erregte fibrinose oder fibrinos-zellige Entziindung als 
eine allergische zu betrachten, in allen anderen Fallen aber nicht. Hatte etwa 
ein filtrierbares Virus den Schnupfen und die Lungenhyperamie, der Diplococcus 
lanceolatus aber die fibrinos-zellige Entziindung bewirkt, so ware diese nicht 
als allergisch zu bezeichnen. Wenn die Tracheitis durch Erkaltung entstiinde, 
die eine sekundare Pneumokokkeninfektion, und diese dann zunachst Lungen
hyperamie wie soebfm, und nachher fibrinos-zellige oder fibrinose Pneumonie 
durch Infektion erregte, ware allerdings Allergie mit im Spiele, man konnte die 
Pneumonie aber mit wenigstens gleichem Recht eine refrigeratorische oder 
Erkaltungspneumonie wie eine allergische nennen. Auf keinen Fall ware es eine 
"allergische" Pneumonie ohne weiteres. Weitere Forschung ist erforderlich zur 
Entscheidung, was bei der fibrinosen Pneumonie in den verschiedenen Fallen 
zutrifft. Aber ein fUr allemal sei hier betont, daB auch dann, wenn andere 
pathologische Faktoren zur Entstehung einer fibrinosen Pneumonie mitwirken 
sollten, die M itwirkung einer Allergie keineswegs ohne weiteres ausgeschlossen 
ware. Bisher ist sie aber in keinem einzigen Fall nachgewiesen oder wahrschein
lich gemacht worden. 

Was Erkiiltung ist, wissen wir nicht. Wir deuten mit dem Namen gewisse 
krankhafte Erscheinungen oder Wirkungen an, die wir einer Abkiihlung von 
gewissem Grad und Dauer zuschreiben, und wir kennen einige Bedingungen, 
worunter Erkaltung erfolgt. Wir wissen, daB Abhartung die Empfindlichkeit 
sehr bedeutend zu verringern vermag, Hunger, Ermiidung hingegen sie erhoht. 
Nachdem man in der vorbakteriologischen Zeit zuviel ohne ausreichenden Grund 
einer Erkaltung zuschrieb, im letzten Fiinftel des vorigen Jahrhunderts hin
gegen sie fast allgemein in Abrede stellte, wird sie in letzter Zeit wieder mehr 
als krank machender Faktor anerkannt. Die niichterne sachliche Wahrnehmung 
und genaue Krankengeschichten fUhren immer mehr dazu. SCHADE hat groBe 
statistische Ergebnisse mitgeteilt. 

Auch die Ergebnisse einiger Tierversuche stiitzen die Auffassung, daB Er
kaltung dann eintreten kann, wenn ein gewisser Teil der Korperoberflache wah
rend gewisser Zeit abgekiihlt wird, ohne daB die "Reaktion", d. h. arterielle 
Hyperamie der Haut, erfolgt. So gelang es schon LIPARI, FLOURENS und DURCK, 
bei Kaninchen durch eine bedeutende Abkiihlung mit nachfolgender intra
trachealer Einspritzung einer bakterienhaltigen Fliissigkeit eine Lungenent
ziindung zu erregen; DURCK rief sie bei flinf Kaninchen hervor durch Abkiihlung 
in Eiswasser und Erhohung der Korpertemperatur durch einen langeren Aufent
halt in einem Brutkasten ohne weiteres. Er fand autoptisch zweimal zentrale 
herdformige Lungenentziindung mit Kolibazillen im Gewebe, einmal zellig
exsudative Entzlindung in beiden Oberlappen und im rechten Unterlappen, 
einmal beginnende rote Hepatisation mit viel Fibrin in beiden Unterlappen, 
im Mittellappen und herdformig in den Oberlappen, und einmal beide Unter
lappen und Mittellappen vergroBert, leberfest, luftleer, mit korniger Schnitt
£lache, viel Fibrin und wenig Zellen im Exsudat wie bei der fibrinosen Pneu
monie und FRIEDLANDERS Bazillen. FLOURENS fand bei jungen Vogeln nach 
starker Abkiihlung Lungenhyperamie und bronchopneumonische Herde, STAEMM
LER sah bei narkotisierten Kaninchen starke Hyperamie, Odem und Entziindungs
herde mit wenig Fibrin. Auch sonstige Beobachtungen an Tieren deuten auf die 
Rolle von Erkaltung hin. TH. KITT nennt "das Zustandekommen von Erkaltungs
katarrhen der Atmungswege (bei Tieren) durch Wetterkalte unbestreitbar. AuBer 
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der Abkiihlung spielt auch noch Durchnassung eine wesentliche Rolle. Ganze 
Schafherden wurden schon von Lungenbrustfellentziindung unmittelbar nach 
der Wollwasche befallen, wenn sie in durchnaBtem Zustande kalter Luft aus
gesetzt blieben". Nach CADEAC ist eine durch Erkaltung entstandene Angina 
bei Pferden oft das Vorspiel einer fibrinosen Lungenentziindung. In bestimmten 
haufigen Fallen erfolgt Pleuritis beim Pferd, Hund und Schaf ohne Tuberkulose 
(TRASBOT). Auch beim Menschen kommt sie vor, mitunter im Zusammenhang 
mit Tuberkulose. 

Fragen wir nun, wie Abkiihlung gewissen Grades und gewisser Dauer zu 
Lungenentziindung zu fiihren vermag, so sind mehrere Wirkungen zu beriick
sichtigen. Zunachst vermag schon gewisse, nicht immer starke Abkiihlung der 
Beine oder eines Teils des Rumpfes durch Zug oder einen scharfen Wind eine 
latente Tracheitis, Bronchitis, Entziindung der Nasen- oder Kehlenschleimhaut 
anzufachen und akut zu machen (A. P. 97). Vielleicht kann sie auch eine pri
mare Hyperamie mit nachfolgender infektioser Entziindung erregen. So kann 
also Schnupfen, Angina, Tracheitis, Bronchitis erfolgen. 1st auBerdem Lungen
hyperamie entstanden, so kann das Eintreten einer fibrinosen Pneumonie nicht 
wundernehmen, wenn nur ein gewisser Grad (Starke) der erforderlichen Fak
toren erreicht wird und ein geeignetes Virus einwirkt. 

Ob aber in allen Fallen eine Entziindung der Luftwege oder Angina der 
fibrinosen Pneumonie durch Erkaltung voraufgeht, muB weitere Forschung 
entscheiden. Die Moglichkeit ist nicht ohne weiteres ausgeschlossen, daB ohne 
sie eine starke Lungenhyperamie mit seroser Exsudation latente Mikroben im 
Lungengewebe oder in der Bronchiolenwand anfacht und zu Infektoren macht. 

Wie ruft Abkiihlung diese Veranderungen hervor ~ 
Eingeatmete kalte Luft vermag Bildung einer wasserigen Fliissigkeit auf 

der Nasenschleimhaut zu erregen, ihre Temperatur ist aber im Nasenrachenraum 
oder spatestens in der Luftrohre zum normalen Warmegrad angestiegen (KAYSER 
u. a.). AuBerdem war die Temperatur der eingeatmeten Luft nur ausnahmsweise 
besonders niedrig bei den beobachteten Erkaltungen. In den Polargegenden 
erfolgen diese ebensowenig oft wie in unseren Landern bei frostigem trocknem 
Wetter. 

Wir miissen unterscheiden: starke Abkiihlung gewisser Dauer eines groBeren 
Teils der Korperoberflache und Abkiihlung gewisser Dauer eines kleineren Teils 
der Korperoberflache. Je nachdem ein groBerer Teil starker abgekiihlt wird, 
werden mehr allgemeine Storungen des Stoffwechsels und des Warmehaushalts 
erfolgen. Es kann die Bluttemperatur durch ein Vollbad von 20 0 C wahrend 
20 Minuten um einige Zehntel erniedrigt werden und einige Zeit nach dem Bad 
erniedrigt bleiben (LIEBERMEISTER, PFLUGER, ROHRIG und ZUNTZ, vgl. A. P. 
96-101). Auch der Stoffwechsel nimmt abo Beschranktere Abkiihlungen haben 
mehr ortliche Veranderungen, insbesondere augenfallige Veranderungen der 
Blutverteilung zur Folge, die bei starkeren Abkiihlungen gleichfalls, und zwar 
in hohem Grade von mehreren Forschern nachgewiesen wurden. 

Hochgradige Abkiihlungen wie die in Eiswasser mogen selten auf den Men
schen einwirken, ganz selten sind die FaIle doch nicht, . daB ein unzureichend 
oder unzweckmiiBig gekleideter Mensch sich wahrend einiger Zeit einem scharfen 
Wind aussetzt. Versuche wie die von LODE angestellten (rasierte und benetzte 
Meerschweinchen wurden wahrend einiger Zeit einer Zugluft ausgesetzt nach 
subkutaner Einspritzung von Bac. Friedlander) diirfen nicht ohne weiteres als 
iibertrieben bezeichnet werden. Diese Tiere wiesen eine stark erhohte Emp
fanglichkeit fUr AIlgemeininfektion auf. Ihre Korpertemperatur blieb trotz
dem mitunter tagelang erniedrigt. DaB gerade diese niedrige Korpertemperatur 
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die Infektion begunstigte, ist nicht unmoglich, weil sie dem Temperaturoptimum 
jener Mikroben mehr entspricht als der normale Warmegrad des Blutes. Die 
Storungen des Stoffwechsels spielen aber vielleicht eine groBere Rolle, sie sind 
uns aber noch wenig bekannt. LODE fand keine Veranderungen der bakteriziden 
Eigenschaften des Blutes, der Leuko- und Phagozytose. STAEMMLER stellte bei 
Kaninchen (ohne Narkose) Abnahme der Leukozytenzahlen und der Alkali
reserve des Blutes und Vermehrung der Blutmilchsaure fest. 

Fur infektiose Entzundungen der Luftwege und der Lunge kommt die Ver
anderung der Blutverteilung als Faktor in Betracht. Verengert sich ein Teil 
der HautgefaBe oder samtliche HautgefaBe durch Abkuhlung, so erweitern 
sich dementsprechend BlutgefaBe innerer Organe, und sie bleiben erweitert, 
solange "die Hautreaktion" ausbleibt, und sogar nach eintretender Haut
hyperamie, wenn sie durch Entzundung erweitert sind. 

Welche inneren Organe werden dabei blutreich? 
1m allgemeinen ist die Chance groB, daB Schleimhaute und sonstige Gewebe, 

die chronisch entzundet sind und schon "erschlaffte" BlutgefaBe haben, noch 
weitere GefaBe bekommen. Dies wird urn so mehr gelten fUr Gewebe, die sogar 
in normalem Zustand blutreicher werden durch Abkuhlung der Korperoberflache, 
wie gerade die Schleimhaut der Luftwege und die Lungen. DaB die Lungen 
durch Abkuhlung der Korperoberflache sehr blutreich werden und mitunter 
sogar Blutungen aufweisen, zeigen die Versuchsergebnisse von WALTHER, LAS
SAR, WERTHEIM, REINEBOTH, DURCK, FR. MULLER, NEBELTHAU, ZILLESEN und 
STAEMMLER. ROSSBACH und LODE sahen die Schleimhaut der Luftrohre rot 
werden, nachdem sie bei Tieren Eis auf den Bauch gelegt hatten. HATTINK sah 
durch Eis auf den Bauch haufig Hyperamie des Augenhintergrunds entstehen, 
also nicht immer. Dies weist auf nicht immer gleiche Anderungen der Blut
verteilung, somit auf die Bedeutung verschiedener Konstellationen hin, woran 
sich auch GefaBnervenwirkungen beteiIigen und vielleicht noch andere Fak
toren, wie konstitutionelle Eigenschaften verschiedener Organe und Gewebe, 
der seelische Zustand, korperliche oder geistige Ermudung, Hunger usw., Lungen
tuberkulose und andere Krankheiten oder Abnormitaten, die sich beim Men
schen geltend machen konnen, auch in der Schleimhaut der Luftwege und in 
den Lungen. 

Solche Faktoren mogen in den Beobachtungen LEUFS eine Rolle gespielt 
haben. Dieser fand bei der Autopsie von mehr als 30 Erwachsenen, die im Winter 
von Atemnot und Todesangst befallen wurden und in wenigen, hochstens 
48 Stunden, starben, eine sehr hochgradige BlutuberfUllung der Lungen. Oft 
war Lungenodem vorhanden. Die Art. pulmonalis und die rechte Herzhalfte 
waren ausgedehnt, die Lungenvenen und die linke Herzhalfte nahezu leer. So 
kann es nicht wundernehmen, daB ein LungentuberkulOser mit Lungenschrump
fung durch Abkuhlung der Korperoberflache eine Lungenblutung bekommt, 
etwa durch Zunahme der BlutfUllung und EinreiBung von entzundlich oder 
durch Blutstauung bei Lungenschrumpfung schon erweiterten GefaBchen (S. 1l0). 

AuBer Verschiedenheiten der personlichen Eigenschaften sind, wie schon 
betont wurde, der Sitz und die GroBe der abgekuhlten Korperoberflache, der 
Grad und die Dauer der Abkuhlung von Bedeutung. Die Tiefe, bis zu der sich 
die an der Korperoberflache stattfindende Abkuhlung fortpflanzt, nimmt mit 
dem Grad und der Dauer der Abkuhlung zu (ESMARCH). Auch SCHLIKOFF und 
WINTERNITZ bestimmten mittels eines Thermometers im interpleuralen Raum 
bei Kranken mit Empyem, daB die interpleurale Temperatur nach Auflegen 
eines Eisbeutels auf den entsprechenden TeiI der Brustwand 1,5 bis mehrere 
Grade abfallen konnte. Dabei durften die benachbarten peripheren Lungen-
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teile allmahlich mehr und mehr aniimisch werden, die zentralen hingegen hyper
amisch. Der Mensch erfahrt freilich nur als hohe Ausnahme derartige starke 
Abkiihlungen, sondern in der Regel nur maBige. 

Durch maBige Abkiihlung der Korperoberfliiche von gewisser Dauer werden 
wahrscheinlich aIle Lungenteile des Menschen mehr oder weniger hyperamisch, 
die zentralen und die kaudalen am meisten, diese, weil sie schon normaliter 
am blutreichsten und am dehnbarsten sind, also einer Erweiterung der Blut
kapillaren, die nach den Versuchen GROSSMANNS mit Erweiterung der Lungen
blaschen einhergeht, am fahigsten. 

All diese auBeren und inneren Faktoren sind von Bedeutung fUr die Folgen 
einer Abkiihlung. Sie bedingen zunachst das Eintreten oder Ausbleiben der 
"reaktiven" Hauthyperamie. Sobald diese eintritt, werden die inneren Korper. 
teile blutarmer, wenn nicht inzwischen eine entziindliche Hyperamie eingetreten 
ist, die sich nicht durch die Hauthyperamie beseitigen laBt. Die Raschheit, 
womit diese Hauthyperamie an die Stelle der anfanglich von einer Abkiihlung 
hervorgerufenen Hautanamie tritt, hangt ab vom Grad der Abkiihlung, sofort 
beim Anfang und weiterhin, und von obengenannten personlichen Eigenschaften 
und Faktoren, wie Hunger, Ermiidung, wozu noch kommen die Kleidung und 
Korperbewegungen. Wurden die rasierten Versuchstiere LODES sofort nach 
der Abkiihlung mit kaum warmeleitenden Stoffen umhiillt und damit die sekun
dare Hauthyperamie gefordert, so starben sie nicht durch die gleiche Infektion, 
der andere, nicht umhiillte Tiere erlagen. Bei Abkiihlung durch Luftbewegung 
ist von Bedeutung, ob die Luft wasserreich und die Kleidung feucht und poros, 
somit besser warmeleitend ist, oder trocken, ferner auch die Geschwindigkeit 
der Luft. Bei der Beurteilung, ob bei einem Menschen Erkaltung stattgefunden 
hat, muB somit die ganze Konstellation auBerer und innerer Faktoren bestimmt 
werden. Dabei ist zu bedenken, daB die erfolgende sekundare Infektion sich 
mitunter sehr rasch, in anderen Fallen langsamer entwickelt, was durch das 
Verhaltnis von der Virusstarke zur Gewebsempfanglichkeit bedingt wird. Sind 
keine Bakterien vorhanden, so bleibt die infektiOse Erkrankung aus. Je nach 
der allgemeinen und ortlichen Konstellation entwickelt sich eine infektiose 
Entziindung vorwiegend der Luftwege (Nase, Luftrohre, Bronchien), der Lungen 
oder anderer Organe, oder nichtinfektiose Veranderungen. 

Man hat mitunter nach Magenoperationen oder anderen BauchoperatiQnen 
in der Gegend des Zwerchfells Pneumonie gesehen. Man beachte die Moglich
keit, daB sie durch Abkiihlung von Bauchorganen und Verengerung von deren 
GefaBen und demzufolge durch Hyperamie der Lungen entsteht. Nach einer 
Beobachtung von HERTZ trank ein erhitzter, vollkommen gesunder Maurer 
ein Glas eiskaltes Wasser. Er bekam Atemnot und es entleerte sich spater mit 
Luftblasen vermischtes arterielles Blut aus seinen Luftwegen. HERTZ weist 
auf die Versuche von HERMANN und GANZ hin. 

Alles in aHem vermag Abkilhlung der Korperoberfliiche bei gewissen Kon
stellationen Hyperiimie der Luftwege oder (und) der Lungen mit erfolgender 
infektioser Entzilndung, in bestimmten Fallen mit fibrinoser Pneumonie, zu 
bewirken. 

Bestimmte W itterungen konnen durch Abkiihlung zu ErkaJtung fiihren, wie 
z. B. Wetter mit einem scharfen Wind oder Regen. Ein scharfer Wind kann 
aber auch die Schleimhaut der Luftwege oder der Kehle vielleicht durch un
mittelbare Einwirkung andern. Dies gilt auch fUr andere Witterungszustande 
und Klimate mit austrocknender Wirkung. Die Wirkungen der Klimate und 
die der verschiedenen Witterungszustande erheischen dringend gesetzmaBige 
Forschung, wie sich auch aus folgendem ergibt. 
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Die meteorologischen Elemente oder Faktoren (Sonnenstrahlen, Wanlle
grad, Feuchtigkeit, Druck, Bewegung der Luft, Gestaltung und Menge der 
Wolken und der Niederschlage, der elektrische Zustand und die radioaktiven 
Eigenschaften des Luftkreises) bilden Konstellationen, die sich ortlich und 
zeitlich mehr oder weniger unterscheiden. Dazu konnen noch Staubteilchen 
von Gewerben usw. kommen, die mehr oder weniger krankmachende Eigen
schaften haben mogen. Die Luftkreisfaktoren wirken fortwahrend mehr oder 
weniger stark und rasch gegenseitig aufeinander ein, wie z. B. aus einem sich 
entwickeInden Gewitter, sei es auch noch nicht vollstandig klar, ersichtlich ist. 

Die Konstellation der Luftkreisfaktoren an einem gegebenen Augenbliek 
und Ort bedingt das Wetter. Das durchschnittliche Wetter in den verschiedenen 
Jahreszeiten, mit Beachtung jaher oder allmahlicher Wechsel, bestimmt nach 
jahrelanger Wahrnehmung, stellt das Klima eines Orts oder einer Gegend dar. 

Die Bestimmung des Einflusses eines Wetters oder Klimas auf die Ent
stehung und den Verlauf einer Krankheit ist eine heikle Aufgabe. Zunachst ist 
die Inkubationsdauer in jedem EinzeIfaII nur ausnahmsweise gleich sieher an
zugeben, wie z. B. die nach einem einmaligen Trauma. Aus den seltenen Fallen 
mit ausreichend sicherer Inkubationsdauer geht aber hervor, daB sie innerhalb 
gewisser Grenzen schwanken kann. Kommen tagliche Schwankungen im Wetter 
vor, so erhellt die Schwierigkeit ohne weiteres. Ferner verfligen wir nur aus
nahmsweise iiber eine vollstandige Festsetzung samtIieher Luftkreisfaktoren, 
sofern das iiberhaupt schon moglich ist, auch des elektrischen und radioaktiven 
Zustandes, die sehr wichtig sein konnen (A. P. 115ff.). So verschlimmert nicht 
allein ein sich naherndes Gewitter, sondern auch andere Storungen des Gleich
gewichts der atmospharischen Elektrizitat, die ich an einem sehr empfindlichen 
Galvanometer verspiiren konnte, Neuralgien, Tachykardie usw. Es kommt auch 
dabei auf die Konstellation der Luftkreisfaktoren an. AuBerdem miissen in
dividuelle Faktoren beriicksichtigt werden, die die Entstehung oder das Aus
bleiben einer Krankheit, namlich der fibrinosen Lungenentziindung oder eines 
Schnupfens, Tracheitis, Bronchitis, Angina, verstandlich machen, indem aueh 
sie sich an der krankmachenden Konstellation beteiligen. Dazu gehort nicht 
allein die durchschnittliche, sondern auch die augenblickliche Empfanglichkeit 
eines bestimmten Menschen. Diese durchschnittliche bzw. augenblickliche 
Empfanglichkeit wird nicht nur durch konstitutionelle Eigenschaften, sondern 
auch durch eine sehr diirftige Liiftung der Wohnung, zu starke Heizung, wodurch 
der Temperatur- und Feuchtigkeitsunterschied der Luft innerhalb und auBer
halb der Wohnung im Winter, im Friihling und sogar im Herbst ein schroffer 
wird. Aber auch ungeniigende Heizung sowie unzweckmaBige Kleidung, nicht 
am wenigsten ungeeignete Veranderung der Kleidung bei wechselndem Wetter, 
erheischen Beachtung. 

Man hat schon lange Lungenentziindung bzw. Bronchitis der Einwirkung 
bestimmter Luftkreisfaktoren zugeschrieben, ohne aber die Konstellationen zu 
beriicksichtigen. Kein Wunder, daB die Annahmen nur ausnahmsweise iiber
einstimmen. Obgleich wir es von vornherein flir wahrscheinlich haIten miissen, 
daB verschiedene Konstellationen zur Entstehung einer Bronchitis oder fibri
nosen Pneumonie fiihren konnen, wie z. B. durch Abkiihlung, fiihrt doch der 
Vergleich folgender Annahmen nicht zu einem befriedigenden Ergebnis. Als 
alleiniger Bewirker einer Bronchitis oder Lungenentziindung sind namlich an
gefiihrt: plOtzlicher Wechsel der Luftfeuchtigkeit (HIRSCH); niedere Luft
temperatur bei hoher Luftfeuchtigkeit (HIRSCH, LINDEN, RIEBE); rascher 
starker Temperaturwechsel (Huss, AUFRECHT). Auch plOtzlicher Ubergang 
von kalter in heiBe Luft kann einen sogar todIichen EinfluB mit starker Lungen-
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hyperamie ausiiben (BROUARDEL, BIRCH-HIRSCHFELD); feuchte kalte Nord. 
und Ostwinde (GRISOLLE, SCHRAMM, STURGES); plotzlich starkes Sinken eines 
anhaItend hohen Barometerstandes (JURGENSEN, SENFT); hoher Luftdruck mit 
Lufttrockenheit (KNOVENAGEL); sehr niedriger Luftdruck und sehr niedrige 
relative Luft£euchtigkeit (BRUNNER); gewisse Lufttemperatur und Windrichtung 
(SCHNEIDER); geringe Sonnenscheindauer (RUHEMANN), nachdriickIich wider
sprochen von HESSLER. Die seItenen Erkrankungen im Polargebiet wider
sprechen es auch. 

Diese Angaben iiberzeugen nicht, weil WIT jedesmal keinen AufschluB er
halten iiber die anderen Faktoren, die nach anderen Angaben auch wirksam 
sein sollten. Nur eine gesetzmaBige Vergleichung der Konstellationen wird zu 
einer ausreichenden Beantwortung fiihren konnen. 

Ob die Schwankungen des Luftdrucks zu unbedeutend sind, und ob eine 
p16tzliche Erniedrigung von etwa 30 mm Hg keinen EinfluB auf den Blutgehalt 
der Lungen hat, erscheint fraglich. lch habe ein paar Male gleichzeitig mit 
einem plotzlichen starken Sinken des Barometerstands mehrere Hamoptysen 
beobachtet. Ob hier nur Zufall vorlag und andere Faktoren die Entscheidung 
brachten, kann nur gesetzmaBige Forschung ausmachen. Allerdings macht 
Erniedrigung des intrapulmonalen Luftdrucks sich allseitig auf die Wande der 
HaargefaBchen der Lungenblaschen geltend. 

Es wird sich vielleicht herausstellen, daB verschiedene Konstellationen der 
Luftkreisfaktoren in gleicher oder in verschiedener Weise eine infektiose Bron. 
chitis oder Lungenentziindung bei bestimmten Menschen hervorzurufen ver· 
mogen. Ob noch andere Wirkungen des Bodens als radioaktive mit in Betracht 
kommen, erheischt ebenfalls weitere Forschung_ Die Bedeuttmg der Jahres
zeiten fordert eine ahnIiche Forschung. 

Ferner haben wir die Rolle von Grippe und Bauchtyphus bei der Entstehung 
von fibrinoser Lungenentziindung erwahnt. Bei beiden Krankheiten finden 
sich oft verschiedenartige Lungenentziindungen, besonders bei Grippe, jedoch 
nur ausnahmsweise fibrinose Pneumonie. Bei beiden Krankheiten finden wir 
im allgemeinen mehr oder weniger starke diffuse Hyperamie der Lunge und 
Bronchitis sowie Bronchiolitis. Eine gesetzmaBige klinische und autoptische 
Forschung hatte auszumachen, wie die verschiedenen Pneumonieformen mit 
Abetufungen jener Veranderungen zusammenhangen (11. Kapitel). 

Auch Kontusionen des Brustkorbs ohne Durchtrennung der Haut mogen 
vor aHem durch die erfolgende starke Lungenhyperamie mit Blutungen und 
ZerreiBung von Lungengewebe oder ohne solche infektiOse fibrinose Pneumonie 
fordern. Bei einer bestimmten ortlichen KonsteHation, wozu auch das Vor
handensein eines geeigneten Virus an richtiger Stelle gehort, erfolgt sie dann. 
Zahlreiche Beobachtungen, wovon hier einige folgen, weisen auf diese Moglich. 
keit hin. 

Man hat bekanntlich wiederholt infektiOse Entziindung auf stumpfe Kon· 
tusion folgen sehen. ArterieHe Hyperamie ist die geringste Veranderung, die 
nach Kontusion ohne Durchtrennung der Haut oder Schleimhaut beobachtet 
worden ist, wie z. B. durch Druck, Reiben, Kneten, Hammern der Haut (BLOCH). 
Das Gebiet der GefaBerweiterung nimmt mit der GroBe der Gewalt innerhalb 
gewisser Grenzen zu. 

Eine heftigere Gewalt bewirkt Stase, BIutungen (SCHULLERS Versuche), 
blutige Infiltrationen, Thrombosen, Lymphextravasate verschiedener Ausdeh
nung (vgI. BILLROTH und WINIWARTER, KONIG-RIEDEL, TILLMANNS u. a.). SchlieB
lich konnen Reizungs- bzw. Lahmungserscheinungen seitens getroffener Nerven, 
Storung der Tatigkeit eines getroffenen Organs erfolgen (STERN). RIEDINGER, 
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MAOLA, GENZMER und REINEBOTH fanden bei ihren Versuchen eine plotzliche 
Erweiterung der LungengefiWe, auch kleine kapiIIare, meistens subpleurale 
Blutungen. Gewebsnekrose kann spater, selten bald, folgen. KULBS sah bei 
Hunden durch stumpfe Kontusion meistens Blutungen in das Lungengewebe, 
mitunter auch groBere ZerreiBungen des Lungenfells und des Lungengewebes, 
in der Regel ohne Rippenbruche. Die Blutungen waren in einem groBeren Ab· 
schnitt oder nur in zentralen Lungenteilen nachweisbar. Mitunter traten diese 
Veranderungen in der Lunge der anderen Seite ein (GegenstoB, Contrecoup). 
Niemals erfolgte bei diesen Hunden aber Pneumonie, was man der geringen 
Empfanglichkeit fUr Pneumokokkeninfektion zuschreibt. Diese mag eine groBe 
Rolle spielen, wir diirfen aber nicht die Bedeutung des Zufalls vernachlassigen. 
Wenn wir bedenken, daB LITTEN unter 320 Fallen von Kontusion des Brust
korbs nur 14mal, also in 4,4%, STERN unter 1027 Fallen nur 29mal, also in 
2,8 % , Pneumonie bei Menschen verzeichnet fand (vgl. LAUCHE S. 738 fur andere 
Angaben), mussen wir es' eine geringe Chance nennen, daB unter einer be
schrankten Anzahl von Hunden Pneumonie auf eine Brustkorbkontusion 
folgt, wenn wir voraussetzen, daB auf der Schleimhaut der Atemwege bzw. im 
Lungengewebe bei Hunden gleich oft Pneumonieerreger vorkommen wie beim 
Menschen. 

1m AnschluB an die in diesem Kapitel besprochenen Beobachtungen schreiben 
wir der starken Lungenhyperamie mit oder ohne sonstige Veranderung des 
Lungengewebes die entscheidende Bedeutung zu. Welche Rolle Reizung von 
GefaBnerven dabei spielt, muB weitere Forschung lehren. Eine Lahmung von 
Vasomotoren durfte zu einer besonders starken Hyperamie der kaudalen Lungen. 
abschnitte fwren, weil diese durch ihre groBere Dehnbarkeit einer starkeren 
Hyperamie fiihig sind als die kranialen. In "Ubereinstimmung damit steht die 
Beobachtung DRESCHFELDS, der bei Kaninchen schon 4 Stunden nach Vagus
lahmung eine arterielle Hyperamie mit seroser "Exsudation", d. h. wohl ver
mehrter Transsudation, besonders der Unterlappen, sah. Nach NIEDSWIEDZKI 
kann nach einseitiger Vagotomie die Hyperamie der entnervten Lunge sogar 
zu Blutungen fUhren. Mit Hinsicht auf die vermehrte Transsudation erinnern 
wir an den von COHNHEIM u. a. bestatigten Versuch OSTROUMOFFS: Reizt man 
bei einem Hund das periphere Ende des durchschnittenen Nervus lingualis 
eine Zeitlang durch Induktionsstrome von allmahlich wachsender Starke, so 
erfolgt binnen 10 Minuten eine starke Hyperamie mit Odem der gleichseitigen 
Zungenhalfte. Reizt man mechanisch die Bronchiolenschleimhaut oder faradisch 
das Lungengewebe oder das periphere Vagusende, so tritt Lungenodem ein. 

Auf jeden Fall vermag Kontusion somit Veranderungen in der Lunge zu 
bewirken, die ihre Empfanglichkeit fUr fibrinose Pneumonie erhohen, so daB 
diese erfolgt, falls dazu geeignetes Virus an der richtigen Stelle in ausreichender 
Menge vorhanden ist, ebenso wie bei den Pneumonien durch Erkaltung usw. 
und in den im folgenden noch zu erorternden Fallen. 

Wir haben S.79 und S. ll5 schon erwahnt, daB eingeatmete Fremdk6rper 
durch mechanische oder chemische Wirkung oder durch beides, und daB auch 
eingeatmete Gase und Dampfe, wie insbesondere Formalin und Osmiumsaure 
(vgl. KLIPSTEIN), die Empfanglichkeit so sehr erhohen konnen, daB eine sonst 
erfolglose intratracheale Einspritzung oder Einblasung von Mikroben zu herd
formiger oder diffuser, auch fibrinoser Lungenentziindung fUhrte. GAMALEB. 
gelang dies nach vorheriger intratrachealer Einspritzung von Brechweinstein, 
DUReK nach intratrachealem Einblasen von Thomasphosphatmehl oder Schmirgel. 
ENDERLEN, LOEB und AUFRECHT erzielten bei Kaninchen durch Einatmung 
oder intratracheale Einspritzung von feinem Thomasphosphatmehl eine diffuse 
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oder herdfOrmige Entzundung hauptsachlich in den Unterlappen. AIle nehmen 
eine mechanische und chemische Reizung des Gewebes an. 

DURCK und KLIPSTEIN haben auBerdem nachgewiesen, daB der mechanische 
oder chemische Reiz zunachst eine sterile Hyperamie mit oder ohne Exsudation 
in Bronchien und Lungen hervorrief. Diese sterilen Gewebsveranderungen for
dern die nachtragliche Infektion in erheblichem MaBe, auch die von Bronchien 
und Lungen von der Nasenschleimhaut aus. Bei anderen mehr oder weniger 
ahnlichen Untersuchungen fehlt leider die bakteriologische. 

Fur den Menschen gilt grundsatzlich dassel be, wie aus etlichen Beobachtungen 
abzuleiten ist. Die von "Kampfgasen" erregten, vorwiegend plasmatischen 
Entzundungen sind fast immer herdfOrmige, ausnahmsweise aber diffuse (vgl. 
MINKOWSKI, KOCH). In den ersten 24 bis 36 Stunden fanden RICKER u. a. noch 
keine Bakterien im menschlichen Lungengewebe, obwohl schon reichliches Ex
sudat gebildet war. LAQUEUR und MAGNUS sahen bei ihren Versuchstieren in 
ahnlicher Weise keine Mikroben, obwohl die Bildung von fibrinosem Exsudat 
und die Auswanderung von Leukozyten ihren Hohepunkt schon erreicht hatten. 
Erst vom dritten Tage an wurden Bakterien nachweisbar und entwic.k:elte sich 
ausnahmsweise eine der fibrinosen Pneumonie sehr ahnliche Entzundung. Nach 
KOCH seien die "Oberlappen" bevorzugt. BEIN beobachtete nach Einatmen von 
Ammoniak diffuse Pneumonie. 

EHRHARDT (S. 115) fand bei vier Autopsien von Menschen, die an Pneumonie 
durch Einatmen von Thomasphosphatmehl gestorben waren, dreimal eine 
glatte Pneumonie vorwiegend der "Unterlappen", worin nur einzelne kleine 
Herde eine kornige Schnittflache aufwiesen. Einmal waren die Unterlappen 
gleichmaBig grau, fest, mit leicht gekornter Schnittflache. ENDERLEN wies den 
Diplococcus lanceolatus im fibrinos-exsudativ entzundeten Unterlappen nacho 
1m Leidener Pathologischen Institut finden sich zwei grau hepatisierte Lungen 
(nach Einatmung von Magnesit) mit den geringsten Veranderungen in den 
peripheren Teilen und eine kaudal grau hepatisierte Lunge nach Einatmung 
von Thomasphosphatmehl. Das hohe spezifische Gewicht des Thomasphosphat
mehles erklart eine Anhaufung vorwiegend in den kaudalen Lungenteilen. Aber 
auch ohne dies kommt wohl die groBere Hyperamiefahigkeit dieser Teile zur 
Geltung. DaB die Einatmung dieses Mehls die menschliche Lunge sehr emp
fanglich macht fUr sekundare Infektionen, geht wohl aus den Beobachtungen 
GREIFENHAGENS hervor. Zu Ruhrort a. Rh. erkrankten die Arbeiter in der 
Thomasphosphatmuhle auBerordentIich haufig an Lungenentzundung, zumal 
in der Zeit, ehe aIle MaBregeln zur Verhutung einer starken Staubentwicklung 
getroffen waren. 

AIle diese Beobachtungen zeigen, daB auch die menschliche Lunge durch 
Einatmung von reizenden Teilchen empfanglicher wird fur sekundare Infektionen, 
die freilich nicht immer eine fibrinose oder fibrinos-zellige Pneumonie hervor
rufen. Ob dabei Lahmung der FIimmerepithelien eine Rolle spielt, wissen wir 
nicht. Primare starke sterile Hyperamie mit oder ohne Exsudation leistet einer 
sekundaren Infektion Vorschub. Wahrscheinlich trifft dies auch zu fur die 
initunter nach Athernarkosen beobachteten Pneumonien. 

Der Sitz der Lungenentzundung wurde in einigen der hier genannten Ver
suche und Beobachtungen leider nicht erwahnt. 

Wir haben schon angedeutet, daB starke Ermiidung, ErschOpjung und Hunger 
fibrinose Pneumonie nach einigen Beobachtungen zu fordern scheinen. Schnupfen, 
Tracheitis und Bronchitis werden nach allgemeinen Beobachtungen dadurch 
vermehrt und verstarkt. Es liegen aber nur vage Andeutungen vor, daB gerade 
auch fibrinose Pneumonie durch Ermudung und Erschopfung eher erfolgt. 
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Allerdings ist dies von vornherein wahrscheinlich nach Beobachtungen an Tieren. 
Bei Pferden und Rindern fiihrt korperliche Erschopfung durch iibermaBige 
Muskelanstrengung mitunter zu einer arteriellen Lungenhyperamie mit oder 
ohne Blutung oder sogar zu einer fibrinosen Pneumonie (CADEAC). 

BROUARDEL hat ferner einige FaIle von todlicher arterieller Lungenhyperamie 
nach starker Muskelanstrengung mitgeteilt. Auf einen verringerten Vasomotoren
tonus deutet schon die arterielleHyperamieder Ohrendurch Ermii dunghin(A.P.71O). 

DaB auch seelische und nerv6se Einfliisse zu arterieller Lungenhyperamie 
fiihren konnen, ist aus einigen Beobachtungen abzuleiten. So teilt BROUARDEL 
(0. c. obs. 136) eine Beobachtung OLLIVIERS mit: Ein sehr kraftiger, vollkommen 
gesunder, 56jahriger Mann gerat in heftigen Zorn, will auf einen anderen los
stiirzen, erbleicht, wankt und fallt tot hin. Bei der Autopsie findet man eine 
"apoplexie pulmonaire". 

CLAUDE BERNARD, BROWN-SEQUARD, NOTHNAGEL u. a. sahen durch Ver
letzung der nervosen Zentralorgane, BOUCHARD durch Unterbindung der Ju
gularvenen mit Durchschneidung des gleichseitigenHalssympathikus bei Kanin
chen Lungenhyperamie und sogar Lungenblutungen. Es liegen ferner im Schrift
tum Beobachtungen von arterieller Lungenhyperamie mit oder ohne Blutungen 
bei Storungen der Tatigkeit oder bei morphotischen Veranderungen der nervosen 
Zentralorgane vor. 

Wir haben jetzt eine Reihe von Fallen besprochen, wo fibrinose, fibrinos
zellige oder andere Lungenentziindungen im AnschluB an verschiedenartige 
Infektionen oder nichtinfektiose Einwirkungen erfolgen. Die Wahrnehmung 
hat aufgedeckt, daB diese primaren Veranderungen zu starker arterieller Hyper
amie der Lungen fiihren oder wenigstens fiihren konnen, und zwar mit plas
matischer oder seroser Exsudation oder gesteigerter Transsudation, auBerdem 
manchmal zu Storungen des Organismus, die weiterer Untersuchung bediirfen. 
Es ist als sehr wahrscheinlich zu betrachten, daB diese ortlichen Veranderungen 
der Lungen und der Luftwege, vielleicht auch die allgemeinen Veranderungen 
eine akute infektiose Lungenentziindung fordern. Diese Entziindung wird eine 
herdformige oder eine diffuse, je nach der Verteilung der arteriellen Hyperamie 
bestimmten Grades und je nach dem Grade einer voraufgehenden oder gleich
zeitigen diffusen oder herdformigen Bronchiolitis mit oder ohne Bronchiolen
verengerung. Bei der fibrinosen Pneumonie tritt die Entziindung des Lungen
gewebes, wahrscheinlich unter EinfluB der voraufgehenden starken diffusen 
arteriellen Hyperamie, unbeeinfluBt von Bronchiolenverengerung, ein. 

Zusammenjassung. Es ist fiir die Entstehung von fibrinoser Pneumonie 
arterielle Hyperamie gewissen Grades erforderlich, auBerdem ein geeignetes 
Virus, das in irgendeiner Weise der Lunge zugefiihrt wird oder an geeigneter 
Stelle schon in latentem Zustand vorhanden war und zu Vermehrung gebracht 
wird durch die Gewebsveranderungen, wobei vielleicht seine Virulenz zunimmt. 
Eine primare akute, etwa aero- oder hamatogene (nach Verletzung) Lungen
entziindung ist nur als hohe Ausnahme anzunehmen. Die fibrinose Pneumonie 
ist ebenso wie die herdformigen und atypischen infektiosen akuten Lungen
entziindungen fast immer eine sekundare. 

Ob Allergie eine Rolle dabei mitspielt, und wenn ja, welche Rolle und in 
welchen Fallen, erheischt gesetzmaBige Forschung. Wir sind aber auf keinen 
Fall berechtigt, die fibrinose Pneumonie ohne weiteres als eine allergische zu 
betrachten, d. h. als eine Entziindung, die allein durch voraufgegangene Sensibili
sierung des menschlichen Korpers durch vorausgegangene Infektion durch den 
gleichen Infektor moglich wird. Vielleicht trifft das fiir seltene bestimmte FaIle 
zu. Sie ist aber nicht nachgewiesen. 
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Arterielle Hyperamie mit Zunahme des Gewebesafts durch Exsudation oder 
vermehrte Transsudation oder ohne solche fordert nicht allein akute exsudative 
Entziindung (S.116f.), sondern fiir die Lunge kommt noch folgendes hinzu. Eine 
starke Hyperamie (ohne entsprechende Muskelanstrengung, wovon nichts erhellt) 
verringert die Atembewegungen gleichsam durch eine Art Erektion, die wir 
bei der Autopsie mitunter feststellen. GROSSMANN hat Lungenschwellung und 
Lungenstarre durch venose und arterielle Hyperamie an seinen Versuchstieren 
nachgewiesen. Je starker die Hyperamie, urn so starrer werden die Lungenblas
ehen. So mogen die lateralen kaudalen Lungenteile, trotz ihrer groBeren Atem
bewegungen, durch starkere Hyperamie zur geringen AtemgroBe der kranialen 
paravertebral en Teile, oder vielleicht zu noch groBerer Atemruhe gebracht 
werden. Dies bedeutet eine geringere Liiftung der Lungenblaschen, was freilich 
nicht ohne weiteres Abnahme der auBeren Atmung, d. h. des We<;hsels der 
Blutgase, heiBt. Denn es fordert innerhalb gewisser Grenzen, die noeh festzu
stellen sind, groBere Ruhe der intraalveolaren Luft die Aufnahme von Sauer
stoff in das Blut und vielleicht auch die Abgabe von Kohlensaure durch das 
Blut an die Alveolenluft. Alles in allem diirfte starke arterielle Hyperamie 
von gewisser Dauer mit vermehrtem Gewebesaft oder ohne solchen eine akute 
infektiose exsudative Entziindung fordern, indem sie die physikalische Gelegen
he it fUr aero- und lymph ogene Infektion und auBerdem die biochemische Emp
fanglichkeit fiir Mikroben wie die gewohnlichen Pneumonieerreger erhoht. 

Welche Veranderungen der Virulenz und anderer Eigenschaften der Mikroben 
dabei stattfinden, miissen weitere Untersuchungen lehren. 

Was bedingt den meistens zentralen Anfang der fibrinosen Pneumonie? 
1st da die Konstellation der mehr oder weniger veranderten Lungeneigenschaften 
am geeignetsten oder ist der zentrale Anfang und ausnahmsweise ein Anfang 
an anderer Stelle aus einem bronchogenen Ursprung (Fortschritt) der Infektion 
verstandlich? Die Bejahung dieser letzten Frage ware mit der Krankengeschichte, 
den Versuchsergebnissen und den autoptischen Befunden in Ubereinstimmung, 
ohne iiber die ortlichen Verschiedenheiten der Konstellation etwas auszusagen. 

4. Ist die 'raschc Auslnocitung dcr akutcn jibrinoscn Entziindung 
aus dcnselbcn Gcsichtspunktcn wic ihre Entstehung erkUirlich? 

Es gibt drei Moglichkeiten: die Entziindung bleibt zentral (seltene zentrale 
Pneumonie) oder auf einen anderen relativ kleinen Lungenteil beschrankt; oder 
sie schreitet nach klinischer Beobachtung von hier aus rasch, meistens in kau
dalen Richtungen, fort, so daB bald ein groBer Lungenabschnitt diffus, autoptisch 
in gleicher oder ungleicher Stufe entziindet ist; oder der ganze entziindete Ab
schnitt scheint mit einem Schlage in Entziindung geraten zu sein. 

In den typischen Fallen findet die Ausbreitung von dem zentralen, ausnahms
weise von einem anderen Lungenteil, wo die infektiose Entziindung zunachst 
entstand, ununterbrochen nach Zeit und Raum und sehr rasch statt. Die Hyper
amie mit vermehrtem Gewebesaft des anstoBenden Lungengewebes fordert 
auch bei dieser Ausbreitung die infektiose Entziindung. Und aus der in der 
Regel starksten Hyperamie des kaudalen Lungenabschnitts verstehen wir, daB 
die Entziindung in den meisten Fallen kaudalwarts fortschreitet. In anderen 
Fallen aber kann auBerdem oder ausschlieBlich der ganze kraniale Abschnitt 
vollstandig hepatisiert sein, auch die Lungenspitze. Allerdings pflegt das kra
nialste Lungenviertel unvollstandig luftleer zu werden (S. 131). In anderen 
FliJIen scheinen mehrere Herde zu entstehen, die sich vergroBern und vereinigen. 
Ob die Infektion transbronchial, trans- oder endobronchitisch das Lungengewebe 
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erreicht, ist noch zu beantworten. Beides ist von vornherein als moglich zu 
betrachten. Auf jeden Fall ist transbronchitisches Fortschreiten der Entziindung 
und der Mikroben aus manchen mikroskopischen Befunden abzuleiten (s. unten 
und S.135). 

In Fallen von fester grauer Hepatisation mogen die anstoBenden Lungen
teile nur wenig verandert sein. Meistens finden wir aber in den periphersten 
Teilen eines noch nicht ganz grau hepatisierten Abschnitts rotgraue oder rote 
Hepatisation oder Hyperamie mit plasmatischem Exsudat und nur wenig Blut
zellen. Und wenn wir die einzelnen, noch nicht vollstandig grau hepatisierten 
Lungenlappchen untersuchen, so finden wir oft in den Bronchialzweigen und 
peribronchialen AIveolen iiberwiegend zelliges und in den peripheren Lungen
bIaschen des Lappchens iiberwiegend fibrinoses Exsudat, was RIBBERT und 
BEZZOLA schon mit dem Bakterienreichtum in Zusammenhang gebracht haben. 
Das ist eine Anordnung wie die bei kollateraler Entzundung. Sie deutet auf 
einen bronchogenen Ursprung hin. Von den infektios entziindeten peribron
chialen Teilen aus entsteht eine kollaterale Entzundung durch freies Gift, das 
wohl rasch von einer Infektion gefolgt wird. 

Was hier im Lappchen geschieht, ist auch an dem UmriB des ganzen ent
zundeten Abschnitts moglich. So kann die fibrinose Pneumonie sich rasch aus
breiten durch kollaterale Entzundung, sehr bald von lymphogener oder auBer
dem noch von bronchogener Infektion gefolgt. Mitunter sehen wir genau einen 
Lungenlappen hepatisiert, so daB die Bezeichnung lobare Pneumonie am Platze 
ware. In anderen Fallen aber ist nicht ein ganzer Lappen, in wieder anderen 
Fallen (nahezu) ein ganzer Lappen und auBerdem ein angrenzender Teil, z. B. 
ein Drittel des benachbarten Lappens, grau oder graurot hepatisiert. Dieses 
entziindete Gebiet des benachbarten Lappens weist gar keinen bronchopneumo
nischen oder sonstigen herdformigen Bau auf, es bildet vielmehr mit dem hepati
sierten L!tppen ein Ganzes, trotz der Lappengrenzen, so daB kaum etwas anderes 
als lymphogene Ausbreitung annehmlich erscheint. 

In bestimmten Fallen ist das hepatisierte Gebiet so scharf begrenzt, un
abhangig von anatomischen Scheidewanden, daB wir dazu neigen, eine Selbst
beschrankung anzunehmen, indem eine scharf beschrankte primare Hyperamie 
sehr rasch einer festen Hepatisation Platz macht, die das Lungengewebe wie 
mit einem Schlage unbeweglich macht, so daB die Gewebespalte zugleich stark 
verengert werden, kaum freies Gift in die Umgebung gerat und keine oder kaum 
eine kollaterale Hyperamie und Entziindung und ebensowenig eine lympho
gene Infektion im anstoBenden Gewebe erfolgt. Es liegt kein Grund vor, ver
ringerte Erregbarkeit des anstoBenden Gewebes anzunehmen, obwohl sie nicht 
ausgeschlossen ist. Kehren bei der Schmelzung des Exsudats die Atembewegungen 
wieder, dann wird in der Regel eine Infektion nicht mehr zu befiirchten sein. 
Denn die Pneumokokken im Speichel des Pneumonischen scheinen mit dem 
kritischen Abgang der Bluttemperatur ihre Virulenz wenigstens fur Mause 
verloren zu haben. Ob sie durch Anhaufung der von ihnen gebildeten Stoffe 
im hepatisierten Gewebe - PATELLA stellte eine rasche Saurebildung fest, nach 
WURTZ und MOSNY Ameisensaure - geandert oder gar getOtet wurden, oder 
ob ihre Eigenschaften sich anderten durch Erschopfung oder sonstige Anderung 
ihres Nahrbodens, oder ob schlieBlich beim Zerfall der groBen Menge von Leuko
zyten mikrobizide Stoffe freikommen, gerade vor der Krise, so daB diese vieI
leicht, wenigstens zum Teil, dadurch bedingt wird, muB weitere Forschung 
lehren. Nach A. und H. KOSSEL kommt der Nukleinsaure aus Leukozyten 
ein starkes bakterientOtendes Vermogen zu. Zugleich wird wahrscheinlich die 
biochemische EmpfangIichkeit des ubrigen, nicht entzundeten Lungengewebes 
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sehr gering. Freilich kommen angeblich sehr selten sofortige Riickfalle einer 
fibrinosen Pneumonie vor. Solche FaIle entziehen sich jedoch vielleicht aus
nahmslos einer autoptischen Untersuchung, und weil es gerade auf die Frage 
ankommt, ob eine feste Hepatisation anfangs vorhanden war, miissen wir mit 
unserem Urteil zuriickhalten. 

Diese Bemerkung gilt auch fiir die "Pneumonia migrans", die ununter
brochen weiterkriecht, ausheilend an der vorherigen Stelle, ahnlich wie Erysipel. 
Es ist dabei auBerdem fraglich, was fUr Lungenentziindung nach der Natur 
der Gewebsveranderungen vorliegt. Von einer "Pneumonia errans" oder "saItans" 
spricht man, wenn Herde klinisch ohne Zusammenhang nacheinander erscheinen. 
Dabei liegt die Moglichkeit vor, daB die Herde in den Endgebieten von Zweigen 
desselben Bronchus erscheinen, die durch nichtentziindetes Gewe1::e getrennt 
werden. Samtliche Herde konnen dann bronchogen entstehen. 

Wir nehmen an, daB die Lungenentziindung sich um so rascher in die Um
gebung fortpflanzt, und daB die erfolgende Hepatisation eine um so festere 
sein wird, je starker die voraufgehende Hyperamie ist. So kann es sich ereignen, 
daB der ganze pneumonische Teil sich in der gleichen Entziindungsstufe findet, 
obwohl klinisch doch ein zentraler Beginn und nachherige ununterbrochene 
Ausbreitung festgestellt wurde. Die primare Hyperamie kann durch kollaterale 
Verbreitung freien bakteriellen Gifts zunehmen. 

Mit diesen Erfahrungen am Menschen stimmen die von Tierarzten bei Hau8-
tieren iiberein. So entsteht die fibrinose Pneumonie bei Pferden und Hunden 
meistens in den zentralen und ventralen kaudalen Lungenteilen (FRIEDBERGER 
und FROHNER, CADEAC). Die ventralen Teile sind die blutreichsten Teile unter 
EinfluB der Schwerkraft. Die Peripneumonie der Rinder findet sich ebenfalls 
in diesen Teilen, wahrend sie bei Ziegen die zentralen Lungenteile bevorzugt 
(NocARD und LECLAINCHE, CADEAC). Und bei Pferd, Hund und Rind wird 
ebenso Erkaltung und tJberanstrengung groBe Bedeutung beigemessen. 

5. Welche Bedeutung hat der Sitz fur die :Natur der Gewebs
veranderungen und den Verlauf? Welche andere Faktoren 

beeinflussen den Verlauf? 
Nach einigen Angaben im Schrifttum (vgl. AUFRECHT) und nach einigen 

eigenen Wahrnehmungen, wozu die von LAUCHE kommen, nimmt die Hepati
sation bei "Oberlappenpneumonie", d. h. Pneumonie des kranialen Lungen
abschnitts, nach der Lungenspitze hin, etwa im kranialsten Lungenviertel, an 
Festheit abo Es bildet sich da eine schlaffe unvollkommene Hepatisation, indem 
sich weniger Exsudat anhauft und sogar Lungenblaschen lufthaltig bleiben. Nach 
kIinischen Angaben fehle der Auswurf meistens ganzlich, und wenn Auswurf zum 
Vorschein kommt, sei dieser fast nie bluthaltig. Der Seitenstich fehle vollkommen, 
die physikalischen klinischen Zeichen erscheinen langsam und unvollkommen, 
es entstehe eine Dampfung mit tympanitischem Beiklang, die Dampfung werde 
nie eine vollkommene. Das Bronchialatmen fehle. Jedoch miissen wir voraus
setzen, weil der autoptische Nachweis meistens fehIt, daB es sich um eine fibri
nose oder fibrinos-zellige Pneumonie handelt und nicht um eine mehrzellige 
oder seros-desquamative diffuse Entziindung (II. Kapitel). Zweimal sah ich 
aber eine feste graue Hepatisation auch des kranialsten Lungenviertels. 

Die Verschiedenheiten in den anderen Fallen diirften sich aus Verschieden
heiten des Blutgehalts der kranialen und kaudalen Lungenteile erklaren. Sie 
erinnern an die heftigen Erscheinungen der fibrinosen Pneumonie beim "voll
saftigen" Mann und an die schlaffe Pneumonie bei Anamie. Es liegt kein Grund 
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vor, andere Bakterien dafUr verantwortlich zu machen, obwohl das ausnahmsweise 
vielleicht zutreffen mag. 

Mehrere Mikroben kommen als Erreger in Betracht. Sicher ist es gelungen, 
durch verschiedenartige Mikroben fibrinose Pneumonie hervorzurufen. Zu den S. 78 
und 113 bereits erwahnten Versuchen mogen noch die von Bosc und GALAVIELLE 
gefiigt werden, die durch intratracheale Einspritzung von Micr. tetrageni nicht 
allein Bronchitis und Herdpneumonie, sondern auch fibrinose Pneumonie hervor
riefen; und die von LEPINE und LYONNET, die bei Hunden durch intratracheale 
Einspritzung von Typhusbazillen diffuse hamorrhagische Entziindung oder herd
formige, teils fibrinose, teils zellige oder eitrige Entziindung erregten. 

Allen diesen Beobachtungen von gleichartigen Gewebsveranderungen durch 
ungleichartige Bakterien und sterile Stoffe in den Versuchen iiber kollaterale 
Entziindqng (S.87f.) und von ungleichartigen Gewebsveranderungen durch 
denselben Faktor, aber in ungleicher Starke, sind noch die "abakteriellen Pneu
monien" durch Einatmung oder intratracheale Einspritzung von Aleuronat, 
StarkelOsung, Eidotter, Lezithin hinzuzufUgen (FRIEDBERGER, MITA, SCHITTEN
HELM, ISHIOKA, KLINE und MELTZER). FRIEDBERGER und ISHIOKA erregten 
"aphylaktische Pneumonie" durch artfremdes Serum, z. B. Menschenserum, bei 
einem Tier, z. B. Meerschweinchen, das vorher durch Behandlung mit jenem 
Serum iiberempfindlich gemacht worden war. 

Der Verlauf der fibrinosen Pneumonie wird, wie der Verlauf jeder infektiOsen 
Entziindung, bedingt durch eine Konstellation, die sich fortwahrend andert 
durch Wechselwirkungen zwischen den Gewebseigenschaften, allgemeinen Eigen
schaften des menschlichen Organismus, Viruseigenschaften und auBeren Fak
toren mit allgemeiner oder ortlicher Wirkung. 

Uber den EinfluB der Eigenschaften der Mikrobe auf den Verlauf hat man 
noch einige Angaben gemacht, die aber, soviel ich weiB, noch nicht bestatigt 
worden sind. COLE und seine Mitarbeiter im Rockefeller-Institut haben die 
zwei von NEUFELD und HANDEL unterschiedenen Gruppen von Pneumokokken 
weiter untersucht. Die erste Gruppe umfaBt die Typen I, II und III, die zweite 
umfaBt den Typ IV. STILLMANN, BERGER und ENGELMANN u. a. wiesen Unter
formen und Ubergangsformen nacho Wird bei einer spaten oder Autoinfektion 
ein Strepto- oder Pneumokokkus zu infektioser Tatigkeit gebracht, so ist die 
Moglichkeit zu beachten, daB aus einer bestimmten latenten Form durch eine 
bestimmte Konstellation ein bestimmter Typ, bei einer anderen, seltenen Kon
stellation aber ein anderer Typ aus dem latenten Pneumokokkus herauswachst. 
Wenn ferner die Pneumonien mit Typ III schwer und manchmal atypisch ver
laufen, darf man diese Abweichung nicht dem Typ III zuschreiben, ohne die 
Moglichkeit auszuschlieBen, daB die Konstellation, die Typ III aus der latenten 
Mikrobe herausbildete, zugleich den schweren, manchmal atypischen Verlauf 
bedingte. Auch Virulenzanderungen dieser Typen wurden von COLE U. a. fest
gestellt. Wir gehen aber nicht auf die Einzelheiten ein, weil sie noch nicht zur 
Anwendung anI die Pathogenese der spaten oder der Autoinfektion bei der fibri
nosen Pneumonie ausreichen. 

JULIANELLE hat auch vom Bac. Friedlander mehrere Typen unterschieden, 
deren Bedeutung weiterer Forschung bedarf. Nach einigen Angaben im Schrift
tum findet man ihn nur in schweren Fallen. Die Zahl der Beobachtungen ist 
jedoch klein. 

Von den Faktoren seitens des Organismus, die den Verlauf der fibrinosen 
Pneumonie beeinflussen, haben wir schon erwahnt, daB hochgradige Hyperamie 
mit seroser oder plasmatischer Exsudation an und fUr sich schon einen schnellen 
Verlauf bedingt. AuBerdem beschleunigt aber die feste Hepatisation durch die 
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erfolgenden bedeutenden St6rungen des Blut- und Lymphkreislaufs den kor
nigen Zerfall des Fibrins und die Schmelzung des ganzen Exsudats. Diese 
Schmelzung solI nach den klinischen Angaben bei der "Oberlappenpneumonie" 
verzogert sein. Sie ist offenbar unerlaBliche Bedingung fur die Resorption und 
den Auswurf des Exsudats. Beides geschieht vorwiegend oder ausschlieBlich 
durch die Atembewegungen, die die Bewegungsenergie des Gewebesafts und 
der Lymphe bedeutend vermehren und auBerdem die Expektoration zustande 
bringen miissen. Nach AUFRECHT kann ein hepatisierter Lungenlappen in 24, 
ja sogar in 12 Stunden vollstandig lufthaltig werden, wah rend der aufgesammelte 
Auswurf so gering ist, daB das Exsudat wohl auf anderem Wege, also durch 
Resorption, beseitigt sein muB. 

Je rascher die Schmelzung des Exsudats erfolgt, desto rascher erhalten die 
Lungenblaschen ihre Atembewegungen und die zur Expektoration erforderliche 
Kraft, der Saft- und Lymphstrom seine Bewegungsenergie wieder. Kame die 
Verfliissigung in allen hepatisierten Teilen gleichzeitig und gleich rasch zustande, 
so wiirden sowohl die Resorption als die Expektoration in den kaudalen lateralen 
Teilen am raschesten vonstatten gehen, weil hier die Atembewegungen am 
groBten sind. Ob die Verfliissigung in allen Teilen gleichzeitig einsetzt, ist nicht 
bekannt. In Ubereinstimmung mit der Mitteilung in der ersten Auflage dieses 
Werks, daB die krepitierenden Rasselgerausche und der laute Lungenschall zu
nachst in den kaudalsten Teilen und dann mehr kranial wiederkehrten, betonen 
einige jiingere Angaben, daB die Resorption in kaudokranialer Richtung erfolgt. 

Die Krise fehlt nach allgemeiner Angabe den an "Oberlappenpneumonie" 
Erkrankten. Das hangt wahrscheinlich mit der langsameren Schmelzung des 
Exsudats zusammen. Wird die Krise in der Tat durch bakterizide bzw. zugleich 
auch anders wirkende Stoffe bedingt, die bei rascher Schmelzung in groBer Menge 
aus den zerfallenden Leukozyten bzw. dem schmelzenden Exsudat freikommen 
(s.oben), so versteht sich ohne weiteres, daB nur bei rascher Schmelzung eine 
Krise erfolgen wird. 

Mit dieser Auffassung waren zwei Beobachtungen in Ubereinstimmung. 
Einmal sah ich bei einem Mann mit starken septischen Erscheinungen (BewuBt
losigkeit wahrend mehrerer Tage, dick belegter trockner Zunge, hoher Febris 
continua, PuIs 180), ausgehend von einer Fissura ani mit Durchfall, im AnschluB 
an einen durch subkutane Einspritzung von 0,35 ccm reinem Terpentin in den 
Oberschenkel erzeugten haselnuBgroBen AbszeB mit schlaffer Infiltration einen 
vollstandigen kritischen Abfall der Bluttemperatur mit klarem BewuBtsein 
binnen ein paar Stundelf. Einige Tage nach Offnung des Abszesses (12 Tage 
nach der Krise) erhob sich die Temperatur wieder bis zu 38,2°, um dann nach 
wiederholter Tamponade der Wunde mit Gaze und ein paar Tropfen Terpentin 
dauernd normal zu werden. Glatte und vollstandige Heilung. Bei einem anderen 
Mann mit kryptogenetischer (enterogener?) Sepsis, wo die Temperatur zunachst 
etwa 3 Wochen kontinuierlich hoch und dann bis auf etwa 38°, aber nach weiteren 
12 Tagen nicht tiefer gesunken war, bildete sich nach subkutaner Einspritzung 
von 0,25 ccm reinem Terpentin in den Oberschenkel eine fast faustgroBe teigig
feste Schwellung mit einem noch nicht haselnuBgroBen AbszeB, unter Anstieg 
der Bluttemperatur bis iiber 39°. Nach Eroffnung des Abszesses sank sie lytisch 
zur Norm. Dauernd geheilt. 

In diesem zweiten Fall konnten die Stoffe aus dem AbszeB wohl schwerer 
ins Blut aufgenommen werden durch das ausgedehnte Infiltrat, das die Gewebe
spalte und Lymphwege bedeutend verengert haben muB. Ob der Anstieg der 
Bluttemperatur wahrend der AbszeBbildung aus dem Infiltrat stammenden Ei
weiBkorpern zuzuschreiben war, ist eine unbeantwortete Frage. 
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Wie erklaren sich aber die jahen Abfalle bei Febris intermittens und Febris 
remittens und die Krise bei Masern nach dem Ausbruch des Exanthems? Ob 
in ahnlicher oder in anderer Weise, erheischt gesonderte weitere Forschung. 

Man betrachtet die Prognose der fibrinosen Pneumonie als um so giinstiger, 
je typischer und vollstandiger das klinische Bild, mit Herpes labialis, ist. 1st 
die Meinung richtig, daB eine typische fibrinose Pneumonie fUr den normalen 
erwachsenen Menschen ohne andere Schadigungen nicht lebensgefahrlich ist, 
so wird sie um so mehr gelten, je voIlstandiger die typischen Erscheinungen sind. 

Verschiedenartige StOrungen sind moglich infolge von konstitutioneIlen Ver
schiedenheiten und von Schattierungen der Viruswirkung, zum Teil durch jene 
Verschiedenheiten, zum Teil durch Verschiedenheiten des Virus selbst; hier 
sei auch der noch nicht ausreichend gekannte, schon friiher erwahnte Genius 
epidemicus erwahnt; im allgemeinen werden solche Storungen, wie immer, be
dingt zunachst durch das Verhaltnis von den Eigenschaften des Virus zu denen 
des menschlichen Organismus, und sodann durch die sich fortwahrend mehr 
oder weniger andernde KonsteIlation dieser Faktoren, wozu dann noch andere 
Einwirkungen kommen konnen, wie Gemiitserregungen, Ermiidung, ungeeignete 
Ernahrung usw. Ferner wird nicht jeder Mensch gleich rasch durch Fieber 
erschopft. Nicht jeder bekommt die gleichen Verdauungs- und Resorptions
stOrungen, die gleichen StOrungen der Herzwirkung und der Tatigkeit seiner 
iibrigen Organe, seines Nervensystems, seiner BlutgefaBnerven, nicht die gleichen 
Ernahrungsstorungen (Atrophie, Entartung) seiner Organe durch die Einwirkung 
geloster Gifte und unzureichende Ernahrung, nicht jeder schlaft gleich gut oder 
schlecht, nicht jeder ruht gleich rasch und gleich voIlkommen aus. AIle diese 
individueIlen Verschiedenheiten machen sich mehr oder weniger geltend. 

6. Was ist der Virusweg bei der ftbrinosen Pneumonie? 
Wir haben gesehen, daB eine primare fibrinose Pneumonie nur als hohe Aus

nahme anzunehmen ist. 
Bei epidemischer oder endemischer Verbreitung muB die Moglichkeit einer 

aero- und bronchogenen Ansteckung gesetzmaBig untersucht werden. In den 
letzten Jahren sind besonders AVERY, CHICKERING, COLE, DOCHEZ und STILL
MANN dafiir eingetreten. Gegeniiber dieser Moglichkeit einer Pneumonie durch 
Ansteckung diirfen wir jedoch die Moglichkeit nicht aus dem Auge verlieren, 
daB eine kleinere oder groBere Gruppe von Menschen mehr oder weniger gleich
zeitig an einer infektiOsen Lungenentziindung erkranken, nicht, indem sie diese 
Krankheit durch Ansteckung bekamen, sondern indem sie sich einer gleichen 
primaren Schadigung durch Ermiidung, Erkaltung oder durch gewisse Witte
rungen, wie in der Beobachtung WELCHS (S. 114) usw., aussetzten, die dann 
durch eine sekundare infektiose Lungenentziindung gefolgt wurde. Nach STAE
HELIN (S. 1282) komme Ansteckung bei der (sporadischen) fibrinosen Pneumonie 
nur ausnahmsweise in Betracht und lasse sich in der weitaus iiberwiegenden 
Mehrzahl nirgends eine VirusqueIle nachweisen. 

Woher kommt denn in dieser Mehrzahl der Infektor? 
Es kommen auBer der aerogenen und der hamatogenen primaren traumatischen 

oder intrauterinen noch eine hamatogene oder lymphogene metastatische und 
eine von den Luftwegen aus entstandene bronchogene sowie eine von der Pleura 
oder sonstigen Umgebung aus fortgeleitete lymphogene Infektion in Betracht. 
Sekundare hamatogene metastatische fibrinose Pneumonie erfolgt vieIleicht mit
unter vom infektios entziindeten Darm aus. Zuverlassige Befunde sind mir 
aber nicht bekannt. 
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Ob aber in weitaus den meisten Fallen der fibrinosen Pneumonie, die sich 
an eine voraufgehende Einwirkung eines primaren Faktors, wie Erkaltung usw., 
anschlieBt, der mikrobielle Entziindungserreger von den Luftwegen aus auf 
dem Blutwege der Lunge zugefiihrt wird, erscheint recht fraglich. Man weist 
zur Stiitze der hamatogenen Entstehung auf die anatomische Tatsache hin, 
daB jeder Lungenlappen eine gesonderte Schlagader hat. Jeder Lappen hat 
aber auch einen eigenen Bronchus, so daB jenem vermeintlichen anatomischen 
Grund keine Beweiskraft zuzuerkennen ist. Die rasche Nachweisbarkeit von 
Pneumokokken oder anderen Mikroben im Blut entscheidet nicht, ob sie schon 
vor oder erst nach der Lungeninfektion in das Blut hineingelangt waren. 

Die Erfahrung, daB die fibrinose Pneumonie meistens in den zentralen Lungen
teilen einsetzt, ist ohne weiteres nicht mit einem hamatogenen Virusweg in 
Ubereinstimmung zu bringen. Denn dieser bevorzugt, wie wir S.76 betont 
haben, keinen bestimmten Lungenteil. Man miiBte etwa annehmen, daB der 
vorbereitende Faktor eine ausschlieBlich oder vorwiegend zentrale Hyperamie 
bewirke und daB allein dann fibrinose Pneumonie erfolge, wenn in zentrale 
Lungenteile hamatogene Bakterienemboli eintreten. 

Wenn wir demgegeniiber die friiher besprochene Erfahrung anfiihren,· daB 
der fibrinosen Pneumonie in vielen Fallen eineabsteigende Tracheitis oder 
Bronchitis voraufgeht, so liegt es auf der Hand, eine bronchogene Infektion 
des Lungengewebes anzunehmen, wie wir sie bei der herdformigen Broncho
pneumonie schon erortert haben. Ob dabei vielleicht eine hamatogene Infektion 
in den schon infizierten Lungenteilen hinzukommt, bleibe dahingestellt. Ent
ziindung der feinsten Bronchialzweige fehlt bei der fibrinosen Pneumonie nie; 
der Infektor erreicht von da aus sehr rasch das Lungengewebe transbronchial 
oder transbronchitisch, endobronchitisch oder intrabronchial (S. 103). 

Es ist in bestimmten Fallen auBerdem die Moglichkeit zu beachten, daB bei 
gewissen BewuBtseinsstorungen oder bei Lahmung der GlottisschlieBer oder 
vielleicht einmal bei einem Fall ins Wasser oder sonstwie Aspiration bakterien
haltigen Mundinhalts oder eines anderen mikrobenhaltigen Stoffes aus den 
Luftwegen stattfindet. AuBerdem gibt es aber FaIle, worin die Moglichkeit einer 
Autoinfektion oder einer spaten Infektion der Bronchialverzweigungen bzw. 
des Lungengewebes im AnschluB an eine durch Erkaltung oder Infektions
krankheit usw. bewirkte starke Lungenhyperamie mit seroser Exsudation oder 
vermehrter Transsudation in Betracht kommt. 

Die von RIBBERT hervorgehobene Anhaufung der Bakterien in den Bronchial
zweigen und im peribronchialen Gewebe, im Zusammenhang mit der schicht
formigen kollateralen Entziindung (S. 130), aber wohl nur in ihren friiheren 
Stufen, ist mit einer bronchogenen Infektion im Einklang. RIBBERT setzt aerogene 
Infektion der Bronchien voraus, was wohl nur als Ausnahme annehmlich er
scheint. Es fehlen aber gesetzmaBige Untersuchungen zur Priifung dieser Be
funde. Aber auch bei einer lymphogenen oder spaten Infektion sowie bei einer 
Autoinfektion von den feineren Bronchialzweigen aus wiirde eine Verteilung 
wie die von RIBBERT gefundene moglich sein (s.oben). 

Ein ausreichend klares Beispiel eines auf Lymphwegen aus dem Lungen
fell, der Brustwand, einer parabronchialen Lymph driise , einem Bauchorgan 
oder der sonstigen Umgebung der Lunge zugefiihrten Infektors ist mir nicht 
bekannt geworden. 

Bei der Nachforschung von Bakterien in normalem Lungengewebe sollen 
besonders die Teile dieses Organs untersucht werden, die die groBte physikalische 
Gelegenheit zu Anhaufung von winzigen, mit Luft, Gewebesaft oder Lymphe 
zugefiihrten Teilchen darbieten, also das peribronchiale, perivaskulare und 
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pleurosubpleurale Gewebe im allgemeinen und vor allem in den zentralen und 
kranialen paravertebralen Lungenteilen. 

Es sind femer noch andere Fragen zu beantworten, wie z. B. diese, wie es 
sich erkIart, daB anscheinend bei fibrinoser Pneumonie Pneumokokken so haufig 
sich in Reinkultur finden, auch im fibrinos-zellig entzundeten Gewebe. Diese 
Frage ware von neuem zu beantworten, sobald man mit mehr Sicherheit als 
jetzt die Verwandtschaft und tJbergange zwischen den verschiedenen Typen, 
worauf schon KRUSE und PANSINI, LUBARSCH u. a. hingewiesen haben, fest
gestellt hat. 

Alles in allem betrachten wir die fibrinose Pneumonie in den meisten Fallen 
als eine durch bronchogene Infektion entstandene sekundare Erkrankung, vor
bereitet durch verschiedenartige Faktoren infektiOser oder anderer Natur. Diese 
bewirken eine Auto- oder spate Infektion. 

Ausnahmsweise mag sie durch Ansteckung oder durch hamatogene oder 
vielleicht lymph ogene Metastase entstehen. 

XI. Atypische Lungenentziindungen 
Die Atypie dieser Lungenentziindungen ist der Ausdruck atypischer Kon

stellationen von Eigenschaften des menschlichen Organismus, des Virus und 
von anderen auBeren Faktoren. Wer sie verstehen will, muB die Konstellationen 
mogIichst vollstandig bestimmen, auch in ihren Abstufungen, und darf sich 
nicht auf die Eigenschaften des Virus, auf die des menschIichen Organismus 
oder auf die auBeren Faktoren allein beschranken. 

Anfangs typische herdformige oder diffuse akute Entziindungen konnen 
allmahlich atypisch verlaufen durch hinzutretende KompIikationen oder son
stige Veranderungen der Konstellation. 

Eine Zwischenform zwischen bronchogener Herdpneumonie und diffuser 
Pneumonie stellt die pseudolobare Pneumonie dar, die man als eine an vielen 
Stellen zusammenfIieBende herdformige Pneumonie oder Bronchopneumonie be
zeichnen kann, wobei aber auBerdem gesonderte Herde zu bestehen pflegen 
auch dann, wenn ein groBerer Abschnitt miunterbrochen entziindet ist. Eine 
solche pseudolobare Entziindung entsteht rasch, so daB Bronchiolenverengerung 
auch dann, wenn sie in gewissem Grade autoptisch nachweisbar ist, noch nicht 
so stark war, daB sie die einzelnen Herde getrennt hielt. 

Eine pseudolobare Bronchopneumonie oder Pneumonie finden wir mitunter 
bei rasch fortgeschrittener Lungenentziindung bei Diphtherie, Grippe und Typhus 
sowohl bei Kindem als auch bei Erwachsenen, und zwar vorwiegend im· kau
dalen Abschnitt. Ich sah sie bei einem Kind nach Verbrennung. Der Unter
schied zwischen kranialen und kaudalen Lungenteilen wird freilich auch hier 
um so scharfer, je junger das Kind ist. Mitunter finden wir in der einen Lunge 
eine herdformige, in der anderen eine pseudolobare Bronchopneumonie. Die 
pseudolobare Bronchopneumonie stellt in bestimmten Fallen auch kIinisch eine 
Zwischenform zwischen der herdformig bleibenden Bronchopneumonie und der 
fibrinosen Pneumonie dar, indem sie sich rascher als jene, aber langsamer als 
diese entwickelt. Sie weist mitunter schubweise eintretende Verschlimmerungen 
auf. Ob diese der Bildung von Herden zuzuschreiben sind, wie man das bei 
der herdformig bleibenden Bronchopneumonie annimmt, ist eine unbeantwortete 
Frage. 

Auch yom pathogenetischen Gesichtspunkt aus ist die pseudolobare Pneumonie 
als eine Zwischenform zu betrachten. Mit der diffusen fibrinosen Pneumonie 
hat sie eine gewisse diffuse vorbereitende arterielle Hyperamie durch bakterielles 
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Gift oder durch andere Faktoren gemeinsam, mit der herdfOrmig bleibenden 
Bronchopneumonie eine gewisse, obgleich nicht so erhebliche entziindliche Ver
engerung von Bronchiolen, die die diffuse Ausbreitung der Entziindung nur 
einigermaBen hemmt, so daB sie zum Teil stattfindet, wahrend an anderen 
Stell en vereinzelte bronchopneumonische Herde bestehen bleiben. Bedenken 
wir, daB sowohl die diffuse Lungenhyperamie als die allerdings haufig stark 
eitrige Bronchitis bei Grippe verschiedene Abstufungen aufweisen konnen, so 
verstehen wir, daB wir bei dieser Infektionskrankheit 'verschiedenartige Ab
stufungen von herdformigen und diffusen Lungenentziindungen verschiedener 
Natur finden. Welche Bedeutung die hamatogene oder kollaterale Verbreitung 
bakteriellen Gifts fiir die Lungenhyperamie und die Bronchiolitis hat, muB naher 
erinittelt werden. 

Wir haben schon bemerkt, daB bei nicht senilen und nicht geschwachten 
Erwachsenen infektiOse herdfOrmige bronchogene Lungenentziindungen nur seIten 
bei selbstandiger Bronchitis beobachtet werden, allein in bestimmten seItenen 
Fallen, wie nach starker Erkaltung. Die Frage erheischt Beachtung, ob Tuber
kulose dabei eine sie fordernde Rolle spielt. Bei schwerem Abdominaltyphus 
findet sich haufig Lungenhyperamie neben Bronchitis, bei heftiger Grippe noch 
ofter. Bei dieser Infektionskrankheit findet man auch zahlreichere Herde als 
bei der Erkaltungsbronchitis, und auBerdem mitunter pseudolobare Entziin
dungen verschiedener Natur in stark diffus hyperamischem Lungengewebe. 
Mitunter kommt es zu einer. diffusen fibrinos-zelligen Entziindung in verschie
denen Schattierungen, die sich kIinisch nicht oder kaum, und auch autoptisch 
nur durch das Gesamtbild und durch Farbenschattierungen von der typischen 
fibrinosen Pneumonie unterscheiden laBt (s. unten). 

Wodurch werden diese Unterschiede von der typischen fibrinosen Pneumonie 
bedingt, weil doch das Lungengewebe diffus stark hyperamisch ist, und wahr
scheinlich doch schon vor der Lungenentziindung war? Man denke an den rot
lichen schaumenden Auswurf, der auf eine starke Hyperamie von Bronchien 
und Lungengewebe mit plasmatischer oder seroser Exsudation oder vermehrter 
Transsudation hinweist. Viel1eicht mag eine schon vorhandene starke eitrige 
Bronchitis zum Teil durch Bronchiolenverengerung, zum Teil durch kollaterale 
proteolytische Wirkung die Entwicklung einer diffusen fibrinos-zelligen Ent
ziindung gehemmt haben. 

Manchmal spielt bei geschwachten Erwachsenen und Greisen ebenso wie bei 
obigen und sonstigen Infektionskrankheiten Hypostase eine Rolle. Es erfolgen 
dann, w'ie aus einem Vergleich mit klinischen Angaben wahrscheinlich wird, 
ganz unbemerkt, sogar mit nur geringer Erhohung der Bluttemperatur oder 
ohne solche, Entziindungsherde (hypostatische Pneumonie). 

1m allgemeinen konnen bei Grippe Veranderungen der Lunge eintreten, die 
eine wahre Musterkarte darstellen, wobei eine mehr oder weniger starke, oft 
erhebliche eitrige Bronchitis und Bronchiolitis von vielen Beobachtern, wozu 
auch Verfasser sich rechnet, hervorgehoben wird. Die bronchopneumonischen 
Herde konnen klein und auf Durchschnitt traubenartig sein wie bei Keuch
husten und nach Masern beim Kind. Auch mikroskopisch finden sich nach 
einiger Dauer ahnliche zellig-proliferative Veranderungen. Das sind seltene 
FaIle, wo der Tod erst nach einiger Zeit, nach Ruckfall oder anderen Ereignissen 
erfolgt. Bei Menschen, die einer akuten Grippe durch "Grippenpneumonie" 
erliegen, finden wir viel ausgedehntere entziindliche Veranderungen. Manchmal 
steht eine starke Hyperamie mit Odem (kollateraler seroser Exsudation) und 
sogar Blutaustritten im Vordergrund, wahrend sich hier und da kleinere oder 
groBere zellige oder zellig-fibrinose Entziindungsherde finden, manchmal mit 
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mehreren Schichten kollateraler Entziindung. In solchen Fallen treffen wir 
mitunter pseudolobare Entziindung zellig-fibrinoser Natur in verschiedener Aus
dehnung an. 

In anderen Fallen sieht man keine starke Hyperiimie oder Blutungen, son
dern eine ausgedehnte diffuse fibrinos-zellige Entziindung mit ausgepragt kor
niger Schnittflache. Einmal sah ich eine eigentiimlich orangeartige Farbe, etwa 
wie die einer nicht hellen reifen Apfelsine. An zwei Stellen war eine etwa hasel
nuBgroBe Nekrose mit Erweichung. Auf die "glatte" Pneumonie bei Grippe 
kommen wir weiter unten zu sprechen. 

In wieder anderen Fallen greift die Eiterung von den Bronchien auf das 
Lungengewebe iiber, so daB dieses sogar einer diffusen herdfi:irmigen, eitrigen 
Erweichung anheimfallt. 

Ferner finden wir in bestimmten Fallen das Hervortreten einer mehr oder 
weniger ausgedehnten zellig-plasmatischen oder zellig-fibrinosen interlobularen 
Lymphangioitis mit kollateraler seroser Entziindung, wodurch eine eigenartige 
Felderung des Lungenteils, ahnlich wie bei der proliferativen interlobularen 
Entziindung, entsteht. Daneben konnen bronchopneumonische Herde ver
schiedener Gestalt, GroBe und Natur oder Reste davon nachweis bar sein. Fibri
noses Exsudat kann dabei so im Vordergrund stehen, daB BIRCH-HIRSCHFELD 
fibrinose Bronchopneumonie als der Influenza eigentiimlich betrachtete. Ver
fasser fand starke peribronchiale und perivaskulare Anhaufungen von weiBen 
Blutkorperchen, was mit den intrabronchialen Eiterungen iibereinstimmt, ahn
lich wie in vielen Fallen von Keuchhusten und Masern, wahrend dann in den 
mehr peripheren Alveolen des Lappchens fibrinoses bzw. plasmatisches und dann 
seroses Exsudat sich findet, den Schichten einer von einem Bronchus ausgehenden 
kollateralen Entziindung entsprechend. Mitunter ist in alteren Fallen zellig
proliferative Entziindung im peribronchialen und perivaskularen Gewebe nach
weisbar, ahnlich wie nach Masern und Keuchhusten. Sie beeintrachtigen wahr
scheinlich die Resorption und ford ern die Riickfalle. Eine chronische inter
stitielle proliferative Pneumonie mag sich daraus auf die Dauer entwickeln, 
ahnlich wie bei Keuchhusten. Die Bindegewebsbildung kann sich weiter in 
die Lunge ausdehnen. 

Es kommt auch vor, daB von Entziindung sonst nicht viel mehr in der Lunge 
nachweisbar ist, wahrend jedoch die Krankengeschichte voraufgegangene Broncho
pneumonie vermeldet. Verfasser sah dies bei eitriger interlobularer Lymph
angioitis mit ziemlich ausgedehnten Schichten von zelliger, fibrinoser und seroser 
kollateraler Entziindung. Erweichen die interlobularen Septen durch weiter
greifende eitrige interlobulare Lymphangioitis mehr oder weniger vollstandig, 
so werden die entsprechenden Lungenlappchen durch diese sequestrierende 
Entziindung mehr oder w"eniger gelockert, so daB man von "Pneumonia disse
cans" redet. 

Ob aIle diese Veranderungen durch den Influenzabazillus allein oder in Zu
sammenwirkung mit anderen Mikroben hervorgerufen werden, ist noch nicht 
sichergestellt (vgl. KUCZYNSKI und WOLFF, DIETRICH, MARCHAND u. a.). Es 
ist wohl moglich, daB in bestimmten Fallen der Influenzabazillus oder eine 
andere Mikrobe allein, in anderen aber mehrere Bakterien zusammen diese 
Veranderungen bewirken. Es konnen bestimmte Mikroben nach ihrer Wirksam
keit verschwinden, andererseits aber erst nach der Ausbildung der Entziindung 
ins Gewebe erscheinen. Diese Moglichkeit darf man aber nicht ohne weiteres 
gelten lassen. Auf jeden Fall muB man die Konstellation moglichst vollstandig 
bestimmen. Zu ihren Faktoren gehoren die primare Lungenhyperamie und die 
(eitrige) Bronchi(ol)itis in verschiedenen Graden, und zur voraufgehenden Kon-
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stellation, die die Lungenhyperamie und die Bronchitis bewirkte, gehort u. a. 
das wahrscheinlich fliichtige Grippevirus und die Jahreszeit mit ihren Witte
rungen. Die Lungenhyperamie und Bronchitis bei Grippe befallen vorwiegend 
die kaudalen Lungenteile, wie schon LEICRTENSTERN bemerkt hat. Oft findet 
man nach ihm die ersten Erscheinungen einer Bronchopneumonie am kaudalen 
Schulterblattwinkel, also in zentralen oder anstoBenden Lungenteilen, wie bei 
anderen nichttuberku16sen akuten bronchogenen Herdentziindungen. Die Herde 
konnen hierauf beschrankt bleiben oder sich in verschiedenem Umfang ausbreiten. 

Diese Andeutungen gelten sowohl fUr die Beobachtungen von Lungenent
ziindungen bei Grippe wahrend der Epidemien am Ende des vorigen Jahrhunderts 
als ffir die aus dem Jahre 1918 oder spater. Die bakteriologische Forschung 
hat nicht dazu gefiihrt, jene alteren Beobachtungen als weniger zur Grippe gehorig 
zu betrachten. Sie gelten fiir aIle Lungenentziindungen iiberhaupt, die mehr 
oder weniger atypisch sind. 

Es gibt noch andere Formen von diffuser Lungenentziindung bei Grippe. 
Zunachst kommt bei Influenza eine akute "lobare" zellige Pneumonie vor. 
Sie trete nach LEICRTENSTERN oft ganz akut, nach Art einer fibrinosen Pneu
monie ein und befalle wie mit einem Schlage einen ganzen Lappen, besonders 
einen Oberlappen. Dieser werde luftleer. Die Schnittflache sei vollkommen 
glatt, homogen fleischrot bis blaurot, spiegelnd, von fleischartiger, elastisch 
zaher Konsistenz. Bei Druck lasse sich weder Fliissigkeit noch Luft auspressen, 
noch treten Eitertropfen aus den durchschnittenen Bronchien hervor. Es gebe 
keinen groBeren Irrtum als die Annahme, daB diese akut entstandenen "lobaren" 
Infiltrate durch Vereinigung lobularer oder bronchopneumonischer Herde ent
standen seien. Mikroskopisch finde sich in den Lungenblaschen nur spurweise 
Fibrin, rote Blutkorperchen in geringer", weiBe in groBerer Zahl, ganz vorwiegend 
aber groBere plattenartige Zellen, d. h. gewucherte (1) und abgestoBene Alveolen
epithelien. Die Alveolenwande seien breit, mit Rundzellen infiltriert. Diese 
Pneumonie decke sich fast vollstandig mit der akuten lobaren Desquamativ
pneumonie BURLS. Wir diirfen wohl hinzufUgen: und mit der von GRANCRER 
als "forme grippale de la spIeno-pneumonie" bezeichneten Lungenentziindung. 
In solchen Fallen ist aber die Moglichkeit einer kollateralen tuberkulosen Ent
ziindung genau zu beriicksichtigen. Der Kern oder die Kerne dieser kollateralen 
Entziindung konnen von miliarer GroBe sein, frisch entstandene oder durch 
Lungenhyperamie (mit Odem) infolge von Erkaltung oder Grippe usw. rasch 
aufgeflammte Herde, woraus Gift in die kollateralen Gewebespalte ausgespiilt 
wurde. Es erfolgt dann eine "Desquamativpneumonie" in dem Sinne, daB sich 
in den Lungenblaschen auch ein seroses oder plasmatisches Exsudat anhauft, 
so daB eine mehr oder weniger deutliche gelatinose Infiltration entsteht. Man 
muB nachdriicklich in den durch Zerstiickelung des entziindeten Gebiets ge
bildeten kleinen Stiicken auch durch Abtastung bzw. rontgenoskopisch nach 
solchen kleinen tuberkulosen Kernen vergeblich gefahndet haben, ehe man 
den tuberkulosen Ursprung in den Hintergrund der Erwagungen drangen darf. 
Versuche an Meerschweinchen kommen in Betracht. 

FINKLER und WASSERMANN haben einige Falle einer "primaren Strepto
kokkenpneumonie" vorwiegend eines "Oberlappens" mit glatter Schnittflache 
und spJenisiertem, nicht hepatisiertem Gewebe beschrieben. Autoptisch fand 
sich ferner eine "vorwiegend zellige Entziindung mit Beteiligung des inter
stitiellen Gewebes" und seltener Fibrinzumischung. LEICRTENSTERN und 
LUBARSCR haben diese Annahme angegriffen und die Moglichkeit einer sekun
daren Streptokokkeninfektion oder einer atypischen Lungenentziindung betont. 
AuBerdem miissen wir auch hier nach den Beschreibungen die Moglichkeit einer 
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kollateralen "splenisierenden" tuberkulosen Entzundung wie in obigen Fallen 
in den Vordergrund setzen. In einem Fall WASSERMANNS war Hamoptyse voraus
gegangen. 

Man findet bei Typhus abdorninalis, ahnlich wie bei Grippe, dann und wann 
atypische bronchogene Entzundungsherde, die auf dem Boden einer toxischen 
und manchmal auBerdem hypostatischen Hyperamie entstanden sind. Man hat 
bisher auBer dem Typhusbazillus Pneumokokken gefunden, und es ist noch 
nicht entschieden, ob Typhusbazillen allein solche Pneumonien zu erregen im
stande sind. Aber auch fibrinose Pneumonie hat man bei Typhus abdominalis 
festgesteIlt, und zwar einen Pneumotyphus, wenn die Pneumonie im Anfang 
des Typhus entsteht, und eine spatere Lungenentzundung. 

Von atypischen bronchogenen Herdpneumonien bei anderen Infektionen, 
wie z. B. bei Masern des Erwachsenen, stehen nur wenige Beobachtungen zur 
Verfiigung. 

Bemerkenswert ist die von MACCALLUM wahrend einer Epidemie bei ameri
kanischen Soldaten autoptisch nachgewiesene "interstitielle Bronchopneumonie". 
Sie wurde durch hamatolytische Streptokokken erregt, die von den Bronchiolen 
aus sich durch die interstitiellen Lymphwege rasch bis zur Pleura verbreitet 
und eine schwere hamorrhagische Pleuritis erregt hatten. Diese Beobachtungen 
erinnern an die bronchogene interlobulare Lymphangioitis (S. 138). Nach HEN
NING starben aIle Kinder mit Masernpneumonie, bei denen er hamatolytische 
Streptokokken fand, wahrend die Sterblichkeit der Kinder ohne jene Mikrobe 
nur 15% war. 

Verschiedenartige autoptische Befunde bei Lungenpest verdanken wir DURCR, 
auch solche anscheinend mit kollateraler Entzundung. Oft fand man auBer 
Pestbazillen Pneumokokken, Streptokokken und Influenzabazillen. 

Von der Psittakosis oder Papageienkrankheit bei Menschen liegen bloB einige 
autoptische Befunde vor. Es ist eine anscheinend sekundare akute Pneumonie 
durch Pneumo- oder Streptokokken bei Menschen, die eine Allgemeinerkrankung 
durch das Psittakosisvirus bekommen haben. Nach den Angaben sind die Be
funde denen in bestimmten Fallen von Grippe ahnlich. 

Wir haben fruher schon die Herdpneumonien durch Verletzung, durch Ein
atmung von Gasen usw. bei Erwachsenen erwahnt und mussen noch kurz die 
Aspirationspneumonien besprechen (vgl. S. 79ff.). 

Bei Neugeborenen soIl Aspiration von Fruchtwasser zu Lungenentzundung 
fiihren konnen. Bei kleinen und auch wohl bei groBeren Kindern kommt dann 
und wann in verschiedener Weise Aspirationspneumonie vor. Bei Erwachsenen 
erfolgt mitunter wahrend des Erbrechens am Ende einer Narkose oder bei Be
wuBtseinsstorungen oder durch Verschlucken durch Lahmung von Schluck
muskeln, durch Aspiration von Mund- oder Mageninhalt oder von Inhalt einer 
Kaverne oder eines in die Luftwege durchgebrochenen, z. B. eines paraoso
phagealen, zugleich parabronchialen Abszesses, auch ohne BewuBtseinsstOrungen, 
ferner bei Menschen, die ins Wasser gefallen und beinahe ertrunken waren, oder 
bei Schwerkranken, die unvorsichtig ernahrt worden sind, Lungenentziindung. 

Der Sitz einer Aspirationspneumonie hangt ab von der Korperhaltung und 
der Menge des aspirierten Stoffes (S. 79f.). Die Natur der Gewebsveranderungen 
wird durch die Art des aspirierten Stoffes und das Verhaltnis von Virusstarke 
zur ortlichen Gewebsempfanglichkeit bedingt, und die GroBe des Herds oder 
der Herde durch die Menge und Verteilung des aspirierten entziindungserregenden 
Stoffes. Die Erscheinungen und der Verlauf sind sehr verschieden; so kann z. B. 
Aspiration von erweichtem Kase aus einer Kaverne wahrend einer Narkose 
eine Pneumonie lateral kaudal zur Folge haben, die klinisch anfangs nicht von 
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einer fibrin os en Pneumonie zu unterscheiden ist, wie Verfasser autoptisch be
statigte, nachdem die ausbleibende Krise schon den Verdacht Tuberkulose 
erregt hatte. 

Man darf bei den Versuchsergebnissen bei Tieren nach doppelseitiger Vago
tomie nicht auBer acht lassen, daB diese Pneumonie nicht allein durch Ver
schlucken entsteht ("Schluckpneumonie"), sondern daB die Einatmungen un
ge\,"ohnlich tief werden, wahrend auBerdem der Blutgehalt der Lungen bei Meer
schweinchen und Kaninchen durch doppelseitige Vagotomie stark zunimmt. 
Diese Pneumonie beansprucht eine eigene Stelle. 

Bei Greisen, die eine akute Bronchitis bekommen und bettlagerig sind oder 
werden, entsteht leicht eine atypische Lungenentziindung, die in der Regel 
herdformig, ausnahmsweise mehr diffus ist. Hypostase durch ungeniigende 
Herzwirkung bei ruhiger Lage und oberflachlicher Atmung spielt bei der Ent
stehung dieser "Greisenpneumonien" eine Rolle. Die schwache Herzwirkung 
kann Folge einer senilen Atrophie des Herzmuskels sein, wozu noch vorauf
gegangene Anstrengungen durch Husten infolge einer chronischen Bronchitis 
und Emphysem, vielleicht auch Arteriosklerose der Lungenschlagader kommen. 
Husten, Auswurf und Fieber konnen fehlen (vgl. u. a. STAEHELIN S. 1355, 1357, 
u. a.), und auch die physikalische Untersuchung, besonders der zentralen und 
paravertebralen Teile, kann im Stich lassen (latente Pneumonie). Autoptisch 
findet man in hypostatischem, mehr oder weniger odematosem Gewebe einen 
Entziindungsherd oder mehrere, mitunter nur etwa erbsengroBe, in anderen 
Fallen groBere. Die Entziindung ist eine zellig-fibrinose in verschiedenen Ab
stufungen, mehr oder weniger fest hepatisiert und ziemlich viel Fibrin enthaltend, 
oder schlaff, mit wenig Fibrin. AuBerdem finden sich in der Regel ausgetretene 
rote Blutkorperchen, ahnlich wie bei einer roten Hepatisation. Hierdurch hebt 
sich die Farbe des Entziindungsherds so wenig von der der Umgebung ab, daB 
man ihn nur durch vorsichtige gesetzmaBige Abtastung der notigenfalls zer
stiickelten Lunge aufzudecken vermag. 

Die venose Hyperamie des Gewebes bedingt an und fUr sich schon eine 
tragere Infektion durch die Sauerstoffarmut und vielleicht auch durch den 
Kohlensaurereichtum des Gewebes, auBerdem aber durch die verringerte Ab
fuhr von Stoffen, die durch Dissimilation, auch der Mikroben, entstanden und 
fiir Mensch und Mikrobe mehr oder weniger giftig sind. 

Sie konnen in kurzer Zeit zu einem vollig unerwarteten Tode fUhren, sowohl 
bei Greisen als bei Jiingeren. Bei ganz heruntergekommenen, erschopften, noch 
nicht alten Menschen ohne nachweisbaren Alkoholismus kann latente Pneumonie 
auch entstehen. In anderen Fallen findet man chronischen Alkoholismus (LITTLE
JOHN, FICHTEL). 

SchlieBlich kennen wir atypi8che diffuse Pneumonien. 1m Gegensatz zur 
festen Hepatisation mit heftigen Erscheinungen, wodurch sich die fibrinose 
Pneumonie bei vollbliitigen kraftigen Erwachsenen auszeichnet (sthenische 
Pneumonie), entwickelt sich bei schwachlichen, anamischen, besonders bei 
alteren Person en mit schwacher Herzwirkung eine fibrinose Pneumonie manch
mal bedeutend langsamer, ohne Schiittelfrost; die Hepatisation ist eine schlaffe 
und mitunter wenig ausgedehnt. Verschiedene Abstufungen kommen vor. 
Eine Abgrenzung von der Greisenpneumonie ist schwer. Der PuIs ist schwach, 
demgegeniiber pflegen Appetitlosigkeit, Aufregung mit Schwache, in schwereren 
Fallen Somnolenz, die in vollige BewuBtlosigkeit iibergehen kann, im Vorder
grund zu stehen. Die Herzschwache pflegt bei diesen asthenischen oder adynami
schen Pneumonien zuzunehmen und todlich zu werden, sogar bei anfangs schein
barer Heilung. LEICHTENSTERN bczeichnet diese Pneumonien als sekundar 
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asthenische, weil ihnen primiire Abweichungen des Korpers zugrunde liegen, im 
Gegensatz zu den primarasthenischen durch besondere Eigenschaften des Virus, 
namlich des hamatolytischen Streptokokkus, und anscheinend auch bei Psittakosis. 

Auch bei anamischen Gefangenen und anderen stark heruntergekommenen 
Menschen kann eine asthenische Pneumonie entstehen. Der Anfang kann plotz
lich sein, der Verlauf aber allmahlich ein asthenischer werden. Der Allgemein
zustand beim Anfang der Pneumonie, die Anamie und Erschopfung bedingen 
die schlaffe Hepatisation und die mitunter schweren Erscheinungen seitens des 
zentralen Nervensystems, sogar Inanitionsdelirien, die allmahlich unzureichender 
werdende Herzwirkung scheinen dann iiber den haufig todlichen Verlauf zu ent
scheiden. 

Man unterscheidet eine "nervose Pneumonie" mit auffallenden nervosen 
Erscheinungen (Kopfschmerzen, Benommenheit, sogar Nackenstarre und KERNIG
schem Symptom). Man sieht sie nicht selten hei Kindern und Saufern. Wenn 
aber keine erhebliche Herzschwache hinzukommt, ist sle nicht zur asthenischen 
Pneumonie zu rechnen. 

Es kann nicht wundernehmen, daB auch bei Herzkranken, Buckligen, Em
physematischen (in nichtemphysematosen Teilen?), Fettleibigen Pneumonie 
mehr oder weniger asthenische oder wenigstens atypische Ziige ·aufweist. Auch 
bei Skorbut und anderen Blutkrankheiten kommt das vor. 

Beachtung erheischt die mehrfache Angabe, daB die fibrinose Pneumonie 
bei Greisen, heruntergekommenen Personen und Saufern auffallend oft im "Ober
lappen" entstehe. Die Zahl der beobachteten Falle ist jedoch eine niedrige 
und die Angabe "im Oberlappen" nicht ausreichend genau, so daB weitere 
genauere Beobachtungen abzuwarten sind. Auf jeden Fall ist aber die Frage 
zu beantworten: Was entscheidet iiber die kraniale Ausbreitung der Pneumonie 
im Gegensatz zur Ausbreitung in kaudaler Richtung~ Eine geringere Anhaufung 
von Kohlensaure als Folge' eines niedrigeren BIutgehaIts ~ Ein anderer Atmungs
typus ~ Es ist die Konstellation zu bestimmen. 

Auch gewisse epi- und endemische Pneumonien sollen die "Oberlappen" 
bevorzugen. Es fehIen aber die zur Beurteilung erforderlichen Merkmale. Bei 
der klinischen Beurteilung einer Oberlappenpneumonie muB man darauf achten, 
ob sie im kranialsten Lungenviertel anfing und dann kaudalwarts fortschritt, 
oder ob sie umgekehrt etwa im zentralen Lungenteil einsetzte und dann sich 
kranialwarts ausbreitete. 1m ersten Fall ist die MogIichkeit eines tuberkulOsen 
Ursprungs nicht aus dem Auge zu verlieren. 

Der EinfIuB des Alters, der Allgemeineigenschaften des menschlichen Korpers 
und des Sitzes der Entziindung weist auf die Bedeutung der Gewebseigen
schaften hin. 

Gegeniiber diesem tragen Verlauf in einer Reihe von Fallen steht eine sehr 
kurze Dauer in anderen. Man hat nicht allein abortive Pneumonien von hochstens 
drei bis vier Tagen Dauer, sondern auch Eintagspneumonie (LEUBE) beobachtet: 
schon am nachsten Tag erfolgt Entfieberung. Man findet z. B. etwas Knister
rasseIn, aber nicht immer Bronchialatmen, so daB die Diagnose unsicher ist 
(STAEHELIN S. 1313). 

Mehr oder weniger verwandt damit scheinen die von Franzosen beschriebenen 
Lungenkongestionen zu sein. Die von WOILLEZ 1854 geschilderte "congestion 
pulmonaire idiQpathique" wurde auch wohl als "congestion pulmonaire it forme 
pneumonique" bezeichnet im Gegensatz zur einfachen Hyperamie durch Alkohol 
oder andere Gifte, durch Hitzschlag, Erfrierung, Eklampsie usw. Die "maladie 
de WOILLEZ" scheint eine kurze abortive oder "Eintagspneumonie" zu sein, 
wobei es nicht iiber die Anschoppung hinauskommt; die Entziindung bildet 
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sich dann zuruck. CARRIERE fand in der Tat in einem Fall autoptisch bloB An
schoppung, d. h. Hyperamie mit Odem mit viel roten Blutkorperchen, aber ohne 
Fibrin, auBerdem Schwellung und Abhebung von zahlreichen Alveolenepithelien. 

POTAlN beschrieb eine pleuropulmonale Kongestion, deren klinische Er
scheinungen freilich auf die Moglichkeit einer Pneumonie mit Pleuritis hinweisen, 
die aber bisher nicht autoptisch begrundet wurde. 

Die von DUPRE in Monpellier beschriebene "fluxion de poitrine" deutet 
eine fibrinose Pneumonie mit fibrinoser Pleuritis und Odem der Brustwand an, 
die nach 5 bis 6 Tagen in Losung endet. lch habe klinisch einen ahnlichen Fall 
gesehen, wo nach ortlichen Priesnitzumschlagen die Bildung eines Abszesses in 
der Brustwand erfolgte. Der AbszeB wurde durch Einschnitt geoffnet und ent
leert; Heilung. Diese Beobachtung weist aber auf die Unklarheit solcher Falle 
ohne Autopsie hin. 

Wir mussen noch eine diffuse Pneumonie mit glatter, sogar schleimiger 
SchnittfIache, die "Pneumonia mucosa" (AUFRECHT), gesondert erwahnen. Man 
findet dabei selten den Friedlander-Bazillus allein, ofter andere Mikroben. 
LORD fand sechs solcher Falle unter 192 todlich verlaufenen Lungenentzundungen. 
ZANDER beschrieb eine ausgedehnte Endemie in einem Gefangenenlager; 411 FaIle, 
wovon 144 todIich verliefen; von MORGENROTH wurde der Bazillus von FRIED
LANDER nachgewiesen. Nur dreimal war der linke, zehnmal der rechte Ober
lappen, mehrmals mehrere Lappen, aber ganz uberwiegend ein Unterlappen 
(188mal der rechte, 147mal der linke) befallen. Weitere morphologische Einzel
heiten fehlen. Ein Unterschied von der typischen fibrinosen Pneumonie war 
kaum vorhanden. MARCHAND und KOKAWA, SPELT, STUHLERN und ROSEN
KRANZ heben die glatte, schleimige SchnittfIache hervor. Diese findet sich aber 
auch bei der Pneumonie durch Streptococcus mucosus (SCHOTTLANDER) und bei 
Grippe ohne Friedlander-Bazillus (WATJEN, WEGELIN). Demgegenuber sind 
nicht alle Pneumonien durch Bac. Friedlander fibrin arm und glatt von Schnitt
flache (A. FRANKEL). Es scheinen Falle mit Abhebung vieler geschwollener 
Alveolenepithelien vorzukommen. Auf weitere Einzelheiten gehen wir nicht ein. 

Wir haben noch einige Abweichungen im Ablauf einer fibrinosen Pneumonie 
zu erwahnen. Es kann die Schmelzung des intraalveolaren Exsudats ausbleiben 
und Organisation folgen. Es kann Anhaufung eines serosen Exsudates, Ent
stehung eines Empyems, auch interlobar, eines Lungenabszesses oder einer 
Lungengangran erfolgen, es kann die Bronchitis ausnahmsweise eine groBe 
Ausdehnung und Starke gewinnen, es kann eine allgemeine Sepsis durch Pneumo
kokken oder andere Mikroben mit Entziindungsherden in anderen Organen, 
oder Entzundung des Endo-, Peri- oder Myokards ohne Sepsis erfolgen. Ferner 
Polyserositis, interstitielles Emphysem, Pneumothorax, Lymphadenitis intra
thoracalis und intraabdominalis verschiedener Ausdehnung (parabronchiale 
Lymphadenitis ist eine gewohnliche fruhe Erscheinung), Entartungen anderer 
Organe. Auch Thrombose von Venen, Meningitis (Pneumomeningitis), Meningismus 
konnen hinzukommen. Die Konstellationen in all diesen Fallen sind noch zu 
erforschen, und zwar yom Anfang an. So erhebt sich die Frage, ob die Erschei
nungen seitens der Bauchorgane, die sogar in den Vordergrund treten konnen, 
so daB man an Leberkrankheit, Appendizitis usw. denkt, durch die Erkaltung 
oder den sonstigen vorbereitenden Faktor bedingt werden. Eine biliose Pneu
monie (Pneumonie mit lkterus z. B. durch katarrhalische Schwellung der Schleim
haut des D. choledochus oder der Papilla Vateri) kann erscheinen, wahrend 
auch die Moglichkeit eines hamatolytischen lkterus durch ein starkes Virus bei 
Pneumonie Erwagung erheischt. 

Es liegt hier ein noch weites Feld zur Erforschung. 
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XII. Die Lungentuberkulose 

Einleitung. Beantwortung der sechs Fragen 

Seitdem KOCH und BAUMGARTEN den Tuberkelbazillus entdeckten und seine 
Wirkung erforschten, hat man immer mehr mit Tuberkulose die Infektion durch 
den Tuberkelbazillus ohne weiteres angedeutet, ohne Berucksichtigung der 
morphologischen Veranderungen und klinischen Erscheinungen. Tuberkulose ist 
heutzutage kein morphologischer Name mehr, sondern ein atiologischer. 

Die Bezeichnungen Unitat und Dualitat der Tuberkulose fiihren manchmal 
zu MiBverstandnis. LA:i<~NNEC betrachtete aIle damaligen Phthisen im klinischen 
Sinne als im Grunde tuberkuli:ise, d. h. als Formen der Lungenschwindsucht mit 
Abmagerung. Er hat mehrere Formen der tuberkuli:isen Veranclerungen autop
tisch gesehen und als zusammengehi:irige Erscheinungen der Lungenphthise 
betrachtet, weil er sie in den Leichen von Phthisischen im klinischen Sinne 
fand: das bedeutet autoptische Unitiit ohne weiteres. Uber ihre Natur und ihren 
Ursprung hatte LAENNEC aber eine ganz andere Auffassung als wir. Er hielt 
die Veranderungen der Lunge fur verschiedene Erscheinungsformen einer "matiere 
tuberculeuse", die durch eine "disposition generale, ... une aberration de la 
nutrition inconnue dans sa source" entstunde. Weitere Angaben oder Stutz en 
dieser Annahme bringt er nicht. Einen entzundlichen Ursprung und Ansteckungs
fahigkeit lehnte er ausfiihrlich abo 

VIRCHOW betrachtete den Tuberkel als ein Kni:itchen, das eine Neubildung 
oder Geschwulst darstelle und in der Regel aus Bindegewebe hervorgehe. Er 
begrundete damit die zellige Natur des Tuberkels. Dieser bilde, wie aIle Ge
schwiilste, einen kontagii:isen Stoff, so verstehen wir die Impfbarkeit des Tuber
kelso VIRCHOW betrachtete nur den Tuberkel und die daraus aufgebauten Ge
bilde als tuberkuli:is, wahrend samtliche andere exsudativen und kasigen Ver
anderungen nicht zur Tuberkulose gehi:iren. Das bedeutet Dualitiit nach zellular
histologischem MaBstabe. 

Seit der Entdeckung des TuberkelbaziIlus hat sich dann allmahlich aus ver
gleichenden Wahrnehmungen an Menschen und Versuchstieren herausgesteIlt, 
daB siimtliche bei Tuberkulose bisher bekannt gewordenen Veranderungen der 
Lunge durch den Tuberkelbazillus allein, ohne Mitwirkung von anderen Mikroben, 
hervorgerufen werden ki:innen. Gleichgultig, ob in bestimmten Fallen andere 
Bakterien die Wirkung des TuberkelbaziIlus fi:irdern oder verstarken, nehmen 
wir somit eine histologisch-iitiologische Unitiit samtlicher tuberkuli:iser Gewebs
veranderungen an, offenbar eine ganz andere wie die Unitat LAENNECS. 

Als ORTH, A. FRANKEL, EUG. ALBRECHT u. a. dann, zur Befriedigung eines 
klinischen Bedurfnisses, die klinischen Formen der Lungentuberkulose in zwei 
Gruppen, eine exsudative und eine produktive (mit einer zirrhotischen, d. h. 
fibri:is-sklerotischen oder schwieligen Unterform), unterbrachten, fing man an 
von einer Wiederbelebung der Dualitatslehre VIRCHOWS zu reden. Diese klinische 
Zweiteilung mit histologischer Namengebung darf aber der histologischen Zwei
teilung VIRCHOWS nicht gleichgestellt werden, weil VIRCHOW die exsudativen 
und kasigen Veranderungen nicht als tuberkuli:ise auffaBte. AuBerdem legt der 
Kliniker, obwohl er sich histologischer Namen bedient, einen anderen MaBstab 
als der Pathologe an. Dies hat mit zu einer groBen Verwirrung gefiihrt. Allein 
durch gesetzmaBige vergleichende Prufung der klinischen und der autoptischen 
Befunden hatte man sie verhutet. Man hat aber im Gegenteil fortwahrend die 
kasigen Formen als exsudative ohne ausreichende autoptische Priifung an
gedeutet. Daraus entstanden Widerspruche im Verlauf, indem die kasigen 
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Formen zu den ungiinstigen gehoren, wahrend die exsudativen Formen freilich 
in bestimmten Fallen in Verkasung, in vielen anderen aber in Resorption oder 
in proliferative Tuberkulose iibergehen. Diese Gleichstellung von zwei grund
verschiedenen Vorgangen (exsudativen und kasigen, d. h. koagulationsnekro
tischen Gewebsveranderungen) bedeutete einen histologischen Fehler und wurde 
eine klinische Fehlerquelle. 

Wir nehmen auBerdem eine pathogenetisch-histologische Unitat samtlicher Ver
anderungen an, indem wir sie als entziindlicher Natur betrachten. Auch die 
bindegewebigen Tuberkel verschiedener GroBe halten wir, ebenso wie die aus
gedehnteren diffusen, nicht aus Tuberkeln aufgebauten Bindegewebsbildungen 
verschiedener Gestalt fUr Erzeugnisse einer (proliferativen) Entziindung. 

Uber die Bestimmung des Entziindungsbegriffs hat man viel unnotig ge
stritten, ahnlich wie iiber andere Begriffsbestimmungen, wie iiber die von Ent
artung, Blastom usw. Wir gehen auf diese Meinungsverschiedenheiten nicht 
ein. Aber in einer groBen Anzahl von Fallen, worin jeder Pathologe und jeder 
Kliniker Entziindung annimmt, finden wir im entziindeten Gewebe fliissiges, 
plasmatisches oder seroses Exsudat oder (und) Fibrin oder (und) "zelliges Ex
sudat", d. h. ausgetretene weiBe Blutkorperchen, Zeichen von Entartung oder 
(und) Nekrose und Zeichen von Vermehrung oder von was wir fiir proliferative 
Reizung von Gewebezellen halten; auBerdem manchmal erweiterte, in anderen 
Fallen hingegen durch Druck von Exsudat usw. verengerte kleine BlutgefaBe, 
mitunter ausgetretenes Blut. Wir diirfen auf Grund dieser allgemeinen Er
fahrung sagen, daB von einem histologischen Gesichtspunkt aus Entziindung 
vorliegt, wenn wir nebeneinander exsudative, proliferative Veranderungen und 
Entartung oder Nekrose finden. Diese Erscheinungen kommen namlich nicht 
zusammen vor, ohne daB wir Grund hatten, Entziindung anzunehmen, oder wenn 
wir Grund hatten, Entziindung auszuschlieBen. 

Nicht immer sind aber die Zeichen der drei Vorgange (Exsudation, Pro
liferation und Entartung oder Nekrose) im gleichen MaBe vorhanden. So ist 
z. B. Exsudation kaum, ja mitunter gar nicht nachweisbar, wenn die kleinen 
BlutgefaBe schon im Anfang durch voraufgehende starke Schwellung des Ge
webes, z. B. durch triibe Schwellung, bedeutend verengert wurden; es kann 
Entartung oder Nekrose fehlen bei Entziindung z. B. des Unterhautbindegewebes, 
wo keine empfindlichen Zellen sind; proliferative Veranderungen konnen sehr 
geringfiigig oder zweifelhaft sein bei gewissen akuten Entziindungen. Fehlen 
Zeichen entweder von Exsudation oder von Proliferation oder von Entartung 
bzw. Nekrose, so kann doch Entziindung vorliegen, aber eine unvollstandige. 
Eine noch nicht ausgebildete oder schon zum Teil abgeklungene Entziindung 
kann auch unvollstandig sein. Je nachdem einer oder zwei der drei Vorgange 
im Vordergrund stehen, reden wir von einer exsudativen, proli/erativen, degene
rativen oder nekrotisierenden bzw. verkasenden (kasigen) oder von einer Misch/orm, 
wie z. B. von einer exsudativ-proliferativen, exsudativ-kasigen Entziindung usw. 
Es sind mehr oder weniger verwickelte oder gar unklare FaIle moglich wie auch 
sonst in der lebenden Natur; diese konnen wir hier aber auBer Betracht lassen. 

So kommen wir zu diesen SchluBfolgerungen: Vergleichen wir aIle uns bisher 
bekannt gewordenen tuberkulOsen Gewebsveranderungen, so stellt sich heraus, 
daB sich immer oder fast immer Zeichen obiger drei Vorgange (Exsudation, 
Proliferation, Entartung oder Nekrose in irgendeiner Form) nebeneinander 
finden, sobald die Veranderung ausgebildet und noch nicht zum Teil abgeklungen 
ist. Jede tuberku16se Gewebsveranderung ist somit eine Entzundung (1902). 

Andererseits kann Entziindung tuberkulOsen Ursprungs in so viel verschieden
artigen histologischen Formen und Abstufungen erscheinen, daB wir sagen 
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konnen: jede Entziindung kann tuberkuli:isen Ursprungs sein (1914). Die Er
fahrung hat jedoch immer wieder gelehrt, daB bestimmte Formen der tuber
kuli:isen Entziindung viel haufiger sind als andere, seltene Formen. 

Wollen wir die verschiedenen Formen der Lungentuberkulose gruppieren, 
so konnen wir es tun nach anatomischem MaBstabe, d. h. nach dem Umfang, der 
auBeren Gestalt und dem Sitz der Gewebsveranderungen oder nach histologischem 
MaBstabe, d. h. nach der Natur der Gewebsveranderungen, also nach der histo
logischen Form der tuberkuli:isen Entziindung (S. 85). Es hat nicht gefehlt 
an Versuchen einer Gruppierung nach anatomischem MaBstabe, wie z. B. die 
bekannte Einteilung TURBANS. Man hat aber allmahlich mehr und mehr ein
gesehen, daB der Sitz und Umfang der tuberkuli:isen Veranderungen der Lunge 
freilich von Bedeutung sind, daB aber die Natur der Gewebsveranderungen fUr 
den weiteren Verlauf - und hiel'auf kommt es doch fUr die Vorhersage und die 
Behandlung besonders an - in viel hoherem MaBe entscheidend ist. Eine aus
gedehnte proliferative Lungentuberkulose kann viele Jahrzehnte bestehen ohne 
andere Folge als eine gewisse Arbeitsunfahigkeit, oder sogar ohne Beschrankung 
der Arbeitsfahigkeit des im klinischen Sinne abgeheilten Kranken. Demgegen
iiber kann Verkasung auch nur geringen Umfangs durch Erweichung eine Quelle 
von Verschleppung von Virus durch Gewebesaft und Lymphe und von Aufnahme 
von Gift ins Blut mit schweren Allgemeinerscheinungen werden. Ja, es kann 
ein erweichter Kaseherd von nicht mehr als miliarer GroBe durch Einbruch 
in ein BlutgefaB oder den Brustgang eine todliche allgemeine MiIiartuberkulose 
oder Miliarnekrose und durch Einbruch in die Luftwege zur Entstehung vieler 
bronchogener und enterogener metastatischer Herde fUhren. Eine sehr be
schrankte Verkasung kann somit durch Erweichung eine entscheidende Bedeutung 
gewinnen und gewinnt diese auch manchmal. Dies kann von den proliferativen, 
exsudativen und degenerativen Veranderungen nicht gesagt werden, obgleich 
von vornherein die Moglichkeit als sehr hohe, noch nicht beobachtete Ausnahme 
anerkannt werden muB, daB ein etwa miliares Knotchen durch Druck auf den 
"noeud vital" dem Leben ein rasches Ziel stecken konnte. Bei jeder Einteilung 
muB somit das Fehlen oder Vorhandensein von Erweichung oder Verkasung be
riicksichtigt, ja, in den Vordergrund gesetzt werden. 

SolI eine Einteilung oder Gruppierung iiberhaupt richtig sein, so muB sie 
in jede Gruppe allein FaIle annahernd gleicher Bedeutung zusammenbringen, 
andere aber ausschlieBen. Wir miissen freilich schon von vornherein auf "Misch
faIle" und "Ubergangsformen" gefaBt sein, denen wir bei Gruppierungen von 
Naturerscheinungen zu begegnen gewohnt sind. 

Wir haben oben schon auf die groBe Bedeutung von Verkasung hingewiesen, 
besonders wenn der Kase erweicht. Verkasung, besonders rasche, und noch 
mehr Erweichung pflegt freilich zu kollateraler exsudativer Entziindung zu 
fiihren, und das kollateral entziindete Gewebe kann vom kasigen Kern aus 
allmahlich verkasen (kasige Pneumonie). Demgegeniiber steht aber die schon 
friiher (1906) betonte Moglichkeit, daB (vorwiegend) exsudative kollaterale 
tuberkuli:ise Veranderungen, ahnlich wie die exsudative kollaterale Entziindung 
urn einen entziindeten Appendix, durch Resorption schwinden, und eine dritte 
Moglichkeit, daB eine vorwiegend exsudative tuberkuli:ise Lungenentziindung 
allmahlich einer zunehmenden proliferativen Entziindung Platz macht. DaB 
diese beiden Moglichkeiten in der Tat haufig verwirklicht werden, miissen wir 
nach den zahlreichen friiheren und spateren Untersuchungen, besonders der 
letzten Jahre, annehmen. Aus diesen Beobachtungen ist ebenfalls abzuleiten, 
daB exsudative tuberkuli:ise Entziindung von gewisser Ausdehnung sehr oft, 
wenn nicht fast immer kollateralen Ursprungs ist. Der Kern kann, muB aber 
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nicht verkast sein; ein verkaster Kern kann erweichen und in irgendeinen Luft
oder Blutweg durchbrechen. Er kann aber auch fest bleiben oder sogar ver
kalken. Er kann sich auch allmahlich vergroBern, d. h. es kann das kollateral 
entziindete Gewebe allmahlich verkasen (s. oben). Eine gesetzmaBig vergleichende 
klinische und autoptische Untersuchung mit genauer Beriicksichtigung der mog
lichst vollstandigen Krankengeschichten hat immer wieder zu diesen SchluB
folgerungen gefiihrt (s. spater). Ein Kern ohne Verkasung und ohne neugebil
detes Bindegewebe kann durch Resorption ganz schwinden. 

Fiir die morphologische und pathogenetische Forschung miissen wir sowohl 
die anatomischen als die histologischen Eigenschaften der tuberkulOsen Ver
anderungen der Lunge und des iibrigen Korpers genau beriicksichtigen, auBer
dem die erhobenen klinischen Befunde. Es ware ein Fortschritt, wenn die Klinik 
einmal die histologischen Formen zu unterscheiden vermochte (vgl. ULRICI). 

Wir konnen die tuberkulosen Gewebsveranderungen der Lunge nach anato
mischem MaBstabe in herdformige, diffuse (ununterbrochen ausgedehnte) und 
diffu8 herdformige (wie etwa die allgemeine hamatogene Miliartuberkulose) 
gruppieren, je nachdem sie einen kleinen oder einen groBeren Teil des Organs 
bzw. das ganze Organ ununterbrochen oder in Form von Herden einnehmen. 
Aber sowohl in den einzelnen Herden als bei diffus ununterbrochener Tuberkulose 
finden wir die verschiedenartigsten Abstufungen der exsudativen, degenerativen 
bzw. nekrotischen und proliferativen Erscheinungen. Dbersehen wir samtliche 
anatomische und histologische Formen in ihren Abstufungen, so ergibt sich 
immer wieder die pathogenetisch-histologische Unitat. 

Bemerkenswerterweise ist die Entstehung und auch der Yerlauf der herd
fOrmigen Veranderungen, insbesondere sofern sie sich als Submiliar- oder Miliar
tuberkel oder tuberkulOse Miliarherde zusammenfassen lassen, von viel mehr 
Forschern untersucht worden als die der ausgedehnteren Formen. Wahrscheinlich 
weil diese Herde kennzeichnender erschienen, insbesondere der bindegewebige, 
zentral verkasende Tuberkel mit Riesenzellen, und sich an Versuchstieren leichter 
erzeugen lieBen als die ununterbrochen ausgedehnten diffusen Formen. 

Vergleichen wir zunachst die verschiedenen (sub)miliaren Herde unter
einander, so konnen wir verschiedene Typen in einer Reihe anordnen, wobei 
der typische bindegewebige Miliartuberkel oder miliare "Granulombildung" 
etwa am linken Ende, eine sofortige einfache Miliarnekrose am rechten Ende 
kommt. Eine Miliarnekrose ist ein miliarer Herd einfach nekrotischen Gewebes 
ohne Exsudat in den Alveolen, allein mit ausgedehnter kollateraler Entziindung 
(A. P. Abb. 175; Krkh.forschg 1, Abb. 11). Zwischen diesen zwei auBersten 
Typen finden sich Miliarherde, die sich von diesen auBersten Typen dadurch 
unterscheiden, daB die Bildung von Bindegewebszellen von links nach rechts 
abnimmt, die Exsudation und Verkasung hingegen in der gleichen Richtung 
zunehmen. Die Ausdehnung der kollateralen Entziindung nimmt gleichfalls 
von links nach rechts zu, auch die ortlichen klinischen Erscheinungen, die durch 
kollaterale Entziindung, und oft die allgemeinen Erscheinungen, die (wie wir 
voraussetzen) durch Aufnahme von Gift ins Blut bedingt werden. Plotzlich 
erscheint als auBerster rechter Typ die sofortige einfache Miliarnclu'ose. 1m 
allgemeinen ist der Verlauf der iiberwiegend bindegewebigen Herde schleich ender, 
sie konnen wahrend des Lebens ganz verborgen bleiben und erst nach dem Tode 
aufgedeckt werden. tTe mehr Exsudation und Verkasung bei allgemeiner Miliar
tuberkulose in den Vordergrund kommen, um so rascher entstanden die Gewebs
veranderungen und um so akuter war der klinische Verlauf, um in der allgemeinen 
hamatogenen Miliarnekrose anscheinend den Hohepunkt der Akuitat zu er
reichen (S. 181). 

10* 
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Auch aus den ausgedehnteren tuberkulosen Veranderungen der Lunge konnen 
wir einige Typen heraussuchen, die den obigen entsprechen. Mischformen sind 
im allgemeinen um so haufiger, je nachdem die Tuberkulose ausgedehnter ist, 
indem ein Teil z. B. vorwiegend proliferativ, ein anderer Teil der Lunge vor
wiegend exsudativ oder kasig verandert ist usw. Einfache tuberkulOse Nekrose 
wurde jedoch bisher beim Menschen ausschlieBlich in miliaren Herden und 
auch dann noch selten beobachtet, bei Versuchstieren aber auch ausgedehnter 
(S.151). Es sei noch bemerkt, daB diffus entstandenes Bindegewebe nicht aus 
zahlreichen bindegewebigen Tuberkeln aufgebaut wird, sondern sogar ohne 
Tuberkel oder mit nur vereinzelten Tuberkeln bzw. Riesenzellen in diffuser 
Weise aus Bindegewebe oder Blutkapillarendothel, mitunter unter Organisation 
fibrinosen Exsudates entsteht, ahnlich wie bei nichttuberkulOser proliferativer 
Entzundung uberhaupt. Nur ausnahmsweise bildet eine Anhaufung von Tuber
keln einen "Konglomeraltuberkel". Man gebrauche diesen Namen jedoch nicht 
ohne die Vereinigung von Tuberkeln nachzuweisen. 

Ob die tuberkulose Veranderung in Form eines kleinen oder groBen Herdes 
oder mehrerer kleiner oder groBer Herde oder ununterbrochen in groBerer Aus
dehnung erscheint, hangt offenbar von der Verteilung der Bazillen oder des 
"gelOsten" freien Gifts und den ortlichen Verhaltnissen der Giftstarke zur Emp
fanglichkeit des Gewebes ab (S. 74). 

Was bedingt aber die histologischen Verschiedenheiten der Gewebsverande
rungen sowohl in den kleinen Herden als bei den ausgedehnten Erscheinungs
formen der Tuberkulose? 

Eine Reihe von Versuchsergebnissen fUhrt, wie bei anderen Infektionen, 
so auch bei Tuberkulose zur SchluBfolgerung, daB die Natur der infektiOsen 
Gewebsveranderung durch das Verhiiltnis von der Virusstarke zur ortlichen Gewebs
emplanglichkeit bedingt wird. Die Dauer der Einwirkung ist auBerdem von 
Bedeutung, wenn auch dieser Faktor nicht immer so einleuchtend erscheinen 
mag als die beiden anderen (S. 71 u.75). Es scheint aber nach den vorliegenden 
Versuchsergebnissen in der Regel die fUr Zellbildung erforderliche Mindestdauer 
der Reizung eine groBere zu sein als die fur entzundliche Hyperamie, Exsudation, 
Entartung und Nekrose (Krkh.forschg 1, 574). 

Die ortliche Gewebsempfanglichkeit wird bedingt durch eine Konstellation 
von Faktoren, die zum Teil den ortlichen Wert allgemeiner Faktoren (Eigen
schaften) des menschlichen oder tierischen Organismus darstellen, zum Teil 
ortlichen geweblichen oder zellularen Drsprungs sind, wie die verschiedenen 
Eigenschaften von Ganglienzellen, Drusenzellen, Muskelgewebe, Lungengewebe 
oder wie z. B. Gewebseigenschaften infolge von entzundlichen. Veranderungen. 
Sowohl allgemeine als ortliche Eigenschaften konnen durch endo- oder exogene 
Einflusse, wie Erschopfung, Hungern, Trauma, thermische, chemische oder 
bakterielle Faktoren, seelische Wirkungen mehr oder weniger geandert werden 
und damit die ortliche Empfanglichkeit. 

Es ist nicht ausgemacht, ob der Tuberkelbazillus durch ein einziges Gift 
oder durch mehrere Gifte auf den lebenden Organismus einwirkt, und welcher 
Natur dieses Gift ist oder diese Gifte sind. Man hat schon mehrmals diese Frage 
vergeblich zu beantworten gesucht. So hat WEYL ein nekrotisierendes "Toxo
muzin" aus Tuberkelbazillen gewonnen, wahrend AUCLAIR mittels Ather, Benzin 
und Chloroform drei verschiedenartige Stoffe mit verschiedener Wirkung auf 
lebendes tierisches Gewebe abgesondert haben will. Die Moglichkeit ist aber 
zu beachten, daB es ein einziger Stoff ist, der sich in verschiedener Starke in 
Ather, Benzin und Chloroform lost. Dnd daB die Losungsstarke eines Stoffes 
von entscheidender Bedeutung sein kann fur die Folgen seiner Einwirkung auf 
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lebendes Gewebe, wissen wir aus vielen Versuchsergebnissen und Beobachtungen 
am Menschen fUr mehrere Stoffe (S.88). Wir mussen es. von vornherein auch 
fUr Stoffe annehmen, die yom Tuberkelbazillus herruhren. Man sei auBerdem 
bei der Gewinnung solcher vielleicht sehr labilen Stoffe uberhaupt darauf be
dacht, sie nicht eingreifend zu andern. Eine Gewinnung auf mechanischem 
Wege ware vorzuziehen. Aber auch dann, wenn wir in tadelloser )Veise ein wirk
sames tuberkulOses Gift oder mehrere Gifte zu gewinnen vermochten, ware der 
Stoff oder die Stoffe auch frei auBerhalb der Bazillen im lebenden Gewebe nach
zuweisen, ehe wir mit vollem Recht annehmen durften, es wirke der Tuberkel
bazillus durch dies en Stoff oder diese Stoffe auf lebendes Gewebe ein. Dann 
ware noch zu bestimmen, unter welchen Umstanden solche Stoffe im Gewebe 
von den Bazillen abgegeben werden und bei welcher Konstellation sie dann 
zur Einwirkung kommen. Damit hangt auch zusammen die Bedeutung des 
Gehalts des Virus an toten, zerfallenen Bazillen und daraus frei gewordenen 
Stoffen. Durch Zerfall von Bazillen kann Gift frei kommen, das rasch einfache 
Nekrose oder Verkasung oder exsudative Entziiudung bewirkt, wahrend sich 
zugleich die ortliche Empfanglichkeit bedeutend andern kann. 

Fur die orlliche Virus starke (S. 74) des Tuberkelbazillus ist der Virusweg, 
d. h. der. Zufuhrweg und die physikalische Gelegenheit zur Anhaufung von groBer 
Bedeutung (8. Kap.). Ja, gerade fUr Infektion durch den Tuberkelbazillus sind 
ortliche Unterschiede der physikalischen Gelegenheit von groBerer Bedeutung 
als fUr die schon besprochenen Pneumonieerreger, weiI der Tuberkelbazillus 
etwa 15- bis 20mal langsamer wachst als jene, ja, im stromenden Nahrboden 
gar nicht oder nur an bestimmten Stellen der Ufer wachst, wo die Flussigkeit 
nahezu keine Bewegung hat (S.75). 

Weil die zu bestimmten infektiOsen Gewebsveranderungen erforderliche 
Virusstarke von der ortIichen Gewebsempfanglichkeit abhangt und diese anderer
seits ausschlieBIich an der erforderlichen Virusstarke meBbar ist, und weil wir 
die Virus starke gerade vor dem Anfang der Infektion des Menschen nur als 
sehr hohe Ausnahme in den auBerst seltenen Selbstversuchen kennen, mussen 
wir zur Beantwortung grundsatzlicher Fragen die Ergebnisse von Tierversuchen 
heranziehen. Selbstverstandlich durfen wir sie aber nicht ohne weiteres zur 
Erklarung der Veranderungen beim Menschen anwenden, aber nur dann, wenn 
Ubereinstimmung dazu berechtigt. Denn ein Tierversuch vermag nur das Ein
treten einer Erscheinung durch eine bestimmte Konstellation zu beweisen. Ob 
aber die gleiche oder eine andere Konstellation beim Menschen wirkt, vermag 
allein genaue vergleichende Forschung zu entscheiden. 

Eine ganze Reihe von Versuchsergebnissen hat die Frage nach der Histo
genese der (sub)miliaren Herden von ihrem Anfang an zu .beantworten gesucht. 
AuBer den grundlegenden Versuchen von KOCH und BAUMGARTEN liegen die 
von WEIGERT, YERSIN, KOSTENITSCH und WOLKOW, SCHIECK, BORREL, BRODEN, 
KOCKEL, DOBROKLONSKY, WALLGREN, FIEANDT u. a. vor. Die erste sichtbare 
Veranderung ist haufig Hyperamie, manchmal etwas flussige Exsudation mit 
BiIdung einer geringen Menge Fibrin. AuBerdem erscheinen in bestimmten 
Fallen zunachst Granulozyten, die spater verschwinden und Lymphozyten 
Platz machen. Etwa 48 Stunden nach der Impfung wird eine Schwellung der 
von den Bazillen gereizten Gewebezellen bemerkbar, wahrend auch ihre Kerne 
an Umfang zunehmen. Zellteilung folgt. Dies gilt auch fUr GefaBendothel, 
das bei hamatogener Infektion Tuberkel bilden kann, wie neuerdings wieder 
von Foo'£ und FOLKE HENSCHEN bestatigt wurde. Riesenzellen bilden sich in 
der Regel wohl aus Bindegewebs- oder Endothelzellen, deren Kerne sich teilen, 
wah rend die Zellteilung ausbleibt. Die Form ihrer Kerne ist mit dieser Ent-
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stehung in Ubereinstimmung. Die Untersuchung von HERXHEIMER und ROTH 
bestatigte es an menschlichen Geweben. 

BAUMGARTEN hebt hervor, daB in seinen Untersuchungen in der Regel die 
Teilungsvorgange der festen Gewebezellen die erste Erscheinung darstellen. 
Wenn wir demgegenuber die vielen anderen Ergebnisse stellen, wonach ex
sudative Erscheinungen fruher sichtbar werden, wenn wir bedenken, daB die 
fur Zellteilung erforderliche Mindestdauer der Reizung im allgemeinen eine 
langere zu sein pflegt als die fur Exsudation durch denselben Stoff, und wenn 
wir die Versuchsbedingungen miteinander vergleichen, so kommen wir zur 
SchluBfolgerung, daB wir unterscheiden mussen zwischen Impfung eines tuber
ku16sen Virus ohne freies Gift und Impfung eines Virus mit freiem Gift. BAUM
GARTEN verimpfte geringere Bazillenmengen, wohl aus jungen Kulturen, ohne 
ausreichende positiv chemotaktische Wirkung von Proteinen 0), die bei Ver
wendung groBerer Bazillenmengen aus einer alten Kultur in genugender Menge 
aus toten Bazillen frei geworden und vorhanden sind. Daraus erklart sich das 
Ausbleiben der Granulozyten in seinen Versuchen im Gegensatz zu vielen anderen. 
Je alter die Kultur ist, um so mehr freies Gift proteinartiger oder sonstiger 
Natur wird zur Einwirkung kommen. Diese Annahme ist in Ubereinstimmung 
mit der Erfahrung, daB bei frischer Verkasung und Erweichung in alteren Herden 
Granulozyten aufzutreten pflegen. 

Aber nicht allein fur die Erscheinung von Granulozyten, sondern auch fUr 
die Natur der Gewebsveranderungen und die Ausdehnung der kollateralen 
Entzundung ist die Menge vorhandenen freien Gifts von entscheidender Be
deutung. Verkasung und sofortige einfache Nekrose treten erst bei einer gewissen 
Giftstarke ein, und ferner exsudative Entzundung verschiedener Natur je nach 
der Giftstarke, eine gleiche ortliche Gewebsempfanglichkeit vorausgesetzt. So 
konnen mikroskopische und groBere vorwiegend exsudative oder exsudativ
kasige Herde entstehen. Demgegenuber betrachten wir junge Tuberkelbazillen 
aus einer frischen Reinkultur als kaum sofort giftig einwirkende, anfangs sterile 
Fremdkorper, die durch Beruhrung Gewebszellen zur Teilung reizen konnen. 
Erst allmahlich geben sie Gift ab, das zunachst exsudative, spater kasige Ver
anderungen hervorrufen kann. Diese konnen ausbleiben. Auch beim Menschen 
finden wir ab und zu in verschiedenen Organen und Geweben Tuberkel, die 
aus epithelioiden Zellen bestehen ohne Exsudat oder kaum mit Exsudat und ohne 
Verkasung, wahrend beim UmriB einige Lymphozyten liegen, die einer geringeren 
positiv chemotaktischen Reizstarke bestimmter Stoffe Folge leisten als Granulo
zyten, und worauf eine Reizstarke negativ chemotaktisch einwirkt, die Granulo
zyten anzieht. In einer mensch lichen Lymphdruse finden wir mitunter ein 
diffuses Gebilde, fast ganz aus epithelioiden Zellen bestehend. 

Nicht allein aus Wahrnehmung menschlicher Gewebe, sondern auch aus 
Versuchsergebnissen kennen wir tuberkulOse kollaterale Entziindung in allerlei 
Schattierungen und Abstufungen, die sich aus verschiedenen ortlichen Verhalt
nissen von der Giftstarke zur Gewebsempfanglichkeit erklaren lassen. Das 
"ge16ste" Gift gelangt, ebenso wie bei der nichttuberkulosen kollateralen Ent
zundung, vielleicht durch Diffusion, auf jeden Fall aber durch Verschleppung 
aus dem Herdkern, durch den hin und her gehenden Gewebesaft, der den Kern 
mehr oder weniger ausspult. Die Saftbewegung vermag auch Tuberkelbazillen 
aus dem Herdkern in die Umgebung zu verschleppen, sobald die Bewegungs
energie des Safts ausreicht zur Lockerung und Fortspulung von Bazillen, was 
auch von ihrer Befestigung abhangt. Aber auch ohne Bazillen kann eine rein 
tuberku16se kollaterale Entzundung durch freies "ge16stes" Gift erfolgen, wie 
aus ihrem Fehlen erhellt. Auch beim Menschen kommt es vor, daB eine aus-
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gedehnte kollaterale Entziindung eintritt und langere Zeit besteht, ohne daB 
es auch durch Tierversuche gelingt, wahrend des Lebens oder nach dem Tode 
im Exsudat Tuberkelbazillen oder sonstige Bakterien nachzuweisen. Das ereignet 
sich z. B. bei kollateraler seroser Synoviitis genu, die bei einem autoptisch nach
gewiesenen tuberkulOsen Kern in den tieferen Teilen der Gelenkkapsel oder 
des Knochens einseitig entstand. Ferner ist eine schleichende, lange anhaltende 
serose Pleuritis ohne nachweisbare Bazillen im fliissigen Exsudat nicht selten; 
aus dem weiteren Verlauf halten wir sie aber fiir einseitig kollateralen Ursprungs, 
entstanden von einem subpleuralen tuberkulOsen Herde aus. Auch im aus
gedehnten gelatinos infiltrierten, d. h. kollateral seros oder plasmatisch ent
ziindeten Lungengewebe bei einem tuberkulOsen Kern lassen sich Tuberkelbazillen 
schwer oder gar nicht nachweisen. 

Verimpft man junge Tuberkelbazillen bei einem Kaninchen oder Meer
schweinchen in die Lunge oder in ein anderes Gewebe, so entstehen, wie oben 
schon bemerkt wurde, nur sehr beschrankte oder gar keine exsudative Ver
anderungen, und von einer kollateralen Entziindung ist keine Rede, weil sich 
zunachst kein Kern mit freiem Gift bildet, das Gewebesaft ausspiilen und in 
die Umgebung verschleppen konnte. 

Spritzen wir hingegen Tu berkelbazillen mit einer groBeren Menge freien Gifts aus 
einer alten Reinkultur oder aus einem Auswurf mit erweichter Kavernenwand oder 
aus erweichter Kavernenwand bald nach der Autopsie ein, so entsteht ausgedehnte 
kollaterale neben der selbstandigen tuberkulOsen Entziindung. Nach etwa drei 
Tagen finden wir einen Herd mit einem aus verkastem oder gar einfach nekro
tischem Gewebe bestehenden Kern (Hdb. Tafel I Abb. 3-6). Um diesen Kern 
findet sich eine wellig-zackige Schicht von zum Teil verkastem, zum Teillebendem 
Lungengewebe mit vielen angehauften Granulozyten, fliissigem Exsudat und 
abgehobenen Epithelzellen; dann eine ahnliche Schicht ohne Verkasung mit 
vielen epithelioiden Bindegewebszellen und vereinzelten Riesenzellen, auch in 
Bronchialzweigen ausgetretene weiBe Blutkorperchen; dann eine Schicht mit 
weiten Blutkapillaren und fliissigem Exsudat mit Spuren von Fibrin. Bei einem 
anderen ortlichen Verhaltnis von Virus starke zur Gewebsempfanglichkeit finden 
wir keine Nekrose oder Verkasung nach 3 bis 5 Tagen. Sie mag spater erfolgen. 
1m iibrigen Schattierungen der obigen Befunde. Ein Beispiel eines selbstandigen 
infektiosen submiliaren Kaseherds mit Riesenzellen im kollateral entziindeten 
Gebiet eines bronchopneumonischen, zentral verkasten Herdes findet sich im 
Hdb. Tafel I Abb. 6. 

Ob Bindegewebsbildung ausschlie13lich durch Beriihrung mit Tuberkel
bazillen erfolgt oder auch durch Einwirkung von freiem Gift erfolgen kann, ist 
eine noch offene Frage. Einspritzung von Alcohol absolutus (bei der friiheren 
Herniabehandlung) oder von 70% Alkohol (bei Angiomen) vermag sie hervor
zurufen, so daB auch ein fliissiges Gift es vermag. Viele Tierversuche deuten 
auf dasselbe hin. Auf jeden Fall weisen die verschiedenen Beobachtungen dar
auf hin, daB Bindegewebszellen, ahnlich wie durch Beriihrung mit gewissen ein
geatmeten Staubteilchen, durch Tuberkelbazillen zur Teilung gebracht werden 
konnen, aber andererseits auch, wie bei der Organisation eines pleuritischen oder 
intraalveolaren Exsudats, ohne nachweisbare Tuberkelbazillen entstehen konnen. 
Kollaterale Entziindung ist eine sehr haufige Erscheinung bei tuberkulosen 
Herden in der menschlichen Lunge. 

Das hier Gesagte gilt grundsatzlich auch fiir ausgedehnte Veranderungen. 
Durch weitere Forschung solI ausgemacht werden, ob in der Tat nur ein 

einziges freies tuberkulOses Gift oder ob mehrere freie Gifte yom Kerne aus 
"gelOst" in die kollateralen Gewebespalte verbreitet werden, und wenn es 
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mehrere Gnte sind, ob aIle in gleichbleibendem oder ungleichem Verhaltnis ver
breitet werden. DaB aber ein einziger entziindungserregender Stoff, der sich 
durch kollaterale Gewebespalte verbreitet, eine derartige kollaterale Entziindung 
zu erregen vermag, geht aus unseren Versuchen hervor. Auf jeden Fall erfolgt 
rasche Verkasung anscheinend ausschlieBlich durch Einwirkung alter Tuberkel
bazillen aus einer Reinkultur oder aus erweichtem Kase. Die spater zu beschrei
bende allgemeine sofortige einfache Miliarnekrose war einer Verschleppung von 
Tuberkelbazillen in erweichtem Kase aus einem Kaseherd in einer Venen
wandung zuzuschreiben. Andererseits begegnen wir manchmal bronchogenen 
und hamatogenen bindegewebigen Knotchen, die erst spater zentral verkasen 
und gieichfalls durch Verschleppung von Bazillen aus erweichtem Kase ent
standen sind. Selbstverstiindlich sind nicht aIle Bazillen aus jedem Kase gleich 
beladen mit freiem Gnt. Dieser Punkt erheischt eine gesonderte Forschung. 
Es kommt auBerdem immer auf das ortliche Verhaltnis von Giftstarke zur Ge
websempfanglichkeit an, und auch diese kann bedeutende Unterschiede auf
weisen. Die Gewebsempfanglichkeit mag in gewissen Fallen zunehmen,in 
anderen Fallen mag sie hingegen ungewohnlich gering sein. 'Hatte die Gewebs
empfanglichkeit allgemein und allein durch voraufgehende Einwirkung des 
Tuberkelbezillus zu- oder abgenommen, so konnte man von Allergie reden. 
Haufig geht aber dem Ausbruch einer Lungentuberkulose ein Erschopfungs
oder Hungerzustand, -Uberanstrengung usw. vorauf (3. und 4. Frage). Bei der 
Frau mit allgemeiner Miliarnekrose waren wahrscheinlich Vagabundieren, chro
nischer Alkoholismus usw. fiir eine allgemeine Zunahme der Gewebsempfanglich
keit und fiir die Erweichung des Kaseherdes verantwortlich zu machen. 

Wir diirfen schlieBlich auBerdem nicht aus dem Auge verlieren, daB die 
Empfanglichkeit auch ohne Einwirkung pathologischer Faktoren von vornherein 
groBe individuelle Unterschiede aufweisen kann, wie man fiir Idiosynkrasien 
annimmt. So ist es sehr wohl moglich, daB die gleiche Virusstarke bei einigen 
Menschen vorwiegend exsudative und kasige Veranderungen, bei anderen vor
wiegend Bindegewebsbildung ohne Verkasung oder nur mit Spuren von Ver
kasung, bewirkt. 

Fiir die -Ubersicht erscheint es empfehlenswert, die verschiedenen FaIle von 
Lungentuberkulose in zwei Gruppen unterzubringen. Die eine Gruppe umfaBt die 
beschriinkte, die andere Gruppe schlieBt die fortschreitendeLungentuberkulose in sich. 

Die Grenzen der beiden Gruppen sind aber keine scharfen. Wir vermogen 
nach autoptischer Untersuchung nicht einmal immer zu sagen, ob ein beschrankter, 
zufallig gefundener Herd in Riickbildung oder im GegenteiI in Aufflammung 
begriffen war, und ob er somit bei langerem Leben unter den gleichen Umstanden 
in der ersten Gruppe geblieben oder in die zweite hiniibergewandert ware. Wir 
betrachten allerdings einen vollstandig versteinerten Herd als harmlos, solange 
nicht nachgewiesen ist, daB unter bestimmten Umstanden lebendes Virus daraus 
frei kommt. Ferner scheint Sklerose mit Sterilisierung Hand in Hand zu gehen, 
so daB sklerotisches Bindegewebe ohne Virus sein kann. Ein von einer binde
gewebigen Kapsel eingeschlossener Kaseherd ohne entziindliche (exsudative) 
Veranderungen oder ausgetretene weiBe Blutkorperchen ist als ruhend zu be
trachten. Finden sich aber solche Zeichen einer Entziindung, so wird die Auf
fassung schon eine mehr oder weniger willkiirliche. Nicht am wenigsten, wenn 
wir das relative Alter der autoptisch beobachteten Erscheinungen anzudeuten 
versuchen. Wir kommen hierauf sogleich zurUck. 

Jetzt gehen wir zur Beantwortung der secks Fragen iiber, wobei wir die Tuber
kulose von denselben Gesichtspunkten aus wie die nichttuberkulosen infektiosen 
Lungenentziindungen beurteilen. 
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1. Wo beginnt aieLungentuberkulose? Wohin schreitet siej'ort? 

Zur Beantwortung der ersten Frage mussen wir zunachst den Sitz der be
schrankten primaren Herde bestimmen. Wir nennen einen Herd primar, wenn 
es der einzige Herd ist, den wir bei der ublichen, aber genauen gesetzmaBigen 
Autopsie nachweisen, und wenn seiner Entstehung keine Veranderung des 
Korpers voraufging, die sie hatte fordern konnen. Vielleicht wird bei einer 
solchen Autopsie dann und wann etwa ein Knochenherd nicht gefunden, weil 
nicht aIle Knochen gesetzmaBig untersucht werden konnen; solche Ausnahmen 
vermogen jedoch die Regel, die wir aus unseren Autopsiebefunden ableiten, 
nicht zu andern. Die beschrankte Tuberkulose der Lunge aIlein durfte nur 
als hohe Ausnahme metastatisch von einem latenten und auch bei der Autopsie 
nicht nachgewiesenen Herde aus entstanden sein; und am wenigsten kommen 
Knochen, Muskeln und andere Organe als Sitz primarer Tuberkulose in Betracht, 
weil sie nicht wie Lungen und Darm durch eigene Wege mit der AuBenwelt in 
Verbindung stehen, und sogar Tuberkulose durch Hautverletzung zunachst zu 
Tuberkulose der Haut oder (und) der regionaren Lymphdrusen fiihrt. 

Ein beschrankter primarer Lungenherd kann aus zwei oder mehr Herden 
bestehen. Wir durfen jedoch zwei oder mehr Herde allein dann unter gewissem 
Vorbehalt als primare und zugleich entstanden betrachten, wenn sie gleich alt, 
wenigstens nicht verschieden alt zu sein scheinen. Gibt es Herde, die ungleich 
alt zu sein scheinen, so halten wir die anscheinend altesten fiir die primaren. 
Die Bestimmung des relativen Alters tuberkulOser Herde ist aber uberhaupt 
eine heikle Frage, die wir nur mit groBter Zuruckhaltung zu beantworten ver
such en diirfen. 

So ist zunachst die verschiedene GroBe mehrerer Herde in demselben Organ 
oder in verschiedenen Organen durchaus kein MaBstab ihres relativen Alters, 
ebensowenig wie etwa ein metastatisches Blastom kleiner als das primare Ge
wachs sein miiBte. Sind doch die Bedingungen fiir das Wachstum und die Ver~ 
breitung des Virus in das anstoBende Gewebe an den verschiedenen Stellen 
des Korpers und auch der Lunge an und fiir sich so wenig gleich, daB keine Rede 
von einer iiberall notwendig gleichen Geschwindigkeit der VergroBerung eines 
Herds sein kann. Die ungleiche durchschnittliche GroBe der kranialen und 
kaudalen Knotchen bei der chronischen ungleichknotigen Miliartuberkulose und 
ahnliche Unterschiede bei anderen metastatischen Herden (5. Frage) weisen 
vielmehr auf das Gegenteil hin. 

Auch die Natur der Gewebsveranderung in Herden vermag nur in bestimmten 
Fallen eine Andeutung mit Hinsicht auf das relative Alter zu geben. Sie wird 
im allgemeinen, wie wir sahen, bedingt durch das Verhaltnis von der Virus
starke zur ortlichen Gewebsempfanglichkeit, d. h. auch zur ortlichen Disposition 
zu bestimmten Entziindungsformen und sonstigen Gewebsveranderungen. Ob
wohl einer Verkalkung im allgemeinen Nekrose oder Verkasung, wenigstens 
irgendeine schwere Veranderung des Protoplasmas voraufgeht, ist doch ein 
Kalkherd nicht immer alter als ein Tuberkel, auch dann nicht, wenn dieser 
bloB aus epithelioiden Zellen und einigen Lymphozyten, vielleicht mit etwas 
Fibrin, besteht. Ein sklerotischer Tuberkel durfte meistens alter sein als ein 
aus epithelioiden Zellen aufgebautes Knotchen. Das Alter nahezu gleich aus
sehender Herde kann ungleich, und das Alter ungleich aussehender Herde kann 
gleich sein. Denn exsudative, proliferative Entziindung, Sklerose, Verkasung, 
Erweichung, Geschwiirsbildung und Verkalkung gehen nicht immer gleich rasch 
vonstatten. Durch Erweichung kann ein alterer Herd nicht mehr erkenn
bar sein. 
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Diese ungleiche Geschwindigkeit der VergroBerung und der Gewebsver
anderungen iiberhaupt in verschiedenen Herden erschwert die Bestimmung des 
relativen Alters und die Unterscheidung von primaren und postprimaren Herden 
sehr. Wollen wir sicher gehen, so nennen wir nur einzige Herde in der Lunge 
primare. r nter gewissem Vorbehalt diirfen wir auBerdem gleich aussehende 
mehrfache Herde als mehrfache primare bezeichnen. Schon mancher Irrtum 
ist vorgekon~men, indem man obige Fehlerquellen nicht beachtete. Aber auch 
dann, wenn wir meinen, Herde verschiedenen Alters gefunden zu haben, ware 
die Frage noch zu beantworten, ob der jiingste Herd metastatisch aus dem 
alteren entstanden sei. 

Die primaren Lungenherde konnen sehr verschieden groB sein und eine 
verschiedene Gestalt haben. Zum Nachweis der kleineren Herde, die sogar von 
miliarer und submiIiarer GroBe sein konnen, ist gesetzmaBige Zerstiickelung 
der Lunge und Abtasten der einzelnen StUcke zwischen den Fingem oder vielleicht 
Rontgenoskopie durchaus erforderIich. Die groBten Herde, die hier in Betracht 
kommen, iibertreffen wohl kaum je die GroBe einer WalnuB. Es diirfte iiber
fliissig sein, hier die verschiedenen Gestalten ausfiihrIich zu· beschreiben. Es 
sind mehr oder weniger rundliche, mitunter traubenartig geordnete Tuberkel 
oder andere mehr oder weniger typische oder atypische Herde verschiedener 
Natur, oder bronchopneumonische Herde, kasige Bronchitis, bindegewebige, 
sogar mehr oder weniger sklerotische Verdickungen der Pleura, oder verschiedene 
abgekapselte oder nicht abgekapselte Kase- und Kalkherde. Haufig laBt sich 
Exsudat in der unmittelbaren Umgebung des Herds, ja mitunter lassen sich 
sogar Lymphozyten nicht nachweisen. Mitunter besteht hingegen der Herd 
aus einem mehr oder weniger verkasten Kern mit mehr oder weniger vollstan
digen Schichten kollateral exsudativ entziindeten Gewebes. AllerIei Verschieden
heiten von den hier angefiihrten Beispielen kommen auBerdem zur Beobachtung. 

In diesen primaren Herden haben altere Forscher sehr haufig, aber nicht 
immer, Tuberkelbazillen nachgewiesen. Kaseherde und typische Tuberkel in der 
Lunge diirften wohl nahezu immer tuberkulOsen Ursprungs sein. Und obwohl 
es miBIich ware, jede Pleuraverdickung oder Pleuraverwachsung ohne weiteres 
als tuberkulos zu betrachten, diirfen wir doch annehmen, daB sie es in einer 
groBen Bruchzahl sind. Zunachst konnte KURLOW in 19 verdickten Pleura
teilen mit begrenzten kasigkalkigen Knoten Tuberkelbazillen nachweisen, ob
wohl der Nachweis in sechs einfach verdickten Pleurateilen nicht gelang. Ferner 
haben KELSCH und VAILLARD, JAKOWSKI, EICHHORST, CHAUFFARD, NETTER, 
GROBLER u. a. festgestellt, daB die fliissige, nichteitrige, ebenso wie die trockne 
fibrinose Pleuritis meistens oder wenigstens sehr oft tuberkulOsen Ursprungs 
ist, auch dann, wenn Lungentuberkulose klinisch nicht nachweisbar ist. EICH
HORST hat schon betont, daB der Nachweis urn so haufiger gelingt, je groBere 
Menge fliissiges Exsudat man bei Meerschweinchen verimpft. AuBerdem diirfte 
es sich haufig, wenigstens anfangs, urn eine kollaterale serose oder seros-fibrinose 
Pleuritis bei einem sogar etwas tiefer in der Lunge oder Brustwand liegenden 
Herdkem handeln, so daB gar keine oder nur ausnahmsweise Bazillen im pleu
ritischen Exsudat erscheinen. Ihre Zahl kann aber allmahlich zunehmen. 1m 
iibrigen haben diese Untersuchungen eine statistische, also keine individuelle 
Bedeutung. 

Auch die Frage nach dem Sitz der primaren Herde in der Lunge ist eine 
statistische. Sie fordert somit groBe Zahlen zur Beantwortung. Wir miissen 
dabei zunachst die Befunde bei Kindern und Erwachsenen trennen, weil sie sich 
nicht unerheblich unterscheiden; die Zahl der Beobachtungen an Kindem ist 
freilich nicht groB, weit kleiner als die der Beobachtungen an Erwachsenen. 
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Die statistische Ant)Vort kann sich somit mit der wachsenden Zahl der Beobach
tungen an Kindern noch bedeutend andern. 

Wo sitzen die ersten beschrankten Herde bei Kindern? 
1m allgemeinen etwa 20% mehr in der rechten als in der linken Lunge (vgl. 

GHON und KUDLICH). Verteilt man eine Kinderlunge bei aufrechter Haltung 
durch zwei horizontale Flachen in ein oberes, mittleres und unteres Drittel, so 
finden sich nach GHON unter 166 Fallen 25 Herde je im oberen und unteren 
Drittel der rechten, 24 im oberen und unteren Drittel der linken Lunge, 38 im 
rechten und 30 im linken mittleren Drittel. Es wurden somit 68 erste Herde 
in den beiden mittleren und 98 Herde in den vier oberen und unteren Dritteln 
beider Lungen gefunden. Die Gesamtzahl ist aber klein. 

Bei Erwachsenen hat man keine genaue zahlenmaBige Einteilung gemacht. 
Zunachst wissen wir nicht, ob man in der rechten Lunge mehr primare, be
schrankte Herde findet als in der linken. Diese Frage ist nicht ganz ohne Be
deutung mit Hinsicht auf die Angabe der groBeren Haufigkeit der fortschrei
tenden Tuberkulose in der rechten Lunge. 

1m iibrigen wurde allgemein eine ganz andere Verteilung der primaren Herde 
bei Erwachsenen als obige bei Kindern autoptisch festgestellt. Die iiberwiegende 
Mehrzahl der beschrankten primaren Herde findet sich bei ErwachsenEn im kranial
sten Viertel, vor allem paravertebral (1. Aufl.), wie auch andere bestatigten (vgl. 
u. a. ASCHOFF, PAGEL, S.218, SCHURMANN), wahrend sie nach allen Richtungen 
hin an Haufigkeit mehr oder weniger rasch abnehmen. Dies gilt, gleichgiiltig, ob 
wir samtliche nicht mehr als wahrscheinlich tuberkulose Herde oder allein die 
Herde mit nachgewiesenen Tuberkelbazillen mitzahlen. Diese finden sich sogar 
recht selten kaudal yom kranialsten Viertel. Auch die fortschreitende Lungen
tuberkulose beginnt anscheinend fast ausnahmslos im kranialsten Viertel. Ob 
fortgesetzte rontgenologische, autoptisch bestatigte Forschung die Verwirklichung 
einer anderen Moglichkeit aufdecken wird, ist abzuwarten. Mit der Deutung 
von Rontgenbefunden sei man aber zuriickhaltend (vgl. BRECKE u. a.). Von 
einer Bevorzugung des mittleren Lungendrittels wie beim Kinde kann gar keine 
Rede sein. Hieriiber scheint man jetzt einig zu sein. Es verdient dringend 
Empfehlung, nach den fast uniibersehbaren MiBverstandnissen, den Namen 
"Lungenspitze" zu vermeiden. Was man kranial yom Schliisselbein durch 
Perkussion, Auskultation oder rontgenoskopisch wahrnimmt, kann Lungenteilen 
angehoren, die viel kaudaler liegen als die Flache durch die kraniale Thorax
apertur. AIle diese Veranderungen diirften aber im kranialsten Lungenviertel 
liegen. Auch die Spitze des Unterlappens findet sich darin. 

BIRCH-HIRSCHFELD fand unter einer groBen Anzahl von Leichen autoptisch 
einigemal eine meistens geschwiirige Tuberkulose der Schleimhaut der Bronchial
zweige des "hinteren Spitzenastes", also von kranialen paravertebralen Bron
chialverzweigungen dritter und vierter Ordnung, einmal etwas mehr kaudal. 
SCHMORL, ABRIKOSSOFF und Verfasser fanden sie auch in kleineren Bronchien, 
HEDINGER und RANKE einmal in der Luftrohre (S. 160). 

Peribronchiale und perivaskulare Herde verschiedener GroBe, Gestalt und 
Natur sind nicht selten, besonders im kranialsten Viertel. In anderen Fallen 
liegen die Herde subpleural, und zwar mitunter in der Nahe einer Pleuraver
wachsung. DaB die Lungenspitze im allein richtigen anatomischen Sinne, also 
die winzige suprathorakale Lungenscheibe besonders oft Sitz einer beschrankten 
Tuberkulose sei, hat man nicht bewiesen. 

Bemerkenswert ist der allerdings nicht haufige Nachweis von zwei primaren 
Herden annahernd gleicher GroBe, Gestalt und Natur an symmetrischen Stellen 
der beiden kranialsten Viertel. NAGELI beschreibt einen Fall. Auch ich sah 
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solche symmetrische Herde ein paarmal; einmal fand ich. bei jeder von zwei 
Schwestern im kranialsten Viertel einer Lunge einen etwa apfelsinengroBen 
fortgeschrittenen Herd, bestehend aus einem haselnuBgroBen, kasig erweichten 
Kern mit Schichten kollateraler exsudativer Entzundung. Beide sollten vier 
bis flinf Wochen zuvor Grippe gehabt haben, wurden nach ihrem nahezu gleich
zeitigen Tode wegen Verdacht einer Vergiftung seziert (forensischer Fall). Es 
wurden aber keine Anhaltspunkte flir die Annahme einer Vergiftung gefunden. 

Pleuraverwachsungen konnen eine sehr verschiedene Ausdehnung haben. 
Die beschrankten finden sich meistens kranial paravertebral oder etwas mehr 
lateral, also auch wohl in der Spitze des Unterlappens, mitunter kranial lateral 
bis an die Mamillarlinie, seltener noch weiter ventral. Mitunter sieht man 
mehrere Pleuratuberkel, wie von einer umschriebenen Pleuraschwarte aus
gesat. Auch ausgedehntere Schwarten und Verwachsungen, sogar Verwachsung 
der ganzen Lunge kommen bekanntlich vor. 

Von groBer Bedeutung ist die manchmal anscheinend primare Tuberkulose 
parabronchialer oder paratrachealer Lymphdritsen, namentlich bei Kindern, bei 
denen sie bedeutend vergroBert und in groBer Ausdehnung verkast sein konnen. 
Weil ein solcher Befund bei Erwachsenen selten ist, mussen wir annehmen, 
entweder daB solche Kinder (fast) immer sterben, oder daB solche Lymphdrusen 
sich ganz erheblich verkleinern und sogar ausheilen konnen, indem der Kase 
allmahlich resorbiert wird. Durfen wir den rontgenoskopischen Befunden ver
trauen, so kommt dieses in der Tat vor. DaB Kase schwinden kann durch Organi
sation, erscheint nach den mikroskopischen Bildern keineswegs unannehmlich. 
Die Moglichkeit ist ferner zu erforschen, ob Kase durch bestimmte andere Ein
flusse, wie angeblich durch Rontgenstrahlen (A. P. 462) resorbiert werden kann. 

Mitunter fand man bei Kindern eine mehr oder weniger ausgedehnte Tuber
kulose paratrachealer oder parabronchialer Lymphdrusen ohne einen tuber
kulOsen Herd in der Lunge. Die genauen Nachforschungen von PARROT, Ktiss, 
GRON und seinen Mitarbeitern haben aber ergeben, daB sich fast immer ein 
Lungenherd finden laBt im Wurzelgebiet der LymphgefaBe, die von der gleich
seitigen Lunge zur tuberkulOsen regionaren Lymphdruse flihren, und zwar urn 
so haufiger, je genauer und gesetzmaBiger man danach fahndet. Ktiss hat 
andererseits niemals einen Herd in einer regionaren Lymphdruse vermiBt, als 
er einen Lungenherd fand, GRON nur einmal, bei einem Madchen von 51/ 2 Jahren, 
bei dem sich auBer einem Lungenherd nirgends im Korper Tuberkulose nach
weisen lieB. Auch ich habe solche Beobachtungen gemacht. Diese Unter
suchungen sind ausschlieBlich oder vorzugsweise bei Kindern getan, weil der 
Nachweis solcher Herde bei Erwachsenen schwieriger ist. Ihre Ergebnisse sind 
Bestatigungen des nicht selten miBverstandenen "Lokalisationsgesetzes" GEORG 
CORNETS, das freilich rich tiger Lokalisationsregel heiBen sollte, weil Ausnahmen, 
sei es auch selten, wohl durch Anomalien vorkommen. Nach dieser Regel uber
schlagt eine lymphogen fortschreitende Tuberkulose die regionare(n) Lymph
druse(n) nicht. Es liegt kein einziger Grund vor, die Tuberkulose der regionaren 
Lymphdrusen beim Menschen etwa einer Reinfektion oder Superinfektion zuzu
schreiben, weil sie bei den tausenden Versuchstieren von CORNET und spateren 
Forschern nach einmaliger Impfung an den verschiedensten Korperstellen regel
maBig erfolgte. 

Es ist die Frage noch zu beantworten, ob die Lymphdrusentuberkulose eine 
metastatische war, ob sie mit andern Worten erfolgte nach Vermehrung der 
Bazillen im primaren Lungenherd oder sofort, zugleich entstand, indem ein 
Teil des Virus ohne weiteres durch Gewebesaft und Lymphe der regionaren 
Lymphdruse zugeflihrt wurde. Vermehrung ist nicht als notwendige Bedingung 
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vorauszusetzen. Beides mag vorkommen. AuBerdem ist der Nachweis von 
Tuberkelbazillen in anscheinend unveranderten Bronchialdrusen anzufuhren 
(LOOMIS, PIZZINI, SPENGLER, HARBITZ, KALBLE usw.) ohne Lungenherd, ob
wohl freilich nicht ausdruckIich gesetzmaBig danach gefahndet wurde. 

Bemerkenswert ist, daB die Haufigkeit primarer Lungenherde mit dem 
Lebensalter zunimmt, wahrend hingegen Tuherkulose der parabronchialen und 
paratrachealen Lymphdrusen bei Erwachsenen relativ viel seltener wird. Man 
kann diesen Gegensatz nicht ohne weiteres damit abfertigen, daB die Lymph
drusentuberkulose beim Erwachsenen schwerer nachweisbar sei. Dies wiirde 
erst dann unleugbar sein, wenn fortgesetzte scharfere Forschung eine viel groBere 
Haufigkeit der Lymphdrusentuberkulose bei Erwachsenen heweisen wiirde als 
jetzt bekannt geworden ist. Dieser Beweis ist aber bis jetzt ausgeblieben. 

Man konnte allerdings fragen, ob nicht Tuberkelbazillen, die durch Gewebe
saft und Lymphe verschlepptwerden, ceteris paribus, urn so weniger die regionare 
Lymphdruse erreichen werden, je langer der Weg von der Aufnahmestelle in 
der Lunge bis zu dieser Lymphdruse ist, indem eine gewisse Anzahl an bestimmten 
Stellen an der Wand der Saftspalte und Lymphwege hangen bleibt. Und die 
Abstande von Aufnahmestelle bis zur regionaren Lymphdriise sind bei Er
wachsenen viel groBer als bei Kindern. Am meisten gilt dies fiir die Abstande 
der haufigsten primaren Herde im kranialsten Viertel des Erwachsenen bis zur 
regionaren Lymphdruse. Demgegenuber waren aber die groBeren (tieferen) 
Atembewegungen des Erwachsenen, auBerdem aber die geringeren ortlichen 
Unterschiede der Atembewegungen des Kindes und noch naher zu bestimmende 
anatomische Unterschiede der Weite usw. der Lymphwege beim Kinde und beim 
Erwachsenen in Betracht zu ziehen. Die fur einen Vergleich dieser Punkte 
erforderIichen Daten liegen bisher nicht vor. 

Einen primaren Lungenherd hat man schon lange als "Primaraffekt" oder 
"Primarinfekt" angedeutet. RANKE hat, nach den obengenannten grund
legenden Untersuchungen von PARROT, Kuss und GRON mit seinen Mitarbeitern, 
den primaren Lungenherd zusammen mit dem Herd in der regionaren Lymph
druse, Primiirkomplex genannt, womit nur ein Name gegeben, kein neuer Begriff 
geschaffen wurde. Man konnte vielleicht zweckmaBiger von Regioniirkomplex 
reden, und dann primar oder sekundar hinzufugen, je nachdem der Komplex 
primar oder sekundar entstand, was nicht immer so einfach zu entscheiden ist, 
wie man mitunter anzunehmen scheint (S. 194). Mit dem Lebensalter nimmt 
vielleicht (s. oben) die Chance zu, daB ein nachgewiesener regionarer Komplex 
nicht primar, sondern sekundar ist. 

Das zweite Glied der ersten Frage lautete: W ohin schreitet die Lungentuber
kulose tort? 

Bei Kindern schreitet sie, sofern wir jetzt wissen, vom ersten Herd aus broncho
oder lymphogen nach verschiedenen Richtungen hin fort. ,Weitere Einzelheiten 
sind hier noch zu erforschen. Ferner ist hamatogene Metastase moglich, wie 
die allgemeine hamatogene Miliartuberkulose. 

Ob bei Kindern unter etwa 6 Jahren eine Aussaat ("Streuung") von Tuherkel
bazillen aus einer parabronchialen oder Hiluslymphdruse durch retrograde 
Bewegung von Lymphe bzw. Gewebesaft in die Lunge unter bestimmten Um
standen stattfindet, erheischt weitere Forschung. Wir mussen eine retrograde 
Bewegung von einer regionaren Lymphdruse in die Lunge fiir moglich halten. 
Es kommt nur auf Wahrnehmungen an, die eine andere Auffassung, namlich eine 
orthograde Ausbreitung, nicht oder schwerer zulassen. 

Bei Erwachsenen fangt die fortschreitende Tuberkulose fast immer im kra
nialsten Lungenviertel an; auch die "infraklavikularen" Herde liegen in diesem 
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Lungenteil. Die Tuberkulose verbreitet sich von da aus im allgemeinen in kau
daler, aber auch wohl im kranialsten Viertel selbst in dorso-ventraler oder in 
einer anderen Richtung. Dabei wird das Virus lympho- oder bronchogen ver
breitet (S. 172f.). Hamatogene Aussaat allein in der Umgebung eines Herds ist 
unbekannt und sehr unwahrscheinlich, weil hamatogene Herde in allen Lungen
teilen gleich oft entstehen (S. 76). Ob je ganz vereinzelte hamatogene Herde 
in einer Lunge von einem Lungenherd aus entstehen, ist nicht nachgewiesen 
und kaum ausreichend auszumachen. In seltenen Fallen finden wir eine an
scheinend primare fortschreitende Lungentuberkulose bei einem Erwachsenen 
kaudal vom kranialsten Viertel. Dann ist aber immer genau nach einem viel
leicht nur kleinen offenen Herd, einer Kaveme oder kasigen Bronchitis zu 
fahnden, woher eine Metastase entstand. Findet man den Herd klinisch, so 
kommt auch noch in Betracht, daB er der Auslaufer eines kranialen, nicht er
kennbaren Herds ist. 

2. Ist die Lungentuberkulose eine prim are oder eine sekundare? 
Jeder einzige Lungenherd oder einzige Regionarkomplex ohne Tuberkulose 

im ubrigen Korper ist morphologisch ein primarer. Gibt es mehrere Lungen
herde, so versuchen wir das relative Alter festzustellen (S. 153). Findet sich 
auBer einem regionaren Komplex noch ein anderer Herd oder andere Herde 
in der Lunge oder irgendwo sonst im Korper, so darf man nicht ohne weiteres 
den Regionarkomplex als primar und die anderen Herde als sekundar betrachten. 
Berechtigung dazu fehlt. 

Weil die Haufigkeit des Nachweises eines latenten primaren Herds mit 
dem Lebensalter allmahlich zunimmt, wie die Pathologen immer mehr aner
kannt haben, sei man zuruckhaltend mit der Annahme, es entstehe die fort
schreitende Lungentuberkulose beim Erwachsenen auf dem Boden einer im 
Kindesalter erworbenen Infektion. Man muB diese Behauptung durch morpho
logische oder bakteriologische Befunde bei Kindem stutzen, die eine viel groBere 
Haufigkeit einer klinisch latenten Tuberkulose bei Kindem beweisen als bis
her festgestellt wurde. Die Ergebnisse von Immunitatsreaktionen, die schon so 
oft getauscht haben, reichen dazu ohne weiteres nicht aus. Allerdings mussen 
wir die Moglichkeit anerkennen, daB bei Autopsien von Kindem nur mikro
skopisch nachweisbare Veranderungen nicht aufgedeckt werden. Die sehr 
hohen Zahlen der erfolgreichen TuberkulinprUfungen, die man bekommen 
hat, waren nur bei einer viel weiteren Verbreitung der Ansteckungsgefahr er
klarlich. DaB eine positive Pirquet-Reaktion Tuberkulose beweisen sollte, ist 
ein Dogma. 

Der Zeitpunkt der Ansteckung ist durch den autoptischen Befund ohne 
weiteres oft schwer ~der gar nicht auch nur annahemd zu bestimmen. Es ist 
daher die Frage manchmal schwer oder nicht zu beantworten, ob ein einziger, 
also morphologisch primarer Herd auch genetisch primar zu nennen sei, d. h. 
ob er durch das in die Lunge gelangte Virus ohne pathologische Konstellation 
erzeugt wurde. Diese Frage ware nur dann mit gewisser Wahrscheinlichkeit zu 
beantworten, wenn man die Lebensgeschichte des Verstorbenen und den Zeit
punkt der Entstehung des Herds ausreichend genau kennte. Fur die sich an eine 
unverkennbare oder sehr wahrscheinliche Ansteckung anschlieBende primare 
fortschreitende Tuberkulose, wie etwa bei der durch Laboratoriumansteckung 
entstandenen sofort fortschreitenden Tuberkulose des Dieners TAPPEINERS, ist 
die Frage mit ausreichender Wahrscheinlichkeit zu beantworten, vorausgesetzt, 
daB er zuvor tuberkulosefrei war, was wir nicht wissen. 
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1m allgemeinen diirften die morphologisch primaren beschrankten Herde 
auch genetisch primar sein. Akut fortschreitende Lungentuberkulose erweist 
sich hingegen meistens als eine genetisch sekundare, ahnlich wie die akuten 
nichttuberkulOsen Lungenentziindungen. Auch manche chronische fortschrei
tende Lungentuberkulose ist als eine sekundare zu betrachten. Wir gehen hier
auf im folgenden ein. Von groBer Bedeutung ist, daB der TuberkelbazilIus, 
wie aus Impftuberkulosen hervorgeht, viele Jahre sekundar latent und virulent 
in menschlichem Gewebe verbleiben kann. Ob er ohne deutliche Gewebsver
anderungen rascher zugrunde geht, ist eine offene Frage. Wir miissen aber 
primare fortschreitende Tuberkulose in bestimmten Fallen anerkennen. 

3. Wie beeinftussen pathologische Faktoren die Entstehung 
einer sekundaren liungentuberkulose? 

Durch Anderung der Virusstarke, der physikalischen Gelegenheit oder der 
ortlichen Gewebsempfanglichkeit? 

Die hier in Betracht kommenden Faktoren sind allgemeiner oder. ortlicher 
Natur. Aus allen mir bekannten Fallen von allgemeiner hamatogener Miliar
tuberkulose geht hervor, daB die Knotchen, solange sie keinen groBeren Durch
schnitt als etwa 0,7 mm haben, in allen Lungenteilen durchschnittlich gleich 
groB sind (S. 179). Wir diirfen daraus ableiten, daB die biochemische Emptiing
lichkeit des Lungengewebes fiir hamatogene Miliartuberkulose iiberall nahezu 
gleich groB ist. Sollte sie fUr aero-, lympho- oder bronchogene Infektion Ver
schiedenheiten aufweisen? Es liegt kein Grund vor, solche anzunehmen. 

Die Ergebnisse del' Tierversuche und die gleichmaBige Verteilung der Knot
chen in den Lungen bei der allgemeinen hamatogenen Miliartuberkulose weisen 
iibereinstimmend darauf hin, daB die physikalische Gelegenheit fiir die Ent
stehung hamatogener embolischer Infektion iiberall in der Lunge gleich ist 
(S.76). 

Setzen wir nun voraus, daB die biochemische Empfanglichkeit fiir Tuber
kulose in allen Lungenteilen fiir aIle Viruswege gleich ist, so muB die groBere 
Haufigkeit der beschrankten primaren Herde im kranialsten Viertel bei Er
wachsenen einer haufigeren oder leichteren Anhaufung von Virus, d. h. einer 
groBeren physikalischen Gelegenheit als in den anderen Lungenteilen zu
geschrieben werden. Dafiir kommt aber nur Zufuhr des Virus durch die Luft, 
die Luftwege oder die Lymphwege bzw. Gewebespalte in Betracht, weil sie fUr 
hamatogene embolische Infektion iiberall gleich ist. Die physikalische Gelegen
heit fiir aero- und lymphogene Infektion ist hingegen im kranialsten Viertel am 
groBten. 

Man hat die groBere Haufigkeit der einsetzenden primaren fortschreitenden 
Tuberkulose im kranialsten Lungenviertel bei Erwachsenen aus einer "mangel
haften Liiftung" oder "Blutbewegung" ohne weiteres ableiten wollen. Mit der
artigen vagen Behauptungen kommen wir aber nicht weiter. Der Tuberkel
bazillus hat im Gegenteil gerade groBes Sauerstoffbediirfnis. 

Die alteren Annahmen von FREUND, RUHLE u. a., die das Gewebe der "Lungen
spitze" als ungeniigend ernahrt betrachten, und die "Wechselatmung", die 
KOSTER infolge einer auBerdem anatomisch unhaltbaren Vorstellung der "Lungen
spitze" voraussetzte, brauchen wir wegen ihrer nicht ausreichenden Begriindung 
nicht weiter zu besprechen. Die Annahme HANAUS, daB der Oberlappen gut 
einatme, aber schlecht ausatme, ist wenig klar; wie miiBte man sich das vor
stellen? Auch das von BREHMER betonte MiBverhaltnis von HerzgroBe zu 
Lungenvolumen vermag ohne weiteres die groBere Haufigkeit der beginnenden 
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primiiren fortschreitenden Tuberkulose im kranialsten Lungenviertel nicht zu 
erkliiren. SchlieBlich fehlt der Voraussetzung VOLLANDS, es bleiben Leukozyten, 
mit Ttiberkelbazillen beladen, von den Halsdriisen herkommlich, besonders in 
der "Lungenspitze" hiingen, die erforderliche sachliche Begriindung. 

Freilich sind wir nicht berechtigt, einer pathologischen allgemeinen oder 
ortlichen Aniimie jede Bedeutung fUr die Entstehung oder den Ablauf einer 
tuberkulosen Lungenentziindung abzusprechen. Wir diirfen uns aber iiber
haupt nicht damit begniigen, die groBe Hiiufigkeit der einsetzenden fortschrei
tenden Tuberkulose im kranialsten Lungenviertel einigermaBen, d. h. einseitig 
und ohne Beriicksichtigung anderer Erscheinungen zu "erkliiren", sondem wir 
miissen im Gegenteil versuchen, siimtliche im vorigen kurz angedeutete Be
obachtungen im Zusammenhang verstiindlich zu machen. 

Wie verstehen wir aber die groBte Hiiufigkeit der Herde im mittleren Lungen
drittel beim Kinde, wiihrend das obere und untere Drittel gleich hiiufig primiire 
Herde enthiilt 1 Zunachst sind die ortlichen Unterschiede der Lungeneigenschaften 
beim Kind wohl nicht so groB wie beim Erwachsenen. Vielleicht kommt 
beim Kind auBerdem retrograde Verschleppung von Virus aus Hilusdriisen in 
die Lunge in Betracht, wobei der Abstand zum mittleren Drittel kleiner ist 
als der zu den anderen Dritteln (S.157). Auch stark verringerte Abfuhr von 
Gewebesaft und Lymphe aus der Lunge infolge von Zusammendriicken von 
LymphgefiiBen durch vergroBerte tuberkulOse Lymphdriisen. Es ist eine viel 
groBere Zahl genauer Beobachtungen erforderlich. 

Auch die primiire Tuberkulose der Schleimhaut der kranialen paraverte
bralen Bronchien bei Erwachsenen stimmt mit der groBten physikalischen 
Gelegenheit fUr aerogene Infektion iiberein. Bei Kindem findet man sie auch 
wohl in anderen kranialen Bronchien (Hdb., Tafel III Abb. 1 u.2). 

Wir kommen somit zur SchluBfolgerung, daB die primaren Herde bei Er
wachsenen, und wahrscheinlich auch bei Kindem, vorwiegend an Stellen ent
stehen, wo die Bewegungsenergie des Gewebesafts, der Lymphe und der Luft, 
wo somit die physikalische Gelegenheit filr lympho- und aerogene Infektion am 
gro{3ten ist. 

Es erhebt sich die Frage, was die Entstehung der nichttuberkulOsen akuten 
Lungenentziindungen meistens in anderen Lungenteilen als die der tuberkulOsen 
bedingt. Wir haben gesehen, daB sie meistens durch sekundare Infektion er
folgen, und daB die Infektoren im kaudalen hyperamischen, saftreichen Lungen
gewebe einer groBeren biochemischen Empfanglichkeit als im kranialen blut
und saftarmeren Gewebe begegnen, wahrend sie lange nicht so hohe Anforderungen 
an die physikalische Gelegenheit stellen wie der Tuberkelbazillus. Jene Mikroben 
wachsen namlich rasch, sowohl im kiinstlichen Nahrboden als im lebenden 
Gewebe, der Tuberkelbazillus wachst aber sowohl im toten Nahrboden als im 
hochst empfanglichen Gewebe des lebenden Meerschweinchens etwa 12- bis 
20mal langsamer. In stromender Bouillon von geeigneter Zusammensetzung 
wachst der Tuberkelbazillus gar nicht oder nur sehr langsam an Stellen, wo 
die Bewegung der Fliissigkeit sehr gering, die physikalische Gelegenheit am groBten 
ist (S.75). Er gibt viel langsamer Gift ab und ruft viel langsamer Gewebe
veranderungen hervor als jene Bakterien der akuten infektiosen Lungenent
ziindungen. Die fUr die tuberkulosen Gewebsveranderungen erforderliche Gift
menge wird nicht so rasch oder an Stellen mit geringer physikalischer Gelegen
heit vielleicht iiberhaupt nicht erreicht. Wir brauchen nur an die Raschheit 
zu erinnem, womit sich eine akute fibrinose Pneumonie entwickelt. 

Wie vermag aber der Tuberkelbazillus, sei es auch ausnahmsweise, eine akute 
oder wenigstens akut anfangende tuberkulOse Lungenentziindung zu erregen 1 
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Oder wird diese etwa von anderen Bakterien eingeleitet? Wahrscheinlich gibt 
es Faile, wo andere Mikroben mitwirken, aber in anderer Weise, wie wir spater 
(S. 198) besprechen werden. Demgegeniiber liegen aber Beobachtungen vor, 
wo allein Tuberkelbazillen aufgedeckt wurden. Die akuten oder subakuten 
tuberkulOsen Lungenentziindungen entstehen aber entweder kollateral bei einem 
aufflammenden Herde oder metastatisch hamato- oder bronchogen von einem 
solchen Herde aus in verschiedenen Lungenteilen, wie z. B. die akute allgemeine 
Miliarnekrose oder Miliartuberkulose mit ausgedehnter kollateraler Entziindung 
nach Einbruch eines erweichten Kaseherds in die Blutbahn, oder die mehr oder 
weniger rasch verkasende Herdpneumonie mit kollateraler Entziindung nach 
dem Einhusten, EinflieBen oder Ansaugen erweichter verkaster Kavernenwand 
in benachbarte oder (und) entfernte Bronchialzweige. In all solchen Fallen werden 
dem Lungengewebe Bazillen und gelockertes freies tuberkulOses Gift manchmal 
in so groBer Menge zugefiihrt, daB es fiir seine Einwirkung auf das Gewebe 
keine besondere groBe physikalische Gelegenheit braucht und sogar in kaudalem 
Lungengewebe akute oder wenigstens akut einsetzende Entziindung erregen 
kann. Sobald eine starke Hyperamie mit plasmatischer oder seroser Exsudation 
erfolgt, nehmen auBerdem die Atembewegungen infolgedessen ab und die phy
sikalische Gelegenheit folglich zu. Die primaren tuberkulOsen Herde werden 
hingegen in der Regel nur durch eine geringere Menge Bazillen und freien Gifts 
erzeugt, so daB die Bedeutung der ortlichen physikalischen Gelegenheit im Vorder
grund steht. Daher auch ihre so haufige Ausheilung, sei es auch nicht mit rascher 
Vernichtung und Schwund des Virus. 

Wir miissen im AnschluB an obiges annehmen, daB Aufnahme von Virus 
in Teile mit groBer Bewegungsenergie des Gewebesafts manchmal nicht von 
Gewebsveranderungen gefolgt wird, indem die fiir diese Stellen unzulangliche 
Virusmenge ohne erkennbare, wenigstens ohne bisher nachgewiesene Gewebs
veranderung zerstreut und latent liegenbleibt oder allmahlich vernichtet wird. 

AIle uns bekannt gewordenen Beobachtungen machen es verstandlich, daB 
die primaren, meistens riickgangigen Tuberkuloseherde bei Erwachsenen nicht 
allein vorwiegend im kranialsten Viertel, sondern iiberhaupt vorwiegend in 
perivaskularem oder peribronchialem Gewebe und an sonstigen Stellen mit 
groBer physikalischer Gelegenheit zu lymphogener Infektion gefunden werden, 
wo sie bei der geringen Virusstarke (S.77) gerade geniigte. 

Sollte die Empfanglichkeit der ganzen Lunge durch eine allgemeine patho
logische Anderung iiberall gleichmaBig zunehmen oder abnehmen, so wiirde die 
Reizschwelle iiberall gleich sinken oder ansteigen. In beiden Fallen blieben 
aber die gleichen Stellen mit groBter physikalischer Gelegenheit am leichtesten 
zu infizieren. 

Eine solche Erniedrigung der zur Infektion erforderlichen Reizschwelle diirfte 
durch Hungerzustande und Erschopfung durch "Uberanstrengung langerer Dauer, 
durch bestimmte andere fehlerhafte hygienische Zustande, durch Mangel an 
Licht und frischer Luft, durch gewisse Krankheiten, wie z. B. nach weitver
breiteter arztlicher Annahme Zuckerharnruhr, erfolgen. 1m Weltkrieg nahm 
die Zahl der fortschreitenden Lungentuberkulose, ahnlich wie die der Knochen
und Gelenktuberkulose bei Kindern, stark zu, was wohl der unzulanglichen 
Ernahrung und sonstigen fehlerhaften hygienischen Verhiiltnissen zuzuschreiben 
war. Durch die Vermehrung der Anzahl von Kranken mit offener Lungen
tuberkulose infolge der Verschlimmerung der schon vorhandenen klinisch mani
festen und latenten Lungentuberkulose nahm dann die Ansteckungsgelegenheit zu. 

In all diesen und folgenden Fallen erhebt sich die Frage, ob die allgemeine 
oder ortliche pathologische Veranderung eine primar oder sekundar latente 
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Tuberkulose anfachte, oder ob sie eine exogene Infektion vorbereitete. Dabei 
mussen wir folgendes bedenken. Gelegenheit zur Ansteckung ist im allgemeinen 
nur ausnahmsweise da. Sie nimmt mit der Frist zwischen der ersten Einwirkung 
der pathologischen Konstellation und dem Ausbruch der Tuberkulose zu. Man 
muB die Ansteckung, wenigstens die Gelegenheit dazu, nachweisen. Je alter 
der Mensch ist, um so groBer ist die Chance, daB er einen (latenten) Tuberkulose
herd hat. Es kommt dann darauf an, ob der Herd anfachbares Virus enthalt. 
Die Chance hierauf ist gegenuber der Chance einer Ansteckung zu erwagen. 
Was sollte im Weltkrieg die Ansteckungsgelegenheit vermehrt haben vor der 
Zunahme der Zahl offener Lungentuberkulose durch die Hungerzustande usw.? 

Jetzt mussen wir einige ortliche Faktoren besprechen, die die Empfanglich
keit der Lunge oder beschrankter Lungenteile fur Tuberkulose erhohen. 

Zunachst sind die Ansichten uber die Bedeutung des paralytischen Thorax 
fUr die Entstehung von Lungentuberkulose noch immer geteilt. Man hat noch 
nicht einwandfrei ausgemacht, ob diese Form des Brustkorbs die Empfanglich
keit fUr Tuberkulose erhoht oder nicht. Es fehlt nicht an personlichen Ein
drucken, sondern an gesetzmaBiger Forschung, ob LUllgentuberkulose in be
stimmten Lebensaltern haufiger vorkommt bei einer ausreichend groBen Anzahl 
von Leuten mit als bei einer gleichen Anzahl ohne paralytischen Brustkorb. 
Man braucht, wie bei jeder statistischen Forschung, groBe Zahlen, urn Zufall 
auszuschlieBen. Und diese Forderung bedeutet schon eine erhebliche Schwierig
keit. Die Beobachtungszahlen sind bisher viel zu klein. Selbstverstandlich 
muB die Lungentuberkulose sicher festgestellt oder autoptisch ausgeschlossen 
sein. Ferner mussen die miteinander zu vergleichenden Leute mit und die ohne 
paralytischen Brustkorb unter gleichen hygienischen Umstanden und bei einer 
gleichen Ansteckungsgefahr gelebt und gleichen Alters sein. SchlieBlich ware 
dann noch auszumachen, ob die paralytische Form des Brustkorbs schon vor 
der Lungentuberkulose bestand oder erst nach der Ansteckung, vielleicht als 
ihre Folge, erschien. Vergleichen wir die Grunde, worauf die bisher bekannt 
gewordenen Urteile uber den Zusammenhang von paralytischem Brustkorb 
und Lungentuberkulose fuBen, mit diesen unentrinnbaren Forderungen wissen
schaftlicher Forschung, so erweisen sie sich als unzulanglich. Ware durch Mes
sung festgestellt, daB die Lungenblaschen des kranialsten Viertels bei paraly
tischem Thorax geringere Atembewegungen machen, so hatten wir wenigstens 
einen Grund, eine groBere physikalische Gelegenheit zu aero- und lymphogener 
Infektion anzunehmen. Dieser Beweis steht aber aus und durfte nicht so leicht 
zu erbringen sein, wie man vielleicht annehmen mochte. Man hat sich bisher 
mit Annahmen begnugt. Vielleicht als einzige Ausnahme steht der Nachweis 
auf der Klinik von F. KRAUS, daB unter einigen hundert Fallen mit Hochwuchs 
und enger kranialer Thoraxapertur die Zahl der Tuberku16sen nicht groBer ist 
als unter normalen. KRAUS gibt aber erhohte mechanische Disposition des 
kranialsten Lungenteilsbeim paralytischen Thorax zu. Nach CORNET sei diese 
Brustkorbform einZeichen der Schwache, und schwache Leute erliegen der Tuber
kulose vielleicht etwas rascher als kraftige. Andere schreiben sie Asthenie zu. 
Auch einer etwaigen Anamie dabei schenke man Aufmerksamkeit. Anderer
seits kann aber auch ein kraftig gebauter vollblutiger Mensch Lungenschwind
sucht bekommen. 

Venose Blutstauung, z. B. bei Mitralisstenose, und substantielles vesikulares 
Emphysem sollen die Entstehung von Lungentuberkulose erschweren und ihr 
Fortschreiten hemmen. BIutstauung durch chronische Herzklappenfehler und 
chronisches substantielles Lungenemphysem sind aber relativ so selten, wahrend 
nur ein kleiner Bruchteil der Menschheit eine klinisch nachweis bare Lungen-
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tuberkulose bekommen diirlte, daB ihr Zusammentreffen mit solchen Herz
klappenfehlern oder substantiellem Emphysem als sehr selten vorauszusetzen 
ist und eine sachliche Beurteilung kaum moglich erscheint. Beim Lungenemphy
sem muB man unterscheiden, ob die Tuberkulose in einem emphysematosen oder 
in einem nichtemphysematosen Teil sitzt, und ob eine Verengerung des gesamten 
Stromgebiets der Lunge mit Erhohung des Blutdrucks in der Lungenschlagader 
erfolgte oder nicht. Wir diirlen annehmen, daB emphysematoses Lungengewebe 
Tuberkelbazillen in ahnlicher Weise weniger leicht aufnehmen und festhalten 
wird wie Staubteilchen. Ob auBerdem das trockne und sauerstoffarme emphy
sematose Gewebe einen richtigen Nahrboden fiir den Tuberkelbazillus ware, 
erscheint fraglich. AuBerdem kame es auf das relative Alter der Tuberkulose 
und des Emphysems an. Lungentuberkulose kann durch Husten oder in be
stimmten Fallen durch Schrumpfung zu statischem oder durch inspiratorisch 
geanderte Verteilung der DehnungsgroBen zu komplementarem Emphysem 
fiihren. SCHRODER verzeichnete unter 4716 Fallen von Lungentuberkulose 25mal 
chronisches diffuses "essentielles" Emphysem (21 Manner, 4 Frauen), das in 
den meisten Fallen dem Ausbruch der Lungentuberkulose nachweislich um 
viele Jahre vorausging. Die Kurerfolge waren im ganzen gut. Das anatomische 
Verhaltnis zum Emphysem war offenbar nicht naher zu ermitteln. Alles in 
allem wissen wir zu wenig zur Beurteilung. Allerdings machen die Sauerstoff
armut und die Untersuchungen BIERS es etwas wahrscheinlich, daB Blutstauung 
gewissen Grades tuberkuloser Entziindung entgegenwirkt. 

Pleuraschwarte, Pleuraverwachsung, interlobulare proliferative Entzilndung kon
nen die Atembewegungen in einem bestimmten Gebiet einschranken und da
durch die physikalische Gelegenheit zu aero- und Iymphogener Infektion erhohen. 
Andererseits kann ausreichend starke Verringerung der Atembewegungen die 
Heilung fordern (S. 201). 

Nicht seIten finden wir im subpleuralen Gewebe bei einer Schwarte oder 
Verwachsung Tuberkel verschiedener GroBe und Natur und verschiedenen 
Alters. Sie konnen jiinger als die Schwarte oder die Verwachsung erscheinen. 
Es ergibt sich dann die Moglichkeit einer durch die Schwarte oder Verwachsung 
geforderten Reinfektion und die einer metastatischen Infektion von einem Herd 
in der Schwarte oder Verwachsung aus; nach einem solchen Mutterherd ist zu 
fahnden. Mitunter sehen wir Tuberkel in einer Reihe angeordnet wie bei einem 
tuberku16sen Darmgeschwiir oder vom Mutterherd ausstrahlend, was Reinfektion 
weniger wahrscheinlich als lymphogene Metastase vom Mutterherd aus macht. 

Bei der Frage nach dem EinfluB pneumonokoniotischer Lungenveranderungen 
auf die Entstehung und den Verlauf von Lungentuberkulose sind einige FehIer
quellen zu beriicksichtigen. 

Zunachst kann Einatmung bestimmter Staubarten wahrend Iangerer Zeit 
Veranderungen in einer Lunge bewirken, die nur durch das Fehlen von Tu
berkelbazillen von tuberkulosen zu unterscheiden sind. Dazu gehoren binde
gewebige Knotchen mit mehr oder weniger Lymphozyten und mitunter sogar 
nekrotischem Zentrum oder bindegewebige, mitunter sklerotische Verdickungen 
interlobularer Septen oder peribronchiaIen und perivaskularen Bindegewebes 
(vgl. auch SCHMIDTMANN und LUBARSCH). Andererseits kann Anthrakose, vieI
leicht noch andere Pneumonokoniosen, durch starke Anhaufung zu Verfliis
sigung von Hiluslymphdriisen oder vielleicht von Lungengewebe fiihren, ohne 
daB wir berechtigt waren, den Vorgang aIs einen tuberku16sen zu deuten; ahn
lich wie ein sehr pigmentreiches Melanom auch Verfliissigung des Gewebes im 
GefoIge haben kann. Nun kann tuberkulose Sklerose freilich mit volligem 
Schwund der Tuberkelbazillen einhergehen, so daB man den bakteriologischen 
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Beweis des Ursprungs nicht mehr zu liefern vermag. Zur Annahme einer tuber
kulosen Erweichung ohne nachweisbare Bazillen sind wir jedoch auf keinen 
Fall ohne wei teres berechtigt. Fehlen sie, so durfen wir den tuberku16sen Ur
sprung ausschlieBen, so lange nicht der Beweis erbracht ist, daB ein besonderer 
bisher noch unbekannter Faktor wirksam war, der die BaziIIen vernichtete. 

Eine zweite Schwierigkeit ist oft auch hier, die Bestimmung des relativen 
Alters der Tuberkulose und der pneumonokoniotischen Veranderungen. 

Drittens wird die Beurteilung haufig dadurch erschwert, daB die pneumono
koniotischen Veranderungen vorwiegend in den gleichen kranialen Lungenteilen 
wie die tuberkulosen entstehen. Gerade die Staubarten, die sich da anhaufen, 
werden die Entstehung oder den VerIauf von Tuberkulose beeinflussen konnen. 

Dieser EinfluB des Staubs kann eine vorwiegend mechanische oder eine 
vorwiegend chemische Einwirkung auf das Gewebe sein; ob chemisch auch 
auf das Virus, ist eine offene Frage. Aber die gleiche Staubart rouB nicht immer 
die gleiche Wirkung auf die Tuberkulose haben. Der EinfluB der pneumono
koniotischen Gewebsveranderung mag ein vielfacher sein. Sehr wahrscheinlich 
spielt aber die Bindegewebsbildung ohne weiteres eine Rolle, und zwar durch 
Einschrankung der Atembewegungen und durch Verringerung des Blut- und 
Saftgehalts, folglich durch Abnahme der Bewegungsenergie des Gewebesafts 
und der Lymphe. Diese Abnahme kann je nach ihrer GroBe das Fortschreiten 
der Tuberkulose fordern oder ihr Einhalt tun, wie wir bei der Beantwortung der 
5. Frage erortern werden. Es sind somit die Natur und der Grad, der Sitz und 
die Ausdehnung der pneumonokoniotischen Lungenveranderungen von Bedeutung 
fur ihren EinfluB auf die Lungentuberkulose. Liegt ein Tuberkuloseherd auBer
halb des pneumonokoniotisch veranderten Gebietes, so ist die Moglichkeit zu 
beachten, daB dieser Herd angefacht wird durch tiefere komplementare Atem
bewegungen infolge der Abnahme der Atembewegungen im Gebiet der pro
liferativen pneumonokoniotischen Entziindung. Es sind noch andere Wir
kungen moglich, die es von vornherein begreiflich machen, daB auch die gleiche 
Staubart nicht immer den gleichen EinfluB auf Lungentuberkulose haben wird. 
Fur die Verteilung und Anhaufung des Staubs in der Lunge ist die GroBe der 
Staubteilchen im Zusammenhang mit seinem spezifischen Gewicht und mit 
der Tiefe der Atmung, namlich der Bewegungsenergie der ein- und ausgeatmeten 
Luft und des Gewebesafts und der Lymphe zu berucksichtigen, wie wir S. 37 ff. 
erortert haben. AuBerdem kommt es auf die Ansteckung an. 

Alles in allem kann die Beurteilung der Steinhauerlunge, der "miner's disease" 
und der anderen pneumonokoniotischen neben tuberku16sen Lungenverande
rnngen schwierig sein. Trotz dieser dann und wann vorkommenden indivi
duellen Schwierigkeiten weisen jedoch viele Beobachtungen an Menschen und 
zum Teil auch an Versuchstieren, wie die von STAUB, NAGELI, ELIAS, ICKERT, 
JOTTEN und ARNOLDI (Porzellanstaub, auch in Tierversuchen), auf eine die 
Lungentuberkulose fOrdernde Wirkung hin. STAUB stellte fest, daB die Arbeiter 
in einer Fabrik, wo sich sehr viel Steinstaub entwickelte, schlieBlich aIle nach 
einer jahrelangen Tatigkeit an Lungentuberkulose eingingen (mit Ansteckungs
gefahr fiir die ubrigen Arbeiter, sobald die Tuberkulose eine offene wurde, Verf.). 
NAGELI fand unter 500 Autopsien, daB von acht Steinhauern sieben an Lungen
tuberkulose starben. ICKERT vergleicht die tuberkulosefordernde Wirkung einiger 
Staubarten und hebt die starke Wirkung des Metallschleifstaubes sowie die 
weniger starke Wirkung von kristallinischer Kieselsaure (Si02) und Schmirgel 
(SiC) hervor. Er betont ferner die indurativen Formen und den langsamen Ver
lauf mit eigentumlicher Konstitutionsanderung des an einer solchen "Konio
tuberkulose" oder "Tuberkulokoniose" erkrankten Menschen. Der Sandstein-
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staub soIl nach allgemeiner Annahme gefahrlich (nach ELIAS durch groBeren 
Widerstand bei der Bearbeitung), der Quarzstaub der gefahrlichste sein (Schrift
tum bei STAEHELIN). V gl. jedoch ROSSLE iiber Porzellanstaub. 

Man hat andererseits versucht, durch Kieselsaure eine heilende Bindegewebs
bildung in der tuberkulosen Lunge anzuregen. Unsere oben gemachten Be
merkungen deuten auf die Moglichkeit eines Gelingens hin, falls man einerseits 
den Sitz und Ausdehnung der Tuberkulose genau kennt und andererseits den 
Sitz, Ausdehnung und Grad der erforderlichen Bindegewebsbildung ebenfalls 
kennt und zu verwirkIichen vermag. Nach mehreren, jedoch nicht hinreichenden 
Beobachtungen sollten Kohlenstaub, Kalk- und Gipsstaub, sei es auch nicht 
immer, heilsam auf bereits bestehende Lungentuberkulose wirken (vgl. hierfiir 
und fUr andere Angaben SCHRODERS Ubersicht). 

DaB Trauma, namlich Kontusion der Brust, eine schon erkannte Lungen
oder Pleuratuberkulose verschlimmert hat, darf man mit gewisser Wahrscheinlich
keit annehmen, falls die klinischen Erscheinungen, wenn auch nicht sofort, so 
doch etwa in den zwei nachsten Monaten zugenommen haben, ohne daB sich 
dafUr ein anderer Faktor ausfindig machen lieBe. Bei Gewebsveranderungen, 
die so langsam vor sich gehen konnen wie die tuberknlosen, muB man eine langere 
Frist voraussetzen (vgl. auch S.162). Dies gilt auch fiir mogliche Verschlim
merung einer Lungentuberkulose im AnschluB an tiefe Einatmungen behufs 
einer Auskultation; Husten kann in mehrfacher Weise die Tuberkulose fordern 
(S. 199). AuBerdem kann stumpfes· Trauma eine bisher latente Lungentuber
kulose anfachen, so daB sie kIinisch nachweisbar wird, ahnlich wie eine Gelenk
tuberkulose oder eine Osteomyelitis oder fibrinose Pneumonie, wenn nur die 
betreffenden Mikroben in ausreichender Menge vorhanden sind und die Gewalt 
eine zur Infektion geeignete Veranderung schafft, die noch weiter festzustellen 
ist. STERN, CHAUFFARD, SCHRADER, URBAN und ORTH haben FaIle mitgeteilt. 
Chronische Lungentuberkulose kann durch stumpfes Trauma, das die Lunge 
trifft, erheblich zunehmen, allgemeine MiIiartuberkulose kann erfolgen. Wie 
bewirkt Erschiitterung des Brustkorbs und der Lungen das? Wir nehmen auch 
hier die Moglichkeit an, daB sie eine starke Hyperamie mit vermehrter Saft
bildung und dadurch Verschleppung von Virus bewirken kann (S. 199), wahrend 
auBerdem verkastes oder entziindetes Gewebe zerreiBen oder durch Hyperamie 
usw. geschadigt werden kann. 

OBERNDORFER, DIETRICH, GRUBER u. a. konnten einen EinfluB von SchuB
verletzungen und dergleichen im Kriege nicht oder nur als hohe Ausnahme 
feststellen (vgl. TSCHMARKE). Das kann kaum wundernehmen, weil die Soldaten 
doch nur als hohe Ausnahme Lungentuberkulose haben diirften und ein SchuB 
keine ausgedehnte Quetschung, sondern mehr eine scharf abgegrenzte Ver
letzung bedeutet. Es ware groBer Zufall, wenn diese den Tuberkuloseherd trafe. 
SCHRODER sah achtmal (von 15 Fallen von Lungenschiissen) in seinet Anstalt 
eille Aufflammung alterer Herde unter Mannern mit klinisch erkannter Tuber
kulose. Ansteckung durch solche Verletzungen ist von vornherein hochst un
wahrscheinlich. 

Auch durch Erkaltung und gewisse Infektionskrankheiten kann eine schon 
manifeste oder bisher noch latente Lungentuberkulose angefacht werden, lmd 
zwar durch allgemeine Beeinflussung des Organismus oder (und) durch Hervor
rufen einer starken Lungenhyperamie (unmittelbar oder durch fortschreitende 
Bronchitis, S. 197) mit Vermehrung des Saftgehalts und der Bewegungsenergie 
des Gewebesafts, auBerdem vielleicht auch durch Schadigung eines schon vor
handenen Tuberkuloseherds. Durch diese Einwirkung kann Virus beweglich 
gemacht und verschleppt oder bloB zunachst an Ort und Stelle durch den star-
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keren Blut- und Saftkreislauf zu vermehrten LebensauBerungen gebracht werden. 
Je rascher die tuberkulOsen Erscheinungen zutage treten, urn so unwahrschein
licher ist es, daB die Erkaltung oder Infektionskrankheit eine erste Ansteckung 
oder exogene Reinfektion vorbereitet hat, wenn nicht eine auBerordentlich groBe 
Ansteckungsgelegenheit bestand. Dies diirfte eine hohe Ausnahme sein. In 
der Regel diirfte eine Erkaltung oder Infektionskrankheit eine Tuberkulose 
zum Ausbruch bringen durch Verschlimmerung einer schon einmal erkannten 
oder einer bisher noch nicht erkannten Tuberkulose. Es ist auBerdem als mog
lich zu betrachten, daB durch die starke Hyperamie und Saftbewegung Bazillen 
aus einem latenten Herde verschleppt werden, an anderen Stellen durch freies 
Gift Entziindung erregen, sogar im Auswurf erscheinen, daB aber der Herd 
fernerhin ruhig wird und bleibt. So kann wahrscheinlich akute oder schleichende 
Pleuritis von einem subpleuralen oder sonstigen Herde aus entstehen und ohne 
weiteres ausheilen, wahrend nie oder erst viele Jahre spater durch Uberanstren
gung oder Erschopfung eine Lungentuberkulose klinisch erkennbar wird. Viel
leicht entstehen mitunter auch bronchogene Herde in dieser Weise. 

Alles in allem kommen wir zur SchluBfolgerung, daB die beschriinkte 
Lungentuberkulose in vielen Fallen, vielleicht fast immer, eine primare ist. 
Die fortschreitende Tuberkulose scheint in der Regel aus einer beschrankten, 
unter EinfluB eines der genannten allgemeinen oder ortlichen vorbereitenden 
Faktoren oder einer pathologischen Konstellation zu entstehen. Eine akute 
anscheinend primare Lungentuberkulose diirfte fast immer sekundar sein, in
dem ein bisher klinisch latenter Herd aufflammte und sich vergroBerte oder 
eine Aussaat von Bazillen abgab, die metastatische Herde erzeugten. 

4. Ist die spatere Ausbreitung (ler Lungentuberkulose 
aus denl'Jelben Gesichtspunl~ten erklarlich wie ihre Entstehung? 

Viele der oben angedeuteten und ferner noch zu erwahnenden tuberkulOsen 
Gewebsveranderungen konnen zum Stillstand kommen, so daB der Arzt nach 
einiger Zeit von Genesung redet. Diese Genesung im klinischen Sinne kann 
allmahlich durch fortschreitende Bindegewebsbildung und Sklerose (Hyalin
ablagerung) oder durch Verkalkung (Versteinerung) von Kase oder fibrose 
Abkapselung vollkommener und fester begriindet werden. Kommt es zu aus
gedehnter Sklerose mit Sterilisierung des Gewebes, so kann man von Abheilung 
im bakteriologischen Sinne, d. h. Abheilung der Tuberkulose reden. In selteneren 
Fallen diirfte es sich urn so vorwiegend exsudative Veranderungen handeln, 
die ganz schwinden konnen, daB eine fast vollkommene anatomische Ausheilung 
erfolgt. Es ist als moglich zu betrachten, daB Kase in bestimmten Fallen durch 
Organisation oder durch Resorption in anderer Weise schwindet (S. 171). 

Ein tuberkulOser Herd kann sich vergroBern durch kollaterale Entziindung, 
erregt durch freies "gelOstes" Gift, oder durch selbstandige Entziindung, erregt 
durch verschleppte Bazillen. Dies gilt auch fiir metastatische Herde. 

Wir wollen jetzt die Veranderungen bei der fortschreitenden und dann aus
heilenden oder todlichen Tuberkulose kurz besprechen und auch dabei, wo 
erforderlich, die Tuberkulose bei Kindern und Erwachsenen trennen, obwohl 
die gleichen Gesichtspunkte bei beiden Gruppen gelten, und die Unterschiede 
nur quantitative sind. 

Wir unterscheiden nach dem klinischen Verlauf folgende Gruppen: 
Die erste Gruppe umfaBt FaIle primarer Lungentuberkulose, die yom Anfang 

an ohne Mitwirkung besonderer Faktoren unaufhaltsam fortschreitet, mit oder 
ohne Metastase usw., bis zum todlichen Ende. Einen sole hen "idealen" Fall 
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kann man bei Meerschweinchen hervorrufen, indem man eine ausreichende 
Virusmenge einatmen laBt. Der Diener TAPPEINERS stellt ein menschliches 
Beispiel dar, vorausgesetzt, daB er vor der Laboratoriumansteckung tuberkulose
frei war. 1m iibrigen sind Falle dieser Gruppe selten. Der neunmonatige Saug
ling von S. 170 ware hier zu nennen, ferner die seltenen seheinbar primaren 
akuten Infiltrate. 

Eine zweite Gruppe umfaBt "ideale" Falle eines beschrankten pnmaren 
Herds, der sieh ohne Mitwirkung besonderer Faktoren gesetzmaBig ausbildet, 
dann aber sieh gesetzmaBig unaufhaltsam riiekbildet. Solche Herde lassen sieh 
durch ein anderes bestimmtes Verhaltnis von Virusstarke zur Gewebsempfanglieh
keit an Tieren verwirklichen. Wahrseheinlich gehoren viele klinisch latente 
riickgangige beschrankte Herde, die wir allein bei der Autopsie finden, zu dieser 
Gruppe, auBerdem gewisse kliniseh erkennbare Herde. Wir miissen jedoch 
weitere Einzelheiten abwarten. 

Zur dritten Gruppe gehoren Falle einer mitunter riiekgangigen, bis dahin 
klinisch latenten oder schon naehgewiesenen primaren Lungentuberkulose, die 
angefaeht wird und fortsehreitet, indem pathologische Einfliisse die Gewebs
empfangliehkeit, die allgemeine oder ortliehe Konstellation oder die Virusstarke 
oder beides einmal oder mehrere Male erhohen. Dann kann der weitere Verlauf 
dem der ersten oder der zweiten Moglichkeit gleich oder ahnlieh sein; oder es 
treten mehr oder weniger starke Schwankungen der Gewebsveranderungen mit 
oder ohne Metastase und Storungen des Allgemeinzustandes ein, hervorgerufen 
von Faktoren, die das Fortsehreiten oder die Riickbildung der tuberkulOsen 
Entziindung fordern. Der Ablauf kann je naehdem ein verschiedener sein. Viele 
Falle der ehronischen Lungentuberkulose und Lungenschwindsucht (Phthise) 
gehoren zu dieser Gruppe, aueh die allgemeine hamatogene Miliartuberkulose 
und Miliarnekrose, die akute herdformige oder diffuse kasige Pneumonie. 

Zur vierten Gruppe gehort die primare Lungentuberkulose, die sofort fort
schreitet bis zu einer gewissen, klinisch erkennbaren Ausdehnung, urn dann 
mehr oder weniger starke Schwankungen und einen verschiedenen Ablauf zu 
erfahren. 

Die FaIle der dritten und vierten Gruppe hat man noeh nieht an Tieren 
hervorgerufen, sofern ich weiB. 

Eine akute oder subakute Entziindung gewisser ununterbrochener Ausdehnung 
hat der Kliniker schon lange als "Infiltrat" angedeutet. Man seheint naeh vielen 
Rontgenaufnahmen jetzt wohl dariiber einig zu sein, daB ein solches Infiltrat 
wenigstens in der Regel aus einem Kern und einem kollateral entziindeten 
Gebiet besteht. Der Kern kann gleieh alt oder alter als die kollaterale Ent
ziindung sein (S. 87). Die Moglichkeit ist jedoch in bestimmten Fallen nieht 
abzulehnen, daB ein akuter fliiehtiger metastatischer Herd entsteht, der gleich
maBig aus seros oder serofibrinos entziindetem Gewebe besteht, ohne Kern, 
erregt dureh freies Gift, vielleieht mit vereinzelten Bazillen, in bestimmten 
Fallen bronehogen verschleppt. 

Die kollaterale Entziindung bezeichnen einige als eine seros-Iymphozytare. 
Vergleiehen wir aber die Gebiete kollateraler tuberkulOser Entziindung mit
einander, so stellt sich heraus, daB bei groBerer sowohl als bei geringerer Aus
dehnung des kollateral entziindeten Gebietes die .Alveolen nieht nur seroses 
Exsudat, sondern auch Fibrin (aus plasmatisehem Exsudat) enthalten konnen, 
sogar in groBerer Menge. Ferner finden wir ab und zu freilich vereinzelte Lympho
zyten, aber mitunter gelapptkernige Leukozyten, sogar in groBerer Zahl, in 
Alveolen mit serosem oder plasmatischem Exsudat, und auBerdem auch manch
mal mehr oder weniger vergroBerte, abgehobene Alveolenepithelzellen, die zu-
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weilen noch an der Alveolenwand festsitzen. Sie sind nicht mit Lymphozyten 
zu verwechseln. Uberdies sehen wir mitunter an vielen Stellen erweiterte Blut
kapillaren der Alveolen, und schlieBlich auch zur Teilung gereizte bindegewebige 
Zellen. Das kollateral entziindete Gebiet kann mehr oder weniger deutlich und 
vollstandig den schichtformigen Bau aufweisen (S. 151), den wir auch bei nicht
tuberku16ser kollateraler Entziindung finden. Der Kern besteht manchmal aus 
verkastem, oft zum Teil erweichtem oder (sehr seIten) einfach nekrotischem 
Gewebe. 1m nachstliegenden Gewebe konnen viele gelapptkernige Leukozyten 
ausgetreten, aber zum Teil zerfallen sein, kurz das Bild, das wir auch bei nicht
tuberku16ser kollateraler Entziindung zu Gesicht bekommen. In anderen Fallen 
besteht der Kern aus zellig entziindetem Gewebe. Vielleicht wird sich bei gesetz
maBiger Untersuchung in Reihenschnitten immer ein, wenn auch kleiner ver
kaster, zum Teil erweichter Teil finden, wenn ausgedehnte kollaterale Entziindung 
vorhanden ist. 

Hat das kollateral entziindete Gewebe durch Anhaufung von plasmatischem 
oder serosem Exsudat ein gelatinoses Aussehen, so konnen wir von gelatinoser 
Infiltration reden. Treten viele abgehobene Alveolenepithelzellen in den Vorder
grund, so mag man mit BURL von "Desquamativpneumonie" oder wegen der 
meistens glatten Schnittflache von glatter Pneumonie (Splenopneumonie) reden, 
die aber nicht mit der glatten Pneumonie bei Grippe zu verwechseln ist (S. 139). 
Es kommen verschiedene Abstufungen der herdformigen oder diffusen tuber
ku16sen Pneumonie vor, wobei man aber einen Kern oder mehrere, sogar viele 
Kerne mit mehr oder weniger ausgedehnter kollateraler Entziindung anzutreffen 
pflegt. Allmahlich schreitet in bestimmten Fallen die Verkasung vom Kern 
oder von den Kernen aus in das kollateral entziindete Gebiet fort, so daB man 
schlieBlich mit Recht von kasiger Pneumonie redet. Eine kasige Pneumonie, 
die grundsatzlich in anderer Weise entstehen sollte, kennt Verfasser nicht. 

DaB die kollaterale Entziindung eritstehen kann durch freies tuberku16ses 
Gift ohne weiteres oder gemischt mit anderem mikrobiellem Gift oder mit gif
tigen Stoffen, gebildet durch Zerfall von Gewebe, haben wir schon gesehen. 
Kollaterale Entziindung bei einem tuberkulosen Kern diirfte in der Regel durch 
Verbreitung freien tuberku16sen Gifts entstehen, obwohl in bestimmten Fallen 
andere mikrobielle Gifte mitwirken mogen. Aus zerfallenden Gewebsbestand
teilen entstandene Stoffe diirften nicht so weit verschleppt werden, wie wir 
am schmalen Saum bei ischamischer Nekrose sehen. 

Ein kollaterales Infiltrat kann zugleich mit dem Kern, akut (Friihinfiltrat 
SIMONS) oder spater, akut oder schleichend (Spatinfiltrat) entstehen. Wir miissen 
dies als im gleichen MaBe giiltig fUr primare und metastatische Herde annehmen. 
Wenn es akut entsteht, muB dann auch nicht der Kern akut und zugleich oder 
nur etwas friiher gebildet sein, oder kann er auch alter, sogar viele Jahre alt 
sein, aber infolge von rasch eingetretener Veranderung durch Abgabe von freiem 
Gift an den Saft in den kollateralen GewebespaIten die kollaterale Entziindung 
bewirkt haben? Beide Moglichkeiten miissen wir anerkennen; welche wird 
aber am haufigsten verwirklicht? Ist das scheinbar primare akute, d. h. das 
Friihinfiltrat, iiberhaupt eine haufige Erscheinung? 

Man muB dazu ausmachen, ob der Kern alter ist oder sich nahezu zugleich 
mit dem Infiltrat bildete. Dazu reichen aber die klinischen Untersuchungs
verfahren noch nicht immer aus. Genaue Krankengeschichten ergeben aber 
sehr oft Andeutungen oder gar Sicherheit des Vorhandenseins einer alteren Tuber
kulose. Man wird diese selbstverstandlich um so haufiger finden, je genauer 
man danach fahndet. Wenn sich aber aus der Krankengeschichte keine Finger
zeige zur Beurteilung ergeben, ist die Frage durch klinische Untersuchung schwer 
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zu beantworten. SCHRODER und BADEN haben unter 1500 genau durchgearbeiteten 
Fallen 32 Friihinfiltrate gefunden, wenigstens 32 Infiltrate, wovon sich kein 
alterer Kern aus der Krankengeschichte ableiten lieB. Es ist damit aber, so
lange die Untersuchungsverfahren nicht viel schariere sind, keineswegs die 
Moglichkeit ausgeschlossen, daB der Kern alter, sogar viel alter war. Sogar 
autoptisch und mikroskopisch kann die Entscheidung iiber das relative Alter 
der tuberku16sen Gewebsveranderungen eine heikle Aufgabe oder unmoglich 
sein (S. 153). Wie sonte denn der Rontgenologe es machen, der bisher nach 
seinem eignen Zeugnis nicht einmal immer den Kern nachzuweisen vermag? 
Dies ist iibrigens kein Wunder, weil der Kern sogar von miliarer oder submiliarer 
GroBe sein kann. Die von SCHRODER und BADEN gefundenen und die von 
anderen Klinikern angegebenen Prozentzahlen (vgl. BADEN und HARMS) sind als 
maximale und wahrscheinlich zu hohe zu betrachten, weil das Fehlen von Angaben 
iiber eine friihere Lungentuberkulose diese offenbar gar nicht auszuschlieBen ver
mag, wahrend sogar ein viele Jahre alter Herd aufflammungsfahig sein kann. 
Wir miissen jedoch auch bedenken, daB das Vorhandensein eines alteren Tuber
kuloseherds eine Reinfektion mit sofortigem Infiltrat nicht ausschlieBt. 

In kaudalen Lungenteilen mit groBer Bewegungsenergie des Gewebesafts 
wird mehr Gift ceteris paribus aus einem Herd ausgespiilt als in anderen mit 
geringerer Bewegungsenergie, das Gift erreicht in der Umgebung des Herds 
aber schwerer die erforderliche Starke. 

REDEKER und SIMON meinen auch bei Kindern ein Friihinfiltrat beobachtet 
zu haben. Auch in der Umgebung von paratrachealen oder parabronchialen 
Lymphdriisen hat man kollaterale Entziindung gesehen (KLEINSCHMIDT, ELIAS
BERG, NEULAND), die man friiher wohl als "Epituberkulose" andeutete. Diese 
Angaben erheischen genaue Nachforschung, obwohl sie nicht unwahrscheinlich 
sind. BRECKE (Hdb. 1, 611) sah auch bei Kindern mit exsudativer Diathese 
ohne Tuberkulose chronische oder rezidivierende Bronchitis in der Hilusgegend. 
Bei Erwachsenen hat man bisher noch keinen einzigen Fall einer vom Hilus 
ausgehenden fortschreitenden Lungentuberkulose autoptisch nachgewiesen. Viele 
Pathologen betonen es. Die Rontgenbefunde beziehen sich vielleicht entweder 
auf bronchogene Metastasen aus einem latenten kranialen Herd oder auf nicht
tuberku16se Herde bei einer erkannten offenen Lungentuberkulose. Die Moglich
keit einer zentralen Aspirationstuberkulose unter ganz besonderen Umstanden 
ist als hohe Ausnahme freilich nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen. 

DaB Tuberkelbazillen in einem Herde viele Jahre sekundar latent am Leben 
und virulent bleiben konnen, steht durch den Nachweis von virulenten Bazillen 
in manchen, viele Jahre alten "Impftuberkulosen" fest. Wir diirfen dies auch 
fiir Lungenherde annehmen. Eine kollaterale Entziindung wird aber offenbar 
allein dann von einem Herd ausgehen konnen, wenn eine ausreichende Saft
bewegung zwischen dem Innern des Herds und den Gewebespalten seiner Um
gebung stattfindet und "ge16stes" Gift freikommt. 

Primare akute Lungentuberkulose ist im ganzen nur als selten einigermaBen 
wahrscheinlich gemacht worden. Zwei Tatsachen machen diese Seltenheit pri
marer akuter Lungentuberkulose verstandlich. Die eine Tatsache ist, daB 
aerogene Lungeninfektionen - und wir betrachten primare Lungentuberkulose 
als fast ausnahmslos aerogenen Ursprungs (s. 6. Frage) - nach allen Beobach
tungen iiberhaupt schwer entstehen, indem das eingeatmete Virus zum Teil 
in den Luftwegen niederfallt und der iibrige Teil in der Lunge durch die Be
wegung von Luft und Gewebesaft iiber eine groBe Oberflache verstreut wird. 
In den Tierversuchen wurden andere Bakterien als der Tuberkelbazillus freilich 
meist in wasserigen Fliissigkeiten zerstaubt und eingeatmet, was die Verstreuung 
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leichter ermoglicht als die Versuche mit in Wasser zerstaubtem Auswurf von 
Kranken mit Lungentuberkulose. Schleim im Auswurf wird Gruppen von 
Bazillen eher zusammenhalten. VERAGUTH erzeugte allerdings in seinen Ver
suchen nur sehr beschrankte bindegewebige Herde bei Kaninchen durch Ein
atmung zerstaubten Auswurfs. Dieser tuberkelbazillenhaltige Auswurf war aber 
mit Wasser stark verdiinnt und filtriert. Demgegeniiber setzt der Tuberkel
bazillus aber viel hohere Anforderungen an die physikalische Gelegenheit zur 
Anhaufung als die anderen Pneumonieerreger. Die recht haufigen beschrankten 
Lungenherde, die wir als primare aerogene betrachten, zeugen denn auch von 
einer relativ geringen Reizstarke. Ware kein freies Gift an den Bazillen vor
handen wie im Auswurf, so wiirden sie wahrscheinlich viel seltener und be
schrankter sein. Eine primiire akute Lungentuberkulose diirfen wir nur dann 
als moglich annehmen, wenn die aerogene Ansteckungsgefahr eine auBerordent
lich groBe ist, wie z. B. in der nachsten Nahe eines ohne ausreichende Schutz
maBnahmen viel hustenden Schwindsiichtigen mit viel Bazillen im Auswurf. 
Als Beispiel mogen die Lungen eines neunmonatigen Sauglings dienen, der fort
wahrend in den Armen seiner bettlagerigen, stark hustenden Mutter mit viel 
Bazillen im Auswurf verblieb. Die Ansteckungsgelegenheit ist freiIich nicht 
immer ausreichend zu beurteilen. Lage eine erworbene auBerordentlich groBe 
Empfiinglichkeit des Angesteckten vor, so ware die Infektion eine sekundare. 

Die zweite Tatsache ist, daB der akuten Lungentuberkulose oft ein Zustand 
oder Ereignis voraufgeht, das wegen seiner Bedeutung (Starke) und Dauer 
als vorbereitender Faktor in Betracht kommt, wie Erschopfung, Unterernahrung, 
Erkaltung, gewisse Infektionskrankheiten usw. 

Diese zwei Tatsachen machen es wahrscheinlich, daB das anscheinend pri
mare akute tuberkulOse Infiltrat fast immer eine spate oder sekundare kollaterale 
Entziindung ist, von einem aufgeflammten alteren Herd aus akut oder subakut 
entstanden. Die Chance, daB ein solcher vorbereitender Faktor eine Infektion 
durch Ansteckung, also binnen etwa 30 Tagen, vorbereitet, hangt von der An
steckungsgelegenheit abo Diese Ansteckungsgelegenheit muB im allgemeinen, 
wenn keine besonderen Umstande walten, statistisch als eine relativ kleine 
betrachtet werden, auf jeden Fall als eine sehr viel kleinere als die im ganzen 
vorausgegangenen Leben, also bei einem Menschen von etwa 30 Jahren durch
schnittlich mindestens 365mal kleiner als binnen seinen 30 Lebensjahren, voraus
gesetzt, daB alle Herde lebende Bazillen enthalten und aufflammungsfiihig sind. 
Die Aufflammungsfiihigkeit alter, klinisch schon langst ausgeheilter Tuberkulose 
ist nicht zu unterschatzen (s. unten). 

Wir vermogen somit nicht ohne genaue Krankengeschichte aus der Be
obachtung zu entscheiden, wie oft die erste und die vierte Moglichkeit von 
S. 166£., die von einem primaren frischen Herdkern ausgehen, beim Menschen 
verwirklicht werden. Aus den Krankengeschichten - auch eine iiberstandene 
nichteitrige Pleuritis ist oft tuberkulOsen Ursprungs - ergibt sich hingegen 
hiiufig die Verwirklichung der dritten Moglichkeit (Anfachung einer klinisch 
erkannten oder bis dahin latenten Tuberkulose durch einen pathologischen 
allgemeinen oder ortlichen Faktor oder Konstellation); sie diirftfl auBerdem 
oft ohne nachweis bar mitwirkende pathologische Faktoren verwirklicht werden, 
und die erste Moglichkeit (primare todliche Tuberkulose) muB nur als hohe Aus
nahme beim Menschen angenommen werden. 

Auf jeden Fall ist die Zahl der autoptisch festgestellten Verwirklichungen der 
zweiten Moglichkeit (d. h. Riickbildung oder wenigstens Stillstand eines be
schrankten Herds) und die Zahl der klinisch beobachteten Verwirklichungen 
der dritten Moglichkeit (d. h. akutes, subakutes oder chronisches Fortschreiten 
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einer bis dahin beschrankten Lungentuberkulose) jede an und fUr sich schon 
sehr viel groBer als die Zahl der klinischen Beobachtungen, die sich nach genauer 
Beriicksichtigung der moglichst vollstandigen Krankengeschichten vielleicht als 
Verwirklichungen der ersten oder vierten Moglichkeit deuten lieBen. Eine 
aerogene Ansteckung kann, wenn die Virusstarke der das Lungengewebe er
reichenden Bazillen keine auBerordentlich groBe ist (vgl. oben), allein dann eine 
sofortige akute Tuberkulose, etwa in Form eines Infiltrats zur Folge haben, 
wenn die ortliche Gewebsempfanglichkeit und die Disposition zu weiterer Ver
breitung durch Verschleppung von freiem Gift und Bazillen infolge von all
gemeiner oder ortlicher Abnormitat der Konstellation auBergewohnlich hohe 
sind. Dann ware das Infiltrat aber ein sekundares, weil durch diese Abnormitat 
bedingt. Weil man vorderhand klinisch nie das Vorhandensein alterer Tuber
kulose und manchmal auBerdem nicht eine erworbene pathologisch hohe Emp
fanglichkeit auszuschlieBen vermag, erscheint es angebracht, bloB von (sub)
akutem Infiltrat zu reden, solange man nicht berechtigt ist, es als Spat- oder 
als Friihinfiltrat zu bezeichnen. 

Wir wollen jetzt die verschiedenen histologischen und anatomischen Formen, 
die sich beim weiteren Fortschreiten ausbilden konnen, kurz andeuten. 

Kollaterale exsudative Entziindung deutet auf die Entstehung eines Herd
kerns oder auf die Aufflammung eines alten Herds hin. Sie kann dann ganz 
oder nahezu vollstandig schwinden, manchmal schnell, was sich aus rascher 
Resorption des freien Gifts versteht. Sie kann aber nach kurzer oder langer 
Zeit wiederkehren, und dieser Schwund und Wiederkehr konnen sich wieder
holen, ahnlich wie bei nichttuberkulOser Appendizitis (1906), solange freies 
Gift im Kern entsteht und dieser Kern ausreichend durch Gewebesaft aus
gespiilt wird. Viele Krankengeschichten deuten auf diese Moglichkeit hin. 

Der Herdkern kann, muB aber nicht, kasig sein. Er kann aus proliferativ
exsudativ oder vorwiegend exsudativ entziindetem Gewebe bestehen und so 
bleiben oder durch Resorption ganz oder teilweise schwinden. Er kann aber auch 
allmahlich kasig werden und fest kasig bleiben oder verkalken oder erweichen. 
Erweichung oder Schmelzung des Kerns wird leicht von kollateraler Entziindung 
gefolgt, indem dadurch freies Gift gelockert und in die umgebende Gewebespalte 
verschleppt wird. Hort die Infektion im Herdkern auf und bleibt Schmelzung 
aus, so bedeutet das Stillstand bzw. Ausheilung (durch Verkalkung usw.). 

Zweitens kann sich Verkasung, besonders wenn Erweichung eintritt, aus dem 
Kern iiber das kollateral entziindete Gebiet ausbreiten, indem groBere Gift
mengen und zerfallene Bazillen in das kollateral entziindete Gebiet gelangen 
oder daselbst entstehen: der verkaste Kern vergroBert sich in das kollateral 
entziindete Gebiet, wie wir schon bemerkten. 

Kollaterale Entziindung tritt nicht ein ohne Aufnahme von freiem Gift 
aus einem Kern in die kollateralen Gewebespalte, und eine solche Aufnahme 
erfolgt nicht aus einem "ruhenden" Kern, d. h. ohne frische Entziindung oder 
frische Erweichung des Kernes, in klinischer Sprache: eine kollaterale Entziin
dung erfolgt ausschlieBlich aus einem "aktiven" oder "aktivierten" Kern. Ahn
lich, wie es wahrscheinlich auch fUr das tuberkulOse Fieber gilt. Findet man 
nur Spuren von kollateraler Entziindung, so ist die Moglichkeit zu beriicksich
tigen, daB sie in Riickbildung begriffen ist, ahnlich wie dies fiir Spuren von 
Entziindung in einem Kern gilt (S. 154). 

Drittens kann die kollaterale exsudative Entziindung einer proliferativen 
Platz machen, indem die Bindegewebszellen sich ohne weiteres vermehren und 
faseriges Bindegewebe in diffuser Weise bilden, wahrend das Exsudat allmahlich 
resorbiert, oder indem fibrinoses Exsudat organisiert wird (vgl. auch CEELEN). 
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Ein kasiger Herdkern mit kollateraler exsudativer Entzundung kann sich, 
wie wir schon sahen, durch fortschreitende Verkasung allmahlich vergroBern. 
Eine VergroBerung ist aber auch mogIich ohne Verkasung, und zwar im all
gemeinen durch Zunahme der Starke des gelOsten Gifts oder durch Verschleppung 
von lebenden Bazillen aus dem Kern in das kollateral entzundete Gebiet, wo 
sie sich vermehren und die kollaterale in eine selbstandige infektiose Entzundung 
umwandeln. Die Ausdehnung dieser Entzundung hangt von der Verteilung 
der wirksamen Bazillen, und ihre histologische Form, wie immer, vom Ver
haltnis des Reizes zur Reizbarkeit abo Die Bazillen konnen dann durch Abgabe 
von freiem Gift an die Umgebung eine VergroBerung des kollateral entziindeten 
Gebiets bewirken. Dann konnen Bazillen durch die Gewebespalte weiter in 
das anstoBende Gewebe verschleppt werden und daselbst eine selbstandige 
Entzundung erregen, indem sie sich vermehren. So findet eine ununterbrochene 
VergroBerung eines tuberkulOsen Herdes oder Gebiets uberhaupt statt. Die 
Faktoren, die sie hemmen oder fOrdern, werden wir bei der Beantwortung der 
5. Frage erortern. Wir nennen diese ununterbrochene Ausbreitung durch die 
Gewebespalte der Kurze wegen eine lymphogene, obwohl weniger die Lymph
gefaBe als die Gewebespalte eine Rolle dabei spielen. Eine mehr oder weniger 
selbstandige Lymphangioitis ist selten. 

AuBerdem kann Verschleppung des Virus durch die LymphgefaBe und 
lymphogene Metastase, also lymph ogene Entstehung eines Tuberkuloseherds in 
gewissem Abstande vom ersten Herd, erfolgen. Mitunter finden wir Andeutungen 
davon, den Tuberkelreihen in der Umgebung eines tuberkulOsen Darmgeschwurs 
mehr oder weniger ahnlich. 

Die ununterbrochene lymph ogene Ausbreitung eines Herds im kranialsten 
Viertel ist nach verschiedenen Richtungen hin moglich; vor allem findet sie 
aber in kraniokaudaler, dann aber auch in senkrecht darauf stehenden und da
zwischen liegenden Richtungen statt, z. B. von einem paravertebralen Herd 
sternalwarts oder umgekehrt. Die ortliche Disposition zur Verschleppung von 
freiem Gift und von Bazillen und die ortliche EmpfangIichkeit des vom meta
statisch verschleppten Virus erreichten Gewebes kann Unterschiede nach ver
schiedenen Richtungen hin aufweisen. Es ist aber eine gewisse Bewegungs
energie i m . v2 des Safts vom selbstandig entzundeten Gewebe in die Um
gebung zur Verschleppung von Bazillen erforderIich, also eine gewisse Bewegung 
des Lungengewebes, die im allgemeinen in kraniokaudaler Richtung groBer als 
in den anderen Richtungen ist. Die relative Ruhe in diesen anderen Richtungen 
kann Freibleiben des Gewebes bedeuten. Verbreitung von Bazillen durch Ver
mehrung in bestimmter Richtung durfte Ausnahme sein. Andererseits bedeutet 
groBere Bewegungsenergie des Safts jedoch geringere Gelegenheit zur An
haufung. Hier findet sich somit wie bei anderen Infektionen (S. 89) ein Gegen
satz, wenn wir zunachst annehmen, daB die Bewegungsenergie des Safts, der 
aus dem Kern tritt, der des Safts in den nachsten Gewebespalten gleich ist: je 
groBer die Bewegungsenergie des Safts ist, der den Herdkern verlaBt, um so 
geringer ist die physikalische Gelegenheit zur Anhaufung von freiem Gift und 
Bazillen in der nachsten Umgebung, und umgekehrt. Es muB ein Optimum der 
Bewegungsenergie flir die Verschleppung und ein Optimum fur die Anhaufung 
auBerhalb des Kerns geben. Je nachdem diese Bewegungsenergien einen verschie
denen Wert haben, konnen sich mehrere FaIle ergeben. Was die Bewegungsenergie 
des Safts aus dem Kern in die Umgebung und die in der nachsten Umgebung 
beeinflussen kann, werden wir bei der Beantwortung der 5. Frage besprechen. 

Durchbruch eines erweichten Herds an die pleurale Oberflache kann Aussaat 
uber die pleurale Oberflache mit Pleuritis im Gefolge haben. Entzundung der 
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Pleura kann im iibrigen auch lymphogen selbstandig ohne Durchbruch oder 
kollateral, auch bei einem kleinen Herd, entstehen. 

AuBer lymphogenen sind auch bronchogene intrabronchiale und hamatogene 
Metastasen aus einem Herd moglich; intrabronchiale nach Einbruch eines er
weichten Herds in die Luftwege oder ausnahmsweise bei tuberkuloser Bronchitis 
mit sehr bazillenreichem Exsudat, hamatogene nach Einbruch eines erweichten 
Herds in die Blutbahn oder in einen Lymphstamm oder von einem Herd in der 
GefaBintima oder in ganz seltenen Fallen vielleicht von einem Thrombus aus. 

Selbstverstandlich ist die Zahl und auch die Natur der Herde ceteris paribus 
abhangig von der Menge des eingebrochenen Virus (Bazillen und freien Gifts), 
also auch von der Menge erweichten Kases, wahrscheinlich auch von der Rasch. 
heit der Verkasung und der Frische des erweichten Kases, Punkte, die noch 
nahere Untersuchung erheischen. Aber ebenso erforderlich ist die moglichst 
genaue Beriicksichtigung der Empfanglichkeit fiir Infektion. 

"Oberall wo ein metastatischer tuberkuloser Herd entsteht, ergeben sich ebenso 
wie fiir primare Herde diese beiden Moglichkeiten: der ganze Herd besteht aus 
iiberall gleich oder er besteht aus stellenweise ungleich geandertem Gewebe. In 
diesem Fall besteht er oft aus einem Kern und einer oder mehr als einer Schicht 
kollateral entziindeten Gewebes_ Man kann gerade in Lungen mit akuter oder 
subakuter, aber auch wohl in solchen mit schleichenderer Tuberkulose oft un
verkennbare kollaterale Schichtbildung in den Herden nachweisen. Dann gelten 
obige Betrachtungen fiir die weitere Ausbreitung dieser sekundaren oder tertiaren 
Herde. Fiir die Storungen der Tatigkeit der Lunge oder eines anderen Organs, 
wie z. B. Dyspnoe, und fiir die iibrigen klinischen Erscheinungen ist die kolla
terale Entziindung von um so groBerer Bedeutung, je ausgedehnter sie ist. Sie 
kann sogar eine ein- oder doppelseitige fibrinose Pneumonie bei bronchogener 
bzw. hamatogener Entstehung vortauschen, wie z. B. bei der allgemeinen hama
togenen Miliarnekrose (S. 181). 

Wie andere bronchogene Herde zeichnen sich auch tuberku16se durch eine 
traubenartige oder auf Durchschnitt blattartige Gestalt aus. Diese Gestalt be
weist aber nicht ohne weiteres den bronchogenen Ursprung. Auch aerogene 
Herde konnen sie haben, wie aus den Befunden von PRUDDEN und HODENPYL, 
STRAUS und GAMALEIA, FRXNKEL und TROJE u. a. nach Einatmung von bazillen
haltigem Auswurf oder Einspritzung von toten Bazillen in die Luftrohre bei 
bestimmten Konstellationen hervorgeht. Bei dem S. 170 erwahnten Saugling 
von 9 Monaten, der von seiner phthisischen Mutter aerogen angesteckt sein 
dUrfte, fanden sich viele auf Durchschnitt blattformige verkaste Herde (Hdb. 
Abb. 26; Krkh.forschg 1 Abb. 9). Auch groBere Aspirationsherde konnen aus 
traubenartigen oder blattformigen Herden aufgebaut sein (S.91). 

Der Sitz und die GroBe der bronchogenen Metastasen konnen sehr ver
schiedene sein. Es gibt submiliare bis faustgroBe bronchogene Herde. Die 
Natur der Gewebsveranderungen kann auch ungleich sein. Gelangt nur 
eine geringe Menge bazillenreichen Exsudats oder erweichter Kavernenwand 
irgendwo im kranialsten Lungenviertel oder an einer anderen Stene in einen 
Bronchus, so mag dieser Stoff durch die Schwerkraft der Bronchialwand 
entlang in Seitenzweige einflieBen, angesogen oder hineingehustet werden, und 
es mogen bei gewissem Verhaltnis von Virusstarke zur Gewebsempfanglich
keit bronchogene Herde ·in der Nahe der Abgabestelle (Quelle) entstehen, die 
sich durch kollaterale Entziindung oder erst durch nachherige VergroBerung 
miteinander und mit dem Mutterherd vereinigen. Dann entsteht somit eine 
Ausbreitung, die anfangs unterbrochen war, spater aber durch die Vereini
gung ununterbrochen wurde. Wir finden beides. Auch gerade im kranialsten 
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Lungenviertel und in anderen kranialen Lungenteilen konnen metastatische 
bronchogene Herde entstehen, indem durch HustenstofJe virushaltiger Bron
chialinhalt in kraniale Bronchialzweige und Lungenblaschen hineingeschleu
dert wird. Das Virus kann einem offenen primaren, sekundaren oder tertiaren 
Herd im kranialen oder im kaudalen Lungenabschnitt entstammen. Auf diese 
Hustenmetastasen machen wir nachdriicklich aufmerksam. Sie erregen kraniale 
Herde, mitunter mit iiberwiegendem subpleuralem Sitz, der sich durch die 
Wirkung der Schwerkraft oder durch Aspiration kaum erkliiren la13t (A. P. Abb. 28). 
Sie konnen vielleicht auch in zentralen, aber nie in kaudalen Lungenteilen ent
stehen. 

Anfangs kann man in der Regel die traubenartige oder blattfOrmige Gestalt 
der bronchogenen Herde erkennen. Rpater verwischt sich diese durch die Ver
gro13erung und Vereinigung der Herde. Dann ist aber manchmal ein mehr oder 
weniger wolkiger oder wellenformiger Umri13 des ganzen Gebietes oder es sind 
kasige Kerne oder gar Hohlen von trauben- oder blattformigem Durchschnitt 
nachweisbar. Mitunter findet man mehrere, sogar viele solcher (sub)akuter 
Kavernen, auch im kaudalen Abschnitt einer Lunge mit ausgebreiteter kasiger 
bronchopneumonischer Ausbreitung. Es kann ein gro13eres Gebiet diffus ver
kasen durch allmahliche Vergro13erung und Vereinigung der verkasten Kerne 
(kasige Pneumonie). Ob je eine diffuse kasige Pneumonie durch Vergro13erung 
eines einzigen Herds entsteht, ist bisher nicht aus Beobachtungen abzuleiten. 

Klinisch nachweis bare Herde in zentralen oder kaudalen Lungenteilen bei 
Erwachsenen diirften (fast) immer sekundare, durch intrabronchiale Verschlep
pung von Virus von einer Kaverne aus entstanden sein. Ein solcher Herd kann 
auch der Auslaufer eines im iibrigen kliniseh nieht nachweisbaren Herds sein. 

In gewissen Fallen mit schleichendem Verlauf und mehr oder weniger un
unterbrochen diffus hervortretender Bindegewebsbildung treffen wir vereinzelte 
traubenartig angeordnete bindegewebig-exsudative oder bindegewebig-hyaline 
Knotchen an, wahrend eine Hohle odeI' ein paar Hohlen und au13erdem kleinere 
kasige bronehopneumonische Herde vorhanden sein konnen. Bei einer solchen 
,.Phthisis fibrosa" sind verschiedene Schattierungen der Natur und des Sitzes 
bron~hogener metastatischer Herde moglich. Die fibros-hyalinen Knotchen 
pflegen keine odeI' nur Spuren einer kollateralen Entziindung aufzuweisen. 

Finden wir viele kasige bronchogene Herde, so liegen sie manchmal nicht 
allein in zentralen, sondern auch in mehr kaudalen Lungenteilen, was auf Ein
flie13en einer gro13eren Menge virushaltigen Stoffes hinweist, nicht nur in die 
der Quelle am nachsten, sondern auch in fernerliegende Bronchialzweige. In 
selteneren Fallen kann eine noch gro13ere Menge in die Bronchien geraten, die 
dann in den lateralen kaudalen Bronchus angesogen wird und in des sen End
gebiet eine tuberku16se verkasende Aspirationspneumonie erregen kann (A. P. 
Abb. 27). Ihr Durchschnitt kann etwa 7 X 8 cm betragen (Hdb. Abb. 6). Ein 
solcher Herd wird aus mehr oder weniger traubenartigen oder auf Durchschnitt 
blattformigen verkasten Herden aufgebaut. Diese kann klinisch eine nicht
tuberku16se fibrinose oder eine nichttuberku16se Aspirationspneumonie, z. B. 
nach einer Narkose, vortauschen, bis sich ihre wahre Natur schon wahrend des 
Lebens oder erst autoptisch entpuppt, ahnlieh wie die akut einsetzende Pneu
monie im kranialsten Viertel und ansto13enden Gebiet, die "Oberlappenpneu
monie", erst spater als tuberku16sen Ursprungs erkaimt wird. Mitunter sitzt 
die Quelle, die eine klinisch latente Kaverne sein kann, in der anderen Lunge. 

In seltenen Fallen sieht man in der Mitte einer Lunge den Durchschnitt einer 
3 bis 5 em dicken Querscheibe, aus mehr oder weniger verkasten Herden be
stehend, mit einer Hohle in der anderen Lunge. Die Scheibe entstand wahl 
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durch EinflieBen von Kavemeninhalt in die Bronchien dieser Lunge bei Lagerung 
auf ihrer Seite. Das Bild erinnert an die Anhaufung von tuberkulOsen Herden 
im "mittleren Lungendrittel" bei Kindem in bestimmten Fallen. Mitunter 
finden wir reichliche bronchogene Herde in einer Lunge, offenbar entstanden 
aus einer einzigen Kaveme in der anderen Lunge, die seIber verhaltnismaBig 
wenig metastatische Herde aufweist. Es konnen dabei in nahezu allen Teilen 
jener Lunge durch Husten, EinflieBen oder Ansaugen bronchogene Herde ent
stehen, wahrend das ii brige Lungengewebe gelatin os infiltriert wird [Krkh.forschg 1, 
203 (1925) Abb. 2]. 

Aus diesen und anderen, mehr oder weniger ahnlichen Beobachtungen fol
gem wir, daB bronchogene metastatische Ausbreitung yom kranialsten Viertel 
aus in kraniokaudaler Richtung oder durch Husten in entgegengesetzter oder 
in mehr senkrecht darauf stehenden Richtungen stattfinden, und daB sie an
scheinend oder unverkennbar unterbrochen sein oder ununterbrochen werden kann. 

Von Bedeutung und e benfalls aus ortlichen Verschiedenheiten des Verhalt
nisses von Virusstarke zur Gewebsempfanglichkeit erklarlich ist der histo
logische Unterschied zwischen den metastatischen Herden in der gleichen Lunge 
untereinander und mitunter auch im Vergleich mit dem Quellenherd. Mitunter 
haben wir Grund, ein verschiedenes Alter der Herde anzunehmen, in anderen 
Fallen aber nicht, ohne es jedoch immer ausschlieBen zu konnen. 

In manchen Fallen tritt plotzlich, in anderen Fallen allmahlich die meta
statische bronchogene Tuberkulose als herdformige oder diffuse mehr oder 
weniger rasch verkasende Pneumonie in den Vordergrund. Mitunter ist sie die 
erste klinisch erkannte Erscheinung der Lungentuberkulose und wird der QueIlen
herd erst bei der Autopsie nachweisbar. Aus obiger Erorterung geht hervor, 
daB eine akute herdfOrmige oder diffuse kasige Pneumonie im kranialen Lungen
abschnitt - abgesehen von den aufflammenden Herden im kranialsten Viertel -
sehr wohl bronchogenen Ursprunges sein kann, und es wahrscheinlich haufig ist. 
Nur unter ganz besonderen Umstanden ware eine akute lympho- oder hamato
gene Metastase anzunehmen, letztere etwa nach Einbruch eines erweichten 
Kaseherds in die lobare Schlagader ohne zu rasch erfolgenden Tod. Beobach
tungen liegen aber nicht vor. Bei einer kasigen herdformigen oder (nahezu) 
diffusen Pneumonie des kranialen Abschnitts ist nach einem offen en QueIlen
herd zu fahnden. Eingestreute, auf Durchschnitt trauben- oder blattfOrmige 
Herde im kaudalen Abschnitt derselben oder der anderen Lunge deuten auf 
einen offenen erweichten Kaseherd oder auf eine Bronchialtuberkulose als Quelle 
hin. Auch ist als moglich zu betrachten, daB man klinisch einen Herd (oder mehrere 
Herde) kaudal yom kranialsten Viertel findet, der aber ein Auslaufer eines 
klinisch nicht nachweisbaren Herds in jenem Viertel ist. 

1m iibrigen muB nicht jeder Herd in einer tuberkulOsen Lunge tuberkulOsen 
Ursprungs sein. Andere Bakterien mogen unter bestimmten Umstanden, viel
leicht gefOrdert durch die Lungentuberkulose, Entziindung in nichttuberku16sem 
Gewebe erregen, wie z. B. bei Grippe vorzukommen scheint. Diese Moglichkeit 
schlieBe man auch beim Rheumatismus tuberculosus, bei den verschiedenen 
an Tuberkulose oder an exsudative Diathese zugeschriebenen Hautveranderungen 
usw. aus, ehe man hamatogene Schiibe dafiir verantwortlich macht. Diese Be
merkullg gilt auch fUr schein bare bronchogene Schiibe, die ohne offene Tuber
kulose nicht in Betracht kommen (S. 169). 

Durch Einbruch in die Blutbahn oder in einen Lymphstamm kOllnen hiimata
gene metastatische Herde verschiedener Natur entstehen. Man bezeichnet auch 
Miliarherde nicht vorwiegend bindegewebiger, sondem exsudativ-kasiger Natur 
noch immer als Miliartuberkel, was mit Hinsicht auf die billdegewebige Natur 
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des "Tuberkels" VIRCHOWS verwirren mag. VIRCHOW redete schon von (nicht
tuberkulosen) Miliarhepatisationen, was aber auch wegen der fehlenden Beriick
sichtigung der Verkasung keine Empfehlung verdient. Wir konnen aber von 
allgemeinen tuberkulOsen Miliarherden reden, wenn man das Wort Miliartuberkel 
vermeiden will. Sie konnen auch lympho- oder bronchogenen Ursprungs sein. Ein 
einziger hamatogener Herd diirfte in der Lunge nur ausnahmsweise vorkommen; 
es miissen wohl ganz besondere Umstande vorliegen, solI nur ein einziger Herd 
hamatogen entstehen und die Virusstarke trotzdem fiir fortschreitende Tuberkulose 
ausre"ichen. Sie sind auBer bestimmten Herden in der Wand von BlutgefaBen nicht 
hinreichend sicher gekannt beim Menschen, weil ein aerogener Ursprung kaum je 
auszuschlieBen ist. Ob einzige hamatogene Herde je groBer als etwa 6 bis 8 mm 
sind, ist somit nicht zu sagen. Bei Kindem wollen IBRAHIM, FEER u. a. "schub
weise" entstehende Tuberkuliden und Tuberkulose anderer Organe beobachtet 
haben. Obwohl die Moglichkeit des Einbruchs einer sehr beschrankten Virusmenge 
in die Blutbahn, vielleicht sogar von einem perivaskularen Herd aus, nicht von 
vomherein abzulehnen ist, sind doch morphologische Belege oder Nachweise 
virulenter Tuberkelbazillen im Blute bei beschrankter Lungentuberkulose er
forderlich, ehe man hamatogene Schiibe als etwas Selbstverstandliches annehmen 
diirfte, das keiner weiteren Begriindung bediirfte. AuBerdem bedenke man, 
daB die Chance, daB vereinzelte hamatogene Metastasen in der Umgebung des 
primaren Lungenherds entstehen, sehr viel kleiner ist als die einer Entstehung 
an einer anderen Stelle der Lunge oder des iibrigen Korpers. 

Mit ausreichendem Grund diirfen wir aber mit WEIGERT die allgemeine 
Miliartuberkulose als eine hamatogene betrachten, die sich aus Bazillenemboli 
in den Blutkapillaren verschiedener Organe nach Einbruch eines erweichten 
Kaseherds in die Blutbahn oder in einen Lymphstamm entwickeln. Die Bazillen 
diirften, ahnlich wie in Tierversuchen, in Fibrinpfropfchen (CORNIL und BABES, 
YERSIN u. a.) oder an das Endothel haften (vgl. auch BORREL, KOCKEL, WECHS
BERG, MILLER). Das Endothel teilt sich und bildet bindegewebige Knotchen, 
ahnlich wie es bei mancher proliferativer Entziindung Bindegewebe bildet. 
Wieviel Tuberkelbazillen fiir eine allgemeine Miliartuberkulose erforderlich sind, 
ist unbekannt. Es hangt von ihrer Verteilung und yom Verhaltnis der Virulenz 
zur Empfanglichkeit abo 

In fast allen Fallen hat man, trotz der lange nicht immer ausreichend genauen 
Autopsie, den einbrechenden Herd mit ausreichender Wahrscheinlichkeit nach
gewiesen; auBerdem hat man durch Einfiihrung einer gewissen Menge Virus in 
die Blutbahn verschiedener Tiere, auch Verfasser bei Kaninchen, allgemeine 
Miliartuberkulose erzeugt. Diese iibereinstimmenden Ergebnisse von Tier
versuchen stiitzen obige Auffassung ihrer Entstehung. AuBerdem sind die 
Knotchen, obgleich ihre Gesamtzahl in der Lunge sehr verschieden sein kann, 
bis zu etwa 4500 oder mehr aufeiner Schnittflache der ganzen Lunge, gleich
maBig verteilt. Diese groBe Zahl versteht sich aus der Verteilung durch das 
stromende Blut. Der gleiche erweichte Kaseherd wiirde nach Einbruch in einen 
Bronchus nur einige Dutzend bronchogene Herde erzeugen. Legt man ein Deck
glaschen von wenigstens 21 X 26 mm an verschiedene Stellen und zahlt man 
die damit bedeckten Tuberkel, so bedeckt man damit jedesmal nahezu die gleiche 
Zahl Knotchen mit nur einigen wenigen Prozenten Unterschied. Ich habe im 
ganzen etwa 90 FaIle, auBerdem manche fremde Photogramme gesehen - von 
72 sind die Lungen im Leidener Pathologischen Institut aufbewahrt -, konnte 
aber nie eine groBere Zahl Knotchen im kranialsten Viertel oder in einem anderen 
Lungenteil nachweisen. Sind die Knotchen sehr klein, dann mag man sie im 
blutreichen kaudalen Gewebe iibersehen, wenn man sie nicht sucht. Mitunter 
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finden wir gerade in den kaudalsten Teilen etwas mehr Knotchen. Diese Teile 
ziehen sich aber, wenn ihre Verkleinerung unbehindert ist, etwas starker zu
sammen bei breiter Offnung des Brustkorbs. 

Diese gleichmaBige Verteilung entspricht ihrer hamatogenen Entstehung 
(S. 76). Die Annahme HUEBSCHMANNS u. a., es finde sich hamatogene Tuber
kulose vorwiegend oder ausschlie13lich im kranialsten Lungenteil, ist mit obigen 
Wahrnehmungen im Widerspruch. Seine Wiederholung und Betonung der 
alten Einwande gegen WEIGERTS Annahme der hamatogenen Entstehung der 
allgemeinen Miliartuberkulose tibergehen wir, weil sie schon von LUBARSCH, 
BENDA und HERXHEIMER widerlegt worden sind. Man konnte noch hinzufUgen, 
daB es auffallend ist, daB nie mehr als ein einziger Einbruchsherd nachgewiesen 
wurde. Wie ware das in Ubereinstimmung mit einer primaren Bazillamie zu 
bringen ~ DaB man im eingebrochenen Venenherd mitunter nur wenige 
Tuberkelbazillen findet, darf nach der Aussaat nicht wundernehmen; man 
mtiBte eher staunen tiber das Vorhandensein reichlicher Bazillen nach der 
Aussaat. 

Ausnahmsweise sind einige Knotchen traubenartig zusammengeordnet,. so 
daB man die Moglichkeit einer aero- oder bronchogenen Entstehung anerkennen 
muB. Warum sollte sich eine solche Anordnung aber auch bei hamatogener 
Entstehung niemals "zufiUlig" ereignen ~ Es ist jedoch andererseits auch mog
lich, daB vereinzelte Knotchen aero- oder bronchogenen Ursprungs sind. Wenn 
aber unter vielen Hunderten oder Tausenden von Knotchen nur einige wenige 
traubenartig angeordnet sind, wahrend bei aero- oder bronchogener Entstehung 
gerade die traubenartige Anordnung tiberwiegt, so ist hamatogene Entstehung 
anzunehmen, wenigstens der nichttraubenartigen Knotchen. 

RIBBERT hat, jedoch ohne ausreichende Begrtindung, eine in kraniokaudaler 
Richtung fortschreitende lymphogene Aussaat von Bazillen und Entstehung 
von Miliartuberkeln angenommen (Hdb. S. 122), spater aber seine Annahme auf
gegeben. Vereinzelte oder doch wenige Miliartuberkel mogen auch aero-, broncho
oder lymphogen entstehen, aber eine nahezu gleichzeitige Entstehung von vielen 
Tausenden in den Lungen und anderen Organen, wie bei der allgemeinen Miliar
tuberkulose, setzt eine gemeinschaftliche Quelle und ein gemeinsames Ver
breitungsmittel im Blut voraus, wie wir sie nach WEIGERT im Einbruch eines 
erweichten Kaseherds in die Blutbahn finden. 

Dieser Einbruch findet ganz vorwiegend bei Kindern statt, besonders nach 
gewissen Krankheiten, wie Masern, Keuchhusten (vielleicht auch durch me
chanische Schadigung infolge der Hustenanfalle), ferner nach blutigen oder 
unblutigen Eingriffen an tuberkulOsen Herden in Knochen und Gelenken, nach 
gewaltsamer Mobilisierung von tuberkulOsen Gelenken. Diese alten Erfahrungen 
wurden wiederum von ENGEL hervorgehoben. Er weist auBerdem auf den aus 
Statistiken hervorgegangenen Frtihlingsgipfel (Marz oder April), vielleicht in
folge von katarrhalen, grippalen Erkrankungen, vielleicht durch Mangel an 
Vitaminen und Licht in den Wintermonaten, denen man auch den Frtihlings
gipfel von Rachitis und Tetanie zuschreibt. Mitunter zeigte sich noch ein kleiner 
Gipfel der Miliartuberkulose im November, vielleicht im AnschluB an Ent
ztindung der Luftwege im Herbst. 

Die Verteilung der Miliartuberkel tiber die Lungen und die anderen Organe 
ist nicht immer verhaltnismaBig gleich. Das dtirfte mit dem Sitz des Einbruchs
herds, ob in einer Lungenvene oder in einer anderen Vene oder Schlagader oder 
Lymphstamm, zusammenhangen, fordert aber gesetzmaBige Forschung. Dabei 
kommt auch die Moglichkeit einer verschiedenen Empfanglichkeit derselben 
Organe in verschiedenen Fallen in Betracht. 

Tendeloo, Lungenkrankheiten. 2. Auf!. 12 
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Aus einer verschiedenen Verteilung der Miliartuberkel, aber vor allem aus 
einem verschiedenen Grad und Ausdehnung der kollateralen Entziindung und 
aus der Aufnahme einer verschiedenen Menge freien Gifts ins Blut, vermogen 
wir die drei typischen klinischen Formen der akuten allgemeinen Miliartuberkulose 
zu verstehen, namlich die verhaltnismaBig seltene pulmonale (starke Zyanose, 
Bronchiolitis, kollaterale Entziindung um oder bei den Miliarherden), die relativ 
haufige meningitische und die typhoide oder septische Form. Die allgemeine 
Miliarnekrose geht mit schweren septischen oder typhoiden und zugleich pulmo
nalen Erscheinungen einher (S.181). Die klinische Meningitis tuberculosa ent
puppt sich autoptisch fast immer als allgemeine Miliartuberkulose mit kollate
ralem, oft tOdlichem Hydrocephalus intern us , manchmal auch mit Veranderungen 
der Hirnrinde, nur ausnahmsweise als (sub)akute kollaterale Entziindung um 
einen kasigen oder bei einem sonstigen tuberkulosen Herd im GroB- oder Klein
hirn oder als tuberkulose Hirnhautentziindung, aus der Umgebung (Felsenbein 
usw.) entstanden. Typhoide Erscheinungen sind bei der Meningitis nicht selten. 

AuBerdem kennen wir eine chronische allgemeine Miliartuberkulose. Sie kann 
viele Monate unter unklaren klinischen Erscheinungen bestehen. Bei einem 
jungen Mann dauerte sie 7 Monate; er wurde die letzte Zeit wegen Melancholie 
in einer Irrenanstalt verpflegt, bis man ophthalmoskopisch einen Miliartuberkel 
fand. In den Lungen fand sich eine nicht groBe Anzahl von ungleich groBen 
Tuberkeln, keine Bronchiolitis, geringe kollaterale Entziindung, in den Meningen 
und im Gehirn vereinzelte Miliartuberkel, geringen Hydrocephalus internus. 

1m allgemeinen konnen wir sagen: Je akuter der Fall, um so ausgedehntere 
kollaterale Entziindung, was auf eine groBe Menge freien Gifts hinweist, und 
umgekehrt. Auch gilt: Je akuter der Fall, um so weniger Bindegewebsbildung. 
Vorwiegende Bindegewebsbildung, fehlende oder geringe kollaterale Entziindung, 
fehlende oder geringe klinische Erscheinungen und lange Dauer gehen Hand 
in Hand. Fieber fehlt in einigen Fallen. Besteht ein Parallelismus zwischen 
Fieber, Akuitat und kollateraler Entziindung1 Anscheinend nicht. Auch dann, 
wenn diese Erscheinungen von der gleichen Giftwirkung abhangig waren, miiBten 
sie nicht Hand in Hand zu- oder abnehmen, weil die Bluttemperatur immer 
durch den Unterschied Warmebildung-Warmeabgabe bedingt wird und diese 
beiden GroBen wahrend der Krankheit allmahlich unbestandiger werden konnen 
(A. P. 666), wahrend auch die Fieberbereitschaft individuelle Unterschiede auf
weist (A. P. 663). 

Die chronische Miliartuberkulose zeichnet sich aus durch groBere und un
gleich groBe Tuberkel, so daB wir sie als ungleichknotige bezeichnen im Gegen
satz zu den gleichknotigen akuten Formen. Wir finden dabei in der Lunge fol
gende GroBenverhaltnisse. Obgleich man bei allen Formen kleine und unregel
maBige Verschiedenheiten der GroBe feststellen kann, sehen wir, sob aId die 
groBten Knotchen mehr als etwa 0,7 mm Durchmesser bekommen, im kranialsten 
Viertel die groBten Knotchen und die meisten groBen Knotchen, wah rend die 
durchschnittliche GroBe kaudalwarts ziemlich gleichmaBig abnimmt. Die gro
Beren Knoten sind oft in groBerer Ausdehnung verkast als die kleineren. Diese 
ungleichknotige Form ist schon von mehreren Pathologen beschrieben und 
sogar als typisch fiir die allgemeine Miliartuberkulose betrachtet worden. Die 
gleichknotige Form ist aber nicht weniger typisch. 

Wir verstehen ohne weiteres, daB nicht iiberall gleich groBe Knotchen ent
stehen, weil wir von vornherein annehmen miissen, daB nicht aIle Knotchen 
bei einem gleichen ortlichen Verhaltnis von Virusstarke zur Gewe bsempfanglich
keit entstehen. Schon die Zahl der Bazillen in den verschiedenen Emboli wird 
lange nicht iiberaIl gleich sein, und es ist nicht vorauszusetzen, daB trotzdem 
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jenes Verhaltnis gleich bleiben wiirde. Es sind auBerdem vielleicht auch kleine 
Nachschiibe moglich in bestimmten Fallen. Das freie Gift wird durch das stro
mende Blut mehr oder weniger von den Bazillen abgespiilt und verteilt. Aber 
die gleichmaBige Abnahme der durchschnittlichen GroBe der Knotchen in kranio
kaudaler Richtung bei den chronischen Formen mit groBeren Knotchen ist 
nicht aus einer gleichmaBig abnehmenden Anzahl von Bazillen und abnehmenden 
Giftmenge in den Emboli oder aus einem abnehmenden Alter in jener Richtung 
abzuleiten - dazu berechtigt uns keine einzige Beobachtung. 

Setzen wir die Knotchen, abgesehen von kleinen Nachschiiben als Aus
nahmen, als gleich alt voraus, und die Verschiedenheiten der Virus starke 
als gleichmaBig in der Lunge verteilt, so miissen wir die Abnahme der durch
schnittlichen GroBe in kraniokaudaler Richtung als die Folge der Abnahme 
der Konstellation des "Wachstums" bei gleicher anfanglicher durchschnittlicher 
Virus starke betrachten. Diese ortliche Konstellation besteht aus den ortlichen 
Eigenschaften des Lungengewebes, der AtemgroBe, der Blut- und Saftbewegung. 
Die Atembewegungen und die ortliche Bewegungsenergie des Gewebesafts und 
der Lymphe nehmen in kraniokaudaler Richtung durchschnittlich zu. Das 
bedeutet, daB der hamatogene bindegewebige Tuberkel, sobald er mit den Ge
webespalten in ausreichende Verbindung getreten ist, vielleicht sob aId sein 
Durchschnitt etwa 0,7 mm betragt, durch den Gewebesaft ausgespiiIt und er
nahrt wird - er ist fast ohne Ausnahme gefaBlos. Der anfangs iiberwiegend 
exsudative, spater verkasende Miliarherd wird durch Druck des Exsudats blut
arm. Er steht vom Beginn an mit den Gewebespalten der Umgebung in Ver
bindung und wird ebenfalls durch den Gewebesaft ausgespiiIt. Die Ausspiilung 
bedeutet Entfernung von Gift, auch von Stoffen, die durch den Stoffwechsel 
des Knotchens gebildet werden. Je mehr Gift ausgespiilt wird, urn so geringer 
wird, ceteris paribus, die Starke des Reizes, der die Zellen im Knotchen zur Ver
mehrung oder (und) zur Verkasung bringt. So verstehen wir die raschere GroBen
zunahme und die ausgedehntere Verkasung der kranialen Knotchen. 

Vielleicht erklart sich der Schwund der Miliarherde des nicht verwachsenen 
und geschrumpften, tuberkulOs gemachten Bauchfells bei Hunden nach Laparo
tomie, wenigstens zum Teil, durch Ausspiilung. Nach der Laparotomie tritt 
bei diesen Versuchstieren zunachst eine starke arterielle, dann eine venose 
Hyperamie, beide wohl mit vermehrter Saftbildung, ein. HILDEBRANDT schreibt 
den Schwund zahlreicher Knotchen bei seinen Versuchstieren und bei denen 
WEGENERS und GATTIS der mehr venosen Hyperamie zu, ahnlich wie bei Gelenk
tuberkulose nach dem BIERschen Verfahren. Bekanntlich hat man auch Bauch
felltuberkulose beim Menschen nach Laparotomie heilen sehen. Freilich nicht 
immer, was aber von anderen Konstellationen (Verwachsung, Schrumpfung usw.) 
abhangig sein konnte. HILDEBRANDT fand den Bauchschnitt bei seinen Ver
suchstieren erfolglos, als die Tuberkulose zu weit gediehen oder der Tod schon 
nahe war. Wo bleiben die Bazillen bei Heilung? Man untersuche auch die 
regionaren Lymphdriisen. 

Auch folgende Befunde bei allgemeiner Miliartuberkulose sind durch Ver
schiedenheiten der Bewegungsenergie des Gewebesafts zu erklaren. Mitunter 
sind die Knotchen in einer Lunge groBer als in der anderen, nam1ich dann, wenn 
die regionaren Hi1us1ymphdriisen groBer und starker verkast oder verkalkt 
oder verhartet waren (WEIGERT, NAGELI, Verfasser). Durch solche Verande
rungen diirfte der LymphabfluB aus der gleichseitigen Lunge erschwert und die 
Bewegungsenergie ihres Gewebesafts verringert werden. 

Jetzt miissen wir uns mit der verschiedenen Natur der Gewebsveranderungen 
in den Knotchen befassen. Wir haben S. 147 gesehen, daB wir eine ganze Reihe 
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verschiedenartiger Miliarherde zwischen einer Miliarnekrose einerseits und einem 
typischen bindegewebigen Tuberkel andererseits anordnen konnen, und daB 
sich diese Formverschiedenheiten aus Verschiedenheiten des ortlichen Verhalt
nisses der Virusstarke zur Gewebsempfanglichkeit erklaren. Solchen Herden 
begegnen wir in verschiedenen Fallen von allgemeiner "Miliartuberkulose". 

In den letzten Jahren vertreten aber einige Forscher (vgl u. a HUEBSCH
MANN), der Lehre MARCHANDS entsprechend, die Meinung, es gehen bei Tuber
kulose immer exsudative Erscheinungen und sogar Verkasung der Bindegewebs
bildung vorauf; es entstehen bei der allgemeinen Miliartuberkulose keine binde
gewebigen Knotchen, die spater im Innern verkasen, sond<:lrn immer zunachst 
exsudative (sub )miliare Herde, die im Innem verkasen, wonach der Kase von 
der Umgebung aus organisiert werde. 

DaB auch bei allgemeiner Miliartuberkulose bei einer bestimmten Konstel
lation zunachst (sub )miliare exsudative Herde entstehen konnen, die bald im 
Innern verkasen, wahrend sich an der Peripherie Bindegewebe bildet, ahnlich 
wie bei bestimmten groBeren Herden, ist m. E. nicht zu bestreiten (S.147f., 149f.). 
Ob die Bindegewebsbildung je als Organisation zu deuten ist, bleibe dahin
gestellt. Ab und zu bekommen wir freilich den Eindruck, daB Bindegewebs
zellen in den Kase eindringen - die palisadenahnliche Stellung der jungen 
Bindegewebszellen erinnert an die manchmal radiare Anordnung der stumpf
spindeligen Kerne in einer tuberkulosen Riesenzelle -, in vielen anderen Fallen 
aber gar nicht, wenn ihre groBten Dimensionen konzentrisch liegen. AuBerdem 
erfolgt auch dann, wenn wir keinen Stoff sehen, der fUr Organisation in Betracht 
kame, Bildung von Bindegewebszellen, die wir dem unmittelbaren EinfluB des 
tuberkulosen Virus zuschreiben mussen. BAUMGARTEN hat sie bei seinen Ver
suchstieren an der Iris als erste Erscheinung gesehen, in unseren Kaninchen
lungen sahen wir sie auch ohne irgendeinen organisationsfahigen toten Stoff. 
So finden wir auch bei der allgemeinen hamatogenen Miliartuberkulose manch
mal bindegewebige Knotchen mit Lymphozyten ohne eine Spur organisations
fahigen Stoffes, ohne ein alveolenartig angeordnetes Gerust von elastischen 
Fasern, wie bei anfangs vorwiegend exsudativen, nicht allzu kleinen Knotchen. 
Es liegt dao kein einziger Grund vor, etwa eine bereits abgelaufene Organisation 
anzunehmen. Wer dies behauptet und als Grundlage gebrauchen will, muB es 
beweisen. 

Bei der allgemeinen Miliartuberkulose konnen wir somit Knotchen ver
schiedener Natur begegnen, und in seltenen Fallen einer Miliarnekrose, die wir 
sogleich gesondert besprechen werden. Was bedingt die verschiedene Natur 
der miliaren Herde? Nach einigen eine bestimmte Allergie. Wie muBten wir 
denn aber das Vorkommen verschiedenartiger Knotchen in derselben Lunge 
verstehen, wie A. W. POT in mehreren Fallen im Leidener Pathologischen In
stitut nachgewiesen hat? Vielleicht wird dieses Nebeneinander sich bei gesetz
maBiger Forschung sogar als die Regel herausstellen. Es ware willkiirlich, also 
unberechtigt, die verschiedenen Miliarherde ohne weiteres als verschieden alt 
und als gruppenweise wahrend verschiedener Allergien entstanden zu betrachten. 
Um so mehr, weil solche Gruppen verschiedenen Alters nicht ohne weiteres an
nehmlich sind. 

Auch hier miissen wir, wie immer, annehmen, daB die Natur der Gewebs
veranderung nicht durch die Eigenschaften des Gewebes allein, sondern durch 
das ortliche Verhaltnis von den Virus- zu den Gewebseigenschaften bedingt 
wird. DaB die Virus starke in allen Knotchen gleich ware, ist nicht anzunehmen, 
vielmehr das Gegenteil, wie wir schon bemerkten. AuBerdem miissen wir den 
normalen ortlichen Verschiedenheiten der Gewebseigenschaften Rechnung tragen, 
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nicht allein in kraniokaudaler Richtung, sondern auch sonst, je nach dem peri
bronchialen Sitz usw. Diese Verschiedenheiten sind von Bedeutung auch dann, 
wenn die Virusstarke in den einzelnen Knotchen gleich ware, so daB auch bei 
der allgemeinen MiIiartuberkulose Verschiedenheiten des ortlichen Verhaltnisses 
zwischen den Virus- uud den Gewebseigenschaften iiber die mitunter verschiedene 
Natur der Gewebseigenschaften im Knotchen entscheiden. Auch hier haben 
wir zu bedenken, daB kleinere Knotchen nicht jiinger sein miissen als groBere 
(S.153). Nichts zwingt zur Annahme hypothetischer Allergien mit Hilfshypo
thesen zur Erklarung, obwohl Mitwirkung einer Allergie nicht ausgeschlossen ist. 

Die hamatogenen Miliartuberkel oder Miliarherde entstehen somit in allen 
Lungenteilen in gleicher Zahl, sie vergroBem sich und verkasen haufig von einer 
gewissen GroBe an, im kranialsten Viertel am raschesten, und durchschnittlich 
allmahlich weniger rasch in kaudaler Richtung. Diese Unterschiede erklaren sich 
aus einer in kraniokaudaler Richtung zunehmenden Ausspiilung der Knotchen 
durch den Gewebesaft. Die verschiedene Natur der MiIiarherde in derselben Lunge 
verstehen wir aus ortlichen Verschiedenheiten des Verhaltnisses der Virusstarke 
zur Gewebsempfanglichkeit, wozu auch die verschiedene Ausspiilung gehort. 

Die sehr seltene allgemeine hiimatogene M iliarnekrose zeichnet sich aus durch 
einen sehr akuten stiirmischen Verlauf im ersten beschriebenen Fall (1. Aufl., 
1902) unter dem Bilde einer doppelseitigen fibrinosen Pneumonie. Seitdem 
sind nur ein paar anscheinend ahnliche FaIle bekannt geworden. Es diirften 
FaIle mehrmals vorgekommen, aber fiir Miliartuberkulose gehalten worden sein. 
Vielleicht gehoren bestimmte schwere FaIle von "Typhobacillose", d. h. Septi
kamie im Sinne einer Tuberkelbazillamie LANDOUZYS, hierzu: Man suche in 
solchen Fallen mit der Lupe und sogar mikroskopisch genau kleinste Nekrose
herde. DaB in anderen Fallen von Typhobacillose eine Sepsis vorIag, ist viel
leicht annehmIich; daB dies aber eine tuberkulose Sepsis ware, bedarf einiger 
Begriindung. Die vermeintIichen leichteren Falle sind ebensowenig sichergestellt. 

1m zuerst beschriebenen Fall war es eine 40jahrige vagabundierende, der 
Trunksucht ergebene Frau. Sie wurde schwer krank, hoch fiebemd mit heftiger 
Atemnot und Zyanose, deIirierend in das Stadtkrankenhaus in Rotterdam auf
genommen und starb am nachsten Tage. Sie ware angeblich hochstens sechs 
Tage vor ihrer Aufnahme plotzIich erkrankt unter Erscheinungen einer doppel
seitigen fibrinosen Pneumonie. Den autoptischen und mikroskopischen Be
funden sei ganz kurz folgendes entnommen. Autopsie 30 Stunden p. m. 

Die beiden Lungen verkleinern sich bei der Offnung der Brusthiihle nur ganz wenig. 
Interpleural keine Fliissigkeit, im Herzbeutel 20 ccm hell-seriiser Fliissigkeit. Verwachsung 
links paravertebral von der 2. bis 3. Rippe. Auf Lungenfell stellenweise etwas Fibrin. Der 
Luftgehalt beider Lungen bedeutend herabgesetzt, die kranialen paravertebralen Abschnitte 
luftleer, Schnittflache glatt, ein wenig durchscheinend. Von hier aus kaudalwarts wird das 
Lungengewebe etwas lufthaltig. Die Schnittflache in den iibrigen Teilen stellenweise sehr 
feinkiirnig, kaudal am meisten. Vereinzelte feste luftleere Herde von etwa HaselnuBgriiBe 
zerstreut, im iibrigen blutreiches iidematiises, wenig lufthaltiges Lungengewebe, besonders 
kaudal blutreich. 

In beiden groBen besonders kaudal blutreichen Lungen iiberall gelbgraurotliche undurch
scheinende miliare oder etwas griiBere Nekroseherde, am griiBten im kranialsten Viertel, 
kaudalwarts kleiner werdend. Die kleinsten Herde sind ungefahr rund, die griiBeren haben 
einen zackig-welligen UmriB. Sie erheben sich wenig oder nicht iiber die Schnittflache. 
Nirgends fand sich in den sehr genau untersuchten Lungen auch nur eine Spur von einer 
Kaverne oder von kasiger Bronchitis, in der linken Lunge aber paravertebral ungefahr 
3 em unter dem Gipfel ein grauweiBgelblicher, etwa erbsengroBer Kaseherd in rotbrauner 
Umgebung. Ungefahr in der Mitte dieses Herdes fand sich eine Ader mit verkaster Wand 
und Umgebung und einem Durchmesser (doppeltem Radius) von etwa 1,5 mm. Der ganze 
Herd besteht (mikroskopisch) aus weichem, verkastem Gewebe mit elastischen Fasern in 
alveolarer Anordnung im peripheren Teil. Die Venenwand zeigt zwei kleinere und eine 
griiBere unregelmaBige Ausbuchtung. In der Vene und in der groBen Ausbuchtung je ein 
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frisches Gerinnsel, das stellenweise der Wand anliegt. In beiden Gerinnseln wimmelt es 
von Tuberkelbazillen. Auch urn eine Schlagader neben der Ader findet sich eine etwa 5 mm 
dicke verkaste Gewebeschicht. Sonst fand sich nirgends im Korper ein alterer Tuberkulose· 
herd (A. P. Abb. 175; Hdb. Abb. 4, 5, 27, 28, Krkh.forschg 1,215, Abb. II). 

Die Bronchien weisen eine hellrotliche, nicht merkbar geschwollene Schleimhaut auf 
und enthalten nur ein wenig rotlich·serose Fliissigkeit, nirgends Eiter oder sonstiges Exsudat. 
Die parabronchialen Lymphdriisen schiefrig pigmentiert, wenig oder nicht vergroBert. 

Reichliches epikardiales Fettgewebe, Endokard diffus rotlich. 
Milz mit dem Zwerchfell verwachsen, Kapsel daselbst fibros verdickt. ~wicht: 150 g. 

Balkengewebe nicht stark, das Gewebe im iibrigen dunkelrot, sehr briichig. Uberall miliare 
N ekroseherde. 

Beide Nieren leicht geschwollen, zusammen 270 g. UngleichmaBige Farbe: die Rinde 
besteht aus graurotlichen, gelbrotlichen und mehr wei13lichen Abschnitten, worin die Mark· 
strahlen nicht iiberall sichtbar sind. Vereinzelte weite GefaBchen. UnregelmaBig zerstreut 
- vielleicht nicht iiberall mit dem bloBen Auge erkennbar wegen der gleichen Farbe (Autopsie 
bei Gaslicht!) - in der Rinde ungefahr miliare gelb. oder graurotliche Nekroseherde, ver· 
einzelte im Mark. 

Porta hepatis, Gallenwege und Gallenblase ohne Abweichung. Die Leber ist ma13ig 
fest, ziemlich gleichmaBig braunrot, aber mit groBer Anzahl miliarer gelblichrotlicher 
Nekroseherde, auBerdem vereinzelte bis zu etwa BohnengroBe von unregelmaBiger Gestalt. 
Die kleineren rundlich oder mehr oval. Gewicht 1750 g. 

Die iibrigen Organe, Magen, Darm, Aorta, Brustgang, groBe Korperadern, intrathorakale, 
paratracheale, zervikale, intraabdominale Lymphdriisen, Schadel, Gehirn und Hirnhaute 
ohne Abweichungen, auBer subarachnoidealem und Gehirnodem. Vielleicht wurden jedoch 
Nekroseherde iibersehen. Mikroskopische Untersuchung des Gehirns konnte nicht stattfinden. 

Es wurden allein Tuberkelbazillen in groBer Zahl in den Herden und ferner Faulnis· 
mikroben aufgefunden. 

DaB es sich urn miliare Herde einfach nekrotischen Gewebes, ohne Exsudat in den nekro· 
tischen Lungenblaschen handelte, ergab sich aus der mikroskopischen Untersuchung. Das 
Lungengewebe war im iibrigen kollateral hyperamisch mit serosem oder plasmatischem Ex· 
sudat oder Fibrin hier und da, ferner stellenweise gelapptkernige Leukozyten und kleine 
Lymphozyten, namentlich in den haselnuBgroBen Herden. In vielen Alveolen geschwollene 
und abgehobene Epithelzellen von etwa 10 bis 23,u Durchmesser und mit Kernen von etwa 
4 bis 10 fl Durchmesser. Hier und da sitzen diese Zellen der Alveolenwand noch zum Teil 
fest auf. Der Zelleib ist entweder glasig oder fein· oder grobkornig in verschiedenem MaBe. 
Ihre mehr oder weniger blaschenformigen Kerne haben zum Teil einen hohen, zum Teil einen 
geringen Chromatingehalt, in den grob gekornten Zellen ist der Kern ungefarbt. In einigen 
Leber· und Nierenepithelzellen, die Nekroseherden anliegen, finden sich Fetttropfchen. 

Wir haben es hier offenbar mit einer allgemeinen hamatogenen Miliarnekrose 
mit ausgedehnter kollateraler Hyperamie und Entziindung zu tun, entstanden 
nach Einbruch des erweichten Venenherds in die Blutbahn. 

W odurch entstand dann Miliarnekrose ~ 
Offenbar, indem einerseits die Virusstarke eine sehr groBe (iiberall reichlich 

Bazillen) und andererseits wahrscheinlich auch die Empfanglichkeit der herunter· 
gekommenen trunksiichtigen Kranke eine ungewohnlich hohe war. Ob die 
durchschnittliche Virulenz der Bazillen niedriger war als gewohnlich, wissen 
wir nicht, nur aus einer relativ groBen Virusstarke vermogen wir aber die so· 
lortige Nekrose zu verstehen. 

Ware die Kranke lange genug am Leben geblieben, so ware wahrscheinlich 
Verkasung von den Nekroseherden aus in das umgebende Gewebe fortgeschritten 
und eine anfangs herdformige, spater diffuse kasige Pneumonie entstanden. 

TV ir lassen zusammen mit einigen kurzen Zusiitzen. 
Wir haben bei der bisherigen Beantwortung dieser 4. Frage gesehen, daB 

primare und sekundare Gewebsveranderungen bei beschrankter sowie bei fort· 
geschrittener Tuberkulose verschiedener Natur sein konnen, gleichgiiltig, ob 
es miliare oder groBere Herde oder diffuse Veranderungen sind. Wir haben auch 
einige Umwandlungen in den Gewebsveranderungen angedeutet. Die Natur 
der Gewebsveranderungen und ihre Umwandlungen konnen gleich sein in pri. 
maren und sekundaren Herden und diffusen Veranderungen; wir sehen bloB 
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quantitative Verschiedenheiten, aber ebenso gut zwischen primiiren wie zwischen 
sekundaren untereinander oder zwischen primaren und sekundiiren Verande
rungen. Kollaterale Entzundung finden wir oft bei primaren und spateren Herden. 

Die Ausdehnung der selbstandigen infektiOsen, d. h. durch BaziIlen hervor
gerufenen Veranderungen wird durch ihre Verteilung und Vermehrung, die 
Ausdehnung kollateraler Entziiudung wird durch die Verteilung freien Gifts 
bei gleicher Gewebsempfanglichkeit bedingt. Die Entstehung oder das Auf
treten von Fieber durfte iiberhaupt von der Menge eines ins Blut aufgenommenen 
freien fiebererregenden Gifts und der individuellen Fieberbereitschaft abhangen. 
1st nur freies Gift in die kollateralen Gewebespalte geraten, so kann eine er
folgte kollaterale Entzundung wieder rasch verschwinden. Bleibt sie langer 
bestehen, so ist andererseits noch nicht sicher, daB dies einer selbstandigen 
Entziiudung durch BaziIlen zuzuschreiben ist. Die Moglichkeit einer langsam 
ablaufenden kollateralen Entzundung durch eine groBere Menge freien Gifts 
oder (und) durch bestimmte erfolgte Gewebsveranderungen, wie z. B. zellige 
oder zellig-proliferative Entzundung, muB berucksichtigt werden. Wir haben 
Grund, aus den Befunden zu folgern, was wir vorausgesetzt haben, daB die Natur 
der Gewebsveranderung abhangig ist yom Verhaltnis der Starke eines bestimmten 
Gifts zur Gewebsempfanglichkeit. Bei Herden mit kollateraler Entzundung 
kann die Gewebsveranderung sich umwandeln je nach dem ortlichen Verhaltnis 
von der Giftstarke zur Gewebsempfiinglichkeit, wie wir aus der VergroBerung 
des kasigen Kerns in das kollaterale entzundete Gebiet und ahnlichen Erschei
nungen ersehen. 

Ausgedehnte exsudative tuberkulOse Entziiudungen sind haufig, wenn nicht 
immer, kollateralen Ursprungs. 

Es gibt keine scharfe Grenze zwischen beschrankter und fortgeschrittener 
Tuberkulose. Aus den verschiedenen Ubergangen wird es voIlkommen verstand
lich, daB oft Aufflammung und Fortschreiten eines anscheinend langst aus
geheilten beschrankten oder schon etwas ausgedehnteren Herds eintritt. 

Die Ausbreitung der Tuberkulose des Erwachsenen yom kranialsten Viertel 
aus findet haufig vorwiegend kraniokaudal statt, obwohl sie mitunter bei einer 
Ausbreitung nach anderen Richtungen hin im Viertel bleibt, z. B. paravertebral
lateral oder -ventral, oder durch HustenstoBe nach peripheren Teilen des Viertels. 

Die Ausbreitung kann geschehen durch lympho-, broncho- oder hamatogene 
Verschleppung oder Aussaat von Virus. 

Lymphogene Verschleppung (in die kollateralen Gewebespalte) von freiem 
Gift fUhrt zu ununterbrochener kollateraler exsudativer Entziiudung bei, oft 
urn den ursprunglichen Herd als Kern. Dieser Kern bildet mit dem kollateral 
entziiudeten Gebiet den "neuen" Herd, der somit wenigstens zum Teil schicht
fOrmige Veranderungen verschiedener Natur aufweist. Der Kern ist fUr das 
bloBe Auge nicht immer gleich scharf von dem kollateral entzundeten Gebiet 
abgegrenzt. In diesem kollateral entzundeten Gewebe kann rasch oder langsam 
Resorption erfolgen; je rascher, urn so vollstandigere restitutio ad integrum 
ist moglich; je langsamer, urn so mehr proliferative Veranderungen mit nach
folgender Schrumpfung oder Verkasung oder beides. Es kann aber auch die 
Resorption ausbleiben und BaziIlen in die Gewebespalte des kollateral ent
zundeten Gebiets eingeschleppt werden, sich anhaufen, wachsen usw., so daB 
daselbst eine selbstandige infektiose tuberkulOse Entzundung erfolgt. So kann 
der Kern sich allmahlich vergroBern, indem das anstoBende Gewebe die gleiche 
Veranderung erleidet. 1st der Kern verkast (und erweicht), so kann das an
stoBende Gewebe gleichfalls allmahlich in weiterer Ausdehnung verkasen (und 
erweichen) usw. 
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AuBerdem ist lymphogene Metastase moglich in der Lunge oder an der Pleura
oberflache oder nach regionaren Lymphdriisen. Auch kann retrograde lympho
gene Metastase in Bauchorgane erfolgen. Eine verkasende Tuberkulose von 
Nierenbecken und Niere, Nebenniere, Leber, Milz, paraaortalen Lymphdriisen 
oder eines Wirbels kann dadurch entstehen, auch dann, wenn die Veranderungen 
in der Lunge sehr beschrankte sind, so daB dieser primare Herd klinisch latent 
ist; sie kann auch von der Pleura oder von intrathorakalen Lymphdriisen aus 
erfolgen. Auch die Milchdriise kann retrograd von Lunge oder Pleura aus tuber
kulOs werden. 

Bronchogene Ausbreitung ist in der Regel unterbrochen, indem die einzelnen 
Herde, wenigstens anfangs, durch nichtentziindetes Gewebe getrennt sind. Durch 
(mitunter rasche) VergroBerung konnen sie sich vereinigen, wenn sie einander 
nahe liegen. Dies ereignet sich im kranialen Abschnitt manchmal, im kaudalen 
aber selten. Das Virus kann namlich in naheliegende Bronchialzweige ein
flieBen, unter Umstanden eingesogen oder in kraniale, sogar in die periphersten 
kranialen Bronchiolen und Alveolen hineingehustet werden. 

Ferner konnen bronchogene metastatische Herde auch in zentralen oder ent
fernteren, sogar in kaudalen Gebieten entstehen, mitunter in groBer Zahl und 
von verschiedenem Umfang, durch EinflieBen oder Ansaugung relativ starken 
Virus von einem erweichten Herd, einer Kaverne oder einer kasigen Bronchitis 
aus. Vielleicht nie oder nur ausnahmsweise von einem andersartigen Herd 
mit weniger BaziUen im Bronchialexsudat, der ausnahmsweise nicht als Aus
wurf erscheint. 

VergroBerung, Verkasung, Hohlenbildung mit bronchogener Metastase ist in 
allen diesen Herden moglich. Aber auch die anderen Gewebsveranderungen, je 
nach der Konstellation. Bronchogene Herde sind oft in groBerer Ausdehnung 
verkast als man je bei hamatogenen Herden, d. h. bei der allgemeinen Miliar
tuberkulose, sieht. Dafiir ist von Bedeutung, daB das Blut freies Gift von den 
BaziUen zum Teil abspiilt ehe sie als Emboli stecken bleiben, und das Virus 
iiber die ganzen Lungen verteilt. Der in Bronchialzweige verschleppte erweichte 
Kase wird viel weniger verteilt. Es gibt aber auch (oft traubenartige) binde
gewebige Knotchen bronchogenen Ursprungs, offenbar durch viel geringere 
Virusmengen entstanden. Wohl zu unterscheiden sind nichttuberkulose Ent
ziindungen, die in einer tuberkulOsen Lunge hinzukommen. 

Eine unverkennbare hiimatogene Aussaat erkennen wir in der allgemeinen 
Miliartuberkulose und Miliarnekrose (allgemeinen tuberkulOsen Miliarherden). 
In allen Fallen fanden wir bisher die miliaren Herde in gleicher Zahl in allen 
Lungenteilen. Sie vergroBern sich und verkasen aber durchschnittlich um so 
rascher, je kranialer sie liegen. Vereinzelte hamatogfi)ne Herde auBer bestimmten 
Herden in der Wand von BlutgefaBen sind in der Lunge nicht sicher zu erkennen. 
Die meningitische Form der allgemeinen Miliartuberkulose kann ausheilen, wenn 
nicht zu groBe Schadigungen der Hirnrinde, wie in gewissen Fallen, vorliegen, 
und ein erhohter Hirndruck ausreichend zum Schwund gebracht wird. 

Als Phthisis deutet man die Lungentuberkulose mit Schwund, d. h. mit 
fortschreitender Verkasung und Erweichung von Lungengewebe, an. Die all
gemeine Miliartuberkulose wird nicht als Phthise bezeichnet, weil dabei keine 
fortschreitende Verkasung mit Erweichung stattfindet. Die allgemeine Miliar
nekrose wiirde bei langerer Dauer wahrscheinlich eine akute Phthise werden. 
Einen kleinen erweichten Kaseherd im Lungengewebe mag man als den Beginn 
einer Phthise andeuten, woraus sich nach Einbruch in die Luftwege metasta
tische bronchogene verkasende Herde verschiedener Natur entwickeln, die die 
weitere Phthise ausbilden. Jeder sekundare oder tertiare Kaseherd kann be-
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sonders durch Erweichung Quelle von metastatischen Herden werden. Die 
Phthise des Erwachsenen geht fast ausnahmslos yom kranialsten Lungenviertel 
aus, die des Kindes oft yom oberen oder mittleren, weniger yom unteren Lungen
drittel aus (Hdb. Abb. 22 u. 23). 

Auch ausgedehnte Bindegewebsbildung, mit oder ohne Sklerose, kann stellen
weise mit Verkasung und sogar Erweichung des neugebildeten Bindegewebes 
einhergehen (fibrose Phthise). 

In anderen Fallen kann ausgedehnte Bindegewebsbildung mit Schrumpfung 
ohne Verkasung angetroffen werden: es kann z. B. ein ganzer Oberlappen bis 
auf etwa ein Viertel oder weniger zusammengeschrumpft sein, wahrend manche 
Bronchialzweige erweitert sind (Hdb. Abb. 18). Bronchiektasen durch Schrump
fung von Bindegewebe infolge von tuberkulOser Entziindung verschiedener Aus
dehnung im Oberlappen sind keine gro.Be Seltenheiten. Wenn in solchen Fallen 
kein Kase im Bindegewebe nachweisbar ist, miissen wir dennoch die Moglichkeit 
anerkennen, da.B er einmal da war, aber in irgendeiner Weise resorbiert wurde. 
Auch Bronchialverengerung kann entstehen, ahnlich wie bei nichttuberkulOser 
chronischer proliferativer Entziindung (S. lO7). 

Kavernen konnen chronisch oder akut entstehen. Eine chronische Entstehung 
erscheint annehmlich, wenn die Wand zum Teil aus sklerotischem, wenigstens 
faserigem Bindegewebe besteht, wenn auch in den Schichten unter dem ver
kasten und in den periphersten Schichten epithelioide Zellen vorkommen, ahn
lich wie im vorwiegend bindegewebigen Tuberkel, der erst nachtraglich im Innern 
verkast. 1m alteren Bindegewebe finden wir Lymphozyten, in der Nahe des 
Kases zerbrockelte und gelapptkernige wei.Be Blutkorperchen, im iibrigen auch 
Plasmazellen. Die Entstehungsweise einer chronischen Kaverne ist nicht ohne 
weiteres klar, weil wir keine ausreichende Andeutungen ihrer Geschichte sehen. 
Mitunter haben wir Grund, eine fortschreitende Verkasung und Erweichung 
einer Bronchiektasewand anzunehmen (bronchiektatische Kaverne). Chronische 
Kavernen finden sich ganz vorwiegend im kranialsten Viertel. Sie haben Aus
buchtungen und vergro.Bern sich langsam oder nicht (S.188). Annahernd kugelige 
Kavernen sah ich ein paarmal bei Kindern. 

Akut kann eine Kaverne entstehen durch rasche Erweichung eines rasch 
im Innern verkasten vorwiegend exsudativen Tuberkuloseherds. Solche Hohlen 
bilden sich mitunter mehrfach in akuten verkasenden bronchogenen Tuber
kuloseherden, sogar im kaudalen Lungenabschnitt. Sie haben auf Durchschnitt 
oft wellenformig gezackte Rander, eine Blattform wie der bronchogene Herd. 
Bei der Verkleinerung der Lunge durch Offnung des Brustkorbs mag eine Ka
vernenwand sich einigerma.Ben falten, ahnlich wie die Bronchialschleimhaut, 
aber nur dann, wenn sie schlaff genug dazu ist. Vgl. ferner S. 189. 

HiimoptY8e kann nicht nur aus Blutgefa.Ben verschiedenen Kalibers in einer 
Kavernenwand erfolgen, sondern auch aus Gefa.Ben in Bronchiektasen oder im 
Lungengewebe, die durch Blutstauung oder (und) Entziindung erweitert sind, 
ahnlich wie bei nichttuberkulOser proliferativer Entziindung mit Schrumpfung 
bestimmten Sitzes und Grades (S. 110). Die ortliche Konstellation entscheidet 
iiber die Ausdehnung und den Grad der anatomischen Veranderungen. Wir 
treffen in geschrumpftem Bindegewebe mitunter Reste ganz kleiner Blutungen 
und Zellen mit hamoglobinogenem Pigment an, ahnlich wie bei Mitralisstenose 
und bei kardiogener Blutstauung iiberhaupt. Die aufgebrachte Blutmenge, 
die nur einen Teil des ergossenen Bluts darstellt, ist bekanntlich verschieden. lch 
kenne eine Arbeiterfrau mit schrumpfender Lungentuberkulose mit wenig Aus
wurf und wenig Bazillen darin, die ungefahr 30 Jahre lang mehrmals jahrlich 
eine Hamoptyse hatte, jedesmal einige Kubikzentimeter Blut aufbrachte, trotz-



186 Die Lungentuberkulose 

dem fast nie bettlagerig war und immer gleich steinrot im Gesicht aussah, nicht 
abmagerte, kaum alter wurde. Jeden Bluthusten muB man aber als ernste 
Erscheinung betrachten, wei! man nie seine Quelle kennt, sich somit nur auf 
eine vielleicht triigerische Annahme verlassen miiBte. 

Die Schleimhaut der Bronchien in oder bei dem Gebiet der Schrumpfung 
kann chronisch hyperamisch und geschwollen sein, was vielleicht schon zu aus
kultatorisch wahrnehmbarem Giemen oder Pfeifen fiihren kann. Diese chronische 
Hyperamie fOrdert nichttuberkulose Entziindung, die dann wieder zuriickgehen 
kann, aber leicht Reste hinterlaBt. So kann bei gewissen Witterungen Bronchitis 
in diesem Gebiet besonders im AnschluB an Schnupfen oder Tracheitis auf
flackern. 1m Leidener Museum findet sich die Lunge eines Lehrers, der nach 
einer langeren Behandlung von Lungentuberkulose klinisch geheilt war und 
viele Jahre blieb, aber jeden Winter mehrere Wochen Bronchitis mit Tuberkel. 
bazillen im Auswurf hatte. Er starb durch eine andere Erkrankung. Das rechte 
kranialste Lungenviertel war groBenteils zusammengeschrumpft, zum Teil 
schiefrig, mit beschrankter Bronchiektase mit hyperamischer Schleimhaut. 
Woher - wahrscheinlich aus dem Bronchus oder dem peribronchialen Gewebe -
die Bazillen frei wurden, miiBte durch weitere Untersuchung ausgemacht werden. 

Es gibt iiberhaupt eine tuberkulOse Bronchitis, die beschrankt ist, und eine 
nichttuberkulose Bronchitis innerhalb, aber auch auBerhalb eines tuberkulOsen 
Lungenteils. Es ist sogar eine diffuse ein- oder doppelseitige nichttuberkulOse 
Bronchitis mit Auswurf in verschiedener Menge oder ohne solchen keine groBe 
Seltenheit bei wenig ausgedehnter Lungentuberkulose. Auch diese Bronchitis 
kann klinisch latent werden bzw. ausheilen und aufflackern durch bestimmte 
Witterungen, durch absteigende Tracheitis usw. 

1m bronchitischen Exsudat bei Lungentuberkulose finden sich bekanntlich 
in der Regel die gewohnlichen Pneumonieerreger, auch oft lnfluenzabazillen. 
TuberkulOses Gift aus offenen Lungenherden diirfte mitwirken, aber eine selb
standige tuberkulOse Entziindung der Bronchialschleimhaut ist nicht haufig. 
Die Hiiufigkeit beschrankter Bronchialtuberkulose miiBte mikroskopisch gesetz
maBig bestimmt werden. 

Mitunter tritt diffuse nichttuberkulose, sogar doppelseitige Bronchitis, so
wohl bei beschrankter als bei ausgedehnterer Lungentuberkulose verschiedener 
Form in den Vordergrund, so daB der Arzt von "bronchitischer" Form der 
Lungentuberkulose redet, was "Oberschatzung einer vermeintlichen tuberkulOsen 
Bronchitis heiBt und Unterschatzung der Lungenveranderungen bedeuten kann. 

Aus dem oben Gesagten verstehen wir, daB bei proliferativer Lungentuberku. 
lose eine starke Bronchitis mit viel Auswurf bestehen kann. Andrerseits kann sie 
nur geringfiigig sein oder ganz fehlen bei ausgedehnter, auch bei akuter kollate
raler Entziindung. Entsteht diese plotzlich durch Aufflammung eines Herds 
und gelangt dabei freies Gift in die Bronchien, so mag eine fliichtige beschrankte 
Bronchitis erfolgen. Kommt es aber zu Verkasung, Erweichung und Einbruch 
in die Bronchien, so kann eine mehr oder weniger hochgradige Bronchitis ent
stehen. Unter welchen anderen Umstanden noch mehr, und weitere Einzelheiten 
miissen durch Zusammenwirkung von Arzt und Pathologe, durch Vergleich der 
morphologischen Befunde mit den Krankengeschichten, festgestellt werden. 

Durch Schrumpfung kann komplementares, durch Husten exspiratorisches 
und durch beides auBerdem inspiratorisches Emphysem erfolgen. 

Auf die verschiedenen Formen und Ausdehnungen der Pleuritis und der 
Larynx- und Luftrohrentuberkulose gehen wir nicht ein. Wir haben schon be
merkt, daB Pleuraverdickungen und Verwachsungen am meisten kranial para
vertebral vorkommen, was mit der groBten Ruhe der Pleurablatter daselbst 
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wahrend der Atembewegungen zusammenhangen diirfte. Sie konnen aber eine 
verschieden groBe Ausdehnung, bis uber die ganze Lunge, gewinnen, wahrend 
die beschrankten Pleuraveranderungen auch an allen anderen Stellen, sei es 
auch seltener, entstehen konnen, auch diaphragmal oder interlobar. Flussiges 
Exsudat kann sich dabei anhaufen, abgesackter Pyopneumothorax kann er· 
folgen, mitunter nicht groBer als eine doppelte Kastanie, durch eine kleine Off· 
nung miteinander verbunden wie eine Sanduhr, mit einer groBen Menge kollate· 
ralen serosen Exsudats, wie ich klinisch und autoptisch sah. 

Pleuritis kann Teil einer Polyserositis fibrinosa, proliferans, adhaesiva oder 
(und) humida sein, die von der Lunge oder vielleicht zum Teil von Hiluslymph. 
drusen aus entstand und sich retrograd auch auf die Serosa von Bauchorganen 
ausbreitete. In anderen Fallen bildet sich eine Mediastinoperikarditis aus. Die 
Polyserositis kann uberhaupt einen verschiedenen Sitz und Ausdehnung auf· 
weisen. Die Lungentuberkulose kann dabei sehr beschrankt oder sogar nicht nach· 
weisbar sein. Ein enterogener Ursprung kommt in Betracht, wenn eine altere 
oder anscheinend gleich alte Tuberkulose des Magendarmkanals oder einer mesen· 
terialen Lymphdruse vorliegt. 

Ferner seien nur genannt Spondylitis thoracica, die sich einer Lungen. oder 
intrathorakalen Tuberkulose per contiguitatem anschlieBt, und retrograde lym. 
phogene Metastase in Lymphdrusen oder anderen Bauchorganen. 

Entartungen, Verfettung und Amyloidosis in mehreren Organen konnen den 
Verlauf beeinflussen. 

Wollen wir die verschiedenen Formen der fortgeschrittenen Lungentuberkulose 
klinisch gruppieren (S.166), so steht im Vordergrund, daB typische Formen, 
wie die akute allgemeine Miliartuberkulose, in ihren Schattierungen und die 
allgemeine Miliarnekrose, und wie eine typische herdformige oder diffuse kasige 
Pneumonie, Ausnahmen sind. In der Regel begegnen wir mehr unregelmaBigen 
Mischformen, und zwar um so mehr, je weiter fortgeschritten die Tuberkulose 
ist, der dritten Gruppe von S. 167 entsprechend. Fieber, Auswurf und Husten 
konnen fehlen. 

Wir bestimmen dann, welche anatomische Form, ob eine ausschlieBlich oder 
vorwiegend herdformige, diffuse oder diffus herdformige vorliegt. Dabei ist 
zugleich die Ausdehnung zu bestimmen. 

Nach dieser anatomischen kommt die fUr den Verlauf meistens wichtigere 
histologische Frage nach der Natur der Gewebsveranderungen, ob es sich um 
eine vorwiegend exsudative, proliferative oder kasige Veranderung oder um 
eine Mischform handelt, und vor aIlem, ob Erweichung eingetreten ist. Man 
trenne aber anatomische und histologische Gruppierung (S. 85). 

Die vielen Mischformen machen Versuche einer in Einzelheiten tretenden 
Gruppierung aussichtslos. Man wird nach der Ausdehnung und vor allem der 
Natur der Veranderungen und der moglichst vollstandigen Konstellation in· 
dividualisieren mussen, soIl man eine Einsicht in den Zustand bekommen. 

5. Welche Bedeutung hat der Sitz fur die Natur der Gewebs
'veranderung und den Verlau/'? Welche andere Faktoren 

beeinflussen denVerlauf? 

1m allgemeinen entstehen akute Aufflackerungen eines bis dahin unbekannt 
gebliebenen oder bekannten, aber schon seit einiger Zeit zur Ruhe gekommenen 
Herds im kranialsten Viertel oder in einem etwas kaudaleren Teil entweder 
als kollaterale Entzundung oder als lymph ogene oder bronchogene Aussaat, 
die auch im kaudalen Abschnitt entferntere Herde hervorrufen kann. Kollaterale 
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Entzundung kann rasch schwinden durch Resorption des Exsudats und des 
"ge16sten" freien Gifts, sofern es nicht geandert oder an Gewebsbestandteile 
gebunden ist. 

Den akuten Beginn manchen ersten oder wiederholten klinischen Ausbruchs 
einer Lungentuberkulose im ersten Herd oder in metastatischen Herden ver
stehen wir auch aus einer AuInahme einer groBeren Menge freien "gelosten" 
Gifts in das Blut mit Fieber. Die dazu erforderliche Menge hangt von der in
dividuellen Empfindlichkeit bzw. Fieberbereitschaft abo Was weiter folgt, wird 
bedingt durch fortgesetzte oder wiederholte Aufnahme von freiem Gift bzw. 
Bazillen, d. h. durch das Fortschreiten oder Ausbleiben einer weiteren Infektion. 
Ferner kommen dann Storungen der Tatigkeit hinzu, zunachst durch kollaterale 
Entzundung, wie z. B. Atmungsstorungen durch Lungenentziindung von be
stimmter Ausdehnung, BewuBtseinsstorungen durch kollateralen Hydrocephalus 
internus, wozu in bestimmten Fallen exsudativ-kasige Veranderungen der Hirn
rinde hinzukommen, usw. 

DaB der Sitz Bedeutung hat fur die GroBe, die die Lungenherde in einer 
bestimmten Zeit erreichen, haben wir bei der chronischen allgemeinen Millar
tuberkulose gesehen. Wir sehen dies auch, wie schon bemerkt, bei broncho
genen Herden, wie auch andere, neuIich wieder SOn-tiEMANN, festgestellt haben. 
Die in kraniokaudaler Richtung zunehmende Bewegungsenergie des Gewebe
safts macht diese GroBenunterschiede verstandlich. 

Aber auBerdem ist sie auch fur die Ruckbildung einmal gebildeter Herde 
von Bedeutung. REDEKER und WALTER (S. 63) nennen es eine (kIinisch) 
empirisch feststehende Erscheinung, daB "infiltrative Prozesse" im kranialsten 
Viertel ("der Spitzenregionen") weit langsamer ("schwieriger") zur Resorption 
kommen und (S. 32) "daB die RuckbiIdung der kaudal gelegenen Veranderungen 
stets eine weitaus groBere ist als die der mehr kranial gelegenen." Diese Erfah
rungen stimmen mit den von uns auch bei nichttuberkulosen Entziindungen 
ebenfalls hervorgehobenen uberein (S. 104). Der bedeutende EinfluB der Hoch
lagerung eines Korperteils auf die RuckbiIdung von Entziindungserscheinungen 
steht unerschutterIich fest. Die Resorption und Ruckbildung der Gewebs
veranderungen erfolgen um so rascher, je groBer die Bewegungsenergie des Ge
webesafts und der Lymphe ist, also in kaudalen Teilen rascher als in gleich
namigen kranialen Teilen, im kranialsten Viertel im allgemeinen am langsamsten; 
in seinem ventralen Teil aber rascher als im paravertebralen und in den peri
pheren Teilen eines Lappchens uberhaupt rascher als in den zentralen. 

Allerdings kommt fiir die anfangliche GroBe bronchogener Herde noch ein 
anderer Faktor in Betracht, namIich daB die Menge des in kraniale Bronchial
zweige gelangten Virus nach den kaudalen Bronchien hin allmahIich abnimmt, 
so daB fUr die fernsten kaudalsten Herde am wenigsten Virus ubrigbleibt. 

Hierher gehort auch die Erscheinung, daB chronische Kavernen bei Er
wachsenen fast ausschIieBIich im kranialsten Viertel entstehen. Da tritt An
haufung von Virus am leichtesten ein, und dadurch auch Fortschreiten der Ver
anderung, d. h. Verkasung im Innern eines Herds, und bei einer bestimmten, 
noch naher zu erforschenden Konstellation, auch langsame HohlenbiIdung. 
Eine solche Kaverne bleibt denn auch nicht selten latent, bis ausgedehnte broncho
gene Herde durch Verschleppung von erweichter Hohlenwand unter manchmal 
akuten oder gar stiirmischen Krankheitserscheinungen eintreten. 

Die Umfangszunahme eines Herds im kranialsten Viertel findet aber haufig 
nur langsam statt, namentIich wenn die Bewegungsenergie des Gewebesafts 
noch mehr abnimmt durch Bindegewebsbildung oder schon zuvor ungewohnIich 
niedrig war. Wahrscheinlich trifft dies zu fijr den paralytischen Brustkorb. 
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Es ist noch nicht durch Beobachtungen entschieden, ob bei dieser Brustkorb
form ceteris paribus ofter Tuberkulose im kranialsten Viertel entsteht als beim 
normalen Brustkorb (S. 162). Man gewinnt aber manchmal den Eindruck, daB 
eine Tuberkulose dabei auffallend langsam verlauft. Wir kommen spater noch 
auf die Bedeutung der Bewegungsenergie des Gewebesafts fUr das Fortschreiten 
einer Tuberkulose zuriick. 

Akute Kavernen entstehen bei Erwachsenen vorwiegend oft aus metastati
schen bronchogenen Herden, wobei relativ groBe Virusmengen die Herde er
zeugen. 

Auch die Natur der Gewebsveranderungen wird mehr oder weniger von ihrem 
Sitz beeinfluBt, wobei die Bewegungsenergie gleichfalls eine Rolle spielt. Sie 
vermag die ortliche Virusstarke zu verringern, so daB an Stellen, wo die Be
wegungsenergie des Gewebesafts groBer ist, Verkasung nicht so leicht erfolgt 
wie an Stellen, wo sie einen niedrigen Wert hat. Daher miissen wir annehmen, 
daB bronchogene verkasende Herde in kaudalen Teilen allein durch relativ 
groBe metastatische Virusmengen entstehen. Dies gilt grundsatzlich, mutatis 
mutandis, auch fiir die anderen entziindlichen Erscheinungen. 

Andere Faktoren, die den Verlauf beeinflussen, sind vor allem allgemeine 
und ortliche konstitutionelle Faktoren und bestimmte erworbene ortliche Gewebs
veranderungen. Hierzu gehort auch die Natur und der Sitz der ersten und daraus 
erfolgenden entziindlichen Gewebsveranderungen, die an und fiir sich den 
weiteren Verlauf in verschiedener Weise beeinflussen. Sie bedingen eine gewisse 
ortliche Veranderung der Gewebseigenschaften, die fUr die physikalische Ge
legenheit, die biochemische Empfanglichkeit und die Bereitschaft zu bestimmten 
Entziindungsformen von Bedeutung sind (S. 105). Wir konnten hier von Gewebs
allergie gegeniiber dem Tuberkelbazillus reden, tun es aber nicht, um Verwirrung 
zu verhiiten. 

Zunachst erwahnen wir Verkasung, die zu Erweichung fiihren kann. Was 
bedingt Erweichung? Wir wissen es nicht, obgleich wir einige Faktoren kennen, 
die allem Anschein nach sie zu fordern vermogen. Es sind Faktoren, die eine 
Verschlimmerung des Zustands zu bewirken vermogen (4. Frage); wir werden 
nachher besprechen, wie sie es tun. Vielleicht erfolgt Erweichung durch ein 
Enzym oder dtirch einen sonstigen Stoff aus Tuberkelbazillen. 

An zweiter Stelle nennen wir die mehr oder weniger diffuse, jedenfalls nicht 
knotchenformige Bindegewebsbildung, die mitunter zur Organisation eines Ex
sudats oder sonstigen toten Stoffes, unter bestimmten Umstanden wahrscheinlich 
von Kase fiihrt, in anderen Fallen aber eintritt ohne irgendwelche Organisation. 
Bindegewebsbildung ist schon der Ausdruck einer relativ geringen ortlichen 
Virusstarke. AuBerdem scheint nachherige Sklerose mit Schwund der Tuberkel
bazillen einherzugehen. Ehe es aber so weit ist, kann es zu mehr oder weniger 
umschriebener Verkasung des Bindegewebes kommen. Woher diese Schwan
kung? Das Bindegewebe schrankt die Atembewegungen ein, was eine starkere 
Anhaufung von Virus fordert. Aber zugleich nimmt der Sauerstoffgehalt ab, 
und der Tuberkelbazillus bedarf Sauerstoff. 

Drittens vermag auch die vorwiegend exsudative Tuberkulose die Atem
bewegungen zu verringern. 1m iibrigen hat sie eine zweifelhafte Bedeutung, 
indem sie entweder (nahezu) durch Resorption schwinden oder durch Binde
gewebsbildung oder durch Verkasung gefolgt werden kann. 

Was bedingt diese verschiedenen Ausgange? Die gleiche Frage konnen wir 
stellen fUr miliare Herde, die zunachst vorwiegend exsudativer oder prolife
rativer Natur sind, aber spater verkasen. Der Sitz mag eine gewisse Rolle spielen, 
indem er die Natur der Gewebsveranderungen mit bestimmt. 
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Ferner nennen wir allgemeine und ortliche konstitutionelle Eigenschaften. 
Uber die Bedeutung von Rassenunterschieden, insbesondere bei "Naturvolkern", 
hat man manchmal eine verfriihte Auffassung, indem man die Haufigkeit der 
Tuberkulose, wie bis vor einigen Jahren auf Java, Celebes usw., stark unter
schatzte. AuBerdem sind besondere Umstande zu beachten. KUCZYNSKI sah 
bei den Kirgisen eine sehr haufige Tuberkulose der Halslymphdriisen. Es ware 
ganz verfehlt, daraus ohne weiteres eine besondere Rassendisposition zu lympho
gener Tuberkulose abzuleiten, denn sie ist offenbar eine Folge ihrer Lebensweise, 
wie er angibt: AIle, auch phthisischen Kirgisen, spucken auf den Boden und 
mit dem Sand dieses Bodens wird das EBgeschirr "gereinigt". 

Die Bedeutung samtlicher konstitutioneller Faktoren erheischt noch ein
gehende gesetzmal3ige Forschung. Wir begegnen dabei der groBen Schwierig
keit, daB wir die Virusstarke fast nie kennen, wahrend deren Kenntnis doch 
fiir die Beurteilung der gesonderten FaIle unentbehrlich ist. So bleibt nichts 
anderes iibrig, als statistisch, also an groBen Zahlen, zu erforschen, ob be
stimmte Menschengruppen, z. B. von Diabetischen, Gichtischen, Fettsiichtigen, 
bei anscheinend gleicher Ansteckungsgefahr und gleicher iibriger KonsteIlation 
mehr oder weniger als andere Lungentuberkulose von bestimmter Form 1;Ie
kommen. 

Schwankungen und Anderungen des Verlaufs miissen immer ihren Ursprung 
finden in Anderungen des Verhaltnisses von der Virusstarke zur Empfanglich
keit oder individuellen Konstellation im weitesten Sinne. Wir haben S. 166f. 
aIle Verlaufsmoglichkeiten der Lungentuberkulose grob schematisch in vier 
Gruppen untergebracht, wovon nur zwei einen "idealen" Ablauf in einer be
stimmten Richtung aufweisen, die beiden anderen Gruppen hingeg~n FaIle 
mit einem mehr oder weniger wechselnden Verlauf umfassen. Die "idealen" 
FaIle erklaren sich ohne weiteres durch einen ungestorten Ablauf der Infektion 
bei einem bestimmten Verhaltnis der Virusstarke zur Empfanglichkeit beim 
Anfang der Infektion. 

W oher kommen aber die Schwankungen in den Fallen der beiden anderen 
Gruppen~ 

Man hat schon mehrmals ohne weiteres Anderung der Immunitiit oder Allergie 
vorausgesetzt, und RANKE hat, ausgehend von einem Versuch KOCHS und das 
Virus als "gleichartig" voraussetzend, diese Annahme zu einem Schema aus
gearbeitet. KOCH wies an Meerschweinchen· ein schneIleres Auftreten einer 
Hautveranderung (Nekrose) bei einer zweiten subkutanen Verimpfung einer 
gewissen Menge tuberku16sen Virus als bei der ersten nacho Es folgte aber bald 
Heilung, wahrend keine metastatische Tuberkulose in regionaren Lymphdriisen 
erfolgte wie bei der ersten Impfung, deren primarer Herd auBerdem nicht aus
heiIte. Dieser Versuch beweist eine geanderte Empfindlichkeit gegen eine zweite 
subkutane Einwirkung des tuberkulosen Virus in bestimmten Fallen. Die Ver
suchsergebnisse anderer Forscher (ROMER, FR. HAMBURGER, LEBER, KRUSIUS 
und SCIDECK an Kaninchen, von CALMETTE und GUERIN, MACFADYAN und FINZI 
an tuberkulosen Rindern) haben aber so verschiedene Erfolge gehabt, die viel
leicht durch andere quantitative Verhaltnisse bedingt waren, daB man auf 
keinen Fall berechtigt ist, vorauszusetzen, daB' eine erste Infektion eine be
stimmte Veranderung der Empfindlichkeit gegen eine Super- oder Reinfektion 
haben miisse (vgl. auch BRUNO LANGE). 

Man setzt auBerdem nach dem KocHschen Versuch voraus, daB die fort
schreitende Lungentuberkulose von einer zweiten, postprimaren Infektion (Super
infektion oder Reinfektion) ausgehe und daB sie sich nicht metastatisch lymphogen 
bis in eine regionare Lymphdriise ausbreite. 
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Die Voraussetzung einer Super- oder Reinfektion als Quelle der fortschreiten
den Lungentuberkulose ist aber eine willkurIiche, bisher keineswegs als richtig 
erwiesene. Es bestehen im Gegenteil sehr viele Beobachtungen, die es sehr 
wahrscheinlich machen, daB eine bisher latente oder zu klinischer Heilung ge
kommene Lungentuberkulose durch bestimmte Anderungen der Konstellation 
aufflackert und fortschreitet. Wir kommen bei der Reinfektion hierauf zuruck. 
Die von RANKE fur den Menschen vorausgesetzte Zunahme der Immunitat, 
die den VerIauf der fortschreitenden Lungentuberkulose beherrsche, wurde 
nicht nachgewiesen. Damit ist aber die Mitwirkung von Allergie nicht aus
geschlossen. Eine gewisse, mitunter sehr schwache, andere Male starkere Zu- oder 
Abnahme der Empfanglichkeit fUr Tuberkulose durch Einwirkung des tuber
kulosen Virus erscheint sogar uberhaupt von vornherein annehmlich. Man weise 
sie aber nach! 

Wie konnte sie erwiesen werden? Durch zuverlassige Immunitatsreaktionen 
und durch einen mit einer bestimmten Allergie ubereinstimmenden Verlauf der 
Lungentuberkulose beim Menschen. 

Zuverlassige sogenannte "Immunitatsreaktionen", die einen MaBstab dar
stellen der vollstandigen Unempfanglichkeit des Menschen oder eines Versuchs
tiers gegen den Tuberkelbazillus, kennen wir bisher aber nicht. Sie deuten nur 
auf bestimmte Veranderungen der Empfindlichkeit oder der Reaktionsfahigkeit 
oder auf die Bildung bestimmter Stoffe im Organismus wie die Bildung von 
Antikorpern, unter dem EinfluB einer bestimmten Infektion hin, oder auf die 
veranderte Empfindlichkeit gegen Tuberkulin, die aber keinen selbstverstand
lichen MaBstab fur die Empfanglichkeit aller Gewebe, oder wenig,stens der 
Lunge, gegen Tuberkulose darstellt (Krkh.forschg 2, 294) und dergleichen. Wir 
wissen noch nichts genaueres von dem tuberku16sen Gift, ob es ein einfaches ist 
oder ob es mehrere gibt, und welche. Zur Infektion und infektiosen Entzundung 
sind aber wohl andere Eigenschaften oder ist eine andere Konstellation des 
Gewebes erforderlich als fUr die Bildung bestimmter Antikorper usw. Bak
teriolysine konnten eine entscheidende Bedeutung haben, sie sind aber bei der 
menschlichen Tuberkulose nicht nachgewiesen. 

Der Verlauf in bestimmten Fallen von Lungentuberkulose ware vielleicht 
mit der bisher nicht nachgewiesenen Zunahme irgendeiner mitwirkenden Allergie 
vereinbar, bei todlichem Verlauf aber kann von einer immer zunehmenden 
Immunitat als alleiniger Beherrscherin eben des Verlaufs die Rede nicht sein. 
Es ist auBerdem nicht erwiesen oder wahrscheinlich gemacht, daB die post
primare Lungeninfektion keine Metastase in einer regionaren Lymphdruse er
gebe infolge der eingetretenen Immunitat, wahrend doch die Lungentuberkulose 
metastatisch fortschreitet in der Lunge und in anderen Organen. Man muBte 
eine auf die Lymphdrusen beschrankte Immunitat annehmen. Die Lymph
drusen konnen aber durch andere Faktoren freibleiben (s. weiter unten). 

Aber auch die von RANKE angenommenen Stadien der morphologischen 
Veranderungen im menschlichen Korper stimmen nicht mit den autoptischen 
Befunden uberein. Ohne auf Einzelheiten einzugehen, seien hier nur die Be
merkungen hieruber von Verfasser, BAUMGARTEN, SCRURMANN u. a. in zeitlicher 
Reihenfolge erwahnt. Auch die Krankengeschichten weisen unzahlige ein
greifende Schwankungen auf, die sich nicht mit dem RANK Eschen Schema uber
einbringen lassen. Man konnte mit gleichem Recht, d. h. mit ebensowenig aus
reichender Begrundung, behaupten, daB die Immunitat gleichbliebe, die Virus
starke allein aber allmahlich zu- oder abnahme. Welchen EinfluB die Aus
breitung der Tuberkulose auf die Natur der weiteren Gewebsveranderungen 
und den Verlauf hat, laBt sich nicht genau angeben. Es fehlt jedoch jeder Grund, 
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ihr einen heilenden EinfluB zuzuschreiben. Man kann den VerIauf einer all
gemeinen Miliartuberkulose nicht im allgemeinen "mild" nennen. Es gibt freilich 
subchronische FaIle, worin der Tod mechanisch durch kollateral-meningitischen 
Hydrocephalus einzutreten scheint und die Gewebsveranderungen auf eine relativ 
schwache Giftwirkung hinweisen. In anderen, keineswegs seltenen Fallen, ist 
der todliche VerIauf jedoch akuter und deutet auch die Natur der Gewebs
veranderungen (rasche Verkasung trotz der starken hamatogenen Verteilung 
des Gifts) auf eine relativ geringe Immunitat hin, d. h. auf ein anderes Ver
haltnis von der Virusstarke zur Empfanglichkeit. Wollte man Allergie allein 
fUr die Veranderungen verantwortlich machen, so miiBte man oft verschiedene 
Allergien nach- oder sogar nebeneinander annehmen. So finden wir z. B. bei 
Phthisis fibrosa nebeneinander: altes und junges verkastes, altes und junges 
nichtverkastes Bindegewebe, so daB man zweimal eine proliferative und eine 
verkasende Allergie nacheinander annehmen miiBte. Vgl. auch die Befunde 
bei allgemeiner MiIiartuberkulose (S. ISO). 

Es erscheint im iibrigen eine scharfe Abgrenzung der Begriffe Durchseuchung, 
Immunitat, Allergie, Resistenz und Immunitatsreaktionen iiberhaupt erwiinscht. 
Alles in allem ist von vornherein die Moglichkeit zu betonen, aber nicht erwiesen, 
daB Allergie mit anderen Faktoren den VerIauf bestimmt, wobei sehr verschiedene 
quantitative Verhaltnisse zu erwarten sind. Vgl. ferner S. 190f. 

Welche sind die anderen Faktoren? DaB die Virusstiirke sich bei tuberkulOsen 
Entziindungen andert, wissen wir aus vielen Beobachtungen. Die Zahl der 
Bazillen nahm in Hunderten von Versuchen iiber die Entstehung von Tuberkeln 
und von .anderen tuberkulOsen Veranderungen zu. Sollte dies .auch bei der fort
schreitenden Tuberkulose des Menschen nicht der Fall sein? Wir begegnen dabei 
manchmal Tuberkelbazillen in so groBer Zahl, daB eine mitunter sogar betracht
liche Vermehrung stattgefunden haben muB. Uber die Virulenz liegen nur noch 
wenige Angaben vor (s. unten). Es ist jedoch nach Analogie der Erfahrung bei 
anderen Infektionen kaum annehmlich, daB sie bei einer fortschreitenden Tuber
kulose abnehmen sollte. 

Auch bei der Entwicklung des mikroskopischen Tuberkels und sonstiger 
Miliarherde begegnen wir Verschiedenheiten (S. 149f.). BAUMGARTEN sah z. B. 
nach Impfung von Tuberkelbazillen in die Iris als erste Erscheinung Vermehrung 
von BindegewebszeIlen, spater Lymphozyten. In Versuchen anderer Forscher 
mit groBerer Giftstarke erschienen zunachst gelapptkernige Leukozyten, diese 
schwanden dann und es folgten Lymphozyten. Bei akuter Verschlimmerung 
einer Tuberkulose erscheinen aber wieder gelapptkernige Leukozyten bei be
stimmter Konstellation. Lymphozyten erscheinen wahrscheinlich bei geringer, 
gelapptkernige Leukozyten bei groBerer Giftstarke, die negativ chemotaktisch 
auf Lymphozyten einwirkt. Woher aber der Schwund der gelapptkernigen 
Leukozyten im zweiten der soeben genannten FaIle? Wahrscheinlich, indem die 
Bazillen und ihr Gift durch die sich vermehrenden Bindegewebszellen und das 
Exsudat mehr festgehalten werden, so daB eine geringere Giftstarke in den 
kollatera;len Gewebespalten auf die gelapptkernigen Leukozyten und Lympho
zyten einwirkt und jene diesen Platz machen. Ob sich auBerdem die Eigen
schaften der Leuko- bzw. Lymphozyten unter EinfluB des Virus andern, ist noch 
zu erforschen. Aber auch ohne solche Anderungen erscheinen obige Beobach
tungen durch Anderungen der ortlichen Konstellation erklarlich. Diese Moglich
keit haben wir bei jeder Tuberkulose und Infektion iiberhaupt zu beriicksichtigen. 

Kehren wir jetzt zu unseren vier Verlaufsgruppen zuriick. Die zwei idealen 
FaIle (S. 166f.) verstehen wir aus einer ungestorten Wechselwirkung zwischen 
Virus und tierischem Organismus in einer bestimmten Richtung, entschieden 
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durch das anfangliche Verhaltnis von der Virusstarke zur Empfiinglichkeit. 
Der einfachste Fall ist die unaufhaltsam zum Tode fuhrende fortschreitende 
Infektion durch Zunahme der Virusstarke und noch unbekannte Veranderungen 
der Korperkonstellation. 1m zweiten idealen Fall kommt es zum Stillstand 
und Ausheilung. Wir konnen uns das vorstellen ahnlich wie eine Einwirkung 
von totem Virus, indem die lebenden Bazillen sich kaum vermehren. 

Auch in den beiden anderen, nichtidealen Gruppen nimmt die Zahl der 
Tuberkelbazillen bei fortschreitenden Vorgangen im allgemeinen zu, bei ein
tretendem Stillstand bzw. Ausheilung hingegen abo Dabei finden hochstwahr
scheinlich fortwahrende Wechselwirkungen zwischen Virus und menschlichem 
Organismus und zwischen den einzelnen Teilen des Organismus untereinander 
statt. Durch bestimmte Veranderungen der Korpereigenschaften kann die 
Virulenz zu- oder abnehmen, auch die Zahl der Bakterien, und umgekehrt. 
Was fUr Veranderungen es aber sind, muB weitere Forschung lehren. Es ist 
moglich, daB sich anfangs bestimmte Enzyme oder sonstige Stoffe bilden, spater 
aber nicht mehr, oder umgekehrt, daB sie sich erst spater bilden, anfangs nicht. 
Auch Beeinflussung der Virulenz durch andere innere oder auBere Faktoren 
ist moglich. Wenn aber die Virus starke zu- oder abnimmt, werden im bereits 
geanderten Gewebe Vedinderungen kaum ausbleiben. Obwohl wir nur wenig 
davon wissen, durfen wir dies im allgemeinen doch schon annehmen. 

Veranderungen der Virulenz haben LYDIA RABINOWITSCH und ORTH in der 
Tat bei einem seit seinem zweiten Lebensjahr mit Knochentuberkulose behafteten 
Kind festgestellt: Zwischen seinem 8. und 13. Lebensjahr wurden fUnfmal Bazillen
kulturen gewonnen, die zwar immer einen bovinen Stamm ergaben, aber mit 
wechselnder Virulenz; nach weniger virulenten Generationen wurden bei der 
letzten Untersuchung Bazillen mit sehr hoher Virulenz gefunden. Ferner fanden 
sie Bazillen von sehr verschiedener Virulenz in einem tuberkulosen Korper, je 
nach der Korperstelle, der die Bazillen entnommen wurden. 

Es giht aber auBerdem iiufJere Faktoren, die auf das Virus im tuberkulosen 
Organismus oder auf diesen Organismus, oder auf beides einwirken. Auch dann, 
wenn sich die Immunitat ohne sie andern sollte, muBten wir sie wegen ihrer 
groBen Bedeutung genau berucksichtigen. Ihr EinfluB auf den Verlauf steht 
nach weitverbreiteter klinischer Wahrnehmung uber aHem Zweifel. Wenn so 
vorbildlich typische akute Infektionskrankheiten, wie Pocken und Typhus ab
dominalis so haufig atypisch sind (Alastrim, VarizeHen usw.), wahrend auch 
akute Grippe und andere akute Infektionskrankheiten chamalaontische Eigen
schaften zeigen, darf es schon von vornherein nicht wundernehmen, daB die 
chronische Lungentuberkulose viele Abweichungen aufweist, weil besonders die 
nicht bettlagerigen Kranken sich vielen auBeren Einflussen aussetzen. Die 
Faktoren, die den Verlauf beeinflussen, sind aber zum Teil auch innere. Es ist 
zur Zeit manchmal schwer zu entscheiden, ob ein den Verlauf beeinflussender 
Faktor allein das Virus, allein den Organismus oder beides primar andert. 

Es kann die Wirkung des bereits im Organismus wirksamen Virus verstarkt 
werden durch Super- oder Reinfektion (besonders ROMER, ORTH und ASCHOFF). 
Wir werden das Wort Reinfektion allein gebrauchen zur Andeutung jeder zweiten 
oder spateren, also postprimaren exogenen Infektion der Lunge, gleichgultig, 
ob die vorherige infektiOse Gewebsveranderung noch nicht vollstandig ab
gekIungen war (Superinfektion) oder in der Bildung eines Kalkherdes oder eines 
sklerotischen sterilen Knotens schon ihren AbschluB gefunden hatM. Den Aus
druck endogene Reinfektion, womit man entweder Aufflammen oder Metastase 
meint, vermeiden wir, weil er leicht zu MiBverstandnis fuhrt. Will man einen 
zweiten tuberkulOsen Herd in der Lunge, der einer Metastase von einem Herd 
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auBerhalb der Lunge in demselben Korper aus zuzuschreiben ist, als Folge einer 
endogenen Reinfektion nicht des Korpers, sondern der Lunge bezeichnen, so 
besteht dagegen wohl kaum Bedenken, falls man seine Absicht deutlich angibt 
und immer "endogene" hinzufiigt. 

Wir anerkennen grundsatzlich von vornherein die Moglichkeit einer exogenen 
Reinfektion der Lunge, wenn der betreffende Mensch einer zweiten oder sogar 
mehrfacher Ansteckung ausgesetzt war, wie z. B. der neunmonatige Saugling 
(S.170). Es liegt bisher kein einziger Grund vor, etwa eine erworbene Immunitat, 
sie fUr unmoglich zu halten. Es gibt im Gegenteil FaIle, worin sie durch die von 
der ersten Infektion geschaffenen proliferativen Veranderungen von bestimmtem 
Grade und Ausdehnung und die damit einhergehende Erhohung der physikalischen 
Gelegenheit und vielleicht auch der biochemischen Empfanglichkeit begiinstigt 
werden diirfte. Man hat aber manchmal ohne ausreichenden Grund der ersten 
Infektion eine immunisierende oder im Gegenteil eine empfanglicher machende 
Wirkung zugeschrieben. Es ist iiberhaupt eine zu beantwortende Frage, ob 
der altere Herd die Entstehung des zweiten beeinfluBt hat. Beschranken wir 
uns aber auf die Ergebnisse der morphologischen Untersuchung der mensch
lichen Lungen zur Beantwortung der Frage nach der Haufigkeit der (exogenen) 
Reinfektion dieses Organs, so ist die daraus abzuleitende Antwort oft nicht 
entscheidend. Wir haben S. 153 schon die Schwierigkeiten und Fehlerquellen 
bei der Bestimmung des relativen Alters verschiedener Herde erwahnt. Finden 
sich aber in einer Lunge ein unverkennbar junger und ein ebenso unverkennbar 
alterer Herd, so ware der junge allein dann als exogenes Reinfekt zu deuten, 
wenn der andere Herd nicht als Quelle einer Metastase in Betracht kame und 
kein anderer alterer Herd im Korper nachweisbar ware, eine genaue vollstandige 
Autopsie vorausgesetzt. Es ist jedoch nicht immer moglich, die Frischheit 
eines Herds zu beweisen. Ein anscheinend frischer Herd kann entstanden sein 
durch Aufflammen an Ort und Stelle eines alten Herds, dessen Reste durch 
Verkasung oder Erweichung nicht mehr nachweisbar sind. 

Findet man aber einen frischen exsudativen auBer einem fibros-hyalinen 
oder verkalkten Herd ohne Zeichen einer Erweichung oder frischer Entziindung, 
ohne fliissiges oder geronnenes Exsudat oder gelapptkernige Leukozyten und 
ohne irgendeine offene Verbindung dieses alten Herds mit der Blutbahn und 
den Luftwegen, wahrend auch jeder Anhaltspunkt fUr die Auffassung des frischen 
Herds als lymph ogene Metastase fehlt, so darf man diesen Herd als ein Reinfekt 
betrachten, wenn man diesen Befund so haufig erhebt, daB ein anderer Herd 
in Muskeln, Knochen usw. als mogliche Quelle einer Metastase sehr unwahr
scheinlich wird, vorausgesetzt, daB der tuberkulOse Ursprung des alteren Herds 
bakteriologisch festgestellt ist. DaB es rontgenoskopisch nicht gelingt (SCHRODER), 
Reinfektionsherde von anderen zu unterscheiden, kann nicht wundernehmen. 
Man hat viel haufiger einen Primarinfekt und eine postprimare Tuberkulose 
angenommen als durch unanfechtbare Befunde sichergestellt. GHON, KREIDER 
und KUDLICH betonen m. E. mit Recht, daB die bisher angegebenen Kenn
zeichen nicht ausreichen zur zahlenmaBigen Beantwortung der Frage nach der 
Haufigkeit der exogenen Reinfektion. Finden sich zwei Herde im gleichen 
Wurzelgebiet einer Lymphdriise in der Lunge und ein Herd in dieser Lymph
driise, so ist die Entscheidung lange nicht immer moglich, ob es nur ein 
einziger Regionarkomplex ist, und wenn ja, ob er alter oder jiinger als der dritte 
Herd ist. 

Mit Hinsicht auf die aus dem Primarinfekt ohne weiteres abgeleitete, aber 
bisher noch in keiner Weise auch nur annahernd nachgewiesene Allergie sei 
nur betont, daB keine Tierversuche oder Beobachtungen am Menschen bisher 
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vorliegen, die zur Annahme berechtigen, es habe eine klinisch immer verborgen 
gebliebene und schon seit vielen Jahren im Kindesalter ausgeheilte oder zum 
Stillstand gekommene, meistens sogar hypothetische Tuberkulose noch irgend
eine immunisierende oder allergisierende Nachwirkung beim Erwachsenen. Nach 
ASCHOFF heilen gerade die Primaraffekte bei der Mehrzahl aller Menschen glatt 
aus. Wie lange dauert eine allergisierende Nachwirkung uberhaupt ~ Wir mussen 
Belege fordern. Demgegenuber hat man in vielen Fallen nachgewiesen, daB 
Unterernahrung, Uberanstrengung, lange dauernder Kummer usw. dem kli
nischen Ausbruch der Lungentuberkulose voraufging. 

Wir werden jetzt besprechen, wie einige Faktoren den Verlauf beeinflussen, 
und anfangen mit den seelischen. Aufregungen konnen die Bluttemperatur von 
TuberkulOsen um mehrere Zehntelgrad erhohen; dies ist sehr haufig und wird 
taglich wieder immerfort sichergestellt. Charaktereigenschaften sind von groBer 
Bedeutung: wer Selbstbeherrschung, Ergebung, aber auch Mut und Ausdauer 
im VollfUhren der arztlichen Vorschriften hat, bietet ceteris paribus mehr Heilungs
chancen als der Sorglose oder Uberreizbare (vgl. auch CORNET S. 783). Der 
Stoffwechsel und seine Anderungen stehen auch unter solchen Einflussen. Wir 
wissen aber leider fast nichts Weiteres daruber. In den letzten Jahren schenkt 
man diesen Fragen mehr Aufmerksamkeit. Wie wiederholte korperliche oder 
seelische Uberanstrengung - in beiden Fallen wird der ganze Organismus er
schopft - den Verlauf beeinfluBt, ist eine noch nicht beantwortete Frage. Wir 
verfugen allerdings uber einige Andeutungen, zunachst uber Anderungen der 
Blutverteilung, die wir sogleich besprechen werden. 

DaB geistige oder korperliche Anstrengung, die fUr einen normalen Menschen 
keine nennenswerte Bedeutung haben wurde, die Bluttemperatur eines fiebernden 
Kranken mit Lungentuberkulose oder mancher anderen Infektionskrankheit 
etwa um 0,4 0 oder mehr erhohen kann, ist gleichfalls sehr oft durch arz~liche 
Beobachtung sichergestellt. Auch hat die Erfahrung gelehrt, daB die Blut
temperatur eines nicht fiebernden Menschen mit "aktiver" Lungentuberkulose 
durch Korperbewegung rascher und hoher ansteigt und langer erhoht bleibt 
als die eines normalen Menschen. Grubeln, Denken uber bestimmte Gegen
stande, sogar Lesen von ganz leichten Aufsatzen vermogen die Bluttemperatur 
eines solchen Kranken zu erhohen. Aber auch dann, wenn sie nicht ansteigt, 
ist ein unerwunschter EinfluB noch nicht ausgeschlossen. 

Wie diese Anstrengungen wirken, wissen wir nicht. Aber auch die Bereit
schaft zur Erhohung der Bluttemperatur eines bettlagerigen Menschen ohne 
irgendeine Infektion, z. B. bloB mit einem Knochenbruch, erweist sich oft als 
erhoht bei den ersten Gehversuchen (A. P. 663) .. Der Warmehaushalt war eine 
Zeitlang eine andere, die Innervation der BlutgefaBe schon ohne Fieber durch 
die lange Bettruhe und Bettwarme gestort, die Anstrengung der etwas entwohnten 
Muskeln ist meistens auch eine groBere. Dies alles gilt noch mehr fUr Menschen 
mit einer fieberhaften Infektion. AuBerdem ergibt ein Infektionsherd eine neue 
QueUe der Temperaturerhohung: Erschlafft der GefaBtonus durch seelische 
Erregung, geistige oder korperliche Anstrengung, Hungern und dergleichen, 
so ist es von vornherein moglich, wenn nicht wahrscheinlich, daB die BlutgefaBe 
in bzw. neben einem Entzundungsherd, hier einem Tuberkuloseherd, sich er
weitern, so daB der Herd bzw. auch seine Umgebung, blutreicher und mehr 
durchblutet wird und sich mehr Gewebesaft bildet. Akute oberflachliche Ent
zundungsherde konnen dadurch anschwellen, klopfen usw. Sogar dann, wenn 
der tuberkulOse Lungenherd seIber keine BlutgefaBe und keine eigene Gewebe
saftbildung hat, wird er infolgedessen durch mehr Gewebesaft ausgespult. Dies 
gilt wenigstens, solange nicht die Atembewegungen zugleich an Tiefe abnehmen, 
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so daB die Bewegungsenergie sogar kleiner werden kann. Bleiben sie aber gleich 
tief, so nimmt die Bewegungsenergie zu. 

Die starkere Ausspiilung wird bei einer dazu geeigneten Konstellation mehr 
Gift als sonst durch den Gewebesaft in die Blutbahn bringen, was Anstieg der' 
Bluttemperatur zur Folge hat. Zugleich kann aber auch entziiudungserregendes 
freies Gift, ja sogar lebendes Virus durch den Gewebesaft aus dem Herd in das 
anstoBende Gewebe verschleppt werden und kollaterale bzw. selbstandige in
fektiose Entziindung erregen. Weil fiir beides eine gewisse Starke des freien 
Gifts bzw. der Bazillen erforderlich ist, diirfte wohl nicht jede Hyperamie des 
Herds oder seiner Umgebung von kollateraler, giftiger und noch seltener von 
selbstandiger infektioser Entziindung gefolgt werden. Die Gefahr nimmt aber 
mit jeder Wiederholung zu, so daB man bei der Behandlung von Lungentuber
kulOsen alle moglichen "Reize" zu vermeiden hat, die die infektiose Entziiudung 
anfachen konnten. Auch Abhartung und schon eine Freiluft-Liegekur kann im 
Beginn schaden, wie ROMBERG den Standpunkt neulich zusammenfaBte. 

Durch das in die Umgebung verschleppte Gift kann eine kollaterale Hyper
amie mit oder ohne Entziiudung mit starkerer Ausspiilung des Herds einige 
Zeit anhalten und damit die Ernahrung der Bazillen im Herd verbessert und 
diese zu Vermehrung, vielleicht mit Zunahme ihrer Virulenz, gebracht werden 
usw. Es kann auch Verkasung oder Erweichung bereits verkasten Gewebes 
im Herd gefOrdert werden. Dann kann infektiose VergroBerung des Herds, ja 
Verkasung des kollateral entziindeten Gebiets erfolgen. Findet sich eine feste 
bindegewebige Kapsel im peripheren Teil des Herds, dann wird kollaterale 
Hyperamie mit vermehrter Ausspiilung schwer erfolgen, und zwar urn so schwerer, 
je fester bzw. sklerotischer die Kapsel und je enger die Gewebespalte darin ge
worden sind. 

Die autoptischen Befunde VIRCHOWS (1890) bei den ersten mit Tuberkulin 
behandelten Kranken (Hyperamie ringsum altere Tuberkuloseherde, wie VIR
CHOW sie nie zuvor gesehen hatte) deuten auf die Gefahr von Tuberkulinein
spritzungen hin. Wie man dabei Aufflammen und Fortschreiten der infektiosen 
Veranderungen sicher zu vermeiden vermochte, ist keineswegs klar: Man weiB 
nichts von der Empfindlichkeit des Lungengewebes gegen Tuberkulin, folglich 
auch nichts von dem Grad der zu erwartenden Hyperamie und Ausspiilung, 
auch nichtsvon der zur proliferativen Reizung erforderlichen Starke des Tuber
kulins und nichts von der Starke der TuberkulinlOsung, die den tuberkulOsen 
Herd und seine Umgebung erreicht. 

Langdauernde Ersch6pjung, Uberanstrengung, Hungerzustiinde (man denke an 
die starke Zunahme der fortschreitenden Tuberkulose im Weltkrieg) vermogen 
aber starkere Wirkungen auszuiiben, wovon wir nichts Naheres wissen, obwohl 
wir im allgemeinen annehmen diirfen, daB das Gleichgewicht der Wechselwir
kungen urn so mehr gestort werden wird, je nachdem mehr Organe starker und 
wahrend langerer Zeit ohne ausreichende Assimilation und Ruhe in Anspruch 
genommen werden. Auch angestrengte Sauglingspflege mit haufigen Storungen 
der Nachtruhe vermag eine latente oder schon erkannte Lungentuberkulose 
der Mutter anzufachen. 

DaB der EinfluB von Hungerzustanden eingreifend sein kann, verstehen wir 
ohne weiteres, wenn wir bedenken, daB richtige Ernahrung einen allgemein an
erkannten heilenden EinfluB auf Tuberkulose iiberhaupt und insbesondere auf 
Lungentuberkulose ausiibt. DaB Diabetes nach vielen klinischen Angaben das 
Fortschreiten von Lungentuberkulose fordert, ist wahrscheinlich von demselben 
oder von einem ahnlichen Gesichtspunkt aus zu verstehen. Welche Veranderungen 
des Stoffwechsels bei allgemeinem Hungern oder bei Diabetes besondere Be-
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deutung haben, wird freilich eine noch zu lOsende Frage sein, sobald wir den 
intermediaren Stoffwechsel dazu ausreichend genau kennen werden. Wir diirfen 
aber annehmen, daB die Abnahme der Widerstandsfahigkeit oder des Aushaltungs
vermogens durch Hungern oder Diabetes eine Rolle spielt. Der Tonus der Schlag
ader wird eher erschopft, so daB Hyperamie eines Tuberkuloseherds oder seiner 
Umgebung und starkere Ausspiilung des Herds eher eintritt. Welche Veranderung 
erleidet aber die Gewebsempfanglichkeit fUr tuberkulOse Infektion? 

Auch bei anderen mehr oder weniger allgemeinen Wirkungen diirfte Hyper
amie des Herds oder seiner Umgebung eine Rolle spielen. So rufen die Menses 
oft eine akute Sti:irung wie das Bild einer heftigen Herdreaktion, wie sonst nach 
zu groBen Dosen Tuberkulin, hervor: "Unter Fieberanstieg nimmt die Dampfung 
iiber den Herden zu, die Atmung wird hauchender, man hort dichteres feuchteres 
Rasseln" (SCHRODER). BRECKE (Hdb. I, Abb. 125) bringt die Fieberkurve einer 
subfebrilen Lungentuberkulose mit menstruellen oder pramenstruellen Erhebun
gen der Bluttemperatur bis auf 41,5 0 • Es konne sogar zum Blutauswurf kommen. 
CORNET u. a. haben schon langst vikariierende menstruelle Lungenblutungen an
erkannt. (Vgl. ferner GABBE, FRIEDRICH.) Diese Erscheinungen deuten auf eine 
bei der Menstruation entstehende Lungenhyperamie hin. 

Ferner vermogen verschiedene infektii:ise Bronchitiden Lungentuberkulose 
unter bestimmten Umstanden anzufachen. Wahrscheinlich dann, wenn eine 
absteigende Bronchitis zu einer Hyperamie des Lungengewebes fUhrt, das einen 
anfachungsfahigen Herd umgibt oder wenigstens auf einer Seite damit zusammen
hangt. Es ist auch moglich, daB die Lungenhyperamie nicht eine ortlich kollate
rale bei einer absteigenden Bronchitis bzw. Bronchiolitis ist, sondern durch 
Aufnahme in das Blut von mikrobieIlem Gift von den infektios entziindeten 
Bronchialzweigen aus erfolgt. Eine Bronchitis kann auch den Lungenherd selbst 
erreichen (S. 186). 

Ein Schnupfen, der zu einer absteigenden Tracheobronchitis fUhrt, kann 
auf beide Weisen eine Lungentuberkulose anfachen. Geht eine heftige absteigende 
Bronchitis-Bronchiolitis ohne Aufflammen eines Tuberkuloseherds voriiber, so 
hat entweder keine ausreichende Hyperamie den Herd erreicht, oder der Herd 
war nicht ausreichend anfachungsfahig. Die erste Moglichkeit ergibt sich aus 
vielen klinischen und autoptischen Befunden, wonach sogar eine heftige akute 
Bronchitis sich auf kaudale Bronchialzweige beschranken kann, so daB ein Herd 
im kranialsten Viertel auBerhalb ihres Bereichs liegt. So wird auch die starke 
Hyperamie eines kaudalen Abschnitts im Anfang einer fibrinosen Pneumonie 
einen tuberkulosen Herd im kranialsten Viertel unbeeinfluBt lassen. JURGENSEN 
vermeldet aber unter 5738 Fallen von Pneumonie 60 mit Lungentuberkulose als 
Nachkrankheit, in Stockholm fand man es 36mal bei 2616 Kranken, in Basel 4mal 
bei 230 Kranken (vgl. STAEHELIN). Man muB freilich die Moglichkeit beriicksich
tigen, daB die akute Pneumonie keine gewohnliche "fibrinose", sondern schon yom 
Anfang an eine kollaterale tuberkulOse war, weil Autopsie dies nicht ausschloB. 

Andrerseits vermag auch eine wenigstens anfangs nicht-infektiose Bronchitis 
mit Lungenhyperamie Lungentuberkulose anzufachen. So haben deutsche .A.rzte 
wahrend des Weltkriegs FaIle beobachtet, worin nach einer akuten Vergiftung 
mit einem Kampfgas eine hartnackige Bronchitis entstand, in deren Verlauf 
eine alte latente Lungentuberkulose aufflammte (SCHRODER, STAEHELIN). Auch 
franzosische Beobachter berichten iiber eine Reihe solcher FaIle. Die nach Gas
vergiftung zum Ausbruch kommende Lungentuberkulose soll sich durch Bos
artigkeit kennzeichnen (GIMBERT, MENETRIER und MARTINEZ, GOUGET). 

Erkiiltung kann zu absteigender Bronchitis fUhren und dadurch Lungen
tuberkulose beeinflussen. Sie vermag dies aber wahrscheinlich auch in anderer 
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Weise zu tun, namlich indem Abkuhlung von gewissem Grad eines gewissen 
Teils der Korperoberflache wahrend gewisser Zeit ohne rasch erfolgende arterielle 
Hauthyperamie innere Organe, insbesondere die Lungen, blutreich macht (S. 122). 
Auch hier wird nicht immer, wie sich ohne weiteres versteht, die Tuberkulose 
aufflammen mussen, auch dann nicht, wenn die Bluttemperatur mehrere Zehntel
grad ansteigt. 

Hier sei auch auf die Einwirkung von Sonnenstrahlen und von Hohensonne 
hingewiesen, die nach der bisherigen Erfahrung Lungentuberkulose anzufachen 
vermogen; ob durch ortliche hyperamisierende Wirkung oder durch Verringerung 
des allgemeinen GefaBtonus oder in anderer Weise, muB weitere Forschung lehren. 

Bestimmte W itterungen konnen eine Bronchitis erregen oder anfachen oder 
durch Abkuhlung der Korperoberflache Lungenhyperamie und vieHeicht noch 
andere die Tuberkulose fordemde Veranderungen hervorrufen. 

Die Bedeutung klimatischer Einfliisse ist noch keineswegs ausreichend sicher
gesteHt und noch weniger aufgeklart. Nach vielfacher Erfahrung genesen einige 
LungentuberkulOsen, die aus dem Tiefland in das Hochgebirge ziehen, wahrend 
andere sofort emster krank werden. Schon Storungen des Schlafs und der Ver
dauung, die dabei eintreten konnen, sind dafiir verantwortlich zu machen. Ob 
es aber im ubrigen aHein auf die Form der Lungentuberkulose und nicht auf die 
ganze personliche KonsteHation ankommt, mussen weitere vergleichende Unter
suchungen ausmachen. 

Drei Infektionskrankheiten fachen Lungentuberkulose manchmal an, namlich 
Masem und Keuchhusten bei Kindem, und Grippe vor aHem bei jugendlichen 
Personen. Einige Sanatoriumarzte haben betont, daB LungentuberkulOsen ohne 
besonderen Schaden Grippe uberstanden hatten, wahrend andere auf ihre gegen
teilige Erfahrung hinweisen. Beide Erfahrungen konnen gleich zuverlassig sein, 
aber jede nur fur bestimmte Formen von Grippe und fiir bestimmte Lungen
kranken. Es gilt auch hier, daB nicht jede Grippe mit gleicher absteigender Bron
chitis und gleicher Hyperamie von Lungengewebe einhergeht, das mit dem 
tuberkulosen Herd zusammenhangt. Grippekranken auBerhalb eines Sanatoriums 
werden vielleicht mehr gefahrdet, weil sie sich nicht vom Anfang der Grippe an 
richtig schonen. lch habe seIber vor etlichen Jahren mehrere FaIle obduziert, 
wo nach arztlicher Angabe Grippe der akuten kasigen bronchopneumonischen 
Tuberkulose vorausgegangen ware. 

Ahnliches gilt fiir die Wirkung von Bronchitis nach Masem und Keuchhusten 
bei Kindem. Nach meiner beschrankten Erfahrung finden wir dabei vor aHem 
vergroBerte und verkaste parabronchiale Lymphdriisen. Von diesen aus kann 
vielleicht retrograde lnfektion des Wurzelgebiets ihrer LymphgefaBe in der 
Lunge erfolgen. Finden wir aber kasige Herde in diesem Wurzelgebiet, so ist 
die Moglichkeit einer orthograden lymphogenen Verkasung der regionaren 
Lymphdrusen von diesem Wurzelgebiet aus nicht weniger zu bemcksichtigen. 
Es sind vor aIlem subakute oder chronische FaIle von Bronchitis nach Masern 
oder Keuchhusten, wo wir mehr oder weniger ausgedehnte zeIlige oder zellig
proliferative Entzundung des peribronchialen und perivaskularen Gewebes finden, 
wodurch die Lymphabfuhr beeintrachtigt sein mag mit Zunahme der physikali
schen Gelegenheit fUr Anhaufung von "gelOstem" Gift und Mikroben. Nach 
FINKLER komme bronchopneumonische Tuberkulose bei Kindern haufiger vor 
nach Masern, Keuchhusten und Grippe. Auch ich habe sie fmher mehrmals 
gesehen. Es ware eine Untersuchung nach Zusammenhang mit den Jahreszeiten 
erwiinscht. 

Die Bedeutung der Mischinfektionen fiir Lungentuberkulose vermogen wir 
noch nicht abzugrenzen. Sie ist freilich uberschatzt worden, wir durfen ihr 
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jedoch nicht jede Bedeutung absprechen. Nicht allein, weil nicht-tuberku16se 
Bronchitis in manchen bestimmten Fallen durch Hyperamie des Lungengewebes 
eine Lungentuberkulose anfachen kann, sondern auch weil im tuberku16sen Lungen
gewebe andere Bakterien als der Tuberkelbazillus nachgewiesen worden sind, 
deren Bedeutung noch nicht sichergestellt ist. Auf keinen Fall wurde Misch
infektion in bestimmten Fallen das Vermogen des Tuberkelbazillus, allein samt
liche Entzundungsformen hervorzurufen, zweifelhaft machen. Von groBer Be
deutung sind die FaIle, worin man bei fruher Autopsie im veranderten Lungen
gewebe allein Tuberkelbazillen findet. 

Stumpfes Trauma, ein Schlag gegen die Brust, vermag unter bestimmten 
Umstandcn eine Lungentuberkulose anzufachen, durch unmittelbare Schadigung, 
ZerreiBung des Lungengewcbes oder durch Lungenhyperamie mit oder ohne 
Blutungen. DaB auch tiefe Einatmungen beim Auskultieren oder HustenstoBe, 
wozu der Kranke mitunter sogar aufgefordert wird, kraftiges Lachen, Schreien 
oder sonstige PreBbewegungen eine ahnliche Wirkung haben konnen, mussen 
wir annehmen. Kriiftige Dehnung eines etwas versteiften tuberkulosen Gelenks, 
urn es beweglich zu machen, hat schon mehrmals ein beftiges Aufflammen zur 
Folge gehabt, ebenso Massage bei tuberku16sem Hydrops genu. Solche die 
Tuberkulose anfachende Wirkungen mussen nicht sofort, sie konnen im Gegen
teil erst allmahlich, nach einiger Zeit, erkennbar werden. Wie viele "spontane" 
Verschlimmerungen einer Lungentuberkulose waren durch tiefe Einatmungen, 
HustenstoBe usw. zu erklaren? Sie sind auch zwecks einer Auskultation zu 
unterlassen. AuBerdem beachte man die Gefahr einer Hustenmetastase. 

Wir haben schon hervorgehoben, daB vermehrte Ausspiilung eines Herds 
zu Verschleppung von freiem Gift und Bazillen, zu vermebrter innerer Atmung 
des Herds und dadurch auch zu vermehrten LebensauBerungen der Bazillen 
fuhren kann. Vermehrte Ausspiilung kann die Folge von Zunahme der m des 
Gewebesafts bei gleichbleibenden Atembewegungen sein. Nehmen auch diese 
an Tiefe zu, so erfahrt auch die Geschwindigkeit v einen Zuwachs, so daB die 
Bewegungsenergie !m' v2 urn so mehr zunimmt. Je mehr die kollateralen 
Gewebespalte bei einem tuberku16sen Herd bei der Einatmung erweitert und 
bei der Ausatmung verengert werden, mit urn so groBerer Geschwindigkeit wird 
Gewebesaft aus dem Herd, der ein nahezu unveranderliches Volumen hat, aus
gesogen und wahrend der Ausatmung eingepreBt. 

Fur die weiteren Veranderungen im Herd kommt es nun darauf an, was 
uberwiegt: die Vermehrung von Bazillen und ihrem freien Gift im Herd oder 
die vermehrte Ausspulung von Gift oder beidem in die kollateralen Gewebespalte. 
Der Unterschied entscheidet, ob die Virusstarke im Herd gleich bleibt, zu
oder abnimmt. Verkasung, Erweichung usw. konnen erfolgen durch Zunahme 
der Virusstarke. Es wurde deshalb der Versuch, etwa durch Ausspulen Heilung 
zu erzielen, hochst gefahrlich sein, so lange wir nicht alles genau beherrschen. 

Konnten wir nun etwa die Ausspulung eines Lungenherds nach Willkur 
durch tiefere Atembewegungen vergroBern? Abgesehen von einer moglichen 
unerwunschten GewebszerreiBung oder nachtraglichen Hyperamie des Gewebes 
(S. 52), nur innerhalb gewisser Grenzen, weil immer starkere Dehnung der 
Lunge zu Emphysem, d. h. Anamie und Trockenheit des Lungengewebes und 
damit zur Abnahme der Bewegungsenergie des Gewebesafts, fuhren wurde. Da
durch wurde freilich die Empfanglichkeit fUr Tuberkulose wahrscheinlich ab
nehmen. 

Eine zweite Frage ist, welche Veranderungen der physikalischen Gelegenheit 
und der biochemischen Empfiinglichkeit des anstoBenden Gewebes aus einer 
kollateralen Hyperamie bzw. Entzundung erfolgen. Die physikalische Gelegen-
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heit wird im allgemeinen um so groBer, je mehr die Atembewegungen an Tiefe 
abnehmen. Von Veranderungen der biochemischen Empfanglichkeit wissen wir 
nichts auBer dem EinfluB der veranderten inneren Atmung fiir die Lebens
eigenschaften des Gewebes und des Bazillus. 

Durch venose Blutstauung konnte der Gewebesaft ebenfalls zunehmen, wahr
scheinlich jedoch mit geringerer innerer Atmung des Herds. 

DaB die Atembewegungen eine Tuberkulose anzufachen oder wenigstens ihre 
Ausheilung aufzuhalten vermogen, haben die Erfolge der vollkommenen Ruhig
stellung der Lunge durch kiinstlichen Pneumothorax oder thorakoplastische 
Eingriffe in bestimmten Fallen gelehrt. Sie haben die Richtigkeit der alten 
klinischen Annahme bestatigt, daB seroses Exsudat in bestimmter Menge einen 
heilsamen EinfluB auf Lungentuberkulose auszuiiben vermag, daB seine Ent
fernung aber von Verschlimmerung gefolgt werden kann (EICHHORST, FRANTZEL, 
LOOMIS, LITTEN u. a.). Man darf sie aber nach klinischer Erfahrung nur in bestimm
ten Fallen anwenden. Folgender autoptischer Befund erklart sich grundsatzlich 
in derselben Weise. Bei einer 52jahrigen kleinen Frau fand Verfasser ein kinds
kopfgroBes Aneurysma des Aortenbogens, das kranialwarts bis zur Incis. manubrii 
iugularis, nach links bis iiber den Rippenepiphysen, nach rechts bis zur Sternal
linie reichte. In der Brustwand zeigte sich ein dem Aneurysma entsprechender 
Buckel bis zur 5. Rippe. Das Herz war so stark kaudalwarts gedrangt, daB es 
eine ziemlich tiefe Grube in der Leber gemacht hatte und die kaudale Leber
grenze sich ungefahr 1 cm kaudal vom Nabel fand. Die Herzspitze war etwas 
nach links verschoben. Die rechte Thoraxhalfte war etwas vorgewolbt, die linke 
in ihren Seitenteilen etwas eingesunken. Die rechte Lunge war in hohem Grade 
emphysematos in allen peripheren, auBer den kranialen paravertebralen Teilen, 
nirgends verwachsen. Keine Fliissigkeit interpleural, etwa 150 ccm im Herz
beutel. Die linke Lunge war iiberall mit der Brustwand, aber nicht mit dem 
Zwerchfell, fest verwachsen, in frontaler Richtung, besonders im kranialen 
Abschnitt, bedeutend verkleinert, eigentiimlich abgeflacht. Sie war in allen 
Abschnitten zahfest, luftarm und in verschiedenem Grade grau "gelatinos in
filtriert". In diesem Gewebe fanden sich ierstreut verschiedenartige Tuber
kuloseherde. Wahrend aber im zum Teil eingedriickten kranialen Abschnitt 
nur vereinzelte winzige peribronchiale Kaseherde sichtbar waren, nahmen die 
Herde kaudalwarts bedeutend an Zahl und GroBe zu. 1m kaudalen Abschnitt 
war ein Dutzend Kavernen von Erbsen- bis ApfelgroBe; auBerdem verkaste 
Herde und eitrige Bronchitis. Die rechte Lunge war vollkommen frei von 
Tuberkulose, so auch die rechten parabronchialen Lymphdriisen. Diese waren 
links ebenso wie einige Mediastinaldriisen, vergroBert, zum Teil verkast oder 
eitrig entziindet. 

Wir sehen in diesem Fall, im Gegensatz zur gewohnlichen Verteilung, gerade 
kranial sehr geringe, kaudal hingegen weit fortgeschrittene tuberkulose Ver
anderungen. Wir miissen aus den Befunden, auch an der linken Brustwand, 
ableiten, daB die Atembewegungen der ganzen linken Lunge abgenommen hatten, 
insbesondere in ihrem kranialen Abschnitt. Infolgedessen war die Tuberkulose 
in diesem Abschnitt beschrankt geblieben, vielleicht sogar in Riickbildung, 
im kaudalen Abschnitt aber so weit fortgeschritten, wie wir es sonst bei fort
geschrittener Tuberkulose im kranialen Abschnitt sehen; wir haben Grund, 
dies einer Abnahme der Atembewegungen des kaudalen Lungenabschnitts 
zuzuschreiben, die etwa den normalen kranialen Atembewegungen gleich oder 
vielleicht etwas geringer geworden waren. 

So kommen wir zur folgenden Vorstellung, die allerdings noch weiterer Be
griindung bedarf. Vollstandige Ruhigstellung des Lungengewebes mit Ver-
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kleinerung der Lungenblaschen bedeutet Verengerung und starkere Schlangelung 
der Lungenkapillaren, also erhebliche Zunahme des Widerstands fiir den Blut
strom und, wenn die Herztatigkeit nicht sehr verstarkt wird, oder sogar trotz
dem eine verringerte Durchblutung des Gewebes. Sollte in der Zeiteinheit durch 
vermehrte Herzwirkung die normale (gleiche) Blutmenge durch das verengerte 
Stromgebiet flieBen, so miiBte die (lineare) Geschwindigkeit groBer sein, was eine 
Verringerung der inneren Atmung zur Folge haben konnte. Aber auBerdem 
ist die auBere Atmung, also der Gasaustausch zwischen Blut und Alveolenluft, 
erheblich gestort, indem die Atembewegungen ganz oder fast ganz aufgehort 
haben, wie wir voraussetzten. Solch zusammengeschrumpftes, nahezu atelektati
sches Lungengewebe ist auBerdem trockner als normales, was wir aus den ver
kiirzten und verengerten BlutgefaBen und Gewebespalten verstehen. Findet 
sich in solchem Gewebe ein tuberkulOser Herd, so wird dieser viel weniger, ja 
kaum ausgespiilt durch den sparlichen Gewebesaft, der nur sehr schwer durch 
die Gewebespalte fortbewogen wird, indem die Atembewegungen ganz oder 
nahezu aufgehort haben. Alles in allem wird der Sauerstoffgehalt des Gewebes 
und des Herds sehr niedrig, nahezu Null, was dem sehr sauerstoffbediirftigen 
Tuberkelbazillus das Leben erhebIich erschwert bzw. unmoglich macht, um so 
mehr, indem CO2 und andere Stoffe, die fUr den Bazillus zum Teil giftig sind, 
sich anhaufen. Wir nehmen dies nach Analogie von anderen Zustanden an. 
Kommt noch Zusammendriickung der Lunge durch Pneumothorax unter mehr 
als atmospharischen Druck hinzu, so werden die weitesten Venen am meisten 
verengert, so daB venose Blutstauung zu obigen Storungen hinzukommt, was 
weitere Abnahme des Gaswechsels bedeutet. Lungengewebe wird nicht leicht 
odematos durch venose Stauung, so daB nicht bald der Saftgehalt des Gewebes 
ansteigen wird. Ob venoses Blut noch in anderer Weise dem Tuberkelbazillus 
schadet, wissen wir nicht. Die Wirkung einer Blutstauung bestimmten Grades 
auf Tuberkulose eines Gelenks ist vielleicht schon durch obige Uberlegung be
greiflich. In der verkleinerten Lunge diirften aber die Lebensbedingungen fUr 
den Tuberkelbazillus viel schlechter sein wegen der geringeren Durchblutung 
und Ausspiilung, des fast ganzIichen Fehlens von freiem Sauerstoff usw. Die 
Wirkung der Atemruhe einer verkleinerten Lunge auf Lungentuberkulose diirfte 
eine starkere sein als die einer Ruhigstellung eines tuberkulOsen Gelenks, weil 
hier die Durchblutung eine starkere bleibt als dort. 

Alles in allem kann es nicht wundernehmen, daB die Tuberkulose in einer 
solchen verkleinerten, ruhig gestellten Lunge zum Stillstand, ja allmahlich zu 
Ruckbildung und Ausheilung kommt, wahrend nach pathologisch-morphologi
schen Untersuchungen von FORLANINI, GRATZ, WARNECKE, KISTLER, BRUNS, 
DUNIN, JEHN, TOMASZEWSKI entziindliche Bindegewebsbildung und Sklerose 
(wohl mit SteriIisierung) erfolgen mit peribronchialen Entziindungsherden und 
betrachtlicher bindegewebig-sklerosierender Pleuraverdickung, die man (mit 
Recht 1) einer Reizung durch den Pneumothorax-Stickstoff zuschreibt. Auch eine 
interlobulare und peribronchiale Bindegewebsbildung bedeutenden Umfangs ist 
moglich. Schrumpfung interlobularen Bindegewebes und der verdickten Pleura 
muB zu weiterer Verkleinerung der Lunge fUhren. Nach einiger Zeit fand man 
noch kaum tuberkulose Veranderungen. 

Kommt der Pneumothorax zur richtigen Wirkung, so tritt Abfall des Fiebers 
ein, Schwund des NachtschweiBes, der Appetitlosigkeit und der Abmagerung, 
indem Resorption von Gift aus einem tuberkulOsen Herd ausbleibt (es fehlt 
die Ausspiilung nahezu). Fiillt man aber den Pneumothorax nicht ausreichend 
nach, so dehnt sich die Lunge wieder und es kehren die Krankheitserscheinungen 
wieder (BRAUER und SPENGLER). Dann kehren die friiheren anatomisch-funk-
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tionellen Verhaltnisse wieder. DaB in der Tat die zusammengezogene Lunge 
am wenigsten, weniger als in Exspirationsstellung und noch weniger als in In
spirationsstellung durchblutet wird, geht nicht nur aus friiheren Bestimmungen 
von HEGER und SPERL, Verfasser, BRUNS, sondern auch aus den Untersuchungen 
von LE BLANC an Tier und Mensch und dann von CLOETTA hervor (S. 23). 
Die Bewegungsenergie des Gewebesafts und der Lymphe nimmt, wenigstens 
innerhalb gewisser Grenzen, mit der GroBe der Atembewegungen zu, und damit 
die Ausspiilung des Lungengewebes und tuberku16ser Lungenherde. Offenbar 
gehen die Bazillen zugrunde. 

Die Erfahrung fiihrt somit zur SchluBfolgerung, daB vollstandige Atemruhe 
und (annahernde) Atelektase der tuberku16sen Lunge diese Tuberkulose, sogar 
wenn sie stark fortgeschritten ist, bei einer bestimmten Konstellation zur Riick
bildung zu bringen vermag; daB Atembewegungen von der Tiefe des normalen 
kranialsten Viertels die lymphogene Entstehung und das Fortschreiten von Tuber
kulose mehr fordern als die normalen Atembewegungen des kaudalen Abschnitts, 
wahrend bis zu einer gewissen Grenze noch tiefere Atembewegungen wahr
scheinlich eine noch geringere physikalische Gelegenheit zu lymphogener Ent
stehung bedeuten und die Riickbildung durch Ausspiilung (Resorption) noch 
mehr fordern. Je nachdem dann noch weitere Vertiefung der Atmung allmahlich 
zu Emphysem fiihren wiirde, treten andere Verhaltnisse ein, die weitere Er
forschung fordern, aber wohl Erschwerung der Entstehung und des Fortschreitens 
eines tuberkulosen Herds bedeuten. 

Auf jeden Fall muB es ein Optimum (S. 172) fiir die lymphogene Entstehung 
und ein Optimum fiir das Fortschreiten eines Tuberkuloseherds geben zwischen 
der Atelektase mit Atemruhe und dem normal atmenden kaudalen Lungengewebe. 
Wo liegt dieses Optimum? 1m normal atmenden Lungengewebe des kranialsten 
Lungenviertels? Aber nicht aIle Teile dieses Viertels atmen gleich tief. Liegt 
das Optimum etwa in dem normal atmenden paravertebralen kranialen bzw. 
im kranialsten Teil oder zwischen diesem Teil und der Atelektase mit Atem
ruhe? Genau fortgesetzte Wahrnehmung muB der Beantwortung dieser Fragen 
voraufgehen. 

Wir haben in den vorigen Seiten die Bedeutung der vermehrten Ausspiilung 
eines Herds durch Hyperamie und Atembewegungen hervorgehoben, mochten 
aber wiederholen, daB auch andere ortliche Wirkungen, wie Schadigung des 
Lungengewebes durch ungewohnte Dehnung bei tiefer Atmung oder durch 
kraftige HustenstoBe oder sonstige PreBbewegungen oder durch Einatmung 
bestimmter Stoffe und allgemeine Faktoren, wie Stoffwechselstorungen, seelische 
Storungen usw., volle Beriicksichtigung erheischen. 

6. Was ist der Virusweg bei der primliren Lungentuberkulose? 
DaB Lungentuberkulose durch Ansteckung entsteht, wird nicht mehr be

zweifelt. Von erblicher oder ererbter Tuberkulose kann die Rede nicht sein, 
weil nur Bestandteile der Keimzellen ererbt werden. Bestimmte pathologische 
Dispositionen, auch die zu Tuberkulose, konnen erblich sein. Wir brauchen aber 
Belege, obwohl wir meinen, von vornherein individuelle Verschiedenheiten der 
Empfanglichkeit annehmen zu miissen. Wenn man von Familiaritat der Tuber
kulose redet, meint man das besonders haufige Vorkommen bei Mitgliedern 
einer Familie ohne weiteres. Je mehr man sucht, um so haufiger findet man 
eine Quelle der Ansteckung. Man iibersehe die "senile" Bronchitis nicht, sie 
beruht nicht seIten auf Lungentuberkulose. DaB Arzte, Pfleger und Pflegerinnen, 
Eheleute nicht haufiger Lungentuberkulose bekommen, kann nicht wunder-



Virusweg 203 

nehmen. Sie bleiben auch oft frei sogar von sehr ansteckenden akuten Infek
tionskrankheiten, wie Grippe, Masem, Pocken, Scharlach usw. Die Luft in del' 
Nahe eines Hustenden mit Tuberkelbazillen im Auswurf enthalt durchaus nicht 
immer schwebendes Virus iiberhaupt, und noch weniger oft Virus in einer zur 
Infektion ausreichenden Menge, wahrend auBerdem die individuelle EmpfangIich
keit del' Anwesenden sehr verschieden sein kann. Viel of tel' atmet man hochst
wahrscheinlich bei bestimmten Gelegenheiten eine geringe Menge tuberkulOsen 
Virus ein, gebunden an Staubteilchen (CORNET, Kuss u. a.) odeI' an feine Fliissig
keitsteilchen (FLUGGE und Mitarbeiter). AuBerdem sind die meisten Bazillen 
im Auswurf odeI' im Hohleninhalt tot (KITASATO), wenigstens in bestimmten 
Fallen. Ein Teil del' eingeatmeten Teilchen fallt in den oberen Luftwegen und 
Bronchialzweigen nieder, nul' ein Bruchteil odeI' nichts erreicht das Lungen
gewebe (S.169). Meistens entstehen kleinere Herde, die unbemerkt ausheilen 
und zwar beim Erwachsenen ganz vorwiegend im kranialsten Viertel, beim 
Kinde manchmal in anderen Lungenteilen, am meisten im mittleren Drittel. 
Nul' ein Bruchteil diesel' Herde wird del' Ausgangspunkt einer fortschreitenden 
Tuberkulose, fast immer erst nach Einwirkung eines bestimmten Faktors (4. und 
5. Frage); mitunter erst viele Jahre spateI' - del' Tuberkelbazillus kann 25, 
30 Jahre odeI' noch langeI' in menschlichem Gewebe leben und latent bleiben 
(S. 159, 169). 

Diese Tatsachen und ihre gedankliche Verbindung erscheinen so einfach, 
daB wir uns wundem konnten iiber die viel verwickelteren anderen Vorstellungen, 
die man sich iiber den Virusweg gemacht hat. Man konnte jedoch nicht annehmen, 
daB Tuberkelbazillen mit del' eingeatmeten Luft die Lungenblaschen unmittelbar 
erreichen konnten. Eingeatmete andere Mikroben (NENNINGER) gelangen abel' 
bis in die Lungenblaschen, ahnlich wie eingeatmete StaubteiIchen. Was sollte 
denn die Tuberkelbazillen davon abhalten 1 Die von vielen Pathologen fest
gestellte Zunahme del' beschrankt gebliebenen, zum Teil ausgeheilten Tuber
kuloseherde mit dem Lebensalter ist mit obiger Vorstellung in Ubereinstimmung, 
weil die Zahl del' Ansteckungsgelegenheiten mit dem Lebensalter wachst, ahn
lich wie die del' Einatmung von Staubpigment ceteris paribus. Auch bei ganz 
jungen Kindem findet man es freilich schon in Lunge und parabronchialen 
Lymphdriisen, sei es auch in sehr geringer Menge. 

Wir miissen iiber die anderen Annahmen einige kurze Bemerkungen machen. 
Man hat bei Tieren ausnahmsweise hamatogene, abel' in vielen Hunderten von 
Fallen aerogene Lungentuberkulose erregt. Die jetzt zu beantwortende Frage 
ist eine statistische, die eine groBe Zahl Beobachtungen am Menschen erfordert: 
Welche Viruswege kommen in Betracht, und wie oft 1 Diese Frage ist zu beant
worten durch Vergleich und Vereinigung del' Ergebnisse von klinischer, autop
tischer und experimenteller Forschung. Dabei sind experimentelle Infektions
mogIichkeit, gesellschaftliche Ansteckungsgelegenheit, Infektionshaufigkeit und 
Haufigkeit eines bestimmten Sitzes auseinanderzuhalten. 

Einige Forscher haben die primare Lungentuberkulose als eine hiimatogene 
aufgefaBt, odeI' eigentlich als eine hamatogene Infektion von einer regionaren 
parabronchialen Lymphdriise aus. Diese Lymphdriise als Viruspforte ware 
dann VOl' del' Geburt hamatogen infiziert (BAUMGARTENS gennaeogene odeI' an
geborene hamatogene Infektion) odeI' nach del' Geburt lymphogen von del' 
Lunge aus, die das Virus ael'Ogen erhielte. Andere Forscher nahmen eine primare 
enterogene Tuberkulose als Viruspforte an, die dann eine metastatische hamato
gene Infektion del' Lunge ergabe. Das ware abel' sekundiire Lungentuberkulose, 
die auBerdem nicht festgestellt odeI' wahrscheinlich gemacht worden ist (vgl. 
Verf. 1903, 1906, 1907 und 1908, 1910). Und eine primare enterolymphogene 
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Lungentuberkulose ist gar nicht anzunehmen, weil aus vielen Hunderten von 
Versuchen von CORNET (S. 156) u. a., auch von Gegnern, einstimmig hervorgeht, 
daB die enterogene Tuberkulose die Hals- oder mesenterialen Lymphdrusen 
nicht uberschliigt. Auch Beobachtungen am Menschen fUhren zu dieser SchluB
folgerung. Daher ist auch Tuberkulose allein der parabronchialen Lymphdrusen, 
ohne Tuberkulose von Hals- oder Mesenterial- oder anderen Lymphdrusen als 
eine aerogene aufzufassen. 

Allen Annahmen einer sekundaren hamatogenen Entstehung fehlt die er
forderliche Grundlage, d. h. der Nachweis des primaren Herds auBerhalb der 
Lunge in einer ausreichenden Zahl Fallen. Primar hamatogen konnte nur die 
intrauterin und die durch Verletzung eines BlutgefaBes erworbene Tuberkulose 
sein. Eine angeborene Tuberkulose ist uberhaupt eine groBe Seltenheit, wie man 
allgemein anerkennt (vgl. neulich u. a. SCHMORL); Tuberkulose der parabron
chialen und sonstigen intrathorakalen Lymphdrusen hat man viel seltener 
bei Erwachsenen nachgewiesen als die Lungenherde im kranialsten Viertel; 
und primare enterogene Tuberkulose wurde trotz eifrigsten Suchens nur in einem 
kleinen Bruchteil samtlicher Tuberkulosefalle festgestellt. Es fehlt jeder aus
reichende Grund fUr die Annahme, es waren so viel haufiger Herde ubersehen 
als nachgewiesen. 

AuBerdem ist gegen diese Annahmen anzufUhren die jetzt wohl allgemein 
von Pathologen geteilte autoptische Erfahrung, daB sowohl die beschrankte 
Tuberkulose in den allermeisten Fallen im kranialsten Viertel angetroffen wird, 
als auch die fortschreitende Tuberkulose bei Erwachsenen nahezu immer da 
beginnt. Diese Erfahrung ist aber nicht mit einer hamatogenen Entstehung 
ubereinzubringen. Denn die hamatogenen Miliarherde bei der allgemeinen 
Miliartuberkulose werden nicht vorwiegend im kranialsten Viertel, sondern in 
allen Lungenteilen in gleicher Zahl angetroffen (S. 176). Sie vergroBern sich 
allerdings rascher im kranialsten Viertel als in kaudaleren Teilen. Damit steht 
die Erfahrung im Einklang, daB die fortschreitende Tuberkulose bei Erwachsenen 
vielleicht nie (primar) in kaudaleren Lungenteilen beginnt; bei Kindern findet 
sich aber ein Beginn im mittleren Lungendrittel gar nicht selten. Obwohl retro
grade Infektion von Hiluslymphdrusen aus dafiir vielleicht in Betracht kommt, 
ist diese Erscheinung vielleicht doch schon ohne weiteres erklarlich aus den 
geringeren ortlichen Unterschieden der Lungeneigenschaften beim Kind als 
beim Erwachsenen. 

Angesichts dieser Tatsachen mussen wir annehmen, daB die prim are Lungen
tuberkulose freilich auf verschiedenem Wege entstehen kann, daB sie aber fast 
ohne Ausnahme eine aerogene ist. Die statistische Frage (S.203) ist nur durch 
Beobachtungen in groBer Zahl zu beantworten, wobei der haufigste Sitz von 
Bedeutung ist. Es ist nichts gegen die Annahme einer aerogenen Entstehung 
angefuhrt, das nicht widerlegt ist oder gegen sie entscheidet. Aerogene Lungen
tuberkulose wurde bei Tieren unter verschiedenen Bedingungen von VILLEMIN, 
KOCH, CORNET, VERAGUTH, FLU-GGE und seinen Mitarbeitern, CHAUSSE u. a. 
hervorgerufen. Wir verstehen die aerogene Entstehung aus der weitaus groBten 
physikalischen Gelegenheit fUr aero- und lymphogene Infektion gerade im kra
nialsten Viertel. Die Bewegungsenergie des Gewebesafts und der Lymphe ist 
dabei mindestens von gleich groBer Bedeutung wie die der Luft, weil das Virus, 
ahnlich wie die eingeatmeten Staubteilchen, zum groBen Teil sofort in die Gewebe
spalte aufgenommen wird. Der Sitz in der uberwiegenden Mehrzahl im kranialsten 
Viertel deutet auf einen aerolymphogenen Ursprung hin, weil keine lymphogene 
Zufuhr von Virus aus der Umgebung oder von Bauchorganen anzunehmen ist. 
Dies gilt sowohl fUr die beschrankte als fur die fortschreitende Tuberkulose (S.155). 
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Ob die relative Anamie und die geringere auBere Atmung des kranialsten 
Viertels als solche ein erkennbares Gewicht in die Wage legen, indem sie die 
biochemische Empfanglichkeit beeinflussen, erscheint fraglich (S. 159). 

Auf jeden Fall entscheidet fiber die Entstehung undden Verlauf die Kon
stellation. 
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112, ·1l6, 137. 

- - Disposition 67. 
- - EinfluB auf infektiOse 

Entziindung des Lungen
gewebes 100f. 

Bronchiolitis, akute (diffuse) 
64, 66, 68, 79, 80. 

- asthmatiformis s. Bron
chialasthma. 

- und atelektatische Herde 
s. Atelektase. 

- und Bronchopneumonie 
64, 92f., 97. 

- chronische 67. 
- chronisch-latente 67. 
- und Emphysem 49, 64, 

68, 92. 
- und Infektionskrankhei

ten 64, 94. 
- selbstandige 64, 91, 97, 

102. 
Bronchitis 97, 1l0, 113, 114, 

121, 124, 137, 165, 186, 
197. 

- chronische 198. 

Sachverzeichnis 

Bronchitis, fliichtige 186. 
- bsige 154. 
- und Lungentuberkulose 

186, 197. 
- nicht-tuberkulose 186,197. 
- senile 202. 
- subakute 198. 
- tuberkulOse 186. 
Bronchopneumonie,aerogene 

91. 
- und Atelektase 92f. 
- Autoinfektion bei 96, 1l0. 
- Bakterien bei 95ff., 98. 
- und Bronchiolitis 92f., 97. 
- bronchogene 91. 
- chronische 95. 
- und Emphysem 92f. 
- Entstehung, EinfluB von 

Alter und Ernahrungszu
stand 99. 

- endobronchitische 103, 
135. 

- intrabronchiale 103, 135. 
- transbronchiale 103, 135. 
- transbronchitische 103, 

135. 
- bei Erwachsenen 102. 
- und exsudative Diathese 

102. 
- Gewebsveranderungen 94, 

104. 
- bei Greisen 91. 
- und heiBe und kalte Ba-

der 102. 
- und Infektionskrankhei-

ten 91, 93,94,99,102,105. 
- interkostale 93. 
- interstitielle 140. 
- Konstellationen 104, 105. 
- bei Kindern 9lf., 102. 
- und Muskelschwache 102. 
- paravertebrale 92. 
- Pathogenese 99ff. 
- primare 95. 
- pseudolobare 93. 
- sekundare 91, 97, 1l0. 
- selbstandige 91-93, 1l0. 
- spate Infektion bei 1l0. 
- tuberkulose s. Tuberku-

lose. 
- und Unterernahrung 102. 
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I Brustkorb, FaBform48, 61,62. 
- Kontusion 114, 115, 125, 

165, 177, 199. 
- paralytischer 56, 162, 188. 
- primare starre Dilatation 

48, 70. 
- bei Rachitis 69. 
- Saugkraft 2. 
- Verunstaltungen 105. 
Brustwand, Elastizitat 2, 50, 

70. 

Chalikosis 42, 43. 
Charaktereigenschaften 195. 
Chemotaxis 150. 
Congestion pulmonaire idio

pathique 142. 
- - it forme pneumonique 

142. 

Dehnbarkeit 51. 
- der Lunge s. Lunge. 
Dehnungsatrophie 54. 
DehnungsgroBe 2, 8. 
- Gesetz der Verteilung der 

DehnungsgroBen 2f. 
Desquamativpneumonie 139, 

168. 
Diabetes 161, 196. 
Diabetischen 190. 
Diatfehler 105. 
Dilatation, starre, s. Brust

korb. 
Diphtherie 57, 59, 73, 84, 91, 

93, 94, 99, 100, 104, 105, 
111, 136. 

- Bazillus 82, 83. 
Diplococcus 84, 96, 99. 
- lanceolatus 82, 112, 132. 
Disposition zu Bronchialasth-

rna 67. 
- zu Emphysem 49. 
- ortliche zu Infektion 76, 

78, 172. 
- Rassen 190. 
DONDERsscher Druck 2. 
Doppelstethograph 10. 
Druck, interpleuraler 2. 
- lymphostatischer 25. 
Durchseuchung 192. 

- Verlanf 105. Eidotter 132. 
- Virusstarke 102. Einatembewegung, paradoxe 
- zentrale 93. 59. 
Bronchostenose 56, s. auch - tiefe 19, 55. 

Bronchial- und Bronchio- - - angestrengte 18. 
lenverengerung. - verkehrte 59. 

Brustbein, Bewegung 12f. Einseitigkeit, morphologische 
Brustkorb, bronchiolitischer 49. 

61, 68, 69, 106. Eiteranhaufung 105. 
- bronchiolostenotischer 68. Eiterbildung 105. 
- dauernd inspiratorischer Elastizitat, allgemeine 50f. 

61. 1- der Aorta 1. 
- Erweiterungsfahigkeit 69, - der Brustwand 2. 

70. - der Lunge s. Lunge. 

14* 
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Elastizitat der Rippen I. 
- des Zwerchfells 2. 
Empfanglichkeit s. Gewebs-

empfanglichkeit. 
Empfindlichkeit 68, 71, 120, 

191. 
Emphysem, akutes 52, 54, 61, 

64, 66, 69, 70, 71. 
- - durch kraniale Ver-

engerungen 56f. 
- alveolares 47. 
- Begriffsbestimmung 47. 
- und Berufe 49, 51, 54f., 

60, 62, 70. 
- und Bronchialasthma 49, 

68. 
- und Bronchialerweiterung 

109. 
- und Bronchiolenverenge

rung 57, 60, 64, 112. 
- und Bronchiolitis 64, 92. 
- und Bronchopneumonie 

92f. 
- und Brustkorb 47, 48, 

6l. 
- - - paralytischer 56. 
- bulloses 52, 53. 
- chronisches (pathologi-

sches) 46, 47, 52, 62, 70. 
- und Diphtherie 57, 59. 
- elastische Fasern bei 46, 

48, 50, 52. 
- Entstehung 47ff., 49, 52, 

53, 55. 
- Entziindung bei 101. 
- Erblichhkeit 48. 
- und Ertrinken 55. 
- exspiratorisches 48, 55, 

57, 60, 61, 64, 68. 
- Faktoren von 49ff., 56. 
- und fibrinose Pneumonie 

116. 
- gemischtes 50. 
- und Glasblaser 49, 60, 61, 

62, 63, 70. 
- und Glottiskrampf 57. 
- und HerzvergroBerungen 

56. 
- und Husten 49, 50, 53, 66, 

70. 
- und Hustenanfalle 63, 70. 
- individuelle Disposition 

50, 71. 
- inspiratorisches 48, 55, 63, 

66, 69. 
- interstitielles 143. 
- und Keuchhusten 61, 63. 
- klinisches (pathologisches) 

47, 48, 69, 70. 
- Knochen bei 47, 48, 61. 
- komplementares 6, 47, 52, 

53, 59, 64, 65, 66. 
- - chronisch- 54, 70. 
- - Entstehung 53f. 
- und Kornettblasen 52. 

Sachverzeichnis 

Emphysem und Krankheiten 
49, 54f., 60, 70. 

- und Laryngostenosen 57, 
60. 

- und Musikblaser 49f., 60, 
61, 62, 70. 

- Muskeln bei 47, 61. 
- und Odem 51. 
- und Pericarditis exsudati-

va 56. 
- und Peritonitis exsudativa 

56. 
- praseniles 46, 50, 69. 
- und PreBbewegungen 47, 

50, 55, 62, 70, 71. 
- und Redner, Sanger, Pre-

diger 62. 
-- respiratorisches 48. 
- - Entstehung 53. 
- seniles 45, 50, 69, 70. 
- Skoliose,nachEmpyem56. 
- statisches 53, 55. 
- substantielles 47, 53. 
- und Tracheostenosen 57. 
- und Tuberkulose 52, 186, 

202. 
- und Verengerung der kra-

nialen Luftwege 56f. 
'- Versuchsergebnisse 59f. 
- Verteilung des 55f. 
- vesikulares 47, 162. 
- vikariierendes 52. 
- und Zunahme Bauchin-

halts 56. 
Entartungen 187. 
Enteritis 105. 
- follikulare 105. 
Entspannungserscheinungen 

2,5. 
Entziindung 84ff., 145. 
- akute 118. 
- - und Eis 117. 
- - und Hyperamie 117. 
- und Atelektase 101. 
- Begriff 145. 
- und Emphysem 101. 
- exsudative 145. 
- interlobulare 90, 106, 107. 
- - chronisch.proliferative 

107. 
- - proliferative 163. 
- kollaterale 85-90, 103, 

104, 130, 138, 150, 151, 
154, s. u. (tuberkulOse). 

- - akute 186. 
- - Ausdehnung 89. 
- - Bedeutung, allgemeine 

89. 
- - - klinische 89. 
- - durch bakterielle und 

nicht-bakterielle Stoffe 87. 
- - exsudative 146. 
- - und Giftstarke 87. 
- - Schichten bei 86, 88. 
- - schichtformige 168. 

Entziindung, kollaterale, se
kundare oder spate 170. 

- - Tierversuche 87 f. 
- - tuberkulOse 150, 167, 

168, 169, 171, 173, 178, 
183, 187. 

- - - Kern 151, 183. 
- - - - Ausbreitung 

von Erweichung 183. 
- - - - - - Verka

sung 183. 
- - - klinische Erschei

nungen 147. 
- - - proliferative Ver

anderungen 183. 
- - - selbstandige, infek

tiose 183. 
- - - - - Ausdehnung 

183. 
- latent chronische 97. 
- Mischform, exsud.-prolif., 

exsud.-kasig 145. 
- nekrotisierende 145. 
- peribronchiale s. Peri-

bronchitis. 
- perivaskulare s. Perivas

kulitis. 
- poliferative 138, 145, 146, 

171. 
- selbstandige 87, 88. 
- - infektiose 172. 
- tuberkulose 151. 
- - herdformige 147. 
- - diffuse 147. 
- - diffus-herdformige147. 
- - exsudative 183. 
- unvollstandige 145. 
- verkasende 145. 
- zellig-proliferative 106. 
- Zirkum-oderperifokale86. 
Eosinophilie 67. 
Epituberkulose 169. 
Erkaltung 64, 72, 83, 97, 98, 

104, 114, 119, 135, 139, 
165, 197. 

- Katarrhen bei Tieren 
120f. 

Ermiidung 64, 68, 105, 114, 
122, 123, 127. 

Ernahrungszustand 73, 99, 
s. Hungerzustand, Er
schopfung. 

Erschopfung 64, 73, 98, 99, 
113, 127, 152, 161, 196. 

Ertrinkungstod, Befunde 
nach 29ff. 

- - Erklarung der 29ff. 
- - physikalische Ver-

suche 32-34. 
- - Versuche am Kanin

chen 27-32. 
- Stadien 29. 
Erweichung 153, 164, 183, 

184, 185, 189, 196. 
Expektoration 133. 



Expiratorische Ebbe 25f. 
Exsudat(s), Schmelzung des 

ganzen 133. 
- seroses 200. 
Exsudation 127. 
- kollaterale s. kollaterale 

Entziindung. 
Exsudative Diathese und 

Hautveranderungen 175. 

Faktoren 72. 
- konstitutionelle 189. 
- meteorologische 124. 
- seelische 195. 
Febris intermittens 134. 
- remittens 134. 
Fettsiichtigen 190. 
Fibrinose (fibrinos-zellige) 

Pneumonie 73, 82, 88, 
II 1-136. 

- - Abweichungen 143. 
- - aerogene 134. 
- - Ausbreitung 113, 129. 
- - Ausdehnung 112. 
- - Autoinfektion 132, 

135, 136. 
- - Bakterien bei 113, 

132, 134£., 136. 
- - Beginn 1I9. 
- - - in zentralen Lun-

genteilen 134. 
- - bronchogene 134, 135, 

136. 
- - und Emphysem 116. 
- - fortgeleitete 134. 
- - und Geschlecht II 6. 
- - bei Greisen 141. 
- - hamatogene 134, 135. 
- - bei Haustieren 128, 

131. 
- - und Herdpneumonie 

1I7. 
- - lymphogene 134. 
- - Konstellation bei 123, 

124, 134. 
- - Krise 133. 
- - metastatische, hama-

to gene 134, 136. 
- - - lymphogene 134, 

136. 
- - Mischinfektion bei 

1I5. 
- - Pathogenese 1I6ff. 
- - primare 1I5, 134. 
- - Prognose 134. 
- - Schattierungen 112. 
- - Schmelzung (Erwei-

chung) von Exsudat Ill, 
133. 

- - sekundare 1I5, 136. 
- - Selbstbeschrankung 

bei 130. 
- - Sitz 1I2. 
- - spate Infektion bei 

132, 135, 136. 

Sachverzeichnis 

Fibrinose' (fibrinos-zellige) 
Pneumonie, Verbreitung, 
endemische 134. 

- - - epidemische 134. 
- - Verlauf 132, 134. 
- - - EinfluB Mikrobe 

132. 
- - - - Faktoren 132. 
Fieber 178, 183, 187, 188, 

195. 
- Anstieg, pramenstrueller 

197. 
- Bereitschaft 178, 183, 

188. 
- tuberkulOses 171. 
Fliissigkeit in Luftrohre ge

gossen 80. 
Fliissigkeitsschicht, inter

pleurale 3. 
Fluxion de poitrine 143. 
Fragestellung bei Emphy

sem 54, 55, 60. 
- bei Lungenentziindungen 

s. Inhaltsverzeichnis, 
Fremdkorper 90, 1I5, 126. 
Freiluft-Liegekur 196. 
Friedlandersche Bazillen 82, 

83, 99, 113. 
Friihinfiltrat 168, 169, 171. 
Friihlingsgipfel Miliartuber

kulose 177, s. a. Gipfel. 
- Rachitis und Tetanie 

177. 

Gase, eingeatmete 126. 
Gastritis 105. 
GefaBendothel, Tuberkel aus 

149. 
Gegensatz 89, 103, II 6. 
Gelenktuberkulose und Blut-

stauung 201. 
- und Dehnung 198. 
- und Ruhigstellung 201. 
Genius epidemicus 73, 134. 
Gesetz der beschrankten Wir-

kung 4ff., 6, 8, 54. 
-' der Verteilung der Deh

nungsgroBen 2f" 56. 
Gewalteinwirkung 1I5. 
Gewebesaft, Bewegungser

scheinungen 24f., 89. 
- - in kranio - kaudaler 

und umgekehrter Rich
tung 25. 

Gewebezellen, Teilungsvor
gange 150. 

Gewebsempfanglichkeit 73f;, 
149, 173, 177, 190. 

- augenbiickliche und au
Bere Faktoren 124. 

- und bakterizide Eigen
schaften 99. 

- biochemische 76, 82, 83, 
99, 158, 199. 

- - der kaudalen Teile 78. 
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Gewebsempfanglichkeit der 
Lunge 161. 

- - - ortliche Faktoren 
162. 

- - - und Virusstarke, 
Dauer der Einwirkung 71, 
75, 148. 

- ortliche 82, 159, 172. 
Gewebsveranderungen, ent

ziindliche 189. 
- Natur der 131, 149f., 

183, 189. 
Gewitter 124. 
Glasblaser, Emphysem 62, 

63. 
Gichtischen 190. 
Gift, "gelOstes" freies 87, 88, 

89, 150, s. a. Virus. 
- - - Konzentration 87, 

88. 
- - - tuberkuloses 151. 
- hamatogene Verbreitung 

81, 137. 
- kollaterale Verbreitung 

137. 
- Starke 87, 152. 
Gipfel der Miliartuberkulose 

177. 
Granulombildung, miliare 

147. 
- maligne 90. 
Granulozyten 150. 
Grippe 67, 73, 82, 84, 90, 91, 

92, 97, 98, 100, 102, 104, 
105, 106, Ill, 1I4, 125, 
136, 139. 

Greisenpneumonie 91, 141. 
Griibeln und Denken bei 

Tuberkulose 195. 

Halssympathikus 128. 
Hamoptoe (Hamoptyse) 

109, 125, 185. 
HARRIsoNsche Furche 69. 
Hebung der Rippe 11. 
Hepatisation 78, Ill, 130, 

131, 141. 
- Miliar- 176. 
Herdpneumonie 85. 
- aerogene 90, 95, 99. 
- - Entstehung 90. 
- Autoinfektion 96. 
- bronchogene 91. 
- Faktoren fiir den Verlauf 

105. 
- und fibrinose Pneumonie 

117. 
- bei Greisen 91. 
- hamatogene 90, 99. 
- kollaterale Entziindung 

bei 89. 
- latente Keime 96. 
- lymphogene 90, 99. 
- durch verschiedene Mi-

kroben 95. 
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Herdpneumonie, primare 95, 
99. 

- bei Sauglingen 92. 
- sekundare 97, 99. 
- spate Infektion 96. 
- spatere Ausbreitung 103. 
- traumatische 90. 
- Herd, Aspirations- 91. 
- - bei Aspirationspneu-

monie 80, 140. 
- - Ausspiilung, s. Herd

kern. 
- - Bau (iiberall gleich), 

Gestalt 85-91. 
- - schichtformige (kolla

terale Entziindung) 85. 
- - bronchogener bei 

Diphtherie 94. 
- - - bei Grippe 94. 
- - - bei Keuchhusten 

94. 
- - - bei Masern 94, 95. 
- - - bei Rachitis 93. 
- - bronchopneumoni-

scher 85, 91, 154. 
-- - aus Kase 86. 
- - Knochen- 153. 
- - pyamisch-embolischer 

85. 
- - Schichtbildung, ge

setzmaBige Aufeinander
folge bestimmter Schich
ten 86. 

- - - UnregelmaBigkeiten 
in der 86. 

- - Schichten bei kollate
raler Entziindung 86-88. 

- Herdkern, vereiternder 
86. 

- - Ausspiilung, Gegen-
satz 89, 103, 172. 

Herpes labialis 134. 
Herzaspiration 25. 
HerzgroBe und Tuberkulose 

159. 
HerzvergroBerung 56. 
Hoboe, Hoboist, Emphysem 

62. 
Hungerzustande 113, 122, 

123, 127, 152, 161, 196. 
Husten 187. 
Hustenanfalle 63, 177. 
Hustenmetastase 81, 199. 
HustenstiiBe 19f., 61, 63, 

174. 
Hydrothorax 5, 43. 
Hygienische Zustande, feh

lerhafte 161. 
Hyperamie, arterielle 129. 
- - der Lungen und seeli

sche und nervose Ein· 
fliisse 128. 

- - der zentralen Lungen
teile 123. 

- - und Infektion 118. 

Sachverzeichnis 

Hyperamie, kollaterale 98. 
- - entziindliche 100. 
- Haut-, "reaktive" 123. 
- - sekundare 123. 
Hypertrophie der Atemmus-

keln 52, 63. 
Hypostase 118, 137, 141. 

ldiosynkrasien 152. 
Immunitat 72,190, 191, 192, 

194. 
- Reaktionen 158,191,192. 
- Zunahme 191. 
Impftuberkulose 159, 169. 
Infektion, aerogene 78, 79, 

159, 169. 
- akute 79. 
- Auto- 80, 110, 111. 
- und arterielle Hyperamie 

118. 
- und Berufe 73. 
- bronchogene 79, 81, 159. 
- und Charakter bestimm-

ter Epidemien 73, 134. 
- und Erkrankungen 73. 
- exogene 162. 
- hamatogene 76, 81, 159. 
- Haufigkeit 203. 
- und Ischamie 119. 
- und J ahreszeiten 73. 
- Konstellation von Fak-

toren bei 72. 
- und Krankengeschichten 

73. 
- Moglichkeit 203. 
- orthograde, lymphogene 

198. 
- ortIiche Bedingungen 73. 
- physikalische Gelegenheit 

zur 76-81. 
~ postprimare 190, 191. 
- primare 73f., 79. 
- - der kaudalen Lungen-

teile 83. 
- Reizschwelle 161. 
- retrograde 77, 198. 
- SchluBfolgerungen 81. 
- sekundare 73, 79, 83, 104. 
- - bei Lungentuberku-

lose 197-199. 
- - durch Exanthem 98. 
- spate 96, 110, 111. 
- VerIauf 105. 
- Versuchsergebnisse 78f. 
- Verteilung der Mikroben 

76ff. 
- und Wassergehalt 119. 
- und Wechselwirkung 72. 
- und Witterungen 73. 
Infektionskrankheiten 91, 93, 

94, 99, 102, 105, 114, 135, 
137, 165, 198, s. a. Grippe 
usw. 

- allseitige, vollstandige 
Forschung 72. 

Infiltrat 89, 167, s. a. Ent
ziindung. 

- akutes 167, 171. 
- gelatinoses 89f., 139, 150, 

168. 
- primares 169. 
- sekundares 169, 171. 
Influenza s. Grippe. 
- Bazillus 82, 83, 95, 97, 

99, 113, 115, 138. 
Inkubationsdauer 124. 
Inspirationsmuskeln, Tonus 

1, 2. 
InterIaminarer Raum 12f. 
Interpleural, Fliissigkeit, 

Gas, Plombe, Tampon 5. 
- Fliissigkeit 80. 
Ischamie 119. 

Kampfgas 90, 127, 197. 
Kaninchen, Verteilung Er

trinkungsfliissigkeit in der 
Lunge 28. 

Kapsel 196. 
- bindegewebiger 152. 
Kase, Organisation, Resorp-

tion 156, 166. 
Kaverne 6, 81, 140. 
- akute 174, 185. 
- - Entstehung 185, 189. 
- bronchiektatische 185. 
- chronische 185, 188. 
- kugelige 185. 
KERNIGsches Symptom 142. 
Keuchhusten 67, 73, 84, 91, 

93, 94, 97, 98, 100, 102, 
105, 106, 111, 138, 177, 
198. 

Kieselsaure 165. 
Klima 123, 124, 198. 
Knochenherd 153. 
KocHscher Versuch 190. 
Kolibazillen 82, 95. 
Kongestion der Lunge 142. 
- pieuropulmonale 143. 
Konglomerattuberkel 148. 
Koniotuberkulose 164. 
Konstellation 46, 49, 50, 64, 

68, 70, 72, 83, 89, 97, 104, 
107, 118, 122, 123, 124, 
134, 136, 138, 142, 143, 
149, 179, 195. 

- personliche 122f., 134, 
198. 

Kontusion s. Brustkorb. 
Koryza, "Ubertragbarkeit, fil

trierbares Virus 97f., 113, 
119, 121. 

Kraft, absolute 54. 
Krankengeschichte 49, 50, 

70, 73, 83, 106, 107, 110, 
114, 147, 168, 171, 186, 
191. 

Krise 105, 130, 133. 
- bei Masern 134. 



Krotonol 88, 117. 
Kummer 67, 116, 195. 
Kyphose 45, 48f. 
Kyrtometrische Ergebnisse 

10. 

Latenz, primare 96, 97, 110, 
135. 

- sekundare 158, 159, 167. 
Lateraler Lungenteil 14. 
Leukozyten 192. 
Lezithin 132. 
Lingula 100. 
Literaturverzeichnis 205. 
Lobar Ill. 
Lobulare Herde 91. 
Lokalisationsgesetz 156. 
Luft, Bakterien der 78. 
- Erneuerung (Liiftung) 

20f., 27, 159. 
- Feuchtigkeit 68. 
- Kreislauffaktoren, Kon-

stellation 124. 
- Rohre, Temperatur 121. 
- Temperatur 68. 
- Volumina, respiratorische 

8. 
Lunge, anektatische 1. 
- AbszeB 99, Ill, 143. 
- Atrophie 51, 52. 
- Befunde nach Ertrinken 

s. Ertrinkungstod. 
- Blahung s. Blahung. 
- Blutfiillung 3, 122. 
- Blutung 109, 122, 125, 

185. 
- - vikariierende, men

struelle 197. 
- Dehnbarkeit 13, 16, 49, 

50, 51, 52, 65, 70. 
- Elastizitat I, 46, 47, 49, 

50, 51, 52, 70. 
- Kollagens 1. 
- Kollaps 6, 7. 
- Odem 51, 98, 122. 
- Schrumpfung s. Schrump-

fungo 
- Spannung I, 16, 62. 
- Spitze 13f., 60, 61, 64, 

131, 155, 159, 160. 
- Teil, zentraler 15, 47, 

Ill, 112. 
- - - Hyperamie 123. 
- Teile, Atembewegungen 

14f. 
- - Blut- oder Saftgehalt 

22. 
- - Blutreichtum 22. 
- - Einteilung 14. 
- - respiratorische Volu-

menschwankungen 22. 
- Tonus, vitaler 3. 
- Viertel, kranialstes 15, 

16,17,155,159,175,183, 
204. 

Sachverzeichnis 

Lunge, Volumen I, 2, 3, 13f., 
45, 47, 63, 159. 

- - bei Atmung 8. 
- - EinfluB der Blutfiil-

lung auf 3. 
- - - der Bronchialmus

keln auf 3. 
Schwankungen bei 

ruhiger Atmung 8, 17 f. 
- - - bei angestrengter 

Atmung 18f. 
- - VergroBerung, kostale 

21. 
- - - diaphragmale 21. 
-- Zusammendriickung 201. 
Lungenentziindungen, infek

tiose 71ff. 
- - akut anfangende tu

berkulose 160. 
- - akute nichttuberku-

lose 160. 
- - diffuse 84. 
- - diffus-herdformige 84. 
- - disseminierte 84. 
- - Einteilung, anatomi-

sche 84. 
- - - bakteriologische 84. 
- - - histologische 84. 
- - - nach klinischen 

Merkmalen 84. 
- - - morphologische 84. 
- - Entstehung, Konstel-

lation von Faktoren 72. 
- - Fragestellung 84. 
- - herdformige 84. 
- - pseudolobare 112. 
- - traumatische 115. 
Lungenpest 91, 92, Ill, 140. 
Lymphe, Bewegungserschei-

nungen 24f. 
- retrograde Bewegung 77, 

90, 157, 160. 
Lymphadenitis 105, 143. 
Lymphangioitis, eitrige, in

terlobare 138, 140. 
Lymphdriisen 184, 187, 190. 
- parabronchiale 156, 157, 

169. 
- paratracheale 169. 
- regionare 156, 157. 
Lymphozyten 105, 150, 154, 

192. 
Lymphstauung 43. 

Magnesit 1I5, 127. 
Maladie de W OILLEZ 142. 
Masern 67, 73, 84, 91, 93, 94. 

95, 97, 98, 100, 102, 104, 
105, Ill, 140, 177, 198. 

Mechanik, Forderungen der 
54. 

Mediastinoperikarditis 187. 
Melanom, Erweichung 163. 
Meningitis tuberculosa 178. 
Menses 197. 
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Metastase s. Infektion, Tu-
berkulose usw. 

Meteorismus 105. 
Miliarhepatisation 176. 
Miliarherd 147,149,175,176, 

179, 184, 189, 192. 
- bindegewebiger 175. 
- exsudativer 175. 
Miliarnekrose, allgemeine ha

matogene 147, 152, 167, 
178, 18If., 184, 189. 

Miliartuberkel 147, 175, 179. 
- aerogene 177. 
- bronchogene 177. 
- lymphogene 177. 
Miliartuberkulose, allgemeine 

hamatogene 176-181, 
187. 

- - - akute 178. 
- - - chronische 178. 
- - - Entstehung 176f. 
- - - gleichknotige 178. 
- - - meningitische 178. 
- - - pulmonale 178. 
- - - septische oder 

typhoide 178. 
- - - bei Tieren 176. 
- - - ungleichknotige 

178, 179. 
- - - Verteilung 176, 

In 
Mischfalle vonEmphysem 50, 

70. 
Mischformen der Lungen

tuberkulose 145. 
Mischinfektion 84, 95ff., 1I5, 

138f., 198. 
Mitralisstenose 185. 
MULLERscher Versuch 20,58. 
Musikblaser, Emphysem 49f., 

60, 61, 62, 70. 
Muskelschwache 50, 105. 

Nachwirkung, elastische 49. 
- - unvollstandige 49, 51, 

52, 54, 62, 63. 
- - vollstandige 49, 52. 
Neigung eines Rippenpunktes 

ll. 
Nekrose, einfache 148, 150, 

151. 
- s. Miliarnekrose. 
Nerveneinfliisse 1I7f., 128, 

141, 195. 
Niederschlag von Staub 36f. 
Nukleinsaure 130. 

Oberlappen 127, 139, 142. 
Oberlappenpneumonie 112, 

131, 133, 142, 174. 
Obstruktionsatelektase 6, 40, 

s. Atelektase. 
Odem und Emphysem 51. 
- feuriges 1I8. 
- kollaterales 86, 1I2. 
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Optimum s. auch Gegensatz. 
Optimumaussptilung 172, 

202. 
Optimumentstehung 172, 202. 
Organisation 143, 156, 189. 
Osteomyelitis, akute 113, 165. 
Otitis media 105. 

Paradoxe s. Atem bewegungen. 
Paralytischer Brustkorb 162. 
Parasternaler Lungenteil 14. 
Paravertebraler Lungenteil 

14. 
Peribronchitis 104, 105, 106, 

138, 155, 161, 198. 
Pericarditis 56, 105. 
Peripneumonie 131. 
Peritonitis 56, 105. 
- experimentelle 179. 
- tuberculosa 179. 
Perivaskulitis 104, 105, 106, 

138, 155, 161, 198. 
Perkussion 9, 155. 
Perubalsam 88. 
Pest 111, 140. 
Phthisis 167, 184. 
- akute 184. 
- bei Erwachsenen 185. 
- fibrosa 174, 185, 192. 
- bei Kindem 185. 
Physikalische Gelegenheit 75, 

81, 99, 149, 159, 199. 
- - zu aero- und lympho

gener Infektion 77,78,81, 
160-163, 204. 

- - - bronchogener In
fektion 79-81. 

_ - - hamatogener In-
fektion 76, 81. 

Pigment (Staub) 48, 77. 
Pigmentarmut 48. 
Pigmentflecken, pleurale 43. 
PIRQUET-Reaktion 158. 
Pleuraschwarte 108, 156, 163. 
Pleuratuberkulose 165, 187. 
Pleuraverschiebung 9. 
Pleuraverwachsung 42, 53, 

107, 154, 155, 156, 163. 
Pleuritis 56, 89, 105, 107,115, 

166, 172. 
- kollaterale 151, 154. 
- tuberkulose 154, 186. 
Pneumokokken 82, 83, 84, 96, 

115, 132, 135, 136, 140. 
Pneumonia dissecans 106, 

138. 
- errans 131. 
- migrans 131. 
- mucosa 143. 
- nervosa 141. 
Pneumonie, abakterielle 132. 
- abortive 142. 
- adynamische 141. 
- akute diffuse 111. 
- aphylaktische 132. 

Sachverzeichnis 

Pneumonie durch Aspiration 
80, 91, 140, 174. 

- - - bei Erwachsenen 
140. 

- - - bei Kindern 140. 
- asthenische 141. 
- atypische 141. 
- nach Bauchoperation 123. 
- biliose 143. 
- bei Buckligen 142. 
- desquamative 139, 168. 
- Eintags- 142. 
- bei Emphysematischen 

142. 
- endemische 113, 142. 
- epidemische 142. 
- Erreger 96, 99. 
- bei Fettleibigen 190. 
- fibrinose IlIff. 
- Gefangnis 143. 
- glatte 127, 138, 168. 
- bei Greisen 91, 141. 
- bei Grippe 137 ff. 
- bei Rerzkranken 142. 
- hypostatische 118, 137. 
- kasige 146, 167, 168, 174, 

175. 
- imKleinkindesalter 91. 
- latente 141. 
- bei Masem 140. 
- Oberlappen- 142. 
- proliferative 138. 
- pseudolobare 93,104,112, 

136. 
- Selbstbeschrankung 130. 
- Spleno- 139, 168. 
- Streptokokken- 139. 
- tuberkulose 197. 
- zellig-fibrinose s. fibrinose 
- zentrale 139. 
Pneumonokoniosen 35-44. 
- bei Menschen 35f., 42 bis 

44, 163ff. 
- bei Tieren 36-42. 
Pneumothorax 9, 43, 53, 143, 

201. 
- kiinstlicher 9, 200. 
Polyserositis 143. 
- adhaesive, fibrinosa, hu

mida, proliferativa 187. 
Porzellanstaub 164. 
Postprimar 154, 190, 191, 

194. 
PreDbewegungen 19, 23, 47, 

50, 54, 62, 70, 71, 77, 1l0, 
198, 202. 

Prediger, Emphysem 62. 
Primaraffekt 157. 
Primarinfekt 157, 194. 
Primarkomplex 157. 
Prodromalerscheinungen 113, 

118. 
Pseudokrupp 59, 65, 67, 68, 

97. 
Pseudolobar s. Pneumonie. 

Psittakosis 140, 142. 
Pyamie 90, 99. 
Pyopneumothorax saccatus 

187. 

Quarzstaub 165. 
Quetschung 90. 

Rachitis 69, 102, 105. 
Radioskopie 12, 67, 147. 
Rarefaktion 45, 46, 52. 
Rassen der Diplokokken 132. 
Rassendisposition 190. 
Rassenunterschiede 190. 
Reaktion der Raut 120, 123. 
Reaktionsfahigkeit 191. 
Redner, Emphysem 62. 
Regionarkomplex 157, 158, 

194. 
Reinfektion 156, 169, 191, 

193, 194. 
- endogene 193. 
- exogene 194. 
Reiz 74, 196. 
Reizbarkeit 89, 99, 100. 
Reizerfolg 72. 
Reizschwelle 161. 
Reizstarke 89. 
Reizung 74. 
- positiv-chemotaktische 

89. 
- proliferative 89, 149f., 

151f. 
Resistenz 192. 
Resorption 87, 133, 146, 177, 

183, 188. 
- von Kase 156, 166. 
- kranial und kaudal 133. 
Respiration s. Atmung. 
Restitutio ad integrum 183. 
Retrograde Infektionen 77. 
Rheumatismus tuberculosus 

175. 
Rhinitis, sekundar infektiose 

97f., 113, 119, 121. 
Riesenzelle 148, 149. 
Rippe, Elastizitat 1. 
Rippenbewegungen 1, 10 bis 

13, 15ff. 
Rippenknorpelbewegungen 

12. 
- bei Emphysem 48, 61. 
Rippenpunkte, Bewegungen 

10-13, 15ff. 
- N eigung 11. 
- Radius 11. 
Rippenresektion 5, 48, s. 

Thorakoplastik. 
Rontgenaufnahme, Rontgen

bild 17, 112, 139, 154, 169. 
Rontgenstrahlen 115, 156. 
Riickfall von Bronchopneu

monie 105. 
- fibrinoser Pneumonie 131. 



Ruhigstellung der Lunge oder 
eines Lungenteils 200. 

RuB, Einatmung 36, 78. 

Sandstein, Einatmung 37f., 
41. 

- Staub 165. 
Sanger, Emphysem 62. 
Sauerstoffbediirfnis des Tu-

berkelbazillus 159, 163. 
Saugkraft des Brustkorbs 2. 
- inspiratorische 23. 
Schadigung der Luftwege od. 

des Lungengewebes, akti
nisch, chemisch, mecha
Disch oder thermisch 114. 

Schadigung tuberkuli.isen 
Lungengewebes durch 
Dehnung, PreBbewegun
gen 199, 202. 

Scharlach 91, 93. 
SchluckpneumoDie 141. 
SchluBfolgerungen iiber Em-

physem 59, 63, 69. 
- iiber Infektion 81. 
- des physiologischen Teils 

26f., 44. 
- - - - beim Kind 27. 
- iiber Tuberkulose 160, 

202. 
Schmelzung 105, 111, 130, 

171. 
Schmirgel, Einatmung 36, 41, 

126. 
Schnupfen 64, 1l0, 113, 119, 

186, 197. 
Schrumpfung 6, 107, 108, 

109, 110, 183, 185, 186, 
201. 

Schiibe, bronchogene 175. 
- hamatogene 175, 176, 179. 
Schulterblattwinkel, kandaler 

139. 
SchuBverletzungen 90, 165. 
Selbstbeschrankung 130. 
Sepsis 99, 133, 143, 181. 
Siderosis 43. 
Sklerose, tuberkuli.ise 163. 
Skoliose bei Emphysem 56. 
Sonnenscheindauer 125. 
Sonnenstrahlen 198. 
Spannung der Brustorgane 1, 

2, 8, 9. 
- der Brustwand 1, 2. 
Spatinfiltrat 168, 171. 
Splenopneumonie 139, 168. 
Spondylarthritis deformans 

48. 
Spondylitis thoracica 187. 
Stadien der tuberkuli.isen Ver

anderungen 191. 
Staphylokokken 82, 83, 99, 

113. 
Starkelosung 132. 
Staubabfiihrende Krafte 37. 

Sachverzeichnis 

Staub ablagerung 37££. 
Staubzellen 37. 
Staubzufiihrende Krafte 36. 
Stauungsodem 52. 
Steinhauer 164. 
Sterile Lungenentziindung 

88, 132. 
Sterilisierung 152. 
Sternaler Lungenteil 14. 
Streifenpneumonie 92. 
Streptokokken 82, 83, 84, 96, 

99, 113. 
Streptokokkenpneumonie 82, 

139. 
Stromwendung der Luft-

strome 38f. 
Summation 8, 18. 
Superinfektion 156, 191, 193. 
Suprathorakaler Brustkorb-

teil 13. 
- Lungenteil 13. 
Sympathikusdurchschnei

dung 117. 
Synoviitis, kollaterale 151. 

Tatigkeit, Storungen 188. 
TerpentinabzeB 133. 
Thermische Schadigung der 

Lunge 114, 120. 
Thomasphosphatmehl 115, 

126, 127. 
ThorakometrischeErge bnisse 

10. 
Thorakoplastik 200. 
Thoraxumfang 10, s. Brust

k~rb. 
Thrombose, vereiternde 99, 

125, 143. 
Tonus der Einatemmuskeln 

1, 2. 
- der Lunge 3. 
Toxomuzin 148. 
Tracheitis 97, 1l0, 114, 121, 

186. 
Transsudationsdruck 25. 
Trauma 90, 115, 165, 177, 

199. 
Trommelschlegelfinger und 

-zehen 1l0. 
Tuberkel, bindegewebiger 

153 (epithelioide Zellen), 
174 s. Miliartuberkel. 

- exsudativer s. Miliarherd. 
- GefaBlosigkeit 179. 
- Konglomerat 148. 
- mikroskopischer 192. 
- der Pleura 156. 
- Saftbewegung (Ausspii-

lung) 148. 
- sklerotischer 153. 
- submiliarer 147. 
- traubenartig geordnete 

154, 177. 
Tuberkelbazillen, jungeRein

kultur 150, 192. 
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Tuberkelbazillen; alte Rein-
kultur 150, 151, 152, 192. 

- im Auswurf 151, 170. 
- im Blute 175-182. 
- in Bronchialdriisen 157. 
- Gift 148. 
- Latenz 157, 159, 169, 203. 
- in Luft 78, 204. 
- in Lymphdriisen 157. 
- Sauerstoffbediirfnis 159, 

163. 
- Tierversuche 149-152, 

156, 164, 204. 
- Verschleppung, lympho

gene 183. 
- - - retrograde 184. 
- Virulenz 148f., 191, 193, 

196. 
- Virusstarke 148, 149, 152, 

159, 169f., 171, 173, 179, 
189, 190, 191, 192, 193, 
199. 

- Virusweg 202-205. 
Tuberkuliden 176. 
Tuberkulin 191, 196. 
Tuberkulinpriifungen 158. 
Tuberkulokoniose 164. 
Tuberkulose, aerogene 170, 

204. 
- aerolymphogene 204. 
- aktive 171, 195. 
- akute 166f., 169ff., 178, 

181. 
- akuter Beginn 167, 188. 
- akut fortschreitend, gene-

tisch sekundar 159. 
- akute Verschlimmerung 

159, 192. 
- aufflammungsfahige 169, 

197. 
- Ausbreitung 169, 172, 

183. 
- - broncho-, hamato- od. 

lymphogene 172££., 183, 
184. 

- Ausheilung, anatomische 
166, 171. 

- - bakteriologische 166. 
- Aussaat,hamatogene 158. 
- Ausspiilung 172, 179, 183, 

199, 201, 202. 
- autoptische 144, 204, 

passim. 
- von Bauchorganen 184, 

187. 
- beschrankte 152,166,183. 
- Bestimmung des relativen 

Alters 153, 164, 194. 
- Bronchial- 155, 186. 
- und Bronchitis 186, 197. 
- bronchogene 153f., 158, 

173, 174, 176, 188. 
- chronische 193. 
- diffuse 147. 
- Dualitat 144. 
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Tuberkulose, Dualitat, kli. 
nische 144. 

- - nach zellular-histolo
gischem MaJ3stab 144. 
Einteilung (Gruppierung) 
84, 146, 166, 170, 187, 
190, 192. 

- - nach anatomischem 
MaBstab 147, 171, 187. 

- - nach histologischem 
MaJ3stab 147, 171, 187. 

- und Emphysem 52, 186, 
202. 

- enterolymphogene 203. 
- und nichttuberkulose 

Entziindung 175, 184. 
- und Erkaltung 105. 
- exsudative 171, 189. 
- exsudativ-kollaterale146. 
- Faktoren, vorbereitende 

170. 
- Familiaritat 202. 
- fortschreitende bei Er-

wachsenen und Kindern 
157. 

- Genesung 166. 
- von Halslymphdriisen 

190. 
hiimatogene 175-181, 
184, 187, 203, 204. 
Haufigkeit von Gelenk-
161. 

- - - Knochen- 16l. 
- - - Lungen- 161. 
- - eines bestimmten 

Sitzes 203. 
herdfOrmige 147. 
Herdkem 151, 168, 171, 
183. 
der Hilusgegend 169. 
Hohlenbildung 184. 
H ustenmetastase 174. 
inaktive 171. 
und Infektionskrankhei
ten 165, 198. 
infraklavikulare 157. 

- Kalkherde 154. 
- Kaseherde 154, 184. 
- kasige 151, 171, 172. 

im Kindesalter 158, 160, 
195. 
klinisch latente 167. 

- - - bei Kindem 158. 
- in Knochen 153. 
- kollaterale Entziindung 

151, 154, 167, s. a. Infil
trat, Friih- und Spat
infiltrat. 
und Konstellation, per
sonliche 195, 198. 
und kranialstes Viertel 
159ff., s. kranialstes Vier
tel. 

- Krankengeschichte 168, 
170, 191. 

Sachverzeichnis 

Tuberkulose der Larynx 167, 
186. 
der Leber 184. 
und Luftkreis 198. 
und Luftrohre 155, 186. 
von Lymphdriisen 187. 

- - paraaortalen 184. 
- - parabronchialen 156. 
- - regionaren 156. 
- Metastase, bronchogene 

154, 173. 
- - hamatogene 157f., s. 

Miliamekrose und allge
meine Miliartuberkulose. 

- - intrabronchiale 173. 
- - lymphogene 172, 184. 
- - retrograde 184, 187. 

der Milchdriise 184. 
der Milz 77, 184. 

- Mischfalle 146, 148. 
- in Muskeln 153. 
- der Nebenniere 184, 

und einfache Nekrose 
148, 150, 151, s. Miliar
nekrose. 
von Niere und Nieren
becken 184. 

- peribronchiale 155, 161. 
- perimuskulare 155, 161. 
- und Pneumothorax 201. 

postprimare 154, 194. 
- primare 153, 154, 159, 

161, 166, 167, 182, 183, 
203. 

- - akute 169, 170. 
- - bei Erwachsenen und 

Kindem (Sitz) 154f. 
- - fortschreitende 159, 

160. 
- genetisch primare 158f. 
- latente 158, 159, 167. 
- morphologisch primare 

158f. 
- primare, Bazillen 154. 
- - Zunahme der Haufig-

keit mit Lebensalter 157. 
proliferative 186. 
proliferativ -exsudati ve 
171. 
Resorption 171. 
Riickbildung 188. 

- ruhende 171. 
- Schmelzung 171. 
- sekundare 159, 161, 166, 

182, 183, 203. 
- - allgemeine Faktoren 

16lf. 
- - ortliche ]<'aktoren 

162 ff. 
Entstehung 161ff., 

167ff., 195ff. 
- Sitz 188. 
- Stillstand 171. 
- Unit at 144, 145. 
- - autoptische 144. 

'l'uberkulose, Unitat, histo
logisch-atiologische 144. 

- - pathogenetisch-histo-
logische 145, 147. 

- herdformige 147. 
- diffuse 147. 
- VergroJ3erung eines Her-

des 184. 
- Verlauf 166f. 
- - Faktoren 159,189,195. 
- - - auJ3ere 193. 
- der Wirbel 184. 
- Zeitpunkt derAnsteckung 

158. 
- zentrale 169. 
Typhobazillose 181. 
Typhus abdominalis 91, 92, 

114, 115, 125, 136, 137, 
140. 

Typhusbazillen 95, 140. 

Uberanstrengung 152, 161, 
195, 196. 

Ubiquitat 78. 
Unterernahrung 195. 
Unterlappenspitze 155. 

Vagabundieren 152. 
Vagotomie 126. 
Vaguslahmung 126. 
Vagusneurose 67. 
VALSALvAscher Versuch 20_ 
Varizellen 193. 
Verbrennung 136. 
Verfettung 187. 
Verfliissigung 163, s. a. Er-

weichung und Schmel
zung. 

VergroJ3erung von Lungen
blaschen 13, 15, s. a. 
Emphysem, Erweiterung. 

Verkalkung 147, 171. 
Verkasung 146, 150, 152, 

153, 183, 184, 189, 196. 
Verkleinerung von Lungen

blaschen 5, 6, 15, 30, 32, 
s. a. Atelektase. 

Verletzung s. Trauma. 
Verschleppung s. Bakterien. 
Verteilung der Bakterien s. 

physikalische Gelegenheit 
und aero-, broncho-, ha
mato- und lymphogene 
Infektion. 

- der Fliissigkeit und Luft 
beim Ertrinken 30-35. 

Viertel, kranialstes, s. Lunge. 
Virulenzveranderungen s. 

Bakterien. 
Virus s. a. Bakterien 128, 

134, 136, 143, 152, 159, 
165, 184, 204. 
Eigenschaften 82, anfach
bares 162, mit oder ohne 
freies Gift 150. 



Virus, filtrierbares 97, 98, 
104, 111. 

- Menge 88. 
- Pforte 110, 203. 
- Starke 99, 102, 140, 148, 

149, 152, 159, 171, 173, 
179, 180, 189, 190, 191, 
192, 193, 199. 

- Verhaltnis zur Gewebs
empfanglichkeit 148, 180. 

Vollbad, heiBes 67. 
Vollsaftigkeit 131. 

Sachverzeichnis. 

Wassergehalt 119. 
Wechselatmung 159. 
Wechselwirkung 71f., 193. 
Wetter 124, s. Witterung. 
Widerstand fiir den exspira-

torischen Luftstrom 60ff. 
- fiir den inspiratorischen 

Luftstrom 56ff. 
- fiir die heiden Luftstome 

56-68. 
Windrichtung 64,68,97,123. 
Witterung 64, 83, 97, 113, 

114, 123, 124£., 198. 
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! Wundbehandlung, trockne, 
aseptische 118. 

Zellig-fibrinose Pneumonie 
111. 

Zentroperiphere Flut 25f. 
Zwerchfell, Bewegung 12,16. 
- EinfluB auf Brustkorb 

und Lunge 12f., 16f. 
- Lahmung 56. 
- tonischer Krampf 55, 67. 
- unmittelbare Wirkung 

auf Lunge 16. 
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