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XXII.

Anatomische Untersuchungen iiber das Ent-
stehen des vesiculiren Lungenemphysems.

(Aus dem pathologischen Institut von Genf,)

Von Conrad Klasi,
ehemaligem Militdrarst in Niederl.-Tudien,

(Hierzu Taf. IX. Fig.1—11.)

Die vorliegende Untersuchung wurde wéhrend -des Winter-
semesters 188H/86 im pathologischen Institut von Genf gemacht.
Die Anregung hierzu empfing ich von Herrn Prof. Zahn. Es
gereicht mir zum Vergniigen, ithm hier meinen herzlichen Dank
fir seine Unterstiitzung mit Rath und Literatur auszusprechen.

Das Thema: das vesiculire Lungenemphysem auf Grund er-
neuter mikroskopischer Untersuchungen woméglich zu einem de-
finitiv formulirten Ausdruck zu bringen, versprach freilich schon
a priori nicht sehr viel. Und die relativ spirliche Literatur iiber
die mikroskopischen Verdnderungen bei dieser Krankheit scheint
mir zu beweisen, dass diese Ansicht eine ziemlich allgemein
getheilte ist.

Mir ist es ebensowenig als nach meiner Ansicht andern ge-
gliickt, diejenige Anzahl von Beweisen zu erbringen, die néthig
wire, um das Emphysem génzlich der Speculation zu entriicken.

Ich hatte mir vom Thierexperiment nicht wenig fiir die Lo-
sung der Frage versprochen, im Lauf der Arbeit aber einsehen
miissen, dass es den Erwartungen, die ich gehegt, nicht véllig
entspricht. So sah ich mich denn schliesslich hauptsichlich auf
die menschliche Lunge angewiesen und bei dieser habe ich meine
wesentlichsten Befunde erhalten. Bevor ich zur Besprechung der-
selben iibergehe, will ich erst dér verschiedenen Ansichten ge-
denken, die bisher iiber das Wesen der Krankheit gedussert
worden sind. Im Anschluss an meine Beobachtungen werde ich
mit einer kurzen Kritik der erwihnten Anschauungen schliesser.
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Die mannichfachen Eintheilungen des Lungenemphysems
ibergehe ich, indem sie mir von keinem Belang fiir das hier
interessirende, nehmlich das Entstehen des Substanzverlustes und
der damit verbundenen Verdinderungen zu sein scheinen.

Die verschiedenen Auffassungen {iber das Zustandekommen
der vorliegenden Krankheit lassen sich fiiglich in zwel Haupt-
abtheilungen trennen. Die einen schen in rein mechanischen
Momenten den Ausgangspunkt, wihrenddem die andern. vitale,
nutritive Stérungen voraussetzen. Ob die mechanischen nun von
erhohtem Ex- oder Inspirationsdruck herrithren, ist hier irrelevant.
Beide einigen sich im Druck und Zug. Der Hauptvertreter der
rein mechanischen Auffassung ist Eppinger. (Man verstehe
mich wohl: ich spreche ausschliesslich von den Bearbeitern der
anatomischen Seite der Frage.)

Die nutritiven Stérungen sind verschieden aufgefasst worden.
Die einen (0. Bayer) nehmen eine Modification der Blutcircu-
lation an. Die anderen (Villemin) erblicken im LEmphysem
geradezu einen chronisch entziindlichen Vorgang mit nachfolgen-
der fettiger Entartung. Die dritten (Lange) beschuldigen die
zur Lunge gehenden Nerven, glanben also an eine trophische
Neurose. Noch andere (Isaaksohn) lassen die Krankheit mit
primérer Entartung und Thrombose der Capillaren beginnen.
Gehen wir nun die Autoren ganz in Kiirze durch.

C. Rokitansky (Lehrb. d. patholog. Anat. 3. Aufl.) giebt
iiber die feineren Details, die hier interessiren, keinen Aufschluss
und erwihnt nur der Absumption der Winde der Alveoli, wo-
durch namentlich peripherisch grossere und kleinere Riume ent-
stehen, die von Bindegewebe, elastischem Gewebe und obliterirten
Gefissen durchzogen sind. Rokitansky nimmt danp im Wei-
teren eine Neubildung von Bindegewebe als Wucherung des Ge-
riistes der Lungenbldschen und eine Pigmentirung an.

A. Forster (Handb. d. spec. patholog. Anat. 2. Aufl.) giebt
an, dass das Emphysem durch Atrophie der Alveolarwinde in-
folge erhidhten alveoldren Drucks entstehe.

E. Wagner (Uhle und Wagner, Handb, d. allgem. Pathol.
2. Aufl.) erwdhnt des constanten Vorkommens von meist sehr
reichlichen Kernen im Gewebe emphysematischer Lungen. Die
Bedeutung dieser Kerne ist ihm véllig unbekannt.
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Villemin (Arch. générales de médec. 1866, Octob. et No-
vembre) findet den Ausgangspunkt der Krankheit im Binde-
gewebe. Dieses Bindegewebe ist nach ihm - mit grossen Kernen
reichlich versehen und zwar so, dass dieselben zu 1—3 stets in
Maschen des Capillarnetzes liegen. Diese Kerne werden nun
durch einen Prozess sui generis hypertrophisch. Sie dehnen da-
durch die Wandung des Alveolus aus, bringen aber gleichzeitig
die Capillaren, von denen sie umgeben sind, zum Druckschwand
— Rarefaction des Gefissnetzes. Von einem gewissen Zeitpunkt
an verfallen sie, die die Grosse einer Zelle, mit ihren Nucleolis,.
die diejenige eines Nucleus erreicht haben konnen, der fettigen
Entartung und fallen aus — Defect der Wandung.

P. Hensley (St. Bartholom. hosp. rep. 1867) findet das
Gewebe kornig aussehend. Was er mit den Worten ... ,and
with the edges of the trabeculae ragged and as it were frayed
out, instead of with the clearly defined edge of health® sagen will,
ist mir nicht klar geworden. Denn nach der Uebersetzung miisste
man sich vorstellen, dass die freien Alveolarrinder zerfetzt und
abgerieben seien, was kein Beobachter je wahrgenommen hat.

Rainey (Brit. medic. journ. June 27. 1868) erwihnt der
Perforation der Alveclarwinde, die infolge fettiger Entartung als
primérer Ursache dicht mit Fettkdrochen durchsét seien.

Klob (Oppolzer’s Vorlesungen diiber spec. Pathol. und
Therap. I, 3. Liefrg.) hat eine starke Zellwucherung in der Ad-
ventitia der Capillaren (¥) gesehen. Diese Kerne briichten die
Gefisse zur Obliteration und diese soll die Ursache des Alveolar-
schwundes sein.

Biermer (Virchow’s Handb. d. spec. Pathol. und Therap.
Bd. V. 1. Abthl.) gedenkt einfach einer Vergrosserung der Alveo-
larrdome, Zerstérung von Zwischenwinden, grosser Gefiissarmuth
und fettiger Metamorphose der Epithelien. Die Villemin’schen
»hoyaux intercapillaires® hilt er fiir identisch mit den Epithel-
inseln und die angebliche Hypertrophie der Kerne erklirt er
durch fettige Metamorphose. Auch eine nachtrigliche Verdickung
der Winde der Lacunen soll vor sich gehen. Biermer nimmt
nutritive und mechanische Ursachen fiir die Entstehung an. Er-
stere kimen vorzugsweise beim Emphysema senile zur Geltung..
An hereditire Einfliisse glaubt Biermer nicht.

25*
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O. Bayer (Archiv der Heilkunde, 11. Jahrgang 1870) will
hauptséichlich einen Punkt niher erdrtern, nehmlich das von
E. Wagner erwihnte ,constante Vorkommen von meist sehr
zablreichen Kernen im Gewebe emphysematischer Lungen“. Bayer
erkennt das Vorkommen von ,Kernen“ im interalveolaren Ge-
webe an, von Kernen, die unabhingig von Epithelien, Capillaren
und glatten Muskeln sind und hiufig vorkommen. Sie sind so
gelagert, dass auf eine Capillarmasche hdchstens ein Kern kommt.
Er stimmt Biermer’s Ansicht nicht bei, dass die Villemin-
schen noyaux intercapillaires schlechtweg die von Eberth und
Elenz nachgewiesenen Lungenepithelien seien. Vielmehr hat er
sich in emphysemattsen Lungen ,von einem steten Vorhanden-
sein abnorm zahlreicher und gewshnlich auch grosserer, unregel-
missig rundlicher oder ovaler, auch eckiger Stromakerne diber-
zeugt“. Bisweilen fand er Zellen im Theilungsprozess, jedoch
nur beim substantiven Emphysem und dem vicariirenden, sofern
dies von lingerem Bestand war. Verglich Bayer Lungen von
Kaninchen, denen er durch einen Pneumothorax oft schon nach
1 Stunde Emphysem erzeugt hatte, so fand er eine Menge glin-
zender Stromakerne, missig vergrossert und scharf contourirt
nebst Alveolardefecten. An Kaninchenlungen nun gelang es ihm
,%0 controliren, wie die in ihren acut emphysematds gewordenen
Theilen auffallende Vermehrung, Vergrosserung und scharfe Be-
grenzung interstitieller Kerne nicht wesentlich von den Bildern
abwich, welche Essigsiure, am besten nach vorausgegangener
Carmintinction, in normalem Lungengewebe schuf“. Studirte
Bayer ,dann unter diesen Gesichtspunkten menschliche Lungen
vergleichsweise in gesundem Zustand und solche mit Emphysem
jiingeren Datums, so verschaffte er sich damit die Gewissheit fiir
die Berechtigung, das Zustandekommen der pathologischen Ver-
dnderungen in analoger Weise aufzufassen®, und kommt so zu
der Quintessenz der Frage mit dem Ausspruch: ,Die Neubildung
und Vermehrung von Kernen ist eine vorgetduschte. Dieser
Befund — und Bayer legt darauf Gewicht — mit allen seinen
Modificationen, pflege den acuteren sowohl als chronischen Em-
physemen in durchaus gleicher Weise eigen zu sein. Die Ent-
stehung der Dehiscenzen im Sinne Villemin’s erkennt Bayer
nicht an, weil man 1. oft schmale, lange Risse, deren gegen-
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seitige Zacken und Einkerbungen in einander passen, so dass
also kein Substanzverlust annehmbar sei, und 2. weil man nicht
weniger hiufig grosse Liicken sehe, deren Umfang unmdéglich mit
den wahrnehmbaren Kernen zu reimen sei. Fiir einzelne Em-
physeme jedoch kann Bayer eine wirkliche Vergrisserung und
Vermehrang gekernter Elemente nicht abldugnen. Fiir die Annahme
einer Betheiligung von Gefisskermen fand er keinen Anhalts-
punkt. Ein Kennzeichen zwischen wirklicher und vorgetiuschter
Kernvermehrung wire eine Ungleichmissigkeit der Vertheilung
im ersten und eine Gleichmiissigkeit derselben im letzten Fall.
Bayer sieht also in den anomalen Kernformationen nicht, wie
Villemin, die Ursachen, sondern die Folgen des Emphysems.
Was ist also die Ursache? Bayer nimmt .,eine Modification der
Circulationsverhéltnisse in den Lungen als Basis an. Ihr ge-
sellen sich — mit Ausnahme der rapiden Entstehung bei Ein-
wirkung besonderer Gewalten — mechanische Krifte als Hiilfs-
momente bei und zwar so, dass je nach dem grésseren oder ge-
ringeren Vorwiegen der nutritiven Stérung das mechanische Moment
kleiner oder grosser ist. Dieser nutritiven Stérung kénnen zu
Grunde liegen: Vorabgegangene anderweitige Erkrankung der-
selben Partien, Dilatation der Pulmonalarterie, allgemeine
Cachexien etc.

J. Lange (Ueber d. substant. Lungenemphysem und dessen
Behandlung mit comprimirter Luft, Dresden 1870) nimmt eine
paralytische Neurose eines oder mehrerer die feinsten Bronchiolen
versehender und deren Muskelfasern innervirender Nervenzweige
an. Dadurch wiirde die Lungencontractilitit herabgesetzt. Die
hieraus entspringende Vermehrung der Residualluft soll die elasti-
schen Fasern tiber ihr Elasticititsmodul ausdehnen. Hieraus ent-
springen dann die successiven Verdnderungen, die das Wesen
des Emphysems charakterisiren.

Caprozzi (Il Morgagni III. IV. p.238. 1870) giebt an,
dass das Emphysem in Folge von Bronchitiden dadurch zu Stande
kommt, dass die Alveolarwand &dematds werde und so ihre
Elasticitdt verliere.

Isaaksohn (dieses Archiv Bd.53) erblickt die primire Ur-
sache in einer Entartung der Capillaren. Zuerst erweitern sich
nach ihm die Gefiissmaschen, deren Constituenten geradliniger
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werden, wiahrend ihr Lumen sich verengert. "Auch ragt das Ca-
pillarnetz in diesem Zustand nicht mehr, wie gewshnlich, iiber
das Niveau der Alveolarfliche hervor. Dann entarten einzelne
Theile der Capillarwand kornig. An diesen Stellen schlagen sich
weisse Blutkdrperchen nieder, welche erst moch nicht das Ge-
sammtlumen einnehmen, das erst dann vollig verschwindet, nach-
dem sich um diese genannten Blutkdrperchen Niederschlige einer
bald homogenen, bald faserigen oder kornigen Masse gebildet
haben. Das ist dann der Zeitpunkt, wo der betrefiende Wan-
dungsabschnitt mit seinem Thrombus der fettigen Metamorphose
anheimfallt. Ueber das Verhalten der iibrigen Bestandtheile der
Alveole spricht Isaaksohn nicht.

A. Thierfelder in seinem Atlas 1872, spricht von einem
bedeutenden Reichthum an Zellen in der Grundsubstanz. Die
Gefissnetzrarefaction erklirt er so, dass durch die Ausdehnung
der Alveole die Maschen weiter und die Capillaren durch
die Zerrung diinner werden, bis ihr Lumen endlich derart ver-
engt ist, dass Stase eintrift, Der erhShte Luftdruck, sowie die
schlechtere Ernihrung in Folge des Gefissschwundes bedingen
den partiellen Schwund der Wandung. Es scheint Thierfelder
als gebe erst das Bindegewebsgeriist zu Grunde, wihrend die es
bedeckenden Epithelien noch eine Zeit lang in der Liicke haften
bleiben und darauf degeneriren.

E. Rindfleisch (Lehrb. d. patholog. Gewebelehre, 4. Aufl.)
lehrt, dass die erste Verdnderung in einer Erniedrigung der Al-
veolarscheidewiinde durch erhdhten alveoliren Druck bestehe.
Dieser Erniedrigung folge erst der Defect der Wandung. Den
Capillarschwund leitet er ab von Vermindernng der Menge des
die Capillaren durchstrémenden Bluts. ,,Die Blutstromung diirfte
dann in den extremsten Schlingen des Netzes zuerst aufhoren
und diese in der beschriebenen Weise obliteriren.*

Nach Hertz in Ziemssen’s Handb. Bd. b, beginnt das
Emphysem mit einer ziemlich gleichméssigen Ausdehnung des
centralen Infundibularraums und der hierin miindenden Alveolen.
Die Aveolarwandungen werden gegen einander gepresst, atrophi-
ren, werden durchléchert und niedriger und bilden endlich mit
dem centralen Infundibularraum eine Blase. Benachbarte Blasen
verschmelzen ebenfalls durch Atrophie der sie trennenden Wan-
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dungen. Die Capillaren werden theils durch die Zerrung der
Wand, theils durch erhéhten Luftdruck zu schmalen, kaum noch
Lumen fiihrenden Kanilen, die eben noch Serum durchlassen.
Die Blutkirperchen hiufen sich vor der verengten Stelle an und
treten selbst durch die Gefisswand in’s Gewebe iiber. Spiter
stockt die Circulation vollig, die Gefisswinde legen sich platt
an einander und das Gefiss obliterirt, nachdem sich um die
Endothelkerne zahlreiche Fettkornchen angesammelt haben. Die
Obliteration der Capillaren fithrt zn Stérungen in der Ernihrung
des Bindegewebes, wodurch der Schwund der Alveolarwand be-
giinstigt wird. Die Verdickung der Wand von Emphysemblasen
fasst Hertz nur als eine scheinbare auf, nehmlich als das com-
primirte und verddete Nachbargewebe. Von Neubildung von
Bindegewebe und glatten Muskelfasern hat Hertz nichts beob-
achtet. Er vermag eine primire nutritive Stérung nicht véllig
von der Hand zu weisen. ,,Die fiir den Athmungsact wichtigen
Elemente der Lunge sind die elastischen, an denen selbst dann
morphologische Verdnderungen nicht entdeckt werden,
wenn wirklich functionelle Stérungen in ihnen bestehen.*

H. Eppinger (Das Emphysem der Lungen in Prager Viertel-
jahrsschrift fiir die prakt. Heilkunde, 1876, Bd. 132) kiindigt sich
gleich als Anhdnger der rein mechanischen Erklirungsweise an,
und geht,” wie er selbst sagt, von der ,theoretisch construirten
Ansicht“ aus, dass das #tiologische Moment in einer Alteration
des elastischen Fasernetzes beruhe. Er unterwirft daher dasselbe
einer genauen Untersuchung im Normalzustand und findet eine
Liicke in den bisher gegebenen Beschreibungen, die simmtlich
nur die groberen Verhiltnisse in’s Auge fassten. Eppinger
giebt von dem elastischen Geriiste folgende Beschreibung: Der
Ausgangspunkt fiir die Alveolarwinde kann in den concentrisch
faserigen dicken Balken des Infundibulums gesehen werden. Da-
von zweigen sich diinnere Balken als Grenzscheiden zwischen
zwei einzelne Alveolen ab, ,und von diesen aus endlich gehen
scharf geschwungene Fasern in die Alveolarwand iiber“. Weder
diese noch die gréberen stehen in einem regelméissigen Lagerungs-
verhiltniss zu den Gefdssen. Diese erwdhnten ,scharf geschwun-
genen® in die Alveolarwand iibergehenden Fasern vertheilen sich
nun noch: weiter und stellen ein feinstes, anastomosirendes intra-
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capillares Netz dar. Zu dessen Sichtbarmachung bedient Eppinger
sich-der Kalilauge, und, um dessen intracapillire Lage zu con-
statiren, injicirt er die Gefdsse erst mit Berlinerblau. Dieses
entfarbt sich nun wohl durch die Einwirkung der Kalilauge.
Dennoch bleiben an Stelle der Gefisse stets noch schwach rost-
farbene Streifen zuriick, geeignet zur Orientirung. Bei noch nicht
weit gediehenem Emphysem nun hat Eppinger sich auf die an-
gegebene Weise von einer Alteration dieses feinsten Netzes in
dem Sinne lberzeugt, dass die feinsten Fiserchen verschwunden
und ,die groberen Fasern der Alveolarwand bedeutender aus-
einandergedrangt und absolut verschméchtigt® sind. Bei vorge-
schritteneren Stadien des Emphysems begegnete jedoch Eppinger
prignanten Bildern. So hat er einen gesprungenen dicken elasti-
schen Balken dem Inmern einer Emphysemblase entnommen, und
auch weiter beobachtet, dass Oeffuungen in der Scheidewand
zweler Emphysemblasen sich durch Zerreissung elastischer Fasern
bilden. Diese Zerreissung macht sich nach Eppinger kenntlich
durch den geschlingelten Verlauf der Fasern und ihre Verjiin-
gung pach dem freien Ende zu. Um glattrandige Dehiscenzen
herum fand er elastische Elemente in mehrfaserigen Balken an-
geordnet.  Unvollendete - Dehiscenzen haben zackige Rénder und
selten vermisst man elastische Fasern. Beziiglich des Verhaltens
der Capillaren giebt Eppinger iibereinstimmend mit anderen
Autoren als erste Erscheinung die Erweiterung der Gefiiss-
maschen an, wobei zu bemerken ist, dass er die gldnzenden
Kerne in denselben dem Grundgewebe zuweist. Durch die Er-
weiterung der Maschen treten sie deutlicher- hervor, zu 1--2,
selten 3. Diese Kerne kommen durch Pikrocarmin schén zur
Anschauung.  Mit der Dilatation der Maschen geht Hand in
Hand Verlangerung und Verdiinnung der Capillaren. In diesen
erweiterten Maschen bildet sich nun die primére Dehiscenz, und
zwar, entsprechend der oben erwidhnten Anordnung des feinsten
Fasernetzes stets in der Mitte der Masche, niemals zur Seite
eines Capillarrohrs. Benachbarte primére Dehiscenzen verschmel-
zen nun durch Druck mit einander, wihrend die sie noch tren-
nenden Gefisse durch Zerrung obliteriren. Eine scheinbare Ver-
dickung des Gewebes mancher Emphysemblasen bezieht Eppin-
ger auf Druockverschiebung der verschiedenen Bestandtheile des
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Lungengewebes gegen die Peripherie zu. Ob das Grundgewebe
nach der Bildung der Dehiscenzen durch Resorption oder fettige
Entartung schwindet, lisst Eppinger offen.

Indem ich noch der literarischen Zusammenstellung von
Knauthe im 163. Bd. von Schmid’s Jahrbiichern gedenke,
kann ich diesen Abschnitt schliessen, da mir seit Eppinger
keine neueren anatomischen Untersuchungen iiber das Lungen-
emphysem bekannt geworden sind.

Ich gehe daher auf meine eigenen Untersuchungen iiber.
Dieselben beziehen sich theils aunf experimentelles, theils auf
Sectionsmaterial. Ich bemerkte schon anfangs, dass das erstere
mir keine besonders erheblichen Resultate lieferte. Ich gebrauchte
Kaninchen, denen ich einen Pneumothorax dexter machte. In
die Oeffnung legte ich eine spitzwinklig gebogene Glasréhre, die
ich in ihrem &usseren Schenkel zu einer kleinen Kugel aufge-
blasen hatte, worin ich ein Wattebduschchen zur Filtration der
Luft legte. Von Zeit zu Zeit wurde es wegen Durchtrinkung
mit Secret erneuert. Ein an dem dusseren Schenkel befestigtes
kurzes Drainrohr vollendete den Apparat und diente dazu, um
die Glasrdhre, deren einer Schenkel nun innerhalb des Thorax
lag, durch eine Naht mit der Haut befestigen zu konnen. Da
Professor Zahn mir mitgetheilt hatte, dass #ltere Kaninchen oft
emphysematisch seien, so wihlte ich junge Versuchsthiere. Doch
starben mir die meisten derselben schon nach 1—2 Tagen, ohne
dass ich Lungenemphysem vorfand. Die Angabe Bayer’s, wel-
cher ofters schon durch einen halbstiindigen Pneumothorax Em-
physem erzeugt zu haben angiebt, ist daher wohl eine irrthiim-
liche. Nur ein Kaninchen blieb am Leben und wurde am
neunten Tage vermittelst Durchschneidung der Carotis getédtet.
Die linke Lunge zeigte an der Spitze und an den scharfen Rén-
dern ein leichtes Emphysem. Die Bronchien spritzte ich mis
0,3procentiger Silbernitratlosung aus. Von den menschlichen
Lungen, die ich zu untersuchen Gelegenheit bekam, zeigten die
meisten nur an den Réindern deutlich entwickeltes Emphysem.
Die Behandlung war verschieden: Zwei injicirte ich mit rother
resp. blauer Leimmasse von den Gefissen aus. Bei einer dritten
spritate ich ebenfalls in einen Ast der Pulmonalarterie 0,25pro-
centige Silbernitratldsung. Bei einer vierten spritzte ich dasselbe
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Reagens mit einer Pravaz’schen Spritze parenchymatds ein in
der Hoffoung an der einen oder anderen Stelle das Epithe] deut-
lich zur Anschauung bringen zu kdnnen. Zwei Lungen endlich
untersuchte ich ohne vorherige Injection etwelcher Art zur
besseren Sichtbarmachung von Epithel oder Gefssen.

Was nun die weitere Behandlung der zu untersuchenden
Objecte hetrifft, bediente ich mich nach vorheriger Erhirtung der
Einbettung in Celloidin. Dies Verfahren hat meiner Ansicht
nach einen entschiedenen Vortheil vor anderen Untersuchungs-
methoden, wo das Untersuchungsobject z. B. in Paraffin, zwischen
gehiirteter Leber oder Eiweiss eingebettet wird. Dieser Vortheil
liegt in der Fixation der mikrotopographischen Verhéltnisse einer-
und dem grosseren Schutz des Gewebes gegen den Schnitt an-
dererseits. Ausserdem konnen die Schnitte wegen der Transpa-
renz und Geschmeidigkeit des Celloidins ohne weiteres in Gly-
cerin, verdiinnter Essigsiiure etc. untersucht und auch als Dauer-
priparate eingebettet werden. Ks ist von Belang dem Celloidin
Aether in grosserer Menge zuzusetzen um es recht diinnfliissig
za machen und so die véllige Durchdringung des pordsen Ge-
webes zu erleichtern. Ist dies erst geschehen, so ist eine grossere
Zahigkeit durch Verdunstenlassen des Aetheriiberschusses leicht
zu erreichen. Die Schnitte fertigte ich mit dem Mikrotom an.
Nach diesen Bemerkungen iiber die Vorbereitung des Gewebes
— und ich lege auf diese Methode Gewicht — will ich nun zu
den Resultaten der Untersuchung selbst ibergehen. Dieselbe
wurde mit einem Zeiss’schen Mikroskop gemacht.

Zur Besprechung der in Frage kommenden Verinderungen
braucht man vorlinfig nicht weiter als zum terminalen Bron-
chiolus mit seinen Infundibeln und Alveolen zuriickzugreifen.
Dort, wo die Structur der Lunge ihre feinste Ausbildung erreicht,
beginnt auch die erste Verinderung. Diese besteht nach den
meisten Beobachtungen, womit auch die meinen véllig tiberein-
stimmen, in einer Erweiterung der Capillarmasehen als dem
sichtbaren Zeichen eines erhéhten Drucks, moge man diesen
nun absolut oder relativ zu hoch auffassen, d. h. eine voraufge-
gangene Herabsetzung der Widerstandsfihigkeit des Lungenge-
webes von der Hand weisen oder annehmen. In Verbindung
mit dieser Ausdehnung geht eine Streckung der meist etwas
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wellig verlaufenden Capillaren einher, deren Lumen auch schon
eine beginnende Verengerung zeigen mag, obschon sie in diesem
Stadium wohl noch ohne Einfluss auf die spiter eintretende
Rarefaction des Gefassnetzes sein diirfte. Von manchen Autoren
wird unter diese ersten Verdnderungen auch gereiht: Eine
schwindende Prominenz des Capillarnetzes in das Alveolarlumen
herein. Auch ich habe dementsprechende Bilder gesehen. Doch
lege ich dieser Prominenz nicht die Bedeutung eines intra vitam
bestehenden Zustands bei und méchte sie eher als eine post-
mortale, vielleicht durch die Behandlungsweise bedingte Erschei-
nung auffassen, eine Ansicht, die auch Arnold im 28. Bd. dieses
Archivs vertritt. Das Verhalten des Epithels in diesem ersten
Stadium des Emphysems habe ich an der Lunge des Kanin-
chens mit dem neuntégigen Pneumothorax zu ermitteln gesucht.
Wohl das auffilligste war ein bedeutender Zellenreichthum.
Diese Zellen erwiesen sich durch ihre Grésse, ihre oft rundliche,
oft polygonale Form, ihr sehr fein granulirtes Protoplasma und
ihren grossen, deutlichen Kern, der sich durch dunklere Firbung
vom Protoplasma abhob, als Epithelien. Pikrocarmin tingirte
den Kern schén roth, wihrend es das Protoplasma nahezu un-
gefiarbt liess. Verschiedene dieser Zellen zeigten die Anzeichen
von Vermehrung (Kerntheilung). Neben diesen Zellen sah ich
auch andere, wo der Kern und hauptsichlich das Protoplasma
lange nicht so deutlich zum Vorschein kamen; auch suchte ich
bei solchen Zellen vergeblich nach Andeutungen von Theilung;
der Kern schien sich mir weniger leicht mit Pikrocarmin zu
firben. Endlich bemerkte ich auch vereinzelte Gebilde, die sich
ungezwungen als Vertreter der grossen kern- und protoplasma-
losen Platten, welche die Capillaren iiberziehen, auffassen liessen.
Ueber die Beziehung des Epithels zu den Capillaren kann ich
wenig aussagen, da ich letztere nicht injicirt hatte und sie in
Folge des grossen Epithelreichthums nur schwierig oder garnicht
zur Anschauung gelangten. Eine Anzahl Zellen waren ans dem
Zusammenhang gerissen und lagen frei. Daran kann eine be-
deutende Verminderung des Alveolarlumens post mortem Schuld
sein. Andere Alveolen dagegen waren wenig zusammengesunken
und in einer derselben konnte ich eine, wie mich diucht, recht
charakteristische Beobachtung machen, die, weil ich sie auch an
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einigen anderen Stellen, — dort freilich nicht mit derselben
Klarheit — wiederkehren sah, wohl kaum als Artefact oder rein
zufilliger Befund aufzufassen sein diivfte. Ich sah nehmlich
einen entstehenden Defect, oder, wie Eppinger es treffend
nennt, eine Dehiscenz, bedingt durch das Auseinanderweichen
von D Epithelien in ihrer Kittsubstanz (Fig. 1). In einer der
zwei Zacken links waren die corvespondirenden Zellrinder fein
gesiigt. Durch die Mitte der Dehiscenz verlief eine diinne Faser.
Die Zellen, welche die Dehiscenz umgaben, hatten das feinkdrnige
Protoplasma und den grossen, dunkleren, sich durch Pikrocarmin
leicht und intensiv firbenden Kern. Wo das Grundgewebe der
Alveolarsepta sich mir zeigte, fand ich in ihm eine beinahe ho-
mogene Membran von hochst geringer Dicke. Kerne sah ich in
ihr nicht. Ihre sehr geringe Michtigkeit zeigte sich mir schén in
einem Préparat, das ich in Fig. 2 abgebildet habe, die gleich-
zeitig die beste Illustration ist von dem Verhiltniss der Dicke
der Membran zu derjenigen der ihr aufliegenden Epithelien. In
einem Schnitt aus der Randpartie nehmlich sah ich eine -durch-
schnittene Alveole. (Dieselbe erscheint etwas comprimirt.) Rechts
verlduft ein Capillargefiss (k), das ziemlich briisk aufhort. Dieser
Capillare schliesst sich ein sehr diinnes Hautchen (m) an, welches
keine Structur erkennen ldsst und den Eindruck macht, an
einigen Stellen unterbrochen zu sein. In organischem Zusam-
menhang mit dieser Membran steht eine Epithelzelle mit grossem
Kern. Thre Dicke betrigt wenigstens das Sechsfache der Mem-
bran, der sie aufsitzt. Links sieht man in e, eine und in e,
zwel Epithelzellen, offenbar ebenfalls in ihrem Dickendurchmesser.
Die zwei Zellen in e, lassen vermuthen, dass sie in einer
Masche liegen. Weiter unten ist der Epitheliiberzug der Alveole
erhalten.

Beim Studium der Epithelformen begegnete ich einmal einer
Zelle mit 2 Fortsitzen, wie ich sie in Fig. 3 gezeichnet habe.
Die Fig. 4, entstammend aus einer ‘menschlichen Lunge, giebt
ein weiteres Bild vom Verhalten des Lungenepithels beim Em-
physem. Ich habe gelegentlich der Fig. 1 darauf hingewiesen,
dass die Epithelien in ihrer Kittsubstanz sich trennen konnen.
Fig. 4 zeigt nun, dass auch eine Abldsung von den Capillaren
vorkommt. Und das scheint selbst der hiufigere Vorgang zu
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sein. Man sieht eine mit 2 Epithelien ausgefiillte Geféissmasche.
Die Epithelien gehdren den schon mehrmals erwihanten proto-
plasmahaltigen an; jedoch fiel mir auf, dass der Kern heller
war, als das dunklere, nicht mehr besonders feinkdrnige Proto-
plasma. Der diese zwel Zellen umgebende Capillarkranz, kennt-
lich durch die darin vorhandenen rothen Blutkdrperchen, lisst
in seinen Bestandtheilen noch keine Entartung erkennen. Auf
der einen Seite nun ist ganz augenscheinlich die eine der
2 Zellen losgelost und zwischen ihr und der Capillarwand ist
eine Dehiscenz d entstanden. Diese ist, soviel zn erkennen,
eine vollstindige, alle Bestandtheile des Septums durchdringende.
Ich habe noch eine zweite, ganz #quivalente Beobachtung ge-
macht. In beiden Maschen sind die Epithelien noch ziemlich
intact. Wenigstens sind, bis auf eine gewisse Triibung des
Protoplasmas nach, keine Verinderungen zu erkennen. Nur da,
wo die Zelle abgetrennt ist, bekommt man den Eindruck, als
sel der Zellenleib angerissen. Weiter entwickelte Stadien kom-
men nun hiufiger zu Gesicht. Verschiedene Autoren gedenken
dieser Erscheinung, ohne ihr indessen irgendwelche Bedeutung
beizulegen. Das sind die Dehiscenzen, bei denen sich seitlich
noch mehr oder weniger gut erhaltene Epithelien vorfinden.
Thierfelder in seinem Atlas auf Tafel VI, Fig. 3 giebt diesen
Zustand sehr gut in einer Flichenansicht. Von Villemin (von
dessen- Deutung abgesehen) gilt dasselbe. Nirgends habe ich
jedoch Profilansichten von Durchschnitten erwihnt und abgebildet
gefunden. Gerade diese haben,-wie ich glaube, in der vorlie-
genden Frage grosse Bedeutung, indem sie geeignet sind, eine
richtige Vorstellung von dem Verhalten der verschiedenen Ge-
webe beziiglich ihrer Michtigkeit und ihrem Verhalten gegen-
einander zu geben. Fig. 2 hat dies Verhéltniss bereits illustrirt.
Diesem Beispiel will ich nun einige weitere Bilder anreihen und
sie kurz beschreiben. Sowohl die Lunge des mehrfach erwihnten
Kaninchens, als anch die von Menschen haben mir das Material
hierzu geliefert. Fig. b entspricht einem Priparat, das dem
Rand einer menschlichen Lunge entnommen ist. Sie zeigt den
Durchschnitt einer entstehenden Dehiscenz im Profil. Rechts
und links Wandung, in der Mitte eine Oeffnung, die aber bei-
nahe ausgefiillt wird von einem Kérnchenhaufen, der indess
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noch vollig die Form einer Epithelzelle beibehalten hat und
einige Pigmentkdrnchen enthélt. Eine kurze, feine Detrituslinie
— vielleicht entartete Grundsubstanz — in der ebenfalls 2 Pig-
mentkdrnchen liegen, fihrt zu einem zweiten Kornchenhaufen,
der den Zellcontour noch besser bewahrt hat und noch mehr
Pigment enthilt, als der erstere. An diesen zweiten Kérnchen-
haufen, oder, wie ich ihn unbedenklich zu nennen wage: ‘an
diese zweite entartete Epithelzelle schliesst sich ein Capillarge-
fiss an. Nach der andern Seite des Substanzverlustes hin sieht
man- ein allméhlich dicker werdendes Septum, dem ebenfalls
einzelne Pigmentkirner eingelagert sind und das an ein Capil-
largefiiss, kenntlich durch einige in ihm enthaltene Blutkor-
perchen, anschliesst. Ich kénnte solcher Beobachtungen mehrere
anfiithren. Das Charakteristische war stets: Kornchenhaufen, die
mehr oder weniger die friihere Zellform bewahrt hatten, in der
Substanzliicke. Nur wenn der Substanzverlust, der Defect, eine
gewisse Grosse iiberschritten hatte, fanden sich solche Ueberreste
nicht mehr. Man kann mir entgegnen, dass das zufillige Vor-
kommnisse oder Artefacte seien. Ich konnte das von der Mehr-
zahl der Beobachtungen nicht direct widerlegen. Nur die in
Fig. b producirte Thatsache lédsst in ihrer so klar ausgesprochenen
Lagerang der zwei Epithelzellen keinen Zweifel zu und legitimirt
so auch die andern. Gegen den Vorwurf der Zufilligkeit oder
des Angeschwemmtseins kann ich dibrigens zwei sprechende Be-
obachtungen aus der Kaninchenlunge vorbringen. Die Fig. 6
zeigt ein durchbrochenes Alveolarseptum. Nach der Oeffnung
hin ziehen sich zwei Capillargefisse, deren eines durch einen
Endothelkern geniigend kenntlich ist und beim Defect plétzlich
aufhort. Das andere Capillargefiss ist nicht so deutlich und
auch nicht -so scharf gegen eine diinne Membran abgegrenzt.
Am Ende dieser Membran hingt an einem Husserst feinen Stiel-
chen — was es ist, wage ich nicht zu entscheiden, vielleicht
ein feinstes elastisches Iiserchen — eine Epithelzelle mit fein-
kirnigem Protoplasma und grossem Kern. Sie macht ganz den
Eindruck eines aufgehobenen Deckels. Bei der zweiten vollig
dhnlichen Beobachtung waren die Capillaren beiderseits ganz
unverkennbar. Das Protoplasma der Epithelzelle zog sich da
zu einer kurzen Spitze aus, die mit dem einen Gefiss im Zu-
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sammenhang stand (Fig. 7). Beim Abschluss der Arbeit machte
ich noch eine treffende Beobachtung, die hier auch noch Platz
finden moge. Zwei plotzlich aufhérende Capillaren (Fig. 8) sind
durch eine sehr diinne Membran von der Linge einer gewohn-
lichen Epithelzelle miteinander verbunden, wédhrend am Ende
der einen Capillare eine noch ziemlich gut erhaltene Epithel-
zelle liegt. Ich zweifle nicht, dass diese Zelle auf der diinnen
Membran gelegen hat.

Es wird jetzt Zeit sein, des Aussehens dieser Dehiscenzen
auch in ihrer Frontansicht zu gedenken. Dieselben sind iibrigens
durch die verschiedenen Beobachter so gut beschrieben, dass
ich nichts Wesentliches beizufiigen habe. Dennoch will ich der
Vollstindigkeit wegen ein kurzes Resumé geben, wie sich diese
Dehiscenzen prisentiren. Des allerersten Stadiums, des Ablosens
der Epithelien von der Capillarwand, und — bisweilen — auch
in ihrer Kittsubstanz, ist bereits gedacht worden. Man sieht in
einzelnen Oeffnungen mehr oder weniger entartete Epithelien.
Oft genug fehlen sie auch vollig. Die Rinder der Dehiscenz
sind bald unregelméassig zackig, selbst zerfetzt, bald oval und
rundlich. In den letzteren Fillen scheint sie gewdhalich von
elastischen Fasern umsiumt zu sein. Nicht selten gewahrt man
bei den Dehiscenzen mit zackigen und zerfetzten Rindern eine
unregelmassige feine Granulirung derselben. ,

Soviel iiber das erste Aunftreten des Defectes. Ein beson-
deres Augenmerk habe ich nun den Capillaren gewidmet. Ich
kann nach zahlreichen Beobachtungen sagen, dass ich in die-
sem Stadium, d. h. dann, wann der Defect sich eben auszupri-
gen beginnt, noch keine Veriinderung der ihn umgebenden
Capillaren finden konnte. Das ist wichtig, weil dadurch der
Beweis geliefert ist, dass das Lungenemphysem seinen Ausgangs-
punkt nicht von den Gefiissen nimmt. Der Capillarschwund tritt
also nach der Epithelentartung, resp. dem Entstehen der pri-
miren Dehiscenz ein. Wie vollzieht er sich? Zur Beantwor-
tung der Frage dient das Injectionsmaterial. Eine vorziiglich
gelungene Injection mit blauer Leimmasse erlaubte mir die
schonsten Beobachtungen.  Von der Erweiterung der. Gefiss-
maschen und .der Streckung der Capillaren als Initialstadium
war bereits oben die Rede. Ich sah nun an dieser Lunge
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Capillaren, deren Lumen sich zur Hilfte und noch mehr, ja
selbst zn einem ganz diinnen Fadchen, das inzwischen stets
noch vollig mit Leimmasse injicirt war, reducirt hatte. Weiter
sah ich Bilder, wo zwei ganz spitz auslaufende Capillaren sich
einander beinahe bis zur Verbindung néherten. In anderen
Fillen war die Distanz der Gefassstiimpfe schon erheblicher;
auch liefen sie dann nicht mehr so spitz aus; immerhin war
ihr friherer Zusammenhang durch ihre Lagerung ausser Zweifel
gesetzt.  Schliesslich hbegegnete ich Gefissspornen und -vor-
spriingen bald noch von einiger Linge, bald eben noch ange-
deutet. Das Ende dieser Fortsitze war dann stumpf. Eppinger
hat diese Vorgdnge gut beschrieben und abgebildet. Im Allge-
meinen war das Gefiissnetz an den von mir untersuchten Stellen
bereits erheblich rareficirt und wies nur noch an einzelnen Stellen
den urspriinglichen Bestand auf. Diese grossen Gefdssmaschen
umschlossen ein  ziemlich durchsichtiges Gewebe, dem die Ver-
zweigungen des elastischen Fasernetzes sowie unregelmissig ver-
theilte, bald dichter, bald diinner gesite Zellenanhiufungen ein-
gelagert waren. Epithelien fanden sich nur in entarteter Form
und auch dann sehr spirlich. Pikrocarmin firbte diese bald
rundlichen, bald mehr oder ~weniger zackigen Zellen — die
»Bindegewebskerne der Autoren — nicht besonders stark.
Hauptsichlich gegen die Grenze von Defecten schien die Inten-
sitit der Farbung sowie die Anzahl dieser Gebilde abzunehmen.
Sie machten mir aber den Eindruck nicht von Bindegewebs-
kernen, sondern von Lymphzellen, deren Grisse und Aussehen
sie auch besassen. Ich begegnete diesen Zellen oft in grosseren
Haufen. Sie waren dann in die grissten Bindegewebsziige ein-
gelagert, umgaben oft scheidenformig auf kiirzere oder lingere
Strecken in wechselnder Dicke die feinen und feinsten Arterien
und in derselben Anordnung auch die feinen Bronchien und
Bronchiolen. Oft genug beobachtete ich sie auch in den Ecken
und Kanten, in denen benachbarte Infundibeln und Acini anein-
anderstiessen, indem sie von dort aus Ausliufer in grosserer
oder geringerer Michtigkeit zwischen die Septen hinein entsandten:
In -eidem Praparat aus der roth  injicirten Lunge sah. ich in
einem sonst normalen Geffissnetz einige grossere Maschen. Diese
waren ausgefiillt mit einer Anhdufung derselben Lymphzellen
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und schienen selbst, wenigstens in der grossten Masche eine
Spur von Reticulum zu besitzen (Fig. 9). In einem anderen
Priparat auvs derselben Lunge zeigte sich in einem stirkeren
Bindegeswebezug ein Lymphgefiss, das an einer Stelle, wo es
sich erweiterte — wabrscheinlich lag eine Bifurcation vor —
7—8 Lymphzellen enthielt. Interessant war es mir, dass ich
diesen Lymphzellen in anderen Lungen nur spirlich begegnete.
Individuelle Verhéltnisse mégen hier im Spiel sein. Ausser
diesen Lymphzellen sah ich spirliche, kleinere, beinahe homogene,
kernartige Gebilde, die sehr wohl einen Vergleich mit Endothel-
kernen zuliessen, aber unabhiingig von Capillaren waren, und die
ich fiir die Kerne des Grundgewebes halte. Dieses zeigte oft
eine feine, dichte Granulirung. Nicht selten begannen in ihm
die Dehiscenzen beinahe unmerklich. Die Einfassung derselben
durch elastische Fasern fehlte nicht gerade selten.

Ich bemerkte schon oben, dass in der blau injicirten Lunge
trotz erheblicher Reduction des Capillarnetzes manche Maschen
noch intactes, mit elastischen Fasern, Lymphzellen, Bindegewebs-
kernen versehemes Gewebe enthielten, die Epithelien aber in
ihnen beinahe verschwunden waren. Das scheint im Wider-
spruch mit meiner fritheren Angabe zu stehen, wonach der Ge-
fissschwund nicht das Primire ist. Ich werde bei der Dis-
cussion auf diesen scheinbaren Widerspruch zurtickkommen und
bemerke hier nur noch, dass diese Lunge augenscheinlich schon
eine bedeutend reducirte Structur besass. Man konnte zahlreiche
Infundibeln erkennen, deren Gliederung durch den Schwund der
Alveolarsepten sehr vereinfacht war. Die von mir beobachteten
Septen mégen daher grossentheils Infundibularsepten gewesen
sein, die eine stdrkere Entwickelung des Bindegewebes besitzen
und daher der Perforation mehr Widerstand bieten.

Ich habe auch die Eppinger’schen Angaben beziiglich des
feinsten elastischen Fasernetzes so gut als méglich gepriift. Die
elastischen Fasern scheinen allerdings ein sehr feines Netz zu
bilden, das ich in einzelnen Féallen selbst ohne Kalibehandlung
gesehen zu haben glaube. Dagegen wage ich nicht zu consta-
tiren, dass dies Netz in der Umgebung der Dehiscenzen — denn
darum kann es sich doch wohl nur handeln — einen Schwund
erlitten habe. Mir schien es dort in derselben Ausbildung vor-

Archiv f. pathol, Anat. Bd. CIV. Hft, 2. 24
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handen zu sein als anderswo. Zweimal sah ich in eine Liicke
feine Fiserchen hereinragen. Gesprungene elastische Balken, wie
Eppinger einen in seiner Fig. 2 abbildet, kamen mir nie zu
Gesicht.

Es sel hier auch noch einer Beobachtung gedacht auf die
ich bei der schliesslichen Besprechung zuriickkommen werde.
Ein Infundibulum war der Linge nach beinahe bis zu seiner
Basis durchschnitten. Die Alveolen besassen ein Capillarnetz,
das an den Seitenwinden weniger rareficivt war als am Grund.
(Diese Beobachtung von weiter gediehenem Capillarschwund am
Grond als an den Seitenwiinden habe ich sehr oft machen
konnen und es scheint selbst ein ziemlich constantes Vorkomm-
niss zu sein.) An einzelnen Stellen der Alveoli schienen An-
deutungen von Dehiscenzen vorhanden zu sein. Dennoch waren
die Alveolen nicht abgeflacht und in ihrem Eingang auch etwas
enger als in der Mitte. Da die die Alveolen stiitzenden elasti-
schen Fasern ziemlich kriftig entwickelt sind, so ist auch ver-
stindlich, dass sie trotz beginnender Defecte und Rarefaction
doch eine Zeit lang in ihrer Lage verharren konnen.

Glatte Muskelfasern habe ich wohl bis zu den circuliren
Fasern des Alveolenganges, weiter aber mnicht mehr verfolgen
kénnen. In der Wand oder im Balkenwerk von Emphysem-
blasen sah ich sie nicht. Das zarte Gerliste, das ich in Blasen
von Erbsengrosse fand, ldste sich bei stirkerer Vergrosserung
in einen Filz von elastischen Fasern auf, von denen manche ent-
weder an ihrem Ende oder in ihrer Continuitit mit einem kleinen,
homogenen, kernartigen Gebilde verbunden waren. Ob es zur
elastischen Faser gehort, wage ich nicht zu entscheiden. In dem
Filz sah ich auch einigemale einzelne fettig entwickelte Capillar-
gefisse.

Ich bin am Ende meiner Resultate und gehe nun an deren
Verwerthung und Beurtheilung. Ich halte es indessen fiir ge-
boten, eine Erdrterung iiber einige Punkte der normalen Lungen-
histologie vorauszuschicken.

Die Alveolen sind, wie jetzt wohl allgemein angenommen
sein diirfte, mit einem continuirlichen Epithel iiberzogen. Dieses
prisentirt sich nach den einen in zwei Formen: 1) grossen,
kern- und protoplasmalosen Platten und 2) kleinen, protoplas-
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mahaltigen Zellen (,Schaltzellen). So bildet es z. B. Kolliker
ab in seinem Beitrag z. Anatomie der menschl. Lunge (Ver-
handlungen der Wiirzburger medic.-physikal. Gesellschaft 1881).
Cadiat (Journal de I'anatomie et physiol. Novembre 1877) hin-
gegen . B. zeichnet grosse, anscheinend protoplasmalose Zellen
mit einem, wenn auch etwas verschwommenen, so doch immer-
hin deutlich wahrnehmbaren Kern. Aehnliches bildet Rind-
fleisch in Fig. 136 der 4. Aufl. seines Lehrbuchs ab. Einig
scheint man wenigstens darin zu sein, dass die Kerne der
Epithelzellen stets in die Maschen des Capillarnetzes zu liegen
kommen und zwar zu je 1—3. Dafiir spricht am meisten der
Umstand, dass Arnold (dieses Archiv Bd. 28), Hertz (ibid.
Bd. 26), Eberth (ibid. Bd. 24 und Bd. 12 Zeitschr. {. wissensch.
Zoologie) nur ein die Gefissmaschen einnehmendes, die Capil-
laren aber freilassendes Epithel angenommen haben. Es bleibt
nun allein zu entscheiden, ob die Epithelien, denen die intra-
capilliren Kerne angehtren, mit protoplasmalosen, plattenformigen
Ausbreitungen sich iber die Capillaren hin erstrecken und da-
selbst nur durch Silbernitrat sichtbar werdende Zellgrenzen
bilden, oder ob sie ausschliesslich die Maschen einnehmen:
Meine Beobachtungen am Emphysem machen mir das Letztere
wahrscheinlicher. Nicht immer werden ja Zellgrenzen durch
Silbernitrat zur Anschauung gebracht, und auch Kélliker (s.o0.)
sagt: ,doch ist es sehr schwer in dieser Beziehung zu einer
ganz bestimmten Entscheidung zu gelangen®. Es kann mithin
leicht der Eindruck entstehen, als iiberragten die in den Maschen
liegenden kern- und protoplasmafiihrenden Zellen die Capillaren.

Was sind nun die Eigenschaften der Epithelien? Was ihre
Functionen? Auf die erstere Frage antworten verschiedene Un-
tersacher iibereinstimmend. Arnold (s.0.) vindicirt ihnen ganz
bedeutende elastische Eigenschaften und eine ziemlich erheb-
liche Dicke und vergleicht sie mit den Epithelien der Harnka-
ndlchen. Kiittner (Bd. 66, dieses Archiv) &dussert sich ,Die
in dieser Weise an Embryonen zu Stande gebrachten Kunstpro-
ducte glichen denen auf physiologischem Wege durch die Ath-
mung zu Stande gekommenen, und zeugen fir eine ganz be-
sondere Zihigkeit, Dehnbarkeit der Epithelien selbst an todten
Objecten“. Cadiat (s. 0.) schreibt {iber das Epithellager ,paroi

24 %
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résistante, souple, élastique, parsemée de noyaux“. Auch Rind-
fleisch schliesst sich nicht der so oft gedusserten Behauptung:
die Epithelien seien ein sehr hinfilliges Element, an, wenn er
sagt (Lehrb.) ,Die Membran“ (sc. die Epithellage) ,haftet ziem-
lich fest an der Unterlage; insbesondere 16st sie sich nicht noth-
wendig ab, wenn ihre Kerne wieder activ werden und sich als
Zellen von der Alveolarwand ablosen“. Ueber die Formverhilt-
nisse habe ich selbst (Fig. 2) Beobachtungen beigebracht, geeig-
. net die Richtigkeit der Behauptung zu erschiittern, dass die
Epithelien nur eine #usserst diinne Schicht darstellen. Fiir ihre
Elasticitit sprechen die Verschiebungen, denen das Capillarnetz
durch In- und Exspiration bestindig unterworfen ist, wie Ar-
nold (s. 0.) das schon hervorgehoben hat.

Ueber die Function der Epithelien weiss man bis jetat noch
gar nichts Positives. Das ist eine recht empfindliche Liicke, zu
deren Ausfillung Arnold (s. 0.) schon vor Jahren anregte. Un-
tersuchungen nach dieser Richtung hin sind mir picht bekannt
geworden. Dass mit Riicksicht auf die Anordnung und Lage-
rung sowie auf die erwihnte bedeutende Elasticitit und Resi-
stenz der Epithelien diese nur so zu sagen einen Liickenbiisser
oder etwa eine Art Bedeckung darstellen, ist von vornherein
unwahrscheinlich. Was bis jetzt etwa iiber die Functionen ge-
dussert ward, ist nur Hypothese. Eberth vermuthet, dass sie
dem Capillarnetz zur Stiitze dienen, vielleicht auch mit dem
Gaswechsel zu thun haben. Arnold glaubt weniger an stiitzende
Eigenschaften als vielmehr an eine Dienlichkeit, um die Ver-
schiebung des Capillarnetzes zu erleichtern, und vermuthet eine
Beziehung zur Regulirung des Wassergehaltes in dem Sinn, dass
sie bei zu sfarker Fiillang der Capillaren sich mit Wasser im-
bibirten und umgekehrt dieses auch wieder an dieselben abzu-
geben vermdchten. Er citirt einige vergleichend anadtomische
Thatsachen, die diese Vermuthung zu stiitzen scheinen. Ziehe
ich noch die Thatsache hinzu, dass in der Froschlunge das Epi-
thel geradezu bedeutende Zapfen zwischen die Capillaren hinein
bildet, so diinkt es mich wahrscheinlich, dass es eine Haupt-
rolle als Stiitzsubstanz der Capillaren spiele. Arnold’s Vermu-
thung, dass eine Einrichtung zur Regulirung des Wassergehalts
vorliege, steht ja damit nicht im Widerspruch, ja lisst stiitzende
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Eigenschaften durch die innige Wechselbezichung, des Gleich-
gewichts von Druck hier und dort nur um so plausibler er-
scheinen. Mir haben meine Beobachtungen beim Emphysem die
Auffassung beigebracht, als sei das Epithel ein stiitzender, ela-
stischer Factor und ich schloss mich daher der Ansicht der bei-
den Autoren vollkommen an. Seither fand ich dabn meine An-
sicht, dass dem Epithel gewiss nicht unbedeutende elastische
Eigenschaften zukommen, deutlich und klar ausgesprochen durch
Kiittner und Cadiat (s. 0.).

Das Grundgewebe findet man als eine diinne, ziemlich ho-
mogene Membran mit spérlichen Kernen beschrieben, der das
elastische Fasernetz mit seinen Verzweigungen eingelagert ist.
Am geringsten wird seine Bedeutung wohl von Cadiat (s. 0.)
angeschlagen, wenn er sagt: LIl w'existe donc en réalité que
deux couches dans les parois utriculaires: la couche épithéliale
et la couche vasculaire. Peut-étre, par certains procédés de
préparation arrivera-t-on a isoler entre elles une couche inter-
médiaire analogue & celles qui existent presque partout entre
les cellules épithéliales et les membranes que’lles tapissent;
mais en admettant méme qu’elle existat son importance serait
considérablement diminuée.“

Endlich hat Arnold im Bd. 80 dieses Archivs uns mit
einem wohlentwickelten Lymphgefisssystem mit mehr oder we-
niger vollkommen driisigen Anlagen (Zellenanhdufungen) bekannt
gemacht. Er hat gezeigt, wie diese Lymphzellenhaufen schei-
denartig die feineren und feinsten Arterien sowie Bronchien und
Bronchiolen umgeben, wie sie von da Fortsditze zwischen die
Septen hineintreiben und sich auch in ihnen mehr isolirt vor-
finden. — Danach darf ich nun endlich zur Erklirung der beob-
achteten Thatsachen iibergehen. Das erste Stadium des Em-
physems scheint sich ausser der Erweiterung der Gefiassmaschen
auch durch eine erhéhte Thitigkeit der Epithelien zu kenn-
zeichnen. Dies liesse sich erkliren als Reaction auf einen Reiz,
woliir die iiberméssige Ausdehnung doch aufgefasst werden muss.
Der anhaltende und sich stets noch steigernde Druck bringt
aber bald eine entgegengesetzte Wirkung hervor. Die Epithelien
reissen sowohl in ihrer Kittsubstanz unter sich als auch von
den Capillaren ab. Dabei scheint sich der Zusammenhang mit
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den Capillaren leichter zu ldsen als der der Epithelien unter
sich. Eine Erklarung fiir den grisseren Zusammenhang der Epi-
thelien unter sich kionnte in den Unregelmissigkeiten und Fort-
sitzen derselben gesehen werden (of. Fig. 1 und 3). Ich habe
directe Beweise vorgebracht, dass die Dicke der Epithelien in
den Maschen durchaus nicht gering ist wnd die der Grundsub-
stanz mehrfach fibertrifft; ich habe darauf hingewiesen, dass
den Epithelien von verschiedenen Untersuchern, die sich ein-
gehender mit ihm beschéftigten, ein grosser Grad von Elasticitit
und Resistenz — und mit Recht — vindicirt wird; ich habe
-die Wahrscheinlichkeit hervorgehoben, dass das Epithel der Ge-
fissmaschen in engster Wechselbeziehung zu den Capillaren
stehe und denke mir den Vorgang folgendermaassen: Die Locke-
rung und Aufhebung des Verbands der Epithelien mit den Ca-
pillaren fiihrt zu ihrer Entartung — durch Stérung ihrer Ernah-
rung oder des Wassergehaltes. — Nach Entartung der Epithelien
bleibt nur noch eine diinne Lamelle ibrig, die namentlich iu
den Alveolarsepten, wo auch der Defect zuerst auftritt, kaum
mehr viel Widerstand zu bieten vermag. Sie schwindet durch
Resorption oder Entartung und die ihr eingelagerten feinsten
elastischen Fasern mogen ebenfalls schwinden oder sich retrahiren
und die Oeffnung umsiumen. Je grisser diese ist, desto méch-
“tiger wird ceteris paribus die umsiumende Faserlage sein, die
man sich durch Aufeinanderschiebung entstanden zu denken hat.
Wo sich reichlichere Bindesubstanz findet, wie zwischen benach-
barten Infundibeln, da wird der Defect noch auf sich warten
lassen. Diese Epithelentartung leitet gleichzeitig auch den Ca-
pillarschwund ein. Die Capillaren haben ihre Stiitze verloren.
Sie sind bei dem ohnehin erhéhten Druck, der verstirkten Aus-
dehnung, mehr Zerrungen und Lisionen ausgesetzt, da sie nur
noch auf einer diinnen Membran haften. Dehnung und Zug
reduciren das Lumen auf ein Minimum. Zuletzt wird auch
dieser Stromfaden, der schon lingst keine geformten Elemente
mehr passiren liess, unterbrochen, die Winde mogen sich an-
einanderlegen, entarten und schwinden. Zahlreiche Injections-
priparate illustriren diese Dehnung und Zerrung anf das Aller-
anschaulichste. Hier ein sich verschmélerndes Gefiss mit noch
diinnem Stromfaden, dort zwei spitz auslaufende Stiimpfe, deren
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Verbindung erst frisch unterbrochen, noch an einem anderen Ort
endlich zwel kurze stumpfe Fortsdtze, deren Trennung schon
dlteren Datums ist. Dehiscenzen sind, wie gezeigt ist, nicht
direct vom Capillarschwund abhéngig, obschon ihre Entstehung
durch die Ernahrungsstorung des Gewebes beférdert werden mag.
Wohl aber wird dem Capillarschwund durch die Dehiscenzen
mit deren Retraction und Verschiebung von elastischem Gewebe
ein michtiger Vorschub geleistet. Ich will mich hier gleich
gegen den etwaigen Vorwurf verwahren, dass ich die Bedeutung
des elastischen Gewebes beim Zustandekommen des Emphysems
unterschitze, Das elastische Gewebe besitzt alle Eigenschaften,
den vom Epithel eingeleiteten Prozess in wirksamster Weise
fortzusetzen, wenn jenes seine Rolle bereits ausgespielt hat.
Ich glaube #war dabei weniger an eine wirkliche Atrophie dieses
so widerstandsfihigen Gewebes als vielmehr an eine Aufeinan-
derschiebung, eine Umlagerung der Fasern, die eine Atrophie
vortduschen kann und bin der Meinung, dass die vereinzelten
Angaben von atrophirten elastischen I'asern mit Vorsicht aufzu-
fassen sind. Die von mehreren Autoren (zuerst E. Wagner)
erwahnten zahlreichen ,Bindegewebskerne® habe iech mich fiir
berechtigt gehalten, mit Lymphzellen zu identificiren. Die
Grundsubstanz enthilt nach meinen Beobachtungen nur ganz
sparliche Kerne, die sich wohl von den Lymphzellen unterschei-
den lassen.

Es eriibrigt nun nur noch eine kurze kritische Besprechung
der verschiedenen Arbeiten iiber die anatomische Seite der Em-
physemfrage.

Die Wagner’sche Angabe findet durch meine Auffassung
der betreffenden ,Kerne® als Lymphzellen ihre Erledigung. Das-
selbe gilt von derjenigen Klob’s. Von einer Constriction der
Gefiisse” durch die ,,Bindegewebswucherung in der Adventitia®
und ihren Folgen kann mithin nicht die Rede sein. Da Bayer
hauptséchlich nur die von E. Wagner erwihnten zahlreichen
Kerne zur Sprache bringen will, wie er sagt, so kann ich mich
anch hier kurz fassen, indem ich meine Ansicht iiber dieselben
bereits ausgesprochen habe. Ueberhaupt michte ich diesen Ge-
bilden garnicht die Bedeutung zur Charakteristik des Emphy-
sems beilegen, wie es von Bayer u. A. geschehen ist, und das
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ist aus den bisherigen Erérterungen auch selr natiitlich. Ich
halte es daher auch nicht fiir ndthig, Bayer in seinen Bewels-
fihrungen zu folgen und zu priifen, ob diese ,Kernvermehrung®
eine wirkliche oder eine vorgetduschte ist, das letztere so zu
denken, dass durch die Dehnung der Alveolarwand mehr ,,Kerne®
in eine und dieselbe Focalebene kommen. Dabei bliebe ja
trotzdem noch stets der Einwand, dass durch die Dehnung auch
wieder mehr Elemente aus dem Sehfeld herausriicken, der Effect
also compensirt wiirde. Die Bayer’sche Ansicht, dass Modifi-
cationen der Blutcirculation die Ursachen des Emphysems seien,
scheint mir nicht haltbar. Erstens fehlen ihr beweisende ana-
tomische Stiitzen und zweitens steht sie auch direct mit gegen-
theiligen Thatsachen im Widerspruch. Eppinger hat dies
iibrigens schon in griindlicher Weise besprochen. — Villemin
hat zuerst eine gute und ziemlich ausfiihrliche Beschreibung
nebst objectiven Abbildungen der Verdnderungen verdffentlicht.
Er gab den Befunden aber eine unrichtige Deutung weil er das
Alveolarepithel liugnete. Ich schliesse mich Biermer’s Aunsicht
vollig an, dass Villemin aus den Epithelinseln seine ,noyaux
intercapillaires“ gemacht habe. Das von Villemin angegebene
Kriterium: Der Verlauf elastischer Fasern iiber die bewussten
Gebilde hin, ist ein sehr unsicheres, da optische Tduschungen
so leicht maglich sind. Auch kann man sich sehr gut denken,
dass eine Alveole sich von ihrer Riickseite aus présentirt, wobei
man dann natiirlich die elastischen Fasern iiber den Epithelien
verlaufen sieht. Eine Ausdehnung der Alveolarwand und Com-
pression der Capillaren durch die hypertrophischen noyaux inter-
capillaires ist zum Mindesten sehr unwahrscheinlich. Eine
Wucherung im interstitiellen Gewebe ist zwar wohlbekannt, doch
fithrt sie nicht zu dessen Schwund und bildet als interstitielle
Pneumonie ein scharf abgegrenztes Krankheitsbild. — Rainey’s
Angaben: Perforation der Alveolarwidnde ond fettige Entartung
derselben, konnen nach dem Gesagten nur als bereits vollendete
Zustinde und secunddre Erscheinungen betrachtet werden. —
Dasselbe gilt in Bezug auf Hensley. — Von einem Oedem der
Alveolarwand, von dem Caprozzi spricht, haben weder ich
noch andere Autoren etwas geschen. Wo es sich finden sollte,
da kann es nichts mit dem emphysematdsen Prozess zu thun
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haben. — Auf die Lange’sche Theorie trete ich nicht ein, da
sie nicht auf anatomischer Grundlage basirt. — Eingehender
muss ich mich mit Isaaksohn beschiftigen. Ich habe bereits
Beweise gegen thn vorgebracht. Da Isaaksohn sich garnicht
mit den Verinderungen der Ubrigen Bestandtheile beschiftigt,
so hat er meines Erachtens auch nicht das Recht, sich so apo-
dictisch auszusprechen: ,diese Verdnderung® (sc. die Capillar-
thrombose) ,muss als das primére angenommen werden“. Uebri-
gens sprechen gegen die Isaaksohn’sche Theorie Erwidgungen
und Thatsachen., Eine meiner Ansicht nach schon véllig ge-
nigende Thatsache, um die Capillarthrombose zuriickzuweisen,
sind Bilder, wic meine Fig. 11 sie wiedergiebt. Macht sich da
der Schwund — und dass es sich um einen solchen handelt,
wird wohl Jedermann zugeben — durch Thrombose geltend?
Wo sollte ein weisses Blutkdrperchen, dessen Grosse die des
Lumens solcher Stellen um das Doppelte, ja Vierfuche und noch
mehr iibertrifft, sich einkeilen? Die Thrombose ist aber auch
aus andern Griinden hinfillig. Sehr frappirt haben mich die
Figuren b der Isaaksohn’schen Tafel. Dieselben sind so ein-
facher Art, dass an Versehen oder Unkunde des Zeichners schwer
zu denken ist. Wird man nicht das weisse Blutkérperchen, dem
die Rolle eines Thrombus aufgebiirdet wird, eher fiir einen
Eudothelkern halten? Mir ist es wenigstens so ergangen.
Die Lungencapillaren haben ein durchschnittliches Lumen
von 0,006—0,011 mm (Frey, Handbuch der Histol.), sind
aber beim Emphysem noch durch Dehnung verengert, was
auch Isaaksohn ausdriicklich erwihnt. Weisse Blutkér-
perchen giebt Frey (ibid.) zu 0,007—0,012 mm an. Wie ist
dies Factum mit den Figuren 5 zu reimen? Ich habe Einkei-
lungen von Blutkérperchen gesehen und zwar selbst bei nor-
malem Verhalten des Capillarnetzes; dann aber geniigte ein ein-
ziges vollstindig zur Obturation des Lumens. Hinter ihm war
keine Injectionsmasse. Dass es, eben weil es eingekeilt war,
durch den Strom nicht weggetrieben werden konnte, diucht mich
sehr natiirlich und am wenigsten geeignet, etwa ein Argument
fir Thrombose darin zu sehen. Isaaksohn bediente sich des
Silbernitrats zu Injectionen. Wie leicht kann ein so coaguliren-
des Reagens um ein eingekeiltes Blutkiorperchen Niederschlige
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hervorrufen! Und dass da, wo dann diese Niederschlige das
Lumen ausfiillen, also der Wandung anliegen, an dieser die be-
kannte Endothelmosaik nicht mehr zum Vorschein kommen kann,
scheint mir ebenfalls ‘leicht verstdndlich. Uebrigens flosst mir
die Angabe von partieller korniger Entartung der Capillarwand,
womit der Reigen der emphysematdsen Verinderungen und spe-
ciell der Thrombose sich eriffnen soll, sehr wenig Vertrauen ein,
weil Silbernitrat zur Anwendung kam. — Der Rindfleisch’schen
Annahme gegeniiber: dass das Emphysem mit einer Erniedrigung
der Alveolarscheidewinde beginne, habe ich eine Beobachtung
beschrieben, nehmlich ein in seiner Linge durchschnittenes In-
fundibulum mit seinen Alveolen, wo, trotzdem das Bestehen des
emphysematosen Prozesses durch die Gefissrarefaction bewiesen
war, dennoch eine Veréinderung im Rindfleisch’schen Sinn
nicht bestitigt werden konnte. Glatte Muskelfasern sah ich nie
in Alveolarscheidewinden, ebenso wenig eine Hypertrophie der-
selben in irgend welchen Partien. — Gegen Hertz, und mnoch
weniger gegen Biermer, lassen sich kaum Einwinde erheben,
da sie die Verdnderungen und Vorginge in mehr allgemeinen
Ausdriicken beschreiben ohne eine bestimmte zeitliche Aufein-
anderfolge der verschiedenen Phasen und ihre Bedeutung beson-
ders zu betonen. — Thierfelder scheint eine Obliteration der
Capillaren durch die Zerrung in Folge des erhohten interalveo-
liren Drucks als das Primire anzunehmen. Ich habe zu be-
weisen gesucht, dass diese Dehnung erst dann wirksame, blei-
bende Verinderungen zu Stande bringt, wenn die Epithelinseln
entartet sind. -— Es bleibt mir nun nur noch Eppinger, zu
dessen Arbeit ich iibergehe. Eppinger’s Ansicht hat viel Be-
stechendes, weil sie sich namentlich auf das elastische Gewebe
hezieht, in welchem man die Stiitzsubstanz par excellence zu
sehen gewdhnt ist. Trotzdem konnte ich mich mehrmals des
Gedankens nicht erwehren, dass Eppinger sich in diesem Punkt
beeinflussen liess durch seine, wie er selbst sagt, ,theoretisch
construirte Ansicht, dass dem Emphysem unbedingt und in
erster Linie Stdringen des elastischen Fasernetzes zu Grunde
liegen miissen, weil es der Triger des mechanischen Princips
sel. Ich habe oben mitgetheilt, dass ich einen Schwund des
feinsten Netzes elastischer Fasern nicht zu constatiren vermochte,
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Aber auch eine positive Thatsache spricht biindig gegen Eppin-
ger. Es ist die Dehiscenz am Rand der Capillaren, das Ab-
reissen der Epithelien. Eppinger stellt dies Vorkommniss, das
mit seinen Erklirungen so wenig im Einklang steht, auch véllig
in Abrede. Nach ihm ist das elastische Fasernetz in der Mitte
der Capillarmasche am feinsten und schwichsten, und folgerichtig
muss die Atrophie an den feinsten Theilen, d. h. in der Mitte,
beginnen, Mir ist aber auch die von Eppinger angefiihrte
Controle nicht verstindlich geworden. Er schreibt nehmlich:
»Es beruht dies® (sc. der Faserschwund) ,bestimmt auf keiner
THuschung, da ich, um mich in diesem Befunde zu controliren,
so vorging, dass ich einen ausgiebigen Doppelmesserschnitt in
der Mitte entzweischnitt, die eine Hélfte unter dem Deckgldschen
mit Kalilauge behandelte, um ja keine artificielle Lision herbei-
zufithren, die andere Hilfte mit vollstindig erhaltener Injection
und Tinction (Pikrocarmin) untersuchte und nun beide an gleich-
artigen Stellen verglich. Letztere bot hie und da nur intra-
capillire Dehiscenzen und die weiter unten aufzufiihrende erste
Verdnderung der Gefissanordnung, so dass ich mit Recht an-
nehmen konnte, es handle sich hier um den Wegfall der feinsten
elastischen Idserchen in prim#ren oder intracapilliren Deliiscen-
zen.“ Worin liegt in diesem Vorgehen die Controle? — Eppin-
ger nennt das Epithel der Lunge ein ,ungeheuer hinfilliges Ele-
ment“. Ich habe bereits geniigend auseinandergesetzt, dass und
warum ich diese Ansicht durchaus nicht theilen kann. Wohl
empfing ich zuweilen den Eindruck, dass Geféssinjectionen mit
warmer Leimmasse schrumpfend auf die Epithelien einwirken, In-
jectionspriparate mithin nicht gerade die giinstigsten Objecte
zum Studium des Epithels sind. Doch habe ich ja auch hin-
reichend uninjicirte Lungen untersucht, wo dieser Uebelstand
wegfiel. Die Rarefaction des Capillarnetzes in den Fallen, wo
noch keine Defecte bestanden, wo aber wohl das Epithel fehlte,
scheint dessen Beziehung zu den Gefdssen unzweifelhaft zu
machen und zwar eben in dem Sinn eines elastischen stiitzen-
den Elements, geeignet, Zerrungen der zarten Kanile zu ver-
hindern. Damit wird die Bedeutung der elastischen Fasern als
Hauptmoment fiir die Lungenstructur durchaus nicht herabge-
setzt. Epithel kann entarten, Capillaren kdnnen schwinden und
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dennoch bleibt der Bau vorerst noch derselbe, Dank dem elasti-
schen Gewebe. Doch wird man auch zugeben, dass durch den
Wegfall von Elementen die Widerstandskraft geschwicht wird
und ein Auseinanderweichen des Restes erleichtert ist. Ich
differire also von Eppinger hauptsiichlich darin, dass ich den
Anfang des emphysematésen Prozesses nicht in einem priméren
Schwund des intracapilliren Fasernetzes, sondern in einer Ent-
artung der Epithelien mit Rarefaction des Capillarnetzes er-
blicke.

Zum Schluss noch ein kurzes Wort iber die Aetiologie.
Auch ich neige zur rein mechanischen Erklirungsweise des vesi-
culdren Lungenemphysems hin. Das Lungengewebe mag durch
den einen oder anderen Krankheitsprozess bereits geschwiicht
sein — wofiir ja manche Krankengeschichten zu sprechen schei-
nen — dennoch wird sich schwerlich Emphysem entwickeln,
wenn der Druck nicht erhoht ist. Da, wo die Widerstands-
fihigkeit herabgesetzt ist, wird natiirlich eine geringere Spannung
geniigen. Selbst das senile Emphysem ldsst sich vielleicht von
diesem Standpunkt aus aunffassen. Bel ihm wird eine nur un-
bedeutende Druckerhthung, ja selbst der gewdhnliche Druck
geniigen um es zu erzeugen. Doch will ich hiemit nur eine
subjective Idee ausgesprochen haben.

Die Entstehung des vesiculiren Lungenemphysems infolge
rein nutritiver Stdrung halte ich fir unwahrscheinlich,

Erkldrung der Abbildungen.

Tafel 1X.

Fig. 1. Kaninchenlunge. d Eine Dehiscenz, entstanden durch das Ausein-
anderweichen von 5 Epithelien in ihrer Kittsubstanz.

Fig. 2. Kaninchenlunge. e Eine der dinnen Membran m aufliegende Epi-
thelzelle. e, Eine zweite Epithelzelle. e, Zwei Epithelien, augen-
scheinlich eine Gefissmasche ausfiillend. K Capillaren. Al Alveole.

Fig. 3. Epithelzelle mit 2 Fortsitzen (Kaninchenlunge).

Fig. 4. Menschliche Lunge. d Eine Dehisconz am Rande von Capillaren k k
kenntlich durch Endothelkerne und rothe Blutkérperchen. f Balken
elastischen Gewebes.

Tig. 5. Menschliche Lunge. Dehiscenz im Profil. e Zwei entartete Epithe-
lien. p Pigmentkdrner, wahrscheinlich in der entarteten Grundsub-
stanz. Die 2 Kornchenhaufen fillen die Liicke noch aus. k Capil-
largefiss.
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Fig. 6. Kaninchenlunge. e Epithelzelle. k k Capillaren.

Fig. 7. Kaninchenlunge. kk Capillaren. ‘e Epithelzelle.

Fig. 8—11. Menschliche Lunge. kk Capillaren. m Grundsubstanz. e Ent-
artete Epithelzelle.

g. 9. Ein Stick Capillarnetz. Bei i eine grossere, bei i; und i, kleinere
mit Lymphzellen erfiillte Maschen. e In i, eine entartete Epithelzelle.

Fig.10. 1 Ein Lymphgefiss mit Lymplizellen und vereinzeltem Pigment.
k k k Capillargefasse.

ig. 11. Ein Stiick Gefissnetz, den Rarefactionsmodus illustrirend.
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XXIIT.

Zur Topographie der Bacillen in der Leprahaut.
Von Dr. K. Touton in Wiesbaden.
(Hierzu Taf. X.)

Nachdem meine ,Erwiderung® in No. 13 der Deutschen
medicin. Wochenschrift bereits eine Woche geschrieben war, er-
hielt ich die neme Unna’sche Arbeit: ,Die Leprabacillen in
ihrem Verhéltniss zum Hautgewebe®'), von welcher er in seinem
Aufsatze in der Deutschen mgdicin; Wochenschrift?) sagte, dass,
wenn ich dieselbe gekannt hitte, ich meine Arbeit®) nicht oder
wenigstens nicht in der Form geschrieben hitte, in welcher es
geschah. Mit dem letzteren hat er allerdings insofern Recht,
als ich meine Angriffe gegen seine Trockenmethode nur gegen
die mit Erhitzung der noch nassen Priparate geiibte gerichtet
hiitte. Von dieser scheint er nun so ziemlich abgekommen zu
sein, vielleicht doch durch meine Einwinde auf der Strassburger
Naturforscherversammlung, die er iibrigens in der neuen Arbeit
mit keinem Worte erwihnt, etwas zweifelhaft gemacht. Doch
dartiber habe ich schon in meiner Erwiderung*) gesprochen, be-

) Erginzungsheft I zu Monatshefte fiir prakt. Dermatologie 1886.

%) No.8. 1886. Wo liegen die Leprabacillen?

¥ Wo liegen die Leprabacillen? (Fortschr. d. Med. 1886. No.IL)

#) Cf. auch Verhandlungen des V. Congresses fir innere Medicin (unter
der Presse).





