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Seit der grundlegenden Arheit Jorg’s, in welcher zuerst
dic Atelektase als eigentiimlicher krankhafter Zustand der Pneu-
monie entgegengestellt wurde, sind viele Avbeiten iiber diesen
Gegenstand erschienen. Die fritheren dersclben beschiiftigen sich
namentlich damit, den grob anatomischen Befund und die Aetio-
logie fe%tzustcllen dic spiiteren behandeln- auch die mikroskopi-
\uh(‘n Verhiiltnisse und ziehen auch die Folgezustiinde in Be-

tracht. Bemcrkenswert ist es nun, dafs fast alle Autoren sich bei
Besprechung des letzten Gegenstandes, der Folgezustiinde, ein-
gehender nur auf die aus der erw 01henen Atelektase hel\or‘rehen-
den Gewebsverhiilltnisse einlassen, dagegen die aus dem Fotal-
leben zuriickbleibende Atelektasc fast vOllig unberiicksichtigt
lassen,

Und doch ist anzunehmen, dafs das Verharren der Lungen
im fotalen Zustande — die Atelektase — mindestens cben S0
hiufig ist, als dic Riickkebr zum fitalen Zustande durch Kr iifte,
welche im Gewebe selbst licgen — der Collaps — oder durch
Kriifte, welche von aufsen auf das Gewebe wirken — die Com-
pression.  Auch eine villige Gleichheit der Verhiltnisse bei Ate-
lektase cinerseits und Collaps oder Compression anderseits ist
nicht zu erwarten. Wenn man erwiigt, welche grofsen Veridnde-
rungen im Lungengewebe durch die Atmung hervorgerufen werden,
wie namentlich dic Blutcirculation eine ganz andere wird, wird
es crklirlich, dafs sclbst schon in der ersten Lebenszeit 51('}1 wenn
auch geringe Verschicdenheiten Leraushilden kénnen.

Je spiiter die Riickkehr zum fotalen Zustande eintritt, desto
grisser wird die Differenz, denn die Resistenz des Thorax und die
Energie der Atembcwegungen wird mit der Zeit erhdht. Aufser-
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dem diirfte auch wohl nie die Ursache des Collapses oder der
Compression so ganz ohne Einflufs auf den Verlauf des Pro-
Zesses scin. "

Der Zweck dieser Arbeit soll nun sein, auf eine unserer
Meinung nach nicht schr seltene aber bisher wenig oder
gar mnicht beobachtete Folge der Atelektase aufmerksam zu
machen 1),

In der Litteratur ist dufscrst wenig von den Folgen der Ate-
lektase erwihnt. Die Vorgiinger Jorg’s, Ch. Billard?) und
Piepers3), haben das Wesen der Atelcktase erst teilweise erkannt
und trennen dieselbe noch mnicht scharf von dor Pnecumonie,
Jorg+) hat das Verdienst, zuerst eine ausgicbige, pathologisch-
anatomische Deschreibung gelicfert zu haben., Fr gibt auch
Symptome, Prognose und Therapie der Krankheit an und nennt
als Folgen:

1) ,, Obstructio pubnonum, die Verwachsung der Lungensub-
stanz sclbst; 2) Cyanosis chronica, chronische Blausuchts und
als Todesursache a) ,Apoplexie, b) Stickfluls (Caturrhus suffo-
cativus), c) heftiges anhaltendes Fieber infolge von Pneumonie
und Bronchitis, d) Mangel an Erndhrung (Atrophie).

Die Schriftsteller der ndchsten Jahrve schlicfsen sich eng an
Jorg an. Hasse3) beschreibt auch den anatomischen Befund
und sucht Fehler Jorg’s zu korrigiren. Mendelsohn 6) machte
Tierexperimente, um Atelektase zu erzeugen, und versuchte die
Atelektase und Pneumonic der Neugebornen fiir verschiedene
Stadien desfelben Prozesses zu erkliren, indem er als physiolo-
gische Notwendigkeit den Eintritt der Hypertimie im atelektatischen
Gewcbe und die Entstehung entziindlicher Prozesse aus dieser

1) Professor Heller hat auf dem Naturforschertag in Freiburg unter
Votlegung von Priparaten berichites.

2) Billard, Traité des maladies des enfants nouveau — nés et 4 la ma-
nielle, Paris 1828,

%) Pieper, Die Kinderpraxis im Findelhause und im Hospital fitr kranke
Kinder zu Paris, Gottingen 1831, )

) Torg, Die Fotuslunge im geborenen Kinde. Grimma 1835, S. 34.

%) Hasse, Pathol. Anat. 1. Bd. Leipzig 1841,

f) Mendelsohn, Der Mechanismns der Respiration und Circulation.
Berlin 1845,
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Hyperimie hinstellte. TLegendre?) schreibt iiber die Unter-
schiede zwischen Lungenentziindung und Fstalzustand der Lunge.
Friedleben?) war der erste, der sich dann wieder eingehender
mit dem Studium der Atelektase beschiftigte. Er beschreibt genau
den anatomischen Befund und gibt Atiologie und Symptomatologie
an. Als Ausgiinge zihlt er Restitution, Tod und Folgekrankheit
auf und sagt iiber dic letztere: ,Nach dem, was ich gesehen, kenne
ich nur eine einzige wirkliche Nachkrankheit der Atelektasis des
ersten Lebensalters und das ist: bleibend atelektasirte Partieen
mit den aus diesen resultirenden Lrscheinungen und anatomischen
Veridnderungen.“ Er verweist dann in betreff dieser Ve rinderungen
auf das zweite Kapitel seiner Arbeit, welches iiber die Atelektasis
in der spiteren Kindheit handelt. Im zweiten Kapitel 3) schreibt
er: ,So geschicht es nicht gar selten, dals einzelne oder mehrere
Partieen von Lungenlappen oder der ganze mittlere Lappen der
rechten Lunge ans Mangel der funktionellen Energie im Fotal-
zustande verharren und sich so noch auf Monate und Jahre cr-
halten, bis entweder eine zufillig auftretende Kranlkheit in anderen
Organen als den Lungen oder in diesen selbst, oder cine dem nun
einmal gesetzten und daher auch weiterhin als schiidliche Potenz
wirkenden Fotalzustand selbst entspringende Verinderung eincs
andern Organs den Tod herbeifiihrt. Diese consekutiven Ver-
finderungen sind nach ihm folgende: Hypertrophie des rechten
Herzens, Erwciterung des Foramen ovale, Oedem der Lungen,
Hirnédem, Hautédem; zufillige Folgen sind: Enteritis, Milz- und
Lungentuberkulose und Rhachitis. Als Ursache der spiteren Ate-
lektase erkennt er nur den Bronchialkatarrh an. In betreff des
Uberganges des Fotalzustandes in Pneumonie erklirt ert):  Frische
Hepatisationen habe ich seither in keiner Form mit der Atelektase
verbunden getroffen.% Die am Schlufs seiner Arbeit angefithrten
Fille berichten nur iiber erworbene Atelcktase in ihrem ersten
Stadium.

) Legendre, Klinische und pathologisch-anatomische Untersuchungen
tiber die wichtigsten Krankheiten deskindlichen Alters, Deutsch von Opper-
mann. Berlin 1847, S. 81 ff.

2) Archiv fir physiol. Heilkunde. 6. Jahrgang. 1847, 8§, 408 ff.

9 8. 801 u. ff. in demselben Bande d. Arclivs.

3) 8. 614,
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Bednarl) erwihnt nichts iiber Folgezustinde. Weber?)
schreibt: ,Secirt man durch Zufall spitter in solchen Fillen, so ist
der atelektatisch gebliebene Lungenteil zu einem diinnen, schmalen,
schlaffen, fast hiutigen Lippchen atrophirt, in dem die Lungen-
struktur untergegangen zu sein scheint.« Forsyth Meigs %) be-
richtet iiber cinige hierher gehirende Krankheitstille, lifst aber
dic Anatomie der Folgen des Fotalzustandes unheachtet. Don-
ders+) gibt an, dals Bronchitis und Pneumonie aus der Atelektasc
resultire; er driickt seinen Ziweifel iiber die Angaben aus, nach
welchen atelektatische Particen lingere Zeit hindurch unverindert
fortbestehen kinnen. Die Arbeit D, Bischoff’s5) enthilt nur eine
pathologisch-anatomische Beschreibung der Atelektase gegeniiber
der Pneumonie und hehandelt die Geschichte dor Krankheit, Ro-
kitansky ¢) sagt tiber die Veriinderungen der collabirten Lungen-
partieen folgendes: ,Das Lungengewebe ist gewulstet, anfinglich
schmutzig braun, blutreich, spiiter blisser, bldulich grau, blutleer.
Es ist von einer klebrigen, synoviaartigen I'liissigkeit infiltrirt,
Sofort tritt ein weilslich-gelbliches, fahles Reticulum auf oder das
Gewebe ist ziemlich gleichmiifsig, wic von cinem weilsgelblichen
Staube durchsetzt, welcher die vorgenannte Ilissigkeit triibt —
was von der Fettmetamorphose der Epithelien der Lungenblischen
und deren Zerfall herriibrt. Daneben kommt endlich oft eine fein-
kérnige Wulstung des Gewebes zum Vorschein, welcher die Ent-
wickelung ciner grossen AMenge von Kernen zu Grunde liegt, mit
der die crkrankte Lungenportion cinen héheren Grad von
Resistenz und eine gewisse Briichigkeit erlangt. Allmédhlich wird
elne Bindegewebswucherung deutlich und danelen dic Lungen-
textur unkenntlich, bis diesc endlich, wic namentlich die Atelck-

1) Bednar, Krankheiten d. Neugel. u. Siduglinge, Wien 1852, TIL Teil,
8. 67.

%) Weber, Beitriige zur pathol. Anatomie d. Neugeborenen. Kiel 1839,
8. 35,

3) Forsyth Meigs, Bemerkungen iiber Atelektuasis pulinon.  Awmeric.
Journ. 1852. (8chmidt’s Jahrb. Band 74, 8. 214.)

i) Donders, dtelektasis pulmon. Nederland. Lancet VI (Schmidt's
Jahrb. Band 76, S. 59.)

5) B. Bischoff, Uber Atelektase d. Lungen. Inaug. Dissert. Wiirz-
burg 1855,

%) Rokitansky, Lehrbuch d. pathol. Anatomie. Wien 1861. BandIIT,
8. 59,
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tasen neben Bronchialerweiterung lehren, untergegangen und durch
Bindegewebe substituirt crscheint. In diesem letzten Satz Ro-
kitansky’s scheint eine Andeutung enthalten zu sein, dals er
auch andere Zustinde, als einfache Schwielenbildung, aus der
Atelektase hat hervorgehen sehen.

Bartels?) bespricht den durch Bronchialkatarrh bei Masern
oft hervorgerufenen Collaps einzelner Lungenpartieen und die sich
hieraus entwickelnde Katarrhalpncumonie. Er hat eine eigene
Ansicht iiber das Zustandekommen des Verschlusses der DBron-
chien, denn er fiithrt ihn nicht auf Sekretanhiufung, sondern auf
Schwellung  der Schleimhaut verbunden mit Contraktion der
Bronchialmuskeln zuriick. An diese Arbeit von Bartels schliefst
sich die von Ziemssen?) eng an, auch sie handelt iiber erworbene
Atelektase als Vorstadium der Katarrhalpneumonie. Forsters)
schreibt iiber dic Atelektase: ,Ihr Verhalten in spiterer Zeit ist
noch nicht genau ermittelt.“ Westt) sagt iiber die angehorenc
Atelcktase in ihrer weiteren Entwickelung: ,0b die Impermeabi-
litit mancher collabirten Lippchen auf einer Verklebung der
gegeniiberliegenden Ilichen der kleinsten Bronchien beruht, wie
man behauptet hat, steht dahin; doch gewinnt dicse Ilypothese
durch den Umstand, dals die Bronchien einer collabirten Lunge
teilweise ihres Epithelialiiberzuges verlustig gchen, an Wahrschein-
lichkeit.“ Einen wertvollen Beitrag zur Erkenntnis der Atiologie
der Atelektasc lieferte Traubes); cr berichtet iber das Kin-
treten der Atelektase nach Vagusdurchschneidung und iiber das
Vorkommen derselben beim Typlhus. Vogel®) erwilmt bei der
Besprechung des Zuriickbleibens des Fotalzustandes nichts patho-
logisch-anatomisches iiber die weiteren Schicksale des Prozesses.
Eingchender bespricht er die Folgen des Collapses und der Com-

1) Bartels, Vireh. Arch. Band XXI. 1861. S. 65 w 129.

%) Ziemssen, Pleuritis und Pneumonie im Kindesalter, Berlin 1862,
8. 296, 302, :

%) Porster, Handbuch d. pathol. Anatomie. 1863, 2. Auf. Band TIf,
8. 241,

*) West, Pathologie und Therapie d. Kinderkrankheiten. Herausgegeb.
von ITenoch. Berlin 1865. 4. Aufl. S. 162.

5) Traube, BReitriige zur experimentellen Physiol. u. Pathol. Berlin
1846. 8. 184 u. ff. und Gesammelte Beitriige zur Pathol. u. Physiol. Beilin
1871. DBand I, 8. 99 u. {f.

6) Vogel, Lehrbuch der Kinderkrankheiten. 5. Aufl, Erlangen 1871,




— 8

pression folgendermalsen : »Im Anfange enthalten diese compri-
mirten atelektatischen Stellen noch Blut und haben viele Ahnlich-
keit mit dem Muskelfleisch, woshalb man diesen Zustand auch
Carnifikation genanmt hat; nach lingerem Bestchen aber werden
sie bldulich-braun oder grau, schrumpfen zu einer lederartigen
Schwarte zusammen, das Lungengewebe ist nicht mehr zu er-
kennen und wird zu einer zellig fibrindsen Masse, die von der
etwas emfysematdsen Umgebung nach und nach verdringt wird.
Man findet wenigstens fast nie hei Hlteren Kindern oder Er-
wachsenen solche einzelne atelektatische Stellen mehr.“ Rind-
fleischi?) hebt hervor, dafs sich crworbene und fétale Atelektase
eben gerade durch ihren Blutgchalt von einander unterscheiden,
dafs es bei der Atelektase nicht zur Stauung des Blutes und deren
Folgen kommen kénne. Da er aus den Himorrhagien das Pig-
ment der Lungen herleitet, so kann man nach thm aus dem Pigment-
gehalt erkennen, ob Atelektase oder Collaps oder Compression in
ihren Folgen vorliegen. Im tibrigen beschreibt er genan nur die
Weiterentwickelung der erworbenen Atelektase.
Birch-Hirschfeld ?) bemerkt folgendes: ,Die atelekiati-
schen Stellen werden jedenfalls oft durch eintretende kriftigere
Respifationsbewegungen noch lufthaltig, nach lingerem Bestehen
Jjedoch findet eine formliche Obliteration der Lungenalveolen statt,
dann gelingt es auch nicht mehr, dieselben kiinstlich aufzublasen.«
Bouchuts) bespricht in einem Vortrage die Diagnose und
Therapie der chronischen Lungenatelektase, ohne jedoch niiher
auf die pathologische Anatomie cinzugehen, so dafs es nicht klar
ersichtlich ist, ob er einen Folgezustand der hier uns beschéftigen-
den Krankheit meint. Hertz ) gibt zu, dafs dic Verhiiltnisse noch
nicht véllig aufgekliirt sind, indem er sagt: ,Dic betreffenden
(atelektatischen) Stellen werden derber und hiirter, dabei blut-
drmer und trockener. Welche Verénderungen dabei in dem Lungen-
gewebe stattfinden, wodurch die Entfaltung der Alveolen beim

) Rindfleisch, Lehrbuch der pathol. Gewebelehre. 3. Aufl. 1873,
§§. 422, 423, .

2) Birch-Hirsch feld, Pathol. Anatomie. 1876. 8. 697.

3) Bouchut, Klin, Vortrag. Paris. Diagnostisches u. Therapeutisches
iiber die chron. Lungenkongestion oder die Atelekfasia pulin. chronica. Referat.
Wien. med. Wocheuschrift. 1868. §. 76.

Y Hertr, Ziemssen’s Handbuel. 1877, Band V, S. 424, 425, 426.
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Einblasen der Luft unméglich gemacht wird, ist bis jetzt noch
nicht mit Sicherheit festgestellt.« Er betont ferner die Ungleich-
heit der Verhiiltnisse bei Atelektase eincrseits und Collaps und
Compression anderseits durch folgende Sitze: »Gewils besteht
ein nicht unwesentlicher Unterschied zwischen der erworbenen
und der nicht erworbenen Atelcktase. Da die Lunge vom ersten
Atemzuge ausgedehnt bleibt und ihre elastischen und contraktilen
Elemente mit dem Wachstum des Korpers sich entwickeln, so
werden letztere, wenn einzelne Teile der Lungen sich auf ihre
natiirliche Grofse retrahiren, fiir die freie Blutbewegung in den
Capillaren Hindernisse schaffen, wodurch gewisse Gewebsveriinde-
rungen eingeleitet werden. Auch Rindfleisch spricht sich in
diesem Sinne aus.  Schlicfslich erwdlnt er, die Atelektase ginge
zuweilen in lobuldre Infiltrationen iiber; dies sei aber begreif-
licher Weise nur so lange miglich, als dle Alveolen fir Luft und
somit auch fiir Exsudat zugiingig.

Bei Orth1y ist iiber das Schicksal der Gewcbe beim Ver-
harren im fotalen Zustande wnichts angegcben.  Gerhardt?)
spricht sich folgendermaflsen aus: »Kleinere luftleerc Stellen, in
fieberlosen Zustinden durch Katarrh oder Muskelschwiiche be-
griindet, scheinen Lingere Zeit, selbst mehrere Wochen, unver-
dndert bestehen zu kinnen“ Ferner: ,Indem innerhalbh der ate-
lektatischen Stellen bronchopneumonische Herde sich entwickeln,
kinnen Verkisungsprozesse an den letzteren angebahnt werden
und so auf dem Boden einer skrofulosen Constitution von der
Atelektase aus die Grundlagen der Lungenschwindsucht und der
akuten Tuberkulose sich bilden. Oder die pneumonische Erkran-
kung in dem atelektatischen Gewebe geht einfach in den chroni-
schen Zustand iiber und fithrt zur Schrumpfung des Lungen-
gewebes und zur Erweiterung der Bronchien.« Ziegler?) berichtet
nichts iiber pathologisch-anatomische Verinderungen, die sich aus
der eigentlichen Atelektase cntwickeln, dagegen sagt er vom Col-
laps: ,Bleibt in einem Lungenabschnitt der Collaps ldngere Zeit
bestchen, so pflegen sich weitere Gewebsverdnderungen cinzu-
stellen. Zuniichst treten hilufig kleine Stauungsblutungen auf,

1 Olth, Pathol. Diagmnostik,
%) Gerhardt, Handbuch der Kinderkrankheiten, §. 501, 510,
3) Ziiegler, Lehrbuch der pathol. Anatomie. 1883. 8. b31.
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durch welche das Gewebe mit Blutkérperchen durchsetzt und
spiter schiefergrau und schwarz pigmentirt wird. Weiterhin
konnen die Septen der collabirten Alveolen untereinander ver-
kleben und verwachsen, so dafs das Gewebe sich in eine com-
pakte Masse umwandelt. Die Verschmelzung der Septen unter-
einander, sowie die Verhiirtung des Lungengewebes erfolgt wohl
niemals, olme dals sich vorher leichte Entziindungen einstellen,
welche entweder von den entziindeten Bronchien auf das Lungen-
parenchym fortgeleitet sind oder sich an Blutungen in das Pa-
renchym anschliefsen. Naclh Verlauf lingerer Zeit ist in dem
collabirten Bezirk nur noch zum Teil die Struktur der Lunge
nachweisbar und auch in diesen Gebieten sind die Septen meist
verdickt, die spiirlichen und engen Lumina der collalirten Al-
veolen mit Zellen gefiillt, das Epithel grifstenteils verloren ge-
gangen.  Andere Stellen sind vollkommen dicht und bestehen
aus derbem Bindegewebe, welches meist stark pigmentirt, daher
schwarz gefiirht ist.*  So weit Ziegler iiber den Collaps und
seine Resultate. Er scheint sich der Ansicht Rindfleisch’s in
betreff der Pigmentirung anzuschliefsen, oline aber dessen Be-
merkung tiher das Fehlen der Himorrhagien und des Pigments
bei Afclektase zu beachten und ohne daraus Schlisse auf Ver-
schiedenheiten im Verlauf von Atelektuse und Collaps zu ziehen,
Cohnheim’s1) Angaben lauten: »In  diesem vollig luftleeren,
sonst aber unveriinderten Zustande kann nun ecin Lungenabschnitt
so lange verharren, als der Verschluls seines zufiihrenden Bron-
chus wilrt, und oft genug hat man Gelegenheit, solche umschrie-
benen Atelektasen in den Leichen vou Individuen zu selien, deren
Bronchien dureh entziindliches, katarrhalisches oder crouposes
Exsudat verstopft waren. Indes nicht immer bleibt es bierbei.
Ein atelektatischer Lungenabschnitt ist fiir die Atmung freilich
ginzlich verloren, doch gibt es in ihm immor noch eine, wenn
auch mnicht mehr ganz regelrechte Circulation, mithin kénnen
auch transsudative und exsudative Prozesse in ihm Platz greifen;
die kleinen Bronchien vollends, deren Circulation noch weniger
leidet, brauchen nicht aufhiven zu sezerniren. © Wenn nun diese

) Cohuheim, Vorlesungen {iber allgem. DPathologie. Berlin 1880,
Band 1T, 8. 180,



—_— 11

Sekretion und Exsudation in reichlicherem Mafse geschicht —
und manche Arten der Bronchialstenose konnen selber Ursache
dazu werden, so der Verschluls durgh organische zersetzliche
Fremdkorper oder auch durch eingedickte bronchitische Sekret-
massen — und dann diese neu producirten Massen in den Hol-
riumen des abgeschlossenen Lungenteils sich immer melr an-
sammeln, so kann davon cine bleibende und dabei sehr bedeu-
tende Iiktasie der iiberfiillten Bronchien resultiven. Dafs auf
diese Weise hinter einem Bronchialverschlufs eine echte Brom-
chiektasic entstehen kinnte, ist zwar von mancher Seite fiir un-
wahrscheinlich erklirt worden; wer indes einmal gesehen hat,
wie nach der Lichtheim’schen Verstopfung des Hauptbronchus
die Lunge sich in einen ficherigen Eitersack, ganz nach Art
einer Pyonephrose verwandelt, fiir den kann in dieser lichtung
cin Zweifel nicht bestehen.  Spiterl) sagt er: »Wie ich schon
vorhin angedeutet habe, zieht iibrigens die "dauernde Unzugiing-
lichkeit grésscrer Alveolarbezirke nicht selten eine Erweiterung
der in diese Bezirke fithrenden mittleren und kleineren Bronchien
nach sich, als Effekt cbhen desfelben Iuspirationszuges, der in den
anderen Lungenabschnitten die compensatorische Blihung der
offenen Alveolen herbeifiihrt.«

Den Schlufs dieser Litteraturangaben bilde das Referat iiber
eine Veriffentlichung K&stlin’s?). In dieser Arbeit wird ein
Fall mitgeteilt, in dem so deutlich wie selten die Folgen von
Atelektase oder in frithester Jugend erworbenem Collaps vorlagen.
Bei einem zwceiundzwanzigjihricen, an Peritonitis gestorbenen
Miidchen fand sich bei der Sektion Folgendes: Die rechte Lunge
war stark vergréfsert und ragte weit nach links hiniiber; sie war
nicht emfysematis. Der Herzbeutel war nach links aufsen durch
lockeres Bindegewebe an die Rippen befestigt, das Herz miifsig
vergréfsert.  Der linke Pleuraraum war der Grofse der linken
Lunge entsprechend, die Pleura normal, auf ilir nur vorne eine
kleine, villig organisirte, diinne Pseudomembran. Die linke Lunge
war ziihe, schlaff, welk. Oberfliche und Durchschnitt blafsbhriun-
lich bis violett, durch schwarzes Pigment in der gewihnlichen

1y g 197,
%) Késtlin, 8chmidt’s Jaliwbiicher, 1850. Band 65, S. 2&.
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Weise gefleckt. Sie zeigte ein mosaikartiges Aussehen, bedingt
durch das Hervortreten der weifsen Liippchenscheidewsinde. Das
Gewebe war luftleer, die Bronchicn erweitert sogar schon wenige
Linien unter der Oberfliiche. Ihre Wandungen klafiten, die Schleim-
haut war normal, der Inhalt bestand aus Schleim. In den atclek-
tatischen Partieen war die Struktur des Lungengewebes nicht mehr
deutlich za erkennen, — Aus der Anammese des Falles erfihrt
man, dafs das Middehen bis zum vierten Jahre gesund war, dann
vom vierten his elften Jahre an Bronchialkatarrh litt und spiiter
mit Fintritt der Pubertit wicder villige Gesundlheit erlangte. Sie
soll sich korperlichen Anstrengungen (z. B. Tanzen) gut haben
unterzichen konnen. Kostlin nimmt an, dals dieser Befund in
den Lungen das Resultat einer Atelektase oder eincs in frithester
Jugend eingetretencn Collapses sei. Fr glaubt, dafs das Lungen-
gewebe untergegangen sci, dagegen die mittleren und gréfscren
Bronchién ﬁ_\"’éiter gewachsen seien. Zur Bronchicktasie soll ferner
der Katarrh beigetragen haben und die Bronchitis soll die Pleura-
affektion bedingt haben.

Aus diesen Litteraturangaben ersieht man Folgendes: 1) Dic
Schicksale der Atelektase (des Verharrens im fotalen Zustande)
sind hoch nicht genau und allgemein bekannt. Forster und
Hertz geben dies offen zu, andere Autoren lassen dies nur in-
direkt aus der Unbestimmtheit und Verklausulirung ihrer Angaben
erkennen. 2) Es wird meist angenommen, dafls Atelektase und
Collaps sich in gleicher Weise fortentwickeln. Nur einige der
Schriftsteller, wie Rindfleisch und Hertz, crwithnen ausdriick-
lich den Unterschied der Verhiiltnisse bei beiden Vorgiingen, aber
auch diese unterlassen es fast ginzlich, die Consequenzen aus
dieser Verschiedenheit zu ziehen. 3) Als pathologisch-anatomi-
scher Folgezustand wird meist die von J Urg schon erwihnte ob-
structio pulinonam, die cinfache Schwiclenbildung, angenommen.
Eine Ausnahme in dieser Hinsicht machen Rokitansky, Ger-
hardt, Cohnheim und Késtlin, DBei Rokitansky ist nur
eine dunkle Andeutung vorhanden, welche glauben machen kann,
er habe auch andere Folgen als einfache Schwielenbildung ge-
sehen. Gerhardt erwithnt Bronchiektasie und Schrumpfung des
Lungengewebes als Resultat einer chronischen Pneumonie, welche
aus der Atelektase hervorgehen soll, ohne sich aber auf Linzel-
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heiten einzulassen. Cohnheim erst sagt deutlich, er habe
Bronchicktasien in collabirtem Lungengewebe entstehen sehen
und gibt Erklirungen. Leider bezichen sich scine Angaben nur
auf den Collaps und seine Folgen, auch er erkennt die Differenv.
der Verhiltnisse des Gewcbes, welches im fotalen Zustande ver-
harrt, von denen des Gewebes, welches zu diesem Zustande zuriick-
kehrt, nicht ausdriicklich an. Von Kostlin licgt die oben cr-
wihnte Beschreibung eines concreten Falles vor.

; Es sei uns nun gestattet, vorerst iiber einen der im Kieler
| pathologischen Institute bheobachteten Fiille genauer zu berichten
und dann hieran anschliefsend auch unsere Ansicht in betreff’ dieser
drei Punkte zu dulsern.

Umschriebene Verddung der Lungen und enorme

Bronchiektasien nach Atelektase.
Sektionsnummer 540. 1881,

gestorbenen 71/ jihrigen Midcehens ist: Zahlreiche Ecchy-
mosen in Pleura und Pericard — Hyperimie der Lun-
gen — Sehr starke Bronchitis — Enorme, umschrie-
bene, atelektatisch-fotale Bronchiektasie des rechten
Unterlappens — Sehr starke Schwelluug der Ton-

sillen und des Darmfollikelapparates — Starke
Schwellung und teilweise Himorrhagien der Mesen-
terialdriisen — Starke triibe Schwellung von Leher
und Nieren Miflsige Milzschwellung — Trichoce-
phalus dispar — Ascaris lumboicoides,

Der rechte Unterlappen der Lunge zeigt der stumpfen hin-
teren Kante entsprechend in der Linge und Breite von -iiber
5 Centimcter die Oberfliche unregelmiifsig cingesunken. Die
Nachbarschaft ist leicht narbig herheigezerrt. Am hinteren und
unteren Rande ist diese Stclle mit der Pleura costalis leicht
bindegewebig verwachsen. Die Blutgefifse scheinen durch die
Pleura hindurch, sind stark crweitert und geschlingelt.  Auf dem
Durchsehnitt zeigt diescr Abschnitt keine Spur von normalem
Lungengewebe. Unregelmiifsig geformte, grofse und kleine 1lol-
riume sind durch mehr oder weniger breite, derbe Gewebsziige
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vonecinander getrennt. In diesen dunkelgersteten Ziigen liegen
ungemein grofse, bliulichweilse Knorpelspangen und Inseln. Die
Holriiume haben bis 8§ Millimeter Durchmesser und sind teils leer,
teils mit diinnem, fliissigem, teils mit zithem, dickem, gelblichem
Inhalte gefiillt.

Der mikroskopische Befund bei schwacher Vergrifserung
schiliefst sich eng an den makroskopischen an. Die Pleura ist
normal entwickelt, zeigt keine Spur von Auflagerungen. Das
Fpithel ist normal, unter ihm liegt die reichlich elastische Fasern
enthaltende Bindegewebsschicht. Dicht unter dieser begiunt cin
Gefiifsnetz aus enorm crweiterten, strotzend mit Blut gefiillten, ge-
schlingelten Gefiifsen bestehend. Gleich unter der Pleura befinden
sich einzelne teils flichenhafte, teils punktformige Blutergiisse
Jiingeren Datums, denn in ihnen ist noch keine Pigmentbildung
emgetreten. Das Blut liegt ganz in der Nihe dor Gefiifse, ja es
sicht aus, als obh die Hiimorrhagien nur durch erweiterte, stirker
mit Blut erfillte Gefiillse vorgetiuscht wiirden. An einzelnen
Stellen ist das Gefilsnetz so entwickelt, dals man mit Blut ge-
filllte Alveolen vor sich zu haben glaubt, und doch sind die mit
Blutkorperchen gefiillten Riiume wol charakterisirte Gefiilse.
Zwischen den Gefifsen befindet sich ein schr zellenreiches Binde-
gewebe, welches aber nirgends die Struktur der Lunge erkennen
lifst. Hier, also dicht unter der Pleura, kommen nun auch schon
Knorpelspangen vor. Es ist hyaliner, von breitem Perichondrium
umgcebener Knorpel; die Zellvermehrung scheint in ihm haupt-
siichlich im Centrum stattzufinden. Die Knorpelwucherung ist oft
ganz enorm stark, fast atypisch, sodals der Gedanke sich auf-
driingt, ob solche Stellen nicht viellcicht den Ausgangspunkt fiir
die Intwickelung von Chondromen geben kénnen. In der Nihe
der Knorpel findet sich fast durchgehends reichliches Fettgewebe,
ein fiir die Lunge iiberraschender Befund. (In der mormalen
Lunge treten Knorpel erst in einer Entfernung von 1 bis 11/, em
von der Pleura auf; auch in ibrer Nihe finden sich fast stets
einige Fettzellen1). Auch die Knorpel sind von enorm ektatischen
Gefifsen umgehen. Nun gelangen wir zu den Bronchien. Die-
selben sind der Zahl nach spirlich vorhanden, aber gewaltig aus-

1) F. E. Schulze im Handbuch der Gewebelehre. 8. 467,
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gedehnt, Ihre Schleimhaut ist normal; die oberste Schicht der-
selben besteht aus kubischem Epithel, unter dieser liegt eine
strukturlose Membran, dann folgt eine Schicht elastischer I'asern
und schliefslich Lings- und Ringmuskulatur nebst straffem Binde-
gewebe, welches meist gleich in das Perichondrium iibergeht. Der
Inhalt der Bronchien besteht aus einem feinkornigen Niederschlage
von Mucin und enthiilt neben Detritus und einzelnen Blutkérper-
chen grofse polygonale Zellen. In den weiter von der Pleurs ent-
tfernten Gewebspartieen hefinden sich wiederum weite Gefiifse und
michtige Knorpelspangen mit ihrem Begleiter, dem Tettgewebe.
Zwischen diesen Gebilden liegt stellenweise nur welliges, zellarmes
Bindegewebe, an anderen Stellen aber ist es zellreicher und hier
kann man die Restc des Lungengewebes erkennen. Man sieht
feinere Bronchien kenntlich durch ihre Muskularis und dadurch
von den Gefiifsen, welche simtlich mit Blutkérperchen gefiillt
sind, unterschieden, dals sie vollig inhaltslos sind.  Dann bemerkt
man die Reste des Alveolargewebes. Inmitten von zellveichem
Bindegewebe, welches oft noch so angeordnet ist, wie in der Um-
gebung der Alveolen der normalen Lunge, sieht man Haufen
grofserer, polygonaler Zellen licgen, dicht aneinander gedriingt,
ohne Lumen zwischen sich: die Epithelien der Alveolen. In allen
diesen bisher beschriebenen Gewcbsteilen liegt keine Spur des
gewOhnlichen Lungenpigmentes. Vom atelektatischen zum nor-
malen Lungengewebe findet ein ziemlich allmihlicher Ubergang
statt. Ks treten zuerst cinzelne kleine, dann immer zahlreichere
und grifsere Alveolarriume auf. Das Zwischengewebe anfangs
noch michtig und breit, wird bald schmiler, zellirmer und blut-
gefiifsiirmer, wenigstens verschwinden in ihm die ektatischen
Blutgefiifse. Schliefslich treffen wir normale Alveolen mit nor-
malen Septen, ja an einzelnen Stellen finden wir sogar emfysema-
tose Lungenbliischen.

Aulser diesem Falle ist hier im Kieler pathologisclien Institute
im Laufe der Jahre noch eine Reihe anderer gleichfalls gut
charakterisirter Fille von Bronchiektasie nach Atelektase Dei
Individuen verschicdener Altersklassen gefunden worden. Wir
werden deshalb zu folgender Ansicht iiber die spiiteren Schicksale
der Atelektase veranlafst: Es werden manche aus dem fotalen
Leben mitgebrachte, atelektatische Lungenabschnitte als solche
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erhalten. Das Gewebe entfaltet sich nicht. Bleibt das Kind am
Leben, so wichst die atelektatische Partie mit der iibrigen Lunge
zusammen welter, doch nicht die alveolidren Teile, sondern nur die
Bronchien und besonders auch deren Knorpel erfahren ein un-
regelmiifsiges, bedeutendes Wachstum. Dic Bronchien erweitern
sich oft zu ganz aufserordentlich grofsen Schliuchen und Sicken;
sic bleiben entweder gegen die normalen Bronchien abgeschlossen
oder sie treten spiter mit den iibrigen Luftwegen in Verbindung
nach Beseitigung des fritheren Hindernisses (Inhaltsmassen). Es
wird schliefslich die atelektatische Stelle in ein grofses, unregel-
mifsiges, caverndses Gewebe, dessen Holen aus den enorm er-
weiterten, teils Luft, teils mehr oder weniger zilies Sekret ent-
haltenden Bronchicktasien bestehen, umgewandelt. Die zwischen
den Bronchiektasien liegenden Scheidewiinde bestchen aus grofsen
unregelmiifsigen Knorpelspangen, welche von sehr reichlichem
Fettgewebe begleitet sind, aulserordentlich zalilreichen und weiten
Blutgefiifsen mit kaum zu crkennenden Andeutungen der alten
Alveolargrenzen, Etwa noch als Reste der Alveolarhiohle aufzu-
fassende Riume sind mit grossen epithelialen Zellen gefiillt. Bei
ilteren Individuen heben sich solche Lungenabschnitte durch den
fast volligen Mangel an Pigment gegeniiber dem mehr oder weniger
reichlich schieferigen Lungengewebe ab; da sie ja an dem respira-
torischen Luftwechsel nicht teilnehmen, daher keinen Kolenstaub
zugefithrt crhalten. Solche Atelektasen betreffen meist einen
kleineren Abschnitt eines Lappens, besonders der Unterlappen,
bisweilen ist es der ganze Mittellappen, in zwei Fillen fand sich
ein ganzer Unterlappen in cinem derartigen Zustande. An diese
fortentwickelte Atelektase schliefsen sich hisweilen spiter ent-
zitndliche Prozcesse an, welche auf die benachbarten, lufthaltigen
und entwickelten Lungenabschuitte iibergreifend zu Bronchitis
und Alveolarpneumonie in ihnen fiihren und den Tod zur Folge
haben konnen. In einem Falle war in solcher Weise der fortge-
wachscne, 'atelektatische, rechte Unterlappen zur Todesursache
eines circa 3/, jihrigen Kindes geworden.

Dals nun aber stets Bronchicktasie aus zuriickgeblichener
Atelektase hervorgehe, wollen wir natiirlich nicht behaupten,
dazu ist unsere Beobachtungsreihe zu klein. Unsere Stellung zu
Punkt 1 und 3 ist: Auch wir geben zu, dafs die Schicksale der
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Atelektase noch nicht genau bekannt sind. Es sind zwar Schwiclen-
bildung und Bronchicktasien als Folgezustiinde beobachtet worden,
doch ist noch nicht geniigend festgestellt, welches von beiden Re-
sultaten das hiufigere ist und- welche Umstinde es bewirken,
dals das eine Mal dicses, das andere Mal jenes Liervorgeht. Der
Zweck dieser Verdffentlichung ist lediglich der, zu constatiren,
dals auch anderes als die ,obstructio pulmonumé dic Folge des
Zuriickbleibens im fotalen Zustande sein konne und die Auf-
merksamkeit auf die Kennzeichen dieser Zustdnde zu lenken.
Moglicherweise ist gar manchem das oben geschilderte Bild nicht
unbekannt.

Zu Punkt 2 heben wir nochmals hervor, dafs wir Collaps und
Atclektase voneinander trennen. Schon in der Einleitung ist das
erwithnt worden, was die spiiteren Unterschiede bedingt; hier
folge nun das, was unserer Meinung nach das Resultat der Ver-
schicdenheit der Verhiiltnisse ist. Collaps und Atelektase unter-
scheiden sich durch ihre Firbung, welche durch den Pigment-
gehalt bedingt ist. Die Atelektase ist immer frei von Kolen-
staub. Das schicferige Pigment der Lungen stammt wohl nur aus
der Atmungsluft, es ist cingeatmeter Kolenstaub. Es ist schon
hervorgehoben worden (Rindfleisch), dafs beim Collaps einer
Lungenpartie in der Blutbahn derartige Hindernisse geschaffen
werden, dafs fast ausnahmslos Stauungsblutungen erfolgen. Von
diesen konnte also eine andere Art Pigment, ein braunes, in dem
aus dem Collaps hervorgehenden Gewebe stammmen. Dieses Pig-
ment miifste auch nach Collaps in frithester Jugend auftreten
und miifste, wenn es nicht resorbiert wird, spiiter zu finden sein.
Das andere aus Kolenpartikelchen ete. bestehende, durch die
Atmungsluft zugefiihrte Pizment kann auch wiederum nur im col-
labirten, schon frither mit der Luft in Berithrung gowesenen Ge-
webe vorhanden sein. Um in atelektatisches Gewcehe zu gelangen,
miilste ctwa eine Wanderung desfelben in den Lymphbahnen statt-
finden oder es miifsten mit Atelektase verbundene Bronchiektasien
spiter wieder mit der Luft in Communikation getreten sein. Auch
diesc beiden Eventualititen wiirden doch wabrscheinlich nur cine
miifsige Pigmentirung bedingen. Es zeichnen sich deshalb solche
alte Atelektasien besonders in sonst stark schieferigen Lungen
durch ihre Blisse, ihre Armut an Lungenschwarz auffallend aus;

2
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je dlter das Individuum wird, je linger dem iibrigen Gewebe

Kolenstaul zugefiihrt wird, um so grofser wird der Abstand gegen

das vom Luftwechsel ausﬁgeschlossene Gewebe. Ein anderer Unter-

schied zwischen dem aus dem Collaps und dem aus der Atelek-
tase hervorgehenden Gewche diirfte durch die Verschiedenheit
der Kriifte, welche auf das Gewebe wirken, bewirkt werden. Diese

Differenz der Kriifte wird um so grifser, je spiiter die Riickkehr

zum fGtalen Zustande eintritt. Der Zug der Inspirationsmuskeln

wird um so stirker sein, je dlter das Individuum, je kriftiger
somit seine Muskeln und je resistenter der Thorax ist. Bei Col-
laps einer Lungenpartie wird es also zu einer Dehnung des Ge-
webes kommen und es wird auch eher Emfysem in den iibrigen

Lungenteilen eintreten. Beim Zuriickbleiben im ftalen Zustande

wird der Inspirationszug bei der Nachgiebigkeit des Thorax und

der Schwiiche der Muskeln nur eine geringe Wirkung haben, dafiir
aber um so mehr die Fihigkeit zu wachern und zu wachsen dem

Lungengewebe nach innewohnen.

Wir glauben daher, dafs derartige Wucherungsvorgiinge, wie
sie z. B. in unserem Falle so ausgeprigt vorhanden sind, fir ein
Hervorgehen des Gewebes aus einer Atelektase sprechen. Endlich
bietet meist auch dic Pleura ein Unterscheidungszeichen, Sie pilegt
bei der Atelektase meist reizlos zu sein, wihrend sie von den
Collaps bewirkenden Prozessen meist in Mitleidenschaft gezogen
ist. Dals schliefslich trotz alledem dic Entscheidung der Frage,
ob Collaps oder Atelektase, selbst bei Heranziehung der Anam-
nese des I'alles unmdoglich sein kann, liegt auf der Hand.

Fassen wir nun kurz die Schicksale der Atclektase, soweit sie
ans jetzt bekannt sind, zusammen, so ergibt sich folgendes:

L. Weitaus die Mehrzahl der atelcktatisch gebliebenen Stellen
entfaltet sich spiiter bei kriftiger Entwickelung des
Kirpers.

2. Ein: Teil solcher Atelektasen bleibt unentfaltet.

8. Solche Stellen wachsen in ihren bronchialen Teilen weiter
und wandeln sich in ,atelektatische Bronchi-
ektasien“ um. '

4. Solche ,afelektatische Bronchiektasien« kénnen als Zoci
minoris resistentive zu spiiteren schwereren Erkrankungen
Veranlassung geben, ja den Tod herbeifiihren,
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5. Es ergibt sich daraus fiir die Praxis dic Pflicht, schwiich-
liche Neugeborene zu iiberwachen, um sie durch kriftige
Erniihrung und ausgiebige Thoraxgymnastik zur nach-
traglichen Entfaltung der etwa atelcktatisch gebliebenen

. Lungenstellen zu veranlassen.

Zum Schlufs verfelle ich nicht, ciner angenehmen Pficlit
Geniige zu leisten, indem ich an dieser Stelle meinem hochverelr-
ten Lehrer, Herrn Professor Dr. Heller fiir giitige 'Cberla\bun'r
des \[atendls und liebenswiirdige Unter stitzung bei der Anfertigung
vorstehender Arbeit meinen herzlichsten Dank ausspreche.




Thesen.

Eine rationelle Therapie des Ulcus serpens corneue besteht
in der Anwendung der Antiseptica und der Application
des Ferrum caudens aut das Geschwiir,

Die Anwendung der Kilte bei akuter Entzundung des
Unterhautzellgewebes ist uberfliissig.

Die Wundbehandlung mit Jodoform in Substanz ist nur
bel mifsig sezernirenden, nicht Holen bildenden Wunden
gestattet.
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Vit a.

Ich, Friedrich Erunst Ilcinrich Feustell, Sohn des
Kaufmanns August Feustell, lutherischer Confession, bin am 26. Nov,
1859 zu Draunschweig geboren. Den ersten Unterricht erhielt
ich durch Privatlebrer:; vom achten bis neunten Jahre besuchte
ich die Biivgerschule, vom neuuten bis achizehnten Jahre das
Gymnasium meiner Vaterstadt. Ostern 1878 hestand ich das
Maturitdtsexamen.  Zwmn Zweck des Stndiums der Medizin begab
ich mich zuerst nach der Universitit Erlangen. Hier absolvirte
ich vom 1. April bis zum 1. October 1878 die erste ITilfte meiner
aktiven Militirdienstzeit und blieb daselbst bis Ostern 1879. Im
Sommersemester 1870 studirte ich in Kiel, im Wintersemester
1879;80 wieder in Evlangen, woselbst ich am 6. Mirz 1830 das
Tentamen physicum bestand.  Withrend simtlicher folgender Se-
mester studirte ich in Kiel. Das medizinische Staatsexamen
bestand ich am 21. Mirz, das Examen rigorosum am 24. Mai 1883,
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