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Morphological and Clinical Aspects of Aiveolitis 

Summary. Non-infectious "pneumonias" are said to occur more frequently, 
among other things as a result of increasing environmental pollution. There 
is still no final systematizations of these pathogenetic complex diseases that 
is universally accepted; they are mainly defined according to pathomor- 
phological criteria and are summarily termed "alveolitis" because of their 
localization in the acini of the lung. On the basis of a forensic expert's opin- 
ion, the problems are demonstrated. 
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Zusammenfassung. Nicht-infekti6se ,,Lungenentztindungen" sollen u.a. 
durch zunehmende Umweltbelastung h~iufiger geworden sein. Eine allge- 
mein akzeptierte, endgtiltige Systematisierung dieser pathogenetisch kom- 
plexen Lungenerkrankungen ist bis heute noch nicht abgeschlossen; vorwie- 
gend werden sie descriptiv nach pathomorphologischen Kriterien definiert 
und wegen der Lokalisationen in den Lungenacini zusammenfassend als 
,,Alveolitis" bezeichnet. Anhand eines forensischen Begutachtungsfalles 
wird diese Problematik vorgesteUt. 

Schliisselwort" Alveolitis, morphologische und klinische Diagnostik 

Die Diskrepanz zwischen autoptisch gesicherten, pathomorphologischen Organ- 
ver~inderungen von nicht unerheblichem Krankheitswert und dem Tod voraus- 
gehender, klinischer Symptomatik ist hinlfinglich bekannt. Nicht selten entwik- 
keln sich daraus Vorwtirfe einer unzureichenden ~irztlichen Diagnostik und 
Therapie. Anhand eines Todesfalles sollen auff~illige makro- und mikroskopi- 
sche Lungenver~inderungen - auch unter forensischem Bezug - demonstriert 
werden, die u.E. in unserer fachspezifischen Literatur bislang nicht angespro- 
ehen wurden, n~imlich solche aus dem Formenkreis der sogenannten Alveolitis. 

* Auszugsweise vorgetragen auf der 65. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft ftir Rechts- 
medizin in St. Gallen/CH, September 1986 
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Kasuistik 

Zur Vorgeschichte 

Eine 60 Jahre alt gewordene Frau klagte ca. einen Monat vor dem Todeseintritt fiber zuneh- 
menden trockenen Husten, Kurzatmigkeit, Brustschmerzen, Kaltschwei6igkeit, ausgepr/~gte 
Mttdigkeit und Gewichtsabnahme. Wegen dieser Symptomatik erfolgte 3,5 Wochen vor dem 
Tod eine notfallmfigige Krankenhausaufnahme. 

Aufnahmebefund: Luftnot, fiber beiden Lungen basal crepitatio, inspiratorische Ab- 
schw~ichung nach ventro-lateral beiderseits, keine D/~mpfung, keine Zyanose. 

Bei der R6ntgenuntersuchung wurden eine vergr6gerte Herzsilhouette und eine geringe 
pulmonale Stauung festgestellt. Der zungchst ge~iugerte Verdacht eines tumor6sen Prozesses 
am rechten Lungenhilus konnte durch tomographische Untersuchungen nicht bestgtigt wer- 
den. Laborchemisch fand sich lediglich eine erh6hte Blutk6rperchensenkungsgeschwindig- 
keit. Nach 4tfigiger stationgrer Behandlung mit Fluimucil R und klinischer Besserung wurde 
die Patientin entlassen. Nach Angaben von Angeh6rigen soll kurz danach wieder ein starker 
Husten aufgetreten sein; ein Arzt wurde nicht konsultiert. Die alleinlebende Frau wurde 
4 Tage nach der Entlassung von Bekannten tot in der Wohnung aufgefunden. 

Zur Morphologie 

Autoptisch wurde makroskopisch eine unspezifische Bronchopneumonie diagnostiziert mit 
auff/illiger Verfestigung des basalen Lungengewebes bei peripherer Bronchitis und daraus die 
Todesursache abgeleitet. 

Mikroskopisch ergab sich eine andere Diagnose, n/~mlich eine chronisch progrediente A1- 
veolitis. Die morphologisch objektivierbaren Befunde entsprachen unterschiedlichen Auspr~i- 
gungsstadien dieser Erkrankung. 

Als akute Ver~nderungen wurden intraalveol~ire Odemanreicherung mit Zelldetritus und 
begleitender Infiltration festgestellt (Abb. 1). 

Abb. 1. Akute Alveolitis - intraalveolfire ()dematisierung, Zelldetritus und beginnende in- 
terstitielle Infiltration. HE-Fgrbung 
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Daneben fanden sich fortgeschrittene Entwicklungsstadien mit beginnender intraalveol~i- 
rer Fibrosierung, Infiltration und Fibrosierung der Alveolarsepten und des Interstitiums 
(Abb. 2). 

Recht ausgedehnt waren daneben chronische Parenchymumbauprozesse vorhanden, die 
durch Fibrosierung des Interstitiums, der Alveolarw~inde und -septen, sowie dutch ein fokales 
Emphysem imponierten (Abb. 3). 

Abb. 2. Alveolitis mit beginnender intraalveolfirer Fibrosierung, Infiltration und Fibrosierung 
yon Alveolarsepten und Interstitium. v. Gieson-F~irbung 

Abb. 3. Chronische Alveolitis - starke Fibrosierung von Interstitium, AlveolarwSnden und 
-septen mit fokalem Emphysem. v. Gieson-F~irbung 
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Abb. 4. Chronische Alveolitis - erhebliche Zunahme von Kollagen und elastischen Faser- 
strukturen in Alveolarwgnden, Septen, Interstitium mit fokalem Emphysem. Gomori-Fgr- 
bung 

Die chronisch proliferativen Fibrosierungsprozesse lieBen sich besonders eindrucksvoll in 
der Versilberungstechnik nach Gomori darstellen (Abb. 4). 

Diskussion 

Die festgestellten unterschiedlichen Entwicklungsstadien mit chronisch-progre- 
dienten interstitiellen Lungenumbauprozessen rechtfertigen nach heutiger Er- 
kenntnis die Diagnose ,,Alveolitis". 

Die zungchst makroskopisch gestellte Diagnose einer unspezifischen Bron- 
chopneumonie mugte entsprechend den histologischen Befunden korrigiert 
werden. Dies unterstreicht die Bedeutung mikroskopischer Untersuchungen 
auch bei anscheinend eindeutigen Sektionsbefunden. 

Allerdings kann die differentialdiagnostische Abgrenzung zwischen unspezi- 
fischer Bronchopneumonie und einer frfihen Phase einer Alveolitis schwierig 
sein, weil intraalveol~ires Odem und Zelldetritus mit akuten Stadien einer 
Bronchopneumonie verwechselt werden k6nnen. In fortgeschrittenen Verlaufs- 
stadien einer Alveolitis ergeben sich jedoch bessere Abgrenzungsm6glichkei- 
ten, weil bei der Alveolitis intraalveol~re und interstitielle Fibrosierungen und 
interstitielle Infiltrationen auf eine andere kausale und formale Pathogenese 
hinweisen und besonders das Nebeneinander akuter Stadien und chronischer 
Reaktionsformen des Lungenparenchyms die endgfiltige Diagnose st0tzen. In 
den meisten FNlen einer Alveolitis ist diese progrediente Entwicklungsform 
festzustellen (Scadding 1964). 
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Diskutiert man heutige Erkenntnisse zu dieser Erkrankung, so unterscheidet 
man nach der Lokalisation eine akute, zellreiche, exsudative Form im Alveolar- 
lumen - alveol~ire Form - und eine sich in der Alveolarwandung manifestie- 
rende, chronisch fibrosierende, murale Form (Scadding und Hinson 1967). 
H~iufig finden sich beide Formen nebeneinander bzw. ineinander tibergehend, 
wie auch im yon uns vorgestellten Fall. Das Endstadium der fibrosierenden A1- 
veolitis - die diffuse Lungenfibrosierung - wurde bereits frfih yon verschiede- 
hen Autoren (yon Buhl 1872; Rindfleisch 1897; Sandoz 1907), charakteristische 
histologische Merkmale einer Fibrosierung der Alveolen erst relativ sp~it yon 
Hamman und Rich 1944 ausffihrlich beschrieben. Heute ist der Begriff der fibro- 
sierenden Alveolitis aUgemein gebr~iuchlich (von Wichert et al. 1973; von Wichert 
und Hain 1974; Rosan 1977; Lillington 1981) und wird auch vom Nomenklatur- 
Kommitee des American College of Chest Physicians und der American Thoracic 
Society empfohlen. 

Bezt~glich der Atiologie werden verschiedene exogene und endogene Fakto- 
ren diskutiert, bei der Mehrzahl der Patienten bleibt die ausl6sende Ursache 
unbekannt (Crystal et al. 1981). H~iufig kann jedoch bei zun~ichst als ,,krypto- 
gen" eingeordneten F/illen mit weiteren speziellen Untersuchungen, z.B. der 
Elektronenmikroskopie, der ultrastrukturellen Elektronen- oder R6ntgendi- 
fraktion, R/Sntgenfluoreszenz etc., eine urs~ichliche Noxe nachgewiesen werden 
(Rt~ttner et al. 1973). Die Anwendung neuerer optimierter, diagnostischer Ver- 
fahren k6nnte den Anteil bisheriger sogenannter kryptogener oder idiopathi- 
scher Alveolitiden verringern. 

Zur Zeit besteht die Vorstellung, dab bei einer primgren Endothelsch~idi- 
gung zun~ichst ein luminales Odem entsteht, welches Fibrin, Fibrinogen und 
verschiedene Plasmaproteine enth~ilt und somit ein Exsudat darstellt (Roujeau 
et al. 1973; Carrington 1968; Pariente et al. 1972). Der h~iufig zu beobachtende 
Alveolarkollaps und somit die Entstehung von Dys- und Atelektasen soll durch 
eine Herabsetzung der intraalveolfiren Oberfl~ichenspannung infolge einer Be- 
einflussung des Antiatelektasefaktors zu erkl~iren sein. Alveol~ires Fibrinogen 
ftihrt im weiteren Verlauf im Rahmen yon Gerinnungsvorg~ingen zu Pr~izipita- 
ten von Fibrin, welche vernetzen und schlieglich mit anderen zellul~iren Be- 
standteilen - u.a. Makrophagen und Leukocyten - die Entstehung von hyali- 
nen Membranen an der Alveolarwand bewirken. Die durch verschiedene Ein- 
fltisse zu beobachtende luminale Ansammlung yon Alveolarmakrophagen wird 
als frtihes Zeichen einer Parenchymsch~idigung gedeutet (Schwartz und Christ- 
man 1979). Bei dem noch weitgehend unbekannten Lungenkollagenstoffwech- 
sel bleibt z. Zt. umstritten, ob weitere, bisher unbekannte Faktoren wirksam 
sind, die zur progredienten Fibrosierung, zumindest in schweren F~illen und bei 
langer Dauer, in das Endstadium der Lungenfibrose (sogenannte Wabenlunge) 
ft~hren. 

Neuerdings werden auch immunologische Mechanismen diskutiert, da etwa 
Alveolarmakrophagen selbst Immunreaktionen ausl6sen k6nnen oder durch 
immunologische Prozesse aktiviert werden. Die M6glichkeit einer Makropha- 
genstimulation dutch immunologische Mechanismen wird vor allem bei der Pa- 
thogenese sogenannter ,,kryptogener" Alveolitiden angenommen (Reynolds 
1979), 
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Die physiologischerweise ablaufenden Vorg~inge der Reinerhaltung der 
Lungenalveole, unter dem Begriff ,,Alveol~ire Clearance" zusammengefaBt 
(Bowden 1971; Lauwerynsbart  1977; Green et al. 1977), sollen nach Auffassung 
einiger Autoren (Seifert 1967; Gebbers et al. 1977) bei der Alveolitis in tiber- 
steigerter Form auftreten. 

Nicht nur die morphologische Diagnostik des Krankheitsbildes kann 
Schwierigkeiten bereiten, sondern auch die klinische Beurteilung (Buchta und 
Giammona 1970; Stillwell et al. 1980; Hewitt  et al. 1977), da nicht selten atypi- 
sche Verlfiufe mit unklaren Beschwerden auftreten (Preiss et al. 1969). Bei be- 
gleitenden, sekundfir entzfindlichen Atemwegsver~inderungen kann die Besse- 
rung der Symptomatik unter ad~iquater, etwa antibiotischer Therapie AnlaB 
sein, differentialdiagnostisch in dieser Richtung keine weiteren Uberlegungen 
anzustellen, zumal eine eindeutige Diagnose einer Alveolitis nur durch eine 
bioptisch-morphologische Untersuchung gelingt, wobei die offene Lungenbiop- 
sie am aussagekr~iftigsten angesehen wird. Neuerdings haben besonders die 
Bronchiallavage und die Gallium-67-Szintigraphie Bedeutung erlangt. Als rela- 
tiv spezifischer Befund wird der Nachweis von Kollagenase in der Bronchialla- 
vage angesehen (Reynolds 1979). 

Inwieweit man bei dieser Grundkrankhei t  mit wechselhafter, periodischer 
Symptomatik und schwierigen, klinisch-diagnostischen Nachweism6glichkeiten 
einem Arzt  das Unterlassen entsprechender Diagnose- und Therapiemal3nah- 
men vorwerfen kann, erscheint sehr fraglich. 
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