(Aus dem Pathol. Tnstitut in Lausanne [damaliger Dir. Prof. Dr. H. Beitzkel.)

Uber Chalicosis pulmonum.

Von

Dr. T. Arai #)
aus Tokyo.

Mit 3 Textabbildungen.

Es ist eine schon ldngst bekannte und nachgewiesene Tatsache,
dafl gewisse in der Luft suspendierte staubfsrmige Korperchen von
den Luftwegen aus in die Winde der Lungenalveolen und nachher in
das interstitielle Gewebe gelangen, teils in diesem Gewebe bleiben, teils
durch die Lymphwege zu den Bronchialdriisen fortgefithrt werden,
wodurch schliefilich eine charakteristische chronische Lungenkrankheit
entstehen kann. Unter diesen, die man im allgemeinen Staubinhala-
tionskrankheiten nennt, wurde die Anthracosis oder Kohlenlunge
zuerst von Traube?) (1860), die Siderosis pulmonum oder Eisenlunge
von Zenker?) (1867) mit Sicherheit erforscht. Dafl die Lungen derjeni-
gen, die in einer mit vielen Steinstdubchen geschwiingerten Luft arbeiten,
besonders der Steinhauer, ganz charakteristische Verdnderung zeigen,
wurde vor allem von Zenkers Schitller Meinel in einer ausfiihrlichen
Arbeit dargetan. Meinel erwdhnt bereits einige &ltere Autoren (J.
Bubbe3) 1721, Wepfer 1727, Hufelands Journal4) 1793, S6mmer-
ling5) 1794, Leblanc 1795, Johnstone®) 1799, Petreuz?) 1843,
Holland®) 1843, Porter und Waterhouse 1843, Favell?) 1846,
Peacock?0) 1860, Feltz!l) 1865, Porcher?) 1866, Greenhow 1866.
Doch ist es vorzugsweise das Verdienst von Kussmaul, Meinel und |
Riegel, die charakteristischen Eigentiimlichkeiten dieser Erkrankung
durch genaue histologische und chemische Untersuchungen hervorgehoben
und als eine besondere Krankheit-von anderen abgetrennt zu haben.
Kussmaul!3) hat als einer der ersten seinen Schiiler Schmidt u. a.
veranlaft, vergleichende chemische Analysen der Aschenbestandteile der
Lungen und Bronchialdriisen, sowohl bei Steinhauern, als bei Personen
verschiedenen Alters und verschiedener Beschiftigung anzustellen.
Dieser hat konstatiert, daf§ die Prozent- wie Gesamtmenge des Sandes
in der Lunge des Steinhauers bedeutend grofer ist als die in der Lunge
anderer, die nicht in der sandsteinreichen Luft gearbeitet hatten, wih-

*) Schon vor dem Krieg zum Abdruck angenommen.



T. Arai: Uber Chalicosis pulmonum. 11

tend in der Lunge der Neugeborenen gar kein Sand oder nur spurweise
nachgewiesen wurde. Meinell4) hat zuerst die Knétchenbildungen in
der Lunge infolge des Eindringens von Sandpartikelchen scharf von
den Tuberkeln getrennt und den gebrduchlichen Namen Chalicosis
pulmonum vorgeschlagen. Auch konnte Meinel auf Grund eines gré-
Beren Materials die Kussmaulschen Analysen bestétigen. Im Jahre
1875 hat Riegel’) wieder einen Fall von Steinhauerlunge veroffent-
licht, und nach vergleichenden chemischen Analysen dasselbe Resultat,
wie die oben genannten Autoren erhalten.

Seitdem gehért das klinische und anatomische Krankheitsbild der

Chalicosis pulmonum zum festen Bestande unseres medizinischen Wissens.
Doch, soweit ich in der Lage war, der Sache nachzugehen, sind schwere
Félle in letzter Zeit nicht so hiufig beobachtet. Auch scheint noch kein
Fall ausgiebig mit neueren histologischen Methoden untersucht zu sein.
Von den genannten Autoren macht nur Meinel histologische Angaben,
aber auch nur sehr diirftige, und bezeichnet weitere histologische Stu-
dien als wiinschenswert. Die Lehrbiicher der pathologischen Anatomie
machen iiber die Chalicosis pulmonum in histologischer Hinsicht auch
nur sehr kurze Mitteilungen. Es scheint daher wohl nicht {iberfliissig,
eihen schweren Fall von Chalicosis pulmonum zu beschreiben, der intra
vitam in der hiesigen Tuberkulosefiirsorgestelle beobachtet und auf
deren Veranlassung poliklinisch seziert worden ist.
. Die behandelnde Arztin, Frau Dr. Olivier, und Herr Prof. Beitzke
hatten die Freundlichkeit, mir die Krankheitsgeschichte und das Pré-
parat zur Verfiigung zu stellen. Ich werde zundchst die Beschreibung
des klinischen Krankheitsverlaufes geben und dann auf Grund der histo-
logischen und chemischen Untersuchungen die Entwicklung der Krank-
heit darzustellen suchen.

Charles Mérinat, 36 Jahre alt, Steinhauer aus Ollon. Familienanamnese:
Der Vater des Patienten ist angeblich an Carcinom gestorben. Seine Mutter lebt.
noch und ist gesund. Hereditdre Belastung mit Tuberkulose bestand nicht. Er
heiratete eine etwas schwichliche Frau, die ihm 6 Kinder gebar, von denen 4
am Leben geblieben, die anderen 2 an nicht tuberkulésen Krankheiten gestor-
ben sind. ,

Frithere Anamnese: Er war im Kindesalter ganz gesund. Er hat keine
nennenswerten Krankheiten durchgemacht. Er negiert auch die venerischen Krank-
beiten. Kein Potator. Er geniigte ohne Beschwerden seiner militirischen Dienst-
pilicht. Seit seinem 16. Lebensjahr hat er seine Beschiftigung als Steinhauer
aufgenommen. Er arbeitete bis zu seinem 18. Jahre in den Marmorbriichen von
St. Triphon, dann ein Jahr in Nizza, von da ab als Marmorsteinmetz in Lausanne.
Vom Jahre 1909 bis 1911 arbeitete er am Umbau der Kathedrale, wobei er nur
Arbeiten an Sandstein verrichtete. . .

Anamnese der betreffenden Krankheit: Seit langem schon litt er an Husten
mit angeblich graugriinlichem, schleimig eitrigem Auswurf; sonst fithlte er sich
ganz gesund. Erst im Jahre 1908 litt er angeblich an leichter Bronchitis mit mini.
maler Himoptoe, die ihn jedoch gar micht in seiner Berufstitigkeit hinderte.
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Tr konsultierte keinen Arzt. Nach einer Woche war er gebessert. Im Jahre 1911,
also gegen Einde des Umbaues der Kathedrale, stellte sich zuerst bei ihm ein Krank-
heitsgefiihl ein, und zwar klagte er iiber stechende Schmerzen in der Brust und
Kurzatmigkeit bei starker Bewegung. FEr bemerkte auch, dall er trotz guten
Appetites stark abmagerte. Damals betrug sein Korpergewicht 69 kg Er kon-
sultierte viele Arzte, die ihm alle sagten, daB es sich nicht um eine ernste, sondern
nur um eine nervése Krankheit handelte. Endlich stellte ein Arzt die Diagnose
auf Tuberkulose. So kam er auf diese Diagnose hin in die Tuberkulose-Fiirsorge-
stelle in die Behandlung von Frau Dr. Olivier.

Status prisens: UbermittelgroBer Mann, schlechte Haltung, Ernihrungs-
zustand miBig. Hautfarbe blaB, andmisch. Korpergewicht 58,1 kg (also 11 kg
Verlust in einem Jahre). Zunge leicht braunlich belegt. Korpertemperatur (im
Munde) 37,5°. Puls klein, hart, regelmilig, etwa 100.

Respirationsorgane: Thorax langgestreckt, etwas faBférmig, aber ganz sym-
metrisch. Bei der Atmung sehr wenig beweglich. Die respiratorische Exkursions-
.differenz betrigt 6 cm. Die Atmung immer dyspnoisch, Atemfrequenz 26mal
per Minute.

Die beiden supraclavicularen Gruben vertieft, in denen man einige kleine
harte Driisen fithlt. Die Perkussion ergibt, hinten unten beiderseits etwas ge-
-dimpften Schall, die Auskultation dementsprechend abgeschwichtes Atmen, und
nur beim Husten feinblasige feuchte Rasselgerdusche. Stimmfremitus hinten
unten beiderseits abgeschwicht. Links seitwirts von unten bis zur Axillarhohle
lederknarrende, pleuritische Reibegerdusche. .

Durch etwas krampfartigen Husten werden méaBig reichliche grauweiBliche,
Jeicht eitrig-schleimige Sputa téglich 5—6mal .ausgeworfen. Die mikroskopische
Untersuchung ergibt nur wenige Eiterzellen und Rundzellen, aber niemals Tu-
berkelbazillen bei wiederholten Untersuchungen.

Die Herzdémpfung etwas klein. Der zweite Pulmonalton deutlich akzentuiert.

Am Unterleib nichts Abnormes,

Blut: Himoglobingehalt 559%,.

Harn: Weder Zucker noch Eiweifl nachweisbar.

Pirquet: positiv.

Krankheitsverlauf: Nachdem chronische schwartige Pleuritis diagnostisiert
war, hielt er 15 Tage lang Bettruhe und bekam feuchte Umschlige. Xtwas ge-
bessert. Dann wurde er ins Hospital geschickt, da die behandelnde Arztin sich
nicht mit der Diagnose befriedigte und den Kranken unter stindiger Beobach-
tung wissen wollte. Er wurde dann als ejnfache Bronchiektasie diagnostiziert
und als ebwas gebessert entlassen. Doch nach Wiederaufnahme der Arbeit stellte
sich sofort wieder Kurzatmigkeit ein.

Am 1. November kam er wieder zu Frau Dr. Olivier. Er klagte, dal er
selbst bei wenig Bewegung auBer Atem kidme. Korpergewichtsverlust betrug
3 kg. Seinen guten Appetit hatte er vollstéindig verloren. Die physikalische Unter-
suchung ergab auch eine bedeutende Verschlimmerung. Die Exkursionsdifferenz
maB nur 4 cm. In der rechten Lungenspitze sehr scharfe vesikuldre Atemgerdusche,
Stimmfremitus hinten unten beiderseits mehr verstiarkt. Auf dem scapularen Teil
einige feuchte Rasselgeriiusche. :

Am 7. November untersuchte man ihn mit Réntgenstrahlen. Dabei kon-
statierte man, daB der obere Teil der Lungen ganz hell durchsichtig, die Mitte
etwas unregelmiflig punktiert, der untere Teil ganz dunkel war, und zwar die
obere Grenze desselben Teiles nicht horizontal wie bei Pleuritis; auBerdem war
noch das Zwerchfell ganz unbeweglich. Bei dieser Untersuchung wurde die Dia-
gnose ,,Chalicosis® gestellt.
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Gegen Ende Januar -verschlimmerten sich alle Symptome. Die Dyspnée
wurde heftiger. Die Perkussion ergab in den unteren Teilen absolute Démpfung,
in den beiden Spitzen tympanitischen Schall. Die Auskultation ergab in beiden
Spitzen scharfes Atmen, im mittleren Teil Trachealton. Damals hatte er weder
Husten noch Auswurf, wenn er auch kurzatmig war. Man wollte wieder radio-
skopieren, dochwar eine genaue Beobachtung nicht moglich, da er keinen Moment
ruhig sitzen konnte. Man konstatierte jedoch, daB die Schatten in den beiden
Lungen viel dunkler waren. In der letzten Woche wurde eine Ernshrung un-
moglich. Die Dyspnée wurde so heftig, daBl er alle Atemmuskeln einschliefilich
der Nasenfliigel und der Intercostales in Anspruch nehmen muBte. Am Ende
konnte er nur noch mit zuriickgelegtem Kopfe atmen. Man behandelte ihn durch
absolute Ruhe, geringe Menge Alkohol und Injektionen von Kampfersl, doch
verschlimmerte sich sein Zustand von Tag zu Tag, bis er am 25. Juli starb.

Sektionsbefund: Die zwei Stunden nach dem Tode von Dr. Thierfelder
vorgenommene Sektion (Nr.203, 1913) ergab folgendes Resultat:

Ménnliche Leiche, 1,70 m lang. Haut blaBbrdunlich. Sehr schlechter Ernéh-
rungszustand. Weder Starrée noch Totenflecke nachweisbar. Hals lang und
schmal. Thorax miBig vorgewdlbt, Bauch eingezogen. Die Lungen sind iiberall
fest verwachsen, der Herzbeutel liegt in einer Ausdehnung von zwei Querfingern
frei. Die Brustorgane werden im Zusammenhang herausgenommen. Das Herz
etwas kleiner als die Faust der Leiche. Epi- und Endokard sind glatt. Die Herz-
muskulatur braunlich rot, miBig fest; sie hat rechts 3 mm, links 13 mm Dicke.
Tricuspidalis und Pulmonalis ohne Verdnderungen. Die Sinus valsalvae und das
Aortensegel der Mitralis weisen einige derbe gelbe Flecken auf.

Lungen. Auf beiden Seiten sind parietales und viscerales Zwerchfellblatt
in ganzer Ausdehnung fest verwachsen. Die Oberfliche beider Lungen ist mit
zahlreichen Fetzen fibrosen Gewebes behdngt., Zieht man sie ab, so erscheint die
Lungenoberfliche rauh und iibersit mit stecknadelkopfgroBien weiBlichen bis
graubliulichen Knétehen, Die Konsistenz der Lungen besonders in unteren Teilen
sehr hart. Beim Schneiden knirschten sie unter dem Messer. Die rechte Lunge
etwas kleiner. Die Furche zwischen dem Oberlappen und dem Mittellappen gar
nicht erkennbar. Die untere Furche noch im vorderen Teile wenig erkennbar.
Die Schnittflache des Oberlappens dunkelgraurdtlich, mit zahlreichen etwa steck-
nadel- bis hanfkorngrofien, graubldulichen Knétchen durchsetzt, noch wenig
lufthaltig. Der Mittel- und Unterlappen im ganzen in eine graubliuliche, unter
dem Messer knirschende, massive Substanz umgewandelt., In diesem Teil sieht
man nur Verzweigungen der Bronchien und grauschwirzliche, konfluierende
Kuoten verschiedener GroBe, sonst keine Einzelheiten. Das Gewebe ist ginzlich
luftleer. Der vordere untere Teil des Unterlappens graurétlich, etwas weicher,
aber auch nicht lufthaltig, -

- Die linke Lunge voluminés. Ober- und Unterlappen ganz zusammengeflossen.
Die obere Hilfte gerade wie im rechten Oberlappen mehr lufthaltig, zeigh auf dem
Schnitt eine Anzahl isolierter stecknadelkopf- bis pfefferkorngroSer Knotchen.
Die Schnittfliche des unteren Teiles ganz wie im rechten Unterlappen.

Bronchialdriisen stark geschwollen, auf dem Durchschnitt graubldulich bis
schwirzlich gefirbt.

Halsorgane: Pharynx und Oesophagus haben eine glatte, blaBrote, Larynx
und Trachea eine glatte blaBgelbliche Schleimhaut. Die trachealen und supra-
clavicularen Lymphdriisen haben eine bliuliche bis graubriunliche Farbe und
schneiden sich schwer. Die Schilddriise ist fest, von rdtlicher Farbe, ohne Ver-
snderungen. Die Pleura diaphragmatica ist wegen der derben Verwachsungen
der Betrachtung nicht zuginglich.

GroBes Netz dinn, mit wenig Fettgewebe,

' Virchows Archiv. Bd. 228. 33
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Milz 16 X 7 X 4 em von glatter, bliulicher Oberfliche.” Auf dem Schnitt
siecht man graue Knotchen auf rotem Grund. Die Konsistenz ist ziemlich fest.

Magen mit glatter, rotlicher Serosa, hat eine diinne gelbliche, glatte Schleim-
haut. . : .
Darm enthélt wie der Magen dicke, gelbliche Massen, sonst ohne Verdnde-
rungen.

Mesenterialdriisen klein, weich, auf dem Schnitt roétlich.

Pankreas 18 x 4 X 2, von fester Konsistenz und weillgelblicher Farbe.

Periportale, peripankreatische und Milzlymphdriisen leicht ver-
groBert, derb, briunlich. - ‘

Leber 19 x 16 x 7, Oberfliche glatt, violett gefarbt. Auf der Schnitt-
fliche sind die zentralen Teile' der Ldppchen rétlich auf graubréunlichem
Grund. Gallenwege durchgingig. Die Gallenblase enthiilt etwa 30 ccm einer
schwirzlichen  Flilssigkeit. '

Nieren 16 x 6 x 3,5, Kapsel leicht abziehbar. Oberfliche glatt, Schnitt-
fliche rot, Rinden- und Marksubstanz nicht deutlich zu unterscheiden,

Blase und Prostata ohne Verdnderungen.

Hoden ohne Veréinderungen.

Inguinal-, Lumbal- und Sacraldrisen klein, blaBritlich, weich.

Aorta zeigt einige beetartige Erhebungen der Intima.

Diagnose: Sehr vorgeschrittene Pneumokoniose mit fast volliger Induration
beider Lungen. Chalicosis der Milz, Leber; der tracheobronchialen, supraclavicu-
laren, periportalen, peripankreatischen und Milzlymphdriisen. Braune Atrophie
des Herzens. Leichte Atherosklerose.

Mikroskopische Untersuchung: Die beiden Lungen wurden
in Kaiserlingscher Losung aufbewahrt. Ich entriahm eine Anzahl
Stiickchen aus verschiedenen Teilen und schnitt sie nach Paraffinein-
bettung 7—15 u dick. Die Priparate habe ich mit- Weigert-Karmin,
Himatoxylin-Eosin, van Gieson, polychromem Methylenblau, Karbol-
methylengrin-Pyronin gefirbt. .

1. Oberlappen. Die umbhillende Pleura ist bedeutend verdickt. Sie be-
steht aus faserigem Bindegewebe, das im &ufleren Teile mehr locker sich nach
innen verdichtet. Zwischen den Faserziigen sind hier und da kleine bindegewebige
Knétchen ‘gebildet, wie schon das makroskopische Priparat zeigt. Einige Knot-
chen sind im Zentrum kernlos. Sie bestehen hier aus véllig sklerotischem Binde-
gewebe, das sich nach der Peripherie zu immer deutlicher in konzentrisch ge-
schichtete Fasern mit spindeligen Kernen sondert. Ganz an der Peripherie finden
sich meist auch einige Lymphoidzellen. Staub enthalten diese Knotchen nur
wenig und fast nur ir mittleren, sklerotischen Teil. Andere, weit weniger scharf
begrenzte Knétchen bestehen vorzugsweise aus groBen, ovalen oder polygonalen,
ziemlich protoplasmareichen Zellen mit linglichem, bldschenférmigem, manchmal
auch leicht spindligem oder flaschenférmigem Kern. Ihr Protoplasma ist mehr
oder weniger dicht mit bréiunlichen Staubkérnchen angefillt. Diese Zellen sind
bald dunn verstreut, bald in dichten Massen und Ziigen iiberall in der verdickten
Pleura und besonders im subpleuralen Gewebe zu finden. Teilweise liegen sie auch
zu Klumpen vereinigh, in ziemlich stark erweiterten, mit plattem Endothel aus
gekleideten Lymphréumen, manchmal mit Lymphoeyten und groBeren, runden,
meist staubfreien Zellen zusammen. AuBerdem findet man in der verdickten Pleura
einzelne Lymphknétchen, kleine Blutungen und mit hdmatogenem Pigment be-
ladene Zellen. Die elastische Grenzlamelle gegen das Lungenparenchym ist noch
erhalten. Der unmittelbar unter der elastischen Grenzlamelle liegende Teil be-
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steht aus bindegewebigen TFasern, Lymphknotchen und den soeben nidher be-
schriebenen, mit Staubkérnchen beladenen Zellen. Die letzteren bilden dichte
Gruppen und Ziige und zeigen teilweise die Tendenz, in sklerotisches Bindegewebe
aufzugehen. Unter dieser Region sieht man eine Anzahl bindegewebiger Knoten
verschiedener Grofle, etwa stecknadelkopf- bis pfefferkorngroB, wie es schon
makroskopisch zu unterscheiden ist. Einige groBere Knoten setzen sich aus meh-
reren kleineren zusammen. Die meisten bestehen aus zellarmem, gréberem, scharf
begrenztem, nach van Gieson hellrot gefirbtem und aus strukturlosem gelblich
gefirbtem Bindegewebe. Elastische Fasern sind in den zentralen Teilen der
Knoten gar nicht oder nur spurweise vorhanden. Dagegen sind sie in der Peri-
phetie der Knoten mehr knduelartig zusammengedriingt. Sie zeigen stellenweise

Abb. 1. R. Spitze. Sklerotische, interstitielle Kndtchen mit Ziigen staubfithrender Zellen an der
Peripherie. Endoarteriitis und Endophlebitis obliterans,

die Reste destruierter Alveolen, an anderen Orten obliterierter GefiBe. In den
Knoten sind noch viele Staubpartikelchen verstreut {Abb. 1). Zwischen den Kno-
ten, also an ihrer Peripherie, sind viele Zellenziige, von Bindegewebsfasern durch-
zogen. In diesen Zellenanhdufungen unterscheidet man auBer den Herden der
kleinen Rundzellen und der spindelférmigen Bindegewebszellen noch Ziige der
vorhin eingehend beschriebenen, staubfithrenden Zellen. Besonders dicht ge-
schlossene und gut begrenzte Ziige dieser Zellen sieht man immer da, wo die
LymphgefiBe zu vermuten sind, nimlich lings der Arterien und Bronchien.
Zwischen diesen Zellenziigen sieht man hier und da von einer einfachen Endothel-
schicht begrenzte rundliche und spaltférmige Lumina. (Abb. 2).

Die Lungenalveolen sind noch hier und da erhalten. Tinige Alveolen sind
bedeutend erweitert, sogar mit anderen confluiert, die anderen sind eng zusammen-
gedriickt und zeigen fast kein Lumen mehr. Unter anderen sind einige Lumina
mit zusammenhingenden Epithelzellen und groBen kreisrunden mit braunen

33%*
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Abb. 8. Verschiedene Stadien. der Karnifikation bis zur Sklerose.
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Pigmentkornehen beladenen Zellen verstopft, die an die sog. Herzfehlerzellen
erinnern. Hier und da sieht man in den Alveolen auch rote Blutkorperchen, einige
Leukocyten, manchmal auch etwas Fibrin oder eine feinkornige, nach van Gieson
sich gelblich firbende Masse. An einer Anzahl von Stellen, besonders deutlich
in der rechten Spitze, sieht man ein Granulationsgewebe ins Lumen der Alveolen
vordringen. Es besteht aus Rundzellen, Spindelzellen, einzelnen der grofien,
staubfithrenden Zellen, sowie feinen Fasern und GefdBen. Ganze Gruppen von
Alveolen findet man von diesem Gewebe durchsetzt, daneben andere, in denen
nur noch dichtgefiigte grobe Bindegewebsbalken mit wenigen Kernen enthalten
sind. Anderenorts sind simtliche Kerne verschwunden und es bleibt ein sklero-
tischer, bindegewebiger, von wenigen Staubkornchen durchsetzter Herd, in dem
allein das elastische Alveolargeriist durch die Férbung noch darstellbar ist.
(Abb. 3.)

Die Alveolenwinde sind stellenweise Verdlckt und zwar durch die Zellen
mit chromatinreichem Kern oder durch mit Pigmentkornchen beladenen Zellen.

Die Bronchien sind zum Teil erweitert, zum Teil komprimierb Die Epithel-
schicht ist teils gerade im Begriff zu desquamieren, teils schon ins Lumen abge-
stoBen. Die Bronchialwand ist bindegewebig verdickt. Im Lumen sieht man die
desquamierten Epithelzellen, Rundzellen, grofe ovale mit Pigment beladene
Zellen.

Die BlutgefiBe sind tiberall reichlich vorhanden. Sie sind zum Teil erweitert,
zum Teil obliteriert. Bei den Arterien handelt es sich in der Regel um eine mehr
oder weniger starke Verdickung der Intima durch flache Zellen mit linglichem
oder spmdhgem Kern, die parallel zur GefiBwand geschlehtet sind. Sie haben
meist eine reichliche, lockere Zwischensubstanz, in der in vorgeschrittenen Sta-
dien zablreiche feine elastische Fiserchen auftreten. (Abb. 1.) Nur in wenigen
Arterien sieht man innerhalb der Elastica interna auch andere Zellen, namentlich
kleine runde und groBe staubfithrende Zellen. Dies ist vielmehr der Fall bei den
Venen. Hier sicht man das perivaskuldre Granulationsgewebe, bestehend aus
Spindelzellen, Rundzellen und den beschriebenen groBen Staubzellen durch die
Gefidflwand ins Lumen einbrechen und sich lings der Innenfliche ausbreiten.
Doch fehlt auch in den Venen die Intimaverdickung durch parallel geschichtete,
flache Zellen nicht vollig. Da, wo die’ Sklerose des perivaskuliren Gewebes vor-
geschritten und der Staub wieder aus den absterbenden Zellen in Freiheit gesetzt
ist, sieht man auch eine Staubablagerung in den Intimazellen der Lungenvenen.
Vielfach sind die GefiBe vollkommen obliteriert. In einigen Gefiflen sieht man
in der Mitte des obliterierten Lumens eine oder zwei neue Kanalisationen. Einige
Kleine Gefiafle zeigen ein den Riesenzellen &hnliches Bild.

2. Mittellappen. Die Priparate zeigen schon makroskopisch die Ver-
dickung der Pleura und stecknadel- bis linsengrofle Knotenbildungen im Lungen-
parenchym. Bei der mikroskopischen Untersuchung sieht man fast die gleichen
Veréinderungen, wie ich schon oben bei der Besprechung des Oberlappens be-
schrieben’ habe. Im allgemeinen sind die b1ndegeweb1gen Verdickungen, die
Zellenanhsufungen in den Alveolenwinden stérker, als im oberen Lappen. Nur
die obliterierenden Verdnderungen der Blutgeféiﬁe treten nicht so stark auf, wie
im Oberlappen.

In den mit Karbol-Methylgrin Pyronm gefarbten Préiparaten sieht man
zwischen den Bindegewebsknoten, besonders in der Nahe der Grenze der Pleura
entweder verstreut oder gruppiert viele intensiv rot gefirbte Plasmazelen. In
einigen Priparaten konstatiert man einige den" Riesenzellen shnliche Gebilde,
besonders in der Nihe der Grenze der Pleura. Aber es handelt sich nicht um
Langhanssche Riesenzellen. Die Kerne sind rundlich, chromatinreich, doch
nicht randstindig, sondern konzentrieren sich mehr in der Mitte.
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3. Unterlappen. Wie schon das makroskopische Priaparat zeigt, ist dieser
Teil besonders stark bindegewebig verdichtet. Die oben beschriebenen kernarmen,
grobfaserigen Bindegewebsknoten sind sehr zahlreich und reihen sich dicht an-
einander. An mehreren Stellen findet sich narbiges Gewebe, in dem die elastischen
Fasern noch gut erhalten sind. (Abb, 3.) Bei starker VergroBerung erkennt man,
‘daB es sich um eine bindegewebige Wucherung handelt, die sich im Inneren der
Alveolen entwickelt. An Stellen, wo der ProzeB noch im Werden ist, erkennt
man, dafl das Gewebe sich aus schmalen bindegewebigen Fasern, spindelférmigen
Zellen und vereinzelt auch groBen, ovalen, staubfithrenden Zellen zusammensetzt.
An anderen Stellen ist Sklerose unter Schwund der Kerne eingetreten. - Die noch
fibrig bleibenden Alveolen werden an mehreren Stellen durch die Knotenbildung
zusammengedriickt. Aufierdem habe ich noch viele Priparate von verschiedenen
Teilen nach Gabbet und Much gefirbt. Doch konnte ich weder Tuberkelherde
noch Tuberkelbazillen konstatieren. Ferner wurden einige Stiickchen mit Anti-
formin aufgelést und auf Tuberkelbazillen untersucht mit vollig negativem Er-
gebnis, ’

Es handelt sich also um einen 36jihrigen Mann, der von seinem

15. bis 33. Lebersjahre in Marmorbriichen und als Marmorsteinmetz
gearbeitet hat, ohne weitere Beschwerden, als gelegentlichen Husten
mit Auswurf zu haben. Dann verrichtete er zwei Jahre lang Sandstein-
arbeiten und erkrankte am Ende dieser Zeit an Atembeschwerden ver-
bunden mit Abmagerung. Sein Leiden wurde anfangs fiir Nervositit,
spiter fiir Tuberkulose gehalten, schlieBlich aber noch intra vitam als
Pneumokoniose erkannt. Es wurde Induration der unteren Lungenab-
schnitte, ausgedehnte Pleuraverwachsungen, Fixation des Zwerchfells,
Emphysem der Spitzen und Bronchitis festgestellt; besonders fiel auf,
daB Patient im Gegensatz zu Herzkranken und Asthmatikern am besten
mit tiefliegendem Kopfe atmen konnte. Trotzdem Patient die Arbeit
im Sandsteinstaub bereits 1911 verlassen hatte, verschlimmerte sich
sein Leiden fortwihrend und raffte ihn unter den Zeichen schwerster
Atemnot zwel Jahre spiter’ dahin.

Die Sektion bestitigte zuniichst vollauf die klinischen Befunde. Was
die Diagnose.angeht, so machte es der makroskopische Befund anfangs
zweifelhaft, ob.nicht doch eine Mischform von Tuberkulose und Pneumo-
koniose vorlag. Die zahlreichen schrotkornidhnlichen Herdchen in den
Oberlappen, die massenhaften miliaren weillicheri und graubléulichen
Knétchen in den pleuritischen Verdickungen legten den Gedanken an
Tuberkulose nahe und machten den in der vorbakteriologischen Zeit
ausgefochtenen Streit, ob. die Steinhauerpneumonie tuberkulds sei oder
nicht, sehr wohl begreiflich. Allein das Fehlen von Verdichtungen in
den Spitzen, die evidente Zunahme der Veréinderungen nach der Basis
hin, die Anwesenheit jeder Spur von altem Kise oder kreidigen Ein-
schliissen sprach gegen Tuberkulose; und vollends die mikroskopische
Untersuchung, die keinen typischen Tuberkel, keine Langhanssche
Riesenzelle und keinen Tuberkelbacillus, auch nicht bei Verwendung
von Antiformin, zutage forderte, lie diese Diagnose ausschliefen.



Uber Chalicosis pulmonum. 519

Vielmehr muBte der eingeatmete Kieselstaub, der im mikroskopischen
Praparat in Gestalt feinster bréunlicher Kérnchen und nur selten in
Form spitziger, stark lichtbrechender Splitter zu sehen war, als die
einzige Quelle der gefundenen schweren Verdinderungen angesehen
werden. Sucht man nach ihren ersten Anffingen, wie sie in den Spitzen
noch hier und da zu finden sind, so erkennt man, daB es sich um eine
proliferierende interstitielle Entziindung handelt. Ihre vorwiegende
Lokalisation im pleuralen und subpleuralen Gewebe sowie lings der
Bronchien und Gefiafe fihrt zu dem Schlufl, daf in erster Linie eine
Liymphangitis und Perilymphangitis vorliegt; vielfach sind die Lumina
der Lymphgefdfe zwischen den Zellwucherungen noch zu erkennen.
In dem Granulationsgewebe, daf die letzteren zusammensetzt, herrschen
groBe, protoplasmareiche Zellen mit ovalem, bldschenférmigem Kern
vor, die die vorzugsweisen Triiger des Staubes sind. Die Natur und Her-
kunft dieser Zellen ist nicht ohne weiteres ersichtlich. Um gewucherte
Endothelzellen handelt es sich jedenfalls nicht, da die Endothelien der
LymphgefiBe sich von ihnen abheben. Auch von den Fibroblasten sind
sie zu unterscheiden, wiewohl Zwischenformen nicht fehlen. Am ehesten
diirfte es sich um Marchandsche Adventialzellen handeln. Mit dieser
Annahme stimmt iiberein, daB sie dem Anscheine nach an der sehr leb-
haften Produktion von fasrigem Bindegewebe keinen aktiven Anteil
nehmen; da, wo sie ins Bindegewebe eingeschlossen werden, gehen sie
bald zugrunde. Makroskopisch tritt diese proliferierende Lymphangitis
in Gestalt der schon erwdhnten knotchenférmigen, vielfach korfluieren-
den Verdickungen auf; die Herde von der Grofie eines Schrotkorns
und dariiber erweisen sich mikroskopisch als ein Konglomerat kleinerer
- Knotchen. Mit dem Auftreten der Gewebswucherungen ist die Wirk-
samkeit des Staubes aber noch nicht zu Ende. Ziemlich frithzeitig be-
ginnt das Zentrum der Knotchen sklerotisch zu werden. Die Fasern
werden dicker und derber, sie verklumpen miteinander und bilden
schlieBlich hyaline Massen mit noch mehr oder minder deutlicher ge-
flechtartiger Struktur. Die Zellkerne nehmen ab und verschwinden
schiieBlich ganz, so dafl allméhlich das ganze Knotchen vom Zentrum
nach der Peripherie hin in eine derbe nekrotische Masse verwandelt
wird. Das elastische Fasergeriist wird dabei zersprengt und zerrissen.
Der aus den abgestorbenen Zellen freigewordene Staub wird nun durch
Ditfusionsstrome in die Nachbarschaft getragen, um an der Peripherie
des Knotchens von neuem Wucherungsvorgénge auszuldsen, mit denen
das Spiel von vorne beginnt. Dieser Verlauf ist bei den Pneumokoniosen
lange bekannt; er diirfte sich aber nicht hiufig in solcher Ausdebhnung
und Intensitét vollziehen wie in unserem Falle. Obwohl der Patient
die letzten zwei Jahre vor seinem Tode nicht mehr der Staubeinatmung
ausgesetzt war, konnte doch das Leiden vermage der zuletzt geschilderten
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Vorgénge gewaltig fortschreiten und zu einer fast volligen, bei Aufgabe
der Arbeit noch nicht in dieser Stérke vorhandenen Induration der
unteren Lungenabschnitte fithren, die schlieBlich dem Kranken die
Moglichkeit. zum Atmen benahm. Freilich wurden diese indurativen
interstitiellen Prozesse auch noch durch andere unterstiitzt, die bisher bei
Pneumokoniosen noch wenig Beachtung gefunden haben, namlich durch
Vorgénge am Parenchym. Teilweise verhielten sich die Alveolen
rein passiv. Sie wurden durch die Knotenbildung zusammengedriickt,
atelektatisch, an anderen Orten, besonders in den Spitzen, durch vikari-
ierendes Emphysem gedehnt, Eine Anzahl war leer, andere mit Odem-
thissigkeit erfiillt, die wohl erst sub finem vitae aufgetreten sein mochten.
Wichtiger aber war in einer ganzen Anzahl von Alveolengruppen das
Vorhandensein eines katarrhalischen Esxudats. Es ist ohne weiteres
verstindlich, dafl unter den so sehr erschwerten Atmungs- und Zirku-
lationsverhéltnissen sich katarrhalische Hepatisationen iiberaus leicht
einstellen konnten und welchen Verlauf sie notwendig nehmen muBten.
Eine Expektoration des Exsudats war bei der mangelhaften Atemtatig-
keit kaum méglich, eine Resorption in Anbetracht der schweren Lymph-
gefdiverdinderungen so gut wie ausgeschlossen. So sah man denn an
den pneumonischen Herdchen alle Stadien der Karnifikation, vom ersten
Auftreten feiner Capillarschlingen bis zur Bildung eines derben, nar-
bigen Bindegewebes. Und auch dieses verfiel fernerhin ‘dem gleichen
Schicksal wie die interstitiellen Knétchen: Unter der Wirkung des auch
hier vorhandenen Staubes traten Sklerose und schlieflich véllige Nekrose
ein. Von den interstitiellen Wucherungsherden waren die aus Karni-
fikation hervorgegangenen Narben in diesem Stadium nur noch durch
das Vorhandensein eines wohlerhaltenen und gut farbbaren elastischen
Alveolarnetzes zu unterscheiden. Beziiglich der elastischen Fasern ver-
hielten sich -die nekrotischen interstitiellen zu dem pneumonischen
Herde ganz wie verkéiste Tuberkel zur kisigen Preumonie.. Zu diesen
ausgedehnten indurativen Prozessen kommt nun noch die proliferierende
Pleuritis mit totaler Obliteration beider Pleurahohlen, kommt ferner
der VerschiuB zahlreicher GefiBe, teils durch Endarteriitis obliterans,
teils durch direkten Einbruch des staubfithrenden Granulationsgewebes
durch die Media bis unter das emporgehobene Endothel, so vor allem
bei den Venen. Auch das die GefiBle obliterierende Gewebe verfillt
schlieBlich der Sklerose, so daBl man mitten in den derben, kernlosen
Partien der Unterlappen bei Elasticafdrbung ziemlich zahlreiche GefiB-
konturen findet. Alle diese Verinderungen haben zweifellos die Lungen-
gefiBlbahn stark eingeengt und den Kreislauf in der Lunge sehr er-
schwert. Da der Prozef3 sich {iber mehrere Jahre erstreckte, so hitte
man eine erhebliche Hypertrophie des rechten Ventrikels erwarten sollen.
Merkwiirdigerweise verzeichnet das Protokoll bei der Muskulatur des
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rechten Ventrikels nur eine Dicke von 3 mm; eine Erklirung dafiir
vermag ich nicht zu geben. Dagegen ist leicht verstandlich, warum der
Kranke im Gegensatz zu allen sonstigen Patienten mit Atemnot bei
tiefliegendem Kopf am besten atmen konnte. Das Zwerchfell war
- durch seine festen Verwachsungen fixiert, die unteren Lungenabschnitte
vollig induriert und zum Atmen untauglich; nur mit den obersten
Lungenteilen war noch Respiration moglich. Bei anfrechter Stellung
zerrten aber die sehr schweren unteren Partien derartig an den oberen,
dal3 die Exkursionsfahigkeit der letzteren auf ein Minimum beschrinkt
war. Bei tiefliegendem Kopf und Schultern dagegen war dieser Zug
aufgehoben und die Atmung leichter.

Im vorliegenden Falle war nicht nur die histologische, sondern anch
die chemische Untersuchung von Interesse. Ich wiinschte den Kiesel-
sduregehalt der Lungen mit dem von den oben erwihnten Autoren be-
schriebenen zu vergleichen, vor allem aber festzustellen, wieviel Car-
bonate und wieviel Silicate die Lunge enthielt, da der Patient ja viele
Jahre vorher in Marmor gearbeitet hatte. Zu diesem Zwecke wurde
dem kantonalen chemischen Untersuchungsamt (Direktor Dr. Arragon)
ein Stiick der nach Kaiserling aufbewahrten Lungen sowie ein. Stiick
frischer normaler Lunge iibergeben. Der Vergleich der durch Analyse
der kranken Lunge erhaltenen Zahlen mit der der gesunden Lunge und
den in der Literatur niedergelegten Zahlen lieB leider sehr deutlich er-
kennen, dafl wihrend des Liegens in Kaiserlingscher Losung ein Aus-
tausch zwischen dem Lungenstaub und den Salzen der Losung statt-
gefunden haben mufite. Eine Berechnung der Carbonate und Silicate
in der kranken Lunge erschien Herrn Dr. Arragon auch nicht einiger-
mafien anndhernd moglich, weshalb ich darauf verzichte, die erhaltenen
Ziffern hier wiederzugeben. Nur soviel lieB sich feststellen, da8 sowohl
der Gehalt an Carbonaten wie an Silicaten in der kranken Lunge be-
deutend erhoht war.

Im Begriff, diese Untersuchung in Druck zu geben, kam mir ein
zweiter Fall von Chalicosis in die Hand, der eine interessante Erginzung
zu der mitgeteilten Beobachtung bildet:

Bovard, Pierre. 53 Jahre.

Apamnese: Seine Eltern beide an Lungenkrankheit gestorben. Als Kind
hatte er Scharlach. Er hat seine Lehrzeit als Marmorhandwerker durchgemacht
ohne Schaden an seiner Gesundbeit. Vom Militérdienst befreit wegen Plattfufl. -
Mit 35 Jahren Gichtanfall am linken Bein, mit 40 Jahren Tripper.

Anamnese der jetzigen Krankheit: Seit 1910 hat der Kranke, der als Stein-
metz bei dem Bau der Kathedrale in Freiburg i. Schweiz beschiftigt war, mit
Husten begonnen. Wihrend die Hustenanfille im Sommer verschwanden, traten
sie im folgenden Winter in verstirktem MaBe auf. Der Kranke magerte bedeutend
ab, seine Krifte verminderten sich zusehends. Im Oktober 1912 Aufnahme
ins Biirgerhospital in Freiburg i. Schweiz, wo er 6 Monate hindurch verblieb.
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Hierauf versuchte er seine Arbeit wieder aufzunehmen, doch waren seine Korper-
krifte dermaflen geschwicht, dafi ihm jede Arbeit unmdoglich war. Sein Husten
quélte ihn besonders in der Nacht und bei Temperaturwechsel, auch fing er an,
auszuwerfen. Da der Kranke sein Unwohlsein dem Umgehen mit Sandstein zu-
schrieb und auch andere seiner Kameraden tiber dhnliche Beschwerden klagten,
lieB er sich schlieBlich am 2. Mérz in das Kantonspital in Lausanne aufnehmen,

Status praesens: Erndhrungszustand méfig gut, Zirkulationsorgane: Arterien
etwas hart, leicht geschlingelt. Kleine Varicen an dem unteren Ende des rechten
Beines. Puls regelmiBig, gleichmiBig etwa 80 per Minute. Herzgrenze bei Per-
kussion normal. Erster Mitralton dumpf, zweiter miBig verstirkt. Hamoglobin-
gehalt 82—759.

Respirationsorgane: Thorax faBformig, doch symmetrisch. Supra- und infra-
claviculare Gruben beiderseits m#Big vertieft. Rechte Lunge: Schall in Supra-
und Infraclaviculargruben etwas kurz. In der Claviculargegend Schachtelton.
Atern, Exspirium tiberall verschirft, aber keine Nebengerfiusche. Atemgersusch.
Schall hinten oben ebenfalls kurz, ranhe Atemgeriusche. Stimmiremitus normal,
Linke Lunge: Stimmfremitus fiberall verstdrkt. Perkussionsschall vorn bis zur
unteren Grenze kurz. Atemgeriusch rauh, Exspirium leicht verschirft. Links
vorn seitlich an der vorderen Axillarlinie eine ganz geddmpfte Zone mit einigen
feinen Krepitationen. Hinten vorn oben bis Scapularwinkel kurzer Schall. Bei
der Auskultation in der genannten Stelle rauhe Atemgerdiusche. Man hat den
Auswurf wiederholt mlkroskoplsch untersucht. Nur einmal wurden Tuberkel-
bazillen nachgewiesen.

In den iibrigen Organen nichts Besonderes.

Harn: etwas getriibt. Spez. Gewicht 1020. Eiweif positiv. Urat und Phos-
phat nachgewiesen.

Verlauf: Mitte Mérz kein Appetit, Husten Tag und Nacht. Viel Rasseln im
hinteren Teil. Anfang April verminderte sich das feuchte Rasseln, Husten wurde
geringer. (legen Mitte April Husten hiufiger, viel Auswurf, feuchtes und trockenes
Rasseln besonders in der Hohe der groB8en Bronchien und in den unteren Teilen.
Der Kranke klagt viel iber Atembeschwerden. Gegen Ende April Atmung etwas
gebessert Viel Auswurf, doch Husten weniger. Rasselgeriusche auch weniger.
Puls ein wenig schwicher, etwas beschleunigt, selten itber 100, doch regelmifig.
Harnmenge vermindert. Leichtes Odem an den Knocheln und am unteren Teile
der Beine.

Anfang Mai Odem der GliedmaBen fithlbar verschlimmert. Auch Dimpfung
in der Unterbauchgegend, die beim Lagewechsel verschwindet. Dyspnoé ver-
schlimmert, 50—80 per Minute. Cyanose im Gesicht. Schlaf gesttrt, Morphium
nétig. Puls regelmifig, doch schwach und schnell. In beiden Lungen hirt man
immer viel trockenes und feuchtes Rasseln. Herztone dumpf, erster Mitralton
unrein. Dyspno# und Cyanose mit wenig Auswurf. Diurese gering, doch kein
EiweiB im Harn. Mit Blutentziehung und Schrépfkdpfen behandelt, doch nur
wenig Erfolg. Am 18, Mai Atemnot atfs duBerste gestiegen. Gesichtsfarbe blau-
violett. Am 18. Exitus letalis.

Die am 20. V. 17 Stunden nach dem Tode vorgenommene Sektion
(s. Nr. 129, 1914, Dr. Plocher) ergab folgendés Resultat:

Ménnliche Leiche von etwa 1,80 m Linge, kriftigem Korperbau, ziemlich
gutem Erndhrungszustand. Ausgesprochene Totenstarre. Thorax gut gewdlbt,
Abdomen flach. Unterschenkel beiderseits geschwollen. Fingereindriicke bleiben
stehen.

Bei Eroffnung der Bauchhéhle erweist sich das Netz bis zur Symphyse gleich-
mifig ausgebreltet Im kieinen Becken 30 com z1tronengelbe Flussigkeit. Zwereh-
fellstand beiderseits 5. Intercostalraum. .
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Bei Eroffnung der Brusthohle findet sich fast vollkommene Adhdsion beider
Lungen an der Pleurahthlenwand. Besonders links sind die Verwachsungen
auBerordentlich fest und haben den Herzbeutel nach links heriibergezogen. Die
vorderen Mediastinaldriisen sind geschwollen, grauschwarz und bilden derbe
Pakete, die sich nach oben fast unmittelbar in die dhnlich verinderten supra-
clavicularen und trachealen Driisen fortsetzen.

Herz fast zweimal so gro8 wie die Faust der Leiche. Es enthilt viel fliissiges
Blut sowie Cruor-. und Speckhautgerinsel. Das rechte Atrioventrikularostium
ist fiir 4, das linke fiir 3 Finger durchgingig. Der rechte Ventrikel ist erweitert,
die Muskulatur links bis 20, rechts bis 8 mm dick. Klappen zart. Coronararterien
weit. Aorta ascendens zeigt an ihrem Ursprung einige gelbe harte Intimmaver-
dickungen.

Lungen von grauweiflen Schwarten eingehiillt, namentlich im oberen Teile;
Pleura costalis und Zwerchfell miissen mit entfernt werden. Die oberen Partien
fiihlen sich steinhart an, nur in den unteren ist beim Betasten einiger Luft-
gehalt zu konstatieren. Die Schnittfliche zeigh in beiden Spitzen ein blau-
schwarzes, hartes Gewebe, das sich aber schon durch das bloBe Auge in dicht-
gedréing’ce, miliare, blauschwarze Knotchen auflésen 1d8t, zwischen denen so gut
wie gar kein Lungenparenchym mehr tibrig ist. Im linken Oberlappen eine kirsch-
kerngroBe Caverne. Weiter abwirts sieht man im dunkelroten Lungengewebe
pfefferkorn- bis bohnengrofe Gruppen dieser Knétchen, die schlieBlich an der
Basis nur noch vereinzelt oder in kleeblattdhnlichen Verbéinden zu dreien und
vieren vorkommen. Fast tiberall sieht man blauschwarze Stringe im peribronchi-
alen und periarteriellen Gewebe. Die Bronchien enthalten grauroten, ziemlich zihen
Schleim, ihre Schleimhaut ist gerotet. Arterien weit, mit einzelnen erhabenen
gelblichen Fleckchen an der Intima. Tracheobronchialdriisen bis saubohnengroB,
blauschwarz, sehr derb.

Halsorgane ohne Besonderheiten, abgesehen von den unteren Tracheal-
driisen, die dhnlich wie die Bronchialdriisen verdndert sind.

Milz 10 x 6 x 51/, cm, derb, von violetter Farbe.

Magenschleimhaut rot, hier und da mit dunkelroten Punkten.

Leber fest, braunrot an der Oberfliche, braun auf der Schnittfliche. Auf
der Oberfliche des rechten Lappens ein hanfkorngroBer, gelber, harter, etwas
vorspringender Herd. Gallenblase enthilt etwas fadenziehende Galle.

Nieren zeigen auller einigen miliaren grauen Knétchen an der Oberfliche
nichts Besonderes.

Beckenorgane, Hoden, Darm, Pankreas, Aorta ohne Besonderheiten.

Mesenterialdriisen wenig vergréfert, blafirot auf dem Durchschnitt.
Periportale und peripankreatische Driisen erheblich vergrofert, grauschwarz auf
Ober- und Schnittfliche, ziemlich derb.

Diagnose: Pneumokoniose mit chronischer, geschlossener Lungentuberku-
lose. Vollige Obliteration beider Pleurahshlen. Miliare Tuberkel der Nieren.
Pneumokoniose der thorakalen, supraclavicularen und retroperitonealen Lymph-
driisen. Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens.. Allgemeine Stauung.

~ Kleiner Kalkherd in der Leber.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Stiickchen aus verschie-
denen Teilen beider Lungen entnommen, in Formalin gehirtet und mit dem Ge-
friermikrotom geschnitten; Férbung wie beim vorhergehenden Fall. Die Ver-
dnderungen sind denen des vorigen Falles sehr dhnlich, weshalb ich mich auf eine
summarische Beschreibung beschrdnken kann. Die Pleura ist bindegewebig ver-
dickt. Unter der elastischen Grenzlamelle sieht man zahlreiche dicht aneinander-
gereihte, zum Teil konfluierende bindegewebige Knotchen von verschiedener
GroBe und unregelmiBiger Form. Der Hauptunterschied gegeniiber dem vorigen
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Fall besteht beim ersten Blick in der dichten Hiufung der Knotchen fast ohne
zwischengelagerte Reste von Lungengewebe. Das Zentrum der Knétchen besteht
atch hier aus sklerotischem oder strukturlosem, Staubkérnchen fithrendem Binde-
gewebe, An der Peripherie sieht man kleine Gruppen rundlicher oder spindeliger
Zellen. Die im vorigen Falle beschriebenen Ziige grofier polygonaler staubfiihrender
Zellen sind nur an wenigen Orten und in geringer Ausdehnung sichtbar, am meisten
noch in den mittleren und unteren Abschnitten; sie folgen auch in diesem Falle
vorzugsweise dem peribronchialen und periarteriellen Gewebe; spaltférmige, en-
dothelbekleidete Lumina sind in ihnen kaum zu finden. Das elastische Fasernetz
- der Lunge ist stark zerstort, besonders in den oberen Abschnitten, wo sich nur
einzelne Reste an der Peripherie der Knétchen finden. Diese selbst sind in der
iberwiegenden Mehrzahl frei von elastischen Fasern, nur in sehr wenigen ist das
elastische Netz in seiner urspriinglichen Form. erhalten. Am tbrigbleibenden Pa-
renchym fehlen akut entziindliche Vorginge. Man sieht in buntem Wechsel Kom-
pression und Dilatation der Alveolen, in ersterem Falle éfter mit Hypertrophie
des Alveolarepithels, Obliterierende Vorginge -an den GefidBen fehlen auch hier
nicht. In keinem Schnitt findet sich tuberkuléses Granulationsgewebe, selbst nicht
in der Wand der kleinen Caverne. Auch das Suchen nach Tuberkelbazillen in den
Lungen bleibt erfolglos.

Dagegen finden sich ziemlich. zahlreiche submiliare Tuberkel der Leber; auch
die mikroskopische Untersuchung einer lumbalen, nahe am Hilus der linken Niere
gelegenen Liymphdriise weist zahlreiche verkéste Tuberkel nach.

Fafit man diesen Fall kurz zusammen, so handelt es sich um einen
53 jihrigen Mann, der von seiner Lehrzeit bis zum 51. Jahr im Stein-
metzhandwerk gearbeitet hat. Er hat bis zum letzten Jahre fast keine
Beschwerden gehabt, erst seit den letzten drei Jahren an Husten mit
Auswurf gelitten. Sein Leiden wurde schon intra vitam als eine Misch-
form von Tuberkulose und Pneumokoniose diagnostiziert. Obwohl
Patient ebenso wie beim ersten Fall seine Arbeit bereits im Oktober 1912
verlassen hatte und nachher im Hospital behandelt wurde, verschlim-
merte sich sein Leiden sehr rasch und raffte ithn unter zunehmender
Atemnot dahin. Die Sektion bestitigte ebenfalls die klinischen Befunde.
Und zwar handelte es sich um eine schon vorgeschrittene Pneumokoniose
der beiden Lungen mit einer kleinen Kaverne im linken Oberlappen.
Indessen fiel es auf den ersten Blick auf, daB in diesem Falle die Lokalisa-
tion der pneumokoniotischen Verénderungen genau das Spiegelbild
des ersten Falles bot: Schwere Affektion der Spitzen, wihrend nach
unten hin die Verdnderungen an Intensitit stark abnahmen. Dies
gegensitzliche Verhalten ist wohl nur durch das Vorhandensein einer
Tuberkulose im zweiten Falle zu erkliren. Zwar gelang der histologische
Nachweis der Tuberkulose in der Lunge nicht mehr; es handelte sich
um einen vollig in Vernarbung urid groBenteils bereits in Sklerose {iber-
gegangenen Prozel3, in dem frischere Verinderungen, gleichviel welcher
Art, kaum mehr sichtbar waren. Jedoch durch die miliaren Tuberkel
in Leber, Nieren und Lumbaldriisen sowie durch den intravital gefithrten
Nachweis von Bacillen im Sputum war die Diagnose ,,Tuberkulose‘
gesichert; bei Abwesenheit &lterer tuberkuloser Herde konnten als
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Primérherd nur die Lungen in Frage kommen. Dazu stimmt das makro-
skopisch iiberaus deutliche Hervortreten der einzelnen miliaren Knot-
chen, withrend im ersten Falle in den am schwersten ergriffenen Unter-
lappen mit bloBem Auge nur diffuse Infiltrate zu erkennen waren. Eine
priméire chronische Spitzentuberkulose klart ohne weiteres die Lokalisa-
tion der pneumokoniotischen Prozesses im zweiten Falle auf. In den
weniger beweglichen Spitzen wurden die Staubteilchen vorzugsweise
deponiert und dort vom tuberkulosem Granulationsgewebe festgehalten,
wie das ja vom Kohlenstaub bei der Lungentuberkulose wohl bekannt
ist. Die unteren Lungenteile hingegen mit ihrer weit energischeren
Liiftung und ihrer besseren Blut- und Lymphzirkulation konnten sich
des Staubes bequemer entledigen und blieben daher mehr oder minder
frei. Histologisch befand sich der ProzeB im zweiten Falle, wie bereits
gesagt, in einem vorgeschritteneren Stadium. Man sah fast tiberall nur
das Resultat, die sklerotischen Knétchen, wihrend die verschiedenen
Stadien ihrer Genese nicht tiberall so offen zutage liegen wie im ersten
Fall. Trotzdem lief3 sich aber auch hier namentlich mit Hilfe der Elastica-
firbung die doppelte Genese der Knotchen, sowohl aus interstitieller
(lymphangitischer) Wucherung wie aus karnifizierten Lungenteilen
feststellen. Trotz verfinderter Lokalisation des Prozesses handelt es
sich demnach um die gleiche Histogenese wie im ersten Falle.
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