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Nit 3 Textabbildungen. 

(Einffegangen am 16. Juni 1924.) 

Die Diagnose ,,Pneumokoniose" begegnet in vivo Schwierigkeiten 
(Entin). Bis heute wurde naeh BShme diese Diagnose selten intr~ vitam 
gestellt. Diese Schwierigkeit in der Diagnose ,,Pneumokoniose" erklgrt 
sich einmal daraus, dal3 reine Pneumokoniosen verhgltnismgl3ig wenig 
oder erst in den Endstadien Beschwerden verursaehen, sodann daraus, 
dab klinische Erseheinungen und R6ntgenbefunde der Pneumokoniosen 
zu Verwechslungen mit Lungentuberkulose AntaB geben k6nnen. 
Mehrfaeh ist erst in den letzten Jahren daran gearbeite~ worden, 
klinisehes Krankheitsbild und RSntgenbefund der Pneumokoniose scharI 
zu umreiBen (Bdhme, Entin, Patschkowski, Mey und Petri), u n d e s  
seheint naeh den Untersuehungsergebnissen dieser Forseher heute 
nieht mehr sehwierig, die Diagnose Pneumokoniose in vivo zu stellen. 
Dies gilt jedoeh nur ffir FMle, in denen Besehwerden auftreten, die den 
Pneumokoniotiker zum Arzte treiben, und ffir die FMle, die durch 
~rztliehe Uberwachnng yon staubgef~hrdeten Individuen heraus- 
gefunden werden sollen. Es wird immer noch F~lle geben, in denen 
eine Pneumokoniose als Todesursaehe erst auf dem Sektionstiseh ge- 
funden wird, oder in denen man bei der Sektion durch eine Pneumo- 
koniose als Nebenbefund iiberraseht wird. Mehr oder weniger aus- 
gedehnte Anthrakose der Lungen ist ein Befund, den man in Fabrik- 
gegenden nieht selten sieht. Anthrakotisehes Sehwielengewebe um alte 
tuberkul0se I-Ierde finder man oft. Erst  kiirzlieh konnten wit bei einem 
Selbstm0rder gewaItige Anthrakose um zahlreiehe erbsen- bis bohnen- 
groBe tuberkul~Sse Kreide- und Ki~seherde der Oberlappen feststelten. 
Eine groBe Seltenheit, besonders itir unsere Gegend, diirite es abet sein, 
reine Pneumokoniosen fortgeschrittener Stadien als Nebenbefund zu 
erheben. Uber einen derartigen Full yon reiner Pneumokoniose mit 
Kavernen ohne eine Spur yon Tuberkulose (Phthisis atra, Staehelin) als 
Nebenbefund bei einem an Schadelbruch zugrunde gegangenen Manne 
m6ehte ieh im folgenden beriehten: 
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Der am 4. I. 1855 geborene L. verungl~ickte am 5. IX. 1923 tSdlich in einem 
Kraftwerk, nuchdem er seit seiner Lehrzeit daucrnd bald als Steinmiiller, als 
Miiller und in der Hauptsache als Graphitm~iller tgtig gewescn war. AuBer leichten 
Erk/~ltungen hattc er keine Krankheiten. April 1923, also nach etwa 50 Jahre 
langer Besch~ftigung uls Graphitmilller, erkrankte er an einer Bronchitis, die 
abet bald verschwand, nachdcm er auf ~trztliehen Rat  Arbeitserlcichterung be- 
kommen hatte. Kurz vor dem tSdlichen Unfall war er nach Angabe seiner Frau 
beschwerdefrei. 

Die am 8. IX. 1923 vorgenommene Sektion ergab als Gesamtbefund: Aus- 
gedehnter Sch~delbasisbrnch mit Gehirnverletzung. Ausgedehnte Pneumokoniose 

Abb. 1. 

rnit Kavernenbildung, Bronchiektasien, Randemphysem. Anthrakose der regio- 
n/~ren Driisen. Hypertrophic des rechten Ventrikels, Arteriosklerose, Gallensteine. 

Lungenbefund (conf. Abb. 1): Lungen yon entsprechender GrSBe. Ober- und 
reehter Mittellappen zeigen tiefe Furchen und Einziehungen, die dieselben Ms 
in sich gelappt erscheinen lassen. Rechter Ober- und Mittellappen sind durch 
derbe Strange miteinander verwachsen. Die Oberfl/~che der Lungen ist schiefrig- 
grau, glatt and gl~nzend, yon weiBlich grauen Straf~en durchzogen, die der ge- 
samten Oberfl~che ein gefeldertes Aussehen verleihcn. Im Bcreich bender Ober- 
luppen and der Hinterfl~che beider Unterlappen finden sich kleinere Abschnitte, 
die braunlich graurot gef/~rbt sind. Die Konsistenz beider Lungen ist vermehrt. 
Konsistenz beider Oberlappen and des reehten Mittellappens ist sehr fest und 
hart. Die Schnittfl~che beider Oberlappen und des rcchten Mittellappens ist 
dunkel schwarzgraU, im Bcreieh der ~ul~eren Teile yon he]let grauen Strecken 
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durehzogen. Mart sieh~ auf der Sehnittfl~ehe, dag die Basis der Oberlappen in 
fasf g/~nseeigroBer Ausdehnung hShligen Zerfall zeigt. Die ttShlen sind dureh- 
weg bohnen- his pflanmengroB, enthalten etwas grausehwarze, 61ige Fl~issigkeit 
nnd haben rauhe Wandungen. Sie stehen teilweise miteinander in Verbindung nnd 
fiJhren in erweiterte Bronehien. Das Gewebe zwisehen den tI6tflnngen und das 
die ttShlungen nmgebende Gewebe ist hart, w~hrend sieh das tibrige Gewebe der 
Oberlappen und des reehfen Mittellappens teilweise noch weieh anftihlt, besonders 
im Bereieh der Partien mit heller grauroter Oberflaehe. Der Lnftgehalt dieser 
Teite isf teilweise ein guter. Die derben )Iassen beider Oberlappen und des 
reehten Nittellappens sind v61lig luftleer. Die Sehnittfl~che der Unterlappen ist 
schiefrig dunkelgrau und graurot marmoriert. Die dunkleren Partien der Sehnitt- 

Abb. 2. 

flgche zeigen stark verminderten Luftgehalt, wahrend die graurot gef~rbten 
Abschnitte guten Luftgehalt zeigen. Von der Sehnittfl~ehe der Unterlappen lgl3t 
sieh etwas grausehwarze, schaumige Fltissigkeit abstreiehen. 

�9 Die Bronchialschleimhaut ist blab graurot gef/~rbt. Die erweiterten Bronehien 
im Bereieh beider Oberlappen lassen sich his in die beschriebenen tt6hhngen 
verfolgen. Die Bronehialdrtisen sind nieht sonderlieh vergr6gert, Yon derber 
Konsistenz und haben eine sehwarze Sehnittfl~ehe. 

Mikroskopiseh: Oberlappen: Kernarmes, bzw. kernloses fibrSses Binde- 
gewebe mit sehr reiehlich h'eiem Pigment, daneben aneh Partien mit weniger 
Pigment und solehe mit mgehtigen Rundzelleninfiltraten und Ansammlungen 
von grogen Iixen Bindegewebszellen (Plasmazellen). Um die kleinen Bronehien 
herum breiter Ring yon Lymphoeyteninfiltration (Abb. 2). Das Epi~hel dieser 
Bronchien ist bis auf geringe Desquamation unversehrt und frei yon Pigmentein- 
lagerung. Um den Lymphoeytenring herum ein Wall yon grSgeren epitheloiden 
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Zellen mit Pigmentk6rnehen, mit spitzigen, braunschwarzen Gebilden und groben 
Pigmentk6rnern beladen. Unter diesen Zellen linden sieh auch sehr groBe, mit 
vim Pigmentk6rnchen beladene Zellen, die man Ms l~iesenzellen ansprechen k6nnte 
(St~ubzellen, Staehdin, Anthmkopophoren, Mey und Petri). Die gr6geren Bron- 
chien sind erweitert, yon Epithel entbl6Bt, tails ver6det, im Knorpel derselben 
Pigmentzellen und freies Pigment. In den LymphspMten groge Nester yon Staub- 
zellen. In dem kernlosen Bindegewebe keine Get,Be. 

Die Wand eJner kleinen Kaverne besteht aus nekrotischem Gewebe und 
Pigment. InhMt eines Hohlraumes: Detritus und Pigment, zel]ige Strukturen 
der Detritusmassen zum Tell noeh erhMten. In der Umgebung der Kavernen- 
wand Infiltrate yon Epitheloiden (Plasmaze]len). Keine Tuberkelbildung, keine 
Langhanssehen Riesenzellen. 

Abb. 3. 

In der Adventitia grSgerer Gef~13e stellenweise gewMtige Ansammlungen yon 
epitheloiden Zellen, deren s Zone yon grSgeren, pigmentftihrenden Ze]len 
gebildet wird (Abb. 3), 

Unterlappen: Alveolen welt. Septen gr5gtenteils verbreitert, zellreieh und 
yon feinen PigmentkSrnehen, yon Splittern und mit Pigmen~ bel~denen Zellen 
durehsetzt. A1yeolarepithelien in groBer Ausdehnung desquamiert, In den A1- 
veolenr~umen Pigmentzellen, freie Pigmentst~ubchen und Splitterehen, die sieh 
bier nnd d~ in die Alveolenwand eingespiegt haben. In einJgen Alveolen 0dem- 
fliissigkeit. Capillaren erweitert und Strotzend mit Blu~ geliillt. Zwischen den 
roten ]~lutkSrperchen Fettzellen (Fettembolie-Trauma) und einzelne, sehr groge, 
pigmentfiihrende ZeHen (Staubzellen). 

l~egion~re Lymphknoten. Sinusendothelien und Reticu]umzellen mit Pigment 
beladen. Dazwisehen freies Pigment und kleinste Splitterchen. Lymphfollikel 
frei yon Pigmentelementen. Das trabecul~re Geriist ist auf Kosten des lymphade- 
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noiden Gewebes erheblich gewuchert, die endo~helialen Pigmentzellen sind teil- 
weise plattgedrtiekt und h~ben eine spindelige Form angenommen. In einer Driise 
ein grof]er, aueh makroskopisch erkennbarer, fibr6ser Tuberkel. 

Leber: Ill den Leberzellen reichlieh Pigment, br~unlich, feinkSrnig. GrSbere, 
dunkle Pigmentk6rner und Pigmentzellen in den Lymphspalten um die Venae 
interlobulares herum. In tier Nachbarsehaft dieser finden sieh bier und da much 
zwischen den Leberzellen gr6bere Pigmentsehollen, bzw. Pigmentzellen (Kup/er- 
sehe Sternzellen). 

Nieren: In einigen Glomerulussehlingen Pigmeutzellen und StS~ubehen. 
Die Untersuehung der Lunge aul Graphit (Prof. Gildemeister, Chem. Staatslabora- 

~orium) ergab : 0,1293 g Graphit aus 1 g lufttroekenem Lungengewebe gleich 12,93~o. 
RSnggenaufnahme der der Leiehe entnommenen Lunge: Die Mitre der Lunge 

zeigt diehfe breite Versehattungsstr~nge. Diese 16sen sieh entspreehend der Lymph- 
gef/~l~entwieklung im Lungengewebe diffus auf in immer Ieiner werdende, sehlieglieh 
feinste, netzf6rmig angeordnete Ver~stelungen naeh allen Rieh~ungen hin, bis in 
die s Peripherie. Innerhalb der diehten Sehatten der Lungenmitte im Ober- 
lappen deutlieh sieh~bare H6hlenbildung. 

Es handelte sich also um eine dutch etwa 50 Jahre  lange Einatmung 
yon Graphitstaub entstandene Pneumokoniose der Lunge mit  Kavernen- 
bildung, die trotz ihrer Ausdehnung dem Tr~ger bis zu seinem gewaIt- 
samen Tode wenig besehwerlieh gewesen war, die aueh die Berufsarbeits- 
f~higkeit desselben nur einmal vorfibergehend aufgehoben hatte. 
Patsch/cows/ci, der fiber ein verh~ltnism~gig groges Material beriehtet, 
gibt als Zeitraum, innerhalb dessen, vom ersten Eintr i t t  in die Staub- 
atmosphare an gereehnet, sich die ersten ernstlichen Krankheits-  
erseheinungen zeigen, 10 bis 25 Jahre  an. Unter  seinem Material fanden 
sich allerdings vorwiegend Cha]ikosen, die nach Ansicht aller Autoren, 
die Anthrakosen m i t  Chalikosen verglichen, fiir den Tr~ger gef~hrlicher 
sind als Anthrakosen. Die H6chstzahl yon Patsch/cows/ci wird yon der 
yon uns beobaehteten Zahl um das Doppette tibertroffen. Wit  diirfen 
hieraus den SehluB ziehen, dab die Graphitpneumokoniosen an Ge- 
f~hrliehkeit den re~nen Anthrakosen oder anderen harmloseren Pneu- 
mokoniosen (conf. Mey und Petri, Porzellanpneumokoniosen) eher an 
die Seite zu stellen sind als den Chalikosen, obwohl die Graphitst~ubehen 
teilweise seharf und spitz sind, und sieh diese Form von Graphitstaub 
bis in die Lungendrfisen hinein verfolgen l~gt. Der Graphit  ist abet  
weieh, die Spitzen der Splitterehen stoBen sieh mehr oder weniger bald 
ab. So sehen wit in der Leber sehon keine spitzen Graphitpartikelehen 
mehr, sondern nur  unregetmggig geformte GraphitkSrnehen. 

Der Haupts i tz  der pneumokoniotisehen Ver~nderungen ist die 
Mitre der Lunge, yon dort aus werden Oberlappen erheblieh mehr 
betroffen als die Unterlappen. So beriehten alle Autoren, die Beitr~ge 
zur Pneumokoniosefrage geliefert haben, iibereinstimmend, und einen 
solehen Befund konnten wir aueh in dem Falle L. erheben. Der pneumo- 
koniotisehe ProzeB des L. war erheblieh weir vorgesehritten. Die mikro- 
skopisehen Sehnitte zeigten, dab Graphitinpr~gnation bis in die feinsten 
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Infundibula der makroskopisch fast yon Staub freien Lungenteile hinein 
vorhanden war. Die schwersten Ver~nderungen, ausgedehnte Kavernen- 
bildung, fanden sich dort, we sich einst der ProzeB zuerst angesiedelt 
hatte, in der Mitre der Lunge. Die Lokelisetion der pneumokoniotischen 
l~rozesse in der Mitte der Lungen, im Gegensatz zu den meist in den 
Lungenspitzen befindlichen terti~r-tuberkulOsen Ver~nderungen ist ftir 
die r5ntgenologisehe Differentialdiagnose yon grOBtem Weft. Fiir die 
pathologisehe Anatomie spielt dieser Sitz der Erkrankung allerdings 
keine so grebe Rolte. Anatomiseh wird ja die Differentialdiagnose 
zwisehen Pneumokoniose end Tuberkulose keine Schwierigkeiten mechen, 
selbst nieht bei dem Vorhendensein yon Kavernen. Diese sollen nech 
Patschkowski im ROntgenbild weniger deutlich hervortreten, als tuber- 
kulOse Kavernen. Im Falle L. gibt des RSntgenbild deutlieh AufschluB 
fiber des Vorhandensein yon Kavernen. Des RSntgenbild wurde aller- 
dings erst yon dem der Leiche entnommenen Organ hergestellt. Der 
r6ntgendiagnostische Wert des Sitzes der Hauptver~nderungen erkrankter 
Lungen verliert im allgemeinen, je welter der ProzeB vorgesehritten ist. 
In dem Falle L. waren die Oberlappen, bzw. Spitzen und Unterlappen 
erheblich mit erkrankt. In diesem Falle h~tte man also kaum erwarten 
kSnnen, dureh ein RSntgenbild allein intra vitem die Diagnose Pneumo- 
koniose sicherzustellen. Doeh war des vom Leichenorgan gewonnene 
RSntgenbild ein ffir Pneumokoniose so typisches, dab differential- 
diegnostisch eine Lungentuberkulose ernstlich nicht in Frage gekommen 
w~re, wenigstens keine reine Lungentuberkulose, wenn aueh des Bestehen 
einer kavern5sen tbe. Phthise neben der Pneumokoniose (Kavernen- 
bildung) rOntgenologisch nieht sieher euszusehlieBen gewesen w~re. 

Die mikroskopisehen Befunde, die wir bei L. erheben konnten, 
decken sieh mit den yon BShme, Entin, Thorel, Mey und Petri ver- 
5ffentliehten. Der Graphitstaub dringt yon den Bronchien, Bronchiolen 
und schlieBlieh yon den Alveolen aus in des Lungenparenehym, und zwar 
in der Hauptsaehe, wie Au/recht annimmt, infolge des in der Lunge 
herrsehenden negetiven Lnftdrucks, infolge Einsaugung in des Lungen- 
gewebe. Daneben spielt sieher fiir des Eindringen des Staubes in des 
Lungengewebe die Beschaffenheit desselben eine Rolle. Spitze Staub- 
partikelchen werden eher auf der Schleimheut haften end dureh diese 
in das Lungengewebe eindringen, als rundliche. Verfolgen l~Bt sich der 
Gang der Ereignisse am besten an den Alveolen. Wi r  sehen des Alveolar- 
epithel in groBer Ausdehnung desquamiert. In den Alveolen freie 
Pigmentk6rnehen, Splitterchen und mit Pigment beladene Zellen (Staub- 
zellen). Die Splitterehen haben sieh hier und da in die Alveolenwand 
eingespieBt. Von den Alveolen aus, die meist sehr weir sind, is$ der 
Graphitstaub in die Se!0ten und Lymlohspalten eingedrungen und hat 
bier einen zur Verdickung der Septen ffihrenden l~eiz gesetzt. Dieser 
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Reizzustand verr~t sieh ferner durch strotzende Blutfiillung der 
Capillaren und dureh hier und da vorhandene 0demflfissigkeit. 

Wohin dieser Reizzustand sehliel~lich fiihrt, sehen wir an den Sehnitten 
aus starker pneumokoniotisch verhnderten Lungenteilen. Es entsteht 
allm~hlich eine ganz ehronisch verlaufende interstitielle l~neumonie mit 
gewaltigen Infiltraten und ausgedehnter Schwielenentwicklung. Inner- 
halb der Schwielen gehen die kleinen Gef~Be vSllig zugrunde. Die so der 
Ern~ihrung beraubten Bezirke fallen der Nekrose anheim, es entstehen 
ZerfallshShlen, deren Wandungen durch immer neue Staubzufuhr yon 
aul~en in einem ehronisch entziindlichen Zustand gehalten werden. 
Dieser dauernde Reizzustand zeigt sich besonders sehSn an den Bron- 
chiolen und an den Gef~l~en. Dieselben befinden sieh im Zustande 
ehroniseher Entz~indung. Es kommt zu einer Peribronchiolitis und 
Periarteriitis chronica oder nodosa (Assmann) (el. Abb. 2 u. 3). 

Der Transport des Graphitstaubs yon der Stelle des Eindringens, 
der Sehleimhaut der Bronchien und schlieSlich der Alveolen, in andere 
0rgane des K6rpers erfolgt in der Hauptsache auf den Lymphbahnen. 
So sehen wir die Lyrnphspalten der Lungen vollgepfropft mit Pigment- 
ze]len und Pigmentsti~ubehen. An manchen Stellen scheinen die 
Lymphspalten durch Anhaufung yon Pigmentzellen geradezu verstopft. 
Es kann aueh zur VerSdung yon Lymphspalten kommen, wie yon 
Staehelin, Mey und Petri hervorgehoben wird. Es bleiben aber noeh 
geniigend Lymphbahnen wegsam, die f~hig sind, immer neue Mengen 
yon Graphitstaub abzufiihren. In erster Linie werden yon der Staub- 
impregnation naturgem~l~ die benachbarten Lungenwurzellymphdriisen 
befallen. Im Falle L. fanden sieh diese teilweise stark yon Graphit- 
staub durchsetzt, in vereinzelten Drtisen wurde allerdings kein Graphit- 
staub gefunden. Und zwar land sieh das Graphitpigment, bzw. die 
Graphitstaubzellen nur in den Lymphsinus. Die Fo]gen des chronisehen 
l%eizzustandes, der durch die Staubimpr~gnation hervorgerufen wird, 
sieht man an der Wucherung des trabekul~ren Geriistes, das seinerseits 
die Lymphsinus verengt und die in denselben enthaltenen zelligen Ele- 
mente plattgedrfickt haG. 

Aber nicht nur auf dem Lymphwege finder ein Abtransport des 
Graphits yon der Lunge in andere 0rgane des KSrper start, sondern 
auch auf dem Blutwege. Einmal wird Graphitstaub aus dem Duetus 
thoracieus in die Blutbahn gelangen, sodann aber fiihren auch die 
Capillaren der Alveolen Graphitstaub ab, wie wir an  unseren histo- 
logisehen Bildern beobachten konnten. Ein weiterer Beweis f(ir den 
Abtransport des Graphitstaubs auf dem Blutwege ist sein mikro- 
skopischer Nachweis in grSl~eren GefgSen, in der Leber und in der Niere, 
den wir erbringen konnten. Wir fanden grSbere PigmentkSrner und 
Pigmentzellen sowohl um die Venae interlobulares herum, als auch 
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zwisehen den einzelnen Leberzellen (Kup/er sche Sternzellen), j a Pigment- 
zellen und Graphitst~ubehen ]iel~en sich in den Glomerutussehlingen der 
Niere naehweisen. Die Menge der in den parenchymutSsen Org~nen 
beobachteten Graphitpart, ikelchen war a]lerdings sehr gering, so gering, 
dal~ es zu keinerlei sekund~ren Reizerseheinungen gekommen war, wie 
etwa in der Lunge oder noeh in den Sinus der region~ren Lymphknot,en. 
Die iibrigen parenchymatOsen Organe des L. wurden histologisch nieht 
untersueht. Makroskol0isch konnte die Diagnose ,,Anthrakose" nioht 
gestellt werden. DaB aber bei Anthrakose der Lungen z. B. Anthrakose 
der Milz vorkommt, darfiber berichtet Bghme. 

Wahrend die bisher besprochenen Ver~nderungen direkte Folgen 
der chronisehen Staubeinatmung darstellen, sollen noch kurz einige 
mittelbare Folgezust~nde der Pneumokoniose erwghnt werden. In erster 
Linie w~ren als solehe zu nennen die Bronchiektasien und das kompen- 
satorisehe Emphysem. Im Falle L. waren Bronehiektasien vorhanden, 
jedoeh nicht sehr hochgradig und hatten kliniseh angeblieh keine Er- 
seheinungen hervorgerufen. In den F~]len yon Bghme waren diese Ver- 
gnderungen jedenfalls meist hoehgradiger. Ein kompensatorisehes Em- 
physem wird sieh bei Mlen welter vorgeschrittenen Pneumokoniosen ein- 
stellen. Das bei L. beobaehtete war mittleren Grades, entspreehend 
den angeblieh geringen subjektiven Besehwerden yon seiten der Lunge. 

�9 Eine weitere mittelbare Folge der Pneumokoniose ist die yon B6hme 
und PatschIcows/ci erwghnte Hypertrolohie des rechten Ventrikels, deren 
Entstehung ja ohne weiteres verstgndlieh ist. Auch in dem Falle L. 
konnten wit eine ttyloertrophie des reehten Herzens notieren. Eine 
solche findet man bei tbc. Phthisen, aueh vorgesehrittenen, kaum. 
Es ist somit der klinisehe Herzbefund in Zweifelsfgllen yon groBem 
differentialdiagnostischen Weft. 

Zum Schlul~ noeh eine Bemerkung zu den Beziehungen yon Pneumo- 
koniose zur Tuberkulose. Bei dem L. land sich neben 'der Pneumo- 
koniose keine nachweisbare Lungentuberkulose. In einer tIflusdriise 
wurde allerdings mit dem Mikroskop ein fibrOser Tuberkel entdeckt. 
L. hatte also einmaI einen tuberkulSsen Primgreffekt der Lunge dureh- 
gemacht. Dieser war aber trotz Staubinhalat, ion, vielleioht, infolge der 
Staubinhalation abgeheilt. Aus diesem einen Falle auf die Gesamtheit 
der Graphitpneumokoniosen giiltige Sehliisse zu ziehen; ist natiirlich 
nieht anggngig, Immerhin ware der vorliegende Fall, was die Be- 
ziehungen yon Pneumokoniose zur Tuberkulose anbetrifft, den harm- 
loseren Pneumokoniosen anzureihen. Im iibrigen glaube ich an eine die 
Spontanheilung einer Lungentuberkulose begiiustigende ~Tirkung der 
Einatmung yon harmlosen Stanbarten, entgegen der yon Mey und Pearl 
und Patschkowski vertretenen Ansieht, dab die Anthrakose keinen 
Schutz gegen die Tuberkulose gewahre. Ich erinnere an den schon oben 
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erw~hnten'Fall yon ausgedehnter Anthrakose um zahlreiche tuberkulSse 
Kreide- und Kalkherde herum. Diesem einen Fall kSnnte ieh zahlreiehe 
an die Seite stellen, in denen sich mehr oder weniger ausgedehnte Anthra- 
kose in der Umgebung yon Kreide- und Kalkherden land. Und wenn 
keine direkte I-Ieilwirkung ausgehen sollte yon der Einatmung yon harm- 
losen Staubarten, so ist es doch sehr wahrscheinlich, daI~ yon derben, 
festen Anthrakoseschwielen umgebene tuberkulSse Herde besser isoliert 
sind, a]s solehe ohne diese, dal3 also die Anthrakose jedenfalls einen 
gewissen Sehutz gegen Autoreinfektion gew~hrt. Ffir die Richtigkeit 
meiner Auffassung sprechen aueh die Befunde, die Cramer erhoben hat, 
und die yon Cramer angeffihrten statist~schen Untersuchungsergebnisse 
fiber die Verbreitung der Tuberkulose unter den Bewohnern yon Kohlen- 
revieren (Gerviner, Baup). 

Zusammen/assung. 
1. Die Graphitpneumokoniose ist ausgezeiehnet durch ihren lang- 

dauernden, fiir den Tr~ger nur geringe Besehwerden hervorrufenden 
Verl~uf. Sie geh6rt, ha Gegensatz zu den Chalikosen, zu den harm- 
loseren Pneumokoniosen. 

2. Wie alle Pneumokoniosen bef~llt die Graphitpneumokoniose vor 
allen Dingen die Mitre der Lungen, sodann die Oberlappen mehr als die 
Unterlappen. 

3. In  F~llen wie in  dem des L. kann eine l~6ntgenaufnahme intra 
vitam allein die Diagnose Pneumokoniose sieherstellen. 

4. Die durch ehronisehe Craphiteinatmung hervorgerufenen Ver- 
~nderungen der Lunge bestehen in einer ehronisehen interstitiellen Pneu- 
monie mit Peribronchiolitis und Periarteriitis ehronica sive nodosa mit 
Ver6dung yon Lymph- und Blutgef~13en und sehliel31ieher Gewebsnekrose. 

5. Graphitpartikelchen werden yon den Eingangspforten, der Lunge, 
aus auf Lymph- und Blutwege den fibrigen Organen des K6rpers mit- 
geteilt, um hier allerdings nur harmlose Ver~nderungen hervorzurufen. 

6. Im Verlaufe der Entwieklung yon Pneumokoniosen kommt es zur 
Entsgehung einer Hypertrophie des rechten Ventrikels, deren Feststel- 
lung, was die differentialdiagnostische Abgrenzung der Pneumokoniose 
yon der Lungentuberkulose intra vitam anbetrifft, sehr wertvoll erseheint. 

7. Die Graphitpneumokoniose seheint nieh~ zur Entstehung einer 
tbe. Ph~hise zu disponieren. 
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