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Das Asthma bronchiale, das klinisch einen so wohlumrissenen 
Symptomenkomplex darstellt, ist in seiner Entstehung noeh weitgehend 
ungekls Wir wissen, dab vielfache Reize bei einem Mensehen mit 
elner gewissen neuropathisehen Anlage einen Anfall hervorrufen kSnnen. 
Dabei glauben wit annehmen zu kSnnen, dab durch bestimmte Inner- 
vationsstSrungen sekretorischer und vasomotorischer Art (Ft. v. Miille~, 
Stris eine iibermi~Bige Absonderung und eine aktive Blutiiber- 
fiillung mit folgender Sehwellung der Sehleimhaut und andererseits 
ein Kram!0f der Bronehialmuskulatur (Marchand) mi~ Atemnot und 
rasch sich entwiekelnder Lungenbls die eigentliche Ursache des 
charakteristischen Anfalles sind. ,,Ein pathologiseh-anatomisehes Krank- 
heitsbild ,Asthma' gibt es dagegen nicht" (Marchand). Immerhin 
scheinen sich doch zwei Hauptformen herauszukrystallisieren, bei denen 
einmal eine hochgradige Schwellung und Blutiiberfiillung, zum anderen 
eine ausgesproehen entzfindliche Infiltration der Bronehialw~nde den 
ausgezeiehnetsten anatomisehen Befund bilden (v. Jescierski). Mi~hin 
miiBten wir annehmen, dab zwei anatomiseh versehiedene Zusti~nde 
denselben Symptomenkomplex auslSsen kSnnen. Dabei dienen begreif- 
licherweise die wenigen im Anfall verstorbenen ~iille, deren eingehende 
pathologisch-anatomische Wiirdigung wit vor allem Marchand verdanken, 
am meisten der Aufldgrung. 

Meist jedoeh kommen die Fs in bedeutend weniger charakte- 
ristischem Zustand zur Sektion. Teils sterben sie in anfallsfreien Zeiten 
an dazwisehenkommenden Krankheiten, oder es verwiseht eine sich 
auf Grund der jahrelangen Asthmaanf~lle ausbildende chroniseh-eitrige 
Bronchitis das typische Bild. SchlieBlieh ffil~% die Entwicklung einer 
sehweren Lungenbl~hung mit seinen Auswirkungen auf das Lungen- 
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zwischengewebe, die Lungengef&Be und sekund~r auf das I-Ierz, das mi~ 
einer ausgleichenden rechtssei~igen I-Iyper~rophie reagier~, ,,zu Folge- 
zus~/mden im ana~omisehen Bilde, die mi~ dem As~hmazus~and keinen 
n/~heren Zusammenhang mehr haben" (Marchand). Nur anamnes~isehe 
tiinweise deuten vielleich~ auf ,,Asthma". 

Solche F/~lle bieten gewShnhch malu'oskopisch-ana~omisch auger der 
isolierten rechtsseitigen }ierzmuskelverdiekung und der Lungenbl/~hung 
niehts Besonderes. Erst  die eingehende mikroskopisehe Un~ersuehung 
deck~ dann manchmal  unerwar~et sehwere Ver/tn4erungen an den 
:Bestandteilen des Lungengerfistes auf, die dam~ wohl aueh ims~ande sind, 
die his dahin in einem merkliehen Gegensatz zu dem verh/~ltnism~gig 
geringen makroskopisehen Lungenbefund s~ehende reehgsseitige I-Ierz- 
hypertrophie urs/s hinreiehend zu kl~ren. ~be r  einen solehen Fall 
beriehtete 1912 Schumm, ohne ihn allerdings in diesem Zusammenhang 
des weiteren auszudeugen. 

I m  Zusammenhang mit  Untersuehungen fiber die Slderose der Lungen- 
sehlagader, die ieh am hiesigen Pathologisehen Institu~ ansgellen durfte, 
tibergab mir Herr  Prof. Dr. Wiit]en den folgenden Fail. Seine VerSffen~- 
lichung ist wohl dutch die au6erste Seltenheit des 13efundes und dureh 
den Zusammenhang mit den oben angedeuteten Fragen um noeh wenig 
bekannte Endausg/~nge des Asthma bronehiale hinreiehend gereeht- 
fertig~. I-Ierrn Prof. Dr. Wiit]en gestagge ieh mir fiir die ~berlassung des 
MaSerials, some fiir die freundliche Durehsicht meiner Arbei~ aueh an 
dieser Stelle meinen verbindliehsten Dank auszusprechen. 

Otto M., landwirtsehaftlicher Gehflfe, 36 Jahre alt. 
Vorges&ichte: Familienvorgesehichte o.B. Seit 15. Lebensjahr asthmatisehe 

Besehwerden. 1918 angeblieh I-Ierzfehler festgestellt, jedoch beschwerdefrei. April 
1929 in der Charit@ wegen seines Herzens. Herbst 1929 wieder Schwellung der Fiige 
und starkes Herzklopfen, Atemnot bei k6rperhehor Anstrenguag. Seit Februar 
1930 Sehverschlechterung rechts, August 1930 auch links. Angenklinik Halle: 
Netzhautabl6sung. Wegen pl6tzlich starker werdender Herzbeschwerden medi- 
zinische Klinik Halle. Gesehlechtliche Erkrankungen verneint. 

Be/und. Stark blausiichtig, starke Atemnot. Odeme der Beine. Bulbi, starke 
Ffillung der Augenbindehautgef~l?e. ~berall st/~rkste Stauungserscheinungen. 
Lunge: starke Stauung, giemendes t~asseln. Herz: auBerordentlieh erweitert, 
keine Ger/s Leib: gesparmt, Leber prall vergrSgert. Milz tastbar, hart. 

Verlau]. Veto 23.--27. 8.39 Bessertmg, darm Kollaps und Lungen6dem und 
trotz Strophantin und Salyrgan Ted 6 Tage naeh AufDahme am 29.8.30. Tempe- 
ratur stets zwisehen 370 und 38 ~ I-Iarn auBer 1,5~ Eiweig o.B. Wa.I~. negativ. 

Kgnische Diagnose. Erweiterung und Vitium eordis. Cor bovinum, Sklerose. 
Leieheng]]nun9. 19 Stunden naeh dem Tode unter S. 624/30. Keine 0deme, kein 
w/~13riger Ergug der serSsen HShlen. Keine Pleuraverwachsungen. Beide Herz- 
h&lften, besonders aber die rechte stark erweitert. (Umfang am geh~rteten Pr/~- 
parat rechts 19 cm, links 16 era, Spitze haupts~ehlieh dureh die rechte Kammer 
gebildet.) In der irmenhaut des reehten Vorhofs kleine Blutungen. Klappen 
unver~ndert. Herzmuskel stark verdiekt (reehte Kammer 1,5 cm, linke 1,4 cm). 
Sehnittfl~che normal rStlieh ge~rbt, mit nur eben angedeutetem br~unliehen Ton. 
Kranzgef~Be o. B., Hauptsehlagader geringe atheromat0se l~leekung. 
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Beide Lungen derb, vermehrt durehblutet, keine Brfichigkeit des Gewebes. 
Keine Herdbildung. Besonders aus den unteren Toilen reiehlich rote etwas trfibe 
Flfissigkeit ausprel~bar. Sehnittfl~che fiberall dunkelblau-rot. Basale Teile der 
Unterlappen bei maBiger allgemeiner Bli~hung starker geblght, zum Tell sogar bull(is. 
Schleimhaut der Bronehien gerStet, enthalten gelblich-eitrigen Sehleim. 

Lungenschlagader (Breite aufgeschnitten unmittelbar fiber den Klappen 7,6 em 
gegen 6,4 c m d e r  Hauptsehlagader) und ihre Verzweigungen mit ganz auffMlend 
gelblicher Fleekung der Innenhaut. Gr6gere ~ste insbesondere auBer gelblichen 
Fleckungen aueh durehscheinend-gallertige, leicht bueklige, bin und wieder sogar 
narben~hnliche Ver~nderung der Gef~Binnenhaut. Mittlere Xste: mehr reine 
Atheromatose. Von den Asten ab, die nur Federkielst~rke haben, keine makrosko- 
pische Ver~tnderung mehr feststellbar. 

LuftrShrenschleimhaut stark ger6tet, mit Sehleim bedeckt. Bifurkationslymph- 
knoten stark anthrakotiseh. 

Anatomische Diagnose. Hochgradige Dilatation und Hypertrophie des ganzen 
Herzens, besonders des reehten bei sehwerer Sklerose und Atheromatose der 
Pulmonalis. Atherosklerose der Aorta mit Verengerung im Isthmusbereieh. All- 
gemeine Stauung mit t)dem des Sehlundkopfes und des Kehlkopfgngangs. Stau- 
ungsinduration des Pankreas. Stauungsgastritis nnd -enteritis. Stauungslnngen 
mit Hyper/~mie und geringem I)dem. Hoehgradiges Emphysem der scharfen Rgnder. 
Stauungsmilz, Stauungsnieren. Stauungsbronchitis und -traeheitis. 

Mikroskopisch: tIerz: mgBige diffuse Verfettung der gerzmuskulatur, keine 
Sehwielenbildung. Nieren o. B. 

U m  die  bei  dem vor l iegenden Befmld  unldare  A~iologie der  besonders  
rechtsseilbig hoehgradigen  Herzhyper t roph ie  zu lds und  u m  anderer-  
seits die Ax~ der  A the romatose  der  Lungenschlagader  zu erforschen, 
wurden  die Lungen eingehend mikroskopiseh  untersueh~. 

Mikroskopisch. In alien Teilen der Lungen Zeiehen erheblieher Stauung. 
Dem makroskopiseh verminderten Luftgehalt und der vermehrten Xonsistenz 
entslorechen die fiberall auBerordentlieh zahlreichen, wall  geffillten und geschlgn- 
gelten, knospenf6rmig in das Alveolarlumen vorspringenden Capillaren. Alveolar- 
septen zudem fiber grote Streeken tatsgehlieh verbreitert, woffir der im Vergleieh 
zu no~malen Lungen grote Kernreiehtum des Zwisehengewebes sprieht. Stauungs- 
verh~rtung. N~13ig viel Xohlepigment, haupts~chlieh perivascul~r, l-~berall ganz 
besonders im linken Oberlappen massenhaft IIerzfehlerzellen, in den Lungen- 
bl~sehen wie im Zwisehengerfist. Aueh sonst in den Alveolarepithelien und in 
den wenigen Leukoey~en h~ufig feink6rniger Farbstoff, der wie die Herzfehler- 
zellen Berlinerblau-Reaktion gibt. In den Alveolen reiehlieh abgesehuppte Epi- 
thelien und wohl in der Hauptsaehe dureh Diapedese dorthin gelangte rote Blut- 
kOrperchen, besonders in den basalen Teilen beider Unterlappen. I-Iier auch rote 
BlutkOrperchen im Zwisehengewebe der Septen. Sehr h/iufig sind diese kleinen 
Blutungen im Bereieh der noch zu beschreibenden, im vorliegenden Falle sehr 
h~ufigen Gefiigver~nderungen. In den basalen Teilen beider Unterlappen zudem 
vielfaeh reiehlieh Transsudat. Auifallend immer wieder tier eigenartige pl6tzliehe 
Weehsel im Luftgehalt des Lnngengewebes. In jedem Bild Atelektasen, die ohne 
Ubergang neben Bezirken liegen, in denen eine ganze Reihe Alveolen zu  einer 
Luftblase zusammengeflossen sind. 

Die grogen Lungenschlagaderverzweigungen mit der sehon makroskopisch 
sichtbaren gelben Fleckung und den durehscheinend-gallertigen Buekelbildungen 
zeigen aneh mikroskopiseh den typisehen Befund der Atherosklerose, wie ihn an 
der Lungensehlagader zuerst genauer Torhorst, spi~ter besonders Posselt und neuer- 
dings Steinberg beschrieben. An den betreffenden Stellen eine welt fiber das physio- 
logisehe Nal3 hinausgehende Entwiektung yon elastischem Gewebe zwisehen der 
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Elastica interna und dem Gefagendothel. Nirgends Kernvermehrung, reichliche 
Neubildung yon feinen elastisehen Fasern. In dieser Schicht verursacherl starke 
zum Teil massige Einlagerungen yon Lipoidsubstanzen in feinkSrniger bis grob- 
tropfiger Form die auffallende makroskopisch siehtbare Gelbf/~rbung. Sie bevor- 
zugen die gerade fiber der Lamina elastica interna liegenden Schiehten der Gefi~B- 
innenhaut, w~hrend sie sich nach der GefiiBlichtung zu nur feinkSrnig verteilt linden. 
Im Bereich dieser Einlagerungen Gewebe fast kernlos. An wenigen Stellen, besonders 
im rechten Hanptast Vordringen der Lipoideinlagerungen bis in die mittleren 
Schicbten der Nedia, jedoeh nie mit Querrissen in der Lamina elastiea interna. 
Lipoideinlagerungen ziemlich gleiehmgBig fiber gr6Bere Gef~l~streeken verteilt,: 
dagegen olastisches Bindegewebe mehr lokMisiert entwickelt und hat so zu den 
makroskopisch sichtbaren gallertigen Buckelbildnngen geffihrt. Keine den st~rksten 
Intimaverdickungen entsprechende MediaschmAlerung, wie sie Steinberg beschreibt. 
Deutlich kann man Mtere und jfingere Intimawucherung unterseheiden, indem diese 
meist fiber den  ~lteren liegend, viel lockerer sind und noeh keine neugebildeten 
elast~sehen Fasern enthalten. Von den Ideinen Gef&gen lediglich die Vasa vasorum 
der Lungensehlagader befallen, tIier, wie es aueh Wgtjen als typisch ftir die kleineren 
Arterien in der Lunge beschreibt, in Form sehr zellreicher Intimawucherungen 
ohne j ede Lipoideinlagerung, die vielfaeh bis zur Ver6dung der Gef~glichtung geftihrt 
haben. 

JLu/tr6hrenverzweigungen racist ziemlich weir. Epithel zylindrisch mit gut- 
erhaltenen Cilien. Keine atypisehen Wucherungen des Epithels. Kerne strahlig 
gestellt, an einzelnen Stellen reichliche Ausbildung der Basalzellen. Wenig sch]eimige 
Umwandlung in Becherzellen, gewShnlich an den kleineren Bronehien zu mehreren 
zusammenstehend. Vietfach Epithet abgehoben in Reihen im Lumen des be~reffen- 
den Bronchus, ein Befund, der sich wohl mit Sicherheit erst nach dem Tode ent- 
wiekelt hat (Marchand). Sonstiger Inhalt besonders der grSBeren Verzweigungen: 
massenhaft Zellen, in der Hanptsache wohl yon weiter aufw~trts hergekommene 
weder verunstaltete noch verfettete Bronchialepithelien. Weiterhin m~fiig viel 
Herzfehle~zellen und eine, abet nur in geringem Umfange vorhandene mit Ham- 
alaun-Eosin leicht bl&ulieh-violett sich f~rbende aus Sehleim bestehende Grund- 
substanz . t t ier und dort einige polymorphkernige, zum Tell stark mit Kohle~ 
teilchen beladene Zellen. Nur wenig eosinophil-gek6rnte, meier einkernige Zenen 
in Gef/~Bn/~he in den Bronchialw/~nden, nie im Bronchialinhalt. Dementsprechend 
aueh keine Charcot-Ley&nsehen Krystalle, die sich, wie man wohl jetzt sicher weig, 
(Marchand) erstaus den eosinophilen Zellen bilden. Keine Spiralen. Vereinzelt 
Blur in den Bronchiallichtungen. Nirgends entzfindliche Durchsetzung der Wand- 
bestandteile. Basalmembran fiberall erheblich verdickt und homogen, mit tt~tm- 
ataun-Eosin blal~-bl~nliehrot, m% van Gieson hetlrot bis leuohtend hellrot, an einigen 
Stellen mit einem leichten Ton violett gef~rbt. Die naeh augen folgende Lamina 
propria enthMt verhgltrdsmgBig wenig Bindegewebsfasern. Daffir sehr reich an 
elastischen l%sern. Die grade unter der Basalmembran verlaufenden Ringfasern 
meist zu einem dicken Ring zusammengeflossen, wahrend die mit der Ringmuskel-. 
schicht verlaufenden, die guBere Faserschicht und die transversal-elastischen Ver- 
bindnngsb/~nder -- ich benutze die Einteilung yon Koike -- kaum zu unterseheiden 
sind. Sic liegen als kurze plumpe, dureheinanderlaufende Balken zwisehen den 
glat~en Nuskelbiindeln und BronchiMwandcapillaren. Glatte Muskulatur der 
Bronehien zum Tell stark hypertrophisch. Auffallend auBerdem die fiberaus grebe 
Zahl and starke Ffillung der Capillaren in der Wand der Luftr6hrenverzweigungen. 
H~ufig Ansammlungen yon lymphoidem Gewebe in nachster N~he der Bronchien, 
ebenso an einigen GefgBen nnd besonders oft subpleural. 

Iln" eigenes Geprgge erhalten die vorliegenden Bilder nun aber erst dutch 
die hochgradige Vergnderung des ga~zen elastischen Systems. Es zeigt fast nirgends 
mehr die regelm~gige Anordnnng der den Septen folgenden feinen und eleganten 
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B6gen, sondern ist vSllig zerbrochen, hier kaum aufzufinden und dort wieder 
massenhaft, beinahe zu Klumpen geballt liegend (Abb. 1 und 2). Diese Elastica- 
veranderungen linden sieh vielfach und besonders auch an den kleinsten Gef~Ben, 
we die Fasern tells gehiiuft und verdickt, tells fast v611ig verschwunden, tells im 
Verf~ll zu den eigenartigsten Bildern gefiihrt haben. Im einfaehen ttama]aun- 
Eosinbild fallen an vielen Stellen dunkle Faden auf. Sic fiirben sich dunkelblau- 
schwarz, manchmal mit einem deutliehen Ton violett und andere grfinliehschw~rz. 
Sie liegen ganz besonders haufig um kleinere Schlagadern (Abb. 3 und 4), linden 

Abb. 1. Elastica-Carm~laun. Leitz, Okular 10, Objektiv 16 ram. B~lg~uszug 70,7 era. 
Lungeniibersicht. Die elastischen Fasern clef Alveolarsepten sind stark zerborsten" uncl 

rarifiziert, an clef kleinen A_rterie hFpertrophisch. 

sich aber ~uch in den W~nden der Lungenbl~schen, nur sehr seltea dagegen in 
der der kleinen LuftrShrenverzweigungen. Ihre konzentrische Anordnung um die 
Gefal~e l~13t bald an ver~nderte elastisehe Fasern denken, ja man meint, eine Elastica- 
farbung vor sich zu haben. Bei einigem Zusehen haben die dunklen Faden auch 
morphologJscho Eigentiimlichkeiten, denn sic liegen fast nie einzeln, sondern 
immer zu mehreren dioht nebeneinander, wie zusammengebackt. Aueh ist die ein- 
zelne Faser plump, vielfaeh wie gequollen und l~13t die der GefaJ~elastiea eigene 
zierliche und gebogene Anordnung vermissen. Einige, besonders in den verdickten 
Alveolarsepten, liegen gerade und starr, an beiden Enden spitz zulaufend, wie Spie~e 
im Gewebe. Die erdriiekende ~ehrzah] ist dabei auoh nieht einheitlieh. Am ehester~ 
noeh die blauschwarz und die verh~Itnismal3ig wenigen etwas violett  gef~rbten. 
Die Fasern sind vielmehr sehr oft zerbroehen, ohne da~ allerdings die einzelnen 
Bruehstiieke wesentlieh verlagert sind. Viele setzen sieh aus zahlreiehen, oft sehr 
kleinen dunkel gef~rbten Teilchen zusammen. Am moisten ausgepr~gt ist dieser 
Befund bei einer noeh mehr ins Grfinliehgetbe spielenden Art  yon F~den. Diese 
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f~rben sieh demnach fast  gar  n ieht  mit  HAmalaun, sondern zeigen dabei  eine 
grtinliche, bei Elast ieaf~rbungen eine gelbliche Eigenfarbe. Ihre  Umrisse sind 
unregelmal3ig, wie angenagt,  zum Teil bestehen sie nur  aus einer Reihe licht- 
brechender  Br6ckel (Abb. 5 und  6). Sie l inden sich meist  in der N~he yon Riesen- 
zellen und  noch 6fter in ihnen. Die klcinen Lungenschlagaderverzweigungen sind 
also vor allem betroffen und  hier vorziiglich die Lamina elastica interna,  doch sind 
meist  aueh in Media und  Advent i t ia  oft massenhaft  durcheinanderlaufendo dunkle 
Faden  siehtbar,  die nur  nicht  so eindrueksvoll sind, weft sie jenen an M~chtigkeit 

Abb. 2. Elastie~-Carmalaun. Leitz, Okular 10, Objektiv 8mm. Balgauszug 59,5 cm. Zeigt 
neben der hochgradigen Elasticazerst0rung besonders 4ie Stauungsinduration mit den 

zahlreichen Herzfehlerzellen. 

nachstehen.  W~hrend die Blutadern  wenig befallen sind, sind oft die s~mtliohen 
prall  gefiillten Capillaren vieler Alveolarsepten eingefaBt yon meist ununterbroehenen 
und  wohlerhaltenen dunkelblau-schwarzen Ringen. Vielfaeh ist  aueh der Capillar- 
endothelschlauch selbst, homogen, mi t  H/~malaun-Eosin blauschwarz bzw. violett  
gef~rbt. Auf den, den eben besproehenen dicht  benachb~rten mit  Weigerts Elast in  
gef~rbten Schni t ten  nehmen die elastisehen Fasern  im Bereieh der  gefundenen 
Ver~Lnderungen die ffir sie spezifisehe Farbe  mangelhaf t  und zum gr6Bten Tell gar 
n icht  an. Diese Tatsaehe mag wohl zu der Annahme bereeh~igen, dab es sich bei 
den , ,h~malaunposi t iven" Faden um ehemiseh ver~nderte  elastische Fasern handelt .  
Eigenart ig der oft erstaunlich plStzliehe 13bergang vom Normalen zum Ver/inderten. 
Werm wir namlich einerseits die beschriebenen Ver~mderungen haupts~ehlieh in 
unsch~rf begrenzten Herden sehen, begegnet man  aueh auBerhalb derselben h~ufig 
neben normal  elasticatingierten einem Gef&B ohne jede Elastioaf~rbung, bzw. 
mit  H~malaun-Eosin neben anseheinend normalen GefaBen einem solchen mit  
den besehriebenen F&den. J a  oft ist in ein und  demselben Gef&B die eine H~lfte 

Virchows Archiv. Bd. 285. 2 
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Abb .  3. H h m a l a u n - E o s i n .  Lei tz ,  O k u l a r  10, O b j e k t i v  8 m m .  r B a l g a u s z u g  50,1 era,  A n  
kleins~er Ar t e r i e  m i t  v~!Hg u n v e r ~ n d e r t e m  E n d o t h e l  h a b e n  s ich die e las t Jschen  F a s e r n  

k r h f t i g  m i t  H h m a l a u n  g e f a r b t ,  p l u m p ,  z u m  Tell  ze rbrScke l t .  

Abb .  4. t t ~ r n a l a u n - E o s i n .  Lei tz ,  Oku l~r  10, O b j e k t i v  8 r am.  B a l g a u s z u g  54,3 cm.  Die 
h ~ m a l ~ u n g e f ~ r b t e  E las t i c~  i s t  a n  d e m  e inen  E n d e  ze r s t0 r t ,  d o r t  h a b e n  s ich zwei  Riesenz~llen 

anges iede l t .  Das  Gef&l~lumen i s t  noch  e rha l t en .  
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A b b .  5. I -I t imalaun-Eosin.  Leis O k u l a r  8, O b j e k t i v  8 m m .  B a l g a u s z u g  51,5 cm.  E las t i ca -  
reste,  die ~ r i in~e lb l i ch- l i ch tb rechen4  u n d  vSll ig  ze rbo r s t en  in  ka lk -  u n d  eisenreak~ion-  
g e b e n d e n  h o m o g e n o n  K u g e l n  on4en ,  4 i r  Riesenze l lon  einos ,, F r e m d k 6 r p e r g r ~ n u l  ores '  ' l iegen,  

Abb .  6. H a m a l a u n - E o s i n .  Lei tz ,  Okul~r  lO, Ob jok t iv  8 r am.  B a ] g a u s z u g  69,7 lnm.  S t a r k e r e  
Vergr613erung e iner  a h n l i c h e n  Stelle.  

2* 
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,,elastinpositiv", die andere ,,h~malaunpositiv". Sehr h~ufig, in bestimmten Ge- 
bieten fast regelm~Big, enden diese ver/inderten elastischen Fasern in Riesenzellen, 
oder befinden sich iiberhaupt in solehen, oft liegen sie ihnen art (Abb. 4). Vor- 
liegende Bilder erirmern durchaus an Riesenzellbildungen um im K6rper liegen- 
gebliebertes Nah~materiM. Es sind durehweg nicht allzu grebe Zellen vom Typ 
der FremdkSrperriesenzellen, yon sehr wechselnder Gestalt, weil diese weitgehend 
dureh die Uingebung geformt wird. Das Protoplasma mit Hi~malaun-Eosin leicht 
r6tlich-blau, mit van Gieson branngelb, ist homogen, bei den ~lteren -- ich urteile 
dabei nach der Umgebung und Art der Einschliisse -- etwas gekOrnt. Kerne grol3, 
rund-eifOrmig, yon heller bl~sehenfSrmiger Chromatinstruktur, etwa wie die der 
Fibroblasten. Ihre Zahl weehselt, durchsehnittlich 15--20, doeh habe ich auch 
fiber 40 gez/~hlt. Die Kerne liegen oft mitten im Protoplasma auf einem Haufen, 
manchmal auch hufeisenfOrmig angeordnet. Immer liegen sie auf der dem betref- 
Ienden EinseMug entgegengesetzten Seite. Dabei liegen die Riesenzellen den 
ver/inderten Fasern oft lang ausgezogen an, die Kerne perlschnurartig in einer 
Reihe hintereinaalder. An vielen Stellen durchziehen die Fasern die Riesenzellen 
-- besser, die Zelle hat sieh um die Faser gelegt, indem sie ihr dicht anliegt, odor 
aueh einen zylindermantelffrmigen Spalt um die Faser freil/~Bt. Meist sehen wir 
nur Bruchsttieke der Fasern v611ig in die Zellen aufgenommen, oder doch nur mig 
einem kleinen Toil herausragend. Die Fasern sind im Irmern der Riesenzellen 
fgrberisch Me morphologiseh sehr stark vergndert, geben nie Elastieareaktiom 
Dagegen konnte ieh mehrmals eine nach Weigert blausehwarz gefgrbte elastisehe 
Faser in ihrem Verlauf allmghlieh sehw~cher gef/irbt sehen, die dann sehliel~lieh 
ungefarbt, h~ufig brSeklig-gelblieh und liehtbreehend in einer Riesenzelle endete 
(Abb. 5 und 6). Nit H~malaun fgrben sie sieh hgufig wie oben beschrieben, jedoeh 
immer unseharf umrissen, wie angenagt, gequollen, oft sich aufsplitternd oder 
zerbrSckelnd, zuweilen aueh in hintereinander angeordnete Seheibehen zerfallend. 
Vielfach sind es aueh nut feine farblose Splitter im Innern der Riesenzellen. 

Neben diesen Fgden finden wit, abgesehen yon gelegentlioh vorhandenen Kohle- 
k6rnchen, in den Riesenzellen noeh runde bis ei/6rmige Kdrlger, etwa yon der Gr6ge 
einer Herziehlerzelle, die nur in den Riesenzellen vorkommert. Sie f~rben sich 
mit tIgmalaun tier blansehwarz, vereinzelt dabei leieht violett (Abb. 5 und 6). 
Dabei sind sie zum Teil v611ig homogen, besonders die kleineren runden K6rper, 
doeh zeigen viele eirte deutliehe konzentrisehe Anordnnng derart, dal3 eine gugere 
Ringschieht etwas sehwgeher geigrbt ist als die in der Mitte liegendert Teile. 
Versehiedentlieh sind aueh droi und ~er  Sehichten zu unterseheiden, tlemerkens- 
wetter sind noeh andere Formen, die etwas weniger hi~ufig vorkommen. Sie 
bestehen bei denselben fgrberisehen Eigenttimliehkeiten aus einem ~u6eren Ring, 
dem ein innerer rundlieher Teil exzentriseh anliegt, dabei zeigt dieser ,,Kern" oft 
unseharfe Umrisse. Ja, bei Benutzung der Mikrometersehraube entdeckt man 
feine, wie aufgerauhte Fasern, die im Bogen naeh der Innenseite des ~uBeren ring- 
f6rmigert Toiles ziehen. Von entscheidender Bedeutung for die Frage naeh der Natur 
dieser Riesenzelleinsehlt~sse seheint mir die Tatsache, dab viele dieser runden K6rper 
an den Enden der oben besehriebenen F~den liegen (Abb. 5 und 6). Die F~den 
gehen in sie iiber, wobei sie durehweg sehr stark zerbr6ekeIt sind und sieh mit I{/~m- 
alaun-Eosin grtinlieh-sehwarz oder gar nieht I/~rben. Sie versehwinden einfaeh 
in diese dann meist v611ig rnnden und homogenen K6rper, oder letztere sind an 
der Stetle verjiingt. Oft zeigen die K6rper eine Art Hilusbildung, wobei sie sich 
um die einmiindende Faser herumlegen. Bei diesen Bilderrt habe ieh oft den Ein- 
druek gehabt, dag diese :EinsehlugkSrper niehts welter als die an ihrem Ende auf- 
gerotlten Fasern sind. Dafiir spricht aueh, dal] h~ufig die frei verlaufenden dunlden 
F~den in eine kolbige Auftreibung oder in breite Aufsplitterung enden und anderer- 
seits, dab die runden KOrper in den Riesenzellen oft nicht homogen sind. 
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Mithin k6nnte  man annehmen,  dab all die beschriebenen Formen der eigen- 
tfimliehen Faden einschlieBlich der runden Riesenzelleinschliisse verschiedene 
Entwicklungsstadien entar te ter  elastischer Fasern sind. Hierffir scheinen auch 
meine weiteren Untersuchungen zu sprechen, die zugleich wohl auch AufschluB 
fiber die Ar t  der Ver~nderungen geben k6nnen. Auch die Beziehungen der Ver- 
~nderungen zum Lungengewebe und itirc Lokalisation in diesem sind in demselben 
Sinne zu deuten. 

Wie erinnerlich ha t te  sich ein Teil der Fasern  und  EinschluBk6rper mit  Ham- 
a laun deutl ich etwas violett  gefi~rbt, wie man  es bei Vorhandensein yon Kalk  sieht. 

Abb. 7. Elastica-Carmalaun. Leitz, Okular 8, Objektiv 8 ram. Balgauszug 55,5 cm. Xdeine 
Arterie obliteriert. Sehr wenig Elastica sichtbar, die zudem plump und stellenweise 
zerbr6ckelt ist. In der N~he der ver~nderten Elastica, auch im Gef~i~lumen und Lungen- 

zwischengewebe Riesenzellen. 

I)em entspr icht  auch, dal~ sie nach Entka lkung  mit  s ta rk  verdi innter  Sa]zsaure das 
Hi~malaun nicht  mehr  annehmen.  Oft sind nur  noch die Lficken, wo die Fasern 
gelegen haben,  zu sehen, meist  aber fallen sie selbst farblos durch Lichtbreehungs- 
verm0gen auf. I)~bei wird auch bei sehr vielen der runden K6rper  eine organische 
Grundlage in Gestalt  aufgerollter farbloser und  l ichtbrechender Faden sichtbar,  
wobei diese haufig konzentr isch angeordnet  um einen leicht hamalaungefarbten 
wie zellig aussehenden Kern  liegen. Vielfach reieht  eine verdickte und farblose, 
in derselben Riesenzelle eingeschlossene Faser  deutlich in den runden K6rper  hinein 
bis an  den eben beschriebenen Kern.  Unte r  Zusatz yon verdi innter  Schwefelsaure 
reichlich feine Gipsnadeln, besonders um Alveolarsepten und die Herde mit  Einschlul3- 
kSrpern. I) ie  fehlende Gasbildung l a s t  Calciumcarbonat ausschlieBen. Fiir Calcium- 
phospha t  spr icht  der, wenn auch recht  sparliche Ausfall der Farbung nach Kossa 
an einigen Faden  und  K0rpern  in Riesenzellen. Im Gegensatz dazu fiirbt sich nach 
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R6hl (Ammoniakalische Kupfersulfatl(~sung und Weigerts Borax-Ferricyankalium) 
auch die Elastiea zahlreicher kleiner Gef~Se blauschwarz, die EinschluBkSrper 
tiefsehwarz. Bei der Turnbullschen l%eaktion auf Eisen fiberraschen neben den 
zahheichen Herzfehlerzellen auch s~mtliche Fasern im Bereich der l%iesenzellen, 
ganz besonders die vS1]ig zerstSrten, lichtbreehenden, sowie die EinschluSkSrper 
und die Elastica zahlreicher kleiner und kleinster Gefi~$e dutch eine seh0ne blaue 
F/s Bei den grSl~eren reagiert neben der Eiastica interna aueh die der Media 
und Adventi t in in diesem Siane. Die F~rbung nach Perls (Abb. 8) bringt neben 
ausgeprKgteren Bildern Unterschiede. Die elastischen Fasern in der N~he und in 

Abb. 8. Perls-Carmalaun. Leitz, Okular 5, Objektiv 8 ram. Balgauszug 58 cm. ,,Fremd- 
kSrpergranulom" an Stelle eines verSdeten Gef~Bes, dessen Elasticareste die Eisenreaktion 

zeigen. 

den 1%iesenzellen sind schOn blau, die runden KOrper, durch die Salzs/~ure aufgelSs~, 
etwas grtinlioh..blau, dagegen die Herzfehlerzellen beinahe grtin. Bemerkenswerter- 
weise nehmen dabei die Fasern die Farbe vie1 sehneller an als die Herzfehlerzellen, 
was wohl darauf beruht, dab das Eisen in den einen in einfachen 8alzen, in den 
anderen in komplizierter organischer Bindung enthalten ist. Auch nach Ent- 
kalkung, wobei der grOl~te Tell der Eisensalze mit  gelSst wird, f~llt die Turnbullsehe 
l%eaktion an wenigen 1%iesenzelleinschliissen positiv aus. Dagegen 1/~St sich Kalk 
nach Entfernung des Eisens mit  stark verdiinnter Oxalsaure nait keiner Methode 
mehr naehweisen. SchSne Bilder gibt eine Kombination yon Weigerts Elastin 
mit  dem PerL~schen Eisennachweis. An mehreren Stellen 1/~Bt sich beobachten, 
wie eine blauschwarze elastische Faser in ihrem Verlauf plumper, unscharf umrissen 
und schw/icher gef~rbt erscheint und schliel~lich in einer leuchtend blauen Faser 
endet. Man karm also abgesehen yon der typischen Lagerung re_it grol~er Sicherheit 
aueh die eisenpositiven Gebilde als dem elastischen System angeh5rig nachweisen. 
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Es bleibt noch die Lokalisation der geschilderten Ver~nderungen 
zu besprechen. Eingangs babe ich dargelegt, dab in allen untersuchten 
Lungenteilen sich eine systematisierte Ver/~nderung der elastischen 
Fasern finder, derar~, dab dieselben ~eils verkiimmert, tells geh/~uf~, 
immer aber zerbroehen und im einzelnen vergrSber~ zu linden sind. 
Die weitergehenden Ver~nderungen sind vereinzelt in allen Teilen beider 
Lungen zu sehen; ganz ungehener geh/~uft im rechten Oberlappen, 
besonders in dessen Spitze, in s Weise im Mittelfeld des linken 
Oberlappens, weniger in dessen Spi~ze und im rechten Unterlappen. 
Dabei sind diese Ver/~nderm~gen vSllig wahllos, zudem gleichm/~l]ig 
auf atelektatische und emphysematSse Abschnitte ver~eilt. Da is~ 
zun/~chst in ausgedehnten Iterden an den Gef/igen yon den kleineren 
Arterien angefangen bis zu den Caloillaren das ganze elastisehe Geriis~ 
hgmalannfgrbbar. Dazu in d e n  Alveolarsepten neben den feinen die 
bier prall gefiillten Capillaren umspinnenden, bekanntlieh yon den Blut- 
gefgBen abstammenden elastischen Fasern auch das e~was grSbere 
eigentlich elastische Stiitzgeriis~ der Alveolarwgnde, das nach unserem 
bisherigen Wissen yon der Elas~ica der Bronchialverzweigungcn s~amm~ 
(Orsos). Dal] diese Vergnderungen auch ffir sich augerhalb der an sich 
schon nich~ scharf begrenzten I-Ierde vorkommen, babe ich erw/~hnt. Dort 
nun, wo diese ver/inderge Elastica aueh morphologisch sehr weitgehende 
Ver/inderungen aufweis~, linden sieh die t{iesenzellen. Immer wieder 
dieselben Bilder: an einer kleinen Sehlagader is~ die Elas~ica h/imalaun- 
gefs Die Elastica in~erna ist ein dicker, aus mehreren Fasern zusam- 
mengebackter l%ing, die anderen elas~ischen Fasern verdickt und urffegel- 
mggig angeordne~. An einer SteRe sind die ~asern zerborsten und in 
Br6ckel zerfallen, deren Enden dann yon l%iesenzellen aufgenommen 
sind (Abb. 4). An weiter for~gesehrittenen Stellen is~ eventuell das 
Gefgg nur noch aus einigen dicken ungefghr noch in der Anordnung 
der Lamina elastica interna liegenden Faserbalken, die yon l%iesenzellen 
umgeben sind, zu erkennen (Abb. 5). Die Gefgfllichtung is~ bereits 
durch 1%iesenzellen verschlossen (Abb. 7). Auch Zellen yon epi~heloidem 
Charakter und vereinzel~e Plasmazellen sind ver~reten. I%iesenzellen 
haben kleine stgrker vergnderte Bruchstiieke vSllig aufgenommen. 
Aueh einzelne Einschlugk6rper finden sich in diesem S~adinm. Bald 
sind nur noch wenige s~arre, oft v611ig zerst6r~e und lichtbrechende Fasern 
in einem f6rmlichen ,,Fremdk6rpertuberkel" iibrig, die ggnzlich aus 
ihrer friiheren Lage gebracht sind (Abb. 5 und 8). Hier gibt es dann 
reichlich Einschlu6k6rper. Dazwisehen sind Ieine Bindegewebsfasern 
nachweisbar. Den Endausgang dieser Vergnderung sehe ich in den 
Bildern, bei denen nur noeh eine Reihe Riesenzellen mit wenigen hgm- 
alaunf~rbbaren F/~den und zahlreichen runden K6rpern in ihrem Innern 
auf einem Haufen liegen (Abb. 5). Dazwischen finden sich sp~rlich 
Plasmazellen, Epitheloidzellen und l~ibroblasten, und alles ist ein- 
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gescheidet yon feinen, konzentrisch verlaufenden Bindegewebsfasern 
mit  den charakteristischen langen und schmalen Kernen. 

Auf der Suche nach Vergleichsmaterial im Schri/ttum bin ich nnr 
sehr wenigem Xhnlichen begegnet, das dazu in reeht verschiedener 
Weise zu deuten versucht wurde. Ssuda/~ewitzsch beschrieb 1889 lgiesen- 
zellen mit  Fasern und geschichteten K6rpern in der t I au t  bei Lupus 
und Paseha Curda, einem infek~iSsen Granulom in Turkestan. Er  wies 
schon auf die verschiedene F~trbbarkeit der Faden in- und augerhalb 
der I~iesenzellen und auf den Gegensatz yon t t~matoxylin und spezifisehen 
Elasticafarben hin. Er  hielt das ganze fiir irgendwie gesehadigte Fasern, 
die yon den Riesenzellen anfgenommen werden. Xhnliche Bilder sah 
nach Ssuda/~ewitzsch schon Lang. Erw~thnenswert sind die beiden F~lle 
yon Koskel, der bei zwei Lungen mit  chroniseher Stauung eine diffuse 
Homogenisierung und Verkalkung der Wand der kleinen Venen, besonders 
in der Adventitia fand, die auch positive Eisenreaktionen zeigte. In  
seinem Hauptfall ,  einer Anaemia pernieiosa waren auch die Alveolar- 
septen in Gef/~gn~he in gleieher Weise vergndert. Der Kalk liegt mn 
die Gef/~13e in Spangen, in deren Bereieh die elastisehen l%sern sieh meist 
nieht mehr mit  Weigerts Elastin f~rbten. In  den wenigen Riesenzellen, 
die sieh um die Enden der Spangen fanden, fiel die Elastieareaktion 
immer negativ aus. Es handelte sieh demnaeh um eine diffuse Ver- 
5~nderung ganzer GefS~gw/~nde, besonders im Bereieh der Adventitia, 
wobei dann die elastischen Fasern an diesen Stellen das gleiehe Sehieksal 
erlitten hatten. Bona bes~t ig te  die Befunde yon Ssudakewitzsch in PIaut 
bei Lupus und Lepra, wobei die ver~tnderten elastischen Fasern aueh die 
Kalk- und Eisenreaktionen gaben. Er glaubte im Gegensatz zu Ssuda]~e- 
witzsch den Riesenze]len konservierende Eigenschaften zusehreiben zu 
miissen. 1)ber einen Fall yon sehr ansgedehnter Kalk- und Eiseninkru- 
station der elastischen Elemente einer Stauungslunge bei Mitralinsufiizienz 
beriehtete Bittrol[]. Die Lunge seines Falles war im H/~malaun-Eosin- 
pr~parat  yon feinen griinen F/~den um die Gef~ge und in den Septen 
durehzogen, die sieh teilweise aueh violett f~rbten. Blauviolett waren 
abet vor allem die zahlreiehen Einsehlu6k6rper, die wie viele F/~den 
immer in Riesenzellen lagen. Turnbull in groger Ausdehnung positiv. 
Kalk in der Hauptsaehe nut  in den EinsehluBk6rpern. Aueh bier also 
eine isolierte degenerative Veritnderung der elastisehen Fasern besonders 
an den kleinen Arterien und in den Alveolarsepten, deren auslSsende 
Ursaehe der Verfasser in der ehronisehen Lungenstauung bei lVIitral- 
insuffizienz und in der dureh eine ehronisehe Bronchitis gegebenen 
meehanisehen Seh~digung erbliekte. Dabei seheinen abet die Elastica- 
ver/~nderungen angerhalb der t Ierde nieht allzu grog gewesen zu sein, 
desgleiehen spielten die bei mir das gild beherrsehenden FremdkSrper- 
granulome mit  ihrer Auswirkung auf den Lungenkreislauf anseheinend 
keine besondere Rolle. Demgegeniiber ghnelt der yon Schumm vet- 
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6ffentlichte Fall meinen Befunden sehr stark. Eine Frau mi~ jahrelang 
bestehendem schweren Asthma. Erhebliche Hypertrophie des reehten 
Ventrikels, hochgradige Stauungslungen, Herzfehlerzellen und Emphysem. 
Die elastischen Fasern in ghnlicher Weise zerbrochen und hgmalaun- 
f/*rbbar, ganz ghnliche Bilder wie die vorliegenden an den kleinen Arterien 
mit Riesenzellen und runden Einschlul3k/Srpern. Kalk  war nur in diesen 
nachznweisen, dagegen zeigte sich die Turnbullreaktion in grol]er Aus- 
dehnung positiv. Slderose der grol]en Lungenarterien, in den Bronchien 
zghes Exsnda~ und massenhaft Epithelien, ihre Musknlatnr und ela- 
s~ischen Fasern waren hypertrophiseh. Die kleineren Bronchien zeigten 
mehr regressive Erscheinungen. Anch hier land sich eine wei~gehende 
Qnerschnittseinengung durch FremdkSrpergranulome an den kleinsten 
Lungenschlagaderverzweigungen. Schon Schumm dach~e an einen 
Znsammenhang mi~ dem Asthma bronehiale. Gigon sah in einer chro- 
nischen Stanungslunge mit I-Iilfe der iibrigen mikrochemischen ~e~hoden 
eine diffuse Imprggniernng der elastischen Fasern mit Kalk nnd Eisen, 
glaubte aber auf Grund seiner quanti~ativ-analytisch-chemischen Unter- 
suchnngen annehmen zu kSnnen, dal~ es sich in seinem und Bittrol//a 
Fall nich~ um eine Eisen-Kalk-, sondern um eine Eisen-Alkalienlunge 
handelte. Auch Dugge sah konzentrisch geschiehtete K6rper, die Kalk- 
und Eisenreaktionen gaben, neben Cholesterinkrystallen in Riesenzellen 
bei einem Asthma bronchiale mit ansgedehnten Karnifikationen nnd 
chronischen Bronchopnenmonien. Die Lungenelastica zeig~e aber 
nirgends Degenera~ionserscheinungen. Die einschlul~haltigen l~iesen- 
zellen yon Billroth, Virchow, Kriickmann und Marchand sind wohl 
Tuberkelriesenzellen. Auch die strahligen t~iesenzelleinschlfisse yon Vogel, 
Wolbach, Iwanzo//, Hummel, JFirket und Kranz/eld haben trotz teilweiser 
Elastinf~rbbarkeit wohl sicher nichts mit elastischen Fasern zu tun. 
Ebensowenig Hecht8 Riesenzellen bei seiner bekannten Riesenzeli- 
pneumonie, sowie die, welche Dunin-Karwicka bei Bronchiolitis obliterans 
fand. Endlich sind auctl die ,,Corpora amylacea" der Lungen anders 
~n~zufassen. 

Es erhebt sieh nun die Frage, wie konnte die Lunge in dem Mal]e ihrer 
elastischen Bes~andteile beraubt werden ? Der Befund yon Kalk in 
einem Gewebe, das diesen physiologischerweise nich~ en~h~lt, lgl~t, 
wenn man Abbauvorggnge am Xnochensystem und somit ein ~ber- 
angebot yon Kalk ausschliel~en kalm, mi~ grol]er Wahrscheinlichkeit 
auf eine voraufgegangene Schgdigung des betreffenden Gewebes schlieBen. 
Sie ist mit anderen Worten eine Entartungserscheinung. Ich habe diese 
an der Lungenelastica des vorliegenden :Falles auch in morphologischer 
und f~rberischer Hinsicht wohl hinreichend schildern k6nnen. Abgesehen 
yon Ver~ndernngen im hohen Alter, in dem M. B. Schmidt ~hnliche 
Entartungsmerkmale an den elastischen Fasern sah, die zum Teil zu 
hyalinen Balken gequollen, zum Tell in gl~tnzende Kugeln zerfallen, 
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doeh stets mit Weigerts Elastin f~rbbar waren, k/)nnen diese Sch~idigungen 
rech~ versehiedene Ursaehen haben. Bei der Vorgeschieh~e und der Jugend 
des Verstorbenen is~ vor allem an mechanisehe ScMdigungen zu denken. 
Es ist m5glich, dab die h~ufigen sieh fiber viele Jahre erstreekenden 
asthmatischen Anf/ille iiber ein vorausgehendes Stadium der Hyper~rophie 
schlieBlich zu einer ~berschrei~ung der Elastizit~ttsgrenze der elastisehen 
~asern geffihrt haben, die naehgaben und zerrissen. So auBer Funk~ion 
gesetzt und in ihrer Lebensf~thigkei~ erheblieh geseh/~dig~, w/~ren alle 
Bedingungen ffir eine Inkrusta~ion mit Kalk gegeben, ttinzu kommt 
als sehr wesentlicher Umstand die vorhandene ehronisehe ven6se Blut- 
fiberffillung. Diese trit~ zun/~chst voriibergehend im asthmatisehen 
Anfall auf, in~olge tier sieh erfahrungsgem~l~ d~bei sehr raseh en~wiekeln- 
den Lungenbls und andererseits dadureh, dab bei den aufs ~ul~erste 
gesteigerten Ausatmungsbewegungen bei dutch Bronchialkrampf und 
dureh die z~hen Schleimmassen in den Bronehien behinderter Ausatmung 
wie beim Valsalvasehen Versueh der Rfickflul~ zum Herzen erheblieh 
behindert wird (s. Staehelin). Aueh Marchand weist auf das im Anfall 
fehlende Ansaugen des Venenblutes bin. SchlieBlieh kommt es im Laufe 
der Jahre zur Stauungsverhgrgung der Lunge, eine Entwieklung, der 
die Ansbildung des Emphysems parallel geht. Der mit dieser Stauung 
verbundene, erheblich verlangsamte Blur- und Saftstrom begiinsgi.gt 
das Ausfallen der in diesem gelSsten Stoffe. Sind einmal Gewebsteile 
in tier Lunge verkalkt, so ist bei der bekann~en Verwandtschaf~ ver- 
kalkter Gewebe zum Eisen in einer S~auungslunge reiehlieh Gelegenheig 
zur Eisenaufnahme gegeben. Begegnen wir dort doeh immer reiehlich 
mikroskopisehen Blutungen. Die roten Blutk6rperehen per diapedesin 
und per rhexin ausgetreten, linden sieh in den Alveolen, aber auch immer 
in den Septen, wo sie dann zwischen den Git~erfasern und dem feinen 
die Caloillaren umspinnenden elastisehen System liegen (zu Jeddeloh). 
Bei der AuflSsung der Blutk6rperehen wird die eisenhaltige Farbstoff- 
komponente zum Teil frei und umspfil~ gel6s~ im Gewebssaft in sieher 
ziemlieh hoher Konzentration die Stiitzelemente der Lunge. Andererseits 
k~nn ieh mir gut vorstellen, dab der in einer Stauungslunge dutch die 
Ersehwerung des Gasaustausehes herrsehende Sauerstoffmangel und 
der damit einhergehende verlangsamte Stoffweehsel die Widerstands- 
f/~higkei~ ihrer einzehaen Teile gegen alle m6gliehen seh~dliehen Ein- 
wirkungen herabsetzt, ganz besonders aber die der fiberhaupg sehr 
empfindliehen elastischen Fasern. Die zerbroehenen und mit Kalk und 
Eisen imkrustierten elastisehen ]?'asern wirken dann Ms Fremdk6rper, 
und es kommt zur Reaktion des umgebenden Gewebes und zur Bildung 
yon l~remdk6rperriesenzellen. 

Mit diesen Ansehauungen fibereinstimmend sind aueh die bisher 
beobaehteten vier Kalk-Eisenlungen Stauungslungen. Kockel begont, 
dab gerMe die Stanungslunge unter gewissen - -  er nennt das allgemein 
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dystrophische Umsti~nde - -  auch ohne eine Kalkfiberladung des Blutes 
zu Kalkablagerungen im Lungengewebe fiihrt. Bittrol//legt besonderen 
Wert auf den Befund der Stauungslunge und erw~thnt eine dabei beste- 
hende ehronisehe Bronchitits ebenfalls in ursi~chliehem Zusammenhang. 
Ganz /~hnlich Schumm, der dazu das jahrelang bestehende Asthma in 
seinem Fall ffir &ie fraglische meehanisehe Sehadigung der Lungen- 
elastica veran~wortlich macht. Kockel land bei zwei Mitralfehlerlungen 
an einigen Gef~l~en geringe Verkalkungen, die auch Eise~reaktionen 
gaben. Vier weitere Stauungslungen zeigten dagegen keine Veranderungen. 
Ebenso ging es Bittrol/f bei vier Stauungslungen. Aueh Gigon betont 
die Seltenheit des Befundes, zu Jeddeloh sah nie Veriinderungen. Ich 
selbst untersuchte in der gleiehen Weise wie die vorliegende ffinf Stauungs- 
lungen (S. 339/30, 26, 28, 124, 316/31) mit Hypertrophie der rechten 
Kammer und starkerer Sklerose der grSl~eren LungenarSerienverzwei- 
gungen ohne degenerative Veriinderungen an den elastisehen Fasern zu 
finden. 

Ganz ahnlich liegen die Dinge beim Asthma bronchiale. Es sind 
dabei, den Fall yon Schumm ausgenommen, bisher keine Entartungs- 
vorgange an den elastischen Fasern beobachtet worden. Dabei mul~ 
gesagt werden, dal~ man bisher im Schrifttum den Bronehialwand- 
ver/inderungen verhi~ltnismaBig wenig Beachtung geschenkt hat im 
Vergleich zu den Epithelveri~nderungen und zur Frage der Herkunft 
der Spiralen und Krystalle. Zugegeben, da~ sie in geringerem Ma6e 
Aufklarung fiber den Krankheitsvorgang als solchen bringen mSgen, sind 
sie doch, wenn auch mehr unsloezifisch, die bleibenden Ver/~nderungen. 
Dies besonders im Hinblick darauf, dal~ der Tod am oder im Asthma 
selten ist gegenfiber einem solchen an Folgezustanden, wie ich sie ein- 
gangs skizzierte. Wenn fiberhaupt, wird eine gewisse Hypertrophie der 
elastisehen Fasern erwi~hnt, v. Jescierslci schildert sie in seinem ersten 
Fall als grob and im Vergleich zu gleichaltrigen und arteriosklerotischen 
Lungen als in ungewShnlieher Menge vorhanden. Dagegen beobachtete 
M6nclceberg nirgend ein abweiehendes Verhalten der elastisehen Fasern. 
Marchand und Fraenlcel sprechen nur aUgemein won Bronehialwand- 
verdiekung, wobei die elastischen Fasern unveri~ndert sind, w/~hrend 
v. Leyden und Ad. Schmidt diesen Punkt gar nieht erwahnen. Nut Schumm 
beriehtet bei seinem Fall, bei dem ein sehweres Asthma viele Jahre 
bestanden hatte, fiber die gesehilderten degenera~iven Elasticaver- 
/~nderungen. Ganz /ihnlieh bier, wo seit  dem 15. Lebensjahr Asthma- 
anfalle bestanden haben. Hier beherrsehen die Ver~nderungen an den 
Bronehialwi~nden das Bild. Dabei sind zwar sehr viel zellige Bestandteile 
in den weiten, gr61~eren Bronchialverzweigungen zu sehen, die abet das 
oft beschriebene Auslaufen in einen langen Endfaden vermissen ]assen. 
Dagegen nur mi~Big viel Schleim, bei verh~ltnismal~ig wenig Beeher- 
zellen und kaum eosinol)hilgranalierte Zellen. Dagegen finder sieh eine 
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starke ttypertrophie der elastischen Fasern und glatten Muskulatur in 
den Bronchialw~nden. Dazu die groge Anzahl starks~ gefiill~er Gefa6e 
um die Tuniea propria, worauf besonders v. Jescierski hinweis~. Das 
lymphatisshe Gewebe is~ vermehr~. Auffallend ist die in allen Luft- 
r6hrenverzweigungen vorhandene s~arke Verbrei~erung der homogenen 
Basalmembran, ein Befnnd, der sehon yon MSndceberg hervorgehoben 
wird. Alle diese Erscheinungen, die ich aush in einem zwei~en Fall mit 
der klinisehen Diagnose Asthma bronchiale (S. 394/31) wiederfand, 
bei dem abet im Gegensatz zu meinem Hauptfall ein chroniseh entziind- 
-lieher An~eil hinzukam, seheinen mir doch auf eine rech~ erhebliche 
mechanische Beanspruehung der Bronchien durch die immer wieder- 
kehrenden Anfalle zu deuten, und m6ehge dies als S~iitze ffir meine 
meehanische Erklarung der ElastieascMdigung auch und vorwiegend 
an den Gef/~Ben ansehen. Dabei empfinde ich die Tatsache, dag der sieh 
doeh zun~ehs~ aussehlieBlieh an den Bronehien abspielende Vorgang 
aueh Entartungserseheinungen an den GefaBen gemaeht hat, nieht so als 
Liieke in der eben anfgebau~en Entstehungsweise meines Falles, wie 
das Schumm gut, indem ieh auf den auBerordentlieh engen funktionellen 
Zusammenhang yon Atmung und Kreislauf in der Lunge hinweise. Gerade 
beim JcIusten mit der doppelten Drueksteigerung yon augen dutch die 
krampfhaften Ausagmungsbewegungen und in der LuftrShre dutch den 
Glotgissehlul3 werden, besonders wenn haufig gehusget wird, sehr grebe 
Anspriiehe an die reehten tIerzkammer gestellg (Ntaehelin), und damig 
an die Verzweigungen der Lungensehlagader. Hinzu kommen noeh beim 
Asthma bronehiale die gesehilderte Behinderung der Ausatmung dutch 
den zghen Sehleim in den Luftr6hrenverzweigungen und die Kreislauf- 
sehwierigkeiten dureh das in allen ~lteren Fallen bestehende Emphysem. 
Kurz, die ehronisehe ven6se Blutiiberfiillung mit ihrer meehanisehen 
tJberbeansprushung der Gef/~ge, und ihrer Auswirkung auf Stoffweehsel 
und Ern/~hrung des Lungengewebes hat dann zusammen mit der immer 
wiederkehrenden meehanisehen Seh/~digung <lurch dig asfGhmatisehen 
Anfalle einen Cireulus vitiosus gebildeg, dem die empfindliehen elastisehen 
Fasern zuerst zum Opfer fielen. Dabei bin ieh mir v611ig bewul3t, nieht 
allzu welt iiber Vermutungen hinausgekommen zu sein. Insbesondere 
ist dig eigenar~ige Verteilung der Veranderungen in der Lunge niehg 
zu erklaren. M6glieherweise liegg eine Minderwertigkeig des elasgisehen 
Systems vet, eder, worauf schon Schumm hinweist, es liegt dem Ganzen 
eine selbstandige Elasgieaerkrankung zugrunde, wie Glogner sie in Form 
yon Zerreigungen in der ganzen Lungenarterie mit ihren Asgen bei 
Beri-Beri land. An dieser Stelle m6ehte ieh betonen, dab ieh nirgends 
Anhaltspunk~e ftir eine engziindliche Entstehung der besehriebenen 
Ver/~nderungen gefunden habe, insbesondere keine Tuberkulose. Wir 
wissen, dag die elastisehen Fasern gegenfiber mit Entwieklung yon 
Granulationsgewebe einhergehenden Entziindungen sehr wenig Wider- 
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standsf~higkeit beweisen. Besonders eindrficklich zeigt das die Bronchio- 
litis obliterans (Edens, Dunin-Karwicka). Wgit]en beschreibt bei kind- 
lichen Lungenentzthldungen nach Masern, Keuchheusten und Diphtherie 
ein entsprechendes Verhalten. Es handelt sich hier um mehr chronische 
Vorg~inge, bei denen er den Plasmazellen die Hauptrolle bei der Zer- 
stSrung der elastischen Fasern zuspricht. Auch im vorliegenden Falle 
finden sich um die besonders stark ver~inderten elastischen Fasern in 
den Riesenzellhaufen neben Histioeyten und Fibroblasten Plasmazellen, 
die ich aber nicht als Zeichen einer Entzimdung, sondern als eine der 
Riesenzellbildung parallel gehende FremdkSrperreaktion des Gewebes 
auffassen mSchte. Dabei spielen diese einkernigen Zellen sieher eine 
erhebliche Rolle bei der AuflSsung der inkrustierten l~asern, lqach dem 
Verschwinden der elastischen Fasern kommt es dann nicht zur Wieder- 
herstellung, sondern es bleibt ein verhi~ltnismgl~ig lockeres narbiges 
Bindegewebe, in dessen Mitre einige Riesenzellen liegen, die die anscheinend 
widerstandsf~higs~en Elasticabruchstficke enthalten. In manchen Be- 
zirken, besonders in der Spitze des rechten Oberlappens begegnet man 
nur diesen Endprodukten der vorliegenden El~sticasch~digungen. Nur 
aus diesen kann man oft noch anf ehemals vorhanden gewesene Lungen- 
sehlagaderverzweigungen schlietlen. 

Diese mit den Elasticaver~inderungen urs~ichlich zusammenh~tngende 
VerSdung der Lichtung vieler ldeiner Lungenschlagaderverzweigungen 
ffihrte zu einer weitgehenden peripheren Querschnittseinengung derselben, 
Ver~nderungen, die ihrerseits wieder die Schwierigkeiten im kleinen 
Kreislauf geradezu vervielfiiltigten. Der morphologische Ausdruck 
dafiir ist die sekund~re Sklerose d e r  grSl3eren Verzweigungen und die 
ausgesprochen rechtsseitige Herzhypertrophie. Somit bildet die vor- 
liegende Arbeit zugleich einen eigenartigen Beitrag zu den bisher nur 
sp~irlichen F~illen yon VerSdung der Lungenschlagaderperipherie, deren 
auffallendstes Merkmal die in ihrer Ursache zuniiehst unklare, isolierte 
rechtsseitige Herzhypertrophie zu sein pflegt (Schrifttum bei Posselt, 
Wdtjen, Steinberg). Diese F~ille sind der Aufmerksamkeit der Schwierig- 
kei t  der klinischen Diagnose wegen bislang wohl meist enSgangen. 

Solange das Herz diesen vermehrten Anspriichen an seine Leistungs- 
fiihigkeit gewachsen war, ging es dem Kranken bis auf seine Asthma- 
anf~lle gut. Im April 29 stellte sich Atemnot und Blausueht bei An- 
strengmlgen ein. Wegen einer anderen, wenn auch mit der Stauung 
zusammenhangenden Erkrankung eingeliefert, vermehrte sich die Atem- 
not, Cyanose und Stauung plStzlich so, dal~ er in weniger als einer Woche 
unter Kollaps und LungenSdem starb. Ganz ~ihnlieh war auch das kli- 
nische Bild bei den anderen bisher bekannten Kalk-Eisenlungen. Alle 
waren verh~iltnismi~I~ig junge Mensehen. Koc]cel: Ein 33j~ihriger Mann 
der mehrfach Rippenfellentziindung in den letzten 5 Jahren hatte. 
Seit einigen Wochen Kurzatmigkeit;  hatte noch bis 3 Tage vor seinem 



30 Walter Wawerla: !3be1" Vergnderungen 

Tode gearbeitet. Es bestand allerdings eine pernizi6se Anamie mit 25 % 
Hamoglobin. Bittrol]]: 25jahrige Frau mit einem Mitralfehler nach 
Gelenkrheumatismus vor 2 Jahren. War seit mehr als einer Woche 
dekomloensiert. Tod unter Blausucht, kleinem Puls und blutig-schaumigem 
.Auswurf. Schumm: 47jahrige Frau mit jahrelangem schweren Asthma. 
Anscheinend ziemlieh pl6tzlich dekomloensiert mi~ Bauchwassersucht 
und st~trkster Atemnot eingeliefert, s~arb schon am nachsten Tage in 
einem komat6sen Zustand. 

Zum Schlul3 bleiben noch einige Einzelfragen zu er6rtern, denen die 
Verfasser der bisher vorliegenden Arbeiten fiber Kalk-Eisenhmgen grofte 
Aufmerksamkeit entgegengebraeht haben. Es ist fiir den Pathologen ein 
gewohntes Bild, nekrotische oder in ibrer Vi~alit~t herabgesetzte Gewebs- 
elemente verkalkt zu sehen, sehr selten aber finder er dabei gleichzeitig 
Eisen. Seitdem v. Gierke diesen seltenen Befund in physiologiseher- trod 
pathologiseherweise verkalkenden mensohlichen Gewebsarten erhob, be- 
schaftigt man sich mi~ der Frage, ob der Kalk oder das Eisen sich als erstes 
niedergesehlagen hat .  Dabei bestritt ttueck, daft die Eiseninkrustation 
in diesen Fallen iiberhaupt ein vitaler Vorgang ist und hiel~ sie ffir 
ein Kunstprodukt  durch eisenhaltige Fixierungsflfissigkeiten bei eisen- 
gierigen Gewebselementen. Abgesehen yon den Versuehen yon Eliasche][, 
die all vorher eisenfreien fetalen Knochen auch naeh langer Fixierung 
keine positive Eisenreaktion erzielen konnte, spricht die Seltenheit des 
Befundes gegen Hueck, da Eisen in Spuren haufig als Verunreinigung 
auftritt .  Auch ware doeh vielleieh~ bei dieser als Kunstprodukt auf- 
tretenden Eisenreaktion auch noch eine diffuse Blaufarbung des Gewebes 
zu erwarten. Und wenn schon, k6nnte man mit Bittrol[] nur sehwer ein- 
sehen, warum sieh die Mfinit~t zwisehen Kalk und Eisen bei dem bohen 
Gehalt der Stauungslunge an Eisen nicht schon w~Lbrend des Lebens 
geltend gemacht baben soll, sondern erst wahrend des kurzen Aufenthalts 
in den h6ehstens sehr schwaeh eisenhaltigen Fixierungsflfissigkeiten. 
In der oben skizzierten Fragestellung gibt es zwei verschiedene Ansichten. 
Ehrlich, Schmorl und Sumita vertreten im Gegensatz zu v. Gierke und 
Kockel die sog. ,,Beizungstheorie", nach der die vorausgehende Eisen- 
ablagerung der Kalkablagerung den Weg bereiten soll, sozusagen als 
,,Beize" dient. Wenn die prim~re Eisenablagerung bei der Kalkablagerung 
ein h~ufiger Vorgang ist, mfil3te man aber Eisen wobl 6fter allein finden. 
~3ber isolierte pathologische Eisenablagerungen beriehtet aber nur Ehrlich 
bei elastisehen Fasern in der N~he yon Blutungen, Weber in entarteten 
Ganglienzellen und Rona bei e]astischen Fasern in der Hau~ bei Haut- 
tuberkulose. Alle diese Autoren sehen in dieser isolierten Eisenablagerung 
einen Entartungsvorgang wie ihn die pathologische Kalkablagerung 
darstell~. Da man nach der ,,Beizungstbeorie" das Eisen besonders 
in den jfingsten Absehnitten finden miil~te, g]aube ich, diese ffir meinen 
Fall ablehnen zu mfissen, well sich hier das Eisen nur an den nach dem 
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ganzen Befund sicher/~ltesten Teilen finder. In diesem Zusammenhange 
dfirfte es Beaehtung verdienen, auf den vorliegenden mSglicherweise 
parallellaufende Vorg~nge, auf die Kalk-Eiseninkrustationen in der 
Milz hinzuweisen. Hier haben sich kollagene und elastisehe Fasern 
besonders in den Trabekeln mit Kalk und Eisen beladen (Kraus, Lubarsch, 
Sternberg u. a.), wobei auch diese eine Reaktion des Gewebes in Gestalt 
typiseher FremdkSrperriesenzellen hervorgerufen haben (besonders bei 
Catsaras). Dazu liegen die Ver/~nderungen bemerkenswer~erweise immer 
nur im Bereich alter Blutungen. Auch bier ha~ sich schliel~lich die Mehr- 
zahl der Untersucher einer ,,dystrophischen" Entstehungstheorie zu- 
gewandt, 

In welcher ehemisehen Form sich der Kalk abgelagert hat, 1/~l~t sich 
ebenfalls nicht sicher sagen. Naeh dem Ausfall der Schwefelsi~ureprobe 
handelt es sich nich~ um Calciumcarbonat, wie auch bei den anderen 
Kalk-Eisenlungen nicht. Da aueh die Kossasche Probe in einem im 
Vergleich zur Ausdehnung der Violettf~trbung mit Hi~malaun nur 
geringen Umfang positiv ausfs ws aul~er an Calciumphosphat~ noch 
an andere, mSglicherweise verwiekelt-organische Kalk-Eiwefl~verbin- 
dungen zu denken. Es ist bemerkenswer~, dab Gigon bei seinen chemisch- 
analy~ischen Untersuchungen an seinem und BittroI]]s Fall nut  ver- 
h/~ltnisms wenig Kalk, dagegen einen hohen Gehalt an Alkalien, 
besonders Kalium land. Er  glaub~ sich deshalb berechtigt, beide als 
Eisen-Alkalienlungen zu bezeiehnen. Bei dem Eisen halte ich mich 
schon nach dem auffallend sehnellen Positivwerden der Turnbullreaktion 
an den entarteten Fasern und EinschlugkOrpern im Gegensatz zu den 
zahlreichen Herzfehlerzellen, die zudem nut mehr blaugrfin werden, 
zu der Annahme berechtigt, da$ das Eisen in den Fasern nut  locker, 
wahrscheinlich nut  physikalisch gebunden ist. I-Iierfiir sprich~ auch die 
Lichtbrechung an den in Frage kommenden Stellen. Meine Aimahme 
scheint durch Gigon bests zu werden, der im Gegensatz zu den 
Befunden bei anderen S~auungslungen bei seinem Fall nicht besonders 
vie1 mehr, aber vorwiegend locker gebundenes, dreiwertiges Eisen land. 

Die geschichteten Einschlu$kSrper halte ich flit Bildungen um die 
umgebogenen und aufgesplitterten Enden tier hochgradig ver~tnderten 
elastischen Fasern, denn meist liegen sic an den Enden der Fasern, 
die sich, wie man nach Entkalkung sehen karm, in sic ein Stfiek hinein 
fortsetzen und aufsplittern. Of~ sind mehrere konzentrisch liegende 
dfinne Fasern die organische Grundlage, oder ein runder, wie zelliger 
,,ZentralkSrper", den ich ffir den Querschnitt einer einmfindenden Faser 
halten mSchte. Kurz, ich glaube, eine organische Grundlage in Gestalt 
yon Bruchstficken der elastischen Fasern ffir die Einschlu$kSrper 
annehmen zu kSnnen, wenn auch diese auf keine Weise mehr spezifische 
Elasticafarbstoffe annehmen. Ssudakewitzzchs Bilder ghneLn den meinen 
aul3erordentlich. Sch'gppel, Lang und Rona haben sic ebenfalls bei Lupus, 



32 Walter Wawerla: (~ber Ver/inderungen 

Bittrol//und Schumm bei ihren Eisen-Kalldungen gesehen, dagegen faBt 
Kriickmann die EinschluSkSrper, die er in Lymphkno$en bei Gelenk- 
tuberkulose land, als Produkte verSdeter kleinster Gefitl~e auf. Marchand 
land solche in einem Bifurkationslymphknoten bei Asthma bronchiale 
und glaubt sie durch eine Art Absonderungsvorgang der Riesenzellen 
entstanden, eine Ansicht, der sich auch Dugge anschlieBt. 

Was endlich die in grol3er Anzahl vorgefundenen l%iesenzellen betrifft, 
bin ich wie Ssudalcewitzsch und Bittrol// geneigt, sie ffir FremdkSrper- 
riesenzellen zu halten. Dies besonders, da wir seit Leob wissen, dab gerade 
das Eisen, gleichgiltig, ob yon innen oder auSen stammend, einen Am'eiz 
zur Bildung yon l%iesenzellen darstellt. Damit fibereinstimmend liegen 
die Riesenzellen immer an den st~rkst veri~nderten und inkrustierten Ab- 
schnitten der degenerierten Fasern, an denen sie wohl eine ,,verdauende" 
Wirkung ausiiben. Die folgenden Zeilen yon Borst in Ascho//s Lehrbuch 
sind geradezu ffir die Endprodukte des hier geschilderten Vorgangs 
geschrieben: ,,Manche FremdkSrper widerstehen der v611igen Auf- 
15sung; in solchen Fi~llen kann man Gruppen fremdkSrperhaltiger Riesen- 
zellen in kapselartigen Umscheidungen des Bindegewebes eingesehlossen 
finden". Dagegen mSchte ieh annehmen, dal3 sieh die runden Einschlul]- 
kSrper erst im Innern der Riesenzellen gebildet haben, weil man ihnen 
auSerhalb derselben niemals begegnet. MSglicherweise ist es dm'ch die 
langdauernde FremdkSrperwirkung des der AuflSsung trotzenden Ein- 
schlusses zu Entartungsvorggngen an der Riesenzelle selbst und damit 
zur weiteren Ablagerung yon kalk- und eisenhaltigen Schichten gekommen. 

Zusammenfassung. 
An der Hand eines Falles mit 24 Jahre bestehendem Asthma in seiner 

Vorgeschichte werden eigenartige Veri~nderungen am elastischen Gewebe 
der kleinen Lungenarterienverzweigungen, des Lungengeriistes und der 
LuftrShrenverzweigungen beschrieben. 

Der eigenartigste Befund dieses l~alles, dem aus dem Schrifttum 
nur ein ~thnlich gelegener gegeniiber gestellt werden kann, beruht darauf, 
dab einmal die zugrunde gehenden elastischen Fasern sich mit Kalk 
und Eisen durchtri~nk~ haben, daI~ sie in weitem iV[aBe eine Zertrfimmerung 
und Aufrollung aufweisen, und dab vielfach, in den einzelnen Lungen- 
lappen verschieden reiehlich, sich urn diese zerfallenen elastisehen Fasern 
FremdkSrpergranulome entwickelt haben. 

Die FremdkSrpergranulome bedingen eine Verengerung, meist einen 
VerschluB der kleinsten Lungenschlagadern, ws ihr Vorkommen 
im Lungenzwischengewebe vie1 seltener ist, und sie an den LuftrShren- 
verzweigungen kaum gefunden werden. 

Abgesehen yon diesen FremdkSrpergranulomen, in denen es zu 
einer Art Aufsaugung der entarteten elastischen Fasern zu kommen 
scheint, finde~ sieh auch sonst in der Lunge diffus verteilt eine schwere 
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Veri~nderung des elastischen Fasergeriistes, das teils hypertrophisch, 
tefls zerrissen und vielfach aueh v511igen Sehwund zeigt. 

Der ]~efund dieser Veriinderungen in einem Fall yon Jahren be- 
stehendem Asthma bronchiale zwingt dazu, diese Vers mit 
den pathologisch veri~nderten funktionellen Verhi~ltnissen des Lungen- 
kreislanfs beim Asthma bronchiale in urs~ehlichen Zusammenhang zu 
bringen. 

In diesem Sinne wird besonders auf die Stauungsblutfibefffillung hin- 
gewiesen, die zusammen mit mechanischen Beanspruchungen zu der genann- 
ten Schi~digung des elastischen Gewebes zu fiihren imstande sein wird. 

Der VerschluI~ vieler kleiner Gefi~l~quersehnitte der Lungenschlag- 
ader hag zur einer erheblichen rechtsseitigen Herzhypertrophie gefiihrt. 
Der Fall bildet somit aul~er einem Beitrag zur Lungenpathologie beim 
Asthma bronchiale aueh einen ttinweis auf besonders geartete Formen 
der Pulmonalsklerose und der davon abh~ngigen reehtsseitigen gerz- 
hypertrophie. 

Vorliegende Arbeit ist zugleieh auch ein Beitr~g zur Frage der Kalk- 
Eiseninlcrustation menschlicher Gewebe. 

Nachtrag. 
In dem naeh Absehlul] vorliegender Arbeit ersehienenen dritten Lun- 

genband des Handbuches der Speziellen Pathologischen Anatomie und 
Histologie yon Henke-Lubarsch erws Ceelen drei in diesem Zusammen- 
hang interessante F~lle. Zuniiehst zwei Kinder yon 51/2 und 10 J~hren, 
in deren nieht ganz klarem Krankheitsbild ]angdauernde Atemno~ und 
Husten, in dem zweigen 14t~gige Atemno~ im Vordergrunde standen. 
Die Mutter des zweigen ]itg an Asthma. Autoptisch auffallende rechts- 
seitige Kammerhypertrophie und Erweiterung bei starker brauner Indu- 
ration der Lungen. Mikroskopisch Zertrfimmerung und Degeneration des 
elastisehen Systems, vereinzelt Riesenzellen. Verfasser denkt an eine 
prim~re gewebliche Fehlbildung oder sekund~r entstandene Sch~digung 
mit folgender chronischer Kreislauferschwerung und grol~artiger Pigment- 
bfldung. Abweichend finder sieh eine enorme Vermehrung der intra- 
alveols Muskul~tur und des ]~indegewebes, auBerdem Rundzellen- 
infiltrate. Im dritten Fall, 63ji~hriger Mann, letzte 6 Lebensj~hre Atemnot, 
Herzklopfen und asthmatische Beschwerden. Es land sieh eine durch 
Arteriosklerose bedingte HerzvergrSBerung mit ~yokardschwielen, 
wandstgndigen Thromben und hochgradiger branner Induration. Die 
adventitiellen elastischen :Fasern der mittleren und ldeineren Lungen- 
gefi~Be zum grol]en Teil starr und verkalkt, in ~hnlicher Weise zum Teil 
die Fasern des Lungengerfistes. Losgel6ste und abgesp]itterte derartige 
Fasern mit anliegenden Riesenzellen bildeten schon mit schwaeher 
VergrSl~erung sichtbare "KnStehen. Alle diese verkalkten Fasern gaben 
aneh Eisenreaktionen. 

Virehows Archiv.  Bd. 285. 3 
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L u b a r s c h  erws einen weiteren Fall.  E in  54j~hriger Mann, der 
seit 5 Jah ren  an  Druckgefiihl auf der Brust ,  Luf tmangel  u n d  Angst- 
gefiihl gel i t ten hat te ,  war ziemlich schnell mater schweren Asthma- 
anfs mi t  Blausucht  u n d  S tauung im kleinen Kreislanf  gestorben. 
Es l and  sich eine chronische Tuberkulose mit  ausgedehnten Schwielen- 
bi ldungen,  Bronchiektasien und  eitriger Bronchitis.  I n  diesen Schwielen, 
dagegen nie in  den Gef~g- oder Lungenblgschenw~nden,  fanden sich 
n u n  reichlieh rundliche,  zum Teil  geschichtete Kalkkugeln  in  g~nzen 
Haufen  eingelagert, in deren Umgebung  sehr zahlreiche Riesenzellen 
lagen, die zum Tell auch selbst kugelige oder l~tngliche Kalkein lagerungen 
enthiel ten.  Diese Kalkein lagerungen waren eisenhaltig. Es handel t  sich 
auch hier also u m  Kalkein lagerungen in  einer Stauungslnnge mit  Fremd- 
kSrperreaktion,  doch scheint die Ents tehungsweise dieser Ver~nderungen 
eine andere zu sein als die in  dem vorliegenden Falle. 
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