
Bericht fiber den Fall yon Lungenasbestosis, welcher der 
Arbeit des Herrn Prof. Beger zugrunde liegt. 

Yon 

H. Stroebe, Hannover .  

(Eingegangen am 1. Juli 1933.) 

Der bei seinem Tode 35 Jahre  alte Werkmeis ter  O. St. ha t te  seit 
20 Jahren  in Asbestverarbei tungsfabr iken gearbeitet,  die ersten 10 Jahre  
in einer Mannheimer  Fabr ik ,  die zweiten 10 Jahre  in  einer Fabr ik  in 
Hannover-D6hren .  Es wurden in  diesen Fabr iken  die bekann ten  Iso- 
l ierungsmaterial ien aus Asbest hergestellt. 

seit September 1929 kam St. in /~rztliehe Behandlung yon Herrn Dr. Tied#. 
Damals wurde eine Bronchitis und ein Herzklappenfehler festgestellt, Ende 
Januar 1930 verst~rkte Dyspn6e. Eine R6ntgenaufnahme ergab wegen feinfleekiger 
Trfibungen der Lungenfelder den Verdacht einer chronischen Miliartuberkulose. 
St. wurde 1930 zweimal in das Clementinenhaus fiberwiesen (Oberarzt der inneren 
Abteilnng Herr Dr. Feuerhake). St. hatte seit Anfang 1926 zunehmen4e 
Dyspn6e bei Arbeit, hat aber bis Ende Januar 1930 gearbeitet. Bei Aufnahme: 
grebe Mattigkeit, Herzklopfen, etwas Husten, kein Fieber, keine NaehtschweiBe, 
st~rkere Gewichtsabnahme in der letzten Zeit. BlaB-eyanotisehe Gesiehtsfarbe, 
starke Dyspn6e nach Treppensteigen. Lungen: Mit normalem Xlopfsehall, fiber 
den unteren Lungenteilen zahlreiehe, teilweise klingende, rein- bis mittelblasige 
Rasselger~usche. Herz: leicht naeh reehts und links verbreitert. Diastolisches 
Gergnsch fiber cler Aorta mit prgsystolischem fiber dem linken Ventrikel. Im Aus- 
wurf: tIerzfehlerzellen, keine Tuberkelbacillen. Wa.l~. negativ. 

Bei l~Sntgenuntersuchung waren die Lungenfelder rechts mehr als links fiber- 
sat yon allerfeinsten, sehattensehwachen, groBenteils nnschaff, nur stellenweise 
ziemlich scharf begrenzten, rundlichen Flecken, 4ie in den Mittel- und Unter- 
feldern her Lungen 4ichter sin4 als in 4en oberen Feldern. Der Herz- und Gef~13- 
schatten ist allseitig im Bereieh der Lungenfelder yon einem ganz weichen, etwa 
zwei querfingerbreiten, ban4f6rmigen Schattenstreifen umgeben, der allm~hlich 
unseharf in die Lungenzeichnung fibergeht. Es wurde nach alledem, abgesehen yon 
hem Herzfehler, entweder an eine chronisehe Miliartuberkulose oder Staublungen- 
erkrankung gedacht. Naeh einem akuten Katarrh tier oberen Luftwege verstarkten 
sieh die Besehwerden un4 die klinischen Erscheinungen bei tier physikalisehen 
Untersuchung. Es zeigten sich ausgesproehen inspiratorisehe Einziehungen des 
Brustkorbs beiclerseits im Bereich der letzten drei Zwischenrippenr~ume hinten. 

St. ist darm unter ~rztlieher Beobachtung yon Herrn Dr. Tied# unter st~ndiger 
Zunahme der Dyspn6e am 15.2.31 in seiner Wotmung verstorben. Herr Dr. Tied#, 
der die berufliche Besehaftigung des St. in der Asbestverarbeitungsfabrik kannte, 
hat beim Tocl des St. den Verdacht geauBert, dab es sieh um eine Lungenasbestosis 
handeln k6rmte. Daraufhin wurde die Sektion beantragt, die yon mir am 16.2. 31 
ausgeffihrt wurde mit folgendem Befund: 
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Leiche eines mageren, mittelgro~en Mannes, yon blaSgelblicher Hautfarbe und 
gering entwickelter Muskulatur, schmalem, flachem Thorax. Die Lage der Organe 
in der BauchhShle ist die gewShnliche. Bauchfell spiegelnd, glatt; kein fremder 
Inhalt in der BauchhShle. Nach ErSffnung tier BrusthShle liegt der I-Ierzbeutel 
ziemlich breit vor. Beide Luugen sind in ganzer Ausdetmung re_it tier Brustwand 
und mit der Pleura auf der AuSenfl~che des tterzbeutels beiderseits bindegewebig 
lest verwachsen. Iterzbeutel innen glatt und gl~nzend, enth~tlt einen E$15ffel klare, 
gelbliehe Flfissigkeit. tterz betr/tchtlich grSBer als die Faust der Leiche, auf der 
Oberfl/iche rechts und links in mg$igem Grade mit Fett  bewachsen. Beide Kammern 
und der rechte Vorhof sind erweitert. Die Muskulatur der rechten Kammer ist, 
besonders am Couus der Arteria pulmonalis, betr~chtlich hypertrophisch. Die 
~[uskulatur der erweiterten linken Kammer nut in geringem Grade hypertrophisch. 
Die I-Ierzspitze wird yon der linken Kammer gebildet. Der tIerzmuskel ist braunrot, 
ziemlieh derb, otme Sehwielenbildung. Der rechte Vorhof und die rechte Kammer 
enthalten seln" reichlich locker geronnenes und flfissiges dunkles Blur nebst Speck- 
hautgerinnsein. In der linken Xammer und im Vorhof verh~ltnismgi~ig wenig Blur 
und Cruor. Die Mitralklappe zeigt am Schlie~ungsrande, besonders an dem Aorten- 
segel, eine leistenfSrmige, gelbe, bindegewebige Verdieknng und Verkiirzung der 
Sehnenfgden. Die Aortenklappen zeigen alle drei am Schlie~ungsrande ebenfalls 
gelbe, leistenf6rmige Verdiekungen und sind im ganzen etwas verkfirzt. Die Innen- 
fl/~ehe der aufsteigenden Aorta, des Aortenbogens und der Brustaorta zeigen nur 
geringe gelbliche Fettflecken. Des Gef~B ist nieht erweitert. Beide Lungen sind 
auBerordentlich hart, nicht zusammendriickbar. Auf dem Durchschnitt ist des 
gauze Lungengewebe in ziemlieh gleiehm/~Biger Weise dieht durchsetzt yon ziemlieh 
scharf umgrenzten luftleeren, dunkelgrauen bis schwarzgrauen, herren ~erden yon 
Linsen- bis h6chstens Bohnengr6Be, welche fund, oval, kleeblattf6rmig oder ml- 
regelm/~Big zaekig und ohne jede Erweichungsherde sind. In den Lungenspitzen 
keine alten Erkrankungsherde, keine Kavemen. Zwischen den schwarzgrauen 
Herden liegen bis etwa 1 cm breite Bezirke aus dunkelbraunrotem, z/~hem Lungen- 
gewebe, welches ebenfalls verminderten Luftgehalt zeigt. Die Bronehialschleimhaut 
und die Luftr6hrenschleimhaut ist stark gerStet; die Bronchialdrtisen sind schwarz- 
grau, hart. Sehleimhaut der Zunge, des Gaumens, des Schinndes, der Mandein 
rotgrau, am Kehlkopfeingang und im Kehlkopf gelblichrot, in der Luftr6hre rot, in 
der Speiser6hre blaBgraugelb. Schilddrfise gew6hnlich grol], auf dem Durchsclmitt 
braunrot, kolloid. Milz wenig vergrSl]ert, OberflKche glatt, Durchselmitt dunkel- 
rotbraun, stellenweise graubraun, Follikel nicht erkennbar, Trabekel ziemlich 
deutlieh, Konsistenz lest. Beide Nieren mit glatter 0berflKche, gewShnlich groB, 
Rinde uud Marksubstanz bl/~ulichrot. In der reehten Nierenrinde ein 3/4 em langer, 
sehmaler, gelber Keil, mit der Basis nach der Nierenoberfl/~che hie. Die Schleimhaut 
im Magen ist glatt, stellenweise fleekig braunrot bis braungrau. Leber gew6hnlich 
groB, an ihrer Oberflache besonders rechts ausgedehnt dureh fl/~ehenhafte binde- 
gewebige Verwaehsungen, die zum Tell weil]lich-sehnig-narbig sind, mit der Zwerch- 
fellunterflache verbunden. An der Rfiekseite ist die Leberoberfl~ehe glatt, die 
Kapsel zart. Auf dem Durehschaitt zeigt des Lebergewebe r6tlichbraune bis gelb- 
lichbraune F/~rbung. Die Zentren der Aeini sind dunkelrot, eingesunken, Gallen- 
blase zart, enth~lt braungelbe, ziemlich diirme Galle. 

Pathologisch-anatomisehe Diagnose. Kypertrophie und Dilatation beider Herz- 
kammern, reehts relativ st/~rker als links. Insuffizienz der Mitral- und Aorten- 
klappe m/tBigen Grades. Hochgradige Staublunge mit regelm~Biger diehter 
Durehsetzung des ganzen Lungengewebes durch luftleere Staubherde. Im zwischen- 
liegenden Lungengewebe ehroniseh-interstitielle Pneumonie und Stauung. Voll- 
st/~ndige bindegewebige Verwaehsung beider Lungen. Chronische Bronchitis und 
Tracheitis. Geringe Milzschwellung (Stauungsmilz, Staubablagerung ?). Stauungs- 
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nieren. Bindegewebige Verwachsung der Leberoberfi~che mit dem Zwerchfell. 
S~uungsleber. 

Da ich keine eingehende Beschreibung, sondern nur eine erg~nzende 
Mitteflung des Falles St., ohne auf die Literatur einzugehen, beabsichtige, 
seien aus dem Sektionsbefund folgende Momente hervorgehoben: 

Die beschriebenen Staubherde durchsetzten ganz gleichm~Big die 
g~nzen Lungen ohne etwa wie yon Anderen angegeben ist, die unteren 
Teile zu bevorzugen. Beziiglieh der iibrigen nicht zur Asbestosis geh6rigen 
Befunde sei folgendes bemerkt. 

Ieh halte es ffir wahrseheinlich, da~ der ~lte, wohl yon einer rheu- 
matischen Endok~rditis in der Jugend stamm~nde Herzfehler die 
Grundiage abgegeben hat, auf welcher sich die Asbestosis der Lungen 
entwickelte. Die Pleura- und Zwerchfellverwaehsungen sind wohl erst 
spgter hinzugekommen. Es ist bekannt, dab unter zahlreiehen dem 
Asbeststaub ausgesetzten Personen immer nur einzelne an Lungenasbes~osis 
erkranken, welche eine bisher nicht im einzelnen bekannte Disposition 
ffir diese Erkrankung besitzen. I)ie Zirkulationsst6rung im Lungen- 
kreislauf mit ibren Folgen ffir die Lunge kann wohl dazu ffihren, dab die 
Lunge den eingeatmeten Asbeststaub nicht entspreehend bew/s 
kann. Als Todesursache im Fall St. kommt natfirlich die Vereinigung 
des Herzfehlers mit der Lungenerkrankung in Betraeht, letztere steht 
wohl, da der Herzfehler nieht allzu schwer war, im Vordergrund. Aul~er- 
dem sei bier sehon auf die Bedeutnng der in jeder Stauungslunge vor- 
kommenden Blutungen ffir die Entwicklung der AsbestosiskSrperchen 
hingewiesen. Herr Dr. Feuerhake hat bei St. Herzfehlerzellen gefunden, 
und nach den Untersuchungen yon Beger und nach der sp/~ter zu er- 
w/s starken Eisem'eaktion der Asbestosisk6rperchen haben diese 
kleinen Lungenblutungen in der Stauungshnge wohl eine Beziehung zu 
der Entstehung und Weiterentwicklung der AsbestosiskSrperchen. 

Der im Bericht des Herrn Dr. Feuerhake erwghnte bandf6rmige 
Sehatten, weleher Herz und Gef~6e umsaumte, mag vielleicht daher 
riihren, daf~ die l~6ntgenstrahlen um Herz und GefgBe herum die dicksten 
yon Staubherden durchsetzten Lungenschichten einschlieBlich der ver- 
hi~rteten Bronehialdriisen in sagittaler I~ichtung zu passieren hatten. 
Eine besondere Pleuritis mediastinalis war nieht nachweisb~r. 

Mikroskopisch fanden sieh in den Staubherden der Lungen die be- 
kannten AsbestosiskSrperchen in ungeheuren Mengen. Die zum groBen 
Tefl spieB- oder keulenfSrmigen, segmentierten K6rperchen liegen zun~ehst 
frei in Lungenalveolen, umgeben yon ser6sem, wenig zellreiehem Exsudat 
(gequollene, helle Zellen, wohl abgestoBene Lungenepithelien, wenig rote 
BlutkSrperehen, desquamativer Katarrh). Die Ansieht, dab nur Staub- 
partikelehen yon h6ehstens 10# Durchmesser in die Lungenalveolen 
gelangen k6nnen, trifft fiir den Asbests~aub nicht zu*. Nach den mikro- 

* Siehe bei Gerlach: Dtsch. rned. Wschr. 1982, Nr 8. 
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skopisehen Bildern und nach den Messungen yon Beget betr/tgt die L~nge 
der AsbestosisspieBe ein ganz erhebliehes Vielfaehes von 10 u. Die Spiel3e 
sind h/tufig in einer einzelnen Alveole in sehr groBer Menge vorhanden, 
sich netzf6rmig iiberkreuzend oder stern- oder rosettenfSrmig angeordnet. 
Nieht selten reieht ein Spiel~ dutch die Wand einer Alveole in die Naehbar- 
alveole hinein. Das Exsudat in der Alveole wird dann etwas zellreieher, 
und das Zwisehenbindegewebe der Alveolarws fimgt an zu wuchern, 
so da6 die l~/~ulne der Alveolen sieh verengern. Auf diese Weise und 
dadureh, dag das Bindegewebe in die Alveolen hineinw/~ehst, k6nnen die 
Alveolen vollsti~ndig obliterieren, und die SpieBe nebst ihren k6rnigen 
Abbanprodukten (s. bei Beger) gelangen auf diese Weise in dichte, binde- 
gewebige, sehwielige Gewebsziige hinein. Fremdk6rperriesenzellen sind 
im Anschlul~ an die Spiel~e in den Alveolen kaum zu beobaehten. Gegen- 
fiber dem k6rnigen sehwarzen oder sehwarzbraunen Zerfallsmaterial 
der Spiege maeht sieh betr&ehtliehe Phagocytose bemerkbar. Es ist 
allerdings kaum zu nnterscheiden, wieweit in diesem feinkSrnigen, sehwarz- 
braunen Material etwa aueh Kohlenpigment steekt. Auf dem Weg einer 
ehronisehen, interstitiellen Pneumonie kommen also die Asbestosis- 
k6rperchen und ihre Abbauprodukte in ehroniseh-entzfindliehe, binde- 
gewebige Sehwielen hinein zu liegen, welehe den makroskopiseh sieht- 
baren Staubherden der Lnngen entspreehen. Etwas st/trkere, ebenfalls 
yon AsbestosiskSrperehen und ihren Abbauprodukten dnrchsetzte, 
flaehenhaft ausgebreitete Sehwielen wohl gleieher Genese liegen stellen- 
weise subpleural, besonders an den seharfen R/~ndern der Unterlappen. 
Bemerkenswert ist, dag ein Itineinwaehsen wuehernden Bindegewebes 
in die Bronehiolen stellenweise zu sehr seh6nen Bildern einer Bronehio- 
]itis obliterans ffihrt. Kleine Lungenarterien zeigen hs nieht nn- 
betrs Intimawucherungen. 

Mit der Turnbullblaureaktion gibt der grSBte Teil der Spiege und 
auch ein Teil der k6rnigen Abbauprodukte intensive blaue Eisenfitrbnng. 
Ich verweise auf die obigen Bemerkungen fiber die Beziehungen der Ent- 
stehung und Weiterentwieklung der AsbestosiskSrperehen zu den kleinen 
Blutungen der Stauungslungen (s. aueh bei Beger). 

Zwisehen den Staubherden ist das Lungengewebe emphysematSs 
(weite Luftr/tume mit Sehwund der Alveolarw~nde) und venSs-hyper- 
/~miseh, das Bindegewebe stellenweise vermehrt. In den fibr6s indu- 
rierten Bronehiallymphdriisen finden sieh nur ~ugerst sparliehe Spiege. 
Sie sind wohl zn lang und zu grog fiir den Transport in Lymphgef/~Ben, 
wohl abet ist kSrniges Abbaumaterial in den Bronehialdrfisen vorhanden. 
In der Milz kein Asbeststaub. 

Betont sei noah, dab sieh in der Lunge und in den Bronchialdrfisen 
nirgends die geringsten Anzeiehen ffir Tuberkulose fanden. 

Virchows  Arch ly .  Bd .  2,90. 24  


