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Kalkablagerungen und sich davan anschlieBende Knochenbildung in
den Lungen werden bei systematischen, daranf hinzielenden Unter-
suchungen nicht selten gefunden und entfallen in der dberwiegenden
Mehrzahl der Fille auf die Verkalkung tuberkulds-kdsiger Herde (Lubarsch,
Pollack . a.) und auf die weniger hiufige Verkalkung von Intima und
Media der Arteriendste. Die verkalkten tuberkulosen Herde sind nicht
nur dem Pathologen sowie dem Rontgenologen geldufig, sondern kénnen
auch vom Kliniker beobachtet werden in Form des Aushustens der sog.
Lungensteine. Scherer berichtet iiber 21 solche Falle von ausgehusteten
Lungensteinen, die er unter 16 000 beobachteten Tuberkulésen fest-
stellen konnte. Ale anderen Fille von Steinbildungen in den Lungen
wehoren zu den Seltenheiten und sind der Anlaf3 zahlreicher Veréffent-
lichungen gewesen. .

Die Steinbildungen in der Lunge werden von Fraenkel in folgendes
Schema gebracht: 1. Einfache Kalkkonkremente, die hauptsichlich bei
Tuberkulose vorkommen, und zwar in den verkiasten Herden, in den
Bronchialdritsen und in bronchiektatischen Kavernen, wenn ihr Inhalt
eingedickt wird; 2. Petrifikation der Bronchien; 3. diffuse Inkrustation
des Lungengewebes; 4. Pneumonokoniosen; 3. Knochenbildung der
Bronchialknorpel und der Sehleimhaut sowie in AbsceBwinden; 6. Urat-
ablagerungen bei Gicht und 7. Cystinkonkremente in bronchicktatischen
Kavernen. Hier kann man noch die von Keufmann und Orth erwihnte
Verkalkung von Lungeninfarkten und diec heterotope Kalkinkrustation
von Kockel, von Virchow Kalkmetastase genannt, hinzufiigen.

Wieweit ein resorptiver Knochenzerfall die Verkalkung in den Lungen
begtinstigt, ist bisher noch nicht entschieden, da Verkalkung und Knochen-
bildung in den Lungen sowohl bei Bestchen eines solchen beobachtet
wurden, als auch genay die gleichartigen Knochenbildungen beschrieben
worden sind, ohne dal die geringsten Knochenabbauprozesse gefunden
werden konnten (Chiari u. a.). Nach M. B. Schmidt bestehen bestimmte
Beziehungen auch zwischen Verkalkungen in den Lungen und Nieren-
erkrankungen, da infolge des gestérten Kalkstoffwechsels das hierfiir
veranlagte Lungengewebe zu Kalkablagerungen neigt, doch kommen
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Kalkablagerungen in den Lungen auch ohne Nieren- und Kuochen-
erkrankungen vor, bei denen eine bisher noch ursichlich nicht geklirte
Anderung der Loslichkeitsverhaltnisse der Kalksalze im Blut angenommen
werden mull (M. B. Schmidt, Chiari, Harbitz). Nach M. B. Schmidt
kann man die Lungenverkalkungen auch in folgendes Schema einordnen:
1. Lungenverkalkungen bei Skeletzerstérung und gleichzeitig bestehender
Nierenerkrankung, 2. Lungenverkalkungen bei Skeletzerstérungen ohne
Nierenerkrankung, 3. Lungenverkalkungen bei Nierenerkrankung ohne
Skeletzerstorung und 4. Lungenverkalkungen ohne Nierenerkrankung
und ohne Skeletzerstorung. Die letzte Gruppe ist besonders selten, im
bisherigen Schrifttum haben wir nur 3 einschlagige Fille, mit ihr werden
wir uns speziell zu befassen haben, da der von uns gebrachte Fall in diese
Gruppe eingeordnet werden mnuB.

Wir wollen hier noch auf die von Kockel geduBerte und an Hand von
5 Fillen demonstricrte Meinung hinweisen, dafl eine chronische Stauungs-
blutiiberfiillung der Lungen zu einer Kalkinkrustation der elastischen
Fasern in der Lunge fithren kann. und zwar in sehr erheblichem Umfange.

Wenn wir von den Verkalkungen und Knochenbildungen absehen,
die im Gefolge der Tuberkulose auftreten und uns der Knochenbildunyg
in der Lunge zuwenden, dic mit der Tuberkulose nichts zu tun hat,
50 stoBen wir unter anderem auf die sog. . veristelte Knochenbildung®,
die in einer ganzen Reihe von Arbeiten abgebandelt wird (Arnsperger,
Derischanoff, Strotkotter u. a.) und die von ihnen wie auch von Fischer
und Miller als metaplastische knochenbildung als Folge einer inter-
stitiellen Pneumonie angesprochen wird, wihrend Ratynska einen dhn-
lichen von ihm beschricbenen Fall als Choristombildung ansicht.

Wir bringen nun einen eigenen Fall von multiplen Knochenherden
in den Lungen kurz zur Kenntnis, der insofern von besondevem Interesse
ist, als Knochenbildungen dieser Art noch nicht beschrieben worden sind
und in vorliegendem Fall weder ein erhdhter Knochenabbau noch eine
Nierenerkrankung vorgelegen hat.

+45jdhbriger Mann, der als Kind eine Polyvarthritis durchgemacht und seitdem
einen Herzfehler bat. Vor 12 Jahren Lungenembolie. vor 8 Jahren Hirnembolie.
Jetzt Klinikaufnahme wegen Pneumonie, zu der sich bald die Erscheinungen einer
Hirnembolie hinzugesellen, die am 3. Tage zum Tode fihren.

Klinische Diagnose: Mitralvitium, Lungen- und Hirnembolie.

Anatomische Diagnose (S.-Nr. 382'1940): Alte Endocarditis der JMitralis mit
Ausbildung einer schweren Mitralstenose. Hypertrophie und subakute Dilatation
der rechten Herzkammer, hochgradige Dilatation des linken Vorhofs und des linken
Herzohres, akute Dilatation der linken KammerausfluBbahn. Braune Induration
beider Lungen bei geringgradigem Lungenemphysem. Aligemeine frische Stauung
der parenchymatosen Organe, Lungenédem. Schwere, diffuse, katarrhalisch-
eitrige Bronchitis bei zylindrischen Bronchiektasien, zahlreiche bronchopneumoni-
sche Herde in beiden Lungenunterlappen und einzelne Herdpneumonien in den
Oberlappen. Multiple (im ganzen 82) hanfkorn- bis gut kirschkerngrofe Lungen-
steine. Hirnembolie mit einem pflaumengroBen roten Erweichungsherd an der
Ronvexitit des lnken Stirn- und Scheitelhirns, cinem kirschgroBen roten Erwei-



A

412 Bernd Hesse:

chungsherd im linken Occipitallappen und einem kastaniengroBen animischen Lr-
weichungsherd in den rechten Stamunganglien. Zwei anamische Infarkte in der
linken Niere. Alte Infarktnarbe in der Milz. MaBig starke himorrhagische Pyelitis
beiderseits. Zahlreiche stecknadelkopfgrofie subepikardiale Blutungen. Multiple
Schleimhautblutungen des Magens.

Lungenbefund : Linke Lunge — sie ist groB und ziemlich stark gebliht. Die
Oberfliche ist glatt und spiegelnd. Unter der Pleura lassen sich im Ober. und Unter-
lappen viele hirsekorn- bis erbsengrofe steinharte rundliche Herde durchtasten. Auf
den Schnitten findet sich festes, hraunrotes Lungengewebe. von dem reichlich
schaumige, fleischwasserihnliche Flissigkeit abflieft. Im Unterlappen finden sich
ziemlich viele, im Oberlappen vereinzelte, etwas erhabene, graurote, luftfreie Herde,
die Erbsen- bis KirschgroBe erreichen. Die Luftréhrendste verjiingen sich gar
nicht oder nur wenig und sehr spit zur Peripherie hin, so daB sie eine zylindrische
Gestalt haben. In den Luftrohrendsten, deren Schleimhaut stark gerdtet ist und
deutliche Langsstreifung aufweist, findet sich reichlich gelbbrauner Eiter. Die
Lunge wird zunichst fixiert und nach 2 Monaten in 2—35 mm diinne Scheibhen
zerlegt. Dabei finden sich im Lungengewebe im ganzen 39 hanfkorn- bis gut kirsch-
kerngrofle, meist runde, zum Teil auch eckige steinharte Kérper., mit zumeist
etwas hdockeriger rauber Oberfliche, die inmitten des Lungengewebes liegen und
weder mit den Luftrohrenisten noch mit den GefiBen in einem raumlichen Zu-
sammenhang stchen. Der groBte dieser Korper wiegt 265 mg und mifit 9:7 : 7 mm.
Die Hiluslymphknoten sind ziemlich stark vergréflert, auf der Schnittflache zeigen
sic hraunschwarze Farbe und weiche Beschaffenheit. Weder iin Lungengewebe
noch in cinem der Lymphknoten kann der geringste Anhalt fiir einen alten oder
cinen frischen tuberkulésen ProzeB gefunden werden. Rechte Lunge — sie ent-
spricht im ganzen der Beschreibung der linken Lunge. In der rechten Lunge finden
sich 43 wie oben beschriebene Herde, deren grofiter 175 myg wiegt und 7 : 6 : 6 mm.
mifit. Auch hier kein Anhalt fir Tuberkulose.

M ikroskopischer Befund: Herz: Schwere Blutstauung. Perivasculire Fibrose
und geringgradige braune Atrophie der Muskelfasern. Lungen (alle Lappen mit
Ausnahme des linken Unterlappens geben den gleichen Befund): Schwere Blut-
stauung, massenhaft Herzfehlerzellen, méBig starkes Lungenddem. Bei der Kisen-
reaktion firben sich die Herzfehlerzellen sehr stark, aulerdemn gibt das Bindegewebe
stellenweise desgleichen positive Eisenreaktion. Die Alveolarsepten sind zumeist
stark verdickt, die Capillarwénde springen gegen die Alveolarlichtungen stark vor.
Stellenweise beginnende Emphysembildung., Hyaline Wandverdickung zahlveicher
GefaBaste. Schwere katarrhalisch-eitvige Bronchitis mit verschicden groBen,
stellenweise konfluierten leukocytenreichen Herdpneumonien. Geringe Anthrakose.
An entkalkten Praparaten mit den harten Herden finden sich rundliche Knochen-
bildungen, wobel diese in keinerlei Zusammenhang mit BlutgefiBen und Bronchial-
wandungen gebracht werden konnen, sondern stets inmitten des Lungengewebes
angetroffen werden. In den-Knochenherden findet sich kein Knoehenmark, woht
aber sind die Knochenherde sehr gut mit (refilen versorgt. Im linken Lungen-
unterlappen findet sich aufler dem sonst gleichlantenden Befund eine ziemlich
ausgedehnte Narbenbildung von hyalinem Bindegewebe. Lymphknoten des Lungen-
hilus: Hyperiamie der Gefifle. Sinuskatarrh. Ziemlich reichliche Anhdufung von
Herzfehlerzellen. Starke Anthrakose. Kein Anhalt fiir dltere oder frischere Tuber-
kulose. Leber: Schwere zentrale Blutstauung und braune Atrophie der zentralen
Leberzellen. Linke Niere: Blutstauung. Keilférmiger andmischer Infarkt mit
hamorrhagischer Randzone. Sonst o. B. Rechte Niere: Blutstauung, sonst o. B.
Milz: Blutstanung. Im Milzgewebe alter organisierter Infarkt. MaBig starke
Sklerose der groBeren und mittleren Arteriendste. Gehirn: Linkes Scheitelhirn
frische Nekrose des Hirngewebes mit zahlreichen diffusen Blutungen i Bereich
der Nekrose. Keine Fetthoérnchenzellen.
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Zur Entkalkung der Knochenherde sei erwihnt, dafl sie aulevordentlich schwierig
war. Zunichst gelang es mit den tblichen Methoden iberbaupt nicht eine Ent-
kalkung herbeizufithren, die das Schneiden ermdoglicht hitte. Erst eine sich itber
+ Wochen hinzichende Behandlung der Gewebe mit aufsteigenden Salpetersdure-
konzentrationen his zur 10%igen Siure ergab eine hinreichende Entkalkung, wobet
sich aber cine starke Schidigung des Lungengewebes nicht vermeiden lieB.

Abb. 1. Teilansicht cines Knochenherdes (starke VergroBerung).

Die chemische Untersuchung der Knochenherde (Dr. 4. Galel) ergab, daB sie
in der Hauptsache aus phosphorsaurem Calcium und phosphorsaurer Magnesia
bestanden, wesentliche Mengen von Carbonaten lieBen sich nicht nachweisen.
Desgleichen fand sich in den Steinen kein Eisen. Dabei erinnern wir an den chemi-
schen Befund von Harbiiz, der in den Kalkablagerungen der Lunge zu 80% Phos-
phate und zu 18,3% Carbonate nachweisen konnte.

Wenn wir den geschilderten Fall kritisch betrachten, so missen wir
zunichst feststellen, daB Knochenbildungen dieser Art in den Lungen
bisher nicht bekannt geworden sind. Bei allen Fillen der sog. ,,ver-
dstelten Knochenbildung™ handelt es sich um eine Verkalkung der elasti-
schen Fasern, von der wir in unserem Fall nichts sahen. Im Gegensatz
zu diesen Fillen fanden sich die Knochenherde inmitten des Lungen-
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gewebes, und zwar als runde oder eckige, niemals als verastelte Herde.
Wenn wir versuchen, fiir die Genese der Knochenbildung unseres Falles
eine Erklirung zu finden, so ist es nicht mdglich, diese eindeutig abzu-
geben, Folgen einer tuberkulosen Erkrankung, Nierenerkrankungen und
erhéhte Abbauprozesse im Skeletsystem kénnen von vornherein aus-
geschlossen werden. Die Moglichkeit, an Orten alter Embolien Knochen.
bildungen zu begegnen, kénnen wir gleichfalls fiir unseren Fall aus-
schlieBen, da die Knochenherde in allen Abschnitten des Organs ange-
troffen wurden, in keinem Zusammenhang mit der GefaBverteilung
standen und daher der Anordnung von Infarkten keineswegs entsprachen,
Andererseits weisen die schwerc Mitralstenose mit der chronischen
Stauungslunge und dem dadurch erhéhten Eisenangebot an das Lungen-
gewebe sowie die ausgedehnten zylindrischen Bronchiektasien in eine
bestimmte Richtung. Wir erinnern in diesem Zusammenhang an die
3 Falle chronischer Stauungslungen mit eisenhaltigen Kalkinkrustationen
von Kockel sowic an einen Fall von Bittrolf, bei dem bei Vorliegen einer
Mitralstenose- und -insuffizienz eine Verkalkung elastischer Fasern in der
Lunge beobachtet worden war. Wenngleich in unserem Fall keine Ver-
kalkung elastischer Fasern vorlag, so haben wir es doch mit Knochen-
bildungen zu tun, deren Entstehung unter ahnlichen Voraussetzungen
vor sich gegangen sein miissen wie in den genannten Fallen. Die Tatsache,
dafl in einer chronischen Stauungslunge stindig vermehrtes Eisen-
angebot besteht, darf nicht aufler Betracht gelassen werden, wobei
an die von v. Gierke geduBerte Ansicht erinnert sein mag, daB zwischen
Eisenablagerung und Knochenbildung gewisse Beziehungen bestehen.
Auch £rnst vermutet, dall eine Durchtrinkung des Gewebes mit Eisen
zu Verkalkungen pradisponicre. Andere allerdings ( Lubarsch und Plenge,
Hueck) messen der Eisenvermehrung in der Lunge eine geringere Be-
deutung bei.

Es ist sehr naheliegend und auch sehr wahrscheinlich, daB sich in
den von uns beschricbenen chronisch gestauten Lungen, begiinstigt
durch die Bronchivktasien Entziindungsprozesse abgespielt haben, die
die Grundlage fiir die spitere Knochenbildung abgegeben haben. Diese
Annahme wire insofern auch nicht unwahrscheinlich, als Aschoff, v. Gierke
und Weber darauf asufmerksam gemacht haben, dall gewisse Gerinnungs-
produkte in Nekrosen manchmal eine Affinitit zu Kalk, manchmal zu
Eisen und gelegentlich zu beiden aufweisen konnen. Da unsere Kennt-
nisse lber den Zusammenhang von Eisenangebot und Knochenbildung
wegen der aufBlerordentlichen technischen Untersuchungsschwierigkeiten
iber Vermutungen nicht hinausgehen, kénnen wir den Beweis fiir die
von uns geduBerte Ansicht nicht antreten, glauben uns jedoch zu dem
Riickschlufl berechtigt — zumal unsere Beobachtungen im wesentlichen
mit denen von Kockel und Bittrolf iibereinstimmen — daB es bei chroni-
schen Stauungszustinden der Lunge und dazutretenden értlichen Ent-



Zur Frage der Entstehung von Knochenbildungen in der Lunge. 415

ziindungen zu Knochenbildungen in diesen Herden kommen kann. Da
diese Erscheinungen allerdings sehr selten beobachtet werden, wird man
eine diesbeziigliche Disposition mit in Rechnung stellen miissen.

Der morphologisch weitgehende Unterschied im Bilde der Knochen-
herde bei der verdstelten Knochenbildung und in unserem Falle lieBe
sich mit der ortlichen Verschiedenartigkeit des priméren Entziindungs-
prozesses erkliren. Werden fiir das Zustandekommen der veristelten
Kixnochenbildung vorausgegangene interstitielle Pneumonien angenommen,
so diirfte es sich bei unserem Fall um eine Verknécherung bronchopneu-
monischer Herde gehandelt haben, worauf schon Bau und Sitz der
Knochenherde hinweisen. DaB sich in den Lungen haufig kleine Ent-
zindungsprozesse abgespielt haben, erscheint bei Vorhandensein von
Bronchiektasien sehr wahrscheiniich.

Wir glauben, dal ecine systematische Untersuchung von Stauangs-
lungen auf solche oder andersgeartete Knochenbildungen lohnend wire,
und vielleicht die Ubersicht iiber eine Reihe dhnlicher Falle die ursich-
lichen Zusammenhiange der Knochenbildung in der Lunge besser kliren
konnte, als es uns an Hand des einen Falles moglich gewesen wire.

Zusammenfassung.

Es wird dber einen Fall von chronischer Stauungslunge bei schwerer
Mitralstenose und zylindrischen Bronchiektasien berichtet, bei dem in
den Lungen 82 Herde von Hanfkorn- bis Kirschkerngréfe gefunden
wurden. Die Herde hatten eine meist runde, manchmal auch eckige Form,
histologisch bestanden sie aus Knochengewebe, chemisch wurden Phos-
phate nachgewiesen. Die Knochenbildung im Lungengewebe wird auf
metaplastische Vorginge in alten pneumonischen Herden bei Vorliegen
einer chronischen Stauung zurickgefithrt, wobei auf die Zusammen-
hange der Knochenbildung in der Lunge eingegangen wird.
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