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A. Einleitung. 
Der Lungenhilus mit seinen dureh ihn ein- und austretenden Gef/~Ben 

und Bronehien spielt nieht nur ffir die Luftzufuhr zu den Lungen, 
sondern aueh fiir die Blutzirkulation im kleinen Kreislauf eine wichtige 
l~olle. Man versteht unter ihm die Lungenpforte, eine flaehe Grube an 
der medialen Lungenseite, die ausgeffillt ist yon dem sieh noeh innerhalb 
dieser Grube aufteilenden Itauptbronehus, yon der Pulmonalarterie, 
den Pulmonalvenen, ferner einigen Lymphknoten, den sog. ,,Hilus- 
driisen", und zuletzt yon einem die tibrigbleibenden Spa!ten fiillenden, 
loekeren und fettgewebshaltigen ttiluszwisehengewebe. Wie wiehtig es 
ist, dab sowohl Bronchien wie Gef/~Be ungehindert loassiert werden 
k5nnen, ist ebenso einleuehtend wie die Vorstellung, dab dureh Ver- 
sehwielung der Lymlohknoten und des Zwisehengewebes auftretende 
ZerstSrungen und Stenosierungen der ein- und austretenden ttohl- 
gebilde yon naehhaltigen l~olgen sein kSnnen. 

So berichtet Oxs6s tiber Ver~nderungen am Lungenhilus bei alten Leuten, 
hervorgerufen dutch sehiefrige Induration der Hiluslymphknoten und deren Um- 
gebung, und zwar maeht er dadureh bewirkte Stenosen in den Lungenarterien 
ersten und zweiten Grades ffir plStzliehe TodesfMle verantworflieh, bei denen als 
einzige Todesursaehe die Entartung des hypertrophisehen reehten Iterzens bzw. 
die diese hervorrufende ZirkulationsstSrung naehweisbar war. Bei AusseMu6 
aller dafiir in Frage kommenden Ursaehen sueht er zu beweisen, da8 das ttindernis 
der Bhtzirkulation der Lungenarterien am Lungenhilus sitzt. Infolge der sehwie- 
]igen Sklerose der Hiluslymiohknoten und des umgebenden Bindegewebes ver- 
wandelten sieh diese zu einem barren ,,Gewebsbewurf", in den die Blutgef~l?e 
und Bronehien unverbreitbar und unversehiebbar eingebettet liegen. ORs6s 
bezeiehne.t das Krankheitsbild Ms verhMtnism~Big hi~ufig. 

Unter der sehiefrigen Induration ist die bindegewebige Umwandlung 
und Versehwielung der stark mit anthrakotisehem Pigment beladenen 
I-Iiluslymphknoten zu verstehen, wobei fiber das gtiologisehe Moment, 
fiir das in erster Linie Silikose und Tuberkulose anzusehuldigen sind, 
niehts Bestimmtes ausgesagt ist. l)ber diese Altersversehwielung und 
ihre lmolgen am Lungenhilus liegen auger der Arbeit yon O~sds keine 
weiteren t~eriehte vor. Aueh dieser beseh~ftigt sieh im wesentliehen 
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nur mit den Beeintr~chtigungen der Pulmonalarterie. 13ber einige den 
Hilus betreffende Einzelbefunde findet man Angaben bei SctIMOl~L 
und G~Y. Sie berichteten im Jahre 1924 fiber Bronchusver/s 
am Hilus wie anch intrapulmonal, die sie unter der Bezeichnung ,,Bron- 
chitis deformans" zusammenfal~ten, worunter sie Deformierungen am 
Bronchus im Sinne yon Stenosen, Lichtungsverengerungen und -ver- 
ziehungen, KnorpelzerstSrungen verstanden, die auf anthrakotiseh- 
ehalikotischer Grundlage entstanden seien. 

Speziell auf den Lungenhilus gerichtet waren WXTJ~Ns Unter- 
suchungen fiber die Hilusver~nderungen bei Staublungenkranken aus 
dem Jahre 1944, die er an Hand yon drei verschiedenen Staublungen- 
arten durchffihren konnte. D u t c h  reichhaltiges histologisches Bild- 
material zeigt er die charakteristischen Befunde auL Was das Uber- 
greifen der Verschwielung v~on den Lymphknoten auf das fibrige Hilus- 
zwischengewebe betrifft, so stimmt er mit GI]~SEs Meinung, der solches 
nnr der Tuberkulose zuerkennt, nicht ganz fiberein. :Nach W:~TJE~ 
blei'bt auch bei der Silikose der sklerosierende 1)roze~ nicht auf die 
Lymphknoten beschr~nkt und findet an ihrer Kapsel keine unfiberschreit- 
bare Grenze. Die Angaben yon O~s6s, dab Hilusinduration allein auch 
ohne Lungensilikose zu plStzlichem Herztod ffihren kSnne, kann W~TJW~ 
nach den Erfahrungen, die er bei St aublungen geringen Grades gemachb 
hat, nicht best~tigen. 

Am laufenden SektionsmateriM findet man nun h~ufig bei alten 
Leuten, und zwar ohne dal~ es sich um Staublungenkranke handelt, 
indurative Veriinderungen am Lungenhilus, neben einer starken Anthra- 
kose und Verh~rtung der vergrS]erten Hiluslymphknoten auch eine 
VerlStung derselben mit Bronchien und Gef~en. Diese Zusti~nde yon 
Altersverschwielung des Lungenhilus zu untersuchen, insbesondere die 
Beziehungen des verschwielten Zwischengewebes zu den den Hilus 
passierenden Hohlgebilden im histologischen Schnitt zu kl~ren, ist der 
Zweck vorliegender Arbeit, angeregt durch ORs6s, der, wie schon 
erw~hnt, bei alten Leuten, die ausdrficklich Nichtstaublungenkranke 
waren, sogar plStzliche Todesf~lle auf die sehwielige Sklerose der Lungen- 
pforte Zurfickffihren zu kSnnen glaubt. 

lL Eigene Untersuchungen. 

Zu den vorlieger~den Untersuehungen w/~hlte ich am laufenden Sek- 
tionsmaterial solche F/~lle aus, die neben einer starken VergrSl~erung 
und Sehwarzfi~rbung der ttiluslymphknoten m]s deutlicher Verh~rtung 
und Verschwielung naeh MSglichkeit auch eine VerlStung derselben mit~ 
Bronchien und Gef/~Ben zeigten. Nach eingehender makroskopiseher 
Betrachtung und Messung yon Durchmesser und Umfang an Arterie und 
Bronchus wurde das ttilusgebiet zun/ichst in grSl]erem Umfang heraus- 
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geschnitten und in Formalin gehgrtet. Dann wurde das Material durch 
waagerecht und senkrecht zur Hilusebene gelegte Schnitte in kleinere 
B15cke zerteilt, die in Paraffin eingebettet und geschnitten wurden. 
Gef~rbt wurde mit  H~matoxylin-Eosin sowie nach d er Elastics- 
v a n  GIEso~-Methode. 

Die besprochene Indurat ion der Hili f~nd sich nur bei alteren Leuten 
beiderlei Geschlechts, und zw~r um so starker ausgepr~gt, je hSher d~s 
Alter war, wobei mit  zunehmendem Alter ~uch der Prozentsatz der 
F~tlle gr56er wurde, die den gewiinschten Anforderungen in gr56tmSg- 
lichem Mal~e entsprachen. W~hrend die Anthr~kose der intrathor~kulen 
Lymphknoten  besonders bei der st~dtischenBevSlkerung schon in jungen 
Jahren  eine fast  regelm~$ige Erscheinung is~, fanden sich st~rkere 
Verh~rtungen hie vor dem 6. und 7. Lebensjahrzehnt, und mit  einiger 
Wahrscheinlichkeit konnte man sie erst im 8. und 9. Jahrzehnt  erwarten. 
Nach der Aufteilung unseres Sektionsmateri~ls in Altersgruppen zeigte 
sich folgende Verteilung des Vorkommens st~rkerer I-Iilusindur~tion ~uf 
die verschiedenen Gruppen. 

Tabelle 1. Altersmii[Jige Au/teilung der Fiille mit Hilusinduration in Beziehung 
zum i~brigeu Sektionsmaterial. 

Sektionsmaterial Zur Alter, ' insgesamt F~lle /nit Prozentsatz histologischen 
Jahre I(m~nnlich : weiblich ttilusinduration derselben Untersuchungverwendet 

40--50 79 (55:24) 
50--60 104 (73:31) 
60--70 105 (64:41) 
70--80 33 (19:14) 
80 , 9 (5: 4) 

Zus~mmen I 330 (216:114) 
i 

i E m 

3 (2:1) 2,9% 
11 (6:5) 10,5% 
14 (10:4) 42,4% 
5 (3:2) 55,5% 

33 (21:12) i - -  

m 

3 
8 

11 
5 

27 

Es ist also in gewissem Sinne berechtigt, bei den zu besprechenden 
Befunden yon Altersver~nderungen am Lungenhilus zu reden, insofern 
als man in jiingeren Jahren nie solche Bflder ausgesprochener Sklero- 
sierung des Hiluszwischengewebes zu sehen bekommt,  falls es sich nieht 
um Staublungenkranke handelt. Von unseren F~llen war nur einer 
w~hrend seines Lebens einer besonderen Staubexposition ausgesetzt 
gewesen. Er  hat te  30 Jahre  in einem Porphyrsteinbruch gearbeitet, 
ohne jed0ch staublungenkrank geworden zu sein. Bei Mlen anderen 
ha t te  keine besondere Staubgef~hrdung vorgelegen, wie das fiir das 
Zustandekommen und die Anerkennung einer Staublungenerkrankung 
gefordert wird. Es handel~ sich um AngehSrige aller Berufe ohne beson- 
dere Auswahl. Das zeigt auch die hohe Zahl von I:Iausfrauen unter den 
F~llen mit  st~rkerer Hilusinduration. Sie betr~gt ein ])rittel des zur 
histologischen Untersuchung herangezogenen Materials, n~tmlich 9 von 
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27, was etwa dem Anteil des weiblichen Geschlechts an dem zur Ver- 
ftigung stehenden Sektionsmaterial, wie das vorstehende Tabelle zeigt, 
entsprach. 

I. Makroskopische Ergebnisse. 
Makroskopisch waren zwischen Schwarzf~irbung der gut abgegrenzten 

Lymphknoten  bis zur vSlligen Umwand]ung des ganzen Zwischengewebes 
in eine harte, tiefschwarze Masse alle t3berg~nge zu sehen. Mit ]%echt 
kann man mit  Ol~s6s bei den st~rksten Graden yon einem Gewebs- 
bewurf sprechen, der Bronchien und Gefiilte lest umschlieBt. Innerhalb 
dieser schwarzen Massen waren 5fter herdfSrmige Verkalkungen zu 
linden, die wohl in erster Linie. auf eine abgeheilte Tuberkulose zuriick- 
zufiihren waren. Doch kSnnen nach GIES~ auch silikotische Lymph-  
kn0ten Verkalkungen zeigen. In  anderen F~llen, und zwar h~afiger, 
waren Erweichungsvorg~nge in den Schwielen festzustellen. Man konnte 
dann mit dem Messer einen schwarzen, schmierigen Brei aus dem sklero- 
sierten Gewebe herausstreichen. Manchmal war die Schnlttfl~iche auch 
trocken und zeigte eine mehr brScklige Konsistenz. Diese Befunde 
deckten sich init den mikroskopischen, sp~iter zu besprechenden, bei 
denen solche regressiven Erscheinungen in grol3er Zahl festzustellen 
waren. Durchbriiche erweichter Bezirke in Bronchien und Gef~Be, 
wie sie HAG]~N, LEI(]HER, DI BIASI und BOMMERT an Hand  des yon 
ihnen untersuchten Silikosematerials beschreiben, und die dann zu 
schwersten Komplikationen fiihren kSnnen wie tSdlichen Blutungen, 
AbsceB- und Gangranbildungen in den Lungen, konnte ich nicht beob- 
achten. Dies war auch nicht ohne weiteres zu erwarten, da es sieh, 
wie erw~hnt, bei unserem Material n i ch tum Staublungenkranke handelte 
und wir daher diese allerschwersten Veranderungen am Hilus, wie sie 
Wi4TJEN histologisch beschrieb, nicht zu sehen bekamen. Dagegen sah 
man oft, wie das schwarze Gewebe bis unter die In t ima der Gef~Be 
und unter die Schleimhaut der Bronchien vorgedrungen war und in 
wechselnd si:arkem MaBe zu einer' Schwarzf~irbung de r  Innenwandung 
dieser Gebflde gefiihrt hatte. 

Zugleich wurden Messungen yon Umfang und Durchmesser der den 
Hilus durchtretenden Hohlgebilde vorgenommen, und zwar wurden sie 
am Hauptbronchus sowie am jeweiligen Pulmonalarterienstamm durch- 
gefiihrt. Urn Vergleichswerte zu erhalten, wurden diese Werte auch am 
iibrigen Sektionsmaterial aller Altersstufen und unabhangig yon den 
Gesichtspunkten, nach denen sonst die Auswahl des Materials getroffen 

w u r d e ,  ermittelt.  Durchgeffihrt wurden die Messungen so, dab nach 
Abtrennung der Lungen am Hilus mSglichst herzbeutelnah, um die 
Haupts t~mme yon Arterie und Bronchus zu erhalten, in deren Lichtung 
runde GlasstSpsel verschiedener GrSBe eingefiihrt wurden, wie das in 
ahnlicher Weise schon Gm~STEI, gemacht hat, womit sich die Werte 
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einfach und sauber gewinnen liegen. Es ergab sich dsbei, dab im groBen 
ganzen an der Arterie, weniger am Bronchus, mit zunehmendem 
Alter eine fortsehreitende Erweiterung der Liehtung zustande kommt, 
was zungchst sis einfaehe Alterserscheinung auf Grund des Elastizitgts- 
verlustes zu verbuehen ist. Es konnten selbstverstgndlich keine ab- 
solut giiltigen Zahlen gewonnen werden, sondern die Werte sehwsnkten 
innerhMb einer gewissen Variationsbreite. Doeh ist auch bei Beriiek- 
sichtigung dieser TatssGhe die Tendenz zur fortsehreitenden Erweiterung 
besonders der Arterie mit zunehmendem Alter unverkennbsr. Die 
gewonnenen Werte liegen fiir den linken Hilus im allgemeinen etwas 
niedriger als fiir den rechten, auBerdem wird die Bronehusweite yon 
der der Arterien sowohl links wierechts  im Durehschnitt etwas iiber- 
troffen. DiG Fiille mit ttilusinduration zeigen in der Lichtungsweite 
yon Arterie und Bronchus ksum Abweichungen yon den Vergleichs- 
werten, sondern sit machen die leiehte Tendenz des Ansteigens der 
Kurven in gleicher Weise mit und setzen sic in den hohen Altersstufen 
kontinuierIich fort. 

Im Gegensatz zu den Hauptstiimmen sowohl des Bronchus wie der 
Arterie konnte ieh i~n deren Verzweigungen innerhalb des ttilusgebietes 
5fter Lichtungsverzerrungen und umschriebene Wsndvorbuehtungen 
beobaehten. Doch seheinen diese Ver~nderungen night solche Ausmage 
anzunehmen, dsg sit, soweit sic die Pulmonalarterienverzweigungen 
betreffen, ein sti~rkeres tIindernis ftir den reehten Ventrikel darstellen. 
Ieh aehtete suf  dessen Wandstgrke und konnte bei unseren 27 Fiillen 
in nur zweien eine m~gige Rechtshypertrophie feststellen, in denen die 
Ursaehe unklar blieb und vielleicht auf die Hilusveri~nderung bezogen 
werden k5nnte. Doeh handelte es sieh dabei nieht einmal um Fi~lle yon 
hoehgradiger Induration am Lungenhilus. Gersde bei den sehwersten 
l~l len bestsnd keine Hypertrophie des reehten Herzens. 

II. Mikroskopische Ergebnisseo 

1. Veriinderungen am Hiluszwischengewebe. 

Histol0giseh zeigt sich in den schweren Fi~llen yon makroskopisch 
festgestellter ttilusinduration eine Umwandlung der Lymphknoten und 
des Hiluszwischengewebes in t in Schwielengewebe, das sich groBenteils 
aus unregelm~Bigen hyMinen Feldern zusammensetzt, zwischen denen 
sigh in Gewebsliicken oft groBe Mengen yon racist freiem kSrnigem, 
zum Tell aueh noch in Zellen eingeschlossenem Pigment bGfinden. 
Zwisehendurch sieht man inselweise Lymphocytensnsammlungen, wahr- 
scheinlich Reste ehemaliger Lymphknoten, unter Umsti~nden such 
kleinere GefM~e. Das SchwielGngewebe ist sonst fast. kernlos, 'die Lymph- 
knotengrenzen sind oft nicht mehr erkennbar, sondern die Verschwielung 
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greift gleichm~l~ig auch auf das interstitielle Gewebe fiber. Zur Uber- 
sicht mSge Abb. 1 dienen. 

In weniger ausgesprochenGn Fi~llen sind die Umgrenzungen der 
Lymphknoten noch leidlich zu erkennen. Man sieht dann Bilder diffuser, 
meist yore Lymphkno~enzentrum ausgehcnder Verschwielung mit manch- 
mal noch gut zu erkennendem l~andsinus, zwischen den Zellen des 
lockeren, umgebenden l%ttgewebes aber schon reichlich, zumeist in 
Zellen eingeschlossenen Kohlenstaub. Gelegentlich seheint der Ver- 

Abb .  1. S 352]~9. 82j~hrige Frau .  L inker  Hilus.  ]~i~matoxylin-Eosin. l l f~che  
Vergr51]erung. ~bers ieh tsb i ld .  Sehwielige t t i lussklerose.  

5dungsprozel~ im Zwischengewebe schon welter fortgeschritten als in 
den Lymphknoten. Innerhalb des Schwielengewebes lassen sich KnSt- 
chenbildungen, so wig sie als silikotische KnStchen mit mehr oder weniger 
konzentrischer Schichtung beschrieben sind, in der l~egel nicht fest- 
stellen. Auch frischere tuberkul6se Veri~nderungen lassen sich nur in 
Ausnahmef~tlen erkennen. 

Die n~here Betrachtung der verschwielten Bezirke deckt vieffach 
regressive Erscheinungen innerhalb des sklerosierten Gewebes auf. 
Diese dtirften mit ein Grund sein fiir das weitere Umsichgreifen der 
VGrschwiGlung. Man kann dann sehen, da]~ sich das sklerosierte Gewebe 
aufhellt. :Die hyalinen Balken weichen auseinander. Das vorhGr sich 
gut mit Eosin f~rbende hyalin-fibrotische Gewebe Verliert an den betrof- 
fenen Stellen diese Eigenschaft nach und nach. Es handelt sieh um Vor- 
g~nge, die unter dem Namen der Histolyse bekannt sind. Abb. 2 zeigt 
einen solchen Erweichungsherd im sklerosierten Gewebe. Die Unter- 
scheidung gegenfiber tuberkulSsen Nekrosen ist nicht immer mit  Sicher- 
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heir zu treffen. Doch sind die in Frage stehenden erweichten Bezirke 
im allgemeinen nicht yon so kSrnig-brSckliger Struktur, wie das bei 
tuberkul6sem K~se der Fall zu sein pflegt. Meist finder sich auch die 
Umgebung der Erweiehungshe'rde vollkommen reaktionslos. Sie sind 
umgrenzt yon derbem, weitgehend kernlosem, sklerotisehem Gewebe. In 
anderen Fallen sieht man in den Erweichungsbezirken typische Chole- 
sterinspalten. Das Cholesterin ist dort auskristallisiert und kann zu 
atherom~hnlichen Zust~nden fiihren. 

Abb. 2. S 108/49. 65jghrige tSrau. Rechter t~ilus, ttgmatoxylin-Eosin, l l fache 
VergrS~erung. GrS~erer Erweichungsbezirk mitten im verschwielten Gewebe. 

Neben diesen Erweichungsvorg~ngen sieht man h~tufig im Bereich 
der Sklerosierungen junges, stark mit anthrakotischem Pigment be- 
ladenes Organisationsgewebe liegen, welches manchmal nur kleinere 
Bezirke einnimmt, oft aber yon gro~er Ausdehnung ist und zungenfSrmig 
gegen das Schwielengewebe vordringt. Haben die Erweichungsvorggnge 
Bezirke erreicht, in denen das Gewebe noch zellreich ist, oder wo noch 
kleine Gef~t~e vorhanden sind, dann setzt yon dort aus ein Proliferations- 
vorgang ein. Dieses Eindringen eines unspezifischen Granulations- 
gewebes mag sogleich beweisen, da~ Erweichungen, in denen sich diese 
Vergnderungen linden, nicht auf tuberkulSser Basis entstanden sind. 
Was immer sehr deutlich ist, ist der starke Gehalt der in die erweichten 
Bezirke eingedrungenen Phagocyten an anthrakotischem Pigment. Mit 
dem abgestorbenen Gewebe nehmen sie zugleich dieses auf, das sich 
innerhalb der erweichten Bezirke moist reichlich finder. GI~s~ konnte 
zeigen, dal~ es im Stadium der Erweichungen zu einer charakteristischen 
Verschiebung des bis dahin diffus verstreuten Pigments innerhalb der 
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Lymphknotenschwielen kommen kann. Danach erfahren die alten Ab- 
lagerungsstellen eine deutliche Aufhellung, und das anthrakotisehe Pig- 
ment  wird yon/ iberal l  her in die erweiterten Spalten des Erweichungs- 
herdes hineingespiilt. Es kommt  so zu einer Art Staubreinigung in die 
erweiehten Bezirke hinein, was aueh an unserem Material sich wieder- 
holt bestgtigt land. 

I m  weiteren Verlauf kommt  es durch die Phagoeyten, die den Staub 
innerhalb der erweichten Bezirke aufgenommen haben, zu einer Ver- 
schleppung des Kohlenstaubes in bisher yon der Indurat ion noeh ver- 
schontes Zwisehengewebe. Dadureh wird die weitere Ausbreitung des 
an tlu'akotisehen Pigments in die Umgebung befSrdert und mit  ihr das 
Vordringen yon Granulationsgewebe, das im Laufe der Zeit ebenfalls 
sklerosiert und so zum Schwielenwaehstum beitr/~gt. Auf solche Weise 
kann man sieh aueh die sparer zu besprechenden Einbriiche in die Wan- 
dungen der Gef/~Be und Bronehien ~ntstanden vorstellen. Daneben 
kommt  es dureh den fortsehreitenden SklerosierungsprozeB zu umsehrie- 
benen Atelektasen des Lungengewebes im Hilusberdieh. Das betroffene 
Lungengewebe kollabiert und f/~llt der Kollapsinduration anheim, wo- 
dutch es dann Mlmghlich in  das Sehwielengewebe einbezogen wird. So 
sieht man am Rand der versehwielten Bezirke 5fter atelektatische 
kollabierte Lungenalveolen und diesen benachbart,  schon innerhalb der 
Verschwielung, dicke, sich mit Elastin anf/~rbende Massen, zum Tell 
aueh einzetne elastische Fasern, die yon soIchem bereits in den Ver- 
sehwielungsprozeB einbezogenem Lungengewebe stammen. 

2. Vergnderungen an den Bronchien. 

Die allm~hlich erfolgende Ausbreitung der Verschwielung 1/~l]t die 
den l~Iflus durehziehenden Hohlgebilde nicht unbeeinfluBt. Sowohl die 
Bronchien wie die Gef/~Be des Hflusgebietes kSnnen sehwerste Sch~di- 
gungen erleiden. Es kommt  zu Verwaehsungen zwischen diesen und dem 
verschwielenden Zwischengewebe, die einmal zu Ern~hrungsst6rungen in 

d e n  Wandgebilden der Hohlorgane ffihren, zum andern aber auch zu 
Sch/idigungen durch aktives Vordringen des Kohlepigment fiihrenden 
Granulationsgewebes. 

Bei den Bronchien fa~llen oft schon, bevor es zu solchen Verwach- 
sungen gekommen ist, Liehtungsverunstaltungen auf, die  dadurch her- 
vorgerufen sind, dab das andr~ngende Schwielengewebe zu Verwer- 
fungen der Knorpelspangen gefiihrt hat, wie das in Abb. 3 zu sehen ist. 
Auf diese Weise kann man 5fter umschriebene Einengungen oder Vor- 
buckelungen der W a n d  an den Bronchialverzweigungen beobachten. 
In  einem sehr friihen Stadium des Prozesses kann welter auffallen, dab 
pigmentftihrende Zellen in die Bronehuswandung einbrechen, und zwar 
charakteristischerweise immer zwischen den Knorpelspangen in den yon 
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ihnen freigelassenen Septen. 1VIeist linden sich in unmittelbarer Nghe 
der Einbruchstellen auch Erweichungsherde. Spgter, wenn die binde- 
gewebige VerSdung das ganze Hiluszwischengewebe erfal~t hat, ist der 
Einbruch der Ss in die Bronchnswand ein regelmgl~iges Vor- 
kommnis. In den Spalten des in den Knorpelsepten liegenden Fett- 
gewebes sowie zwischen den Lgppchen der bronchialen Schleimdriisen 
sieht man in solchen Fgllen reichlich mit anthrakotischem l~igment 
beladene Zellen liegen, die in verschieden starkem Grade bis unter das 

A b b .  3. S 178149. 76 j~h r ige r  Ma, nn .  L i n k e r  H~lus.  H i i m a t o x y l i n - E o s i n .  15 Iache  
Vergr/51~erung. K n o r p e l v e r w e r f u n g  d u r c h  a n d r ~ n g e n d e s  Schwie l engewebe .  L i n k s  oben  

B r o n c h i a l l u m e n ,  r e c h t s  u n t e n  Schwiele .  S t a u u n g s h y p e r ~ m i e  d e r  S c h l e i m h a u t .  

Schleimhautepithel vorgedrungen sein kSnnen. Von diesen Einbruch- 
stellen aus breitet sich der Kohlens~aub a n  den Innenseiten der Bron- 
chiglknorpel mehr oder weniger weir nach den Seiten aus. Stets liegt 
jedoch die grSBte Massierung der St~ubzellen in den Knorpelzwischen- 
r~umen selbst. Zugleich mit den Staubzellen setzt an den Stellen ihres 
Eindringens eine fibr6se Umwandlung ein. Es entsteht im Laufe der 
Zeit kollagenes Bindegewebe, aus dem schlieBlich derbsklerotisches 
Gewebe hervorgeht. 

Die Schleimdriisen, die in den Knorpelsepten oft reichlich aus- 
gebildet sind, scheinen ziemlich lange dem andringenden, staubffihrenden 
Bindegewebe zu trotzen. Obwohl in den Spalten zwischen den Drfisen- 
l~ppchen, wie Abb. 4= es zeigt, schon massenhaft Staubzellen liegen und 
schon deutliche Bindegewebsentwicklung in den Interstitien festzustellen 
ist, erscheinen die Driisen selbst morphologisch noch ganz intakt.  



298 W A L , ~  B o ~ :  

Wieweit sie allerdings funktionell bereits geschadigt sind, lal3t sieh sehwer 
entseheiden. Mit zunehmender Vermehrung der Bindegewebsfasern in- 
folge der fibrol01astisehen Wirkung des Staubes kommt es zu immer 
starkerer Umsehnfirung der einzelnen Driisenlappehen, die dann lang- 
sam, aber sieher der Druekatrophie anheimfMlen. Auf diese Weise kann 
das ursprtingliehe Bild der drfisigen Struktur vollkommen verwiseht 
werden. Neben Bildern ~eilweiser Zerst6rung kann man manehmal 
Zustiinde beobaehten, wo der ganze Knorpelzwisehenraum in Binde- 

A b b .  4. S 40/49.  89 j~h r ige r  M a n n .  :Rechter  t t i lus ]  t t ~ m a t o x y l i n - E o s i n .  47 fache  Ver -  
g r 6 B e r u n g .  V o r d r i n g e n  y o n  S t a u b z e l l e n  z w i s c h e n  d e n  b r o n c h i M e n  Sch le imdr f i s en ,  

l inks  o b e n  be re i t s  m i t  s t ~ r k e r e r  B i n d e g e w e b s e n t w i c k l u n g .  

gewebe umgewandelt ist. Die Schleimhaut ist dann in der Regel etwas 
eingezogen. ])irekt unter ihr, in die Bronchiallichtung einmfindend, sieht 
man gelegentlich noch Ausfiihrungsggnge, die am lgngsten widerstands- 
f~hig zu sein seheinen. Mane~imal sind diese in unregelmiigiger Weise 
erweitert, nnd in ihnen liegt massig anthrakotisches Pigment. Auch in 
den geschadigten Driisenlgppchen sieht man 5fter Kohlepigment liegen. 

Bei den Xnorpeln ist es oft schwierig, reine Altersver~nderungen 
yon solchen durch Hilusverschwielung bedingten zu unterseheiden. Die 
rein als Altersveranderungen auFzufassenden .Abweichungen vom nor- 
malen Bau der Knorpelspangen sind zwar nicht speziell ffir die Bron- 
ehien am Hilus, aber ffir die Kehlkopfknorpel yon PASCH~a und fiir die 
Trachealknorpel yon N~VINNu aufs beste beschrieben. Die yon diesen 
an den Knorpeln der extrapulmonalen Luftwege erhobenen Befunde 
konnte ,ich auch an den Kn0rpeln des Hilusgebietes in vielen Fallen 
antreffen. Es handelt sich dabei um die als Mbumoide Entartung,  
Demaskierung tier kollagenen Fibrillen und Verdammern der KnorpeI- 
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zellen beschriebenen Befunde, ferner um Verkalkungs- und VerknSehe- 
rungsprozesse in den Knorpeln mit Bildung yon GeigB- und Mark- 
rgumen. Die letzteren scheinen mir ffir die durch schiefrige Induration 
hervorgerufenen Vergnderungen an den Knorpeln yon einer gewissen 
Bedeutung zu sein. Der diese Markraumbfldungen umgrenzende Knorpel 
ist hgufig verkalkt, gelegentlich auch verknSehert. Andererseits fS, llt 
auch eine stgrkere Eosinfgrbbarkeit der die Markrgume umgebenden 
Grundsubstanz auf, alles Vorgg, nge, die darauf  hinweisen , dab das 

Abb.  5. S 352/49. 82j~hrige Frau .  Rech te r  t t i lus .  H~matoxy l in -Eos in .  47Iache Ver~ 
gr52erung .  Knorpe la r ros ion  mi t  berei ts  e rhebl icher  Zers tSrung du rch  ~ taubha l t iges  

Granula t ionsgewebe .  

Knorpelgewebe an den betroffenen Stellen schwer verandert is~. Manch- 
real finder man anscheinend ganz unveranderten Knorpel, yore Mark- 
gewebe in flacher Form lacunar arrodiert. Auf solehe Bilder hat schon 
XITAMU~A aufmerksam gemacht, wobei er betont, dal~ dem knochen- 
markghnlichen Gewebe lediglieh resorbierende, aber keinerlei anbauende 
F~higkeiten zukommen. Das Besondere an den Markrgumen bei anthra- 
kotisch indurierten Hili ist die oft massenhafte Ansammlung yon Kohle- 
pigment in denselben. So kgnnen bei weiterer Ausbreitung der Mark- 
r~ume, die unter Umst~tnden zu einer v611igen Durchschniirung einzelner 
Knorpel fiihren kSnnen, neue Einbruchstellen fiir das Staubgranu- 
lationsgewebe in die Bronehialschleimhaut ents~ehen. Auch ist es nich~ 
unwahrseheinlich, dal~ durch den Staubgehalt des Markgewebes dessen 
chondroklastische Eigenschaften noch um einiges verstgrkt werden. 
Eine andere Art der Knorpelsch~digung beruht darauf, daft mit dem 
Eintreten yon Verwachsungen zwischen Bronchus und Schwielengewebe, 
was meist eine Einbeziehung des Perichondriums in den indurierenden 

Virchows Arclfiv. Bd. 318. 20 
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Prozel3 zur Folge hat, eine schwere Sch~digung der Knorpelern~hrung 
eintritt. Man finder dann ~hnliche ttomogenisierungen des Knorpel- 
gewebes mit st~rkerer Eosinf~rbbarkeit wie in den Umgrenzungen der 
Markr~ume aueh an der Aul~enfl~che der Knorpel and  besonders an 
den zu beiden Seiten yon Staubeinbruchstellen liegenden Knorpeln. 
Gelegentlich liegt in mehr oder weniger seiehten Eindellungen junges, 
zell- und staubreiches, gef~13haltiges Bindegewebe, das diesen so gesch~- 
digten Knorpel zu resorbieren seheint. Uberhaupt  mul~ man dem staub- 
fiihrenden Granulationsgewebe in bezug auf die Knorpel arrodierende 
Eigensehaften zuerkennen, wie das schon Gv,u betont hat, und wie es 
in deutlieher Weise Abb. 5 zeigt. I )em aktiven Vordringen der Staub- 
zellen ist es aueh zuzusehreiben, wenn man solehe gelegentlieh inner- 
halb yon Knorpelzellen liegen sieht. I)abei handelt es sich fast aus- 
schliel31ieh um Knorpelzellen in den Randpart ien yon bereits geseh~digten 
Knorpeln bei zerstSrtem oder stark mit  Staub durchsetztem t)erichon- 
drium. I)urch verschwielende Prozesse bedingt sind auch gelegentlieh 
zu beobachtende Bilder yon Chondrolyse. I )abei  sieht man in stark 
verbreiterten Knorpelsepten nekrotisehe Knorpel, kenntlieh an kleinen 
unregelmi~13igen Inseln erhaltenen Knorpelgewebes, das Ganze umgeben 
von versehwieltem Gewebe. 

3. Veriinderungen an den Ge]i~fien. 

Neben der Beeinflussung der Bronchien t r i t t  mit  dem weiteren Fort-  
sehreiten der Verschwielung und der langsamen bindegewebige n Ver- 
5dung des ganzen Zwischengewebes das Schwielengewebe aueh in n~here 
Beziehung zu den Gef~i~en. Dies erfolgt oft erst sparer als die BeteiJigung 
der Bronchien am Versehwielungsprozel3. I)och sind auch manehmal  
F~lle zu sehen, wo unter  weitgehender Versehonung der Bronchien in 
erster Linie die Gefi~13e in Mitleidensehaft gezogen sind. 

Die erste Ver~nderung an den Pulmonalarterien, bewirkt durch die 
Altersversehwielung des Hiluszwischengewebes, scheint der Sehwund 
der elastischen Lagen in der Media zu sein. Umschriebenen Elastica- 
schwund kann man sehon sehr friih beobachten. Meist bestehen bereits 
Verwaehsungen des Schwielengewebes mit  der Arterienwand, gelegent- 
lich sind beide aber auch noch durch ein loekeres Zw!sehengewebe 
getrennt. K o m m t  es durch weiteres Vordringen des staubfiihrenden 
Granulationsgewebes und durch Aufstauung von Staubzellea in den 
perivasalen Lymphscheiden - -  auch hier mSgen Erweiehungsvorgi~nge 
ein fSrderndes Moment darstellen q zu einer VerlStung der Gef~l~wand 
mit  dem versehwielten Zwischengewebe, so t r i t t  zur I)ruckwirkung noch 
die Abschniirung und Obliteration der in der Adventitia gelegenen vasa 
vasorum hinzu als weiteres die ZerstSrung der Gef~Bwand fSrderndes 
Moment. ])ann finder man meist nur noch die Elastica interna erhalten. 
Die Media ist durch einen Gef~13cailus ersetzt, an dem sieh aul3er dem 
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Bindegewebe aueh die iiberlebenden Muskelzellen stark zu beteiligen 
seheinen, worauf W3iTJ~N sehon hingewiesen hat. lJber der auf solehe 
Weise sehwer gesch~digten Media und der weitgehend in das Sehwielen- 
gewebe einbezogenen Adventitia hat sich fas t  regelms eine starke 
Intimahyperplasie herausgebildet. Oft sind in dieser vom Gefi~glumen 
aus erni~hrten hyperplastischen Intima, woriiber ieh auch bei O~KV~O 
einen Hinweis fand, reiehlieh neugebildete elastisehe F/~serehen zu finden, 
die allerdings nieht im entferntesten solehe Miiehtigkeit erreichen, wie 
sie die zugrunde gegangenen elastisehen Lamellen der Media besal3en. 

Abb .  6. S 41/49. 64jf~hrige F r a u .  L i n k e r  Hi lus .  E l a s t i c a - v a n - G i e s o n .  135faehe VergrSl~e- 
r u n g .  P u l m o n a l a r t e r i e n a s t  m i t  E l a s t i c a z e r s t 6 r u n g  •nd I n t i m a h y p e r p l a s i e .  ' E i n d r i n g e n  

y o n  S taubze l l en  in  die Media.  

Sind die elastischen Lagen gesehwunden, die anseheinend das st~trkste 
ttindernis fiir ein Einwandern yon Staubzellen in die Arterienwand 
darstellen, dann steht den andringenden, mit anthrakotisehem Pigment 
beladenen Zellen kein ernstliches Hindernis mehr im Wege. Die Staub- 
zellen dringen in die Gefi~gwand ein, wie es Abb. 6 zeigt, und kSnnen 
praktiseh alle Sehiehten durehsetzen. Naeh ZerstSrung der Elastica 
interna liegen sie auch in der hyperplastischen Intima. Am Endothel 
finder dieser Vorgang zunaehst seine Grenze. Charakteristiseh ist, dab 
nun aueh zwisehen die erhaltenen elastisehen Fasern Staubzellen ein- 
dringen kSnnen, und zwar yon den Abbruehstellen aus. Die Elastiea 
is~ dann oft wie ein zersehnittenes Gummiband zusammengesehnurrt, 
wi~hrend die Staubzellen zwisehen die einzelnen Fasern vordringen und 
diese aufsplittern und auffasern. Einen solehen Zustand zeigt Abb. 7. 
Zugleieh ist hier deutlieh, dag die Intimahyperplasie dort beginnt, wo 
die Wandzerst6rung einsetzt. Naeh vSlligem Elastieasehwund und Dureh- 
setzung aller Wandsehiehten kann stellenweise die ganze Gefiigwand 

20* 
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durch ein relativ lockeres Gewebe ersetzt sein. Aus diesem entsteht 
spgter ebcnsolches Sehwielengewebe, wie wir es schon yon dem 
Zwischengewebe her kennen, so dal~ man Bilder sehen kann, in denen 
die Gefgl~wand ganz dureh Schwielengewebe gebildet wird. Es ist dabei 
oft zu so grfindlicher ZerstSrung der ursprfinglichen Wandbestandteile 
gekommen, dal~ es an einem einzelnen Schnitt unmSglich sein kann zu 
sagen, ob es sieh ehemals um eine Arterie oder eine Vene gehandelt hat. 

Die Pulmonalvenen zeigen im allgemeinen das gleiche Verhalten wie 
die Arterien. t i ler  scheint die erste Veranderung das Eindringen der 

A b b .  7. S 40/49. 8 9 j i h r i g e r  ~r R e c h t e r  t I i lus .  E l a s t i c a - v a u - G i e s o n .  1 7 l a t h e  VergrSl~e- 
r u n g .  P u l m o n a l a r t e r i e n a s t .  A u s g e d e h n t e  W a n d z e r s t 6 r u n g  u n 4  A u f r o l l u n g  tier E l a s t i c a  
a n  t ier A b b r u c h s t e l l e .  ~ b e r ' d e r  z e r s t S r t e n  W a n d  I n t i m a h y p e r p l a s i e  m i t  n e u g e b i l d e t e n  

e l a s t i s c h e n  F ~ s e r c h e n .  

Staubzellen in die Venenwand zu sein. Dies ist erkliirlich, da das weniger 
dichte elastische Gefiige der Venenwand ein solches Vordringen ,con 
zelligen Elementen viel leichter zuli~l~t als bei den Arterien. Meist geht 
damit  einher eine stis zellige Durchsetzung und oft auch Capillar- 
neubildung in der Venenwand, was zu einer weitgehenden Auflockerung 
und scheinbaren Verbreiterung ftihren kann. Es kommt  so zum a l l  
m~ihliehen Untergang der eigent]ichen Wandelemente. Jedoch sind diese 
Wandausf~lle nicht immer so in die Augen springend wie bei den Arterien. 
Bemerkenswert ist die oft gut erhalvene Lage der Elastica interna, die 
sogar verdiekt und aufgequollen sein kann und dadurch sehr deutlieh 
in Erseheinung tritt .  Es scheint dies fiberhaupt vielfach ein Vorgang zu 
sein - -  auch bei den Arterien - - ,  der dem Untergang der elastischen 
Fasern vorausgeht. Sehr h~ufig sind aueh bei den Venen Int imapolster  
fiber.den Anlagerungsstellen yon anthrakotischen Schwielen zu sehen. 
Auch in der Venenwand kommt  es schliel~lich zu immer st~rkerer fibr5ser 
Verdichtung, zu immer ausgedehnterer WandzerstSrung und schliel~lich 
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zu ghnl iehen Endzus t~nden ,  wie sie sehon bei  den Ar te r ien  besehr ieben 
sind. Das  Vorkommen  echter  in t ravasa le r  Staubschwielen,  die aus dem 
Wei te r sehre i t en  des Schwielengewebes du tch  die S taube inbruchs te l l en  
in den  Gef~l~en zus tande  kommen,  h a b e n  sowohl GE~ST]SL wie auch 
WXTJE~ und  O~s6s,  die be iden  le tz te ren  speziell  fiir das  t t i lusgebie t ,  
beschrieben.  Als  Fo lge  der  Al tersverschwie lung habe  ich solche Zu- 
s t~nde an  unserem Mater ia l  im Gegensatz  zu O~s6s n icht  in grSI~erem 
U m f a n g  fes ts te l len kSnnen.  

C. Besprechung der Befunde. 
F r a g e n  wir  uns nach  ErSr t e rung  der  Einze lbefunde  noch einmal ,  

was ORs6s bei  seinen a l ten  Leu ten  un te r  der  schiefrigen I n d u r a t i o n  des 
Hiluszwischengewebes ve r s t anden  ha t ,  so miissen wit  annehmen,  dal~ 
es sich zweifellos dabe i  um die Bi lder  schwieliger Hilussklerose handel te ,  
denen in dieser Arbe i t  nachgegangen  wird.  Die Genese dieser Sklero- 
s i e rungsprozesse  war  im his tologisehen Sehni t t  im al lgemeinen n ich t  
ohne wei teres  zu kl~ren,  besonders  da  Anha l t e  fiir einen be s t immte n  
Prozel~ fehl ten.  

ARNOLD sehuldigt die Anthrakose als ~tiologisehen Faktor an, insofern als er 
neben einer Anthracosis simplex aueh eine Anthraeosis indurativa kennt, mit 
welchem Namen er Herde im Lnngengebiet, vor allem in den Lymphknoten, 
kennzeichnet, die aus derbem fibrSs oder hyalin degeneriertem Gewebe bestehen. 
Da6 reine Anthrakose keine indurativen Ver~nderungen hervorzurufen in der 
Lage ist, gilt inzwischen als gesieheri. RIBBE~T, G~ON und KUDLIC~ und A~DEaS 
sind der Meinung, daft bis auf wenige Ausnahmen alle Narben nnd Sklerosierungs- 
prozesse in den Lymphknoten tuberkulSsen Ursprungs seien. Aber aneh der Sili- 
kose kommen solche indurativen Lymphknotenver~nderungen zu. So unterscheidet 
auch GIESE zwischen rein silikotischer und tuberkulSser Induration. Dabei trennt 
er die Silikose in eine knStchenfSrmige und eine diffuse Form. Whhrend die KnSt- 
ehenbfldung in den t~indenfollikeln beginne und gegen die Markstr~nge fort- 
schreite, gehe die diffuse Induration vom Zentrum aus und greife dann naeh und 
nach auf die Lymphknotenperipherie fiber. Beide Formen kSnnen auch zusammen 
auftreten, wobei es zur diffusen bei geringem, zeitllch nur langsam fortsehreitendem 
Staubangebot komme. Das entspr~che etwa den Bedingungen, wie sie bei unserem 
Material vorgelegen haben kSnnten. GIESE will die tuberkul6se und die silikotisehe 
VerSdung dureh die histologisehe Untersuchung aus dem Aussehen der Schwielen 
in der l~egel unterscheiden kSnnen. Doch gibt er zu, daft das bei vollkommener 
Sklerosierung oft aueh vSllig unmSglich sein kann. KELLE~ will aus dem morpho- 
]ogisehen Aussehen alter hyaliner Sehwielen ein einwandfreies Urteil fiber ihre 
Herkunft nieht f~llen, besonders da er ffir gewShnlich keine Tuberkelbaeillen in 
den Sehwielen nachweisen konnte. 

Bei  unserem Mater ia l  weisen die his tologisehen Bilder  d a r a u f  bin, 
dab  im Z u s t a n d  der  f ibr6sen VerSdung der  L y m p h k n o t e n  alle Wei te-  
rungen  wie Sch~tdigungen der  Bronchien  und  Gef~Be auf  das  Schwielen- 
gewebe und  dessen S taubgeha l t  zur i ickzufi ihren sind. Man k a n n  voraus-  
setzen, d a b  mi t  dem an th rako t i s ehen  P i gme n t  auch gr6Bere Mengen 
quarzre ichen S taubes  in den zur Verf i igung s tehenden  langen Ze i t r~umen  
bis ins 7., 8. und  9. Lebens j ah rzehn t  zur  E i n a t m u n g  ge langten  und  sich 
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in den Hiluslymphknoten als fiir die Staubdeponierung besonders dis- 
poniertes Gebiet abgelagert haben. Dies mag um so mehr der Fall 
sein, als vielleieht eine Tuberkulose bereits vorangegangen war, die fibr6s 
abgeheilt die Hiluslymphknoten zu Staubf~ngern ersten Ranges gemaeht 
hat, zumal bekannt ist, dab nicht nur zuni~chst entstandene Staub- 
knoten , ,an mnena aufweiter anfallendes Staubmaterial wirken (KocI{), 
sondern dab auch andere Verdiehtungsprozesse, meist tuberkulSse 
Schwielen, den Ausgangspunkt fiir eine hinzukommende Staubver- 
schwielung bilden kSnnen ('VVXTJ~). Kanadisehe Untersueher (BELT, 
IRWIN nnd KING) betonen, dal~ in jeder Lunge, auch wenn sie keine 
Silikoseerkrankung zeigt, mit zunehmendem Alter immer mehr Si]icium 
abgelagert wird. Sie konnten fiir die Lungenlymphknoten nachweisen, 
dab dort der Silieiumgehalt mit der St~rke der Anthrakose ansteigt. 
Wir mfissen nach all dem zu dem SchluB kommen, dab O~s6s Gewebs- 
mSrtel silikotiseher, allenfalls tuberkulosilikotiseher Natur ist. Fiir diese 
Genese der schwieligen ttilussklerose in hSherem Alter spricht aueh die 
weitgehende I)bereinstimmung der Befunde mit den yon WXTJv,~, 
GERSTEL U. a. an Staublungenmaterial festgestelltenZustgnden. Die ~ber- 
einstimmungen z.B. mit der Mansfelder Staublunge sind oft so deutlieh 
und ausgesproehen, dag man an dieser Tatsaehe nieht vorbei kann. 

Zum Teil sind die Befunde sogar sehwerer and weitgehender, als das bei den 
yon WXTJ~ besehriebenen Hilusver~nderungen bei Quarzitstaublungen der Fall 
ist. Bei dieser Sgaublungenart aus dem Gommerner Gebiet bestand meisg eine 
Beschrankung des Sklerosierungsprozesses auf die Lymphknoten, wie das Gi~ss. 
ftir die Silikose Mlgemein angenommen hat. WiiTJ~ glaubt, dag die geringere 
Auspr~gung der Befunde am tIilus solcher Quarzitstaublungenkranker dadurch 
bedingt sei, dab der Tod bei den Betroffenen relativ friih eintritt, so dag es noch 
nicht zu so schweren ZerstSrungen ~m Hilus gekommen is~, wie das bei den Mans- 
felder Staublungen und aueh an unserem ~aterial der Fall war. Gerade der Zeit- 
faktor istja ein Punkt, der bei unserem nichts~aublungenkranken Altersmaterial 
gentigend zur Auswirkung kam. 

Sehon die Tatsaehe, dag man solehe Zustgnde bei Niehtstaublungen- 
kranken um so 5fter sehen und mit um so grSgerer Wahrseheinliehkeit 
erwarten kann, j e ~lter das betreffende Individuum geworden ist, sprieht 
dafiir, dab nicht die Tnberkulose allein solehe Bilder verursaeht. Sehon 
SCHMORL and G~Y bezeiehneten die yon ihnen besproehenen Bronehus- 
vergnderungen als auf anthrakotiseh-ehalikotiseher Grundlage ent- 
standen, trotzdem das Staublungenproblem damals noeh keineswegs so 
im Mittelpunkt des Interesses stand, wie das heute der Fall ist. DaB der 
Prozeg bei unserem Altersmaterial auf den Hilus besehriinkt blieb und 
nieht zu grobanatomisehen Weiterungen in der Lunge gefiihrt hat, liegt 
zweifellos daran, dag es zwar zu einem kontinuierliehen, abet st~ndig nut 
kleinen Staubangebot gekommen ist, wie dem der Menseh in der GroB- 
stadt und insbesondere in Industriezentren dauernd ausgesetzt sein diirfte. 
lJnter :Bertieksiehtigung des dispositionelten Faktors, auf den zum Erwerb 
silikotiseher Ver~nderungen Jmmer wieder hingewiesen wird, besteht 
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Asc~orrs  Satz mit Einschr~nkungen sicher zu I~echt, dab alle Menschen, 
die in St~dten leben, im Laufe ihres Lebens silikotisch werden. Dafiir 
mSgen auch die hier aufgezeigten Befunde ein deutlicher Hinweis sein. 

Ftir das Weiterschreiten der Verschwielung und die dadurch bedingte 
Beteiligung yon Bronchien und Gef~13en am Verschwielungsprozel~ wird 
neben der Tuberkulose also in erster Linie der Staubgehalt der Schwielen 
bzw. der sich noch welter in der Umgebung ansammelnde Staub mit 
seiner yon ibm ausgehenden fibroplastischen Wirkung verantwortlich 
zu machen sein. Erweichungsvorggnge, durch die der vorher in den 
Schwielen eingeschlossene Staub mobilisiert wird, mSgen dabei eine 
wesentliche golle spielen. 

Diese werden yon einer Reihe yon UntersuGhern (GEt~LAOH, GIESE, SCH3/IIDT- 
MANN und LUBARSe~, SCH~ID) auf mangelnde Saftzirkulation im Schwielengewebe 
zuriickgefiihrt. G~Y und Scm~oRL glauben Bakterieneinwirkungen infolge LJber- 
greffens entztindlieher Prozesse yon den Bronchien her verantwortlieh maehen zu 
miissen. Aueh die Tuberkulose ist ftir die genetisehe Beurteilung wiederholt an- 
geschuldigt worden (BO~ME, HUSTEN). Doeh konnten dafiir in der Regel keine 
schltissigen Beweise erbracht werden. KELLER war es nicht m6glich, allein auf 
Grund des morphologisehen Aussehens der Nekrosen irgendwelche Anhaltspunkte 
ftir ihre Genese zu finden. Koc]t faBt die Entstehung der Erweichungsherde als 
Ausdruck der ErschSpfung der mesenchymalen Abwehrkrafte gegentiber dem 
Staub mud dem in diesem entha]tenen seh~dlichen Material auf, wodurch es bei der 
Silikose zur Entfaltung der nekrotisierenden Eigensehaft des Quarzes bzw. der 
gelSsten Kiesels~ure komme. Er hi~lt jedoch aueh die yon fr/iheren Untersuehern 
angenommene Entstehungsweise der Erweichungsherde durch Histolyse infolge 
schlechter Ern~hrungsverh~Itnisse im Sehwielengewebe f/dr night ausgesGhlossen. 
Es handelt sigh dabei sigher um eine Frage, die noeh Gegenstand weiterer theo- 
retiseher wie experimenteller ErSrterungGn sein wird. 

Zwei Gesichtspunkte lassen die Vorggnge an Bronchien und Gefggen 
als ziemlich gleichartig verlaufend erkennen. Das alte, reiehlich mit 
Koh]enstaub beladene Schwielengewebe wirk~ mehr passiv dureh Druck, 
Umsehniirung und Umklammerung. Das fiihrt zu ErnghrungsstSrungen, 
Atrophie, degenerativen Veranderungen inden betreffenden Hohlgebilden 
und ihren Wandbestandteilen. Das dureh Staubmobilisation und damit 
verbundene Pigmentausseh~emmung entstandene junge Staubgranula- 
tionsgewebe hat dieiF~higkeit, mehr  aktiv zu wirken dureh Arrosion, wei- 
teres Vorwachsen und Durehdringung der bereits geseh~digten Elemente. 

Die an den Bronchien gefundenen Ver~tnderungen entspreehen in 
hohem MaBe den anthrako-chalikotisehen Bronehusvergnderungen 
ScgMo~Ls und G~Ys, die sie zur Prggung des Ausdrueks ,Bronchitis 
deformans" veranlaBten. Auf Grund der vorliegenden Untersuchungen 
mSchte ich WXTJE~S Abgnderungsvorsehlag beipflichten, die erhobenen 
Befunde, die aueh hier wieder weitgehende LJbereinstimmungen mit den 
Ver~nderungen bei Staublungen zeigten, mit dem Sammelnamen 
,,Bronchopathia deformans" zu belegen. Denn es handelt sigh auch bei 
unseren Altersbefunden weniger um entziindliehe Vergnderungen als 
urn Beeinflussungen der Bronchien dureh das staubha]tige Sehwielen- 
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gewebe. Die besprochenen mannigfachen KnorpelzerstSrungen ffihren 
zu Festigkeitsverlusten in der Bronchialwand, die unter Umst~nden 
auch Erweiterungen der Liehtung im Gefolge haben kSnnen, wie ieh sie 
sehon makroskopisch bei der Messung des bronchialen t iaupts tammes  
wiederholt feststellen konnte. :Die Einbriiche yon staubfiihrendem 
Granulationsgewebe durch die Knorpelsepten in die Bronchialwand 
sind sicher darauf zuriickzufiihren, dab naeh Verlegung der abfiihrenden 
Lymphbahnen  keine anderen Wege zum Abtransport  des weiter an- 
fa]]enden und des mobilisierten Staubmaterials bestehen. Auf die Gefahr 
der aufsteigenden Infektion dutch die infolge ScMeimdriisenuntergangs 
funktionslos gewordenen Ausfiihrungsg~nge hat  WXTJEN aufmerksam 
gemacht. Er  land die G~nge, zwar nicht im Zusammenhang mit  ver- 
schwielenden Prozessen am Lungenhilus, sondern bei anderweitiger 
Schleimdriisensch~digung infolge Grippe, Diphtherie, Veriitzungen, an- 
gefiillt mit  Kokkenzylindern, ,,Befunde, die die Wiehtigkeit intakter 
Schleimdriisenfunktion in ihrer Aufgabe als Schutzvorrichtung fiir die 
Bronchialwand beweisen". So kSnnen zur ZerstSrung der Drfisen- 
komplexe durch die zunehmende Verschwielung aueh entziindliche Ver- 
~nderungen in der Bronchialwand treten. Daneben wird die Ummaue-  
rung der Bronchien im Gesamtbild der Hilusversehwie]ung sowohl ffir 
das Ventilationsgesch~ft wie fiir die Blutzirku]ation nicht ohne I~iick- 
wirkungen sein. 

Auch die schweren anatomischenWandsch~digungen an Arterien und 
Venen zeigen weitgehende 13bereinstimmungen mit  den besonders yon 
GEI~STEL in vortrefflicher Weise besehriebenen Befunden bei Staublungen. 
Bei den Elasticaausf~llen mSchte ich in 13bereinstimmung mit  diesem 
Untersucher annehmen, dal~ der Gef~l~pulsation eine iiberragende Bedeu- 
tung zuzumessen ist. Zwischen Schwiele und pulsierendem Blutstrom ein- 
gespannt gehen die Gef~l~w~Lnde ~llmghlich der Druckatrophie entgegen 
und werden so zum Opfer des andr~ngenden Staubgranulationsgewebes. 

Die h~ufig anzutreffende Intimahyperplasie kSnnte dureh Pulmonalsklerose 
beding~ sein. Sie finder sick jedoch meist so eng lokal begrenzt gerade fiber den 
durch das Sehwielengewebe bedingten Wandausf~llen in der Media, da~ man nicht 
nmhin kann, sie in solehen Fallen als ausgleichende Intimawucherung anzusehen. 
Darauf ha-ben auch G~I~Sr und WXTJES hingewiesen bei ihren Untersuehungen 
an Staublungenmaterial. Sieht msn die PulmonMsklerose des ttilusgebietes bei 
den Staublungentrggern als Folgeerscheintmg der schweren Gefal3vergnderungen 
in der Lunge an, so ist das ein Moment, das bei unseren Nichtstaubinngentrggern 
wei~getmnd in Wegf~ll kommt, das also urn 'so mehr berechtigL bei unserem 
Material die Intimahyperplasie des Hilusgebietes Ms kempensatorisch au.fzufassen. 

Die geringen Abweichungen im Verhalten der Pulmon~lvenenaste 
sind einmM auf den etwas anderen Bau der Venen sowie auf den weit- 
gehenden Wegfall der Gef~l~pulsation zuriickzufiihren. Die Ummaue- 
rungen und der Ersatz der Gef~l~wand durch Schwielengewebe ftihren 
zweifellos zu erhebliehen Beeintrgchtigungen, wenn nicht ggr zur Auf- 
hebung der Wandmotili tgt.  Soweit mag ich den Ansichten ORsSs' 
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folgen. Die Gefi~Be liegen wie die Bronchien ,,unverbreitbar" in den 
,,GewebsmSrtel" eingebettet. Wovon ich reich nicht fiberzeugen konnte, 
waren die schweren und eventuell sogar beiderseitigen, hochgradigen 
Stenosierungen der Pulmonalarterien, die O•s6s ffir eine Hypertrophie 
des rechten Ventrikels und durch dessen Versagen fiir einen plStzlichen 
Herztod verantwortlich macht. Es waren zwar umschriebene Lumen- 
verengerungen zu beobachten, die zweifellos ein gewisses Hindernis ftir 
den Blutumlauf darstellen. Sie nahmen aber nie solche Ausmal3e an wie 
die yon O~s6s an Hand seiner Untersuchungen geschilderten. 

Selbsb bei Staublungen erkennt W:4TJ]~ der Hilusverschwielung und ihren 
Folgen an den Pulmonalarterien in bezug auf die Str5mungswiderstgnde im kleinen 
Kreislauf nur unterstiitzende Bedeutung zu. Er betont, dab trotz Umlagerung 
und Ersatz der GefM~wgnde durch Schwielengewebe sehr hi~ufig noch keine star- 
keren Lumenverengerungen zu beobachten sind. Auch L~ICHE~ ist nur selten 
gewillt, in schweren F~tllen yon beiderseitiger Stenose der EilusgefgBe eine be- 
stehende Hypertrophie des rechten Ventrikels als Folge der silikotischen Verschwie- 
lung der Lymphkn0ten anzunehmen. Und GERSTEL land als erste Folge der 
Staubverschwielung an den GefaI3en oft sogar eine Erweiterung der Lichtung! 

An unserem Material waren sichere Riickwirkungen auf das rechte 
Herz, die allein der Hilusverschwielung zur Last gelegt werden kSnnten, 
nicht zu beobachten. So kamen Fi~lle von plStzlichem Herztod, die 
unter Ausschlul3 aller daffir in Frage kommenden Ursachen allein auf 
die schwielige Hilussklerose zuriickzufiihren waren, in der Berichtszeit 
an unserem Insti tut  nicht zur Sektion. Alle 27 F~tlle waren an inter- 
kurrenten Krankheiten Verstorben. Dabei werden die Verh~rtungen am 
Lungenhilus mit ihren Ummauerungen und der dadurch bewirkten Ein- 
schrgnkung der Bewegungsfghigkeit yon Bronchien und Gefgl3en sicher 
nicht ganz bedeutungslos sein. So mSgen sie die Ventilation der Ein- 
und Ausatmungsluft st5rend beeinflussen. Sie werden auch den Blut- 
kreislauf in gewissem Mal~e behindern, zumal besonders die kleineren 
Gefi~Be im Hilusbereich st~.kere Einengungen bis zu Verlegungen der 
Lichtung aufwiesen. Im Zusammenwirken mit anderen Widerst~nden 
im kleinen Kreislauf, wie das bei Staublungen z. B. durch die Quer- 
schnittsverengung der intrapulmonalen Strombahn der Fall ist, ist 
den genannten Momenten sicher eine unterstiitzende Bedeutung zuzu- 
erkennen. Das gilt besonders unter dem Gesichtspunkt, dal3 es nicht  
angi~ngig ist, sich auf Einzelbefunde an den verschiedenen den Hilus 
passierenden Hohlgebilden zu beschrs sondern man mul3 die Hilus- 
verschwielung in ihrer Gesamtheit mit den durch sie hervorgerufenen 
pathologisch-physiologischen Folgezustanden zu betrachten versuchen. 
Unter Beriicksichtigung dieses Gesichtspunktes stellt die Altersver- 
schwielung am Lungenhilus sicher einen Zustand dar, dessen t~iick- 
wirkungen sowohl auf das Atmungsgesch~ft wie auf den Blutumlauf 
im kleinen Kreislauf im Zusammenspiel mit anderen Faktoren nicht zu 
unterschatzen sind. 

u  Archiv.  Bd. 318. 2 0 a  
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Zusammen/assung. 
1. Sehwie!ige Sklerose des Lungenhi lus  kommt  in hSherem Alter 

aueh bei Leuten  vor, die w~hrend ihres Lebens keiner besonderen Staub- 
exposition ausgesetzt  waren. 

2. Diese Altersverschwielung am Lungenhilus ,  der in systematischer 
Weise an H a n d  des laufenden Sektionsmaterials  nachgegangen wurde, 
zeigt weitgehende ~ b e r e i n s t i m m u n g e n  mi t  den yon  WXTJE• besehrie- 
benen Hi lusver~nderungen bei S taublungenkranken .  

3. Die im Gefolge der sklerosierenden Prozesse auf t re tende Broncho- 
pa th ia  deformans mi~ U m m a u e r u n g  der Bronchien fiihrt  dutch  Knorpel-  
verwerfungen und  Knorpelzers tSrungen zu Lieh tungsveruns ta l tungen ,  
durch Schleimdri isenuntergang zur Gefahr der aufsteigenden Infekt ion  
im Bereieh der Bronchialwand.  

4. An  den Gef~Ben kommt  es ebenfalls zur Ummauerung ,  ferner zu 
Ersatz der Wande lemente  dutch  Sehwielengewebe,  dadurch zu um- 
sehriebenen Lichtungsverengerungen n n d  zu weitgehender Aufhebung 
der Wandmot i l i t~ t .  

5. Die yon  O~s6s gemachten Angaben,  die Altersverschwielung 
am Lungenhi lus  kSnne die einzige Ursaehe fiir e inen plStzliehen 
Herztod darstellen, best~t igten sich nicht.  Es wird ihr jedoeh im Zu- 
sammenwirken  mit  anderen Widers tandserhShungen im kleinen Kreis- 
lauf  unters t i i tzende Bedeutung zuerkannt .  

6. Die Altersverschwielung des Lungenhi lus  wird urs~chheh als 
silikotisch bzw. tuberkulosil ikotiseh aufgefaBt. Dadurch f inder  Asc~oFrs  
Ansicht,  dag in Grol~st~dten und  Indus t r i ezen t ren  lebende Menschen 
sehlieglieh aueh ohne S taubberuf  silikotisch werden, eine Best~tigung. 
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