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Mit 7 Textabbildungen.
(Eingegangen am 24. August 1949.)

A. Einleitung.

Der Lungenhilus mit seinen durch ihn ein- und austretenden Geféfien
und Bronchien spielt nicht nur fir die Luftzufubhr zu den Lungen,
sondern auch fiir die Blutzirkulation im kleinen Kreislauf eine wichtige
Rolle. Man versteht unter ihm die Lungenpforte, eine flache Grube an
der medialen Lungenseite, die ausgefiillt ist von dem sich noch innerhalb
dieser Grube aufteilenden Hauptbronchus, von der Pulmonalarterie,
den Pulmonalvenen, ferner einigen Lymphknoten, den sog. ,Hilus-
driisen®, und zuletzt von einem die iibrigbleibenden Spalten fiillenden,
lockeren und fettgewebshaltigen Hiluszwischengewebe. Wie wichtig es
ist, daB sowohl Bronchien wie GefiBle ungehindert passiert werden
koénnen, ist ebenso einleuchtend wie die Vorstellung, daf durch Ver-
schwielung der Lymphknoten und des Zwischengewebes auftretende
Zerstorungen und Stenosierungen der ein- und austretenden Hohl-
gebilde von nachhaltigen Folgen sein konnen.

So berichtet Ors6s iber Verinderungen am Lungenhilus bei alten Leuten,
hervorgerufen durch schiefrige Induration der Hiluslymphknoten und deren Um-
gebung, und zwar macht er dadurch bewirkte Stenosen in den Lungenarterien
ersten und zweiten Grades fiir plotzliche Todesfille verantwortlich, bei denen als
einzige Todesursache die Entartung des hypertrophischen rechten Herzens bzw.
die diese hervorrufende Zirkulationsstérung nachweisbar war. Bei Ausschlufl
aller dafiir in Frage kommenden Ursachen sucht er zu beweisen, daB das Hindernis
der Blutzirkulation der Lungenarterien am Lungenhilus sitzt. Infolge der schwie-
ligen Sklerose der Hiluslymphknoten und des umgebenden Bindegewebes ver-
wandelten sich diese zu einem harten ,,Gewebsbewurf“, in den die BlutgefiBe
und Bronchien unverbreitbar und unverschiebbar eingebettet liegen. ORsés
bezeichnet das Krankheitsbild als verhaltnismifig haufig.

Unter der schiefrigen Induration ist die bindegewebige Umwandlung
und Verschwielung der stark mit anthrakotischem Pigment beladenen
Hiluslymphknoten zu verstehen, wobei tiber das &dtiologische Moment,
fiir das in erster Linie Silikose und Tuberkulose anzuschuldigen sind,
nichts Bestimmtes ausgesagt ist. Uber diese Altersverschwielung und
ihre Folgen am Lungenhilus liegen auBler der Arbeit von Orsés keine
weiteren - Berichte vor. Auch dieser beschiftigt sich im wesentlichen
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nur mit den Beeintrichtigungen der Pulmonalarterie. Uber einige den
Hilus betreffende Einzelbefunde findet man Angaben bei  ScHmoRL
und Gry. Sie berichteten im Jahre 1924 {iber Bronchusverdnderungen
am Hilus wie auch intrapulmonal, die sie unter der Bezeichnung ,,Bron-
chitis deformans’ zusammenfaliten, worunter sie Deformierungen am
Bronchus im Sinne von Stenosen, Lichtungsverengerungen und -ver-
ziehungen, Knorpelzerstérungen verstanden, die auf anthrakotisch-
chalikotischer Grundlage entstanden seien.

Speziell auf den Lungenhilus gerichtet waren WArseEns Unter-
suchungen iber die Hilusverinderungen bei Staublungenkranken aus
dem Jahre 1944, die er an Hand von drei verschiedenen Staublungen-
arten durchfiihren konnte. Durch reichhaltiges histologisches Bild-
material zeigt er die charakteristischen Befunde auf. Was das Uber-
greifen der Verschwielung vion den Lymphknoten auf das tibrige Hilus-
zwischengewebe betrifft, so stimmt er mit Gigszs Meinung, der solches
nur der Tuberkulose zuerkennt, nicht ganz iiberein. Nach WIATsex
bleibt auch bei der Silikose der sklerosierende ProzeB nicht auf die
Lymphknoten beschrankt und findet an ihrer Kapsel keine uniiberschreit-
bare Grenze. Die Angaben von Orsé6s, daB Hilusinduration allein auch
ohne Lungensilikose zu plétzlichem Herztod fithren kénne, kann WATIEN
nach den Erfahrungen, die er bei Staublungen geringen Grades gemacht

- hat, nicht bestétigen. o

Am laufenden Sektionsmaterial findet man nun hdufig bei alten
Leuten, und zwar ohne daB es sich um Staublungenkranke handelt,
indurative Verdnderungen am Lungenhilus, neben einer starken Anthra-
kose und Verhirtung der vergroferten Hiluslymphknoten auch eine
Verlotung derselben mit Bronchien und GefiBen. Diese Zustéinde von
Altersverschwielung des Lungenhilus zu untersuchen, insbesondere die
Beziehungen des verschwielten Zwischengewebes zu den den Hilus
passierenden Hohlgebilden im histologischen Schnitt zu klaren, ist der
Zweck vorliegender Arbeit, angeregt durch Orsés, der, wie schon
erwihnt, bei alten Leuten, die ausdriicklich Nichtstaublungenkranke
waren, sogar plotzliche Todesfille auf die schwielige Sklerose der Lungen-

pforte zuriickfilhren zu kénnen glaubt.

B. Eigene Untersuchungen.

Zu den vorliegenden Untersuchungen wiihlte ich am laufenden Sek-
tionsmaterial solche Fille aus, die neben einer starken VergréBerung
und Schwarzfirbung der Hiluslymphknoten mit deutlicher Verhirtung
und Verschwielung nach Moglichkeit auch eine Verlotung derselben mit
Bronchien und Gefilen zeigten. Nach eingehender makroskopischer
Betrachtung und Messung von Durchmesser und Umfang an Arterie und
Bronchus wurde das Hilusgebiet zunichst in grofferem Umfang heraus-
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geschnitten und in Formalin gehéirtet. Dann wurde das Material durch
waagerecht und senkrecht zur Hilusebene gelegte Schnitte in kleinere
Blocke zerteilt, die in Paraffin eingebettet und geschnitten wurden.
Gefirbt wurde mit Himatoxylin-Eosin sowie nach der Elastica-
vaN GiesoxN-Methode.

Die besprochene Induration der Hili fand sich nur bei dlteren Leuten
beiderlei Geschlechts, und zwar um so stérker ausgeprigt, je héher das
Alter war, wobel mit zunehmendem Alter auch der Prozentsatz der
Fille grofer wurde, die den gewiinschten Anforderungen in groBtmaog-
lichem MaBe entsprachen. Wahrend die Anthrakose der intrathorakalen
Lymphknoten besonders bei der stidtischen Bevélkerung schon in jungen
Jahren eine fast regelmifige Erscheinung ist, fanden sich stirkere
Verhértungen nie vor dem 6. und 7. Lebensjahrzehnt, und mit einiger
Wahrscheinlichkeit konnte man sie erst im 8. und 9. Jahrzehnt erwarten.
Nach der Aufteilung unseres Sektionsmaterials in Altersgruppen zeigte
sich folgende Verteilung des Vorkommens stérkerer Hilusinduration auf
die verschiedenen Gruppen.

Tabelle 1. Altersmipige Aufteilung der Félle mit Hilusinduration in Beziehung
zum iibrigen Sektionsmaterial.

. . Zur

Alter, | Bel oAt erial gy Al mit Progenteats | histologischen

s i T ilusi i ntersuchun;

ahre (mé#nnlich : weiblich) ilusinduration erselben rormenast g
40—50 79 (55:24) — — —
50—60 104 (73:31) 3 (2:1) 2,9% 3
60-—70 105 (64:41) 11 (6:5) 10,5% 8
70—80 33 (19:14) 14 (10:4) 42,4% 11
80— , 9 (5:4) | 5 (3:2) 55,5% 5
Zusammen’ 330 (216:114) | 33 (21:12) | — ‘ 27

Es ist also in gewissem Sinne berechtigt, bei den zu besprechenden
Befunden von Altersverinderungen am Lungenhilus zu reden, insofern
als man in jiingeren Jahren nie solche Bilder ausgesprochener Sklero-
sierung des Hiluszwischengewebes zu sehen bekommt, falls es sich nicht
um Staublungenkranke handelt. Von unseren Fillen war nur einer
wihrend seines Lebens einer besonderen Staubexposition ausgesetzt
gewesen, FEr hatte 30 Jahre in einem Porphyrsteinbruch gearbeitet,
chne jedoch staublungenkrank geworden zu sein. Bei allen anderen
hatte keine besondere Staubgefihrdung vorgelegen, wie das fiir das
Zustandekommen und die Anerkennung einer Staublungenerkrankung
gefordert wird. Es handelt sich um Angehirige aller Berufe ohne beson-
dere Auswahl. Das zeigt auch die hohe Zahl von Hausfrauen unter den
Fillen mit stirkerer Hilusinduration. Sie betrigt ein Drittel des zur
histologischen Untersuchung herangezogenen Materials, ndmlich 9 von
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27, was etwa dem Anteil des weiblichen Geschlechts an dem zur Ver-
fugung stehenden Sektionsmaterial, wie das vorstehende Tabelle zeigt,
entsprach.

I. Makroskopische Ergebnisse.

Makroskopisch waren zwischen Schwarzfirbung der gut abgegrenzten
Lymphknoten bis zur volligen Umwandlung des ganzen Zwischengewebes
in eine harte, tiefschwarze Masse alle Ubergéinge zu sehen. Mit Recht
kann man mit ORrsOs bei den stirksten Graden von einem Gewebs-
bewurf sprechen, der Bronchien und Gefife fest umschlieBt. Innerhalb
dieser schwarzen Massen waren Ofter herdférmige Verkalkungen zu
finden, die wohl in erster Linie auf eine abgeheilte Tuberkulose zurtick-
zufithren waren. Doch kdnnen nach GIEsE auch silikotische Lymph-
knéten Verkalkungen zeigen. In anderen Fillen, und zwar hiufiger,
waren Erweichungsvorginge in den Schwielen festzustellen. Man konnte
dann mit dem Messer einen schwarzen, schmierigen Brei aus dem sklero-
sierten Gewebe herausstreichen. Manchmal war die Schnittfliche auch
trocken und zeigte eine mehr bricklige Konsistenz. Diese Befunde
deckten sich mit den mikroskopischen, spéter zu besprechenden, bei
denen solche regressiven Erscheinungen in groBler Zahl festzustellen
waren. Durchbriiche erweichter Bezirke in Bronchien und GefilBe,
wie sie HAcEN, Lrrcger, DI Biast und BoMMERT an Hand des von
ihnen untersuchten Silikosematerials beschreiben, und die dann zu
schwersten Komplikationen fithren kénnen wie todlichen Blutungen,
Abscel- und Gangrinbildungen in den Lungen, konnte ich nicht beob-
achten. Dies war auch nicht ohne weiteres zu erwarten, da es sich,
wie erwihnt, bei unserem Material nicht um Staublungenkranke handelte
und wir daher diese allerschwersten Verdnderungen am Hilus, wie sie
WAiTsEN histologisch beschrieb, nicht zu sehen bekamen. Dagegen sah
man oft, wie das schwarze Gewebe bis unter die Intima der GefiBe
und unter die Schleimhaut der Bronchien vorgedrungen war und in
wechselnd starkem MaBe zu einer Schwarzfirbung der Innenwandung
dieser Gebilde gefithrt hatte. ‘

Zugleich wurden Messungen von Umfang und Durchmesser der den
Hilus durchtretenden Hohlgebilde vorgenommen, und zwar wurden sie
am Hauptbronchus sowie am jeweiligen Pulmonalarterienstamm durch-
gefiihrt. Um Vergleichswerte zu erhalten, wurden diese Werte auch am
iibrigen Sektionsmaterial aller Altersstufen und unabhingig von den
Gesichtspunkten, nach denen sonst die Auswahl des Materials getroffen
“wurde, ermittelt. Durchgefiihrt wurden die Messungen so, dal nach
Abtrennung der Lungen am Hilus miglichst herzbeutelnah, um die
Hauptstimme von Arterie und Bronchus zu erhalten, in deren Lichtung
runde Glasstpsel verschiedener Grofle eingefiihrt wurden, wie das in
shnlicher Weise schon GERSTEL gemacht hat, womit sich die Werte
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einfach und sauber gewinnen liefen. Esergab sich dabei, daf im groBen
ganzen an der Arterie, weniger am Bronchus, mit zunehmendem
Alter eine fortschreitende Erweiterung der Lichtung zustande kommt,
was zunichst als einfache Alterserscheinung auf Grund des Elastizitéts-
verlustes zu verbuchen ist. Es konnten selbstverstdndlich keine ab-
solut giiltigen Zahlen gewonnen werden, sondern die Werte schwankten
innerhalb einer gewissen Variationsbreite. Doch ist auch bei Beriick-
sichtigung dieser Tatsache die Tendenz zur fortschreitenden Erweiterung
besonders der Arterie mit zunehmendem Alter unverkennbar. Die
gewonnenen Werte liegen fiir den linken Hilus im allgemeinen etwas
niedriger als fiir den rechten, auBerdem wird die Bronchusweite von
der der Arterien sowohl links wie rechts im Durchschnitt etwas tber-
troffen. Die Fille mit Hilusinduration zeigen in der Lichtungsweite
von Arterie und Bronchus kaum Abweichungen von den Vergleichs-
werten, sondern sic machen die leichte Tendenz des Ansteigens der
Kurven in gleicher Weise mit und setzen sie in den hohen Altersstufen
kontinuierlich fort.

Im Gegensatz zu den Hauptstimmen sowohl des Bronchus wie der
Arterie konnte ich an deren Verzweigungen innerhalb des Hilusgebietes
ofter Lichtungsverzerrungen und umschriebene Wandvorbuchtungen
beobachten. Doch scheinen diese Verinderungen nicht solche AusmalBe
anzunehmen, dall sie, soweit sie die Pulmonalarterienverzweigungen
betreffen, ein stidrkeres Hindernis fiir den rechten Ventrikel darstellen.
Ich achtete auf dessen Wandstirke und konnte bei unseren 27 Fillen
in nur zweien eine miBige Rechtshypertrophie feststellen, in denen die
Ursache unklar blieb und vielleicht auf die Hilusverinderung bezogen
werden kénnte. Doch handelte es sich dabei nicht einmal um Fille von
hochgradiger Induration am Lungenhilus. Gerade bei den schwersten
Fillen bestand keine Hypertrophie des rechten Herzens.

II. Mikroskopische Ergebnisse.
1. Verdnderungen am Hiluszwischengewebe.

Histologisch zeigt sich in den schweren Fillen von makroskopisch
festgestellter Hilusinduration eine Umwandlung der Lymphknoten und
des Hiluszwischengewebes in ein Schwielengewebe, das sich groBenteils
aus unregelméBigen hyalinen Feldern zusammensetzt, zwischen denen
sich in Gewebsliicken oft grole Mengen von meist freiem koérnigem,
zum Teil auch noch in Zellen eingeschlossenem Pigment befinden.
Zwischendurch sieht man inselweise Lymphocytenansammlungen, wahr-
scheinlich Reste ehemaliger Lymphknoten, unter Umstinden auch
kleinere GefiBe. Das Schwielengewebe ist sonst fast kernlos, die Lymph-
knotengrenzen sind oft nicht mehr erkennbar, sondern die Verschwielung
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greift gleichmiBig auch auf das interstitielle Gewebe iiber. Zur Uber-
sicht moge Abb.1 dienen. :

In weniger ausgesprochenen Fillen sind die Umgrenzungen der
Lymphknoten noch leidlich zu erkennen. Man sieht dann Bilder diffuser,
meist vom Lymphknotenzentrum ausgehender Verschwielung mit manch-
mal noch gut zu erkennendem Randsinus, zwischen den Zellen des
lockeren, umgebenden Fettgewebes aber schon reichlich, zumeist in
Zellen eingeschlossenen Kohlenstaub. Gelegentlich scheint der Ver-

Abb. 1. S8 352/49. 82jabrige Frau. Linker Hilus. Héamatoxylin-Eosin. 11lfache
VergroBerung. ’Ubersichtsbild. Schwielige Hilussklerose.

o6dungsprozeB im Zwischengewebe schon weiter fortgeschritten als in
den Lymphknoten. Innerhalb des Schwielengewebes lassen sich Knot-
chenbildungen, so wie sie als silikotische Knotchen mit mehr oder weniger
konzentrischer Schichtung beschrieben sind, in der Regel nicht fest-
stellen., Auch frischere tuberkulose Verinderungen lassen sich nur in
Ausnahmefillen erkennen. :

Die nihere Betrachtung der verschwielten Bezirke deckt vielfach
regressive Erscheinungen innerhalb des sklerosierten Gewebes auf.
Diese diirften mit ein Grund sein fiir das weitere Umsichgreifen der
Verschwielung. Man kann dann sehen, daf sich das sklerosierte Gewebe
aufhellt. Die hyalinen Balken weichen auseinander. Das vorher sich
gut mit Eosin firbende hyalin-fibrotische Gewebe verliert an den betrof-
fenen Stellen diese Eigenschaft nach und nach. Hs handelt sich um Vor-
ginge, die unter dem Namen der Histolyse bekannt sind. Abb. 2 zeigt
einen solchen Erweichungsherd im sklerosierten Gewebe. Die Unter-
scheidung gegeniiber tuberkulésen Nekrosen ist nicht immer mit Sicher-
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heit zu treffen. Doch sind die in Frage stehenden erweichten Bezirke
im allgemeinen nicht von so kornig-brockliger Struktur, wie das bei
tuberkulosem Kiése der Fall zu sein pflegt. Meist findet sich auch die
Umgebung der Erweichungsherde vollkommen reaktionslos. Sie sind
umgrenzt von derbem, weitgehend kernlosem, sklerotischem Gewebe. In
anderen Féllen sieht man in den Erweichungsbezirken typische Chole-
steringpalten. Das Cholesterin ist dort auskristallisiert und kann zu
atheromdhnlichen Zustédnden fiihren.

A A R N T . /
Abb. 2. 8 108/49. 65jihrige Frau. Rechter Hilus. H#amatoxylin-Eosin. 11fache

VergroBerung. Groferer Erweichungsbezirk mitten im verschwielten Gewebe.

Neben diesen Erweichungsvorgingen sieht man héufig im Bereich
der Sklerosierungen junges, stark mit anthrakotischem Pigment be-
ladenes Organisationsgewebe liegen, welches manchmal nur kleinere
Bezirke einnimmt, oft aber von groBer Ausdehnung ist und zungenformig
gegen das Schwielengewebe vordringt. Haben die Erweichungsvorginge
Bezirke erreicht, in denen das Gewebe noch zellreich ist, oder wo noch
kleine GefiBe vorhanden sind, dann setzt von dort aus ein Proliferations-
vorgang ein. Dieses Eindringen eines unspezifischen Granulations-
gewebes mag sogleich beweisen, dafl Erweichungen, in denen sich diese
Verinderungen finden, nicht auf tuberkuléser 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 meist reichlich findet. Gimse 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 anthrakotische Pig-
ment wird von diberall her in die erweiterten Spalten des Erweichungs-
herdes hineingespiilt. Es kommt so zu einer Art Staubreinigung in die
erweichten Bezirke hinein, was auch an unserem Material sich wieder-
holt bestitigt fand. . V

Im weiteren Verlauf kommt es durch die Phagocyten, die den Staub
innerhalb der erweichten Bezirke aufgenommen haben, zu einer Ver-
schleppung des Kohlenstaubes in bisher von der Induration noch ver-
schontes Zwischengewebe. Dadurch wird die weitere Ausbreitung des
anthrakotischen Pigments in die Umgebung beférdert und mit ihr das
Vordringen von Granulationsgewebe, das im Laufe der Zeit ebenfalls
sklerosiert und so zum Schwielenwachstum beitragt. Auf solche Weise
kann man sich auch die spiter zu besprechenden Einbriiche in die Wan-
dungen der Gefifie und Bronchien entstanden vorstellen. Daneben
kommt es durch den fortschreitenden Sklerosierungsproze zu umschrie-
benen Atelektasen des Lungengewebes im Hilusbereich. Das betroffene
Lungengewebe kollabiert und fallt der Kollapsinduration anheim, wo-
durch es dann allméhlich in das Schwielengewebe einbezogen wird. So
siecht man am Rand der verschwielten Bezirke o6fter atelektatische,
kollabierte Lungenalveclen und diesen benachbart, schon innerhalb der
Verschwielung, dicke, sich mit Elastin anfirbende Massen, zum Teil
auch einzelne elastische Fasern, die von solchem bereits in den Ver-
schwielungsprozef3 einbezogenem Lungengewebe stammen.

2. Verinderungen an den Bronchien.

Die allmihlich erfolgende Ausbreitung der Verschwielung 1aft die
den Hilus durchziehenden Hohlgebilde nicht unbeeinfluft. Sowohl die
Bronchien wie die GefaBe des Hilusgebietes kénnen schwerste Schédi-
gungen erleiden. Es kommt zu Verwachsungen zwischen diesen und dem
verschwielenden Zwischengewebe, die einmal zu Ernéhrungsstérungen in

"den Wandgebilden der Hohlorgane fithren, zum andern aber auch zu
Schiidigungen durch aktives Vordringen des Kohlepigment fithrenden
Granulationsgewebes.

Bei den Bronchien fallen oft schon, bevor es zu solchen Verwach-
sungen gekommen ist, Lichtungsverunstaltungen auf, die dadurch her-
vorgerufen sind, daB das andringende Schwielengewebe zu Verwer-
fungen der Knorpelspangen gefiithrt hat, wie das in Abb. 3 zu sehen ist.
Auf diese Weise kann man &fter umschriebene Einengungen oder Vor-
buckelungen der Wand, an den Bronchialverzweigungen beobachten.
In einem sehr frithen Stadium des Prozesses kann weiter auffallen, da8l
pigmentfiihrende Zellen in die Bronchuswandung einbrechen, und zwar
charakteristischerweise immer zwischen den Knorpelspangen in den von
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ihnen freigelassenen Septen. Meist finden sich in unmittelbarer Ndhe
der Einbruchstellen auch Erweichungsherde. Spéter, wenn die binde-
gewebige Verddung das ganze Hiluszwischengewebe erfafit hat, ist der
Einbruch der Staubzellen in die Bronchuswand ein regelméfiges Vor-
kommnis. In den Spalten des in den Knorpelsepten liegenden Fett-
gewebes sowie zwischen den Léppchen der bronchialen Schleimdriisen
sieht man in solchen Fillen reichlich mit anthrakotischem Pigment
beladene Zellen liegen, die in verschieden starkem Grade bis unter das

Abb. 3. 8 178/49. 76jahriger Mann. Linker Hilus., Himatoxylin-Eosin, 15fache
VergroBerung. Knorpelverwerfung durch andringendes Schwielengewebe. Links oben
Bronchiallumen, rechts unten Schwiele. Stauungshyperimie der Schleimhaut. '

Schleimhautepithel vorgedrungen sein kénnen. Von diesen Einbruch-
stellen aus breitet sich der Kohlenstaub an den Innenseiten der Bron-
chialknorpel mehr oder weniger weit nach den Seiten aus. Stets liegt
jedoch die groBite Massierung der Staubzellen in den Knorpelzwischen-
rdumen selbst. Zugleich mit den Staubzellen setzt an den Stellen ihres
Hindringens eine fibrdse Umwandlung ein. Es entsteht im Laufe der
Zeit kollagenes Bindegewebe, aus dem schlieSlich derbsklerotisches
Gewebe hervorgeht.

Die Schleimdriisen, die in den Knorpelsepten oft reichlich aus-
gebildet sind, scheinen ziemlich lange dem andringenden, staubfithrenden
Bindegewebe zu trotzen. Obwobl in den Spalten zwischen den Driisen-
lippchen, wie Abb. 4 es zeigt, schon massenhaft Staubzellen liegen und
schon deutliche Bindegewebsentwicklung in den Interstitien festzustellen
ist, erscheinen die Driisen selbst morphologisech noch ganz intakt.
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Wieweit sie allerdings funktionell bereits geschiidigt sind, 148t sich schwer
entscheiden. Mit zunehmender Vermehrung der Bindegewebsfasern in-
folge der fibroplastischen Wirkung des Staubes kommt es zu immer
stirkerer Umschniirung der einzelnen Driisenldppchen, die dann lang-
sam, aber sicher der Druckatrophie anheimfallen. Auf diese Weise kann
das urspriingliche Bild der driisigen Struktur vollkommen verwischt
werden. Neben Bildern teilweiser Zerstérung kann man manchmal
Zustinde beobachten, wo der ganze Knorpelzwischenraum in Binde-
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Abb. 4. 8 40/49. 89jahriger Mann. Rechter Hilus. Hamatoxylin-Eosin. 47fache Ver-

gréBerung. Vordringen von Staubzellen zwischen den bronchialen Schleimdriisen,
links oben bereits mit stirkerer Bindegewebsentwicklung.

gewebe umgewandelt ist. Die Schleimhaut ist dann in der Regel etwas
eingezogen. Direkt unter ihr, in die Bronchiallichtung einmiindend, sieht
man gelegentlich noch Ausfiihrungsginge, die am langsten widerstands-
fihig zu sein scheinen. Manchmal sind diese in unregelmifiger Weise
erweitert, und in ihnen liegt massig anthrakotisches Pigment. Auch in
den geschadigten Driisenlippchen sieht man &fter Kohlepigment liegen.
Bei den Knorpeln ist es oft schwierig, reine Altersverinderungen
von solchen durch Hilusverschwielung bedingten zu unterscheiden. Die
rein als Altersveriinderungen aufzufassenden Abweichungen vom nor-
malen Bau der Knorpelspangen sind zwar nicht speziell fiir die Bron-
chien am Hilus, aber fiir die Kehlkopfknorpel von PascHER und fiir die
Trachealknorpel von NuvINNY aufs beste beschrieben. Die von diesen
an den Knorpeln der extrapulmonalen Luftwege erhobenen Befunde
konnte ich auch an den Knorpeln des Hilusgebietes in vielen Fillen
antreffen. Es handelt sich dabei um die als albumoide Entartung,
Demaskierung der kollagenen Fibrillen und Verdammern der Knorpel-
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zellen beschriebenen Befunde, ferner um Verkalkungs- und Verknéche-
rungsprozesse in den Knorpeln mit Bildung von Gefi- und Mark-
rdumen. Die letzteren scheinen mir fiir die durch schiefrige Induration
hervorgerufenen Verdnderungen an den Knorpeln von einer gewissen
Bedeutung zu sein. Der diese Markraumbildungen umgrenzende Knorpel
ist héufig verkalkt, gelegentlich auch verkndchert. Andererseits fillt
auch eine stirkere Fosinfirbbarkeit der die Markriume umgebenden
Grundsubstanz auf, alles Vorginge, die darauf hinweisen, dal das

o3 . Al
Abb. 5. S 352/49. 82jahrige Frau. Rechter Hilus. Hamatoxylin-Eosin., 47fache Ver-

groferung. Knorpelarrosion mit bereits erheblicher Zerstérung durch staubhaltiges
Granulationsgewebe.

Knorpelgewebe an den betroffenen Stellen schwer verindert ist. Manch-
mal findet man anscheinend ganz unverdnderten Knorpel, vom Mark-
gewebe in flacher Form lacuniir arrodiert. Auf solche Bilder hat schon
Krramura aufmerksam gemacht, wobei er betont, daB dem knochen-
markéihnlichen Gewebe lediglich resorbierende, aber keinerlei anbauende
Fihigkeiten zukommen. Das Besondere an den Markriumen bei anthra-
kotisch indurierten Hili ist die oft massenhafte Ansammlung von Koble-
pigment in denselben. So kénnen bei weiterer Ausbreitung der Mark-
rdume, die unter Umsténden zu einer vlligen Durchschniirung einzelner
Knorpel fiihren kénnen, neue Einbruchstellen fir das Staubgranu-
lationsgewebe in die Bronchialschleimhaut entstehen. Auch ist es nicht
unwahrscheinlich, daff durch den Staubgehalt des Markgewebes dessen
chondroklastische Eigenschaften noch um einiges verstéirkt werden.
Eine andere Art der Knorpelschidigung beruht darauf, daB mit dem
Eintreten von Verwachsungen zwischen Bronchus und Schwielengewebe,
was meist eine Finbeziehung des Perichondriums in den indurierenden

Virchows Archiv. Bd. 318. 20
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Prozel zur Folge hat, eine schwere Schidigung der Knorpelernihrung

eintritt. Man findet dann dhnliche Homogenisierungen des Knorpel-

gewebes mit stérkerer Hosinfarbbarkeit wie in den Umgrenzungen der

Markriume auch an der AuBlenfliche der Knorpel und besonders an

den zu beiden Seiten von Staubeinbruchstellen liegenden Knorpeln.

Gelegentlich liegt in mehr oder weniger seichten Eindellungen junges,

zell- und staubreiches, gefiallhaltiges Bindegewebe, das diesen so geschi-

digten Knorpel zu resorbieren scheint. Uberhaupt mufB man dem staub-

fiihrenden Granulationsgewebe in bezug auf die Knorpel arrodierende

Eigenschaften zuerkennen, wie das schon GEY betont hat, und wie es

in deutlicher Weise Abb. 5 zeigt. Dem aktiven Vordringen der Staub-

zellen ist es auch zuzuschreiben, wenn man solche gelegentlich inner-

halb von Knorpelzellen liegen sieht. Dabei handelt es sich fast aus-

schliefflich um Knorpelzellen in den Randpartien von bereits geschiadigten

Knorpeln bei zerstértem oder stark mit Staub durchsetztem Perichon-

drium. Durch verschwielende Prozesse bedingt sind auch gelegentlich

zu beobachtende Bilder von Chondrolyse. Dabei sieht man in stark

verbreiterten Knorpelsepten nekrotische Knorpel, kenntlich an kleinen
unregelmiBigen Tnseln erhaltenen Knorpelgewebes, das Ganze umgeben
von verschwieltem Gewebe.

3. Verdnderungen an den Gefifen.

Neben der Beeinflussung der Bronchien tritt mit dem weiteren Fort-
schreiten der Verschwielung und der langsamen bindegewebigen Ver-
o6dung des ganzen Zwischengewebes das Schwielengewebe auch in nihere
Beziehung zu den Gefiflen. Dies erfolgh oft erst spéter als die Beteiligung
der Bronchien am Verschwielungsprozefl, Doch sind auch manchmal
Fille zu sehen, wo unter weitgehender Verschonung der Bronchien in
erster Linie die GefiBe in Mitleidenschaft gezogen sind.

Die erste Verdanderung an den Pulmonalarterien, bewirkt durch die
Altersverschwielung des Hiluszwischengewebes, scheint der Schwund
der elastischen Lagen in der Media zu sein. Umschriebenen Elastica-
schwund kann man schon sebr frith beobachten. Meist bestehen bereits
Verwachsungen des Schwielengewebes mit der Arterienwand, gelegent-
lich sind beide aber auch noch durch ein lockeres Zwischengewebe
getrennt. Kommt es durch weiteres Vordringen des staubfithrenden
Granulationsgewebes und durch Aufstauung von Staubzellen in den
perivasalen Lymphscheiden — auch hier mégen Erweichungsvorginge
ein forderndes Moment darstellen — zu einer Verlotung der GeféaBwand
mit dem verschwielten Zwischengewebe, so tritt zur Druckwirkung noch
die Abschniirung und Obliteration der in der Adventitia gelegenen vasa
vasorum hinzu als weiteres die Zerstérung der GefaBwand forderndes
Moment. Dann findet man meist nur noch die Elastica interna erhalten.
Die Media ist durch einen GefiaBBcallus ersetzt, an dem sich auBler dem
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Bindegewebe auch die iiberlebenden Muskelzellen stark zu beteiligen
scheinen, worauf WATJEN schon hingewiesen hat. Uber der auf solche
Weise schwer geschidigten Media und der weitgehend in das Schwielen-
gewebe einbezogenen Adventitia hat sich fast regelméfBig eine starke
Intimahyperplasie herausgebildet. Oft sind in dieser vom Gefifllumen
aus erndhrten hyperplastischen Intima, wortiber ich auch bei OrKUBO
einen Hinweis fand, reichlich neugebildete elastische Faserchen zu finden,
die allerdings nicht im entferntesten solche Michtigkeit erreichen, wie
sie die zugrunde gegangenen elastischen Lamellen der Media besaBien.

i T, W o LRI G S ; prs
Abb. 6. S 41/49. 64jahrige Frau. Linker Hilus. Elastica-van-Gieson. 135faohp Vergriole-
rung. Pulmonalarterienast mit Elasticazerstérung und Intimahyperplasie. Eindringen
von Staubzellen in die Media.

Sind die elastischen Lagen geschwunden, die anscheinend das stirkste
Hindernis fiir ein Einwandern von Staubzellen in die Arterienwand
darstellen, dann steht den andringenden, mit anthrakotischem Pigment
beladenen Zellen kein ernstliches Hindernis mehr im Wege. Die Staub-
zellen dringen in die Gefiliwand ein, wie es Abb. 6 zeigt, und kénnen
praktisch alle Schichten durchsetzen. Nach Zerstérung der Elastica
interna liegen sie auch in der hyperplastischen Intima. Am Endothel
findet dieser Vorgang zundchst seine Grenze. Charakteristisch ist, daB
nun auch zwischen die erhaltenen elastischen Fasern Staubzellen ein-
dringen kénnen, und zwar von den Abbruchstellen aus. Die Elastica
ist dann oft wie ein zerschnittenes Gummiband zusammengeschnurrt,
wihrend die Staubzellen zwischen die einzelnen Fasern vordringen und
diese aufsplittern und auffasern. Einen solchen Zustand zeigt Abb. 7.
Zugleich ist hier deutlich, daB die Intimahyperplasie dort beginnt, wo
die Wandzerstérung einsetzt. Nach volligem Elasticaschwund und Durch-
setzung aller Wandschichten kann stellenweise die ganze Gefifwand

20
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durch ein relativ lockeres Gewebe ersetzt sein. Aus diesem entsteht
spiter ebensolches Schwielengewebe, wie wir es schon von dem
Zwischengewebe her kennen, so daff man Bilder sehen kann, in denen
die Gefifwand ganz durch Schwielengewebe gebildet wird. Ks ist dabei
oft zu so griindlicher Zerstérung der urspriinglichen Wandbestandteile
gekommen, dafl es an einem einzelnen Schnitt unméoglich sein kann zu
sagen, ob es sich ehemals um eine Arterie oder eine Vene gehandelt hat.

Die Pulmonalvenen zeigen im allgemeinen das gleiche Verhalten wie
die Arterien. Hier scheint die erste Veriinderung das Eindringen der

’?& ‘7.{
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Abb. 7. 8 40/49. 89jahriger Mann, Rechter Hilus. Elastica-van-Gieson. 47fache VergroBe-

rung, Pulmonalarterienast. Ausgedehnte Wandzerstorung und Aufrollung der Elastica

an der Abbruchstelle. Uber der zerstorten Wand Intimahyperplasie mit neugebildeten
elastischen Faserchen.

Staubzellen in die Venenwand zu sein. Dies ist erklérlich, da das weniger
dichte elastische Gefiige der Venenwand ein solches Vordringen -von
zelligen Elementen viel leichter zuldBt als bei den Arterien. Meist geht
damit einher eine stirkere zellige Durchsetzung und oft auch Capillar-
neubildung in der Venenwand, was zu einer weitgehenden Auflockerung
und scheinbaren Verbreiterung fiihren kann. Es kommt so zum all-
mihlichen Untergang der eigentlichen Wandelemente. Jedoch sind diese
Wandausfille nicht immer so in die Augen springend ‘wie bei den Arterien.
Bemerkenswert ist die oft gut erhaltene Lage der Elastica interna, die
sogar verdickt und aufgequollen sein kann und dadurch sehr deutlich
in Erscheinung tritt. Es scheint dies iiberhaupt vielfach ein Vorgang zu
sein — auch bei den Arterien —, der dem Untergang der elastischen
Fasern vorausgeht. Sehr hiufig sind auch bei den Venen Intimapolster
iiber.den Anlagerungsstellen von anthrakotischen Schwielen zu sehen.
Auch in der Venenwand kommt es schlieBlich zu immer stirkerer fibroser
Verdichtung, zu immer ausgedehnterer Wandzerstérung und schlieflich
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zu shnlichen Endzustinden, wie sie schon bei den Arterien beschrieben
sind. Das Vorkommen echter intravasaler Staubschwielen, die aus dem
Weiterschreiten des Schwielengewebes durch die Staubeinbruchstellen
in den GefiBen zustande kommen, haben sowohl GERSTEL wie auch
WirseN und Orsos, die beiden letzteren speziell fiir das Hilusgebiet,
beschrieben. Als Folge der Altersverschwielung habe ich solche Zu-
stinde an unserem Material im Gegensatz zu OrsOs nicht in gréBerem
Umfang feststellen konnen.

C. Besprechung der Befunde.

Fragen wir uns nach Erorterung der Einzelbefunde noch einmal,
was ORsOs bei seinen alten Leuten unter der schiefrigen Induration des
Hiluszwischengewebes verstanden hat, so miissen wir annehmen, daf3
es sich zweifellos dabei um die Bilder schwieliger Hilussklerose handelte,
denen in dieser Arbeit nachgegangen wird. Die Genese dieser Sklero-
sierungsprozesse war im histologischen Schnitt im allgemeinen nicht
ohne weiteres zu kliren, besonders da Anhalte fiir einen bestimmten
Prozefl fehlten.

Arvorp schuldigt die Anthrakose als dtiologischen Faktor an, insofern als er
neben einer Anthracosis simplex auch eine Anthracosis indurativa kennt, mit
welchem Namen er Herde im Lungengebiet, vor allem in den Lymphknoten,
kennzeichnet, die aus derbem fibrds oder hyalin degeneriertem Gewebe bestehen.
Dall reine Anthrakose keine indurativen Verinderungen hervorzurufen in der
Lage ist, gilt inzwischen als gesichert. RisprrT, Grox und KubLicE und ANDERS
sind der Meinung, daB bis auf wenige Ausnahmen alle Narben und Sklerosierungs-
prozesse in den Lymphknoten tuberkultsen Ursprungs seien. Aber auch der Sili-
kose kommen solche indurativen Lymphknotenverinderungen zu. So unterscheidet
auch GIEsE zwischen rein silikotischer und tuberkulsser Induration. Dabei trennt
er die Silikose in eine knétehenformige und eine diffuse Form. Wihrend die Knot-
chenbildung in den Rindenfollikeln beginne und gegen die Markstringe fort-
schreite, gehe die diffuse Induration vom Zentrum aus und greife dann nach und
nach auf die Lymphknotenperipherie iiber. Beide Formen kénnen auch zusammen
auftreten, wobei es zur diffusen bei geringem, zeitlich nur langsam fortschreitendem
Staubangebot komme. Das entspriche etwa den Bedingungen, wie sie bei unserem
Material vorgelegen haben kénnten. Gimse will die tuberkulsse und die silikotische
Verédung durch die histologische Untersuchung aus dem Ausschen der Schwielen
in der Regel unterscheiden kénnen. Doch gibt er zu, daB das bei vollkommener
Sklerosierung oft: auch vollig unméglich sein kann. KerLER will aus dem morpho-
logischen Aussehen alter hyaliner Schwielen ein einwandfreies Urteil iiber ihre
Herkunft nicht fillen, besonders da er fiir gewthnlich keine Tuberkelbacillen in
den Schwielen nachweisen konnte.

Bei unserem Material weisen die histologischen Bilder darauf hin,
dal im Zustand der fibrésen Verddung der Lymphknoten alle Weite-
rungen wie Schidigungen der Bronchien und GefiaBe auf das Schwielen-
gewebe und dessen Staubgehalt zuriickzufiihren sind, Man kann voraus-
setzen, daBl mit dem anthrakotischen Pigment auch gréfere Mengen
quarzreichen Staubes in den zur Verfiigung stehenden langen Zeitriumen
bis ins 7., 8. und 9. Lebensjahrzehnt zur Einatmung gelangten 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 vielleicht eine Tuberkulose bereits vorangegangen war, die fibrés
abgeheilt die Hiluslymphknoten zu Staubfingern ersten Ranges gemacht
hat, zumal bekannt ist, daB nicht nur zunichst entstandene Staub-
knoten ,,anziehend‘* auf weiter anfallendes Staubmaterial wirken (Kocm),
sondern daB auch andere Verdichtungsprozesse, meist tuberkulose
Schwielen, den Ausgangspunkt fir eine hinzukommende Staubver-
schwielung bilden kénnen (WAtsEN). Kanadische Untersucher (Brur,
Irwin und King) betonen, dal in jeder Lunge, auch wenn sie keine
Silikoseerkrankung zeigt, mit zunehmendem Alter immer mehr Silicium
abgelagert wird. Sie konnten fiir die Lungenlymphknoten nachweisen,
daB dort der Siliciumgehalt mit der Stdrke der Anthrakose ansteigt.
Wir miissen nach all dem zu dem Schlufl kommen, dafl Orsds Gewebs-
mortel silikotischer, allenfalls tuberkulosilikotischer Natur ist. Fiir diese
Genese der schwieligen Hilussklerose in hoherem Alter spricht auch die
weitgehende Ubereinstimmung der Befunde mit den von WAiTJEnw,
GERSTEL u. a. an Staublungenmaterial festgestellten Zustinden. Die Uber-
einstimmungen z.B. mit der Mansfelder Staublunge sind oft so deutlich
und ausgesprochen, daf man an dieser Tatsache nicht vorbei kann.

Zum Teil sind die Befunde sogar schwerer und weitgehender, als das bei den
von WATJEN beschriebenen Hilusverdnderungen bei Quarzitstaublungen der Fall
ist. Bei dieser Staublungenart aus dem Gommerner Gebiet bestand meist eine
Beschrankung des Sklerosierungsprozesses auf die Lymphknoten, wie das Giess
fiir die Silikose allgemein angenommen hat. WATsEN glaubt, daB die geringere
Ausprigung der Befunde am Hilus solcher Quarzitstaublungenkranker dadurch
bedingt sei, dal der Tod bei den Betroffenen relativ frith eintritt, so daB es noch
nicht zu so schweren Zerstérungen am Hilus gekommen ist, wie das bei den Mans-
felder Staublungen und auch an unserem Material der Fall war. Gerade der Zeit-
faktor ist ja ein Punkt, der bei unserem nichtstaublungenkranken Altersmaterial
* geniigend zur Auswirkung kam.

Schon die Tatsache, da man solche Zustéinde bei Nichtstaublungen-
kranken um so Gfter sehen und mit um so gréBerer Wahrscheinlichkeit
erwarten kann, je alter das betreffende Individuum geworden ist, spricht
dafiir, da nicht die Tuberkulose allein solche Bilder verursacht. Schon
ScemMoRL und GEY bezeichneten die von ihnen besprochenen Bronchus-
verdnderungen als auf anthrakotisch-chalikotischer Grundlage ent-
standen, trotzdem das Staublungenproblem damals noch keineswegs so
im Mittelpunkt des Interesses stand, wie das heute der Fall ist. Daf} der
ProzeB bei unserem Altersmaterial auf den Hilus beschrinkt blieb und
nicht zu grobanatomischen Weiterungen in der Lunge gefithrt hat, liegt
zweifellos daran, daBl es zwar zu einem kontinuierlichen, aber sténdig nur
kleinen Staubangebot gekommen ist, wie dem der Mensch in der GroB-
stadt und insbesondere in Industriezentren dauernd ausgesetzt sein diirfte.
Unter Beriicksichtigung des dispositionellen Faktors, auf den zum Erwerb
silikotischer Verinderungen immer wieder hingewiesen wird, besteht
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Asciorrs Satz mit Einschrinkungen sicher zu Recht, dafl alle Menschen,
die in Stidten leben, im Laufe ihres Lebens silikotisch werden. Dafiir
mogen auch die hier aufgezeigten Befunde ein deutlicher Hinweis sein.

Fiir das Weiterschreiten der Verschwielung und die dadurch bedingte
Beteiligung von Bronchien und Gefillen am Verschwielungsprozefy wird
neben der Tuberkulose also in erster Linie der Staubgehalt der Schwielen
bzw. der sich noch weiter in der Umgebung ansammelnde Staub mit
seiner von ihm ausgehenden fibroplastischen Wirkung verantwortlich
zu machen sein. Erweichungsvorginge, durch die der vorher in den
Schwielen eingeschlossene Staub mobilisiert wird, mégen dabei eine
wesentliche Rolle spielen.

Diese werden von einer Reihe von Untersuchern (GErLACH, GIESE, SCHMIDT-
MaNN und LuBarsch, Scmeip) auf mangelnde Saftzirkulation im Schwielengewebe
zuriickgefihrt. Guy und ScEMORL glauben Bakterieneinwirkungen infolge Uber-
greifens entziindlicher Prozesse von den Bronchien her verantwortlich machen zu
miissen. Auch die Tuberkulose ist fiir die genetische Beurteilung wiederholt an-
geschuldigt worden (BommE, HustEN). Doch konnten dafiir in der Regel keine
schliissigen Beweise erbracht werden. KELLER war es nicht moglich, allein auf
Grund des morphologischen Aussehens der Nekrosen irgendwelche Anhaltspunkte
fir ihre Genese zu finden. Kocm faft die Entstehung der Erweichungsherde alg
Ausdruck der Erschopfung der mesenchymalen Abwehrkrifte gegentiber dem
Staub und dem in diesem enthaltenen schidlichen Material auf, wodurch es bei der
Silikose zur Entfaltung der nekrotisierenden Eigenschaft des Quarzes bzw. der
gelosten Kieselsgure komme. Er halt jedoch auch die von fritheren Untersuchern
angenommene Entstehungsweise der Erweichungsherde durch Histolyse infolge
schlechter Ernshrungsverhaltnisse im Schwielengewebe fiir nicht ausgeschlossen.
Es handelt sich dabei sicher um eine Frage, die noch Gegenstand weiterer theo-
retischer wie experimenteller Ersrterungen sein wird.

Zwei Gesichtspunkte lassen die Vorginge an Bronchien und GefiBlen
als ziemlich gleichartig verlaufend erkennen. Das alte, reichlich mit
Kohlenstaub beladene Schwielengewebe wirkt mehr passiv durch Druck,
Umschniirung und Umklammerung. Das fithrt zu Erndhrungsstérungen,
Atrophie, degenerativen Versinderungen inden betreffenden Hohlgebilden
und ihren Wandbestandteilen. Das durch Staubmobilisation und damit
verbundene Plgmentausschwemmung entstandene junge Staubgranula-
tionsgewebe hat die Fithigkeit, mehr aktiv zu wirken durch Arrosion, wei-
teres Vorwachsen und Durchdringung der bereits geschédigten Elemente.

Die an den Bronchien gefundenen Verdnderungen entsprechen in
hohem Mafle den anthrako-chalikotischen Bronchusveranderungen
ScemMoRrLs und GEvs, die sie zur Prigung des Ausdrucks ,,Bronchitis
deformans®‘ veranlaBten. Auf Grund der vorliegenden Untersuchungen
mochte ich WATsENs Abdnderungsvorschlag beipflichten, die erhobenen
Befunde, die auch hier wieder weitgehende Ubereinstimmungen mit den
Veréinderungen bei Staublungen zeigten, mit dem Sammelnamen
,,Bronchopathia deformans zu belegen. Denn es handelt sich auch bei
unseren Altershefunden weniger um entziindliche Veréinderungen als
um Beeinflussungen der Bronchien durch das staubhaltige Schwielen-
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gewebe. Die besprochenen mannigfachen Knorpelzerstorungen fithren
zu Festigkeitsverlusten in der Bronchialwand, die unter Umstédnden
auch Erweiterungen der Lichtung im Gefolge haben konnen, wie ich sie
schon makroskopisch bei der Messung des bronchialen Hauptstammes
wiederholt feststellen konnte. Die Einbriiche von staubfiihrendem
Granulationsgewebe durch die Knorpelsepten in die Bronchialwand
sind sicher darauf zuriickzufithren, dafl nach Verlegung der abfiithrenden
Lymphbahnen keine anderen Wege zum Abtransport-des weiter, an-
fallenden und des mobilisierten Staubmaterials bestehen. Auf die Gefahr
der aufsteigenden Infektion durch die infolge Schleimdriisenuntergangs
funktionslos gewordenen Ausfithrungsginge hat WATIEN aufmerksam
gemacht. Er fand die Génge, zwar nicht im. Zusammenhang mit ver-
schwielenden Prozessen am Lungenhilus, sondern bei anderweitiger
Schleimdriisenschidigung infolge Grippe, Diphtherie, Verétzungen, an-
gefiillt mit Kokkenzylindern, ,,Befunde, die die Wichtigkeit intakter
Schleimdriisenfunktion in ihrer Aufgabe als Schutzvorrichtung fir die
Bronchialwand beweisen. So kénnen zur Zerstérung der Driisen-
komplexe durch die zunehmende Verschwielung auch entziindliche Ver-
#nderungen in der Bronchialwand treten. Daneben wird die Ummaue-
rung der Bronchien im Gesamtbild der Hilusverschwielung sowohl fiir
das Ventilationsgeschift wie fiir die Blutzirkulation nicht ohne Riick-
wirkungen sein.

Auch die schweren anatomischen Wandschidigungen an Arterien und
Venen zeigen weitgehende Ubereinstimmungen mit den besonders von
GERrsTEL in vortrefflicher Weise beschriebenen Befunden bei Staublungen.
Bei den Elasticaausfillen méchte ich in Ubereinstimmung mit diesem
Untersucher annehmen, daff der GefiiBpulsation eine iiberragende Bedeu-
tung zuzumessen ist. Zwischen Schwiele und pulsierendem Blutstrom ein-
gespannt, gehen die GefiBwinde allméhlich der Druckatrophie entgegen
und werden so zum Opfer des andringenden Staubgranulationsgewebes.

Die hiufig anzutreffende Intimahyperplasie kénnte durch Pulmonalsklerose
bedingt sein. Sie findet sich jedoch meist so eng lokal begrenzt gerade iiber den
durch das Schwielengewebe bedingten Wandausfillen in der Media, daB man nicht
umhin kann, sie in solchen Fillen als ausgleichende Intimawucherung anzusehen.
Darauf haben aunch GErsTEL und WATJEN hingewiesen bei ihren Untersuchungen
an Staublungenmaterial. Sieht man die Pulmonalsklerose des Iilusgebietes bei
den Staublungentrigern als Folgeerscheinung der schweren GefaBverinderungen
in der Lunge an, so ist das ein Moment, das bei unseren Nichtstaublungentrégern
weitgehiend in Wegfall kommt, das also um 'so mehr berechtigt, bei unserem
Material die Intimahyperplasie des Hilusgebietes als kompensatorisch aufzufassen.

Die geringen Abweichungen im Verhalten der Pulmonalveneniiste
gind einmal auf den etwas anderen Bau der Venen sowie auf den weit-
gehenden Wegfall der Gefiafipulsation zuriickzufithren. Die Ummaue-
rungen und der Ersatz der GefiBwand durch Schwielengewebe fithren
zweifellos zu erheblichen Beeintréchtigungen, wenn nicht gar zur Auf-
hebung der Wandmotilitit. Soweit mag ich den Ansichten Ors6s’
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folgen. Die GefiBle liegen wie die Bronchien ,,unverbreitbar in den
,»,Gewebsmortel eingebettet. Wovon ich mich nicht iiberzeugen konnte,
waren die schweren und eventuell sogar beiderseitigen, hochgradigen
Stenosierungen der Pulmonalarterien, die Orsds fiir eine Hypertrophie
des rechten Ventrikels und durch dessen Versagen fiir einen plotzlichen
Herztod verantwortlich macht. Es waren zwar umschriebene Lumen-
verengerungen zu beobachten, die zweifellos ein gewisses Hindernis fiir
den Blutumlauf darstellen. Sie nahmen aber nie solche AusmaBle an wie
die von Orsés an Hand seiner Untersuchungen geschilderten.

Selbst bei Staublungen erkennt WAtsex der Hilusverschwielung und ihren
Folgen an den Pulmonalarterien in bezug auf die Stromungswiderstiande im kleinen
Kreislauf nur unterstiitzende Bedeutung zu. Er betont, dal trotz Umlagerung
und Ersatz der GefiBBwinde durch Schwielengewebe sehr hiufig noch keine stir-
keren Lumenverengerungen zu beobachten sind. Auch LEicEER ist nur selten
gewillt, in schweren Fillen von beiderseitiger Stenose der Hilusgefifie eine be-
stehende Hypertrophie des rechten Ventrikels als Folge der silikotischen Verschwie-
lung der Lymphknoten anzunehmen. Und Gurstern fand als erste Folge der
Staubverschwielung an den Gefiaflen oft sogar eine Erweiterung der Lichtung!

An unserem Material waren sichere Riickwirkungen auf das rechte
Herz, die allein der Hilusverschwielung zur Last gelegt werden konnten,
nicht zu beobachten. So kamen Fille von plétzlichem Herztod, die
unter Ausschluf3 aller dafiir in Frage kommenden Ursachen allein auf
die schwielige Hilussklerose zuriickzufithren waren, in der Berichtszeit
an unserem Institut nicht zur Sektion. Alle 27 Falle waren an inter-
kurrenten Krankheiten verstorben. Dabei werden die Verhirtungen am
Lungenhilus mit ihren Ummauerungen und der dadurch bewirkten Ein-
schrinkung der Bewegungsfihigkeit von Bronchien und Gefiflen sicher
nicht ganz bedeutungslos sein. So mogen sie die Ventilation der Ein-
und Ausatmungsluft storend beeinflussen. Sie werden auch den Blut-
kreiglauf in gewissem Mafle behindern, zumal besonders die kleineren
GefiBe im Hilusbereich stévkere Einengungen bis zu Verlegungen der
Lichtung aufwiesen. Im Zusammenwirken mit anderen Widerstinden
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, dall es nicht
angéngig ist, sich auf Einzelbefunde an den verschiedenen den Hilus
passierenden Hohlgebilden zu beschriinken, sondern man muf die Hilus-
verschwielung in ihrer Gesamtheit mit den durch sie hervorgerufenen
pathologisch-physiologischen Folgezustinden zu betrachten versuchen.
Unter Beriicksichtigung dieses Cesichtspunktes stellt die Altersver-
schwielung am Lungenhilus sicher einen Zustand dar, dessen Riick-
wirkungen sowohl auf das Atmungsgeschift wie auf den Blutumlauf
im kleinen Kreislauf im Zusammenspiel mit anderen Faktoren nicht zu
unterschitzen sind.
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Zusammenfassunyg.

1. Schwielige Sklerose des Lungenhilus kommt in héherem Alter
auch bei Leuten vor, die wihrend ihres Lebens keiner besonderen Staub-
exposition ausgesetzt waren.

2. Diese Altersverschwielung am Lungenhilus, der in systematischer
Weise an Hand des laufenden Sektionsmaterials nachgegangen wurde,
zeigt weitgehende Ubereinstimmungen mit den von WATIEN beschrie-
benen Hilusverdnderungen bei Staublungenkranken.

3. Die im Gefolge der sklerosierenden Prozesse auftretende Broncho-
pathia deformans mit Ummauerung der Bronchien fithrt durch Knorpel-
verwerfungen und Knorpelzerstérungen zu Lichtungsverunstaltungen,
durch Schleimdriisenuntergang zur Gefahr der aufsteigenden Infektion
im Bereich der Bronchialwand.

4. An den Gefilen kommt es ebenfalls zur Ummauerung, ferner zu
Ersatz der Wandelemente durch Schwielengewebe, dadurch zu um-
schriebenen Lichtungsverengerungen und zu weitgehender Aufhebung
der Wandmotilitét.

5. Die von OrsOs gemachten Angaben, die Altersverschwielung
am Lungenhilus konne die einzige Ursache fiir einen plotzlichen
Herztod darstellen, bestdtigten sich nicht. Es wird ihr jedoch im Zu-
sammenwirken mit anderen WiderstandserhShungen im kleinen Kreis-
lauf unterstiitzende Bedeutung zuerkannt.

6. Die Altersverschwielung des Lungenhilus wird urséchlich als
silikotisch bzw. tuberkulosilikotisch aufgefaBt. Dadurch findet AscrOFFs
Ansicht, daB in Grofistidten und Industriezentren lebende Menschen
schlieBlich auch ohne Staubberuf silikotisch werden, eine Bestétigung.
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