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Pneumonokoniose durch Zementstaub *: 2.3,
Von
Wiasrm DoEgERR.
Mit 9 Textabbildungen.
( Eingegangen am 4. April 1952.)

A. Eigene Beobachtung.

Im Mai 1951 konnte ich den Fall einer schweren Staublungen-
erkrankung, hervorgerufen durch langjahrige Inhalation von Robhzement-
mehl und Portlandzement, obduzieren. Da diese Beobachtung die erste
pathologisch-anatomische Untersuchung einer wirklich hochgradigen
Pneumonokoniose bei einem ausschlieBlich in der Zementindustrie be-
schiftigh gewesenen Arbeiter darstellt, besitzen ihre Befunde eine er-
hebliche praktische und theoretische Bedeutung. Ich lasse eine Schilde-
rung dieses Falles um so lieber folgen, als die Erérterung der pathologisch-
anatomischen Befunde geeignet ist, in die in den jlingst vergangenen
Jahren lebhafter gewordene Diskussion des Problemes der sog. Silicatose
einzugreifen.

1. Auszugsweise Darstellung der Vorgeschichte.

Der am 18. 11. 1903 geborene Ofenarbeiter Gg. B. arbeitete seit dem Jahre 1921
in den Portlandzementwerken Heidelberg AG., im Werke Leimen. Er war von
1921—1923 als Hilfsarbeiter in der Packhalle, von 1923-—1924 im Ofenbetrieb,
von 1925—1939 im ,,Sumpf* und in der ,,Mehlschnecke, von 1939—1946 iiber-
wiegend im Freien, im Steinbruch, in der Packhalle und in der Hofkolonne be-
schaftigt gewesen. Seit dem 28.7.48 war B. arbeitsunfihig erkrankt. Bei sorg-
faltiger Priifung der einzelnen Beschiftigungszeiten ergibt sich, daBl B. wenigstens
25 Jahre im Zementwerk gearbeitet hatte und mindestens 17 Jahre hindurch einer
nicht unbetréchtlichen Bestaubung und zwar von Roh- und Fertigzement aus-
gesetzt gewesen ist. Eine andersartige Staubexposition in der Zeit vor Eintritt
in das Zementwerk war nicht nachzuweisen. — B. stammte aus gesunder Familie;
er selbst war vor seinem Eintritt in die Portlandzementwerke — soweit bekannt —
stets gesund gewesen. AnlidBlich einer Reihenuntersuchung im Sommer 1939

> Herrn Prof. Dr. ALEXANDER ScHMINCKE zur Vollendung des 75. Lebensjahres
(am 17. 9. 52) in Dankbarkeit.

2 Auszugsweise vorgetragen im naturhistorisch-medizinischen Verein, Heidel-
berg, am 11. Dezember 1951.

3 Herrn Prosektor Dr. 1 Brasi, Bochum, danke ich sehr fiir die Durchsicht
meiner Praparate und die Vermittlung der staubanalytischen Untersuchung durch
das Silicoseforschungsinstitut der Bergbauberufsgenossenschaft in Bochum,
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wurden réntgenologisch, ohne daB sich B. bis dahin krank gefiihlt hitte, dicht-
stehende Herdschatten in der Basis beider Ober- und der Spitze der Unterlappen
nachgewiesen. Am 26. 8. 39 wurde durch das Staatliche Gesundheitsamt Heidel-
berg Anzeige auf Vorliegen einer entschidigungspflichtigen Berufskrankheit er-
stattet. Da aber bei Nachuntersuchung eine Funktionseinschrinkung der Lungen
(durch Spirometrie) klinisch nicht nachgewiesen werden konnte (Gutachten
Tuberkulosekrankenhaus Heidelberg-Rohrbach vom 29. 9. 39), wurde eine Ent-
schadigungspflicht seinerzeit nicht anerkannt. B., der sich weiterhin nicht krank
fiihlte, setzte seine Arbeit wie gewthnlich fort. In den Jahren 1940 und 1941,
sowie 1944/1945 erkrankte der inzwischen Verstorbene jeweils an einer Bronchitis.
Am 13. 5. 46, also etwa 7 Jahre nach der ersten Erhebung réntgenologisch darstell-
barer Befunde, wurden ebenfalls im Réntgenbild die Verdnderungen einer Stein-
staublungenerkrankung 3. Grades nachgewiesen (Med.-Rat Dr. DERoBEN, Heidel-
berg). Fiir eine Tuberkulose bestand kein Anhaltspunkt.

Jetzt begann ein sich iiber Jahre hinziehender Streit um die Anerkennung der
von dem FErkrankten behaupteten Entschiadigungspflicht seiner Steinbruchs-
Berufsgenossenschaft. Diese lehnte aber aus folgenden, die gesamte — auch wissen-
schaftliche — Lage des Falles beleuchtenden Griinden die Gewihrung einer Rente
ab: Die zur Zeit in Geltung befindliche 4. Berufskrankheitenverordnung sieht be-
kanntlich unter Ziffer 17a die Entschiddigung einer schweren Staublungenerkran-
kung, einer Silicose, unter Ziffer 17b die einer entsprechenden Silicotuberkulose
vor. Eine Tuberkulose konnte in unserem Falle nicht nachgewiesen werden. Da
aber eine Silicose nur eine Staublungenerkrankung sein kann, die durch kiesel-
saurehaltigen Staub oder, wie es konventionell heifit, die durch einen an sog. freier
Kieselséure reichen Staub hervorgerufen worden ist, der in Leimen hergestellte
Zement jedoch aus einem Kalk-Mergelgemisch besteht, das nur geringe Mengen
von Siliciumdioxyd enthélt, so besteht formal gesehen fiir die Annahme der Ver-
ursachung einer Silicose durch Zementstaub kein ausreichender Anhalt und daher
auch kein Versicherungsschutz. Selbstverstindlich kann eine klare Entscheidung
nur getroffen werden, wenn die genaue chemische Zusammensetzung des Zement-
mehles bekannt ist.

Nach den mir von der Direktion der Portlandzementwerke gewordenen An-
gaben (Schreiben vom 12. 10. 51) besteht das Zementmeh! aus folgenden Kompo-
nenten: ’

Si0, = 12,97% (davon freie Si0, = 4,6%)
ALO; = 5,25% ’
Fe,0; = 1,59%

Ca0 =41,74%

MgO = 1,95%
S0, = 0,06%
Rest (Alkalien) = 1,00%
Glithverlust = 35,58%

Die Analyse wurde im Aufschluf mit verdiinnter HCI (1:1) durchgefiihrt. Die
Lisung wurde zur Trockne eingedampft, wobei alle Metalle als losliche Chloride
abgeschieden wurden; die in HCI 16sliche Kieselsdure aber wurde in die unlosliche
Form itbergefithrt. — Der in der Analyse angegebene Wert fiir die Kieselsdure
(Si0,) enthilt also neben der 16slichen sog. gebundenen Silicatkieselséure auch die
von Natur aus unldsliche sog. freie Kieselsdure. Die letztere betragt 4,6%. Dieser
Wert wurde an einer gesonderten Probe nach der in der keramischen Industrie
gebriauchlichen Methode von STEGER ermittelt. Dabei wird aber nicht festgestellt,
ob die freie Kieselsdure in amorpher oder kristalliner Form vorliegt. Es wird je-
doch, wie ich aus dem Schreiben der Zementwerke entnehme, angenommen, dafl
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im allgemeinen im Zementmehl die freie Kieselsdure zur Hélfte in der amorphen
und zur Halfte in der kristallinen Form enthalten ist. Es ist danach richtig: Der
Qehalt des Zementes an freier Kieselsdure ist sehr gering.

Die mir vorliegenden Gutachien [Doz. Dr. Dr. GAuBaTz (9. 2.49); Min.-Rat Prof.
KozrscH (17. 3. 49); Prof. REICHMANN (9. 4. 49); Staatl. Gewerbearzt Nordbaden
Med.-Rat Dr. Mamnx (18. 5. 49)], die sich auf die klinischen Befunde stiitzen,
sprechen entweder von einer ,,Zementstaublungenerkrankung* oder einer ,,Sili-
catose.

Die Bezeichnung der Lungenerkrankung des Herrn B. als eine Silicatose ist
aber jener Punkt, an dem die Argumentation der Berufsgenossenschaft einhakte.
Nach dem Buchstaben der geltenden Verordnung ist eine Silicatose tatsichlich
nicht entschadigungspflichtig. Wahrend des Standes des Verfahrens in der letzten
Berufungsinstanz, also noch vor seiner fiir den Erkrankten endgiiltig gliicklichen
Entscheidung, ist dieser am 1. 5. 51 verstorbenl.

2. Gekiirzter Obdulktionsberichit.

Die am 4.5.51 vorgenommene Leichendffnung (Sekt.-Nr. 363/51)
hat — ich berichte tiber das Wesentliche —- folgendes ergeben:

Leichnam eines schlankwiichsigen Mannes in mittlerem Lebensalter von
165 em Korperlange und 56 kg Gewicht. Haut trocken und in Falten abhebbar.
Auf dem Riicken flichenhaft ausgebreitete, nicht wegdriickbare Totenflecke von
blafiroter Farbe. Totenstarre vollkommen. Haupt- und Korperhaare von dunkler
Farbe, Wuchsform typisch. An den duBeren Korperéffnungen keine Besonder-
heiten. Unterhautfettgewebe iiber Brust und Bauch wenige Millimeter stark, von
dunkelgelber Farbe. Bauchdeckenmuskulatur mafig angespannt, Farbe dunkelrot,
trocken. Bauchfell zart, in der Bauchhohle kein fremder Inhalt. Die Lage der
Baucheingeweide ist regelrecht. Das Zwerchfell steht beiderseits in Hohe der
5. Rippe. Rippenknorpel gut schneidbar. Der Herzbeutel liegt in HandtellergroBe
vor, er enthalt 50 cm® bernsteinfarbener klarer Flissigkeit. Beide Pleurahshlen
durch ausgedehnte vorwiegend fldchenhafte, besonders im Bereich von Lungen-
spitze und Mittelgeschossen jederseits lokalisierte Verwachsungen erheblich ein-
geengt., In den restlichen diaphragmanahen Abschnitten jeweils ebenfalls 50 cm?
gelblicher klarer Fliissigkeit.

Die rechte Lunge ist regelrecht gelappt; die linke angedeutet dreilappig. Die
Lappenspalten sind in ganzer Ausdehnung verwachsen. Die viscerale Pleura be-
sitzt beiderseits im mittleren und basalen Drittel der Oberlappen, sowie den an-
grenzenden Abschnitten der Unterlappen, iilberwiegend im Bereiche der mittleren

1 Auf Einzelheiten des versicherungsrechtlich sehr lehrreichen Rentenstreites
gehe ich nicht ein, da mir hauptsichlich an einer Ausarbeitung der pathologisch-
anatomischen Befunde gelegen sein muB. Da sich jedoch unter anderem besonders
qualifizierte Gutachter gedulert haben, sei folgende Anmerkung zur stichwort-
artigen Charakierisierung der Sachlage gestattet. 1. GauBarz: Annahme einer
s»Silicatose’ mit 100 %iger Erwerbsminderung. 2. KorLscH: Berentung aus Billig-
keitsgriinden. 3. RErcEMaANN: Vorliegen einer ,,Zementstaublunge®. Es sei theore-
tisch zwar mit der Moglichkeit einer Silicose durch Silicatstdube zu rechnen, eine
solche aber niemals einwandfrei beobachtet. RercaMANN halt Vorliegen der allein
entschadigungspflichtigen Silicose fiir unbeweisbar und lehnt — als einziger Gut-
achter — Berentung rundweg ab. 4. Mamnx: Silicatose und Silikose seien nicht
wesensverschieden, daher Empfehlung der Entschidigung einer silicatbedingten
Pneumonokoniose unter allen Umstinden,
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Axillarlinie eine zuckerguBartige Verdickung. — Die Lichtung der groflen Bron-
chien, besonders der Unterlappen ist erwettert, die Schleimhaut geschwollen und
gerdtet, sowie von zihem glasiggrauem Schleim bedeckt. Die groBen Aste der
Lungenschlagader zeigen eine geringgradige Verdickung ihrer Wandung, die
Lichtung ist jeweils frei von fremdem Inhalt.

Die Schnittfliche beider Lungen (von der Konvexitdt zum Hilus hin) 1486 im
Bereich der Oberlappenbasis und der angrenzenden Abschnitte der Unterlappen,
rechts etwas starker als links, jedoch im ganzen symmetrisch-schmetterlingsformige,

Abb. 1. Zementstaublungenerkrankung, etwa 47jdhriger Mann, Sekt.-Nr. 363/51, Patho-

logisches Institut Heidelberg. Linke Lunge: Sehr groBes geballtes Schwielenfeld. Durch-

setzung der ganzen apikocaundalen Ausdehnung des Oberlappens, Lokalisation auch in

den angrenzenden Partien des Unterlappens. Sonst: Chronisch-substantielles Emphysem,
Fibrose des erhaltenen Lungengeriistes, Pleuraschwarte.

grobe geballte Schwielen von buchstablich zementgrauer Farbe erkennen. Abb. 1
zeigh die Verhdltnisse der linken Lunge. Das weit iibermannsfaustgroBe Schwielen-
feld ist nach der Spitze des Oberlappens zu pyramidenférmig verjingt. Bei stirkerer
VergroBerung wird eine leidlich gute Begrenzung zum Lungengewebe der Umgebung
deutlich (Abb. 2). Die Pleura wird an jeweils schmalen, umschriebenen Stellen
von dem Schwielenfeld beriihrt. Die Konsistenz der groben Schwielenbildungen ist
eigenartig derb-elastisch. Das Lungengewebe auBerhalb der Schwielenfelder ist
von sehr zahlreichen netzférmigen, meist feinen, untereinander zusammenhéngenden
Narben durchzogen. Sie entsprechen, insoweit mit freiem Auge erkennbar, einer
Verstirkung des natiirlichen Lungengeriistes und finden sich daher besonders in
Anlehnung an kleine Bronchien und Gefafie. Die Lungen sonst sind unelastisch
und im Bereiche der Unterlappen vermehrt durchfeuchtet.

Die Hiluslymphknoten sind maBig vergroBert, teils locker untereinander ver-
backen, von schiefriger Farbe und nur maBig vermehrter Konsistenz. Die Region
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der Lungenwurzel beiderseits ist nur méaBig verhartet, hier finden sich keine stér-
keren Vernarbungen der mediastinalen Pleura und keinerlei nennenswerte De-
formierungen von Bronchien und Gefafien.

Das Herz (320 g) zeigt eine betonte Dilatation des rechten Ventrikels. Epikard
zart, subepikardiales Fettgewebe von mittlerer Reichlichkeit. Herzfleisch von

Abb, 2, Linke Lunge, VergréBerung des rechten Abschnittes der Oberlappenschwiele,
Leidlich gute Begrenzung des Narbenfeldes gegen die Umgebung. Am rechten unteren
Bildrande keine ,,Zerfallshdhle‘, sondern artefizielle ZerreiBung des Lungengewebes.

brauner Farbe. Die Wandung der AusfluBbahn des rechten Ventrikels ist 0,5, die
der linken Herzkammer 1,2 em stark. Das Endokard auf der linken Seite der
Kammerscheidewand ist etwas weiBlich verdickt, Herzklappen zart und schluB3-
tabig, Die linke Kammer enthalt wenig Cruor, die rechte reichlich viel Speckhaut.
Die Innenhaut von Aorta und Pulmonalis ist von nur wenigen gelblichen, flachen,
inguldren Krhabenheiten durchsetzt, die Coronararterien sind glattwandig und
frei durchgingig. — Im etwas briichig-miirben Myokard mit freiem Auge keine
Narben.
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Die Trachealschleimhaut ist gerGtet und geschwollen, von wenig glasigem
Schleim bedeckt. In der Bifurkation mehrere bis kirschgroBe Lymphknoten von
grauer Farbe und wechselnd fester Konsistenz. — Zunge, Rachenraum, Kehlkopf
und Speisershre nicht auffillig. Gaumenmandeln klein und reizlos. Schilddriise
seitengleich gebaut, von mittlerer Gréfle, anf der Schnittfliche von blaBbrauner
Farbe und méaBigem Glanze. Die Innenhaut der groBen Halsschlagadern lafit im
Bereiche der Carotidengabel jeweils einige streifenférmige gelbliche Gewebsein-
lagerungen erkennen. Die seitlichen Halslymphknoten sind nicht verdndert.

Die Lymphknoten des Oberbauches in der Umgebung von Magen und Pankreas
sind ebenfalls auf etwa je KirschgroBe angeschwollen. Auch diese besitzen eine
schiefergraue Farbe und eine wechselnd feste Konsistenz.

Die Obduktion der iibrigen Organe ergibt eine allgemeine subakute Stauungs-
blutfiille (Milz 220 g, Leber 1280 g). Die rechte Niere liegt regelrecht, die linke am
Beckeneingang. Sie wird durch eine dicht oberhalb der Aortengabel entspringende
diinnwandige und kaliberschwache Arterie versorgt. Der linke Nierenhilus liegt
auf der Ventralseite des Organes (Nierengewicht rechts 130, links 105 g). AuBer
einer geringgradigen beetférmigen Intimasklerose der Aorts keinerlei Besonder-
heiten.

3. Histologische Untersuchunyg.

Die mikroskopische Untersuchung aller Organe, besonders der
Lungen, wurde an Hand von sehr zablreichen Gefrier- und Paraffin-
schnitten in der iiblichen Weise vorgenommen. Dié Lungen wurden im
Bereiche aller Lappen, jeweils an mehreren Stellen, pleuranahe und
hildr, einschlieBlich der lateralen Plsuraschwarten (Abb. 1 und 2) und
der Hiluslymphknoten bearbeitet. Dabei hat sich eine Fille beacht-
licher Befunde ergeben. Ich berichte der Kiirze wegen iiber die Ver-
dnderungen beider Lungen gemeinsam:

Die aus der Mitte der groben Schwielenbildung herausgeschnittenen Gewebs-
stiicke zeigen bei gewohnlicher Elastica-v. Gieson-, bei Azan- und Trichromfarbung
nach GOoLDNER ein lockeres Geflecht aus breiten kollagenen, vielfach hyalin im-
pragnierten Bindegewebsfasern (Abb. 3). Stellenweise lassen sich meist nicht sehr
ausgesprochene Knotenbildungen nachweisen. Einige von ihnen besitzen zentral
ein kleines Gefdf. Die knotenférmigen Narben erinnern naturgemif an die Ver-
anderungen einer Silicose. Sie unterscheiden sich aber von dieser durch ihre auf-
fallig lockere Textur. Zwischen den hyalinen, gestriippartig untereinander ver-
wobenen Fasern bleiben kleine Maschen ausgespart. Diese enthalten eingelagert
in eine schwach eiweififithrende, blaB anfirbbare Masse (Gewebsfliissigkeit) reich-
liche Mengen von Mineralstaub. Abb. 4 148t wieder eine knotenférmige Narbe mit
zentralem Gefa erkennen. In seiner Umgebung finden sich zahlreiche radidr an-
geordnete meist feine, nach der Peripherie griber werdende kollagene Fasern.
Wieder imponiert die eigenariig lockere Fiigung der bindegewebigen Narbe. —
Dieser Befund kann als typisch gelten; er 1a8t sich an allen Stellen der groben
Ballungen nachweisen. Die Ausbildung dieses Narbengewebes hat die Struktur
der Lungen im Bereiche der Ballungen vollstindig zerstort. — Das Verkalten der
Gefifle verdient besondere Aufmerksamkeit: Abb. 5a zeigt ein Sudan III-Praparat.
Hier wird die Reichlichkeit der Staubeinlagerung recht eigentlich offenbar. Die
Staubteilchen liegen aber nicht nur im Bereiche der Maschen- und Liickenbildungen
zwischen dem kollagenfaserigen Material, sondern besonders in der Umgebung
kleiner GefiBe. So ist es verstandlich, warum es gerade dort, also im Gebiete der
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Elastica-v. Gieson, Mikrophotogramm, VergroS8erung 1:180; breites Geflecht von kolla-
genen, hyalin entarteten Rindegewebsbidndern; verhiltnism#Big lockeres Narbengefiige,
angedentet silicosedhnliche Knotenbildung.

Abb. 4. CGefrierschnitt aus dem zentralen Schwielenbereich, Elastica-v. Gieson; Ver-

groferung 1:180. In der Umgebung eines zentralen GeféBes wiederum angedeutet knoten-

férmige Narbe. Aufbau aus einigermafBen radisr angeordneten, in der Peripherie kon-

fluierenden hyalinen Balken; eigenartig lockeres Narbengefiige. Zwischen den Binde-

gewebsgbalken Einlagerung lockerer, eiweilireicher, von Staubkornchen beladener, amorpher
schlecht anfirbbarer Gerinnselmassen.
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im Dienste der Selbstreinigung der Lungen und des Staubtransportes stehenden
kleinen perivasculiren Saftbahnen zu Aufstauung der Staubteilchen und zur
Reaktion mit der Gewebsfliissigkeit kommen kann. Die Folgen derartiger Vor-
ginge besonders auch fiir das Schicksal der kleinen LungengefiBe sind an iiberaus
zahlreichen Stellen nachweisbar: Auf Schritt und Tritt finden sich die Veranderungen
der Endangiitis obliterans (Abb. 5b). Dies ist erstaunlich, denn bei dem im ganzen
mehr lockeren Narbengewebe hitte man nicht ohne weiteres mit derart tiefgreifen-
den reaktiven Verinderungen zu rechnen brauchen. Es muf sich also offenbar
um eine im besonderen Mafe an den Verlauf der Gefafle und die perivasculiren

Abb. 5a—d. Zusammenstellung der Topographie der Staubeinlagerung in bezug auf
Kleine und mittelstarke GefiaBe, sowie der wahrscheinlich hiermit in ursichlichem Zu-
sammenhange stehenden GefaBverinderungen, jeweils aus den zentralen Bereichen der
grofen Oberlappenschwielen. Alle Detailbilder sind auf !/, verkleinert; sie sind daher mit
der Lupe zu betrachten. a Gefrierschnitt, Sudan XII, VergroBerung 1:180. Sebr reich-
liche Staubeinlagerung, besonders in den perivasculéren Gewebsmaschen; lockere aus
breiten hyalinen Béndern gefiigte Narbentextur. b Paraffin, Elastica-v. Gieson, Ver-
groBerung 1:480. Endangiitis obliterans, Rekanalisation; in der Umgebung keinerlei
Narbenknoten, sondern lockeres nicht geordnetes Narbengewebe. c¢ Paraffin, Elastica-
v. Gieson, VergroBerung 1:480. Endarteriitis obliterans. Verlust jeder Lichtung. Auf-
splitterung der Lamina elastica interna, netzig-maschenfdrmige Durchsetzung des Ge-
bietes der fritheren GefidBlichtung durch neugebildete, auch elastische Bindegewebsfasern.
d Paraffin, Azap, VergrofSerung 1:480. Semmelférmiger, wahrscheinlich aus einem hoher-
gradig umgebauten Gefdl hervorgegangener, sehr locker gefugter Knoten. Reichlich
Einlagerung von Mineralstaub in die Maschen des Narbengewebes. ‘Wahrscheinlich ist
im Bereich der in der Mitte des unteren Bildrandes erkennbaren Incisur ein kleines
Gefall gelegen.
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Safthahnen gebundene Staubwirkung handeln (vgl. 8. 423). Werden die Umbau-
vorgange hohergradig, so ist es schwierig, wenn nicht wnméglich, die Natur eines
obliterierten Gefiafles zu erkennen (Abb. 5¢). Hs ist bemerkenswert, dafl auch in
den im Bereiche des Fiillgewebes erhalten gebliebenen Gewebsmaschen sehr zahl-
reiche Staubteilchen nachgewiesen werden kénnen. Sie liegen also in einem Ge-
biete, das urspriinglich im Inneren der nunmehr obliterierten GefidBe lokalisiert
gewesen war. Endlich haben wir mehrfach knotenihnliche Gebilde nach Art der
Abb. 5d angetroffen. Hier ist der unmittelbare Zusammenhang mit einem Blus-
gefal nicht mehr zweifelsirei zu beweisen. Es ist jedoch wahrscheinlich, daB es
sich um den Folgezustand eines endangiitischen Prozesses handelt. Das angedeutet
semmel- und knotenformige Gebilde entspricht méglicherweise dem schragen
Anschnitt des einstigen GefaBstammes, wahrend das kleinere in der Incisur am
unteren Rande in Bildmitte gelegene Gefafichen durch die Vorginge der Re-
kanalisation entstanden sein kénnte. Es ist klar: Eine Steigerung derartiger Um-
bauvorgange fithrt zur vollstandigen Vernichtung ganzer Gefillbezirke mit seinen
Konsequenzen.

Wenn man das Randgebiet jener groben Ballungen absucht, so stéft man im
wesentlichen auf 2 Befunde: Einmal lassen sich hier besonders zahlreiche silicose-
ahnliche Knoten nachweisen (Abb. 6). Sie unterscheiden sich jedoch von den Ver-
anderungen der typischen (Quarzstaub-)Silicose — dies sei ausdriicklich hervor-
gehoben —, durch eine weitaus geringere Dichte. Sie sind von einer Kapsel um-
geben, bestehen aber im Inneren aus einem nur zum Teile hyalinisierten, kollagenen,
sonst aber ziemlich lockeren Bindegewebe. —— Zum anderen zeigen die pleuranahen
Partien der geballten Schwielen ein auffillig breites Band eines aus zahlreichen
Staubzellen aufgebauten Granulationsgewebes (Abb.7). Die Dichte der Staub-
ablagerung ist sehr eindrucksvoll, die Turnbullblaureaktion stark positiv. Bei Unter-
suchungen im Sudan ITI-Praparat finden sich zahlreiche auch zwischen den
groben Bindegewebsbalken gelegene grofie Fetttropfen, im Granulationsgewebe
jedoch besonders viele, schattenhaft zusammengelagerte Frefizellen. Sie sind teils
mit eckig unregelmalig geformten Mineralstaubteilchen, teils mit Fetttropfen
beladen. Auch die in den Maschen des Narbengewebes nachweisbaren, locker ge-
ronnenen Fliissigkeitsmassen besitzen eine wenn auch wechselnd starke Sudano-
philie.

Die interlobiren Septa des dbrigen, also auBerhalb der Ballungen gelegenen
Lungengewebes sind stark verbreitert. Sie bestehen aus stark gelockertem, fein-
fibrillirem Bindegewebe, wiederum beladen mit feinen Mineralstaubteilchen. Im
Bereiche aller zur Untersuchung gelangter Lungenabschnitte, die keine starkere
Vernarbung zeigen, finden sich die Veranderungen des chronisch-substantiellen
Emphysems. Das Lungengeriist ist iibersit von unterschiedlich groBen, lockeren
makrophagoeytidren Granulationen. Im Bereiche der basalen Abschnitte der Lungen-
unterlappen hypostatisches, oder sekundidr himorrhagisch durchtrinktes Odem.

Der Lungenhilus jederseits wurde besonders eingehend untersucht. Besonders
die Kisenreaktion zeigt auf grofBlen, alle Hilusgebilde gleichzeitig darstellenden
Schnitten, ein farbenstarkes Bild. Die Hiluslymphknoten sind auBerordentlich
reichlich von Staubkérnchen beladen. Die meisten sind eisenhaltig, viele sind
jedoch auch eisenfrei, zahlreiche Kérnchen geben die v. Kossasche Reaktion und
nur ein kleiner Anteil entspricht dem gewthnlichen anthrakotischen Pigment. Die
Lymphknoten zeigen unterschiedlich starke Verinderungen: Sie sind in weiten
Bezirken fibrés vernarbt, stellenweise von Staubzellengranulomen durchsetzt und
nur im Bereiche einiger weniger Partien einigermaBen erhalten. Wie zu erwarten
gewesen, handelt es sich also um eine tiefgreifende Umstrukturierung des Lymph-
knotengewebes, freilich mit folgenden Besonderheiten: Im wesentlichen iiberwiegen
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Abb. 6. Silicosedhnlicher Narbenknoten aus dem Randgebiet der groben Ballungen;

Gefrierschnitt, Sudan IIT, VergroBlerung 1:180. Die lockere Textur des Knotens ist

typisch! Wenig kollagene Bindegewebsfasern, dagegen feinfibrillires Fasergefiige; mit
der Lupe betrachten.

1:100. In der unteren Bildh#lfte breites Narbenfeld; in der oberen sehr reichlich eisen-
haltige, im Photogramm in schwarzer Farbe abgebildete Kornchen. Pigmentreiches
Granulationsgewebe im Zustande lockerer Vernarbung.
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die Staubzellengranulome. Sie zeigen auBler der makrophagocytiren Staubein-
lagerung eine deutliche Fettspeicherung, stellenweise herdformige Nekrosen. Im
ganzen ist also das lymphatische Gewebe nicht derart stark vernarbt, wie man dies
bei dem Ausmall der gesamten Staubeinlagerung eigentlich erwartet hitte. —
Die Lymphknotenkapsel jeweils ist verdickt, mehrere Lymphknoten sind locker
miteinander verbacken. — Die Wande der Bronchien und der Lungenarterien sind
verdickt. Die Bronchialschleimhaut ist vermehrt gefaltet, das Schleimhautbinde-
gewebe ddematds durchtrinkt, stellenweise kleinzellig entziindlich infiltriert. Die
Schleimhautdriisen reichen tief in das umgebende, ebenfalls iiberwiegend lympho-
cytdr infiltrierte Bindegewebe hinein. Die Kwnorpelspangen der Bronchialwand
sind gut erhalten, die Knorpelzellen jedoch auffillig verfettet. Eisenhaltige feinste
Kornchen lassen sich nicht nur in den tiefen Schleimhautschichten, in der Um-
gebung der Schleimdriisen, sondern sogar im Innern der Bronchialwandknorpel —
hier meist zwischen den Knorpelzellhhlen -— nachweisen, — Die groBen hildren
Pulmonalarteriendste zeigen die typischen Verinderungen der Atherosklerose.
Es handelt sich um eine vorwiegend beetférmige insulire Verdickung der Intima,
mit Fettspeicherung in den tiefen Schichten der Innenhaut, jedoch nicht um Aus-
bildung fettiger Usuren. Die fibrss verdickten, vernarbten Bereiche der Lymph-
knotenkapsel sind teilweise mit den duBeren Wandschichten der Pulmonalarterien
locker verwachsen. Gerade dort, nimlich im Bereiche der Kontaktstellen, finden
sich die stiarksten Verinderungen im Sinne der Atheromatose. — Das zwischen
den Lymphknoten, Bronchien und Pulmonalgefiflen vorhandene Lungengewebe
endlich zeigt ebenfalls eine Reibe von verschiedenartigen Verdnderungen: Hier
finden sich kleinere Bereiche mangelhaft entfalteter Alveolen, Bezirke diffuser
fibroser Vernarbung und Abschnitte peribronchialer, chronisch entziindlicher
Infiltration, vielfach mit beginnender Karnifikation,

Die Bifurkationslymphknoten zeigen ebenfalls ein buntes Bild: An vielen
Stellen finden sich die Verinderungen einer chronischen, nichtspezifischen Ent-
ziindung. Andere lassen eine diffuse, jedoch feinfibrillire, aus lockerem Binde-
gewebe aufgebaute Vernarbung erkennen. Daneben aber auch Vorkommen von
wechselnd groBen Herden von kollagen-bindegewebiger, knotenférmiger Vernar-
bung. Reichlich Einlagerung von teilweise eisenhaltigem Mischstaub. — Die
Oberbauchlymphknoten zeigen gleichartige, jedoch weniger stark ausgeprigte Be-
funde.

Die mikroskopische Untersuchung des Herzmuskels zeigt auler einer etwas
fleckigen Farbbarkeit der Muskelfasern, sowie einer Hypertrophie der Fasern der
rechten Kammer keine Besonderheiten, auch keine nennenswerte Verfettung. In
der Leber lassen sich jedoch neben den Verinderungen der subakuten Stauungs-
blutfiille sehr reichliche Mengen von Mineralstaub nachweigen. Die feinkérnigen
Staubmassen liegen sowohl im Bindegewebe der portobiltdren Felder, als auch im
Inneren der Leberlappchen. Sie finden sich besonders eingelagert in den v, Kurr-
rFERschen Sternzellen. Die Berliner Blau-Reaktion zeigt das einer schweren Siderose
entsprechende Bild. Viele eisenhaltige feinste Kornchen liegen auch im Inneren
der Leberepithelien. Dagegen fehlen Umbauverinderungen im Sinne einer Leber-
cirrhose, die von S1EGMUND und KopPENHOFER durch experimentelle (intravendse)
Behandlung von Kaninchen mit Quarz oder kolloidaler Kieselsdure hatten erzeugt
werden konnen. Auch die Milz ist reich an exogenem ,,Pigment*. Hier liegen die
Staubkémchen dicht nebeneinander, nahezu in Form von ,,StaubstraBen®, und
zwar besonders perifollikuldr und in Anlehnung an die Trabekel, jedoch stets im
Bereich. der roten Pulpa. Das reichlich vorhandene feinkérnige Staubmaterial
liegt nicht nur im Inneren der Reticulumzellen und gewucherten Sinusendothelien,
sondern auch extracellulir. Regelrechte Staubzellengranulome sind jedoch nicht,

Virchows Archiv. Bd. 322. 28
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weder in Leber noch in Milz, nachweisbar. In der Niere habe ich keine Staubkérn-
chen finden konnen. Die Harnkanilchenepithelien sind kadaverts verindert;
aufler einer Stauungshyperimie keine Besonderheiten.

4. Zusammenfassende pathologisch-anatomische Diagnose.

Schwere mit grober Ballung und breit-flichenhafter Verschwielung
besonders der Basis beider Ober- und der angrenzenden Abschnitte der
Unterlappen einhergehende Staublungenerkrankung durch Zementmehl.
Chronische katarrhalische Bronchitis, chronisch-substantielles Lungen-
emphysem. Reichliche Ablagerung von Mischstaub in der ganzen Lunge.
Sehr zallreiche disseminierte, aus groBen Speicherzellen aufgebaute
knétchenférmige Granulome des Lungengeriistes. Chronische im-Spit-
zenbereich strangformige, im lateralen Abschnitt der Mittelgeschosse
flaichenhafte, dort auch hyalinisierte Pleuraverwachsungen beiderseits.
Verwachsungen der Zwischenlappenspalten. Chronische koniotische Ent-
ziindung der Hilus-, Bifurkations- und Oberbauchlymphknoten mit
wechselnd, im ganzen nur miBig starker Vernarbung. Atherosklerose

der Pulmonalarterien. — Starke Speicherung des Zementstaubes in
Leber und Milz. — Hypertrophie der Wandung der AusfluBbahn der
rechten Herzkammer, subakute allgemeine Blutstauung. — MiBig

starke allgemeine Atherosklerose. Angedeutete Dreilappung der linken
Lunge. Primére Dystopie der linken Niere. Reduzierter Erndhrungs-
zustand. — Keine Tuberkulose nachweisbar.

B. Deutung der Befunde.

Bei der Beurteilung des geschilderten Falles tauchte zunichst die
Frage auf, welche Erfahrungen sonst bei Arbeitern der Zementindustrie
bis jetzt bekannt geworden sind. Um es vorwegzunehmen : Pathologisch-
anatomische Befunde von Pneumonokoniosen durch Zementstaub waren
bis jetzt beim Menschen unbekannt. Unser Fall ist daher, soweit ich
sehe — der erste, der pathologisch-anatomisch bearbeitet worden ist. —
Dagegen existiert eine Reihe von klinischen Berichten und von experi-
mentellen Untersuchungen. Ich lasse eine kurze Schilderung der wich-
tigsten Daten folgen:

1. Bemerkungen zur Literatur der ,,Zementstaublunge’*.

Die altesten Angaben, die ich finden konnte, stammen von G. MERKEL (1882).
Er schreibt auf S. 199 seines Handbuches, daB offenbar die Beschéftigung in der
Zementindustrie keine nennenswerten Gesundheitsschiden verursache. LUBENAU
(1907) hat Kaninchen experimentell der Einwirkung verschiedener Staubarten,
darunter auch von Kalkspat und Zement ausgesetzt. Nach Kalkspatinhalation
seien chronische interstitiell-pneumonische Prozesse aufgetreten. Die Lungen-
veranderungen durch Zementstaub dagegen seien weniger starke. Fiir die Wiirdi-
gung unseres Falles aber verdienen einige Arbeiten gerade aus dem hiesigen Port-
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landzementwerk besondere Beachtung: F. ScHOTT (1926, 1928) hat durch Reihen-
untersuchungen an 100 Arbeitern und experimentelle Untersuchungen mit an
verschiedenen Stellen des Leimener Zementwerkes exponierten Kaninchen fest-
gestellt, daBl die Inhalation von Zementmehl zwar zu einer rontgenclogisch nach-
weisbaren Staubeinlagerung in den Lungen, nicht aber zur Beeintrichtigung des
subjektiven Gesundheitsgefiihles, zur Anfalligkeit gegeniiber Tuberkulose oder
itberhaupt zu wesentlichen anatomischen Verdnderungen fithrt. ScrorT kommt
daher zu einem bis in die letzte Zeit hinein anerkannt gewesenen und immer wieder
bestétigten Ergebnis: ,,Selbst jahrzehntelange Beschéftigung in der Zementarbeit
filhrt zu keiner lebensgefiahrlichen Erkrankung der Lungen, sondern héchstens
zu katarrhalischen Erscheinungen mit Neigung zu Lungenerweiterung oder zur
réntgenologisch nachweisbaren Staubimpragnation der Lungen, ohne die Leistungs-
fahigkeit des Zementarbeiters zu beeintrichtigen oder seine Lebens- und Arbeits-
dauer herabzusetzen . . . Mit Sicherheit ist auszuschliefen, da8 die Beschiftigung
im Zementwerke besondere tuberkuldse Gefahren in sich birgt. Im Gegenteil ver-
laufen tuberkulose Erkrankungen bei Zementarbeitern giinstig.” Auch die Be-
deutung des Zementstaubes fir eine etwaige Erkrankung der Schleimhiute der
oberen Luftwege wurde als gering erachtet (BEck). Aus dem Jahre 7929 stammt
eine instruktive Abhandlung von JOrTEN und KorTmMaNN. Am Kaninchen wurden
vergleichende Untersuchungen mit Tabak-, Zement- und Tonschieferstaub an-
gestellt. Nach Inhalation von Zementstaub wurde eine etwas stirkere zellige
Reaktion in der Kaninchenlunge beobachtet als nach Tabakstaubaufnahme. Nach
6wochiger Exposition gegen Zementmehl wurde reichlich viel Staub im Bereich
der peribronchialen Gefille, Lymphbahnen und Lymphknoten gefunden. Bei den
im Packraum und der Zementmiihle eines Portlandzementwerkes mehrere Monate
exponierten Kaninchen zeigte sich eine nur ganz geringfiigige Steigerung der Dis-
position gegeniiber einer experimentellen tuberkulésen Infektion. J6TTEN und
KorTMANN stellen hinsichtlich der Gefdhrlichkeit der von ihnen bearbeiteten
Staubsorten eine fallende Reihe auf: Porzellanstaub I (verglastes Silicat) > Ton-
schieferstaub > toniger Selber Porzellanstaub II > Zementstaub! Auch KokLscn
(1935) und Frrr (1937) betonen die relative Harmlosigkeit der sog. Zementstaub-
Junge. GarRDNER und Mitarbeiter (1939) haben 17 Werke eines Portlandzement-
konzernes hinsichtlich der lungenschéidigenden Wirkung des Zementstaubes durch-
untersucht. In 11 Zementfabriken wurden Reihenuntersuchungen der Arbeiter
vorgenommen. Von 2278 Arbeitern waren 1979 in mehr oder weniger staubhaltiger
Atmosphére langjéhrig beschaftigt gewesen. Es handelte sich tiberwiegend um
Weille, um wenige Neger und einen Japaner; das Durchschnittsalter lag iiber 40 Jah-
ren. In 82,06% der Fille waren die Rontgenbilder frei von pathologischen Ver-
anderungen. Nur in 0,4% der Beobachtungen (= 8 Fille) fanden sich silicotische
Knotchen. Diese Menschen hatten bis zu 15 Jahren in der Zementindustrie ge-
arbeitet. In 6 Fallen konnte ein wahrscheinlich relativ zu hoher Gehalt des Ze-
mentes an ,,Kieselséiure‘* verantwortlich gemacht werden. Vier der auf diese Weise
herausgefundenen Fille stammten aus dem gleichen Zementwerke. In keinem Fall
lie3 sich eine besondere Anfélligkeit fiir Tuberkulose nachweisen. — CAcCURI und
Prisco (1940) berichten iiber die Réntgenbefunde von 4 Fillen vom ersten und
3 Fillen vom zweiten Schweregrad einer Pneumonokoniose durch Zementstaub.
Eine weitere klinisch-réntgenologische Studie mit dhnlichen Ergebnissen stammt
von C. WeGELIUS (1948). — In seinem Referat auf der Staublungentagung in
Miinster hat KorrLsceE (1949) unter anderem die Zementstaublungenerkrankung
unter die sog. Silicatosen eingereiht. Nach seiner Meinung enthalte das Zement-
mehl, jedenfalls vor dem Brennen, etwa 7% ,,freier’‘ Kieselsdure. Eine Pneumono-
koniose durch Zementmehl wire demnach moglicherweise als eine Art von Misch-
staubsilicose aufzufassen. KorLscr hat betont, daB ganz reine Silicatosen selten
28%
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seien. Die Pneumonokoniosen durch iiberwiegend aus Silicatstduben, Zzum kleinen
Teile aus Stduben mit freier Kieselsiure bestehenden Gemischen verliefen im ganzen
gesehen milder und langsamer. Die Zeitdauer der Exposition miisse, damit nennens-
werte Lungenverinderungen entstehen konnten, eine relativ langere sein als die-
jenige bei Exposition gegeniiber den gewodhnlichen quarzstaubreicheren Misch-
oder gar reinen Quarzstduben.

Da die Moglichkeit eines Vergleiches der von uns beschriebenen
pathologisch-anatomischen Befunde mit dhnlichen Beobachtungen. der
Literatur fehlt, so waren wir, sollte eine treffende nosologische Zuordnung
unseres Falles erreicht werden, darauf angewiesen,

1. eine exakte Untersuchung der in die Lungen eingelagerten Staub-
teilchen vorzunehmen. Hierzu gehorte auch eine mineralogisché, che-
mische, elektronenoptische und eine Untersuchung der Rontgenfein-
struktur, sowohl von Proben des Leimener Zementes als auch des Lungen-
staubes.

2. MuBte ein Vergleich der pathologisch-anatomischen Befunde
unseres Falles mit den Befunden sonstiger Mischstaub- und Silicat-
staublungenerkrankungen angestrebt werden.

2. Staubanalytische Untersuchungen.

Hinsichtlich der Morphologie des in die Lunge unseres Zement-
arbeiters eingelagerten Staubes 148t sich bei gewohulicher lichtoptischer
Untersuchung unserer histologischen Préparate folgendes feststellen:
In allen Abschnitten beider Lungen, in Hilus- und Bifurkationslymph-
knoten finden sich sehr reichliche Mengen feiner Staubkérnchen. Sie
finden sich besonders in der unmittelbaren Umgebung der verhiltnis-
m#Big dichten Narbenknoten. Da aber ausgesprochen silicotische
Knoten selten und nur in Andeutung vorhanden sind, locker gefiigte,
aus kollagenen Biindeln aufgebaute Narbenfelder tiberwiegen, liegt ein
ungewohnliches Bild vor: Die Staubmassen finden sich auch im Inneren
der Narben, ndmlich zwischen den Bindegewebsbalken, teils dicht gefiigt,
teils locker dispergiert, eingelagert in eine die Maschen des Geflechtes
ausfiillende, schwach eiweiBhaltige Flissigkeit. Im ungefirbten, mit
Gelatineglycerin eingedeckten Gefrierschnitt zeigen die Staubkdrnchen
iiberwiegend eine braune Farbe. Die Masse der Kornchen ist nicht dop-
peltbrechend ; sie gibt aber die positive Eisenreaktion. Einige Staubkérn-
chen enthalten oder bestehen aus Kalk (v. Kossa). Die Staubteilchen
haben eine unregelmiBige Form. Viele sind eckig und splittrig, die meisten
mehr linglich als klumpig konfiguriert. Die lingsten Partikelchen messen
15—20 u im groBten Durchmesser ; die meisten sind kleiner. In Hilus- und
Bifurkationslymphknoten sind nur noch wenige, in der Milz nur ver-
einzelte doppeltbrechende, ganz allgemein sehr kleine Kornchen nach-
weisbar. Zwischen den in den Maschen der lockeren Lungennarben
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gelegenen groben Partikelchen finden sich reichlich viel Fetttropfchen
Sie sind oft sehr fein verteilt und lassen hinsichtlich ihres Auftretens
eine gewisse Bindung an die Stellen stdrkster Staubeinlagerung er-
kennen. Vereinzelte Zementstaubkornchen scheinen von einem phasen-
optisch nachweisbaren Gelmantel umflossen zu sein. Sehr zahlreiche
Staubkornchen liegen intracellulir.

Nun verdient angesichts der starken Narbenbildungen die Frage eine
besondere Beobachtung, inwieweit sich Kieselsdurekonkremente, ge-
nauer: kristalline Teilchen freier Kieselsdure in den Schwielen nach-
weisen lassen. Die einzige fir den pathologischen Anatomen in diesem
Zusammenhang wirklich aufschlullireiche und ausfithrbare Methode ist
die Untersuchung des etwa 1 Std lang bei 560° Temperatur ver-
aschten, dinnen, nicht gefirbten Paraffinschnittes nach dem Vorgehen
von KorPPENHOFER. Dieses ist der Leuchtbildmethode von Timm, mit
der wir uns auch beschéftigt haben, iiberlegen und gestattet bessere
Riickschlisse auf die Staubgualititen. Ich habe nach KorPENEGFER die
durch Veraschung ihrer organischen Substanzen beraubten Schnitte mit
Konigswasser oder konzentrierter Salzsdure, zum Teil stundenlang, be-
handelt. Was zuriickbleibt, soll, wie KoPPENHOFER schreibt, entweder
Quarz oder den von kolloidaler Kieselsdure diffus impragnierten Resten
der kollagenen Fasern entsprechen. Abb. 8 zeigt ein im Dunkelfeld
stark aufleuchtendes balkenformiges, teils stark aufgelockertes, teils
sehr dichtes Gestripp. Die Anordnung des knorrigen Geflechtes ist
nur scheinbar regellos. Bei genauerem Zusehen aber wird eine bestimmte
,Ordnung® und ,,Richtung* der Balken deutlich. Zwischen den Fasern
des Geflechtes liegen vereinzelte kleinere, teilweise ganz distinkte, auf-
leuchtende Kornchen. Bei der Beurteilung unserer Abbildung sollte man
sich eines Vergleiches mit den Abb. 1, 2, 6—8 und 15 von KopPEX-
HOFER! und den Abb. 17 und 18 von Kiva bedienen. Daraus wird deut-
lich, daB unser Befund den Ergebnissen von Kixg, d. h. den durch experi-
mentelle Silicatbestiubung beim Versuchstier erzielten Verinderungen
sehr ahnlich ist. Der Befund unserer Abb. 8 legt die Annahme sehr
nahe, dafl es sich um eine Lungenverdnderung handelt, bei der silicat-
haltiger Mineralstaub neben den durch die feinen distinkten Kdrnchen
reprisentierten Quarzstaubteilchen eine ursichliche besondere, wenn
nicht iberwiegende Rolle spielt.

Mit anderen Worten: Auf Grund der pathologisch-anatomischen und
der Untersuchungen an veraschien Schwiltpraparaten wird klar, daf es sich
um eine ganz besondere Staublungenerkrankung handelt, die die Ziige so-
wohl der Mischstaubsilicose als auch (iberwiegend) der sog. Silicatose
triigl.

1 KorrENHOFER, G. F.: Arch. Gewerbepath. 6,18 (1935).
Virchows Archiv. Bd. 322. 28a,
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Bei diesem Stande der Untersuchung habe ich mich an Herrn Pro-
sektor Dr. o1 Brast mit der Bitte um Vermittlung einer exakteren Staub-
untersuchung durch das Silicoseforschungsinstitut der Bergbau-Berufs-
genossenschaft gewendet.

Ich entnehme dem ausfithrlichen Uniersuchungsbefund des Silicose-
forschungsinstituts vom 29. 2. 52 auszugsweise folgende Daten: Zur
Untersuchung gelangten ein groBes verschwieltes Lungenstiick, sowie
(aus dem Zementwerk) Proben einer Mischung von Kalkstein und Mergel

Abb. 8. Lungenschnittpréaparat aus der Mitte der groben Ballung, Behandlung nach
KorppENHOFER: Diinner, nichtgefarbter Paraffinschnitt, Entparaffinierung, Veraschung
1 Std. lang bei 560° Temperatur; Behandlung mehrere Stunden lang mit Konigs-
wasser; Betrachtung im Dunkelfeld. VergroBerung etwa 1:120. In der Mitte und rechts
im Bilde breites, stark aufleuchtendes, knorriges Gestriipp; es entspricht den Resten
vor der Veraschung vorhanden gewesener, kollagener Bindegewebsbalken, die mit kollo-
idaler Kieselsdure imprégniert gewesen und dadurch haltbar geworden sind. Tm Bilde
links auch zahlreiche feinste aufleunchtende Mineralstaubteilchen. Sie miissen als Quarz-
teilechen angesprochen werden.

(und zwar aus dem Becherwerk hinter dem Brecher), von Rohmehl
(Tagesdurchschnitt) und von Portlandzement.

Chemische Uniersuchung (Dr. NEv): Der Gehalt an Gesamtkieselsiure in je
100 g lufttrockner Substanz von Rohmehl und Portlandzement betragt 11,49 g
und 20,29 g! Die Untersuchung des Lungengewebes ergab Tabelle 1.

Wihrend in der Lungenasche gewthnlicher Silicosen 20—40% SiO, gefunden
werden, liegt der Gehalt an Gesamtkieselsdure in unserem Falle um etwa 10%
hoher. Der Untersucher nimmt an, dal es sich hierbei (bei der Gesamt-SiO,
unseres Falles) um etwa 7% freier Kieselsiure handelt. Es ist weiter bemerkens-
wert, daB der Gehalt an Gesami-SiO, und Al O, im schwielenfreien Gewebe etwa
gerade so groB ist wie in der Schwiele.
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Mineralogische Untersuchung (Dr. LANDWEHR, Dr. BRUCKMANN): Das Rohmeh!
wurde in 2 Fraktionen, ndmlich in Korngriflen iiber und unter 42 u untersuchft.
Es besteht aus Kalkspat (bis 80%), einem wenig kalkigen Zwischenmittel, Feld-
spaten und Glimmer; Quarz wurde nur in einzelnen Teilchen beobachtet. Im
Zement fanden sich iiberwiegend Aggregationen von nicht niher zu identifizierenden
Komponenten, Klinkerbestandteile (von schwacher Doppelbrechung und hohem
Brechungsindex) und kleine Kristalle von Tricalciumsilicat. Die polarisations-
optische Untersuchung von Lungenschnitien ergab Glimmermineralien, vereinzelt
Rutilnadeln, Quarz und Feldspatleisten in geringer Menge, einzelne opake Teil-
chen. Im Schwielengewebe lieBen sich rundliche, stark doppeltbrechende Teilchen

Tabelle 1.
Schwielen- Schwielenfreies
gewebe Gewebe
Gramm in Gramm in
100 g Asche 100 g Asche
[
Gesamtkieselsdure (Si0p). . . . . .| 51,68 50,61
Eicenoxyd (Fo.05) . . . . . . . . . 4,01 8,68
Aluminiumoxyd (AL,Og) . . . . . . 23,70 23,29
Titanoxyd (TiQ,) ... . . . e 0,03 I 0,67
Calciumoxyd (CaO) . . . . . . .. 4,13 j 2,13
Magnesiumoxyd (Mg0) . . . . . . 0,45 | 2,49
Kaliomoxyd (K,0y . . . . . . .. 8,39 6,73
Natriumoxyd (Na,0) . . . . . .. 2,06 0,20
Phosphat (P,O;) . . . . . . .. . 3,89 | 4,02

feststellen, die als in Losung begriffene Kalkspatkristalle gedeutet wurden. Im
Vergleich mit den Erscheinungen anderer Lungenschnitte von Silicose- und Sili-
catosekranken (Talkumlunge) sprechen die bei den untersuchten Lungenschnitten
auftretenden Anzeichen mehr fiir die Erscheinungsform einer Silicatose, obwohl
die Ubergangsstadien zu einer Silicoselunge feststellbar sind.

Rontgenfeinstruktur und elektronenmikroskopische Untersuchung (Dr. WALKEN-
HORST): Die Lungenstitcke wurden wiederum getrennt in schwielenhaltiges und
schwielenfreies Gewebe. Die nach der Veraschung verbliebenen Riickstinde
wurden mittels Réntgenfeinstrukturaufnahmen nach DEBYE-SCHERRER untersucht.
Die Riontgenbeugungsuntersuchungen beweisen eindeutig die Anwesenheit von Quarz.
Als Begleitmineralien finden sich wahrscheinlich Tonbestandteile, doch ist auch
eine Deutung der Befunde im Sinne der Anwesenheit von Serizit moglich. Zlek-
tronenoptisch lassen sich in den wiBrigen Suspensionsriickstinden von Lungen-
schwiele und schwielenfreiem Gewebe tonige Bestandteile wahrscheinlich machen.
Ihre Anwesenheit wird durch Elektronenbeugung bewiesen. Die entsprechenden
Untersuchungen am Zementrohmehl lassen. Quarz vermissen. Der Untersucher
148t die Frage offen, wie es kommt, daB in der Lunge durch Untersuchung der
Rontgenfeinstruktur Quarz nachgewiesen, im Zementrohmehl aber nicht gefunden
werden kann, Es wird sowohl an die Méglichkeit gedacht, daB die iibersandte
Zementmehlprobe zufillig keinen Quarz enthalten hatte, als auch daran, daB
der.in der Lunge nachgewiesene Quarz von anderen Staubquellen herstammen
kénnte.

Zusammengefast stellen sich die Ergebnisse der chemisch-mineralo-
gischen usw. Untersuchung folgendermaBen dar: Die Lungen ent-
halten relativ mehr Staub als in Féllen banaler Silicosen. Die chemische

Virchows Archiv. Bd. 322. 28b
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Analyse beweist einen ungewdhnlich hohen Gehalt an Gesamt-SiO,.
Dagegen ist der sicher ebenfalls in grofien Méngen eingeatmete Kalkstaub
bis auf Spuren verschwunden. Es ist anzunehmen, da$ die Kalkbestand-
teile aufgeldst und abtransportiert worden sind. Dagegen sind die vor-
wiegend aus Silicaten bestehenden anderweitigen Staubanteile wegen
ihrer geringeren Loslichkeit im Laufe der Zeit in den Lungen angereichert
worden. Die rénigenographische Untersuchung des Lungenstaubes 148t ein-
deutig Quarz, also freie kristalline Kieselsiure erkennen. Der Quarz-
anteil ist nicht so gering, daf er fir die Entstehung der Pneumonokoniose
keine Rolle gespielt hitte. Ferner finden sich Tonbestandteile und in
Spuren Glimmermineralien. Wéhrend sich die beiden letzteren auch
im Rohmehl nachweisen lassen, kann Quarz im Rohmehl rintgenographisch
nicht dargestellt werden. Tmmerhin zeigt die mineralogische Analyse des
Rohmehles in Spuren vorhandene Quarzkérnchen. Man mull hierbei
beriicksichtigen, daBl die Zusammensetzung des Rohmateriales, d.h.
der Ausgangsstoffe der Zementfabrikation im Laufe der Jahre, wihrend
derer der Verstorbene im Zementwerk gearbeitet hatte, eine Veranderung
erfahren haben kann. Im ganzen spricht die mineralogische Uniersuchung
mehr fir die Annahme einer Silicatose. ,,Daneben spielen mit groller
‘Wahrscheinlichkeit silicotische Verinderungen geringen Grades, hervor-
gerufen durch Einatmen von freier kristalliner Kieselsdure (Quarz), eine
Rolle.* ‘

-Die ausgezeichneten Untersuchungen des Silicoseforschungsinstitutes
sind fiir die Beurteilung unseres Falles von hervorragender Bedeutung.
Sie bringen nicht nur Aufschlul} iiber die qualitative und mengenméfige
Zusammensetzung des Rohzementmehles, des Portlandzementes, des in
den Lungen des Verstorbenen abgelagerten Staubes bzw. der chemisch-
mineralogischen Verhéltnisse der Lungen selbst, sondern sie bringen,
und das scheint mir fiir den pathologischen Anatomen besonders wichtig
zu sein, den Nachweis, dafl die mit den in Pathologischen Instituten ge-
brauchlichen Methoden gewonnenen Ergebnisse richtig sind, d. h. unsere
Beurteilung des Falles den tatsachhchen Verhiltnissen gerecht ge-
worden ist. ,

In der Tat muBte ich, da sich die Erstattung des Bochunier Gutachtens aus
4ufleren Griinden sehr verzigerte, eine Entscheidung des Rentenstreites -aber
sobald als méglich erreicht werden sollte, bereits am 23. 7. 51 ein groBeres Gut-
achten abgeben. Auf Grund der ausfiihrlichen pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen prézisierte ich meinen Standpunkt dahin, daB es sich .im Falle der
Staublungenerkrankung durch Zementmehl um eine eigenartige Koniose handele,
und zwar sowohl mit den morphologischen Kennzeichen einer Mischstaubsilicose,
als auch denen einer Silicatose. Durch diese anatomischen Gegebenheiten verlor
der Streit besonders gegeniiber dem an sich verstdndlichen Standpunkte der
Berufsgenossenschaft an Schérfe; eine Silicose, wenn auch eine ungewdhnliche
und mit einer Silicatose vergesellschaftet, war im Spiele. Die Entschidigungs-
pflicht wurde anerkannt. '
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3. Vergleichende Uniersuchung mit anderen Mischstaubsilicosen
und Silikatosen.

Die durch die anatomischen und staubanalytischen Merkmale cha-
rakterisierte besondere nosologische Stellung der Zementstaublungen-
erkrankung verlangt eine etngehende morphologische, im wesentlichen ver-
gleichende Bearbeitung. Dabei wird versucht werden miissen, durch eine
Erorterung der formalen Pathogenese die Entstehung der pathologisch-
anatomischen Befunde dem Verstindnis nédherzubringen und damit
einen Beitrag zu leisten zur Frage der Abgrenzung von Mischstaubsilicose
und Silicatose.

Diese Frage aber besitzt eine bestimmte praktische Bedeutung: Eine Neu-
fassung der Berufskrankheitenverordnung wird zu entscheiden haben, ob ent-
weder der alte Standpunkt (Entschédigung der ,,Silicose® im eigentlichen Sinne)
beibehalten werden soll ~— in diesem Falle miiite erwiesen sein, dafl die Lungen-
verdnderungen, hervorgerufen durch silicathaltigen Mineralstaub, prinzipiell von
denen einer Silicose unterscheidbar sind, daB also eine Silicatose grundsitzlich
etwas anderes bedeutet als eine Silicose —, oder ob die Definition dessen, was unter
einer Silikose verstanden werden muB, einer Abanderung bediirftig ist. Im einen
Falle wire zu bedenken, ob die ,,Silicatose*‘ einen besonderen Platz in der Liste
der entschidigungspflichtigen Krankheiten einnehmen soll, etwa wie die Asbestosis,
oder ob von einer Entschiadigung einer Silicatose iiberhaupt Abstand genommen
werden kann; im anderen miilte die ,,Silicatose® im  Oberbegriff der Silicose (im
weiteren Sinne) aufgehen. Ich bitte verstehen zu wollen, dafl eine besonders ein-
gehende Stellungnahme zu diesen mehr versicherungsrechtlichen Fragen nicht die
eigentliche Aufgabe vorliegender Abhandlung sein kann. Auf der anderen Seite
mufl aber eine etwaige Neuformulierung einer sozialmedizinischen Verordnung
auf nen gewonnenen, wissenschaftlichen Erkenntnissen beruhen. So mufl auch der
pathologische Anatom, der sich um die Aufklirung von Beobachtungen bemiiht,
die zu den genannten Problemen engere Beziehungen haben, die versicherungs-
rechtliche Bedeutung seiner Arbeit stets im Auge behalten.

Worin bestehen nun die besonderen anatomischen Befunde der
beschriebenen Pneumonokoniose durch Zementmehl? Die wirklich
charakteristischen Verdnderungen lassen sich folgendermaBen heraus-
stellen:

1. Besondere Reichlichkeit der Staubeinlagerung.

2. Auftreten sehr grofer, symmetrisch im Bereiche der Mittelge-
schosse gelegener, von den Hili bis nahezu an die laterale Pleura rei-
chender, geballter Narben von zih-lederartiger Konsistenz, histologisch
jedoch von verhaltnismiBig lockerer, kollagenfaseriger Textur.

3. Auftreten sowohl von silicosedhnlichen, histologisch jedoch wie-
derum iiberwiegend locker gefiigten Knoten und von sehr zahlreichen
Staubzellgranulomen.

Um MiBverstdndnisse zu vermeiden, mochte ich betonen, daf nicht
jeder Einzelbefund unseres Falles als etwas Besonderes verstanden wer-
den darf, sondern daf es die Gesamtheit der Veriinderungen ist, die die
Eigenart der nosologischen Stellung bestimmt.
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Hinsichtlich der Mischstaubsilicosen kann ich mich kurz fassen:
Neben der verhiltnismi8ig reichlichen Staubeinlagerung der in vor-
geschrittenen Fillen ebenfalls schmetterlingsférmigen parahiliren Bal-
lungen im Bereich der Mittelgeschosse tragen diese Fille eben doch die
Kennzeichen der Silicoge. Dies bedeutet, daB relativ wenig Staubzellen-
granulome, jedoch zahlreiche silicotische Knoten vorhanden sind. Da-
gegen miissen wir auf die pathologische Anatomie der Silicatose etwas
genauer eingehen.

“Silicatosen sind bekanntlich Staublungenerkrankungen, die hervor-
gerufen werden entweder durch reinen silicathaltigen, also von sog.
freier. Si0, tatséchlich freien Mineralstaub oder durch ein Staubgemisch,
in:dem unter anderem Staubteilchen aus freier und gebundener Kiesel-
séure nebeneinander enthalten sind. Nur im ersten Falle wire im idealen
Sinne von einer Silicatose zu sprechen, denn nur hierbei kann die patho-
logische Leistung der silicatigen Mineralien richtig abgeschitzt werden.
Derartige reine Silicatosen sind aber selten (Korrscr). Dagegen ist es
unmoglich, die fibroplastische Wirkung der silicathaltigen Staub-
gemische, die also auch freie SiO, enthalten, richtig zu erkennen. Die
Grenzen gegeniiber der banalen Mischstaubsilicose miissen also
flielende sein. Daraus geht die grolle praktische und theoretische Be-
deutung hervor, die jene seltenen Beobachtungen reiner Silicatosen
beim Menschen (z. B. Talkumstaublungen) und die experimentellen
Arbeiten mit reinen Silicatstéiuben besitzen.

Wie st nun aber die lungenschidigende Wirkung der Silicate zu
denken ? Hier sei zunichst-eine historische Bemerkung gestattet: Auf der
internationalen Silicosekonferenz in Johannisburg (1930) haben KorLsca
und der Australier BapuaM auf die mutmafliche pathogenetische Be-
deutung von Silicaten fiir die Entstehung von Lungenfibrosen (Silicosen)
hingewiesen. BapmAM sprach in diesem Zusammenhange von ,,Sili-
catosen’‘. Trotzdem hat die Konferenz die ,,Silicose’* als eine durch
Einatmung von Siliciumdioxyd entstandene Lungenfibrose definiert.
Aus dieser Zeit stammt der nicht sehr gliickliche, weil etwas enge, im
ganzen jedoch noch immer gerne zitierfe Satz: Ohne freie Kieselséiure
gibt es keine Silicose! Obwohl schon 1933 von JoxEs in England auf die
silicogene Wirkung eines Silicates der Glimmergruppe, des Serizit, hin-
gewiesen und auch in den spiteren Jahren immer wieder einmal die mut-
mafliche Existenz der Silicatose diskutiert wurde (BeeEr), hat man
bis*in die letzte Zeit die pathologische Leistung der Silicate gering er-
achtet. Eine Ausnahme bildet die Asbestosis, der ja ebenfalls Silicate
zugrunde liegen. Die Asbestosis nimmt aber eine Sonderstellung ein;
neben der chemischen wird noch immer eine mechanische Staubwirkung
erbrtert. — Diejenigen Silicate, denen man eine lungenschidigende
Wirkung zutrauen darf, es handelt sich im wesentlichen um die sauren
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Kali- und Natronfeldspate, werden, wenn sie staubformig in die Lungen
gelangt sind, entweder jeweils von der Grenzfliche aus aufgeldst, oder
sie setzen sich in der Lunge wie bei der atmosphéarischen Verwitterung
in andere Mineralien um. Bei beiden Vorgingen werden nach Ansicht
von BEGER unter Umstéinden bis 40% Kieselsdure frei. Ob diese aller-
dings in der gewShnlichen Weise wirksam werden kann, scheint ungewifl
zu sein. BEGER, KoELScH und PFEFFERRKORN weisen in diesem Zu-
sammenhang darauf hin, da sich Staubgemische, und um solche handelt
es sich in natirlichen Beispielen immer, anders verhalten als reine Staube
(fakultativ lungenschiitzende Wirkung etwaiger alkalischer Begleit-
mineralien).

Im ganzen ist die Frage, ob silicathaltige Mineralien tatsichlich eine
schwere Lungenfibrose erzeugen konnen, noch immer nicht restlos im
bejahenden Sinne entschieden. So betont ReicHMANN, daf} zwar theo-
retisch die Moglichkeit der echten Silicatose nicht zu leugnen sei. Im
einzelnen zur Entscheidung stehenden Falle jedoch sei eine klare Urteils-
bildung auBerordentlich schwierig.

Die wenigen Beispiele ,,reiner Silicatosen verdienen also, soll auch
unser Problem geférdert werden, der besonderen Aufmerksamkeit. Eine
literarisch erschopfende Behandlung der Pathologie der ,,reinen® Sili-
catosen erlibrigt sichl. Es sei aber zunichst auf eine experimentelle
Arbeit und sodann auf die Untersuchung von p1 Brast iiber die Talk-
staublunge eingegangen.

JOTTEN und EickuHOFF haben Kaninchen taglich mehrere Stunden lang, ins-
gesamt bis zu 675 Tagen, mit reinem Sillimanit (Al O, - Si0,), einem bei der
Porzellanfabrikation durch Zerfall von Kaolin (ALO, - 2 SiO, - 2 H,0) entstehenden
Silicat, bestaubt. Der Durchmesser der Staubteilchen lag im Mittel unterhalb 5 se.
Silicoseihnliche Lungenverinderungen sind nicht entstanden. Es fand sich aber
eine starke Staubphagocytose, eine Lungenfibrose und in Fillen mit sekundéren,
bakteriell bedingten entziindlichen Prozessen eine Art von Lungencirrhose. Diese
Befunde scheinen mit den ebenfalls experimentell gewonnenen Ergebnissen von
KinG iibereinzustimmen, insofern eine sichere Beurteilung auf Grund seiner kurzen
Bemerkungen moglich ist?. Daraus scheint hervorzugehen, daf es bis jetzt nicht
gelungen ist, durch reinen Silicatstaub im Tierexperiment stdrkere Lungenver-
anderungen hervorzurufen, die mit den sog. Silicatosen des Menschen vergleichbar
wiren. Dies kann verschiedene Ursachen haben (Disposition, Dauer der Exposition
usw.), die hier im einzelnen nicht erértert zu werden brauchen.

Dagegen ist ein Vergleich unserer Zementstoublunge mit der Talkstaublunge
von DI Biast sehr oufschlufireich: Wihrend die Talkumlunge als klinisches und
gewerbemedizinisches Problem schon seit lingerer Zeit diskutiert wird (REICHMANK,

1 Es sei hier nochmals auf die 33. Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Patho-
logie, Kiel 1949 (Stuttgart: Piscator 1950) und die Staublungentagung in Miinster,
ebenfalls 1949 (,,Die Staublungenerkrankungen, Darmstadt: Steinkopff 1950)
hingewiesen; dort auch dltere Literatur; man beachte ferner die Monographie von
Nuck und SzCZEPANSKI.

2King: L c. S.226.
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Nuck), sind die pathologisch-anatomischen Befundberichte so selten (THOREL,
LaveHLIN, BAADER), daB es bis in die letzte Zeit hinein schwer gefallen ist, die
richtigen Vorstellungen von jenen Vorgingen zu entwickeln, die nach Talk-
staubeinatmung in den Lungen ablaufen. Die Untersuchung von o1 Brast bedeutet
in diesem Zusammenhang einen wirklichen Fortschritt.

Ahnlich den von uns beschriebenen Verinderungen fand b1 Brast bei einem
53jihrigen Arbeiter einer Akkumulatorenfabrik eine teils knotige, teils diffuse
Lungenfibrose mit Ausbildung von breiten, ebenfalls auffallig lockeren Narben.
Besonders wichtig scheint mir der Reichtum an Staubkornchen im Innern auch
der Talkumlunge, die Reichlichkeit der Ausbildung von Staubzellengranulomen
und das Vorhandensein von geradezu an eine Speicherungskrankheit erinnernden
Bildern zu sein. Wahrend bei der Silicose das zellige Stadium der pneumonokonio-
tischen Verinderungen, bzw. das Staubzellengranulom nur ein ,,Durchgangs-
stadium‘ zum hyalinschwieligen Knotchen darstellt (p1 Brasi), beherrschen die
Ansammlungen von Makrophagocyten mit einer offenbar nur geringen Tendenz
zur Vernarbung bei der Talkumlunge das Bild. p1 Brast hat selbst im Inneren
dichter Ansammlungen von Speicherzellen keine Nekrosen gefunden. Man konnte,
da die Verinderungen der Talkstaublunge auch nach langjihriger Exposition die
deutlichen Merkmale des ,,speicherzelligen Stadiums* besitzen, von einer ,,stecken-
gebliebenen Pneumonokoniose sprechen. Auf eine vergleichende aber ermiidende
Aufzahlung aller Einzelbefunde bei Talk- und Zementstaublunge méochte ich ver-
zichten. Die wichtigeren Ahnlichkeiten und Unterschiede finden sich in Tabelle 2
zusammengestellt.

Tabelle 2.

Talkumstanblunge
{des Falles DI BIasI)

Zementstaublunge
(eigener Fall)

Pseudotumorale Narbenbildung
Keine silicosedhnliche Knoten

Auffallig lockere Narbentextur
Reichlichkeit des Staubes
Asbestosiskorperchen
Zahlreiche Staubzellengranu-
lome ohne Nekrosen
Kombination mit Tuberkulose
Exposition 17 Jahre

Im Staub der Akkumulatoren-

fabrik 1—4% Quarz

Im Lungenstaub kein Quarz
{allenfalls 1% , kryptokristal-
line** Si0,)

Pseudotumorale Narbenbildung

Zahlreiche silicosedhnliche
Knoten

Locker gefiigtes Narbengewebe

Reichlichkeit des Staubes

Keine Asbestosiskérperchen

Zahlreiche Staubzellengranu-
lome mit Nekrosen

Keine Tuberkulose

Exposition mindestens 17 Jahre

Im Zementstaub kein Quarz

Im Lungenstaub reichlich SiO,

Danach besteht ohne Zweifel eine gewisse Ahnlichkeit zwischen den Befunden
des Falles von DI Biast und unserer Zementstaublunge. Im ganzen gesehen sind
aber die Umbauverinderungen bei der Zementkoniose hohergradig und tiefer-
greifend, Die gestaltliche Ahnlichkeit der Zementstaublunge mit den Befunden
bei Mischstaubsilicosen ist eine stdrkere. Dieser Sachverhalt zwingt geradezu den
Betrachter zu folgenden Uberlegungen:

4. Zur Pathogenese der Zementstaublungenerkrankung.
In der formalen Genese der Zementstaublunge spielen die Reichlich-
keit des Staubangebotes, sowie die KorngréBe der Staubteilchen und
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schlieBlich einige physikalische und chemische Eigenschaften eine ent-
scheidende Rolle. Entsprechend den Vorstellungen von Hustexw iiber
die Staubbilanz der einzelnen Lungenabschnitte werden in den Mittel-
geschossen bei besonders starker Staubauinahme die grofiten Staub-
massen abgelagert. Die Selbstreinigung der Mittelgeschosse kann mit
der durch die Atemexkursionen mitbedingten starken Staubeinlagerung
nicht Schritt halten. Die Intensitidt der Staubeinlagerung ist die Ursache
des in diesen Lungenpartien besonders zur Geltung kommenden Kon-
zentrationseffektes. Da die lungenschiadigende Wirkung von SiO,-armem
Mischstaub und von silicathaltigem Mineralstaub geringer ist als die-
jenige von an freier SiO, reichem Staub, so ist die Menge des bei Misch-
staubsilicosen und Silicatosen bis zum Beginne einer Lungenfibrose
eingeatmeten Staubes relativ viel gréfer. So ist es plausibel, daf gerade
bei Pneumonokoniosen durch Misch- und silicathaltigen Staub in den
Mittelgeschossen besonders dichte Staubeinlagerungen gefunden werden.
Diese Staubmassen, deren lungenschidigende Wirkung — es sei dies
nochmals betont —-, an sich kleiner als diejenige einer entsprechenden
Menge von an freier 8i0, reichem Staube ist, entfalten tiber eine lingere
Zeitspanne im Sinne eines Konzentrationseffektes eine nicht zu unter-
schitzende fibrosierende Leistung. So ist es verstéindlich, wenn gerade
bei Mischstaubsilicosen und Silicatosen in den mittleren Lungenab-
schnitten stirkere Narben entstehen konnen.

Ob nun aber eine mehr diffuse oder kompakte Narbenbildung zu-
stande kommt, ist abhéngig von der Gréfle der inhalierten Staubteilchen
(NorpMaNN). Nur geniigend kleine Partikelchen kinnen auf demn Wege
perivasculirer und peribronchialer Saftbahnen eine groBere Strecke
zuriicklegen. So konnen sekundire Konzentrationseffekte entstehen.
Mit der Grofie der Staubkornchen hiingt aber zum Teil auch deren Los-
lichkeit und mit dieser wiedernm die Reaktionsfihigkeit mit der Gewebs-
flissigkeit zusammen (SIEGMUND).

Hinsichtlich der kausalen Genese miissen wir noch einmal aunf die
Zusammensetzung des Portlandzementes zurtickkommen. Wir miissen
uns fragen, cb wir die nicht kieselsdure- oder silicathaltigen Bestandteile
fir die Beurteilung der Pathogenese einfach vernachlissigen diwfen. Da
der an sich sehr reichlich vorhandene Kalk nahezu quantitativ geldst
und ausgeschieden wird!, von den ibrigen Mineralien eine nennenswerte
Lungenschidigung nicht angenommen werden kann, so bleibt allein die
Tonerde, die angeblich unter bestimmten Bedingungen einer patho-
logischen Leistung fihig sein soll: Die Erfahrungen tiber Staublungen-
erkrankungen bei Arbeitern der Korundfabrikation hatten den Ge-
danken nahegelegt, daB die unter bestimmten Temperaturbedingungen
der Bauxitschmelze entstehende y-Tonerde eine fibrosierende Wirkung

1 Kalkmetastasen wurden nicht gefunden.
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entfalten konnte (WATIEN, Kanravu). Da aber die Aussprache auf der
Miinsteraner Staublungentagung (GARTNER, JAGER) an der Bedeutung
der y-Tonerde fiir die ,,Korundlunge* (KanLAU) hat Zweifel aufkommen
lassen und iber das Auftreten von y-Tonerde bei der Zementfabrikation
nichts bekannt geworden ist, glaube ich mit Bestimmtheit sagen zu
koénnen, daB die Al-haltigen Staubteile des Zementes fiir die beschriebene
Preumonokoniose chne Bedeutung gewesen sind.

Die staubanalytischen Untersuchungen unseres Falles hatten, wie
erinnerlich (S. 410-—414), ein sehr bemerkenswertes Ergebnis erzielt:
Wihrend im Zementrohmehl und im fertigen Portlandzement kein Quarz
hatte nachgewiesen werden kénnen, konnteréntgenographischim Lungen-
staub Quarz eindeutig festgestellt werden.. Bei dem Versuche, dieses
Ergebnis zu verstehen, miissen folgende Ubsrlegungen angestellt werden:

1. Es ist moglich, daf in den iibersandten Proben des Zementmehles
und des Fertigzementes 2ufalligerweise kein Quarz enthalten war.

2. Bs wire denkbar, dafB sich das Rohmaterial, aus dem der Zement
hergestellt wird, im Laufe der Jahre in seiner Zusammensetzung gedindert
hat; daB das Zementmehl also frither Quarz enthalten hatte, jetzt aber
frei ist.

3. Auf Grund der jetzt ziemlich verbreiteten Auffassung, dal aws
silicatigen Mineralien durch ,,Verwitterung® Kieselsiiure fres werden
kann, ist an die Mdéglichkeit zu denken, dafi wenigstens ein Teil der
freien kristallinen Kieselsdure aus den Silicaten hitte entstanden sein
kdnnen.

Die unter 1. und 2. genannten (bereits im Gutachten des Bochumer
Staubforschungsinstitutes angefithrten) Moglichkeiten, eine Erklirung
der eigenartigen Diskrepanz zwischen den réntgenographischen Befunden
des Ausgangsmateriales und der Lungenasche zu geben, halte ich fiir nicht
recht iiberzeugend. Eine einzelne Probe des Rohmateriales braucht
nun zwar gewill”nicht dem sonst gefdrderten Durchschritt zu ent-
sprechen. Da jedoch die alten Untersuchungen von ScmoTT aus den
zwanziger Jahren sich ebenfalls mit der mineralogisch-chemischen Zu-
sammensetzung des hiesigen Portlandzementes beschiftigt haben, eine
chemische Untersuchung des gleichen Materiales von GauBarz (1939)
vorliegt und die oben (8. 398) zitierten Werte aus dem Leimener Werke
zur Verfiigung stehen, kann man vergleichsweise sagen, daf} eine wesent-
liche Verinderung des Rohmaterials in etwa 25 Jahren nicht zustande
gekommen zu sein scheint.

Die fiir die Deutung unseres Falles tatsiichlich entscheidende Frage
ist aber die: Ist es moglich, die Umwandlung der gebundenen Kiesel-
saure (Silicatkieselsiure) in freie kristalline Kieselsdure wahrscheinlich
zu machen? Kaunn also der Unterschied zwischen Quarzgehalt ven
Rohmaterial und Lungenasche im Sinne der unter 3. genannten Mog-
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lichkeit gedeutet werden? Nur dann, wenn es gelinge, geniigend be-
griindbare Anhaltspunkte fiir eine derartige Auffassung beizubringen,
kinnte unser Fall der Zementstaublunge als Silicatose gedeutet werden.
Nur in diesem Falle bestinde Veranlassung anzunehmen, daf die
hyaline gestriippartige Vernarbung die Folge der durch ,,Verwitterung"
der Silicate frei gewordenen Kieselsiure, genauer: die Folge der Ein-
wirkung sekundir entstandener freier kristalliner Kieselsdure darstellt.

Nun braucht man vielleicht nicht notv}endig die Diskussion in dieser
Weise voranzutreiben. Der pathologische Anatom ist sonst nicht so
zuriickhaltend, wenn es sich darum handelt, verschiedenartige, besonders
regressive Verinderungen, z. B. in der Folge von ,, Toxinwirkungen zu
interpretieren. Auch ohne eine entfernt so gut fundierte Vorstellung
wie diejenige von der Strukturchemie der Kieselsdureverbindungen zu
besitzen, werden sozusagen konventionell komplizierte chemische Reak-
tionen, z. B. Antigen-Antikérperreaktionen, zur Deutung der verschieden-
artigsten entziindlichen, besonders allergisch-entziindlichen Reaktionen
berangezogen, obwohl die Kenntnis der beteiligten chemischen Sub-
stanzen oder Umsetzungen erst im Anfang steht. Es ist offenbar so,
daf fir die physikalisch-chemische Auffassung der an der kausalen
Genese bestimmter, gestaltlich faflbarer Verdnderungen beteiligten stoff-
lichen Umsetzungen die Kenntnis des pathologisch-anatomischen Be-
fundes nicht notwendige Voraussetzung ist. So kann also auch aus
dem Befunde einer irgendwie gearteten Pneumonokoniose kein verbind-
licher RiickschluB auf die der geweblichen Veréinderung zugrunde lie-
genden physikalisch-chemischen Vorgéinge gezogen werden. Es soll da-
mit zum Ausdruck gebracht werden, daf es einen in jeder Weise typischen
Befund einer Silicatose wahrscheinlich nicht gibt. Schlieflich muf viel-
leicht auch nicht einmal im Falle der sog.-Silicatose ,.freie** Si0, aus den
Silicaten entstehen, damit eine Lungenfibrose zustande kommt. Mog-
licherweise gentigen auch die Reaktionen der laslichen aber gebundenen
sog. Silicatkieselsdure, um eine allerdings mehr diskrete Fibrosierung
in Gang zu bringen. Es ist also nicht ohne weiteres mdglich, die Zement-
staublunge als Silicatose zu bezeichnen, obwohl es wahrscheinlich ist, daf3
ihre Lungenveranderungen mindestens teilweise im Sinne echter Sili-
catose entstanden sind.

Anhangsweise hitte ich noch auf die Asbestosis hinzuweisen. Auf die geniigend
bekannte Diskussion um die Pathogenese dieser ja durchaus als Silicatose deut-
baren Lungenfibrose (KoPPENHOFER, BEGER, SuNDIUS und ByeDEN, DI Brasi,
RUTINER 1. a.) braucht nicht eingegangen zu werden. Ich mochte die Asbestosis
aus der Erorterung um die Silicatose im tiiblichen Sinne herauslassen, denn noch
immer konnte eine Abklarung hinsichtlich der Frage der mutmafBlichen mecha-
nischen Reizwirkung der Asbestnadeln nicht erreicht werden.

Wenn wir riickblickend noch einmal die Befunde der Zementstaub-
lunge mit denen einer sozusagen klassisch zu nennenden Silicatose,
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nimlich der Talkstaublunge, in Parallele bringen (Tabelle 2), so ist es
unleugbar, daB unser Fall vergleichend-morphologisch betrachtet, sowohl
die Zuge einer Silicatose, als auch diejenigen einer Silicose (Mischstaub-
silicose) besitzt. Die pathologisch-anatomischen Befunde stimmen in
dieser Hinsicht mit dem Ergebnis der eigenen Untersuchungen am nach
KorreNHOFER behandelten, veraschten Lungenschnittpréaparat und mit
den Ergebnissen der chemischen, mineralogischen, réntgenographischen
und elektronenoptischen Untersuchung (durch das Bochumer Silicose-
forschungsinstitut) vollstéindig tiberein.

Die nosologische Stellung der Zementstaublunge kann noch weiter
prizisiert werden: Die Grundformen der Pneumonokoniosen lassen sich
in verschiedener Weise aufgliedern, nédmlich 1. anatomisch-phédnomenolo-
gisch und 2. pathogenetisch. So lassen sich 2 Reihen von Lungenfibrosen
herausstellen:

1. Anatomische Hauptformen:
disseminiert-knotige Pneumonokoniose,
diffuse, diffus-knotige,
knotig-pseudotumorale Pneumonokoniose.

2. Pathogenetische Hauptformen:
-Quarztaub- Mischstaub - Silicatstaub-
Silicose Silicose Pneumonokoniose.

Die Zementstaublunge gehért bei Einordnung in Reihe 1 in die
Gruppe der knotig-pseudotumoralen, bei Einordnung in Reihe 2 zwischen
die Gruppe der Mischstaubsilicose und der Silicatose. Die Talkum-
staublunge gehoirt zwar ebenfalls anatomisch in die Gruppe der knotig-
pseudotumoralen Pneumonokoniose, pathogenetisch aber zu den Sili-
catosen. ' '

Abb. 9 veranschaulicht endlich einen Versuch, die Hauptformen der
Staublungenerkrankung der beiden Reihen einigermaflen zueinander in
Beziehung zu setzen: Quarzstaubsilicosen sind gewchnlich, auch wenn
es sich um akute Silikosen handelt (vgl. Unninegr), disseminiert-
knotige Koniosen. Mischstaubsilicosen treten hiufig in Gestalt diffus-
knotiger Koniosen in Erscheinung. Die Silicatosen dagegen scheinen,
ingofern ein Urteil auf Grund der wenigen Fille statthaft ist, als knotig-
pseudotumorale Staublungen vorzukommen. Eine Erklirung dieses
Sachverhaltes ist moglich, wenn man sich an unsere Ausfithruongen be-
ziiglich der Staubbilanz der einzelnen Lungenabschnitte erinnert
(vgl. 8. 419).

Nachdem der beschriebene Fall der Zementstaublunge in groben
Zigen gekennzeichnet worden ist, bleibt noch eine Reihe von Detail-
fragen zu erledigen:
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Wie kommt es, daBl, obwohl das pseudotumorale Narbengewebe ver-
hiltnismidBig locker gefiigt ist, so zahlreiche obliterative Gefifiprozesse
nachweisbar sind ?

Auf Art und Umfang von GefiBerkrankungen in Féllen schwerer
Staublungenerkrankungen hat besonders GERSTEL aufmerksam ge-
macht. Nach SreGMUND entstehen endangiitische Verdnderungen in
Féallen schwerer Staublungen nicht nur durch Kompression und Er-
drosselung der inmitten dichter werdender Narben gelegenen Gefille
(GERSTEL), vielmehr glaubt SreemuND auch an die Bedeutung von
Erndhrungsstérungen der GefaBwand durch das perivasculir etablierte
Narbengewebe. Da die geballten Narben unseres Falles, worauf wir
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Abb. 9. Schematische Darstellung idealisierter Hauptformen der Reprisentation von
Quarzstaub-, Misehstaubsilicose und Silicatose ohne Riicksicht auf die jeweilige Dauer
der Exposition, jedoch anf Grund der fiir die Diagnose ,,schwere®* (Stein-)Staublungen-
erkrankung kennzeichnenden anatomischen Verinderungen. Die Intensitit der Farb-
tonung entspricht der Dichte der Narbenbildung! — Quarzstaubgilicose (z. B. Sandstein-
metzsilicose): Disseminiertknotige Pneumonokoniose, gewodhnlich mit ausgiebiger Lymph-
knotenmitbeteiligung. Mischstaubsilicose: Starke Variabilitéat des Bildes, jedoch Neigung
zur Aushildung diffusknotiger Pneumonokoniosen; maBig starke Mitbeteiligung der Lymph-
knoten. Silicatose: Ebenfalls gewisse Variabilitat der Erscheinungsformen, im ganzen
jedoch Bevorzugung der Bilder der knotig pseudotumoralen Pneumonokoniose. MiBig
starke bis geringgradige Lymphknotenmitbeteiligung.

wiederholt hingewiesen hatten, besonders locker gefiigt gewesen waren,
ist tatsidchlich weniger eine Strangulation der Gefifle durch Narbenzug
als eine Behinderung des erndhrenden Saftstromes durch die verstopften
im Zustande fortschreitender Vernarbung befindlichen perivasculiren
Saftbahnen anzunehmen. Abb.5a laft diese Vorginge verstindlich
werden. Auf die mutmafliche Bedeutung des O,-Mangels fiir die Ent-
stehung endarteriitischer Prozesse sei nur beildufig hingewiesen.

Wie ist es zu verstehen, daB trotz der Reichlichkeit der Staubein-
lagerung die Narbentextur bei Mischstaubsilicosen und Silicatosen we-
niger dichtist ? Nach JOrTEN und GARTNER steigt die fibrogene Wirkung
der geldsten SiO, nicht mit der Konzentration. Die Wirkung ist also
nicht etwa um so stérker, je héher die SiO,-Léslichkeit ist. FEs muB sich
vielmehr die geloste Kieselsduremenge fiir ldngere Zeit in einem relativ
niedrigen Konzentrationsbereich bewegen. Dabei scheint es gleich-
giiltig zu sein, ,,0b die Kieselsiure aus Quarz, amorpher SiQ,, Silicaten

Virchows Archiv, Bd. 322, 29
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oder kolloidalen 8iO,-Losungen stammt* (JOTTEN und GARTNER). Die
Mineralien des Zementstaubes sind zwar in diesem Sinne als Kiesel-
siiurespender geeignet, aber offenbar nicht in der Lage, durch Aufrecht-
erhaltung einer optimalen, langer bestehenden (relativ) niedrigen Kiesel-
stiurekonzentration eine stérkere fibroplastische Wirkung zu gewihr-
leisten. — In diesem Zusammenhange muf auch nochmals daran
erinnert werden, dall Staubgemische eine wesentlich andere gewebliche
Leistung verrichten kénnen als bei isolierter Untersuchung der einzelnen
Staubkomponenten hétte erwartet werden sollen. Ob das dem Port-
landzement zugrunde liegende Staubgemisch eine Mitigierung der Kiesel-
sdurewirkung hervorruft (Schutzstaub, Leitstaub; GirTNER, Kive),
entzieht sich meiner Kenntnis.

Bekanntlich werden die Vorgéinge bei der koniotischen Narbenbildung
gern verglichen mit einer Art von Gerbung des Lungengewebes. Tat-
sichlich zeigt das sehr ausgedehnte Narbenfeld unserer Zementstaub-
lunge eine ausgesprochene zih-lederartige Konsistenz. Die sehr starke
Einlagerung von Zementstaub in die Maschen des knorrigen kollagen-
und hyalinfaserigen Narbengewebes, die eben dort gelegenen lockeren
Eiweillgerinnsel, die Abscheidung von Fett und Fisen, dies alles macht
die Gerbung des Gewebes mit ihren Fillungsvorgingen sozusagen in
statu nascendi deutlich. Auf die hierbei wirksamen kolloidchemischen
Vorgéinge haben JOorTEN und GARTNER kiirzlich erneut aufmerksam
gemacht.

Bei der besonderen Wichtigkeit und Verbreitung der Zementindustrie
ist es in hohem MaBe erstaunlich, daf3 derart schwere Pneumonokoniosen
wie die beschriebene sonst nicht beobachtet worden zu sein scheinen.
Das legt den Gedanken nahe, daBl entweder besondere silicogene Ver-
hiltnisse in der Zusammensetzung des mineralischen Ausgangsmateriales
bestanden hatten, oder der Verstorbene fiir den Erwerb derart schwerer
Lungenverdnderungen besonders disponiert gewesen ist. Was die Zu-
sammensetzung des Rohmateriales anbelangt, so haben wir uns an die
mitgeteilten chemisch-mineralogischen Daten zu halten. Freilich mull
bedacht werden, dall Staubgemische stets eine besondere, schwieriger
analysierbare, gewebliche Leistungsfahigkeit besitzen kinnen: Staub-
beimengungen, die in bestimmter Konzentration eine protektive Wir-
kung besitzen, koénnen in veréinderter Beigabe Gegenteiliges leisten
(PFEFFERKORN). Eine Analyse des Leimener Zementes mit besonderer
Beriicksichtigung dieser Verhidltnisse ist mir nicht bekanntgeworden.
Uberhaupt ist zu fragen, wie es kommt, dafB nicht mehr Pneumonokonio-
sen. erheblicheren Grades im Leimener Zementwerk hatten beobachtet
werden konnen.

Tatsichlich scheint der hiesige Portlandzement nicht ganz harmlos zu sein.
Wahrend ScHOTT keinerlei nennenswerte Lungenschiaden hatte nachweisen kdnnen,
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scheint sich in den letzten Jahren doch eine gewisse, wenn zur Zeit auch nicht
niher anzugebende Verdnderung der mineralischen Zusammensetzung des Aus-
gangsmateriales eingeschlichen zu haben. Ich wurde von der Steinbruchs-Berufs-
genossenschaft auf einen zweiten Fall aufmerksam gemacht, bei dem — der
Kranke lebt — die rontgenologischen Verhiltnisse einen dem unsrigen Falle
entsprechend schweren Befund annehmen lassen. E. GAUBATZ hat in der Aus-
sprache zur Demonstration unseres Falles (11.12. 51) den klinischen Befund dieser
zweiten Beobachtung geschildert.

Da die ganz diberwiegende Mehrzahl der Angehérigen des Leimener
Zementwerkes keine Gesundheitsschiiden, auch nicht nach langjéhriger
Exposition, erkennen 1i8t, so ist es wohl berechtigt, eine besondere, in
der Konstitution des Verstorbenen begriindete, fiir die Entwicklung der
beschriebenen ungewdhnlich schweren Zementkoniose wesentlich ver-
antwortlich zu machende Disposition anzunehmen. Die Schwierigkeiten
aber, die sich ergeben, wenn gesagt werden soll, worin eigentlich die
Besonderheit der Disposition begriindet sei, sind seit den Unter-
suchungen von GEISLER wohlbekannt.

Trotzdem kann man die Schwere der pathologisch-anatomischen
Veranderungen der Zementkoniose nur dann besser verstehen, wenn
man unter dem Zwange der geradezu ,,aufdringlichen Befunde irgend-
eine Besonderheit annimmt. Ist es ein bestimmter Konstitutionstypus,
eine familiire Bereitschaft, auf bestimmte Schidlichkeiten in unge-
wohntem Ausmafl zu reagieren, liegt eine sog. Organminderwertigkeit
der Lungen etwa im Sinne einer leistungsschwachen Selbstreinigung
iiber Bronchien und Lymphbahnen vor? Sollen wir Entwicklung und
Schwere der Verdnderungen auf eine ungeniigende Staubfiltrierung der
Nase oder vielleicht als Ausdruck einer Keloidose im Sinne von SCHRIDDE
verstehen ? Der Leser moge eine prézise Antwort nicht erwarten. Es
miiflte schon viel Gliick dazu gehéren, bei der Verkettung der Probleme
eine wirklich befriedigende Auflésung zu finden. Gleichviel muf man
feststellen: Bei guter Kenntnis a) der Vorgeschichte des Falles, b) der
Exposition, ¢) des klinischen Verlaufes und d) des pathologisch-ana-
tomischen Befundes mag es erlaubt sein, den Schliissel zum pathogene-
tischen Versténdnis auch in den Besonderheiten der primorbiden Per-
sonlichkeit zu suchen. Vielleicht ist wirklich nicht so sehr die Tatsache
der Staubaufnahme, sondern die Moglichkeit seiner Entfernung fiir
das Schicksal des Staublungenkranken entscheidend (Poricarp und
MarTIN).

Zusammenfassung.

Ein 47/, Jahre alter, frither gesund gewesener Mann arbeitete 25 Jahre
lang in einer Portlandzementfabrik. Er war mindestens 17 Jahre lang
einer starken Bestdubung teils durch Roh-, teils durch Fertigzement
ausgesetzt gewesen. 12 Jahre vor seinem Tode traten réntgenologisch
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nachweisbare, dicht stehende Herdschatten in der Basis beider Lungen-
ober- und den angrenzenden Abschnitten der Unterlappen auf, Die
Obduktion zeigte eine schwere Staublungenerkrankung mit Ausbildung
von symmetrischen, schmetterlingsformig angeordneten, sehr grofen
geballten Schwielen. Histologisch lieB das Narbengewebe eine eigen-
artig lockere Textur erkennen.

Auf Grund der pathologisch-anatomischen, der Untersuchung der
nach KorPPENHOFER behandelten veraschten Lungenschnittpraparate, so-
wie der staubanalytischen Untersuchungen durch das Silicoseforschungs-
institut in Bochum (Dr. LaANDwEHR) trigt der Fall unserer Staublunge
durch Portlandzement die Ziige sowohl einer Mischstaubsilicose als auch
einer Silicatose.

Da, es sich um die erste pathologisch-anatomische Beobachtung einer
Zementstaublunge handelt, wurden die mutmaBlichen Entstehungs-
bedingungen genauer erdrtert. Danach ist es wahrscheinlich, dafl dis-
positionelle in der Konstitution des Verstorbenen begriindete Voraus-
setzungen fiir die Ausbildung der besonders schweren Pneumonokoniose
mitverantwortlich gewesen sein miissen.
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