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Es sind jetzt 100 Jahre vergangen, seitdem das zu behandelnde
Erscheinungsbild der Tracheopathia chondro-osteoplastica (Tr.) zum
ersten Male beschrieben wurde. Die erste Verdffentlichung stammt von
Roxiransgy, gefolgt von WiILks, STEUDENER und CHIARI. In der
Folge liegen zahlreiche weitere Beobachtungen vorwiegend von Patho-
logischen Anatomen vor, da anfangs eine solche Verdnderung in der
Trachea ausschlieBlich im Rahmen einer Sektion meist als Nebenbefund
vorgefunden wurde. Erst 1937 vermochten Morrscm u. Mitarb. eine
Tr. intra vitam zu diagnostizieren, wobei die Tracheobronchoskopie
und die Rontgenuntersuchung mit Tomographie (CARR und OrLsEN) den
meisten Autoren unentbehrliche Hilfsmittel geworden sind.

Als morphologisches Substrat der Tr. finden sich in der Trachea und seltener
auch in den groBen Bronchien kleine derbe, die Schleimhaut vorbuckelnde Knot-
chen, die entweder allein aus Knochen oder zugleich aus Knorpel, der sekundir
verkndchert, aufgebaut sind (Abb. 1).

Aus der Weltliteratur wurden bis 1947 von Darcaarp 90 Falle zusammen-
gezahlt, deren Durchschnittsalter zwischen 30 und 80 Jahren lag. RoDE beschrieb
schon bei einem 12jahrigen Maédchen, LEVINGER bei einem 20jéhrigen Mann und
CHIART bei einer 25jdhrigen Frau dieses Erscheinungshild.

Eine solche Zusammenschau sto8t durch die unterschiedliche
Nomenklatur auf Schwierigkeiten, da je nach Anschauung der Verfasser
die Erkrankung verschieden bezeichnet wurde: Ekchondrosis multiplex,
Tracheitis chronica ossificans, Sklerom, Trachealosteom, heteroplastische
Knochenbildung, Ekchondrosen.

Als AscuOFF 1910 die Bezeichnung ,,Tracheopathia osteoplastica®
prigte, die in der Folge in Tracheopathia chondro-osteoplastica erweitert
wurde, konnte von da ab eine mehr oder minder einheitliche Nomenklatur
erreicht werden.

Die bis zum heutigen Tag geblicbene Unklarheit iiber die Atiologie
und Pathogenese der Tr. bedingt eine Fille von Ansichten und Hypo-
thesen, die im folgenden kurz zusammengestellt sind.

1. wird von einer Reihe von Autoren angenommen, daf es sich um Ekchondrosen
handelt, die unter Umstéanden einen nur ganz diinnen Stiel zu den Trachealknorpeln
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besitzen. Bei mehreren Beschreibungen fanden sich Ekchondrosen neben zum
Teil vollig frei liegenden Herden in der Trachealschleimhaut (Crrari, ErpiNcER,
MovrTRECHT, PETERS, TANTURRI u. a.).

2. steht die Bedeutung der Metaplasiec von Knorpel- und Knochenherden aus
dem Bindegewebe im Blickpunkt des Interesses. Allerdings sind die Meinungen
geteilt, indem die einen (Brenamr, DaLGAARD, SzZCZEELIK u.a.) eine Entstehungs-

Abb, 1. Fall T 5. Stark ausgeprigte Tracheopathia chondro-osteoplastica (formalinfixiert)

moglichkeit im gesamten trachealen Bindegewebe erblicken, wihrend andere
(DrEYFUSS, HiEBAUM, MOLTRECHT u. a.) nur die elastischen Fasern desselben als
Ausgangspunkt anerkennen. Als Ursache fithren HiepauM eine Anderung der
funktionellen Beanspruchung und ScENITZER eine chemische Modifikation im
Rahmen eines Gerinnungsprozesses mit Umwandlung des Hyalin in eine chondroide
Substanz an.

3. werden die Bildungen auf eine Ewntwicklungsstirung der Trachealanlage
zuriickgefithrt (R1BBERT, MISCHATKOFF u. a.). Dabei bilden entweder das gesamte
tracheale Bindegewebe oder nur Keimversprengungen (PauL) oder das elastische
Gewebe (BrOcrMany, Haga) den Ausgangspunkt.

4. Eng zusammenhéngend mit den vorhergehend aufgefithrten Meinungen sind
die Ansichten von ASCHOFF, STEUDENER u. a., die die Grundlage der Tr. in einer
Systemerkrankung des elastischen Faserapparates sehen.
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5. Ein anderer Gesichtspunkt wurde durch die Annahme einer vorausgehenden
Entziindung aufgebracht (GANGHOFER, KILLIAN, MANN, v. SCHROTTER u. a.). ORTH
sprach von einer Tracheitis chronica ossificans. Nach PETERS und TARNAWSKY
kommt hiufig gleichzeitig ein Sklerom des Larynx und der Trachea vor. JACKsON
und JacksoN konnten in einem Falle die vorherige Einwirkung chemischer Diampfe
mit nachfolgender bzw. begleitender chronischer Entziindung der Trachealschleim-
haut als Ursache der Tr. wahrscheinlich machen.

Uberblickt man die hier nur andeutungsweise aufgefiihrten unter-
schiedlichen Ansichten iiber Atiologie und Pathogenese der Tr., 50 vermag
man sich des Eindruckes nicht zu erwehren, dafl sich moglicherweise
unter dem gleichen morphologischen Erscheinungsbild verschiedene Ent-
wicklungsformen verbergen. Deshalb sahen wir uns berechtigt, diese

Tabelle 1. Eigene Beobachtungen von Tracheopathia chondro-osicoplastica

|
Sektions- = Alter und at ; Zusammenfassung des
nummer ‘ Geschlecht Grundkrankheit histologischen, Befundes

T 1, 143 Jahre,| Agranulocytose | Uber hyaline Verquellung des Binde-

2153/56 ) gewebes mit Verkalkung erfolgt des-
male, meist wohl sekundir angiogene
Knochenbildung (Abb. 3 und 4)

T 2, |64 Jahre, kavernose Auf dem Boden hyaliner Verquellung
198/10 g Lungentbe des subepithelialen Bindegewebes mit
unterschiedlich starker Verkalkung er-
folgt ausgedehnte desmale Knochen-

bildung
T 3, |51 Jahre, ‘ Otitis media | Uber eine ausgedehnte hyaline Verquel-
582/05 3 purulenta, lung des subepithelialen Bindegewebes
eitrige erfolgt entweder durch Kalkablage-
Leptomeningitis rung desmale, sekundir angiogene

Knochenbildung, oder es kommt zur

Ausbildung von hyalinen, knorpelihn-

lichen Gewebsstrukturen, die ebenfalls

verkalken und verknéchern kénnen,

Daneben Ekchondrosen der Tracheal-

knorpel ohne Verkalkung und Ver-
knocherung (Abb. 5)

T 4, 55 Jahre, Harnblasen- Neben Kalkherden mit desmaler Ver-
984/16 3 carcinom ’ kndcherung (vgl. T1) finden sich
Herde wvon hyalinem Knorpel, die
durch Verkalkuhg und enchondrale
Verknocherung zur Ausbildung groBer
Knochenspangen gefithrt haben

| (Abb.6)
T 5, |53 Jahre, Miliartbe Teils schollige, teils spangenférmige Ver-
823/23 3 knocherung, die grofitenteils desmal

und nur weniger haufig enchondral aus
hyalinen Knorpelinseln entstanden
sind. Daneben schlierenartige Ver-
quellung des subepithelialen Binde-
gewebes mit geringer Verkalkung
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Tabelle 1. (Fortsetzung)

Sektions- | Alter und

§ ; Zusammenfagsung des
nummer |Geschlecht Grundkrankheit

histologischen Befundes

\
T 6, |62 Jahre, | Diabetes mellitus, [Neben Ekchondrosen der Trachealringe
427/57 | Q Lungenembolie erfolgt tber herdformige hyaline
\ Verquellung des subepithelialen Binde-
gewebes mit Verkalkung angedeutet
lamelldre Knochenbildung. Daneben
entstehen im Bereiche der Verquel-
lungen dem hyalinen Knorpel dhnliche

) Bilder.
T 7, 61 Jahre, allgemeine GroBe Knochenbalken entstehen ent-
544/57 3 Arteriosklerose weder desmal aus verkalkten schlie-

rigen Degenerationsherden oder en-
chondral aus diesen hervorgegangenen
Knorpelinseln oder auch aus Ekchon-
drosen. Neben eindeutig isoliert liegen-
den Knorpel- und Knocheninseln
stehen andere in mehr oder weniger
direkter Beziehung zu den teils den
Trachealknorpeln gestielt, teils breit-
basig aufsitzenden Ekchondrosen

7 i (Abb.T)
T 8, |58 Jahre, allgemeine Vgl. Fall T 7
549/57 3 Arteriosklerose,
Coronarsklerose

Thematik erneut aufzugreifen, da wir selbst 8 eigene Félle von Tr. iber-
blicken (Tabelle 1).

Diese aufgefithrten Fille stammen zum Teil aus der Sammlung unseres In-
stitutes, zum Teil aus dem laufenden Sektionsgut. An Serienschnitten wurden
folgende Farbungen ausgefithrt: HE, Elastica, v. Gieson, Azan, Goldner, Gomori,
Romeis (Kernechtrot—Methylenblau—Chromotrop), Pommer, Mucicarmin, PAS,
Bauer und Toluidinblau).

An 250 Vergleichsfillen aus allen Altersklassen und 11 Embryonen mit einer
Scheitelsteiflange von 7—23 cmm fanden sich niemals heterotope Knorpel- und
Knochenbildungen im submucésen Bindegewebe der Trachea. Einmal beobachteten
wir bel einem 78 Jahre alten Mann eine Verbreiterung und Abhebung des der
Schleimhaut zugewandten Perichondriums mit Verkalkung und beginnender
Knochenbildung. In 2 Fillen kamen in die Submucosa hineinragende Ekchondrosen
zur Darstellung. Erwihnt sei hier noch ein von Perichondrium eingeschlossenes,
neben einem hyalinen Knorpelring gelegenes Stiick Faserknorpel im Bereich der
Carina bei einem 48 Jahre alten Mann. Besonders hervorzuheben sind teils schollige,
teils staubformige Kalkniederschlige im submucésen Bindegewebe (Abb. 2). Wir
sahen solche Ablagerungen in unterschiedlicher Ausbildung insgesamt Ilmal
(4,4%). Es handelte sich dabei mit einer Ausnahme (Neugeborenes) um Menschen
ilter als 55 Jahre. Die Grundkrankheiten waren: Asthma bronchiale Imal, Car-
cinomleiden 2mal, Lungentuberkulose 2mal, Diabetes mellitus 1mal, chronische
Herzinsuffizienz und allgemeine Arteriosklerose 4mal.
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Bei dlteren Menschen fanden sich ziemlich haufig umschriebene stirkere Ver-
breiterungen des ortsstindigen Bindegewebes, die als Narben gedeutet wurden und
in denen sich Kalk selten abgelagert hatte.

Abb. 2. SNr. 2165/55 (74 Jahre alte Frau; Diabetes mellitus, Glomerulosklerose, allgemeine
Arteriosklerose). Kleinschollige Kalkablagerung im subepithelialen Bindegewebe der
Trachea (Formalin, HE, 220fach)

Erorterung der Befunde

Bei den oben angefiihrten 8 Einzelbeobachtungen fielen immer wieder
folgende Verdnderungen im subepithelialen Bindegewebe der Trachea
auf, wenn sie auch nicht in jedem Falle gleichzeitig vorhanden waren:
1. herdférmige hyaline Verquellungen; 2. feinkdrnige Kalkablagerungen
im Bereiche dieser hyalinen Verquellungen; 3. Stiicke lamelldren Kno-
chens, teils mit Ausbildung von Markrdumen; 4. Inseln hyalinen
Knorpels; 5. teils gestielte, teils breitbasig Iumenwérts den Tracheal-
knorpeln aufsitzende Ekchondrosen, die auch Anschlu8 an obige Knorpel-
und Knochenherde gewinnen kénnen.

1. In allen eigenen Féllen stellte sich mehr oder weniger stark
eine auf vielen Stellen lokalisierte eosinophile Verquellung des subepi-
thelialen trachealen Bindegewebes dar, die sich einmal binderartig schlie-
rig oder schollig, zum anderen als eosinophiler Randsaum um die Kalk-
herde anordnete. Alle ausgefithrten Schleimfirbungen verliefen negativ,
desgleichen die Millonsche und die Diazo-Kupplungsreaktion.

In der Literatur tiber die Tr. werden solche Verénderungen als Anfangsstadien
erwahnt (ScENITZER, TARNAWSKY, HIRSCH u. a.) und als hyaline, eosinophile
Degenerationen oder chondroide Substanz bezeichnet. HuFNAGEL weist bei Knochen-
bildungen in der Achillessehne auf hyaline Verquellungen des Bindegewebes hin,
die neben Verkalkungen in Knorpel und Knochen umgewandelt werden kénnen.
LinzeacH beschreibt bei einer knéchernen Stenose der Trachea unter anderem eine
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mucoide, mucicarminpositive Umwandlung kleiner Nervenaste, der GefiBwinde
sowie vieler Stellen im Bindegewebe und bezieht diese auf das Vorliegen einer
allgemeinen Acidose infolge eines durch die Stenose bedingten chronischen Luft-
hungers.

Die hyalinen Verquellungen konnen in Narben iibergehen.

Hingewiesen sei auf die 250 Vergleichsfille, bei denen ziemlich hiufig
umschriebene Bindegewebsverbreiterungen vorgefunden wurden. In
Anbetracht der hdufigen im Laufe des Lebens in der Trachealschleimhaut
sich abspielenden Entziindungen kénnen diese als zarte Narben gedeutet
werden.

2. Die feinkdrneligen Kalkablugerungen im Bereich der hyalinen
Verquellungen entsprechen den Erfahrungen der allgemeinen Pathologie.

Hypochloramische Zustinde (VoLLAND) sowie allgemeine Acidose mit nach-
folgenden ortlichen Gewebsschidigungen (LinzeacH) begiinstigen den Vorgang.
Es sei auf einen Befund von VIBERT u. Mitarb. hingewiesen, die bei einer 56jahrigen
Frau mit einer narbigen Lungentuberkulose bei der Bronchoskopie zahlreiche, mit
einer mehr oder weniger dichten Bindegewebsschale umgebene, teils kompakte,
teils. blattartige Kalkablagerungen in der Trachealschleimhaut fanden. Knochen-
bildungen wurden von diesen Autoren nicht beschrieben.

Wenn sich auch im eigenen Beobachtungsgut zwischen den Kalk-
ablagerungen auBerhalb der hyalinen Verquellungen des ortsstindigen
Bindegewebes und den Knochenbildungen niemals eine Beziehung fand,
diirften diese Kalkniederschlige doch nicht ohne Bedeutung fiir die
Knochenbildung bei der Tr. sein. Mikrolithen, die auf Grund dyschyli-
scher Sekretverdnderungen der tracheobronchialen Schleimdriisen ent-
standen (GLASER), kommen als Ursache fiir die Knochenbildung wohl
kaum in Frage, da sie in den Lumina der Driisenausfiihrungsginge bzw.
Acini liegen.

3. Da sich Knochen normalerweise niemals auBerhalb der Tracheal-
ringe findet und nach WEIDENREICH iiberhaupt aller Knochen, der
auBerhalb des Skelets entsteht, als heterotop zu bezeichnen ist, sind die
Knochenherde im eigenen Material als heterotop entstanden aufzufassen.

Die meisten Autoren vertreten heute die Meinung, daB heterotoper Knochen
durch spezifische Reize aus dem érilichen Mesenchym entsteht (LEVANDER, ANNER-
STEN, KUNTSCHER, FROMME, WELCKER, OBERDALHOFF u. a.).

Im eigenen Beobachtungsgut fielen ein zellreiches jugendliches Binde-
gewebe in der Umgebung der Kalkherde sowie einsprossende Capillaren
mit anschlieBender Markraumbildung auf. Eindeutige Osteoblasten
konnten nicht beobachtet werden. Somit sind die Mesenchymzellen des
umgebenden Bindegewebes und der Capillaren fir den Aufbau der
lamelldren Knochenherde verantwortlich zu machen (Abb. 3, 4).

4. Die bei der Tr. beschriebenen Knorpelinseln im subepithelialen trachealen
Bindegewebe miissen in Anlehnung an die Definition des auBerhalb des Skeletes
gebildeten Knochens als heterotope Knorpelbildungen bezeichnet werden, da isoliert
liegende Knorpelstiicke zwischen den Trachealringen und dem Trachealepithel
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normalerweise nicht vorkommen. Dieser Knorpel entsteht aus dem undifferenzierten
Mesenchym durch spezifische Reize ausgelost (SCHAFFER).

Abb. 3. Fall T 1. Hyaline Verquellung des subepithelialen trachealen Bindegewebes mit
starker Verkalkung und ausgepriigter mesenchymaler Zellreaktion; beginnende desmale
Knochenbildung (Formalin, HE, 220fach)

Abb. 4, Fall T 1. Kleiner Kalkherd im subepithelialen trachealen Bindegewebe mit
eosinophilem Randsaum, mesenchymaler Zelireaktion und deutlicher Verdréngung der
elastischen Fagern (Formalin, Elastica-v, Gieson, 220fach)

Da sich im eigenen Beobachtungsgut um die eosinophilen Binde-
gewebsverquellungen, die nicht verkalkt waren, an vielen Stellen das
gleiche, zellreiche junge Bindegewebe wie um die Kalkherde fand und
isolierte Stiicke regelrechten hyalinen Knorpels mit den zellosen bzw.
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zellarmen Schlieren oft kontinuierlich verbunden waren und diese
Knorpelstiicke niemals ein Perichondrium besallen, muf dieser Knorpel
als aus dem ortsstindigen Bindegewebe entstanden betrachtet werden
(Abb. 5).

Abb. 5 u. 6. Knorpelbildung im subepithelialen trachealen Bindegewebe

Abb. 5. Fall T 3. Knorpelzellihnliche Mesenchymzellen mit hellem Hof, eingeschlossen in
cine durch Schleimfarbstoffe nicht firbbare Grundsubstanz; am Rande hyaline Ver-
quellung mit mesenchymaler Zellreaktion (Formalin, HE, 220fach)

Neben der beschriebenen desmalen Verknécherung kénnen diese
Knorpelinseln entsprechend den Bedingungen der enchondralen Ossi-
fikation auch zu lamellirem Knochen umgebaut werden (Abb. 6).

5. Ekchondrosenbildungen an den Trachealknorpeln sind nicht so sehr
selten, wie wir selbst an unserem Vergleichsmaterial beobachten konnten.
Bei der Tr. stellen diese eine hiufige Erscheinung dar (Abb. 7). Wenn die
Ekchondrosen mit den im subepithelialen Bindegewebe gelegenen
Knorpel- und Knochenherden in Verbindung stehen, ist manchmal nicht
zu kldren, ob beide isoliert entstanden und sekundér verschmolzen sind,
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oder ob sich die Ekchondrose pilz- bzw. korallenriffartig ausgebreitet hat.
Es ist allerdings schlecht vorstellbar, wieso fibertrachealringbreite
Knochenbélkchen, die zum Teil nur durch einen schmalen Stiel mit dem
Perichondrium verbunden sind, aus diesem hervorgegangen sein sollten.

Abb. 6, Fall T 4. In der Submucosa isoliert liegender Herd hyalinen Kmnorpels, Grund-
substanz mit Schleimfarbstoffen farbbar. Verkalkung der Grundsubstanz, beginnende
enchondrale Verknodcherung mit Ausbildung einer Markhohle (Formalin, HE, 66fach)

Fiir die Tr. ergibt sich an Hand des eigenen Beobachtungsgutes
folgende formale Pathogenese: Immer geht eine umschriebene hyaline Ver-
quellung des subepithelialen Bindegewebes voraus. Hier kann sich
einmal Kalk niederschlagen und durch das umgebende Mesenchym
erfolgt desmale Knochenbildung (Abb. 3, 4), oder im Anschluf an die
Verquellungen entstehen durch das umgebende Mesenchym Inseln hya-
linen Knorpels, die enchondral verkngchern konnen (Abb. 5, 6). Beide
Arten der Knochenbildung konnen in einem Fall nebeneinander vor-
kommen.
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Die Bezeichnung Trackeopathia osteoplastica trifft fir alle Fille mit
reiner desmaler Knochenbildung ohne Knorpelbildung zu (vgl. Fall T 1
und T 2). Die Bezeichnung Tracheopathia chondro-osteoplastica gilt fir
Fille mit sowohl desmaler als auch enchondraler Knochenbildung (vgl.

Abb. 7. Fall T 7. Pilzartige Kkchondrose des Trachealringknorpels mit zarter Verkalkung
(Formalin, HE, 66fach)

Fall T 3 bis T 8), wobei aber enchondrale Verknocherung allein nicht
beobachtet werden konnte.
Sofern sich die gleichen Verdnderungen auch in groBen Bronchien finden

(FallT 2, T 4, T 6) ist die Bezeichnung Tracheo- et Bronchopathia chondro-osteo-
plastica gerechtfertigt.

Eine Tracheopathia colcifico (RoMuaLpr) mochten wir der Tracheopathia
osteoplastica als vorausgehendes Stadium unterordnen. Ob die Kalkablagerungen
im Vergleichsmaterial und wie sie z. B. VIBERT u. Mitarb. in der Trachealschleimhaut
beschrieben, so benannt werden sollen, bleibt eine Frage der Definition.

Im eigenen Beobachtungsgut bestand niemals eine Beziehung der
Knorpel- und Knochenbildungen zum. elastischen Fasersystem.
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Der Entwicklungsvorgang der Tracheopathia (chondro-)osteoplastica
stellt sich schematisch folgendermaBen dar:

drtliches Bindegewebe Ekchondrosen
hyaline Verquellung Knorpel
¥
Narbe \
¥
Verkalkung  Verkalkung Verkalkung  Verkalkung
Verknicherung (desmal) Verknocherung (enchondral)
Tr. osteoplastica (Tr. chondroplastica)

\/

Tr. chondro-osteoplastica

Fir die kausale Pathogenese werden in der Literatur zahlreiche
Faktoren angefiihrt.

a) Es liegt nahe, diese heterotopen Knorpel- und Knochenherde in der
Trachealschleimhaut als entwicklungsgeschichtlich bedingte Fehlbildungen
(RiBBERT, MISCHAIKOFF u. a.) aufzufassen.

Man kénnte zu dem Schlufl gelangen, daB das von dorsal nach ventral vor-
dringende Mesenchym der Trachealanlage, welches das Epithel vom Vorknorpel
trennt und selbst als die eigentliche Mucosa liegenbleibt, so unregelmiBige und
unvollkommene Arbeit leistet, dafl Teile der Vorknorpelrshre nicht vollends abge-
drangt werden und in subepithelialen Schichten verbleiben (vgl. HemprL). Weiter
wire vorstellbar, daB diese abgetrennten, urspriinglich zur Knorpelbildung
pradestinierten Zellelemente sich die primére Eigenschaft erhalten haben und in
spateren Jahren auf Grund irgendwelcher bisher unbekannter Reize zu Knorpel
differenzieren. Somit wére dann das typische Bild der Tr. zu erwarten.

Unerklarlich bleibt aber und damit das stérkste Argument gegen
eine solche Ansicht, warum Sduglinge und Kinder extrem selten mit dem
Erscheinungsbild einer Tr. angefroffen werden. Es miiite eine dies-
bezigliche Bildung doch iiberwiegend jugendliche Menschen betreffen,
wenn wir sie auf eine entwicklungsgeschichtlich erklirbare ,,Binspren-
gung® von Keimgewebe in das Bindegewebe (ScHNITZER u. a.) oder auf
eine kongenitale Dysplasie zu beziehen beabsichtigen. Weiterhin spricht
gegen eine solche Genese, daf sich in unserem Vergleichsmaterial niemals
verdringte Inseln hyalinen Knorpels fanden und daB bei den 8 Fiéllen
von Tr. neben enchondraler immer auch desmale Ossifikation vorlag.

b) Es ist aunffillig, daB sich unter den eigenen 8 Fillen von Tr. nur
eine ¥rau befand. Verschiedene Autoren (PUScHEL und NOwWAROWSKY
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u. a.) wiesen bei der fritheren und stérkeren Verknocherung des Kehl-
kopfes beim Manne auf einen méglichen Einflufl des androgenen Hormons
hin. Ahnliche Beziehungen kénnten fiir die Tr. bestehen. Vergleicht man
aber das Verhiltnis der Geschlechter in der tabellarischen Ubersicht
DaLcaArDs, in der beide Geschlechter etwa gleichméBig vertreten sind,
so miissen unsere Beobachtungen im Rahmen der statistischen Streu-
breite als zufallig gedeutet werden.

¢} Ein Blick auf die altersmdfige Zusammensetzung ergibt, dafl es sich
nicht um eine rein altersbedingte Erkrankung handeln kann. Es liegen
eine ganze Reihe von Veroffentlichungen (RoDE, v. SCHROTTER, KILLIAN,
MaNN u. a.) vor, bei denen es sich um Menschen jinger als 40 Jahre
handelte. Allerdings diirften die im Laufe des Lebens einwirkenden
und sich summierenden Schidlichkeiten (s. unten) nicht ohne Einflufl
auf die Entwicklung der Tr. bleiben.

d) In Anbetracht der Seltenheit der Tr. und der Tatsache, dafl der
Tracheobronchialbaum bei jedem Atemzug, bei HustenstoBen, beim
Schluckakt und bei Bewegungen des Kopfes (v. HAYER) mechanischen
Einwirkungen unterliegt ist es nicht moglich, diese Knorpel- und
Knochenbildungen in der Trachea in direkte Beziehung zu diesen Kréften
zu bringen, wenn auch fiir die heterotope Knochenbildung in der Lunge
mechanische Krifte mitverantwortlich gemacht wurden (KERNAU,
HuokeL u. a.).

e) Nach verschiedenen Autoren ist die Eniziindung ein wesentlicher
Faktor fiir die Atiologie und Pathogenese der Tr. Bei einer ortlichen
Entzindung entwickelt sich immer sehr rasch eine Gewebsacidose (An-
steigen der H-Tonen-Konzentration bis auf das 50fache: ScHADE). Diese
kénnte in Anbetracht des hdufigen Auftretens von Entziindungen in
Trachea und Bronchien zur Erklirung fir das Entstehen sowohl der
umschriebenen hyalinen Verquellungen des Bindegewebes als auch der
isolierten Kalkablagerungen (eigenes Vergleichsmaterial; VIBERT u.
Mitarb.), die sich in ortlichen Nekrosen niederschlagen, herangezogen
werden.

f) Neben diesen ortlichen Gewebsiibersiuerungen mufl weiter auf
die Bedeutung allgemeiner Stoffwechselstorungen hingewiesen werden.
Ablagerungen von Kalk im Gewebe konnen bedingt sein durch eine Hyper-
calcimie oder eine allgemeine Acidose (LiNzBACH) sowie durch hypochlorimische
Zustinde (VorLaxp). Bei Kaninchen kann durch Schaffung einer Acidose Gefif3-

verkalkung erreicht werden. Kalkablagerungen in der Haut von Diabetikern
wurden von Davis und WARREN beschrieben.

Es ergibt sich daraus folgendes Schema fur die kausale Pathogenese
der Tracheopathia (chondro-)osteoplastica:
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Acidose (lokale Entziindung, Hypercalcimie,
Stoffwechselstorung) Hypochlordamie

hyaline Verquellung (6rtl. Nekrose)

N7

Knorpel Verkalkung Verkalkung

Verknocherung Verknocherung

Warum stellt die Tr. dennoch ein so seltenes Krankheitsbild dar?
Entziindungen der Trachealschleimhaut kommen im Ablauf des Lebens
biutig vor. Da sich die o6rtliche Gewebsiibersiuerung aber schnell
zuriickbildet (EBRICH), werden sich weit seltener nachfolgende Gewebs-
veréinderungen einstellen. LixzBacH betont, dall allgemeine Acidosen
meist nicht lange genug bestehen, um die entsprechenden Schidigungen
zu verursachen. Meist werden die ortlichen Entziindungen als zarte
Narben abheilen und falls es zu schwereren Bindegewebsschidigungen
in Form der hyalinen Verquellungen gekommen ist, diirfte eine narbige
Ausheilung derselben die Regel sein. Es ist aber eine allgemeine Erfah-
rung, dall Narben selten verkalken und noch viel seltener verknéchern.

Zusammenfassung

Die Tracheopathia chondro-osteoplastica wurde an Hand von 8
eigenen Fillen in zwei Erscheinungsformen (Tr. osteoplastica, Tr. chondro-
osteoplastica) geteilt. Es ergibt sich folgende gemeinsame formale und
kausale Pathogenese:

1. Durch lokale Entziindung (Acidose) oder allgemeine Stoffwechsel-
storungen entstehen umschriebene hyaline Verquellungen des subepi-
thelialen Bindegewebes in der Trachea und eventuell auch in den
groBen Bronchien.

~ 2. Bestehen solche Verquellungen eine gewisse Zeit, so vermag sich in
ihnen Kalk niederzuschlagen. In der Regel heilen sie als zarte Narben aus,
die ebenfalls verkalken konnen (Vergleichsmaterial).

3. Das ortliche Mesenchym kann in Analogie zu den GesetzmiBig-
keiten der heterotopen Knorpel- und Knochenbildung durch die hyalinen
Verquellungen einen Anreijz zur Knorpelbildung, durch die Verkalkungen
einen Anreiz zur Knochenbildung erfahren.

4. Die Knorpelherde kénnen enchondral verkndchern.

5. Neben isoliert zwischen den Trachealringen und der Schleimhaut
liegenden Knorpel- und Knochenherden konnen auch Ekchondrosen
der Trachealknorpel gebildet werden, die unter Umsténden mit den
Herden in Verbindung stehen und ebenfalls verknochern.
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