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I. Binleitu

Im Jahre 1906 wurde von MARCHAND vor der Deutschen
Gesellschaft fir Pathologie in Stuttgart ,Uver eigen-
timliche Pigmentkristalle aus der Lunge" berichtet.-
«ser e rs te Fall betraf einen jungen Mann, der
ziemlich plétzlich an einem cnronischen.Hydrocephalus
gestorben war. Bei der Sektion wurden in den Lungen
maki‘oskopiech verbreitete; grilnlich braune Flecken
gerunden, die das Aussehen von aspiriertem galligen
Mageninhalt hatten,

In zwe iten Fall handelte es sich um eine Frau
mit Bklampsie, die sehr zahlreiche Anfidlle gehabt hat~
te. Bei der Sextion zelgten die Lungen mehrere gangra-
nidse Herde, die Jedenfalls infolge von Aspiration ent~-
standen waren, Bine Ursache fiir eine chronische Stauung
im Lungenkreislauf von Seiten des Herzens lag nicht vor.

Bei mikroskopischen Untersuchungen waren in den Lungen
in Yeiden Fiéllen reichlich Zellen mit braunem kérnigen
Pigment vorhanden, das jedenfalls auf Stauungszustiinde
zuriickzufilhren war. In Abstrichen von den Schnittflichen
fanden sich Kristalle in grouen Mengen, ihre Form war
senr wechselnd, prismatisch oder stibchenfirmig, die
Farbe gelb, wie die des gewshnlichen Blutpigmentes. Sehr
héufig kamen indes trommelstockartige Formen vor, lange
diinne Stdbchen mit einer-kugeligen oder halvkugeligen
Anschwellung an jedem Ende. Besonders eigentiimlich war
forner an vielen Bxemplaren eine Gliederung in recht-
eckige, wiirfelférmige oder rundliche Segménte, die an
elnem Ende des Stanchens in eine rundliche Anschwellung
oder in eine lanzettformige Spitze iibergingen. Die ge-
gliederten Stibchen waren zuweilen bei geringer Dicke
verhdltnismdB8ig lang, fadenférmig von derselben gelben



Parbe, die einzelnen Glieder waren durch eine farblose
Substanz verbunden.

Unter dem BinfluB der Fidulnis wurde die Farbe intensiv
schwarz, was auf Eisengehalt hinwies. Bei Behandlung mit
Perrooyankali und Salzsiéiure wurden simtliche Gebilde blau.
Sie verhielten sich also ganz wie das sogenannte Heemoside-
rin. An Schnitten zeigte sich auch eine nahe Beziehung zu
den Pigmentzellen, zwischen denen die Kristalle lageny zu-
weilen auch im Zellkdrper steckend." -

MARCHAND glaubte, daB8 es sich in diesen Fidllen um ein Ge-
uisoh von sogepanntem Myelin und eisenhaliigem Pigment han-
deln wiirde., Weitere Binzelheiten zu den feingeweblichen
Vertinderungen in den Lungen wurden von MARCHAND nioht mit-
geteilt, ’

8 Johre spiter demonstrierte FAHR eigenartige Lungenverdén-
derungen bei einer Frau, Aus der Vorgeschichte ging hervor,
daB die Patientin zu Iebzelten in einer Asbestfabrik be-
schiftigt war. ~

B ei der Sektion fandem sich Lungenvertinderungen im Sinne
einsr chronisch indurierven Pneumonde wit schwirzlich klei-
nen FPlecken. In den histologischen Schnittprédparaten der
Lungen entsprachen die sohwirzlichen kleinen Flecken Anhdu-
fungen von Kristallksrpern.

FAHR brachte die Staubiphalation mit der Kristallbildung in
einen ursichliohen Zusaumenhang, wobei er der Eigenart ‘des
Staubes eine wesentliche Bolle zusprach. In einem weitersn
Hinwels auf den gleichen Pall betonte PAHR, daB es un- diese
Kristallktrper, die diffus in der Lunge verteilt und die
teils einzeln, teils zu kleinen Hiéufchen angeordnet waren,
Zu eipner entzilndliochen Reaktion gekommen war, die an manchen



Stellen bis zur Bildung kleinster lockerer Granulome
gefiihrt hatte. Bei der zelligen Zusammensetzung dieser
Granulome traten Fremdktrperriesenzellen stark hervor.

FAHR vermutete, da der Asbeststaub den Kern der Kristall-
krper bildet und die Mantelsubstanz aus einem eisenhalti-
gen Haemoglobinabkdmmling beastehe. Da das Bisen in dem von
FAHR beschriebenen Fall nicht direkt, sondern erst im
Trookenriiockstand der Lunge nachweisbar war, wurde vermutet,
o8 nandele sich um ein maskisrtes Bisen.

FAHR hielt es fiir mogliocn, daB die myelinige Mantelsube
stanz unter dem BinfluB der Alveolarepithelien entstanden
seil. Besonders hervorgehoben wurde von FAHR die Tatsache,
da8 alle bekannten Patienten einer dauernden Staubinhala-
tion ausgesetzt waren.

In der folgenden Zeit erregte dieses Krankheitsbild allge-
mein griBeres Interesse, und es wurden sowohl im Ausland
als auch in Deutschland Reihenuntersuchungen an Aasbestar-
beltern in die Wege geleitet, die maSgeblich zu den heuti-
gen Kenntnissen vom Wepen der Asbestosis und ihrer Kompli-
kationen beigetragen haben tnd die unter snderem dazu fithr-
ten, daB die Asbestosis gemiB der 5. und 6. Berufskrankhei-
ten~Verordnung zu den melde~ und entsohlidigungspflichtigen
Berufskrankheiten ziéhlt,

o



II. Krapkheitsbild und Diagnose

Zu Beginn der hrkrankungen wird als Hauptbeschwerde

von den Patienten ein quilender Hustenreiz angegeben.
Der Husten tritt zum groBten Teil morgens, jedoch auch
anfallsweise in der Nacht suf und ist mit einem Auswurf
von zibem weiB.-griinen Schleim verbunden, Die Patienten
klagen Uber leichte Ermidbarkeit, Leistungsschwiche und
Atemnot, die anfangs nur bei Belastung, spdter aber auch
im Rubezustand in Brscheinung tritt. Vielfach wird ein
Sohmerz oder Stechen in der Herzgegend bzw. im Brustraum
angegeben, worauf hiufig ein Angstgetihl und Sohweifaus-
bruch folgen. In den spdteren Stadlen sind ohronisohe
Bronohitiden, Pleurareizungen und -entziindungen, sowie
ein Buphysem als oharakteristisch anzusehen, Als Befunde
dee Kreislaufsyetems sind infolge der Widerstandserhthung
im Lungenkreislsuf im wesentlichen Symptome von Seiten
reohtsseitiger Herzanteile zu erwarten. Nur genz verein-
gelt fanden WSILBR, SAUPE und JAKOB u. BOHLIG Ubhrglasni-
gel und Trommelsohlegelfinger in ihrem Krankengut. Bel
einer Auswertung von Brgebnissen der KreisJauffunktions-
prifungen konnten JAKOB u. BOHLIG eine Abhiéingigkeit der
Ereislauffunktion vom Schweregrad der Aabestosis klar
gun Ausdruck bringen. Daraus erklirte sich auch ein sia-
diengebunderer Anstleg der Rechtshypertrophie des Herw.
zens.,

Der suskultatorische und perhutorische Defund kenn selbst
bei fortgeechrittener Asbestosis unoharakteristisoh und
goringfigig vein. Als typisches Zeichen gilt ein feinea
Knisterrasseln, besonders iiber den seitliohen und unte-
ren Lungenpartien, Im Auewurf kiénnen sloh Asbestosiskire
perohen finden.

Das Brgebnis der RUntgenaufnshume ist fir die Diagnose
entecheidend. Vornehmlioh in den unteren zwei Dritteln
der Jungen mit meist zunsnmender Intensitiit zur Basie



und zum Hilus hin findet sich zundchst ein nebelschwaden-
férmiges Netzwerk, Mitunter sind diese Verinderungen ent-
lang der Grenze des Herzschattens, zuweilen auch in Anord-
nung einer fliigelformig vom Hilus besonders nach unten zu .
ausgedehnten Verschattung zu beobachten. Die Oberfelder k&n-
nen, infolge eines hier ausgeprigten Emphysems, vermehrt
strahlendurchléssig sein. Pleuraverinderungen treten gelegent—-
lich auch in Form typischer Pleura-Plaques auf,

Das Blutbild der Asbestosekranken ergibt durchschnittlich
monochrome Werte, (JALOB u. BOHLIG, LINZBACH u. WEDLER,
BUHMB uw.a.), HORNIG fand bei der Beobachtung eines Falles
eine Bosinophilie von 5 %. HANG, BURCKHARDI und BUHLMANN
bestdtigen eine Sluteosinophilie bis zu 15 % bei 2 von 9
PFidllen. Die Blutkdrperchensenkungsgesonwindigkeit war bei
Beobachtungen von JAKOB und BOHLIG stadienabhingig ernsht.




III. Pathologisch anatomischer Befund

Asbeststaub, bestehend aus Teilchen von faser- bzw.
nadelfdrmiger Kristallstruktur, dringt in die tieten
Luftwege ein, Es konnen nooh Fesern bis 2zu elner Lénge
von 250 o in die Alveolen gelangen. Debei kommt es zu
geweblichen Reaktionen in den Bronchioli, den Alveolen
und im Interstitium. In den Lungen entwickeln sich Ver-
dnderungen im Sinne eines hauptsﬁnhliéh in den unteren
bis mittleren Lungenpartien lokalisierten diffusen binde-
gewebsbildenden Prozesses mit starker Schrumpfungsnelgung,
bei gleichzeitig nachweisbaren Asbestosiskirperchen, die
Asbestfibrose.

Bin Abtransport von Asbestpartikeln iiber die Lymphwege
wird von MOTTURA angezweifelt. BOBMKB hingegen betont,
daB Bruchstiicke der Asbestkristalle iiber die Lymphwege
zu den regiondren Lymphknoten golangen und dort auch
eine Fibrose verursachen, wie sie im Lungemparenchym als
typisoch bezeichnet wird. Weiterhin gilt eine Mitheteili-
gung der Pleura als charakteristisoh. So beschreibt
BISENSTEDT einige Pélle mit Asbestose, die primdr das
Bild einer Pleuritis boten, ohne einen signifikanten
Lungenbefund zu zelgen.

Bei der Proliferation eines faserreichen Bindegewebes
lassen sich auch Fremdkarpqrriesenzellen nachweisen, dile
einer Reaktion auf Asbestosiskbrperchen entsprechen.

Schwere entzlindliche Prozessae sind bei der Asbestfibrose
in der Regel in den Lungen nicht vorhanden, Bs ireten
nur verhilinismiéBig geringe entziindliche Infiltrationen
in den verdickien Alveolarsepten auf. Alveolarepithelien
werden grioSer als normsl, kKubisch und zylindriseh, hdu-
figer kommt es zu einer Proliferation der Alveolarepi-
thelien mit einmer Anordnung in mehrschichtigen Lagen.



Unabhiingig von den Befunden an. den Lungen fijhrt die Bine
wirkung von Asbest gelegentlich zur Entétehung sogenannter
Asbestwarzen im Bereich der Haut, meist an der Beugeseite
der Finger, in der Hohlhand oder an der FuBsohle (PARRIS).
Histologisch sind diese Asbestwarzen durch eime Hyperkera=-
tose und je nech Stadium der Brkrankung teils eine akute,
tells eins ohronische Bntzindung der Suboutis charakteri-
siert. FARRIS konnte bei seinen Beobachtungen keine Fremd-
k¥rpergranulome finden.




IV. hAsbest und Asbentosiskyrperohen

Asbest ist ein Sammelbegriff fiir faserige Struktur-~
varianten verachiedener Siliocate. Man untersoheidet
mineralogisoh zwel Hauptgruppen der Asbestgesteins:
Die Gruppe der Serpentine, deren Hauptvertreter der
Chrysotilasbest iet und die Gruppe der Hormblenden-
oder Amphibolasbeste. Bs haendelt sioh dabei meist um
Magnesiumsilicate, die Calzium und Alkalien enthalten
k8nnen, teilweise ist das Magnesium auch durch zwel-
oder dreiwertiges Eisen ersetzt.

ba185A |

oMg OWH = @HD

Mg? kann durch Fe® vertreten sein

Strucktur des Chrysotil

Nach WARREN und BRAGG (1931) -9 =



Nach der Inhalation und dem Eindringen in das Lungenpar-
enchym unterliegen die Asbestkristallnadeln Umwandlungen,
deren Endprodukt das Asbestkirperchen in seinen von MAR-
CHAND und FAHR beschriebenen Formenvarianten darstells.

Die Grundlage fiir die Bildung der Asbestkdrperchen sind
nadelige Staubteilchen. Mittels kristalloptischer Methoden
konnte sie von HEGER als Chrysotilasbest identifiziert wer-
den. Durch Beobachtung der Doppelbrechung der Nadeln lies
sich zeigen, daB die Metallatome des wasserhaltigen Magne-
siumsilikates von der sauren Kdrperfliissigkeit aus deu Kri-
stvallgitter herausgelist werden. Die Form der Nadeln bleibt
dabei ohne Veridnderungen, ebenso bleibt die Doppelbrechung
erhalten. Als Rest besteht nur ein Kieselsduregeriist.

Die Aufklérung des Entstehungsmechanismus und die Analyse
der die Kristallnadeln umgebenden Hiillsubstanz beschiftigte
eine Reihe Autoren (BBGBR, KOPFENHOFRR, SUNDIUS und BYGIBN).
Im Vordergrund atand die Frage, ob die Hiillsubstanz organi-
scher oder anorganischer Natur sei.

Wihrend KOPPENHUFBR sie als ein anorganisches Kieselsluregel
bezeichnete, sah sie BEGER als ein aus der Kdrperfliissigkeit
adsorbiertes EiweiB an. BRGER wies darauf hin, da man die
Adsorbtion des EBiweifBes als eine Absdttigung der Valenzreste
betrachten kann., Dedurch wiirde sich auch erkléren lassen,
warum Quarzstaub in der Lunge kein Biweis adsorbiert, wiéh-
rend Asbestnadeln zu einer Adsorbtion filhren. Quarz besteht
im Peinbau aus 8104-Tetraedern, die im Gegensatz zu den Kie-
selsdureketten des Asbestis nach allen drei Dimenaionen an-
elpandergereiht sind, so daB Jede Tetraederecke mit der
Ecke eines anderen Tetraeders verbunden ist. Daraus wird
versténdlich, daB weder von dén positiven noch von den ne-
gativen Valenzen unabgestittigte Reste iibrig bleiben. Asbest
dagegen besteht aus einem zusammenhiingenden Geriist von Anio-
nen und elektro-positiven Mg-Ionen, die als elektrostatische
Stabllisierung des Anionengeriistes wirken. In der Lunge wer-
den die Mg-Ionen zum Teil herausgeldst, dadurch ist ein Teil

- 10 =
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der Anionen ungesdttigt. Das elekirostatische Feld muS

also verstirkt werden, um eins Stabilisierung gewihrleisten
zu kdnnen, Diesee Feld kann nun auf dle BiweiBmoleklle im
Ganzen wirken, indem es sie als Dipol anzieht, oder es wirkt
auf die in der Kdrperfliissigkeit befindlichen Ionen.

BEGER ging von der Annshme aus, daB von den Nadeln das Bie
weip adsorbiert und dann als Gel koaguliert wird, Piir die
BiweiBnatur des Gels sprechen folgende Feststellungen:

1. Bs ist verbrennbar.

2, Bs zeigt amphoteren Charakter' durch
Loslichkeit in Sd@uren und Alkalien.

3, Bg wurden in vitro durch Binbringen mit
Séiure vorbehandelten Asbeststaubes in
Hilhnereiweil den Asbestkbrperchen analoge
Gebilde dargestellt.

Zu. dieser Ansicht stent die Auffassung KOPPBNHUFERS im
Widerepruoh. Sie besagt, da3 die Hilllsubstenz nicht Eiweis,
sondern ein mit Alkalien abgesittigtes Kieselsiuregel sei.
Auf Grund theoretischer Uberlegungen erscheint es sehr unwahr-
scheinlioh, daB des Kieselsiuregeriist eine Abelittigung durch
eimwertige Alkalien erfiihrt, da diese in der Gewebsfllissig~
keit im Wettbewerb mit dem vielwertigen Eiwei$ stehen. Aus-
serdem ist der Brechungsexponent des KieselsHuregels um
n-0,15 kleiner, als der der Hullsubstanz (BEGER). Als eins
weitere Uberlegung fir die BiweiBtheorie kaenn hinzugetiigt
werden, deB die Bildung der Apvestkirperchen in der von ei-
welgBreichen Kﬁrpertlus'sigkeit durchtrinkten Lunge erfolgt.

fn der Zusammenfaessung der hier kurz sufgefilhrten Griinde er-
gcheint es nach Amsicht vieler Autoren wie BEGER, SUNDIUS,
BYGIEN, EEINTKER und NORDMANN als erwiesen, daB die Gelhil~
len der Asbestosekbrperchen aus BiwelBS bestehen,

Uber die Herkunft des Eisens in den K&rperchen, das durch
die Poerliner-Blau-Resktion zur Derstellung gebracht werden

kann, lieferten SUNDIUS und BYGIBN Klarheit, indem sie fest-
stellten, dae8 der Bisengehalt der Kérperchenhiillen 24 mal

~11 -
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grifer ist als derjenige der Asbestnadeln. Also amuB das

Eisen ebenso wie das BiweiB vom Orgaenismus geliefert werden.
Bs erscheint denkbar, daB es sich teilweise um Eisen aus dem
Haemoglobin handelt, das sus Mirkoblutungen - verursacht
durch die Asbestnadeln - freigeworden ist und mit der Zeit
an die Kdrperchen gebunden werden kdnnte. In Bxperimenten,
bei denen Graphitpliéttchen von Tieren inhaliert wurden, beo-
bachtete RUTTNER, da8 die Graphitpléttohen in den Tierlungen
von einer eiweifhaltigen Hilleubstanz umgeben waren., AuBerdem
zeigten diese Graphitkirperchen ebenfalls eine poaitive Bisen~.
reaktion, obwohl Graphit niocht eisemhaltig ist. Diese Feste
stellung darf als ein weiterer Hinweis fir die Ansicht gewer-
tet werden, daB der Ursprung des Bisens im Organismus zZu su-
chen ist und niocht im Asbestkriatall,

- 12 -
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V. Die fibroplastische Wirkung des Asbest in den Lungen

Zu der Prage, welche Ursache oder welche Substanz die
ernebliche Reaktion des Bindegewebes herbeifiihren, ver-
treten einige Autoren (ISSBLBACHER, KLAUS, HARDY, II
BIASI) die Ansicht, daB der meohanische Reiz, den die As-
bvestnadeln auslysen, eine Fibrose gur Folge hat. Diese
Auffassung besasgt im wesentlichen, daB8 die felnen und
spitzen Asbestnadeln bei ihrem Weg in und durch des Lun=-
genparenchym im Zusesmmenhang mit den vielfachen Drucke
und Bewegungskriften der Lunge kleinste Verletzungen
setzen (HOLSTEIN, DI BIASI, WEILEBR), deren Ausheilung zu
Narbengewebsbildung und Fibrose filbrt. Andere Autoren

( BBGBR, KOPPENHUFER, HORNIG, SIRGMUND) maohen in der
Hauptsache einen ohemisohen Wirkungsmeohanismus fir die
Bntstehung der fibrotisohen Progzesse verantwortlioh., Ver-
nutlioh komat sowohl meohanisohen wie ohemischen Faktoren
eine #tiologisohe Bedeutung zu.

Naoh HBGER ateht auBer Zweifel, daB die Heauptreaktion des
Bindegewebes erst wnit der Aufl¥sung der Asbestkirperchen
ausgelyst wird. BRGER nimmt an, daB sioh die Gitterbruoh-
stloke, die sioh in der Gr8Benordnung en der Grenze zwi-
sohen kolloidealen und wehren Lisungen befindem, bis zur
molekular-dispersen Phase auflisen. Kristalline Kieeel-
siure in diemser Phase der Auflisung kenn gle tatslichlicher
Sohddigungsfaktor angesehen werden, zumal wman durocn die
Untersuohungen SIBGMUNIS und KOPPENHUFERS weiS, def die
KieselsHure sohon in kolloidaler Form narbige Verlinderun-
gen an den Organen hervorrufen kann., Zu &hnlichen EBrgeb-
nissen filhrten Bxperimente von HOLT, MILLS, YOUNG, die
Ratten einer Staubinhalation von Chrysotilasbest und ver-
.sohiedensn Silikaten durch einen Staubgensrator ausseizen,
Bo zeigte sioh zuniichst, da8 dle Rattenlungen auf Chryso-
tilasbest wesentlich schneller mit einer Fibrose reagier=
ten als aur Silikate. Staubpartikel mit einer Liinge bis

-13
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Zu 5 guwurden phagozytiert, die liéngeren Partikel wurden
mit einer Gelhille umkleidet, die der der Asbestksrperchen
entapricht. Nach einigen Jahren zerfallen die Kdrperchen,
HOLT, MILLS, YOURG glauben, daB der Zerfall vielleicht auf
Grund einer pH-Anderung eintritt. Dann erst folgt bei grés-
geren Partikeln eine Phagozytose, der sich der Librotische
Proze3 anschlieB8t. Dieser Vorgang gleicht dem, der durch die
unter 5 fuulangen Asbestkristalle verursacht wird.

Diese Peststellung findet Unterstiitzung durch die Beobache
tungen von DAVIS, der nach léngerer Chrysotilbestiubung von
Ratten und Meerachweinchen submikroskopische Untersuchungen
des Lungengewebes unternshm. Br konnte zeigen, daB die Lun-
genmakrophagen die Kristallpartikel aufnahmen. An der Ober-
flHdche der Zellen bildeten sich fingerartige Portsiize aus,
mit deren Hilfe sich mehrere solcher Makrophagen zu Riesen-
zellen verzshnten. DAVIS konnte weiter innerhald mehrerer
Makrophagen die Anlage von Kollagenfasern beobachten.

Br nimat an, da der Staudb nur in den Makrophagen, den Riesen-
zellen und in den Pibroplasten gleichmiBig verteilt gefunden
wurde, daB eine Umwandlung von staubbeladenen Makrophagen zu
Fibroplasten erfolgen kann, In einzelnen Fillen beobachtete
DAVIS die Umwandlung von Riesenzellen zu Pibroplasten, wo~
bel kleinere Riesenzellen total in fibréses Gewebe umgewan-
delt werden konnten, bei den griferen erfuhren lediglich die
oberfléchlich gelegenen Makrophagen des Zellverbandes eins
Joformung in Fibroplasten.

Auch hieraus gent deutlich hervor, daB den Substanzen des
Asbestkdrperchens - also vorsviegend Kieselsdure, BiweiB und
"Bisen - erst dann eime fibroplastische VWirkung zukommt, wenn
eins Passage durch einen Phagozyten erfolgt ist. Allem An-
schein nach ist auch den Biweigfhillen der Asbestkristalle
fir den FlbrosierungsprozeB direkt keine Bedeutung beizumes-
8en, denn MILLS et al. wiesen darauf hin, daB Kristallbruche~
stlicke bis zu 5 71 sofort phagozytiert wurden und anschlies~
send eins gleichartige Pibrose hervorriefen. Die Hauptrolle
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der Biweighlillen ist vermutlich vielmehr in der Zerstiicke-
lung der Asbestkristalle bis zur PhagozytosegrdBe zu sehen,

Dieser Vorgang ist vermutlich nicht allein fiir die Asbesf
tosis spezifisch.

EBHRENS het auf Grund von Tierversuchen nachgewiegen, daB
dem Asbeststaub keine spezifische Bedeutung fir die Fiorose
des Lungengewebes zukommt, Die Fibrose stellt nach seinen
Untersuchungen vielmehr die Reaktion des Gewebes auf langfa~
serige Fremdkdrper dar.

- 15 -
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VI. Komplikationen

Gelegentlich tritt eine Asbestosis der'Lungen bei einer
gleichzeitig bestehenden Lungentuberkulose auf. Dabei
ibersteigt die Tuberkulosehdufigkeit bei Asbestosis je-
doch xeineswegs die allgemeine Tuberkulosefrequenz
(WEDLER u. KOBLSCH). Man ist jedoch nach BOHLIG, JAKOB
und MULLER zu der Erkenntnis gezwungen, daB sich die
Tuberkulose und die Asbestose gegenseitig unginstig be-
einflussen.

Des Eindringen von Asbeststaub in das Lungengewebe hat
nun aber unter Umstiénden nicht nur die Fibrose des Lune
gengewebes zur Folge. Im Zusammenhang mit einer Asbestose
kann sich ein Lungenkarzinom entwickeln. Diese Tatsache
hebt die Asbestestaublunge aus dem Kreis der Prneumokonio-
sen besonders hervor. Dabei muB darauf hingewiesen werden,
.da8 Lungenkarzinome in Verbindung mit einer Silikose kei-
neswegs gehiduft auftreten., Diese Peststellung traten vor
allem FISCHER u, SPURLBIN auf Grund von statistischen Er-
hebungen. Die gleiche Ansicnht vertreten auch ERHARDT, der
iiber 804 Silikose-PFdlle berichtet, unter denen sich nur

4 Lungenkarzinome fanden, und DI BIASI, dessen Obduktions-
gut sich auf 4217 Silikosefdlle belduft, bei denen sich
nur 87 Bronchialw, bzw, Lungen-Karzinome verifizieren
lieBen, d.h. in einem Prozentsatz von 2,05. Lediglich in
seltenen besonders gelagerten Fillen wird von einzelnen
Autoren ein Zusammenhang zwischen Silikose und Lungen=-
Karzinom im Sinne einer Wahrscheinlichkeit zur Diskussion
gestellt, niémlich dann, wenn sich das Karzinom in einer
silikotischen Schwiele oder in einer Zerfallshshle in ei-
nem silikotischen Schwielenherd gebildet hat (DI BIASI).

Von NORIMANN u. SORGE wuhden Experimente an 1000 Mdusen
durcngefﬁhrt, bei denen es nicht gelang, durch Silicate
Tumoren zu erzeugen.
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Zs vesteht alao die Auffassung zZu Recht, deB3 Lungenkarzi-
none bei Menschen mit einer Silikose suf Grund der bisherie
gen Featatellungen Htiologisch als berufsunsbhéngige Erkran-
cungen angesehen werden miseen,

V5llig endera vVerhdlt es sich mit dem ursdchlichen Zussmmen-
neng von Asbestosis und Lungenksrzinom. Alle bisherigen pa-
thologiscnwgnatomischen Untersuchungen hsoen zu dem Brgebnis
getihrt, deB die Asbestosis hiutig mit einem Lungenkerzinom
verbunden ist. Im Tierversuch geleng es NORDMANN und SORGE ,
bei Miusen nach léngerer Binwirkung von Asbestatsub in 20 %
der iiberlebenden Tiere ein verhornendes Plasttenepithelcarci-~
now mit multizentrischer Bntstenung und in 42 -~ 57 % ver- .
gchiedenartige epithelisle Neubildungen zu erzeugen. ,Damit
wird die ursdchliche Bedeutung des Asbestataubea fiir dss pri-
midre Lungencsrcinom des Asbestarbeiters experimentell ge-
atiitzt" (NORDMANN und SORGE)., -

In diesem Zusammenhang aind such die Versuche von SCHMAL be-

merkenswert., SCHMAL implantierte Tieren Asbestfesern und mi-

nerslischen Asbest subcutsn und intrasperitomsal.Bei den Fa-

sern ergielte er in der Zeit von 27 + 4 Monaten Serkome bei

6 von 17 Tieren. lmplantetionen von minerslischem Asbest

tuhrten in der Zeit von 21 + 4 Monaten bei 5.von 13 Tieren

zu dem gleiochen Ergehnia. Die Tabelle 1 entspricht einer Auf-

etellung des progzenituslen Anteils von Lungenkarzinomen bei
“einer Reihe obduzierter Asbestose-PFille, soweit sie in der

Literstur mitgetellt wurden.
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Tabelle 1

Autor Jahr Land Sektionen Ca in %
Nordmann 1938 Deutechland 12 17
Wedler 1943 " 29 20
Kénig 1951 " 16 31
Gloyne. 1951 England 121 14,1
Merewether 1954 T 344 1
Jartier 1855 Kaneda 40 15
Doll 1955 England 75 20
B oemke 1953 -« Deutechland 7 100

1958
Isselbacher
klaus u. 1953 Amerika 603 13,8
Hardy
Hueper 1955 wWeltliteratur 738 15,5

Der Mittelwert der prozentualen Hiéufung, der sich hieraue
ergibt, wenn man von den Mitteilungen BOEMKES abeieht, deckt
sich in etwa mit dem Bericht HUBPBRS, der 1955 bei 738 in der
Literatur beschriebenen Sextionen von Asbestose-Fidllen in
1545 % ein Lungenkarzinom fand.

Welt weniger eindeutig eprechen die Untereuchungen an Leben-
den fir eine Héufung dee Aebeetkarzinome, So haben JAKOB u.
BOHLIG unter 517 Fdllen von Aebestose aller Stadien, ein-
echlieBlich der beginnenden nur § durch Sektion geeicherte
Lungenkarzinome gefunden, alec in angeféhr 1 4 der Asbeetose-
fdlle. BRAUN u. TRUAN haben 6 Jahre lang 5000 Arbeiter der
kanadischHen Aebestwerke iiberwacht, 9 starben wihrend dieeer
Zeit an einem Lungenkarzinom. In beiden Mitteilungen fehlen
Jedoch die Angaben dariiber, wieviele der beobachteten Fdlle
geetorben sind und wie groB die Anzahl derjenigen iét, die
obduziert wurden.

Bine bemerkenewerte Feetstellung zur Karzinomgetidhrdung der
" Aebeetarbeiter trifft DOLL durch den Vergleich der Sterblich- ,
kelterate bei 113 Aebestarbeitern, die wenigetene 20 Jahre in

der Aebestinduetrie gearbeitet hatten, mit der méinnlichen Ge-
eamtbevilkerung,
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Tabelle 2
113 gesamte nénnl,
Asbestarbeiter Bevilkerung
Todesfdlle 39 zu erwarten
15,4
dsvon Lungenosrolinom " " zu erwsrten
0,8
Krsnkheiten der Atmunge- zZu erwarten
und Xreislsuforgsne 22 7,6

Daraus rolgert DOLL, dsB die Lungencsrcinomgeféhrdung flir
Asbestsrbeiter, die mindestens 20 Jshre in der Asbestindu-
8trie besohiftigt wsren, zehnmsl gridSer sls bel der Gessmi-~
bevSlkerung ist. ’

Inzwischen ist dss Lungenkarzinom sls Folge eiger bestehen-
den Asbestose such unter Nr. 31 der Merkbldtter iiber Berufs-
krsnkheiten nach der 6. Berufskrsnkheiten-Verordnung sls
Berufserkrenkung snerksnnt.
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VII. Kasulgtik

anf Grund von drel Fdllen, die im Jahre 1958 in dem
Pathologischen Institut der Sti#dtischen X rankenanstalten
Dortmund (Direktor Professor Dr. BOEMKE) obduziert wure
den, soll zur Frage des Zusammenhanges zwischen Asbesto-
éie der Lungen und Lungenkrebs Stellung genommen werden.

In ersten Fall handelt es sich um einen bei seinem Tode

53 Jahre alten Arbeiter. Vom Jahre 1924 bis 1925 arbei-
tete er in der Krempelei eines Dortmunder Asbestwerkes.An-
schlieBend war er in der Spinnerei und von 1928 ab als
Werkmeister in der gleichen Pirma tiitig.

Etwa selt dem Jahre 1936 1litt er an Reigung zu hiufigen
Erkdaltungen und Husten. Bei einsr erstmaligen Untersu=
chung im Jahre 1939y ergab der Riuntgenbefund der Lungen
eins beiderseits ernenlich vermehrte Lungenzeichnung.

Die Untertelder wiesen die stiirksten Veridnderungen auf
und waren im ganzen von etwas verminderter Strahlendurch-
lddsigkeit. Man erkannte iberall ein dichtes teines Ma-—
schennetz. Die Hilusschatten waren beiderseits verbrei~
tert und unscharf begrenzt. Die Befunde wurden als leigh-
te, fiir Asbeststaubeinwirkungen typische, jedoch noch
nicht sehr ausgedehnte Verinderungen gedeutet. Bntspre-
chend den rdntgenologisch festgestellten erst leichten
Veriinderungen war die Leistungsfihigkeit .von Herz und
Lungen noch nicht stiirker herabgesetzt. Bine entschédi-
gungspflichtige schwere Asbeststaublunge lag zum dama—

. ligen Zeltpunkt noch nicht vor.

1940 war der Patient im Rriege an einer linksseitigen
feuchten Rippenfellentziindung erkrankt. Von dem Jahre
1940 an arbeitete er nicht mehr in asbestetaubgefiihrde-
ten Betrieben,

1950 wurde der Patient zur Begutachtung in der Medizi=-
nisonen Universititsklinik Marourg stationir aufgenommen.
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Bel der Untersuchung klagte der Brkrankte iiber eine zuneh-
mende Bolastungsatemnot, hidufig quidlenden Husten mit reich-
lich schleimig-eitriger Bxpectoration. AuBerdem gab er ge-

-legentliches Fieber mit etwas NachtschweiB an.

Naoh dem Untersuchungsergebnis waren in den Lungen die fir
eins Asbveststaublunge typischen Verdnderungen mit einer rint-
genologisoh nachweisbaren kleintipfeligen Verschattung, be-
sonders der Uﬁterfelder, vorhanden, Tuberkultse Lungenverinde-
rungen lagen nicht vor. Die Atemleistung war eingeschrinkt.
Vieiterhin waren Binwirkungen der Lungenveridnderungen suf den
Ereislauf und eine verzdgerte Erregungsausbreitung im rechten
Herzen lm Elektrokardiogramm vorhanden.

Eine Bntschidigungspflicht wurde auf Grund der klinischen
Erhebungen noch, nicht angenommen.

1954 wurde ein weiteres Gutachten erstattet. Nach diesem Un-
tersuchungse rgebnis wurde nunmehr eine m{ttelgradige Asbesto-
sé ult elner besonders im Blektrokerdiogream nachweisbaren
Uberlaetung des rechten Herzens festgestellt. Bel Belastungen
traten Insuffizienzerscheinungen auf.

Die durch die Asbestose bedingte Erwerbaminderung wurde auf
40 % goeschidtzt. 1956 hatten die Beschwercen des Patienten im
Sinne von Atemnot, Husten und Stiohen Uber der Brust erheb-
lich zugenommen, 8d daB eine neue Untersuchung erforderlich
erschien. Bei diesen Brhebungen gab der Patient an, dsB er
gelt der letzien Untersuchung im Jahre 1954 etlindig Beschwer-
den, vor allem starke Kurzatmigkeit belm Treppensteigen, so-
wie Beklemmungen in der Herzgegend, verspiure, Die Rintgenun~
tersuchung ergeb eine Zunshme der Asbestose. Das Bmphysém der
Lungen hatte ebenfalls deutlich gugenommen, Im Blektrokardio-
granm zeigten sich sichere Zeichen einsr Rechtisliberlastung
des Herzens. Die Belastungspriifung ergab eine sehr erhebliche
Insuffizienz mit Zyanose. Am 23.2.1958 starb der Patient.
Uber aie Krankheitse rscheinungen unmittelbar vor seinem Tode
liegen keine Angaben vor,
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Aus dem Befundberizht der zwei Tage nach dem Exitus vor-
genommenen Obduktion (3. Nr. 91/58) sollen hier nur die im
Zusammenhang dieser Ausfihrung wesentlichen Betrunde geschil-
dert werden:

sektion der Brustnthle:

Fettpolster lber dem Brustbein 0,8 - 1 ca dick, buttergelb,
feuch¥. iuskulatur des Srustkorves mittelirdftig entwickelt
mit feucht-gliinzenaen, kréftig braun-roten Schnittflichen.
Thorax eher schmal. Untere Thorsxapertur eher spitzwinklig.
Zwerchiellstand rechts unterer Rand der dritten, links unte-
rer Rand der vierten Rippe. Die unteren Anteile des Brust-
beines und die daran angrenzenden Partien der Rippenknorpel

in einem handfldchengroBen Bezirk flach dellenartig vertieft,
Brustbeininnenfliiche in diesem Sereich flach dorsalwirts ge-
wilbt, sonst unauffdllig. Rippenknorpel gut schneidbar. Zwi-
schenrippenriume etwas weitgestellt, Nach Erdffnung der Brust-
hthle dréngen beide Lungen aus lhren Brustfellhihlen wenlg vor
und geben den Herzbeutel auf HandflichengriBe zwischen sich
frei. KuBeres Herzbeutelblatt an der Oberfliche miBig fett-
geviebsbewachsen, an der Innenfliche glaﬁt, feucht-glénzend,
blassgrau. Zwischen den Herzbeutelbléttern wenige ccm klarer,
bernsteinfarbener Flitssigkeit,+Beide Lungen mit allen Teilen
der Innenfliche der Brustwand und mit dem Zwerchfell teils
stumpf-, teils scharf-lYsbar fléchenhaft fest verwachsen.

Herzs

Etwa eipeinhalbleicnenfaustgroB, im ganzen ziemlich schlaff.
Epicard glatt, feucht gldnzend. Subepicardiales Pettgewebpe
nittelstark entwickelt, In den rechtsseitigen Herzanteilen
fliseiges Blut, Cruor und Speckhautgefinnsel, in den linkssei-
tigen wenig schwarz-rotes geromnenes Blui und einige Cruorge-
rinnsel, Herzhthlen erweitert, nawentlich die rechte Herzkame
mer und der rechte Herzhof, Rechte Kammer ldngs-ovel, die
Herzspitze bildend, mit rundlichen, verdickten, in die Lich-
tung vorspringenden Trabekeln und Papillarmuskeln, sowie mit
tiefen Nieschen zwischen den ersteren. Linke Kammer plump-
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ovel, mit eher sbgeflachten, geringfiigig ldnglich susgezoge-
nen Trabekeln und Papillermuskeln. Biftruiges Loch geschlos-
sén, Atric-, Ventriculer- und Arterienklappen normal durchgine-
gige. Klappenspparat normel schluBfiéhig., Die vorderen Riénder
der Tricuspidal- und der Mitrslklappensegel stellenweise gew
ringfigig flach fellschirmartig ausgebuchtet und im Bereich
dieser Ausbuchtungen leicht diffus weiBlich verdickt. Ubrige
Klesppenanteile sowie die Arterienklappen und die Sehnenfidden
zart. Wandstindiges Bndocard feucht glinzend, dlinn, im Bereich
der rechtsseitigen Herzanteile menhr braun-grau, im Bereich der
linkeseitigen braun-rot, Herzohren normal groB, frei von Throm-
ben. Herzfleiscn schleff wit gleichuiBig blaBgrau~braun~-roter,
glasig glinzender, mdBig feuchter Schnittfléche. Herzkrenzar.
terien im Bereich des Ramus dexter und des Ramus descendens
anterior leicht exweitert, sonst normal weit, insgesamt ziem-
lich sterr, wit zshlreicheren hanfkorn- bis leinssmenkorngros-
sen weichen, gelblichen Polster~ .und auagedehnten, z.T. kon-
fluierenden, harten, weiBlichen Plstten- bzw, die Lichtung ge~
legentlich wenig einengenden Spangenbildungen in der Innenhsut
‘der proximslen und mittleren Abschnitte der linken sowie in
ausgedehnten Teilen der rechten. XKammerwanddicke rechis 1 ca,
links 1 cam. '

Rechte Lunge:

Ener klein, Pleurs im Bereich der dorsslen, seitlichen und
vorderen Anteile 2 - 3 um sterk, schwartig verdickt, suf der
Schnittfléche gelblich-weiBlich, mit fléchenhaft susgedehnten
plstten—- und spangenartigen Verkalkungen der Schwsrte liber den
vorderen Anteilen der besslen beiden Drittel des Oberleppens,
im Ubrigen durch fest snditzende, grobfetzige, derbe Ver=
wachsungereste verdeckt. In der Spitze des Oberlappens unmit-
telbar unter der Pleurs ein dattelkerngroger, kappenflrmiger,

fester bis harter, suf der Schnittflaéche feinfleckiger bzw,
feinatreifiger‘greu~br§un11eh-ge1b11cher Herd, mit in diesen
ersennvaren feinwabigen, dilnnmwendigen Formoationen. Lungenge -
webe im Bereich des Ober- und deg Mitteislsppens sowie ues
overen Drittels des Unterlappens im sllgeueinen teigig-ela-
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stlsch, lurtnaltig, bei Betastung knisternd, miBig durch-
feuchtet und dunkelrot gefiirbt. Im Bereich der unteren zwei
Drittel des Unterlappens ziéh bis derb bzw. hart. Im Ober-

und Mittellappen einige regellos angeordmete, locker disse-
minierte, z.?. Uber die Schnittflichen wenig prominierende,
sternartige verdstelte bzw. feinverzweigt erscheinende, gut
hirsekorn- bis hanfkorngroue, derve, scniefrig grau-schwirz-
liche Herdchen. In einem umschriebenen pflaumengroBSen Bezirk
dér seillichen Teile des basalen Drittels des Ober- und im
oberen Drittel des Unterlappens gleichartige, jedoch sehr viel
dichter stehende und hier vielfach feinnetzig zusammenhiéingende
Herdchen sowie ungemein zahlreiche, von vorn nach hinten und
apleco-caudal an Dichte zunehmende feinstringige derbe schierer.
graue, bzw. grau-weiBliche Verhdrtungen des Lungengewebes, die
dichte Filze bzw. feinnetzige oder filigranartige Strukturen
bilden, Die unteren beiden Drittel des Unterlappens mehr dif-
fus verhiirtet, etwas geschrumprt und auf den Schnittflichen
verwasohen, scheckig schiefergrau bis grau~scnwirzlich. Bron—
chien in allen Lungenteilen bis unter die Pleura aufschneid-
bar, im Bereioh des Oberlappens und dea Mittellappens bis dop-
pelt stricknadeldiok, im Bereich des Unterlappems bis bleir
stiftdiok rdhrenfsrmig erweitert. Ihre Wandlungen, namentlich
im Bereich des Unterlappens, verdickt, starr, derber als go-
wohnlioh. Ihre Schleimhaut gesohwollen, disterrot, von mittel-
dioxtliigsigem gelblichem schleimig-eitrigem Sekret bedeckt,
bzw, Btellemweise durch solches pfropfartig verschlossen.
Lungenschlagadertiste bis in die reineren Verzweigungen auf-
schneidbar, geringfigig diffus erweisert und etwas wandver=
dickt. In der Innenhaut zahlreiche regellos angeordnete, z.7.
kontluierende weiBliche oder weiBlich~-gelnliche Pleckohen.

Linke [Lunge:

Pleura in den vorderen Anteilen des Oberlappens 2 - 3 mm

stark, weiBlich-gelblich, schwartig verdickt, mit flichenhaft
ausgedennten platténartigen Verkalkungen der Schwarte, in den
tbrigen Abschnitten durch feat ansitzendes grobfetziges, derw
bes Verwachsungsgewebe verdeckt. In der Spitze des Oberlappens
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unzittelbar unter der Pleurs ein dattelkerngroBSer, kappen-
férmiger, auf der Schnittfliche grau-gelblioh-fleckiger und
~streifiger Herd. Konsistenz des Oberlappens und der oberen
Hidlfte des Unterleppens telgig< bis zéh-elastisch, im Bereich
der unteren Hiilfte des Unterlappens derb und hart. Lungen-
schnittfliiche des Oberlsppens und der oberen Hdlfte des Unter-
lappens dunkelrot, eher trocken., Im Oberlasppen mehrere locker
disseminierte, von hinten nech vorn an Dichte etwas ebnehmende

regellos sngeordnete, isolierte, kurz verkstelie bzw. feine
verzweigt erscheinende derbe bis herte, schiefergraue Herdohen,

In den basglen Teilen des Qberlappens zwischen diesen Herdchen
und in der oberen Hélfte des Unterlappens zshlreiche dicht-
stehende, regellos angeordnete, feinstsiriingige, z.T. dichte
Pilze bzw, ein dichtes feinmeschiges Netzwerk oder filigran-
artige Strukturen bildende schiefrig-grau-schwiirzliche oder
grau-weiBliche Verhiirtungen des Lungengewebes, In der unteren
Hdlfte des Unterlsppens eine mehr diffuse, offenbar sus den
strangartigen Pormationen hervorgenende, derbe, auf den
Sohnittflédchen etwas scheckig-aschgraue, bzw, grau-schwirzli-
che Verhiértung des Lungengewebes. Verhalten von Bronchien und
Pulmonalarterientisten wie rechia,

Sektion der groBen GefiiBe;

dorta normal weit, ‘mormel elastisoh, mit epirlichen bis boh-
nengrofen polsterartigen weiflioch-gelblichen Verdickungen in
der Innerhaut des Bauchteiles. G?oBe Verzweigungen der Aorta
insgessut leicht erweitert, geringfiigig diffus wandverdiokt,
nit kriftig gelblich-geflirbter Innenhsut. In der rechten Arte-
ria iliaca communis eine hanfkorngroBe im Zentrum blhulich
verfiirbte rundliche, tellerfsrmige Verdickung der Intima,

Vena oava und ihre grogen Verzweigungen diinnwendig, teilweise
von geronnensm Blut exrfdllt,

Sektion des Skeletts;:
i 3 KO 18T L

Die Enochen des Rumpfes und der Bxtremitliten - soweit bei der
Sektion dargeatellt und soweit ven aufen sicht- und testbar -
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normal beweglich und nicht auffédllig verindert.

Histologische Unterauchuggen:

He rzmuskel grechte Kammer) 3

Mittelstarke Entwicklung des subepicardialen Fettge-
webes., Stellenweise lockere, verwaschen-fleckfsrmige
Ansammlungen von Plasmazellen, Lymphozyten, Histio-
zyten und spiérlichen Eosinophilgn in der Umgebung von
BlutgefiBen des subepicardislen Pettgewebes. Geringfii-
gige Fettgewebsdurchwachsung des Interstitiums der HuBe-
ren Schichten des Myocards., Leichte Verbreiterung und
oedematiae Auflockerung des interstitiellen Bindegewe~-
bes. Vereinzelt lockere, verwaschen fleckfsrmige Infil-
trate aus Rundzellen sowie neutro- und eosinophilen Gra—'
nulozyten im Interstitium. Kleinfleckige bindegewebige
Vernarbungen des muskuldren Parenchyms. Brsatz des mus-—
kuldren Parenchyns sn der Basis und im Bereich von Tra-
bekeln durch locker gefiigtes, z.T. von BlutgefdBen, Pett-
gewebsherdchen und Muskelfaserresten durchsetztes, mdfig
kern- und ziemlich fzserreiches Bindegewebe in teils
grobfleckigen Bezirken, teils mehr fléchenhaft ausgedehn-
ten Bezirken. Hypertrophie der Muskelfesern, bes.im Inneren
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und am Rande der Bindegewebsherde., Stdubchenartige Verfet-
tung isolierter Muskelfasern. Ablagerung von reichlich pol~
stindigemn lipochromen Pigment an den Kernen der Muskelfasern,

Herzmuskel (linke Kammer):

Sehr geringfiigige Pettgewebsdurchwachsung des Interstitiume
der #uBeren Sohichten des Myocards., Leichte echmalstreifige
Verbreiterungen, ocedematse Auflockerungen und ganz verein-
zelte lockere rundzellige Infiltrierungen des interstitiellen
Bindegewebes, namentlich perivasculér. Zuweilen geringe Mesen-
chymzellaktivierungen im Interstitium. Zahlreiche klein- und
grobfleckige, z.T. zu ausgedehnteren unrégelmﬂﬂig begrenzten
fldchenhaften Bezirken konfluierte, frische und éltere binde-
geweblge Vernarbungen des Myocards, stellenweise mit Resten
von Muskelfasern in den Narbenherden. Stiubchenartige Vertet-
tung isolierter Muskelfasern. Ablagerung von lipochromenm Pig-
ment an den Polen der Kerne der Muskelfasmern. Hypertrophie

der Muskelfasern, besonders im Bereich und in der niheren Un-
gebung der Narbenbildungen. 7Z.T. stirker stenosierende pol-
sterfirmige Verdickungen der Innenhaut, Verfettungen der Pol-
ster sowie Verbreiterungen und Sklerosierungen der Waendung
von Arterien verschiedener Kaliber und von Arteriolen,
Kapilldre und ventise Hypersemie.

Linke Lunges

Pleura durch kernsrmes, grobfaseriges bzw. scowilelig umge-
wandeltes, nach aufen zu grobfetzig formiertes Bindegewebe
verbreitert und herdfdrmig rundzellig bzw. rein lyamphocytér
-infiltriert. Lungengewebe in den subpleuralen Anteilen des
Ober~ und den unteren Anteilen des Unterlappens flichennhaft
diffus bindegewebig ungewandelt, in den oberen Abschnitten
des Unter-~ und im Oberlappen von echmal- und breitstreifigen,

2.7. straBenartigen geflecht- und netzfbrmig angeordneten,
maBig kernreichen Bindegewebstaserzlgen durcheetzt. Alveolar-

und Interlobularsepten im AnschluB an die Bindegewebsfelder
und -strafen bzw. in der unmittelbaren Nachbarschaft dersel-
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ben durch méBig kernreiches Bindegewebe verbreitert. Zwischen
den Bindegewebstaserziigen atelektatische Bezirke und Kollaps~-
indurationen. Restierendes alveoliires Parencnym am Rande, in
der Umgebung und auoh in weiterer Entrerrung der indurierten
Abschnitte empnysematds gebliiht. Septen zwischen diesen Alveo-
len vielfaoh verdilant, eingerissen und geschwunden. Bronchien
unregelmiBig erweitert, teils mit atrophischer Sehleimhaut und
fibros umgewandelter wand, teils mit bindegewebig verdickter
Schleimhaut, hyperplastiséhem Schleimhautepithel und durch
Bindegewebe und Hypertrophie der Muskulatur verbreiterter Wand.
Wandungen vielfach diffus oder sextorférmig isoliert rundzel-
lig, leukoscytdr oder gemischte rund- und eiterzellig infil-
triert, In den Licatungen oft Schleim mit abgeschilferten
Schleimhautepithelien und Leukocytosen in wechselnder Me nge .
Peribronchiales Gewebe meist verbreitert, stellenweise sklerv.-
slert, vielfach in die oben erwihnten Bindegewebsfaserziige ein-
bezogen und mehr oder weniger dicht von Rundzellen durchsetzt.
Innenhaut und HuBere Wandsehichtungen vieler Lungenschlagader-
Hate kollagen-elastinie oder fibris verdick:, die Lichtungen
der kleineren z.T. etwas verengt. Perivaskulires Binde gewebe
oft deutlich verbreitert und teilweise in die Bindegewebs~
strafen einbezogen. Im Bereich der bindegeweblgen Abschnitte
Ablagerungen von wechselnd reichlich feinkdrnigem, splitteri-
gem und kleinascholligem anthrakotischem Pigment, Zerstérungen
von Blastinfasern, Verklumpungen von Resten solcher, hyalins
Darchirdnkungen von Bindegewebsfaserziigen, teilweise in fi-
briser Umwandlung begriffene Nervengtimmohen und lockere Runde
zellenansamalungen. In den Bindegewebsfeldern und ~zligen, im
Interstitium des restierenden Lungengewebes, in der Wand von
Bronchlen sowie in den Lichtungen von Luftrbhrenzweigen und
Alveolen massenhaft igolierte oder in Komplexen angeordne te,
teilweise von Premdkérperriesenzelien ungebens bzw. von solchen
phagocytierte positive Berliner Blauresktion gebende, vorwie~
gend spief~ und hantelftrmige stestosisk&rperchen. Vielfach
verschieden welt fortgeschrittene Abbauvorglnge bzw. Auflé-
sungserscheinungen an solchen Asbestosiskérperchen mit Zerfall
Qeraelben unter Auftreten von Geldrollenformen sowie von posi-

-28 o



« 28 =

tiver Berliner Blaureaktion gebenden splitterigen, klein-
scholligen, brockeligen oder kleinkdrnigen Gebilden. Im DBe-
reich der fldchenhaft ausgedehnten indurierten Partien des
Unterlappens verschieden weite, mitunter lakunir erweiterte
oder such enge plattgedriickte Bronmchioliund teils isolierte,
teils gruppierte Alveolen mit deutlicher Proliferationsten-
denz des Bpithels im Sinne von Mehrsohichtigkeit bzw. polster-
oder beetfdrmigen Verbreiterungen bis zu massiven Ausfiillun=
gen der Lumina sowie stellenweise mit Schleim, sbgestossensn
Epithelien und in verschiedenen Stadien der Auflisung begrif-
fenen hsbestosiskirperchen in den restlerenden Lichtungen.
Danehen vereinzelt regellos angeordnete kleine Hiufchen und
kurze wenig verzweigite solide Stridnge aus eher kleinen rund-
lichen, linglichen, plumpen ovoiden oder polygonalen epithe-
lialen Zellen mit verschiedengestaltigen hyperchromatischen
Kernen sowle atypische adenomstYse Formetionem mit Auskleidung
‘der ‘atypischen driisenschlasuchartigen Gebilde durch atypiache
Zellen vom Zylinderzelltyp.

Linksseitiger Lungenhiluslymphknotens

Kapsel stellenweise bindegewebig verbreitert, da und dort
rundzellig infiltriert und von anthrakotischem Pigment durch-
setzt. Kapillaren und Venen des Parenchyma weit gestellt und
prall mit roten Blutkirperchen gefUlly, Vereinzelt kleinflek-
kige frische Blutungen in das lymphoreticuldre Gewebe, Herd-
foraige bindegewebige Umwandlungen des Parenchyms in den Aus-
senbezirken. Deutliche Fibrosklerose des bindegewebigen Ge-
riistes. Leichte Hyperplasie des lymphatischen Gewebes. Sohwel-
lung und Proliferation der Uferzellen der Sinusoide. Leichte
Brweiterung der Sinusoide und Ausfillung der Lichtungen der-
selben mit Lymphooyten und abgeschilferten retothelialen Ele-
menten. Goringfiigige Ablagerung von feinkbranigem und klein-
scholligem anﬁhrakotiachem Pigment.

Rdchte Lungei

Pleurs durch kernarmes, faserreiohes, derbes Bindegewebe mit
Apsammlungen von Plasmezellen, Lymphooyten und Histiocyten,
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rein lymphocytiren Infiltraten sowie zottig-fetzigen For_
mationen an der Oberfléche verbreitert. In diesen zottig-
fetzigen Anteilen GefiBneubildungen, Rundzellinfiltrate,

Reste von Biindeln quergestreifter Muskulatur und Nervenstimm-
chen sowie einige teilweiae.fibrosklerotisch umgewandel te
Fettgewébsherde in den AuBenbezirken. Lungengewebe, Bronchien
und Pulmonalarterieniste nsch Lokalisation, Art und Ausdehnung
in der gleichen Weise wie links verindert. Auch hier zahlrei-
ohe, positive Berliner Blaureaktion gebende, vielfach in Auf-
ldsung begriffene Ausbestosiskbrperchen in den Bindegewebs-
feldern und -ziigen, im Interstitium des restierenden Lungen-
gewebes sowie in der Wand und in den Lichtungen von Bronchien
und restierenden Alveolen., Stellemweise auch hier im Untere
lappen solide atypische epitheliale ung adenocarcinomatése
Wucherungen, An einsr Stelle ein gréBerer, an die Wand einss
Bronohus anschlieBender Knoten aus angedeutet wirbelartig for.
mierten kernarmen Bindegewebsfaserziigen mit feinkBrnig- und
feinschollig~ anthrakotisoher Pigmentierung, vielen z.m., in
Aufl¥sung begriffenen Asbestosiskbrperchen und zentraler Er-
we 1011\11180

Rachtsaaitiger Luggenhiluslxmghknoten:

Verbreiterung der Kapsel durch Bindegewebe. Binde gewebige

und fettige Umwandlungen des Parenchyms in unregelméfig be-
grenzten herdfdrmigen Bezirken. Vereinzelt fleckfsraige und
breitstreifige Fibrosen des lymphoreticuliren Gewebes mit
Ablagerung von feink8rnigea anthrakotischem' Pigment, splitte~
rigen und kleinscholligen positive Berliner Blaureaktion ge-
benden Resten von Asbeatosiskirperchen sowie haemosideroti-
schen Pigmentierungen von Makrophagenformen, In den restierens
den Parenchymanteilen RBraeiterung der Sinusoide, Prolifera-
tlonen von Reticulumzellen in der Medulla, haemosiderotische
Pigmentierungen von Uferzellen der Lymphridume sowie Austiile
lung solcher mit Lymphfliissigkeit, abgeachilferten retothelia-
len Blementen, einzelnen Lymphocyten und kleinbrisckeligen
Resten von hsbestosiskirperchen,
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Bin Auszug der patnologisch anutomischen Diagnoses

ksbestosis beider Lungen mit Fibrose des Lungengewebes.
Solide Karzinomwucherungen in der rechten Lunge.
Beiderseitiges chronisch substantielles Lungenemphysem.
Einzelne mikroskopisch kleine Xnochenherde in der rechten
Lunge .,

Chronieche Bropnchitis.

Rechtsseitige carcinosis pleurae,

Rechtsselitiger Hydrothorax (4co0o cenm-Fliissigkeit).
Verwachsungen der recit:tsseitigen Pleuraspalten.

Alte und frische tuberkuligse Herde in den Lungenhilus-
lyophknoten,

Pulmonarsklerose,

Arteriosklerose der Aorta,

Arteriosklerose der Herznranzarterien.

kleine alte Schwielenbildungen in der linken Herzkammerwand.
Fleckfdrmige teintropfige Veriettung der Herzumuskelfasern,
Dilatation der rechten Herzkammer,

Hochgradige Stauungsleber mit zentralen Lippchennekrosen,
Stauungsblutfille der ubrigen inneren Organe,

Kachexie,

Wie es sich aus der pathologisch-anatomischen Diagnose ergibt,
lag in Uvereinstimmung mit den klinischen Feststelluagen eine
beiderseitige Asbeststaublunge vor, die mit einer erheblichen
Fibrose des Lungengewebes verbunden war. Zusétzlich fanden
sich solide Karzinomwucherungen in der recaten Lunge mit einer
rechtsseitigen carcinosis pleuras,

Der zweite Fall (8. Nr, 203/58) betrifft einen bei seinem Tode
52 Jahre alten Arbeiter, der mit 18 Jahren (1924) erstmalig in
elnen Asbestbetrieb eintrat., Dort arbeitete er bis 1929 ale
Maurer, AnschlieBend war er bis 1937 als Arbeiter, danach als
Vorarbeiter und von 1945 an als Werkmeister in der Kloppelei
dieser Fabrik beschdéttigt,
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Er bemerkte erstmalig 1952 Beséhwerdien, deren Art in der
hrankengeschicnte nicht niher gekennzeichmet ist und die

sich voa 1Y»4 ab verstarkten. 1956 wurde.von dem behandelnden
Arzt drztliche Anzeige tiber eine vei dem Patienten bestehende
leichte Asbestose der Lungen erstattet, Bei einer daraufhin
durchgefiinrten Untersuchung klagte der Erkrankte iiber leichte
Kurzatmigkeit, Beklemmungen, Schlaflosigkeit, schmerzhaften
Husten, Auswurf, Herzbeschwerden sowie schlechten Appetit und
RachtschweiB., Die Vitalkapazitiét der Lungen betrug 2500 ccm.
Die hinteren Lungengrenzen standen etwas tief. RSntgenologisch
war das Zwerchfell beiderseits unscharf begrenzt. Die Lungen-
zelchnung war beiderseits erheblich vermenrt, maschenfrmig,
nit leichter feinkOrniger Fleckung in den Mittel- und Unterfel-
dern. Im linken MittelgeschoB8 lagen seitlich einige bohnengroe-
se Flecke vor. Der Hilusschatten war verbreitert. Beiderseits
bestand ein Bmphysem, das sich vorwiegend in den Tnterfeldern
lokalisieren lies.

In einem 1956 erstatieten Gutachten wurde das Vorliegen einer
hsbestosis leichten Grades bestitigt und eine Berufekrankheit
mit einer Erwerbsminderung von 30 % angenommen.

1958 wurde der Patient in der Medizinischen Klinik der StHdt.
krankenanstalten Dortmund aufgenommen. Nach seinen Angaben
1litt er seit 14 Tagen an hettigen zum Leib und in die Hoden
ausstrahlenden Rilckenschmerzen. Auferdem hatte er innerhalb
von 14 Tagen 14 Pfund an Gewicht abgenonmen. Bei der Untersu-
chung fiel ein stark reduzierter Allgemeinzustand auf: Durch
Rntgensufnahmen wurde ein knochendestruierender ProzeB im
Bereich ‘des 11. Brustwirbels, des 2, Lendenwirbels und der
10. linken Rippe naoﬁgewiesen. Bei der Thoraxaufnahme fanden
sich interstitiell~fibrise Verande}ungen im Sinne einer As-
bestosie und ein kleinapfelgroBSer Verdichtungsherd im Bereich
der linken mittleren bis .unteren Lungenpartien. Die Blutkdre
perchensenkungsgeschwindigkeit stieg im Verlauf Jdes Klinik-
aufenthaltes auf 105/135 mm n.%. an, Die Korpertenperatur war
subfebril, Mikroekopiache Untersuchungen von Auswurf erbrach-
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ten die Festsiellung von Asbestosiskdrperchen. Bei der fache
neurologischen Untersuchung wurden bisartige Geschwulstbil-
dungen als die wahrscheinliche Ursache der Rlickenschuerzen an-
gesehen, Jer erhobene Befund fihrte zu der Annahme karzinoma-
tYser Lungenveridnderungen bei einer Lungenasbvestosis mit Xno-~
chenwmetastasen, Jer Patient starb winrend des Klinikaufent-
haltes.

Tie Obdunktionsbefunde sollen wiederuu nur auszugsweise wieder-
gegeben werden (S. ‘Nr. 203/58).

$ektion der Brusthohle:

Unterhautfe ttgewebe gering entwickelt, blaBgelblich. Brust-
puskulatur normal entwickelt, auf der Schnittflédche gleich.
néBig bréunlich, .-uiBig feucht. Brustkord nédBig elastisch.
Rippenknorpel mit dew Messer schneidba:. Zwischenrippeariume
normel brelt. Untere Thoraxapertur spitzwinklig. Zwerchfell-
stand links 5. Intercostalraud, rechts 5. Rippe. Brustbeinin-
nenfléche frei von krankhaften Verinderungen. Nach Brdffnung
der Brusthshle erscheint. die 1linke Lunge klein, geschrumpft.
Io linken Brustfellrsum 1800 ccm hellrttliche Flussigkeit,
Rechte Lunge kaum zuriickgesunken., Rechte Pleurashshle frei von
fremdew Inhalt. Herzbeutel liegt in reichlich Leichenhandtel-
lergréBe vor. Die linke Lunge ist im Spitzenbereich fldchen-
haft mit der Brustwand verwachsen. Die rechte Lunge zeigt im
seitlichen und hinteren Unfung strangfdrmige Verwachsungen
uit der Brustwand. Die Verwachsungen lassen gich stuapf losen,
Wandstiindige Pleurs an den Verwachsungen entsprechenden Stele
len wit fetzig-grau-roten Verwachsungsresten, sonst grau~-rgt-
lich, @it einer feinen weiBlichen Streifung und teilse kleinen,
teils sueh grgBeren bis zu linsengroBen weiBen Fleckehen, *die
z.T. leicht erhaben grscheinen. Im Herzbeutel 100 com gelb~
liche klare Fllssigkeit, Herzbeutelinnenfliéche blaB und glatt.

Herz:

Gewicht 330 g, entspricht in etwa der. GroBe der Leichenfaust,
Konsistenz sehr schlaff. Bpicard zart und durchscheinend, sub-
epicardiales Fettgewebe beiderseits spdrlich entwickelt. Herz-

8ffnungen weit duréhgﬁngig. Herzhohlen insgesamt weiter als
ormal, Sie enthalten ziemlich reichlich dunkelroter Cruor,
. 13
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einzelne Speckhautgerinnsel und etwas flilssiges dunkelrotes
Blut. Aorten- und Pulmonalklappen, Segel der Zwei- und Drei-
zipfelklappen bls auf eine leichte weiche gebliche Fleckung
im vorderen Segel der Zweizipfelklappe blaB und glatt, Seh-
nenfédden zart und einzeln abgehend. Klappen normal schluBfi-
hig. wandstiindiges kLndocard gleichfalls zart, glatt, durch-
scheinend. Papillarmuskulatur undg Trabekel rechts wie links
unauffillig. Herzohren leer, .Foramen ovale &eschlossen, Herze
kranzarterien verlaufen normal und sind leer. In der Intima
in den proximalen Teilen vereinzelte flach-erhabene bis zu
reiskorngroBe weiche Polsterbildungen. Herzmuskulatur auf der
Scnnittrléche braun~rot, feucht. Herzwandstiirke links 1 cm,
rechts 0,5 cnm.

Lungens

Linke Lunge: Gewicht 790 g. Stark geschrumpft. Insgesamt
knapp doppelleichenfaustgroli, Pleura vor allem uber dem
Spitzenbereich mit derben, zottigen, grau-weidlichen Ver-
wachsungsresten. Uber denm Oberlappen und iiber ausgedehnten
Antellen des Unterlappens im brigen derb, grau-weiBlich ver-
dickt und undurchsichtig. Zwischenlappenspalt durch Verwache
sungen vollsténdig verschlossen. In spirlichen von Verwache
sungen una Pleuraverdickungen freien Bezirken Pleuras blaB-
grau, mit schwarzen Flecken und einzelnen unscharf begrenz-

. ten bis kleinbohnengroBen weiBlichen Herden. Konsistenz der
linken Lunge insgesamt derbe verdichtet. Auf den Schnittzla-
chen des lamellierten Gewebes Farbe blaBgrau, .mit kleinen
punktfdrmigen oder reiskorngroBSen schwarzen FMleckchen und
unregelmidBig verteilten stringig-weiBlichen Bezirken und
gleichfalls regellos verteilten zum Hilus bin an Dichte zu-
nehmenden markig-weiBlichen Herden. Nur stellenweise auf .den
Schnittfldchen noch Abschnitte lufthaltigen Lungenparenchyms.

Bronchien:

Z2.T. von Verwachsungsstringen und bis liber bohnengroBen, wei-
chen, grau-weiBlichen ILymphxnoten am Lungenkilus umgeben. Im
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derben Gewebe im Ubrigen nur schwer aufechneidbar, mit grau-
welflicher, z.,T, auch schumutzlg gray~rdtiioher von zéhfliis~
elgem Sohleim belegter Sohleimhaut.

Verzweigungen der Lungensrteries

Leer. Intimes wmit kleinen gelblionen Fleokohen.
Lungenwurzellymphknoten

Bie gut bohnengroB, merkig-weiBSlioh, z,T, eohwsrz gefleokt.
Reohte Lunge:

Gewicht 1130 g. Sehr voluminde, mit z.T. abgeetunpften Rand=
bezirken. Pleurs mit fetzigen bie zottigen blaBgrauen Verwach-
sungeresten. Im hinteren oberen Anteil des Oberlappens, weiter-
hin suoh im hinteren Anteil dee Unterlsppens und in umeohrie-
venen vorderen Anteilen fléchenhaft weiBlich verdiokt, z.T.
feinh¥okerig. In von Verwacheungen freien Bezirken blaSgrsu,
mit einzelnen echwarzen Fleokohen eowie wmit dlinnen weiBliohen
Striingen und kleinen weiBen Fleokchen. Zwischenlsppenepalten
z.T. durch Verwsgheungen verechloesen. Koneietenz in susgedehn-
ten Absohnitten diffue derb verdiohtet. Daneben hier sber such
gusgedehntere lufthsltige Bezirke eowie vereinzelt luftkiesen—
artig gebléhte Abeohnitte, Die lsmellierte Lunge zeigt blasB-
graue Schnittfléohen mit eohwarzen Plnktohen und dinnen weisf-
liohen Striéngen in weoheelnder Ausdehnung. Strengféruig gezeioh-
nete Abschnitte sind auoh suf den Schnittflidohen derb. Daneben
dem Testbefund entepreohend lufthaltige feinmasohige Lungenge-
webebezirke in suegedehnteren Absohnitten und vereinzelt such
in Randbezirken etwee grobmaeohigee Lungengewebe,

Bronchiens

Auch hier z,T., im derben Gewebe erschwert sufeochneidbar mit
teile von sohmutzig-gelb-rtliohem Sohleim bedeokter gerbteter
Sohleimhaut.

Verzweigungen der Lungensrteriens

Normal weit, leer, mit feinen gelblichen Fleckohen in der
Intinms.
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Lungenwurzellymphknoten:

Bis kleinbohnengroB, teils markig-grau-weiBlich, mit schwar~
zen Fleckechen.

Hist%ologische feingewebliche Untersuchungen:
Herzmuskels

Spdrliche Zntwicklung des subepicardialen Pettgewebes. Go-
ringfiigige Arteriosklerose kleinerer Arteriendste mit sektor~
fUrmigen Lipidinfiltrationen der dandungen. Stiubchenartige
Verfettung der Muskelfasern in fleckfSrmigen umschriebenen
Bezirken. Ablagerung von lipochromem Pigment an den Polen der
Kerne der Muskelfasern. Stellenweise kleine unregelméBig ange=
ordnete Schwielembildungen aus teils kernarmen, teils kern-
reicheren Bindegewebsziigen zwischen den Muskelfasern.

-Linke Tunge:

Schnitte aus verschiedenen Bezirken. Pleura bindegewebig ver-
breitert, z.T. kernarme kollagene Bindegewebsfaserziige, z.T.
kernreiche Bindegewebsziige mit zahlreichen engen MutgefiBen
und stellenweise mit lockeren Rundzellinfiltraten. Weiterhin
regellos im Pleurabereich verteilte wWucherungen aus epitheli-
alen Zellen mit polymorphen Kernformen und atypischen Mitosen.
Z.T, sind solche epitheliale Zellverbiénde in schmalen Ziigen,
2.T. angedeutet driisenschlauchihnlich formiert. Gleichartige
epitheliale Wucherungen findenm sich in Lymphbahnen im Lungen-
geweve selbst. Letzteres zeigt in ausgedennten Abschnitten
.eine fibrise Verbreiterung der Alveolarsepten. Alveolarlich-
tungen in solchen Bezirken eng. In den Alveolarsepten und in
den Alveolen vielfach spieBfrmige, hantelftrmige oder in
Geldrollenform angeordnete Asbestosiskdrperchen oder Bruch-
stiicke von solchen. Alveolardeckzellen z.T. desquamiert. Hiu-~
figer neben Asbestosisrxdrperchen vielkernige Riesenzellen.
Wandungen von Pulmonalarterien bindegewebig verbreitert, Iich-
tungen eng, muskulire ¥andanteile von GefiBen z.T. hypertro=-
phiert, vielterhin vor allem in hilusnshen Bezirken ausgedehnte--
re iWucherungen aus epithelialen Zellen, die regellose driisen-
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schlauchéhnliche Verbtinde bilden und bei einem polymorphen
Kernbild zahlreiche atypische Mitosen erkemnen lassen. Ver-
einzelt auch eher solide epithelisle Zellnester. In anderen
Abschnitten weite drisenschlauchdhnliclie Riume. Zwischen sol-
cnen Wucherungen hidufiger Asbestosiskdrperchen, In Bindege-
webszilgen zwischen den Wucherungen entziindliche Zellansammlun—
gen.,

Reéhte Lunge ;

Pleura bindegewebig verbreitert und sufgelockert, z.T. ge-
fdBreich, vereinzelt mit Rundzellansaumlungen und hin ung
wieder mit epithelialen Zellstringen des oben beschriebenen
Aufbaus. Pibrise Veroreiterungen. der Alveolarsepten mit Bin-
éngung der aAlveolarlichtungen. Desquamation von Alveolardeck -
zellen. 2,T. in dichten Gruppen beieinanderliegende Asbesto~
siskdrperchen. Auch hier z,T. ir Lymphbahnen nachweisbare
epitheliale Wucherungen. In anderen Absclnitten auggedehntere
epitheliale Zellverbinde mit polymorphen Kernformen und aty-
pisohen Mitosen. Héufiger auch im Bereich von Asbestosiskbr-
perchen mehrke rhige Riesenzellen.

In beiden Lungen Bronchialwendungen und Wandungen von Bron-
chiolen von Rundzellinfiltraten durchsetzt. Hiufiger auch
gelapptkernige Leukozyten., In den Lichtungen desquamierte
Epithelien und entzindliche Zellansammlungen.

Lunggnﬁurzellxmphknoten:

Zwischen spirlichen Resten erhaltenen lymphatischen Gewebes
uit Ablagerung anthrakotischen Pigments regellose Wucherun-
gen aus epithelialen Zellen mit polymorphen Kernformen und
étypischen-uitoaen, die vielfach dicht liegende drisen-
sohlauchihnliche angeordnete Verbéinde bilden. In anderen
Lymphknoten zwischen lymphatischem Gewebe breitere Binde ge~
webszlige mit relchlichen Ablagerungen anthrakotischen Pigw
mente und mit Asbestosisk8rperchen,
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In Schnittea aus der Leber, der rechten Niere und der

Harnblasenwand metastatische Adenocarcinomnerde.

huch in dieseam Fell sei die pathologisch anatomische Diag=~
nose nur-auszugsweise wiedergegeben,

Asbestosis beider Lungen mit Fibrose des Lungengewebves,
Adenokarzinomatdse Wucherungen in beiden Lungen, besonders
in der linken Lunge.

rarzinommetestasen in intrathoraralen und intreaabdominellen
Lymphknoten, in der Ieber, in der recaten Niere, in der Harn-
blasenwand, in allen Wirvel«8rpern und in der linlen 1o.
Rippe mit Pralitur derseloen.

Schrumprung der linken Lunge.

Lympnanglosis cercinomatose peider Lungen und beider Pleure-
bldtter., Flichenhart ausgedehnte bindegewebpige Verdichung
der Pleurs beider Lunzen.

Beiderseitige ulte teils strangforaige, tells flidchenhefte
Pleuraverwascnsungen,

Heemorrhegischer Erguld im linken Pleureraum (1800 ccm).
Chronische Tracheitis,

Chronisch-sitrige 3ronchitis.,

Bitrige Bronchiolitis.

Pulmonelarteriensklerose,

krteriosklerose der Aorta mit Verkelkungen.

Arteriosklerose der grofen Arterien,

"Arteriosklerose der Hderzkranzerterian,

Kleine Scawielenbildungen in der Herzmuskulatur.
Exrwelterung des Herzens.

PericarderguB 100 com.

MéBige Steuungsblutfillle der inneren Organe.

Bine dritte Beschreibung betritft einen vei seinem Tode

58 Juhre elten lMann. Aus der Anamnese geht eine Uber 11 Jahre
andeuernde berufliche Titigheit in einer Asbestkrempelei her=
vor.
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EZr wer dann als Spinnueister beschiiftigt und iberwachte seit
BEnde 1948 die Spinnerei und Krempelei eines Dortmunder As~
bestwerkes. Der Brkrunkte stand im Rahuen seiner beruflichen
DPdtigkeit unter Hrztlicher Uberwachung, 1940, 18 Jahre vor
seinem Tode, wurde bei einer Begutachtung eine mittelgradige
Asbestosis auf Grund des Rontgenberundes diagnostiziert.

1941 gab der Petient an, daB er seit dem letzten Jahr zunen-
mend sn Atemnot vei Belastungen, morgendlicheam Husten und
huswurt 1itt. 1948 wurde #rztliche anzeige liber des Vorliegen
einer nunmenr schveren Lesbestosls erstattet. Dor Patisnt klag-
te Ubsr Husten, iueswurf, Ruokenstiche und Luftnot beim Gehen.
Des Ltemgerdusch wer bds. hinten senr verschirft. Rontgenolo=-
gisoh zelgten beide Lungen eine deutliche Verschleierung und
eine ausgssprochene Maschenzeichnung ait vergrbtberten Bdlke-
chen., Das Gebiet bds. neben dsm Herzen und dom medialen An-
teil des Zwerchfelle war am etirksten beiroffen und zusammen-
hiéngend verschattet. In einer weiteren Untersuchung 1951
klagte der Patient Uber Husten, Auswurf, Herzestiche, Angst-~
getihl und Beklemmungen. Darsuf folgende Kuraufenthalte hat-
ten seinen Zuatand nicht gebessert., Rontgenologisch hatten
die Lungenverdichtungen zugenommen. Des Emphysem war ausge-
prédgter. Die Vitalkapazltdt betrug zu der damaligen Zelt

1600 ccum, 1953 wurde als homplikation eine Bronchitis festge-
stellt. Der Patient war von diesem Zeltpunkt an vdllig ar-
beitsunféhig., Die Vitalkapezitdt vetrug 1954 nur noch 1050
oom. Schon in Ruhe bestand eine Atemnot. Die Blutkdrperchen-
senkungsgesohwindigkeit war mit 42/60 mm n.W. dsutlioch erhsdht.

Am 1.7,1958 srfolgte Krenkenhauseinweisung., wiéhrend des
stationdren Aufenthaltes tret eine weitere Versohleohterung
dep Zustandes ein mit zunehmenden Zeichen einer sohweren
Reohtsherzaohidigung. Am 16.8,1958 starb der Patient, Bei der
Obduktion S. Nr. 316/58.fielen bei der HuBeren Besiohtigung
stark ausgeprigte Trommeleohlegelfinger auf.
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Sektion der Brusthdhle:

Unterhautfettgewebe 0,3 em dick, gelblich. Brustmuskulatur
niBig kriftig entwickelt, briéunlich-rot, miéBig feucht.

Thorax symmetrisch, normal breit, normel geformt, mit spitz-
winkliger unterer Apertur. Zwischenrippernrdume normal breit.
Zwerchfellstand belderseits in Hthe der 5. Rippe. Nach Broff-
nung der Brusththle entleert sich aus dem rechten Brustfell-
raum reichlich bernsteinfarbene klare Fliissigkeit. Der rechte
Brustfellraum enthdlt insgesamt etwa 4 Liter Flilasigkeit. Die
rechte Lunge ist zum Mediastinum hin verdrdngt. Die linke Lun-
ge liegt nur midSig zuriickgesunken frei beweglich in ihrem
Brustfellraum. Die rechte Pleura parietalis erscheint derb,
grau-weiBlich, undurchsichtig, vielfach kleinknotig verdickt.
Bei Binschnitt sind solche knotig verdickten Bezirke markig-
grau~weiBlich. Das Rippenfell des linken Pleuraraumes er-
scheint iiberall zart, glatt, durchscheinend, blaBrétlich, Der
Herzbeutel liegt in gut HandtellergriBe frei und ist miBig
fetigewebsbewachsen. Br enthilt einige occm einer klaren blaB-
gelblichen Fliissigkeit. Innenhaut zart, blaB, glatt.

Herzg

340 g schwer, gut leichenfaustgroB. Xonsistenz im Bereich der
rechten Berzkammer schlaff, im Bareich der linken Herzkamier
mittelfest. Bpicard zart, glatt, durchscheinend. Subepicar-
diales Fettgewebe reichlich entwickelt. Herztffnungen weit
dumhgungig. Die rechte Herzkammer erscheint hochgradig er-
weitert, besonders der Pulmonmalkegel erscheint sehr weit. In
den rechtsseitigen Herzanieilen reichlich dunkelrotes, fliig-
siges Blut, Cruor und etwas Speckhaantgerinnsel. Linksseitige
Herzanteile normal weit, leer. Herzohren leer. Foramen ovale
geschlossen. Herzinnenhaut iiberall zart und glatt. Klappen .
und Segel gleichfalls zart und glatt. Klappen normal schlud-
féhig. Sehnenfiéiden zart und einzeln abgehend. Trabekel und
Papillarmuskulatur normsl ausgebildet. Berzmuskulatur auf der
Sohnittflioche gleichmiBig fleckig-briunlich~rot. Herzwand-
stirke rechits 5 mm, links 11 am. Herzkranzarterien verlaufen
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normal und sind leer, bis in ihre feineren Verzweigungen auf-
schneidbar, Intima mit niBig zahlreichen bis zy hirsekorngros-
sen gelblich-weigen, weichen, 2.7, leicht erhabenen Fleckchen
und Polsterbildungen, die die Lichtungen z.T. leicht einengen.

Linke Tunges

Gewicht 680 g. Btwa normal voluminds, Pleura zart, glatt,
durchscheinend, grau-rgtlick, Komsistenz beider Lappen derb-
elastisch. Der Luftgehalt erscheint insgesant herabgesetzt.
Bel Binschnitt erscheint das Lungengewebe derber als normal.
Die Schnittfléchen sind diffus grau~-braun-ritlich gefeldert,
mit zahlreichen dichtstehenden bis zn stecknadelkopfgroten
weichen, schwarzen Fleckchen, nur udlig feucht. Umschriebene
grifere Xnotenbildungen sind weder sicht- noch tastbar,

Bronochiens

Die Bronchialidste lassen sich im derb-elastischen Gewebe
durchweg ersffnen. Dabei hat man Jedoch den Bindruck, als ob
eine gewisse Starrwandigkeit der Bronchien vorliegen wiirde,
Sie sind normsl weit, leer. Schleimhaut zart, blasg.

Grofle verzweigt_xggen der Lungensrteries

Normal weit, leer. Inneshaut amit spdrlichen bis zu hirsekorn-
grofen gelblicn-weiBen, weichen Fleokehen.

Lunge nwurze llymphknotens

Bis zu kleinbohnengros, weich, schwarz, auf der Schnittflsche
schwarz, mit kleinen grau-weiglichen Fleckohen, feucht,

Rechite Lungej

Gewicht 620 g, Kleinetr als die linke Lunge, etwa zweieinhalb-
wannsfaustgros8, Die einzelnen Lungenlappen sind nicht vomein-
ander abgrenzbar. Die Zwischenlappenspalten sind durch Ver-
wachsungen verschlossen. Die Pleura ist derb, grau-weiglich
verdickt, insgesant undurchsichtig. Konsistenz der rechten
Lunge derb-elastisch, im Unterlappen von unregelmiiBig dichte-
rer Konsistenz, ohne einen umgchriebenen tastbaren Knoten.

-~ 4] -
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Die rechte Lunge wird lamelliert, Dabei erscheinen die Schnitt-
flédchen der oberen Lungenanteile grau-braun-rgtlich gefeldert,
2.T. nit einer feineren grauen Meschenwerk. Im oberen Anteil
dea Unterlappens liegen in paravertebralen Abachnitten unregel-
wdBig verteilte markig-grsu-weifliche Fleckchen vor, die aich
ohne acharte Begrenzung in Form dlinner weiBlicher Ziige in an-
grenzende derb-elastische grau-braun-r8tliche Lungengewebaan-~
telle verlieren. Auf der Schnittfliche weiternin wie links
zghlreiche dicntatehende bnis satecknadelkopfgrofe acnwarze, wei-
che Fleckchen.

Bronchien:

Die Bronchien aind in sllen Abschnitten, such im Unterlappen,
darstellbar, Sie lsssen sich in denm derb-elastischen Lungenge~
webe z.T. nur achwer erSffnen. Ihre Schleimhaut ist Jedoch
Uberall zsrt, blaB und unauffdllig., Auch in den markig-grau-
weiBlichen Abachnitten des Unterlappena sind die Bronchigllate
darstellbsr und von den beschrisbenen markigen Gewebsabsohnit-
ten zwar umgeben, sher soweit nakroskopisch beurteilbar, nicht
durchsetzt,

8roBe Verzweigungen der Lungenarterie und

Lungenwurzellyaphknotens
Wie links.

Histologisohe Unterauchungen: )

Herzy

Sohnitte aus der reonten und linken Herzksmmerwand. In Sohnit-
ten aus der linken Herzkammerwand finden sioh kleine kernarue
kollagene Bindegewebsbezirke, zwisohen denen isoliert liegende
oder in kleineren Gruppen sngeordnete Herzmuskelfasern vorlie-
gen, deren Xerne z,T. pyknotisch sind. Die Bindegewebsbezirke
8ind 2.7, in der Umgebung von BlutgefiBen angeordnet. Polestdn-
dig an den Kernen der Herzmuskelfasern Ablegerungen feinktrniw
gen braunen Pigments. Bei Pédrbung mit Fettfarbstoffen zeigen
einzelne Herzmuskelfssern in ihrem Protoplasma kleine Fett-
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trdpfchen. Die rechte Herzkasmmexwand ist frei von Schwielen-
bildungen. Das Epicard ist hier stellenweise bindegewebig
verdickt, kernarm.,

Rechte Lunge:

In Schnitten aus dem Unterlappen finden sich in regellos ver-
teilten Abschnitten z.T. peribronchiasl, jedoch unter huespa-
rung der Bronchialwandungen, 2z.7. diffus angeordnete Wucherun-
gen aus epithelialen Zellen, die in soliden Verbiénden angeord-
net sind und breit infiltrierend das Lungengewebe durchsetzen,
In griferen epithelialen Zellkomplexen Nekrosen, Auch in und
unter der Pleura trinden sich solche Verbinde aue epithelialen
Zellen mit z.T. groBen polymorphen Kernen und atypischen Mito=-
sen., In Schnitten aus dem QOberlappen tinden sich gleichfalls
epitheliale jucherungen vom beschriebenen sufbau, jedocn in
geringer Ausdennung.

fleiterhin zeigen Schnitte aus sllen Lappen der rechten Lunge
n;eite kollagene etrang- und netzformig angeordnete Bindege-
websbezirke, did m#sBig kernreich sind und deren Faeern sich
stellenweise miteinander verflechten. Zwischen den Bindegewebs-
fasern finden sich miBig reichliche k¥rnige, schwarze Pigment-
ablagerungen und geradezu massenhaft teils keulen-, teils han-
tel-, teils auch geldrollenffrmig angeorinete Asbestosiskrper-
chen, die bei der Berliner Blaureaktion positiv reagieren, Sie
liegen z.T. isoliert, z.T. in dichten herdfsrmigen Komplexen
vor. Gelegentlich erkennt man sie auch in Lichtungen von Asten
des Bronchialbaumes, die z.T. eingeengt erscheinen, Zwischen
den Bindegewebsformationen liegt Lungengewebe mit weiten Alve-
olen, deren Septen diinn ausgezogen, z.T. auch eingerissen eind.
GroBere Bronchien zeigen senr weite verzerrte Lichtungen bei
einer bindegewebigen Aufsplitterung ihrer #andungen, die von
Rundzellensammlungen durchsetzt sind. Das Bronchielepithel ist
desguamiert. An mehreren Stellen erkennt man kleinere z,T, ver-
kalkte Knochenherde. weiterhin fallen in herdttrmiger Anord-
nung Rundzellansammiungen aut. Die Pleura ist hochgradig bin-
deéewebig verdickt.,
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Linke Lunge,

Zwischlen erhaltensn Lungengewebsanteilen finden sich z.7. im
knotenfdruiger, z.T. in mehr strangférmiger Anordnung Bindege-
websherde vom oben beschriebenen Aufbau mit reichlichen Binla-
gerungen von AsbestosiskSrperchen und spirlichen Ablagerungen
k8rnigen schwarzen Pigments. Im Bindegewehe spdrliche Rundzell-
ansanunlungen sowie komprimierte kleinere Bronchialdste. Lich-
tungen griBerer Bronchialiste durch das Bindegewebe verzogen,
nit Rundzellansammlungen in der Wandung. Lichtungen der Lungen--
bléschen weit, wit dinn ausgezogenen oder eingerissenen Septen.
In den Lungenblidschen Btellenweise acidophiler feinwabiger In-
halt mit desquamierten Alveolardeckzellen, Pleura binde gewebig
verdickt, mit Rundzellansammlungen. Versinzelt in subpleuralen
Lymphspalten Asbestosiskorperchen.

Rechtsseitige Lugggnwurzellxmphknotegi

Neben spirlichen Resten eThaltenen lymphatischen ‘Gewebes fin-
den sich ausgedehnte kernarme Bindegewebsraserziige, die sich
‘in zentralen Abschnitten homogen basophil anfirben, Weiterhin
fallen Ablagerungen kdrnigen schwarzen Pigments sowie reich-
liche Blutpigmentablagerungen auf. Daneben liegen im lyaphati~
gohen Gewebe mikroskopiseh kleine Bpitheloidzellknstchen mit
spiirlichen Langhans'schen Riesenzellen vor, In einem Lymphkno-
ten erkennt man einen bindegewebig sbgezapselten verkisten Be-
zirk,

In den Ubrigen Organen auBer einer erheblichen Stauungsblut-
fille histologisch keine in diesem Zusamme nhang bedeutungsvol~
len Befunde.

Die pathologisch-anatomische Dlagnose soll wiederum nur in
einem Auszug aufgezeigt werden,

Asbestosis beider Lungen mit KarzinOHWucherungen in beiden.
Lungenunterlappen. Ausgedehnte Pibrose beider Lungen. Zahl- '
reiche Asbestosisktrperchen in beiden Lungen.

Teils solide, teils adenomatds wachsende karzinomatbse Wuche-
rungen in beiden.Lungenunterlappen.
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Beiderseitiges chronisch-substantielles Lungenemphysem.
Bronchiektasen in beiden Lungen, besonders in den Unterlappen.
Schwere chronisch-eitrige Bronchitis.

Chronische Tracheitis,-

Pulmonslerteriensklerose,

Beiderseitige fldchenhafte Pleuraverwachsungen mit Pleurs-
schwartenbildung und Obliteration beider Brustfellriume.
Flidchenhaft ausgedehnte Verkalkungen in den Pleuraschwarten.
MéBige Arteriosklerose der Aorta und ihrer grofen Verzwel-
gungen,

Arteriosklerose der Hérzkranzarterien, beaonders der intra-
muskuldren Xste, stellenweise mit Stenosierungen.
Hochgradige Hypertrophie der rechten Herzkammerwand.

Starke Stauungsblutfiille der inneren Organe.

Beiderseitige Trommelschlegelfinger.

In der Tebelle 3 sind die bemerkenswerten Befumde der drei
beschriebenen Fille, im Hinblick auf Alter, Arbeitsanamnese
una pathologisch-anatomische Befunde dargestellt.
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Tabelle 3
S.Hr.91/58  5.0r.203/58 S.8r.316/58
Geschlecht ménnl. ménnl . ménnl,
Brreichtes
Lebensalter 53 Jahre 52 Jahre 58 Jahre
Alter bei Auf-
nahme der Asbest-
arveit 19 Jehre 23 Jahre 27 Jahre
Expositionszeit 15 Jahre 27 Jahre 21 Jahre
Erstmaliges Auf-
treten der Be- nach nech nach
schwerden (Bela~ 12 Jahren 23 Jahren 4 Jahren
stungsdys pnoe) Bxposition Sxposition ‘iXposition
Bratmelige nach 15 J, nach 27 J, nach 13 J,
Dlagnose einer Bxposition Exposition Exposition
Asbestosis R§, :Leich-~ Rd.:leich~ Ry, tiittel-
te Asbesto- te Asbesto- gradige As-
sis sis bestosis
Zeit von Diagnose
bis zum Tod 19 Jahre 2 Jahre 18 Jahre
Todesursache Schwere Schwere Schwere
Asbestfi- Asbestfi~ Asbestfi-~
brose und brose und brose und
karzinom Karzinoa Karzinom
Lokalisation Re, Lunge Jiffuse Diffus in
des diffus husbreitg. beiden Lun-
karzinoms in beiden genunter-
Lungen lappen
e tastasen Carcinosis intrathor.
pleurae re. Lymph.
Leber, Nie- Keine
re, Harn- )
blase, Ske-
lett
Struktur des Plattenepi~ Adenoccar- Adenocar-
Karzinoms thel Ca u, ¢inom cinom

tells solides

Karzinog

- 46 -



- 46 -

Als gemeinsame Besonderheit muB man bei diesen 3 Sektionen

den Befund der multizentrischen husbreitung der karzinomatt-
gen Wucherung ohne umschriebenen Ausgangspunkt werten. Dem-
nach kann auch bei diesen drei Beobachtungen die Vermutung’
ausgesprochen wgrden; wie auch BUBMKE, CORDOVA, GLOYNE, HUEPER,
NORTMANN, SORGE und RAVEN in ihren Féllen annehmen, deB es
sich bei dem Asbestkarzinom um eine multizentrische Entstehung
handelt.

An weiteren auffilligen Merkmalen zeigen sich bei diesen drel
Fallen, daB die drei Brkrankten in etwa einer Altersgruppe an-
gehdren und ihre Beschwerden, die im Sinne einer Asbestosis
gedeutet werden miissen, schon zu einer Zeit auftraten, wihrend
der sie noch einer Asbeststaubinhalation ausgesetzt waren. Die
karzinomatsen Wucherungen im geschiidigien Lungenparenchym
sind jedoch wahrecheinlich erst zu einem Zeitpunkt entstanden,
zu dem zunindest bei zwei Fidllen iber Jahre hinaus keipe Ge-
fihrdung durch unmittelbare Asbeststaubinhalation bestand.

Um an Hand eiper .grtseeren Zahl von Pillen die Cherakteristika
des Asbestkarzinoms besser herausstellen zu kitnnen, wurden aus
der Literatur die Mitteilungen Uber Asbestosen mit Karzinom
oder Pleuramesotheliom, das nach der Amsichi von GILYN, QW=N,
POWLER, SLOPER, WARNER, HUGH - JONBS-bel der Asvestose eben-
falls gehiiutt auftriti, in der folgenden Tabelle 4 zusammen-
gestellt. Be bedarf einer Erwdhnung, daB hier nur diejenigen
Pille zitiert werden konnten, zu denen differenzierte Angaben
. gemacht wurden. '
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Tabelle 4, I

Autor Nr. Alter Zelltyp Lokalisation Bxpog. Latenz Geschlecht

Bshme 1 45 kleinzellig li.Unterlapp. 15 - ménnl,

Di Blasi 2 44 Adeno~Ca. li.Unterlapp. 12 15 ménnl .

Boenke 3 M Plattenepith. re.Unterlapp, 11 8 minnl .
4 57 Plattenepith. 1i.Unterlapp. 3 37 ‘weibl.
5 53 Plattenepith. 1li.Unterlapp. - - miénnl .
6 58 Adeno-Ca. bd.Unterlapp. 21 31 ménnl.
T 52 Adeno-Ca. diffus 29 29 minnl .,
8 53 Plattenepith., diffus re. 15 34 ménnl .

Cordova 9 58  Adeno-Ca, re,Mittellapp. 20

Tesluk 1o 46 nicht angegeb.re.Obexrlapp. ?

Knudtgen 11 55 Plattenepith., re.Oberlapp. ?
12 31 Plattenepith. li.0berlapp. 40
13 64 Adeno-Cs. re.Unterlapp. 3o nicht
14 69 lkleinzellig re.Oberlapp. 48 angegeben
15 65 Plattenepith., re.0Oberlapp. 40
16 62 undifferena. re.Oberlapp. ?
17 68 nicht angegeb.re.Oberlapp. 30
18 60 undifferenz, re.Unterlapp. 4o

19 64 nicht angegeb.re.Untevlapp. 3o
Bgbert,

Geiger 20 41 Adeno-Ca. 1li.Unterlapp. 18 - ménnl.

Fowler 21 55 Mesotheliom re.Lunge 16 20 ndanl .

Sloper; - Pleura und , .

Warmsr’ 22 73 Mesotheliom Peritoneun 20 24 minnl,

Gloyne 23 35 Plattenspith. re.Oberla P 8 9 weibl.
Bronnhusg

24 M Plattenepith. re.Unterlapp. 1 14"  weibl.
25 59  entdifferenz. 1i.Unterlapp. 21 - ménnl.
Glyn u. 26 82

Owen undifferenz. re.Pleura 55 11  welbl,
2T 53 Soo. li.Pleura 13 1 miinnl .
28 51 genischtzell, 1i.Pleura - - welibl.
29 57 " li.u.re.Pleura 4o 1 minnl.
30 97 " li.au.re.Pleura 37 32 miinnl .
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Tabelle 4, II

Autor Nr. Alter Zelltyp Lokalisation ?xpgs. Latenz Geschl.
o Jr.
glyn u. 31 50 Sarkom li.Pleura 35 1 ménnl,
wen 32 46 gemischtzellig 1li.Pleura 18 1 udinnl ,
3 0T " re.Pleura 55 2 ménnl ,
34 82 Sarkom re.Pleura - - ménnl .
Hugh-Jones35 5o Plattenepith, re.Unterlapp. 11 - ménnl,
Keal 36 66 Plattenepitn, Bronchus 1 Mon.15 weibl.
37 - 59  polymorph Bronchus 7 31 weibl,
38 45 nicht angegeb, Bronschus 4 23 weibl.
39 5o " Bronchus 20 - weibl,
40 60 rundsellig, diffus in 45 - wlkinnl .
anaplastiach allen Lapp.
41 53 polymorph " 5 - ménnl ,
42 47 rundzellig, " 2 20 ménnl .
anaplastiach
43 55 nicht angegeb. " 7 - winnl .
44 65 Plattenepith. " 6 - ménnl,
45 54 Plattenepith, " 15 15 mhnnl .
46 76 Plattenepith, " 17 17 minnl .
47 56 . Plattenepith, " 4o - miinnl.
48 53 rundzellig, " 18 13 ménnl.
anaplastisch
49 37 polymorph . 18 - minnl.
mnobaohy, 5, g5 Plattenepith. re.Unterlapp, 3 15  minml.
SIS0 51 57  Plattenepith.  re.Unterlapp. 21 - gham,
Nordmann 52 35 Plattenepith. 11.Unterlapp. 7 9 weibl.
53 55 Plattenepith. 1i.Unterlapp. 7 12 minnl ,
loutach~ 54 40 Mesotheliom re.Pleura 1o - weibl.
ldnder (peeudo-alveoliir) .
Wassgel,
Fisoher, 55 oo &denomatis 1i.Pleura 42 1/2  wmlnnl.
Alwena
Tomla® 56 58  mioht angageb, Mittellapp., 1o 2 alool.
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Wie diese Zusammenstellung zeigt, ergab sich bei insgesaamt

56 Péllen von Asbestosis und neoplastischen Verinderungen der
Lungen in 19 Fdllen ein Plattenepithelkarzinom, in 7 Fdllen
ein Adenckarzinom und in 3 Pdllen ein Mesotheliom. In. 18 FHl-
len wurde das Karzincm els undifferenziert, polymorphzellig
oder kleinzellig bezeichnet. Bei 7 Fdllen fehlte eine histo-
logische Angabe. zum Zelltyp des Karzinoms. Zweimal wurde im
Zusammenhang mit Asbestosis ein Sarkom der Pleura beobachtet.

Bei 17 Beobachtungen waren die karzinomattdsen Wucherungen in
den Lungenunterlappen in 12 Fdllen in der Pleura, 8 mal in

den Lungenoberlappen und 2 mal im Lungenmittellappen lokali-
siert. In 12 Péllen waren alle Lungenlappen von XKarzinomwuche-
rungen befallen. Die Bxpositionszeit scowankt in den aufge~
zeiglten Beobachtungen von 1 bis zu 48 Janren und die Latenz—
zeit, soweit sie angegeben wurde, von 1/2 bis zu 48 Jahren.

Auf Grund der Mitteilungen aus der Literatur ist der Schlus

zuléssig, daB drei Paktoren bei den beobachteten Asbestkarzi-
nomen gehduft in Brscheinung treten, nimlich die liberwiegende
Lokalisation in den Unterlappen, die offenbar mnultizentrische

"Bntstehungsart, - in nur 4 Fdllen wird von einem Bronchus-
Karzinom gesprochen, bei einem 5. Fall ist der Autor { GLYOKE )
nicht ganz sicher, daB der Tumor vom Bronchialbsum ausgeht,
er kynne auch an vielen Orten gleichzeitig entstanden seln, =
drittens die in den Geweosbildern sehr h#ufig gefundenen aus-
gereiftan Formen der Karzinome, bei JAKOB und BOHLIG 77,1 %.
In der hier zusammengestellten Tasbelle aus der Literatur er-
scheinen in 58 4 der‘Karzinome histologisch asusgereifte For-
men, wenn man die 2 Sarkome und die 7 Karzinome, zu denen hi-
stologische Angaben fehlen, nicht beriicksichtigt. Diese drei
Paktoren Stellen eine deutliche Abweichung von den Gesetzmis-
sigkeiten der Bronchus-Karzinome dar. Aus einer von JAKOB und
BOHLIG aufgefiihrten Zusammenstellung der Besonderheiten des

* Asbestkarzinoms, die in Tabelle 5 wiedergegében ist, geht her-
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VIII. Diskussion

Nach der Gegenuberstellung der Geschlechtaverteilung,
Lokalisation, des Vorkommens ausgereifter Pormen und der
mesothelialen Geschwillste des Asbestkarzinoms und des
Bronchuskarzinoms in der Tabelle von JAKOB und BOHLIG er-
8chelnt die Auffassung, das es sich um zwel verschiedenar-
tige Karzinome handelt, durchaus berechtigt. Es besteht
in den wesentlichen pathognomonisohen Merkmalen - wie zel-
lulérer Aufbau und Lokalisation ~ ein deutlicher Unter-
echied,

Ale weiteres Charekteristikum fiir das Asbest-Karzinom
wird von vielen Autoren (CORDOVA, BOEMKE, NORIMANK und
SORGEB) eins multizentrische Entstehung als primiires Dif-
ferenzierungsmerkmal in den Vordergrund gestellt. NORD-
MANN und SORGR stellten an Hand von Tierversuchen fest,
da8 die Wucherungsprozesse gleichzeitig an mehreren Stel-
len in den Lungen auftraten. wDor Uraprung des Karzinoms
nud also demnach multizentrisch sein". Bei den drei oben
beschriebenen Pillen aus dem Pathologischen Institut
Dortmund imponierte ebenfalis im Gewebsbild eine multi-
zéntrische Anordnung der Karzinouwwucherungen ohne Anhalt
fur einen primiiren Ausgangsort als auffillige Gemeinsam-
keit, Die an versnhiedenen-Stellen des Lungengewebes
gleichzeitig auftretenden Geschwulstwucherungen und die
fir die Asbestosis als typisch geltende diffuse Pibroee
lassen den Gedanken aufkommen, hier einen pathogenetischen
Zusammenhang zu verauten. Weiter kinnte vermutet werden,
a8 die Fibrose neben anderen Paktoren, wie der sogenannte
wkarzinogens Paktor" (BUNGEBLER) und einer sndogenen Dia-
position, mit die Grundlage bildet, auf der sich ein Kar-
zinom entwickelt. IDer Karzinomntatohung miiBte demnach
die EBntwicklung der FPibrose vorausgegangen sein. Hier er-
hebt sich die Prage, inwieweit mit dieser Forderung eine
Anniherung an die Vorstellung der Entstehung des Narben-
kerzinoms erfolgt ist.
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vor, daB zwischen eipem Bronchus-Karzinom und einem im

Zusammenhang mit einer Asbestose'aufgetretenen Lungenkar-
zinom deutlich unterschieden wergen mu8,

PR R AR AR
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nach Jakeb und Bohlig

Tabelle 5-

Geschiechtsverteilung Lokalisation
Asbestkarzinom Minner: Frauen = 39:1 O.-Lappen: U.-Lappen = |,0.3,
Bronehuskarzinom Ménner : Frauen = 10,0: ¢ Q-Lappen : U.-Lappen = 2,5:1,0

( Literatur)
Histologie
ausgereifte Formen Serosatumoren

Asbestkarzinom 7.1 % 12, %
Broﬂchuskﬂﬂihoﬂl 46. o .'5 4. 0 .Il

( Literatur 4500 Fdite )
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Auf des Narbenkerzinom der ILunge wurde zum erstenmsl sn Hand
einer griBeren pasthologisch-anatomischen Untersuchung von
FRIEDRICH aus dem RUSSLE’schen Institut hingewiesen. Bs folg-
ten spidter Untersuchungen von LUDEHS und THEMEL sowie von
FAASKE und v. WINIHEIM,

FRIEDRICH stellt fiir die Annahme eines ursidchldchen Zusanmen-
hariges zwischen kerzinom und Nerben in der Lunge die Forde-
rung auf, de8 die Narbenbildung der Entwicklung des Karzinoms
vorausgegengen sein muB. Wéhrend RUSSIB und FRIBDRICH fiir das
Nerbenkerzinom noch des Vorhandensein wdglichst nur einer
Narbe forderten, sind LUDERS, THEMEL und PAAJKR, nachdem sn
der Ksrzinomentstehung in narkigen Geweben grunds#tzlich kein
Zweifel mehr besteht -(KAHLAU), der Ansicht, daB gerade bei
Vorliegen eines gréBeren Narbengebiet¢s oder mehrerer Binzel-
parben die MBglichkeit einer Ksrzinombildung Jdurch Zunahme
des lokalen dispositionellen Faktores vergrégert wird.

Fir die Ktiologle der Narbe innerhslp 3 Lungengewebes wur-
den bislang 3 Ursachen sngefilhrt: Das i rauma, die Tuberkulo-
se und der Infarkt. Ale eine tigliche Brginzung der Narbe im
welteren Sinne k&nnten mehr oder weniger susgeprigte fortdau-
ernde chronisch-~entziindliche, mit fortschreitender Pibrose
des Lungengewebes verbundene Reizzustinde in der Lunge, wie
sie fir die Asbestosis charskieristisch sind, unter gewissen
Voraussetzungen zur Diskussion gestellt werden,

Selbstverstindlich ist bei der Ertrterung einer solchen An—
sicht der Himweis notwendig, daB eine Narbenbildung im Lun-
gengewebe allein nicht als ‘pridisponierender Faktor fir die
Entwicklung eines priméren Lungenkerzinoms sngesehen werden
kann. Man kenn mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlich-
zeit die Festetellung treffen, daB bei einer groBen Anzahl
von Menschen im Lungengewebe kleine Narbenhe rde als Folgen
entziitdlicher Prozesse zur EBntwicklung gelangen, die keines~
wegs zu einen spiteren Lungenkarzinom filhren. Bin klessischer
Beweis fiir eins solche Ansicht ist die Silikose der Lungen,
die im weiteren Sinne auch der Bildung von mehr oder weniger
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ausgedehnten besonders aufgebauten Narbenherden im Lungenge-
webe entspricht und bei der gemiB den obigen Ausfilarungen

Karzinome keineswegs gehduft zur Beobachtung gelangen.

Andererseits erscheint es aber vorstellbar, daB, wenn neben
der Narbenbildung such noch sndere Faktoren im Sinne eines
chemischen oder stiéndigen traumatischen Reizes auf das Lun-
gengewebe einwirken, dabei auftretende Regenerationsvorginge
im Laufe der Zeit liberschieBen und schlieBlich zu einer Kar-
zinombildung fitlhren. Selbstverstiéindlioh ist bei der Diskuse
sion einer derartigen Mdglichkeit auch der Hinweis notwendig,
da8 zu-'dem ,kerzinogenen Faktor" (BUNGELER) auch eine endoge-
ne Disposition hinzukommen muB. Die Berechtigung zu einer sol-
chen Annahme ergibt sich ganz unabhéngig von dem Lungenkarzi-
nom bel der Asbestfibrose, das ja keineswegs in jedem Fall
zur Bntwioklung gelangt, und zwar auch dann nicht, wenn ¥en-
schen mit Asbestfibrose eine relativ lange Lebensdauer haben
= im Hinblick auf den sogenannten Schneeberger Lungenkrebs,
der unter der Bimwirkung von Badiumemanation bei Arbeitern

iz Schneeberger-Uranbergbau - beobachtet wird. Auch diese
‘Bergarbeiter erkranken in einem relativ hohen Prozentsatz an
Lungenkarzinomen, keineswegs aber bekommt Jeder Arbeiter ei-
nes solchen Betriebes ein Lungenkarzinom.

Der Nachweis fiir eine dem Karzinom vorausgegangene Fibrose-
entgtehung kenn beim Asbestkarzinom als gegeben unterstellt
werden, wenn man die rintgenologische Diagnose Asbestose als
Indikator fiir das Vorliegen von Narbenprozessen in der Lunge
anerkennt. In den 3 beschriebensn Beobachtungen 18t sich
dann eine Karzinoulatenz - so soll hier die Zeitspanne von
der rtntgenologischen Sicherung der Asbestose bis zum Tode
oder der klinischen Diagnose Karzinom bezeichnet werden -
von 19, 2 und 18 Jahren errechnen, Die Frage nach dem Beginn
der Karzinomentwicklung atellt hierbei natiirlich einmen Un-
sicherheitsfaktor dar, zumal in vielen Fillen erst bei der
Obduktion das Karzinom feastgentellt wird.,

Bel kritischer Betrachtungsweise ist fiir den 2., Fall, bei
dem die Karzinomlatenz lediglich 2 Jahre betriigt, die FRIBD-
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RICH’sche Forderung nicht eindeutig erfiillt. Bs mu8 jedoch

erwdhnt werden, dad dieser Patient bereits 6 Jahre vor sei-
nem Tode Beschwerden #uBerte, die im Sinne einer Asbestose

zu deuten sind.

Boi den einschligigen Angaben in der Literatur ist leider

der Begriff der Latenzzeit z.?, nicht ndher definiert, so das
es unklar bleibt, ob es sich bei den beschriebenen Fillen um °
dle Zeit vom Beginn der Staubexposition bis zum Auftreten
elner Asbestfibrose der Lungen oder um.den Zeitraum vom Be=
glun der Staubexposition bie zur Diagnose eines Lungenkarzi=-
noms handelt,

Bei den berichteten Fillen fielen bei der Durchaicht der
Sohnitipriparate immer wieder innerheldb von Narbengebieten
wechselnd groBe Lichtungen auf, die sich teilweise auch ver-
zwelgt darstellten und von einem kublschen Zylindexrepithel
ausgekleidet waren. Bs liegt die Vermutung nahe, da8 es sich
bierbei ra bronchioli respiratorii handelt, die in den Nar-
ben verblieben sind und die die Matrix fir eine ‘mgliohe Kar-
zinoweniwicklung daratellen kiénnen. Bs finden sich auch in-
nernalb dieser Bereiche alle Uberghinge, von einschichtigen
Zylinderepithel iiber Metaplasien zu regelrechten Prolifera-
tionsgzentren bis zum invasiven Wachstum eplithelialer Zelle
verbiinde in das fibrise Gewebe.

NISKKNBN berichtet iiber systematische Untersuchungen an
chronisoh entziindeten Bronchien, welche die groBe Bedeutung
regensratorischer Metaplasien der Bronchialaochleimhaut fir
die Ferzinomentstehung hervorheben. Nach der Ansicht NISKA-
REXS eind Bpithelmetaplasien und fibrotische Uswandlungen
der Lunge als parallel verlaufende Phinomens anzusehen,

Die Karzinomwucherungen bei den 3 beschriebenen Pdllen zeig-
ten das Zellbild eines teils soliden, teils Plattenepithel-
Karzinoms, eines teils soliden, teils AdenoKearzinom und

eines Adeno-Xarzinoms. FAASKE und v. WINIHEIM beriohten, da8
dle intrakanalikulir gewucherten, nur locker gefiigten Karzi-
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nomzellverbéinde im Narbenkarzinom wihrend der histochemi-
schen Prozesse zum Teil herausgeliiat werden. Sie konnten an
unfixierten, von frischem Materisl gewonnenen Kryostatschnit-
ten zelgen, dag die poiymorphen Zellelemente die Liohtungen
v8llig ausfilllen. Sie betonen aber, es sei auch vorstellbar,
daB das Narbenkarzinom mit zunehmendem Wachstum seine Histo~
morphe Hndern kann.

Entgegen der Auffassung von LUDERS una THEMEL, die annahmen,
da3 die verbliebenen Bronchioli respiratorii mit ihren intra-~
kanalikuléren Wucherungen hypoxischen Binflissen ausgesetzt
sind, konnten FASSKE und v. WINIHEIM mit Hilfe von enzyahi-
stochemischen Untersuchungen beweisen, dad diese Prolifera-
tionszentren stoffwechselakiiv sind und das unliegende Bin-
degewebe an Aktivitét weit iibertreffen. Aus dieser innerhalb
der Narbe offensichtlich verbliebenmsn regeneratorisohen Kraft
des Bpithels kann ein unreguliertes autonomes Wachstum resul-
tieren, dessen Ausgangspunkt letztlich in dem stofflichen
Ordnungagefiige der Zelle zu suohen ist.

In diesen Zusammenhang erscheint der Himweis von FRIBDRICH
bedeutsam, der beziiglich der Frage der Karzinouwentstehung
innerhalb von Narben die Ansicht vertritt, da8 man sioh auf
die gleiche Brklérung beachriénken miiSte wie sie fiir andere
Rarbenkarzinome gilt oder z.B. Piir die Bntstehuné des primi-
ren Leberkarzinoms aus der Leberoirrhose, d.h. man muB eins
pathologische Bpithelregeneration im Bereiche der Narben mit
waligner Bantartung der Epithelzellen bel allgemeiner Krebs-
bereitschaft annehmen.

Bine Verbindung zwischen dem Aufbau einer Leberoirrhose und
der Lungenfibrose bei Stauberkrankungen zu sehen, erscheint
nach Kenninis der experimentellen Beobaohtungen von GIBSB
mbglich. Br fand bei seinen Untersuchungen an Kaninohenle~
bern, die einsr Silikateinwirkung ausgeseizt waren, Fibrose-
knoten. ,Das Bild dexr siiikotisohen Leherveriéinderungen ist
ult der memschlichen Lebercirrnose vom Laeneo’sohen Typ ver-
gleiohbar, Auch die ganze EBntstehung der Veriinderungen zeigt
woltgohende Ubereinstimmung mit der Vorstellung, die wir von
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der formalen Genese der ILebercirrhose haben" (GIESE).

Des frither sehr selten beobachtete primiire Leberzellkarzinom
hat durch die Verbesserung der Therapie und nach Binfithring
der verschiedenen Shunt-Operationen deutlich an Héufigkeit
zugenommen (WILDHIRT). Daraus ist der RiickschluB méglich,
daB Patienten, die an einer Lebercirrhose erkrankt waren,
vor der Verbesserung therapeutischer MaBnahmen zum gridten
Teil an den Folgen der portalen Hypertension starben und die
Entwicklung eines Karzinoms in dem cirrhotisch verdnderten
lebergewebe nicht mehr erlebten.

Bin #hnlicher Vorgang ist fir das Asbestkarzinom vorstellbar.
Die Hiufigkeit eines Karzinoms bei bestehender Asbestosis
wire miglicherweise grtBer, wenn nicht die meisten Asbestosis~
kranken bereits vor der Bntwicklung des Karzinoms an den Pol-
gen der respiratorischen Insuffizienz sterben wiirden.

Das Spektrum der Krebsursachen umfagt heute eine Flille von
exogensn und endogenen Noxen, deren Angriffspunkt einheit~
lich in der Wachstumsregulation der Zelle geaehen wird. Da
das Verhalten einer jeden lebenden Zelle durch die Art ihres
stofflichen Ordnungsgefiiges und die sich an ihm vollziehen-
den chemischen Umsetzungen bedingt ist, ist verstindlich,
dal die Karzinomgenese ein biochemisches Problem beinhaltet,

Allen Theorien gemeinsam ist die Stérung eines Regulations~
prinzips, das fUr die normsale Vermehrung der Zelle ausschlag-
gebend ist. Die Stérung dieaes Begulationssystems fithrt zu
unreguliertem autonomen, d.h. malignem Wachstum. Schon die
Wirkung elner geringen karzinogensn Menge kann durch soge -
nannte karzinogene Paktoren (BUNGRLRR), die meist durch eine
proliferationsférdernde Wirkung die Zellregeneration beschleu~
nigen, potenziert werden.

Nach DONTEWILL miissen bei einer Diskussion iber die Xtiolo-
&gle der malignen Entartung des Zellwachstums folgende Fakto~
ren beriickejchtigt werdens Die exogenen und endogenen Noxen,
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dle auf verschiedenen Wegen in den K¥rper geluangen bzw, im
EKdrper wirksanm werden, die karzinogenen Faktoren, die darch
Forderung der Proliferation hzw. Regeneration die Karzinoge-
nese realisieren oder beschleunigen und schlieBlich die ge-
netische Disposition zur Karzinomentstehung,

Die letzten Ursachen der Pathogenese des Asbestlungenkarzi-
nous bedlrfen nooch einer genausren Elérung, Die hier geschil-
derten eigenen und auws der Literatur zitierten Félle weisen
Jedoch typische Basonderheiten auf, die den gesicherten Zu-
sammenhseng zwischen der Einwirkung von Asbeststaub mit der
nachfolgenden Fibrose des Lungengewebes und der spiteren Ent-
wicklung einsa in der Regel multizentrisch suftretenden Lun-
genkarzinous geastatten.
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IX. Zusammenfassung
Be wird tiber die Geschichte, Klinik und die Pathologle
der Asbestosis sowie iiber die Bntstehung der Asbestosis-
kdrperchen berichtet.

In 15,5 € der Félle von Asbestosis der Lungen tritt ein
Lungenkarzinom auf. In diesem Zusamme nhang werden 3 Beo-
bachtungen aus dem Dortmunder Pathologischen Institut
unter Beriicksichtigung der Berufsanamnese, der klinischen
Befunde und des Verlaufes mitgeteilt und die entsprechen-
den pathologisch-anatomischen Brhebungen ausfilhrlich dar—
gestellt, '

In Ubereinstimmung mit -den Angaben in der Literatur ist
das Karzinom bei Asbestfibrosen der Lungen durch eine

mul tizentrisohe Bntatehung, eins Lokalisation in den Lune
genunterlappen und das Vorherrschen der histologisch dif=
ferenziertoren Krebaformen gekennzeichnet. Bs nimmt inso..
fern eine Sonderstellung im Rahmen der Lungen- bzw. Brop-
chialkarzinome ein.

Die Entwioklung des Lungenkarzinoms bei einer Asbestfi-
brose wird mit der Karzinomentstehung. in Lungennarben

und bei anderweitigen chronisch fortechreitenden tibro-
slerenden Prozessen, zuam Beispiel der lebercirrhose, ver-
glichen.
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XI. Bildanha

o -

3. Nr. 91/58
Von einer Fremdkir-

perriesenzelle um-

schlungene Asbesto-
sisktrperchen.,

8. Nr. 203/58
Beginnende adenocare
cinomat¥se Pormatio-

-nen,

8. Nr. 316/58
Beginnender Kargi-
nomherd innerhalbd
oines Narbengebietes,
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S. Nr. 316/58
Fortgeschrittener
Karzinomherd inner-
halb eines Narbene
gebletesn,

5. Nr. 203/58
Adeno-Carcinom-Wuche-

rungen und Fibrose
nlt einem Konglomerat
von Asbestosiskérper-
chen.
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