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Die Entstehung einer Staublungenerkrankung durch Einatmung reinen 
Aluminiums wurde auf Grund klinischer Untersuchungen (Koelsch und 
Lederer, Doese u. a.) noch bis vor kurzem abgelehnt, tiber pathologisch-ana
tomischc Lungenveranderungen beim Menschen nach Einatmung von Al
Staub war bisher gar nichts bekannt. Goralewski hat dann zuerst im Jahre 1939 
tiber die klinische Beobachtung zweier Patienten und ein Jahr spater tiber 
ausgedehnte H,eihenuntersuchungen der Belegsehaft eines Aluminiumwerkes 
berichtet und fand unter insgesamt 125 untersuchten Arbeitern bei 24 = 19,2% 
sic here , bei 39 = 31,2 % angedeutete Lungenveranderungen, die nur durch 
die Einwirkung von AI-Staub zu erklaren waren. Damit war von klinischer 
Seite nachgcwiesen, dass der AI-Staub tiberhaupt zu Lungenveranderungen 
fiihren kann. Die Tatsaehe, dass bis dahin Verstaubungen der Lungen nicht 
festgestellt werden konnten und dann von Goralewski gehauft gefunden wurden, 
ist mit einer Produktionsanderung bei der Aluminiumverarbeitung in Zu
sammenhang zu bringen (nahercs s. b. Jagerl). Wahrend Goralewski in seiner 
Mitteilung iiber das Ergebnis der Reihenuntersuchungen das durch AI-Staub 
hervorgerufene und von ihm beobachtete Krankheitsbild zwar in den Sammel
begriff der Pneumokoniosen einreiht, so lasst er dabei aber noch die Frage 
offen, ob es gelingen wiirde, "ahnlich wie bei der Silicose oder Asbestose 
speziell charakteristische Erscheinungsformen herauszuarbeiten". Reute 
sind wir imstande, dieses Krankheitsbild durch pathologisch-anatomische 
Untersuchungen weitgehend zu klaren; denn inzwischen ist einer der Arbeiter 
aus dem Aluminiumwcrk, wo er der Einatmung reinen AI-Staubes ausgesetzt 
war, verstorben und seziert worden. Aus der Krankengeschichte, tiber die 
im einzelnen Goralewski l ausfiihrlich berichtet, seien hier nur zwei Punkte 
besonders hervorgehoben: Einmal, dass sich die Lungenveranderungen bei 
dem betreffenden Arbeiter - im Gegensatz zu den bekalmten Pneumo
koniosen - auffallend rasch, namlich innerhalb eines Zeitraumes von 
8 Monaten entwickelt haben, und zweitens, dass wahrend dieser Zeit ein 

1 Arch. f. Gewel'bepath. 1941, im Druck. 
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Spontanpneumothorax auftrat, was bei anderen der untersuchten Arbeiter 
ebenfalls beobachtet wurde und bei anderen Pneumokoniosen auch nicht 
bekannt ist. 

Es soIl zunachst das Sektionserge bnis des erwahnten todlich verlaufenen 
Falles von Aluminiumverstaubung der Lungen mitgeteilt und daran an
schliessend auf die Fragen der formalen und kausalen Pathogenese ein
gegangen werden, soweit das auf Grund der Untersuchung nur eines Fanes 
moglich ist. 

Die Sektion des am 1. Marz 1941 verstorbenen 38jahrigen Aluminium
feinstampfers Albert Gr. wurde am gleichen Tage 9 Stunden post mortem 
durchgefiihrt (Sekant Fraulein Dr. Asteroth, Sektionsnummer S.346/41 des 
Senckenbergischen Pathologischen Institutes). Das Protokoll der Leichen
offnung lautet in ungekiirzter Wiedergabe: 

Leiche eines 38jahrigen Mannes von asthenischem Korperbau und in miiBig 
gutem Ernahrungszustand. Farbe der Raut und Skleren blass. Totenstarre vorhan
den. Totenflecke an den abhangigen dorsal en Partien. 

SchiidelhOhle: Schiideldach langsoval, von mittlerer Dicke. Die Dura ist nieht 
mit dem Schadeldach verwachsen und nicht vermehrt gespannt. 1m Sinus lon
gitudinalis und in den Sinus cler Schadelbasis wenig teils fliissiges, teils geronnenes, 
dunkelrotes Blut. Durainnenflaehe glatt, weiss. Die weichcn Hirnhaute sind zart und 
durchsichtig. Nebenhohlen trocken. Die Grosshirnhemi;;pharen zeigen deutliche 
\Vindungen und Furchen. Von den Schnittflachen durch das Grosshirn, das Klein
hirn, den Pons und das verlangerte Mark, dercn Zeichnung iiberall unverandert ist, 
lassen sich wenig Blutpunkte abstreichen. Yentrikel gehorig weit, ohne patholo
gischen 1nhalt, Ependym glatt. 

Brusthohle: Brustmuskulatur mittelkraftig. Zwerchfellstand bciderseib; f). I. C. R. 
Bei Einstich in die ZwiRchenrippenmuskulatur unter Wasser entweichen rcchts grosse 
Gasblasen, links nicht. Nach Abnahme des Brustbeins liegen dic Lungen, die 
kleiner sind als der Thoraxhohle entsprechen wiirde, paravertebral zuriickgesunken. 
Besonders die rechte Lunge ist deutlich verkleinert. Die Pleura pulmonalis ist mit 
der Pleura parietalis iiber dem linken Oberlappen durch ein lockeres Gewebe flachen
haft verwachsen. Uber beiden Lungen zeigt die Pleura pulmonalis eine geringe 
diffuse Verdickung, sie ist von grau-weisser Farbe und nur noch teilweise durchsichtig. 
Uber den paravertebralen Abschnitten beider Lungen ist dic Pleura in Form eines 
grobmaschigen Netzes eingezogen, die den Maschen entsprechenden Lungenalmchnitte 
von lobularer Grosse treten dadurch relativ hervor, so dass die Lungenoberflache 
hier eine grob granulierte Bcschaffenheit zeigt. Dcr rechte Lungenoberlappen ist 
besonders stark verkleinert und sehr derb. Das Gewebe knirscht beim Schneiden und 
hat eine schiefrig-graue Schnittflache mit einem eigentiimlich metallischcn Glanz. 
Lufthaltiges Gewebe ist hier nicht mehr nachzuweisen. Die Bronchien sind er
weitert. Der eben falls stark verkleinerte Mittellappen sowie da8 craniale Drittel des 
Vnterlappens sind in dem gleichen Sinne verandert. Auch hier fallt auf den Schnitt
flachen die schiefrig-grau~, metallisch-glanzende Beschaffenheit auf. Die unteren 
zwei DritteJ des Vnterlappens haben eine derb-elastische Konsistenz, braunlich-rote 
Farbe und von cler SchnittfJache quillt auf leichten Druck cine schaumigc, klare 
Fliissigkeit hervor. Das Gewcbe zcigt einen herabgesetztcn Luftgehalt, nur die Yor
derrander sind geblaht und vermehrt lufthaltig. - Der linke Oberlappen ist weniger 
stark geschrumpft al8 der rechte und zeigt im wesentlichen dic gleiche Beschaffenheit. 
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Nur sieht man hier innerhalb der schiefrig-grauen Teile feinste, besonders hervor
trctende, graue Zuge, die etwa die Dicke eines feinen Seidenfadens haben. Die Ver
dichtung des Gewebes ist hier nieht so ausgedehnt wie rechts, man erkennt noeh 
geringe Reste eines roten bis hellroten, lufthaltigen Lungengewehes und eine aus
gesproehene Blahung des vorderen Randes. Etwa das craniale Funftel des Unter
lappens ist im gleichen Sinne und in gleicher Starke verandert, wie der Oberlappen. 
Die ubrigen Teile des Unterlappens sind dunkelbraunlieh-rot, lufthaltig, von ela
stiseher Konsistenz und zeigen auf dem Schnitt sehr zarte, seidenfaclendicke, silbrig
graue Streifen. Die Schleimhaute der Bronchen sind leicht gerotet. In den auf
sehneidb~lfen Bronchen, die nirgends eine abnorme Weite zeigen, findet sich eine 
sehmutzig grew-rote, sehleimige Masse. Die Lungenarterien sind vollkommen zart
wanciig, elastiseh und haben cine glatte Intima. Sie enthalten dunkelblaulieh-rotes, 
grosstenteils flihlsiges Blut. - Die beiderseitigen Hiluslymphknoten sind bis hasel
nussgross, auf dem Schnitt grau-sclnnuz mit einzelnen grau-weissen Zugen und von 
mittelfester Konsistenz. Die Bifurkations- und paratrachealen Lymphklloten sind bis 
walnussgross, VOIl derber Konsistenz umlaufdemSehnitt vongrau-sehwiirzlicher :Farbe. 

Herzbeutelinnenfliiche glatt, in clem Hcrzbeutel finden sich wcnige Tropfen 
eiller klarell FHissigkeit. Die Herzgrosse entRprieht der Leichenfaust. Das glatte 
Epikard zeigt einzelnc dunkelrote, punktformige Verfarbungell. Das subepikardiale 
Fettgewebe ist gering entwickelt. Die Muskulatur beider Ventrikel zeigt eine gehorige 
Dicke. Der rechte Ventrikel ist weit, seine Trahekel sind abgeflacht. Die ubrigen 
Herzh6hlen sind mittelweit. In allen Hohlen findet sich flussiges Blut und einzelne 
Leichengerinnsel. Die Klappcn sind zart und schlussfahig, Endokard uberall glatt. 
Foramen ova Ie geschlossen. Die Kranzarterien sind zart und haben eine glatte Intima. 
Sic enthalten sparlich dunkelrote Blutstropfen. Herzfleisch auf dem Schnitt braun
rot, feucht und ohne Herdveranderungen. 

Halsorgane: Tonsillen bohnengross, gering zerkluftet. Beide Schilddrusen
lappen sind von mittlerer Grosse, ziemlich fester Konsistenz und brauner Farbe. 
Es liegen mehrere glasige Knoten in dem Sehilddrusengewebe, die eine hellbraune 
Farbe habel1. Schleimhaut der Trachea, des Kehlkopfes und Oesophagus blass und 
glatt. Die Brustaorta ist elastisch und hat eine vollkommen glatte Intima. 

Ba1lchhOhle: Situs regelreeht, Peritoneum glatt und gliinzend. Die Leber ist 
von gehoriger Grosse, mittelfester Konsistenz, dunkelbraun-roter Farbe und zeigt 
eine glatte Oberfliiche. ther dem rechten Lappen ist die Kapsel gering verdiekt. 
Lappchenzeichnung auf dem Sehnitt deutlich. In der dunnwandigen Gallenhlase 
findet sieh wenig eingedickte, dunkelgrune Galle; die abfiihrenden Gallenwege sind 
durchgiingig. - Milz von gehoriger Grosse, mittelfE'ster Konsistenz und grau
hlaulicher Farbe. Trabekelzeichnung auf der Sehnittflache deutlich erkennbar, 
Pulpa nicht abstreichbar. - In dem Magen finden sich etwa 150 cern einer schmutzig
grunlichen Flussigkeit. 1m Dunndarm hreiiger, im Dickdarm geformter braun-gelber 
lnhalt. Sehleimhaut des gesamten Magen-Darmkanals glatt und blass. -- Pankreas 
mittelfest, von grau-roter Farbe, mit deutlichen Lappchen. Beide Nebennieren zeigen 
dcutlieh eine gelbe ~:Iark- und graue Rindensubstanz. - Die Xieren lassen sieh leicht 
aus ihren Kapseln 16sen. Sic sind relativ klein, von braun-roter Farbe und haben 
glattc Obcrflachen. Mark-Rindenzeichnung deutlich, Rinde gehOrig breit. Schleim
haut der nicht erweiterten XierenbE'cken und Ureteren weiss und glatt. Die Harn
blase enthalt etv, a 300 cem ciner klaren, dunkelgelben Flussigkeit, ihre Schleimhaut 
ist blass. Prostata kastaniengross, von fester Konsistenz und auf dem Sehnitt von 
weisser :Farbe. Beide Samenblasen enthalten ein trubes, graues Sekret. Hoden und 
Nebenhoden ohne pathologisehe Veranderungen. - In heiden Schenkelvenen 
dunkelrotes teils f1ussiges, teils geronnenes Blut und wenig Speekgerinnsel. 
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Or g angewich teo 
Gehirn: 1270 g, Lungen: 950 g, Herz: 280 g, Leber: 1300 g, Nieren: 190 g, 

Milz: 140 g. 
Es wurde folgende makroskopische Diagnose gestellt: Schwere Pneumo

koniose alIer Lungenlappen mit besonders starker Beteiligung der Oberlappen 
und des rechten Mittellappens. Pneumothorax rechts. Flachenhafte Pleura
verwachsungen liber dem linken Oberlappen. Dilatation des rechten Herz
ventrikels. Epikardpetechien. Kolloidknotcn in beiden Schilddriisenlappen. 

Vor der Beschreibung des histologischen Lungenbefundes sei kurz das 
Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung der iibrigen Organe, die nichts 
Besonderes ergeben hat, erwahnt: 

Gehirn: Unter dem Ependym des Seitenventrikelsliegen mehrere ziemlich grosse 
Kugelblutungen und einzelne Ringblutungen. Ganz vereinzelt finden sich urn manche 
Capillaren mit Eisenpigmentkornchen beladene ZeBen. 

Kleinhirn: Ohne pathologischen Refund. 
Halsmark: In der Pia liegen wenige mit einem dunkelbrannen, feinkornigen 

Pigment beladene Zellen. Das Pigment gibt keine positive Eisenreaktion. Da es sich 
der Farbe nach auch nicht urn Aluminiumstauh handeln kann, liegt offenbar ein 
eisenfreies, hamoglobinogenes Pigment vor. 

Milz: Es findet sich eine geringe Fibrose und in der Pulpa wenige Eisen
pigmentkornchenzellen. Irgendeine krankhafte Staubablagerung ist nicht nachzu
weisen. 

Niere: Ohne pathologische Veranderungen, insbesondere ohne Pigmentab
lagerung. 

Schilddruse: Einzelne kleine Kolloidknoten mit regrcssiven Veranderungcn und 
sparlicher Kalkablagerung. 

Leber: Zahlreiche Kupffer'sche Sternzellen enthalten ein feinkorniges Eisen
pigment. Sonst keinerlei pathologische Pigmentablagerungen. 

Zunge: In dem 'Vall zwischen zwei Papillae fungiformes findet sich reichlich 
abgestossenes Epithel, viele gelapptkernise Leukocyten und Rakterienwolken. 
Auch in dem crhaltenen Epithel selbst sicht man gelapptkernige Leukocyten. 
Keinerlei Pigmentablagerung. 

Hypophyse: Geringes Eindringen basophiler ZeBen in den Hinterlappen. 
In der Pars intermedia einzelne grosse, mit einem hlassen Kolloid gefilllte :FoBikel. 
In dem Vorderlappen keine abnormen Zellverhaltnisse. 

Nebenniere: Keine pathologisehen Veranderungen, Rinde lipoidrcich. 
Die Untersuchung von Herzmuskel, Aorta, Magen, Dunn- und Dickdarm, 

Pankreas, Zwerehfell, Prostata, Hoden und Harnblase hat keinerlei krankhafte Ver
anderungen, insbesondere keine krankhaften Pigmentablagerungen ergebcn. 

Zur mikroskopischen Untersuchung der Lungen wurdcn aus allen 
Lappen mehrere Stucke herausgeschnitten, in Paraffin eingebettet und folgen
dcrmaGen gefarbt: Mit Hamatoxylin-Eosin, mit Weigerts Elastica, nach 
van Gieson, van Gieson-Elastica kombiniert, nach Bielschowsky-Maresch, Biel
schowsky-Maresch kombiniert mit van Gieson (ohne Kernfarbung), Azan
farbung nach Heidenhain, Fibrinfarbung und Eisenreaktion (Berlinerblau). 
Ausscrdem wurde noch cine Fettfarbung mit Scharlach-R und eine Farbung 
mit Nilblausulfat vorgenommen. 
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Zunachst sollen die in den einzelnen Lungenlappen gefundenen Ver
anderungen beschrieben werden und im Anschluss daran werden die speziellen 
Fragen, die sich im Laufe der Untersuchung ergeben haben und die von 
besonderer Wichtigkeit sind, erortert, wobei die an allen untersuchten Stellen 
erhobenen Befunde zugrunde gelegt werden. 

Linker Oberlap])en: Die Struktur des Lungengewebes ist im wesentlichen er
halten, nur an einzelnen kleinen Stellen ist das alveolare Parenchym bei Lupen. 
vergrosserung nicht mehr zu erkennen. Die interlobularen Septen sind durch 
Kollagenfaservermehrung verdickt, teilweise hyalin umgewandelt. Die Bronchuli 
sind mitllnter erweitert, zum Teil ist das an Becherzellen reiche Schleimhautepithel 
in zusammenhangenden kleinen lamellaren Fetzchen a bgestossen u nd liegt im Lu men. 
Ausserdem findet man im Lumen wenig feinfadig geronnenes Eiweiss, das sich bei 
Fibrinfarbung blass·blaulich anfarbt, in geringer Zahl Erythrocyten sowie einzelne 
grosse Staubzellen. Eine entztindliche Infiltration der Bronchialwandungen ist nicht 
festzustellen. Dagegen sieht man in dem peribronchialen Bindegewebe stellenweise 
in maf3iger Zahl grosse Stau bzellen, von denen einzelne bis in die aussere Schicht der 
Muscularis hineinrcichen. Letztere ist nicht vermehrt. Mitunter erkennt man auch 
unmittelbar unter dem Schleimhalltepithel in dem lockeren submucosen Bindegewebe 
ganz vereinzelt grosse Staubzellen. In peribronchialen Anhaufungen lymphadenoiden 
Gewebes finden sich in geringer Zahl Staubzellen, deren Protoplasma so dicht mit 
Staubkornchen angeftillt ist, dass man den Kern nicht mehr wahrnehmen kann. 
Sie sind grosser als die Lymphocyten und Reticulumzellen, erreichen aber nicht die 
tibliche Grosse der Staubzellen. Es handelt sich offenbar urn lymphocytoide Staub. 
zellen. - Ein im Praparat getroffener grosserer Bronchus zeigt eine an Becherzellen 
reiche SchIeimhaut, sonst keinen krankhaften Befund. - Die Veranderungen des 
alveolaren Parenchyms sind von unterschiedlicher Starke. Zunachst sieht man Be. 
zirke von acinoser his lobularer Ausdehnllng, in deren Bereich die Alveolen geblaht 
und die Alveolarwande grosstenteils dtinn sind. Einrisse von Alveolarwanden sind 
nicht festzusteJlen. In diesen Alveolen liegen mitunter nur einzelne grosse Staubzellen 
Bowie wenige abgestossene staubfreie Alveolarzellen. Innerhalh der Alveolarwande 
lassen sich hochstens ganz vereinzelt mit Staubkornchen beladene Nischenzellen 
nachweisen. Trotzdem sind auf kurze Strecken einzelne Alveolarwande gering ver· 
dickt und hestehen aus einem kollagenen, grohfaserigem Gewebe mit nur ganz ver
einzelten Zellen mit langlichen, spindelformigen Kernen. Capillaren sind hier nicht 
mehr zu erkennen. - Die am starksten ausgepragten Veranderungen des Lungen· 
gewebes, die sich ebenfalls nur stellenweise finden, hestehen in folgendem: Man 
erkennt noch den Bau des Lungengewehes, wobei allerdings die alveolaren Aus
buchtungen abgeflacht und teilweise geradezu verstrichen sind, so dass die sonst 
girlandenformigen Begrenzungen der Alveolargange und ·Sackchen einen grobwelligen 
VerI auf zeigen. Die Wamlungen der Alveolen sind hier sehr stark verdickt und be· 
stehen lediglich aus einem teils plllmpfaserigen, teils vollkommen hyalin umge· 
wandel ten kollagenem Gewehe mit nur einzelnen Zellen mit meist langlichen, mit· 
unter ganz ausgezogenen und quer zusammengepressten, nur selten mit runden 
Kernen (s. Abb. 3). BJutcapillaren find en sich innerhalb dieser dicken kollagenen 
Wande tiberhaupt nicht mehr bzw. nur ganz vereinzelt in dem oberflachlichsten, 
dem Lumen zugekehrten Teil der Wand oder aher auch in ihrer mittleren Schicht. 
Nach inn en zu sieht man meist ein deutlich erkennbares teils £laches, teils erhohtes 
bis fast kubisches Alveolarepithel. An den Stellen, wo man noch erhaltene Capillaren 
erkennt, sind diese dann nach der Alveolarlichtung zu von sol chern Epithel tiber. 
kleidet. Letzteres enthalt nur in manchen Zellen sparliche Staubkornchen. Innerhalb 



Lungenveranderungen nach gewerblicher Einatmung reinen Aluminiumstaubes. 369 

der hyalinen Wande lassen sieh lediglich ganz vereinzelt grosse, mit wenigen Staub. 
kornchen beladene Zellen nachweisen. Bei der Weigertschen Elastinfarbung sieht 
man, dass innerhalb der hyalinen Wande, in ihrer mittleren Lage, einzelne, zum Teil 
verdiekte elastische Fasern noch erhalten sind. Meist finden sieh aber darin nur kurze 
Fragmente elastischer Fasern, die sich auch blasser anfarben als die Fasern des er· 
haltenen Gewebes. Bei der Silberimpriignation nach Bielschowsky.Maresch sind 
innerhalb del' hyalin en Alveolarwiinde argyrophile Fasern nieht mehr nachzuweisen. 
An Stellen, wo die beschriebenen Veriinderungen nur ganz geringfiigig sind, sind 
Gitterfasern noch darstellbar, sie sind von einem schmalen kollagenen Saum umgeben. 
1m Bereich der Alveolarwandverdickungen enthalten die Alveolarsiickehen ge· 
wohnlich etwas geronnenes Eiweiss mit Erythrocyten, wenige kleine Rundzellen und 
nur einzelne grosse Staubzellen. Besonders auffallend ist, dass im Verhaltnis zur 
Schwere der Lungenveriinderung an diesen Stellen die Staubablagerung in Form 
von Stau bzellen in dem Parenehym sowie in den Alveolen eine ausserordentlich 
geringfiigige ist. 

Zwischen den zuerst beschriebenen minimalen Veranderungen und den zuletzt 
beschriebenen starken Veriinderungen finden sich in dem Priiparat aIle Ubergange. 
Dabei sieht man auch Stellen mit bereits starker hyaliner Verdiekung der Alveolar· 
wande, wobei die Alveolen mit reichliehen Staubzellen angefiillt sind, wiihrend 
innerhalb der hyalinen Massen selbst nur einzelne Staubzellen oder freie Staubkorn· 
chen liegen. An anderen Stellen sind wiederum die Lungenveranderungen gering. 
gradiger, obwohl hier reiehlich Staubzellen intraalveolar abgelagert sind. Es ent· 
spricht also die Schwere der Veranderungen kcincswegs dem augenblieklieh festzu· 
stellenden Gehalt an Staubzellen. Manehe Alveolen, deren Wande gering verdickt 
sind und deren Alveolarepithel einschichtig, kubisch ist, enthalten ausser den Staub· 
zellen yom iiblichen Typ grosse, mehrkel'llige Riesenzellen. Diese lassen in ihrem 
Zelleib ausser wenigen Staubkol'llehen langgestreckte, nadel· oder spiessfOrmige 
Krystalleinschliisse erkennen. -Einzelne kleine Bezirke zeigen eine so weitgehende 
kollagene Umwandlung und Verdickung del' Alveolarwande, dass von den Alveolar. 
lumina gar nichts mehr bzw. nur sparliehe Reste zu erkennen sind. Lediglieh an dem 
farberischen Nachweis der verbliebenen elastisehen Fasel'll und Fasel'llfragmente 
lasst sich die urspriingliche Struktur des Gewebes noeh erkennen. Aueh in solchen 
vollig verodeten kollagenen und hyalinen Partien des Lungengewebes ist die Ab. 
lagerung von Staub eine ausserordentlieh geringe, man findet nur einzelne Staub· 
zellen. 

In dem loekeren perivascularen Bindegewebe sind in geringer Zahl, mitunter 
aueh etwas reiehlicher, grosse Staubzellen abgelagert. Manche grosseren Arterien 
zeigen auch ein vollkommen staubfreies perivasculares Bindegewebe. 

Die Pleura pulmonalis ist nur gering verdickt dureh ein zartfaseriges, zell. 
armes, kollagenes Gewebe und stellenweise durch ein eapillarreiches Granulations. 
gewebe. UnmitteJbar unter der elastischen Grenzschicht findet sich ein schmaleI' 
Streifen kollagenfaserigen Bindegewebes. Darunter liegt eine diinne Lage geblahter 
Alveolen, deren Epithel teilweise erh6ht ist und die einzelne Staubzellen enthalten. 
Diese Lage geblahter Alveolen ihrerseits ist nach dem iibrigen Lungengewebe zu 
formlieh begrenzt dureh einen breiten Streifen eines sehr grobfaserigen kollagenen 
Bindegewebes mit wenigen Capillaren und kleinen elastisehen Fiiserehen. Dadurch 
ist die subpleurale Lage alveoliiren Lungenparenehyms sowohl naeh der Oberfliiche als 
auch naeh del' Tiefe zu eingefasst durch einen im Sehnitt streifenformigen kollagenen 
Bindegewe bssa um. . 

An einer anderen Stelle des linken Oberlappens sind die Veranderungen 
sehwerer. Bis auf kleine subpleural gelegene Herde, von denen einer ungefahr der 
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Ausdehnung eines Lobulus entspricht, ist die Gewebsst,ruktur im ganzen erhalten. 
Ein im Praparat getroffener grosserer Bronchus ist ebenso wie die meisten Bronchuli 
erweitert. Die Schleimhaut des Bronchus zeigt lediglich eine ganz geringe Abstossung 
des Epithels in zusammenhangenden Fetzchen. Ausserdem liegen im Lumen ganz 
vereinzelte Staubzellen, Erythrocyten sowie auf dem Epithel wenig geronnenes 
Eiweiss. Die Muscularis ist nicht vermehrt, das submucose Gewebe ist locker, etwas 
odematOs. In dem peribronchialen Bindegewebe liegen einzelne kleine Staubzellen. 
Stellenweise sieht man unter dem Epithel frische Blutungen. Ein peri bronchi ales 
Lymphgefass ist weitgehend angefiillt mit Staubzellen. Ein anderes ist leer, sein 
Endothel ist erhalten und in einzelnen Endothelzellen findet sich eine dichte, fein
kornige Staubablagerung. In dem lymphadenoiden Gewebe der Bronchen liegen 
sparlich kleine Staubzellen. Die interlobularen Septen sind durch ein kollagen
faseriges Bindegewebe verdickt und enthalten kleinere und grossere Rundzellenan
sammlungen sowie nur einzelne grosse Staubzellen. - Ein Teil der Acini ist bis auf 
eine geringe Blahung vollig unverandert. Hier sind nur einzelne noch an Ort und Stelle 
liegende Aiveoiarzellen mit feinen Staubkornchen beladen. Auch in manchen Alveolen 
finden sich nur einzelne Staubzellen sowie teilweise Erythrocyten und wenig ge
ronnenes Eiweiss. An anderen SteIlen sind die alveolaren Ausbuchtungen abgeflacht 
und die Alveolarwande mehr oder weniger stark verdickt und in ein sehr zellarmes, 
hyalines Gewebe umgewandelt. Die elastischen Fasern sind noch teilweise erhalten, 
meist sieht m,ln nur kurze Faserfragmente. Das Alveolarepithel ist erhoht, mitunter 
kubisch, es enthalten jedoch nur vereinzeJte Alveolarzellen feinkornigen Staub und 
in den Alveolarlumina finden sich ebenfalls nur einzelne Stau bzellen sowie teilweise 
Erythrocyten. An den Stell en der schwersten Lungenveranderungen ist die hyaline 
Verdickung der Alveolarwiinde bis zur volligen Yerodung des Lungengewebes fort
geschritten. Nur an den zum Teil erhaltenen elastischen Fasern und ihren Resten 
erkennt man noch die ursprungliche Gewe bsstruktur. Ferner liegen darin einzelne 
driisenartige, mit kubischem Epithel ausgekleidete Alveolen. Diese sind teils leer, 
teils enthalten sie Staubzellen und auch innerhalb der kollagenen Gewebsmassen 
finden sich kleine Haufchen von Staubzellen. An anderen Stellen, an denen die 
Lungenveranderungen von gleicher Schwere sind, liegen dagegen nur wenige Staub
zellen. - In manchen Alveolen find en sich grosse Staubzellen, zum Teil mehrkernig, 
mit spitzen, nadelformigen, krystallinischen EinschlUssen (s. u.). -Das perivasculare 
Bindegewebe in der Umgebung einer grosseren Yene ist vermehrt, es enthalt zahl
reiche kleine und grossere Staubzellen. Auch periarteriell sind kleine haufchen
formige Staubzellenablagerungen zu sehen. - Die Pleura pulmonalis ist durch ein 
rundzellenreiches kollagenes Bindegewebe mit ziemlich vielen gewucherten Capillaren 
nnd Arteriolen verdickt, sie enthiilt aber nur einzelne Staubzellen. Unter der Pleura 
pulmonalis findet sich auch hier ein schmaler Streifen lufthaltigen Lungengewebes, 
dessen Alveolen teils geblaht sind, teils gering verdickte ~Wiinde mit vermehrten 
kollagenen Fasern zeigen. Dieser Streifen ist gegeniiber dem tiefer gelegenen Lungen
gewebe durch einen breiten Saum kollagenfaserreichen Bindegewebes mit sehr 
reichlichen elastischen :Fasern und einzelnen driisenartigen Alveolen bei nur sehr 
sparlicher Staubablagerung abgegrenzt. In diesem Streifen liegen viele weite und 
hyperamische Capillaren. 

Linker Unterlappen (cranialer Anteil): Die Veranderungen sind hier schwerer 
als an der untersuchten Stelle des Oberlappens, wobei jedoch auch hier verhaltnis
maBig nur wenig Staub abgelagert ist. Vollkommen unverandertes Lungengewebe 
findet sich uberhaupt nicht mehr. 1m wesentlichen ist aber die alveolare Gewebs
struktur noch erhalten, und nur an einzelnen kleinen Stellen ist das Lungengewebe 
verodet. Zwei etwa in der Mitte des Praparates liegende grossere Venen zeigen eine 
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geringe kollagenfaserige Verdickung des umgebenden Bindegewebes, in dem einzelne 
Staubzellen liegen. In kleinen perivenosen Anhiiufungen lymphatischen Gewebes 
sieht man keine Staubzellen. In del' Umgebung mittel grosser Arterienaste liegen 
zahlreiche grosse Staubzellen. Die gleichen Veranderungen find en sich an kleineren 
Arterienasten, wo einzelne Staubzellen bis an die Media vorgedrungen sind. Das 
adventitielle Gewebe ist hier hyalin umgewandelt. - Die Bronchuli sind zum Teil 
erweitert. In dem peribronchialen Bindegewebe sind stellenweise reichlich grosse 
Staubzellen abgeJagert. Das Epithel ist teilweise abgestossen. Auf dem Epithel 
sowie zwischen den Zellen des abgestossenen Epithels finden sich in geringer Zahl 
grosse Staubzellen sowie einzelne grobere nadelfOrmige Staubkorner. Auch in del' 
Bronchialwand selbst sind einzelne mit nul' wenigen kleinen Staubkornchen beladene 
Zellen sichtbar. - Die weitaus grosste Zahl del' Alveolen zeigt eine mehr oder weniger 
starke, zum Teil erhebliche Verdickung del' Alveolarwande (s. Abb. 6). Die Ver
dickung ist bedingt durch ein kollagenes, teils grobfaseriges, vielfach abel' hyalines 
Gewebe, in dem man noch elastische Fasern oder oft nul' Faserfragmente erkennt. 
An manchen Stellen ist die Verdickung del' Alveolarwande so stark, dass die Lumina 
del' Alveolen und Alveolarsackchen iiberhaupt nicht mehr zu erkennen sind. Innerhalb 
des kollagenen Gewebes liegen nul' sehr wenige spindelkernige Zellen, es findet sich 
darin gar keine oder hochstens eine sehr sparliche Ablagerung von Staubzellen. 
Einzelne driisenartige Alveolen, die verengt sind und noch innerhalb del' verodeten 
Partien liegen, enthalten grosse Staubzellen, durch die das enge Alveolarlumen voll
kommen ausgefiillt ist. In manchen Alveolarwanden, die noch gar keine oder 
hochstens eine sparliche kollagene Verdickung zeigen, sind reichlich Staubzellen 
sowie grobere, zackige Staubpartikelchen abgelagert. Die von diesen Wanden um
gebenen Alveolen enthalten reichlich Erythrocyten und einzelne Staubzellen. Die 
zuletzt beschriebenen Veranderungen zeigen im Verhaltnis zu dem kollagen
indurierten Lungengewebe nul' eine ganz geringe Ausdehnung. - Wenige Alveolen, 
die von gering kollagenverdickten Wanden umgeben sind und ein erhohtes, ku bisches 
Epithel zeigen, sind angefUllt mit Staubzellen. - Unter del' Pleura finden sich in 
geringer Zahl Alveolen, die mit grossen Alveolarzellen angefullt sind. Letztere ent
halt en nur vereinzelt sparliche kleinste Staubkornchen und zeigen durchweg ein 
schaumiges Protoplasma. Das Alveolarepithel ist - soweit es noch erhalten ist -
hier gering erhoht. Die Pleura pulmonalis zeigt eine geringe kollagenfaserige Ver
dickung. Unmittelbar unter del' Pleura liegt ein schmaler Saum kollagencn Binde
gewebes mit vielen weiten Blutcapillaren, kleinen Rundzellen und wenigen Staub
zellen. Tiefenwarts daran anschliessend liegen einzelne geblahte Alveolen sowie 
kleine kollabierte Lungengewebsbezirke. 

Die Untersuchung einer solchen Stelle aus dem basalen Teil des Unterlappens 
(s. Abb. 4), die makroskopisch zwar etwas verdichtet abel' doch staubfrei erschicn, 
ergibt, dass die Struktur des Lungengewebes crhalten ist. Xur sind die Alveolar
wande ausnahmslos und von ziemlich gleicher Starke kollagen vcrdickt und meist 
hyalin umgewandelt, wodurch die Gewebsstruktur auffallend plump erscheint. 
Die Capillaren sind nicht mehr zu erkennen, das Alveolarepithel ist fast stets hoch, 
meist bis kubisch. In den Alveolen findet sich ein homogen geronnenes Eiweiss oft 
mit wenigen Erythrocyten und nadelformigen Krystallen sowie nur einzelnen oder 
wenigen Staubzellen. Die Krystallnadeln liegen vielfach in mehrkernigen Riesen
zellen vom Typ del' Fremdkorperriesenzellen eingeschlossen. Reichlicher sieht man 
abgestossene und feintropfig-verfettete Alveolarzellen. Bei Fettfarbung sehen die 
geronnenen intraalveoliiren Eiweissmassen wie mit feinsten roten Kornchen bestaubt 
aus. Innerhalb del' verdickten Alveolarwande lasst sich praktisch gar keine Staub
ablagerung nachweisen. Die Bronchuli sind erweitert und auf ihrem erhaltenen 
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Epithelliegt wenig homogen geronnenes Eiweiss. In dem peribronehialen und peri
vaseularen Bindegewebe finden sieh noeh relativ am meisten Staubzellen. 

Rechter Oberlappen: 1m Vergleieh zu dem linken Oberlappen sind die Verande
rungen hier starker. Nur kleine Bezirke zeigen ein fast volJig erhaltenes Lungen
gewebe, in dessen Alveolen mit wenigen Kornehen beladene Staubzellen sowie einzelne 
grobere freie Staubpartikelliegen. In den Alveolarwanden selbst finden sieh hier nur 
gam; vereinzelte Stau bzellen. Grossere Gebiete (s. Abb. 5) sind uberhaupt nieht mehr 
lufthaltig, sondern bestehen aus einem kollagenen, weitgehend hyalin umgewandelten 
Gewebe. In diesem erkennt man an der Lagerung der elastisehen Fasern und ihrer 
Fragmente noeh die ursprungliehe Lungengewebsstruktur. Dabei ist bemerkenswert, 
dass urn die elastisehyn Fasern herum, also an den Stellen, die den ursprungliehen 
Alveolarwanden entspreehen, die hyaline Gewebsumwandlung eine sehr starke ist. 
Demgegenuber findet sieh an den Stell en, die den ursprunglichen Alveolarlumina 
entspreehen, ein mehr lockeres, kollagenfaseriges Bindegewebe mit reiehlieh Staub
zellen darin. Nur vereinzelt sieht man kleinste winzige Alveolarreste. Die Staub
ablagerung ist hier eine erhebliehe, ausser den Staubzellen finden sieh grobe, ext,ra
eellulare Staubpartikel. Staubzellen und Staubpartikel liegen fast aussehliesslieh 
an den Stellen der ursprungliehen Alveolarliehtungen, nicht aber in den stark verdiek
ten und hyalinisierten Alveolarwandungen. - Andere Stellen, die ebenfalls eine 
vollige Verodung des Lungengewebes zeigen, sind hyalin umgewandelt und man findet 
hier teilweise nur eine ganz geringe Staubablagerung, wahrend an anderen Stellen 
wiederum sehr reiehlieh Staub liegt. In dem perivascularen, hyalin verdiekten 
Bindegewebe liegen ebenfalls viele Staubzellen. Die Alveolen, die hieran angrenzen, 
sind meist mit Staubzellen angefullt. Die Bronehuli sind zum Teil erweitert. In dem 
umgebenden, nieht deutlieh vermehrten Bindegewebe finden sieh in maBiger Zahl 
Staubzellen abgelagert. In dem subepithelialen Bindegewebe sieht man ebenso wie 
direkt in dem Epithel selbst wenige grobere Staubpartikel, die nicht von Zellen 
aufgenommen sind. Einzelne Staubteilchen liegen ebenso wie wenige Staubzellen in 
den Bronchiallumina selbst, die sonst keinerlei entzundliehes Exsudat enthalten. 
Aueh die Bronchialwandungen sind nicht entzundlich infiltriert. In der Umgebung 
eines erweiterten Bronehulus sieht man erweiterte staubfreie Alveolargange und 
-Sackchen. - An einer Stelle, an der sieh reiehlich kollagenfaseriges, nur zum Teil 
hyalin umgewandeltes Bindegewebe mit staubzellenhaltigen, drusenartigen Alveolen 
findet, sieht man viele hyperamisehe Bluteapillaren sowie dichte Infiltrate von 
kleinen Rundzellen und mehrere Fremdkorperriesenzellen mit nadelformigen 
KrystalleinschlUssen.- Kleine Bezirke zeigen verdickte Alveolarwande ohne hyaline 
Umwandlung. Man sieht hier lediglich zarte kollagene Faserchen, deutlich erhaltene 
Capillaren und einzelne kleine Rundzellen. Das Alveolarepithel ist erhoht, tritt 
infolgedessen sehr deutlich hervor und die Alveolen nehmen dadurch ein drusenartiges 
Aussehen an. In diesen so veranderten Alveolen liegen grosse, zum Teil mehrkernige 
Alveolarzellen, die relativ wenig feinkornigen Staub sowie mehrere ausserst feine, 
schlanke, nadelformige Aussparungen zeigen. In den Alveolarwanden selbst sind an 
dieser Stelle keine Staubzellen abgelagert. Einzelne Alveolen enthalten Blut. -
Die Pleura pulmonalis ist gering verdickt durch ein kollagenfaseriges Bindegewebe, 
das reich an weiten Capillaren ist. Nach der Oberflaehe zu sehliesst sich an dieses 
stellenweise eine dunne Lage fibrinoid geronnenen und mit reiehlichen kleinen Rund
zellen durchsetzten Eiweisses an. Unmittelbar unter del' verdickten Pleura sind die 
Alveolen teils eng, mit einem kubischen Epithel ausgekleidet und teilweise mit 
Staubzellen angefUllt. An anderen Stell en finden sich stark erweiterte Alveolar
saekchen ohne Staubzellen. 

Rechter MittellaPIJen: Das Gewebe ist im ganzen nur noch wenig lufthaltig und 
man el'kennt lediglich einzelne erhaltene Alveolarsackchen. Die Alveolal'wande 
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zeigen eine zum Teil hochgradige Verdickung durch ein zellarmes kollagenes und 
meist hyalin umgewandeltes Gewebe. Innerhalb dieses Gewebes liegen noch stark 
verengte driisenartige Alveolen, die mit einem flach-kubischen bis kubischen Epithel 
ausgekleidet sind. Teilweise enthalten die Epithelzellen Staubkornchen und in den 
Alveolarlichtungen finden sich einzelne oder wenige Staubzellen sowie mehrkernige 
Riesenzellen mit nadelformigen krystallinischen Einschliissen und wenigen Staub
kOrnchen. In dem hyalinen Gewebe sind teilweise grosse Massen von Staubzellen 
abgelagert, zwi,,;chen denen ausserdem noch freie, grobe Staubpartikelchen liegen. 
Stellenweise ist die hyaline Umwandlung der Alveolarwande soweit vorgeschritten, 
dass das Lungengewebe vollig verodet ist. Hier erkennt man wenigstens noch teil
weise an der Lagerung der elastischen Fasern und von Faserfragmenten den ur
spriinglichen Bau des Gewebes. In manchen Alveolarwanden des erhaltenen Lungen
gewebes sieht man eine starke Verbreiterung durch Ansammlung zahlreicher Staub
zellen und einzelner grosserer Staubteilchen (s. Abb. 2). Auch diese Alveolen ent
halt en in ihren durch die Wandverdickung eingeengten Lichtungen Staubzellen. 
Unmittelbar neben Alveolarwanden, die die eben beschriebenen Veranderungen 
zeigen, liegen andere, die bereits hyalin verdickt sind und keine Staubzellen enthalten. 
- Ein Bronchulus (s. Abb. 1), der etwas erweitert ist, zeigt ein erhaltenes Epithel. 
Zwischen den Epithelzellen sowie unmittelbar darunter find en sich grossere Staub
partikelchen und innerhalb der Muscularis und dem peribronchialen Gewebe liegen 
einzelne grobe zackige Staubteilchen und Staubzellen. Urn manche kleine Arterien 
herum liegen in dem vermehrten und ebenfalls zum Teil hyalin umgewandelten 
Bindegewebe reichlich Staubzellen. - Diejenigen Teile des Lungengewebes, die wenig 
oder nur gering verandert sind und zwischen den schwer veranderten Partien liegen, 
zeigen teils eine Kompression mit verengten Bronchuli, in geringem Maile eine Bla
hung mit Erweiterung der Bronchuli. - Die Pleura pulmonalis ist bindegewebig ver
dickt und enthalt zahlreiche weite und hyperamische Blutgefasse. 

Reehter U nterlappen (proximaler A nteil)." Die Veranderungen sind hier sehr 
schwer, es findet sich iiberhaupt kein vollig erhaltenes Lungengewebe mehr. Dabei 
ist die Staubablagerung eine geringe, nicht nur absolut genommen, sondern gerade in 
bezug auf die Schwere der Lungenveranderungen. Die geringsten Veranderungen, 
die sich aber nur an kleinen Stellen finden, bestehen in einer sparlichen Verdickung 
der Alveolarwande durch Zunahme zarter kollagener Faserchen, die nur vereinzelt 
bereits hyalin umgewandelt sind. Dabei ist das Alveolarepithel erhalten, die Capil
laren hyperamisch und in den Lumina finden sich nur wenige grosse Staubzellen 
sowie sparlich teils kornig, teils homogen geronnenes Eiweiss. In den Alveolarwanden 
selbst lassen sich nur hin und wieder ganz vereinzelte Staubzellen nachweisen. Der 
grosste Teil des Lungengewebes zeigt die bisher fiir die anderen Stell en beschriebenen 
typischen Veranderungen: Die Wande der Alveolen sind durchweg vollig umgewan
delt in ein hyalines, ausserst kernarmes Gewebe. Die einzelnen Stellen des Lungen
gewebes wei sen lediglich Unterschiede hinsichtlich der Dicke der hyalinisierten 
Alveolarwandungen auf, nicht aber in bezug auf die Veranderungen als solche. 
Diejenigen Alveolarsackchen und Alveolargange, deren Wande noch relativ am wenig
sten verdickt sind, zeigen noch ihre urspriingliche Struktur nur mit dem Unterschied, 
dass durch Abflachung der Alveolen einerseits und durch Verdickung und Verkiirzung 
der gratformigen Vorspriinge zwischen zwei Alveolen andererseits das Parenchym 
ein ausgesprochen Illumpes Aussehen annimmt, im Prinzip aber noch den urspriing
lichen Bau zeigt bzw. vermuten lasst. Durch weiteres :Fortschreiten der Vcrdickung 
werden die Alveolarlichtungen immer mehr eingeengt und schliesslich resultieren 
hyaline, kernarme Gewebsbezirke, in denen nur noch kleine driisenartige Reste der 
Alveolen liegen. An manchen Stellen geht die fortschreitende Verdickung soweit, 
dass man iiberhaupt keine Alveolen mehr erkennt. Sind die Lichtungen noch erhalten, 
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so ist das Alveolarepithel erhoht und in den Restlumina der Alveolen finden sich 
teils wenige, mitunter gar keine, teils reichlicher Staubzellen sowie in manchen 
geronnenes Eiweiss. In wieder anderen erkennt man innerhalb der Eiweissmassen 
spiessformige krystallinische Einlagerungen. - Die an dieser Stelle verlaufenden 
Bronchuli sind nicht erweitert, mane he sind im Gegenteil verengt. Ihr erhaltenes 
Epithel ist teilweise abgestossen und im Lumen enthalten sie geronnenes Eiweiss und 
hochstens einzelne Staubzellen. In dem peribronchialen Bindegewebe finden sich 
Gruppen grosser Staubzellen und auch subepithelial lassen sich einzelne Staubzellen 
nachweisen. Bei reiner Kernechtrotfarbung sieht man am deutlichsten, dass relativ 
am meisten Staubzellen perivascular abgelagert sind. Das Verhalten der elastischen 
Fasern ist das gleiche wie bisher fur die ubrigen Lungenlappen beschrieben wurde. 

Hiluslymphknoten: Die Gewebsstruktur ist erhalten, die Blutcapillaren sind 
hyperamisch. Die Sekundarknotchen sind nicht vergrossert. Nur in einzelnen finden 
sich wenige grosse Zellen, die dicht mit kleinen Staubkornchen beladen sind, so dass 
man ihren Kern nicht mehr erkennen kann. In den Markstrangen finden sich nur 
sehr wenige grosse, mit kleinen schwarzen Staubkornchen dicht angefullte Zellen. 
In reichlicher Zahlliegen in den Markstrangen und um die Sekundarknotchen herum 
sowie im Randsinus und in den Intermediarsinus mit Eisenpigmentkornchen beladene 
Zellen. Irgendeine Bindegewebsvermehrung oder Hyalinisierung des Gewebes ist 
nirgends nachzuweisen. Grobere Staubpartikel sieht man nicht (s. Abb. 7). 

Bifurkationslymphknoten: Auch hier ist die Gewebsstruktur vollig erhalten. 
In der Marksubstanz finden sich kleine Anhaufungen aus nur wenigen mit feinen 
schwarzen Staubkornchen beladene Zellen. Im Gebiet des Randsinus und der Inter
mediarsinus haben viele reticuloendotheliale Zellen ein eisenhaltiges Pigment ge
speichert. Keine Bindegewebsvermehrung oder Hyalinisierung. 

Auf Grund des mikroskopischen Befundes allein ist nicht zu entscheiden, 
ob es sich bei den Staubkornchen in den Lymphknoten tatsachlich urn AI
Staub oder nur um Kohlenstaub handelt. Letzteres ist wahrscheinlicher, 
und zwar nicht nur wegen des Fehlens groberer, zackiger Staubpartikelchen 
und jeglicher Bindegewebsvermehrung und Gewebshyalinisierung, sondern 
auch wegen des bereits in den Lungen festzustellenden sehr geringen Staub
transportes auf dem Lymphweg. Die Untersuchung der Lymphknoten durch 
Jager mittels der Morinprobe (1. c.) hat auch tatsachlich ergeben, dass in 
den Lymphknoten keine AI-Ionen nachzuweisen sind. Die beschriebenen 
Staubzellen in den lungenregionaren Lymphknoten enthalten demnach nur 
Kohlenstaub! 

Wenn wir das \Vesentliche der mikroanatomischen Lungenveranderungen 
nach Inhalation von Aluminiumstaub in kurzer Zusammenfassung hervorheben 
wollen, so lasst sich folgendes sagen: Die Bronchen und Bronchuli zeigen, 
abgesehen von einer spariichen Staub ablagerung in den Lichtungen und 
Wanden, keine Veranderungen, insbesondere fehlt jeglicher Entzundungs
vorgang. Die charakteristische Veranderung des respiratorischen Parenchyms 
besteht in einer Verdickung mit gleichzeitiger hyaliner Umwandlung. Die 
Verdickung der Wande der Alveolargange- und Sackchen zeigt graduelle 
Unterschiede: Einerseits ist sie nur minimal und die spezifische Architektonik 
ist vollig erhalten, andererseits sind bei maximaler Verdickung die Alveolen 
bis auf kleine driisenartige Gebilde eingeengt oder auch ganz verodet, so 
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dass Herde eines schwieligen, hyalinen Gewebes resultieren. Durch die 
ausserst zellarme hyaline Umwandlung sind die Capillaren und zum Teil 
auch die elastischen Fasern der Alveolarwande zugrunde gegangen, wah rend 
das Alveolarepithel fast ausnahmslos noch zu erkennen ist. Die an allen Stellen 
zu findenden Blutaustritte in die Alveolen hangen zweifellos mit der Kom
pression und schliesslichen Verodung der Lungencapillaren durch den Prozess 
dcr Hyalinisierung zusammen. 

Was die augenblickliche, das heisst die bei dem Eintritt des Todes vor
handene Ablagerung des AI-Staubes anbelangt, so liegt die Hauptmasse in 
Form feiner Kornchcn intracellular. Die staubhaltigen Zellen, auf die unten 
noch eingegangen wird, sind grosse, protoplasmareiche Elemente, wie sie 
als "Alveolarphagocyten" oder "Staubzellen" bekannt sind und auch bei 
anderen Arten von Lungenverstaubung die Hauptrolle spielen. Sie liegen 
am haufigsten intraalveolar, in dem Lungengewebe selbst sind sie in geringerer 
Zahl anzutreffen. Das ist insbesondere aueh dann der Fall, wenn das Gewebe 
bereits schwer verandert ist, so dass oft eine Diskrepanz besteht zwischen 
der Intensitat der Gewebsverandcrung und dem Grad der Staubablagerung. 
Freie extracellulare Staubteilehen sind, allerdings stets nur in geringer Menge, 
sowohl in den Alveolarlumina als auch im Gewebc anzutreffen. Die freicn 
Teilchen zeichnen sich meist durch eine besondere Grosse aus (36 X 17 fl, 
34 X 16 fl, 27 X 27 fl), so dass sie wahrseheinlieh deshalb nicht von den Alveolar
phagocyten aufgenommen wurden. In den perivascularen und peribronchialen 
Lymph bahnen liegen ebenfalls staubhaltige Zellen, doch im allgemeinen 
nicht in grosserer Zahl. Die intrapulmonalen Anhaufungen lymphatischen 
Gewebes enthalten auffallend wenig Staub, insbesondere wenn man den 
Staubgehalt des Lungengewebes berucksichtigt. 

Damit sind in grossen Zugen die wesentlichen Lungenveranderungen 
nach Inhalation von AI-Staub umrissen, \yir wenden uns nunmehr den speziellen 
Fragen zu. 

Wenn bisher von Staubzellen gesprochen wurde, so sind damit durch
weg grosse, protoplasmareiche Zellen von meist runder Form gemeint. Mit
unter zeigt der Leib dieser Zellen auch eine mehr kantige Begrenzung mit 
abgerundeten Ecken, was vorwiegend dann der Fall ist, wenn mehrere Zellen 
zusammenliegen. Sie werden demnach durch die dichte Lagerung offenbar 
flachenhaft umgeformt. Die Zellkerne sind gewohnlich gross, rund und 
zeigen eine deutliche Chromatinstruktur. In anderen Zellen sind die Kerne 
kleiner, dunkier gefarbt und Iichter. In manchen der grossen, blassen Kerne 
erkennt man einen Nucleolus. Nicht selten finden sich zwei- bis dreikernige 
Zellen. Diese Zellen, die mit den epithelialen Phagocyten (Alveolarphago
cyten) Arnolds identisch sind, bilden bei weitem die Hauptmasse der Staub
zellen. Nur ganz vereinzelt trifft man kleine Zellen mit kleinen runden, 
chromatinreichen Kernen an, die nur ein ganz gering entwickeltes, aber noch 
deutlich erkennbares Protoplasma haben. Sie sind identisch mit den 
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lymphoiden Zellen Arnolds. Praktisch treten sie zuriick und spielen keine 
wesentliche Rolle. 

Was den Staubgehalt der Zellen anbetrifft, so ist die Menge sehrwechselnd, 
so dass man alle Abstufungen zwischen nur sparlichem Staubgehalt bis zu 
volliger Staubanfiillung der ganzen Zelle sieht, wobei diese dann lediglich 
noch an ihrer Begrenzung zu erkennen ist, wahrend der Kern verdeckt ist. 
Die Hauptmasse des von den Zellen aufgenammenen Staubes besteht aus 
kleinsten, meist runden Kornchen. Ferner finden sich kleine und grossere 
Staubbrockel mit einer ausgesprachen zackigen Oberflache, wodurch diese 
Teilchen dann wie gebrochen aussehen. Ganz ahnliche Staubpartikel finden 
sich in erheblich grosseren Dimensianen (s. 0.) und schliesslich kammen noch 
kleinste oder grobe, langliche, spiessformige Gebilde mit spitzen Enden und 
feinzackiger Beschaffenheit der Langsflachen vor, die zum Teil 23 {lIang sind. 
Die Staubteilchen haben oft ein Aussehen, das man am besten mit mikra
skapisch kleinen Granatsplitterchen vergleichen kann. Die Farbe der Staub
teilchen ist meist schwarz, jedach ist dieses Schwarz nicht stumpf, matt, 
sandern beim Spielen mit der Mikrameterschraube bemerkt man, dass die 
zackigen, gebrachenen Oberflachen einen deutlichen Glanz aufweisen, wo
durch sie sich von Kahlenteilchen unterscheiden lassen. Die kleinsten, runden 
Kornchen haben oft einen gallz schwach braunlichen Farbtan mit einem 
leichten Glanz. \Vahrend die Staubzellen meist feine Kornchen enthalten, 
kammen auch grobere intracellulare Brockel var. Staubteilchen, die besanders 
gross sind, liegen nicht intracellular, sondern eine Zelle oder einzelne, mit 
meist mehreren Kernen, lagern sich an diese Teilchen an, ganz ahnlich den 
Fremdkorperriesenzellen. Gelegentlich trifft man auch grosse, protoplasm a
reiche und vielkernige Zellen yom Typ der Fremdkorperriesenzellen, die in 
ihrem Leib ausser wenigen feinen Staubkornchen noch ungefarbte, nadel
oder spiessformige Aussparungen (s. u.) enthalten. Nur bei Anwesenheit 
solcher Krystalle kommen regelrechte Fremdkorperriesenzellen vor. 

Enthalten die Staubzellen nur wenige kleine Kornchen, so dass man den 
Zelleib deutlich erkennen kann, dann lasst sich ausnahmslos feststellen, dass 
das Protoplasma eine feinwabige, schaumige Beschaffenheit zeigt. Auch 
Zellen yom Typ der Staubzellen, die aber keine Staubkornchen enthalten, 
zeigen diese Schaumstruktur des Protoplasmas. Salche Zellen mit "\venigen 
Staubkornchen haben mitunter ganz pyknotische Kerne mit deutlicher Kern
wandhyperchramatose und Kernwandsprossung und dann erkennt man mit
unter, dass eine aussere, sehr diinne Schicht des Zelleibes keine wabige 
Beschaffenheit zeigt, sondern dichter, kampakter ist und wie eine Art Zell
membran aussieht. Derartige Zellen finden sich jedach nur ganz vereinzelt. 
Haufiger zeigen die Staubzellen ganz verwaschene und nicht mehr sichtbare 
Zellgrenzen, so dass sich der Zelleib formlich nach aussen verliert. Die als 
plumpe Protoplasmakornchen imponierenden Zwickelstellen zwischen den 
Schaumblaschen tropfen nach aussen abo Auch die Kerne salcher Zellen 
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sind pyknotisch oder nur noch schattenhaft erkmmbar, manchmal sind sie 
vacuolar degeneriert oder fehlen ganz. Es handelt sich demnach urn unter
gehende Staubzellen. Vergleicht man die Grossen und die Protoplasma
beschaffenheit der verschiedenen Staubzellen, so hat man den Eindruck, 
dass sie mit zunehmender schaumiger oder wabiger Umwandlung des Proto
plasmas immer grosser werden und schliesslich platzen konnen. Das Be
merkenswerte dabei ist, dass es sich keineswegs urn Zellen mit reichlichem 
Staubgehalt, sondern im Gegenteil oft urn solche handelt, die nur recht wenige 
kleine Kornchen enthalten. In diesen Zellen mit feinvacuolarem Leib nimmt 
das restliche Protoplasma gewohnlich eine leicht basophile Eigenschaft an. 
Bei Fettfarbung lasst sich nachweisen, dass die schaumige Beschaffenheit des 
Zellprotoplasmas bedingt ist durch Einlagerung zahlreicher Fettropfchen. 
Bei der Fettfarbung tritt die oben bereits erwahnte Tatsache noch deutlicher 
hervor, dass namlich diejenigen Zellen mit reichlicher Fetteinlagerung nur 
wenige Staubkornchen und umgekehrt die stark staubhaltigen Zellen gar 
keine oder nur sparliche Fettropfen enthalten. 

Eine Besonderheit zeigt noch ein Teil der Staubzellen bei der Eisen
reaktion. Die Staubteilchen selbst geben niemals eine positive Eisenreaktion, 
dagegen sieht man nicht wenige Staubzellen hierbei blau gcfarbt. Diese 
Blaufarbung ist nicht - wie z. B. bei den Herzfehlerzellen - an feine, 
kornige Zelleinschliisse gebunden, sondern das Protoplasma nimmt eine 
diffuse Blaufarbung an. Die Staubteilchen heben sich dann als schwarze 
Kornchen gut von dem blauen Untergrund abo Dieses Verhalten zeigen fast 
nur diejenigen Staubzellen, die in den Alveolen liegen. Urn ein Kunstprodukt 
kann es sich nicht handeln, da dieser Effekt der Eisenrcaktion ausschliesslich 
auf die staubhaltigen ZeIlen beschrankt ist, wahrend aIle iibrigen Gewebs
teile sich nur mit der Gegenfarbe Kernechtrot gefarbt haben. 

In den Alveolen wurden wiederholt lange, nadelformige KrystalJe gefunden, 
vielfach in Zellen, zum Teil mehrkernigen Riesenzellen, eingeschlossen. Mit Schar
lach-R lassen sie sich ebensowenig farben wie mit Nilblausulfat. Auch die Darstellung 
mit Kupferacetat nach Fischler ist nicht gelungen. 1m Polarisationsmikroskop zeigen 
diese Krystalle, die bei der Paraffineinbettung herausgelost werden, durchweg 
Doppeltbrechung. Es handelt sich also zweifellos urn doppeltbrechende Lipoide. 
deren Entstehung auf den Zerfall der verfetteten Alveolarzellen zuriickzllfiihren ist, 
Eingeatmete Fremdkorper liegen jedenfalls nicht vor. 

Die Arterien und Venen zeigen an allen untersuchten Stellen kaum 
einen krankhaften Befund, insbesondere fehlen die von Gerstel in seiner 
Publikation iiber die Veranderungen der Lungenblutgefasse bei Staublungen
kranken zusammenfassend dargestellten, zum Teil schweren Gefassprozesse. 
Lediglich manche Arterienaste lassen eine ganz geringfiigige Elastose und eine 
Verdickung des adventitiellen Bindegewebes erkermen. 

Da die Frage nach dem Schicksal des in die Lunge gelangten Al-Staubes 
sich nicht gut trennen lasst von jener sehr wichtigen nach seiner Wirkung 
auf das Lungengewebe, sollen diese beiden Fragen im Zusammenhang abge-
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handelt werden. Der Befund an den Leichenorganen gibt uns bekanntlich 
nur ein Zustandsbild von dem krankhaften Prozess im Augenblick des Ein
tritts des Todes. Da wir den krankhaften Vorgang als solchen nicht verfolgen 
konnen, bleibt uns als einzige Moglichkeit seiner Erkennung die nachtriigliche 
Rekonstruktion. In einem Fall wie dem unseren ist das insofern moglich, als 

b 
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Abb. 1. Rechter )Iittellappen. Broncilulus mit groben Staubteilcilen (al und Staubzellen (b) in der Wand. 
Einzelne Staubzellen im Lumen. van Gieson. Vergrosserung 120fach. 

wir die verschiedenen Stadien des krankhaften Geschehens von dem unbeein
flussten, normalen bis zu den schwerst veranderten Lungengewebe gewisser
maBen gleichzeitig nebeneinander in der gleichen Lunge haben. Wir setzen 
allerdings dabei voraus, dass sich die noch gar nicht oder nur wenig ver
anderten Stellen bei langerer Lebensdauer und unter Fortdauer der gleichen 
ausseren schiidlichen Einfliisse im gleichen Sinne entwickelt hatten wie die 
bereits schwer veranderten. Irgendein Argument, was gegen diese Voraus
setzung sprechen wiirde, kennen wir nicht. Die Tatsache, dass verschiedene 
Lungenpartien unterschiedliche Veranderungen aufweisen, erkliirt sich aus 
dcr bronchogenen Einwirkungsweise; denn es ist leicht einzusehen, dass mit 
der Atmung in den cinen Bronchus mehr Staub gelangen kann als in einen 
anderen. Wenn dann Teile des Parenchyms in Hyalinisierung begriffen sind, 
kann man sich vorstellen, dass eingeschlossene, bisher noch unversehrte 
Lungengebiete durch die Induration der Umgebung weniger beatmet werden 
und also weniger Staub bekommen als vielleicht andere, entferntere Gebiete, 
die durch partiellen Ausfall von Lungengewebe wieder starker beatmet werden. 
Ahnliches findet man z. B. bei dem sogenannten "vicariierenden" Emphysem. 
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Dass also die Verst au bung und auch ihre Folgen in dem gleichen Organ ver
schiedene Intensitatsgrade aufweisen, ist ohne weiteres plausibel. 

Was die formale Pathogenese der Lungenveranderungen anbelangt, so 
kann man lediglich durch das Studium der verschiedenen Entwicklungs
phasen des krankhaften Prozesses einen Einblick gewinnen. Betrachten wir 
in den Praparaten zunachst die geringsten, also frtihesten Veranderungen, 

Abb. 2. Rechter Mitt.eUappen. Die Alveolarsepten enthalten reichlich grosse StaubzeIIen und sind 
dadurch verbrcitert. In den eingeengten Alveolen wenige Staubzellen (links am Rand). 

van Gieson-Elastika. Vergr. 200fach. 

so finden wir in den Alveolarphagocyten Einlagerungen weniger oder vieler 
Staubkornchen, ohne dass die Wand einer solchen Alveole weitere Verande
rungen aufzuweisen braucht. Wir konnen daraus schliessen, dass ebenso 
wie bei anderen Staubarten der AI-Staub, mindestens was die kleinsten 
Teilchen anbetrifft, mit der Atmung bis in die Alveolen eindringt. Ob ein 
unmittelbares Eindringen in das Gewebe durch die Wandungen von Bronchen 
auch stattfindet, ist bei grosseren Staubteilchen wohl moglich, da diese sich 
formlich in Bronchialwandungen einspiessen konnen. Es wurden namentlich 
grossere Staubpartikel in und unter dem Bronchialepithel gesehen (s. Abb. 1), 
was im Sinne dieses Eindringens gedeutet werden kann. Allerdings ist auf 
Grund derartiger Befunde auch nicht auszuschliessen, dass die Teilchen von 
dem Lungengewebe her tiber die peribronchialen Lymphbahnen an diese 
Stellen verschleppt und dann ausgetreten sind, also den umgekehrten Weg 
zurtickgelegt haben. 

Wahrend man nun einerseits Stellen findet, wo die Staubzellen einzeln 
in ihren Nischen liegen, sind andererseits manche Alveolenwande durch in 
ihnen angesammelte Staubzellen verdickt (Abb. 2). Nun zeigen solche Alveolen 
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bei BindegewebsHirbung zwischen dem Epithel und den Capillaren zunachst 
eine Neubildung und dadurch Vermehrung feiner kollagener Faserchen, die 
an anderen Stellen grober sind und noch mehr zugenommen haben. Diesel' 

• 

Abb.3. Linker Oberlappen. Die "'and einer Alveole, 
verdickt nml viiIIig hyalin umg-ewandclt. Man erkennt 
noch vereinzelte ZeIIkerne und elastische Fasern, keillerlei 
Staubablagerullg, keine CapiIIaren. 1m Lumen Odem· 
fliissigkeit miteinerStaubzeIIe und wenigen Erythrocyten. 

van Gieson· Elastica. Vergr. 17 OOfach. 

Prozess kann sich nul' einseitig 
odeI' zu beiden Seiten del' Alve
olenwand abspielen. 

Bei weiterer Zunahme del' 
kollagenen Fasern findet gleich
zeitig eine starker werdende hya
line Umwandlung und mit zuneh
mender Verbreiterung del' kolla
gen-hyalinen Abscheidungen eine 
Kompression del' Capillaren statt 
(s. Abb. 3 und 4). Meist sind an 
solchen Stellen die staubhaltigen 
Alveolarepithelien abgestossen, 
teils ist das Epithel hoher ge
worden und zeigt eine mehr odeI' 
weniger weit fortgeschrittene Ver
fettung, bis auch diese Zellen sich 
schliesslich abstossen. Auffallen-
derweise findet man zwar in den 
Alveolenhohlen noch Staubzellen, 
nicht selten regelrechte Pfropfe 
von Staubzellen, wahrend in den 
veranderten Alveolarsepten selbst 
die intra- und extracellulare 

Staubablagerung nul' eine geringe ist. Es mussen also die ursprunglich dort 
vorhanden gewesenen Staubzellen wieder entfernt worden sein. Schliesslich 
fuhrt del' sich in del' Alveolenwand abspielende Prozess dazu, dass die stark 
verdickte Wand vollig hyalin umgewandelt ist. Die Capillaren sind durch 
allmahlich immer starker werdende Kompression vollkommen verodet, die 
Reticulumfasern sind nicht mehr darstellbar und in del' hyalinen Masse liegen 
ausser einzelnen Zellen (Fibrocyten bzw. liegengebliebene Capillarendo
thelien 1) mit zum Teil komprimierten, sehr langgestreckten und ganz dunnen 
Kernen, elastische Faserchen odeI' nul' noch Fragmente von solchen. Die 
starke Verdickung del' so veranderten Alveolenwande fiihrt zu einer immer 
me hI' zunehmenden Einengung del' Hohlen del' Alveolengange und -Sackchen, 
bis schliesslich nul' noch kleine, drusenartige Reste mit einem flachen bis 
kubischen Epithel ubrig bleiben odeI' auch das Lungengewebe vollig ver
odet ist (s. Abb. 5 und 6). In den Restlumina del' ursprunglichen Gange und 
Infundibula liegen wenige odeI' viele Staubzellen (Staubzellenpfropfe) odeI' 
auch abgestossene und gar nicht odeI' nur sehr sparlich staubhaltige Alveolar-
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epithelien. Das hyaline Gewebe ist vielfach frei von Staubzellen, manchmal 
enthiiJt es aber auch kleine oder grossere Haufen dicht beieinander liegender 
Staubzellen. 1m letzteren Fane Hi-sst sich dann nicht sicher entscheiden, ob 
es sich tatsachlich um Staubzellenansammlungen in dem hyalinen Gewebe 
handelt, oder vielleicht urn dicht gefiillte Restlumina, die man nur als solche 
nicht mehr identifizieren kann, da ihre epitheliale Auskleidung durch den 

a 
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Abb.4. Linker Unterlappen. Gewebsstruktur noch wci~gehcnd crhalten. Alveolenwandc durchweg ver
diekt, z. T. bereits hyalin umgewandelt. In den Alveolen Odemfliissigkeit mit abgestossenen Alveolarzelien 
(keine Staubzelien). 1m Gewebe kein Staub. a = driisenartige Alveolen mit hyalinen Wiinden. b = ab
gefiaehte Alveolen mit hyalinen Wanden. van Gieson (elastische Fasern nicht gcfiirbt). Vergr. 120faeh. 

starken Gehalt an Staubzellen verdeckt und deshalb nicht mehr zu erkennen 
ist_ Letzteres ist fast als das Wahrscheinlichere zu bezeichnen, da eben im 
allgemeinen die intra- und extracellulare Staubablagerung in den hyalinisierten, 
verodeten Gewebsbezirken stets eine auffallend geringe ist. Es muss also der 
Staub bzw. es miissen die Staubzellen hieraus wieder entfernt worden sein 
und es erhebt sich die Frage, auf welche Weise das geschieht. Dass grundsatz
lich bei Lungenverstaubung eine Selbstreinigung stattfindet, ist bekannt. 
Die Hauptrolle dabei spielt zweifellos der Gewebslymphstrom in Richtung 
des intra- und extrapulmonalen lymphatischen Gewebes. Auch bei der AI
Verstaubung der Lungen findet ein Staubtransport auf dem Lymphwege 
statt; denn sowohl in den perivascularen und den peribronchialen Lymph
bahnen und Iymphatischen Gewebsanhaufungen konnten Staubzellen - wenn 
auch nur in geringer Zahl - festgestellt werden. Dieser Staub transport hat 
aber zweifellos nur eine ganz unbedeutende Rolle gespieIt, die lungenregionaren 
Lymphknoten enthielten keinen AI-Staub. Diese Tatsache zusammen mit der 
Beobachtung, dass die Hauptmasse der Staubzellen intraalveolar liegt, spricht 
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dafiir, dass del' Staub nach den Alveolarhohlen zu d. h. also in Richtung 
nach den Bronchen eliminiert wurde, wie bereits Gross fiir andere Formen 
del' Lungenverstaubung annahm und Arnold in Tierversuchen beobachtet hat. 
Man konnte gegen diese Annahme den Einwand gel tend machen, dass die in 
den hyalinisierten Gewebsbezirken intraalveolar gelegenen Staubzellen auch 
solche sein konnten, die erst den eingeatmeten Staub aufgenommen hatten. 

Abb. 5. Rechter Oberiappen. Ul'spl'iingliche Gewebsstl'nktur 
trotz weitgeheIHier hyaliner UUl\,-andinng (jm Bild gl'auschwarz 
his schwarz) bis anf die ycrstrichencn AlveolcIl noeh zu eJ'kennen. 
In den hvalinen Wiinden keine Capillal'en, nul' sehr spiirlich Staub. 
In den Rcstiumina del' Aiycoiarsiickchen reichlich Staubzellen 
und gl'obere extracelluHil'e Stauhteilchen. Hiimatoxylin·Eosin, 

Vergr. 160fach. 

Den Zellen ist natiirlich 
nicht anzusehen, ob sie be
reits staubbeladen aus den 
Geweben entfernt worden 
sind oder eben erst den in 
die Alveole frisch einge
atmeten Staub phago
cytiert haben. Wenn man 
a bel' bedenkt, dass die 
hyaline Gewebsumwand
lung eine Schrumpfung 
(s. makroskopischer Be
fund) mit sich bringt und 
gleichzeitig eine Gewebs
starre mit Einengung del' 
Lichtungen bedingt, so 
muss man wohl annehmen, 
dass dieses Gewe be ganz 
gering beatmet wird und 
demzufolge nul' noch wenig 
frischen Staub aspirieren 
kann, zumal wenn die 

Alveolengange und -Sackchen schon weitgehend eingeengt sind. Die 
klinische Beobachtung, dass die Arbeiter, die der AI-Staubeinwirkung 
ausgesetzt sind, einen grau-silbrig glanzenden, also staubreichen Auswurf 
haben (Goralewski) , ist sehr wahrscheinlich dadurch zu erklaren, dass del' 
Staub zum allergrossten Teil in del' Trachea und den Bronchen abge
fangen wurde und dem Sputum beigemischt ist, insbesondere da mikro
skopisch in den Bronchen nul' sehr sparlich Staub nachzuweisen ist. Da abel' 
auch aus den Alveolen stammende Staubteilchen odeI' Staubzellen ohne 
weiteres expectoriert werden konnen (z. B. Herzfehlerzellen), so muss 
man nach alledem wohl annehmen, dass eine Lungenentstaubung nach 
aussen stattgefunden und gegeniiber dem Abtransport auf dem Lymph
wege in unserem Falle die bedeutendere Rolle gespielt hat. Die weit
gehende Hyalinose des Lungengewebes erklart den sehr mangelhaften Staub
transport durch den Lymphstrom; denn wenn die Alveolarsepten nicht 
nul' bindegewebig verdickt, sondeI'll auch hyalin umgewandelt sind, ist 
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darin der Saftstrom sicherlich sehr erschwert oder auch in den hyalinen 
Massen unmoglich. Zum mindesten wird er nicht ausreichen, urn die 
Staubteilchen noch zu transportieren. Ganz ahnlich nimmt man ja auch 
bei den anthrakotischen Schwielen an, dass hier der Staubtransport durch 
die Gewebsspalten infolge ihrer Verodung versagt. 

b c 

a 
Abb.6. Linker Unterlappen. \Veitgehende koliagen·hyaline Gmveb,umwanrllung mit Verodung. Nul' in 

del' reehten oberen Bildecke einzelne intraalveolilre Staubzclien, sonst keine Stauhahlagerung! 
a ~ hyalines Gewehe, b = elastisehc E'itscrchen, c = Stauhzelien. yan Gieson·Elastiea. Vergr.200fach. 

Wir haben versucht, aus den besehriebenen mikroanatomisehen Ver
anderungen der Lungen die formale Pathogenese der AI-Verstaubung zu 
rekonstruieren und sahen, dass der Endeffekt eine Induration dureh Hyalini
sierung mit Verodung des Gewebes ist. Dass cs sieh hierbei tatsaehlich urn 
eine AI-Wirkung handelt, geht einmal aus dem Gehalt des Lungengewebes 
an Aluminium hervor. An den in Formalin fixierten Lungen wurde eine 
quantitative AI-Bestimmung dureh Herrn Prof. Klement yom Institut fur 
anorganische Chemie der Universitat Frankfurt a. M. vorgenommen. Das 
Ergebnis dieser ehemischen Untersuchung, das uns dankenswerterweise zur 
Verfugung gesteUt wurde, ist folgendes: 

Frischgewicht des in Formol fixierten Lungengewe bsstiickes: 32 g. Gewicht 
nach dem Trocknen bei 1200 : 5 g. Die getrocknete Lunge wurde mit konzentrierter 
Schwefelsaure/konzentrierter Salpetersaure aufgeschlossen. Ein nach dem Abrauchen 
der Sauren bleibender Riickstand wurde in Salzsaure geli:ist und ein hierbei ver
bleibender unlOslicher Rest von 6,2 mg mit Kaliumhydrogensulfat aufgeschlossen. 
In der salzsauren Lasung, mit der die Aufschlusslasung vereinigt wurde, wurde nach 
einer qualitativen Probe auf Aluminium, die positiv ausfiel, eine Trennung des Alu
miniums von anwesendem Eisen durch die Behandlung mit Natriumthiosulfat 
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ausgefiihrt. Das hierbei ausfallende Aluminiumhydroxyd wurde als Aluminiumoxyd 
zur Auswaage gebracht. Dessen Menge ergab sich zu 46,4 mg A120 3 • Demnach ent
hielt das zur Untersuchung gebrachte StUck 26,4 mg Aluminium. 

Ausserdem ist bekannt, dass der verstorbene Arbeiter langere Zeit 
(s. bei Goralewski) der Einwirkung reinen AI-Staubes ausgesetzt war und 
schliesslich wurde durch Jager (1. c.) in den Gewebsschnitten der Lungen 
mittels der Morinprobe im Fluorescenzmikroskop Aluminium nachgewiesen. 

Abb. 7. Hiluslymphknoten. Sparliche Ablagerung von Russ· 
staub. Hiimatoxylin-Eosin. Yergr. 1Hach. 

Wenn bei der Be
schreibung der mikrosko
pischen Bilder 0 ben schlecht
hin von Staub ablagerungen 
und Staubzellen gesprochen 
wurde und damit AI-Staub
teilchen gemeint waren, so 
sind wir uns bewusst, dass 
auch Kohlenstaubchen mit 
in dem Lungengewebe ent
halten sind. Man kann sie 
bei den ublichen Farbe-
methoden histochemisch 
nicht von den AI-Teilchen 
trennen und auch morpho
logisch lassen sie sich von 
dem Aluminium - minde

stens soweit es sich urn die kleinsten, kornigen Teilchen handelt - nicht unter
scheiden. Beriicksichtigt man aber die geringe Anthrakose der lungenregio
naren Lymphknoten (Abb.7) und die Vorgeschichte des Patienten, der 
beruflich keiner Kohlenstaubeinatmung ausgesetzt war, sowie den fluorescenz
mikroskopischen AI-Nachweis, so muss man schliessen, dass die Lungenanthra
kose keineswegs uber das bei einem 38jahrigen Mann in un serer Gegend 
ublicheMail hinausgeht, zum mindesten kann sie nicht eine betrachtliche 
sein. Dass demnach die Hauptmasse des Staubes reines Aluminium ist, 
kann nicht bezweifelt werden, ganz abgesehen davon, dass der etwa vorhandene 
Kohlenstaub niemals derartige schwere und wohl charakterisierte Verande
rungen hervorgerufen hatte (s. u.). Wir sind demnach berechtigt, analog der 
Anthrakose, Silicose, Asbestose usw. von einer Aluminose der Lungen zu 
sprechen und sie als eine neue Form den bisher bekannten Pneumokoniosen 
zuzuordnen. 1m Gegensatz zu EhrismannI, der auf Grund seiner 1939 publi
zierten Untersuchungen die Einwirkung von AI-Staub auf die oberen und 
tieferen Atemwege - abgesehen von unspezifischen Reaktionen durch grosse 
Staubmengen - fur unschadlich halt und die Moglichkeit des Auftretens 
spezifischer Veranderungen durch AI-Staubeinatmung ablehnt, glauben wir 

1 Z. Hyg. 122 (1939). 
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nachgewiesen zu haben, dass es tatsachlich beim Menschen eine Aluminose 
der Lungen mit spezifischen histologischen Veranderungen gibt. 

Was den Wirkungsmechanismus des in die Lunge gelangten Al-Staubes 
auf das Gewebe anbetrifft, so ist rein auf Grund der mikroanatomischen 
Untersuchung bereits zu vermuten, dass der Staub nicht allein als Staub, 
d. h. als eine Masse kleinster Fremdkorperchen wirkt, sondern dass eine 
chemische Wirkung von wesentlicher Bedeutung sein muss. Denn einmal 
wurde wohl eine mechanische Wirkung allein nicht derartige schwere Ver
anderungen hervorrufen, auch wenn man berucksichtigt, dass ein - allerdings 
kleiner - Teil der Staubpartikel recht grob und zackig ist. Des weiteren 
ist die Schwere der Veranderungen, soweit das nach dem Zustandsbild zu 
beurteilen ist, unabhangig von der Grosse der Staubteilchen. Bci einer aus
schliesslich mechanischen Wirkung musste man aber annehmen, dass die 
Lasionen durch die groben Partikel schwerere Folgen nach sich ziehen als 
diejenigen der feinen Kornchen, zuma11etztere cine mehr runde Form haben, 
wahrend die groberen Tei1chen ausgesprochen zaekig ("granatsp1itterformig") 
sind. Die fruher von Arnold und L-ubenau geausserte Vorstellung, dass die 
Staubtei1chen durch Lasion der Lymphbahnen des Gewebes in diesen und urn 
dieselben zu einer entzund1ichen Wucherung fiihren, welehe von einer Indura
tion gefo1gt wird, ist fUr die A1uminose sicher nicht zutreffend. Se1bst wenn 
die Staubtei1ehen das Gewebe mechanisch 1adieren, was bei ihrer zackigen 
Beschaffenheit durchaus anzunehmen ist, so kann man aus den oben dar
ge1egten Griinden und aus der Tatsache des Feh1ens von entzundlichen 
Wucherungen das We sen in der Wirkungsweise des A1-Staubes nicht in dieser 
Gewebs1asion erblicken. Man kommt ohne die Annahme einer chemischen 
Wirkung nicht aus und die kolloidchemische Wirkungsweise des Aluminiums, 
die in der Arbeit Jagers ausfuhrlich dargelegt ist, beweist die Richtigkeit 
unserer Annahme. Die Wirkung des AI-Ions auf tierisches Eiweiss ist - kurz 
gesagt - eine fallende und gerbende (Jager). Berucksichtigt man diese in 
Modellversuchen und in Versuchen am tierischen Gewebe erwiesene Wirkungs
weise des AI-Ions und bringt sie in Beziehung zu den allerersten mikro
anatomisch nachweisbaren Lungenveranderungen (s.o.), so ergibt sich uns 
folgende Vorstellung von dem krankhaften Geschehen, das sich in dem 
Lungenparenchym nach AI-Staubeinatmung abspieIt: 

Unsere Vorstellung hat zur Voraussetzung, dass sich in den Alveolar
wanden der menschlichen Lunge tatsach1ich von einem Saftstrom durch
spiilte Gewebsspalten befinden. Solche "wandungsiosen Lymphraume" 
sind von mehreren Autoren gesehen oder durch Farbstoffinjektion in tierischen 
Lungen dargestellt worden (W ywodzeJJ, Sikorski, K utsuna). Arnold sah 
bei seinen Staubinha1ationsversuchen mit Russ feine schwarze, netzformige, 
mit stellenweiser Verbreiterung versehene Linien in den Aiveolarwanden, 
"weiche sich hauptsach1ich an die Verzweigungen der Capillargefasse an
schliessen und die Anordnung der perivascularen Saftbahnen wiederho1en". 
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Wenn man nun annimmt, dass auch die Alveolenwandungen der mensch
lichen Lunge von einer eiweisshaltigen Gewebsflussigkeit durchstromt werden, 
dann muss in dem Augenblick, wo AI-Staubteilchen und damit Al-Ionen in 
die Alveolenwandungen gelangen und dortselbst ihre kolloidchemische 
Wirkung entfalten, das Eiweiss der Gewebsflussigkeit gefallt werden. Der 
fUr uns sichtbare Ausdruck dieses Fallungsvorganges ware dann das Auf
treten zunachst zarter und dann immer starker werdender kollagener Fasern 
mit allmahlicher hyaliner Verschmelzung und Umwandlung. Dass bei der 
Bildung der kollagenen Fasern eellulare Elemente keine Rolle spielen, wie z. B. 
im Granulationsgewebe, geht aus den mikroskopischen Befunden eindeutig 
hervor. Es finden hier offenbar ganz ahnliehe Vorgange statt, allerdings aus 
anderer Ursache, wie sie Roessle bei der diffusen Organsklerose nach seroser 
Organentzundung (Leber, Herz) beschrieben hat. Wie die mikroskopischen 
Bilder erkennen lasscn, greift das AI-Ion nieht an den Capillaren an; denn 
die Capillaren der Alveolarwande zeigen lediglieh die Folgen der Kompression 
von aussen, sonst keine krankhaften Veranderungen weder der Wand noch 
des lnhalts, insbesondere keinerlei Schadigung oder Wucherung der Endothel
zellen. Andererseits kann man die AI-Wirkung auf das Zelleiweiss an den 
Staubzellen selbst erkennen, indem diese schliesslich unter Sichtbarwerden 
degenerativer Veranderungen zugrunde gehen. Vielleicht lasst sich auch aus 
dieser AI-Wirkung das oben geschilderte Ergebnis der Eisenreaktion erklaren. 
In den Zellen findet sich Eisen, das normalerweise nicht darstellbar ist. 
Wenn nun durch kolloidchemische Umsetzungen das kolloidale Gefuge des 
Zelleiweisses geschadigt ist, konnte es moglich sein, dass dann das Eisen in 
eine fur uns histochemisch darstellbare Form ubertritt. 

Wie oben bereits hervorgehoben wurde, zeichnet sich die Aluminose 
- jedenfalls in dem untersuchten Fall - gegenuber den bekannten Pneumo
koniosen dureh ihren auffallend raschen Verlauf aus, was auch schon darauf 
hindeutet, dass es sich hier urn etwas Besonderes handelt. Wenn man auch 
auf Grund des bisher vorliegenden Untersuchungsmaterials noeh nicht sagen 
kann, dass diese schnelle Entstehung der Lungenveranderungen bei der 
Aluminose die Regel ist, so wurde sie sich doch gut mit der gegebenen Deutung 
der Befunde und Erklarung des Krankheitsgeschehens in Einklang bringen 
lassen. 

Die Vorstellung, dass das Wesen des krankhaften Vorganges bei der 
AI-Einwirkung auf das Lungengewebe in einer Ei,veissfallung aus dem Saft
strom besteht, basiert auf der Verknupfung zweier Beobachtungen, die unab
hangig voneinander gemacht wurden: Einmal dem Ergebnis der feingeweb
lichen Untersuchung der Lunge und andererseits der Untersuchung uber die 
kolloidchemische Wirkung des AI-Ions. Wahrend man diesen beiden Beob
achtungen den Wert von Tatsachen zuerkennen muss, ist das bei der geausserten 
Vorstellung von dem Wirkungsmechanismus in dem lebenden Lungengewebe 
nicht der Fall, es handelt sich dabei nur urn eine Vermutung, urn eine Hypo-
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these. Solange wir aber krankhafte Vorgange im tierischen Organismus 
nicht durch direkte Beobachtung verfolgen konnen, und das ist bis jetzt in 
unserem Falle unmoglich, sind wir auf solche Hypothesen angewiesen. Bieten 
diese eine Grundlage fur weitere Forschungsarbeit und dam it in unserem 
speziellen Falle der Lungenaluminose die Moglichkeit Wege zu finden, urn das 
Auftreten dieser beruflich bedingten Lungenverstaubung zu verhindern, so 
beweisen auch Hypothesen ihren Wert und ihre Berechtigung. 

Nach der Darstellung der Lungenveranderungen mussen wir noch zwei 
Fragen beruhren, die sich allerdings nur auf unseren speziellen Fall bezichen. 
Wie aus dem klinischen Bericht Goralewskis hervorgeht, tmt bei dem Patienten 
mehrfach ein Spontanpneumothorax auf, was auch bei Arbeitern des glcichen 
Betriebes mit rontgenologisch nachweisbaren Lungenveranderungen beob
achtet wurde. Auch bei der Sektion wurde rechts ein Pneumothorax fest
gestellt. Makroskopisch fand sich dafur keine Drsache, insbesondere sah man 
keine Emphysemblasen. Die mikroskopische Dntersuchung hat aber an 
mehreren Stellen subpleural eine Lage geblahten Lungengewebes ergeben 
und wir muss en annehmen, dass es innerhalb dieser Bezirke zum Einreissen 
von subpleuralen Alveolen und der Pleura selbst und dam it zum Auftrcten 
eines Pneumothorax kommen konnte. Eine Ril3stelle war jedoch nicht mehr 
nachzuweisen. Wie der eigentumliche Befund zu erklaren ist, dass ein sub
pleuraler Saum des Lungengewebes, der tiefenwarts formlich durch eine im 
Schnitt der Oberflache parallele Bindegewebslage abgegrenzt war, eine Blahung 
zeigte, entzieht sich unserer Kenntnis. 

Eine weitere Besonderheit unseres Falles ist noch das Fehlen einer 
rechtsseitigen Herzhypertrophie, die man nach der Schwerc der Lungen
veranderungen und nach unseren Erfahrungen iiber das Verhalten des rechten 
Herzens bei anderen chronischen schrumpfenden und indurierenden Lungen
prozessen eigentlich hatte erwarten sollen, zumal gerade bei der Aluminose 
Teile der capillaren Strombahn regelrecht veroden. Vielleicht lasst sich das 
Ausbleiben einer Hypertrophie des rechten Herzventrikels dadurch erklaren, 
dass in den Lungen praktisch keine Veranderungen an den Asten der Pulmonal
arterien nachzuweisen waren und dass in bezug auf das gesamte Capillarnetz 
der Lungen die Verodung mancher Gebiete doch nicht so hohe Anforderungen 
an die Arbeitsleistung des rechten Herzventrikels gestellt hat. Ausserdem 
besteht die Moglichkeit, dass der Lungenprozess sich relativ zu schnell, im 
Laufe von 8 Monaten, abgespielt hat, was ja bei anderen Formen der Lungen
verstaubung nicht der Fall ist, so dass es nicht zu einer wahrnehmbaren Herz
hypertrophie kommen konnte, An sich ist der Zeitraum von 8 Monaten fur 
die Entstehung einer Herzhypertrophie durchaus als ausreichend zu bezeich
nen. Wenn wir trotzdem in unserem Falle den Zeitfaktor mit heranziehen 
konnen, so nur deshalb, weil ja die anfanglichen noch geringen Lungen
veranderungen als Drsache fUr eine vermehrte Arbeitsleistung des rechten 
Herzens und damit fUr die Entstehung einer Hypertrophie noch nicht in 
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Betracht kommen. Wann der sich allmahlich immer starker entwickelnde 
Lungenprozess innerhalb des in Rede stehenden Zeitraumes ein solches 
Ausma13 erreicht hatte, dass das rechte Herz iiberlastet wurde, lasst sich jetzt 
natiirlich nicht mehr sagen. Tatsache ist, dass bei dem Patient en irgendwelche 
Stauungserscheinungen klinisch nicht beobachtet wurden bis zu dem Zeit
punkt (Dezember 1940), wo der Pneumothorax auftrat. Dass das nicht 
hypertrophe Herz bei dem zuletzt schweren Lungenprozess unter del' zusatz
lichen Belastung durch den Spontanpneumothorax schliesslich doch versagt 
und damit letzten Endes zum Tode gefiihrt hat, geht aus dem makro-anato
mischen Befund del' rechtsseitigen Herzdilatation klar hervor. Eine erschop
fende Beantwortung del' aufgeworfenen Frage konnte man erst nach Unter
suchung mehrerer Falle von Aluminose geben, die Untersuchung eines Falles 
aHein bietet dafiir keine ausreichende Moglichkeit, da die individuelle Reaktions
breite hierbei relativ zu stark ins Gewicht fallt. 

Auf Grund del' oben beschriebenen makro- und mikro-anatomischen 
Befunde wurde die Erkrankung del' Lunge nach Einatmung reinen AI-Staubes 
als Aluminose bezeichnet. Auf eine andere Bezeichnung des Lungenprozesses 
wie z. B. Induration, Fibrose, Lungencirrhose, wurde bewusst verzichtet, da 
derartige Benennungen nur einen - wenn auch wesentlichen - Teil der 
Veranderungen charakterisieren, nicht aber das gesamte Krankheitsbild 
treffend genug kcnnzeichnen. Ausserdem entspricht die Bezeichnung Alu
minose der bei den Stauberkrankungen iiblichen Nomenklatur. 

Die Aufstellung des Begriffes der Aluminose liegt nicht allein darin 
begriindet, dass wir in unserem Fall aus der Vorgeschichte wissen, class der 
Patient reinen AI-Staub eingeatmet hat (s. bei Goralewski) und demzufolge 
die Veranderungen der Lungen, in denen ausserdem Aluminium nachgewiesen 
wurde, nur damit in kausalen Zusammenhang zu bringen sind, sondern auch 
weil die mikro-anatomischen Veranderungen sich von denen der bekannten 
Pneumokoniosen in charakteristischer Weise unterscheiden. 

Was zunachst die reine Anthrakose der Lunge anbelangt, so unter
scheidet sich die Aluminose von ihr ganz eindeutig. Die Anthrakose fiihrt 
niemals zu so schweren und ausgedehnten Lungenveranderungen wie die 
Aluminose, es ist noch nicht einmal sicher erwiesen, ob die reine Kohlen
staubeinatmung - mit Ausnahme einer Schleimhautreizung - iiberhaupt 
zu nachhaltigen Lungenveranderungen fiihrt. Dahingehende Tierversuche 
(Arnold, Lubenau, Henius und Richert, Gross u. a.) haben gezeigt, dass trotz 
langeI' Versuchsdauer und reichlicher Einatmung von Ru13staub das Binde
gewebe nicht zur Wucherung angeregt wird, obwohl sich in den Lungen der 
Versuchstierc reichlich Staub ablagert. Die menschlichen Lungen verhalten 
sich offenbar ebenso; denn nach M. Sternberg zeigen reine Russlungen bei 
Kohlern, Schornsteinfegern usw. keine Verdichtungen und Lochtkemper und 
Teleky konnten feststellen, dass Arbeiter, die bis 30 Jahre lang grosse Mengen 
reinsten Kohlenstaubes eingeatmet hatten, korperlich gesund und in ihrer 
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Arbeitsfahigkeit kaum beschrankt waren. Die bereits von Arnold geausserte 
Anschauung, dass die "Anthracosis indurativa" nur dann bei Kohlenberg
hauern auf tritt, wenn die Gange durch hartes Gestein fuhren, die Arbeiter 
also mit der an Mineralbestandteilen reichen Steinkohle zu tun haben, ist 
durch die chemischen Untersuchungen Bohmes bestatigt worden und auch 
SyZZa betrachtet die Beimengung von Gcsteinsstaub zum Kohlenstaub als 
die Ursache der anthrakotischen Lungenveranderungen. 

Ebenso klar und eindeutig wie gegenuber der Anthracosis Iii-sst sich die 
Aluminose gegen die Silicose abgrenzen. Das Endprodukt der Kieselsaure
einwirkung ist zwar auch ein hyalines Bindegewebe, das aber in umschriebenen 
Herdchen und Herden auf tritt, den hyalin-siIicotischen Knotchen und eben
falls knotenfonnigen grosseren Schwielen, die im Gegensatz zu dem hyalinen 
Gewebe der AI-Lunge reichlich Gitterfasern enthalten (Akazaki). Ausserdem 
ist die Genese dieser Silicoseknotchen eine andere als die Hyalinisierung bei 
der Aluminose. Nach den Untersuchungen Bergstrands entsteht das silico
tische Granulom (Giese) auf dem Boden einer chronischen produktiven 
Lymphadenitis in den zahlreichen Lymphknotchen der Lunge mit nach
folgender bindegewebig-hyaliner Umwandlung. Arnold nimmt als weitere 
Entstehungsweisen der Silicoseknotchen noch die Bildung durch Reizwirkung 
auf das peribronchiale und perivasculare Bindegewebe und schliesslich eine 
besondere Form der indurierenden Bronchopneumonie an. Entzundliche 
Veranderungen spielen aber fur das Zustandekommen der Aluminose keine 
Rolle (s. 0.). 

Das Verhaltnis der Aluminose zur Siderose der Lungen ist insofern 
schwieriger zu beurteilen, als reine FaIle von Eisenlunge kaum vorkommen. 
In den meisten Fallen handelt es sich ausser der Wirkung des Eisenstaubes 
noch urn andere Staubarten wie Kohlenstaub, Steinstaub und Teerstaub 
(Hoke). Insofern ist ein Vergleich zwischen der Eisenwirkung und der reinen 
AI-Wirkung erschwert. Auch bei der Siderosis pulmonum kommt es zu 
bindegewebigen roten oder schwarzen Indurationen, und man sieht in den 
Endstadien der Krankheit aIle Ubergange von verschieden grossen (steck
nadelkopf- bis kleinbohnengrossen) Herden bis zur diffusen Durchsetzung 
des ganzen Lungengewebes. In dem von Langguth beschriebenen Fall waren 
die Alveolarsepten meist verdickt, verbreitert und von Eisenkornern so dicht 
durchsetzt, dass die Struktur vollig verdeckt wurde. Trotzdem waren die 
Alveolen nicht verengt, sondern durch Emphysem erweitert (bei der Alu
minose Verengung). Peribronchial und perivascular fand sich auch in dieser 
Eisenlunge ein derbes, schwieliges Bindegewebe. Bemerkenswert ist, dass 
111 erkel in seinem einen Fall von Eisenlunge in den Bronehialdrusen keinen 
Eisenstaub naehweisen konnte, so dass offenbar auch der Staubtransport 
auf dem Lymphweg bei der Siderose ebensowenig cine Rolle spielt wie bei der 
Aluminose. Auch bei der sogenannten Sehleiferlunge handelt es sich nicht 
urn die Wirkung einer einzigen Staubart, sondern urn eine Mischwirkung des 
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Schleifsteinstaubes und Metallstaubes. Daraus erklart sich auch, dass Staub
Oetiker in seinem Fall mikroskopisch in der Lunge Knotchen aus einem 
konzentrisch angeordneten, ausserst kernarmen Bindegewebe mit schmalen 
Liicken, die mit schwarzem Pigment und glasartigen Splitterchen angefiillt 
waren, beschreibt. In diesen Knotchen war fast kein Eisen nachweisbar, so 
dass es sich wohl - wie auf Grund der Beschreibung zu vermuten ist - in 
Wirklichkeit um Silicoseknotchen gehandelt hat. Dagegen kann die Ver
breiterung der interalveolaren Sept en mit Umwandlung in ein kernreiches 
Bindegewebe durchaus auf eine Eisenwirkung zuriickzufiihren sein, zumal 
hier bei Behandlung mit Ferrocyankali und Salzsaure eine diffuse Blau
farbung festzustellen war. Uberhaupt wird der histochemische Eisennachweis 
selbst bei volliger Identitat der Veranderungen nach reiner Eisen- und Alu
miniumeinatmung stets die Scheidung dieser beiden Prozesse ermoglichen. 

Auf einen Vergleich der Aluminose mit den weiterhin beschriebenen 
Metallstaublungen der Arbeiter in den Gold-, Kupfer- und Bleiminen soIl 
nicht naher eingegangen werden. Denn einmal spielen diese Lungenverstau
bungen bei uns praktisch gar Imine Rolle und dann handelt es sich auch 
hierbei wohl kaum urn eine reine Metallstaubwirkung, sondern urn eine 
Mischung mit Gesteinsstaubwirkung. In den meisten Fallen iiberwiegt 
sogar der Gesteinsstaub und die Schwere der Lungenerkrankung geht nach 
den Untersuchungen siidafrikanischer und australischer Forscher mit dem 
Gehalt des Staubes an freier Kieselsaure parallel (zitiert nach Schmidtmann
Lnbar8ch). Eine krankmachende Wirkung dieser Metallstaubsorten allein 
auf das Lungengewebe erscheint nach den tierexperimentellen Untersuchungen 
Ehri8mann8 iiberhaupt fraglich; denn dieser Autor konnte nachweisen, dass 
die Lungen von Meerschweinchen und Kaninchen reinen Kupfer- und Blei
staub nur in sehr geringen Mengen aufnehmen und selbst nach konzentrierter 
oder langerer Einatmung nicht speichern. 

Zum Schluss sei noch kurz auf einen Vergleich der Aluminose mit der 
Asbestose eingegangen, da zwischen beiden eine gewisse .Ahnlichkeit zu 
bestehen scheint, wobei sich allerdings - abgesehen von den charakteristischen 
Asbestosekorperchen - doch prinzipielle Unterschiede finden. Bei der 
Asbestose, wie sie di Bia8i an Hand eines Falles ausfiihrlich beschrieben hat, 
kommt es auch zu einer diffusen Induration der Lungen durch Verbreiterung 
und bindegewebigen Verdickung der Alveolarsepten, wobei die Alveolen zum 
'feil weit, vielfach aber deutlich verengt sind. Bei starkerer Veranderung 
finden sich grossere Bindegewebsherde teils mit, teils ohne Beziehung zu dem 
peribronchialen und perivascularen Bindegewebe. In den durch Verdickung 
der Septen eingeengten Alveolen ist das Epithel vielfach kubisch bis zylindrisch 
umgewandelt. Wesentliche Unterschiede gegeniiber der Aluminose bestehen 
darin, dass es bei der Asbestose nirgends zu einer hyalinen Umwandlung 
des Bindegewebes kommt und "dass man die Lungenveranderungen im ganzen 
in das Gebiet der chronisch-interstitiellen Lungenentziindungen einreihen 
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muss, wenn auch chronisch-entzundliche Veranderungen soweit sie in einer 
Infiltration mit Lymphocyten und Plasmazellen zum Ausdruck kommen, 
im allgemeinen nur sparlich und nur an einzelnen Stellen deutlich erkennbar 
sind" (di Biasi). Auch Fahr spricht von einer chronisch-indurierenden 
Pneumonie. Dieses trifft - wie oben auseinander gesetzt - fur die Aluminose 
nicht zu. Ob die Lungenasbestose tatsachlich nur die Folge einer rein mecha
nischen Wirkung der Asbestnadeln ist, wie di Biasi als hochstwahrscheinlich 
annimmt, erscheint uns allerdings fraglich. Dass die Asbestnadeln infolge 
ihrer besonderen BeschaHenheit mechanische Gewebslasionen vcrursachen, 
ist wohl nicht zu bezweifeln. Nur muss vorerst dahingestellt bleiben, ob das 
die einzige Wirkung ist und ob nicht ein kolloidchemischer Vorgang dabei 
eine Rolle spielt, insbesondere da es zu einer Anlagerung eines eisenhaltigen 
Eiweissgels an die Nadeln kommt (vgl. die Wirkung des AI-Ions !). Es ist 
durchaus zuzugeben, dass die Verteilung der asbestotischen Lungenverande
rungen (Abnahme der Starke von unten nach oben) sich mit der Auffassung 
einer mechanischen Einwirkung vereinbaren lasst. Diese Tatsache liesse sich 
aber ebenfalls mit der Annahme einer zusatzlichen kolloidchemischen Wirkung 
in Einklang bringen; denn wenn in die starker bei der Atmung bewegten 
untersten Lungenabschnitte mehr Nadeln eingeatmet werden, wiirde ja auch 
hier eine etwaige kolloidchemische Wirkung eine starkere sein, zum mindesten 
spricht die Verteilung der Lungenveranderungen nicht gegen eine gleich
zeitige chemische Wirkung. 

Was die Stellung der Aluminose in der Reihe der bisher bekannten 
Stauberkrankungen der Lunge anbetrifft, so glauben wir an Hand dieser 
kurzen Vergleiche gezeigt zu haben, dass sie nicht nur in kausaler Beziehung, 
sondern auch pathologisch-anatomisch eine besondere, wohl charakterisierte 
Form einer Pneumokoniose darstellt. 

Zusammenfassung. 

Ausfuhrliche Mitteilung des Sektionsbefundes eines bei seinem Tode 
38jahrigen Mannes, der beruflich als Aluminiumfeinstampfer tatig und wahrend 
dieser Zeit in reichem Ma13e der Einwirkung reinen Aluminiumstaubes aus
gesetzt war (Krankengeschichte s. b. Goralewski). Die Untersuchung hat eine 
todliche Staublungenerkrankung, eine Aluminose, ergeben. Das Charakte
ristische der Lungenveranderungen besteht in einer bis zur volligen Gewebs
verodung gehenden kollagen-hyalinen Umwandlung des respiratorischen 
Parenchyms mit dadurch bedingter Schrumpfung und Verhartung (Induration) 
des Lungengewebes. Dieser krankhafte Vorgang wird im wesentlichen auf 
eine chemische Wirkung des Aluminiums zuruckgefuhrt, was durch die 
kolloidchemischen Untersuchungen Jagers bestatigt wird. Gegeniiber der 
Mehrzahl der bekannten Pneumokoniosen sind als Besonderheiten bei der 
Aluminose des untersuchten Falles hervorzuheben: 
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1. Die auffallend rasche Verlaufsform (in dem beschricbenen Fall 
8 Monate). 

2. Das Auftreten eines Spontanpneumothorax wahrend der klinischen 
Beobachtungszeit (auch bei anderen untersuchten Arbeitern des betreffenden 
Werkes mit rontgenologisch nachweisbaren Lungenveranderungen trat ein 
Spontanpneumothorax auf). 

3. Das FehIen einer rechtsseitigen Herzhypertrophie trotz weitgehender 
Schrumpfung und Verhartung des Lungengewebes. 

4. Der nur sehr geringe Transport des in die Lungen gelangten Alumi
niumstaubes auf dem Lymphweg (in den Iungenregionaren Lymphknoten 
war iiberhaupt kein AI-Staub nachzuweisen). 

Soweit es an Hand nur eines Falles moglich ist, wird die formale und 
kausale Pathogenese der Aluminose erortert. 
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