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Vorwort 

Mit den vorliegenden Banden lXj4a und b ist die handbuchmaBige Darstellung der 
Geschwulste der Bronchien, Lungen und der Pleura abgeschlossen. 

Band lXj4c ist bereits 1973 erschienen. 1m Vorwort zu diesem Band hat FRANZ 
STRNAD noch kurz vor seinem Tode ausfiihrlich das Werk von W. SCHULZE gewiirdigt 
und dessen Aufnahme in dieses Handbuch begriindet. Auf dieses Vorwort sei hier ver
wiesen. 

Auch bei den Banden lXj4a und b geht die Darstellung uber das, was man in einem 
radiologischen Handbuch als notwendig erwartet, hinaus. Wo aber findet man das ge
samte Wissensgut iiber die Lungengeschwiilste, namentlich iiber das Bronchialkarzinom 
- eine der wichtigsten Krebsformen iiberhaupt - mit einer solchen Akribie zusammen
getragen und kritisch betrachtet, wie W. SCHULZE es in weit iiber 10jahriger Arbeit 
getan hat. Dafiir miissen wir ihm danken. Eine umfassendere Bearbeitung ist kaum 
noch moglich. 

Die beiden jetzt vorliegenden Bande befassen sich ausschlieBlich mit dem Bronchial
karzinom, und zwar im Teil 4a mit Statistik, Atiologie, der pathologisch-anatomischen 
Morphologie sowie der klinischen Symptomatologie. Teil 4 b enthalt die Strahlendiagnostik 
bronchogener Karzinome in allen Einzelheiten, wobei die verschiedensten Untersuchungs
und Darstellungsmethoden nicht nur genau beschrieben, sondern auch hinsichtlich ihrer 
diagnostischen Beweiskraft kritisch betrachtet werden. 

W. SCHULZE hat ein Standardwerk geschaffen, das fiir lange Zeit Bestand haben wird. 

Dusseldorf, im November 1974 H. VIETEN 



Preface 

With Volume IX, Subvolume 4, parts a and b, the encyclopedic presentation of 
information on tumors of the lungs, bronchi, and pleura is concluded. 

Vol. IX/4c was published in 1973. In the Preface to this part, which FRANZ STRNAD 
wrote shortly before his death, he praised the work of W. SCHULZE and explained the 
reasons for its inclusion in this encyclopedia. The reader is referred to this preface. 

In parts a and b, as in Vol. IX/c, the presentation goes beyond what might be 
considered strictly necessary in an encyclodpedia of radiology. But where else would one 
find the complete range of information on lung cancer-and bronchial carcinoma is one 
of the most important of all cancers-compiled and critically interpreted as meticulously 
as is done here by W. SCHULZE after more than 10 years of work? We should be grateful 
to him. A more comprehensive study would hardly be possible. 

The two parts now published are devoted exclusively to bronchial carcinoma. Part 4a 
covers the statistics, etiology, pathologic-anatomic morphology, and clinical symptomatol
ogy. Part 4 b deals in great detail with the diagnostic radiology of bronchogenic carcinoma. 
The very diverse methods of examination and presentation are not only described with 
great precision but are also critically assessed as to their diagnostic potential. 

W. SCHULZE has created a standard work that will remain current for many years. 

Dusseldorf, November 1974 H. VIETEN 
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F. Rontgendiagnostik der Atemorgane IV a 

Geschwiilste der Bronchien, Lungen und Pleura ( a) 

1 Handbnch d. med. Radioiogie, Band IX/4a nnd b 



Erster Teil 

Die bronchopulmonalen Gewachse * 
I. Primare maligne Tumoren der Bronchien und Lungen 

1. Die primaren Bronchialkarzinome 

a) Begriffsbestimmung und klinische Bedeutung 

Die erste Kunde von der Beobachtung bronchogener Krebse scheinen Autopsie
berichte aus dem 18. Jahrhundert zu geben (VAN SWIETEN; ANTONIO DE HAES; BOER
HAAVE; MORGAGNI; CORVISART). Ursprung und Wesensart des Geschwulstleidens blieben 
jedoch lange unklar, da es von anderen chronisch destruierenden Lungenerkrankungen 
nicht abgegrenzt wurde (BAYLE; HERTZ u.a.). LAENNEC umriB den anatomischen Befund 
mit dem Begriff "encephalo'ides du poumon". K. E. HASSE sprach 1841 von "krebs
artiger Neubildung der Lunge". HERTZ hielt 1874 das interstitielle Bindegewebe fUr den 
Ausgangspunkt des Gewachses. Noch 1875 und spater wurden kleinzellige Bronchus
karzinome und der sog. "Schneeberger Lungenkrebs" (S. 29) als "Lymphosarkome" 
gedeutet (HARTING U. HESSE; WEIGERT; COHNHEIM; ANCKE; S. auch MAYER; BARNARD; 
WEGELIN) (s. Bd. IX/4c, S. 6 u. 150/151). 

Die Erkenntnis, daB es sich urn epitheliale Primargeschwulste bronchogener Herkunft 
handelt, setzte sich schon vor der Jahrhundertwende durch (s. S. 88ff.). Der Name 
"Bronchuskrebs" verdient daher den Vorzug vor der bis heute oft synonym gebrauchten 
Bezeichnung "Lungenkrebs" (SCHMORL; ARNSTEIN; EHRICH; DOSQUET; WEGELIN; WEL
LER; LECOEUR; J UNGHANNS; STAEHELIN; SCHINZ; HAMPERL; HENSCHEN; FRO BOESE; 
KAHLAU; KNORR; SCHUMANN; GROSSE; SCHULZE; TAILLENS; WITTEKIND U. STRUDER; 
RAEBURN U. SPENCER; V. ZALKA; SYREK; GOHRBANDT; BENDA, ORINSTEIN U. RUBIN; 
WEBER U. NOLL; MULLY u.a.). Das Kaliber des krebsbefallenen Bronchus ist fur die 
Nomenklatur an sich belanglos, doch bietet die besondere Wuchsform der sog. "Lungen
adenomatose" noch strittige Probleme hinsichtlich der Morphogenese und Eigenstandig
keit dieser Tumorkategorie, die in der begrifflichen Antithese "Alveolarzellkarzin01n" -
"bronchiolares Karzinom" Ausdruck finden (s. Bd. IX/4c, S.44/45 u. 57ff.). 

Das Vorkommnis bronchogener Karzinome galt im vergangenen J ahrhundert als aus
gesprochene Raritat (LANGHANS, 1871). PASSLERS Sammelstatistik von 1896 umfaBte 
erst 96 (!) histologisch gesicherte FaIle aus der Literatur. Noch urn die Jahrhundertwende 
waren im Sektionsmaterial selbst groBer Prosekturen Bronchuskarzinome nicht alljahrlich 
vertreten (KIKUTH; WEGELIN). Dieser Sachverhalt schien VIRCHOWS Ansicht zu be
statigen, daB Pradilektionsorgane metastatischer Ansiedlung, wie das Lungenfilter, nur 
selten und ausnahmsweise Ursprungsort autochthoner Geschwiilste werden (LUBARSCH). 
Der Anstieg der Bronchialkrebsziffern innerhalb weniger Generationen, so rasch und 
bedrohlich wie bei keiner sonstigen Tumorart je zuvor beobachtet, widerlegte die Irrigkeit 
dieser These in der Folge auf tragische Weise. Die Ergriindung der Ursachen und die 
Prophylaxe de;r Bronchialkrebsentstehung wurden dadurch zu erstrangigen sozialhygieni
schen Problemen, und die Friiherkennung der Tumoren zu einer vordringlichen Aufgabe 
unserer Arztegeneration, seit die Lungenchirurgie Chancen einer Dauerheilung bietet. 

Bis zum Ende des vorigen Jahrhunderts waren etwa 140 einschlagige Mitteilungen 
erschienen, darunter zahlreiche kasuistische Beitrage und Dissertationen uber einzelne 

* Herrn Prof. Dr. G. KAHLAU zum 65. Geburtstag in freundschaftlicher Verehrung gewidmet. 

1* 



4 Statistik 

Tabelle 1. Sterbefallraten fiir Krebs und andere maligne Tumoren und fiiI Krebs der Atmungsorgane in 
14 ausgewahlten Landern (bezogen auf 100000 Lebende) [Nach H. L. DUNN, Lung cancer in the twentieth 

century, J. Int. College of Surgeons 23, 326-342 (1955), Tabelle 1] 

Land Jahr Krebs Krebs 
und andere maligne Tumoren der Atmungsorgane 

ins- mannlich weiblich ins- mannlich weiblich 
gesamt gesamt 

England und Wales 1930-1932 145,5 143,0 147,8 8,4 12,9 4,3 
1951 196,8 212,7 182,1 33,5 58,3 10,7 

Schottland 1930-1932 146,9 141,4 157,1 8,0 10,6 5,6 
1951 193,1 202,0 184,9 30,5 50,9 11,9 

Finnland 1936-1938 107,6 108,3 107,0 7,8 13,6 2,3 
1951 142,7 153,6 132,8 21,5 38,0 6,5 

Schweiz 1929-1931 146,9 155,6 139,7 6,8 12,0 2,0 
1951 192,1 204,7 180,1 19,3 33,8 5,5 

Niederlande 1929-1931 121,7 117,7 125,7 4,7 7,2 2,2 
1951 148,4 150,6 146,3 17,3 29,7 5,1 

Neuseeland 1930-1932 101,9 103,3 100,5 4,9 7,1 2,5 
1951 155,5 160,7 150,3 15,6 25,3 5,8 

USA 1929-1931 97,4 86,3 108,8 3,1 4,3 1,9 
1951 140,5 145,1 136,1 14,7 24,4 5,2 

Diinemark 1934-1936 146,6 131,7 161,0 3,5 4,5 2,5 
1951 176,9 168,3 185,5 13,2 21,1 5,4 

Siidafrikanische Union 1935-1937 100,2 102,6 97,7 4,6 7,2 1,9 
1949-1951 119,6 125,1 114,1 12,4 19,3 5,5 

Republik Irland 1935-1937 121,3 129,1 113,2 4,3 5,4 3,2 
1951 149,4 161,0 137,5 12,9 18,7 6,9 

Australien 1932-1934 105,2 109,1 101,2 4,4 6,3 2,3 
1951 125,9 129,5 122,4 11,6 18,6 4,5 

Kanada 1930-1932 95,9 87,9 98,2 3,2 4,2 2,0 
1951 127,4 131,4 123,4 11,3 18,2 4,3 

Italien 1931 73,7 71,8 75,5 2,2 3,0 1,4 
1951 113,8 118,5 109,4 9,3 14,6 4,2 

Norwegen 1929-1931 122,3 117,6 126,7 1,5 1,8 1,2 
1951 158,4 154,8 162,0 7,4 10,2 4,6 

Erkrankungs- oder Todesfalle. Das Schrifttum der folgenden 7 J ahrzehnte enthalt eine 
heute nicht mehr iibersehbare Anzahl umfanglicher Erfahrungsberichte und Mono
graphien zum Thema primarer Bronchuskarzinome, deren Malignitatsgrad angesichts der 
strukturellen Vielfalt histologischer Varianten und der Schwankungsbreite ihres bio
logischen Verhaltens nicht einheitlich zu bewerten ist (v. ALBERTINI; KREYBERG; 

U ERLING ER u.a.). Altere Abhandlungen brachten vor allem morphologisch -formalgenetische 
Aspekte und die "klassischen" klinisch-rontgenologischen Spatsymptome des Leidens 
zur Sprache. Mit Beginn der tl].oraxchirurgischen Ara wandte sich die Aufmerksamkeit 
immer mehr der Verbesserung der Friihdiagnostik, der Aufspiirung ursachlicher Faktoren 
und dem Erfordernis vorbeugender MaBnahmen zu, weil die statistisch ausgewerteten Er
gebnisse operativer, radiologischer und zytostatischer Behandlungsmethoden hinter den 
anfangs gehegten Hoffnungen zurUckblieben. 

b) Statistik 
IX) Haufigkeit 

Das wachsende Interesse spiegelt die Zunahme der Bronchialkrebshaufigkeit wider, 
die bereits um die Jahrhundertwende einsetzte (PXSSLER). Der Anstieg der Erkrankungs-
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Abb. 1. Zunahme des Bronchialkarzinoms in de?' Schweiz bei Miinnern seit der Jahrhundertwende bei Berechnung 
auf 10000 Lebende jeder Altersklasse. [Nach SCHINZ, R.: Praxis (Bern) 43,32 (1954)] 

und Sterbeziffern machte sich nach dem 1. Weltkrieg - in Deutschland zunachst in den 
sachsischen Industriestadten (PXSSLER; BRIESE; RAU; SEYFARTH; JUNGHANNS; SCHMORL; 
ROSTOSKI; LANGBEIN; LIPSOHUTZ; BEYREUTHER; BUSOHBEOK; HEILMANN; SCHLESINGER; 
BRINKMANN; LICKINT; ENGLER; SCHONHERR; DORMANNS; FISOHER; GROSSE; RICHTER) -
in starkerem AusmaB bemerkbar und ist seither immer bedrohlicher geworden. Das 
Phanomen wurde in nahezu allen industrialisierten Staaten etwa gleichzeitig, wenn auch 
nicht im selben Umfang verzeichnet. Die relativ hochste Mortalitatsquote registrierte man 
in GroBbritannien. Man ersieht dies aus der von DUNN publizierten Sammelstatistik des 
National Office of Vital Statistics der Vereinigten Staaten, in der die gesamten Krebs
und Bronchuskarzinom-Sterbeziffern von 14 Landern aus den friihen 30er Jahren den 
1951 ermittelten Werten fiir beide Geschlechter gesondert gegeniibergestellt sind (Tabelle 1). 
Besonders anschaulich ist die unter der mannlichen Bevolkerung der Schweiz von 1900 bis 
1952 und die bei beiden Geschlechtern in der Bundesrepublik von 1952-1960 beob
achtete Entwicklung in den Diagrammen von SOHINZ bzw. von K. H. BAUER U. OTT 
dargestellt (Abb. 1 u. 2). 

Auch in der internationalen Sek~ionsstatistik ist der stetige prozentuale Zuwachs der 
Bronchuskarzinome unter den autoptisch verifizierten Krebsen und im gesamten Obduk
tionsmaterial unverkennbar (Tab ellen 2 u. 3, Abb. 3, 7 u. 9-11). Die 100jahrige Krebs
statistik des Pathologischen Instituts Dresden-Friedrichstadt laBt den kontinuierlichen 
Anstieg am langsten zuriickverfolgen. Die von einer Reihe namhafter Pathologen (ZENKER; 
FIEDLER; GNOLL; BIROH-HIRSOHFELD; NEELSEN; SOHMORL; JUNGHANNS; GEIPEL; 
LETTERER; KALBFLEISOH; SCHEID) stammenden Ergebnisse wurden 1953 von GROSSE 
- unter Einbeziehung der in friiheren Teilberichten (REINHARD, 1878; WOLF, 1895) als 
sog. "Lymphosarkome" der Lungen ausgelassenen kleinzelligen Bronchialkarzinome -
tabellarisch zusammengestellt (Tabellen 2 u. 3; Abb. 9). 1m Sektionsgut des Dresdener 
Instituts hat sich der Prozentanteil der jahrlichen Bronchuskrebsrate im Laufe der 
Sakularperiode bei Mannern um das 15fache erhoht und bei beiden Geschlechtern zu
sammen verzehnfacht. Die gleiche Steigerungsquote ermittelten UEHLINGER und KREIS 
am Material des Pathologischen Instituts der Universitat Ziirich fiir den Zeitraum von 
1901-1955 (Tabelle 2 u. Abb. 3). 

Die Hohe der wirklichen Haufigkeitszunahme des Geschwulstleidens ist selbst inner
halb einer begrenzten Population nur schwer zu ergriinden, weil die amtliche Todes
ursachenstatistik wegen der darin enthaltenen diagnostischen lrrtiimer keinen verlaB
lichen AufschluB bietet (WELLS; KAHLAU; GRAMM u.a.). Da das Krankengut klinischer 
Institutionen recht unterschiedlich zusammengesetzt ist, und autoptische Kontrollen 
klinischer Diagnosen nur bei einem geringen Teil der Verstorbenen erfolgen (nach 
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Frauen 

Abb. 2. Altersabhangige Sterblichkeit an Bronchiallcrebs bei Miinnern und Frauen in Westdeutschland 1952-1960. 
Parallelperspektive Darstellung bereinigter Sterbeziffern - bezogen auf je 100000 Einwohner gIeichen Ge
schlechts desselben Jahres - nach Angaben des Statistischen Bundesamts. [Nach K. H. BAUER u. G. OTT, 
Materia Medica Nordmark 17, 261-312 (1965), Abb. 31 - in Erganzung friiherer Berechnungen von G. OTT, 
W. KAULBACH u. G. TERSIDES, Langenbecks Arch. Dtsch. Z. Chir. 300, 324 (1962) und der Abb. 214a u. b 

in K. H. BAUER, Das Krebsproblem, 2. Auf!. Berlin-Giittingen-Heidelberg: Springer 1963] 

LUBARSCH in Deutschland 1920/21 ca. 5 %; nach STEINER in den U.S.A. 1940 etwa 
10 % im Durchschnitt), gibt auch die Sektionsstatistik nur eine annahernde Vorstellung 
von der tatsachlichen Haufig~eit des Leidens in der Gesamtbevolkerung (FISCHER; 
KAHLAU; GRAMM u.a.). Zur Vermeidung statistischer Fehlurteile hat man bei ver
gleichenden Recherchen tiber die Krankheitsverbreitung in mehreren Zeitabschnitten 
zudem die zwischenzeitlich eingetretene Altersumschichtung, wechselnde Anteile beider 
Geschlechter innerhalb der Kollektive, den EinfluB regional unterschiedlicher Faktoren 
sowie diagnostisch-therapeutische Fortschritte und die zunehmende Tendenz zur Hospitali
sierung zu beriicksichtigen (WEGELIN; FRIED; FISCHER; FURTH; ROSAHN; STOCKS; 
HAUBOLD; GERFELD; ZYLMANN; LINDNER; BRYSON u. SPENCER; UEHLINGER; BERKSON; 
KREIS; GROSSE; DUNN; GRAMM; MULLY u.a.). 

Der kontinuierliche Anstieg der Bronchialkrebsziffern ist auf bestimmte histologische Ge
schwulstvarianten (s. S. 88 u. 111) und bisher im wesentlichen auf das mannliche Geschlecht 
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TabelIe2. Prozentuale Zunahme der Bronchuskarzinome im Sektionsmaterial bei beiden Geschlechtern 
bezogen auf aIle autoptisch verifizierten KrebsfiUle und die Gesamtzahl der Autopsien 

Land (Stadt) Autoren Berichts- Prozentanteil brochogener 
zeitraum Krebse 

a) von allen b) von allen 
bOsartigen Autopsien 
Geschwiilsten 

Deutschland 

(Dresden) GROSSE 1852-1862 5,69 0,39 
1863-1872 1,73 0,11 
1873-1882 2,50 0,19 
1883-1892 5,17 0,49 
1893-1902 6,31 0,71 
1903-1912 5,91 0,75 
1913-1922 7,75 1,03 
1923-1932 11,56 1,92 
1933-1942 14,36 2,45 
1943-1951 24,15 3,85 

(Chemnitz) BRIESE 1898-1916 4,51 

SCHONHERR 1919-1927 10,79 

RICHTER 1946-1950 19,46 

(Leipzig) SEYFARTH 1900-1906 5,10 
1914--1918 11,23 
1924 15,50 

SCHULZE 1913-1917 7,40 1,30 
1918-1922 4,90 0,72 
1923-1927 5,60 1,10 
1928-1932 7,20 1,40 
1933-1936 13,40 2,60 

(Hamburg) KIKuTH 1898 1,70 
1923 9,50 

(Jena) BERBLINGER 1910-1914 2,20 
1920-1924 8,30 

WUSTNER 1935-1939 12,00 
liABIsCH 1949 23,00 

(Berlin) WAHL 1917 3,50 
1927 9,50 

(Koln) METZMACHER 1918-1922 5,66 
1923-1928 10,36 

(GOttingen) SIMMROSS 1906-1912 2,59 0,54 
1923-1931 9,83 1,55 

(Dusseldorf) KOCH 1920-1923 3,61 
1931-1940 12,38 
1942-1945 21,86 
1946-1948 26,83 
1948 (allein) 35,35 

Schweiz STAEHELIN 1900 2,10 
1924 5,90 

WEGELIN 1900-1904 1,2 
1940 10,2 
1900-1934 0,22 
1935-1940 2,02 
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Tabelle 2 (Fortsetzung) 

Land (Stadt) Autoren Berichts- Prozentanteil bronchogener 
zeitraum Krabse 

a) von allen b) von allen 
bOsartigen Autopsien 
Geschwiilsten 

UEBLINGER und KREIS 1906-1910 1,13 0,11 
1911-1915 3,30 0,38 
1916-1920 6,10 0,58 
1921-1925 7,20 0,98 
1926-1930 5,20 0,87 
1931-1935 8,70 1,39 
1936-1940 8,90 1,59 
1941-1945 8,60 1,62 
1946-1950 13,60 3,08 

USA BRUNN 1872-1897 0,04 
1898-1915 0,24 
1916-1924 0,21 

OLSSON 1901-1909 3,50 
1930-1934 12,96 

MATZ 1927-1931 6,40 
1932-1937 15,80 
1937 (allein) 22,40 

MENNE U. ANDERSON 1928-1933 0,73 
1934-1937 0,92 
1938-1940 1,68 

Finnland NISKANEN 1896-1900 0,07 
1901-1905 0,16 
1926-1930 0,47 

UdSSR 

(Rostow) DERISCHANOFF 1901-1905 1,49 
1906-1910 0,69 
1911-1915 1,66 
1916-1920 4,70 
1921-1925 11,79 
1926-1929 21,30 

Polen NOWICKI 1896-1900 0,07 
1901-1905 0,16 
1926-1930 0,47 

Tschechoslowakei JEUTHER, KOEPER U. PIONTEK 1894-1918 0,224 
1919-1943 1,776 

beschriinkt (Abb. 2; Tabelle 3), so daB die Sexualproportion eine immer starkere Diskrepanz 
aufweist (Anwachsen des Sexualquotienten s. S. 13 sowie Tabellen 4 u. 26). 

N ach DUNN ist der prozentuafe Zuwachs der jiihrlichen M ortalitiitsrate bei alten M iinnern 
relativ hOher (36,2 %) als in j11,ngeren Altersklassen (6,7-17 %) (Durchschnittswert bei 
Mannern aller Altersstufen: 24%), wie ein Vergleich der 1940 und 1950 in den U.S.A. 
registrierten Bronchuskarzinomtodesfalle erkennen Hi,./3t (mittlerer Anstieg pro 100000 
Lebende bei 3: 10,1 auf 22, bei ~: 3,5 auf 4,9) (Abb. 4). 

Der alls Tabelle 3 und Abb. 4 ersichtliche Sachverhalt sowie die autoptisch nach
gewiesene Verschiebung in der Haufigkeitsrelation bronchogener und sonstiger Organ
krebse (Abb.7 u. 11) sind weder mit der durch verlangerte Lebensdauer und andere 
Faktoren bewirkten Altersumgruppierung der Bevolkerung noch mit dem diagnostisch
therapeutischen Fortschritt befriedigend zu erklaren. Der Gewinn an diagnostischer 
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Abb. 3. &ikulare Zunahme der Bmnchialkarzinome nach dem Material 
des Pathologischen Instituts der Univ. Ziirich von 1901-1955. 
-- Bronchialkarzinome in % der Sektionen; - - - - Bronchial
karzinome in % aller Karzinome. [Nach UEHLINGER, E.: Der 
primare Lungenkrebs in der Schweiz in den Jahren 1948-1952. 
Internat. Ges. f. geograph. Pathologie 1954 und KREIS, W.: Lungen-

carcinom und Tabakkonsum. Diss. Ziirich (1954)] 
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Tabelle 3. Prozentuale Zunahme der Bronchuskarzinome bei Mannern und Frauen 

a) nach Sektionsstatistiken: 

Autoren Berichtszeitraum Prozentanteil bronchogener Krebse 

-- " 

I 

--

a) von allen autoptisch veri- b) von allen 
fizierten Malignomen Autopsien 

c5 2 c5 ¥ 

GROSSE 1852-1962 9,26 3,85 0,37 0,43 
1863-1872 2,50 1,35 0,09 0,14 
1873-1882 3,32 2,08 0,14 0,28 
1883-1892 9,69 2,77 0,60 0,26 
1893-1902 10,42 2,77 0,98 0,34 
1903-1912 9,92 3,35 1,01 0,47 
1913-1922 12,75 2,56 1,73 0,33 
1923-1932 20,58 2,69 3,23 0,47 
1933-1942 22,57 4,38 4,05 0,70 
1943-1951 35,47 5,25 5,66 0,85 

RAU 1909-1914 9,0 1,9 
1914-1919 13,8 4,5 

FISCHER-W ASELS 1906 1,6 0,97 
1938 12,94 2,38 

9 

I 
I 

I 

I 
I 

I 

/ 

b) nach bevolkerungsstatistischen Erhebungen (Bronchialkrebssterbefalle in England - absolute Rate und 
Relation zu anderen bosartigen Geschwiilsten) (Nach P. STOCK: Regional und local differences in cancer death 
rates. Studies on medical and population subjects. Her Majesty's stationary Office, London 1947): 

c5 ¥ 

Sterblichkeit an Bronchialkrebs 
(standardisiert) 1910 1,1 0,7 

1938 10,6 2,5 

M ortalitiitsrate bronchogenet· 1916 1,5 0,8 
Karzinome in % aller Krebse 1935 7,9 2,2 
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Abb.4. Sterbefallraten des Bronchialkarzinoms auf 100000 Lebende in den U.S.A. in ausgewiihlten Jahren 
zwischen 1914 und 1950, geordnet nach Alter, Geschlecht und Rasse. (Nach H. L. DUNN, 1955) 
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Abb.6 

Abb.5. Graphische Darstellung der Sterbealter bei 615 Lungenkarzinomen der Pathologischen Institute Basel 
(WERTHEMANN), ZUrich (UEHLINGER) und St. Gallen (ZOLLINGER) in den Jahren 1948-1952 (nach UEHLINGER). 
[UEHLIN~, E.: Der primiire Lungenkrebs in der Schweiz in den Jahren 1948-1952. Internat. Ges. fur geogr. 

Pathologie (1954)] 

Abb. 6. Altersverteilung der Todesfiille an Lungenkarzinom 1933-1942 und 1943-1952 nach dem Material des 
Pathologischen Institutes der Universitiit Zurich (UEHLINGER) zeigt, daB sich die Kurven decken, also kein 
Unterschied besteht (nach KREIS). -- Dezennium 1933-1942; - - - - Dezennium 1943-1952. [KREIS, H.: 

LungenkarziIibm und Tabakkonsum. Diss. Zurich (1954)] 
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Abb. 7a u. b. Prozentuale Verteilung der bei den Krebssektionen der Frauen (a) und der Manner (b) gefundenen 
Primarkarzinome. Statistik aus dem Pathologisch-anatomischen Institut des Stadt. Krhs. am Urban, Berlin, 
im Vergleich dazu (rechts) die entsprechenden Zahlen der Sammelstatistik von DORMANNS. [Innerhalb der 
Organsystemgliederung sind die Krebse des Magen-Darmkanals in solche der Speiserohre (unten), des Magens 
(Mitte) und des Dickdarms (oben) unterteilt]. [Nach LESCHKE, H.: Virch. Arch. path. Anat. 321, 105 (1952)] 

Treffsicherheit und die hohere Uberlebenschance, die mit dem Ausbau spezieller Unter
suchungsmethoden und Behandlungsverfahren erzieIt wurden, kommen beiden Ge
schlechtern und - im Rahmen therapeutischer Indikationsgrenzen - allen Altersstufen 
gIeichermaBen zugute. Die zunehmende Geschlechtsdiskrepanz der BronchiaIkrebssterb
lichkeit spricht daher fUr die EigengesetzIichkeit bzw. Unabhangigkeit dieser Entwicklung 
von den genannten Einfliissen (K. H. BAUER; GSELL; DOLL; CLEMMESEN; DUNN; FREY 
u. LUDEKE u .a.). Wenn friiher von einer Scheinzunahme der Bronchialkrebshaufigkeit 
die Rede war, die nur von der standig erhohten diagnostischen Trefferquote vorgetauscht 
werde, so blieb roan die Antwort auf die Frage schuldig, warum die diagnostischen Be
miihungen bei Mannern und in hoher~m Lebensalter etwa 5mal haufiger zum Ziel fUhrten 
als bei Frauen und jiingeren Menschen, und warum man Adenokarzinome nicht in 
ebenso steigender Frequenz nachweisen konnte wie andere histologische Varianten. 

Ungeachtet der manchenorts - auf Grund obiger Vorbehalte oder abweichender 
statistischer EinzeIresuItate - geauBerten Skepsis (SITSEN; BRECKWOLDT; HANF; BON
SEN; BOYD; JEKINSON; LINDNER; HARBITZ; GERBE; ZYLMANN; SAND; WILHELM; 
BRYSON u. SPENCER) besteht nach den gleichsinnigen Ergebnissen der europaischen und 
iiberseeischen Sterbefall- und Sektionsstatistiken heute kein Zweifel mehr an der Realitiit 
der absoluten und relativen Zunahme der Bronchialkrebserkrankungen seit der J ahrhundert
wende (FISCHER; SCHINZ; ROSAHN; STOCKS; DORMANNS; JEUTHER, KOEPER u. PIONTEK; 
DOLL u. HILL; EMMINGER u. EINFALT; KOCH; ASK-UPMARK; MENNE u. ANDERSON; 
UEHLINGER; KREIS; CLEMMESEN; KAHLAU; LESCHKE; KENNAWAY u. KENNAWAY; K.H. 
BAUEE~; GROSSE; WEBER u. NOLL; OTT, KAULBACH u. TERSIDES; HUGUENIN; DUNN; 
K. H. BAUER 11'. OTT; HEYDEN; ECK, HAUPT u. ROTHE; BYRD, NOBREGA, DIVERTIE, 
CARR, WOOLNER u. KURLAND; GOVER u.a.). 

Da eine entsprechende Erhohung der gesamten Krebsmortalitat zu vermis sen ist 
(RaSSLE; FISCHER; UEHLINGER; SCHINZ; KOCH; KREIS; HAUBOLD; PELLER u.a.), und 
die Sterbealterkurven beim Bronchialkarzinom ihren Verlauf wahrend der Ietzten Jahr
zehnte nicht prinzipiell geandert habep (UEHLINGER; KREIS; WEBER u. NOLL; ROSAHN; 
DUNN) (Abb. 5 u . 6), ist der im gleichen Zeitraum beobachtete Wandel in der Hiiujigkeits-
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Abb. 8. a Der Altersaufbau der lJtJagenkarzinome und de?' 
Bronchialkarzinome der Manner, ausgedriickt im prozen
tualen Anteil der J ahrgange an den Gesamtsektionen dieser 
Jahrgange (nach ZYLlIIANN). [ZYLMANN, E.: Ein statistischer 
Beitrag zur Krebshaufigkeit, unter besonderer Beriicksichti
gung der Moglichkeit einer erblichen Krebsdisposition. Z. 
Krebsforsch. 58, 257 (1951)]. b Relative Altersve1·teilung der 
Magen- und SpeiseroMen- und Lungenkrebse beim lJtJann 
(nach LESCHKE). - - - - (1920-1950) Magen- und Speise
rohrenkrebse (726 Faile); -- (1895-1950) Lungenkrebse 
(450 Faile). [LESCHKE, H.: Die Zunahme des Bronchial
karzinoms in einer Sektionsstatistik (1895-1950). Virchows 
Arch. 321, 113 (1952)]. c Relative Altersverteilung der Speise
roMen- und lJtJagenkrebse in der Zeitperiode von 1895-1919 
(_._._) und 1920-1950 (- - - -) (630bzw. 726 Faile) (nach 
LESCHKE). Verschiebung des mittleren Sterbealters ungefahr 
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Abb.9. Siikulare Verschiebung der Haufigkeitsrelation primiirer Krebse der Bronchien (L), des Magens (lJtJ), 
der Speiserohre (S) und GaZZenblase (G) bei Mannern und Frauen in Prozent der Krebssektionen (obere Ordinate) 
sowie aZZer Obduktionen (untere Ordinate) nach der Sektion8statistik des Pathologischen lnstituts Dresden
Friedrichstadt. Abszisse: Jahrzehnte von 1852-1951. [Nach H. GROSSE, Arch. Geschwulstforsch. 5, 318-334 

(1953), Abb. 2] 

reihenfolge der Organkrebse als echte Relationsverschiebung aufzufassen (Abb. 7 a u. b 
und Abb. 11a-d). 

Der Altersgipfel der an Bronchialkarzinom Verstorbenen liegt etwa 5-10 Jahre vor 
dem Magenkrebskranker (ZYLMANN; LESCHKE; SPRINGERT u.a.) (Abb. 8a u. b), deren 



Abb. to. Kurvenverlauf der Bronchialkrebs
und M agenkarzinomsterblichkeit von M iinnem 
und Frauen in den USA von 1930-1960. 
[TERRy-Report, S. 137. - Nach K. H. 
BAUERU. G. OTT,MateriaMedicaNordmark: 

17,261-312 (1965), Abb. 39] 
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Sterbealter im fraglichen Zeitraum um etwa ein Jahrzehnt heraufgeriickt ist (LESCHKE) 
(Abb. 8c). 

Die Unterschiede des Manifestationsalters bieten allein keine ausreichende ErkH1rung 
fiir die gegensinnige Haufigkeitsverschiebung beider Organkrebse: mit dem Anstieg der 
Bronchialkarzinome sind die Magen- und Osophaguskrebse des Mannes nach iiberein
stimmenden Resultaten standardisierter Mortalitatsberechnungen (SCIDNZ ; PAXON; 
DUNN) und bereinigter Sektionsstatistiken absolut seltener geworden (JUNGHANNS; 
MUSER; JEUTHER, KOEPERU. PIONTEK; EMMINGER U. EINFALT; DORMANNS; KOCH; ZYL
MAN; GROSSE; KAHLAU; WEBER u,~ NOLL; LESCHKE; HEYDEN; WEBER; SCHUBERT; 
PillLLIPS; WERNER; HAUPT u. WEBER; ANGLESIO et al.; TERRY-Report) (Abb.9 u. 10). 
DUNN vermutet, daB auch beim weiblichen Geschlecht die Erkrankungshaufigkeit an 
Magen- und Uteruskarzinom im Gegensatz zu der bronchogener Krebse im Riickgang 
begriffen sei. 

In zahlreichen Sektionsstatistiken wird der Bronchuskrebs unter den todlichen Ge
schwulstleiden des Mannes an 1. Stelle (HASLHOFER; FROBOESE; KOCH; OCHSNER U. 

DE BAKEY ; WATSON; LESCHKE; ZYLMANN; RICHTER; BECKER u. a.) oder unmittelbar 
hinter dem Magenkarzinom aufgefUhrt (FISCHER-W ASELS; KOLETSKY; HALPERT; ORA
MER; DORMANNS; ARKIN u. WAGNER; KRAFT; PETERS u.a.) (Abb. 11 a-d). Beim weib
lichen Geschlecht rangieren die Malignome der primaren und sekundaren Geschlechts
organe, des Dickdarms, des Gallensystems und der Schilddriise noch immer vor den 
bosartigen Bronchialtumoren. LESCHKE nimmt an, daB geschwulstdisponierte Frauen 
eher an einem Genitalkrebs sterben, bevor sich ein Bronchuskarzinom entwickeln kann. 
Die in Obduktions- und Sterbefallstatistiken der letzten Jahrzehnte registrierte Haufig
keitszunahme bronchogener Karzinome bei Frauen wird nach Ansicht von GROSSE durch 
die Uberalterung vorgetauscht, wahrend andere Autoren sie fUr echt halten (EMMINGER 
u. EINFALT; WEBER u. NOLL; WERNER; K. H. BAUER u. OTT; SPRINGETT; OCHSNER; 
DUNN; PANZNER u. LAMMEL). Die von K. H. BAUER ausgesprochene Befiirchtung, zu
nehmender Zigarettenkonsum und erhohte Exposition gegeniiber atmospharischen 
Karzinogenen wiirden kiinftig auch die Bronchialkrebsquote der Frau - unter riick-



14 Statistik 

a 

15.06 "10 

16 18 20 

b 

16 18 20 22 24 "10 

c 

d 

17.8"10 
6.23"1. 

o 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26"10 

Abb. 11 a-d. Der prazentuale Zuwachs bronchogener Karzinome unter den ubrigen Organ- und Organ8Y8tem
kreb8en am P(Lthologi8chen InBtitut der MediziniBchen Akademie DU88eldorf im Bericht8zeuraum von 1920-1948. 
a 1920-1923; b 1931-1940; c 1942-1945; d 1946-1948. [Nach O. KOCH, Der Lungenkrebs. Z. Tuberk. 94, 

23-43 (1950), Abb. 1-4] 



Abb. 12. Sterblichkeit an Lungenkrebs bei Weif3en. 
Vereinigte Staaten 1930, 1940, 1950 und nach 
einer Schatzung 1980, entsprechend der Alters
verteilung (nach DUNN). [DUNN, H. L.: Lung 
cancer in the twentieth century. J. Internat. 

Coll. Surg. 24, 337 (1955)] 
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laufiger Verschiebung des Sexualquotienten - steiler ansteigen lassen, erscheint nach 
neueren angelsachsischen Berichten begriindet (DUNN; OCHSNER; SPRINGETT) (s. auch 
S. 62). Die Bronchialkrebssterblichkeit des weiblichen Geschlechts hat in England und 
Wales nach der 1966 publizierten Mortalitatsstatistik von SPRINGETT im Zeitraum von 
1921-1963 kontinuierlich zugenommen, wahrend die Statistik bei Mannern der Geburts
jahrgange nach 1906 seit 1945 eine Plateauabflachung im bisherigen Kurvenanstieg der Ab
sterberate an Bronchuskrebs verzeichnet (s. auch GILLIAM, MILMORE U. LLOYD; LANGSTON). 
SPRINGETTS Beitrag erschien daher unter dem iiberraschend optimistisch klingenden Titel 
"The beginning of the end of the increase in mortality from carcinoma of the lung". 
Das aus den Todesursachenstatistiken anderer Lander ersichtliche Zahlenmaterial bietet 
aber noch keinen AulaB, die kiinftige Entwicklung als stagnierend einzuschatzen. 

CLEMMESEN beziffert die jahrliche Zuwachsrate bronchogener Karzinome bei den 
mannlichen Einwohnern Kopenhagens mit etwa 12 % (!). Er rechnet nach den Ergebnissen 
der danischen Bevolkerungs- und Todesursachenstatistik damit, daB sich die Bronchial
krebs-Sterbeziffern bei Anhalten der,bisherigen Entwicklung bis 1990 urn das Fiinffache 
gegeniiber 1953 erhohen werden. Ahnlich lautet die Vorhersage von H. L. DUNN, des 
Direktors des National Office of Vital Statistics der Vereinigten Staaten. 

Abb. 12 gibt den von DUNN fUr 1980 geschatzten Kurvenverlauf der Bronchialkrebs
mortalitat (pro 100000 Lebende) miinnlicher U.S.-Staatsbiirger (WeiBe) des Geburts
jahrgangs 1910 - nach dem "Kohortenprinzip" (KORTEWEG; CASE; CASE u. PEARSON; 
SPRINGETT) in Altersklassen gestaffelt - im Vergleich zu den Jahrzehnte zuvor er
mittelten Sterbefallkurven friiherer Jahrgangskohorten wieder. DUNN bestatigt mit 
dieser - seiner Ansicht nach eher zuriickhaltenden - Prognose die ernste vVarnung 
CLEMMESENs, daB wir am "Beginn einer der groBten Katastrophen in der Geschichte der 
Medizin" stehen, wenn es nicht gelingt, die stetige Zunahme des Geschwulstleidens 
aufzuhalten. 

f3) Geschlechtsverteilung 

Mit dem Aristieg der Bronchialkrebsmortalitat, deren durchschnittlichen Anteil an 
der gesamten Krebssterblichkeit KAHLAU 1954 beim Mann mit 23,4%, bei der Frau mit 
5,4 % berechnete, verschob sich das noch drei Generationen zuvor ausgeglichene Ge
schlechtsverhaltnis immer mehr zuungunsten der mannlichen Bevolkerung (Tab ellen 4, 
5,6 und 26). 

Die Inkongruenz der Entwicklung wird der bislang ungleich starkeren individuellen 
Exposition der Manner gegeniiber inhalierten kanzerogenen Noxen zugeschrieben 
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Tabelle 4. Die sakulare Verschiebung der Geschlechtsrelation beim Bronchialkarzinom (Sektions- und 

Sterbefallstatistiken) 

Autoren Berichts- c3':<;2 
zeitraum 

GROSSE 1850-1899 1,8:1 
FUCHS 1890 1,5:1 
PXSSLER 1896 2,9:1 
WEST 1897 3,0:1 
SEHRT 1904 2,5:1 
REDLICH 1907 5,2:1 
ROBERTS 1909 4,0:1 
HAMPERL 1910 1,0:1 
BRIESE 1917 2,9:1 
SCHULZE 1917 1,0:1 
GROSSE 1900-1919 3,1:1 
LUBARSCH 1924 4,0:1 
KIKUTH 1925 1,8:1 
STAEHELIN 1925 1,9:1 
FERENCZY u. MATOLCSY 1927 2,8:1 
HANF 1927 3,6:1 
WAHL 1927 3,7:1 
BAUER 1928 1,2:1 
GROSSE 1920-1929 3,8:1 
DAVIDSOHN 1921-1930 2,5:1 
MAXWELL u. NICHOLSON 1930 4,0:1 
SYREK 1930 4,4:1 
FISCHER 1931 3,5:1 
DISSMANN 1931 4,8:1 
HARVEY 1936 6,8:1 
FLECKSEDER 1936 7,5:1 
ARKIN u. WAGNER 1936 12,0:1 
SIlVION 1937 4,0:1 
SCHULZE 1937 6,0:1 
HALPERT 1940 9,0:1 
STAHELIN 1942 5,2:1 
BJORKMANN 1943 8,0:1 
DAVIDSON 1940-1944 6,0:1 
CLEMMESEN 1947 8,0:1 
HASLHOFER 1947 8,0:1 
FULTON 1944-1948 7,3:1 
DURIEU, CLERQ U. V AN KESSEL 1949 16,0:1 
WYNDER u. GRAHAM 1949 18,5:1 
BRYSON u. SPENCER 1951 6,0:1 
BLOOMER u. LINDSKOG 1951 13,0:1 
ZYLMANN 1951 7,5:1 
GSELL 1951 8,0:1 
DOGLIOTTI u. BOBBIO 1951 11,6:1 
UEHLINGER 1952 8,0:1 
KREYBERG 1952 8,0:1 

(s. S. 27ff. u. 62). Die etwa achtfache Erhohung des Sexualquotienten innerhalb weniger 
J ahrzehnte betrifft die Bronchuskarzinome in ihrer Gesamtheit. Betrachtet man in dieser 
Hinsicht "die verschiedenen histologischen Bronchialkrebstypen gesondert, so ist eine 
noch krassere Geschlechtsdiskrepanz bei den plano- und mikrozelluHi,ren Formen - im 
Gegensatz zur relativen Konstanz der Verhaltnisziffern bei Adenokarzinomen - festzu
stellen (Tabellen 5, 10, 11 u. 40-42). 

Das zunehmende MiBverhaltnis der Geschlechtsrelation riihrt daher, daB die sog. 
Reizkrebse yom Typ des Plattenepithel- und Haferkornzell-Karzinoms am Gesamt
zuwachs der Sterbeziffern wesentlich starker beteiligt sind als die zylinderzelligen Ge-
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TabeIle 5. Geschlechtsrelation bei den verschiedenen histologischen Bronchialkrebstypen. (Nach Sektions- und 
Operationssta tistiken) 

Histologischer Typ Autoren Anzahl der FaIle c3':~ 

a) Adenokarzinom SIEGENTHALER 35 1,3:1 
GROSSE 90 1,3:1 
BRYSON u. SPENCER 41 1,5: 1 
ECR, HAUPT U. ROTHE 107 1,9:1 
WALTHER 24 2 : 1 
OCHSNER, DE GAlIIP U. DE BAKEY 100 2 :1 
KREYBERG 98 2,1: 1 
EHLER, STRANAHAN U. OLSON 34 2,7:1 
SAXEN etal. 51 2,9:1 
BJORK 20 3 :1 
MOERSCH U. McDoNALD 137 3,4:1 

b) Plattenepithelkarzinom SIEGENTHALER 203 10 :1 
ECR, HAUPT U. ROTHE 457 11,6:1 
WALTHER 101 13 :1 
EHLER, STRANAHAN U. OLSON 172 23,5:1 
MOERSCH u. McDoNALD 395 23,5:1 
DELARUE u. P .AILLAS 469 32,3:1 

c) KleinzelIiges Karzinom WALTHER 155 9 : 1 
ECR, HAUPT U. ROTHE 469 9,8:1 
DELARUE u. P AILLAS 188 14,9:1 
EHLER, STRANAHAN U. OLSON 147 20 : 1 
SIEGENTHALER 118 24 :1 
MOERSCH U. McDoNALD 90 29 : 1 

Tabelle 6. Geschlechtsrelation obduzierter Bronchialkrebskranker. (Pathologisches Institut der Univ. Heidel
berg 1841-1963: 942 FaIle). (Nach BAUER, K. H., OTT, G.; Materia Medica Nordmark 17, 261-312 

(1965), TabeIle 9) 

Zeitraum Anzahl der FaIle 0': ~ 

1841-1875 2 1 : 1 
1876-1900 14 2,5:1 
1901-1925 48 3 : 1 
1926-1950 289 5 :1 
1951-1963 589 8,3:1 

schwulstformen (GRAHAM; GEBAUER; OCHSNER; SANTY, PALIARD, BERARD, GALY U. 

DUPREZ; MASON; LIEBOW; KREYBERG; DOLL; K. H. BAUER; DOLL, HILL U. KREYBERG; 
VINCENT, SATTERFIELD U. ACKERMAN; MULLY; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.), deren Anteil 
an der Gesamtzahl der Bronchuskrebse des Mannes weniger als 10 %, bei der Frau da
gegen tiber ein Drittel betragt [K. H. BAUER: 36%; BERG: 6': ~ = 10% (von 190FaI
len): 20 % (von 315 Fallen) (zit. nach HARRIS); s. auch SANTY et al.; BERNDT; OTT 
U. DAUM; DIJKSTRA; BIGNALL; BOUCOT U. PERCY; JACKMAN, GOOD, CLAGETT U. WOOL
NER; WACHSMU~H U. VIERECK; PANZNER U. LAMMEL; VINCENT, SATTERFIELD U. ACKER
MAN; MEYER U. BERLINERBLAU; MASSEI, V ACARRO, DI FILIPPO U. NATALI; LOMBARD u. 
HUYCK; WYNDER U. BERG; COOPER, CRANE U. BOUCOT; HARRIS u.a.] (s. Abb. 13, Ta
belle 40 u. S. 61 u. 111). 

y) Altersverteilung 

Das Manifestationsalter bronchogener Karzinome reicht nach Schrifttumsangaben 
vom 1.-99. Lebensjahr, doch ist die Neoplasie in den hohen Altersklassen ebenso selten 

2 Handbuch d. rued. Radiologie, Band IX/4a und b 
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Abb. 13. Die Geschlechtsdifferenz in der relativen Haufigkeit 
der histologischen Bronchuskarzinomtypen bei 1165 mann
lichen und 46 weiblichen B1"Onchialkrebskranken der Chirurg. 
Univ.-Klinik Heidelberg. [Nach BAUER, K. H. U. OTT, G.: 
Materia Medica Nordmark 17, 261-312 (1965), Abb.32] 
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Abb. 14. Altersgliederung beim Bronchialkarzinom. Alterskurve von 20065 Patienten beiderlei Geschlechts 
in Prozent der auf die einzelnen Lebensjahrzehnte entfallenden Teilziffern (_e) [SammeIstatistik nach 
Angaben von McDONALD, McBURNEY, CARLISLE U. PATTON (1951), BRYSON U. SPENCER (1951), OCHSNER, 
DE CAMP, DE BAKEY U. RYAN (1952), GROSSE (1953), EHLER, STRANAHAN U. OLSON (1954), DELARUE U. PAILLAS 
(1955) und KREYBERG (1961)]. Prozentuale Altersverteilung von 1054 mannlichen (e-- -e) und 157 weib
lichen Bronchialkrebskranken (e- - • -e) nach Jahrfiinften gestaffelt. [Nach BJORK (1947) und BRYSON u. 

SPENCER (1951)] 

zu finden wie bei Kindern und J ugendlichen (STILLING; BJORNSTEIN; STEFFEN; PHIL

LIPS; FISCHER; DERISCHANOFF; WILDBOLZ; SCHREINER u . WEHR; SUTER; HAUSER; 

SIMPSON; CROWELL; CAPSEC; BARDON; GUTMANN; VIDAL u. GUIBERT; KORTEWEG; 

BUFKIN; CRUCHET u. DUPIN; GAUSTAD; McALDOWIE; WASCH, LEDERER u. EpSTEIN; 

KILDUFFE u. SALSIN; BYSTROV; ANDERSON; HANBURY; LARGE u. MORGAN; ENDREI; 

FABER; CHWALIBOGOWSKI, KRAUSE u. ZAREBA; BUZESCU, CIOBANU, REININGER U. 

SIBILLA; BIGNALL; BERKMAN; SAWYER, SAWYER, LUBCHENKO, McKINNON u. HILL; 

KLrMKOVICH, PIKALEVA u. GORBULEVA; ANDERSON, BUECHNER, YAGER u. ZrSKIND; 

CAYLEY, CAEZ u. MERSHEIMER; NEUMANN, ELLIS u . McDONALD; 5mBATA u. Mitarb.; 
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Tabelle 7. Primare Bronchuskarzinome bei Kindem und Jugendlichen. (Nach einer Zusammenstellung von 
K. MULLY, 1956, erganzt) 

Autoren Berichts- Alter Geschlecht Histologie 
jahr (Jahre) . 

CRUCHET u. DupIN 1936 1 ~ Karzinom 
SCHWYTER 1928 1 4/12 ~ Adeno-Ca. 
BEARDSLEY 1933 1 4/12 ~ Adeno-Ca. 
fuUSER 1942 1 5/12 ~ Karzinom 
POINSO, LA V AL u. LASSAVE 1942 3 10/12 ~ kleinzell. Ca. 
FIELD u. QUILLIAM 1943 44/12 ~ Karzinom 
WEGELIN 1942 5 c1 kleinzell. Ca. 
LEREBOULLET, GARNIER u. COURTIAL 1935 5 ~ kleinzell. Ca. 
RmSCH u. RYERSON 1928 5 c1 Adeno-Ca. 
CORNAT u. Mitarb. 1956 5 <f' kleinzell. Ca. 
MCALDOWIE 1876 5 6/12 c1 Karzinom 
GOLDBERG 1923 6 c1 Adeno-Ca. 
SUTER 1952 6 6/12 ~ PlattenepitheI -Ca. 
STILLING u. N USCHELER 7 ~ Karzinom 
SOMMERS 1934 7 ~ Karzinom 
CORNAT u. Mitarb. 1956 8 c1 undifferenz. Ca. 
DICK u. MILLER 1946 9 Q undifferenz. Ca. 
GOULD 1934 10 ~ Karzinom 
CATHOLA u. DUCAS 1935 10 ~ malignes epitheJ. Embryom 
HALPERT u. Russo 1944 10 c1 kleinzell. Ca. 
JbNES, McKENZIE u. BIDDLE 1943 10 c1 Adeno-Ca. 
CARDELLE, PANISELLO, PEREIRAS u. 1936 11 ~ kleinzell. Ca. 

SALAZAR 
CIPRIANI 1934 11 ~ Karzinom 
W ASCH, LEDERER u. EpSTEIN 1942 11 c1 kleinzell. Ca. 
HANBURY 1958 12 ~ undifferenz. Ca. 
CAYLEY, CAEZ u. MERSHEIMER 1951 13 ~ undifferenz. Ca. 
SIMPSON 1929 13 ~ Karzinom 
GAUSTAD 1951 13 ~ Adeno-Ca. 
KANOF 1937 13 6/12 c1 Adeno-Ca. 
KILDUFFE u. SALASIN 1933 14 ~ Karzinom 
fuNBURY .1958 16 r3 oat cell-Ca. 
COMPTON u. KITTLE 1963 16 c1 Plattenepithel-Ca. 
HORN 1907 18 ~ Adeno-Ca. 
WERNER '1891 19 c Karzinom .,. 
ADAMSON, BOYD u. CAMERON 1936 19 r3 anaplast. Ca. 
BJORK 1947 19 ~ kleinzell. Ca. 
ALEXANDER 1937 19 c1 kleinzell. Ca. 
MULLIGAN u. HARPER 1943 19 c1 anaplast. Ca. 
PILOD, HAMON u. P ASSA 1934 20 c1 Karzinom 

DE PAREDES, PIERCE, GROFF U. WALDHAUSEN; POINSO, LAVAL u. LASSAVE; STEFFEN; 
LEREBOULLET et al.; HILGENBERG; ECK, HAUPT u. ROTHE; Bopp u.a.). Der Prozentsatz 
der vor dem 10. und jenseits des $)0. Lebensjahres beobachteten Bronchuskarzinome 
liegt unter 0,1 %, der Antell der im 2. und 9. Dezennium Erkrankten nurwenig-ca. 1 %
hoher (FISCHER; GROSSE) (Abb. 14). 

Bei den in Tabelle 7 zusammengestellten Bronchialkrebsfiillen im Kindes- und Adoles
zentenalter uberwieyt das weibliche Geschlecht im VerhaJtnis 1,6: 1! Dnter 27 Tumoren 
histologisch aefinierter Bauart waren Adenokarzinome mit 29,6 % haufiger vertreten als 
ihrem Anteil bel Erwachsenen beiderlei Geschlechts entspricht (s. auch WEICKER) (S. 111). 

Die Befallsquote der 30-39jahrigen ist bereits beachtlich (KREIS: 2,5 %; WIKLUND: 
5%; GROSSE: 5,1 %; FRIED: 6,2%; FISCHER: 9,6%; DICK: 10%; BJORK: 10,4%; s. auch 
ANDERSON, BUECHNER, YAGER u. ZISKIND; NEUMANN, ELLIS u. McDONALD; ECK, 
HAUPT u. ROTHE) (Tabellen 8 u. 9).' Die prozentualen Erkrankungsziffern beider Ge-

2* 
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Tabelle 8. Die Altersgliederung bei den histologischen Bronchialkrebstypen 

Histologischer Typ Anzahl Lebensalter (Jahre) Alters-
der Faile mittel 
(=100%) 20-29 30--39 40--49 50--59 60-69 iiber 70 (Jahre) 

% % % % % % 

a) Nach McDoNALD, J. R., et al.: J. thorac. Surg. 22, 62-95 (1951): 

Plattenepithelkrebs 373 1,6 19,3 46,9 31,4 0,8 52 
GroBzelliger Krebs 384 0,8 4,7 15,3 46,6 30,0 2,1 55 
Kleinzelliger Krebs 90 7,8 22,2 47,8 20,0 2,2 46 
Adenokarzinom 132 9,1 21,2 42,4 26,5 0,8 53,3 

b) Nach DELARuE, J. U. J. PAILLAS: J. franc. Med. Chir. thor. 9, 1 (1955): 

Plattenepithelkrebs 469 2,0 20,9 52,0 22,1 3,0 
Anaplast. Krebse (ges.) 188 2,1 8,6 25,0 44,0 16,0 4,3 
GroBzelliger Typ 10,8 17,6 43,4 21,7 6,5 
Kleinzelliger Typ 4,2 6,3 32,0 44,7 10,7 2,1 

unter 40 40-49 50--59 60-69 iiber 70 unbekannt 

c) Nach EHLER, A., et al.: New Eng!. J. Med. 251, 207-213 (1954): 

Plattenepithelkrebs 172 0,6 11,6 37,2 39,5 10,5 0,6 
Anaplast. Krebse (ges.) 142 4,2 12,2 43,5 35,4 4,1 0,7 
Adenokarzinom 35 8,8 14,7 47,1 23,5 5,9 

Tabelle 9. Altersverteilung von 1420 Bronchuskarzinomen verschiedenen histologischen Typs bei beiden Ge-
schlechtern. Altersgipfel im Kursivdruck hervorgehoben. Sektionsstatistik des Patho!. Institutes am Krhs. St. 
Georg Leipzig (Prosektor: Dr. med. habil. H. ECK) im Zeitraum von 1930--1939 und 1948-1963. (Nach 
H. ECK, R. HAUPT U. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen Lungengeschwiilste. In: UEHLINGER, E.: Handbuch 
d. speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd.IIIj4, 1-401, Tabelle 52. Berlin-Heidelberg-

New York: Springer 1969) 

Alters- Gesamtfallzahl Manner und Frauen 
klassen 

kleinzellige polymorphzellige Plattenepithel- Adeno- Alveolarzell- Summe 
Karzinome Karzinome karzinome karzinome Karzinome absolut 

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % 

21-30 1 0,21 1 ' 0,3 2 
31-40 10 2,1 4 1,1 3 0,7 2 1,9 19 
41-45 7 1,5 6 1,6 5 1,1 5 4,8 23 
46-50 36 7,7 25 6,8 21 4,6 8 7,5 1 91 
51-55 59 12,6 54 14,6 47 10,3 10 9,4 170 
56-60 95 20,3 71 19,2 75 16,4 23 21,5 8 272 
61-65 108 23,0 83 22,5 93 20,4 23 21,5 4 311 
66-70 73 15,6 67 18,2 96 21,0 17 15,9 4 257 
71-75 62 13,2 40 10,9 64 14,0 14 13,1 1 181 
76-80 14 3,0 13 3,5 44 9,7 2 1,9 73 
81-90 4 0,7 5 1,4 9 1,9 3 2,8 21 

Summe 469 369 457 107 18 1420 

schlechter, steigen zwischen dem 40. und 49. Lebensjahr sprunghaft an (EHLER, STRANA

HAN u. QLSON: 12,5%; GROSSE: 19,1%; FISCHER: 23,5%; OCHSNER U. DE BAKEY: 

25,4%; B:roRK: 25,5%; DICK: 37%), erreichen noch im 7. Lebensjahrzehnt etwa gleiche 
H6he (OCHSNER u. DE BAKEY: 20%; BJORK: 20,5%; FISCHER: 22,8%; GROSSE: 27,1 %; 
DICK: 28%; EHLER, STRANAHAN u. OLSON: 37,4%) und fallen erst jenseits dieser Periode 
merklich abo BAUER U. OTT erklaren den um das 65. Lebensjahr eintretenden Knick in 
der Alterskurve mannlicher Patienten unter anderem mit der relativen Haufung koronarer 
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Tabelle 10. Unterteilung der einzelnen histologischen Bronchialkrebstypen nach Altersklassen fiir Manner 
(Aufteilung nach Tabelle 9). Altersgipfel im Kursivdruck hervorgehoben. (Nach ECK, R., u. Mitarb. 1969) 

Alters- Manner 
k1assen 

kleinzellige polymorphzellige Plattenepithel- Adeno- A1veolarzell - Summe 
Karzinome Karzinome karzinome karzinome karzinome absolut 

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % 

21-30 1 0,3 1 
31-40 8 1,9 3 1,0 3 0,7 1 1,4 15 
41-45 6 1,4 2 0,7 4 0,9 1 1,4 13 
46-50 31 7,3 19 6,3 19 4,5 3 4,2 1 73 
51-55 53 12,4 44 14,6 43 10,2 7 9,9 147 
56-60 86 20,2 56 18,5 69 16,4 19 22,8 6 236 
61-65 100 23,4 74 24,5 90 21,4 16 22,5 3 283 
66-70 68 15,9 55 18,2 88 20,9 10 14,1 4 225 
71-75 58 13,6 33 10,9 59 14,0 11 15,5 1 162 
76-80 13 3,1 12 4,0 40 9,5 1,4 66 
81-90 3 0,7 3 1,0 6 1,4 2 2,8 14 

Summe 426 302 421 71 15 1235 

Tabelle 11. Unterteilung der einzelnen histologischen Bronchialkrebstypen nach Alterklassen fiir Frauen 
(Aufteilung nach Tabelle 9). Altersgipfel im Kursivdruck hervorgehoben. (Nach ECK, R., u. Mitarb. 1969) 

Alters- Frauen 
klassen 

kleinzellige polymorphzellige Plattenepithel- Adeno- Alveolarzell- Summe 
Karzinome Karzinome karzinome karzinome karzinome absolut 

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % 

21-30 1 2,3 1 
31-40 2 4,6 1 1,5 1 2,8 4 
41-45 1 2,3 4 6,0 1 2,9 4 11,1 10 
46-50 5 H,6 6 9,0 2 5,6 5 13,9 18 
51-55 6 14,0 10 14,9 4 11,1 3 8,3 23 
56-60 9 21,0 15 22,4 , 6 16,7 4 11,1 2 36 
61-65 8 18,6 9 13,4 3 8,3 7 19,4 1 28 
66-70 5 11,6 12 17,9 8 22,2 7 19,4 32 
71-75 4 9,3 7 10,5 5 13,9 3 8,3 19 
76-80 1 2,3 1 1,5 4 11,1 1 2,8 7 
81-90 1 2,3 2 3,0 3 8,3 1 2,8 7 

Summe 43 67 36 36 3 185 

Todesfii1le als zusatzlicher Schadensfolge starken Rauchens (s. auch GROSSE; BERGMANN, 
VAN DER LINDEN u. SONDERSTROM). CUber die in hoherem Alter sinkende Metastasierungs
tendenz s. S. 160). 

Der Altersgipfelliegt im 6. Dezennium (FISCHER: 32 % ; FRIED: 34,5 % ; GROSSE: 35,2 % ; 
FULTON: 35,4 % ; EHLER, STRANAHAN u. OLSON: 36,3 % ; OCHSNER, RAY u. ACREE: 37,4 % ; 
VOGLER: 38 %; BJORK: 39,1 %; DOLL u. HILL: 42 %; SALZER u. Mitarb.: 42,5%; ANACKER: 
44%; WIKLUND: 47,1 %; ZISSLER: 51 %). Bei Erkrankten beiderlei Geschlechts betragt 
das Altersmittel etwa 54-56 Jahre (KOCH; BRUNNER; DIJKSTRA; BROOKS et al.; DELARUE 
u. PAILLAS; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.). Nach Ermittlungen mancher Autoren tiber das 
Manifestations- und SterbeaIter der P{Ltienten beginnt der Anstieg der Alterskurve beim 
weiblichen Geschlecht etwa ein J ahrfunft fruher als bei Miinnern (FISCHER; KREIS; ECK; 
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Tabelle 12. Abhangigkeit der Bronchialkrebshaufigkeit vom Geburtsmonat. [Zusammenstellung aus dem 
Schrifttum von BERNDT, H., u. G. P. WILDNER: Krebs und Geburtsmonat. Z. Krebsforsch. 68, 303 (1966)] 

Monat a b c d e f Summe 
DIJKSTRA VAN DE WAL BAAS DAVIES BAILAR LOXTON a--e 

N % N % N 01 
,0 N % N % N % N % 

I 23 6,97 10 6,67 124 9,21 170 8,33 246 9,90 116 15,65 573 9,02 
II 36 10,91 25 10,00 113 9,40 169 8,28 195 7,85 528 9,31 
III 50 15,15 17 11,32 132 9,80 173 8,47 220 8,86 113 15,25 592 9,32 
IV 29 8,79 9 6,00 118 8,77 173 8,47 175 7,06 504 7,93 
V 19 5,76 9 6,00 87 6,46 162 7,93 200 8,05 115 15,52 477 7,51 
VI 22 6,67 10 6,67 103 7,65 158 7,74 199 8,01 492 7,75 
VII 21 6,36 13 8,67 106 7,88 158 7,74 209 8,41 144 19,43 507 7,98 
VIII 20 6,06 18 12,00 114 8,47 189 9,26 233 9,38 574 9,04 
IX 26 7,88 15 10,00 123 9,14 185 9,06 210 8,45 138 18,62 559 8,80 
X 28 8,48 13 8,67 118 8,77 165 8,08 196 7,89 520 8,19 
XI 29 8,79 11 7,33 106 7,88 172 8,42 203 8,17 115 15,53 521 8,20 
XII 27 8,18 10 6,67 102 7,57 168 8,22 198 7,97 505 7,95 

I-XII 330 100 150 100 1346 100 2042 100 2484 100 741 100 6352 100 

WERNER; MULLY; BERNDT; ECK, HAUPT u. ROTHE u. a.; dagegen: KOCH; BROOKS et al. ; 
BRYSON u. SPENCER; SCHULZE) (s. auch Abb. 14 u. Tabelle 11). 

Vor dem 40. Lebensjahr findet man anaplastische, insbesondere kleinzellige sowie Adeno
karzinome relativ haufiger als verhornende Plattenepithelkrebse, die bevorzugt bei Mannern 
hoherer Altersstufen auftreten (GEBAUER; BEELER u. IREY; LIEBOW; LEA; BRYSON u. 
SPENCER; MOERSCH u. McDoNALD; BERNDT u.a.) (Tabellen 8-11 u. 43). 

ZUR HORST-MEYER u. BANKOLE vermuten einen Einflufi der Korperlange auf das 
Manifestationsalter, da die Neoplasie naeh ihren Ermittlungen bei Mensehen uber 174 em 
GroBe durehsehnittlieh etwa urn 3 Jahre friiher auftritt als bei Kleinwuchsigen. Die 
Beziehung ist jedoch statistiseh nicht erwiesen (s. aueh BLOOM) und biologisch ebenso 
ungeklart wie der Zusammenhang zwischen Bronchialkrebshaufigkeit und Geburtsmonat der 
Patienten(STUR; DAVIES; DliKSTRA; BAAS u. STRACKER; BAILAR u. GURIAN; VAN DEWAL 
et al.; LOXTON; ABELIN u. TEKUHATA; BERNDT u. WILDNER; ECK, HAUPT u. ROTHE) 
(Tabelle 12, Abb. 16 u. 17; s. rtueh S. 24). 

Nach der Sammelstatistik von BERNDT u. WILDNER solI eine signifikante Haufung 
von Adenokarzinomen bei den in den Monaten Januar bis April geborenen Mannern 
feststellbar sein, wahrend sich hinsichtlich der jahreszeitliehen Geburtstermine fur weib
Hehe Patienten und andere Bronehialkrebsformen keine statistisch sicheren Unterschiede 
ergeben. Die bisherigen Erklarungsversuche der eigentumlichen Schwankungen, wie 
Vitamin A-Mangel in den der Geburt vorausgehenden Schwangerschaftsmonaten 
(DIJKSTRA) oder Restschaden fruher Virusinfekte am respiratorischen Epithel (BAILAR 
u. GURAIN), sind beziiglich der zur spateren Krebsentwicklung pradisponierenden Rolle 
dieser Faktoren bislang hypothetisch geblieben (Verhutung tracheobronchialer Platten
epithelmetaplasie und Hemmimg epidermoidzelliger Experimentalkrebse mit Vitamin A 
s. S. 255; Theorie der Virusatiologie des Geschwulstleidens s. S. 70, 71 u. 76). 

S) Rassenverteilung 
DiB Frage des Zusammenhangs zwischen Bronchialkrebsepidemiologie und Rassen

zugehorigkeit wurde vielenorts untersucht. Die Seltenheit des Geschwulstleidens unter 
den Ceylonesen (COOREY u. LESLIE) hat ahnliche auBere Griinde (s. S. 62) wie fruhere 
analoge Beobachtungen auf Island (DUNGAL) (s. S. 56). Nach manchen Berichten ist 
die weiBe Bevolkerung der Vereinigten Staaten 11/ 2-2fach haufiger betroffen als die in 
gleichen Distrikten ansassigen Neger (PRIPOLLO u. HOLLAND; ARKIN u. WAGNER; HAL-
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PERT; QUINLAND; OCHSNER, RAY u. CAREE; s. auch SCHONLAND u. BRADSHAW), wahrend 
man bei den jiidischen Einwohnern der USA und Polens (SOSBY; LIPSCIDTZ), in Thailand 
(ROSAHN; STITNIMANKARN u. ROSAHN) und in der Tiirkei (NISSEN) eine relativ niedrige 
Mortalitatsquote feststellte. Andere Autoren fanden keine unterschiedliche Befallsquote 
weiBer und farbiger Amerikaner ( JAFFE; FRIED; STEINER) und ein ausgeglichenes Ver
haltnis der Vergleichsziffern polnischer Juden und Christen (NOWICKI). Die Angaben 
aus der Sowjetunion sind schwankend (s. S. 56). Die friihere Annahme einer relativ 
geringeren Erkrankungshaufigkeit von Angehorigen der gelben Rasse (KusANNA; SEGI 
u. Mitarb. u.a.) wird durch neuere Mitteilungen aus Japan bzw. iiber japanische US
Staatsbiirger (IsIDKAWA; KoBAYASID, MIYASIDTA u. TAKEDA; SEGI u. KURIHARA; 
KUBOTA, KOYOMA, KONo, TAKElVIASA, FUKUDA, SAITO, HARASIDMA u. TAGO; HAENSZEL 
u. KURIHARA; BUELL u. DUNN; NAGAISID; KUSANNA; TAKEDA; STOCKS; SMITH; RINK; 
s. auch ECK, HAUPT u. ROTHE), aus China (Hou; HSIUNG, SZUTU, HSIEH u. LIEN; CRAO
LING, TSE-CHUN, TUNG-TS'UN u. CH'ou-NUNG; BELAMARIC; CHENG, LIU, LIN u. LI; 
CHIANG) und Malaya (SNELLING u. CHOor MUN KAM) widedegt. 

Mit den Ergebnissen bisheriger Recherchen ist ein unmittelbarer genetischer EinfluB 
auf die Bronchialkrebsmorbiditat im Sinne unterschiedIicher Rassenbeteiligung wedel' 
statistisch zu erweisen noch eindeutig auszuschIieBen (FRIED; CLEMMESEN u. NIELSEN; 
ROSAHN; STEINER; DUNN; SEGI u. Mitarb.; HAENSZEL u. KURIHARA u.a.). 

c) Atiologie 
ot) Endogene und allgemeine Faktoren 

Gewerbehygienische Studien, epidemiologische Statistiken und tierexperimentelle Be
funde erbrachten in den letzten J ahrzehnten ein umfangIiches Beweismaterial fUr die 
Existenz zahlreicher exogener Noxen, deren langfristige Einwirkung - allein odeI' 
kombiniert - das Zustandekommen bronchogener Krebse begiinstigt oder unmittelbar 
auszulosen vermag. Indessen kann bis heute keine allgemeingiiltige Angabe iiber die 
Ursachen des Bronchialkarzinoms schlechthin gemacht werden, und es gibt keinen Anhalt 
dafUr, die .Atiologie des Geschwulstleidens kiinftig auf einen einheitlichen Nenner bringen 
zu konnen. 

Trotz aller erkenntnistheoretischen Fortschritte ist eine Vielzahl fundamentaler Probleme. der Karzino
genese noch ungelost. Unter anderem steht die Frage offen, inwieweit auBer definierbaren Kanzerogenen auch 
unspezijische aufJere Reize (als akzidentelle Noxen bzw. dispositionsandernde Einfliisse), erbliche Anlagen 
(spezielle "Organdisposition", allgemeine "Krebs-Erkrankungsbereitschaft" oder "Resistenz") und son~tige 
endogene Faktoren (zentral-nervose, humoral-hormonale, zirkulatorische etc.) bei der malignen Zellentartung 
mitwirken. Unklar ist ferner, ob die Kanzerisierung als sprunghafte Mutation von einer Einzelzelle ausgeht, 
oder ob es sich urn einen karzinogenen Summationseffekt handelt, der primar eine Vielzahl von Zellen betrifft 
und sich in mehreren Phasen protrahiert vollzieht (qualitativer Effekt: irreversible Zellumwandlung in der 
initialen Determinationsphase - quantitativer Effekt: Proliferation der Zellen im spateren Realisations
stadium der Geschwulstentwicklung) (DRUCKREY; GRAFFI; DIETRICH; BAUER u.a.). SchlieBlich bleibt zu 
fragen, welche intra- oder extrazellularen JJ1 echanismen der irreversiblen mutativen Zellalteration zugrunde liegen, 
die sich bei der Teilung der Geschwulstkeimzellen allen Tochterelementen vererbt (FISCHER; EAGLE et al.; 
GRAFFI; BAUER; GRAFFI u. BIELKA; HECKER;,HARTL; ZYLMANN; LATARJET; HANHARDT; GRUNDMANN u.a.). 

Das Au/treten bronchogener Krebse bei Geschwistern und Zwillingen (SMOKVINA u. SUCIE; 
DREYFUS; SCHOENBAUER; DIJKSTRA; NAGY) ist zu selten, um daraus - etwa in Analogie 
zur Genetik pubIlonaler Spontantumoren mancher Labortierstamme (CAMPBELL; WELLS, 
SLYE u. HOLMES; LYNCH; BITTNER; FYZZER; ANDERVONT; FISCHER u. KUHL ; STEWART; 
NIELSEN u. HORAVA; SLYE, HOLMES u. WELLS; DIVERTIE, SHORTER u. TITUS u.a.) -
allgemeine SchluBfolgerungen oder gar GesetzmaBigkeiten ableiten zu konnen. Die Er
gebnisse der Zwillingsforschung lassen jedenfalls eine hereditare' Veranlagung fiir bos
artige Geschwiilste nicht nachweisen (v. VERSCHUER u. KOBER; SRANGER u. Mitarb.; 
MACKLIN; WELLS). Sie gelten eher als Argument zugunsten del' "iiberwiegenden Bedeu-
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Ubersterblichkeit on Lungenkrebs c:::J gegenuber dem Erwortungs
wert _ bei Eltern und Geschwistern von Lungenkrebskronken 
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Abb.15. Ste'l'blickkeit an Bronckialkrebs bei Eltern und Gesckwistern von Bronckuskarzirwmkranken. [Nach 
TOKUHATA u. LILIENFELD, aus BERNDT, H.: Zur Epidemiologie des Lungenkrebses. Arch. Gescnwulstforsch. 

28, 28-42 (1966), Abb. 8] 

Tabelle 13. Haufigkeit von Lungenkrebs in der Familienanamnese (FA) von Bronchialkrebskranken und 
Kontrollpersonen. [Nach BERNDT, H.: Zur Epidemiologie des Lungenkrebses. Arch. Geschwulstforsch. 28, 

28-42 (1966), Tabelle 2] 

Anzahl 
Alter (Jahre) 
Krebs in der FA (%) 
Anzahl der Karzinome in der FA 

davon Bronchuskarzinome 
in% 

Statistische Sicherung 

Bronchuskrebskranke 

165 
61,7 
31,6 
51 

5 
9,8 

Kontrollgruppe 

246 
51,6 
32,1 
91 

2 
2,2 

P<O,05 

tung rein .auBerer oder nicht~erblicher korpereigener innerer Realisationsfaktoren der 
Krebsentstehung beim Menschen" (K. H. BAUER). 

Auch die relative tamilidre 'Hdutung bronchogener Karzinome (TOKUHATA u. LILIEN
FELD; HORNECKE u. BERNDT; HORNECKE; BERNDT) (Tabelle 13 u. Abb. 15) vermag die 
Erblichkeit der Erkrankungsdisposition nicht zu beweisen, da in den statistischen Recher
chen wesentliche Parameter (Rauchgewohnheiten, Beruf, sonstige krebsbegiinstigende 
auBere Einfliisse) unberiicksichtigt blieben. 

Eine gen-abkiingige Beziekung zwischen bestimmten Blutgruppenmerkmalen und erlWkter Krebserkrankungs
bereitsckajt, die fiir den Magenkrebs mit untersehiedliehen Argumenten diskutiert wurde (VAN WAYEN; DICK, 
SCHNEIDER u. BROCKMUr.LER; SCHREIBER, BARTSCH u. DAUER; THOMSEN; GEISLER u. SARAF; BERNDT u.a.), 
ist nach korrelationsstatistischer Auswertung der Untersuchungsergebnisse von GEISLER u. SARAF fiir broncho
gene Karzinome nicht anzunehmen (s. auch BERNDT). Gleiches gilt fiir den genetischen Zusammenhang zwi
schen familiarer Dysporie (Mukoviszidose) und Bronchuskrebs, den BERNDT, FRANZ u. WOLFF wegen ge
haufter Koinzidenz beider Krankheiten mit peptischen Magenulzera priiften. 

Einen weiteren Ankniipfungspunkt fiir die Vermutung mitwirkender endogener Einfliisse bietet die 
Haufung ehromosomaler Anomalien bzw. die erhohte Karzinogenempfindliehkeit bei Menschen und Tieren, 
die von alteren Miittern geboren werden. Von diesem Blickwinkel aus ermittelten ABELIN u. TOKUHATA bei 
Bronchialkrebskranken und - nach Alter, Geschlecht und Rasse vergleiehbaren gesunden - Kontrollpersonen 
das zum Geburtszeitpunkt der Probanden durchschnittlich erreichte Lebensalter ihrer Miitter. Die Autoren 
verzeichneten statistisch signifikante Unterschiede der Mittelwerte beider Gruppen (insgesamt 28,6: 27,4 Jahre), 
die bei starken Rauchern geringer waren (27,9:27,5 Jahre) als bei den Kranken, die nicht oder nur wenig 
geraucht hatten (30,0:27,4 Jahre). Andere vergleichende Untersuchungen ergaben Datenabu·eickungen in der 
Verteilung der Geburtsmonate von Bronckialkrebstriigern und gesunden Kontrollpersonen (DIJKSTRA; BERNDT u. 
WILDNER u.a.) (Abb. 16 u. 17, Tabelle 12; s. aueh S. 22). Die Differenzen betreffen insbesondere auch das 
Verhalten bronchogener Reizkrebse gegeniiber Adenokarzinomen. BERNDT sieht in diesen Befunden einen 
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Abb. 16. llfonatsverteilung der Geburtsdaten Bronchialkrebskranker und gesunde1· miinnlicher Kontrollpersonen. 
[Nach BERNDT, H.: Zur Epidemiologie des Lungenkrebses. Arch. Geschwulstforsch. 28,28-42 (1966), Abb. 10] 

Abb.17. llfonatsverteilung der Geburtsdaten von Patienten mit bronchogenen Adenokarzinomen und gesunden 
Kontrollpersonen beiderlei Geschlechts. [Nach BERNDT, H.: Zur Epidemiologie des Lungenkrebses. Arch. Ge-

schwulstforsch. 28, 28-42 (1966), Abb. 9] 

Hinweis darauf, daB "chromosomale Schaden an der Kanzerogenese" mitwirken, und "perinatal wirksame 
Einfliisse die spatere Krebsgefahrdung modifizieren" k6nnen. Der Sachverhalt erscheint in seinen Zu
sammenhangen aber zu undurchsichtig, um aus den statistischen Resultaten allein Riickschliisse auf die 
Kausalgenese ziehen zu k6nnen. 

Unter Hinweis auf einschlagige Berichte tiber Vererbung primar multipler Malignome 
(MERCIER; GOSSELIN; BURKE; STALKER; WERTHEMANN; HEDINGER; DESAIVE; AL
BRECHT; BAUER; GIBEL, BERNDT u. SCHWARZ; LYNCH, KRUSH u. LARSEN; HOLMQUIST 
u. NELSON; COLLINS; ROTH u. a.) schreibt DESAIVE das Vorkommnis mehrfacher Primar
krebse einer "diathese neoplasique" ,zu, da in seinem Beobachtungsgut (140 multiple 
Krebserkrankungen von insgesamt 5678 Karzinomfallen des Centre anticancereux de 
Liege) eine zufallige Koinzidenz nach der Wahrscheinlichkeitsrechnung auszuschlieBen sei. 
Andere Autoren halten den EinfluB hereditar-konstitutioneller Faktoren fUr unerwiesen 
oder unwahrscheinlich (SLAUGHTER; HUMMEL; SPRINGORUM; BECKER; SIEBKE; STAEMM
LER; lVluLLER; GOETZE; ACKERMANN; V. KARGER; ECK, HAUPT u. ROTHE; s. auch 
CASTELNOVA u. Mitarb.). 

Ob das Zusammentreffen von Bronchialkarzinomen mit anderen Organkrebsen als Aus
druck einer besonderen endogenen Krebsdisposition geIten kann, ist ebenso umstritten 
(HENIUS; LUCHSINGER; ROSCH; GIGL; PFISTER; YAMAKAWA; FISCHER; SCHMINCKE; 
KAHLAU; MULLER; BEYREUTHER; CAHAN, BUTLER, WATSON u. POOL; WARREN u. GATES; 
ORR; OWEN; DE SAlVE ; ALBRECHT; CAHAN u. MONTEMAYOR; SENN U. SCHEURER; MOER
TEL; BAUER; MAUTNER; THEMEL; SHERMAN, STALEY u. SHIELDS; SCHILD; SAGI; MrDER 
et al.; KARGER; KLEINERT; BERNDT u. ROTH; MULLY; SPRATT u. HOAG ; KOENIG; HACKL; 
WATSON, MOERTEL, DOCKERTY u. BAGGENSTOSS; TSUKERMAN ; KUNZLI u. SCHEIDEGGER; 
DAVIDSON u. BULKIN; DUSTMANN u. LINDLAR; MOERTEL; COOK; SENN u. SCHEURER; 
V. HODENBERG -n. BAUER; ECK, HAUPT u. ROTHE; BECKER u.a.). 

Die Koinzidenzhaufigkeit primar multipler Malignome wird sehr unterschiedlich be
ziffert. Der von WEGELIN genannte Prozentsatz (21,4 %) stimmt etwa mit dem von EGLI 
fUr Mehrfachkrebse jeglicher Organlokalisation ermittelten Wert tiberein (27,2 % von 
966 Tumorsektionen). Beide Angaben- liegen betrachtlich tiber denen anderer Autoren 
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(COCCID: Nachweis echter Multiplizitat maligner Primargeschwiilste in der Schweiz bei 
1,17%, in der WeltIiteratur durchschnittlich bei 0,61 %; nach WARREN u. GATES bei 194 
von 2829 autoptisch verifizierten Krebsfallen = 6,8%; nach CAHAN, BUTLER, WATSON 
u. POOL bei 25 von 1483 Bronchuskarzinomen = 1,6 %). ALBRECHT berechnete nach 
Sektionsprotokollen des Pathologisch-anatomischen Instituts Basel aus den Jahren 
1921-1950 den Anteil multipler Primarkrebse (203 Falle) mit 0,64 % aller Autopsien 
(31630 Falle) bzw. 3,28 % von 6188 Krebssektionen. Das mannliche Geschlecht war dabei 
fast doppelt so haufig betroffen wie das weibliche. Die Kombination von Bronchus
karzinomen mit Primarkrebsen sonstiger Organe war nach del' x2-Methode signifikant 
seltener als nach der Zufalligkeit zu erwarten stand (s. auch KAHLAU). 

Auch HEYDEN u. HEGGLIN billigen der Vererbung keine wesentliche Rolle bei del' Ent
stehung des Bronchuskarzinoms zu. Sie begriinden diese Ansicht mit folgenden Sentenzen: 

,,1. Genetische Faktoren waren offensichtIich vor 50 Jahren nicht wirksam, um die Entwicklung des 
Lungenkarzinoms in einer griiBeren Anzahl von Menschen zu verursachen. 

2. Die Annahme, daB die genetische Konstitution sich langsam, gradueIl, dabei gleichzeitig und identisch 
in vielen Landern wahrend dieses vergangenen halben Jahrhunderts verandert habe, ist unwahrscheinlich. 

3. Ebenso schwer verstandlich ist die Annahme, daB sich die Erbfaktoren selektiv zum Nachteil der Manner 
und zum VorteiI der Frauen entwickelt haben sollten, d.h. etwa seit dem Jahr 1926, dem letzten Jahr in den 
USA, in dem noch Manner und Frauen gleichhaufig Lungenkarzinome hatten. 

4. UnerklarIich ware vor allem die Tatsache, daB nur das Plattenepithel-, nicht aber das Adenokarzinom 
hereditar gekoppelt sein sollte. 

5. Das Risiko fur Lungenkrebs steigt nnd fallt mit der Gewohnheit zu rauchen bzw. mit der Eigenschaft 
des Nichtrauchens und kann vor allem auch quantitativ mit der Anzahl gerauchter Zigaretten assoziiert 
werden. Dabei sind Vererbungsfaktoren irrelevant." 

6. Gegen die maBgebliche Bedeutung erblicher Faktoren fuhren HEYDEN u. HEGGLIN ferner die Tatsache 
an, daB Bronchuskarzinome bei Angehiirigen bestimmter Glaubensgemeinschaften, die aus religiiiser oder 
ethischer Uberzeugung Nichtraucher sind (Adventisten, Mormonen, Methodisten u.a.), nur seIten und im 
Geschlechtsverhaltnis 1:1 auftreten (LEMON, WALDEN u. WOODS; WYNDER, LEMON u. BROSS) (s. S. 61). 

Sind hereditare Einfliisse auf die Epidemiologie bronchogener Krebse nicht zu er
kennen, so darf die mitwirkende, fiir das Auftreten odeI' Ausbleiben del' Neoplasie wohl 
letztlich sogar ausschlaggebende Bedeutung endogen-konstitutioneller Faktoren doch nicht 
auBer Betracht bleiben (FREUND u. KAMINER; SPRANGER et al.; FISCHER-WASELS; 
HAMPERL; V. MEYENBURG; WERTHEMANN; DORMANNS; KLEIN; STRONG; BERKSON; 
WEGELIN;, FLECKSEDER; LAMPERT; MATZ; DAVIDSON u. BULKIN; SOINI; KORBLER; 
BELCHER; BALOGH; WEIGL; FICHERA; ZYLMANN; PASEY; HANHART; SLYE; WAALER; 
SCIDNZ u. BUSCHKE; LYNCH; LENTZ; KEMP; HORNECKE; FISHER; BERNDT u. HORNECKE; 
STRONG; HADLEY; BERNDT u.a.). Sie ist schon deshalb kaum zu bezweifeln, weil die 
Morbiditatsquote bei del' stetigen Zunahme krebsbegiinstigender bzw. kanzerogener 
auBerer Schadenseinfliisse auf groBe Teile del' Bevolkerung wohl noch h6her liegen miiBte, 
waren die exogenen Realisierungsfaktoren - wie bei einer chemischen Reaktion odeI' im 
physikalischen Experiment - die fiir den Gang der Entwicklung allein entscheidenden 
Krafte. 

Einen ersten konkreten Anhaltspunkt fiir den Zusammenhang auBerer Noxen und 
pradisponierender Erbeinfliisse scheinen neuere Vorstellungen iiber die Rolle des Enzyms 
Aryl Hydrocarbon Hydroxylase (AHH) zu liefern: Untersuchungen an Mausen (NEBERT 
u. BAUSSERMANN; KOURI et dl.) und an Lymphozytenkulturen von Bronchialkrebs
kranken (KELLERMANN u. Mitarb.) erweisen die genetische Variabilitat del' Induzier
barkeit des zellgebundenen Enzymkomplexes, del' unter anderem von aromatischen 
polyzyklischen Kohlenwasserstoffen induziert vdrd und deren kanzerisierenden Effekt 
auf die Molekularstrukturen del' Zelle offenbar indirekt durch Uberfiihrung del' Karzinogene 
in chemisch reaktive Wirkformen (Epoxide u. a.) vermittelt (GELBOIN u. WIEBEL; 
GROVER; CANTRELL et al.; DALY u. Mitarb.; MILLER; NEBERT u. BAUSSERMANN; HEIDEL
BERGER; SCHMIDT). Eine Bestatigung del' Experimentalbefunde wiirde auf eine genab
hangige A bstufung des Bronchialkre bs-Er krankungsrisikos infolge unterschiedlicher 
Anfalligkeit gegen inhalierte kanzerogene Substanzen hindeuten, die mit biochemischen 
Nachweismethoden abzuschatzen ist (SCHMIDT). 
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Weitere Hinweise auf endogen-konstitutionelle Einfliisse ergeben sich aus der Feststellung einer negativen 
Syntropie von Bronchuskrebs und Diabetes mellitus als vorbestehender genuiner Krankheit (SEIFERT u. EICHLER; 
WERNER; s. auch WIESER, POLL, IMMICH u. MOHR; JACOBSON; GLICKSMAN; MYERS u. RAWSON; ROCKSTROH 
u. SCHRODER; GROSSE) (vgl. S. 293), einer statistisch beachtlichen Diskordanz von Kahlkopfigkeit und Bron
ckialh-ebserkrankung (BROWN u. BUECHNER) und der in gradueller Hinsicht - negativen Korrelation zwischen 
Bronchuskarzinom und arteriellem Hochdruck bzw. Arteriosklerose (ZADEK; GOHRBANDT; PLENGE; WAUER; LEI
BETSEDER; WANSCHER, CLEMlI1ESEN ll. NIELSEN; LEA; ZSCHOCH; dagegen :ABD EL lIA:tIfID, HEMPEL u. LANGE). 

Bei der - zum Teil multizentrischen - Bronchialkrebsentstehung in blasigen Lungen
mij3bildungen liefert die Fehlanlage zumindest die formale Voraussetzung und das zur 
N eoplasie pradisponierende Terrain (KL UBER; KOROL; SCHAFER; GOZUTTI; WOMACK u. 
GRAHAM; MOERSCH u. CLAGETT; BASS u. SINGER; GSELL; TALA u. LAUSTELA; LARKIN 
u. PmLLIPS; SCHWYTER; WEST u. VAN SCHOONHOVEN; BRUNNER; EERLAND; PEABODY, 
KATZ u. DAVIS; KEPES; OUDENDAL; SKOKAN, SKAMENOV.A u. PETROVICKY; AYAS; 
HUNTINGTON, POPPE u. GOODMAN; BROCARD, BAUMANN, LAVERGNE u. LAPLANCHE; 
SHIMAZAKI, KURIMOSO, SHIOZAKI u. HAMBA; McKuSICK u. FISHER; PEABODY, KATZ u. DA
VIS; BAUER; HELLER, HOUSEHOLDER u. BENSHOF; REINHARDT; KURPAT; SCHULZE; zyst~
sche N ebenlungen bzw. intralobare Sequestration als U rsprungsort : ELIAS u. AUFSES ; KURO
BANE). Analog den Ursachen geMufter Karzinommanifestation im Bereich groj3bulloser 
Emphysembezirke und kongenitaler broncho-alveoliirer Zysten (KOROL: ortliches Krebs
wachstum in 9% von 500 langfristig iiberwachten Fallen!) (Abb. 40,347 u. 356) diirften 
Sekretstauung und nachfolgende Infektion als zusatzliche Kausalfaktoren (KUHN u. a.) 
auch bei angeborenen Bronchiektasen zur malignen Entgleisung metaplastischer Epithel
proliferation beitragen (LILIENTHAL: Bronchialkrebsrate von 10 % bei langlebigen Bronchi
ektatikern!) (s. auch S. 87 u. 93). Dieser mittelbare Zusammenhang begiinstigt ebenso die 
Karzinogenese auf dem Boden der als "vanishing lung" bezeichneten Emphysemform 
(s. Bd. IXj3, S. 90, 144 u. 150 sowie Abb. 38, 103, 104 u. 109), deren blasiger Parenchym
schwund nach neuerer Erkenntnis zu uber 10 % im Rahmen des rx1-Serumantitrypsin
Mangelsyndroms zustande kommt(GLAuSER: nachweislicherEnzymdefekt bei 11,3% von 
62 Emphysematikern mit entsprechendem Lungen -Rontgenbefund; ERIKSON; LAURELL u. 
ERIKSON ; WELCH et al.; ORELL u. lYIAZODIER; MITTMAN; REICHERT u. Mit arb . u. a.). 
Nach Berichten iiber familiare Haufung der Anomalie (ERIKSON; NEUBAUER; KUEPPERS) 
und humangenetischen Kriterien entspricht der hetero- oder homozygot auftretende 
rxl-Antitrypsinmangel einem Erbleiden (ERIKSON; KUEPPERS u. Mitarb.; LIEBERMAN), bei 
dem partielles bzw. vollstandiges Fehlen des Serumenzyminhibitors - und vermutlich 
auch eines gleichsinnig wirkenden, niedermolekularen Proteasenhemmers im Bronchial
sekret (REICHERT u. Mitarb.; HOCHSTRASSER u. Mitarb.) - die Inaktivierung elasto
lytischer Proteinasen aus Leukozyten (OHLSSON) oder Makrophagen verhindert und so 
dem durch Elastase und andere pr;oteolytische Fermente (Papain etc.) verursachten, 
fortschreitenden panazinaren Texturabbau des Lungengewebes (PUSHPAKOM, HOGG, 
WOOLCOCK, ANGUS, MACKLEM u. THURLBECK; KILBURN, DOWELL u. PRATT; GOLDRING, 
PARK, GREENBERG u. RATNER; KIMBEL, MASS, IKEDA u. WEINBAUM; LIEBERMAN; 
KAPLAN) mit fakultativem Hochdruck im kleinen Kreislauf Vorschub leistet (ERIKSON; 
NEUBAUER; GLAUSER; GREENSPAN; ANDERSEN u. a.). Entziindliche Einfliisse wirken wahr
scheinlich bei der Karzinogenese in {f'rachealbronchien mit (LEMOINE, FAUVET u. ROSE; 
HEIDENBLUT; s. auch EpSTEIN: Bronchusadenom in einem Trachealbronchus), deren 
Versorgungsgebiet aus anatomisch-funktionellen Griinden (abnorme respiratorische Ver
formung des an der Pars membranacea tracheae miindenden Bronchialostiums) fiir 
anhaltende FoIgeschaden gestorter Liiftungsmechanik und Sekretdrainage besonders 
anfallig ist (vgl. Bd. IXj3, S. 62 und 301). Eine indirekte Beziehung diesel' Art kann 
auch fiir die von RUSCHE u. NIEDOBITEK beschriebene ortliche Koinzidenz von Lungen
teratom und Bronchuskrebs vermutet werden (s. S. 87). 

~) Spezi~lle (exogene) Faktoren 
K. H. BAUER hat den Bronchialkrebs als "ein Produkt inhalierter Karzinogene" be

zeichnet (s. auch HANNA, NETTESHEIM u. GILBERT; SAFFIOTTI). Das Spektrum auBerer 
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Abb. 18. Vorliiufiges Spektrum inhalierbarer chemischer und physikalischer Karzinogene. (Nach BAUER, K. H. : 
Das Krebsproblem. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1957) 

Tabelle 14. Vbersicht iiber bronchiaIkrebserzeugende und moglicherweise bronchialkrebserzeugende kanzero
gene Stoffe. (Zusammengestellt nach HUEPER, W.: Berufskrebse. Dresden-Leipzig: VEB Steinkopff 1964, 
aus: ECK, H., R. HAUPT u. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd.III/4, Tabelle 70, Berlin-Heidelberg-New York: 

Springer 1969) 

Kanzerogen 

Arsen 
Aromatische Amine 
Asbest 
Chrom 
Kohlenteer und Pech 
Kreosot 
lsopropylol 
Mineralole (Petroleum, Schiefer- und Braun-

kohlenol, Fette und Losungsmittel) 
Senfgas . 
Nickel' 
Erdolasphalt, Bitumen, Teer, Koks, Pech, Kohle 
Paraffin und Petroleumwachse 
RuB, industriell und kommerziell 
lonisierende Strahlen (Rontgenstrahlen, alpha-, 

beta-, gamma-Strahlen ' 
Aliphatische und aromatische Epoxide 
Beryllium 
Carbamate 
Chlorierte Kohlenwasserstoffe 
Kobalt 
Eisen 
Oberflachenaktive Substanzen, Netzmittel 
Thermische und Oxydationsprodukte von Olen 

und Fetten pflanzIicher und tierischer 
Herkunft, Wachse und Schmiermittel 

Wasserloslit'lhe makromolekulare Polymere des 
Kohlenstoffes 

Zusammenhang zwischen 
beruflicher Schadigung 
und Lungenkrebsentstehung 
anerkannt 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

Verdacht auf 
Zusammenhang zwischen 
beruflicher 
Schadigung und Lungen
krebsentstehung 

+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

Schadenseinfliisse umfaBt physikalische und chemische Noxen verschiedener Art. Sie 
konnen als Verunreinigung der Luftatmosphare allgemein zur Geltung kommen oder im 
Zusammenhang mit individueller - freiwilliger oder beruflicher - Exposition bestimmte 
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Bevolkerungsteile gesondert betreffen. Das Schema von K. H. BAUER und die Zusam
menstellung von HUEPER informieren tiber die gewerbehygienisch bedeutsamen Kar
zinogenquellen (Abb. 18, Tabelle 14). 

a:a:) Bronchogene Berufskrebse 

Als besonders bronchialkrebsgefahrdet gelten die Angehorigen folgender Berufsgruppen 
(BAUER) : 
Arsenverarbeiter 
Asbestarbeiter 
Asphaltarbeiter 
Baumwollspinner 
Bohrer - Olbau 
Brikettarbeiter 
Chemiearbeiter 
Chromatarbeiter 
Druckereiarbeiter 
Eisenminenarbeiter 
Gasstocher 
Gaststattenberufe 
Generatorgasarbeiter 
Heizer, Lokftihrer 
Kraftfahrer 

Kranarbeiter 
Kupferschmiede 
Metallarbeiter 
Metallbergleute (Kupfer, Blei, Zink) 
Maler, Lackierer 
Nickelraffinerie-Arbeiter 
Paraffinarbeiter 
Pecharbeiter 
SchweiBer, Schmiede 
Tankstellenangestellte 
Teerarbeiter 
U ranbergleute 
Verkehrsschutzleute 
Werftarbeiter 
Winzer 

Ein eindeutiger Zusammenhang mit definierten Noxen, die schon in geringer Konzen
tration bei langfristiger Einwirkung Krebs erzeugen konnen, ist arbeitsmedizinisch und 
tierexperimentell nur fUr einen kleinen Bruchteil aller Erkrankungsfalle, namlich fUr die 
als entschiidigungspflichtige Berufskrankheit anerkannten Bronchuskarzinome gesichert 
(HUEPER; BAADER; ALWENS; L5wy; TELEKY; BRESLOW; WYNDER u. GRA.HA.M; DOLL; 
HILL; KOELSCH; HOLSTEIN; LEVIN; SYMANSKI; MOSINGER; TRUHAUT; KENNAWAY u. 
KENNAWAY; BROCKBANK; BRIDGE u. HENRY; BAUER; BAUER u. FREY; WACHSMUTH u. 
VIERECK; TRAUTMANN; KOETZING u. LINTHE; HUMPERDINCK; HAIN; BERNDT; MORRISON; 
LIEBESKIND; OETTEL; DONTENWILL; TmESS, OETTEL u. UHL; PIERQUIN, PERNOT u. 
KESSLER; OLTRAMARE; BIDSTRUP; RAVEN u. ROE; HARRIS; GAFFURI; WOITOWITZ u.a.). 

Modellbeispiel und altester bekannter Berufskrebs dieser Lokalisation ist das seit 
Jahrhunderten bei den Bergleuten der Erzgebirgsgruben von Schneeberg und St.Jo
achimsthal endemisch vorkommende Leiden, der sog. "Schneeberger Lungenkrebs" (PARA
CELSUS, 1531; AGRICOLA "De re metallica" 1597; MARTIN PANSA um 1600). 

Der Geschwulstcharakter der "Bergsucht" wurde in den 70er J ahren des vorigen 
Jahrhunderts entdeckt, allerdings zunachst im Sinne eines "Rundzellsarkoms" gedeutet 
(HARTING u. HESSE; WEIGERT; COHNHEIM; ANCKE u.a.). Erst vor wenigen Jahrzehnten 
erkannte man, daB es sich um Tumoren epithelialen Ursprungs - Plattenepithelkarzinome, 
anaplastische oder kleinzellige Krebse - handelt (SCHMORL; ARNSTEIN; ROSTOSKI, SAUPE 
u. SCHMORL; HUECK; L5wy; RIESEL u. SCHMORL; BEUTEL u. WOLDRICH; SIKL; PIRCHAN 
u. SIRL; UHLIG; BRANDT; LANGE; BEHOUNEK u. FOlh; LORENZ; RODE; KAISER u.a.). 
1m Zeitraum von 1878-1939 wurden in Schneeberg etwa 400, zwischen 1926 und 1943 
in St. Joachimsthal 225 Erkrankungen dieser Art beobachtet (HUEPER). 

Atiologisch wurde zunachst der Fremdkorperreiz inhalierter spitzer Gesteinstaub
partikel angeschuldigt, dann der karzinogene chemische Ettekt bestimmter Erzbeimengungen 
verantwortlich gemacht, der insbesondere Kobalt und Arsen zukommt, das im Gestein
bohrmehl bis zu 0,45 % enthalten ist und durch Schimmelfaulnis feuchter Holzstreben 
im Stollen in fltichtiges Diathylarsin umgewandelt wird (BAADER) (s. S.35). SchlieBIich 
erkannte man den hohen Radon-Gehalt der Grubenluft (bis zu 50 Mache-EinheitenfLiter) 
und Grubengewasser (bis zu 70 Mache-EinheitenfLiter) als entscheidenden Faktor. 
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Die Indizien hierfiir lieferten systematische Radioaktivitatsmessungen im Revier 
(Luft, Staub und Gewasser der Gruben, exhalierte Atemluft der Bergleute, Leichen
organe) (RAJEWSKY u. SCHRAUB; BEHOUNEK u. F01lT; STOKLASA) im Verein mit den 
Ergebnissen experimenteller Tumorerzeugung bei Versuchstieren (krebsfreie Mause
stamme) nach langem Aufenthalt in radioaktivem Klima (Grubenluft, Kafige mit ver
schieden hoher Konzentration von Ra- und Thorium-Emanation) (RAJEWSKY, SCHRAUB 
u. KAHLAU; RUECK; KAHLAU u. SCHRAUB; BRANDT; DOHNERT; UNNEWEHR). Die Tier
versuche erwiesen die grund8atzliche Bedeutung langer W irkung8zeiten von klein en Strahlen
d08en: unter anhaltender Inhalation von Ra-Emanation geringer Konzentration (3.103 bis 
1.104 Mache-Einh./Liter) bildeten sich innerhalb von 4-8 Monaten gutartige Gewachse 
(RUECK: 15,51 %; RAJEWSKY u. UNNEWEHR: 10,3%), die nach etwa 12monatiger Ver
suchsdauer zum TeiI maligne entarteten (RUECK: 5,16%; RAJEWSKY u. UNNEWEHR: 
5,18 %). KAHLAU fand in Ubereinstimmung mit HUECK neb en Atypien des Bronchial
epithels und benignen adenomatosen Tumoren bosartige Adenome von trabekular
papillarem Bau und echte Plattenepithelkarzinome. 

Es steht demnach auBer Zweifel, daB auch beim Menschen langfri8tige Inhalation 
emanation8haltiger Luft per 8e zur Bronchialkreb8bildung fuhren kann (WAGONER, ARCHER, 
LUNDIN, HOLODAY u. LLOYD; HUEPER; WAGNER u.a.). Die Rohe der endobronchialen 
Strahlenbela8tung durch Radonga8 wird bei den Uranbergleuten auf etwa 1500 rad/Jahr 
geschatzt, wiirde sich also nach 20jahriger Tatigkeit vor Ort auf insgesamt 30000 rad be
laufen (FucHs). 

Nach neueren Untersuchungsergebnissen von 8ULA u. KLUSAK kann die Einatmung 
radioaktiv kontaminierter Schimmelpilz8poren, fraglich auch die intrapulmonale Resorption 
- von PiIzkolonien der Species Aspergillus flavus und ihrer in der Radonatmosphare 
entstehenden Mutanten produzierter - sog. Aflatoxine eine mitwirkende Rolle in der 
Bronchialkrebspathogenese der Urangrubenarbeiter spielen. Die tschechischen Autoren 
fanden in den Urangrubenstollen von Jachymov und in Larynxabstrichen von 185 dort 
tatigen Bergleuten reichlich SchimmelpiIze obiger Gattung, deren Myzel auf die Konidien 
iibergehende Radioaktivitat aus del' Grubenluft speichert. Vergleichbar den kumulativen 
Schaden inhalierter heWer Partikel des Fallout miIitarischer Atomwaffenversuche 
(s. S. 50), biIden die in die Lungen gelangten Aspergillussporen, deren Radon-Dispersion 
im umgebenden Parenchym autoradiographisch faBbar ist, bleibende Emissionszentren 
ionisierender Strahlung. Die auf fluoreszenzspektrographische Messungen an Myzel- und 
Konidienproben aus den Uranschachten basierende Annahme zusatzlicher Aflatoxin
Effekte ist noch hypothetisch, obgleich die biologische Wirksamkeit dieser "natiirlich 
vorkommenden Karzinogene" nicht fraglich ist. 

Die krebsbefallenen Joachimsthaler Bergleute waren nach Ermittlungen von PIRCHAN 
u. 8IKL bis zur Geschwulstentstehung 13-23 Jahre (durchschnittlich 17 Jahre) in den 
radioaktiven Gruben tatig gewesen. Das Sterbealter der an Bronchialkarzinom erkrankten 
Uranbergleute des Schneeberger Reviers lag zwischen 37 und 69 Jahren (Mittel 55 Jahre) 
(ROSTOSKI, SAUPE u. SCHMORL; LORENZ). 

Auf berufliche Exposition gegeniiber Radon-222 und seinen gasformigen Spalt
produkten ist auch die spater bekannt gewordene Haufung von Bronchialkreb8tode8-
fallen bei den Grubenarbeitern" de8 Flufi8pat-Abbaugebiet8 St. Lawrence/Sud-Neufundland 
zuriickzufiihren (PARSONS, DE VILLIERS, BARTLETT u. BECKLAKE zit. nach DE VILLIERS 
u. WINDISH). Die Gewinnung des Minerals CaF2 wurde dort bereits 1933 zunachst im 
Tagebau begonnen und spateI' unter Tage fortgesetzt. Arbeitsmedizinische Studien in 
den Untertagebetrieben ergaben nunmehr, daB die Radioaktivitat der Grubenluft (durch
schnittlich 100 pc/Liter) den von HOLLADAY u. Mitarb. als zulassiges Maximum derwochent
lichen Exposition bezeichneten Grenzwert (1,3.105 MeV) um das 2,5-10fache iiber
schreitet (Tabelle 15). Sie riihrt von starker Radon-Konzentration im Grubenwasser her 
(bis zu 12850 pc/Liter), das wahrend des Stollendurchflusses strahlende Energie in Hohe 
von ca. 6000 pc/Liter an die Grubenluft abgibt. 
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TabeiIe 15. Vergleich der atmospharischen Radonkonzentration in den FluBspatgruben von St. Lawrence 
(Neufundland), in den Urangruben von St. Joachimsthal und Schneeberg sowie in den Uranrevieren des 
Colorado-Plateaus und Siidafrikas. [Nach MeBergebnissen verschiedener Autoren zusammengestellt von DE 
VILLIERS, A. J., u. J. P. WINDISH: Lung cancer in a fluorspar mining community. 1. Radiation, dust, and 

mortality experience. Brit. J. Industr. Med. 21, 94--109 (1964), TabelJe 11] 

Radon (pc per litre) 
Average 

Fluorspar mines 

St. LAWRENCE 

dead-end 
areas 

ventilated 
areas 

Uranium mines 

JACHYlIWVandScHNEEBERG Colorado 

abandoned working 
mine mine 

Plateau 
working 
mines 

South Africa 
working 
mines 

Range 
2900aa 

270-25000a <5-1510 ?-54000C 360-18000ab 
7-7000c 

70-59000bc 25-500cb 

Radon daughters 
(multiples of 1· 3 X 105 

MeV per litre) 
Average 
Range o· 4--193 

2·5-10b 
0-12 

Gamma radiation (mr/hr) 0.03-0.50 
Incidence of lung cancer 33 (1933-61) 

as % of miner deaths 45 (1952-61) 
Duration of underground 

43 (1875-1939)ac 
52 (1921-39)ac 

11.4ca 3.5cb 

exposure (years) 
Average and range 12.5 (5.5-21.3) 17 (13-23) ba 7,8,9,10,1217.3 (3.30)CC 

Induction period (years) 
Average and range 19.1 (11.5-25.0) 

Age at death (years) 
Average and range 46.8 (33-56) 

25 (15-43)ba 

50 (40-67)ba 
55 (37-69)bb 

a Estimated, on basis of highest radon daughter concentration found. 
b Estimated. 
C RAJEWSKY (1939), quoted by LORENZ (1944); measurements made between 1936 and 1939. 
aa EVANS and GOODMAN (1940). 
ab LUDEWIG and LORENSER (1924) quoted by LORENZ (1944). 
ac Mter LORENZ (1944). 
ba Nine cases - PIRCHAN and 8IKL (1932). 
bb TmRTEEN cases-RosTosKI and others (1926) quoted by LORENZ (1944). 
bc HOLADAY etal. (1957); data collected in 1952. 
ca Miners with three or more years underground experience-five cases-ARcHER et aT. (1962). 
cb OOSTHUIZEN et al. (1958). 
cc Based on 14 of 23 cases reported by OOSTHUIZEN et aT. (1958). 

58.2 (45-73)Cb 

Unter 51 Todesfallen, die von 1951-1962 bei den dort beschiiftigten Grubenarbeitern 
mit einer Mindestexpositionszeit von 2 Jahren registriert wurden, waren 23 (= 45 % !) 
durch bronchogene Karzinome bedingt. Die Tumoren traten nach Expositionsfristen von 
15-43 Jahren (durchschnittlich 25 Jahren) in Erscheinung. Das Sterbealter der be
troffenen Grubenarbeiter lag zwischen 40 und 67 Jahren (Mittel: 50 Jahre). Die Bronchial
krebsmortalitat in der Gemeinde St. Lawrence liegt 29fach hoher als im Durchschnitt der 
Bevolkerung del' Provinz Neufundland. 

Als Analoga kann man strahleninduzierte Lungentumoren im Gefolge fruherer Kontrast
darstellung mit Thorotrast (ABRAHAMSON, O'CONNOR u. ABRAHAMSON; NIELSEN u. KRAOHT; 
VOEGTLIN u. MINDER; ROTH; HAOKENTHAL; TULLIS; ZOLLINGER; OBIDITSOH-MAYER; 
ABBATT, DA MOTTA u. RORIZ; DA SILVA HORTA; WEISER; SOHUBERT u. HOHNE; ZAHNERT; 
dagegen: KAHLAU; weitere einschlagige Lit. s. BAUER, K. H., Das Krebsproblem. 2. Auf I., 
Tabelle 77, S. 463. Springer 1963), nach 250 k V Rontgen-Ganzkorperbestrahlung bei Para-
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bionten (Ratten) (GOLDENBERG, CHUTE u. 'W'ARREN; s. auch GROSS, PFITZNER, WATSON, 
DE TREVILLE, KA.TSCH.AK, TOLKER U. BABYAK; LISCO; LINDOP u. ROTBLAT; GATES u. 
WARREN; FUCHS) und nach experimenteller I nkorporation langlebiger Radionuklide anfiihren 
(Inhalation von 144Ce, Injektion von 90Sr , l06Ru und anderer Radioisotope) (CEMBER u. 
'VATSON; CEMBER; CEMBER, WATSON u. SPRITZER; BURCH; LISCO u. FINKEL; LASKIN, 
KUSCHNER, NELSON, ALTSHULER, HARLEY u. DANIELS; BURCH; FUCHS; UEHLINGER; 
K. H. BAUER ibid., S. 453ff.; IAEA; ALTMANN u. Mitarb.; KOTSCHIETKOWA u. AWRUNINA; 
ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.) (s. S. 50, 68 u. 94). 

Bei der hohen Krebsmorbiditat im Schneeberger Revier ist es auffallend, daB die 
in Radium-A ufbereitungs- und Vemrbeitungsstiitten durch chmnische Radongas-Inhalation 
Gefahrdeten (Chemiker, Laboranten, Leuchtzifferblatt-Malerinnen der Uhrenindustrien) 
wohl gelegentIich an Knochensarkom erkranken (letztgenannter Berufszweig: MARTLAND 
u. HUMPHRIEs), aber nut· selten Bronchialkrebse aufweisen ( J ANITZKY, KREBS U. P.A.JEWSKY; 
MARTLAND, BRODKINS u. MARTLAND; DREYFUS; HUEPER; BAADER; KAHLAU). Als typi
schen Folgeschaden findet man eine schwere Strahlenfibrose del' Lungen (GEBAUER u. 
HEINECKER; ZUPPINGER; DOENECKE u. BELT; TONGES u. KALBFLEISCH; KAHLAU; BELT; 
MUTH u. ROTH; ZOLLINGER; ROTH; SCHUBERT u. HOHNE), die wiederum nicht zum 
anatomischen Bild der Bergmannskrankheit gehort (KAHLAU), und metaplastischeEpithel
veranderungen der Bronchialschleimhaut (DOENECKE u. BELT; TONGES U. KALBFLEISCH; 
MUTH u. ROTH; SCHAIRER u. KROMBACH; MUTH u. SCHRAUB; SCHMIDT; MARTLAND U. 

HUMPHRIES; KAHLAU). Diese Diskrepanz konnte fUr die Synkarzinogenese des Schnee
berger Lungenkrebses sprechen, wobei an das Zusammentreffen aktinischer und chemischet· 
Wirkungen verschiedener Erzbestandteile (Uranpechblende, Arsen, vielleicht auch Kobalt, 
Chrom und Nickel) zu denken ist (FISCHER-WASELS; BAUER; BAADER; HUNTER; SCHINZ; 
CAROZZI; OCHSNER, HESTON U. DE CAMP; KAHLAU; SYMANSKI; SACCOMANNO u. Mitarb.; 
KLUSAK u.a.). 

Die Begriindung diesel' Annahme mit dem Argument, das Ausbleiben del' Bronchialkrebshaufung in den 
Urangebieten Kanadas, Kolorados und des Kongo sei dem Fehlen von Arsenverunreinigungen zuzuschreiben, 
ist nicht unbedingt stichhaltig. SYMANSKI weist darauf hin, daB die Ursache auch in vergleichsweise besserer 
StolJenventiJation odeI' rascherem Wechsel del' Grubenbelegschaften Jiegen kann. (Die Pramisse trifft iibrigens 
nach neuesten Berichten von WAGONER, ARCHER, LUNDIN, HOLADAY U. LLOYD fiir die Urangrubenmineure 
des Kolorado-Plateaus nicht zu, denn' die Bronchuskal'zinomrate von 3415 eingehend untel'suchten Bergleuten 
dieses Reviers war gegeniiber del' ansassigen Bev6lkerung im Verhaltnis von 116:3/10000 betrachtJich erh6ht). 

Wesentlicher erscheint in diesem Zusammenhang die Tatsache, daB das Vorkommnis 
experimenteller und gewerblicher Metallkrebse del' Bronchien als Pendant strahlenindu
zierter Karzinome gesichert ist (SCHINZ u. UEHLINGER; HUEPER; HUE PER u. PAYNE; 
BAADER; KRACMAR u.a.). 

Der Chromatkrebs gehort zu den entschadigungspflichtigen Berufskrankheiten. AI. WENS 
gebiihrt das Verdienst, mit JONAS u. BAUKE den statistischen Beweis fUr den ursachlichen 
Zusammenhang erbracht zu haben (s. auch PFEIL; TELEKY; GROSSE; GROSSE u. KOELSCH; 
HUEPER; BAADER; HOLSTEIN; WORTH u. SCHILLER; TRUHAU; TRAUTMANN; HOFFKEN; 
LETTERER; WOLF; LETTERER, NEIDHARDT U. KLETT u.a.). Nach NORDMANN handelt es 
sich in den von ihm untersuchten Fallen zu 79 % um epidermoide Plattenepithelkrebse 
und zu 21 % um Adenokarzinome. SPANNAGEL fand dagegen gewohnIich undifferenzierte 
klein- oder polymorphzellige Gewachse. 

Arbeiter der Chromatverarbeitungsstatten (Chromatherstellungsbetriebe, Chrom
farbenindustrie u.a.) sterben 10-40mal so haufig an Bronchialkrebs wie der Durch
schnitt der gleichalterigen mannlichen Bevolkerung (ALWENS u. Mitarb.; GROSSE u. 
KOELSCH; HUEPER; BAADER; BIDSTRUP; MACHLE u. GREGORIUS; BAETJER; KAHLAU). 
Nach MANCUSO und HUE PER ist die allgemeine Krebssterblichkeit der Chromatarbeiter 
2,7fach, der Anteil respiratorischer Karzinome (66,7 %) 6fach hoher als bei mannlichen 
Kontrollpersonen des gleichen Wohngebiets (11,4%). Bis 1952 wurden etwa 125 FaIle 
von Chromatkrebs der Atemorgane mitgeteiIt (HUEPER; SPANNAGEL), darunter auch 
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Karzinome der Nasennebenhohlen (NEWMAN; GOLDBLATT u. WAGSTAFF; KAHLAU) und 
der Epiglottis (KAHLAU). Das Manifestationsalter ist niedriger als bei bronchogenen 
Krebsen unbekannter Atiologie (Altersmittel von 122 Patienten des 29.-72. Lebensjahrs: 
42 Jahre (BAETJER); nach HUEPER in 15,4 % von 102 Fallen unter 40 Jahren, in 42,1 % 
vor dem 50. Lebensjahr). Die berufliche Expositionsdauer wird von GROSSE und BAETJER 
iibereinstimmend mit minimal 4, maximal 42 (47) J ahren angegeben. Sie betragt bis zur 
Krebserkennung 15,5-35,5 Jahre (ALWENS), im Durchschnitt etwa 11-20 Jahre in der 
Chromatproduktion, wahrend fUr die Krebsgefahrdeten der Chromfarbenbetriebe eine 
kiirzere Expositionszeit als Mittelwert (12 Jahre) genannt wird (HUEPER; KAHLAU). 

AuBer den eigentlichen Chromatarbeitern (109 von 122 Erkrankungsfallen nach 
BAETJER) und den seltener befallenen Arbeitern der Chromfarbenindustrie (11 der von 
BAETJER gesammelten 122 Beobachtungen) waren auch Betriebsangehorige, deren Tatig
keit nur mittelbar und in losem Zusammenhang mit der Chromatproduktion stand, sowie 
Arbeiter benachbarter Betriebe durch Luftkontamination mit Chromatverbindungen 
indirekt in Mitleidenschaft gezogen (HUEPER; BAADER; BAETJER; KAHLAU). In der 
Chromerzgrube ist keine Krebshaufung festzustellen (GROSSE). 

Welcher der im AufbereitungsprozeB anfallenden Substanzen die karzinogene Eigen
schaft zukommt, ist seit langem strittig. Chrommetall und industriell verwertete Chrom
verbindungen werden aus zermahlenem, etwa 40-50 % chromsalzhaltigem Chromeisenerz 
(Chromit) gewonnen. Aus Chromitpulver entstehen bei hoher Temperatur (1200°C) lmd 
Alkalizusatz oxydative Zwischenstufen, darunter Monochromate, die man auswascht und 
durch Behandlung mit Schwefelsaure in wasserlosliche kristallisierende Bichromate iiber
fUhrt. 

Wasserlosliche Mono- und Bichromate wirken - wie freie Chromsaure - stark 
korrosiv und verursachen die den pulmonalen Prozessen oft koordinierten Ulzerationen 
(Nasenscheidewanddefekte, Haut- und Magen-Darmgeschwiire) (ALWENS; LETTERER, 
NEIDHARDT U. KLETT; MANOUSO; HUEPER; KAHLAU u.a.). Soweit es trotz der Ober
flachenatzwirkung zur Resorption kommt, werden sie dank guter Loslichkeit rasch aus
geschieden (MANOUSO; SPANNAGEL). Chromitstaub und friihe oxydative Konversions
produkte, die als dreiwertige Verbindungen nicht oder wenig wasserlOslich sind, werden 
dagegen im Lungenparenchym abgelagert, fUhren in einem Teil der FaIle zu disseminierter 
knotchenbildender Chrompneumokoniose ("Chromitosis") (ANDRIEVSKAYA u. MISLAVS
KAYA; LUK'ANIN; LETTERER, NEIDHARDT u. KLETT; HUEPER; KAHLAU) und sind noch im 
Leichenorgan chemisch nachzuweisen (HUEPER; KAHLAU). Die inhalierten Depots ver
halten sich auch spaterhin nicht inert, da Teile der Fraktion allmahlich im Gewebe gelOst 
werden, stetig in den Blutstrom iibertreten und im Urin erscheinen (MANOUSO u. URONE; 
SPANNAGEL; HUEPER). Nach SPANN-AGEL gilt der Anstieg des Chrom-Blutspiegels iiber 
20 y - zumal bei abfallender Chromausscheidung im Harn - bei vormals beruflich 
Exponierten als Verdachtsmoment und dringlicher AnlaB zur Fahndung nach einem 
Bronchialkarzinom. 

Wenn man heute nicht mehr die wasserloslichen Monochromate (MAcHLE u. GRE
GORIUS), Bichromate, Zinkchromat~ oder Chromsaure (ALWENS; BAUER u.a.) als die 
eigentlichen krebserzeugenden Substanzen ansieht, sondern schwer 18s1iche und darum lang
fristig im Korper verbleibende Chromverbindungen anschuldigt (Chromit, dreiwertige 
Chromoxyde, in der Farbenindustrie auch Bleichromat) (MANCUSO u. HUEPER; KAHLAU), 
so deshalb, weil es - wie beim radiogenen Krebs - offensichtlich langer Wirkungszeiten 
zur Realisierung des kanzerogenen chemischen Effekts bedarf. 

Das zwischen AbschluB der Exposition und dem Zeitpunkt der Karzinommanifesta
tion verstreichende Intervall kann sehr ausgedehnt sein (in Einzelfallen nach GROSSE 
12, 18,27 und 31 Jahre, nach BAETJER 15 und 22 Jahre). HUEPER schatzt die expositions
freie Latenzzeit auf durchschnittlich 10,6 Jahre. KAHLAu betont mit Recht, daB man 
die zur Krebsentstehung erforderliche Chromeinwirkungszeit nicht aus dem expositionsfreien 

3a Handhuch d. med. Radioiogie, Band IX/4a und b 
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Intervall allein (bei den Frankfurter Chromatkrebsfallen 6 Monate bis 23 Jahre, im 
Mittel 8,8 Jahre), sondern nur aus seiner Addition mit der vorherigen beruflichen Ex
positionsdauer ergrii.nden konne. WOLF berechnete die Summe beider Fristen fUr Arbeiter 
mit expositionsfreien Intervallen unter 5 Jahren (Gruppe A) und dariiber (5-21 Jahre = 
Gruppe B) fast iibereinstimmend mit 36,5 bzw. 38 Jahren. Ob die Chrompneumokoniose 
essentielle Bedeutung £iiI' die Krebsentstehung hat odeI' eine davon unabhangige Begleit
erscheinung darstellt, ist noch ungewiB (HUEPER). 

Die karzinogene \Virksamkeit schwer odeI' nicht loslicher Chromsubstanzen ist ex
perimentell bestatigt (HUEPER u. PAYNE u.a.). Unter mehrmonatiger Inhalation ver
nebelter Chromat16sungen wurden in Tierversuchen akute chemische Pneumonitiden mit 
anschlieBender Geriistfibrose, aber keine Geschwulstbildung beobachtet (GROSSE u. 
KOELSCH; CAMPBELL; LUKANIN). HUEPER konnte dagegen bei Labortieren verschiedener 
Species, die er iiber 18 Monate hin Chromitstaub (155 y/Liter Luft) in bestimmtem 
Rhythmus (taglich 5-6 Std 4mal pro Woche) einatmen lieB, multizentrische Epithel
proliferationen del' Bronchialschleimhaut nach Art del' Mikrokarzinome von SPAIN u. 
P ARSONNET und in 50 % makroskopische Tumoren erzeugen, darunter Plattenepithel
karzinome del' Nasennebenhohlen und sarkomatose Lungengewachse, die auf Lymph
knoten und Mediastinalstrukturen iibergriffen. SCHINZ und UEHLINGER sowie VOLLMANN 
riefen bei Kaninchen mit intrafemoral eingebrachtem Chrommetallpulver am Applika
tionsort und intrapulmonal lokalisierte Karzinome hervor, die sich erst mehrere Jahre 
nach Inkorporation der Metalldepots entwickelten. SCHINZ fiihrt die Krebsentstehung 
auf langsam und stetig in Losung gebrachte Metallspuren zuriick. Auch KAHLAU sieht 
metallisches Chrom als unmittelbar wirksames Karzinogen an, wahrend HUEPER einen 
indirekten Effekt vermutet, der erst durch ChromeinfluB auf biologische Substanzen im 
Korper zustande kommt. 

Experimentelle Krebse erzielten SCHINZ u. UEHLINGER bei gleicher Versuchsanordnung 
auch mit metallischen Kobalt- und Arsendepots, andere Autoren nach Injektion ver
schiedener Kobaltsalze (HEATH; THOMAS u. THIERY) sowie nach Einspritzung, Pinselung 
und Verfiitterung von Arsen und arsenhaltigen Verbindungen (ASKANAZY; FISCHER
WASELS; LEITCH u. KENNAWAY; HUEPER). 

Das Vorkommnis von Berufskrebsen durch Kobalteinwirkung, die als zusatzlicher 
atiologiscller Faktor des Schneeberger Lungenkrebses erortert wurde (CAROZZI; SCHINZ; 
OCHSNER u.a.), ist nicht gesichert (HUEPER). BEYREUTHER konnte bei einem an diesem 
Leiden verstorbenen Bergmann kein Kobalt in der Lunge nachweisen. Von den Al'beitern 
deutscher Kobaltfal'benfabriken ist eine Haufung bronchogener Kal'zinome unbekannt 
(HUEPER). 

Arsen besitzt dagegen einlieutig krebsel'zeugende Eigenschaften. K. H. BAuER be
zeichnet den seit 1820 bekannten Arsenberufskrebs als Mustel'beispiel fUr die krebs
aus16sende Wil'kung chemischer Stoffe. Del' Arsenkrebs tritt gewohnlich im Rahmen 
chronischel' Arsenvel'giftung, oft in Vel'bindung mit Lebel'zirrhose sowie mit Perforation 
des Nasenseptums auf, die auch bei Inhalation anderel' Noxen (Chromat-, Nickel-, Kupfel'
und Zemental'beiter) beobachtet wird (HUEPER). Am haufigsten handelt es sich urn Haut
karzinome, die aus pl'akanzenosen Vel'anderungen einer Arsendermatose hel'vorgehen, 
ferner urn bosartige Geschwiilste del' Leber, des Magen-Darmtl'akts und del' Harnblase 
sowie urn bronchiale Plattenepithelkal'zinome. 

Die zur Krebsbildung fiihrende chronische Intoxikation kann per inhalationem (arsenhaltiger Staub, 
Dampf oder Spriihnebel), durch au.Beren Kontakt oder enterale Resorption (Aufnahme von arsenverseuchtem 
Trinkwasser, sog. "Haustrunk" der Winzer, Medikationsfolge) zustande kommen. Eine berufliche Gefahrdung 
besteht bel der Verhiittung arsenverunreinigter Erze (Kupfer, Nickel, Eisen, Silber, Kobalt, Antimon, Zinn, 
Blei, Zink), in Arsenschmelzen und metallurgischen Betrieben, bei der Herstellung und Anwendung arsen
haltiger Farben und Spriihmittel zur Schadlingsbekampfung in der Land- und Forstwirtschaft (insbesondere 
im Wein-, Obst- und Gartenbau) und vielen anderen Berufs- und Industriezweigen (Pharmazie, Glashiitten 
und keramische Industrie, Gerbereien, Konservierung von Tierb1iJgen und -fellen, Suifitlaugenproduktion, 
Fabrikation und Anwendung von Waschmitteln fUr Schafe, Holzimpragnation u.a.). 
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Arseninduzierte Bronchialkarzinome wurden nach HUEPER in Einzelfallen bei Arsen
schm~lzern (SCHMORL; TELEKY), Heizern in Arsenfabriken (HENRY), Farmern (HOYKINS 
u. VAN STUDDIFORD), bei 2 von 143 Patienten mit medikationsbedingtem Hautkrebs 
(RUSSELL u. KLABER; ferner: ROBSON u. JENIFFE; ULL1UANN; MONTGOMERY u. WAISMAN; 
SEMON), bei einem Tierbalgpraparator (FROMMEL) und in groBerer Zahl bei Schafwaschern 
mitgeteilt (MEREWETHER; PERRY, BOWLER, BUCKELL, DRUETT u. SCHILLING; HENRY 
u.a.). Unter den Sterbefallen, die zwischen 1910 und 1943 bei Angehorigen einer eng
lischen Schafwascherei registriert wurden, verzeichneten HILL u. FANING 22mal (75 %!) 
bosartige Tumoren als Todesursache, davon 7 (= 31,8 %) Krebse der Atemorgane und 3 
(= 13,6 %) Hautkarzinome. Ahnlich hoch war der von HILL u. LEWIS ermittelte Anteil 
der Krebstodesfalle (29 %) bei Arbeitern einer Fabrikationsstatte von anorganischem 
Arsen im Vergleich zu dem bei Angehorigen anderer Industriezweige gefundenen Durch
schnittswert (13 %). 

Die Winzer des Moselgebiets sind mit 37,5 % weit liberdurchschnittlich an den Bron
chialkrebsfallen der ansassigen Bevolkerung beteiligt (ROTH; HESS; BAUER; KOELSCH; 
s. auch v. PEIN). Ihre Exposition ist zweifach, da sie das Gift bei der Verstaubung von 
Reblausvertilgungsmitteln einatmen und zudem gewohnheitsmaBig mit dem sog. "Haus
trunk", einem aus Treberriickstand gewonnenen Most, aufnehmen. ROTH sah bei 30 von 
47 Sektionen an Arsenvergiftung verstorbener Winzer 75 maligne Tumoren, darunter 18 
(2 doppelseitige) Bronchuskarzinome nach Latenzperioden von 13-25 Jahren. Ahnlich 
lautet der Bericht von HESS und BAUER (8 Winzer mit Bronchialkrebsmanifestation nach 
beruflichen Expositionsfristen von 17-24 Jahren). Einschlagige Beobachtungen liegen 
aus dem Weinbaugebiet des Beaujolais vor (GALY, TOURAINE, BRUNE, ROUDIER u. 
GALLOIS). Die Forderung von ROTH und K. H. BAUER, den Arsenkrebs del' Winzer nach
traglich als entschadigungspflichtige Berufskrankheit anzuerkennen, fand kein Gehor. 
Das 1942 erlassene Verbot arsenhaltiger Insektizide sollte derartigen Gesundheitsschaden 
vorbeugen, wurde jedoch in del' Nachkriegszeit nicht konsequent eingehalten (ROTH). 
BAADER auBerte 1951 die Ansicht, sichere Berufslungenkrebse durch Arsen seien nur in 
angelsachsischen Landern, nicht aber in Deutschland bekannt geworden. 

Nach Untersuchungen des National Cancer Research Institute del' USA lag die Quote 
der Bronchialkrebs-Todesfalle 1947/48 in einigen Industriebezirken des Staates Montana, 
in denen arsenverunreinigtes Kupfer und Zink im Erzbergbau gewonnen und verhlittet 
wird, wesentlich (22,6-30,8: 10000, bei Mannern, 1,5: 10000 bei Frauen) liber dem 
Durchschnitt der mannlichen Einwohner Nordamerikas (10,9: 10000). Ob die regionale 
Haufung von der nachweislichen Luftbeimengung von Arsen aus dem Abrauch der Kupfer
und Zinkhlitten herriihrt, ist nicht gewiB (LULL U. WALLACH; HUEPER). SNEGIREFF U. 

LOMBARD ermittelten 6 Bronchuskarzjnome und 6 Krebse anderer Lokalisation unter den 
Todesursachen von 109 Arbeitern verschiedener metallurgischer Betriebe und sehen das 
als Bestandteil industrieller Abgase inhalierte Arsentrioxyd als krebsauslosende Noxe an. 
Nach kritischer Priifung halt HUE PER auch hier den ursachlichen Zusammenhang fiir 
unerwiesen, ohne die Moglichkeit des kanzerogenen Effekts im Prinzip abzulehnen. 

Es besteht zumindest Verdacht, daB die Inhalation von Arsenstaub und verschiedener 
Arsenverbindungen (Diathylarsin, Arsentrioxyd) in der Pathogenese des Schneeberger 
Lungenkrebses (FISCHER-WASELS; BAADER; HUEPER, KAHLAU; HUNTER u.a.) (s.S.29) 
und dariiber hinaus fiir die Bronchialkrebsentstehung allgemein akzidentelle Bedeutung 
haben kann. Man trifft Arsentrioxyd im Rauch vieler Tabaksorten (DAFF U. KENNA W AY; 
GOULDEN, KENNAWAY u. URQUHART) sowie im Staub der GroBstadtluft in jahreszeitlich 
schwankender Konzentration an (Durchschnitt von 8 englischen Stadten wahrend des 
Winterquartals 0,104 fLg/m3 , in den restlichen 9 Monaten 0,055 fLg/m3 ) (GOULDEN, KEN
NAWAY u. URQUHART). SULA u. ZELENKOVA. fanden in broncho-pulmonalen Lymphknoten 
je nach Auspragung der Anthrakose die doppelte bis mehrfache Menge an Arsen als in allen 
anderen Organproben. Ahnlich verhalt es sich mit dem 3,4-Benzpyrengehalt, den SULA 
im Lymphknotengewebe nachweisen konnte. Die tschechischen Autoren erblickten darin 
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ein Indiz fiir die Annahme, daB die Atemorgane die Eintrittspforte der wichtigsten 
auBeren Karzinogene sind. 

Die Einatmung von Nickelstaub und Nickelcarbonyl-Diimpfen scheint eine weitere 
Quelle gewerblicher Bronchialkrebsgefiihrdung zu sein. Als erster beschrieb BAADER 1924 
Karzinome der N ase und N asennebenhohlen bei Nickelraffineriearbeitern. Von 1923-1948 
wurden dann in den Raffinerien der International Nickel Company von ClydachJSiidwales, 
wo man aus Kupfer-Nickelerz unter Schwefelsaurezusatz (Mond-Nickelcarbonyl-Ver
fahren) Reinmetalle gewinnt, insgesamt 47 Krebse dieser Lokalisation sowie 82 Bronchus
karzinome epidermoiden, polymorph- und kleinzelligen Typs beobachtet (GRENFELL; 
STEPHENS; BRIDGE; AMOR; COOPER; CAROZZI; MEREWETHER; MORGAN; DOLL; HUEPER). 
Von den 129 erkrankten Arbeitern, die bis auf 2 Bronchialkrebskranke samtlich die Arbeit 
in der Raffinerie vor 1924 aufgenommen hatten, waren 1948 nur noch 3 am Leben. Die 
Expositionsdauer betrug bei den BronchuskrebsfaIlen 1-33 Jahre (Mittel 25 Jahre), bei 
den Patienten mit Nasenkarzinomen 3-26 Jahre (Durchschnitt 23 Jahre). Weitere 
3 Bronchialkrebserkrankungen sah L0KEN bei Arbeitern einer norwegischen Nickel
raffinerie. 

Da weder in Nickelbergwerken noch in den Raffinerien Deutschlands (Ludwigshafen) 
und Canadas (Sudbury) entsprechende Befunde zu erheben waren (GOLDBLATT u. W AG
STAFF; HUEPER), suchte man nach zusatzlichen Noxen als Ursache der ortlichen Krebs
haufung in den beiden Waliser Betrieben. Das verarbeitete Kupfer-Nickelerz erwies sich 
als frei von radioaktiven Beimengungen. Die im AufbereitungsprozeB verwendete Schwefel
saure war jedoch mit Arsen verunreinigt. AMOR glaubte daher, dampfformig inhalierte 
Arsenverbindungen seien das eigentliche karzinogene Agens. Dieser Annahme wider
spricht das Fehlen jeglicher Anzeichen einer chronis chen Arsenintoxikation bei den Waliser 
Nickelraffineriearbeitern, die beim arseninduzierten Bronchuskrebs sonst kaum zu ver
missen sind (HUEPER). 

CAMPBELL fand bei Mausen nach Nickelstaubinhalation signifikant haufiger maligne 
Lungentumoren als bei Kontrolltieren. Das gleiche Resultat hatten Inhalationsversuche 
mit Nickelcarbonyl (SUNDERMAN u. DONELLY). HUEPER erzeugte mittels Inkorporation 
von metallischem Nickelstaub in die Femurspongiosa und Pleurahohle bei Ratten Sar
kome und Plattenepithelkarzinome am Applikationsort, die sich bei 40 % der iiber
lebenden Tiere nach 6-24monatiger Latenz entwickelten. HUEPER halt diese Indizien 
noch nicht· fiir ausreichend und weitere Studien fiir erforderlich, um die Annahme eines 
krebserzeugenden Effekts von' Nickelmetall und Nickelcarbonyl im menschlichen Orga
nismus stichhaltig zu erweisen. 

Das gehaufte Vorkommnis von Bronchuskarzinomen bei Metallarbeitern (KENNA WAY 
u. KENNAWAY; WYNDER u. GRAHAM; TURNER u. GRACE; CAMPBELL; BRESLOW u.a.) laBt 
daran denken, daB die Einatmung von Staub oder Dampfen auch anderer Metalle auf 
die Dauer karzinogen wirkt. Von Bleiglasarbeitern und -blasern (BOYD; GUTZEIT; KLOTZ), 
Installateuren, Bleifarbenanstreichern sowie Angehorigen sonstiger, mit anhaltender Blei
staubexposition verbundener Berufe (KENNAWAY u. KENNAWAY; ROSEDALE u. McKAY; 
MULLER; LICKINT; BLOCK) wurden einzelne Erkrankungsfalle bekannt. Uberdurchschnitt
lich hoch ist die Bronchialkr~bsmorbiditat bei Schriftsetzern und Druckereiarbeitern 
(ASK-UPMARK; MULLER; BLACK; SEYFARTH), wie die von ASK-UPMARK ermittelten Er
krankungsziffern der Stockholmer Typographen bezeugen (6,4 % von 125 Erkrankungs
fallen iiber 40 Jahre alter mannlicher Stadtbewohner bei einem Prozentanteil dieser 
Berufskategorie von 1,14 % an der mannlichen Gesamtpopulation entsprechender Alters
klassen). Wahrend BLACK als Krebsursache eigener Beobachtungsfalle standige Blei
dampfinhalation anschuldigte und - angesichts der begleitenden Lungenfibrose - eine 
Mitwirkung radioaktiver Beimengungen (Radium D) zum handelsiiblichen Metall erwog, 
suchte ASK-UPMARK das karzinogene Agens im Hinblick auf friihere Tierversuche von 
STEINBRUCK unter den organischen Bestandteilen der Druckerschwarze. Welche der 
beiden Ansichten zutrifft, ist bislang unentschieden (HUEPER), ebenso die Frage, inwieweit 
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die zunehmende Bleiverunreinigung der GroJ3stadtluft (etwa 1-5 yjm3 ) aus dem Bleitetra
athyl-Zusatz zum Autobenzin am Anstieg der Bronchialkrebsziffern mitbeteiligt ist 
(PORTHEINE; JECKLIN; BAUER). 

Bosartige Bronchial- und Knochengeschwiilste wurden verschiedentlich auch im Ver
lauf von Inhalationsversuchen mit Hamatit- bzw. Eisenoxydstaub (Fe30 4, Fe20 3, FeO) 
(CAMPBELL; TURNER u. GRACE; MULLER u. EHRHARDT; SIMONS; FAULDS u. STEWART; 
HARRIS) sowie mit unlOslichen und lOslichen Berylliumverbindungen festgestellt (BARNES, 
DENZ u. SISSONS; HOAGLAND, GRIERU. HOOD; NASH; VORWALD; HOAGLAND u. HOOD; Du
TRA, LARGENT U. ROTH; BARNES; BARNES u. DENZ). Das gemeinsame Auftreten von Bron
chuskarzinom undLungensiderose (DREYFUS; STEWART u. FAULDS; VORWALD u. KARR; SI
MONS; BIRKNER u. BRANDT ; FAULDS; MOTTURA; ferner: ROUSSEL, PERNOT, SCHOUMACHER 
U. PERNOT: Bronchialkrebs und Pneumokoniose bei Eisen-Mineuren) (s. auch N at'benkrebs in 
"Rostgranulomen" der Lunge in Umgebung pulmonaler Granatstecksplitter: KANDT u. 
SCHOEFER; ECK, HAUPT U. ROTHE; S. 87 u. Abb. 39) und die Entstehung von Spiitkarzino
men bei Berylliosis pulmonum (KARLA U ; HARDY; N IEMOLLER; H UEPER; RIEMANN u. J UNG
BLUTH; ECK, HAUPT u. ROTHE; s. auch SCHEPERS, DURKAN, DELAHANT U. CREEDON) 
sind allerdings selten, obgleich ein unmittelbarer Kausalnexus zwischen Metallstaub
schadigung der Lunge und Karzinogenese wahrscheinlich ist. K. H. BAUER bejahte in 
einem Gutachten den atiologischen Zusammenhang zwischen langjahriger Exposition 
gegenUber Gadmiumdiimpfen und Bronchialkrebserkrankung. Von anderen Metallen sind 
gewerbehygienische Beziehungen dieser Art unbekannt. Das gilt auch fur Zink, Kupfer 
und Aluminium, deren Inkorporation unter bestimmten Versuchsbedingungen maligne 
Tumoren am Ort der Einwirkung hervorzubringen vermag (FALIN U. GROZEMA; ANISSI
MOWA; FALIN; BAGG; BERTRAND u. VLADESCO; FALIN u. ANISSIMOWA; LYVRAGA; MrCHA
LOWSKY; ODlER; KAHLAU; THOMAS u. TillERY; CARLETON et al.; BISCHOF u. Mitarb. ; 
DRINKER; KRACMAR). 

Der kausale Zusammenhang zwischen Bronchialkarzinom und Asbeststaubpneumo
koniose wurde in Deutschland mit der 3. Zusatzverordnung tiber die Ausweitung der 
Unfallversicherung auf Berufskrankheiten versicherungsrechtlich anerkannt. Der Asbest
krebs spielt zahlenmaBig nur eine geringe Rolle. Zwei Jahrzehnte nach den ersten kasuisti
schen Berichten (LYNCH u. SMITH; GLOYNE; EGBERT u. GEIGER; NORDMANN; HOLLEB 
u. ANGRIST) stellte HUEPER aus dem Schrifttum 114 autoptisch gesicherte FaIle dieser 
Krankheitskombiriation fest (= 15,q % von 730 Asbestose-Sektionen). PORTIGLIATTI
BARBOS fiihrte 1955 123 einschlagige Mitteilungen auf, denen man weitere Beobachtungen 
hinzufugen kann [HORNING (1); HARRISON (3); BAADER (1); DOMENICI (2); KENNAWAY 
U. KENNAWAY (8); KAHLAU (3); JACOB U. BOHLIG (2); s. auch CORDOWA, TESLUK u. 
KNUDTSON; FREUNDLICH u. REENING; DEMY u. ADLER; SELIKOFF, CHURG u. HAMMOND; 
WillPPLE; SELIKOFF, BADER, BADER, CHURG u. HAMMOND; MEREWETHER; WEGELIS; 
STOLL, BASS u. ANGRIST; SROKA; LANZA; GROSS; BRASSOW; HAIN; WERBER; Memoran
dum of her Majesty's stationary office 1967; ZANARDl U. FONTANA; ferner Editorial South 
Afric. med. J. 42, 325 (1968); DUTRA U. CARNEY; KNOX u. Mitarb.; HARRIS u.a.), ohne da
mit die kasuistische Literatur vollstandig wiederzugeben. AuBer bronchogenenKrebsen und 
vereinzelten Lungensarkomen (DYSON,U. TRENTALANCE) wurde eine ganze Reihe primarer 
Serosatumoren in Verbindung mit Asbestose beschrieben (Pleuramesotheliome: AL WENS; 
FISCHER-WASELS; TEUTSCHLANDER; WEDLER; BOHME; NEWHOUSE u. THOMPSON; DAL
QUEN, DABBERT u. HINZ; HAIN; WEISS; DOLL; DEMY u. ADLER; FROMMHOLD, LAGE
MANN u. LINDLA.R; WAGNER U. BERRY; Peritonealgeschwiilste: LEICHER; NEWHOUSE u. 
THOMPSON; KEAL) (s. Bd. IXj4c, Abb. 265). 

Fur 52 an Asbestosekrebs Verstorbene bezifferte HUE PER die Geschlechtsrelation 
6': c;2 mit 2,5: 1. Der Quotient weicht von der iiblichen Proportion bronchogener Reiz
krebse unbekannter Atiologie merklich ab, da der Anteil weiblicher Patienten den sonst 
gelaufigen urn mindestens das Doppelte iibertrifft.Ob er dem prozentualen Geschlechts
verhaltnis der beruflich Exponierten entspricht, ist aus den verfiigbaren Unterlagen nicht 

3 b Handbuch d. med. Radiologie, Bd. IX/4a und b 
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Abb. 19. Asbestk6rperchen mit Tumorzellen eines Asbestose-Bronchuskarzinoms. (Nach HAIN, E.: Berufsbedingte 
Ursachen des Krebses im Bronchialbaum. 76. Tagg. Nordwestdtsch. Ges. f. inn. Medizin, Hamburg 28.-30. 1. 

1971. Liibeck: Hansisches Verlagskontor 1971) 

ersichtlich. DOLL und MEREWETHER veranschlagen das Risiko, an einem Bronchus
karzinom zu erkranken, fUr den geHi,hrdeten Personenkreis nach 20jahriger Asbeststaub
exposition 10fach hoher als fiir die iibrige Bevolkerung. 

Obgleich die Asbestose-Morbiditat mit zunehmender Expositionsdauer prozentual all
mahlich und dann steil ansteigt (H UEPER: nach 3 J ahren 5 %, nach 3-5 J ahren 18 % , 
nach 5-10 Jahren 56%, nach 10 Jahren 79%), erscheint die Erkrankungsziffer - und 
damit auch die Bronchialkrebshaufigkeit - doch relativ gering, gemessen an der Zahl 
beruflich Gefahrdeter, die HUEPER allein fiir die asbestverarbeitende Industrie der USA 
mit 35000 angibt (Asbestspinner, Asbestmattenleger, Rohrisolierer, Angehorige von Her
stellungsbetrieben asbesthaltiger Baustoffe, Isolierplatten, FuBbodenbelage, Fahrzeug
bremsen und -kupplungen etc.). 

D~r Sachverhalt scheint auf qualitativen Unterschieden in der Zusammensetzung und 
Wirkungsweise der Asbeststaubpartikel zu beruhen. Der asbestotische Lungengeriist
prozeB wird offen bar nur von inhalierten Faserbruchstiicken bestimmter Mindestlange 
(bis zu 120 (1.) ausge16st, die in den terminalen Bronchioli hangenbleiben und dort eine 
das Peribronchium einbeziehe:p.de chronisch proliferative Entziindungsreaktion mit Bil
dung sog. "Asbestosekorperchen" (Asbestnadeln in einer eisenhaltigen Proteinhiille) 
verursachen (Abb. 19). Feinere, nicht mehr fibrillar strukturierte Schwebeteilchen des 
Asbeststaubs sollen sich dagegen im Lungengewebe inert verhalten (GARDNER; WYERS ; 
VORWALD, DURKAN u. PRATT; HUEPER). 

Der industriell verwertete Asbest unterscheidet sich nicht nur von den Riesenmolekiilen sonstiger Silikat
kristalle in der Struktur seiner ketten· oder bandartig angeordneten Siliciumoxyd-Tetraeder. Je nach Her
kunftsort hat man auch chemisch und strukturell verschiedenartige Asbestsorten auseinanderzuhalten. Das 
in Siidafrika, Australien und Italien gewonnene Mineral entspricht einer polymeren Verbindung von Calcium
Magnesium-Silikat oder Natrium-Eisenoxyd-Silikat (bis zu 40 % Eisenoxyd). Andernorts (Canada, RuBiand, 
Frankreich. Deutschland) handelt es sich um hydriertes Magnesium·Silikat mit geringem Eisenoxydgehalt. 
Die Vari~bilitat der chemisch-physikalischen Eigenschaften, vor allem der Faserlange bedingt die unter
schiedliche Eignung zur industriellen Verarbeitung und ist offensichtlich auch fiir die Pathogenitat der ver
schiedenen-Asbestarten belangvoll. 

Das durchschnittliche M anifestationsalter der Asbest-Str;tublungenaffektion berechnete 
MERE WETHER mit 44,2 Jahren (128 FaIle) . Da die Asbestose die Lebensdauer merklich 
verkiirzt, diirfte ein Teil der Erkrankten dem Leiden erliegen, noch ehe es durch ein 
Bronchialkarzinom kompliziert 'wird (LINZBACH u. WEDLER). Andernfalls ware die Bron-
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Abb. 20. Peripheres Bronchialkm·zinom im oberen Lin
gulasegment bei Asbestosis p1tlmonum. 1929/30 und 
1934-1944 iiber lOjahrige berufliche Exposition als 
Asbestweberin. 1963 erste Feststellung koniotischer 
Lungengeriistveranderungen. Wahrend stationarer Be
obachtung wegen eines linksseitigen "Lungeninfiltrats" 
im LVA-Beobachtungskrankenhaus "Haus an der 
Sonne", Konigstein/Ts. (Chefarzt: Dr. G. REUSCH) 
(Ausschnitt der dort angefertigten Thoraxii.bersichts
aufnahme vom 3.12.1963) mehrfacher Nachweis von 
Asbestkorperchen im Auswurf, iiberdies positiver 
Tumorzellbefund im Sputum (Prof. KAHLAu, Direktor 
d. Patholog. Instituts d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M.). 
Histologische Bestatigung des Bronchialkarzinom
verdachts und der Lungenasbestose bei Operation 
im Tuberkulose-Beobachtungskrankenhaus Heidelberg
Rohrbach. F. S., 50jahr. C(. Krbl.-Nr. 03842/63, Haus 

an der Sonne, Konigstein/Ts. 
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chialkrebsquote bei Asbestose vermutlich hoher als der von HUEPER summarisch genannte 
Durchschnittswert von 13-15%. Von 51 krebsbefallenen Patienten verstarben 26% vor 
Ablauf des 44. Lebensjahres (HUEPER). Auch die von PORTIGLIATTI-BARBOS angegebenen 
Ziffern (durchschnittliches Sterbealter von 44 Patienten: 52, 1 Jahre, davon 36 Manner: 
53 Jahre und 8 Frauen: 48 Jahre) deuten an, daB die Kombination Asbestose-Bronchial
karzinom etwas fruher zum Tode fuhrt als es bei del' Krebserkrankung allein sonst ublich 
ist. 

Wie bei allen· Berufskrebsen kanp die Geschwulstevolution in der Asbeststaublunge 
nach langem expositionsfreien Intervall zutage treten (Abb. 20). Die Schrifttumsangaben 
uber die Expositionszeiten (Schwankungsbreite nach HUEPER: 1-25 Jahre; Mindestzeit 
nach NORDMANN sowie GLOYNE: 19 Monate; Durchschnitt nach HUEPER: 15 Jahre, 
nach PORTIGLIATTI-BARBOS: 18,6 Jahre) und die Dauer des staubfreien Intervalls (HOM
BURGER: 4 Monate bis 15 Jahre; HAltEIS: 7,4-24,4 Jahre; Durchschnitt nach HUEPER: 
10-12 Jahre) sind fur sich allein noch nicht schlussig. Fur die Ermittlung der zur 
Krebsentstehung erforderlichen Einwirkungszeit intrapulmonaler Asbeststaubdepots maB
geblich ist auch hier erst die Sum me von Expositionsfrist und staubfreiem Intervall bis 
zum Tode, die KAHLAU mit 16-25 Jahren berechnete (s. auch DEMY u. ADLER). 

Vorherrschender histologischer Typ ist del' verhornende odeI' anepidermoide Platten
epithelkrebs. HUE PER fand ihn in 39 Fallen autoptisch verifizierter Asbestose 22mal ver
zeichnet (= 56,4 %). Der Rest verteilte sich auf die ubrigen Spielarten (7 oat cell
Karzinome, 6 Adenokarzinome und 4 anaplastische Krebse) (ZANARDI u. FONTANA: 
bronchioloalveolares Karzinom). Abweichend von del' sonstigen Bevorzugung del' Ober
lappen sind heim Asbestosekrebs ganz uberwiegend die Unterlappen betroffen (nach PORTI
GLIATTI-BARBOS in 20 von 29 Fallen mit naherer Lokalisationsangabe; s. auch JACOB u. 
BOHLIG; KAHLAU), in denen sich erfahrungsgemaB auch die Asbestose am starksten 
auspragt: die - nicht selten multilokular entstehende - Neoplasie geht von koniotisch 
veranderten Lungenbezirken aus und umschlieBt oft typische Asbestosekorperchen (NORD
MANN; LINZBACH u. WEDLER; BOEMKE; HUEPER; KAHLAU; ZANARDI u. FONTANA u.a.). 
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Abb. 21 a u. b. Peripheres Bronchuskarzinorn bei Silicosis pulrnonurn. Nach sputumzytologischen Befunden wahr
scheinlich undifferenziertes Plattenepithelkarzinom (E.-Nr.2999, 3020, 3079 u. 3097/64 Patholog. lnst. d. 
Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU) (vgl. Abb. 550). R. A., 53jahr. 6'. Arch.-Nr. 1106 11001, Radiolog. 

Zentralinst. d. Krhs. N ordwest Frankfurt/M. 

Angesichts der Ortsidentitat und gewisser GesetzmaBigkeiten in der Beziehung zwischen 
Expositions- bzw. Latenzzeit und Karzinogenese wird der Kausalzusammenhang von den 
meisten Autoren bejaht (s. HUEPER; PORTIGLIATTI-BARBOS; DOLL; MEREwETHER; 
KAHLAU;CORDOVA, TESLUK u. KNUDTSON; BOHLIG u. JACOB; O'DONNELL, MANN u. 
GROSH; FREUNDLICH U. GRE1lJNING; BOHLIG, JACOB u. MULLER; BOHLIG; FROMMHOLD, 
LAGEMANN u. LINDLAR; WRIGHT u.a.). Nur wenige Zweifler berufen sich auf die nega
tiven tierexperimentellen Ergebnisse von VORWALD u. KARR. Die Skepsis erscheint an
gesichts der von NORDMANN u. SORGE vorgewiesenen Befunde kaum gerechtfertigt. Die 
Autoren sahen bei 2 von 100 anhaltender Chrysolith-Asbestbestaubung ausgesetzten 
Mausen nach 240 Versuchstagen typische verhornende Plattenepithelkarzinome im Bron
chialbaum. Da iiberhaupt nur 10 Tiere bis zu diesem Versuchsstadium iiberlebten, ist 
die Tumorausbeute nicht so geringfUgig, wie es im Hinblick auf die Ausgangszahl den 
Anschein hat. Uberdies wurden in hohem Prozentsatz multizentrische Wucherungen 
atypischen metaplastischen Plattenepithels innerhalb koniotischer Geriistprozesse ge
funden, die den feingeweblichEm Veranderungen bei menschlicher Asbestose glichen und 
als Prakanzerose zu deuten waren. 

Ferner beobachtete SCHMAHL, der 38 Ratten kurze Asbestfasern und mineralischen 
Asbest subkutan und intraperitoneal einverleibte, bei 11 von 30 iiberlebenden Tieren 
nach 15-31monatiger Latenz ortliche Sarkombildungen. 

Die Asbest-Pneumokoniose ist essentielle Voraussetzung fUr die spatere Krebsent
stehung (KAHLAU; HUEPER). Es ist unwahrscheinlich, daB die Inhalation von Asbest
staub bzw. spitzen Asbestnadeln durch chemische (BEGER) oder mechanische Einwirkung 
auf das menschliche Bronchialepithel (SUNDIUS u. BYGDEN) direkt zur Krebsbildung 
fiihrt (LINZBACH u. WEDLER; MHLAU; BRAUN u. TRUAN; WEGELIUS; HUEPER). KAHLAU 
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halt den Asbestosekrebs fii.r ein Fehlregenerat im Sinne von FISCHER-WASELS, das als 
indirekte Folge der Staubschadigung durch neoplastische Entgleisung chronisch entziind
licher Epithelproliferation zustande kommt. 

HUE PER bezifferte die im Schrifttum bis 1952 mitgeteilten Beobachtungen von 
Bronchialkarzinomen be'i Silikose (Abb.21, 496 u. 550) mit etwa 75 Erkrankungsfallen. 
Nach jetzigem Berichtsstand ist die Zahl weit hoher zu schatzen (SCHMORL; BERBLINGER; 
ALLEN; MAXWELL; CRAMER; SAUPE; PANCOAST u. PENDERGRASS; DIBBLE; FINE u. JASO; 
FRIED; FROMMEL; KLOTZ u. SIMPSON; SCHULTE; DI BIASI; MEREWETHER; GLOYNE; 
MIDDLETON; OLSON; CHARR; SHADDEN; HARRIS ; FAIL; SWEANY, PORSCHE U. DOUGLAS; 
WATJEN; KOLLMEIER; SCHMIDT; BERGERHOFF; LEICHER; VORWALD u. KARR; SPORLEIN; 
WESTERMANN; BRINKMANN; MITTMANN; GROSSE; KAHLAU; SCHOCH; GSELL; FRUHLING 
u. OPPERMANN; BAADER; KOELSCH; HOLSTEIN; SCHULZ; WALTZ; JOTTEN; WORTH u. 
SCHILLER; FRICK; SMITH; MEIKLEJOHN; STRIECK; GOLDING; EHRHARDT; KENNAWAY u. 
KENNAWAY; HOMBURGER; JAMES; WEISSMAN; LOVELOCK; ROUESSEL, PERNOT, SCHOU
MACHER U. PERNOT; AHLENDORF; DOGLIONI; RUTTNER; OTTO u. BREINING; MARENGHI 
u. SAlTA; ZAPPATA; ADAMO; GABUS; ECK, HAUPT u. ROTHE; NICOD; RUTTNER u. HEER; 
WYDLER; PIAZZA; HAIN; MOKRONOSOVA u. Mitarb. u.a.). 

Die Ansichten iiber den Kausalzusammenhang zwischen Krebsbildung und Siliko
Pneumokoniose sind geteilt (Lit. s. KAHLAU; GROSSE; VIDAL u. MICHEL; NICOD; GIESE; 
ECK, HAUPT u. ROTHE; RUTTNER U. HEER; VVYDLER). Manche Autoren messen dem 
Staublungenschaden krebsfordernden EinfluB bei (SCHMORL; FINE u. J ASO; DIBBLE; 
CHARR; KLOTZ; ANDERSON u. DIBBLE; KLOTZ u. SIMPSON; GROSSE; KAHLAU u.a.), weil 
seine Entstehungsweise aIle theoretischen Vorbedingungen zur Geschwulstentwicklung 
auf dem Boden chronischer Reize erfiillt, oder der Kieselsaure unmittelbar karzinogene 
Wirkung zugeschrieben wird (s. A. BAUER). 

Einige Sektionstatistiken enthalten zudem iiberdurchschnittlich hohe Prozentzahlen 
fUr die Kombination beider Erkrankungen [KLOTZ: 8 % (4 von 50 Silikosesektionen) 
gegeniiber 1,2 % (53 Krebsfalle) bei 4500 Autopsien nicht-silikotischer Individuen; 
TREFFTZ: 6,9 % von 101 Silikoseautopsien am Stadtkrankenhaus Dresden-Friedrichstadt 
statt des durchschnittlichen Erwartungswertes von 4,2 %; GLOYNE: 6,9 % bei staub
geschadigten Arbeitern verschiedener Berufsgruppen (insgesamt 55 Karzinome unter 
796 Obduktioneil), und zwar 5,6 % bei Topfereiarbeitern (19 Krebsfalle von 340 autop
tischen Untersuchungen), 6,5 % bei E:.ohlebergleuten (19 Karzinome unter 293 Sektionen) 
und 8,9 % bei Gesteinsarbeitern (8 von 90 Autopsien)). Auch der von MrTTMANN nach 
5951 Sektionsprotokollen silikotischer Patienten ermittelte Prozentsatz (7,4% = 440 
Bronchuskrebse) liegt iiber dem des Vergleichskollektivs ohne Silikosebefund (2347 Ob
duktionen mit 127 bronchogenen K~rzinomen = 5,4 %). 

Andere, teils weit umfanglichere Statistiken iiber Silikosesektionen weisen eine wesent
lich niedrigere Bronchialkarzinomrate auf (GOLDING: 2 von 440 Autopsien = 0,7%; 
VORWALD u. KARR: 30 von 37390bduktionen = 0,8%; SPORLEIN: 1 Fall unter 81 
Autopsien = 1,2%; MEREWETHER: 91 von 6884 Sektionen = 1,3%; WESTERMANN: 
200 von 13904 autoptischen Untersuchungen = 1,4%). Die Mehrzahl der Autoren halt 
den zur Silikose hinzutretenden Brollchuskrebs fUr eine zufallige, ursachlich ganz unab
hangige Komplikation, da Staublungenkranke erfahrungsgemaB nicht haufiger, sondern 
eher seltener betroffen sind als der Durchschnitt der gleichalterigen mannlichen Bevolke
rung (MITTMANN; WESTERMANN; SCHOCH; SPORLEIN; MEIKLEJOHN; BAUER; BERGER
HOFF; EHRHARDT; BAADER; KOELSCH; HOLSTEIN; FISCHER; STAEMMLER; WILLIS; 
LOBRY; GOL1}ING; MAYERS; KOLLMEIER; SCHMIDT; LEICHER ; VORWALD U. KARR; 
AHLENDORF; FRICK; BOHME; STRIECK; FRUHLING u. OPPERMANN; OTTO u. BREINING; 
RUTTNER u. HEER; JOST u.a.). 

DI BIASI fand bei 4217 Obduktionen an Silikose verstorbener Bergleute ebenso haufig 
Bronchialkarzinome (87 Falle = 2,05%) wie bei 2513 sonstigen Sektionen (51Falle = 
2,03 %). Der von ihm ermittelte Anteii liegt aber etwas unter dem Prozentsatz der Reichs-
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karzinomstatistik, den BEINTKER mit 2,3 % aller Obduzierten angibt. Auch nach dem 
1939 in Johannesburg erschienenen amtlichen Bericht des Miners Phthisis Medical Bureau 
war im Sektionsmaterial eines Jahrzehnts die auf Bergleute mit Silikose entfallende 
Bronchialkrebsquote (0,37%0 von 1083 Sektionen) niedriger als bei silikosefreien Stollen
arbeitern der siidafrikanischen Gruben (0,54%0 von 1109 Obduktionen) und nicht im 
Bergbau tatigen Mannern gleicher Altersstufe (0,58%0 von 1023 Autopsien). 

Besonders triftig scheint das zugunsten der Unabhangigkeit beider Affektionen vorgebrachte Argument, 
daB die relative Haufigkeit bronchogener Karzinome mit zunehmendem Schweregrad der Silikose absinkt 
(SPORLEIN; LEICHER; WESTERMANN; BAUER; MELKLEJOHN; MrTTMANN; BOHJl'[E; STRIECK; OTTO u. BREINING; 
OTTO u. HINUBER). Nach der Statistik von MrTTMANN (Bochumer Material) sind Bronchuskarzinome bei 
schwerer SiIikose seltener (40 von 1187 Sektionsfallen = 3,4 %) als bei Patienten mit minimalen Staublungen
veranderungen (165 Krebse auf 1515 Sektionen = 10,9%), mit leichter Silikose (154 von 1769 Sektionen = 
8,7%) und Pneumokoniosen mittleren Grades (81 von 1480 Autopsien = 5,5 %) oder bei 2347 Sektionsfallen 
ohne nachweiabaren silikotischen ProzeB (127 von 2347 Obduktionen = 5,4%). Von 58 Bronchuskrebsen der 
Sektionsstatistik WESTERlVlANNS waren 32 mit geringfiigiger, 15 mit mittelgradiger und nur 4 mit fortge
schrittener Silikose verbunden. SPORLEIN stellte bei Durchsicht von 24571 SektionsprotokoIIen der Erlanger 
und Wiirzburger Pathologischen Institute in 7 von 383 SilikosefaIIen Bronchialkrebse fest, davon 5 bei 
Silikosen 1. und 2 bei Silikosen II. Grades, wahrend bei schwerer Staublungenveranderung keine entsprechenden 
Befunde vermerkt waren. Der Sachverhalt fiihrte zur Hypothese, inhalierte Kieselsaure schiitze vor Bronchial
krebs, die SPORLEIN im Einklang mit anderen Autoren (BAUER; MEIKLEJOHN; s. auch VIDAL u. MICHEL) 
vertrat. 

Die aus den statistischen Unterlagen abgeleiteten negativen SchluBfolgerungen be
ziiglich der Zusammenhangsfrage sind nach Ansicht erfahrener Sachkenner mit Vor
behalt zu betrachten (K. H. BAUER; DI BIASI; KAHLAU; GROSSE; WAlTZ; VIDAL u. 
MICHEL u.a.). Sie sind fUr die Begutachtung nicht unbedingt verbindlich, wei! man 
biologische Beziehungen letztlich nur individueIl und nicht nach massenstatistischer Er
kenntnis beurteilen kann. Ihre Allgemeingiiltigkeit wird durch Einzelbeobachtlmgen in 
Frage gesteIlt, bei denen die Ortsidentitat von Krebs und Silikose neben anderen histo
logischen Besonderheiten ("Narbenkarzinome") die Annahme ursachlicher Verkniipfung 
sehr nahe legt. Das gilt zumindest fUr einige, pathologisch-anatomisch eingehend be
schriebene reprasentative FaIle, in denen das Karzinom in del' Wand einer silikotischen 
Kaverne, in einem Ableitungsbronchus oder innerhalb bzw. in unmittelbarer Nachbar
schaft anthrakosilikotischer Schwielen entstanden war (Dr BIASI; KAHLAU). 

1m Gesamturteil ist ferner die vom StaublungenprozeB bewirkte Lebensverkiirzung 
- im Durchschnitt etwa 8 Jahre (TURNER u. MARTIN; SCHMIDT) - zu bedenken, derent
wegen "viele der vorzeitig an Silikose Sterbenden ,ihren' Lungenkrebs, den die langer 
lebenden ,Durchschnittsbiirger' noch bekommen, eben nicht mehr erIe ben " (K. H. 
BAUER). Dieser Gesichtspunkt blieb bei den bisher iiblichen Vergleichen von Sektions
reihen iibereinstimmender Altersgruppierung in der Regel auBer acht (GROSSE; WALTZ), 
unter anderem auch in der graBen Sammelstatistik von MITTMANN, aus deren Zahlen 
der Autor auf eine negative Korrelation und damit auf die Unabhangigkeit von Bronchus
karzinom und Silikose geschlossen hatte. 

GROSSE bemerkt hierzu kritisch, dieses Urteil sei nicht stichhaltig begriindet, denn die unterschiedliche 
Absterbegeschwindigkeit von Silikosekranken und Nichtsilikotikern lassen die Korrelationsberechnung der 
jeweiligen Krebshaufigkeit nach den Syntropieformeln von PFAUNDLER und v. SEHT unexakt werden. Statt 
dessen schlagt GROSSE eine Methode zur Kalkulation der Haufigkeit von Kombinationsfallen zweier ver
schiedener Erkrankungen vor, die die aktuellen Letalitatsfaktoren beriicksichtigt. Er kommt zu dem Ergebnis, 
die Behauptung eines krebsverhiitenden Schutzeffekts der Kieselsaure sei voreilig und unberechtigt, weil die 
vermutete negative Syntropie zwischen Bronchialkrebs und Silikose nur durch die erhiihte Absterberate 
der Pneumoll;oniosekranken vorgetauscht werde. Man miisse tatsachlich eher eine - in der Bilanz lediglich 
verschleierte - positive Syntropie annehmen. 

An Hand der Vergleichszahlen del' MrTTMANNschen Statistik deutet GROSSE auch die 
scheinbare Abnahme der Bronchuskrebsquote bei steigendem Schweregrad des Staub
lungenprozesses als rechnerischen TrugschluB, welcher der Nichtbeachtung der Uber
sterblichkeit in fortgeschrittenen Stadien des Leidens zuzuschreiben sei. Ebenso plausibel 
erscheint die von KAHLAU gegebene Erklarung dieses Phanomens, wenn man von del' 
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Pramisse eines karzinogenen Kieselsaureeffekts ausgeht: das krebserzeugende Agens kann 
aus zahllosen kleinfleckig disseminierten Staubgranulomen wegen der giinstigeren Ober
flachen-Volumenrelationleichter in das umgebende Gewebe hintiberdiffundieren und dort 
zur vVirkung kommen als von umfanglichen, aber weniger zahlreichen Ballungsherden aus. 

Die KrebsauslOsung durch Kieselsaure erscheint im Licht tierexperimenteller Er
gebnisse entgegen der statistischen Lehrmeinung durchaus nicht hypothetisch. Bei ver
schiedenen Labortierarten unternommene Versuche, durch Quarz- und Silikatstaub
inhalation Bronchialkarzinome zu erzeugen, schlugen zwar fehl (VORWALD u. KARR; 
CAMPBELL). 'VILLIS u. BRUTSTAEHRT beobachteten aber nach 18-31monatiger Silikon
carbid-Exposition von Meerschweinchen multifokale Wucherungen des Bronchiolus
epithels mit Invasion anliegender Alveolarstrukturen, ahnlich der Proliferation meta
plastischen Epithels, die KAHLAU bei Kaninchen an der Bindegewebskapsel intrapulmonal 
gesetzter Quarzdepots nach jahrelanger Latenz antra£. Die von KAHLAU mitgeteilten 
Befunde konnen wegen der zu geringen Versuchstierzahl nicht als stichhaltige Indizien 
gelten. Es ist immerhin bemerkenswert und ungewohnlich, daB 4 von 5 iiberlebenden 
Kaninchen 5-6 Jahre nach der Quarzeinverleibung im Implantationsorgan metasta
sierende Geschwiilste aufwiesen (3 Adenokarzinome der Lungen und 1 fibroplastisches 
Pleurasarkom), darunter 3 von histologisch gleichartigem Baustil und 1 in unmittelbarer 
topographischer Beziehung zum makroskopisch noch sichtbaren Si02-Depot. Silikotische 
Lungenveranderungen waren erwartungsgemaB zu vermissen. KAHLAU diskutierte des
halb nicht die Karzinomentstehung auf dem Umweg tiber den StaublungenprozeB, 
sondern eine direkte kanzerogene Wirkung der Kieselsaure. 

Fiir diese Annahme und gegen eine Krebshemmung durch Kieselsaure sprechen auch 
die Versuchsergebnisse von DRUCKREY u. SCHMAHL (Sarkomerzeugung bei Ratten mittels 
Quarzimplantation). KAHLAU betont mit Recht, man konne diese iiberraschenden Be
funde selbst bei sehr zuriickhaltender Bewertung nicht als bloBes Spiel des Zufalls abtun. 
Sie erscheinen vielmehr "geeignet, die vermutete Kausalbeziehung zwischen Silikose und 
Bronchialkarzinom zu bekraftigen" (KAHLAU), und sollten zu weiteren Studien der 
- wider landlaufige Meinung - letztlich noch offenstehenden Zusammenhangsfrage 
anregen. 

In die Betrachtung sind auch Mischstaubpneumokoniosen verschiedener Art einzube
ziehen, etwa die beim Umschlag von Getreide, Saat- und Futtermitteln durch Exposition 
gegeniiber mineralischem Erdstaub \entstehenden Lungenschaden (TRENSE) sowie von 
Pflanzenstaubinhalation herruhrende Lungenfibrosen. Eine besondere Bronchialkrebs
gefahrdung scheint zwar weder bei der Bagassosis, einer bei Zuckerrohrspaltern auf
tretenden Lungengeriisterkrankung vermutlich fungosen Ursprungs (MANAS; SODEMAN 
u. PULLEN; LEMONE, SCOTT, MOORE u. KOVEN; JAMISON u. HOPKINS; HUNTER u. PERRY; 
GILLESON u. TAYLOR; GERSTL, TRAGER u. SZCZEPANIAK; JAMISON, BRYAN u. DAY; 
CASTLEDEN u. HAMILTON-PATERSON; HOPKINS, BENHAM u. KESTEN; HUEPER), noch bei 
der durch Baumwollfasern verursachten Byssinose vorzuliegen (BOLEN; TmRY; CAMINITA, 
BAUM, NEAL u. SCHNEITER; LANZA; FAWCITT; HUEPER; PRAUSNITZ; SCHNEITER, NEAL 
u. CAMINITA; FORSCHBACH; GIESE). Manche Autoren vermuten jedoch ein erhohtes Risiko 
dieser Art in Verbindung mit der Tabacosis, da der Umgang mit getrocknetem Rohtabak 
bzw. geschnittenen Tabakblattern in der Zigarettenmanufaktur auch karzinogene Milieu
faktoren zur Einwirkung kommen laBt, wie RuB vom TrocknungsprozeB und Reste 
arsenhaltiger Insektizide (ENGER; LICKINT; BENDA; ROTTMANN; SEYFARTH; BRINK
MANN; KOUWENAAR; KOELSCH; BOEMKE; HUEPER). 

Unter den potentiellen atiologischen Faktoren sind zahlreiche, chemisch zum Teil 
noch nicht genau definierte organische Verbindungen von tierexperimentell gesicherter 
karzinogener Wirksamkeit zu nennen, die am Arbeitsplatz, aber auch im Wohnmilieu 
oder auf Grund freiwilliger Exposition mit der Atemluft aufgenommen werden. 

Hauptquelle der atmosphiirischen Verunreinigung innerhalb industrieller Betriebe, 
durch Fabrikabgase, aus Hausbrandschornsteinen und Auspuffrohren von Getriebe-
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motoren sind die Verb1'ennungs-, Destillations- und H ydrierungsprodukte der Kohle und 
unverseifbarer MineralOle (Teer, Pech, Asphalt, RuB, Kreosot-, Anthrazen- und Teerol, 
Petroleumderivate, Schieferol, ferner Paraffin, Schmier-, Schneid- und schwere Heizole, 
Dieselol, Benzin, Benzol und andere nach dem Bergiusschen Hochdruck-Hydrierverfahren 
oder nach dem Crack-Verfahren gewonnene Treibstoffe). Ihre kanzerogenen Eigenschaften 
sind an das Vorhandensein aromatischer Kohlenwasserstoffe, insbesondere polyzyklischer 
Verbindungen mit hohem Siedepunkt gebunden, die aus den genannten Substanzen isoliert 
werden konnten (BERENBLUM u. SCHOENTHAL; FISCHER; WALLER; PRIESTLEY, EBY, 
WANLESS u. REHNER; FALK, STEINER, GOLDFEIN, BRESLOW u. HYKES; REHNER; TWORT 
u. JEEG; GOULDEN u. TIPLER; TWORT u. FULTON; BONNET; SHABAD u. PYLEV; HARRIS; 
BOYLAND u. GREEN u.a.) (s. auch S. 26 u. 63). 

Die krebsauslOsende Wirkung auf die Atemorgane ist durch Tierversuche verschieden
ster Anordnung vielfach bestatigt (Entstehung atypischer, ortlich teils aggressiver 
Bronchialepithelwucherungen nach Hautpinselung, intratrachealer oder intrapulmonaler 
Applikation von Teer: MOLLER; MURPHY u. STURM; GARSCHIN u. SmMKIN; SCHABAD; 
GARSCHIN u. PIGALEW; SIMONS u. CURTIS; KIMURA; Erhohung der Lungentumorrate bei 
Mausen nach Inhalation von StraBenteerstaub: CAMPBELL; Erzeugung typischer Bron
chialkrebse und adenomatoser oder sarkomatoser Lungengewachse durch intratracheale, 
intrapulmonale, intraperitoneale, subkutane und intramuskulare Einverleibung von 
Methylcholanthren, 1,2,5,6-Dibenzanthrazen und 3,4-Benzpyren: SHIMKIN; KLAAREN
BEEK; JAFFE; SCHABAD; ANDERVONT; GRADY u. STEWART; NISKANEN; KAHLAU; ROSEN
BOHM; THORNTON u. ADAMS; Beobachtung bronchogener Plattenepithel- und Adeno
karzinome nach Implantation mit Methylcholanthren oder Dibenzanthrazen getrankter 
Lungengewebsstreifen bzw. zerkleinerter embryonaler Lungengewebspartikel in die Haut 
oder Muskulatur: HORNING; SMITH; STANTON U. BLACKWELL; Anstieg der Bronchial
krebsrate bei Mausen auf 56,5 % nach Hautpinselung mit Leichtol aus Ofenteer: SAMS
SONOW; AuslOsung krebsiger Bronchialgeschwiilste durch Inhalation von Petroleum
Verbrennungsgasen: ROFFO; Induzierung pulmonaler Gewachse bei Mausen nach Exposi
tion in einer gasolinhaltigen Atmosphare: KOTIN u. Mitarb. ; Tumorerzeugung mit Schiefer
ol-Extrakten: BERENBLUM u. SCHOENTHAL). Es ist allerdings fraglich, inwieweit man die 
tierexperimentellen Ergebnisse auf die Entstehungsbedingungen des menschlichen Bron
chialkarzinoms ubertragen darf (KAHLAU; FISCHER; BAADER; HUEPER). 

Die durch RuB, Paraffin, Teer, Anthrazen, Pech und ahnliche Stoffe verursachten 
Hautkrebse fallen unter Nr. 13 uer Liste in Deutschland entschadigungspflichtiger Berufs
krankheiten. Fur bronchogene Karzinome wird der Kausalnexus bei entsprechender 
Exposition nur in ausgewahlten Fallen, aber nicht generell fUr aIle in Betracht kommenden 
Berufszweige versicherungsrechtlich anerkannt. AIs Beispiel sind die in der WDB-Liste 
der USA aufgefuhrten Bronchuskrebse ehemaliger U -Boot-Besatzungsmitglieder zu 
nennen, die als Folge des Daueraufenthaltes in stark olnebelhaltiger Bootsluft aufgefaBt 
werden. 

Der berufliche Kontakt mit Schneid- und Schmierolen, Paraffin und Steinkohlenteer 
kann nicht nur Hautkrebse (MASTROMATTEO; GILMAN u. VESSELINOVITCH; IRVINE; 
JOTTEN u. REPLOH; BANG; RICHTER; DUTSCHKE; BARNEWITZ; BRENNER; ROSCH; aus
fuhrliche Lit. s. HENRY; K. H. BAUER; BAADER; HUEPER; KOELSCH; HOLSTEIN), sondern 
vermutlich auch Bronchialkarzinome hervorbringen. 

HUGUENIN, FAUVET U. BOURDIN stellten bei 18 % von 120 bronchuskrebskranken 
Metallarbeitern eine langjahrige Exposition gegenuber Schneid- und Schmierolnebel fest. 
Ahnlich lauten die Befunde von TOURAINE u. BOUR sowie TURNER u. GRACE, die in 
metallurglschen Betrieben eine uberdurchschnittlich hohe Bronchialkrebsrate der minera
lischen Oldampfen ausgesetzten Arbeiter konstatierten. Der auffallend haufige Befall von 
Baumwollspinnern wird gleichfalls auf den EinfluB vernebelter MineralOle zuruckgefUhrt, 
mit denen man die rasch rotierenden Garnspindeln zu benetzen pflegt (IRVINE; HUEPER 
u.a.). ROSCH zahlt unter 3 Paraffinkrebsen 1 bronchogenes Karzinom auf. Bei 01-
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Aspirationspneumonien (diffuse Lungensteatose bzw. umschriebene pulmonale Paraffinom
bildung) nach langfristigem Gebrauch mineralolhaltiger N asentropfen sind lokale Tumor
komplikationen selten (HUEPER; s. auch S. 72 u. 75/76), doch ist in den von SANTE sowie 
TWORT u. LYTH beschriebenen Fallen ein kausaler Zusammenhang nicht ohne weiteres 
von der Hand zu weisen. Das gilt auch fur das im Gefolge exogener Lipoidpneumonitis 
berichtete Vorkommnis disseminierter Lungenadenomatose (BERG u. BURFORD; WOOD; 
CARPINIAN, DIACONITA, ESKENASY u. SCUREI) (s. auch Bd. IXj4c, S. 50). 

Wahrend die Inhalation von Kohlen- und Graphitstaub allem Anschein nach kein 
erhohtes Krebsrisiko birgt (KENNAWAY u. KENNAWAY; SCHULTE; ALLEN; GERBE; HAR
DING u. OLIVER; DUNNER u. BAGNALL; JAFFE; MAcMAHON; RAY, KING u. HARRISON; 
HUEPER), sind die aus unvollstandiger Verbrennung von Kohle, Mineralol und ihrer 
Destillationsprodukte hervorgehenden gasformigen Substanzen als potentiell karzinogen 
anzusehen. Als besonders gefahrdet gelten Gasstocher, Gasheizer und Heizer von Patent
of en , deren Bronchialkrebsquote nach Mitteilungen aus Canada um das 9fache iiber dem 
Durchschnitt liegt (CRUICKSHANK; KENNAWAY u. KENNAWAY; IRMEN; HUEPER; KAWAI 
et al.; DOLL u. Mitarb.; HAIN). Nach Angaben von KURODA u. KAWAHATA erkrankten 
12 von 15 Generatorgasarbeitern einer Stahlhiitte innerhalb einer 6jahrigen Kontroll
periode an Bronchuskarzinomen. Sie waren unmittelbar an den {}fen beschaftigt, in denen 
Steinkohle zur Gasgewinnung verheizt wird, und hatten iiber 9-23 Jahre hin (durch
schnittlich 16,6 Jahre), das heiBe, 0,7% teerhaltige Gas eingeatmet. In 30 % der Falle 
machte sich das Leiden schon vor dem 40. Lebensjahr bemerkbar, wahrend es innerhalb 
dieser Altersstufen sonst nur zu etwa 18 % aufzutreten pflegt (HUEPER). Angehorige 
vergleichbarer Berufsgruppen desselben und anderer Betriebe (Heizer von Koks- und 
Hochofen, Teerarbeiter, StahlgieBer) waren in merklich geringerem Prozentsatz betroffen. 

Uber die Bronchialkrebssterblichkeit in ahnlich exponierten Berufen orientiert die 
umfassende Statistik von KENNAWAY u. KENNAWAY, in der die Mortalitatsziffern von 
jeweils 1000 Kontrollpersonen verschiedener Berufsgruppen aus 2 Berichtszeitraumen 
(1921-1932 und 1933-1938) in Prozent des Mittelwerts (= 100) miteinander verglichen 
wurden. N ach den Relationszahlen der letzten Kontrollperiode besteht eine erhohte 
Krebsgefahrdung fiir Gasheizer (284 %), Gasproduzenten (202 %), Metallschleifer (176 %), 
Gaswerkaufseher (174 %) und Gaseinrichter (167 %), ferner fur StraBenkehrer (169 %), 
Asphaltarbeiter (164%), Kraftfahrer (149%) und Schornsteinfeger (119%). Die Ziffern 
fUr Lokomotivfiihrer (74 %) und TeeJ,'destillateure (52 %) liegen dagegen unter dem Durch
schnitt. N ach Ermittlungen einer amerikanischen Eisenbahngesellschaft waren Heizer 
viermal so haufig von Bronchuskarzinomen befallen als Lokomotivfiihrer (K. H. BAUER). 
1m Schrifttum sind entsprechende kasuistische Mitteilungen nur sparlich enthalten 
(Lokomotivfiihrer: MULLER; KHAU; DELLWEG; Teerarbeiter: MULLSCHITZKY; KOELSCH; 
Brikettfabrikarbeiter: RODENACKER'; Grobschmiede: KOELSCH). 

Aus der Reihe aliphatischer Kohlenwassersto//e kommen nach bisheriger Kenntnis auBer 
Chlormethyl-Methylather(CMM), einem Zwischenprodukt von Ionenaustauscherharzen, nur 
IsopropyWl und veru'andte Polypropylenverbindungen als potentielle Karzinogene in Be
tracht, wenn sie bei der Herstellung von Isopropylalkohol vernebelt und eingeatmet 
werden. Den ersten Hinweis gab die, Beobachtung von Nasennebenhohlentumoren sowie 
Larynx- und Bronchuskrebsen, die bei 7 von 71 Arbeitern (= 8,4 %) einer Isopropan
Manufaktur nach 5jahriger Exposition in Dampfen von Isopropy16l und sonstiger 
Propylen-Polymere aufgetreten waren (WElL, SMYTH U. NALE). AnschlieBende Recher
chen in weitereh Betrieben dieser Art und entsprechende Inhalatio:q,sversuche bej Labor
tieren lieferien zusatzliche Verdachtsmomente (KENNAWAY u. KENNAWAY; HUEPER; 
KENNAWAY). DRUCKREY vermutet, daB die neoplastische Entgleisung auf Bildung ab
normer EiweiBkorper infolge Einbau oder Bindung ungesattigter Propylen-Polyn;lere an 
die Zellstrukturen beruht. Dieser Deutung ist die molekular-physikalische Betrachtungs
weise der Krebserzeugung durch ionisierende Strahlen und aromatische Kohlenwasser
stoffe an die Seite zu stellen (TIMOFEEFF-RESSOVSKY u. ZIMMER; DESSAUER; RAJEWSKY; 
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.Atiologie 

BRD d' Bronchiol- Korzinom - Sierblichkeil 

---_0 Gesomlbevolkerungo' (1963-65). 15507 Faile 
Durchschnitt 

.. -----_ Arsenkrebs 0' 74 Rille (E. GROSS u. oJ 

.... -- --e Asbeslkrebs 0' 32 Faile (E. GROSS; H. BRASSOW u. oj 
(ohne Mesolheliome) 

-'-'- Brko durch LOST u. Rodionuclide cf 21 Faile (E GROSS) 
Lebensjohre 

40-45 55- 60 60-65 75-80 

T I 

40-45 45-50 SO-55 55-60 

Abb. 22. Anteil und Altersverteilung berufsbedingter Bronchialkarzinome im Rahmen der Bronchiallcrebsmorbiditat 
der mannlichen Bev6llcerung der Bundesrepublilc Deutschland 1963-1965. [Nach RAIN, E.: Berufsbedingte 
Krebse der Atemorgane. Epidemiologie und Klinik. Fortbildung in Thoraxkrankheiten 0, 101-113 (1971), 

Abb.4] 

MUTH; SCHMIDT; JORDAN; SCHRODINGER; EICHLER; COULSON; WOERNLEY; PULLMAN u. 
PULLMAN; BIRKE). 

Die von DELLWIG vertretene Ansicht, auch Dampfe von Acrolein, das als ungesattigtes Aldehyd aus der 
Glyzerinkomponente iiber 250°C erhitzter Fette hervorgeht und zu den Bestandteilen des Zigarettenrauchs 
geh6rt, seien - neben manchen Lipidsubstanzen - potentielle Aus16sungsfaktoren bronchogener Karzinome, 
ist nach arbeitsmedizinischer und experimenteller Erfahrung nicht zu bestatigen (RUEPER). 

Nach,dem 1. Weltkrieg wurde wiederholt iiber Bronchuskarzinome bei Kriegsteil
nehmern. berichtet, die bronchopulmonale Schaden durch Reizgase bzw. Dampje jlussiger 
Kampjsfojje (Phosgen, Chlorpikrin, Dichlordiathylsulfid, Methyldichlorarsin, Diglykol
chlorid etc.) erlitten hatten. MACKLIN konnte 1940 bei 5 % von 164 bronchialkrebskranken. 
Mannern katamnestisch Kampfgasvergiftungen feststellen gegeniiber 2 % einer nicht 
von gleichartigen Kriegseinfliissen betroffenen Kontrollgruppe ehemaliger Frontkampfer 
gleichen Alters. N ach HARRIS 'handelte es sich meist um Plattenepithelkrebse. Da die 
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Zigarettenrauchen 

a b 

Abb. 23. a Synergismen exogener Karzinogene in de1· Pathogenese des Bronchialkarzinoms. [Nach HAlN, E.: 
Berufsbedingte Krebse der Atemorgane. Epidemiologie und Klinik. Fortbildung in Thoraxkrankheiten I), 

101-113 (1971), Abb. 1]. b Zunahme in der Produktion krebserzeugender bzw. krebsbegunstigender Chemikalien 
in den USA von 1900-1960. (Nach ECR, H., R. HAUPT u. G. ROTHE: Die gut- und biisartigen Lungenge
schwiilste. In: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd.III/4, Abb.150). 
1 Steinkohle (Millionen t), 2 Briketts (1000 t), 3 Braunkohle (Millionen eng!. Pfund), 4 Petroleum (Roh16l/ 
Millionen Barrels), 5 Asphalt (1000 t), 6 Kohlenteer (1000 Gallonen), 7 Isopropanol (1000 eng!. Pfund), 

8 Asbest (1000 t), 9 Arsen (1000 t), 10 Chrom (1000 t) 

Einwirkung von Kampfgas zur Metaplasie des Bronchialepithels fiihrt (KRAUS; BRANDT; 
FISCHER u. GOLDSCHMIDT; GROLL), und Senfgas (AUERBACH, ROBSON u . CARR) wie 
verwandte N-Lostverbindungen tierexperimentell terato- und karzinogene Wirksam
keit zeigen (HESTON; BOYLAND u. HORNING; HARM; DANFORT u. CENTER; Lit. s. K. 
H. BAUER; KAHLAU), wurde bei derartigen Erkrankungsfallen verschiedentlich eine 
Kausalbeziehung im Sinne der Wehrdienstbeschadigung bejaht (KrKUTH; SPAMER; 
BROCKBANK; MACKLIN; H UHNERMANN; REICHE; TILLEY; MILLER; KATZ; DENKER; 
MUNTSCH; ADELHEIM; BEEBE; CASE u. LEA; DONTENWILL; KOELSCH; WADA, MIYANISHI, 
NISHIMOTO, KAMBE u. MILLER; HARRIS). Andere Autoren halten den Zusammenhang 
fill fraglich oder auBern sich ablehnend (BERBLINGER; PROBST; SIMONS; PENINGTON; 
GSELL; RENNIE; H UEPER). 

Die bronchogenen Berufskrebse k6nnen als Modellbeispiel fur den exogenen Ursprung 
des Leidens gelten, das die Vielfalt ~ur Geschwulstrealisierung fiihrender Faktoren und 
zugleich die grundsatzliche Bedeutung ihrer langen Einwirkungsdauer bezeugt. Die 
gewerbehygienischen Erkenntnisse bieten keine Erklarung fill den allgemeinen Anstieg 
der Bronchialkrebsmorbiditat innerhalb weniger Jahrzehnte (LECOEUR u.a.), da der 
Anteil berufsbedingter N eoplasien hochstens 1 % aller Bronchuskarzinome betragt (RAIN 
u. a.) (Abb. 22» Es gibt indessen triftige Griinde, die Ursache dieser Entwicklung gleich
falls im EinfluBper inhalationem einverleibter exogener Noxen zu suchen, die im Wohn
milieu oder auf Grund freiwilliger Exposition zur Geltung kommen (Abb. 23). 1m Verein 
mit individueller Zusatzgefahrdung am Arbeitsplatz k6nnen sie die Latenzzeit kumulativ 
verkurzen, so daB das Erkrankungsalter der von Berufskrebsen Betroffenen um 5 bis 
10 Jahre vorriickt (Abb. 22) . 
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~~) Andere exogene Faktoren 
Die Versuche, die Entstehungsursachen bronchogener Karzinome durch systematische 

Untersuchung der Umweltfaktoren mit analytischen, experimentellen und statistischen 
Methoden zu ergriinden, konzentrieren sich seit langem auf die beiden Kernprobleme 
zunehmender Verschmutzung der Atmosphare und der atiologischen Bedeutung des 
Tabakrauchens. 

1. Die Lujtverunreinigung uber gTOjJen Stiidten und I ndustriegebieten 
Es besteht kein Zweifel mehr daran, daB die Luftatmosphare seit der Jahrhundert

wende im Zuge der fortschreitenden Industrialisierung, durch den Ausbau eines immer 
dichteren AsphaltstraBennetzes und das sprunghafte Anwachsen des Autoverkehrs zu
mindest regional in zunehmendem MaBe mit karzinogenen Substanzen angereichert wird 
(CAMPBELL; LORENTZ; HEILMANN; KRAUT; LEITER, SHIMKIN u. SHEAR; HAGEN-SMIT; 
WALLER; WILKENS; COOPER; NELSON; GOULDEN, KENNAWAY u. URQUHART; GRAND
JEAN; KOTIN; ZIMMER; TABOR u. STERN; SAWICKI, ELBERT u. HAUSER; LUDWIG; GREEN
BERG; BEAVER; KOTIN, F ALK, MADER U. THOMAS; KOTIN u. F ALK; PORTHEINE; ZIMMER; 
FARBER, HOFFMANN U. SCHMITZ; REES; JECKLIN; OETTEL; SYMANSKI; BAADER; HUEPER; 
K. H. BAUER; SCHMIDT; FERRIS u. ANDERSON; KATZ; SEEMANN; RAIN) (Abb.23, 
Tabelle 16 u. 17). 

Tabelle 16. Geschatzte Emissionsmenge der Verunreinigungen aus Brennstoffen, Verbrennungsmotoren und 
Brennkammern. (Nach STANFORD, Research Institute, 1950; LARSEN, FISCHER U. HAMMING, 1953; MAGILL 

U. BENOLIE, 1952) 

Verunreinigung Kilogramm Verunreinigung pro Tonne verbrauchten Brennstoffes 

Kohle 01 Gas Motoren Heizungsanlagen 

Benzin Diesel haus!. komm. 

Feststoffe (KohlenstofffStaub) 75 0,05 17 23,2 a 12 
Schwefeloxyde (z. B. S02) 40 30 2,8 5 1 1 
Stickstoffoxyde (z. B. N02) 4 13,5 6,9 12,3 24,5 5,3 1 
Ammoniak 0,3 1,0 0,2 
Sauren (Z. B. CH3COOH) 15 13,5 1,3 0,3 5 13,7 0,3 
Aldehyde (z.E. HCHO) 1,3 1,0 2,8 2,5 2,6 0,7 
Andere organische Stoffe ,10 4,6 1,4 70,5 unbek. 137 0,6 

(einsch!. Kohlenwasserstoffe) 

a In Ather losliche und unlosliche Aerosole. Zit. nach M. KATZ: Die physikalische und chemische N atur der Luft
verunreinigung. In: Die Verunreinigung der Luft. Verlag Chemie GmbH, WeinheimfBergstr. 1964. 

Aus Fabrikanlagen, insbesondere aus Kohlekraftwerken, 0lraffinerien, Kokereien, 
Zechen und Verhiittungsbetrieben, ferner aus Hausbrandofen, Lokomotiven und 
Autoauspuffrohren wird in dicht besiedelten Industriegebieten taglich eine Unmenge 
organischer und anorganischer Verbindungen in die Luft abgeblasen. Man findet ein 
breites Spektrum toxikologisch bedeutsamer Beimengungen (Rauch- und RuBteilchen, Flug
asche, olhaltige Schwebstoffnebel, Abgase aus unvollstandiger Verbrennung von Kohle, 
Mineralol und fliichtigen Treibstoffen, Kohlenmonoxyd, Stickstoffoxyd, Schwefeldioxyd, 
Wasserstoffsulfid, Arsentrioxyd, Bleihalogene, Fluoride, Eisenoxyd und staubformige 
Partikel .. sonstiger Metalle und Metallsalze, wie Zink, Mangan und Cadmium, sowie 
Dampie von Sauren, Laugen, Aldehyden und anderer Chemikalien) (NELSON; KEHOE; 
KOTIN ri.Mitarb.; FARBER et al.; HUSTED u. BILLMANN; HEILMANN; OETTEL; SYMANSKI; 
BAADER; HUEPER; K. H. BAUER). Messungen in englischen und nordamerikanischen 
GroBstadten deuten darauf hin, daB sich die chemische Verseuchung am starksten wah
rend der nebeligen Wintermonate auswirkt, in denen die schwankende Luftkonzentration 
von A1'sentrioxyd (0,0 %-0,12' [lgjm 3 Luft) (GOULDEN, KENNAWAY u. URQUHART), von 
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Tabelle 17. Analysen kondensierbarer Verunreinigungen nach Untersuchungen der "Interstate Sanitation 
Commission of New Jersey" 1958. (Zit. nach M. KATZ: Die physikalische und chemische Natur der Luftver-

unreinigung. In: Die Verunreinigung der Luft. Verlag Chemie GmbH WeinheimfBergstr., 1964) 

Schmutzstoff Staten Island Bayonne 
(Mol.-% ) (Mol.- %) 

gesamt einzeln gesamt einzeln 

Aromati8che Kohlenwa8serstoffe 6,88 3,18 
Benzol 2,20 0,71 
Toluol 0,86 0,81 
Xylol 0,69 0,66 
Trimethylbenzol 0,83 
Diathylbenzol 0,56 
1-Methyl-3-butylbenzol 0,39 
1,2-DiphenyHi than 1,35 

Chlorierte Kohlenwa88er8toffe 5,45 0,18 
Chlormethan 3,91 
Dichlorathylen 0,97 0,15 
Trichlorathylen 0,57 
Tetrachlorkohlenstoff 0,03 

Andere 15,15 1,82 
Methylamin 9,39 
Diathylamin 2,73 
Essigsaure 3,03 
2-Butanol 0,40 
Schwefeldioxid 0,12 
2,3-Dimethylthiophen 0,82 
3-Methylthiophen 0,48 

Paraffine 48,91 67,54 
n-Butan 7,82 
2,2-Dimethylbutan 3,60 13,71 
n-Pentan 9,16 
Propan 27,97 
2-M!<'thylpropan 8,78 
2,2-Dimethylpropan 19,66 
n-Hexan 8,44 
3,3-Dimethylhexan 1,42 
n-Heptan 2,88 
3-.A thylheptan 0,34 
n-Octan 1,04 
2,4-Dimethylpentan 8,56 
2,4-Dimethyl-3-athylpentan 3,07 

Cycloparaffine 8,50 
1,1-Dimethylcyclopentan 8,19 
1,1,3-Trimethylcyclohexan 0,31 

Olefine 11,37 16,07 
1-Buten 9,34 
2-Methylpropen 2,96 
3-Methyl-I-buten 1,50 
2,3,3-Trimethyl-I-buten 0,50 
1-Qcten 8,37 1,31 
1-Nonen 0,96 
D6decen 2,50 

Alkine 12,22 2,73 
Acetylen 9,84 2,03 
1-0ctin 0,70 
3-Hexin 1,42 
1-Heptin 0,96 

4 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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3,4-Benzpyren (2-18 [lg/100 m3 Luft) (WALLER) und anderer karzinogener Kohlenwasser
stotte ihren Jahresgipfel erreicht (COOPER; KOTIN, FALK, MADER u. THOMAS). 

Noch starkerer Schwankung unterliegt die Luttkontamination mit radioaktiven Spalt
produkten aus dem Fallout militarischer Atomtests, die binnen kurzer Frist iiber die Erd
atmosphare verschleppt werden, allmahlich in tiefere Luftschichten gelangen und mit 
dem Niederschlag oder als feine Staubpartikel zu Boden sinken (KLEMENT; PREINING, 
SEDLACK, ERNST, RESCH u. SCHEDLICH; COMAR; GLASSTONE; CALDECOTT u. SNYDER; 
EISENBUD, WASSERMAN et al.; LENGEMAN u. COLMAR; DAWSON; HAXEL u. SCHUMANN; 
LAURENCE; GUSTAFSON u. BRAR; AKIMOTO et al.; MARTIN; Fox; KATZ; World Health 
Organisation, 1964 u. a.). Die Einstellung der Kernwaffenversuche ist nicht zuletzt 
aus krebsprophylaktischen Griinden zu fordern. Die von inhalierten heiBen Teilchen 
mancher Radionuklide in den tiefen Luftwegen freigesetzte Strahlendosis kann 40000 bis 
50000 rem erreichen (SOMMERMEYER; CEMBER), also in der Dimension liegen, die fUr die 
Strahlenbelastung des Bronchialepithels radonexponierter Uranbergleute nach 20jahriger 
Tatigkeit unter Tage geschatzt wird (FUCHS) (s. S. 30 u. 94). 

In diesem Zusammenhang sind die Experimentalergebnisse von CEMBER, WATSON u. 
SPRITZER sowie CEMBER zu erwahnen, die durch intratracheale Instillation radioaktiver 
Ceriumpartikel bei Ratten typische Bronchialkarzinome aller histologischen Typen hervor
ruten konnten (s. auch LISCO u. FINKEL: histologische Studien nach Inhalation von Radio
Cerium; ferner KOTSCHIETKOW A u. A WRUNINA: Lungenveranderungen nach endo
trachealer Instillation verschiedener Radionuklide; ALTMANN u. Mitarb.: Erzeugung 
strahleninduzierter Lungentumoren durch Inkorporation von 90Sr ). Die Neoplasie ent
wickelte sich bei insgesamt 32 von 161 Versuchsratten, denen das Radionuklid (144Ce F3 , 

in friiheren Versuchen 144Ce02 und 144CeCI3 ) in verschiedener Dosiskonzentration (von 
0,5-4 [lCi gestaffelt) verabfolgt wurde. Innerhalb der strahlenexponierten Vergleichs
gruppen stieg die Tumorrate mit der Dosiskonzentration von 19,5% auf 33,3%, wahrend 
in einer mit nicht-radioaktivem CeF3 behandelten Kontrollgruppe keine bronchogenen 
Neubildungen auftraten. Ais kiirzeste Uberlebensfrist krebsbefallener Ratten wurden fiir 
die niedrigste kanzerogene Absorptionsdosis von 600 rad 528 Tage angegeben. Nach 
Applikation von 4400 rad betrug der Vergleichswert nur noch 381 Tage. Die Befunde 
sind um so bemerkenswerter, als Laborratten nach bisheriger Kenntnis - mit Ausnahme 
einer von HORN u. STEWART mitgeteilten Beobachtung - nicht spontan an Bronchial
krebs zuerkranken pflegen. Vergleichbare Experimentalkrebse erzielten CEMBER u. 
WATSON mit Strontium-90-Implantation in das Lungenparenchym, und LASKIN, KUSCH
NER, NELSON, ALTSHULER, HARLEY u. DANIELS mit endobronchialen Ruthenium-106-Ein
lagen. Ein RiickschluB vom Tierexperiment auf die Humanpathologie ist zwar nicht 
statthaft, doch muB nach Ansicht von CEMBER damit gerechnet werden, daB der toxische 
Strahleneffekt von atmospharischem 144Ce (/1-Emission 0,275 MeV) und seines Zerfalls
produkts 144Pr (/1-Emission 3 MeV) vielleicht groBer ist als derzeit vermutet wird. 
Inwieweit sich die um die Jahrhundertmitte begonnenen Atomwaffenversuche mit ge
sundheitlichen Spatschaden (W ANEBO et al.; AKIMOTO u. Mitarb.; NAKATA, MATSUURA 
u. RUSSELL u.a.) allgemein auswirken, wird erst die Zukunft lehren (s. auch S. 68). 

Die atiologische Bedeutung von Industrieabrauch, StraBenteerdampfen und Motor
abgasen erscheint nach bisherigen statistisch-experimentellen Studien fraglich, weil die 
Ergebnisse keinen einheitlichen Eindruck vermitteln und mit bestimmten epidemio
logischen Eigentiimlichkeiten des Bronchialkrebses kaum vereinbar sind. 

So g'Clang zwar der fluoreszenzspektrographische Nachweis von 3,4-Benzpyren in 
Benzinmotorabgasen (KURATSUNE; KOTIN, FALK u. THOMAS; ROFFO) und im OfenruB 
(GOULDlilN u. TIPLER), doch schlugen die Versuche fehl, durch Inhalation dieser Gase 
(CAMPBELL; SCH:M:IDTMANN) oder mit Einreibung von HeizungsruBextrakten in Salben
form Krebse bei Labortieren hervorzurufen (MrESCHER u. SCHWARZ). Andererseits wird 
trotz experimenteller Geschwulsterzeugung mit AsphaltstraBenstaub (CAMPBELL), Ex
trakten aus teerstaubhaltiger· GroBstadtluft (LEITER, SHIMKIN u. SHEAR), Petroleum
Verbrennungsgasen (ROFFO), gasolinhaltiger Luft (KOTIN u. Mitarb.), schwerem DieselOl 
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und im Gebrauch gealtertem Autoschmierol (TWORT u. TWORT) eine kausale Beziehung 
zur Stmftenasphaltierung und zunehmenden Autoverkehrsdichte von den meisten Autoren 
verneint (HuGOUNENQ; Roussy u. OBERLING; HUSTED u. BILLMANN; SYREK; F:rSCHER; 
CLEMlVIESEN; FISCHER-WASELS; GRAHAM; LEHMANN; KONRAD u. FRANKE; JEUTHER, 
KOEPER u. PIONTEK; LICKINT; SAG LAN; SYMANSKI; DONTENWILL; BRUNNER; BOYD; 
HUE PER u.a.). 

LICKINT halt die davon herriihrende geringe Karzinogenkonzentration in der Atem
luft (KRAUT; LEHMANN) fUr unterschwellig. Sie scheint auch gewerbehygienisch unerheb
lich zu sein, denn bei mit entsprechender Exposition verbundenen Berufen (Garagen
arbeiter, Autoschlosser, Berufsfahrer, Tankstellenwarte, Verkehrspolizisten, StraBen
kehrer etc.) ist eine Erhohung der Bronchialkrebsrate zu vermissen (LEHMANN u. KONRAD; 
CLEMMESEN; GRAHAM; STAEHELIN; GSELL; LICKINT) odeI' nur geringfiigig und iiberdies 
mit dem zusatzlichen EinfluB starken Zigarettenkonsums erklarbar (KENNA WAY U. 

KENNAWAY; RANDIG). AuBerdem fehlen zeitliche Parallelen zum Anstieg der Bronchial
krebsziffern, der in den meisten Industriestaaten schon VOl' der Zunahme des Auto
mobilismus auf entsprechend hergerichteten StraBen einsetzte (PROBST; SYREK; LICKINT), 
in straBen- bzw. automobilarmen Landern, wie in RuBland und der Tiirkei keineswegs 
ausblieb (SAGLAM; KONRAD u. FRANKE; PERFILEW; DAVIDOVSKIJ; ABRIKOSSOW; Us
PENSKY zit. nach LICKINT), in Island dagegen dem Beginn des AsphaltstraBenbaues urn 
mehr als 2 Jahrzehnte nachhinkte (DUNGAL; LICKINT). 

Tabelle 18. Bronchialkrebssterblichkeit in 25 US-Bundesstaaten unterschiedlicher Wirtsschaftsstruktur (Angabe 
der rohen Sterbeziffern von 1946 und 1948 auf je 100000 Einwohner). [Nach HUEPER, W. C.: Air pollution and 

cancer of the lung, Rhode Island Med. J. 36, 24-36 (1953), Tabelle 2, S. 26)] 

1946 1948 

I ndustriestaaten Connecticut 8,5 11,1 
Illinois 8,1 8,2 
Maryland 6,5 8,4 
Massachusetts 10,4 10,2 
Michigan 5,7 7,1 
New Hampshire 7,4 10,1 
New Jersey 9,7 9,7 
New York 10,2 11,9 
Ohio 6,0 7,3" 
Pennsylvania 6,7 8,4 
Rhode Island 8,7 7,4 

Regional industrialisie1"te Btaaten Florida 6,8 7,4 
Louisiana 6,5 8,5 
Missouri 7,3 9,4 
Montana 10,0 8,8 
Nebraska 5,7 8,0 

Agra1"staaten Alabama 4,0 5,1 
Arkansas 3,6 5,4 
New Mexico 2,6 3,0 
North Carolina 3,1 4,0 
North Dacota 5,6 4,1 
Oregon 4,1 4,4 
South Carolina 3,6 3,7 
Washington 5,1 4,2 
Wyoming 4,9 3,9 

Die geogmphischen Unterschiede der Bronchialkrebshiiufigkeit lenkten seit langem die 
Aufmerksamkeit auf zivilisationsbedingte Umweltschiiden aus der industriellen Sphiire. 
Besonders hoch waren die Sterblichkeitsziffern in den sachsischen Industriestadten 
(SCHMORL; ROSTOSKI; JUNGHANNS; SAUPE; SEYFARTH; BEYREUTHER; LIPSCHUTZ; SCHON
HERR; BUSCHBECK; BRINKMANN; SCHLESINGER; ENGLER; RICHTER; GROSSE; HOMANN; 

4* 
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DORMANNS; BAADER; K. H. BAUER; SHABAD). Sie iibertrafen 1931 mit 11,3% in der 
Todesursachenstatistik der Krebsfalle den durchschnittlichen Anteil des iibrigen Reichs
gebiets (6,6 %) urn fast das Doppelte (FISCHER). HUEPER ermittelte aus den Mortalitats
ziffern von 1937 und 1947 betrachtliche Differenzen der Zuwachsrate bronchogener 
Karzinome in 8 amerikanischen Stadten. Noch bemerkenswerter erscheint die prozentuale 
Staffelung der unbereinigten Bronchialkrebstodesziffern von 1946 und 1948, die HUE PER 
fUr 25 US-Bundesstaaten heterogener Wirtschaftsstruktur angibt (Tabelle 18). 

Ahnliche Unterschiede der Bronchuskarzinommortalitat zwischen Wohngebieten von 
hoher und geringer Siedlungsdichte bzw. industriellen und landlichen Charakters wurden 
auch andernorts festgestellt (HAMMOND u. HORN; KENNAWAY u. KENNAWAY; STOCKS; 
FULTON; CLEMMESEN; KREYBERG; FIRKET; TUYNS; SYMANSKI; FRENZEL u. SCHULZ; 
BAADER; K. H. BAUER). Andere Autoren fanden dagegen bei entsprechender Priifung 
keine statistisch verwertbaren Abweichungen, die auf gesetzmaBige Beziehungen zwischen 
industrieller Verunreinigung der Atemluft und Vorkommnis bronchogener Karzinome 
schlieBen lassen konnten (NOWICKI; DOLL u. HILL; MCCONNELL, GORDON u. JONES; 
BLUMLEIN; MEYER-LAACK). 

Besonderes Interesse verdient die Studie von MCCONNELL, GORDON U. JONES, welche 
die Milieu- und Berufsverhaltnisse sowie die Rauchergewohnheiten von 100 Bronchus
karzinomkranken und 200 gesunden Kontrollpersonen eines gemeinsamen Wohngebiets 
(Liverpool) miteinander verglichen. Beide Kollektive wiesen iibereinstimmende Alters
und Geschlechtsgliederung auf. Sie wohnten zu etwa gleichen Anteilen (60 % bzw. 54 %) 
in den "smog"-gefahrdeten Industrievierteln der Stadt, und zwar jeweils zu 16 % bzw. 
17 % in unmittelbarer N achbarschaft von Gaswerken oder Fabriken mit starkem Gift
stoffausstoB in die Atmosphare. Fiir 47 % der Krebskranken und 43 % der Kontrollen 
hatte eine nennenswerte Exposition gegeniiber Industrieabrauch, chemischen Dampfen 
und Staub verschiedener Art bestanden. Eine wesentliche Differenz fanden die Autoren 
nur im Prozentsatz starker Raucher, der in der Gruppe der Krebskranken (33 %) be
trachtlich hoher lag als bei den Kontrollen (18 %). Sie folgern daraus, daB wohl dem 
Zigarettenrauchen, nicht aber den atmospharischen Faktoren maBgeblicher EinfluB auf 
die Haufigkeit der Krebserkrankung zukommen diirfte. 

Ahnlich lautet der Bericht von STOCKS u. CAMPBELL, die bei 54-74jahrigen Ketten
rauchern der am starksten luftverseuchten britischen Stadt Liverpool eine nur urn 9 % 
hohere Broilchialkrebsquote (394 auf 100000) als bei gleichalterigen Kettenrauchern der 
englischen Landbevolkerung (363 auf 100000) feststellten. 

Auch DOLL und HILL konstatierten 1952 beim Milieuvergleich von 1465 Bronchial
krebspatienten und einer gleich groBen Kontrollgruppe Gesunder keine signifikanten 
Unterschiede der hauslichen Heizungsart und der jeweiligen Wohnlage in bezug auf die 
Nahe von Industrie- und Gaswerken. Unter den Kranken war der Anteil starker Raucher 
(> 25 Zigaretten taglich) doppelt so hoch, desgleichen der Prozentsatz der Nichtraucher 
unter den seltener betroffenen Bewohnern landlicher Distrikte im Vergleich zu den GroB
stadten. 

N ach WYNDER, FERRARI U. FORTI ist das Vorkommnis von Bronchuskarzinomen in 
Venedig nicht seltener als in den oberitalienischen Industriestadten Mailand und Turin, 
obgleich die Atmosphare der Kiistenstadt weder durch Fabrikabrauch noch durch Abgase 
von Benzinmotoren - abgesehen von damals wenigen Motorbooten - verunreinigt wird. 
Auch das Ergebnis dieses Vergleichs diirfte hauptsachlich von den analogen Raucher
gewohnheiten unter den Einwohnern der genannten Stadte bestimmt sein. 

1m Rahmen der Synkarzinogenese bronchogener Krebse mag die "industrielle An
reicherung der Atemluft mit chemischen und physikalischen Noxen" (K. H. BAUER) eine 
akzidentelle Rolle spielen. Sie bietet allein aber keine plausible Erklarung fiir die Epi
demiologie des Leidens. Ware die allgemeine Verunreinigung der GroBstadtatmosphare 
fiir die Entwicklung ausschlaggebend, so miiBte sich das im Umweltfaktor Luft enthaltene 
Karzinogengemisch gleichermaBen auf Manner und Frauen auswirken. Statt dessen ver-
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Abb. 24. a Das Risiko der Bronchialkrebse1'krankung 
in Abhiingigkeit VOn Rauchgewohnheiten und Ziga
rettenverbrauch,. [Nach WYNDER, E. L.: The epi
demiology of cancer of the bronchus: facts and 
suppositions. Ann. Otol., Rhinol. & Laryngol. 76, 
228 (1967); Fig. 6]. b-c Tabakteer- Verteilung in den 
Luftwegen (Plastikmodell) nach Rauchen einer 
Zigarette (b) und vorherrschende Lokalisatipn der 
Krebse im Respirationstrakt (c). [Nach ERMALA, P., 
U. HOLSTI, L. R.: Distribution and absorption of 
tobacco tar in the organs of the respiratory tract. 
Cancer (PhiIad.) 8, 673-678 (1955), Fig. 2 und 3] 
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zeichnet man eine seit den 30er J ahren immer deutlicher hervorgetretene Bevorzugung 
des mannlichen Geschlechts (Tab ellen 6 u. 26). Die zunehmende Verschiebung der Sexual
proportion bildet den bisher unwiderlegten Einwand gegen die iiberragende Bedeutung 
der "air pollution". Sie spiegelt aHem Anschein nach den entscheidenden EinfluB des 
zweiten, heute in den Brennpunkt des Interesses geriickten Faktors wider, namlich die 

2. Atiologische Bedeutung des Zigarettenrauchens 
Die M6g1ichkeit eines Kausalnexus zwischen Tabakrauchinhalation und Bronchial

krebsentstehung wurde erstmals von .BOUSSON 1859 (zit. nach RAUBITSCHEX) und spater 
von ADLER (1912) erwogen. Seit 1924 verficht LICKINT diese Annahme ebenso konsequent 
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wie temperamentvoll. Der von ihm gepragte Begriff der "oberen" und "unteren Rauch-
8trafie" soIl die spezielle karzinogene Einwirkung des Zigarettenrauchens unterstreichen: 
wahrend die alkalische Reaktion von Zigarren- tmd Pfeifenrauch Hustenreiz auslost und 
so das tiefere Eindringen des Rauchkondensats mit Impragnation des Bronchialepithels 
verhindert (WENUSCH; LWKINT), kann der wegen seiner geringeren Wasserstoffionen
konzentration reizlosere Zigarettenrauch bis in die distalen Atemwege inhaliert werden, 
wo sich die an Rauchteilchen angelagerten kanzerogenen Kohlenwasserstoffe und 
Polonium21o-Partikel vor allem an den bronchialen Teilungsspornen - den Pradilektions
stellen der Bronchuskarzinombildung - niederschlagen (vgl. die in Rauchversuchen an 
Plastikmodellen des Atemtrakts von ERMALA u. HOLSTI nachgewiesene Verteilung des 
Tabakteers (Abb. 24 b u. c); s. auch LITTLE et al.). LWKINTS Recherchen und andere bis 
Kriegsende erschienene Publikationen zum gleichen Thema blieben zunachst unbeachtet 
(STAHR; TYLECOTE; McNALLY; SYREK; MERTENS;' FERRARI; MULLER; GRACE). Erst in 
den 50er J ahren setzte sich die Ansicht durch, daB dem Zigarettenrauchen wesentliche 
atiologische Bedeutung zukommt. Sie griindet sich in erster Linie auf statistische Daten, 
aber auch auf anatomische, experimentelle und chemisch-analytische Befunde. 

a) Statistische Ergebnisse 
Resultate umfangreicher Stati8tiken uber den ZU8ammenhang zwi8chen Bronchialkreb8-

hiiufigkeit und Zigarettenum8atz bzw. individuellen Rauchergewohnheiten liegen in groBer 
Zahl vor (LWKINT; DOLL u. HILL; LEVIN, GOLDSTEIN u. GERHARDT; WYNDER u. GRAHAM; 
BRESLOW; SCHREK, BAKER, BALLARD U. DOLGOFF; DUNGAL; CLEMMESEN; MILLS u. 
MILLS-POTER; DAFF u. KENNAWAY; BRUNNER; BLANCHON u. BASSET; GSELL; DAFF, 
DOLL U. KENNA W AY; MCCONNELL, GORDON U. JONES; SMITH; STUTZ; ANON; SADOWSKY, 
GILLIAM U. CORNFIELD; WYNDER u. CORNFIELD; GSELL u. J UNG; HAMMOND; HAMMOND 
u. GARFINKEL; HAMMOND u. HORN; DORN; KAHN; KENNAWAY u. KENNAWAY; LOMBARD; 
GROSSE; HAENSZEL, SmMKIN u. MANTEL; CUTLER u. LOVELAND; DUNN; ARKIN; MUYL
DER ; WATSON U. CONTE; CUTLER; BERARD u. DELORE; RANDIG; STOCKS u. CAMPBELL; 
KREIS; RINGERTZ; WATSON; SCHINZ u. WELLAUER; MAXWELL; SCHAIRER u. SCHONIGER; 
DUNN, LINDEN u. BRESLOW; D:ElNOIX, SCHWARTZ u. ANGUERRA; CORNFIELD, HAENSZEL, 
HAMMOND, LILIENFELD, SHIMKIN U. WYNDER; PIKE u. DOLL; WYNDER; DOLL, HILL, 
GRAY U. PARR; ROSENTHAL; RA UBITSCHEK; BERKSON; HILLEBOE; WYNDER, FERRARI U. 

FORTI; FRENZEL u. SCHULZ; KOLLER; PLAIR u. WILENS; HAENSZEL, LOVELAND U. SIRKEN; 
HAENSZEL u. TAEUBER; SANGHVI, RAO U. KHANOLKAR; Bericht des Medical Research 
Council und des Royal College of Physicians of London; Terry-Report; POCHE, MITT
MANN U. KNELLER; ~1rTTMANN; SEIDMAN; SCHMID'!'; OETTEL; SAIGER; HEIN; CARDIS; 
ABELIN; BERNDT; WACHSMUTH u. VIERECK; JAMES u. ROSENTHAL; AUERBACH u. Mitarb. ; 
BERG; COOPER, CRANE u. BOUCOT; WYNDER u. BERG; HARRIS u.a.). Die in verschie
denen Landern durchgefiihrten retro- und prospektiven Vergleichsstudien erbrachten 
keine vollige Ubereinstimmung hinsichtlich der Verhaltniszahlen von Tabakverbrauch 
und Bronchialkrebssterblichkeit. Die von Land zu Land beobachteten graduellen Ab
weichungen konnen durchaus auf zusatzliche, noch nicht ergriindete EinfluBfaktoren 
hinweisen (DEAN; EASTCOTT; DORMANNS u. a.). Andererseits ist eine rein zufallige 
Deutung der nachstehend aufgefiihrten Beobachtungen und Berechnungsergebnisse 
kaum vertretbar. 

1. Der lawinenartige An8tieg der Bronchialkreb8mortalitiit erfolgte ca. 20 Jahre nach dem 
Anwach8f'!n de8 allgemeinen Zigarettenkon8um8 (LWKINT; DOLL u. HILL; DAFF, DOLL u. 
KENNAWAY; WYNDER u. GRAHAM; GSELL; KREIS; HEYDEN u. HEGGLIN; SCHAIRER u. 
SCHONIGER; DENOIX et al.; DUNN u. Mitarb. u.v.a.) (Abb. 25 a). Dieses Intervall entspricht 
etwa der Latenzperiode, die man bei bronchogenen Berufskrebsen als Einwirkungsdauer 
der verschiedenen aus16senden Noxen veranschlagt. 

In Europa und in den USA wurde man auf die rapide Zunahme des Leidens nach dem 
1. Weltkrieg aufmerksam. Die Kurve der Erkrankungsziffern stieg im weiteren Verlauf 
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Abb.25. a Vergleichende Darstellung des Zigarettenverbrauchs 
der deutschen Bevolkerung und der Bronchialkrebshiiufigkeit im 
Sektionsmaterial des Stadtkrankenhauses Dresden-Friedrichstadt 
in den Jahren 1893-'--1943 (nach F_ LWKINT, A.tiologie und 
Prophylaxe des Lungenkrebses, Dresden und Leipzig: Th. 
Steinkopff 1953, Abb. 2, S. 3). b Zigarettenstummelldnge und 
Kondensatgehalt des Tabakrauchs. [Nach LINDSAY, A. J.: The 
composition of cigarette smoke: Studies on stubs and tips. 
Brit. J. Cancer 13, 195-199 (1959); nach BERNDT, H.: Zur 
Epidemiologie des Lungenkrebses. Arch. GeschwuIstforsch. 

28,28-42 (1966), Abb. 1] . 
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steiler als die des Tabakumsatzes. Eine strenge zeitliche Parallelitat, wie im Diagramm 
von LICKINT (Abb. 25a) dargestellt, besteht demnach nicht (DOLL u. HILL). Die Steige
rung des Zigarettenverbrauchs im Deutschen Reich und in der Bundesrepublik ist durch 
folgende Zahlenreihe gekennzeichnet (FRENZEL u. SCHULZ; PORTHEINE): 

1936 
1955 
1959 
1963 
1969 

571 Zigaretten pro Kopf und Jahr 
87.,1 Zigaretten pro Kopf und Jahr 

1 201 Zigaretten pro Kopf und J ahr 
1 464 Zigaretten pro Kopf und J ahr 
1 847 Zigaretten pro Kopf und J ahr 

(Ausgaben in Millionen DMjJahr) 
4045 
5668 
7171 
9047 

Laut Todesursachenstatistik hat sich in der Bundesrepublik die Zahl der Bronchial
kreb8tode8falle allein innerhalb de8 Jalprzehnt8 von 1952-1961 nahezu verdoppelt (1952: 
7652,1961: 14562) und nicht nur die Tuberkulose-Sterberate (1961: 7703 Fane), sondern 
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Tabelle 19. Statistische Ergebnisse der zwei groJ3ten prospektiven Untersuchungsreihen fiber den Zusammen-
hang zwischen Rauchen und Bronchialkrebsentstehung. [Nach einer Zusammenstellung von S. KOLLER, 

Zigarettenrauch Luftverschmutzung. Monatsk. f. arztl. Fortbildg. 17, 180-185 (1967), Tabelle 2] 

Rauchergruppe US-Veteranen 1954-1962 (DORN; KAHN) Befragte Manner 
in 25 US-Staaten 

Beobach- Gesamtsterblich- Lungenkrebs Beobach- Lungenkrebs 
tungs- keit tungs-
jahre 

Anzahl Quote Anzahl Quote 
jahre 

Anzahl Quote 
der der der 
Todes- Todes- Todes-
falle falle falle 

Nichtraucher oder 443857 6932 1,00 78 1,0 358254 49 1,0 
nur gelegentlich geraucht 

Raucher 
stete nur Pfeife 49545 895 1,07 17 1,8 49758 49 1,0 

stets nur Zigarren 82912 1532 1,10 25 1,6 78312 23 1,9 

stete nur Zigaretten 440935 10127 1,84 749 12,1 739193 719 7,4 
bis 9 tiiglich 48225 1057 1,45 45 5,5 46592 26 4,6 
10 bis 20 tiiglich 217776 4926 1,80 303 9,9 98143 82 7,5 
21 bis 39 tiiglich 141785 3313 2,05 315 17,4 328018 381 13,1 

40 und mehr 24106 699 2,32 82 23,9 70110 82 16,6 

z.Z. Zigaretten insgesamt 701768 15644 1,71 1116 10,9 

Zigarettenraucher nach Alter Alter 55-64 Jahre Alter 35-84 Jahre 

Bei Beginn des Rauchens 

unter 15 Jahren 25569 665 2,19 70 25,1 65342 101 15,1 
15 bis 19 Jahre 154204 3442 1,87 293 16,8 287139 315 12,8 
20 bis 24 Jahre 102910 1964 1,56 133 9,9 125924 110 9,7 
25 und mehr Jahre 49537 814 1,30 30 5,3 47614 20 3,2 

auch die Anzahl todlicher Verkehrsunfalle uberflugelt (1961: 13824) (KOLLER). Nach 
dem 1965 erschienenen Bericat der Weltgesundheitsorganisation entspricht diese Zu
wachsrate der Bronchialkarzinomsterblichkeit im Zeitraum von 1952-1962 allgemeiner 
Beobachtung. 

1m zaristischen RujJland hatte der Aufschwung der Zigarettenindustrie und die Ver
breitung des Zigarettenrauchens frUher begonnen als in Mittel- und Westeuropa. Ver
schiedene Mitteilungen lassen darauf schlieBen, daB auch die Haufigkeitszunahme der 
Bronchuskarzinome dort bereits um die J ahrhundertwende - etwa 20 Jahre eher als 
in den westlichen Landern - einsetzte, und die Erkrankungszahlen schon nach 2 Jahr
zehnten um fast das Zehnfache gestiegen waren (HAMPELN; PERFILEW; WILINSKI; 
KUTSCHERENKO u. SOLOVIEW; DAVIDOV; DERISCHANOW; ABRIKOSSOW zit. nach LWKINT). 
Damit erklaren sich wohl spatere Angaben, in der Sowjetunion sei "keine besondere 
Zunahme" des Leidens beobachtet worden (GIETZELT u. WELCKER; ANFILOGOW zit. nach 
LICKINT). 

Auf Island verlief die Entwicklung dagegen verzogert. Der Zigarettenkonsum pro 
Kopf betrug dort 1913 und 1932 nur etwa ein Zehntel der in England und Deutsch1and 
jeweils ermittelten Verbrauchsziffern und erreichte 1945 erst den 1920 in GroBbritannien 
erzielten Umsatz (DUNGAL; LWKINT; DAFF, DOLL u. KENNAWAY; PETERSEN). 1m Berichts
zeitraum von 1932-1948 wurden am Pathologischen Institut Reykjavik (insgesamt 1939 
Sektionen mit 417 Krebsen jeglicher Lokalisation) Magenkarzinome noch 10mal haufiger 
verzeichnet als bronchogene K.':rebse (im ganzen nur 22 FaIle = 0,6 % des gesamten 
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Abb. 26a u. b. Bronchialkrebstodesrate, altersstandardisiert bei Miinnem mit unte·rschiedlichem tiiglichen Ziga
rettenkonsum zu Beginn der U mfrage (a) und nach Alter und Rauchstiirke standardisierte Vergleichsziffem bei 
Miinnem, die kontinuierlich rauchten und anderen, die zu unterschiedlicher Zeit das Rauchen aufgaben. Ent
sprechende Todesrate bei Nichtrauchern 0,07 pro 1000. [Nach DOLL, R., u. A. B. HILL: Brit. med. J. Nr. 5396, 

1399 u. 1460 (1964)] 

Obduktionsmaterials bzw. 2,9 % aller autoptisch verifizierten Krebsfa,lle) (DUNGAL). Erst 
nach Errichtung amerikanischer Stiitzpunkte stieg der Zigarettenkonsum und in der 
Folge nunmehr auch die Bronchuskrebsmortalitat der Inselbewohner an. 

2. Aus groBen Untersuchungsreihen ergibt sich eine enge Korrelation zwischen der 
Bronchialkrebsst'erblichkeit und der Hohe des individuellen Zigarettenverbrauchs sowie der 
Dauer des Tabakgenusses (LICKINT; POLL U. HILL; WYNDER u. GRAHAM; SCHREK et al.; 
LEVIN u. Mitarb.; WATSONU. CONTE; GSELL; HAMMOND u. HORN; DAFF, DOLL U. KENNA
WAY; ARKIN; DORN; CUTLER u. LOVELAND; WACHSMUTH u. VIERECK u.a.) (Abb. 24a u. 
26a sowie Tabelle 19). 

HAMMOND U. HORN teilten als Ergebnis mitgehender Recherchen, die sie iiber 46 Monate 
hin bei 187783 Mannern im Alter von 50-69 Jahren anstellten, folgende Relationszahlen 
des Zigarettenkonsums zur Bronchuskarzinom-Sterberate mit: 

Nichtraucher 
unter 10 Zigaretten taglich 
10-20 Zigaretten taglich 
20-40 Zigaretten taglich 
iiber 40 Zigaretten taglich 

3,4: 100000 
51,4: 100000 
59,3: 100000 

143,9: 100000 
217,3: 100000 

DOLL U. HILL gaben nach umfanglichen retrospektiven Erhebungen ahnlich gestaffelte 
Schatzwerte an (Tabelle 21). 

Die Wahrscheinlichkeit der Bronchuskrebserkrankung ist statistisch fur den mittelstarken 
Zigarettenraucher JOmal, fur den Kettenraucher sogar 20-30fach hoher als beim lebenslangen 
Nichtraucher (DOLL u. HILL; HAMMOND u. HORN; Terry-Report). Diese Korrelation gilt 
auch fiir regelmaBige Raucher kleiner Zigarettenmengen, und es gibt keine Hinweise auf 
einen Schwellenwert, unterhalb dessen etwa negative Auswirkungen des Rauchens sta
tistisch vermiBt wiirden (DOLL u. HILL). 
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Tabelle 20. Vbersterblichkeit an Lungenkrebs bei Zigarettenrauchern nach Rauchgewohnheiten (Manner im 
Alter von 35-84 Jahren, standardisierte Ziffern). [Nach HAMMOND in Anlehnung an S.KOLLER, Zigaretten· 
rauch - Luftverschmutzung. Monatsk. f. iirztl. Fortbildg. 17, 180-185 (1967), Tabelle 3] 

Rauchgewohnheiten Beobachtungs- Lungenkrebs 
der Zigarettenraucher jahre 

Anzah! der Quote (Grad des Inhalierens) 
Todesfalle 

nicht oder wenig 107212 120 8,4 
maBig 302108 311 11,5 
tief 132844 141 14,3 

Tabelle 21. Jahrliche Bronchialkrebs-Sterberate auf 100000 mannliche Einwohner von Groll-London in 
Beziehung zur Altersstufe und zum durchschnittlichen Zigaretten-Tageskonsum im vorausgehenden Lebens
jahrzent (Schiitzwerte auf Grund statistischer Ermittlungen iiber 1465 Bronchialkrebskranke und einegleich
groBe Anzahl krebsfreier Kontrollpersonen). (Nach R. DOLL und A. B. HILL, Brit., med. J. 1952, 1271-1286, 

Alters-
stufe 

>25 Jahre 
>45 Jahre 
65-74 Jahre 

Art des 
Rauchens 

Nichtraucher 

Pfeifen .und/od. 
Zigarren 

Zigaretten 

Nicht-
raucher 

bis 5 

0,0 0,3 
1,4 5,9 
0,0 23,8 

o 

Tabelle 12) 

Taglicher Zigarettenkonsum 

bis 15 bis 25 

1,3 1,2 
13,5 16,7 
26,6 38,8 

• 350 Gruppe 1 

~ 54 Gruppe 11 

D 721 Kontrollgruppe 

bis 50 

1,7 
29,5 
69,5 

Anzahl 
der FaIle 

50und mehr 

5,2 61 
45,4 539 

102,4 130 

Abb.27. Unterschiede der relativen Haufigkeit bronchogener Plattenepithel- und Adenokarzinome bei Nicht
rauehern, Pfeifen- bzw. Zigarrenrauehern und Zigarettenrauehern. [Statistik iiber 350 Plattenepithelkrebse (_), 
54 Adenokarzinome (~) und 721 Kontrollfalle (c::::J) des Memorial Hospital, New York]. [Nach WYNDER, 
E. L.: The epidemiology of cancer of the bronchus: facts and suppositions. Ann. Otol., Rhinol. & Laryngol. 

76, 228 (1967), Fig. 4] 

Zweifellos spielt dabei nicht nur die Menge, sondern auch die Art des Rauchens eine 
Rolle (Inhalation oder "Paffen" der Zigarette, Verwendung von Filtern und Zigaretten
spitzen etc.) (DOLL, HILL, GRAY u. PARR; DOLL U.lIILL; BRESSLOW, HOAGLIN, RAS
MUSSEN u. BRAMS ; SCHWARTZ" u. DENOIX; HAMMOND; BROSS u. GIBSON; SALBER u. 
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Abb.28. Relative Hohe lang/l'istigen Ziga
rettenkonsurns bei Patienten rnit bmnchogenern 
Plattenepithelkrebs (Gruppe I) bzw. Adeno
karzinorn (Gruppe II) irn Vergleich zur krebs
freien Kontrollgruppe (III). [Nach WYNDER, 

E. L.: The epidemiology of cancer of the 
bronchus: facts and suppositions. Ann. Otol., 
Rhinol. & Laryngol. 76, 228 (1967), Fig. 5] 
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WORCESTER; LINDSAY; SCHMIDT u.a.) (Tabelle 20 u. Abb. 24a, 25b, 27 u. 28). Dieser Ein
fluB ist allerdings nach Ansicht angelsachsischer Autoren bisher nicht in statistisch sig
nifikanten Ziffern auszudriicken (DOLL u. HILL u.a.). Die Recherchen von WACHSMUTH u. 
VIERECK ergaben, daB die ErkranknngshiinfigkeU an Bronchialkrebs bei gewohnheitsmiij3iger 
Zigarettenranch-Inhalation fast nennmal so hoch ist wie bei "einfachem Ranchen". N ach Tier
versuchen solI die Kombination von Anionen - und Kationenaustauschern im Zigarettenfilter 
des sen Schutzeffekt erhohen (SCHONHOFER u. SCHREUS). SCHMAHL, CONSBRUCH u. DRUCK
BEY fanden jedoch bei fluoreszenzspektrographischer Prufung verschiedener Filtersorten, 
daB sich die Filterwirknng nur auf hydrophile, nicht-kanzerogene Bestandteile des Zigaretten
rauchs erstreckt, wahrend die nicht.hydro-, sondern lipophilen Fraktionen des Konden
sats, zu denen die karzinogenen Substanzen gehoren, praktisch durchgelassen werden. 
Neuere FiIterarten, insbesondere mqderne Papierfilter wurden hinsichtlich der Verringe
rung des Kondensat- und NikotingehaIts im Rauch fur wirksamer befunden, ohne jedoch 
die im Rauch meBbare Konzentration von Benzpyren als eines der potentiellen Karzino
gene herabzusetzen (WYNDER u. HOFFMANN). 

3. Die Bronchialkrebsmortalitiit gewohnheitsmiij3iger Zigarren- nnd Pfeifenrancher ist 
erheblich geringer als die regelmiij3iger Zigarettenrancher (DOLL u. HILL; ABELIN u. GSELL) 
(Abb.27). Von 167 an Bronchuskarzinom Verstorbenen, die HAMMOND u. HORN unter 
844 Krebstodesfallen bei ihren prospektiven Untersuchungen an 187766 Mannern von 
1952-1954 ausfindig machten, waren nur 3 reine Pfeifen- bzw. Zigarrenraucher und 
4 Nichtraucher. 

4. Das A nfgeben des Ranchens hat eine - mit der Karenzdauer progressive - signi
fikante Abnahme der Bronchialkrebssterblichkeit znr Falge (DOLL u. HILL; WYNDER; 
BIGNALL, MARTIN u. SMITHERS; HEYDEN u.a.) (Abb. 26b u. 29), wie die Enquete bei 
britischen Arzten erwiesen hat, die ihren fruheren Rauchkonsum vollig einstellten: wah
rend die Bronchuskarzinom-Mortalitat der mannlichen Bevolkerung GroBbritanniens 
von 1954-1964 um etwa 25 % anstieg, sanken die Sterbezittern der englischen Arzteschaft 
im Gefolge des Ranchverzichts wahrend des gleichen Zeitraums nm 30 % (DOLL U. HILL) 
(s. Abb. 26 b u. 29 u. Tabelle 22-24). Manche Autoren erklaren diesen auch tierexperimen
tell bestatigten Zusammenhang mit der Ruckbildung durch Zigarettenrauch ausgelOster 
Epithelmetaplasien in der Bronchialschleimhaut (ROCKEY, SPEER, THOMPSON, AHN U. 

HIROSE; LEUCHTENBERGER, LEUCHTENBERGER, ZEBRUN U. SHAFFER). 
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Tabelle 22. Sterblichkeit an Bronchialkrebs bei ehemaligen Rauchern, die mindestens 20 Zigaretten taglich 
geraucht haben, nach der Zeit seit Aufgabe des Rauchens (Manner im Alter von 50-69 Jahren, standardisierte 
Ziffern). [NachHAMMoND in Anlehnung an S. KOLLER, Zigarettenrauch - Luftverschmutzung. Monatsk. f. arztl. 

Fortbildg. 17, 180-185 (1967), Tabelle 4] 

Jahre seit Aufgabe Beobachtungs- Lungenkrebs 
des Rauchens jahre 

Anzahl der Quote 
Todesfalle 

bis 1 Jahr 8186 33 29 
1 bis 4 Jahre 19996 33 12 
5 bis 9 Jahre 21597 22 7 

10 und mehr Jahre 30360 5 1,1 

zusammen 80139 93 7,9 

Vergleichszahlen: 
derzeitige Zigarettenraucher 210473 351 13,7 
Nichtraucher 209483 32 1,0 

Tabelle 23. Sterblichkeit an Bronchialkrebs bei friiheren Zigarettenrauchern, die das Rauchen aufgegeben 
haben, jedoch nicht auf arztliche Anordnung (US-Veteranen 1954-1962). [Nach KAHN in Anlehnung an 
S. KOLLER, Zigarettenrauch - Luftverschmutzung. Monatsk. f. arztl. Fortbildg.17, 180-185 (1967), Tabelle 5] 

Friihere Beobachtungs- Gesamtsterblichkeit Lungenkrebs 
Zigarettenzahl jahre 

Anzahl der Quote Anzahl der Quote (taglich) 
Todesfalle Todesfalle 

bis 9 53003 967 1,08 14 1,4 
10 bis 20 134985 2465 1,21 80 3,5 
21 bis 39 70087 1440 1,47 92 8,3 
40 und mehr 23780 559 1,58 40 10,1 

Tabelle 24. Entwicklung der Bronchialkarzinom-Sterblichkeit unter den englischen Arzten im Vergleich zu allen 
Nicht-Arzten. [Nach DOLL aus HEYDEN, S.: Dtsch. med. J. 20, 3-9 (1969), Tabelle 7] 

Mortalitat an Bronchialkrebs: 

Alle Manner (England und Wales) 
Britische Arzte (6') 

Todesrate per 100. 
35-84 Jahre 
(al tersspezifisch) 

1954-1957 

1,49 
1,09 

1958-1961 1962-1964 

1,71 1,86 
0,83 0,76 

5. Die relativ seltenen Bronchuskrebse der Nichtmucher (etwa 1 % bis maximal 10 % aller 
TumorfalIe), unter denen man prozentual weit hautiger Adenokarzinome vertreten findet 
als bei Raucherkrebsen (nach DOLL u. HILL 7 von 34 histologisch verifizierten Bronchus
karzinomen bei Nichtrauchern = 20,6 % gegeniiber 34 von 990 klassifizierten Krebsen 
bei Rauchern = 3,6 %; Haufigkeit bronchogener Adenokarzinome nach BERG: 57 bzw. 
54 % der Bronchialkrebsfalle bei Nichtrauchern mannlichen (51 Patienten) und weib
lichen Geschlechts (274 Patientinnen) gegeniiber dem sonstigen Anteil des Geschwulsttyps 
von 10 bzw. 20% im Vergleichskollektiv von 1903 mannlichen und 315 weiblichen 
Bronchuskarzinomkranken), sind annahernd gleichmaBig auf Manner und Frauen verteilt 
(DOLL u. HILL; LEMON, WALDEN u. WOODS; WYNDER, LEMON u. BROSS; BERNDT; 
WACHSMUTH u. VIERECK; HEYDEN; WYNDER u. BERG; COOPER, CRANE u. BOUCOT; 
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Abb. 29. Die Beeinflussung der Bronchial
krebsmortalitatsziffern durch das Aufgeben des 
Rauchens. ((Weniger als 10 Jahre» bezieht 
sich auf die vierte Saule von rechts). [Aus 
DROGENDIJK, A. C.: Rauchen und Lungen
carcinom. Triangel (Sandoz) 7, 166-169 
(1966), Abb. 1, nach HAlI'IMOND, E. C., u. 
D. HORN: J. Amer. med. Assoc. 166, 1159, 
1294 (1964) und DOLL, R., U. A. B. HILL: 

Brit. med. J.19641, 1399 u. 1460] 
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Abb. 30. Unter Berucksichtigung der Altersumschichtung bereinigte weibliche Krebstodesstatistik der Ve1'einigten 
Staaten von Amerika 1930-1962. [Nach WYNDER, E. L.: The epidemiology of cancer of the bronchus: facts 

and suppositions. Ann. Otol., Rhinol. & Laryngol. 76, 228 (1967) , Fig. 3] 

HARRIS). (Bezu'glich der auch sonst ausgeglichenen Geschlechtsproportion bei broncho
genen Adenokl1rzinomen, die sich in dieser Hinsicht von den ubrigen histologischen 
Formen des Geschwulstleidens unterscheiden und an des sen Zunahme nicht in gleichem 
MaBe beteiligt sind, s. S. 17 u. 111). 

Dieser Sachverhalt trifft unter anderem fur die AngehOrigen religioser Glaubensgemein
schaften zu, die das Rauchen aus Uberzeugung ablehnen (Methodisten, Mormonen, Adven
tisten) (WYNDER u. GRAHAM; LEMON, WALDEN U. WOODS) . .Ahnlich verhiilt es sich mit 
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Tabelle 25. Todesfalle an biisartigen Neubildungen der Atmungsorgane in der Bundesrepublik Deutschland. 
[Nach S. KOLLER, Zigarettenrauch - Luftverschmutzung. Monatsk. f. arztl. Fortbildg. 17, 180-185 (1967), 

Tabelle 6] 

Jahr Manner Frauen Insgesamt 

1952 7134 1616 8750 
1964 16903 3040 19943 
1975 a 25800 4200 30000 
1990a 38000 6400 44400 

a Geschatzt auf Grund der Entwickhmg der Sterblichkeit nach Geburtsjahrgruppen und Altersklassen. 

Tabelle 26. Die zunehmende Verschiebung der Geschlechtsproportion in der hundertjahrigen Bronchialkrebs
Sektionsstatistik des Pathologischen Instituts Dresden-Friedrichstadt. [Nach GROSSE, H.: Arch. Geschwulst

forsch. 5, 318-334 (1953), Tabelle 2] 

Zeitraum 

1850-1899 
1900-1919 
1920-1929 
1930-1939 
1940-1949 
1950-1952 

Anzahl der 
Bronchialkrebssektionen 

<3' <jl 

259 141 
1678 538 
3142 817 
4238 1108 

11676 2141 
5555 709 

Geschlechts-
relation 
<3': <jl 

1,8:1 
3,1: 1 
3,8:1 
3,8: 1 
5,4:1 
7,8: 1 

den Eingeborenen auf Ceylon, die das Betelkauen dem auf dem indischen Subkontinent 
verbreiteten Rauchen sog. "Bidis" (= aus getrockneten Tabakblattern selbstgedrehte 
Zigaretten) (KHANOLKAR; DAVIDSON; SAGHVI, RAO u. KHANOLKAR) vorziehen und nach 
bisheriger Kenntnis auffallend selten an Bronchuskarzinom erkranken (COORAY u. LESLIE: 
1952-1956 nur 22 FaIle = 0,2 % (!) der in Colombo vorgenommenen Sektionen). 

6. 1m ,Gegensatz zu den bei Nichtrauchern ermittelten Verhaltnissen ist sonst eine fast 
elektive Zunahme der anderen histologischen Bronchialkrebstypen und eine standige Ver
grofterung des Geschlechtsquotienten 0: Sj2 festzusteIlen, wie die von GROSSE mitgeteilten 
Relationsziffern der Dresdener Sektionsstatistik zeigen (Tabelle 26). 

K. H. BAUER bezeichnet diese Entwicklung als Ergebnis eines "Massenexperiments 
mit inhalierten Karzinogenen". Da es lange Zeit vorwiegend von Mannern praktiziert 
wurde, sei der ungleich starkere Befall des mannlichen Geschlechts ein schliissiges Indiz 
fiir die ursachliche Bedeutung des Zigarettenrauchens. Die geringere Erkrankungshaufig
keit der Frauen entspreche ihrer bisher geiibten Zuriickhaltung gegeniiber derartigen 
Noxen und bilde somit das experimentum crucis. Kiinftige Statistiken werden ein kaum 
noch anzweifelbares Urteil erlauben, wenn sich die Geschlechtsrelation erwartungsgemaB 
in dem MaBe wieder ausgleicht, in dem auch die Frauen in der zuriickliegenden Latenz
periode von 20 Jahren mit dem Zigarettenrauchen begonnen haben. Schon jetzt zeichnet 
sich der Beginn einer solchen Verschiebung der Sexualproportion in man chen Statistiken 
ab (OCHSNER; HAENSZEL, SHIMKIN U.MANTEL; WYNDER; KOLLER; JACKMAN, GOOD, 
CLAGETT u. WOOLNER; VINCENT u. SATTERFIELD). 

b) ExperimenteUe Ergebnisse 
1m Schrifttum wurde wiederholt iiber experimentelle Krebserzeug1lng dunh Haut

pinselung mit erhitztem Tabakteer (ROFFO; LAMB u. SANDNERS; SUGIURA; FLORY; WYNDER, 
GRAHAM u. CRONINGER; LUE-Fu-HuA; GUERIN u. CUZIN; PAOLO U.MOORE) sowie mit 
Teerextrakten aus unverbranntem Rohtabak berichtet (BROCK, MOORE u. CROUGH). Die 
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Versuche, mittels Tabakrauchinhalation auch bronchogene Karzinome zu induzieren, 
schlugen - mit Ausnahme der neuerdings von KOURILSKY u. HAPPERT mitgeteilten 
Befunde - bisher fehl (ZEBROWSKI; SCHMIEDEL; MERTENS; OTTO u.a.). Die meisten 
Autoren fanden lediglich eine chronische Bronchitis mit metaplastisch-proliferativen 
Epithelveranderungen (LORENZ, STEWART, DANIEL u. NELSON; ROCKEY, SPEER, THOMP
SON, AHN u. HIROSE; LEUCHTENBERGER, LEUCHTENBERGER, ZEBRUN u. SHAFFER). Nach 
anderen Berichten hatte der Inhalationsreiz eine im Gesamtresultat nicht iiberzeugende 
Erhohung der Tumorrate zur Folge (SMITH; CAMPBELL; ESSENBERG; CIL<\.NG; WYNDER 
u. HOFFMANN; SCHICKER; GUERIN; BLACKLOCK u. Mitarb.). Der negative Ausfall bietet 
fUr die Diskussion der Zusammenhangsfrage kein stichhaltiges Gegenargument (ANON), 
weil keine Versuchsanordnung die beim Menschen iibliche Art des Zigarettenrauchens 
zu imitieren vermochte. Die einer Tabakrauchatmosphare ausgesetzten Tiere sind allenfalls 
mit "passiven Rauchern" in rauchigen Lokalen oder Zugabteilen vergleichbar (GSELL; 
SCHMIDT). Andererseits ist auf die erfolgreichen Versuchevon TIMOFEEWU. SCHWETSCHKO 
hinzuweisen, durch Pinselung mit Extrakten aus menschlichem Lungengewebe (starke 
Raucher) Hautkrebs hervorzurufen. Diese Befunde sind um so bemerkenswerter, als die 
Lungen und ihre AbfluBlymphknoten offenbar Benzpyren und andere kanzerogene 
Kohlenwasserstoffe speichern konnen (SUM; LASIONOW zit. nach LICKINT; STEINER, 
STANGER u. BOLYARD) (s. S. 44 u. 94). SCHMAHL, CONS BRUCH u. DRUCKREY stellten fest, 
daB die Lunge bis zu 98 % der fluoreszierenden karzinogenen Bestandteile eingeatmeten 
Zigarettenrauchs zuriickhalt (s. auch WYNDER u. HOFFMANN). ERMALA u. HOLSTI fanden 
bei Affen und Meerschweinchen nach halbstiindigem Einblasen von Zigarettenrauch in 
Mund- und Nasenoffnungen bereits im Schleimhaut- und Driisenepithel absorbierte 
Tabakteerablagerungen, die sich dank ihrer Fluoreszenz im ultravioletten Licht histo
logisch deutlich markierten (Abb. 24). Neuerdings wurde auch eine Speicherung von 
radioaktiven Bestandteilen des Zigarettenrauchs (210PO) im Lungenparenchym und in 
der Bronchialwand nachgewiesen (S. 67). SchlieBlich ist der Befund von Chromosomen
Veranderungen pulmonaler Zellen zu erwahnen, die in der Gewebekultur unter Einwirkung 
von Rauchkondensat gestanden hatten (Hou u. WILLIS; DI PAOLO; NAKANISHI u. Mitarb.). 

c) Histologische und toxikologische Ergebnisse 

Bei Menschund Tier hinterlaBt der chronische Reiz inhalierten Zigarettenrauchs 
histologisch, elektronenmikroskopisch (FRASCA u. Mitarb.) und toxikologisch nachweisbare 
Spuren. Viele Untersucher heben das gehaufte Vorkommnis atypischer Basalzellwucherun
gen und Plattenepithelmetaplasie hervor und beschreiben weitere Veranderungen des re
spiratorischen Epithels und der tief!=lren Wandschichten, wie Schwellung der Basalmem
bran, Faservermehrung sowie neutrophile und mononukleare Infiltration der Submukosa 
mit Wandverdickung der Bronchien und Bronchiolen, Zilienverlust bzw. Verkiirzung der 
Flimmerhaare des Bronchialepithels, Schwund, Ruptur und umschriebene Fibrose der 
Alveolarsepten und schlieBlich stenosierende Wandprozesse kleiner Lungenarterien und 
-arteriolen (AUERBACH, STOUT, HAMMOND u. GARFINKEL; SCHABAD; NISKANEN; AUER
BACH, GERE, PAWLOWSKY, MUEHSAM, SMOLIN u. STOUT; CHARRERA u. COSTILOW; RAYN, 
McDoNALDU. DEVINE; WELLER; VALENTINE; AUERBACH, GERE, FORMAN, PETRICK, SMO
LIN, MUEHSAM, KASSOUNY u. STOUT; HAYASHI, COWDRY u. SUNTZEFF; CARROLL; IDE, 
SUNTZEFF u. COWDRY; SANDERUD; LORENZ, STEWART, DANIEL u. NELSON; ESSENBERG; 
LEUCHTENBERGER, LEUCHTENBERGER, ZEBRUN u. SHAFFER; CHANG; KNUDTSON; ROCKEY, 
SPEER, THOMPBON, AHN u. HIROSE; AUERBACH, HAMMOND, GARFINKEL u. KIRMAN; 
REID u.a.). Nur WITTEKIND u. STRUDER vermiBten eindeutige Beziehungen zwischen 
Tabakverbrauch und Anzeichen chronischer Bronchitis sowie Haufigkeit, Art und Aus
maB der Epithelumbauvorgange. 

Nach den 1967 mitgeteilten Resultaten systematischer katamnestisch-feingeweb
licher Studien von AUERBACH, HAMMOND, GARFINKEL u. KIRMAN ist der Zusammenhang 
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Abb.31a-£. Ergebnisse katanamn!lstisch-autoptischer Untersuchungen iiber den Zusammenhang zwischen 
Zigarettenrauchen und Bronchialepithelveranderungen bei 63 an Bronchialkrebs und 339 aus anderer Ursache 
Verstorbenen. a Prozentsatz der Praparate mit Basalzellenhyperplasie (5 und mehr Zellreihen)_ b Prozentsatz 
der Praparate mit Epithelschichtung. c Prozentsatz der Praparate mit Plattenepithelmetaplasie. d Prozentsatz 
der Praparate mit atypischen Zellen_ e Prozentsatz der Praparate mit pathologischen Veranderungen, die 60% 
und mehr atypische Zellen aufweisen. f Prozentsatz der Praparate mit Karzinom in situ. [Nach O. AUERBACH, 
E. C. HAMMOND, L. GARFINKEL U. D. KIRMAN, Lungenveranderungen bei Rauchern_ Monatsk. f. arztl. Fort-

bildg_ 17, 82-86 (1967), Tabelle 2-7] 

von Zigarettenkonsum und bestimmten Veranderungen des Bronchialepithels kaum 
zweifelhaft. Die Recherchen erstreckten sich auf 63 an Bronchialkrebs verstorbene Manner 
(davon: 55 regelmaBige Zigarettenraucher, 1 Kettenraucher, 1 Zigarren- und Pfeifen
raucher, 5 Patienten, die das ?igarettenrauchen aufgegeben hatten, sowie 1 Gelegenheits
raucher mit langjahriger beruflicher Asbeststaubexposition) und eine Vergleichsgruppe 
von 339 aus anderer Todesursache Verstorbenen (55 Nichtraucher, 10 Gelegenheitsraucher 
und 274 gewohnheitsmaBige Zigarettenraucher, von denen 36 1/ 2 Zigarettenpackung/Tag, 
59 taglich 1/2-1 Packung, 143 1-2 Packungen und 36 mehr als 2 Packungen pro Tag 
geraucht hatten). In allen 402 Fallen wurden bei der Sektion an jeweils 55 definierten 
Stellen des Bronchialbaums Gewebsproben zur mikroskopischen Untersuchung ent
nommen. Das Ergebnis der umfanglichen Analysen ist. in Abb. 31 diagraphisch dar
gestellt. Demnach nimmt mit 8teigendem Zigarettenkon8um die Haufigkeit pathologisch
histologischer Befunde im Sinne einer Vermehrung der Ze1l8chichten ("Ba8alzellhyper
pla8ie"J, veranderter Schichtfolge mit Zilienverlu8t de8 re8piratori8chen Epithel8, in8el-
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lormiger Plattenepithelmetaplasie 'tlnd neoplasieartiger Epithelatypie Z'tl. Histomorpho
logische Befunde mit "ausschlieBlich atypischem Zellenmaterial", nach Art des Carcinoma 
in sit'tl waren n'tlr bei Ra'tlchern Z'tl linden (Bronchialkrebskranke: 15 %; starke Raucher 
ohne manifestes Karzinom: 11,4 %; mittelstarke bis schwache Raucher: 4,3-0,3 %), bei 
N ichtra'tlchern dagegen Z'tl vermissen (A b b. 31). 

5 Handbuch d. med. Radiologie. Band IX/4a und b 
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Obgleich der metaplastische Epithelumbau und die Basalzellhyperplasie als Regenera
tionsvorgange aufzufassen sind und kein obligates Vorstadium bronchogener Krebse 
bilden (KAHLAU; AUERBACH u. Mitarb. u.a.) (s. S. 91f£.), ist doch bemerkenswert, daB 
diese Veranderungen auch unter dem EinfluB anderer krebsbegiinstigender Noxen (Ein
wirkung von Radongas und Teer, Asbeststaubinhalation u.a.) (S. 94) sowie in den tumor
fernen Luftrohrenasten Bronchialkrebskranker gehauft auftreten (S. 94). Die mit dem Zi
garettenverbrauch zunehmende Haufung von Epithelatypien spricht dafiir, daB die chro
nischen Proliferationsvorgange - in Analogie zu den hyperkeratotischen Vorlaufern des 
Arsen-Hautkrebses - bereits fakultative Priikanzerosen darstellen (BLACK u. ACKERMAN; 
RYAN, McDONALD u. DEVINE; AUERBACH u. Mitarb.; GSELL u.a.). 

Die toxische Wirkung der Zigarettenrauchinhalation auBert sich unter anderem als 
Liihmung des respiratorischen Zilienapparats durch Nikotin und weitere, synergistisch 
wirkende Rauchbestandteile, wie Aldehyde yom Typ des Acrolein, Ameisensaure und 
andere aliphatische Sauren (HILDING; WYNDER u. HOFFMANN; FALK, TREMER u. KOTIN; 
HOFFMANN u. WYNDER; SCHIEVELBEIN; BALLANGER et al.; DALHAMM) (s. auch Bd. IX/3, 
S. 20/21). Der schadigende EinfluB ist am Nachlassen des ziliaren Flimmerschlags von 
Muschelkiemen prufbar. Das Aufhoren der Zilienbewegung bringt das auf den Flimmer
haaren des Bronchialepithels rollende FlieBband des sero-mukosen Schleimteppichs zum 
Stillstand, so daB eingedrungene Tabakrauchteilchen nicht entfernt werden, und die 
ihnen anhaftenden karzinogenen Stoffe das Bronchialepithel nachhaltiger impragnieren 
konnen. Die ziliare Bronchoplegie bildet somit eine fiir die Folgeschaden nicht unerheb
liche Begleiterscheinung des Zigarettenrauchens, weil sie den innigen Kontakt zwischen 
Bronchialschleimhaut und inhalierten Noxen begunstigt. In diesem Zusammenhang be
tonen HEYDEN u. HEGGLIN, die Krebsgefahrdung durch industrielle Abgase und sonstige 
atmospharische Verunreinigungen scheine wegen des Fehlens zilientoxischer Effekte und 
auch deshalb vergleichsweise geringer, weil die eingeatmete Luft - anders als beim 
oralen Einsaugen des Zigarettenrauchs - gewohnlich erst das Schutzfilter der Nase 
passieren musse, ehe sie in die Lungen gelange. 

Als weiterer, pathophysiologisch bedeutsamer Effekt der Zigarettenrauch-Inhalation 
ist die tierexperimentell nachgewiesene Senkung der alveoliiren Oberfliichenspannung zu 
nennen (MILLER u. BONDURANT; MILLER, BONDURANT, BRATTON u. McILROY; THOMAS). 
Die Nebenwirkung begunstigt die Atelektaseentstehung, da sie den stabilisierenden EinfluB 
des lipoproteidhaltigen Flussigkeitsfilms an den alveolaren Grenzflachen ("Anti-Atel
ektasefaktor") schmalert (Lit. s. v. NEERGARD; v. NEERGARD u. WIRZ; MACKLIN; V.HAYEK; 
PATTLE; CLEMENTS; PATTLE u. BURGESS; CLEMENTS, BROWN u. JOHNSON; CLEMENTS, 
HUSTEAD, JOHNSON u. GRIBETZ; AVERY u. MEAD; YOSHIDA; MEAD; MENDENHALL; 
BUCKINGHAM; TOOLEY; FINLEY; TIERNEY u. JOHNSON; GLADSTONE u. ZINN; BUCHERL 
u. KLoos; ZINN; FINLEY, TOOLEY, SWENSON, GARDNER u. CLEMENTS; TOOLEY, GARDNER, 
THUNG u. FINLEY; BROWN; GARDNER, FINLEY u. TOOLEY; KLAUS, CLEMENTS u. TRAHAM; 
SUTNICK u. SOLOFF; SCHALFER, AVERY u. BENSCH; COLLIER, BOLANDE u. KLAUS; 
GRONIOWSKI u. BICZYSKOWA; GRUENWALD; THOMAS; KLUGE; GIESE u.a.; s. auch 
Bd.IX/3, S. 178/179). 

d) Ergebnisse chemisch-physikalischer Analysen 
N ach chemischen und fluoreszenzspektrographischen A nalysen sind im Zigarettenrauch 

und in angerauchten Zigarettenresten verschiedene als Oo-karzinogene in Betracht kom
mende Faktoren enthalten (WENUSCH; KOSAK; DRUCKREY; LICKINT; WYNDER; NEU
MANN; GELLHORN; DUUREN, SIVAK, ORRIS u. LANGSETH u.a.). 

In erster Linie sind aromatische polyzyklische Kohlenwasserstotte, wie 3,4-Benzpyren, 
1,2-Benzanthrazen und verwandte Verbindungen, zu nennen (COOPER u. LINDSEY; COOPER, 
LINDSEY u. WALLER u. a.) (s. auch S. 26). Der von ROFFO angegebene Benzpyrennachweis im 
trockenen Tabakdestillat wurde von N achuntersuchern nicht bestatigt (WALLER; SCHURCH 
u. WINTERSTEIN; COOPER, LAM, SANDERS u. HIRST). Offenbar entstehen die an ihrem 
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Tabelle 27. Isolierte karzinogene Kohlenwasserstoffe aus Zigarettenrauch. [Nach WYNDER, E. L., u. D. HOFF
:MANN: Ein experimenteller Beitrag zur Tabakrauchkanzerogenese, Dtsch. med. Wschr. 88, 623 (1963)] 
(Aus ECK, H., R. HAUPT u. G. ROTHE: Die gut- und bOsartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd. 111/4, Tab. 60. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 

Kohlenwasserstoff 

Benzo(a)pyren 
Dibenz( a,h )anthracen 
Benzo(b )fluoranthen 
Benzo(j)fluoranthen 
Dibenzo( a,1 )pyren 
Benz ( a )anthracen 
Chrysen 
Benzo( e )pyren 
Indeno(1 ,2,3-cd)-pyren 
Dibenz(a,j)acridin 

1969) 

Relative 
karzinogene 
Aktivitata 

+++ 
+++ 
++ 
++ 
++ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Isoliert aus dem 
Rauch von 100 
Zigaretten (mcg) 

2,5 (3,9 ± 0,3) b 

0,4 
0,3 
0,6 
Spuren 
0,3 
6,0 
0,3 
0,4 
1,0 

a Relative kanzerogene Aktivitat an Mausehaut: +++ sehr aktiv, ++ aktiv, + schwach aktiv (nach 
eigenen Versuchen). 
b Absolute Menge bestimmt durch 14C-Isotopenverdiinnung. 

Tabelle 28. Phenole im Zigarettenrauch. [Nach WYNDER, E. L., u. D. HOFFMANN: Ein experimenteller Beitrag 
zur Tabakrauchkanzerogenese. Dtsch. med. Wschr. 88, 623 (1963)]. (Aus ECl{, H., R. HAUPT u. G. ROTHE: 
Die gut- und b6sartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und 

Histologie. Bd. 111/4, Tabelle 61. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1969) 

Phenol Relative mcg im Rauch 
kokanzerogene einer Zigarette 
Aktivitata 

Phenol ++ 100 
o·Kresol ++ 22 
m-Kresol ++ 50 
p-Kresol ++ 50 
2,4-Dimethylphenol ++ 20 
3,4:.Dimethylphenol ++ Spuren 
m-Athylphenol 23 
p-Athylphenol 23 
o-Athylphenol + Spuren 
2,3,5-Trimethylphenol Spuren 
Guajakol ' nicht bestimmt 
Salicylaldehyd Spuren 

a Relative kokanzerogene Aktivitat an Mausehaut nach BOUTWELL u. BOSCH (1959): + + aktiv, + schwach 
aktiv, - nicht aktiv, ? nicht gepriift. 

charakteristischen Fluoreszenzspektrum kenntlichen Substanzen erst unter den Bedin
gungen des Rauchprozesses bei Glimmzonentemperaturen von etwa 700°C aus Zellulose 
und Hemizellulose des Tabakblattes. Ungesattigte poly- und heterozyklische Kohlen
wasserstoffe wu.rden im Kondensat des Zigarettenrauchs (FISHEL u. HASKINS; COOPER 
u. LINDSEY; COMMINS, COOPER u. LINDSEY; COOPER, LINDSEY u. WALLER; VAN DUUREN, 
BILBAO u. JOSEPH; WYNDER u. HOFFMANN; DUUREN et al.) (Tabellen 27 u.28), in der 
Asche (KURATSUNE) und in Resten angerauchter Zigaretten nachgewiesen (LETTRE u. 
HAHN; s. auch DRUCKREY; LICKINT; LICKINT, BUCHNER, PIETSCH u. BREHMER). COOPER 
u. Mitarb. fanden im Rauch von 10,0 Zigaretten 1 y 3,4-Benzpyren. LETTRE u. HAHN 
gewannen aus 100 Zigarettenstummeln insgesamt ca. 300 y aromatische Kohlenwasser-

5* 
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stoffe verschiedener Konstitution. Nach neueren Angaben von WYNDER (1967) wurden 
tierexperimentell 12 karzinogen wirksame Faktoren aus Neutralfraktionen spezieller 
Tabaksubstanzen isoliert. 

Von der Tabakvorbehandlung mit Insektiziden herriihrenden Arsen-Beimeng'Ungen 
(BOWERY u. Mitarb.) scheint entgegen friiherer Ansicht keine wesentliche atiologische 
Bedeutung zuzukommen, da eine Korrelation zwischen der betrachtlichen Schwankung 
des Arsengehalts von Tabaksorten verschiedener Provenienz und der Bronchialkrebs
mortalitat in den jeweiligen Anbaulandern fehlt (DAFF u. KENNAWAY; DAFF, DOLL u. 
KENNAWAY; KENNAWAY u. KENNAWAY; ALEKSANDROW, lIILL U. FANING). 

SUNDERMANN U. SUNDERMANN halten im Zigarettenrauch feindispers verteilte Nickel
Balze [Nickel (II)-Azetat u. a.] fUr eine potentiell kanzerogene Noxe. KINGDON denkt an 
analoge biologische Effekte elektrisch geladener Ra'Uchteilchen, die del' Zigarettenraucher 
in h6herer Konzentration (ca. 2 '105jcmS) inhaliert. 

SchlieBlich wird neuerdings die krebserzeugende Wirkung von radioaktivem Polonium 
(210PO = Radium F) er6rtert, das die Tabakpflanze als Zerfallsprodukt von Radongas 
aus der Atmosphare aufnimmt oder nach Umwandlung des aus der Erde aufgesogenen 
Bleiisotops 210Pb iiber 210Bi speichert (RADFORD u. HUNT). Da sich die Substanz in der 
Glimmzone der Zigarette verfliichtigt, gelangen die "heiBen" Teilchen des IZ-Strahlers (Halb
wertzeit 138d) mit dem eingeatmeten Rauch in die tiefen Luftwege. LITTLE, RADFORD, 
MCCOMB S U. HUNT sowie SOREMARK u. HUNT konnten bei Zigarettenra'Uchem bzw. tierexperi
men tell eine Bpeicher'Ung von 210 Po im L'Ungengewebe, in den peribronchialen Lymphknoten 
und in der Bronchialwand nachweisen. 1m Einklang mit den Inhalations-Modellversuchen 
von ERMALA u. HOLSTI (Abb. 24) und dem bevorzugten Ursprungssitz bronchogener Karzi
nome (S. 54, 93 u. 113) wurde die hOchste 210 Po-K onzentration im Bronchialepithel der B egment
teil'Ungsstellen gemessen. Durch die Polonium-Einwirkung soIl nach RADFORD u. HUNT 
das Bronchialepithel innerhalb von 25 J ahren - bei einem durchschnittlichen Konsum 
von 2 Zigarettenpackchen taglich - einer 6rtlichen Strahlendosis von bis zu 1 000 rem 
ausgesetzt sein. STRABL, HUGHEY U. ALEXANDER halten die Dosis fiir niedriger. Sie er
scheint relativ gering, wenn man die Schatzungswerte fUr die endobronchiale Strahlen
belastung von Uranbergleuten durch Radongas (1500radjJahr = 30000 rad wahrend 
20jahriger Berufstatigkeit unter Tage) in Betracht zieht (FUCHS). Andererseits haben die 
intratrachealen Instillationsversuche von CEMBER u. Mitarb. mit Radio-Cerium (144CeCIs 
und 144CeFs) gezeigt, daB man schon mit verhaltnismaBig kleinen Absorptionsdosen 
(600-4400 rad) des tJ-Strahlers (physikalische HWZ 290d, biologische HWZ 120d) 
selbst bei relativ krebsresistenten Versuchstieren (Ratten) in bemerkenswert hohem Pro
zentsatz typische Bronchuskarzinome hervorbringen kann (s. S. 32 u. 50). Die IZ-Strahlung 
des Poloniums k6nnte demnach sehr wohl als Co-Karzinogen zu dem seit langem ver
muteten krebsaus16senden Em~kt aromatischer Kohlenwasserstoffe des Zigarettenrauch
kondensats beitragen (RADFORD u. HUNT; LITTLE, RADFORD, MCCOMBS U. HUNT; Terry
Report; FUCHS; NEUMANN; FERRI U. BARATTA; LORANT). (Beziiglich tierexperimenteller 
Untersuchungen iiber biologische Effekte sowie Organverteilung und Ausscheidung von 
oral, intraven6s oder intratracheal appliziertem 21OPolonium s. STANNARD; MORROW, 
SMITH, DELLA ROSA, CASARE'FT U. STANNARD; MORROW u. DELLA ROSA; BERKE u. DI 
PASQUA; CASARETT u. MORROW; CASARETT; THOMAS u. STANNARD; SPROUL, BAXTER U. 

TUTTLE; FELDMAN u. SAUNOR). 
Letzte GewiBheit iiber das eigentliche kanzerogene Agens, das die Bronchialkrebs

haufung .. bei Zigarettenrauchern verursacht, konnte bislang nicht gewonnen werden. 
KOLLER zieht daraus die praktische SchluBfolgerung, man miisse sich eben mit pro
phylaktischen MaBnahmen "zunachst an die Zigarette als Ganzes haIten". 

K. H. BAUER halt den Indizienbeweis fur die Tabakrauchiitiologie des Bronchus
karzinoms fUr liickenlos. Diese Ansicht wird heute von den meisten, aber nicht von allen 
Sachkennern geteiIt. Manche Autoren stellen demgegeniiber konstitutionelle Momente 
in den Vordergrund. So schreibt ZYLMANN die geringere Erkrankungshaufigkeit des 



Spezielle (exogene) Faktol'en 69 

weiblichen Geschlechts nicht dem fehlenden bzw. schwacheren EinfluB des Rauchens, 
sondern dem vorzeitigen Absterben der krebsdisponierten Frauen infolge von Mamma
und Genitalkarzinomen zu. Diese Deutung ist ebenso fragwiirdig wie die These, die 
Neigung, Zigaretten zu rauchen, sei gleichermaBen konstitutionell gepragt wie die Krebs
disposition selbst, und das gehaufte Zusammentreffen daher nicht Ausdruck ursachlicher 
Abhangigkeit (PARNELL). Unbeschadet del' grundsatzIichen Bedeutung endogen-konstitu
tioneller Faktoren fiir die Kre bsrealisierung (FrSCHER-W ASELS; HAMPERL; W AALER ; 
WERTHEMANN; SCHINZ u. BUSCHKE; KLEIN; SYLE; STRONG; RAUBITSCHEK; OETTGEN 
u. a.) gibt es weder einen Anhalt fiir die Existenz einer solchen Erbanlage noch fiir einen 
generellen Konstitutionswandel dieser Art, der in den vergangenen Jahrzehnten vielen
orts gleichzeitig erfolgt sein miiBte, um den allgemeinen Anstieg der Bronchialkrebs
ziffern zu erklaren (HEYDEN u. HEGGLIN; KOLLER u.a.). 

Es iiberrascht nicht, daB die Zigal'ettenindustrie abweichende Meinungen als Kronzeugnis anfiihrte und 
in ihrer Werbung Gegenargumente beisteuerte. So reagierten amerikanische Firmen 1953 auf den zeitweiligen 
Riickgang des Zigarettenumsatzes mit einem in hoher Auflage verbreiteten Flugblatt, dessen glossierender 
Text die Koinzidenz der Bronchialkrebszunahme mit dem steigenden Coca Cola-Konsum unterstrich und so 
die Annahme del' Tabakatiologie ad absurdum fiihren sollte (RAUBITSCHEK). Hinter dem Karikaturversuch 
steht die banale Erkenntnis, daB die zeitIiche Assoziation zweier Vorgange noch nicht ihren ursachIichen 
Zusammenhang beweist (DORMANNS u.a.). Der Einwand vermag allerdings die Bedeutung des individuellen 
Zigarettenverbrauchs in seiner quantitativen Korrelation zur Erkrankungshaufigkeit nicht zu entkraften 
(KOLLER). 

Unter den Gegenstimmen sind die erfahrener Medizinalstatistiker, KIiniker und 
Pathologen beachtenswert, welche den Kausalnexus zwischen Zigarettenrauchen und 
Bronchialkarzinom auf Grund abweichender eigener Resultate in Frage stellen oder die 
Schliissigkeit fremder Untersuchungsergebnisse unter Hinweis auf methodische Mangel 
oder wesentliche Liicken der Beweiskette bezweifeln. Die Einwande betreffen die Unver
laBlichkeit katamnestischer Erhebungen iiber die Rauchergewohnheiten, Irrtiimer infolge 
Auslese, zu kleiner Zahlen oder inadaquater Anwendung des Begriffs "Mortalitat " , 
Unwert monoanalytischer Statistiken infolge Vernachlassigung anderer in Betracht kom
mender Faktoren, Mangel an reprasentativen Daten fiir die gesamte Population, Fehlen 
tierexperimenteller Beweise fiir die Tabakrauchatiologie sowie histologisch faBbarer pra
kanzeroser Effekte des Zigarettenrauchens (BERKSON; DORMANNS; MrTTMANN; GARCIA; 
POCHE, MrTTMANN u. KNELLER; s. auch FRIED; HAINTZ; DEAN; VOGLER; ZYLMANN; 
PASSEY; PARNELL; DOGLIOTTI u. BQBBIO; FISHER; COHEN u. HEIMANN; FICARI). 

GewiB sind die Ergebnisse katamnestischer Befragung wegen unkontrollierbarer sub
jektiver Fehlerquellen nicht unbedingt stichhaltig (BERKSON; KOLLER; HEYDEN u. 
HEGGLIN u.a.). Prospektive Untersuchungsreihen an Gesunden, in denen man den Ein
fluB bestimmter Faktoren, wie z. B. des Zigarettenrauchens, auf das spatere Krankheits
schicksal bzw. die Todesursache jedes einzelnen Probanden langfristig zu ermitteln ver
sucht, liefern verlaBIichere Resultate. Gegeniiber den im vergangenen Jahrzehnt von 
anglo-amerikanischen Autoren durchgefiihrten mitgehenden Vergleichsstudien an einer 
groBen Zahl von Kontrollpersonen (HAMMOND u. HORN: 44monatige Verlaufsbeobachtung 
bei ca. 188000 Mannern; Terry-Report: einjahrige Beobachtung von ca. 4 Millionen vor
wiegend mannlicher Probanden im Mindestalter von 35 Jahren; WEIR u. DUNN: pro
spektive Kontrolle von 68153 Mannern im Alter von 35-64 J ahren fiber durchschnittlich 
etwa 6 Jahre mit Analyse von 4706 Todesfallen) scheint eine prinzipielle Skepsis unbe
rechtigt (Abb. 32). 

Del' Einwan'd trifft vielmehr gerade den kiirzlich von POCHE, MITTMANN u. KNELLER 
veroffentIichten Sammelbericht aus mehreren Prosekturen, der sich ausschlieBlich auf 
posthume Nachforschungen stiitzt. Die SchluBfolgerung del' Autoren, es sei kein EinfluB 
des Zigarettenrauchens auf die Bronchialkrebsziffern erkennbar, und die relative Haufung 
des Leidens bei bestimmten Berufsgruppen vermutlich durch atmospharische Noxen 
bedingt, erregte wegen des scheinbaren Widerspruchs zum Ergebnis obiger prospektiver 
Untersuchungen auch in der Tagespresse Aufsehen. In einer spateren Replik auf sachIiche 
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Abb. 32. Beziehung zwischen der Zahl der pro Tag gerauchten Ziga
retten und der Todesrate an Lungenkrebs in drei prospektiven Unter
suchungen. (Nach Smoking and Health, London 1962.) x- - -x Un
tersuchungen von DOLL und HILL bei britischen Arzten iiber 
35 Jahre; 0--0 Untersuchungen von HAMMOND und HORN bei 
amerikanischen Mannern im Alter von 50-60 Jahren; - Unter
suchungen von DORN an amerikanischen Reservisten im Alter 
von 30 Jahren und dariiber. (Aus ECR, H., R. HAUPT u. G.ROTHE: 
Die gut- und biisartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. Ill/4, 

Abb. 147. Springer-Verlag Berlin-Heidelberg-New York 1969) 

Einwendungen kritisierte MITTMANN die beim Terry-Report angewandten statistischen 
Methoden als unzureichend fur die Begriindung des Hauptresultats. Die Bedenken gegen 
die methodische Grundlage seiner eigenen, ablehnenden Stellungnahme wiegen indessen 
nicht leichter (FREUDENBERG; KOLLER; HEYDEN u. HEGGLIN). 

Tatsachlich kann die Dusseldorfer Statistik schon deshalb keinen AufschluB uber die 
Zusammenhangsfrage zwischen Zigarettenrauchen und Bronchialkarzinom geben, weil 
man nur die Rauchergewohnheiten von 1200 an Bronchuskrebs Verstorbenen im Hin
blick auf die histologischen Geschwulstformen miteinander verglich, ohne ein Vergleichs
kollektiv Gesunder in die Prufung einzubeziehen. Auch die im "Poche-Bericht" vorge
tragene "Ausgleichshypothese", mit der eine den Haufigkeitszuwachs eines Organkrebses 
- z.B. des Bronchuskarzinoms - ausgleichende Abnahme krebsiger Organgeschwiilste 
anderer Lokalisation - etwa der Magenkarzinome - behauptet wird, stieB auf Ein
spruch (HEYDEN u. HEGGLIN). Es gibt zumindest keinen statistischen Anhalt dafiir, daB 
irgend eine Organkrebsart bei Rauchern seltener vorkommt (KOLLER). Nach bisheriger 
Kenntnis ist vielmehr die Kre.bsmortalitat insgesamt wie auch die Magenkrebssterblich
keit bei Rauchern prozentual hoher als die der Nichtraucher (DOLL u. HILL; LEVIN, 
GOLD$TEI:N u. GERHARDT; DQRN; HAMMOND u. HORN; KOLLER). Das gilt auch fUr 
Blasenkrebs (KERR, BARKIN, LEVERS, WOO u. MENCZYK) und bosartige Nierengeschwiilste, 
die bei starken Rauchern dreifach so haufig auftreten als bei Nichtrauchern (HEYDEN). 
Unabhangig von der berufsbedingten Atiologie liegt die Mortalitat dieser Krebsformen in 
den Landern am hochsten, in denen die Bronchialkrebssterblichkeit an der Spitze steht 
(HEYDEN). ' 

3. Chronische Entzundung, Infektion und Trauma 

Die hyperplasiogene Krebsentstehung auf dem Boden chronisch-entzundlicher Epithel
wucherung ist seit J ahrzehnten Gegenstand lebhafter Diskussion. Plattenepithelmetaplasie 
und atypische Basalzellproliferittion der Bronchialschleimhaut haben zweifellos eine enge 
Formalbeziehung zur Karzinogenese; ihre Bedeutung als Prakanzerose ist allerdings um
stritten, da sie kein obligates Vorstadium neoplastischer Entgleisung bilden (s. S. 94/95 
u. Bd. IXj3, S. 354). Was die maligne Fehldifferenzierung des Epithelregenerats letztlich 
auslost, ist bisher unbekannt. 

InseHormige M etaplasien und atypische Proliferation des Bronchialepithels findet man 
bei entzlindlich-infektiosen Erkrankungen verschiedener Ursache, unter anderem bei 
Grippe (ASKANAZY; TEUTSCHLANDER; SCHMIDTMANN; WINTERNITZ; WEGELIN; MEYER; 
OPIE; SIEGMUND; OBERNDORFER; MITTASCH; PETERS; LOOSLI; STRAUB; BAUER; SMITH; 
WOLBACH u. FROTIDNGHAM u.a.), Masern (SIEGMUND; SCHRIDDE; FEYRTER), Diphtherie 
(GOLDZIEHER), bronchiektatischen Folgezustanden entzundlicher Prozesse (s. S. 93) und 
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chronisch pneumonischer Parenchymanschoppung bzw. -induration (HART; FRIED
LANDER; LINDBERG; NISKANEN; SIEGMUND; FISCHER; KAHLAU; VAJL; HEINE; ESIPOWA; 
RAEBURN u. SPENCER; BLACK u. ACKERMAN u.a.). Dabei ist es oft schwer, feingeweblich 
die Grenze zwischen regenerativer Wucherung und initialem Krebsstadium zu ziehen 
(FISCHER-WASELS; LINDBERG; NISKANEN; FISCHER; BELL; GEEVER u. Mitarb.; DELARUE 
u. CHOMETTE; COOPER u. TOTTEN; WILLIAMS; SPAIN; SPENCER u. RAEBURN; JECKELN; 
RYAN, McDoNALS u. CLAGETT; 'VELLER; BLACK u. ACKERMAN; SANDERUD; BERKHEISER; 
KING; MEYER u. LIEBOW; ROSENBLATT u. YILDIZ; AUERBACH u. Mitarb.; RICHTER). Auf 
die Berichte uber das Vorkommnis - teils multifokaler- Mikrokarzinome bei chronischer 
Bronchitis, Bronchiektasie und chronischer Pneumonie und auf die Meinungsdivergenzen 
bezuglich des Kausalnexus mit anhaltendem Entziindungsreiz wird an anderer Stelle 
naher eingegangen (s. S. 93). Die Bedeutung pulmonaleI' Vorkrankheiten und Rest
schaden fruherer Lasionen wird in einer neueren Arbeit von DAMON u. MCCLUNG ge
wiirdigt. 

Diesel' Sachverhalt liegt del' Hypothese einer Virusiitiologie des Geschwulstleidens 
zugrunde, die VOl' allem durch den auffallenden Anstieg del' Bronchialkrebsziffern nach 
del' Grippeepidemie 1918/1919 genahrt wurde (ASKANAZY; BARRON; BERBLINGER; 
MEYER; MITTASCH; KATZ; LASCHKE; BAUER; POPPER; BUSCHBECK; LANGBEIN; BEEBE; 
PETERS; NEMES-BALOGH; STEINER u. LOOSLI; WOLBACH u. FROTHINGHAM; LATARJET 
u.a.). DORMANNS vertrat die Theorie auch spaterhin und zog eine qualitative Popu
lationsanderung infolge del' Virusdurchseuchung als potentiellen Kausalfaktor in Be
tracht. Gegen die Annahme eines ursachlichen Zusammenhangs sprechen jedoch ver
schiedene gewichtige Griinde. Bei dem annahernd gleichmaBigen Grippebefall beider Ge
schlechter laBt die These das betrachtliche Uberwiegen mannlicher Bronchialkrebs
erkrankungen unerklart. Uberdies wurde die zeitliche Aufeinanderfolge von Grippe- und 
Bronchialkrebshaufung bei fruheren Epidemien - wie in den J ahren 1889-1892 (FISCHER; 
WEGELIN; KOCH u.a.) - und manchenorts auch nach dem 1. Weltkrieg vermiBt. 

So war die islandische Bevolkerung von del' fraglichen Infektionswelle besonders 
schwer betroffen, wies abel' noch 1945 eine auBerordentlich niedrige Bronchialkarzinom
sterblichkeit auf (DUNGAL; HEYDEN u. HEGGLIN u.a.). HILBOE konnte bei einer retro
spektiven Enquete keine ungewohnliche Haufung von Bronchuskrebstodesfallen unter 
den 40 Jahre zuvor von del' Influenzaepidemie erfaBten Einwohnern New Yorks fest
stellen. 

Fur die Erorterung del' Zusammenhangsfrage ist ferner bemerkenswert, daB del' von 
Virusinfekten bewirkte Epithelumbau im Bronchialbaum innerhalb weniger Wochen 
reversibel ist: desquamativ veranderte Schleimhautbezirke konnen den ursprunglichen 
Epithelbelag rasch regenerieren, wobei metaplastische Epithelinseln in del' Regel wieder 
von Flimmerepithel ersetzt werden (SCHRIDDE; BRANDT; WELLER; RICHTER u.a.). 

AIle Versuche del' tierexperimentellen Erzeugung von Bronchuskarzinomen durch 
alleinige Inhalation von Influenzaviren schlugen fehl (STEINER u. LOOSLI; GLANZ u. 
FRITSCHE; GUERIN u. OBERLING; GROSS u.a.). Spekulationen uber die atiologische Be
deutung des Tabakmosaikvirus erwiesen sich als haltlos (SCHMAHL). LEUCHTENBERGER 
u. LEUCHTENBERGER fanden nach kunstlicher Influenzavirus-Infektion und zusatzlicher 
Zigarettenrauch-Inhalation bei Mausen lediglich eine Haufung atypischer Epithelmeta
plasien im Bronchialsystem. KOTIN u. WISELY konnten mit einer ahnlichen Kombination 
aerogener Noxen (Aerosol von aromatischen Kohlenwasserstoffen und Influenzavirus) 
bei Mausen bronchogene Karzinome hervorrufen. Nul' RABSON, BRANIGAN u. LE GALLAIS 
gelang es, mit ausschlieBlicher Virus-Inokulation (intratracheale Instillation von Polyoma
Viren bei syrischen Goldhamstern) bosartige Lungentumoren zu induzieren. Welche 
Bedeutung dem in diesem Zusammenhang von SHAPIRO u. Mitarb. diskutierten Be
fund virusartiger Zellkerneinschlusse zukommt, die RHODES u. MOHR in bronchiolo
alveoliiren N arb en krebs en nachweisen und mit zellfreien Filtraten aus menschlichen 
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Abb. 33. Verteilungsschema der Lungenkrebse aut dem Boden tuber
kulOser Narben. [Nach K. G. TREMEL U. C. J. LUDERS, Dtsch. med . 

. Wschr.80, 1360-1363 (1955), Abb. 4] 

Alveolarzellkarzinomen in Gewebekulturen reproduzieren konnten, laBt sich noch nicht 
absehen (S. 76). 

Nach pathologisch-anatomischer Erfahrung besteht kein Zweifel, "daB nicht die 
Spezifitiit der Entziindung ffir die Krebsbildung entscheidend ist, sondern allein ihre 
Verlaufsform und ihr Narbenzustand" (KAHLAu). DemgemaB gehen die formal schon 
langer bekannten (PXSSLER; LUBARSCH; SCHWALBE; FLECKSEDER; PEPEX; SCHWYTER 
u.a.), in ihrer speziellen Terrainbeziehung jedoch erst von ROSSLE und seinen Schiilern 
gewiirdigten bronchogenen Narbenkrebse der Lungenperipherie aus ursachlich verschieden
artigen Krankheitsrelikten hervor (FRIEDRICH; ROSSLE; LUDERS u. THEMEL; BURGEL 
u. THEMEL; THEMEL u. LUDERS; LINDBERG; NISKANEN; BEITZKE; WXTJEN; V. ALBER
TINI; IIAMPERL; KOCH; KAHLAU; GIESE; ECK; KARTAGENER; FROBOESE; HUGUENIN; 
HEINE; PRIOR; GRAY u. CORDONNIER; FRIED; VAJL'; KARSNER u. SAPHIR; LUDEKE; 
ESIPOWA; POHL; THEMEL; RAEBURN; SPAIN u. PARSONNET; PRIOR u. JONES; STEWART 
u. ALLISON; RAEBURN u. SPENCER; VOLUTER u. KARPANCI; WITTEKIND u. STRUDER; 
WERNER; WIDTWELL; GROSSE; KNORR; PETERSEN, HUNTER u. SNEEDEN; CARLISLE, 
McDONALD u. HARRINGTON; ATTINGER; SCIDNZ; BLACK u. ACKERMAN; UMIKER u. 
STOREY; WOODRUFF u. NAHAS; AUFSES u. N EUHOF; KORNW ALER u. REINGOLD; MUNTEAN 
u. AMON; MANGELSDORFF; MARx; CREMER u. KAUFMANN; CARRIERE, VANDENDORP, 
VERHAEGH;E u. PARIS; GELZER"; PLAZY; MULLY; HOLL6s, SzAM u. GERO; BAL6; YESNER, 
GERSTL u. AUERBACH; SHAPIRO, WILSON, YESNER u. SHUMAN; LIEBOW; HEWLETT u. 
Mitarh.; STOLOFF; MUNNELL, 'LAWSON u. KELLER; BOURRET u. FRAISSE; GOURION u. 
GERMIN; KUHN; GILLESPIE; ROSPIDE; ITALO; BUSCH; FASSKE u. V. WINDHEIM; FARKAS, 
KOPPENSTEIN u. PRINKEL; HAENSELT; ROUJEAU et al.; RIPSTEIN, SPAIN u. BLUTH; 
HASCHE; HAUPT u. KUHN; HONIGMANN; YOKOO u. SUCKOW; SOLOVAY u. SOLOVAY; 
HEINECKE; BAJTAI, PINTER, ,BESZNyAK u. JUHAsz; NOESKE; CARROLL; ECK, HAUPT 
u. ROTHE u.a.). 

Sie entstehen vornehmlich in schieferigen Indurationsfeldern apiko-dorsaler Oberlappen
tuberkulose (Abb. 33, 157,230,356,358, 426, 427, 514 u. 516). Ais pradisponierendes Ur
sprungsterrain kommen ferner narbige Lungeninfarktreste (FRIEDRICH; ROSSLE; LUDERS 
u. THEMEL; KAHLAU; RAEBURN u. SPENCER; BAL6, JuHAsz u. TEMES; CASTLEMAN; 
BERKHEISER; PANSA u. MOLLO; SHERWIN u. LAFORET; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.) 
(s. Abb. 273), xanthOs-pneumonisch karnifizierte Parenchymsektoren (FISCHER; KAHLAU; 
RAEBURN u. SPENCER; ESIPOWA; SPAIN; WILLIAMS; FINKE; VAJL'; HEINE; BEAVER u. 
SHAPIRO; r. GEEVER u. Mitarb.; MEYER u. LIEBOW u. a.) und syphilitische Lungennarben 
in Betracht (ZIEMSSEN; SACHS; MARTEN u. COLRAT; FLECKSEDER; BEITZKE; FRIEDRICH; 
CARRIERE et al.; WERNER; SEMPE; GELZER u.a.) (s. S. 85). Ais Vorkrankheit spielt die 
sklerodermale Lungenfibrose eine beachtenswerte Rolle (WEAVER; BATSAKIS u. JOHNSON; 
COLLINS, DARKE u. DODGE; WEAVER, DIVERTIE u. TITUS; JONSSON u. HOUSER; RICHARDS 
u. MILNE; HOLL6sI u. SUM; MEYER u. LIEBOW; MONTGOMERY, STIRLING u. HAMER; 
MELLO u. MELLO) (s. S. 320 u. Bd. IX/4c, Abb. 20). Dariiber hinaus wurden bronchogene 
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Abb.34. Schematische Skizze zur Histopathogenese des Narbenkrebses. Narbe (grau) mit Pleuraeinziehung (a)' 
zentralem tuberkul6sem Kalkherd (b) und deformierten Restalveolen (c). Krebs (kompakt schwarz): in den 
Restalveolen (d), Iymphangisch wachsend (e), mit Bronchialeinbruch (f) und pneumonisch im Randemphysem 
ausgebreitet (g). (Der Krebs ist aus didaktischen Griinden nur auf einer Seite der Narbe eingezeichnet). [Nach 

TREMEL, K. G., u. C. J. LUDERS, Dtsch. med. Wschr. 80, 1360-1363 (1955), Abb. 5] 

Tabelle 29. Histologische Typen bei narbenfreiem Lungenkrebs im Vergleich zum Narbenkrebs. (Nach EOR, H., 
R. HAUPT u. G. ROTRE: Die gut- und b6sartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der speziellen pathologischen 

Anatomie und Histologie. Bd. IIIj4, Tabelle 15. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1969) 

Histologischer Typ Primar narbenfreier Lungenkrebs Narbenkrebs 

KAHLAU FISOHER HAMPERL LUDERS GELZER RassLE u. 
FRIEDRICH 

Plattenepithel-Karzinome 36,3 34,4 13,0 21,4 44,5 28,0 
Adeno-Karzinome 6,8 12,2 15,0 53,6 38,8 48,0 
Undifferenzierte Karzinome 59,9 53,4 55,0 25,0 8,3 24,0 

N arbenkarzinome in unmittelbarer N achbarschaft anthrako-silikotischer Schwielen (DI BIASI; 
KAHLAU) und herdformiger Lungensar,koid-Granulome (ANDERSON; GERHARDT; SYMMERS; 
PRIOR; JEFFERSON, SMITH, TAYLOR u. VALTERIS; GOODBODY u. TAYLOR) (s. Abb. 580), 
vereinzelt auch bei pulmonaler Coccidioidomykose (HOOD) und bei kardialer Stauungs
induration der Lungen beobachtet (SPENCER u. RAEBURN). Das Spektrum pradisponie
render Geriisterkrankungen umfa13t zirrhotische Foci unbekannter Atiologie (PRIOR u. 
JONES; SPENCER u. RAEBURN; Fox u. RISDON; HADDAD u. MASSARO; SPAIN; WILLIAMS; 
HAUPT u.a.), das Hamman-Rich-Synd1·om (SCHORN u. DE KOCK), die familiare fibro
zystische Lungendysplasie (KOCH; s. auch DONOHUE, LASKI, UCHIDA u. MUNN) sowie die 
interstitielle SkJerose bei pulmonaler Berylliosis (THEMEL u . LUDERS; KAHLAU ; RIEMANN 
u. JUNGBLUTH) (s. S. 37). (Die gehaufte Krebsentstehung im Bereich gro13blasiger Em
physembezirke \Tom Typ der "vanishing lung" (Abb. 40, 347 u . 356), deren Textur
abbau durch Ventilstenosen obliterativer Bronchiolitis (s. Bd. IX/3, S. 90, 144 u. 150) 
oder im Rahmen des cxI-Antitrypsin-Mangelsyndroms zustandekommt (s. S.27), gehort 
morphogenetisch nicht zum Formenkreis bronchogener Narbenkarzinome.) 

THEMEL u. LUDERS schatzen die Latenzzeit metatuberkulOser Narbenkrebse auf 
25 Jahre. Der Umfang der in der Kasuistik beschriebenen Tumoren reicht von mikro
skopischer Dimension bis iiber Apfelgro13e. Typisch ist die subpleurale Lage unter einer 
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Abb.35a-c. Zylinderzelliges Narbenkarzinom im rechten Mittellappen. Der klinisch stumme mandelgroBe 
Tumorherd im lateralen Mittellappen,segment (a und b Ausschnitte der Summationsaufnahmen in 2 Ebenen) 
wurde bei einer Thoraxri:intgenuntersuchung zufallig entdeckt und durch Lobektomie entfernt. Anatomischer 
Befund: 2 X 2 x 1 cm groBer grauer fester Knoten dicht unter der Pleura, deren OberfHiche in diesem Bereich 
etwas eingezogen ist. Histologie: Narbenkarzinom vom Feinbau einer herdfi:irmigen, stellenweise pseudo. 
papillar wachsenden Lungenadenomatose (c histologischer Ausschnitt an der Grenze von Narbe und Tumor· 
gewebe, H.E .. Farbung, Vergr.25fach) (E.-Nr.3304/73 Patholog. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. 
KA.HLAu). L. C. 68jahr. <3. Arch.-Nr. 0205 04111 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest FrankfurtjM. 

Pleuraschwarte, die zur Geschwulst hin eingezogen ist ("Krebsnabel") (ROTHE u. KURPAT 
u.a.) und nach HACKL deren Ausbreitungsrichtung beeinfluBt. Das Zentrum enthalt 
krebsfreies, zum Teil hyalin umgewandeltes Narbengewebe von schwarzlicher Farbe, 
mitunter auch alte Kase- und Kreideherde und indurierte Granulome mit kristallinen 
Cholesterin-Matrizen sowie Reste luftleerer deformierter Alveolen und Bronchioli (FRIED
RICH; ROSSLE; LUDERS u. THEMEL; BURGEL u. THEMEL; KAHLAU; RAEBURN u. SPENCER; 
ROTHE u. KURPAT; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.) (Abb. 34 u. 36). 

Die Karzinombildung geht von kleinen Bronchien aus. In der Mehrzahl der Falle 
handelt es sich urn Adenokarzinome und Plattenepithelkrebse unterschiedlichen Differen-
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Abb.36. Typischer makroanatomischer Aspekt eines Narbenkarzinoms mit schiefergrau verfarbtem tuberkulosen 
Indurations/eld im Zentrum (vgl. Abb. 408) 

zierungsgrades, doch sind auch andere histologische Varianten vertreten (Tabelle 29). 
Die Neoplasie kann sich an mehreren Stellen zugleich entwickeln (VOLUTER u. KAPANCI; 
VIDAL u. GUIBERT; HORRELL u. HOWE; HERMANN u. HElM; SHAPIRO, WILSON, YESNER 
u. SHUMAN u. a.) und dem histologischen Aspekt eines Alveolar- bzw. Bronchiolarzell
Karzinoms ("Lungenadenomatose") entsprechen (KAHLAU; HABERLAND; HAENSELT; 
HAUPT u. KUHN; KURPAT, ROTHE u. BAUDREXL; BAL6; RIGLER; LIEBOW; YESNER, 
GERSTL u. AUERBACH; HEWLETT, GOMEZ, ARONSTAM u. STEER; MUNNELL, LAWSON u. 
KELLER; WATSON u. FARPOUR; STOLOFF; ECK, HAUPT u. ROTHE; SEIGNON u. Mitarb. 
u.a.) (Abb. 35; s. auch Bd. IXj4c, Abb. 19). 

Der formalgenetische Zusammenhang ist heute unbestritten. Abgesehen davon, "daB 
die bekannten histologischen Typen des Bronchialkarzinoms keine N eigung zur Ver
narbung zeigen" (KAHLAU; s. auch HAUPT u. KUHN), weisen die zentrale Lage und 
anthrakotische Pigmentierung der vom Tumor umsaumten Lungenschwiele, der Ein
schluB strukturell erhaltener Alveolarreste und die lokale Pleurahyalinose auf die nach
tragliche Krebsentstehung in einer praexistenten Narbe hin (FRIEDRICH; R6sSLE; KAHLAU 
u. a.). Der makroskopisch kennzeichnende A utbau ergibt sich aus der schichtartigen Gliede
rung in eine grau-schwarzliche Narbenkernzone mit hellerem Tumormantel, der auf der 
Schnittflache oft von radiar-streifigen Auslaufern des Narbenfeldes durchsetzt bzw. von 
lymphangischer Ausbreitung ("KrebsfiiBchen") oder reaktiver Verdickung interlobularer 
Septen (s. S. 135 u. 757) in die Umgebung aufgefasert erscheint (Abb. 36). 

1m Hinblick auf die Experimentalbefunde von KIEGER sowie von TWORT u. LYTH 
liegt die Annahme eines krebserzeugenden Ettekts der zentralen Cholesterindepots nahe 
(R6sSLE; FRIEDRICH; KAHLAU; RAEBURN u. SPENCER; BURROWS, HIEGER u. KENNAWAY; 
BUSCH; SANTE u.a.). Es ist denkbar, daB die Fettsubstanz durch Aromatisierung (Dehy
drierung und RingschluB der Seitenkette im Kohlenstoffskelet des Cyclopentenophenan
thren-Molekiils) im Organismus in einen kanzerogenen Stoff umgewandelt wird (BUTE
NANDT; BURGER). In die gleiche Richtung konnte das gemeinsame Auttreten multifokaler 
Lungenadenomatose (WOOD; BERG u. BURFORD; CARPE~ISAN, DIACONITA, ESKENASY u. 
SOUREI) (s. S. 45 u. Bd. IXj4c, S. 50) und bronchogener Karzinome mit exogener Lipoid
pneumonitis deuten (OBERNDORFER; EFFERT; FISCHER; WILLIAMS; BERG u. BURFORD; 
COWDRY u. MARSH; SANTE; DRYMALSKI, THOMPSON u. SWEANEY; SWENSON u. LEAMING; 
TWORT u. LYTH; BONNE; SmMKIN; THEILER; DESPIERRES, BONNET, PHELIP u. PFANTE; 
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DE NAVASQUEZ u. HASLEWOOD). Manche Autoren diskutieren auch die Moglichkeit der 
Krebsauslosung durch lokale Anreichenmg inhalierter oder hamatogen eingeschwemmter 
Karzinogene im Narbengewebe (FRIEDRICH; KrEGER; LUDERS u. THEMEL; KAHLAU; 
RAEBURN u. SPENCER). 1m Hinblick auf die in bronchiolo-alveolaren Narbenkrebsen 
nachgewiesenen virusartigen Zellkerneinschliisse und deren Ubertragung auf Gewebs
kulturen mit zellfreien Tumorextrakt-Filtraten (RHODES u. MOHR) sprechen SHAPIRO, 
WILSON, YESNER u. SHUMAN peripheren Lungennarben die generelle Bedeutung von 
"Krebsfallen" zu, in denen sich nicht allein kanzerogene Bestandteile der Atemluft ab
lagern, sondern auch ortlich krebsdisponierende Viruseffekte zur Geltung kommen (s. auch 
STANTON u. BLACKWELL). Wie bei postinfektiosen Folgeschaden kann die mit atypischer 
Metaplasie verbundene bronchiolo-alveolare Epithelproliferation in Lungeninfarktnarben als 
hyperregeneratorische Terrainveranderung die Bedeutung einer Prakanzerose haben 
(BERKHEISER; BALO; PANSA u. MOLLO; STANTON u. BLACKWELL; s. auch LUTO:N u. MORY). 

Nach THEMEL u. LUDERS beeinfluBt die derbe Narbenschwiele die Formalentwicklung 
des Tumors insofern, als sie seine lokale Ausbreitung hemmt, ohne die Fernabsiedlung zu 
unterbinden. Andererseits bildet die anliegende Pleuraschwarte eine Brucke, iiber die 
das Neoplasma parietalwarts fortschreiten kann. Die Autoren unterscheiden je nach der 
Wachstumsrichtung drei Evolutionsformen des N arbenkrebses: 

1. die hilopetale Form, 
2. die pleuropetale Form und 
3. die isolierte Form. 

Der erste Typ ist der haufigste und - ahnlich dem tuberkulOsen Startkomplex 
(REDEKER; WURM u.a.) - durch die Bipolaritat von peripherem Primartumor und 
hilaren Lymphknotenmetastasen charakterisiert. Der lymphogene Tumoreinbruch in 
weitlumige Bronchien kann dabei den peripheren Ursprungsort der Neoplasie verschleiern 
und ein zentrales Bronchuskarzinom vortauschen (RAEBURN u. SPENCER; BAJTAI, PIN
TER, BESZNYAK u. JUHASZ; ECK, HAUPT u. ROTHE) (s. S. 96, 119, 813 u. 818, Abb. 58, 82 
u. Bd. IXj4c, Abb.186). Bei der zweiten Wuchsform dringt das Geschwulstgewebe in 
den kortikalen Lymphbahnen zentrifugal vor, iiberschreitet die auBere Lungengrenze 
auf der Leitschiene der bedeckenden Pleuraschwiele und breitet sich teils flachenhaft uber 
der Lungenkonvexitat, teils breit in die Brustwandschichten einbrechend aus. 

Da die Ursprungsnarben vorwiegend tuberku16ser Herkunft und bevorzugt in den 
apiko-dorsalen Oberlappense'gmenten lokalisiert sind (BRAEUNING; HUEBSCHMANN; 
MALMROSS u. HEDVALL; HAEFLIGER u. MARK u.a.) (Tabelle 32), tritt die pleuropetale 
und im weiteren Verlauf transthorakale Evolution zumeist an der hinteren Brustkorb
kuppel in Erscheinung (ROSSLE; FRIEDRICH; FLECKSEDER; FISCHER; LUDERS u. THE MEL ; 
KAHLAU; GROSSE; ESCHBACH; ECK; ESCHBACH u. FINSTERBUSCH; BIRKNER u. BRANDT; 
SOLOVAY u. SOLOVAY; BALO; BAJTAI, PINTER, BESZNYAK u. JUHASZ; ECK, HAUPT u. 
ROTHE u.a.). Die gleiche Entwicklung kann auch von tub~rkulOsen Altprozessen anderer 
Lage, in seltenen Fallen von Ghonschen Herden der Unterlappenrinde ausgehen (THEMEL 
u. LUDERS; GROSSE u.a.) (s. S. 148, 273 u. Abb. 516). 

Wahrend PRIOR u. JONES ,bei Mikrokarzinomen in peripheren Narben eine Pravalenz 
des weiblichen Geschlechts feststellten (s. S. 96), fanden THEMEL u. LUDERS bei meta
tuberkulosen Narbenkarzinomen eine dem ublichen Verhalten bronchogener Reizkrebse 
entsprechende Geschlechtsverteilung <5: <i2 = 10: 1 (Vergleichswerte von BAJTAI, PINTER, 
BESZNyAK u. JUHASZ 3,55:1; WENZL 6,5:1; ROTHE u. BECKER 8:1; PATZELT 16:1; 
BARZELU. KERN 26:1) (Tabelle 30). Das Durchschnittsalter an Narbenkrebs Verstorbener 
betrug in ihrem autoptischen Untersuchungsmaterial 62,7 Jahre. Als Bezugswerte werden 
67,1 Jahre fur krebsfreie Trager apiko-dorsaler Tuberkulosenarben (298 FaIle) bzw. 
57,3 Jahre fur die KontrollfaIle mit noch floriden tuberkulosen Prozessen genannt. Nach 
Ermittlungen von ROTHE u. BECKER an der Medizinischen Universitatsklinik Leipzig 
(1934-1954) ist hinsichtlich des Lebensalters zum Zeitpunkt der Diagnosestellung kein 
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Tabelle 30. Schrifttumsangaben uber die Haufigkeit des bronchogenen Narbenkrebses mit Berucksichtigung 
des Geschlechterverhaltnisses und des Durchschnittsalters. [Nach HAUPT, R., u. H. KUHN: Narben und Ver

narbungen in Bronchialkarzinomen. Z. Krebsforsch. 71,301-307 (1968), Tabelle 2] 

Autoren 

MUNTEAN und AMON (1950) 
LUDERS und THEMEL (1954) 
KAHLAU (1954) 
GELZER (1956) 
BUSCH (1956) 
FREY und LUDEKE (1958) 
BALO (1959) 
LUDERS (1959) 
YOKOO und SUCKOW (1961) 
HEINICKE (1966) 
HONIGMANN (1966) 
LUDERS (1966) 

HAENSELT (1967) 

Zahl der 
Narben
krebse 

4 
21 
19 
36 
12 
22 
16 
57 

7 
132 
25 

167 

45 

Bronchialkarzinome 
0/0 

4,65 
28,4 

5,3 
6,68 
6,3 
5,6 
8,0 

32,76 
17,7 
13,7 

8,5 
25-30 (Sektionsgut) 
20-25 (Resektionsgut) 
ca. 40 (Resektionsgut) 

Geschlechter- Durchschnitts-
verhaltnis 
d':<j2 

4,0:1 
9,5:1 

5,0:1 

5,7:1 
7,0:1 
5,3:1 
1,8: 1 

alter 
(Jahre) 

62,5 
52,2 

65,0 

64,3 
61,3 
64,6 
67,5 

Tabelle 31. Prozentuale Haufigkeit der Narbenkrebse unter den Bronchialkarzinomen nach Schrifttumsangaben 

Autoren Periphere Karzinome Bronchuskarzinome 
insgesamt 

Gesamtzahl davon Gesamtzahl davon 
Narbenkrebse Narbenkrebse 
0/0 0/0 

RAEBURN u. SPENCER (1953) 25,0 
LUDERS u. THEMEL (1954) 28,4 
WALTER u. PRYCE (1955) 55,0 
LUDERS (1959) 174 32,8 
BAL6 (1959) 200 8,0 
HEINICKE (1966) 964 13,7 
HAENSELT (1967) 1117 40,0 
BAJTAl, PINTER, BESZNYAK u. 74 43,7 
JUHASZ (1969) davon 39 55,7 Resektionsfalle 

35 35,3 Autopsiematerial 

Tabelle 32. Lokalisation der Narbenkrebse in den einzelnen Lungenlappen. [Nach BAJTAI, A., E. PINTER, 
BESZNYAK u. J. JUHASZ: Uber unsere Beobachtungen bei Narbenkarzinomen der Lunge. Prax. Pneumo!. 23, 

118-129 (1969), Tabelle 3] 

Rechte Lunge Linke Lunge 

Oberlappen 32 20 
Mittellappen 2 
Unterlappen 11 9 

Insgesamt 45 29 

Unterschied zwischen den ausschlieBlich an Bronchialkrebsen Erkrankten (773 Patienten, 
Altersmittel 59 Jahre) und denen zu finden, die auBer dem Geschwulstleiden eine inaktive 
oder noch £Ioride Lungentuberkuloseaufwiesen (108 Patienten, Altersmittel 59,7 Jahre) 
(vgl. Tabelle 33). 
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Tabelle 33. Altersverteilung von 74 Narbenkrebsen und 270 sonstigen Bronchuskarzinomen. [Nach BAJTAI, A., 
E. PINTER, I. BESZNYAK U. J. JUHASZ: Prax. Pneumo!. 23, 118-129 (1969), Tabelle 4] 

Altersgruppe NarberUrarzinome Sonstige Bronchuskrebse 

31-40 Jahre 1 2 
41-50 Jahre 12 27 
51-60 Jahre 26 92 
61-70 Jahre 24 97 
71-80 Jahre 8 42 
81-90 Jahre 3 8 
iiber 90 Jahre 2 

Insgesamt 74 270 

THEMEL U. LUDERS neigen zu der Ansicht, daB periphere Bronchuskarzinome fast 
ausschlieBlich Narbenkrebse seien. Von den 87 bronchogenen Karzinomen ihres Sektions
materials (2500 FaIle) lagen 30 im Lungenmantel. Davon waren 5 infolge ihrer geringen 
Dimension nicht sicher als Narbenkrebse zu bezeichnen, 3 im Bereich alter Lungeninfarkt
residuen, der Rest in tuberkul6sen Narben entstanden (Anteil der letzteren Gruppe an 
der Gesamtzahl autoptisch verifizierter Bronchuskarzinome = 25,28 % ± 4,42 %). Weitere 
Schrifttumsangaben iiber den Prozentanteil der N arbenkrebse unter den Bronchuskarzinomen 
peripherer und sonstiger Lage sind in TabeIle 31 zusammengesteIlt. 

GELZER fand bei histologischen Studien iiber die .Atiologie der bronchogenen Narben
krebsen zugrunde liegenden Altprozesse gleichfaIls ein Uberwiegen tuberku16ser Indura
tionsherde (69 %) gegeniiber Infarktschwielen (13,9 %) und Parenchymlasionen unbe
kannter (11,1 %) oder fraglich luetischer Herkunft (5,5%). Zu einem ahnlichen Ergebnis 
kam BUSCH nach systematischer Untersuchung von 190 Lungennarben, in denen er 
12 Karzinome entdecken konnte. Die zur Vernarbung und spateren Krebsbildung fUhren
den Lungenaffektionen erwiesen sich, in der Reihenfolge ihrer Haufigkeit genannt, als 
1. Tuberkulose, 2. chronisch indurative Pneumonie, 3. Infarktkeile und 4. Lues. 

Die friihere These eines spezieIlen Antagonismus oder gegenseitigen AusschluBverhalt
nisses von· Lungentuberkulose und Bronchialkarzinom (PENARD; W ALSHE; ROKITANSKY; 
BENEKE; CHERRI; BURDEL; LUBARSCH; PEARL; RABUCHIN; PETTINARI u.a.) ist nach 
heutiger Erkenntnis hinfaIlig. Sie erscheint nur verstandlich im Hinblick auf die relative 
Seltenheit des Geschwulstleidens vor der J ahrhundertwende und mag auch von der 
damaligen Friihsterblichkeit Lungentuberku16ser herriihren, die seinerzeit eine negative 
Syntropie vortauschte (GROSSE). Andererseits diirfte die gegenteilige Vermutung EWINGs, 
daB die Tuberkulose der "atiologische Hauptfaktor" fUr die Bronchialkrebsaus16sung sei, 
ebensowenig zutreffen. 

Die mit dem Zusammentreffen tuberkulOser und karzinomatiiser Lungenveranderungen verkniipfte Frage, 
ob die im gleichen Organ auftretenden atiologisch differenten Krankheiten einander hemmen oder sich den Weg 
bereiten, wurde in zahlreichen Arbeiten des Schrifttums behandelt (SCHWALBE; LUBARSCH; SCHMORL; FRIED
LANDER; BREOKWOLDT; GRAFF; NAEGELI; FISOHER; PROBST; LE GROUPIN; SIEGMUND; FISOHER-WASELS; 
KIKUTH; DERISOHANOFF; LICKINT; FEUOHTINGER; FRIEDRICH; R6sSLE; KALBFLEISOH; SEYFARTH; SERGENT; 
PALASSE u. DESPEIGNES; CREMER u. KAUFMANN; GUTHERT; NAOHTIGALL; FRIED; UEHLINGER u. BLANGEY; 
BROOKSOHMID; BERKHAN; LUNGEVICH; SOHWARTZ; VOEGTLI; HAUPT U. KUHN; ATTINGER; SUTER; D6MENYI; 
PERRONE; t'TRUNZ; CENTANNI u. REOESSI; HUTOHINSON; BASOH; PEARL; CARLSON u. BELL; VERGA U. BOT
TERI; COOPER; PETERS; FROMMEL; SUZUKI; VERSTRAETEN; JEDLICKA; RENNER; BEHREND; ApPELMANS; 
LOIZAGE ~,VIVOLI; SERGENT, RACINE u. FOURESTIER; NAVILLE; BANOALARI U. LATIENDA; BERGMANN; 
CONFORTO; DRYl\1ALSKI u. SWEANEY; ROTHE U. BECKER; McKoRKLE, KOERTH U. DONALDSON; MARANO, 
CARDEZA U. MATERA; DE LA FUENTE u. PALAOIOS; MARTIN u. BEAUOHET; THOMSEN u. CRROM; PILLSBURY 
u. WASSERSUG; FULTON u. ROLLSTON; GERSTL, WARRING U. HOWLETT; BRYSON U. SPENCER; GOLDBERG, 
FIGUERES u. BARSHAY; MARx; HUGUENIN, FAUVET U. BOURDIN; BERGMAN, SHATZ u. FLANOE; ROBBINS u. 
SILVERMAN; MUNTEAN U. AMON; Cmpps et al.; SHEFTS u. HENTEL; HEIDBERG, GRAHAM U. WIERMAN; FARBER, 
MOGRATH, BENIOFF u. ESPEN; ZYLMAN; WOODRUFF u. NAHAHS; ROTHERMUND; HELM u. MOON; HOLLMANN 
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Tabelle 34. Zusammentreffen von Bronehialkarzinom und Lungentuberkulose 

Autoren Anzahl der Faile 

davon Kombination Kombinations-

von haufigkeit in % 
bezogen auf 

Br.-Ca. Tbe. Br.-Ca. mit Tbe. Br.-Ca. Tbe. 

ZAHN (1902) 2058 76 3,69 
ADLER (1912) 374 15 4,01 
SEYFARTH (1924) (11,40) 
KIKUTH (1925) 246 22 8,94 
BRECKWOLDT (1926) 47 4 8,51 
PROBST (1927) 76 4 5,26 
WAHL (1927) 81 8 9,87 
FRIED (1935) 319 10,60 
BERKHAN (1939) 165 29 17,50 
LUNGEVICH (1947) 270 38 14,00 
BLASI (1950) 1143 147 12,00 
ATTINGER (1950) 89 758 12 14,00 2,04 
MUNTEAN u. AMON (1950) 86 11 12,78 
DRYMALSKI u. SWEANEY (1951) 57 15 26,30 
WOODRUFF (1951) (64) (60-80) 
ROTHERMUND (1951) 350 22 6,28 
SEYFARTH (1951) 25 7 28,00 
WENZL (1951) 130 15 11,50 
RICHTER (1952) 137 7 5,11 
CREMER u. KAUFMANN (1953) 350 360 55 15,15 13,35 

(aktive: 18 5,14 4,54) 
(inaktive: 35 10,00 11,25) 

NUESSLE (1953) 1335 85 6,40 
CHA UVET (1953) (18,00) 
BARZEL u. KERN (1954) 298 25 8,33 

(davon inaktiv: 7,80) 
PATZELT (1954) 181 16 9,99 
ROTHE u. BECKER (1954) 681 4465 108 15,88 2,41 
ZADEK u. LOOCK (1957) 500 44 8,80 

(aktive Tbe.: 2,00) 
(inaktive Tbe.: 6,80) 

MEYER (1958) 208 1032 26 12,50 
GEISSLER (1963) 1200 112 9,33 

Insgesamt 8348 827 9,91 

U. SCHNEIDER; RICHTER; FARBER, MCGRATH u. TOBIAS; HAMBLY; WOODRUFF, SEN-GUPTA, WALLACE, CHAP

MAN u. MARTINEAU; FRUHLING u. MARCOUX; KESZTELE; NUESSLE; LONGARATO; PATZELT; DELARUE, DE

PIERRE, PAILLAS u. POINTILLART; LIEBKNECHT; PATERSON u. BORRIE; GROSSE; SAKULA; BENDA U.ORIN

STEIN; BARZEL u. KERN; CARDIS, GEISSENBERGER u. DUPASQillER; ANZALONE, DOMENICI u. MARTUZZI; 

PARINI, RAGA! u. SPROVIERI; GIL TURNER; BUSTOS u. SASTRE; WEISSMAN; ZADEK u. LOOCK; DNEPRO

WOLSCHSKI; DELARUE; CAREY u. GREER; HACKL; WESTERGREEN; BAUER; HARTWIG U. STEINMETZ; BALDA

MUS; CAMPBELL; MOBACHAN; SPOHN, DAUM U. BENZ; WURM; ROSENBLATT u. YILDIZ; BARIETY U. RULLIERE; 

RAUCH; RABUCIDN; BAUSSAB, ROUSSEL U. ABELOOS; MEYER; RABINOVICH; ALIPERTA U. DONATO DI PAOLA; 

FRANCIDNI, SERAFIh'I, MATTIOLO U. DOMIZIO; MEYER, SCATLIFF U. LINDSKOG; SHAH-MIRANY, REIMANN u. 

AD.AJ1'IS; SIMECEK U. SIMECKOVA; BODENSTAB U. QUARZ; HAUSER U. GLAZER; BABO U. VIERECK; RIEMEN

SCHNEIDER; ROSENBLATT; ENDREI; GEBEL, EpSTEIN U. FULKERSON; GEISSLER; HAMMER; BOHNDORF U. 

RATHENOW; SZUNGYI; GOLUBTSOV; MANNJ~S U. AROUETE; WOOLFORD, ""VEBB U. STRAUSS; WHITE, BECK U. 

PECORA; GEBEL; EpSTEIN, FULKERSON U. SPARGER; GREENBERG, JENKINS, BAHAR, SCHWEPPE U. BLOCK; 

MAyo; RINK; SIGHART U. OPEL; KURPAT, ROTHE U. BAUDREXL; PERELLI; SANGUIGNO; KEMPTER; BENDER; 

JACKSON, GARBER U. POST; WAYL; BERKHEISER; CLIFFTON U. IRANI; BARASZ U. Mitarb.; BARTH; DOBREV; 

SHAFRAN U. KAVEE; CHRETIEN, DELAPIERRE, BARBIER U. MARTIGNON; ECK, HAUPT u. ROTHE; MCQUARRIE, 

NICOLOFF U. VAN NORDSTRAND; GUTOWSKI; SKLENAR; WILKESMANN u. BLAHA u.a.). 
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Tabelle 35. Aufgliederung von 72 bronchogenen Narbenkarzinomen nach dem histologischen Krebstyp und der 
Art des mikroskopischen Narbenbefundes. [Nach HAUPT, R., U. H. Kfurn: Narben und Vernarbungen in 

Bronchialkarzinomen. Z. Krebsforsch. 71, 301-307 (1968), Tabelle 1] 

Histologische Typen 

aile Faile undiff. undiff. Platten- Platten- Adeno-
kleinzell. polymorph- epithel-Ca. epithel-Ca. karzinom 
Krebse zell. Ca. verhorn. nicht 

verhorn. 

abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % abs. % 

Anzahl der Bronchialkarzinome 225 95 32 36 51 15 
Krebse ohne N arben 153 68,0 65 71,4 24 75,0 23 63,9 35 68,6 6 40,0 
Krebse mit Narben 72 32,0 26 28,6 8 25,0 13 36,1 16 31,4 9 60,0 

davon 
a) "alte Narben" 49 21,8 15 16,3 6 18,8 10 27,8 11 21,6 7 46,7 

davon mit spez. Merkmalen 19 8,4 9 9,9 2 6,3 3 8,3 4 7,8 1 6,7 
unspezifisch 30 13,3 6 6,6 4 12,5 7 19,5 7 13,8 6 40,0 

b) "Vernarbung" 23 10,2a 11 12,3 2 6,3 3 8,3 5 9,8 2 13,3 
Narbe peribronchial 26 11,6 10 10,5 1 3,1 5 13,9 9 17,6 1 6,7 
Vernarbter Lymphknoten 13 5,8 3 3,3 2 6,3 4 11,1 3 5,9 1 6,7 
Ausgedehnte Nekrosen 68 30,2 13 13,7 13 40,0 13 36,1 20 39,2 9 60,0 

a 23 Faile mit Vernarbung ohne alte Narben; bei 39 Fallen (17,3%) lagen alte Narben und Vernarbungen 
vor, bei 4,5% "nur" alte Narben. 

Nach den vorliegenden Berichten sind beide Affektionen ungleich haufiger von
einander raumlich getrennt - kontralateral oder in verschiedenen Lungenabschnitten -
als in inniger Nachbarschaft aquisektoral oder gar in ortlicher Koinzidenz (MAyo; 
RIEMENSCHNEIDER) anzutreffen. Die bosartige Neubildung ist in der Mehrzahl der FaIle 
mit inaktiven Prozessen verbunden. Durch Schwachung der immunbiologischen Abwehr
vorgange (s. S. 366) kann sie schlummernde Tuberkuloseherde wieder aufflackern lassen 
(LE GROUPIN; LUBARSCH; NAEGELI; CREMER u. KAUFMANN; LICKINT; GIESE; BARZEL u. 
KERN; GIEGLER; ROTHE u. BECKER; KESZTELE; ZADEK u. LOOCK; P ARINI, RAGA! u. 
SPROVIER1; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.) und bestimmt zumeist den weiteren Krank
heitsverlauf wie auch die Todesursache. 

Wenn die Kombination nach manchen Statistiken gegeniiber friiheren J ahrzehnten 
haufiger geworden ist (GUTHERT; GUTOWSKI u.a.) (Tabelle 34), so kann daraus nicht 
ohne weiteres auf die wachsende Bedeutung der Tuberkulose als zum Bronchialkrebs 
disponierender Vorkrankheit ~ geschlossen werden. Dieser vor allem von SCHWARTZ ver
tretenen Annahme ist entgegenzuhalten, daB die Koinzidenzhaufung mit der stetigen 
Zunahme der absoluten und relativen Bronchialkrebsmorbiditat sowie mit dem Anstieg 
der mittleren Lebenserwartung LungentuberkulOser seit Einfiihrung der Chemotherapie 
plausibel zu erklaren ist (Erhohung des durchschnittlichen Tuberkulose-Sterbealters laut 
Sektionsstatistik von CREM~R u. KAUFMANN zwischen 1947 und 1951 von 43,7 auf 
53,5 Jahre). Der auf Grund klinischer Einzelbeobachtungen und experimenteller Befunde 
neuerdings ausgesprochene Verdacht, das zur Tuberkulosebehandlung seit langem ge
brauchliche Isonikotinsaurehydrazid (INH) konne die Entstehung von Narbenkrebsen 
in spezifischen Altherden der Lungen und die Metastasierungsbereitschaft begiinstigen 
(BERENCSI et al.; TIBOLDI u. Mitarb.; JONES et al.; BARASZ u. Mitarb.), ist nach Ansicht 
anderetAutoren bislang nicht stichhaltig begriindet (GUTOWSKI; WILKESMANN u. BLAHA), 
doch bedarf die Frage weiterer Klarung. 

ErfahrungsgemmaB diirften Bronchialkarzinome eher auf dem Boden der Lungen
tuberkulose entstehen als Exazerbationsphthisen im Gefolge des konsumierenden Ge
schwulstleidens (CAUSSADE, MrLHIT u. ISIDOR). Obwohl der ursachliche Zusammen-
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hang beim bronchogenen N arbenkrebs ebenso gewiB ist wie beim Lupuskarzinom der 
Haut, gibt es keinen begriindeten Anhalt, der Tuberkulose eine besondere Rolle als 
Schrittmacher der Karzinogenese einzuraumen (FLECKSEDER; KIKUTH; RENNER; 
FISCHER; VERGA u. BOTTER!; FISCHER-WASELS; KAHLAU; BROCKSCHMIDT; CLAUS; 
CREMER u. K.AUFMANN; BERKHAN; ROTHE u. BECKER; HUGUENIN, FAUVET u. BOURDIN; 
ZADEK; STUART; GUTHERT; WILKESMANN U. BLAHA u.a.). Das gilt mutatis mutandis auch 
fiir das seltene Auftreten bronchopulmonaler Adenome und Sarkome in tuberk'ltZos ge
schadigten Lungensektoren (SCHNICK; V. D. OHE; LILIENTHAL; TROISIER, BROUET, DELA
RUE, ORTHOLAN U. LACORNE; THEMEL). Die Tuberkulose disponiert das Gewebe nicht 
mehr lmd nicht weniger zu sekmldarer Geschwulstbildung als jeder andere mit anhaltender 
Epithelregeneration verknupfte chronische Entzundungs- bzw. IndurationsprozeB (BROCK
SCHMIDT; KAHLAU; ROSENBLATT u. YILDIZ; MCCLUNG). 

Die speziellen Terrainbedingungen zu metatuberkulOser Krebsentstehung sind fraglos 
gegeben bei 

1. peripheren N arbenkrebsen in subpleuralen Indurationsbezirken als Residuen post
primarer Streuung, seltener alter Primarherde und bei 

2. von del' Wand tuberk'uloser Kavernen oder ihren DrainagebTOnchien ausgehenden 
Karzinomen (FRIEDLANDER; WOLF; SCHWALBE; GIEGLER; DOMENYI; SUTER; PERRONE; 
SIEGMUND; SEYFARTH; STURZ; BASCH; WEING; VERSTRAETEN; PETERS; JEDLICKA; 
FROMMEL; BEHREND; RENNER; BROCKSCHMIDT; FRIED; THOMSEN u. CHROM; GRAFF; 
NACHTIGALL; GUTHERT; ATTINGER; SHEFTS u. HENTEL; PATZELT; ROTHE u. BECKER; 
BAUSSAN, ROUSSEL u. ABELOOS; ALIPERTA u. DONATO DI PAOLA; SEBOK, RISKO u. 
TATAR; LOGINOV; KURPAT, ROTHE u. BAUDREXL; SITNIKOVA; VERG; WElL; FISCHER 
u.a.). 

Strittig ist dagegen die atiologische Bedeutung der fortschwelenden Entzundung bei 
3. zentralen Kal'zinomen im Bereich von Pigmentnarben der Bronchialwand nach alter 

Lymphknotenperforation. 
Fiir einen ursachlichen Zusammenhang pladierte vor allem SCHWARTZ, der unter 

527 Lungentuberkulose-Sektionen 270 lymphadenogene Durchbruchsnarben im Bronchial
baum mit 12 - teils relativ kleinen - Bronchuskarzinomen an derartigen Einbruch
stellen nachweisen konhte. Die gleiche Auffassung vertraten altere Pathologen im Hin
blick auf anthtakochalikotische und silikotische Lymphknotenprozesse (SCHMORL; 
FLECKSEDER; ARNSTEIN; GEY), die ap der Spatperforation der granulierenden Bronchial
lymphknotentuberkulose maBgeblich beteiIigt sind (GIESE). Auch KAHLAU fand bei 
5 von 11 Kombinationsfallen von Silikose und Bronchuskarzinom eine innige Lage
beziehung zwischen Geschwulst und koniotischen Schwielen im Peribronchium (s. S. 42), 
welche die Krebsbildung am Reaktionsort des chronischen Entzundungsreizes nicht 
als zufallig erscheinen lieB (s. auch' GROSSE). Ebenso wiesen WOODRUFF u. Mitarb. 
sowie HEAD u. HUDSON auf die ursachliche Bedeutung indurierter oder granulierender 
lymphonodularer wie pulmonaler Tuberkuloseherde fiir die Entstehung bronchogener 
Krebse hin. Eine hyperplasiogene Narbenkrebsentwicklung auf dem Boden chronischer 
Parenchyminduration, die man als Folge alttuberkulOser Lymphlmoteneinbriiche beim 
metatuberkulOsen MittellappensyndrQm und analogen Segmentveranderungen anderer 
Lokalisation findet, ist bei dem in Abb. 37 wiedergegebenen Beispiel anzunehmen (vgl. 
Bd. IX/3, S. 354). BEITZKE auBerte sich zur Zusammenhangsfrage sehr zuriickhaltend. 
VOEGTLI verneint sie nicht prinzipiell, halt aber die atiologische Rolle lymphadenogener 
Bronchialwandrrarben fiir belanglos. Sie sind nach seinen autoptischen Befunden bei Frauen 
mehr als doppe1t so haufig als bei Mannern (Verhaltnis 0': ~ = 20: 45) und bei Bronchial
krebspatienten - stets in einer gewissen Distanz yom Tumorsitz - in ungleich geringerem 
Prozentsatz zu beobachten (4 von 88 Krebsfallen = 4,5 %) alsin krebsfreien Lungen 
(65 von 300 Kontrollfallen = 21,6 %). KUHN kam nach systematischen Stufenschnitt
Untersuchungen zu einem ahnlichen Resultat: lymphonodulare Durchbruchnarben mit 
und ohne Epithelmetaplasie fanden sich in 79 von 2000 krebsfreien Lungen (76 alte und 

6 Handbuch d. med. Radiologie, Band IXj4a und b 
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Abb.37a-h. Nal'benkm'zinom auf dem 
Boden eines metatubel'ku16sen 1YI ittellappen
syndl'oms. Nach postoperativeI' rechts
seitiger Lungenembolie 1959 persistieren
del' Spindelschatten im Mittellappen, bei 
alljahrlichen Nachuntersuchungen for
mal zunachst unverandert und als In
farktrelikt gedeutet (a Nativbild vom 
7. 12. 65, Arch.-Nr. 7049 Rantgenabtlg. 
d. Stadt. Krhs. Saarlouis, Arztl. Direktor: 
Prof. SCHAFER). Wegen fraglicher Aus
dehnung des Schattens nach Thorax
prellung im Sommer 1969 Uberweisung 
zum TumorausschluB. Thoraxrantgen
kontrolle VOl' Klinikaufnahme: Im Ver
gleich zur Voraufnahme etwas umfang
lichere Verdichtung des lateralen Mittel
lappensegments, am unteren Hauptspalt 
scharf konkavbogig begrenzt, zum Lap
penkern hin konturunscharf vorragend 
ohne neoplasie. bzw.lymphomverdachtige 
Auftreibung del' Lappenwurzel (b und c 
Nativaufnahmen in 2 Ebenen vom 9.7.69). 
Tomographie: Verkreideter peribronchia
leI' Lymphknoten an del' durch Parenchym
schrumpfung verengten Segmentgabel, 
lateraler Segmentast verschlossen, 
Wurzelstiick des Mittellappenbronchus 
bis zur Teilung normalkalibrig, ohne 
flankierende Lymphome (d und e 
Schichtbilder 10 und 11 cm sin.-dextr. 
vom gleichen Tage). Diagnose: Langer 
vorbestehendes metatuberkulases Mittel
lappensyndrom mit partieller Lobar
induration, sekundares Narbenkarzinom 
im chronisch verdichteten Parenchym als 
Ursache des zwischenzeitlichen GraBen
wachstums abel' nicht auszuschlieBen. Es 
wurde ein thoraxchirurgischer Eingriff 
empfohlen, zumal wegen irreversibler 
Schadigung des geschrumpften Areals 
ohnehin eine "Indikation zur Lobektomie 
auch bei fehlendem Nachweis von Tumor
zellen im Auswurf gegeben" war. Broncho-
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skopie am 15.7.69: UnauffiiJliger Befund. Zytologische Fahndung nach Tumorzellen im Sputum negativ 
(E.-Nr. 9666, 9775, 9849 u. 9855-69 Patholog. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). Die 
Probethorakotomie wurde daher aufgeschoben, um den Effekt intensiver antibiotischer Therapie abzu
warten. Bei Kontrolle am 2.2.1970 keine Riickbildungstendenz, sondern weitere Ausdehnung des nun
mehr breitovalen Schattens zum anterioren Oberlappensegment hin (f und g Nativaufnahmen in 2 Ebenen 
vom 2. 2. 70). Da der iill Mittellappenkern gelegene Tumor den lnterlobarnebenspalt iiberschritten hatte, 
war zur radikalen Entfernung eine Bilobektomie erforderlich (Op. am 4.2.70: Prof. UNGEHEUER). 
Anatomischer Befund des Resektionspraparats: 4x2,5 cm groBes Narbenkarzinom innerhalb chronisch 
entzi'mdlich indurierten Lungenparenchyms. Der histologisch als papillares Adenokarzinom identifizierte 
Tumor hatte die Bronchialwand und das in Umgebung der Segmentgabel gelegene Narbengewebe infil
trierend durchsetzt (h Histologischer Gewebsschnitt: tubular-papillare Geschwulstformationen in der 
Nachbarschaft eines von Narbengewebe umsaumten, durch Endangiitis obliterans weitgehend verschlossenen 
Arterienlumens), in den exstirpierten Lymphlmoten aber noch keine Metastasen gebildet (E.-Nr. 1764/70). 

R. D., 55jahr. <3'. Arch.-Nr. 161013131 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

6" 
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Abb.38. a Lappenlokalisation primarer Bronchialka'l'zinome auf Grund einer Sammelstatistik von MULLY iiber 
2434 FaIle nach Angaben von BJORK; BRUNNER; SALZER; SIMON; THEISS; und WIKLUND (nach K. MtiLLy: 
Die Geschwiilste der Lunge, Pleura und Brustwand. In: Handb. d. iun. Medizin, 4. Auf!., Bd. IV/4, Abb. 23a. 
Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1956). b Lappenlokalisation verkalkte1' tuberku16ser Primarkomplexe 
auf Grund yon Obduktionen des Pathologisch-anatomischen Instituts Ziirich [nach E. UEHLINGER U. R. 
BLANGEY: Anatomische Untersuchungen iiber die Haufigkeit der Tuberkulose. Beitr. Klin. Tuberk. 90, 339 

(1937)] 

Tabelle 36. Vergleich der Lappen- und Segmentlokalisation tuberkuliiser Kavernen, resezierter Bronchial
karzinome und bronchogener Narbenkrebse sowie mit Tuberkulose kombinierter Bronchuskrebse. [Nach 
KURPAT, D., G. ROTHE U. A. BAUDREXL: Das Bronchialkarzinom und Ltmgentuberkulose. Zschr. f. Erkran-

kungen d. Atmungsorg. mit Fo!. broncholog. 132, 127-139 (1970), Tabelle 2] 

Lungentuberkulose nach einer Sammel
statistik Yon HAEFLIGER und MARK 
(160 tuberkuliise Kavernen) 

Resezierte Bronchialkarzinome 
Chirurg. KJinik St. Georg (434 FaIle) 

Resezierte N arbenkarzinome 
Chirurg. Klinik St. Georg (36 FaIle) 

Resezierte Bronchialkarzinome 
mit Tuberkulose kombiniert 
Chirurg. Klinik St. Georg (65 FaIle) 

La ppenlokalisation 

OL, l\1L, bzw. Lingula 

75,7% 

62,2% 

72,0% 

61,5% 

UL 

24,3% 

37,8% 

28,0% 

38,5% 

Segmentlokalisation 
I, II, VI 

82,0% 

52,7% 

68,1 % 

63,0% 

3 frische Lymphknotenperforationen) und in 6,5 % von 200 Bronchialkarzinom-Lungen, 
ganz uberwiegend in den Haupt- und Lappenbronchien, bevorzugt bei Frauen (63,1 %) 
und der Haufigkeit nach mit dem Lebensalter zunehmend, doch war in keinem Fall eine 
karzinomat6se Entartung der Bronchialwandnarben festzusteIlen, und keines der 200 
Bronchialkarzinome im unmittelbaren Narbenterrain entstanden. In Fortsetzung der 
Studien berichteten HAUPT u. KUHN spater auf Grund eines Obduktionsgutes von 
225 Bronchuskrebsen uber einen einzigen Fall, in dem das Neoplasma mit groBer Wahr
scheinIichkeit von einem aIten Lymphknoteneinbruch in die Bronchialwand ausgegangen 
war. Die Autoren verzeichneten allerdings haufig peribronchiale Narben (26 FaIle = 11,6 %) 
und vernarbende peribronchiale Lymphknoten im Bereich der N arbenkarzinome (13 FaIle = 
5,8 %) (s. Tabelle 35). 

Die .AhnIichkeit der Lappenverteilung verkalkter tuberku16ser Startkomplexe (DEH
LINGER ll. BLANGEY) und bronchogener Karzinome in der Sammelstatistik von MULLY 
ist in diesem Zusammenhang bemerkenswert (Abb. 38a und b), laBt aber keine Ruck-
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schliisse auf kausalgenetische Beziehungen zu, zumal auch eine Identitat der Segmentlokali
sation nicht nachzuweisen ist (LISA, TRINIDAD u. ROSENBLATT; ROTHE zit. nach HAUPT u. 
KUHN). Eher ahnelt der Pradilektionssitz peripherer Narbenkrebse in den apiko-dorsalen 
Oberlappensegmenten und in der Unterlappenspitze (s. Abb. 55, S. 114) dem Verteilungs
modus tuberkuloser Zerfallsherde, wahrend die librigen Bronchuskarzinome - auch 
bei Kombination mit pulmonaler Tuberkulose - keine so ausgepragte topographische 
Affinitat zu bestimmten Segmenten zeigen (KURPAT, ROTHE u. BAUDREXL) (Tabelle 36). 

Welche Bedeutung pigmentierten Lymphknotenperforationsnarben in der Bronchial
wand als "terrain cancereux" fUr die Entstehung zentraler Bronchuskrebse zukommt, 
ist nach den ad hoc mitgeteilten Befunden nicht quantitativ abzuschatzen. Ein verlaB
liches Urteil kann man allenfalls im Friihstadium der Krebsentwicklung treffen (SCHMORL; 
GEY; SCHWARTZ u.a.). Beim Gros der einschlagigen Beobachtungen war die Geschwulst 
unter Zerstorung des umgebenden Gewebes so weit fortgeschritten, daB man weder ihren 
Ausgangspunkt exakt lokalisieren, noch mit GewiBheit entscheiden konnte, ob das Tumor
bett zuvor strukturell intakt oder narbig verandert war. 

Die im alteren Schrifttum vor allem von franzosischen Autoren diskutierte Beziehung 
zwischen Bronchialkrebs und Syphilis des broncho-pulmonalen Systems (ZIEMSSEN; 
FLECKSEDER; DYNKIN; LETULLE; MARTEN u. COLRAT; LETULLE u. DALSACE; MATERNA; 
ROUSLACROIX u. HUGUENIN; PALASSE u. DESPEIGNES; SACHS; BENDA; SERGENT; 
LETULLE; PILOT u. ROGER; POPPER; SEMPE; FRIEDRICH; CARRIERE, VANDENDORP, 
VERHAEGHE u. PARIS; LAITINEN; BERNDT u. ROTH; WERNER) ist heute inaktuell. Ein 
ursachlicher Zusammenhang komlP-t nur fiir die innerhalb luetischer Lungenprozesse 
entstehenden Narbenkrebse in Betracht, deren Evolution nach gleichen Gesetzen erfolgt 
wie die metatuberkuloser Narbenkarzinome. Unter den von GELZER beschriebenen 
Narbenkrebsen waren 5,5 % wahrscheinlich luetischen Ursprungs, doch diirfte diese 
Atiologie in praxi noch eine geringere Rolle spielen. 

Das gilt auch fiir die in Lungenabszessen oder deren Ableitungsbronchien beobachteten 
Bronchuskrebse (KALBFLEISCH; SSIPOWSKY; ASCHER; KAUFFMANN; HARBITZ; LANDE; 
MEYER; MANGELSDORFF; BYKOWA; WEISS u. KRUSEN; DELARUE, ABELANET, DEPIERRE, 
HOUDARD, POINTILLART u. CAPITAINE), soweit der chronisch entziindliche Einschmel
zungsprozeB in diesen Fallen tatsachlich das primare Leiden und nicht erst die Folge 
der neoplastischen Bronchostenose darstellte. 

Der Kau,salnexus zwischen Bronchialkarzinom und Trauma ist sehr zuriickhaltend zu 
beurteilen (v. HANSEMANN; FISCHER-WASELS; KNOX; SCHAD; ISELIN; EWING; DURK; 
LOWENTHAL; ASKANAZY; SAUERBRUCH; LUBARSCH; BALTHAZARD; FRANGENHEIM; 
DOWNING; PICK; FISCHER u. FENSTER; COLEY; DIETRICH; W ASER; GUTTNER; BRELET; 
v. ALBERTINI; KOCH; KOTIN; KARL,AU; BAUER u. FREY; AUFRECHT; COLEY u. HIGIN; 
BOTHAM; SCHEID; FRITSCHE; STEFFENS; STAEMMLER; SCHMIDT; KUNZE; GRUBER; 
BUNGELER u. KLOOS; FRITZSCHE; GOMEZ u.a.). Die Moglichkeit der Entwicklung bos
artiger Gewachse als Spatfolge von SchuBverletzungen (DIETRICH; HELLNER; SCHMITT; 
PICK; FREY U. KNAUER u.a.) (Abb. 39) und Verbrennungen (STAUFER; TREVES u. PACK; 
ARNDT; BLACK; LAWRENCE; s. auch K. H. BAUER) ist anatomisch, klinisch und experi
mentell erwiesen (NOTHDURFT; MOHR u. NOTHDURFT; BANG). Die statistische Wahr
scheinlichkeit des Vorkommnisses ist allerdings gering, wie sich aus den Erfahrungen 
beider Weltkriege (hochstens 8 metatraumatische Tumoren auf 1 Million Kriegsverletzter: 
SCHEID; DIETRICH; OSTERTAG u. BUSCHMANN zit. nach STAEMMLER) und nach der 
Schweizer UnfaIlversicherungsstatistik ergibt (2 verletzungsbedingte Malignome auf 
1 Million Unfalle: FRITZSCHE). Eine Kausalitat kann daher im Einzelfall entgegen der 
statistischen Erwartung nur unter bestimmten Voraussetzungen angenommen werden. 
N ach FISCHER-W ASELS, EWING u. a. erfordert die Anerkennung ursachlicher Beziehungen 

1. Authentizitat und geniigendes AusmaB der traumatischen Gewebsschadigung, 
2. Nachweis der friiheren Integritat der Verletzungsstelle sowie posttraumatisch 

langer anhaltender Regenerationsvorgange am Einwirkungsort, 
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Abb.39a-c. Narbenkarzinom in Granatsplitterlungennarbe. a Rontgenkatasteraufnahme vom 6.5.1965. 
Granatsplitter im linken Unterlappen ohne Umgebungsreaktion. b Aufgeschnittenes Unterlappenresektat: 
Stecksplitter in situ (langliches schwarzliches Gebilde in der Verlangerung eines Segmentbronchus medial). 
c Ausschnitt aus der Wand des Splitterlagers mit nicht verhornendem Pflasterzellkarzinom, das netzig in 
unregelmaBigen Strangen angeordnet ist. Dazwischen rundzellig infiltriertes Stroma. Van Gieson-Farbung, 
Vergr. 130: 1 (6513/65). (Nach ECK, H., R. HAUPT U. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen Llmgengeschwiilste. 
In: Handbuch der speziellen pathoJogischen Anatomie und Histologie, Bd. III/4, Abb.90. Springer-Verlag 

Berlin-Heidelberg-New York 1969) 

3. Ortsidentitat von Trauma und Traumafolge, 
4. adaquates Zeitverhaltnis zwischen Trauma und Traumafolge, wobei die Wahr

scheinlichkeit eines ursachlichen Zusammenhangs mit der Dauer der Latenzzeit zunimmt, 
und 

5. Berucksichtigung des histologischen Geschwulsttyps, anamnestischer Hinweise auf 
etwaige angeborene Disposition und der Moglichkeit einer im Krankheitsverlauf erworbe
nen Disposition zur Krebsentstehmlg. 
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Diese Pnlmissen sind bei einigen kasuistischen Mitteilungen uber Bronchuskarzinome 
nach SchuJ3verletzung der Lunge erfullt (KALBFLEISCH; BERGERET, HrRSCHBERG u. MrLLOT; 
HUGUENIN, FAUVET u. BOURDIN; CORNIL, CASANOVA u. SPITALIE; LUCKOW; AUFRECHT; 
lliSLHOFER; MARx; DAHLMANN; KONIG; RAEBURN u. SPENCER; SIDDONS u. McARTHUR; 
DONTENWILL; HEDINGER; LEICHER; SCHUTZ u. STEIN; SCHUTZ; PETER; BUNGELER u. 
KLoos; ECK, HAUPT u. ROTHE; SCHULKE) (Abb. 39). Neben den geweblichen Terrainbedin
gungen in den traumatisch entstandenen" Unruheherden, in denen Zerfallsprozesse, Regene
rationen, Granulationswucherungen ("Rostgranulome" der Lunge in Umgebung von Steck
splittern: KANDT u. SCHOEFER) und narbige Umwandlungen nebeneinander herlaufen" 
(STAEMMLER), wirkt vielleicht auch der spezielle kanzerogene Effekt intrapulmonal ein
gesprengter Metallsplitter mit (SCHINZ u. UEHLINGER; STAEMMLER), urn am GeschoB
bett oder im SchuBkanal nach langjahriger Latenz ein Neoplasma hervorzubringen 
(s. S. 32). Das Zusammenwirken beider Faktoren mag gelegentlich auch bronchogene 
Krebse nach Inhalation metallischer FremdkOrper aus16sen (WEISS u. KRUSEN: Krawatten
nadel; BLAKE: Kruzifix). In anderen Fallen (PERUTZ; LAMMERHIRT; SCHOPPLER; HEDIN
GER; AUFRECHT; COLEY; FISCHER; EWING; VONEND; BRECKWOLDT; LUCKOW; GOMEZ; 
SCHOEN u. NAUMANN; SCHULZE; CRAMER, DURK), insbesondere nach Einwirkung stumpfer 
Gewalt auf den Brustkorb (WELlS u. CANNON; FISCHER-WASELS; PILGERSDORFER; 
ROSPIDE; FRANK) erscheint der Kausalzusammenhang zumindest fraglich, zumal in 
manchen Berichten relativ kurze Latenzfristen bis zur Tumorfeststellung genannt werden. 

4. Exogene Faktoren der Karzinogenese in bronchopulmonalen MiJ3bildungen 

Das Auftreten von Bronchialkrebsen in zystischen MiJ3bildungen (solitare Bronchus
bzw. Lungenzysten, intralobare Sequestration bzw. Nebenlungen, kongenitale Waben
lungen, familiare fibrozystische Lungendysplasie, angeborene Bronchiektasen u. a. kom
plexe Fehlbildungen) wurde bereits oben erwahnt. KOROL beziffert die Haufigkeit des 
Zusammentreffens nach einer Sammelstatistik mit 9 % (45 von 500 Fallen) (s. auch 
WOMACK u. GRAHAM; SCHWYTER; GOZZUTI; SCHAFER; BA.ssu. SINGER; RODGERS; TALA; 
LARKIN u. PHILLIPS; TALA u. LAUSTELA; BRUNNER; KLUBER; WEST u. VAN SCHOON
HOVEN; LILIENTHAL; KARTAGENER; MOERSCH U. CLAGETT; PEABODY, KATZ u. DAVIS; 
GSELL; AYAS; MURPHY u. FISER; V~ BRAMANN, PLENGE u. ZADEK; BROCARD, BAUMANN, 
LAVERGUE u. LAPLANCHE; CAPPIO; PERASALO u. TURUNEN; CHIAROLANZA; HARRINGTON; 
BECKER; OUDENDAL; EERLAND; BLACK u. ACKERMANN ; DAVIDSON u. ST:E:IN; BLEYER 
u. MARK; METYS; KOCH; HUNTINGTON, POPPE u. GOODMAN; KURPAT). Fur die teils 
multizentrischen Epithelwucherungen (GOZZUTI; SCHAFER), die man in mediastinalen 
Bronchuszysten (TALA u. LAUSTELA; BECKER; PERASALO u. TURUNEN; HARRINGTON) 
und in blanden Alveolarzysten antrifft (WOMACK u. GRAHAM; GSELL; AYA; TALA u. 
LAUSTELA), ist ein unmittelbarer Kausalzusammenhang mit der MiBbildung nicht er
wiesen. Das gilt auch fur die formale Karzinogenese in Nebenlungen bzw. sequestrierten 
intralobaren Zysten (ELIAS u. AUFSES; KUROBANE), fur die Entstehung von Bronchial
adenomen in broncho-pulmonalen Zysten (GREENFIELD u. HOWE) und fUr die von KEPES 
beschriebene Karzinosarkombildung, in angeborenen zystischen Bronchiektasen. 

Unter den genannten Bedingungen durften erst retentions- oder infektionsbedingte 
chronische Entzundungsvorgange mit uberschieBender metaplastischer Epithelprolifera
tion zur Geschwulstbildung fiihren. Die in praformierten Hohlraumen entstehenden 
Sekundargewachse sind von dunnwandigen Tumorkavernen und zysteniihnlichen post
stenotischen Bliihungszonen im Versorgungsgebiet krebsbefallener Bronchien zu unterscheiden 
(s. S. 786 u. 794ff.). 

Die von RUSCHE u. NIEDOBITEK beobachtete 6rtliche Koinzidenz von adultem Lungen
teratom und solidem Bronchialkrebs szirrh6ser Bauart ist nach eingehend diskutierter 
Ansicht der Autoren nicht im Sinne eines direkten formalgenetischen Zusammenhangs 
(Karzinomentwicklung aus epithelialen Teratomkomponenten oder "tumor in tumore") 
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Abb.40. Geschlossen u'achsendes Plattenepithelkarzinom im 
linken Oberlappen bei grofiblasigem Lungenemphysem (Bild 
der "vanishing lung" im krebsbefallenen Lappen). W. P., 
59jiihr. d' Arch.-Nr.070608611 Radiolog. Zentralinst. d. 

Krhs. Nordwest FrankfurtjM. 

zu deuten. Es wird vielmehr vermutet, daB die uber 20 Jahre bestehende geschwulst
artige MiBbildung dem spater hinzugetretenen Narbenkrebs mit Bronchialobstruktion 
und chronisch entzundlicher Infiltration der Randzone mittel bar den Weg bereitete 
(s. auch KUHN). 

Der hyperplasiogene Ursprung stellt die in broncho-pulmonalen MiBbildungen ent
stehenden Bronchialkrebse in eine Reihe mit den Mikrokarzinomen, die - teils pluri
fokal - aut dem Boden eines vorbestehenden blasigen Obstruktionsemphysems (KOROL; 
CRENSHAW; HEINE; HARTUNG u.a.) (Abb. 40, 347 u. 356), in chronisch entzundlich ver
anderten Bronchien, erworbenen Bronchiektasen und pneumonisch karnifizierten Paren
chymbezirken angetroffen werden (s. S. 93). 

d) Pathologisch-anatomische Morphologie 

a) Histogenese 

Seit langem steht auBer Zweifel, daB der primare "Lungenkrebs" dem Schleimhaut
epithel klein-, mittel- oder grofJkalibriger Bronchien entstammt und somit richtiger als 
"Bronchialkrebs" zu bezeichnen ist. , 

Nur fur die sog. L~tngenadenomatose bleibt die Frage strittig, ob die Neoplasie von 
Alveolardeckzellen ("Alveolarzellkarzinom") oder vom Bronchiolusepithel ausgeht 
(" bronchiolares Karzinom") , und ob sie als eigenstandige Tumorkategorie aufzufassen 
oder unter die gewohnlichen Bronchuskarzinome einzuordnen ist (s. Bd. IX/4c, S. 45 
u.57ff.). 

In Ana.Iogie zur Lungenadenomatose unterscheiden sich die bronchogenen Adeno
karzin.ome insofern von den iibrigell histologischen Varianten, als sie ein ausgeglichenes 
Geschlechtsverhii,ltnis aufweisen (s. Tabelle 5) und an der Zunahme des Geschwulst
leidens llicht in gleichem MaBe beteiligt sind (S. 16 u. 111). Den zylinderzelligen Bronchus
karzinomen, die ursachlich nicht zu den Raucher- bzw.Reizkrebsen zahlen (DOLL u. 
HILL; WYNDER U. GRAHAM; OCHSNER, DE CAMP U. DE BAKEY; KREYBERG; DOLL, HILL 
u. KREYBERG; WACHSMUTH U. VIERECK; BERNDT u.a.) (S. 61 u . 111), wurde manchenorts 



Abb.41. Mikrokarz·inom. PlattenepitheIinsel 
in einem Bronchus, die als Primartumor an
gesprochen wird. Van Gieson-Farbung, Ver
gr. 80: 1 (8772/63). (Nach ECK, H., R. 
HAUPT U. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen 
Lungengeschwulste. In: Handbuch der spe
zieIIen pathologischen Anatomie und Histo
Icgie, Bd. III/4, Abb.91. Springer-Verlag 

Berlin-Heidelberg-New York 1969) 
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auch histogenetisch eine Sonderstellung zugesprochen. GRAHAMS Vermutung, ihr Ur
sprung sei vielleicht in embryonal veTsprengten Gewebskeimen zn snchen, blieb unbestatigt. 
Andere Autoren nehmen an, es handele sich um epitheliale GeuY'ichse der 8ero-muko8en 
BronchialschleimdrU8en (LANGHANS; GUTZEIT; CRAFOORD u. LINDGREN; BJORK; HUGUE
NIN U_DELARUE; PAYNE, SCIDER u. WOOLER; WADA, MATSUDA, SUGIYAMA U. HATTORI 
u.a.). Diese Ansicht konnte bisher nicht mit uberzeugenden Befunden fruher Evolutions
stadien belegt werden (FISCHER; FRIED; SANTY, PALIARD, BERARD, GALY u. DUPREZ; 
KAHLAU). Die bevorzugte Entstehnng der Adenokarzinome in der Lungenperipherie 
(KAHLAU; SANTY et al.; GEBAUER; PATTON, McDoNALD u. MOERSCH; BJORK; RAEBURN 
u. SPENCER; LIEBOW; WALTER u. PRYCE; HUEPER; OCHSNER; BOGARDUS, ADAMS u. 
PIDLLIPS; LEHAR, CARR, MILLER, PAYNE u. WOOLNER; ZUTZ u. REUSCH; HUKILL U. 
STERN) (s. Tabelle 45, 46 u. S. 125) und die wiederholte Beobachtung winziger sub
pleuraler Narbenkrebse gleichen Typs (PRIOR u. JONES; STEWART u. ALLISON; RAEBURN 
u. SPENCER; KAHLAU; THEMEL u. LUDERS; HAENSELT; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.) 
(Abb. 35) sprechen eher gegen diese Ursprungstheorie: die peripheren Tumoren 8ind aus 
dem Flimmerepithel distaler Bronchialaste abzuleiten, in denen man Schleimdru8en vermifit. 
Der tubular-drusige Aufbau und die Fahigkeit bronchogener Adenokarzinome zur Schleim
bildung sind nach FRIED keineswegs beweisend fUr ihre glandulare Herkunft, zumal 
manche sonstigen Organkrebse gleiche Charakteristika aufweisen, deren Matrix weder 
Drusenstruktur noch muzipare Eigenschaften besitzt. Epithelmetaplasien treten im Be
reich groBerer Bronchien zwar gehauft an qen Mundungen und AusfUhrungsgangen der 
gemischten Schleimdriisen auf (RAEBURN u: SPENCER u.a.). Neuere Befunde bei initialen 
Plattenepithelkrebsen haben jedoch gezeigt, daB das Carcinoma in situ von der Schleim
hautoberflache her kontinuierlich in das Gangepithel der submukosen Bronchialschleim
drusen vordringen kann, ohne die Basalmembran zu uberschreiten (BLACK u. ACKERMAN; 
WIERMAN, McDoNALD u. CLAGETT; s. auch FISCHER; FRIED). 

Die Bronchuskarzinome sind in der Regel ortlich bereits zu ausgedehnt, um den Aus
gangspunkt am Resektionspraparat oder gar autoptisch sicher bestimmen zu konnen. 
N ur das Studium anfanglicher Geschwulststadien vermochte AufschluB uber die Histo
genese bronchogener Krebse zu geben. Die an Mikrokarzinomen de8 BronchialsY8tems 
(Abb. 41) gewonnenen Erkenntnisse sind zumeist Zufallsbefunden, zum Teil auch syste
matischer histologischer Fahndung und experimentellen Untersuchungen zu verdanken 
(GRAY u. CORDONNIER; SCHMORL; GEY; FISCHER-WASELS; FLECKSEDER; PIRCHAN u. 
SIKL; ARNSTEIN; ROSTOSKI, SAUPE U. SCHMORL; LICHTHEIM; SIEGMUND; HAMPERL; 
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LINDBERG; NISKANEN; FEYRTER; ROSSLE; FRIEDRICH; KARSNER u. SAPHIR; WHITWELL; 
WOMACK u. GRAHAM; RAEBURN u. SPENCER; PRIOR u. JONES; STEWART u. ALLISON; 
CURETON u. HILL; PETERSEN, HUNTER u. SNEEDEN; KAHLAU; AUFSES u. NEUHOF; 
WILLIS; ECK; WERNER; WITTEKIND u. STRUDER; VOLUTER u. KARPANCI; AUERBACH, 
GERE, PAWLOWSKI, MUEHSAM, SMOLIN u. STOUT; SPENCER u. RAEBURN; UMIKER u. 
STOREY; CARLISLE, MCDONALD U. fuRRINGTON; WILLIAMS; BLACK u. ACKERMAN; 
HEINE; WIERMAN, McDONALD U. CLAGETT; LANGER u. GUSMANO; RYAN u. McDoNALD; 
ITALO; MOLINA, DELAGE, CHEMINAT U. PETIT; McMAHON et al.; AUERBACH, STOUT, 
fuMMOND u. GARFINKEL; PELLEGRINI; WARREN u. GATES; BERKHEISER; RYAN, Mc 
DONALD u. DEVINE; HORREL u. HOWE; CREMER u. KAUFMANN; KRUCKEMEYER; HILGER; 
MELAMED, Koss u. CLIFFTON; LERNER, ROSBACH, FRANK u. FLEISCHNER; PEARSON u. 
THOMPSON; HOLMAN u. OKINAKA; WOOLNER, ANDERSEN U. BERNATZ; AUERBACH, HAM
MOND, GARFINKEL u. KRIMAN; STOUT; SPAIN; DELARUE, PAILLAS, DAUMET, GARNIER 
u. BARZILAY; MACMAHON, WERCH u. SORGER; KITAGAWA u. OTA; HAUMAN u. WEIMANN; 
ECK, HAUPT u. ROTHE; KAHLAu; SCHULZE u.a.). BERKHEISER fand bei Autopsien von 
3180Mannern und Frauen im Alter von 58-86 Jahren 13 prainvasive Bronchialkarzi
nome (= 0;4% '·aller Sektionen), darunter 4 Tumorknospen vom Plattenepitheltyp, 
6 oat celV'und 3'zylinderzellige Mikrokarzinome. 

Die heute allgemein anerkannte unitarische A uttassung der Bronchialkrebsentstehung 
ist durchaus vereinbar mit der strukturellen Vielfalt und zellularen Heterotypie der Ge
wachse, die auch im Gewebsbild der Einzelgeschwulst oft zutage tritt. HALPERT u. 
PEARSON sahen als Matrix aller histologischen, Bronchuskrebsformen die sog. "reserve cells" 
(= germinative Basalzellen) an. FEYRTER vermutete den gemeinsamen Ausgangspunkt 
im inselartig iiber den Bronchialbaum verteilten basilaren Helle-Zellen System, dem er in 
Analogie zum insularen Gangorgan des Pankreas besondere Entwicklungspotenz und die 
Fahigkeit zuschrieb, zugleich plattenepitheliale und kleinzellige Krebsformationen hervor
zubringen. 

Nach vorherrschender Ansicht geM die Krebsbildung von den Basalzellen der Bronchial
schleimhaut aus (FRIED; KAHLAU; McDONALD u. Mitarb.; STOUT; TUTTLE U. WOMACK; 
KOLETSKY; AUERBACH et al.; BLACK u. ACKERMAN; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.). Den 
undifferenzierten und daher pluripotenten Zellen, die sich - stellenweise in diskontinuier
licher Lage (KROMPECHER) -entlang der Basalmembran anordnen, obliegt die germinative 
Funktion der Mukosa als Keimschicht dieses "natiirlichen Wechselgewebes" (KAHLAU). 
Da die Zellen der basalen Wachstumszone hinsichtlich GroBe, Gestalt und niedrigem 
Reifegrad groBe Ahnlichkeit mit den kleinzelligen Formen des Bronchuskrebses (rund- und 
spindelzellige bzw. "oat cell"-Varianten) besitzen und im Rahmen der Epithelmauserung 
Flimmerepithelzellen liefern, deren Aspekt dem zylindrozellularer Tumorelemente von 
hOher ditferenzierten Adenokarzinomen weitgehend gleicht, ist die morphogenetische Be
ziehung beider Bronchialkrebstypen zum proliferativen Muttergewebe der Basalzellen 
einleuchtend. Die Plattenepithel- und polymorphzelligen anaplastischen Bronchialkarzinome 
gelten gleichfalls als Abkommlinge' undifferenzierter Basalzellen, obgleich es fUr diese 
Zerrbilder kein vergleichbares Zellmuster unter den normalen Konstituenten der Bronchus
mukosa gibt. 

Die einheitliche Ursprungstheorie beruht nicht zuletzt auf der Erfahrungstatsache, 
daB man oft Formbestandteile verschiedener Bronchialkrebstypen in einem Primartumor 
und seinen Metastasen vereint findet (ROSTOSKI, SAUPE U. SCHMORL; FEYRTER; HAMPERL; 
FISCHER; v, ALBERTINI; HUGUENIN; LINDBERG; KAHLAU; McDONALD u. Mitarb.; KREY
BERG; UEHLINGER; KAHLAU; BJORK; HOESSLY; v. MEYENBURG; ECK; FROBOESE; WEL
LER; PFISTER; PHILLIPS u. ADAMS; SALZER; STOBBE; SIEGTHALER; LANGER u. GUSMANO; 
LUDEKE; KOLETSKY; WIKLUND; OLCOTT; ASHLEY u. DAVIES; ECK, HAUPT U. ROTHE 
u.a.). Das ortliche Zusammentreffen und die beobachteten Ditferenzierungsschwan
kungen begriinden die Ansicht von HOESSLY, das oat cell-Karzinom sei ein ganz un
reifer Krebs mit der prospekti'ven Potenz zur Bildung von Pflasterepithel- sowie von 
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Driisenstrukturen. Demnach stellen die Typen der klein-, mittel- und groBzelligen ana
plastischen Gewachse, die Plattenepithel- und Adenokarzinome Abwandlungen einer den 
Basalzellen entstammenden Tumorkategorie dar, die sich lediglicIl nach Differenzierungs
grad und -richtung unterscheiden. 

Nach KAlILAu liegt das eigentliche histogenetische Problem der Bronchuskarzinome 
"nicht mehr in der Auffindung des Muttergewebes an sich, sondern vielmehr in der 
Beantwortung der Frage, aut welche Weise und warum so hiiutig Plattenepithelkarzinome 
entstehen" (s. auch ERNST). Diese Frage beriihrt den seit langem diskutierten Zusammen
hang zwischen Epithelmetaplasie und Krebsbildung. 

Unter dem anhaltenden EinfluB mannigfacher Reize wird die Flimmerepitheldecke 
des Bronchialbaums oft an verschiedenen Stellen durch ortsungehoriges Plattenepithel 
ersetzt, das inselartig oder iiber zusammenhangende Strecken verteilt sein kann (VIR
CHOW; OBERNDORFER; KROMPECHER; SCHMORL; ASKANAZY; WELLER; ARNSTEIN; 
SCHRIDDE; WOLF; OPIE; FISCHER-W ASELS; LAUCHE; TEUTSCHLANDER; FLECKSEDER; 
LINDBERG; NISKANEN; KAHLAU; WITTEKIND u. STRUDER; HACKENSELLNER; FRIED; 
LYNCH u. STRUDER; RYAN, McDONALD u. CLAGETT; BRANDT; PAGEL; GOLDZIEHER; 
WOMACK u. GRAHAM; WmTwELL; DELARUE, DEPIERRE U. HOUDARD ; AUERBACH u. Mitarb. ; 
CONDON ; KAWAMURA ; VALENTINE; GREENBERG u. WILMS ; SPAIN; MONTANINI; CARROLL; 
WITKOWSKI; MEYER; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.) (s. S. 94). Woher die Tendenz des 
Bronchialepithels riihrt, sich - zeitweilig oder unter anhaltendem Reiz bleibend - eher 
in Pflasterepithel umzuwandeln als in Gestalt ortsiiblichen Flimmerepithels zu erneuern, 
ist ungeklart. Anscheinend handelt es sich nicht urn einen Riickschritt zu ontogenetisch 
gelaufigen Vorstufen des Vorderdarmepithels im Sinne der HeteropllJ,sie embryonaler 
Zellen (SCHRIDDE). Vielmehr ist die Epithelmetaplasie ein regeneratorischer Vorgang 
(SCHRIDDE; KROMPECHER: "regeneratorische Dysplasie"; LAUCHE: "regeneratorische 
Heterotopie"), ausgehend von den unditterenzierten Basalzellen und mit phasenhaft ab
laufenden Entzundungsreaktionen submukOser Gewebsschichten verknuptt (Hyperamie, Zell
infiltration, Neubildung von Kapillaren, Granulations- und schlieBlich Narbengewebe) 
(FRIEDLANDER; TEUTSCHLANDER; LINDBERG; NISKANEN; WITTEKIND u. STRUDER; COR
RELL U. BEATTIE u.a.). Die Epithelumwandlung wird schon im Kindesalter beobachtet 
(GOLDZIEHER; BRANDT; ASKANAZY;.JECKELN; McKENZIE u.a.) und ist bei akuten Virus
oder bakterielleil Infekten (Grippe, Masern, Keuchhusten, Pneumonien anderer Genese) 
(ASKANAZY; GOLDZIEHER; MEYER; QPIE; BAUER; SCHMIDTMANN; KOOPMANN; FEYRTER; 
JECKELN; McKENZIE; WITTEKIND u. STRUDER; GREENBERG u. WILMS; SPAIN u.a.) 
sowie unter verschiedenen Experimentalbedingungen beim Versuchstier reversibel (GAR
scmN u. SCHABAD; CONDON; CORRELL U. BEATTIE u.a.). In narbig geschrumpften, 
ventilatorisch stillgelegten Induratio~sbezirken metapneumonischer Obliterationsprozesse 
(HART; LINDBERG; NISKANEN; CROSS; FINKE u.a.) und in Lungeninfarktresiduen (BERK
HEISER; BALO; P ANSA U. MOLLO; STANTON u. BLACKWELL) pflegt die - stellenweise mit 
Alveolarzellproliferation und atypisch -papillarer, Bronchialepithelwucherung verbundene
Metaplasie fortzubestehen (DELARUE et al.; GALY, BAUD U. DUPREZ; RIFFAT ; WATTS U. 

McDoNALD; SPENCER u. RAEBURN; WILLIAMS u.a.) (s. Bd. IX/4c, S. 49). 
1m Bereich persistierender Epithelumbauzonen sind aIle Schichten der Bronchial

wand verdickt, und stets schwelende Entziindung oder deren narbige Spuren in der 
Tunica propria nachweisbar (LINDBERG; NISKANEN; WITTEKIND u. STRUDER). Das Ge
websbild der mehrreihigen Ubergangs- bzw. Plattenepithellage zeigt flieBende Ubergange 
von klar gegliederten gleichformigen Formationen zu verwaschen wirkender, unregel
maBiger Struktur mit wechselhaftem zytologischen Aspekt (WITTEKIND u. STRUDER; 
BLACK u. ACKERMAN; AUERBACH u. Mitarb.). Ausgesprochene Polymorphie von Zellen, 
Kernen und Nucleoli, verbunden mit Hyperchromasie, gehauften Mitosen auch ober
flachennaher Zellen und stellenweise hervortretender Tendenz zur Papillenbildung deuten 
bereits eine gewisse Atypie des Regenerationsvorgangs an. Daraus leitet sich der sejt 
langem geauBerte Verdacht ab, die "Zellunruhe" sei Ausdruck eines prakanzerosen 
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a b 

c d 

Abb. 42 a-d .. Histologische Veranderungen des Oberfliichenepithels der Bronchialschleirnhaut bei chronischer 
Raucherbronchitis. a Normales Bronch'ialepithel mit kleinen dunkelgefarbten basalen Kernen (X 115). b Ersatz 
des einzeiligen Flimmerepithels durch mehrreihiges Pflasterepithel mit gleichf6rmigen Zellen in der auBeren 
Schicht bei Plattenepithelmetaplasie (x 300). c Auftreten von Riesenzellen, Zilienverlust, Basalzellhyper
plasie und Kernatypien bei Carcinoma in situ ( x 800). d Zapfenartige Proliferation atypischen Epithels der 
basalen Schicht mit Kern- und Zellpolymorphie bei Carcinoma in situ ( x tOO). [Nach AUERBACH, 0., 
HAMMOND, E. C., GABFINKEL, L., KmMAN, D.: Lungenveranderungen bei Rauchern. Monatskurse f. arztl. 

Fortbildg. 17, 82-86 (1967), Abb. 3, 5b, 7a u. 7b] 

Stadiums, das bei "anhaltendem Zwang zur Regenerationsleistung" (FISCHER-WASELS) 
offen in eine bosartige Entwicklung umschlagen konne (WOLF; ORTH; WEGELIN; FLECK
SEDER; FISCHER-WASELS; KALBFLEISCH; FISCHER; FRIED; WELLER; STAEHELIN; ERNST; 
BRANDT; BRACK; LINDBERG; NISKANEN; ASKANAZY; BERBLINGER; KAHLAU; BAUER; 
LUDEKE; BUCHNER; BLACK u. ACKERMAN; CARLISLE, McDONALD u . HARRINGTON; VER
SCHUEREN ; BRACKERTZ; FRITSCHE; SPAIN; GREENBERG u. WILMS; GEEVER et al.; WIE
MAN, McDONALD u. CLAGETT; WITKOWSKI; DELARUE u. CHOMETTE; COOPER u. TOTTEN; 
WILLIAMS; BERKHEISER; SANDERUD; KING; MEYER u. LIEBOW u.a.). 

Fur die Diskussion der Zusammenhangsfrage zwischen Epithelmetaplasie und broncho
genen Reizkrebsen und fur deren Deutung als "malignes Fehlregenerat" (BUCHNER) auf 
dem Boden chronischer Entzundung oder narbiger Restzustande sind folgende Erfahrungs
tatsachen zu beriicksichtigen: 
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1. Der regenerative Epithelumbau tritt vornehmlich an den bronchialen Teilungs
spornen auf (LINDBERG; NISKANEN), die - nach Modellversuchen von ERMALA u. 

HOLSTI (s. Abb. 24 u. S. 54) - aus stromungsmechanischen Griinden bevorzugte Ab
lagerungsstiitte inhalierter Tabakteer-Karzinogene und Priidilektionssitz des Bronchial
krebsursprungs sind (SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; ANACKER; WATJEN; KOCH; 

POHL). 

2. Die Epithelmetaplasie ist als Folge mem oder weniger diffuser Entziindungs- bzw. 

Indurationsprozesse gewohnlich multifokal nachweis bar (LINDBERG; NISKANEN; SCHRIDDE; 

WITTEKIND u. STRUDER; WELLER; RYAN, McDoNALD u. CLAGETT; RICHTERu.a.). Unter 
gleichen Terrainbedingungen kommt es nach pathologisch-anatomischer Beobachtung nicht 

selten zu multizentrischer Bronchialkrebsbildung (SCHl.\WRL; PIRCHAN U. 8IKL; ARNSTEIN; 

BEYREUTHER; SCHMINCKE; FISCHER; DELARUE u. GRAHAM; HAMPERL; KAHLAU; SPAIN u. 

PARSONNET; BAUER; ECK; WERNER; STOBBE; CHAUVET u. FEUARDENT; MCGRATH, 

GALL u. KESSLER; TULLIS; CAHAN, BUTLER, WATSON u. POOL; WARREN u. GATES; 

DELARUE, DEPIERRE, PAILLAS u. POINTILLART; Ul\UKER u. STOREY; BLACK U. ACKER

MAN; WIERMAN, McDONALD U. CLAGETT; HUGHES u. BLADES; ROBINSON U. JACKSON; 

WILLIAMS; AUERBACH, GERE, PAWLOWSKI, MUEHSAM, SMOLIN u. STOUT; PAPILLON, 

GALY u. PINET; SCHAFER; AUERBACH, STOUT, HAMMOND u. GARFINKEL; YAKAMAWA; 

HORREL u. HOWE; DRASH u. DE NIORD; ZORN; HOWARD u. WILLIAMS; WITTEKIND; 

FRIEDRICH; LEIDEL; NEWMAN u. ADKINS; LE GAL u. BAUER; OCHSNER, DIXON U. DE 

BAKEY; DIMITROV; JUNGHANNS; STEWART; MULLER; KAINBERGER; GURKAN; MANDEL 

u. THOMAS; REINGOLD, OTTOMAN u. KORNWALER; GILLIAR; LAUDENZI u. GARZIA; 

WALLACE; COLLINS; BRECKWOLDT; LANGSTON u. SHERRICK; SPERLING ; VALENTINE; 

LEHMAN u. GROSS; KARZEMI u. CASTLEMAN; LEAFSTED, SWEETMAN, CHESTER U. THORPE; 

FRIED; WATSON, CAMERON u. PERCEY; ONUIGBO; PAYNE, CLAGETT u. HARRISON; CLIFF

TON, DAS GUPTA u. POOL; GLENNIE, HARVEY u. SALAMA; SHIELDS, BRAKE u. SHERRICK; 

BOUCOT, WEISS u. COOPER; KNUDSON, HATCH, OCHSNER u. LEJEUNE; OUDET, BOHNER 

u. WEITZENBLUM; WALTHER; WATSON; HERMANN u. HElM; LAUDENZI u. GARZIA; ECK, 

HAUPT U. ROTHE u. a.). 

3. Bei den multiplen Geschwiilsten handelt es sich nach der Kasuistik vielfach urn 

Mikrokarzinome, die noch keine obstruktiven Folgeschaden verursachten und erst histo

logisch entdeckt wurden. Ihr Nachweis gelang in der Wand von Bronchiektasen (SPAIN u. 

P ARSONNET; LICHTHEIM; HEIDENHAYN; SIEGMUND; GRAY u. CORDONNIER; FLECKSEDER; 

LICHTWITZ; BRACK; FRIED; PRIOR u. JONES; CURETON u. HILL; KARSNER u. SAPHIR; 

STEWART u. ALLISON; PETERSEN, HUNTER u. SNEEDEN; RAEBURN u. SPENCER; KAHLAU; 

HEINE; VOLUTER u. KARPANCI; VAJL'; ECK; WELLER; MARX; PAGEL; KARTAGENER; 

LILIENTHAL; KORNWALER U. REINGOLD; SPENCER u. RAEBURN; WOODRUFF u. NAHAS; 

WHITWELL; JAMES u. PAGEL; REINGOLD u. W ALER; COGLIOLO U. GUSMANO; PORTA; 

WITTEKIND u. STRUDER; BLACK u. ACKERMAN; KEPES; CUNNINGHAM, NASSAU u. WALTER; 

BERKHEISER; PANSA u. GNAVI u. a.) und in chronisch entzundlich veriinderten Bronchien 
(GRAY u. PARSONNET; CHIRAY, ALBOT u. JAME; SPAIN; AUFSES u. NEUHOF; PAPANICO

LAOU u. KOPROWSKA; STOCKS; BRACK; KAHLAU; KALBFLEISCH; SPAIN u. PARSONNET; 

STEWART u. ALLISON; PRIOR u. JONES; KARSNER u. SAPHIR; RAEBURN; ECK; KITAGAWA 

u. OOTA; ECK, HAUPT U. ROTHE; HEINE; KRUCKENMEYER), im Bereich chronischer Pneumo
nien (LINDBERG; NISKANEN; FISCHER; KAHLAu; HEINE; VAJL'; ESIPOWA; RAEBURN u. 

SPENCER; MEYER U. LIEBOW u.a.), in tuberkttlosen Schwielen, Lungeninfarktnarben und 
pulmonalen Inaiurationsbezirken anderer .Atiologie (ROSSLE; FRIEDRICH; LUDERS u. THEMEL; 

PRIOR u. JONES; PETERSEN, HUNTER u. SNEEDEN; RAEBURN u. SPENCER; POHL; VOLU

TER u. KARPANCI; THEMEL u. LUDERS; BALO, JUHASZ u. TEMES; BERKHEISER; HAUPT 

u. KUHN; KURPAT, ROTHE u. BAUDREXL; ITALO; HOLLOSI, SZAM U. GERO u.a.) (S. 72f£.), 
bei Stauungsinduration der Lungen (PRIOR u. JONES; RAEBURN u. SPENCER u.a.) und 

in blasig miJ3gestalteten Lungenabschnitten (broncho-alveolare Zysten, Wabenlunge etc.) 
(s. S. 27 u. 87). . 
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4. Man findet metaplastische Basalzellwucherungen gehiiuft in tumorfernen Bronchial
provinzen Bronchuskarzinomkranker, vor allem bei kleinzelligen und epidermoiden Krebsen, 
seltener bei Adenokarzinomen (SCHMORL; FEYRTER; LINDBERG; NISKANEN; HACKEN
SELLNER; WEGELIN; STRUWE; WITTEKIND u. STRUDER; BLACK u. ACKERl\UN; RYAN, 
McDONALD U. CLAGETT; AUERBACH, STOUT, HAMMOND U. GARFINKEL ; VALENTINE; 
STRUPPLER u.a.). 

5. Bei der Koinzidenz mit makroskopischem Bronchialkrebs zeigen die Metaplasieherde 
htiufiger Zell- und Kernatypien als in krebsfreien, entzundlich vorgeschtidigten Lungen (LIND
BERG; NISKANEN; ·WITTEKIND u. STRUDER; RYAN, McDONALD u. CLAGETT; MEYER U. 

LIEBOW; WELLER). Stellenweise trifft man ausgesprochene "intraepitheliale Anaplasie" 
(YOUNGE) mit Ubergang zum carcinoma in situ in der Tumorrandzone oder in tumorfernen 
Lungensektoren an (LINDBERG; NISKANEN; WITTEKIND u. STRUDER; RYAN, McDONALD u. 
CLAGETT; BLACK u. ACKERMAN; CARLISLE, McDoNALD u. HARRINGTON; UMIKER u. 
STOREY; AUERBACH, GERE, PAWLOWSKI, MUEHSAJH, SMOLIN u. STOUT; WIERMAN, 
McDoNALD u. CLAGETT; PELLEGRINI; WILLIAMS; MOLINA; WOOLNER, ANDERSEN U. 
BERNATZ; BERKHEISER; ITALO; MOLINA, DELAGE, CHEMINAT U. PETIT; STODDARD; 
COOPER u. TOTTEN u.a.). 

6. Bestimmte iiuJ3ere Schadenseinflusse erzeugen - beim Versuchstier wie in der mensch
lichen Lunge - gehiiufte atypische Epithelwucherungen, die im Tierexperiment zu echtel' 
Geschwulstbildung fiihren konnen (adenomatose Tumoren, Plattenepithel- oder kleinzellige 
Krebse) (KOTIN u. WISELY; CORRELL u. BEATIJ:.IE; NETTESHEIM, HANNA u. DEATHERAGE; 
BERG u. a.). Entsprechende Befunde ergaben sich in beachtlicher Haufigkeit als Folge 
anhaltenden Tabakl'auchens (KOURILSKY u. HAPPERT; RYAN, McDoNALD U. CLAGETT; AUER
BACH, STOUT, HAMMOND u. GARFINKEL; WITTEKIND u. STRUDER; WELLER; LEUCHTEN
BERGER, LEUCHTENBERGER, ZEBRUN u. SHAFFER; RYAN, McDoNALD u. DEVINE; CHANG; 
AUERBACH, HAMMOND, GARFINKEL U. KIRMAN; OCHSNER; STOCKS; HAMILTON, SEPP, 
BROWN U. MAcDoNALD; HAYASHI, COWDRY U. SUNTZEFF; ROCKEY u. a.; s. auch FRASCA u. 
Mitarb.) (Abb. 31 u. 42), in hoherem Prozentsatz nach Inhalation von Asbeststaub (NORD
MANN u. SORGE; LINZBACH u. WEDLER; LYNCH u. SMITH), nach langerem Aufenthalt in 
Radongas-haltigel' Atmosphtire (RAJEWSKY, .sCHRAUB u. KAHLAU; HUECK; KAHLAU; 
DOHNERT; DOENECKE u. BELT; BRANDT; JANITZKY, KREBS u. RAJEWSKY; UNNEWEHR; 
TONGES U. KALBFLEISCH u. a.), auf Grund intrapulmonaler Inkol'poration radioaktiver Sub
stanzen (Radio-Cerium, 90 Strontium , 106Ruthenium) oder iiuJ3el'er Anwendung ionisierender 
Stl'ahlen (CEMBER u. Mitarb.; tASKIN et al.; LISCO u. FINKEL; ALTMANN u. Mitarb.; GOL
DENBERG, CHUTE U. WARREN u.a.) (s. S. 32, 50 u. 68) sowie nach Hautpinselung mit Teel' 
(MOLLER; MURPHY U. STURM) oder Einwirkung von Steinkohlenteer und kal'zinogenen Teel'
pl'odukten (Methylcholanthren, 1: 2: 5: 6-Dibenzanthrazen, 9: 10-Dimethyl-l : 2-Benzanthra
zen, 2-Azethylamino-fluoren' etc.) unter verschiedenen Applikationsbedingungen (sub
kutane, intrapleurale bzw. intraperitoneale Injektion, intratracheale Instillation oder 
Einpflanzung mit Karzinogenen impragnierter Gewebsteile) (SCHABAD; SHINKIN U. 

KLAARENBEEK; ANDERVONT ; ORR U. BIELSCHOWSKY; KIMURA; LIPSCHUTZ; KOSIR; SCHINZ 
u. STEINMANN; JAFFE; NISKANEN; GARSCHIN u. PIGALEW; GRADY u. STEWART; SMITH; 
HORNING; DELLA PORTA, ~OLB U. SHUBNIK; BEATTIE, STAUB, CORRELL U. HAss; 
STAUB, EISENSTEIN, HASS U. BEATTIE; RIGDON U. CORSEN u.a.). 

7. 1m Gegensatz zum iiblichen Verhalten bronchogener Reizkrebse wird in der Human
pathologie endobronchialer Epithelmetaplasie keine Geschlechtsdiffel'enz festgestellt (LIND
BERG; NISKANEN; RYAN, McDoNALD U. CLAGETT; WITTEKIND u. STRUDER), und bei 
multiplen adenomatosen M ikl'okarzinomen der Lungenl'inde sogar ein Uberwiegen des 
weiblichen Geschlechts hervorgehoben (PRIOR u. JONES; RAEBURN u. SPENCER; VOLUTER 
u. KARPANCI). 

Angesichts dieses Sachverhalts neigt man heute zu der Ansicht, daB die Epithel
metaplasie del' Bronchialschleimhaut ihrem Wesen nach nicht unbedingt eine fakultative 
Priikanzel'ose und "keine notwendige V oraussetzung" fur die Entstehung bl'onchogener 
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Plattenepithelkrebse darsteilt (KAHLAU; WITTEKIND u. STRUDER; STRUPPLER). Sie ist 
aber haufiger Begleiter und kaIID in einem Teil der Faile auch Vorlaufer der neoplastischen 
Entgleisung sein. Der ProzeB, der in kontinuierlichem Ubergang von atypischer Basalzell
wucherung uber das Carcinoma in situ zum invasiven Krebs fiihrt (BLACK u. ACKERMAN; 
LINDBERG; NISKANEN; CURETON u. HILL; WINTERNITZ; MOLLER; NORDlVIANN u. SORGE; 
MEYER u. LIEBOW; AUERBACH u. Mitarb.), erfordert offenbar die Mitwirkung zusatzlicher 
Faktoren zur "Kanzerisierung des Bronchialepithels" (FRIED; KAHLAU; GRAFFI), die nur 
unter Experimentalbedingungen zu definieren sind. 

Es bleibt demnach unkiar, was in der Humanpathologie letztlich den Ausschlag zur 
hyperplasiogenen K rebsentsteh'ttng auf dem Boden entziindlich -reaktiver Epithelproliferation 
gibt, und aus welcher Gesetzmii,Bigkeit ein so langfristiges Intervall in der primaren Latenz
phase vom Zeitpunkt des "Carcinoma in situ" bis zum invasiven Krebsstadium verstreicht 
(FRIED; WITTEKIND u. STRUDER; WIERMAN, McDONALD u. CLAGETT; BLACK u. ACKER
:MAN u.a.). 

Ein Kausalnexus mit chmnischer Entzundung, der fUr die regeneratorische Epithel
metaplasie auBer Frage steht, scheint nach Ansicht erfahrener Pathologen auch fUr die 
Karzinogenese kaum zweifelhaft (LICHTHEIM; FISCHER; ROSSLE; FLECKSEDER; DOGLIONI; 
FISCHER-WASELS; ORTH; LINDBERG; NISKANEN; BERBLINGER; WINTERNITZ; KAHLAU; 
MANG ELSDORFF; RAEBURN u. SPENCER; SIEGMUND; KALBFLEISCH; FRIED; BOHNEN
KAMP; GYURECH -VAGO u. SCHERRER; STOCKS; MEYER u. LIEBOW; ROSENBLATT u. Y ILDIZ; 
CAMPBELL u. LEE; KOTIN, COURINGTON u. FALK; ECK, HAUPT u. ROTHE; KITAGAWA u. 
OOTA u.a.). 

MACKLIN u. MACKLIN lehnten den ursachlichen Zusammenhang zwischen chronischer 
Bronchitis und Bronchialkrebs mit dem Einwand ab, die Bronchitis sei vielfach erst Folge 
der Tumorstenose. Sie miisse im Falle atiologischer Beziehungen anamnestisch haufiger 
sein, als nach eigenen Recherchen zu vermuten sei (ca. 50 % ), und andererseits der diffusen 
Ausbreitung des Entziindungsprozesses entsprechend auch diffuse oder zumindest multi
lokulare Geschwiilste hervorbringen. Diesem Argument entgegnet KAHLAU, es sei eine 
fiir das Bronchuskarzinom bekannter Atiologie und in der Tumorpathologie allgemein 
giiltige Erfahrungstatsache, "daB nach Einwirkung eines sicheren kanzerogenen Agens 
auf ein ganzes Organ oder auf ein groBeres Gewebsgebiet der Tumor dennoch nur an 
einer Stelle oder an wenigen Stellen entsteht". Der wiederholt gefUhrte Nachweis von 
Miniaturkrebsen in entziindlich veranderten Schleimhautbezirken des Bronchialbaums 
schlieBt iiberdies eine Umkehr der Prioritat im obigen Sinne aus, da eine krebsbedingte 
Obstruktion als primum movens der Entziindung dann nicht in Betracht kommt (s. auch 
GYURECH-VAGO u. SCHERRER; BOHNENKAMP). Abweichend von MACKLIN u. MACKLIN 
stellten andere Autoren eine statistisyh signifikant erhOhte Koinzidenzrate von chronischer 
Bronchitis und Bronchuskarzinom fest (NEEF u. KOHLER; s. auch ROSENBLATT u. YILDIZ; 
MCCLUNG; KITAGAWA U.OOTA; DAMON u. MCCLUNG; CAMPBELL u. LEE; KOTIN, COU
RINGTON u. FALK; NEEF u. KOHLER). 

Das Vorkommnis multifokaler Mikrokarzinome des Bronchialsystems ist im iibrigen 
haufiger als nach friiherer Lehrmeinung angenommen wurde (RIBBERT u.a.). SCHMORL 
verzeichnete derartige Veranderungen bzw. mehrerenorts auftretende prainvasive "Tumor
knospen" in 28 % seines Sektionsmaterials von "Schneeberger Lungenkrebs" (6 von 21 Failen) 
(s. auch SIKL u. PIRCHAN; ARNSTEIN; BEYREUTHER). 1m Stadium der sog. "tumorlets" 
(WHITWELL; DELARUE, PAILLAS, DAUMET, GARNIER u. BARZILAY; MAcMAHON, WERCH 
u. SORGER u. a:) konnen bereits lymphogene Absiedlungen in den regionaren Filter
stationen vor1i~gen (s. S. 96), doch entwickeln sich multizentrisch entstehende Bronchial
krebskeime nicht notwendigerweise zu Geschwiilsten makroskopischen Umfanges fort 
(BLACK u. ACKERlVIAN; BERKHEISER u. a.). Die Griinde fUr die unterschiedliche 
Evolutionstendenz der einzelnen Geschwulstherde sind bislang unbekannt. 

Gemessen an den von SCHMORL er1:.lObenen Befunden ist das simultane oder metachrone 
Auftreten von Doppel- und Mehrfachkarzinomen makroskopischen Umfang8 in einer oder 
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beiden Lungen jedenfalls selten (FISCHER ; WALLACE ; WATSON ; WARREN u. GATES; 
ROBINSON u. JACKSON; DE LARUE u. GRAHAM; HOWARD u. WILLIAMS; ONUIGBO; DRASH 
u. DE NIORD; ROBSON u. JENIFFE; MANDEL u. THOMAS; CHAUVET u. FEAUARDENT; 
HARTSOCK u. FISHER; NEWMAN u. ADKINS; LANGSTON u. SHERRICK; MCGRATH, GALL 
u. KESSLER; WIKLUND; SHIELDS, DRAKE u. SHERRICK; SHERMAN, STALEY u. SHIELDS; 
LEIDEL; STOBBE; PAYNE, CLAGETT u. HARRISON; ZORN; BIRKNER u. BRANDT; NICOD u. 
GARDIOL; MULLER; GLENNIE, HARVEY u. SALAMA; NEPTUNE, WOODS u. OVERHOLT; 
·WATSON, CAMERON u. PERCY; WALTHER; BOUCOT, ·WEISS u. COOPER; KAINBERGER; 
FUCHS; HANBURY; BRITT et al.; HUGHES u. BLADES; KUNZLI u. SCHEIDEGGER; GURKAN; 
LE GAL u. BAUER; O'COLLINS; LEHMAN u. GROSS; LEAFSTEDT, SWEETMAN, CHESTER u. 
THORPE; ACKERMAN; MOERTEL; SPERLING; PAPILLON, GALY u. PINET; OUDET, BOHNER 
u. WEITZENBLUM; GILLIAR; PETERSON, PERAGOV u. SMULEVICH; DRAGONI et al.; OTT u. 
TITSCHER; PETRiKovA, POLAK u. STOLTZ; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.). FISCHER schatzt 
die Haufigkeit bestatigter primar multipler Bronchialkrebse auf 1,6 %. Die Vergleichs
ziffer von ECK, HAUPT u. ROTHE betragt 0,35% (5 von 1411 Fallen). LEHMAN u. GROSS 
geben 0,5 % an und beziffel'll das Zeitintervall zwischen Manifestation und Erkennung 
nacheinander entstehender Tumoren mit 30 Tagen bis 7 Jahren. PAYNE, CLAGETT u. 
HARRISON konstatierten im Resektionsmaterial plurifokaler Lungenrundherde del' Mayo
Klinik 12 % Doppelkarzinome des bronchopulmonalen Systems. Das eigene Beobachtungs
gut von 1963-1968 enthalt unter 366 histologisch verifizierten Bronchialkrebsen 3 Falle 
mit singularen Zweitherden, die rontgenmorphologisch nicht den Eindruck von Solitar
metastasen, sondel'll Verdacht auf Duplizitat von Primargeschwiilsten erweckten 
(Abb. 538 u. 539, S. 925ff.). 

Angesichts del' Differenzierungsschwankung bronchogener Karzinome und ihrer Nei
gung zu intrapulmonaler knotiger Absiedlung (s. S. 156, 164 u. 295, Abb. 541 u. 544 sowie 
Bd. IXj4c, Abb. 222 u. 236) ist selbst die pathologisch-anatomische Diagnose primar mul
tipler Krebsentstehung nur mit Vorbehalt zu stellen (FISCHER; WILLIS; DUSTMANN u. LIND
LAR; SENN u. SCHEURER; COOK; STOBBE; MOERTEL; HODENBERG u. BAUER; ECK, HAUPT 
u. ROTHE u.a.). AuBel' del' Moglichkeit hamatogener Tochterherde ist zu bedenken, daB 
makroskopische K arzinome grofter Bronchien durch H ilu8lymphknoten-M eta8ta8ierung mit 
kontinuierlichem Ubergreifen bzw. Besiedlung peribronchial-muraler Lymphbahnen 8e
kundar aU8 kleinen Kreb8herden de8 Lungenmantel8 hervorgehen konnen (RAEBURN u. 
SPENCER; ECK, HAUPT u. ROTHE u. a.) (s. Abb. 58, 440, 452 u.544; vgl. Abb.82 u. 
Bd. IXj4c, Abb. 186; s. auch\ S. 76, 119, 813 u. 818). 

Die unter Punkt 7 genannte Abweichung der Sexualproportion (s. S. 94) gab AnlaB 
zu Zweifeln, ob die von PRIOR u. JONES und anderen Autoren vornehmlich in subpleuralen 
N arben und Bronchiektasen nachgewiesenen Epithelwucherungen iiberhaupt malignen 
Charakter besitzen (WIERMAN, McDONALD u. CLAGETT; RAEBURN u. SPENCER). PRIOR 
u. JONES klassifizierten sie selbst zum Teil als Karzinoide. Die Zellproliferationen wiesen 
allerdings zu einem hohen Prozentanteil adenomatose Form auf, so daB der relativ haufige 
Befall des weiblichen Geschlechts nicht ungewohnlich erscheint. Bei den fraglichen Mikro
und Miniaturgeschwiilsten wurden iiberdies mehrfach Ableger in den Hiluslymphknoten 
(PRIOR u. JONES; RAEBURN u. SPENCER; PETERSEN, HUNTER u. SNEEDEN; SPAIN u. 
PARSONNET; KAHLAU; ECK; 'WERNER; HAUSMAN u. WEIMAN u.a.), nach Beobachtung 
von TURNER u. WILLIS auch Fernmetastasen als Ursache einer Paraplegie gefunden. Das 
Vorkommnis plurifokaler Bronchialkrebsbildung steht daher ungeachtet aller Skepsis 
auBer Frage. 

Vereinzelt wurden umschriebene Plattenepithelmetaplasien und kleine Plattenepithel
karzinome im Schleimhautbezug me80- bzw. ektodennaler Bronchu8gewach8e beschrieben. 
Einzelne kasuistische Beitrage stammen von GESCHICKTER (Leiomyom), ROSENBERG, 
MEDLAR u. DOUGLAS (Leiomyosarkom) und CARSWELL u. KRAEFT (Fibrosarkom). In der 
Mehrzahl handelte es sich um granularzellige "Myoblastome" bzw. um granulare Neurome 
(BENSON: 21 von 26 Fallen; MURPHY, DOCKERTY u. BRODERS; COLBERG u. HUBAY; 
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GALLIVAN, DOLAN, STAM, EGGERTSEN u. TOVEY; POPE; WARD u. OSHIRO; TESSMAN u. 
KOCHAN; TAMAYO u. ROJAS) (s. Bd. IXj4c, Abb. 101). Es ist fraglich, ob die mesen
chymale NeubiIdung als ortlicher Reiz zulli Epithelumbau fiihrt und ob sie die Ent
stehung eines Karzinoms am gleichen Ort induzieren kann (SCHEIDEGGER), wie TESSMAN 
u. KOCHAN vermuten. Das gilt auch fur den formalgenetischen Zusammenhang der von 
UMIKER u. STOREY, von LESCHKE sowie von GEEVER, WILLIAMS U. MCWILLIAMS mit
geteiIten Entwicklung eines Adenokarzinoms in einem peripheren Bronchusadenom. (Bezug
lich der morphogenetischen Problematik bmncho-pulmonaler Karzino-Sat'kome wird auf 
Bd. IXj4c, S. 15f£. verwiesen.) 

~) Histologische Klassifizierung und mikroskopischer Befund 

Die einheitliche Gruppierung der Bronchialkrebse nach ihren feingeweblichen Merk
malen wurde zur dringlichen Aufgabe, seit man in der thoraxchirurgischen A.ra die pro
gnostische Wertigkeit von Zelltyp und Strukturart erkannt hatte (v. ALBERTINI; KAHLAU; 
McDONALD u. Mitarb.; KREYBERG; SALZER u. Mitarb.; UEHLINGER; HALPERT u. PEAR
SON; OBIDITSCH-MAYER; YESNER, GERSTL u. AUERBACH; KARRER u. WURNIG; WILLIS; 
HACKL; BASSET; PEDERSEN; ZANNINI u. AGRESTI; MASSHOFF; WILDNER; HAUPT u. FUCHS; 
REID u. CARR; ROSENBLATT, LISA u. COLLIER; WEISS, BOUCOT u. COOPER; YOSHIMURA; 
HARRIS u. a.). Wie auf dem 5. internationalen KrebskongreB 1950 in Paris scheiterten 

Tabelle 37. Synonyma der histologischen Bronchialkrebstypen. [Zuordnung in das Einteilungsschema von 
HACKL, K., Zbl. allg. Path. path. Anat. 113, 343-355 (1970), Tabelle 4] 

Undifferenzierte 
Karzinome 

Differenzierte 
Kan'inome 

A. Kleinzellige Ca 
indifferente kleinzellige, kleinzellige mit ovaler Struktur; kleinzellige mit polygonaler 
Struktur; kleinstzellige; kleinzellige undifferenzierte solide; lymphoides Mikrozytom; 
iiberwiegend kleinzellig 

B. GroBzellige Ca 
anaplastisches; atypisches, globozellulares; globozellular-groBzelliges; groBzellig-ana
plastisches; groBzelliges zum Plattenepithel- (bzw. Adeno-) Ca differenzierendes; 
polymorphes; iiberwiegend undifferenziertes mit geringen Anteilen eines Platten
epithel- (bzw. Adeno~) Ca; undifferenziertes; undifferenziert-ovalzelliges (?); undiffer
renziert teilweise adenomatoses; unreifes eiformigzelliges (?) 

C. Plattenepithel-Ca 
vorwiegend nicht verhornend: 

anepidermoidales; Basaliom; Basalzell-Ca; malignes PapilIom; Microzytoepitheliom; 
Reservezell-Ca; Stachelzell-Ca; teilweise (wenig, maBig) differenziertes Epitheliom; 
zylinderzelliges PlattenepitheI-Ca 

vorwiegend verhornend: 
Ca keratoides; Ca parakeratoides; hochdifferenziertes Epidermoid-Ca; Kankroid; 
teils (iiberwiegend) verhornendes Plattenepithel-Ca 

D. Adeno-Ca 
azinoses Adeno-Ca; Ca muciparum; driisiges Adeno-Ca; Gallert-Ca; gelatinoses Ca; 
malignes Adenom; papillares Adeno-Ca; schleimerzeugendes Prismenzell-Ca; Schleim
driisen-Ca; iiberwiegend Adeno-Ca; zylinderzelliges Adeno-Ca 

E. Alveolarzell-Ca 
alveolares Adeno-Ca; BecherzelI-Alveolarzell-Ca; Bronchiolar-alveolarzelliges Ca; kubi
sches Ca (?); Bolides Alveolarzell-Ca; verschleimendes Alveolarzell-Ca 

'F. Sonstige differenzierte Ca 
dazu kann man folgende Formen einreihen: 

Ca simplex; Ca zylindrocellulare solidum; Prismenzell-Ca; Psammo-Ca; solides 
Zylinderzell-Ca; Zylinderzell-Ca 

und folgende Mischformen: 
Adenokanthom; Adenokankroid: Adenomatos-solide Zylinderzell-Ca; Alveolarzell
Plattene:pithel-Ca; solides Zylinderzell-Ca mit Differenzierung zum Adeno-(Platten
epithel-)Ca. 

7 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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indessen die Bemiihungen urn einen verbindlichen Einteilungsstandard an der ausge
pragten Individualitat und Polymorphie der Geschwiilste (v. ALBERTINI). Die Wechsel
haftigkeit des Baustils innerhalb des Primartumors und seiner Metastasen ist einer all
gemeinen Ubereinkunft iiber die Klassifizierung ebenso hinderlich wie der Zuordnung 
des Befundes im EinzeHall. 

Die Einteilung kann nur nach dem jeweils vorherrschenden Zell- und Strukturtyp er
folgen, wobei in dubio "a-typische" Bilder unklassifizierbar bleiben (KAHLAU). 

LINDBERGS Vorschlag 
1. Krebse mit ganz oder vorwiegend undifferenzierten Zellen 
2. Krebse mit ganz oder vorwiegend differenzierten Zellen 

a) Differenzierung mehr oder weniger weit auf der Linie des Plattenepithels 
b) Differenzierung mehr oder weniger weit auf der Linie des Zylinderepithels (Adeno

karzinome) 
c) Adenokankroide 

stellt das Kriterium der Zellreije in den Vordergrund, wahrend man bei FISCHERS Unter
teilung 
1. vorwiegend kleinzellige Krebse 
2. polymorphzellige Krebse 
3. Krebse mit starkerer Differenzierung 

a) mehr driisige Formen 
b) Plattenepithelkrebse mit mehr oder weniger deutlicher Verhornung 

den zytomorphologischen Aspekt starker betont findet. Die Grundtypen des Schemas von 
FISCHER werden von manchen Autoren anders benannt, starker untergliedert oder in 
abweichender Kombination aufgefiihrt. 

BRYSON u. SPENCER verzeichnen "polygonalzellige" Krebse an Stelle polymorph
zelliger. v. ALBERTINI stellt differenzierte Karzinome vom adenomatosen und Pflaster
epitheltyp den vollig entdifferenzierten klein- und haferkornzelligen Krebsen gegeniiber 
(Tabelle 64). Zu den epidermoiden und anepidermoiden Typen des Plattenepithelkarzinoms 
(Synonyma "squamous cell" bzw. "squamoid"-carcinoma nach angelsachsischer Termino
logie) zahlt er eine weitere undifferenzierte Variante grofi- bis mittelzelligen Typs hinzu. 
Unter die driisig differenzierten Gewachse reiht er neben bronchogenen Adenokarzinomen 
sensu strictiori (papillare, schleimbildende bzw. Zylinderzellkrebse) die sog. Lungen
adenomatose ein. McDoNALD u. Mitarb. sondern die groBzelligen Formen als eigene un
differenzierte Gruppe abo WEGELIN teilt die anaplastischen Krebse" in kleinzellige (a), 
groBzellige (b) und Mischformen (c) . WALTHER faBt im Einklang mit GRAHAM und anderen 
Autoren die klein- und pflasterzelligen Typen als mikrozellulare, epidermoide und an
epidermoide Untergruppen der planozellularen Karzinome zusammen, die er mit der 
zylinderzelligen bzw. adenomatosen Kategorie vom uni- oder multilokularen Typ kon
frontiert. 

BJORK gliedert nach histogenetischen Gesichtspunkten in zwei Hauptgruppen: 
1. den Zylinderzellen des Bronchialepithels oder der Bronchialschleimdriisen entstammende 

Tumoren: 
a) gut differenzierte: Adenpkarzinome 
b) undifferenzierte: oat cell-Karzinome 

2. aus Epithelmetaplasie der Bronchialschleimhaut hervorgehende Tumoren: Platten
epithelkarzinome 
Nicfit einzuordnende pleomorphe Formen erscheinen bei BJORK unter dem Begriff 

"undifferenziert", der sonst als Kennzeichen aller, auch der klassifizierbaren anaplasti
schen Krebse gilt. Besser scheint fUr diese Kategorie die Wahl unmiBverstandlicher Aus
driicke wie "atypisch" (KAHLAU; WUSTNER u.a.) oder "unklassifizierbar" (WIKLUND 
u.a.). 

BJORK fand die Typenkombination zylinder- und kleinzelliger Krebse bei 50 % der 
Adenokarzinome. Seiner Ansicht, beide Erscheinungsformen seien nur verschieden diffe-
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renzierte Varianten der gleichen Zellgattung, neigen auch andere Autoren zu (RIENHOFF; 
FROBOESE; GRAHAM; O'KEEFE; s. auch HOESSLY). Andererseits kommen Ubergange von 
Plattenepithelkrebsen zu kleinzelligen Karzinomen vor (KAHLAU; STOBBE; ECK, HAUPT 
U. ROTHE u.a.), so daB die Grenzen auch hier flieBend sind, und die von BJORKS Schema 
abweichende Gliederung WALTHERS ebenso gerechtfertigt erscheint. SchlieBlich beob
achtet man in einem Tell der FaIle Mischformen von Plattenepithel- und Adenokarzinomen 
(BJORK: ca. 1 %; BURFORD, FERGUSON u. SmUT: 1,5 %; KREYBERG U. SAXEN: 3 von 
624 Fallen; ECK, HAUPT U. ROTHE: 8 von 15 Fallen; s. auch MANDEL u. THOMAS; ASHLEY 
u. DAVIES; MIDDLETON, POHLE U. RITCHIE). PHILLIPS U. ADAMS betonen ausdriicklich, 
Adenokarzinome nie in rein driisiger Form, sondern stets im Verein mit Differenzierung 
in Richtung Pflasterepithel gesehen zu haben. 

McBuRNEY, McDONALD U. CLAGETT betrachten in Ubereinstimmung mit KAHLAU 
klein-rundzellige und klein-spindelzellige bzw. oat cell-Krebse als morphologische Spielarten 
derselben Tumorkategorie. Sie halten die Geschwiilste dieser Gruppe im Gegensatz zu 
BJORK nicht fUr einen Untertyp der Adenokarzinome, da sie keine echten azinaren oder 
alveolaren Strukturen, nur pseudoglandulare Formationen hervorbringen konnten. In 
diesem Zusammenhang ist auch der betrachtliche Unterschied der Sexualproportion 
beider Krebszell-Typen hervorzuheben (s. Tabelle 5). 

Das 1967 von KREYBERG veroffentlichte Klassifizierungsschema der Weltgesundheits
Organisation sieht folgende Gliederung vor: 

I. Epidermoidzellige Karzinome 
II. Kleinzellige anaplastische Karzinome 

1. spindelzellig 
2. polygonal 
3.lymphozytenahnlich 
4. sonstige 

III. Adenokarzinome 
1. bronchogen 

a) azinar 
b) papillar 

2. bronchiolo-alveolar 
IV. GroBzellige Karzinome 

1. schleimblldende solide Tumoren 
2. solide Tumoren ohne Schleimbildung 
3. riesenzellige Tumoren 
4. "clear cell"-Tumoren 

Der Einteilungsvorschlag der WHO wurde zur klareren Verstandigung iiber die 
Nomenklatur vom International Reference Center for Lung Cancer in Oslo unter Be
teiligung namhafter Pathologen (DELARUE, HAMPERL, KREYBERG, LIEBOW, SCARFF und 
UEHLINGER) nachtraglich erganzt und hinsichtlich der malignen Bronchustumoren 
epithelialen Ursprungs wie folgt abge~andelt: 
1. Epidermoide Karzinome 

a) hochdifferenziert 
b) maBig differenziert 
c) schwach differenziert 

2. Kleinzellige anaplastische Karzinome 
a) mit ovaler Zellstruktur (oat cell-Karzinome) 
b) mit polygonaler Zellstruktur 

3. Adenokarzinome 
a) azinar } mit oder ohne Schleinibildung 
b) papillar 

7· 
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a b 

Abb. 43a u. b. Plattenepithelkarzinom des Bronchus. a Anepidermoider Typ. Vergr. 400fach (Kr.405/53). 
b Epidermoider Typ. Vergr. 100fach (Kr.4107/52). (Nach GIESE, W.: Die Atemorgane. In : KAUFMANN
STAEMlIILER: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 11. u. 12. Auf!., Bd. II/3, S.1417-1984, 

Abb. 966 u. 967. Berlin: W. de Gruyter 1960) 

c) Tumoren mit vorherrschend "groBen Zellen", die zum Teil glandulare Formationen 
biIden und/oder Schleimbildung zeigen 

4. GroBzellige undifferenzierte Karzinome 
5. Kombination von epidermoidzelligen und Adenokarzinomen 
6. Bronchiolo-alveolare Karzinome 

a) nicht lokalisiert 
b) lokalisiert 
Die letzte Modifikation stammt von der Veterans' Administration Lung Cancer 

Chemotherapy Group (YESNER, 1973): 
1. Pflasterepithelzell-Karzinome 

a) mit starker Keratinbildung 
b) mit InterzellularbriickeI?- : epidermoid 
c) ohne Keratin oder Briicken: squamos 

2. Kleinzellige undifferenzierte Karzinome 
a) mit oat cell-Struktur 
b) mit polygonaler Zellstruktur 

3. Adenokarzinome . 
a) azinar 
b) papillar 
c) kaum differenziert 

4. GroBzellige undifferenzierte Karzinome 
5. Kombinierte Karzinomforrpen 

Die Problematik del' feingeweblichen Einteilung ist noch immer Gegenstand der 
Diskussion unter Pathologen und Klinikern (WILLIS; REID U. CARR; KREYBERG; HAUPT 
u. FUCHS; UEHLINGER; WILDNER; KARRER u. WURNIG; SALZER; HACKL; ECK, HAUPT 
U . ROTItE u. a.). Die Gegeniiberstellung synonymer Bezeichnungen von HACKL (Tabelle 37) 
bezeugt die Schwierigkeiten der Sprachregelung. Ungeachtet der "observer variability" 
(YESNER; FEINSTEIN, GELFMAN u. YESNER; YESNER, GERSTL U. AUERBACH) , die vor 
aHem bei der Auswertung bioptischer Gewebsproben zuberiicksichtigen ist, und trotz 
mancher Abweichungen des Gliederungsprinzips, del' Nomenklatur, Zahl und Einordnung 
del' verschiedenen histologischen Krebstypen stimmen die Klassifizierungsvorschlage be
ziiglich del' Charakteristik derHauptgruppen im wesentlichen iiberein. 
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Abb. 44a u. b. P/lasterzellkarzi
nom eines Bronchus. a Differen
zierter Abschnitt. Van Gieson
Farbung, Vergr. 200: 1. b Un
differenzierter Abschnitt. Van 
Gieson-Farbung, Vergr. 200: 1 
(SN 340/64, Path. lnst. Halle). 
(Nach ECK, H., R. HAUPT U. G. 
ROTHE: Die gut- und bosartigen 
Lungengeschwiilste. In: Hand
buch der speziellen pathologi
schen Anatomie und Histologie, 
Bd. III/4, Abb. 56a u. b. Berlin
Heidelberg-New York: Springer 

1969) 
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Der Formenreichtum im jeingeuJeblichen Bild bronchogener Karzinome betrifft die 
Gestaltmerkmale der Krebszellindividuen und deren Komposition ebenso wie die Menge 
und Beschaffenheit der Stromabestandteile. 1m allgemeinen gilt die Erfahrung, daB 
v6lliges Fehlen oder geringe Bindegewebsreife des Stroma fill schnelles Wachstumstempo 
sprechen; vice versa pflegt das Stroma um so reichlicher ausgebildet, zellreich und oft 
hyalin verandert zu sein, je langsam~r die Geschwulst heranwachst (v. ALBERTINI). 

Neue Aufschliisse liber die Eigenart ultrastruktureller Veriinderungen der Geschwulstzellen bei den ver
schiedenen histologischen Bronchialkrebsvarianten vermitteln elektronen-mikroskopische Studien, deren Er
gebnisse im Schrifttum der letzten Jahre publiziert wurden (STOEBNER, CUSSAK, PORTE U. LE GAL; OBIDITSCH
MAYER U . BREITFELLNER; GREENE, BROWN U. DIVERTIE; RAzzUK et al. ; HARRIS, SPORN, KAUFMAN u. Mitarb.; 
LUKEMAN; LUPULE'SCU u. BOYD). 

Reife Pldtte:nepithelkarzinome besitzen ein relativ stark entwickeltes Bindegewebs
stroma, das her<li6rmige Hyalinose, in der N achbarschaft nekrotischer Bezirke auch er
hebliche eosinophile Infiltration aufweisen kann (LANGER u. GUSMANO). Es umschlieBt 
die zur Tiefe vordringenden wurzelstockahnlich verzweigten Tumorgewebszapfen. Die 
mehrschichtigen Zellstrange bestehen aus polyedrisch-kubischen Zellen, die in pflaster
steinartigen Schalen angeordnet und nach der inneren Schicht hin immer mehr abgeplattet 
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Abb. 45. Polyrnorphzelliges Bronchiat
karzinorn (large cell carcinoma) . Van 
Gieson-Farbung, Vergr. 130: 1 (SN 2682/ 
64). (Nach ECK, H., R. HAUPT U. G. 
ROTHE: Die gut- und biisal'tigen Lungen
geschwiilste. In: Handbuch 9.er speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie, 
Bd. III/4, Abb.59. Berlin-Heidelberg-

New York: Springer 1969) 

Abb. 46. Polyrnorphzelliges Bron
chialkarzinorn rnit reichlich viel
kernigen Riesenzellen. Van Gieson
Farbung, Vergr. 90: 1 (6660/64). 
(Nach ECK, H., R. HAUPT U. G. 
ROTHE: Die gut- und biisartigen 
Lungengeschwiilste. In: Handbuch 
del' speziellen pathologischen Ana
tomie und Histologie, Bd. III/4, 

Abb. 60. Berlin-Heidelberg-New 
York: Springer 1969) 

sind. Interzellularbriicken ("Stachelzellen"), Desquamation keratinhaltiger Zellen und 
zentrale Abscheidung konzentrisch geschichteter Hornperlen (Abb. 43) sind als Charakte
ristika epidermoider Karzinome nur in ausdifferenzierten Tumorpartien nachweisbar. 
Beim anepidermoiden Typ fehlen diese Kriterien relativer Gewebsreife oder treten nur 
stellenweise hervor. In 30-50 % zeigen die Gewachse Anaplasie wechselnden Grades. 
Baustil und Zellformen erscheinen dann insgesamt regelloser. Es werden iibermaBig groBe 
und sehr kleine Zellen gebild!3t, und neben medullarem Wachstum findet man szirrhtise 
Veranderungen (LUDEKE). Manche Bezirke wirken in ihrem Zellreichtum und zyto
morphologisch sarkomahnlich, wenn der Gestaltwandel vorwiegend in Richtung klein
zelliger Entdifferenzierung erfolgt. 

Andererseits gibt es flieBende Ubergange im histologischen Bild unreifer Plattenepithel
karzinome zum Aspekt polymorph- und groj3zelliger Krebse (CARLISLE, McDONALD u. 
STUART; KAHLAU; UEHLINGER u.a.), die v. ALBERTINI und andere Pathologen als Unter
gruppe der Pflasterepithelkarzinome betrachten. Es handelt sich um undifferenzierte 
zellreiche Geschwiilste, die in soliden Strangen oder Nestern infiltrierend wachsen. Sie 
bilden weder Keratinsubstanzen noch echte glandulare Strukturen und zeigen allenfalls 
pseudoalveolare Gruppierung, die entfernt an undifferenzierte Adenokarzinome erinnert 
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Abb.47. Kleinzelliges Bronchialkarzinom. Vergr. 350fach (Kr. 
2998/53). (Nach GIESE, W.: Die Atemorgane. In: KAUFMANN
STAEMMLER: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 
11. u. 12. Aufl., Bd. II/3, S. 1417-1984, Abb. 964. Berlin: W. de 

Gruyter) 
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(CARLISLE et al.). Die Zellen sind polygonal, oval oder rundlich und von ganz unterschied
licher GroBe (Abb. 45). Neben vorherrschend groBzelligen Varianten mit einzelnen Riesen
zellen (CARLISLE et al.; NASH u. STOUT; NAIB; JONES, KERN, CHAPMAN, MEYER u. LINDE
SMITH; UEHLINGER; GUILLAN U. ZELMAN; DALL'OGLIO, CATTINI u. BENATTI; BENDEL U. 

ISHAK; DE ANGELIS, ZARROW u. SOCHAN; HELLSTROM u. FISHER; FLANAGAN u. ROECKEL; 
FRIEDBERG; KELEMEN u. SZABO; CHOMETTE, AURIOL, PINADEAU, BROCHERIOU u. DEPIERRE; 
ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.) (Abb. 46), die von den mehrkernigen histiogenen Riesenzellen 
im peritumoralen Entziindungshof zu unterscheiden sind (LUDEKE; LANGER u. GUSMANO), 
beobachtet man ausschliefilich aus Riesenzellen bestehende Bronchuskarzinome (NASH U. 

STOUT; NAIB; VINCENT, SATTERFIELD u. ACKERMAN; UEHLINGER; CHOMETTE et al.; 
HELLSTROM u. FISHER; BENDEL u. ISHAK; FLANAGAN u. ROECKEL; FRIEDBERG; OZELLO 
u. STOUT; THOMAS; KIEFER; GAJARAJ, JOHNSON u. FEIST; KELEMEN u. SZABO u.a.). 
Nach GAJARAJ u. Mitarb. solI der "giant cell"-Typ 3,4 % aller primaren bronchogenen 
Krebse reprasentieren, doch erscheint die Angabe wegen der relativ kleinen Zahl der 
nach eigener Beobachtung (12) und aus Literaturberichten zusammengestellten FaIle (51) 
fraglich. Die angefiihrte Kasuistik betrifft iiberwiegend peripher gelegene Tumoren, die 
vor allem bei Mannern (85%) und Rauchern (76,2 %) angetroffen wurden. 

1m Klassifizierungsvorschlag der ,Weltgesundheits-Organisation von 1967 sind als wei
tere Untergruppe der groBzelligen Formen sog. "clear cell-Karzinome" aufgefiihrt (S. 99). 
Ihre iiberwiegend groBen rundlichen Zellen sind in N estern, soliden Strangen oder pseudo
alveolar angeordnet (KREYBERG; MILLARD; YESNER; MATTHEWS u.a.). Sie zeichnen sich 
durch reichliches, farberisch auffallend helles Plasma aus, das histochemisch nachweis
bares Glykogen enthalt und oft mit Muzinfarbstoffen reagiert (MILLARD; MATTHEWS). 
Obgleich Anzeichen epidermoider Differenzierung und glandularer Formation fehlen 
(MATTHEWS), ahneln manche dieser Tumoren nach Zellbild und Bauart Plattenepithel
krebsen mit hydropischem Zytoplasma (MILLARD) oder unreifen Adenokarzinomen 
(MORGAN u. MAcKENZIE). Wie bei gutartigen "clear cell-Tumoren" bietet der pflanzen
zellahnliche Aspekt Verwechselungsmoglichkeiten mit Metastasen hypernephroider Karzi
nome (MILLAR:t», deren Stroma allerdings in der Regel wesentlich gefaBreicher ist. 

Zellumfang und Plasmagehalt sind bei den pleomorphzelligen Formen durchschnitt
lich groBer als beim nacktkernigen lymphosarkomahnlichen "Schneeberger" Typ der 
kleinzelligen Krebse. Auch die Kerne und Nucleoli sind verhaltnismaBig groB, locker 
gegliedert und farberisch meist gut abzugrenzen, in ihrem Verhalten gegeniiber Farb
stoffen allerdings nicht einheitlich. Umschriebene Nekroseherde mit kleinen Hamorrhagien 
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Abb. 48. Kleinzelliges B1'on
chialkarzinom. Tendenz zu Pali
sadenstellung der randstandi
gen Tumorzellen. Van Gieson
Farbung, Vergr. 190: 1 (SN 
2383/64). (Nach ECK, H., R. 
HAUPT U. G. ROTij:E: Die gut
und b6sartigen Lungenge
schwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Ana
tomie und Histologie, Bd. IIl/4, 
Abb. 55. Berlin-Heidelberg-

New York: Springer 1969) 

und ortlicher Leukozyteninfiltration sind ubliche Befunde, wenn auch makroskopisch 
sichtbarer Zerfall nicht so haufig und ausgedehnt ist wie beim reifen Plattenepithelkrebs. 

Das gemeinsame Merkmal kleinzelliger Karzinome ist die geringe Zelldimension 
(Abb.47-49). Die Kernabmessung schwankt nach Untersuchungen von McBuRNEY, 
McDoNALD U. CLAGETT zwischen 3-20 fL, liegt jedoch meist in der GroBenordnung von 
6-8 fL. Der als Durchschnittswert ermittelte Zelldurchmesser von 8,7 fL (Kerndurch
messer: 7,3 fL) uberschreitet das VergleichsmaB polynuklearer Leukozyten (6 fL) und 
Lymphozyten (4 fL) deutlich. Die "Kleinzelligkeit" ist demnach relativ und besteht nur 
hinsichtlich der anderen Krebszellvarianten. Da der Kern etwa 90 % des Zelleibs ein
nimmt, und die Zellmembran sich gewohnlich schlecht abhebt, erwecken die Tumor
elemente mit ihrer hohen Kern-Plasma-Relation den Eindruck nacktkerniger Geschwulst
zellen. Infolge Hyperchromasie und pyknotischer Chromatinverklumpung wirkt das 
Kerngerust meist ziemlich kompakt und dicht. Es enthalt nicht selten mehrere, schwacher 
anfarbbare, aber nicht markant hervortretende Nucleoli mit feinkornigen Chromatin
partikeln. Die Mitoserate ist erhoht, Nekrose von Tumorzellen nicht ungewohnlich. 
Wahrend die Kerne beim lymphosarkomahnlichen "Schneeberger Typ" ziemlich ein
fOrmig rund erscheinen (Abb. 47), sind sie in anderen Fallen teils oval oder vorherrschend 
spindelformig ("Haferkorn"- hZw. "oat cell"-Typ) (Abb. 48), vielfach aber ganz unregel
maBig gestaltet. Die Polymorphie des Zellbildes entspricht der Wechselhaftigkeit des 
Baustils. Die kleinzelligen Bronchuskarzinome scheinen demnach nicht eine einheitliche 
Tumorkategorie, sondern eine Sammelgruppe zu reprasentieren (UEHLINGER; SIMECEK u. 
MUSIL). Sie wachsen in regelloser Anordnung als mehr oder weniger dicht stehende, von 
kollagenfaserigen Stromazugen durchsetzte Infiltrate, ohne organoide Strukturen zu 
bilden (SCHMORL; FISCHER; KREYBERG; KAHLAU; LIEBOW; UEHLINGER; KARSNER u. 
SAPHIR; WATSON u. BERG; OBIDITSCH-MAYER; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.) Gelegentlich 
sieht man fischzug- oder girlandenartige Anordnung, seltener Palisadenstellung (Abb. 48) 
und rosettenfOrmige oder pseudoglandulare Formationen bei perithelialer Gruppierung 
(McBuRNEY, McDONALD U. CLAGETT). Innerhalb der undifferenzierten Tumoren konnen 
Inseln vOn Plattenepithelstrukturen eingelagert sein, welche die gemeinsame Abkunft 
beider Grundtypen bezeugen (Abb. 49). Morphologische Besonderheiten hormonal aktiver 
haferkornzelliger Karzinome werden anderenorts erwahnt (s. S. 303). 

Die histologische Diagnose Adenokarzinom beruht auf mikroskopisch sichtbaren An
zeichen drusiger Zellformation und -funktion. Auch hier kommt die Differenzierungs-
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Abb.49a-c. Kleinzelliges 
Bronchialkarzinom mit ortlich 
verschiedenen A usdijjerenzie
rungen. a Undifferenzierter 
kleinzelliger Abschnitt, Vergr. 
180: 1. b Hochgradig im Sinne 
des mehrschichtigen Pflaster
epithels ausdifferenzierter Ab
schnitt, Vergr. 150: 1. c Zwi
schenform. Vergr. 180: 1, van 
Gieson-Farbungen (SN 2290/ 
64). (Nach ECR, H., R. HAUPT 
U. G. ROTHE: Die gut- und 
bOsartigen Lungengeschwulste. 
In: Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und 
Histologie, Bd. III/4, Abb.54a 
bis c. Berlin-Heidelberg-New 

York: Springer 1969) 

a 

b 

c 
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Abb. 50a u. b. Zylinderzelliges Bronchuskarzinom. a Adenocarcinoma cylindrocellulare. Die Alveolarwande 
bilden das Geschwulststroma. Vergr. 100fach (Kr.4550/52). b Adenocarcinoma papillare. Destruktion des 
Alveolargeriists. Vergr. 260fach (Kr. 1313/52). (Nach GIESE, W.: Die Atemorgane. In: KAUFMANN-STAElIilliLER: 
Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 11. u. 12. Auf!. , Bd. Il/3, S. 1417-1984, Abb.968 u. 969. 

Berlin: W. de Gruyter 1960) 

Abb. 51. Bronchiales Adeno
karzinom mit klein- und grob
korniger Ve1'kalkung (BOg. 
Psammokarzinom). H.-E.-Far
bung. Vergr. 150: 1 (Sekt.-Nr. 
205/65). (Nach ECK, H., R. 
HAUPT U. G. ROTHE: Die gut
und bosartigen Lungenge
schwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Ana
tomie und Histologie, Bd. III/4, 
Abb. 65. Berlin-Heidelberg-

New York: Springer 1969) 

schwankung in ortlicher Strukturvielfalt und Zellpolymorphie zum Ausdruck. (Bezuglich 
der Kombination zylinderzelliger und andersartig gebauter Geschwulstbestandteile 
s. S. 90/91 u. 98/99.) Die meist mehrzeilig gelagerten Tumorzellen k6nnen sich innerhalb 
des Stromabindegewebes schlauchartig tubular, azinar oder alveolar anordnen, papillare 
Wucherungen und stellenweise auch einfache solide Zellsprossen hervorbringen (Abb. 50) . 
Sie erscheinen zylindrisch bis kubisch geformt, sind relativ reich an Zytoplasma und mit 
basal gelegenen oder mittelstandigen fein granulierten Kernen, selten mit einem Flimmer
haarbesatz ausgestattet. In der Mehrzahl der FaIle sind mit Spezialfarbung intra- und 
extrazellulare Schleimablagerungen zu erkennen. Schleimbildende adenoide Bronchus
krebse konnen' in Analogie zu Bronchialadenomen yom Typ mukoepidermoider Misch-
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geschwiilste (s. Bd. IX/4c, Abb.43 u. S. 90) zystische Formationen enthalten (PAYNE, 
SCHIER U. WOOLNER u.a.). 

Die muzipare Eigen8chaft ist yom Differenzierungsgrad abhangig (EISMAYER; Hu
GUENIN u. DELARUE; FAIR, McDoNALD u. CLAGETT; SANTY, PALIARD, BERARD, GALY u. 
DUPREZ; REY u. RUBINSTEIN; HUE PER u.a.). Sie kann im Bereich eines Tumorareals 
sehr unterschiedlich ausgepragt sein und ganz fehlen. Nach LIEBOW sind TumorzeIl
mitosen nur in geringer Zahl nachweisbar, aber in fast 50 % der FaIle herdformige Ver
kalkungen vorhanden (Abb. 51). Es handelt sich um rundliche, lamellar geschichtete 
P8ammomkorperchen ('l{J6.P'f-l0~ = Sandkorn), die ihren Namen der sandartigen Be
schaHenheit regre88iver Kalkeinlagerungen in hyalin umgewandelten Stromazellen oder 
zugrunde gegangenen Geschwulstelementen verdanken (BORST; HAMPERL; CILENTO u. a.) 
COber pulmonale P8ammokarzinome s. auch PEKELIS; FISCHER; NAKANO; HAMAGUCHI; 
STOBBE; ECK, HAUPT U. ROTHE) (s. S. 782). 

Die durch ortlichen Anstieg der Phosphataseaktivitat in autolytischen Zellen und in 
N ekrosebezirken extrazellular entstehenden Trikalziumphosphat-Prazipitate (STOBBE) 
bleiben in der Regel rontgenologisch unsichtbar (LIEBOW). Wenn iiberhaupt, sind ihre 
fein£leckigen Kalkstippchen treHsicherer auf weich exponierten Feinstrukturaufnahmen 
von Resektionspraparaten nachzuweisen (O'KEEFE; SCHULZE) als auf dem praoperativen 
Thoraxbild (LONDON u. WINTER) (vgl. Bd. IX/4c, Abb. 210a-e). Rontgenopti8ch faflbare 
grobkornige Kalkein8chlu88e in P8ammokarzinomen (s. Abb. 428) und in Weichteilmeta-
8ta8en 8chleimbildender bronchogener Adenokarzinome (SEYSS) sind ein eben so ungewohn
licher Ausnahmebefund wie die in Bd. IX/4c, Abb. 41 wiedergegebene Verkalkung 
disseminierter Lungenadenomatoseherde, wahrend mankalzifizierte Absiedlungen zylinder
zelliger Malignome anderen Organursprungs (z. B. papillare Ovarialkystome) nicht allzu 
selten antrifft (s. Bd. IX/4c, S. 124, 217 u. 438). 

Die biologischen Eigentiimlichkeiten der verschiedenen Bronchialkrebstypen kommen 
im mikroskopischen Befund in mancher Hinsicht zur Geltung. 

LANGER u. GUSMANO bringen z.B. die geringere lympho-hamatogene Metastasierungs
tendenz der Plattenepithelkarzinome damit in Zusammenhang, daB sie eine starkere 
humoral-zellige Entzundung8reaktion in naherer und weiterer Umgebung de8 Tumor8 hervor
zurufen p£legen als anaplastische Krebse. Der durch poststenotische Sekretretention und 
nachfolgende Infektion ausge16ste ProzeB fiihrt iiber Bildung von Schleimgranulomen 
und Lymphkorperchen, vorwiegend clymphozytare Geriistinfiltration der Lunge mit Ein
beziehung der Bronchial-, Lymph- und BlutgefaBwande sowie durch Schaumzellpneumonie 
mit intraalveolarer und intraseptaler Lipoidablagerung zu weitgehender Sklerose der 
bindegewebig verbreiterten Alveolarsepten und fortschreitender Verodung von Luftwegen 
und Saftstrombahnen (McDoNALD, ;HARRINGTON u. CLAGETT; LUDEKE; SPAIN; LANGER 
U. GUSMANO). LANGER U. GUSMANO nehmen an, daB die entziindlich-obliterative Barriere 
die Propagation epidermoider Karzinome in starkerem MaBe erschwert, wahrend ihr 
Fehlen die lympho-hamatogene Absiedelung anaplastischer Krebse begiinstigt (s. auch 
MEESSEN). 

Wenn kleinzellige Karzinome besonders rasch in "ottenem Wuch8typ" iiber Alveolen, 
Gewebsspalten und Lymphbahnen vordringen, so p£legen sie dabei Knorpel, Knochen
gewebe und groBere GefaBe zu umgehen und bei ortlicher Infiltration eine relativ 
schwache oder gar keine Intimareaktion auszulosen (STOBBE; KNORR; LANGER U. Gus
MANO). Beim Plattenepithelkrebs besteht dagegen ausgesprochene Neigung, in den ver
dickten AlveoHtrsepten fortzukriechen, in "ge8chlo88ener" W uch8form und breiter Front 
einzubrechen und aIle im Wege stehenden Gewebsschichten radikal zu zerstoren (STOBBE; 
ECK; FROBOESE; KNORR; LANGER u. GUSMANO; HAUPT u. STOLPER; ECK, HAUPT U. 

ROTHE) (Abb. 73 u. S. 135). 
1m gleichen Zusammenhang ist noch die vornehmlich zylinderzelligen Karzinomen 

zukommende Eigenart des intraalveolaren Oberflachenwach8tum8 unter Benutzung vor
gebildeter Lungenstrukturen als Stroma zu erwahnen, die besonders sinnfallig, aber nicht 
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Tabelle 38. Relative Haufigkeit der 3 Haupttypen des Bronchuskarzinoms 
(nach Operations- und Sektionsstatistiken) 

Autoren Gesamt- Platten- U ndifferen- Adeno-Ca. Misch- Nicht 
Zahl epithel- ziertes Ca. formen klassi-

Ca. (klein -mittel- fiziert 
groBzellig 
bzw. polymorph 

ges. % ges. % ges. % ges. % ges. % 

a) Klinische Statistiken 
BJORKMANN (1944) 168 74 44,0 79 47,0 13 8,0 2 1,0 
RIENHOFF (1944) 181 90 50,0 40 22,0 51 28,0 
TENZEL (1944) 192 106 55,0 36 19,0 50 26,0 
CRAVER (1944) 178 87 49,0 73 41,0 18 10,0 
BRINDLEY (1944) 90 52 58,0 36 40,0 2 2,0 
BJORK (1947) 234 109 46,5 86 36,7 20 8,5 2 1,0 17 7,2 
ADAMS (1947) 157 84 53,5 25 15,8 20 12,7 28 17,8 
FRIED (1948) 319 233 73,0 48 15,0 38 12,0 
MASON (1949) 1000 352 35,2 361 36,1 73 7,3 214 21,4 
HOLINGER (1950) 273 175 64,0 52 19,0 46 17,0 
OCHSNER, DE CAMP, 331 164 49,5 101 30,5 66 20,0 

DE BAKEY u. RYAN 
(1952) 

BORRIE (1952) 1000 680 68,0 275 27,5 45 4,5 
SALZER, \VENZL, JENNY 235 75 31,9 149 63,4 11 4,7 

u. STANGL (1952) 
MOERSCH u. Mc DONALD 1000 395 39,5 468 46,8 137 13,7 

(1953) 
SCHWAIGER (1953) 110 71 65,0 34 30,5 5 4,5 
LUDEKE (1953) 125 88 70,4 26 20,8 8 6,3 
EHLER, STRANAHAN 513 172 33,6 147 28,7 34 6,6 160 31,7 

u. OLSON (1954) 
LANGER u. GUSMANO 189 143 75,7 38 20,1 8 4,2 

(1955) 
WALTER u. PRYCE (1955) 161 95 59,0 39 24,2 27 16,8 
S0RENSEN u. THERKEL- 116 90 77,5 11 9,6 13 11,2 2 1,7 

SEN (1951)) 
SIEGTHALER (1955) 356 203 57,3 118 32,9 35 9,8 
BURFORD, FERGUSON 995 572 58,0 302 30,0 107 10,5 14 1,5 

u. SPJUT (1958) 

Insgesamt: 8690 428 4,9 
Davon klassifiziert: 8262 4368= 52,9 2920 = 35,3 958 = 11,6 16 0,2 

b) S ektion8statistiken 
WATJEN (1940) 37,0 58,0 5,0 
WUSTNER (1940) 166 30 18,0 116 70,0 20 12,0 
HAHN (1943) 163 41 25,1 105 64,4 17 10,5 
WALTHER (1948) 280 101 36,0 155 55,4 24 8,6 
FISCHER (1949) 2352 809 34,4 1256 53,4 287 12,2 
BRYSON U. SPENCER 866 157 18,1 660 76,4 42 4,9 7 0,8 

(1951) 
JOST (1951) 96 33 34,0 57 60,0 6 6,0 
STOBBE (1952) 159 52 32,7 79 49,6 26 16,3 2 1,2 
LEA (1952) 341 71 20,9 239 70,0 31 9,1 
GROSSE (1;953) 1206 347 28,8 783 64,9 76 6,3 
KAHLAU (1954) 190 69 36,3 108 56,9 13 6,8 
Sammelstatistik 

nach KA:m.AU (1954) 2611 1044 40,0 1128 43,2 350 13,4 89 3,4 
v. ALBERTINI (1955) 35,0 54,3 10,0 
KREYBERG u. SAXEN (1961) 620 335 54,0 157 25,3 51 8,2 3 0,5 74 12,0 

Insgesamt: 9060 170 1,9 
Davon klassifiziert: 8880 3089 = 34,8 4843 = 54,5 943= 10,6 5 <0,1 
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Abb. 52. Prozentanteil der histologischen Bronchialkrebstypen im Obduktions- und Resektionsmaterial einer 
groJ3en Prosektur (1452 Sektionsfalle und 593 Operationsfalle, jeweils = 100%) (Azk = Alveolarzellkarzinom). 
Aus dem Pathologisch-Bakteriologischen Institut am Krhs. St. Georg Leipzig (Prosektor: Dr. med. habil. 
H. ECK). [Nach HAUPT, R. u. H. STOLPER: Lokalisation und Wuchsform des Bronchialkarzinoms. Zbl. allg. 

Path. path. Anat. 111, 192-201 (1968), Abb. 7] 

Tabelle 39. Relative Haufigkeit der vorherrschenden Zelltypen undifferenzierter Bronchuskarzinome 

Autoren Bronchialkarzinome Vorherrschender Zelltyp der undifferenzierten 
Formen 

ins- davon % klein- groB- poly- "atypisch" 
gesamt undif- zellig zellig morph-

feren- (rund- zellig 
ziert spindel-

zellig) 

WUSTNER (1940) 166 116 70,0 81 8 7 20 
HAHN (1943) 163 105 64,4 99 5 1 
BJORK (1947) 234 86 36,7 52 34 
BRYSON u. SPENCER (1951) 866 660 76,4 312 348 
JOST (1951) 96 '57 60,0 48 9 
SALZER, WENZL, JENNY u. 235 149 63,4 37 112 

STANGL (1952) 
STOBBE (1952) 159 79 49,6 59 20 
GROSSE (1953) 1206 783 64,9 597 186 
MOERSCH u. Mc DONALD (1953) 1000 468 46,8 90 378 
KAHLAU (1954) 190 108 56,9 88 14 6 
KIRKLIN u. Mitarb. (1954) 767 412 121 291 
CAPPELEN u. POPPE (1956) 235 74 61 13 
BURFORD, FERGUSON u. 995 302 30,0 15 287 

SPJUT (1958) 

Zusammen 6312 3399 53,8 1660 682 1031 26 
=48,8% =20,1% =30,3% = 0,8% 

ausschlieBlich bei der sog. Lungenadenomatose zu finden ist (ECK; LUDEKE u. a.) 
(s. Bd. IX/4c, Abb. 23). Eine weitere Besonderheit liegt in der Tendenz schleimbildender 
Gallertkarzinome, an den Pleuragrenzflachen breite panzerartige Tumorschwarten zu 
bilden (s. Abb. 81, 506 u. S. 882). . 
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Tabelle 41. Prozentuale Haufigkeit der histologischen Bronchialkrebstypen beim mannlichen und weiblichen 
Geschlecht (3852 Falle nach Literaturangaben laut Tabelle 40) 

Histologischer Typ 

Plattenepithelkarzinom 
Undifferenziertes Karzinom 
Adenokarzinom 

Zusammen 

d' 

gesamt 

1827 
1378 

309 

3514 

% gesamt 

52,0 78 
39,2 149 
8,8 111 

100,0 338 

~ Beide Geschlechter 

% gesamt % 

23,1 1905 49,4 
44,1 1527 39,7 
32,8 420 10,9 

100,0 3852 100,0 

Die relative Haufigkeit der verschiedenen histologischen Typen wird von Thoraxchirurgen 
und Pathologen unterschiedlich beziffert, wie die Gegeniiberstellung klinischer Statistiken 
und Sektionsberichte iiber insgesamt 17750 FaIle erweist (Tabelle 38). Bei fast gleichen 
Prozentangaben fiir Adenokarzinome (11,6 % bzw. 10,6 %) iiberwiegen im Operationsgut 
die Plattenepithelkarzinome gegeniiber anaplastischen Krebsen im Verhaltnis 52,9: 35,3 % 
(Mittelwert von 7288 histologisch klassifizierten Fallen), wahrend nach Autopsiebefunden 
die Relation mit 34,8: 54,4 % (Mittelwert von 7932 Sektionsfallen) genau umgekehrt ist. 
In Obduktionsstatistiken ubertreffen die unreifen Krebse die Gesamtzahl differenzierter Formen 
(Plattenepithel- und Adenokarzinome zusammen) noch mit 54,5: 45,4 % (Mittelwert von 
8880 Autopsiefallen) (weitere Vergleichswerte nach pathologisch-anatomischen Statistiken: 
FISOHER: 51:49%; STOBBE: 53:47%; WEGELIN: 61:39%; KOOH: 63,3:36,7%; BRYSON 
u. SPENOER: 76,4: 23 %) (Abb. 52). Die Diskrepanz ergibt sich aus der A uslese des chirur
gischen Materials, in dem die Plattenepithelkarzinome gewohnlich starker vertreten sind, weil 
ihr biologisches Verhalten eher eine Resektionschance bietet (LUDEKE; BRUNNER; LUTHI
MICHAUD; LANGER u. GUSMANO; KIRKLIN, McDoNALD, CLAGETT, MOERSOH U. GAGE; 
FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL; SCHWAIGER; HAUPT u. STOLPER; EOK, 
HAUPT U. ROTHE u.a.) (Tabelle 74 sowie Abb. 96 u. 97). 

Bei prozentualer A ufgliederung der undifferenzierten Bronchialkrebse nach dem Zelltyp 
stehen die kleinzelligen Formen einschlieBlich der oat cell-Karzinome mit fast 50 % an 
erster Stelle (Tabelle 39). Der Antell polymorphzelliger Geschwiilste betragt innerhalb 
dieser Kategorie knapp ein Drittel. Der iiberwiegend groBzellige Typ reprasentiert etwa 
ein Fiinftel der FaIle. 

Die zwischen histologischem Typ und Geschlecht erkennbaren Beziehungen (Tabellen 5, 
40-42) hangen offenbar mit atiologischen Faktoren zusammen. Die als "Reizkrebse" 
geltenden Formen (Plattenepithelkarzinome epidermoiden und anepidermoiden Typs, 
klein-, polymorph- und groBzellige Formen bzw. Riesenzellkarzinome) treten ganz uber
wiegend bei Mannern auf. Sie sind am Anstieg der Bronchialkrebsziffern ungleich starker 
beteiligt als die Adenokarzinome mit ihrer relativ ausgeglichenen Sexualproportion 
(GRAHAM; DOLL; GEBAUER; OCHSNER; KAHLAU; KREYBERG; SANTY, PALIARD, BERARD, 
GALY u. DUPREZ; LIEBOW; MASON; BAUER; DIJRSTRA; EOR, HAUPT u. ROTHE; HACKL 
u.a.) (s. Tabelle 5 u. S. 17). Wahrend unter den bronchogenen Krebsen des mannlichen 
Geschlechts der Plattenepithel-Typ absolut vorherrscht, und der Anteil der Adeno
karzinome unter 10 % liegt, bilden letztere - nachst den anaplastischen Formen - mit 
einem Drittel der FaIle die zweithiiufigste Gruppe der bei Frauen auftretenden Bronchus
karzinome (GEBAUER; SANTY et al.; BAUER u. OTT; MEYER u. BERLINERBLAU; OTT u. 
DAUM; DIJKSTRA; BERNDT u.a.) (Tabelle 41, Abb. 13 u. S. 17 u. 61). 

Uber das M anifestationsalter der histologischen Varianten besteht nach dem vor
liegenden Schrifttum keine Einigkeit. 1m allgemeinen lautet jedoch die Erfahrung, daB 
anaplastische, insbesondere kleinzellige Krebse schon im mittleren Reifealter (unter 
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Tabelle 42. Prozentuale Geschlechtsverteilung der histologischen Bronchialkrebstypen (3852 FaIle nach 
Tabelle 40). Vergleichsangaben von DELARUE u. PAILLAS (1956: 670 FaIle) in Klammern 

Bronchuskarzinome insgesamt 
Plattenepitheikarzinome 
Undifferenzierte Karzinome zusammen 

davon kleinzellige 
grollzellige 
polymorphzellige 

Adenokarzinome 

91,2 (91) 
95,9 (97) 
90,2 
94,2 (93,7) 
85,2 (74) 
90,0 (88) 
73,6 

8,8 (9,0) 
4,1 (3,0) 
9,8 
5,8 (6,3) 

14,8 (26,0) 
10,0 (12,0) 
26,4 

Tabelle 43. Prozentuale Altersgliederung der histologischen Bronchialkrebstypen. [Insgesamt 2967 klassifizierte 
Bronchuskarzinome nach Angaben von BJORK (1947:215 FaIle), Mc DONALD. McBURNEY, CARLISLE u. 
PATTON (1951: 979 FaIle), WIKLUND (1951: 240 FaIle), EHLER, STRANAHAN u. OLSON (1954: 351 FaIle), 

DELARUE u. PAILLAS (1955: 657 FaIle) u. KREYBERG (1961: 525 FaIle)] 

Altersstufe Plattenepithel- Undifferenzierte Karzinome Adeno-
(Lebensjahre) karzinome 

Gesamt- kleinzellige grollzellige 
karzinome 

Anzahl % 
zahl % 

Anzahl % Anzahl % Anzahl % 

bis 19 1 0,1 1 0,4 
20-29 1 0,1 11 1,0 4 1,6 3 0,8 3 1,0 
30-39 32 2,0 66 6,2 19 7,7 18 4,7 27 8,8 
40-49 313 19,6 195 18,4 49 19,7 59 15,3 58 19,0 
50-59 746 46,7 487 45,7 113 45,6 179 46,6 121 39,5 
60-69 446 28,0 274 25,7 56 22,6 117 30,5 84 27,4 
70-79 58 3,6 30 2,8 6 2,4 8 2,1 13 4,3 
>80 1 0,1 

Zusammen 1596 100,0 1065 100,0 248 100,0 384 100,0 306 100,0 

45 Jahren) gehauft auftreten,' wahrend reife Epidermoidkarzinome eher Menschen hoherer 
Lebensdekaden befallen (GEBAUER; LEA; BRYSON u. SPENCER; LIEBOW; MULLY u.a.) 
(Tabellen 8-11 u. 43). MOERSCH u. McDoNALD ermittelten an Hand von 1000 Beob
achtungsiallen der Mayo-Klinik das durchschnittliche Manifestationsalter bei kleinzelligen 
Krebsen mit 46 Jahren, beim Plattenepithelkarzinom mit 52 Jahren. Die Vergleichsziffern 
fUr groBzellige und Adenokarzinome sind 55 bzw. 53 Jahre. Andere Autoren fanden den 
Altersgipfel der Adenokarzinbme um 5-7 Jahre friiher als bei planozellularen Krebsen 
(BEELER u. IREY; MttLLY) (s. auch Bd. IXj4c, Abb. 17 u. 18). BRYSON u. SPENCER geben 
das mittlere Sterbealter in 866 Sektionsfallen wie folgt an: epidermoide Karzinome 64,3 
Jahre, undifferenzierte Plattenepithelkarzinome 60 Jahre, oat cell-Formen 57,2 Jahre, 
polymorphzellige Tumoren 60,3 Jahre und Adenokarzinome 63,3 Jahre. 

Auf die Hohe der zytodiagnostischen Trefferquote bei den verschiedenen Bronchialkrebs
typen wird spater eingegangeiJ. (s. S. 446, Abb. 211 u. Tabelle 140). 

y) Makroskopischer Befund 

cxcx) Lokalisation 

Seitlangem ist bekannt, daB die rechte Lunge hiiufiger U rsprungsort primarer Bronchus
karzinome ist als die linke Seite. Die von FISCHER in 3737Fallen ermittelte Seitenrelation 
von 116: 100 (1973 rechtsseitige, 1699 linksseitige und 63 bilaterale Tumoren) deckt sich 
mit den Verhaltnisziffern von 8050 Bronchialkrebsen des spateren Schrifttums (4350 
rechts:3552 links = 122,4:100 bzw. 55:45%) (Abb. 53). Die topographische Verteilung 
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Hauptbronchus 824 

Oberlappen 1753 

Mittellappen 285 

Unterlappen 1488 

Rechts: 4350 

Hauptbronchus 765 

Oberlappen 
(lnkl. Lingula) 

1739 

Unter lappen 1 048 

Links: 3552 

113 

= = 44.1% 
> 1 Lungenlappen 
oder bilateral 125 = 1.6 % 
Bifurkation und 
untere Trachea 23 =0.3 % 

Abb.53. Topographische Verteilung von 8050 Bronchialkarzinomen. [Nach Angaben von BJORK (1947), 
BOGARDUS, ADAMS u. PHILLIPS (1950), WIKLUND (1951), McDONALD, McBURNEY, CARLISLE u. PATTON (1951), 
THEISS (1951), OCHSNER, DE CAMP, DE BAKEY u. RYAN (1952), GROSSE (1953), ADLER u. FULLER (1953), 
EHLER, STRANAHAN u. OLSON (1954), DELARUE U. PAILLAS (1955), FREY U. LUDEKE (1958) und BURFORD, 

FERGUSON u. SPJUT (1958)] 

Tabelle 44. Topographische Verteilung von 1255 Bronchialkarzinomen verschiedenen histologischen Typs nach 
Seitenlage und Lappensitz. [Nach Angaben von McDoNALD U. Mitarb. (1951), EHLER, STRANAHAN U. OLSON 

(1954) und DELARUE U. PAILLAS (1955)] 

Lokalisation 

Rechts Hauptbronchus 
(einschlieBlich Zwischenbronchus) 

Oberlappen 
Mittellappen 
Unterlappen 

Links Hauptbronchus 
Oberlappen (einschlieBlich Lingula) 
Unterlappen 

Zusammen 

Re.: Li. Seite = 
Bd. OL.: bd. UL.= 

Plattenepithel-
Karzinome 

gesamt 

26 

160 
22 

181 

31 
213 
110 

743 

52,4 
50,2 

% 

3,5 

21,6 
3,0 

24,3 

4,2 
28,6 
14,8 

47,6% I 
39,1% 

Undifferenzierte 
Karzinome 

gesamt 

26 

101 
14 

113 

27 
96 
64 

441 

57,6 
44,7 

% 

5,9 

22,9 
3,2 

25,6 

6,1 
21,8 
14,5 

42,4% 
40,1% 

Adeno-
karzinome 

gesamt 

2 

18 
2 

18 

2 
18 
11 

71 

56,3 
50,7 

% 

2,8 

23,35 
2,8 

23,35 

2,8 
23,35 
15,5 

43,7% 
40,8% 

entspricht etwa der Gewichts- und Volumenproportion beider Lungenflugel (11: 10 nach 
BRAUS; 116-125: 100 nach FISCHER) und ihrem funktionellen Anteil an der gesamten 
Atemleistung (nach LUDEKE 54 % rechts, 46 % links). Es bedarf deshalb keiner Hilfs
hypothesen, urn das Uberwiegen des rechtsseitigen Tumorsitzes zu erklaren. Die Dimen
sion hat im iibrigen als Parameter keine formale Bedeutung fur den Lokalisationstyp, 
wie die Inkongruenz zwischen der Haufigkeitsrelation des Tumorbefalls der einzelnen 
Lungenlappen und deren Gr6Benverhaltnis (durchschnittliche Volumen-Prozentanteile 
von Ober-, Mittel- und Unterlappen nach AEBY: d" 38,4: 14,9:46,7; ~ 38,3: 15,9:45,7) 
erweist. Auf das gleichzeitige bzw. metachrone Auftreten primiir multipler Bronchus
karzinome in einer oder beiden Lungen wird andernorts hingewiesen (s. S. 95, 96 u. 925ff.). 

8 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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a b 

Abb. 54a u. b. Am oberen Tracheobronchialwinkel in die Luftrohre eingewachsenes hilusnahes Bronchuskarzinom 
peripheren Typs. Vbersichtsaufnahme p.-a. (a) und Schichtbild 12 cm a.-p. (b). Autopsie: Auf der Schnitt
flache 1-6 cm breites, 10 cm langes peripheres Bronchialkarzinom des paramediastinalen Lungenoberlappen
Vorderrandes mit Infiltration der Trachea und des Herzbeutels. Histologie: verhorntes Plattenepithelkarzinom 
(Sekt.-Nr. 86/71 Patholog. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KARLAU) (vgl. Abb. 193). E. S., 58jahr. 6, 

Arch.-Nr. 0410 12831 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

51 ~ 25 
52 ~ 53 
53 ~ 46 

54u5= 23 

56= 36 
57 u.8= 6 

59= 13 
510= 24 

226 

Zentrale Krebse : 211 
Per iphere Krebse : 317 

---""T 427 mit 

51 = 20 
52 = 41 

53 = 42 
54u.5 = 22 

56 m 50 
57u.8 - 5 

59= 6 
510= 15 

201 

:=r 
Resektionen 101 ohne 5egmentangabe 

528gesamt 

Abb. 55. Lappen- und Segmentlokalisation bei 528 resezierten Bronchialkarzinomen (Resektionsstatistik bis 1964 
nach dem Untersuchungsgut des Pathol.-Bakt. Inst. d. Krhs. St. Georg Leipzig, Prosektor: Dr. med. habil. 
H. ECK). (Nach ECK, H., R. HAUPT U. G. ROTHE: Die gut- und b6sartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. III/4, S. 1--401, Abb. 107. Berlin-Heidelberg-

New York: Springer 1969) 

In der Reihenfolge der prozentualen Lobiirverteilung steht der reehte Oberlappen an 
erster Stelle, dieht gefolgt von seinem linksseitigen Pendant und dem reehten Unter
lappen (Abb. 53). Der linke Unterlappen ist - aus unbekannten Grunden - merklieh 
seltener befallen als der reehte. Die Bevorzugung der Oberlappen - in etwa 40-50 % 
Ausgangspunkt der Neoplasie (Tabelle 44) - ist der relativen Haufung aus apiko-dorsalen 
Indurationsfeldern hervorgehender N arbenkrebse zuzusehreiben (CARROLL U. a.). Sie ist 
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Abb.56a--e. Schema der hilopetalen Bronchialkrebsentwicklung. a Tumor auf einen Segmentbronchus (B 3) 
beschrankt. Keine LymphknotenvergroBerung. b Vbergreifen des Tumors in B 3 auf den benachbarten Seg
mentbronchuB B 2. c Primartumor in das peribronchiale Lungenparenchym eingedrungen. Samtliche Segment
bronchien verschlossen. Beginnender Befall des Lappenbronchus. d Lappenbronchus vollstandig verschlossen. 
Beginnender Befall des Hauptbronchus. Regionare Lymphknotenmetastasen. e Der Primartumor hat den 
Hauptbronchus vollstandig verschlossen und ist breit in das Mediastinum bzw. in die benachbarten Brustwand
abschnitte eingebrochen. Regionare Lymphknotenmetastasen. Fernmetastasen. [Nach ANACKER, H.: Die Ent-

wicklungsstadien des Bronchialcarcinoms. Radiologe 1, 52-69 (1961), Abb. 2, 4, 5, 7 und 10] 

insofern mittelbare Folge nicht naher definierbarer biologischer Reaktionsunterschiede, 
die fiir die pulmonale Manifestation der postprimaren Tuberkulose (und koniotischer 
Ballungsprozesse im Lungengeriist) maBgeblich sind (BRAEUNlNG; HUEBSCHMANN; 
MALMROSS u. HEDVALL; KAHLAU; HAEFLIGER u. MARK u .a.) . Entgegen der Ansicht von 
BROCK ist der Wttellappen der rechten Lunge mit einem Anteil von 3-4 % keineswegs 
ungewohnlich seltener Entstehungsort der Primargeschwulst (s. Bd. IXj3, Tabellen 6 u . 7, 
S. 351-355). Die Segmentlokalisation von 427 resezierten Bronchuskarzinomen ist aus 
der statistischen Aufgliederung des Qperationsmaterials des Krankenhauses St. Georg, 
Leipzig, ersichtlich (Abb. 55). 

8* 
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a b 

c Abb.57a- d d 

N ach dem Sitz im Bronchialbaum kann man drei Lokalisationstypen unterscheiden 
(BJORK ; WALTER u. PRYCE; HACKL; LODWICK, KEATS u. DORST u. a.) : 

a) zentral (Haupt- und Lappenbronchien), 
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Abb. 57 a-e. Ausbreitung der Obstruktionspneumonie 
vom Subsegment zum Lappenareal bei hilopetaler 
Krebsentwicklung im linken Oberlappen (Operations
verwe·igerung). Nativbild vom 1. 7. 53: Subsegmen
taler Keilschatten im fissurnahen Teil der vorderen 
Oberlappenbasis (a). Bronchographische Darstel
lung des lanzettformigen Subsegmentbronchus-Ver
schlusses in 1. Schragprojektion (b 20.7.53). 
Tomographie vom 4. 9. 53: VerschluB des anterioren 
Segmentbronchus (c Schichtbild 12 em im umge
kehrten 1. Schragdurchmesser). Schichtbild 10 em 
a.-p. vom 21. 9. 54: Abbruch des linken Oberlappen
bronchus nahe dem Ostium mit kompletter Lappen
verdichtung (d). Bronchographie vom 23.9.54: 
Subtotaler trunkularer VerschluB des linken Ober
lappenbronchus mit poststenotischer Bronchiektasie 
(e). W. W., 63jiihr. 6, Arch.-Nr. 6412/53 Rontgen
inst. d. Med. Univ.·Klinik Leipzig (damaliger 

Direktor: Prof. M. BURGER) 

b) intermediiir (Segment- und Subsegmentbronchien) und 
c) peripher (Bronchien 5. und hi::iherer Ordnungszahl). 
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e 

Viele Autoren verzichten auf die lokalisatorische Dreiteilung und stellen den zentralen 
Karzinomen der Haupt- und Lappenbronchien die periphere Kategorie der in Segment
asten und weiter distal gelegenen Tumoren gegeniiber. 

Der Begriff "Hiluskarzinom" ist sprachlich inkorrekt, verwaschen und daher obsolet. 
Die als Hilus bezeichneten Strukturen umfassen auch andere Gewebsbestandteile als die 
Matrix bronchogener Geschwiilste. Per hilusnahe Tumorsitz ist im iibrigen nicht gleich
bedeutend mit dem Ursprung in groBkalibrigen Bronchien. Eine topographische Identitat 
mit dem Entstehungsort kann nur bei beginnenden Gewachsen dieser Lage angenommen 
werden (OVERHOLT u. CADY; DE LA FLOR VALLE; PAPANICOLAOU u. KOPROWSKA; AUFSES 
u. NEUHOF; UMIKER u. STOREY; WIERMAN, McDONALD u. CLAGETT; PEARSON U. THOMP
SON; ADELBERGER u. BLAHA; MELAMED, Koss U. CLIFFTON; LERNER, ROSBACH, FRANK 
u. FLEISCHNER; WOOLNER, ANDERSEN U. BERNATZ; PEARSON, THOMPSON u. DELARUE; 
HOLMAN u. OKINAKA; HILGER u.a.) (s. Abb. 331 u. 456). Die von Segment- und kleineren 
Bronchien ausgehende Krebsbildung in unmittelbarer Nachbarschaft der Lungenwurzel kann 
durch die paramediastinale Lage im Ri::intgenbild ein "zentrales" Karzinom eines Stamm
bronchus vortauschen, obgleich die Neoplasmen formalgenetisch zum intermediiiren oder 
peripheren Typ gehOren (SALZER u. Mitarb.; ANACKER; BJORK; POHL; AUFSES u. NEUHOF; 
WATJEN; DIJKSTRA ; WALTER U. PRYCE; BYRD, MILLER, CARR, PAYNE U.WOOLNER; SCHULZE 
u.a.) (s. Abb. 54 u. 193). SALZER u. Mitarb. nennen diese Ortsvariante, die als "Rundtumor" 
im Hilusbereich imponiert (ANACKER), "zentrales Karzinom vom peripheren Typ" (LECOEUR: 
"carcinome bronchi que juxta-hilaire") (Abb. 41, 327, 389, 390 u. 457; s. auch S. 734). 

Eine exakte Angabe des Ausgangspunktes ist nur in anfanglichen Geschwulststadien 
mi::iglich. 1m Laufe der weiteren Entwicklung kOnnen sich die Karzinome hilopetal und/oder 
hilofugal ausdehnen (WESTERMARK; POHL; SALZER u. Mitarb.; ANACKER; RIGLER; 
WATJEN; \VURNIG; JENNYU. BUCHBERGER; RIGLER, O'LOUGHLIN u. TUUCKER; GARLAND, 
BEIER, COULSON, HEALD u. STEIN; BOUCOT, COOPER, WEISS u. CARNAHAN; BOREK u. 
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a b 

c d 

Abb. 58a--d. Sekundiire Lobiiratelektase durch Einbruch von Lymphknotenmetastasen eines infiltrierend wach
senden peritpheren Karzinoms in die Lappenwurzel. Autoptisch bestiitigter Befund. Histologie: Kleinzelliges 
Bronehuskarzinom. Ubersiehtsaufnahme p .-a. vom 8. 1. 52: Beginnende Tumorinfiltration im dorsalen 
Oberlappensegment reehts (a). Ausbreitung des verwasehenen neoplastisehen Infiltrats und raseh zuneh
mende Seliwellung der bronehopulmonalen Lymphknoten im reehten Hilus mit ersten Anzeiehen kompres
sionsbedingter Stenose des Oberlappenbronehus (b u. e Nativbild p.-a. vom 7.2.52 und Sehiehtbild 9 em 
a.-p. vom 13.3. 52). Komplette Versehattung des gesehrumpften reehten Oberlappens bei postorifiziellem 
VersehluB des Lappenbronehus dureh massive, bis zum Birfurkationswinkel ausgedehnte Lymphome 
(d Sehiehtbild 8,5 em a.-p. vom 4. (j. 52). E. R., 51jiihr. <;? Areh.-Nr. M 10141/52 Riintgeninst. d. Med. 

Univ.-Klinik Leipzig (damaliger Direktor: Prof. M. BURGER) 
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MACHOLDA; BAUDREXL U. ROTHE; BOREK, MACHOLDA U. LHOTKA; ECK, HAUPT u. 
ROTHE; SCHULZE u.a.). Da die Wachstumsrichtung ex posteriori nicht zu beurteilen ist, 
bleibt der urspriingliche Sitz fortgeschrittener Krebse auch autoptisch ungewiB: von 
tertiaren Bronchien entspringende Karzinome des intermediaren Typs wird man nach 
Einbeziehung des Lappenstiels oder des Hauptbronchus als zentrale Tumoren einordnen 
(Abb. 56), bei vornehmlich peripherwarts zielender Ausbreitung aber zu den Lungen
mantelkrebsen zahlen. Das epikritische Urteil iiber den Tumorursprung wird nicht allein 
dadurch erschwert, daB sich mit zunehmendem Wachstum des Primarherdes die Grenzen 
zwischen den urspriinglichen Lokalisationstypen verwischen (Abb. 57, 59, 60, 62 u. S. 731 
u. 813ff.). Hinzu kommt, daB periphere Karzinome nach ausgedehnter Lymphknotenabsied
lung nicht selten durch "sekundaren Einbruch der lymphonoduliiren Tochtergeschwulste in 
die Stammbronchien mit nachfolgender Vet'einigung von Primartumor und M etastase" in 
tabula den Eindruck zentral entstandener N eoplasmen erwecken (HAUPT u. STOLPER ; RAE
BURN u. SPENCER; BAJTAI, PINTER, BESZNYAK u. JUIIASZ; MONACO, CANITANO U. CASA
LENA; ECK, HAUPT U. ROTHE) (s. Abb. 58, 440, 452 u. 544 sowie S. 76, 96, 570, 813 u. 
818; vgl. Abb. 82 u. Bd. IX/4c, Abb. 186). Die nach obiger Klassifizierung der Ge
schwulsttopographie angegebenen Anteilquoten (Tabelle 46) sind daher fiir die Ermitt
lung des tatsachlichen Ursprungsortes der Gewachse letztlich nicht schliissig. 

Nach neueren, anatomisch verifizierten Rontgenstudien des Entwicklungsverlaufs 
entstehen die Bronchuskarzinome uberwiegend in Bronchien der Lungenmantel- und I nter
mediarzone (SALZER u. Mitarb.; ANACKER; POHL; WATJEN; DIJKSTRA; TORETTI u. 
F ARINET; MACHOLDA U. BOREK; GARLAND ; SCHWARZ, WOLFF U. BERNDT; LINDIG ; 
HAUPT u. STOLPER; HAENSELT; RABUCHIN; MAASSEN; HOST; SAWITZKY; BOREK, 
MACHOLDA u. LHOTKA; SCHULZE u.a), und zwar bevorzugt an den Teilungsspornen der 
bronchialen Segmentgabeln (ANACKER), die auch stromungsmechanisch besonders expo
nierte Ablagerungsstatten inhalierter Karzinogene sind (ERMALA u. HOLSTI) (Abb. 24, 
S. 54 u. 68). 

Diese Erkenntnis steht im Widerspruch zur Lehre von der Pravalenz zentraler Bronchial
krebsformen (BUCHNER u.a.), die das diagnostische Leitbild des Geschwulstleidens iiber 
J ahrzehnte bis in unsere Tage pragte. In Sektionsstatistiken und alteren klinisch
rontgenologischen Berichten wirddie Bronchialkrebslokalisation in den Stamm- und 
Lappenbronchien mehr als doppelt so hoch angegeben als der mit 10-30 % bezifferte 
Sitz in der Lungenperipherie (Abb. 61). 

Die Verbesserung der Friihdiagnostik hat die Proportion nahezu umgekehrt: faBt 
man die von Segmentasten und kleineren Zweigen ausgehenden Tumoren in einer Gruppe 
zusammen, so ist in neueren Statistiken der Anteil peripherer und intermediarer Karzinome 
grojJer als der proximal gelegener (s. Abb. 226, Tabellen 144 u. 145, S. 457 u. 493). SCHWARZ, 
WOLFF U. BERNDT verzeichneten bei 568 mittels Rontgen-Reihenuntersuchung ent
deckten asymptomatischen Geschwiilsten eine Verhaltniszahl von 77,5: 22,2 %, wahrend 
die Relation bei 1762 Bronchialkrebsen mit klinischen Krankheitserscheinungen, also 
Tumoren spaterer Evolutionsstadien 48,4: 50,2 % betrug. Ahnlich lauten die von LINDIG 
mitgeteilten Verhaltnisziffern peripherer und zentraler Bronchuskarzinome (225 Schirm
bildfalle = 78: 22 %; 103 klinische FaIle = 55: 45 %) (s. auch ZUTZ u. REUSCH). Die auch 
von BOREK, MACHOLDA U. LHOTKA betonte Relationsverschiebung zwischen segmentalem 
und proximalem Lokalisationstyp (Prozentverhaltnis 1960-1965 = 49,8:33,8 gegeniiber 
15: 75 15 Jahre zuvor) ist nicht Ausdruck einer Pathomorphose durch verandertes tumor
biologisches Verhalten, sondern als Erfolg methodischer Fortschritte und forcierter Be
miihungen um die Friiherkennung zu werten (s. Abb. 226). Umgekehrt spiegeln die ab
weichenden Ergebnisse alterer klinisch-anatomischer Statistiken die UnvoIlkommenheit 
nachhinkender Diagnostik wider, welche die von Segmentasten hiluswarts wachsenden 
Karzinome erst im Spatstadium nach Einbeziehung der Lappen- oder Hauptbronchien 
erfaBte. An diesem Sachverhalt IaBt die vergleichende Analyse der Tumorevolution bei 
periodischen Rontgenkontrollen unbehandelter Patienten keinen Zweifel (ANACKER; 
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Abb.59a-c. Ubergre-ifen e-ines vom .Mittellappen
bronchus ausgehenden anaplast-ischen Karz-inoms auf 
den Unterlappen- und Zw-ischenbronchus. Zwei Wo
chen vor Klinikeinweisung Brustwandschmerzen 
rechts und qualender Reizhusten. Rontgenbefund 
vom 10.6.69: In Vorderansicht diskrete Triibung 
des geschrumpften l\fittellappens (a Ubersichtsauf
nahme p.-a.) bei lanzettformigem VerschluB des 
Mittellappenbronchus vor der Segmentgabel lmd 
regionaler Lymphknotenschwellung im Teilungs
winkel zum Unterlappenbronchus (b Schichtbild 
13 cm sin.-dextr.). Blutsenkungsgeschwindigkeit 
normal (5/8 mm n.W. !). Kein Fieber. 1m Sputum 
und Bronchialsekret kein Tumorzellnachweis (E.
Nr. 8160-8162, 8714 u. 8948/69 Patholog. lnst. d. 
Krhs. Nordwest Frankfurt/M., Direktor: Prof. 
KAIILAU). Bronchoskopisch entziindlich-odematose 
Schleimhautschwellung im Stenosebereich, kein 
sichtbarer Tumor. Mediastinoskopisch nur kleine 
anthrakotisch veranderte Lymphknoten ohne Ge
schwulstgewebe (E.-Nr.8947/69). Trotz des nega
tiven Fahndungsergebnisses war rontgenologisch ein 
Bronchuskarzinom anzunehmen. Der Patient wies 
die dringliche Operationsempfehlung zuriick und 
erklarte sich erst 8 Monate spater nach zwischen
zeitlicher Verstarkung der Beschwerden (Be
lastungsdyspnoe, Hamoptysen, Heiserkeit) mit dem 
Eingriff einverstanden. Rontgenkontrolle vor Wie
deraufnahme am 9.2.70: Persistierende Mittel
lappenschrumpfung, deutliche Progredienz des 
neoplastischen Prozesses mit metastatischen Lym
phomen im Bifurkationswinkel und rechts para
tracheal, ipsilateraler Phrenikusparalyse (vgl. Ab
bildung 375) und Ausdehnung der stenosierenden 
Krebsinfiltration auf den rechten Unterlappen- und 
Zwischenbronchus (c Schichtbild 12 cm sin.-dextr. 
vom gleichen Tage). Nach rontgenologischem 
Aspekt bestand kein Zweifel an der lnopera
bilitat. Blutsenkungsgeschwindigkeit noch immer 
normal (8/14 mm n.W. !) . 1m Sputum jetzt wieder-
1i.olter Befund von Tumorzellen (E.-Nr. 1603, 
2136, 2364 u.2521/70), desgleichen im Bronchial
sekret (E.-Nr.2547/70) . Bronchoskopie: Ostien des 
Mittel- und Unterlappenbronchus vollig verschwol
len, Tumorgewebe selbst nicht einsehbar, bei blinder 
Probeexzision jedoch histologischer Nachweis eines 
die Mukosa infiltrierenden polymorphzelligen un
differenzierten Karzinoms (E.-Nr.2546/70). Die 
Probethorakotomie am 19.2.70 bestatigte die In
operabilitat der gut walnuBgroBen Geschwulst, die 
mit ausgedehnten Lymphknotenmetastasen den 
N. phrenicus einbezogen, die Azygosvene und Pul
monalarterie ummauert und auf den Herzbeutel 
iibergegriffen hatte (Op.: O.A. Dr. MARZ). E. C., 
48jahr. ~, Arch.-Nr. 0912 20111 Radiolog. Zentral-

inst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
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Abb.60a-d. Endstadien eines hilopetal expansiv-infiltrativ wachsenden Plattenepithelkarzinomknotens. Nach 
Ablauf der klinischen Latenz war der Tumor zum Zeitpunkt der Entdeckung bereits zu einem kindskopf
groBen, den Rumpfteil des linken Oberlappenll unter bogiger Vorwolbung der dorsalen Lappengrenze fiillenden 
Gebilde herangewachsen (a tibersichtsaufnahme p.-a. vom 25.9.65). Der tomographische Aspekt entsprach 
einem expansiven neoplastischen ProzeB, der - offenbar jenseits der lanzettformig verschlossenen apiko-dorsa
len Segmentgabel entstanden - die Lappenwurzel noch nicht einbezog und die Bronchialzweige der Lingula 
aussparte (b Schic./ltbild a.-p. 12 cm vom gleichen Tage). 3 Monate spater bei Aufnahme in der Chirurgischen 
Klinik d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. (Direktor: Prof. UNGEHEUER) hatte sich die Geschwulst weiter zum 
Hilus hin ausgedehnt. Rontgenbefund vom 21. 12. 65: subtotale Verschattung des linken Lungenfliigels 
(c Ubersichtsaufna;hme p.-a.) bis auf einen kleinen lufthaltigen, aber schon retentionspneumonisch verdichteten 
Parenchymrest der Unterlappenbasis mit linksseitiger Phrenikusparese. Tomographische Kontrolle vom 
gleichen Tage: bis zur Oberlappen- und Lingulawurzel vorgedrungenes expansiv-infiltrierend gewachsenes 
Karzinom mit Verdrangung des unteren Trachealabschnitts (d Schichtbild 11 cm a.-p.). Der nach mediastino
skopischem Aspekt inoperable Tumor erwies :;;ich als undifferenziertes Plattenepithelkarzinom (E.-Nr. 10265, 
10286,10297 u. 10308/65 Patholog. lnst. d. Krhs. NordwestFrankfurt/M., Direktor: Prof. KAlIL.m). Abb. 60au.b 

stammen aus der Rontgenabtlg. (Chefarzt: Dr. KUTTING) des Katharinen-Krhs. Frankfurt/M. 
B. B., 61jahr. J. Arch.-Nr. 0208 04061 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/IV!. 
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Abb. 61 a u. b. Verteilung von 1264 Lungenkarzinomen des Sektionsgutes des Path. Inst. des St. Georg-Kranken
hauses Leipzig nach zentralem und peripherem Sitz. a Vergleich der Untersuchungszeitraume von 1930-1939 
und 1950-1963; b wie a, getrennt nach Geschlechtern. (Nach ECK, H., R. HAUPT u. G. ROTHE: Die gut
und biisartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, 

Bd. III/4, Abb. 94a u. b. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1969) 

WESTERMARK; BAUDREXL u. ROTHE; RIGLER; ECK, HAUPT u. ROTHE; SCHULZE u.a.) 
(Abb. 57, 59, 60 u. 62; s. auch Abb. 444, 450, 451 u. 455 sowie S. 731 u. 813ff.). In gleiche 
Richtung deutet das reziproke Verhiiltnis der in Obduktions- und Resektionsstatistiken 
erfaBten zentralen und peripheren Bronchuskarzinome (Abb. 63). 

Auch die bronchoskopische Verlaufsbeobachtung erweist die Bedeutung der im Zeit
faktor bzw. im riiumlichen Tumorwachstum begriindeten Fehlerquelle fiir die lokali
satorische Statistik des Tumorursprunges: SALZER u. Mitarb. fanden in Fiillen mit 
0-6monatiger Beschwerdedauer 46,7 % der Tumoren in bronchoskopischer Sichtweite, 
wiihrend nach einjiihrigem Bestehen klinischer Krankheitssymptome bereits 86,1 % der 
Bronchuskrebse im endoskopischen Blickfeld nachweisbar waren. 

Der Gesichtspunkt der endoskopischen Erkennbarkeit ist in dem Einteilungsvor
schlag beriicksichtigt, der 1952 auf dem Symposion in Lowen von der Internationalen 
Organisation der Medizinischen Wissenschaft (C.LO.M.S.) und vom Komitee fiir geo
grar>hische Pathologie der In,ternationalen Krebsliga (LC.R.C.) vorgelegt wurde. 

N ach der 1952 revidierten internationalen Klassifikation der Krarikheiten und Todes
ursachen von 1948 erhalten die malignen Tumoren der tiefen Atemwege (Trachea, Bron
chien, Lunge) die Kennziffer 162, das primiire Bronchuskarzinom die Zusatzziffer 1. Zur 
niiheren Angabe des anatomischen Sitzes wird folgende Unterteilung empfohlen: 

Bronchuskarzinom (162,q: 
a) Tumor im Bronchus, nahe der Bifurkation, 
b) Tumor im Bronchus, jedoch direkt oder indirekt endoskopisch nachweisbar, 
c) Tumor der Bronchien oder der Lunge, endoskopisch nicht sichtbar, 
d) Tumor in den Alveolen. 
Nach v. ALBERTINIS Ansipht bestehen Beziehungen zwischen histologischem Typ und 

Lokalisation in dem Sinne, daB der feingewebliche Reifegrad urn so h6her zu sein scheint, 
je niiher der Ursprungsort der Gewiichse zur trachealen Bifurkation hin liegt (s. auch 
ASHLEY u. DAVIES). Andere Autoren halten formale Zusammenhiinge dieser Art fUr 
unerwiesen (BJORK; KAHLAU; LOHR; THEISS u.a.). Aus den Beobachtungen mancher 
Sachkenner ergeben sich sogar insofern gegensiitzliche Schliisse, als sie undifferenzierte 
kleinzeUige Karzinome nur sehr selten in der Lungenperipherie, vielmehr ganz iiberwiegend 
im Bereich der Stammbronchien fanden (GEBAUER; McBURNEY, McDoNALD u. CLAGETT; 
LIEBOW; DAVIS, KATZ u. PEABODY) und andererseits feststellten, daB die periphere 
Lokalisation von Plattenepithelkrebsen im Verhiiltnis zur proximalen relativ Miufiger ist 
(1: 1,9) als beim oat cell-Karzinom (1: 27,7) (McBuRNEY, McDONALD u. CLAGETT). Nach 
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a 

Abb. 62 a-c. Hilopetale Bronchuskrebsentwick
lung vom umschriebenen Parenchymknoten zm' 
Halbseitenatelektase. Nach langjahriger Bron
chitis seit Janu3cr 1959 anhaltend gelblicher 
Auswurf mit gelegentlicher Blutbeimengung. 
Erst nach Jahresfrist rontgenologische Ent
deckung einesBronchuskarzinoms. Bei Klinik:
aufnahme im Januar 1960 imponierte der Tu
mor als apfelgroBer Knoten im Iinken Unter
lappen, der sich von der basalen Segmentgabel 
bis zur diaphragmalen Lappengrenze erstreckte 
(a Zielaufnahme p.-a., leicht zum 2. Schrag
durchmesser gedreht; b Schichtbild 12 cm 
dextro·sinistral), den Lappenbronchus aber 
noch nicht einbezog. Da im gleichseitigen 
PleurawinkelerguB Tumorzellen gefunden wur
den, bestanden keine Resektionschancen mehr. 
Wegen des schlechten Allgemeinzustandes nur 
palliative Strahlentherapie ohne nennenswerte 
Geschwulstverkleinerung. Nach weiterem 11-
monatigem Wachstum hatte sich das Karzinom 
zur linken Lungenwurzel ausgedehnt, den 
Hauptbronchus vor der Trifurkation ver
schlossen und eine schrumpfende Halbseiten
verschattung v0U\. Aspekt einer massiven Ob
struktionsatelektase erzeugt (c Kontrollauf
nahme p.-a. vom 29. 11. 60). L. B., 63jahr. 6, 
Arch.-Nr. 635, 942 u. 9442/60 Rontgenabtlg. d. 
Med. Univ.-Klinik u. Poliklinik Miinster/W. 

(Direktor: Prof. W. H. HAUSS) 

123 

b 

c 



124 

0/0 
70 

60 

50 

40 

10 

65.7 

Pathologisch-anatomische Morphologie 

59.0 

29.6 

~ SektlonsmaterJQI 

D Operations'matenal 

OL-~~ __ ~-L ______ ~~L-~~ ______ ~~~-L 

zen traler Krebs peri pherer Krebs nicht genau 
zu lokalisieren 

Abb. 63. Prozentualer Anteil zentraler und peripherer Bronchuskarzinome im Sektions- und OperaMonsgu 
(1452Sektionsfii.lle und 593 Operationsfii.lle jeweils = 100%). Statistik des Patholog.-Bakt.Instituts am Krhs. 
St. Georg Leipzig (Prosektor: Dr. med. habil. H. Ecx.). [Nach HAUPT, R., u. H. STOLPER: Lokalisation und 
Wuchsform des Bronchialkarzinoms im Vergleich zwischen Sektions- und Operationsgut. Zhl. aUg. Path. 
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Abb. 64. Verteilung von 955 zentralen und 431 peripheren 
Bronchialkarzinomen (jeweils 100%) nach histologischen 
Typen. Sektionsgut des Path. Inst. am Krhs. St. Georg 
Leipzig 1930-1939 und 1950-1963. [Aus ECK, H., 
R. HAUPT u. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen Lungen
geschwiilste. In: Handbuch der spezieUen pathologischen 
Anatomie und Histologie, Bd. III/4, Abb. 96. Berlin-

Heidelberg-New York: Springer 1969] 

11.7 

OL-~~~-L ____ ~~ __ L-__ ~~~-L __ ~~~ __ L-

kleinzellig polymorphz. Plattenepithel Adenoca. 

Abb.65. Verteilung von 573 resezierten Bronchialkarzinomen nach histologischem Typ und LokaliBation (223 zen
trale und 350 Krebse jeweils = 100%). Operationsmaterial des Pathol.-Bakt. Inst. d. Krhs. St. Georg Leipzig 
(Prosektor: Dr. med. habil. H. ECK). [Nach HAUPT, R., u. H. STOLPER: Lokalisation und Wuchsform des 
Bronchialkarzinoms im Vergleich zwischen Sektions- und Operationsgut. Zhl. aUg. Path. path. Anat. 111, 

202-213 (1968), Abb. 4] 
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Tabelle 45. Prozentuale Aufgliederung der verschiedenenhistologischen Bronchialkrebsformen nach dem Lokali
sationstyp. [Nach WALTER, J. B., u. D. M. PRYCE: The ~stology of lung cancer. Thorax (Land.) 10, 107 (1955)] 

Plattenepithelkarzinom 
Adenokarzinome 
KleinzeIlige Karzinome 

Summe 

Zentral (%) 

34,2 
0,0 
8,1 

42,3 

Intermediiir (%) 

3,1 
0,0 
1,2 

4,3 

Abb.66. Tumor8itz und hi8tologi8cher Kreb8typ bei 2241 mannlichen 
und 191 weiblichen Bronchu8karzinompatienten de8 In8titut8 fur Krebs
forschung der Deutschen Akademie der W issenschaften zu Berlin (Robert 
Rossle-Klinik). [Nach BERNDT, H.: Das Bronchialkarzinom der Frau. 

Dtsch. med. Wschr. 90, 594-601 (1965), Abb. 6] 

Peripher (%) Total (%) 

CJ -

21,7 
16,8 
14,9 

53,4 

20{}6 185 

_ peripller 
Em parohiliir 
_ untrol 

lolla/isalion 

59,0 
16,8 
24,2 

100,0 

2241 191 '''2 72 
aile ligareltenralJCher 

andere und ungeslchert 
Adeno- und A/veolor 
k/einzellig 
solid 
P/aflenepithe/ 

His/olog.!!. 

iibereinstimmender Erfahrung ist der periphere Sitz bei den Adenokarzinomen ab80lut vor
herr8chend (1 :0,5 im Verhaltnis zur zentralen Lage) (McBuRNEY, McDONALD u. CLAGETT) 
und prozentual haufiger als bei allen iibrigen histologischen Bronchialkrebsformen 
(PATTON, McDONALD u. MOERSCH; WALTER u. PRYCE; KAHLAU; LIEBOW; OCHSNERetal.; 
RAEBURN u. SPENCER; BOGARDUS, ADAMS u. PHILLIPS; BJORK; SANTY, PALIAim, BERARD, 
GALY u. DUPREZ; DAVIS, KATZ u. PEABODY; LEHAR, CARR, MILLER, PAYNE u. WOOLNER; 
GEBAUER; HUKILL u. STERN; ASHLEY u. DAVIES; ZUTZ u. REUSCH; DI PAOLA u. STIPA 
u.a.) (Tabellen 46, 179 u. 180). Die von BERNDT beschriebenen Ge8chlecht8unter8chiede de8 
Tumor8itze8 k6nnten durch ungleicnmaBige Verteilung zylinderzelliger Krebsformen be
dingt sein, die bei nicht rauchenden Frauen ungleich starker vertreten sind als bei Man
nern und bei Raucherinnen (Abb. 66). 

In lokalisatorischer Hinsicht ware den Plattenepithelkarzinomen demnach eine Mittel
stellung zwischen oat cell- und Adenokarzinomen zuzusprechen (GEBAUER). LOHR u. 
WAGNER fanden dagegen in 435 Fallen die epidermoiden Formen haufiger zentral gelegen 
als kleinzellige. Andere Zusammenstellungen erweisen keine prinzipiellen Unterschiede 
der topographischen Verteilung von Plattenepithelkrebsen, groBzelligen Karzinomen und 
undifferenzierten Geschwiilsten insgesamt (Tabelle 46, Abb. 64-66). Die diesbeziiglichen 
Angaben mancher Berichte weichen schon mangels einheitlicher N omenklatur der Orts
klassifizierungvoneinander abo Wahrend z.B. McDONALD u. Mitarb. die Grenze zwischen 
zentralem und peripheren Typ am Ubergang von Lappen- zu Segmentbronchien ziehen, 
faBt MULLY die aus Lappen- und Segmentbronchien entspringenden Tumoren der Statistik 
von DELARUE u. PAILLAS unter dem Begriff "peripher in den Lungen" zusammen und 
konfrontiert diese Gruppe mit den oralwarts (Trachea, Hauptbronchien) lokalisierten 
Geschwiilsten. Seine differenzierende Haufigkeitsangabe fUr den "peripheren" Typ 



.....
 

~
 
~
 

T
ab

eI
Ie

 4
6.

 B
ez

ie
hu

ng
en

 z
w

is
ch

en
 h

is
to

lo
gi

sc
he

m
 T

y
p

 u
n

d
 L

ok
al

is
at

io
n 

d
er

 B
ro

nc
hi

al
ka

rz
in

om
e 

H
is

to
lo

gi
sc

he
r 

A
u

to
re

n
 

G
e-

L
ok

al
is

at
io

n 
V

er
h1

iJ
tn

is
 

T
y

p
 

sa
m

t-
b)

 i
nt

er
-

c)
 p

er
ip

he
r 

un
be

-
a
):

b
)+

c
) 

za
hl

 
a)

 z
en

tr
al

 
(H

au
p

t-
u.

 
m

ed
ia

r 
st

im
m

t 
L

ap
p

en
-

(S
eg

m
en

t-
br

on
ch

ie
n)

 
br

on
ch

ie
n)

 
%

 
%

 
%

 

1.
 

P
la

tt
en

ep
it

he
l-

G
EB

A
U

ER
 (

19
40

) 
85

,0
 (

15
,0

 +
 7

0,
0)

 
15

,0
 

5
,6

:1
 

I-d
 

ka
rz

in
om

e 
B

O
G

A
R

D
U

S,
 A

D
A

M
S 

u.
 P

H
IL

L
IP

S 
(1

95
0)

 
6 

66
,6

 
16

,6
 

1 
4

,0
:1

 
~ 

W
IK

L
U

N
D

 (
19

51
) 

16
3 

91
,0

 
9,

0 
10

,0
:1

 
g.

 
C

A
R

LI
SL

E,
 M

cD
O

N
A

LD
 u

. 
H

A
R

R
IN

G
TO

N
 (

19
51

) 
12

1 
61

,5
 

31
,4

 
3,

3 
1

,9
:1

 
as. 

O
C

H
SN

ER
, 

D
E

 C
A

M
P,

 D
E

 B
A

K
EY

 u
. 

R
Y

A
N

 (
19

52
) 

16
5 

70
,0

 (
4

,0
+

 6
6,

0)
 

30
,0

 
2,

3:
1 

., 
JE

N
N

Y
 u

. 
B

U
C

H
B

ER
G

ER
 (

19
61

) 
38

7 
74

,7
 

25
,3

 
3,

0:
1 

0/' ~ 
2.

 
U

nd
ij

je
re

nz
ie

rt
e 

JE
N

N
Y

 u
. 

B
U

C
H

B
ER

G
ER

 (
19

61
) 

47
4 

55
,1

 
44

,9
 

1
,2

:1
 

Il
' 8"
 

K
ar

zi
no

m
e 

~. 
a)

 k
le

in
ze

ll
ig

e 
G

EB
A

U
ER

 (
19

40
) 

10
0,

0 
se

h
r 

se
lt

en
 

'" 
M

cB
uR

N
E

Y
, 

M
cD

oN
A

L
D

 u
. 

C
LA

G
ET

T 
(1

95
1)

 
90

 
ga

nz
 i

ib
er

w
ie

ge
nd

 
Ii

 
in

 H
au

p
t-

u.
 

n
u

r 
0,

1 
27

,7
: 1

 
i::::

 
L

ap
p

en
b

ro
n

ch
ie

n
 

,a 
JE

N
N

Y
 u

. 
B

U
C

H
B

ER
G

ER
 (

19
61

) 
11

3 
73

,5
 

26
,5

 
2,

8:
1 

P"
 

g.
 

b)
 g

ro
/3

ze
ll

ig
e 

PA
TT

O
N

, 
M

cD
O

N
A

LD
 u

. 
M

O
ER

SC
H

 (
19

51
) 

87
 

57
,5

 
42

,5
 

1,
4:

 1
 

0 OS
. 

(I
) 

c)
 o

h
n

e 
A

ng
ab

e 
B

O
G

A
R

D
U

S 
et

 a
l. 

(1
95

0)
 

14
 

50
,0

 
42

,9
 

1 
1,

4:
 1

 
de

s 
Z

el
lt

yp
s 

W
IK

L
U

N
D

 (
19

51
) 

65
 

86
,0

 
14

,0
 

6,
1:

 1
 

O
C

H
SN

ER
 e

t a
l. 

(1
95

2)
 

95
 

57
,0

 (
3,

0 
+

 5
4,

0)
 

43
,0

 
1,

3:
 1

 

3.
 

A
de

no
ka

rz
in

om
e 

G
EB

A
U

ER
 (

19
40

) 
80

 (
10

,0
 +

 7
0,

0)
 

20
,0

 
4

,0
:1

 
B

O
G

A
R

D
U

S 
et

 a
l. 

(1
95

0)
 

15
 

26
,7

 
60

,0
 

2 
0

,4
:1

 
W

IK
L

U
N

D
 (

19
51

) 
12

 
42

,0
 

58
,0

 
0

,7
:1

 
PA

TT
O

N
 e

ta
l.

 (
19

51
) 

4
0

 
35

,2
 

65
,0

 
0

,5
:1

 
O

C
H

SN
ER

 e
t a

l. 
(1

95
2)

 
64

 
49

,0
 (

5
,0

+
4

4
,0

) 
51

,0
 

0
,9

:1
 

JE
N

N
Y

 u
. 

B
U

C
H

B
ER

G
ER

 (
19

61
) 

53
 

41
,5

 
58

,5
 

0
,7

:1
 



Makroskopischer Befund 127 

Tabelle 47. Beziehungen zwischen umschriebener "Rundherd"-Form, histologischer Bauarl und Lokalisation 
der Bronchuskrebse. [Nach V. O. BJORK: Bronchogenic carcinoma. Acta chir. scand. 96, (SuppJ. 123), 

1-113 (1947)] 

Rundherde Gesamtes Material 

Anzah! % Anzah! % 

1. Histologi8oher Typ: 
a) Plattenepithelkarzinome 24 58,0 109 50,2 
b) oat cell-Karzinome 4 10,0 52 24,0 
c) iibrige undifferenzierte Krebse 9 22,0 34 15,7 
d) Adenokarzinome 4 10,0 20 9,2 
e) Mischformen von a) und d) 2 0,9 

nicht klassifiziert 41 100,0 217 100,0 
(3) (17) 

2. LokalisationBtyp: 
a) periphere Tumoren 28 66,6 
b) intermediare Tumoren 13 31,0 
c) zentrale Tumoren 1 2,4 

nicht lokalisiert 42 100,0 
(2) 

(Plattenepithelkrebse 92,3 % ; undifferenzierte Karzinome 77,6 %) und die entsprechenden 
Relationsziffern der "zentralen" Gruppe (7,5 bzw. 22,4 %) konnen sich daher mit den 
nach unterschiedlichen Einteilungsprinzipien ermittelten Ergebnissen anderer Unter
sucher nicht decken. 

BJORK analysierte in seinem Beobachtungsmaterial von 234 Bronchialkarzinomen die 
Beziehungen von "Rundherd"-Form und histologischer Struktur. Er sah derartige Erschei
nungsbilder in 100 % der peripheren Karzinome, bei intermediar gelegenen Tumoren in 
25 %, bei zentralen in 0,7 %. Die weitere Aufschliisselung von 44 einschlagigen Fallen 
hatte das in Tabelle 47 aufgefiihrte Ergebnis. 

Die topographische Abgrenzung 'bifurkationsnaher Bronchuskarzinome von primiiren 
Krebsen der Trachea ist in fortgeschrittenen Entwicklungsstadien unmoglich. GRILLIAT, 
PIERSON, SIMON U. MEYER fanden unter 1000 broncho-pulmonalen Primarkrebsen 51 
( = 5 % ) von tracheo-bronchialer Lokalisation. Die Autoren lassen als eigentliche Tracheal
krebse nur die Geschwiilste des oberen Luftrohrenabschnitts gelten, an die sich proximal
wie distalwarts eine makroskopisch intakte Trachealwandstrecke anschlieBt. Die solcher
maBen eingeschrankte Bezeichnung traf nur auf 8 Tumoren (7 Plattenepithelkarzinome, 
1 Zylindrom) zu. Diese Anzahl entspricht 0,8 % der broncho-pulmonalen und 16 % der 
tracheo-bronchialen Gewachse. 1m Moskauer Sektionsmaterial von GUSMAN waren pri
mare Trachealkarzinome gleichfalls mit 1 % aller Malignome der tiefen Atemwege vertreten. 

Ihr Anteil an der Gesamtheit trachealer Primargeschwiilste ist nur aus zusammenfassenden Arbeiten des 
vornehmlich kasuistischen Schrifttums zu ersehen (LANGHANS; OPPIKOFER; v. BRUNS; KROMPECHER; 
V. MEYENBURG; SIMMEL; JAFFE, LEICHER u. PFEIFFER; WIETHE; BERENS; BORRIES; REICHE; BROMAN; 
DAVIS; CHIARI; JACKSON; HOLINGER; TINNEY, MOERSCH U. McDONALD; HACKENSELLNER; HOLINGER, NOVAK 
u. JOHNSTON; FISCHER; JOSHIDA; SCHMIEGELOW; SALTYKOW; ENGLER; POLAYES; CANN; FERREIRA; ONODI; 
OLSEN; LEROux-ROBERT; HEYMANN; HARRIs U. FORBES; FRURLING u. SPEHLER; GUSMAN; ELLMAN U. 

WHITTAKER; CLAG;ETT, MOERSCH u. GRINDLEY; BIOCCA; FARRIKANT; COTTON u. PENIDO; DE DOMENICIS; 
PENSADO IGLESIAs;'D'AUNOY u. ZOELLER; KERGIN; GATTI MANACINI; STRUPPLER; LINK u. STRNAD; HACKEN
SELLNER; REID; -GILBERT, KAUFMANN U. MAzzARELLA; ~ALEK, TICHY U. LUTTENBERG; KOSTELECKY u. 
MAL!NSKY; BURMAN u. SELETSKAYA; GERNEZ-RIEux, VOISIN, MACQUET, Spy u. DORMETRA; FLEMING, 
MEDINA u. SEAMAN; SANCHEZ CORTES; SCHMIDT; GILBERT, MAzZARELLA u. FEIT; LAVAL, BONNEAU, PAYAN, 
COLONNA D'ISTRIA, LIEUTAUD u. KLEISBAUR; LEONARDELLI u. PIZZETTI; HUZLY; BOLSTAD; CALVANESE, 
MARINELLI u. RICCI; JANOWER, GRILLO, MACMILLAN u. JAMES; HAJDU u. Koss; DE SEQUEIRA U. MARcos
MARTINS; MOIGNETEAU et al.; ZAROWITZ U.1I0FFMAN; MAsENTI U. ORLANDI; HENSCHEL u.a.). ELLMAN u. 
WmTTAKER beziffern das Verhaltnis von gutartigen zu malignen Neoplasmen der Luftrohre nach der bis 1945 



128 Pathologisch-anatomische Morphologie 

a b c 

Abb. 67a-c. Das Verhalten des Karzinoms gegeniiber dem Bronchus nach ALBERTINI und KOCH. a Polypos 
- endobronchial- stenosierend; b intramural- extrabronchial- nicht stenosierend (destruktiv -ulcerierend); 
c endo- und extrabronchia!. [ALBERTINI, A. v.: Pathologisch-anatomisches Kurzreferat zum Thema Lungen
krebs. Schweiz. med. Wschr. 81,659 (1951). - KOCH, 0.: Pathologische Anatomie des Lungenkrebses. Dtsch. 

Kongr. fiir Innere Med., Wiesbaden 1951, S.294] 

I II III IV 

v VI VII VIII 

Abb. 68. Formen und Ausbreitungstypen der Bronchuskarzinome nach dem Schema von KOCH ergiinzt von MULLY. 
[KOCH, 0.: Pathologische Anatomie des Lungenkrebses, Dtsch. Kongr. Inn. Med. iJ7, 285 (1951); MULLY, K.: 
Die Geschwiilste del' Lunge, Pleura und Brustwand, Abb. 34, S. 61. In: Handb. Inn. Med., Bd. IVj4, 4. Auf!. 

Berlin -Gottingen -Heidelberg: Springer 1956] 

vorliegenden Kasuistik mit 1,08: 1 (253 :225). Nach del' Sammelstatistik von BroCCA entfallen von 659 Tracheal
tumoren (Schrifttum bis 1955) 284 auf Karzinome jeglichen histologischen Typs. Del' Rest verteilt sich auf 
Adenome;Zylindrome und andere im Baustil und biologischen Verhalten sehr heterogene Geschwiilste ekto
und mesodermalen Ursprungs. Die Zusammenstellung 29 eigener BeobachtungsfiHle von FRUHLING u. SPEHLER 
deutet darauf hin, daB die autochthonen Trachealgewiichse wesentlich selterter sind alB sekundiire Luftrohrenkrebse, 
die sich per continuitatem von primal' befallenen Nachbarorganen odeI' aus paratrachealen Lymphknoten
metastasen entwickeln. Beziiglich des Geschlechtsverhaltnisses besteht kein Unterschied zwischen primaren 
Tracheal- und Bronchuskarzinomen (GUSMAN). 
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(3(3) Erscheinungsformen, Wuchsart und Komplikationen 

Man kann die Bronchialkarzinome nach makroanatomischem Aspekt von verschiede
nen Blickwinkeln her gliedern: 

a) nach den auBeren Gestaltmerkmalen der Geschwulst, 
b) nach ihrer ortlichen A usbreit'ltngsweise, insbesondere nach dem Verhalten des Tumors 

zu den Strukturen 
oc) der Bronchialwand 
{3) des Lungenparenchyms 
y) des M ediastinums und der ubrigen N achbargewebe 

Die rein deskriptive Morphologie entspricht einer statischen Betrachtung von Zu
standsbildern verschiedener Tumorstadien. Die Dynamik des Wachstums und die Aus
breitungsrichtung ist, da der eigentliche Ausgangspunkt meist unklar bleibt, ausdem 
anatomischen Befund nicht ersichtlich und aIlenfaIls im Vergleich mit rontgenologischen 
Verlaufsserien zu rekonstruieren. KAHLAU halt daher aIle "Einteilungen, in denen Wachs
tumsrichtung und Ursprungsort des Tumors zur Grundlage dienen, fiir unvorteilhaft" 
und spricht einer makroanatomischen Klassifizierung dieser Art lediglich didaktischen 
und diskussionstechnischen Wert zu. Fur den klinischen Rontgenologen, der sich bei der 
Substratdeutung des Schattenbildes auf vergleichende Erfahrungen mit den vielfaltigen 
anatomischen Erscheinungsformen stutzen muB, besitzt die grobmorphologische und die 
formalgenetische Gliederung nach dem jeweiligen Entwicklungsgang besondere Dignitat. 

Das Fehlen €liner international einheitlichen Gruppierung und die Vielzahl der Klassi
fizierungsversuche erweist die Schwierigkeit, die in Betracht kommenden Gesichtspunkte, 
vor aHem auch die verschiedenen Entwicklungsmoglichkeiten in einem aHgemeingiiltigen 
Schema zu vereinen, ohne den komplizierten Sachverhalt unzulassig zu vereinfachen 
oder mit ubermaBiger Unterteilung unubersichtlich werden zu lassen. 

Von den zahlreichen Einteilungsversuchen (KAUFMANN; HUGUENIN; BOYD; LETULLE; 
WEGELIN; FRIED; WELLER ; JAFFE; LOEWY -LENZ; VERGA u. BOTTERI; LENK; MAXWELL 
u. NICHOLSON; BARIETY, DELARUE u. PAILLAS; ACHARD u. LOEPER; FRISSELL u. KNOX; 
ARKIN u. WAGNER; REINGOLD, OTTOMAN u. KORNWALER; BUSINCO; v. BALOGH; MENNE 
u. ANDERSON u. a.) seien folgende Vorschlage genannt: 

zu a) 
FISCHER: 1. knotige, massive ,Form, vorzugsweise der Hilusgegend 

2. diffus infiltrierende, mehr pneumonieartige Form 
3. medulliir-miliare Form 

HOLINGER: I. Lokalisation: 
1. zentral 
2. peripher 

II. Morphologie: 
1. groftknotige Tumoren (meist zentral) 
2. kleine Tumoren (meist peripher, asymptomatisch) 
3. Kragenknopftumpren (intrabronchial klein - extrabronchial groB) 
4. submukose Tumoren 

(Lymphangiosis carcinomatosa - peribronchiale Carcinomatosis) 
zu b) 

v. ALBERTINI: 1. polypos - endobronchial - stenosierend 
2. intramural - extrabronchial - nicht stenosierend 
3. Kombination von 1. und 2. = endo- und extrabronchial 

KOCH: I. Verhalten zur Bronchialwand: 
1. polypos - lichtungseinengend 
2. intramural - infiltrierend 
3. ulzeros - destruierend 

9 Handbuch d. med. ltadiologie, Band IX/4a und b 
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Abb.69. UrMchriebene Reliefveriinderung und Ver
fiirbung der Bronchialschleimhaut bei beginnender neo
plastischer Infiltration. Submukos weiterkriechendes 
Miniaturkarzinom am Teilungssporn eines Segment
ostiums. (S.-Nr. 707/55 Patholog. Inst. Univ. Leip-

zig, ehem. Direktor: Prof. H. BREDT) 

II. Verhalten zum Lungengewebe: 

MULLY 
(in Anlehnung 
an KOCH): 

1. vorwiegend destruktiv waGhsend (massive Tumoren destruktiver 
Wuchsform) 

2. vorwiegend infiltrierend wachsend 
a) infiltrativ-lymphangiotische Ausbreitung iiber peribronchiale und 

perivaskulare Lymphbahnen (fingerformig-besenreiserartig
knotchenformig-miliar) 

b) infiltrativ-intraalveoliir pneumonisch wachsend 
3. vorwiegend expansiv wachsend 

1. Destruierend wachsender zentraler hilarer Krebs 
2. infiltrativclymphangiotische hilopetale Ausbreitung 
3. infiltrativ-intraalveoliir-pneumonische A usbreitung 
4. vorwiegend expansiv wachsender Krebs 
5. destruierend wachsender peripherer Krebs mit hilofugaler Ausbreitung 

("Ausbrecherkrebs" oder Pancoasttumor) 
6. bipolare Form mit sehr kleinem, eher peripheren Primartumor und 

starker hllarer, lymphogener Metastasierung 
7. solitiire Rundherde mit oder ohne Einschmelzung 
8. vorwiegend endobronchiale, stenosierende Ausbreitung 

Die 3' letztgenannten Empfehlungen scheinen dem klinischen Bediirfnis am ehesten 
gerecht ·zu werden, wenn man beriicksichtigt, daB jeder Einteilungsversuch Einwande 
zulaBt, weil bei starrer Gliederung Ubergangsformen schwer einzuordnen sind. Das gilt 
z. B. fUr destruierend wachsende periphere Krebse, die sich nicht hilofugal, sondern vor
nehmlich zur Lungenwurzel hin entwickeln und im Spatstadium dem "zentralen Typ" 
(Typ I nach MULLY) gleichen (POHL; ANACKER; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.) (Abb.56, 
57, 59, 62, 444, 450, 451 u. 455)'. 
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Entsprechend den Bemiihungen, die nachhinkende Diagnostik an Hand "klassischer 
Lehrbuchsymptome" mit systematischen Katamnesen durch das Leitbild erster klini
scher KrankheitsauBerungen zu ersetzen (BJORK; KNIPPING u. Mitarb.; :MASON; FEIKS; 
KUTSCHERA; LANGER u.a.), verdient der morphologi8che A8pekt initialer Kreb88tadien 
besondere Aufmerksamkeit des Bronchologen. 

Die Erkenntnisgrenzen werden einerseits von der Dimension bestimmt. Nicht nur 
das intraepitheliale Wachstum des "carcinoma in 8itu" (s. S. 95), auch das invasive 
Mikrokarzinom bleibt dem unbewaffneten Auge verborgen, selbst wenn man das Bronchial
system am isolierten Organ bis zu den peripheren Zweigen hin liickenlos eroffnet und aus 
konkretem Verdacht sorgfaltig durchmustert (ECK; WERNER). 

Andererseits erschwert das Versteckspiel beginnender Krebse im weitverastelten 
Bronchialbaum ihre Entdeckung gleichermaBen am anatomischen Praparat wie im endo
skopischen Blickfeld. Eben wahrnehmbare Miniaturkarzinome, deren Diagnose allein 
histologisch zu sichern ist, fallen am ehesten bei zentraler Lage auf. In mittel- bis klein
kalibrigen Bronchien sind die winzigen Krebsherde nur zufallig oder dank besonders 
geduldiger, peinlicher Untersuchungstechnik aufzuspiiren (ECK; WERNER; PELLEGRINI 
u.a.). Wie geringfUgig die sichtbaren Initialveriinderungen der Schleimhautoberfliiche auch 
sein mogen, ihre Kenntnis scharft den Blick des Bronchologen fUr verdachtige Stellen 
und kann entscheidend zur Friihdiagnose durch gezielte Gewebsentnahme verhelfen: 
ahnlich den hellgrau-weiBgelblichen Inseln metaplastischer Epithelbezirke und oft in 
deren unmittelbarer N achbarschaft gelegen, ist die umschriebene Infiltration eines Kleinst
karzinoms an leichter Verfiirbung der Bronchialwand kenntlich und durch Ver8treichen 
der zarten longitudinalen Schleimhautfalten, als feinhockerige flache Erhabenheit oder auch 
als 8eichte8, leicht blutende8 Ge8chwllr wahr~unehmen, ehe sich ein eigentlicher Tumor
knoten bildet (ECK; WERNER; WIERMAN, McDONALD u. CLAGETT; SALZER, WENZL, 
JENNY u. STANGL; KOCH; ECK, HAUPT U. ROTHE u. a.) (Abb. 69). 

Die ortliche Fortentwicklung in der Bronchialwand und ihrer N achbarschaft kann in 
Form de8truktiven, infiltrierenden oder expansiven Wach8tUmB vonstatten gehen. Die 
weitere Ausdehnung iiber die Stiitzgewebe, interstitiellen Lymphspalten und Alveolar
raume erfolgt strahlenformig nach allen Richtungen, dem Lymphstrom entsprechend 
vorwiegend zum Mediastinum hin, aber auch retrograd und nach den iibrigen Grenz-
flachen zu. . 

Die Wach8tumsge8chwindigkeit ist nur rontgenologisch und lediglich bei allseits gut ab
grenzbaren Geschwiilsten des Lungenmantels zu ermitteln (s. S. 180 u. 746 u. Bd. IXj4c, 
S. 93,175 u. 387). Die im Verlauf der Krebsevolution auf Thoraxiibersichtsbildern vergleich
barer strahlengeometrischer Aufnahmebedingungen rontgenologi8ch mejJbare Verdoppelung8-
zeit der projektori8chen Fliichenau8dehn,ung de8 Tumor8chatten8 liegt in der Streubreite von 
30-300 Tagen (COLLINS; NATHAN, COLLINS u. ADAMS; GARLAND, COULSON u. WOLLIN; 
SCHWARTZ; McTAGGART; COLLINS, LOEFFLER u. TIVEY; WOLFF; SPRATT, TER-POGOSSIAN 
u. LONG; SPRATT, SPJUT u. ROPER; RIGLER; VVOLFF, SCHWARZ u. BOHN; BERNDT; STEEL 
u. LAMERTON; TAZAKI u. TOMINGA; KROKOWSKI; GERSTENBERG; OESER, KROKOWSKI u. 
GERSTENBERG; OESER u. ERNST; BRENNER, HOLSTI u. PERTTALA; BOUCOT, COOPER u. 
WEISS; LAIRD; BRENNAN, PRYCHODKO u. HORELAND; SCHWARZ u. WOLFF; WEISS, 
BOUCOT U. COOPER ; KAWASHIMA, KATO, TOBE, KOIKE, YATOMI, SUZUKI U. KATO; KELLER 
u. KALLERT; STEELE u. UMERTON; CHAHINIAN; NAKANISHI u.a.). Die Volumen-Ver
doppelungszeit betragt bei der Mehrzahl der Bronchialkarzinome 30-90 Tage (QUINN u. 
WHITLEY; GERSTENBERG; KROKOWSKI; OESER u. ERNST). Der Mittelwert variiert bei 
den verschiedenen Typen je nach Bauart und Lebensalter (Tabelle 48). Er ist bei un
differenzierten Krebsen verkiirzt (SPRATT, SPJUT u. ROPER; dagegen: WOLFF, SCHWARZ 
u. BOHN) und bei Patienten im Alter von 65-70 J ahren durchschnittlich groBer als bei 
56-65jahrigen Kranken (224 gegeniiber 127 Tagen) (WOLFF, SCHWARZ U. BOHN). Der 
Tumorzerfall ist in Abhangigkeit yom AusmaB der Nekrobiose mit mehr oder weniger 
starker Beschleunigung der Wachstumsgeschwindigkeit verkniipft (SPRATT, SPJUT U. 

9* 
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Abb. 70a-c. Graphische Darstellung rontge1Wlogischer MefJergebnisse des GrofJenwachstums von 18 Bronchial
karzinomen. a Bei nahezu linearem Kurvenverlauf (5 Faile), b bei etwas starkerer Abweichung der MeBgriiBen 
von der Geraden (5 Faile) und c bei Inkonstanz des Wachstums mit Perioden Iangfristigen StiJIstands und 
unvermittelter GriiBenzunahme. [Nach WOLFF, G., H. SCHWARZ U. K. J. BORN: Dtsch. Gesundh.-Wes. 19, 

2129-2136 (1964), Abb. 2a, 3 u. 4] 

ROPER; WOLFF, SCHWARZ U. BOHN). Die im Kurvenzug rontgenologischer MeBergebnisse 
sichtbaren Schwankungen des Neigungswinkels deuten auf Ungleichmaj3igkeit der Wachs
tumsintensitat mit wechselnden Perioden relativer GroBenkonstanz und starkerer Proli
ferationstendenz hin (Abb. 70). Unbeschadet mancher Zweifel in die VerlaBlichkeit der 
TumorgroBenmessung (GuRLAim u. JOHNSON) und einer methodischen Fehlerbreite von 
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Tabelle 48. Die unterschiedliche Wachstumsintensitat diverser histologischer Typen broncho-pulmonaler 
Geschwiilste, ausgedriickt in der Variation der durchschnittlichen Verdoppelungszeiten nach Ergebnissen 
rontgenologischer GroBenwachstumsmessungen. [Nach WOLFF, G., H. SCHWARZ, U. K. J. BORN: Dtsch. 

Gesundh.-Wes., 19, 2129-2136 (1964), Tabelle 3] 

Autor Histologischer Typ 

Plattenepithel- undifferenz. Adeno- nicht klassifiz. maligne Adenom 
Ca Ca Ca Ca Adenomatose 

An- durch- An- durch- An- durch- An- durch- An- durch- An- durch-
zahl schnittl. zahl schnittl. zahl schnitt!. zahl schnitt!. zahl schnitt!. zahl schnitt!. 

Verdoppe- Verdoppe- Verdoppe- Verdoppe- Verdoppe- Verdoppe-
lungszeit Jungszeit lungs,eit lungszeit lungszeit lungszeit 
in Tagen in Tagen in Tagen in Tagen in Tagen in Tagen 

GARLAND 22 126 9 123 7 219 3 138 
SCHWARTZ 11 75 2 72 
SPRATT 6 93 9 90 7 269 
NATHAN 1 1825 
Eigene 23 161 20 124 3 119 3 221 1 130 
Beobachtung 

Zusammen 62 127 38 116 19 206 

Summe der un-
differenzierten 
und Platten-
epithel-Ca 100 123 
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Abb. 71 bb. 72 

Abb. 71. Knotiges Wachstum eines Karzinoms des rechten Oberlappenbronchus. 63jahr.6. Resektionspraparat 
Kr.-Nr. 4550/52 Patholog. Inst. d. Univ. Miinster/W. (Direktor: Prof. W. GIESE). (Nach GIESE, W.: Die Atem
organe. In: KAUFMANN, E., U. M. STAEMMLER: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 11. u. 

12. Auflage, Bd. II/3, 1417-1984, Abb. 959. Berlin: W. de Gruyter 1960) 

Abb.72. Plattenepithelkarzinom des rechten Oberlappenbronchus mit intrakanalikuliir-hilofugalem Wachstum in 
den Asten des Ramus anterior. 54jii,hr. 6. Kr.-Nr. 1982/53 Patholog. Inst. d. Univ. Miinster/W. (Direktor: 
Prof. W. GIESE). (Nach GIESE, W.: Die Atemorgane. In: KAUFMANN, E ., U. M. STAEMMLER: Lehrbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie, 11. u. 12. Auflage, Bd. II/3, 1417-1984, Abb. 958. Berlin: W. de Gruyter 

1960) 

ca. ± 10% (KELLER U. KALLERT) steht der Sachverhalt periodischer Wachstumsschwan
kungen auBer Frage (ROHDENBURG u.a.). Diese Erkenntnis kann fUr die rontgenologische 
Differentialdiagnose pulmonaler Rundherde bedeutungsvoll sein (s. S. 370,471,487, 701ff., 
751ff., 956, 965ff., 974, 989, 992 u. 1012 sowie Bd. IXj4c, S. 93,175, 286ff. u. 387). 

Die Methode rontgenologischer GroBenmessung hat nicht nur theoretischen, sondern 
bei retrospektiver Anwendung auch prak~ischen Wert, weil man bei Erhebung eines 
suspekten Schattenbefundes an Hand friiherer Vergleichsaufnahmen die bisherige Ent
wicklungstendenz beurteilen -qnd differentialdiagnostische Anhaltspunkte gewinnen kann. 
Die diagnostisch-therapeutische Entscheidung iiber karzinomverdachtige Rundherde 
darf aber keinesfalls yom Nachweis weiteren Wachstums abhangig gemacht werden: 
die aus allzu konservativer Einstellung heraus vielgeiibte oder auf Uberschatzung klini
scher ETkenntnismoglichkeiten gegriindete "Verlaufsbeobachtung" bedeutet unnotigen 
Zeitverlust und birgt das Risiko, die Chance radikaler Tumorentfernung zu verfehlen 
~. S.4~6,471ff.u. 49~. 

Die Eigenart der Ausbreitungsweise (Abb. 73, Tabellen 182 u. 183) bronchogener 
Karzinome wird wohl in erster Linie yom biologischen Charakter der Geschwulst gepragt 
(KNORR; STOBBE; HAUPT u. STOLPER; ECR, HAUPT U . ROTHE u.a.). Die Lokalisation 
hat gleichfalls formalgenetische Bedeutung (FISCHER), denn die Lunge bietet dem Tumor 
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Abb.73. Wuchs/orm von 989 obduzierten Bronchialkarzinomen des St.Georg-Krankenhause8 Leipzig in Abhdngig
keit vom zentralen und peripheren Sitz sowie vom histologischen Typ (jeder histologische Typ = 100%). (Nach 
Eex:, H., R. HAUPT u. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie, Bd.III/4, Abb.101. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1969) 

besonders giinstige Entfaltungsmoglichkeiten. Obgleich seinem Vordringen letztlich keine 
Barriere standha.It, mag der - im Verha.Itnis zu den umgebenden Strukturen des Media
stinums, Brustkorbs und Zwerchfells - geringere mechanische Widerstand des Lungen
gewebes eine gewisse Rolle spielen (WIKLUND), da er eine vorwiegend expansive Tendenz 
begiinstigt. Auch die Parenchymbeschaffenheit scheint EinfluB zu haben: ein in atelekta
tischen bzw. obstruktionspneumonisch verdichteten Lungenbezirken rein lymphangisch 
fortkriechendes Karzinom kann in den lufthaltigen N achbarsegmenten ausschlieBlich 
intraalveolar nach Art eines Oberflachenkrebses wachsen (ECK). 

In der Mehrzahl der FaIle bildet. sich ein mehr oder weniger groBer Geschwulstknoten, 
gleich, ob der Ausgangspunkt peripher oder an der Lungenwurzel liegt (Abb. 71 u. 80). 
Der Tumo~ wirkt um so scharfer /itbgesetzt, je mehr der verdrangende "geschlossene" 
W uchstyp vorherrscht. Die Begrenzung wird dagegen verwischt, wenn das Gewachs die 
Bronchuswand infiltrierend iiberschreitet und fingerformige Krebsausliiufer zum Lungen
und Mediastinalgewebe entsendet. Die aus der Randzone grobnodularer Bronchial
karzinome des Lungenmantels in q.as angrenzende Parenchym einstrahlenden radiar
streifigen Fortsatze (Abb. 36) sind nach histologischen Befunden nur zum Teil als echte 
"KrebsfujJchen" im Sinne perifokal fortschreitender lymphangischer Karzinose zu bezeich
nen. Zur Entstehung des "Strahlenkran~es" ("sunburst-Phanomen" s. S. 713 u. 757, 
Abb.246, 357, 405, 408, 427 u. 430 sowie ~d. IX/4c, Abb. 156) tragt vielfach die binde
gewebige Verdickung interlobuliirer Septen und GefaBscheiden bei, die als "desmoplastische 
Abwehrreaktion" des Organismus auf die Tumorinfiltration gedeutet wird (SHAPIRO, 
WILSON, YESNER u. SHUMAN) und der epitheloidzelligen, oft hyalinisierenden Lymph
knotenreaktion im AbfluBgebiet neoplastischer Herde (HERXHEIMER; KAHLAU; LENNERT 
u.a.) (s. S. 378) vergleichbar ist. Gleichartig sternformige interstitielle Kollagenfaserziige 
bilden sich auch in Umgebung entziindlicher Granulome (Tuberkulome) (BRYK u.a.) und 
chronisch karuifizierter Herdpneumonien (WroTE, MADDING u. HERSHBERGER u.a.) 
(s. S. 757 u.953, Abb. 169, 406, 407, 559, 561, 562 u.564 sowie Bd. IX/4c, Abb. 155). 

Bei manschettenartiger intramural-extrabronchialer Ausbreitung (sog. "Makkaroni-Typ") 
(KOCH) (Abb. 68/II u. 419) kann der Tumor submukOs und interstitiell in den peribronchialen 
bzw. perivaskuliiren Lymphbahnen hilus- wie mantelwarts fortwuchern, ohne einen 
groberen K noten zu erzeugen und ohne sogleich einen groBen Bronchialast zu verlegen. 
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Abb.74. Bronchialkarzinom an der Wurzel de8 linken Oberlappen8 mit lymphogener knotchenformig-8treifiger 
Schleimhautkarzino8e proximal des Tumoreinbruchs in die Hauptbronchuswand. Sekt.-Nr. 846/67 Patholog. Inst. 

d. Univ. Miinster/W. (Direktor: Prof. W. GIESE) 

Die Kenntnis dieser Ausbreitungsform ist fiir den Radiologen wesentlich, da die neo
plastische Bronchialeinscheidung zunachst lediglich besenreiserartige radiare Schatten
streifen hervorruft, und die Symptome des Bronchusverschlusses erst spat zur Geltung 
kommen (Abb. 420). 

Unabhangig von der jeweiligen Entwicklungsart konnen zentrale Bronchuskarzinome 
in den Lymphspalten der Submukosa proximal der makroskopischen Tumorgrenze weiter
kriechen (GRIESS, McDoNALD u. CLAGETT; KOCH; GIESE; LANGE-CORDES; KNY U. LANGE
CORDES; FREY u. LUDEKE; MAASSEN; PELLICER-ERASO; MEYER-SIEM; BARTHEL; Du
FOUR U. FELETTI; ECK, HAUPT U. ROTHE; MANZOCCHI u. V AGO; BUCHBERGER u. a.) (Abbil
dung 74). Die Krebsauslaufer bleiben endoskopisch unsichtbar oder verursachen nur gering
fiigige Veranderungen des 0 be'rllachenreliefs (H UZLY). Z ur bronchoskopischen Operabili
tatsbeurteilung empfiehlt sich daher die Gewebsentnahme auch aus scheinbar unver
dachtigen Schleimhautbezirken oberhalb des Geschwulstrandes (MAASSEN) (s. S. 387u. 679). 

Die hilofugale intrakanalikulare Ausdehnung (Abb. 72) geht oft in vorwiegend intra
alveoliires Krebswachstum iiber (nach GROSSE ca. 3 % der FaIle). Die Krebspneumonie ent
spricht einem dittusen Infiltrationsprozej3, der gegeniiber dem intakten Parenchym von 
vornherein verschwommen begrenzt ist (Abb. 421-423). Als umschriebenes Infiltrat in 
Umgebung des - meist peripheren - Ausgangsherdes beginnend (Abb.413), greift er 
spater iiber die Lappengrenzen hinaus und schneidet nur zeitweilig als lappenfiiIlende 
pneumonieartige Verdichtung am Interlobium scharfrandig ab (EISMAYER; WATANABE; 
HUGUENIN u. DELARUE; HUEPER; LENK; POHL; SILVERMAN u. ANGRIST; REY; LUNA 
u. BRACCO; REY u. RUBINSTEIN u.a.). Eine analoge intraalveolare Proliferationstendenz 
findet man mitunter beim miliar-noduliir disseminierten A usbreitungstyp , der gewohnlich 
einer lympho-hamatogenen Metastasierung entspricht (GALLUZI u. PAYNE; POTTS U. DA
VIDSON;EcK; WERNER; SVIRCEVIC u. POPOVIC; FAUST u.a.) (Abb. 545 u. 546; s. auch 
Bd. IX/4'c, Abb. 226 u . 230), aber auch von diskontinuierlicher aerogener Tumorzell
verschleppung herriihren kann und von ECK im Zusammenhang mit der Lungenadeno
matose herausgestellt wird (s. Bd. IX/4c, S. 45 u. 61). 

1m Anschnitt weist das Tumorgewebe unterschiedliche Beschaffenheit auf. Schon 
die Farbe wechselt von hellem WeiB, das durch hamorrhagische Bezirke ri::itlich gesprenkelt 
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TabeIle 49. Haufigkeit endothorakaler Komplikationen der Bronchialkrebsentwicklung. [Nach Sektionsbefunden 
von WALTHER (1948), KOCH (1950) und GROSSE (1953)] 

Ohne pleuro-pulmonale Komplikationen 

Bronchusstenose bis zu viiIligem VerschluB 
Chronische Bronchitis 
Bronchiektasen 
Emphysem oder "Lungenbliihung" 
Atelektasen 
Lobulare oder kruppiise Lobarpneumonie 
Chronische Pneumonie 
Karnifikation 
Lungenabszesse 
Lungengangran 
Sequesterbildung 

Lungeniidem 
Lungenembolien 

Trockene Pleuritis 
PleuraerguB 
Pleuraempyem 
Pleurakarzinose 

Einbruch in 
Trachea 
homo- oder kontralateralen Hauptbronchus 
Osophagus 
Herzbeutel 
Hohlvenen 
Lungenschlagader 
Lungenvenen 
Aorta 
Bronchialarterien 

Tiidliche Arrosionsblutung 

Krebsinfiltration des N. vagus oder 
des N. recurrens 

Kontinuierlicher Einbruch in 
Brustwand oder Wirbelsaule 

Autoren 

GROSSE (1953), 
1206 FaIle 
% 

26,0 
30,0 
16,0 
33,3 
20,5 

3,5 
57,0 
14,3 
14,3 
2,5 
1,0 

31,0 
1,3 

2,5 
39,5 
8,0 

18,5 

4,3 
3,0 
8,0 

20,0 
10,7 
8,0 
4,2 
3,0 

3,8 

0,7 

8,7 

Durchwanderung des ZwerchfeIls 0,7 

TumorzerfaIl bis zur Kavernenbildung 27,5 

Kombination mit 
Lungentuberkulose 
davon aktive Formen 
Silikose 
Lues 

11,0 
2,5 
4,0 
6,3 

KOCH (1950), 
185 FaIle 
% 

7,03 

34,06 

24,86 
32,97 

34,59 

28,1 Pleuritis 
12,43 Transsudat 
5,94 
3,78 

3,24 
17,01 

{
ummauerung 

12,7 groBer GefaBe 
insgesamt 

2,7 

5,94 

W ALTHER(1948), 
280 FaIle 
% 

27,9 

0,4 

2,5 
15,7 

2,1 

werden kann, liber braun-gelbliche Tone nekrotischer Bezirke und grau-rosa Farbung 
pneumonisch infiltrierter Geschwulstareale bis zu stumpfem schiefergrauen Kolorit, das 
man - neben auffallig radiarer Strukturgliederung - vor allem im Zentrum peripherer 
N arbenkrebse als makroskopisches Kennzeichen dieser atio-pathogenetischen Sonder
gruppe beobachtet (s. Abb. 36). Die Konsistenz des Primartumors, der von ihm befallenen 
Lymphknoten und abgelegener Metastasen erscheint bei zellreichen Gewachsen oft mar
kig, beim nekrotisch zerfallenden Plattenepithelkrebs brockelig weich, sonst meist recht 
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Abb. 75. Kavernos zerjallendes, verhornendes Platten
epifhelkarzinom im apikalen Unterlappensegment. 
64jiihr. 6. Resektionspriiparat. Kr.-Nr.2187/53, 
Patholog. Inst. d. Univ. Miinster/W. (Direktor: 
Prof. W. GIESE). (Nach GIESE, W.: Die Atem
organe. In: KAUFMANN, E., U . M. STAEMMLER: 
Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 
11. u. 12. Auflage, Bd. Il/3, 1417-1984, Abb.972. 

Berlin: W. de Gruyter 1960) 

Tabelle 50. Relative Hiiufigkeit der Massenblutung bei bronchogenen Karzinomen. [Nach HAUPT, R.: Todliche 
Massenblutung durch Bronchialkarzinom. Frankf. Z. Path. 7I"i, 412-418 (1966), Tabelle 3] 

Autor Zahl der Br.-Krebse % 
Br.-Krebse mit Biutung 

SEYFARTH (1924) 307 4 1,30 
JUNGHANS (1928) 339 4 1,18 
KRAUS (1931) 107 3 2,80 
LINDBERG (1935) 40 3 7,50 
KOCH (1950) 185 5 2,70 
STOBBE (1953) 300 6 2,00 
BURGER (1954) 240 2 0,83 
LESCHKE (1957)' 469 13 2,77 
HATZENBERGER (1965) 1112 24 2,16 
Eigene Untersuchungen 1259 48 3,81 

derb, beim schleimbildenden Adenokarzinom ("Gallertkrebs") weniger fest (EISMAYER; 
HUEPER; HUGUENIN u. DELARUE; SANTY et al.; REY u. RUBINSTEIN; LUNA u. BRACCO 
u.a.). 

Das Karzinom kann den Ursprungsbronchus, groBere Nachbaraste und das an
grenzenae Lungengewebe massiv durchwachsen. Bei hilopetaler Entwicklung pflegt die 
Neoplasie lymphogen oder in breiter Front kontinuierlich in die Mediastinalorgane einzu
wuchern (Trachea, Osophagus, Herzbeutel, Myokard, Herzhohlen, Venenstamme), nach
dem das Tumorgewebe im Verein mit Lymphknotenmetastalien den Hilus mit seinen groj3en 
arteriellen und venosen Gefaj3en ummauert und das abhangige Lungengebiet blockiert hat. 
Seltener kommt es statt dessen von der Lungenrinde her zu hilofugaler Invasion der 
Thoraxwand oder des Zwerchfells. 
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Abb.76. Altersgliederung und histologischer Tumorbau bei 47 Bronchialkarzinomen mit Ma8senblutung. [Nach 
HAUPT, R.: Frankf. Z. Path. 75,412-418 (1966), Abb. 1] 

Als intratumorale Komplikation findet man in ca. 20-30 % der Falle makroskopische 
Zerjallsvorgange (FISCHER: ca. 25 %; BJORK: 23 %; MASON: 10 %; GROSSE: 27,5 %; 
FISHBERG u. RUBIN: 30 %; ISAAC u. OTTOMAN: 12-50 %; LIEBOW: ca. 20 %; JVL~XWELL 
u. NICHOLSON: 20 %; STRANG u. SIMPSON: 12-29 %; BROCK: 13,8 %; CARR, SKINNER, 
ROBBIN u. KESSLER: 15 %; SCHUBERT, RENSCHLER u. SCHAUB: 20 %; DANIELLO, 
ANASTASATU, LUCACIU u. COMAN: ca. 21 %; ALLOISIO u. BENEDETTI: 12-29%). Vor
herrschend sind breit umsaumte Geschwulstkavernen mit hockerigem Innenrelief, die durch 
Kolliquationsnekrose solider Tumorknoten entstehen (Abb. 75). Nach Entleerung des 
verfliissigten Inhalts bleiben oft flottierende Sequester in der Hohle zuriick (Abb. 276, 
280,435-437,439). Die abgebrockelten Tumorpartikel konnen en bloc abgehustet werden, 
sob aId ein groBerer Bronchus in den ZerstorungsprozeB einbezogen ist. Die fortschreitende 
Sequestrierung verschmalert den neoplastischen Randsaum und hinterlaBt mitunter 
zystenahnliche, sehr dunnwandige Hohlraume, die sich infolge exspiratorischer Ventil
mechanismen der drainierenden Bronchien zeitweilig stark aufblahen konnen (PEABODY, 
RUPNIK u. HANNER; ANDERSON u. PIERCE; TALA u. LAUSTELA; BARBU u. LAKATOS; 
LAMBERT; GROSSMANN; BOTTOS; KRAUS u.a.) (Abb.276, 439, 441, 443,.445). Wenn 
die Hohlenwand auch eine zusammenhangende Auskleidung von Tumorzellen behalt 
(LIEBOW), ist dann makroskopisch doch vielfach kein Krebsgewebe mehr erkennbar 
(STOBBE; ZADEK; PEABODY, RUPNIK u. HANNER; ANDERSON u. PIERCE; GROSSMANN). 
Das Hinzutreten aerogener Infekti(;m wandelt die Tumorkaverne haufig in eine karzi
nomatose Abszej3- oder GangranhOhle urn (HUGUENIN u. ALBOT; FISHBERG u. RUBIN; 
ATKINS; FISCER; STRANG u. SIMPSON; BROOK; SERGENT, KOURILSKY, TURUF u. PAU
OHARD; KIRKLIN u. PATTON ; FARRELL; ROUBLER u. MILHAUD; LOHR; KRAMPF; BALLON; 
SCHUBERT, RENSCHLER u. SOHAUB; FltUVOST, PIERRE, LIVIERATOS, DELORT u. LEBLANC; 
AMENVILLE; CARR, SKINNER, ROBBINS u. KESSLER; OPENSHAW u.a.) (Abb.497). Die 
entziindliche Uberformung erschwer,t selbst den histologischen Nachweis des neoplasti
schen Ursprungs (STOBBE). 

1m weiteren Verlauf kann die krebsige oder eitrig-putride Zerstorung auf benachbarte 
GefaBwande iibergreifen, Arrosionsaneurysmen hervorbringen (KRAUS; STOBBE) und - in 
ca.1--3% der Falle -- eine todliche Massenblutung aus16sen (ASKANAZY; ATKINS; KRAUS; 
LINDBERG; FISCHER; STOBBE; JUNGHANNS; BURGER; SCHMIDTMANN; SEYFARTH; KOCH; 
GATTNER; HOLLMANN u. SOHNEIDER; HAUPT; GRUBER; DAUBRESSE u. VAN CAUTER; 
CRUOUNI u. MARANO; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.) (Tabel1e 50-52, Abb. 76). 

Das grobmorphologische Bild pneumonisch wachsender und nodularer Krebsformen 
des Lungenmantels wird im wesentlichen nur vom Primartumor und seinen regionaren 
Lymphknotenmetastasen gepragt, sofern Zerfallsvorgange mit anschlieBender Infektion 
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Tabelle 51. Relative Haufigkeit der Massenblutung bei den verschiedenen histologischen Bronchialkrebs
typen. Sektionsstatistik des Path.-Bakt. Inst. d. Krhs. St. Georg Leipzig (Leiter: Prosektor Dr. med. habil. 

H. ECR). [Nach HAUPT, R.: Frankf. Z. Path. 'iii, 412-418 (1966), Tabelle 1] 

Bronchialkarzinome Bronchialkarzinome mit 
gesamt: 1259 Jl.1assenblutung: 48 = 3,81 % 

absolut % aller absolut % % des 
Br.-Krebse histol. 

Typs 

Plattenepithelkarzinome gesamt 435 34,55 35 72,9 8,05 
verhornend 118 9,37 16 33,3 13,56 
nicht verhornend 317 25,18 19 39,6 5,99 

kleinzellige undifferenzierte Karzinome 447 35,50 2 4,2 0,45 
polymorph. und groBzellige undifferenzierte Karzinome 259 20,57 7 14,6 2,70 
Adenokarzinome 100 7,94 4 8,3 4,00 
Alveolarzellkarzinome 11 0,87 
ohne histologische Diagnose 7 0,56 

Tabelle 52. Relative Haufigkeit des makroskopischen Tumorzerfalls bei der Massenblutung durch bronchogene 
Karzinome. [Nach HAUPT, R.: Frankf. Z. Path. 'iii, 412-418 (1966), Tabelle 2] 

Bronchialkarzinome mit 
Massenblutung 

gesamt 

Plattenepithelkarzinome gesamt 35 
verhornend 16 
nicht verhornend 19 

kleinzellige undifferenzierte Krebse 2 
polymorph- und groBzellige undifferenzierte Ca. 7 
Adenokarzinome 4 

mit Zerfall ZerfallshOhle 

28 19 
11 7 
17 12 

4 1 
2 3 

bzw. hamorrhagischer Durchtrankung des Lungenparenchyms ausbleiben. In seltenen Fallen 
kann sich nach rezidivierenden Hamoptysen eine aspirationsbedingte feinnodular disse
minierte Hamosiderose der Lungen entwickeln (GREEN; SCHULZE) (s.Abb. 547,548). Beim 
zentralen Lokalisationstyp treten die komplizierenden Folgeerscheinungen der Bronchus
obstruktion friiher oder spater in den Vordergrund. 

Art und Umfang des durch Ventilationsbehinderung verursachten Strukturwandels im 
abhangigen Lungengewebe werden in erster Linie yom Sitz der Geschwulst und ihrem 
jeweiligen aerodynamischen Stenosemechanismus, ferner von zunehmender Sekretstauung 
und sekundarer Infektion bestimmt (s. Bd. IX/3, S. 170ff. u. 209). 

Anfanglich kann der exspiratorische Ventileffekt der inkompletten Tumorstenose bei 
erhaltener Atembeweglichkeit der Bronchialwand ein funktionelles Obstruktionsemphysem 
erzeugen (Abb.470), dessen Ausdehnung sich auf das Versorgungsgebiet des befallenen 
Bronchus beschrankt. Das Zusammenwirken von Ventilblahung und Gewebsdestruktion 
fiihrt gelegentlich zum Spontanpneumothorax (HEIMLICH u. RUBIN; BARIETY, POULET, 
MONaD u. PAILLAS u.a.) (Abb. 453-455). 

Die ·regionale Entliiftungsstorung ist ein rontgendiagnostisch wertvolles indirektes 
Hinweissymptom, das kleine oder versteckt liegende Tumoren in einem relativ friihen 
Stadium aufzuspiiren erlaubt (s. S. 837ff.). Das anatomische Schrifttum enthalt verstand
licherweise nur sparliche Mitteilungen iiber poststenotische Lungenblahung beim Bron
chuskarzinom. Der Zustand ist dem Pathologen wenig gelaufig, da er nur voriibergehend 
besteht und mit zunehmender Beliiftungssperre gewohnlich von obstruktiver Anschop
pungsatelektase abge16st wird. 
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Abb.77. Hilwmahes verhornendes Plattenepithelkarzinom des linken Unterlappenbronchus mit zylindrischer 
Bronchiektasie jenseits der Stenose des rahren- bzw. fingerjOrmig in den Unterlappen auswachsenden Tumors. 
Vergr. 3:1. A. 1., 53jiihr. ~. (M. B. 109/65, Patholog. lnst. d. Univ. ZUrich; Direktor: Prof. E. UEHLINGER). 
(Aus ECR, H., R. HAUPT U . G. ROTHE: Dilt gut- und bosartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. lII/4, Abb. 98. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 

1969) 

Der blockierte Lungensektor wird luftleer, bietet allerdings nicht den Aspekt des 
einfachen Alv~olarkollapses : da sich das Bronchialsekret in die tiefen Atemwege zurtick
staut und einen Fremdkorperreiz austibt, entsteht jenseits der Tumorstenose kaum eine 
reine Obstruktionsatelektase, vielmehr eine zunachst blande Obstruktionspneumonitis (McDo
NALD, HARRINGTON u. CLAGETT; LUDEKE; SPAIN; SUTNICK u. SOLOFF u. a.). Die reten
tionsbedingte Entztindung beginnt pistologisch als Endobronchitis, Bronchiolitis und 
Peribronchiolitis, greift infiltrierend auf die Alveolarsepten tiber und fiihrt zur Exsudation 



Abb. 78. Anaplastisches Plattenepithelkarzinom des rechten Mittellappenbronchus mit atelektatischer Mittellappen
schrumpfung und poststenotischer Bronchiektasie. Vergr. 3:1. F. D., 51jiihr. (f (M. B. 3312/64, Pathol. lnst. d. 
Univ. Zurich; Direktor: Prof. E. UEHLINGER). (Aus ECK, H., R. HAUPT u. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen 
Lungengeschwiilste. In: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. III/4, Abb. 99. 

Berlin·Heidelberg-New York: Springer 1969) 
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in den Alveolarraum, der sich mit abgeschillerten Epithelien und eingewanderten phago
zytierenden Makrophagen ("Schaumzellen") liillt. Sie ist ferner durch Faservermehrung 
im Lungengeriist, Neubildung interstitieller Lymphkorperchen (LUDEKE) und haufig 
durch makroskopisch sichtbare Lipophagozytose gekennzeichnet, welche die obstruk
tionspneumonischen Bezirke mit gelblichen, fettig glanzenden Stipp chen gesprenkelt 
erscheinen laBt ("endogene Lipoidpneumoniti8" s. Bd. IXj3, s. 170ff.). Der fortschwelende 
EntziindungsprozeB verodet die terminalen Luft-, Blut- und Lymphwege. Er geht mit 
p08t8tenoti8cher Bronchiekta8ie einher (Abb. 77 u. 78) und bewirkt ver8tdrkten Kollateml
zU8trom aU8 erweiterten Bronchialarterien mit Stase oder Stromungsumkehr in der 
Lungenendstrombahn (LIEBOW u. Mitarb. u.a.) (s. Abb. 201 u. 202, S.412ff. u. 848). 
Der abgesperrte Lungenanteil kann im weiteren Verlauf betrachtlicher indurativer 
Schrumpfung verfallen. Je langer die Entwicklung der Tumorstenose bis zur vollstandi
gen Blockade dauert, desto mehr wachst jedoch die Gefahr der Sekunddrinfektion 
mit nachfolgender Ab8zedierung, Lungengangrdn und eitrigen Komplikationen de8 Rippen
fell8 oder Herzbeutel8 (McBURNEY, McDoNALD U. CLAGETT u.a.). 

Poststenotische Bronchiektasie und Obstruktionspneumonitis im abhangigen Lungen
gebiet sind beim KrebsverschluB die Regel und auch bei hochgradiger Stenose groBer 
Bronchien nur ausnahmsweise zu vermissen. Rontgenologisch ist diese Entwicklung aber 
nicht gleichbedeutend mit raschem Eintritt homogener Totalverschattung des betroffenen 
Parenchymkeils im Sinne ganzlicher Luftleere. ErfahrungsgemaB schreitet der Verdich
tungsprozeB vielmehr oft recht zogernd fort und bleibt in seiner territorialen Ausdehnung 
lange unvollstandig (S. 845ff. u. 862). Das Vorkommnis gilt als prognostisch ungiinstig, 
wenn es als Halbseitenphanomen von einem vorbe8tehenden 8chweren Ob8truktion8-
emphY8em herriihrt (LUDEKE). 

Innerhalb eines Lappenareals kann die fortbestehende Entfaltung abgeschnittener 
Parenchymsektoren sichtbarer Ausdruck wirksamer Kollateralventilation sein, die anstelle 
obstruktiver Verdichtung ein blasiges Dehnungsemphysem zu erzeugen vermag (Abb. 476 
sowie S. 734 u. 845; s. auch Bd.IXj3, Abb.16a-fundS.22ff.). Die Seltenheit solcher Be
funde in terminalen Stadien, die manche Pathologen iiberhaupt an der Existenz des 
kollateralen Liiftungsmechanismus zweifeln laBt, ist nicht verwunderlich. Denn iiblicher
weise sind die Kohnschen Alveolarporen im Versorgungsgebiet krebsstenosierter Bron
chien durch Schleimstau und reaktive Entziindung verschlossen. Offensichtlich tragt die 
Minderdurchblutung kollateral entfalteter Lungenabschnitte zur Bewahrung ihres Luft
gehalts bei, da sie die Alveolargasresorption vermindert. 

Dieser pathophysiologische Zusammenhang erklart auch das AU8bleiben lobdrer und 
halb8eitiger Ob8truktion8atelekta8e bei karzinomato8er Blockade eine8 Lappen- oder Stamm
bronchu8 (s. Abb. 254, 324, 333-335) 458-460, 465, 466, 475-478, 481, 482, 487, 541 
u. 591), das nach angio- und szintigraphischen Befunden auf Stromungsverlangsamung 
bzw. -umkehr in der terminalen Lungenstrombahn infolge regulativer Va8okon8triktion 
oderjund mechani8cher Durchfluftdro88elung durch Tumorkompre88ion des GefaBstammes 
sowie auf gleichzeitiger Senkung des alveolo-kapillaren Gasdruckgefalles durch Fiillung 
mit sauerstoffgesattigtem Blut iiber arterio-arterielle Anastomosen der Vasa publica und 
privata bei retrogmder Kollateralzirkulation beruht (s. S. 412ff. u. 848, Abb. 201 u. 202). 

Die variablen Eigenschaften der Wuchsform und die entsprechenden auBeren Gestalt
merkmale der Bronchuskrebse sind nicht unbedingt an bestimmte feingewebliche Struk
turen gebunden (KOCH). Eine Korrelation gewi88er morphologi8cher Eigentumlichkeiten mit 
dem hi8tologi8chen Typ ist jedoch unverkennbar (LIEBOW; KNORR; HAUPT u. STOLPER; 
ECK, HAUPT U.ROTHE u.a.). Der Pathologe LIEBOW beleuchtet diesen strahlendiagnostisch 
interessanten Sachverhalt in einer Studie, in der er einen Vergleich zwi8chen den grobanato
mi8chen und rontgenologi8chen Er8cheinung8formen zog. Auf diese in mancher Hinsicht auf
schluBreiche Beziehung wird unten naher eingegangen (s. S. 707ff.). 

Hier sei nur angefiihrt, daB Anzeichen des Tumorzerfall8 mit 8ekunddrer Hohlraum
bildung beim epidermoiden Typ weitau8 am hdufig8ten zu finden sind: verhornende Platten-
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Abb.79. Lymplwgen ausgebreitetes kleinzelliges Kar
zinom des rechten Unterlappenbronchus. Stenose des 
rechten Zwischenbronchus. Metastasen in broncho
pulmonalen, bifurkalen und paratrachealen Lymph
knoten. Pleurakarzinose mit ser6sem ErguB iiber 
dem rechten Oberlappen, 56jahr. ~. Sekt.-Nr.1259/ 
50 Patholog. !nst. d. Univ. Miinster/W., Direktor: 
Prof. W. GIESE. (Nach GIESE, W.: Die Atemorgane. 
In: KAUFMANN, E., u. M. STAEMMLER: Lehrbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie, 11. u. 
12. Auflage, Bd. II/3, 1417-1984, Abb. 956. Berlin: 

W. de Gruyter 1960) 

epithelkarzinome zeigen nach ATKINS in iiber 50 % ausgedehnte Sequestrierung und sind 
unter den kavitaren Bronchialkrebsen mit 80-90 % vertreten (nach LUDEKE 90 % ; 
nach STRANG u. SIMPSON 36 von 44 Fallen; im eigenen Beobachtungsgut 74,7 % (Ta
belle 184, S. 711); s. auch FISCHER; BROCK; STOBBE; FROBOESE; ECK; LIEBOW; GIESE; 
OBERNDORFER; KNORR; HASCHE; HOLLMANN u. SCHNEIDER; ANDERSON u . PIERCE; 
HAUPT; OPENSHAW; BYRD, MiLLER, CARR, PAYNE u. WOOLNER; DANIELLO, ANASTASATU, 
LUCACIUU. COMAN; ALLOISIO u. BENEDETTI; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.}. Ortliche 
Nekrosen gehoren durchaus' zum feingeweblichen Bild groB- und · kleinzelliger sowie 
adenomatos-zylinderzelliger Bronchialkarzinome, eine sichtbar hohlenbildende oder gar 
komplette Erweichung ist aber ungewohnlich (FISCHER; LIEBOW; STOBBE; ECK, HAUPT 
u. ROTHE u.a.). Wenn es auch solitare Geschwulstkavernen anderer Bauart gibt (Lungen
adenomatose, Lymphogranul6matose bzw. Lymphosarkom der Lunge u.a.) (s. Bd. IX/4c, 
Abb. 34, 35 sowie S. 77 u. 133), spricht der Befund doch mit hoherer Wahrscheinlich
keit, bei aIteren Mannern fast mit GewiBheit zugunsten des in dieser Hinsicht domi
nierenden Plattenepithelkarzinoms. 

Die Ursache der erhohten Zerfallsneigung ist letztlich unklar. OMODEI ZORINI schreibt 
die Erweichung nicht nur deIp. MiBverhaltnis von Tumormasse zur GefaBversorgung zu. 
Nach seiner Ansicht handelt es sich auch urn einen Effekt funktioneller Minderleistung, 
die mit der Gewebshypoxie eine ortliche Anhaufung saurer Stoffwechselprodukte bewirkt 
und durch die pH-Senkung proteolytische Fermente aktiviert. Manche Autoren ver
zeichnen eine Zunahme der Nekrosen mit steigender Wachstumsgeschwindigkeit (SPRATT, 
SPJUT u. ROPER; WOLFF, SCHWARZ u. BOHN), die jedoch gerade bei epidermoiden Platten
epithelkarzinomen nicht besonders ausgepragt zu sein pflegt. Man kann nicht sagen, ob 
eine Autophagie (ZORINI) oder verstarkte Autolysebereitschaft des Tumorgewebes vor
liegt, die etwa ein Wesensmerkmal seines hohen Differenzierungsgrades, Folge besonderer 
Gliederung (Stromaaufbau, GefaBversorgung) oder eigentiimlicher Wuchsart sein konnte 
(Tendenz zu radikaler ZerstOrung aller ortlichen Strukturen einschlieBlich zufiihren-



Abb. 80. Nach Uberschreiten der 
I nterlobarfissur gleichmaj3ig ex
pansiv im Ober- und Unter
lappen gewachsenes nekrotisches 
Plattenepithelkarzinom. Resek
tionspraparat im Anschnitt 
nach Pneumonektomie (Op.: 
O.A. Dr. KERRINNES, Chirurg. 
Univ.-Klinik Leipzig, Direktor: 
Prof. UBERMUTH). G.R., 54-
jahr. ¥. Beobachtung an der 
Medizin. Univ.-Klinik Leipzig 
(damaliger Direktor: Prof. M. 

BURGER) 
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der VersorgungsgefaBe aus dem Systemkreislauf). Ebenso ungewiB ist es, inwieweit 
infektiose Momente mitwirken oder sekundare Zirkulations- und Ernahrungsstorungen 
unter dem AlterseinfluB eine Rolle spielen (FISCHER; STOBBE; HAUPT; ECK, HAUPT U. 

ROTHE u.a.). Sicher ist nur, daB die Zerfallsformen bronchogener Plattenepithelkrebse 
in durchschnittlich hoheren Altersstufen - in der 7. Dekade fast ebenso haufig wie im 
6. Lebensjahrzehnt, selten friiher - auftreten (STRANG u. SIMPSON; LEA; LIEBOW). 

AuBer dieser Eigenart sind andere Besonderheiten der W uchsform und A u8breitungsart 
fiir den makroanatomischen und rontgenmorphologischen Aspekt der Primargeschwiilste 
bestimmend (LIEBOW; KNORR; STOBBE; HAUPT u. STOLPER; ECK, HAUPT U. ROTHE) 
(s. S. 727ff. u. 742 ff., Abb. 73 u. Tabellen 79, 182 u. 183). Zur Haufung kavitarer For
men kommt bei hoher differenzierten Plattenepithelkarzinomen die Neigung zu ortlich 
geschlossenem Wuchs, der ziemlich scharf begrenzte Parenchymknoten von hockerig 
gekerbter, selten monozyklisch glattbogiger Kontur hervorbringt (BORST; LINDBERG; 
KOCH; LIEBOW; ECK; STOBBE; HAUPT u. STOLPER; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.). Grob
nodulare Herde kleinzelliger Bauart sind nur ausnahmsweise zu finden und zumeist 
nekrobiotisch erweicht (s. Abb. 410, 535 u. 536). Unter den unreifen Gewachsen dieser 
Variante herrscht vielmehr die Tendenz zu lokal infiltrativem, nicht knotenbildenden 
Wachstum mit besonders ausgiebige,r Absiedelung in die endothorakalen Lymphknoten 
vor (BLAHA, UNGEHEUER U. KAHLAU; LIEBOW; HAUPT u. STOLPER; ECK, HAUPT U. 

ROTHE u.a.) (Tabellen 182, 183 u. Abb. 79), wahrend der intraalveolare Ausbreitungs
modus der bevorzugt im Lungenmantel entstehenden Adenokarzinome herdformige oder 
konfluierende Infiltrate yom makroskopischen Aussehen lobularer bis lappenfiillender 
Pneumonien mit entsprechendem Schattenbild hervorbringt ("Kreb8pneumonie" s. Abb. 
421-424) (POHL; ECK; SILVERMAN- u. ANGRIST; LIEBOW; POTTS u. DAVIDSON; REY; 
WATANABE; GADEKAR u.a.). Der letztgenannte histologische Typ ist iiberdies unter den 
Narbenkrebsen in iiberdurchschnittlich hohem Prozentanteil vertreten (Tabelle 29) und 
gibt am ehesten AnlaB zu bilateraler miliar-nodularer Tumoraussaat nach Art der disse
minierten Lungenadenomatose (MIDDLETON, POHLE u. RITCliE; ECK u.a.) (s. Abb. 416, 
483. 545, 546, i554 u. 577, S. 932ff. u. 980). 

Gewisse Abweichungen zeigen sich auch im Verhalten der divers en Bronchialkrebs
formen gegeniiber der Gewebsschranke des Pleuraspalts und in der unterschiedlichen 
Haufigkeit ihrer Ausdehnung in die Brustwand. 

AuBere wie interlobare Pleuragren~en konnen von expansiv wachsenden Karzinomen 
lange respektiert werden. Nach Erreichen des intakten Pleuraspalts verursacht der korti-

lOa Handbuch d. med. Radiologie, Band IX!,! a Hnd b 
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Abb_ 82a 
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Abb. 81. Diffuse Krebspneumonie der lin
ken Lunge. Pleurakarzinose mit seras
hdmorrhagischem Pleuraergufl. Carcinoma 
solidum gelatino8um. Keine Lymphkno
tenmetastasen. 62jahr. Cjl, Sekt.-Nr. 4911 
50 Path. Inst. d. Univ. Miinster/W., 
Direktor: Prof. W. GIESE. (Nach GIESE, 
W.: Die Atemorgane. In: KAUFMANN, E., 
U. M. STAEMMLER: Lehrbuch der speziel
len pathologischen Anatomie, 11. u. 12. 
Auflage, Bd. Il/3, 1417-1984, Abb. 962. 

Berlin: W. de Gruyter 1960) 

Abb. 82b 

kale Gesehwulstknoten, der die an krebsinfiltrierte Narbenfelder angrenzende Lungenober
Wiehe nabelartig einziehen kap.n, eine Serosareaktion mit zunachst entzundlicher Erguj3-
bildung, wie sie im Verlauf der Retentionspneumonie jenseits zentraler Tumorstenosen 
ublich ist (naeh FISCHER in ca. 60 % der FaIle). Unabhangig vom histologischen Typ 
fiihrt die lymphangische Ausbreitung haufig zu metastatiseher Pleurabeteiligung. Die 
Pleuritis carcinomatosa geht meist mit massiver Exsudation sero-fibrinosen oder hamor
rhagischen Charakters einher. Daneben kommen aueh solide Pleurametastasen in Form 
beetartiger oder grobknotiger Wucherungen sowie mantelformiger Tumorschwielen vor, ins
besondere beim schleimbildenden Gallertkarzinom (Abb.81 u. 506, Tabelle 191), aber 
aueh bei anaplastisehen Formen anderen Zelltyps. In manehen Fallen tritt der Primar
tumor infolge geringer Dimension oder versteckter Lage gegenuber seinen - unter 
Umstanden kontralateral entwickelten - Tochterherden gar nicht in Erscheinung. Diese 



Makroskopischer Befund 

c 

Abb.82a-e. Bronchialkarzinom der rechten Lungen
spitze mit klinischem Pancoast-Syndrom infolge kon
tinuierlicher Tumorausdehnung in die Thoraxkuppel 
und oberen Brustwirbel mit Einbeziehung des zervi
kalen Grenzstrangs und des Plexus brachialis. Krank
heitsbegiun im Marz 1966 - 6 Monate ante finem 

mit neuralgiform en Sehulter-Arm-Sehmerzen 
zunehmender Intensitat, verbunden mit Muskel
schwache und Taubheitsgefiihl im rechten Arm sowie 
schmerzbedingter Sehlafstorung. Bei lungenfacharzt
Iicher Rontgenuntersuehung am 10. 3. 66 (a) und 
18. 7. 66 (b) wurde eine Versehattung im rechten 
Kuppelraum festgestellt und zunaehst als "hangender 
PleuraerguB" gedeutet. Die Probepunktion ergab je
doch wider Erwarten festes Gewebsmaterial. Daher 
tJberweisung unter Tumorverdaeht in die Chirurgische 
Klinik d. Krhs. Nordwest (Direktor: Prof. UNGE

HEUER). Bei der Aufnahme fand sieh auBer neuro
logisehen Ausfall- und Reizsymptomen in der rechten 
Schulter-Armregion . ein reehtsseitiges Horner-Syn
drom (vgl. Ahb. 139a) mit Anhidrosis in dell rechten 
oberen Korperhalfte. Der apikale Tumorschatten 
hatte sich bei der Kontrolle am 2. 8. 66 weiter aus
gedehnt und zu osteolytischer Destruktion des para
vertebralen Anteils der 2. Rippe reo und des benaeh
barten Brustwirbelkorpers gefiihrt (c hart ex;ponierte 
Zielaufnahme a.p.; d Schiehtbild 5 em a.-p.). Veri-

d 

fizierung des Karzinoms dureh Sputumzellanalysen e 
und Broncho-Mediastinoskopie (E.-Nr. 7093, 7151, 
7165 u.7166/66 Pathol. Inst. d . Krhs. Nordwest; 

147 

Direktor: Prof. KABLAU). Naeh Entwicklung einer Querschnittslahmung in Hohe von D3 zunehmender Krafte
verfall und Exitus letalis am 8. 9. 66. Die Autopsie ergab ein undifferenziertes Bronchialkarzinom im Bereich 
der rechten Lungenspitze ohne nachweisliche alttuberkulose Narben im TumorareaJ (Sekt.-Nr. 177/66). Das 
Karzinom hatte die Interkostalmuskulatur durchwachsen und war kontinuierlieh in die weitgehend zerstorten 
Wirbelkorper von Th I-III eingebroehen (e Photo des Sektionspraparats). Krebsmetastasen in den zervikalen 
Lymphknoten, iiberdies 2 em groBes metastatisehes Karzinominfiltrat am Abgang des reehten Stammbronchus, 
nur die inneren ~ronehialwandsehiehten durchsetzend (s. Bd. IX/4e, Abb.186). H. D., 39jahr. ~, Arch.-

. Nr. 030627131 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

sog. "Pleuratumor-Form" der Bronchuskarzinome kann ein autochthones Pleuramesothe
liom vortauschen (s. S. 876ff.; Bd. IXj4c, S. 460 u. 524 sowie Abb. 158, 159, 333 u. 334). 

Subpleural entstehende Karzinome finden bei vorbestehender bzw. sekundar-reaktiver 
Obliteration des Pleuraspalts in den verklebten Serosablattern oder breiteren ortlichen 

10 b Handbuch d. med. Radiologie, Band IXj4a und b 
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.\ . 11 . Y. :!;uIJ(" \aviti 

Abb. 83. Ausdehnung der Tumorinfiltration von der Lungenspitze bis in den Plexus brachialis. (Nach MULLY 
aus NETTER, F. H.: Ciba Collection of Medical Illustration, Ciba, New Jersey 1948) 

Pleuraschwielen eine Brucke, auf der sie die Schranke zur Brustwand uberschreiten (PENDL; 
WICHTL; ESCHBACH u. FINSTERBUSCH; ECK; ESCHBACH; KNORR; STOBBE; KLIONER 
u.a.). Da es sich meist um kortikale Narbenkrebse handelt, wird das Ereignis - inatio
logischem Zusammenhang mit dem Pradilektionssitz tuberkuloser Altstreuherde in den 
apiko-dorsalen Anteilen der Lungenspitzen (MALMROSS u. HEDVALL; BRAEUNING; 
HUEBSCHMANN; HAEFLIGER u. MARK u.a.) - vor allem bei Oberlappenkarzinomen an der 
hinteren Thoraxkuppel beobachtet (nach ESCHBACH sowie GROSSE in ca. 3 %, nach STOBBE 
in 4,1 % aller Bronchialkrebsmanifestationen) (s. auch Tabelle 175). Unter entsprechenden 
Vorbedingungen kann die hilofugale, parietalwarts gerichtete Evolution (s. S. 76, 270, 273 
u. 888ff.) auch subapikal bzw. uber der basalen Lungenkonvexitat (nach GROSSE in ca. 
0,7 % der Unterlappenkarzinome) (Abb. 320, 354, 502 u.516-520) und sekundar 
von Pleurametastasen aus - an beliebiger Stelle (nach GROSSE ca. 0,7 % aller FaIle) zu 
krebsiger Durchwachsung der Brustwand fiihren. 

Unter den bronchogenen 'Neoplasmen dieser Wachstumsrichtung (sog. "Ausbrecher
krebse") sind verhornende und anepidermoide Plattenepithelkarzinome vorherrschend 
(ESCHBACH u. FINSTERBUSCH; ECK; KAHLAU; STOBBE; KNORR; BIRKNER u . BRANDT; 
LIEBOW; ECK, HAUPT u. ROTHE; dagegen: HEPPER, HERSKOVIC, WITTEN, MULDER u. 
WOOLNER) (Tabelle 192). Nachsthaufig sind - entsprechend ihrem hohen Prozentsatz 
in der Gruppe der Narbenkrebse (Tab ellen 29 u. 35) - Adenokarzinome vertreten, wah
rend der Anteil kleinzelliger und sonstiger anaplastischer Bronchialkrebsformen bei 
10-15% liegt (ESCHBACH u. FINSTERBUSCH; STOBBE; McBURNEY, McDoNALD U. CLA
GETT) (Tabelle 192). Letztere konnen die Brustwand infiltrierend durchbrechen, ohne die 
von Tumorzellen durchsetzten Parietalstrukturen, insbesondere das Knochen- und Knor
pelger.iist aufzulosen (KNORR; BIRKNER U. BRANDT; STOBBE), ein Sachverhalt, der auch 
von gleichartiger Entwicklung der Pleuramesotheliome her gelaufig ist (s. Bd. IX/4c, 
S. 535). Bei der Invasion durch hoher differenzierte Plattenepithelkrebse bleiben knocherne 
und fibrokartilaginare Brustkorbanteile kaum verschont: der Tumor zerstort aIle Wand
schichten in breiter Front, breitet sich in der bedeckenden Pleuraschwarte flachig aus, 
ummauert die iiber der Lungertkuppel gelegenen .Aste des Plexus brachialis samt anliegen-
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den GefiLBen, bloekiert nieht selten den Grenzstrang des Sympathikus und greift im 
weiteren Verlauf stetig auf die benaehbarten Brust- und unteren Halswirbel iiber (Abb. 82 
u. 83, S. 888ff.). 

Die urspriingliehe Entstehungstheorie P ANCOASTS, der die - apikal lokalisierten -
Gesehwiilste dieses Evolutionstyps "superior pulmonary sulcus tumors" nannte und als 
Abkommlinge branehiogener Keime ansah, wurde in der Folge nieht bestatigt. Die 
Existenz eines "Pancoast-Tumors" im Sinne einer histogenetiseh eigenstandigen Ge
sehwulstkategorie ist iiberhaupt zu verneinen. Das mit dieser Bezeiehnung verkniipfte 
eigentiimliehe Symptomenbild ist vielmehr heterogenen Ursprungs: es geht zwar meist 
auf bronehogene Krebse zuriiek, kann aber aueh - bei makroskopiseh bisweilen kaum 
unterseheidbarer Destruktion - von Pleuramesotheliomen (Bd. IX/4e, Abb. 312), bos
artigen neurogenen und sonstigen autoehthonen Gewaehsen der Brustwand herriihren, 
dureh maligne Strumen bedingt sein, von metastatisehen Ablegern extrathorakaler Primar
tumoren (SCHMIDT) (s. Abb. 522 und Bd. IX/4e, Abb. 313) oder malignen Retikulosen 
hervorgerufen werden und mitunter im Gefolge nieht-neoplastiseher Krankheitsprozesse 
in dieser Region auftreten (tuberku16se Rippenkaries oder Spondylitis mit Kongestions
abszeB, Hydatidenbefall der Thoraxkuppel etc.) (s. S. 905ff. u. Bd. IX/4e, S. 523ff.). 

Von pathologisch-anatomischer Seite hat man den Begriff "Pancoast-Tumor" berechtigter Kritik unter
zogen. Ebenso triftige Einwande wurden gegen den Namen und die SondersteIIung der sog. "Ausbrecher
krebse" erhoben, da sie "keine Eigenschaft aufweisen, die eine derartige Abtrennung rechtfertigen konnte" 
(KAHLAU; S. auch FROBOESE; KNORR; STOBBE; BRYSON U. SPENCER). Tatsachlich steIIt die oben skizzierte 
Erscheinungsform nur eine del' - bei hilofugalem Wachstum - erreichbaren Entwicklungsmoglichkeiten dar. 
Hebt man diese Gl'uppe als Sonderfol'm heraus, so miiBte man die vol'zugsweise hiluswarls gel'ichtete Aus
breitung mit Ubergreifen auf das Mediastinum dann folgel'ichtig "Einbrecherkrebs" nennen, ein Name, der 
"weder notwendig noch geschmackvoII" erscheint (FROBOESE). Ahnliches gilt fiir die basalwarts durch das 
ZwerchfeII vordringenden Bronchuskarzinome, die ja in begrifflicher Hinsicht auch keines besondel'en Taufakts 
gewiirdigt wurden. 

Dennoeh ist es vom klinisehen und rontgenologisehen Bliekpunkt aus sehr wohl 
bereehtigt, die Besonderheit des Erseheinungsbildes mit der Bezeiehnung "Pancoast
Syndrom" hervorzuheben (S. 270ff. u. 888ff.), wenn man damit ausdriiekt, daB es sieh 
urn einen scharf umrissenen Symptomenkomplex eigenen Geprages,aber vielfaltigen Ur
sprungs, und nieht urn eine atiologisehe Entitat im Sinne der Paneoastsehen Deutung oder 
aussehlieBlieh bronehogener Herkunft handelt (KRuMP U. HENGSTMANN u.a.). 

, 
S) Metastasierung 

Die Hauptroute fUr die metastatisehe Absiedlung der Bronehuskrebse bildet der 
Flussigkeitsstrom der broncho-pulmonalen Lymph- und BlutgefaJ3e. Als potentieller 3. Meta
stasierungsweg ist die diskontinuierliche intrakanalikulare Ausbreitung in Form der "em
bolie bronehique" zu nennen. Das Vorkommnis soleher Aspirationsmetastasen hat weniger 
praktisehe Bedeutung als theoretisehes Interesse wegen der damit verbundenen Ge
sehwulsteinnistung an der intakten respiratorisehen Sehleimhautoberflaehe. Die Pro
blematik des Vorgangs wird andernorts beleuehtet und sei hier nur kurz angedeutet 
(s. Bd. IX/4e, Abb. 26, S. 59ff., 361 u. 373). 

aa) Lymphogene Metastasierung 

1m Rahmen der ortliehen Evolution pflegt das Karzinom zunaehst die umgebenden 
Lymphspalten 'zu besiedeln, bevor es den Blutweg besehreitet. In einem Teil der FaIle 
kommt es durch friihzeitigen Einbrueh in eine Lungenvene schon zu hamatogener Fern
metastasierung, noeh ehe die regionalen Lymphknoten erreieht sind (Tabelle 56). 

Die Versehleppung in die Lymphbahnen eingedrungener Gesehwulstelemente wird 
dureh den starken intrapulmonalen Saftstrom begiinstigt, der sieh schon unter physio
logisehen Umstanden aus der Funktion der Lunge als Filter und Kontaktorgan zur Um
welt ergibt (RuSZNYAK, FOLDI u. SZABO). Der Abtransport erfolgt vornehmlieh mit dem 

lOe Handbueh d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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Abb. 84. Schema der Lymphknoten des Tracheobronchialbaums und ihrer Beziehungen zu den einzelnen Lungen
lappen. (In Anlehnung an NAGAISHI nach KNIPPING, H. W. u. H. RINK: Klinik der Lungenkrankheiten. 

Stuttgart: F. K. Schattauer 1964) 

hiluswarts gerichteten Lymphstrom uber die tiefen Lymphwege, deren radiar angeordnetes 
Kapillarsystem die peribronchialen und perivaskularen Bindegewebsscheiden von der 
auBeren Rindenschicht bis zur Lungenwurzel durchsetzt (ROUVI1llRE; v. HAYEK; TOBIN; 
HOFFMANN u .a.). Je nach Tumorsitz und Drainagesituation geht der Befall der regio
naren Lymphknoten in verschiedener Form vonstatten (Abb. 84, 188 u. 189, S. 286 
u.375ff.). ROUVI1llRE unterschied dabei mehrere Etappen. 

Fur die von Bronchien 3. und niederer Ordnung ausgehenden Karzinome stellen die 
noch innerhalb des Parenchyms in den Segment- und Lappenbronchusgabeln gelegenen 
bronchopulmonalen Lymphknoten ("innere Hiluslymphknoten") die erste Filterstation dar. 
Danach werden die aufieren Hiluslymphknoten ergriffen. Die 3. Station bilden die oberen 
tracheo-bronchialen ("epibronchialen = in den oberen Tracheobronchialwinkeln liegenden) 
Lymphknoten fur das Quellgebiet der Oberlappen bzw. die untere tracheobronchiale Gruppe 
im Bifurkationswinkel fur den Abflufibereich der Unterlappen, des Mittellappens und 
Lingulasegments (Abb. 85). 

1m weiteren Verlauf bezieht das Karzinom die paratracheale Kette , ferner die antero
mediastinale Gruppe und die tiefen parosophagealen und paraortalen Lymphknoten ein. 
Schon bei diesel' Ausdehnung· gilt die radikale chirurgische Tumorentfernung als sehr 
fraglich oder unmi::iglich (s. S. 161ff., 198,205, 375, 381, 421 u. 721). 

Mit dem Befall extrathorakaler Lymphknoten der Schlusselbeingrube, Scalenuslucke und 
Achselhohle erreicht die Neoplasie einen Ausbreitungsstand, der einer Fernmetastasierung 
gleichzusetzen ist (FREISE u. RENSCH; MAASSEN; GRESCHUCHNA u. MAASSEN; HUBER, 
DE GIRGI, LEVITT u. KING u .a.) (S.171, 267, 375 u. 721). Dasgleiche gilt fur den Fall, daB 
del' ProzeB uber mediastinale Verbindungswege unterhalb des Lig. pulmonale inferius oder 
uber unmittelbare Kommunikationsbahnen zwischen Lungenunterlappen und Oberbauchregion 
(KUTTNER; ONUIGBO; DE SOUSA; MEYER; OCHSNER; LUDWIG; BAIRD; DELARUE u. 
STRASBEl.tG; BELL, GIBBON U. TOLSTED; YASHAD; SINCLAIR u. GRAVELLE; BARTELS; 

Abb.85. a Broncho-tracheo-mediastinales und pleuro-parieto-mediastinales LymphgefaBsystem. Schema des 
LymphabfIusses der Lungen in Anlehnung an RouVIEREs, GRUNZE und HOVELAQUE. b LymphgefaBsystem 
des Mediastinums rechts. c LymphgefaBsystem des Mediastinums links. (ROUVIERES: Zit. nach WALTHER, 
Krebsmetastasen. Basel: Benno Schwabe & Co. 1948. - GRUNZE, H.: Klinische Zytologie der Thoraxkrank
heiten. Stuttgart: Ferdinand Enke 19515. - HOVELAQUE, P., O. MONOD U. H. EVRARD: Le Thorax. Paris 1937) 
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Tabelle 53. Topographische Verteilung der Lymphknotenmetastasen beirn Bronchialkarzinom 

Lymphknoten- PRoBST (1927) WUSTNER (1941) WEGELIN (1924) RICHTER (1952) KNIGHTS (1954) 
gruppen 76 FaIle 189 FaIle 117 FaIle 137 FaIle 72 FaIle 

% % % % % 

bronchopulmonale } 73 0 
mediastinale ' ~~:n 75,0 79,4 74,4 77,8 

retroperitoneale 

l~" 
21,2 39,3 

1~'8 paraortale 16,9 13,9 
mesenteriale 10,2 
periportale 7,9 7,7 
iliakale 0,9 
zervikale 19,8 11,1 21,4 8,3 29,2 
supraklavikulare 6,9 7,7 
infraklavikulare 3,7 0,9 
axillare 4,8 4,3 13,9 
inguinale 4,0 2,1 2,6 

HACKL u.a.) das Zwerchfell iiberschreitet. Er kann dabei auBer den parenchymatosen 
Organen (s. S. 156, 286 u. 385) die retroperitonealen und intraabdominellen Lymphknoten 
(paraortale, paragastrale, periportale, im Lig. falciforme hepatis gelegene, peripankrea
tische, mesenteriale und iliakale Gruppen) erreichen und kaudalwarts bis zu den in
guinalen Lymphknoten vordringen. Die hohe Befallsquote von 30-40 % (Tabelle 53) er
weist die Bedeutung dieses klinisch bislang wenig beachteten Absiedlungsweges und 
erklart manche abdominellen Krankheitssymptome der Neoplasie (BARNARD u. ELLIOT; 
FISCHER; OCHSNER; FROBOESE; BAIRD; DELARUE u. STRASBERG; SINCLAIR u. GRAVELLE; 
BELL u.a.) (s. S. 286,375,385 u. 425). 

Die lymphogene Ausbreitung erfolgt vornehmlich ipsilateral innerhalb des betroffenen 
Hemithorax bis zu den zervikalen Stationen (MAXWELL; BJORK; VIACLAVA u. PACK; 
GIBBON, STOKES U. McKEOWN; BOYD; THOMAS; SPENCER; ONUIGBO; LUDWIG; BAKER, 
HILL, Ewy u. MARABLE; PENNELL u. BRADSHAW; SINGER; CELIS u. PORTER; SIMER; 
TRAPNELL; TOBIN; HOFFMANN; LAUSTELA; COTTON; CORDIER, PAPAMILTIADES u. CE
DARD; KUBIK; MAASSEN; RINK; BAIRD; GABLER u. PECKHOLZ; ECK, HAUPT U. ROTHE; 
ZSCHOCH u. KOBER u.a.). Die Mittellinie iiberkreuzende Verbindungswege im Bereich der 
bifurkalen und antero-media~tinalen Lymphknoten erlauben eine kontralaterale M etasta
sierung. Noch vor kurzem herrschte die auf ROUVIERE zurUckgehende Ansicht vor, dabei 
iiberwiege die Absiedlung in paratracheale und zervikale Lymphknoten der rechten Seite, 
die vor aHem Karzinomen des linken Unterlappens entstamme und fiir die besonders 
schlechten operativen Spatresultate bei diesem Lokalisationstyp verantwortlich sei 
(BROCK; FREY u. LUDEKE; weitere Lit. s. ONUIGBO; CONNAR; JOSEPH u. WOODS; ROCH
LIN u. ENTERLINE; AIKENS; UMIKER; DAPR.A; MAASSEN; SINGER; BOYD; RINK; UNGE
HEUR U. HARTEL; BAIRD) (Abb. 101 u. 187, S. 195). BOYD sprach dem Metastasennach
weis in den rechtsseitigen Scalenus-Lymphknoten gleichen Erkenntniswert zu wie der 
vergroBerten Virchow-Driise !n der linken Schliisselbeingrube als bevorzugtem Ansied
lungsort fiir Ableger abdomineHer Geschwiilste (TROISIER; VIACLAVA u. PACK u.a.). In 
einer neueren Studie iiber die lymphogene Verbreitung von 218 Bronchialkarzinomen 
betont BAIRD demgegeniiber die relative Seltenheit nach rechts kreuzender Metasta
sierung ''8,US Tumoren der linken Lunge einschlieBlich des Unterlappens. Er fand eine 
Einbeziehung kontralateraler Mediastinallymphknoten am haufigsten bei Krebsen des 
rechtenOberlappens. Nach Beobachtungen von ONUIGBO und anderen Autoren (JAY u. 
HEWLETT; CRUZE, HOFFMANN, HAYDEN u. BROWN; COTTON; TOBIN; NOHL; KUBIK; 
MAASSEN; RINK; SPENCER; FREISE u. RENSCH; NAGAISm; SINGER u.a.) kann ein kontra
lateraler Lymphknotenbelall bei Bronchuskarzinomen jeglichen U rsprungsortes vorkommen, 
SO daB ein Metastasenbefund der Scalenus-Biopsie keinen RiickschluB auf die Seiten-
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Abb.86. Schema der Lymphabjluj3bahnen im Brustraum (Horizontalschnitt durch den linken Hemithorax 
etwa in H6he der Achsel). A Aorta, Ax Lymphonoduli axillares, D Ductus thoracicus, J.P. Pleura parietalis 
und innere Schichten der Thoraxwand- und Brustmuskulatur (Mm. intercostales, M. pectoralis), L.b. Lympho
noduli bronchopulmonales, L.i. Lymphonoduli intercostales, L.m.a. Lymphonoduli mediastinales anteriores, 
L.p. Lymphonoduli paravertebrales, L.s. Lymphonoduli sternales et retrosternales, L.t.b. Lymphonoduli 
tracheo-bronchiales, M Muskulatur der Thoraxwand mit Ausnahme von J.P., P Pleuraraum, S.M. Subkutis 
und Muskulatur, T Trachea, T.b.v. Truncus bronchomediastinalis ventralis, ~ direkte Querverbindungen 
zwischen den LymphabfluBwegen, -+-+ HauptabfluBrichtung. (Nach GRUNZE, H.: Klinische Zytologie der 

Thoraxkrankheiten. Stuttgart: F. Enke 1955) 

lokalisation des Primarherdes gestattet (ONUIGBO u.a.) (S. 376). Die schlechteren Re
sektionsergebnisse bei Karzinomen des linken Unterlappens sind im iibrigen mit nach
hinkender Diagnostik infolge erschwerter rontgenologischer N achweisbedingungen zu 
erklaren (HAUPT u. ZOMISCH; ECK, HAUPT u . STOLPER) (s. Abb. 101 u. 353, S. 195, 342/ 
343 u. 682ff.). 

Die Krebsausbreitung kann einzelne Lymphknoten uberspringen, wenn ZufluBstrecke 
oder Sinus durch vorbestehende Krankheiten (z.B. Pneumokoniose) verodet sind (STIR
RAT; WEINBERG; ONUIGBO). Der iill angelsachsischen Schrifttum als "skip metastasis" 
(to skip = springen) bezeichnete Vorgang (HERBUT; PAGET; KOLODNY; ONUIGBO), dessen 
rontgenmorphologisches Korrelat der lymphographische Ausfall einer Filterstation dar
stellt, hat angesichts der noch unge16sten Problematik mediastinaler Lymphographie 
bisher nur theoretisches Interesse, aber keine strahlendiagnostische bzw. lungenchirurgisch 
verwertbare Bedeutung. 

Die lymphogene Metastasierung kann retrograd zur Peripherie hin vonstatten gehen 
(v. RECKLINGHAUSEN; ZEIDMAN; VERSE; ARNOLD; ZIEGLER; ONUIGBO; SERRANO u. 
VALLEBONA; VALLEBONA u.a.). Nach Ansicht von DAPR1 ist die riicklaufige Durchstro
mung via Trunci bronchomediastinales fUr das Zustandekommen gekreuzter Lungen
metastasen verantwortlich, sofern kein GefaBeinbruch nachweisbar, und der Vorgang 
nur mit strom::tmgsdynamischen Gesetzen im Lymphsystem zu erklaren ist (s. auch Ro
SENBLATT u. LISA). 

Bei kortikalem Tumorsitz und kosto-pleuraler Schwartenbildung konnen abgeloste 
Geschwulstzellen in die Brustwand sowie - unter Umgehung der tiefen hilopetalen 
Lymphbahnen - uber den 8ubpleurp,len Lymphplexus und parietale Verbindungswege 
direkt in die M ediastinallymphknoten gelangen (TUTTLE u. WOMACK; GRUNZE; ONUIGBO 
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Tabelle 54. Relative Haufigkeit positiver Mediastinoskopiebefunde bei 1179 Patienten mit Bronchuskarzinomen 
zentraler tmd peripherer Lage. [Nach MAASSEN, W., u. D. GRESCHUCHNA: Thoraxchirurgie 19, 289-297 

(1971), Tabelle 2] 

Gesamtzahl Mediastinoskopie 

positiv negativ 

Zentrale Bronchialkarzinome = 46 % 545 224=41,1 % 321 
Stadium I 23 5=21,7% 18 
Stadium II 315 92=29,2% 223 
Stadium III 207 127=61,4% 80 

Periphere Bronchialkarzinome = 54 % 634 178=28,1 % 456 
Stadium I 189 27 = 14,3% 162 
Stadium II 350 89=25,4% 261 
Stadium III 95 62=65,3% 33 

Zentrale und periphere Bronchialkarzinome 1179 402=34,1 % 777 

u.a.) (s. Abb. 86). HACKL fand in einem umfanglichen Autopsiematerial (1000 Sektions
faIle) bei pleuranahen Bronchuskrebsen mit benachbarter Pleuraadhasion eine signifikant 
hohere Trefferdichte innerer Organmetastasen als bei Lappenrandkarzinomen adhasions
freier Lungen, wahrend sich die Metastasierungsdichte hilusnaher Geschwiilste bei Fehlen 
odeI' Vorhandensein pleuraler Verwachsungen nicht merklich unterschied. HACKL meint, 
daB vaskularisierte Pleuraschwarten die lympho-hamatogene Absiedlung bronchogener 
Lungenmantelkarzinome begiinstigen (s. S. 412 u. 576), indem sie die Blut- und Lymph
kapillaren del' Lunge mit den parietalen AbfluBbahnen verbinden (s. auch ESCHBACH u. 
FINSTERBUSCH; FELDMAN u. DAVIDSOHN-DANELIUS). Andererseits lag die vom Autor be
rechnete Trefferdichte (= Summe metastatisch zerstorter Organvierteile) bei hilusnahen 
Bronchialkarzinomen im Mittel etwas hoher als bei extrahilaren Tumoren (Tabelle 57), 

ohne daB ein Zusammenhang zwischen Geschwulstsitz und Metastasenhaufigkeit korre· 
lationsstatistisch gesichert werden konnte. 

TUTTLE u. WOMAOK messen dem auBeren Kommunikationsweg groBe Bedeutung fUr 
die Operationsprognose bei, nl1chdem sie in Tusche-Injektionsversuchen feststellen konn
ten, daB del' in die Lungenrinde eingespritzte Farbstoff vom subpleuralen Lymphnetz 
her rascher in die Mediastinapymphknoten iibertritt als von del' Wand zentraler Bron
chien aus. 1m AnalogieschluB auf die lymphogene Absiedlung haltensie die Metastasie
rungstendenz rindennaher Bronchuskarzinome fiir groBer, zumal del' GefaBreichtum des 
Lungenmantels auch die hamatogene Verbreitung besonders fordere (s. auch LODGE). 
Tatsachlich konnten HATOH u. CARRERA Tumorzellen im peripheren Arterienblut bei 70 % 
kortikal gelegener, abel' nur' in 35 % del' hilusnahen Bronchuskarzinome nachweisen 
(Mittelwert bei allen Patienten: 40 %). JENNY u. BUOHBERGER halten die Resektions
chancen bei zentralen Karzinomen fUr besser, weil sie wegen friiherer KrankheitsauBerung 
eher erfaBt wiirden und zum Operationszeitpunkt in geringerem Prozentsatz regionare 
Lymphknotenmetastasen aufwiesen (37 %) als periphere Tumoren (47 %). 

Soweit ein Zusammenhang zwischen Lokalisationstyp und Metastasierungsbereitschaft 
iiberhaupt operationsstatistisch zu beurteilen ist, sprechen die sonstigen Ergebnisse eher 
im gegenteiligen Sinne (WIKLUND; BOUOOT U. SOKOLOFF; BOYD, SOUNDERS, SMEDAL, 
O'HOLLAREN u. TRUMP; NEUHOF u. AUFSES; POHL; GEISSENDORFER; BERKHEISER; 
THERKEtSEN u. S0RENSEN; HAUPT u. STOLPER; SHORT; GOLDMAN; JAOKMAN, GOOD, 
CLAGETT u. WOOLNER; ECK, HAUPT u. ROTHE; LENNOX, FLAVELL, POLLOOK, THOMPSON 
u. WILKINS; MAASSEN; ZUTZ u. REUSCH u.a.) (Tabelle 54; s. auch Tabellen 81,125 u. 126, 

S. 182, 192, 195' 381 u. 391). GEISSENDORFER erklart die geringere Befallshaufigkeit del' 
Filterstationen peripherer Krebse mit langsamerem Tumorwachstum und erst spaterem 
Auftreten von Ablegern in den regionaren Lymphknoten. PHILLIPS, BASINGER u. ADAMS 
fanden zwar eine etwas hohere lymphogene Metastasenquote bei den peripheren Tumoren 
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TabeIle 55. Haufigkeit von Metastasen zum Zeitpunkt der DiagnosesteIlung bei umschriebenen Tumorknoten 
("Rundherde") und anderen Bronchialkarzinomformen. [Nach V. O. BJORK: Bronchiogenic carcinoma. Acta 

chir. scand. 95 (Suppl. 123), 1-113 (1947)] 

Anzahl der FaIle Gesamt- Prozentsatz der FaIle 
zahl mit Metastasen 

mit ohne 
Metastasen Metastasen 

umschriebene Rundherde 16 28 44 36% 
andere Karzinomformen 67 123 190 35% 

ihres Materials (10 von 18 Fallen = 55,6 %) als bei zentralen (9 von 18 Fallen = 50 %). 
WIKLUND wandte aber mit Recht ein, die Zahl der FaIle und die erkennbare Differenz 
seien zu gering, um einen rascheren Eintritt der Metastasierung und eine hohere Ab
siedlungstendenz aus Karzinomen des Lungenmantels zu erweisen. AuBerdem diirfte die 
langere klinische Latenz der im Parenchym heranwachsenden Tumorknoten eine beacht
liche Irrtumsquelle der vergleichenden Beurteilung sein. Aus WIKLUNDS eigener Statistik 
iiber 259 Bronchialkarzinome ergibt sich jedenfalls ein anderes Bild: von 35 peripheren 
Krebsen (13,5 %) waren 18 operabel (= 51,4 %), von den 224 hiIusnahen Geschwiilsten 
(86,5 %) nur 82 (= 36,6 %). Regionare Lymphknotenmetastasen waren bei der Resektion 
in 33 % der peripheren Formen (6 von 18 Fallen), bei den zentralen Karzinomen aber in 
58,5 % (48 von 82 Fallen) nachweisbar. 

Ein ahnliches ResuItat hatten RABIN u. NEUHOF. Ihre Unterteilung von 281 Bronchus
krebsen in "zirkumskripte" und "nicht umschriebene" Formen deckt sich weitgehend 
mit der Gliederung in einen peripheren bzw. zentralen Lokalisationstyp (WIKLUND). In 
der Gruppe der "zirkumskripten" Tumoren (82 FaIle) waren 20 resezierbar, von denen 
80% (16 FaIle) keinen regionaren Metastasenbefund aufwiesen. Von 199 "nicht um
schriebenen" Krebsen waren nur 13 operativ zu entfernen, und bei diesen wiederum nur 
in 30,5 % (5 FaIle) die AbfluBlymphknoten frei von metastatischen AbIegern. Wie NEUHOF 
u. AUFSES halten auch andere Autoren die therapeutischen Chancen und die Uberlebens
dauer bei peripheren Gewachsen fUr giinstiger (POHL; GOLDMAN; DELARUE u. STRAS
BERG). BJORK Hmd in seinem BeobachtungsmateriaI von 234 Bronchuskarzinomen keine 
statistisch signiflkante Korrelation zwischen Metastasierungsquote bzw. Malignitatsgrad, 
Lage und feingeweblicher Struktur der Tumoren (Tabelle 55). 

Wenn TUTTLE u. WOMAOK mit RABIN u. NEUHOF trotz ihrer entgegengesetzten SchIuB
folgerungen darin iibereinstimmen, die Tumorlokalisation, nicht der histologische Karzinom
typ sei fiir die Metastasenquote und ~amit als prognostischer Faktor entscheidend (s. auch 
NEUHOF u. AUFSES; BUDINGER; NEUHOF, RABIN u. SAROT), so stehen sie mit dieser An
sicht im Widerspruch zur pathologisch-anatomischen Lehrmeinung und zu den Erfah
rungen der meisten Thoraxchirurgen (s. S. 182 u. 195). 

Von einigen Autoren wird eine lymphogene Fernmetastasierung in den Vordergrund 
gestellt. So solI die bei Bronchialkrebskranken auftretende radikulare Polyneuritis 
- sofern es sich nicht um eine paraneoplastische Lasion handelt (s. S. 306ff.) - durch 
Absiedlung uber perineurale Sattspalten de?" interkostalen und zervikalen Spinalnerven zu
stande kommen (DENNY u. BROWN; FLAVELL; LENNOX u. PRITOHARD; OPPENHEIM; LEA; 
ELKINGTON; HENSON; HEATHERFIELD u. WILLIAMS; DESTUNIS u. ZAHNERT) und uber 
die M eningen aut dem Liquorweg bis in das Gehirn fortschreiten konnen, wie DIDION im 
FaIle eines brDnchogenen Adenokarzinoms (s. auch BLINZINGER, HENN U. SIMON) und 
HAS SIN bei einem Brustkrebs mit zerebro-spinalen Ablegern vermuteten. Die Theorie 
einer derart aszendierenden Tumorausbreitung kann sich auf Untersuchungen von SPE
RANSKY stiitzen, der an Tuscheinjektionspraparaten direkte Verbindungen zwischen dem 
SubarachnoideaIraum und dem LymphabfluBsystem del' Rumpfeingeweide und des HaIses 
darstellen konnte. Ob dieser potentieIle Metastasierungsweg tatsachlich beschritten wird, 
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ist bislang ohne eingehende histologische Priifung des Sachverhalts nicht zu entscheiden 
(KAHLAU)_ 

ONUIGBO halt die zentrifugaZe Zymphogene Metastasierung in die Viszera fiir einen 
haufigen Ausbreitungsmodus, dessen grundsatzliche Bedeutung in der Metastasenlehre 
des Bronchialkrebses im Vergleich zur hamatogenen Aussaat nur nicht gebuhrend ge
wiirdigt werde. Nach seinen Befunden spielt die retrograde Besiedelung auf dem Lymph
wege eine wesentliche Rolle beim Zustandekommen von Organmetastasen im Bauchraum 
(Leber, Nebennieren, Nieren) (s. auch OCHSNER; MEYER; DE SOUSA; LE Roux; SINCLAIR 
u. GRAVELLE; BELL, GIBBONS u. TOLSTED; YASHAR; DELARUE u. STRASBERG) sowie 
intrazerebraler Streuherde. Er weist unter anderem auf den vorwiegend medullaren Sitz 
suprarenaler Metastasen hin (BURKE; CUSSEN; ROLLESTON). Diese Tatsache sei mit der 
hamatogenen Entstehungstheorie schwer vereinbar, da die GefaBversorgung des Neben
nierenmarks aus Kapillaren der Rinde (HARRISON u. HOEY) erwarten lieBe, daB sich 
eingeschleppte Tumoremboli eher oder zumindest ebenso haufig kortikal einnisten 
(SIMPSON). Die retrograde Einschwemmung uber LymphgefaBe biete dagegen eine plau
sible Erklarung, weil die Lymphdrainage der Nebennieren vornehmlich aus dem medul
laren Anteil erfolge (COWDRY; GUNDERNATSCH; HAM). Direkte lymphatische Verbindungen 
zwischen Mediastinum und Leber konnten auch in vivo tierexperimentell und beim Men
schen mittels parakarinaler Injektion von Radiogold-Kolloid nachgewiesen werden: bei 
Obstruktion der kranial der tracheobifurkalen Injektionsstelle gelegenen Lymphknoten 
registrierten BOHUT, VOTAVA, DIENSTBIER, JANKO, POSPiSIL u. SCHLUPEK eine durch 
retrograden AbfluB bis zur Leber fortschreitende Radionuklidspeicherung. Hinsichtlich 
der Hirnmetastasen bezieht sich ONUIGBO auf die Feststellung von RUSZNYAK, FOLD! u. 
SZABO, daB die Existenz einer Verbindung zwischen Zentralnervensystem und endothorakalen 
Lymphbahnen anatomisch, physiologisch und experimentell hinlanglich gesichert sei. Die 
schon von ROUVIERE vermutete direkte Lymphgefafikommunikation zwischen Lungen und 
N ebennieren sowie anderen Oberbauchorganen wurde spater mehrfach bestatigt gefunden 
(MEYER; DE SOUSA; ONUIGBO; BAIRD; BELL, GIBBONS u. TOLSTED; KUTTNER u.a.). 

Auf die von DAPRA hervorgehobene Entstehungsmoglichkeit gekreuzter Lungenmeta
stasen durch retrograde Durchstromung des Truncus bronchomediastinalis wurde oben be
reits hingewiesen (S. 153). 

(3(3) Hamatogene ll'Ietastasierung 

Unbeschadet der vorstehend skizzierten Zusammenhange entstehen die Fernmeta
stasen bronchogener Karzinome nach der klassischen Lehre im wesentlichen durch ar
terielle Tumorembolien nach Einbruch der GeschwuZst in eine Pulmonalvene, der aIle Organ
ufer im kapillaren Versorgungsgebiet der Aortenaste schrankenloser Streuung aussetzt 
(Metastasierung yom "PuZmonalistyp" nach WALTHER s. Abb. 87 u. Bd. IX/4c, Abb. 195). 

Eine weitere Route fur die Fernmetastasierung eroffnet der retrograde Abstrom uber 
die WirbeZvenen (BATSON; BRESCHET ; WALTHER; CLEMENS; SINNER u. SCHINZ; MESSMER 
u. SINNER; UEHLINGER). Die klappenlosen Vv. vertebrales bilden mit dem auBeren und 
inneren Plexus venosus vertebralis ein eigenes GefaBsystem, das nach Injektionsstudien 
von BATSON zahlreiche metamer angeordnete Anastomosen mit den Venen der Brust
und Bauchhohle besitzt. Durch Stromungsumkehr infolge eines passageren intrathora
kalen Druckanstiegs konnen Tumorzellen aus dem Cava- und Azygossystem in diese 
Kreislaufprovinz eingeschwemmt und - ohne Herz-Lungenpassage - zu abgelegenen 
Ansiedlungsstatten verschleppt werden (Metastasierung nach dem "Wirbelvenentyp" nach 
WALTHER s. Bd. IX/4c, S. 377). 

Man schreibt diesem Ausbreitungsmodus manche eigentiimlichen Metastasenbefunde 
im Schadelraum, am Achselskelet und in den Corpora cavernosa penis zu (BEGG; BERGE
RET; COWIE; KESSEL; NIEWISCH; RICHTER; UEHLINGER u.a.) (s. S. 295), die ebenso un
gewohnlich sind wie die - am ehesten beim Bronchuskarzinom anzutreffenden - osteo-
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Abb. 87. a Metastasierungsschema vom Pulmonalis- oder Lungentypus. (Nach WALTHER, H. E.: Krebs
metastasen. Basel: Benno Schwabe & Co. 1948.) b Beispiel einer Metastasierung vom Lungen- oder Pul
monalistypus: Kleinzelliges Karzinom des Unterlappen- und Stammbronchus rechts (schwarz) mit Lymph
knotenmetastasen im Mediastinum und Abdomen, sowie Fernmetastasen in Skelet, Leber, Nieren, Neben
nieren, Gehirn (rot) als erstem Filter. (SCHINZ, H. R., W. E. BAENscH, E. FRIEDL U. E. UEHLINGER: Lehrbuch 

del' Rontgendiagnostik, Lief~ 3, S. 944. Stuttgart: Georg Thieme 1951) 

lytischen Tochterherde im distalen Extremitatenskelet (Finger, Zehen, Hand- und FuB
wurzelknochen) . (HINTERSTOISSER; SELKA; BRAHDY u. KAHN; COLSON U. WILLCOX; 
SMITHERS u. WOODHOUSE-PRICE; FRO BOESE ; PREISSNER; PFEIFFER; FRENJ u. AVERIL; 
SABAINE; RICHTER; ODESSKAYA-MELNIKOVA; DE PASS, ROSWIT u. UNGER; BELL u. 
MASON; GREENE; TRACHTENBERG u. ROSWIT; ONUIGBO; KOLAR, JAKOUBKOVA, KACL U. 

VANCURA; WOLF U. MARX; UEHLINGER; ECK, HAUPT u. ROTHE; VANCURA, JAKOUBKOVA 
u. KOLAR; KASZA u.a.) (s. S. 290 u.,Abb. 148). 

Der Sekundarbefall des Lungenparenchyms kommt auf verschiedene Weise zustande 
(s. Bd. lXj4c, S. 373f£.). Er kann durch einen Ubertritt von Tumorzellen aus perivaskularen 
Lymphspalten in kleine GefaBzweige oder durch neoplastische Infiltmtion eines groJ3en 
Astes der Pulmonalarterie erfolgen. 1m Gegensatz zur friiheren Annahme, daB die elasti
schen Arterienwandstrukturen dem Vordringen der Geschwulst groBeren Widerstand 
leisten, und der krebsige Arterienbefall daher relativ selten sei (SHIVAS u. FINLAYSON; 
DUKE; WALTHER; COMAN; ZEIDMAN; WILLIS; COLE; WOOD; ACKERMAN; GOLDMAN u.a.), 
fanden KRUGER u. RUCKES in einer neueren histologischen Studie bei 21 Bronchus
karzinomen die arteriellen LungengefaBe haufiger betroffen als Venen, die bei der Tumor
invasion eher zu obliterierender Thrombose neigen und damit fiir die weitere Metastasie
rung ausfallen, Der Krebseinbruch geht sowohl tiber perivaskulare Lymphbahnen wie 
kontinuierlich vonstatten. Die GefaBwandzerstorung kann von entztindlich nekrotisieren
der Umgebungsreaktion gebahnt werden (ASKANAZY; v. MEYENBURG) und mit polster
artig einengender Endothelproliferation einhergehen (KRUGER u. RUCKES). 

Pulmonale Tochterherde entstehen ferner durch Ruckstreuung aus krebsinfiltrierten 
Bronchialvenen, aus extrathorakalen Metastasen ubel' das Azygos- und Hohlvenensystem 
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sowie via Trunci bronchomediastinales (DAPRA u_a_), die als paarige ventrale und dorsale 
SammelgefaBe den Lymphstrom aus beiden Lungen zum oberen Venenwinkel leiten. 
SchlieBlich konnen Geschwulstzellenverbande von metastatisch veranderten retroperi
tonealen Lymphknoten uber den Ductus thoracicus in die Blutbahn gelangen (RAEBURN 
u. SPENCER ; WALTHER; ZSCHIECHE ; WATNE, HATIBOGLU U. MOORE; BRUNNER; ALTHER; 
STRAULI; LunwIG; ZSCHIECHE u. WALLER; CELIS, KUTHY U. DEL CASTILLO u.a.) (s. S. 621 
u. Bd. IXj4c, S. 374). YOUNG fand unter 129 Krebssektionen mit metastatischem Befall 
des Ductus thoracicus prim are Bronchuskarzinome (35 FaIle) prozentual am starksten 
vertreten. Die potentielle Bedeutung des parietalen Absiedlungsweges iiber dem Primar
tumor benachbarte Pleuraschwielen wurde oben erwahnt (s. S. 154). Die summarische 
Betrachtung HACKLS iiber die adhasionsabhangige Abstufung der metastatischen Tref
ferdichte bei kortikalen Bronchuskarzinomen gibt keine Auskunft, ob sich die Meta
stasenangabe vornehmlich auf das Lungenparenchym bezieht, wie nach den lympho
venosen AbfluBbedingungen der Brustwandregion zu erwarten, oder ob sie auch andere 
innere Organe betrifft. Die 

yy) ll'Ietastasierungshaufigkeit 

der Bronchialkrebse wird nach Obduktionsbefunden mit etwa 80-90 %, von manchen 
Autoren noch hoher beziffert (FISCHER 80 %; PROBST 81,6 %; FRANOW 87,6 %; WATJEN 
89%; WAHL 91,2%; GROSS 91,3%; KOSZELWSKY 91,5%; WUSTNER 92%; MUNGER 
92,2 %; RICHTER 92,7%; BRIESE 93 %; VOGLER 93,33 %; KOCH 95 %; V AANDRAAG 
95,22 % ; UTHMOLLER 95,5 %; JAFFE 98 % ; KNORR 98,3 %). 

Die prozentuale Aufgliederung mehrerer Sektionsstatistiken nach dem Metastasie
rungsstadium hatte folgendes Ergebnis (Tabelle 56). 

HACKL konnte bei statistischer Auswertung seines umfanglichen Sektionsmaterials 
keinen Zusammenhang zwischen M etastasenreichtum, GrofJe, makroskopischem W uchstyp 
und Sitz des Primartumors feststellen (Tabelle 57). 

N ach FRO BOESE stehen die Bronchuskrebse hinsichtlich der Bereitschaft, besonders 
haufig, friihzeitig und ausgiebig zu metastasieren, unter den bosartigen Geschwiilsten 
einschlieBlich der malignen Melanome an erster Stelle. Der Satz gilt nicht uneingeschrankt, 
denn die Absiedelungsquote nimmt in Abhiingigkeit vom histologischen Typ mit dem Grad 
der feingeweblichen Differenzierung ab (Tabelle 58 u. 59). 

In Sektionsstatistiken und nach thoraxchirurgischer Erfahrung findet man die 
niedrigsten Metastasierungsziffern bronchogener Karzinome bei relativ reifen epider-

Tabelle 56. Tumorevolutionsstadium bei 795 autoptisch untersuchten Bronchuskarzinomen 

WUSTNER VOGLER KOCH STOBBE 

(1941) (1950) (1951) (1952) 
189 FaIle 150 FaIle 297 FaIle 159 FaIle 

% % % % 

1. Tumor 6rtlich begrenzt 8,0 6,6 5,0 13,8 
ohne JJ1 etastasenbefund 

2. nm regioniire Lymphknoten befallen <11,0 13,3 19,0 11,9 

3. Fernmetastasen vorhanden 82,0 80,0 77,0 74,2 

a) ohne 13efall der regionaren Lk. <17,0 17,3 

b) mit Befall der regionaren Lk. 65,0 62,7 77,0 74,2 

c) regio1iare Lymphknoten lmd ein 23,0 14,5 
Organ befallen 

d) mehrere Organe oder Organsy- 54,0 59,7 
steme befallen 

mit Metastasen insgesamt 92,0 93,3 95,0 86,2 
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Tabelle 57. AusmaB des Metastasenbefalls innerer Organe bei Bronchuskarzinomen in Beziehung zu GroBe, 
Wuehsform und Lokalisationstyp des Primartumors (Trefferdiehte autoptiseh nachgewiesener Krebsabsied
lungen ausgedriiekt im Volumenanteil der jeweils metastatisch zerstorten Organviertel). [Naeh HACKL, H.: 
Uber die Metastasen bei 1000 obduzierten Bronchialkarzinomen. Med. Monatsschr. 23, 490-494 (1969), 

Tabellen 1-3] 

a) Gro{3e: 

Mittelwert aller zerstorten 
Organviertel 

b) makroskopisehe 
Wuchs/onn (n. FISCHER) 

Mittelwert aIler zer
storten Organviertel 

e) Lokalisationstyp: 
(n. REINGOLD, OTTOMAN 
u. KONWALER) 

Mittelwert aIler zer
storten Organviertel 

Mittlerer Durehmesser des Primarkarzinoms (em) 

1 

3,0 

2 

2,2 

polypos-
endobronchial 

3,1 

Hilustyp 

3,1 

'3 

2,5 

4 

3,0 

5 

3,5 

6 

2,9 

intra- und 
submukos 

3,0 

extrahilar 

2,9 

7 

3,6 

8 

2,8 

9 

2,5 

>10 

3,5 

in die Lungen 
infiltrierend 

2,8 

diffus waehsend 

2,8 

TabeIle 58. Aufgliederung von 157 Bronchuskarzinomen versehiedenen histologisehen Typs naeh dem autop-
tisch gefundenen Metastasierungsstadium. [Naeh STOBBE, E.: Chirurg 23, 468-471 (1952)] 

Histologischer Typ Platten- Anaplastische Krebse Adenokar- Gesamt-
epithel- zinome zahl 
karzinome klein- polymorph- 26 FaIle 157 FaIle 
52 FaIle zellig zellig 

59 FaIle 20 Faile 
% '% % % % 

1. K eine ,M etastasen 30,8 5,1 10,0 3,8 14,0 

2. 1J,fetastasen nur in.Te- 13,5 11,9 10,0 11,5 12,1 
gioniiren Lymphknoten 

3. Fernmetastasen 55,8 83,1 80,0 84,6 73,9 

a) in regionaren Lymph- 26,9 67,8 5,0 15,3 14,6 
knoten und in einem 
Organ oder nur in 
einem Organ 

b) in mehreren Organen 28,8 76,3 75,0 69,2 59,2 
oder Organsystemen 

TabeIle 59. Metastasierungshaufigkeit und histologischer Bronehialkrebstyp 

Autoren WEGELIN (1942) WALTHER (1948) BRYSON U. SPENCER (1951) 

PIa ttenepithelkarzinome 

Undifferenzierte Karzinome 
a) kleinzellige 
b) polymorphzellige 
c) ohne nahere Angabe 

Adenokarzinome 

117 Faile 
(Autopsien) 

% 

50,0 

76,8 

71,4 . 

277 FaIle 866 FaIle 
(Autopsien) (Autopsien) 

% % 

44,0 52,2 

78,0 79,6 
74,1 

64,0 83,3 
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Tabelle 60. Haufigkeit regionarer Lymphknotenmetastasen bei den verschiedenen histologischen Bronchialkrebs
formen nach thoraxchirurgischen Befunden 

90 
% 

80 

70 

60 

50 

", , 

/ 

WIKLUND (1951) 

Plattenepithelkrebse 

Undifferenzierte Krebse 

Adenokarzinome 

WURNIG (1954) 

Plattenepithelkrebse 

Undifferenzierte Krebse 
a) groB-mittelzelJig 
b) kleinzellig 

Adenokarzinome 

r ~mp"Ogrne 
l'1etastasen 

,'I," I\-, -
\ " ',d \ .... 1-- .... , 

h{jm~togene 
l'1efasfasen 

I I" 
'I~o '10 50 80 70Jahre80 

8 .38 75 79 25 
= 225 Faile 

Gesamt- mit regionaren Lymph- ohne regionare 
zahl knotenmetastasen Lymphknoten-

metastasen 

Anzahl % Anzahl % 

78 38 48,8 40 51,2 

14 9 64,3 5 35,7 

3 2 66,7 1 33,3 

43 8 18,6 35 81,4 

90 29 32,2 61 67,8 
14 7 50,0 7 50,0 

10 5 50,0 5 50,0 

Abb. 88. EinfluB des Lebensalters auf die Metastasenbildung bei 225 
Fallen von Bronchuskarzinom. (Nach WALTHER, H. K: Krebsmeta

stasen, S.60. Basel: Benno Schwabe & Co. 1948) 

moiden Formen, die h6chsten beim oat cell- und anderen kleinzelligen Typen und bei 
undifferenzierten Adenokarzinomen (v. ALBERTINI; WILLIS; KAHLAU; FRIED; ECK; FRO
BOESE; GROSSE; STOBBE; ARKIN u. WAGNER; SAMSON; McDONALD u. Mitarb.; BRUNNER; 
STRAUSS u. WELLER; FREY u~ LUDEKE; KARSNER u. SAPHIR; KIRKLIN et al.; SALZER 
u. Mitarb.; DENCK; JENNY u. BUCHBERGER; BRYSON u. SPENCER; MASON; OCHSNER u. 
Mitarb.; DELARUE u. STRASBERG; LUDEKE; GALOFRE et al.; VANCE, GOOD, HODGSON, 
KIRKLIN u. GAGE; JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; OBIDITSCH-MAYER; BRIND
LEY; SCHWAIGER; UNGEHEUER u. HARTEL; BLAHA, UNGEHEUER u. hlHLAU; WURNIG; 
SCHILL; GABLER u. PECKHOLZ; ZSCHOCH u. KOBER; SIMECEK u. MUSIL; ECK, HAUPT u. 
ROTHE; DE PREUX, JAYET u. BAUMANN u.a.). 

Die Hiiufigkeitsrelation lymphogener und hiimatogener Metastasen erscheint bei klein
zelligen Krebsen ausgeglichen. Epidermoide Formen zeigen merklich geringere, Adeno
karzinome offenbar starkere Neigung zu hamatogener Aussaat (GEBAUER; W"EGELIN; 
KAHLA"U; STOBBE u.a.) (Tabelle 61). Welche biologischen Faktoren die Abstufung der 
Metastasierungsbereitschaft und die Inkongruenz der Absiedlungsweise im Zusammen
hang mit dem wechselnden Reifegrad der Geschwulste letztlich bewirken, ist bisher un
geklart. Ebenso fehlt eine plausible Begrundung fur die Altersabhiingigkeit der M etastasie
rungstendenz (WALTHER; ONUIGBO; SATTERTHWAITE; HUEPER; HACKL; LANGSCH u. 
UHLIG) (Abb. 88). 
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TabeIlen 62a u. b. Metastasierungsmodus und histologischer Bronchialkrebstyp: Raufigkeitsrelation regionarer 
Lymphknotenabsiedlung und hamatogener Fernmetastasen nach W.ALTHER (1948) und STOBBE (1952) (a) sowie 
Metastasensitz bei verschiedenen Bronchialkarzinomformen (b). [Prozentuale Aufgliederung nach Angaben von 

1. W.ALTHER (1948), 2. KAHLAU (1954) und 3. KNIGHTS (1950)] 

Tabelle 62a 

Plattenepithelkrebse Anaplastische Krebse 

insge- ver- anepi- klein- polymorph-
samt homend dermoid zellig zellig 

a) WALTHER (1948) 
Zahl der FaIle: 270 101 79 22 155 

regioniire Lymph- 76,9% 65,0% 60,7% 81,8% 81,9% 
knotenmetwstwsen: 

hiimatogene Fernmeta- 63,2% 42,6% 39,2% 54,5% 75,5% 
stasen: 

b) STOBBE (1952) 
ZaW der FaIle: 157 52 59 20 

lymphogene M eta- 65,6% 50,0% 84,7% 30,0% 
stwsen: 

hiimatogene M eta- 68,2% 47,0% 81,4% 65,0% 
stasen: 

TabeIle 62b 

Sitz der Plattenepithelkrebse Kleinzellige Krebse Adenokarzinome 
Metastasen 

1. 2. 3. 1. 2. 3. 1. 2. 
101 FaIle 69 Faile 20 Faile 155 Falle 88 Falle 31 FaIle 24 Falle 13 Falle 
% % % % % % % % 

Lymphknoten 69,0 54,0 75,0 84,0 86,4 87,1 82,0 77,0 
Leber 28,0 21,7 15,0' 52,0 59,0 35,5 45,0 30,8 
Knochen 20,0 19,0 25,0 37,0 46,6 25,8 50,0 30,8 

(Rippen (Rippen 
u. Wirbel) u. Wirbel) 

Nebennieren 8,0 8,7 15,0 22,0 28,4 51,6 4,0 23,1 
Nieren 15,0 13,0 30,0 23,0 
Gehirn 8,0 14,5 15,0 9,0 

25,0 19,4 23,0 15,4 
15,9 16,1 4,0 38,5 

Hirnhaute 2,0 4,0 
Lunge 19,0 30,0 17,0 32,3 30,8 
Pleura u. 33,0 42,0 46,2 
Perikard 
Herzmuskel 3,0 3,0 4,0 
Schilddriise 3,0 5,8 10,0 12,5 16,1 23,0 
Pankreas 2,0 4,4 9,0 12,5 35,5 4,0 
Milz 2,0 1,1 8,0 2,3 7,7 
Peritoneum 4,4 13,6 7,7 
Magen 

} 2,9 Darm 1,0 3,0 } S,O 

Rypophyse 1,0 4,5 
Ovarien 1,0 
Roden 1,0 
Samenblasen 1,0 
Raut 1,1 3,0 3,4 
Muskuh,ttur 2,0 

Adeno-
karzinome 

24 

75,0% 

58,3% 

26 

76,9% 

84,6% 

3. 
21 Falle 
% 

66,7 
33,3 
33,3 
(Rippen 
u. Wirbel) 
57,1 
19,0 
23,8 

42,9 

14,3 
14,3 

Die Bronchuskarzinome zeigen in ihrer Gesamtheit eine recht charakteristische topo
graphische Metastasenverteilung (Tabelle 61 u. Abb. 89). Trotz gewisser Schwankungen in 
der Haufigkeitsskala bleibt die Reihenfolge der betroffenen Organe bei den verschiedenen 
histologischen Typen annahernd gewahrt (Tabelle 62). 
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Abb. 89. Metastasierungsschema nach der Haufigkeit 
der hamatogenen Aussaat. [WALTHER, H. E.: Krebs
metastasen. Basel: Benno Schwabe 1948. - WEGELIN, 
C.: Der Bronchial- und Lungenkrebs. Schweiz. med. 

Wschr. 72, 1053 (1942)] 
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Niich8t Lymphknoten und Leber ist ·das Skelet8Y8tem am hiiufig8ten befallen (ARKIN U. 

WEBER: 28%; KOLETSKY: 19%; ROSEDAHL u. McKAy: 32%; STEIN u. JOSLIN: 15%; 
JAFFE: 22%; WATJEN: 42,9%; MAT.TICK u. BURKE: 38%; MATERNA: 33%; VAANDRAAG: 
25,6 %). Der metastatische KnochenprozeB hat gewohnlich osteolytischen, nur ausnahms
weise osteoplastischen Charakter (BEER, DUBOWY u. JIMENEZ; LEWIN u. GUNSETT; 
WALTHER; VIDAL, SIMON u. MARTY; KOLAR, PALECEK u. SULOVA; MUSUMECI, MARTINEZ 
u. POZZOLI) (s. S. 629 u. 633). 

Die hohe Beteiligung8quote der N ebennieren (DOSQUET: 21,8 %; HARTMANN: 36,6 % ; 
ARKIN u. WAGNER: 42 % ; KNIGHTS:, 43,1 %; BONSER: 53 %) und de8 Gehirn8 (LESCHKE: 
13,6%; BRYSON u. SPENCER: 17,1%; KOCH: 17,8%; KULIG, JASZCZ U.PERSKI: 17,9%; 
SCHILL: 18%; JANISCH, UNGER u. PETERMANN: 20,6%; YENERMAN u. YENERMAN: 
21,3%; SCHEJMAN: 22,7%; GUTTING: 23,1 %; COSSEL: 24,2%; MEYER U. REAH: 26,4%; 
GALUZZI u. PAYNE: 25,7%; DOSQUET: 28,6 % ; MOLL: 31,1 %; WAHL u. MrELICKI: 35 % ; 
OLSON: 36,6%; CHASON, WALKER u. LANDERS: 37,3 %; HALPERT, FIELDS U. DE BAREY: 
38,2 %; BONSER: 42 %; ARONSON, GARCIA u. ARONSON: 42,4 % ; LESSE u. NETSKY: 49,5 %; 
GARTNER: 50 %) wird mit besonderen biochemischen Gewebseigenschaften (Sauerstoff
und Lipoidreichtum) beider Organe in Verbindung gebracht (DOSQUET; GOOD u.a.). Die 
PerfusionsgroBe eines Organs scheint fur die Ansiedlung eingeschwemmter Tumorzell
emboli nicht maBgeblich zu sein, denn die am haufigsten betroffene Leber erhiUt, gemessen 
an ihrer Gewichtsrelation zu den Nebennieren, einen verhaltnismaBig kleinen Anteil des 
arteriellen DurchfluBvolumens. Andererseits sind die Nieren, die etwa ein Viertel des 
Herzminutenvolumens durchstromt, nach den meisten Sektionsstatistiken seltener in 
Mitleidenschaft gezogen als die Nebennieren (Tabelle 61 u. Tabelle 62). Bemerkenswert 
ist ferner, daB die zerebralen Metastasen zu etwa 38 % im Kleinhirn liegen (GALUZZI U. 

PAYNE), dessen Auteil am gesamten Hirngewicht nur ca. 12,5% betragt (REID). 

11* 
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Tabelle 63. Haufigkeit von Him- und Nebennierenmetastasen bei Bronchuskrebsen im Vergleich zu Karzinomen 
anderer Ursprungsorgane. (Nach DOSQUET) 

Tumorart 

Bronchuskarzinome 
(Berlin u. Kiel) 

Ubrige Karzinome 

a) Berliner Material 

b) Kieler Material 

Anzahl der FaIle 

105 

2158 { o~e Lungenmetastasen 
mIt Lungenmetastasen 

316 {ohne Lungenmetastasen 
mit Lungenmetastasen 

Prozentsatz der Metastasen 

~s Nebennieren 

31,4 

0,9 
1,6 

1,1 
0,6 

21,8 

1,9 
2,6 

0,9 
3,9 

Die Abhangigkeit der Metastasierungsrate vom histologischen Geschwulsttyp ist beim 
Befall der Nebennieren unverkennbar (Tabelle 62), wahrend sie fiir zerebrale Tochter
herde von manchen Autoren verneint wird (IfALpERT, FIELDS u. DE BAKEY: Platten
epithelkarzinome: 34,5 % ; oat cell- bzw. anaplastische Krebse: 34,7%; Adenokarzinome: 
33,3 %). Die dominierende Stellung bronchogener Karzinome unter den zur Hirnmeta
stasierung fiihrenden Primartumoren geht aus den Prozentanteilen zahlreicher Sektions
statistiken hervor (ELKINGTON: 33,3 % von 72 Krebstodesfallen mit Hirnmetastasen; 
HENSCHEN: 46,1 % von 1833 Fallen; JANISCH, UNGER u. PETERMANN: 48,2% von 191 
Fallen; GLOBUS u. MELTZER: 57,5% von 33 Fallen; IlARE u. SCHWARTZ: 42% von 
100 Fallen; KNIGHTS: 22 von 94 histologisch verifizierten Fallen waren bronchogener 
Herkunft, weitere 49,6 % durch pulmonal absiedelnde Malignome anderer Primarlokali
sation bedingt, Anteil von Bronchuskrebsen und sekundaren Lungengeschwiilsten zu
sammen 72 %). Die iiberragende Bedeutung der Bronchialkarzinome als Ursache meta
statischer Hirntumoren wird auch von anderen Autoren unterstrichen (BRUNNER; ARON
SON, GARCIA u. ARONSON; BRYSON u. SPENCER; CHASON, WALKER u. LANDERS; KmUMA 
u. SAKUM; LESCHKE; HANNEMANN; HENSCHEN; KULIG, JASZCZ u. PERSKI; COSSEL; 
GALUZZI u. PAYNE; fuLPERT,'FIELDS u. DE BAKEY; LESSE u. NETSKI; MEYER u. REAH; 
RUDERSHAUSEN; MOLL; SCHEJMAN; WOJTEK; YENERMAN u. YENERMAN; KRASTING; 
GABLER u. PECKHOLZ; ZSCHOdH u. KOBER; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.). Sie kommt in 
der Zusammenstellung von DOSQUET klar zum Ausdruck (Tabelle 63). 

N ach autoptischen Befunden ist in etwa 10-30 %, nach JAFFE sogar in 43 % der FaIle 
mit ipsi- oder kontralateralen Lungenmetastasen zu rechnen. KNIGHTS und andere Autoren 
beziffern dabei den relativen Pfozentanteil der Adenokarzinome am hochsten (Tabelle 62). 
Ob der Sachverhalt mit der besonderen Neigung dieses Krebstyps zu intraalveolarem 
Oberflachenwachstum (EcK; LUDEKE) zusammenhangt, ist ungewiB. Die diskontinuier
liche intrakanalikulare Ausbreitung, der fiir die Formalgenese der miliar-nodularen 
Lungenadenomatose eine - allerdings strittige - Bedeutung beigemessen wird (s. 
Bd.IXj4c, S. 59 und Abb. 26t, spielt jedenfalls eine untergeordnete Rolle. Die intrapul
monale Absiedlung erfolgt vorwiegend auf dem Lymphweg (ONUIGBO; FRIED; RATK6czy; 
DIMITROV; MONALDI; SERRANO u. VALLEBONA; VALLEBONA; DAPRA u.a.) (s. S. 153 u. 
156). Die hamatogene Streuung ist seltener. Sie kann durch Tumoreinbruch in Aste der 
Pulmonalarterie oder durch Riickstreuung aus extrapulmonalen Tochterherden iiber die 
Hohlvenen bzw. das Azygossystem zustande kommen (SINNER u. SCHINZ). fuSCHE weist 
auf die ethohte Gefahr hamatogener Lungenaussaat bei der Operation kavitarer Bronchus
krebse hin. Er fordert in Ubereinstimmung mit anderen Autoren (AYLWIN; HAYASHI u. 
Mitarb.; FREY u. LUDEK; UNGEHEUER u. IlARTEL), bei der Resektion zerfallender Tumo
ren jede unnotige manuelle Traumatisierung zu vermeiden und bei der Hiluspraparation 
mit der Lungenvenenligatur zu 'beginnen. 
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HACKL hebt in seiner Sektionsstatistik die bemerkenswerte Asymmetrie del' Bl'on
chialkl'ebsabsiedlung in paal'igen Organen hervor. DaB im Brustraum. die Erkrankungs
seite im VerhaJtnis 4: 1 bevorzugt betroffen ist, scheint im Hinblick auf Pleura und 
Lymphknotenkette nicht iiberraschend, eher schon der relativ hohe Prozentanteil kontra
lateraler Pleurabeteiligung (27 % I). Aber auch bei intrapulmonaler Metastasienmg iiber
trifft der homolaterale Lungenfliigel die Gegenseite hinsichtlich der Herdzahl und 
-dichte urn mehr als das Doppelte. HACKL begriindet den Sachverhalt mit der vorwiegend 
lymphogenen Absiedlung. Dieser Modus spielt seiner Ansicht nach beim Zustandekommen 
extrathorakaler Ableger keine Rolle, obgleich die gleichseitige Niere und Nebenniere zwar 
nicht haufiger, in der Metastasendichte abel' wesentlich intensiver in Mitleidenschaft 
gezogen werden als ihre gegenseitigen Pendants. HACKL fand nur in den GroB- und 
Kleinhirn-Hemispharen eine gleichmaBige Metastasenverteilung und meint, den iiber
wiegend geschwulstseitigen Befall der Abdominalorgane mit dem pradisponierenden Ein
fluB neurovegetativer Irritation durch die chronische Lungenerkrankung erklaren zu 
konnen. 

E) Abstufullg des Maligllitatsgrades 

Die prognostische Bewertung der verschiedenen Krebstypen ist ein zentrales Problem, 
das Kliniker, Radiologen und Pathologen gleichermaBen beschaftigt. Neoplasie bedeutet 
immer Differenzierungsverlust, doch bestehen hinsichtlich der Abweichung yom reifen 
Muttergewebe graduell erhebliche Unterschiede (v. ALBERTINI). Seit langem wird daher 
die Frage diskutiert, inwieweit man aus der Tumorstruktur Riickschliisse auf den je
weiligen Malignitatsgrad ziehen und von dessen prospektiver Einschatzung therapeutische 
Entscheidungen abhangig machen kann (v. HANSEMANN; BRODERS; PLAUT; HUE PER ; 
REIMANN; JORSTAD ; STEWART; BORST; RaSSLE; H UECK; KONZELMANN; BIENENGRABER; 
MILNER; WALTHER; BUNGELER; KELLNER; DELARUE u. STARR; LEDERMANN; SIRSAT; 
LENZ u.a.). 

Die ersten Hinweise auf den Zuscimmenhang zwischen histologischem Bild und klini
schem Ablaut bOsal'tiger Geschwulste stammen von v. HANSEMANN. Er stellte fest, daB die 
Metastasiel'ungsneigung mit dem Grad der Anaplasie ansteigt, sich also symbath zur fein
geweblichen Entdifferenzierung und Zunahme reproduktiver Krafte im Tumorgewebe 
verhalt. Seither gelten bestimmte zyto-histologische Aspekte (Polymorphie der Zellen, 
Kerne und'Nucleoli sowie Anomalie~ ihrer GroBenrelation, Vermehrung der'Kernkorper
chenzahl und andere Veranderungen der Kern- und Zytoplasmagliederung, Hyper
chromasie, Fehlen fiir die Matrix typischer funktioneller Zelleistungen, Haufung und 
Atypie von Mitosen, Verlust der Polaritat, Infiltrationstendenz u. a.) als wesentliche 
Kriterien, urn die Wachstumskapazitat und potentielle Malignitat zu beurteilen (RassLE; 
v. ALBERTINI u.a.). 

BRODERS Vorschlag einer qualitativ-quantitativen A uswel'tung des Zellbildes beruht auf 
der Anaplasielehre. Er unterschied 4 Grade der Malignitat, die sich nach dem jeweiligen 
Dittel'enziel'ungsquotienten (prozentuales Verhaltnis undifferenzierter zu starker ausge
reiften Geschwulstzellen) staffeln (Grad I: 25: 75 %; Grad II: 50: 50 % usw.). BRODERS 
vertrat die Auffassung, man konne den klinischen Verlauf allein ans dem Ergebnis histo
logischer Analyse vorhersagen, ohne klinische Befunde in das Kalkiil einzubeziehen. Das 
gleiche Prinzip verfolgten andere Autoren mit dem Ziel, durch histologisches "grading ot 
tumors" im Rahmen eines "Malignogramms" die biologische Eigenart verschiedener Ge
schwulstkategorien moglichst in exakten Ziffern auszudriicken (HAAGENSEN; HUE PER ; 
SIRSAT u.a.). 

WALTHER versuchte, nach Sektionsbefunden den Malign'itdtsindex mit einer Formel 
zu bestimmen, in der er die durch 100 dividierten Faktoren "kontinuierliche Ausbreitung" 
(c), "lymphogene Streuung" (1) un<;l "hamatogene Aussaat" (h) als Summanden ein
setzte, und zwar entsprechend ihrer unterschiedlichen Wertigkeit in - willkiirlich -
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Tabelle 64. Histologische Einteilung und gleitende Malignitatsskala bronchopulmonaler Geschwiilste nach 
v. ALBERTINI. (Aus MtiLLy, K., Handb. inn. Medizin, Bd. IV/4, Tabelle 23, S.53, Springer 1956) 

1. N ichtepitheliale Geschwulste 
a) Fibrome, Myome, Lipome, Angiome, Chondrome, 

Osteome, Lymphoblastome 

b) Sarkome 

2. Epitheliale Geschwulste 
a) Adenome: 

Bronchusadenom (Karzinoidtyp) 
Zylindrom (Schleimdriisenadenom) 
atypisches, metastasierendes Bronchusadenom 

b) Karzinome: 
differenzierte Karzinome: 

adenomat6se Karzinome (Zylinderzellkrebs, 
papillares Karzinom, schleimbildendes 
Karzinom, einschl. Alveolarepithel-
karzinom=pulmonary adenomatosis) 

Pflasterzellkarzinome 
epidermoider Typ 
anepidermoider Typ 
undifferenzierter Typ, groB- bis mittelgroBzellig 

v611ig entdifferenzierte Karzinome 
kleinzelliges Karzinom (sog. oat cell-Karzinom) 

3. Mischgeschwulste. 
Adenochondrome 

Malignitatsgrad WALTHER- Hamatogene 
Index Metastasen 

(WEGELIN, 
1942) 

0 

schwer/sehr schwer 7 

0 
leicht 
mittel/schwer 

71,4% 

schwer 8 

50% 
mittel/schwer 6,5 
schwer 
schwer 8 

76,8% 
sehr schwer 10 

0 

abgestufter BezugsgroBe (c = 1, 1 = 2, h = 10). Die daraus berechneten Indexwerte der 
verschiedenen Bronchialkrebstypen sind in Tabelle 64 aufgefiihrt. 

v. ALBERTINI auBerte sich skeptisch gegeniiber den Bemiihungen, die biologische 
Charakteristik bosartigen Verhaltens mit exakten mathematischen Methoden zu erfassen, 
zumal der Zeitfaktor in den Kalkulationen auBer Betracht blieb. Er bejaht die Moglich
keit, den Malignitatsgrad mit einiger Wahrscheinlichkeit abschatzen zu konnen, wenn 
man die Anaplasiestufe, Proliferationspotenz (Wachstumstempo) und ortliche Wuchsart 
(aggressives infiltrativ-destruktives oder expansives Wachstum) im Gesamturteil beriick
sichtigt. Statt scheinbar genauer Indexziffern schlagt v. ALBERTINI eine gleitende Skala 
der Bosartigkeit von "leicht" bis "sehr schwer" vor. In diesem Sinne ordnet er die 
autochthonen Bronchusgeschwiilste nach dem Grad ihrer mutmaBlichen Malignitat in 
bestimmter Reihenfolge ein (Tabelle 64). Entsprechend dem histologischen Gestaltwandel 
im Aufbau der einzelnen Krebsgewachse sind dabei flieBende Ubergange der biologischen 
Verhaltensweise denkbar.' 

~) Stadieneinteilung 

Neben anderen Kriterien (korperlicher Allgemeinzustand und Lebensalter der Pa
tienten, histologischer Bronchialkrebstyp) ist vor allem der jeweilige Stand der Ge
schwulstentwicklung fUr jegliche therapeutische Entscheidung und fUr die Abschatzung 
der Heilungschancen maBgeblich. Das zunehmende Interesse an einer klinisch brauch
baren Stadieneinteilung entspringt dem Bediirfnis, die Indikation zu operativen Ein
griffen scharfer zu umreiBen. Hinzu kommt das Erfordernis, . eine breite Vergleichsbasis 
zur Erfolgsbeurteilung chirurgischer, radiologischer und chemotherapeutischer Behand-
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Abb.90. Stadieneinteilung bronchogener Karzinome nach SALZER u. Mitarb. Schematische Darstellung der 
Lokalisation der Primartumoren und ihrer direkten und Iymphogenen Ausbreitung. (Nach SALZER, G., 

M. WENZL, R. H. JENNY u. A. STANGL: Das Bronchuskarzinom, S. 18. Wien: Springer 1952) 

lungsmethoden zu gewinnen, die in mancher Hinsicht abzuwandeln und zu kombinieren 
sind (S. 185ff.). 

Die relativ groBe Zahl der Vorschlage deutet die Schwierigkeit an, einen allgemein 
befriedigenden Einteilungsstandard zu finden (SALZER; SCHINZ; ANACKER; COCCHI; 
FROMMHOLD u. SCHLUNGBAUM ; ZDANSKY; FEINSTEIN; YESNER, GERSTL u. AUERBACH; 
SANQUIRICO; WILDNER u. HUBER; BERNDT u. HUBER; HANSEN u. MUGGIA; BERNDT u. 
KRUGER; MATTHEWS; CARR; MATTHES, WIDOW, BERNDT, WILDNER, RITZOW, PEEK, 
MARX, WOLF u . WOLFF; ferner Vorschlage der I.C.P.R. (International Commission for 
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Stage-Grouping in Cancer and for the Presentation of the Results of Treatment of 
Cancer) von 1953, der Union Internationale contre Ie Cancer bzw. des Komitees 
fUr geographische Pathologie der Internationalen Krebsliga (I.C.R.C.) und der Inter
nationalen Organisation der Medizinischen Wissenschaft (C.I.O.M.S.) von 1952, der 
Kommission der Deutschen Rontgengesellschaft zur Stadieneinteilung des Lungen
krebses von 1958 und 1961 [Strahlentherapie 106, 472 (1958); Fortschr. Rontgenstr. 69, 
119 (1958) undibid. 95, 580 (1961)] der Research Commission, Committee on TNM-Classi
fication der UICC von 1966 sowie anderer nationaler und internationaler Gremien (s. 
auch J. Nat. Canc. Res. 13, 238 (1952); Org. mond. Sante Ser. Rapp. techno Nr. 53 
(1952) und Oncologia 3, 244 (1954)]. 

SaLzERs Vorschlag entspricht einer anatomischen Klassifizierung aus thoraxchirurgi
scher Sicht. Er unterscheidet 3 Klassen (A-C) nach dem Verhalten des Primartumors 
und 4 weitere Untergruppen (1-4) nach Sitz und Art der Metastasen (Abb.90). 

Primiirtumor: 
Fall A: Der Tumor ist auf die Lunge beschrankt. 
Fall B: Der Tumor hat an einer Stelle die Pleura erreicht, wobei an dieser Stelle eine 

Verwachsung del' Pleurablatter besteht, ohne daB jedoch das Geschwulstgewebe 
die Pleura durchwandert hat. 

Fall C: Del' Tumor hat von del' Lunge kontinuierlich auf die Nachbarschaft (Brustwand, 
Perikard, Mediastinum) iibergegriffen. 

lYI eta stasen : 
1.: Bl'onchopulmonale Lymphknoten ergriffen (gleichgiiltig ob makroskopisch oder 

erst mikroskopisch nachweisbar). 
2.: Krebsige Infiltration der auBeren Hiluslymphknoten und del' tracheobronchialen 

Lymphknoten. 
3.: Metastasen in den paratrachealen und den iibrigen mediastinalen Drusen. 
4.: Lympho- und hamatogene Fernmetastasen (supraklavikulare oder retroperitoneale 

Driisen, Knochenmetastasen etc.). 
Mit der entsprechenden Chiffreformel wird der mutmaBliche Entwicklungsstand des 

Primartumors und seiner Tochterherde ausgedruckt. Bezieht man Initialstadien mit 
volliger Metastasenfreiheit ein, so ergibt das Schema mehr als 12 Variationsmoglichkeiten 
(Fall A und Bohne Metastase:t;t bis Fall C 4). SALZER erortert Operabilitat und Prognose 
der einzelnen Kombinationsformen, verzichtet aber auf eine iibergeordnete Stadien
gruppierung der lokalen und metastatischen Ausbreitung nach vergleichbaren progno
stischen Kriterien. 

In der rontgenologisch-chirurgischen Stadienklassifikation nach ANACKER werden je 
nach Progredienz der Primarg~schwulst und regionalem Lymphknotenbefall 5 Gruppen 
fiir das Karzinom der Lungenwurzel und 3 Stadien fiir den Krebs im LUllgenmantel 
unterschieden. 

Zentrale Form: 
Stadium 1: Tumor auf ein Segment beschrankt. VerschluB eines einzigen Segment

bronchus. Keine regionaren Lymphdriisenmetastasen. 
Stadium 2: Tumor auf mehrere Segmente ausgedehnt. Lappenbronchus frei. Regionare 

Lymphdriisenmetastasen konnen vorhanden sein. 
Stadium 3: Tumor auf einen ganzen Lappen ausgedehnt. Lappenbronchus verschlossen. 

Regionare Lymphdriisenmetastasen vorhanden. Fernmetastasen fehlen. 
Stadium 4: Tumor hat die Lappengrenze iiberschritten. Hauptbronchus infiltriert oder 

verschlossen. Regionare Lymphdriisenmetastasen in groBerer Ausdehnung, 
keine Fernmetastasen. 

Stadium 5: Tumor auf mehrere Lappen ausgedehnt. Hauptbronchus verschlossen. 
Regionare Lymphdriisenmetastasen und Fernmetastasen. 
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Abb.91. TNM-Schema zur Stadieneinteilung maligner 
Tumoren (nach SCHINZ) 

Stadium 1: Tumor von verschiedener GroBe, jedoch allseitig gut in einem Lungenlappen 
abgrenzbar, keine regionaren Lymphdriisenmetastasen. 

Stadium 2: Tumor von verschiedener GroBe; er kann bis zur Brustwand oder bis zum 
Mediastinalrand reichen. Regionare Lymphdriisen nachweisbar vergroBert. 

Stadium 3: a) Der Tumor hat die Brustwand infiltriert und die Rippen arrodiert. Media
stinum frei. Regionare Lymphdrii.senmetastasen vorhanden. 

b) Der Tumor hat das Mediastinum infiltriert. Brustwand frei. Regionare 
Lymphdriisenmetastasen nicht nachweisbar, aber anzunehmen. Nachweis 
wegen Mediastinalbeteiligung des Primartumors nicht erforderlich. 

Die 1953 in Kopenhagen auf Vorschlag von DENOIX vom I.C.P.R. und vom Inter
nationalen AusschuB fiir Radiologie angenommene Stadieneinteilung nach dem TN M
System geht auf friihere Klassifizierlmgsvorschlage von SCIDNZ und ZUPPINGER fur die 
Malignome der Mamma bzw. der oberen Luft- und Verdauungswege zuriick (s. auch 
SCHEIBE; TNM-AusschuB der UICC). Sie basiert auf klinisch-rontgenologischen Kriterien, 
nach denen die ortliche Ausdehnung des Primartumors (T) - in 4 Gruppen unterteilt 
(T 1-T 4) - zum aktuellen Metastasenbefund (N = noduli lymphatici; M = Fern
metastasen) in Beziehung gesetzt wird. Die aus den Kurzformeln ersichtlichen Kombina
tionsdaten werden in ein Schema von 4 Stadien gleicher prognostischer Wertigkeit ein
geordnet, von denen jedes auf verschiedenem Wege - durch ortliche Geschwulstent
wicklung oder metastatische Absiedlung - erreicht werden kann (Abb. 91). 
1m TNM-Schema bedeutet 

T 1: kleiner, auf den Entstehungsort beschrankter Tumor (= technisch und prognostisch 
sehr gut operabel). 

T 2: groBerer Tumor, del' den Entstehungsort, abel' noch nicht die Organgrenzen iiber
schritten hat (= technisch und prognostisch operabel, d.h. im Gesunden entfernbar). 

T 3: Tumor hat die Organgrenzen iiberschritten und ist mit del' Umgebung verwachsen 
(= technisch operabel, prognostisch inoperabel, da Radikalentfernung zweifelhaft). 

T 4: breites Ubergreifen des Tumors auf die N achbarschaft ( = technisch und prognostisch 
inoperabel). 

N a: keine Lymphknoten palpabel. 
N b: bewegliche Lymphknoten palpabel. 
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N c: fixierte Lymphknoten palpabel. 
M: Fernmetastasen vorhanden. 

Da man das Vorhandensein oder Fehlen regionaler Lymphknotenmetastasen beim 
Bronchuskarzinom weder mit dem tastenden Finger noch rontgenologisch verlaBlich 
beurteilen kann, wurde in der N euiassung del' Stadieneinteilung der Deutschen Rontgen
gesellschajt von 1961 versucht, das TNM-Schema den Besonderheiten dieser Krebslokali
sation anzupassen. Auf Vorschlag der Sonderkommission soIl die Bewertung nach dem 
Operationsbefund erfolgen und auf die histologische Untersuchung gegriindet werden 
(ANACKER). Die vorgesehene Gliederung ist folgende: 
Stadium I: Primartumor aui den Entstehungsort begrenzt. T 1 + N a 

Keine Lymphknotenmetastasen. 
Stadium II: Primartumor hat den Entstehungsort, aber noch nicht 

die Lungengrenze iiberschritten, odeI' Metastasen in den 
bronchopulmonalen Lymphknoten. 

Stadium III: Primartumor hat die Lungengrenze iiberschritten, oder 
Metastasen in den tracheobronchialen, paratrachealen 
oder parosophagealen Lymphknoten. 

Stadium IV: Primartumor greift breit auf die Nachbarschaft iiber, 
oder Fernmetastasen. 

T l+Nb 
T2+Na 
T2+Nb 
T3+Na 
T3+Nb 
T3+Nc 
T l+Nc 
T2+Nc 
T4+Na 
T4+Nb 
T4+Nc 
T l-T4+M 

In Analogie zu ANACKERS Vorschlag gliedern MATTHES u. Mitarb. (1969) in ihrem 
Einteilungsschema nach Sitz und Ausdehnung der Primargeschwulst unter Beriicksichti
gung rontgenologisch-endoskopisch noch stummer Stadien sputumzellpositiver Tumoren 
und mediastinoskopischer Metastasenbefunde in endothorakalen Lymphknoten wie folgt: 

H ilustumoren 
T Primartumor 
To nicht nachweisbar, 
Tl auf Segmentbronchus begrenzt, 
T2 auf Lappenbronchus begrenzt, 
T3 Ubergriff auf Hauptbronchus. 
N Regionare Lymphknoten 

periphere Tumoren 
T Primartumor 
To nicht nachweisbar, 
Tl auf ein Segment begrenzt, 
T2 auf einen Lappen begrenzt, 
T3 iiberschreitet Lappen- oder Lungengrenze. 

Fehlender klinischer, rontgenologischer odeI' endoskopischer Nachweis intrathorakaler 
LymphknotenvergroBerungen. 

Nl Klinischer, rontgenologischer oder endoskopischer Nachweis intrathorakaler Lymph
knotenvergroBerungen. 

M Fernmetastasen 
Mo keine Fernmetastasen nachweisbar. 
Ml Fernmetastasen vorhanden, einschlieBlich zervikaler Lymphknotenmetastasen oder 

PleuraerguB mit Tumorzellnachweis. 
In der Klassijizierung von WILDNER u. HUBER wird die international gelaufige 

4-Stadiengruppierung unter Modifikation del' TNM-Formeln beibehalten: 
Stadium I: Der Tumor ist auf ein odeI' mehrere Segmente begrenzt. 

Er hat den Abgang del' Segmentbronchien yom Lappenbronchus erreicht. 
Der Lappenbronchus ist noch weitgehend frei. Regionare Lymphknoten
metastasen nicht nachweisbar. 

Stadium II: Der Tumor hat die Lappengrenze uberschritten. 
Er infiltriert iiber den Interlobarspalt den Nachbarlappen, hat den Abgang 
des Lappenbronchus erreicht und dringt in den Stammbronchus vor odeI' 
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hat hier seinen Ausgang genommen. Metastasen in den inneren (intrapulmo
nalen) und auBeren Hiluslymphknoten nachweisbar. 

Stadium III: Der Tumor hat die Lungengrenze ube1'schritten. 
Er infiltriert die Hilusgebilde ("frozen hilus"), den Pleuraspalt (Pleuritis 
carcinomatosa), das Mediastinum mit seinen Gebilden (Rekurrensparese, 
Phrenikusparese, EinfluBstauung u. dergl.), den Herzbeutel, das Zwerchfell 
oder die Thoraxwand. Er hat den Abgang des Hauptbronchus erreicht und 
dringt in die Trachea vor. Metastasen in den Lymphknoten der Bifurkation, 
der Tracheobronchialwinkel, der paratrachealen und iibrigen mediastinalen 
Lymphknoten nachweisbar. 

Stadium IV: Der Tumor hat in groj3er A usdehnung die Lungengrenze uberschritten lmd ist 
weit in die Nachbarorgane eingebrochen. Lymphogene (supraklaviku!iire, 
axillare, retroperitoneale) und hamatogene Fernmetastasen nachweisbar. 

WILDNER u. HUBER halten eine nahere Kennzeichnung der Wachstumsrichtung des 
Primartumors und der Metastasenlokalisation fUr zweckmaBig. Sie schlagen vor, die 
Angaben iiber den 

Primiirtumor 

(T l-T 4) mit den Symbolen H (Hilus), PI (Pleura), M (Mediastinum), Th (Thorax
wand), P (Perikard) oder D (Diaphragma) 

zu vervollstandigen und zur detaillierten Lagebezeichnung der M etastasen die Merkmale 

N a: lympho- und hamatogene Metastasen nicht nachweisbar 
N b: Befall der intrapulmonalen (Nb j ) oder der auBeren Hiluslymphknoten (NbR ) 

N c: Befall der bifurkalen (NcB j ), oberen tracheobronchialen (NCtb), paratrachealen 
(N Cpt) und der iibrigen mediastinalen Lymphknotengruppen (N cm) sowie 

N d: Befall extrathorakaler Lymphknoten (supraklavikulare, axillare, retroperi-
toneale) und hamatogene Fernmetastasen (NdM ) 

zu verwenden. (Die Gruppierung NdM ist nach dem TNM-System iiberfliissig und als 
Abkiirzung sinnlos, da das Symbol N ja fUr Lymphknotenmetastasen steht.) Die Varia
tionsmoglichkeiten der in Kurzformeln zusammengefaBten Symbole decken sich innerhalb 
der Stadiengruppierung weitgehend mit den oben angefUhrten Kombinationen im Vor
schlag der Deutschen Rontgengesellschaft. 

Fiir statistische Vergleichszwecke im Rahmen des internationalen Erfahrungsaus
tauschs iiber die Behandlungsresultate mag es wiinschenswert sein, den Informationswert 
solcher Chiffreangaben zu erhohen, indem man weitere, den histologischen Krebstyp 
charakterisierende Symbole einfUgt ~WILDNER u. HUBER; BERNDT U. HUBER). AIle Ver
feinerungen des Berichtswesens andern leider nichts an der Problematik jeder klinischen 
Stadieneinteilung: das angestrebte Ziel einer exakten Stadiendefinition mit "klar erkenn
baren Grenzlinien" zwischen den einzelnen Gruppen (I.C.P.R.) ist wegen der beschrankten 
Einsicht in den tatsachlichen Entwicklungsstand eines Bronchuskarzinoms in praxi nicht 
zu erreichen. 

Dieser Einschrankung unterliegt' auch die nach biologisch-prognostischer Wertigkeits
dijjerenz der Bronchialkrebssymptome ausgerichtete Gruppeneinteilung von FEINSTEIN: 

Gruppe I: Patienten ohne Tumorsymptome zum Zeitpunkt der Diagnose bzw. des 
Therapiebeginns. 

Gruppe II: Patienten mit mehr als 6monatiger Vorgeschichte ausschlieBlich pulmonaler 
Symptome einschlieBlich Iokaler und allgemeiner Folgeerscheinungen neo
plastischer Bronchusobstruktion (Husten, Hamoptysen, Dyspnoe, endo
thorakale Schmerzphanomene, Fieber etc.). 

Gruppe III: Patient en mit gleichartigen Lokal- bzw. Allgemeinsymptomen von weniger 
als 6monatiger Dauer. 
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Gruppe IV: Patienten mit Beschwerden infolge Kombination pulmonaler und zusatz
licher, nicht metastasenbedingter Allgemeinsymptome, wie Krankheits
gefiihl, Anorexie, Gewichtsverlust oder paraneoplastischer Fernwirkungen 
(Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique, Arthralgie, endokrine Sto
rungen, Neuromyopathien etc.). 

Gruppe V: Patienten mit Anzeichen der Geschwulstausbreitung jenseits der Lungen
grenzen (EinfluBstauung, Pancoast-Syndrom, Heiserkeit, extrathorakale 
Lymphome axillarer und supraklavikularer Lokalisation, Fernmetastasen). 

Gruppe VI: Patienten mit allgemeiner oder extrapulmonaler Symptomatik entsprechend 
Gruppe IV bzw. V ohne ortliche Krankheitszeichen der Neoplasie. 

Das Schema steht im Einklang mit thoraxchirurgischen Erfahrungen, soweit es die 
iiberwiegend giinstigen Heilungsaussichten asymptomatischer Bronchialkrebspatienten, 
die diagnostische Bedeutung paraneoplastischer Phanomene sowie die engen Beziehungen 
zwischen relativer Gewebsreife der Geschwiilste und ihren Krankheitserscheinungen, 
insbesondere die yom Differenzierungsgrad abhangigen zeitlichen Schwankungen der 
Anamnesedauer beriicksichtigt (s. S. 174ff.). In anderer Hinsicht ergeben sich jedoch ge
wisse Diskrepanzen, wie die Dberpriifung der Gruppeneinteilung am umfanglichen 
stationaren Krankengut der Robert Rossle-Klinik Berlin-Buch gezeigt hat (KRUGER; 
BERNDT u. KRUGER; MATTHES u. Mitarb.). Nach Ansicht dieser Autoren bildet die von 
FEINSTEIN vorgeschlagene Gruppierung keinen Fortschritt gegeniiber den Klassifizierungs
versuchen nach anatomisch-chirurgischen Gesichtspunkten, obgleich auch diese Kriterien 
fUr die praoperative Beurteilung der Krebsevolution im Einzelfall unverlaBlich sind. 

Schon die Abgrenzung des Tumors von chronisch-obstruktionspneumonisch verdich
teten bzw. verharteten Lungenteilen stoBt auf Schwierigkeiten. Sie ist oft kaum intra 
operationem, geschweige denn mit rontgenologischen Mitteln exakt zu bestimmen. Die 
eindeutige Unterscheidung zwischen einer Pleuraschwiele entziindlichen Ursprungs und 
beginnender neoplastischer Infiltration der parietalen Grenzflachen kann letztlich nur 
histologisch getroffen werden. Die Frage, ob bereits lymphangiotische oder kontinuier
liche Tumorauslaufer die Nachbarorgane erreicht haben, ist rontgenologisch in vielen 
Fallen nicht bindend zu bea:qtworten (ZDANSKY u.a.). Ebenso unmoglich ist es, an Hand 
von Rontgenaufnahmen oder nach Eroffnung des Brustkorbs den Krebsbefall kleiner, 
in der TiMe des Mediastinu~s verborgener oder kontralateraler Lymphknoten sicher zu 
erkennen oder auszuschlieBen. Sogar in den regionaren Filterstationen wird der intra
operative Nachweis krebsiger Absiedlung nach WENZL, DENCK u. WURNIG in nahezu 50% 
verfehlt (s. auch PACK u. ARIEL). Weder Schattenbild noch Tastbefund lassen bei offen
sichtlicher LymphknotenvergroBerung zwischen metastatischer und entziindlich-reaktiver 
Schwellung unterscheiden (BROCK; LIEBOW; BJORK; THERKELSEN u. S0RENSEN; ED
WARDS; SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; GLADNIKOW; BALMES u. THEVENET; BARrETY 
et al.; MCCORT u. ROBBINS; OCHSNER et al.; FLEISCHNER; VOSSSCHULTE; ZDANSKY; 
UNGEHEUER u. fuRTEL; KUNZ; MAAsSEN; RINK; DELARUE u. STRASBERG; MUTZEN
BACH; SCHRODER u. EICHHORN; BESIO; LAUBENBERGER; BOGSCH u. PEREDI; TRICOMI; 
RATNER u. SHAROV; VANW~EL; MONAco; V. WINDHEIM u. MAAsSEN u.a.) (Abb.92, 
Tabellen 161-163). ZDANSKY betont mit Recht, daB die klinisch-rontgenologische Dia
gnostik auBer dem Tumornachweis nur gewisse Anhaltspunkte fiir die Frage der techni
schen Operabilitat oder der Inoperabilitat liefert. 

Mediastinoskopie (s. S. 385,425 u. 428ff.), Laparoskopie (s. S. 378) und Probethorakotomie 
(s. S. 425ff.) fiihren zwar weiter. Die Erkenntnismoglichkeiten der endoskopischen und 
chirurgischen Exploration unterliegen jedoch der gleichen Einschrankung wie jede andere 
makroskopische Untersuchung. Die zur praoperativen Stadienbeurteilung maligner Ge
schwiilste durch selektive Angiographie und Lymphographie gebotene Chance, das Blick
feld zu erweitern (WELLAUER; WELLAUER u. MARANTA; WELLAUER, DEL BUONO u. 
RUTTIMANN), ist beim Bronchialkarzinom nur bedingt zu nutzen (VENDRAME, CANOSSI u. 



Stadieneinteilung 

a 

Abb. 92a-c. Reaktive Lymphknotenschwellung im Ab
fluJ3gebiet poststenotischer eitriger Bronchiektasen und 
Retentionspneumonitis bei Tumorblockade der basalen 
Unterlappensegmente. Die in Umgebung der Tumor
stenose und im Teilungswinkel zwischen Unter- und 
Mittellappenbronchus tomographisch (a u. b Schicht
bilder 11 cm a.-p. und 10 cm sin.-dextr.) und im ·seit
lichen Bronchogramm (c) dargestellten broncho
pulmonalen Lymphome wurden nach rontgenologi
schem Aspekt als Iymphogene Metastasen gedeutet 
(s. auch Abb. 491). Anatomischer Befund nach Pneu
monektomie: 1m Durchmesser ca. 1,5 cm grqBes un
verhorntes Plattenepithelkarzinom dicht jenseits des 
Abgangs des Unterlappenbronchus mit interstitieller 
Pneumonitis und eitriger Bronchiektasie im abhiingi
gen Parenchym. In den regioniiren Lymphknoten er
heblicher Sinuskatarrh und geringe Anthrakose, aber 
kein Anhalt fUr Karzinommetastasen (E.-Nr. 14281/68 
Patholog. Inst. d . Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. 
KAHLAU). M. A., 38jiihr. Sfl, Arch.-Nr. 1611 29152 
Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frank-

furt/M. 

173 

b 

c 

AMICI u.a.). Die systematische Anwendung der Knochenmarkbiopsie (HANSEN u. MUGGIA) 
und nuklearmedizinischer Spurverfahren bietet wertvolle Zusatzinformationen fUr die 
Indikationsstellung chirurgischer Eingriffe, wie der Nachweis sonst verborgener Meta
stasen in den Mediastinallymphknoten und inneren Organen mit geeigneten Radionukli
den (z.B. 67Gal1nd 197Hg) (s. S. 637/638), und die relativ hohe Trefferquote praoperativer 
Skeletszintigraphie in der von SHIRAZI vorgelegten Statistik bezeugen (46 % positive 
Knochenscanbefunde als Durchschnitt von 116 Untersuchungen · bei praklinischer bzw. 
rontgenmorphologisch noch inapparenter SkeletbeteiIigung) (s. S. 632 u. 665f£'). Dennoch 
laBt der Einsatz dieser weiterfiihrenden Methoden manche Zweifel bestehen, wei! ein nega
tives Ergebnis keine Beweiskraft besitzt: wahrend die Ausbeute bioptischer Knochenmark-
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analyse letztlich der zufaIligen Wahl der PunktionssteIle iiberlassen bleibt, sind szinti
graphische Treffer auf Grund ortlicher Speicherung in neoplastischen Herden nur unter 
besonderen Reaktionsbedingungen des Gewebes zu erzielen (z.B. Abhangigkeit des 
Metastasennachweises im Skelet yom AusmaB der lokalen Osteoblastentatigkeit) (s. S. 633 
u. 672) und andererseits bei der Scandiagnostik an Hand tumorbedingter Impulsausfalle 
erst von einer bestimmten GroBenordnung der Geschwulstherde an zu erwarten (s. S. 635, 
638, 639, 641, 657 u. 671). 

Das Unvermogen, okkulte Fernmetastasen mit den verfiigbaren Methoden sicher auszu
schliefien oder verlaBlich aufzuspiiren (WENZL, DENCK u. WURNIG; GERNEZ-RIEUX, DESRU
ELLES U. VOISIN; DOLD u. Mitarb.; KA.rutER u.a.), macht imEinzelfaIl die Frage, ob bereits 
eine hamatogene Fernmetastasierung eingetreten ist, und damit letztlich jede klinische Sta
dieneinordnung der Bronchuskrebse ungewifi. In besonderem MaBe ist dieses Kalkulations
risiko bei kleinzelligen Karzinomen zu beriicksichtigen, weil es hier in der Regel zur Friih
metastasierung kommt (Abb.348). Man wird selbst kleine Primartumoren dleses Typs 
ohne makroskopisch erkenribare LymphknotenvergroBerung nur mit erheblichem Vor
behalt in das Stadium I eingruppieren. Die Verlaufsbeobachtung nach resezierenden Ein
griffen hat jedenfaIls gelehrt, daB sich die optimistische Einschatzung des Entwicklungs
standes retrospektiv nur verhaltnismaBig selten als zutreffend erweist. Da das oat cell
Karzinom in der vermeintlichen Initialphase den Untersucher meist tauscht und in einem 
hohen Prozentsatz der FaIle bereits hamatogen gestreut hat, sehen viele Thoraxchirurgen 
bei entsprechender histologischer Diagnose von einer Intervention ab (BORRIE; NICKSON, 
CLIFFTON u. SELBY; EERLAND; SCHWAIGER; SmEeEK u. MUSIL; HASCHE; BRUNNER; 
FREY u. LUDEKE) (s. S. 192, 424/425 u. 429). 

e) Zeitlicher Krankheitsverlauf (Wachstumsgeschwindigkeit, stumme Phase 
und Anamnesedauer), Uberlebensfristen unbehandeIter Kranker 

und Spontanremissionen 
Die Gesamtdauer der Bronchialkrebsentwicklung ist nicht sicher zu ermessen. Absterbe

tabeIlen unbehandelter Patienten (TabeIle 65 u. 66) geben keinen AufschluB iiber die 
zeitliche Ausdehnung des ganzen spontanen Krankheitsverlaufs, weil der Anfang des 
Leidens und die Liinge der primiiren Latenzperiode unbestimmbar sind. 

1m Hinblick auf die Erfahrungstatsache, daB bronchogene Berufskrebse erst nach viel
jahriger Einwirkung kanzerogener Noxen hervorzutreten pflegen (s. S. 29f£.), und in 
Analogie zum Portiokarzinom rechnet man mit sehr langfristiger priiklinischer Evolution 
(BLACK u. ACKERMAN; WIERMAN, McDONALD u. CLAGETT; SVOBODA u.a.). WIERMAN, 
McDoNALD U. CLAGETT nehmen an, daB die krebsigen Gewachse beider Ursprungsorgane 
als intraepitheliale Wucherung beginnen und etwa 10 Jahre im Stadium des "carcinoma 
in situ" verharren, bis ein invasives Karzinom entsteht. Zu makroskopischer Dimension 
heranwachsend, kann der Tumor noch weiterhin monate- bis jahrelang unbemerkt 
bleiben, wenn sein Wachstum protrahiert und innerhalb des Lungenmantels erfolgt 
(Tabelle 67), und die Metastasierungstendenz gering ist. 

AIle Berechnungen der Krankheitsdauer, die vom Einsetzen der initialen Verdachts
symptome an zahlen, konnen riur grobe Annaherungswerte liefern, da es retrospektiv oft 
ungewiB bleibt, ob die Zeitangaben der Kranken zutreffen, und ob die genannten Be
schwerden wirklich die ersten Tumorzeichen waren. Zur Bewertung therapeutischer Ergeb
nisse begniigt man sich meist mit dem Vergleich der tJberlebensfristen "nach Diagnosestell
ung" (histologische Verifizierung) und "nach Resektion" bzw. Beginn der radiologischen 
oder sonstigen Behandlung. Ein Vergleich ist nur auf Grund konformer Berichterstattung 
moglich (HEYMANN; BERKSON u. GAGE; SHIMKIN; PROPST u. K.AHR u.a.). Streng ge
nommen, ist noch keine verlaBliche Urteilsbasis vorhanden, solange man die Vergleichs
kollektive spontaner und therapiebeeinfluBter Verlaufsgruppen nicht nach dem jeweiligen 
Entwicklungsstadium und histologischen Krebstyp aufschliisseln kann (EICHHORN u.a.). 
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Tabelle 65. Absterbetabelle mit Uberlebensraten unbehandelter Bronchialkrebspatienten (Vom Zeitpunkt der 
Diagnosestellung in % der Gesamtziffern) 

Autoren Anzahl der Monate Jahre 
FaIle 

<3 >3 6 1 11/2 2 3 4 >5 

TAYLOR (1954) 2358 63,0 37,0 5,0 0,8 0,6 0,2 0,04 

OCHSNER et al. (1952) 468 20,0 6,4 1,7 0,4 0,0 

OVERHOLT u. 225 8,0 0,5 0,5 0,0 
BOUGAS (1956) 

HAUBRICH (1958) 106 42,0 21,0 7,0 0,0 

SCHMITZ-DRAGER, 156 davon 25,0 12,0 6,0 3,0 0,0 
OBERHOFFER u. 15 Stadium II 87,0 33,0 13,0 13,0 0,0 
THURN (1961) 15 Stadium III 67,0 40,0 20,0 13,0 0,0 

26 Stadium IV 23,0 8,0 4,0 0,0 
94 Stadium V 5,0 2,0 1,0 0,0 

BIGNALL, MARTIN U. 

SMITHERS (1967) 
1951-1955 772 17,0 1,3 0,4 
1956-1959 451 13,0 0,9 0,2 
1960-1961 243 10,0 0,4 
1962-1963 255 12,0 
1951-1963 1721 14,0 1,0 0,3 

Diese Einschrankungen, die sich schon aus der Fragwiirdigkeit klinischer Stadienein
ordnung ergeben (s. S. 166f£'), gelten praktisch fUr aIle Schrifttumsangaben. 

Geht man vom Zeitpunkt der DiagnosesteIlung als zufalliger Zasur aus, so variiert 
die Uberlebensdauer entsprechend dem unterschiedlichen biologischen Verhalten und dem 
bereits erreichten Ausbreitungsstadium der Geschwiilste betrachtlich. Ein Beispiel gibt 
die Statistik von SCHMITZ-DRAGER, OBERHOFFER u. THURN: wahrend die mittlere Uber
lebensrate aller 156 Patienten mit unbehandelten Bronchuskarzinomen nach 2 Jahren 
nur 3 % betrug, iiberlebten je 13 % der Kranken mit Bronchialkrebsen der Entwicklungs
stadien II und III die 2-Jahres-Grenze (TabeIle 65). 

Bei unbehand~lten Patienten wird die mittlere Uberlebensdauer nach Beginn der Krank
heitssymptome auf etwa 9- 24 Monate geschatzt (ROSEDALE u.lVIcKAY (657 FaIle); KING 
(138 FaIle); KOLETSKY (100 FaIle); D'AuNOY, PEARSON u. HALPERT (74 FaIle); BALMES 
u. TmTIVENET: 8-9 lVIonate; ARIEL et al.: 9,4 lVIonate (340 Kranke); TAYLOR u. W ATER
HOUSE: 9,9lVIonate (2358 FaIle); ~ENZEL: 10 lVIonate (121 Kranke); LINDSKOG: 11,7 
lVIonate; ARIEL, AVERY, KANTER, HEAD u. LANGSTON: 11,9lVIonate (217 FaIle); CHUR
CHILL: 12lVIonate (681 FaIle); WIKLUND: 13 lVIonate (66 FaIle); BUCHBERG, LUBLINER u. 
RUBIN: 14,2lVIonate (443 FaIle); TINNEY: 14,5lVIonate (315 FaIle); RIGLER, O'LOUGHLIN 
u. TUCKER; 22,5lVIonate (37 FaIle); KAHLAU: 1-2 Jahre; s. auch BERNDT, GUTZ, HOR
NECKE u. WOLF; FEINSTEIN; RHOMBERG u. HEGGLIN; HIGGINS u. BEEBE; BUDINGER; 
VON ELMENDORFF) (s. auch TabeIle 67 u. 68). Die weitere Aufgliederung zeigt betracht
liche Schwankungen der Zeitdauer spontaner Krankheitsverlaufe. 

Die Erkrankung kann nach Art eines akuten Leidens wenige W ochen nach der klinischen 
Erstmanitestation todlich enden (FISCHER; BERGMARK u. QUENSEL; CAYLEY, CAEZ u. 
lVIERSHEIMER; FORTWANGLER; BUCHET u. SCHAEFFER; REINBERG u.a.). Unter den neo
plasiebedingten Todesursachen iiberwiegen die Folgen extrathorakaler lVIetastasierung 
- insbesondere zerebraler Absiedlung - bei weitem gegeniiber den Komplikationen der 
Krebsausbreitung im Brustkorb (BOYCE; HAUPT; HACKL; CAPPELLINI u. CIAMPELLI; 
TADDEI u. a.). Uber die Todesursachen behandelter Krebskranker nach 5-J ahres-Heilung 
informiert die Studie von ELMENDORFF u. ALBSMEIER. lVIehr als die Halfte aller unbe
handelten Patienten stirbt innerhalb eines J ahres nach Diagnosestellung, doch wird die 
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Tabelle 66. Absterbetabelle mit tlberlebensraten von 9423 Bronchialkrebspatienten. [Nach TAYLOR (Samroel-
statistik von 4103 Fallen aus 17 englischen Kliniken fiir den Zeitraum von 1936-1952), MASON (Samroel-
statistik von 1000 Fallen aus den Jahren 1933-1947) sowie BINGALL, MARTIN u. SMITHERS (Samroel-

statistik von 4673 Fallen des Royal Marsden und Brompton Hospital London von 1938-1963)] 

Autoren Therapie Gesamt- tlberlebende (in Prozent der Gesamtziffern) 
zahl der 
FaIle Monate Jahre 

<3 >6 1 2 3 4 5 6 7 8 9 11 

TAYLOR Unbehandelte 2358 37,0 5,0 0,8 0,6 0,2 0,04 
(1954) Fdlle 

Bestrahlung8fdlle 1233 70,0 13,0 3,0 0,8 0,6 0,4 0,2 0,2 
(200 KV-Stehfeld-
therapie) 

ResektionBfiille: 512 77,8 49,2 34,0 9,4 5,1 4,7 2,7 2,7 1,0 0,2 0,2 

Insgesamt 4103 52,0 13,0 5,0 1,4 0,9 0,7 0,3 0,1 0,04 0,02 

MAsON Bestrahlung8fdlle 445 52,1 30,4 13,6 4,7 1,6 0,5 0,5 0,5 
(1949) (200 KV-Stehfeld-

therapie) 

Resektionefdlle 202 33,6 14,9 8,4 4,5 1,0 1,0 0,5 - -

BIGNALL, U nbehandelte 
MARTIN u. Fiiile 
SMITHERS (FaIle 1951-1963) 1721 14,0 - 1,0 - 0,3 - - - -
(1967) Bestrahlung8fdlle 

(Rontgentherapie 
einschlielllich 
Palliativ-
bestrahlung) 
1938-1950 648 23,1 5,1 2,8 2,3 2,2 
1951-1959 1211 32,2 3,1 1,5 0,5 

Re8ektion8fiille 
1951-1955 3~6 64,0 38,0 19,0 
-1956-1959 411 62,0 43,0 
1960-1961 175 63,0 32,0 
1962-1963 17i 60,0 
1951-1963 1093 62,0 39,0 27,0 19,0 

Absterberate bis zu diesem Zeitpunkt unterschiedlich hoch beziffert (TAYLOR: 95 % von 
2358 Patienten; OCHSNER u. Mitarb.: 93 % von 468 Patienten; OVERHOLT: 92 % von 
225 Patienten; ApPEL: 60% von 146 Patienten; BUCHBERG, LUBLINER u. RUBIN: 49,6% 
von 443 Patienten). 

Ungeachtet dessen scheint eine mehrjahrige Krankheitsdauer im Spontanverlauf broncho
gener Karzinome nach neuerer ,Erkenntnis keineswegs ungewohnlich und haufiger zu sein, 
als friiher angenommen wurde (GOLDMAN; BUCHBERG, LUBLINER u. RUBIN; RIGLER, 
O'LOUGHLIN u. TUCKER; SMITH; FRIED; OVERHOLT u. SCHMIDT; APPEL; MORTON; 
WIKLUND; BIGNALL; RIGLER; HUGHES u. BLADES; UEBOW u. LINDSKOG; KARNOFSKY 
et al.; SlnMKIN, GRISWOLD u. CUTLER; GUISS u. KUESTLER; EMERSON, EMERSON u. 
SHERWOOD; GARLAND et al. ; BOUCOT, HORIE u. SOKOLOFF; SHIMKIN; TANNER u. GORDON; 
GROVES u. MCCORMADE; GIBBON, ALBRITTEN u. NEALON; COLLIER, KYLE, ENTERLINE, 
TRISTAN u. GREENING; GARLAND; LINDIG; BRUNNER; BUDINGER; STEINBRUCK; DAVIS, 
PEABODY u. KATZ; BERNDT u. Mitarb.; CHAUVET; BOUCOT, COOPER, WEISS u. CARNAHAN; 
PUSHCHEVOV; HYDE, YEE, WILSON u. PATNO; FEGIZ; BERNDT, GUTZ, HORNECKE u. 
WOLF u.a.). 
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Tabelle 67. Uberlebensdauer beim unbehandelten Bronchuskarzinom. [Nach BUCHBERG, A., R. LUBLINER 
u. E. H. RUBIN, Dis. Chest 20, 257 (1951)] 

Dauer vom Beginn der ersten nach Objektivierung des 
(Monate) Symptome Befundes 

Anzahl der % Anzahl der % 
Patienten Patienten 

Diagnose intra 
vitam verfehlt: 
11 2,5 

0- 5 58 13,1 183 41,3 
6-11 162 36,5 135 30,5 

12-17 103 23,3 56 12,6 
18-23 50 11,3 29 6,5 
24-35 45 10,2 15 3,4 
36-47 12 2,7 8 1,8 
48-59 6 1,3 3 0,7 
60-71 3 0,7 2 0,5 
72-83 3 0,7 1 0,2 
84-89 1 0,2 

Gesamt 443 100,0 443 100,0 

Tabelle 68. Uberlebensdauer bei unbehandelten Bronchialkarzinomen verschiedenen histologischen Typs. [Nach 
A. BUCHBERG, R. LUBLINER u. E. H. RUBIN, Carcinoma of the lung: duration of life in induviduals not treated 

surgically. Dis. Chest 20, 257 (1951)] 

Typ Gesamtzahl Monate Mittelwert 

0-11 12-23 24 und dariiber 
(Monate) 

----
Zahl % Zahl % Zahl % 

A. Uberlebensdauer naefr Beginn der ersten Krankheitssymptome 

Plattenepithelkrebs 122 57 46,7 47 38,5 18 14,8 14,1 
Adenokarzinom 126 61 48,4 50 39,7 15 11,9 13,6 
Anaplastische Fbrmen 72 47' 65,3 18 25,0 7 9,7 11,4 

Gesamt 320 165 51,6 115 35,9 40 12,5 

B. Uberlebensdauer naeh Objektivierung des Befundes 

Plattenepithelkrebs 122 85' 69,7 30 24,6 7 5,7 9,2 
Adenokarzinom 126 95 75,4 25 19,8 6 4,8 8,1 
Anaplastische Formen 72 62 86,1 7 9,7 3 4,2 8,4 

Gesamt 320 242 75,6 62 19,4 16 5,0 

RIGLER, O'LOUGHLIN u. TUCKER fanden bei riickschauender Priifung einer Unter
suchungsserie, daB in 50 % der FaIle bereits 2 Jahre vor definitiver Diagnosestellung, in 
einigen Fallen schon friiher (3, 4, 5 und 71/ 2 Jahre) rontgenologische Anzeichen der 
BronchuskarzinO'me vorgelegen hatten (periphere "Rundherde", einseitige Hilusverbreite
rung, regionales Emphysem etc.), aber der Beachtung entgangen waren (Tabelle 70). In 
einer spateren Mitteilung (1964) tiber 122 Patienten mit verifizierten Bronchialkrebsen 
berichtete RIGLER, daB man retrospektiv sogar in 90 % (!) der Fiille positive Rontgen
befunde vor dem Einsetzen signifikanter klinischer Symptome feststellen konnte, und zwar 
durchschnittlich 9-12 Monate fruher, oft schon 3-5 Jahre, ja vereinzelt 5-10 Jahre (!) 
zuvor. Auch SMITH beobachtete unter 170 Fallen 5 bronchogene Plattenepithelkrebse 

12 Handbuch d. med. Radiologie. Band IXj4a und b 
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a b 

c d 

Abb.93a---e. Protrahierter Verlauf eines nach 14 Jahren inoperablen Bronchialkrebsknotens (Typ Adeno
karzinorn). Bei ambulanter Untersuchung wurde 1950 ein Tumor im rechten Lungenunteriappen festgestellt, 
der sich nach Probepunktion als gutartig erwiesen habe. Der neoplastische ProzeB verursachte zu diesem 
Zeitpunkt und in den nachsten Jahren keine subjektiven Beschwerden. Der Befund der Rontgen-Schirmbild
stelle Hessen (Leitender Arzt: Dr. ZUTZ) vom 20. 10. 1953 zeigt bereits ein groBes, relativ glattrandiges 
Schattenoval in der rechten Lunge, das sich in Vorderansicht von der Brustwand bis fast zum Hilus erstreckt (a). 
Erst im Oktober 1964 traten stechende Schmerzen in der rechten Brustwand und Kurzatmigkeit auf, die 
nach auswij,rtiger Rontgenuntersuchung von einem massiven PleuraerguB herriihrten. Blutsenkungsgeschwin
digkeit dabei normal (4(10 und 8(20 mm n.W. !). Das mit der Entlastungspunktion entleerte Exsudat war 
sanguinolent und enthielt tumorverdachtige Zellen (E.-Nr. 5096(64 Pathol. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: 
Prof. KAHLAU). Nach anschlieJ3ender Einweisung in die Chirurgische Klinik d. Krhs. Nordwest (Direktor: 
Prof. UNGEHEUER) fand sich bei rontgenologischer Aufnahmeuntersuchung ein gegeniiber dem manteiformigen 
ErguJ3rest klar abgrenzbarer ovalarer Tumorschatten in der rechten Unterlappenspitze, der im Vergleich zum 
Schirmbildbefund von 1953 nur maBig vergroJ3ert erschien (b u. c Ausschnitte der Ubersichtsaufnahmen in 
2 Ebenen vom 29.10. 64). Tomograp~isch zeigte sich eine lungenkonvex vorspringende tumorverdachtige 
Schattenkulisse an der inneren Brustwand lateral oberhalb des intrapulmonalen Geschwulstherdes (d Schicht-
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Abb. 93e 

mit 25-89monatiger Krankheitsdauer nach Auftauchen der initialen Verdachtssymptome 
im Rontgenbild. Vier der Tumoren waren noch resezierbar, und bei 2 Patienten wurden nicht 
einmal ortliche Lymphknotenmetastasen gefunden. HILBISH verzeichnete unter 100000 
Schirmbilduntersuchungen 10 Bronchialkarzinome, von denen 2 bereits 6 bzw. 9 Jahre 
zuvor als asymptomatische Lungenschatten beschrieben worden waren. 

Die erhebliche Schwankungsbreite des zeitlichen Krankheitsverlaufs ist aus der Studie 
von BUCHBERG, LUBLINER U. RUBIN ersichtlich, in der die Lebensdauer von 443 unbe
handelten Bronchialkrebskranken nach Auftreten bestimmter, kritisch ausgewahlter Leit
symptome und nach Erlangung diagnostischer GewiBheit ermittelt wurde: wahrend 
58 Patienten (= 13,1 %) schon innerhalb von 5 Monaten nach der ersten Krankheits
auBerung verstarben, iiberlebten 70 (= 15,8 %) langer als 2 Jahre, 18 Patienten (= 4 %) 
3-5 Jahre (mittlere Uberlebensdauer dieser Gruppe: 52 Monate) und 7 Patienten 
(= 1,6%) mehr als 5 Jahre (davon je 1 Patient 71/ 2 und 17 Jahre (!) nach Probeexzision 
bzw. 4 Jahre nach Feststellung von .Wirbelmetastasen) (Tabelle 67). Von 146 Patienten 
mit autoptisch verifizierten Bronchialkarzinomen, deren mittlere 2-J ahres-Uberlebensrate 
APPEL mit 12 % berechnete, starben einige erst nach 4-5jahriger Krankheitsdauer. 
Langfristige Spontanverliiufe uber die 5-J ahres-Grenze hinaus werden selten beobachtet, 
kommen nach einschlagigen Berichten iiber histologisch gesicherte Bronchuskrebse mit 
7-20jiihriger Kmnkheitsanamnese aber unzweifelhaft vor (GOLDMAN; FRIED U. BUCKLEY; 
OVERHOLT U. SCHMIDT; RIGLER, O'LOUGHLIN u. TUCKER; GRAHAM, TUTTLE U. WOMACK; 
WILLIS; RIGLER; SMITH; BRUNNER; HILBISH; BLADES u. MCCORCKLE; W ASCH, LEDERER 
u. EpSTEIN; GARLAND; MORTON u. MORTON; STEINBRUCK; DAVIS, PEABODY U. KATZ; 

bild 7 em a.-p. VOID gleiehen Tage), dessen vorderer Pol im seitliehen Strahlengang nieht ganz bis zur Lungen
wurzel heranreiehte und den oberen Interlobarspalt noeh nieht iibersehritten hatte (e Sehiehtbild 8,5 em 
sin.-dextr. vom gleiehen Tage). Bei der Probethorakotomie am 13.11. 64 (Op.:O.A. Dr. MARz) erwies sieh 
das Karzinom wegen ausgedehnter auf die Brustwand iibergreifender Pleurakarzinose und herdformiger Ab
siedlungen im Herzbeutel als inoperabel. Die histologisehe Untersuehung einer aus dem Tumor entnommenen 
Gewebsprobe ergab ein stromareiehes Adenokarninom (E.-Nr. 5755/64). J. M., 62jahr. 6'. Areh.-Nr. 0707 02571 

Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

12* 
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Tabelle 69. Anamnesedauer (Zeitverlust) in Monaten vom Beginn der ersten Symptome bis zur Diagnose
stellung 

Autoren Zeitraum PlattenepitheI- Adenokarzinome Undifferenzierte Unklassifizierte 
krebse Krebse Krebse 

MASON 1941/43 10,1 8,2 7,0 7,0 
1944/45 8,5 10,0 6,9 10,0 
1946/47 7,7 6,6 6,9 6,4 

BJORK 1947 9,6 11,6 8,5 

LEA 1952 10,8 7,9 5,2 

LUDEKE 1952 8,6 5,5 

SCHARER 1952 10,0 6,8 

SHIMKIN, GRISWOLD U. CUTLER; EVERSON u. COLE; DUNPHY u.a.) (s. auch Bd.IX/4c, 
S.65). 

ErfahrungsgemaB handelt es sich in den Fallen von besonderer Langlebigkeit ganz 
iiberwiegend um reife verhornte Plattenepithelkrebse (GOLDMAN; BUCHBERG et al.; 
APPEL; ADLER u. FULLER; ADAMS; HYDE, YEE, WILSON u. PATNO; ASHLEY u. DAVIS; 
LIEBOW; MARTIN et al.; MUTH u. VIERECK u.a.), deren Uberlebensdauer wegen des lang
sameren VVachstums und geringerer Metastasierungstendenz auch im Durchschnitt am 
hOchsten ist (Tabelle 68). 

Nach Ansicht mancher Autoren ist die Evolution zylinderzelliger Bronchuskrebse 
(Abb. 93) noch langwieriger als beim Epidermoidtyp. So schatzt GARLAND nach systema
tischen rontgenologischen Grofienwachstumsmessungen peripherer Tumoren in 60 Fallen, 
in denen sich die Therapie aus verschiedenen Grunden um Monate verz6gerte, daB bis 
zur Bildung eines K rebsknotens von 2 cm D~trchmesser beim Plattenepithelkrebstyp durch
schnittlich 8 Jahre und beimAdenokarzinom etwa 16 Jahre (!) vergehen (s. auch S.131ff. und 
analoge Untersuchungen von COLLINS, LOEFFLER u. TIVEY; NATHAN, COLLINS u. ADAMS; 
GARLAND, COULSEN u. WOLLIN; COLLINS; WOLFF, SCHWARZ u. BOHN; WOLFF; KRO
KOWSKI; SPRATT u. SPRATT; SPRATT, SPJUT u. ROPER; SCHWARTZ; SPRATT u. ACKERMAN; 
SPRATT, TER-POGOSSIAN u. LONG; STEEL u. LAMERTON; WOLFF, WILDNER u. BERNDT; 
RIGLER; BERNDT; McTAGGART; BIGNALL; EMERSON, EMERSON u .. SHERWOOD; KAR
NOFSKY, GOLBEY u. POOL; OESER, KROKOWSKI u. GERSTENBERG; BRENNER et al.; GER
STENBERG; GUISS u. KUESTLER; BRENNAN, PRYCHODKO u. HORELAND; HYDE et al.; 
BARRETT u. Mitarb.; BOUCOT, HORIE u. SOKOLOFF; TAYLOR, SHINTON u. WATERHOUSE; 
WEISS, BOUCOT u. COOPER; S',I'EELE u. LAMERTON; CHAHINIAN; LAmD; NAKANISHI u.a.). 

Angesichts der UnverlaBlichkeit subjektiver Beschwerdeangaben fur die Ermittlung 
der Krankheitsanfange ist es verstandlich, daB der Zeitraum zwischen klinischem Sym
ptomenbeginn und Objektivierung der Diagnose bei den histologischen Bronchialkrebsvarianten 
unterschiedlich bemessen wird. 

WIKLUND fand hinsichtlich des zeitlichen Anamneseverlaufs keine nennenswerten 
Abweichungen zwischen Plattenepithel- und anderen Karzinomtypen. Nach sonstigen 
Schrifttumsberichten ist die Krankheitsvorgeschichte anaplastischer Bronchuskrebse 
durchschnittlich kiirzer als bei epidermoid- und zylinderzelligen Formen, wie aus den 
- fur drei Berichtszeitraume gestaffelten - Zeitangaben (Monate) von MASON und anderen 
Autorenhervorgeht (Tabelle 69). 

Diese Zahlen geben zugleich eine Vorstellung yom Zeitverlust in der "fatalen Pause" 
(BJORK), deren Lange nach zahlreichen Recherchen zum geringeren Anteil durch ver
spiitete I nanspruchnahme iirztlichen Rates als durch Verschleppung der Diagnose verursacht 
wird (BJORK; STUTZ; SCHARER; KNIPPING; HAHNER u. SCHMUTTE ; PACK u. GALLO; 
VINSON; ROBBINS, CONTE, LEACH u. MAcDONALD; WIGGINS, HILFINGER u. BERGMAN; 
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TabeIle 70. Durchschnittliche Manifestationsdauer klinischer Erstsymptome und rontgenologischer Tumor
zeichen bei 37 inoperablen und 13 chirurgisch behandelten Bronchialkrebsen verschiedenen histologischen Typs. 
[Nach RIGLER, L. G., B. J. O'LOUGHLIN U. R. C. TUCKER, The duration of carcinoma of the lung, Dis. 

Krebstyp 

Chest 23, 50 (1953), TabeIle I und II] 

Anzahl 
der 
FaIle 

a) klini8che8Ini
tial8ymptom 

Dauer in Monaten 

b) rontgenologi8che 
Anzeichen 

Dauer in Monaten 

c) Ge8amtdauer 
des Krebsleidens in 
Monaten [nach dem 
jeweils langsten Zeit
raum von a) oder b)] 

I. unbehandelte Falle [(Dauer bis zum Tode (34 FaIle) bzw. bis zum Berichtszeitpunkt (3 FaIle)] 

Plattenepithelkarzinome 16 12,4 20,8 22,0 
Adenokarzinome 8 12,1 20,0 20,1 
Undifferenzierte Krebse 10 15,6 21,5 24,5 
Unklassifizierte Krebse 3 11,7 22,0 22,0 

Gesamt 

Plattenepithelkarzinome 
Adenokarzinome 

Gesamt 

37 13,1 20,9 

II. Chirurgi8ch behandelte Fiille (Dauer bis zur Operation) 

10 21,1 32,5 
3 13,3 37,7 

13 19,4 36,4 

22,5 

32,5 
37,7 

36,4 

ROBBINS, MAcDONALD u. PACK; BORGER u. MULLER; VOGEL u. HELL; BALMES u. THE
VENET; SELLORS; OVERHOLT U. SCHMIDT; LIAVAAG; TAYLOR; SALZER u. Mitarb.; BURD
ZIK; MULLY; BERNDT; GUMMEL U. BERNDT; RAITIO; BERNDT; GUMMEL; ZEIDLER u. 
LINDER; DOLD u.a.) (s. S. 259, 378 u. 462). 

RIGLER, O'LOUGHLIN U. TUCKER versuchten bei 37 nicht operierten (bis auf 3 Kranke 
verstorbenen) und 13 chirurgisch behandelten Bronchialkrebspatienten an Hand friiherer 
Rontgenaufnahmen und der Krankheitsvorgeschichte den zeitlichen Entwicklungsablauf 
des Geschwulstleidens bis zum Tode bzw. bis zur Operation zu rekonstruieren (Tabelle 70). 
Die Autoren messen den ermittelten Schatzwerten, die aus der jeweils langsten Mani
festationsdauer subjektiver oder objektiver (klinisch-rontgenologischer) Kriterien abge
leitet wurde,n, keine absolute Bedeutung beL Sie betonen vielmehr, man miisse wegen der 
stummen Anfangsphase mit einem durchschnittlich langeren Gesamtverlauf rechnen, als 
die genannten Ziffern vermuten lieBen. Bemerkenswert ist jedenfalls, daB - unbeachtet 
gebliebene - rontgenoZogische Hinweiszeichen betrachtlich Zanger zuruckzuverfoZgen waren 
als die mutmajJlich tumorbedingten kl~nischen I nitialsymptome. Auch bei undifferenzierten 
Krebsformen machte sich das Leiden in der Mehrzahl der Falle erst recht spat bemerkbar, 
wahrend rontgenologische Veranderungen schon bei vielen Patienten in der praklinischen 
Entwicklungsphase vorgelegen hatten. 

Auffallenderweise waren die klinisch-rontgenologischen Anamnesefristen operabZer Pa
tienten Zanger aZs bei inoperabZen Kranken. Dieser Sachverhalt scheint angesichts der 
stetigen Forderung nach Friiherkennung und Friihbehandlung der Bronchuskrebse iiber
raschend, zumal er wohl allgemeiner thoraxchirurgischer Erfahrung entspricht (SALZER u. 
Mitarb.; OCHSNER; WIKLUND; ARIEL et aZ.; BECKER u. MULLER; FREY u. LUDEKE; KORTE
WEG; OCHSNER, RAY u. ACREE; Editorial Surgery 51, 819 (1962); BIGNALL; LUDEKE; VON 
ELMENDORFF; GUPTA; JOHNSTON u. SMITH; BERNDT; MATTHES u. Mitarb.,; BERNDT u. 
KRUGER; ZUTZ u. REUSCH u.a.) (Tabelle 71). So berichten ARIEL u. Mitarb., daB die 
Symptomendauer ihrer Patienten bis zur Klinikaufnahme im Gesamtdurchschnitt 7,3 Mo
nate, bei den Resektionsfahigen aber 11,3 Monate betrug. Ein ahnliches Verhaltnis (7,5: 
10,5 Monate) ergibt sich fiir die Anamnesedauer von Patienten mit inoperablen bzw. rese
zierbaren Bronchuskarzinomen im Operationsmaterial von OCHSNER, RAY U. ACREE. Auch 
SALZER u. Mitarb. fanden unter den Bronchialkrebskranken mit einer Krankheitsvorge-
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Tabelle 71. Anamnesedauer und Operabilitat bronchogener Karzinome in Abhangigkeit von Sitz und GroBe 
der Tumoren. Mittelwerte der Diagnoseverzogerung bis zur Einweisung in die thoraxchirurgische Klinik in 
Monaten und Anzahl der FaIle in Klammern. (Nach ZUTZ, H. U., u. G. REUSCH: Das Bronchuskarzinom. Med. 

Welt 1970, 617-620, 678-688 u. 724-737, Tabelle 11) 

1. Bei allen 2. Bei den 3. Bei den 
Eingewiesenen Operablen "Oberlebenden 

1. Ausgedehnt 3,2 (13) 4,5 (1) 0 
2. Zentral 6,3 (63) 7,2 (23) 7,1 (8) 
3. Peripher 6,8 (162) 6,4 (119) 7,9 (44) 

a) groB 5,5 (22) 2,7 (9) 2,3 (1) 
b) mittelgroB 4,0 (73) 3,8 (60) 4,4 (15) 
c) klein 10,2 (67) 10,2 (50) 9,9 (28) 

4. Unbestimmbar 8,5 (7) 3,8 (3) 3,6 (2) 

Insgesamt 6,5 (245) a 6,5 (l64)b 7,7 (53)C 

a Bei 23. 
b Bei 6. 
C Bei 2 lieBen sich die Verschleppungszeiten nicht ermitteln. 

schlchte von mehr als 7monatiger Dauer einen hoheren Prozentsatz operabler FaIle (39,2 % ) 
als bei den schon innerhalb von 0-1 bzw. 2-6 Monaten nach Auftreten klinischer Sym
ptome zum Eingriff Uberwiesenen (26,5 % bzw. 20,2 %). Das scheinbar paradoxe Verhalten 
wird damit erklart, daB unreifzellige Krebse infolge ihrer Neigung zu friiher, ausgedehnter 
Metastasierung klinisch eher bemerkbar seien (Tabelle 69) und schneller AnlaB zu statio
narer Aufnahme gaben, trotz friiher Einweisungstermine aber bereits inoperabel seien, 
wahrend hochdifferenzierte Gewachse von protrahierter Verlaufsweise - ungeachtet ihrer 
langeren Anamnesedauer - noch bis zu einem relativ spaten Zeitpunkt resezierbar blieben, 
weil sich hier langsame Wuchsart mit geringerer Metastasierungstendenz verbinde (SALZER 
et al.; BECKERU. MULLER; FREYU. LUDEKE u.a.). DieseAnnahme ist einleuchtend, fiir die 
zitierten Berichte allerdings nicht durch entsprechende Aufgliederung nach histologischen 
Typen belegt (SALZER et al.). Der prognostisch bedeutsame Zusammenhang zwischen zeit
lichen Unterschieden der klinischen Manifestation bzw. Anamnesedauer und dem Reife
grad der Geschwiilste ist in der symptomatologischen Taxonomie des klinischen Klassi
fizierungsschemas von FEINSTEIN beriicksichtigt (s. S. 171/172). 

Verschiedene Autoren halten die (}berleben8- bzw. Krankheit8dauer bei peripheren Bron
chu8kreb8enfiirhOheraI8bei zentralem Tumor8itz (RABIN u. NEUHOF; BUCHBERG, LUBLINER 
u. RUBIN; LINDIG; JENNY u. BUCHBERGER; GUPTA; GOTTSCHALK u. USBECK; nach ApPEL 
statistisch signifikanter Unters'Chied: 3 Jahre gegen 9 Monate). Diese Ansicht ist mit den 
Angaben iiber die topographische Pradilektion differenzierter und unreifzelliger Tumor
formen (Adenokarzinome und Riesenzellkrebse ganz iiberwiegend peripher, Plattenepithel
karzinome haufiger peripher, kleinzelliger Typ bevorzugt zentral) (s. Tabelle 46, S.89, 
103, 122 u. 125 und deren unterschledlicher prognostischer Wertung gut vereinbar (KIRK
LIN, McDONALD, CLAGETT, MOERSCH u. GAGE; McBURNEY, McDONALD u. CLAGETT; 
GEBAUER; PATTON, McDONALD u. MOERSCH; WALTER u. PRYCE; LIEBOW; OCHSNER 
et al.; SANTY, BERARD, GALY u. DUPREZ; SCHILL; ASHLEY u. DAVIS; HYDE, YEE, WIL
SON u. PATNO; BOUCOT, HORIE u. SOKOLOFF; TAYLOR, SHINTON u. WATERHOUSE; JACK
MAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; KIRsCH u. Mitarb.; JENNY u.a.) (s. S. 189). Die 
AnnahPl.e von TUTTLE u. WOMACK, der periphere Lokalisationstyp begiinstige die meta
statische· .Absiedlung (s. S. 154), laBt sich damit nur schwer in Einklang bringen. 

Spontanremi88ionen im Sinne der "Selbstheilung" sind bei bosartigen Neoplasmen 
auBerordentlich selten. EVERSON u. COLE fanden im Schrifttum von 1900-1965 nur 176 
einschlagige Berichte, die den Anspriichen hinsichtlich der Dokumentation und histo
logischen Sicherung geniigten. Klinisch-experimentelle Beobachtungen deuten darauf hin, 
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daB Stillstand und Riickbildung des Tumorwachstums durch immunbiologische Abwehr
krafte des Mesenchyms verursacht (COHNHEIM; SCHMIDT; FISCHER; FROMME; WITTIG; 
ECK u. WAGNER u.a.), vielleicht auch yom biophysikalischen Effekt anhaltender Tem
peraturerhohung mitbewirkt werden (HANDLEY; BOYD; RUBENS-DuVAL; ROHDENBURG; 
VOLLMAR; LAMPERT; SELAWRY; LAMPERT u. SELAWRY; VOLLMAR u. LAMPERT; DITTMAR; 
HUTH; HOFFMANN; KRISCHKE, HOFFMANN, GRAFFI u. SCHNEIDER; KIRCHBERG; DALICHO; 
BARTH; SCHEID; BENDER u. SCHRAMM; GODFREY; FRAUOHINGER; BRETSOHNEIDER; 
v. ARDENNE u. Mitarb.; BELL, JESSEPH u. LEIGHTON; JOHNSON; PSENNER; EVERSON u. 
COLE; WILLIS; STEWART; SUTTON u. PRATT-JOHNSON u.a.). Die Wirkung spezifischer 
Zytolysine ist bei Chorionepitheliom-Metastasen therapeutisch nutzbar und in vitro zu 
priifen (s. Bd. IX/4c, S. 4 u. 378). Spontane Regressionsvorgange machen sich auch sonst 
am ehesten bei metastatischen Herden nach Entfernung des Primartumors bemerkbar. 

Entsprechende Mitteilungen betreffen auBer den Chorionepitheliomen vor allem 
maligne Hodengewachse und hypernephroide Karzinome (PARK u. LEES; JOHNSON; 
TADDEI u. PISTOOOHI; BRENNER, HOLSTI u. PERTTALA; MANN; ANDREWS; SAMELLAS u. 
MARKS; PRENTISS et al.; KESSEL; MILLER, WOODRUFF u. GAMBAOORTA; NICHOLS u. 
SIDDONS; LJUNGGREN, HOLM, KARTH u. POMPEIUS; BEER; JENKINS; AROOMANO u. 
BARNETT; BUEHLER, BETTAGLIO u. KAVAN; SAKULA; BUMPUS; GONICK u. JAOKIW; 
HALLAHAN; MARKEWITZ, TAYLOR u. VEENEMA; POTAMBA; DOBSON; DEL REGATO u. 
AOKERMAN; EVERSON u. COLE; BARTLEY u. HULTQUIST; KOLAR, BEK, JAKOUBKOVA, 
PALEOEK u. VANOURA; TRUOOHI u. BARBERI; STEWART; MEINDERS), vereinzelt auch 
Sarkome (DE VEER; EOK u. W"AGNER; SMITHERS) und maligne Melanome (MATHEWS; 
BODENHAM). 

Mit Ausnahme des autoptisch kontrollierten Falles von EMERSON, EMERSON, SHER
WOOD u. TERRY (Abb.94) scheint das spontane Verschwinden bronchogener Krebse und 
ihrer Metastasen nach der vorliegenden Kasuistik nicht iiberzeugend belegt (BLADES u. 
MOCORKLE; ROHDENBURG; STEWART; EVERSON u. COLE; BRUNSOHWIG; BELL, JESSEPH 
u. LEIGHTON; CASTLEMAN; EUPHRAT; SHERWIN; OZLIN, BIGGER u. VINSON; SUTTON u. 
PRATT-JOHNSON). Die pathologisch-anatomische Literatur iiber Bronchuskarzinome 
enthalt auch kein Pendant fUr die von EOK u. WAGNER bei einem Spindelzellsarkom 
beschriebene aktive Abwehrleistung des umgebenden Mesenchyms, das in diesem FaIle 
den Tumorknoten mit einer festen Binde- und Granulationsgewebskapsel eingedammt 
und durch nahezu vollstandige subkapsulare Demarkation weitgehend eliminiert hatte. 

Eine voriibergehende Spontanriickbildung obstruktiver Anschoppungsatelektasen ist 
- zumal beim epidermoiden Krebstyp mit erhohter Zerfallsneigung - durchaus gelaufig 
("Kommen und Gehen der Atelektase", s. S. 840 u. Bd. IX/3, S.209). Die Wieder
beliiftung ist unschwer mit passager~r Deblockade durch Abbrockeln nekrotischer Tumor
partikel erklarlich, ein Vorgang, bei dem polypos gestielte Tumoren mitunter en bloc 
ausgehustet werden (CASTLEMAN; s. auch CURRy u. FUOHS). In diesem Sinne ist wohl 
auch die von BLADES u. MOCORKLE beobachtete "spontane Regression eines unbehandelten 
Bronchuskarzinoms" zu deuten, denn der histologisch gesicherte Plattenepithelkrebs an 
der rechten Lungenwurzel war bei Kontrolle 3 Jahre nach del' Probethorakotomie keines
wegs von selbst geheilt. Vielmehr ergab die Nachuntersuchung eine metastatische Osteo
lyse del' Hinterhauptsschuppe. Die im Bericht abgebildete Thoraxkontrollaufnahme lieB 
iiberdies neb en restlichen Strukturanomalien im vormals massiv verschatteten Lungen
sektor und am rechten Hilus einen destruktionsverdachtigen Konturschwund an der 
hinteren Zirkumferenz del' 6. Rippe rechts erkennen. Auch in anderen Fallen des Schrift
turns kann die spontane Riickbildung bronchogener Karzinome nicht echter Selbst
heilung gleichgestellt, sondern nur als regressiver Wachstumsstillstand der Primar
geschwulst angesehen werden, der das Fortschreiten metastatiseher Absiedlungen nicht 
ausschlieBt (EVERSON u. COLE; BELL, J ESSEPH u. LEIGHTON; SHERWIN; EUPHRAT; 
BRUNSOHWIG; OZLIN, BIGGER u. VINSON; MARGOLIS u. WEST; SUTTON u. PRATT-JOHN
SON). 
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Abb.94ar-d. Spontanrilckbildung eines inoperablen Plattenepithelkarzinoms des reo Oberlappenbronchus mit 
12jahriger Uberlebensjrist nach Probethorakotomie. Die nach mehrmonatiger fieberhafter Krankheitsvorge
schichte durch Schirmbilduntersuchung entdeckte Geschwulst imponierte bei der Nachkontrolle im Juni 1953 
als knollige 'Auftreibung am reo oberen Hiluspol (a u. b Vbersichtsaufnahmen p.-a. und in 2. Schragprojektion). 
Bronchoskopie und Bronchialsekretanalysen verIiefen ergebnislos. Bei Probethorakotomie am 1. 7. 1953 fand 
sich ein Tumor von ca. 6 em Durchmesser an der Wurzel des reo Oberlappenbronchus, der bioptisch als partiell 
nekrotisches "anaplastisches Plattenepithelkarzinom" identifiziert wurde. Absiedelung in tracheobronchiale 
Lymphknoten, Ummauerung der Pulmonalarterie und Einbeziehung der V. cava superior machten die Resek
tion unmoglich. Der Patient bIieb nach dem probatorischen Eingriff ohne einschlagige Therapie jahrelang 
beschwerdefrei. Bei einer Nachuntersuchung im Mai 1962 war der friihere Tumorschatten am rechten Hilus 
verschwunden (c u. d Vbersichtsaufnahmen p.-a. und im 2. Schragdurchmesser). Erst im Dezember 1964 
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f) Prognose und Therapie 
Wenn die Bronchialkarzinome seit Anbruch der thoraxchirurgischen Ara Anfang der 

30er Jahre (GRAHAM; RIENHOFF; SAUERBRUCH; NISSEN) auch zu den "heilbaren Krebsen" 
(COTTON) gehoren, blieb der Anteil tatsachlich geheilter Patienten doch in bedriickendem 
MiBverhaltnis zur steigenden Erkrankungsziffer. 1m Vergleich zur Uberlebensdauer un
behandelter Faile (Tab ellen 65, 66, 68 u. 73) und gem essen an den bescheidenen Dauer
erfolgen der Strahlentherapie, deren 5-Jahres-Uberlebensquote (inoperable FaIle!) nur 
einige wenige Prozent erreicht (s. Tabellen 66 u. 84), waren die Anfangsergebnisse der 
Resektionsbehandlung keineswegs iiberragend. 

Wie die Zusammenstellung nach alteren Operationsberichten erweist (Tabelle 72), 
konnten seinerzeit nur 15,5 % von 6929 Bronchuskarzinomen reseziert werden. 74 Pa
tienten iiberlebten den Eingriff um mehr als 5 Jahre, das sind 6,9% der Resezierten und 
lediglich 1,1 % der gesamten Gruppe. Das Ergebnis entspricht dem der Sammelstatistik 
von BUCHBERG, LUBLINER U. RUBIN (1951) fIber 7815 Bronchialkrebsfalle aus fiihrenden 
angelsachsischen Thoraxkliniken (exploratorische Eingriffe nur bei einem knappen Viertel 
der Kranken moglich. Resektionsquote 16%, Uberlebende nach 5 Jahren 72 = weniger 
als 1 % aIler Patienten und 5,8 % der 1239 Resezierten.) 

Die Bilanz der Resektionstherapie wurde seither durch straffere IndikationssteIlung 
und standige Verfeinerung diagnostischer wie therapeutischer Methoden (Operations
technik, Anasthesieverfahren, Blutersatz bzw. EiweiB- und Elektrolyt-Substitution, 
Antibiotika, postoperative Uberwachung auf Intensivstationen, spat ere NachsorgemaB
nahmen etc.) verbessert. Damit konnte die anfangs recht hohe primaloe Operation'5-
sterblichkeit (GRAHAM bis 1942: 53 %; BROCK 1943: 29 %; CLAGETT U. BRINDLEY 1944: 
31,1 %; MASON 1949: 26,7%; ARIEL, AVERY, KANTER, HEAD U. LANGSTON 1950: 38,8%) 
auf etwa 10-15% (TAYLOR 1960: 14%; ADEBAR 1962: 15%; MATTHES u. Mit:trb. 1949 bis 
1963: 19%, 1964-1968: 10%; JONES 1955: Pneumonektomien 13%, Lobektomien 18%; 
BURFORD 1958: Pneumonektomien 13 %, Lobektomien 12 %; CHRISTIANSEN 1962: 
Pneumonektomien 20%, Lobektomien 11 %; MATTHES u. Mitarb., Pneumonektomien 
1949-1963: 20%, 1964-1968: 11%, Lobektomien 1949-1963: 16%, 1964-1968: 7%; 
JENNY 1972 Pneumonektomien: 13%, Lobektomien: 11 %; GLUM 1949: 56,5%, 1950: 
44,9%,1954: 16,2%, 1955: 15,5%; GOTTSCHALK U. USBECK 1951-1958: 36%,1959 bis 
1965: 10,1%; Pneumonektomien 1951-1958: 43,7%,1959-1965: 13,3%, Lobektomien 
1951-1958: 17,6%, 1959-1965: 7,9'%; KIRSCH u. Mitarb. 1969: Resektionen insgesamt 
11,8%, Pneumonektomien 15,7%, Lobektomien 7,4%), manchenorts auch darunter ge
senkt werden (GRAHAM 1945-1949: 8,4 % ; ALLISON 1946: 4 % ; JONES 1947: 5 % ; GIBBON, 
CLERF, HERBUT U. DE TUERCK 1948: 10%; CHURCHILL et ai. 1958: Pneumonektomien 
10 %, Lobektomien 6,4 % ; THOMPSON ,1960: Pneumonektomien 6,8 %, Lobektomien 3,4 %). 
Diese Entwicklung beeinfluBte die Spatergebnisse, doch blieben die erzielten Gesamter
folge trotz ansteigender Resektionsquoten hinter dem methodisch-technischen Fortschritt 
der Lungenchirurgie zuriick, weil das Krebsleiden in der Mehrzahl der FaIle zu spat er-

verschlechtertc sich das Bcfinden infolgc anhaltendcr Durchfalle, die zunachst auf eine nachweisliche Dick
darmdivertikulitis zuriickgcfiihrt wurden. Erlieblichc GewichtseinbuBe, Riickenschmerzen und Hamatemesis 
gaben im September 1965 AnlaB zu erneuter stationarer Aufnahme im gleichen Klinikum. Die wegen ciner 
dcrben Resistenz im Oberbauch durchgeflihrte Laparatomie ergab einen groBen Pankreastumor mit multiplen 
:i'.1:etastasen der Leber und des Peritonealraums. Histologisch handelte es sich um ein "Adenokarzinom". Das 
zweite Geschwulstl&iden fiihrte 45 Tage spater zum Tode. Die Autopsie zeigte auBer dem Adenokarzinom des 
Pankreas, das im Bauchraum und in beiden Lungen :i'.1:etastasen gleicher Bauart hervorgebracht hatte, oin 
latent gebliebenesAdenokarzinom der Prostata und ein villases Dickdarmadenom. An Stelle des friiheren 
Bronchuskrebses fand sich lediglich eine derbe, 2 cm groBe Narbenplatte in Umgebung des Ob9r1appenbronchus 
und der oberen Hohlvene ohne Einengung der broncho-vaskularen Lumina. Die Bronchialschleim~nut im 
Bereich des vormaligen Tumorbetts wies intaktes respiratorisches Epithel auf. Selbst mit histologischen 
Serienschnitten konnten keine Reste des Bronchuskarzinoms mehr nachgewiesen werden. [Nach EMERSON, 
G. L., :i'.1:. S. EMERSON, C. E. SHERWOOD U. R •. TERRY: Spontaneous regression of bronchogenic carcinoma. 

J. thorac. cardiovasc. Surg. lili, 225-230 (1968), Fig. 1 u. 3] 
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kannt wird, odeI' die Patienten aus anderen Griinden nicht mehr operabel sind, wenn 
sie in chirurgische Hande kommen. 

Bei 273 Bronchialkrebskranken, die 1948-1953 an del' Chirurgischen Universitats
klinik GieBen beobachtet wurden, konnte die Resektion nur in 27,5 % del' FaIle erfolgen 
(BECKER u. KNOTHE). Fur die Inoperabilitat del' ubrigen Kranken war VOl' allem del' 
Umfang del' ortlichen Tumorausdehnung (fast 50 %) sowie del' Metastasennachweis 
(23,2 %) maBgeblich. Bei den anderen waren allgemeine Kontraindikationen infolge 
beeintrachtigter kardio-respiratorischer Leistung (14,7 %) odeI' schlechter korperlicher Ver
fassung (12,6 %) ausschlaggebend (s. auch S. 421). 

Hinsichtlich del' Spatresultate neuerer Operationsstatistiken (Tabelle 72) ergibt sich 
- bezogen auf die Summe aller Patienten mit verifiziertem Bronchuskarzinom - etwa 
folgender Gesamtaspekt (Abb. 95): von 100 Kranken ist die knappe Halfte primal' in
operabel; 50-60 % kommen zur Probethorakotomie in Betracht. Bei etwa 30 % aller 

iii iii iii iii iii iii iii iii i Total 

····il······II· IIII IIIIII ~ Operable 59 % 

t··t·t··· 111II1 Resectable 35 % 

iii I i II Survived resection 28 % 

.it Alive 5 years 6 0/0 

Abb.95. Behandlungsergebnis bei 948 Bronchialkrebskranken [332 Resektionsfalle nach OCHSNER, A., P. T. 
DE CAMP u. M. E. DE BAKEY: Bronchogenic carcinoma. J. Amer. med. Ass. 148, 691-697 (1952), Fig. 11] 

Kranken - annahernd jedem Zweiten del' explorierten Patienten - ist eine Resektion 
technisch durchfuhrbar. Etwa ein Viertel bis ein Funftel aller Patienten uberlebt den Ein
griff und die postoperative Phase. Die Chance, noch nach 5 J ahren rezidivfrei am Leben 
zu sein, haben n't£r 5-10 % der Erkrankten und ca. 25 % der Resezierten. 

Da das Krebsleiden nul' in del' Minderzahl del' FaIle mit lokalen MaBnahmen zu be
seitigen ist, halten sich die Angaben uber die durchschnittliche Verlangerung der Uber
lebensfristen dank chirurgischer Intervention erwartungsgemaB in bescheidenen Grenzen 
(Tabelle 73). DaB vergleichende Kalkulationen diesel' Art fUr die Erfolgsbeurteilung aus 
verschiedenen Grunden (Inkongruenz del' verglichenen Bezugszeitpunkte, zu kleine Ver
gleichskollektive, Schwankungsbreite del' zum Vergleich herangezogenen Spontanver
laufe, fehlende Aufgliederung nach Entwicklungsstand und Bauart del' Geschwiilste) 
meist unverlaBlich sind, wurde schon betont (S. 174). Die Abschatzung strahlenthempeu
tischer Einflusse auf die Uberlebensdauer (Tabellen 87-90) unterliegt den gleichen Ein
schrankungen. 

Gemessen an den Behandlungserfolgen gynakologischer und anderer Krebse mit 
hoher Dauerheilungsquote muB die Prognose fiir Bronchialkrebskranke insgesamt nach 
wie VOl' als sehr schlecht bezeichnet werden. Bei unbehandelten Fallen ist sie infaust. 
Uber die Todes:Ursachen del' Tumorkranken gibt die Studie von BOYCE AufschluB (s. auch 
HAUPT; HACKt; CAPPELLINI u. CIAMPELLI; ELMENDORFF u. ALBSMEIER; TADDEI). 

Die H eilungsaussichten der chirurgischen Therapie sind nach del' Gesamtbilanz del' 
Operationsresultate nul' unvoIlkommen abzuschatzen. Ein klares Urteil ergibt erst die 
differenzierende Betrachtung nach histologisch-makroanatomischen Kriterien aufge
schlusselter Ergebnisse, die den EinflnB del' prognostisch entscheidenden Faktoren deutlich 
macht (KIRKLIN, McDONALD, CLAGETT, MOERSCH u. GAGE; OVERHOLT u. BOUGAS; 



T
ab

el
le

 7
3.

 M
it

tl
er

e 
U

b
er

le
b

en
sd

au
er

 u
n

b
eh

an
d

el
te

r,
 b

es
tr

ah
lt

er
 u

n
d

 r
es

ez
ie

rt
er

 B
ro

n
ch

ia
lk

re
b

sp
at

ie
n

te
n

 

A
u

to
re

n
 

>-> 

L
E

D
D

Y
 u

. 
V

IN
SO

N
 (

19
33

) 
E

N
G

E
L

S 
(1

93
6)

 
C

R
A

V
ER

 (
19

40
) 

ST
E

IN
E

R
 (

19
40

) 
T

E
N

Z
E

L
 (

19
41

) 
ST

E
IN

 U
. 

JO
SL

IN
 (

19
44

) 
T

IN
N

E
Y

 (
19

44
) 

W
ID

M
A

N
 (

19
44

) 
L

IN
D

SK
O

G
 (

19
46

) 
SK

O
R

V
IN

 (
19

47
) 

FU
L

T
O

N
 (

19
47

) 
TA

Y
LO

R
 U

. 
W

A
T

E
R

H
O

U
SE

 (
19

50
) 

A
R

IE
L

 e
t 

al
. 

(1
95

0)
 

B
R

O
O

K
S 

et
 a

l.
 (

19
51

) 
B

A
U

E
R

 U
. 

H
A

R
T

W
E

G
 (

19
52

) 
A

D
EL

M
A

N
 (

19
52

) 

L
E

A
 (

19
52

) 
SC

H
R

O
D

ER
 (

19
54

) 
JA

CO
>B

S 
(1

95
5)

 
G

A
R

LA
N

D
 U

. 
SI

SS
O

N
 (

19
56

) 
W

A
C

H
T

L
E

R
 (

19
59

) 

H
E

N
SC

H
K

E
 (

19
60

) 

SC
H

M
IT

Z
·D

R
X

G
E

R
, 

O
B

E
R

H
O

FF
E

R
 

U
. 

T
H

U
R

N
 (

19
61

) 
PR

O
B

ST
 U

. 
K

A
H

R
 (

19
61

) 

B
O

Y
D

, 
SO

U
D

E
R

S,
 S

M
E

D
A

L
, 

O
'H

O
L

L
A

R
E

N
 U

. 
T

R
U

M
P 

(1
96

2)
 

a 
G

eo
m

et
ri

sc
h

es
 M

it
te

l.
 

b 
A

ri
th

m
et

ri
sc

h
es

 M
it

te
l.

 

Z
ah

I 

29
 

53
 

12
1 

31
5 

11
9 

23
58

 

90
 

27
0 48

 

32
9 

15
5 

32
0 

U
n

b
eh

an
d

el
te

 F
ai

le
 

M
o

n
at

e 
n

ac
h

 

D
ia

g
n

o
se

. 
S

y
m

p
to

m
en

. 
st

eI
Iu

n
g

 
b

eg
in

n
 

5 

10
,5

 
10

 

6 
14

,5
 

6 5 
11

,7
 

6,
2 

7,
6 

5,
5 

9,
9 

9,
4 

1,
8 

6
,3

±
0

,4
 

6,
3 

6,
5 

4,
8 

7,
7 

5,
5 

3,
2 

8,
3 

5,
7 

2,
2a

 (
4,

5)
b 

7,
4 

(1
0,

7)
 

6 
(?

) 

B
es

tr
ah

lu
n

g
sf

al
le

 
R

es
ek

ti
o

n
sf

al
Ie

 

Z
ah

I 
M

o
n

at
e 

n
ac

h
 

Z
ah

I 
M

o
n

at
e 

n
ac

h
 

R
es

ek
ti

o
n

 
B

es
tr

ah
lu

n
g

s.
 

S
y

m
p

to
m

en
. 

b
eg

in
n

 
b

eg
in

n
 

61
 

>
8

 
92

 
11

,5
 

17
8 

8,
2 

21
 

-
11

,9
 

68
 

15
 

66
 

15
,2

 

6,
4 

15
,3

 
11

1 
11

 
11

,8
 

13
,5

 
12

39
 

17
,4

 (
P

n
eu

m
o

n
· 

ek
to

m
ie

n
) 

(2
3,

3 
ab

zi
ig

l.
 p

o
st

o
p

. 
T

od
es

fa
ll

e)
 

12
,8

 
7,

2 
15

,7
 

11
,7

 
1

6
,8

±
0

,4
 

12
5 

14
,3

 (
k

u
ra

ti
v

) 
(5

,0
 p

aI
li

at
iv

) 
12

9 
13

,3
 

21
 

18
,8

 
49

 
9,

3 
13

,5
 

10
,2

 
14

1 
6,

2 
13

,9
 

61
 

13
,6

 
10

7 
16

,5
 (

k
u

ra
ti

v
) 

(5
,0

 p
:t

Il
ia

ti
v)

 
10

,2
 (

S
ee

ds
) 

(2
0,

3 
b

ei
 P

an
co

as
t·

 
S

ee
ds

) 
10

3 
7,

9 
(1

0,
7)

 
14

,3
 (

17
,7

) 

10
8 

7,
9 

(k
u

ra
ti

v
) 

12
,0

 
(5

,1
 p

aI
li

at
iv

 
9,

0)
 

10
2 

11
,3

 

.....
. 

0
0

 
0

0
 l ~ [ t;i ! co

' 



Abb.96. Ubedebensdauer nach 
Radikalresektion von Bronchial
karzinomen verschiedener Bauart 
und Bronchusadenomen (Klinik
todesfalle nach Probethorakotomie 
und Resektion ausgeschlossen). 
[Nach KIRKLIN, J. W., J. R. 
McDoNALD, O. T. CLAGETT, H. J. 
MOERSCH U. R. P. GAGE: Broncho
genic carcinoma: cell type and 
other factors relating to prognosis. 
Surg., Gynec. & Obst. 100, 429-

438 (1955), Fig. 8] 
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Jahre nach der Operation 

9.1 
Folie 

TabeIle 74. VerhiUtnis der radikal Operierten zu den nicht radikal Operierten aus dem gesamten histologisch 
verifizierten Material der II. Chirurgischen Universitats-Klinik Wien von 1947-1950. (Nach SALZER, G., M. 

WENZL, H. JENNY U. A. STANGL: Das Bronchuscarcinom, TabeIle 2. Wien: Springer 1952) 

1. PfiasterzeIlkarzinome, verhornend 
2. PflasterzeIlkarzinome, nicht verhornend 

3. Undifferenzierte groB- und mittelzeIlige 
Karzinome 

4. KleinzeIlige Karzinome 

5. Adenokarzinome, papillar 
6. Adenokarzinome, schleimbildend 
7. Adenokarzinome 

FaIle Gesamtzahl 

75 

149 

~~} =31,9% 

112 } 47,7 \ 

J =63,4% 
37 15,7 

~} =4,7% 

235 

RadikaI Nicht 
Ope- radikal 
rierte Operierte 

29 7 19% 
29 12 31% 

78 34 30% 

18 19 51% 

4 2 33% 
2 1 33% 
1 1 50% 

159 76 32% 

GIBBON, TEMPLETON u. NEALON; OCHSNER u. Mitarb.; COLLIER, BLAKEMORE, KYLE, 
ENTERLINE, KIRBY U. JOHNSON; HIGGINS, LAWTON, HEILBRUNN u. KEEHN; WELLONS 
et al.; JENNY u. BUCHBERGER; SPJUT, ROPER u. BUTCHER; CLAGETT, ALLEN, PAYNE U. 

WOOLNER; MATTHES u. Mitarb.; STOLOFF u.a.). 
Mit wenigen Ausnahmen (TUTTLE u. WOMACK; WIKLUND; BJORK; RABIN u. NEUHOF; 

PHILLIPS, BASINGER u. ADAMS; NEUHOF u. AUFSES; NEUHOF, RABIN u. SAROT; RABIN 
u. SAROT) erweisen die internationalen Operationsstatistiken die prognostisch wesentliche 
Bedeutung des histologischen Bronchialkrebstyps. Roher differenzierte Plattenepithel
karzinome sind in weit groBerem Prozentsatz radikalen Eingriffen zuganglich (Tabellen 74 
u. 75) und heilbar als unreife, insbesondere kleinzellige Krebse (Abb. 96 u. 97). GALOFRE, 
PAYNE, WOOLNER, CLAGETT U. GAGE beziffern die durchschnittliche 5-Jahres-Uberlebens
chance resezierter Patienten bei epidermoiden Karzinomen mit 36,0 %, bei Adenokarzinomen 
mit 33,8 %, bei undifferenzierten Krebsen insgesamt mit 28,7 % und beim kleinzelligen Typ 
mit 10,3 %. Die Vergleichsziffern CLELANDS sind fiir Plattenepithel- und Adenokarzinome 
noch giinstiger (42 bzw. 39%) im Verhaltnis zu den anaplastischen Formen (22%). 

Der Anteil der Plattenepithelkrebse an den 5-Jahres-Heilungen betragt etwa 65-75 %. 
Adenokarzinome, die man vielfach als sehr bosartig bezeichnet (WEGELIN; OBIDITSCH-
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Abb.97. Graphische Darstellung der Operabilitiit und Uberlebensrate bei den vier Bronchialkrebstypen an Hand 
von 767 Fallen. [Nach KIRKLIN, J. W., et al.: Surg., Gynec. & Obst. 100,429 (1955), Fig. 9] 

MAYER; KOLETSKY; OVERHOLT u. SCHMIDT; HACKL u.a.), in ihrem biologischen Verhalten 
aber nicht einheitlich bewerten kann (KAHLAU u.a.), schneiden in der Bilanz der Mayo
Klinik von 1955 besser ab als groBzeHige Bronchuskrebse (KmKLIN et al.; VANCE, GOOD, 
HODGSON, KmKLIN u. GAGE; JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER) (Abb.96 u.97). 
Die Abstufung der operativen Spatellfolge bei den verschiedenen feingeweblichen Spiel
arten der Neoplasie entspricht etwa der Malignitatsskala nach v. ALBERTINI (Tabelle 64). 

Die Dauererfolge mancher Operationsstatistiken erreichen beim Plattenepithelkarzinom 
uber 50 % 5-Jahres-Heilungen der Resektions/iille (KmKLIN et al.; S0RENSEN u. THERKEL
SEN; CLELAND; JOHNSON, KmBY u. BLAKEMORE; COLLINS et al.; THERKELSEN; VANCE, 
GOOD, HODGSON, KIRKLIN u. GAGE; JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; O'CONNOR, 
LEPLEY, WEISEL u. WATSON). CHURCHILL u. Mitarb. erzielten eine Heilungsrate von 42 % 
auch bei asymptomatischen Bronchuskrebsen heterogener Struktur, die zufallig oder bei 
Reihenuntersuchungen entdeckt ("survey cases") und unverziiglich operiert worden 
waren. Von der Gesamtzahl der Resezierten mit mehr oder weniger langer Vorgeschichte 
waren nach Ablauf von 5 Jahren nur noch 28 % am Leben (Abb. 98; vgl. Abb. 207 u. 208). 

Unabhangig vomZelltyp resp. biologischen Verhalten hat das jeweils erreichte Tumor
stadium unter den Prognose und "Oberlebenschance beeinflussenden Faktoren entscheidende 
Bedeutung (McDONALD et al. ; STEWART; OCHSNER, DE BAKEY, DUNLAP u. RICHMAN; 
BIGNALL; KmKirn et al.; GUMMEL u. WILDNER; BERNDT, GUTZ, HORNECKE u. WOLF; 
CLAGETT, ALLEN, PAYNE u. WOOLNER; GLUM; MATTHES u. Mitarb.; KIRSCH et al.; GOLD
MAN u.a.). Nach Erfahrungen von OVERHOLT erwies sich das regionare Lymphknoten
system in asymptomatischen Fallen zu 75 % als metastasenfrei,· und die Radikalope
ration technisch immer als durchfiihrbar, wahrend bei vorliegenden Krankheitssympto
men der Tumor die Lungengrenzen gewohnlich bereits in 70 % iiberschritten hat (OCHS
NER, DE CAMP u. DE BAKEY). 
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Abb.98. Prozentanteil der 5 Jahre nach Resek
tion asymptomatischer Bronchialkrebse Uber
lebenden im Vergleich mit dem DurcMchnitt aller 
Resektions/a.lle 1948-1956. [Nach CHURCHILL, 

E. D., R. H. SWEET, J. G. SCANNELL U. E. W. 
WILKINS: Further studies in .. the surgical 
management of carcinoma of the lung. J. thorac. 

Surg. 36, 301-308 (1958), Fig. 6] 

Demnach ist - wie bei allen bosartigen Geschwiilsten - der Zeitpunkt der Diagnose
stellung fur das Krankenschicksal ausschlaggebend. Beim jetzigen Stand der chirurgischen 
Technik ist eine Verbesserung der Spatresultate nur denkbar, wenn es gelingt, mehr 
Fruhfalle als bisher aufzuspiiren und unverziiglich in die Hand des Operateurs zu bringen 
(OVERHOLT u.a.). Nach neueren Berichten konnten bei asymptomatischen Bronchus
karzinomen in 70 bis uber 90 % 5-J ahres-H eilungen verzeichnet werden ( JACKMAN et al.: 
68,2 % bei 49 peripheren Krebsknoten von <2 cm Durchmesser; S0RENSEN u. THERKEL
SEN: 73%; JOHNSON, KIRBY u. BLAKEMORE: 75% der FaIle ohne Lymphknoten- und 
GefaBbeteiligung; DAVIS, PEABODY u. KATZ: 78%; O'CONNOR, LEPLEY, WEISEL U. 

WATSON: 93 %; s. auch DELARUE U. STRASBERG; HITCHCOK u. SULLIVAN; CARBONE, 
FROST, FEINSTEIN u. Mitarb.; STEELE et al.; SANTE; BERNDT) (s. auch Abb. 207 u. 
208). Diese Erfolgsquote sollte. zur Intensivierung der Praventivdiagnostik anspornen 
(s. S. 449f£. u. 461f£.), denn unter den klinisch erkannten Bronchialkrebsen ist der Antell 
inoperabler, weil ortlich oder fernmetastatisch fortgeschrittener Tumoren in groBen 
Operatio~sstatistiken der beiden letzten J ahrzehnte nicht unter 40 % abgesunken 
(WULFF) .. 

IiI welchem AusmaB mit konsequenten Vorsorgeuntersuchungen Gesunder im krebs
gefahrdeten Alter der Prozentsatz chirurgischer Dauererfolge gesteigert und die Gesamt
prognose des Geschwulstleidens gebessert werden kann, muB dahingestellt bleiben. 
Altershinfalligkeit und krebsunabhangige Krankheiten werden bei einem Teil der Pa
tienten die Indikation selbst sparsamer Resektion fraglich erscheinen lassen. Zudem 
bietet die biologische Eigenartmancher Bronchialkrebsformen keinen AnlaB zu iibertrie
bener Hoffnung. Wie in obigen Operationsstatistiken ist eine merkliche Bllanzverbesse
rung vor allem durch rechtzeitige Operation von Kranken mit Plattenepithelkrebsen zu 
erwarten, fiir deren Uberlebenschance letztlich die praoperative Krankheitsdauer aus
schlaggebend ist. Die fruhzeitige ausgiebige Metastasierungsbereitschaft anaplastischer, 
insbesondere kleinzelliger Krebse laBt fiir eine Friihdiagnose sensu strictiori und fur ku
rative MaBnahmen weniger Spielraum. Hier hangt die Vorhersage starker vom feinge
weblichen Krebstyp als von der Lange der Anamnesefrist ab (beziiglich der prognostisch 
unterschiedlichen Bedeutung der Anamnesedauer s. S. 171/172 u. 181). 

Wegen der enttauschenden Ergebnisse bei nachhinkender Tumordiagnostik sehen viele 
Thoraxchirurgen iiberhaupt von einem Eingriff ab, wenn die Biopsie ein "kleinzelliges 
Bronchuskarzinom" ergibt (BORRIE; NICKSON, CLIFFTON U. SELBY; EERLAND; SCHWAI
GER; RASCHE; SIMEeEK u. MUSIL; BRUNNER; FREY u. LUDEKE; MOUNTAIN u.a.) (s. auch 
S. 174, 424/425 u. 429). Andere Operateure halten die Chancen dieser Geschwulstkranken 
fiir vermindert, die Prognose aber nicht ffir hoffnungslos, und verweisen auf entsprechende 
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Tabelle 76. Beziehung zwischen HerdgroBe und 5-Jahresheilung bei durch Rontgen-Reihenuntersuchung ent
deckten Bronchuskrebsen. Statistik von BAUDREXL (Bezirk Leipzig 1962) und ZUTZ (Rontgenschirmbildstelle 
Hessen 1954---1965). [Nach ZUTZ, H. U.: Bronchialkarzinom und Rontgenreihenuntersuchung. Thoraxchirurgie 

HI, 249-253 (1971), Tabelle 4] 

HerdgroBe Anzahl Resektion 5-Jahres-Heilungen AO-Stadium 

n n n reI. abs. 
% 01 % 10 

Baudrexl 1-2 cm 0 10 7 70 78 
2-4cm 0 77 31 40 63 
4---6 cm 0 48 13 27 40 

Zutz <3cm 0 111 43 22 51 19,8 
3-<6cm 0 122 45 13 29 10,7 
6 cm 0 u. groBer 42 3 1 (2) 

Teilerfolge bei undifferenzierten Krebsen (OVERHOLT u. BOUGAS; WIKLUND; KIRKLIN 
et al.; MCBURNEY, MCDONALD u. CLAGETT; LIAVAAG; BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU; 
KARRER u. WURNIG; SALZER u. Mitarb.; HUTSCHENREUTER u. SCHAMANN; BECK, KAy 
u. BROOKS; JONES, KERN, CHA_PlVIAN, MEYER u. LINDESMITH; JAOKMAN, GOOD, CLAGETT 
u. WOOLNER; Editorial Lancet 1966 II, 979-968; LENNOX u. Mitarb.; WATSON; JENNY) 
sowie auf die Fragwiirdigkeit der Operationsentscheidung nach der Typendifferenzierung 
an Hand bioptischer Gewebsproben (BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU; SALZER; UNGE
HEUER u. HARTEL; UEHLINGER u.a.) (s. auch S. 425, 429 u. 447). 

Bei klinisch stummen oat cell-Karzinomen iiberlebte nach der Statistik von BEOK, 
KAy U. BROOKS immerhin ein knappes Viertel der Resezierten die 5-Jahres-Grenze. In 
159 ResektionsHUlen des gleichen Bronchialkrebstyps erzielten LENNOX, FLAVELL, POL
LOOK, THOMPSON u. WILKINS von 1950~1964 mittels Lobektomie in 18,2 % und bei 7,2 % 
der Pneumonektomierten 5-Jahres-Heilungen. Zehn Jahre nach dem Eingriff lebten noch 
6 % der Lobektomierten und 2 % der Pneumonektomierten. WATSON gibt als Vergleichs
ziffer (10-Jahres-Uberlebensrate) 3,4 % an. 

Das Uberschreiten der 2-Jahres-Grenze nach Bronchialkrebsresektionen gilt man chen 
Autoren bereits als beachtliches Indiz ,prospektiver Erfolgsbeurteilung, da der Prozentsatz 
Uberlebender innerhalb der nachfolgenden Jahre nur in geringerem MaBe abnimmt 
(Plateaubildung der Absterbekurve) (OOHSNER, DE CAMP U. DE BAREY; GIBBON u. Mitarb.; 
HIGGINS u.a.). S0RENSEN u. THERKELSEN fanden bei Kalkulation des Sterberisikos in 
den der Operation folgenden Jahren .deutliche Schwankungen. Zweifellos kann das Be
handlungsergebnis um so fruher abgeschiitzt werden, je bOsartiger das biologische Verhalten 
der Geschwulst ist, je steiler die prozentuale Absterbekurve anfangs verll'iuft und je rascher 
sie dann abflacht (WURNIG). Nach Uberleben des zweijahrigen Intervalls sind die weiteren 
Lebensaussichten eines beschwerdefreien Patienten, der wegen eines kleinzelligen Bron
chuskarzinoms reseziert wurde, daher relativ giinstiger (LENNOX, FLAVELL, POLLOOK, 
THOMPSON U. WILKINS; GOTTSCHALK 'u. USBECK) als beim h6her differenzierten epider
moiden Karzinomtyp, dessen insgesamt flacher geneigte Absterbekurve die langsamere 
Evolutionstendenz, aber auch die M6glichkeit spaterer 6rtlicher Riickfalle bzw. Me
tastasenmanifestation anzeigt (WURNIG). Es ist gewiB kein Zufall, daB spate Stumpf
rezidive nach Pneumonektomie vor allem beim Plattenepithelkrebs beobachtet werden 
(HABEIN; BEA~TIE u. FRIEDBERG; lliBEIN, MoDoNALD u. CLAGETT; DICK; SMITH; 
PINSKY u. EMERSON). 

Eine straffe Korrelation zwischen TumorgrofJe und Pmgnose, wie sie KROKOWSKI beim 
Mammakarzinom ermittelte (s. Bd. IXj4c, Abb. 204), besteht bei bronchogenen Krebsen 
nicht (GUPTA; HACKL u.a.) (s. TabeHe 76). Wahrend groBe, auf ein Lappengebiet be
schrankte Epidermoidkarzinome des Lungenmantels nicht selten noch radikal zu ent-

13 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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Abb. 99. Uberlebenszi//ern und Tumorgrofie (Durch
messer des Tumorschattens) bei 169 kurativ rese
zierten peripheren Bronchuskarzinomen nach der 
Operationsstatistik der Mayo-Klinik 1957-1965. 
[Nach JACKMAN, R. J., C. A. GOOD, O. T. CLAGETT 
u. L. B. WOOLNER: Survival rates in peripheral 
bronchogenic carcinomas up to four centimeters in 
diameter presenting as solitary pulmonary nodules. 
J. thorac. cardiovasc. Surg. 07, 1-8 (1969), Fig. 3] 
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Abb. 100. Die Uberlebensrate nach operativer Behandlung peripher und zentra"oka'isierter Bmnchialkarzinome. 
(Nach NOHL, H. C.: The spread of carcinoma of the bronchus. London: Lloyd-Luke 1962) 

fernen sind (SILVERBERG, MELAMED u. BEATTIE u.a.), bietet die rontgenologisehe Ent
deekung eines kleinen Tumorsehattens Ieider keine unbedingte Gewahr fUr einen kura
tiven Eingriff, wenn es sieh urn eine unreifzellige oder ungiinstig gelegene Neubildung 
handelt (Abb. 317, 318, 344, 34;8, 363, 387, 388 u. 400). 

Dennoeh steht auBer Frage, daB die Heilungsaussiehten mit zunehmendem Umfang der 
Gesehwiilste generell absinken (STEELE, KLEITSCH, DUNN u. BUELL; JACKMAN, GOOD, CLA
GETT u. WOOLNER; BECK, KAY u. BROOKS; LODWICK, KEATS u. DORST; BAUDREXL; GUPTA; 
ZUTZ u. REUSCH u.a.) (Tabelle 76). Von insgesamt 169 kurativen Resektionen peripherer 
Bronehuskarzinome, tiber die ktirzlieh aus der Mayo-Klinik beriehtet wurde (JACKMAN u. 
Mitarb.), war die 5-J ahres-H eilungsquote bei Tumoren unter 2 em Durehmesser im Rontgenbild 
(49 FaIle) durehsehnittlieh signifikant hOher (68,2 %) als bei Krebsknoten groBeren Aus
maBes [2,1-3 em (67 Patienten): 46,5 %; 3,1-4 em (53 Patienten): 41,5 %] (Abb. 99). 
Der Bilanzuntersehied der VergIeiehsgruppen ist nieht mit abweiehenden Prozentanteilen 
struktureIl versehiedenartiger Krebstypen erklarlieh. Naeh Erfahrungen von BECK, KAY 
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Tabelle 77. Ergebnisse der Mediastinoskopie bei Bronchuskarzinomen verschiedener Lokalisation. [Nach 
MAASSEN, W., U. D. GRESCHUCHNA: Allgemeine und spezielle Ergebnisse der Mediastinoskopie (2500) unter 

bp.sonderer Beriicksichtigung des Bronchialkarzinoms. Thoraxchirurgie 19, 289-297 (1971), Tabelle 3] 

Gesamt- Mediastinalbiopsie 
zahl positiv negativ 

o berla ppen -Karzinome 757 240=31,7% 517 
rechts 376 137=36,4% 239 
links 381 103=27,0% 278 

U nterla ppen -Karzinome 312 110=35,6% 202 
rechts 166 57=34,3% 109 
links 146 53=36,3% 93 

Mittellappen-Karzinome 46 21=45,7% 25 

Zwischenbronchus-Karzinome 33 16=48,5% 17 

Hauptbronchus-Karzinome 31 15=48,4% 16 
rechts 13 8=61,5% 5 
links 18 7=38,9% 11 

1179 777 

U. BROOKS ist die Operationsprognose asymptomatischer kleiner Tumoren auch beim oat 
cell-Typ etwas giinstiger als die groBerer Gewachse gleicher Bauart (S. 193). 

Auf die uneinheitliche pmgnostische Bewertung des Tumorsitzes wurde schon friiher 
eingegangen (S. 154 u. 182). Aus der Operationsstatistik von NOHL ergibt sich kein 
nennenswerter Unterschied der bei peripheren und zentralen Bronchialkrebsen erzielten 
Dauerresultate (Abb. 100). JENNY U. BUCHBERGER begriinden das schlechtere Abschneiden 
der Tumoren des Lungenmantels in ihrer Operationsbilanz mit langerer klinischer Latenz 
und entsprechend spaterer Entdeckung. (s. auch S. 154 u. Tabelle 128). Manche Autoren 
fiihren dagegen die ihrer Ansicht nach prinzipiell groBere Metastasierungsbereitschaft 
kortikaler Bronchuskarzinome als Ursache schlechterer Resektions-Spatergebnisse an 
(S. 154). Dieser Annahme widersprechen die Erfahrungen anderer Thoraxchirurgen 
(S. 182) und insbesondere auch die oben genannten, im Vergleich zum zentralen Lokali
sationstyp uberdurchschnittlich hohen Heilungsziffern peripherer asymptomatischer Krebs
knoten aus dem Resektionsmaterial der Mayo-Klinik. Nach vorherrschender Meinung 
geIten die operativen H eilungsaussichten aufJerhalb endoskopischer Sichtweite gelegener 
Karzinome als besser im Vergleich zu denen mit positivem endoskopischen Befund (Bou
COT U. SOKOLOFF; BOYD, SOUNDERS" SMEDAL, O'HOLLAREN U. TRUMP; THERKELSEN u. 
S0RENSEN; GEISSENDORFER; WIKLUND; EDWARDS; RABIN u. NEUHOF; GOLDMAN; POHL; 
LENNOX, FLAVELL, POLLOCK, THOMPSON u. WILKINS; SHORT; NEUHOF u. AUFSES; ZUTZ 
u. REUSOH; ECK, HAUPT u. ROTHE; STOLOFF u. a.), die vielfach ortlich fortgeschrittene 
Entwicklungsstadien von den Segmentasten hilopetal vorgedrungener Gewachse dar
stellen (s. S. 54, 119, 391, 457 u. 493). Die Erfolgsbilanz wird dabei wohl auch von Se
kundarfaktoren beeinfluBt, wie z. B. clurch das - nach Resektion zentraler Karzinome 
haufiger zu beobachtende - Auftreten eines postoperativen Pleumempyems (CADY u. 
CLIFFTON; BECKER, DONHOFFNER u. UNGEHEUER; SCHULTE u. JUNEMANN). 

1m Einklang mit der mediastinoskopischen Befallsquote endothorakaler Lymph
knoten jenseitsder broncho-pulmonalen Filterstationen (Tabelle 77) verzeichnet man 
eine relativ geringere Heilungsrate der im Mittellappen und linken Unterlappen lokali
sierten Bronchuskrebse (SPJUT et al.; HAUPT u. STOLPER; HOFFMANN; MAASSEN; EOK, 
HAUPT u. ROTHE; GOTTSCHALK U. USBECK u.a.) (Abb. 101). DerSachverhalt ist nicht 
mit anatomischen Besonderheiten des Lymphabflusses zu begriinden, denen man friiher 
eine Begiinstigung kontralateraler Absiedelung zuschrieb (s. S. 152 u. 376). Eine groBere 
Rolle spielt wohl die differentialdiagnostische Problematik gegeniiber entziindlichen 

13* 
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92 mit 29.3% 

348 
~-----! Resekt. 

mit 95 
5-Johres

~---------iheilungen . 

56 mit 25% 

(re. Lunge 183 mit 26.2%) (Ii. Lunge 165 mit 25.4%) 

348 Gesamtfiille mit 27.3 % 5-J.- H. 
dovon 176 Peri ph. Krebse mit 30.1% 5-J.-H. 

und 172 Zentr. Krebse mit 24.4 % 5-J.-H. 

Abb. 101. Bronchialkrebslokalisation und 5-Jahres-Heilun(J. (Ergebnisse von 348 Resektionsfallen bis 1960 nach 
dem Untersuchungsgut des Pathol.-Bakt. Inst. d. Krhs. St. Georg Leipzig, Prosektor: Dr. med. habil. H. EaK). 
(Nach EaK, H., R. HAUPT U. G. ROTHE: Die gut- und biisartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histolegie, Bd. IIIf4, S. 1--401, Abb.l08. Berlin-Heidelberg-New 

York: Springer 1969) 

TabeIIe 78. Anatomische Wuchsform bronchogener Karzinome und Heilungsquote der Resektionstherapie. 
(Nach EaK, H., R. HAUPT U. G. ROTHE: Die gut- und b6sartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der 
spezieIlen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd. IIIf4, TabeIle 31. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 

1969) 

Wuchsform Resektionen Resektionen 5-Jahres-Heilung 
bis 1964 bis 1960 

FaIle % 

vorwiegend knotig 308 165 50 30,3 
knotig diffus 125 104 24 23,0 
vorwiegend· diffus 95 79 21 26,5 

davon kavernisierte Krebse 103 67 15 22,3 

Mittellappenaffektionen (S. S. 962ff.) bzw. die Diagnoseerschwernis durch den versteckten 
retrokardialen Tumorsitz, der den unverhaltnisma,Big hohen Anteil negativer Fehlurteile 
bei linksseitigen Unterlappentumoren erklart und so den rechtzeitigen Eingriff verzogert 
(HAUPT U. ZOMISCH; ECK, HAUPT U. ROTHE) (s. Abb. 101 u. 353, S. 153,342/343 u. 682ff.). 

Gleiches Interesse hat die prognostische Bedeutung des W uchstyps (SHORT; ECK, 
HAUPT U. ROTHE) (Tabelle 78 u. Abb. 73). Nach SHORTS epikritischer Analyse von 429 
einschlagigen Fallen waren scharfer abgesetzte umschriebene Krebsknoten des Lungen
mantels in h8herem Prozentsat?- operabel als lokalisierte, aber verwaschen begrenzte Tumor
infiltrate, und zwar beim Plattenepithelkrebstyp doppelt so haufig, bei undifferenzierten 
Karzinomformen im Verhaltnis 6: 1. Nach Erfahrung von ECK, HAUPT U. ROTHE mindert 
der Tumorzerfall die Prognose. SHERWIN, LAFORET U. STRIEDER bewerten Bronchialkrebse 
exophytar-endobronchialer W uchsform als prognostisch relativ gunstig, wahrend HACKL bei 
der Autopsie keinen Unterschied in der Metastasierungstendenz polyposer und anderer 
makroanatomischer Erscheinungsformen feststellen konnte (s. Tabelle 57). 

Unabhangig vom Krebszelltyp senkt de1" Lymphknotenbefall die postopemtiven Uber
lebensaussichten um ein bis zwei Drittel im Vergleich zu lokalisierten Karzinomen mit 
metastasenfreiem Lymphknotenbefund. JOHNSON, KIRBY U. BLAKEMORE erzielten bei 
54 Patienten ohne und bei 53 Kranken mit lymphogenen Metastasen 5-J ahres-Heilungen 
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Abb. 102a u. b. EinfluJ3 der Tumorausdehnung (a) und regionare1' Lymphknotenmetastasierung (b) auf die Uber
lebenschancen resezierter Bronchialkrebskranker. Ergebnisse bei 138 Pneumonektomien und 20 Lobektomien. 
Histologischer Typ: 43 Plattenepithelkrebse, 10 Adenokarzinome, 90 undifferenzierte groB- und mittelzellige 
sowie 14 kleinzellige Bronchialkarzinome. Ohne regionare Lymphknotenmetastasen 111 Patienten, Lymph
knotenbefall Stadium I - IIo 47 FaIle. Stadieneinteilung nach SALZER: A 115 FaIle, B 20 FaIle, C 23 FaIle. 
[Nach WURNIG, P.: Zur Methode der Beurteilung kurativer Erfolge der Carcinomchirurgie an Hand des 

Bronchuscarcinoms. Thoraxchirurgie 2, 281-289 (1954), Abb. 2 und 3] 

Abb. 103. Prozentuale Uberlebens
rate von 618 Bronchialkrebskranken 
nach kurativer und palliativer Re
sektion sowie bei primar und se
kundar inoperablen Fallen (halb
logarithmische Darstellung, aus
schlieBlich der Kliniktodesfalle). 
[Nach KIRKLIN, J. W., et al. : 
Bronchogenic carcinoma: cell type 
and other factors relating to pro
gnosis. Surg., Gynec. & Obst. 100, 

429 (1955), Fig. 7] 
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im VerhiHtnis von 43: 15 % . .Ahnlich la;uten die Relationsziffern anderer Autoren (CUTLER 
u. EDERER: 30: 12 % fur Bronchialkrebsresektionen bei 657 bzw. 957 Mannern und 
62: 18 % bei 11 7 bzw. 150 Frauen; OVERHOLT u. BOUGAS: 34: 24 % hei 102 bzw. 106 Pa
tienten; s. auch ,. CHURCHILL et al.; OCHSNER u. Mitarb.; CARLISLE, McDONALD u. HAR
RINGTON; BIGNALL u. MOON; KIRKLIN, McDONALD, CLAGETT, MOERSCH u. GAGE; S0REN
SEN u. THERKELSEN; COLLIER, BLAKEMORE, KYLE, ENTERLINE, TRISTAN u. GREENING; 
LEZIUS; SALZER u. Mitarb.; FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL; BECK, KAY U. 

BROOKS; WURNIG; SILVERBERG, MELAMED U. BEATTIE; DELARUE u. STRASBERG; JACK
MAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; RIGLER; HIGGINS et al.; BERG u. SCHERSTEN; 
GABLER u. FREISE; MAASSEN; HOFFMANN, JUNEMANN u. PISA; PrcHLMAIER u. JUN
GINGER; EHLERT u.a.) (Abb. 102 u. 104, Tabelle 80). Dabei ist zwischen dem - pro-
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Tabelle 79. Prozentuale Hiiufigkeit neoplastischer Lymphknotenabsiedlung und GefiiBinvasion bei den 
verschiedenen histologischen Bronchialkrebstypen. [Ergebnisse histologischer Untersuchungen an Resektions
priiparaten von NOHL (1962), COLLIER, BLAKEMORE, KYLE, ENTERLINE, TRISTAN u. GREENING (1957) sowie 

SOHEININ und KOIVUNIEl\'!I (1963)] 

Geschwulsttyp 

Plattenepithelkrebse 
Adenokarzinome 
Undifferenzierte Krebse 
Kleinzellige Krebse 

% 

Lymphknotenbefall 

regioniir 
NOHL (1962) 

65,6 
76,0 
76,0 
88,9 

mediastinal 
NOHL (1962) 

32,7 
54,0 
57,0 
77,0 

1-__ -\\--t-__ -'0-'"'-.....:::-_ohne .., 60 
'l5 ..... vergro8erfe lymphknofen 
iii ..... 70 1 -- .......... j----- --~30-· 
,~qO~·---+~----~~,~--~---~--~ 

" mit 
',vergrif8erfen lymphknoten 

'1-----j-AIL-. 
201-------I-----~ 

113 

o 2 3 lJ Jahre 5 
Zeit 

GefiiBinvasion 

NOHL (1962) 

28,5 
37,5 
41,4 
66,0 

COLLIER et al. 
(1957) 

63,0 
80,0 

100,0 

SOHEININ u. 
KorVUNIEMI 
(1963) 

66,0 
75,0 
81,0 

Abb. 104. Prozentuale Uberlebensrate von Bron
chialkrebskmnken mit und ohne regioniire Lymph
knotenmetastasen nach Pneumonektomie (0-0) 
und Lobektomie (0---0). [Nach BIGNALL, J.R., 
and A. J. MOON: Survival after lung resection 
for bronchial carcinoma. Thorax (Lond.) 10, 183 

(1955)] 

gnostisch kaum bedeutsamen' -- Befall ausschlieBlich intrapulmonaler und parabron
chialer "regionarer Lymphknoten" (N b) und der lymphonodularen Absiedlung jenseits der 
1. Filterstation (Nc) zu unterscheiden (NOHL; MAASSEN u.a.) (s. S. 150, 161££., 168f£., 205, 
375,381 u. 421). Die paratracheale AbfluBkette einschlieBlich der tracheobronchialen, 
bifurkalen, parosophagealen Ulid paraortalen Gruppen ist beim epidermoidzelligen Bron
chuskarzinom weit seltener besiedelt als bei den iibrigen Varianten (Tabelle 79). Die radi
kale Pneumonektomie erlaubt zwar eine umfassendere Ausraumung, ist daher beziiglich 
histologischer Metastasenbefunde ergiebiger als die Lobektomie, die nach CAHAN bei 
"radikalem Vorgehen" immerhin in durchschnittlich 42 % Krebsableger in den ortlichen 
Filterstationen nachweisen laB~. Die Einbeziehung paratrachealer und tiefer mediastinaler 
Lymphknoten gilt jedoch den meisten Chirurgen wegen der schlechten Dauererfolge 
(OCHSNER et al.: 8 %; ELMENDORFF: 10 %; BIGNALL u. MOON: 11 %) als Gegenanzeige 
zur Resektionstherapie (s. S. 421). 

Die 'Fumorinvasion pulmonaler, mediastinaler und parietaler GefajJe hat fur die Ver
schlechterung des Endresultats noch grojJere Signifikanz als die Lymphknotenbeteiligung 
(OVERHOLT u. BOUGAS; OCHSNER; CHURCHILL et al.; KIRKLIN u. Mitarb.; SALZER u. 
Mitarb.; JOHNSON, KIRBY u. BLAKEMORE; COLLIER, BLAKEMORE, KYLE, ENTERLINE, 
TRISTAN u. GREENING; GAGNON u. GELINAS MAcKAy; GALOFRE, PAYNE, WOOLNER, 
CLAGETT u. GAGE; FREY u. LUDEKE; UNGEHUER u. HARTEL; SCHEININ u. KOIVUNIEMI; 
BIGNALL u. MOON; LANGSTON, LAWS, MCGREW, HEIDENREICH u. SLOMINSKI; DELARUE 
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Tabelle 80. EinfluB von GefaBinvasion und Lymphknotenbeteiligung auf die Resektionsergebnisse bei 107 Bron
chialkrebskranken. [Nach JOHNSON, J. C., K. KIRBY U. W. S. BLAKEMORE: Should we insist on "radical 
pneumonectomy" as a routine procedure in the treatment of carcinoma of the Ilmg? ,J. thorac. Surg. 36,309 

GefaB
einbruch 

+ 

+ 
+ 

(1958)J 

Lymphknoten Zahl der 
befall Resezierten 

71 
36 

+ 53 
54 
28 

+ 24 
+ 10 

26 

Nach 5 Jahren 
Uberlebende 

Zahl % 

4 6 
27 75 
8 15 

23 43 
2 7 
2 8 
6 60 

21 81 

u. STRASBERG; lVLAGGI u. GNAVI; HACKL; NOHL u.a.). OVERHOLT u. BOUGAS verzeichneten 
nur bei 0,3 % ihrer Patienten mit entsprechendem Befund im Operationspraparat eine 
5jahrige Uberlebensfrist. Nach Angabe von JOHNSON, KIRBY U. BLAKEMORE blieben 
lediglich 6 % der Resezierten mit maligner GefaBinfiltration gegenuber 15 % der Radikal
operierten mit metastatischem Lymphknotenbefall 5 Jahre und langer am Leben (Erfolgs
quote bei metastasenfreien Patienten 75 % !) (Tabelle 80). 

Die MiBerfolge der Resektionstherapie beruhen dabei auf okkulter hamatogener 
Tumorpropagation durch Krebseinbruch in benachbarte Lungenvenen, der erst am Resek
tionspraparat nachweisbar ist. Die neoplastische Ummauerung von Hohlvene, Pulmonal
arterienstamm oder Aorta mindert die Resektionsquote, schlagt daher in der Erfolgs
statistik der Resektionstherapie nur indirekt zu Buche. Sie bildet - praoperativ erkannt
eine Kontraindikation zum Eingriff und zwingt bei nachtraglicher intraoperativer Fest
stellung zum Abbruch der Probethorakotomie. Die Angaben uber die Haufigkeit von 
Tumoreinbriichen in das GefaBsystem schwa'nken betrachtlich (GALuzzI u. PAYNE; NOHL; 
BALLANTYNE, CLAGETT U. McDoNALD; LANGSTON, LAWS, McGREW, HEIDENREICH u. 
SLOMINSKI; PRYCE u. WALTER; COLLIER, BLAKEMORE, KYLE, ENTERLINE, TRISTAN u. 
GREENING; GERNEZ-RIEUX, DESRULLES u. VOISIN; WENZL, DENCK u. WURNIG; BIG
NALL u. MOON; JOHNSON, KIRBY U. BLAKEMORE; DELARUE u. STRASBERG; GALOFRE, 
PAYNE, WOOLNER, CLAGETT u. GAGE; SCHEININ u. KOIVUNIEMI; MAGGI u. GNAVI; 
KRUGER u. RUCKES), erweisen aber ilbereinstimmend den merklich geringeren Anteil der 
Plattenepithelkrebse (Tabelle 79). Gerade in dieser Hinsicht kommt die biologische Eigen
tiimlichkeit der verschiedenen histologischen Varianten als prognostisch ausschlaggeben
der Faktor zur Geltung. 

Da eine hamatogene Geschwulstzellenverschleppung nicht unbedingt zur Fernmeta
stasierung fUhrt (s. Bd. lX/4c, S. 383 u. 392) ist die Bedeutung im Blutstmm zirkulierender 
Tumorelemente schwer abzuschatzen (S'. S. 353 u. Bd. lX/4c, S. 390ff. u. Tabelle 24). Uber die 
Prognose bei positiven Befunden, wie sie MOORE, SANDBERG u. SCHULBARG bei 75 % der 
untersuchten Bronchialkrebskranken im peripheren Blut erhoben, gehen die Meinungen 
auseinander. KVPER u. BIGNALL halten den Tumorzellnachweis im intra operationem ent
nommenen Lungenvenenblut fur ominos. 5 von 35 ihrer wegen Bronchuskarzinomen rese
zierten Patienien mit entsprechenden Befunden starben innerhalb von 2 J ahren nach 
dem Eingriff, dagegen nur 9 von 30 Kranken, die keine krebsverdachtigen Zellen 
im regionalen Venenblut gezeigt hatten. 4 Patienten der ersten Gruppe und 9 der 
30 zytologisch negativen wiesen Lymphknotenmetastasen auf. 1m Beobachtungszeitraum 
von 2 J ahren verstarben 4 dieser 9 Kranken und aIle 4 Patienten, bei denen sowohl ein 
Lymphknotenbefall als auch im Blut zirkulierende Tumorzellen festgestellt worden waren. 
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Tabelle 81. Prozentuale Haufigkeit des Tumorzellnachweises im peripheren Biut in Abhangigkeit von Sitz 
und histologischem Typ bronchogener Karzinome. [Nach HAYATA, Y., M. HAYAsm, K. OTO U. K. SHINOI: 
Significance of carcinoma cells in the blood relative to surgery of pulmonary carcinoma. Dis. Chest 46, 51 

(1964)] 

A. Tumorsitz 

Zahl der 
FaIle 

Haupt. oder Lappenbronchus 51 
Segmentbronchus 28 
Lungenperipherie 57 

B. Geschwulsttyp 
Plattenepithelkrebs 
Adenokarzinom 
Undifferenzierter Krebs 

Krebszellbefunde 
im Biut 

25,4% 
21,4% 
15,3% 

9,4% 
24,3% 
37,5% 

Die Untersuchungsergebnisse von HAYATA u. Mitarb. lassen eine andere prognostische 
Deutung zu. Die japanischen Autoren konstatierten eine bemerkenswerte Abhangigkeit der 
zytologischen Trefferrate im peripheren Blut von der Bronchialkrebslokalisation und -struk
tur, die an analoge Beziehungen zwischen Geschwulst-jjyp und Lymphknoten- bzw. GefaB
beteiligung erinnert (Tabelle 81). Bei Lungenvenenblutentnahme von Patienten mit zuvor 
negativem Krebszellbefund in der GefaBperipherie wurden unmittelbar nach Eroffnung 
des Brustkorbs in 31,9 % Tumorzellen im regionalen Venenblut gefunden. Der Prozentsatz 
nahm im Verlauf des Eingriffs bis zur HilusgefaBligatur auf 43,6% zu. Postoperative 
Kontrollen des Extremitatenbluts bei 28 Radikaloperierten ergaben keine Anderung des 
Befundes in der postoperativen Phase bei Patienten mit pra- und intraoperativ krebs
zellnegativen Blutproben, wahrend in zuvor positiven Fallen Tumorzellen auch spaterhin in 
der Blutzirkulation nachweisbar blieben und erst nach einiger Zeit verschwanden (Treffer
quote am 1. postoperativen Tage 35 %, nach 20 Tagen 6 % ). 

HAYASm u. Mitarb. versuchten, das klinisch kardinale Problem der Vitalitat und 
Nidationsfahigkeit intra operationem verstreuter Krebszellen durch Injektion von tritium
markiertem Thymidin in die Pulmonalarterie inoperabler Bronchuskarzinompatienten zu 
lOsen. Derradioaktive Tracer der von lebens- und teilungsfahigen Tumorzellen im DNS
Molekiil eingebauten Substanz bleibt wahrend der Lebensdauer des Zellindividuums 
stabil und mikroautoradiographisch nachweisbar. Der auf diesem Wege an Blutproben 
erhobene Befund fehlender 3H-Thymidinaufnahme in den zirkulierenden Krebszellen 
scheint darauf hinzuweisen, daB die Vitalitat der jeweils erfaBten Elemente gelitten hatte. 
In diesem Sinne spricht auch die klinische Erfahrung (UNGEHEUER u. HARTEL; ALARCON 
u.a.): wenn die von HAYATA 'et coll, in 43,6 % festgestellte intraoperative Krebszellein
schwemmung in die Pulmonalvenen stets eine Aussaat von Tochterherden bewirkte, wiirde 
das unvermeidliche Operationstrauma den Erfolg jeder 2. Resektion zunichte machen, 
und die Zahl der 5-Jahres-Heilungen geringer sein, als die Statistiken ausweisen (s, auch 
MADDEN u. KARPAS). 

DaB eine massive metastati~che Streuung durch endothorakale M anipulationen - ins
besondere bei zerfallenden Tumoren - ausgelOst werden kann (AYLWIN; HASCHE; 
KROKOWSKI; SAPHIR; STOGER), und postoperative Verschlusse von Him- und Extremitiiten
gefiiflen durch Geschwulstemboli aus den Lungenvenen vorkommen (SENDERHOFF u. KIRCH
NER; GALlVIARINI, FORTI u. GAGLIANI), ist ebenso belegt wie die Moglichkeit der Krebs
zellkontamination der PleurahOhle und Brustwandschichten des Thorakozentesegebiets 
(SPJUT U. Mitarb.; RINK u. a.). Auf die therapeutischen Konsequenzen dieser Risiken 
hinsichtlich des operativen Vorgehens (S. 164) und zytostatischer Prophylaxe (S. 238f£.) 
wird andernorts hingewiesen. 

N ach manchen Operationsstatistiken ist das kontinuierliche Ubergreifen des Tumors 
uber die Lungengrenzen fUr die Minderung der Resektionsquote und postoperative Lebens-
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erwartung starker maBgeblich als der Lymphknotenbefall. Der Sachverhalt sei hier an 
den prozentualen Absterbekurven von WURNIG (Abb. 102) und nachstehender Bilanz von 
OVERHOLT u. BOUGAS demonstriert (204 ResektionsfaIle der Overholt-Klinik im Zeitraum 
von 1932-1950 mit 46 mehr als 5 Jahre Uberlebenden, darunter 34 Plattenepithelkrebse, 
4 Adenokarzinome und 7 undifferenzierte Krebse). 

Tumorausdehnung 

I. Ortlich auf die Lunge beschrankt ohne 
Lymphknotenmetastasen 

II. Mediastinallymphknoten befallen 
III. Extrapulmonale Tumorausbreitung 

Gesamt 

ZahI der Resektionen 

80 

44 
80 

204 

Nach 5 Jahren Vberiebende 

32 (40%) 

10 (22%) 
4 (5%) 

46 (22,1 %) 

Nach OCHSNER u. Mitarb. laBt schon das Ubel'schl'eiten del' Gl'enze zum Nachbal'lappen 
die Zahl der 5-Jahres-Heilungen von 40 % (Resezierte mit streng lobar begrenzten Tumoren) 
auf 12,5 % absinken. 

Fur das Endergebnis hat die A usdehnung del' Resektion (Pneumonektomie odel' Lob
ektomie) sekundiiTe Bedeutung. Entscheidend ist, daB der Eingriff iiberhaupt die voll
standige Geschwulstentfernung ermoglicht und nicht palliativ bleibt (Abb. 103). 

OCHSNER und !1ndere namhafte Thoraxchirurgen lassen die Lobektomie nur als Kompro
miBlosung im FaIle der Indikationsbeschrankung gel ten und halten die Pneumonektomie 
fUr die Methode der Wahl, weil sie im Zweifelsfall die sicherste Gewahr fUr den Dauererfolg 
biete. CHURCHILL und andere Autoren (OVERHOLT; HEAD; THERKELSEN; JENNY u. BUCH
BERGER; UNGEHEUER u. HARTEL; MATTHES; RAMSEY u.a.) befurworten die Lobektomie 
auch fur solche FaIle, in denen der sparsamere Eingriff nach Lage der Dinge radikal genug 
erscheint (kleine periphere Tumoren ohne nachweisliche Lymphknotenschwellung bzw. 
ohne metastasenverdachtigen Biopsiebefund nach mediastinoskopischer Kontrolle). Nach 
heutiger Schatzung ist dieses Vorgehen bei etwa 20-35 % der Resektionsfalle vertretbar 
(LINDER; HERTZOG; UNGEHEUER u. HARTEL u.a.). 

Die Bilanzen der Pneumonektomie- und Lobektomiefalle sind schwerlich vergleichbar, 
da letztere eine Auswahl im positive~ oder negativen Sinne reprasentieren. Unter giin
stigen Umstanden und bei richtiger individueller Indikationsstellung konnen die Spat
ergebnisse der Lobektomie die 5-Jahres-Heilungsziffern der Pneumonektomie nicht nur 
erreichen (CHURCHILL et al.; BIGNALL u. MOON; S0RENSEN u. THERKELSEN; JENNY u. 
BUCHBERGER; KRAFT-KINZ u. Mitarb:; THERKELSEN u.a.), sondern iibertreffen (BIGNALL, 
M..<\RTIN U. SMITHERS: 35 gegen 22 %; ZEIDLER u. LINDER: 19 gegen 16 %; LENNOX, FLA
VELL, POLLOCK, THOMPSON u. WILKINS: 18 gegen 7,2% bei oat cell-Karzinomen; s. auch 
die von SHIMKIN, CONNELLY, MARCUS u. CUTLER aufgestellte Vergleichsstatistik zwischen 
den Bilanzen der Overholtschen und der Ochsner-Klinik). Die Lappenresektion durfte 

TabeIIe 82. Dauerergebnisse von Pneumonektomie und Lobektomie in 550 ResektionsfaIIen. [Nach R. H. JENNY 
U. R. BUCHBERGER: Ergebnisse der chirurgischen Behandlung des Bronchuscarcinoms, Langenbecks Arch. 

klin. Chir. 299, 485-515 (1962), TabeIIe 15] 

Art d~s Eingriffes ZahI 5-13 Jahre uberlebend % 

Pneumonektomien 418 112 26,7 
davon Stadium I/Na 197 71 36,0 

Lobektomien 132 33 25,0 
davon Stadium I/Na 103 31 30,0 

Summe der Resektionen 550 145 26,4 



202 

100 
% 

80 

GO 

I/O 

to 

o 

~ 
\\ 
\\ "'-. '\ \ '\'" 

, ,., 

Prognose und Therapie 

r---- JG% -.... -... - ... ----- J.!!_% 
~ .......... 

.M."&. .- ...... 
J 1/ Jahre S 

a 

100 
% 

80 

GO 

I/O 

to 

o 

~ 
\ 

\ 
\ 

\ I'\. 
" " ............... , 

" ........... , 
~ , , 

" , 
9,3% ---- ----1 

J 1/ Jahre s 
b 

Abb. 105a u. b. Ergebnisse von Pneumonektomie und Lobektomie in Beziehung zur klinischen Stadieneinteilung 
der Resektionsfiille [nach R. H. JENNY U. R. BUCHBERGER, Langenbecks Arch. klin. Chir. 299, 485--,-515 (1962) , 
Abb.3 und 4]. a 5·Jahres.Heilungsrate nach Pneumonektomie : Stadium I 0-0 71 von 197 Fallen (= 36,0%); 
Stadium II e··· - -e 33 von 167 Fallen (= 19,8 %); Stadium III 0-' - . -0 1 von 26 Fallen (= 3,8 % 
einschlieBlich der Faile mit "erweiterter" Resektion). b 5-Jahres-Heilungsrate nach Lobektomie: Stadium I 

0-0 30 von 102 Fallen (= 29,4 % ); Stadium II e- - - - -e 2 von 21 Fallen (= 9,5 %) 
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Abb. 106a u , b . Ergebnisse von Pneutnonektomie und Lobektomie in Abhiingigkeit vom Tumorsitz [nach R. H. 
JENNY U . R. BUCHBERGER, Langenbecks Arch. klin. Chir. 299,485-515 (1962), Abb. la und b]. a Pneumon
ektomie bei zentralem Karzinom 0-0,(329 Falle); Pneumonektomie bei peripherem Karzinom e- - -e (90 Faile). 
b Lob~ktomie bei zentralem Karzinom 0_0 (37 Faile); Lobektomie bei peripherem Karzinom e- - -e (94 Faile) 
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Abb. 10'7 a u. b. Ergebnisse von Pneumonektomie und Lobektomie in Abhiingigkeit vom histologischen Bronchial
krebstyp [nach R. H . JENNY U. R. BUCHBERGER, Langenbecks Arch. klin. Chir. 299,485-515 (1962), Abb. 2a 
und b]. a 5-Jahres-Heilungsrate nach Pneumonektomie : Plattenepithelkrebse 0-0 53 von 165 Fallen (= 32,1 %); 
undifferenzierte Krebse .-e 50 von 188 Fallen (= 26,6 % ); kleinzellige Karzinome 0 ····· 0 5 von 48 Fallen 
(= 10,4%); Adenokarzinome 0- - - -0 6 von 19 Fallen (= 31,6%). b 5-Jahres-Heilungsrate nach Lobektomie: 
Plattenepithelkrebse 0_0 6 von 40 F allen (= 15,0 % ) ; undifferenzierte Krebse e-e 18 von 65 Fallen (= 27,7 % ); 

kleinzellige Karzinome 0 ··· 04 von 16 F allen (= 25,0%) 
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Abb. 108a-c. Dauererfolg der Lobektomie bei asympto
matischem Bronchuskrebsknoten. Rontgenbefund bei 
Klinikaufnahme am 6. 11. 64: im NativbiId (a) und 
tomographisch maBig scharf begrenzter hockeriger 
Tumorknoten nahe der linken Oberlappenbasis, vom 
anterioren zum apikalen Segment hin bis zur Gabel 
beider Segmentbronchien gewachsen ohne nachweis
liche Lymphome in der zentralen Bronchialverzwei
gung (b Schichtbild 10 cm a.-p.). Bronchoskopie: 
kein Tumor sichtbar, Ergebnis der Probeexzision 
negativ. 1m Sputum Nachweis maligner Geschwulst
zeIlen, wahrscheinlich von einem Plattenepithelkrebs 
stammend (E.-Nr. 5563/64 Patholog. Inst. d. Krhs. 
Nordwest Frankfurt/M., Direktor: Prof. KAIILAU). 
Lobektomie des linken Oberlappens am 13. 11. 64 
(Op.: O.A. Dr. MAltz, Chirurgische Klinik d. Krhs. 
Nordwest, Direktor: Prof. UNGEHEUER). Patho
logisch-anatomischer Befund: 4 cm groBer Tumor, 
histologisch einem sehr gering differenzierten, partiell 
nekrotischen Plattenepithelkarzinom entsprechend 
(E. -Nr.5762/64). Spatkontrolle am 7.9.70 : in der 
kompensatorisch entfalteten Restlunge und kontra
lateral unauffaIIiges Strukturbild (c). Auch sonst kein 
Anhalt fur neoplastische Residuen im Brustraum. 
Subjektives Wohlbefinden. Seit Jahren normale Blut
senkungsgeschwindigkeit. Keine klinischen Anzeichen 
metastatischer Fernabsiedlung. A. M., 67jahr. ~. 

Arch. -Nr. 141202572 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. 
Nordwest Frankfurt/M. 

bei Verbesserung der Friihdiagnostik gr613ere Bedeutung gewinnen (UNGEHEUER u. 
HARTEL; MATTHES). 

Die Lobekt~mie wird heute allgemein angewandt, falls die Entfernung des ganzen 
Lungenfliigels wegen kardio-respiratorischer Leistungseinbu13e, Altershinfalligkeit oder 
anderer zwingender Griinde zu riskant erscheint, also nur die Wahl zwischen sparsamer 
Resektion oder Unterlassung chirurgischer Behandlungsma13nahmen bleibt (BAUER; 
BRUNNER; ZENKER; DENK; LEZIUS; CLAGETT; FREY u. LUDEKE; EERLAND; S0RENSEN 
u. THERKELSEN; NISSEN; ROBINSON, JONES u. MEYER; BOYD, SOUDERS, SMEDAL, KIRT
LAND u . TRUMP; PRICE-THOMAS; MATTHES; EFFLER; BELCHER; CAHAN; JENNY; BOYD; 
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Abb. 109. Diagraphische Darstellung der bei Obedappenbronchuskarzinomen durchgefuhrten bronchoplastischen 
Eingriffe. [Nach PAULSON, D. L., H. C. URSCHEL, J. J. McNAMARA U. R. R. SHAW: Bronchoplastic procedures 

for bronchogenic carcinoma. J. thorac. cardiovasc. Surg. 59, 38-48 (1970), Fig. 1] 

JENNY u. BUCHBERGER; WENZL; BALDWIN; LANGSTON; BATES; UNGEHEUER u. HARTEL; 
MATTHES u. Mitarb.; SHIMKIN, CONNELLY, MARCUS u. CUTLER; SHIELDS; JOHNSTON u. 
JONES; PICHLMAIER u. SPELSBERG; KIRSCH u. Mitarb.; UJIKI u JONES; PICHLMAIER u. 
JUNGINGER; HEAD u.a.), oder, wenn resezierbare Doppelkarzinome in beiden Lungen 
vorliegen (CAHAN; PAYNE, CLAGETT U. HARRISON; CLIFFTON, DAS GUPTA U. POOL; HUGHES 
u. BLADES; LEGAL u. BAUER; BOUCOT, WEISS u. COOPER; NEPTUNE, WOODS U. OVER
HOLT; SMITH; GOTTSCHALK u'. USBECK; LEHMAN u. GROSS; HANBURY; SHIELDS, DRAKE 
u. SHERRICK; PETERSON, PERAGOV u. SMULEVICH; JACKMAN, GOOD, CLAGETT U. WOOL
NER; OTT U. TIT SCHER u.a.). \ 

Als parenchymerhaltende Methode kommen bei bestimmten Indikationen die "sleeve
resection" des krebsbefallenen Bronchus (McHALE: 25,9 % 5-Jahres-Heilungen bei 59 Pa
tienten s. auch BRUNNER; JENSIK u. Mitarb.) und andere bronchoplastische Verfahren in 
Betracht, die im Verein mit Lobektomie und prii- sowie postoperativer Strahlentherapie 
zum Dauererfolg fiihren konnen (PAULSON u. SHAW; NAEF; MATTHES; PAULSON, UR
SCHEL, McNAMARA u. SHAW; NAEF U. SCHMID DE GRUNECK; JOHNSTON u. JONES; S6· 
RENSEN; UJIKI u. SHIELDS; PICHLMAIER u. Mitarb.) (Abb.l09, 110 u. 123). Segment
resektionen sind kaum gebrauchlich und allenfalls in Grenziallen indiziert (z. B. bei 
kontralateralem Zweitkarzinom nach vorausgegangener Parenchymresektion) (OVER
HOLT, WOODS u. RAMSAY; BAL,DWIN; WASSNER u. HAUSER; OCHSNER u. Mitarb.; HAN
SEN; PAULSON, URSCHEL, McNAMARA u. SHAW; SOMMERWERCK; MOUNTAIN; MATTHES 
u. Mitarb. u.a.). Der Versuch, Schwerkranken mit einem inoperablen obturierenden 
Hauptbronchuskarzinom durch Deblockade des Lungenfliigels mittels vorsichtiger endo
skopischer Tumorabtragung symptomatische Linderung zu verschaffen, scheint trotz des 
zeitlich begrenzten Effekts der nur seIten angewandten MaBnahme (SEIFFERT; ELLER
MANN U.WHITTAKER; PENTA; RAMADIER u. PIALOUX; YANKAUER; LEGLER; HASCHE; 
KRAEMER; FREY u. LUDEKE) in man chen Fallen ebenso berechtigt wie die palliative 
Resektion des krebstragenden Parenchymsektors (OCHSNER; MEADE; GOBBEL, SAWYERS 
u. RHEA; THOMPSON; SMITH; UNGEHEUER u. HARTEL; MATTHES u. Mitarb.; KING et al.; 
SCHULTIS, ECKE U. SCHOEN; dagegen: JENNY) und die manchenorts geiibte Durchtrennung 



Prognose und Therapie 

100- a 

~ 
OJ 80 "'q~. __ 

. ~ \ ~ ."" 
~ 60 \ .-.'<\. ............ 

~ \0.. '''. "'. 53 0/0 
" ~ "'"C\ .-. ...,,; 39 % 

" 
~ 40 
u 

~ I!-.-/i N=54, all cases '" 
20 .-. N=34, Deliberate '1:>-----018% 

0---0 N=20, Compromise 

o 
Years 

b 
100 _ -----0. ." "', 

OJ 80 ". "" ... 
c , " 
> 
> 

............ 0.._ ........ 
.............. ....-

........ -.--.-. 
,.,\ 

OJ 60 
til 

~ 40 
u 

rf'. 20 

o 

0----0 N = 32, no nodes 
.-.-. N = 22, Nodes 
~ N=54, all cases 

'-, 
'--.-

205 

39% 

'-.17% 

Years 

Abb. 110a u. b. Uberlebenskurven von 54 Bronchiallcrebskranken nach b1'Onchoplastischen Eingriffen mit Lob
ektomie. a Ergebnisse von 34 fur kurativ gehaltenen Operationen (0_0) im Vergleich zu 20 anstelle der 
Pneumonektomie durchgefiihrten Eingriffen (0- - -0). b Abhdngigkeit vom metastatischen Lymphknotenbefall. 
Ergebnisse bei 32 Patienten ohne (0- - -0) und 22 Kranken mit Lymphknotenmetastasen (0-' _. -0) 
[Nach PAULSON, D. L., H. C. URSCHEL, .J. J. McNAMARA U. R. R. SHAW: Bronchoplastic procedures for 

bronchogenic carcinoma. J. thorac. cardiovasc. Surg. 59,38-48 (1970), Fig. 3 und 4] 

von Interkostalnerven (HOLMAN) oder die .selektive Vagotornie zur Behebung a1·thralgischer 
Fern.syrnptorne bei Osteoarthropathie pneumique hypertrophiante (FLAVELL; HUCKSTEP 
u. BODKIN; BARIETY u. COURY; KOURILSKY et al.) (s. S. 268 u. 316). 

Das von CHURCHILL nachdriicklich verfochtene Prinzip, SO radikal wie notig und SO 
sparsam wie moglich zu resezieren, steht durchaus im Einklang mit den Bemiihungen, 
durch eine "erweiterte Pneurnonektornie" Kranke mit ortlich fortgeschrittenen Bronchial
karzinomen zu retten (BROCK ; WATSON; ALLISON; HEAD; GIBBON; SALZER; CHAMBER
LAIN, McNEILL, PARNASSA u. EDSALL; BROCK u. WHYTEHEAD; ABBOTT; PAULSON U. 

SHAW; KIRKLIN u. JAMPOLIS; SWEET; KIRKLIN, McDoNALD, CLAGETT, MOERSCH u. 
GAGE; GRINQVIST, CLAGETT u. McDoNALD; CAHAN, WATSON u. POOL; PRICE-THOMAS; 
THOMSON; SMITE; SEALEY u. GIBBON; HIGGINSON; GIBBON, STOKES U. McKEOWN; 
MERLIER li, CRESSON; WEINBERG; \BLADES u. GARBY; COTTON u. PENIDO; CLAGETT, 
MOERSCH U. GRIND LAY ; DONTAS; GRILLO, GREENBERG U. WILKINS; COLEMAN ; LAWRENCE, 
WALKER U. PINKERS; GEHA, BERNATZ U. WOOLNER; IRMER u. TAR BlAT ; VARCO u. a.). Das 
Operationstrauma der "dissection pneumonectomy" ist allerdings weit schwerer als das der 
"einfachen Pneumonektomie" , weil das Mediastinum breit eroffnet, Mediastinallymph
knoten und Lungenfliigel en bloc exstirpiert, die GeHiBe intraperikardial durchtrennt und 
notigenfalls auch Teile der benachbarten Strukturen (Perikard, Herzohr, obere Hohlvene, 
Zwerchfell-, Brustwand- und Wirbelteile) entfernt werden. Viele Lungenchirurgen stellen 
die ZweckmaBigkeit des radikalen Vorgehens in Frage. Sie halten es fiir zweifelhaft, 
ob ein in die Mediastinallymphknoten breit eingebrochenes Karzinom angesichts del' 
weiteren lymphogenen bzw. lympho-hamatogenen Verschleppung noch vollstandig rese
zierbar ist, und ob das - auch ohne zusatzliche Resektion von Brustwand- bzw. Zwerchfell
teilen - hohe Operationsrisiko von den Spatresultaten aufgewogen wird ( JOHNSON, 
KIRBY u. BLAI\EMORE; BOYD, SOUDERS, SMEDAL, O'HOLLAREN u. TRUMP; SALZER u. 
Mitarb.; SCHWAIGER; GUMMEL u. MATTHES; REYNDERS; VOSSSCHULTE; JENNY; THOMP
SON; RASMUSS]]N et al.; WULFF; UNGEHEUER u. HARTL; GUMMEL; ALARCON u.a.) 
(s. S. 422/423). 

JENNY; GUMMEL; SCHWAIGER; S0RENSEN u. THERKELSEN; WAGENFELD und andere 
Thoraxchirurgen wei sen entschieden auf die vom Tumorstadium gezogene biologische 
Grenze chirurgischer Bernuhnngen hin" Die im Vergleich zu den im Stadium I erzielten 
Dauererfolgen (36 % del' Operierten) niedrige 5-Jahres-Heilungsziffer nach erweiterter 
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Tabelle 83. Nach Geschlechtern getrennte Nachuntersuchungsergebnisse der Uberlebensrate stationar behan-
delter Bronchialkrebspatienten der Robert Rossle-Klinik Berlin-Buch. [Nach BERNDT, H.: Das Bronchialkarzi-

nom der Frau. Dtsch med. Wschr. 90, 594-601 (1965) Tabelle 6] 

Miinnliche Patienten Weibliche Patienten Statistische 

ins- davon % ins- davon % 
Sicherung 

gesamt klinisch gesamt klinisch 
geheilt geheilt 

AIle Stadien 
nach 1 Jahr 2013 273 13,6 178 30 16,9 0 
nach 2 Jahren 1756 162 9,2 153 23 15,0 + 
nach 3 J ahren 1542 114 7,4 142 21 14,8 ++ 
nach 5 J ahren 1195 66 5,5 104 11 10,6 + 

Klinisches Stadium I 
nach 1 Jahr 653 190 29,1 63 23 36 0 
nach 2 Jahren 563 115 20,4 54 18 33 + 
nach 3 Jahren 504 86 17,1 52 16 31 + 
nach 5 Jahren 375 47 12,5 34 9 26 + 

Klinisches Stadium II 
nach 1 Jahr 476 66 13,9 35 5 14 0 
nach 2 Jahren 424 36 8,5 33 3 9 0 
nach 3 Jahren 379 24 6,3 32 3 9 0 
nach 5 Jahren 301 18 6,0 25 2 8 0 

Als "klinisch geheilt" sind die frei von Tumorsymptomen Uberlebenden von der Gesamtzahl der stationar 
Behandelten und ihr prozentualer Anteil angegeben. AIle nicht klinisch Geheilten, einschlieBlich der 3 mann-
lichen Patienten, deren Schicksal unbekannt geblieben ist, und der 12 Patienten (10 Manner, 2 Fauen), die nicht 
untersucht werden konnten, gelten als nicht geheilt. 

Resektion (3 %) fiihrt JENNY zu der SchluBfolgerung: "Nicht durch Forcierung der Ein
griffe k6nnen wir die Ergebnisse der chirurgischen Behandlung des Bronchuskarzinoms 
verbessern, sondern nur durch Forcierung der Friihdiagnose." 

Mit steigendem Lebensalter, wiichst die Resektionsletalitat (nach JENNY im 5., 6. und 
7. Dezennium von durchschnittlich 13 auf 19 bzw. 30 %). Das gilt vor allem fiir die 
Pneumonektomie, die bei Greisen wegen der schwindenden kardio-pulmonalen Reserven 

\ 

eine h6here Operationssterblichkeit hat (NISSEN: 60% im 8. Dezenriium; JENNY: bei 
65-69jahrigen 70 bzw. 40 % nach Entfernung der rechten bzw. linken Lunge) als die 
Lobektomie (NISSEN: 20 % bei iiber 70jahrigen) und entsprechend schlechte Endresultate 
erbringt (OCHSNER: kein 5 Jahre Uberlebender in der Gruppe iiber 70 Jahre (= 10,5% 
aller Resezierten) gegeniiber 38% Dauerheilungen bei Patienten unter 50 Jahren (= 21 % 
aller Resezierten). Obgleich vorgeriicktes Le!:Jensalter allein die chirurgischen Indikationen 
insofern nicht unbedingt einschrankt, als biologisches und kalendarisches Alter nicht 
immer iibereinstimmen (BURGER; FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL u.a.) 
(s. S. 421), ist man von der 8. Lebensdekade an zuriickhaltender und gibt der Lobektomie 
den Vorzug (EERLAND; JENNY; S0RENSEN; WENZL u. WURNIG; FREY u. LUDEKE; JENNY 
u. BUCHBERGER; NISSEN; LINDER; WENZL; MATTHES u. Mitarb.; HERZOG; BATES; 
MESSMER, ARMA u. AxOVBIANTZ; BUNTE; OSTERGAARD; KIRSCH u. Mitarb.; WULFF u.a.). 

OCHSNER beurteilt die Heilungsaussichten beim weiblichen Geschlecht gllnstiger, da 
unter den langfristig Uberlebenden seiner Operationsstatistik (47 Patienten) Frauen in 
unglei~hhoherer Relation vertreten waren (d': ~ = 4: 8) als unter den nach Resektion 
Verstorbenen (268 Patienten; Geschlechtsverhaltnis d': ~ = 8: 2). Analoge Hinweise fin
det man im Operationsbericht der Mayo-Klinik 1957-1965 ,iiber 193 periphere Bronchus
karzinome (JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER) (Abb. 111), in der von BERNDT vor
gelegten Bilanz der Robert Rossle-Klinik Berlin-Buch (Tabelle 83), in der Sammel
statistik von CUTLER u. EDERER (Abb. 112) und in anderen Zusammenstellungen (EDERER 
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Abb. 111. Sexualdifferenz der operativen Spdtergebnisse 
bei 169 kurativ resezierten peripheren Bronchus
karzinomen nach der Operationsstatistik der Mayo
Klinik 1957-1965. [Nach JACKl\:IAN, R. J., C. A. 
GOOD, O. T. CLAGETT U. L. B. WOOLNER: Survival 
rates in peripheral bronchogenic carcinomas up to 
four centimeters in diameter presenting as solitary 
pulmonary nodules. J. thorac. cardiovasc. Surg. 57, 

1-8 (1969), Fig. 2] 
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Abb. 112. Graphische Darstellung der 1- und 5-Jahres-Uberlebensraten (%) bei weifJen rrui,nnlichen und weiblichen 
Patienten in den USA mit bOsartigen Neubilrlungen der Lunge und Bronchien nach Stadium und Therapie 
(Uberlebenszeit 1 Jahr: wei.Be Saulen, 5 Jahre: schwarze Saulen). (Nach CUTLER, J. S., and F. EDERER: 
End results in cancer. In: End results and mortality trends in cancer. National Cancer Institute Monograph 

No.6. Washington: Pub!. Health Service 1961) 

U. MERSHEIMER; Krebsregister des California Department of Public Health 1963; ADAMS; 
WATSON; ZUTZ u. REUSCH; DAUBRESSE u. VAN CAUTER; WULFF). Das Nachuntersuchungs
ergebnis BERNDTS widerspricht der Erwartung, da die Ausgangssituation bei den weib
lichen Krebskranken wegen des groBeren Anteils fortgeschrittener Tumorstadien un
giinstiger war (\rgl. Abb. 66). Ob bessere Allgemeinverfassung und geringere kardio
pulmonale F~tionseinbuBen der Frauen diesen Sachverhalt mit einem Anstieg des 
chirurgischen Leistungsindex wettzumachen vermochten, erscheint fraglich. Die Ursachen 
fUr die hohere Oberlebenschance weiblicher Tumortrager sind bislang ungeklart. 

Unter den konservativen Behandlunysmethoden inoperabler Bronchialkrebs-Patienten 
hat die Strahlentherapie Vorrang, seit ~ERRNHEISER 1932 die friihere These vom strahlen
refraktaren Verhalten dieser Tumorkategorie (LENK u.a.) widerlegen konnte. Mit dieser 
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a b 

c d 

Abb. 113a-d (Legende s. S. 209) 

Erkenntnis entfiel auch die Voraussetzung fUr die differentialdiagnostische Anwendung 
der Probebestrahlung (s. S. 496). 

Die anfanglichen Hoffnungen auf den radiologischen Heilerfolg blieben im groBen und 
ganzen unerfiillt, wie die ersten, gewohnlich bei fortgeschrittenen Tumoren gesammelten 
Erfahrungen mit perkutaner Rontgentiefentherapie (CHANDLER u. POTTER; VINSON u. 
LEDDY; SAUPE; GANTENBERG; HOLFELDER; POPovnJ u. a.) und mit endobronchialer 
Radiumapplikation lehrten (v. EICKEN u. ADAM; SEIFERT; EDWARDS; HINTZE u.a.). 
Nach zahlreichen anatomischen Kontrollbefunden steht es zwar seit langem auBer Zweifel, 
daB die Strahlentherapie mit entsprechend hoher Herddosiskonzentration eine vollstandige 
Vernichtung des Primartumors (BOTSTEIN u. HARRIS; OUDET, FRUHLING, GROS u. BLUM; 
WEISS, OUDET, KOEBEL u. KRUCZEK; HELLRIEGEL; PROPST u. KAHR; GUTTMANN; 
BROOKS, DAVIDSON, PRICE-THOMAS, ROBSON u. SMITHERS; CHEBAT; BROMLEY u. SZUR; 
TRIAL, ROZE u. GRAS; SANTY, LATARJET, PAPILLON, JAUBERT DE BEAUJEU, GOYON u. 
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Abb. 113a--e. 5-J(lhres-Heilung nach primarer Tele
kobaltfherapie e-ines inoperablen kleinzelligen Bronchus
karzinoms. Nach mehrwochigem Husten mit Auswurf 
Einweisung unter Bronchuskrebsverdacht in die 
Chirurgische Klinik d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
(Direktor: Prof. UNGEHEUER). Rontgenbefund bei 
Aufnahme am 19. 5. 65: in Vorderansicht diskreter 
Triibungsschleier einer stark medio-ventralwarts ge
schrumpf ten Oberlappenatelektase links mit ovalarem 
Kernschatten im Hilus (a). Tomographie: orifizieller 
VerschluB des linken Oberlappenbronchus mit lumen
warts vorragendem Tumorzapfen und polyzyklischen 
Rosettenfiguren metastatischer Lymphome an der 
Lungenwurzel (b Schichtbild 10,5 em a.-p. vom glei
chen Tage). Am 21. 5. 65 wurde durch broncho- und 
mediastinoskopische Probeexzision die Diagnose eines 
kleinzelligen Bronchialkarzinoms gesichert (E.-Nr. 
3818/65 Patholog. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: 
Prof. KAHLAu). Wegen des histologischen Krebstyps, 
nachweislicher Mediastinalbeteiligung und maBiger 
Einschrankung der Lungenfunktion wurde von einer 
Thorakotomie abgesehen. Trotz scheinbar infauster 
Prognose Versuch intensiver Strahlentherapie: vom 
26. 5. 65 an fraktionierte Telekobaltbestrahlung des 
Tumors und Mediastinums iiber ein ventrales Steh
feld 12 X 12 em (c Situationsaufnahme in Riickenlage 
am Lokalisationsgerat mit Exposition des bleimar
kierten Einfallfeldes durch die Radiokobaltquelle) in 
Kombination mit 2400 -Bewegungstherapie iiber ein 
5 X 10 em groBes Herdfeld mit Einzeldosen von e 
200 rad am Herd/die in 40 Einzelsitzungen bis zur 
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Gesamtherddosis von 8000 rad. Nach Wiederbeliiftung des blockierten Lappens strahlenpneumonische Reak
tion im linken Lungenkern ohne wesentliche klinische Erscheinungen, unter Tanderil-Cortison-Medikation 
innerhalb weniger Wochen abklingend. Bei Spatkontrolle am 8.9.70 persistierende Strahlenfibrose in der 
perihilaren Kernzone (d u. e Vbersichtsaufnahme und Zielbild p.-a.), subjektives Wohlbefinden und normale 
B1utsenkungsgeschwindigkeit (4/10 mm n.W.). Nach iiber 5 Jahren klinisch wie rontgenologisch keine Krank
heitsauBerungen des Krebsleidens mehr nachweisbar. K. P., 68jahr. ~. Arch.-Nr. 100202602 Radiolog. 

Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

LAAGEL; BLOEDORN, COWLEY, CUCCIA, MERCADO, WIZENBERG u. LINDBERG; EICHHORN; 
BIGNALL, MARTIN u. SMITHERS; VisiN; FEDER u. BLAIR; HOYE u. SMITH; LAWTON, 
ROSSI, LATOURETTE u. FLYNN; RISSANEN, TIKKA u. HOLSTI; LUOMANEN U. WATSON u.a.} 
und in friihen Entwicklungsstadien" ja selbst bei einem - allerdings kleinen - Teil 
technisch inoperabler Bronchuskarzinome eine Dauerheilung des Geschwulstleidens ermog
licht (SMART u. HILTON; ORMEROD; HILTON; KOHLER; BURNETT, STEINBERG u. DOTTER; 
KUTTIG, BECKER u. FRISCHBIER; GUTTMANN; HELLRIEGEL; DU MESNIL DE ROCHEMONT; 
TUBIANA, PIERQUIN u. DUTREIX; ZAUNBAUER; BURNETT, STEINBERG u. DOTTER; DUANY 
u. GONzALEZ; TOPOL; BIRKNER u. HINZ; EICHHORN; EUPHRAT; FRY, CARPENDER u. 
ADAMS; OBERHOF1<'ER u. THURN; PROPST u. KAHR; EICHHORN u. Mitarb.; POBLJASUK; 
PROKOP, BESKA, CERNY, STEPANEK u. TOMAs; ViSIN; KARCHER u .a.) (Abb. 113-115). 
Wie bei jeder Lokalbehandlung wird der Erfolg aber durch latente Metastasierung tiber 
das regionare LymphabfluBgebiet hinaus zunichte gemacht, die meist schon vor Be
strahlungsbeginn einsetzt und dem EinfluB ortlicher Strahleneinwirkung entzogen bleibt. 

In Tabelle 84 sind die fiir die letzten 25 Jahre im Schrifttum genannten 5-Jahres
Uberlebenszitfern von durchschnittlich 2-6 % zusammengestellt. Die Dauererfolgsquote 
liegt nur wenig tiber dem Prozentsatz der Kranken mit Karzinomen langsamer Evolutions
tendenz, die in etwa 1,5 % der FaIle auch unbehandelt 5 Jahre und langer tiberleben 
konnen (Tabelle 67). Die Gesamtresultate sind insofern ftir den Heileffekt nicht tiber
zeugend. 

14 Handbuch d. rued. Radiologie, Band IX/4a und b 
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Abb. 114a-e. Spurlose Ruckbildung eines apfelgroften Plattenepithelkrebsknotens der Trachea unter primiirer 
Telekobalt-Therapie. Seit Oktober 1965 gelegentliche Hamoptysie und Reizhusten, dessen Intensitat sich in 
den letzten Monaten zu qualenden Attacken zunehmender Dauer steigerte. Da die Ursache riintgenologisch 
nicht zu erg~iinden schien, und medikamentii's keine Linderung zu erzielen war, wurde der Patient zur Klarung 
in die Medizinische Klinik des Krhs. Nordwest Frankfurt/M. (Direktor: Prof. ALTMANN) eingewiesen. Thorax
riintgenbefuud vom 2. 11. 1966: Der in Vorderansicht unsichtbare Tumor (a Dbersichtsaufnahme p.-a.) war 
in seitlicher Projektion als apfelgroBer polyzyklisch begrenzter Weichteilschatten an der Vorderwand des 
mittleren Luftriihrenabschnitts dargesteIIt (b u. c Aussehnitt der frontal en Vbersiehtsaufnahme und des Sehieht
bildes 17 em sin-dextr.) und tomographiseh aueh im umgekehrten 2. Sehragdurehmesser erkennbar (d 14 em). 
Die Gesehwulst engte das TraeheaIIumen um gut die Halfte der normalen Kaliberweite ein, ragte ventral warts 
fast bis zum Manubrium sterni und umschloB einen verkreideten paratraehealen Lymphknoten. Traeheoskopie: 
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Die Ergebnisse stellen aber keineswegs ein mit strenger Indikation erzieltes Optimum 
dar. Sie entsprechen vielmehr der Bilanz einer negativen Auslese inoperabler Krebse, in 
der zudem vielfach vorausgegangene Probethorakotomien als Passiva zu Buche schlagen 
(VIETEN u. GREMMEL; VIETEN u.a.) (s. S. 229). Das Behandlungsresultat ist deshalb 
effektiv hoher zu bewerten, als es statistisch den Anschein hat (HAUBRICH). 

Die Erfolgszahlen besagen nichts iiber die prinzipielle Leistungsfahigkeit ausschlieB
lich radiologischer Behandlung. Wahrend die relative Heilungsquote der Thoraxchirurgie 
nach unbefriedigenden Anfangsergebnissen (ca. 1 % 5-Jahres-Heilungen der Probe
thorakotomierten) (Tabelle 72) dank methodisch-technischer Fortschritte, verfeinerter 
Diagnostik und - nicht zuletzt - besserer Auswahl des Operationsmaterials auf 25-30 % 
anstieg, blieb die Strahlentherapie angesichts der niedrigen Heilungsziffer fortgeschrittener 
Karzinome weiterhin mit der Hypothek scheinbar mangelnder Wirksamkeit belastet. Sie 
wurde in der Folge "nur dort eingesetzt, wo nichts mehr zu verlieren, aber auch nichts 
Entscheidendes zu gewinnen" war (EICHHORN). 

Es fehlt daher die Vergleichsmoglichkeit umfassender Versuche, die Leistungsfahigkeit 
der primaren Strahlentherapie operabler Bronchialkat·zinome (Abb. 113-115) unter ana
logen Voraussetzungen in groBeren aIternierenden Serien eingehend zu priifen (BIGNALL, 
MARTIN u. SlVIITHERS; BAUER, SCHOEN u. GERHARDT; EICHHORN; PAPILLON; EICHHORN 
u. ROTTE). Die mancherorts mit konventioneller Rontgenbestrahlung verzeichneten 
Dauererfolge bezeugen, daB die radiologische Behandlung ceteris paribus in sorgfiiltig 
ausgelesenen Friihfallen der Resektionstherapie Gleichwertiges zu leisten vermag (SMART 
u. HILTON: 5-Jahres-Heilung in 36,3% von 33 Bronchialkrebskranken; V:EisiN: 6jahrige 
Uberlebensdauer bei 24 % von 25 Patienten mit kleinzelligen Bronchuskarzinomen; KOHLER: 
5-J ahres-Heilung in 20 % von 30 Patienten nach konventioneller Pendelbestrahlung; HIL
TON: 21 % von 38 Patienten 5 Jahre nach Orthovolt-Rontgentherapie rezidivfrei iiberlebend; 
SMART: 22 % 5-J ahres-Heilungen in 40 Friihfallen nach A pplikation von 5500 rad HD 
innerhalb von 7-8 Wochen; V:EiSIN: 10jahrige Uberlebensfrist bei 14 % von insgesamt 70 
konventionell bestrahlten Patienten). In diesen Statistiken wie in der Kontrollserie MORRI
SONs [41/ 2-J ahres-Heilung bei 2 von 28 primar radiologisch behandeIten Patienten 
(4500 R HD) gegeniiber 7 unter 30 Resektionsfallen einer alternierenden Serie] ist das 
Zahlenmaterial jedoch fiir ein schliissiges Urteil zu klein. VIETEN u. GREMMEL halten die 
prim are Bestrahlung operabler Bronchialkrebse nur in den Fallen fiir gerechtfertigt, in 
denen die Resektion technisch wohl moglich, aber undurchfiihrbar ist (Operations
verweigerung, allgemeine Kontraindikationen). 

Die Gesa,mtprognose radiologischer Behandlungsfalle, deren Gros sich aus primar oder 
sekundar Inoperablen mit fortgeschrittenen und vorwiegend unreifzelligen Tumoren 
rekrutiert, ist ungleich schlechter als 'bei dem in jeder Hinsicht giinstiger ausgewahlten 
Operationsmaterial. Es ist deshalb sinnlos, strahlwtherapeutische Erfolgsstatistiken an 
denen der Resektionsbehandlung zu messen. Beide Kollektive sind nach den prognostisch 
entscheidenden Kriterien (Tumorstadium, histologischer Krebstyp, Altersgruppierung 
und korperliche Allgemeinverfassung der Kranken) nicht nur tmterschiedlich, sondern 
geradezu kontrar zusammengesetzt ul}.d somit prinzipiell unvergleichbar. 

erhebliche Trachealstenose durch die leicht blutende, im Oberflaehenrelief grobhoekerig wirkende Tumor
infiltration. Probeexzision: gering verhorntes Plattenepithelkarzinom (E.-Nr. 12043/66 Patholog. lnst. d. 
Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KUILAU). Unter Telekobaltbestrahlung (6000 rad Herddosis innerhalb von 
7 Wochen, davon 5000 rad mittels Vollrotation, 1000 rad iiber ein ventrales Sternalfeld bei zusatzlieher Be
strahlung der Supra-lnfraklavikularregion bds.) rasche, vollstandige und anhaltende Tumorriickbildung. 
7 Jahre nach Bestrahlungsbeginn: im seitliehen Schichtbild (e 17 em sin.-dexk vom 14. 11. 1973) wieder 
normale Breite und Struktur der vorderen Trachealwand (Rekalzifizierung der Knorpelringe im vormaligen 
Tumorbett!) ohne nachweisliche Tumorreste bei Persistenz des verkreideten pratraehealen Lymphknotens. 
Patient beschwerdefrei. Auch klinisch kein Anhalt fiir Metastasierung. Blutsenkung 2/7 mm n.W. K. W., 

56jahr.~. Arch.-Nr. 0709 10941 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs Nordwest Frankfurt/M. 

14* 
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Tabelle 84. Vberlebensrate inoperabler Bronchialkrebspatienten nach Strahlentherapie (in % der Gesamtziffern) 

Autoren ZahI Jahre 
der 
Kranken 1 2 3 4 5 6 8 10 

1. K onventionelle 200 k V-
R6ntgentherapie: 

a) Stehfeld-Bestrahlung 
CRAVER (1940) 178 3,8 
LEDDY U. MOERSCH (1943) 125 4,0 
POHLE U. SIRIS (1944) 41 2,4 
DOBBIE (1944) 59 1,7 
WIDMAN (1944) 167 1,2 
BJORK (1947) 32 37,0 15,0 6,0 3,0 
SHORVON (1947) 213 9,6 2,0 
SCHINZ (1949) 252 15,4 3,9 2,7 2,3 1,5 
MASON (1949) 445 13,6 4,7 1,6 0,5 0,5 
PATERSON (1950) 254 3,0 
SCHARER (1951) 235 12,3 4,0 2,1 
PAPILLON, VIOLLAND U. GOYON 140 20,0 8,0 2,4 

(1952) 
BAUER U. HARTWEG (1952) 228 26,4 14,4 6,6 4,4 3,3 
BROWN (1952) 218 19,0 7,0 1,4 1,0 
MORRISON (1953) 176 24,0 
TAYLOR (1954) 1233 3,0 0,8 0,6 0,6 0,2 
POBLJASUK (1954) 157 19,0 14,0 5,0 4,0 

ders. mit DILLON-Methode 53 26,4 15,0 9,4 7,5 
HILTON (1955) 203 4,0 
SCHULZ (1957) 482 15,0 1,0 
HAUBRICH U. THURN (1957) 51 9,8 
SMITHERS (1958) 171 4,0 
HELLRIEGEL (1959) 441 11,8 4,1 3,4 2,9 2,0 
TOPOL (1959) 309 3,5 
SURMONT, LALANNE U. VALETTE 166 19,0 6,5 4,2 4,2 
(1959) 
KUTTIG, BECKER U. FRISCHBIER 444 21,6 7,4 2,9 

(1962) 
COCCHI (1962) 235 12,0 4,0 3,0 2,0 
VEsrn (1962): insgesamt 70 51,0 24,0 16,0 13,0 11,4 11,4 

davon kleinzeIl. Br.-Krebse 25 52,0 32,0 28,9 24,0 24,0· 24,0 20,0 
STRATEV (1965) 169 58,0 24,0 6,7 4.3 1,8 
BIGNALL, MARTIN U. SMITHERS 527 25,0 5,0 2,6 2,3 

(1967: 1944-1950) 

b) Sieb-Bestrahlung: 
v. KEISER (1956) 102 39,0 18,5 
HAUBRICH U. THURN (1957) 54 35,2 5,6 
PLACHEROVA (1958) 107 28,0 5,6 1,0 
HAUBRICH (1958) 82 42,6 7,2 1,2 
SCHMITZ-DRAGER, OBERHOFF u. 107 34,0 5,0 3,0 1,0 1,0 

THURN (1961) 
HAUBRICH (1963) 116 (28,0) (10,0) (7,0) (7,0) (12,0) 

c) Bewegungs-Bestrahlung: 
WACHTLER (1954) 129 20,0 6,0 2,0 
BARTH, BRICHZY, FRIK U. PITAS 264 18,0 7,9 3,4 2,6 1,0 

(1957) 
HELLRrEGEL (1957) 308 27,0 10,6 5,6 3,3 3,3 
HAUBRICH (1958) 17 5,9 
KOHLER (1959) 30 25,0 20,0 

Die kurative Strahlentherapie, bei der das Tumorareal einschlieBlich des LymphabfluB-
gebiets mit kanzeriziden Herddosen (1000 rad HD/Woche, insgesamt 5000-6000 rad HD) 
unter moglichst schonender Bestrahlungstechnik (Fraktionierung, kleine relative Herd-
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Tabelle 84. (Fortsetzung) 

Autoren Zahl Jahre 
der 
Kranken 1 

II. Perkutane Anwendung energiereicher Straklen: 
a) Telekobalt-Bestrahlung: 

2 

SMITH (1957) 145 3,5 
KUTZ (1958) 173 24,0 7,5 
LOFSTROEM (1959) 100 19,0 
GUERIN (1960) 120 34,0 12,0 

3 

TRIAL u. ROZE (1961) 13 7,0 
V ALDAGNI (1960) 297 32,4 10,2 
KUTTIG, BECKER u. FRISCHBIER 406 28,3 11,2 6,5 

(1962) 
PATRESE u. POZZA (1964) 381 32,0 16,9 9,2 
GUTTMANN (1964) 82 
EICHHRON (1965) 103 
KOGA (1968) 106 26,4 10,2 7,3 

(> 5000 rad HD) 74 31,1 13,8 10,0 
ABE et al. (1972) 249 

b) Therapie mit ultraharlen 
Rontgenstrahlen 
HARE, SOUDERS, COLE, TRUMP, 26 34,6 19,2 
GRANKE u. WRIGHT (1953) 

(2 MeV) 

4 

7,0 

8,0 

GUTTMANN (1955) (2 MeV) 100 27,0 4,0 2,0 1,0 
BIGNALL (1956) kurativ: 168 

palliativ: 406 
WATSON (1956) (22 MeV) 27 
BLOMFIELD (1956) 54 
MORRISON (1957) (8 MeV) 199 
TOPoL(1958) (0,8 MeV) 61 
TUBIANA u. PIERQUIN (1959) 260 
(22 MeV) 
GUTTMANN (1960) (2 MeV und 146 

Telekobalt-Therapie) 
Coccm (1962) (31 MeV) 201 
KUTTIG, BECKER u. FruSCHBIER 49 
(1962) (15 MeV) 
MORRISON et al. (1963) (8 MeV) 299 
HELLRIEGEL (1963) (35 MeV) 49 
CALDWELL u. BAGSHAW (1968) 284 

(4,5-6MVp) 

III. Endothorakale Kleinraum
Curie-Therapie 

ORMEROD (1953) (Radon-Seeds) 100 

a Von den Nachbeobachteten iiberlebend. 

45,0 15,0 8,0 
19,0 5,0 2,0 
31,0 
27,2 17,0 
32,5 

,72,0 29,8 15,8 10,8 
32,0 19,0 5,0 

40,0 12,0 4,7 

19,0 5,0 3,0 
30,6 8,2 6,1 

45,0 21,0 15,0 8,0 
30,0 

22,0 11,0 8,0 5,0 

5 

>7,0 
5,0 
4,9 
6,9 
4,1 

4,9 

6,0 

6,0 

4,0 
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3,0 

raumdosis) belastet wird, bietet lediglich einem kleinen Teil der Patienten reelle Heilungs
chancen. Selbst bei Tumoren verha.ltnismaBig geringer Ausdehnung sind die Erfolgs
aussichten alleiri schon aus den zur Kontraindikation chirurgischer Eingriffe fuhrenden 
Griinden (schwE}re Funktionsstorungen und Organschaden, Altershinfalligkeit) von vorn
herein geschmalert. Die Mehrzahl der Kranken kommt nur noch fur die palliative (sym
ptomatische) Strahlenbehandluny mit yerinyeren, individuell zu bemessenden Herddosen in 
Betracht (CHANDLER u. POTTER; HUGUENIN u. FAUVET; HILTON; HAUBRICH; BECKER 
u. Mitarb.; DU MESNIL DE ROCHEMONT; HELLRIEGEL; VIETEN u. GREMMEL; OBER
HOFFER u. THURN; GREEN u. SPENCE; BIGNALL, MARTIN u. SMITHERS; BAUER, SCHOEN 
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a b 

c d 

Abb. 115a-d (Legende s. S. 215) 
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Abb. 115a-e. Dauererfolg primiirer Telekobaltbestrahlung eines inoperablen Zwischenbronchuskarzinoms. Seit 
Friihjahr 1966 Husten mit gelegentIichen Hamoptysen. In den letzten Wochen zunehmender Atemstridor 
und Dyspnoe. Klinikaufnahme unter Bronchialkrebsverdacht. Thorax-Rontgenbefund vom 8.6.1966: 
Atelektatische Schrumpfung der rechten Unterlappenspitze (a Ausschnitt des Nativbildes p.-a.) bei VerschluB 
des apikalen Segmentostiums durch ein breit in die Hinterwand des Zwischen- und Unterlappenbronchus 
eingebrochenes Karzinom von KleinpflaumengroBe (b Schichtbild 12 em sin.-dextr. vom gleichen Tage). 
Broncho-Mediastinoskopie: Einengung des rechten Stammbronchus unterhalb des Oberlappenostiums durch 
glasige, leicht blutende Tumormassen. VergroBerte Lymphknoten rechts paratracheal. Probeexzision: unver
horntes Plattenepithelkarzinom (E.-Nr.8565/66 Pathol. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). 
Angesichts teehnischer lnoperabilitat ambulante Telekobaltbestrahlung in 3 Serien vom 26. 9. 66 bis 27. 1. 67 
iiber opponierende Mediastinal-Stehfelder im Verein mit monaxialer Teilrotation (240°) bis zu 7300 rad HD. 
Nach partieller Deblockade (c Nativbild vom 8.12.66) fortschreitende Wiederentfaltung der Unterlappen
spitze mit nachfolgender ortIicher Strahlenreaktion und tJbergang in narbige Schrumpfung des Unterlappen
kerns (d Nativbild p. -a. vom 3. 5. 1973). 8 .Jahre spater persistierende Strahleninduration der rechten Lungen
wurzel ohne tomographisch nachweisliche grobere Tumorreste am deblockierten Segmentast und Zwischen
bronchus (e S!lhichtbild 11 cm sin.-destr. v(lm 12.7.74), Gewichtszunahme von 7 kg. Subjektives Wohl
befinden, uneingeschrankte Arbeitsfahigkeit. BIutsenkungsgeschwindigkeit 4/13 mm n.W. Klinisch und ront
genologisch keine Anzeichen ortIicher Tumorausbreitung oder Fernmetastasierung. J. B., 66jahr. J. Arch.-

Nr. 150705041 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

u. GERHARDT; BLANSHARD; HAAS, HARVEY u. LANGER; EICHHORN; REINHOI,D u. SAUER
BREY u. a.). Dazu gehort auch die von HANSEN; DANA und anderen Autoren zur Erhohung 
der Uberlebensaussichten be8onder8 bei kleinzelligen Bronckialkreb8en - neben intra
thekaler Methotrexat-Applikation - neuerding8 emp/oklene Ganzkirn-Be8traklung (beziigl. 
Metastasen-Bestrahlung s. auch ORDER, HELLMANN, VON ESSEN u. Mitarb.; DEELEY u. 
EDWARDS). 

Unter Beriicksichtigung absoluter und relativer Indikation8grenzen (Krebskachexie, 
hochgradige Anamie oder Leukopenie, Hamoptoeneigung bzw. Anzeichen des Tumor
zerfalls, Lebermetastasen und andere Fernabsiedlungen, £Ioride exsudativ-kavernose 
Lungentuberkulose, schwere strukturelle Lungenschaden mit starker Beeintrachtigung 
der Atemfunktion und pulmonaler Hypertension, Insuffizienzerscheinungen von seiten 
des Herzens, der Leber oder Nieren) hat sich der Therapieplan hinsichtlich Bestrahlungs
modus, Dosishohe und zeitlicher Dosisverteilung nach dem aktuellen Tumorbefund und 
dem Allgemeinzustand des Kranken zu richten. 

Die zunachst erstrebte palliativf: Wirkung (Schmerzbeseitigung, Linderung von 
Dyspnoe und Reizhusten, Riickbildung von Atelektasen, Retentionspneumonie und Ein-
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Abb. 116a u. b. Palliativer Therapieeffekt konventioneller Siebbestrahlung eines linksseitigen kleinzelligen Ober
lappenbronchuskarzinoms. Aufnahme wegen Leistungsschwache, Husten und rezidivierender Hamoptysen mit 
normalem Blutsenkungswert (BSG 3/10 mm n.W. i). Thoraxrontgenbefund: TumorverschluB des linken 
Oberlappenbronchus mit obstruktiver Lappenatelektase (a Schichtbild 10 cm a.-p. vom 26.6.1959). 1m 
Sputum wiederholter Tumorzellnachweis, wahrscheinlich von einem kleinzelligen Karzinom stammend (E.
Nr.8580, 8672 u. 8800/59 Patholog. Inst. d. Univ. Frankfurt/M., Direktor: Prof. ROTTER. Untersucher: Prof. 
G. KAHLAU). Nach 200 kV-Siebbestrahhing mit 4600 R HD anhaltende Deblockade des Bronchus und weit
gehende Wiederbeliiftung des von einer breiten metatuberkul6sen Rahmenschwarte umsaumten Lobarareals 
(b Schichtbild 11 cm a.-p. vom 14.3.1960), im weiteren Verlauf jedoch zunehmende EinfluBstauung infolge 
neoplastischer Okklusion der Vv. anonymae und Schluckbeschwerden durch hochsitzende Osophagusvarizen 
(vgl. Abb. 3(1). T. F., 46jahr. O. Arch.-Nr.9917/59 u.2503/60 Rontgenabtlg. d. Medizin. Univ.-Klinik u. 

Poliklinm, Miinster/W. (Direktor: Prof. W. H. HAUSS) 

Tabelle 85. Symptomatische Strahlentherapieeffekte bei fortgeschrittenen Bronchuskarzinomen (251 Patienten 
der Tumorstadien III und IV a ohne extrathorakale Metastasen). (Nach RINGLEB, D.: Rationeller Einsatz 
der Strahlentherapie bei Bronchuskarzinomkranken. 14. Fortbildungskurs in klinischer Radiologie GieBen, 

Klinisch-rontgenologische 
Erscheinungen 

Rundherde 
Totalatelektasen 
Bronchusstenosen 
Obere EinfluBstauung 
Osophagusstenosen 
Hilomediastinale Lymphome 
Entfieberung 
Fieber sub radiatione 
Husten 
Kurzatmigkeit 
Retrosternalschmerzen 
Subjektives Befinden 
Gewichtsanderung (> 2 kg) 
Hamaglobinanderung (>1 g-%) 

November 1969) 

Riickbildung bzw. 
giinstig beeinfluBt 
% 

86,2 
76,5 
79,3 
78,9 
76,2 
72,7 
86,3 

67,4 
67,7 
74,6 
63,8 
35,5 
37,6 

Keine Anderung bzw. 
verschlechtert 
% 

6,9 

6,7 
5,3 
9,5 
2,9 

13,7 
11,2 
8,9 

11,1 
12,7 
13,5 
30,5 
34,8 
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Abb. 117 a-c. PalliativeI' Strahlentherapieeffekt bei 
rnetasta8ierendern undifferenziertern Bronchialkarzinorn 
'1m dor8alen Oberlappen8egment link8. Nach rontgeno
logischer Voruntersuchung seit Marz 1970 rasch an
gewachsener gut walnuBgroBer Tumorherd in der 
Peripherie des dorsal en Oberlappensegments mit aus
gedehnter endothorakaler Lymphknotenabsiedhmg, 
lymphadenogener Kompressionsstenose des linken 
Oberlappenbronchus und obstruktiver Lobarverdich
tung (a u. b Ausschnitt der Ubersichtsaufnahme p.-a. 
vom 14. 9. 70 sowie Schichtbild 10 cm a.-p. vom 
18. 9. 70, Arch.-Nr. 20 D 9505 Radiolog. Deptm. 97th 
U.S. Gen. Hospital Frankfurt/M.). Am 24. 9.' 70 Be
statigung des Bronchialkrebsverdachtes durch Probe
exzision aus einer Hautmetastase links suprascapular: 
histologisch Metastase eines undifferilnzierten Karzi
noms wahrscheinlich bronchogenen Ursprungs (E.
Nr. S-70-3597, PathoI. Lab. USAGH Frankfurt/M.). 
Telekobaltbestrahlung des linken Oberlappens und 
des mediastinal en AbfIuBgebiets iiber opponierende 
Stehfelder vom 5.-26. 10. 70. RontgenkontrolIe nach 
Applikation von 3000 rad HD am 25. 11. 70: Weit
gehende Wiederbeliiftung nach Deblockade der Lap
penwurzel bis auf restliche Parenchymverdichtung im 
apikalen Segment und wesentliche Verkleinerung des 
jetzt als haselnuBgroBer Herdschatten isoliert ab-

b 

grenzbaren Primartumors im dorsalen Segment (c). c 
Uber Monate hin anhaltende Gewichtszunahme, Ab-
faIl der B1utsenktmgsgeschwindigkeit, subjektives 
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Wohlbefinden, aber Fortschreiten der Fernmetastasen. 1 Jahr nach Therapiebeginn exitus letalis. C. D., 
45jahr.J. Arch.-Nr. 150825121 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest FrankfurtjM. 

fluBstauung, Sistieren der Pleuraexsudation) tritt erfahrungsgemaB ott schon nach relativ 
kleinen Herddosen ein (DU MESNIL DE ROCHEMONT; KUTTIG, BECKER u. FRISCHBIER; 

HELLRIEGEL; VIETEN u. GREMMEL; PAPE; TRAUTMANN; EICHHORN; WILLBOLD; ROSWIT; 
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a 

c 
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b 

Abb. U8a-c. Effekt pnmarer Stl'ahlenthel'apie bei 
peripherem Plattenepithelkarzinom. Rontgenologischer 
Zufallsbefund einer kleinapfelgroBen Geschwulst im 
linken Oberlappen (a Nativbefund vor Therapie
beginn am 3.8.70). Trotz klinisch stummen Ver
haltens und normaler Blutsenkungsgeschwindigkeit 
war der Tumor wegen mediastinoskopisch nachweis
licher paratrachealer Lymphknotenmetastasen bereits 
inoperabel. Histologischer Befund der Lymphknoten
exzision: Metastase eines Plattenepithelkarzinoms 
(E.-Nr. 12359/70 Patholog. lnst. d. Krhs. Nordwest, 
Direktor: Prof. KAHLAU). Am 6.8. 70 Beginn der 
Telekobalttherapie (opponierende Stehfeldbestrah
lung des Primarherdes in Kombination mit Teil
rotationsbestrahlung des Hilus und Mediastinums). 
Nach Applikation von 3000 rad HD erhebliche Ab
nahme des Tumorvolumens (b Nativbild vom 1. 9. 70). 
Bei SpatkontroHe nach AbschluB der fraktionierten 
Serie und Verabfolgung von 6000 rad HD weitere 
Verkleinerung des in der ortlichen Strahlenpneumonie 
noch als kirschgroBer einschmelzender Rundherd ab
grenzbaren Tumorrests (c Nativbild vom 15. 12.70). 
W. S., 60jahr. 6. Arch.-Nr. 1210 08801 Radiolog. 

Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/l\'l, 

SOHUMANN; EICHHORN, LESSEL, RICHTER, ROTTE, SOHUBERT u. ZUHLKE; BIGNALL, 
MARTIN U. SMITHERS; SOHERER; KAHR; GREEN u. SPENOE; VIETEN; BARTH; RINGLEB; 
RUBE u. VOGELSANG; VESIN; CHUROHILL-DAVIDSON; GUTTMANN; RUBENFELD u. KAPLAN; 
BLANSHARD; CAMERON, GRANT, LUTZ U. PEARSON u.a.) (Tabelle 85, Abb. 117 u. 545). 
In einem Teil der Falle kann das therapeutische Ziel im Laufe der Bestrahlung weiter
gesteckt, und unter vorsichtiger Dosissteigerung eine betrachtliche Ge8chwul8tverkleine
rung herbeigefiihrt werden (Abb. 118). Ein solcher Versuch sollte nicht urn jeden Preis 
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Tabelle 86. VberIebensrate nach radikaler 200 kV-Rontgentherapie bronchogener Karzinome verschiedener 
Bauart (Herddosis 5000 R und hOher). [Nach HELLRIEGEL, W.: Die Behandlung des fortgeschrittenen 
Bronchial-Carcinoms mit konventioneller und Megavolt-Therapie. Radiologe 3, 187-192 (1963), Tabelle 2 

lmd 3] 

Geschwulsttyp Zahl der Prozentuale VberIebensrate nach 
FaIle 

1 Jahr 2 Jahren 3 Jahren 

Plattenepithelkrebs 95 37,0 18,0 8,0 
Undifferenzierte Karzinome 181 22,0 6,0 4,0 

% 

~\ , , , 

" ,\8 
'\ 

'\ 
'\ P·0.OO1 

" 

" 

700 

90 

80 

70 

60 

50 

1,0 

JO 

20 

10 
., 
---~ .... :-..-----------_o 

2 • 68 ro Q U ffl m m n U UM ~ 
Honote 

PIa ttenepithel-Karzinoni 
undifferenziertes Karzinom 
kleinzelliges Karzinom 
histologisch nicht gesichertes Karzinom 
Adeno-Karzinom 

A B 
105 76 

37010 
15010 
15010 
25010 

8010 

38010 
16010 
13010 
22010 

E9 57,7-J. 61,7 J. 

4 Jahren 5 Jahren 

5,0 4,0 
4,0 3,0 

Abb. 119. Vergleick der Uberlebenskurven der 1950-1960 an der Robert Rossle-Klinik Berlin-Buck okne Nach
bestrahlung thorakotomierten (A) und der im selben Zeitraum intensiv bestrahlten inoperablen Bronchialkrebs
kranken (B) (ohne die an den Folgen der Thorakotomie Verstorbenen der Gruppe A und die ortlich operabel 
erscheinenden, aber aus funktioneIlen Griinden inoperablen Patienten der Gruppe B). Markierung der statisti
schen Sicherung sowie Angabe des Durchschnittsalters und der prozentualen Verteilung der histologischen 
Krebstypen in beiden Gruppen. [Nach EICHHORN, H. J.: SteIlung der Strahlentherapie in der Behandlung 
des inoperablen und des operablen Bronchialkarzinoms. Dtsch. med. Wschr. 90, 1157-1164 (1965), Abb. 4] 

forciert werden, da man in fortgeschrittenen Tumorstadien leicht den gegenteiligen Effekt 
erzielt und bei spontaner Zerfallsneigung groBer, geschlossen wachsender Krebsknoten 
eine massive Arrosionsblutung auslosen kann (DELARUE u. ABELANET; FALcm u. a). 
Zudem sind bei Patienten mit substantiellem Emphysem und disseminierten Gertist
prozessen die imerwiinschten Auswirkungen ionisierender Strahlen auf das Lungen
parenchym zubefiirchten, die schon bei Dosen tiber 2500 rad zu irreversibler Liision des 
Alveolarepithels und Gertists mit interstitieller Fibrose und Perfusionsstorung fiihren 
konnen (WELLINGTON u. LYNN). Selbst wenn sich keine massive Strahlenpneumonie 
(s. Bd. IX/3, S. 68 u. 155 sowie Bd.IX/4c, S. 51 u. 419) entwickelt, und vor Auftreten 
rontgenologisch faBbarer Gewebsreaktionen kann die ohnedies beeintrachtigte Lungen
funktion durch zusatzliche Verteilungsstorung, Abnahme der CO2-Diffusionskapazitat 
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b 

Abb. 120a u. b. Uberlebenskurven nach Strahlentherapie inoperabler Bronchialkarzinome aller Stadien, geordnet 
nach applizierter Herddosis (aj und histologischem Krebstyp (bj. [Nach EICHHORN, H. J.: Die SteHung der 
Strahlentherapie in der Behandlung des inoperablen und des operablen Bronchialkarzinoms. Dtsch. med. 

Wschr. 90, 1157-1164 (1965), Abb. 3] 

und Erhohung des Residualvolumens iiber 40 % starker in Mitleidenschaft gezogen werden 
(GERMON u. BRADY; WELLINGTON U. LYNN; TEATES u. COOPER; LICHTERFELD, WIDOW u. 
ZAHNERT; ALTENBRUNNU. Mitarb.; EICHHORNU. MATEEV; PEREZ u.a.) (s. S. 397ff. u. 421). 

Das Ergebni8 der Inten8ivbe8trahlung hdngt vornehmlich vom Entwicklung88tadium ab, 
in dem die radiologische Tumorbehandlung einsetzt (BECKER; SCHARER; GARLAND u. 
SISSON; HELLRIEGEL; WIKLUND; SCHMITZ-DRAGER, OBERHOFFER u. THURN; EICHHORN; 
KROKOWSKI; BROWN; EICHHO'RN u. Mitarb.; OBERHOFFER u. THURN; FRANKE, HAUG 
u. STEPHAN; V:FiSIN; FRANKE u. KUNSTMANN u.a.). Demgegeniiber hat die Strahlen
empjindlichkeit al8 Eigenart de8 hi8tologi8chen StrukturtYP8 8ekundiire Bedeutung (Tabellen 
86, 87). Entsprechend ihrem zellkinetischen Verhalten (verhaltnismaBig groBer Prozent
anteil proliferierender Elemente in der Tumorzellpopulation) (MUGGIA, OSTER U. HANSEN) 
(S. 251) zeigen anaplastischeKarzinome oft ebenso rasche und weitgehende Riickbildungs
tendenz wie zellreiche Sarkome, doch ist der Vorteil hoherer Sensibilitat nur in geringem 
Prozentsatz zu nutzen, weil die - auch yom strahlentherapeutischen Aspekt insgesamt 
schlechtere - Verlaufsprognose meist schon von Fernmetastasen vorbestimmt ist. Auf 
der anderen Seite wird die geringere Absiedlungstendenz reifer Geschwulstformen (epi
dermoide Plattenepithelkarzinoine, hochdifferenzierte Adenokarzinome) in gewisser Weise 
dadurch wettgemacht, daB die Radiosensibilitat mit steigendem Differenzierungsgrad ab
sinkt (HERRNHEISER; SCHINZ; BAUER u. HARTWEG; KUTTIG, BECKER u. FRISCHBIER; 
HELLRIGEL; VIETEN u. GREMMEL; SCHRODER; PROPST U. KAHR; GUTTMANN; TUBIANA, 
PIERQUIN U. DUTREIX; EICHHORN u. Mitarb.; THOMLINSON u. GRAY; RINGLEB; V:FiSIN; 
CARR, SHIELDS U. LEE; MILLER, Fox u. TALL; HANSEN; PEREZ u.a.). 

Dieser Zusammenhang kommt in der unterschiedlichen Dauer der Uberleben8jri8ten 
nach Be8trahlung zum Ausdruck (Abb. 119 u. 120, Tabellen 87 u. 89). Die friiher oft vor
gebrachte Behauptung, darin dokumentiere sich das Fehlen jeglicher StrahlenbeeinfluB
barkeit bronchogener Karzinome (LENK; BLOCH U. BOGARDUS; ADELMAN; CURSCHMANN; 
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Abb. 121a u. b. Daue1'erfolg kombinierter Resektions- und Strahlentherapie (Siebbestrahlung) eines in die Brust
wand eingewachsenen Oberlappenkarzinoms. Starker Raucher. 2 Wochen vor Klinikaufnahme verstarkter Reiz
husten, Fieber und zur linken Schulter ausstrahlender Brustwandschmerz. Bei auswartiger Rontgenunter
suchung Nachweis eines faustgro.6en, die linke Thoraxkuppel ausfiillenden Tumorknotens der Oberiappen
spitze. Im Sputum maligne Geschwulstzellverbande (wahrscheinlich Plattenepithelkarzinom) (E.-Nr.300/63 
Pathol. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). Probethorakotomie am 19. 11. 1963: Trotz breiten 
Ubergreifens auf die apikale Brustwand konnte der Tumor bis auf geringe Relikte nach scharfer Auslosung 
aus den parietalen Schichten durch Pneumonektomie entfernt werden (Op.: Prof. UNGEHEUER, Direktor d. 
Chir. Klinik d. Krhs. Nordwest) . Anatomischer Befund: Ganz undifferenziertes gro.6zelliges Bronchuskarzinom 
mit Infiltration der angrenzenden Pleuraschwarte (E.-Nr.388/63). Angesichts der mittels Metallclips mar
kierten Geschwulstreste im Kuppelraum (a Ausschnitt der Ubersichtsaufnahme p.-a. vom 27. 11. 63) und des 
erneuten Tumorzellnachweises im postoperativen ErguBpunktat (E.-Nr. 647/63) wurde eine intensive Nach
bestrahlung der Brustwand-, Hilus- und Mediastinalstrukturen durchgefiihrt (200 kV-Siebbestrahlung iiber 
opponierende Stehfelder bis 6000 R HD). Komplikationsloser Heilungsverlauf (b Kontrollaufnahme p.-a. vom 
1. 5. 64). 8 Jahre nach dem Eingriff und anschlie.6ender Strahlentherapie subjektives Wohlbefinden, volle 
Arbeitsfahigkeit und objektive Erscheinungsireiheit des Patienten. H. S., 54jahr. 6 . Arch.-Nr. 1802 16841 

Radiolog. Zentralinst. d . Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

LAMPERT; OVERHOLT u . RUMMEL; MA;I'THES u . Mitarb. ; BERNARD u.a.), ist irrig. Es steht 
heute auBer Frage, daB die Uberlebenszeit mit radiologischen Mitteln verliingert werden kann, 
wenn auch im Gesamtdurchschnitt nur um Monate (KUTTIG, BECKER u. FRISCHBIER; 
HAUBRICH; VIETEN u. GREMMEL; HELLRIEGEL; GUTTMANN; BAUER u. HARTWEG; HILTON; 
GARLAND u. SISSON; EICHHORN; TUBIANA u. PIERQUIN; SCHUMANN; SHORVON; BIGNALL, 
MARTIN u. SMITHERS; SCHMITZ-DRAGER, OBERHOFFER u. THURN; SCHRODER; ENGELS; 
ORMEROD; WOLF, PATNO, ROSWIT u, D'Esopo; FRANKE, HAUG u. STEPHAN; CEBIN u. 
ZITKIN; VESIN; RAVHNIHAR; KUJAWSKA; HENRY u. GOFFIN u.a.). 

Um die lebensverlangernde Wirkung der Strahlentherapie statistisch korrekt zu 
beurteilen, bediirfte es der Gegeniiberstellung "prognostisch einwandfrei vergleichbarer, 
d. h. beziiglich des Tumorstadiums und des histologischen Typs iibereinstimmender" 
Kollektive (EICHHORN). Die aus den von EICHHORN vorgelegten Absterbekurven (Abb.119) 
ersichtliche Differenz der 1-Jahr-Uberlebensquote unbestrahlter thorakotomierter (A = 
15 %) und inoperabler, intensiv bestrahlter (6500-9000 rad HD) Bronchialkrebskranker 
(B = 35 %) ist hochsignifikant. Altersmittel und Krebstypenverteilung sind in beiden 
Gruppen ausreichend kongruent. Nach EICHHORN war die Gesamtprognose der in
operablen Bestrahlungsfalle an sich ungiinstiger zu schatzen, was den gegensinnigen 
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100 >6000R-_-. 

80 gesamt 
3l00-6000R 

o 1 
Manale 

Abb. 122. Abhangigkeit deT Oberlebenskurven von deT Hohe deT applizierten Herddosis bei 18 ~Me V-Rontgen
therapie (294 Feille) und 200 k V-Rontgenbestrahlung inoperableT BTOnchialkTebspatienten (314 Patienten). [Nach 
FRANKE, H. D., u. H. W. KUNSTMANN: Strahlentherapie des Bronchialcarcinoms. Internist 11, 334-343 (1970), 

Diagramm 3] 

Behandlungserfolg nur unterstreichen wlirde. Auch ohne das tertium comparationis, 
den Stadienvergleich, der nach klinisch-rontgenologischen Kriterien ohnehin unverlaBlich 
ist (s. s. 171f£.), erscheint das Resultat schllissig genug. 

Die offensichtliche Dosisabhiingigkeit der Uberlebenszeiten (Tabelle 88, Abb: 120 u. 122) 
ist keineswegs zuiallig oder lediglich a priori bestehenden Unterschieden des Krafte
zustands palliativ bzw. radikal bestrahlter Patientengruppen zuzuschreiben. Vielmehr ist 
der RlickschluB auf einen unmittelbaren Strahleneffekt sehr wohl begrlindet, weil man 
histologisch sichtbare Auswirkungen auf das Tumorgewebe unter Herddosen von 2000 rad 
vermiBt und jenseits 6000-12000 rad nicht mehr auffallend verstarkt findet (PROPST 
u. KAHR), andererseits bei Herddosen unter 2000 rad kaum ein Patient die 2-Jahres
Grenze liberlebt (HELLRIEGEL), und mit Steigerung der Strahlendosis liber eine bestimmte 
Schwelle hinaus (ca. 6000-7000 rad HD) schlieBlich keine weitere Lebensverlangerung 
erzielt werden kann (PIERQUIN, DUTREIX u. TUBIANA; PROPST u. KAHR). 

Die 200 k V-Rontgentherapie wurde herkommlich als hochdosierte "Kreuzfeuerbestrah
lung" liber wenige GroBfelder durchgefiihrt, von manchen Radiologen in eine KJeinfelder
Methode abgewandelt (STEED u. Mitarb.; MAISIN et al.; WINTERNITZ u. SMITHERS; 
KABELA; 'BONTE et al.; VOGT; ROUJEAU u.a.), dann vielfach nur noch im Sinne ver
zettelter "Entzlindungbestra~lung" angewandt (SCHUMANN; NICOLOV; KAHR u.a.) und 
bei bestimmten Indikationen als Tele-Rontgentherapie zur Abschnittsbestrahlung heran
gezogen (TESCHENDORF). 

Die konventionelle Stehfeld-H omogenbestrahlung wurde von anderen Verfahren ver
drangt, die den Vorteil hoherer relativer Tiefendosen mit dem Vorzug groBerer biologi· 
scher Schonung verbanden. Zunachst boten sich die Rontgen-Siebbestrahlung (HAUBRICH 
u. THURN; BOTSTEJN u. HARRIS; PFEIFER 1.::.. SEIDEL; v. KEISER; STREIL; MEYER-LAACK; 
SEIDEL; HAUBRICH u. REICHELT; SCHMITZ-DRAGER, OBERHOFFER u. THURN; BECKER U. 

KUTTIG; SCHLUNGBAUM u. KROKOWSKI; HOLMES; HOHL; DRAGON, PINELESS U. BUNESCU; 
PLACHENovA; HESS; JOLLES; SCHONEICH; STASEK; KANEDA et al.; BOZOKY u. RODE; 
KARPAROW u.a.) (Abb. 116 u,,121) und die Rontgenbestrahlung mit bewegtem Einfallfeld 
in verschiedener Modifikation an (KOHLER; BARTH; BARTH, BRICHZY, FRIK U. PITAS; 
NEUMANN u. WACHSMANN; BECKER u. Mitarb.; KUTTIG; HELLRIEGEL; WACHTLER; 
KRAUTZUN; FIEBELKORN; PRITCHARD et al. ; HESS; SIECKEL; TRENTA, BOBO U. BERNARDI; 
KETTUNEN u.a.). 

Technische Fortschritte ermoglichten dann eine groBere relative Tiefenwirkung durch 
Anwendung energiereicher Strahlen. Methodisch kommt die inzwischen weit verbreitete 
6°00- und 1370s-Telegammatherapie in Betracht (SMITH; KUTZ; LOFSTROEM; GUERIN; 
VALDAGNI; HOLMES u. SCHULZ; CARPENDER u. LOCHMANN; BECKER u. KUTTIG; EICH
HORN U. BOHNDORF; KUTTIG, BECKER U. FRISCHBIER; TRIAL, ROZE U. GRAS; BIRKNER 
u. HINZ; CHEBAT; MELCHIOR; CARNEVALL, FELCI, RONCORONI u. SALVINI; BURR, McKAY 
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Tabelle 89a u. b. Mittlere Uberlebenszeiten und einjahrige Uberlebensraten nach 200 kV-Riintgentherapie 
bzw. Telekobaltbestrahlung inoperabler Bronchialkrebskranker in Beziehung zum klinischen Stadium (TNM
System) (a) und histologischen Typ der Geschwiilste (b). [Nach FRANKE, H. D., u. H. W. KUNSTMANN: 

Strahlentherapie des Bronchialkarzinoms. Internist 11, 334-343 (1970), Tabellen 7 und 8] 

Stadium 

I 
II 
III 
IV 
V 
U nklassifiziert 

Histologische 
Klassifizierung 

Undifferenziertes Karzinom 
PIa ttenepithelkarzinom 
Adenokarzinom 
, ,Karzinom" 
Keine Histologie 

200kV 

Patienten-
zahl 

3 (1,3%) 
7 (3,0%) 

101 (43,0%) 
21 (8,9% ) 
96 (40,8%) 

7 (3,0% ) 

235 

200kV 

Patienten-
zahl 

62 (26,4%) 
57 (24,2%) 

8 (3,4%) 
31 (13,2% ) 
77 (32,8%) 

235 (100,0%) 

mittlere Ijahrige 
Uber- Uber-
lebenszeit lebensrate 
in Monaten 

11,5 (33,3% ) 
16,2 42,9% 
8,8 22,8% 
4,7 4,8% 
4,8 7,3% 
3,3 0,0% 

6,9 14,9% 

a) 

mittlere Ijahrige 
Uber- Uber-
lebenszeit lebensrate 
in Monaten 

5,3 8,1% 
7,3 19,3% 
6,8 (25,0% ) 
7,3 16,1 % 
7,8 15,6% 
6,9 14,9% 

b) 

6OCo 

Patienten- mittlere 1 jahrige 
zahl Uber- Uber-

lebenszeit lebensrate 
in Monaten 

1 (0,7% ) 11,5 0,0% 
7 (4,9%) 19,0 87,5% 

67 (46,5%) 11,2 35,8% 
18 (12,5%) 8,2 5,6% 
51 (35,4%) 4,7 5,9% 

144 8,9 24,3% 

60CO 

Patienten- mittlere Ijahrige 
zahl Uber- Uber-

lebenszeit lebensrate 
in Monaten 

52 (36,1%) 5,8 9,6% 
35 (24,3%) 9,6 31,4% 
4 (2,8% ) 9,7 (25,0%) 

16 (11,1 %) 12,5 37,5% 
37 (25,7%) 10,8 32,4% 

144 (100,0%) 8,9 24,3% 

Tabelle 90. Mittlere· Uberlebenszeit und einjahrige Uberlebensraten bei 200 k V -Riintgentherapie und Tele
kobaltbestrahlung inoperabler Bronchialkrebskranker in Beziehung zu den Kriterien Patientenalter, Tumor
stadium und- llistologie sowie mittlerer Herd'dosis. [Nach FRANKE, H. D., u. H. W. KUNSTMANN: Strahlen-

therapie deR Bronchialcarcinoms. Internist 11, 334-343 (1970), Tabelle 10] 

Kriterium 200kV 60CO 
235 Patienten 144 Patienten 

Alter 
Durchschnittsalter 57,4 Jahre 59,9 Jahre 

Stadium 
I und II 4,3% 5,6% 
III 43,0% 46,5% 
IV 8,9% 12,5% 
V 40,8% 35,4% 
Unklassifiziert 3,0% 

Histologie 
Plattenepithelkarzinom 24,3% 24,3% 
U ndifferenziertes Karzinom 26,4% 36,1 % 
Adenokarzinom 3,4% 2,8% 
"Karzinom " 13,2% 11,1 % 
Keine Histologie 32,7% 25,7% 

Dosis 
Mittlere Herddosis 4000R 6000R 

Mittlere Uberlebenszeit 6,9 Monate 8,9 Monate 
Ijahrige tlberlebensrate 14,9% 24,3% 

15 Handbllch d. med. Radiologie. Band IX/4a und b 
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u. SELLERS; BASTECKY u. CHVOJK.A.; KARPATI et al.; HEss; HOLSTI; BASIC; PEDOJA u. 
RIGAT; PIERQUIN, GRAVIS u. GELLE; PATRICIO; RASAD; LAMPE; MICELLI et al.; PATRESE 
u. POZZA; HOST; SCHNEPPER u. VIELBERG; MACARINI u. FALCHI; SMITH, FETTERLY, 
LOTT, McDoNALD, MYERS, PFALZNER u. THOMSON; BUBLITZ u. LABITZKE; GREGL, LEH
NERS, SCHUSTER u. VORHAUER; OTT; EICHHORN u. LESSEL; FERNHOLZ u. MULLER; 
KOZLOV A u. KAZ.A.KOVA; FELCI; ABE et al.; RISSANEN u. Mitarb.; LACONI et al.; FRANKE 
u. KUNSTMANN; STARZYNSKA; KUJAWSKA; WILNER u. SCHMIDT-HERMES; OJALA u.a.), 
ferner die Hochvolt-Therapie mit ultraharten Rontgenstrahlen (Photonen-Bremsstrahlung) 
(SCHUBERT; SCHUBERT u. BECKER; GUTTMANN; HARE, SOUDERS, COTE, TRUMP, GRANKE 
u. WRIGHT; WATSON; BIGNALL; TUBIANA, PIERQUIN u. DUTREIX; KUTTIG, BECKER 
u. FRISCHBIER; COCCHI; BRADY, CANDER, EVANS u. FAUST; ZUPPINGER u. VERAGUTH; 
HELLRIEGEL; PIERQUIN et al.; HARVEY u. LAUGHLIN; CARPENDER u. LOCHMANN; 
BIRKNER u. HINZ; HOLSTI; DEELEY; TESCHENDORF u. BLEHER; MORRISON; ENLARGO 
u. VIDAL; BARTH; RINGLEB; YOKOYAMA et al.; STRASHININ u. KIRILOV A; COUCOURDE, 
ROVERA, J UCKER u. MAESTRO; LAMPE u. a.) und die Bestrahlung mit beschleunigten Elek
tronen (SCHUMACHER; ZUPPINGER, PORETTI u. ZIMMERLI; LOERBROEKS u. SCHUMACHER; 
MORANDI, GERNA, ROSSI u. MAESTRO; LANZOS GONzALEZ; NAGASE; FINGERHUT u. Mit
arb. u.a.). 

Die Dosisverteilung kann dabei durch Kombination von Stehfeld- und Bewegungs
bestrahlung den topographischen Gegebenheiten angepaBt und notigenfa.Ils mit zwischen
geschalteten Keil-, Raster- oder Siebfiltern abgewandelt werden (SCHUBERT u. BECKER; 
BECKER u. KUTTIG; KUTTIG, BECKER u. FRISCHBIER; BECKER, WERNER, KUTTIG, SCHEER 
u. WEITZEL; KORNEV; KANEDA u. a.). Die perkutan applizierte Gesamtherddosis kann in 
einer oder zwei Serien unterteilt, auf Grund neuerer positiver Erfahrungen auch nach dem 
"split course" -V erfahren verabfolgt werden (LEVITT, BOGARDUS u. LADD; HOLSTI u. 
VUORINEN; COOK, WEST u. KRAFT; SAMBROOK; DEELEY; SCHUMACHER; RINGLEB; 
DIETHELM; RISSANEN, TIKKA u. HOLSTI; LESSEL; TASKINEN; HOLSTI; ABRAMSON u. 
CAVANAUGH; KARCHER; PEREZ; OJALA u. a.). Die grobfraktionierte Strahlenapplikation 
hat gegeniiber der kontinuierIichen BestraWung nicht allein arbeitstechnische Vorziige. 
Wesentlicher sind die durch Re-Oxygenisierungseffekte, bessere Vaskularisation, starkere 
Schonung und raschere Erholung des Tumorbetts sowie schnellere Verkleinerung der 
Geschwulstmasse gekennzeichneten biologischen Auswirkungen. Die therapeutischen Vor
teile des Verfahrens sind in~ofern beachtlich, als man bei vergleichbaren Herddosen 
radiogene Lungenparenchymreaktionen nach Haufigkeit und Schwere vermindern (HOLSTI 
u. VUORINEN), zugleich aber die Uberlebensrate erhohen (ABRAMSON u. CAVANAUGH; 
HOLSTI u. VUORINEN) und die histologisch belegten Erfolgsziffern vollstandiger Strahlen
vernichtung der Primargeschwiilste verdoppeln kann (RISSANEN, TIKKA u. HOLSTI: 
mikroskopisch nachweisliche Tumorzerstorung nach split course-Hochvoltbestrahlung mit 
6000-7000 rad HD bei 14 von 38 Patie::.lten (= 37 %) gegeniiber 4 von 28 Kranken 
(= 14 %) nach kontinuierIich durchgefiihrten, beziiglich StraWenquaIitat und Wochen
herddosen sonst gleichartiger Bestrahlung I). Die zunachst tierexperimentell erprobte 
(FOMON , DAVIS, K URZWEG, BROADWAY u. CHESSNEY; FOMON, KURZWEG u. DAVIS; FOMON, 
KURZWEG, SLOTKIN u. DAVIS) intraoperative Einzeit-Bestrahlung des Lymphabfluftgebiets 
freigelegter Tumoren (etwa 3000-3500 rad HD) (SHEVCHERENKO; BARTH u. MEINEL) hat 
bisher keine nennenswerte Verbreitung gefunden. 

Trotz der methodisch-technischen Weiterentwicklung wurde die Strahlentherapie des 
Bronchialkarzinoms nicht zu einer echten Alternative der Lungenchirurgie. Die modernen 
radiologischen Behandlungsverfahren kamen ganz iiberwiegend inoperablen Kranken zu
gute, so daB die Quote der 5-Jahres-Heilungen nicht wesentlich erhoht werden konnte 
(Tabelle 84). Der prinzipielle Fortschritt gegeniiber konventioneller Rontgentiefentherapie 
liegt - abgesehen von einer Erhohung der 1-Jahres-Uberlebensrate (VIETEN; ULLMANN; 
SCHUMACHER; EICHHORN; RINGLEB; FRANKE u. Mitarb. u.a.) (s. Abb. 120 u. 122 sowie 
Tabelle 89) - in der ungleich besseren biologischen Vertraglichkeit energiereicher Strahlen 
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begriindet, die sich aus den veranderten AbsorptionsverhaItnissen im Korpergewebe und 
giinstigerer geometrischer Dosisverteilung ergibt. Da die Applikation selbst hoher Herd
dosen nicht mehr mit so erheblicher Allgemeinreaktion erkauft werden muB, laBt sich die 
Indikation auf viele Patienten ausweiten, denen man friiher eine Stehfeld-Homogen
bestrahlung nicht mehr zugemutet hatte. Die Strahlentherapie kann dadurch ihrer Auf
gabe, das Los der inoperablen Kranken zu erleichtern und die im Einzelfall gewonnene 
Lebensfrist durch Beseitigung qualender Tumorfolgen lebenswert zu machen, heute 
besser gerecht werden als in ihren Anfangen. Dieser Erfolg ist mit Zahlen schwer auszu
driicken, darum aber nicht minder bedeutsam und begriiBenswert. 

Wenn die chirurgisch-radiologische Kombinationsbehandlung in zunehmendem MaBe 
geiibt und empfohlen wird, so geschieht das vor allem im Hinblick auf die bessere Ver
traglichkeit der Hochvolt-Therapie und in der Erwartung, der zusatzliche Strahleneffekt 
konne bei der Operation zuriickgebliebene Tumorreste oder Metastasenherde in den Ab
fluBlymphknoten vernichten (OUDET, GROS, GOOR u. HUTT; WEISS u. Mitarb.; BROMLEY 
u. SZUR; BLOEDORN u. COWLEY; BOYD, SOUDERS, SMEDAL, O'HOLLAREN u. TRUMP; 
BLOEDORN, COWLEY, CUCCIA u. MERCADO; BECKER u. Mitarb.; EICHHORN; TRIAL, ROZE 
u. GRAS; VIETEN u. GREMMEL; DU MESNIL DE ROCHEMONT; HELLRIEGEL; PAULSON, 
SHAW, KEE, lYlALLAMS u. COLLIER; MERCADO et al.; LINBERG, COWLEY, BLOEDORN u. 
WIZENBERG; CHARDACK u. MACCALLUM; BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU; F AUVET; 
BOTSTEJN u. HARRIS; HUGUENIN; HARE; KAHR; FORSTER, GROS, FRUHLING u. ROEGEL; 
GOBBEL, SAWYERS u. RHEA; SANTY,LATARJET, PAPILLON, JAUBERTDEBEAUJEU, GOYON u. 
LAAGEL; MORRISON u. DEELEY; HILTON u. PILCHER; EICHHORN, LESSEL, RICHTER, 
ROTTE, SCHUBERT u. ZUHLKE; SOUDERS u. SMEDAL; PATTERSON u. RUSSEL; BANGMA 
u. TONKES; RUSH u. GREENLAW; WOLF et al.; SHERRAH-DAVIES; BARRETT, DAY, 
O'ROURKE, CHAPMAN, SADEGHI, PERRY u. TUTTLE; HOYE u. SMITH; FABER, KAISER 
u. LANGSTON; FEDER u. BLAIR; HELLMAN, KLIGERMAN, VON ESSEN u. SCHIBETTA; 
LAWTON, ROSSI, LATOURETTE u. FLYNN; STEINBERG; BUCOLASSI u. Mitarb.; PAVLOV 
et al.; ARNDT; BEATTIE u.a.). Wahrend sich die Nachbestrahlung an den Behandlungs
zentren durchgesetzt hat, stoBt die priioperative Bestrahlung trotz ermutigender Teil
ergebnisse (BLOEDORN u. COWLEY; OUDET, FRUHLING, GROS u. BLUM; BLOEDORN, COW
LEY, CUCCIA u. MERCADO; BROMLEY u. SZUR; WEISS, OUDET, KOEBEL u. KRUCZEK; 
EICHHORN; HARE; KAHR ; FABER, KAISER, LANGSTON u. HINES; BAKER, COWLEY u. 
LINBERG; ZUPPINGER; SHAW u. PAULSON; EICHHORN u. Mitarb.; TRIAL, ROZE u. GRAS; 
BOHNDORF u. VIERECK; LINBERG, COWLEY, BLOEDORN u. WIZENBERG; MERCADO et al.; 
FABER, KAISER u. LANGSTON; FORSTER, GROS, FRUHLING u. ROEGEL; PAULSON, SIL~W, 
KEE, MALLAMS u. COLLIER; HUGUENIN, LEMOINE, FAUVET u. BOURDIN; WITZ et al.; 
SANTY u. Mitarb.; FEDER u. BLAIR; ~LOEDORN, COWLEY, CUCCIA, MERCADO, WIZENBERG 
u. LINBERG; MALLAMS u. Mitarb.; HELLMAN et al.; BIGNALL, MARTIN u. SMITHERS; 
LAWTON, ROSSI, LATOURETTE u. FLYNN; HOYE u. SMITH; VIERECK u. BONSE; ZUPPIN
GER u. RENFER; BAUER, SCHOEN u. GERHARDT; WITZ, ERDLY, MIECH u. MORAND; 
PAULSON, URSCHEL, McNAMARA u. SHAW u.a.) nach wie vor auf Bedenken (WIDOW; 
MARK et al.; FREY U.LUDEKE; UNGEHEUER; BARRETT, DAY, O'ROURKE, CHAPMAN, 
SADEGHI, PERRY u. TUTTLE; BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU; ABBOTT; BEATTIE; 
SHIELDS, HIGGINS, LAWTON, HEILBRUNN u. KECHN; SMITH u. P ARNSINGHA;; WIDOW u. 
MARX; MANFREDI, KING, BEHNKE u. HEINBURGER; HIGGINS; TILDON u. HUGHES; MAT
THES u. Mitarb. u.a.). 

Das erklarte Ziel der praoperativen Strahlentherapie ist es, die Geschwulstzellen im 
Primartumor und seinen endothorakalen AbfluBlymphknoten zu devitalisieren, die 
weitere Verschleppung nidationsfahiger Krebszellen zu unterbinden und inoperable Ge
wachse, wenn moglich, so weit zu verkleinern, daB sie technisch resezierbar werden 
(ZUPPINGER; HUG u.a.). VIETEN u. GREMMEL sehen in diesem Vorhaben die Grenzen 
zur alleinigen Bestrahlung auch oper~bler Bronchialkarzinome verwischt, die wegen der 
unzureichenden Dauererfolge abzulehnen seL Wenn diese skeptische Grundeinschatzung 
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Abb. 123. Uberlebenskurven von 34 Bronchialkrebs
kranken nach Durchfuhrung fur kurativ gehaltener 
bronchoplastischer Eingriffe und Lobektomie mit (- '0- -) 

und ohne (----e-) priioperative Bestrahlung. [Nach 
PA.ULSON, D. L., H. C. URSCHEL, J. J. McNAMARA. U. 

R. S. SHAw: Bronchoplastic procedures for broncho
genic carcinoma. J. thorac. cardiovasc. Surg. 09, 

38--48 (1970), Fig. 5] 

mit Recht schon fUr die Intensivbestrahlung gelte, so folgern sie sinngemaB, sei es doch 
sehr fraglich, ob man mit mittleren Herddosen Geschwiilste an der Grenze der Operabilitat 
dem chirurgischen Eingriff wieder zuganglich machen konne. 

Die chirurgischerseits erhobenen Einwande betreffen die Operationserschwernis im 
vorbestrahlten Gewebe, die Gefahr gehaufter eitriger Komplikationen (Pleuraempyem!) 
(WIDOW; MATTHES u. Mitarb. u.a.), radiogener Herz- und Nebennierenfunktionssto
rungen (MARK, CALL u. VON ESSEN; TAKOAKA; TILDON u. HUGHES; HIGGINS; MATTHES 
u. Mitarb.) sowie das durch mehrwochigen Zeitverlust erhohte Metastasierungsrisiko 
(FREY u. LUDEKE; BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU; BARRETT, DAY, O'ROURKE, CHAP
MAN, SADEGHI, PERRY u. TUTTLE; MARK, CALL U. VON ESSEN; ABBOTT; BEATTIE u.a.). 
Diese Bedenken werden nicht von allen Lungenchirurgen und Strahlentherapeuten geteilt 
(WEISS, OUEDET, KOEBEL u. KRUCZEK; PAULSON u. SHAW; FORSTER et al.; OUDET, 
FRUHLING, GROS u. BLUM; PAULSON, SHAW, KEE, MALLAMS u. COLLIER; EICHHORN 
u. Mitarb.; TRIAL, ROZE u. GRAS; SANTY u. Mitarb.; PAULSON; WITZ, ERDLY, MIECH 
u. MORAND; LAWTON, ROSSI, LATOURETTE u. FLYNN; PAULSON, URSCHEL, McNAMARA 
U. SHAW u.a.). 

P 4ULSON fand in 54 einsclJ:lagigen Fallen die Vornahme resezierender Eingriffe nach 
vorausgegangener Strahlentherapie nicht schwieriger als sonst. Er komite keinen Anstieg 
der postoperativen Komplikationen oder der primaren Operationssterblichkeit feststellen 
und empfiehlt die Vorbestrahlung besonders beim neoplastischen Pancoast-Syndrom, da 
sie im Verein mit chirurgischen MaBnahmen relativ giinstige Spatresultate ergibt (30 % 
5-Jahres-Heilungen!) (s. auch 'SHAW, PAULSON u. KEE; PAULSON, SHAW, KEE U. COL
LIER; PAULSON, SHAW, KEE, MALLAMS u. COLLIER; HILARIS et al.; PEREZ). Vor Anwen
dung bronchoplastischer Verfahren bei Bronchialkrebskranken erwies sich die Strahlen
therapie ebenfalls als vorteilhaft (PAULSON, URSCHEL, McNAMARA U. SHAW) (Abb. 110 u. 
123). Die von WITZ u. Mitarb. seit 1952 erprobte Methode (Applikation von 2000 bis 
2500 rad HD von 2 opponierel,1den Feldern innerhalb von 5 Tagen unmittelbar vor der 
Resektion) hatte weder eine Erschwernis bzw. Verzogerung des Eingriffs noch einen 
Anstieg ortlicher oder allgemeiner Operationskomplikationen zur Folge. LAWTON u. Mit
arb. verzeichneten bei ihren 63 vorbestrahlten Krebskranken zwar eine etwas hohere 
Pleuraentpyemquote, aber weder eine Haufung von Bronchialstumpfkomplikationen noch 
eine Zunahme der Operationsmortalitat. Sie sahen keine Storung der Wundheilung im 
strahlenbelasteten Brustwandgewebe. Das operative Vorgehen war in keinem FaIle er
schwert, dank des radiologisch erzielten Tumorschwundes vielmehr gewohnlich leichter 
als ohne Vorbestrahlung. Auch WEISS u. Mitarb. betonen ausdriicklich, nach ihrer Er
fahrung sei die praparative Operationstechnik infolge der radiogenen Gewebsverande
rungen erheblich vereinfacht, die Wundheilung ungestort, und allenfalls die Rekon
valeszenz etwas verlangert. 
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Das gleiche Team franzosischer Thoraxchirurgen, Pathologen und Radiologen (OUDET, 
FRUHLING, GROS u. BLUM) halt die an Resektionspraparaten konventionell vorbestrahlter 
Bronchialkrebse erhobenen histologischen Befunde fUr geeignet, auch die BefUrchtung 
einer durch Zuwarten begiinstigten Tumorpropagation zu zerstreuen: in 2 von 8 Fallen 
(je ein epidermoides und ein kleinzelliges Karzinom) war an Stelle des vormals verifizierten 
Tumors und in den exzidierten Mediastinallymphknoten kein Krebsgewebe mehr nach
weisbar; bei einem weiteren Plattenepithelkarzinom fanden sich nur schwer geschadigte, 
offensichtlich devitalisierte Zellgruppen innerhalb nekrotischer Bezirke, und in den 
iibrigen 5 Fallen sah man kleine Nester fraglich noch lebensfahiger, abel' in Schwielen
gewebe eingebetteter Tumorzellen. 

Der "Sterilisationseffekt" der H ochvolt- V orbestmhlung im P1·imiirf1tmor und seinem 
Lymphabflu.f3gebiet wird noch hoher bewertet : BROMLEY u. SZUR konnten in 47 % , LAWTON 
u. Mitarb. bei 40 % der vorbestrahlten, vorwiegend anaplastischen Bronchuskrebse nach 
Applikation von 3500 rad HD keine Tumorreste im Resektionspriiparat mehr festst,ellen. 
Noch giinstiger lauten die von BLOEDORN u. Mitarb. mitgeteilten Ergebnisse: nach Ein
strahlung von 6000 rad HD innerhalb von 6 Wochen waren bei Engschnitt-Untersuchung 
del' Operationspraparate von 54 % del' 26 vorbestrahlten Bronchialkrebskranken keine 
Tumorrelikte zu finden, und die exzidierten Lymphknoten in 92 % metastasenfrei. 
RISSANEN, TIKKA u. HOLSTI iiberpriiften den Effekt praoperativer Bestrahlung an 68 Pa
tienten mit bioptisch gesicherten, primal' inoperablen Bronchuskarzinomen: wahrend das 
Tumorareal nach Belastung mit 2000-3000 rad HD in 26 Fallen noch eindeutig vitale 
Geschwulstelemente im Gewebsverband enthielt, bewirkte die Vorbestrahlung mit 
4800-6250 rad HD 5-10 Wochen bzw. mit 5500-6000 rad HD 4-6 Wochen VOl' dem 
Eingriff, daB bei 18 bzw. 7 von 24 Kranken im bestrahlten Herdgebiet keine Krebszellen 
mehr nachzuweisen waren, und nur 3 von 15 Patienten mit zuvor mediastinoskopisch 
verifiziertem Mediastinallymphknoten-Befall noch lymphonodulare Metastasenreste auf
wiesen. Analoge Ergebnisse lokaler Geschwulstvernichtung mit praoperativen radio
logischen MaBnahmen wurden von zahlreichen Autoren mitgeteilt (BLOEDORN, COWLEY, 
CUCCIA u. MERCADO; BAKER, COWLEY u. LINBERG; BLOEDORN u. COWLEY; SANTY, 
LATARJET, PAPILLON, JAUBERT DE BEAUJEU, GOYON u. LAAGEL; EICHHORN; HUGUENIN, 
LEMOINE, F AUVET u. BOURDIN; TRIAL, ROZE u. GRAS; EICHHORN u. Mitarb.; BLOEDORN, 
COWLEY, CUCCIA, MERCADO, WIZENBERG u. LINBERG; VIERECK u. BONSE; LINBERG, 
COWLEY, BLOEDORN u. WIZENBERG;,BIGNALL, MARTIN u. SMITHERS; BOHNDORF u. VIER
ECK; FABER, KAISER, LANGSTON u. HINES; VIERECK; DUTREIX, SCHLIENGER u. LE PEIG
NEUX; CHEBAT; HOYE u. SMITH; FEDER u. BLAIR ; FABER, KAISER u. LANGSTON ; LAWTON, 
ROSSI, LATOURETTE u. FLYNN; FAUVET u.a.). EICHHORN hebt hervor, daB eine pra
operativ verabfolgte Herddosis von 3500-4500 rad den Tumor samt ortlichen Lymph
knotenmetastasen einem betrachtlichen Strahleninsult aussetzt und durch Hebung des 
Allgemeinbefindens (Entfieberung infolge Riickbildung obstruktionspneumonischer Pro
zesse etc.) den spateren Eingriff meist erleichtert. 

BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU pladieren unter Wiirdigung dieser Argumente fiir die 
postoperative Bestrahlung, weil die histologische Feindiagnose beziiglich der gesamten 
Tumorstruktur dann ganz eindeutig, die Komplikationsrate (Stumpfinsuffizienz bzw. 
Pleuraempyem) wahrscheinlich doch geringer, die chirurgische Beseitigung des Primar
tumors schneller und sicherer sei, die Aufgabe des Strahlentherapeuten andererseits in 
quantitativer ~insicht ("geringere Tumormasse") sowie durch Metallclip-Markierung 
etwa zuriickgelassener Krebsreste leichter gelOst werden konne. Del' letztgenannte Ge
sichtspunkt ist allerdings im FaIle sekundarer Inoperabilitat unzutreffend: die Probe
thorakotomie stellt fiir den Versuch einer radikalen Nachbestrahlung biologisch (All
gemeinvertraglichkeit der Strahlentherapie) wie strahlenphysikalisch (BeeinfluBbarkeit 
des Tumorgewebes) eine erhebliche Vorbelastung dar, da die an sich schon begrenzte 
Elektivitat des Strah~eneffekts durch postoperative Reaktionsfolgen im Brustraum (ent
ziindliches Odem, Hamatom-, ErguB- und Schwartenbildung, Durchblutungsdrosselung) 
zusatzlich verringert wird (VIETEN u. GREMMEL). 
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Abb. 124. Der Einflufi der verschiedenen Bronchialkrebsbehandlungsmethoden einschliefilich der kombinierten An
wendung operativer, radiologischer und chemotherapeutischer Verfahren auf die Uberlebenskurven im Vergleich zu 
unbehandelten Bronchuskarzinomkranken. [Aus GROSS, R. : Zur Klinik des Bronchialkarzinoms. Hippokrates 
38, 16-26 (1967), Abb.9. Nach BAUER, R., D. SCHOEN U. P. GERHARDT: Ergebnisse der Strahlentherapie 

des Bronchialkarzinoms. Strahlentherapie 128, 28 (1965), Tabelle 4] 

Nach dem Urteil zahlreicher Autoren, die tiber ausreichende Erfahrungen mit pra
operativer Strahlentherapie verftigen, hat die radioIogi8che Vorbehandlung den V01'zug, 
in bemerken8wert hohem Prozent8atz eine nachtriigliche Re8ektion bronchogener Karzinome 
zu ermoglichen, die bei vorhergehender Probethorakotomie al8 techni8ch inoperabel befunden 
worden waren (BLOEDORN u. Mitarb.; FORSTER et al.; OUDET et coll.; WEISS et al.; BROMLEY 
u. SZUR; BAKER, COWLEY u. LINBERG; CLELAND, GREER, CAREY u. ZUHDI; EICHHORN; 
LINBERG et al.; BIGNALL, MARTIN U. SMITHERS; EICHHORN u. Mitarb.; LINBERG et al.; 
LAWTON et al.; MARK, CALL U. VON ESSEN; RISSANEN, TIKKA u. HOLSTI ; PAULSON u. 
DALLES; National Cancer Institute [Editorial Cancer 23, 419 (1969)]; FABER, KAISER u. 
LANGSTON; FEDER u. BLAIR; HOYE u. SMITH; MAYER U. ROSWIT u.a.). Nach BLOEDORN 
u. Mitarb. wurden 39 von 109 primar inoperablen Bronchialkrebskranken, also mehr 
al8 ein Drittel der schon aufgegebenen Patienten durch den Ein8atz der Strahlentherapie 
re8ektion8fiihig, obgleich die fnichtlose erste Probethorakotomie den radiologischen Be
handlungserfolg erschwert hatte. Die Resektionsquote ihres gesamten Krankenguts 
(192 Patienten) konnte auf diese Weise verdoppelt werden (von 21 auf 42 % !), ohne daB 
die Absterherate der nachtraglich Operierten 1 J ahr nach dem Eingriff die der primar 
operablen Patienten (83 Kranke) tiberstieg. EICHHORN beziffert den mit Vorbe8trahlung 
erzielten An8tieg der Re8ektion8quote (125 Patienten) gegeniiber einer groBen Vergleichs
gruppe nicht radiologisch Vorbehandelter mit 10 %. LAWTON u. Mitarb. konnten 6 von 
7 bei Probethorakotomie zunachst inoperable Bronchuskarzinome nach zwischenzeit
licher Bestrahlung mit > 3500 rad HD resezieren. N ach der Sammelstatistik von BAUER, 
SCHOEN U. GERHARDT aus insgesamt 133 Arbeiten wurden mit der Kombination von Vor-
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Abb. 125a-c. Rontgenologische Dal'stellung des endobronchial applizierten Radiokobaltperlen-Triigers in situ. 
Lage der gebogenen Sonde mit aufgereihten Kobaltperlen im apikalen Unterlappensegmentbronchus links 
(a sagittal, b frontal) und im neoplastisch verschlossenen rechten Oberlappenbronchus. [Nach SCHLUNGBAUM, 
W., H . BLUM u. H.-J. BRANDT: Ergebnisse der endobronchialen Strahlentherapie des Bronchuskarzinoms. 

Radiologia Austriaca 13, 201-214 (1962), Abb. 4a-c] 
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Abb. 126a u. b. Kobaltperlentrager (a) in Form gebogener bzw. gestreckter Drahtsonden (schematisch: 
a Tragerdraht, b Randelschraube, c Fixierrohr, d Radiokobaltperlen, e kugelformiger Drahtkopf, t kegel
f6rmiger Kopf der gekriimmten Sonde) und starres Fuhrungsinstrument zur endobronchialen Radiokobalt
Applikation (b) (Drahtsonde links entfernt, recht s eingezogen). [Nach SCHLUNGBAUM, W., H. BLUM u. H.-J. 
BRANDT: Ergebnisse der endobronchial en StrabJentherapie des Bronchuskarzinoms. Radiologia Austriaca 13, 

201-214 (1962), Abb. 2 und 3] 
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bestrahlung und Resektion die hOchsten Uberlebensquoten im 1. und 2. Jahr erzielt (Ab
bildung 124). 

Ob die praoperative Bestrahlung die Gefahr eines Lokalrezidivs verringert (EICHHORN) 
oder durch Vernichtung mediastinaler Lymphknotenabsiedlungen den Anteillangfristig 
Uberlebender merklich erhoht, ist bisher statistisch nicht sicher erwiesen. Der unstreitige 
Vorteil liegt in der Moglichkeit einer "therapeutischen Konversion" nicht resezierbarer 
Faile (MARK, CALL u. VON ESSEN), deren Spatprognose nicht ungiinstiger ist als die der 
primar operablen Patienten. Ungeachtet der skeptischen Urteile mancher Autoren 
(MANFREDI et al.; WIDOW; HIGGINS; MATTHES u. lVIitarb.) soilten die diesbeziiglich iiber
wiegend positiv lautenden Vorergebnisse daher an groBeren Behandlungsreihen iiberpriift 
werden, um jede Chance zur Besserung der Heilungsaussichten zu nutzen. 

Zum gebrauchlichen Repertoire gehort auBer der perkutanen Strahlentherapie die 
endothorakale Kleinraumbestrahlung mit naturlichen und kunstlichen Radioisotopen, deren 
Technik verschiedenartig gehandhabt wird. Bei endobronchialer Kontakttherapie mit ge
schlossenen Praparaten muB die Strahlenquelle der Tumorausdehnung angepaBt und bei 
jeder Einlage durch Ruhigsteilung in Endotrachealnarkose mit kontrollierter Atmung 
jeweils fiir einige Stunden in bestimmter Lage fixiert werden (Abb. 125). Man verwendet 
hierzu rohrenfOrmige selbsthaltende oder mittels Metras-Sonden eingefiihrte Radium
trager, Radon-Seeds bzw. 6°Co-Mikrozylinder oder an einem gekriimmten halbstarren 
Spezialmandrin aufgereihte Radiokobalt-Perlen mit Goldiiberzug (v. EICKEN u. ADAM; 
SEIFERT; EDWARDS; HINTZE; NEGUS; PRESSMANN; BROCK; ORMEROD; BRODERSEN; 
CADE; TYLER; BRANDT u. SCHLUNGBAUM; CAMERMAN; MAISIN; SCHLUNGBAUM; BRUNNIX; 
GOVAERTS, HERVE u. RAMIOUL; PROKOP, BESKA, CERNY, STEPANEK u. TOMAS; BECKER 
u. Mitarb.; SCHEER; GAUWERKY u. MOHR; ARIEL et al.; SCHLUNGBAUM, BLUM u. BRANDT; 
HUSTU u. NICKSON; PRESSMAN u. EMERY; SCHLUNGBAUM u. BLUM; PATERSON, PATER
SON et al.; BUBLITZ u. LABITZKE; KOTAS u. CAHA; FISCHER; STRASIDNIN, EVDO
KIMOV u. ZLYDNIKOV u.a.) (Abb. 126). Dieser in mehreren Sitzungen durchgefiihrte Be
strahlungsmodus kommt bei stenosierenden zentralen Bronchuskarzinomen und Bronchial
stumpfrezidiven in Betracht. Die interstitielle Bestrahlung durch transbTOnchiale bzw. intra
tumorale Spickung (Radiumnadeln, 222Radon-Seeds, 192Iridium-Nadeln, 198Au-Pellets, 
125J-Seeds) wird wegen der Schwierigkeit gleichmaBiger endobronchialer Applikation via 
Bronchoskop bevorzugt, wenn auch nicht ausschlieBlich beim neoplastischen Pancoast
Syndrom angewandt (HENSCHKE; ARIEL u. BINKLEY; HENSCHKE u. BINKLEY; ORMEROD; 
ARIEL, HEAD, LANGSTON u. AVERY; BINKLEY; CLIFFTON et al.; JOHNSTON, CLELAND u. 
HOWARD; BENDA et coll.; VALDONI u. FICARI; HILARIS, HENSCHKE u. HOLT). Die damit 
erzielten Ergebnisse sind denen der Perkutanbestrahlung in die Brustwand eingewachsener 
Karzinome der Thoraxkuppel vergleichbar (HAAS, HARVEY u. MELCHER; SMITHERS; 
JACOX; FRY, CARPENDER u. ADAMS; SHAW, PAULSON u. KEE; PAULSON, SHAW, KEE u. 
COLLIER; PAULSON, SHAW, KEE, MALLAMS P. COLLIER) (Abb. 121). 

In mancher Hinsicht problematisch ist dagegen die Injektion kolloidaler 198Au_ ode'r 
32P-Losungen in BTOnchialwand, Tumorknoten, Geschwulstkavernen oder metastatische 
Mediastinallymphome, die zunachst tierexperimentell erprobt (BRYANT, CHRISTOPHERSEN 
u. BERG; BERG, CHRISTOPHERSEN u. BRYANT u.a.) und dann klinisch praktiziert wurde 
(BERG et al.; BOLT u. WEDEKIND; HAHN u. Mitarb.; BECKER, WERNER, KUTTIG, SCHEER 
u. WEITZEL; OUDET, WEISS, CHEVALLIER, WITZ, BURG, MAIER u. RUEBSAMEN; OUDET, 
WEISS, CHEV ALLIER, BURG, WITZ u. REYS; MENEELY; BENDA et coll.; BELLION, BUCHI, 
CmARLE, ORSELLO, ROSA u. SOSI; DOGLIOTTI u. Mitarb.; CELLERINO, FERRERO u. CA
TOLLA CAVALCANTI; FISCHER). Mit intratumoraler Radiogoldapplikation kann zwar eine 
betrachtliche Geschwulstverkleinerung erzielt werden (BECKER u. Mitarb.; HAHN et al.; 
OUDET et coll.), doch ist das Vorgehen wegen der relativen Haufigkeit ernstlicher Kompli
kationen (massive Blutungen, Bronchialfisteln, Pleuraempyem, Mediastinalemphysem) 
nicht ganz bedenkenlos (OUDET et al.; CELLERINO u. Mitarb.). Die Versuche, die raumlich 
vorwiegend auf den Primartumor begrenzte Strahlenwirkung mit submukos in die Bron-
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Abb. 127 a-d. Rontgenologische und bronchoskopische Kontrollbefunde vor und nach endobronchialer Radio
kobalt-Therapie eines polyposen Krebsexophyten im linken Hauptbronchus. Anstelle der anfanglichen Halb
seitenatelektase (a) weitgehende Wiederbeliiftling des linken Lungenfliigels durch Deblockade nach der 3. Ein
lage (b). Riickbildung des endoskopisch siohtbaren Tumorzapfens (0) naoh 2 Einlagen, 14 Tage nach der 
1. Bestrahlung (d). [Nach SCHLUNGBAUM, W., H. BLUM u. H.-J. BRANDT: Ergebnisse der endobronchialen 

Strahlentherapie des Bronchuskarzinoms. Radiologie Austriaca 13, 201-214 (1962), Abb. 12 und 13] 

chialwand injizierten Radionuklidsuspensionen nach Art endolymphatischer Radioisotopen
anwendung (CHIAPPA, GALLI, GUARINO, BARBARINI u. RAVASI; SEITZMAN, WRIGHT, 
HALABY u. FREEDMAN; KINMONTH; KINMONTH, HARPER u. TAYLOR; JANTET, EDWARDS, 
GOUGH u. KINMONTH; FORTNER, BOOHER u. PACK; ARIEL; EDWARDS, RUTT u. KIN
MONTH; SPIEGEi:. u. LIEBNER; VECCHIETTI; HEINZEL, ROSLER, RUTTlMANN u. WIRTH; 
RATTI; BURGER u. Mitarb.; WEISSLEDER, ASANO u. NAGAMATSU; SEITZMANN, HALABY, 
FLANAGAN, WRIGHT u. FREEMAN; VELASCO; VIAMONTE, KIEHLER, WITTE u. WITTE; 
HENNIG u. Mitarb.; JANISCH et al. u. a.) auf die AbfluBlymphknoten auszudehnen, hatten 
keine ermutigenden Resultate (BRYANT et al.; HAHN u. Mitarb.; BERG et al.). Die weit
gehende neoplastische Zerstorung metastatisch befallener Filterstationen und ihrer Zu
fluBbahnen, die sich selbst bei gezielter endolymphatischer Applikation lymphangio-
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Abb. 128a u. b. Rontgenologische Kon· 
trollbefunde vor und nach endobron· 
chialer Radiokobalt-Therapie eines den 
apikalen U nterlappen-Segmentbronchu8 
blockierenden Plattenepithelkarzinoms 
des rechten Zwischenbronchus. Gegen
iiber dem Ausgangsbefund (a Nativ
aufnahme und Bronchogramme vor 
Bestrahlung) zeigen die Vergleichs
bilder nach Bestrahlung (b) Wieder
beliiftung des anfanglich verdichteten 
Unterlappenareals, Riickbildung der 
tumorbedingten Aussparung im Zwi
schenbronchus und Kontrastfiillung 
des zuvor orifiziell verschlossenen 
Unterla ppenspitzen -Bronchus. [N ach 
SCHLUNGBAUM, W., H. BLUM u. H.-J. 
BRANDT: Ergebnisse der endobron
chialen Strahlentherapie des Bron
chuskarzinoms. Radiologia Austriaca 

13, 201-214 (1962), Abb. 8] 

graphisch als Fiillungsausfall bemerkbar macht, blockiert den Einstrom der radioaktiven 
Substanzen und beschrankt so die Moglichkeiten ortlicher Strahlentherapie im Lymph
abfluBgebiet (BERG u. CHRISTOPHERSEN; SEAMAN u. POWERS; THOMAS; F ARNIER u. 
CAVALOT; BURAGGI, D'AMICO u: FAVA u.a.). 

Endobronchiale Einlagen und interstitielle Seeds konnen dank maximaler Herddosis
konzentration (,-...,,8000-15000 rad unmittelbar an der Quelle, 3000-5000 rad in 1 em 
Distanz) zu rascher Deblockade neoplastisch abgeriegelter Lungenabschnitte mit schneller 
und nachhaltiger klinischer Besserung fiihren (Abb. 127 u. 128). Bei traktionierter Vor
nahme der Kontakttherapie ist die Komplikationsrate infolge lokaler Gewebsschaden 
(Nekrose, unter Umstanden spatere narbige Bronchostenose) gering. Trotz der durch 
steilen Dosisabfall beschrankten Reichweite des zur Tumorvernichtung nutzbaren Iso
dosenbereiches (Abb. 129) kann man eine Ver?angerung der Uberlebenstristen, in Friihfallen 
auch Dauerheilungen erreichen: nach der Statistik von ORMEROD lebten von 100 inter
stitiell (Radon-Seeds) bestrahlten Bronchialkrebspatienten 4 % langer als 5 Jahre und 3 % 
uber 10 Jahre rezidivtrei, darunter ein Kranker iiber 16 Jahre. Bei den von HILARIS, 
HENSCHKE u. HOLT mit interstiti,eller Radionuklid-Therapie (l92Ir- u. 125J-Seeds) Behandel
ten betrug die Quote 5 Jahre Uberlebender 6,7 %. PROKOP u. Mitarb. verzeichneten bei 
ihren mit endobronchialen Radiumeinlagen behandelten Bronchuskarzinomkranken eine 
im Vergleich zur perkutanen Strahlentherapie durchschnittlich langere Uberlebensdauer. 

Bei den genannten Verfahren handelt es sich nur zum Teil urn ausschlieBlich radio
therapeutische MaBnahmen. Die direkte Tumorspickung erfolgte meist im Zusammen
hang mit der Probethorakotomie, teils am ad hoc eroffneten Brustkorb (HENSCHKE; 
EDWARDS; BROCK; ARIEL u.a.). Die von SCHNEIDRZIK u. WINKLER vorgeschlagene endo
thorakale Einlage eines Foley-Katheters mit 6°OoOl2-Losung im getullten Ballon ist als 
Sicherheitsbestrahlung nach Resektion gedacht. Das gilt auch fiir die zusatzliche Instilla
tion kolloidaler Radiogold- oder Radiophosphor-Suspensionen in den Brustraum nach 
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Abb. 129. Riiumlicher Dosisabfall einer Radiokobalt
Perlenkette (6 mm Durchmesser, Messung mit Gamma
meter). Nahe der Oberfliiche der Strahlenquelle er
folgt der AbfaH anniihernd linear (l/r), in griiBerer 
Entfernung foIgt er dem Abstandsgesetz (1/r2). 

[Nach SCHLUNGBAUM, W., H. BLUM u. H.-J. BRANDT: 
Ergebnisse der endobronchial en Strahlentherapie des 
Bronchuskarzinoms. Radiologia Austriaca 13, 201-

214 (1962), Abb. 1] 
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Pneumonektomie (HAHN, CARLSEN, ALSOBROCK u. MENEELY; PERKINS, LITTLE U. HAW
LEY; OUDET et al.; CELLERINO u. Mitarb.; MENEELY). 

Die intravenose Radiophosphor-Therapie hatte selbst bei den besonders strahlen
sensiblen kleinzelligen Bronchuskrebsen zu geringe Erfolgschancen und barg ein zu groBes 
Risiko hamopoetischer Schadigung, um uber erste Versuche hinauszukommen (RENFER; 
Applikation mittels Herzkatheter: ARIEL; HARPER; Kombination mit Stickstoff-Lost: 
BLANCO SOLER, OTTE U. lVlADRIGAL) (s. S. 252). Die intratumorale Aufnahme von intra
venos appliziertem 131Caesium, das FERGUSON u. HARPER bei zytostatischer Behandlung 
von Hautmetastasen bronchogener 'und anderer Krebse in Dosen von 25-50 [LCi zu 
Kontrollzwecken verwandten, hat keinen therapeutischen Nutzwert. Entwicklungsfahig 
ist dagegen die selektive intraarterielle.Perjusionstherapie mit Radionukliden, auf die spater 
eingegangen wird (s. S. 252). 

Daruber hinaus kommt die intmpleumle Applikation kolloidaler Radiogold-Losungen 
als PaIliativmaBnahme zur Behandlung der karzinomatosen Pleurit'is in Betracht (COLLEY; 
KENT u. MOSES; SCHEER; BECKER u, SCHEER; SCHEER, BECKER U. FRANZ; GARy-BOBO, 
POURQUIER U. BELOTTE u.a.). 

Die Kombinationstherapie mit ionisierenden Stmhlen und Ultrakurzwellen, die durch 
Summation von Warme- und Ionisationseffekt die Empfindlichkeit des Tumorgewebes 
steigern soIl, wurde bislang nur an wenig en Stellen erprobt (FUCHS; KERNAN; FETZER; 
FUCHS u. HOFBAUER; MOERSCH u. BOWING; CLARKE, HILL U. ADAMS). Gleiches gilt fUr die 
mit Strahlentherapie und zytostatischer Medikation verbundene GanzkOrper-H yper
thermiebehandlung (LAMPERT; VOLLMAR; SELA WRY; DALICHO; WOEBER; ALLEN; KIRCH
BERG; HOFFMANN; HARTL; KRISCHKE, HOFFMANN, GRAFFI U. SCHNEIDERS; HOFFMANN, 
GRAFFI u. HEYER; LAMPERT u. SELAWRY; BARTH; GRUSSNER; SCHEID) ebenso wie fur 
die sog. Mehrschritt-Krebstherapie (Kombination von Strahlen- und Chemotherapie mit 
ki'mstlicher Uberwarmung auf etwa 40°, selektiver Ubersauerung durch protrahierte Glu
koseinfusion und zusatzliche Zufuhr von Dimethylsulfoxyd, lyosomen-Iabilisierenden Sub
stanzen sowie Vitamin A, B2 und K 3 ) (VON ARDENNE; KIRSCH, SCHMIDT, ERMISCH, FICHLER 
u. GABSCH; KIRSCH U. SCHMIDT; VON ARDENNE, CHAPLAIN U. REITNAUER; CRILE; 
JENSEN) und fur die von WILDERMl!TH inaugurierte Strahlentherapie unter Sauerstojj
uberdruck ("hyperbaroxic radiation therapy" unter Verwendung eines Druckkessels von 
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Abb. 130a u. b. Wirkungsphasen einiger Zytostatika im Generationszyklus der Zelle (a) und DNS-Synthesezeiten 
verschiedener Tumoren in Abhiingigkeit von der Synchronisation der Teilungsvorgange zum Zeitpunkt 0 (b). 
, a G1 Anfangsphase des generativen Zyklus. S DNS-Synthesephase. G2 pramitotische Ruhepause. Der 
Go-Pool entspricht dem mehr oder minder groBen Anteil der in Teilungsruhe befindlichen, aber teilungsfahig 
bleibenden Zellen einer Population. [fu Anlehnung an MITTERMAYER, C. (1969) nach GROSS, R.: Entwick
lungen und Probleme der cytostatischen Chemotherapie. Internist 12 (1. Zusatzheft), 109-115 (1971), Abb.1]. 

b Die schraffierten Raume entsprechen den zur Anwendung von Synthesegiften optimalen Zeiten. [Nach 
GROSS, R.: Fortschritte in der Chemotherapie von Tumoren. Verh. Dtsch. Ges. inn. Med. 78,93-105 (1972), 

Abb.8] 

3 atii 02-Druck) (WILDERMUTH; CHURCHILL-DAVIDSON, FOSTER u. WIERNIK; DALICHO; 

GRUSSNER; RUBENFELD; CHURCHILL-DAVIDSON; KARCHER u. KUTTIG; KARCHER; RIE

BELING u. VELAsQUEZ; CADE u. McEwEN; BAIXE; BESZNYAK; KARCHER u. MORSDORF; 

WRIGHT, HAHN U. STEEL; VAN DEN BRENK, KERR, MADRIGAN, CABS U. RICHTER; KARCHER, 
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MORITA u. MORSDORF; SERRE, GOLLEAU, ROQUEFEUIL, LEFEVRE, MALZAC U. DU C.AIL.AR; 
REINHARDT; WRIGHT; VAN DEN BRENK; HULTHORN u. FORSSBERG; GRAY, CONGER, 
EBERT, HORNSEY u. SCOTT; PERACCHIA u. BINI; SCOLARI, NANNELLI, VALECCHI U. 
MANTELASSI; WOLLGENS, PETSCHEN, RIEHLE u. HORST; J6NA, MrLTENYI u. DESZI; 
VAETH; EVANS; WIDEROE; VOLKOVA etal.; TESKE u.a.). Den Verfahren wird eine sen
sibilisierende Wirkung auf die Geschwulstzellen zugeschrieben, die den EinfluB aktinischer 
bzw. zytostatischer Noxen elektiv verstarken soIl. In vitro-Versuche und Tierexperi
mente lassen beziiglich der therapeutischen Wirksamkeit und Risiken der Mehrschritt
Behandlung keine bindende SchluBfolgerung zu (SCHMAHL u. NORING; BENDER u. 
SCHRAMM; OSSWALD). Da auch die Erprobungszeit fUr die Abschatzung klinischer 
Dauererfolge noch zu kurz ist, kann ein abschlieBendes Urteil iiber den praktischen 
Nutzwert der Methode bis heute nicht abgegeben werden. 

Als Pendant zur Uberwarmungstherapie ist der an Tumorzellkulturen iiberpr:iifte 
sthatmokinetische Eflekt der Hypothermie auf den Generationszyklus proliferierender Warm
bliiterzellen zu nennen, der die anschlieBende Chemotherapie durch Synchronisation der 
Zellteilungsvorgiinge ebenso potenzieren soIl (MIuRA; KORAME, YOKOYAMA u. SMITH; 
TAKATO u. a.) wie die Mitosehemmung mit Spindelgiften und Antimetaboliten (S. 241/242). 

Das tierexperimentell fundierte Behandlungsprinzip mit "radiomimetischen" Proli
ferationsgiften fand rasche Verbreitung. Die Ohemotherapie bronchogener Karzinome bot 
sich als ideale Erganzung der chirurgischen und radiologischen "Herdtherapie" an 
(DRUCKREY), urn mit mitosehemmenden Substanzen das Wachstum im Korper ver
streuter oder intra operationem zuriickgebliebener Krebszellen zu unterbinden und eine 
moglichst vollstandige Onkolyse zu erzielen (DRUCKREY; DOMAGK; DENCK u. KARRER; 
KARNOFSKY; KRAUS; MORALES u. Mitarb.; ROSWIT; SHIMKIN et al.; KARRER; CRuz et al.; 
DENCK, KARRER u. WURNIG; COLE u. Mitarb.; WURNIG; HENNE; BINKLEY; SPAID; 
ADELSBERGER u. Mitarb.; BATEMAN et coll.; V. EULER; LAPIS u. Mitarb.; SCHMIDT; 
BLIXENKRONE-MoLLER; SHAPmo u. FUGMANN; SCHMAHL; HUGHES u. HIGGINS; BOCK, 
ALLNER U. GROSS; WILMANNS; PLATTNER; KARRER u. DENCK; HITCHINS u. ELION; 
GROSS; HIGGINS u. WOLF; McFARLA:~m, DOUGHTY u. CROSBIE; GRENVILLE-MATHERS; 
HUGHES, HIGGINS u. BEEBE; SELAWRY; GOLDIN; BAUDACH, BERNDT, GUTZ, PRAHL, 
RIECHE, SETKA, WOLF u. WOLFF; BERNARD; BACIGALUPO; MATHE; BEUMER; KARRER, 
SIGHART u. WRBKA; SELLEI, ECKHARDT U. NEMETH; DOLD u. ENGEL; GALLE; BOESEN 
u. DAVIS; BURCHENAL; WIDOW; MPUNTAIN; CLINE u.a.). Die szintigraphische lmpuls
registrierung im Tumorgewebe abgelagerter, radioaktiv markiener zytostatischer Substanzen, 
die MONOD u. RYMER im Rahmen der Bleomycin-Therapie von Bronchuskarzinom
patienten demonstrierten (zur Bleomycin-Markierung verwendete Tracer: 67CO, 66CO, 
67CU und 197Hg), laBt dabei die Herdf!xierung, vielleicht auch die Verweildauer der chemo
therapeutischen Agentien im Bereich der Primargeschwulst und ihrer Metastasen beur
teilen. 

Die klinischen Erfahrungen bei Bronchialkrebskranken erstrecken sich auf zahlreiche 
Verbindungen, die zunachst in inoperablen Fallen ausschliefilich oder zusiitzlich zur 
Strahlenbehandlung, dann auch zur Sicherung des Resektionserfolges prii- und postoperativ 
langzeitig verabfolgt wurden. Der Nachdruck liegt heute auf der Kombination diverser 
Chemotherapeutika mit operativen undJoder strahlentherapeutischen Methoden. Der er
hoffte Effekt ist nicht so sehr die Vernichtung groBerer solider Tumorherde als vor allem 
die "Unterdruckung von Mikrometastasen" (GROSS). Chemo- und Strahlentherapie werden 
daher vor allern bei kleinzelligen Bronchuskarzinomen empfohlen (KARRER u. Mitarb.; 
SELAWRY; GOLDIN; CARR, SHIELDS u. LEE; TAKITA et al.; TUCKER u. Mitarb.; PAVLOV 
et al.; H0ST; KATO et al.; TULLOH; MOUNTAIN; Medical Research Council 1966; BUCH
BERGER u.a.), deren zellkinetische und biochemische Daten (erhohte Proliferationsrate 
in der Tumorzellpopulation mit entsprechend gesteigertem Thymidin-Einbau im Rahmen 
der DNS-Synthese nach Messungenmit Tritium-markierten Thymidin an Nadelbiopsie
Tumorgewebsproben) (MUGGIA, OSTER u. HANSEN; HANSEN u. MUGGIA; YOUNG u. 
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DE VITA; MUGGIA) (s. S. 251) die iiberdurchschnittliche Metastasierungsbereitschaft dieser 
Gewachse wie auch ihre Sensibilitat gegeniiber ionisierenden Strahlen und "radiomimeti
schen" Substanzen erklaren. 

Die zytostatische Medikation zielt einerseits auf etwaige latente Spontanabsied
lungen, die schon vor del' ortlichen Behandlung des Primartumol's entstanden. Sie solI 
zudem als prophylaktische MaBnahme einer vom Operationstrauma herruhrenden Tumor
zellpropagation entgegenwirken (DRUCKREY; DOMAGK; SCHMAHL; DENCK u. KARRER; 
MAyo; SAPHIR; KARRER; GROSS; FREY u. LUDEKE; DOLD u. ENGEL; STOGER u.a.). 

SPJUT u. Mitarb. fanden in 10 von 28 Fallen reichlich schwimmende Krebszellverbande 
in der bei Bronchialkrebsresektionen gewonnenen Pleuraspiilfliissigkeit. Eine iatrogene 
Kontamination der Brusthohle ist dabei ursachlich zumindest nicht auszuschlieBen. 
Uberdies deuten zytologische Befunde im stromenden Blut, insbesondere das Auftreten 
neoplastischer Elemente im zuvor tumorzellfreien Lungenvenenblut von Resektions
praparaten auf eine durch intraoperative Manipulationen provozierte Geschwulstzellen
aussaat hin (HAYATA, HAYASHI, OHO u. SmNOI; KUPER u. BIGNALL; DRYE, RUMAGE u. 
ANDERSON; ENG ELL ; lVlAKI, MAJIMA, YOSHIDA u. TAKAHASHI; POTTER, LONGENBOUGH, 
CHU u. DILLON; ROBINSON, MCGRATH, MCGREW u. COLE; ROBERTS, WATNE, MCGRATH, 
MCGREW u. COLE ; WATNE, ROBERTS, MCGREW u. COLE; LUDWIG; SAKURAI, KLASSEN 
u. SELBACH; SCHEININ u. a.) (s. S. 164 u. 200). In ungiinstigen Fallen kann die Einnistung 
hamatogen verstreuter TumorzelIemboli zu akuter metastatischer Dissemination fiihren 
(AYLWIN; HASCHE; KROKOWSKI; SENDEROFF u. KIRCHER u.a.). 

Nach anfanglicher Medikation von Arsen, Kolchizin, Stilbamidin und Ul'ethan (BAUER; 
FREY, FISCHER-WASELS, STREICHER, TUCHMANN u. WILCKE; BECKER u. KNOTHE; 
STROGER u.a.) kamen andere synthetische und natiirliche Substanzen - teils noch un
geklarter chemischer Konstitution - in Gebrauch, deren pl'oliferationshemmender Effekt 
wegen ihrer unterschiedlichen Angriffspunkte im Zellstoffwechsel innel'halb vel"schiedene1" 
Phasen des zellularen Generationszyklus zur Geltung kommt (Abb. 130a). Nach Wirkungs
modus und Herkunft sind 4 Klassen "antineoplastischer Chemotherapeutika" (SCHMAHL) 
zu unterscheiden: 

1. Alkylantien, 
2. Antimetabolite, 
3. pflanzliche Alkaloide und 
4. Antibiotika von zytostatisch'er Wil'ksamkeit. 

Die biologische Aktivitat alkyliel'endel' Vel'bindungen verschiedener chemischer Struk
tur wird von del' Reaktionsfahigkeit ihrer funktionelIen Gruppen bestimmt. So beruht die 
- an die Ionisation p-standiger Chloratome del' Lostamine gebundene (ARNOLD u. 
BOURSEAUX; GREEN et al.) - zytostatische Effektivitat der N-Lost-Derivate auf der Bil
dung von Carbenium-Radikalen, die mit Kal'boxyl-, Hydroxyl- odel' Sulfhyd1"ylgruppen del' 
am Zellaufbau mitwil'kenden Proteine und Fel'mente l'eagiel'en und durch briickenartige 
intra- und intermolekulare Vel'lletzung die Viskositat del' Zellproteine andel'll. Die bio
chemischen Eigenschaften, insbesondere die Instabilitat, "elektrophiles" Verhalten 
(SCHMIDT) und rasche Verteilung im Korper bedingen die schon in geringer Dosiskon
zentration hohe Wil'ksamkeit del' Alkylantien auf teilungsfahige Tumorzellen in del' DNS
Synthesephase (S-Phase) bzw. in del' pl'amitotischen Ruhepause (G2-Phase) (Abb. 130), zu
gleich aber auch die unerwiinschten zytotoxischen Begleitschaden physiologischer Wechsel
gewebe. Die direkte Fixation mono- und plurifunktioneller Alkylgruppen an alkylierungs
fahigen elektronegativen Molekularstrukturen der Zelle greift in verschiedene intermediare 
Stoffwechselablaufe ein. Die Glykolysehemmung gilt dabei als Sekundarreaktion, die nicht 
unmittelbar mit der karzinostatischen Wirkung verkniipft ist (SCHMIDT). Diesbeziiglich 
ausschlaggebende biologische Bedeutung hat die Alkylierung del' Nukleinsaul'en, da sie 
die DNS-Synthese hemmt, die RNS-Bildung gleichfalIs beeintrachtigt und so die Zelltei
lung unterbindet. 
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Tabelle 91. Zur Chemotherapie bronchogener Karzinome angewandte Alkylantien. [Nach GROSS, R., Hippo
krates 38, 16-26 (1967), Abb. 10 u. 11] 

Stickstoffiost-Verbindungen 

tHr-CHt:1 

ClCHr-CHr-N 

\cHr-CH 2C1 

Trichiortriiithyl-chiorhydrat 
("Sinalost") 

f Hr-CH 2C1 

H,c-N 

\cHr-CH2CI 

N-Lost ("Dichloren") 

f Hr-CH 2C1 

H3C-~\ 
o \cHr-CH2C1 

N-oxyd-Lost ("Mitomen") 

I Phosphoramide I 

"DEPA" 

o 

[>NiN<1 
HoC. C.H. 

Thio-TEPA Trilithylenphosphorsliureamid (TEPA) 

Trilithylen-imino
benzochinon ("Trenimon") 

I thinone I 

H. H t-N\ fHr-CHt:1 

H\ O=Y-N 
c--d' \cHr-CH2C1 
H2 

N-Lost -Phosphamidest!:r ("Endoxan") 

ClCHr-CH \ -0-' ~-~-~OOH 
/ H H NH2 

CICHr-CH. 

"Sarkolysin" ("Melaphan") 

I Triazine I 

Trilithylmelamin (TEM, "Triamelin") 

H'C30~<1 
I I 

[>N OC3H, 

o 
"Bayer E39" 
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Die Ubertragung der Alkylgruppe auf das N-Atom-7 des Imidazolringes der alkyl
affinen Purinbase Guanin kann an einer oder beiden Ketten der DNS-Doppelhelix er
folgen. Die monofunktionelle Alkylierung hat eine Guanindeletion und hydrolytische 
Depolymerisation des Molekiils zur Folge. Die Bialkylierung korrespondierender Basen
paare beider Spiral en fiihrt zur Vernetzung der DNS-Doppelstrange und Hemmung del' 
DNS-Replikation. Weitere Effekte sind "falsche Basenpaarung, fehlerhafte Replikation 
mit mutagener Wirkung, Basenschwund mit Verlust del' genetischen Substanz sowie 
Basenverlust mit intermolekularer Spaltung des Doppelstranges" (Abspaltung del' Zucker
Phosphorverbindung durch Purindeletion) (SCHMIDT; SCHMAHL; s. auch BROOKES; 
PALME u. Mitarb.; RUTMAN; WILMANNS). 

Zu den in del' Bronchialkrebstherapie zunachst verwandten alkylierenden Substanzen 
(Tabelle 91) gehoren verschiedene Stickstottlost- Verbindungen (Trichlor-trisathylen-chlor
hydrat = Sinalost, Methyl-bis-p-chlorathylamino-chlorhydrat = Dichloren, N-oxyd
Lost = Mitomen) (ROSWIT u. KAPLAN; ARIEL u. KANTER; BOYLAND et al.; BEN -ASHER; 
BIERMAN u. Mitarb.; FALOON u. GORHAM; KARNOFSKY, ABELMAN, CRAVER u. BURCHENAL; 
KENT u. REH; KURNICK, PALEY, FIEBER u. ADLER; ROSWIT; LYNCH, WARE u. GAENSS
LER; SHULLENBERGER, WATKINS u. VIERLAND; SKINNER, CARR u. DENMAN; WAWRO; 
VIEDEBAEK; WINROBE u. HUGULEY; KARRER; WILD; BAUER u. ERF; GRIESMAN u. 
WARLITZ; ADELBERGER u. Mitarb.; BENDA u. AUBIN; AYERS; TEMPLE; WOLF; SLACK; 
GRENVILLE-MATHERS u. TRENCHARD; SPEAR u. PATNO; McALPINE; LEVINE u. WEISBER
GER; PRIJYANONDA; HELM; GOLDMAN; BARRAN, HELM u. KING; HENNE u. MARGGRAF; 
DENCK, KARRER u. WURNIG; DENCK u. KARRER; S0RENSEN; MRAZEK; RAPHAEL u. 
REILLY; LINDEMANN u. GUMMEL; GROSS; SCHMAHL; SCHMIDT; CURRERI; WOLF, SPEAR, 
Y ESNER u. P ATNO ; BLACK et al. ; KRABBENHOFT u. LEUCUTIA; H UGHES, PATE u. CAMPBELL; 
ARONOVICH et al.; HATCH, BRADFORD u. OCHSNER; GREEN et al. ; ALEXANDER, CAUSING, 
SCHWINGER u. LI u.a.). Spater erprobte man andere alkylierende N-Lostderivate, wie 
den hexazyklischen N-Lost-Phosphamidester Endoxan bzw. Zyklophosphamid (N,N-bis
p-chlorathyl-N,O-propylen-phosphorsaureester-diamid) (DENCK u. KARRER; GERHARTZ 
u. Mitarb.; KRAUSS; ARONOVICH; MEAKINS u. GROSZMAN; LINKE; RITTER; BOCK, ALLNER 
u. GROSS; SCHMIDT; SCHMAHL; GROSS; POULSEN; McLEAN; CLIFFORD et al.; LANG
HAMMER, KLEMM u. PABST; MULLER; SPEAR u. PATNO; HELM; TEMPLE; TUCKER et al.; 
PAVLOV u. Mitarb.; H0ST; BAUDACH, BERNDT, GUTZ, PRAHL, RIECHE, SETKA, WOLF 
u. WOLFF; BAUER, SCHOEN u. GERHARDT; FRECKMAN, MENDEZ, MAURER u. FRY; DOR, 
ZAKARIAN, PONS, HUMBERT, MALMEJAC u. MERMET; BERGSAGEL, ROBERTSON u. HASSEL
BACK; CARDINALE u. NERVI; KLEIBEL; MAASS; HANSEN; SCHOLZE ; DAVIS et al. ; AHMANN 
u. Mitarb.; BODEY et al.; BRUNNER u. Mitarb.; PEREVODCHIKOVA u. Mitarb.; BERNDT u. 
Mitarb. u.a.) (Abb. 132-134), Isophosphamid (3-(2-chlorathyl)-2-(2-chlorathyl)amino 
tetrahydro-2-oxyd-1,3,2-oxyza'phosphorin (ARNOLD; BROCK; VAN DYK et al.; SLAVIK u. 
CARTER; GOLDIN), diverse Athylen-imino- und Phosphorsaureamid-ester-Verbindungen 
[(Trisathylen-imino-1,3,5-triazin = TEM (Triathylen-melamin), Trisathylen-phosphor
saureamid = TEPA, 2,4,6-Trisathylen-imino-thiophosphorsaureamid = Thio-TEPA und 
das verwandte Tris-dioxymethyl-amino-triazin = Hexamethylmelamin ("Cilag 61")] 
(FIEDLER u. SCHMALZ; DE LA GARZA, CARR u. BISEL; TAKITA; SELA WRY; DRUKIN u. 
PARLOR; ALBERT u. Mitarb.; PEREVODCHIKOVA et al.) sowie die Benzochinon-Abkomm
linge "Bayer E 39" und "Trenimon" (2,3,5-Trisathylenimino-1,4-benzochinon) (WOLF 
u. GERLICH; LINKE u. FREUDENBERG; ADELBERGER; RITTER; GROSS; SCHMAHL; SIERING, 
REINHARDT u. SEIDEL; KLEIBEL u.a.). Die neuerdings zur Ghemotherapie zerebmler Me
tastasenempfohlenen Harnstott- Verbindungen BCNU (1,3- bis (2-chlorathyl)-1-nitrosurea), 
GGNU (1-(2-chlorathyl)-3-cyclohexyl-nitrosurea), Methyl-GGNU, Hydroxyurea und 
1-M ethyl-l-nitrosurea sind gleichfalls N -Lost-Abkommlinge (WALKER u. HURWITZ; HAN
SEN u. MUGGIA; KAROHER; BICKERS; ARIEL; VERMEIL; SELAWRY; GOLDIN; MAyo et al.; 
BODEY u. Mitarb.; TAKITA u. Mitarb.; HANSEN et al.; AHMANN u. Mitarb.; OLSHIN, SIDDI
QUI u. FIRAT; KOZMAN etal.;PEREVODOHIKOVA, BYCHKOV u. KOZMAN; SOHMIDT). Ihre 
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besondere Eignung ergibt sich aus der durch den Harnstoffeinbau bedingten Lipoid
loslichkeit der in wasseriger Losung kaum ionisierten Alkylantien, die eine Uberschrei
tung der Blut-Liquor- und Blut-Hirnschranke ermoglicht. 

Unter den alkylierenden Substanzen zeichnen sich die Methylhydrazin-Derivate da
durch aus, daB sie zugleich Peroxydbildner sind. Zu dieser Gruppe, die manchenorts als 
weitere Klasse antineoplastischer Chemotherapeutika aufgefiihrt wird (SCHMAHL u.a.), 
gehoren auch andere Verbindungen, wie Chinone, Hydro- und Amino chinone , die in der 
komplex en Molekularstruktur einiger zytostatisch wirksamer Antibiotika enthalten sind 
(Mitomycine, Porfiromycin) (SCHMAHL). Die autooxydative Bildung von Wasserstoff
peroxyd bzw. Hydroxyl-Radikalen hemmt durch Depolymerisation der DNS bei Sauer
stoffanwesenheit im physiologischen Milieu das Tumorwachstum elektiv, weil del' Kata
lasemangel neoplastischer Zellen die Peroxydentgiftung verzogert (W ARBURG, GA WEHN 
u. GEISSLER; PUTTER; SCHMAHL u.a.). Das gebrauchlichste Methylhydrazin-Derivat in 
der Kombinationstherapie bronchogener Karzinome ist das Pl'okal'bazin (p-(N'-methyl
hydrazinomethyl)-N-isopropyl-benzamid-hydrochlorid = Natulan) (BOLLAG; BERNEIS, 
KNOFLER, BOLLAG, KArSER u. LANGEMANN; RUTISHAUSER u. BOLLAG; SICHER u. BACK
HOUSE; BOLLAG u. GRUNBERG; WEITZEL, SCHNEIDER U. FRETZDORFF; KENIS; MARTZ; 
GERHARDT, BLUM u. COPER; ALBERTO; GOTTLIEB u. SERPICK; GOLDIN; SAMUELS, LEARY 
u. HOWE; BRUNNER u. Mitarb.; MAURER et al.; LIM u. BULL; BROUET, FLAMANT U. 
HAYAT; OLIVIERO, DENHAM, DE VITA U. KELLY; STRICKSTOCK U. OBERECHT; ALBERTO; 
KLEIBEL; DOLD u. ENGEL; SCHMAHL; SCHMIDT u.a.). 

Die Antimetaboliten (und ihre intermediaren Stoffwechselstufen) hemmen als kompeti
tive Enzyminhibitoren die Nukleotidbildung, insbesondere die DNS-Synthese. Ihr Wir
kungsmodus ist dem bakteriostatischer Substanzen vergleichbar, da sie ebenfalls wegen 
ihrer Strukturahnlichkeit die im Syntheseverlauf benotigten physiologischen Faktoren 
"von ihren Bindungsplatzen als Enzymproteine verdrangen" (WILMANNS; s. auch BEER 
zit. nach FUSENING u. OBRECHT; HITCHINS u. ELION; SCHMAHL; GROSS). 

Aus der Reihe der Antimetaboliten wurden zur Bl'onchialkrebsbehandlung vornehm
lich Amethopterin bzw. Methotrexat (ALEXANDER, CAUSING, SCHWINGER U. LI; FACIO etal.; 
KARRER, SIGHART u. WRBSKA; Ross u. SELAWRY; VOGLER, HUGULEY u. KERR; SELAWRY 
etal.; GOLDIN; HANSEN; REED etal.; TUCKER u. Mitarb.; KRAUT et al.; BRUNNER u. 
Mitarb.; MAURER et al.; SULLIVAN et al.; CONDIT et al.; DJERASSI et al.; DUFF u. Mitarb.; 
KUHBOCK, POKORNY, STEINBACH U.,EGGERTH; GREENING; BONADONNA u. Mitarb. u.a.) 
und 5-Fluorourazil (LANGDON et al.; FOYCE, HALL u. ROTH; GOLLIN, ANSFIELD u. 
VERMUND; KARRER u. Mitarb.; HANSEN; GOTTLIEB u. SERPICK; SELAWRY; BONA
DONNA et al.; CARR, SHIELDS U. LEE; PEREVODCHIKOVA u. Mitarb.; BENNINGHOFF u. ALE
XANDER; KILLEN et al.; FOYCE, WIL:J;.ETT, HALL U. ROTH; GROESBECK u. CUDMORE; HALL 
u. Mitarb.; FINGERHUT u. BARNETT; SCHMIDT; WILMANN; SANDISON; GROSS u.a.), ver
einzelt auch 6-Mercaptopurin (SELAWRY), Myler-an (SULLIVAN) und Cytosin-Arabinosid 
angewendet (SELAWRY; GOLDIN). Der durch Hemmung der Dihydrofolat-(FH2)-Reduktase 
wirksame Folsaureantagonist Amethopterin (2, 4-Diamino-l 0-methyl-pteroylglutamin
saure = Methotrexat) unterscheidet sich yom Vitamin Folsaure (Pteroylglutaminsaure) 
nur in der Substitution einer OH-Gruppe durch eine Aminogruppe. Ebenso verhindert 
die Fluor-Bindung am C-Atom-5 des Uracil-Ringes und seiner intermedial' phosphory
lierten Metaboliten die sonst an gleicher Stelle erfolgende Methylierung zu Thymidylsaure 
als wesentlicher Zwischenstufe der DNS-Bildung. Der Einbau fluorierter Uracilderivate 
andert nicht ri'ur die Matrizeneigenschaften der Ribonukleinsaure (BOSCH, HARBERS U. 
HEIDELBERGER). Die Blockade der Thymidylat-Synthetase unterbindet auch die Um
wandlung von 5-Fluol'odesoxyuridinmonophosphat in Richtung DNS und damit die 
weitere Zellteilung (WILMANNS; NITZE u. Mitarb.; GANZER et al.; MITTERMAYER; VOSTEEN 
u. Mital'b. u.a.). 

Beim Cytosin-Arabinosid liegt der chemische Strukturunterschied zum Cytidin in der 
Vertauschung der H- und OH-Gruppen am C-Atom-2 des Riboseanteils (WILLMANNS). 

16 Hanubuch U. med. Radiologie, Baud IXj4a und b 
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Abb. 131 a u. b. Behandlungsergebnisse mit Podophyllin-Alkaloiden. a tlberlebenszeiten von 84 mit Telekobalt
therapie behandelten Bronchialkrebskranken bei zusatzlicher SP-G/SP-I-Medikation ("Proresid" Sandoz) 
(Behandlungsgruppe e __ : N = 42) und ohne zytostatische Zusatztherapie (Kontrollgruppe e- - - -e: N = 42). 
b Verlauf der statistischen Signifikanz (Ordinate) der Differenzen zwischen Behandlungs- und Kontrollgruppe 
bei 5jahriger Erprobung von SP-G/SP-I) ("Proresid" Sandoz) als Zusatztherapie zur Telekobaltbestrahlung 
von Organkrebsen verschiedener Lokalisation. [Nach HUBACHER, 0.: Dtsch. med. Wschr. 90, 2145-2149 

(1965), Abb. 3 lmd 5] 

Der EinfluB der Substanz auf die DNS-Synthese wird vom Grad ihrer aktivierenden 
Phosphorylierung bestimmt. In Form des Triphosphats erweist sich Cytosin-Arabinosid 
als Inhibitor der DNS-Polymerase (FURTH u. COHEN), wahrend das Diphosphat die 
Reduktion von Cytidin-Diphosphat zur Desoxyverbindung hemmt (CHU u. FISCHER, 
zit nach WILLMANNS). 

Da die betreffenden, an der DNS-Synthese beteiligten Enzyme erst in der DNS
Synthesephase oder unmittelbar zuvor gebildet werden, wirkt sich der antimetabolische 
Enzymblock - bei entsprechender intrazellularer Konzentration des jeweiligen Ant
agonisten - insbesondere in der S-Phase oder G2-Phase aus (Abb. 130a), in der die Tumor
zellen gegeniiber zytotoxischen und aktinischen Schadenseinfliissen besonders empfindlich 
sind (s. S. 251). 

Wahrend MATTHES u. Mitarb. mit BACIGALUPO erste Erfahrungen mit 6-Azauridin sammelten, wurden 
5-Azaurazil, 5-Azacytosin und 5-AzaDytidin als neue Modell-Antimetaboliten an Bakterien- und Zellkulturen, 
nach bisherigen Mitteilungen aber noch nicht klinisch erprobt (PfSKALA u. SORM; JUROVClK et al.; RASKA u. 
Mitarb.; CIHAK et al.; DOSKOCIL u. Mitarb.; TROETEL u. Mitarb. ; WEISS et al.; SLAVIK u. CARTER). 

Ohile Zusammellhang mit der A'ntimetaboliten-Gruppe sei hier vollstandigkeitshalber auf die Enzym
therapie b6sartiger Geschwiilste mit I-Asparaginase (MASHBURN u. WRISTON; ROBERTS, PRAGER u. BACHYNSKY; 
DOLOWY, HENSON, CORNET u. SELLIN; CAMPBELL, MASHBURN, BOYSE u. OLD; THORNES; ADAMSON u. FARRO; 
BROOME; PRAGER u. BACHYNSKY; LAKf u. YANCEY; GALLMEIER u. SCHMIDT; SELAWRY; GOLDIN; OETTGEN 
u. SCHULTEN; BENKO u. LAKf; JACOBASCH) und Glutaminase (EL-AsMAR u . GREENBERG; JACOBASCH) sowie 
auf neuartige Wirkstoffe vom Typ' der Chalone und RS V -Verbindungen (1,2-Diphenyl-cx, p-Diketon und 
1,2-Diphenyl-cx,p-Diketonsuperoxyd) hingewiesen, die auf Grund experimenteller karzinokolytischer Effekte 
in die Bronchuskarzinom-Therapie eingefiihrt wurden (RAM6N, SANZ u. DE LA VEGA; HANSEN). Uber die 
zufallig entdeckte zytostatische Wirksamkeit von Platinelektroden-Elektrolyseprodukten, die nach Art des 
Cis-Diamine-dichIorplatinum die Zellteilung von Escherichia coli-Kulturen hemmen (ROSENBERG, VAN CAMP 
u. KRIGAS; DE CONTI et al.; ROSSOF, SLAYTON u. PERLIA; SLAVIK u. CARTER; GOLDIN), liegen nach den Ex
perimentalbefunden des National Cancer Institute noch keine klinischen Priifberichte vor. 

Bei den zytostatisch wirksdmen pilanzlichen Alkaloiden handelt es sich urn Spindel
gilte , die im Generationszyklus fast elektiv die Metaphase blockieren, in ihrem Wir
kungsmodus aber noch nicht in allen Einzelheiten zu iibersehen sind (CARDINALI u. 
Mitarb.; .sAVEL; GROSS u.a.). Neben Kolchizin und seinen Nebenalkaloiden (CARDINALI, 
CARDINALE u. MEHROTA u.a.) sind in dieser Gruppe die Podophyllin-Alkaloide (Mitopoto
zid aus Podophyllum emodi) ("Proresid") (HUBACHER; MrNET et al . ; GRUTTERS; SELA WRY; 
SEILER; HOHNEU. HECKMANN; LANGE-BROCK; KLEIBEL; GROSS u.a.) (Abb. 131 u. 134) 
und die Vinca-Alkaloide aus Vinca rosea (Vincaleucoblastin = Vinblastin und Vincristin 
= Oncovin) zu nennen (JOHNSON, ARMSTRONG, GORMAN u. BURNETTS; McFARLANE, 
DOUGHTY u. CROSBIE; CARDINALE u. NERVI; BEER zit. nach FUSENING u. OBRECHT; 
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SIEBS; VALERIOTE u. BRUCE; BERNARD, PAUL, BOIRON, JACQUILLAT u. MARAL; KLEIN 
u. LENNARTZ; SMART et al.; MYLES; FINK u. lVIitarb.; LIVINGSTON et al.; PEREVODCHI
KOVA u. Mitarb.; FACIO et al.; KLEIN, LENNARTZ, HABICHT, EDER u. GROSS; PIPINO, 
RAFFAGLIO u. BIGLIOLI; GROSS u.a.). 

Die Gruppe kanzerostatischer Antibiotika umfaBt mehrere 100 Verbindungen, deren 
komplexe chemische Konstitution nur zum Teil aufgekHirt ist (HAMILTON et al.; DUBOST 
u.lVIitarb.; 'WEBB et al.; TULINSKY u.a.). Ihre lokalisierbaren Angriffspunkte im Zell
stoffwechsel sind je nach Molekularstruktur unterschiedlich und betreffen verschiedene 
metabolische Funktionsbereiche (ZeIlwandsynthese, Membranfunktion, RNS- und DNS
Bildung, Purin-, Pyrimidin- und Proteinsynthese, biologische Oxydation und oxydative 
Phosphorylierung) (SCHMIDT; DOLD U. SCHMIDT). Die Mehrzahl ist wegen ihrer toxischen 
Nebenwirkungen nicht zur onkologischen Therapie geeignet. Der tumorhemmende Effekt 
beruht auf Reaktionen mit Nukleinsauren, die gewohnlich zu Komplexbildungen mitder 
DNS-Doppelhelix fiihren und zum Teil unter Beteiligung von Metallionen ablaufen. Als 
Reaktionsfolgen sind Storungen der DNS-Doppelstrang-AblOsung, Chromosomenbriiche, 
Hemmung der Ablesefunktion der Messenger-RNS und daraus resultierende Beeintrach
tigung der N ukleotid - und EiweiBbildung zu nennen (SCHMIDT; CARTER; MEEK; GOTTLIEB 
u. SHAW; DOLD u. SCHMIDT). Der Mechanismus weiterer, zytobiologisch akzidenteller 
Schadenseinfliisse ist noch unbekannt (DOLD u. SCHMIDT). 

Aus der Vielzahl in vitro oder tierexperimenteIl gepriifter Substanzen sind nur wenige 
klinisch erprobt (Aktinomycin D, Sanamycin, Mitomycin C, Porfiromycin, Daunorubicin, 
Daunomycin bzw. Rubidomycin, Mithramycin, Streptozotozin, Streptonigrin, Adriamy
cin, Mithramycin, Chromomycin Aa (= Toyomycin) und Bleomycin) (SHIRAHA, SAKAI 
U. TERANAKA; NEUSS, GORMAN u. JOHNSON; TAN, TASAKA, KOU-PING, MURPHY U. 

KARNOFKY; SCHMIDT u. WARTIN; SCHMIDT; KARRER et al.; HALL u. Mitarb.; ALEXAN
DER, CAUSING, SCHWINGER U. LI; ANSFIELD; MATHE; BONADONNA et al.; MOORE, BROSS, 
AUSMAN, MADLER, JONES, SLACK u. RIEM; BERNARD, PAUL, BOIRON, JACQUILLART U. 

lYlARAL; OLDHOFF U. SCHAFFORDT Koops; SELAWRY; GOLDIN; KENIS u.Mitarb.; FALK
SON et al.; SLAVIK u. CARTER; TAKSUOKA et al.; MOORE u. Mitarb.; Loo et al.; HUM
PHREY U. DIERTRICH; MCCRACKEN u. ABOODY; SULLIVAN et al.; SPEAR; KENIS u. Mitarb. ; 
CARTER). Die Anwendung bei Bronchialkrebskranken beschrankt sich vornehmlich auf 
Aktinomycin D (KARRER u. J\lIitarb.; ALEXANDER et al.; SELAWRY; GOLDIN; PERE
VODCHIKOVA,. et al.; FACIO et al.), Mitomycin C (MOORE et al.; SCHMIDT; KARRER u.Mitarb.; 
ANSFIELD; SELAWRY; GOLDIN; KENIS et al. ; FACIO et al.) und Bleomycin (UMEZAWA et al.; 
ISHIKAWA u. Mitarb.; ISHIzuKA et al.; SUZUKI u.Mitarb.; KATSUKI et al.; KOYAMA u. Mit
arb.; YAMAKI et al.; KUNIMOTO et al.; OKA u. Mitarb.; MATHE; DOLD u. SCHMIDT; 
RYGARD et al.; FREIRICH, LUCE u" GOTTLIEB; SHASTRI et al.; DE LENA u. Mitarb.; 
LIVINGSTON et al.; BONADONNA, TANCINI u. BAJETTA; BODEY et al.; CARTER; SCHMIEDER). 
Wahrend das letztgenannte, von UMEZAWA aus Streptomyces verticillus isolierte Anti
biotikum besondere Wirksamkeit bei hochdifferenzierten Plattenepithelkarzinomen der 
Haut und Laryngo-Pharyngealregion zeigt und auch bei epidermoidzeIligen Bronchus
karzinomen Remissionen in etwa 50 % der FaIle erzielen laBt (DOLD u. SCHMIDT), gehoren 
zu den Indikationen der von SUGAW AThA U. HATA aus Streptomyces caespitosus gewonnenen 
Mitomycine vor allem Adenokarzinome des Verdauungstrakts, der Bronchien, Prostata, 
Mamma und weiblichen Genitalien sowie Chorionepitheliome und Hypernephrome (DOLD 
u. SCHMIDT). Nach den sensationeIl wirkenden Erstberichten japanischer Kliniker iiber 
"Heilungen" metastasierender Magenkrebse (SHIHARA et al.) lauteten spatere Mitteilungen 
amerikanischer Untersucher zuriickhaltend (MOORE et al.: Teilremissionen nur in 18 % 
der FaIle bei Progredienz unter Mitomycin C-Therapie in 34 %; nach Erfahrungen von 
BODEY u. Mitarb. bei Bronchialkrebskranken geringe Wirksamkeit von Bleomycin aIlein, 
Teilerfolge nur in Kombination mit Vincristin) oder negativ (ANSFIELD). 

Nach langjahrigen Erfahrungen mit Endoxan scheint die kurmaBig durchgefiihrte 
intermittierende hochdosierte Stoj3therapie (Endoxan-Tropfinfusionen von 30 mgjkg Korper-

16* 
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Abb. 132a u. b. Uberlebenszeit von Bron
chialkrebskranken nach Endoxan-Stoj3-
therapie und kontinuierlicher Endoxan
Med·ikation. a Vergleich der Behandlungs
ergebnisse beider Gruppen insgesamt. 
b Vergleich der tlberlebenszeiten bei Auf
gliederung beider Gruppen nach ver
schiedenen histologischen Geschwulst
typen. [Nach BOCK, H. E., ALLNER, R., 
GROSS, R.: Vorteile und Nachteile der 
hochdosierten chemotherapeutischen 
StoBbehandlung von bosartigen Ge
schwulstbildungen. Dtsch. med. Wschr. 

92, 641-646 (1967), Abb. 8 und 9] 

Histologie der Branchialkarzinome 

6 - solides Karzinom -2 

nich t verhornendes 
8 - - - Plattenepithelkarzinom - -- 9 

9 _. _ verhornendes _._ 
Plaftenepithelkarzinam 5 

5 ..... kleinzel/iges Karzinom ..... 9 

gewicht . ca. 2000-3000 m~Jdie, 6000 mg pro Kur, 3-5 Kuren jahrlich} hinsichtlich 
symptomatischer Effekte bei inoperablen Bronchialkrebskranken etwas bessere Resultate 
zu liefern als die postoperative K urzzeit- Therapie (HIGGINS et al.; SmMKINS u. MOORE; 
DALTON; SLACK; HUGHES u. HIGGINS; WINGFlELD; CURRERI u.a.) und die Dauerbehand
lung mit klein en Dosen (150-200 mgJdie) (BOCK, ALLNER u. GROSS; BERGSAGEL et al.; 
WAELSCH; GROSS u.a.) (Abo. 132). Dieses Behandlungsprinzip gilt im Einklang mit 
der experimentell begriindeten Theorie (DRUCKREY u.a.) auch fiir andere Zytostatika 
(GROSS), insbesondere fur die Kombinationstherapie (BROCARD, AKOUN, TURPIN u. 
GENDRE u.a.). 

Wesentliches Ziel der kombinierten Behandlung, die in den letzten Jahren die singu
lare Anwendung alkylierende~ und sonstiger Zytostatika weitgehend abgelOst hat, ist 
nicht zuletzt die Vermeidung oder Abschwachung unerwiinschter Folgeschaden, die bei 
der Monotherapie zum Medikationsabbruch zwingen oder den Erfolg in Frage stellen 
k6nnen. Die therapeutische Breite der diversen Zytostatika ist nach Art und Haufigkeit 
toxischer" N ebenwirkungen unterschiedlich. Uber die kaum vermeidbaren Begleiterschei
nungen(Inappetenz, Ubelkeit, leichte GewichtseinbuBe} hinaus wird die Vertraglichkeit 
durch spezielle toxische Einflusse auf physiologischerweise proliferierende Zellen der 
Wechselgewebe herabgesetzt, deren Angriffspunkte bei Alkylantien, Antimetaboliten, 
pflanzlichen Alkaloiden und Antibioticis wechseln. 

Limitierender Faktor und zugleich Richtpegel fur die rationelle Dosierung ist die 
Wirkung aut die Blutbildungsstiitten, die sich - in Abhangigkeit von der jeweiligen 
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Abb. 133. Der EinflufJ chemotherapeutischer Nachbehandlung (Endoxan) und des mit zytostatischer Medikation 
erzielten leukopenischen Effekts auf die Uberlebensziffern nach Radikaloperation bronchogene1' Karzinome [Er
gebnisse von KARRER, K., Wien nach GROSS, R.: Zur Klinik des Bronchialkarzinoms. Hippokrates 38,16-26 

(1967), Abb. 14] 

Lebensdauer der Blutzellen - zuerst an der Lympho-, Granulo- und Thrombozytopoese 
bemerkbar macht (erhohte Infektions- und Blutungsbereitschaft infolge meBbarer Lym
pho-, Granulo- bzw. Thrombopenie) und erst im weiteren Verlauf die Erythropoese 
beeintrachtigt. Der myelodepressive Effekt kann iiber den Therapieabbruch nach alar
mierenden Erstsymptomen hinaus noch 1-2 Wochen nachhinken und mit zytotoxischer 
Immunsuppression kumulieren (RIeKEN u. SCHUMACHER; KLUTHE, OECHSLEN U. WEIN
GARD; WILUAMS u. SMITH; BRENDEL; SCHUMACHER U. RIeKEN u.a.). Knochenmark
schaden werden besonders durch N-Lost-Derivate, 5-Fluorourazil und Mitomycin C aus
ge16st, wahrend Podophyllin-Alkaloide und Bleomycin die Blutbildung selbst nach 
langerer Anwendung unbeeinfluBt lassen. 

Die zytostatische Behandlung soUte wenigstens zeitweilig unterbrochen, notigenfalls 
auch durch kurzfristige Kortikosteroid-Medikation ersetzt werden, wenn der Grenzwert 
von 2000 Leukozytenjmm3 bei laufenden Kontrollen anhaltend unterschritten wird, oder 
gar Anzeichen starkerer myelopoetischer Schadigung (Thrombopenie, toxische Anamie) 
hervortreten. Andererseits ist bei intermittierender Stofitherapie - unabhangig vom je
weiligen Kombinationsschema - ein Leukozytenabfall unter 4000jmm3 anzustreben, um 
das kanzerostatische Wirkungsoptimum der eben noch vertraglichen hochstmoglichen 
Grenzdosis auszuschopfen (GRoSS). Nach der Statistik von KARRER ergeben sich fUr die 
mit 8 Endoxan-Sicherheitskuren nachbehandelten Bronchuskrebspatienten, bei denen 
zumindest eine voriibergehende Granulopenie (unter 3000 Leukozytenjmm3 ) erzielt 
wurde, 5 Jahre' nach der Radikaloperation signifikant hohere Uberlebensziffern als bei 
der Vergleichsgruppe der ausschlieBlich chirurgisch oder der ohne leukopenischen Effekt 
kombiniert Behandelten gleicher Tumorstadien (Abb. 133). 

Zu den fUr zytotoxische Proliferationsgifte empfindlichen Mausergeweben gehort auch 
das Epithel des Verdauungskanals, der Harnblase und Haut einschlieBlich ihrer Anhangs
gebilde. Schwere, unter Umstanden hamorrhagische Stomatitis, Enterokolitis und Zystitis 
nach Applikation von N-Lost-Alkylantien, 5-Fluorourazil oder Methotrexat konnen 
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a b 

c d 

Abb. 134a-d. Palliativerfolg der Ohemotherapie bei stenosierendem Oberlappenbronchuskarzinom. Klinikauf
nahme unter der Verdaehtsdiagnose "Pneumonie" in fieberhaftem Krahkheitszustand bei manifester Herz
insuffizienz (Koronarsklerose bei Diabetes mellitus). Blutsenkungsgesehwindigkeit 68/106 mm n.W. Thorax
rontgenbefund vom 19. und 23.11. 64: stenosierendes Karzinom des reo Oberlappenbronchus mit ausgedehnter 
Obstruktionspneumonitis (a u. b sagittale Summationsaufnahme und Sehiehtbild 13 em a .. p.). Wegen primarer 



Prognose und Therapie 247 

gleichermaBen zum Behandlungsabbruch zwingen, wenn sie sich als therapieresistent er
weisen. Unter den Nebenwirkungen der Bleomycintherapie ist die fakultative Lungen
fibrose schwerer wiegend als Hautinduration und Haarausfall (IcHIKA. w A et al.; OKA u. 
Mitarb.; OLDHOFF u. SCHRAFFORDT Koops; TAMURA et al.; ARAI u. Mitarb.; Committee 
of Clinical Research on Bleomycin 1970; DE LENA et al.). Alopezie und Wachstumsstorungen 
der Nagel sind angesichts der heutigen kosmetischen Hilfsmittel in Kauf zu nehmen, 
ebenso geringgradige zentralnervose Lasionen (Par- und Hypasthesien), nicht aber die 
mit motorischen Ausfallen verbundenen polyneuritischen Erscheinungen, die fur die Neuro
toxizitat des Vinca-Alkaloids Vincristin kennzeichnend sind. 

Die Schddigung generativer Funktionen spielt im Hinblick auf die fakultative Sterilitat 
insofern eine untergeordnete Rolle, als die Krebsmanifestation uberwiegend bei Menschen 
jenseits des Fortpflanzungsalters erfolgt. Auch bei jungeren Bronchialkrebskranken hat 
der Gesichtspunkt der Lebenserhaltung nach histologischer Sicherung des bosartigen Ge
schwulstleidens den Vorrang gegeniiber Bedenken wegen eines etwaigen Fertilitatsver
lustes. Eine prinzipielle Kontraindikation ergibt sich nur im Hinblick auf die genetische 
oder somatische Foetus-Gefahrdung bei Vorliegen einer Schwangerschaft (GROSS). 

Gleichartige Einwande gegen das Risiko mutagen-kanzerogener Wirkungen zytostati
scher Therapie, die sich erst nach langem Intervall bemerkbar machen konnten, sind an
gesichts erwiesener Malignitat des bereits manifest gewordenen Gewachses letztlich 
ebenso gegenstandslos (SCHMAHL; GROSS) wie hinsichtlich analoger Auswirkungen der 
Strahlentherapie. 

Die ausschliej3liche Chemotherapie der Bronchialkrebse hat allerdings nach klinisch~r 
Erfahrung "keine Chance": "nur bei 10-20 % der Kranken kommt es zu temporaren 
partiellen, sehr selten zu vollstandigen Remissionen" (GROSS). Rontgenologisch bleibt der 
neoplastische ProzeB unter zytostatischer Monotherapie meist unverandert. Bei reifen 
epidermoidzelligen Karzinomknoten muB mit mas siver Blutung als Komplikation ge
rechnet werden (Legende zu Abb. 134), da die Medikation eine spontane Zerfallsneigung 
ebenso zu verstarken scheint wie die Bestrahlung. Differenzierte Plattenepithelkarzinome 
sprechen aber im allgemeinen schlechter an als kleinzellige und andere Bronchialkrebs
formen hoherer Malignitatsstufen, deren Zellunreife eine groBere Empfindlichkeit erwarten 
laBt (GRoSS; SCHMAHL; SCHMIDT;BAUDACH, BERNDT, G-ilTZ, PRAHL, RIECHE, SETKA, 
WOLF U. WOLFF; SELA WRY; GOLDIN; KARRER u. Mitarb.; CARR, SHIELDS U. LEE; 
TAKITA et al.; TUCKER u. Mitarb.; PAVLOV et al.; H0ST; TULLOH; MOUNTAJN; DOLD U. 

ENGEL u.a.). Bei anaplastischen, seltener bei differenzierten Karzinomtypen wurde 
mitunter zeitweilige Tumorverkleinerung mit Verschwinden obstruktiver Anschoppungs
atelektasen (Abb. 134), aber auch stetiges Fortschreiten der Geschwulstausbreitung 
unter alleiniger Medikation von Alkylantien beobachtet (ROSWIT u. KAPLAN; LYNCH, 
WARE U. GAENSSLER; KARNOFSKY et al.; ADELBERGER u. WORN; HORWITZ u. Mitarb. ; 
POULSEN u.a.). 

Neuere Erfahrungsberichte deuten darauf hin, daB die langfristig-intermittierende 
Polychemotherapie durch sinnvoll kombinierte Addition der verschiedenartigen Effekte 
an der Tumorzelle die Remissionsquote bedeutend - manchenorts auf uber 50 % -
zu erhOhen vermag (ISRAEL, SORS U. R]]BOUL; KARRER u. Mitarb.; DARGENT et al.; SKIPPER, 
THOMPSON U. BELL; VENDITI u. GOLDIN; ALBERTO; MANNES, DERRIKS, MOENS U. HEY-

klinischer Kontraindikation zur chirurgischen Behandlung wurde ausschlieBlich Chemotherapie angewandt. 
Die zunachst ihtl'avenose, spater peroral fortgesetzte Medikation (Proresid) hatte eine al!mahliche Riick
bildung der Obstrliktionspneumonitis durch partiel!e Deblockade, baldige Entfieberung, Senkungsabfal! auf 
4/18 mm n.W. und Besserung des Al!gemeinzustandes zur Folge (c u. d Vergleichsaufnahmen p.-a. vom 1.12.64 
und 23.6.65). 1m weiteren Verlauf massive Hamoptoe (durch Chemotherapie ausge16ster Zerfal! des Tumor
rests ?). Nach sputumzytologischen Befunden wahrscheinlich Plattenepithelkarzinom (E.-Nr.5883, 5934 u. 
5971/64 Pathol. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). G. B., 68jahr. 6'. Arch.-Nr. 0205 96041 

Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
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Abb. 135a-d. Uberlebenszeiten bei Bronchialkarzinomen verschiedener Evolutionsstadien. Statistik der Med. 
Univ.-Klinik Tiibingen aus den Berichtszeitraumen 1934-1949.-. (Periode I), 1950-1959 x-x (Periode II) 
und 1960-19670-0 (Periode III). a Stadium I (TI- 2NoMo). Anzahl: Periode I: N = 6, Periode II: N = 14, 
Periode III: N = 27. b Stadium II (TI- 2N1Mo)' Periode I: N = 33, Periode II: N = 77, Periode III: N = 90. 
c Stadium III (TI-aN1Mo). Periode I: N = 22, Periode II: N = 43, Periode III: N = 65. d Stadium IV 
(TI-aNo-IMI)' Periode I: N = 27, Periode II: N = 92, Periode III: N = 114. [Nach DOLD, U., ENGEL, J.: 

Die cytostatische Chemotherapie des Bronchialcarcinoms. Internist 11, 343-349 (1970), Abb. 1-4] 

NEN; KUHBOCK, POKORNY, STEINBACH u. EGGERTH; SCHABEL; COLE; GOTTLIEB u. 
SERPICK; BODEY et al.; TALLEY; PEQUIGNOT, CHRISTOFOROV u. FIESSINGER; NATHAN
SON, HALL, SCHILLING u. MILLER; GROSS; BROCARD et al.; GJfJNEVRIER u. GOULET
QUER; TURIAF u. CHABOT; KLEIN u. Mitarb.; SCHMIDT; DOLD u. ENGEL; HUMPHREYS 
u. KARRER; BONADONNA u. Mitarb.; BARIETY et al.; WEISS; GOLDIN; HALL u. KARRER; 
HANSEN et al.; MAURER u. Mitarb.; LIVINGSTON et al.; FESANI u. BOBBIO; SHIELDS; 
VALENTI u.a.). Nach den Ergebnissen scheint die gleichzeitige Verabreichung der Medi
kamentenkombination gegeniiber der sequentiellen Vorteile zu bieten (DOLD u. ENGEL). 
Ais Beispiele kombinierter Anwendung von Alkylantien, Antimetaboliten, Alkaloiden und 
Antibioticis von zytostatischer Wirksamkeit seien folgende bei Bronchialkrebskranken 
erprobte Behandlungsschemata genannt: 

MANNis, DERRIKS, MOENS u. HEYNEN (1969): Dreierkombination von Zyklophos
phamid (1,5-2,5 g/m2), Amethopterin (0,1-0,2 g i.v.) und Vincristinsulfat (1,5-2 mg/m2 
i.v.) einmal monatlich. In der Mitte zwischen 2 Kuren einmalige Injektion von 0,1-0,2 g 
Amethopterin i.v. und 24-48 Std danach 12 mg Leucoverin (Foisaurepraparat); 

PEQUIGNOT, CHRISTOFOROV u. FIESSINGER (1969): Dreierkombination von Zyklo
phosphamid (100 mg/die i.m. oder i.v. an 6 von 7 Tagen), 5-Fluorourazil (2mal 250 mg/die 
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als 4stiindige Infusion in Gesamtkuren zu 15 g) und Vinblastinsulfat (5 mg/Woche in 
250 mI Glukose16sung); 

ALBERTO (1970) sowie DOLD u. ENGEL (1970): Gleichzeitige Medikation von Endoxan 
(1,5 mg/kg/die per os), Amethopterin (0,5 mg/kg/Woche i.v.), Vincristinsulfat (0,024 mg/ 
kg/Woche i.v.) und Natulan (2 mg/kg/die per os) iiber 2-3 Wochen bis zur Remission, 
danach Fortfiihrung der peroralen Zweierkombination zur Erhaltung des Therapieeffekts. 
Bei Tumorrezidiv Wiederholung der remissionseinleitenden Anfangskombination; 

ALBERTO (1970) sowie SCHMIDT (1971): Kombination von Endoxan (60 mg/m2/die 
per os), Amethopterin (20 mg/m2 i.v. einmal wochentlich), Vincristinsulfat (1 mg/m2 i.v. 
einmal wochentlich) und Natulan (80 mg/m2/die per os) bis zur Remission; 

KARRER, SIGHART u. WRBKA (1971): Langfristig kombinierte Infusionsbehandlung in 
einwi::ichigen Intervallen mit Endoxan (12 mg/kg), Methotrexat (0,5 mg/kg), 5-Fluorourazil 
(12 mg/kg), Mitomycin C (0,1 mg/kg) und Vinblastinsulfat (0,1 mg/kg); 

KARRER, PRIDUN u. ZWINTZ (1973): Kombinationstherapie mit intermittierenden 
Infusionen von 12 mg/kg ZykIophosphamat (Cytosan), 12 mg/kg 5-Fluorourazil, 0,5 mg/kg 
Methotrexat und 0,1 mg/kg Vinblastin (VeIhe) in 500 ml 5 %iger Lavulose. Beginn 
1-2 Wochen post operationem, 2. und 3. Infusion nach je 6tagigem Intervall. KurmaBige 
Durchfiihrung von 13 solcher Infusionsserien innerhalb von 3 Jahren nach dem Eingriff. 

Trotz offensichtlicher Uberlegenheit gegeniiber der Monotherapie hat die systemati
sche Kombination zytostatischer Substanzen in der Behandlungsbilanz - selbst nach 
Resektion einer groBeren Tumormasse und metastatisch befallener Lymphknoten -
die Prognose nicht verbessert: die damit ausge16sten Remissionen sind dem Effekt pallia
tiver Strahlentherapie vergleichbar. 

Dementsprechend werden die Ergebnisse der kombinierten chirurgisch-chemotherapeu
tischen Behandlung im Schrifttum recht unterschiedlich bewertet. Zuriickhaltenden Ur
teilen mit Hinweisen auf ausgesprochen schlechte Teilresultate (BEN-AsHER; KUNZ; 
BECKER u. KNOTHE; LUHRS; BERGEL; HEGEMANN; WELCKER; PAPAC; BRUNNER, MAR
THALER u. MULLER; BRODIE et al. ; GRENVILLE-MATHERS u. TRENCHARD; SCHARENBERG u. 
KAPISCHRE; HAAs; BOHNDORF, TRUHAUT, BomON, BRULE, THOMAS u. PIERART; 
KAUTZSCH; HENNE; SEILER; SHNIDER u. ZEVALLOS; SCHNITZLER u. BACSA; HALL et al.; 
KRANT et al.; FINGERHUT u. BARNETT; WEISS u. Mitarb.; BENNINGHOFF u. ALEXANDER; 
MATTHES u. Mitarb.; GERHARTZ; FENNELLY; KLEIBEL u. a.) steht eine VieIzahl von 
Berichten gegeniiber, in denen eine klinische Besserung in 30-50 % der Falle angegeben 
wird (LYNCH, WARE u. GAENSSLER; SOUDERS u. SMEDAL; ANDERS u. KEMP; KARNOFSKY 
et al. ; CRAVER; BOYLAND; SKINNER, CARR u. DENMAN; ROSWIT u. KAPLAN; WOLF u. 
GERLICH; REUSCH u. BAUER; BREYER; FIEDLER u. SCHMALZ; SELLEI; ISRAEL u. VER
NARD; MANNES; BERGSAGEL et al.; LqFFLER u. SCHULTIS; KARRER; HRISTOV, DONCHEV 
u. MINCHEV; ISRAEL, SORS u. REBOUL; GENEVRIER u. GOULETQUER; BROCARD et al.; 
ALBERTO; KUHBOCK u. Mitarb.; DECRIXO u.a.). 

Nach BAUER, SCHOEN u. GERHARDT sind die Spatergebnisse postoperativer Chemo
therapie besser als die alleiniger chirurgischer oder radiologischer Behandlung wie auch 
der Kombination von Resektion und Nachbestrahlung (Abb. 124). Die Autoren hefiir
worten daher die konsequente Anwendung von Vorbestrahlung und nachfolgender zyto
statischer Behandlung, urn den DauererfoIg resezierender Eingriffe zu sichern. Auch 
DENCK u. KARRER steIIten nach Chemotherapie (Mitomen, Endoxan) radikaloperierter 
Bronchuskrebskranker (Stadien I und II) einen Anstieg der Uberlebensziffern (1 Jahr 
post operationein: 60 von 700perierten, nach 11/2 Jahren: 34 von 42 Patienten) im Ver
gleich zur Gruppe der nicht zusatzlich BehandeIten fest (nach 1 Jahr: 37 von 60 Pa
tienten, nach 11/2 Jahren: 25 von 34 Patienten). Das statistische Resultat und die Bedeu
tung der Ieukopenischen Wirkungsdosis sind aus Abb. 133 ersichtlich. Aus der Reihe 
positiver Stimmen ist ferner ADELBERGER zu zitieren, der mit E 39- und Trenimon
Behandlung inoperabler Kranker eine Verdoppelung der 1-Jahres-Uberlebensrate nach 
Probethorakotomie (10 %) gegeniiber der Uberlebensquote explorierter, aber nicht zyto-
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statisch behandelter Patienten (5 %) erreichte. Die Ziffern beider Vergleichsstatistiken 
sind wegen der Kiirze der Kontrollfristen nicht ausreichend, urn eine durch die Medikation 
erhohte Lebenserwartung annehmen zu konnen. 

In ihrer 1966 publizierten 10-Jahres-Statistik verzeichneten ADELBERGER u. WORN 
unter additiver Chemotherapie (Trenimonbehandlung) einen Anstieg der Uberlebens
ziffern auf 27,9 % (748 Patienten) gegenuber 21,4 % nach alleiniger Operation (402 Pa
tienten). In Resektionsfallen ohne Lymphknotenbefall zeigten die Absterbekurven bei 
plattenepithelialen und kleinzelligen Bronchuskrebsen 5 Jahre post operationem eine 
gleichsinnige Zunahme der unter zytostatischer Zusatztherapie Uberlebenden (46 bzw. 
42 %) im Vergleich mit den ausschlieBlich chirurgisch Behandelten (31 bzw. 36 %). Die 
auffallend geringe Differenz der bei beiden Tumorvarianten erzielten Ergebnisse unter
streicht die Tatsache, daB letztlich nicht der Zelltyp, sondern das Entwicklungsstadium 
der Neoplasie die jeweiligen Uberlebenschancen bestimmt. ADELBERGERS Erfahrungen 
stehen in eklatantem Widerspruch zur Vergleichsstatistik von BRUNNER, MARTHALER U. 

MULLER, die uber Resektionsergebnisse mit und ohne anschlieBende Endoxan-Medikation 
nach 31/ 2-51/ 2jahriger Beobachtung berichteten: in der Gegenuberstellung beider Gruppen 
(95 bzw. 94 Kranke) schnitt die zusatzliche Chemotherapie im Endresultat signifikant 
schlechter ab (hohere Mortalitat, durchschnittlich kiirzere Uberlebensfristen und merklich 
groBere Ruckfallquote bzw. Akkumulationsrate von Metastasen). 

1m Einklang mit diesen und anderen gleichlautenden AuBerungen (LYNCH, WARE u. 
GAENSSLER; GOLLIN,ANSFIELD u. VERMUND; POULSEN; HUBACHER; HAMMERu.a.) schreibt 
man andernorts der zytostatischen Therapie keinen nennenswert positiven EinfluJ3 a~lf die 
Uberlebensdauer zu. Die diesbezugliche Skepsis resultiert nicht allein aus Erfahrungen 
mit der Monotherapie (PmWITZ; BECKER u. KNOTHE; HENNE; BOCK; KAUTZSCH; BOCK, 
ALLNER u. GROSS; WOLF u.a.). Sie wird auch von Autoren geteilt, die unter Polychemo
therapie einen Anstieg der Remissionsrate verzeichneten (GRoSS; TURIAF u. CHABOT; 
DOLD u. ENGEL u.a.). Die Statistik von DOLD u. ENGEL zeigt einen fast deckungsgleichen 
Verlauf der Absterbekurven stationar behandelter Bronchialkrebskranker in den Berichts
zeitraumen von 1934-1949, 1950-1959 und 1960-1967, obgleich im letzten Jahrzehnt 
zytostatische Substanzen in zunehmendem MaBe systematisch kombiniert angewandt, 
und die ubrigen Behandlungsmoglichkeiten verbessert worden waren (Abb. 135). Die 
Quintessenz der Studie laut~t daher, das Wachstum des Bronchialkarzinoms schreite 
"naturgesetzlich voran, ohne von unseren bisherigen Therapieverfahren wesentlich beein
fluBt zu werden". Der gleiche' SchluB ergibt sich aus der Angabe durchschnittlicher Uber
lebensfristen von 3-10,5 Monaten, die man in der ven TURIAF u. CHABOT zusammen
gestellten Erfahrungsbilanz franzosischer Autoren mit der Polychemotherapie broncho
gener Karzinome findet (FREoUR u. Mitarb. : 3-8,5 Monate (23 Patienten); MANNES et al. : 
6,5 Monate (78 Patienten); MOLINA et al.: 6,5 Monate (90 Patienten); MIGUERES et al.: 
7 Monate (21 Patienten); GENEVRIER et ('l.: 10,5 Monate (30 Patienten)]. Die Ziffern 
sprechen nicht fiir einen lebensverlangernden Effekt der kombinierten zytostatischen 
Behandlung, wenn man sie mit der spontanen Krankheitsdauer des Geschwulstleidens in 
therapeutisch unbeeinfluBten Fallen vergleicht (s. S. 179). Wie BRUNNER, MARTHALER 
U. MULLER stellten HUGHES u',Mitarb. sogar eine Verkurzung der Uberlebensdauer unter 
postoperativer Chemotherapie fest. 

Entgegen der urspriinglichen Hoffnung scheint somit auch der Wert chemotherapeu
tischer Rezidivprophylaxe nach bisherigem Vorgehen zumindest fraglich, da die - statistisch 
noch nicht schlussig zu beurteilenden - vorliegenden Berichte uneinheitlich sind (KARRER 
u. DENCK; FARBER et al.; CLARK; DENCK, KARRER u. WURNIG; STOGER; HORWITZ u. 
Mitarb.; DOLD u. ENGEL; BERNDT u.a.). Die positiv lautenden Erfahrungen der Wiener 
Autoren (s. Abb. 133) stehen vor allem im Gegensatz zu dem von BRUNNER u. Mitarb. 
mitgeteilten Ergebnis eines signifikanten Anstiegs der Tumorrezidive unter zytostatischer 
Behandlung. 

Es bleibt abzuwarten, ob 'die in den letzten Jahren empfohlene Synchronisations
therapie, die auf neuen an Zellkulturen und Versuchstieren gewonnenen Erkenntnissen 
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iiber die Proliferationskinetik von Geschwulstzellen basiert, bessere Resultate bringen 
wird (ZEUTHEN; SCHERBAUM; CARDINALI, CARDINALI u. MEKROTA; FREI, WHANG, 
SOGGINO, VAN SCOTT, RALL u. BEN; BASERGA; SAVEL; GALAZAVI et al.; KISSEL, DUPREZ, 
BESSOT u. ROBERT; PALME, LISS u. OEFF; HUGHES-DAVIES; LENNARTZ; MITTERMAYER; 
NITZEU.RoSEMANN;NITZE;GANZERU. NITZE;KLEIN,LENNARTZ,HABICHT,EDERU. GROSS; 
SCHABEL; SmELDS; KLEIN, GROSS U. LENNARTZ; NITZE, GANZER u. VOSTEEN; GROSS; 
FLOHR u. a.). Der Erfolg bislang ungezielter Medikation wird durch die ungleichmaBige Bio
rhythmik der Tumorzellpopulation, die wechselnde Sensibilitat ihrer Einzelelemente in den 
verschiedenen Phasen des zellularen Generationszyklus und die - je nach chemischer 
Struktur - auf bestimmte Teilphasen des Zyklus beschrankte Wirksamkeit zytostatischer 
Substanzen (Abb. 130a) geschmalert. Das neue Applikationsprinzip bezweckt, das asyn
chrone Wachstum durch zeitweilige Blockade pramitotischer Stoffwechselvorgange zu
mindest partiell zu synchronisieren und so moglichst viele in einer sensiblen Generations
phase angereicherte Tumorzellen dem anschlieBenden gezielten Hemmeffekt geeigneter 
Zytostatika (bzw. der Strahlentherapie) zugleich auszusetzen. 

Die Moglichkeit einer Teilsynchronisation ist mit in vitro-Studien (CAMERON u. 
PADILLA; ZEUTHEN u. a.) und tierexperimentellen Ergebnissen belegt (RAJEWSKI; LEN
NARTz; NITZE; KLEIN u. Mitarb. u.a.). Auch an menschlichen Tumorgewebsproben konnte 
die BeeinfluBbarkeit der Zellteilungsrhythmik durch proliferationskinetische Unter
suchungen (3H-Indexanstieg, Verhalten des Mitoseindex im Zeitablauf) (NITZE u. ROSE
MANN; GANZER U. NITZE u.a.) erwiesen werden. Die meisten Autoren bedienten sich 
hierzu eines Antimetaboliten oder Spindelgifts (Arretierung der Metaphase durch geringe 
Dosen von Vincristin: CARDINALE et al.; KIM u. STAMBUK; FREI u. Mitarb.; SAVEL; 
LENNARTZ; KLEIN u. Mitarb.; GROSS; Kolchizin-Medikation: CARDINALE et al.; Blockade 
des Ubergangs von der G1- zur DNS-Synthesephase durch 12-18stiindige Thymidin
synthesehemmung mit 5-Fluorourazil: NITZE u. Mitarb.; GANZER u. Mitarb.). 

GROSS u. Mitarb. erzielten mit ihrem zeitlich abgestimmten Kombinationsschema nach 
individueller Messung zellkinetischer Daten bei 7 Patienten mit generalisierten Bronchus
karzinomen 1 komplette und 5 partielle Remissionen, wahrend in einem Fall der Erfolg 
ausblieb. In vitro-MeBergebnisse der Phasendauer von KLEIN, GROSS U. LENNARTZ lassen 
auf starkere Schwankungen der mittleren Generationszyklen- und DNS-Synthesezeiten 
bei verschiedenen Karzinomtypen ~chlieBen. Unter dieser Voraussetzung ware es un
moglich, den optimalen Applikationszeitpunkt fiir die - nach Abklingen des mit Anti
metaboliten erzielten Arretierungseffekts - vorgesehenen Zytostatika in einem fiir aIle 
histologischen Krebsvarianten giiltigen Schema zu erfassen. Der Aufwand zellkinetischer 
Einzelmessungen wiirde die breite Anwendung des Synchronisationsverfahrens beschran
ken. Ob ein in diesem Sinne individualisierendes Vorgehen erforderlich ist, scheint nach 
den von anderen Autoren mitgeteilten Resultater:. zellkinetischer Studien an N adelbiopsie
Material menschlicher Bronchialkarzinome fraglich: nach den in vitro gemessenen Werten 
(DNS-Synthesephase = Ts, intermitotische Zeit bzw. Zellzyklus-Zeit = Te) (Abb. 130b) 
wies die Zell-Zyklusdauer der diversen feingeweblichen Formen keine wesentlichen Ab
weichungen auf (MUGGIA; YOUNG U, DE VITA; MUGGIA, OSTER U. HANSEN; HANSEN u. 
MUGGIA; s. auch SCHABEL). Allerdings waren die nach Injektion von Tritium-markiertem 
Thymidin gemessenen Initialwerte des Thymidin-Labeling-Index (LI) bei kleinzelligen 
Karzinomen ungleich hOher (7,2-23,8%, Mittel: 16,7%) als bei den ubrigen Varianten 
(Plattenepithelkrebse: 0,9-9,8%, Mittel: 2,5%; Adenokarzinome: 2,6-4,9%; groB
zellige Krebse 4,0-18,2 %) (MUGGIA). Die biologische Eigenart besonderer Malignitat 
wie groBerer Empfindlichkeit gegeniiber Strahlen- und Chemotherapie diirfte darauf 
beruhen, daB die Fraktion proliferierender Elemente in der Tumorzellpopulation kleinzelliger 
Bronchialkrebse am hOchsten ist (MUGGIA, OSTER u. HANSEN). 

Das 1954 aus experimenteller Sicht gegebene Resume von DRUCKREY stimmt mit den 
bisherigen klinischen Erfahrungen im wesentlichen iiberein: eine Dauerheilung broncho
gener Karzinome mit ausschlieBlicher Chemotherapie ist nur fUr Einzelfalle belegt (ADEL-
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BERGER u. WORN), nach derzeitigem Erkenntnisstand aber kaum in nennenswertem 
Prozentsatz zu erwarten (Abb. 112). Ebenso fraglich erscheint die Aussicht, inoperable 
Geschwiilste in ortlich fortgeschrittenen Entwicklungsstadien durch biochemische Ein
griffe in den Tumorzellstoffwechsel resezierbar zu machen. Ungeachtet mancher Ent
tauschung bleibt der Hinweis DRUCKREYS unvermindert aktuell, solange weder die Resek
tion noch Bestrahlung oder Chemotherapie fiir sich allein den Erfolg verbiirgen konnten, 
sei die Kombination der einander erganzenden Verfahren zwingendes Gebot. 

In diesem Sinne erscheinen neuerliche Versuche richtungweisend, die sthatmokineti
sche Wirkung von 5-Fluorourazll fur die split course-Bestrahlung in der radiosensiblen 
G2-Phase zu nutzen (NITZE u. ROSEMANN; NITZE; GANZER, NITZE u. ROSEMANN; NITZE, 
GANZER u. VOSTEEN). Die bislang an scheinbar resistenten Gewachsen der Kopf-Hals
region gemachten Beobachtungen sprechen fiir eine Potenzierung aktinischer Effekte 
durch die in definiertem Zeitabstand vorausgehende Synchronisationstherapie. Abgesehen 
von der zum selben Zweck erprobten Hyperthermie (s. S. 235) liegen keine vergleichbaren 
Erfahrungen bei Bronchialkrebspatienten vor. 

Mit Ausnahme der nach chemotherapeutischer Synchronisation gezielten Bestrahlung 
(AMMON, ZUM "TINKEL, HERMANN, JANSSEN, SCHMIDT u. GUNTHER) soUte die kombinierte 
Anwendung radiologischer und zytostatischer Behandlungsprinzipien nicht gleichzeitig, 
sondern alternierend erfolgen, um eine Summation myelodepressiver und immunsup
pressiver Wirkungen und das sonst erhohte Risiko rascher Tumoreinschmelzung zu 
vermeiden (MORCZEK u. KLARE; GANSSLEN u. MARTIN; WOLF u. GERLICH; BECKER, 
WERNER, KUTTIG, SCHEER u. WEITZEL; SCHERER; REINHOLD u. SAUERBREY; SCHAREN
BERG u. KAPISCHKE; WELCKER; LUTZ u. FINK; GOLLIN et al.; NOVIKOV u. Mitarb.; 
OTTOMAN et al.; SCHOLZE; LANDOW u. Mitarb.; DOLD u. ENGEL; HAMMER u.a.). 

Die intraven08e radio-chemische Kombinationstherapie mit N-Lost und Radiophosphor (BLANCO SOLER, 
OTTE u. MADRIGAL) konnte sich ebensowenig durchsetzen wie die alleinige Applikation des p-Strahlers auf 
dem Blutwege (intrakubitale Injektion bzw. Instillation mittels Herzkatheter) (RENFER; ARIEL; HARPER; 
DOGLIOTTI, CALDAROLA u. BADELLlNO) oder der von GRIESMANN u. WARLITZ praktizierte Vorschlag, zyto
statisch wirksame Substanzen durch transkardiale Katheter-Dauerinfusion moglichst hochkonzentriert in 
das Kapillarnetz der betreffenden LungengefaBprovinz einzubringen. Nach urspriinglichen Versuchen, den 
Strahleneffekt intraveno8 verabfolgter kurzlebiger Radioisotope in kolloidaler Suspension (36Zn- und 198Au_ 
Prazipitat in 4%iger PektinlOsung unter Eigenblutzusatz oder in Holzkohle-Suspension) durch "selektive 
Fixation" radioaktiver Mikroemboli' im Lungenkapillarfilter therapeutisch nutzbar zu machen (MULLER, 
ROSSlER u. MAIER; ERNST, IGLAUER, KRONSCHWITT u. SPODE; SPODE u. PROSCH) (s. S. 407) befiirworteten 
MULLER, ROSSlER u. MAIER spater die -intrapulmonale Radionuklid-Applikation mittels Hl}rzkatheter als gezieltes 
Verfahren im Rahmen der kombinierten Behandlung. Andere Autoren wahlten statt kolloidaler Radiogold
Partikel mit 90Yttrium beladene Mikrokugeln (Durchmesser 15-50 IL) aus Kunststoff oder keramischem 
Material, um den gleichen Effekt zu erzielen (ARIEL u. PACK). STELLA fand bei Autoradiographien von Resek
tionspraparaten, daB die mittels Katheter in die versorgende Lungenarterie eingebrachten Radiogold-Kohle
partikel iiberwiegend im gesunden Pa:oonchym der Tumorumgebung abgelagert waren. Das Geschwulstgewebe 
zeigte nur geringe Aktivitat. Die Speicherung konzentrierte sich auf eine bis 15 mm breite peritumorale Rand
zone, erstreckte sich aber auch auf die pleuranahen und hilopetalen Septen. Nach dem Verteilungsmodus 
diirfte der strahlenbiologische Effekt den Primartumor nur wenig treffen und allenfalls darauf beschrankt 
sein, das ortliche FortBchreiten und die lymphogene Ausbreitung zu hemmen. 

Die Kathetersondierung der Bronchialarterien (S. 577) eroffnet einen neuen Weg zur 
gezielten Perfusionstherapie des !3ronchuskarzinoms mit radioaktiven und zytostatischen Sub
stanzen. Er scheint prinzipieU zweckmaBiger als der Zugang von der Lungenschlagader 
her, well autochthone Bronchialgeschwiilste - und nach neuerer Erkenntnis auch ein 
Tell der nodularen Lungenmetastasen - ganz uberwiegend, yom nutritiven GefaBsystem 
versorgt ';werden (WOOD u. MILLER; CUDKOWCZ u. ARMSTRONG; LmBOW; DELARUE, 
MIGNOT, PAILLAS u. SORS; SCHOBER; NEYAZAKI; ERNST; BOIJSEN u. Mitarb.; IKEDA, 
NEYAZAKI, CmBA, YONETI u. SUZUKI; HALLER, BRON, WHOLEY, POLLER u. ENERSON; 
MILNE u.a.) (s. S. 575ff.; vgl. Abb.287-290, 293-297 u.Bd. IXj4c, Abb. 254). 

Die selektive Perfusionsmethode wird seit einigen J ahren unter extrakorporalen 
Kreislaufbedingungen mit Oxygenatorpumpen zur Behandlung bosartiger Geschwiilste 
von GliedmaBen, Kopf und Nacken angewandt (KREMENTZ u. Mitarb.; REEMTSMA et al.; 
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CREECH et al.; RYAN u. Mitarb.; WINDBLAD et al.; IRVINE u. Mitarb.; ESPINDER, VOWLES 
u. MILNES; WALKER; GARAI, COLLING u. STAUNTON; ROCHLIN; MAGDON, BACIGALUPO u. 
GUMMEL; KLOPP et al.; BARNERIO, KLOPP, AYERS u. GROSS; DUFF u. Mitarb.; OBRECHT; 
WESTBURY; SANLON, NORA, TARKINGTON u. MEYER; CLAPP, TAYAO, TYREE, NICKSON, 
CLARKSON u. LAWRENCE; TALS.A.NI.A. u. CONOLLY ; WATKINS u. SULLIVAN; BAKER u. 
GAERTNER; DOGLIOTTI et al.; MALHERBE, SEALY, HELMAN u. ANDERSON; SOJKA et al.; 
STEHLIN; BELL; Ross u. SELA WRY; HALL; SELA WRY et al.; BAKER u. GAERTNER; CLARK
SON u. LAWRENCE; TALLEY, V AITKEVICIUS, BRENNAN u. KELLY; DEAN, NEWTON u. 
SWANN; MAROTTOLI, GURRUCH.A.GA, ARGONZ, CAMES u. FRACCHI.A.; MILLER; CONN u. 
CHAVES ; FAIN u. a.). Inzwischen sind zahlreiche Mitteilungen tiber die ortliche Modifika
tion des Verfahrens zur gezielten Chemotherapie des Bronchialkrebses (Endoxan, N-Lost, 
Trifocyl, 5-Fluorourazil, Methotrexat, Mitomycin C, Bleomycin etc.) erschienen (SODERBERG, 
COLBERT u. LEONE; NORDENSTROM; HOCKMAN u. MARK; PAUL, KAHN u. RHEINLANDER; 
PIERPONT u. BLADES; RHEINLANDER, MILLER, MOQUIN u. DETERLING; SMYTH u. BLADES; 
MARK, HOCKMAN u. CARRINGTON; SODERBERG; SMYTH, PIERPONT u. BLADES; HALLER, 
BRON, WHOLEY, POLLER u. ENDERSON; FRECKMAN, MENDEZ, MAURER u. FRY; VI.A.MONTE 
u. MARTINEZ; BOIJSEN, DAHLBACK, KUGELBERG, SCHULLER u. ZSIGMOND; IKEDA, NEYA
ZAKI, CmBA, Y ONETI u. SUZUKI; CLIFFTON u. M.A.H.A.JAN; CURRY u. HOWLAND; GRECO, 
LORETO, BERITELLI, COTRONEO u. TAFURI; SUZUKI; NEYAZAKI, IKEDA, SEKI, EGAWA 
u. SUZUKI; HUNTINGTON, Du PRIEST u. FLETCHER u.a.). 

In seinem Beitrag "Therapeutische Rontgenologie" berichtete NORDENSTROM tiber die 
ersten Erfahrungen mit neuen Applikationsmethoden zur gezielten Chemotherapie operabler 
und inoperabler Bronchuskarzinome. Zur Einbringung des N-Lostpraparats Trifocyl wurden 
folgende Wege beschritten: 

1. endothorakale Instillation (50 mg), 
2. selektive Applikation in die Pulmonalarterie durch einen Via Femoralvene einge

fiihrten doppellaufigen Teflon-Ballonkatheter (10 mg), 
3. transseptale Injektion in die Pulmonalvene des betroffenen Lappens mittels eines 

durch die Ross-Nadel vorgeschobenen Ballonkatheters (10 mg), 
4. semiselektive Applikation in die Bronchialarterien unter Verwendung eines die 

Brustaorta distal der BronchialgefaBostien verschlieBenden Ballonkatheters (50 mg) und 
5. selektive Dduerpertusion der Bronchialarterien (96 Std) nach gezieltem transfemoralem 

KatheterisqlUs (50 mg, spater noch -viermal je 10 mg). 
N ORDENSTROM und andere Autoren registrierten unter der selektiven Perfusions

therapie rasch einsetzende Tumorverkleinerung und Wiederbeltiftung zuvor obstruktions
atelektatisch verdichteter Lungenabschnitte (FRECKMAN, MENDEZ, MAUER u. FRY; HAL
LER, BRON, WHOLEY, POLLER u. ENDERSON; BOIJSEN, DAHLBACK, KUGELBERG, SCHUL
LER u. ZSIGMOND). FRECKMAN u. Mitarb. weisen auf die Verliingerung der Uberlebenszeit 
als Resultat ihrer 4jahrigen Behandlungsversuclle mit intraaortaler Instillation zyto
statischer Substanzen hin (tagliche Infusionsdosis: 1000 mg 5-Fluourazil in 1000 ml 
5 %iger Dextrose oder 300 mg Zyklophosphamid in 1000 ml physiologischer Kochsalz
lasung). Die Therapie wurde bei Patienten mit inoperablen Bronchialkarzinomen (55 FaIle) 
und Lungenmetastasen (36 FaIle) tiber 10-14 Tage hin kontinuierlich durchgefiihrt und 
in 3-5wochigen Abstanden kurmaBig wiederholt. Ftir eine statistische Auswertung der 
Spatergebnisse ist der seit Einfiihrung der Methode tibersehbare BeobachtungszeitraulI1 
noch zu kurz, und die Zahl der behandelten Patienten zu klein. 

Die I mmuntherapie bronchogener und anderer bosartiger Geschwiilste steht noch in 
ihren AnfangeJ}, wird aber voraussichtlich neben den chirurgischen, radiologischen und 
zytostatischen Behandlungsmethoden ktinftig wachsende Bedeutung erlangen. 

Nach jetziger Kenntnis gibt es bei Bronchialkrebskranken keine Belege fiir die Existenz humoraler Antigen
Antikorper-Abwehrmechanismen nach Art der bei Spontanriickbildung und Serumtherapie chorionepithelio
matoser Lungenmetastasen tumorspezifisch wirksamen Zytolysine (s. Bd. IXj4c, S. 4 u. 378). Tierexperimente 
und klinische Beobachtungen liefern jedoch vieifaltige Indizien mutueller Beziehungen zwischen zellularer 
Immunabwehr und Geschwulstwachstum, die auch fiir eine immunbiologische Behandlung bronchogener 
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Karzinome .Anbaltspunkte bieten (PIESSENS; HARRIS u. SINKOVICS; HALPERN u. Mitarb.; COHEN, BURDICK 
u. KETCHAN; HERSH et al.; ISRAEL u. Mitarb.; TAKITA et al.; SELAWRY; BRUGAROLAS et al.; TURK; INOOKA; 
UHR u. LANDY; NIEPER u. RANSBERGER; UHLENBRUCK; GOTZ; WARNATZ u.a.) (s. auch S. 365 u. 366). 

Angesichts der schwer iibersehbaren Problematik der seit langem diskutierten Zu
sammenhange war man bei den immuntherapeutischen Interventionsversuchen auf 
empirisches Vorgehen angewiesen. Fiir die erstrebte EinfluBnahme auf maligne Prolifera
tionsvorgange stehen theoretisch drei Verfahrenswege offen: 

1. die aktive I mmunisierung mit auto- oder heterologer Tumorvakzine, 
2. die un8pezifische Stimulation der zellularen Immunabwehr und 
3. die pa8sive Immuni8ierung durch tJbertragung zell-vermittelter Abwehrkrafte. 
Die letztgenannte Moglichkeit entspricht einem zunachst nur experimentell begriindeten Denkmodell 

(FISHMAN u. Mitarb.; COHEN et al.; FRIEDMAN; MANmCK u. EGDAHL; SABBADINI u. SEHON; RAMMING u. 
PILcH; WILSON u. WECKER; ALEXANDER et al.; RIGBY; LONDNER u. Mitarb.; KENNEDY, CATER U.HARTVEIT; 
PILcH u. RAMMING; DECKERS u. PILcH; eingehende Literaturangabe s. PILCH 1973). Das zugrunde liegende 
Prinzip, die Ubertragung tumorspezifiscker Immunitiit durck Injektion "immunaktiver" Ribonukleinsiiure aus 
RNS-inkubierten Milzzellen und Lymphozyten geschwulstkranker Tiere, wurde von obigen Autoren ent
wickelt und in vielfach abgewandelten Versuchen an tierischen Neoplasmen mit beachtlichen Erfolgen prakti
ziert. Es bietet sich fur Behandlungsversuche in der Humanpathologie um so mehr an, als nachteilige sensibili
sierende Effekte im Sinne der Immunserum-Schiiden wegen des Fehlens antigener Eigenschaften der "Immun
RNS" entfallen (PILcH). 

Die Vakzinetherapie mit auto- und heterologen Tumorextrakten wurde bereits am Men
schen erprobt (HUMPHREY et al.; MARCOVE u. Mitarb. u.a.), bei Bronchialkrebskranken 
aber erst seit 1970/71 und in geringer Zahl angewendet (TAKITA u. BRUGAROLAS; ALTH, 
DENCK, FISCHER, KARRER, KOKRON, KORIZEK, MICKSCHE, OGRIS, REIDER, TITSCHER u. 
WRBA). 

TAKITA u. BRUGAROLAS modifizierten das von CZAJKOWSKI angegebene Aufbereitungsverfahren frischer 
autologer Tumorzellen (chemische Bindung an hochantigenes Fremdprotein mit bis-Diazobenzidin und Re
injektion der bei 37° uber 30 min mit Concanavalin A inkubierten Zellsuspension), wahrend ALTH u. Mitarb. 
heterologes Gewebsmaterial aus Bronchialkrebsen unterschiedlicher Bauart verwandten, deren Extrakte in 
Phosphatpufferlosung homogenisiert, nach anschlieBender Zentrifugierung und Milliporen-Filterpassage auf 
einen Proteingehalt von 1,5 mg/ml eingestellt und sterilisiert wurden. 

Nach iibereinstimmender Angabe der genannten Autoren war bei intermittierender 
subkutaner Verabreichung beider Vakzinearten in 1-2wochigen Abstanden kein Anhalt 
fiir eine Propagation des neoplastischen Prozesses zu finden. Die von ALTH u. Mitarb. 
nach 15-22monatiger Vakzinetherapie angegebenen Uberlebensquoten waren nicht 
niedriger ais bei Patienten deJ;" Vergleichsgruppen, bei denen neben Polychemotherapie 
als ausschlieBlicher MaBnahme auch kombinierte Behandlungsverfahren (zytostatische 
Substanzen, hochdosierte Vitamin A-Medikation und rektale Infusionen des proteo
lytischen Fermentpraparats "Wobe-Mugos") zur Anwendung kamen. Die immun
therapeutische Studie von TAJUTA u. BRUGAROLAS bezieht sich auf 11 Patienten mit 
unvollstandig resezierten Bronchuskarzinomen. Drei von 5 nach dem Eingriff mit Tumor
vakzineBehandeltenwaren zumBerichtszeitpunkt noch am Leben (davon 2 ohne klinische 
Krankheitszeichen), wahrend die iibrigen 6 Kranken nach postoperativer Strahlen
und/oder Chemotherapie verstorben waren. Obgleich die Therapieergebnisse nach Pa
tientenzahl und Beobachtungsdauer keine ausreichende Grundlage fiir eine statistische 
Auswertung bieten, sind sie immerhin bemerkenswert. 

Die Wachstumskemmung maligner Zellen durck unspezifiscke immunstimulierende EinflUsse wurde zunachst 
bei Tiergeschwiilsten nack Injektion von Mycobacterium bovis (lebende BCG-Keime) (HALPERN u. Mitarb.; 
OLD et al.; BIOZZI u. Mitarb.; ISRAEL; MATHE; PIESSENS u. Mitarb.; LEMONDE u. CLODE-HYDE; ZBAR et al.; 
SIMMONS, RIos u. KERSEY; LITTMAN, ZBAR u. RAPP) und hitzegetoteten Anaerobiern vom Typ Corynebacterium 
parvum nachgewiesen (HALPERN u. Mitarb.; WOODRUFF u. BOAK u.a.). 

Gleichen Effekt hatten intratumorale, intradermale bzw. subkutane BCG-Inokula
tionen bei menschlichen Hautkrebsen (maligne Melanome etc.) und malignen Retikulosen 
(MORTON et al.; SEIGLER u. Mitarb.; PINSKY, HIRSHAUT u. OETTGEN; SOKAL u. AUNGST; 
MATHE et al.). Uber den Wert der Bronchialkrebs-BCG-Therapie (HALPERN u. Mitarb.; 
ISRAEL u. CHAHINIAN; KHADZIEV; KAVALIEVA-DIMITROVA; ISRAEL) ist noch kein schliissi-
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ges Urteil abzugeben. Nach bisherigen Erfahrungen halt ISRAEL die Anwendung von 
Oorynebacterium parvum bei Patienten mit bronchogenen Plattenepithelkarzinomen, fort
geschrittenen Organkrebsen anderen Ursprungs, Melanomrezidiven sowie Hautmetastasen 
von Mamma- und Bronchuskarzinomen (HALPERN u. ISRAEL; ISRAEL u. CH.AHINI.AN) bei 
entsprechender Dosierung (langfristige Injektionstherapie: 4 mg einer hitzegeschadigten 
Kultur subkutan in wochentlichem Intervall, maximal einmal monatlich je 2 mg in beide 
Arme und Beine) fUr wirksamer oder mindestens so effektiv wie eine spezifische Vakzina
tion. Die einjahrige Nachbehandlung resezierter Bronchialkrebskranker ergab zum letzten 
Berichtszeitpunkt (ISRAEL, 1973) eine hohere Uberlebensrate als in der Kontrollgruppe, 
doch sind die Vergleichsserien noch nicht abgeschlossen. 

Der unspezijische Anreiz der BCG- und Anaerobier-Injektionen, der die Iymphozytare und retikulo
endotheliale Reaktionsbereitschaft in Immuntests (s. S. 366) merklich erhOht (LAMESANS et al.; ISRAEL u.a.), 
wirkt der Immunsuppression durch zytostatische Agentien (s. S. 245 u. 366) entgegen, wie das Verhaltnis unbeein
fIuBter und positiv bzw. negativ gewordener Test-Reaktionen 4 Monate nach aIIeiniger Chemotherapie (40,15 
bzw. 45%), ausschlieBIicher Immunbehandlung mit Corynebacterium parvum (40,40 bzw. 20%) und kombi
nierter Anwendung von Chemo- und Immuntherapie (39,59 bzw. 8%) in der von ISRAEL 1973 vorgelegten 
Statistik erweist. 

Die immunbiologischen Einflu13moglichkeiten auf das maligne Wachstum sind nach 
bisher gesammelten klinischen Erfahrungen zweifellos begrenzt: wie bei zytostatischer 
Behandlung steht der therapeutische Effekt in umgekehrter Proportion zum Ausma13 der 
Primargeschwulst und ihrer Metastasen. Die unspezifische Immuntherapie diirfte somit 
zunachst zur Erfolgssicherung resezierender Eingriffe - besonders bei Patienten mit ab
geschwachten bzw. negativen Immuntest-Reaktionen (s. S. 366) -, ferner zur Kontrolle 
von Tumorresten und Metastasen nach Bestrahlung und als abwehrstimulierendes Adjuvans 
kombinierter Ohemotherapie in fortgeschrittenen Krebsstadien in Betracht kommen 
(MATHE; ISRAEL; T.AKITA u. BRUGAROLAS). Ungeachtet dieser Einschrankung erscheinen 
die mitgeteilten Ergebnisse ermutigend genug, um die systematische Fortfiihrung der be
gonnenen Behandlungsversuche auf breiterer Basis erwarten zu lassen. 

Die zusatzliche Hormontherapie (mannliche und weibliche Sexualhormone: OLSEN; 
PIORKOWSKY; CYREN B: K.AUTZSCH; Progynon C: OTT; Testosteron und Cortison simultan: 
HERRAIZ BELLESTRO; Kortikosteroide (Prednison, Prednisolon) allein: DE CAMP; SCHERER; 
LOFFLER; ISHIKAWA; DE CAMP u. UNHOLTZ; SPEAR, YESNER u. PATNO; WOLF) hat mit
unter symptomatische Besserung, vor allem Schmerzlinderung zur Folge (ERLSBACHER 
u. Mitarb. u_a.), vermag jedoch - im Einklang mit Experimentalbefunden (MARTINEZ 
u. BITTNER; WITTEKIND u. SESSNER; WOOD, HOLYOKE u. YARDLEY) - den Krankheits
verlauf nicht merklich zu beeinflussen. Das gilt auch fUr die zur Unterstiitzung der radio
logischen Krebsbehandlung empfohlene H ypervitaminisierung mit Askorbinsaure, Vitamin 
A und Vitamin K 3 (WENDT; SCHIRM;ACHER u. SCHNEIDER; BECKER; SHANTA u. KRISH
NAMURTHI; MITCHELL; TUBI.ANA u. FRINDEL; MITCHELL, KING, MARRI.AN u. CHIPPER
FIELD; BERKMAN; BAUER, SCHOEN u. GERHARDT; EVANS u. TODD; ALTH u. Mitarb.; 
MARRI.AN), die sich auf tierexperimentelle Ergebnisse stiitzt (Erzeugung metaplastischer 
Veranderungen des respiratorischen Epithels sowie pflasterepithelialer Atemwegskrebse 
durch Vitamin A-Entzug und gegensinnige Hemmwirkung hoher Vitamin A-Dosen auf 
die Entstehung von Plattenepithelmetaplasien und epidermoidzelligen Tumoren im 
Tracheobronchialbaum unter dem Einflu13 verschiedener Noxen) (WOLBACH u. HOWE; 
SAFFIOTTI et al.; HARRIS u. Mitarb.) und Bestandteil der sog. "Mehrschritt-Therapie" ist 
(VON ARDENNE u. Mitarb.) (s. S. 235). 

g) Klinik 

ex) Anamnese und allgemeine Symptomatologie 

Die Bronchialkrebsentwicklung yom Geschwulstkeim bis zum Tumor makroskopi
schen Ausma13es verlauft nach bisheriger Kenntnis offenbar jahre- bis jahrzehntelang 
inapparent (OVERHOLT u. SCHMIDT; RIGLER, O'LOUGHLIN u. TUCKER; ApPEL; GOLDMAN; 
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SMITH; WIERMAN, MODONALD u. CLAGETT; RIGLER; AOKERMAN et al.; MOBURNEY, 
KmKLIN u. HOOD; GARLAND; COLLINS et al.; LIEBOW; FREEDLANDER, WOLPAW u. 
MENDELSOHN; ROSE; SOHWARTZ u. Mitarb.; IlAImmGTON; BUGDEN; HARE u. BUTTER
SBY; CRUIOKSHANK; MOSW.AlN; WOLPAW; CREEOH, OVERTON U. DE BAKEY; DAVIS, 
PEABODY u. KATZ; WILKINS; LINDER u. JAGDSOHIAN; BERNDT; TEGTMEIER; MOCARTHY 
u.a.} (s. S. 174ff.). Die Dauer des primaren Latenzstadiums nach AbschluB der prainva
siven Phase hangt im wesentlichen vom Urdsrungsort und biologischen Verhalten (Wachs
tums tempo, Metastasierungsneigung) der Neoplasie abo 

Die Erkennung asymptomati8cher Bronchuskarzinome ist therapeutisch nicht unbedingt 
gleichbedeutend mit einer "Friihdiagnose" initialer Entwicklungsstadien (OVERHOLT U. 
SOHMIDT; RIGLER; LINDIG; BERNDT U. WOLFF; EICHHORN u. Mitarb. u.a.). Die Prognose 
ist aber durchschnittlich ungleich giinstiger als bei den erst auf Grund klinischer Er
scheinungen entdeckten Tumoren, wie die hoheren 5-Jahres-Hellungsquoten in "survey 
cases" unverziiglich resezierter Bronchialkrebse - aller Zelltypen! - bezeugen (CHUR
OHILL U. Mitarb. u.a.) (Abb. 98, 99, 207, 208, S. 191, 431 u.464). Gemessen an den Er
gebnissen systematischer Rontgen-Reihenuntersuchungen (s. S. 461ff.) ist der Antell zu
fallig erfaBter "Friihfalle" im klinischen Krankengut bedriickend niedrig (0,2-6,4 % der 
4133 in Tabelle 92 zusammengestellten Falle). 

Der tlbergang von der 8tummen zur klini8ch manife8ten Phase diirfte bei hilusnahe ent
stehenden Gewachsen meist friiher erfolgen als bei Karzinomen des Lungenmantels, die 
selbst bei betrachtlichem Umfang noch unbemerkt bleiben konnen. In vieler Hinsicht 
ist die Personlichkeit des Kranken ausschlaggebend, wann Anzeichen subjektiven Krank
seins empfunden bzw. bewuBt wahrgenommen werden. Epikritische Analysen haben ge
zeigt, daB der Beginn klini8ch 8ignifikanter Be8chwerden dem Zeitpunkt de8 rontgenologi8ch 
8ichtbaren Befunde8 direkter und indirekter Tumorzeichen langfri8tig nachhinkt. Nach Unter
suchungen von RIGLER trifft dies fiir ca. 90 % der Fiille zu, wobei die zeitliche Diskrepanz 
durcMchnittlich 9-12 Monate, nicht selten sogar mehrere Jahre betragt (RIGLER; RIGLER, 
O'LOUGHLIN u. TUOKER; OVERHOLT U.,SOHMIDT; SMITH; HILBISH u.a.) (s. Tabelle 70). 

Die er8ten 8ubjektiven und objektiven Krankheit88ymptome sind zumei8t Komplikation8-
folgen der ortlichen Tumorevolution (obstruktionsbedingte Parenchymanschoppung mit 
Bronchiektasie und begleitender Pleuritis, durch Entziindung oder Tumorzerfall bewirkte 
GefaBarrosion, Ubergreifen auf Pleura, mediastinale N achbarorgane oder Brustwand 
etc.) (s. S. 269ff.). Sie werden zum Teil bereit8 von lympho-hiimatogenen Meta8ta8en 
aU8ge108t (FRIED; LEADER U. BERGERSON; ZADEK; HUGUENIN; UEHLINGER; FROBOESE; 
KAHLAu; WILLIS; EOKE; LEBON, PmET U. GALLEY; E'mKE; FBOMMHOLD U. SOHLUNG
BAUM; HENNEMANN, FALOK U. STOBBE; MOLL; BROOARD, CHOFFEL U. HAAG; CHAUVE'l' 
U. FEUARDENT; NAVARRETE; MULLY; KoLAR, PALECEK u. SKALovA; KAHN; DIETHELM; 
SELLORS; REINBERG; BARNARD u. ELLIOT; RICHTER; PrETRANTONI u. LEONARDELLI; 
Rupp; GROSS; SINOLAIR U. GRAVELLE; K!KKAWA; BIEDERMANN U. WINIKER-BLANOK; 
TAOHINO u.a.) (s. S. 270 u. 286ff.) oder als "paraneoplasti8che Phiinomene" durch nicht
meta8tati8che Fernwirkungen der Ge8chwul8t hervorgerufen (UEHLINGER; KoLAR et al.; 
KNOWLES U. SMITH; BORUOHOW; GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER; MULLY; MORTON 
et al.; GIBBS; BARDEN; SIMECKOvA U: SIMECEK; HILLS; MIGUERES etal.; EOK, HAUPT U. 
ROTHE; DAUBRESSE U. VAN CAUTER u.a.) (s. S. 296ff.). 

Wie die Tumorentdeckung und -lokalisation in der "praklinischen Phase" (s. S. 392ff., 
428ff., 449 u. 673) ist die zutreffende Deutung der KrankheitsauBerungen im friihen Ma
nifestationsstadium eine schwierige Aufgabe, denn "es gibt keine typische Symptoma
tologie des BrQnchialkrebses, nur eine solche seiner Komplikationen" (K. H. BAUER). 
Dieser Ausspruch kennzeichnet leider den wahren Sachverhalt, wahrend die einst von 
WEBER beziiglich der Lungentuberkulose geauBerte Ansicht, "daB die Anamnese schon 
die halbe Diagnose ist, wenn sie sorgfaItig und richtig aufgenommen wird", die differen
tialdiagnostische Beweiskraft der Vorg~schichte chronischer Lungenprozesse allzu hoch zu 
bewerten scheint. 

17 Handbuch d. med. Radioiogie, Band IX/4a und b 
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Tabelle 93. Durchschnittliche Zeitverluste von der klinischen Manifestation bis zur Diagnose und Behandlung 
des Bronchialkrebses. (Erganzt nach K. MULLY) 

Autoren 

BJORK (1947) 

SELLORS (1947) 

OVERHOLT u. SCHMIDT (1949) 

MASON (1949) 

LUVAAG (1949) 

BURDZIK (1951) 

SALZER et al. (1952) 

SCHARER (1952) 

LUDEKE (1953) 

RAITIO (1953) 

OCHSNER (1953) 

VOGEL u. HELL (1954) 

TAYLOR et al. (1954) 

ISHIKAWA u. TAKAYASm 
(1955) 

a) Verzogerung durch 
den Patienten: 
Monate vom Beginn 
der Symptome bis zur 
1. arztlichen Konsul
tation 

3,4 

1,8 

2,8 (Kassenpatienten) 
2,6 (Selbstzahler) 

3,3 

BALMES u. THEVENET (1956) 4,0-4,5 

MEYER-LAACK (1957) 

SPOHN, DAUM u. BENZ (1960) 

STUTZ (1952{ 

MOLL (1956) 

Mittel: 3,1 
<1 = 6,0% 

1-2 = 32,0% 
3-5 ~ 50,0% 
6-9 = 12,0% 

BORGER u. MULLER (1954) <1 = 14,5% 
1- 2 ='= 45,2% 
3- 5 = 25,0% 
6-12 = 12,5% 

13-24 = 2,1% 
>24 = 0,7% 

b) Verzogerung durch 
den Arzt: 
Monate von der 
1. Untersuchung bis zur 
Diagnosestellung bzw. 
zum Behandlungsbeginn 

5,0 

4,6 

2,9 

4,0-4,5 

2,2 bis Diagnose 
3,3 bis Operation 

Mittel: 5,0 
<1 = 6,1% 

1- 2 = 13,9% 
3- 5 = 40,8% 
6- 9 = 33,8% 

10-12 = 4,6% 

>12 = 0,8% 

<1 = 10,0% 
1- 2 = 31,4% 
3- 5 = 35,2% 
6-12 = 19,4% 
3-24 = 3,2% 
>24 = 0,8% 

c) Gesamtverzogerung: 
Monate vom Beginn der 
Symptome bis zur 
Diagnosestellung bzw. 
zum Behandlungs
beginn 

8,4 

12,0 

10,0 

8,5 

8,5 

10,0 

6,4 

8,2 

7,7 

6,2 

8,3-8,8 

6,2 

5,5 

3,0 

8,0-9,0 

6,0 

Mittel: 8,1 % 
< 1 = 0,8% 

1- 2 = 0,8% 
3- 5 = 17,2% 
6- 9 = 50,0% 

10-12 = 28,9% 

>12 = 2,3% 

< 3 = 43,0% 
3- 6 = 26,0% 
6-12 = 17,0% 

12-18 = 7,0% 
18-24 = 7,0% 

2- 4 = 31,3% 
5- 8 = 30,3% 
9-12 = 21,4% 

13-24 = 10,7% 
25-72 = 6,3% 

Die anfanglichen Erscheinungen der Bronchuskarzinome sind uncharakteristisch und 
relativ eintonig, soweit sie die Atemorgane betreffen, im Gesamtaspekt aber verwirrend 
mannigfaltig. Manche Beschwerden konnten harmloser Natur sein, viele auch von Er
krankungen anderer Ursache herriihren. Besonders schwer ist der Neoplasiebeginn im 
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Krankheitsverlauf zu erkennen, wenn die Kt'ebsbildung auf dem Boden langer vorbestehender 
bmnchopulmonaler Affektionen mit gleichartiger Semiotik zustandekommt. Bei asthmoider 
Emphysembronchitis, genuiner Bronchiektasie, alter Lungentuberkulose, chronisch in
durativen Pneumonien und Lappen- bzw. Segmentsyndromen metatuberkulosen oder 
unspezifisch-entziindlichen Ursprungs erfolgt das Hinzutreten der Geschwulst unmerklich. 
Auch die neoplastische Entgleisung der chronis chen Raucherbronchitis verlauft ohne auf
fallige Zasur, weil das "smoker's respiratory syndrome" (WALDBOTT; BOUCOT, COOPER U. 

WEISS) in seinen iiblichen Grundziigen mit den Fruhsymptomen des Bronchialkarzinoms 
ubereinstimmt (Husten teils konvulsiven Charakters, chronische Pharyngitis, Heiserkeit, 
angedeutet stridoroses Atemgerausch, Belastungsdyspnoe, erhohte Erkaltungs- und In
fektionsanfalligkeit mit Haufung fieberhafter Episoden). 

Die schleichende Entwicklung, scheinbare Geringfugigkeit und Indifferenz der Erschei
nungen erschwert die Kmnkheitseinsicht der Patienten und die rechtzeitige arztlicheEr
kenntnis. Der an langfristigen Hustenreiz Gewohnte empfindet eine zeitweilige Ver
starkung der Atembeschwerden nicht unbedingt als besorgniserregend und wird erst 
durch bedrohliche Anzeichen, wie blutig tingierten Auswurf oder Schmerzen geneigter, 
sich untersuchen zu lassen. Husten ist das mit Abstand haufigste lnitial- und das Leit
symptom des Bronchialkrebses (ca. 30-90 % der FaIle) (Tabellen 92, 94 u. 95), rangiert 
aber unter den zur ersten Konsultation fiihrenden Beschwerden erst an 5. Stelle und 
gibt nicht einmal10 % der Krebskranken unmittelbaren AnlaB zum Aufsuchen des Arztes 
(Tabelle 94). Hamoptysen, die mit dem 5.-6. Platz in der Haufigkeitsskala der Sym
ptome eine zahlenmaBig untergeordnete Rolle spielen (Tabellen 92, 94 u. 95), pflegen die 
Patienten eher aufzuschrecken (Tabelle 94), sind allerdings vielfach nicht mehr unter die 
Friihzeichen einzureihen, sondern bereits Hinweis auf ein fortgeschrittenes Stadium. 

Auch fiir den Arzt ist der ernste Hintergrund des uncharakteristischen, oft banal 
scheinenden Beschwerdebildes nicht ohne weiteres zu durchschauen. Die langwierige Vor
geschichte hartnackiger Rauchersymptome macht die Aufgabe auf die Dauer problema
tisch, immer wieder den rechten Weg zwischen dem zum AusschluB erforderlichen Dia
gnostikaufwand und unnotiger Polypragmasie zu finden. So laBt man gewohnlich zu
nachst harmlose Erklarungsversuche gelten, statt jedem vagen Verdachtsindiz unverziiglich 
nachzugehen. Die Arglosigkeit des Patienten gegeniiber den Anfangszeichen und deren Fehl
bewertung durch den Arzt zogern die Aufdeckung des wahren Sachverhalts mehr oder 
weniger lange hinaus. Die Versaumnil\lse summieren sich in der "fatalen Pause", in der die 
fUr kurative MaBnahmen entscheidende Frist ungeniitzt verstreicht. Die Verantwortung fur 
die Diagnoseverschleppung, die man durchschnittlich auf 6-8 Monate veranschlagen muB, 
fallt zum groBeren Teil der .Arzteschaft zur Last (Tab ellen 69 u. 93, S. 180 u. 378). 

Eine kurze Vorgeschichte sprich~ in dubio durchaus nicht gegen die neoplastische 
Herkunft und fiir den entziindlichen Charakter eines rontgenologisch sichtbaren Lungen
prozesses: in iiber der Halfte von 400 Bronchialkrebsfallen der Kolner Medizinischen 
Universitatsklinik betrug die Anamnesedauer weniger als 3 Monate (GROSS). Umgekehrt 
schlieBt das mehr als einjahrige Bestehen subjektiver Beschwerden ein Bronchuskarzinom 
nicht aus (s. S. 177ff.). 

Nur gezieltes Vorgehen in der ,asymptomatischen Entwicklungsphase bietet eine 
Chance, operable Bronchuskrebse zu einem hoheren Prozentsatz als bisher in ihrem Ver
steck aufzuspuren. Das gilt gleichermaBen fiir die Kontrolle verdachtiger Befunde aus 
prophylaktischer Reihenuntersuchung Gesunder (Personen im krebsgefahrdeten Alter 
mit bekannter beruflicher oder freiwilliger Exposition gegeniiber kanzerogenen Noxen) 
(s. S. 455ff.) wie fur die im Rahmen individueller Vorsorge und Einzeluntersuchung zu 
treffenden MaBnahmen. 1m Spatstadium "klassischer" Symptomatik bleibt die Be
miihung fruchtlos und lediglich die Hoffnung auf palliative Linderung. Es ist daher eine 
wesentliche Aufgabe des erstuntersuchenden Arztes, daB er auch im Konsultationsfall 
suspekte Initialsymptome mehr beachtet und hiiufiger als AnlaJ3 zu konsequenter Fahndung 
mit weiterfuhrenden M ethoden nimmt (KNIPPING; HAEHNER u. SCHMUTTE; KUTSCHERA; 
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FEIKS; HENNEMANN, FALCK U. STOBBE; KNIPPING, LrnSE U. SCHMUTTE; OVERHOLT; 
ZADEK; STUTZ; KALLQUIST; SCHARER; HAEHNER, MULLER u. SCHMUTTE; LICKINT; 
HEINTZELMANN; BACMEISTER; KRAAN; HOLLlVIANN; ALMEIDA; PAULSON U. SHAW; SPATH; 
RINK; VICTOR; REISS, BAUM u. KOVNAT; SHAW; HOCHBERG u. LEDERER; PARNELL; 
OUDET, KOEBELE u. HUTT; LLOYD; WINTER; NORRIS; BONDARENKO u. GLUSBARG; 
PAOLUCCI; GROSS; SCHULZE u.v.a.). 

Urn bei eingehender Befragung etwaige Verdachtsmomente ergTiinden zu konnen, 
muB man sich der Vielfalt lokaler und allgemeiner Beschwerden bewuBt sein, mit denen 
sich das Geschwulstleiden anzukiindigen vermag, und zugleich die Eigenart ihrer Aus
pragung kennen. Da das Auftreten tumorbedingter Krankheitssymptome in vielen Fallen 
das Uberschreiten der Organgrenzen ankiindigt und die Aussichten einer Radikalopera
tion mindert (s. S. 191 u. 431), bewahrt leider selbst die zielstrebige Klarung nicht vor 
enttauschenden MiBerfolgen. Ortliche Erscheinungen sind allerdings prognostisch weniger' 
ungunstig als Allgemeinsymptome. Sie erscheinen iiberdies nach ihrem Informationsgehalt 
"wichtiger, weil sie nicht nur haufiger, sondern auch typischer sind und einen Organ
hinweis geben" (GROSS). Noch groBere Bedeutung fUr die Friihdiagnose haben die Warn
zeichen "paraneoplastischer Syndrome", die der sonstigen klinisch-rontgenologischen Krebs
manifestation lange vorauseilen konnen und daher besonder'e Beachtung verdienen (s. 
S.296f£'). 

Die I nitialsymptome 

sind in der Mehrzahl auf den primaren Tumorherd zu beziehen, aber nicht ausschlieB
lich Friihzeichen. Sie konnen insofern nicht als "Index des biologischen Verhaltens und 
der Prognose" (FEINSTEIN) gelten. 

Das Kardinalsymptom Husten ist pathophysiologisch uneinheitlichen Ursprungs. Der 
tussigene Reiz wird vornehmlich mit der neoplastischen Bronchialwandinfiltration erklart 
(MORTON, KLASSEN u. CURTIS; FREESEN u.a.), spater nicht selten von der Pleura her 
ausge16st (FREESEN; CAPPS) und iibereinen Vagus-Reflexbogen vermittelt (HERING u. 
BREUER; MOLLGAARD; MOLHANT; ARDIAN; CRAIGLIE; LARSELL; KOTH; MORTON et al.). 
Ais Ursache kommt ferner ein von. regionaler Ventilblahung herriihrender pulmonaler 
Uberdehnungsreflex (BUCHER; DRINKER; RASMUSSEN), fraglich auch sekundarer Krebs
befall der Leber ("tussis hepatica") (NAUNYN; BURGER) oder Irritation des N. laryngicus 
cranialis durch zervikale Lymphknotenmetastasen in Betracht (VOIGT). DerReizhusten 
pflegt - wie nach Fremdkorperaspiration - mit bronchogenen Schmerzempfindungen 
einherzugehen, die sich in der Tiefe des Brustkorbs lokalisieren und von der Tracheal
bifurkation zum Kehlkopf ausstrahlen (MORTON, KLASSEN u. CURTIS; JACKSON; KLASSEN, 
MORTON u. CURTIS; HEAD; MACKENZIE; ANDERSON u. BOUGHTON; MORTON, ANDREWS, 
KLASSEN U. CURTIS) (Abb. 136). 

Der Husten ist iiberwiegend trocken, bisweilen quaIend konvulsiv und oft mit endo
thorakalem FremdkOrpergefuhl verbunden. Bei chronischer Bronchitis muB jede Anderung 
des Hustencharakters in dies em Sinne als krebssuspekt gelten. 

Die zunehmende Bronchialverengung fUhrt zeitweilig zu stridorosem Atemgerausch im 
In- und Exspirium. Das sog. "wheezing" ist prognostisch ungiinstig, wenn es durch 
hilopetale Ausdehnung zunachst intermediar gelegener Karzinome oder als "symptomati
sches Asthma" bei bifurkationsnahe entstehenden Tumoren zustandekommt (S.267 u. 
269 Bd. IX/3, S. 13f£. u. Abb. 9). Es verdient jedenfalls besondere Aufmerksamkeit, weil 
das stridoroseGerausch als akustisches Aquivalent des Ventilemphysems auch ein be
ginnendes Lappenbronchuskarzinom ankiindigen kann, bevor sich die febrilen Folgezu
stande fortgeschrittener Tumorblockade entwickelt haben. Das Anzeichen inkompletter 
Stenose ist bei forcierter Atmung auf Distanz horbar, entgeht aber erfahrungsgemaB oft 
der Beachtung, wie die niedrige Rangordnung in der Reihenfolge registrierter Sym
ptome erweist (1,7-16 % It. Tabellen 94 u. 95). 
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Der Husten wird spater oft produktiv (Tabelle 92), doch kann Auswurf wahrend des 
ganzen Krankheitsverlaufs peripherer Bronchuskarzinome fehlen. Bei hilusnahen Tumoren 
ist die Expektoration zunachst sparlich, glasig-schleimig und farblos oder von kleinen 
grau-schwarzlichen Partikeln durchsetzt. Erst im Gefolge entziindlich-infektioser Stenose
komplikationen wird das Sputum reichlicher, in seiner Beschaffenheit schleimig-eitrig, 
teils auch blutig tingiert oder miBfarben und jauchig stinkend, wenn es zur AbszeB- bzw. 
Gangranbildung kommt. 

Hiimoptysen sind nur in der Minderzahl als Friihsymptom zu werten. Keinesfalls darf 
man sich mit der Annahme beruhigen, es konne sich um sanguinolentes Rachensputum 
handeln. Welche sonstigen differentialdiagnostischen Moglichkeiten auch in Betracht 
kommen mogen, stets sollte man mit mehrfacher Sputumzellanalyse und bei Fehlen 
rontgenologischer Anhaltspunkte auch bronchoskopisch versuchen, einen Bronchialkrebs 
als Ursache des Symptoms auszuschlieBen (JACKsoN; MOERSCH; SOULAS U.MOUNIER
KUHN; LEMOINE; HUIZINGA; BRUNNER; T.AILLENS; DIETZEL; HASCHE; BRANDT; HOLL
MANN u. SCHNEIDER; McHALE; MITCHELL ; PARKER; HOLMAN u. OKINAKA; DE CARVALHO, 
CANCELA U. CARVALHO u.a.). 

Blutfaserchen im Auswurf konnen zwar gelegentlich das erste Warnzeichen bei noch 
negativem Rontgenbefund sein (SCHNEIDER), doch ist diese Konstellation beim Bronchus
karzinom selten. Sie laBt eher an andere Blutungsquellen denken, unter denen regionale 
Bronchiektasen der Haufigkeit nach an 2. Stelle stehen (MOERSCH; ZADEK; SOULAS; 
RIST; OMODEI ZORINI; LEMOINE u. FINET; BRUNNER ; PARKER; STRNAD; EHRENHAFT 
u. TABER; HOLLMANN; HUZLY; DE CARVALHO, CANCELA U. DE CARVALHO; CONCINA u. 
ORLANDI; BRANDT; BATTIGELLI u. ZMAJEVICH; LAAGE u. KIETZMANN; FOSSATI; PERELLI; 
MONACO; BLANCO u.a.). AuBer £lorider Lungentuberkulose kommt ursachlich auch eine 
lymphadenogene Bronchuslasion durch Penetration tuberkuloser Altherde in Betracht 
(ARNSTEIN; LEMOINE; BEITZKE; AMEUILLE u. FAUVET; MANNES u. PRIEST; DUFOURT u. 
GALY; LEMOINE u. FINET; LEMOINE u. GALVAO LUCAs; RIST; MOUNIER-KuHN u. PERSIL
LON; OMODEI ZORINI; CORIER, MOUNIER-KUHN u. VINCENT; STEINER; HARTWEG; 
BLOOM; CONCINA u. ORLANDI; BATTIGELLI u. ZMAJEVICH; BERNARDO u. P ALOZZI; PE
RELLI; MALOSSINI u. VAGO; MONACO u.a.) (s. Bd. IXj3, S. 201 u. 356). Die Differential
diagnose umfaBt dariiber hin;tus ein breites Spektrum atiologisch heterogener Erkran
kungen des Respirationstrakts einschlieBlich des Nasen-Rachenraums, die klinisch, ront
genologisch oder endoskopisc~ (JACKSON; SOULAS; GUILLERMAND u.a.) auszuschlieBen 
sind. Hierzu gehoren unter anderem die unspezifische Tracheobronchitis haemorrhagica 
hypertrophicans (REINHARDT; V. KEISER; UGlllZE, MOUNIER-KUHN, COHENU. OLLAGNIER; 
MINETTO; HOLLMANN; COSENTINO; MlADONNA; DADDI u.a.), Schleimhaut-Teleangiek
tasen im Rahmen eines Rendu-Osler-Weberschen Syndroms (MOUNIER-KuHN; HOLL
MANN), Asthmabronchitis (TuRI.AF, MARLAND, ROSE u. DECHAUME-MoNTCHARMONT) und 
zur Lungenblutung fiihrende Infarkte oder angiitische Prozesse (Goodpasture-Syn
drom, Kollagenosen, Wegenersche Granulomatose etc.). 

Aspirationsbedingte Lungenverschattungen (P APE; WOOD; HASTINGS-JAMES; GREEN; 
SCHMIDT u. UNHOLTZ u.a.) (Abb. 547 u. 548) konnen bei unmittelbar nach dem Blutungs
ereignis vorgenommener Rontgenuntersuchung falschlichen Tumorverdacht erwecken 
(s. Bd. IXj4c, Abb. 169). MLzOCH und andere Autoren empfehlen daher, die Rontgen
kontrolle im Zweifelsfall grundsatzlich nach kurzem Intervall zu wiederholen (WOOD; 
MITCHELL). 

Dem "sog. "Erdbeermark-Sputum" wurde noch vor wenigen Jahrzehnten die iiber
ragende13edeutung eines Leitsymptoms bronchogener Karzinome zugesprochen (STRUM
PELL; MATTHES U. CURSCHMANN U. a.), weil man die Tumoren zumeist erst im Spatstadium 
erkannte. Damit erklart sich wohl die friihere Angabe von MATTHES U. CURSCHMANN, 
daB "blutige Beimengung zum Sputum aber nicht ganz selten fehlen" kann. Heute 
werden Blutfaserchen im Auswurf Bronchialkrebskranker durchschnittlich in weniger als 
20 % beobachtet (Tabelle 92). SCHULZ U. RIESSBECK pladieren daher mit gutem Grund da-
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Tabelle 95. Relative Haufigkeit der Einzelsymptome im klinisehen Erseheinungsbild der versehiedenen histolo
gisehen Bronehialkrebstypen. [Naeh (a) R. P. McBURNEY, J. R. McDONALD U. O. T. CLAGETT, J. thorae. 
Surg. 22, 63-73 (1951), Tabelle 3; (b) M. M. PATTON, J. R. McDONALD U. H. J. MOERSCH, ibid, 22, 88-93 
(1951); und (e) M. M. PATTON, J. R. McDONALD U. H. J. MOERSCH, ibid. 22,83-87 (1951), Tabelle 2] 

a) Kleinzelliger Bronehialkrebs 

(90 Patienten) 

1. Husten 
2. Brustkorbsehmerz 
3. Dyspnoe 
4. Episoden von "Grippe", Pneumonien 

oder "Erkaltungen" 
5. Gewiehtsverlust 
6. Hamoptysen 
7. Atemstridor 
8. Mattigkeit 
9. Fieber 

10. Rheumatoide Gelenksehmerzen 
11. Sehwaehe 
12. Erbreehen 
13. Anorexie 
14. Bauehschmerzen 
15. Heiserkeit 
16. NachtschweiB 
17. Beklemmung im Brustkorb 

0' 
/0 

64,4 
30,0 
17,8 
16,7 

14,4 
10,0 
7,8 
7,8 
7,8 
6,6 
6,6 
2,2 
1,2 
1,2 
1,2 
1,2 
1,2 

b) GroBzelliger Bronehial- e) Adenokarzinome 
krebs 

(384 Patienten) (132 Patienten) 

% % 

1. Husten 80,7 1. Husten 83,8 
2. Gewiehtsverlust 54,5 2. Brustkorbschmerz 49,6 
3. Brustkorbschmerz 47,9 3. Gewichtsverlust 48,7 
4. Hamoptysen 44,0 4. Hamoptysen 47,0 
5. Dyspnoe 29,5 5. Dyspnoe 24,1 

fUr, den herkommlichen Lehrbuch-Hinweis auf die Haufigkeit und Wichtigkeit des 
himbeergeleeahnlichen Sputums als "Friihsymptom" ktinftig wegfallen zu lassen. 

Noch seltener ist das Vorkommnis der scheinbar aus voller Gesundheit heraus er
folgenden ma88iven Hiimoptoe bei latentem Bronchialkarzinom (WILD; BURGER; STOBBE; 
HAUPT; NAVARRETE u.a.). STOBBE beziffert die Haufigkeit des Ereignisses, das akuten 
Erstickungstod bewirken kann (HATZENBERGER; HACKL; HAUPT), nach einer Literatur
zusammenstellung mit 1,8 % (27 tqdliche Ma88enblutungen unter 1518 Sektionsfallen) 
(s. auch SEYFARTH; KRAUS; JUNGHANNS; KAUFMANN zit. nach STOBBE; KOCH; ZADEK; 
SCHMIDTMANN; GATTNER; GRUBER; HOLLMANN u. SCHNEIDER; HAUPT; CRUCIANI u. 
MARANO) (s. S. 139). Die zum Arrosionsaneurysma von Lungenarterienasten und - be
vorzugt bei alteren Mannern - zu finalen Rhexisblutung fUhrende Geschwulst erweist 
sich zumeist als epidermoides Plattenepithelkarzinom (ATKIN; STOBBE; KRAUS; HAUPT 
u.a.) (s. S. 139 u. 144, Abb. 76 sowie Tabellen 50-52). 

Der Krebsentdeckung gehen vielfach mehr oder weniger langfristige Epi80den grippe
iihnlicher Lokal- und Allgemein8ymptome voraU8 (FRIED; OVERHOLT; MULLY u.a.). Der 
von retention8bedingten Parenchymkomplikationen der Broncho8teno8e herriihrende Be
schwerdekomplex wird nachst trockenem Reizhusten am haufigsten vermerkt (Tabelle 92). 
Seine prognostische Bedeutung ist aus der Anamnese schwerlich zu ersehen, da das 
anatomische Korrelat und der jeweilige Entwicklungsstand der Neoplasie dabei sehr 
unterschiedlich ausgepragt sein konnen. Man findet flieBende Ubergange von segmentaler 
Retentionsbron'chitis mit beginnender Schleimverhaltung tiber blande lobare Anschop
pung bis zu chronischer Obstruktionspneumonitis eines ganzen Lungenfltigels mit uni
oder multifokaler Abszedierung, spater auch zum Teil gangranosen Zerfall, daneben ent
zundliche oder neopla8ti8che Pleurabeteiligung mit Exsudation serocfibrinosen, hamorrhagi
schen oder purulenten Charakters. 

Das Symptomenbild kommt bei hochdifferenzierten Geschwtilsten von starker ortlicher 
Proliferationstendenz und hilusnahem Ursprung mehr zur Geltung als bei peripheren oder 
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Tabelle 96. Art, zeitliches Auftreten und Rohe fieberhafter Reaktionen bei Bronchialkrebskranken der Med. 
Univ.-Klinik Leipzig 1935-1939. (Nach R. GERLACH, 1941) 

a) Art und Zeitpunkt des Fieber
anstiegs im klinischen Verlauf 
(159 Patienten) 

Anzahl % 

remittierend - undulierend 69 43,7 
subfebril 34 21.3 
intermittierend 16 10,0 
ausgesprochen undulierend 13 8,1 
ausgesprochene Continua 3 1,9 

dauemd 69 43,7 
zeitweise 42 26,3 
anfangs 24 15,0 
final 24 15,0 

b) TemperaturhOhe (priifinale 
Rektalmessungen) (107 von 
181 Verstorbenen) 
bis 38,5°C 36 33,6 
bis 39,5°C 47 44,0 
iiber 39,5°C 24 22,4 

Tabelle 97. Beziehungen zwischen Korpertemperatur, Blutsenkungsgeschwindigkeit und rontgenologisch sicht
barem Zerfall bei 178 zentralen und peripheren Bronchialkarzinomen der Med. Univ.-Klinik Leipzig 1935-1939. 

(Nach R. GERLACH, 1941) 

Ohne Zerfall (= 124 Patienten) Mit Zerfall (=54 Patienten) 

Temperatur Temperatur 

afebril fieberhaft afebril fieberhaft 

seit erst insgesamt seit erst insgesamt 
Beginn terminal Beginn terminal 

% % % % % % % % 

33,1 58,8 8,1 66,9 25,9 68,5 5,6 74,1 

Blutsenkungsge-
schwindigkeit 

normal 1,6 4,8 6,4 3,7 1,9 5,6 
beschleunigt 31,5 62,1 93,6 22,2 72,2 94,4 

unreifzelligen Tumoren mit rascher ausgiebiger Fernmetastasierung (McBURNEY, McDo
NALD u. CLAGETT; CLERF u. BUCHER; v. ALBERTINIU. a.) (s.Bd.IXj3, S.210). Das Symptom
spektrum der in Tabelle 95 aufgefiihrten subjektiven und objektiven Krankheitszeichen 
ist zu unvollstandig, urn die im Material der Mayo-Klinik festgestellten Haufigkeitsunter
schiede obstruktionspneumonis'cher Komplikationen bei den divers en histologischen 
Bronchialkrebstypen (Plattenepithelkarzinom: 50 %, groBzellige Karzinome: 16 %, klein
zellige Formen: 27 %) daraus ablesen zu konnen. 

Die Erscheinungen konnen afebril beginnen oder nur geringfiigige, yom Patienten 
zeitweilig unbemerkte TemperaturerhOhung verursachen, aber auch dramatisch nach Art 
akuter Pneumonien mit initialem Schutteltrost einsetzen (MOLL: in 10 % der selbst beob
achteten ErkrankungsfaIle; s. auch REINBERG; NAVARRETE; ELLMAN) (Tabellen 96 u. 97). 
Ebenso haufig beendet ein rapider terminaler Fieberanstieg den bislang subfebrilen oder 
fieberlosen Krankheitsverlauf (GERLACH: in 15 % der FaIle). Das Hinzutreten sekundarer 
Infektion auBert sich in einem hohen Prozentsatz der FaIle mit Fieber, das meist remit-
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Abb. 136. Lokalisatorische Projektion der durch elektrische Reizung de?· tracheo-bronchialen Hinterwand verur
sachten Schmerzphiinomene auf die vordere Brustwand. [Nach experimentellen Befunden von MORTON, D. R., 

K. P. KLASSEN u. G. M. CURTIS: Surgery (St. Louis) 28, 699- 704 (1950), Fig. 4] 

tierend, seltener kontinuierlich auftritt und septischen Charakter erhalten kann(GERLACH; 
ROUBIER; BRUNNER; HERBEUVAL, DEBRY u. CUNY; FEGIZ, INGRAO u. BANCALE; MONTA
NELLA u. TURBA). Haufigkeit und Intensitat fieberhafter und sonstiger Allgemeinreaktio
nen nehmen mit dem Beginn poststenotischer Zerfallsprozesse zu (Tabelle 97) . 

Man darf sich durch Scheinerfolgl} antibiotischer Therapie nicht tauschen lassen, da 
sie auch bei neoplasiebedingter Retentionspneumonie nicht selten eine Fiebersenkung 
bewirkt (s. S. 329, 355, 358, 471 u. 496). Jedenfalls besteht dringlicher AnlaB zu gezielter 
Rontgenkontrolle und Tumorzellsuche im Auswurf, wenn die Temperatur nicht zu
riickgeht, und physikalische Anzeichen umschriebener Retentionsbronchitis bzw. Beliif
tungsstorung persistieren. 

Die mitunter im Vordergrund stehenden thorakalen Schmerzphiinomene poststenotischer 
Folgezustande sind teils Friihsymptome (ANACKER; BROC.ARD, CHOFFEL, BOUDIER, 
SOLIGNAC u. LEDU u.a.), teils als Anzeichen fortgeschrittener Krebse mit hoher In
operabilitatsquote zu werten (CARLISLE, McDONALD u. HARRINGTON u.a.). Auch hier 
entspricht die Uneinheitlichkeit von Sitz und Art der Schmerzen der Variabilitat des 
anatomischen Substrats (REEVER u. HARRISON; ALLISON; MASTER, JAFFE u. PORDY; 
ANDERSON u . BOUGHTON; HARRINGTON). Dumpfe Schmerzempfindungen in der Tiefe des 
Brustkorbs konnen tracheo-bronchogenen Ursprungs sein (Abb. 136) oder von neoplasti
scher Infiltration des Mediastinums und seiner Serosadecke herriihren. LANGE zahlt auch 
den Dehnungseffekt obstruktiver Lungenblahung mit abnormem Zwerchfelltiefstand zu 
den fakultativen Ursa chen endothorakaler Schmerzwahrnehmung. Haufiger werden die 
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Beschwerden von entziindlicher oder karzinomatoser Pleurairritation ausgelost. Sie sind 
dann atemabhangig, bei trockener Pleuritis zunachst mit inspiratorischem Hustenreiz 
sowie sakkadierender Atmung verbunden und werden in der Brustwand lokalisiert 
(CAPPS; LINK u. STRNAD; ALLISON u.a.). 

Der stechende pleurogene Thoraxschmerz gibt nachst Hamoptysen am ehesten AnlaB 
zur arztlichen Konsultation (Tabelle 94). Da er auf ein Brustwandsegment beschrankt 
sein kann (CAPPS; KELLGREW u. a.), wird oft irrtiimlich eine Interkostalneuralgie ange
nommen. Das Auftreten segmental angeordneter hyperasthetischer Schmerzzonen, das 
der kutanen Blaschenbildung des symptomatischen Herpes zoster bei Tumorbefall von 
Spinalganglien vorausgeht (s. S. 291 u. 320), kann im gleichen Sinne fehlgedeutet werden. 

Das gilt auch fiir umschriebene oder giirtelartige MiBempfindungen infolge metastati
scher Osteodestruktion des Rumpfskelets, die lange vor der rontgenologischen Manifestation 
an heftigem, immer wieder an gleicher Stelle empfundenen Thoraxkompressionschmerz bei 
bimanuellem Druck auf den Brustkorb kenntlich ist (BURGER; RIEDEL; GERLACH; 
SCHULZ u. RIESSBECK). Die von kontinuie1"lichem Tumoreinbruch in die Brustwand und 
Infiltration des Armplexus hervorgerufenen Schmerzen sind anhaltend, reiBend und so 
intensiv, daB Schlaf und Allgemeinbefinden stark beeintrachtigt werden. Die Schmerz
sensationen des Pancoast-Syndroms konnen medikamentos kaum gelindert werden, 
sprechen aber auf palliative Strahlentherapie oft rasch an. Sie sind prognostisch ebenso 
ominos, nur wesentlich starker als die von Phrenikusreizung durch mediastinale oder 
diaphragm ale Tumorausdehnung verursachten ziehenden Schulterschmerzen (HAMM; ORR; 
STOHR; LOFFELMANN u.a.), die ahnlich der Periarthritis humero-scapularis bzw. dem 
degenerativen Zervikalsyndrom (Duus u. KAHLAU; Duus; DAVIS u. RITVO u.a.) oder der 
Brachialgia paraesthetica nocturna (SCHULTE; WINKLER u.a.) in den Arm bis zu den 
Fingern ausstrahlen. 

Manche Patienten geben ausgesprochen pektanginose Schmerzempfindungen an (GIL
LIGSBERGER; BAUER; KAULBACH u. NIEGTSCH; KRUMP u. HENGSTMANN; MASTER u.a.). 
Es kann sich dabei um eine Koronarinsuffizienz als zusatzlichen Folgeschaden des Nikotin
abusus handeln (K. H. BAUER},doch ist zu bedenken, daB sich die Neoplasie bei Ein
beziehung des Herzbeutels und Myokards auch hinter symptomatischen Herzbeschwerden 
verbirgt (s. S. 278ff.). 

Die Atemnot Bronchialkrebskranker erweckt daher leicht den irrigen Verdacht auf 
eine latente oder manifeste Herzinsuffizienz, zumal sie unter Belastung zunimmt (KNIP
PING; SCHOEN; HUIZINGA; BO'LT, VALENTIN, VENRATH u. WEBER; MAURATH; BRUNNER; 
SCHAUB u.a.). 1m pathophysiologischen Ursachenkomplex spielen sekundare kardiale 
Faktoren nur eine untergeordnete Rolle, obgleich das Geschwulstleiden auf verschiedene 
Weise unmittelbar zum Herzversagen fiihren kann (ASSMANN; MOLL; FRONTZAK u. 
MULTANSKI; NAVARRETE; MITCHELL) (S. 280). Soweit die Kurzatmigkeit nicht auf einem 
praexistenten Lungenemphysem oder auf cl:lronisch spastischer Raucherbronchitis beruht 
("smoker's respiratory syndrome", s. S. 283 u. 284), ist der Zusammenhang ihres Ursprungs 
mitder Neoplasie in erster Linie in der Schmalerung der respiratorischen Reserven zu su
chen. Die Einschrankung kann wiederum Folge der Bronchialobstruktion (Ventilblahung, 
atelektatische Beliiftungssperre bzw. retentionspneumonische Parenchymverdichtung 
groBer Lungenteile), atemme~hanischer Funktionsstorung (Lahmung und Bewegungs
paradoxie einer Zwerchfellhalfte) oder restriktiver Einfliisse sein (massive Pleuraexsuda
tion, starre Tumorschwarte, ausgedehnte Krebsknoten oder endothorakale Metastasen, 
insbesondere lymphogene Infiltration des Lungengeriists). Bei endobronchial wachsenden 
Tumoren proximaler Lage kommt die obstruktive Komponente schon friihzeitig zur Gel
tung (SPIESS; MINNIGERODE u.a.). 

1m Rahmen des "Bronchostenosesyndroms" (SCHOEN; LOFFLER; HUIZINGA; WESTER
MARK; ELOESSER; ESCHER; MASENTI u. VIGLIONE u.a.) kann sich die exspiratorische 
Entliiftungsstorung als Dyspnoe, Atemstridor und symptomatisches Bronchialasthma bi
furkationsnaher Bronchuskarzinome auBern (JACKSON; HASLINGER; PRICKHAM, MAYTUM u. 
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MOERSCH; RUEDI; BURl; MOUNIER-KUHN u. HAGUENAUER; DIETZEL; ESCHER; UNGER; 
LEGLER; NAVARRETE; FARRELL; Cm u. BONILLA.; SPIESS; GREER U. WINN; ELLMAN; 
SCHAUB; lVIINNIGERODE; SCHULZE u.a.) (s. S. 261 u. 269, Abb. 470 u. Bd. IXj3, S. 15f£. u. 
Abb. 9). Da die Perfusion unbeliifteter Lungenabschnitte schon vor oder bald nach Eintritt 
der nachfolgenden Atelektase gedrosselt wird (BJORK u. SALEN; PETERS, LORING U. 

SPRUNT; DE TOEUF U. CONARD; PETERS u. Roos; lVI.A.c VAUGH, HARDESTY, DEMUTH 
U. BLAKEMORE; C.A.MISmON et al. ; VANCURA, TEICHlVLANN, KACL, OUREDNIK u. STASTNY; 
MOORE; BOLT, VALENTIN, VENRATH U. WEBER; NmEN u.a.) (s. auch Bd. IXj3, S. 181), 
ist dem zirkulatorischen KurzschluB keine wesentliche Bedeutung fiir das Zustandekom
men der Kurzatmigkeit beizumessen. In manchen Fallen stehen Dyspnoe und EinbuBe 
der Atemoberflache graduell in so krassem MiBverhaItnis zueinander, daB man eine 
Mitwirkung vagusvermittelter Atemreflexe annimmt, die durch regionale Lungenblahung 
(HERING u. BREUER; BUCHER) oder Mediastinalkompression ausgelOst werden (Ross
BACH; DOLLEY U. JONES) (s. auch S. 284). Bei epikritischer Wertung zahlt die karzinom
bedingte Atemnot meist zu den Spatsymptomen. 

Spiit8ymptome 
Intoxikations- und inanitionsbedingte Storungen de8 Allgemeinbefinden8, wie Schwiiche, 

Krankheitsgefiihl oder Gewicht8abnahme (s. S. 347), sind als iibliche Folgen konsumie
render Krankheiten fUr die atiologische Deutung nichtssagend. Andere Symptome bieten 
dagegen unmiBverstandliche Anhaltspunkte fiir die Verdachtsdiagnose, weil sie erfahrungs
gemaB haufig Bestandteil des klassischen Spatbildes kontinuierlich, lympho- oder ha
matogen ausgebreiteter Bronchuskrebse sind. 

Zu den ominosen, meist auf Inoperabilitat hinweisenden thorakalen Leitsymptomen 
gehoren Hei8erkeit (CARLISLE, McDONALD u. HARRINGTON; STORcm; HORACEK u. KRAUS; 
KRESSNER; MYERSON; KOLAR, PALECEK u. SKALOVA; SEBA u.a.) (S. 283 u. 990 u. Ta.
belle 92) und Dy8phagie, die ein subjektives Aquivalent der " ° sophagusform " broncho
gener Karzinome (S. 281 u. 907, Abb.145, 238 u. 525-529) oder einer Dyskoordination 
des Schluckakts ("vallekuliire DY8phagie") durch Metastasen im verlangerten Hirnstamm 
(Formatio reticularis, Hirnnervenkerne) sein kann (S. 282 u. 518, Tabelle 92, Abb. 240 
u. 241). Progno~tisch ebenso ungiinstig zu bewerten sind die von EinfluJ38tauung in der 
oberen Korperhalfte herruhrenden MiBempfindungen (Ob8truktion88yndrom der V. cava 
8uperior, S.274f£') sowie Schmerzphanomene und andere neurologische AuBerungen des 
Pancoa8t-Syndrom8 (S. 270f£'). 

Auch ga8tro-inte8tinale und sonstige abdominelle Be8chwerden, deren Skala von Inappe
tenz, epigastrischem DruckgefUhl, Volleempfinden im gesamten Leib, Vomitus, Blahungen 
und Durchfall iiber ulku8artige Schmerzen (SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; KOLAR, 
PALECEK u. SKALOVA; NAVARRETE; BERNDT; MULLY u.a.) (s. S. 283) bis zuIleu8zu8tiinden 
reicht (S.296 u. Abb. 151), sind - wie der gelegentlich initial auftretende Ikteru8 -
gewohnlich Ausdruck der Tumorausbreitung im Leberparenchym, Peritoneum, Retro
peritonealraum oder Verdauungstrakt, seltener mit indirekten Auswirkungen der Neo
plasie zu erklaren (S. 283). 

Meta8tati8che Hautknoten und oberfliichennahe Lymphknotenmeta8ta8en werden meist 
schon yom Kranken selbst wahrgenommen und im klinischen Untersuchungsbefund als 
Verdachtsmoment der Absiedlung gedeutet (FRIED; CHAZANOV; BROCK; STRAULI; 
SCHULZ u. RIESSBECK; KIERLA.ND; KLAus; VI.A.CLA. VA U. PACK; LENNERT; STUCKE; 
TAcmNO u.a.f: In Analogie zu den Achsellymphknoten (S.A.PHIR u. AMROMIN) ist der 
Befall tiefer li¢gender supraklavikularer Lymphknoten, der im TNM-Schema der Fern
metastasierung gleichgesetzt wird (S. 171), allerdings leicht zu iibersehen und bei 
negativem Tastbefund nur durch eine Scalenus-Biopsie erkennbar (S. 375). BOYD 
halt den Nachweis recht88eitiger Scalenu8-Lymphome fur besonders aufschluBreich, da er 
vornehmlich auf metastasierende endothorakale Malignome zuriickzufUhren sei. Nach 
seiner Ansicht hat die Absiedlung in diese Lymphknotengruppe in der Bronchialkrebs-
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Abb. 137. Klinisch-rontgenologische Bilder nach dem Sitz des Tumors und seiner Beziehung zum Lungenparenchym 
und zur Pleura [nach K. MULLY (1956) in Anlehnung an CHURCHILL und BOYD]' a Lobares Ventilemphysem 
mit Stenosegerauschen bei auf die Lappenwurzel iibergreifendem Segmentbronchuskrebs. b Segmentatelektase 
bzw. segmentale Obstruktionspneumonitis mit poststenotischem LungenabszeB bei KrebsverschluB des Ver
sorgungsbronchus. c Schrumpfende Lobaratelektase und regionale Bronchiektasie bei orifizieller Blockade 
eines Lappenbronchus. d Hilusnahes Lappenbronchuskarzinom mit halbseitiger Ventilationsst6rung infolge 
Stenose des Hauptbronchus. e Stummer Lungenmantelkrebs in Gestalt eines soliden "Rundherds". f Kolli
quationsnekrotischer karzinomat6ser Rundherd mit intrakavitarem Fliissigkeitsspiegel (Pseudo-AbszeB). 
g Zerfallender solitarer Krebsknoten unter dem Bild der zartwandigen Blahkaverne. h Breit umsaumte kortikale 
Tumorkaverne. i Durchbruch eines zerfallenden Karzinomknotens der Lungenrinde in die freie Pleurah6hle. 

k Sekundar infizierte Tumorzerfallsh6hle mit Drainageverbindung zum Bronchialbaum 

diagnostik eine ahnliche Bedeutung wie der Befund der vergroBerten "Virchow-Driise" 
bei intraabdominellen Gewachsen, deren bevorzugt betroffene Filterstation in der linken 
Schliisselbeingrube am Venenwinkel liegt (s. auch VIACLAVA u. PACK u. S. 152 u. 375). 
Die Annahme, die rechtsseitige Scalenusgruppe enthalte haufiger bronchogene Krebs
metastasen als die linke, weil ihr ZufluB nicht nur aus der gleichseitigen Lunge, son
dern infolge subkarinaler Kreuzung des Lymphstroms auch aus dem linken Lungenfliigel 
(insbesondere Unterlappen und Lingula) erfolge, ist nach neueren Untersuchungsbefunden 
nicht aufrecht zu erhalten (s. S. 152 u. 376). . 

Die M etastasierung in das Zentralnervensystem kann sich mit mannigfaltigen neuro
logischen und psychischen Storungen auBern, doch bleibt die Lasion trotz multifokaler 
Herdbildung oft stumm (S. 290). rhr metastatischer Ursprung ist selbst bei Herd- und Hirn
drucksymptomen nicht immer ohne weiteres ersichtlich. Der Zusammenhang wird beson
ders leicht verkannt, wenn es sich urn apoplektitorme BUder, akute Verwirrtheitszustande 
oder urn periphere Erscheinungsformen nach Art einer Polyneuritis oder Polyneuroradi
kulitis handelt, die als paraneoplastische Phanomene bei latentem Primartumor auf
treten konnen (s. 306f£.). 

Auf ahnliche Schwierigkeiten stoBt die Diagnostik von Knochenmetastasen sonst in
apparenter Bronchuskarzinome, die durch Unbestimmtheit oder Atypie der neuralgi
formen, gelegentlich auch panaritiumahnlichen Beschwerden lange verschleiert werden 
kann (S . 290 u. 629). Die gezielte Untersuchung (zirkumskripter Klopf-, Stauchungs
oder Kompressionsschmerz !) kann indessen dringlichen Verdacht erwecken, der mit weiter
fiihrenden Methoden (Rontgenaufnahmen und Tomographie suspekter Skeletteile, Radio
isotopen~Scan, Biopsie) zu verifizieren ist (S. 626ff. u. 665f£'). 

Die Feststellung einer Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique bleibt im allge
meinen der Rontgenuntersuchung vorbehalten. rhre arthritischen Begleiterscheinungen 
sind zu uncharakteristisch und klinisch nur richtig zu deuten, wenn der Zusatzbefund von 
Trommelschlegelphalangen und Uhrglasnageln indirekte Hinweise auf den endothorakalen 
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Sitz des auslOsenden Leidens bietet (s. S. 313 u. 318). Diese Erkenntnisschwierigkeiten er
klaren wohl die nicht unbetrachtliche Schwankung der Angaben tiber die relative Haufig
keit des eigentiimlichen Syndroms (Tabelle 106), das den lokalen Tumorsymptomen 
vorausgehen kann, manchen Autoren aber als Verdachtsmoment ftir die Inoperabilitat 
gilt (CARLISLE, McDoNALD U. HARRINGTON) (s. S. 320). 

Wie diese mittelbaren Anzeichen des Geschwulstleidens konnen viele der in Tabelle 92 
und 94 aufgeftihrten KrankheitsduJ3e1"Ungen mediastinaler und extrathorakaler Organe als 
Erstsymptome auftreten, wenn der Tumor die Lungengrenzen langst tiberschritten hat. 
Da die von ortlicher Progredienz und/oder lympho-hamatogener Absiedlung ausge16sten 
Erscheinungen bei stumm em Verhalten des primaren Geschwulstherdes die Aufmerksam
keit in falsche Richtung lenken, gelten sie mit Recht als "trugerische Symptome" (s. S. 324f£'). 
Solche klinischen Masken gibt es in groBer Zahl. Sie sind in allen 

(3) Symptomkreisen des Bronchialkarzinoms 
anzutreffen, die hier nach dem Beispiel von CHURCHILL; BOYD; UEHLINGER; und MULLY 
an Hand synoptischer Skizzen (Abb. 137, 138 u. 140) in Beziehung zur Topographie 
und zum Progressionsgrad des neoplastischen Prozesses abgehandelt werden sollen. Die 
schematische Unterteilung hat didaktischen Wert, nur ist zu bedenken, daB die Uber
schneidung der jeweiligen Syndrome und vieler Einzelsymptome des Primartumors und 
seiner Metastasen die Grenzen in praxi verschwimmen laBt. 

exex) Thorakale Syndrome des Primlirtumors 

1. Broncho-pulmonale Symptome des ortlichen Krebswachstums 
(ausschlieBlich der Pleurakomplikationen) (Abb. 137) 

a) Bei Karzinomen an der Lungenwurzel 
wirkt die Wandinfiltration groBerer Bronchien zunachst wie ein Fremdkorperreiz, del' 
trockenen Husten aus16st. Der "Bronchialkatarrh" pflegt eine zeitlang unproduktiv zu 
bleiben, kann aber bei oberflachlicher Ulzeration mit Hdmoptysen als friihzeitigen Alarm
zeichen verbunden sein. Die Lokalsymptome werden im weiteren Verlauf von den Folge
zustanden zunehmender Bronchialeinengung gepragt. Die Etappen des Bronchostenose
Syndroms ergeben sich aus der initialen Ventilationsstorung, begleitender Sekretretention, 
nachfolgenden blanden Entztindungsvorgangen und fakultativen eitrigen Spatkompli
kationen. Ftir Haufigkeit und Schwere der Parenchymlasion sind - auBer dem histo
logischen Krebstyp (s. S. 263 u. 264) - Sitz, Grad und aerodynamischer Effekt der Stenose 
sowie akzidentelle Faktoren maBgeblich (s. Bd. IX/3, S. 7f£. u. 209f£.). 

Die partielle Tumorstenose kann, bei erhaltener Atembeweglichkeit des betroffenen 
Bronchialwandabschnitts (exzentrisches oder polypos-exophytares Krebswachstum) an
fanglich als exspiratorisches Ventil wirken und zum regionalen Obstruktionsemphysem mit 
exspiratorischem Stridor als umschriebenem physikalischen Leitsymptom ("wheezing" = 
fauchendes Stenosegerausch) fiihren (Abb. 470, 482 u. 505). Die inkomplette bzw. teil
elastische Stenose kommt urn so starker zur Geltung, je groBer der hypoventilierte 
Lungenbezirk ist. Liegt das Passagehindernis in einem Hauptbronchus oder in der 
trachealen Bifurkation, so auBert sich die stromungsmechanische Atemerschwernis als 
symptomatisches Asthma mit intrathorakalem Beklemmungsgefuhl infolge des respiratori
schen Mediastinalwanderns (JACKsoN; ESCHER; RUEDI; BURl; SIMONSSON u. MALMBERG 
u.a.) (s. Bd. IX/3, Abb. 9a-k u. S. 13f£'). Die obstruktive Blahung kann erhebliche 
K urzatmigkeit verursachen; sie ist in kleinen Parenchymabschnitten aber subjektiv und 
objektiv kaum wahrzunehmen und besteht nur zeitweilig. 

Bei weiterer Verstdrkung der Stenose bis zum volligen BronchusverschluJ3 entsteht durch 
den Schleimstau eine obstruktive Anschoppungsatelektase bzw. Retentionspneumonitis mit 
regionaler Bronchiektasie im abhangigen Lungengewebe. (Die Retardierung des iiblichen 
Verdichtungsprozesses durch Kollateralventilation und regulative bzw. mechanische Zu-
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fluBdrosselung sowie retrograde Kollateralzirkulation der betroffenen Funktionskreislauf
provinz werden im Zusammenhang mit dem Rontgenphanomen persistierenden Luft
gehalts tumorblockierter Lungenabschnitte erortert) (s. S. 734ff. u. 845ff.). Das Hinzutreten 
pyogener und anaerober Keimbesiedlung laBt die blande Anschoppung nicht selten in 
eine poststenotische Lungenabszedierung oder jauchig zerfallende Lungengangriin iiber
gehen. Die Symptome putrider Komplikationen (septische Temperaturen, eitriger Aus
wurf, fotider Atemgeruch, Kachexie etc.) konnen das klinische Bild beherrschen und mit 
ihrer Dramatik von der Diagnose des Grundleidens ablenken. Das gleiche gilt fiir die 
durch Fortleitung der pulmonalen Entziindungsvorgange ausgelOsten oder durch un
mittelbares Ubergreifen bzw. diskontinuierliche Ausbreitung des Tumors hervorgerufenen 
Pleurakomplikationen (s. S. 285). 

b) Bei Karzinomen im Lungenmantel 

bleibt das Wachstum iiber lange Zeit hin klinisch stumm und nur rontgenologisch
zytologischen N achweismethoden zuganglich. Symptome der ortlichen Tumorentwicklung 
(Husten, Auswurf, Hamoptysen, Brustwandschmerzen, Temperaturanstieg etc.) stellen 
sich erst auf Grund hilo- bzw. pleuropetaler Wucherung der Neoplasie ein. Die klinische 
Manifestation umschriebener Krebsknoten wird von zentraler Kolliquationsnekrose und 
fakultativer Sekundarinfektion der an das Bronchialsystem angeschlossenen Zerfalls
hohle begiinstigt. Die manchmal ausgepragte Fieberreaktion erschwert die klinisch
rontgenologische Unterscheidung isolierter, mit eitrigem Sekret oder sequestrierten Ge
schwulstpartikeln gefiillter Tumorkavernen von ahnlichen Erscheinungsformen meta
pneumonischer Lungenabszesse und zerfallender septischer Lungeninfarkte (s. S. 791, 798 
u. 965). 

Die Ausdehnung des Primartumors zur Lungenwurzel hin kann im Verein mit regio
naren Lymphknotenmetastasen schlie61ich zu zentraler Bronchostenose mit umfanglicher 
Parenchymobstruktion fiihren, die im Bild des Lungenmantelkrebses zunachst fehlt und 
sein Spatstadium nicht mehr von,den Phanomenen des hilusnahe entstandenen Karzinoms 
unterscheiden laBt (S. 125, 712 u. 748ff.). In vielen Fallen offenbart sich der von der 
Lungenrinde ausgehende ProzeB erst nach Uberschreiten der Lungengrenzen mit Krank
heitssymptomen der in Mitleidenschaft gezogenen Nachbarorgane, soweit nicht schon 
Fernmetastasen Hinweise geben. 

2. Symptomatik in/olge direkter bzw.lymphogener Krebsinvasion der Nachbarorgane 
a) Tumoreinbruch in die Brustwand (Abb. 138 u. Abb. 140) 

Die schwartige Uberbriickung des benachbarten Pleuraspalts ermoglicht das konti
nuierliche Eindringen subpletiraler Bronchialkrebse in die Thoraxwand. Unter dieser 
Pramisse kann die hilofugale Tumorevolutien an jeder Stelle der auBeren Lungenkonvexi
tat erfolgen. Sie ist an den kosto-pleuralen Grenzflachen des Unter- und Mittellappen
areals aber wesentlich seltener anzutreffen (GROSSE: 0,7% aller Unterlappenkarzinome 
der Dresdener Sektionsstatistik) als an der hinteren Thoraxkuppel (GROSSE: etwa 2-4 % 
aller Bronchuskrebse). Bevorzl}gte Durchbruchsstelle ist die dorso-axillare Zirkumferenz 
der 1.-3. Rippen (Abb.507), denn die anliegenden Oberlappensegmente sind Pradilek
tionsort subprimarer Friihstreuung der Lungentuberkulose (Simonsche Spitzenherde) 
(SIMON; REDEKER; GRAFF u. KUPFERLE; ASCHOFF; LOESCHCKE; BRAUS-ELZE; MALM
ROSS u. HEDVALL; HAEFLIGER u. MARK u.a.), und die aus deren indurativen Relikten 
hervorgehenden Narbenkarzinome finden hier haufiger eine schwielige Pleurabriicke als 
andernotts (s. S. 148, 273 u. 888ff.). Bei der 

Q() apikalen Ausbreitungsform fiihrt die neoplastische Infiltration des kosto-vertebralen 
Rumpfskelets sowie der benachbarten Nervenstamme und -ganglien (Plexus brachialis, 
pra- und postganglionare Grenzstrangfasern, Ganglion stellatum, Ganglion ciliospinale, 
obere Thorakalganglien, Interkostalnerven) (Abb. 138) zu einem charakteristischen, in 
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Abb. 138. Bronchialkrebssymptomatik infolge kontinuierlichen bzw. lymphogenen Einwachsens in die Nachbar
organe (1). (Nach K. MULLY, Handb. d. inn. Medizin, 4. Auf\" Bd. IV/4, Abb. 43. Berlin-Gottingen-Heidelberg: 
Springer 1956). a Lymphangiosis carcinomatosa pulmonis in der Tumorumgebung. b Einbeziehung von Herz
beutel, Myokard und Herzhohlen. c Pleuritis carcinomatosa. d Pancoast-Syndrom. e "Osophagusform" und 

Vagussyndrom 

seinen Einzelziigen schon lange bekannten Krankheitsbild (HARE, 1838; McDoNNELL, 
1850; v. BRUNS, 1898; RICALDONI, 1918; FREEMAN, 1921), dem sog. 

Pancoast-Tobias-Antonelli-Ciuffini-Syndrom. Das Vollbild des klinisch-rontgenologi
schen Symptomenkomplexes ist nur in einem Teil der FaIle anzutreffen, das Fehlen ein
zeIner Symptome daher differentialdiagnostisch nicht schliissig (GARLAND; WURMA; 
HAMM; WICHTL; KRUMP u. HENGSTMANN u.a.). Radikulare Reiz- und Ausfallserschei
nungen im Versorgungsgebiet des Armplexus sind friiher und konstanter nachweisbar 
als vegetative Storungen und okulo-pupillare Anzeichen der Halssympathikuslasion 
(SCARLETTI; ZAKOFF; WICHTL; WURMA u.a.), die wiederum bei Karzinomen des linken 
KuppelrauIlJs haufiger hervortreten aIs bei rechtsseitigem Tumorsitz (HAMM; PENDL u.a.). 
Eine sichtbare Vorwolbung des Gewachses in der Schliisselbeingrube, Infraklavikular
region oder hinteren Schulterpartie - von KNORR in Analogie zum auBeren Pleura
empyem-Durchbruch als "Carcinoma necessitatis" beschrieben - ist erst in spaten Ent
wicklungsstadien wahrzunehmen (F~IED; GERHARDT; HAMM; KRUMP u. HENGSTMANN; 
KLIONER u.a.). Die rontgenologische Manifestation osteodestruktiver Rippen- und Wirbel
prozesse hinkt dem anatomischen Geschehen und den klinischen Erscheinungen um 
Monate nach (ESCHBACH u. FINSTERBUSCH; BARABAS u. LENDVAI u.a.) (s. Abb. 359, 508 
u. 513 sowie S. 889 u. 897). 

Fiihrendes klinisches Symptom ist der in die Schulter-Halsregion und armwarts aus
strahlende Schmerz. Anfanglich intermittierend auftretend, steigert er sich zu unertraglich 
brennend-reiBenden Dauerbeschwerden kausalgieahnlichen Charakters (ECHLIN, OWEN 
u. WELLS; BALMES u. THEVENET; W ALSHE; STEINER u. FRANCIS; RAY; KRUMP u. 
HENGSTMANN; TORNOS SOLANO u. PURSELL-MENGUEZ; SOLOVAY u. SOLOVAY; HEPPER u. 
Mitarb.; TEMPlNI u. BOCCONI; MELNIKOV u. DERMAN; LAVAL et al.; OOSTHUIZEN u. 
SMITH; WOOLNER, TAKIZAWA u. YAMASHITA; STEGAWSKA u.a.). Die motorischen Ausfdlle 
der Plexusparese betreffen zunachst die unteren Wurzelabschnitte und machen sich nach 
Art einer Lahmung yom Typ KLUMPKE-DEJERINE, seltener als Duchenne-Erbsche Lah
mung vornehmlich im Ulnaris-Medianusgebiet von Unterarm und Hand, spater auch am 
Schultergiirtel bemerkbar (PARDAL, FERRARI u. STORZ; PENDL; MORRIS u. HARKEN; 
CHARDACK u. MACCALLUM u.a.). Muskelschwund, Schwache, Fibrillieren und Hypo-
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Abb. 139a u . b. Okulo-pupillare Zeichen der Horner8chen Tria8 bei 2 Bronchialkrebskranken mit Pancoast
'Syndrom infolge neoplastischer Infiltration der rechten Thoraxkuppel. (Vgl. die zu Abb.139a gehOrigen 

Abb. 82 ll. Bd. IXj4c, Abb. 186) 

reflexie nehmen mit dem Vordringen der Geschwulst innerhalb der Plexusstrange graduell 
zu und konnen mit Sensibilitatsstorungen einhergehen (Parasthesie, Hypasthesie, Beein
trachtigung von Stereognosie und Temperaturempfinden). 

Je nach dem AusmaB begleitender Sympathikusschadigung in den unteren Zervikal
und oberen Thorakalsegmenten (Abb. 144) stellen sich ipsilaterale vegetative Reiz- oder 
A uslallerscheinungen verschiedener Art ein. Die Folgen partieller Lasion konnen sich auf 
einseitige Miosis (WICHTL), vasomotorische Storungen (halbseitige passagere Hyperamie 
oder Blasse von Gesicht, Hals und Arm, Erhohung der Hauttemperatur des Arms, 
trophische Veranderungen mit HautOdem und fleckiger Entkalkung des distalen Arm
skelets nach Art eines Sudek-Syndroms, paroxysmale Tachykardie mit pektanginosen 
Zustanden) (POMERANZ; DELL' AQUA; ROMANO u. EYHERABIDE; SCHNETZ u. SALIS; 
MORRIS u. HARKEN; KRUMP u. HENGSTMANN; CHARDACK u. MACCALLUM; fuMM) oder 
homolaterale Hyp- bzw. Anhidrosis im oberen Korperquadranten beschranken (BECK; 
KRUMP u. HENGSTMANN; SCHLIACK u. SCHIFFTER), die dem Patienten weniger auffallt 
als die kompensatorisch verstarkte SchweiBabsonderung auf der Gegenseite (Zu
SCHNEID; BECK; KRUMP u. HENGSTMANN). In den anhidrotischen Hautbezirken kann 
das Pigmentierungsvermogen nach ultravioletter Bestrahlung herabgesetzt sein (LINDGREN). 

Die bekannte Hornersche Trias (ipsilaterale Miosis und Oberlidptosis mit Enophthal
mus) ist nur in etwa 30 % der FaIle nachweisbar (WURMA) (Abb. 139). Das klassische 
Bild - im angelsachsischen 'Schrifttum als Haresches Syndrom, in der franzosischen 
Literatur als Claude Bernardscher Symptomenkomplex gelaufig - kommt durchschnitt
lich erst 3-4 Monate nach Beginn der Beschwerden (ESCHBACH u. FrNSTERBUSCH) durch 
vollige Unterbrechung des peripheren Sympathikusgeflechts zustande (HARE; SCARLETT; 
COURCOUX u. LEREBOULLET; PINTUS; MORRIS u. HARKEN; POMERANZ; DE JONG; BRANTI
GAN; KOLAR, PALECEK u. SKlLOVA). Sein Pendant, das von zervikaler Sympathikus
reizung ausgelOste Signe de Parlour de Petit (Mydriasis, Erweiterung der ipsilateralen 
Lidspalte, Exophthalmus, Hyperhydrosis hemifaciei) (MATHEY -CARNAT u. DE FLEURIAN; 
BRANTIGAN; MACHULA u. SCHWARTZOVA; ZAKOFF; KOLAR et at.) kann zur irrigen An
nahme einer kontralateralen Sympathikuslasion verleiten, wie in den von BRANTIGAN 
beschriebenen Fallen, in denen der Tumorsitz nach dem klinischen Aspekt des vegeta
tiven Reizsyndroms auf der falschen Seite vermutet und erst rontgenologisch richtig 10-
kalisiert wurde. 

Das Pancoast-Syndrom ist atiologisch uneinheitlich und - wie die Hornersche Trias 
- zum Teil nicht-neoplastischen Ursprungs (s. S. 149 u. 907, Bd. IXj4c, S. 528). 
Fur die Dillerentialdiagnose hat die beschriebene Entwicklungsform apikaler Bron
chuskarzinome mit ca. 70 % aller FaIle (LUDEKE) bei weitem den Vorrang. Neben 
der Vielzahl autochthoner und metastatischer Geschwulstprozesse in den parietalen, 
pleuralen und pulmonalen Gewebsschichten der Thoraxkuppel, denen ferner maligne 
Retikulosen gleicher Lokalisation hinzuzufugen sind, kommen auch spezifische und un-
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spezifische Entziindungen in Betracht (S. 976). Die mit breiten apiko-mediastinalen 
Schwielen verbundene Spitzentuberkulose ist als pradisponierende Vorkrankheit und 
Wegbereiter apikaler Narbenkarzinome mit dem neoplastischen Pancoast-Syndrom zu 
verwechseln, wenn sie auBer dem entsprechenden Schattenbild eine schmerzhafte Plexus
lasion hervorruft (LiRI u. MOULIN DE THEYSSIEU; SERGENT; PICCIOCCHI u. PISANO; 
NOODT). Die zufallige Kombination von metatuberkulOser Pleurakuppelschwarte mit Syringo
myelie (WICHTL) sowie analoge Folgeerscheinungen eines "Status dysraphicus" mit 
zerviko-thorakaler Gliosis und unvollstandigem SchluB des Medullarrohrs (POMERANZ) 
haben dagegen nur entfernte Ahnlichkeit mit dem in Frage stehenden Krankheitsbild, 
weil dabei das Kardinalsymptom irradiierender Schmerzen fehlt. Fiir die 

~) Brustwandinvasion subapikaler und basaler Karzinome des Lungenmantels gibt es 
keinen bevorzugten Ausgangspunkt. Die infiltrative Zerstorung anliegender Skeletab
schnitte und Interkostalnerven ist ebenso anhaltend schmerzhaft wie die zur Plexus
beteiligung fiihrende Wucherung in der oberen Thoraxapertur. Die Beschwerden strahlen 
aber mem halbgiirtelartig zur vorderen Brustkorbhalfte hin aus. Del' Schmerz tritt 
spontan auf und wird unter Thoraxkompression noch intensiver empfunden. 1m Gegen
satz zum Pancoast-Syndrom sind vegetative St6rungen und radikulare Symptome in der 
Schulter-Armregion zu vermissen. 

Beide Lokalisationstypen hilofugaler Tumorausbreitung konnen beim Ubergreifen auf 
das Mediastinum bzw. den benachbarten Wirbelkanal zur Rekurrens- und Phrenikusparese 
sowie durch peridura]e Infiltration zu terminaler Querschnittslahmung famen (KRUMP U. 

HENGSTMANN) (s. Legende zu Abb. 82). Die relativ diinne Weichteildecke laBt die neo
plastische Anschwellung in den unteren Brustkorbpartien eher tast- und sichtbar werden 
als an der dorsalen Thorakuppel. 

Die Brustwandinfiltration bei endothomkaler Lymphogmnulomatose verursacht ahnliche 
Schmerzen wie die Krebsausbreitung, doch bewirkt del' von den anteromediastinalen 
Lymphknoten ausgehende ProzeB gewohnlich eine Auftreibung des Stemums, nicht der 
Rippen (GoLDMAN u. VICTOR; ZUPPINGER; ZDANSKY; SICHER; GEMMILL; MOTULSKY u. 
ROHN;BURACZEWSKIu.a.) (s. auch S. 918u.l018). VOl' del' irrigen Annahme eines Empyema 
necessitatis (eigene Beobachtung) sollte del' ortliche Inspektions- und Palpationsbefund be
wahren (derbes, nicht fluktuierendes Tumorinfiltrat mit reizloser Hauto berflache statt Fluk
tuation, livider Verfarbung und entziindlich-odematoser Weichteildurchtrankung bei bevor
stehendem Empyemdurchbruch). Die, Fehldeutung als Tietze-Syndrom (TIET:z;E; WEHR
MACHER; S. auch KAYSER; GUKELBERGER; GILL, JONES U. POLLAK; DEANE; LINDBLOM; 
BRUIN U. SMOOK; WEPLER; MOTULSKY U. ROHN; RUFFOLO u C.ONNOR; CARDONA, BIOLCATI 
U. VITA), als zerviko-thorakale Spondylarthritis (DAVIS U. RITVO) odeI' als rheumatische M yo
sitis bzw. Interkostalneuralgie (HAMM) i,st bei sorgfaltiger klinisch-rontgenologischer Unter
suchung ebenso vermeidbar wie die Verwechselung des Pancoast-Syndroms bronchogener 
Krebse mit einer Bursitis subacromialis (NATHANSON, HOCHBERG u. PERLlVIAN), banaler 
Plexusneuritis (HAMM) odeI' mit neuro-zirkulatorischen Storungen des Scalenus anticus
Syndroms (McDONALD, HARRINGTON U. CLAGETT; beziiglich del' Symptome des sog. 
"thoracic outlet compression syndrome" bei Halsrippen bzw. Anomalien rudimentarer 
1. Rippen S. auch KEEN; TODD; HASTED; SARGENT; GLADSTONE U. WAKELEY; LIND
GREN; HAVEN; EDDEN; HOOBLER; FALCONER U. WEDDELL; STEINER; D'ABREU; POM
MERENKE u. RISTEEN; SYCAMORE; WRIGHT; MCGOWAN; ADSON; LEARMONTH; TELFORD 
u. MOTTERSHEAD; STAMMERS; W ALSHE; OLIN; RAAF; SCHEIN; HAIMOVICI U. YOUNG; 
STEINBERG; NEL·SON; ROB u. STANDEVEN; SCHULTE; POKER, FINBY u. STEINBERG; STEI
NER; Ross; SAPl,TNOV). 

Wie beim apikalen Bronchuskarzinom mit Pancoast-Syndrom ist die operative Hei
lungschance del' auf die unteren Thoraxabschnitte iibergreifenden Geschwlilste trotz 
gelegentlicher Dauererfolge radikaler Eingriffe (partielle Blockresektion del' Brustwand 
mit Pneumonektomie: CRAFOORD; B,rORK; FREY; BRUNNER; OVERHOLT U. SCHMIDT; 
GIBBON, ALBRITTON, TEMPLETON U. NEALON; COLEMAN; GRONQVIST, CLAGETT U. Mc-

18 Handbuch d. med. RadioIogie, Band IX/4a und b 
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Abb.140. Bronchialkrebssymptomatik infolge kontinuierlichen bzw. lymphogenen Einwachsens in die Nach
barorgane (II). a Vena cava superior-Syndrom. b "Osophagusform" und Vagussyndrom. c Einwachsen in die 
auBere Brustwand unterhalb der oberen Thoraxapertur. d -obergreifen auf Zwerchfell und Leber. e Parese des 
N. recurrens. f Kontinuierliche Absiedlung in die freie PleurahOhle. g Parese des N. phrenicus. (Nach MtiLLY, K . : 
Handbuch der inneren Medizin, 4. Aufl., Bd.IV/4, Abb.42. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1956 

DONALD; CHARDACK u. MACCALLUM; ELIASSON U. KITCHELL) sehr gering. Wegen der 
hohen primaren Mortalitat wird die Indikation zu diesem Vorgehen heute zuriickhaltend 
bewertet (s. S. 205, 422 u. 423). 

b) Ubergreifen auf das Mediastinum 
Das Uberschreiten der Mediastinalgrenze kann unmerklich erfolgen und im Beginn 

bei praoperativer Untersuchung schwer objektivierbar sein. Klinisch und rontgenologisch 
eindeutige Zeichen kontinuierlicher bzw. lymphogener Einbeziehung der Mediastinal
organe reprasentieren ein me~st schon infaustes, allenfalls palliativen MaBnahmen zu
gangliches' Entwicklungsstadium. Die Primargeschwulst kann dabei ihres geringen Um
fanges wegen dem Nachweis entzogen bleiben oder yom Schattenkorrelat ausgedehnter 
Lymphknotenmetastasen verd~ckt werden, wie die "Mediastinaltumorform" kleinzelliger 
Karzinome erweist (s. S. 915ff.). Die klinischen Aspekte variieren mit dem Ort der Tumor
progression. Die druck- oder infiltrationsbedingte Tracheal- und Biturkationsstenose 
ii.uBert sich mit bedrohlicher Atemnot, ausgepragtem Stridor und endothorakalem Be
klemmungsgefiihl. Zu den Ummauerungssymptomen des Luftwegs gesellt sich oft die 
zirkulatorische EinfluBstauung als hervorst~chendes Phanomen des 

«) Obstruktionssyndroms derVena cava superior (Abb. 140). Unter den Entstehungs
ursachen des seit 200 Jahren bekannten Symptomenkomplexes (BARTOLINO, 1740; 
HUNTER, 1757; CORVISART, 1806 zit. nach McINTIRE u . SYKES; CLAVERIE, 1858; DORSCH, 
1886) stehen bronchogene Kar~.inome mit etwa 30-50 % an der Spitze (CEELEN; FISCHER; 
McINTIRE u. SYKES; BROWN; SCHECHTER; PILSCHER, LEWIS U. OVERHOLT; BARIETY u. 
COURY; HUSSEY, KATz u. YATER; ROSWIT, KAPLAN u. JACOBSON; DOTTER u. STEINBERG; 
MCCORT u. ROBBINS; DU MESNIL DE ROCHEMONT, HESS U. Fuss; EFFLER u. GROVES; 
SCHERER u . UHLENDORFF; EHRLICH, BALLON U. GRAHAM; ROBERTS, DOTTER u. STEIN
BERG; GOLDSTEIN u. DUMONT; BEYER u. STECKEN; VIALLA, THEVENET u. POURQUIER; 
ROSENBLOOM; KARCHER u. V. KEISER ; HOWARD ; HINSHAW; DOTTER, STEINBERG u. 
HOLMAN; MCCORD, EDLIN u. BLOCK; POULET; ClUTI u. SKINNER; ADORF; CALKINS u.a.) 
(s. auch S. 593ff.). Die Venensperre kann vom Primartumor selbst oder von lymphonodu
laren Metastasen herriihren und durch Kompression von auBen, durch Invasion der Ge
fii.Bwand und -lichtung sowie durch thrombotischen VerschluB infolge des Tumoreinbruchs 
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a b 

Abb. 141a u. b. Obstruktionssyndrom der V. cava sup. mit Kollatemlabstrom ilber das Azygossystem bei peri
pherem Oberlappen-Kal'zinom mit mediastinalen Lymphknotenmetastasen. Ausgepragtes Gesichtsiidem mit 
Stokesschem Kragen (a) lmd bds. Armschwellung. Markantes Hervortreten des Sahlischen Venenkranzes am 
Rippenbogen sowie stark geschlangelter Kollateraivenen in der Brust- und oberen Bauchwand. Gynakomastie 
(b) (vgl. hierzu Abb. 239 u. 299). K. K., 63jahr. O. Arch.-Nr. 0105 03411 Radiol. Zentralinst. Krhs. Nordwest 

Frankfurt/M. 

("krebsige Thrombose") oder autochthoner Bildung von Spontangerinnseln unter den 
Bedingungen der Stase hervorgerufen werden. Die Komplikation ist bei Karzinomen des 
rechten Oberlappen- und Stammbronchl,ls wegen der engen Lagebeziehung zur Hohlvene 
weitaus am haufigsten (McINTIRE u. SYKES; SCHECHTER; ROSWIT, KAPLAN u. JACOBSON; 
VIALLA, THJDVENET U. POURQUIER; SCHERER u. UHLENDORFF; EFFLER u. GROVES; 
POULET u.a.), im Gefolge lymphangischer Ausbreitung aber auch bei linksseitigen Tu
moren zu finden (MCCORT u. ROBBINS). 

Die beginnende Cavastenose ist phlebographisch schon in der praklinischen Phase 
erkennbar (JORDAN, LAWLAH, JOHNSON u. BURTON; STEINBERG u. DOTTER; FLEISCHNER 
u. SACHSSE; DOTTER, STEINBERG U. HOLMANN; MCCORT u. ROBBINS; DELARUE u. STRAS
BERG u.a.) (s. S. 590f£'). Die EinfluBstauung kann schleichend, bei akzidenteller Throm
bose aber auch p16tzlich entstehen und das alarmierende Erstsymptom sein (LEBON, 
PINET U. GALLEY). Die Auspragung subjektiver Beschwerden und 0 bjektiver Erscheinungen 
hangt maBgeblich yom Sitz, Grad und Entwicklungstempo des stenosierenden Prozesses 
und yom Umfang der verfiigbaren Kollateralbahnen ab, welche den hamodynamischen 
Druck- und Volumenzuwachs in den Venen der oberen Korperhalfte durch Stromungs
umkehr bis zu einem gewissen MaB abfangen konnen (CARLSON; QUIRING; McINTIRE u. 
SYKES; SCHECHTER; ROSWIT, KAPL.A:N u. JACOBSON; ABRAMS; BIKFALVI, ERDELYI u. 
BALAs; BACHMAN, ACKERMAN u. MACKEN; CASTELLANOS u.a.) (Abb.300). 

Die im Krankheitsverlauf hervortretenden Symptome sind 
oc) 8dematose Schwellung des Kopfes, Hals-Schultergebietes und beider Arme, im Ex

tremfall als "Stokesscher Kragen" mit Bewegungseinschrankung der Halswirbelsaule und 
oberen Extremitaten imponierend; 

(3) kongestive Zyanose und 
y) hochgradige Blutuberfullung der Hautvenen und feinen SchleimhautgefaBe, ver

bunden mit 
b) VenendruckerhOhung, 

18* 
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Abb. 142. Ergebnisse vergleichender blutiger Venendruckmessung an den oberen Extremitdten bei Bronchialkrebs
kranken mit und ohne Dro88elung des oberen Hohlvenensystems. Seitendifferentes Verhalten erh6hter Venen
druckwerte in Abhangigkeit vom Sitz der tumor- oder metastasenbedingten GefaBkompression bzw. -obstruk
tion.O Primartumor, •• Lymphknotenmetastasen. Untersuchungen an der Medizinischen Universitatsklinik 
Leipzig (damaI. Direktor: Prof. M. BURGER). [Nach WAGNER, R., BUCHHOLZ, W.: Zur Frage der diagnostischen 
Bedeutung des peripheren Venendrucks bei intrathorakalen Tumoren. Dtsch. med. Wschr. 77, 837-840 (1952)] 

s) Kopfschmerzen, Spannungs- und Engegefuhl im Hals und oberen Brustkorbabschnitt 
sowie Schlingbeschwerden (begleitende Varikosis im oberen Osophagusabschnitt s. S. 283 
u. Abb. 239 u. 301), ferner 

C) zunehmende Dys- und Orthopnoe mit terminalem Glottisodem und schlieBlich 
rJ) Bewufjtseinstrubung und Coma infolge Hirndrucksteigerung und zerebraler Hypoxie. 
Der Stauungszustand mit vollmondartig gedunsenem Gesicht (Abb. 141) ist morgens 

am starksten ausgepragt, weil das okklusionsbedingte Odem im Liegen zunimmt. 1m 
Laufe des Tages lassen Schwellung und MiBempfindung bei aufrechter Korperhaltung 
etwas nach, ohne ganz zu ve~schwinden (SCHECHTER; ROSWIT, KAPLAN u. JACOBSON; 
BIKFAVI, ERDELYI u. BALAs u.a.). Die Lage- und Belastungsabhangigkeit zeigt sich auch 
bei den Symptomen Kurzatmigkeit und Zyanose, die nach akutem Beginn abnehmen 
konnen, sofern die Umleitung auf kollaterale Umgehungswege zu einer Druck- und 
Volumenentlastung fiihrt. ' 

Die ErhOhung des Venendrucks iiber d3,s Doppelte der Altersnormwerte (BURGER; 
TECHEL; ODENTHAL) mit seitendifferenten Mefjwerten an den oberen Extremitaten ist bei 
fortgeschrittenen Bronchuskarzinomen haufig und ein sicheres 1noperabilitatszeichen 
(BURGER; WAGNER u. BUCHHOLZ; SCHULZ u. WAGNER; V. FRAGSTEIN u. FERBER; SCHULZ 
u. RIESSBECK; BARTH u. BOSS;E; WESTPHAL u.a.) (Abb. 142). 

Krahenfufjartige oberfliichliche Phlebektasien an der unteren Thoraxapertur sind als 
mittelbare Folge geringen Venendruckanstiegs schon beim obstruktiv iiberformten Alters
emphysem und bei chronischer Emphysembronchitis - oft im Verein mit "Blahungs
polstern" in den Schliisselbeingruben - zu finden (BURGER; WORATZ; WORATZ u. 
ROTZSCH). Der Sahlische Venenkranz des Rippenbogens kann aber Vorlaufer massiver 
EinfluBsbauung beim Bronchialkrebskranken sein (BURGER; WORATZ; HENNEMANN, 
FALCK u. STOBBE; BRUGSCH u. KLAus; MLZOCH U. Kopp u.a.). 

Die Uberfilliung der Hautvenen des Rumpfes wird dabei wesentlich ausgedehnter. 
Sie ist im 1nfrarotlicht besonders sinnfallig wahrzunehmen (KLEEBERG) (Abb. 143). 1hre 
topographische Anordnung gibt bereits bei der 1nspektion wertvolle Anhaltspunkte, urn 
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Abb. 143A-D. Infrarot-Aufnahmen erweiterter subkutaner Rumpfvenen und phlebographische Darstellung unter
schiedlich angeordneter venoser Kollateralbahnerp bei zwei Bronchialkrebskranken mit neoplastischem VerschlufJ 
der V. cava superior oberhalb (A u. C) und unterhalb der Einmundung der V. azygos (B u. D). (Nach ROSWIT, 
B., G. KAPLAN U. H. G. JACOBSON: The superior vena cava obstruction syndrome in bronchogenic carcinoma. 

Radiology 61,722-736 (1953), Fig. 3A-D) 

" 

Sitz und Grad der Stenose in der Ein£luBbahn zum Herzen zu beurteilen. Das paradoxe 
inspiratm-ische Anschwellen der Halsvenen ist ein charakteristisches Anzeichen kompletter 
Cavaobstruktion (NONNENBRUCH; BURGER; HUSSEY, KATZ u. YATER; BIKFALVI, ERDELYI 
u. BALAs; s. auch STUCKE u.a.). Liegt der Verschlufi proximal derAzygosmundung, iiber
nehmen die ihrem Quellgebiet zugehorigen Venen der Hals-, Nacken- und Schulterregion 
sowie der kranialen Thoraxwandabschnitte die Ab£luB-Ventilfunktion: die auBerlich 
sichtbare Phlebektasie bleibt aut die obere Korperhaltte beschrankt. Wird die Hohlvenenlich-
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Abb.144. Schematische Darstellung der Nervenverbindungen des Herzens. (Nach P. D. WHITE auf Grund der 
Untersuchungen von BRAEUKER U.1(UNTZ, aus HOCHREIN, M.: Herzkrankheiten, .Bd. II, Abb.7, S.24. 

Dresden u. Leipzig: Th. Steinkopff 1943) 

tung unterkalb des Azygosbogens verlegt, so nehmen Venendruckanstieg und Beschwerden 
starkeres AusmaB an: es bildet sich ein weitverzweigtes Kollateralsystem zur Vena cava 
inferior kin aus, das nack Art eines Oaput r:wdusae auck die oberfliickennaken Bauckwand
venen einbeziekt und bis zur Inguinalregion herabreicht (McINTIRE u. SLYKES; ABRAMS; 
ROSWIT, KAPLAN u. JACOBSON; SCHECHTER; BACHMAN, ACKERMAN u. MACKEN; CASTEL
LANOS; BRECKER, MIXTER u. SHARE; OKAY U. BRYK u.a.) (Abb.143). Die simultane 
Blockade der oberen Hohlven~ und des Azygossystems fiihrt - wie im Tierexperiment 
(CARLSON; SALEN; QUIRING; O'SHAUGNESSY zit. nach BIKFALVI et al.) - in kurzer Frist 
zum Tode (McINTIRE u. SYKES; BIKFALVI, ERDELYI u. BALAs; SCHERER U. UHLENDORFF 
u.a.). 

~) Symptomatische Herz-Kreislaufstorungen im Gefolge des Krebsbefalls von Herz
beutel, Myokard und Herzbinnenraumen werden im klinischen Schrifttum seltener ver
merkt (s. Tabellen 92 u. 94) als nach der Haufigkeit der Spatkomplikation in Sektions
statistiken zu erwarten ware (ca. 20-45 % aIler FaIle -s. TabeIlen 61 u. 62; NAGY u. 
PETRAs: Manner in 26 %, Frauen in 44 %). Offenbar wird eine Teil der subjektiven und 
objektiven Hinweissymptome eher als zusatzliche Schadensfolge des Tabakabusus ange
sehen, der bei starken Rauchern durchaus als konkurrierende Ursache funktioneller Initial-
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Tabelle 98. Elektrokardiographische Herzrhythmusstorung bei 102 Patienten mit hilusnahen Malignomen 
(iiberwiegend bronchogenen Krebsen). (Nach E. BREM, T. WEGMANN U. F. SOHAUB: Die klinische Bedeutung 
der Herzyrhythmusstonmgen bei Hilustumoren. Die Medizinische 19M), 176-177) 

Elektrokardiographischer 
Befund 

Normal 

Tachykardie 

Bradykardie 

Extrasystolie 
ventrikuIar monotop 
ventrikular polytop 
supraventrikular 

llnotenrhythmus 

Vorhofflattern 

V orhofflimmern 

Reizleitungsstorungen 
sinuaurikular 
intraaurikular 
atrioventrikular 
intra ventrikular 

Schenkelblock 

Arborisationsblock 

Gesamtzahl der FaIle 

Gesamtzahl 
der FaIle 

12 

45 

9 

6 
1 
4 
1 

1 

1 

4 

3 
10 
8 
8 

1 

1 

102 

Seitenlokalisation 
der Tumoren 

rechts links 

6 6 

31 14 

5 4 

3 3 
1 
2 2 

1 

1 

1 3 

1 2 
4 6 
1 7 
4 4 

1 

1 

58 44 

beschwerden und entsprechender Ekg- Veranderungen in Betracht kommt (K. H. BAUER; 
KAULBACH u. NIETSCH; BREM, WEGMANN u. SCHAUB; OTT, KAULBACH u. TERSIDES; 
ABD EL HAMID, HEMPEL u. LANGE; HEINTZELMANN u.a.). 

Hierzu zahlen pektanginose Zustande (GILLIGSBERGER; K. H. BAUER; ROMANO U. 
EYHERABIDE; SCHNETZ u. SALIS; MORRIS u. HARKEN; KRUMP u. HENGSTMANN; HEINTZEL
MANN; LEGRAND et al.) und Anderungen der Aktionsfrequenz. Auffallende Bradykardie 
(PAULI; BREM, WEGMANN U. SCHAUB) und - nicht selten paroxysmal auftretende -
Tachykardie (HEINTZELMANN; PERENYI u.a.) konnen auch indirekt durch neoplastische 
Irritation oder Unterbrechung vagaler bzw. sympathischer Anteile des autonomen Herz
nervengeflechts in der oberen Thoraxapertur (beim Pancoast-Syndrom: CHARDACK u. 
MACCALLUM) oder in unmittelbarer Nachbarschaft des Herzens und der groBen GefaBe 
zustandekommen (SPRAGUE; FLORY; BARKER, MAcLEOD U. ALEXANDER; HOCHREIN; 
LECHLEITNER; KAMERLING u. NIEUWENHUIZEN; ZADEK; MOLL; DELL' AQUA; KRUMP u. 
HENGSTMANN; BREM, WEGMANN u. SCHAUB; HEINTZELMANN u.a.) (Abb. 144). 

Der sekundare Krebsbefall von Perikard, Epikard und Myokard erfolgt bei broncho
genen Karzinomen per continuitatem oder - haufiger als bei anderen Tumoren - durch 
retrograde Lymphbahnbesiedlung, zum Teil auch als hamatogene Metastasierung 
(MONCKEBERG; KIRCH; SCHORN; SCHOLMERICH; DOERR; DOERR u. SCHIEBLER; MEESSEN 
u. POCHE; SAPHIR; YOUNG u. GOLDMAN; WILLIS; FISCHER; KAHLAU; MAHAIM; ACKERMAN 
U. DEL REGAi.i;O; FRIEDBERG; SHELBURNE u. ARONSON; CRuz u. STAMBAUG; HENIGER; 
RAVID u. SACHS; SMITH; HERBUT u. MAISEL; LEFKOVITS; ADLER; RITCHIE; SIMPSON; 
DRESDALE, SPAIN u. PEREZ-PINA; WHITE; GASSMAN, MEADOWS u. BAKER; BISEL, 
WROBLENSKI u. LADUE; PRICHARD; GONDIE; COHEN, PEERY u. EVANS; BECKER, KLEI
BEL U. ZUM WINKEL; LEGRAND et al,; DALICHO; PRICHARD; YATER; LANDING u. FARBER; 
NICHOLLS u. SIDDONS; BELTRAMI u. STELLA; OLMER, GASCARD, PAYAN u. CASANOVA; 
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REULING u. RAZNINSKY; JUCKER; DELOACH u. HAYNES; WIDTELEY; NICHOLS; HSIUNG, 
SZUTU, HSIEH u. LIEN; COLLER, INKLEY u. MORAGUES; METHSEON; MORRIS; MELIS u. 
EINAPOLI; KRUML u. -VVIDIMSKY; VECSEI u. RUTKAI; GRASSMAN, MEADOWS u. BAKER; 
DAILEY, MORSE u. MASSEY; SCOTT U. GARVIN; BURNETT u. SHIMKIN; VESPIGNANI; 
WIELAND, KLEINERT u. KUTTIG; NAKAYAMA, YONEYAMA, TAKATANI u. KIMURA; MAL
RET u. ALLIAGA; NAGY u. PETRAS; BUHLMEYER u.a.}. Die lmmittelbare Einbeziehung des 
Herzens und seiner Hiillen kann sich klinisch in verschiedener 'Weise auBern. 

Die karzinomatose Myo- und Perikarditis imitiert die Erscheinungen entziindlicher 
Reaktionen (NAGY u. PETRAS u.a.). Da die neoplastische Invasion haufiger die Vorhofe 
als die Kammern betrifft (MAHAIl\i; MOLL), wird der Vorgang oft von einer Pulsirregularitat 
infolge infiltrationsbedingter Reizbildungs- oder Reizleitungsstorung angekiincligt (Sinus
tachykardie, P Q-Zeit-Verlangerung, Extrasystolie, Vorhofflimmern oder -flattern, Tawara
Block, Schenkelblock, Arborisationsblock u. a. intraventrikulare Reizleitungsstorungen) 
(BREM, WEGMANN u. SCHAUB; FrSHBERG; PERENYI u. a.). Die passagere oder bleibende 
Arrhythmie kann mit Retrosternalschmerz und mit elektrokardiographischen Aquivalenten der 
Perika1'ditis bzw. Epi-Myokardinfiltration verbunden sein (Niedervoltage, Anzeichen der 
AuBenschichtschadigung u.a. Anderungen des Kurvenzugs) (KAMERLING u. NIEUWEN
HUIZEN; MAHAIM; MOLL; FISHBERG; FORMIJNE u. ZUIDEMA; OTT, KAULBACH u. TER
SIDES; SIEGEL u. YOUNG; BREM, WEGMANN u. SCHAUB; WILLIUS u. AMBERG; SHELBURNE 
u. ARONSON; FRIEDBERG; FISCHER; YOUNG u. GOLDMAN; NAGY u. PETRAS; KAULBACH 
u. NIETSCH; ELLMAN; DOERR u. SCIDESLER; PERENYI u.a.) (Tabelle 98). 

Die Karzinose beider Serosablatter kann unter den Symptomen einer subakuten 
Perikarditis mit seroser, hiimorrhagischer oder eitriger Exsudation verlaufen und zur Herz
beuteltamponade fiihren (FISCHER; KAHLAU; MOLL; MULLY u.a.). In anderen Fallen bildet 
sich eine an Breite allmahlich anwachsende Tumorschwarte mit zunehmender EinflujJ
stauung im Bereich der oberen und unteren Hohlvene nach Art konstriktiver Perikarditis 
aus (SLATER, KRoop u. ZUCKERMAN; WALLACE u. LOGUE; FISHER; MOLL u.a.). 

Synkopale Anfalle (PAULI, PECORA, COOPER u. LAWSON; PAULI) und sonstige unver
mittelt einsetzende hiimodynamische Storungen sind auf verschiedene Ursachen zu be
ziehen (Anderung der Aktionsfrequenz infolge neurovegetativer Lasionen, S. 283). 1m 
Schrifttum wird iiber tumorbedingte M yokardinfarkte berichtet, die durch koronare Ge
schwulstzellembolie (McDoNALD u. ROBBINS; NAGY u. PETRAS u.a.), von einer Koronar
kompression durch Herzmetastasen (NAGY u. PETRAS) oder direkten Krebseinbruch in 
die Herzwand ausgelost wurden (OLMER, GASCARD, PAYAN u. CASANOVA; s. auch GROSSE; 
BERGMANN, VAN DER LINDEN u. SONDERSTROM). Infarkte und Hirnembolien konnen 
ferner von einer abakteriellen Endocarditis verrucosa herr iihren , die zusammen mit herd
formiger M yokarditis bei Krebskachexie vorkommt und als indirekter Folgeschaden der 
Geschwulstkrankheit gilt (KOLAR, PALECEK u. SKALOVA; BORUCHOW u.a.) (s. "paraneo
plastische Phanomene", S. 323 u. Abb. 158). 

In der Literatur wird zudem auf schwere Kollapszustande (SELLORS), ja todlichen 
Schock infolge hiimorrhagischer Nebennierenmetastasierung hingewiesen (MAcKENZIE). 
Neben der Cavathrombose (s. S. 275) kommen massive Perikardblutung und Tumorzell
embolien im kleinen Kreislauf fiir die Pathogenese plotzlicher Stauung in del' oberen 
Korperhalfte, akuten Herzversagens (ASSMANN; MOLL; NAVARRETE; FRONTZAK u. MUL
TANSKI) bzw. subakuter Rechtsuberlastung in Betracht (MITCHEL u.a.). Das Bl'onchial
karzinomkann nicht nur rontgenologisch, sondern auch klinisch in der Maske eines 
Lungeninjarkts auftreten. Thrombo-embolische Ereignisse sind sowohl in der Lunge 
(HANBURY, CURETON u. SIMON: bei ca. 10% der Bronchialkrebspatienten; s. auch BARIETY, 
POULET, PAILLARD u. LEGRENDRE; UEHLINGER; BERNE, IKINS, STRAEHELEY u. BUGDEN; 
MULLY; GALY, BRUNE, LOIRE u. COLLOMBEL; BYRD, DIVERTIE u. SPRITTEL; OSSOWSKA, 
PAWLICKA u. SZYMANSKA) als auch in Form von Fernthrombosen bei Krebskranken gehauft 
nachweisbar (s. S. 321). 
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Abb. 145a u. b. Ummauerung der Speise
rohre durch manschettenartig infiltrierende 
A usbreitung eines peripheren Adenokarzi
noms des linken Untel"lappens bis zur 
Trachealbifurkation mit sekundarer 6so
phago-M ediastinalfistel. Kontrastdarstel
lung der rohrenformigen Osophagus
stenose (a 23. 8. 70) und des durch 
spateren Tumoreinbruch entstandenen 
parosophagealen Fistelganges im hinteren 
Mediastinum (b 3. 9. 70) (anamnestisch
klinische Angaben und weitere Rontgen
befunde s. Abb. 146 u . Abb. 452). Histo
logie: wenig differenziertes, teils papillares 
Adenokarzinom (Sekt.-Nr. 166/70 Pa
tholog. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: 
Prof. KAHLAU) . W. H., 56jahr. 6. Arch.
Nr. 2612 13331 Radiolog. Zentralinst. d. 

Krhs. Nordwest Frankfurt/M. a 
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b 

Wahrend die neoplastische Blockade einzelner Lungenvenen klinisch stumm bleibt und 
allenfalls rontgenologisch (STECKEN; TIKHONOV u. KOSOLOV; SIELAFF) oder erst bei der 
Sektion festzustellen ist (McDONALD u. HEATHER; WIKLUND; MOSELY u. DICKSON; FRIDKIN, 
VERETENNIKOVA u. TREGUBOVA) (s. S. 590, 727, 851 u. 996), verursacht das Vordringen zu
sammenhiingender Krebszapfen in den Pulmonal- bzw. Hohlvenen bis zur Vorhoflichtung mit
unter akuten Riickstau im kleinen bzw. groBen Kreislauf und andere kardio-zirkulatorische 
Folgeerscheinungen (Herzdilatation, Lungenodem bzw. Cavastauung, Arhythmie, Blut
druckabfall, Strom ungsgerausche etc.) .(CRUZ u. STAMBAUGH ; McDoNALD u . HEATHER; FISH
BERG; WHITELEY; MARUYAMA, WILKINS u. WYMAN) (s. auch S. 590). Die Symptome 
gleichen weitgehend denen primarer ,Tumoren der Herzbinnenraume und autochthoner 
Vorhofthromben (sog. "Myxome") (SCANNELL, BREWSTER U. BLAND; MAHAIM; LIKOFF, 
GECKELER u. GREGORY; BROCK; BAHNSON, SPENCER u . ANDREWS; BAHNSON u. NEWMAN; 
STEINBERG, DOTTER u. GLENN; SCOTT u. GARUIN; SCHLIENGER et al. ; SCANNELL u. 
GRILLO; SCHOLMERICH u.a.). 

y) Die sogenannte "Osophagusform" (Abb. 138 u. 140) ist aus differentialdiagnosti::;chen 
Grunden als besonderer Erscheinungstyp broflchogener Karzinome hervorzuheben 
(s. S. 907f£.). Schluckbeschwerden und retrosternales Druckgefuhl werden als Leitsymptome 
gewohnlich erst bei starkerer Stenose bzw. Bewegungsstarre eines yom Krebsgewebe 
verdrangten, ummauerten oder sekundar infiltrierten Speiserohrenabschnitts angegeben 
(LENK; FLEISCHNER; LOPES FERNANDEZ U. RUSTE; STRNAD; KRAUS U. STRNAD; DIET
HELM; KRAUS; RUCKENSTEINER; CASPER u . KRAUS; CELlCE, GOURNAY, GROSSIORD u. 
MILLOT; MIDDLEMASS; PIETRANTONI u. LEONARDELLI; CRAUSAZ; VIETEN; SCHULZE u.a.). 
Die Beschwerden konnen yom unmittelbaren Vordringen des Primartumors (Typ I) oder 
von ausgiebigen "Lymphknotenmetastasen im Mediastinum herruhren (Typ II) und doch 
Initialzeichen sein (CRAUSAZ; DIETHELM; PIETRANTONI u. LEONARDELLI). Die dysphagi
sche Form wirdklinisch seltener registriert (Tabelle 92) als rontgenologisch nachweisliche 
Osophagusimpressionen durch anliegende Lymphome, die wegen fehlender Passage
storung keine subjektiven MiBempfindungen auslOsen. 

Die Stenose wird zumeist bei Unterlappenkarzinomen - besonders der linken Seite
und vornehmIich im mittleren Osophagusdrittel heohachtet. Die Bevorzugung dieses 
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Speiserahrenabschnitts ergibt sich aus der engen Lagebeziehung zu den Bifurkations
lymphknoten als 2. Filterstation des Unterlappenareals (s. Abb. 84, 85 u. 187). 1st die 
Einengung lediglich kompressionsbedingt, so findet man eine mehr oder weniger um
schriebene glattrandige Einwalbung mit intaktem Faltenwurf und prastenotischer Stau
ung. Die infiltrative Destruktion det" Osophaguswand fiihrt dagegen zu konstanten Kontur
und Fiillungsdefekten, bei nekrobiotischem Zerfall auch mitunter zur: Fistelvet'bindung 
zwischen Tracheobronchialbaum und Osophagus, die an unvermittelten Hustenattacken 
nach jegIicher Fliissigkeitsaufnahme kenntIich ist (BERNARD; SALTYKOW; DIETHELM; 
PIETRANTONI u. LEONARDELLI; AMEUILLE; TURIAF, ROSE u. BLANCHON; FINKE u.a.) 
(s. Bd. IXj3, S. 359 u. Abb. 233 sowie Bd. IXj4c, S.369). 

Die Unterscheidung zwischen osophagealen Komplikationen bronchogener Karzinome und 
primiiren Speiserohrenkrebsen mit sekundarer Beteiligung des Tracheobronchialsystems ist 
rantgenologisch in fortgeschrittenen Stadien mitunter schwierig, bei epidermoidem Ge
schwulsttyp auch fUr den Pathologen problematisch (FISCHER; KIKUTH; HUGUENIN; 
ECK; SOULAS; AMEUILLE; TURIAF, ROSE U. BLANCHON; DIETHELM; PIETRAoNTONI U. 

LEONARDELLI u.a.) (beziigIich der sog . . ,Januskopf-Karzinome" S. Bd. IXj4c, S. 361ff. u. 
Abb.187). 

AuBer der von periasophagealer Tumorausbreitung mechanisch verursachten Passage
starung treten bei Bronchialkrebskranken nicht selten funktionelle Schlingbeschwerdenauf. 
Es kann sich dabei um eine Schluckliihmung infolge metastatischer Liision der unteren H irn
nervenkerne handeln (P ALLESTRINI U. a.). Wie bei entziindIicher bzw. arteriosklerotischer 
Bulbarparalyse (JACOBSON, COHEN u. CARTER u.a.), bei Pseudo-Bulbarparalyse (MADSEN) 
und anderen neurologischen Affektionen (Myasthenia gravis pseudoparalytica, myotone 
Dystonie, gelegentlich auch amyotrophe Lateralsklerose) (DAHM; BAKAY; DAHM u. 
SCHNORRE; BAUER U. HAUERT; COHEN; CIARPAGLINI et al.; BACHMAN; BOSMA U. BRODIE; 
JAVCUNOVSKAJA U. PIPKO; FRECKNER u.a.) hat die Dyskoordination des normalen 
Schluckaktes (KROENECKER u. MELTZER; SCHREIBER; EYCKMAN; BARCLAY; FRECKNER; 
LENZ; BACHMAN; ARDRAN U. KEMP), insbesondere die Innervationsstorung des crico
pharyngealen Sphinkters (CRICHLOW; AHERSON ; PARRISH; BACHMAN) wegen des fehlenden 
Epiglottisschlusses ein chronisches Aspirationssyndrom zur Folge. AhnIich den nach 
Laryngektomie beobachteten Zustanden (TACHIIRI u. Mitarb.; STAPLE, RAGSDALE u. 
OGURA) und den broncho-pulmonalen Komplikationen des Cardiospasmus mit idio
pathischer Osophagusdilatati<m (Achalasie) (THOMAS u. JEWETT; REEKE; CHANDLER; 
SAMPSON; HURST; BELCHER; JACKSON U. JACKSON; VINSON; BIRD-ACOSTA; PLUMMER 
U. VINSON; WARRING U. RILANCE; GARNIER; ANDERSON, HOLMAN u. OLSEN; WEENS; 
HEATON ; HAWES U. SOULE; ROTHSTEIN U. PIRKLE; SCHRIRE; BREAKEY, DOTTER u. 
STEINBERG; RAVAZZONI u. MELIS u.a.) (s. Bd. IXj3, S. 192) fUhrt der Ubertritt fliissiger 
oder fester Ingesta - insbesondere die Fettaspiration (THOMAS U. JEWETT) - in die 
subglottischen Atemwege zu chronisch-pneumonischer Anschoppung mit sekundarer Bron
chiektasie, Abszedierung, Parenchyminduration, begleitender Pleuraexsudation und ent
ziindlicher Schwellung der AbfluBlymphknoten. 

Die isoIierte metastatische Absiedlung im Bereich der Formatio reticularis als Koordina
tionszentrum des SchluckaktesObewirkt - analog der zerebralsklerotischen Degeneration 
gleicher Topik - ebenfalls ein standiges "Verschlucken" mit Hustenreiz bei jeder Nah
rungsaufnahme, nur fehlt im Beschwerdebild das metastatischer wie angiosklerotischer 
Bulbarparalyse eigentiimIiche Begleitsymptom der Dysarthrie. 1m Verein mit Heiserkeit 
kann die rantgenologisch sichtbare "vallekuliire Dysphagie" (WELIN; ARENDT U. WOLFF; 
DAHM;BELSEY; LENZ; PARRISH; TRUBESTEIN U. HOFMANN u.a.) (s. Abb. 240 u. 241, 
S. 517,907 u. 958) ferner als Ausdruck einer Cricopharyngicus-Achalasie initialsymptom 
endothorakaler Rekurrensschiidigung sein (ASHERSON; WIKLUND). Aus topographisch
anatomischen Griinden ist die kombinierte laryngo-pharyngeale Funktionsanomalie am 
ehesten bei linksseitigen Oberlappenbronchuskarzinomen zu finden. 
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Eine weitere Ursaehe dysphagiseher Besehwerden bilden gelegentlieh Varizen des 
oberen Osophagusabschnitts bei Uberfullung der kollateralen Azygosbahn im Gefolge neo
plastischer Obstruktion der oberen H ohlvene (PFEIFFER u. HAUSS; STOLZE; PRUSZYNSKI; 
REX u. RICHTER; OTTO u. KURTZMANN; MmKELSEN; WENZ; LAGEMANN u.a.) (s.Abb. 239 
u. 301, S. 281 u. 516). Differentialdiagnostiseh ist zu bedenken, daB Sehluekstorungen mit 
stenosierender Osophaguskompression aueh von granulomatoser Lymphknotensehwellung 
und anderen nieht-neoplastisehen Adenopathien im Mediastinum hervorgerufen werden 
konnen (OECONOMOS, LE BRIGAND, MERLIER u. ROUSSEL; GARAMELLA, STUTZMAN, VARCO 
U. JENSEN u.a.) (s. S. 593 u. 918). 

S) Die TumorIasion endothorakaler Nervenbahnen (Abb. 138 u. 140) findet - in 
Analogie zur Sehadigung des Armplexus und Halssympathikus d ureh apikale Gesehwiilste
ihren Ausdruek in speziellen Reiz- oder Austallerscheinungen. 

Ob die im Rahmen des" Vagussyndroms" (ROSSBACH u.a.) aufgefiihrte besondere 
Neigung Bronehialkrebskranker zu Koronarspasmen mittelbare Tumorfolge (HEINTZEL
MANN; SCHAUB u.a.) oder koordinierten GefaBsehaden dureh Zigarettenabusus zuzu
sehreiben ist (BAUER U. OTT u.a.) (s. S. 278), laBt sieh im Einzelfall schwer ergriinden. 
Das gleiehe gilt fiir den vermuteten EintlujJ aut die Herztrequenz, der sieh im Sinne 
taehy- wie bradykarder Anderung der Sehlagfolge auBern kann (BURSTEIN, MARTIN 
u. ROVESTINE; HARKEN, FARRAND u. NORMAN; PAULI, PECORA, COOPER u. LAWSON; 
PAULI; ZADEK; BREM, WEGMANN u. SCHAUB; SCHAUB; HEINTZELMANN u.a.) (s. S. 279). 
Manehe Autoren beziehen ferner den Magen-Darmtrakt in die Betraehtung mittelbarer 
Krankheitsfolgen ein. Sie halten hypermotilitatsbedingte Magenbesehwerden, Erbreehen, 
Sehleimhautulzera (FEYRTER; GIBBS; RAMAH u. CHOMET; BERNDT; dagegen: KAHLAU; 
LEA), hartnaekige Anorexie und Durehfallneigung (Tabelle 92) fUr indirekte Auswirkun
gen des Gesehwulstleidens auf das neuro-vegetative System (CZEPA; BocK; HESS u. FALTI
SCHEK; WEAVER u. BALME; WENZL, DENCK u. WURNIG; SALZER, WENZL, JENNY U. 

STANGL; PRIETTO; GIBBS; KoL.A:R, PALECEK u. SKALovA), soweit die gastro-intestinalen 
bzw. abdominellen Symptome nieht eindeutig metastatisehen Ursprungs sind (Absiedlungen 
in Leber, Pankreas, Magen-Darmwand, Peritoneum, retroperitoneale Lymphknoten) 
(Abb. 151). LEA faBt die in seinem Sektionsmaterial bronehogener Karzinome in 12,1 % 
naehgewiesenen Magen-Duodenalgeschwiire (Haufigkeit autoptiseher Uleusbefunde bei 
der Gesamtbevolkerung 5-10 %: IvY, GROSSMAN U. BACHRACH) als einen dureh erhohten 
Tabakkonsum verursaehten Kombinationssehaden auf. RAMAH u. CHOMET. fiihren die 
Haufung peptischer M agen- und Duodenalulzera bei Bronehialkrebskranken dagegen auf 
eine tumorinduzierte Uberproduktion von Nebennierenrindenhormonen zuriiek (zit. naeh 
GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; s. aueh BERNDT; HAUPT u. ZOMISCH). Naeh An
sieht einiger Autoren kann die endothorakale Vaguskompression aueh neurogene StOrungen 
des Wasserhaushalts hervorrufen (s. S. 294 u. 304). 

Die Rekurrensparese (Abb. 140) wird durehsehnittlieh bei 2-5 % aller Patienten fest
gestellt (Tabelle 92). Sie tritt vor allem bei linksseitigen Oberlappenkarzinomen auf 
(FRIED; ZADEK; NISSEN; SCHULZ u. RIESSBECK; STORCH!; HoRACEK U. KRAUS u.a.) 
(s. S. 850) und ist nieht selten Initialsymptom (ZADEK; ASHERSON u.a.). Die homolaterale 
Stimmbandliihmung erzeugt Heiserkeit, die mit dem Grad der Abduktionsstellung in der 
Stimmritze starker wird und mit zunehmender Annaherung des ersehlafften Stimmbandes 
an die Medianlinie naehlassen kann. Der einseitige Ausfall des N.laryngieus eaudalis 
bietet mit der ,,,Kadaverstellung" des gelahmten Stimmbandes und dem verstriehenen 
Morgagni-Reeessus einen laryngoskopiseh (KRESSNER u.a.), tomo- und laryngographiseh 
eharakteristisehen Befund (GREINEDER; WELIN; BRAUER; ROSETTI; SCHOEN; ASHERSON; 
LANDMAN; SWART, D1NGENDORF u. KAPPE; MEIER-SIEM u.a.), zumal, wenn die Bewe
gungs- und Stellungsanomalie kinematographiseh registriert wird (POWERS, MCGEE U. 

SEAMAN; LANDMAN; SKOKAN; LANDMAN u. PENN). 
N aeh dem Besehwerdebild allein istes sehwierig, die unter dem Begriff "smoker's respira

tory syndrome" (W ALDBOTT ; BOUCOT, COOPER U. W Erss) bzw. "smoker' slarynx" (MYERSON) 
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zusammengefaBten Reizerscheinungen in den oberen Luftwegen starker Raucher (rauhe, 
belegte Stimme, Druckgefuhl im Kehlkopf und Schlund, Rausperzwang, kitzelnder 
Hustenreiz, Wundgefuhl in der Luftrohre) von dem hier erorterten Inoperabilitatszeichen 
bronchogener Karzinome abzugrenzen. J ede unvermittelt - ohne katarrhalische Pro
dromi - auftretende Phonasthenie von mehr als 3-4wochiger Dauer sollte dringenden 
Verdacht auf eine organische Lasion erwecken (KRESSNER u.a.). Ihre differential-atiolo
gische Klarung ist Aufgabe aller beteiligten Disziplinen. Die wachsende Bedeutung des 
Bronchialkrebses fur die Auslosung des Symptoms Dysphonie ergibt sich aus einer neueren 
Statistik von HORACEK u. KRAus: 1937 waren Tumoren des Respirationstrakts nur in 
0,8 % von 2410 verifizierten Fallen Ursache der Rekurrensparese, im Beobachtungszeit
raum von 1938-1960 dagegen in 8,3% von 2349 Fallen. Auf die Kombination von Dys
phonie und Dysphagie (ASHERSON) bei gleichzeitiger Lasion der Schlundmuskel-Nerven 
(bzw. der betreffenden Hirnnervenkerne) oder des Osophagus wurde oben hingewiesen 
(S.282). 

Die Phrenikusschiidigung (Abb. 140) kann bei radikularer Lasion der dem 5. bis 
7. Zervikalsegment entstammenden Fasern Bestandteil einer Armplexusparese sein (NAU
NYN; MORITZ; WINTERSTEIN; EpPINGER u.a.), die zum Pancoast-Syndrom gehort. 
Haufiger wird der in Hohe des 3.-4. Zervikalsegments entspringende Nervenstamm in 
seinem endothorakalen Verlauf vom Bronchialkarzinom oder dessen metastatischen Lym
phomen in Mitleidenschaft gezogen. Gleichartige Auswirkungen haben gelegentlich Druck 
oder Narbenzug perilymphadenitischer Veranderungen bei der Bronchiallymphknoten
Tuberkulose (ARNSTEIN; ALTSCHUL; MORAWITZ; HUET; EpPINGER u.a.), Pleuraschwarten, 
Aortenaneurysmen und andere raumfordernde, konstriktive oder zerstorende Prozesse 
im Mediastinum (HOLZKNECHT; HITZENBERGER; EpPINGER; OHM; BRISCOE; FRISCH
HAUER; OHLECKER; GOTZE u.a.) (s. S. 424, 513 u. 1001). 

Da der Phrenikus neben motorischen auch trophische und zentripetale sensible 
Fasern enthaIt (HENOGNE; TIMOFEJEW; DITTLER; KEN KURE U. SHlMBO; OPPENHEIM; 
HITZENBERGER; SCHLAEPFER; EPPINGER) und in einen uber das 4. Halsmarksegment 
zum Thalamus fuhrenden Reflexbogen eingeschaltet ist (MACKENZIE; EpPINGER), ergeben 
sich verschiedenartige S ymptome direkter oder mittelbarer Reizung des N erven (J AMIN ; 
HENZELM4NN u.a.). 

Fiir den Kliniker kennzeichnend ist der in die Schulter ziehende Schmerz der sym
ptomatischen Neuralgia phrenida (DE LA FALOT; DE Mussy; ORR; STOHR; LOFFELMANN; 
FALKENBERG; EpPINGER; HEAD; SPUHLER u.a.), der mit Hyperiisthesie an den Mussy
schen Druckpunkten (zwischen den beiden Ansatzen des M. sternocleidomastoideus, in den 
oberen Interkostalraumen parasternal und am Schnittpunkt der Parasternallinie mit dem 
unteren Rippenbogen) verbunden ist (EpPINGER; CAPP; NEUMANN). Er entspricht den 
MiBempfindungen nach Anlage eines Pneumoperitoneums (EpPINGER), bei trockener 
Basalpleuritis (GERHARD; CAPP; EpPINGER; SPUHLER) und im Beginn subphrenischer 
Entziindungen (CAPP; CAPP u. COLLMAN; LOFFELMANN u.a.), unterscheidet sich jedoch 
nach Intensitat und Charakter von den wesentlich heftigeren Beschwerden des Pancoast
Syndroms, subapikaler Rippendestruktion und anderen Schmerzphanomenen des Ge
schwulstleidens (s. S. 266 u. 271ff.). 

Als neurogene Reizsymptome sind ferner Tachy- und Polypnoe (EpPINGER; KRUMP 
u. HENGSTMANN; HOFBAUER; JAMIN; PETTE; HENZELMANN u.a.), tonische Zwerchfell
kriimpfe (DUCHENNE; PERUSSIA; EpPINGER) und klonische Zuckungen der Atemmuskula
tur zu n,ennen, die als Singultus imponieren (HUNT; KREuzFUCHS; KNAPP; KREMER; 
DAWIDOFF; OEHLER; STERN u. LEHMANN; KApPIS; LEHMANN; TSCHERNlG; EpPINGER; 
KRUMP u. HENGSTMANN u.a.). Der Singultus kann lnitialsymptom sein (FRmD). 

Die Phrenikusliihmung macht sich subjektiv weniger sinnfallig bemerkbar als die 
unter Umstanden vorausgehende Nervenirritation. Die neuroparalytische Bewegungs
storung der betroffenen Zwerchfellhalfte vermag Kurzatmigkeit auszulosen und zu ver
starken (ASSMANN; EpPINGER; LANGE; LEENDERTS; MULLY u.a.). Sie kann zur Phona-
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sthenie beitragen (KRESSNER) und an einem unangenehmen Gefiihl im Brustkorb wahr
nehmbar sein, das yom respiratorischen Auf- und Abwartsgleiten der Baucheingeweide 
herriihrt oder durch das von intrathorakalen Druckschwankungen ausgeloste Mediastinal
wandern hervorgerufen wird (EpPINGER; HITZENBERGER u.a.). Fiir den aufmerksamen 
Beobachter ist das Littensche Phanomen (asynchrone Atembewegung der unteren Rippen 
bzw. interkostal sichtbaren Zwerchfellansatze) diagnostisch wegweisend (HEAD; ZABEL; 
WEISS; EpPINGER u.a.). 

c) Die Tumorinvasion des Zwerchfells (Abb. 140) 
verursacht auBer neuralgiformen und motorischen Phrenikussymptomen uncharakteristische 
Oberbauchbeschwerden. Die zusatzliche sensible Versorgung des pleuro-peritonealen Serosa
bezugs aus Asten der unteren 6 Zwischenrippennerven (CAV ALIC; CAPP u. COLEMAN; 
EpPINGER) erklart das Zustandekommen begleitender Interkostalneuralgie. Die diaphrag
male Krebsinfiltration (Abb. 233, 336) kann mit ihren klinischen und rontgenologischen 
Aspekten den pleuro-pulmonalen Komplikationen in den Brustraum durchbrechender sub
phrenischer Empyeme bzw. intrahepatischer Abszesse der Leberkuppel weitgehend ahneln 
(ROUBIER u. MILHAUD) (s. S. 986 u. Abb. 581). Wie bei primaren Zwerchfellgeschwiilsten 
(SAUERBRUCH; GROSS; DREWES u. WILLMANN) fiihrt das zur Korperoberflache hin ge
richtete Wachstum bisweilen zu sicht- und tastbarer Vorwolbung im Hypochondrium. 
Ebenso selten ist der diaphrenische Krebsdurchbruch in breiter Front unter Ausbildung 
einer dicken Tumorschwarte. Unter dies en Umstanden wird das Zwerchfellgewolbe mit 
der angrenzenden Brustwand - dem diffusen Pleuramesotheliom vergleichbar - yom 
Tumorgewebe immobilisiert, dessen mechanischer Effekt den unteren Thoraxabschnitt 
einsinken und die Venenzeichnung am Rippenbogen durch regionale AbfluBstorung ver
starkt hervortreten laBt ("Syndrome pseudo-pleuretique" nach P ALASSE U. ROUBIER bzw. 
"parieto-diaphragmales Syndrom" nach TOBIAS u. ESCUDERO) (s. Bd. IX/4c, S.478). 

d) Die sekundare Pleurakarzinose 
kann sich als Folge eines ortlichen Tumoreinbruchs (Abb. 137 u. 140), lymphangiotischer 
Ausbreitung im subpleuralen Plexus (Abb. 138) oder kosto-parietaler Fernmetastasierung 
entwickeln (s. Bd. IX/4c, Abb. 332) .. Die Krebsbesiedlung des Pleuraraums ist von den 
exsudativen Koinplikationen fortgeleiteter pulmonaler Entziindungsprozesse jenseits neo
plastischerBronchusstenosen zu unterscheiden. 

Die Skala der Erscheinungsformen reicht von serosen und sero-fibrinosen Exsudaten 
iiber Pleuraempyeme bis zu sanguinolenten, seltener rein blutigen Ergussen. Daneben 
findet man - insbesondere beim schleimbildenden Adenokarzinom ("Gallertkrebs") 
(Abb.81 u.506) - gelegentlich bee~artig-knollig wachsende Pleurametastasen und breite 
Tunwr-Rahmenschwarten ohne nennenswerte Begleitexsudation (Abb. 326, 500-502), die 
bei verborgener Lage und geringer Dimension des - mitunter pleurafern und kontra
lateral lokalisierten - Primartumors autochthone Pleuragewachse vortauschen konnen 
(Abb. 505). Die rontgenmorphologischen und differentialdiagnostischen Besonderheiten 
der "Pleuratumorformbronchogener Karzinome", zu der auch der kontinuierliche, facherartig 
ausgebreitete Wuchstyp kortikaler Krebse in benachbartem pleuroparietalen Schwielen
gewebe gehort, werden anderenorts eingehend beschrieben (s. S. 876ff. u. Bd. IX/4c, 
Abb. 259, 333, 334, 458 u. 479). 

Nach Feststellungen von NEGOVSKY, TAVONIUS U. VINNER sowie von SOKOLOV ist die 
Verschleierung'bzw. Verzogerung der Bronchialkrebsdiagnose in 10-30 % der FaIle auf 
die exsudative Begleitpleuritis zuriickzufiihren. Diese bildet somit eine H auptquelle nega
tiver Fehlurteile, fiir die es mehrere Griinde gibt. Einmal wird die rontgenologische Er
kenntnis des Grundleidens bei entsprechendem Tumorsitz durch den iiberlagernden 
ErguBschatten erschwert, wenn auch die abweichende raumliche Exsudatanordnung bei 
gleichzeitiger Obstruktionsatelektase AnhaItspunkte fiir den begriindeten Verdacht bietet 
(s. S. 700 u. 882). Andererseits kann das klinische Urteil wegen der akuten Verlaufsart karzi
nomatoser Pleuritis irregeleitet werden (BERGMARK u. QUENSEL). Schlie.Blich wird der neo-
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plastische Ursprung seroser Ergiisse nicht selten verkannt, well der Punktatbefund von 
der Diagnose ablenkt. Der TrugschluB resultiert aus der verbreiteten Annahme, karzinoma
tose Exsudate seien immer hamorrhagisch und durch ihren Tumorzellgehalt stets als 
solche kenntlich. Tatsachllch erscheint die Punktionsfliissigkeit bei der Serosakarzinose 
zwar haufig blutig tingiert, doch ist der Tumorbefall der Pleura nicht notwendigerweise 
durch sanguinolente Beschaffenheit des Punktats gekennzeichnet, und der entziindliche 
BegleiterguB bronchogener Karzinome haufiger seros oder sero-fibrinos als hamorrhagisch 
(s. Abb. 179 u. S. 364). Auch der mikroskopische Geschwulstzellennachweis im Pleura
erguB gelingt nur in einem Tell der Falle (GRAHAM, McDoNALD u. SCHMIDT; LUSE u. 
REAGAN; QUENSEL; WALTHER; ZADEK; FOOT; ZACH; VOGT-MOYKOPF, BOKE U. ZENT
GRAF; CABIT; ZWICKER; BROCARD u. CHOFFEL; WIHMAN; LENT; HONIGMAN; BAMFORTH; 
REINBERG; GOLDMAN u.a.). Mit dem AusschluB des hamorrhagischen Charakters eines 
Pleuraexsudats sollte das arztliche Erkenntnisstreben daher keinesfalls befriedigt sein. 
Vielmehr besteht das zwingende Erfordernis zu stetigem Bemiihen, die Herkunft atio
logisch zunachst unklarer Ergiisse nllt allen zu Gebote stehenden Hilfsmitteln zu er
griinden, insbesondere durch wiederholte zytologische Sputumanalyse, gezielte Tomo
graphie nach Entlastungspunktion (Abb. 247 u. 248) sowie notigenfalls durch Anwendung 
bronchologischer Methoden (s. Abb. 269) und der Mediastinoskopie (RINK u.a.). 

Anders als die sekundare Pleurakarzinose stellt die entziindliche ErguBblldung keine 
Kontraindikation fur die Lungenresektion dar. Dennoch ist sie beziiglich der Operations
chancen gleichfalls als signum mali ominis zu werten: nach Untersuchungsergebnissen 
an der Mayo-Klinik erwiesen sich lediglich 1,7 % der Bronchuskrebse mit tumorzell
haltigem Exsudat und nicht mehr als 4,2% der Falle mit negativem Krebszellbefund im 
Pleuraerguj3 als operabel (GRAHAM, McDoNALD U. SCHMIDT; s. auch GERRITS; TANDON; 
PERESLEGIN u. BARKANOV; VOGT-MOYKOPF, BOKE u. ZENTGRAF) (s. S. 422). 

PP) Metastasenbedingte Syndrome 
1. Die lymphogene A usbreitung 

hat fiir den sekundaren Krebsbefall von Pleura und Mediastinalorganen keine geringere 
Bedeutung als das kontinuierliche Ubergreifen der Neoplasie. Das Syndrom der oberen 
EinfluBstauung, symptomatische Herzbeschwerden, Heiserkeit, Dysphagie, Zeichen der 
Phrenikuslasion, pulmonale Tochterherdblldung und Pleurakarzinose gehoren daher auch 
zu den iiblichen Folgeerscheinilllgen lymphogener Tumorpropagation .. 

Die A usbreitung in den regionaren und nachgeordneten endothorakalen Lymphknoten ist 
nur rontgenologisch (s. S. 527f£.), mittels szintigraphischer Methoden (67Ga-Speicherung) 
(S. 638 u. 674 u. Abb. 324) oder durch mediastinoskopische Biopsie feststellbar (s. S. 379f£.). 
Die supraklavikularen Lymphknoten, deren besondere Bedeutung als Aquivalent und Aus
gangspunkt weiterer Fernstreuung im TNM-Stadienschema unterstrichen wird (s. S. 150, 
171 u. 375), enthalten bei noch negativem Tastbefund mitunter schon histologisch er
kennbare Absiedlungen (Scalenus-Biopsie s. S. 375). Auf die Meinungsunterschiede be
ziiglich der Seitenpradilektion supraklavikularer Metastasen und der endothorakalen Kreu
zung des Lymphabflusses zur Gegenseite wird andernorts eingegangen (ROUVIERE; 
COLLIER et al.; BROCK u. WHYTEHEAD; BOYD; CAHAN; ONUIGBO; MAASSEN; FREISE 
u. RENSCH; UNGEHEUER u. HARTEL; BAIRD; VIACLAVA u. PACK; STRAULI; LENNERT; 
RINK u.a.) (s. S. 152, 268 u. 376, Abb. 84 u. 187-189). 

Die autoptisch relativ hohe Befallsquote retroperitonealer (ca. 30-40 % ) und inguinaler 
Lymphknoten (2-4 %) (Tabelle 53) und der zentrifugale Absiedlungsmodus iiber direkte 
Verbindtingswege zwischen Unterlappen bzw. Mediastinum und Oberbauchorganen 
(s. S. 152, 156,375,385 u. 425) werden in der praoperativen Diagnostik erstaunlicherweise 
erst in den letzten J ahren beachtet (BELL; BAIRD; BELL, GIBBON U. TOLSTED; DELARUE 
u. STRASBERG; UNGEHEUER u. HARTEL; HANSEN u. MUGGIA; MATTHES u. Mitarb.; WINSTAN
LEY; CARR; WOLFF u. BERNDT) (1'1. S. 385, 425 u. 428). Wie bei der "Mediastinaltumorform" 
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a b 

c d 

Abb. 146a-d. Duodenalimpression durch peripankreatische und suprarenale Bronchialkrebslymphknoten
metastasen. Nach stumpfen Bauchtrauma im Dezember 1969 (Verkehrsunfall) Beschwerden im rechten Hypo
chondrium. Seit April 1970 Inappetenz, erhebliche Gewichtsabnahme, schmerzhaftes Druckgefiihl auch 
unter dem linken Rippenbogen, halbgiirtelartig zur Lende ausstrahlend. Im Juli 70 Bluterbrechen und 
Teerstiihle. Bei Kontrastdarstellung am 23:8.70 (a u. b) und 3.9.70 (c u. d) in Hypotonie konstante 
mehrbogige Eindellung an der Innen- und AuBenkontur der Pars descendens duodeni als Indiz eines raum
fordernden Prozesses in der Nachbarschaft, ~edoch ohne eindeutige Anzeichen neoplastischer Infiltration 
der Duodenalwand. (Zugleich Nachweis einer rohrenformigen, durch auBere Kompression und ubergreifende 
Krebsinfiltration bedingten Osophagusstenose mit spaterer Fistelbildung s. Abb. 145; s. auch Thoraxriintgen
befund in Abb. 452.) Autopsiebefund vom 6. 11. 70: Wenig differenziertes, teils papillares Adenokarzinom im 
linken Lungenunterlappen mit ausgedehnter endothorakaler Absiedlung: 10 X 8 X 5 cm groBer Metastase in 
der rechten Nebenniere, Befall peripankreatischer Lymphknoten und bilateralen Tochterherden in den Nieren 
(Sekt.-Nr.166(70 Patholog. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). W. H., 56jahr., 6, Arch.-

Nr. 2612 13331 Radiolog. Zentralinst. d. Krr.s. Nordwest FrankfurtJM. 

der Bronchuskarzinome (s. S. 915ff.) kann die Lymphknotenmetastasierung im Retroperito
nealraum bis herab zur I ng1tinalregio'fll schon weit fortgeschritten sein, wenn der prim are 
Geschwulstherd noch klein und inapparent ist. Die von HALL, SHERA u. Fox mitge
teilte Fehlbeurteilung der rasch angewachsenen, entzundlich iiberformten Leisten
metastasen eine~ erst nachtraglich im Unterlappen entdeckten oat cell-Karzinoms als 
"inkarzerierte ]iemoralhernie" bezeugt eindrucksvoll die aus dieser Entwicklung ent
stehenden lrrtumsmoglichkeiten. 1m ubrigen vermag die zentrifugale Besiedlung der 
retroperitonealen Lymphbahnen und der Baucheingeweide einschlieBlich des Peritoneums 
(ONUIGBO; FROBOESE; BAIRD; OCHSNER; SINCLAIR u. GRAVELLE; MEYER; BARTELS; 
MAIER u.a.) (s. S. 156), andererseits vielleicht auch das Vordringen uber perineurale Saft
spalten mit aszendierender Tumorzellverschleppung auf dem Liquorweg (DIDION; lliSSIN; 
SPERANSKY; ONUIGBO; BLINZINGER, HENN u. SIMON; DESTUNIS u. ZAHNERT) (s. S. 155) 
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Abb. 147. Die klinisch wichtigstenFernmetastasen beim Bronchialkarzinom. (Auf Grund von 4788 in der Literatur 
mitgeteilten Fallen nach H. RINK: Der Lungenkrebs. Klinik-Praxis-Problematik, Abb.18. Stuttgart: F. K. 

Schattauer 1965) 

zur nachstehend geschilderten Symptomatik der Fernmetastasierung im Bauchraum und 
Zentralnervensystem beizutragen. 

2. Die hiimatogene Femabsiedlung 
folgt verschiedenen Metastasierungsrouten (s. S. 156ff. u. Bd. IXj4c, S. 374If.u. Abb. 196). 
Sie kann aIle Korperorgane einbeziehen und bereits in Erscheinung treten, ehe sich der Pri
martumor. bemerkbar gemacht hat. Die Tendenz zu ubiquitarer Friihmetastasierung variiert 
mit dem Feinbau (Tabellen 58, 61 u. 79). Sie steht bei manchen Bronchialkrebstypen dem 
Verhalten sarkomatoser Gewa:chse in nichts nach (FROBOESE) und ist durchschnittlich 
groBer als bei anderen Organkrebsen. Diese Eigenart begriindet die besondere H eimtucke 
und die Proteusnatur der Bronchuskarzinome mit der V ielfalt ihrer klinischen Vexier'bildel' 
sowie die unbefriedigenden Erfolge lokaler BehandlungsmaBnahmen. Die Initialsym
ptome der Fernmetastasen sind triigerisch und ohne verraterische ortliche Krankheits
spuren schwer zu durchschauen (LEADER u. BERGERSON u.a.). Ebenso prekar ist es, daB 
man selbst nach Entdeckung eines kleinen Bronchialkrebses und bei negativem Ausfall 
subtiler Fahndungsmethoden im ungewissen dariiber bleibt, ob bereits eine hamatogene 
Tumorzellaussaat erfolgt ist, weil die Tochterherde erst von einer gewissen SchweIlen
groBe an dem Nachweis zuganglich werden (s. S. 174, 602, 604, 630, 635, 638, 641 u. 657 
sowie Bd. IXj4c, S. 395, Tabelle 26 u. Abb. 206). Nach der Haufigkeitsreihenfolge der 
betroIfenen Organe ist - nachst dem Lymphsystem - vor allem 

a) der metastatische Leberbefall 
zu nennen. Die Zerstorung des Leberparenchyms kann dabei erheblichen Umfang an
nehmen, ' ohne daB es zur Hepatargie kommt. Die Palpation des hockerig vergroBerten 
Organs ist fUr den Nachweis verlaBlicher als das Gros der Leberfunktionsproben (s. S. 361). 
Der Zustand ist laparoskopisch und mit radiologischen Hilfsmittehl treIfsicher zu objek
tivieren (S. 604 If. u. 654 If. ). Er bleibt zumindest in spateren Phasen infolge fortschreitenden 
Krafteverfalls und anderer Allgeinein- oder Lokalbeschwerdenkaum unbemerkt (Tabelle 99) 
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Tabelle 99. Die subjektiven Anzeichen der Lebermetastasierung. [Nach PHILLIPS, R., D. A., KARNOFKSY, 
L. D. HAMILTON U. J. J. NICKSON: Roentgen therapy of hepatic metastases. Amer. J. Roentgeno!. 71, 

826-833 (1954), Tabelle 4] 

Symptome Relative Haufigkeit 
% 

Leberschmerzen 86,6 
Vollegefiihl im Leib 70,6 
Schwitzen und Fieber 61,1 
Schwache, auffallende Ermiidbarkeit 54,8 
Ubelkeit lmd Brechreiz 43,7 

a b 

Abb. 148a u. b. Osteolytische Metastase in ler Nagelphalanx des linken Mittelfingers bei prirnarern Pflaster
zellkarzinorn des rechten Lungenoberlappens. a Rontgenbild. b Histologisches Schnittbild. F. S., 47jahr., 6, 
(MB. 6820/52 Pathol. Inst. d. Univ. Ziirich" dama!. Direktor: Prof. UEHLINGER). (Aus EOK,. H., R. HAUPT 
U. G. ROTHE: Die gut- und bosartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der speziellen pathologischen 

Anatomie und Histologie, Bd. III/4, Abb. 155. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1969) 

(PHILLIPS, KARNOFSKY, HAMILTON u: NICKSON; LILJENCRANTZ; NAVARRETE u.a.). Leber
vergroBerung und andere Anzeichen abdomineller Metastasierung werden rontgenologisch 
nicht selten noch vor dem Primartumor entdeckt (LE Roux: 1 % bei 4000 Fallen; SIN
CLAIR U. GRAVELLE). 

b) Die Skeletmetastasierung 

lOst rheumatoide oder neuralgiforme Beschwerden aus. Der umschriebene, bei direkter und 
indirekter Druckanwendung (systematisches Beklopfen, bimanuelle Thoraxkompression, 
Stauchung) immer wieder an gleicher Stelle empfundene Schmerz laBt osteolytische Herde 
recht genau lokalisieren, noch ehe die Destruktion im Rontgenbild sichtbar wird (s. S. 266 
u. 628, Abb. 31S, 319, 342, 344, 359, 513 u. 514) odeI' an oberflachennahen Knochen als A uf
treibung zu tasten ist (BURGER; RIEDEL; GERLACH; SCHULZ u. RIESSBECK). Die Spontan
fraktur im Bereich belasteter Knochenabschnitte ist nicht selten. Ein metastatischer 
Wirbelzusammenbruch kann zu merklicher Knickung des Achsenskelets fiihren (Abb. 321) 
und durch Ruckenmarkkompression neurologische Folgeschaden nach sich ziehen (inkom
pIette oder vollstandige Querschnittslasion). 

19 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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Eine ungewohnliche Begleiterscheinung stellt die durch plasmazelluliire Knochenmark
reaktion ausgelOste Bence-Jones-Proteinurie, dar, die HUGHES bei kleinzelligen Bronchial
krebsen mit Skeletmetastasen beobachtete. 

Der Primartumor kann noch lange nach Symptombeginn singularer Knochenherde 
oder generalisierter Skeletkarzinose stumm, ja bis zum Tode unentdeckt bleiben (FISCHER; 
GEscmCKTER u. COPELAND; CASTEX, MAZZEI u. DRYER; GEscmCKTER u. MASTERITZ; 
JOLL; FROBOESE; ROMANO, EYHERABIDE u. PRADO; HIRSH u. RYERSON; FORT u.a.). 
Das gilt insbesondere fUr die bei anderen Malignomen ungewohnliche, die Extravaganz der 
Bronchialkarzinome kennzeichnende Form distaler Skeletmetastasierung (PREISSNER; FRO
BOESE; COLSON u. WILLCOX; PFEIFFER; KOLAR, JAKOUBKovA, KACL u. VANCURA; 
ODESSK.A.JA-MELNIKOVA; FRENI u. AVERILL; RICHTER; PECKHOLZ; MARES u. VORTEL; 
SELK.A.; WEESE; DE PASS, ROSWIT u. UNGER; TOUBIANA u. PROUX; MARMOR u. HORNER; 
Sl\UTHERS u. WOODHOUSE-PRICE; MULVEY; MASTER; TRACHTENBERG u. ROSWIT; Sl\UTH; 
VANCURA, J .A.KOUBKOV A u. KoLAR; WOLF u. MARX; RIMONDI et al.; PERRA u. ORRo- u. a.) 
(Abb. 148). Die Osteodestruktion der Finger- und Zehenspitzen geht mit schmerzhafter 
Anschwellung einher, die als Initialsymptom ein akutes Panaritium ossale (FROBOESE; 
COLSON u. WILLCOX; PFEIFFER; KOLAR u. Mitarb.; VANCURA et al.; MULLY), bei sym
metrischer Anordnung und akralem Sitz Trommelschlegelphalangen (KOLAR u. Mitarb. ; 
VANCURA et al.; SCHI.A.SSI; RENANDER) oder eine idiopathische Akroosteolyse vortauschen 
kann (BURGER; HARNASCH; s. auch STECKEN). Die Atrophie der Endphalangen bei 
trommelschlegelartiger Deformitat und bei hypertrophischer Osteoarthropathie (WEENS 
u. BROWN) kann der Verwechselung mit beginnender Osteolyse im Rontgenbild Vorschub 
leisten. Fur eine erhohte Geschlechtsdisposition der Frauen, bei denen Knochenmeta
stasen doppelt so haufig sein sollen als bei Mannern (BRUN, PINEL u. GARCIA; KOLAR, 
PALECEK u. SKALovA), gibt es keine befriedigende Erklarung. Auf die Problematik der 
rontgenologischen Friihdiagnose und die Bedeutung der Knochenszintigraphie wird an 
anderer Stelle eingegangen (S. 626ff. u. 655ff.). 

c) Metastasen im Zentralnervensystem 

findet man beietwa 30-50 % del' Bronchialkrebssektionen (DOSQUET; SEYFFARTH; GR.A.H.A.M 
u. WAGNER; OLSEN; OCHSNER u. DE BAKEY; HALPERT, FIELDS u. DE BAKEY; GALUZZI 
u. PAYNE'; KNIGHTS; FRIED; COSSEL; BRUNNER; ARONSON, GARCIA u. ARONSON; GART
NER; CHASON, WALKER u. LANDERS; GUTTING; HANNEMANN; HENSCHEN; KRASTING; 
KULIG, JASZCZ u. PERSKI; WOJTEK; YENERMAN u. YENERMAN; LESSEU. NETSKY; MOLL; 
LESCHKE; MEYER u. REAH; SCHEJMAN ; WALTHER; KIMURA u. SAKOMA; SAMSON; 
JANISCH, UNGER u. PETERMANN; RICHARDS u. McKIsSOCK u.a.) (s. S. 163). In einer Viel
zahl der FaIle geht ihre klinische Manifestation der des Primartumors voraus (DOSQUET; 
SEYFF.A.RTH; MOLL; EVZEROV A u. OVTCHARENKO; KRASTING; DESTUNIS u. ZA.IlNERT; 
HANNEMANN; GUTTING; BUNTS; JAENISCH, UNGER u. PETERMANN; MULLY u.a.). Als 
pradisponierend gelten der Lipoidreichtum und hohe Sauerstoffgehalt des Nervengewebes 
sowie die angioarchitektonische Gliederung der Rinde und Subcortex, welche die Tumor
zelleinnistung in den stark vaskularisierten Schichten begiinstigt (DOSQUET; FISCHER; 
RICH; BAKER; GOOD; KNIGHT,S u.a.). Die Ansiedlung im Bereich der Groft- und Kleinhirn
hemisphiiren, des Stammhirns, der Medulla oblongata, des Ruckenmarks und der Spinal
wurzeln kann hamatogen, lymphogen oder auf dem Liquorweg zustande kommen (s. S. 155). 
Die Metastasen konnen die Plexus chorioidei (PUTSCHAR; GINSBERG; FISCHER), die Spinal
ganglien'(CHASON, WALKER u. LANDERS) sowie die Hirn- und Ruckenmarkhaute einbe
ziehen(HAssIN; DIDION; GRAGE u. STAEMl\'[LER; LEWIS; CORNWALL; WEINBERGER; 
U SPENSKY; GLOBUS u. MELTZER; MADON u. ALPERS; LESSE; CIRIO; DESTUNIS u. ZAH
NERT; HENSCHEN; MELOT et al. ; LOVE, KAo u. BAKER; MILLBURN; MARSHALL; KLING DON; 
LESSE u. NETSKY u.a.). 

Die zerebro-spinale Am:saat bringt meist multifokale K noten hervor (TONNIS; DECKER; 
KRAYENBUHL u. RICHTER; KAUTZKY; SCHLIEFER, TONNIS u. UDVARHELYI; WICKBOM; 
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LINDGREN; ETHELBERG; KESSEL; STORTEBECKER; OCHSNER u. DE BAKEY; LORENZ; 
LIST u. LODGE; SCHIEFER, RAUSCH u. UDVARHELYI; CHU u. HILARIS; HALPERT, ERICK
SON U. FIELDS u.a.). lVIit gutem Erfolg resezierbare solitare Metastasenherde sind selten 
(FLAVELL; STERN; HALPERT, FIELDS U. DE BAREY; BALLANTINE u. BYRON; GRANT; 
STORTEBECKER; BAZAG u.a.). Die Himmetastasierung scheint uberwiegend auf der Seite des 
Primartumors, weniger haufig kontra- oder bilateral zu erfolgen (UEHLINGER). Bevorzugt 
wird das Kleinhirn befallen. Die disseminiette nicht tumorbildende K 1'ebsinfiltration von H irn, 
Ruckenmark und M eningen ist als seltenste Erscheinungsform zentralnervoser Geschwulst
ausbreitung (KING u. FORD; 3,7 % von 27 Fallen; MADOW u. ALPERS; 3,8 % von 106 Pa
tienten; GLOBUS u. MELTZER; 8,9 % von 57 Fallen) nach Art der klinischen Erscheinungen 
vom Symptomenbild entzundlicher Meningo-Enzephalitis bzw. Enzephalomyeloradiculitis 
disseminata nicht zu unterscheiden (LEWIS; CORNWALL; GRAGE u. STAEMMLER; WEIN
BERGER; USPENSKY; GLOBUS u. MELTZER; MADOW u. ALPERS; STAEMMLER u. Mitarb.; 
LESSE; CIRro; DESTUNIS u. ZAHNERT; BRUGGER u. BRAUN; KOLAR, PALECEK u. SK1LOVA; 
KRAUS; HENSCHEN; MELOT, POTOLIEGE, MARTIN u. BRIHAYE; LOVE, KAO u. BAKER; 
KLINGDON u.a.). 

Die ortliche und gestaltliche Variabilitat des Krankheitsgeschehens driickt sich in 
einer Fiille neurologisch-psychiatrischer Bilder aus (BAILEY; ELSAESSER; TONNIS; BRUNNER; 
ELVIDGA u. BALDWIN; FRIED u. BUCKLEY; PARKER; TINNEY u. MOERSCH; LEVy-SIMPSON; 
PUT SCHER ; KING U. FORD; KNIGHTS; GLOBUS; WOJTEK; CRAIG, WOLTMAN U. KERNOHAN; 
WINKELMANN u. ECKEL; GLOBUS u. MELTZER; MrNKOWSKY; SYMONDS u. CAIRNS; BERN
STEIN ; DAVISON U. HORWITZ; SOTO ROMAY; CHARATON u. BRIERLY; LENZ U. FREID; 
HALPERT, FIELDS U. DE BAKEY; GLOBUS u. SELINSKY; MOORE u. STALLARD; ELLIS; 
FREEMAN; N EUSTAEDTER; MOLL; EVZEROVA u. OVTCHARENKO ; JIMENEZ U. CASTILLO; 
PASS; HALPERT, ERICKSON u. FIELDS; CHU u. HILARIS; MADOW u. ALPERS; COURVILLE; 
HENSCHEN; LESSE u. NETSKY; BRUNNER; Rupp; GARTNER; KRASTING; DESTUNIS 
u. ZAHNERT; HARE u. SCHWARZ; KOLAR, PALECEK u. SK1LOVA; BODECHTEL; MUMEN
THALER; SHIMKIN u. a.). Die Entwicklung kann stumm verlaufen, schleichend einsetzen 
oder mit akuten A usfallen , unter Umstanden apoplektiform beginnen, wobei auch ma
kroanatomisch eine Ahnlichkeit zwischen hamorrhagischen Hirnmetastasen und primar 
vaskularen Hirnblutungen zu konstatieren ist (FROBOESE; BAKER; BECK u. MARGUTH; 
JELLrNGER u.a.), 

Je nach Topographie und Ausdehnung macht sich der metastatische ProzeB mit 
Schwindel und allgemeinen Hirndruckzeichen (Trias; Kopfschmerzen, Nausea, Stauungs
papille) oder unmittelbar mit kortiko-nuklearen Herdsymptomen bemerkbar (Aphasie, 
Dysarthrie, Anosmie, Sehstorungen, Nystagmus, Anisokorie, reflektorische Pupillenstarre, 
auBere, innere oder totale Ophtha!moplegie, zentrale Fazialisparese und andere Hin
weise auf eine Hirnnervenlasion). Man beobachtet zudem Ataxie und GangstOrungen 
zerebellaren, vestibularen oder spinalen Ursprungs, extrapyramidale Symptome (Rigor, 
Tremor, Hyperkinese), Krampfanfalle, ferner spastische oder schlatfe Lahmungen im Sinne 
der Hemi- oder Paraparese, Querschnittslasionen, gelegentlich auch Monoplegien mit 
Steigerung oder Ausfall der Sehnenreflexe, M uskelatrophie, Oberflachen- und Tiefen
sensibilitatsstOrungen (Parasthesien, Hyp- und Anasthesie, Stereoagnosie, Beeintrachti
gung des Temperatursinns und Vibrationsempfindens) sowie periphere Reiz- und Ausfall
erscheinungen nach Art einer Polyneuro-Myeloradiculitis, die auch ohne metastatische 
Absiedlung auftreten konnen (s. S. 306f£.). Der Befall der Spinalganglien kann sich mit 
dem schmerzh3:Jten Syndrom des Herpes zoster auBern. Wie Inkontinenz und Nachlassen 
der Libido istder mitunter nachweisliche Priapismus als Folge neurologischer Lasionen 
nicht ungewohn1ich. Das gleiche Symptom kann aber auch von Metastasen in den Corpora 
cavernosa penis herriihren (BEGG; BERGERET; KESSEL; RICHTER; NIEWISCH) (s. S. 295). 
Hinzu kommen meningitische Reizsymptome (Kopfschmerzen, psychomotorische Unruhe, 
Opisthotonus etc.) (WEINBERGER; STAEMMLER u. Mitarb.; SIMON; LESSE u. NETSKyu.a.), 
nicht selten auch odembedingte Sensoriumtrubung, die sich im Terminalstadium bis zum 

19* 
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Koma steigert, bei Stammhirnbeteiligung oder Ventrikelblutung ferner symptomatische 
AtemstOrungen mit zentraler H yperpyrexie, Leukozytose und Hyperglykamie sowie Ver
wirrtheitszustiinde und sonstige psychoorganische Syndrome verschiedener Art. Differential
diagnostisch ist zu bedenken, daB auch im Rahmen endokriner paraneoplastischer Syndrome 
Desorientierung und mnestische Ausfiille durch Verschiebung der Serumelektrolyte (Hypo
kaliiimie, Hyponatt'iiimie, Hyperkalziimie) zustande kommen konnen (ST. GOAR U. COHEN; 
UEHLINGER; STRICKLAND, BOLD U. MEDD u.a.) (s. unten und S. 294 u. 303). 

Die vielfaltigen Erscheinungen konnen falschlich als Folge primal'er Erkrankungen 
des Zentralnervensystems aufgefaBt werden. 1hr eigentlichel' Ursprung ist leicht zu ver
kennen (HALPERT, FIELDS U. DE BAKEY: in 23 von 30 einschlagigen Fallen!), wenn man 
die bei jedem Hirntumorverdacht obligate Rontgenuntersuchung des Thorax (TONNIS; 
DESTUNIS U. ZARNERT u. a.) unterlaBt. Die Beachtung des Postulats schiitzt allerdings 
nicht unbedingt vor einer Verwechselung von Solitarmetastasen mit autochthonen Hirn
geschwiilsten oder vor der Fehldeutung atypischer millar-nodular disseminierter Krebs
infiltrate als Meningo-Enzephalomyelitis, weil sich der Primartumor durch versteckte 
Lage und unterschwellige GroBe dem Nachweis im nativen Rontgenbild entziehen kann, 
und diffus infiltrierende Metastasen weder angio- und szintigraphisch noch auf Schadel
bzw. Wirbelsaulenaufnahmen sichtbar bzw. als Neoplasie kenntlich sind (Rupp u.a.). 

Ohne Zusammenhang mit metastatischen Prozessen findet man bei einem beachtlichen 
Teil der Bronchialkrebskranken zentralnervose StOrungen als indirekte Auswirkung des 
Geschwulstleidens: die auch bei anderen Malignomen beobachteten paraneoplastischen 
Phiinomene sind nach operativer Tumorentfernung zum Teil riickbildungsfahig. Sie gelten 
als Folge toxischer Schaden oder autoimmunisatol'ischer Vorgange. Klinisch handelt es 
sich urn verschiedene Erscheinungsformen des degenerativen Zellschwundes in der Hirn
rinde und im Ruckenmark, systematisierter Entmarkung langer Bahnen, peripherer Poly
neuro- bzw. M yelopathien mit Hinterstrangbeteiligung, urn M yopathien mit polymyositi
schen oder myasthenieahnlichen Symptom en (s. S. 306ff.) sowie urn psychisch-mnestische 
Storungen durch symptomatische H yperkalziimie (Gedachtnisschwund, Personlichkeits
abbau, Schlafrigkeit, Desorientierung iiber Zeit und Raum, BewuBtseinsverlust) (ST. GOAR 
u. COHEN; UEHLINGER; STRICKLAND, BOLD U. MEDD) (s. S. 294 u. 303). 

d) Endokrine Anomalien und Mineralstoffwechselstorungen metastatischen Ursprungs 

kommen beim Bronchialkrebs und anderen bosartigen Gewachsen in mannigfacher Art 
vor. Die zu den "paraneoplastischen Syndromen" gehorigen Formen nicht-metastatischer 
Herkunft werden gesondert abgehandelt (s. S. 299ff.). Sie sind zum Teil endokriner Aktivi
tat des Tumorgewebes zuzuschreiben. 1hre Pathophysiologie ist aber in mancher Hinsicht 
noch ungeklart und mit dem anatomischen Befund nicht immer in Einklang zu bringen. 

Ebenso verhalt es sich mit den Metastasen in endokrinen 01'ganen: die Haufigkeit 
entsprechender Sektionsbefunde (Tab ellen 61 u. 62) steht in relativem MiBverhaltnis zur 
Auspragung kIinischer Symptome, deren Grundziige iiberdies uneinheitlich, ja zum 
Teil gegensinnig erscheinen. So kann die suprarenale Absiedlung zu sekundiirer N eben
nierenunterfunktion unter dem Bild der Addisonschen Krankheit fiihren (FRIED; DUPERIER U. 
DE LACHARD: VOGTU. KNY; SHUSTER; SAHAGIAN-EDWARDSU. HOLLAND; BERG; SELLORS; 
BUTTERLY et al.; POYNTON, PAYLING u. LAURENT; KOLAR, PALECEK u. SKALOVA; GIBBS; 
HILL u. WHEELER u. a.) und andererseits mit adrenokortikaler H yperaktivitiit einhergehen 
(MACH, RENCHNICK, MULLER, LAGIER u. PLATTNER; SPAULDING, OLLIE u. GORNALL; 
BAGSHAWE u.a.). 

Zumeist handelt es sich urn die Semiotik des Gluko-Hyperkortizismus vom Cushing-Typ 
(CHRISTY; MACH, RENCHNICK, MULLER, LAGIER u. PLATTNER; VOGEL, KEATING u. BARN; 
HEMLEY, ARID A u. FINBY; SACHS; GAULT, KINSELLA u. ARONOFF; EASTRIDGE, 
HUGHES u. HAMMAN; WILLIAMS u. SOMMERS; KOLAR et al.), die allerdings in del' 
Mehrzahl der FaIle ohne nachweisliche N ebennierenmetastasen auftl'itt (VOGEL et al.; 
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a b 

Abb. 149a u. b . Bmnchialkarzinommetastase im Hypophysenstiel, den Hypophysenhinterlappen einbeziehend 
mit klinischen Erscheinungen eines Diabetes insipidus. In den letzten Lebenswochen zunehmende Polydipsie. 
Tagliche Urinmenge 3-51 mit einem spezifischen Gewicht von 1002-1010. Der vom Ii. Oberlappenbronchus 
ausgehende Primartumor erwies sich autoptisch als anaplastisches, teils drUsig differenziertes Karzinom mit 
kompletter Lobaratelektase, schwartiger Pleurakarzinose, metastatischer Besiedlung der endothorakalen und 
retroperitonealen Lymphknoten sowie Leber-, Hirn- und Skeletmetastasen. Ubersichts- (a) und Ausschnitt
photo (b) des Autopsiepraparats (Sekt.-Nr. 29/67 Patholog. Inst. Krhs. Nordwest Frankfurt-JM. Direktor: 
Prof. G. KAHLAU). M. S., 56jahr. ~. Arch.-Nr. 2805 11252 Radiolog. Zentralinst. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

HILLS u. WOEBER; BELSKY u. MARKS u.a.) (s. S. 301). Ob die in schweren Fallen vor
liegende hypokaliiimische A lkalose von einem H yperaldosteronismus im Sinne des CONN
Syndroms herr iihrt , ist unentschieden (LOCKWOOD; BAGSHAWE; SPAULDING, OLLIE u. 
GORNALL; VOGEL, KEATING u. BAHN; CONN; HILLS u . WOEBER; SACHS; KOLAR et al. 
u. SKALOVA; NEHER; REVOL, BRUN u. QUENEAU; s. auch PETERS). GINSBURG u. BROWN 
fanden die Aldosteron-Produktion in einschlagigen Fallen nicht gesteigert. Gemessen an 
der relativ hohen Befallsquote der Nebennieren von ca. 20-25 % (DOSQUET; BURKE; 
ARKIN u. WAGNER; HARTMANN; BU;LLOCK u. HIRST; CUSSEN u.a.) (s. Tabellen 61 u. 62) 
sind beide Reakiionsformen - wie auch der symptomatische Kreislaufkollaps als Folge 
suprarenaler Metastasierung (SELLOftS; McKENZIE) (s. S. 280) - selten. 

SinngemaB gilt das gleiche fur die Koinzidenz von Diabetes mellitus und Pankreas
metastasen, die autoptisch in etwa 8-10% gefunden werden (ONUIGBO u.a.) (Tabelle 61). 
Die Angabe von H. H. SCHULZE (1937), "daB reichlich33 % der Pankreasmetastasen zu 
einem klinisch festgestellten und byhandelten Diabetes mellitus fUhren", widerspricht 
allgemeiner Erfahrung (JOSLIN; BENHAMOU; KATSCH u.a.). Die neoplastische Wucherung 
vermag zwar durch Fermentaktivierung analog der Pankreasapoplexie eine akute Fett
gewebsnekrose auszu16sen (MATHIAS u . BOCK). Sie ist aber gewohnlich nicht so diffus, um den 
Zustand eines "SANDMEYER-Diabetes" hervorzubringen, wie er beim ausgedehnten primaren 
Pankreaskarzinom gelegentlich vorkommt (PEARCE ; JOSLIN; KATSCH; KLEINERT u. a.). Eine 
diabetische Stoffwechseltendenz ist als ,praexistentes Leiden bei Bronchialkrebskranken auf
fallend selten (negative Syntropie beider Erkrankungen: SEIFERT H . EICHLER; WERNER; 
ROCKSTROH u . SCHRODER; s. auch GROSSE; KOLB; WIESER, POLL, IMMICH u. MOHR; 
PANELLA; GLICKSMAN et al.; JACOBSON) (s. S. 26) und erweist sich bei Tragern maligner 
GeschwUlste gewohnlich als Altersdiabetes (KLEINERT). Als sekundare Funktionsstorung 
ist sie in der Regel nicht krebsiger Parenchymzerstorung des Inselorgans zuzuschreiben. 
Der im Verlauf bronchogener Karzinome auftretende, meist schwere Diabetes mellitus 
ist vielmehr Folge hormonaler Aktivitiit des Tumorgewebes und insbesondere im Rahmen 
des "ektopischen ACTH-Syndroms" zu beobachten (BROWN; ROSEN'l'HAL; VOGEL, KEA
TING u. BAHN; HILLS u. WOEBER; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; REVOL, BRUN 
u. QUENEAU (s. S. 298ff.). 
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Die metastatische H ypophysendestruktion solI in manchen Fallen - nach Art der 
Strahlenausschaltung des Organs - den klinischen Krankheitsverlauf fiir einige Zeit 
giinstig beeinflussen (POLAK, SKAMENovA u. KRAL). Uber eine Simmondsche Kachexie als 
Folgeerscheinung ist bisher nichts bekannt (KOLAR et al.; SZAM, CSAPO, HONTI u. 
PALIK). Dagegen scheint die intrakranielle Absiedlung im Bereich der Neurohypophyse, 
des Infundibulum sowie der Nuclei supraoptici und paraventriculares regelmaBig pragnante 
Sym ptome eines Diabetes insipid1-tS zu verursachen (SCHMORL; ARNSTEIN; V ERRON ; 
MAccmORO; PEABODY u. OLSEN; BERNSTEIN, MOORE u. FISHBACH; WmTE; ALMAssy; 
BLOOM; FrNK; DECKER, MEREDITH u. THORNTON; JONES; ROWNTREE; FUTCHER; DUN
CAN; KOLAR etal.; SZAM, CSAPO, HONTI u. PALIK; HENSCHEN; GARTNER; KovAcs; 
POLAK, KKAMENovA u. KRAL; ROSE u. MENNIG) (Abb. 149). Die Erscheinungen sind 
zu auffallig, um der Beachtung zu entgehen (qualendes Durstgefiihl, bisweilen ex
zessive Polydipsie - Fliissigkeitsaufnahme von 10-20 Litern taglich! -, entsprechende 
Polyurie mit gleichbleibend hellem, selbst im Durstversuch unter Trockenkost und nach 
Gaben von antidiuretischem Hormon niedrig gestelltem Harn, bei liberschieBender Wasser
ausscheidung auch fakultative Exsikkose mit haloniertem Aussehen und "stehenden" 
Hautfalten etc.). Das Ubergreifen der Geschwulstmetastase auf den Vorderlappen pflegt 
die Wasserhaushaltstarung zum Verschwinden zu bringen, was mit dem funktionellen 
Antagonismus zwischen Neuro- und Adenohypophyse erklarlich ist (KELLER; WERNER; 
HEINBECKER u. WmTE; SZAM et al.). Gerade die transitorische Form des Diabetes insipidus 
- nach der ersten Beschreiberin HANNsches Syndrom benannt - ist als I ndiz fort
schreitender Zerstorung der Hypophyse besonders ominas (FANCONI; BAGNALL, McIvER, 
FORD u. PALMER; HERMANN; DECKER, MEREDITH u. THORNTON; SZAM u. Mitarb.) 
(s. Legende zu Abb. 149). Rantgenologisch sichtbare Defekte an der Schadelbasis (Ko
LAR et al.: Osteolyse des Keilbeinkarpers) sind dabei keineswegs obligat, die Sella turcica 
und ihre Umgebung vielmehr gewahnlich unauffallig dargestellt (Lit. s. SZAM, CSAPO, 
HONTI u. PALIK). 

Das klinische Pendant - die vermehrte Absonderung von adiuretischem Hormon - ist 
auBerordentlich selten (LEMENAGER u. Mitarb.; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER). 
SCHWARTZ, BENNET, CURELOP u. BARTTER berichten liber zwei einschlagige Beobachtun
gen mit dem Bild der "Wasservergiftung" (Oligurie mit hochkonzentriertem Harn, 
Hyponatri'iimie sowie Plasmahypotonie infolge standiger Natriumverluste bei intakter 
Nieren- mid Nebennierenfunktion). Manche Autoren sehen darin den mittelbaren Effekt 
umscnriebener Vagusreizung d"J,rch Tumorausliiufer im Brustkorb, die auf reflektorischem 
Wege die Ausschlittung eines atypischen adiuretischen Wirkstoffs herbeifiihren solI (s. auch 
TURNER), doch sprechen neuere Befunde fUr die Annahme, daB das Schwartz-Bartter
Syndrom von antidiuretischer Inkretion des Tumorgewebes herriihrt (s. S. 299 u. 304). 

AuBer endokrin bedingten Mineralstoffwechselstorungen der Tumorkranken, die sich 
vor allem in der Verschiebung des N atriu?n-Kalium-Gleichgewichts auBern (BAGSHA WE; 
SPAULDING, OLLIE u. GORNALL; MAcKENZIE; VOGEL, KEATING u. BAHN; TURNER; 
HILLS u. WOEBER), hat die Skeletmetastasierung EinfluB auf die Serumelektro
lyte. In der Regel kommt es dur·ch osteolytische Destruktion zu temporiirer H yper
kalziimie (BEN-AsHER; ADAMI'10N, BOYD u. CAMERON; GERBRANDY, HELLENDOORN u. 
BOAN SAN TJING; HOWARD, CAREY, RUBIN u. LEVIN; CONNOR, THOMAS u. HOWARD; 
BAKER; SWYER, BERGER, GORDON u. LASZro; WOODARD; UEHLINGER; SACHS; MYERS; 
WARWICK u. Mitarb.; MYERS, GREENBERG, ROTHSCHILD, MERLINO, WEBER u. COREY; 
GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; MULLY; SZYMENDERA, STANKOWSKA, TOLWINSKI, 
ZULAWSKI, NOWOSIELSKI u. JASINSKI u.a.), die oft mit Hypophosphatiimie verbunden 
ist (KoLAR et al. u. a.) und auch bei anderen Krebsformen sowie bei lymphogranulo
matosem Knochenbefall beobachtet wird (PLIMPTON u. GELLHORN; UEHLINGER; VOTH 
u. a.). Ihre klinischen Symptome (auffallende Mattigkeit und Schlafrigkeit, Gedacht
nisschwund, Verwirrtheitszustande, Sopor, Azotamie etc.) kannen das Erscheinungs
bild zeitweilig beherrschen (UEHLINGER; KOLAR et al.; BAKER u. ROTH) und zerebrale 
Metastasen vortauschen (STRICKLAND, BOLD u. MEDD). Bei manchen Patienten treten 
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gleichartige psychische Veranderungen und H yperkalzamie auch ohne nachweisliche ]{ no
chenmetastasen auf (PLIMPTON u; GELLHORN; HOWARD, OAREY, RUBIN u. LEVIN; OOREY, 
KENNY, GREENBERG u. LAUGHLIN; MYERS, GREENBERG, ROTHSCHILD, MERLINO, WEBER 
U.OOREY; OONNOR, THOMAS u. HOWARD; BAKER; OAREY; GREENBERG, DIVERTIE u. 
WOOLNER; UEHLINGER; KNOWLES u. SMITH; MYERS; SACHS; GIBBS; STRICKLAND et al.; 
GRIMES, FISHER, FINN u. DANOWSKI; SZYMENDERA, TOLWINSKI u. JASINSKI) (s. S. 303). 
Die Erhohung des Serumkalziumspiegels kann nach Tumorentfernung verschwinden 
(PLIMPTON u. GELLHORN; KNOWLES u. SlVIITH; UEHLINGER; KOLAR, PALECEK u. Sti
LOVA; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER u.a.) und anlaBlich eines Tumorrezidivs 
wiederkehren (OONNOR, THOMAS u. HOWARD). Vermutlich handelt es sich urn den Effekt 
eines parathormonahnlichen Wirkstoffs, der von den Tumoren - insbesondere von klein
zelligen Bronchialkarzinomen - abgesondert wird (s. S. 299 u. 303) (KNOWLES u. SMITH; 
GREENBERG, DIVERTIE u. 'iVOOLNER; UEHLINGER, MORTON, ITABASHIU. GRIMES; MYERS; 
STONE et al.; LEMON; SEGALOFF; WATSON; GRIMES et al.; MANNHEIMER). 

Die extreme Seltenheit osteoplastischer ]{ nochenmetastasen bei Bronchuskarzinomen 
(BEER, DUBOWY u. JIMENEZ; LEWIN u. GUNSETT ; WALTHER; VIDAL, SIMON u. MARTY; 
KOLAR et al.; MUSUMECI, MARTINEZ u. POZZOLI) (S. 629) (s. auch "\IV ALDENSTROM; TOOMEY 
u. FELSON; SANDLER u. SNOW; THOMAS sowie HYMAN u. WEELS: osteoplastische Skelet
metastasen bei endokrin aktiven Bronchuskarzinoiden) macht es verstandlich, daB eine 
massive Kalkentnahme aus dem Serum mit nachfolgender Hypokalzamie (SACKNER) oder 
gar kalzipriver Tetanie (KOLAR et al.) auBergewohnliche Vorkommnisse sind. 

e) Die Metastasierung in die Lungen 

ist in einer Vielzahl der FaIle - je nach dem Absiedlungsmodus ipsi- oder kontralateral
autoptisch nachweisbar (s. S. 96, 156 u. 164). Das Ereignis wird auch rontgenologisch 
haufiger vermerkt als klinisch zu vermuten steht, da es sich nur bei ausgedehntem Paren
chymbefall mit Kurzatmigkeit bemerkbar macht (vgl. Bd.IXj4c, Abb.226 u.230). 
Mitunter lenkt erst die pulmonale Absiedlung auf die Spur des Primartumors (OHAUVET 
u. FEUARDENT; BROCARD, OHOFFEL u. HAAG). Auf die Schwierigkeiten der rontgeno
logischen Befunddeutung grobknotiger Tochterherde, - bisweilen bilateral auftretender 
(LAGEZE u. TouRAINE; DIMITROV; eigene Beobachtung Abb. 363 u. 552) -lymphangischer 
intrapulmonaler Ausbreitung, miliar-'t!odularer Metastasierung und pneunwnieahnlicher BU
der intraalveolaren Wachstums wird spater (S. 763, 924ff. u. 980) sowie bei derDifferential
diagnose der sog. Lungenadenomatose (Bd. IXj4c, S. 84) und sekundarer Lungen
geschwiilste eingegangen (Bd. IXj4c, S. 375, 401, 419, 426, 431, 438 u. 444). 

f) Ungewohnliche Metasta"lenlokalisationen 

mit irrefiihrenden, unter Umstanden als Erstsymptomen auftretenden Beschwerden sind 
vor allem bei den schrankenlos streuenden undifferenzierten Bronchialkrebsformen zu 
erwarten. Zu den seltenen Ansiedlungsorten zahlen unter anderem die PenisschwellkOrper 
(Symptom: Priapismus) (BEGG; BERGERET; OOWIE; KESSEL; RICHTER; NIEWISCH; 
KOLAR et al.), Uterus (RIZZENTE; SCHAPER), Vulva (LEWIN), Plazenta (BARR), Augen 
(HAFF u. WIRKEN; MOORE u. STALLARD; KOLAR, JAKOUBKOVA u. VANCURA; TITZ; 
WALTHER), Sehnerv (KUDLICH), Nase (REUTER; WALTHER) (Abb. 150), Tonsillen (KLEIN
SCHMIDT), ScMlddruse (EHLERT u. SCHMITT-KoPPLER) und quergestreitte Muskulatur 
(TROSSIER-MENETRIER zit. nach FISCHER; VILLAR; FISHER, GINGRICH u. GRUHN; KOLAR 
et al.). Unter den fakultativen Initialzeichen sind ferner Hautmetastasen zu nennen 
(JOSSELIN DE JONG; OHARACHE; SCHULZ; OAMPBELL u. ZARAFONETIS; MENOZZI; LAU
SECKER; McRA W u. MCGOWERN; ROUSSEL, SCHOUMACHER u. PIERSON; STREITMANN; 
EHRING u. DREPPER; WINER u. WRIGHT; MULLY; KOLAR et al.). PETSCH EIDER beob
achtete grobknotige Metastasenherde in der Milz, die als Splenomegalie imponierten. 
Die metastatische Infiltration der Magen-, Dunn- und Dickdarmwand (KROMPECHER; 
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Abb.150. Metastase in de1" Nasen
spitze bei kleinzelligem B1"onchialk1"ebs. 
W. G., 71jahr. ~. Arch.-Nr. 1905 
95211 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. 

Nordwest Frankfurt/M. 

FISOHER; FRO BOESE; DOMBROWSKI; LE Roux; SINCLAIR u. GRAVELLE u. a.) kalUl 
Primargeschwiilste des Verdauungstrakts vortauschen, intestinale Blutungen (DOM
BROWSKI) und akute Bauchsymptome auslosen, bisweilen auch zum mechanischen 
Ileus fiihren (BARNARD u. ELLIOT; MARTIN SANTOS u. PEDROSA) (Abb. 151). WINNE fand 
bei einem 70jahrigen einen neoplastischen MastdarmverschluB, der durch Ableger eines 
rontgenologisch stummen Bronchuskarzinoms in der Rektumwand und im Douglasschen 
Raum verursacht wurde. WILLIS berichtete iiber eine metastatische Bronchialkrebs
absiedlung in einer Hydrozele, die zunachst als Endotheliom aufgefaBt worden war. 

yy) Die "paraneoplastischen" Syndrome 

Das Erscheinungsbild bronchogener und anderer Krebserkrankungen umschlieBt ein 
breites Spektrum nicht metastasenbedingter Fernsymptome, die sich mit denen meta
statischer Prozesse vielfach iiberschneiden und deren Auswirkungen vollig imitieren 
kOlUlen (GOLD u. SHNIDER; KNOWLES u. SMITH; UEHLINGER; BORUCHOW; BARIETY, 
PAILLAS, POULET u. MOREL-MlROGER; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; BARIETY, 
COURY u. RULLIERE; THIBAULT; BOUDIN; DE GENNES, BRIOAIRE u. LEPRAT; KOLAR, 
PALECEK u. SKALovA; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; GIBBS; HEGGLIN; LUTHY; SMITH; 
VULTERINI; LATTERI, ROMEO, DI BENEDETTO, DEODONATO u. ALBERTI; JAKOBASCH; 
BRAIN; ANDERSON u. BERNATZ; BOWER u. GORDAN; LIDDLE u. Mitarb.; CORMIA u. 
DOMONKOS; RAYMOND, CHRETIEN, LEPRAT u. BROUET; SEGALOFF; BARDEN; SIMECKovA 
u. SIMECEK; HILLS; MIGUERES et al.; EOK, HAUPT u. ROTHE; ULRICH, SPIESS u. HUBER; 
BAUMANN; PERRAULT et al.; RAYMOND; OMENN u. WILKINS; DAUBRESSE u. VAN CAUTER; 
KENNEDY u. JIMENEZ-PABON; NICHOLS u. GOURLEY; Fusco u. ROSEN; KENNEDY, 
WILLIAMS u. SOMMERS; RILEY u. LECUTIER; FRENZEL). Nach Schatzung von BARIETY 
u. Mitarb. sind sie bei 1-2 % aTIer Bronchialkrebskranken ausgepragt und bei etwa 20 % 
angedeutet zu finden. Fiir manche Formen werden noch hohere Ziffern genannt (s. Ta
bellen 102 u. 106, S. 312 u. 317). 

Die Entstehung der paraneoplastischen Phanomene ist bisher in vieler Hinsicht patho
physiologisch nicht befriedigend geklart. Die Pathogenese der divers en Syndrome laBt 
sich kaum auf einen NelUler bringen, selbst wenn die Annahme einer gemeinsamen 
individuellen Pradisposition zutreffen sollte (GERDE et coll.; DE SEZE u. JURMAND; 
BARIETY, COURY u. RULLIERE; LATTERI et al.). Wahrend man die Ursache neuro-musku
Hirer sowie kutaner Veranderungen in karzinotoxischen Einflussen und auto-immunisatori
schen Vorgangen sucht (HENSON et al.; BROUWER; MIDANA u. LEONE; MORI; FABBRINI; 
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Abb. 151 a-c. Dickdarmileus in/olge meta
statischer Obstruktion des distalen Quer
kolon bei klinisch stummem Bronchus
karzinom des rechten Unterlappens. 
Abdomeniibersichtsaufnahme im Stehen 
nach intravenoser Ausscheidungsurogra
phie (a), die wegen heftiger Leibschmerzen 
wenige Tage ante exitum bei klinischen 
Verdachtszeichen eines Ileus vorgenom
men wurde. Makroskopischer Aspekt der 
diffus infiltrierenden Dickdarmmetastase 
(b) und einer weiteren, erst im Autopsie
praparat entdeckten Metastase in der 
Wand des tmteren Ileum (c) (Sekt.-Nr. 
143/68, Path. !nst. d. Krhs. Nordwest 
Frankfurt/M., Direktor: Prof. G. KAH
LAU). K.K. 66jahr. d'. Arch.-Nr.1802 
90381 Radiolog. Zentralinstitut d. Krhs. 

Nordwest Frankfurt/M. 

a 

b 

c 
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Abb. 152. Paraneoplastische Hyperkalzamie und Nephrokalzinose bei Adenokarzinom des linken Lungenober. 
lappens. Niere mit Verkalkung der Hauptstiicke. Vergr. 220: 1. R. C., 63jahr. <j2 (Sekt .. Nr. 1518/56 Pathol. 
Inst. d. Univ. Ziirich, damal. Direktor: Prof. UEHLINGER). (Aus EOK, H., R. HAUPT U. G. ROTHE: Die gut· und 
bOsartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histoiogie, Bd. III/4, 

Abb. 158. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1969) 

SIGUIER, BETOURNE, MISSIAS u. GODEAU; MCCOMBS u. McMAHON; CURTIS et al.; MORTON, 
ITABASHI U. GRIMES; BARIETY et al.; LATTERI u. Mitarb.) (s. S. 310), fuhrt man die - oft 
mit akromegaloiden Zugen, Gyrrakomastie und Hypogenitalismus verbundene - Dys
akromelie (Osteo-arthropathie hypertrophiante pneumique) auf reaktive hormonale Dys
regulation (FRIED; FIELD; BLOOM; THALMANN; BERNARD U. KOVAcz; MOEHLIG; LANYI 
u. DARMou.a.)und neuro-vegetative StOrungen zuriick (STENSETH; CLAGETT u. WOOLNER; 
FLAVELL; BREA; HUCKSTEP; BARIETY u. COURY; SEILLE, DE BRUX U. ENTAT; LATTERI 
et al.). 

Fur bestimmte syndromartige Storungen des Endokrinimus und des Wasser-Elektro
lyt-Haushalts scheint die hormonale Aktivitiit bronchogener Karzinome - insbesondere 
des kleinzelligen Typs - verantwortlich zu sein (LIDDLE et al.; MARKS u. Mitarb.; 
AMATRUDA; UEHLINGER; PFEiFFER u. Mitarb.; BOWER u. GORDON; SACHS; BARDEN; 
MEADOR u. Mitarb.; HARRISON et al.; BAGSHA WE; MAJCHER, LEE, REINGOLD, BOYLES 
u. HAVERBACK; VOGEL, KEATING u . BAHN; HILLS u. WOEBER; BORNSTEIN, NOLAN u. 
BERNANKE; CHABOT; FRIEDMAN; ROUMAGOUX et al.; BALMES; LEBACQ u. Mitarb.; 
DELAERE et al.; MANNES, BOULANGER U. DELPORTE; SMITH; ANDERSON u. BERNATZ; 
SCHWARTZ et al.; BARTTER u. Mitarb.; AMATRUDA u. Mitarb.; MARKS et al.; SEGALOV; 
MORNEX; RAo; TAMM; KRACHT; JAKOBASCH; FAIMAN et al.; HAAs; RAYMOND; 
McNAMARA, VARON, PAULSON, SHAW u. URSCHEL; STEINER, DAHLBACK u. WALDENSTROM; 
MCKrNDLOCH u. Mitarb.; LINQUETTE, FOSSATI, RACEDOT U. VOISIN; BROOARD et al. ; SIMEC
KovA U. ,SIMECEK; HYMES u. DOE; LATTERI et al.; MORNEX; BOWER u. GORDAN; 
VIDAL, PAGES, MICHEL U. BALDET; ECK, HAUPT U. ROTHE u.a.). Die Annahme direkter 
tumorbiologischer Effekte griindet sich auf neuere Untersuchungen, die zum Nachweis 
verschiedenartiger endokrin wirksamer Substanzen in Geschwulstextrakten bzw. einer Er
hOhung ihrer Plasmaaktivitat und Harnausscheidung fuhrten (s. S. 302 u. 303). 

Biochemische Indizien eines derartigen Zusammenhangs fanden sich fur das sog. 
"ektopische ACTH-Syndrom" (bIDDLE, GIVENS, NICHOLSON U. ISLAND; MEADOR, ISLAND, 
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NICHOLSON, MUCKTON, LUCAS, LUETSCHER u. LIDDLE; BELSKY u. MARKS; MARKS, 
ROSENBAUM u. RUSSFIELD; VOGEL, KEATING u. BAHN; WILLIAMS u. SOMMERS; HILL u. 
WOEBER; MARKS, ANDERSON u. LIBERMAN; BORNSTEIN, NOLAN u. BERNANKE; CHRISTY; 
DE GENNES, BRICAIRE u. LEPRAT; REVOL, BRUN u. QUENEAU; SMITH; ANDERSON u. 
BERNATZ; BOWER u. GORDAN; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; KRACHT u. HANTSCHl\1ANN; 
GAULT, KONSELLA u. ARONOFF; Fusco u. ROSEN; LANDON et al.; HILLS; PERRAULT et al.; 
HAAS; PFEIFFER, GARMENDIA, VAUBEL u. RETIENNE; TAMM; McNAMARA et al.), fiir den 
Hyperserotonismu8 infolge Absonderung von 5-Hydroxy-Tryptophan (WILLIAMS u. Azzo
PARDI; WILLIAMS u. SOMMERS; AZZOPARDI u. BELLAU; HARRINGTON, MONTGOMERY, 
RAMSEY, ROBERTSON u. WELBOURNE; SlVIITH, NYHUS, DALGLIESH, DUTTON, LENNOX u. 
MAcFARLANE; LIPSETT, ODELL, ROSENBERG u. WALDMANN; SANDLER, SCHEUER u. 
WATT; OATES et al.; BENSCH, GORDON u. MILLER; GOWENLOCK, PLA.TT, CAMPBELL u. 
WORMLEY; FONTANE, TYCE, FLOCK u. DOCKERTY; MAJCHER, LEE, REINGOLD, BOYLE u. 
HAVERBACK; HILLS; KINLOCH et al.; O'NEAL u. Mitarb.; HEDINGER; BROCARD, AKOUN, 
BRUHAT u. BAYARD ; PARISH et al.) und fUr die ektopische Bildung von Wachstumshormon 
(STEINER, DAHLBACK u. WALDENSTROM). 

Ebenso fiihrt eine parathormon-ahnliche Tumorsekretion beim symptomatischenHyper
parathyreoidismus zu Hyperkalzamie und erhohter Kalkausscheidung im Harn mit fakul
tativer Nephrokalzinose (PLIMPTON u. GELLHORN; CONNOR, THOMAS u. HOWARD; CAREY; 
TAYLOR u. SIEMSEN; UEHLINGER; BAKER; LIPSETT et al.; LATTERI et al.; TURKINGTON 
u. Mitarb. ; WARWICK, YENDT u. OLIN; MORTON u. Mitarb.; TASHIJAN u. MUNSON; 
MYERS; STONE, WATERHOUSE u. TERRY; LEMON; DAVID, VERNER u. ENGEL; WATSON; 
SEGALOFF; O'NEAL et al.; STRICKLAND, BOLD u. MEDD; GRIMES, FISHER, FINN u. DA
NOWSKI; LAIRD MYERS u.a.) (Abb. 152). Endokriner Tumoraktivitat ist schlieBlich 
auch die durch Produktion eines atypischen antidiuretischen Hormons bedingte Hypo
natriiimie des Schwartz-Bartter-Syndroms zuzuschreiben (SCHWARTZ, BENNETT, CURELOP 
u. BARTTER; BARTTER u. SCHWARTZ; SCHWARTZ, TASSEL u. BARTTER; SCHWARTZ, FOGEL, 
CHOKAS u. PANARIELLO; AMATRUDA, . MULROW, GALLAGHER u. SAWYER; LINTON u. 
HUTTON; THORN u. TRANSBOL; CHABOT; CLAXTON, MCPHERSON, SEALY u. YOUNG; 
LEE, JONES u. BARRACLOUGH; GRANTHAM, BROWN u. SCHLOERB; BROWN u. Ivy; LE
MENAGER et al.; GLICK u. HULME; ST. GOAR u. COHEN; WILLIAMS, BARNES u. SOM
MERS; TURNER u. WILLIAMS; DELAERE, DESOUSSA, RUDLER u. MARCH; LEBACQ, VER
BERCKMOES- u. MALADAGUE; REES,' ROSALSKI u. MAcLEAN; DALY, NELSON u. ROSE; 
BOWER u. MASON; DOSSETOR, VENNING u. BECK; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; 
LATTERI et al.; MARKS, BERDE, KLEIN, ROTH, GOONAN, BLUMEN u. NABSETH; Editorial 
Triangel 9,110-113 (1969); LINQUETTE, FOSSATI, RACEDOT u. VOISIN; KAYE; GODLEY 
u. LOCKE; MEURER u. Mitarb. u.a.) {So 304). 

Das Beschwerdebild der paraneoplastischen Fernwirkungen ist fiir den Bronchialkrebs 
nicht kennzeichnend genug, um diesen Zusammenhang sogleich zu offenbaren, ja in man
cher Hinsicht geeignet, von der Diagnose abzulenken. Die verschiedenen Symptomkreise 
enthalten jedoch pragnante Hinweiszeichen, die bei richtiger Wiirdigung Verdacht er
wecken miissen. Sie k6nnen auf die Spur latenter Bronchuskarzinome lenken, da aIle 
Varianten der paraneoplastischen Syndrome der ortlichen Tumormanifestation oft lange 
vorausgehen. Entsprechend der Modifikation des Einteilungsschemas von KNOWLES u. 
SMITH sind nach BORUCHOW 5 Hauptgruppen zu unterscheiden. 

1. Storungen der inneren Sekretion und des Elektrolyt- Wasserhaushalts 

Suspekt im obigen Sinne ist das bei Mannern unvermittelt rasch entstehende Cushing
Syndrom mit schwerer Auswirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel sowie auf den 
Wasser-, Mineral- und Saure-Basen-Haushalt (HILLS u. WOEBER; VOGEL, KEATING u. 
BAHN; WILLIAMS u. SOMMER; KOLAR, PALECEK u. SKALOVA; MORTON, ITABASHI u. 
GRIMES u. a.). U nter den nicht-endokrinen Geschwiilsten, die man bei etwa 10% aller 
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Tabelle 100. Differentialdiagnose des paraneoplastischen und des genuinen Cushing-Syndroms. [Nach TAMM, J.: 
Die Klinik paraneoplastischer Endokrinopathien. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 73, 481-487 (1967), Tabelle 4] 

Paraneoplastisches CS Genuines CS 

bronchogene Tumoren bilaterale 
Tumoren anderer NNR-

Lokalisation Hyperplasie 

Entwicklung del' Symptomatik meist schnell meist lang- relativ 
samer langsam 

Klinisches Vollbild seltener haufiger regelmaBig 

Pigmentierung haufig seltener selten 

HypokaIiamie haufig haufig seltener 

Funktionstests: 
1. ACTH-Belastung (+)--* ++++ +++ 
2. Dexamethason -Suppression 0 + 
3. Metopirontest 0 0++ 

Aldosteronausscheidung erniedrigt bis leicht erhi:iht normal 

17-Ketosteroide erhi:iht bis stark erhi:iht erhi:iht 

o =kein Ansprechen; (+)-++++ = Ansprechen in relativen Starkegraden. 

NNR-
Tumoren 

relativ 
langsam 

haufig 

fehlt 

selten 

(+ )--*+ 
0 
0 
normal 

Adenome: 
normal; 
Karzinome: 
stark erhi:iht 

ACTH-bild. 
HVL
Tumoren 

wechselnd 

haufig 

haufig 

+++ 

stark erhi:iht 

Cushing-Kranken findet (KNOWLES u. SMITH; KOVACH U. KYLES u.a.), iiberwiegen die 
endothorakalen Malignome (ALLOTT u. SKELTON; KRACHT u.a.). Dabei kommt broncho
genen Karzinomen - insbesondere des oat cell-Typs (MEADOR et al.; VOGEL u. Mitarb.; 
HILLS u. WOEBER; GIBBS; SIMECKOVA u. SIMECEK; SIGHART, SCHWARZ u. WRBKA; 
VIDAL u. Mitarb.; POZZI, GIURA U. MENGHINI u.a.) - der Vorrang vor anderen Formen 
zu (Bronchuskarzinoid mit Cushing-Syndrom und Hyperserotonismus: ESCOVITZ u. REIN
GOLD; COREN, TOLL u. CASTLEMAN; STEEL, BAERG u. ADAMS; Bronchuskarzinoid mit 
Hyperkortizismus und Pigmentation: MORSE, KERENYI U. NELSON; multiple Bronchus
adenome mit Cushing-Syndrbm und hypokaWimischer Alkalose: SOBOTA u. REED; 
Bronchialadenom mit stellenweise oat cell-krebsahnlicher Gliederung: COHEN, TOLL u. 
CASTLEMAN; oat cell-Trachealkarzinom: BORNSTEIN, NOLAN U. BERNANKE; endokrin 
aktive rundzellige Thymoblastome maIignen Charakters: LEYTON, TURNBULL U. BRATTON; 
KEPLER; FRANK; DANCOT u. DUSTIN; HUBBLE; FRIEDMAN; SCHOLZ U. BAHN) (s. auch 
S. 302, 303, 305 u. 311). 

Das Cushing-Syndrom der Bronchialkrebskranken unterscheidet sich in den klinischen 
Leitsymptomen (Stammfettsucht, Vollmondgesicht, Biiffelnacken, Hirsutismus, Striae 
distensae, korperliche Schwache, Abmagerung der Extremitaten, Osteoporose, plethori
sches Aussehen infolge Polyglobulie, arterieller Hochdruck) nicht von den iiblichen Er
scheinungen des vorwiegend das weibliche Geschlecht betreffenden Hyperkortizismus. 
Es bestehen jedoch graduelle Abweichungen in zweifacher Hinsicht: der dysregulative 
Diabetes mellitus p£Iegt iiberdurchschnittlich schwer, und die oligurische Retentionsneigung 
mit Odemen und Aszites im Gefolge starker ausgepragt zu sein als sonst. Nicht selten 
besteht eine hypochloriimische Azotiimie. Das Auftreten einer Alkalose infolge H ypokali
iimie, deren erstes Hinweiszeichen die Digitalis-Uberempfindlichkeit sein kann (BRICKNER, 
LYONS U. LANDAU), ist eher Regel als Ausnahme (VOGEL, KEATING u. BAHN; ST. GOAR 
u. COHEN; BAGSHAWE; HILLS u. WOEBER; LOCKWOOD; SPAULDING, OlLIE u. GORNALL; 
WILLIAMS u. SOMMERS; MACH, RENCHNIOK, MULLER, LAGIER U. PLATTNER; REVOL, 
BRUN U. QUENEAU u.a.). 
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Diese Eigenart zeichnet die Mehrzahl von iiber 60 einschHigigen Erkrankungsfallen aus, 
die - nach langem Intervall seit dem ersten Bericht von BROWN (1928) - wahrend 
der letzten Jahre in rascher Folge mitgeteilt wurden (QUERIDO; THORNE; Case records 
of the Massachusetts General Hospital New Eng!. J. Med. 248, 29-35 (1953) und 259, 
1128-1134 (1958)]; SPAULDING et al.; METZLER u. FLINK; HARRISON et al.; ROSENTHAL; 
KOVACH u. KYLE; KNOWLES u. SMITH; MACH, RENCHNICK, MULLER, LAGIER U. PLATT
NER; RIGGS u. SPRAGUE; CHENG, Lm, LIN u. LI; CHAO- LING, TZE-CH'UN, TZE-Ts'UN 
u. CH'OUNUNG; MEADOR, LIDDLE, ISLAND, NICHOLSON, LUCAS, NUCKTON u. LUETSCHER; 
MEADOR, ISLAND, NICHOLSON, NUCKTON, LUCAS, LUETSCHER U. LIDDLE; LIDDLE, GIVENS, 
NICHOLSON u. ISLAND; BAGSHAWE; HILLS u. WOEBER; MARKS, ROSENBAUM U. Russ
FIELD; MARKS, ANDERSON u. LIBERMAN; SHOLITON, INCZE u. WERK; WERK u. SHOLITON; 
VOGEL, KEATING U. BAHN; MACH; SOFFER u. Mitarb.; BROOKS et al.; CROSNIER 
u. TIMMERMANS; DYRENFURTH et al.; LEPRAT; LIBERMAN u. LUETSCHER; MANNES, 
BOULANGER u. DELPORTE; HUDSON u. EVANS; PRUNTY et al.; BARIETY, COURY U. RUL
LIERE; GOLD u. SHNIDER; ALLOTT u. SKELTON; LEWIS, SPEARLE U. JORDAN; CHRISTY; 
BORNSTEIN, NOLAN U. BERNANKE; DE GENNES, BRICAIRE u. LEPRAT; CAMBIER; FRIED
MAN, MIKHAIL u. BHOLLA; THOMSON, HORVICH u. DAVIS; HYMES u. DOE; LOCKWOOD; 
HEMLEY, ARIDA u. FINBY; JEPSON; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; GIBBS; MOR
TON, ITABASHI u. GRIMES; LATTERI et al.; REVOL, BRUN u. QUENEAU; MORSE, KERENYI 
u. NELSON; CHABOT; LINQETTE et al.; PERRAULT u. Mitarb.; BRUN, MOURIQUAND, PERRIN
FAYOLLE, FAURE, QUENEAU U. KALB; Fusco et al.; POZZI, GmRA u. MENGHINI). vVeitere 
Beobachtungen betreffen Bronchialkrebspatienten mit biochemischen Symptomen des 
H yperkortizismus ohne typisches Oushing-Bild (abnorm verstarkte Ansprechbarkeit 
auf Corticotropin mit spontaner oder nach ACTH-Gaben iibermaBiger Erhohung der 
Plasmafraktionen freier und gebundener 17-Hydrokortikosteroide sowie vermehrter Aus
scheidung von 17-Hydrokortikosteroiden, 17-Ketosteroiden und Tetrahydro-11-Desoxy
kortisolen im Harn) (MARKS, ANDERSON u. LIBERMAN; BELSKY u. MARKS; WERK u. 
SHOLITOR; VOGT, KEATING u. BARN; HILL u. WOEBER; QUERIDO; JEPSON; GINSBURY 
u. BROWN; GREENBERG, DIVERTIE U. 'WOOLNER; GIBBS; PFEFFER, BRANDENBURG U. 

FROMMHOLD; LIPSETT, ODELL, ROSENBERG U. WALDMANN; HANZE U. PIERACH; PFEIFFER, 
GARMENDIA, VAUBEL U. RETIENE; HAAs; TAMM; FAIMAN et al.; McNAMARA, VARON, 
PAULSON, SHAW u. URSCHEL; LICHTER u. SIRETT; GAULT, BILEFSKY u. KINSELLA; 
OMENN u. WILKINS; LANDON et al,; weitere Lit. s. REVOL, BRUN u. QUENEAU u.a.) 
(Tabelle 100). 

Der Mineralo- und Glukohyperkortizismus tritt beim Bronchuskarzinom haufiger 
ohne als mit Cushing-Zeichen auf. Sein anatomisches Korrelat ist uneinheitlich: bei beiden 
Erscheinungsformen wurden nur v~reinzelt suprarenale, hypophysiire oder dienzephale 
Metastasen gefunden (S. 292). Histologisch zeigten sich zumeist bilaterale N ebennieren
rinden-H yperplasie (VergroBerung und Gewichtswnahme beider Organe mit Verbreite
rung der faszikularen Rindenschicht auf Kosten der Zona glomerulosa als Aldosteron
Produktionsstatte), insuliire Pankreas-Hyperplasie (WILLIAMS u. SOMMERS u.a.), gelegent
lich a uch hyperplastische Veriinderungen des H ypophysen- V orderlappens (Vermehrung der 
basophilen Zellen mit Neigung zu ,adenomatCiser Formation, stellenweise Crookesche 
Zellen, Hyalinose) (SHOLITON, INCZE u. WERK; WERK u. SHOLITON; ALLOTT u. SKELTON; 
MARKS, ANDERSON u. LIBERMAN; VOGEL, KEATING u. BAHN; HILLS u. WOEBER; WIL
LIAMS u. SOMMERS; JEPSON u.a.). In einem nicht unbetrachtlichen Anteil der FaIle 
war selbst histologisch kein krankhafter Befund an den endokrinen Organen festzustellen. 

N ach alle"dem scheint die Metastasierung per se fUr die inkretorische Anomalie nicht 
verantwortlich iu sein, zumal sich relative Haufigkeit und Koinzidenz beider Bedingungen 
keineswegs symbath verhalten. Wenn die endokrinen Erscheinungen denen des Bronchial
karzinoms auch oft vorausgehen, ist die Prioritat der Neoplasie doch unzweifelhaft, und 
eine Umkehr der Kausalitatsbeziehungen - Krebsentstehung durch proliferations
fordernden Effekt gesteigerter Hormonproduktion - abzulehnen. 
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Uber den auslasenden Mechanismus der Nebennierenrinden-Uberfunktion wird seit 
langem diskutiert (THORN u. FORSHAM; DOBRINGER u. LIEBERMAN; PARKER u. SOMMERS; 
DOBRINER, LIEBERMAN, WILSON u. EKHAM; ENGEL; SHOLITON, INCZE u. WERK; VOGEL, 
KEATING u. BARN; HILLS u. WOEBER; BAGSHAWE; CAMBIER; DE GENNES et al.; BORN
STEIN , NOLAN u. BERNANKE; ALLOTT u. SKELTON; HYMES u. DOE; MEADOR et al. ; LIDDLE 
u. Mitarb.; MARKS u. BELSKY; LATTERI et al.; HANZE u. PIERACH u.a.). Ein rein zufalliges 
Zusammentreffen ist unwahrscheinlich, ebenso eine unspezifische stressartige Stimulation 
des Endokriniums durch das konsumierende Leiden, Schmerzen, Angst, Beklemmungs
gefUhl, Hyperkapnie, Operationstraumen oder besondere Medikation (SAYERS; LE FEMmE, 
MARKS, TETER, LEFTIN, LEONARD U. BAKER; PERSKY; PRICE, THALER u. MASON; SHU
STER; SANDBERG, EIK-NES, MIGEON u. SAMUELS; BELSKY u. MARKS; LATTERI et al.). 
Auch der haufige Befund ausgedehnter Lebermetastasen in den oben zitierten Fallen gibt 
keine ausreichende pathophysiologische Erklarung, obgleich eine diffuse Leberparenchym
zerstorung die Glukokortikoid-Inaktivierung verlangsamen kann (BONGIOVANNI u. EISEN
MENGER; LATTERI et al.). 

Man hat versucht, onkogenetisch einen gemeinsamen N enner im Zelltyp des Geschwulst
epithels zu finden, da es sich bei den in Betracht kommenden Tumoren mit wenigen Aus
nahmen (Fusco u. ROSEN; HILLS) um oat cell-Krebse des Respirationstrakts oder um 
sonstige broncho- bzw. thymogene Gewachse mit ahnlich kleinzelliger Struktur handelt 
(s. S. 300). 

Das Blutplasma solcher Patienten zeigte tierexperimentell gesteigerte kortikotrophe 
Aktivitat und enthielt reichlich das Nebennierenrinden-Wachstum regulierende Faktoren 
(BORNSTEIN, NOLAN u. BERNANKE; CHRISTY u.a.). Bei einigen an oat cell-Karzinomen 
Verstorbenen mit betrachtlicher Nebennierenrindenhyperplasie erwies sich die Hypo
physe im biologischen Versuch bezuglich kortikotropher Eigenschaften als weitgehend 
inaktiv, wahrend Extrakte des Tumorgewebes ACTH-ahnliche Wirksamkeit zeigten 
(LIDDLE, GIVENS, NICHOLSON U. ISLAND; MEADOR, ISLAND, NICHOLSON, NUCKTOR 
LUCAS, LUETSCHER U. LIDDLE; BELSKY U. MARKS; MARKS, ANDERSON U. LIBERMAN; 
MARKS, ROSENBAUM u. RUSSFIELD; VOGEL, KEATING u. BAHN; HILL u. WOEBER; 
CHRISTY; WILLIAMS u. SOMMERS; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; Fusco et al.). Die Be
funde stutzen die These, daB der die Nebennierenrinde stimulierende Wirkstoff extra
pituitaren· Ursprungs ist und von den Geschwulstzellen selbst abgesondert wird (sog. 
"ektopisches ACTH-Syndrom", nach LIDDLE u. Mitarb.). Ob dieser Sachverhalt generell 
fur den paraneoplastischen Hyperkortizismus zutrifft, muB offenbleiben, solange die 
kortikotropinartige Substanz nicht chemisch identifiziert, und ihre artliche Konzen
tration im Tumor nicht exakt meBbar ist. 

Neuerdings schreibt man dem Tumorgewebe bronchogener Karzinome auch die Fahig
keit zur Abscheidung glukagon-artiger Substanzen zu (O'NEAL u. Mitarb.). Angesichts der 
Wirkungsweise des IX-Zell-Inkrets (MURLIN, CLOUGH u. GIBBS; COLLENS u. MURLIN; 
BURGER; BURGER u. KLOTZBUCHER; KLOTZBUCHER; STAUB, SINN u. BEHRENS; BEHRENS, 
STAUB, ROOT u. BROMER; SUTHERLAND, WOSILAIT u. RALL; CANDELA u. CANDELA; FOA; 
DE DUVE; SCHULZE; s. auch FERNER; VON HOLT u. Mitarb.) scheint es denkbar, daB die 
gleichsinnige hormonale Tumoraktivitat mitunter zur Starung des Kohlenhydratstoff
wechsels beitragt, die andererseits auch in Form rezidivierender H ypoglyklimie-Schube 
auftreten kann (MCPEAK u. PAPANIOANNOU; MARS, SCHUMACHER u. MCCORMACK; 
NISSAN u.' Mitarb.). 

Es gibt gute Grande, einen analogen Zusammenhang auch bei anderen endokrinen 
Begleiterscheinungen der Neoplasie anzunehmen. Die klinischen Phanomene des Hyper
serotonismus, die das endokrine Karzinoid-Syndrom pragen und gelegentlich mit einem 
Cushing-Syndrom vergesellschaftet sind (ESCOVITZ u. REINGOLD; COHEN, TOLL U. CASTLE
MAN; SOBOTA U. REED), treten nicht nur bei entero- und bronchogenen Karzinoiden auf 
(s. Bd. IXj4c, S. 118). Die spezifische Tumorinkretion von 5-Hydroxy-Tryptophan bzw. 
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-Tryptamin wird mit der gleichen Kombination klinischer Symptome auch beim hafer
kornzelligen Bronchuskrebs beschrieben (AZZOPARDI u. WILLIAMS; WILLIAMS u. SOMMERS; 
AZZOPARDI u. BELLAU; HARRINGTON, MONTGOMERY, RAMSEY, ROBERTSON u. WELBOURN; 
SMITH, NYHUS, DALGLIESH, DUTTON, LENNOX u. MAoFARLANE; LIPSETT, ODELL, ROSEN
BERG u. WALDMANN; GOWENLOOK, PLATT, CAMPBELL u. WORMSLEY; MAJOHER, LEE, 
REINGOLD, BOYLE u. HAVERBAOK; SMITH; HILLS; KINLOOH et al.; HEDINGER; BROOARD, 
AKOUN, BRUHAT u. BAYARD; PARISH et al.; FONTANA, TYOE, FLOOK u. DOOKERTY; 
GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER). 

Die von HARRINGTON et al. mitgeteilte Beobachtung ist in mehrerer Hinsicht bemerkenswert. Bei der 55jah
rigen Frau wurden auBer dem Cushing-Syndrom (Stammfettsucht, mannliche Bartbehaarung, Striae am Leib, 
verstarkte Dorsalkyphose, Hypertension) flushartige zyanotische Hautflecken im Gesicht, nachtliche Dyspnoe
anialIe, zunehmende LebervergroBerung, waBriger Durchfall und vermehrte 5-0xyindoI-Essigsaure-Ausschei
dung im Drin - nach intravenoser Alkoholprovokation in gesteigertem MaBe - festgestelIt, der zwingende 
Verdacht auf ein Karzinoid aber nicht bestatigt. Die Sektion ergab ein ordinares Bronchuskarzinom vom oat 
cell-Typ mit Lebermetastasen, jedoch ohne Beteiligung der - auch sonst anatomisch unauffalligen - endo
krinen Organe. 

AZZOPARDI beschrieb amorphe eosinophile Massen innerhalb tubularer Formationen 
eines oat cell-Karzinoms, die in gleicher Gestalt auch bei manchen Bronchialadenomen 
vorkommen und das morphologische Aquivalent der Serotonin-Produktion sein konnen. 
Der Autor halt demnach eine funktionelle Differenzierung des kleinzelligen Krebstyps 
nach Art endokrin aktiver Karzinoide auch yom anatomischen Blickwinkel her fUr wahr
scheinlich (s. auch AZZOPARDI u. BELLAU). Bezuglich der klinischen Aspekte des Hyper
serotonismus wird auf das Kapitel "Bronchialadenome" verwiesen (s. Bd. IXj4c, 
S. 116f£'). 

Ein weiterer Ausdruck endokriner Geschwulstaktivitat diirfte die bei Karzinom
tragern relativ haufige Hyperkalziimie sein, die ohne Zusammenhang mit osteolytischen 
Metastasen auftritt. Sie kann zur Nephrokalzinose fuhren (Abb. 152) und nach der 
Tumorentfernung vollig zuriickgehen (PLIMPTON u. GELLHORN; BAKER; HOWARD, CAREY, 
RUBIN u. LEVIN; CONNOR, THOMAS u. HOWARD; MYERS; KNOWLES u. SMITH; UEHLINGER; 
STEIN u. SMITH; SAOHS; CAREY; WARWIOK u. Mitarb.; TAYLOR u. SIEMSEN; LIPSETT 
et al.; KOLAR, PA..LECEK u. SKA.LOVA; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; GOLD u. 
SHNIDER; BARIETY, PAILLAS, PODLET u. MOREL-M"4ROGER; THIBAULT; VULTERINI; 
LATTERI et al.; STONE, WATERHOUSE u. TERRY; LEMON ; WATSON; SEGALOFF; SZYMEN
DERA, TOL'YINSKI u. JASINSKI; COR~Y, KENNY, GREENBERG u. LAUGHLIN; SZYMENDERA, 
STANKOWSKA, TOLWINSKI, ZULAWSKI, NOWOSIELSKI u. JASINSKI; MYERS, GREENBERG, 
ROTHSCHILD, MERLINO, WEBER u. COREY; DAVID, VERNER u. ENGEL; JESSIMAN et al.; 
LAIRD MYERS; WARWIOK, YENDT u. OLIN; GREEN; BOWER u. GORDAN; GOLDSMITH; 
OMENN, ROTH u. BAKER; MANNHEIMER u.a.). Die psychoorganische Semiotik der Blut
kalziumerhohung wurde bereits geschildert (S. 292 u. 294). Die pathophysiologischen Ur
sachen des mit Hyperplasie der Nebenschilddriise:a verbundenen symptomatischen "Hyper
parathyreoidismus" (LATTER! et al.; TURKINGTON, GOLDMAN, RUFFNER u. DOBSON; TAY
LOR u. SIEMSEN; LEMON; VOOG et al.; TASHIJAN u. MUNSON; SMITH) waren lange unklar. 
Neuerdings wird auch hier an den Eflekt spezifischer Tumorsekretion gedacht, die "einen 
chemischen Stoff liefert mit den Wirkungseigenschaften des Parathormons, des Vitamin D 
oder eines Vehikels fiir das Serumkalzium" (PLIMPTON u. GELLHORN zit. nach UEHLINGER; 
s. auch TAYLOR u. SIEMSEN; CAREY; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; CONNOR, THOMAS 
u. HOWARD; LEMON; MYERS; O'NEAL et al.; TURKINGTON, GOLDMAN, RUFFNER u. 
DOBSON; GRIMES, FISHER, FINN u. DANOWSKI; STRICKLAND et al.; ECK, HAUPT u. 
ROTHE). RW:B1, PONTHIER u. MILLER vermuten auf Grund tierexperimenteller Befunde, 
daB auch eine yom Geschwulstgewebe ausgehende Inkretion von Gonadotropin und 
Thyreokalzitonin am Zustandekommen des Kalkblutspiegel-Anstiegs mitwirkt. Die Elek
trolytstorung kann auf ein klinisch sonst inapparentes Bronchialkarzinom hinweisen 
und spricht in dubio fur die neoplastische Natur eines rontgenologisch festgestellten 
Lungenschattens zunachst unbestimmter Atiologie (UEHLINGER). Differentialdiagnostisch 
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Abb. 153. Gyniikomastie als pamneoplastisches Initialsymptom. Die AnschweIIung der Brustdriisen machte sich 
8 Jahre vor Entdeckung des asymptomatischen GeschwuIstherdes im rechten OberIappen bemerkbar (5 cm 
groBer Narbenkrebsknoten vom Typ eines Adenokarzinoms s. Abb. 367). (E.oNr.2033/69 PathoIog. Inst. d. 
Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KABLAU). A. S., 63jahr. (J. Arch.oNr. 170905751 RadioIog. ZentraIinst. d. 

Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

ist die idiopathische Form der Hyperkalziimie (William-Syndrom) (JORGENSEN u. BEUREN) 
und - angesichts endothorakaler Lymphknotenschwellung - auch die symptomatische 
Erh6hung des Serumkalzium-Spiegels beim Morbus Boeck (GOLDENBERG u. GREENSPAN; 
BELL et al.; CUSHARD, SIMON, CANTERBURY u. REISS; GOETZ) (s. S. 309 u. 395) zu beriick
sichtigen. 

In der gleichen Reihe ist schlieBIich die Produktion von atypischem antidiuretischen 
Horman zu nennen, die eine markante Hyponatramie und sonstige AuBerungen des 
Schwar·tz-Bartter-Syndroms aus16st (renaler Kochsalzverlust ohne Anzeichen organischer 
NierenIasion mit Hyperosmolaritat des Hams C·....,400-700 mOsm/Liter), Verwirrtheits
zustande und andere psychische St6rungen, deletare Wirkung diuretischer Medikation!) 
(SCHWARTZ, BENNETT, CURELOP U. BARTTER; BARTTER u. SCHWARTZ; SCHWARTZ, TASSEL 
u. BARTTER; SCHWARTZ, FOGEL, CHOKAS u. PANARIELLO; ROBERTS; RIES, ROSALKI u. 
MAcLEAN; Ivy; DOSSETOR, VENNING u. BECK; TURNER u. WILLIAMS; AMATRUDA, 
MULJtow, GALLAGHER u. SAWYER; THORN u. TRANSBOL; WILLIAMS, BARNES u. SOMMERS; 
GOLDBERG; EDWARDS; Ross; DALY, NELSON u. ROSE; CHABOT; LEE, JONES u. BARRA
CLOUGH; LEBACQ, VERBERCKMOES u. MALADAGUE; DELAERE, DESOUSSA, RUDLER u. 
MARCH; LINTON u. HUTTON; GRANTHAM, BROWN u. SCHLOERB; GLICK u. HULME; 
ST. GOAR u. COHEN; CLAXTON, MCPHERSON, SEALY u. YOUNG; BOWER u. MASON; LAT
TERI et al.; SMITH; MARKS, BERDE, KLEIN. ROTH, GOONAN, BLUMEN u. NABSETH; Edi
torial Triangel 9, 110-113 (1969); VERNEY; SEGAR u. MOORE; LINQUETTE, FOSSATI, 
RACEDOT u. VOISIN; KAYE; MEURER u. Mitarb.; GODLEY u. LOCKE; 5mBATA et al.; 
DAUBRESSE u. VAN CAUTER; ECK, HAUPT u. ROTHE) (s. S. 294 u. 299). 

Die schon seit 1938 bekannte Anomalie (WINKLER u. CRANKSHAW) wurde zunachst 
direkter oder indirekter Stimulation der Neurohypophyse durch Metastasen in hypo
thalamischen Zentren (Nuclei supraoptici und paraventriculares) oder druckbedingter Irri
tation vagaler Rezeptoren im Mediastinum zugeschrieben (s. S. 283 u. 294). Wie schon von 
SCHWARTZ u. Mitarb. vermutet, wurde jedoch in den letzten Jahren eine antidiuretische 
Wirksarn,keit von Tumorextrakten (ca. 70-350 Mikroeinheiten pro mg) (AMATRUDA, MUL
ROW, GALLAGHER u. SAWYER; DELAERE, DESOUSSA, RUDLER u. MARCH; GOLDBERG; 
VORHERR u. Mitarb.; ROSENOW, SEGAR u. ZEHR) mit Ausscheidung betriichtlicher Arginino 

Vasopressin-Mengen im Tagesharn (> 3000 Milli-Einheiten) nachgewiesen (THORN u. 
TRANSBOL; s. auch O'NEAL). Aus dem Spektrum weiterer Krankheitszustande, die nach 
neuerer Erkenntnis zur "inappropriate secretion" von antidiuretischem Harmon mit schwerer 
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Hyponatramie fiihren konnen (GOLDBERG; ROSENOW et a1.), sei hier unter dem Aspekt 
differentialdiagnostischer Erwagungen auf ana10ge E//ekte pu1mona1er Gewebsextmkte bei 
Lungentuberku10se (WEISS u. KATZ; CHUNG U. HUBBARD; VORHERR u. Mitarb.) und Pneu
monie (STORMONT U. WATERHOUSE; ROSENOW, SEGAR U. ZEHR) hingewiesen. 

Demnach bleibt kaum ein Zweifel, daB die symptomatische Storung des Elektrolyt
und Wasserhaushalts bei den Tumortragern nicht metastatischen bzw. primar neuro
sekretorischen Ursprungs, sondern Folge endokriner Gewebsaktivitiit der Bronchuskarzinome 
ist, unter denen wiederum die kleinzelligen Krebsformen vorherrschen (SCHWARTZ u. 
Mitarb.; AMATRUDA et al.; CHABOT; BARTTER u. SCHWARTZ; DELAERE et a1.; BROWN u. 
MASON; ROUMAGOUX et coll.; WILLIAMS, BARNES U. SOMMERS; LATTERI et a1.; MARKS 
u. lVIitarb.; SEGAR u. MOORE; GOLDBERG; LINQUETTE et a1.). FUr die mitunter begleitende 
Steatorrhoe gibt es bislang keine befriedigende pathohysiologische Erklarung (TURNER u. 
WILLIAMS), wenn auch Resorptionsstorungen im Diinndarm infolge villoser Atrophie bei 
Krebskranken beschrieben wurden (DYMOCK, MAcKAY, MILLER, THOMSON, GRAY, 
KENNEDY u. ADAMS; BRZECHWA-AJDUKIEWICZ, MCCARTHY, AUSTAD, CORNES, HARRISON 
U. READ; NOTARIO, MAKVICINI U. PALLAVICINI). 

Zeichen der Akromegalie gehoren zu den seltenen Begleitsymptomen (FIELD; FRIED; 
EDWARDS; COURY; LATTERI et a1.), sofern man die - bei Bronchuskrebskranken haufig 
vorkommende (Tabelle 106) - Osteo-arthropathie hypertrophiante pneumique lediglich als 
"Pseudo-Akromega1ie" auffaBt (THALMANN). Seit langem werden jedoch triftige klinische 
Argumente zugunsten der Annahme vorgebracht, daB die akromegaloiden Ziige der 
Dysakromelie Ausdruck neoplasiebedingter Dysfunktion des Hypophysen-Zwischenhirn
systems sind (FIELD; FRIED; BLOOM; BERNARD u. KOVACS; MOEHLIG; BARIETY u. COURY; 
GINSBURG u. BROWN; COURY, ROISIN u. COULIBOEUF; DE GENNES et al.; LATTERI u. 
Mitarb.; REMACLE; STEINER, DAHLBACK u. WALDENSTROM) (s. S. 319). 

Ais weiteres Stigma innersekretorischer Storung wird bei Bronchuskarzinomtragern 
im Schrifttum ofters eine Gyniikomastie vel'merkt, die isoliert (WHEELER et coll.: 4,8 % des 
eigenen Beobachtungsmaterials; s. auch DEL CASTILLO, DE LA BALZE U. MEMBRIVES; 
FRIED; HUGUENIN, FAUVET u. PIERART; SIRTORI u. VERONESI; LEVI-VALENSI, CHAULET, 
BENMILOUD, LACROIX u. MOKHTARI; DE GENNES, BRICAIRE u. GUIOT; LIPSETT, ODELL, 
ROSENBERG U. WALDMANN; BERONIADE, ARESTEANU U. ANTONESCU; KLATSKIN; SEILLE, 
DE BRUX U. ENTAT; KOLAR, PALECEK u. SKALovA; GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER; 
WILLIAMS u. SOMMERS; SMITH; DAU-BRESSE U. VAN CAUTER; LATTERI et a1.) (Abb. 153) 
oder in syndromartiger Verbindung mit Dysakrome1ie vom Typ Bamberger-Mat'ie auftritt 
(RAY u. FISHER; COURY, ROISIN u. COULIBOEUF; CHAULET, BARCELO, LEVI-VALENSI U. 

DRIF; LUCHERINI; LATTERI et a1.; REMACLE). Die Schwellung der mannlichen Brustdriise 
ist histologisch durch Proliferation des Milchgangepithels und Bindegewebshyperplasie 
gekennzeichnet (LATTERI et a1.). Wie bei Leberzirrhotikern ublich, kann sie mit Libido
schwund und sichtbal'em Hypogenitalismus einhergehen, ist aber nicht einer intra
hepatischen Hormonabbaustorung, sondern erhohter Ostrogen-Ausschuttung (GINSBURG 
u. BROWN; MARMORSTON et al.) bzw. hypophysarer Uberfunktion zuzuschreiben (WHEELER 
et a1.; LATTERI u. Mitarb.). Die Gynakomastie ist haufiger als das Pendant, del' beim 
paraneoplastischen Hyperkortizismus weiblicher Bronchialkrebspatienten gelegentlich 
beobachtete Viri1ismus (HANZE u. PIERACH). Inwieweit es sich dabei urn einen direkten 
tumorbiologischen Effekt handelt, ist unbekannt. 

Das gilt gleichermaBen fiir den bei Bronchialkrebskranken vereinzelt beschriebenen 
Hyperthyreoidi~mus (DE GENNES, BRICAIRE u. LEPRAT; BARIETY et coll.; LATTERI et a1.), 
der bei dem von BARIETY u. Mitarb. beobachteten 61jahrigen Patienten 18 Monate vor 
der Entdeckung des anaplastischen Krebses als Vollbild des Morbus Basedow mit bi
lateralem Exophthalmus in Erscheinung trat. Wegen der Seltenheit dieser Koinzidenz ist 
ein zufalliges Zusammentreffen nicht auszuschlieBen. Es erscheint jedenfalls fraglich, 
ob die Einordnung del' SchilddriiseQuberfunktion unter die pal'aneoplastischen Phano
mene (LATTERI et a1.) pathophysioJogisch berechtigt ist. 

20 Handbuch d. med. Radioiogie, Band IX/4a nnd b 
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Tabelle 101. Haufigkeitsrelation der verschiedenen Formen paraneoplastischer Neuromyopathien bei Bronchial
krebskranken. [N ach MaRTa N, D. L., H. H. lTABASHI u. O. F. GRIMES: N onmetastatic neurological complications 
of bronchogenic carcinoma: the carcinomatous neuromyopathies. J. thorac. cardiovasc. Surg. 51, 14--28 

(1966), Tabelle 1] 

Syndrom Eigene Patienten Literaturfalle Gesamtmaterial 

Anzahl % Anzahl % Anzahl % 

Karzinomawse Myopathie 12 55 89 61 101 61 
Polyneuropathie 6 26 28 20 34 20 
Sensorische Neuropathie 3 13 16 11 19 13 
Subakute zerebellare Degeneration 9 39 16 11 25 15 
Enzephalomyelopathie 11 48 21 15 32 19 

Insgesamt 23 142 165 

a 

Abb. 154a-d. Paraneoplastische Veranderungen des Muskel- und Nervengewebes. a Paraneoplastische Myo
pathie. Hochgradige Atrophie der Oberschenkelmuskulatur bei faustgroBem, wenig differenzierten Pflasterzell
karzinom des Lungenoberlappenbronchus. Vergr. 330: 1. K. D., 70jahr.Q' (Sekt.-Nr. 266/60 Pathol. Inst. d. 
Univ. Ziirich, damal. Direktor: Prof.,UEHLINGER). b-d Paraneoplastische Neuropathie. b Spinalganglion mit 
Untergang der Ganglienzellen und Iymphozytarer Infiltration. Vergr. 90: 1. c Riickenmarksquerschnitt mit 
Ausfall der Hinterstrange. Vergr. 7,5: 1. d Nervus femoralis mit ausgedehnter Aufl6sung der Markscheiden. 
Vergr. 90: 1. K. S., 58jahr. Cj? (Sekt.-Nr. 279/57 Pathol. Inst. d. Univ. Ziirich, damal. Direktor: Prof. UEHLIN
GER). (Aus ECK, H., HAUPT, R., ROTHE, G.: Die gut- und b6sartigen Lungengeschwiilste. In: Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. III/4, Abb. 156 u. 157. Berlin-Heidelberg-New York: 

Springer 1969) 

2. Paraneoplastische Neuro-Myopathien 
Die Mitteilung von DENNY-BROWN lenkte erstmals die Aufmerksamkeit auf nicht

metastatische neuro-muskulare Funktionsstorungen bei Bronchuskarzinomtragern. Als 
haufige Vorboten des noch unerkannten Geschwulstleidens fanden die verschiedenen 
neurologisch-psychiatrischen Erscheinungsformen des paraneoplastischen Syndroms seit
her zunehmende Beachtung (MYBURN -MASON; LENNO X u. PRITCHARD; HEATFIELD u. 
WILLIAMS; HENSON, RUSSEL u . WILKINGSON; RICHARDSON; SMITH u. WHITFIELD; BRAIN, 
DANIEL u. GREENFIELD; MCCA'UGHEY u. MILLER; LASSEN u. MUNCK; MURDOCH u. W AL-
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b 

Abb.154b-d 

20· 
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KER; BOCIAN u. ZEALER; DYCK, BAILEY u. OLSZEWSKI; HENSON; BRAIN u. HENSON; 
WILLIAMS; BRAIN u. NORRIS; JEWESBURY; CHARTON u. BRIERLY; KNOWLES U. SMITH; 
DIAMOND; OELBAUM U. STATHAM; BORUCHOW; BRAIN; GREENBERG, DIVERTIE U. WOOL
NER; NEWMAN U. GUCOMP; MANCALL u. ROSALES; KENNEDY; HEGGLIN; LUTHY; MEES
SEN; KoLAR, PALECEK U. SKALOVA; GIBBS; TSCHABITSCHER U. HEVES; WILKINGSON; 
BARRAQUER-BoRDAS U. LOWENTHAL; STRAUSS, SEGAL, Hsu, BURKHOLDER, NSTUK U. 

OSSERMAN; WILKINGSON U. ZERONSKI; ELKINGTON U. HENSON; LEA; WEBER u. HILL; 
KREMER U. PRATT; DESTUNIS U. ZAHNERT; RICHWIEN; UEHLINGER; BODECHTEL; Mu
MENTHALER; SHAFAR; GUICHARD, CABANNE, TOMMASI U. FAYOLLE; GARDE, TOMMASI U. 

ArMARD; BALMES; SIGUERA, BETOURNE, MrSSIAS u. GODEAU; ZBINDEN; MANNES, Bou
LANGER U. DELPORTE; ALAJUOANINE, BERTRAND U. SAMSON; BOUDING, PEPIN, BRION, 
LABET, LAURAS u. LYON; BARIETY, COURY u. RULLrERE; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; 
ANDERSON, CHURCHILL-DAVIDSON U. RICHARDSON; CROFT; ROOKE, EATON, LAMBERT U. 

HODGSON; EATON U. LAMBERT; WISE; LATTERI et al.; THIBAULT; BOUDIN; VULTERINI; 
DAYAN; SMITH; ANDERSON U. BERNATZ; LAMBERT, ROOKE, EATON U. HODGSON; WISE 
U. MAcDERMONT; LAMBERT U. ROOKE; LAMBERT; HOFMANN, KUNDIN U. FARRELL; 
MCQUILLEN U. JOHNS; ELMQVIST U. LAMBERT; BAKER; KLINGDON; CROFT, URICH U. 

"WILKINSON; KASHEF u. DAS GUPTA; ULRICH, SPIESS u. HUBER; BAUMANN; KENNEDY U. 

JIMENEZ-PABON; ECK, HAUPT U. ROTHE; FRANKE; DE MARco U. SCORETTI; HILLS; 
DAUBRESSE U. VAN CAUTER; BLAHA, BIRNBERGER u. FLIEGE u.a.). 

Uber den diagnostischen Indizienwert der neuro-myopathischen Syndrome hinaus 
ergeben sich auch praktisch-therapeutische Konsequenzen insofern, als das Vorkommnis 
myasthenischer Reaktionen im Operationsfall bei der Anwendung von Myorelaxantien 
wahrend endotrachealer Narkose besondere VorsichtsmaBnahmen erfordert (S. 309). 

Gleiohartige neuro-muskuliire Veriinderungen nicht-metastatischen U rsprungs beobaohtet man auch bei 
anderen Neoplasien (DENNy-BROWN; ADAMS, DENNy-BROWN U. PEARSON; CHRISTIANSON, BRUNSTING U. 

PERRY; WALTON U. ADAMS; WINKELMAN, MULDER, LAMBERT, HOWARD u. DIESSNER; RODIN, LARSON U. 

ROBERTS; HARRISON U. SCHERBEL; GUTRECHT, ESPINOSA u. DYCR u.a.), insbesondere beim Morbus Hodgkin 
(DOLMA.... .... u. CAIRNS; NEWCASTLE; HAYNAL u. REGLI; MUMENTHALER; WILLIAMS et al.), bei anderen 

Retikuloseformen (ALLISON u. GORDON; "A.STROM, MANCALL u. RICHARDSON; HUTCHINSON, LEONARD, MAUDS

LEY u. YATES; GUPTA u. MrTTAL; KLINGSDON u.a.), beim Plasmozytom (VICTOR et al.; WILLIAMS u. Mitarb.; 

SILVERSTEIN u. DONIGER; AGUAYO et al.; ROHMER, MENGUS u. BUCHHEIT; TALERMAN u. BATESON) und bei 

Thymoblastomen (Polymyositis: KERN, GOOTLIEB, MONES, ApPEL u. OSSERMAN; MUMENTHALER; Myasthenie 

s. Bd. IX/40,S. 241). 

Nach anatomisch -klinischen Kriterien unterscheidet man folgende. Grundformen: 

1. die karzinombedingte M yopathie, 
2. die periphere Neuropathie sensorischen und/oder motorischen Charakters einschlieB

lich radikularer Erscheinungen vom Typ Guillain-Barre und degenerativer Lasionen des 
peripheren autonomen Nervensystems, 

3. die vorwiegend spinale Schadigungsform inklusive der relativ seltenen akuten 
nekrotisierenden M yelopathie, 

4. die subakute zerebellare Degeneration und 
5. den rein zerebralen oder gemischt enzephalo-myelopathischen Typ. 
Die paraneoplastische M yopathie steht der Haufigkeit nach an erster Stelle. Sie wird 

leicht iibersehen, weil man die Muskelschwache eher dem konsumierenden Leiden als 
einer spezifischen Affektion zuschreibt (MORTON, ITABASHI u. GRIMES). Andererseits 
kommen zum Bild der Polymyositis (Ermiidbarkeit, Schwund und Schmerzhaftigkeit der 
Muskulatur vor aHem des Beckengiirtels und der Oberschenkel) oft Parasthesien und 
Hyporeflexie hinzu, so daB sich die Phanomene mit denen der peripheren Neuropathie 
iiberschneiden. Die mit erhOhter Kreatinausscheidung im Harn (> 100 mg/die) (DAu
BRESSE u. VAN CAUTER) verbundene MuskeHasion tritt jedoch after isoliert als in Be
gleitung oder als Folge symptomatischer Polyneuritis auf (DENNy-BROWN; BRAIN u. 
HENSON; NEWMAN u. GUCOMP; HEATHFIELD u. WILKINGSON; HENSON, RUSSELL u. 
WILKINGSON; CROFT u. WILKING-SON; DYCK, BAILEY u. OLSZEWSKI; ROOKE, EATON, LAM-
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BERT u. HODGSON; ANDERSON, CHURCHILL-DAVIDSON u. RICHARDSON; CROFT; 'VISE; 
SIGUERA, BETOURNE, MrSSIAS u. GODEAU; DE MARco u. SCORETT:j:; MORTON et al.) 
(Tabelle 101). 1m Hinblick auf die Differentialdiagnose hilo-mediastinaler Lymphknoten
schwellungen im Rontgenbild ist es wissenswert, daB der Skeletmuskelbefall beim Boeclc
schen Sarkoid ebenfalls zu progressiver Adynamie fiihrt (BAMMER; CROMPTON u. lVIAc 
DERMONT; MYERS et al. ; MORITZ; ROSSEEL; HINTERBUCHNER u. HINTERBUCHNER; CHAN
DOR et al.; MUMENTHALER u.a.) und mit Hyperkalzamie verbunden sein kann (GOLDEN
BERG u. GREENSPAN; GOETZ; BELL, GILL u. BARTTER; CUSHARD, SIMON, CANTERBURY 
u. REISS (S. 304). 

Der anatomische Befund (degenerativer Schwund, unterschiedliche Faserdicke und 
Fibrillenatrophie der betroffenen Muskelfasern, Kontur- und Strukturverwaschenheit bis 
zum Verlust der Querstreifung, verminderte ~arbbarkeit bzw. Verplumpung oder Unter
gang der Sarkolemm-Kerne, hyaline Fibrose imAtrophiebereich sowie Fett-Vakatwuche
rung und polymorphkernige Leukozyteninfiltration der Myosepten, stellenweise auch be
gleitende Degeneration der neuro-muskularen Endapparate) (Abb. 154a) entspricht in 
seinem AusmaB nicht immer der Schwere der Symptome. 

Diese nehmen bei manchen Patienten den Charakter einer myasthenischen Reaktion an, 
die sich mit auffallender Ermiidbarkeit, Erschwernis des Aufrichtens und Treppensteigens 
oder mit Gangstorungen auBert, die fur die echte Myasthenie typische Beteiligung der 
Lid-, Bulbus- und Schlundmuskulatur aber vermissen laBt und auch im Elektromyo
gramm abweichende Veranderungen zeigt (EATON u. LAMBERT; ANDERSON et al.; ROOKE 
u. lVIitarb.; LAMBERT et al.; CROFT; WISE; SHAFAR; ZBINDEN; lVIANNES, BOULANGER u. 
DELPORTE; WISE u.lVIAcDERMONT; BRAIN u. NORRIS; HOFMANN, KUNDIN u. FARRELL; 
MCQUILLEN u. JOHNS; ELMQVIST u. LAMBERT; MORTON et al.; LATTES et al.). Das 
myasthenische Syndrom (Eaton-Lambert-Syndrom) verdient im Operationsfall besondere 
Beachtung seitens des Anaesthesisten, weil bei den Betroffenen die Gabe von curare
ahnlichen bzw. depolarisierenden Myorelaxantien (Pantolax, Tubocurarin, Succinylcholin, 
Dekamethonium-bromid etc.) durch einen neuro-muskuUiren Block langanhaltende, 
gegenuber Neostigmin relativ refraktare Apnoe auslosen kann (ANDERSON et al.; BOOKE 
u. Mitarb.; EATON u. LAMBERT; CROFT; WISE; MORTON, ITABASHI u. GRIMES) und in 
Analogie zur Myasthenia gravis die Gefahr akuter Narkosetodesfalle birgt (PATERSON u. 
HELLER). 

Die Neuropathien peripheren und, radikularen Typs kommen mit senso-motorischen 
Ausfallen und sensiblen Reizsymptomen zur Geltung (DENNy-BROWN; WYBURN-lVIAsON; 
WEBER u. HILL; LENNOX u. PRITCHARD; ELKINGTON u. HENSON; BRAIN; LEA; HEATH
FIELD u. WILLIAMS; BRAIN, DANIEL u. GREENFIELD; HENSON, RUSSELL u. WILKINGSON; 
CIRIO; WYBURN-lVIAsON u. CAMB; BRAIN u. HENSON; WILLIAMS; HENSON; DESTUNIS u. 
ZAHNERT; LASSEN u. MUNCK; MURDOCH u. WALKER; DYCK, BAILEY u. OLSZEWSKI; 
JEWESBURY; CROFT u. WILKINGSON; SMITH u. WHITHFIELD; KNOWLES u. SMITH; DIA
MOND; BORUCHOW; NEWMAN u. GUCOMP; KENNEDY; BODECHTEL; HEGGLIN; LUTHY; 
KOLAR, PALECEK u. SKALOVA; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; GIBBS; TSCHABIT
SCHER u. HEVES; RICHWIEN; GARDE, TOMMASI u. AIMARD; GUICHARD et al.; DYCK u. 
LAMBERT; LOPEZ GARCIA et al.; MARSHALL; KLINGSDON; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; 
MUMENTHALER; CROFT, URICH u. WILKINSON; KASHEF u. DAS GUPTA; BAUMANN; 
DAUBRESSE u. VAN CAUTER u.a.). Feingeweblich ergeben sich charakteristische Verande
rungen: degenerative Auflosung von Ganglienzellen des Riickenmarks und del' Hinter
wurzeln mit Neuronophagie bzw. Lipophagozytose, reaktiver Gliawucherung und knot
chenformigen Rundzellinfiltraten, systematisierte Demyelinisation der Achsenzylinder 
und Faserschwund spinaler Bahnen - VOl' allem del' Hinterstrange - und peripherer 
Nerven sowie entsprechende Vorgange an den vegetativen Ganglien und Nervenfasern 
(DENNy-BROWN; HEATHFIELD u. WILLIAMS; CROFT u. WILKINGSON; WEBER u. HILL; 
HENSON; BRAIN; UEHLINGER; MEESSEN; BAUMANN; MORTON, ITABASHI u. GRIMES; 
ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.) (Abb. 154b-d). 
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Die sensorische Neuropathie verursacht Parasthesien, unter Umstanden das schmerz
hafte Gefiihl "brennender FiiBe", in die Extremitaten einschieBende Schmerzen, 
Oberflachen-Hypasthesie, ferner rasch fortschreitende Beeintrachtigung der Tiefensensi
bilitat mit tabesartiger Gangstorung infolge sensorischer Ataxie mit positivem Romberg
Phanomen sowie Herabsetzung des Temperatursinnes und Vibrationsempfindens nach 
Art einer Syringomyelie. Auch bei der polyneuritischen Form klagen die Patienten iiber 
Ameisenkribbeln, Taubheit und Schmerzen in Armen und Beinen, teils auch iiber ischialgi
forme Reizerscheinungen, doch steht im Vordergrund die Schadigung des peripheren 
motorischen Neuron (Abschwachung der Sehnenreflexe bis zu volliger Areflexie, Hypotonie, 
fibrillare Faszikulation und Atrophie der Extremitatenmuskulatur, schlaffe Lahmungen). 

Die chronische N euro-M yelopathie mit Hinterstrangbeteiligung ist ungleich haufiger 
als die aktde nekrotisierende M yelopathie (MA.NCALL u. ROSALES 1964: 2 eigene und 
3 Literaturfalle). Die ausgedehnte Nekrose der grauen und weiBen Riickenmarkbestand
teile ist nicht systematisiert und verlauft ohne starkere entziindliche Begleitreaktion. 
Sie auBert sich klinisch als rasch fortschreitende Paraplegie mit segmentalen Ausfallen 
aller sensiblen Funktionen und fakultativer Sphinkterparalyse. 

Die peripheren und zerebro-spinalen Liisionen findet man oft kombiniert. Die letzt
genannten Typen sind histologisch durch degenerativen Ganglienzellunte1·gang in del' Grofi
und Kleinhimrinde und im Ruckenmark mit systemartiger Entmarkung zerebro-spinaler 
Bahnen gekennzeichnet (GREENFIELD; WEBER u. HILL; HEATFIELD u. WILLIAMS; BRAIN; 
MCCAUGHEY u. MILLER; UEHLINGER; MEESSEN; BOCIAN u. ZEALER; MUMENTHALER; 
MORTON, ITABASHI u. GRIMES; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.). Polio- und Leukozephalo
pathie sowie subakute Kleinhimrindenatrophie (BRAIN, DANIEL u. GREENFIELD; BARRA
QUER-BoRDAS u. LOWENTHAL u.a.) konnen das klinische Bild beherrschen und als zere
bellare Ataxie mit Drehschwindel und Nystagmus, ferner als Diplopie, reflektorische Starre 
oder Seitendifferenz der Pupillen, Dysarthrie, paretische Muskelatrophie, halbseitige 
Dyspraxie, Gedachtnisverlust, Personlichkeitsabbau bis zur Demenz, auffallige Euphorie, 
anhaltende Depression oder akute Psychose imponieren (GREENFIELD; OPPENHEIMER; 
HEATHFIELD u. WILLIAMS; HENSON; BRAIN et al.; OELBAUM u. STATHAM; KNOWLES u. 
SMITH; BORUCHOW; BOCIAN u. ZEALER; GIBBS; BARIETY, COURY u. RULLIERE; GREEN
BERG, DIVERTIE u. WOOLNER; KOLAR, PALECEK u. StiLOV.A; CHARATON u. BRIERLY; 
MUMENTHALER; TSCHABITSCHER u. REVES; MORTON, ITABASHI u. GRIMMES; ULRICH, 
SPIESS u. HUBER u.a.). 

Die Pathogenese der neurorhuskularen Degenerationsprozesse, iiber deren Haufigkeits
relation die statistische Zusammenstellung von MORTON, ITABASHI u. GRIMES informiert 
(insgesamt 175 FaIle des Schrifttums, darunter 23 eigene Beobachtungen) (Tabelle 101), 
ist problematisch. HENSON vermutet, es konne sich urn der Neoplasie koordinierte Folge
schiiden langtristig einwirkender karzinogener Noxen handeln. Andere Autoren nehmen 
eine durch Tumorzerfallsprodukte oder poststenotische Entziindungsvorgange hervor
gerufene toxische Zell-Liision an (HEATHFIELD u. VVILLIAMS; KNOWLES u. SMITH; KOLAR 
u. Mitarb.; BORUCHOW; TSOHABITSCHER u. REVES; MEESSEN; GIBBS u. a.) Dagegen 
spricht die Unabhangigkeit der Symptomatik von der TumorgroBe und ihre spontane 
Riickbildungsfahigkeit trotz fortschreitenden Krebswachstums und zunehmender Intensi
tat von Krebskachexie und entziindlicher Komplikationen (MORTON, ITABASHI u. GRIMES). 
Auch die Virusiitiologie erscheint fragwiirdig (MORTON et al.). Neuere tierexperimentelle 
Ergebnisse (Erzeugung allergischer Enzephalomyelitiden mit Antigen aus Tumorgewebe: 
SOHEINBERG u. LEE) und serologische Befunde (Nachweis gegen Nervengewebe gerich
teter Antikorper im Serum von Patienten mit paraneoplastischer Neuromyopathie: 
WILKINGSON; WILKINGSON u. ZEROMSKI; Immunfluoreszenz-N achweis muskelspezifischer 
komplementbindender Serumglobulin-Bestandteile bei Myasthenikern: STRAUSS, SEGAL, 
Hsu, BURKHOLDER, NASTUK u. OSSERMAN; s. auch FISCHER u. Mitarb.; VIETS; MUMEN
THALER; BEUTNER, LEFF, FAZEKAS u. WITEBSKY) deuten eher auf einen Effekt auto
immunisatorischer Vorgiinge hin (MORTON u. Mitarb.). 
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Tabelle 102. Relative Haufigkeit paraneoplastischer Neuromyopathien bei Patienten mit Bronchialkrebsen 
verschiedener histologischer Bauart. [Nach MORTON, D. L., H. H. ITABAsm u. O. F. GRThIES; Nonmetastatic 
neurological complications of bronchogenic carcinoma: the carcinomatous neuromyopathies. J. thorac. cardio· 

vasc. Surg. lIi, 14-28 (1966), Tabelle 2] 

Geschwulsttyp 

PIa ttenepithelkarzinom 
Adenokarzinom 
Anaplastische Krebse 
oat cell-Karzinom 
Lungenadenomat{)se 

Insgesamt 

23 eigene und 92 fremde 
Beobachtungen bis 1966 

Anzahl % 

25 22 
6 5 

18 16 
65 56 

1 1 

115 

Tabelle 103. Beziehungen zwischen paraneoplastischer Neuromyopathie und Ausdehnung der Bronchialkrebs
metastasen. [Nach MORTON, D. L., H. H. ITABASHI U. O. F. GRIMES: Nonmetastatic neurological complications 
of bronchogenic carcinoma: the carcinomatous neuromyopathies. J. thorac. cardiovasc. Surg. 51, 14-28 

(1966) Tabelle 3] 

Metastasenbefund 

Keine oder ausschlieBlich endothorakale Absiedlungen 
E xtrathorakale Metastasen 

Insgesamt 

Patienten ohne neuro
muskulare Storungen 

Anzahl 

35 
66 

101 

% 

35 
65 

Patienten mit Neuro
myopathie 

Anzahl 

7 
16 

23 

% 

30 
70 

Inwieweit dabei tumoreigene organspezifische Absonderungen eine Rolle spielen, die 
man in anderem Zusammenhang vor allem den oat cell-Karzinomen zuschreibt (s. S. 300, 
302, 303 u. 311), ist unklar. Es ist jedenfalls bemerkenswert, daB dieser Bronchialkrebstyp 
bei den Kranken mit paraneoplastischer Polyneuro-Myopathie in weit h6herem MaBe 
vertreten ist, als seiner allgemeinen Haufigkeit entspricht (RICHWIEN ;UEHLINGER; 
MORTON, lTABAsm U. GRIMES u.a.) (s. Tabelle 102; vgl. Tabelle 38, Abb. 52 u. S. 111). 

N ach autoptischen Kontrollbefunden ist das A-uftreten der paraneoplastischen N euro
myopathie weder an einen bestimmt~n Tumorumfang gebunden noch mit der Metastasen
ausdehnung korreliert: bei einem Drittel der Patienten mit entsprechenden Symptomen 
sind Krebsabsiedlungen zu vermissen oder auf den Brustraum beschrankt (Tabelle 103). 

Bei einem gleich hohen Prozentsatz der Kranken erweist sich der initiale Thorax
Rontgenbefund als unverdachtig (Tabelle 104). 

Der Beginn des neuromuskularen Syndroms geht auch der klinischen Krebsmanifestation 
in uber 80 % der Falle um Monate bis'Jahre (!) voraus (DENNy-BROWN; KREMER U. PRATT; 
HEATHFIELD U. WILLIAMS; HENSON; DYCK, BAILEY U. OLSZEWSKI; MORTON et al.) (Ta
belle 105). MORTON u. Mitarb. registrierten nur bei 13 % ihrer Patienten frtiheres Ein
setzen oder zeitliche Koinzidenz lokaler oder metastatischer Tumorsymptome. Insgesamt 
fehlten in 47 % der Falle klinische A nzeichen der N eoplasie. 

Obgleich die zugrundeliegende anatomische Lasion irreversibel ist, wird nicht nur tiber 
spontane Regression der neuromuskula1-en Funktionsstorungen, sondern auch tiber weit
gehende Ruckbildung nach Tumorresektion berichtet (WYBURN -MASON; WEBER U. HILL; 
BRAIN; LENNOX U. PRITCHARD; BRAIN u. NORRIS; HEATHFIELD U. WILLIAMS; HENSON; 
BARIETY, COURY u. RULLIERE; MORTON, ITABAsm U. GRIMES u.a.). 
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Tabelle 104. Ergebnisse rontgenologischer Erstuntersuchungen der Thoraxorgane bei Bronchialkrebskranken 
mit paraneoplastischer Neuromyopathie. [Zusammenstellung von 23 Eigenbeobachtungen und 70 Literatur
fallen nach MORTON, D. L., H. H., ITAllASm u. O. F. GRIMES: Nonmetastatic neurological complications 
of bronchogenic carcinoma: the carcinomatous neuromyopathies. J. thorac. cardiovasc. Surg. 51, 14--28 

(1966), Tabelle 5] 

Thoraxrontgenbefund 

Unauffallig 
Pathologisch 

Insgesamt 

Eigene und fremde 
Beobachtungen bis 1966 

Anzahl % 

31 
61 

93 

33 
67 

Tabelle 105. Intervalldauer zwischen Beginn neuromuskularer Storungen und Initialsymptomen oder Diagnose 
bronchogener Karzinome. [Nach MORTON, D. L., H. H. ITABAsm u. O. F. GRIlVIES: Nonmetastatic neurological 
complications of bronchogenic carcinoma: the carcinomatous neuromyopathies. J. thorac. cardiovasc. Surg. 51, 

Zeitintervall 

1-5 Monate 
6-12 Monate 
1-2 Jahre 
2-3 Jahre 
Uber 3 Jahre 

Zusammen 

14--28 (1966), Tabelle 4] 

Kranke mit Bronchialkrebsmanifestation vor Auftreten der Neuromyopathie 

Insgesamt 

Eigene lmd fremde 
Beobachtungen bis 1966 

Anzahl % 

28 
16 
16 

3 
7 

70 

14 

84 

33 
19 
19 
4 
8 

83 

17 

Die H aufigkeit des Degenerationsprozesses wurde von manchen Autoren recht gering 
eingeschatzt (LENNOX u. PRITCHARD: 1,7 %; LEA: 2,3 %; MEESSEN: 4 %). N ach neueren 
Angaben wird etwa jeder 6. Bronchialkrebskranke betroffen (MORTON, ITABAsm u. GRIMES: 
14 % von 175 Patienten; WILKINGSON: 16 % von 250 Kranken). Es handelt sich demnach 
wohl urn die hiiufigste nicht-metastatische Manifestation des Geschwulstleidens auBerhalb des 
Brustkorbs (MORTON et al.) (Tabelle 102). 

MORTON u. Mitarb. mess en der symptomatischen Myopathie, insbesondere der myas
thenischen Reaktion gleiche Bedeutung fur die A ufspurung und Differentialdiagnose ront
genologisch inapparenter bzw. uncharakteristisch wirkender Bronchuskarzinome zu, wie sie 
der Myasthenia gravis pseudoparalytica zur Fruherkennung thymogener Tumoren zukommt 
(GOLD; SEYBOLD, McDONALD,' CLAGETT u. GOOD; BLALOCK; MURRAY u. McDoNALD; 
CASTLEMAN u. NORRIS; GOOD; RINGERTZ u. LIDHOLM; CLAGETT u. EATON; NORRIS; 
BLALOCK, MASON, MORGAN u. RIVENS; BELL; HARPER u. KEMP; KASTRUP, KNY u. 
WILHELM, FEIND; Coccm; GREMMEL u. VIETEN; GIMES; BOHLIG; BULLO, DE DONATO, 
ROCK u. SIRTORI; ROOKE, EATON, LAMBERT u. HODGSON; OSSERMAN; VIETS; MASSON u. 
CAMBIER~VIETS u. SCHWAB; SCHULZE; RUPNOW u.a.) (s. Bd. IXj4c, S. 241). 

Der Nachweis initialer neurologischer Storungen ist nicht weniger aufschluBreich. Da 
die Prodromi bei einem Drittel der Patienten bemerkbar sind, ehe sich der Tumor auf 
dem Thoraxiibersichtsbild rontgenologisch zu erkennen gibt, sollten die N euromyopathien 
als wertvolles Leitsyndrom zur Fruhdiagnose und Fruhbehandlung bronchogener Karzinome 
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besonders beachtet werden. Trotz ihrer Mannigfaltigkeit sind die Erscheinungen nach 
dem Urteil erfahrener Sachkenner "so charakteristisch, daB ausnahmslos eine Broncho
skopie vorgenommen werden sollte, selbst wenn der Thoraxrontgenbefund nichts Anor
males zeigt" (HEATHFIELD u. WILLIAMS). 

3. Osteo-kutane Veranderungen 

a) Das Bamberger-Marie-Syndrom 

ist als fakulative Begleiterscheinung heterogener Geschwulsterkrankungen, angeborener 
Anomalien und chronisch-entzundlicher Prozesse seit Jahrzehnten bekannt. Die Bronchus
karzinome haben heute den V orrang unter den konkurrie1'enden Grundleiden der Osteo
arthropathie hypertrophiante pneumique (gutartige und maligne Pleuratumoren, Bronchial
adenome, Lungenadenomatose, autochthone und metastatische Karzinome und Sarkome 
der Brustorgane, der Mamma und des Nasopharynx, thymogene und sonstige Mediastinal
geschwtilste, Darmpolypen, Leukosen, Lungentuberkulose, Bronchiektasie, Lungen
abszesse, broncho-pulmonale Mykosen und andere chronisch-entzundliche Lungenerkran
kungen, arterio-venose Fisteln im kleinen Kreislauf, kongenitale Herzfehler, bakterielle 
Endokarditis, Aortenaneurysmen, biliare Leberzirrhose und chronische Darmwegsinfekte) 
(BEZANQON u. DE JONG; ADLER; LOCKE; CAMPBELL, SACASA U. CAMP; DEUTSOHBERGER, 
MAGLIONE u. GILL; PENITSOHKA; CUSHING; PHEl\fiSTER; MILLER; FRANKE; MUYLDER; 
WIERMAN, CLAGETT U. MoDoNALD; FISCHL; KAPLAN; RAY u. FISHER; BARI:ETY u. COURY; 
COURY; BALL u. ALAMARTINE; BERG; KESSEL; MENDLOWITZ; VAN HAZEL; SHAW u. 
COOPER; CORTON; WHITE u. SPRAGUE; SOHLICKE u. BARGEN; MAUER; BURGER; RICKLIN; 
HARPER u. PATTERSON; DERRA u. DREWES; KESSEL; MILLER; LANYI u. DARMO; LIPMAN 
u. MASSIE; ROSSI u. IORIO; AGRIFOGLIO, CANEPA u. PELIZZA; HAN u. COLLINS; PIEROE 
u. WEIR u.a.) (s. Bd. IX/4c, S. 31 u. 476/477 u. Abb. 266c). 

Der Anteil bronchogener Krebse betrug nach LOOKE 1915 nur 7 % (10 von 144 Fallen), 
stieg nach Angaben von PENITSOHKA 1938 auf 21 % (38 von 187 Fallen) und wurde von 
RICKLIN 1955 mit 82,5 % beziffert (98 von 119 Fallen). Nach HAMMARSTEN u. O'LEARY 
waren im gesichteten englischen Schrifttum bis 1956 86,8 % (79 von 91 Fallen), im eigenen 
Beobachtungsgut 90,9 % (20 von 2.2 Fallen) der Skeletveranderungen durch Bmnchial
karzinome bedingt. 

LEBERTH wies schon 1877 auf dat'l Zusammentreffen von Bronchuskrebs und Trommel
schlegelfingern hin. In zahlreichen spateren Berichten wurde die Kombination mit dem 
Vollbild des Bamberger-Marie-Syndroms beschrieben (LOOK zit. nach DINER; WEIN
BERGER; WELLER; MAXWELL u. NICHOLSON; MILLER u. JONES; KUHNE u. GERSTEL; 
CRAIG; PALUGYAY; GOVAERTS, LEQUIME u. BASTENIE; BmAMI u. AGATI; REMOLAR; 
NOLOKE; CAMPBELL, SAOASA U. CAMP; GUICHARD, ROOHE U. MOINEOOURT; JAFFE; 
WYBURN-MAsON; FRIED; POPPE; WALTHER; OTERO u. CAUBARRERE; TEMPLE u. JASPIN; 
WEENS u. BROWN; KLINE; HOLMES, BAUMANN u. RAGAN; ALVAREZ; FISOHL; WIKLUND; 
PATTISON, BECK u. MILLER; CUDKOWIOZ u. WRAITH; CECIL u. LOEB; HANSEN; RAS
MUSSEN; FRANK; FORSOHBACH u. HOFFMANN ; FLAVELL; RAY U. FISHER; HAMM..illSTEN 
u. O'LEARY; MENDLOWITZ; HUGUENIN u. FAUVET; VOLIN; HUGUENIN, FAUVET u. 
PIERART; PATE, CAMPBELL u. HUGHES; GEHRIG u. KAULBAOH; NESIS u. PORTNOY; 
HARPER u. WATKIN; ELLMAN; SOHMUNIS; MUYLDER; WIERMAN, CLAGETT u. McDONALD; 
HARPER u. PATTERSON; RICKLIN; BURGER; FORSOHBAOH; UEHLINGER; MULLY; BARI:ETY 
u. COURY; GOLD U. SHNIDER; COURY; THIBAULT; BOUDIN; VULTERINI; FREGONARA u. 
PISANI; PERKO u. MOGGI; NAVARRETE; BERONIADE, ARRESTEANU u. ANTONESOU; STEN
SETH, CLAGETT u. WOOLNER; SEMPLE u. MOCLUSKIE; DOR, CUTTOLI u. JOUVE; BARI:ETY, 
PAILLAS, POULET u. MOREL-MAROGER; BERMAN; AMATI; ADAGLIO u. AGATI; ANAVERI u. 
CAVALLO; COURY, ROISIN u. COULIBOEUF; CHAULET, BAROELO, LEVI-VALENSI U.ORIF; 
LUCHERINI; GINSBURG u. BROWN; ANDERSON u. BERNATZ; DE SEZE U. JURMAND; RUG
GIERI; POLETTI u. RIVA; MARGINEANU; MAROOZZI; LOCASCIO; PESCI u. SANGIORGIO; 
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Abb. 155. Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique bei 
Bronchuskarzinom im linken Unterlappen. Periostitis ossi
ficans. Querschnitt durch einen Metatarsus. G. 0., 48jahr., ~. 
Sekt.-Nr. 787/54 Pathol. lnst. d. Univ. Zurich (damal. 
Direktor: Prof. E. UEHLINGER). [Nach UEHLINGER, E.: Zur 
Diagnose und Differentialdiagnose des Lungenkarzinoms. 
Regensburger Jahrb. f. arztl. Fortbildg. 5, 1-15 (1956/57), 

Abb.19] 

b 

Abb. 156 a-d. Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique bei Bronchialkarzinom des Mittellappens mit 
typischer Periostverknocherung an den Rohrenknochenschaften der Hande (a), FuBe (b), Unterarme (c) und 
Unterschenkel (d). Seit 2 Jahren rheumatoide Beschwerden in den Knochel- und Kniegelenken, spater auch in 
den Handwurzeln und Ellenbogen ohne Weichteilschwellung. Erst 3 Monate vor Entdeckung der zum 
Operationilzeitpunkt bereits in den Herzbeutel eingebrochenen Geschwulst trockener Husten und zeitweilige 
Schmerzen in der rechten Brustwand. Thoraxrontgenbefund: massive Mittellappenverschattung bei neo
plastischer Blockade des Lobarbronchus mit regionalen Lymphomen an der Lappenwurzel. Trotz ortlicher 
Ausbreitung konnte der Tumor durch Pneumonektomie am 16. 9. 64 in der Chir. Klinik d. Krhs. Nordwest 
Frankfurt/M. (Direktor: Prof. UNGEHEUER) radikal entfernt werden. Histologisch: unverhornter Platten
epithelkrebs, stellenweise im Sinne elnes papillaren Adenokarzinoms differenziert mit EinschluB stark an-
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KOLAR, PALECEK u. SItiLov..i; L..iNYI u. DARMO; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; 
COURT, BINET, LEMOINE u . MATHEY; GIBBS; LATTERI, ROMEO, DI BENEDETTO, DEO
DONATO u. ALBERTI; GREENFIELD, SCHORSCH u. SHKOLNIK; ROLLING u. BRODEY; GREEN
FIELD, ESCAMILLA u . SCHORSCH; ROLLING, BRODAY u. BOLAND; DINER; REMACLE; 
VON WICHERT; BRUNNER; STEINER, DAHL BACK u. W ALDENSTROM; SCHIASSI; TOBLER; 
YACOUB; THALMAN; DAUBRESSE u. VAN CAUTER; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.). 

Das Krankheitsbild der Osteo-arthropathie hypertrophiante pneumique (Synonyma: 
Akropachie, hyperplastisch-porotische Osteoperiostitis, generalisierte Osteophytose, Dys
akromelie - GRAFE u. SCHNEIDER; STECKELMACHER; WEINBERGER; CRUMP; KUHNE u. 
GERSTEL; BARIETY U . COURY; COURY, ROISIN U. COULIBOEUF) ist durch folgende Trias 
gekennzeichnet : 

a) Periostitis ossiticans hyperplastica an den Diaphysen der Rohrenknochen (Abb. 155 
u. 156). 

b) Polyarthritis subacuta oder chmnica mit Knochenatrophie der benachbarten Gelenk
abschnitte und periartikularer Weichteilschwellung auch gro13er Gelenke und 

c) trommelschlegelartige Endphalangenverdickung ("Club bing" infolge Pachydermie 
(Vermehrung des subkutanen und parungualen Bindegewebes) sowie Ausbildung von 
Uhrglasnageln ("hippokratische Nagelkrummung") mit Atrophie des Nagelbetts, Ver
schwinden der subungualen Lunula, polsterartiger Schwellung, Glanzhaut und leichter 
Zyanose an den Nagelfalzrandern (BURGER; COURY; UEHLINGER; BARIETY u. COURY; 
GRAFE u. SCHNEIDER; CRUMP; TOBLER; GALL, BENNET u. BAUER; STECKELMACHER; 
GREENFIELD et al. ; HOLLING u. Mitarb. u.a.) (Abb. 157). 

Als fakultative Begleiterscheinung kann ein vasomotorisches und neurovegetatives Syn
drom hinzukommen, das sich klinisch mit ausgepragter Akrozyanose, Hyperthermie, ort
licher Hyperhidrosis, Odembildung, Pigmentation und SensibilitatsstOrungen an Randen 
und Fii13en (Hyper- oder Parasthesien) au13ert (LATTERI et al.). 

c d 

Abb. 156c u. d 

thrakotisch pigmentierter Bindegewebsziige (vermutIich Narbenkarzinom) (E.-Nr. 4500/64 Patholog. lnst. 
d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M., Direktor: Prof. KAHLAU). J . G., 52jiihr. (S . Arch.-Nr. 2707 12241 Radiolog. 

Zentralinstitut d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
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a 

Abb. 157 a-c. Trommelschlegelfinger und 
hippokratische Uhrglasniigel bei Bronchial
krebskranken. Die in a wiedergegebene 
Dysakromelie mit ausgepragtem Clubbing 
machte sich bereits 5 Jahre vor zufalIiger 
rontgenologischer Entdeckung eines ge
schlossenen wachsenden Plattenepithel
karzinoms im linken Unterlappen be
merkbar (vgl. Abb.403). P.J., 61jahr.Q'. 
Arch.-Nr. 230503361 Radiolog. Zentral, 
inst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
Beim zweiten Patienten wurde erst nach 
4jahrigem Bestehen der im Photo (b) und 
Rontgenbild (c) dargesteIlten Verande
rungen ein apfelgroBer Bronchialkrebs
knoten . im MitteIlappen festgesteIlt (w-gl. 
Abb.551). F.F., 59jahr.Q'. Arch.-Nr. 
1912 11201 Radiolog. Zentralinst. d. 

Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

Klinik 

b 

c 

Der Serum-Kalzium- und -PhosphorspifJ.gel halt sich in normalen Grenzen (LATTERI 
et al.). Infolge verstarkter Osteoblastentatigkeit, die auch positive Strontium-Scanbefunde 
beim Bamberger-Marie-Syndrom erklart (s. S. 671), pflegt die alkalische Serumphosphatase 
erhOht zu sein. BARIETY u. COURY fanden in 64 % ihrer einschlagigen Faile auch gesteigerte 
Aktivitdt der sauren Serumphosphatase. Die Kalziumausscheidung im Harn ist dabei nicht 
vermehrt. Der Uringehalt an 17-Ketosteroiden und 17-Hydroxykortikosteroiden wurde von 
GINSBURG u. BROWN erhoht gefunden, wahrend BARI:ETY u. COURY normale oder sogar 
leicht erniedrigte Ausscheidungswerte ermittelten (s. auch MARMORSTON u. Mitarb.). 

Die dFei Komponenten der Osteo-Dermatopathie sind einheitlichen Ursprungs, kannen 
jedoch getrennt voneinander auftreten (GOLE zit. nach FRIED; BEZANQON u. DE J ONG ; 
RAY u. FISHER; MENDLOWITZ; BURGER; BARIETY u. COURY; COURY; LIPMAN u. MASSIE 
u .a.). Trommelschlegelphalangen weisen allerdings immer abnorme Nagelkriimmung auf, 
und Uhrglasnagel pflegen bei Bronchialkrebskranken kaum isoliert vorzukommen (BUR
GER). Die Gelenkbeschwerden werden meist schon ldngere Zeit vor der rontgenologischen 
Manifestation ossaler Verdnder1ingen angegeben (periostale Apposition an den Rahren-
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TabeIIe 106. Relative Haufigkeit der Trias des Bamberger-Marie-Syndroms bei Bronchialkrebskranken 

Autoren Gesamtzahl der Anteil der FaIle 
Bronchialkrebs- mit entsprechenden 
faIle Symptomen 

% 

1. Osteo-arthropathie hypertmphiante pneumique: 

BARIETY et al. (1964) 250 1,6 
RICKLIN (1955) 108 2,0 
BRANCADORO (zit. n. LATTERI et al.) 536 2,4 
LATTERI et al. (1966) 85 4,7 
WIERMAN, CLAGETT u. McDONALD (1954) 481 5,2 
MARCOZZI et al. (1956) 500 5,8 
SHAPIRO (zit. ll. LATTERI et al.) 50 8,0 
STENSETH, CLAGETT U. WOONLER (1967) 9,2 
RAY U. FISHER (1953) 139 10,0 
HANSEN (1952) 100 12,0 
ALVAREZ (zit. ll. LATTERI et al.) 145 12,2 
WIKLUND (1951) 251 18,0 
IRURZUN et al. (zit. n. LATTERI et al.) 47 25,0 

2. Poly- oder Monarthritis bzw. Arthralgie: 

LATTERI et al. (1966) 85 5,9 
McBURNEY, McDONALD U. CLAGETT (1951) 90 6,6 

(kleinzeIlige Karzillome) 
SALZER, WENZL, JENNY U. STANGL (1952) 930 11,0 
RUGGIERI (1953) 168 15,5 
NAVARRETE (1954) 40 17,5 
BRANCADORO (zit. ll. LATTERI et al.) 536 34,4 

3. Tmmmelschlegelphalangen und Uhrglasniigel: 

NAVARRETE (1958) 40 15,0 
MAXWELL U. NICHOLSON (1930) 18,0 
WIKLUND (1951) 251 22,4 
WELLER (1929) 25,0 
FRIED (1948) 391 30,0 
MILLER U. JONES (1930) 40,0 
COURY (1960) 40,0 
BURGER (1956) 24 54,1 

knochenschaften, Halisterese im Ber~ich der epi-metaphysaren Abschnitte, Schwund der 
Processus unguiculares oder charakteristische Deformitat der N agelendplatten, Ver
schmalerung und KonturunregelmaBigkeit der Gelenkspalten) (ZIMMER; WEENS U. BROWN 
u.a.). Die Arthralgie ist in der Regel Vorlaufer des klassischen Vollbildes der Dysakromelie. 

Wahrend hippokratische Nagelformen als familiare Variante seit langem gelaufig sind 
(BURGER; UEHLINGER; COURY u.a.), und Clubs mit entsprechender Nagelkrummung 
nicht selten als dominante Erbanomalie vorkommen (WITERSPOON; HYMAN; weitere Lit. 
s. BURGER), wurde die mit Chromosomen-Veranderungen verbundene idiopathische Form 
des Bamberger-Marie-Syndroms nur in Einzelfallen beobachtet (TZONEVA-MANEVA; BOSA
JIEVA u. PETROV). In diesem Zusammenhang ist auf familiare Haufung der sog. "Pachy
dermoperiostitis" hinzuweisen (HOLLING u. BRODEY; JAFFE; GREENFIELD, SCHORSCH u. 
SHKOLNIR). Die in der Pubertat auftretende und innerhalb weniger Jahre spontan ver
schwindende Anomalie entsteht aus ungeklarter Ursache. Sie fiihrt zur Hautverdickung 
und Kortikalisverbreiterung der R6hrenknochenschafte, vor allem im Bereich der Unter
arme, seltener zur Hyperostose des Stirnbeins (JAFFE). 

Nach anamnestisch-klinischen Angaben sind Clubs mit Uhrglasnageln bei Bronchial
karzinomtragern fast doppelt so haufig anzutreffen wie die ossifizierende Periostose und 
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artikulare Symptome (Tab ellen 92, 94 u. 106). Die leichteren Formen der Dysacromelia 
thoracica sind zunachst fliichtig und auf Hande und FiiBe beschrankt (FREGONARA u. 
PISANI; BARIETY u. COURY; JARNIOU, MOREAU, BOURDET u. GARRIGOU; MARTELLI; 
RUGGIERI; HANSEN; RASSMUSSEN; RICKLIN u.a.). In anderen Fallen werden auch die 
proximalen Gelenke vor allem der unteren Extremitaten von entziindlicher Exsudation 
und Schwellung betroffen. Gleichartige Erscheinungen ergeben sich bei symmetrischer 
Anordnung metastatischer Knochenprozesse in den Gelenken (KASZA) und Endphalangen 
(RENANDER; SCHIASSI; KoLAR, PALECEK u. SKALOVA; JAKOUBKOVA, KACL u. VANCURA; 
VANCURA, JAKOUBKOVA u. KoLAR; PFEIFFER u.a.) (s. S. 290). Die rezidivierende oder 
anhaltende Arthralgie steht bei manchen Patienten im Vordergrund des klinischen Bildes; 
sie kann so qualend sein, daB man geradezu von der "osteoarthropathischen Form" des 
Bronchialkarzinoms spricht (REMOLAR; OTERO u. CAUBARRERE), die AnlaB zu besonderen 
therapeutischen Maj3nahmen (Vagotomie, Durchtrennung von Interkostalnerven) gab 
(FLAVELL; BREA; HUCKSTEP; HOLMAN; BARIETY u. COURY; KOURILSKY, PIERON,BoN
NET, JACQUILLAT, DERNAY, LEVY, RIvET u. VERLEY; HUCKSTEP u. BODKIN; DINER; 
GREENFIELD et al.) (s. S. 205 u. 319). 

Die Gelenksymptome machen sich bisweilen schon monatelang, ja sogar mehrere Jahre 
vor der klinischen Tumormanifestation bemerkbar (CRAIG; FRIED; BERG; VAN HAzEL; 
GUICHARD, ROCHE u. MOINECOURT; WIKLUND; WYBURN-MASON; ALVAREZ; PATTISON, 
BECK u. MILLER; HANSEN; RASMUSSEN; HARPER u. WATKINS; FLAVELL; RUGGIERI; 
FORSCHBACH u. HOFFMANN; COURY; ANA VERI u. CAVALLO; BARIETY u. COURY; BOUDIN; 
THIBAULT; BERMAN; BARIETY, PAILLAS, POULET u. MOREL-MAROGER; RUGGIERI; LAT
TERI et al.; SCHMUNIS; OTERO u. CAUBARRERE; ELLMAN; NAVARRETE; HARPER u. PATTER
SON; RAY u. FISHER; RICKLIN; WIERMAN, CLAGETT u. McDONALD; UEHLINGER; MULLY; 
GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; GIBBS; BRUNNER; HOLLING u. Mitarb.; GREEN
FIELD et al.; ECK, HAUPT u. ROTHE u.a.) (Tabelle 107). Sie geben als Initialzeichen der 
N eoplasie vielfach AnlaB zum ersten Arztbesuch, werden allerdings wegen ihrer Ahnlich
keit mit rheumatischer Polyarthritis leicht fehlgedeutet (GUICHARD, ROCHE u. MOINE
COURT; ELLMAN; NAVARRETE; RICKLIN; RASMUSSEN; HANSEN; RUGGIERI; ANAVERI u. 
CAVALLO; POLETTI u. RNA; JARNIOU, MOREAU, BOURDET u. GARRIGOU; MARTELLI; 
BRUNNER u.a.). Die Schmerzen sind im Gegensatz zur rheumatischen Affektion medi
kamentos kaum beeinfluBbar. Sie gleichen in dieser Hinsicht den parinfektiOsen bzw. 
allergischen Gelenkbeschwerden bei Tuberkulose (Poncet-Rheumatoid) und bei Pneumo
koniosen (Oaplan-Syndrom) (CAPLAN, PAYNE u. WITHAY; CAPLAN, COWEN u. GOUGH; 
MOESCHLIN; HUMPERDINCK; SEPKE; GIESE; FELLMANN, ALpSTAG u. DEL BUONO; DIHL
MANN; TELLESON u.a.), die bei Vorliegen grobnoduliirer Solitiirgranulome (Tuberkulome 
bzw. Silikome) auch in der rontgenologischen Differentialdiagnose peripherer Bronchialkrebse 
mit begleitender Osteoarthropathie eine Rolle spielen (s. Bd. IXj4, S. 344). Dieser Sachver
halt ist beachtenswert, weil sich die Trias vnn Bamberger-Marie - grundsatzlich an keine 
bestimmte Tumorlokalisation gebunden - bevorzugt bei langsam wachsenden Krebsknoten 
des Lungenmantels einzustellen scheint (SEMPLE u. MCCLUSKIE; WIERMAN, CLAGETT u. 
McDONALD; DAVIS, PEABODY u. KATZ; UEHLINGER; YACOUB; RAY u. FISHER). 

Schmerzhaftigkeit, Gelenkschwellung und Trommelschlegelphalangen pflegen in kurzer 
Zeit nach der Tumorexstirpati~n zu verschwinden (FRIED; WYBURN -MASON; HANSEN; 
ELLMAN; FLAVELL; HOLMES, BAUMAN u. RAGAN; WIERMAN, CLAGETT u. McDONALD; 
RAY u. FISHER; HAMMARSTEN u. O'LEARY; BARIETY u. COURY; DE SEZE u. JURMAND; 
FREGONARA u. PISANI; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; LATTERI et al.), wahrend die 
Riickbildung der Periostose Monate in Anspruch nimmt (UEHLINGER; HOLMES, BAUMAN 
u. RAGAN). Ein Krebsrezidiv hat gewohnlich den Riickfall der osteo-kutanen Verande
rungen zur Folge. 

Dramatische Besserungen wurden auch bei inoperablen Bronchuskrebskranken beob
achtet, nachdem im Rahmen der Probethorakotomie eine sorgfaltige Praparation der 
Hilusgebilde (HANSEN; BREA u.a.) oder Ligaturen der Lungenschlagader vorgenommen 
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Tabelle 107. Das Zeitintervall bis zur klinisch-rontgenologischen Krebsdiagnose bei Manifestation osteo-kutaner 
Veranderungen des Bamberger-Marie-Syndroms im praklinischen Bronchialkrebsstadium 

Autoren 

WIERMAN, CLAGETT U. McDONALD (1954) 
HANSEN (1952) 
ALVAREZ (1949) 
CRAIG (1937) 
VAN HAZEL (1940) 
FLAVELL (1953) 
PATTISON, BECK U. MILLER (1951) 
RASMUSSEN (1952) 
RWKLIN (1955) 

Anzahl der Faile 

Insgesamt mit Friihmani
festation osteo
kutaner Symptome 

481 
100 

47 

75 

9 
4 

12 
4 
7 
3 
6 
1 
1 

Zeitraum bis zur Ent
deckung der 
Neoplasie 
(Monate) 

2-36 

5-10 
2-20 
5-12 
2- 8 

16 
5 

worden waren (WYBURN-MAsON). In der Annahme, es handele sich dabei um Dener
vierungseffekte, fiihrte FLAVELL in mehreren Fallen die einseitige Vagusdurchtrennung 
durch. Er konnte mit dieser PalliativmaBnahme zuvor unertragliche Gelenkschmerzen 
rasch und nachhaltig beseitigen (s. auch HUOKSTEP u. BODKIN; BARIETY u. COURY; 
KOURILSKI, PIERON, BONNET, JAOQUILLAT, DERNAY, LEVY, HIVET u. VERLAY; DINER). 
HOLMAN erzielte die gleiche Linderung durch Interkostalnerven-Durchschneidung (s. S. 205). 

Welche Bedeutung nervalen Einflussen in der Pathogenese der Osteoarthropathie zu
kommt (STENSETH, CLAGETT u. WOOLNER; BARIETY u. COURY; LATTERI et al.), ist noch 
nicht sicher zu entscheiden. Die Ursachen der erworbenen Periost-Bindegewebswucherung 
sind bis heute unbekannt, nachdem zahlreiche Versuche, ihre Entstehung tierexperimentell 
zu ergriinden, fehlschlugen und keine Klarung erbrachten (BAMBERGER; PHEMISTER; 
COMPERE, ADAMS U. COMPERE; HARTER u. CHUROHILL; MENDLOWITZ u. LESLIE; TmERS; 
RAY u. FISHER; FREGONARA u. PISANI; MERLI). Die auslOsenden Faktoren wurden zu
nachst in infektios-toxischen Schiiden (MARIE; BOUDIN u. a.), sodann in Storung der ort
lichen Sauerstotfversorgung gesucht (02-Mangel infolge neoplastischer Pulmonalvenen
drosselung, Hypoventilation groBer Lungensektoren, Verodung der terminalen Lungen
strombahn, Eroffnung arterio-venoser Anastomosen im kleinen Kreislauf urid sonstiger 
extra- bzw. intrakardialer Kurzschlusse mit Mischblutzyanose, qualitative Blutverande
rungen, Erweiterung bzw. Stauung und passive Hyperamie peripherer Kapillaren) 
(BEOLERE; CAMPBELL, SAOASA u. CAl\1P; VAN HAZEL; REDISOH; ROSSLER; FRIED; MEND
LOWITZ; CUDKOWIOZ u. ARMSTRONG; CUDKOWIOZ u. WRAITH; MAUER; FISOHBAOH; PATTI
SON, BEOK U. MILLER; LrPMAN u. MASSIE; weitme Lit. s. BURGER; BARIETY u. COURY; 
LATTERI et al.). Klinische Indizien sprechen ferner fur einen ursachlichen Zusammenhang 
mit hypophysarer Dysregulation (FIELD; FRIED; BLOOM; EDWARDS; BERNARD u. KOVAOS; 
MOEHLIG; COURY, RorSIN U. COULIBOEUF; REMAOLE u.a.): die relativ haufige Kombina
tion von Osteoarthropathie hypertrophiante mit Gyniikomastie (s. S. 305), Hirsutismus (FRIED 
u.a.) oder akromegaloiden Veriinderungen (Vergroberung der Physiognomie und GroBen
zunahme von Handen und FuBen infolge abnormen Spitzenwachstums, Makroglossie, 
Splanchnomegalie) (lVlARIE; DEL CASTILLO, DE LA BALZE u. MEMBRIVES; FRIED; BERNARD 
u. KOVAOS; BLOOM; MOEHLIG; GOURAUD; MARIS; BARIETY u. Mitarb.; LATTERI et al.; 
REMAOLE; THALMANN; STEINER, DAHLBAOK U. W ALDENSTROM). Die Gynakomastie ist 
nach GINSBURG u. BROWN Folge nachweislich verstarkter Ostrogenproduktion (s. auch 
MARMORSTON et al.; ECK, HAUPT U. ROTHE). Dariiber hinaus scheint die vermehrte Ab
sonderung von Wachstumshormon eine Rolle zu spielen (STEINER, DAHLBAOK U. WALDEN
STROM), auf Grund deren eine enge formalgenetische Beziehung zwischen Dysakromelie 
und Akromegalie (s. S. 305) anzunehmen ware. Inwieweit Analogien der endokrinen Dys-
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funktion zur - pathophysiologisch gleichfalls noch unklaren - Schadeldachosteopachie 
des M01'gagni-Stewart-Morell-Syndroms bestehen (MOORE; SILINKOvA-MALKovA U. 

MALEK u.a.), ist bisher nicht geklart. 
Fiir die Ansicht von CARLISLE, McDONALD U. HARRINGTON, nach thoraxchirurgischer 

Erfahrung sei die Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique der Bronchialkrebs
patienten als prognostisch ungiinstig zu bewerten (hohe Inoperabilitatsquote), findet sich 
im iibrigen Schrifttum kein Pendant. 

b) Sonstige Hautveranderungen 

sind teils als unmittelbare Krankheitszeichen des Krebsleidens aufzufassen, teils atio
logisch unklaren Dermatosen zuzuordnen, die auch andere Neoplasien begleiten konnen 
(CORMIA u. DOMONKOS; SMITH; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; KOLAR, PALECEK 
u. SKALovA; CURTIS, BLAYLOCK u. HARRELL; MONTGOMERY, STIRLING u. HAMER; MILLS; 
REINERT-DILTHEY; DAUBRESSE u. VAN CAUTER u.a.). 

Zur ersten Gruppe gehoren - auBer Hautmetastasen und dem symptomatischen 
Herpes zoster im Segmentareal metastatisch befallener Spinalganglien - die im Rahmen 
der endokrinen Semiotik auftretenden Unterhautodeme und kutanen Pigmentablagerungen. 
Beim paraneoplastischen Cushing-Syndrom wurde wiederholt eine auffallend dunkle, 
eigentiimlich grau-braunliche Pigmentierung des Gesichts, der GliedmaBen und des 
Korperstamms beschrieben, deren Kolorit eine gewisse Ahnlichkeit mit der Hautpigmen
tierung beim Albright-Syndrom aufwies (McBuRNEY, McDONALD u. CLAGETT; VOGEL, 
KEATING u. BAHN; LATTERI et al.). McBURNEY u. Mitarb. erhoben diesen Befund bei 
3 von 90 Patienten mit bronchogenen oat cell-Karzinomen (Tabelle 95). 1m Verein mit 
auffalliger Ermiidbarkeit kann die Pigmentierung der Mundschleimhaut, Hand- und FuB
flachen andererseits Ausdruck des symptomatischen Addisonismus sein und eine Neben
nierenmetastasierung ankiindigen (SELLORS u.a.) (s. S. 292). 

Auf halbseitige Storung der Schweij3absonderung (Hyper- bzw. Anhidrosis) und des 
Pigmentierungsvermogens nach Ultraviolettbelichtung (S. 303), flush-artige vasomotorische 
Erytheme (S.272) und auBerlich sichtbare Phlebektasie am Rumpf (Sahlischer Venen
kranz, ausgepragte Erweiterung venoser Kollateralen) (S. 276) wurde friiher hingewiesen. 

Eine rclativ seltene Erscheinungsform bildet die Purpura cutanea, die - vereinzelt 
als Initialsymptom - bei Bronchialkrebspatienten mit endokriner Dysfunktion in Ge
stalt regionaler Ekchymosen (VOGEL, KEATING U. BARN) oder aus verschiedenen patho
genetischen Ursa chen als generalisierte Kapillarblutung yom Typ Henoch-Schonlein auf
treten kann (KOLAR et al.; SMITH; GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER) (s. S. 323 u. 361). 

Das Zusammentretten systematisierter Kollagenosen mit Bronchuskarzinom (Dermato
myositis, Sklerodermie: HOLLOSI u. SUM; BATSAKIS u. JOHNSON ; JOHNSON u. HOUSER; 
MONTGOMERY, STIRLING U. HAMER; BORLTCHOW; KOLAR et al. GREENBERG, DIVERTIE 
u. WOOLNER; LATTERI et al.; CAPLAN; JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; 
HEGGLIN; LUTHY; SMITH; RICHARDS U. MILNE; COLLINS, DARKE u. DODGE; MEYER 
u. LIEBOW; MILLS; MELLO u. MELLO; MULLER, HRABAL, KUNKovA u. VLCKovA; 
DAUBRESSE u. VAN CAUTER) ist nach Literaturangaben seltener als die Kombination mit 
Lungenadenomatose (ZATUCHNI, CAMPBELL U. ZARAFONETIS; HOLLOSI, SUM U. GERO; 
SPAIN; RAEBURN u. SPENCER; CAPLAN; PERNOD, SORS u. BOUSQUET; WILLIAMS; TOMP
KIN; WEAVER; MONTGOMERY, STIRLING u. HAMER; WEAVER, DIVERTIE u. TITUS; 
CHRISTIANSON, BRUNSTING U. PERRY; GRACE u. DAO; ARUNDELL, WILKINSON U. HAS ERICK ; 
GUTRECHT, ESPINOSA U. DYCK u.a.) (s. Bd. IX/4c, S. 50 u. Abb. 20). In den bisher beob
achtetenEinzelfallen diirfte die Annahme sekundarer Narbenkrebsbildung anf dem Boden 
fibrosklerotischer Lungengeriistveranderungen zutreffen (S. 72). Es erscheint dagegen 
fraglich, ob generelle pathogenetische Beziehungen im Sinne von BORUCHOWs Einteilungs
schema bestehen, das die Kollagenosen unter den paraneoplastischen Syndromen auffiihrt, 
oder ob die Kollagenkrankheiten wegen gehaufter Verkniipfung mit malignen Prozessen 
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(WILLIAMS: 15 %; BUREAU et al.: 10 %) als Prakanzerose gelten konnen (CURTIS, BLAY
LOCK U. HARRELL; RUNDLE U. SPARKS u.a.). Zweifellos trifft diese Ansicht fiir die Acan
thosis nigricans zu, die eine bemerkenswert hohe Koinzidenzquote mit bosartigen Ge
schwiilsten - vor allem mit Karzinomen des Darmtrakts (CURTH-OLLENDORF; ROSCHER; 
BEM u. BIRECKA.; BRATZKE u.lVIitarb.; DAUBRESSE u. VAN CAUTER u.a.) - aufweist und 
gelegentlich in Kombination mit Bronchuskarzinomen in Erscheinung tritt (SPEAR; SMITH; 
GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER). Der Kausalnexus ist pathophysiologisch allerdings 
nicht naher ergriindet (JADASSOHN; SPEAR; CURTH; ROCHER; BRATZKE, SUCHOWSKY u. 
TRAUTMANN; BEM u. BIRECKA.; KOLAR, PALECEK u. SK.ALOyA; GREENBERG, DIVERTIE u. 
WOOLNER; GIBBS; LATTERI et al.). Das gilt auch fiir pellagroide und andere Dermatosen, 
die als paraneoplastische Phanomene bei Bronchuskrebskranken beobachtet wurden, wie 
unvermittelt auftretender Pruritus universalis, Hypertrichosis, Ichthyosis, Erythema gyra
tum repens (lVIcRA W U. lVICGOWERN; KOLAR et al.; GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER; 
GIBBS; LATTERI et al.; lVIIGUEJRES et al.; lVIULLER, HRABEL, KUNKovA u. VLCKovA), 
generalisierte Erythembildung (TRIERS; POLLET; LATTERI et al.), Dermatitis exfoliativa 
(SCHWEIGL; lVIcRAW u. lVIcGowERN; LATTERI et al.), Urticaria (HILLS) und bullose 
Veranderungen nach Art del' Dermatitis herpetiformis DUHRING (BOLGERT; LATTERI 
et al.; REINERT-DILTHEY). 

4. Kardio-vaskuldre StOrungen 

nicht-metastatischen, aber mittelbar neoplastischen Ursprungs sind im Erscheinungsbild 
bronchogener und anderer Karzinome keineswegs ungewohnlich. 

Eine relativ haufige Komplikation sind Lungeninfarkte, die HANBURY, CURETON u. 
SIMON bei ca. 10% der Bronchialkrebskranken verzeichneten (s. auch FRIED; UEHLINGER; 
BARIETY, P.A.ILLAS u. LEGRENDRE; lVIULLY; FREY u. LUDEKE; BALo, JuHAsz u. TEMES; 
GALY, BRUNE, LOIRE U. COLLOMBEL, BYRD, DIVERTIE u. SPRITTEL; ECK, HAUPT u. 
ROTHE). Wie auch sonst ublich, pflegt das Infarktereignis eher unterschwellig als fulmi
nant zu verlaufen. Die Infarzierung kann von Geschwulstemboli nach Tumoreinbruch in 
die arterielle Lungenstrombahn ausgelost werden, doch handelt es sich in der Regel um 
eine Folge von Fernthrombosen bzw. Thrombophlebitis migrans. 

Etwa ein Drittel aller Krebspatienten erkrankt an thrombotischen Fernkomplika
tionen (UEHLINGER). Blande oder entzundliche Venenthrombosen mit konsekutiver Lun
genemboliebeobachtet man VOl' aHem bei Tumoren des Pankreasschwanzes und -korpers 
sowie des lVIagens (TROSSEAU; THOENES; SPROUL; KENNEY; STAHL u. STEPHAN; BARKER; 
COOPER u. BARKERS; HUBAY u. HOLDEN; THOMPSON; lVIrLLER, BAGGENSTOSS u. COM
FORT; JENNINGS u. RUSSELL; BROWN, lVIOSELY, PRATT U. PRATT; UEHLINGER; lVIOSER; 
THOMPSON u. RODGERS; JAMES u. J.\L\THESON; UMLAUFF; SMITH; EDWARDS u.a.), nachst
haufig beim Bronchialkarzinom, und zwar insbesondere beim zylinderzelligen Krebstyp 
(FISHER, HOCHBERG u. WOLENSKY; PERLOW u. DANIELS; UEHLINGER; lVIULLY; LEMENA
GER, BOBECK, OPATRNY u. CAZL; KOLAR, PALECEK u. SK.ALovA; FRIED; STAHL u. 
STEPHAN; BARrETY, PAILLAS u. LEGRENDRE; BALO, JuHAsz u. TEMES; BERNE, IKINS, 
STRAEHLEY U. BUGDEN; GIBBS; LIBERMANN u. lVIitarb., zit. nach GREENBERG, DIVERTIE 
u. WOOLNER; POKORNY; ROHNER"PRIOR u. SIPPLE; LEMENAGER, PORIN u. VILLEY; 
BARIETY, P.A.ILLAS, POULET u. lVIOREL-lVI.A.ROGER; THIBAULT; BOUDIN; VULTERINI; LAT
TERI et al.; GALY, BRUNE, LOIRE U. COLLOMBEL; BYRD, DIVERTIE u. SPRITTEL; OSSOWSKA., 
PAWLICKA u. SZYM.A.NSKA.; DAUBRESSE u. VAN CAUTER), vereinzelt auch bei der Lungen
adenomatose (PRYDE) (s. Bd. IXj4c, S. 328). 

Die Fernthrombose kann sich schon Wochen bis Monate vor Beginn ortlicher Bronchial
krebssymptome entwickeln (FISHER et al.; UEHLINGER; lVIULLY; LEMENAGER; LIBER
MAN et al.; SMITH; BERNE et al.; KOLAR et al.). Die Abscheidungsthromben entstehen 
ohne ersichtlichen Zusammenhang mit regionalel' AbfluBstorung (Varizen etc.) bevor
zugt iliofemoral, gelegentlich auch im ZufluBgebiet der oberen Hohlvene. Die Nei
gung zu thrombotischen Prozessen pflegt mit der Tumorresektion zu verschwinden. 

21 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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Abb.158. lIfarantische Endokarditis. Verrukose Auflagerungen auf den Segelklappen des Mitralostiums bei 
Bronchuskarzinom des linken Oberlappens. Klinisch und rontgenologisch keine Anzeichen eines Mitralvitiums. 
Photo des Sektionspr1iparats (Sekt.·Nr. 198/71 Patholog. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAu). 

J. S., 80j1ihr.d'. Arch.-Nr. 301090751 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

Ebenso akut und schmerzhaft wie die banale Thrombophlebitis, ist die paraneoplastische 
Affektion (ECK, HAUPT U. ROTHE: "Phlebiti8 caerulea dolen8") gegeniiber Antikoagulantien
therapie meist refraktar. Der Name "Thrombophlebiti8 migran8 8ive 8altan8" kenn
zeichnet die ausgesprochene Tendenz, in anderen GefaBprovinzen als an der urspriinglich 
betroffenen Strecke wiederzukehren. Die davon ausgehenden Lungenembolien verlaufen 
gewohnlich blande, nehmen aber mitunter den Charakter septikamischer Metastasierung 
an (HERBEUVAL, DEBRY u. CURY). In manchen Fallen greift der EntziindungsprozeB auf 
den arteriellen Kreislaufschenkel libel' und flihrt zum Bild del' Thrombarteriiti8 obliteran8 
(UEHLINGER). Hierzu sei bemerkt, daB nach CARNEIRO auch die Osteoarthropathie hyper
trophiante pneumique die Symptome einer arteriellen Ischamie del' Extremitaten nach
zuahmen vermag. 

UEHLINGER faBt das Resume seiner Erfahrungen in folgendem Leitsatz zusammen: 
"Bei der aU8 voller Ge8undheit 8ich entwickelnden rezidivierenden Thrombophlebiti8 migran8 
jen8eit8 de8 35. Leben8jahre8 mufJ immer an ein Karzinom gedacht werden, und zwar solange, 
bis eine eindeutig nicht-karzinomatose Grundlage del' Thrombophlebitis nachgewiesen 
werden kann" . Die richtige Interpretation der Kausalbeziehung solcher Friihthrombosen 
gewahrleistet allerdings nicht unbedingt ei'le "Friihdiagnose" des aus16senden Tumors: 
trotz ihres stummen Verhaltens befindet sich die Neoplasie zum Zeitpunkt del' Ent
deckung oft bereits in einem fortgeschrittenen Stadium, und del' Patient in mehr 
oder weniger kachektischem Zustand (PERLOW u. DANIELS: unter 10 Fallen mit Fern
thrombosen nur 1 resezierbar~r Tumor gegenliber 2 fraglich operablen und 7 primal' 
inoperablen Bronchuskarzinomen). 

Die von karzinomatoser GefaBwandinfiltration hervorgerufene Thrombenbildung (U EH
LINGER) diirfte dem Krankheitsgeschehen nur in Ausnahmefallen zugrundeliegen (HUBAY u. 
HOLDEN), Eher sind indirekte humorale Auswirkungen des Geschwulstleidens in Betracht 
zu ziehen (s. S. 310 u. 360/361), libel' deren pathogeneti8chen Mechani8mus noch keine volle 
Klarheit · besteht. In Analogie zur "thrombotischen thrombozytopenischen Purpura" 
(Verbrauchskoagulopathie) im Verlauf del' Mikroangiopathie Krebskranker konnte es sich 
urn die Folge einer Autoimmun-Reaktion handeln (COOPER, STICKNEY, PEASE U. BENNET 
u.a.; BROOK u. KONWALER) (s. S. 323, 349 u. 352). UEHLINGER halt eine GefafJendothel-
8chiidigung durch Tumor8toffwech8elprodukte fiir die aW'llosende Ursache. HUBAY u. HOLDEN 
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nehmen eine durch Tumornekrose erhOhte Gerinnungsbereitschaft an; die nach anderen 
Autoren von abnormer Klebrigkeit der Blutplattchen infolge Absonderung eines physiko
chemisch wirksamen Agens ("Thrombozytosin") aus zerfallenden Geschwulstbezirken 
herriihren solI (MOOLTON; THOMPSON u. RODGERS) (s. Bd. IXj4c, S. 328). AMUNDSEN u. 
Mitarb. fUhren die bei Karzinomtragern nachgewiesene Beschleunigung der Thrombo
plastinbildung auf einen globulinahnlichell Antihamophilie-Faktor im Blutplasma zuriick 
(zit. nach GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER). 

Die thrombotische Abscheidung am GefaBendothel bildet offenbar eine pathogenetische 
Entitat mit der bei Bronchialkrebsen uberwiegend zylinderzelligen Typs (GREENBERG et al.) 
und anderen. kOllsumierenden Tumorerkrankungen beschriebenell sterilen verrukosen Endo
karditis (sog. "marantische Endokarditis") (KOLAR, PALECEK u. SKALov...i.; GREENBERG 
et al.; GIBBS; SMITH; ROHNER, PRIOR u. SIPPLE; LATTERI u. Mitarb.) (Abb. 158). Die 
begleitende abakterielle M yokarditis ist wahrscheinlich ebenfalls allergischen oder toxischen 
Ursprungs und dysproteinamischen Myokardosen (WUHRMANN; LETTERER; WUHRMANN 
u. MARKI u. a.) an die Seite zu stellen. Die Endokardlasion entwickelt sich bevorzugt, 
aber nicht ausschlieBlich am Mitralostium und betrifft sowohl die Klappen als auch 
chordale und parietale Anteile. Je nach der Topographie des Prozesses fiihrt die gelegent
liche Thrombenablosung von endokarditischen Warzchen der Klappenrander zum Lungen
infarkt oder zur Embolie in Organen des groBen Kreislaufs (KoLAR et al.; ROHNER, PRIOR 
U. SIPPLE). 

5. H amatologische Veranderungen 

mit dem Leitsymptom "erhOhte Blutungstendenz" sind offensichtlich heterogenen Ursprungs 
(s. S. 360). Ein diffuser metastatischer Knochenmarkbefall kann mit akuter thrombozyto
penischer Purpura bei Bronchuskarzinomen (CONE u. NAYER) und anderen Organkrebsen 
in Erscheinung treten (ADELHEIM; KOHN; JARCHO; LANIER; WILLIS; SCHATTENBURG u. 
RYAN; JONSSON; RUNDLESS u. JONSSON u.a.). Die ohne nachweisliche Skeletmetastasen 
auftretenden petechialen Hamorrhagiender Haut, Schleimhaute und Viszera konnen nach 
immunelektrophoretischen Studien Folge einer Verbrauchs-Koagulopathie auf Grund eine1' 
A ntigen-A ntikOrperreaktion mit sekundarer thrombotischer M ikroangiopathie sein (KOMORI; 
BROOK u. KONWA-LER; BRAIN etal.; BULL u. BRAIN; JOSEPH, DAY, SHERWIN u. SCHWARTZ; 
STRATFORD u. TANAKA; COOPER u. Mitarb. u.a.) oder durch tumorbedingte Dysproteinamie 
hervorgerufen werden (CURTZ; WUHRMANN U. MARK!; ASCHENBACH; STREIF; RIECHE; 
BAGNOUD; BARIETY u. BorSSON; LATTERI et al.). BORUCHOW fiihrt die purpuraartigen 
Blutungen auf gesteigerte Fibrinolyse zuriick (s. auch GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER), 
die auch bei anderen Malignomen in gleicher Weise hervortritt (TAGNON, WHITMORE u. 
SHULMAN; BAKER, RUBENBERG, DA0IE u. BRAIN u.a.). Nach Ansicht mancher Autoren 
spielt eine Storung der Fibrinogenproduktion infolge nachlassender Thromboplastinbildung 
im Lungengewebe eine wesentlich mitwirkende Rolle (SCHULZ; COON u. HODGSON; PAN
KRATOVKA; MAJUMDAR u. ZAHN; FOUNTAIN u. HOLMAN zit. nach KOLAR et al.; GIBBS 
u. a.). Wie die ii brigen paraneoplastischen Phanomene manifestiert sich das Blutungsii bel 
bisweilen schon Monate vor dem zugrunde liegenden Krebsleiden (KOLAR u. Mitarb.). 

Das gilt auch fUr die symptomatische Erythramie, die beim Bronchialkarzinom - analog 
der Erythropoetin-Reaktion hypernephroider Geschwiilste - ein indirektes Leit- und 
Fruhzeichen stummer Nierenmetastasen sein kann (DAUMON, HOLUB, MELICON U. USON; 
VIDEBAEK; Ko;r.AR et al.; GIBBS; MELLIN; SMITH; MARQUARDT u.a.). Die karzinom
bedingte Polyglobulie wird auf gesteigerte Erythropoetin-Bildung in der Leber zu
riickgefiihrt (GREMMELE; GURNEY; KELLER u.a.) und sowohl bei Primartumoren wie 
auch bei metastatischem Krebsbefall der Leber beobachtet (WUHRMANN u. MARKI; 
GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER u.a.) (s. auch S. 347). Sieunterscheidet sich von 
genuiner und sekundarer Polycythaemia vera durch das Fehlen von MilzvergroBerung 
und Hypertonie, normale 02-Sattigung des Blutes und hamatologisch insofern, als ledig-

21* 
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lich Erythrozyiienzahl und Plasmavolumen vermehrt sind, wahrend die Leuko- und 
Thrombozytenwerte im Normbereich bleiben (GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER). -ober 
isolierte Thrombozythiimie bei Bronchialkrebskranken liegen nur einzelne Berichte VOl' 
(LEITNER; BOUSSER; LATTERI et al.). 

Auf die bei Bronchuskrebsen wie bei anderen bosartigen Geschwiilsten nicht seltene 
Eosinophilie, von den Tumoren ausgelOsten leukamoide Reaktionen und sonstige sym
ptomatische Abweichungen im Zellbild des stromenden Blutes und des Knochenmarks 
wird spateI' eingegangen (s. S. 351). 

y) Irrtumsquellen triigerischer Symptome 
birgt die Bronchialkrebsentwicklung in allen' Evolutionsphasen. Die Vielfalt klinischer 
und rontgenologischer Masken, hinter denen sich die Neoplasie verbergen kann, erschwert 
die rechtzeitige Erkenntnis (JUNGH.A.NNS; FISCHER; BURGER; OVERHOLT U. WILSON; 
SCHUTZE; BERG; BECKER; BURDZIK; FROMMHOLD u. SCHLUNGBAUM; BRONFIN; FRO
BOESE; KAHLAU; NEUGEBAUER; KNIPPING; ECK; Goon; HEDINGER; HAERNER u. 
SCHlVIUTTE; ZADEK; SHAKTER; CRAUSAZ; LIEBOW; JOHNSON, CLAGETT u. GOOD; STERN
BERG; OCHSNER U. DE BAKEY; HENNEMANN, FALCK u. STOBBE; MOLL; STROEBE; RIGLER; 
STRNAD; BRUNNER; COCCHI; PROTZEK ; FARRELL; COTTON; OVERHOLT; HOLLMANN u. 
SCHNEIDER; HUGUENIN u. LINDEUX; HAEHNER, MULLER u. SCHMUTTE; BROCARD u. 
CHOFFEL; GERM; NEGOVSKY, TAVONIUS u. VINNER; LEA; KLUGE; HOLMAN u. PIERSON; 
POPPE; LASZIO, COLMER, SILVER u. STANDARD; REINBERG; RINK; LINDIG; BALMES u. 
THEVENET; BARIETY, POULET, MONOD u. PAILLAS; REIF; BAUlVIANN, VERDOUX U. 

CHRISTIANI; ROSENBLATT, LISA U. TRINIDAD; STARICKHOV; SWENSON u. LEAMING; 
SAWITZKY; ROTTE u. EICHHORN; SAUVAGE, PIAZZA u. BOCACCIO; LEADER u. BERGERSON; 
NEGOVSKY u. KRUK; VERHAEGHE, CLARY, DUPONT U. DAMAILLE; DAPRA, AASSALDI, 
MONATERI u. PICCO; BRINDLEY; SWANSON; LOCATELLI; GROSSE; MULLY; JANIAK u. 
MAURER; HAUPT u. ZOMISCH; JOSEPH; SCHULZE u.a.) (s. S. 944ff.). 

Die Irrtumsquellen sind nicht allein in del' Proteusnatur des Geschwulstleidens zu 
suchen. KNIPPINGS kritisches Bemerken, die herkommliche LehTbuchdaTstellung del' Bron
chialkrebssemiotik sei im wesentlichen vom klassischen Spatbild gepTagt, statt die Auf
merksamkeit nachdrucklich auf Fruhzeichen zu lenken, deutet auf erkenntnistheoretische 
Mangel del' Orientierungsdaten klinisch-diagnostischer Ausbildung hin. Das Bestreben, 
del' Schilderung hoffnungsloser Endstadien ein festumrissenes Leitbild del' FTuhphase 
gegenuberzustellen, ist indess'en schwer zu verwirklichen, weil die initialen Lokalsymptome 
uncharakteTistisch, vieldeutig und oft zu banal erscheinen, urn sogleich Besorgnis zu er
wecken. Die klinische Methodik bietet in praxi allenfalls die Voraussetzung fur eine 
Verdachtsdiagnose, abel' keine Gewahr, die therapeutisch aussichtsreichen Anfange des 
Krebsleidens zu erkennen. Selbst wenn sich das Tumorwachstum VOl' Eintritt del' Meta
stasierung ortlich bemerkbar macht, und die Zeichen richtig gedeutet werden, sind die 
operativen Heilungschancen geringer als in del' vorausgehenden stummen Entwicklungs
phase, in del' die Neoplasie nul' an Hand indirekter Hinweiszeichen nicht-metastatischer 
"paraneoplastischer" Folgezustande (s. S. 296ff.) odeI' mittels exfoliativ-zytologischer bzw. 
radiologischer Praventivuntersuchung aufzuspuren ist (s. S. 438ff. u. 455ff.). 

Von Fernabsiedlungen herruhrende Initialerscheinungen sonst asymptomatischer Ge
wachse sind besonders geeignet, den Untersucher irrezuleiten (STERNBERG; KRANZFELD; 
LEADER u. BERGERSON; FROBOESE; KLUGE; HAUPT U. ZOMISCH u.a.) (S. 269 u. 288ff.). 
FROBOFiSFi spricht geradezu von "V exiermetastasen", die selbst dem Pathologen Ratsel 
aufgeben. Er kennzeichnet damit z. B. die Schwierigkeit, solitare Skeletmetastasen eines 
verborgenen Bronchuskarzinoms von autochthonen Knochentumoren zu unterscheiden. 
Die Verkennung metastatischer' TochteTheTde als PTimargeschwulste odeI' andere Erkrankung 
del' in Mitleidenschaft gezogenen Organe (Lymphknoten, Gehirn, Leber und sonstige 
innere Organe) tragt nach epikritischer Priifung klinischer Angaben zur Todesursache 
durch den Pathologen vielfach" dazu bei, daB del' Bronchialkrebs als eigentlicher Ausgangs-
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Tabelle 108. Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom durch verkannte Metastasen. [Nach HAUPT, R. u. J. 
ZOMISCH: Negative und positive Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom. Z. Tuberk. 126, 67-80 (1967). 

Negative Fehldiagnosen 

Magenkrebs 
zerebrale Erkrankung (auBer Tumor) 
Hirntumor 
Leberkrebs 
Pankreaskrebs 
Darmkrebs 
Gallenkrebs 
Knochensarkom 
Hypernephrom 
Lymphosarkom 
Hautkrebs 
Osophaguskrebs 
Schilddriisenkrebs 
Uteruskrebs 
Ovarialkrebs 
Beckensarkom 
Thymom 
Larynxkrebs 
Osteomyelitis 
Parotistumor 

Tabelle 5] 

Manner 

1925-39 1949-63 

24 
7 19 
6 20 
2 17 
3 13 

11 
11 
8 
8 
3 
4 
1 
1 

2 
1 

1 
1 
1 

Frauen 

1925-39 1949-63 

1 

2 
1 
2 

1 

4 
5 
1 
3 
2 
2 
1 
3 
2 
2 
1 
1 
2 
2 
2 

Gesamt 

1925-63 

35 
31 
23 
23 
15 
15 
13 
13 
10 
6 
5 
3 
3 
2 
2 
2 
1 
1 
1 
1 

205 

Tabelle 109. Negative Fehldiagnosen des Bronchialkarzinoms durch andere Lungenerkrankungen. [Nach 
HAUPT, R., u. J. ZOMISCH: Negative und positive Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom. Z. Tuberk. 126, 

67-80 (1967), Tabelle 6] 

Klinische Diagnose Manner Frauen Gesamt 

1925-39 1949-63 1925-39 1949-63 1925-63 

Tuberkulose 9 40 2 13 64 
Pneumonie 5 31 3 5 44 
Mediastinaltumor 5 17 9 31 
Ohron. Bronchitis 2 12 1 15 
Pleuritis, Pleuraempyem, -erguB 8 9 7 24 
unklarer Lungenbefund 2 9 11 
LungenabszeB 3 5 1 9 
Pleuratumoren 1 2 3 6 
Silikose 3 3 
Bronchiektasen 1 2 3 
Lungenemphysem 1 1 1 3 
Lungenfibrose 1 1 
Asthma bronchiale 1 1 

37 132 5 41 215 

punkt des Krankheitsgeschehens iibersehen wird (GROSSE: 26 %; HAUPT u. ZOMISCH: 

30 % = 205 von 526 negativen Fehldiagnosen) (Tabelle 108). 
Die Komplikationen der Tumorausbreitung im Brustkorb k6nnen ebenso auf falsche 

Fahrten locken und die Diagnose hinauszogern. Nach Sektionsstatistiken werden KTank
keitsiiu.f3erungen der endothrorakalen Verlaufsform nock Mufiger feklgedeutet als meta
statische Syndrome (HAUPT u. ZOMISCH: 40,8 % = 215 von 526 negativen Fehldiagnosen; 
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Tabelle 110. Verzeichnis der klinischen Fehldiagnosen bei 179 von 250 autoptisch verifizierten Bronchialkrebsen. 
[Nach (a) A. MOLL 1949=54 von 114 Sektionsfallen d. Path. Inst. d. Stiidt. Krankenanst. Bremen 1940-1949; 
(b) L. LOCATELLI 1956=54 von 88 Autopsiefallen d. Path. Inst. Osp. Magg. Bergamo 1923-1954 und 
(c) W. H. BECKER 1950=71 von 148 Obduktionsfiillen d. Path. Inst. Univ. GieBen 1928-1948; in Anlehnung 

an A. MOLL, Dtsch. Arch. klin. Med. 194, 530-549 (1949), Tabelle 21 

Klinisches Syndrom FeWdiagnose AnznhI der 
FaIle 

(n) (b) (r) 

I ntrathorakale Pulmonale Form Lungentuberkulose 3 15 !) 

Verlaufsform (82 FaIle) Pneumonie 7 ij S 
(127 FaIle) LungenahszeB 1 6 3 

Pleuritis exsudativa 3 5 } (j 
Pleuraempyem 5 .1 
metastatischer Lungentumor 1 1 
Trachealstenose 1 
Bronchialasthma 1 
Grippe 
chron. Bronchitis 1 
Bronchiektasie 1 
Lungen-Fibrose 1 
Silikose 1 

M ediastinale Form Mediastinaltumor 3 1 4 
(45 FaIle) Lymphogranulomatose 1 3 

Lymphosarkom 1 
Struma maligna 1 2 
Osophaguskarzinom 1 
Herzinsuffizienz 5 4 
dekompens. Vitium cordis 1 1 
Myokardsklerose 1 
Myokarditis bei Septikopyamie 1 
Aortenaneurysma 1 1 
Mesaortitis Iuetica 1 

Verlaufsform bei Abdominelle Form Leherzirrhose 1 
Fernmetastasen und (21 FaIle) zirrhotisches Leherkarzinom 1 
nioht-metastatisehen Leberkarzinom 4 
Fernwirkungen Magenkarzinom 1 
(55 FaIle) Pankreaskarzinom 1 

Colon-bzw. Rektumkarzinom 1 1 
Hypernephrom 1 
Uteruskarzinom 1 
Abdominaltumor 7 
Ileus 1 

ZNS-Form Hirntumor 5 : } 5 (23 FaIle) Apoplexie 1 
unklarer HirnprozeB 1 
Bulbiirparalyse 1 
Myelitis transversa 1 1 
Ruckenmarktumor 2 

Skelett-Form Schamhein-Tumor 1 1 
(11 FaIle) Sternaltumor 1 

Wirbelsiiulentumor 1 3 
Spondylitis thc. 1 
Coxitis thc. 1 
Polyarthritis 2 

Sonstiges Leukamie 1 
(4 FaIle) Diabetes 1 

Prostatahypertrophie 1 
primares Karzinom unklar 1 
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MOLL; LOCATELLI; BECKER u.a.) (Tab ellen 109 u. 110). Derartige Trugschltisse sind wegen 
etwaiger therapeutischer Versaumnisse gravierender als die Verwechsehmg metastatischer 
IIerde. 

In einem beachtlichen Prozentsatz wird das Geschwulstleiden tiber den hervorstechen
den Symptomen begleitender Pleuritis exsudativa verkannt (NEGOVSKY, TAVONIUS u. 
VINNER: 10-30%; s. auch SOKOLOV; ZADEK), zumal der ErguB den Krebsherd und 
selbst eine umfangliche tumordistale Parenchymanschoppung auch im Strahlenrelief der 
Brustorgane vollig tiberIagern kann (s. Tabelle 110, S. 285, 523 u. 698f£'). 

Keine geringere Rolle spielt die Fehldiagnose Lungentuberk~(lose (HAUPT u. ZOMISCH: 
12,2 % von 526 negativen Fehldiagnosen; s. auch BERBLINGER; KrKUTH; LENK; SILBER
STEIN u. SINGER; VVATJEN; FRIEDLANDER; KONJETZNY; BRUNNER; lV!.AYTUM u. VINSON; 
ZADEK; BURGER; SCHRODER; BECKER; LACATELLI; MOLL; NAWROCKI; BARTH; REIF; 
POHLE u. RITCHIE; KOURILSKY, REVAUD u. DECROIX; WILLMANN; LIAVAAG; \iVOODRUFF 
u. KELLEY; REY, REY u. MASSE; VIDAL, MICHEL u. VINCENT; MORGANA; PICCIOCHI u. 
PISANO; DI BERNARDO u. PALOZZI; CHIPPS u. KRAUL; DONTAS u. GALLANAN; FISCHER; 
SCARINCI; RINK) (Abb. 168, Tabellen 109 u. 110). Der Irrtum kann sich aus falscher 
Interpretation direkter und indirekter Tumorsymptome des Rontgenbildes ergeben (iso
lierte Geschwulstherde, Tumorkavernen, fleckige Initialstadien poststenotischer Paren
chymanschoppung besonders in den OberIappen) (s. Abb. 159, 259, 272, 356, 492, 516 
u. 568, S. 965f£.), bei ortIichem Zusammentreffen beider Krankheiten aber auch in der 
U nvollstandigkeit der "richtigen Teildiagnose " (HAUPT u. ZOMISCH; WILKESMANN u. 
BLAHA) liegen und im Koinzidenzfall von Exazerbationszeichen des spezifischen Pro
zesses begiinstigt werden (Ausscheidung saurefester Stab chen im Auswurf s. S. 335). 

Im gleichen Zusammenhang ist die Bagatellisierung als chronische Bronchitis (HAUPT 
u. ZOlVIISCH: 6,9 % von 526 negativen Fehldiagnosen; s. auch DELORD: "bronchitische" 
Erscheinungsform der primaren Karzinome groBer Bronchien) und die Fehlbewertung 
retentionspneumonischer Prozesse jenseits der Tumorstenose als Krankheit sui generis zu 
nennen (HAUPT u. ZOMISCH: 8,4 % von 526 negativen Fehldiagnosen; s. auch BERBLINGER; 
KIKUTH; WATJEN; BURGER; FRIEDLANDER; HACKL; BECKER; KLUGE; BUDINGER; 
DENK; WACHS; DEIST; SEUSING; DUDIK; SWENSON u. LEAlVIING; WOLFF u. BERNDT). 

Die oft gehorte Mahnung, jede tioer 2 Wochen andauernde Pneumonie mtisse - zumal 
bei Mannern jenseits des 40. Lebensjahres - solange als krebsverdachtig angesehen 
werden, bis das Gegenteil erwiesen,sei, wird zweifellos noch immer zu wenig beachtet. 
Andererseits haben chronisch verlaufende Pneumonien nicht-neoplastischen Ursprungs seit 
Beginn der chemotherapeutischen .Ara merklich an Haufigkeit zugenommen (BRUNNER; 
KRAFT; HEGGLIN; BRUNNER u. TANNER; NEUGEBAUER; WOLFF u. BERNDT; SCHRODER 
u. HAENTSCH; SULLIVAN,FERRARO,lV,IONGIARDIU. JOHNSON;BERNDTU. SCHWARZ; PADULA 
u. STAYMAN; VOLKER; MORONE, ORLANDI u. FORNI; RUBINO; RADERMECKER; lVIAGONY 
u. Krss u.a.) (Bd. IXj4c, S. 312). Da sich das Symptomenbild mit dem obstruktionsbeding
ter Anschoppung beim Bronchuskarzinom deckt (Abb. 160), und die Senkungsbeschleuni
gung bei beidenAffektionen gleichesAusmaB erreichenkann (Abb. 161), ist mit klinischen 
Mitteln allein keine Klarheit zu gewinnen. Die Differentialdiagnose chronische Pneumonie
Bronchialkrebs bereitet auch rontgenologisch, mitunter selbst bei bronchographischer 
Darstellung Schwierigkeiten (Abb. 162 u. 163, vgl. Abb. 473 u. 564) und ist sogar intra 
operationem recht problematisch (BREWER, JONES u. DOLLEY; ACKERMAN, ELLIOTT u. 
ALANIS; HINKEL ; WACHS; BRUNNER u. TANNER; DENK; REITTER; SWENSON u. LEAMING; 
ZDANSKY; KErL u. SCHISSEL ; BAUER; MORVAY ; DEIST; SEUSING; DUDIK; THOMAS u. RIEN
HOFF; FRIEDLANDER u. WOLPAW; BROWN u. BISKIND; KESZTELE; VOLK, LOSNER, LE
WITAN u. NATHANSON; LEB; JANES; RUBINO; SALEK, ZAHOUREK u. PRAsIL; NEUGEBAUER; 
RADERMECKER; MORONE, ORLANDI u. FORNI; PADULA u. STAYMAN; SULLIVAN, FERRARO, 
MONGIARDI u. JOHNSON; SCHRODER u. HAENTSCH; WOLFF u. BERND'T; HEGGLIN; BRUN
NER; VOLKER; BECKER u. KNOTHE; SCHULZE u.a.) (s. S. 949f£., Abb. 562 u. 564 sowie 
Bd. IX/4c, Abb. 166 u. S. 316). 
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a b 

c d 

Abb. 159a-d. Torpide Entwicklung eines als induriertes tuberkulOses lnfiltrat gedeuteten peripheren Bronchus· 
karzinoms (Narbenkrebs ?). 1965 Heilstattenbehandlung wegen eines tuberkuloseverdachtigen Schattens im 
linken Oberlappen, anschlieBend langfristige ambulante Chemotherapie lmter fortgesetzter lungenfacharzt. 
lieher Kontrolle. Der im Ausschnitt des Obersiehtsbildes vom 1. 9. 1966 dargestellte haselnuBgroBe "Rund· 
herd" (a) wurde als indurativ umgewarldeltes "infraklavikulares Infiltrat" beschrieben. Nach dem letzten Be· 
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Abb. 160. Prozentuale Relation der haufigsten Krankheitserscheinungen bei chronischer Pneumonie (98 operierte 
Patienten) und be·im Bronchialkarzinom (1669 operierte Patienten). [Nach WOLFF, M. U. H. BERNDT: Die 

chronische Pneumonie. Z. Tuberk. 120,282 (1963)] 

Abb. 161. Prozentuale Verteilung des mitt
leren Blutsenkungswertes bei chronischer 
Pneumonie (98 operierte Patienten) und 
beim Bronchialkarzinom (1669 operierte 
Patienten). [Nach WOLFF, M. U. H. 
BERNDT: Die chronische Pneumonie. Z. 

Tuberk. 120, 282 (1963)] 
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Zur Verschleierung des wahren Sachverhalts in der "fatalen Pause" tragen auBer 
Bagatellisierung der Beschwerden auch therapeutische Scheinerfolge bei (Fieberriickgang 
und Aufhellung zuvor verschatteter Lungensektoren nach Gabe von Antibioticis, Nach
lassen des Hustenreizes unter einschlagiger Medikation etc.) (DENCK u. WURNIG; ORT
MANN; WURNIG; MELONI; HEGEMANN; OCHSNER; LUNDSGAARD-HANSEN; PEARSON, 
THOMPSON u. DELARUE; RINK; SCHUBERT u. Mitarb. u.a.) (Abb. 164, 259 u. 279, S. 265, 
355, 358, 471 u. 496). 

Das Ausbleiben zielstrebiger Fahndung im Krankheitsbeginn beruht ferner nicht 
selten auf suggestiver Diagnoseablenkung durch irrefuhrende anamnestisch-klinische Daten 
(berufliche Staub exposition, familiare Tuberkulosebelastung, langjahrig vorbestehende 
Bronchitis etc.). Fur die Unterlassung weiterfiihrender Untersuchungen kann schlieBlich 
die falschliche GewiBheit fehlender Allgemeinreaktion (normale Blutsenkungsgeschwindig-

fund yom Oktober 1967 wurde die Uberwachung wegen mutmaBlicher lnaktivitiit des Prozesses auf Nach
untersuchungen in langeren Zeitabstanden beschrankt. Zunachst anhaltend subjektives Wohlbefinden wie 
zuvor. Seit Marz 1968 Verschlechterung des Aligemeinzustandes mit zunehmender Kurzatmigkeit, Stechen 
in der linken Brustkorbseite und Schwache. Klinikeinweisung wegen linksseitiger Pleuritis exsudativa. Thorax
rontgenbefund nach Aufnahme am 10. 6. 68: Halbseitenverschattung mit· Verdrangungssymptomen infolge 
eines massiven Pleuraergusses mit kompletter Atelektase des linken Lungenfliigels (b). Kontrolle am 14. 6. 68 
nach mehrfacher ausgiebiger Entlastungspunktion (insgesamt 3,51 eines hamorrhagischen Exsudats): 1m Ver
gleich zum Vorbefund von 1966 deutliche GroBenzunahme des fraglichen Herdschattens mit jetzt ausgepragter 
streifiger Konturauffaserung (c und d Ubersichtsaufnahme p.-a. und Schichtbild 7 em a.-p.). Die Diagnose 
eines neoplastisch~n "Rundherdes" (peripheres Bronchuskarzinom) wurde durch den Nachweis maligner 
Zellverbande im Pleurapunktat bestatigt (E.-Nr. 7296/68 Patholog. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. 
KAm..AU). M. S., 60jahr.c3'. Arch.-Nr. 1002 08721 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
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Abb. 162a-e. Chronische interstitielle, stellenweise suppurative Pneumonie auf dem Boden eitriger Bronchitis 
und Bronchiektasie. 1m Juli 1963 hochfieberhafte Erkrankung mit massiver Parenchymverdichtung des linken 
Unterlappens und BegleiterguB (a Nativbild vom 23. 7. 63). Unter antibiotischer Therapie Fieberabfall, aber 
keine Losung der Pneumonie. Weiterhin subfebrile Temperatur, anhaltende Leukozytose, extreme Blut
senkungsbeschleunigung (125/150 mm n.W.), gelblich.Jr Auswurf und Gewichtsabnahme. Nach mehrmonatigem 
Krankheitsverlauf hatte der pulmonale ProzeB bei Klinikaufnahme die Lingula und Oberlappenbasis einbe
zogen (b Kontrollaufnahme vom 3. 2.64). Tomographisch kein zentraler BronchusverschluB, jedoch Verengung 
des Unterlappenbronchus mit Ektasie lufthaltiger basaler Segmentaste (c Schichtbild 8 em a.-p.). Broncho
graphie: Hochgradige entziindlich destruierende Lasion des linken Bronchialbaums mit starker Kaliber
schwankung, poststenotischer Zerfallshohle im unteren Lingulasegment, zylindrischer Ektasie der nur unvoll
standig gefiillten, leicht auseinander gedrangten Basalzweige des englumigen Unterlappenbronchus und glatt
randiger trunkularer Stenose des Oberlappenbronchus (d und e). Der bronchographische Aspekt wies auf tief
greifende entziindliche Bronchialveranderungen mit zusatzlicher Kompression durch regionare Lymphome 
bei chronischer, stellenweise einschmelzender Pneumonie hin, doch war ein begleitender neoplastischer ProzeB 
als Ursache der Stenose an der Lingulagabel und des Fiillungsausfalls basaler Unterlappensegmentaste nicht 
auszus<lhlieBen. Bronchoskopische Probeexzision: Erhebliche chronische Bronchitis mit Plattenepithelmeta
plasie (E.~Nr. 440/64 Patholog. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). Das gezielt entnommene 
Bronchialsekret und mehrere Sputumproben enthielten geschwulstverdachtige Elemente (Plattenepithel
karzinom) E.-Nr.440, 478 u.534/64). Anatomischer Befund des Resektionspraparats: Chronische eitrige 
Bronchitis mit chronischer, vorwiegend interstitieller, stellenweise xanthoser Pneumonie und chronisch ent
ziindlicher Hyperplasie der stark vergroBerten regionaren Lymphknoten (E.-Nr. 763/64). A. D. 50jahr. ¥. 

Arch.-Nr. 1801 14122 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
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Abb.163a-e. Herdjormig karnijizierte Pneumonie im 
Mittellappen. Seit 3 Monaten Krankheitsgefiihl mit 
Husten, sehleimigem Auswurf und Steehen in der reehten 
Brustwand. Kein Fieber, keine Hamoptysen. Bei haus
arztlieher Untersuehung und naeh Klinikaufnahme mitt
lere Besehleunigung der Blutsenkungsgesehwindigkeit 
(24/49 mm n.W.). Uberweisung naeh Feststellung eines 
tumorverdaehtigen ovalaren Sehattens im medialen Mit
tellappensegment. der bei stationarer Rontgenkontrolle 
unverandert, unseharf begrenzt und im Summationsbild 
(a Aussehnitt der Ubersiehtsaufnahme p.-a. yom 1. 11. 65) 
wie tomographiseh an den Randern leieht aufgefasert 
sehien (b seitliches Schichtbild yom gleiehen Tage). 
Bronehographisch unauffallige Darstellung der lappen
eigenen Bronehien bis zu den Subsegmentasten bei Aus
sparung des weiter peripher liegenden Verdiehtungs
bezirks (e seitliehes Bronchogramm yom 3. 11. 65). Der 
bronchographische Befund lieB ein Karzlnom als Sehat
tenkorrelat weder verifizieren noch ausschlieBen (vgl. 
Abb. 408). Da mehrere Sputumproben tumorzellverdach
tige Elemente (Plattenepithelkarzinom) enthielten (E.
Nr. 8506, 8554 u. 8699/65 Patholog. Inst. d. Krhs. Nord
west, Direktor: Prof. KAHLAU), wurde am to. 11. 65 eine 
Probethorakotomie durehgefiihrt. Der gut walnuBgroBe 
subpleurale Herd war palpatoriseh gut abzugrenzen und 

i wirkte ziemlieh derb. Die Probeexzision ergab kein Ge
schwulstgewebe (Schnellsehnittbefund E.-Nr. 9007/65) , 
doeh erweekte das Gebilde im Ansehnitt makroskopisch 
den Eindruek eines Malignoms. Der resezierte Lappen 
wies einen im Durehmesser 2 em groBen luftleeren Bezirk 
auf, der sich histologisch als chronisehe karnifizierte 
Pneumonie mit obliterierender Endarteriitis und aus· 
gedehnter Gewebsnekrose erwies (E.-Nr.9023/65). J. G., 
36jahr. 0'. Arch.-Nr. 150529251 Radiolog. Zentralinst. 

d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

keit bei ca. 10% der Bronchialkrebskranken!) (Tabelle 115) oder scheinbar pathognomoni
scher Laborbefunde ausschlaggebend . sein, die an sich geeignet waren, das vorliegende 
Symptomenbild in anderem, nicht unbedingt harmlosen Sinne zu erklaren. 
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Abb. 164a-k. Diagnoseverschleierung dunh antibiotische Therapieeffekte bei karzinombedingten Obstruktions
pneumonien. Fall I (a-e): Nach akutem hochfieberhaftem Krankheitsbeginn am 10. 6. 70 mit Reizhusten 
und stechendem Brustwandschmerz rechts Einweisung unter Pneumonieverdacht in die 1. Med. Klinik d. 
Stadt. Krhs. Frankfurt/M.-Hochst (Direktor: Dr. BECKER). Bei Aufnahme schwerkranker febriler Zustand, 
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Leukozytose und erhebliche Blutsenkungsbeschleunigung (Einstundenwert uber 100 mm n.W.). Unter anti
biotischer Medikation Entfieberung, Normalisierung der Blutsenkungsgeschwindigkeit und Ruckbildung der 
zuvor konfluierenden Verdichtung im volumenreduzierten rechten Unterlappen (a und b Ausschnitte der 
Vbersichtsaufnahmen p.-a. yom 25.6. und 10.7.70) bis auf einen wolkig-streifigen lnfiltrationsrest mit 
persistierendem kleinen Kernschatten (c und·d Kontrollaufnahme p.-a. und Schichtbild 9 cm a.-p. yom 
19.8.70). Trotz des Therapieeffekts und vergeblicher Suche nach Geschwulstzellen im Auswurf erweckten die 
Schattenrelikte im Verein mit dem bronchographischen Befund multifokaler Stenosen der basalen Unter
lappenaste Tumorverdacht (e seitliches Bronchogramm yom 28.7.70) (vgl. hierzu Abb.279). Der Patient 
wurde daher zur Klarung und Durchfiihrung thoraxchirurgischer MaBnahmen in die Chir. Klinik d. Krhs. 
Nordwest verlegt. Bronchoskopie: kein Stenosenachweis, im gezielt entnommenen Bronchialsekret jedoch 
Befund zahlreicher kleiner Geschwulstzellen ~kleinzelliges Bronchialkarzinom) (E.-Nr. 14428/70 Patholog. lnst. 
d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). Pathologisch-anatomischer Befund am Resektionspraparat: 
Nahezu vollstandige Zerstiirung der Bronchialwand jenseits der basalen Unterlappensegmentgabel durch ein 
infiltrativ-destruierend wachsendes kleinzelliges Bronchuskarzinom mit metastatischem Befall der exstirpierten 
Hiluslymphknoten (E.-Nr.14662/70). A.B., 42jahr., 3. Arch.-Nr.280716 Radiolog. Zentralinst. d. Stadt. 
Krhs. Frankfurt/M.-Hiichst (Direktor: Prof: KRAUS). Fall II (f-k): Nach fast 8wiichiger Krankheitsperiode 
(Husten, Brustwandschmerzen, Fieberschube) wurde bei lungenfacharztlicher Riintgenuntersuchung am 
9.8.73 eine massive Verschattung des rechten Oberlappens testgestellt (f Nativaufnahme p.-a.), die sich unter 
stationarer antibiotischer Behandlung auflockerte, aber nicht viillig zuriickging (g und h Kontrollaufnahmen 
p.-a. yom 27.8. und 11. 9. 73, Riintgenabtlg. d. St. Vincenz-Krhs. Hanau/M.). Trotz bronchographischer 
Darstellung eines hiickerigen Fiillungsabbruchs am Ostium des Lappenbronchus (i und j Bronchogramme yom 
19.9.73, Riintgenabtlg. d. Stadtkrhs. Hanau/M., Chefarzt: Prof. LAUBENBERGER) wurde die konservative 
Behandlung unter dem Eindruck des Scheinerfolgs antibiotischer Medikation fortgesetzt, nachdem der broncho
graphische Tumorverdacht weder bronchoskopisch noch durch Sputumzellanalysen bestatigt worden war. 
Am 11. 12. 73 wurde der Patient wegen Verschlechterung des Befindens zur ambulanten Nachuntersuchung 
in das Krhs. Nordwest iiberwiesen und stationar aufgenommen, denn Riintgenkontrolle und bronchographischer 
Vorbefund lieBen .keinen Zweifel an einem zwischenzeitlich betrachtlich angewachsenen Bronchuskarzinom, 
das sich als ganseeigroBer knolliger Kernschatten an der Wurzel des partiell wiederbeliifteten, aber inkomplett 
entfalteten Oberlappens darstellte (k Kontrollaufnahme p.-a. yom 11. 12. 73). Trotz hilopetal fortgeschrittener 
Evolution wahrend halbjahriger Krankheitsdauer konnte der Tumor durch Pneumonektomie (Op.: O.A. 
Dr. M.rnz) entfernt werden. Anatomischer Befund: 5 X 4,5 em groBer Geschwulstknoten eines undifferenzierten 
Bronchialkarzinoms, das kleinere Pulmonalarterienaste einbezogen und die perivaskularen Lymphspalten 
infiltriert, in den exstirpierten Hiluslymphknoten aber noch keine Metastasen hervorgerufen hat (E.-Nr. 24 
416/73 Patholog. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. HOER). F.O., 48jahr.3. Arch.-Nr. 1003 35201 

Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 



334 KIinik 

g h 

k 

Abb.164g-k 

Hierzu gehort der Nachweis von Tube .. kelbazillen odet· Pilzen im Auswur!, dessen 
zwingender Eindruck allzu leicht vergessen laBt, daB damit ein neoplastischer ProzeB 
keineswegs ausgeschlossen ist. Positive bakteriologisch-kulturelle Sputumbefunde bieten 
somit keinen triftigen Grund, einen sonst naheliegenden Tumorverdacht ohne weiteres 
fallen zu lassen. Sie sind beim; Bronchialkarzinom wegen der haufigen Koinzidenz mit 
Lungentuberkulose (s. S. 78ff.) und der Neigung indurierter spezifischer AItherde, unter 
dem EinfluB der hinzutretenden Neoplasie wieder aufzuflackern, durchaus nicht unge
wohnlich (MAXWELL: 10 % der selbst beobachteten FaIle; s. auch GOOD, CA.RR U. WEEN; 
BURGER; ,ZA.DEK; LICKINT; WEHRLIN; FOURESTIER; DRYM.ALSKY u. SWEA.NEY; DELA.HA.YE, 
JA.COB u. TREPS; STEINBERG, HOLZBERGER u. SCHWARTZ; DELA.RUE u. PA.ILLA.S; WENZL; 
HARA.NGHY; PA.Y FA.; GIESE; MULLY; FA.NCONI; HA.MMER; NEUGEBA.UER; REIF;WILKES
MAN u. BLA.HA. u.a.) und gelegentlich auch bei Bronchialadenomen zu erheben (ZORINI; 
TROISIER et al.; FLETCHER u. LOMBARD; MULLY; LA.USTELA.; LE MELLETIER; HORANYI u. 
KERENYI; SA.SHEGYI, KovAcs U. MA.TUS, ACETO u. CHAKRAVATY; DENCK u. WUKETICH; 
SCHULZE u. BECKER) (s. Bd. IXj3, S. 357 u. Bd. IXj4c, S. 111). 
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Tabelle 111. Anteil der negativen Bronchialkrebs-Fehldiagnosen absolut und prozentual, bezogen auf die im 
gleichen Zeitraum obduzierten Bronchuskarzinome. Sektionsstatistik des Pathol.-Bakt. lnst. d. Krhs. St. 
Georg Leipzig (Leiter: Dr. med. habil. H. ECK). [Nach HAUPT, R., U. J. Z6~nscH: Negative und positive 
Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom. Z. Tuberk. 126, 67-80 (1967), Tabelle 3] 

Jahr Ges:1mt Manner Frauen 

obduz. neg. FD obduz. neg. FD obduz. neg. FD 
Broka FD 0/ 

/0 Broka FD OJ 
,0 Broka FD % 

1925-29 32 15 46,8 27 12 44,4 5 3 60,0 
1930-34 59 27 45,7 50 23 46,0 9 4 44,4 
1935-39 115 40 34,7 103 33 32,0 12 7 58,3 

1925-39 206 82 39,8 180 68 37,7 26 14 53,8 

1949-53 267 101 37,8 224 77 34,3 43 24 55,8 
1954-58 445 127 28,5 393 101 25,6 52 26 50,0 
1959-63 715 216 30,2 633 174 27,4 82 42 51,2 

1949-63 1427 444 31,1 1250 352 28,1 177 92 51,9 

Tabelle 112. Anteil der positiven Bronchialkrebs-Fehldiagnosen absolut und prozentual, bezogen auf die im 
gleichen Zeitraum obduzierten Bronchuskarzinome. Sektionsstatistik des Pathol.-Bakt. lnst. d. Krhs. St. Georg 
Leipzig (Leiter: Dr. med. habil. H. ECK). [Nach HAUPT, R., U. J. Z6~USCH: Negative und positive Fehldiagnosen 

beim Bronchialkarzinom. Z. Tuberk. 126, 67-80 (1967), Tabelle 11] 

Gesamt Manner Frauen 

obduz. pos. % obduz. pos. 0/ 
/0 obduz. pos. % 

Broka FD Broka FD Broka FD 

1925-29 32 34 106,3 27 23 85,2 5 11 225,1 
1930-34 59 34 57,6 50 25 50,0 9 9 100,0 
1935-39 115 39 33,9 103 27 26,2 12 12 100,0 

1925-39 206 107 51,9 180 75 41,7 26 32 123,3 

1949-53 267 44 16,5 224 33 14,7 43 11 25,6 
1954-58 445. 60 13,5 393 48 12,2 52 12 23,1 
1959-63 715 113 15,8 633 87 13,7 82 26 31,7 

1949-63 1427 217 15,2 1250 168 13,4 177 49 27,7 

Die mikroskopische Feststellung siiurefester Stiibchen im Auswurf ist iibrigens nicht be
weisend fur das Vorliegen einer of linen Begleittuberkulose (GOOD, CARR U. WEEN u.a.). 
Das bezeugen die Beobachtungen von DRYMALSKY u. SWEANEY, die bei 15 von 57 Bron
chialkrebskranken bakteriologische Treffer dieser Art verzeichneten, aber nur bei 7 der 
15 Patienten autoptisch tuberku16se Veranderungen nachweisen konnten. Offenbal' han
delt es sich in einem Teil del' Faile urn den Befund harmloser Saprophyten vom Typ del' 
Smegmabazillen (FRAENKEL; PAPP~NHEIM; RABINOWITSCH; TERBRUGGEN; LITZNER; 
BALDWIN; LUCHTRATH; CORY) oder urn fakultativ pathogene Keime im Sinne siiurefester 
chromogener Bazillen (TARSHIS u. FRISCH; BUHLER u. POLLACK; TRIMPE u. RUNYON; 
PINNER; COLLINS; PENSO zit. nach YOUNG; NEUGEBAUER; KOVACS; GALLWAS; REIF 
u.a.). Sie gehoren zu der Bakterienflora, die bevorzugt poststenotische Bronchialabschnitte 
und Bronchiektasen zu besiedeln pflegt (SCHlVIORL; FRAENKEL; P APPENHEIM; TERBRUGGEN; 
CUMMINS u. WILLIAMS; BALDWIN; CUMMINS U. SILVER; MANKOWSKI; LUDER; EICHHORN u. 
Mital'b.) (s. Bd.IX/3, S. 356/357). Diese Keime sind nicht nur in tumol'blockiertenBl'onchial
pl'ovinzen, sondern auch bei andel'en bl'oncho-pulmonalen Affektionen anzutl'effen (jenseits 
von Fl'emdkol'pel'stenosen: NITTI u. RICKLER; bei Lungengangl'an: RABINOWITSCH; inLun
genabszessen: W EHRLIN ; YOUNG; bei chl'onischel' Pneumonitis: BALDWIN; beim chl'onischen 
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Abb. 165. Diagnostische Verschleppungszeit und Tumorevolutions· 
stadium bei 2241 miinnlichen und 191 weiblichen Bronchuskarzinom
kranken des Instituts fur Krebsforschung der Deutschen " Akademie der 
Wissenschaften zu Berlin (Robert Rossle.Klinik). [Nach BERNDT, H.: 
Das Bronchialkarzinom der Frau. Dtsch. med. Wochenschr. 90, 

594-601 (1965), Abb. 4] 
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Abb.166 Abb.167 

Abb. 166. Negative Fehldiagnosen bei Bronchialkarzinomen in den einzelnen Untersuchungs.Jahrfunften. Sek
tionsstatistik des Pathol.·Bakt. lnst. d. Krhs. St. Georg Leipzig (Prosektor: Dr. med. habil. H . ECK). [Nach 
HAUPT, R., u. J. ZOMISCH: Negativ;e und positive Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom. Z . Tuberk. 126, 

67-80 (1967), Abb. 1] 

Abb.167. Positive Fehldiagnosen bei Bronchialkarzinomen in den einzelnen Untersuchungs-Jahrfunften. Sek
tionsstatistik des Pathol.·Bakt. lnst. d. Krhs. St. Georg Leipzig (Prosektor: Dr. med. habil. H. ECK). [Nach 
HAUPT, ~. , u. J. ZOMISCH: Negative und positive Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom. Z. Tuberk. 126, 

67-80 (1967), Abb. 4] 

Aspirationssyndrom: ROTHSTEIN U. PIRKLE; bei Infarktpneumonien: W EHRLIN; in min
derbeliifteten Lungensektoren bei Lymphogranulomatose der Hiluslymphknoten: WEHR

LIN) . Die Verwertung mykologischer Sputumbefunde erfordert gleiche Reserve, da es 



Irrtumsquellen triigeriseher Symptome 337 

Tabellen 113 a-e. Haufigkeit negativer BronehialkrebsfeWdiagnosen (a), wiehtigste pathologiseh-anatomisehe 
Beftmde in Fallen falsehlieh positiver Bronehialkrebsdiagnosen (b) und relative Haufigkeitstmtersehiede 
negativer FeWdiagnosen bei den einzelnen histologisehen Bronehialkrebstypen (e). (Zusammenstellung patho
logiseh-anatomiseher Angaben naeh lliUPT, R. ZOll,[[SCH, J.: Negative und positive Fehldiagnosen beirn 

Bronehialkarzinom. Z. Tuberk. 126, 67-80 (1967), Tabellen 4, 10 und 12) 

Tabelle 113a 

Autor Zeit Fehldiagnosen-
hiiufigkeit in % 

JEUTHER 1894-99 100,0 
PETERS 1905-09 96,2 
JUNGHANNS 1908-12 90,0 

1928-29 52,0 
KIKUTH 1925 55,2 
v. ZALKA 1919-27 75,7 
KRANZFELD 1928 42,7 
PETERS 1927-31 55,8 
WATJEN 1931-38 47,8 
FISCHER 1949 .-,50,0 
JEUTHER 1940-43 37,0 
GROSSE 1933-51 41,6 

1933 52,4 
1951 26,2 

EINFALT 1925-50 37,5 
DUBEN 1945-54 27,2 
LESCHKE 1957 31,8 
KLUGE 1959 22,6 
HAUPT u. ZOMISCH 1925-39 39,8 

1949-63 31,1 

im chroni8ch entzundlich veranderten Ver8orgung8gebiet kreb8befallener Bronchien nicht 8elten 
zu 8ekundarer Pilzbe8iedlung kommt (WEGMANN; MOHR; HELM; MANKOWSKI; TOMSllWVA., 
SACH, HOREJSI, MECL, MALt u. NOVA.CKOVA. u.a.) (s. auch Bd. IXj4c, S.307). 

Eine weitere gedankliche Fehlerquelle liegt in der empirischen Assoziation zwischen 
Bronchialkrebs rind bevorzugtem Befall des mannlichen Geschlechts begriindet. Die ernste 
Bedeutung etwalger Hinwei88ymptorne wird daher bei Frauen im allgemeinen haufiger 
verkannt (Tabelle 111 u. Abb. 166), und die Diagn08e durch8chnittlich langer ver8chleppt 
(s. Tabelle 165) als bei Mannern (FISCHER; PANZNER u. LAMMEL; PODOLSKAJA; BERNDT; 
SCHRODER u. HANTZSCH; KLUGE; HAUPT u. ZOMISCH u.a.). 

Wie sehr die Eigenart der Ge8chlecht8verteilung von der Diagn08e bronchogerler Karzinome 
ablenkt, erweist die Studie von PODOLSKAJA. Nach katamnestisch-epikritischen Ermitt
lungen der russischen Autorin ist die diagn08ti8che Fehlerquote bei Frauen doppelt 80 hoch 
zu veranschlagen. Die Angabe bezieht sich auf die Auswertung von Rontgenbefunden. 
Fur klinische Belange vergleichbare Ziffern ergeben sich aus der Geschlechtsdifferenz 
negativer und positiver Fehldiagnosen in der Sektionsstatistik von HAUPT u. ZOMISCH 
(Tabellen 111 u. 112, Abb. 166 u. 167). Der Prozentsatz ubersehener oder falsch ge
deuteter weiblicher Bronchialkrebsfalle wurde demnach - anders als bei den Mannern -
im Zeitraum von 1925-1963 nicht kleiner, und die Quote falschlich positiver Urteile 
blieb trotz fallender Tendenz bei Frauen merklich uber den Vergleichsziffern des mann
lichen Geschlechts. 

In diesemZusammenhang sei vorgreifend auf Ursachen und Problematik rontgeno
logi8cher Fehldiagn08en bronchogener Karzinome eingegangen (SCHUTZE; RIGLER; PENDER
GRASS; ZADEK; PODOLSKAJA; DONNAN; EpSTEIN u. WILLIAMS; SHAKTER; SMITH; N EGOVSKY, 
TAVONIUS u. VINNER; BRJUM u. LUSKIKOV; HAUPT u. ZOMISCH; PIAZZA; BOCACCIO; 
SCHERMULY; SCHRODER; SCHULTE-BRINKMANN; SCHULZE u.a.; s. auch S. 471, 487ff., 519, 
547,585,599, 622, 681ff. u. 944ff.). Sie sind teils auffalsche Interpretation des formal richtig 

22 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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Tabelle 113 b 

Path.-anat. Diagnosen Manner Frauen Gesamt 

1925-39 1949-63 1925-39 1949-63 1925-63 

Lungentuberkulose 18 22 5 8 53 
Pneumonie 8 20 11 2 41 
Magenkrebs 4 11 1 5 21 
mediastinales Lymphosarkom 18 1 1 20 
Bronchitis 2 12 1 3 18 
Pleuraempyem, -erguB, -schwarte, Pleuritis 12 1 4 17 
Lungeninfarkt 3 8 1 3 15 
Herzwandaneurysma 1 10 1 1 12 
Nierenkrebs-Hypernephrom 1 10 11 
LungenabszeB, -gangran 4 4 1 2 11 
Pleuraendotheliom 2 5 1 2 10 
Bronchiektasen 1 4 2 7 
Darmkrebs 2 3 1 6 
6sophaguskrebs 3 2 5 
Prostatakrebs 1 4 5 
Pankreaskrebs 5 5 
Lymphogranulomatose 2 1 2 5 
Retothelsarkom 4 1 5 
Aortenaneurysma 4 4 
Leberkrebs und -zirrhose 4 4 
Endo- und Perikarditis 3 1 4 
Lungenembolie 3 3 
SchiIddriisenkrebs 2 1 3 
Nephritis 1 2 3 
Ovarialkrebs 1 2 3 
Pneumokoniose 2 2 
Lungensarkom 1 1 2 
retroperitoneales Sarkom 2 2 
Gallenblasenkarzinom 1 1 2 
Myokardfibrose 2 2 
Mammakarzinom 1 1 2 

Tabelle 113c 

Histologischer Typ 1925-39 1949-63 1925-63 Gesamt % der 

Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen 
neg. FD 

kleinzeII. undiff'. Karzinom 13 2 149 22 162 24 186 35,4 
polymorphzell. undiff. Karzinom 27 4 71 32 98 36 134 25,5 
Plattenepithelkarzinom 

verhornend 3 21 6 24 6 134 25,5 
nicht verhornend 20 2 70 12 90 14 

Adenokarzinom 2 4 21 10 23 14 37 7,0 
Alveolarzellkarzinom 2 2 10 7 12 9 21 4,0 
ohne Histologie 1 10 3 3 11 14 2,7 

gesehenen Befundes, teils auf unvollstandige Erfassung krankhafter Veranderungen infolge 
untersuchungstaktischer Mangel (Nichtwahrnehmung dynamischer Phanomene und Fehlen 
raumlicher Information durch einseitige Betrachtung und Verzicht auf orientierende Durch
leuchtung in wechselnder Projektion etc.) oder unzureichenuer Bildanalyse zuriickzufiihren, 
nur selten eingeschrankten Untersuchungsbedingungen (Thoraxaufnahmen Schwerkranker 
im Liegen ohne Durchleuchtung, Diagnoseerschwernis durch iiberlagernde Pleuraergiisse, 
hochgradige skoliotische Thoraxdeformitat, angeborene Situsanomalien etc.) (S. 618ff.) 
zuzuschreiben (SOHUTZE; BERNSTEIN; SAUERBRUOH; SYLLA; REINHARDT; RIGLER; 
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Abb. 168. ZU8ammen8tellung autopti8ch kontrollierter negativer und p08itiver Bronchialkrebsfehldiagnosen. Nach 
Sektionsprotokollen des Pathol.-Bakt. lnst. am Krhs. St. Georg Leipzig (Prosektor: Dr. med. habil. H. ECK). 
[Nach HAUPT, R., ZOMISCH, J.: Negative und positive Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom. Z. Tuberk. 

126, 67-80 (1967), Abb. 5] 

PENDERGRASS; MEIER; THOMPSON; STASTNY; HANSEN; SCHULZE u.a.). Unabhangig von 
der Erfahrung und Qualifikation des Untersuchers hat die erstgenannte Fehlerkategorie 
schon deshalb das groBte Gewicht, wei! sie die ganze Skala differentialdiagnostischer 
Entgleisungen umschlieBt (Abb. 168 sowie Tabellen 108, 110, 113 u. 195). 

1m Verhaltnis zu den fiilschlich negativen Urteilen, die auf Ubersehen manifester Ver
anderungen, Verwechselung tumorbedingter mit nicht-neoplastischen Lasionen, Fehl
bewertung indirekter Tumorzeichen (poststenotische Bronchiektasie und Retentions
pneumonie) als Erkrankung sui generis oder auf methodisch-technischen Unterlassungs
siinden beruheri, spielen falsch positive Bronchialkrebsdiagnosen (Abb. 168) wohl eine 
untergeordnete Rolle. Die nach angelsachsischem Sprachgebrauch als "Hyperdiagnostik" 
bezeichneten lrrtiimer sind allerdings - entgegen der von HAUPT u. Z6mSCH ver
zeichneten Abnahmetendenz (Tabelle 112 u. Abb. 167) - in den vergangenen Jahr
zehnten nach vorherrschender Ansicht relativ hiiufiger geworden (HUGUENIN u. LINDEUX; 
SHAKTER; SWENSON u. LEAMING; 13REWER, JONES u. DOLLEY; VAN DEN STRAETEN; 
HOUART; SAUVAGE u. GARBAY; GOTTLIEB u. SHARLIN; VILLAR; DAPRA, AASSALDI, 
MONATERI u. PICCO; SCHULZE u.a.) (s. auch Taoelle 158). Die Griinde hierfiir sind im 
Anstieg der Morbiditatsziffern zu suchen, die den Bronchialkrebs in der Differential
diagnose bronchopulmonaler Erkrankungen immer mehr in den Vordergrund treten laBt. 

Die Verfehlung unterschwelliger Geschwulststadien gehort in den Bereich unvermeid
licher Agnosis. Selbst im transparenten Lungengewebe ist das beginnende Tumorinfiltrat 
erst von einer gewissen GroBenordnung an optisch aufzulosen (s. S. 458 u. 679). Minimal
befunde an der Schwelle sinnesphysiologischen Wahrnehmungsvermogens sind bei der N ativ
untersuchung leicht zu iibersehen und sogar im konkreten zytologischen Verdachtsfall 
nurmitHilfe spezieller Suchmethodenzu verifizieren (s. Abb. 212, S. 392f£'). Auchinspateren 
Entwicklungsstadien ist die Tumoridentitat suspekter Rontgenbefunde ohne zusatzliche 
diagnostische MaBnahmen nicht sicher zu erweisen, denn die krebsbedingten Veriinderun
gen im Strahlenrelief der Brustorgane sind nicht "krebsspezifisch" und zu vielfaltig, urn 
atiologisch immer stichhaltige Indizien zu liefern (Abb. 169). Insofern sind der Erkenntnis
moglichkeit durch strahlenphysikali~che Gesetze und das unterschiedIiche biologische 
Verhalten der Gewachse natiirliche Grenzen gesetzt (WURNIG; RIGLER; GLUMM; SCHULZE 

22* 
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Abb. 169a u. b. Fiilschlicher Narbenkrebsverdacht im Bereich eines vermeintlich alttuberkulosen Spitzenherdes bei 
unspezi/ischer Parenchyminduration mit Pleurakuppelschwiele. Klinikeinweisung auf Grund eines tumor
suspekten Rontgenbefundes in der linken Thorakuppel bei hartnackiger Bronchitis und Schmerzen in der 
linken Schulter. RontgenkontroUe nach Aufnahme: 1m derbstreifig verdichteten Schrumpfungsgebiet des 
apikalen Oberlappensegments subpleuraler rundlicher Schatten von KleinkirschgroBe mit aufgefaserter Rand
kontur unter einer apiko-mediastinalen Pleuraschwiele (a Zielaufnahme p.-a. in Lordosehaltung, b Schichtbild 
9 cm a.-p.). Keine Anzeichen kostovertebraler Destruktion. Sputum und gezielt entnommenes Bronchialsekret 
enthielten atypische Zellelemente, wahrscheinlich von einer malignen Geschwulst (Plattenepithelkarzinom) 
stammend (E.-Nr.6078 u.7129/71 Path. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). Auch intra 
operationem erweckte der nach Losung von der Pleurakuppelschwarte tastbare derbe Knoten in der apikalen 
Rindenschicht Tumorverdacht. Anatomischer Befund des Resektionspraparats: Bei Anschnitt im Durchmesser 
6 X 5 cm groBer indurierter Bezirk von fester Konsistenz und grauer Farbe in der Oberlappenspitze. Histologie: 
Erhebliche chronisch-entzundliche bindegewebige Lungeninduration mit Anthrakose und chronisch eitriger 
Bronchitis. Kein Anhalt fur Geschwulstbildung. Chronisch·entziindliche Hyperplasie und Anthrakose der 
mitentfernten regionaren Lymphknoten ohne nachweisliche neoplastische Veranderung (E.-Nr.7631/71). 

J. B., 50jahr.c3'. Arch.-Nr. 251020051 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

u.a.}. Das gilt vor aHem fUr anaplastische Karzinome, die mit ihrem - dem infiltrierenden 
Wuchstyp entsprechend - verwaschenen oder wegen des geringen Umfangs im Schatten
bild verborgenen Primarherd und ausgepragten Metastasensyndromen rontgenologisch 
wie klinisch haufiger AniaB zur Fehldeutung geben als ortlich knotenbildende Geschwiilste 
von hoherem Differenzierungsgrad und geringerer Absiedlungstendenz (TabeHe 113 c, 
Abb.164). . 

Unbeschadet dessen nimmt die Strahlendiagnostik eine Schliisselstellung bei der 
Bronchialkrebsentdeckung ein, weil sie als erste objektivierende Suchmethode die Krank
heitsauBerungen friiher, treffsicherer und sinnfalliger wahrnehmen laBt als die klassischen 
physikalischen Untersuchungsverfahren der Klinik. Die atiologische Indifferenz erlaubt 
zwar letztlich nur eine rontgenologische Wahrscheinlichkeitsdiagnose, die erst durch be
statigende Biopsiebefunde Sicherheit gewinnt. Diese Einschrankung setzt den Wert des 
Rontgennachweises aber keineswegs herab, gibt den Dingen vielmehr das rechte MaB. 
Sie unterstreicht im Grunde nur, wie sehr die diagnostische Ausbeute von der Aufmerksam
keit und kritischen Urteilskraft des Untersuchers abhangt. 

Urn das vielgestaltige Schattenkorrelat des Bronchialkarzinoms einschlieBlich seiner 
Folgezustande kennen und von rontgenmorphologisch ahnlichen Krankheitsprozessen 
anderer Genese unterscheiden zu lemen, bedarf es standiger Vergleiche mit dem anatomi
schen Praparat. Die anschauliche SelbstkontroHe ist fur die Urteilsbildung des angehenden 
Rontgenologen unerlaBlich. Der geschulte Blick vermag manche Verdachtsmomente auf 
Anhieb zu erfassen, die dem Unkundigen verborgen oder unklar bleiben. Wer mit der 
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Abb. 170 a u. b. Bronchialkrebslokalisation und relative H aufigkeit negativer Fehldiagnosen. Prozentuale Verteilung 
von 1615 obduzierten Bronchuskarzinomen nach dem Tumorsitz (a) und der Lokalisation von 526 im Ob
duktionsgut enthaltenen Bronchuskrebsen, in denen in vivo eine negative Fehldiagnose gestellt wurde (b). 
Sektionsstatistik des Pathol.-Bakt. Inst. d. Krhs. St. Georg Leipzig (Prosektor: Dr. med. habil. H. ECK) aus 
den Berichtszeitraumen 1925-1939 und 1949-1963. [Nach HAUPT, R., ZOMISCH, J.: Negative und positive 
Fehldiagnosen beim Bronchialkarzinom. Z. Tuberk. 126, 67-80 (1967), Abb.2a und b.] (Vgl. Abb.353) 

Polymorphie bronchogener Krebse vertraut ist, laBt sich von indifferent erscheinenden 
Trugbildern oder iiberlagernden Schatten pleuro-pulmonaler Komplikationen nicht so 
leicht iiber den wahren Sachverhalt tauschen. Je reicher die personliche Erfahrung des 
Untersuchers ist, desto sicherer wird er schon am Durchleuchtungsschirm direkte und 
indirekte Leitsymptome beachten, mit gezieltem Einsatz weiterfiihrender Spezialmetho
den die verfiigbaren Informationsmoglichkeiten ausschopfen, bei der Befundanalyse die 
richtige differentialdiagnostische Auswahl treffen und den jeweiligen Wahrscheinlichkeits
grad des Tumorverdachts abschatzen konnen. Seine lokalisatorischen Hinweise trag en 
schlieBlich dazu bei, daB mit gezielter Gewebsentnahme aus rontgenologisch suspekten 
Wandbezirken selbst bei geringer Tumorinfiltration ein hoheres MaB diagnostischer 
Treffsicherheit erreicht wird (s. Legende zu Abb. 212 u. 346). 

Die prinzipielle Leistungsfahigkeit der Strahlendiagnostik wird durch den stetigen 
Anstieg der Trefferquoten bezeugt, die heute manchenorts iiber 90 % betragen (Tabelle 158). 
Die Verbesserung der Ergebnisse ist nicht nur methodisch-technischen Fortschritten zu 
verdanken oder gar mit einer Haufung bloBer Zufallstreffer zu erklaren, in denen sich ein
fach ein der zunehmenden Bronchialkrebsmorbiditat angepaBter Wandel der differential
diagnostischen Erwagungen widerspiegelt, denn die Tumoren werden durchschnittlich 
in friiheren Entwicklungsstadien entdeckt als in vergangenen Jahrzehnten (s. Abb. 226, 
Tabelle 144, S. 457/458). 

Entscheidenden Anteil hatten die systematischen Studien des strukturanatomischen 
Lungenbauplans, die erst die solide Grundlage fUr eine verfeinerte Lungenrontgen
diagnostik schufen. Die Kenntnis der segmentalen Gliederung des bronchopulmonalen 
Systems ermoglichte im Verein mit gezielter Tomo- und Bronchographie schon in vivo 
genauere Strukturanalysen. Die Entwicklung hat den Blick des Rontgenologen fiir 
morphologische und funktionelle Veranderungen im Brustraum, insbesondere fiir die 
ominosen Seitendifferenzphanomene der Ventilation und Perfusion wesentlich gescharft. 
Seither werde:q. die Schattensymbole des regionalen Ventilemphysems und obstruktiver 
Atelektase mit den Begleiterscheinungen des dynamischen Raumausgleichs als indirekte 
Anzeichen lat(Wter Bronchostenose mehr beachtet. Die Befundauswertung wurde dadurch 
verlaBlicher, und mancher herkommliche Irrtum vermeidbar, wie z.B. die Verwechselung 
exzessiver Lappenschrumpfung mit Pleuraschwarten (s. S. 490 u. Abb. 283 u. 355; s. auch 
Bd. IX/3, S. 279/280, 291, 303 u. 371~375). 

In dieser Hinsicht ist der von HAVPT u. ZOMISCH aufgezeigte Zusammenhang zwischen 
Tumorlokalisation und relativer Haujigkeit negativer Fehldiagnosen kaum zufallig (Abb. 170 
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Abb. 171 a-d (Legende s. S. 343) 

u. 353): gemessen an ihrem Prozentanteil unter allen Lokalisationsformen werden Karzi
nome der Unterlappen unverhiiltnismiiJ3ig ott verkannt, weil ihr Schatten im obigen Sinne 
fehlgedeutet oder - besonders linksseitig - infolge retrokardialer Parenchymretraktion 
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Abb.171a-e. Partielle Oberlappenschrumpfung mit 
regionaler Bronchiektasie bei unspezifisch.entzundliche1· 
Lappenbronchusstenose. Aufnahme in der Nervenklinik 
d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. (Direktor: Prof. 
Duus) wegen anfallartigen Drehschwindels infolge 
akuter Labyrinthitis. Nach dem Ergebnis neuro
logischer und anderer spezieller Untersuchungen 
(Echo· und Elektroenzephalographie, Hirnszintigra
phie) kein Anhalt fUr Hirntumor oder zerebrale 
Metastasen. Die Thorax-Rontgenkontrolle zeigte je
doch einen tumorverdachtigen Schatten im reo oberen 
Tracheobronchialwinkel mit sehrumpfender Verdich
tung der benachbarten Oberlappenabschnitte (a Aus
schnitt d. Nativbildes p.-a. vom 29. 5. 65) und tomo
graphisch naehweislicher Lumeneinengung an der 
Segmenttrifurkation des Oberlappenbronchus (b 
Schichtbild 12 em a.-p.). Bronchographie: konische 
trunkulare Stenose mit zylindrischer Ektasie der 
poststenotischen anterioren und apikalen Segment
aste (c-e Bronehogramme im 2. schragen und seit
lichen Strahlengang). Trotz auffallend grobhOckeriger 
Kontur war die Wand des trichterfOrmig eingezogenen 
Wurzelstiicks respiratorisch beweglich, eine entziind
lich-narbige Stenose daher wahrscheinlicher als ein 
zirkulares Karzinom, zumal die Parenchymschrump
fung retrospektiv auf einer auswartigen Vergleichs
aufnahme von 1962 gleichen Umfang hatte. Nach 
mehreren zytologisch verdachtigen Sputumanalysen 
(E.-Nr. 2565 u. 4089/65) ergab die endoskopische 
Probeexzision aus dem Stenosetrichter aber einen e 
positiven histologischen Befund im Sinne einer sub-
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mukiisen Lymphangiosis carcinomatosa bei chronischer unspezifischer Bronchitis mit ausgedehnter Metaplasie 
des Oberflachenepithels (E.-Nr.4281/65 Pathol. lnst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof.lUBLAu). Die ein
gehende histologische Durchmusterung des durch Lobektomie entfernten Lappens (Op.: O.A. Dr. MARz, 
Chirurgische Klinik d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. UNGEHEUER) erbrachte keine Bestatigung der Krebs
diagnose: es fand sich lediglich eine schrumpfende bindegewebige Parenchyminduration, stellenweise einer 
muskularen Lungenzirrhose gleichend, bei schweren entziindlich-narbigen Bronchialveranderungen mit teils 
erheblicher Stenose, teils diffuser Ektasie lind Rundzellinfiltraten in der kollagenfaserig verdickten Wand. 
Bei dem zelligen lnhalt der erweiterten submukiisen LymphgefaBe handelte es sich nicht - 1\O;e an Hand der 
Bronchusexzisjon angenommen - um eine J..ymphangiosis carcinomatosa, sondern um eine atypische Proli
feration des LymphgefaBendothels (E.-Nr.4970/65). D. D., 42jahr. ~. Arch.-Nr. 2905 22131 Radiolog. 

Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

auf dem sagittalen Thoraxiibersichtsbild ebensowenig wahrgenommen wird wie die 
vikariierende Ausdehnung der Restlunge (s. Abb. 348, 349,467,468,480 u. 481). Unter den 
falschlich negativen Urteilen iiber Bronchuskarzinome mit scheinbar "unauffalligem Ront
genbefund" sind gerade Irrtiimer dieser Art auffallend haufig vertreten (s. S. 153 u. 682f£'). 

Es gibt viele Griinde dafiir, warum das heute ohne iibermaBigen apparativen Aufwand 
erzielbare diagnostische Niveau bei der Bronchialkrebsentdeckung nicht iiberall erreicht, 
und noch immer echte Heilungschancen durch Diagnoseverzogerung in/olge vermeidbarer 
Fehlurteile iiber das Schattenbild oder unbekiimmerter "Verlaufsbeobachtung" pulmo
naler "Rundherde" verpaBt werden (S. 427, 471 u. 494). Hierzulande ist nicht zuletzt die 
unzureichende Vorbildung /ur die - jedem approbierten Arzt ohne besonderen Quali/ikations
nachweis o//enstehende - rontgendiagnostische Tiitigkeit verantwortlich zu machen, ein 
Versaumnis, dl:1s in der ebenso fatalen wie schwer ausrottbaren Ansicht wurzelt, man konne 
die Strahlendiagnostik en passant erlernen und ausiiben (SCHULZE). 

Die Irrtumsmoglichkeiten beschranken sich im iibrigen nicht auf die an der pra
operativen Klarung beteiligten Disziplinen. Intraoperative Fehldiagnosen im positiven und 
negativen Sinne sind beim Bronchialka,rzinom keineswegs ungewohnlich (BECKER u. KNOTHE 
u. a.) (s. S. 174, 395 u. 427), wobei insbesondere die mit regionarer Lymphknotenschwellung 
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(BURGER; RINK; HAUPT u. ZOMISCH u.a.) verbundene chronisch-indurative Obstruktions
pneumonitis erfahrungsgemaB leicht als Neoplasie fehlgedeutet wird (Abb. 92 u. 171; 
s. auch S. 485 u. 950f£.). Die bei der Probethorakotomie unterlaufenden Irrtiimer konnen 
qualitativer wie quantitativer Art sein (S. 427). So wird die entziindlich-reaktive Schwel
lung der AbfluBlymphknoten nach dem Tastbefund nicht selten fiir metastasenbedingt 
gehalten (s. S. 172, 427, 529 u. 950, Abb. 92), und mitunter auch die tatsachliche Tumor
ausdehnung iiberschatzt, wie die von OCHSNER in 7,2 % seiner "Palliativ-Resektionen" 
verzeichnete 5-Jahres-Heilungsquote vermuten laBt. 

Die "tuberkuloide Reaktion" im Lymphabflufigebiet krebsbefallener Bronchien kann bei 
der Beurteilung mediastinoskopisch gewonnener Gewebsproben aus den endothorakalen 
Lymphknoten zur fiilschlichen Annahme einer epitheloidzelligen Granulomatose vom Typ 
des Boeckschen Sarkoids rahren und so die ]{rebsdiagnose verschleiern (REIF; KAHLAU u.a.) 
(s. S. 378 u. Abb. 190). Selten ergeben sich sogar falsch positive Trugschlusse aus dem 
feingeweblichen Bild bioptischen Untersuchungsmaterials (ROSENBLATT, LISA U.1'RINIDAD), 
wenn atypische Deckzellproliferationen ein Karzinom vortauschen, wie im Fall der 
Abb. 171 demonstriert. Irrtumsquellen und Fehlerquoten der Sputumzytodiagnostik werden 
an anderer Stelle eingehend erortert (s. S. 439 u. 443, Tabelle 139 u. Abb. 211). 

S) Klinischer Untersuchungsbefund 

exex) Allgemeine pbysikaliscbe Untersucbung 

Da der Bronchialkrebs in seinen Anfangen "eher gesehen als gehort werden kann" 
(ZADEK), haben die klassischen Untersuchungsverfahren der Klinik ihre einstige Vorrang
stellung eingebiiBt. Die radiologische Exploration bietet dank groBerer Treffsicherheit 
die Chance, die Tumoren noch in der klinisch stummen Phase zu entdecken und exakt zu 
lokalisieren. Sie weist den Weg zu gezielter Biopsie und liefert zudem manche Aufschliisse 
fUr die Operabilitatsbeurteilung (S. 718f£.), die anders nicht zu erlangen sind. 

Der I nspektion und Palpation zugangliche Erscheinungen des Geschwulstleidens zahlen 
ausnahmslos zum therapeutisch hoffnungslosen Endstadium. Wie der Tastbefund einer 
Metastasenleber und oberflachennaher Lymphome (BROCK; SCHULZ u. RIESSBECK; 
TACIDNO) (S. 286) bedeutet die Feststellung fortgeschrittener Tumorkachexie, eines meta
statisch bedingten Ikterus, der Voussure im Bereich transthorakal durchgebrochener 
Krebsauslaufer (S. 271, 273 u. 285), okulo-pupillarer Zeichen des Hornerschen Komplexes 
(S. 272) und zyanotischer Verfarbung oder EinfluBstauung in der oberen Korperhalfte 
(S. 275), daB das Schicksal des Patienten besiegelt ist. Nicht anders verhalt es sich mit 
den Vorboten metastatischer Osteolyse, der umschriebenen Spontan- oder Klopfempfind
lichkeit eines Skeletabschnitts und dem durch bimanuellen Druck ausgelosten Thorax
kompressionsschmerz (S.266): Gleiche Bedeutung hat der Nachweis eines ausgepragten 
Sahlischen Venenkranzes am Rippenbogen als Indiz venoser AbfluBstorung (S. 276) und 
der einseitige Ausfall des Littenschen Phanomens bei Lahmung eines Hemidiaphragma 
durch Tumorlasion der endothorakalen Phrenikusbahn (S. 285). Wahrend die sichtbaren 
paraneoplastischen Fernsymptome nach vorherrschender Ansicht der Friihdiagnose forder
lich sind, da sie oft der lokalen Krebsmanifestation vorauseilen (S. 296f£.), halten CARLISLE, 
McDoNALD U. HARRINGTON die artikularen Anzeichen der Osteoarthropathie hyper
trophiante pneumique und den Befund begleitender Trommelschlegelphalangen fiir 
ominos (S. 320). 

Mittels Perkussion faBbare KrankheitsauBerungen sind g1eichfalls iiberwiegend als Spat
sympt.ome zu werten. Unilateraler Hochstand und Unbeweglichkeit der basalen Lungengrenze 
miissen Verdacht auf neoplasiebedingte Phrenikusparalyse erwecken. Intensive Schallverkur
zung iiber einem mehr oder weniger groBenBrustwandbezirk ist meist ein signum mali ominis, 
gleich, ob sie von obstruktiver Parenchymverdichtung, massiver Pleuraexsudation oder 
von einem zur Lungenrinde herangewachsenen umfanglichen Krebsknoten herriihrt. Das 
gilt auch fiir das Schallaquivalent ausgedehnter Oberlappenatelektasen, die N eumannsche 
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Tabelle 114. Hervorstechende physikaIische Symptome bei 90 Patienten mit kleinzelligem Bronchialkarzinom. 
[Nach McBURNEY, R. P., J. R. McDoNALD U. O. T. CLAGETT: Bronchogenic small cell-carcinoma, J. thorac. 

Surg. 22, 63-70 (1951), Tabelle 4] 

PhysikaIisches Krankheitssymptom Anzahl 
der Faile 

Dampfung tiber der betreffenden Seite 56 
Abschwachung oder FeWen des Atemgerausches tiber 45 

der betreffenden Seite 
Minderung der Atembewegung der betreffenden Seite 16 
Rasselgerausche im Brustkorb tiber der betreffenden Seite 11 
palpable supraklavikulare oder axillare Lymphknoten 13 
Stimmbandlahmung 6 
Anzeichen der Vena cava superior-Obstruktion 4 
Abmagerung 4 
Bronchialatmen tiber der betreffenden Seite 3 
Pigmentierung an Rumpf, Gesicht oder GliedmaBen 2 
palpable LebervergroBerung 2 
horbarer Stridor 2 
Deviation der Luftrohre 2 
MiBempfindung in der Brustwand 2 
Zyanose 1 
palpable Resistenz im Leib 1 
Knoten in der Bauchdecke 1 
Trommelschlegelphalangen bzw. Uhrglasnagel 1 
Zwerchfellunbeweglichkeit 1 
Schwache eines Beines 1 
negativer physikalischer Befund 5 
Fehlen physikalischer Symptome mit Ausnahme von: 

Schultersteife 1 
Gewichtsverlust 1 
kleine derbe Lymphknotenkette am Hals 1 

infraklavikuliire Diimpfungszone, die BENNHOLD - zum Teil "iiber den kontralateralen 
Sternalrand hiwlus reichend" - bei 50 von 131 Bronchialkrebskranken (darunter 88 Ober
lappenkarzinome) fand und als "einfaches, auch yom Hausarzt jederzeit feststellbares 
Symptom" hervorhob (BENNHOLD, KLINK u. ROTH; s. auch WEBER). Obgleich nach 
seiner Erfahrung "die Mehrzahl der Patienten wohl bereits im Stadium der Inoperabilitat 
sein wird", sprach er dem Befund "sehr groBen diagnostischen Wert" zu. Das Pradikat 
unterstreicht nur die Fragwiirdigk~it der am Lehrbuchbild fortgeschrittener Tumor
phasen orientierten Bronchialkrebsdiagnostik, deren verspatete Ausbeute - therapeutisch 
nutzlos - der Fehldiagnose gleichkommt (BURG-ER). Urn dem Dilemma nachhinkender 
Erkenntnis zu entrinnen, bedarf es nicht zuletzt kritischer Einsicht in die allzu begrenzte 
Leistungsfahigkeit klinisch-physikalischer Untersuchungsmethoden fiir die Fruhdiagnose. 

GewiB konnen bestimmte akustische Leitphanomene bei sorgfaltiger A uskultation auf 
die Spur initialer Bronchialkrebsstenosen fiihren. Dabei ist vor allem der Nachweis eines 
in- und exspiratorischen Atemstridors (JACKsoN; WIKLUND; FARRELL; HUIZINGA; ZADEK; 
HOLINGER u. ANDREWS; D'ALFONSO u. MELILLO; STEINMANN; ESCHER; MULLY) und an 
gleicher Stelle konstant hervortretender umschriebener Rasselgeriiusche im Bereich post
stenotischer Retentionsbronchitis zu nennen (KNIPPING; McBuRNEY, McDONALD u. CLA
GETT; ZADEK ; ORNSTEIN u. LERCHER; MOLL). Diese Symptome konnen aber nur bedingt 
als therapeutisch nutzbare Fruhzeichen gelten. Stridoros keuchende Atmung und sympto
matisches Bronchialasthma kommen oft durch bifurkationsnaheTumoren zustande, die 
schon aus lokalisatorischen Grunden nicht radikal zu entfernen sind (s. S. 261, 267 u. 
269 sowie Bd. IXj3, Abb. 9, S. 15fL). Ihr Korrelat - das regionale Ventilemphysem -
ist bei geringem Umfang perkutorisch kaum faBbar, am Durchleuchtungsschirm da-
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gegen unschwer zu erkennen. Die fakultativen Friihsymptome werden zudem leichter 
verfehlt als andere akustisch wahrnehmbare Stenosefolgen, die bereits auf starkere 
Ausdehnung des neoplastischen Prozesses hindeuten und zum Teil ebenso ungiinstig zu 
bewerten sind wie das Symptom "Heiserkeit" (S. 283). 

1m Spektrum physikaIischer Untersuchungsbefunde von McBURNEY, McDoNALD U. 

CLAGETT (Tabelle 95) treten Stridor (1,8 %) und zirkumskripte Rhonchi (12 %) gegeniiber 
massiver Diimpfung (62,2 %) und Abschwiichung bzw. Fehlen des Atemgeriiuschs (50 %) in 
den Hintergrund. Auch MOLL beziffert in einer analogen Zusammenstellung den Befund 
umschriebener bronchitischer Gerausche nur mit 10%, wahrend das Vorkommnis ein
seitiger Dampflmg (73 %), abgeschwachten bzw. aufgehobenen Atemgerauschs (46,5 %) 
und lauten Bronchialatmens (18,5 %) mehrfach haufiger verzeichnet ist. Die Behauptung 
von ORNSTEIN u. LERCHER, die Auskultation sei "die beste Methode zur Friihdiagnose 
des Bronchuskarzinoms", erscheint daher sehr fragwiirdig, auch wenn man die akustisch 
stummen, rontgenologisch aber schon friih sichtbaren Krebse des Lungenmantels auBer 
Betracht laBt. 

Die zur physikalischen Untersuchungsmethodik gehorige Messung von Korpertempera
tur und -gewicht ist fiir die Friihdiagnose unergiebig. Fieber ist zwar eine haufige, aber 
keineswegs eine obligate Begleiterscheinung bronchogener Karzinome. Eine Temperatur
erhOhung tritt gewohnlich erst infolge entziindlicher Parenchymkomplikationen jenseits 
starkergradiger Bronchostenosen oder nach nekrobiotischem Tumorzerfall auf. Sie ist 
somit - nur bei ca. 15 % der Patienten im klinischen Krankheitsbeginn nachweisbar -
kein ausgesprochenes Friihsymptom und in etwa 1/3-1/4 der FaIle bis zum todlichen Aus
gang des Leidens ganz zu vermissen (Tabelle 97). Der afebrile Verlauf kennzeichnet vor 
allem nicht-zerfallende periphere Krebsformen und die rasch fernmetastasierenden klein
zelligen Karzinome. Ein merklicher Gewichtsverlust ist erfahrungsgemaB in der Friihphase 
ungewohnlich, und etwaige Tumorkachexie erst im Terminalstadium zu erwarten (ZADEK; 
HAEHNER, MULLER u. SCHMUTTE; LAUDA; SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; SCHULZ 
u. RIESSBECK; SCHUBERT u. Mitarb.; u.a.). Nach systematischen Gewichtsmessungen an 
Bronchuskrebs Verstorbener ist die relative GewichtseinbuBe beim Plattenepithelkarzi
nom - vermutlich wegen langerer Krankheitsdauer bzw. relativer Haufung entziind
lich-toxischer Stenosefolgen (S. 264) - groBer als bei undifferenzierten Bronchialkrebsen 
(GEYER; ECK, HAUPT U. ROTHE). 

Die arterielle Blutdruckmessung Krebskranker ergibt haufig eine - im Verhaltnis zum 
Leberisalter - relative H ypotonie (ZADEK; GOHRBANDT; WAUER; LEIBETSEDER), wahrend 
ein Hochdruck nur selten nachweisbar ist (nach W AUER lediglich bei 17 von 468 krebs
befallenen Patienten hoherer Altersstufen = 3,5 %). ZADEK unterstreicht in seinen 
diagnostischen Merksatzen ausdriicklich das Fehlen der Hypertension bei Bronchial
karzinomtriigern. Nach seiner Beobachtung sinkt bei Hypertonikern der zuvor erhohte 
Blutdruck mit der Entwicklung des Karzmoms auf normale oder subnormale Werte abo 
Dem entspricht die autoptisch auffallende Seltenheit hochgradiger Gefiiftsklerose bei Bronchial
krebspatienten (PLENGE zit. nach WAUER; WANSCHER, CLEMMESEN U. NIELSEN; LEA; 
GROSSE; KAUFMANN; DAUER; POHL; dagegen: ABD EL HAMID, HEMPEL U. LANGE; 
LANGE, HEMPEL U. MULLER; HEMPEL U. LANGE) respektive eine fiir die kalendarischen 
Daten ungewohnlich zarte Beschaffenheit ihres GefaBsystems (nach WAUER in 68 %). 
Wie immer auch der von W AUER ursachlich erorterte Sachverhalt mit hereditar-konsti
tutionellen, alimentaren oder tumorspezifischen Einfliissen zusammenhangen mag, der 
MeBbefund ist nur im Verdachtsfall als differentialdiagnostisches Mosaik verwertbar, 
hat aher keine eigene diagnostische Bedeutung fiir die Entdeckung der Neoplasie. 

Obglei~h die blutige Venendruckmessung nicht zum Repertoire der physikalischen 
Allgemeinuntersuchung zahlt, sei an dieser Stelle auf den Nachweis seitendifferenter 
VenendruckerhOhung im EinfluBgebiet der oberen Hohlvene eingegangen, die bei MeB
werten iiber 200 mm H 20 ein nahezu sicheres Anzeichen der Inoperabilitat darstellt 
(BURGER; WAGNER u. BUCHHOLZ; FRANKE; V. FRAGSTEIN u. FERBER; SCHULZ U. RIESS-
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BECK; BARTH U. BOSSE; BARTHEL) (Abb. 142 u. S. 276). Ein Venendruckanstieg zwischen 
100 und 200 mm Wasser muB nicht unbedingt ein Indiz mediastinaler Lymphknoten
metastasen oder kontinuierlicher Tumorummauerung der groBen Venenstamme sein. Es 
kann sich auch urn eine Folge latenter Herzinsuffizienz handeln, die mit dem Druckabfall 
nach probatorischen Strophantingaben nachzuweisen ist (BARTH U. BOSSE). Ahnliche Ruck
schlusse ergeben sich aus dem Veritoltest: nach BARTHEL ist es "ein Zeichen der Behand
lungsbedfuftigkeit des Herzens" und somit zugleich ein Indiz der Inoperabilitat, wenn 
"ein zunachst normaler Venendruck nach der Injektion von 1 cm3 Veritol auf Werle 
uber 100 mm H 20 ansteigt". Mit der Strophanthinprobe kann man allerdings nur bis zu 
einem gewissen Grade zwischen kardialen und tumormechanischen Ursa chen der Venen
druckerhOhung unterscheiden. Eine pharmakologisch ausge16ste Senkung erhohter Druck
werte laBt jedenfalls die Anwesenheit intramediastinaler Metastasen ebensowenig aus
schlieBen wie die Feststellung eines a priori normalen Venendrucks (WAGNER u. BUCH
HOLZ; BARTH u. BOSSE). Die Venendruckmessung ist demgemaB im Rahmen der pra
operativen Diagnostik nur bedingt zur Indikationsbeurteilung chirurgischer Eingriffe ver
wertbar (v. FRAGSTEIN u. FERBER; FREY u. LUDEKE; BARTHEL). 

Die physikalische Untersuchungsmethodik erscheint insgesamt fUr die Friiherkennung 
bronchogener Karzinome zu unverlaBlich. Je mehr ihr Ergebnis nach auBerem Augen
schein, Hor- und Tastbefund einen anamnestisch begriindeten Verdacht bestarkt, desto 
geringer pflegen die Heilungsaussichten zu sein. Die klinische Allgemeinuntersuchung ist 
mit ihren speziellen Hilfsmethoden aber unentbehrlich, urn die Chancen und Risiken 
operativen Vorgehens abzuschatzen (s. S. 421ff.). 

~~) Laboratoriumsdiagnostik und andere klinische Spezialuntersuchungen 

1. Hiimatologisch-serologische Diagnostik und Untersuchung von Punktionstlussigkeiten 

Wie die hamatologische Morphologie spielen chemisch-physikalische Analysen des 
Blutes und anderer Korperfliissigkeitenin der Diagnose und Differentialdiagnose broncho
gener Karzinome eine weit geringere Rolle als exfoliativ-zytologische und histologische 
Biopsiebefunde. Sie konnen jedoch auf manche Veranderung aufmerksam machen, deren 
Kenntnis fUr die Operationsindikation bedeutungsvoll ist (SCHOEN u. SUDHOFF; KULPE 
u.a.). Ihre Ergebnisse werden uberdies zur Information iiber etwaige praoperative Thera
pieerfordernisse benotigt. 

Die zirkulierende Blutmenge wird yom Geschwulstleiden gewohnlich kaum beeinfluBt 
(BATEMAN; CLARK, NELSON, LYON, MAYERSON U. DE CAMP; KYLLONEN). KYLLONEN 
stellte bei 44 Bronchialkrebskranken eine leichte ErhOhung (7,3 %) der durch Farbstoff
verdunnung (Evans blue) ermitteltep. Werte im Vergleich zur Kontrollgruppe Gesunder 
fest. Plasma- und Erythrozytenvolumina standen in keiner festen Korrelation zur GroBe 
und Lage der Tumoren. Das Volumen der roten Blutkorperchen war bei Patienten mit 
Lebermetastasen etwas vermindert, ohne daB sich daraus bindende prognostische Schliisse 
ableiten lieBen. 

Die Erythrozyten - und Plasmamenge kann andererseits im Rahmen symptomatischer 
Polyglobulie infolge gesteigerter Erythropoetinbildung bei Metastasenbefall der Leber 
(GREENBERG, DIVERTIE U. WOOLNER; WUHRMANN u. MARK!; GRUNZE; KoLAR et al. ; 
MARQUARDT; VIDEBAEK; REMMELE; LATTER! et al.) oder der Nieren beachtlich zu
nehmen (DAUMON, HOLUB, MELICON u. USON; KoLAR, PALECEK u. SKALovA; GIGER; 
REMMELE u. a.). Der ursachliche Zusammenhang mit diesem nicht von respiratori
scher Insuffizienz herriihrenden Polyglobulie-Typ gibt dem Bronchialkarzinom eine ahn
liche Sonderstellung (GROSS) wie dem Hypernephrom ("Forssell-Syndrom") (FORSSELL; 
NIXON, O'ROURKE, RUPE u. KORST; WAYS, HUFF, KOSMALER u. YOUNG; BRABAND u. 
KLEMM; STECHER U. REINHARDT). Die symptomatische Polyglobulie ist allerdings selten 
und im Gegensatz zur Polycythaemia vera weder mit Splenomegalie noch mit arteriellem 
Hochdruck oder Leuko- bzw. Thrombozytenvermehrung verbunden. MOLL verzeichnete 
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Abb. 172. Serumeisen, Transfernn und Serumkupfer bei 
verschiedenen Aniimieformen. I Normal. II Eisenmangel. 
III Pernizi6se Anamie. IV Infekte, Neoplasmen, Hamo
blastosen. [Nach GrSINGER, E.: Prognostisch-therapeuti
sche Probleme bei der Tumoranamie. Monatskurse f. d. 

arztl. Fortbildg. 14, 35-38 (1964), Abb. 2] 

bei 20 % von 114 autoptisch gesicherten Bronchuskarzinomfallen ubernormale Hiimoglobin
werte, doch bleibt sein Befund wegen fehlender Angabe der Hamatokrit Vergleichsziffern 
pathogenetisch unklar. 

Die Blutbildung ist in den Krankheitsanfangen unbeeintrachtigt. Zum Zeitpunkt der 
Diagnosestellung findet man etwa bei einem Drittel der Patienten sekundiire A niimien 
leichten bis mittleren Schweregrades (GRoSS; RITTER u. KLEIN; RENFER; SHEN u. 
HOMBURGER; NAEGELI; HEILMEYER; KLIMA; DAUBRESSE u. VAN CAUTER u.a.). Es han
delt sich iiberwiegend um hypo- bis normochrome Formen mit Anisozytose - morpho
logisch gekennzeichnet durch mikro-, anulo- und poikilozytare Blutkorperchen (FORSHAW 
u. HARWOOD; GALEN u. KERN '; NORCROSS u. a.) -, gering erhohten Retikulozytenwerten 
und normalem Serumbilirubinspiegel. Der nachweislichen Sideropenie liegt eine Eisen
BindungsstOrung intolge verminderten Transterringehalts im Serum zugrunde (Abb. 172 u. 
178). Anders als die echte Eisenmangelanamie mit abnorm hohen Transferrinwert pflegen 
daher Tumor- und chronische Infektanamien nur schlecht auf Eisenmedikation anzu
sprechen, wahrend die Kobaltchlorid-Therapie gunstig wirken kann (WINTROBE; BROCK 
u. HUNTER; SHEN u. HOMBURGER; WEISSBECKER u. MAURER; BROCK; MOORE u. BROWN; 
ROBINSON, WATSON U. KARK; BORTWELL u. FINCH; BERK, BURCHENAL U. CASTLE; 
GISINGER u.a.). 

Ursachlich haben Knochep.markschaden durch Tumorzerfalls- und Entzundungs
produkte ("toxische M yelopathie") sowie geschwulstbedingte Verwertungsstorungen im 
Eisenumsatz groBere Bedeutung als relativer Eisenmangel, der vom Blutverlust nach ge
hauften Hamoptysen herruhren und mit Verdrangung bzw. Destruktion blutbildenden 
Gewebes "durch Knochenmarkmetastasen verbunden sein kann (ApPELBERG; STRAUSS u. 
ROHNSTEIN; BURGER; SCHILLING; HOCHBERG; WINTROBE; SHEN u. HOMBURGER; CASTLE 
u. MINoT; HEILMEYER; FRIED; SALZER u. Mitarb.; COMMONS u. STRAUSS; BROCK u. 
HUNTER; KOLAR et al.; PINEY u. WYARD u.a.). 

Hiimolytische Tumoranamien sind bei Bronchialkrebskranken wesentlich seltener 
(LUCEY; ELLIS u. WESTERMANN; BRAIN, AZZOPARDI, BAKER, PINEO, ROBERTS u. DACIE; 
GEHRMANN; HECK, FELD u. GEImMANN u. a.). Bei der von Isolysinen ausgelOsten (BURGER) 



Laboratoriumsdiagnostik und andere klinische Spezialuntersuchungen 349 

oder durch Skeletkarzinose hervorgerufenen Hamolyseneigung (WAUGH; SHEN u. HOM
BURGER) kann sich eine leuko-erythroblastische Aniimie mit ausgiebiger extramedullarer 
Hamopoese entwickeln (LUCEY; GHIRON; GUGLIELMO; KURPJUWEIT; ROHR u. HEGGLIN; 
BURGER; LOEPER, MALLARME u. BRAULT; GORIN; CHABROL, CACHIN u. MAURICE; GIRAUD, 
CAZALU. MALEKI; TAPIE, LAPORTE, RUFFlE u. GONTIER; PATrALA; JONSSON U. RUNDLESS; 
NORCROSS; CONE u. NAYER; HENNEKE USER u. FISCHER; KOURILSKY; GREENBERG, 
DIVERTIE u. WOOLNER; SUSSMAN; SCHUDEL; KOLAR et al.; GIBBS u.a.). Nach neuerer 
Erkelllltnis wird der erhohte Erythrozytenumsatz - wie die damit verkniipfte Kon
sumptions-Koagulopathie - vor allem einer generalisierten thrombotischen Mikroangio
pathie als Folge einer Autoimmun-Reaktion zugeschrieben (ELLIS u. WESTERMANN; BRAIN 
u. Mitarb.; JOSEPH, DAY, SHERWIN u. SCHWARTZ; LEVANTO; STATS, ROSENTHAL u. 
WASSERMANN; BROOK u. KONWALER; COOPER et al.; BULL u. BRAIN; STRATFORD u. 
TANAKA; GEHRMANN; HECK, FELDU. GEHRMANN u.a. (s. S. 322 u. 361). Analog der para
neoplastischen Thromboseneigung in groBen GefaBen (s. S. 321 u. Bd. IXj4c, S. 327) 
tritt die Komplikation haufiger bei schleimbildenden Adenokarzinomen in Erscheinung 
(BRAIN et al.; HECK, FELD u. GEHRMANN u. a.) als bei anderen Tumorvarianten (TAPP 
u. RALSTON: Plattenepithelkarzinom). Die von AGNEW u. SUTTER bei einem autoptisch 
metastasenfreien Bronchialkrebskranken beobachtete hamolytische Anamie war ohne 
Anzeichen autoimmunisatorischer Vorgange entstanden (negativer Coombs-Test). Die 
Autoren fiihren die Hamolysebereitschaft auf das Zusammenwirken anormaler Zelleigen
schaften ("intrinsic defect") der Erythrozyten und toxischer Tumorzerfallsprodukte 
zuriick. 

Die vom Krebsleiden bewirkten Veriinderungen des weiften Blutbildes und des K nochen
marks sind in zahlreichen Beitragen des Schrifttums abgehandelt (VELPEAU; BERARD; 
STRAUSS u. ROHNSTEIN; KURPJUWEIT; ARNETH; LOWIT; ESCHERICH; KRUMBHAAR; 
FRESE; FAHEY; KApPIS; TURK; NAEGELI; BARADULIN; GALAMBOS; STRISOWER; SALTZ
MAN; WALEDINSKI; NEUDORFER; ApPELBERG; MOEWES; NAKAHARA; WEINBERG; HOMMA; 
STENIUS; BONNIN; LA VEDAN; SOKOLOFF; SAXEN; SONNENFELD; LESZLER; MORRISON; 
SCHILLING; ADLIWANKINA; BARTA; MARKOFF; MURPHY; AULER; KLIMA; HENNING u. 
KEILHACK; SCHULTEN; ZADEK; ROHR u. HEGGLIN; SEGERDAHL; REDEL; BOUCHMANN; 
FLEISCHHACKER u. KLIMA; KRUMMEL u. STODTMEISTER; JACKSON; ANNONI; GERSTEN
BERG; HEILMEYER; HASS; ROHR; LISA, SOLOMON u. GORDON; THADDEA; STICKNEY u. 
HECK; KIENLE; JEGHER; HOCHBERG,; ISAACSONU. RAPOPORT; PENDL; HITTMAIR; FRIED; 
HAAHTI; PINNEY u. WYARD; WALTHER; WEISBERGER u. HEINLE; HILL u. DUNCAN; 
KOURILSKY; BRUGGEMANN u. SOESTMEYER; BENDA u. URQUIA; SCHULZ u. KERRINNES; 
KLOCSKOV; KREYBERG u. POPPE; GRUNER; MAUTNER; MURRAY; PATIllA; WIKLUND; 
CUSTER; LANIER; JONSSON u. RUN,DLESS; HENNEMANN, FALCK u. STOBBE; GRUNZE; 
BARrETY u. BOISSON; PATrALA u. TURUNEN; GREWE u. SCHLITTEN; DURKEE u. WILSON; 
BLANCHON; BUCHET u. SCHAEFFER; KENEZ u. THOROCZKAY; RUBINSTEIN u. SMELIN; 
PAPILLON, PINET u. COLIN; KLEIMANS; AMY u. JAIMET; THEMEL; KORINTH; SEIGE u. 
JANSSEN; LINKE; DODERLEIN; SVEJDA, SVOBODA, 1YIRKOS u. KOSTEJNiK; EMERSON u. 
FINKEL; MARINKOV u. ACKETA; STONIER u. EVANS; STACHER u. BOHNEL; BERNDT; 
HENNEKE USER u. FISCHER; BERNDT' u. WOLF; NIEBURGS, GOLDBERG, BERTINI, SILAGI, 
PACHECO u. REISMAN; HYMAN u. HARVEY; BERKHEISER; FRANKE; SELBERG; WHANG; 
PINET; SLAGER u. REILLY; NORCROSS; SCHUMANN u.a.). 

Das myeloische System sowie der lymphatische und retikulo-endotheliale Apparat 
sind wahrend der initialen Tumorphase und bei unkomplizierten Bronchuskarzinomen 
nicht oder nUT geringfiigig alteriert. N ach Eintritt poststenotischer Komplikationen 
nachweisliche quantitative oder qualitative Verschiebungen im Hamo- und Myelo
gramm sind vorwiegend sekundarer Infektion oder kolliquationsnekrotischem Tumor
zerfall zuzuschreiben. Sie sind teils auch unmittelbar durch ausgedehnte Absiedlung 
in Lymphknoten und Knochenmarlr bedingt, im Grunde aber nicht krebsspezifisch 
und insofern der Friiherkellllung und Differentialdiagnose klinisch stummer Lasionen 
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mit suspektem Schattenbild wenig forderlich. Einen differentialdiagnostischen Hinweis 
gibt aIlenfaIls das Zusammentreffen von neutmphiler Leukozytose ohne Linksve1·schie
bung mit starker Senkungsbeschleunigung bei fieberfreiem Krankheitszustand: die von 
BENDA, ORINSTEIN u. AUBIN sog. "dissociation sedio-granulaire" ist in dubio tumor
verdiichtig und spricht z.B. angesichts intrapulmonaler ZerfaIlshohlen eher fUr eine Ge
schwulstkaverne als fUr einen Hohlraum nicht-neoplastischen Ursprungs (kavernose 
Tuberkulose, metapneumonischer AbszeB, Infarktkaverne etc.) (BENDA, ORINSTEIN u. 
AUBIN; KOURILSKY, DECROIX u. Duwoos; BARIETY u. BOISSON; BENDA u. URQUIA; 
FRIED; ZADEK; HOCHBERG; PATIALA u.a.). Hinsichtlich der Beziehungen zwischen Leuko
zyten- und Bhdsenkungsreaktion wird auf S. 356/357 verwiesen. 

Die relativ spate Entdeckung der meisten Bronchuskrebse erklart die Erfahrungs
tatsache, daB bei der Mehrheit der Kranken die Gesamtzahl der weiften BlutkOrperchen 
im Vergleich zu Gesunden entsprechender Altersstufen erhoht ist. PATIALA fand bei zwei 
Dritteln seiner Patienten eine Leukozytose (Mittelwertzahl: 9520/mm3) (Kapillarblut
Kammerzahlung, Pipettenmethode), die in 42 % mittelgradig war (8000-12000/mm3) 
und in 21,5 % hOhere Werte erreichte (> 12000Jmm3 ), wahrend eine Leukopenie nur in 
1,5 % der Faile vorlag. GROSS verzeichnete nur bei 30 % der Bronchialkrebskranken eine 
Leukozytose iiber 10000Jmm3 • 

Die monographische Studie von PATIALA iiber den differentialdiagnostischen Wert 
hamatologischer Veranderungen beim Bronchuskarzinom enthalt eigene und fremde 
Untersuchungsergebnisse, die mit dem jeweiligen Rontgenbefund konfrontiert wurden. 
Demnach herrscht im Differentialblutbild eine reifzellige, d. h. segmentkernige N eutrophilie 
(mittlerer Relativwert: 42,5 % ; Absolutwert: 58 %) mit Prozentanteilen segmentkerniger 
Leukozyten von 60-75 % vor. 1m Gegensatz zur floriden Tuberkulose und anderen ent
ziindlichen Lungenprozessen ist iiblicherweise weder toxische Granulation noch Linksver
schiebung (nur in 5 bis < 10 %) nachweisbar. Der Anteil der neutrophilen Stabkernigen ist 
nach PATIALA in 88 % normal oder erniedrigt (Mittelwertzahl: 3,3 %). Unreife neutrophile 
Vorstufen (Metamyelozyten, Myelozyten) werden im stromenden Blut ebenso selten 
beobachtet (1 %) wie eine N eutropenie (0,5 %). 

Das Verhalten der Eosinophilen und Basophilen ist uneinheitlich. Bei iiber 50 % er
geben sich normale Eosinophilenwerte (1-4 %). In knapp der Halite aIler Faile PATIALAS 
bestandeine relative Eosinophilie geringen (31,5 %) oder starkeren Grades (12 %). Sie 
kann bis zu 30-50 % der granulozytaren Blutbestandteile betragen und gilt als Ausdruck 
der Abwehrreaktion gegen h~terologe Korperproteine aus zerfallendem oder metastatisch 
gestreutem Tumorgewebe, die auch im Geschwulststroma histologisch in Erscheinung 
tritt (KAPPIS; TURK; GALAMBOS; LAVEDAN; HOMMA; MORRISON; SCHILLING; SCHULTEN; 
GERSTENBERG; FRIED; ANNON! ; FAHEY; J EGHER; STICKNEY u. HECK; ISAACSON u. 
RAPOPORT; WIKLUND; HEILMEYER; SCHULZ u. KERRINNES; MURRAY; MICHENFELDER; 
DODERLEIN; LAUSTELA; PATIALA; GREWE u. SOHLITTER; GRUNZE; KENEZ u. THOROOZKAY 
u.a.) (S. 101) (Eosinophilie im neoplastischen Pleuraexsudat s. S. 364). Entgegen friiherer 
Annahme, daB ein bosartiges Geschwulstleiden bei vorliegender Eosinophilie unwahrschein
lich sei (GALAMBOS; ApPELBERG u.a.), halten MORRISON; FRIED; WIKLUND; DAUBRESSE 
u. VAN CAUTER und andere f\.utoren die Eosinophilie neben neutrophiler Leukozytose 
geradezu fUr ein exquisites Verdachtsmoment maligner Tumoren. Ein volliges Fehlen 
der Eosinophilen konstatierte PATIALA in 18 %. N ach seiner Angabe waren basophile 
Leukozyten in ca. 60 % zu vermissen und nur in 3 % iiber den Normanteil (0,5-1 %) 
vermehrt. 

DieZunahme der Granulozyten erfolgt auf Kosten der lympho-monozytaren Elemente 
(STRAUSS u. ROHNSTEIN; BARADULIN; TURK; NAEGELI; ApPELBERG; REDEL; PATIALA; 
LAUSTEU; PATIALA u. TURUNEN; SOHULZ u. KERRINNES; HENNEMANN, FALOK u. 
STOBBE; GREWE u. SOHLITTER u. a.). 1m Material PATIALAS iiberwiegt die relative Lympho
penie mit 53 % gegeniiber dem Befund normaler Lymphozytenwerte (44 %) und relativer 
Lymphozytose (3 %) deutlich. Das Absinken der Lymphozytenzahlen ist nicht neoplasti-
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scher Lymphknotenzerstorung zuzuschreiben, die beirn Lymphosarkom als wesentliche 
Ursache der ominosen Lymphopenie irn Blut und Knochenmark gilt (BURGER u.a.), 
denn die Verhaltnisziffer lymphatischer Blutzellen pflegt sich nach der Tumorresektion 
unter Riickgang der vorherigen neutrophilen Leukozytose zu normalisieren (P.ATIALA; 
P.ATIAL.A u. TURUNEN). 1m Einklang mit der alten Lehrmeinung, daB hohe Lymphozytenzif
fern bei Tragern bosartiger Geschwiilste ein prognostisch giinstiges Zeichen seien (MOEWES ; 
WEINBERG; HAss; KAMBE zit. nach P.ATIAL.A), bewerten die finnischen Autoren die relative 
Lymphopenie - zumal bei Abwesenheit entziindlicher Begleitreaktionen - vice versa 
als signum mali ominis. 

Die von P.ATIALA ermittelten Relativzahlen der Monozyten waren in 39 % vermindert, 
bei ungefahr der Halfte der Kranken normal und nur in 17 % erhoht. Die Monozytopenie 
kann beim metastasierenden Bronchuskarzinom in eine hochgradige Vermehrung der 
mononukleiiren Zellen umschlagen (REINBACH; STRAUSS u. ROHNSTEIN; KURPJUWEIT; 
APPELBERG; MORRISON; REDEL; HITTM.A.IR; O'NEILL BARRETT u.a.), doch ist dieser 
Befund ebenso selten wie die von KA.ST u. ARNETH beschriebene "lymphatische Reaktion". 
GRUNER betrachtet verschiedenartige Plasmaeinschliisse ("M itosekorperchen") und andere 
Veranderungen am Plasma und Kern zirkulierender Monozyten als krebsspezifisch. 
(Beziiglich der Annahme tumorbedingter qualitativer A nomalien des Zellbildes lympho- und 
leukozytiirer Blutelemente, der Knochenmarkzellen sowie der Mund- und Bronchialschleim
hautepithelien s. auch RICHTER u. SHERWIN; NIEBURGS, GOLDBERG, BERTINI, SILAGI, 
PACHECO u. REISMAN; NIEBURGS u. GOLDBERG) (s. S. 454). 

Abgesehen vom Vorkommnis leuko-erythroblastischer Anamien ("Leukaniimien") 
(s. S. 349) wurde wiederholt iiber metachrones Auftreten von Bronchuskarzinom und 
Leukosen bzw. leukiimoider Reaktion myeloischen Oharakters (FAHEY; BA.RI:ETY u. BOISSON; 
ISAACSON u. RAPOPORT; KAPPIS zit. nach LATTER! et al.; HENNEKEUSER u. FISCHER; 
BUCHET U. SCHAEFFER; BLANCHON; PECHERY u. WIRIOT zit. nach KENEZ u. THOROCZKAY; 
KLOCSKOV) und lymphatischen Typs berichtet (HENKIN: 1 von 36 Autopsien; JACKSON; 
LISA, SOLOMON u. GORDON; KOURILSKY; ROUJEAU u. PERALDI; EVEN, VmERT u. COURY). 
Fiir die Kombination Bronchialkrebs - Lymphadenose ist kein gemeinsamer Kausalnexus 
zu finden (MAUTNER; KA.HLAu; SVEJDA etal.; BOUSSER U. MATHE; THEMEL). Die ur
sachliche Beziehung zwischen myeloischer Reaktion und Krebsleiden ist ebenso pro
blematisch wie 'die Abgrenzung gegeniiber leukamischer bzw. aleukamischer Myelose 
(RoHR; ROHR u. HEGGLIN; HENKIN; JACKSON; SCHULTEN; HEILMEYER U . .BEGEMANN; 
SCHOEN u. T!SCHENDORF; MOESCHLIN u. ROHR; KUGELMEIER; REICH; KA.ST; RENOVANZ; 
FRITz-HUGH; MULLER u. WERTHEMANN; KRUMMEL u. STODTMEISTER; FORKNER; WIN
TROBE; LISA, SOLOMON u. GORDON; HECK u. HALL; HILL u. DUNCAN; LINKE; SEIGE u. 
JANSSEN; MOERTEL u. HAGEDORN ; WALTHER; ROUJEAU u. PERALDI; Du BOIS; REDEL; 
WHIPMAN; MEYER u. ROTTER; STAUCHER u. BOHNEL u.a.). 

Die reaktiv ausgeschwemmten Vorstufen der roten und weiBen Blutzellreihen ent
stammen vornehmlich aus extramedullarer Hamopoese in Milz und Leber, die nach vor
herrschender Ansicht durch metastatische Knochenmarkbesiedlung in Gang gesetzt wird 
(FRESE; KRUMBH.A..A.R; ROHR; NAEGELI; MOESCHLIN u. ROHR; SCHOEN u. TISCHENDORF; 
HENKIN; JACKSON; LISA et al.; HENNEKEUSER u. FISCHER; TEUBNER; DAUBRESSE u. 
VAN CAUTER; MOERTEL u. HAGEDORN; HILL u. DUNCAN; KENEZ u. THOROCZKAY u.a.). 
Gemessen an der hohen Metastasierungsquote bronchogener Karzinome ist das Ereignis 
auffallend selten. Da in man chen Fallen Skeletmetastasen selbst autoptisch vermiBt 
werden (FAHEY: 5 von 160 einschlagigen Fallen) oder ihrem geringen Umfang nach in 
keinem Verhitltnis zum hamatologischen Befund stehen (HENNEKEUSER u. FISCHER u.a.), 
erscheint es fraglich, ob die leukamoide Reaktion ausschlieBlich extramedullaren Ursprungs 
ist und ob sie nur durch neoplastische Markverdrangung ausgelost wird. Als konkur
rierende Ursachen zieht man einen indirekten Reizeffekt von Entziindungsprodukten oder 
ausTumornekrobiose hervorgehender bzw. yom intakten Geschwulstgewebe abgesonderter 
Substanzen myelopoetischer Wirksamkeit in Betracht, die sowohl die noch unversehrten 
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Knochenmarkprovinzen als auch extramedullare Blutbildungsstatten stimulieren (SON
NENFELD; KUGELMEIER; DUSTIN; FAHEY; CHEN u. WALZ; BANIRASCHEMI u. KANzow; 
HENNEKEUSER U. FIsCHER u.a.). KAHLAu halt bei der kleinen Zahl einschlagiger Beob
achtungen den von FAHEY erorterten Kausalzusammenhang fiir unbewiesen und ein Spiel 
des Zufalls nicht fiir ausgeschlossen (s. auch WHIPMAN; BERESFORD; BOUSSER u. MATHE; 
MOERTEL u. HAGEDORN; WALTHER; FARBER u. KULAKov; FABER" u. BORUM; HYMAN, 
ULTMANN U. SLANETZ; DAMESHEK u. GUNZ; GUNZ u. ANGus; KNICK u. SCHILLING; 
LAWRENCE u. DONALD). 

Pathogenetisch unklar ist auch die seltene sekundare Thrombozythiimie Bronchialkrebs
kranker (LEITNER; BOUSSER; LATTERI et al.), soweit sie nicht in Analogie zu manchen 
Formen symptomatischer Thrombozytopenie mit der daraus resultierenden Blutungsneigung 
(CONE u. NAYER) (s.S. 322/323 u. 361) auf metastatischem Skeletbefall beruht. 

In vielen Arbeiten wurde der EinfluB der Neoplasie auf den bioptischen Kf!,ochenmark
befund untersucht (SEYFARTH; ROHR; SCHULTEN; KuMA; ROHR u. HEGGLIN; BARTA; 
NORDENSON; HENNING u. KEILHACK; FLEISCHHACKER u. KuMA; MARKOFF; SEGERDAHL; 
BRUGGEMANN u. SOESTMEYER; PATIALA; PINEY; THADDEA; KIENLE; ZADEK; PINEY u. 
WYARD; JONSSON u. RUNDLES; EMERSON u. FINKEL; MARINKOV u. ACKETA; KORINTH; 
STONIER u. EVANS; SLAGER u. REILLY; ELLIS, JENSEN u. WESTERMAN; WHANG u.a.). 
Beim ortlich beschrankten Bronchuskarzinom und vor Eintritt entziindlicher post
stenotischer Komplikationen unterscheidet sich das Punktat hinsichtlich Zellgehalt und 
Zusammensetzung nicht von dem Gesunder (PATIALA u.a.). Mit zunehmender Tumor
anamie andert sich das Verhaltnis kernhaltiger roter Vorstufen zur myeloischen Reihe 
(Normalwert des Index ca. 1 :5) um so mehr zu Ungunsten der Erythroblasten, je geringer 
die Regenerationstendenz ist (LEITNER; PATIALA). 1m Verlauf fortschreitender Tumor
evolution kommt es zu reaktiver Vermehrung der Retikulum- und Plasmazellen, die vor 
allem bei Knochenmarkmetastasen kennzeichnend ist und plasmozytomahnliche Bilder 
liefern kann (RoHR u. HEGGLIN; FLEISCHHACKER; ROHR; N ORDENSON; LEITNER; PATIALA; 
AHERNE; PEAR u.a.). Abgesehen von den oben erwahnten myeloisch-Ieukamoiden Reak
tionen treten die weiBen Staminzellen in den Hintergrund gegeniiber reiferen Formen, 
namentlich neutrophilen Segmentkernigen, deren Prozentanteil unter den granulozytaren 
Elementen besonders anwacp-st (PATIALA). Die Eosinophilie macht sich bisweilen auch 
im Knochenmark bemerkbar, doch ist die Zahl eosino- und basophiler Leukozyten 
haufiger erniedrigt. Das gleiche gilt fiir die Lympho- und Monozyten sowie fiir Mega
karjozyten, wenn auch gelegentlich ein von den Blutwerten unabhangiger Lympho
zytenanstieg vorkommt (PATIALA). Wahrend man in Umgebung intramedullarer Krebs
zellnester eine umschriebene oder ausgedehnte Hyperplasie retikulo-plasmazellularer und 
myeloischer Elemente findet, fiihrt die massive Skeletmetastasierung - mechanisch 
undJoder durch toxische Effekte - zu weitgehendem Schwund aller ortsstandigen Mark
bestandteile. 

Abgesehen von gezielter Knochenbiopsie bei makroskopischen Metastasen (BARTEL
HEIMER u. PAHLKE; PAHLKE) wird die VerlaBlichkeit des unmittelbaren Tumorzellnach
weises im Knochenmarkpunktat unterschiedlich beurteilt (PINET; SEGERDAHL; ROHR u. 
HEGGLIN; SCHULTEN; KL~; HENNING u. KEILHACK; ROHR; WEISBERGER u. HEINLE; 
LEITNER, BRITTON u. NEUMARK; JONSSON u. RUNDLESS; FREID; ZADEK; PATIALX; 
BRUGGEMANN u. SOESTMEYER; WEISBERGER u. DUMM; GRUNZE; CONE u. NAYER; 
KORINTH; WHANG; MARINKOV u. ACKETA; EMERSON u. FINKEL; STONIER u. EVANS; 
RUBINSTEIN u. SMELIN; ELLIS, JENSEN u. WESTERMAN; BOLL u.a.). Zell- und Formen
reichtum des Untersuchungsmaterials erschweren die Identifizierung maligner Einzel
zellen, deren Strukturatypien im Verb and kleiner Zellnester sinnfalliger werden (RoHR 
u. HEGGLIN; ROHR; KuMA; HENNING u. KEILHACK; SCHULTEN; BRUGGEMANN u. So EST
MEYER; EMERSON u. FINKEL; STONIER U. EVANS). Viele Autoren verzeichnen relativ be
scheidene Trefferzahlen, andere berichten iiber diagnostisch ausschlaggebende Uber
raschungsbefunde, die bei klihisch und rontgenologisch inapparenter Rkeletbeteiligung 
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- vor allem beim oat cell-Typ bronchogener Karzinome (HANSEN u. MUGGIA) - erzielt 
wurden. Der Aspekt im Myelogramm zufallig entdeckter Tumorzellindividuen ermoglicht 
keine Artdiagnose, laBt also keinen RiickschluB auf Sitz und Bauart der Primargeschwulst 
zu. Gleiches gilt ceteris paribus fiir den Geschwulstzellennachweis im Liquor cerebrospinalis 
(STAMMLER u. Mitarb.; SIMON; KENDEL u. MEIER-EwERT; SP.A..AR u. BAUER u.a.). 

Die Erkennung von Krebszellen im strOmenden Blut stoBt auf zwei prinzipielle Schwierig
keiten: einmal die zytologische Identifizierung, insbesondere die einwandfreie Abgrenzung 
von ausgeschwemmten Blutstammzellen (s. Bd. IXj4c, S. 390ff.), zum anderendie bei peri
pherer Blutentnahme durch erhebliche Verdiinnung verringerte Treffsicherheit. Das 
letztere, starker ins Gewicht fallende Problem versuchte man mit verschiedenen An
reicherungsmethoden zu losen (ROBINSON et al.; KUPER; MCGREW; KUPER, NEDELKOPF 
u. Mitarb.; SAKURAI, KLASSEN u. SELBACH; SCHEININ; MOORE, SANDBERG u. SCHUL
BARG; KUPER u. BIGNALL; LUDWIG; HAYATA et coll.; WUST u. BIRK; MAGDON, GUMMEL 
u. BAUDACH; BAUDACH u. MAGDON; PAULETE-VANRELL u.a.). Der Nachweis gelingt am 
ehesten in Blutproben aus frischem Resektionsmaterial krebsbefallener Lungenteile (BAU
DACH u. MAGDON) und insbesondere im intra operationem entnommenen Pulmonalvenenblut 
(KUPER u. BIGNALL; HAYATA et al.; KUHNERT u. ZIMMER). 

Die Feststellung spontaner oder intraoperativ entstandener Tumorzelleinschwemmung ist 
nicht gleichbedeutend mit hiimatogener Fernmetastasierung (SCHMIDT; TAKAHASHI TADE
NUMA; BUNGELER; ENGEL; BIENENGRABER;BUNGELER U.ALAYON; KRUGER; U.RUCKES; 
MADDEN u. KARPAS; SELLWOOD, KUPER, PAYNE u. BURN; ALARCON u.a.) (s. S. 199). 
Der in seinen homoiostatischen Mechanismen noch nicht geschadigte Organismus 
verfiigt iiber zellulare Abwehrkrafte, die in die Blutbahn gelangte Geschwulstelemente 
vernichten oder durch fibrose Arretierung im Kapillarfilter unschadlich machen 
konnen. Nur so ist es erklarlich, daB 24 % der Bronchialkrebskranken des Toronto 
General Hospital mit schwimmenden Karzinomzellen im regionalen oder peripheren 
Blut noch 2-5 Jahre nach der Radikaloperation iiberlebten (DELARUE, WATTERS, AN
DERSON, THOMPSON, BROWN, FALK, LANSKY, FIELDEN, LAu u. STEELE; DELARUE 
u. STRASBERG). Der positive zytodiagnostische Blutbefund besagt daher im Einzelfall 
nicht unbedingt, daB keine Aussicht auf kurative Resektionsbehandlung mehr besteht 
(DELARUE u. STRASBERG). Die Ohance des Dauererfolges ist jedoch geringer, wenn eine 
GefajJbeteiligung vorliegt (s. S. 198): JOHNSON, KIRBY u. BLAKEMORE erzielten bei ent
sprechendem Befund im Resektionspraparat nur in 6 % 5-Jahres-Heilungen gegeniiber 
75 % in den Fallen, in denen der resezierte Lungenabschnitt keine vaskulare Tumor
invasion erkennen lieB. Auch die Operationsstatistik von SANGER deutet auf die ominose 
Bedeutung zirkulierender Tumorzellen im Blutstrom hin, denn keiner der Bronchus
karzinompatienten mit einschlagigem Befund iiberlebte die 2-Jahres-Frist nach der 
Radikaloperation. Auf die unterschiedliche prognostische Bewertung des Krebszellennach
weises im stromenden Blut wird an anderer Stelle naher eingegangen (s. S. 199 u. 238 sowie 
IXj4c, S. 390). 

Nach den Untersuchungen von HAYATA et call. und anderer Autoren ist nicht zu be
zweifeln, daB die lungenchirurgische Manipulation den Geschwulstzellenllbertritt ins Blut 
auszulOsen vermag. Um die weitere Verschleppung und Einnistung zu verhiiten, empfiehlt 
sich die einleitende Lungenvenenligatur zu Beginn der operativen Hilusdarstellung 
(HASCHE; AYLWIN; FREY u. LUDEKE) sowie nachfolgende zytostatische Medikation 
(s. S. 238ff.). A~ die prophylaktische Moglichkeit einer "lokalen Sterilisierung" durch Vor
bestrahlung des Tumorareals und seines LymphabfluBgebiets wird andernorts hingewiesen 
(s. S. 227ff.). 

Eines der diagnostisch und differentialdiagnostisch am haufigsten zu Rate gezogenen 
serologischen Kriterien ist das MaB der Blutsenkungsgeschwindigkeit: Die Probe wird nicht 
nur ihrer Einfachheit halber, sondern auch wegen ihrer relativen Zuverlassigkeit als Such
reaktion bevorzugt. Nach vergleichenden Untersuchungen von RITTER u. KLEIN wird sie 
"in der Haufigkeit ihres Ansprechens beim Karzinom von keiner der sonst iiblichen 

23 Handbuch d. med. Radiologie, Band IX/4a und b 
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TabeIle 115. Haufigkeit normaIer BIutsenkungswerte « 10 mmjh nach WESTERGREN) bei Bronchuskarzinom
kranken 

Autoren 

LICKINT (1928) 
GERLACH (1941) 
MOLL (1948) 
WIKLUND (1951) 
PATIALA (1951) 
KOURILSKY, DECROIX U. Duwoos (1951) 
SALZER, WENZL, JENNY U. STANGL (1951) 
HEINTZEL1II:ANN (1952) 
FRENZEL U. SCHULZ (1952) 
LUHRs, LINDEMANN U. ARLT (1952) 
MEYER-LAACK (1952) 
HENNEMANN, FALCK U. STOBBE (1954) 
HEGEMANN U. HOFERICHTER (1960) 
REME U. BEHNCK (1963) 

RITTER U. KLEIN (1966) 
GROSS (1967) 

a Bei KIinikaufnahme. 
b Nach symptomatischer BehandIung. 

Gesamtzahl der 
BronchiaIkrebs
kranken 

200 
178 
114 
259 
200 

77 
795 
81 

608 
31 

138 
166 

100 

306 
400 

Anteil der Patienten 
mit normaIer 
BIutsenkung 
% 

10,0 
6,2 
9,0 
6,2 
5,5 

22,0 
10,3 
25,0 
15,8 
5,5 
5,8 
2,4 
3,5 
8,oa 

(19,0)b 
7,8 
7,0 

TabeIle 116. BIutsenkungsgeschwindigkeit und LeukozytenzahI bei 100 BronchiaIkrebskranken in Abhangig
keit von der Dauer subjektiver Beschwerden. Gruppe I (31 Pat.): bis 4 Wochen; Gruppe II (35 Pat.): bis 
6 Monate; Gruppe III (34 Pat.): iiber 6 Monate. [Nach REME, H., u. P. BEHNCK, Tag!. Praxis 4, 537-542 

(1963), TabeIle 4] 

BSG in mmjh ZahI der Patienten 
Leuko in mm3 

Gruppe I Gruppe II Gruppe III Insgesamt 

BSG 10 8 0 0 8 
Leuko 8000 , 12 8 12 32 

BSG20 7 3 6 16 
Leuko 10000 5 6 10 21 

BSG40 7 11 6 24 
Leuko 15000 9 16 8 33 

BSG80 6 14 15 35 
Leuko 18000 5 4 4 13 

BSG iiber 80 3 7 7 17 
Leuko iiber 18000 0 1 0 1 

GesamtzahI der FaIle BSG 100 
Leuko 100 

klinisch-chemischen und hamatologischen Methoden erreicht". Auch GROSS miBt der 
Blutsenkung im Verein mit Serumelektrophorese und Thoraxrontgenuntersuchung groBten 
Wert fiir die Verbesserung der Friihdiagnose bronchogener Karzinome bei. Die drei 
Grundmethoden der Krankenuntersuchung ergeben ein einfaches, iiberall durchfiihrbares 
Screening-Testprogramm von insgesamt beachtlicher Treffsicherheit: nach Auswertung 
eines Materials von 400 stationaren Bronchialkrebskranken der Medizinischen Universi
tatsklinik Koln hatten ,,7 %'bei der Aufnahme eine normale Blutsenkung, 2 % sowohl 
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Abb. 173. Relative Hiiufigkeit, AusmafJ 
und unspezifisch-therapeutische Beein
flufJbarkeit der Blutsenkungsbeschleuni
gung bei Bronchialkrebskranken. [Nach 
REME, H. u. P. BEHNCK: Blutsenkungs
geschwindigkeit und Bronchialkarzi
nom. Tag!. Praxis 4, 537-542 (1963), 

Tabelle 2] 

010 

20 

10 

~ be; der Aufnahme 

o nach symptomatischer Behandlung 

BSG in mm ISlunde 

355 

eine normale BSG als auch normale Elektrophorese, und nur 0,4 % normale Befunde in 
der Trias: Senkung, Elektrophorese, Thoraxaufnahme" (GRoSS). 

Obgleich nach klinischer Erfahrung metastasierende Geschwiilste mit sekundarer 
Tumoranamie haufigste Ursache exzessiv gesteigerter Sedimentationsgeschwindigkeit sind 
(ZACHARSKY u. KYLE; KOSTER), ist die Senkungsreaktion allein aIlerdings kein untriig
liches Hilfsmittel zur Friihentdeckung eines neoplastischen Prozesses im Bronchialbaum. 
Die in den differentialdiagnostischen Merksatzen ZADEKS enthaltene Formulierung "Jede 
Form und Lokalisation des Lungenkrebses geht mit stark beschleunigter Blutsenkung 
einher - Eine physiologische Blutsenkung schlieBt ein Bronchialkarzinom aus!" ist leider 
unzutreffend. Tatsachlich sprechen niedrige Senkungswerte keineswegs gegen das V or
liegen eines bronchogenen Malignom!3 (WIKLUND; KOURILSKY, DECROIX u. Duwoos; 
EBBINGHAUS u. BIRKE; REUSCH u. BAUER; FRENZEL u. SCHULZ; WUHRMANN u. MARKI; 
OESER u. BIRKEL; RITTER u. KLEIN; REME u. BEHNCK; GROSS u.a.). Ein normales Ver
halten der Blutsenkungsreaktion wird nach Literaturangaben im Durchschnitt bei etwa 
10 % aller Bronchialkrebspatienten beobachtet (Tabelle 115), und zwar auch in inoperablen 
Fallen (WIKLUND: 2 von 7 Patienten mit Werten von < 5 mm/h nach WESTERGREN). 
Das Fehlen der Senkungsbeschleunigung bei metastasierenden Bronchuskarzinomen 
- manchenorts mit 16% der FaIle beziffert (REUSCH u. BAUER; FRENZEL u. SCHULZ)
ist zum Teil Folge symptomatischer Polyglobulie (s. S. 347), die den Effekt der allenfaIls 
in 2-3 % zu vermissenden Dysproteinamie verschleiert (WUHRMANN u. MARKI). Der Ein
fluB des korpuskularen Faktors - Anamie oder Polyglobulie - auf die Sedimentations
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen kommt auch bei anderen Krankheiten zur 
Geltung (SAUER; BURGER; BITTORF u.a.). Auf die wesentliche Bedeutung suspensions
stabilisierender Faktoren im Serum wird unten eingegangen (s. S. 358). 

Die im Diagramm von REME u. BEHNCK wiedergegebene Haufigkeitsrelation geringer, 
mittlerer, starker und extremer Senkungsbeschleunigung entspricht etwa den andernorts 
ermittelten Werten (Abb. 173). Die Abbildung weist iiberdies auf eine Irrtumsquelle hin, 
die von der Verdachtsdiagnose ablenken kann, namlich die N ormalisierung der Blut
senkung nach, symptomatischer Behandlung entzundlicher Komplikationen. 1m Unter
suchungsmatedal von REME u. BEHNCK stieg der Anteil Bronchialkrebskranker mit nor
malen Senkungswerten von 8 % bei Klinikaufnahme unter rein konservativen MaBnahmen 
(Inhalation, Gabe von Expektorantien, Antibioticis etc.) auf 19 % ! Der irrefiihrende Sach
verhalt ist also keineswegs ungewohnlich und soIlte bei den differentialdiagnostischen Er
wagungen stets beriicksichtigt werden (s. S. 265, 329, 358, 471 u. 496). 

Der unspezifische Therapieeffekt ist zugleich Angelpunkt der Diskussion iiber die 
Ursachen des Senkungsanstiegs bei Bronchuskarzinomtragern (KLIMA u. BODART; WIK-

23* 
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Abb. 174. Haufigkeitsrelation von Veranderungen der Blut
senkungsgeschwindigkeit (0-0) und der Leukozytenzahl 
(0-·-0) bei 100 Bronchialh·ebskranken. [Nach REME, H. 

u. P. BEHNCK, Tagl. Praxis 4, 537-542 (1963), Abb. 1] 
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Ab b. 175 a-c. Verhalten von Blutsenkung~geschwindigkeit (0-0) und Leukozytenzahl (0-·-0) in Beziehung zur 
Dauer subjektiver Beschwerden. a bis 4 Wochen, b bis 6lVlonate, c iiber 6 Monate (Gruppeneinteilung wie Ta-

belle 116). [Nach REME, H. u. P. BEHNCK, Tagl. Praxis 4, 537-542 (1963), Abb. 2-4] 

LUND; HARTUNG u. STEINMETZ; HENNEMANN, FALOK U. STOBBE; LEZIUS; SOHULZ; 
SOHULZ U. WAGNER; FELDMANN; ANGSTER; HEGEMANN U. HOFERIOHTER.; LINDEN
SOHMIDT U. HERRNRING; LUHRS u. GUMMEL; REME; KOURILSKY, DEOROIX u. Duwoos; 
LUHRS, LINDEMANN U. ARLT; Duwoos; ZETTEL, KNEDEL U. ENDRESS; ZUKSOHWERT, 
KNEDEL U. ZETTEL; REME u. BEHNOK; WOLFF U. BERNDT; ZAOHARSKI U. KYLE u.a.). 
Viele Autoren halten es fUr fraglich, ob dit' Geschwulst per se fiir den Reaktionsausfall 
ausschlaggebend ist, obgleich sie durch Dysproteinamie und Absinken des Hamatokrit
wertes infolge spaterer Tumoranamie indirekt zur Senkungsbeschleunigung fUhrt (BURGER; 
GERLAOH; KOURILSKY, DEOROIX u. Duwoss; RITTER u. KLEIN; REME u. BEHNOK; 
BERNDT u. a.). Selbst Fernmetastasierung und kolliquationsnekrotischer Tumorzerfall 
sind mit normalem Senkungsw~rt vereinbar (GERLAOH: 5,6 % von 54 febrilen Bronchial
krebskranken mit rontgenologisch sichtbaren Zerfallserscheinungen) (s. Tabelle 97, S. 264). 

Anscheinend haben Tumornekrobiose sowie durch Sekretstau und Sekundarinfektion 
ausgeloste poststenotische Entzundungsvorgange uberragende Bedeutung (KOURILSKY et al.; 
REME u. BEHNOK; DONTENWILL, RANZ u. MOHR; GROSS u.a.). Dafiir sprechen einmal 
thoraxchirurgische Beobachtungen (WIKLUND u.a.), zum anderen die enge Korrelation von 
Senkungswert und Serumfibrinogenspiegel (WESTERGREN) und schlieBlich die Eigenart im 
Verhalten der Blutsenkung in bezug auf Leukozytenwerte, Anamnesedauer und entzundliche 
Komplikationsrate (MARKI; WUHRMANN u. MARKI u.a.) (s. Tabellen 116 u. 117, Abb. 175). 
Die mit der Lange der Vorgeschichte zunehmende Diskrepanz zwischen Senkungsbe-
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Tabelle 117. Veranderungen der Blutsenkungsgeschwindigkeit bei 100 Bronchialkrebskranken in Abhangigkeit 
vom Vorhandensein oder Fehlen entziindlicher Komplikationen. [Nach REME, R., u. P . BEHNeR, Tag!. Praxis 4, 

537-542 (1963), Tabelle 5] 
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Abb. 176a u. b. Beispiele fur die Warmestabilisierung der Blutsenkung in Abhiingigkeit von Zeit und Temperatur. 
a Akute Cholezystitis: besonders starke Warmeinaktivierung nach Inkubation gegeniiber dem Ausgangswert 
(Kontrollsenkung I · = 100 % ). b Metastasierendes Rodenkarzinom : besonders geringe Inaktivierung nach 
Inkubation gegeniiber Senkungswert I (=' 100%). [Nach GROSS, R., W. GERHARD u. G . .RASSNER: Eine 
einfache Methode zur Trennung tumor- und entziindungsbedingter Senkungsbeschleunigungen. Dtsch. Med. 

Wschr. 91, 1869-1873 (1966), Abb. 1a und b] 

schleunigung und relativer Geringfiigigkeit granulozytarer Reaktion gilt als beachtens
wertes Unterscheidungsmerkmal neoplastischer gegeniiber floriden tuberkulosen und ab
szedierenden Lungenprozessen (KOURILSKY, DECROIX U. Duwoos; BENDA, ORINSTEIN u. 
AUBIN ; Duwoos ;ZADEK; PATIALA u.a.) (s. S. 350).REME U.BEHNCK sehen dieseDissoziation 
als Ausdruck der vom subakuten in einen chronisch fortschwelenden Zustand iibergehenden 
Begleitentziindung iill blockierten bungensektor an, die zwar einen dysproteinamischen 
Senkungsanstieg verursacht, aber keine im anfanglichen AusmaB fortbestehende Leuko
zytose unterhalt. Darauf beruht die bekannte Schwierigkeit, die in ihren klinisch-rontgeno
logischen ErscJ:leinungen weitgehend iibereinstimmenden Obstruktionsfolgen stenosieren
der Bronchuskarzinome von verzogert 16senden bzw. karnifizierten Pneumonien nicht
neoplastischen . Ursprungs nach den Blutsenkungs- und Leukozytenwerten zu unter
scheiden (WOLFF u. BERNDT u.a.) (s. Abb. 160 u. 161, S.327). Ebenso laBt die Blut
senkungsprobe erfahrungsgemaB oft bei der Abgrenzung peripherer Bronchialkrebsknoten 
von indurativ umgewandelten entziindlichen Granulomenim Stich (s. Bd. IXj4c, S. 286f£'). 
Auch sonst ist ihr differentialdiagnostischer Erkenntniswert wegen des nicht seltenen 
Ausbleibens der humoralen Reaktion und insbesondere wegen derTauschungsmoglichkeit 
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Abb. 177. Rest-Senkungen (Senkungen II in % 
der nicht inkubierten Kontrollsenkung I) bei 
Tumorle·iden und Entzundungen nach 4· und 
5stUndiger Inkubation bei 37°0. Die iiber
stehenden Linien geben das arithmetische 
Mittel, die getiinten Felder den mittleren 
Fehler des Mittelwertes an. Faile von malignen 
Lymphomen und von akuter oder chronischer 
Hepatitis sind in den entsprechenden Spalten 
durch X hervorgehoben. [Nach GROSS, R., 
·W. GERHARD u. G. RASSNER: Eine einfache 
Methode zur Trennung tumor- und entziin
dungsbedingter Senkungsbeschleunigungen. 
Dtsch. med. Wschr. 91, 1869-1873 (1966), 

Abb.2] 

durch unspezifische Therapieeffekte begrenzt (LUNDSGAARD-HANSEN; REME u. BEHNCK; 
OCHSNER; HEGEMANN; WURNIG; ORTMANN; DENCK u. WURNIG; MELONI u.a.) (s. S. 265, 
329, 355, 471 u. 496). 

GROSS, GERHARD u. RASSNER bedienten sich der Wiirmeinaktivierung der Sedimenta
tionsbereitschaft zur U nterscheidung entzundlicher und neoplasiebedingter S enkungsbeschleuni
gung: 1m Vergleich zu den nach leicht modifizierter Westergren-Methodik mit frischem 
Zitratblut (3 Teile Blut auf 1 Teil 3,8 %iges Natrium citricum) ermittelten 2 Std-Sen
kungswerten I (= Kontroll-Bezugswerte mit frischem Plasma) waren die parallel dazu 
abgelesenen 2 Std-Werte der mit warmeinaktiviertem Plasma angesetzten Restsenkung 
(= Senkung II mit tiber 4 Std bei 37°C inkubiertem Plasma) bei 800 Patienten mit 
entztindlichen Krankheiten verschiedener Art und Stadien signifikant niedriger als bei 
300 Tumorkranken, deren Restsenkung wegen des schwacheren "Warmestabilisierungs"
Effekts auf die Erythrozyten-Suspension (= geringere Tendenz der roten Blutk6rperchen 
zur Desaggregation unter WarmeeinfluB) weniger oder kaum abfiel (Abb. 176 u. 177). 

Das von GROSS u. Mitarb. beschriebene Verfahren beruht auf der experimentellen Erkenntnis, daB die 
Sedimentationsgeschwindigkeit weniger vom Grad der elektrophoretisch meBbaren Dysproteinamie als vom 
EinfluB spezieller Plasma-Senkungsfaktoren bestimmt wird, welche die Erythrozyten-Suspensionsstabilitat 
erhiihen und mindern kiinnen (FAHRAEUS; FRIMBERGER; NAss u. RUHENSTROTH-BAUER; GROSS u.Mitarb.). 
Besondere Bedeutung hat ein lipoprqteinartiger Profaktor ("Senkungsproinhibitor"), der unter spezifischer 
Fermenteinwirkung ("S-Lipase") in den eigentlichen Senkungsinhibitor, ein in der Serumalbuminfraktion 
enthaltenes Phosphatid ("Lysolezithin") umgewandelt wird. Welche Ursachen den signifikanten Reaktions
abweichungen des temperaturabhangigen Vorgangs zugrundeliegen, die entziindliche von tumorbedingten 
Senkungsbeschleunigungen mit etwa 80%iger Treffsicherheit unterscheiden lassen, ist noch unbekannt (GROSS 
u. Mitarb.): 

Das Verhalten der BluteiweiJ3kOrper ist beim Bronchuskarzinom in diagnostischer wie 
therapeutischer Hinsicht von Interesse (SEIBERT, SEIBERT, ATNO u. CAMPBELL; HUGGINS; 
TOENNIES; HUGGINs, MILLER u. JENSEN; LINDENSCHMIDT u. HERRNRING; EISENREICH 
u. DEININGER; AUERSWALD u. WENZL; GROMOTKA u. ARRIS; KNEDEL U. ZETTEL; LEZIUS; 
PATIALA u. TURUNEN; JEGHER; BENNHOLD; ZADEK; BENNHOLD, KLINK u. ROTH; 
KNEDEL; VERl.EUR; BERNDT;VERLEUR u. STOLK; GERRITS, STOLK u. VERLEUR; HUG-
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GINS u. BAKER; SCHULZ; HUGGINS, CLEVELAND u. JENSEN; TORNISER; ZETTEL, KNEDEL, 
ENDRESS u. ENDRESS; LIENER; JAHNKE u. SCHOLTAN; HAIJE, HAALEN u. KROESE; 
BERG; LihIRs, LINDEMANN u. ARLT; RITTER u. KLEIN; REME u. BEHNCK; MIDER, ALLING 
u. MORTON; BOYLAND, BUTLER u. CONWAY; GOMBERT; LOCHNER; GOMBERT u. LOOK; 
BAUER, OTT u. PILLER; GOHR; STERN u. WILHELM; LACKNER; GROSS; STARLINGER u. 
WINANDS; BURGER; SCHULZ u. RIESSBECK; SCHULZ u. WAGNER; GIETZELT; LihIRs u. 
GUMMEL; HEILMEYER; LENGGENHAGER; FUCHS; WUHRMANN u. MARK!; HEEPE; WUHR
MANN u. WUNDERLY; RIVA; EDSALL; GREENFIELD; WIERMANN; NITSCHE; SALZER u. 
Mitarb.; FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL; GUTMANN; BODECHTEL; WILD; 
ESSER, HEINZ u. WILD; LUZEYER; ROTTE; EMMRICH; DEMLING; GLASER u. LOHMANN; 
BERNDT; WETTER; MENDELSOHN u. BODANSKY; POPPER u. SCHAFFNER; BERNDT u. 
SCHWARZ; WOLFF u. BERNDT; PFANDER; THOMAS; HUNTER; SIMONS u.a.). 

Schon in friihen Geschwulststadien kann die Dysproteinamie die Blutsenkungsgeschwindigkeit und die 
Ergebnisse anderer chemisch-physikalischer Untersuchunysmethoden des Serums merklich beeinflussen (refrakto
oder kjeldahlometrische Ermittlung des GesamteiweiBgehalts im Serum, Analyse der Serumproteinfraktionen 
mittels Ultrazentrifuge oder Elektrophorese (Tiselius-Verfahren, Mikromethode nach ANTWEILER, Modifika
tionen nach GRASSiIUNN, HANNIG, KNEDEL u.a.), Nephelometrie, kjeldahlometrische Bestimmung des Fibrin
gehalts im Blutplasma nach CULLEN u. VAN SLYKE, Serumlabilitats- und -fallungsreaktionen: Cadmiumsulfat
Reaktion nach WUHRMANN u. WUNDERLY, Zinksulfat-Reaktion, Weltmannsches Koagulationsband, Thymol
Triibungsreaktion nachMAcLAGAN, abgestufte Takata-Reaktion nach MANCKE u. SOMMER, Grossche Flockungs
probe, Kephalin-Cholesterin-Reaktion nach HANGER, Formolgel-Reaktion (MILHAUD u. Mitarb.; LINKE), 
Hitzekoagulationsprobe nach HUGGINS, Kiirtensche Kochprobe, Euglobulin-Reaktion (= Sia-Reaktion), 
y-Globulinbestimmung nach KUNKEL u.a.). 

J e nach der Stickstoffbilanz findet man einen normalen oder nur gering erniedrigten 
Gesamteiweij3gehalt des Serums (LEZIUS; WENZL; AUERSWALD u. WENZL; LINDENSCHMIDT 
u. HERRNRING; EISENREICH u. DEININGER; KNEDEL u. ZETTEL; WUHRMANN u. MARKI; 
PATIALA u. TURUNEN; RITTER U. KLEIN u.a.). Bei der Beurteilung ist der Alternswandel 
des SerumeiweiBbildes zu beriicksichtigen (BURGER; BOCK; N6cKER; SCHULZE u.a.). 

Das Gros der Bronchuskarzinomkranken weist mehr oder weniger ausgepragte Ver-
schiebungen im Serumprotein-Spektrum auf, die elektrophoretisch durch 

a) beachtliche H ypalbuminamie, 
b) klare Abtrennung der oc1-Globulinzacke yom Albumingipfel, 
c) Vermehrung der oc1-Globuline, 
d) Anstieg der oc2-Globulinzacke bis zur Hohe der ,B1-GIobulinspitze, 
e) fakultative Zweigipteligkeit der oc2-Globulinzacke, 
f) tiefen K urveneinschnitt zwischen den Zacken der OC2- und ,B1-Globuline und 
g) y-Globulinvermehrung 

gekennzeichnet sind (GERRITS, STOLK U. VERLEUR u.a.). Die ,B-GIobulinfraktion ist meist 
unverandert (LINDENSCHMIDT u. HERRNRING; KNEDEL u. ZETTEL; GERRITS et coll. u.a.). 
GROSS fand bei 400 Bronchialkrebspatienten, von denen weniger als 5 % normale Elektro
phoresewerte zeigten, die OC1OC2- und oc2y-Dysproteinamien gleich haufig vertreten. 

Die VergroBerung des IJ(-Globulinanteils kann sich mit Verkiirzung des Weltmann-Bandes und patho
logischer Cadmiumsulfat-Reaktion auBern. Sie ist gewohnlich starker als die y-Globulinzunahme, die durch 
Verlangerung des Weltmannschen Koagulationsbandes sowie positiven Ausfall von Takata-Reaktion, Thymol
test, Formolgel-Probe und Sia-Reaktion angezeigt wird. 

Die trotz ausreichender praoperativer EiweiBsubstitution therapieresistente H yp
albuminamie ist nach klinischer Erfahrung ein signum mali ominis (LINDENSCHMIDT u. 
HERRNRING; tEZIUS; KNEDEL u. ZETTEL u.a.). Die Verschlechterung des BluteiweiB
bildes nach Abklingen der postoperativ gewohnlich zeitweilig verstarkten Dysproteinamie 
gilt als Verdachtsmoment metastatischer Ausbreitung (ZETTEL, KNEDEL, ENDRESS u. 
ENDRESS; WUHRMANN u. MARKI u.a.). Wahrend HUGGINS u. Mitarb. wegen der unter
schiedlichen Thermokoagulabilitat eine abweichende Konstitution der Serumalbumine 
Krebskranker vermuten, halten alldere Autoren die Albuminabnahme fiir eine un
spezifische Folge kataboler Stoffwechseltendenz. 
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Die auffallende Koinzidenz mit Tumorzerfall lmd entzundlichen Stenosefolgen laBt 
auch die (1.- und y-Hyperglobuliniimie als reaktiven Vorgang erscheinen (LINDENSCHMIDT 
u. HERRNRING; KNEDEL u. ZETTEL; DONTENWILL, RANZ U. MOHR u.a.). Dasselbe gilt fur 
die bei Karzinomtragern allgemein (STARLINGER u. WINANDS) und insbesondere bei 
Bronchialkrebskranken nachweisliche Hyperfibrinogeniimie (SCHULZ; BURGER; SCHULZ U. 

RIESSBECK; GIETZELT; JAHNKE u. SCHOLTAN; LUHRS u. GUMMEL; LENGGENHAGER; 
FucHs; NITSCHE; MICHAELY u. FRIGYES; RIECHE u. BERNDT; RIECHE; GROSS u.a.). Es 
ist jedoch nicht sicher zu entscheiden, inwieweit in den betreffenden Proteinfraktionen 
auch neoplastische Paraglobuline enthalten sind (LINDENSCHMIDT U. HERRNRING; KNEDEL 
u. ZETTEL; LYNCH u. JOSKE; LOHMANN, ZIMMERMANN U. GLASER u.a.). Bemerkenswert 
ist das chemisch -physikalisch unterschiedliche Verhalten von Blutfibrinflocken, das 
SCHULZ bei entsprechenden Untersuchungen Pneumonie-, Leber- und Bronchuskarzinom
kranker feststellen konnte. 

1m gleichen Zusammenhang ist auf die Zunahme siiurelOslicher SerumeiweifJ-Komponenten hinzuweisen, 
die man bei kataphoretischer Analyse im niedrigen pH-Bereich antrifft und verstiirkter :Dfukoproteid-Bildung 
(erhohter Mukopolysaccharidgehalt karzinomataser Primartumoren und Metastasen s. SCHULZE; BAGNOUD) 
als Effekt tumoreigener histiolytischer Fermentsysteme zuschreibt (PETERMANN u. HOGNESS; PETERMANN, 
YOUNG u. HOGNESS; MEHL; FAVILLI; AUERSWALD u. WENZL; MORIYA u. KANEKO). Dieser Serumbestandteil 
pflegt nach Radikaloperation zu verschwinden, bleibt nach Probethorakotomie aber unverandert nachweisbar 
(AUERSWALD u. WENZL). Mukoproteide gleicher Wanderungsgeschwindigkeit im elektrischen Feld (ca. 
2,7'10-5 cm/sec/Volt bei pH 4,1 im Veronal-Na-Azetat-Oxalat-HCI-Puffer) sind allerdings auch bei konsumie
renden Krankheiten nicht-neoplastischer Natur zu beobachten (AUERSWALD u. WENZL). 

Das Serum Krebskranker enthalt oft vermehrt sog. C-reaktives Protein, das mit dem Pneumokokken-C
Polysaccharid prazipitiert (MCCARTHY; SCHOEN U. SUDHOFF; ZACH; WUHRMANN u. MXRKI). Uber das Ver
halten der eiweifJgebundenen Kohlehydrat- und Lipidbestandteile des Serums bei Bronchuskarzinomtragern geben 
die Untersuchungen von ZERLETT, TOUSSAINT U. SCHMIDT sowie von FORTEZA U. BAGUENA Auskunft (s. auch 
MORIYA U. KANEKO). 

Der EinfluB des Tumorwachstums auf die Nukleoproteide von Geschwulst- und anderem Organgewebe 
sowie des Blutes und Knochenmarks wurde mit verschiedenen Methoden untersucht. Entsprechend der durch 
Tracer-Etikettierung (32P) ermittelten Steigerung der Nukleinsaurensynthese (VON EULER U. VON HEVESY u.a.) 
sind in menschlichen und tierexperimentell erzeugten Tumoren der N ukleotid- und Nukleosidgehalt, das Gesamt
Purin und der Purin-Quotient (= prozentualer Anteil am Gesamt-Stickstoff) signifikant erhoht (BARREN
SCHEEN U. PEHAN; EDLBACHER U. JUCKER u.a.). Wie der Nukleinsauren-Anteil am gesamten ZelleiweiB 
(KELLEY; CASPERSSON, NYSTROM U. SANTESSON; MASAYAMA U. YOKOHAMA u.a.) ist der Anteil des Nuklein
phosphors im Verhiiltnis zum Lipidphosphor in Geschwiilsten und im Lebergewebe von Tumortl'iigern vermehrt 
(WOLTER; ROFFO U. PILONE; RONDONI u. GOLDFISCH). RONDONI U. GOLDFISCH halten diese im Leberstoff
wechsel von Ratten mit Benzpyren-Sarkomen nachweisliche Veranderung fiir tumorspezifisch ("chemische 
MetaStasen"). Die Purinkorper- unit Harnsiiurewerte des Blutes und Urins zeigen bei Krebskranken - zumal 
unter Strahlentherapie - erhebliche Schwankungen. Ihr Verhalten ist differentialdiagnostisch nicht schliissig 
(SULA U. JEDLICKA; MYERS u. THRONE; BENTIVOGLIO; ROYER; WEBER U. SCHULER; PENDL u.a.). PENDL 
fand im Knochenmark von Karzinomtragern eine im Durchschnitt betrachtliche ErhOhung des Purinstickstojj
gehalts auf 0,256 g-% ± 0,042 (mittlerer Normwert: 0,102± 0,003) und des Purin-Quotienten auf 8,33± 1,54 
(mittlerer Normwert: 3,21 ± 0,11). Die Abweichung ist nur als neoplasieverdachtig zu bewerten, wenn eine 
Niereninsuffizienz sowie Storungen der Erythro- und Granulopoese ausgeschlossen werden konnen. 

Die Geschwulsterkrankung kann die hiimostatischen Funktionen auf verschiedene Weise 
und in divergenter Richtung andern. Eine umfassende Analyse der vielfaltigen Wechsel
beziehungen zwischen Krebs und Gerinnungsfaktoren findet man im Ubersichtsreferat von 
KEIL (s. auch WOOD, HOLYOKE U. YARDLEY; RIECHE; BAGNOUD). Der pathophysio
logische Zusammenhang beniht nicht zuletzt auf der Regulation der Zellteilung durch 
Akzeleratoren und I nhibitoren des Gerinnungsvorganges (HEILBRUNN; WILSON; INoUE; 
LETTRE; KEIL). Ein krebsbedingter EinfluB auf die Gerinnungsfunktionen ist schon in 
der mehr oder weniger ausgepragten Dysproteinamie der Tumortrager begriindet. Die 
Verscbiebung der Serumproteine zur grobdispersen Phase geht mit einer durch Abbau
starung verursachten Zunahme des Plasma-Fibrinogen- bzw. -Fibringehalts einher (s. oben 
u. Tabelle 137). Da die Serummukopolysaccharide gleichfalls vermehrt sind (LuSTIG; 
LANGER; WEISBROD; SEIBERT; SHEATLER; SEIBERT, SEIBERT, ATNO U. CAMPBELL; 
POLONOWSKI), kommt es zu verstiirkter Bildung gerinnungsfOrdernder Glukoproteide, zu 
denen unter anderen das Prothrombin zahlt (SCHULZ ;POLONOWSKI). Hyperfibrinogenamie 
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(SCHULZ; BURGER; SCHULZ u. RIESSBECK; GIETZELT u.a.), ErhOhung de8 Prothrombin
Potential8 (GIETZELT; BOGDASAROW, ROVIDA u. GEFEN; BELLER; SPECHTLER; KLEIN) 
und relative Thrombozytenvermehrung, die man bei inneren Organkrebsen haufig antrifft 
(HAYEM; BURGER; ZADEK u.a.), haben zur FoIge, daB die Blutgerinnung bei uber 80% 
der Kreb8kranken be8chleunigt, und die Blutung8zeit verkurzt ist (FRISCH; STARLINGER; 
KEIL u.a.). BOCK und RANSCHE betrachten diesen Sachverhalt geradezu als patho
gnomonisch ffir ein bosartiges Geschwulstleiden. Diese und andere friiher erwahnte Ur
sachen erhohter Gerinnungsbereitschaft (gesteigerte Thrombozyten-"Klebrigkeit" infolge 
Bildung von "Thrombozyto8in" in nekrotischem Tumorgewebe s. S. 323) erklaren die 
relative Haufung von Fernthrombosen, ominoser Thrombophlebiti8 migran8 und konseku
tiver p08temboli8cher Lungeninfarkte beim Bronchialkarzinom (s. S. 321ff.). 

Das Vorkommnis der gegensinnigen Folgeerscheinung - eines symptomati8chen Blu
tungsUbel8 - wurde unter den paraneoplastischen Phanomenen aufgefiihrt (s. S. 320 u. 
323). Die Blutungsneigung kann sich bei diffuser Skeletkarzino8e in Form akuter thrombo
peni8cher Purpura auBern (SCHOEN; CONE u. NAYER; KOLAR, PALECEK u. SKALovA; 
GIBBS u.a.) oder aus anderen pathophysiologischen Zusammenhangen im Verlauf 
kapillarthrombotischer Verbrauchs-Koagulopathie und humoraler Dyskrasie entste
hen (dy8- bzw. paraproteinami8che Angiopathie, allergi8ch-toxi8che Kapillarlasion unter 
dem Bild der Schonlein-Henochschen Purpura (STRAUSS u. SAPHIR; BRAIN et al.; BULL u. 
BRAIN; KOMORI u. a.), ge8teigerte FibrinolY8e (SMITH; RITZOW; CLIFFTON u. GROSSI; 
GREENBERG, DIVERTIE u. WOOLNER; DAUBRESSE u. VAN CAUTER u.a.) oder Fibrinogen
mangel infolge nachlas8ender Thromboplastinproduktion im Lungenparenchym) (siehe 
S.323). 

t"ber Wert und Leistungsgrenzen 8erologi8cher Diagno8tik zum N achwei8 von Leber
metastasen informiert ein reichhaltiges Untersuchungsmaterial (GREENE, MCVICAR, WAL
TERS u. ROWNTREE; BARGEN u. RANKIN; WEVER, ALTHAUSEN, BISKIND u. KERR; FLOOD, 
GUTMAN u. GUTMAN; MERANZE, MERANZE u. ROTHMAN; FREEMAN, CHEN u. Ivy; SCHIFF
MANN u. WINKELMANN; KALK; GUTMAN, OLSON, GUTMAN u. FLOOD; GALLUZZI, WEIN
GARTEN, REGAN u. DOERNER; ABELS, REKERS, BINKLEY, PACK u. RHOADS; PAULSON u. 
WYLER; KLOTZ; BULLARD; LEY, LEWIS u. DAVIDSON; ARIEL u. SHAHON; CLEVELAND, 
RICHFIELD, GALL u. SCHIFF; POPPER u. SCHAFFNER; BURKE; MENDELSOHN u. BODANSKY; 
HOBURG u. HOHENADEL; PHILLIPS, KARNOFSKY, HAMILTON u. NICKSON; TAKATA; 
SIMONS; LiTH:Rs, GUMMEL u. KINDiERMANN; POPPER; HUNTER; RUTENBERG, PINEDA, 
FISCHBEIN u. GOLDBARG; BIRZLE; SMITH, VARON, RACE, PAULSON, URSCHEL u. MAL
LAMS; KARCHER; GOLLIN et al.; HEEPE; KARCHER, ZUM WINKEL u. GEORGI; BESSLER u. 
JUCKER; WATSON u. TORRANCE; GEHRING, KEMPE, KIMPEL u. SIMONS; MmKHODZHEAV, 
ARIPOV u. PoPOV; POULOUSE, REB~, DELAND u. WAGNER u.a.). Die Mehrzahl der ge
priiften Methoden (Bestimmung der Serum-Gesamtproteine und ihrer Einzelfraktionen, 
des Serum-Bilirubins, des Serum-Gesamtcholesterins sowie der freien und veresterten 
Cholesterinanteile und des Blut-Harnstoffs, femer Takata-Reaktion, Thymol-Test, Ke
phalin-Cholesterin -Flockungsprobe, Aktivitatsbestimmung verschiedener Serum-Enzyme) 
liefert ffir die spezielle Frage kein ausreichend schliissiges Resultat (MENDELSOHN u. 
BODANSKY; POPPER u. SCHAFFNER; KLOTZ; PHILLIPPS u. Mitarb.; TAKATA; LUHRS, GUM
MEL u. KINDERMANN; SIMONS; HUNTER; POPPER; BIRZLE u.a.). Mit dem Brom8ulfalein
Test erhaIt man zwar bei fortgeschrittenen metastatischen Prozessen meist stark erhohte 
Retentionswerte (PHILLIPS et al. : bei allen 36 untersuchten Patienten positiv; nach anderen 
Autoren in 50""::""75 % der FaIle positiv - BARGEN u. RANKIN; PAULSON u. WYLER ; WADE 
u. RICHMAN; 4JtIEL u. SHAHON; MENDELSOHN u. BODANSKY; s. auch HOBURG u. HOHEN
ADEL; NEUMEISTER u. SUSS), doch versagt das Verfahren gerade bei Patienten, die noch 
keine krebsbedingte Hepatomegalie aufweisen (MENDELSOHN u. BODANSKY). Ein patho
logischer Ausfall der chemischen Laborproben ist gewohnlich erst zu erwarten, wenn 
70-80 % der funktionellen Kapazita~ durch den Untergang des Lebergewebes geschwun
den sind (KALK u.a.). 
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Abb. 178. Serumeisen, Transferrin und Serumkupfer bei 
verschiedenen neoplastischen Erkrankungen (Zeichenerkla
rung bei Abb. 172). [Nach GISINGER, E.: Prognostisch-

. therapeutische Probleme bei der Tumoranamie. Monats
kurse f. d. arztl. Fortbildg. 14, 35-38 (1964), Abb.3] 

GroBere Bedeutung wird dem Aktivitatsanstieg der alkalischen Serumphosphatase bei
gemessen (Normwerte je nach Bestimmungsmethode: 10-13 King-Armstrong-Einheiten, 
4 Bodansky-Einheiten bzw. 10 Huggins-Einheiten) (BODANSKY; FLOOD, GUTMAN u. GUT
MAN; MERANZE, MERANZE u. ROTHMAN; FREEMAN, CHEN u. Ivy; SCHIFFMANN u. WINKEL
MANN; GUTMAN, OLSON, GUTMAN u. FLOOD; BULLARD; ARIEL u. SHAHON; CLEVELAND 
et al.; POPPER u. SCHAFFNER; BURKE; MENDELSOHN u. BODANSKY; THOMAS; POPPER; 
PHILLIPset al.; SIMONS; LUHRS, GUMMEL u. KINDERMANN; HUNTER; BIRZLE; STICH; 
SMITH, VARON, RACE, PAULSON, URSCHEL u. MALLAMS u.a.). Die meisten Autoren stellten 
bei anikterischen Patienten mit metastatischem Leberbefall in relativ groBem Prozentsatz 
erhohte Phosphatasewerte fest (MERANZE et al.: 94 % von 16 Fallen; GUTMAN et colI.: 
90 % von 42 Patienten; KLOTZ: 64 % von 11 Kranken; BULLARD: 58 % von 24 Patienten; 
BURKE: 88,8 % ; PHILLIPS et dl.: 93,3 % von 36 Fallen; MENDELSOHN u. BODANSKY: 78 % 
aller 50 Patienten mit Lebermetastasen, PI % der FaIle mit ausgedehntem Metastasen
befund; dagegen: ARIEL u. SHAHON: nur 20%; POULOUSE, REBA, DELAND u. WAGNER: 
56 %). Die Aktivitatssteigerung ist nur als Verdachtsmoment fUr die Krebsabsiedlung im 
Leberparenchym verwertbar, wenn eine Skeletkarzinose ausgeschlossen ist. Die Reaktion 
wird auf ortlichen VerschluB i9-trahepatischer Gallenwege durch den Druck metastatischer 
Geschwulstknoten zuriickgefUhrt und verhalt sich daher in etwa konkordant zur GroBe 
und Zahl der Tochterherde (MENDELSOHN u. BODANSKY u.a.). Die Probe ist aber keines
wegs krebsspezifisch und fallt auch bei cholostatischen Zustanden anderer Ursache positiv 
aus. Na;ch histochemischen Befunden (Organpunktate, Autopsiematerial, Tiergewebe) 
enthalten Tumorzellen im ubrigen weniger alkalische Phosphatase als intakte Leberzellen 
und das normale Ursprungsgewebe der Neoplasmen (CLEVELAND, RICHFIELD, GALL u. 
SCHIFF; GREENSTEIN; WACHSTEIN u. ZAK; MENDELSOHN u. BODANSKY). (Bezuglich des 
Phosphatase-Index im Pleuraexsudat und Aszites s. S. 365). 

Als feinere Indikatoren gelten nach neueren Untersuchungsergebnissen bestimmte 
Serum -Peptidasen ( Leuzin-Aminopeptidase, y-Glutamyl-Transpeptidase ) (R UTENBERG, 
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PINEDA, FISCHBEIN u. GOLDBARG; BIRZLE; KARCHER; GERLACH; MATZEL u. HASCHEN 
u.a.) und insbesondere die Serum-5'-Nukleotidase (SMITH, VARON, RACE, PAULSON, 
URSCHEL u. MALLAMS) (s. S. 437). Diesephysiologischerweisetiberdas Gallenwegsystemaus
geschiedenen Enzyme reagieren bei ortlicher Cholostase infolge knotiger Lebermetastasen 
friiher als die alkalische Phosphatase und andere mit klinischen Methoden priifbare 
Fermentsysteme (KARCHER u. a.), wie etwa Transaminasen (BIRZLE; RUTENBERG et al.; 
GAULT u. Mitarb.; WROBLEWSKY u. LADUE; BUCHELT u. HESS; NEUMEISTER U. SUSS 
U. a.), lVIilchsauredehydrogenase (LANGVAD) oder Diastase, deren Aktivitatssteigerung 
LUHR als Friihsymptom des Bronchialkarzinoms bewertete (s. auch WISSFELD). 

Die bei Tragern bronchogener und anderer Malignome nachweisliche Verschiebung der 
Serumkupfer/Serumeisen-Relation (PIRIE; KEIDERLING u. SCHARPF; GISINGER; PALUKIE
WICZ, JAKUBOWSKI u. TURCZYNOWSKI; WILJASALO u. HAIKONEN u.a.) ist mit einer Ande
rung von Bindungsvermogen bzw. Transportfunktion der Serumproteine verbunden (Ab
nahme des Serum-Transferringehalts s. S. 348) (Abb. 178). Diese und weitere sympto
matische Storungen des Elektrolyt- und Wasserhaushalts werden an anderer Stelle be
sprochen (s. S. 294 u. 304). Beztiglich endokriner Anomalien des Stoffwechsels, die als 
paraneoplastische Phanomene oder infolge metastatischer Absiedlung in Erscheinung 
treten konnen, wird auf S. 293 u. 303 verwiesen. Untersuchungen von VOGT u. KNY 
informieren tiber die Moglichkeit, tumorbedingte Storungen der N ebennierenfunktion mit 
klinischen Labor- bzw. Belastungsproben aufzudecken (s. auch: BERNHARDT; FRANKE; 
KUCHMEISTER; VANDEWIELE u. LIEBERMAN; PINCUS u. VOLLMER; OERTEL; RIESBECK). 
BERNDT, FRANZ u. WOLFF stellten bei 63 Bronchialkrebskranken eine signifikante Zu
nahme der N atriumkonzentration im SchweiJ3 fest, ohne eine vermutete genetische Be
ziehung zwischen Neoplasie und Mukoviszidose bestatigt zu finden (S. 24). Uber die 
pathophysiologischen Ursachen der Dyshidrosis und etwaige Zusammenhange mit den 
beim karzinomatosen Pancoast-Syndrom vorkommenden - regionalen oder seiten
differenten - SchweiBsekretionsanomalien (S. 272) ist nichts bekannt. 

Die Harnuntersuchung ist fUr die Diagnose und Differentialdiagnose bronchogener 
Karzinome unergiebig. Als indirekte Auswirkung des Geschwulstleidens ist am ehesten 
verstarkte Urobilinogenurie zu verzeichnen, wahrend Albuminurie und Leukozyten
beimengungen im Sediment zumeist von infektiOsen Begleiterkrankungen oder Relikten 
alter Nephropathien herriihren (MEYER-LAACK). Die Tubuluslasion (Nephrokalzinose) 
bei paraneoplastischem Hyperparathyreoidismus kann zur Minderung des Konzentra
tionsvermogens der Nieren fUhren, doch bleibt die mikroskopisch nachweisbare Kalkab
lagerung (Abb. 152) rontgenologisch unterschwellig. Der Nachweis einer durch Knochen
absiedlung bedingten Bence Jones-Proteinurie (HUGHES) ist beim Bronchialkrebs unge
wohnlich, und von Metastasen im lU'opoetischen System (ONUIGBO; Ross; MAQUINAY; 
MELLIN u. MULLER; BISCHOPS u. a.) ausgeloste Hiimaturie sehr selten (KOLAR, PALECEK 
u. SKALOV.A; MELLIN; Ross u.a.). Die Suche nach Geschwulstelementen im Urinsediment 
dtirfte in solchen Fallen noch geringere Trefferchancen haben als bei primaren Malignomen 
der Nieren und ableitenden Harnwege (PAPANICOLAOU u. MARSHALL; DANT; McDoNALD; 
MELLIN u.a.). Die osteolytische Skeletkarzinose kann infolge Mobilisation der Knochen
mineralien zu erhOhter Kalkausscheidung im Urin fUhren (Sulkowitsch-Probe) und sich 
durch vermehrten Kollagenabbau bei Zerstorung der organischen Knochenmatrix mit 
einem Anstieg des Hydroxyprolin-Harnspiegels auBern (PLATT, DOOLITTLE u. HARTSHORN; 
BURKHARDT u.,Mitarb.; BOTTERMANN U.OBERLANDER; RAAB u.a.). Das Ergebnis des 
Hypronosticon-Harntests (Altersnormwerte in mg/24 h/m2 Korperoberflache nach ANDER
SON, BANNISTE,R u. TOMLINSON: im 1. Lebensjahr 55-200, Mittel 100, Kinder vom 
1.-13. Lebensjahr 25-80, Mittel 50, Erwachsene von 22-65 Jahren 6-22, tiber 
65 Jahre 5-17, Mittel 12) ist nur nach kollagenfreier Diat verwertbar und erfordert den 
AusschluB einer Vielzahl konkurrierender Erkrankungen mit gesteigerter Hydroxyprolin
ausscheidung (Frakturen, entziindlic,he Destruktionsprozesse und Systemerkrankungen 
des Skelets (Ostitis deformans Paget), schwere Osteoporose und Osteomalazie, hereditare 
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Abb.179. Exsudatcharakter bei Pleuraergussen 
verschiedener Atiologie. Aufgliederung der Er
gebnisse von 200 Pleurapunktaten benigner und 

---------- maligner Ursache nach der ErguBbeschaffenheit. 
(Statistik der Chirurgischen Univ.-Klinik Heidel
berg iiber 85 Faile mit gutartigem Grundleiden 
und 115 maligne Erkrankungen, darunter 97 
Bronchialkarzinome.) [Nach VOGT-MoYKOPF, 1., 
E. BOKE U. U. ZENTGRAF: Chirurgische Dia
gnostik bei Pleuraergiissen. Dtsch. Arztebl. 68, 

941-944 (1971), Abb. 1] 

Tabelle 118. Exsndatbeschaffenheit und histologischer Typ bei 97 Bronchialkarzinomen mit Pleuraergiissen. 
[Nach VOGT-MoYKOPF, 1., E. BOKE u. U. ZENTGRAF: Chirurgische Diagnostik bei Pleuraergiissen. Dtsch. Arzte

bl. 68, 941-944 (1971), Tabelle 2] 

Bronchialkarzinom Summe seros hamorrhagisch 

Kleinzelliges Karzinom 46 3 43 
Plattenepithelkrazinom 24 10 14 
Adenokarzinom 23 5 18 
Alveolarzellkarzinom 4 1 3 

97 19 78 

Reifungsanomalien der elastischen Gewebe (Marfan-Syndrom), primar chronische Poly
arthritis, viszero-kutane Kollagenosen, Psoriasis und andere Dermatosen, endokrine 
Storungen (Hyperthyreose, Hyperparathyreoidismus, Cushing-Syndrom, Akromegalie), 
Leberzirrhose, Malabsorption bzw. Unterernahrung, familiare Hydroxyprolinamie) (Lit. 
s. RAAB; BURKHARDT u. Mitarb.). 

Unter den Laboruntersuchungen von Punktionsflussigkeiten hat die Analyse von 
Pleuraexsudaten beim Bronchialkrebs wegen ihrer Haufigkeit und therapeutischen Konse
quenzen den Vorrang. Wie die 'Pathogenese ist die Beschatfenheit begleitender Pleuraergusse 
verschiedenartig. Das Auftreten von serosem bzw. sero-fibrinosem Exsudat kann von ent
ziindlichen Parenchymkomplikationen stenosierender Bronchuskarzinome herriihren, 
stellt also keine grundsiitzliche Kontraindikation zum chirurgischen Eingriff dar (s. S. 422), 
schliej3t allerdings den Tumorbefall der Serosa nicht aus (Abb. 179 u. Tabelle 118). Der 
sanguinolente Charakter der Fliissigkeit ist andererseits allein noch kein Beweis fiir den 
neoplastischen Ursprung der Exsudation (hamorrhagische Pleuritis tuberkuloser, Ull

spezifisch-entziindlicher oder parasitarer Genese: ZADEK; JACCARD; VOGT-MOYKOPF, 
BOKE U. ZENTGRAF u.a.; blutiges Exsudat nach Bronchographie: GOLLI u. Mitarb.). 

Ein hiimorrhagischer Ergu.§ ist aber bei alteren Menschen zumeist Folge maligner 
Geschwulstabsiedlung (SAHN, LEICHTLING u. BASS; QUENSEL; ZADEK; CABIT; GOLD
MAN; LUSE U. REAGAN; GRAHAM, McDoNALD, CLAGETT U. SCHMIDT; MOERSCH, McDONALD 
U. HOLMAN ; DAVIS, KATZ U. PEABODY ; JACCARD; BROUET, CHRETIEN U. P ARIENTE; 
ZWICKER'; KUNTZ; VOIGT-MOYKOFF et al.; TAGAKI u.a.). Bei gesichertem Bronchialkrebs 
ist der Befund praktisch immer Ausdruck der Geschwulstaussaat und insofern als Indiz 
der Inoperabilitat zu werten (s. S. 422). Das gleiche gilt fiir die metastatische Perikarditis, 
deren rontgenologischer Aspekt keine nahere Differenzierung erlaubt und erganzender 
Zytodiagnostik bedarf, urn die Ursache zu ergriinden (DALICHO u. a.). 

Ein weiteres indirektes Verdachtsmoment ist die bei karzinomatoser Pleuritis broncho
gener Herkunft nicht seltene Eosinophilie des Exsudats (BERNARD u. MARIE u.a.) (s. auch 
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Tabelle 119. Serum-NjAszites-N-Quotient bei verschiedenen Aszitesformen. (Mittelwerte von 220 Fallen der 
Med. Univ.-I~Jinik Leipzig (damal. Direktor: Prof. M. Biirger). [Nach SEIDEL, K.: Der Serum-StickstoffJ 
Aszites-Stickstoff-Quotient, ein differentialdiagnostischer Hinweis. Dtsch. med. Wschr. 68,1089-1091 (1954), 

Tabelle 1] 

1. Aszites bei Hypoproteinamie (insgesamt 29 FaIle) 
Mittelwert fiir Serum-N 696 mg-% 
Mittelwert fur Aszites-N 110 mg-% 
Serum-N-

Aszites-N-
Quotient 6,33 (Schwankungsbreite 5,2-14,8) 

2. Aszites bei Pfortaderthrombose (insgesamt 7 FaIle) 
Mittelwert fur Serum-N 942 mg-% 
Mittelwert fiir Aszites-N 157 mg-% 
Serum-N-

Aszites-N-
Quotient 6,0 (Schwankungsbreite 5,3-7.1) 

3. Aszites bei Leberzirrhose (insgesamt 66 FaIle) 
Mittelwert fiir Serum-N 1030 mg-% 
Mittelwert fiir Aszites-N 251 mg-% 
Serum-N-

Aszites-N-
Quotient 4,10 (Schwankungsbreite 2,0-5,6) 

4. Kardialer Aszites (insgesamt 31 FaIle) 
Mittelwert fur Serum-N 1023 mg-% 
Mittelwert fur Aszites-N 493 mg-% 
Serum-N-

Aszites-N-
Quotient 2,08 (Schwankungsbreite 1,9-3,6) 

5. Aszites bei Karzinom (insgesamt 74 FaIle) 
Mittelwert fur Serum-N 1015 mg-% 
Mittelwert fur Aszites-N 641 mg-% 
Serum-N-

Aszites-N-
Quotient 1,58 (Schwankungsbreite 1,0-2,4) 

6. Aszites bei Peritonitis tuberculosa (insgesamt 13 FaIle) 
Mittelwert fiir Serum-N 996 mg-% 
Mittelwert fur Aszites-N 693 mg-% 

Serum-N-
A ·t N· Quotient 

SZl es- -. 
1,44 (Schwankungsbreite 1,3-1,6) 

S.350), sofern sich andere - haufigere - Ursachen ausschlieBen lassen (McMuRRAY, 
KATZ u. ZIMMERMANN). Der durch kontinuierliches Tumorwachstum oder lympho
gene Metastasierung bedingte BefaIr des Ductus thoracicus (s. S. 158 u. 621) kann zum 
Chylothorax, die intraabdominelle Geschwulstausbreitung zum Chylaszites fiihren (NIX, 
ALBERT, DUGAS u. WENDT; LAUMONIER et al.; SCHMIDT; COE u. AmAWA; NELIUS; 
LAPLANE, LHERMETTE u. BILLARD; YATER; LAMEER; Roy, CARRU. PAYNE; SCHOENu.a.). 

Die Bestimmung des Stickstoffquotienten SerumfErguftflllssigkeit vermag zur atio
logischen Klarung seroser Exsudate jm Brust- und Bauchraum beizutragen, laBt aller
dings bei stark erniedrigtem N-Quotienten keine sichere Unterscheidung zwischen karzi
nomatosen und entziindlichen Prozessen spezifischer oder unspezifischer Genese zu 
(BURGER; KOPPEN; SCHMID; SEIDEL) (Tabelle 119). Gleicher Einschrankung unterliegt die 
biochemische Differenzierung krebsiger und nicht-neoplastischer Ergiisse auf Grund der 
Relation des Zink-, Kupfer- und Eisengehalts des Exsudats (DINES, ELVEBACK u. MCCALL). 
TRAUB versuchte, die Pathogenese von Hohlenergiissen mit der W eltmann-Reaktion in der 
Punktionsflllssigkeit zu ergriinden. LUBBERS wies auf den Phosphatase-Index im Pleura
und Aszitespunktat als differentialdiagnostisches Hilfsmittel hin. 

N ach experimentellen und klinisch~n Erfahrungen der letzten Jahre hat die Ermittlung 
des immunbiologischen Status Bronchialkrebskranker im Hinblick auf die Prognose und 



366 Klinik 

Behandlung, insbesondere auch als Voraussetzung zur lmmuntherapie (s. S. 253ff.) zu
nehmendes Interesse und praktische Bedeutung gewonnen (ISRAEL u. Mitarb.; TAKITA; 
RITTS; Ducos et coli.; ASHIKA WA et al.; ALTH u. Mitarb.; LOPEZ CARDOZO u. HARTING; 
BRUGAROLAS u. TAKITA; KRANT et al.; SELAWRY; HAN u. TAKITA; PEREZ u. a.). Zu den 
methodischen Informationsquellen des "ImmunprofiIs" (ALTH et al.) gehoren lntrakutan
tests (Tuberkulin-Probe nach MENDEL-MANTOUX, Chlor-Dinitrobenzol-Hauttest, Haut
reaktion nach Injektion von Candidin und Mumps-Antigen) (ISRAEL u. Mitarb.; ALTH u. 
Mitarb.; BRUGAROLAS u. TAKITA; ASHIKAWA et al.; HUGHES u. MAcKAy; LOPEZ CARDOZO 
u. HARTING; KRANT et al.), der Lymphozyten-Transtormationstest mit Phytohiimagglutinin 
und die mit verschiedenen Antigenzusatzen (Tuberkulin, enzephalitogenes Protein, ge
reinigte Proteinderivate, zur Immuntherapie verwandte Tumorextrakte, Streptodornase 
und Streptokinase) bewirkte Hemmung der Lymphozytenwanderung in vitro (FIELD u. 
CASPARY; HARRIS u. UKAEJIOFIO; BROWN et al.; ISRAEL; SOBORG; ROSENBERG u. DAVID; 
FALK et al.; JUNGE, HOEKSTRA U.DEINHARDT; NILSSON; CASPARY U.FIELD; ALTH u. 
Mitarb.; TAKITA u. BRUGAROLAS; HAN u. TAKITA; SELAWRY u.a.). Weitere Parameter 
liefern die Daten des Serum -Elektrophoresediagramms einschlieBlich der 1 mmunelektro
phorese sowie die Suche nach priizipitierenden AntikOrpern im Serum (ALTH u. Mitarb.). 

In Analogie zu anderen Neoplasien beobachtet man bei Bronchialkarzinomen eine 
immunsuppressive Tumorwirkung, die schon in friihen Krankheitsstadien an der Ab
schwachung zellvermittelter Immunreaktionen kenntlich ist (Anergie bei intrakutanen 
Tuberkulin-Test: HUGHES u. MACKAY; ISRAEL u. Mitarb.; ASHIKAWA et al.; KRANT et al.; 
ALTH u. Mitarb.; BRUGAROLAS u. TAKITA; LOPEZ CARDOZO u. HARTING; biologisch ab
weichendes Verhalten in vitro isolierter Lymphozyten unter AntigeneinfluB: FIELD u. 
CASPARY; BROWN et al.; FALK u. Mitarb.; Ducos et coli.; HAN u. TAKITA; AL-SARRAF, 
SARDESAI u. VAITKEVICIUS; ISRAEL u.a.). Nach klinischen Untersuchungsreihen spricht 
ein negativer oder schwacher Reaktionsausfall der Tuberkulin-Probe bei den Krebs
kranken eher fiir das Vorliegen metastatischer Absiedlungen als eine deutlich positive 
Reizantwort (~ 1 cm 0) (ISRAEL). Damit stimmt die von ISRAEL, MUGICA u. CHAHINIAN 
statistisch gesicherte Korrelation der Uberlebensrate radikaloperierter Bronchialkrebspatienten 
mit dem Resultat priioperativer Tuberkulinreaktionen iiberein, deren graduelles AusmaB 
auch BRUGAROLAS u. TAKITA als wesentliches Kriterium zur klinischen Stadienbeurteilung 
ansehen .. 

Die an sich gleichsinnig immunsuppressiven Effekte der Neoplasie und einschlagiger Che
motherapie (s. S. 245 u. 255) pflegen - nach der Intensitat der Kutanreaktionen zu schlie
Ben - nicht notwendigerweise additiv zu kumulieren. Der tumorbedingte EinfluB auf die 
immunbiologische Reaktionsbereitschaft kann durch Interferenz krebswirksamer Be
handlung aufgehoben werden (ISRAEL). HERSH u. Mitarb. konnten bei Patienten mit 
chemotherapeutisch sensiblen Geschwiilsten wahrend der Medikation einen Wandel von 
negativen bzw. abgeschwachten zu positiven Kutantest-Reaktionen feststellen, wahrend 
bei therapieresistentem Verhalten der Neoplasie ein Umschlagen zuvor positiver Immun
reaktionen in die Anergie zu verzeichnen war. 

ISRAEL und andere Autoren empfehlen deshalb, die praoperativ gepriiften Immun
reaktionen wahrend der nachfolgenden Behandlung in 2-3monatigen Intervallen zu 
wiederholen, urn aus dem jeweiligen Verhalten Riickschliisse auf die Wirksamkeit wech
selnder chemotherapeutischer Kombinationen, auf das Ansprechen des Tumors und auf 
die weit~re Prognose ableiten zu konnen. 

2. Punktions- und E xzisionsbiopsie sowie endoskopische Diagnostik 

Zur zytologischen Analyse von Pleurae xsudaten , Perikardergussen und Aszitesfliissig
keit bei Verdacht auf Serosakarzinose kann das Material verschiedenartig aufbereitet 
und gefarbt werden (QUENSEL; ZEMAN SKY ; GOLDMAN; ZADEK u. KARP; GRAHAM; 
FOOT; SCHLESINGER; McDoNALD u. BRODERS; SILVERSTOLPE; KAHLAU; WIHMANN; 
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Abb. 180. Nylonbu,·sten-Mandrins zur gezielten Herdsondierung nach der Abstrichmethode von HATTORI u.Mitarb. 
A gestreckter Biirstenmandrin, B flexible Biirste mit Platingelenk (Durchmesser jeweils 1,2 mm). C und D 
beide Biirstenmandrins in Metras-Katheter eingefiihrt. [Nach HATTORI, S., M. MATSUDA, T. SUGIYAMA, 

A. WADA u. T. TERAZAWA: Cytologic diagnosis of early lung cancer: an improved television-brushing method 
and a review of negative results. Dis. Chest 48, 123-129 (1965), Fig. 1] 

TURTON; RIGATTI; HONIGMAN; HELWIG; BAMFORTH; SAPHIR; GRAHAM, MoDoNALD, 
CLAGETT u. SOHMIDT; STREICHER; LUSE u. REAGAN; REINBERG; LENT; ZWICKER; 
SPRIGGS; BAHRENBURG; FOOD u. YOUNGSBERG; GOLD u. CARRIE; HUNTER u. RICHARD
SON; JETER, Epps u. HART; JOSEFSON; MILLER; PHILLIPS u. MODONALD; WARREN; 
MORAWETZ; TAGAKI u.a.). Zur Anreicherung neoplastischer Elemente empfiehlt sich die 
histologische Paraffinschnitt- U ntersuchung eingebetteter Zentrifugate von ausgefallten EiweiB
und Zellbestandteilen (MANDELBAUM; SOHENKEN u. MOCORD; THANNHAUSER; SILVER
STOLPE; :K.&HLAU; CHAPMANU. WHALEN; WIHMANN; FRUHLINGU. WAOKENHEIM; SATTEN
SPIEL; BIRGE, MoMuLLEN u. DAVIS; BAGANZ u. EHRICH; HILDEBRAND u. CHEATLE; LUSE 
u. REAGAN; SOHEPERS; WEIssu.a.) (s. auchS. 441). Leistungsgrenzen undlrrtumsquellen 
der Diagnostik abgeschilferter Tumorzellen in serosen Ergiissen, welche die VerlaBlichkeit 
der Methode im Vergleich zur pleuroskopischen Gewebsentnahme (DAVIS, KATZ u. PEABODY; 
BURGI u. WySS; ABRAMS; COPE; HEINE; HAUSSER; WySS; SOHIESSLE u. GERMES
HAUSEN; SOHAUB; WENDEL, KOOHAN u. KROGER; WEISS; MURTZ u. BEGENAT u.a.) ein
schranken, sind aus den Kapiteln "Sekundare Lungengeschwiilste" (Bd.IX/4c, S. 390) 
und "Pleurageschwiilste" (Bd. IX/4c, S. 481/482) ersichtlich. Eindeutig positive Befunde 
(MOERSOH, MoDoNALD u. HOLMAN: 50%; OZGELEN, BRODSKY u. DE GROAT: 51,3%; 
WEISS: 62%) sind sichere Indizien der Inoperabilitat (DAVIS, KATZ U. PEABODY u.a.). 

Den exfoliativ-zytologischen, exzisions- und aspirationsbioptischen Untersuchungsver
fahren des bronchopulmonalen Systems kommt wegen ihres Erkenntniswertes in friiheren 
Tumorstadien ,vorrangige Bedeutung zu. Methodische Einzelheiten und Ergebnisse der 
Krebszellfahndung im Auswurf werden im Zusammenhang mit den "Moglichkeiten der 
Friihdiagnostik" durch prophylaktische Suchaktionen besprochen (S. 438ff.). (Beziiglich 
der Resultate bronchoskopischer Probeexzision s. S. 390ff. u. Tabellen 130-132.) 

Hier sei erganzend auf die technischen Modifikationen gezielter Bronchialsekretgewin
nung und Gewebsentnahme bei Tumoren aujJerhalb des bronchoskopischen Blickfeldes ein
gegangen. Bronchialspiilung und -absaugung mit Metras-Kathetern und anderen Spezial
sonden konnen unter Durchleuchtungskontrolle (HENGSTMANN; HENGSTMANN u. WITTE-



368 Klinik 

a 

Abb. 181 a u. b. Anwendung der 
Burstenabstrichmethode bei einem 
peripheren Bronchialkrebsknoten im 
anterioren Oberlappensegment links. 
a Bronchographischer FiiIIungs. 
ausfaII kleinkalibriger Bronchien 
5. und hoherer Ordnung im Tumor
areal. b Darstellung des unter 
DurchleuchtungskontroIIe bis zum 
Geschwulstherd vorgeschobenen 
flexiblen Biirstenmandrins in situ. 
[Nach HATTORI, S., M. MATSUDA, 
T. SUGIYAMA, A. WADA u. T. 
TERAZAWA: Cytologic diagnosis of 
early lung cancer: an improved 
television-brushing method and a 
review of negative results. Dis. 
Chest 48, 123-129 (1965), Fig.2A 

u.B] 

KIND; METRAS u. CHARPIN; HUGUENIN; Ross, GARCIA u. BURKE; HATTORI et al.; TSUBOI; 

PINET u. Mitarb.; ZIMMER; SCHULZE u. a.), kombiniert endoskopisch-rontgenologisch (HECHT; 

SCHNEIDER u.a.) und ausschlieBlich auf bronchoskopischem Wege vorgenommen werden 

(CLERF 11. HERBUT; HECKNER; BARIETY, LESOBRE U.OURIE; DIETZEL; DELARUE u. 

ORCEL; ESCHER u. STRUPLER; DELPORTE, MANNES u. DERRIKS; FELLINGER; DIJKSTRA; 

FLORENTIN, GIRARD u. PIERSON; KRAAN; REUSCH u. BAUER; WITTE; NAUMANN; SCHAAF; 

PINTO; FRENZEL U. PAPAGEORGIOU; UMIKER; BRANDT; GRUNZE; FREY U. LUDEKE; 

IVANOVA, KOZHEVNIKOVA U. ZAGNITKOVSK.AYA u.a.). Zur Materialgewinnung aus Ge-
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TabeIIe 120. Ergebnisse einmaIiger Katheter-Saugbiopsie in 122 Bronchialkrebs-VerdachtsfaIIen. (Nach MAAs
SE~, W.: Ergebnisse und Bedeutung der Mediastinoskopie und anderer thoraxbioptischer Verfahren, TabeIIe 1. 

Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1967) 

Zahl Bioptischer Krebsbefund 

a) sicher b) dringend (a) und (b) c) gewisser d) nega-
verdachtig ('Yo) Verdacht tiv 

Zentrale Bronchuskarzinome auBer- 13 9 3 (92,3) 1 
halb bronchoskopischer Sichtweite 

Periphere Bronchuskarzinome 
insgesamt 50 20 12 (64,0) 8 10 
gesichert 37 20 6 6 5 
wahrscheinlich 13 6 2 5 

Sondierbare Karzinome 63 29 15 9 10 

Nicht 80ndierbare Karzinome 12 

Alle Karzinome Ti 88 38 18 (63,5) 
Unspezifische Lungenveranderungen, 23 4 17 
benigne Tumoren 

schwiilsten jenseits endoskopischer Sicht bedient man sich der Bronchialkurettage (ROSE; 
LUSCHER; RIECKER; HECHT; BRANDT; GRUNZE; TSUBOI, IKEDA, TAJIMA et al.; BARTH, 
MEYER, LUDER, PODLESCH u. STEPHAN; FREY u. LUDEKE; MEYER, BARTH, LUDER, 
PODLESCH U. STEPHAN u.a.) (S. 387), der Schwarnrnbiopsie (GLADSTONE; CARTER, NESBIT 
u. PIPER; GLADSTONE u. Mitarb.) oder der Anfertigung von Abstrichpraparaten rnit Nylon
gazetupfer-Tragern (GRUNZE u.a.). 

Eine groBere Reichweite hat die rontgenologisch kontrollierte Abstrichrnethode rnit 
flexiblen Nylonbursten-Mand1'ins (Abb.180), die selbst aus peripheren Turnorknoten gut 
identifizierbare Partikel liefert (HATTORI, MATSUDA, SUGUIYAMA u. MATSUDA; TSUBOI; 
FENNESSY; HATTORI, MATSUDA, SUGUIYAMA, WADA u. TERAZAWA; PINET, AMIEL, 
WOEHRLE, POIZAT u. BONNEVIE; -TSUBOI, IKEDA u. ISHIKAWA; SUZUKI, KATSUBE, 
ISHIKAWA, SHIM~DA u. ANNO; WILSON u. ESKRIDGE; WILSON, ESKRIDGE U. SCOTT u.a.). 
Das von japanischen Autoren benutzte Hilfsinstrument wird - je nach dem Tumorsitz 
mit gestreckter oder abgekriimmter Mandrinspitze - durch die in situ gebrachte Metras
Sonde eingefiihrt und liber die engkalibrigen Zufuhrbronchien des verdachtigen Herdes 
bis zur Lungenrinde vorgeschoben (Abb. 181). Amerikanische Untersucher verwenden 
zur gezielten Blirstenbiopsie andere Spezialsonden (Fennessy-Katheter, Medi Tech
Bronchialkatheter), die mittels des von COOK entwickelten Katheter-Deflektors unter 
Durchleuchtungskontrolle in die zum suspekten Lungenmantelknoten fiihrenden Bronchial
aste dirigiert werden (THIEDE u. BANASZAK u.a.). WILSON u. Mitarb. bereicherten das 
Biopsie-Instrumentarium durch Konstruktion lenkbarer tip-deflection Katheter und ver
schiedenartiger Spimldrahtzangen zur scharfen oder sturnpfen Gewebsentnahrne aus distalen 
Bronchialzweigen (sog. "Bronchial-Auger" bzw. "cutting-tip-helicon"). HATTORI u. Mitarb. 
erzielten mit ihram Verfahren in 27 von 31 operativ gesicherten Fallen primarer, jenseits 
del' Subsegmentgabeln gelegener Bronchuskarzinome positive Resultate, die vielfach eine 
histologische Verifizierung des Krebstyps gestatteten. Noch hoher liegt die von TSUBOI 
u. Mitarb. angegebene Trefferquote (durchschnittlich 80,6% bei 196 peripheren Krebs
knoten, 92,80/0- bei Tumoren libel' 2 cm Durchmesser!) und das von WILSON et al. mit
geteilte Ergebnis (90 % histologisch sichere Befunde bei 47 peripheren Karzinomen nach 
Biopsie mittels Spiraldrahtzange). 

Das Vorgehen der genannten Autoren konkurriert mit der kurz zuvor von FRIEDEL 
entwickelten Katheter-Saugbiopsie (Ab'Q. 182), die als endoskopisch-rontgenologisches Kom
binationsverfahren gleichfalls die gezielte Sondierung peripherer Herde (Abb. 183) mit 

2-1 Handbllch d. rued. Radiologie. Band IX/-1a und b 
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1 Bronchus apicalis 
2 Bronchus posterior 
3 Bronchus anterior 

3 
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Ka theterflihrungsrohre 
a gerade 
b leichl angekrumml 
c slark angekrumml 

Abb. 182. Schematische Darstellung der Katheter
einfuhrung in die rechten Oberlappensegment
bronchien. (Nach H. FRIEDEL: Die Katheter
biopsie des peripheren Lungenrundherdes. Leip-

zig: J.A. Barth 1961) 

Abb.183. Kathetersaugbiopsie nach FRIEDEL 
bei peripherem Bronchuskarzinom im dorsalen 
Oberlappensegment links. [Nach LAUBENTHAL, 
F. u. W. MAASSEN: Differenzphanomen am 
Thorax als Hinweise auf stenosierende Bron
chialprozesse. Radiologe 4, 226-232 (1964), 

Abb.11] 

Entnahme histologisch verwertbarer Gewebsproben aus Tumor- und Granulomknoten 
unter scharfem Sog ermoglicht (FRIEDEL; MAASSEN; MAASSEN u. MULLER; STEINBRUOK 
u. FRIEDEL; GLASENAPP; KRAUSE u. PADANYI; LAUBENTHAL u. MAASSEN; MOTSOH; 
JELKE; BUTTENBERG u. NEUTSCH; FRENZEL u. VON WICHERT; OTTE, SCHIESSLE u. KONN 
u.a.) (Abb. 184). 

MAASSEN konnte fast zwei Drittel der auBerhalb bronchoskopischer Sichtweite ge
legenen Bronchuskarzinome in 122 VerdachtsfiUlen aspirationsbioptisch identifizieren 
(Resektionsquote 45 % 1) und bei einem Teil nicht-neoplastischer Herde die Atio
logie fenigeweblich ergriinden (Tabelle 120). Mit Hilfe doppelspiralig gekriimmter Spezial
katheter erreichte JELKE eine gleich hohe diagnostische Ausbeute wie die japanischen 
Autoren (Abb. 185). FRIEDEL u. Mitarb. verwenden die Methode auch zur bakterio
logischen Klarung tuberkuloser Foci. 

Katheter-Saugbiopsie und Biirstenwischverfahren konnen gleichermaBen entscheidend 
zur Losung der differentialdiagnostischen Problematik asymptomatischer "Rundschatten" 
im Lungenmantel beitragen (s.S. 715ff. u. Bd. IXj4c, S. 286ff.). Da man mit konservativen 
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Abb.184. Dunh Kathetersaugbiopsie gewonnene Gewebsprobe aus einem verhornten Plattenepithelkarzinom des 
Lungenmantels. (Gezielte Herdsondierung: Priv.-Doz. Dr. W. MAASSEN, Chefarzt d. Ruhrlandklinik Essen
Heidhausen. Histolog. Befund: E.-Nr.6612/63 Patholog. Inst. d. Klinikums Essen der Ruhruniversitat 

Bochum, Direktor: Prof. W. MULLER) 

Abb. 185. Treffsicherheit gezielter Ka
theterbiopsie bei 124 peripheren Bron
chialkarzinome'/t im Verglewh zur ex
foliativzytologischen Diagnostik. [Nach 
JELKE, G.: Diagnostik des Bronchial
karzinoms. Bronchologische Methodik 
unter Beriicksichtigung der LokaIi
sation. Thoraxchirurgie 19, 267-273 

(1971), Abb. 11] 
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Mitteln anders kaum volle GewiBheit iiber das jeweilige anatomische Substrat erha,lt, 
diirfte beiden Nachweismethoden kiinftig wachsende Bedeutung im Dienste der Bronchial
krebsdiagnostik zukommen. 

Als Erganzung der Broncho- und Mediastinoskopie und im Verein mit deren Informa
tionsmoglichkeiten bieten sie vollwertigen Ersatz fiir die transparietale N adelbiopsie, die 
viele Chirurgen und Pathologen fiir bedenklich haIten oder strikt ablehnen (SAUERBRUCH ; 
FREY; OCHSNER u. DE BAKEY; OVERHOLT; GIBBON; RIENHOFF; DOLLEY u. JONES; 
WIKLUND; SALZER u. Mitarb.; VOSSSCHULTE; BRUNNER; LINDER u. JAGDSCIDAN ; GAU
BATz; DAVIS, KATZ u. PEABODY; SOMMER; REINKE; WALTHER; McLEAN u. SUGIURA; 
MAASSEN; FREISE u. SCHULER; FREISE u. RENSCH; V. DROSTE u.a.). ROSEMOND, BUR
NETT u. HALL verzeichneten bei 272 Lungenpunktionen 6 todliche und 14 mittelschwere 
Zwischenfalle, die durch Luftembolie, Spannungspneumothorax, Blutung, Kreislauf
schock und Koronarthrombose bedingt waren. AuBer diesen fatalen Komplikationen 

24* 
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a b 

Abb. 1S6a u. b (Legende s. S. 373) 

(s. auch MEYER, FERRUCCHI u. JANOWER) und del' Infektionsgefahr beim Anstich ent
zundlichel' Lungenherde (nachfolgende Komplikationen: Pleuraempyem, Mediastinitis, 
Brustwandphlegmone) wird VOl' allem das unabsehbare Risiko der Tumorzellverschleppung 
im Stichkanal als Kontraindikation genannt, denn das spatere Angehen von I mptmeta
stasen (DOLLEY u. JONES; OCHSNER u. DE BAKEY; ARONOVITCH, CHARTIER, KAHANA, 
MEAKINS u. GROSZMAN; LUDEKE; DU'TRA u. GERACI; FREISE u. SCHULER; FREISE u. 
RENSCH; . SCHICKEDANZ; ROTE; s. auch REINKE: Impfmetastasen nach Punktion bei 
kal'zinomat6ser Pleuritis) macht den thel'apeutischen Nutzen des diagnostischen Eingriffs 
zunichte. DiesbeztigIiche Bedenken erhielten neuerdings Nachdruck durch den Bericht 
von LINDSTROM, COLLINS u. BYFIELD tiber die Gewinnung lebensfahiger Tumorzellen 
durch perkutane Nadelbiopsie del' Lungen. GRUNZE sieht nur im Emphysem eine strikte 
Gegenanzeige zur Nadelbiopsi~, deren Komplikationen er im iibrigen technischen Mangeln 
zuschreibt (zu dicke Punktionskaniilen, Untersuchung in Lokalanaesthesie) und bei sach
gemaBem Vorgehen fUr vermeidbar halt (V-ornahme in endotrachealer Allgemeinnarkose, 
diinnere Biopsienadeln von weniger als 11/2-2 mm Kaliber, Aspiration im geschlossenen 
System, anschlieBende Antibiotika-Applikation in d')n Stichkanal) (s. auch BRAND'f, ATAY 
u . GABLER). Wenn dadurch auch manche unIiebsamen Zwischenfalle zu verhtiten sind, 
bleiben doch unkalkulierbare , Gefahren mit dem Eingriff verbunden (REME, EBERT u. 
SCHWARZER; KNOCHE; HAUSSER; ROTTE; STEVENS et al.; ROTTE, MATEEV u. EICHHORN 
u.a.), weil dabei "im Gegensatz zur peripheren Herddiagnostik mittels Katheterbiopsie 
del' Organbel'eich tiberschritten und zusatzlich innerhalb del' Lunge besondere Bedin
gungenetwa fUr eine ortliche odeI' embolische Verschleppung geschaffen werden" 
(MAASSEN). 

Die transthorakale Lungenp~lnktion ist nach ZADEK, RINK und anderen Autoren allen
falls bei sicherer Pleuraobliteration und brustwandnahem Sitz neoplasieverdachtiger 
Knoten vertretbar. LUDEKE beschrankt die Punktion auf eindeutig inoperable Tumoren, 
urn die Strahlenthel'apie auf eiI,le histologische Diagnose zu griinden. SIDERYS u . PITTMAN 
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Abb. iS6a-d. Transthora
lcale Punktion eines zerjallen
den Plattenepithelkarzinoms 
im Kern des rechten Unter
lappens. Nativaufnahmen der 
rechten Lungenbasis p.-a. (a) 
und sinistro-dextral wahrend 
del' Biopsie (b). Mikroskopi
sche Schnitte des eingebet
teten Punktats (c und d) : 
nicht verhornter ,Platten
epithelkrebs. F. S., 5!2jahr. (j . 
ROlltgenabtlg. d. Evangel. 
Krhs. MiihlheimjRuhr (Chef-

arzt: Dr. K. G. TREMEL) 

c 

d 
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empfehlen die diagnostische MaBnahme bei Verdacht auf neoplastisches Pancoast
Syndrom. Del' Biopsieversuch paramediastinaler uder in atelektatischen Lungcnsektoren 
gelegener Tumorherde scheitert vielfach an lokalisatorischen Schwierlgkeiten und unge
niigender Ausbeute von rcprasentativem Gewebsmaterial (BRANDT u. KUND; GRUNZE; 
RINK u.a.). Die Literaturangaben liber die lungenbioptische Trefferquote maligner Pro
zesse schwankcn zwischen 45 bis liber 90 % (LAUBY, BURNETT, ROSEMOND u. TYSON: 
45 %; KOPPENSTEIN u. FARKAS: 47%; ROSEMOND u. LAUBY: 50,4 %; SCHlESSLE u. 
GERMESHAUSEN: 60 %; GLEDHILL, SPRIGGS u. BINFORD: 78,5 %; N ORDENSTROM: 80 % ; 
REME, EBERT u. SCHWARZER: 80%; REME, DAHM u. EBERT: 81,4%; BRANDT, ATAY u. 
GABLER: 81,5%; EBERT: 82%; HAUSSER: 96%) (Tabelle 121). 

Trotz aller Einwande wird der Eingriff immer wieder empfohlen und vielenorts 
praktiziert (SWIERENGA u. VERSTEEGH; MARTIN u. ELLIS; SHARP; CRAVER; CRAVER u . 
BINKLEY; RADNER; LUDIN; GLEDHILL et al.; ROSEMOND u. Mitarb.; STOREY u. REYNOLDS; 
UMIKER; WOOLF; DUTRA; GODLOWSKI; BRANDT; SCHUMANN; THEODOS, ALBRITTEN U. 

BRECKENRIDGE: MORISON; KOPPENSTEIN U. FARKAS; THEMEL; GATTNER; SCHAUB; 
BURGI; EFFLER, YAK ORDSTR.I.ND, MCCCRMACK u. GAKCEDO; MONOD u. HOUYGl:K; 
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Tabelle 121. Ergebnisse transthorakaler Lungenpunktion bei Bronchialkarzinomen im Vergleich zur diagnosti
schen Ausbeute der Bronchoskopie. [Nach REME, H., (Mitarb. DAHlIf, P., EBERT, H.): Die transthorakale 

Lungenpunktion. Thoraxchirurgie 19, 278-282 (1971), Abb. 7] 

Histologisch gesicherte Krebsfalle 
Gesamtzahl der Lungenpunktionen 
von 205 punktierten Ca-Fallen 

von 301 bronchoskopierten Ca-Fallen 

Durch beide Verfahren falsch positiv 

richtig positiv 
falsch negativ 
und anders berichtigt 

richtig positiv 
falsch negativ 
und anders berichtigt 

545 
313 
167 

38 

175 

126 

o 

GRANT U. TRIVEDI; DUTRA u. GERACI; STEIN u. EVANS; BURGI u. WySS; BROUET, 
CHRETIEN U. ROUSSEL; ANDREWS u. KENDREY ; ARONOVITCH, CARTER, KAHANA, MEAKING 
u. GROSZMAN; SMITH, PEARSONS U. DANIEL; RINK; BRANDT U. KUND; LANGSTON; GRUNZE; 
HABICHT; ALNOR u. WANKE; NEUTSCH; SOHANZ; VOLLHABER; DELARUE u. STRANGWAY; 
HAUSSER; BROUET u. ROUSSEL; KNOCHE; BRANDT, ATAY u. GABLER; NORDENSTROM; 
PERTTALA, LEPPANEN U. WILJASALO; DAHLGREN U. N ORDENSTROM; PUCCI; OSTADAL; 
PFEFFER, HAMM u. GAENSLER; LAUBY, BURNETT, ROSEMOND u. TYSON; STEVENS et al.; 
SABOUR, OSMAN, LE GOLVAN u. ISHAK; SIDERYS u. PITTMAN; GERNEZ-RIEUX u. Mitarb.; 
SHIELDS; BERNDT u. WOLFF; BLAHA; BUTTENBERG u. NEUTSOH; EBERT; REME, EBERT 
u. SCHWARZER; MORAWETZ; MARUF; GRUNDER; TURNER u. SARBENT; MANFREDI u. 
KRUMHOLZ; BLAHA, CLAUBERG u. CUJNIK; FELSCH, KUHNE u. REGEL; MCGOON; RUTTI
MANN; MURTZ u. BEGENAT; SCHUMANN; WEILL, LEDOUX, OPPERMANN, BONNEVILLE, 
PREVOTAT, RICATTE u. JACQUEY; OTTE, SOIDESSLE u. KONN; OTTO u. FRICK; ROTTE; 
PICHLMAIER u. JUNGINGER; HERBERG; SIEMON u.a.). 

Da die elektrische Spannung tierischer und menschlicher Gewebe in Abhangigkeit von der Konzentration 
bzw. Wanderung freier Radikale mit ihrer Proliferationstendenz zunimmt, versuchte N ORDENSTROM neuerdings, 
die N adelbiopsie pulmonaler Herde iiber die gezielte Gewebsentnahme hinaus als differenzierendes biophysikali
sches Mef3verfahren zelluliirer Membr~npotentiale auszubauen. 1m Gegensatz zu lufthaltigem Parenchym und 
nekrotischen Bezirken weisen neoplastische und entziindliche Prozesse hohe elektrische Potentiale auf. Das 
Verhalten bronchogener Karzinome ist jedoch uneinheitlich, zumal die MeBwerte einen Potentialabfall yom 
Randgebiet zum Kern peripherer Krebsknoten wie tuberkuliiser Granulome zeigen. Die bei verschiedenartigen 
Lungenveranderungen gewonnenen Ergebnisse lassen daher nach bisheriger Auswertung keine sicheren diffe
rentialdiagnostischen Riickschliisse zu. 

Weniger gebrauchlich ist die transtracheo-bronchiale Punktion. Der parakarinale Ein
stich dient gewohnlich der Gewebsentnahme aus bifurkalen Lymphknoten (BROUET, PALEY, 
MAROHE u. LAVERGNE; CHRETIEN, MULLER u. LEMOINE; RABIN, SELIKOFF U. KRAMER; 
SWIERENGA u. VERSTEEGH; SCIDEPATTI; RADNER; PIGNOT u. FRANCIS; CIONI; AUERS
BACH, GRUNZE U. TRAUTMANN; BROCARD u. CHOFFEL; GRUNZE; HABICHT; SIMECEK; 
SCHIESSLE; BROOARD, CHOFFEL u. SOLIGNAC; KNOCHE; BRANDT, ATAY u. GABLER; 
SZYMANSKI; HURZELER; DRUKIN u. KOVNATOR; MATTHES u. Mitarb.; SIEMON; WETZER 
u.a.), doch wird die Methode" manchenorts auch zur Materialgewinnung aus intrapul
mona len Knoten unter Rontgenkontrolle durchgefiihrt (FRANCEEN; LOPES-CARDOZO; 
ROSEMOND; BRANDT, ATAY u. GABLER; GRUNZE; ERPENBEOK, PIOHLMAYER U. FIN
STERER;" PIOHLMAYER, SPELSBERG u. FINSTERER). Die letztgenannten Autoren geben 
in 221 histologisch gesicherten Tumorfallen eine Diagnostikquote von 97,7 % an, die 
zu 75% mit der N adelbiopsie, zu 50 % mittels Kathetersaugbiopsie nach FRIEDEL 
erzielt wurde. N ach ihrer Ansicht steht das Risiko der Tumorzellverschleppung und 
anderer Komplikationen (haufige Hamoptysen, in 6-8 % Pneumothorax, in einem 
Fall mit bedrohlicher Symptomatik eines Spannungspneumothorax) in keinem 
Verhaltnis zum diagnostischen Zeitgewinn. In welcher Relation sich die positiven 
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Punktionsergebnisse auf den Nachweis pulmonaler Primarherde oder mediastinaler 
Lymphlrnoten aufgliedern, ist aus der Statistik ebensowenig zu ersehen wie der Anteil 
vergeblicher oder mehrfacher Punktionsversuche. Nach Mitteilungen anderer Unter
sucher schwankt die Trefferausbeute betrachtlich (SCHIEPATTI: 37,5 % von 60 Biopsien; 
KApSENBERG: 46 %; HttRzELER: nur 5,9 % positive Biopsien in 34 Fallen bei sonst er
gebnislosen oder nichtssagenden Befunden und sechsmaliger Blutaspiration). Das Ver
fahren wird dadurch in seinem Wert geschmalert und begegnet im tibrigen den gleichen 
Bedenken wie das transthorakale Vorgehen. Die Nadelbiopsie erscheint im Hinblick auf 
die Erkenntnismoglichkeiten gezielter Kathetersondierung tumorverdachtiger Lungen
herde (s. S. 369) und anderer Methoden entbehrlich, die einen direkten Zugang zu den 
tiefen zerviko-mediastinalen Lymphknoten mit Probeexzision unter Sicht erlauben, ergo 
verlaBlichere Kontrolle auch nicht vergroBerter Lymphonoduli und notigenfalls ortliche 
Anwendung antibiotischer oder zytostatischer Substanzen im Wundbett gestatten. 

Die supraklavikularen Lymphknoten haben als zentrale Filterstation und Ausgangs
punkt weiterer Streuung bei Malignomen des Brust- und Bauchraums ominose Bedeutung 
(VIRCHOW; TROISIER; BOYD; VB-CLAVA u. PACK u.a.) (s. S. 152 u. 268). Ihr Krebsbefall 
ist del' Fernmetastasierung gleichzusetzen (S. 150, 171,267,381,422 u. 721) und relativ 
haufig: STRAULI fand bei systematischer postmortaler Untersuchung in 40 % mikroskopische 
Ableger karzinomatoser Gewachse. Die Absiedlung wird bei routinemaBiger Palpation 
nur in etwa 10% erkannt (RIEBEN u.a.), da die Lymphknoten Metastasen enthalten 
konnen, ohne anzuschwellen, und im praskalenischen Fettkorper hinter dem M. sterno
cleidomastoideus versteckt liegen. 

Die Scalenus-Biopsie nach DANIELS fand rasche Verbreitung, weil die Aufsptirung 
latenter Metastasen eine verlaBlichere Operabilitatsbeurteilung bronchogener Karzinome 
verhieB (DANIELS; SMITH, PARSONS u. DANIELS; SHEFTS, TERRIL u. SWINDELL; STOREY 
u. REYNOLDS; SEGHERS, ORIE u. HADDERS; HARKEN, BLACK, CLAUSS u. FARRAND; 
DENCK u. WURNIG; MAASSEN; REYNDERS; UMIKER, DE WEESE u. LAWRENCE; SCHWIP
PERT u. McMANUS; HEDVALL; BANSMER, LAWRENCE u. HILL; SCOTT; PERRY; RIEBEN; 
PINKERS u. LAURENCE; GEBEL; VALE; LEES u. MCSWAN; TARNOWSKI; MORGAN u. 
SCOTT; FELTON; MAASSEN u. Mitarb.; BORRI; THUMMLER; SKINNER, HALL, CARR u. 
ROBBINS; DELARUE; KLINGENBERG; BERGER; BOYD u. STRIEDER; FREISE u. RENSCH; 
BUTTENBERG u. NEUTSCH; LECKIE, MCCORMACK u. WALBAUM; SARAZIN u. VOOG; GAURIE 
u. FRIEDELL; FELTON u. SPEAR; YANG; WILSON, LAFORET u. STRIEDER; WILLB-MS u. 
WEBB; WEY; SHERMAN; SCHUKAREVA u. VAGNER; NOHL; ROCHLIN u. ENTERLINE; 
SCHIFF u. WARREN; SHAPIRO u. PALUMBO; MASENTI; LUI, GLAS u. LANSING; KovACS u. 
KovAcs; MALONEY, FRANKS, MAKOFF u. SHERMAN; JAMPLIS, MILLS u. LILLINGTON; 
KHARCHENKO, GOROKHOVA u. RYABINKINA; HORWITZ u. FINDLAY; FORSCHBACH; HOR
NOWSKI; ERDMANNI; RICHTER; FEOFILOW; UMIKER; MEYER u. UMIKER; LAL u. POOL; 
OTTOSEN, FLYGENRING u. S0NDERGAARD; CUYK:;iJNDALL; CRUZE, HOFFMAN, HAYDEN u. 
BYRON; CRUFT, MUCHA u. WARDEN; VAN DEN BERGH, DIERICKX u. BUYSSENS; ARZT, 
HORING u. SPECHT; BOSMAN, ORIE u. HADDERS; CONNAR; CHAUVET; MATZKER; BLAIR 
u. HUGHES; PALUMBO u. SHARPE; OTTE, SCHIESSLE u. KONN u.a.). 

Bei der Seitenwahl zum Eingriff i&t die Eigenart des Lymphabflusses aus den verschiede
nen Lungenarealen (MAASSEN; KUBIK u. Mitarb.; CORDIER et al.: HOFFMANN; MUNKA; 
KUTSUNA; GRESCHUCHNA u. MAASSEN) zu beriicksichtigen (Abb. 84 u. 187). AIle broncho
genen Krebse konnen sich tiber die regionaren und nachgeordneten Filterstationen auf der 
Seite des Tumorsitzes ausbreiten. Die ipsilaterale M etastasierung herrscht bei Karzinomen 
des rechten Oberlappens VOl' und erfolgt teils auf dem Wege del' paratrachealen Kette, teils 
tiber die bifurkale Gruppe. Bei Tumoren des linken Unterlappens, del' Lingula und mit
unter des anterioren Oberlappensegments findet man wegen del' subkarinalen Kreuzung 
des Lymphstroms uber die Mittellinie oft auch kontralaterale Absiedlungen (ROUVIERE; 
WARREN u. DRINKER; OTTAVUNI; CORDIER, PAPAMILTIADES u. CEDARD; BOYD; SIMER; 
NOHL; ONUIGBO; KLINGENBERG; SnrnER u. SCHINZ; STRAULI; CAHAN; MAASSEN; FREISE 
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Abb. 187a- c. Die Metastasierung des Bronchialkarzinoms uber die Lymphwege bei Tumorsitz in den Ober
lappen (a) sowie in den Unterlappen und im rechten Mittellappen (b). (Nach SPENCER, H.: Pathology of the 
lung. Oxford: Pergamon Press 1963) und Schema der pulmonalen Lymphabfluf3wege in Abhiingigkeit von der 
Lappen- und Segmenttopographie (c). ' [Nach KLINGENBERG, 1.: Histopathologic findings in the prescalene 

tissue from 1000 post-mortem cases. Acta chir. scand. 127,57-64 (1964)] 

u. RENSCH; RINK; RIEBEN; DAPR.A; SIMECEK; HOFFMANN u.a.}. Da die Revision der rech
ten Scalenuslymphknoten beim Krebsbefall beider Lungenfliigel positive Befunde liefern 
kann, wird sie meist als ergiebiger bevorzugt und nur bei negativem Resultat durch 
Untersuchung der Gegenseite vervollstandigt (GRUNZE; RIEBEN; SCOTT; RINK u.a.). 

Die kontralaterale A usbreitung vollzieht sich aber nicht in der von ROUVI:ERE und 
anderen 4utoren betonten AusscWieBlichkeit von links nach rechts (Abb. 187a). Tier
experimentelle, anatomische und klinische Untersuchungsergebnisse weisen vielmehr 
nachdriicklich auf das bislang kaum beachtete linksseitige Pendant gekreuzter Drainage 
hin (ONUIGBO; KUBIK u. TOMBOL; BROCK u. WHYTEHEAD; MAASSEN; BAIRD u.a.). Man 
muB somit auch bei N eoplasmen der rechten Lunge mit bilateraler M etastasierung rechnen, 
und zwar unabhangig von der primaren Lappenlokalisation. Sie wird am haufigsten bei 
Mittellappenkarzinomen beobaehtet (MAASSEN), kommt aber auch bei rechtsseitigen 
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Abb. 188. Krebsmetastase und miliare Epitheloidzellengranulomatose (" tuberkuloide Reaktion") im Mediastinal
lymphknoten bei peripherem Plattenepithelkarzinom. Das histologische Praparat (H.-E.-Farbung) des bei 
Mediastinoskopie exzidierten Lymphknotens zeigt nur noch geringe Reste erhaltener Lymphstrukturen (rechts 
unten) bei metastatischer Krebsinfiltration (Zentrum) in unmittelbarer Nachbarschaft eines epitheloidzelligen 
Granuloms (Aufhellungszone links oben). (E.-Nr. 11161/70 Pathol. Inst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M., 
Direktor: Prof. KAHLAU.) (Vgl. den zugehiirigen Riintgenbefund in Abb. 357 u. 430.) H. K., 65jahr. cS. Arch.-

Nr. 2503 05421 Radiolog. Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

Oberlappenkrebsen vor, die vermutlich yom subpleuralen Plexus tiber anteromediastinale 
bzw. pratracheale Lymphbahnbriicken in die linke Schltisselbeingrube streuen konnen 
(ONUIGBO; SIMER; NOHL; BROCK u. WHYTEHEAD; MAASSEN; BAIRD) (s. S. 152). 

Die anatomischen Schemata des Lymphabflusses geben demnach nur allgemeine An
haltspunkte zur Seitenwahl des Eingriffs nach der vorherrschenden MetastasEnroute, 
aber keine konkret verbindlichen Richtlinien, was besonders bei der Absiedlung segmental 
lokalisierter Neoplasmen beachtenswert ist (MAASSEN; KUBIK, VIZKELETY U. BALINT; 
CORDIER, PAPAMILTIADES u. CEDARD; HOFFMANN; MUNKA). Manchenorts Wurde daher 
die beiderseitige Scalenus-Biopsie propagiert. Andere Untersucher lehnen dagegen die 
urspriingliche Forderung nach genereller praoperativer Vornahme des Eingriffs ab und 
beschranken sich auf bestimmte Indikationen (Nachweis undifferenzierter Krebsformen, 
Anzeichen hilo-mediastinaler oder pa:lpabler Lymphome, Tumorsitz in den apikalen Seg
menten, klinisch fragliche Operabilitat) (SHIELDS U. SHOCKET; TASCA u. TRAVAGLINI 
u.a.) . 

Die anfangliche Erwartung, eine zuverlassige praoperative Auswahl geeigneter Resek
tionsfalle treffen zu konnen, weicht zunehmender Skepsis tiber den Erkenntniswert der 
Scalenusbiopsie (SCOTT; MORGAN u. SCOTT; SHIELDS u. SHOCKET; BERGER, BOYD U. 
STRIEDER; PINKERS u. LAURENCE; LECKIE, MCCORMACK U. W ALBAUM; MAASSEN; TASCA 
u. TRAVAGLINI; RINK; BLAIR u. HUGHES; UMIKER; MATTHES u. Mitarb.; MEYER u . 
UMIKER; HORNOWSKI u.a.) . Ein negativer Biopsiebefund bietet keine Gewdhr fur die tech
nische Operabilitdt: bei fast jedem 2. Bronchialkrebskranken mit unverdachtigem Resultat 
erweist sich die Radikalentfernung des Tumors als undurchfiihrbar (REYNDERS: 105 von 
223 Patienten . . 47,5%; s. auch RINK; MAASSEN). Positive Ergebnisse sind zwar als 
Indiz der Inoperabilitdt zu werten, weil das fortgeschrittene Geschwulststadium ein 
chirurgisches Vorgehen wegen der geringen Erfolgsschancen nicht mehr rechtfertigt 
(JENNY; SARAZINU. VOOG ; SCHNITZLERU. BACSA; MAASSEN; RINK u.a.). Sie haben auch 
fur den Strahlentherapeuten ominose Bedeutung (HUBER, DE GIRGI, LEVITT U. KING). 
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Abb. 189. Schematische Darstellung des mediastinoskopischen Eingrills und des Blickleldes im Bifurkationsgebiet 
bei der Untersuchung nach CARLENS. (Nach MAASSEN, W.: Ergebnisse und Bedeutung der Mediastinoskopie 

und anderer thoraxbioptischer Verfahren, Abb.14. Berlin-Heidelberg-NewYork: Springer 1967) 

Der histologische Metastasennachweis in nicht palpablen Lymphknoten der Schhissel
beingrube gelingt aber bei Bronchuskarzinompatienten nur in ca. 20-25 % (FREISE u. 
RENSCH: 17,1 % ; RINK: 18 % von 100 Fallen; Sammelstatistik von REYNDERS (10 Au
toren): 19,3 %; UMIKER: 20,8 %; BURDETTE u. EVANS: 25 %; Zusammenstellung von 
MAASSEN iiber Erfolgsberichte. von 29 Autoren: 399 von 1592 Bronchialkrebsfallen 
= 25,1 %), wahrend die Trefferquote bei anderen metastasierenden Malignomen mehr als 
ein Drittel en'eicht (Zusammenstellung von MAASSEN: 63 von 171 Fallen = 36 %). 

Zur Reserve veranlassen ferner die Irrtumsmoglichkeiten bei der Befundauswertung. So 
kann der· konkurrierende Befund alter tuberkulOser Lymphknotenprozesse bei fehlendem 
Metastasennachweis von der 'zutreffenden Diagnose eines Bronchuskarzinoms ablenken 
(BOSMAN, ORIE u. HADDERS; SHEFTS, TERRIL u. SWINDELL; SEGHERS, ORIE, HADDERS 
u. MINDENHOUT; MAASSEN). Eine weitere Fehlerquelle sind epitheloidzellige "tuberkuloide" 
Granulome bzw. sarkoidartige Lymphknotenveranderungen im Abflufigebiet neoplastischer 
Herde, die als spodogene Reaktion auf Tumorzerfalls- oder Entziindungsprodukte post
stenotischer Komplikationen aufgefaBt werden und von echter Sarkoidose oft schwer 
zu unterscheiden sind (HERXHEIMER; KAHLAU; FISCHER; NICKERSON; ANDERSON, JAMES, 
PETERS u. THOMSON; ENGLE; GORTON u. LINELL; LEVIJ; MORGAN u. SCOTT; NADEL u. 
ACKERMAN; SPECHT; SYMMERS; GREGORIE, OTHERSON u. MOORE; WOLF, LEWIS u. 
MCCORMACK; WUKETICH; HEINZMANN; LENNERT; MAASSEN) (Abb. 188). Die Verwechse
lung kann ebenfalls zum Aufschub der Tumordiagnose fiihren (REIF). Gleiche Trugschliisse 
sind auch bei mediastinaler Lymphknotenbiopsie moglich (KAHLAU; MAASSEN; QUARZ) . 

Die zerviko-mediastinale Erweiterung des Eingriffs in Form der Mediastinoskopie 
nach HARKEN, BLACK, CLAUSS u. FARRAND und die von einer supraklavikularen oder 
parasternalen Inzision aus vorgenommene laterale M ediastinoskopie (MIHALJEVIC; STEM
MER, CALVIN, CHAND OR u. CONNOLLY) sind wegen der tieferen Reichweite ergiebiger als 
die Danielssche Methode. Sie sind aber wie diese seitengebunden und insofern in ihrem 
Informationswert beschrankt, selbst wenn man die Untersuchung nach dem Vorschlag 
von BERNE, IKINS, STRAEHLEY u. BUGDEN mit einem diagnostischen Pneumomedia
stinum vorbereitet. 
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TabeIIe 122. VerIiiBlichkeit der Mediastinoskopie zur Operabiltiitsbeurteilung gemessen an den Operations
moglichkeiten bei 280 Bronchialkrebskranken. (Nach MAASSEN, W.: Ergebnisse lmd Bedeutung der Mediastino
skopie lmd anderer thoraxbioptischer Verfahren, TabeIIe S. 57. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1967) 

Lungenresektion moglich, Konkordanz der Befunde bei Mediastinoskopie und Thorako
tomie, lokal kurative Resektion 

Lungenresektion, Diskordanz der Befunde 

Resektion oder Thorakotomie (Absiedlung auBerhalb des mediastinoskopisch zu
giinglichen Bereichs, z. B. parosophageale Lymphknotenmetastasen oder Ubergreifen 
des Tumors auf die Brustwand oder andere Nachbarorgane, teilweise lokal kurativ) 

234mal=83% 

13mal= 5% 

33mal=12% 

Dieser Nachteil enWiJIt bei der Mediastinoskopie nach CARLENS, bei der man von 
einem transversalen Jugulumschnitt aus digital und instrumentell unter stumpfem Ab
drangen der pratrachealen Strukturen bis zur Bifurkation vordringt. Falls nicht Schwarten 
oder diffuse Infiltration das praparative Vorgehen behindern, ergibt sich ein iibersicht
licher Einblick in den pra- und paratrachealen Raum (Abb. 189). Dabei wird die 
paratracheale Lymphknotenkette beider Seiten und die subkarinale Gruppe gezielter 
Exzision zuganglich. Noch bessere Moglichkeiten, die Filterstationen der Hauptmeta
stasierungsroute zu kontrollieren, verspricht das verHingerte M ediastinoskop in der M 0-

difikation von SPECHT (UNGEHEUER u. HARTEL u.a.). 
Da der bioptische Krebsnachweis in den paratrachealen und kontralateralen Lymph

knoten oder in den oberen Mediastinalstrukturen die Inoperabilitat erweist, hat sich die 
Mediastinoskopie rasch eingebiirgert, um dem Patienten eine Probethorakotomie zu er
sparen (CARLENS; SHIELDS u. SHOCKETT; PALVA; REYNDERS; MAASSEN; RINK; HARKEN, 
BLACK, CLAUSS u. FARRAND; SEPPALA; PALVA u. VIIKARI; KERSTNER; PEARSON; SPECHT; 
REYNDERS, GROEN u. WIEBERDINK; MAASSEN, KIRSCH, SPECHT u. THUMMLER; AMG
WERD; KNOCHE u. RINK; BLAHA; MAASSEN, KIRSCH, SPECHT, THUMMLER u. V.WIND
HEIM; KIRSCH; THUMMLER; LEMOINE u. LA MOTTE-PICQUET; BURDETTE u. EVANS; 
BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU; AKOVBIANTZ u. AEBERHARD; BERG, RYDBERG u. 
SCHERSTEN; LUI, GLAS u. LANSING; DIETZEL; NICKLING; HECHT; NICKLING u. HOMME
RICH; LEMOINE u. MATHEY; NICKLING, KANDL, GRUNZE u. SCHETTLER; GRUNZE; HA
BICHT; AMGWERD u. LARGIADJ)lR; BARIETY, COURY u. MONOD; DENCK; GIRONES; FREISE; 
UNGEHEUER u. HARTEL; SCHULKE;, MATUS, SCHNITZLER u. SZENTKERESZTY; KRAUSE u. 
SCHERSTEN; JEPSEN; KOSKINEN u. LINDEN; QUARZ; LINDER; BLAHA; COBLENTZ, PETIT, 
WEILL, JENEY u. FORSTER; AMER, MrNKOWITZ u. DENNIS; VAN DER SCHAAR u. VAN 
ZANTEN; SARRAZIN u. VOOG; SANTORO u. RICer; MUNoz, GONzALEZ u. VASQUEZ; KRu
GER; AKOVBIANTZ u. LINDER; KO,NRAD u. SCHULTE; LUDEKE; SCHULTE u. KONRAD; 
STEMMER, CALVIN, CHAND OR u. CONNOLLY; NACHBUR; MAASSEN u. GRESCHUCHNA; 
DENCK;UNGEHEUER; DENCK, OLBERTU. ZWINTZ; SCHULKEU. MULLER; GIRONES; REHAK 
u. BOHUT; FERRERO et at.; WISEUR; MATTHES u. Mitarb.; BLAHA, CLA UBERG u. CUJNIK; 
SCHADE; BUTTENBERG u. NEUTSCH; AKOVBIANTZ u. SENNING; SCHULTE, KONRAD u. 
TARBIAT; HAJEK u. HOMAN VAN DER HEIDE; OTTE, SCHIESSLE u. KONN u.a.). 

Die indikationsentscheidende Bedeutung der Mediastinoskopie ist aus den von DELA
RUE u. STRASBERG angegebenen VerhiUtniszahlen probatorischer Thorakozentesen zu den 
Bronchialkrebs-Resektionen im Zeitraum von 1934-1965 ersichtlich: wahrend der Pro
zentsatz der Probethorakotomien bei strengerer klinisch-rontgenologischer Auslese von 
1945-1956 nur von 43 auf 36 % abnahm und spater mit Hilfe der Scalenus-Biopsie und 
mediastino-pulmonaler Angiographie auf 30 bzw. 23 % reduziert werden konnte, erbrachte 
die mediastinoskopische Exploration eine Senkung auf 6 %. Auch REYNDERS verzeichnete 
nach Einfiihrung der Mediastinoskopie eine Verminderung der Probethorakotomie- Quote 
von 40 auf 9 %. AKOVBIANTZ u. AEBERHARD konnten in 26 von 58 Bronchialkrebsfallen 
ohne Anhalt fiir Inoperabilitat mit ,dem mediastinoskopischen Nachweis paratrachealer 
Lymphknotenmetastasen die bis dahin noch nicht histologisch bestatigte Verdachts-
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Tabelle 123. Lagebeziehung zwischen mediastinoskopischem Krebsbefund und Sitz des Primartumors. (Nach 
MAASSEN, ·W.: Ergebnisse und Bedeutung der Mediastinoskopie und anderer thoraxbioptischer Verfahrcn, 

Tabelle 23. Berlin-Heidelberg-New York: Springer (1967) 

direkter Tum:>reinbrnch 
ipsilaterale Lymphknotenmetastasen 

kontralaterale Lymphknotenmet:1stasen 
bilaterale Lymphknotenmetastasen 
bifurkale Lymphknotenmetastasen 

1;!} 139 = 59% 

17) 
28 f 45=19;~ 

52 =22% 

Tabelle 124. Haufigkeit des mediastinoskopischen Metastasennachweises in Abhangigkeit vom histologischen 
GeschwuIsttyp. (Naeh MAASSE'I, W.: Ergebnisse und Bedeutung del' Mediastinoskopie und anderer thorax

bioptischer Verfahren, Tabelle 24a. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1967) 

differenzierte Bronchuskrebse 
undifferenzierte Bronehuskrebse 
keine Untersuchung oder Differenzierungsmogliehkeit 

Zahl Biopsie 
----------------------

439 
154 
82 

positiv 

142=32';' 
93=60% 

1 

negativ 

297 
61 

'fabelle 125. Haufigkeit mediastinoskopischer Metastasenbefunde bei zentralen und peripheren Bronchus
karzinomen nach - unkorrigierter - Stadienunterteilung gemaB den Richtlinien der De~ltschen Rontgen
gesellschaft. (Nach MAASSEN, W.: Ergebnisse und Bedeutung del' Mediastinoskopie und anderer thoraxbioptischer 

Verfahren, Tabelle 21. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1967) 

Gesamt· Mediastinalbiopsie 
zahl 

positiv negativ 

Zentrale Bronchialkarzinome 303 128=42;;' 175 
{ Stadium I 20 5 15 

45% Stadium II 185 67=36% 118 
Stadium III 98 56=57% 42 

Periphere Bronchialkarzinome 372 108=29% 264 
{ Stadium I 138 31 =22% 107 

55 % Stadium II 180 44=24% 136 
Stadium III 54 33=61 % 21 

Zentrale und periphere Formen 675 236=35% 439 

Tabelle 126. Ergebnisse der Mediastinalbiopsie bei Bronehialkarzinomen der Stadien IIII sowie III. (Nach 
MAASSEN, W.: Ergebnisse und Bedeutung der Medi~stinoskopie und anderer thoraxbioptischer Verfahren, 

Tabelle 22. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1967) 

Gesamt- Biopsie 
zahl positiv negativ 

Zentrale Tumoren Stadium IIII 205 72=35% 133 
Periphere Tumoren Stadium IIII 318 75=24% 243 
Aile Tumoren Stadium IIII 523 147=28% 376 
Aile Tumoren Stadium III 152 89=59% 63 

Insgesamt 675 236=35% 439 

diagnose sichern und in 44,8 % die fl'uchtlose Pl'obethol'akotomie vel'meiden. FREISE u. 
RENSCH betonen dagegen, sie hatten mit del' Mediastinoskopie nm einen unwesentlichen 
Pl'ozentabfall pl'obatol'ischel' Eingl'iffe el'l'eicht (von 20,5 auf 17,4 %). 
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Die resignierende Feststellung widerspricht der allgemeinen Erfahrung: im Schrifttum 
werden durchschnittlich in etu'a 30-40 % positi'ce Biopsiebefunde mediastinaler Bronc,hial
hebsmetastasen oder direkter Tumorinvasion des M cdiastinums mitgeteilt, die fast aus
nahmslos den Status del' Inoperabilitat ankiindigen. So geben RINK in 31,4 % von 
191 Fallen, UNGEHEUER u. HARTEL in 37% der von SCHULKE untersuchten Patienten, 
REYNDERS in 3G,9% (40 von 111 Fallen) und DENCK in 46,3% von 903 Fallen den Nach
weis neoplastischer Absiedlungen in paratrachealen Lymphknoten oder unmittelbar0r 
Tumorauslaufer an. Diese Ziffern und die von MAASSEN fliT rechts- und linksseitige 
Bronchuskarzinome getrennt aufgefiihrten Trefferquoten von 39 bzw. 30 % (Tabelle 127) 
entsprechen im 'wesentliehen den Beobachtungen anderer Autoren. 

Wie ein Krebsbefall del' dem mediastinoskopischen Zugriff entzogenen intrapulmonalen 
Filterstationen sind isolierte M ctastasenbefunde in parabronchialen und tracheo-bronchialen 
Lymphknoten nicht nnbedingt als Anzeichen der lnoperabilitat zu werten (DEL.ARUE u. 
STRASBERG; lVL<\.TTHES u. Mihrb. u.a.). Abweichungen zwischen den Ergebnissen del' 
Mediastinoskopie und anschlieBender Thorakotomie kommen vor allem durch meta
statische Ableger in parosophagealen und anderen Lymphknoten del' hinteren Media
stinalloge zustande. Del' Prozentsatz diesel' a'ttj3erhalb des mediastinoskopischen Bereichs 
liegenden M etastasen, die vorn0hmlich Unterlappenkarzinomen entstammen und zum Teil 
mit selekti't'e1' Azygographic nachzuu'eise1~ sind (s. S. 598), wird von MAASSEN aut 12 % bezitfert. 
Die Vergleichszahl von RINK lautet 1 J ,4 % von 79 operierten Bronchialkrebskranken mit 
unauffalligem Mediastinoskopiebefund. Das negative Biopsieergebnis schlieBt somit eino 
Krebsbesiedlung extrapulmonaler Lymphknoten nicht mit volliger GewiBheit aus. Wel
chen Informationswert die Methode trotz diesel' Einschrankung besitzt, erweist die in 
80-90 % bestehende Konkordanz zwischen den mediastinoskopischen 'ttnd den durch Probe
thorakotomie bestatigten lnoperabilitats-Kriterien (Tabelle 122). 

MAASSEN konstatierte in 31 % der positiven Biopsien kontra- nnd bilaterale M etastasen 
(Tabelle 123). Seine nach verschiedenen Gesichtspunkten aufgegliederte Untersuchungs
statistik ist in vieleI' Hinsicht aufschluBreich. 1m Einklang mit Sektionsergebnissen 
(Tabelle 58) sind mediastinale Lymphk'notenmetastasen bei w-:,ditferenzierten Karzinomen 
fast doppelt so hiiufig nachu'eisbar u:ie bei Geu'achsen hOheren Ditferenziernngsgrades 
(Tabelle 124). 

1m gleichen . Verhaltnis ubenriegen positive M ediastinalbiopsiebefunde bei zentralen 
Karzinomen. gegenuber peripheren Tumoren bei vergleichbaren klinisch-rontgenologischen 
Maj3staben der Stadieneinteilung (Tab ellen 54 u. 125) (s. auch RINK: Relationsziffer posi
tiver mediastinoskopischer Resultate bei 148 zentralen und 48 peripheren Bronchial
karzinomen 35,7: 18 %). 

Die von MAASSEN mitgeteilten Ergebnisse sind bezuglich del' Haufigkeitsschwankung 
mediastinoskopischer Biopsiebefunde in Abhangigkeit von der Primartumorlokalisation 
in den Lungenlappen (Tabelle 127) nicht statistisch signifikant. 

Bemerkenswert ist die von MAASSEN getroffene Feststellung, daB die - vom Auf
treten erster Rontgensymptome odeI' subjektiver Beschwerden bis zum Untersuchungs
zeitpunkt der Mediastinoskopie bemessene - Verschleppungszeit bei peripheren Bronchus
karzinomen ohne mediastinoskopischen, M etastasennachweis langer ist als bei Tumoren glei
cher Lage mit positivem Biopsieergebnis (Tabelle 128). Dieser von thoraxchirurgischer Seite 
oft bestatigte Sachverhalt, der schon im Zusammenhang mit allgemeinen Problemen der 
Prognose erortert wurde (S. 154 u. 195), deutet unmiBverstandlich auf die vorrangige 
prognostische Bedeutung des histo-biologischen Malignitatsfaktors hin. 

Erhohte Blutungsgefahr und Erschwernis der Praparation schranken das Anwendungs
gebiet del' Mediastinoskopie ein. Die Untersuchung kann daher nicht wiederholt werden 
und verbietet sich bei EinfluBstauung infolge Tumorobstruktion der oberen Hohlvene, 
Tauchstrumen und starker Trachealverlagerung durch Schwartenzug oder kyphoskolio
tische Thoraxdeformitat (REYNDERS; MAASSEN; RINK; AKOVBIANTZ U. AEBERHARD ; 
SCHULKE; MULLER; BLAHA u.a.). Bei Beachtung del' Gegenanzeigen und Einhaltung der 
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Tabelle 127. Ergiebigkeit der mediastinoskopischen Untersuchung, bezogen auf den Ursprungsort bronchogener 
Karzinome. (Nach MAASSEN, W.: Ergebnisse und Bedeutung der Mediastinoskopie und anderer thoraxbioptischer 

Verfahren, Tabelle 25. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1967) 

Gesamt- Biopsie 
zahl 

positiv negativ 

Oberlappenkarzinome insgesamt 465 150=32% 315 
rechts 230 81=35% 149 
links 235 69=29% 166 

Unterlappenkarzinome insgesamt 165 63=38% 102 
rechts 101 42=42% 59 
links 64 21=33% 43 

Mittellappenkarzinome 19 11=58% 8 

Zwischenbronchuskarzinome 9 4 5 

Hauptbronchuskarzinome insgesamt 17 8 9 
rechts 7 4 3 
links 10 4 6 

Rechtsseitige Bronchuskarzinome 366 142=39% 224 
Linksseitige Bronchuskarzinome 309 94=30% 215 

Insgesamt 675 236=34,9% 439 

Tabelle 128. Hiiufigkeit des mediastinoskopischen Metastasennachweises, bezogen auf die diagnostische Ver
schleppungszeit. (Nach MAASSEN, W.: Ergebnisse und Bedeutung der Mediastinoskopie und anderer thorax
bioptischer Verfahren, Tabelle 24b. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1967) 

aIle zentralen Tumoren 
mit positiver Mediastinalbiopise 
mit negativer Mediastinalbiopsie 

aIle peripheren Tumoren 
mit positiver Mediastinalbiopsie 
mit negativer Medi~stinalbiopsie 

aIle Bronchialkarzinome mit Metastasennachweis 

aIle Bronchialkarzino,me ohne Metastasennachweis 

5,1 Monate 
5,5 Monate 
5,0 Monate 

5,7 Monate 
4,8 Monate 
6,4 Monate 

5,1 Monate 

5,7 Monate 

gebotenen Vorsicht (schonendes Vorgehen nach Eroffnung der Fascia colli profunda ohne 
briiske instrumentelle Manipulation, sorgfaltige Unterscheidung von Lymphknoten und 
vaskularen Strukturen, im Zweifelsfall Probepunktion vor Anwendung der Exzisions
zange, strenge Asepsis, notigenfalls lokale Applikation von Antibioticis) lassen sich 
Komplikationen in Form von Blutung, Nervenlasion und aszendierender Mediastinalinfek
tion auf ein Minimum herabsetzen. Besondere Aufmerksamkeit erfordert das Praparieren 
im Untersuchungsgebiet links der Trachea und in den Tracheobronchialwinkeln, um eine 
Verletzung des N. recurrens oder der V. azygos zu vermeiden. Tabelle 129 enthalt eine 
Zusammenstellung der bei einer groBeren Zahl von Mediastinoskopien von 5 Untersuchern 
(MAASSEN; KIRSCH; SPECHT; v. WINDHEIM; THUMMLER) beobachteten Schaden ein
schlieBlich todlicher Anaesthesiezwischenfalle. 

Unter den im Schrifttum genannten seltenen Komplikationen ist eine von SPECHT bei 
erweiterter Mediastinoskopie beobachtete Verletzung des Ductus thoracicus und das verein
zelte Vorkommnis spaterer M etastasenbildung in der M ediastinoskopienarbe erwahnenswert 
(FREISE u. RENSCH; MULLER; REYNDERS; LA.CQUET; FARROW et al., zit. nach BRANDT, 
ATAY u. GABLER). FREISE u. RENSCH fanden Impfmetastasen am Jugulum bei 2 von 
136 mediastinoskopisch untersuchten Bronchialkrebskranken. BRANDT u. Mitarb. stellten 
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Tabelle 129. Zwischenfalle und Komplikationen bei 1625 Mediastinoskopien. (Nach MAASSEN, W.: Ergebnisse 
und Bedeutung der Mediastinoskopie und anderer thoraxbioptischer Verfahren, Tabelle S. 77. Berlin-Heidelberg

New York: Springer 1967) 

Anasthesiezwischenfalle 
starkere Blutung, Tamponade 
Verletzung der V. azygos, durch Thorakotomie beherrscht 
Mediastinalinfektion 
{Jsophagusverletzung mit konsekutiver Mediastinitis, 

konservativ-antibiotische Therapie 
temporare Rekurrensparesen 
apikaler Pneumothorax 

Insgesamt 

a 
, 

Insgesamt Verstorben 

4 2 
5 
1 
2 1 
1 

3 
3 

19 = 1,1 % 3 =0,19% 

b 

Abb. 190a u. b. Vortau8chung paratrachealer Lymphome dunh Hamatombildung nach medid8tino8kopi8cher 
Biop8ie. Der Patient wurde wegen eines linksseitigen Unterlappenbronchuskarzinoms (a Ausschnitt der 
Ubersichtsaufnahme vom 28.1.71, Rontgenabtlg. (Chefarzt: Dr. KUTTING) des St.Katharinen-Hospitals 
Frankfurt/M.) am 5. 2. 71 zu ambulanter Mediastinoskopie iiberwiesen. Die Exzision eines im Nativbild un
sichtbaren, histologisch nicht krebsbefallene~ Lymphknotens der unteren paratrachealen Kette rechts loste 
eine Sickerblutung aus, die durch Tamponade gestillt wurde. Bei Kontrolluntersuchung 8 Tage spater nach 
Klinikaufnahme vom oberen Tracheobronchialwinkel krania1warts reichende Vorwolbung der rechten Me
diastinalkontur durch das Resthamatom, rontgenmorphologisch kontralaterale Lymphome imitierend. Tumor
entfernung durch Pneumonektomie am 15. 2.71. Histologie: Plattenepithelkarzinom (E.-Nr. 2779/71 Pa
tholog. Inst. d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU). J. W., 56jahr. ~. Arch.-Nr. 1902 14931 Radiolog. 

Zentralinst. d . Krhs. Nordwest FrankfurtfM. 

aus Literaturangaben uber 4487 Mediastinoskopien 9 einschhlgige Beobachtungen ( = 0,2 %) 
zusammen. Die Autoren zweifeln nicht, daB es sich um eine Folge iatrogener Tumorzell
implantation handelt. Nach Ansicht von FREISE u. RENSCH ist der Einsatz der Methode 
nur bedingt vertretbar wegen der Gefahr, die Uberlebenschancen durch Propagation 
eines funktionell und anatomisch operablen Tumors zu schmiilern. Da die Autoren l'tber
dies in 10 von 30 praoperativ ungeklarten, mediastinoskopisch negativen Fallen doch 
Lymphknotenmetastasen fanden, bevorzugen sie bei Bronchialkrebsverdacht die unver
zugliche Vornahme der Probethorakotomie. Sie verwenden die Mediastinoskopie nur noch 
bei kleinzelligen Bronchuskarzinomen ~ur Entscheidung, ob operiert oder bestrahlt werden 
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a 

b c 

Abb.191a-c. Ausgedehnte Lymphogranulomatose der .M.ediastinallymphknoten mit partieller Obstruktions· 
atelektase des linken Oberlappens unter dem rontgenologischen Aspekt eines fortgeschrittenen Bronchuskarzinoms 
{".M.ediastinaltumorform"}. Klinisehe Symptome und Rontgenbefund des Nativbildes (a) sowie der Sehieht
aufnahmen a.-p. in 10 em (b) und 11 em Sehiehttiefe (e) wiesen auf ein - vermutlieh vom apikalen Ober
Iappensegmcnt links - ausgehendes Bronchuskarzinom mit Beteiligung auch kontralateraler paratrachealer 
Lymphknoten und linksseitiger Phrenikusparese hin, obgleich mehrfache Sputumzellanalysen keinen Tumor-
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solI, und in klinisch inoperablen Fallen, um dem Strahlentherapeuten Anhaltspunkte ffir 
den Bestrahlungsplan zu geben. Die verfugbare Literatur enthalt auBer den von FREISE 
u. RENSCH sowie von MULLER mitgetellten Beobachtungen kein Pendant fur das Auf
treten von Impfmetastasen nach Mediastinoskopie und fiir die daraus abgeleiteten Konse
quenzen. MAASSEN und andere mit dem Verfahren vertraute Untersucher betonen vor 
allem das Blutungsrisiko, beziffern den Antell ernstlicher Komplikationen jedoch niedrig 
(Tabelle 129) (Lit. s. auch BRANDT, ATAY u. GABLER) und weisen auf die hohere Letalitat 
der Probethorakotomie hin (s. auch DELARUE u. STRASBERG) (S. 425 u. Tabelle 136). 

Als rontgendiagnostisch beachtenswerte I rrtumsquelle ist die vorubergehende Verbreiterung 
der Mediastinalsilhouette nach mediastinoskopischen Eingrilfen hervorzuheben (Abb. 190). 
Gleich, ob durch odematos-entziindliche Gewebsreaktion oder Blutung hervorgerufen, kann 
sie einen unzutreffenden Bronchialkrebsverdacht durch Vortauschung endothorakaler 
Lymphome falschlich bestarken, andererseits die Objektdetalls tatsachlich vorhandener 
mediastinaler Lymphknotenmetastasen im Schattenblld diskreter Bronchuskarzinome 
zeitweilig deutlicher machen. 

Abgesehen von der Operabilitatsbeurteilung bereits histologisch verifizierter broncho
gener Karzinome liefert die Mediastinoskopie wertvolle A ufschlusse fur die Differential
diagnose gegenuber anderen raumfordernden M ediastinalproze8sen mit iihnlichem Rontgen
befund. Sie bietet z.B. die Moglichkeit, die Neoplasie von durch Teilatelektasen kompli
zierten Aortenaneurysmen und lymphomatosen Systemerkrankungen zu unterscheiden 
(Abb. 191), die friiher AnlaB zur Probethorakotomie gaben (LEECH, MECKSTROTH u. 
KLASSEN). Ihre Ergebnisse konnen zur atiologischen Klarung seroser bzw. sero-fibrinoser 
Pleuraergiisse (RINK) und disseminierter hilo-pulmonaler Veranderungen, insbesondere 
zur Differenzierung metastatischer und entziindlich-granulomatoser Herde entscheidend 
sein (s. Bd. IXj4c, S. 393). 

Gleichen Zwecken dienlich, wird die Thorakoskopie vor allem zum Nachweis extra
pulmonaler Geschwiilste der Brusthohle (Pleuratumoren, Lipome, Zysten etc.) und 
expansiver Mediastinalprozesse verwendet (JACOBAEUS; CHANDLER u. MORLOCK; SATTLER; 
BALOGH; MLZOCH; HARRINGTON; HEINE u. HILLEBRAND; BREA, TAIKA u. CANONICA; 
GERACI u. BRIZZOLARA; BRANDT; TOJA u. MARIANI; BRANDT u. KUND; AUERSBACH, 
GRUNZE u. TRAUTMANN; DELARUE u. DEPIERRE; LOB; LLOYD; TIVENIUS; MATZEL; LOB 
u. WEISS; TOURAINE; OTTE, SCHIESSLE u. KONN u. a.) (s. Bd. IXj4 c, S. 39 u. 482). Obgleich 
die Methode mit gezielter Lungenpunktion kortikale Tumorknoten erfassen laBt, spielt sie 
in der Bronchialkrebsdiagnostik keine wesentliche Rolle (WIKLUND; VOSSSCHULTE; 
MATZEL; BRANDT; GRUNZE; MAASSEN; VILLAR; MATSON; RINK). Wie die bioptische Aus
beute von BRANDT bei Bronchuskarzinomen (Stadium I und II: 4 von 23 Fallen, spatere 
Stadien: 4 von 11 Fallen) bezeugt, ist die diagnostische Leistungsfahigkeit im Vergleich 
zur Katheter-Saugbiopsie gering. Anders als bei laparoskopischer M etastasensuche (BLAHA, 
UNGEHEUER u. KAHLAu; WOLFF u. BERNDT; YASHAR; BELL; WINSTANLEY; HANSEN u. 
MUGGIA; MATTHEWS; KANHOUWA, PICKREN u. ROBINETTE; BLAHA, CLAUBERG u. CUJNIK; 
CARR u.a.) besteht jedoch relative Treffsicherheit bei der Verifizierung neoplastischer Ab
siedlungen im Pleuraraum (CHANDLER u. MORLOCK; MATSON; WIKLUND; MLZOCH; MATZEL 
u.a.) (s. Bd. IXj4c, S. 393 u. 482). Unter diesen Umstandenerheben sich keineEinwande 

Legende zu Abb. 131a-c (Forts.) 
zellnachweis erbraohten (E.-Nr. 7744-7746/67 Patholog. Institut d. Krhs. Nordwest FrankfurtjM., Direktor: 
Prof. KAm:.Au). DerVerdacht erschien umso naher liegend, als der Patient nach Kriegsende fast ein Jahrzehnt 
als Hauer in den·,Urangruben von Jachymov gearbeitet hatte (!). Da Tumorausdehnung sowie Anzeichen 
pulmonaler Hypertension bei schwerem Obstruktionsemphysem beider Lungen die OperabiIitiit von vom
herein in Frage stell ten, wurde lediglich zur Klarung eine zerviko-mediastinale Lymphknotenbiopsie vor
genommen (Op.: OA. Dr. GASTEYER, Chirurg. Klinik d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. UNGEHEUER). Histo
logisch fanden sich keine Krebsabsiedlungen, vielmehr lautete die iJberraschungsdiagnose "Lymphogranu
lomatose" (E.-Nr.7775/67). J. K., 56jahr.d'. Arch.-Nr. 030111451 Radiolog. Zentralinstitut d. Krhs. Nord-

west FrankfurtjM. 

25 lIandbuch d. med. Radioiogie, Band IX/4a und b 
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gegen die Gewebsentnahme unter thorakoskopischer Sicht, die in ZweifelsfaIlen rasch Klar
heit bringt (BRANDT u. KUND; GREUEL; HEINE; MLZOCH; MATZEL; AUERSBACH, GRUNZE 
u. TRAUTl\'[A.NN; GRUNZE u.a.). 

Del' Schwerpunkt endoskopischer Bronchialkrebsfahndung liegt nach wie VOl' auf del' 
Br-onchoskopie (VINSON, MOERSCH u. KIRKLIN; JACKSON; SOULAS; JACKSON u. KONZEL
MANN; VINSON; BALLON u. BALLON; GERLINGS; BUCKLES; ARBUCKLE u. STUTSMAN; 
KRAMER u. SOM; HOLINGER; BROYLES u. FISHER; HOLINGER u. RADNER; BETTS; JACK
SON u. MANTSIDK; SOULAS u. MOUNIER-KUHN; LEMOINE u. BRUNINX; HUIZINGA; ZUL
LIG; RUED!; DIJKSTRA, ENNEKING u. STRUYCKEN; LELL; CATIDE ; EWART; MARMET et al. ; 
·WIKLUND; BJORK; WESSLING; TAILLENS; DIETZEL; LEMOINE; HUECK u. KUGEL; 
RIECKER; SCHNEIDER; WELLENS u. DE GRAEVE; LINK u. STRNAD; OCHSNER u. Mitarb.; 
BOYCE; ADELBERGER u. BLAHA; HASCHE; BLAHA; MAASSEN; DIETZEL u. FLEISCHER; 
MANZOCCHI u. V AGO; EICHHORN u. Mitarb.; BAUDOT; KOELSCH; PUTNEY; HOFFHEINZ; 
SCARINCI u. ZUCCONI; BARTH, BOSSE u. PFEIFER; FREY u. LUDEKE; BARTH u. KIESS
LING; NAUMANN; HUZLY; BOHM; HAGER; BORGSCHULTE; OUDET, BURGHARD u. RUEB
SAMEN; UMIKER, DE WEESE u. LAWRENCE; STOREY u. REYNOLDS; WELIN; ONO; ISHI
KAWA; BATTICELLI u. ZMAJEVICH; BELLION, CONCINA u. PERACINO; HARTMANN, GREVEN 
u. DREWES; HORLAY u. MECS; GEISSLER u. PARCHWITZ; MATZKER; SAVINO u. MERLO; 
SZYMANSKY; GRUNZE; ADELBERGER u. WORN; BLAHA, CLAUBERGU. CUJNIK; CHRISTRUP; 
FABRIKANT; FIORETTI; HECHT; HOCHST; LAGUNDOVA; LEMOINE, CHRETIEN u. BROUET; 
NEIMARK; MOIGNETAU, VERAN, LENNE et al.; MENNE; POPPE; PASTORELLI; POOL; 
WIEMERS; VERSTEEGH; SOMMER, DOUGLAS, HILLS u. MARKS; ROSE; JOANNOU; HORATZ 
u. UWIN; SIEBERT; LAGUNOVA; REARDON; ROSE; SOMMER et al.; SPASEKAJA; VOLL
HABER; UMIKER; MEYER u. UMIKER; SANQUIRICO; BARTH, SIEGEL, LUDER, RITZOW 
u. RITZOW; BOHN, KREY u. BUSER; BARTH, MEYER, LUDER, PODLESCH u. STEPHAN; 
BARTH; SIEGEL; AWATAGUCID; SCHMID; IKEDA, YANAI u. ISmKAWA; QUARZ; NEEF 
u.a.). Die Hauptaufgaben del' Untersuchung sind klar umrissen (LINK u. STRNAD; FREY 
u. LUDEKE; HUZLY u.a.): 

1. Erkennung des Tumors, 
2. bioptische Sicherung der Diagnose und 
3. Abschiitzung der Operabilitiit nach Lage und proximaler Ausdehnung des Tumors 

und etwaigen Indizien extrapulmonaler Geschwulstausbreitung. 
Unterden bronchoskopisqhen Kriterien der Inoperabilitiit haben direkte Anzeichen 

del' Tumorinfiltration groBeres Gewicht als mittelbare Verdrangungssymptome, wie rela
tive Bewegungsstarre oder umschriebene Wandeinwolbung der Luftrohre und ihrer Bifur
kation, die auch von entziindlicher Begleitreaktion anliegender Lymphknoten herriihren 
kann (SOULAS u. MOUNIER-KuHN; SALZER u. Mitarb.; JENNY; HUZLY; HECHT; VER
STEEGH; SVANDBERG, ARBORELIUS u. CHATTERJEE; KRAMER u. SOM; HOFFMANN, LAUX 
u. STENGEL; GLUM; VERSTEEGH u. SWIERENGA u.a.) (s. Abb. 92 u. 382). Bei Oberlappen
schrumpfung jeglicher Genese kann del' Atelektasesog bzw. Narbenzug die bifurkale 
Carina verziehen und den Bifurkationswinkel spreizen (s. Abb. 379), doch zeigt eine 
starre sattelformige A uftreibung des trachealen Carinasporns gewohnlich subcarinale Tumor
auslaufer oder einen metastatischen Befall del' Birfurkationslymphknoten an (Abb. 79, 
377, 378 u. 525). Ein auf 1,5-2 cm verringerter Abstand zwischen sichtbarer oberer Tumor
grenze und Carina sowie Anzeichen bifurkationsnaher Karzinose der Bronchialschleimhaut 
(HUZLY) (s. Abb. 74) kennzeichnen die Geschwulst als inoperabel, wei! del' Bronchus 
nicht mehr im gesunden Gewebe abgesetzt werden kann. 

Eine groBere Distanz bietet hierfiir keineswegs sichere Gewahr, denn del' Krebs kann 
sich proximal des Tumoroberrandes in den submukosen Lymphspalten unsichtbar fort
entwickeln (JACKsoN; SOULAS; KRAMER u. SOM; GOLDMAN u. FREEMAN; MCCRAE, FUNK 
u. JACKSON; GRIESS, McDONALD u. CLAGETT; LANGE-CORDES; KOCH; GIESE; KNY u. 
LANGE-CORDES; LEZIUS; ROTHE u. FLEMMING; FREY u. LUDEKE; MAASSEN; RINK; BC>R
GER u. MULLER; MEYER-SIEM; BARTHEL; PELLICER-ERASO; DU FOUR u. FELETTI u.a.) 
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(s. Abb. 74 u. S. 136). Um prekarer Uberraschung vom Befund des Resektionspraparats 
vorzubeugen und praoperativ GewiBheit iiber das zur Radikalentfernung notwendige 
AusmaB der ParenchymeinbuBe zu erlangen, empfiehlt sich daher die Vornahme einer 
"blinden Probeexzision im Gesunden" oberhalb der makroskopischen Geschwulstgrenze 
(MAASSEN; DENCK u. WURNIG; LABAS u. Mm6K; MANZOCCID u. VAGO; RINK u.a.). Im 
Einklang mit anderen Autoren halt MAASSEN den bioptischen Tumorzellnachweis in den 
Lymphbahnen auBerlich unverdachtiger Schleimhautbezirke der Hauptbronchien fiir eine 
Gegenanzeige zur chirurgischen Behandlung, weil die Neoplasie dann bereits die Organ
grenze iiberschritten hat, und der Wert postoperativer Chemotherapie zur Prophylaxe 
eines Lokalrezidivs bzw. weiterer Ausbreitung zweifelhaft erscheint. 

Auch fiir die Bronchoskopie gibt es absolute und relative Kontraindikationen. Sie 
ergeben sich aus Zustanden, bei denen die Einfiihrung des Instruments zu riskant oder 
sinnlos ware, weil eine endoskopisch gesicherte Krebsdiagnose keine therapeutisehen 
Konsequenzen hatte. Als Gegenanzeigen sind zu nennen: hochgradige Thoraxdeformitat, 
betrachtliche diffuse oder aneurysmatische Aortektasie, kardiale Dekompensation, floride 
Entziindungsprozesse des Larynx, fortgeschrittene Tumorevolution, insbesondere im 
Mediastinum, und andere inkurable, die Operabilitat von vornherein in Frage stellende 
Leiden (FREY u. LUDEKE). 

Der Eingriff ist unter der jetzt wohl allgemein iiblichen Allgemeinnarkose-Beatmungs
technik im Verein mit Myorelaxantien storungsfrei durchzufiihren (RIECKER; HOLZER; 
MUNDNICH u. HOFLEHNER; BLAHA; EICKHOFF u. NOLTE; JACOB; MITTAG; LINK; KOVACS; 
SAFAR; HART, DONEKER u. ARNOLD; OKINAKA; SCHOENSTADT, DONEKER, ARNOLD u. 
SWISHER; BERQUO u. CARDOSO; CARNES u. FABIAN; BLAHA u. WEBER; NElMARK; SIE
BERT; Ul\UKER; REINICKE u.a.). Die modernen Anaesthesieverfahren und die standige 
Vervollkommnung des Instrumentariums (verschiedene Modifikationen doppellaufiger 
Katheterbronchoskope, auswechselbare Winkeloptiken, distale Beleuchtung, Glasfiber
Bronchoskope, flexible Exzisionszangen, diverse Bronchuskiiretten, -biirsten und Spe
zialsonden zur Saugbiopsie) (RIECKER;,KATSCHMANN; CHASE; LUSCHER; BARTH; ROSE; 
FRIEDEL; HATTORI u. Mitarb.; STEINBRUCK u. FRIEDEL; WIEMERS; BARTH, MEYER, 
LUDER, PODLESCH u. STEPHAN; JELKE; RINK; OTTE, SCIDESSLE u. KONN; IKEDA u. 
Mitarb.; QUARZ u.a.) kommen der Bildgiite bei der Schleimhautbetrachtung und der bi
optischen Treffslcherheit zugute (BARTH, BOSSE U. PFEIFER u.a.). 

Die Ergiebigkeit bronchoskopischer Krebsfahndung hangt von mehreren ~aktoren ab, 
unter denen Geschick und personliche Erfahrung des Untersuchenden keine geringe Rolle 
spielen (SALZER et al.). Trotz vergroBerter instrumenteller Sichtweite bleibt die Moglich
keit des Karzinomnachweises unter direktem Augenschein auf die tracheale Bifurkation, 
Hauptbronchien, Abgange der Lappel}.bronchien und Segmentostien besonders der basalen 
Aste begrenzt (HECHT; MAASSEN; RINK; BORGSCHULTE u.a.), sofern nicht das kost
spielige Instrumentarium moderner Glasfiber-Bronchoskope zur Verfiigung steht, die 
dank ihrer Flexibilitat, geringen Durchmessers (2,5 mm) und optischer Vorziige auch 
Subsegmentbronchien bis zu den Teilungsstellen in die Betrachtung einbeziehen lassen 
(IKEDA u. Mitarb.; QUARZ u.a.) (Abb.192). Der Einblick mit herkommlicher Optik 
wird durch die anatomischen Verhaltnisse, oft auch von aus der Tiefe hervorquellenden 
Schleim-Eitermassen und durch Lumenenge infolge kollateraler entziindlicher Schwellung 
erschwert, die den eigentlichen Tumorbefund ganzlich verdecken konnen. Die Gewebs
entnahme aus dem Randodem fiihrt nicht selten zu triigerisch negativen Resultaten. 

BUnde Zangenbiopsie und K urettage hinter dem Odemwall oder jenseits einsehbarer Ostien 
sind von fragltchem Wert, weil der Entnahmeort nicht zu kontrollieren ist (KUNZ; 
MAASSEN u.a.). MAASSEN erzielte auf diesem Wege "gelegentlich und nur bei Tumoren 
direkt jenseits eines Segmentostiums noch ein verwertbares histologisches Ergebnis" .,Er 
begriindet die "mangelnde Leistungsfiihigkeit" dieses Verfahrens mit folgenden Satzen: 
"Einmal bleibt der Weg des Instruments dem Zufall iiberlassen, zum anderen verringert 
das zur Peripherie hin enger werdende Bronchuslumen den Offnungswinkel 'des Zangen~ 

• h • , _ _ _ ••• 
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Tabelle 130. Prozentuale Haufigkeit makroskopischer und exzisionsbioptischer Tumordiagnosen bei bronchosko-
pischer Untersuchung BronchiaIkrebskranker 

Autoren Zahl d.er Tumor- Tumornachweis 
Untersuchten lokalisation 

makro- histo-
skopisch logisch 
(%) (%) 

CATIDE (1945) 308 42 
WIKLUND (1947) 195 76,2 
BJORK (1947) 202 70 63,8 

135 zentral 88,2 89,7 
44 intermediar 48 39 
23 peripher 0 0 

BRUNNER (1947) 162 77 59 
OCHSNER, DE BAKEY u. DIXON (1947) 161 37,9 
GROW, BRADFORD u. MAHON (1948) 200 50 
WESSLING (1948) 23 73,9 
GmBoN, CLERF, HERBUT u. DE TUERK (1948) 118 64 44 
SMIDT (1949) 188 72,3 45,2 
DENK (1950) 155 43 
KAUNITZ (1950) 69 38 22 
WOOLNER u. McDoNALD (1950) 147 41 
STROBE u. WOLPERSDORF (1952) 70 77 47 
DIETZEL (1952) 75 43 
SALZER u. Mitarb. (1952) 324 62,4 46,2 
HUCK u. KUGEL (1952) 455 40 
OCHSNER et al. (1952) 278 62 43,5 
DIETZEL u. FLEISCHER (1952) 97 77 53 
HARTMANN, GREVEN u. DREWES (1953) 160 69 
THERKELSEN u. S0RENSEN (1953) 329 54,7 30 

davon: inoperable FaIle 241 53,9 28,6 
operable FaIle 88 56,8 37,5 

HORLAY (1953) 122 73 61 
BARTH, BOSSE U. PFEIFER (1955) 300 64 
BORGSCHULTE (1956) 121 75 50 
LABIs u. Mitarb. (1956) 300 58 

davon: Resektionsfalle 158 42 
BARTH u. KIESSLING (1956) 

1951/1952 34 47 
1952 62 56 
1953 101 60 
1954 132 77 
1955 151 80 

NAVARRETE (1957) 74 48 75,8 
HOCHST (1957) 80 63,3 
BREWER, BAI, LITTLE, RABAGO u. PARDO 71 Hauptbronchien 100 

(1958) 155 Lappenbr. und 
Segmentostien 33 

31 peripher 0 
SVANDBERG, ARBORELIUS U. CHATTERJEE (1959) 52 68 
EICHHORN u. BoHNDORF (1959) 293 69 

davon: Resektionsfalle 224 46 
SOMMER, DOUGLAS, HILL u. MARKS (1959) 276 61 
BATTIGELLI u. ZMAJEVICH (1959) 282 73 
PIETRANTONI u. ROMAGNOLI (1960) 50 
MEYER u. UMIKER (1961) 45,7 
GRUNZE (1~2) 300 34,3 
WIEMERS (1962/63) 525 57,2 
HORATZ u. LAWIN (1963) 216 58,2 14,9 
UMIKER (1966) 36,0 
AWATAGUCID (1970) 316 37,3 22,7 
REID: et al. (1971) 301 58,1 
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a b 

Abb. 192a u. b. Vergleich der zu verlafJlicher Bronchialkrebsdiagnostik unge/ahr nutzbaren Reichweite broncho
logischer Untersuchungsverfahren. a Bronchoskopie mit bisher gebrauchlichem Instrumentarium konventionellen 
Typs (schrag schraffiert) und Bronchographie (schwarz ausgezogen). [Nach EICHHORN, H. J.: tJber die Moglich
keiten und Grenzen einiger rontgenologischer Methoden und der Bronchoskopie fiir die Diagnostik des Bron
chialkarzinoms. Dtsch. Gesundh.-Wes. 9, 71-76 (1954), Abb. 10]. b Staffelung der bronchoskopischen Bicht
weite in Abhringigkeit vom Instrumentarium. weill = einsehbarer Bereich konventioneller Optiken min 'GJiih
birnenbeleuchtung; schraffiert = einsehbarer Bereich neuer Optiken mit Kaltlichtsystem; schwarz = einseh
barer Bereich flexibler Bronchofiberskope. [Nach IKEDA, S., YANAI, N., ISHIKAWA, S.: Keio J. Med. 17, 1 

(1968) aus QUARZ, W.: Endoscopy 3, 171-175 (1971), Abb. 1] 

mauls und damit die Moglichkeit, iiberhaupt Gewebe zu gewinnen. Weiterhin hakt die 
Zange an den Teilungsstellen kleinerer Bronchien fest, ohne das Herdgebiet selbst zu 
erreichen" . 

Bei den au(3er Sichtweite liegenden Tumoren bietet die blinde endoskopische Biopsie 
keinen Vorteil gegeniiber der Materialgewinnung unter Durchleuchtungskontrolle mittels 
Kathetersa-qgbiopsie nach FRIEDEL , (s. S. 369/370), der Biirstenabstrichmethode von 
HATTORI u. Mitarb. (S. 369) oder gezielter Sekretentnahme bzw. Bronchialspiilung mit der 
Metras-Sonde vor Bronchographie, deren Trefferquote die der exfoliativ-zytologischen 
Sputumanalysen allerdings nicht iibersteigt (s. S. 448). 

Trotz des N achteils der Blickfelde~schrankung hat sich der N achdruck bei der Klarung 
bronchialkrebsverdachtiger Rontgenbefunde schon vor Anwendung flexibler Glasfiber
instrumente immer mehr auf die Bronchoskopie verlagert. Wenn dem Verfahren in der 
Reihenfolge bronchologischer Methoden heute meist der zeitliche Vorrang eingeraumt, und 
die Bronchographie nur als nachtragliche Erganzung bei unergiebigem Resultat heran
gezogen wird (EWART; SCHNEIDER; WESSLING; MARMET et al.; HUECK u. KUGEL; ROTHE 
U. FLEMMING; HASCHE; HOFFHEINZ; BORGER u. MULLER; SCARINCI u. ZUCCONI; PUTNEY; 
ADELBERGER u. BLAHA; KUNZ; SIEBERT; GEISSLER u. PARCHWITZ; VOLLHABER; HUZLY; 
BORGSCHULTE; HECHT u.a.), so hat dies mehrere Griinde. Die Bronchoskopie hat den un
streitigen Vorteil, die Diagnose histologisch sichern zu konnen. Ihr primarer Einsatz bedeu
tet daher eine Zeitersparnis. Zum anderen sprechen manche Autoren der endoskopischen 
Betrachtung prinzipiell hoheren Erkenntniswert zu und sind iiberzeugt, nur auf diesem Wege 
eine Friihdiagn()se zytologisch positiver Karzinome mit diskretem Rontgenbefund oder ok
kultem Sitz erzielen zu konnen (EWART; SCHNEIDER; WESSLING; MARMET et al. ; HASCHE; 
ADELBERGER u. BLAHA; LERNER, ROSBACH, FRANKE u. FLEISCHNER; HOLMAN U.OKI
NAKA u.a.). Diese Ansicht und praktische Erwagungen veranlassen heute viele Unter
sucher, beide Eingriffe in einer Sitzung unter Endotrachealnarkose durchzufiihren 
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Tabelle 131 a u. b. Abhangigkeit der endoskopisch-histologischen Verifizierung bronchogener Karzinome von der 
Anamnesedauer (a) und vom Tumorsitz (b). (Nach SALZER, G., M. WENZL, R. H. JENNY, u. A. STANGL: 

Das Bronchuskarzinom. Wien: Springer 1952) 

Tabelle 131 a 

Anamnesedauer Gesamtzahl davon histolo-
(Monate) der unter- gisch gesichert 

suchten FaIle (%) 

weniger als 6 184 46,7 
6--12 67 49,2 
iiber 12 36 86,1 

Tabelle 131 b 

Lokalisation Seite Gesamtzahl davon histolo-
der unter- gisch gesichert 
suchten FaIle 

Zahl % 

Hauptbronchus rechts 25 19 76,0 
links 15 14 93,3 

zusammen 40 33 82,5 

Oberlappenbronchus rechts 86 27 31,3 
links 61 15 24,6 

zusammen 147 42 28,5 

Mittellappen- bzw. rechts 7 2 28,5 
Lingulabronchus links 7 3 42,8 

zusammen 14 5 35,7 

Unterlappenbronchus rechts 67 38 56,7 
links 56 32 57,1 

zusammen 123 70 56,9 

(s. S. 573). Das kombinierte Standardverfahren laBt der Endoskopie grundsatzlich den 
Vortritt. Die nachtragliche Kontrastfiillung wird vom bronchoskopischen Resultat ab
hangig, und ihre Vornahme in AIlgemeinnarkose zum Prinzip gemacht. Die Einwande 
gegen ein derart starr festgelegtes Vorgehen sollten nicht als miiBiger Prioritatsstreit 
miBverstanden werden, denn sie entspringen begriindeten Zweifeln, ob damit das erreich
bare Optimum an diagnostischer Treffsicherheit zum Nachweis von Miniaturkarzinomen 
der Bronchialwand gewahrleistet ist (SCHULZE) (s. S. 542 u. 573, Abb. 212, 262, 272 u. 346). 

Nach tomographischem Aspekt in der optischen Langsachse liegende oder mit der 
Winkeloptik zugangIiche Tumoren wird man gewiB ohne wei teres identifizieren k6nnen. 
Unberiicksichtigt bleibt aber rue Tatsache, daB mit der Sichtweite bislang gebrauchlicher 
Instrumente die Leistungsfahigkeit der Bronchoskopie in der Bronchuskarzinomdiagnostik 
begrenzt wird. Die prozentuale Streubreite endoskopisch erfaBter Geschwiilste schwankt 
in den .8tatistiken betrachtlich: im Durchschnitt sind etwa zwei Drittel der durch 
direkt~e. Einsicht nachgewiesenen Tumoren bioptisch zu verifizieren (Tabelle 130). 

Die aiagnostische A usbeute variiert mit dem U rsprungsort und Entwicklungsstadium der 
Neoplasie (Tab ellen 130 u. 131, S. 122) starker als die Treffsicherheit der Bronchographie 
(Abb. 194c). Sie nimmt mit der Dauer der Krankheitsvorgeschichte zu: SALZER u. Mitarb. 
gelang die histologische Sicherung bronchogener Krebse mit iiber einjahrigen Anamnese
fristen in 86,1 %, bei Tumoren mit einer Symptomendauer von weniger als 6 Monaten 
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Abb. 193. Bronchoskopischer Spatnachweis eines vom hilusnahen Ur
sprungsbronchus zur Lungenwurzel vorgedrungenen peripheren Karzi
noms. (Sehematisehe Darstellung endoskopiseher Erkenntnisgrenzen 
bei der Evolution eines "zentralen Bronehuskrebses vom peripheren 
Typ") (vgl. Abb. 54) .• Ursprungsort, +- Eintritt in das broneho
skopisehe Gesiehtsfeld naeh ortlieh fortgesehrittenem Waehstum des 
Tumors. [Naeh DIJKSTRA, B. K. S.: Carcinoma of the bronchus. A 
survey of 278 cases. Pract. oto-rhino-laryng. 23, 145-166 (1961), 
Fig. 11] 
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dagegennurin 46,7 % . Dieser U mstand ist nicht uberraschend, denn nachheutiger Erkenntnis 
handelt es sich bei den Karzinomen proximaler Bronchialzweige vielfach urn fortgeschrittene 
Stadien hilopetal eingewachsener Geschwulste, die von den Segmentbronchien ausgehen und vor
nehmlich an den Carinae ihrer Abgangs- und Teilungsstellen entstehen (SALZER u. Mitarb.; 
ANACKER; POHL; DIJKSTRA; TORETTA u. F ARINET; MACHOLDA U. BOREK; RIGLER; GAR
LAND, BEIER, COULSON, HEALD u. STEIN; BOUCOT, COOPER, WEISS u. CARNAHAN; 
WESTERMARK; BOREK, MACHOLDA u. LHOTKA; SCHULZE u.a.). Die Forcierung der Friih
diagnostik hat daher den Prozentanteil positiver bronchoskopischer Befunde mit konven
tionellem Instrumentarium erheblich verringert (DAVIS, KATZ U. PEABODY; MAASSEN u. a.) 
(S. 119, 457 u. 493). 

Der endoskopische Nachweis von Stamm- und Zwischenbronchuskrebsen, deren An
teil nach topographischer Aufgliederung von 8050 Tumoren verschiedener Sektions- und 
Operationsstatistiken etwa 20 % betragt (s. Abb. 53), hat wegen der schlechten Prognose 
nur geringen therapeutischen Nutzen. 1m bronchoskopischen Blickfeld faBbare Karzinome 
sind zwar nicht generell inoperabel, wie man in der friihen thoraxchirurgischen Ara an
nahm (EDWARDS u.a.), bieten aber hinsichtlich der Resektionsfahigkeit und Spatergebnisse 
ungunstigere Aussichten als endoskQpisch stumme oder auBerhalb des Sichtbereichs ge
legene Tumoren (BoucoT u. SOKOLOFF; DELARUE u. STRASBERG u.a.). Die hohe Treff
sicherheit der Bronchoskopie beim Nachweis zentraler Karzinome gibt demnach noch keinen 
Aufschluft uber den praktischen Nutzwert der lVIethode (Abb. 193). 

lVIaBgeblich ist vielmehr ihre E~gnung zur Fruhdiagnose, d. h. zur rechtzeitigen Er
fassung noch radikal operabler Tumoren. OCHSNER, DE CAMP U. DE BAKEY auBern sich 
in ihrem Erfahrungsbericht diesbezuglich recht s){eptisch, obgleich sie der Bronchoskopie 
zunachst vorrangigen Wert beigemessen hatten. Sie empfehlen den Einsatz bei allen Ver
dachtsfallen, unterstreichen aber, daB "nach allgemeiner Erfahrung der Prozentsatz damit 
gestellter Tumordiagnosen recht klein ist, weil die meisten Bronchialkarzinome entweder 
in der Peripherie oder in den Oberlappenbronchien liegen". Die Lokalisation im Ober
lappenareal, die fur etwa 40-50 % aller bronchogenen Karzinome zutrifft (BRUNNER: 
40,7%; BORGSCHULTE: 42%; eigene Zusammenstellung (s. Abb. 53): 43,6%; DIETZEL U. 

FLEISCHER sowie SIEBERT: 48 %; HORATZ U. LAWIN: 48,6 %; TAILLENS sowie BOHN u. 
lVIitarb.: 50 % ;' FRENZEL u. SCHULZ: 55,8 %) (s. auch Tabelle 44), vermindert selbst bei 
verfeinerter Untersuchungstechnik die effektive Trefferquote im Vergleich zum basalen 
Lokalisationstyp betrachtlich (Tabelle 131). BOHN, KREY U. BUSER berichten uber ent
sprechende Schwankungen des Prozentanteils der bioptischen A usbeute in den einzelnen 
Lappenbronchien (rechter Oberlappen 43 %, linker Oberlappen und Lingula 42 %, lVIittel
lappen 38 %, linker Unterlappen 57 %, rechter Unterlappen 65 %). Auch andere namhafte 
Bronchologen und Thoraxchirurgen weisen nachdriicklich auf die Grenzen hin, die der 



392 Klinik 

bronchoskopischen Erkenntnis von der Geschwulsttopographie gezogen sind (HUIZINGA; 
SALZER u. Mitarb.; SOULAS u. MOUNIER-KUHN; ROGER; WELIN; TAILLENS; SvVIERENGA; 
DIETZEL u. FLEISCHER; HOFFMANN u. STENGEL; HASCHE; BOHM; DAVIS, KATz u. 
PEABODY; BARTH; CATHIE; KRAus, STRNAD u. EHBRECHT; MAASSEN; RINK; BORG
SCHULTE; HECHT; KOELSCH; HOFFHEINZ; GROW, BRADFORD U. MAHON; LABIS, EICHHORN 
u. IGLAUER; BENDA, ORINSTEIN u. AUBIN; EICHHORN u. BOHNDORF; HORATZ u. LAWIN; 
PASTORELLI u. ZMAJEVICH; POPPE; SIEBERT; JELKE u.a.). 

Nicht zuletzt gilt dies fiir die kritische Intermediiirzone der Segmentbronchien, der als 
bevorzugtem Ursprungsort besondere Aufmerksamkeit bei der Fahndung nach inzipienten 
Bronchialkrebsen gebuhrt. Unbeschadet seiner Wertschatzung der Bronchoskopie be
zeichnet BORGSCHULTE dieses Terrain als "Domiine der Bronchographie". Die Bron
chien 3. Ordnung liegen bei Untersuchungen mit konventionellem Instrumentarium 
im Grenzgebiet des endoskopischen Gesichtsfeldes (Abb. 192). Selbst fUr Geiibte und 
bei Verwendung entsprechender Winkeloptiken sind Tumoren der Oberlappenzweige 
- vor allem linksseitig - und der Mittellappen- bzw. Lingulaaste nur bedingt einzusehen, 
auch wenn die Sicht nicht durch Sekretobturation oder peritumorales Odem behindert ist. 
Eine Probeexzision aus diesen Abschnitten ist technisch schwierig, oft unmoglich (HUECK 
u. KUGEL; SALZER et al.; MAASSEN; BENDA u. Mitarb.; BORGSCHULTE u.a.). Vielfach 
bleibt der Versuch einer bioptischen Klarung auf "blinde" Sekretabsaugung beschrankt, 
die weniger aufschlufireich ist als gezielte Gewebsentnahme auf Grund Iokalisatorischer Hin
weise des bronchographischen Befundes (Kurettage bzw. "gezieIte Blindbiopsie") (HUI
ZINGA; WELIN; SWIERENGA; TAILLENS; SCHULZE), weil der Tumorzellnachweis im Bron
chialsekret wegen der Kontamination aus anderen Bronchialprovinzen noch keine exakte 
Lagebestimmung okkulter Karzinome erlaubt (WIERMAN, McDoNALD U. CLAGETT; NEID
HARDT, MONZEN, GRIFFITH u. RUNELL; PEARSON, THOMPSON u. DELARUE; SCHULZE u.a.) 
(s. S. 449ff.). 

Durch Einfuhrung fIexibIer Bronchofiberskope, die auch Bronchien 3. und 4. Ordnung 
dem Einblick zuganglich (Abb. 192b) machen und eine gezielte Biopsie peripherer Krebs
herde mit lenkbaren Abstrichbiirsten unter Durchieuchtungskontrolle gestatten (Abb. 181), 
konnte die endoskopische Trefferquote visuell erfafiter Karzinome auf 73,8 % verdoppelt (IKEDA, 
YANAI u. ISHIKAWA; s. auch QUARZ), und die histologische Ausbeute betrachtlich erhoht 
werden. Solange der methodische Fortschritt gegeniiber den bisher gebrauchlichen bron
chologischen Nachweisverfahren nicht im wiinschenswerten Umfang geniitzt wird, bleibt 
der ·Wert bronchoskopischer Krebsdiagnostik durch die instrumentell begrenzte Sicht
weite beschrankt. 

EICHHORN u. Mitarb. kamen bei statistischer Auswertung der Untersuchungsergebnisse 
von 1000 histologisch verifizierten Bronchuskarzinomen zu dem SchluB, daB die Broncho
graphie den effektiven Wert de'r Bronchoskopie merklich steigert. Bei 300 Tumoren aller 
Lokalisationen, die mit beiden Methoden untersucht wurden, konnte die Zahl zutreffender 
Diagnosen nach endoskopischem Urteil von 58 % durch Bronchographie auf 85 % erhoht 
werden (Abb. 194a). Bei 158 resektionsfahigen Krebsen reduzieren sich die Vergleichs
ziffern richtiger Urteile auf 42 % fiir die Bronchoskopie und auf 78 % fiir die Broncho
graphie (Abb. 194 b). 

N och eindrucksvoller erscheint die Relationsverschiebung, wenn man die jeweiligen 
Trefferquoten in Abhangigkeit vom Tumorsitz miteinander vergleicht: mittels Broncho
skopie bzw. Bronchographie wurden Tumoren der Haupt- und Lappenbronchien (Zone I = 
156 Falle} in 84 bzw. 97 %, Krebse der Segmentbronchien (Zone II = 99 FaIle) in 36 % (!) 
bzw. 86% (!) und Karzinome des Lungenmantels (Zone III = 38 FaIle) in 11 bzw. 32% 
erkannt (Abb. 194c). 

MaBgebliche Bewahrungsprobe bronchologischer Untersuchungsmethoden ist die Ent
deckung beginrwnder asymptomatischer Bronchialkarzinome, deren Resektion die besten 
Uberlebensaussichten bietet (s. S. 458 u. 573). Die Aufspiirung ihres Verstecks im weit
verzweigten Bronchialsystem fMIt besonders schwer bei Miniaturgeschwiilsten, die sich 
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Abb. 194a-c. Diagnostische Trefferquote bronchoskopischer und bronchographischer Bronchialkrebsfahndung. 
Vergleich der in insgesamt 300 Tumorfallen (a) und bei einer Teilgruppe von 158 Resektionsfallen (b) erzielten 
Ergebnisse sowie der Treffsicherheit bronchoskopischer und bronchographischer Diagnostik bei 193 Bronchial
karzinomen in Abhangigkeit von der Tumorlokalisation (c). [Nach EICHHORN, H. J., BOHNDORF, W.: Unter
suchungen iiber die Bedeutung einiger wichtiger Riintgendiagnostikmethoden beim Bronchialkarzinom. 

Fortschr. Riintgenstr. 90, 657-66~ (1959), Abb. 3-5] 

nur durch konstante Abschilferung von Geschwulstelementen im Auswurf zu erkennen 
geben, im nativen Rontgenbild aber" verborgen bleiben. Bronchologen und Radiologen 
sehen sich bei Zunahme zytodiagnostischer Prophylaxe immer haufiger vor die Aufgabe 
gestellt, solche okkulten Tumoren zu orten (s. auch S. 449ff. u. 573) . 

RASCHE halt die Bronchoskopie fur die sicherste Methode, urn einen exfoliativ-zyto
logisch begriindeten Tumorverdacht zu erharten und die vermutete Neubildung zu 
lokalisieren. Er belegt seine Meinung mit dem Rinweis auf zwei beginnende Oberlappen
krebse orifizieller Lage, deren Wandinfiltration endoskopisch, aber weder tomographisch 
noch - retrospektiv - im Kontrastbild erkannt wurde. Auch ADELBERGER u. BLAHA 
messen unter diesen Umstanden der direkten Besichtigung des Bronchialbaums vor
rangige Bedeutung ZU. PEARSON, THOMPSON u. DELARUE sind der gleichen Ansicht, da 
sie 9 von 19 "okkulten" Bronchuskarzinomen endoskopisch entdeckten, wahrend die 
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Abb. 195. KrebsverschlufJ an der Autzweigung des 
anterioren Oberlappensegmentbronchus bei Subseg
mentatelektase. Der bronchographisch dargestellte 
Fiillungsabbruch war durch ein histologisch veri
fiziertes walnuBgroBes Plattenepithelkarzinom be
dingt, dessen Stenose dem endoskopischen Nach
weis entging (s. Legende zu Abb. 484). E.M., 55jahr. 
<5. Arch.-Nr. 1610 08551 Radiolog. Zentralinst. d. 

Krhs. Nordwest FrankfurtJM. 

Bronchographie in 5 Fallen zum Ziel fiihrte. Die bronchoskopischen Diagnosen wurden 
allerdings zum Teil erst Monate bis Jahre nach dem ersten positiven Sputumzellbefund 
auf Grund mehrfacher endoskopischer Exploration gestellt, und zwar ausnahmslos bei 
Tumoren proximaler Lage. 

Die Pradilektion des Tumorursprungs an den segmentalen Teilungsspornen beschrankt 
die Moglichkeiten konvention'eller endoskopischer Friihdiagnostik (Abb. 195 u. 226), 
sind doch bereits rontgenologisch evidente Karzinome der mittelkalibrigen Ober- und 
Mittellappenaste nur :lJu etwa einem Drittel auf diesem Wege faBbar (Tabelle 131). 
Um so fraglicher erscheint es, ob die Bronchoskopie mit starren Instrumenten allein 
ausreichende Gewahr fUr den 'Nachweis neoplastischer Initiallasionen der intermediaren 
Bronchialprovinz bietet, deren Wandverdickung selbst am anatomischen Praparat 
wegen der Geringfiigigkeit des Befundes (diskrete Verfarbung, flache Erhabenheit oder 
seichte Erosion der Schleimhaut) schwer wahrzunehmen ist (EcK; WERNER; HOLIN
GER; BENDA, ORINSTEIN U. AUBIN u.a.) (s. S. 131). 

SALZER u. Mitarb. warnen yor iibertriebenen Hoffnungen mit dem Hinweis auf GROW, 
BRADFORD U. MAHON, nach deren Erfahrung "die Begrenztheit der Bronchoskopie bei be
ginnenden karzinomat8sen Prozessen nicht geniigend betont worden" sei. BENDA, ORIN
STEIN U. AUBIN heben den geringen Anteil endoskopisch erkennbarer "Geschwulst
knospen' l ("bougeons bronchiques") initialer Bronchuskrebse hervor. In seinem Sammel
bericht iiber die 1950-1967 an der Spezial-Lungenklinik Hemer erhobenen broncho
logischeli Befunde (39428 Bronchoskopien und 5574 Bronchographien) gibt SIEBERT der 
Bronchoskopie diagnostischen Vorrang, kommt aber zu folgendem SchluB: "Mit der 
Bronchoskopie eine Friihdiagnose des Bronchialkarzinoms stellen zu wollen, hieBe ihre 
Leistungsfahigkeit verkennen, denn zum Zeitpunkt der bronchoskopisch moglichen Erjassung 
hat der Krebs sein Fruhstadium lr'ingst uberschritten". 
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TabelIe 132. Diagnostische MaBnahmen zur histoIogischen BronchiaIkrebssicherung in 61 TumorfaIIen. Statistik 
der Robert RoBIe-KIinik am Institut fiir Krebsforschung der Deutschen Akademie der Wissenschaften 
Berlin-Buch. [Nach ROTTE, K.-H., B. MATEEV U. K. H. EICHHORN: Zum Aussagewert der Bronchographie 
in der Diagnostik und DifferentiaIdiagnostik des BronchiaIkarzinoms. Fortschr. Rontgenstr. 114, 197-207 

(1971), TabelIe 4] 

Sicherung durch gezieIte Erstbronchoskopie 4 
Sicherung durch gezieIte Zweitbronchoskopie 12 
Sicherung durch gezieIte Zweitbronchoskopie 
nach TumorIokaIisation durch Bronchographie 10 
Operation (Resektion, expIor. Thorakotomie) 32 
Sektion 1 
Mediastinoskopie 1 
PE eines Lymphknotens aus der SuprakIavikuIargrube 1 

61 

Das Handikap beschrankter Sichtweite ist weniger hinderlich, wenn man sich yom 
bronchographischen Be/und als "W egweiser ZU1' gezielten Bronchoskopie und Biopsie" 
(HOFFMANN u. STENGEL) leiten laBt. (s. S. 450, 551, 573 u. 677). Das Verfahren kiirzt die 
Suche ab und kann gerade in Fruh/iillen und beirn Turnorsitz in den Segrnentiisten ausschlag
gebend sein (HUIZINGA; KRAUS, STRNAD u. EHBRECHT; TAILLENS; SWIERENGA; WELIN; 
WIENERS; ZISMOR; WILT u. Mitarb.; ROTTE, MATEEV u. EICHHORN; SCHULZE u.a.), da es 
die "gezielte Blindexzision aus endoskopisch unaulliilligen, bronchographisch aber verdiichtigen 
Wandbezirken" ermoglicht (HUIZINGA; SWIERENGA; SCHULZE) (s. A b b. 212). Del' Wert dieses 
Vorgehens, mit dem HUIZINGA seine iiberragende Trefferquote erzielte (bioptischer Tumor
nachweis mittels Bronchoskopie in 80 % I), ist urn so hoher zu veranschlagen, als Miniatur
karzinome selbst intra operationem del' Palpation entgehen und wegen der lokalisatori
schen UngewiBheit auch der Exzisionsbiopsie entzogen sind (SALZER u. Mitarb. u.a.). 

Der Verzicht auf diese Orientierungshilfe kann die diagnostische Ausbeute schmalern, 
da man ohne Vorkenntnis suspekter Konturanomalien geringfiigige odeI' an der Grenze 
des Blickfeldes gelegene Veranderungen eher iibersieht und keinen Anhalt zur "gezielten 
Blindbiopsie" besitzt. Die Umkehrin der Reihenfolge bronchologischer Untersuchungen 
nach dem oben genannten Kombinations-Standardverfahren (HARE u. BENNET; SIGHARDT 
u. KONIG; SIEGEL; NAUMANN u.a.),(S. 389) bringt iiberdies einen ZeitverIust, wenn das 
Ergebnis bronchographischer Nachkontrolle eines "negativen" Bronchoskopiebefundes 
die Wiederholung des endoskopischen Eingri//s erforderlich macht (s. Tabelle 132 und 
Legende zu Abb. 212). SchlieBIich hat die vorausgehende endobronchiale Manipulation 
den Nachteil, daB die gegebenenfall~ anschlieBende Kontrastfiillung in Allgemeinnarkose, 
also ohne aktive Mitwirkung des Patienten unter Ausschaltung der Spontanatmung vor
genommen werden muB. Eine nachfolgende Bronchographie in Lokalanaesthesie wird 
zumindest verzogert und unnotig erschwert, so daB die Nutzung ihrer fUr die Information 
und bildanalytische Detailerkennbarkeit von Minimalbefunden ausschlaggebenden unter
suchungstaktischen und strahlengeometrischen Vorteile (s. S. 542ff.) in Frage gestellt 
wird. 

Unter den histologischen Nachweisverfahren ist schlieBIich die Muskelbiopsie anzu
fiihren, die neuerdings Bedeutung zur di//erentialdiagnostischen Kliirung neurornuskuliire1" 
Erkrankungen erlangt hat. Das Interesse gilt dabei vor aHem der Abgrenzung bronchogener 
Karzinorne von der Sarkoidose, deren Erscheinungsbilder sich hinsichtlich del' endo
thorakalen Manifestationsformen bisweilen mit denen des Geschwulstleidens iiberschneiden 
(s. S. 932, 980 u. Abb. 577). Die epitheloidzellige Granulomatose verdient nicht allein wegen 
del' irrefiihrenden .Ahnlichkeit mit spodogenen Reaktionen in den AbfluBIymphknoten 
neoplastischer Herde besondere Beachtung (s. S. 378 u. Abb. 188). In Analogie zum Bron
chuskrebs kann del' Morbus Boeck auch zu symptomatischer Hyperkalzamie (s. S. 304 u. 
309), zu arthralgischen Beschwerden (HYERS et al.; ROSSEEL), zu neurologischen Storungen 
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(MORITZ; WOLTER) und zu akut oder chronisch-progressiv verlaufenden Affektionen der 
Skeletmuskulatur fUhren, deren Symptome denen paraneoplastischer Myopathie gleichen 
(s. S. 309), auf Grund feingeweblicher Untersuchung aber eindeutig als krankheitsspe
zifische Muskelhlsion zu identifizieren sind (WALLACE, LATTES, MALIA u. RAGAN: biopti
scher Nachweis granulomatoser Myositis bei 23 von 42 Sarkoidosekranken; SILVERSTEIN 
u. SILTZBACH: positive Biopsiebefunde in 8 von 25 Fallen; s. auch WOLTER u. BINGAS; 
MYERS et al.; MORITZ; BAMMER; CROMPTON u. MAc DERMOT ; HINTERBUCHNER u. HINTER
BUCHNER; CHANDOR et al.; DYREN; SEITZ; WOLTER; RUDOLF; SELROOS). 

3. Praoperative Funktionsdiagnostik und klinische Beurteilung det· Operabilitat 

Nach Sicherung der Bronchialkrebsdiagnose ist es Aufgabe der klinischen Allgemein
untersuchung, die voraussichtlichen Chancen der Resektionsbehandlung und das jeweilige 
Operationsrisiko abzuschatzen. Die Operationsindikation hangt von drei Grundvoraus
setzungen ab (UNGEHEUER u. HARTEL): es muB begriindete Aussicht bestehen, daB 

a) das Tumorgewebe voHstandig oder wenigstens bis auf geringe, strahlen- undjoder 
chemotherapeutisch beeinfluBbare Reste entfernt werden kann, 

b) das verkleinerte Lungenareal einen ausreichenden Gasaustausch gewahrleistet, und 
c) der Gesamtorganismus, vor aHem Herz und Kreislauf der zusatzlichen Belastung 

durch den Eingriff und die Auswirkung des Parenchymverlustes gewachsen sind. 
Die richtige Auswahl erfordert nahere Kenntnis tiber die Grenzen der ortlichen und 

aHgemeinen Karzinomentwicklung, andererseits moglichst verlaBlichen AufschluB tiber 
die nach etwaiger Resektion verbleibende Leistungsreserve der Restlunge, tiber die 
regulative Anpassungsfahigkeit der Lungenstrombahn und rechten Herzkammer sowie 
tiber den korperlichen Gesamtzustand des Kranken. 

Es ist zu bedenken, daB die FunktionseinbuBe nach Pneumonektomie iiber das AusmaB der resektions
bedingten Verringerung der Gasaustauschflache hinausgeht, weil die TotraumvergroBerung im Gefolge der 
Mediastinalverziehung das Mischungsverhaltnis zwischen Atemzugvolumen und Residualluft verschlechtert 
und den ventilatorischen "\Virkungsgrad der Restlunge trotz kompensatorisch verstarkter Perfusion mindert 
(s. Bd. IX/3, S. 43 u. 79). Die Atemreserve kann im Verlauf postoperativer KompIikationen lebensbedrohIich 
absinken (Anschoppungsatelektasen infolge Narkosegasinhalation, bronchoplegischer Schleimretention oder 
schmerz- bzw. medikationsbedingt flacher Atmung, Parenchymverdrangung durch ErguB, Blutung oder 
Spontanpneumothorax) (s. Bd. IX/3, S. 79 u. 190) oder spater durch fortschreitenden emphysematosen Struk
turwandel der RestJunge so eingeschrankt werden, daB - akut oder allmahlich - eine respiratorische Insuffi
zienz lllit hypoventilationsbedingtem ,Hochdruck im Lungenkreislauf entsteht (COURNAND, HIMMELSTEIN u. 
RILEY; KNIPPING; COMROE et al.; ROSSlER, BUHL1IUNN u. WIESINGER; LESTER, COURNAND u. RILEY; KNIP
PING u. RINK; BOLT; SEMISCH; GAENSLER u. STRIEDER; MAIER u. COURNAND; ROSSlER u. BUHLMANN; COUR
NAND, RILEY, HIMMELSTEIN u. AUSTRIAN; COURNAND, RILEY u. HIMMELSTEIN; PRINZMETAL, BRILL u. LEAKE; 
NEUHOF u. NABATOFF; ANTHONY u. VENRATH; MAURATH; MERTENS; RINK; STANISCHEFF; MOUNIER-KuHN 
u. MOUNIER-KUHN; BJORK u. ENGSTRpM; MOUNIER-KuHN, MOUNIER-KUHN u. BRESSON; SORENSEN; ADAMS 
u. PERKINS; FRIEND; FREY; WENZL; FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL; BIRATH, CRAFOORD u. 
RUSTROM; BIE, ERIKSON u. REFRUM; BARTELS, BUCH~RL, HERTZ, RODEWALD u. SCHWAB; SCHERRER; LEWIS 
u. WELCH; COMROE, FORSTER, Du Bors, BRISCOE u. CARLSEN; GORDON, CARLETON u. FABER; BENDIXEN et al.; 
LAWIN; BATES u. CHRISTIE; SYKES u. Mitarb.; RODEWALD u. HARMS; BRATTSTROM; FOWLER u. BLAKEMORE; 
WASSNER; BABICH; RICKLER; DI MARIA; SARTORELLI; RUGGIERI; MARRA u. DEL TORRE; LONG, WESTER u. 
OPPENHEIMER; DI MARIA, CARACCIOLO, DE BERNART, CARDACI, MINASI, RAMACCIOTTI, RANZINI u. SCIUTO; 
MARRA u. RICKLER; ANGELINO, AQUAl!!O, MAGGI u. ROLFO; CARLON, TASCA, GIULIANI u. TRAVAGLINI; CANDI
ANI, DE GASPERIS u. ROVELLI; PARACCHIA, GALMARINI u. PISANI; CHARBON u. ADAMS; TAUBER, KEYSSLER 
u. PARHOFER; ADAMS, PERKINS u. HARRISON; KUNZ, MUHAR u. WENZL; JONES, ROBINSON u. MOTLEY; HERTZ; 
BURROWS, HARRISON, ADAlVIS, HUMPHREYS, LONG u. REIMANN; LEVY, SEABURY u. HULL; L'ALLEMAND; 
PFLUGER; BURROWS, HARRISON, ADAMS, HUMPHREYS, LONG u. REIMANN; JOUVAL u. PORCIUNCULA COUTINHO; 
CHERNIAK Ii. CHERNIAK; GEELEN; BADGER; BENEDETTO u. POLETTI; HUFNAGEL; FURY u. KROPAOEK; GOOD 
u. ZASLAWSKI; KUGEL; KROPAOEK, TABORSKA u. Mitarb.; GAMAIN, COBY u. POUILLARD; PETERS, Roos, BLACK 
u. BURFORD;- PECORA; HOFFMANN; BISHOP; MAIER; VVAGENFELD; KRAMER u. UHL; GAMAIN, TIP-MAM u. 
MATHEY; SmMIZU u. LEWIS; ZIMMERMANN u. FISCHERMANN; MIYAMOTO, OHATA, SEZAI u. IWAMURA; BIANCA
LANA u. CELLERINO; WASSNER, LINDEN u. VEELKEN; GIBBON u. NEALON; MATTHES; THURlIUYER u. BRUCKNER; 
ZAHNERT, LICHTERFELD, GUMMEL u. KRAUTWALD; ZINDLER; EISENBEICH; SAVIO u. WULFING; JURICIC; 
HERTZOG u. KELLER; FILLEY; UHL; RANSON BITKER et al.; SCHADE; SCHULKE u. SCHADE; ZIMMERMANN, 
FISCHERMANN u. KLOSS u.a.). Die intensive Strahlentherapie erfordert nicht minder sorgfaltige Funktions-
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analysen (RITZOW u.a.), da eine zusatzliche radiogene Schadigung des kontralateralen Lungenkerns (BEN
NETT, MILLION u. ACKERMAN; CONCOURDE et al. u.a.) oder des Herzens (TAKOAKA u.a.) bei alters- oder 
emphysembedingter Schmalerung der Leistungsreserven schwerwiegende Folgen haben kann (s. S. 219). 
Diesem Sachverhalt ist, zumal bei alteren Patienten mit chronischer Emphysembronchitis, bei der Indikations
steHung zur Resektions- und Strahlenbehandlung Rechnung zu tragen. 

Zunachst bedarf es eingehender priioperativer Lungenfunktionsprufung. Die Dauer des 
maximalen Atemanhaltevermogens kann als subjektiver MeBwert nur grobe Orientierungs
hilfe geben (MrTHOEFFER u.a.). Immerhin weist die anhaltende Verkurzung der Apnoezeit 
unter 15-20 sec bei wiederholter Probe auf eine beachtliche Ventilations- oder Diffusions
storung hin (SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; FREY u. LUDEKE; BARTHEL u.a.). Die 
Messung der Vitalkapazitiit gibt allein noch keine hinlangliche Information, weil ihre GroBe 
in keinem festen Verhaltnis zum funktionellen Totraum und zur Sauerstoffaufnahme
kapazitat steht (COMROE et al.; GYURECH-VAG6 u. SCHERRER; BOLT u. VENRATH; GROSS; 
ZEILHOFER; DOLL; KAPFERER; HILDEBRANDT u. HANKE u.a.). MeBergebnisse miter 
2000 cm3 bei Erwachsenen bzw. unter 50 % des altersentsprechenden Sollwertes der in
und exspiratorischen Vitalkapazitat zeigen zwar eine erhebliche FunktionseinbuBe an, 
die thoraxchirurgische MaBnahmen in Frage stellt (FREY u. LUDEKE; BARTHEL; HARMS 
u. RODEWALD; MAURATH; UNGEHEUER u. IIA.RTEL u.a.). GroBere Atemzugvolumina von 
2-3 Litern bieten aber noch keine Gewahr fur ausreichende Atemreserven bzw. fur 
ein adaquates 02-Aufnahmevermogen (BARTHEL; GYURECH-VAG6 u. SCHERRER u.a.). 
Auch bei Patienten, deren kardiopulmonale Funktionsminderung eine relative Kontra
indikation zum chirurgischen Eingriff darstellt, kann die Vitalkapazitat - bezogen auf 
das Lebensalter - noch normal oder nur wenig eingeschrankt sein (BOLT u. VENRATH; 
GROSS u.a.). 

Erst das Ergebnis der spirographischen bzw. bronchospirometrischen Untersuchung laBt 
erkennen, inwieweit die respiratorischen Funktionen intakt oder geschmalert sind. Die 
ausgefeilten Methoden bringen in vieler Hinsicht maBgebliche Aufschliisse. Sie gestatten, 
das Verhaltnis der einzelnen Lungenvolumina, insbesondere den Prozentanteil des Resi
dualvolumens bzw. der funktionellen Residualkapazitiit (= Residualvolumen plus ex
spiratorisches Reservevolumen) an der gesamten LungenfaBkraft und die dynamischen 
AtemgrojJen zu ermitteln (Atemgrenzwert = maximale VentilationsgroBejmin, exspiratori
sche Atem-Zeitkapazitiit pro Sekunde nach TIFFENEAU und HADORN, Bestimmung des endo
bronchialen Stromungswiderstandes un,d des intrapulmonalen Gasvolumens mittels Ganz
kOrper-Plethysmographie) , ferner das Sauerstolfaufnahmevermogen beider Lungen getrennt 
zu messen, gegebenenfalls auch die spiroergometrischen Leistungsgrenzen zu testen und 
die histomechanische Lungencharakteristik im simultanen Druck- Volumen-Diagramm ab
zulesen (COMROE et al.; COURNAND u., Mitarb.; LESTER, COURNAND u. RILEY; KNIPPING; 
ROSSIER, BUHLMANN u. WIESINGER; BOLT, VALENTIN, VENRATH u. WEBER; ROSSlER u. 
BUHLMANN; MAURATH; ROSSlER; ULMER; BUHLMAgN u. BEHN; SCHURMEYER; SCHERRER; 
ULMER u. REIF; LECHTENBORGER, VALENTIN u. VENRATH; BUHLMANN; HERTZ; ANTHONY 
u. VENRATH; SVANBERG; HARMS u. RODEWALD; BARTELS, BUCHERL u. SCHWAB; DE 
REUCK u. O'CONNOR; FENN u. RAHN; SCHMIDT, KOSTYAL u. SCHERRER; ZEILHOFER; 
GYURECH-VAG6 u. SCHERRER; BAR,]ELS, BUCHERL, HERTZ, RODEWALD u. SCHWAB; 
NEEDHAM, ROGAN u. McDONALD; J ULICH; STEVENSON u. REID; DIRNAGL; Du Bors et al. ; 
JAEGER u. Mitarb.; BACHOFEN u. SCHERRER; PODLESCH u. ULMER; NOLTE; FRUHMANN 
u. KLOTZER-VIERHUB; BACHOFEN; ANDERSON et al.; AMREIN u. Mitarb.; WYLICIL u. 
WEBER; KELLER u. HERZOG; WEHRMANN; KUNZ, MUHARU. WENZL; MUHARU.ZACHERL; 
BADGER; PINNER u. ZAVOD; GAESLER, WATSON u. PATTON; MARTIN; DURIEU, DE CLERC, 
BOLLAERT, DE COSTER u. GOLARD; weitere Lit. s. Bd. IXj3, S.40f£.). Starkere broncho
spirometrische Seitendifferenzen der Diffusionskapazitat konnen sowohl Ausdruck neo
plastischer Ventilationssperre sein als auch tumorbedingte Stenosen oder Verschliisse 
eines Hauptasts der Pulmonalarterie anzeigen (STEVENSON u. REID; GYURECH-V.aG6 u. 
SCHERRER; VACCAREZZA, SOUBRIE, LANARI, MOLINS u. BAROUSSE). 
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Abb. 196a u. b. Ve1·1l1eichende 
Pulmonalarteriollraphie vor und 
nach "junktioneller Pneumon
ektomie" links durch einseitille 
Zujuhr eines sauerstoffarmen 
Gasllemischs. Gegeniiber dem 
Ausgangsbefund (a seitenglei
che Luftbeatmung) zeigt das 
in vergleichbarer Fiillungsphase 
angefertigte Angiogramm nach 
ventilatorischer Ausschaltung 
der linken Lunge durch 15-
miniitige Sauerstoffmangelbe
atmung mittels eines doppel
laufigen Carlens-Katheters (b) 
eine ausgiebige regulative Ver
teilungsanderung des im klei
nen Kreislauf zirkulierenden 
Blutvolumens: Engstellung der 
linksseitigen Strombahnperi
pherie mit entsprechender 
Transparenzzunahme des lin
ken Lungenfliigels bei Eintrii
bung der rechten Lunge durch 
kompensatorisch verstarkte 
Perfusion. [Nach FELIX, R., 
P . GEISLER u. A. Dux: Pul
monalarteriographische Unter
suchungen bei Ausschaltung 
einer Lunge vom Gasaustausch. 
"Funktionelle Pneumonekto
mie". Z. Kreislaufforsch. 56, 
147-157 (1967), Abb.2b und 

2c] 

Wie die Verlangerung der inittels elektrischer MeBkammer bestimmbaren Fremdgas
M ischungszeit (Helium, Wasserstoff; N ormwerte der Wasserstoffmischungszeit nach 
KNIPPING 50-100 sec) laBt die Abnahme des Ventilationsleistungskoeffizienten (= Rela
tion des At.emgrenzwertes in Prozent des Ist- vom Sollwert zur prozentualen Vergleichs
groBe der Vitalkapazitat; Normwert 1,0) obstruktive Ventilationsstorungen nachweisen 
und denWirkungsgrad latenter Bronchostenosen beurteilen (KNIPPING; BOLT u. Mitarb. ; 
LECHTENBORGER, VALENTIN u. VENRATH; ORINIUS u. STAHLE; BERSTERMANN u. EMS
LANDER). 

Wesentliche Kriterien liefert die Messung der Alkalireserve (= CO2-Gehalt des Blutes 
bei 40 mm pC02), des Sauren-Basen-Haushalts (Mikromethode nach ASTRUP u.a. Ver-
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fahren) und des arteriellen 02-Partialdrucks unter Luft- und Sauerstoffatmung, zumal, 
wenn die Blutgasanalysen vor und nach Ballonkatheter-Okklusion des Pulmonal
arterienstammes der kranken Lunge erfolgen (CARLENS; CARLENS, HANSON U. NORDEN
STROM; HANSON; NORDENSTROM; BARTELS; BARTELS u. LAUE; BARTELS, BURGER, 
ESCHWEILER u. LAUE; BARTELS u. RODEWALD; KRALL, RODEWALD u. HOFFHEINZ; 
RODEWALD; DAVIS, GORDON, HAYES u. WASLEY; BARTHEL; BOLT, VALENTIN, VENRATH 
U. WEBER; NEMIR, STONE, MACKRELL u. HAWTHORNE; BfuILMANN; SCHWAB). Wie die 
temporare Blockade der ipsilateralen Pulmonalartel'ie (s. S. 417) bewahrt sich zur Ab
schatzung der Restfunktion besonders der Bt'onchus-Blockadetest (AUERSWALD, STRAH
BERGER u. WENZL; NEMIR, STONE, MACKRELL u. HAWTHORNE; BENZER u. STOLZER; 
FREY u. LUDEKE; JENNY u. BUCHBERGER; MEAD u. WmTTENBERGER): die ventilatorische 
Ausschaltung bzw. Perfusionsdrosselung des betreffenden Lungenfliigels imitiert weit
gehend die nach Pneumonektomie zu erwartenden Bedingungen. Die Auswirkung des 
unilateralen Funktionsausfalls auf VentilationsgroBe, Gaswechsel bzw. Blutgaskonzen
tration sowie Druck und Forderleistung des rechten Ventrikels ist exakt zu registrieren. 
Der Storeffekt postoperativer Atem- und Lungenkreislaufkomplikationen (Atelektasen 
der Restlunge als Folge postnarkotisch flacher Atemtatigkeit, spaterer Schleimobstruk
tion odeI' schmerzbedingter Atemerschwernis, Lungeninfarktbildung mit Begleitpleuritis) 
ist damit allerdings nicht simulierbar (DE WITT ANDRUS; MOORE; PE'l'ERS u. Roos; 
BJORK u. SALEN; PETERS, LORING u. SPRUNT; AVI.ADO; CAMISHION, OTA, CUDDY u. 
GIBBON; MACVAUGH, HARDESTY, DEMUTH u. BLAKEMORE; AHMED u. HARRISON; WOOD
SON, RAAB u. FERGUSON; NIDEN; ELEBUTE, MASOOD, FAULKNER, Yu U. SCHWARTZ u.a.). 

Das gilt auch fiir die ,,/'unktionelle Pneumonektomie" durch einseitigeSauel'stoffmangel
Beatmung ubel' einen doppellaufigen Carlens-Katheter nach dem Verfahren von FELIX, 
GEISLER U. Dux (Abb. 196 u. 203). Del' normal beliiftete gesunde Lungenfliigel vermag 
die nach etwa 20miniitiger Zufuhr eines sauerstoffarmen Gasgemischs (5 Vol.- % O2 und 
7 Vol.- % CO2 in Stickstoff) bewirkte Hemmung des physiologischen Atemgasaustauschs 
in der zur Resektion vorgesehenen Lunge mit reaktiver Funktionssteigerung voll auszu
gleichen (Anstieg der DiffusionsgroBe' durch vermehrten BlutzufluB nach dem Prinzip 
des alveolo-vaskularen Hypoxie-Reflexes) (v. EULER U. LILJESTRAND; ROSSlER, BUHL
MANN u. WIESINGER; ATWELL, HICKAM, PRIOR u. PAGE; DIRKEN u. HEEMSTRA; FISH
MAN, HIMMELSTEIN, FRITTS U. COURNAND; RAHN u. BAHNSON; STROUD u. RAHN; HERTZ; 
DEFARES, LUDIN, ARBORELIUS, STROMBLAD u. SVANBERG; STROUD u. CONN; BORST, 
WmTTENBERGER, BERGLUND u. McGREGOR; VENRATH, LECHTENBORGER, VALENTIN u. 
BOLT; ULMER U. WENKE; RAHN u. FARHI; LANARI-ZUBI.AUR u. HAMILTON; SCARINCI; 

. FISHMAN; STAUB; GEISLER; FELIX, GEISLER U. Dux; FELIX U. Dux; FELIX, Dux, 
GEISLER, WINKLER U. THURN; FE,LIX, HAHN, Dux, GEISLER U. DR.AZNIN; BARER, 
HOWARD u. MCCURRIE; BERGOFSKY u. HOLTZMAN; lSAWA u. Mitarb.; LOPEZ-M.AJANO, 
WAGNER, TWINING et al.; FLOHR u. WURDINGER; Yu; COMROE; Yu, GLICK, SCHREINER 
u. MURPHY; HARRIS u.a.) (s. auch Bd. lXj3, S. 180). FUr die Beurteilung ist neben den 
Ergebnissen differenzierender Blutgasanalysen das hamodynamische Verhalten im pulmo
nalen Funktionskreislauf maBgeblich. Der physiologische kreislaufmechanische Effekt 
unilateraler Hypoxie auBerl sich -,,- vergleichbar der Erhohung des exspiratorischen 
Atemdrucks in einem Lungenfliigel (s. Abb. 496) und analog den Bedingungen des ein
seitigen Lungenemphysems (s. Bd. lXj3, S. 136ff.) - mit rontgenologisch sichtbarer vaso
konstriktol'ischer Zirkulationsdrosselung des mangelbeatmeten Lungenflugels und entspt'echen
dem Perfusionszuwachs der Gegenseite. Die Umleitung des Blutstroms ist im nativen Ront
genbild am Aspekt der "einseitig hellen Lunge" mit oligamiebedingter Hypovaskularisation 
bei verstarkter GefaBzeichnung del' anderen Lunge kenntlich (s. S. 652ff., 837f£., 851ff., 
995 u. 1001 ff.). N och sinnfalliger ist die gegensinnige Quel'schnittsverandel'ung del' pulmonalen 
Stl'ombahnen im Lungenangiogramm beim Vergleich del' vor und nach Adaptation an 
die seitendifferente Gaszufuhr gewonnenen Kontrastfiillungsbilder nachzuweisen (FELIX, 
THURN, Dux, WINKLER, GEISLER, BOLDT U. AKHTAR) (Abb. 196 u. 203). 
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Die regulative Verschiebung des Stromzeitvolumens wird durch verschiedene extra
und intravasale Faktoren eingeschrankt (Atelektase, Obstruktionsemphysem, restriktive 
Folgen obliterierender Bronchiolitis und Geriistfibrose, Minderentfaltung bronchiektatisch 
geschrumpfter Lappen, Arteriosklerose bei pulmonaler Hypertonie, von mechanischem 
Atemhemmnis fesselnder Pleuraschwarten oder interstitiellem N arbenzug herriihrende 
Verminderung des Lungenkapillarenquerschnitts etc.). Man kann auf diese Weise die 
ventilatorische und zirkulatorische Anpassungsfahigkeit der verbleibenden Lunge an den 
kontralateralen Funktionsausfall praoperativ priifen. Das Verfahren ermoglicht insbeson
dere eine Auslese der Kranken, die nach umfanglicher Parenchymresektion von kon
sekutiver Widerstandserhohung im kleinen Kreislauf bedroht sind. 

Eine Resektion ist nur in Betracht zu ziehen, falls spirometrische und blutgasanalyti
sche Werte eine ausreichende Sauerstoffsattigung des Blutes durch die Restlunge auch 
unter maBiger Belastung verbiirgen. Schon die ventilatorische Verteilungsstorung und 
Abnahme der Diffusionskapazitat beirn Obstruktionsemphysem im Stadium der Partial
insuffizienz mahnen zur Zuriickhaltung. Eine Gegenanzeige zur Pneumonektomie liegt 
vor, wenn der Atemgrenzwert unter 50 Liter absinkt, das Residualvolumen 40 % der 
Totalkapazitat erreicht oder gar iiberschreitet, und die Probebelastung zu arterieller 
Hypoxamie bzw. zu einem spirographischen 02-Defizit fiihrt ("primar pulmonale respira
torische Arbeitsinsuffizienz") (VENRATH, VALENTIN U. BOLT; ROSSlER, BUHLMANN u. 
WIESINGER; FREY u. LUDEKE u.a.). Selbstverstandlich verbietet sich jegliche thorax
chirurgische Intervention unter den Vita minima-Bedingungen respiratorischer Global
insuffizienz (alveolare Hypoventilation mit anhaltender arterieller 02-Untersattigung und 
Hyperkapnie, pulmonalem Hochdruck und Cor pulmonale) (ROSSlER, BUHLMANN u. 
WIESINGER; FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL u.a.). 

AuBer dem klinischen Befund kann die Riintgenuntersuchung zum Nachweis einer 
Widerstandserhohung im kleinen Kreislauf und zur Abschatzung des Emphysemschwere
grades herangezogen werden (KNOTT u. CHRISTIE; FRASER et al.; FRIK, HESSE U. ZEIL
HOFER; REID; SIMON; KALINOWSKI u. Mitarb.; BARNHARD et al.; MANECKE, WICKE U. 

HAMM; BROGHAMMER U. STOLTZE; SCHRODER u. RITZOW; EVEN et at.; GALY; SIMON u. 
REID; DULFANO et al.; American Thoracic Society 1962; TORELLI; SCHRODER; KHOURY 
et al.; LAUR; ISRAEL-ASSELAI~; MILNE U. BASS; RODMAN u. STERLING; BIGNON u. Mitarb.; 
WOOLF u. SAMAD ; LAWNS U. HEARD; BERNADAC et at.; WILLIAMS U. SHERIFF; SANCHEZ 
u. MOSCA;" NICKLAUS u. Mitarb.; HORN; o 'LoUGHLIN ; Mom et al.; ORLANDINI u. Mitarb.; 
THuRLBECK; WORTH, MUYSERS u. SMIDT; GILDENHORN u. HALLETT; LLOYD et al.; SARTO
RELLI u. BELLINI; SESSA; SUTINEN et al.; JACOBSON, TURNER u. BALCHUM; NISIDMOTO 
u. Mitarb.; SUPRENANT u. VANCE; PAPAGNI; GUNTHER; SCHULZE u.a.; s. auch Bd. IX/3, 
S. 83/85 u. 96-98). N eben der konventionellenN ativuntersuchung steht hierfiir als spezielles 
Verfahren die fluoro- bzw. viaeodensitometrische Radiopulmonographie zur Verfiigung, um 
aus photoelektrisch bzw. elektronisch registrierten Helligkeitsschwankungen und auf Grund 
graphischer Pulswellenanalyse die ventilatorische Lungenfunktion sowie den pulmonal
arteriellen Druck zu beurteilen (MARCHAL; KOURILSKY, MARCHAL u. MARCHAL; BRENER; 
MIURA; SMALL, MILLER, LEINER, STRAUSS u. ABRAMOWITZ; URBANSKA-BONENBERG; 
ANGERSTEIN; ODERR; V ANS~OW U. HEUCK; HEUCK u. VANSELOW; RIEMANN; KAR
WOWSKI; LAWNS u. STEINER u.a.) (s. S. 509 u. 624). Die densitometrisch ermittelten 
VentilationsgroBen zeigen beachtliche Obereinstimmung mit spirometrischen Ergebnissen 
(ODERR; LAWNS u. STEINER; KARWOWSKI u.a.). 

Das gilt auch fiir die modernen nuklearmedizinischen M ethoden, die in den letzten 
J ahren zur Pr1lfung der pulmonalen Ventitations- und K reislauttunktion entwickelt 
wurden" und auBer zur densitometrischen Analyse fUr die Abschatzung des im Organ 
zirkulierenden Blutvolumens geeignet sind. Die Pionierarb~iten von KNIPPING und seinen 
Schiilern (Edelgas-Isotopenthorakographie mit Iso-Xenon und Radio-Argon), von TAL
BOT, QUIMBY U. BARACH (Inhalation vernebelter Salzlosungen von radioaktivem Natrium) 
und von MULLER u. ROSSlER sowie von MULLER, ROSSlER u. MAIER} (selektive Perfusions-
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Abb. 197. Ventilation8- und Perju8ion8analY8e der kranialen und ba8alen Lungenab8chnitte mittel8 Zahlrohr
me88ung der Impul8rate nach Inhalation von 0 150 2 (ein Atemzug) und wahrend an8chliefJender Apnoe. Der 
inspiratorische Impulsanstieg verhiilt sich proportional zum registrierten Parenchymvolumen und seiner 
Beluftungsintensitiit. Der diffusionsbedingte Impulsabfall in der Atemstillstandsperiode ist ein MaB der 
regionalen BiutdurchfluBgr5Be. Die Abweichungen im Kurvenverlauf iiber der oberen und unteren Lungen
etage entspricht echten Differenzen der Ventilations- und Zirkulationsvolumina. (Nach WEST, J.B.: Pulmonary 
function studies with 0 15, C11 and N13. In: Dynamic clinical studies with radioisotopes. Proc. of a symposium 
held at the Oak Ridge Institute of Nuclear Studies, 21.-25.10.1963. U.S. AEC, Division of Technical 

Information 1964) 

therapie des Bronchialkrebses mit 36Zn- und 198Au-Prazipitat in Eigenblut, PektinlOsung 
und Holzkohlesuspension) (s. S. 252), wiesen bereits verschiedene Wege zu differenzierender 
Verteilungs- und I ntensitatsmessung in die Lungenalveolen bzw. -kapillaren eingebrachter 
kunstlicher Radionuklide unterschiedlicher Gammaenergie. Dieses Prinzip ist allen nach
stehend aufgefiihrten methodischen Modifikationen gemeinsam. 

MeBtechnik und Applikationsweille variieren mit der physikalischen Beschaffenheit der 
Tracer (schwer lOsliche Edelgasisotope bzw. rasch resorbierbare etikettierte Atemgase, in 
isotonischer Fliissigkeit physikalisch gelaste radioaktive Gase, isotopenmarkierte Kolloide 
bzw. Teilchensuspensionen) entsprechend der Zerfallsgeschwindigkeit und biologischen 
Elimination der Nuklide. 

Die Impulsrate der inhalierten, vom Blut in die Alveolen diffundierten oder intra
kapillar fixierten Gammastrahler kann mit paarig angeordneten ZahIrohren in Form 
seitengetrennter K urvenbilder uber korrespondierenden Lungenabschnitten fortlaufend regi
striert werden (KNIPPING u. Mitarb.; TAPLIN et al. ; WAGNER u. Mitarb.; FELTEN, KNIP
PING U. LIESE; LOPEZ-MAJANO u. Mitarb.; WEST et al.; BALL et coll.; MATTHEWS u. 
DOLLERY; DUMON et coll.; CELLERINO u. Mitarb.; TAUXE, BURCHELL U. BLACK; OESER, 
ERNST u. KRUGER; RESCIGNO u.a.) (Abb. 197). Man kann aus der mit Linienschreibern 
aufgezeichneten Intensitatsschwankung Zeitablauf (Einstrom- und Mischungszeit, "wash 
out"- bzw. Entmischungsgeschwindigkeit, DurchfluBzeit), AusmaB und artliche Starungen 
des Gaswechsels undjoder der Zirkulationsvorgange im Bereich der jeweiligen Ableitungs
stelle ersehen. Topographische Verteilung sowie stramungsproportionale numerische 
GraBen langer anhaltender Aktivitatsspeicherung (radioaktive Partikel) werden anschau-

26 Handbuch d. med. Radiologie, Band IXj4a und b 
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Abb.198a-f. Szintigraphische Darstellung regionale~ Perfusions- und Ventilationsst6rung bei lobarer Krebs
blockade. a Ubersichtsaufnahme p.-a. bei zentralem Bronchuskarzinom rechts. b Tomographischer Nachweis 
der Tumorobstruktion des Oberlappenbronchus und distaler Lumeneinengung des Zwischenbronchus. c Kamera
Szintigramm (Dorsalebene!) nach Lv.-Partikelinjektion: Perfusionsausfall im tumorblockierten Oberlappen
areal bei insgesamt herabgesetzter Perfusion der rechten Lunge. d-f Kamera-Szintigramme nach i.v.-Radio
xenoninjektion. d 0-15 sec nach Tracfrinjektion: Aktivitatsverteilungentsprechend den Perfusionsverhaltnissen 
im Partikelscan. e 85-100 sec post injectionem bei freier Atmung: Eintritt des Testgases durch Diffusion und 
interalveolaren Gasaustausch auch in den perfusionsgestorten und minderbeliifteten Bereich. f 185-200 sec 
p.L: weitgehende Abatmung ("Auswaschung") des Testgases in den funktionell iiberwiegend intaktenLungen
abschnitten bei prolongierter Gasretention ("Trappingeffekt") in dem am meisten ventilationsgestorten 
Bereich. [Nach WINKLER, C.: Lungenszintigraphie in der Diagnostik des Bronchialkarzinoms. Rontgenblatter 

27,173- 180 (1974), Abb. 5a-f] 

licher im szintigraphischen Flachenbild erfaBt, das auch bei gasformigen Tracern mit 
Hilfe der Szintillationskamera zu gewinnen ist und eine elektronische Datenverarbeitung 
zulaBt (ACKERMAN u. HAZELRIG; BROWN; FIRCHER et al.; TAUXE; CHARLESTON, BECK, 
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Abb. 198e u. f 

EIDELBERG U. SCHUH; DONATO, GIUNTINI, BIANCHI U. MASERI; MATTHEWS u. DOLLERY; 
VITEK, BIANCHI U. DONATO; MALLARD u. PEACHEY; LORENZ u . ADAM; ISA WA; BEHREND, 
DOMBROWSKI u. WURDINGER; PRAG; WINKLER; DE Roo, GORIS, COSEMANS, GYSELEN, 
BILLIET U. VAN DER SCHUEREN; WINKLER u.a.) (Abb.198). Gegeniiber der einfachen 
Schwarz-WeiB-Druckmarkenszintigraphie erleichtert die Colorscan-Technik die quanti
tative Analyse ortlicher Fixationsunterschiede durch einen Farbwechsel innerhalb der 
Regenbogenskala bei Aktivitatsdifferenzen von jeweils 11 %, wahrend das Photo-Scanning, 
die Computer-Szintigraphie und die Sequenzszintigraphie mit der Gammakamera ("Gamma
Densigraphie") eine vergleichende densitometrische Auswertung ermoglichen (TAPLIN 
et al.; ANGER; ANGER u. BENDER; LAMY, MARTIN, ANTHOINE, REBEIX, VAILLANT U. 
VAILLANT; WINKLER; OESER, ERNST U. KRUGER; FEINE, ASSMANN U. HILPERT; TAUXE, 
BURCHELL, CHAAPEL u. SPRAU; ZUMWINKEL u. FEINE; ZITA u. BRENNING; KARNOFSKI; 
DUMON et coll.;· ISAWA; WOLF u. FISCHER; UCIDYAMA u. HITCHCOCK; HINE; OZEKI; 
WESTERMAN u. GLASS; CHARKES u. GERSHON-COHEN; FELIX u. Mitarb.; ZELEFSKY u. 
SCHULZ; POTCHEN, EVENS, HILL, ADATEPE, LINDEMAN u. MARKHAM; ZELEFSKY, SCHULZ 
u. FREEMAN; HUTCIDNSON et al.; KRONERT u. WOLF; POLL, BECHTOLD u . STROTTGES; 
FEINE u. ZUM WINKEL; LOKEN u. WESTGATE; MOLINA, MEYNIEL, CHEMINAT, PLAGNE, 
BRUNU. MERCIER; NEWHOUSE, WRIGHT, INGHAMetal.; QUINLANU. WAGNER; STRUCHKOV, 
GRIGORYAN, SPESIVTSEVA, RUBIN, ' NEDVETSKAYA u. PROKHOROV; BISCHOF-DELALOYE 
u. DELAloOYE; CENTI COLELLA; TORIZUKA; KORHOL.A; LOCHER u. Mitarb.; KONIETZKO u. 
Mitarb.; ROSLER u. Mitarb. ; WINKLER u. a.) . 

Beziiglich der Applikationsart sind vier methodische Varianten nukleardiagnostischer 
Lungenfunktionspriifung zu unterscheiden. In der chronologischen Reihenfolge der Ver
fahrensentwicklung steht an erster Stelle die Isotopenthorakographie mit gasformigen 
Tracern (Aerosol- und Perfusionss~intigraphie mit radioaktiv markierten Partikeln 
s. S. 406f£.), die entweder 

a) als Beimischung zur Atemluft im geschlossenenSystem eingeatmet, je nach Diffusibilitat 
rasch in die pu}monalen Netzkapillaren iibertreten bzw. - unter allmahlicher Einstellung 
des Partialckuck-Gleichgewichts zwischen System- und Alveolarluft - bis zum Ab
schalten des Zustroms in der Atemkammer verbleiben und dann aus dem alveolaren 
Gasgemisch entweichen, oder, 

b) intravenos in physikalischer Losung eingebracht (Solutio Ringer), beim DurchfluB 
der Lungenstrombahn fast vollstandig in die Alveolen diffundieren (LOPEZ-MAJANO u. 
Mitarb.; CHERNICK et al.; GURTNER, ' BRISCOE U. COURNAND ; WEST; MATTHEWS u. DOL-

26* 
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Tabelle 133. Vergleich von drei verschiedenen 133Xenon-VentilationsmeBverfahren (Gesunde in aufrechter 
Sitzhaltung lmd Ruhe). (Nach BATES, D. V., W. C. Ball, and A. C. BRYAN: Use of xenon-133 in studying 
the ventilation of the lung. In: Dynamic clinical studies with radioisotopes, S.237-247. U.S. Atomic 

Energy Commission, Division of Technical Information 1964, Tabelle 3) 

MeBregion iiber dem Brustkorb 

obere Zone mittlere Zone basale Zone 

rechts links rechts links rechts links 

Messung nach einem Atemzug: 
Tidal-Index 59±9 60±10 69±9 78±12 90±14 105±08 
inspira torischer Ka pazita ts-Index 70±5 77± 9 84±5 94± 9 100± 8 113± 10 

"wash in" von kontinuierlich inhaliertem 133Xe: 
Mischungszeit bis zum (90%) Gleich-
gewicht (sec) 98 96 71 68 57 56 
dynamischer Index 60±19 61±15 83±21 86± 18 103 ± 17 103 ± 18 

"wash out" von i. v. injiziertem 133Xe: 
Zeit bis zur (50%) Entmischung (sec) 42 51 31 30 22 22 
wash out-Index 57±32 49±28 80±32 83±31 105±32 109±40 

LERY; WAGNER; ARBORELIUS; BALL et al.; BATES, BALL u. BRYAN; RESCIGNO; CELLERINO 
u. Mitarb.; LOKEN u. WESTGATE u.a.}. 

KNIPPING inaugurierte das Inhalationsverfahren mit radioaktiven Edelgasen (133Xe, 
47Ar) zur regionalen Ventilationsanalyse. Das Ziel war, mit vergleichender Zahlrohr
messung - ohne spirometrische Volumenregistrierung - AusmaB und etwaige ortliche 
Storungen der Beliiftungsintensitat zu ergriinden und vor aHem latente Bronchostenosen 
auf Grund der Seitendifferenz korrespondierender Kurvenscharen iiber beiden Brustkorb
half ten (Impulsunterdriickung oder Verzogerung von Einstrom- und Mischungszeit als 
Ausdruck ventilatorischer Blockade bzw. poststenotischer Hypoventilation) zu lokali
sieren (KNIPPING; KNIPPING, MAURER u. NIKLAS; KNIPPING, BOLT, VALENTIN, VENRATH 
u. ENDLER; KNIPPING, LIESE. u. SCHMUTTE; ALMEIDA, KNIPPING u. LIESE; KNIPPING, 
BOLT, VENRATH, VALENTIN, LUDES u. ENDLER; FELTEN, KNIPPING u. LIESE; VENRATH 
u. RINK; LIESE; ANTHONY u. VENRATH; RINK; ENDLER; GRUNZE). Die Methode 
der Radiospirometrie wurde von anderen Autoren iibernommen und in mancher Hin
sicht abgewandelt (WEST; MATTHEWS u. DOLLERY; WEST u. DOLLERY; BALL, STE
WART, NEWSHAM u. BATES; MALONEY; BENTIVOGLIO, BEEREL, STEWART u. ZIDULKA; 
DOLLERY, HUGH-JONES u. MATTHEWS; BENTIVOGLIO, BEEREL, BRYAN, STEWART, ROSE 
u. BATES; BENTIVOGLIO, BEEREL, STEWART, BRYAN, BALL u. BATES; BATES, BALL u. 
BRYAN; ANTHONISEN, BASS, HECKSCHER, 0RIOL u. BATES; DONATO; FERUGLIO u. ZAR
DINI; LOKEN u. WESTGATE; LASSEN; LOKEN u. BUGBY; NEWHOUSE u. Mitarb.; KIVI
LUOTO et al.; MIORNER; KJELLMAN; LOKEN, MEDINA, L'HEUREUX, LILLEHEI, KUSH u. 
EBERT; KANEGAMI; TOFFOLO u. BEEREL; PAUWELS et al.; MISHKIN, BRASHEAR u. REESE; 
KRONERT u. WOLF; WOLF u. ~ONERT; SIMON, POT CHEN u. LE MAy; POLL, BECHTOLD 
u. STROTTGES; ROSLER u. Mitarb.; TORIZUKA; LOCHER u. Mitarb. ; WINKLER; INGRISCH u. 
Mitarb.; KONIETZKO et al. u.a.). 

BATES, BALL u. BRYAN analysierten mittels 133Xe-Inhalation bei Gesunden in sitzender 
Korperhaltung die nach einem Atemzug in kurzfristiger Apnoe erhaltenen "wash in"
Kurven zur Bestimmung der regionalen Tidal- und Kapazitatsindices, ferner die iiber 
den verschiedenen Lungenetagen wahrend kontinuierlicher Isoxenon-Beatmung bis zum 
(90 %) Gasdruck-Gleichgewicht gemessenen Mischungszeiten (dynamischer Index) und' 
schlieBlich die nach intravenoser 133Xe-Applikation in physiologischer Kochsalz16sung beim 
Gasiibertritt in die Alveolen gewonnenen "wash out"-Kurven (Entmischungszeit bzw. 
"wash out"-Index) (TabeHe 133). 
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LOKEN u. WESTGATE sowie NEWHOUSE u. Mitarb., KrvILUOTO et al. und POLL, 
BECHTOLD u. STROTTGES benutzten bei gleichartigen Studien die Szintillationskamera, 
um die exhalatorische Clearance und die kapillare Alveolardiffusion auf szintigraphischen 
Thoraxbildern zu registrieren. 

Einstrom und Mischungszeiten des inhalierten Edelgases spiegeln die ortliche Ventila
tionssituation, "wash out"-Kurven des intravenos verabfolgten Indikators die lokale 
Durchblutungs- und DiffusionsgroBe (02-Aufnahmekapazitat) im MeBbereich wider (WEST; 
MATTHEWS u. DOLLERY; BATES, BALL u. BRYAN; ANTHONISEN et al.; FERUGLIO u. ZAR
DINI; LOKEN u. WESTGATE; MIORNER; LEVANT, BASS, ANTHONISEN u. FRASER u.a.). Die 
radiospirometrischen Ergebnisse zeigen weitgehende Dbereinstimmung mit CI50 2-Ver
gleichsmeBwerten, Bronchospirometriebefunden und den an isolierten Hundelungen stro
mungsmechanisch ermittelten DurchfluBvolumina (WEST; BATES, BALL u. BRYAN u.a.). 
Die aus Tabelle 133 ersichtlichen Differenzen der Verhaltnisziffern in den oberen und 
basalen Lungenetagen entsprechen echten, auch bronchospirometrisch und szintigraphisch 
nachweisbaren Unterschieden der volumenbezogenen Beliiftungs- und Durchblutungs
intensitat. Sie konnen sich unter physiologischen Einfliissen ausgleichen (Lagewechsel, 
Arbeit, PreBatmung bzw. Atemstillstand) (SVANBERG; BATES, BALL u. BRYAN; LOPEZ
MAJANO u. Mitarb.; WEST; CELLERINO et al.; TAUXE, BURCHELL u. BLACK; DAWSON; 
GLAISTER; KONIETZKO u. Mitarb. u.a.), bei krankhafter Storung der ortlichen Liiftungs
mechanik, Zirkulation oder Diffusionsverhaltnisse auch gegensinnig andern (z. B. Minder
beliiftung und Mangeldurchblutung im Funktionskreislauf der Unterlappen bei bronchi
ektatischer Lobarschrumpfung, regionale Drosselung des Luft- und Blutstroms jenseits 
von Bronchostenosen bzw. thrombo-embolischer GefaBverschliisse oder im Bereich arterio
venoser Fistelkurzschliisse entsprechender Lage, basale Oligamie mit Kranialverlagerung 
des Zirkulationsvolumens in der Mitralfehler-Stauungslunge als Effekt reflektorischer 
Vasokonstriktion infolge Diffusionsminderung in den von kongestiver Geriistverdickung 
bevorzugt betroffenen Unterlappen) (MCMICHAEL; WEST; TAPLIN u. POE; WAGNER; 
TAUXE, BURCHELL u. BLACK u.a.) (vgl, Bd. IX/3, Abb. 74 u. S. 113/114). 

Zur Isotopenthorakographie mit inhalierten Gasen ist 133Xe (y-Energie 81 keV) dank 
seiner langeren physikalischen Halbwertzeit (5,27 d) ein leichter praktikabler Indikator 
als radioaktiv markierte Atemgase (1502' ()1502, 11002, 13N2) (WEST; WEST u. DOLLERY; 
HUGH-JONES; MOMICHAEL; DYSON, HUGH-JONES, NEWBERY, SINCLAIR u. WEST; MAT
THEWS u. DOLLERY; GREEN, Hoop -u. KAZEMI) und etikettierter Wasserdamp! (1J150 2) 

(WEST; LASSEN). Wegen der Kurzlebigkeit der radioaktiven Komponenten (physikalische 
Halbwertzeiten: 1502 min; 13N 10 min; 11C 20 min) sind diese Tracer nur in unmittelbarer 
Verbindung mit einem Zyklotron bei simultaner Impulsregistrierung (Mehrfach-Zahlrohre, 
Gammakamera) zu verwenden, angesichts des raschen Gasiibertritts in das Blut aber zur 
lungenszintigraphischen Darstellung unbrauchbar (PmCHER, TEMPLE, KIRSCH u. REEVES 
u. a.). Die Zahlrohrmessung der Aktivitat inhalierter Respirationsgase gestattet jedoch 
gerade wegen ihrer hohen Diffusibilitat eine wirklichkeitsgetreue Analyse der lokalen Atem
und Durchblutungsverhaltnisse, wie die von der Arbeitsgruppe des Londoner Hammer
smith Hospital unter entsprechender Voraussetzung (Zyklotron im Kliniksgelande) durch
gefiihrten Studien bezeugen. Der duroh Einstrom des jeweiligen gasformigen Tracers nach 
einem Atemzug registrierte unvermittelte Impulsanstieg verhalt sich proportional zum 
Ventilationsvolumen. Der Abfall des Kurvenverlaufs wahrend anschlieBender Apnoe 
(Clearance-Rate) ist ein verlaBliches MaB von ZirkulationsgroBe und Sauerstoffaufnahme
kapazitat im MeBbereich (Abb. 197), wie tierexperimentelle Vergleiche mit den wahren 
BlutstromvohllI)ina isolierter Hundelungen erwiesen (WEST). Unter Beriicksichtigung der 
normalen Etagenunterschiede und der Lageabhangigkeit von Liiftungs- und Zirkulations
vorgangen im Lungenparenchym (MCMICHAEL et al.; KAGAWA u.a.; vgl. Bd. IX/3, S.2 
u. 113) gibt der Nachweis regionaler, insbesondere seitendifferenter Abweichungen von 
Impulshohe und Diffusionsschwund nij,heren AufschluB iiber ortliche Storungen des Gas
austauschs, die durch organische oder funktionelle Minderung des Blutdurchflusses, des 
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Ventilationsmechanismus und/oder der Membranpermeabilitat bedingt sein konnen 
(MCMiCHAEL; HUGH-JONES; WEST u.a.). Die Fremdgas-Inhalationsmethode ist im Ver
gleich zur unten beschriebenen pulmonalen Partikelszintigraphie ein feinerer Indikator 
und Gradmesser ortlicher Beltiftungsanomalien, da mit Radio-Xenon noch eine deutliche 
Restfunktion im Partikelscan unventiliert scheinender Lungenabschnitte nachzuweisen ist 
(SHIBEL, LANDIS u. MOSER). 

Wertvolle Informationen tiber die regionale Lungenfunktion liefert auch die Analyse 
von A uswaschkurven intravenos instillierter gasjOrmiger Radionuklide. Man verwendet hierzu 
133Xe (WEST; BATES, BALL u. BRYAN; MATTHEWS u. DOLLERY; ANTHONISEN, BASS, HECK
SCHER, ORIOL u. BATES; FERUGLIO u. ZARDINI; LOKEN; SELKURT u. WATHEN; LOKEN 
u. "\iVESTGATE; LASSEN; BALL, STEWART, NEWSHAM u. BATES), 13N2 (MATTHEWS u. DOL
LERY; WEST), 3H (GIUNTINI, GUERINI, MARIANI, MASERI u. MENICHINI) und vor allem 
85Kr (physikalische HWZ: 10,3 a; Gamma-Energie 0,54 MeV (LOPEZ-MAJANO, CHERNICK, 
WAGNER u. DUTTON; CHERNICK, LOPEz-l\1AJANO, WAGNER u. DUTTON; WAGNER; CEL
LERINO u. CATOLLA CAVALCANTI; CELLERINO, CATOLLA CAVALCANTI, GAETINI u. BANAUDI; 
ARBORELIUS; DOERR, WOLF, BROCK u. STORCK), 81IDKr (YANO, McRAE u. ANGER) oder 
neuerdings eine Kombination von Helium und 85Kr (CELLERINO, GAETINI, Rosso u. 
BANAUDI). Das in physiologischer Kochsalzlosung intrakubital injizierte oder mittels 
Katheter in die Blutbahn eingebrachte Gas entweicht beim Lungengesunden wahrend der 
pulmonalen Kapillarpassage zu 98 % in die Alveolen und wird dort allmahlich abgeatmet. 
Vergleichbar den rontgenologischen "air trapping"-Phiinomenen jenseits inkompletter neo
plastischer Bronchostenosen ist die Minderbeltiftung und Zirkulationsdrosselung tumor
distaler Lungenabschnitte im Radioxenon-Sequenzszintigramm - nach "Auswaschung" 
funktionell intakter Parenchymprovinzen - an ortlich prolongierter Retention des in den 
hypoventilierten Alveolarraum diffundierten Tracers kenntlich (LOCHER u. Mitarb.; Ros
LER u. Mitarb.; WINKLER u. a.) (Abb. 198e u. f). 

Das im Zeitablauf mit Szintillationsdetektoren oder mit der Gamma-Kamera tiber 
beiden Lungen kontinuierlich meBbare Dosiskonzentrationsgefalle steht in linearer Pro
portion zum aktuellen kapillarenDurchfluBvolumen (WAGNER u.a.) und zur korrespon
dierenden VentilationsgroBe des betreffenden Lungensektors. N ach bronchospirometrischen 
Vergleichskontrollen ist die Hohe der anteiligen Radiokrypton-Clearance und das MaB 
der "end-tidal"-Konzentration eng korreliert mit dem Umfang des ortlichen Blutgas
austauschs, d. h. mit den diff~renzierenden Spirometriewerten der Sauerstoffaufnahme 
und Kohlensaureabgabe (LOPEZ-MAJANO et al.; CHERNICK u. Mitarb. ;CELLERINO et al.; 
WEST; ARBORELIUS; MATTHEWS u. DOLLERY; BATES, BALL u. BRYAN; DOERR, WOLF, 
BROCK u. STORCK; RESCIGNO; LASSEN u. a.). AuBer der Turnover-Rate der Atemgase 
konnen nach dem radiospirometrischen MeBergebnis auch Blutverteilung und Atem
intensitat sowie VerhaltnisgroBe und Relationsstorungen von Perfusion und Ventilation 
beider Lungen ziemlich genau abgeschatzt werden (GURTNER, BRISCOE u. COURNAND; 
WAGNER; DYSON, HUGH-JONES, NEWBERY, SINCLAIR u. WEST; RAHN u. FAREI; 
CELLERINO et al.; WEST; BATES, BALL u. BRYAN; ANTHONISEN et al.; LOKEN u. WEST
GATE; ROGERS, KUHL, HYDE u. MAYCOCK; PAUWELS u. Mitarb.; YANO et al. u.a.). 

Weitere Verbreitung als die;regionale Lungenfunktionsanalyse mit gasformigen Radio
isotopen fand die Partikel-Scantechnik, bei der nach dem Applikationsmodus wieder zwei 
Verfahrenswege in Betracht kommen: 

a) Die pulmonale Inhalationsszintigraphie mit Radioalbumin-Aerosolen und -Ultraschall
nebeln, del'en Teilchen (Durchmesser < 2 mfl) sich zu etwa 10-20 % der vernebelten Dosis in 
den tie/en Atemwegen niederschlagen (ALTENBRUNN, RITZOW u. SCHLEICHER; QUINN u. 
HEAD; TAPLIN u. POE; TAPLIN, POE u. GREENBERG; TEMPLE, PIRCHER u. SIEKER; PIR
CHER, TEMPLE, KIRSCH u. REEVES; ALTENBRUNN; PIRCHER, KNIGHT, BARRY, TEMPLE u. 
KIRSCH; ALTENBRUNN, GEORGIU. ROTTE; DUMON, BROUILLET-GABRIEL u. DUMON; BLAN
QUET et aT. ; FRJJJOUR, BLANQUET, BERNADOU u. BECK; QUINN u. HEAD; DUMON, BROUILLET
GABRIEL, DUMON, LEONARDELLI u. ALLAND; TEMPLE, KrRSCH u. REEVES; DUMON, 
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BROUILLET-GABRIEL, LEONARDELLI, PAULIN U. CHARRIER; PLAGNE, MEYNIEL U. BLAN
QUET; JAMES, QUINN U. HEAD; QUINN u. VVmTLEY; ISAWA u.a.} (Abb. 199) und 

b} die intravenose Perjusionszintigraphie der Lungen mit radioaktiv markierten Mikro
partikeln, die bei entsprechender, moglichst gleichmaBiger TeilchengroBe (ca. 30-50 (.L 

Durchmesser) nach Art von Mikroemboli im ersten Durchgang zu etwa 90 % in den 
Lungenkapillaren jixiert werden (TAPLIN, DORE u. JOHNSON; TAPLIN, JOHNSON, DORE u. 
KAPLAN; TAPLIN, DORE, POE, SWANSON, JOHNSON u. GREENBERG; JOHNSON, LIU, 
ACKAY u. TAPLIN; TAPLIN, GRISWOLD, JOHNSON, KAPLAN, DORE u. ACKAY; WAGNER 
et al.; SABISTON u. WAGNER; GIBEL u. Mitarb. ; PmCHER et al. ; TEMPLE u. Mitarb. ; ERNST 
u. Mitarb.; DUMON et coll.; Tow, WAGNER, LOPEZ-MAJANO, SMITH u. MIGITA; VEDA et al.; 
DWORKIN u. Mitarb.; KRUGER u. ERNST; OESER u. ERNST; OESER, ERNST U. KRUGER; 
GERSTENBERG u. ERNST; FEINE, ASSMANN U. HILPERT; QUINN u. lYIitarb.; HAYNIE et al. ; 
HENDERSON u. Mitarb.; LOKEN u. RUGBY; SUTHERLAND, DE NARDO U. BROWN; VIDAL 
et al.; ROSLER u. BOURQUIN; TAUXE et al.; ISAWA ; JONES, GOODRICH U. SABISTON; DEL 
OLMO, GANCEDO, GALLARDO, MERONO u. DURAN; POE, SWANSON u. TAPLIN; HOLAN; 
SUPRENANT; GEST, DEBAUD, KATEB U.MONOD u.a.). 

Beide Methoden konnen als Doppel-Dungenscan-Technik zur vergleichenden Vnter
suchung kombiniert werden (Abb. 200), wenn man zwei Indikatoren von ausreichend unter
scheidbarer Gamma-Energie wahlt (Multinuklid-Szintigraphie: TAPLIN u. POE; TAPLIN, 
POE U. GREENBERG ; WAGNER et al.; TEMPLE u. Mitarb.; PmCHER et al. ; DUMON u. Koll. ; 
ALTENBRUNN, GEORGI u. ROTTE; JOHNSON, LIU, ACKAY u. TAPLIN; ROSLER u. BOUR
QUIN; DOERR, WOLF, BROCK u. STORCK; SCHENCK, LANGE U. SCHNABEL; NOLTE, GREBE 
U. SCHRAUB u.a.). Besonders informativ ist die Impulsaufzeichnung in verschiedenen 
Aufnahmerichtungen ("Multiple view-scanning") nach dem Vorschlag von SASAHARA, 
BELKO U. SIMPSON: die Koppehmg opponierender Szintillationsdetektoren mit getrennten 
Schreibern und erhOhter Registriergeschwindigkeit (ca. 450 cm/min) ermoglicht selbst bei 
Schwerkranken, jeweils das a.-p. und das p.-a. Bild in Ruckenlage und beide Frontal
scans in Seitenlage zugleich zu gewinnep. (s. auch MISHKIN; SUPRENANT; BELL, FERGUSON, 
MoILRATH u. WEAVER; MACK, WELLMAN, SAENGER U. FRIEDMAN). 

Als Radionuklid-Trager dienten zunachst Eigenblut, 4 %ige Pektinlosung und Sus
pensionen von ,Holzkohlepartikeln . (MULLER U. ROSSlER; MULLER, ROSSIER U. MAIER; 
SPODE u. PROSCH; GIBEL u.lYIitarb.; ERNST, IGLAUER, KRONSCHWITZ u. SPODE; EL
SAADANI, EL-GARHY, EL-BAYOUMY, EL-GENGEHY U. ABOU-TALEB). Spater verwandte 
man Starkekornchen (ALTENBRUNN u. STOBER), Keramikkugelchen (sog. Mikrospharen) 
(YA, GUZMAN, LOKEN u. PERRY; HAYNIE et al.; KIM, LA FAVRE, McLEAN U. PERRY u.a.), 
Gelatine-Kolloide (OTTO u. RIEHLE) und Aluminiumhydroxyd-Teilchen (TROW, BROWN, 
AHRENS, CLEAVELAND U. LEE u.a.)., Gebrauchlicher wurden die urspriinglich zu Phago
zytoseversuchen (BENACERAFF, BIOZZI, HALPERN U. STIFFEL) benutzen Makroaggregate 
von denaturiertem menschlichen Serumalbumin (abgekurzt MAA bzw. MAP = Makro
albuminaggregat bzw. Makroalbuminpartikel) in der Herstellungstechnik von TAPLIN, 
JOHNSON, DORE U. KAPLAN und in den letzten Jahren eingefiihrte Humanalbumin
Mikrosphdren (abgekiirzt HAM oder MISA) von gleichmaBiger GroBe (40 (.L Durchmesser) 
(ZOLLE et al.; PASQUALINI u. Mitarb.; BURDINE et al.; BORNER; LUTGEMEIER u. HEBE
STREIT u.a.). 

Die EiweiBstoffe verlieren durch Erhitzen in leicht saurem Milieu ihre Antigen-Eigenschaft (seltene Uber
empfindlichkeitsre,11ktion: DWORKIN, SMITH u. BULL; VINCENT, GOLDBERG U. DESILETS) und werden bei 
8stiindiger "half-life localisation" (T.A1'LIN et al.; TAUXE u. Mitarb.) teils fermentativ abgebaut, teils via 
Lymphstrom bzW:. BronchialgefaBsystem abtransportiert (TAPLIN et al.; PIRCHER u. Mitarb.; FURTH, OKINAKA, 
FOCHT u. BECKER; GILLESPIE U. LEE; DE LAND; KRUGER u. ERNST; MURPHY, CERVANTES u. J\lIAss; TAUXE, 
BURCHELL u. BLACK; ROSLER u. BOURQUIN; OESER, ERNST u. KRUGER; HOLMAN; ISAWA; MURPHY, CER
VANTES u. MAASS; u.a.). Sie beeintrachtigen bei iiblicher Dosis (2-3 mg) weder Kreislauf noch Atmung, da 
nur 1,0-0,1 % des Querschnitts der Lungenkapillaren von ca. 10 fL Kaliber voriibergehend verlegt wird, und 
die kleine Volumenmenge der vernebelten LOlmng (3-4 ml) bei 10-20%iger Retention nach mikroautoradio
graphischen Befunden nur einen schwachen Aerosolbeschlag in den tiefen Atemwegen ergibt (TAPLIN; TAPLIN 
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Abb. 199a-d. Histologischer Aspekt und Mikro-Autoradiogramme von Bronchialschleimhaut und Lungengewebe 
eines Hundes vor (a und c) und nach Inhalation von 125J-Aerosol (b und d) bei 400facher Vergr6Berung. [Nach 
TAPLIN, G. V., N. D. POE U. A. GREENBERG: Lung scanning following radioaerosol inhalation. J. Nucl. Med. 

7, 77-87 (1966), Fig. 7] 

u. POE; TAPLIN, POE U. GREENBERG u.a.) (Abb. 199). Die Radioalbumine eignen sich daher sowohl zur vasku
laren Szintigraphie (TAPLIN et al.; WAGNER u. Mitarb.; PmCHER et al.; SABISTON u. WAGNER; TEMPLE u. 
Mitarb.; DUMON u. Koll.; QUINN u. WmTLEY; ERNST u. KRUGER; OESER u. Mitarb.; QUINN, WmTLEY, 
HUDSPETH u. PRICHARD; VIDAL, POURQUIER, GARY-BOBO, BELOTTE, THIBAUD u. MICHEL; Tow, WAGNER, 
LOPEZ-MAJANO, SMITH u. MIGITA; BLANQUET et al.; KRUGER u. ERNST; PETERSON u. BONTE; FEINE, ASSMANN 
U. HILPERT; VAN V ARENBERGH u. SCHELSTRAETE; SUTHERLAND, DE NARDO u. BROWN; ROSENTHAL; ATWOOD, 
BURCHELL u. TAUXE; BELLION u. CillARLE; ALTENBRUNN u. Mitarb.; TAUXE et al.; LOKEN u. RUGBY; SODEE; 
SIENIEWICZ, ROSENTHALL, HERBA U. BURGESS; RESCIGNO; lSAwA; Tow u. WAGNER; HENNIG, WOLLER U. 
FRANKE; FEINE U. ZUM WINKEL; GREBE, NOLTE u. SCHRAUB; BAGLIANI u. MELDOLESI SUAREZ; HASUDA; 
BOMPIANI, GUALDI U. PIGERINI; KOSKELA, V ARPELA U. WILJASALO u.a.) wie auch zur Aerosol-Anwendung 
(TAPLIN etal.; TEMPLE u. Mitarb.; DUMON, BRO=ET-GABRIEL, LEONARDELLI, PAULINU. CHARRIER; PIRCHER 
u. Mitarb.; ALTENBRUNN, GEORGI u. ROTTE; QUINN u. HEAD; BLANQUET et al.; PLAGNE, MEYNIEL U. BLAN
QUET; JAMES, QUINN u. HEAD; ROSLER U. BOURQUIN; DOERR, WOLF, BROCK U. STORCK; lSAwA u.a.). 

Die Etikettierung erfolgte zunachst vornehmlich mit 198 Au und 131J, das nach vorheriger 
Schilddrusenblockade mit Lugolscher Losung innerhalb von 3 Tagen aus dem Korper 
eliminiert wird, so daB sich die Strahlenbelastung bei Applikation von etwa 100-300 [Lei 
in den Grenzen der rontgendiagnostischen Strahlenexposition halt. Beide Nuklide sind 
besser geeignet als die versuchsweise erprobten Tracer 125J (TAPLIN U. POE ; WAGNER u. a.) 
und 197Hg (TAPLIN u. POE; WOLF; RYMER, ISAAC, RAYNAUD, KELLERSHOHN u. MONOD; 
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MONOD, RAYNAUD, ISAAC u. RYMER; RAYNAUD, ISAAC, RYMER, BLANCHON, MONOD U. 
KELLERSHOHN; LAMY, BURG, MARTIN, ANTHOINE, BERTHEAU, MONNEAU, VAILLANT U. 
VAILLANT; ISAAC, RAYNAUD u. KELLERSHOHN}, wegen der geringen Energiedifferenz ihrer 
Gammastrahlung allerdings nicht zur Doppelscan-Technik verwendbar. Neuerdings wird 
99mTc zur Mikrosphiiren-Perfusionsszintigraphie und fur das Aerosol-Scanning in kurz
f1"istiger Kombination mit intravenoser 131J-MAA-Lungenszintigmphie bevorzugt, weil sich 
das inhalierte Radionuklid mit seiner 140 keV-Gammastrahlung von der des Radiojods 
deutlich genug abhebt und dank kurzer Halbwertzeit nur eine geringe Strahlenexposition 
bedingt (TAPLIN u. POE; TAPLIN, POE U. GREENBERG; McAFEE u. Mitarb.; VAN V AREN
BERGH U. SCHELSTRAETE; PIRCHER et at.; DUMON et coll.; LOKEN u. RUGBY; OESER, 
ERNST u. KRUGER; VERNEJOUL, RUFF, EVEN, KELLERSHOHN u. BROUET; LOKEN, 
TELANDER u. SALMON; JOHNSON u. GOLLIAN; YEH, DELAHAY u. KRISS; BRUNO u. 
WILLIAMS; SURPRENANT, WEBBER u. BENNETT; 5mBEL, LANDIS u. MOSTER; CRAGIN, 
WEBBER, VICTERY U. PINTAURO; POTCHEN et al.; PETERSON u. BONTE; BURDINE et al. ; 
BORNER; LUTGEMEIER U. HEBESTREIT u.a.). Zu den kurzlebigen Radioisotopen mit 
mittelharter Gamma-Energie, die - wegen der minimalen Strahlenbelastung in relativ 
hoher Dosis applizierbar - Szintigramme von guter Bildqualitat liefern, gehoren ferner 
113mln und 115mln (POTCHEN; OTTO u. RIEHLE; CISCATO, NICOLINI u. PALCOS; BRUNO, 
SORSHAHL u. WILLIAMS; RHODES, ZOLLE, BUCHANAN u. WAGNER; TROW, BROWN, 
AHRENS, CLEAVELAND u. LEE; BORNER). Die von OTTO u. RIEHLE in Phantomversuchen 
und lungenszintigraphisch gepriiften Radioindium-Eisenhydroxyd-Verbindungen ergeben 
bei optimaler Kollimation eine bessere Tiefenauflosung als 99mTc (s. auch TORI, CABASA, 
MARABINI u. FRANCHI; BRASHEAR, MISHKIN U. Ross; YANO, McRAE, HONBOE U. ANGER). 
Uber die Eignung des in Tierversuchen erprobten Positronenstrahlers 68Ga (ANGHlLERI 
u. PRPIC; COLOMBETTI, GOODWIN U. TOGAMI) fur die Lungenszintigraphie beim Menschen 
liegen noch keine Erfahrungen vor. 

Wie bei der Isotopenthorakographie mit gasformigen Tracern verhalt sich die nach 
Einatmung bzw. intravenoser Injektionpartikelgebundener Radionuklide uber den Lun
gen nachweisliche Aktivitiit im M ejJbereich intensitiitsproportional zur regionalen Ventila
tionsgrojJe (TAPLIN u. Mitarb.; POE, SWANSON U. TAPLIN; LOPEZ-MAJANO, CHERNICK, 
WAGNER U. DUTTON; TEMPLE, KIRSCH U. REEVES; LEVI -V ALENSI, DESJARDINS, 
GIROULLE, ABRIC, DEBEAUX u. GEST; PIRCHER, TEMPLE, KIRSCH u. REEVES; HERTZOG, 
FRIDRICH U"BAUMANN; WESTGATE u. LOKEN; REEVES; LAVAL, VIGNE, KLEISBAUER u. 
ROSSELLO; TEMPLE, PIRCHER u. SIEKER; TEMPLE, PIRCHER, KIRSCH u. SIEKER; DUMON, 
PAULIN, BROUILLET-GABRIEL u. DUMON; OKA et al.; KATEB u. Mitarb.; QUINN; BOHNER 
et al.; ISAWA et al.; HERZOG, FRIDRICH, BAUMANN U. ENDREI; TELEFSKY, SCHULZ U. 
FREEMAN; SEMPREBENE, PAVONI u. !?IGORINI; HERRANZ CRESPO; KONIETZKO u. Mitarb. 
u.a.) und zum Umfang des ortlichen Lungenzirkulationsvolumens (TAPLIN, POE, SWANSON, 
JOHNSON u. GREENBERG; WAGNER, SABISTON, ho, McAFEE, MEYER u. LANGAN; POE, 
SWANSON u. TAPLIN; KRUGER u. ERNST; OESER u.lVIitarb.; UEDA, 110 U. MIHARA; 
ATWOOD, BURCHELL u. TAUXE; ALTENBRUNN u. STOBER; VAN VARENBERGH U. SCHEL
STRAETE; TEMPLE, PIRCHER u. SIEKER; DUMON, PAULIN, BROUILLET-GABRIEL, Roux 
u. DUMON; BLANQUET, FREOUR, BEOK u. BARNADOUX; DUMON, BROUILLET-GABRIEL u. 
DUMON; DOERR, WOLF, BROCK u. STORCK; ROGERS, KUHL, HYDE u. MAYCOCK; 
WURDINGER u. FLOHR; WIEDERMAN, CHARAMZA, ORAL, KUBASTA, KUBA, ZMESKAL, 
VYKYDAL u. BARBORiK; BRAILEANU, POP u. POPESCU; MCCONNELL; TWIGG U. LOIACONO; 
BERNADOU, BECK, FREOUR U. BLANQUET; QUINN; MISHKIN; FEINE, HAYDUCK, GERHARDT 
U. HOFFMANN ; BRANDENBURG u. V. WIND HElM ; SIENIEWICZ, ROSENTHALL, HERBA U. 
BURGESS; METHLIN et al.; OLLAGNIER et coll.; FELIX u. Mitarb.; SCHENCK, LANGE u. 
SCHNABEL; JOSEPH, GRAUL u. KUNI; WEIMANN, ADAM, BITTER u. MILEWSKI; NOLTE, 
GREBE u. SCHRAUB; ADAM, WEIMANN, SCHLEHE u. LORENZ; WOLF u. KRONERT; CENTI 
COLELLA u. a.). Die Aktivitatsverteilung pulmonaler Inhalations- lmd Perfusionsszinti
gramme stimmt unter physiologischen Bedingungen weitgehend uberein. 
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Abb.200a-d. Verglewh von Per/usions-Szintigramm (c) und Inhalations-Scan (d) mit dem nativen Thorax
rOntgev/Je/und (a) und Ubersichtsbronchogramm (b) bei unilateralem Emphysem der linken Lunge. Bei normaler 
vaskularer und intraalveolarer Aktivitatsspeicherung auf der rechten Seite zeigt die minderdurchblutete linke 
Lunge einen kompletten kapillaren Fixationsdefekt und nur geringe Aerosolablagerung in den Abschnitten 
mit bronchographisch normalkalibrigen Luftwegen. [Nach TAPLIN, G. V., N. D. POE U. A. GREENBERG: Lung 

scanning following radioaerosoI inhalation. J. Nuc!. Med. 7, 77-87 (1966), Fig. 9] 

Eine Diskrepanz der Impulsmuster kann trotz der funktionellen Koppelung von Gas
austausch und Lungenkreislauf infolge passagerer Schleimverschliisse und anderer funk
tioneller Obstruktionsmechanismen in den distalen Luftwegen bei chronischer Bronchitis 
entstehen (ISAWA, BENFIELD" JOHNSON U. TAPLIN), sofern die voriibergehende Starung 
der Aerodynamik die artliche Lungenzirkulation nicht beeintrachtigt. Wie die kurz
fristige Retention unvollstandig exhalierter markierter Fremdgase in blasigen Parenchym
bezirken mit der Szintillationskamera als umschriebene Aktivitatszone darzustellen ist, 
kommt der durch Schleimobstruktion oder Bronchospastik verzagerte Einstrom inhalierter 
Radionuklidpartikel im Flachenszintigramm als "Impulszentralisation" zur Geltung, 
ohne daB der intravenase Partikelscan eine entsprechende Minderdurchblutung anzeigen 
muB (KRONERT u. WOLF). Eine gegensinnige Abweichung demonstriert das von TAPLIN, 
POE U. GREENBERG abgebildete Beispiel eines linksseitigen Lungenemphysems bei zylin
drischer Unterlappen-Bronchiektasie in Abb. 200: im bronchographisch unauffalligen 
Areal des kompensatorisch iioerdehnten linken Oberlappens findet man verminderte, 
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Abb.201. a Die Blutversorgung der Lunge. B.A. Bronchialarterien; P.A. Pulmonalarterien; P . V. Pulmonal· 
venen; a hilusnaher Kapillarplexus als Verbindung zwischen Bronchialarterien und ·venen; b pulmonaler 
Kapillarplexus; c bronchialer Kapillarplexus mit (b) kommunizierend; e prakapillare Anastomosen zwischen 
Bronchial· und Pulinonalarterien. [Schematische Darstellung nach ELLIS, F. H., J. H. GRINDLAY, and J. E. 
EDWARDS: The bronchial arteries. I. Experimental occlusion. Surgery (St. Louis, Mo.) 30, 810-826 (1951)]. 
b Schema arterio·arterieller und arterio-venoser KurzschlufJverbindungen zwischen der terminalen Lungenstrombahn 
eines Lobulus mit den SystemgefdfJen. [Aus SINNER, W. U. H. R. SCHINZ: MetastasenstraBen. In: Ergebnisse der 
medizinischen Strahlenforschung. Neue Folge, Bd. I, S. 415-486, Abb. lOa. Stuttgart: G. Thieme 1964. Ge
zeichnet nach SEMISCH, R. : Neue Ansichten iiber die periphere Lungenzirkulation und ihre Folgerungen be-

ziiglich der Metastasierung, Fett- und Thromboembolie. Langenbecks Arch. klin. Chir. 292, 294 (1959)] 
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aber noch deutlich wahrnehmbare bronchiale und intraalveolare Speicherung, wahrend 
der Perfusionsscau einen volligen kapillaren Fixationsausfall in der linken Lunge erkennen 
laBt. Die Inkongruenz erweckt den Eindruck einer graduell dissoziierten Funktions
storung im Sinne kompletter Zirkulationssperre bei stark gedrosselter, aber partiell er
haltener Ventilation. Pathophysiologisch kann ein solcher Speicherungsdefekt in den 
Kapillaren lufthaltiger Lungensektoren durch Stase bzw. Stromungsumkehr in der terminalen 
Lungenstrombahn infolge verstiirkten Kollateralzuflusses aus den Bronchialanerien bedingt 
sein (SCHULZE) (Abb.201 u.202). Dieser Mechanismus wird im Verein mit ortlicher 
Vasokonstriktion auch als Ursache umfanglicher Fixationsausfalle im Lungenmantel bei 
der Perfusionsszintigraphie nach Mikroembolien diskutiert (EATON, JAMES, GREENE, 
FYONS, POTSAID u. FLEISCHNER). 

Wahrend die pulmonalarterielle Durchblutung irreversibel geschadigter und atem
funktionell ausgeschalteter Lungenabschnitte im Verlauf anhaltender interstitieller Ent
ziindungsvorgange, insbesondere bei Bronchiektasen, chronis chen Atelektasen und in
durativen pneumonischen Prozessen jeglicher Atiologie immer sparlicher wird (DE WITT 
ANDRUS; MOORE; LOOSLI, ADAMS u. THORNTON; BJORK u. SALEN; PETERS u. Roos; 
DALE u. RAHN; HINSHAW u. EMERSON; PETERS, LORING u. SPRUNT;AVIADO; CAMISmON, 
OTA, CUDDY u. GIBBON; MCVAUGH, HARDESTY, DEMUTH u. BLAKEMORE; WOODSON, 
RAAB u. FERGUSON; AHMED u. HARRISON; ELEBUTE, MASOOD, FAULKNER, Yu u. 
SCHWARTZ; NIDEN u.a.), erhoht sich das Zirkulationsvolumen im nutritiven Kreislauf 
betrachtlich, wobei die Blutversorgung des Gewebes durch Eroffnung bronchial-pulmo
naler Anastomosen ("Sperrarterien") retrograd iiber die Lungenendstrombahn erfolgt 
(BERRY u. DE BURGH DALY; ZUCKERKANDL; BRAUS; DE WITT ANDRUS; DE BURGH DALY; 
BERRY; MOORE; MILLER; GHOREIB u. KARSNER; POLICARD; v. HAYEK; VERLOOP; LAPP; 
WATZKA; MATHES, HOLMAN u. REICHERT; LIEBOW, HALES u. LINDSKOG; MARCHAND, 
GILROY u. WILSON; WOOD u. MILLER; ELLIS, GRINDLAY u. EDWARDS; COCKETT u. VASS; 
CUDKOWICZ; LIEBOW, HALES, HARRISON, BLOOMER u. LINDSKOG; DELARUE, SORS, 
MIGNOT u. PAILLAS; COCKETT; DELARUE, SORS u. MIGNOT; BRENNER; BUCHERL; ARM
STRONG u. CUDKOWICZ; BJORK u'. SALEN; LOOSLI, ADAMS u. THORNTON; V ASS; ADAMS; 
DELARUE, SORS u. PAILLAS; SHEDD, ALLEY u. LINDSKOG; PETERS u. Roos; DALE u. 
RAHN: ROOSENBURG u. DEENSTRA; ADAMS, HRDINA u. DOSTAL; LIEBOW, HALES, LINDSKOG 
u. BLOOMER; HINSHAW u. EMERSON; STAUDACHER, BELLI u. AMBROSINI; LATARJET; 
FLORANGE; TOBIN; FROMENT, GALY, TOLLOT, CAHEN, GARDERE u. UGNAT; LAvENNE 
u. MEERSSMAN; LATARJET u. JUTTIN; VIOLA, VACCAREZZA, UGO u. VtSCARDI; TURNER
WARWICK; SMITH, HYLAND, PrEMME u. WELLS; ORELL u. HULTGREN; PUMP; NAKAMURA 
u. Mitarb.; KESZLER; MULLER; WEIBEL; PETERS, LORING u. SPRUNT; CAMISHON, OTA, 
CUDDY u. GIBBON; MAc VAUGH, HARDESTY, DEMUTH u. BLAKEMORE; A VIADO; V ACCAREZZA, 
VIOLA, VACCAREZZA, UGO, VICARIO U.ZUFFARDI; WOODSON, RAAB U.FERGUSON; AHMED 
u. HARRISON; NIDEN; VIOLA, UGO, VACC_A..REZZA, DIAZ u. VICARIO; GOETZ, ROHMAN, 
DEE, HALLER u. STATE; HARRIS u. HEATH; Du Bors, SON!, FEISAL u. KIMBEL; GOETZ, 
ROHMAN u. STATE; FISHMAN; SEMISCH; OUDET, REYS, MORAND, BOHNER u. PETITJEAN; 
DELARUE; ELEBUTE, MASOOD, FAULKNER, Yuu. SCHWARTZ; LANGBEIN, TOBINU. GROLL
MAN; TURNER; QumING; SC~OEDEL u. Mitarb.; LUZSA u.a.) (s. Bd. IX/3, S. 180/181). 
Gleiche Auswirkungen hat der K urzschluj3 pulmonaler Kapillaren mit pleuro-parietalen 
Gefiij3en bei Pleuraschwarten (DE CAMP u. HATCH) und neoplastischer Brustwandinfiltration 
(BOTENGA; NEYAZAKI; BOREK u. Mitarb.; SOSSAI) (s. S. 154 u. 576). 

Die riicklaufige Fiillung des Kapillarnetzes luftleerer bzw. respiratorisch stillgelegter, 
aber lufthaltiger Lungenabschnitte aus den SystemgefaBen verhindert mit der funktionellen 
Durchflu:Bblockade einen Rechts-Links-Shunt. Das Zustandekommen einer bronchial
pulmonalen Kollateralzirkulation unter diesen Bedingungen konnte blutgasanalytisch 
(GILROY, WILSONU. MARCHAND; BJORK u. SALEN; ROOSENBURG u. DEENSTRA; CAVALHO; 
RIVIER, RAYMOND u. DESBAILLETS ; NYYAZAKI u. a.) und angiographisch nachgewiesen werden 
(retrograde Kontrastdarstellung der Pulmonalarterien bei thorakaler Aortographie bzw. 
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Abb. 202a u. b. Dilatation der Bronchialarterien und retrograde Kollateralzirkulation im kleinen Kreislauf bei 
Bronchialkarzinom (a) und fortgeschrittener Lungentuberkulose (b). Bei selektiver Kontrastdarstellung der er
weiterten SystemgefaBe riicklaufige Fiillung groBerer Aste (a: Pfeilmarkierung) bzw. des rechten Stammes 
der Pulmonalarterie (b). [Nach IKEDA, M., T. NEYAZAKI, S. CHIBA, M. YONETI u. C. SUZUKI: Bronchial vascular 
pattern in various pulmonary diseases with particular emphasis on its diagnostic value in pulmonary cancer. 

J. thorac. cardiovasc. Sm-g. 50, 642-652 (1968), Fig. 3 und 9] 

selektiver Bronchialarteriographie bei Patienten mit chronis chen Lungengeriisterkrankun
gen, Bronchiektasen und Bronchu,skarzinom) (LIEBOW, HALES, HARRISON, BLOOMER 
u. LINDSKOG; ALLEY, STRANAHAN, KLAUSEL, FORMEL u. VAN MrEROP; BROCARD, GAL
LOUEDEC u. VANNIER; NEYAZAKI; SHEDD, ALLEY u. LINDSKOG; BROCARD, GALLOUEDEC, 
VANNIER, ARNAL, LEMAIRE u. PATTE; OUDET, PETITJEAN u. WEITZENBLUM; GALLOUEDEC, 
VANNIER, SAVIER, HUGUES u. BROCARD; IKEDA, NEYAZAKI, CHIBA, YONETI u. SUZUKI; 
TURNER; MORAND, LAFFOND, V AlLLAUD u. HOUEL; V AILLAUD, MORAND u. HOUEL; 
BROCARD, VANNIER u. GALLOUEDEC; SOSSAI; CAMARRI u. MARINI; VANNIER, CALVEZ, 
FELLOUS u. BROCARD; MORAND, LAFFOND, VAILLAUD u . HOUEL; VANNIER, GALLOU:ElDEC, 
SAVIER, DUREPAIRE u. BROCARD; WAGEN-VOORTH, HEATH u. EDWARDS; DARKE u. 
LEWTAS; MrYAZAWA, KATORI, JSHIKAWA, YAMAKl, TSUIKl, MATSUNAGA et al.; DAUSSY 
u. ABELANET; VACCAREZZA, VIOLA, YACCAREZZA, UGO, VICARIO u. ZUFFARDI; LE RUDU
LIER; VANNIER et al.; KOVACS; VIOLA, UGO, VACCAREZZA, DIAZ u. VICARIO; BOTENGA 
u.a.) (s. Abb. 202). 

Der "Leerspiileffekt" des bronchialarteriellen Z ustroms kann im Pulmonalisangiogramm 
neoplastisch blockierter Lungensektoren eine Hypovaskularisation vortauschen (MARK; 
NEYAZAKI; MASSUMI, RIOS u. DONOHOE; IKEDA etal.; DARKE u. LEWTAS; BUCKINGHAM, Cu
GELL, SUTTON u. MESZAROS; VACCAREZZA, VOILA, VACCAREZZA, VICARIO u. ZUFFARDI; 
CRUCITTI, LOJACONO, MARIN, CASTAGNETO u. ALMA; PADOVANI, MORAND, CLEMENT u. 
HOUEL u. a.) (S. 577 u. 585). Uber den analogen EinfluB der "Aortali8ation de8 Lungenkrei8-
lauf8" (s . Bd. IX/3, S.45 u. 181) auf die Partikelfixation im pulmonalen Kapillarfilter 
gibt die retrograde Lungen-Periu8ion88zintigraphie quantitativen AufschluB: An Stelle der 
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Tabelle 134. Ursachen kapillarer Fixationsstorungen im intravenosen Perfusionsszintigramm der Lungen. 
(In Anlehnung an KRUGER, J., u. H. ERNST: Die Lungenszintigraphie. Dtsch. Rontgenkongress Baden·Baden 

1967) 

1. Ersatz oder Verdriingung des Lungenpa?·enchyms durch Luft, Fliissigkeit oder Fremdgewebe (einschlieBIich 
der Auswirkung einseitigen Zwerchfellhochstandes), 

2. Organisch oder reflektorisch bedingte Anderung de?· Lungendurchblutung durch 

a) Gefii(3verschlu(3 oder -stenose infolge Thromboembolie, Tumorkompression oder Geschwulsteinbruch, 

b) vaskuliiren Kurzschlu(3 im kleinen Kreislauf bei angeborenen arterio-venosen Fisteln, Eroffnung arterio
venoser bzw. Ausbildung arterio-arterieller Anastomosen zwischen System- und Funktionskreislauf der 
Lunge, oder Kapillarerweiterung in der Lungenendstrombahn, 

c) angeborene Gefii(3anomalien und Lungenmi(3bildung (Hypoplasie oder Atresie von Pulmonalarterienasten, 
Sack- und Wabenlunge, komplexe Fehlanlage von Lungen-, Bronchial- und GefaBstrukturen im Sinne des 
MACLEoD-Syndroms) ("idiopathic unilateral hyperlucent lung" s. S. 651, 760f£. und Bd. IX/3 S. 163f£.), 

d) Kapillarabbau bei obstruktivem bzw. bullosem Lungenemphysem oder restriktiven Lungengeriistprozessen, 
oder 

e) reflektorische Va.sokonstriktion infolge alveoliirer H ypoventilation bei stiirkergradigem Lungenemphysem 
(v. EULERscher Hypoxiereflex bei respiratorischer Partial- bzw. GIobalinsuffizienz), regionaler Minder
beluftung jenseits neoplastischer Bronchostenosen und anderer Passagehindernisse des Luftstroms (oder 
infolge druckbedingter Vagusirritation durch hilusnahe Geschwitlste oder Lymphknotenschwellung?) 

ortlichen ImpulsausfaJle im intravenosen Partikelscan zeigt sich im Bereich bronchi
ektatisch geschrumpfter bzw. entziindlich indurierter Lungensektoren nach Katheter
instillation radioaktiv markierter Humanalbuminpartikel in die Bronchialarterien bzw. 
in den proximalen Schenkel der absteigenden Brustaorta eine Aktivitatsanreicherung, 
deren Intensitat dem AusmaB der Kollateraldurchblutung entspricht (MAsSUMI, JUST, 
Rros u. TAWWAKOL; KANEKO, SASAKI, Kmo u. SATO; s. auch AOKI; BERTELLI etal.; 
FREITAS E COSTA; SOHULZE). 

1m Vergleich zur normalen Speicherung sind mit dem - aus technischen Griinden 
meistgebrauchlichen - intravenosen Perfusionsszintigramm der Lungen Aktivitatsdiffe
renzen von etwa 10% nachweisbar (KRUGER u. ERNST; KLEMM u.a.). Je nach dem patho
genetischen Mechanismus kann die Storung der Partikelfixation nicht nur graduell, 
sondern auch in der raumlichen Anordnung sehr variieren (umschriebene bzw. segmentale, 
lobare, halbseitige oder bilaterale Impulsausfalle) (Tabelle 134). 

Da sich das DurchfluBvolu'men nach dem Hagen-Poiseuilleschen Gesetz proportional 
zur 4. Potenz des GefaBradius verhalt, ist die lokale Zirkulationsdrosselung im Lungen
parenchym schon bei einer Minderung des Gefiifiquerschnitts um ca. 3 % szintigraphisch 
erkennbar und bei einer Kaliberabnahme urn etwa 15 % deutlich ausgepragt zu sehen 
(KRUGER u. ERNST). Wenn die topographische Anordnung lungenszintigraphischer Fixa
tionsdefekte auch keine Auskunft uber Art und Ursache der zugrundeliegenden anatomischen 
oder funktionellen Liision gibt, so ermoglicht die Methode doch den zuverlassigen Nachweis 
angiographisch noch unterschwelliger Storungen im kleinen Kreislauf (KRUGER u. ERNST; 
JONES, GOODRICH u. SABISTON u.a.). Ihre Ergebnisse bilden in vieler Hinsicht eine wert
volle Ergiinzung der rontgenologischen Lungendiagnostik (OESER, ERNST u. KRUGER; FEINE, 
ASSMANN u. HILPERT; KRUGER u. ERNST; HOLMAN u.a.), wenn man die speziellen Fehler
quellen des Verfahrens beriicksichtigt (ungleichmaBige Speicherung infolge zu groBer 
Differenz der TeilchengroBe, Lageabhangigkeit der Partikelverteilung, durch Bewegungen 
des Pati61nten wahrend des Photos canning verursachte Tauschungseffekte, Unterbelich
tung des Films beim konventionellen Photoscan etc.) (MOSER u. MIALE). 

Die Perfusionsszintigraphie hat sich vor allem bei der Entdeckung frischer Lungenembolien und -infarkte 
als einfaches, schonendes und treffsicheres "bedside-Verfahren" bewahrt (WAGNER; WAGNER, SABISTON, 
McAFEE u. Tow; TAPLIN u. Mitarb.; WHITLEY, QUINN, HUDSPETH u. PRICHARD; WAGNER, SABISTON u. 110; 
SABISTON u. WAGNER; HAYNIE, HENDRICK U. SCHREIBER; HAYNIE, CALHOON, NASLJET u. NOFAL; QUINN, 
WHITLEY, HUDSPETH u. WATTS; WAGNER, SABISTON, MCAFEE, Tow u. STERN; KRUGER u. ERNST; OESER 
U. Mitarb.; VAN VARENBERGH u. SCHELSTRAETE; SHIBATA, Ross, STEPHENS-NEWSHAM U. MAcLEAN; ROSLER 
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Abb.203a-d. Vergleich von Rontgen. 
nativbefund, Pulmangiogramm, Perfu. 
sionsszintigramm der Lungen und Blut· 
gasanalyse bei Bronchialkarzinom. Die 
Thoraxnativaufnahme zeigt den Tumor
schatten im anterioren Oberlappenseg
ment rechts ohne wesentliche Seitendif
ferenz der pulmonalen GefaBzeichnung 
(a), wahrend das Pulmangiogramm 
unter seitengleicher Beatmung in Fluo
thane-Narkose bei kaum geschmalerter 
Vaskularisation des tumortragenden 
Segments primar ausgepragte Eng
stellung der rechten peripheren Lungen
strombahn erkeunen laBt (b). Keine 
neunenswerte Anderung des angio
graphischen Aspekts im Kontroll-Pulm
angiogramm nach 15miniitiger ein
seitiger 02-Mangelbeatmung zur funk
tionellen Ausschaltung der rechten 
Lunge (c). 1m ventralen Perfusions
szintigramm umschriebener Speiche
rungsdefekt im Tumorareal und Fixa
tionsminderung im rechten Kuppel
raum, infolge linksseitiger Interposition 
des Herzens aber keine dem angio
graphischen Befund entsprechende Im
pulsratendifferenz im Bereich der Lun
genbasen (d). Die Seitenrelation der 
Aktivitatsverteilung wahrend rechts
seitiger Hypoxie-Beatmung (re:li = 
44:56) entspricht der Verteilung des 
blutgasanalytisch nach HERTZ be
stimmten Herz-Zeitvolumens im Lun
genkreislauf (re:li = 43:57). [Nach 
R. FELIX, P. THURN, A. Dux, C. WINK
LER, P. GEISLER, C. BOLDT u. M. 
AKHTAR: Vergleichende Wertung des 
Informationsgehalts von Pulmonalis
angiogramm, Lungenszintigramm und 
Blutgasanalyse. Fschr. Rontgenstr. 107, 

585-600 (1967), Abb. 2a-d] 
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n. BOURQUIN; DOERING U. LORENZ; HENNIG, WOLLER U. FRANKE; MOSER, TISI, RHODES, LANDES U. MuLE; 
KATEB, DEBAUD, MONOD u. GEST; FRED, BURINEJV, GONZALEZ, LOCKHARDT, PEABODY U. ALEXANDER; 
FEINE U. ZUM WINKEL; SECKER-WALKER; McLEAN, SHIBATA, McLEAN, SKINNER u. GUTELIUS; SPENCER, 
SEATON u. LITTLE; FREEMAN et al.; ISAWA, WASSERMAN U. TAPLIN; SCHERMULY u. WEBER; EATON, JAMES, 
POTSAID u. FLEISCHNER; ROSENTHALL; ISAWA, HAYES U. TAPLIN; BISCHOF-DELALOYE, HEDINGER U. DELALOYE 
u.a.). 1m gleichen pathogenetischen Zusammenhang sind auch die Ergebnisse pulmonaler Inhalationsszinti
graphie insofern bemerkenswert, als der GefaBverschluB die 6rtliche Ventilation zeitweilig beeinfluBt (lSAWA, 
ORILEY, BEAZELL et al.; SEVERINGHAUS, SWENSON, FINLEY u. Mitarb.): die Anderung des alveoHiren Ver
teilungsmusters, die eine regionale Hypoventilation (lSAWA, HAYES U. TAPLIN; DE NABDO, GOODWIN, RAVASIM 
et al.) mit Abnahme des Gasaustauschs im embolisierten Lungensektor anzeigt (BASS, HECKSCHER U. AN
THONISEN), wird als Effekt eines bronchokonstriktorischen RefIexmechanismus gedeutet (GUREWICH, THOMAS, 
STEIN et al.). 

Dariiber hinaus leistet die Lungenszintigraphie wertvolle Hilfe bei der Erkennung und 
Operabilitiitsbeurteilung stenosierender zentraler Bronchialkarzinome (TAPLIN et al.; WAG

NER, LOPEZ-MAJANO, Tow u. LANGAN; HAYNIE, CALHOON, NASLJET, NOFAL u. BEIER

WALTES; ERNST, BAUMER u. MEISSNER; ERNST u. KRUGER; OESER, ERNST u. MOTZKUS; 

GIBEL, ALTENBRUNN U. MATTHES; HATCH, MAXFIELD U. OCHSNER; PmCHER, TEMPLE, 

KIRSCH u. REEVES; GERSTENBERG u. ERNST; OESER, ERNST U. KRUGER- BLANQUET, 

FRll]OUR, BECK U. BERNADOU; FEINE, ASSMANN U. HILPERT; ALTENBRUNN, GEORGI U. 

ROTTE; KATEB, GEST, DEBAUD, THIBAULT U. MONOD; MELDOLESI u. TAROLO; CELLERINO, 

CATOLLA CAVALCANTI, GAE'I'INI u. BANAUDI; CARBORIN, GECO, ZECCHI u. GAMBASSI; 

DUMON, BROUILLET-GABRIEL, LEONARDELLI, PAULIN u. CHARRIER; WOLF; SIENNIEWICZ, 

ROSENTHALL, HERBA u. BURGESS; FEINE; GARy-BOBO u. THIBAUD; R6sLER u. BOUR

QUIN; VAN VARENBERGH u. SCHELSTRAETE; HENNIG, ANSTETT, WOLLER, FRANKE u. 

KNOLL; LAMY, MARTIN, ANTHOINE, REBEIX, VAILLANT u. VAILLANT; KRUGER, ERNST u. 

VESSAL; GALASSI, CAMPANINI u. CIACCIA; BELL, FERGUSON, McILRATH u. WEAVER; 

TRITTO, RESCIGNO, CORREALE, TESAURO u. CARRATU; RINK; LAVAL, VIGNE, LEIS BAUER 

u. ROSSELO; DOR, YUMON, BOUTIN, ALLAND, DUMON u. DOR; ESTEBAN, GALVEZ, HER

RANZ, LASA u. PEREZ-MODREGO; MOLINA, MEYNIEL, CHEMINAT, PLAGNE u. BRUN; KLEMM; 

OESER, ERNST u. GERSTENBERG; BERNADOU, BLANQUET, FREOUR U. COURNAUD; BARN 

u. LUTZ; AOKI; SUAREZ; WEIMANN, ADAM, BITTER U. ZANKER; VASSALLO, GEE, WHOLEY 

u. VESTER; KRAUS; WIENERS u. NOVAK; ORTIZ BERROCAL, ARNAIZ, CRESPO DIEZ u. 

PEDRAZA MURIEL; ERNST, KOPPENHAGEN u. KRUGER; KRAUS; WALKER u. PROVAN; 

PAYFA, YERNAULT U. VANDERHOEFT; FRASER, MACLEOD, GARNETT U. GODDARD; RAVA

SINI et al.; GAUDINO; SCHULZE U. a.) (s. S. 641ff.). 

Wie die FixationsstOrung' infolge eines begleitenden Obstruktion8emphysems beider 

Lungen (GURTNER, BRISCOE U. COURNAND; TAPLIN et al.; TEMPLE u. Mitarb.; PIRCHER 

et al.; BLANQUET et coll.; BELLION u. CHIARLE ; PATTI, Lo PRESTI, PALAZZOLO U. SARNO; 

KRUGER U. ERNST; FEINE, ASSMANN U. HILPERT; HENNIG u. Mitarb.; BENTIVOGLIO et al.; 
POULOUSE, REBA u. WAGNER; SAMAD, WOOD, SANDERS, SUERO U. WOOLF; FELIX, 

HAVERS, WINKLER, Dux, BOLDT, THUPN, CLAUSSEN u. FREIBERGER; DORE, POE, 

ELLESTAD u. TAPLIN; ERNST, HERXHEIMER, KOPPENHAGEN u. NIEDING; ORLOV, ZHAROV, 

SAID-GALIEVA, BAICHOROV U. SCHERBATKIN; BRYANT et al.; SAMAD u. Mitarb. u. a.) oder 

bronchitischer Schleimverschliisse (IsAWA, BENFIELD, JOHNSON U. TAPLIN) ist die hypo
ventilationsbedingte Anderung der Zirkulationsdynamik in tumordistalen, noch lufthaltigen Dun
genprovinzen aus dem oft sehr ~mfanglichen Speicherungsausfallszintigraphisch sinnfiilliger 
und fruher zu erkennen als nach dem statischen Aspekt der LungengefaBzeichnung im na
tiven Rontgenbild (ERNST u. KRUGER; GERSTENBERG u. ERNST; KRUGER u. ERNST; OESER 

u. Mitarb.; DUM ON et al.; BLANQUET u. Mitarb.; FEINE, ASSMANN u. HILPERT; ALTEN

BRUNN, GEORGI U. ROTTE; KATEB et al.; FELIX, THURN, Dux, WINKLER, GEISLER, 

BOLDT 11. AKHTAR; LAMY et al.; HENNIG u. Mitarb.; KRAUS; FRASER, MACLEOD, GARNETT 

U. GODDARD; POZMOGOV; SCHULZE u.a.) (s. S. 646,652, 837ff. u. 851ff.). Dennoch wird 

der effektive Wert der Perfusionsszintigraphie fur die Fruhdiagnose bronchogener Kar
zinome unterschiedlich eingeschatzt (s. S. 641). Nach bisheriger Er fahrung deutet das 

AusmaB der im Scanbefund nachweisbaren Minderdurchblutung bei halbseitigem Fixations-
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defekt ("hemithorax muet") auf Inoperabilitiit hin (LAMY, MARTIN, ANTHOINE, REBEIX, 
VAILLANT u. VAILLANT; DOR, DUMON, BOUTIN, ALLAND, DUMON u. DOR; MOLINA, 
MEYNIEL, CHEMINAT, PLAGNE u. BRUN; WALKER u. PROVAN; SCHULZE u.a.) (s. S. 509, 
625 u. 653). 

Die priioperative Beurteilung von Herz und Kreislauf ist im Hinblick auf die Resektion 
eines Lungenlappens oder -fliigels nicht weniger verantwortungsvoll und in mancher Hin
sicht problematischer als die Abschatzung der respiratorischen Reserve. GewiB werden 
Insuffizienzzeichen und gravierende Rhythmus- oder Durchblutungsstorungen, welche 
die Operationsanzeige in Frage stellen, schwerlich iibersehen. Sofern der anamnestisch
klinische Aspekt ein aktives Vorgehen zu riskant erscheinen laBt, eriibrigen sich weiter
fiihrende diagnostische MaBnahmen. Art und Schwere manifester kardio-vaskularer Er
krankungen sind andernfalls mit Kreislautfunktionsproben, elektrokardiographischer und 
rontgenologischer Untersuchung und anderen Registriermethoden (Phonokardiographie, 
Oszillographie) naher zu ergriinden. Auf die zusatzlichen Erkenntnismoglichkeiten der 
Radioisotopen-Zirkulographie (VEAL, PEARSON, HANLEY u. LOWE; DONATO etal.; TAPLIN 
u. Mitarb.; STRAUSS et al.) wurde auf den vorstehenden Seiten hingewiesen. 

Ais Kontraindikationen kommen hamodynamisch wirksame Klappenfehler, Cor pul
monale, exzessiver Hochdruck im groBen Kreislauf, Myodegeneratio cordis, postinfarzielle 
Myokardlasion bei fortgeschrittener Koronarsklerose, Aortenaneurysmen und schwere 
Aortensklerose sowie stenosierende periphere GefaBprozesse in Betracht. 

Das Fehlen offensichtlicher Krankheitssymptome bedeutet nicht unbedingt, daB Herz und GefaBsystem 
der operativen und postoperativen Belastung gewachsen sind. Unter den im voraus kaum kalkulierbaren 
Gefahrenmomenten sind vor allem klinisch und elektrokardiographisch stumme Koronarveriinderungen als 
ernster Unsicherheitsfaktor bei Gewohnheitsrauchern und alteren Menschen zu nennen (K. H. BAUER; SALZER, 
WENZL, JENNY u. STANGL; FREY u. LUDEKE u.a.). Das funktionelle Spatresultat, das dem unwagbaren Ein
fluB alternsbedingter Minderung der kardio-pulmonalen Leistungsbreite unterliegt (BURGER; KNIPPING), ist 
erst im weiteren Verlauf aus eingehenden Kontrolluntersuchungen ersichtlich (GAENSLER u. STRIEDER; 
SEMISCH; DENOLIN, DE COSTER, DUMONT u. CASTINIEAUX-DuWAERTS; BIRATH, CRAFOORD u. RUDSTROM; 
COURNAND, RILEY, HIMMELSTEIN u. AUSTRIAN; RWKLER; CANDIANI, DE GASPERIS u. ROVELLI; DI MARIA; 
PERACCHIA, GALMARINI u. PISANI; DI MARIA et ai.; ANGELINO, AQuARo, MAGGI u. ROLFO u.a.). 

In Zweifelsfallen empfiehlt sich eine Funktionsanalyse des rechten Herzens und der 
Lungenstrombahn, um die Kraftreserve und Anpassungsfahigkeit zu priifen. Zur Vornahme 
der erforderlichen Druck- und Blutgasmessungen eignen sich der einfache Herzkatheteris
mus (BOLT, lfORSSMANN u. RINK; KNJ;PPING; COURNAND et al.; COMROE u. Mitarb.; BOLT, 
VALENTIN, VENRATH u. WEBER u.a.) und die Sondierung mit einem Doppellumen
Ballonkatheter zur temporiiren unilateralen Pulmonalm·terienblockade (CARLENS; CARLENS, 
HANSON u. NORDENSTROM; HANSON; NORDENSTROM; DAVIS, GORDON, HAYESS u. WAS
LEY; AUERSWALD u. WENZL; BOLT, V:ALENTIN, VENRATH u. WEBER; BARTELS; BARTELS 
u. LAuE; BARTELS, BURGER, ESCHWEILER u. LAuE; BARTELS u. RODEWALD; RODEWALD; 
KRALL, RODEWALD u. HOFFHEINZ; BARTHEL; NEMJR, STONE, MAc KRELL u. HAWTHORNE; 
TORI u. PETRUCCI; SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL). Beide Methoden geben die Mog
lichkeit, mit anschlieBender selektiver Lungenangiographie weitere funktionsdiagnostische 
Aufschliisse zu erhalten (DOTTER u. STEINBERG; DOTTER, STEINBERG u. HOLMAN; STEIN
BERG u. DOTTER; BOLT; BOLT u. RINK; BOLT, STANISCHEFF u. ZORN; KEIL u. SCHISSEL; 
WEISS u. WITZ; SEMISCH; SEMISCH, KOLLING u. WITTIG; SAUVAGE, HATT u. MERLIER; 
SEMISCH, GESSNER, KOLLING u. WITTIG; SCHISSEL u. KEIL; KEIL, VOELKER u. SCHISSEL; 
DE CLERCQ, DE COSTER, MELOT, BOLLAERT, DUMONT u. DUPREZ; SLESSER, BRITT u. 
FREER; MELOT, BOLLAERT, DECOSTER, DUMONTU.DuPREZ; BARIETY, MONOD,CHOUBRAC 
u. J OLY; WYMAN u. WILKINS; DENOLIN; AMUNDSEN u. SORENSEN; KRALL; TAMAKI; 
DURIEU, DE CLERCQ, BOLLAERT, DE COSTER u. GOLARD; MARMORSHTEJN; DE CLERCQ, 
BOLLAERT, DENOLIN u. ENGLERT; SCARINCI; BOLT, VALENTIN, VENRATH u. WEBER; 
SOAVE u. POSSENTI; HERZOG, ISRAEL, TORY u. PERSONNE; V ACCAREZZA, SOUBRlE, LA
NARI, MOLINS u. BAROUSSE; SKOP u. KRCiLEK; VIETEN; VIETEN u. WILLMANN ; FARAH; 
HOFFHEINZ; NABATOFF; YAMAZOE; FROMENT, BAILLY, PERRIN u. BRUN; BOMPIANI; 

27 Handbuch d. med. Radioiogie, Band IX/4a und b 
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Abb.204. PulrIWnalarteriendruck und Operabilitiit Bronchialkrebskranker. Mit der Mikrokathetermethode nach 
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Abb. 205. Pulmonalarteriendruck vor und nach Lungenresektion in Relation zu den Blutgaswerten. Mikrokatheter
methode nach GRANDJEAN. [Nach HARTEL, W., J. LENZ, W. RIEBER, G. SCHUSTER, P. WYLICIL u. J. WEHR
MANN: Die Bedeutung der Pulmonaldruckmessung innerhalb der Lungenfunktion vor und nach Lungen-

resektionen. Thoraxchirurgie 18, 445-450 (1970), Abb. 2] 

NOUHOF, SUSSMAN u. NABATOFF; NOWIKOW, MARMORSHTEJN u. TRACHTENBERG; MARU

YAMA, WILKINS U. WYMAN; BATTEZZATI, SOAVE, TAGLIAFERRO, MACARINI, OLIVA u. 

TIAZZA; ,TORI U. PETRUCCI; ANDERSEN U. ANDERSEN; RICCI, SARACCA, BOSURGI U. SARTI; 

GARKOV A; CRUCITTI, PUCHET'l'I, GIUSTI U. PETRONIO; BOMPIANI U. GAMBACCINI; SCA

RINCI, GALETTO U. GIANTURCO; PEDROTE GUINEA U. a.) (s. auch S. 399 u. 588). 

Die ohne ri::intgenologische Durchleuchtungskontrolle vorgenommene transkubitale 
Sondierung der Lungenschlagader mit M ikrokathetern, deren Spitze vom veni::isen Blut

strom durch das rechte Herz eingeschwemmt wird (FITZPATRICK, SCHNABEL u. PETERSON; 

RUDOLPH u. PAUL; ZOHMAN u. 'WILLIAMS; SNYDER, MARCUS, GOODWIN, RYAN u. WOOLEY; 
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Tabelle 135. Klinische Kontraindikationen chirurgischer Bronchialkrebsbehandlung 

Bedingte Kontraindikation 
bzw. fragliche Indikations
einschriinkung 

1. Ge8chwul8tunabhiingige Kontraindikationen: 

a) Beeintriichtigung des 
AllgemeinzUBtande8 

b) spezielle Organechliden 
oder FunktionBeinbufJen 

/ 

senile Hinfalligkeit, 
Kachexie mit therapie
resistenter DY8proteindmie, 
erhebliche FettBUCht, 
schwerer Diabete8 mellitUB 

2. Tumorbedingte Kontraindikationen: 

a) hoher Malignitdt8grad oat-cell bzw. kleinzellige 
Bronchuskrebse 

b) proximaler Tumor8itz 

c) tJbergreifen auf die 
N achbarorgane . 

d) hamatogene Fern
metaBtaBen 

hiimorrhagiBche PleuritiB 

ipBilaterale M ediaBtinal
lymphknoten-M etaBtaBen 

zirkumskripte Perikard
infiltration 

ipsilaterale PhrenikUB
oder Rekurr'enepare8e 

Strikte Kontraindikation 

pulmonale: ungenilgende Atemre8erven, 
LiiBion der kontralateralen Lunge 
(schweres Obstruktionsemphysem, 
disseminierter Geriistproze8, starke 
Thoraxdeformitat, schwartige Fesselung, 
floride Tuberkulose) 

kardio-zirkulatori8che: H erzinBUffizienz bei 
Klappenfehler, nach Infarkt, bei Myo
degeneratio cordis, exzessiver Hochdruck, 
pulmonale Hypertension, schwere 
RhythmUB8t6rung, fortgeschrittene 
Koronar8klero8e und periphere Gefii8-
sklerose 

Erkrankung anderer Organe: Leberzirrhose, 
chronische Nephritis, Nephrosklerose 

bifurkationBnahe Infiltration de8 Hauptbron
ChUB, Einbeziehung bzw. Wandstarre von 
Trachea, Bifurkation oder (j80PhagUB 

8ichere Pleurakarzino8e 

MetaBtaBenbefall kontralateraler und unzu
giinglicher M ediaBtinallymphknoten sowie 
extrathorakaler Lymphknoten . 

breiter Einbruch in Peri- und M yokard 
oder Herzinnenraume, Ummauerung grofJer 
GejafJe (A. pulmonalis, Aorta, V. cava sup.) 
Durchbruch in die Bruatwand 
tJbergreifen auf Zwerchfell und Bruatwirbel 

FernmetaBtaBen jeglicher Lokali8ation 

BRANCATO, WEINSTEIN, CANETE, PALLINI u. ANTONIUS; DOTTER U. STRAUBE; BRADLEY; 
VOGEL, KELMINSON U. COTTON; GRANDJEAN; GRANDJEAN U. HAHN; WELLER, WALTER 
U. ULMER; WELLER, ULMER U. WALKENHORST; ULMER, REICHEL U. NOLTE; HARTEL U. 

SCHULKE; HARTEL, LENZ U. SCHUSTER; HARTEL, LENZ, RIEBER, SCHUSTER, WYLICIL U. 

WEHRMANN; HARTEL, LENZ, RIEBER, WYLICIL U. WEHRMANN; LENZ U. Mitarb.; GAIS
MEIER, KLAUS, SADOWSKI, GAUSS U. TRUBESTEIN) (Abb. 204), wird neuerdings als ein
fache "bedside~Methode" zur fortlaufenden Me88ung de8 pulmonalarteriellen Druckes vor 
und nach Lungenre8ektionen angewandt (WELLER U. Mitarb.; ULMER U. Mitarb.; HARTEL 
u. Mitarb.) (Abb.205). 

Das Absinken des arteriellen Sauerstoffdruckes unter 60 mm Hg im Blockadetest 
nach CARLENS (BARTHEL u.a.) und' pulmonale Hypertension mit Druckwerten tiber 
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Abb.206. Die Beurteilung der Operabilitat bei 595 Bronchialkrebskranken auf 
Grund der Ergebnisse der Lungenfunktionsprufung. (Nach RINK, H.: Der Lungen
krebs. KIinik-Praxis- Problematik, Abb. 183. Stuttgart: F. K. Schattauer 1965) 

45-50 mm Hg bei Ruhe sind als strikte Gegenanzeigen fiir groBere Eingriffe (Lobektomie, 
Pneumonektomie) zu bewerten (BOLT, VALENTIN, VENRATH u. WEBER u.a.). Auf die 
prognostische Bedeutung pulmangiographischer Befunde wird spater eingegangen (s. 
S. 584ff.) . 

Bei leichteren Atem- und Herz-Kreislaufstorungen kann die Operationsfahigkeit mit 
intensiver Vorbehandlung erreicht werden. Ebenso sind manche Allgemeinschaden, die 
sich aus Laboratoriumsanalysen des Blutes und anderer Korperjlussigkeiten ergeben (Tumor
anamie, Hypalbuminamie, Elektrolytverschiebungen, Wasserhaushalts- und Stoffwechsel
storungen) durch geeignete MaBnahmen praoperativ auszugleichen (Bluttransfusion, 
Albuminersatz, Zufuhr von Kalium und anderen Elektrolyten, Insulingaben etc.) (SALZER, 
WENZL, .JENNY u. STANGL; AUERSWALD u. WENZL; LINDENSCHMIDT u. HERRNRING; 
JENNY u. BUCHBERGER; EISE~REICH u. DEININGER; PAULY; LEUTSCHAFT; REYNOLDS; 
GIBBON u. NEALON; WUHRMANN u. MARKI; FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL 
u.a.). LaBt die Leber- oder Nierenjunktionsprujung auf eine Parenchymlasion bzw. Funk
tionseinbuBe dieser Organe schlieBen, liegt ein schlecht einstellbarer Diabetes mellitus vor, 
oder findet sich eine aktive Tuberkulose im kontralateralen Lungenjl1lgel, so muB die 
Operationsentscheidung nach clem Schweregrad des jeweiligen Befundes getroffen werden. 

Bereits der Gesamteindruck des Patientcn kann auf eine primiire Inoperabilitiit infolge 
Altershinfalligkeit, schlechter korperlicher Verfassung, spezieller Organschaden oder fort
geschrittener Tumorevolution hinweisen. AuBer dem Allgemeinbefund, den vorgenannten 
Funktions- und Laboratoriumsproben tragen endoskopische und strahlendiagnostische 
Informationen (rontgenologisGhe Inoperabilitatszeichen s. S. 720ff.) sowie das Er
gebnis bioptisch-szintigraphischer Metastasensuche (ErguBpunktion bei karzinomatOser 
Pleuritis, Sternalpunktion bei generalisierter Knochenmarkskarzinose, mediastinoskopische 
Lymphknotenbiopsie etc.) zur praoperativen Orientierung beL Der tatsachliche Ent
wicklungsstand der N eoplasie il'lt indessen weder klinisch noch mit speziellen Hilfs
methodensicher bestimmbar (s. S. 172ff.). Der Erfolg einer fiir radikal erachteten Resek
tion kann stets durch okkulte Fernmetastasen nachtraglich zunichte gemacht werden. 
Ob die vollstandige Entfernung des Primartumors gelingen wird, oder ob der Eingriff 
palliativ bleiben bzw. erfolglos abgebrochen werden muB, vermag der Operateur oft erst 
nach langerem Praparieren zu entscheiden. Dabei erweisen sich manche Tumoren als 
resezierbar, die zunachst als in6perabel gegolten hatten. Andererseits muB man auch in 
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scheinbar aussichtsreichen Fallen mit der Feststellung technischer I noperabilitat rechnen. 
N ach chirurgischen Statistiken wird die Inoperabilitat haufiger primar als erst nach Probe
thorakotomie erkannt (Verhaltnisziffern primarer und sekundarer Inoperabilitat nach 
BARTHEL: 57,7 % : 42,3 % bei 175 inoperablen Bronchialkrebspatienten; OCHSNER, DE 
CAMP, DE BAKEY u. RAY: 68,1 % :31,9% (insgesamt 565 inoperable Kranke); Sammel
statistik von 10 amerikanischen Autoren iiber 1518 inoperable FaIle nach BARTHEL: 
76,9% :23,1 %). 

Es gibt viele Griinde, die von vornherein fiir eine erhohte Operationsgefahrdung 
sprechen, unter Umstanden schon die probatorische Thorakozentese bedenklich und eine 
radikale Tumorexstirpation zweifelhaft oder unmoglich erscheinen lassen. Die im chirur
gischen Schrifttum genannten bedingten und strikten Gegenanzeigen sind in Tabelle 135 
zusammengestellt (GRAHAM; BROCK; CHURCHILL u. Mitarb.; OVERHOLT; CRAFOORD; WIK
LUND; BJORK; OCHSNER, DE CAMP, DE BAKEY u. RAY; MASON; CARLSON u. BALLON; 
LIAVAAG; SELLORS, CRUICKSHANK u. BILLMORE; NISSEN; BRUNNER; SALZER, WENZL 
JENNY u. STANGL; EERLAND; LEZIUS; DERRA; FREY u. LUDEKE; KIRKLIN etal.; S0REN
SEN u. THERKELSEN; GIBBON, CLERF, HERBUT U. DE TUERK; LINDER; NEUHOF u. AUF
SES; GRINQVIST, CLAGETT u. McDONALD; OCHSNER, DIXON U. DE BAKEY; BADGER; 
JENNY u. BUCHBERGER; WENZL u. WURNIG; BARTHEL; PAULSON u. SHAW; UNGEHEUER 
u. HARTEL; GERRITT; GIBBON, STOKES u. McKEOWN; NICKSON, CLIFFTON u. SELBY; 
HOFFMANN, LAUX u. STENGEL; BOEREMA; NUBOER; SCHWAIGER; GUMMEL; WAGENFELD; 
FRIEDE u. REUSCH; PINKERS u. LAWRENCE; PACK; GUMPERT; CONTI). Unter den reIa
tiven und absoluten Kontraindikationen spielen Allgemein- und Organschaden nicht-neo
plastischen Ursprungs, insbesondere das obstruktive Lungenemphysem keine geringere 
Rolle als ortliche Ausbreitung oder Fernabsiedlung der Geschwulst (MATTHES u. Mitarb. : 
Griinde primarer Inoperabilitat bei 1975 Bronchialkrebskranken: Operationsverweige
rung 9,4%, lokale Tumorausdehnung 37,3%, Fernmetastasen 27%, allgemeine klinische 
Kontraindikationen 21 %; s. auch BARTHEL; JENNY u. BUCHBERGER; RINK; GAMAIN, 
Co BY u. POUILLARD; GROSSE; BADGER; SPOHN u.a.) (Abb. 206). 

1m Hinblick auf das Tumorstadium (S. 161ff.) sind nur die Bronchuskarzinome sicher 
operabel, die auf die Lunge beschrankt bzw. bis zur Pleura herangewachsen sind, die 
Rippenfellschranke aber nicht durchbrochen und noch keine oder lediglich regionare 
Lymphknotenmetastasen hervorgebracht haben (TNM-Schema: Tl und T2+Na oder N b ; 

Klassifikation nach SALZER u. Mitanb.: Al und Bl oder A2 und B 2). Mit "Operschreiten 
der Lungengrenze und Vordringen in die mediastinale Lymphknotenkette wird die Opera
tionseignung prognostisch fragwiirdig, auch wenn im Einzelfall die Exstirpation mit radi
kalen Methoden technisch moglich ist (TNM-Schema: Ts+Nc; Klassifikation nach SAL
ZER et al.: 02) (MATTHES u. Mitarb. ,u.a.). Breites "Obergreifen auf die Nachbarschaft, 
Tumorbefall abgelegener Lymphknotengruppen und hamatogene Fernmetastasen sind 
Indizien primarer Inoperabilitat (TNM-Schema: '1, + Nc + M; Klassifikation nach SALZER 
et al.: Cs und C4 ) (s. Abb. 90 u. 91). 

Abgesehen von der UngewiBheit praoperativer Stadienbeurteilung kann sich die 
thoraxchirurgische Indikation nicht auf einen allgemein verbindlichen Einteilungsstan
dard griinden (s. S. 161ff.). Es fehlt bis heute ein einheitlicher Katalog klinischer Inopera
bilitatszeichen des Bronchuskarzinoms, weil manche Krankheitssymtome in ihrer Bedeu
tung anders bewertet, und die Grenzen des operativen Vorgehens unterschiedlich weit 
gezogen werden. 

Manche ChiTurgen halten ein hohes Lebensalter allein nicht fUr einen limitierenden 
Faktor (BOERll!MA; NUBOER u.a.), wahrend andere die Indikation wegen der erhohten 
Resektionsmortalitat sehr zuriickhaltend stellen und sich allenfalls zur Lobektomie ent
schlieBen, wenn der Patient die 8. Lebensdekade erreicht oder gar iiberschritten hat 
(BROCK; MASON; SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; EERLAND; JENNY; OCHSNER; 
FREY u. LUDEKE; S0RENSEN; WENZI,. u. WURNIG; NISSEN; JENNY u. BUCHBERGER u.a.) 
(s. S. 206). 
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Die begleitende sero-fibrinose Pleuraexsudation schlieBt einen kurativen Eingriff keines
wegs aus, es sei denn, daB der ErguB Krebszellen enthalt (GOLDMAN; GRAH.A.M, McDONALD, 
CLAGETT u. SCHMIDT; GERRITT; OVERHOLT; OCHSNER et al.; BJORK; WIKLUND; KIRKLIN 
et al.; MOERSCH, McDONALD u. ,HOLMAN; DAVIS, KATZ u. PEABODY; THERKELSEN u. 
S0RENSEN; SALZER u. Mitarb.; FREY u. LUDEKE; NICKSON, CLIFFTON u. SELBY; BARTHEL; 
UNGEHEUER u. HARTEL; TANDON; VOGT-MOYKOPF, BOKE u. ZENTGRAF; PERESLEGIN u. 
BARKANOV u.a.). Die Operationsaussichten sind allerdings auch bei negativem Tumor
zellbefund im BegleiterguB vermindert (GRAHAM, McDONALD, CLAGETT u. SCHMIDT: 
4,2 %) (s. S. 286). Die hiimorrhagische Pleuritis ist nur ausnahmsweise Folge entziindlicher 
Stenosekomplikationen im tumorblockierten Parenchym (MASON; SELLORS, CRUICKSHANK 
u. BILLMORE), in der Regel vielmehr karzinomatosen Ursprungs und damit definitives 
Zeichen der Inoperabilitat (LIA V AAG; BJORK; OCHSNER et al.; THERKELSEN u. S0RENSEN; 
FREYU. LUDEKE; JENNYU. BUCHBERGER; CHABIT; SAHN, LEICHTLINGU. BASS; GERRITT; 
DAVIS, KATZ u. PEABODY; VOGT-MOYKOPF, BOKE u. ZENTGRAF; TANDON; GUMPERT u. a.) 
(s. S. 364 u. Abb. 179). Der Versuch einer Pleuropneumonektomie, die man neuerdings 
bei bosartigen Pleuramesotheliomen durchfiihrt (COTTON; SALZER; JAGDSCHIAN; HUZLY 
u. REISNER u.a.), erscheint selbst bei beetformiger Serosainfiltration fragwiirdig, sob aid 
"der Tumor einmal AnschluB an das Lymphsystem der Pleura gewonnen hat" (UNGEHEUER 
u. HARTEL). 

Der metastatische Befall der M ediastinallymphknoten ist pra- und intraoperativ nicht 
ohne weiteres von entziindlichen Reaktionsfolgen poststenotischer Obstruktionspneumo
nitis zu unterscheiden (BROCK; EDWARDS; LIEBOW; THERKELSEN u. S0RENSEN; SALZER 
u.Mitarb.; FREY u. LUDEKE; VOSSSCHULTE; MAASSEN; ZDANSKY; v. WINDHEIM u. MAASSEN 
u.a.) (s. S.172, 427 u. 950, Abb. 92). WEINBERG empfiehlt die Vitalfarbung des Lymph
knotengewebes mit 4 %igem Pontamine-sky-blue unter Hyaluronidasezusatz, um aus
gesparte Metastasenherde zu kennzeichnen. N ach Ansicht vieler Autoren besteht bei 
Metastasierung iiber die regioniiren Lymphknoten der 1. Filterstation hinaus keine erfolg
versprechende Operationsmoglichkeit mehr (WIKLUND; B00RK; SALZER u. Mitarb.; 
LINDER; PINKERS u. LAWRENCE; LAUSTELA; JENNY; MAASSEN; REYNDERS; PALVA; 
HECHT; NICKLING; SPECHT; BARRET et al. ; BORRIE; BRUCKNER; KOLB u. STRAHBERGER; 
SELLORS; DOTTER; FREISE u. RENSCH u. a.). 1m Rahmen der erweiterten Pneumonektomie 
gelingt zwa,r die Ausraumung ipsilateraler tracheobronchialer und bifurkaler Lymphome 
(BROCK; C.A.HAN, WATSON u. POOL; HIGGINSON; THERKELSEN u. S0RENSEN; SALZER u. 
Mitar"b.; FREY u. LUDEKE; JENNY u. BUCHBERGER; GLUM; UNGEHEUER u. HARTEL; 
DELARUE u. STRASBERG; MAASSEN; GABLER u. FREISE u. a.), doch sind die tiefen paroso
phagealen und kontralateralen Lymphknoten der broncho-pulmonalen Gruppe und der 
paratrachealen Kette dem Zugriff entzogen. Ein entsprechender mediastinoskopischer 
Befund und der Nachweis extrathorakaler Lymphknotenmetastasen ersparen dem Patienten 
die dann aussichtslose Thorakotomie (WIKLUND; BJORK; FREY u. LUDEKE; CARLSEN; 
MAASSEN; RINK; UNGEHEUER u. HARTEL u.a.) (s. S. 150, 171 u. 375ff.). 

Bei der Geschwulstausdehnung auf die N achbarorgane wird die individuell unterschied
liche Weite der Indikationsstellung besonders deutlich (BLADES u. GARBY u.a.). Die 
Exzision umschriebener Krebsi¢iItrate im Perikard und in der Vorhofwand ist seit langem 
gebrauchlich. Manchenorts schreckt man nicht vor dem Versuch zuriick, auch Tumor
auslaufer in anderen Nachbarstrukturen (obere Hohlvene, auBere Osophagusschicht, 
Brustwand, Zwerchfell) mit dem betroffenen Lungensektor zu resezieren. Die Ergebnisse 
der erweiierten Pneumonektomie (BROCK; ALLISON ; WATSON; GIBBON; SMITH; KIRKLIN 
u. JAMPOLIS; SWEET; CAHAN; CHAMBERLAIN, McNEILL, PARNASSA u. EDSALL; BROCK u. 
WHYTEHEAD; ABBOTT; PAULSON u. SHAW; GIBBON, STOKES u. McKEOWN; MERLIER u. 
CRESSON; CAHAN, WATSON u. POOL) und zusatzlicher partieller Brustwand- bzw. Zwerchfell
resektion (GIBBON; HIGGINSON; SALZER u. Mitarb.; OCHSNER, DE CAMP, DE BAKEY u. 
RAY; KIRKLIN et al.; LEZIUS; COTTON u. PENIDO; GRILLO, GREENBERG u. WILKINS; 
SELLORS, CRUICKSHANK u. BILLMORE; DE BAKEY; GRINQVIST, CLAGETT u. McDoNALD; 
FREY u. LUDEKE; WEINBERG; LAWRENCE, WALKER u. PINKERS; COLEMAN; PAULSON; 
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SHAW, PAULSON u. KEE; GEHA, BERNATZ u. WOOLNER; WEBER) sind nicht ermutigend 
(s. S. 205). ErfahrungsgemiW bleibt das radikale Vorgehen in den Risikofa,llen zumeist 
"dennoch nur palliativ" (UNGEHEUER u. HARTEL; s. auch JENNY; MAASSEN). Es ist zudem 
mit einem betrachtlichen Anstieg der primaren Operationsmortalitat belastet (CHAMBER
LEIN, McNEILL, PARNASSA u. EDSALL: 9,1 % auf 18,6 %; bei weiter gestellter Indikation 
30 % und hoher: GIBBON; OVERHOLT u. BOUGAS; SPERLING ; LAWRENCE, WALKER u. 
PINKERS u.a.). GIBBON verzeichnete bei 13 Brustwandresezierten, von denen keiner langer 
als 18 Monate iiberlebte, eine doppelt so hohe Resektionssterblichkeit als bei den Eingriffen 
zur Entfernung sonstiger extrapulmonaler Krebsauslaufer. Nach der Bilanz von GRIN
QVIST, CLAGETT u. McDONALD ist die Kombination von Pneumonektomie und Thorax
wandresektion nur erfolgversprechend, wenn der neoplastische ProzeB auf die Pleura 
parietalis beschrankt ist. 10 ihrer 16 operierten Patienten, bei denen die Serosaschranke 
iiberschritten war, verstarben innerhalb von 2-14 Monaten nach dem Eingriff. Das Uber
greifen auf den Plexus brachialis, das Sternum oder die Brustwirbelsiiule bildet wegen der 
Aussichtslosigkeit chirurgischer MaBnahmen eine absolute Kontraindikation. Die auf 
Grund tierexperimenteller Studien STRAHBERGERS 1952 von SALZER u. Mitarb. gehegte 
Hoffnung, daB die karzinombedingte Cavastenose kiinftig nicht mehr zu den uniiberwind
lichen Hindernissen der Resektionstherapie zahlen werde, hat sich nicht erfiillt. Der 
Erfolgsbericht von SMITH, der bei 6 Kranken mit neoplastischer Cavaobstruktion die 
Tumoren unter Teilresektion und plastischer Uberbruckung der krebsbefaUenen Hohlvenen
strecke exstirpiert hatte, wird von UNGEHEUER u. HARTEL riickblickend als "gliick
liche Einzelleistung" bewertet (s. auch GOTHMAN u. ANDERSON; SKINNER, SALTZMAN u. 
SCANNELL). 

Venose EinfluBstauung und Dysphagie infolge Ummauer-ung oder Tumoreinbruch in 
die obere Hohlvene und Speiserohre sind nach wie vor unbedingte Kriterien der Inoperabili
tat, gleich, ob die Symptome durch lymphogene oder kontinuierliche Geschwulstaus
breitung zustande kommen. Das gilt auch fiir die Einbeziehung der Luftrohre, Bifurkation 
und trachealen Carina, die endoskopisch und rontgenologisch an respiratorischer Wand
starre, hockeriger Schleimhautinfiltratlon bzw. KonturunregelmaBigkeit und sattelfor
miger Verbreiterung des Carinasporns kenntlich ist (s. Abb. 79, 374,377,378 u. 525). Des
gleichen ist die bifurkationsnahe Krebsinfiltration eines Hauptbronchus als Indiz del' In
operabilitat zu werten, da die Neoplasie - bronchoskopisch unsichtbar - in der Sub
mukosa etwl;1 2-3 cm proximal der :r;nakroskopischen Tumorgrenze fortzukriechen pflegt 
(GRIESS, McDONALD u. CLAGETT; KOCH; LANGE-CORDES; MAASSEN; PELLICER-ERASO; 
KNY u. LANGE-CORDES; WALTNER; MEYER-SIEM; BARTHEL; NICKSON, CLIFFTONU. SELBY; 
FREY u. LUDEKE; UNGEHEUER u. HARTEL u.a.) (s. Abb. 74). Es fehlt dann die Moglich
keit, den zur Bronchusdurchtrennung im Gesunden erforderlichen Sicherheitsabstand der 
Resektionslinie am Stumpf einzuhalt~n. Die Tracheal- und Bifurkationsplastik bietet nach 
den tierexperimentellen und operativen Fehlschl&.gen der Vergangenheit nur in Einzel
fallen Erfolgsaussichten (BJORK; GEBAUER; PAULSON; PAULSON u. SHAW; BELSEY; 
MULLY; CLAGETT, MOERSCH u. GRINDLAY; GIBBON; GRILLO, DIGNAN u. MIuRA; MATHEY, 
BINET, GALEY, EVRARD, LEMOINE u. DENIS; MULLIKEN u. GRILLO ; JENNY u. BUOHBERGER; 
NAEF u.a.). Die infiltrationsbedingte ,Abstumpfung des spitzen trachealen Teilungssporns 
ist streng von der A usweitung des Bifurkationswinkels zu trennen, die beim stenosierenden 
Oberlappenkarzinom allein durch Kranialverziehung des ipsilateralen Hauptbronchus in
folge des Atelektasesogs bzw. lobiirer Schrumpfung verursacht wird (WIKLUND; BJORK; 
THERKELSEN U.'S0RENSEN; HASOHE; JENNY u. BUOHBERGER; ZDANSKY; LINK u. STRNAD; 
ANACKER; SCB;ULZE u.a.) (s. S. 724 u. Abb. 379). Die verstarkte Spreizung der Bifurka
tion laBt allein ebensowenig auf Inoperabilitat schlieBen wie die bloBe Trachealimpres
sion oder eine rontgenologisch nachweisbare Eindellung des oberen Tracheobronchial
winkels durch vergroBerte Lymphknoten (s. S. 511 u. 726). 

Angesichts einer Rekurrensparese, die vor allem bei paraortaler Ausbreitung links
seitiger Oberlappenkarzinome auf tritt, gilt der Tumor gewohnlich als nicht mehr 
resezierbar (WIKLUND; BJORK; SALZER u. Mitarb.; GIBBON; JENNY u. BUOHBERGER; 
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FREYU. LUDEKE; NICKSON, CLIFFTON u. SELBY; BARRETT et al.; BORRIE; DOTTER; BRUCK
NER; KOLB u. STRAHBERGER; SELLORS; JENNY; MAASSEN; BARTHEL; UNGEHEUER u. HAR
TEL u. a.) (S. 283 u. 723). Die theoretische Moglichkeit, daB die Stimmbandlahmung aus un
bekannter akzidenteller Ursache (SALZER et al.) oder als Folge briisker Bronchoskopie auf
tritt (GRAHAM zit. n. FREY u. LUDEKE), ist gegeniiber der neoplastischen Atiologie prak
tisch bedeutungslos. GIBBON und DE BAKEY berichteten iibereinstimmend iiber das MiB
lingen jeglicher Resektionsversuche in einschlagigen Fallen. BROCK sieht in der unilate
ralen Rekurrensparalyse keine unbedingte Kontraindikation, da er mit radikaler Pneu
monektomie - teils sogar unter Erhaltung des Nervenstranges - bei einigen Patienten 
zum Ziele gelangte (s. auch PRICE-THOMAS; ADELBERGER u. WORN). 

Die gleichseitige Phrenikusparese wird prognostisch unterschiedlich eingeschatzt. Der 
Befund galt lange als absolute Kontraindikation zur Operation (NISSEN; BRUNNER; 
SALZER, \VENZL, JENNY u. STANGL; BURNETT, ROSEMOND u. H.ALL; NICKSON, CLIFFTON 
u. SELBY u.a.). Andere Chirurgen berichten iiber erfolgreiche Versuche, den Nerven um
wachsende Krebsauslaufer vor dem Hilus bzw. am Herzbeutel mit dem gesamten Tumor 
en bloc zu resezieren (CHURCHILL; MASON; OCHSNER, DE CAMP, DE BAKEY u. RAY; PRICE
THOMAS; ADELBERGER u. WORN; FREY u. LUDEKE; BARTHEL; UNGEHEUER u. HARTEL 
u.a.). 

Die Lahmung ist daher kein sicheres Indiz inoperabler Mediastinalinfiltrierung. Sie 
kann iiberdies schon vor und ohne Kausalzusammenhang mit dem Geschwulstleiden ent
stehen und symptomlos persistieren. AuBer den sog. "idiopathischen Formen" einseitiger 
Zwerch/ellparese kommen unbemerkte Folgen peri- und postnataler Traumen sowie entzund
lich-narbiger und degenerativer Schiidigung radikuliirer oder endothorakaler Phrenikus-N erven
/asern in Betracht (Relikte ERBscher Lahmung nach Geburtstraumen und spaterer Ple
xusverletzung, zervikale Spondylochondrose, perilymphadenitische Schwielen nach alter 
Lymphknotentuberkulose, Lasionen im Gefolge pneumonischer Prozesse, metapleuriti
scher bzw. pleuro-perikardialer Schwartenzug etc.) (EpPINGER; ZELIGS; MORAWITZ; SER
GENT, DE MASSARY u. BENDA; REICH; TESCHENDORF; STEINITZ; KONIGER; MICHELSON; 
MOREAU; MORRISON; MONS.AINGEON; MORISON u. WOODBURN; VARA-LoPEZ; KOESTER; 
WILLIAM; STEPHANY u. STEPHANY; ENCISO u. BRAVO-OLALLA; WISCHOFF; STEINBERG; 
RAMSEYER; GRZAN; BLUTH u. STEGER; WELS; VARPELA, POPPIUS, TIKKA u. LEHTO
VAARA u.a.) (s. S. 513). 

Wie bei der rontgenologischen Differentialdiagnose des "gespreizten Bifurkations
winkels" (s. Abb. 377-379) ist im iibrigen scharf zwischen dem paralytischen Hochstand 
des betreffenden Hemidiaphragma mit typischem Waagebalkenphanomen (Abb. 237, 375 
u. 383) und der lediglich durch Sog einer Oberlappenatelektase bedingten Elevation der 
gleichseitigen Zwerchfellhalfte zu unterscheiden (Abb. 236), die allenfalls verminderte 
Atemexkursionsbreite zeigt, alter keine Bewegungsparadoxie im Schnupfversuch aufweist 
(s. S. 510 u. 723). SchlieBlich muB bei der Rontgenuntersuchung die Vortiiuschung eines 
unilateralen Zwerch/ellhochstandes durch in/rapulmonale ErgufJansammlung (LIPSCHUETZ; 
MORR; ROTHSTEIN u. LANDIS; PETERSEN; PEZZINATI ; WACHTLER; DE MORAES; WILSON; 
LARDANCHET etal.; YATER U.RODIG; DE Mussy; TAGUCHI u. DRESSLER u.a.) mit geeig
neten MaBnahmen ausgeschlossen werden (Lagewechsel, Flachenkymographie mit verti
kaler Rasterstellung bei Apnoe) (s. S. 513 u. 624 u. Bd. IXj4c Abb. 291). 

Das gelegentliche Vorkommnis eines Zweitkarzinoms im anderen Lungen/lugel, das 
JENNY u. BUCHBERGER bei 7 ihrer 1945 nichtoperierten Bronchialkrebskranken konsta
tierten, liiBt bei entsprechendem Entwicklungsstadium der Tumoren allenfalls den Resek
tionsversuch durch bilaterale Lobektomie zu (CAHAN u.a.) (s. auch S. 204). Der Nachweis 
von Fernmetastasen jeglicher Lokalisation macht thoraxchirurgische Bemiihungen hinfallig. 

Der histologische Geschwulsttyp ist wegen des unterschiedlich hohen Risikos latenter 
Femmetastasen fiir die therapeutischen Erwagungen bedeutsam (NICKSON, CLIFFTON u. 
SELBY u.a.). Bei kleinzelligen Bronchuskrebsen ist besondere Vorsicht bei der Indikations
stellung zur Resektion geboten (BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU u.a.). Ob die bioptisch 
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gestellte Diagnose eines haferkornzelligen Bronchialkarzinoms zur Unterlassung chirur
gischer MaBnahmen aus grundsatzlicher Resignation berechtigt, ist - wie oben erortert 
(S. 174 u. 192) - strittig. Wegen der ausgepragten Differenzierungsschwankung und Poly
morphie bronchogener Krebse erscheint es zumindest fraglich, ob der mit feingeweblicher 
Untersuchung von Gewebsproben erhobene Teilbefund den biologisch-histologischen 
Charakter der Gesamtgeschwulst verlaBlich reprasentiert und bindende Riickschliisse 
ffir die therapeutische Entscheidung gestattet (UEHLINGER; SALZER; SmEeEK u. MUSIL 
u.a) (s. auch S. 193,429 u. 447). 

rr) Intraoperative Diagnostik und Operabilitittsabschiitzung 

1st ein krebsverdachtiger Lungen-Rontgenbefund mit den verfiigbaren praoperativen 
Untersuchungsverfahren nicht zu klaren, oder bestehen Zweifel an der technischen Resek
tionsfahigkeit, so bleibt die Probethorakotomie als ultima ratio zur 

1. Sicherung der Diagno8e und 
2. definitiven Operabilitiit8beurteilung. 
Der Prozentsatz der nur auf diesem Wege verifizierbaren Bronchuskarzinome wurde 

vor 15 Jahren mit 20-25% beziffert (ZENKER, HEBERERU.LOHR; CLAGETT; BERNATZU. 
CLAGETT). UNGEHEUER u. HARTEL halten diese Zahlenangabe iiber die dem praoperativen 
Nachweis entzogenen Tumoren nicht mehr ffir allgemein giiltig. Der Anteil der zur Ab
schatzung der Operabilitat vorgenommenen und als Probeeingriff beendeten Thorako
tomien lag mit durchschnittlich 40-50 % noch hoher (OVERHOLT u. SCHMIDT; CHURCHILL 
u. Mitarb.; DELARUE u. STRASBERG u. a.), konnte aber dank der Fortschritte praoperativer 
Diagnostik gesenkt werden [PACK u. ARIEL (1964): 24 %; JENNY u. BUCHBERGER (1962): 
11,3 %; DELARUE u. STRASBERG (1966): 6 %; MATTHES u. Mitarb. (1969) 6 %; ZEIDLER 
u. LINDER (1973) 5 %]. Die Abnahme der Thorakotomie-Quote von 40 auf 6 % in der 
Statistik von REYNDERS ist vor allem ein Erfolg der Mediastino8kopie, die mit dem Nach
weis lymphogener bzw. kontinuierlicher Tumorausbreitung jenseits der Lungengrenzen 
vielen inoperablen Patienten den schwerer wiegenden Eingriff erspart (s. S. 378ff.). 
Die vorausgehende Metastasen8uche im Bauchraum (Szintigraphie, Angiographie, Laparo
skopie, Probelaparotomie) (BELL; HANSEN U. MUGGIA; MATTHES et al.; WINSTANLEY; 
KAN'HOUWA; CARR; UNGEHEUER u. HARTEL; DELARUE u. STRASBERG) (s. S. 286,385,428, 
602ff. u. 654ff.) ermoglicht es heute, die Indikation zur Probethorakotomie besonders bei 
undifferenzierten Bronchialkrebsformen noch weiter zu straffen. Die genannten Methoden 
liefem die zur Operationsentscheidung benotigten Informationen auf schonendere Art 
und machen bei positivem Befund die Thorakotomie vermeidbar. 

Gegeniiber diesem Bestreben ist d,as Prinzip, "man sollte jedem Patienten mit einem 
Neoplasma der Lungen eine Chance geben und eine Thorakotomie durchfiihren, auch wenn 
die Untersuchungen an der Resektionsmoglichkeit erhebliche Zweifel aufkommen lassen" 
(MAURATH u. WERBER), wegen der relativ hohen Letalitiit8rate der als Probethorako
tomie abgebrochenen Resektionsversuche (Tabelle 136) nicht mehr zu rechtfertigen. 
Gerade fiir hinfallige Patienten in fortgeschrittenen Tumorstadien bedeutet die explora
torische Brustkorberoffnung eine beachtliche Gefahrdung: postoperative Funktionsein
buBen (Einschrankung der Atemreserven und arterielle Hypoxamie infolge schmerz
bedingter Atemabflachung, Schleimobstruktion, Hemmung der Zwerchfellbeweglichkeit 
und Pleuraexsudation) oder andere Komplikationen (massive Lungenembolie, Koronar
thrombose, akutes Herzversagen, Pleuraempyembildung) konnen auch ohne unmittelbar 
todlichen Ausg~ng die Lebenserwartung herabsetzen (MAURATH u. WERBER; GUNN u. 
Ross; DELARUE u. STRASBERG). 

Zur Senkung des erhOhten Letalitiit8ri8iko8 vermeidbarer Probethorakotomien, deren 
anatomische Folgen zudem den Effekt ausschlieBender Strahlentherapie unnotig schma
lem (VIETEN u. GREMMEL) (S. 211), ~ollten auch rontgenologi8che Inoperabilitiit8kriterien 
(S. 720) nicht ignoriert werden. DELARUE u. STRASBERG erwahnen in ihrem Erfahrungs-



426 Klinik 

Tabelle 136. Letalitat der Probethorakotomie bei Bronchialkrebskranken 

Autoren 

OVERHOLT u. BOUGAS (1955) 
1933-1940 
1941-1945 
1946-1950 
1951-1953 

BERNATZ u. CLAGETT (1953) 
MAURATH U. WERBER (1953/54) 
BROMLEY u. SZUR (1959) 
SHAW u. PAULSON (1959) 
JENNY u. BUCHBERGER (1962) 
AKOVBIANTZ u. AEBERHARD (1964) 
BELCHER u. ANDERSON (1965) 
DELARUE u. STRASBERG (1966) 

1939-1952 
1953-1956 
1954-1964 

MATTHES u. Mitarb. (1969) 
1949-1963 
1964-1968 

ZEIDLER u. LINDER (1973) 
1949 
1948-1968 
1968 

Letalitats
quote 
(%) 

28,0 
12,0 
8,5 
1,3 
1,7 

11,6 
10,0 
8,0 

11,3 
10,0-15,0 
4,0 

14,0 
2,3 
4,6 

13,0 
6,0 

31,0 
13,2 

5,0 

bericht ausdriicklich eigene Fehlschlage, die sich aus mangeInder Einsicht in die Ver
laBlichkeit entsprechender radiologischer Hinweise ergeben. 

Da die Probeexzision aus tiefliegenden Tumoren nur gelingt, wenn die Thorakotomie 
"zu einer sparsamen Resektion, meist einer Lobektomie, erweitert" wird (UNGEHEUER u. 
HARTEL), miissen die fiir lungenchirurgische MaBnahmen geltenden klinischen Gegen
anzeigen, insbesondere EinbuBen der kardio-pulmonalen Leistungsreserven von vorn
herein strikt beobachtet werden. DaB sich die probatorische Thorakozentese bei nachweis
licher' Absiedlung in extrathorakale Lymphknoten oder Anzeichen hamatogener Fern
metastasen eriibrigt, versteht sich von selbst. Mit strenger Auslese, d.h. nach Ausschop
fung aller praoperativ verfiigbaren diagnostischen HiIfsmittel konnte die Mortalitatsquote 
in den beiden letzten J ahrzehnten dank Vermeidung "fruchtloser" Thorakotomien merklich 
verringert werden (DELARUE u. STRASBERG) (Tabelle 136). 

Unverminderte Bedeutung hat die Prohethorakotomie zur Klarung asymptomatischer 
Lungen-Solitarherde bei negativem Ergebnis exfoliativ-zytologischer und aspirations
bioptischer Fahndung (SHARP u. KiNSELLA; O'BRIEN, TUTTLE u. FERKANEY; THORNTON, 
ADAMS u. BLOCH; EFFLER, BLADES u. MARKS; KRAMPE; PASCALIS; DAVIS u. KLEPSER; 
GROW, BRADFORD u. MAHON; JOHNSON, CLAGETT u. GOOD; ABBOTT, HOPKINS u. VAN 
FLEIT; CLAGETT; EFFLER; BELL u. SEALY; ABELES u. CHAVES; UMIKER u. STOREY; 
CRUICKSHANK; HOOD, GOOD, CLAGETT u. McDONALD; HODGSON u. McDONALD; OVER
HOLT, BOUGAS u. WOODS; WIERMAN, CLAGETT u. McDONALD; GOOD u. McDONALD; 
RIGLER; JONES U. CLEVE; DAVIS, HAMPTON, BICKHAM u. WINSHIP; BELCHER; OCHSNER 
et al.; s.u.ZER U. Mitarb.; MECKSTROTH, ANDREWS U. KLASSEN; ARBUCKLE; CREECH, 
OVERTON U. DE BAKEY; RIGLER U. MERNER; HUSFELDT U. CARLSEN; BERNATZ U. CLA
GETT; SANTY; OVERHOLT; JONES; OVERHOLT U. SCHMIDT; LOHR u. SODER; IRMER u. 
MOHR; SCHLUNGBAUM u. SCHONDORF; SPRINGER, GEIGER u. LA.NGSTON; HERINK U. LIN
DER; IRMER u. SCHULTE-BRINKMANN; PELLETT u. GALE; LINDER U. JAGDSCHIAN; DAVIS, 
KATZ u. PEABODY; HEGEMANN; BRUNNER; FREY U. LUDEKE; UNGEHEUER U. HARTEL; 
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KAUNITZ; RICCI u. BURNACCINI; DELARUE u. STRASBERG; BLAHA u. Mitarb. u.a.). Die 
zwingende Notwendigkeit unverzuglicher Exploration wird aus der Operationsstatistik offen
bar, denn fast die Halite der sog. Rundherde ist bosartig, und die nicht-neoplastischen 
Formen geben eine zumindest relative Indikation zu chirurgischer Behandlung ab 
(s. Bd. IXj4c, TabeIle 19). Ein exspektatives Verhalten ist bei Fehlen klinischer Gegen
anzeigen urn so weniger zu verantworten, als es sich in 30-40 % urn periphere Bronchus
karzinome mit weit tiberdurchschnittIichen Dauererfolgschancen frtihzeitiger Resektion 
handelt (OVERHOLT; CHURCHILL u. Mitarb.; OCHSNER et al.; JOHNSON, KIRBY u. BLAKE
MORE; THERKELSEN; BERNATZ u. CLAGETT; LINDER u. JAGDSCHIAN; S0RENSEN u. THER
KELSEN; BRUNNER; FREY u. LUDEKE; JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; DELARUE 
u. STRASBERG u.a.), die unter abwartender Verlaufsbeobachtung unmerklich absiedeln 
und inoperabel sein konnen, wenn der Nachweis maIigner Wachstumstendenz erbracht ist. 

1m Vergleich zu hiluswarts fortgeschrittenen Bronchialkrebsen mit obstruktiven 
Parenchymkomplikationen ist das Risiko der diagnostischen Probethorakotomie bei peripheren 
Initiallasionen gering; die Letalitat iibertrifft jedenfalls nicht die der im Zweifelsfall seit 
langem gebrauchlichen Probelaparotomie (BERNATZ u. CLAGETT; MULLY; UNGEHEUER u. 
HARTEL; DELARUE u. STRASBERG; MATTHES u. Mitarb. u. a.). Die nachdriickliche Mahnung 
von BERNATZ u. CLAGETT, daB "die Politik des "wait and see" nicht langer zu rechtfertigen 
ist", hat heute gleiche AktuaIitat wie vor 15 J ahren, und nach wie vor gilt das Postulat: 
"Der Arzt, nicht die Zeit sollte die Diagnose der Lungenerkrankung stellen." 

Bei kortikalem Sitz des fraglichen Herdes gibt die diagnostische Probethorakotomie 
durch Schnellschnittuntersuchung einer Gewebsprobe rasch GewiBheit (SALZER u. Mitarb.; 
BERNATZ u. CLAGETT; DAVIS, KATZ u. PEABODY; HUSFELDT u. CARLSEN; KAHLAU; DRE
WES; PROTZEK; v. POLTZER-HoDITZ u. SCHEIDEGGER; KAHLAU; UNGEHEUER u. HARTEL; 
DELARUE u. STRASBERG; CLAGETT; FASSKE u. v. WINDHEIM; SHIVAS u. FRASER u.a.). 
Findet sich eine gutartige Geschwulst, ein Granulom oder sonstiger EntziindungsprozeB 
(herdformig karnifizierte Pneumonie, AbszeB, ischamische Nekrose etc.), so kann man 
sich mit sparsamer Resektion (einfache Enukleation, Keil- oder Segmentresektion, notigen
falls Lobektomie) begniigen. 1m Faile des Karzinomnachweises richtet sich das weitere 
Vorgehen nach dem Gesamtzustand des Patienten, dem Ergebnis praoperativer Funk
tionsdiagnostik und dem endothorakal erkennbaren Ausbreitungsstand der Neoplasie. 

Zur Abschatzung der Operabilitat am eroffneten Brustkorb sind bloBer Augenschein 
und Palpation allein nicht verlaBlich genug, urn zwischen entziindlicher Schwellung und 
metastatischem Befall der regionaren und nachgeordneten Lymphknotengruppen unter
scheiden zu konnen (s. S. 172, 344, 529 u. 951, Abb. 92). In dubio muB die therapeu
tische Entscheidung auch hinsichtlich der lymphonodtdaren Beteiligung vom histologischen 
Resultat abhCingig gemacht werden. , 

Biopsie und Tastbefund konnen zu negativen wie positiven intraoperativen Fehldiagnosen 
fiihren (SALZER u. Mitarb.; BECKER u. KNOTHE; GIBBON, CLERF, HERBUT u. DE TUERK; 
NISSEN; UNGEHEUER u. HARTEL u.a.). Ortlich beschrankte Miniaturkrebse sind dem 
palpatorischen Nachweis entzogen und allein auf Grund praoperativer Lokalisation ent
fernbar. SALZER u. Mitarb. betonen daher ausdriicklich, daB "durch die Probethorako
tomie die Diagnostik des beginnenden zentralen Karzinoms nicht vorangetrieben werden kann". 
Die Einschrankung gilt auch fiir Initialherde im Lungenmantel, die schlecht zu tasten 
und bioptischer Untersuchung meist nur zugangIich sind, wenn der vorherige Rontgen
befund dem Operateur exakten AufschluB tiber die Segmentlokalisation gibt. Die Gefahr, 
durch zu oberflachliche Probeexzision aus der Tumorumgebung bzw. entzundlich veranderten 
poststenotischen Parenchymsektoren irregeleitet zu werden, ist bei tiefliegenden Karzi
nomen groBer als bei oberflachennahen Krebsknoten . .AuBerer Aspekt und derbe Konsi
stenz chronischer Obstruktionspneumonitis nicht-neoplastischen Urspt"ungs konnen anderer
seits AulaB zu falschlichem Tumorverdacht geben, zumal man dabei oft reaktiv-entziind
lich vergroBerte Lymphknoten in den Filterstationen antrifft (BREWER, JONES u. DOL
LEY; ACKERMAN; ELLIOTT u. ALAMIS; HINKEL ; WACHS; BRUNNER u. TANNER; DENK; 
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REITTER; SWENSON u. LEAMING; ZDANSKY; KEIL u. SCmSSEL; BAUER; SPATH u. C.AIT
HAML; MORA VY; D:EIST; SEUSING; DUDIK; THOMAS u. RIENHOFF; FRIEDLANDER u. WOL
PAW; BROWN u. BISKIND; KESZTELE; VOLK, LOSNER, LEWITAN u. NATHANSON; LEB; 
JANES; RUBINO; SALEK, ZAHOUREK u. PRASIL u.a.) (s. Legenden zu Abb. 92, 171, 562 
u. 564). 

Da die Oberbauchorgane, insbesondere Leber, Nebennieren und retroperitoneale 
Lymphknoten mit einer durchschnittlichen Beteiligung von iiber 30-50 % wesentlich 
haufiger hamatogene bzw. retrograd-lymphogene Krebsabsiedlungen (ONUIGBO; OCHS
NER u. a.) (s. S. 156 u. 287) aufweisen als die in etwa 6-10 % betroffenen supraklaviku
laren Lymphknoten (HUGHES, PATE, CAMPBELL; OCHSNER u. DE BAKEY; ENGELlV1.AN u. 
McNAMARA; MOORE u. COLE; YASHAR u. MICOLONGHI; BURFORD, CENTER u. FERGUSON; 
Y ASHAR u. a.) (s. Tabelle 53), ist es nur konsequent, daB nach der urspriinglich so verheiBungs
voll scheinenden Scalenus-Biopsie in letzter Zeit die intraabdominelle Metastasens~lche als 
zusatzliche Informationsquelle zur Priifung der Operabilitat forciert wurde. Hierzu be
diente man sich nicht nur der Laparoskopie und radiologischer Untersuchungsmethoden 
(Organ- bzw. Lymphknotenszintigraphie, selektive Angiographie). BELL, GIBBONS u. 
TOLSTED nahmen nach AbschluB der praoperativen Diagnostik Probelaparotomien vor 
und verzeichneten in 20 % einen Tumorbefall von (perigastrischen, periportalen oder im 
Ligamentum falciforme gelegenen) Lymphknoten oder driisigen Organen des Oberbauchs. 
Die starker belastende Probeeroffnung des Brustkorbs blieb den durchschnittlich nur 
noch 31/ 2 Monate iiberlebenden Patienten erspart. YASHAR wahlte zum gleichen Zweck 
die transdiaphragmale Exploration wiihrend der Probethorakotomie." 1m FaIle technischer 
Resektionseignung untersuchte er von einem Radiarschnitt im Zentrum des Hemidia
phragma aus das Hypochondrium und fiihrte bei fehlenden Verdachtsmomenten nach der 
Zwerchfellnaht die vorgesehene Lungenresektion durch. Bei 14,9 % von 127 Patienten 
erbrachte die Biopsie aus suspekten Bezirken der Leberoberflache und sonstigen sub
diaphragmalen Strukturen einen Metastasenbefund und damit den Nachweis der In
operabilitat. 

DELARUE u. STRASBERG halten dieses Vorgehen fiir ein logisches Pendant mediastino
skopischer Fahndung. Sie wiirdigen den Wert derdadurchgewonnenenAufschliisse, meinen 
aber, die intraabdominelle Exploration entbehren zu konnen, weil sich die Tendenz zu so 
ausgiebiger lymphangischer Tumorausbreitung zum Oberbauch bzw. Retroperitoneal
raum hin in der Regel mit ebenso markanter Besiedelung endothorakaler Lymphknoten 
verbfude, und die Inoperabilitat dann schon mediastinoskopisch nachweisbar sei. 

h) Problematik und Moglichkeiten der Friihdiagnose und Prophylaxe 
c bronchogener Karzinome 

Wie bei allen bosartigen Geschwiilsten innerer Organe hangt die Uberlebensaussicht 
des Tumortragers nicht allein von der Stellung der richtigen Diagnose schlechthin, son
dern ganz entscheidend vom Entwicklungsstand der Neoplasie zu dem Zeitpunkt ab, an 
dem diagnostische GewiBheit erzielt wird und zu therapeutischen Konsequenzen fiihrt. 
Die verfehlte Fruhdiagnose bronchogener Karzinome kommt in praxi der Fehldiagnose gleich 
(BURGER). Obgleich der Proze~tsatz intra vitam erkannter Bronchuskrebse seit der Jahr
hundertwende von ca. 3-5 % heute manchenorts auf iiber 90 % gestiegen ist (Tabelle 158), 
hatte die Erhohung der Trefferquote kein entsprechendes Absinken der Sterbeziffern zur 
Folge, weil das N achhinken der richtigen Erkenntnis die thoraxchirurgischen Heilungs
chancen bislang nur unvoIlkommen ausniitzen lieB. 

Das Dilemma der Bronchialkrebsbekampfung hat zahlreiche Wurzeln. Gemessen an 
der verfeinerten gynakologischen Krebsdiagnostik, die mit ihren prophylaktisch einge
setzten Suchmethoden maBgeblich zum erfreulich guten Behandlungserfolg des Kollum
karzinoms beitrug, ist die Erkenntnissituation schon aus anatomischen Griinden ungleich 
schwieriger. Das "carcinoma in situ" der Portio uteri ist zytologischer und kolpo-endo-
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zervikoskopischer Fahndung zuganglich, im weitverzweigten Bronchialbaum dem Nach
weis in vivo aber entzogen und selbst histologisch nur durch Zufall oder zeitraubende 
Durchmusterung von Serienschnitten faBbar (BLACK u. ACKERMAN; PAPANICOLAOU u. 
KOPROWSKA; WIERMAN, lVIcDoNALD U. CALGETT u.a.). Auch nach Invasion der Bronchial
wand sind die lVIiniaturkrebse weder rontgenologisch noch endoskopisch mit annahernd 
gleicher Treffsicherheit aufzuspiiren, bleiben sie doch am sorgfaltig eroffneten anatomi
schen Praparat dem unbewaffneten Auge noch leicht verborgen (ECK; WERNER; WOOL
NER, ANDERSEN u. BERNATZ; PELLEGRINI; HILGER u.a.) (s. S. 131). 

Hinzu kommt die tiickische Eigenart mancher Bronchialkrebstypen, schon bald nach 
ihrem Beginn ausgiebig zu metastasieren und erst danach - wenn iiberhaupt - mit 
Lokalsymptomen hervorzutreten. Bei oat cell-Karzinomen, deren Primartumor eben erst 
die Schwelle diagnostischer Wahrnehmbarkeit iiberschritten hat und nach dem Aspekt 
seiner geringen Dimension und giinstigen Lage radikal entfernbar scheint, ist die nach
tragliche Feststellung ausgedehnter Fernmetastasen leider keine Ausnahme. Die Opera
tionsstatistiken bezeugen die besondere Bosartigkeit der unreifen kleinzelligen Varianten: 
in der groBen lVIehrzahl der FaIle, in denen bereits Tumorsymptome vorliegen, kommt 
der lungenchirurgische Eingriff erfahrungsgemaB zu spat (s. S. 189ff. u. 431). 

Dieses biologische Verhalten laBt fiir eine "Fruhdiagnose" mit herkommlichen lVIitteln 
der Individualuntersuchung wenig Spielraum. Es erweist zudem den relativen Bedeutungs
wert dieses Begriffs, wenn selbst der Nachweis einer winzigen Primargeschwulst eine 
Friihdiagnose mit dem erstrebten Behandlungserfolg nicht gewahrleistet. 

Die Bezeichnung "Friihdiagnose" ist dabei inhaltlich unklar, denn nach landlaufigem 
Sprachgebrauch der praktischen lVIedizin kann sie ausdriicken, daB das Geschwulstleiden 
kurz nach seiner klinischen lVIanifestation oder in einer anatomisch wenig fortgeschritte
nen Evolutionsphase entdeckt wurde. Beim Bronchuskrebs ist der Begriff nicht einfach 
mit dem geringen Umfang des in vivo erkannten Gewachses oder mit der Kiirze seiner 
Krankheitsanamnese gleichzusetzen. Vice versa sprechen beachtliche GroBe und langeres 
Bestehen nicht unbedingt dagegen, daB sich die Neoplasie noch im ortlich begrenzten 
Entwicklungsstadium (I oder II) befindet. Wegen der Definitionsschwierigkeiten bevor
zugen manche Autoren den Ausdruck "rechtzeitige Diagnose", wobei sich das bewertende 
Epitheton auf die Operabilitat bezieht (KAHLAU u.a.). Indessen ist auch die Operabilitat 
per se noch kein verlaBliches Kriterium fUr die Rechtzeitigkeit der Diagnose, da sie den 
Heilungserfolg nicht verbiirgt (EBBINGHAUS u. BIRKE). Erst das Spatergebnis des post
operativen Verlaufs vermag sicheren AufschluB zu geben, ob die chirurgische Interven
tion einer extrapulmonalen Krebsausbreitung zuvorkam oder nicht. Angesichts des Un
vermogens, mit klinischen lVIethoden eine okkulte Fernmetastasierung zum Operations
zeitpunkt auszuschlieBen und das tatsachlich erreichte Entwicklungsstadium exakt zu 
ergriinden (s. S. 172 ff.), kann uber die Frage der Fruhdiagnose nur retrospektiv - nach Abla uf 
einer angemessenen Wartefrist - geurteilt werden ~KAHLAU). 

Viele Thoraxchirurgen halten die operative Behandlung fUr aussichtslos, wenn die 
Probebiopsie ein kleinzelliges Bronchuskarzinom ergibt, andere sehen in diesem Befund 
keine strikte Gegenanzeige fiir ein aktives Vorgehen, nur die lVIahnung zu vorsichtiger 
Indikationsstellung (BECK, KAy u. BROOKS; JONES, KERN, CHAPMAN, lVIEYER U. LINDE
SMITH; KARRER u. WURNIG; LIAVAAG; HUTSCHENREUTER u. SCHAMANN; JACKMAN, GOOD, 
CLAGETT u. WOOLNER; LENNOX, FLAVELL, POLLOCK, THOMPSON u. WILKINS; BLAHA, 
UNGEHEUER U. KAHuu u.a.) (s. S. 174, 192,424/425 u. 447). Die letztgenannten Autoren 
betonen, der bioptisch analysierte Geschwulstanteil miisse feingeweblich nicht unbedingt 
mit dem vorherrschenden Strukturbild des Gesamttumors iibereinstimmen, das erst riick
blickend an der in toto exstirpierten Geschwulst definitiv zu beurteilen sei (s. auch SAL
ZER). Die Vorwegnahme einer negativen Entscheidung konne sich als therapeutisch 
verhangnisvoller FehlschluB erweisen, zumal es sehr wohl kleinzellige Formen mit relativ 
langer Uberlebenszeit gebe, und erhebliche Variationen der "klinischen lVIalignitat" inner
halb eines Zelltyps durchaus gelaufig seien (s. auch UEHLINGER). GewiB bietet der bio-
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logische Geschwulstcharakter, der seinen morphologischen Ausdruck im Zelltyp, Reife
grad und histologischen Aufbau findet und mit dem zeitlichen Stadienablauf fiir die 
Prognose maBgeblich ist, nach allgemeiner Erfahrung bei den kleinzelligen Varianten die 
durchschnittlich geringsten Qhancen fiir den Erfolg diagnostisch-therapeutischer Be
miihungen (KIRKLIN, McDoNALD, CLAGETT, MOERSCH u. GAGE; COLLIER, BLAKEMORE, 
KYLE, ENTERLINE u. KIRBY; SPJUT, ROPER u. BUTCHER; GALOFRE, PAYNE, WOOLNER, 
CLAGETT u. GAGE; OCHSNER etal., BROOKS; UNGEHEUER u. HARTEL; VANCE, GOOD, 
HODGSON, KIRKLIN u. GAGE; JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER u.a.). Immerhin 
iiberlebten von 159 Patienten mit oat cell-Karzinomen der Resektionsstatistik von LEN
NOX, FLAVELL, POLLOCK, THOMPSON u. WILKINS 18 % der Lobektomierten und 7,2 % 
der Pneumonektomierten den Eingriff mehr als 5 Jahre. (1 O-J ahres-Uberlebensziffern: 
Lobektomierte 6 %, Pneumonektomierte 2 %). 

Demnach erscheint die verbreitete Auffassung unangebracht, nach heutigem Er
kenntnisstand bestehe keine Aussicht, die Behandlungsresultate unreifzelliger Bronchus-
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karzinome zu verbessern, so daB ein betrachtlicher Teil der Patienten dem hoffnungs
losen Schicksal iiberlassen bleiben miisse. Die Resignation verfiihrt nur zu weiterem 
laisser faire im Denken und Handeln, das hinsichtlich der Einsicht in die zwingende N ot
wendigkeit gesundheitspolitischer Prophylaxe ohnedies zu beklagen ist (s. S. 476ff.). Die 
fatalistische Einstellung ist um so weniger am Platz, als zahlreiche Operationsstatistiken 
der letzten Jahre den Beweis erbrachten, daB uber 50 % der im asymptomatischen Stadium 
entdeckten und ohne Zeitverlust resezierten Bronchialkrebse aller (!) Zelltypen und Reife
grade chirurgisch heilbar sind (OVERHOLT; CHURCHILL u. Mitarb.; S0RENSEN u. THERKEL
SEN; COLLIER etal.; JOHNSON, KIRBY u. BLAKEMORE; DAVIS, PEABODY u. KATZ; THER
KELSEN; VANCE, GOOD, HOGDSON, KIRKLIN u. GAGE; O'CONNOR, LEPLEY, WEISEL u. 
WATSON; DELARUE u. STRASBERG; HITCHCOCK u. SULLIVAN; JACKMAN, GOOD, CLAGETT 
u. WOOLNER) (Abb. 98, 207 u. 208). DELARUE u. STRASBERG rechnen bei praklinischen, 
durch zytologische bzw. rontgenologische Praventivuntersuchungen erkannten Bronchus
karzinomen sogar mit Dauerheilungschancen von 75-100 %. Sie selbst verzeichneten in 
54% von 107 einschlagigen Fallen 5-Jahresheilungen (JACKMAN u. Mitarb.: 53,5% bei 
193 peripheren Bronchuskrebsen), doch erzielten andere Autoren unter den genannten 
Bedingungen bereits Heilungsziffern von 75 % (S0RENSEN u. THERKELSEN ; JOHNSON, 
KIRBY u. BLAKEMORE), O'CONNOR u. Mitarb. bei 46 Patienten sogar 93 % Dauerheilungen 
(s. auch SANTE; CARBONE u. Mitarb.; STEELE et al.; BERNDT). 

Diese Erfolgsberichte sollten Ansporn sein, die heute gebotenen Moglichkeiten pro
phylaktischer Untersuchungsverfahren intensiver und systematischer als bisher auszu
schopfen, statt sich weiter mit der therapeutisch unbefriedigenden, weil hoffnungslos nach
hinkenden Bronchialkrebsdiagnostik auf Grund klinischer Verdachtssymptome zu begniigen. 
Die klinische Nachweismethodik vermochte nach den von WULFF gesichteten Spatergeb
nissen groBer Operationsserien den Anteil der wegen lokaler Ausdehnung oder Fernmeta
stasen inoperablen Bronchuskarzinome in den beiden letzten J ahrzehnten nicht unter 
40 % zu senken. Der Beginn subjektiver und objektiver Krankheitszeichen kiindigt in etwa 
70 % der FaIle an, daB die Neoplasie die Lungengrenzen bereits uberschritten hat (OVER
HOLT; OCHSNER, DE CAMP u. DE BAKEY u.a.). Bei Patienten mit tumorbedingten Be
schwerden ist ein metastatischer Lymphknotenbefall 3fach Mufiger festzustellen als in 
asymptomatischen Fallen (RIGLER; ,OCHSNER u. a.) (s. S. 191 u. 196). Diese thorax
chirurgische Erfahrung kann nicht nachdriicklich genug unterstrichen werden. 

Logische. Konsequenz dieser Erkenntnis ist die Forderung nach verstarktem Einsatz 
praventiver Untersuchungen mit dem unverriickbaren Ziel, den Tumor in seinem Ver
steck aufzuspuren, bevor uberhaupt klinische Symptome vorliegen. Es bedarf allerdings mehr 
als nur der Initiative Einzelner, soIl diese Aufgabe gelost werden. Die Schwankungen des 
biologischen Verhaltens und zeitlich~n Entwicklungsverlaufs liefern geniigend Anhalts
punkte fiir die Erwartung, mit zielstrebigem Vorgehen die Heilungsziffern generell erhohen 
zu konnen. Wenn sich Anamnesedauer und Operabilitat nach chirurgischer Erfahrung 
keineswegs symbath verhalten (s. S. 181), so bedeutet dies, daB ein Teil der Geschwiilste 
noch nach langerem, unter Umstanden mehrjahrigen Wachstum und selbst nach lang
fristiger (- Fehldeutung der -) Krankeitsvorgeschichte noch radikal zu entfernen ist 
(SILVERBERG, MELAMED u. BEATTIE u.a.). Insbesondere beim epidermoiden Plattenepithel
krebs als haufigsten Prototyp der ausgereiften Formen kann der Primartumor bis zur Ent
deckung unbemerkt zu erheblichem Umfang heranwachsen, ohne zwischenzeitlich abge
siedelt zu haben. Die relativ torpide Verlaufsart verspricht hier prinzipiell gute Erfolgs
chancen fiir den systematischen, in angemessenen Zeitabstanden zu wiederholenden Einsatz 
geeigneter Vorso:rgeuntersuchungen subjektiv Gesunder im krebsgefahrdeten Alter, ehe das 
Schicksal der Patienten durch Einbruch in die Nachbarorgane oder Fernmetastasierung 
besiegelt ist. Auch bei den iibrigen Bronchialkrebsformen erscheint die Hoffnung durch
aus nicht abwegig, auf diese Weise die Behandlungsresultate verbessern zu konnen. Dafiir 
spricht nicht nur der bei "survey cases" mit bronchogenen Karzinomen jeglicher Bau
art erzielte Erfolg weit iiberdurchschnittlicher 5-Jahres-Heilungsziffern. Richtungs-
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weisend ist auch die aus neueren GroBenwachstumsmessungen gewonnene Erkenntnis, 
daB die Evolutionsdauer der Tumoren betrachtlich iiber die bislang gehegten Vorstellun
gen hinausgeht. So beziffert GARLAND die Anlaufzeiten peripherer Adenokarzinome bis 
zu einem Herddurchmesser von 2 cm mit 8-16 Jahren. Der langste Zeitabschnitt der 
Tumorentwicklung fallt zwar in das primare Latenzstadium, dessen Anfange dem Ein
blick entzogen sind. Innerhalb der Latenzphase steht jedoch ein diagnostisch nutzbares 
Intervall zwischen dem Sichtbarwerden rontgenologischer Anzeichen und der klinischen 
Manifestation zur Verfiigung (s. S. 177): RIGLER wies an einer epikritischen Unter
suchungsreihe nach, daB sich 90% der Geschwiilste bereits 9-12 Monate(!) vor dem 
Auftreten erster Krankheitssymptome rontgenologisch bemerkbar machen. 

Dieser Spielraum muB daher den zeitlichen Angelpunkt fUr die Bemiihungen bilden, 
die in einem therapeutisch noch aussichtsreichen Stadium befindlichen Neoplasmen mit 
regelmaBig wiederholten Katasteruntersuchungen systematisch zu erfassen. Der prak
tische Nutzen solcher prophylaktischen MaBnahmen ist aus den Vergleichsziffern zufallig 
entdeckter Bronchialkrebsfitlle im Krankengut der Heidelberger Chirurgischen Univ.
KIinik (ZEIDLER u. LINDER: im Zeitraum von 1943-1968 nur 85 von 2000 Patienten = 
3,9 %) und der durch Schirmbildaktionen aufgespiirten asymptomatischen Tumorfalle 
der Robert Rossle-Klinik Berlin-Buch ersichtlich, deren Anteil gegeniiber 1949-1954 
(2 % von 497 stationaren Patienten) seit Einfiihrung obligatorischer Schirmbildunter
suchungen 1962 in den Jahren 1964-1968 auf 39% von 1041 Bronchuskarzinomkranken 
anstieg. Der erforderliche finanzielle, technische und personelle Aufwand ist natiirlich nur 
sinnvoll, wenn die individuelle Klarung verdachtiger Befunde und die Einleitung der Therapie 
ohne vermeidbaren Zeitverlust und mit gleicher Vordringlichkeit erfolgen, wie sie bei der 
Entdeckung oftener Lungentuberkulose und anderer ansteckender Krankheiten seit langem 
selbstverstandlich geworden sind. 

Zur Losung dieser Aufgabe stehen theoretisch drei Verfahrenswege offen: 
ex) der humorale Karzinomnachweis mit biochemischen bzw. biophysikalischen Such

methoden, 
(3) die Zytodiagnostik im A uswurf und 
y) die Rontgen-Reihenuntersuchung. 

ex) Biologische Krebstests 

haben als Suchmethoden nur praktischen Wert, wenn sie technisch einfach, rasch durch
zufiihren, leicht reproduzierbar und dank ihrer Spezifitat verlaBlich genug sind, um 
Tumoren schon in der Friihphase anzukiindigen und weder falsche Sicherheit noch irrige 
Besorgnis zu erwecken. N ach DUNN u. GREENHOUSE ist fiir eine zu Massenuntersuchungen 
brauchbare Krebsreaktion zu: fordern, daB sie bei Krebskranken in mindestens 90 % 
positiv ausfaUt, andererseits bei Gesunden bzw. nicht an bosartigen Geschwiilsten Er
krankten weniger als 5 % falschlich positive Resultate liefert (Tabelle 137). 

Schon die Vielzahl der in den letzten Jahrzehnten empfohlenen Testmethoden deutet die Schwierigkeit 
des Unterfangens an, maligne Tumoren mittels spezifischer Reaktionsproben (Kutantests: MAHNERT u. MOSER; 
GRUSKIN; WIEGENSTEIN u. HAIN; RUMMEL u.a.) oder physiko-chemischer Veriinderungen der Korpersiifte und 
Ausscheidungen zu entdecken. Die Illt\isten Versuche gingen von der Erwartung aus, die stoffliche A utonomie 
des Krebsgewebes kennzeichnende Umsatz- und Abbauprodukte oder immun-biologische Vorgiinge als Folge seiner 
- qualitativ wie quantitativ - abartigen Zusammensetzung mit geeigneten Verfahren im Blut, Serum, Plasma 
oder Harn bereits in friihen Entwicklungsstadien nachweisen zu konnen (AsCOLl; ABDERHALDEN; WALD
SCHMIDT-LEITZ u. Mitarb.; DISCHREIT; WElL u. BRAUN; MANN u. WELKER; GRAHAM u. GRAHAM; MENKES; 
MEYER-HECK; MISCHEL; WEDEMEYER u. DAMM; HUGGINS; FREUND u. KAMINER; BOSHAMER u. KOCH; 
CASTELLI u. BAGGINI; HOLMGREN, DENTON, LEVINSON, Ivy u. GRUBGELD; SANCHEZ; TuNo; NAGAKAWA u. 
TAKASUKI; TETZNER; KUPPI; SCHWARZL; WOLBER; THURZO u. MANrcovA; RONDON! u. Mitarb.; KUSTER; 
STICH; WITTIG u. TEICHMANN; MERTEN; GUTSCHMIDT u.a.). Ferner hoffte man, geschwulsteigentilmliche Ab
weichungen in der Morphologie der str6menden Blutzellen bzw. des Blutgerinnungsmusters (FONTI; NIEBURGS u. 
Mitarb.; BOLEN; BLOOK u. DOVIFAT; ENGEL; GLOEOKNER; DE GASTRO BARBOSA u.a.) und in den Bestandteilen 
des Urinrilckstandes zu finden (SCHMIDT-tJBERREITER u. a.) oder krebsspezifische Indikatormethoden mit 
Hilfe tumoraffiner Stoffe zu entwicke1n. 
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Tabelle 137. Treffsicherheit sog. Krebsreaktionen. [In Anlehnung an F. H. SCHULZ (1954) erganzt nach 
W. H. HAUSS U. S. RITTER (1962)] 

Reaktion 

Fiir eine brauchbare Krebsreaktion 
geforderte Treffsicherheit 

1. I mmunbiologische Reaktionen 
a ) Nachweis spezijischer blastogener Sub

stanzen im Serum bzw. Plasma: 
Makari-Reaktion (= Schultz-Dale-Test zum 

Nachweis von Krebsantigen im Serum) 
LEHMANN-FACIUS und WITTING 

(= Ninhydrinreaktion zum Nachweis von 
Tumorprotein im Plasma) 

b) Spezijische Antik6rperreaktionen gegen 
Tumoreiweif3 : 
Komplementablenkungstests: 

V. DUNGERN 

HIRZFELD 

Komplementbindungsreaktion mit Organ
krebsantigen nach HECHT 

Prazipitationstests: 
nach FREUND U. KAMINER 

nach GRUSKIN 

Ballungsreaktion 
nach LEHMANN-FACIUS 

Antigen-Flodmngstest nach EISENSTAEDT 

Intrakutantests: 
nach FREUND U. KAMINER 
nach ELSBERG, NEUHOF U. GEIST 
nach GRUSKIN 
nach HOFF U. SCHWARTZ 
nach BOSHAMER U. KOCH 

c) "Krebsferment"-Reaktionen: 
Abwehrproteinasen -Reaktion 

nach ABDERHALDEN 

Plasma-Fibrolysintest nach Fuchs 

Harn-Fibrolysintest nach NITSCHE 

a Gesunde. 
b Nicht neoplastisch Erkrankte. 

28 Handbnch d. med. Radioiogie, Band IX/4a und b 

Autoren 

DUNN U. GREENHOUSE 

MAIURI 

BURROWS 
WEISS 

V. DUNGERN 

HIRZFELD 

HECHT 

FREUND U. KAMINER 
STAMMLER 
PLONSKIER U. 

CYTERMAN-KoN 
.HOLMGREN, DENTON 

LEVINSON, Ivy U. 

GRUBGELD 

BERNHARD U. KOHLER 
ALBERS 

EISENSTAEDT 

FREUND U. KAMINER 
ELSBERG et al. 
WIEGENSTEr:: U. HAIN 
WIEGENSTEIN U. HAIN 
BOSHAMER U. KOCH 

ABERHALDEN U. FABIAN 
TETZNER 
TuNo 

FUCHS 
HINSBERG 
WOODHOUSE 
KRETZ 
WRIGHT U. WOLF 
BERNHARD U. KOHLER 

SCHULER 

Falsch 
positiv 
(%) 

<5,0 

4,8 
3,0 
12,0 

7,0-30,0 

14,0 
11,3 

45,0 

37,9 
24,0 

~ 5,9 a 
<f' 7,4a 
~10,5b 

<f'14,Ob 

84,8 
3,0 
unspezifisch 
unspezifisch 
10,0 

30,0 

31,0 
5,0-33,0 
10,8 
15,0 
14,0 
9,7 

unspezifisch 

Falsch 
negativ 
(%) 

<10,0 

3,2 
3,0 
20,0 

10,0-25,0 

40,0-50,0 

Bronchus-Ca. 
31,0 
andere Ca 
14,9 

10,0--30,0 
16,0 
5,6 

5,0 

29,0 
15,0 

10,0 
6,0 

3,5 
0,0 
unspezifisch 
unspezifisch 
3,7 

15,0 
13,0 
11,0 

5,0 
4,0--34,0 
14,1 
9,0 
14,0 
9,7 

6,0 
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Tabelle 137 (Fortsetzung) 

Reaktion 

Antiferment-Nachweis 

d) Zytolytische Reaktionen: 
Zytolysereaktion nach FREUND u. 

KAMINER bzw. NEUBERG 

Hamolysereaktion nach ASCOLI 

2. Unspezifische Fermentreaktionen im Serum: 
Erythrozyten-Glykolysetest nach ASCOLI 

(und MEYER-HECK) 

Milchsauredehydrogenase-Aktivitat 

Transaminase-Aktivitat 

Aldolase-Aktivitat 

Cholinesterase-Aktivitat 

Lipase-Aktivitat 

Phosphatase-Aktivitat 

Diastase-Aktivitat 

Pentolyse-Reaktion nach MENKES 

3. U nspezifische BluteiweifJreaktionen: 
Senkungsgeschwindigkeit der Erythrozyten 

Fraktionierte Blutkiirperchensenkungs
reaktion nach KOSTER u. FELDMANN 

Hyperfibrinogenamie 

Autoren 

BRIEGER u. TREBING 
SHAW-MACKENZIE 

FREUND U. KAMINER 
STERN U. WILHEIM 

ASCOLI U. BARD 
KAHN U. POTTHOFF 

ASCOLI 
HINSBERG 

HAUSS U. RITTER 

HAUSS U. RITTER 

HAUSS U. RITTER 

HAuss U. RITTER 

BERNHARD U. KOHLER 

ALBERS 

LfuIR 

STEINMANN, WIDMER U. 

KAMMER 
WISSFELD 

WERLE U. KiisSEL 
KUBKOWITZ U. WIEDING 
MISCHEL 

BERNDT 
HAUSS U. RITTER 

HILL, STOWELL 
U. MULFORD 

RUBIN 
SCHMIDT-VBERREITER 

KOSTER U. FELDMANN 
MOESCHLIN 
IGARASHI 

SCHULZ U. RIESSBECK 

4. Reaktionen mit unubersichtlichem JJ1 echanismus: 
Polarographische Krebsdiagnose ~W ALDSCHMIDT-LEITZ 

(WALDSCHMIDT-LEITZ, BRDICKA) HINSBERG 

b Gesunde. 
a Nicht neoplastisch Erkrankte. 

BUCHNER U. LICKINT 
FORSSBERG U. NORDLANDER 
WEDEMEYER U. DAlWM 

Falsch Falsch 
positiv negativ 
(% ) (% ) 

5,0-20,0 
30,0 10,0-20,0 

40,0 20,0 
15,0 15,0 

15,0 
15,0-30,0 

25,0-30,0 
8,0 23,0 

unspezifisch 19,0 

unspezifisch 70,0 

unspezifisch 37,0 

unspezifisch 34,0 

10,0 23,3 

31,0 15,0 

13,8 Bronchus-
Krebse 6,3 
andere 
Krebse 98,2 

unspezifisch (Bronchial
asthma im Anfall) 

unspezifisch unspezifisch 

unspezifisch 
unspezifisch 
unspezifisch 

unspezifisch 
unspezifisch 

5,oa 

26,Ob 

unspezifisch 
unspezifisch 

29,0 
5,0-6,0 

unspezifisch 

4,0 
42,0 
unspezifisch 
unspezifisch 
unspezifisch 

unspezifisch 
unspezifisch 
unspezifisch 

12,0 
Bronchus
Krebs 10,0 
Bronchus-Ca 
13,0 
aile Ca 59,0 
davon: 
Stad. 179,0 
Stad. II-III 

55,0 
Stad. IV 33,0 

unspezifisch 
unspezifisch 

5,4 
39,0 
5,0-8,0 

unspezifisch 

22,5 
17,0 
0,0 
unspezifisch 
unspezifisch 
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Tabelle 137 (Fortsetzung) 

Reaktion 

Cauda-Reaktion 

Blutgeriunungsmuster-Test nach BOLEN 

Hamatologische Krebsdiagnose nach FONTI 
(intra- und extraglobulare Veranderungen 
des Erythrozytenbildes im speziell 
gefarbten Trockenblutausstrich) 

Blut- Kupferchlorid-Kristallmuster-Test 
nach PFEIFFER 

Garungsprobe nach HERRMANN 

Milchsaure-Gelierungsreaktion 
nach KOPACZEWSKY 

Methylenblau-Reduktionsprobe im Plasma 
nach BLACK 

Neutralrot-Serumprobe nach ROFFO 

Kongorot-Kolloidschutzreaktion nach MUNRO' 

Serumprotein-Prazipitationstest mit ange
sauertem Natrium-orthovanadat nach 
BENDIEN 

Serum-Agglutinationsreaktion mit Oidium 
albicans-Aufschwemmungen nach CASTELLI 
u. GAGGINI 

Clostridien-Antikorperreaktion 

Sexualhormon- Quaddelreaktion 
nach MAHNERT, MOSER u. RATZENHOFER 

Serum-Triibungsreaktion nach KNUCHEL 

Serum-Flockungs-Trlibungsreaktion nach KAHN 

Serum-Kochprobe nach KURTEN 

Hitze-Triibungsreaktion nach EHRENTHAL 
u. WEISS-OSTBORN 

& Gesunde. 
b Nicht neoplastisch Erkrankte. 

28* 

Autoren 

RICHTER, HEEPE 
u. SCHMIDT 

BOLEN 
KRONSBEIN 
ZUMWINKEL 
OSTEN 
SCHMIDT-tiBERREITER 
SOMMER 
ENGEL 
PABST u. KRELL 
KUPPI 
NORMAN u. SILVER 
CERRONI u. DONI 
STICH 

FONTI (1954) 

SELAWRY u. LIPPOLD 
GRUNER 

ZUM WINKEL 

HEEPE 

TEPERSON 
. HILL, STOWELL 

u. MULFORD 
ERIKSEN 

HILL, STOWELL 
u. MULFORD 

HILL, STOWELL 
u. MULFORD 

ERIKSEN 
ELLERBROOK 

u. LIPPINCOTT 

KLOSE u. S(1HURMANN 
VERHAGEN u. HOFFMANN 

MosE; KRONBERGER 

RUMMEL 
JUDMAIER 

WOLBER 
HAUBRICH 

STICH 

WALTHER 

HEEPE 

435 

Falsch Falsch 
positiv negativ 
(%) (%) 

unspezifisch 23,0 

0-5,0 3,5 
unspezifisch 15,0 
8,0 21,0 
unspezifisch unspezifisch 
6,6 8,0 
unspezifisch unspezifisch 
36,0 34,0 
unspezifisch unspezifisch 
unspezifisch 41,6 
unspezifisch unspezifisch 
46,0 20,0 
unspezifisch unspezifisch 

26,4 13,5 

6,0 
unspezifisch unspezifisch 

0,0 35,1 

unspezifisch unspezifisch 

unspezifisch unspezifisch 
5,0& 55,0 
36,Ob 
26,0 52,0 

5,0& 58,0 
24,Ob 

5,0& 74,0 
30,Ob 

67,0 
14,0 

93,5 
unspezifisch unspezifisch 

unspezifisch unspezifisch 

unspezifisch unspezifisch 
unspezifisch unspezifisch 

17,7 
unspezifisch unspezifisch 

unspezifisch unspezifisch 

unspezifisch unspezifisch 

unspezifisch unspezifisch 
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TabeIIe 137 (Fortsetzung) 

Reaktion 

Hitzekoagulation-Resistenztest des Plasma 
naeh BLACK, KLEINER u. BOLKER 

Hemmung der Serum-Hitzekoagulation durch 
Jodazetat nach HIGGINS, MILLER u. 
JENSEN 

Krebsdiagnostik aus dem HarnfaIIungs
praparat (Nachweis von Drusen- und 
SchoIIenforinen bzw. KristaIIablagerungen 
anorganischen Phosphors im Aceton-Harn
riickstand) 

a Gesunde. 
b Nicht neoplastisch Erkrankte. 

Autoren 

BLACK, KLEINER 
u. BOLKER 

STETTNER, BARROW, 
LOWENSTEIN, GREEN
WALD, MERSHEIMER 
u. KLEINER 

HILL, STOWELL 
u. MULFORD 

ERIKSEN, ELLENBROOK, 
MEEK u. LIPPINCOTT 

TEPERSON 

HIGGINS et al. 

BOGANSKY u. McINNES 

CLIFFTON 

JACKSON 

ders. (Modifikation) 

HOMBURGER, PFEIFFER, 
PAGE, RIZZONE u. 
BENOTTI 

dies. (Modifikation) 

KIEFER, SULLIVAN 
u. LITTLEFIELD 

THURZO u. MANICOV A 

SCHMIDT-tJ BERREITER 

Falsch Falsch 
positiv negativ 
(%) (%) 

14,0 38,0 

10,0 20,0 

5,0& 58,0 
28,Ob 

42,0 47,0 

unspezifisch unspezifisch 

0,0& 0,0 
16,Ob 

0,0& 74,0 
6,Ob 

23,0& 17,0 
65,Ob 

26,0& 36,0 
80,Ob 

59,oa 43,0 
O,Ob 

70,0 7,0 

23,3 21,5 

0,8 24,0 

63,0 

unspezifisch unspezifisch 

Nach den Ergebnissen systematischer Nachpriifungen erfullt keine der bisher ange
gebenen Krebsreaktionen alle Voraussetzungen des obigen Postulats (HINSBERG; DUNN u. 
GREENHOUSE; MAVER; WIEGENSTEIN u. HAIN; WOODHOUSE und andere Untersucher des 
National Cancer Institute; H~MBURGER; ERIKSEN; HILL, STOWELL u. MULFORD; BING 
u. MARANGOS; ELPINGER; K. H. BAUER; CLIFFTON; BOYD; VERHAGEN u. HOFFMANN; 
BLACK u. SPEER; F. H. SCHULZ; HAUSS u. RITTER; GREENSTEIN; EMMRICH; LACASSAGNE, 
BODANSKY; SCHERER u. HESS; V. EULER u. SKARYNSKI; DANNENBERG; HEEPE; RIVA; 
HOMBURGER u. Mitarb.; MOESCHLIN; STILWELL; OSTEN; HELLER; KIEFER et al.; ALBERS; 
THURZO u. MANICOVA; LUHRS; JACKSON; HEILMANN; GROSS; KULPE; TEPERSON; 
STETTNER et al.; LAVEDAN; KUBKOWITZ u. WIEDING; WRIGHT u. WOLF; SPRUNT u.a). 

Das gilt insbesondere auch fUr die in Tabelle 137 aufgefiihrten Reaktionen mit unuber
sichtlichem Mechanismus, fUr die hamatologische Krebsdiagnostik im Dunkelfeld (SCHNEL
LER), ferner fur die Anderung der Kupfer-Eisen-Relation im Serum im Sinne gegenlaufiger 
Konzentrationsverschiebung (Hyperkupramie - Hyposideramie) (PIRIE; KEIDERLING u. 
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SCHABPF; GISINGER; WILJASALO u. fumONEN; PALUKIEWICZ, JAKUBOWSKI u. TURCZYN
KOWSKI) (S. S. 363) sowie fiir die Abnahme der arterio-venosen 02-Differenz, die bei Ab
sinken des Extinktionsquotienten des arteriellen und des venosen 02-Drucks unter 2,0 
nach TRIEBEL u. EMMRICH fiir das Vorliegen einer Neoplasie sprechen soIl. 

Nicht anders verhalt es sich mit den 1 ndikatormethoden, bei denen man eine Anderung 
des Reduktionspotentials des Serums (Methylenblau-Probe: BLACK; ERIKSEN; Neutralrot
Test: ROFFO u. Mitarb.) oder die Tumoraffinitat bestimmter Fluoreszenzfarbstoffe (Fluo
rescein-Natrium, Dijodfluorescein, Atebrin, Trypaflavin, Eosin, Tetrazykline, Hamato
porphyrin und andere Metallo-Porphyrine) (fuVLICEK; MOORE; SHAPIRO u. LANDING; 
BOYLAND et al.; ALBERTH, BULBO u. DAVEY; BRILMAYER; CRAMER u. BRILMAYER; BIN
GOLD, BRILMAYER u. MACK; BRILMAYER, KOHLER u. MACK; CRAMER; BECKER u. STORCK; 
STICH; BRILMAYER, KUGEL u. MACK; HELLER; BRILMAYER, KOHLER, MACK u. STOR
DEUR; AULER u. BANZER; FIGGE, WEILAND u. MANGANIELLO; PECK, MACK u. FIGGE; 
5mBATA, ESAKI u. ASmKARI; MANGANIELLO u. FIGGE; RASSMUSSEN-TAXDAL, WARD u. 
FIGGE; RONCHESE et al.; RALL u. Mitarb.; COTTIN, VERAN, BODIN u. BODIN; SCHAPOSNIK, 
ACEBAL, SCOCCIA u. TESTI u. a.) sowie analoger radioaktiv markierter Substanzen - vor 
allem Radio-Phosphor und 131J-etikettiertes Dijodfluorescein - zur Aufspiirung und 
Lokalisation beginnender Neubildungen auszunutzen suchte (CRAMER; CRAMER u. UNGER; 
NEUKOMM, ROSSIER u. LERCI; CRAMER, BRILMAYER u. PABST; MULLER; ROMIEU, Tm
BAUD u. POURQUIER; HAEHNER, MULLER u. SCHMUTTE; MOORE, CAUDILL, MARVIN, AUST, 
CHOU u. SMITH; LACASSAGNE; MOORE u.a.) (s. auch S. 443 u. 635). 

Die Vitalfluorochromierung tritt ausschlieBlich bei oberflachennahen oder operativ 
freigelegten (Beispiel: Hirntumoren), also bereits diagnostizierten Geschwiilsten zutage 
(CRAMER; STICH; HELLER; RONCHESE, WALKER u. YOUNG; MOORE et al.). Die im Ultra
violettlicht sichtbare Gewebsfluoreszenz ist zudem nicht tumorspezifisch (RASMUSSEN
TAXDAL u. Mitarb. u.a.). Dadurch wird auch die Anwendung des Prinzips zur Markierung 
bei der Zytodiagnostik (JUMMEL) beeintrachtigt (s. S. 442). Der quantitative spektrophoto
metrische H arnausscheidungstest mit A tebrin und anderen fluoreszierenden StoffenlaBt wegen 
der chromophilen Eigenschaft gesunden Lungengewebes gerade bei initialen Bronchuskarzi
nomen im Stich (BINGOLD, BRILMAYER u. MACK; CRAMER, BRILMAYER u. PABST; BRIL
MAYER, KUGEL u. MACK; BECKER u. STORCK; BRILMAYER, KOHLER, MACK u. STORDEUR). 
Auch die Speiche~ung intravenos applizierten Radiophosphors beschrankt sich nicht auf 
mitosenreiches Geschwulstgewebe. Sie ist iiberdies wegen der geringen Reiphweite der 
p-Strahlen nur bei oberflachlicher Tumorlage der Zahlrohrmessung zuganglich (CRAMER 
u. UNGER; MULLER; SCHERER u.a.) (s. S.635). 

Der Nachweis vermehrter Phosphatausscheidung im Harn nach probatorischer 32P-Gabe 
und anschliejJender Rontgenbestrahlung suspekter Lungenherde (MAURER, NIKLAS, BASTEN 
u. PUCHTLER; MAURER, BASTEN, ENGELS, NIKLAS u. PUCHTLER; HAEHNER, MULLER u. 
SCHMUTTE; KNIPPING) setzt die Kenntnis eines entsprechenden Rontgenbefundes voraus, 
zahlt also nicht zu den Vorfelduntersuchungen und konnte allenfalls differentialdiagno
stische Bedeutung haben. Das trifft gleichermaBen fiir die Versuche zu, Geschwiilste an 
Hand strahleninduzierter Ausscheidung tumorspezifischer Abwehrproteinasen zu diagnosti
zieren (KNIPPING, MERTEN u. SPIEGELHOFF). 

Fiir die Angabe BERNGARDs, das Auftreten atoxylfester Lipase im Serum Krebskranker 
sei ein biologisches Indiz der Neoplasie, gibt es keine Bestatigung. Die AktivitatserhOhung 
der Milchsauredehydrogenase im Serum Bronchialkrebskranker (HINTON; MERTEN; LANG~ 
VAD) ist nach GROSS nicht dem Tumor selbst, sondern seinen entziindlichen Komplika
tionen zuzuscItreiben. Der Anstieg der Serum-Transaminasen und anderer Ferment
systeme (Laktatdehydrogenase, Glutamyl-Transpeptidase, Glutaminsaure-Oxalessigsaure
Transaminase, Leuzin-Aminopeptidase, 5'-Nukleotidase, alkalische Phosphatase, Dia
stase) (RUTENBURG, PINEDA, FISCHBEIN u. GOLDBARG; BmZLE; KARCHER; SMITH, 
VARON, RACE, PAULSON, URSCHEL u. MALLAMS; BODANSKY; FLOOD et al.; MERANZE u. 
Mitarb.; FREEMAN, CHEN u. Ivy; ScmFFMANN u. WINKELMANN; GUTMAN etal.; BUL-
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LARD; MENDELSOHN U. BODANSKY; ARIEL U. SHAHON; CLEVELAND U. Mitarb.; POPPER u. 
SOHAFFNER; BURKE; THOMAS; PHILLIPS etal.; LUHRS, GUMMEL u. KINnERMANN; HUN
TER; SIMONS; STIOH; KAROHER; BUOHELT u. HESS; LUHR; WISSFELD u.a.) kann zwar 
Hinweise beim Verdacht auf ein Tumorrezidiv oder bei metastatischer Absiedlung im 
Leberparenchym geben (s. S.361). Die Serumenzymbestimmung eignet sich aber nicht 
als Krebssuchtest, well das Fermentmuster in friihen Geschwulststadien unverandert 
bleibt (KAROHER; BUOHELT u. HESS; MERTEN; RAPP u. a.). 

Der von GUTSCHMIDT angegebene Carcinochrom-Harntest soIl durch Koppelung harnfahiger Stoffwechsel
endprodukte (Polypeptide?) maligner Zellen an einen roten Farbstoff bOsartige Geschwiilste schon in der 
praklinischen Phase mit einem "richtigen Prozentsatz zwischen 91 und 100%" anzeigen. Die Zahlenangabe 
GUTSCHMIDT' basiert auf Zitaten neuerer Erfahrungsberichte (BIANUCCI u. MASSETTI; BRUCK; KEMPSKI U. 

MARTIN; KREISSEL; MAURER u. RAMSCR; STAMPFER u. MULLER; WADA, MATSUMOTO u. OTOMO; YAMAKAWA 
bzw. SHIMOGYo) seiner 1973 erschienenen Literaturiibersicht, in deren Resume der Autor ungiinstiger lautende 
Resultate wegen unsachgemaBer Methodik oder fehlerhafter Ablesung verwirft und andererseitll ein zu 92 % 
positives Ergebnis als Kronzeugnis anfiihrt, das BIANUCCI u. MAsSTTI bei ,,300 Kranken mit radiologisch oder 
klinisch sichergestellten Neoplasien" (I) erzielten. Angesichts der Unvollstandigkeit der zitierten Unter
sucherangaben beziiglich histologischer Sicherung der Tumordiagnosen, Zahl, Alter und Geschlecht der 
Patienten sowie etwaiger Haufigkeit falschlich positiver Farbreaktionsausfalle bei Kontrollproben an Ge
sunden gleicher Zahl, .Altersstufen und Geschlechtszugehorigkeit kann GUTSCHMIDTS Behauptung keineswegs 
als erwiesen gelten, und der praktische Wert des von ihm propagierten Verfahrens nicht verlaBIich beurteiIt 
werden. 

Die Makari-Reaktion gilt als einziger Test, der nach bisheriger Erfahrung als hinlang
lich treffsicher fiir den praktischen Einsatz in Betracht kame (BURROWS; HAuss u. 
RITTER; s. auch WITTIG, TEIOHMANN u. SOHNEEWEISS; WITTIG; TEICHMANN U. WITTIG). 
Wegen seiner Umstandlichkeit (Nachweis von Muskelkontraktionen des in Tyrodelosung 
isolierten Uterus eines mit Karzinomextrakt sensibilisierten Jungmeerschweinchens nach 
Zusatz des im Patientenserum enthaltenen Krebsantigens zum Organbad) erscheint das 
biologische Verfahren jedoch zur breiten Anwendung unbrauchbar. 

Selbst wenn es gelange, ein technisch einfaches Verfahren von hoher VerlaBlichkeit 
zu entwickeln, dessen Reaktion nicht nur krebsspezifisch ist, sondern - den VerheiBungen 
CLARA FONTIS gemaB - zugleich auf das tumorbefallene Organ hindeutet, bliebe noch 
immer das Problem, eine klinisch stumme Geschwulstknospe in den Asten des weitver
zweigten Bronchialbaums zu lokalisieren. Dieser Sachverhalt scheint beim Bronchus
karzinom 'die Chancen einzuschranken, die Trefferquote echter Friihfiille kiinftig allein 
mit Hille' allgemeiner biochemischer oder biophysikalischer Krebsnachweismethoden 
entscheidend erhohen zu koMen. 

~) Die Fahndung nach Tumorzellen im Auswurf 

kann einen wesentlichen Beitrag zur Friihentdeckung bosartiger Primargeschwiilste der 
Bronchien leisten. Die Erfolge der Zytodiagnostik im Rahmen der gynakologischen Krebs
prophylaxe bezeugen den prinzipiellen Erkenntniswert des von dem Anatomen PAPANI
OOLAOU ausgefeilten und propagierten Suchverfahrens. Sie zerstreuen zugleich grund
satzliche Zweifel an der Moglichkeit, aus morphologischen Atypien abgeschilferter Zell
verbande auf das Vorhandensein epithelialer Malignome der inneren Korperoberflache zu 
schlieBen. . 

GewiB sind die in Betracht kommenden mannigfachen Kriterien, isoliert gesehen, 
nicht krebsspezifisch. In ihrer Gesamtheit liefern sie aber ausreichende Indizien fiir den 
mehr oder weniger konkreten Tumorverdacht (PAPANIOOLAOU; V. ALBERTINI; HAMPERL; 
MOCAXTlIY; KAID,AU; MAOCARTHY u. HAUMEDER; WOOLNER u. MoDONALD; MEESSEN; 
QUENSEi:.; ZADEK; HAUMEDER; SANDKUHLER u. STREICHER; SANDRITTER; GRUNZE; 
REAGAN u. MOORE; UMIKER; FARBER u. Mitarb.; UEHLINGER; UMIKER u. STOREY; 
FIDLER; GUTTMANN u. HALPERN; HARTMANN; HEILMEYER u. BEGEMANN; GATTNER; 
GRAHAM; FELTEN; SPJUT, FIER U. AOKERMAN; EBNER, SOHOEN U. SANDRITTER; HERBUT 
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Tabelle 138. Morphologische Kennzeichen der Geschwulstzelle. [Nach ZINSER, H. K.: Krebsforsch. Krebs
bekiimpfg. 4, 216 (1961)] 

Kernatypien 

1. Anisonukleose 
(Verschiebung der Kern-Plasma-Relation) 

2. Polymorphie 
3. Hyperchromasie 
4. Atypische Chromatinstrukturen 
5. Vergr6Berung des Nukleolus (gest6rtes Kern

Kernk6rperchen -Verhiiltnis) 
6. Mitosen und Mitosest6rmigen 
7. Mehrkernigkeit 

Plasmaatypien 

1. Anisozytose 
2. Polymorphie 
3. Basophilie 
4. Dissoziation (freie Kernbildung) 
5. Vakuolisation 
6. Phagozytose und Kannibalismus 

u. CLERF; JACKSON, BERTOLI u. ACKERMAN; HENGSTMANN; ZIMMER; GUSINDE; FRUH
LING u. WACKENHEIM; MCGREW; SPOHN; KUPER; SCHUMMELFEDER; DIETZEL; BOR
GHETTI; DELARUE u. ORCEL; LOPES CARDOZO; HORNSTEIN; OTTO u. GRUNBECK; MORA
WETZ u. SCHNETZ; BROCARD u. LAVERGNE; KUPER u. SHORTRIDGE; FrSCHNALLER, 
WRBKA u. SCHWARZENBERG; FRENZEL u. PAPAGEORGIOU; MAVROMMATIS; LANGER, 
LOEWENSTEIN u. DOKULIL; WOLLNER, ANDERSON u. BERNATZ; GARRET, KOPROWSKA, 
LYONS, CARO u. ELI; KARP; HAAS; ZIMMER; BIOCCA; ALATI; VALDONI; PARKER u. REID; 
Koss; SVEJDA u. KOTAS; Koss, MELAMED u. GOODNER; TAYLOR; TONELLI u. ALATI; 
GRAHAM; FASSKE; SCHNETZER; ATAY, GRUNZE u. SOHAGEN; LOPES CARDOZO, DE GRAAF, 
DE BOER, DOESBURG u. KAPSENBERG; EOK, HAUPT u. ROTHE; LENNERT; ATAY u. VON 
SCHLIEBEN; DEDEN; ANDREWS u.a.). Die in Tabelle 138 aufgefUhrten malignomsuspekten 
Gestaltmerkmale betreffen Abweichungen der Struktur, des Umfangs bzw. der GroBen
relation und farberischen Eigenschaften von Kern, Kernkorperchen und Zelleib. Ergan
zend ist auf das gehaufte Vorkommnis von Kernpyknosen, "Inkonstanz des Zytoplasma" 
im Sinne der Nacktkernigkeit (v. ALBERTINI), auBere Konturunscharfe und Polychromasie 
der plasmatischen Substanz hinzuweisen. 

Elektronen-rnikroskopische Analysen liefern weitergehende Informationen uber Anderungen der Infra
struktur bronchogener Geschwulstzellen und durch Zigarettenrauch geschadigter Bronchialepithelien (FRASCA, 
AUERBACH, PARKS et al.; STOEBNER u. Mitarb.; OBIDITSCH-MAYER u. BREITFELLNER; GREENE, BROWN u. 
DIVERTIE; RAZZUK et al.; HARRIS u. Mitarb.; LUKEMAN). 

Die Zytodiagnostik hat sich in praxi durchgesetzt und zu einer fUr die Klinik unent
behrlichen Methode entwickelt. Entgegen den skeptischen Einwanden namhafter Patho
logen und Kliniker (FISOHER; ROSSLE; WILLIS; LETTRE; MOHR; MOHR u. TOBBEN; 
ADAMS; KRAMPF u. SAUERBRUCH; SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; LINDER; OVER
HOLT u. WOODS; THERKELSEN u. S0RENSEN; BAOMEISTER; SUESS; FOOT; KUNZ u.a.) 
ist sie in der Hand pathologisch-anatomisch erfahrener Untersucher auch im Dienste 
systematischer Bronchialkrebsfahndung seit langem (erste Mitteilung 1944: AOEVEDO, 
GIUNTINI u. CROXATTO) eine sehr bewahrte Hilfe geworden. 

Die Auswertung des Sputumzellbefundes ist allerdings problematischer als die Analyse 
gynakologischer Abstrichpraparate. Das liegt einmal an der groBeren Variabilitat des 
normalen Zellterrains, zum anderen an der Schwierigkeit einer gemmen topographischen 
Herkunftsbestimmung krebssuspekter bzw. eindeutig neoplastischer Zellverbande und 
schlieBlich an der Notwendigkeit, "mikrodimensionale Elemente in einem makrodimensio
nalen Milieu (Schleim, Speichel)" aufzufinden (KAHLAU). Hinzu kommt, daB die Meta
plasie und atypiscke Epitkelproliferation bei regenerativen Vorgangen in der Bronchial
schleimhaut als Folge entzundlicker Atemwegserkrankungen (Bronchus- und Lungentuber
kulose, Influenza und sonstige Virusinfekte des Respirationstrakts, Pneumonien, Lungen
abszeB, Bronchiektasie, chronische Bronchitis und andere Affektionen) AnlafJ zu falsck
lick positiven Krebsverdacktsdiagnosen geben kann (UMIKER; Koss; KAHLAU; KAwEOKA; 
Koss u. RICHARDSON; GARRET; CHIPPS u. KRAUL; BOHNENKAMP; AUERBACH, STOUT, 
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HAMMOND U. GARFINKEL; HAYASID, COWDRY U. SUNTZEFF; MEYER U. UMIKER; KJAER et al. ; 
STOCKS; NAYLOR u. RAILEY; EBNER u. THORBAN; ZHURA VLEV u. a.). Wenn auch der Prozent· 
anteil solcher Irrtiimer nach Angabe erfahrener Sachkenner unter 5 % liegt (FARBER u. Mit
arb.; JACKSON, BERTOLI u. ACKERMAN; McDONALD; WOOLNER u. McDONALD; PARKER u. 
REID; KAlILAU; KJAER, DREYER u. HANSEN; BUFFMIRE u. McDONALD; HERBUT u. 
CLERF; SPUJT, FIER u. ACKERMAN; UMIKER; GUSINDE; HARTMANN; H.AAS; SVEJDA u. 
KOTAS; ARCHER et al.; HARRIS; FRUHLING u. W ACKENHEIlVI; GRUNZE; WITTE ; IVERSEN; 
ARCHER; WOOLNER u. McDONALD; EBNER, SCHOEN u. SANDRITTER; EBNER, HANSEN u. 
MARASCIDNO; RUSSELL, NEIDHARDT, MOUNTAIN, GRIFFITH u. CHANG; OZGELEN, BROD
SKY u. DE GROAT; Koss; ECK, HAUPT u. ROTHE; PETER u. SCHEFFEL; TONELLI u. CA
LOGGERO; ZHURAVLEV; ANDREWS u.a.), erfordert die Sputumzelldiagnostik doch ein 
besonders kritisches Urteilvermogen. Es bedarf griindlicher Schulung des Blicks und 
standiger Selbstkontrolle am histologischen Bild, urn regressive oder artifizielle Verande
rungen nicht-neoplastischer Epithelien von den obigen, nur graduell starker ausgepragten 
Tumorzellatypien zu unterscheiden. Die diffizile und verantwortungsvolle Untersuchung 
gehort daher grundsatzlich zum Aufgabenkreis des Pathologen. 

Es ist daher fraglich, ob man die Auslese verdachtiger Sputumbefunde Hilfskraften 
iiberlassen kann, urn die Zytologen bei Reihenuntersuchungen wirksam zu entlasten, weil 
schon das "pre-screening" betrachtliche Erfahrung und kritisches Urteil voraussetzt 
(BERTALANFFY; FELTEN; GUSINDE u. a.). Trotz technischer Verbesserung der Zytoanalyzer 
(BOSTROM, TOLLESU. SPENCER;DIACUMAKOS, DAYU.KoPAcu.a.) kann die verantwortliche 
Aufgabe auch automatischen Registrierapparaturen nicht bedenkenlos iibertragen werden. 

Die exfoliativ-zytologi8che Nachwei8methodik bronchogener Karzinome wurde in ihrer liber 100jahrigen 
Geschichte vieifaltig modifiziert (erste Berichte liber Geschwulstelemente im Sputum: GREENE, 1843; W ALSHE, 
1846; LANCEREAUX, 1858; MENETRIER, 1886; v. HAlI'lPELN, 1887 u.1918; EBSTEIN, 1890; EHRICH, 1891; 
BETSCHART, 1895; PXSSLER, 1895; BENKERT, 1897; K..4.MINSKI, 1898; CLAISSE, 1899; HERRMANN, 1899; 
FROHLICH, 1899; FELDT, 1903; ANGELOFF, 1905; BALLET, 1910; BESAN90N u. DE JONG, 1912 - "Fettkornchen
zellen" im Auswurf Bronchialkrebskranker: LENHARTZ, 1907; MUSER, 1907 zit. nach KISSLING). 

Die Abwandlung betrifft dieWege zur Sputumgewinnung, die Art der Aufbereitung 
und Farbung des Materials sowie die physikalischen Hilfsmittel (lichtmikroskopische 
Hellfeldbetrachtung fixierter Farbausstriche oder -schnitte, Phasenkontrastmikroskopie 
von N ativpraparaten nach ZERNIKE) (BEICKERT U. ROSSKOPF; FRITZE u. STRUFE; 
FRANKE; SIERING; SALFELDER; RIEGEL; HIRST u.a.) 

Bei fehlendem Sputum bedient man sich heute verschiedener physikalisch-chemjscher Methoden (z.E. 
parenteraler Chymotrypsin-Medikation: TAKAlIASm, HASHIl\'lOTO u. OSADA) anstelle der AU8wu1'fprovokation 
mit J odkalium, die sich besonders zur bakteriologischen Sputumkontrolle Lungentuberkuli:iser eingeblirgert hat. 
So werden manchenorts "Tu88ilatoren" zur Imitation des Hustenakts verwendet (ROBERTS, POLLAK, HOWARD U. 

HOWARD; LEILOP, GARRET U. LYONS; FONTANA, CARR, WOOLNER U. MILLER u. a.). Sie erzeugen nach Aufsetzen 
einer Gesichtsmaske mehrfach wiederholte pli:itzliche Druckschwankungen in den Atemwegen, deren Sog den 
spater ausgehusteten Schleim aus kleil1en Bronchien trachealwarls befordert. Die maschinelle Sputumgewinnung 
ist schon fUr Gesunde unangenehm und bei Herz- und Emphysemkranken nicht angebracht. Weitere Verbreitung 
fand das von BICKERMAN, SPROUL U. BARACH zur zytologischen Bronchialkrebsfahndung angegebene Ver
fahren zur Forderung de8 AU8wurf8 durch Aero801inhalation erhitzter hypertoni8cher Koch8alz108ung mit Propylen
glykolzu8atz (ROME; UMIKER, KORST, COLE u. MANIKAS; BERKSON u. SNIDER; ROME U. OLSON; OLSEN, FROEB 
U. PALMER; LEILOP, GARRET U. LYONS; FONTANE, CARR, WOOLNER u. MILLER; Km, FROEB, PALMER U. 

LLOYD; BAUCHHENSS; RINK u.a.). Nach viertelstlindiger Einwirkung des Nebels, dessen Losungsbestandteile 
in verschiedener Mischung und Konzentration appliziert werden (s. RINK), kommt die Sputumproduktion 
durch Warme- und Osmoseeffekt zustande. Die aromatische Aerosolkomponente hat sekretolytische Eigen
schaft, beeintrachtigt aber Struktur und farberisches Verhalten des abgehusteten Zellmaterials nicht. Die 
von OLSEN, FROEB U. PALMER verzeichnete Zunahme der zytologischen Trefferquote entspricht nicht allge
meiner Erfahrung, doch schneidet die Methode im Vergleich zur Untersuchung spontan entleerter Auswurf
proben nicht schlechter ab und ist daher ein geeignetes Hilfsmittel zur DurchfUhrung einer prophylaktischen 
Suchaktiori (ROME; Ul\flKER u. Mitarb.; ROME u. OLSON; LEILOP, GARRET U. LYONS; FONTANA, CARR, 
WOOLNER U. MILLER u.a.). 

Die gezielte Bronchialsekretgewinnung, deren methodische Varianten auf S. 366ff. auf
gefiihrt sind, kommt nur bei konkretem Krebsverdacht, abel' nicht zur Vorfeldunter
suchung in Betracht. 
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Abb.209. Treff8icherheit der Tumorzelljahndung im A'U8W'Urj in Abhiingigkeit von der Zahl der pro Patient 
einge8andten Sputumproben. Ergebnisse bei 180 Bronchlalkrebskranken 1964/65. [Nach EBNER, H. J., H. R. 

SCHOEN U. W. SANDRITTER: Thoraxchirurgie 11), 337-343 (1967), Abb. 2] 

Das Expektorat wurde friiher meist im Ausstrich trocken fixiert, spater nach der 
"wet-film"-Methode von DUDGEON u. WRIGLEY oder mit Glyzerin behandelt, nach 
Feuchtfixierung in einemAther-Alkohol-Gemisch ausgestrichen (PAPANICOLAOU) oder ent
sprechend dem Vorschlag von SILVERSTOLPE in Duboinscher Losung ausgefallt, in Paraffin 
eingebettet und en bloc geschnitten. TAPLIN empfiehlt, das Sputum durch 12-24stiindige 
Einwirkung von 8 %iger HCI zu verfliissigen und nach Zentrifugieren den Bodensatz 
unter Zugabe von Natriumbikarbonat und Magnesiumsulfat zu untersuchen. KUPER u. 
SHORTRIDGE bedienen sich einer weiteren Anreicherungsmethode, iiber die sie kiirzlich 
berichteten. 

Die Beurteilung von Sputum-AU(J8trichen hat - unabhangig von der angewandten 
Farbeweise - den N achteil, daB nicht das gesamte Material erfaBt und gepriift wird. 
Die Trefferquote variiert daher je nach der Zahl durchgemusterter Praparate erheblich 
(Abb. 209). GUSINDE fand "in der Gruppe der klinisch sicheren Karzinome in 12 Fallen 
unter 3-10 Wiederholungsuntersuchungen jeweils nur ein einziges Mal Tumorzellen". 
Er erzielte im Durchschnitt bei einmaliger Sputumuntersuchung nur in 52 % positive 
Befunde (Fluoreszenzmikroskopie nach Akridinorange-Farbung), nach drei- bzw. fiinf
maliger Einsendung dagegen 77 bzw. 91 % Treffer. Als Minimum fiir die Erfolgsaussicht 
der Suchmethode ist die Auswertung von 3 Sputum proben anzusehen (KAHLAU; HJELT; 
JACKSON, BERTOLI u. ACKERMAN; SPJUT, FrER u. ACKERMAN; EBNER, SCHOEN u. SAND
RITTER; GUSINDE; RILKE u. PILOTTI,u.a.). 

Gegeniiber der Ausstrichpraparation bietet die Untersuchung von Sputum-Schnitten 
nach dem Einbettung8verfahren von SILVERSTOLPE und dessen Modifikationen bemerkens
werte Vorziige (MANDLEBAUM; KAHLAu; BELLI; MOSTO u. POLAK; FRUHLING U. WACKEN
HEIM; DELARUE; GAMBA u. LAMBERTI; GALY u. TOURAINE; LEMOINE u. ORCEL; OUDET, 
BLUM u. HUTT; WIHMANN u. BERGSTROM; EBNER, SCHOEN u. SANDRITTER; EBNER; 
ECK, HAUPT U. ROTHE; KUPER u. SHORTRIDGE; SCHENKEN u. MCCORD; GROSS, COR
CORAN, COOPER U. LANDIS zit. nach HARTMANN). Der Auswurf wird in Duboinscher 
Fixierungsfliissigkeit (Sublimat-Eisessig-Formol-Gemisch) frisch konserviert und leicht 
versandfahig gemacht. Nach Zentrifugieren des zellhaltigen EiweiBniederschlags wird der 
dem Schleuderrohrchen entnommene Sedimentpfropfen in Paraffin eingelegt und dann 
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a 

b 

Abb. 21Oa-d. Tumorzellen im 
Bronchialsekret und Auswurf. 
a Zellverband eines verhornen
den Plattenepithelkrebses im 
gezielt abgesaugten Bronchial
sekret (Ausstrichpraparat, 
Papanicolaou-Farbung, Vergr. 
600fach) (Histologisch verifi
zierte eigene Beobachtung an 
der Medizin. Univ.-Klinik Leip
zig [damal. Direktor: Prof. 1\'1. 
BURGER], zytolog. Befund: 
Prof. K. DIETZEL, HNO-Univ.
Klinik Leipzig [damal. Direk
tor: Prof. TONNDORF]) . b-d 
Nach dem Einbettungsver
fahren von SILVERSTOLPE her
gestellte Sputum-Schnittpra
parate (H.E.-Farbung): Nach
weis abgeschilferter Ge
schwulstelemente eines bron
chogenen Plattenepithelkarzi
noms (b Vergr. 400fach) und 
des Tumorzellverbandes eines 
kleinzelligen Bronchialkarzi
noms (c und d Vergr. 100fach 
und 400fach). (b E.-Nr. 1502/ 
70, 68jahr.c3', c und d E.-Nr. 
34/73, 78jahr.c3', Pathol. lnst. 
d. Krhs. Nordwest, Direktor: 

Prof. KAHLAU) 

nach Art histologischer Schnitte weiterbehpndelt. Man erhalt so das gesamte Zellmaterial 
ohne mechanische Artefakte auf engem Raum angereichert und vermeidet die in will
kiirlicher Auswahl verdachtig erscheinender Sputumpartikel begriindete Fehlerquelle 
der Ausstrichmethode. 

Zur Zelltiirbung wurden auBer den gebrauchlichen einfachen Verfahren (panchromati
sche Hamatoxylin-Eosin-Farb~mg, Farbstoffkombinationen nach PAPPENHEIM, GIEMSA, 
MAy-GRuNWALD, ROMANOWSKy-GIEMSA u.a.) verschiedene Spezialmethoden zur naheren 
Differenzierung der Kern- und Plasmafeinstrukturen verwendet (Supravital£arbung nach 
QUENSEL, polychromatische Plasmafarbung nach PAPANICOLAOU u. TRAUT, GOMORI
Farbung, REIssche Farbung zur Unterscheidung kleinzelliger Elemente, Silberimpragna
tion derKerne nach RILEY, BEHRMANN u. DE YORE). Neuerdings versucht man, Tumor
zellen durch den fluoreszenzmikroskopischen Nachweis krebseigentiimlicher Zelleigen
schaften (erh6hter Ribonukleinsaurengehalt) mittels geeigneter Fluoreszellzfarbstoffe 
(Akridinorange, Tetrazyklin u. a.) zytochemisch zu identifizieren (BERTA.LA.NFFY; RALL u. 
Mitarb.; BERTALANFFY, MASINu. MASIN; SCRUMMELFEDER; FELTEN; UMIKER; GUSINDE; 
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c 

d 

Abb. 210c u . d 

SHIBATA, ESAKI u. ASHIKARI; JUMMEL; SCHAPOSJHK, ACEBAL, SCOCCIA u. TESTI; WELL
MANN; PAPAGEORGIOU; STEVENSON u. VON HAAM; HUPE u.a.) (s. auch S. 437). Das zyto
chemische Verhalten ist leicht zu unterscheiden, denn Desoxyribonukleinsaure fluoresziert 
bei Akridinorange-Farbung griin bis gelblichgriin, Ribonukleinsaure braunlich bis orange 
rot. 

Nach den Erfahrungen von KAHLAU und anderer Sachkenner leistet das recht auf
wendige PAPANICOLAOU -Verfahren zytodiagnostisch nicht mehr als die einfache Hamatoxy
lin-Eosin-Farbung. Auch die Fluoreszenzmikroskopie nach Akridinorange-Farbung, deren 
Auswertung scHwierig ist, und deren Krebsspezifitat fraglich erscheint (RASMUSSEN
TAXDAL u. Mitarb.; JUMMEL u. a.), liefert keine h6here Trefferausbeute (GUSINDE: 90 %) 
als die iibrigen Farbemethoden in der Hand erfahrener Untersucher (vgl. Tabelle 139). 
Hinsichtlich des Prozentanteils negativer Fehlurteile (UMIKER; KAHM.U; GRUNZE; ZHU
RAVLEV u.a.) und falschlich positiver Diagnosen, die sich aus Dyskaryosen und Fluores
zenzatypien ergeben (Griinfluoreszenz von Tumorzellen, Rotfluoreszenz metaplastischer 
Epithelien oder entziindlich-reaktiver Zellelemente, wie Histiozyten etc.) (GUSINDE u.a.), 
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Tabelle 140. Die zytodiagnostische Trefferquote bei den verschiedenen histologischen Bronchialkrebstypen 
[Nach (a) FARBER, ROSENTH.AL, ALSTON, BENIOFF U. McGRATH. (1950) bzw. GRUNZE (1955), (b) SPJUT, FrER 
U. ACKERlIfAN (1955), (c) McDoNALD u. Mitarb. (1955) und (d) EBNER, SCHOEN U. SANDRITTER (1967)] 

Histologischer Typ Anzahl del' Faile Prozentsatz positiveI' und 
wahrscheinlich positiveI' 
Zellbefund 

(a) (b) (c) (d) (a) (b) (c) (dj 

Plattenepithelkrebs 100 269 116 56 66,0 69,4 72,4 
verhornend 24 93,9 
nicht verhornend 32 81,3 

Adenokarzinom 23 51 10 70,0 82,1 50,0 
Undifferenzierte Krebsformen 37 143 175 22 30,0 44,1 95,5 

davon kleinzellige 31 24 93,5 84,2 
groBzellige 144 89,5 

Unbestimmter Zelltyp 37 40,0 

heben sich die fluoreszenzmikroskopischen Ergebnisse nicht von den sonstigen Resul
taten abo 

STEVENSON u. VON HAAM berichteten klirzlich liber erste Erfahrungen mit zytologischer 
Immunfluoreszenz-Technik, die darauf abzielt, abschilfernde, mit spezifischen Antikorpern 
etikettierte Bronchialkrebszellen elektiv fluoreszenzmikroskopisch kenntlich zu machen. 
Die bisherigen Ergebnisse lassen noch kein bindendes Urteil liber den praktischen Nutz
wert der Methode zu. 

Die Schwankungsbreite zytodiagnostischer Treffsicherheit (Tab ellen 139 u. 140) ist dem
nach - neben unterschiedlicher personlicher Erfahrung - wohl eher Abweichungen der 
Sputumverarbeitung zuzuschreiben als auf Modifikationen der Farbung zuriickzuflihren. 
Bei einem etwa 15-30 %igem Anteil negativer Fehlschlusse und der relativ niedrigen 
Prozentzahl falschlich positiver· Urteile erweist sich die Tumorzellsuche im Auswurf 
Bronchialkrebskranker - entgegen friiherer grundsatzlicher Skepsis - im Durchschnitt 
als recht verlaBlich, mit den. Spitzenergebnissen von 80 bis liber 90 % sogar als sehr 
treffsicher und den bisher erprobten biologischen Krebstests liberIegen. 

Die relative Haufigkeit positiver Sputumzellbefunde bei den verschiedenen histologischen 
Bronchuskarzinomvarianten wi~d unterschiedlich beziffert (Tabelle 140). Besonders stark 
weichen die Angaben von McDoNALD et al. und von GRUNZE sowie MORA WETZ U. SCHNEZ 
liber die zytodiagnostische Ausbeute beim kleinzelligen Krebstyp voneinander abo 

In einem beachtlichen Teil der FaIle gelingt - zumindest bei den planozellularen 
Formen - die zytologische Def~nition des feingeweblichen Krebstyps, wie die von manchen 
Autoren genannten Prozentziffern der mit dem histologischen Strukturbild liberein
stimmenden Zellbefunde bezeugen (FOOT: 80 % in insgesamt 341 Fallen, davon 89,9 % 
beim Epidermoidtyp und 69,2 % bei pleomorphzelligen Bronchuskrebsen; SPJUT, FIER 
u. ACKERMAN: durchschnittlich 79,3 % von 290 Patienten, davon 89,2 % bei Platten
epithelkarzinomen, 76,2 % bei u,ndifferenzierten Formen und 39,3 % bei Adenokarzinomen; 
LANGE u. HOEG: 94 % bei Plattenepithelkrebsen, 100 % bei Adenokarzinomen und 86 % 
bei undifferenzierten Krebsformen; LUKEMAN: gleichlautende Befunde zyto- und histo
logischer Typenidentifizierung in 75 % von 103 Bronchialkarzinomen, Diskrepanz zwischen 
zytologischer und feingeweblicher Zelltyp-Diagnose bei 22 liberwiegend als unreife 
Plattenepithelkrebse fehlbeurteilten undifferenzierten Adenokarzinomen sowie bei je 
1 Pflasterepithel- und oat cell-Karzinom; GUSINDE: 79% von 76 Bronchuskarzinomen; 
UMIKER: Ubereinstimmung bei 11 von 14 Fallen; VAN DER SLIKKER: in 96 von 99 Bronchial
krebsfallen, vor allem bei Adeno- und oat cell-Karzinomen, weniger haufig bei Platten
epithelkrebsen verschiedener Reifegrade; S. auch: KAHLAU; GERNEZ-RIEux; GRUNZE; 
DELARuE; P AILLAS, LEVY U. GUCOBI; YESNER, GERSTL U. AUERBACH; LOPEZ CARDOZO; 
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Abb.211. T1'effsicherheit sputumzytologi
scher Typendifferenzierung und relative 
Haufigkeit falschlich negativer Sputum
zytodiagnosen bei den strukturell ver
schiedenartigen Formen von 180 histologisch 
klassifizierten Bronchialkarzinomen. Pro
zentuale Angaben, bezogen auf den je
weiligen GeschwuIsttyp. [Nach EBNER, 

H. J., H. R. SCHOEN u. W. SANDRITTER: 

Thoraxchirurgie 15, 337-343 (1967), 
Abb.3] 

n 

50 

40 

30 

20 

10 
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ARCHER; MAVROMMATIS; EBNER, SCHOEN u. SANDRITTER; EBNER; VALDONI; HARTMANN) 
(s. Abb. 211). 

Die Differenzierungsschwankung des Tumorgewebes innerhalb des einzelnen Bronchial
krebsknotens (s. S. 90 u. 97ff.) schrankt indessen die praktische Verwertbarkeit der zyto
logischen Typendiagnostik gleichermaBen ein wie die prognostische Beweiskraft sonstiger 
Biopsiemethoden, die mit der Gewinnung mikroskopisch kleiner Geschwulstteile noch 
kein reprasentatives Urteil iiber den im gesamten Tumor vorherrschenden Zell- und 
Strukturtyp gestatten (s. S. 193 u. 42.9). Man kann daher differentialtherapeutische Ent
scheidungen, insbesondere die Frage der Operationsanzeige nicht vom Ergebnis des typen
differenzierenden· Sputumzellbefunde,s abhangig machen (JACKsoN, BERTOLI U. ACKER
MAN; YESNER, GERSTL u. AUERBACH; SALZER; BLAHA, UNGEHEUER u. KAHLAU; 
UEHLINGER; LUKEMAN). 

Unter diesem Blickwinkel ist auch der relative Bedeutungswert zytodiagnostischer Ver
dachtsaujJerungen hervorzuheben. KAI;ILAU erlautert seine diesbeziigliche Formulierung als 
Hinweis auf einen morphologischen Grenzbefund, der den Tumorcharakter nachweis
licher Zellatypien weder mit einiger Wahrscheinlichkeit behaupten noch sicher verneinen 
laBt. Er fiihrt weiter aus: "Verdachtig" will in solchen Fallen nicht mehr besagen, als daB 
der Kliniker den Kranken zunachst noch nicht aus den Augen verlieren und eventuell 
eine Wiederholung der zytologischen Untersuchung bzw. Rantgenkontrollen veran
lassen mage. "Auf keinen Fall sollte, die blojJe zytologische Verdachtsdiagnose zu schwer
wiegenden therapeutischen Konsequenzen fuhren, sofern diese nicht anderweitig begriindbar 
sind. " 

Der Zusammenhang zwischen Tumm'sitz und Ergebnis zytologischer Fahndung wird 
unterschiedlich ·beurteilt. Manche Autoren unterstreichen die besondere Bedeutung des 
Verfahrens zllIl,1 Nachweis peripherer Bronchuskarzinome (HENGSTMANN: bis zu 70 % ; 
JENNINGS U. SHAW: 64,3 % positive Resultate bei 42 Karzinomen des Lungenmantels; 
FARBER, BENIOFF, FROST, ROSENTHAL U. TOBIAS: 32 positive Sputumbefunde und 
4 positive Bronchialsekretanalysen bei 60 kortikalen Bronchialkrebsen; HOOD et al.: 
53 %; O'KEEFE: Tumorzellnachweis im Auswurf bei 30,6 % von 94 auBer bronchoskopi
scher Sichtweite gelegenen Tumoren; SPJUT et al.: 20,8 % positive Sputumzellbefunde 
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Tabelle 141. Zytodiagnostische Ergebnisse in Abhangigkeit vom Bronchialkrebssitz. [Nach H. H. SPJUT, 
D. J. FIER u. L. V. ACKERMAN, Exfoliative cytology and pulmonary cancer. J. Thorac. Surg. 30, 90-107 

(1955) Tabelle 6 modifiziert] 

Tumorsitz Zahl Auswurfuntersuchungen Bronchialsekretuntersuchungen 
der 

suspekt FaIle Zahl negativ suspekt positiv Zahl negativ positiv 
der (%) (%) (%) der (%) (%) (%) 
Analy- Analy-
sen sen 

Hauptbronchien 10 23 39,1 13,1 47,8 8 25,0 75,0 
Lappenbronchien 79 169 69,8 6,5 23,7 50 56,0 4,0 40,0 
Segmentbronchien 110 192 61,5 7,3 31,2 78 61,5 7,7 30,8 
Periphere Bronchialaste 27 54 75,9 7,4 16,7 22 81,8 9,1 9,1 

bei 13 peripheren Krebsen der rechten Lunge gegeniiber ergebnisloser Tumorzellsuche 
im Bronchialsekret; J ELKE: Trefferquote bei 124 peripheren Bronchuskarzinomen im 
Sputum 3,8%, im Bronchialsekret 6,1 %; s. auch ATTAR, NAIB u. COWLEY; FRENZEL u. 
PAPAGEORGIU; VAN DER SLIKKE). HENGSTMANN fand im Bronchialsekret peripherer 
Tumoren ebenso haufig Geschwulstzellen wie bei Neoplasmen zentraler Lage. Nach Er
fahrung anderer Untersucher nimmt die zytodiagnostische Trefferquote mit dem Kaliber 
des krebsbefallenen Bronchus ab (SPJUT, FrER u. ACKERMAN; DIETZEL u. FLEISCHER; 
LORENZ; WINSTANLEY; WOOLNER; JACKMAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; LENNERT; 
JELKE u.a.). Dieser Abfall kommt in den Ziffern von SPJUT u. Mitarb. bei den Resultaten 
der Bronchialsekretuntersuchung noch starker zum Ausdruck als bei der Sputumanalyse 
(Tabelle 141). 

Beim Wertvergleich der zytologischen Sputum- und Bronchialsekretuntersuchung herrscht 
die Auffassung vor, die aspirierte Sekretprobe gestatte dank der gezielten Entnahme, des 
besseren Erhaltungszustands der Zellen und fehlender Beimengung von Mundhohlen
inhalt ein schliissigeres Urteil (HERBUT u. CLERF; McKAy, WARE, ATWOOD u. HARKEN; 
LIEBOW, LINDSKOG u. BLOOMER; HENGSTMANN; HENGSTMANN u. WITTEKIND; BENCE; 
DELARUE, PAILLAS, LEVY U.GIACOBY; HECKNER; ZADEK; BIOCCA; WOOLNER; JACK
MAN, GOOD, CLAGETT u. WOOLNER; DIETZEL; HAAs; SCHAAF u. SUCHOWSKY; STRUPPLER; 
SucttOWSKY; ESCHER u. STRUPPLER u.a.). Die Ansicht ist einleuchtend und entspricht 
der Erwartung, findet aber in den Ergebnissen von SPJUT u. Mitarb. fiir die Karzinome 
des Lungenmantels und der Segmentbronchien keine Stiitze. Ihre Richtigkeit wird auch 
durch die Ergebnisse anderer Untersucher neuerdings in Frage gestellt. Wie JACKSON, 
BERTOLDI u. ACKERMAN halten KAHLAU sowie OTTO u. GRUNBECK die Zytodiagnostik im 
Auswur! und Bronchialsekret fiir praktisch gleichwertig. KAHLAu beziffert die im Zeitraum 
von 1957-1962 erzielten Krebszellbefunde im Expektorat mit 77 % (327 von 424 Tumor
patienten) gegeniiber 81 % positiven Befunden im Bronchialsekret (71 von 88 Bronchus
karzinomen). Die praktische Konsequenz dieses Bedeutungswandels ist offensichtlich, 
wenn man bedenkt, daB zytologische Auswurfkontrollen - im Gegensatz zur Bronchial
sekretentnahme - ohne Belastigung des Patienten im Verdachtsfall oder als prophylak
tische UntersuchungsmaBnahme beliebig oft wiederholbar sind. Eine unterschiedliche 
Eignung beider Materialproben zur Tumorlokalisation fallt demgegeniiber praktisch nicht 
ins Gewieht (s. S. 429/430). 

Door die Beziehungen zwischen zytodiagnostischem Ergebnis und Dauer klinischer Krebs
symptome berichteten SPJUT, FIER u. ACKERMAN. Sie fanden einen 1. Gipfelpunkt posi
tiver Befunde (Bronchialsekret) bei Patienten mit etwa3monatiger Krankheitsvorge
schichte und einen 2. Gipfel (Sputum und Bronchialsekret) im 6.-11. Monat der manifesten 
Krankheitsperiode. Der Prozentsatz zytologischer Tretter ist bei operablen und inoperablen 
Karzinomen gleich groB (WANDALL 83,3: 83,9 % ; JACKSON, BERTOLI u. ACKERMAN 64: 60 % ; 
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dagegen geringere N achweisquote operabler Tumoren: TONELLI u. CALOGGERO; ANDREWS 
u. ROSSER; DUGUID u. HUISH; JVERSEN zit. nach MAASSEN, s. auch LONG). 

Zwischen TumorgrofJe und zytodiagnostischer Treffsicherheit besteht keine feste Korre
lation. SPJUT, FIER u. ACKERMAN gelang der Krebszellennachweis prozentual am haufig
sten bei Neoplasmen von 2-3 cm und tiber 7 cm Durchmesser. Die Einbeziehung benach
barter Bronchialaste durch das starker herangewachsene Karzinom vergroBert zwar die 
Grenzflache, von der verraterische Mikroelemente abschilfern konnen. Andererseits er
schwert die mit dem Umfang zunehmende Zerfallsneigung vieler Krebse die Identifizierung 
regressiv veranderter oder ganzlich nekrotischer Zellgruppen im Auswurf. 

Ftir den zytologischen Nachweis ist es letztlich unerheblich, wie weit die neoplastische 
Infiltration der Bronchialwand tiber ihren Ursprungsort hinaus zum Lungenparenchym 
vorgedrungen ist (KAHLAU). Es gentigt eine mikroskopisch kleine Oberflachenerosion 
oder Infiltratbildung in der Bronchialschleimhaut, um desquamierende Tumorzellen bei 
sachgemaBer Materialgewinnung und griindlicher Suche erfassen zu konnen. 

ApPEL u. BRONK versuchten, den im Laufe der Tumorevolution friihestmoglichen Zeitpunkt des Krebszellen· 
nachweises im Sekretabstrich experimentell zu bestimmen. Sie konnten mit taglicher Abstrichuntersuchung 
bereits am 6. Tage nach intratrachealer Geschwulstimplantation (Brown·Pearce.Karzinom) bei 58% der Kanin· 
chen, am Ende der 3. Woche bei allen Versuchstieren positive Befunde erheben. In einem betrachtlichen Teil 
wurde die zytologische Diagnose schon vor der makroskopisch sichtbaren Tumormanifestation (friihester Termin: 
10-12 Tage nach der Implantation) gestellt. 

Auch in der Humanpathologie ist die Fruhdiagnose initialer Bronchialkrebsstadien mit 
zytologischen Mitteln moglich und nach Literaturangaben durchaus nicht ungewohnlich 
(PAPANICOLAOU u. KOPROWSKA; WOOLNER u. McDONALD; BLACK u. ACKERMAN; WIER
MAN, McDONALD u. CLAGETT; CLERF, HERBUT u. NEALON; KAHLAU; AUFSES u. NEUHOF; 
UMIKER u. STOREY; McKAy u. Mitarb.; WOOLNER, ANDERSON u. BERNATZ; FARBER et al.; 
GRUNZE; MAVROMMATIS; HARTMANN; RUSSELL, NEIDHARDT, MOUNTAIN, GRIFFITH u. 
CHANG; CLERF u. HERBUT; AUBIN, ORINSTEIN u. BENDA; ApPEL u. BRONK; DELARUE 
et al.; HAAs; ELIAS; BITSCHIN; SANDKUHLER u. STREICHER; HENGSTMANN; ULFELDER; 
STRUPPLER; O'KEEFE; ESCHER u. STRUPPLER; DELL'AcQUA; BROCARD u. LAVERGNE; 
LANGER, LOEWENSTEIN u. DOKULIL; SHILLER u. VOKOVA; HARVEY u. HOOKER; LONG; 
FOOT; Bopp; ZIMMER; BroCCA; MORAWETZ u. SCHNETZ u.a.) (s. Abb. 212). Die thera
peutische Auswertung in der primaren Latenzphase erzielter Treffer setzt - anders 
als in der Gynakologie - als zusatz~iche Aufgabe voraus, daB das Problem der Lokali
sation okkulter Tumoren gelost wird (PAPANICOLAOU u. KOPROWSKA; WIERMAN, 
McDONALD u. CLAGETT; LERNER, ROSBACH, FRANK u. FLEISCHNER; UMIKER u. STOREY, 
WOOLNER, ANDERSON u. BERNATZ; MELAMED, Koss u. CLIFFTON; GOLDMAN u. FREEMAN; 
HILGER; HOLMAN u. OKINAKA; OVERHOLT u. CRADY; PEARSON u. THOMPSON; PEARSON, 
THOMPSON u. DELARUE; JONES, KERN, CHAPMAN, MEYER u. LINDESMITH; GROSS; 
SCHULZE u.a.). 

Bei klinisch stummen, aus dem rontgenologischen Nativbild nicht ohne weiteres er
sichtlichen Miniaturkarzinomen befindet sich der mit dem anhaltend positiven Sputum
zellbefund konfrontierte Therapeut in einem heiklen Dilemma. Er will die operative 
Heilungschance nicht verfehlen, ist aber ungewiB, in welchem Bronchialzweig der Krebs 
zu suchen ist, ja, ob die abgehusteten Geschwulstzellen tiberhaupt bronchogener Herkunft 
sind, oder ob es sich um Spuren eines bislang unerkannten Tumors der oberen Luft- oder 
Speisewege handelt (WOOLNER u. McDoNALD; WIERMAN, McDONALD u. CLAGETT u.a.). 

Da die Sputumzelldiagnostik keine lokalisatorische Hilfe bietet, versucht man in 
sol chen Fallen vielfach, durch endoskopische Entnahme von Sekret oder Sptilfltissigkeit 
aus verschiedenen Bronchialprovinzen AufschluB tiber den TUInorsitz zu erhalten. Bei 
seitendifferent bzw. unilobar positivem Ergebnis del' bronchozytologischen Kontrollen 
halten manche Chirurgen die Probethorakotomie, einige sogar die Resektion des tumor
zellhaltigen Lungenabschnitts fUr angezeigt (HARVEY u. HOOKER u.a.). Das ausschlieBlich 
auf dieses Indiz gegriindete Vorgehen gleicht indessen einem Hazardspiel. Abgesehen von 

29 Handbnch d. med. Radioiogie, Band IX/4a und b 
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del' Moglichkeit positiver zytologischer Fehldeutung metaplastischer Epithelzellen bei 
chronischer Bronchitis und Bronchiektasie ist zu bedenken, daB del' lageabhangige Sekret
abfluB in ein anderes Lobarareal odeI' in den kontralateralen Lungenfliigel das Lumen 
intakter Bronchialzweige mit Geschwulstzellen kontaminieren kann. 

Die verbreitete Erwartung, den Ausgangspunkt abgehusteter oder abgesaugter Tumor
elemente mittels getrennter Schleimaspiration aus den Haupt- und Lappenbronchien bei
del' Seiten sicher ergriinden zu konnen, birgt die Gefahr fataler therapeutischer Fehl
schliisse (Entfernung des gesunden statt des krebsbefallenen Lungensektors). Unter Hin
weis auf einen eigenen operativen Fehlschlag diesel' Art warn en WIERMAN, McDONALD 
U. CLAGETT daher mit Recht nachdrucklich davOt·, die Verliij3lichkeit ortlich differenzierendeT 
Bronchialsekretanalysen fUT die TumoTlokalisation zu uberschiitzen ~lnd ihr Resultat ZUT 
alleinigen Grundlage chiTuTgischer Maj3nahmen zu machen. rhre Forderung, ohne genaue 
Kenntnis des Geschwulstsitzes keine therapeutische Entscheid~lng zu treffen, entspricht dem 
Gebot rationellen Handelns (s. auch HOLMAN u. OKINAKA; GROSS; PEARSON, THOMPSON 
u. DELARUE; GOLDMAN u. FREEMAN; NEIDHARDT u. Mitarb.). 

Del' "Vert der Zytodiagnostik des Bronchialkrebses als selbststandiges Suchverfahren 
ware fragwiirdig, konnte sie nur der Sicherung bereits rontgenmanifester Geschwiilste 
von ungewisser Prognose dienen, in friiheren Tumorstadien abel' wegen uniiberwindlicher 
Lokalisationsschwierigkeiten nicht zum Ziele fiihren. Trotz del' anatomischen Erschwernis 
und sinnesphysiologischer Grenzen des Wahrnehmungsvermogens erscheint es unange
bracht, die Nachweismoglichkeiten geringfiigiger Neoplasieherde im Bronchialbaum so 
pessimistisch einzuschatzen. Tatsachlich ist die A ufgabe, das sputumzellpositive, noch 
symptomlose und rontgenologisch nicht auf Anhieb erkennbare BTonchuskaTzinom in seinem 
Versteck aufzuspuTen, mit weiteTfuhrenden Methoden lOsbar, sofern del' Tumor die Schwellen
groBe del' Sichtbarkeit erreicht hat. Seine Lagebestimmung hangt dann von den ziel
strebigen Bemiihungen aller beteiligten Disziplinen abo 

Der diagnostische Schwerpunkt und die Hauptverantwortung liegen dabei auf radio
logischem Gebiet. Bei erfolgloserFahndung nach verdachtigen hilo-pulmonalen Schatten
gebilden auf Nativ- und Schichtaufnahmen und bei fehlenden Hinweisen auf eine regionale 
Beliiftungs- und Perfusionsstorung im Rontgen- und Scanbefund erhalt die "Such
Bronchogmphie" als WegweiseT zur gezielten Biopsie vorrangige Bedeutung (HUIZINGA; 
SWIERENGA; WELIN; TAILLENS; KRAUS, STRNAD U. EHBRECHT; HOFFMANNU. STENGEL; 
SCHULZE U. a.) (s. S. 395, 551, '573 u. 677). 

Die Beachtung bestimmter technischer und untersuchungstaktischer Modalitaten 
(SCHULZE) ermoglicht es, tomographisch und endoskopisch noch nicht wahrnehmbare 
Krebsinfiltrate del' Bronchialwand im Kontrastfiillungs- bzw. -beschlagsbild als suspekte 
KonturunregelmaBigkeit darzustellen und - bei entsprechendem Sitz - einer "blinden" 
Probeexzision zuganglich zu machen (Abb. 212). Folgendes Beispiel moge den Wert dieses 
V orgehens im zytologischen Verdachtsfall und zugleich Erfordernis wie Erfolg ziigigen 
Zusammenwirkens von Pathologen, Klinikern und Rontgenologen demonstrieren, ohne 
das man bei - zufallig odeI' durch vorbeugende zytologische Sputumuntersuchung 
entdeckten - Miniaturkarzinomen nicht zum Ziel kommt. 

Der 63jahrige Patient W. K. wurde am 14.1. 1964 wegen der bei einem Wegeunfall erlittenen Prellungen 
in der Chirurgischen Klinik des Krankenhauses Nordwest Frankfurt/M. (Direktor: Prof. Dr. E. UNGEHEUER) 

aufgenommen. Die zum AusschluB von Rumpfskelet-Frakturen vorgenommene native Thoraxrontgenunter
suchung (16. 1. 64) zeigte eine subsegmentale Plattenatelektase an der rechten Lungenbasis bei partieUer 
Relaxatio "diaphragmatica rechts sowie Hinweise auf eine chronische Emphysembronchitis. Die ohne konkrete 
Verdachtsgriinde vorsorglich eingeleitete zytodiagnostische Fahndung ergab am 17.1.64 - nach zwischen
zeitlicher Entlassung des Patienten - den iiberraschenden Be/und pathologischer Zellen im Auswur/, "die wahr
scheinlich von einer malignen Geschwulst (Plattenepithelkarzinom) stammen" (E.-Nr. 191/64 Path. Inst. Krhs. 
Nordwest Frankfurt/M., Direktor: Prof. Dr. G. KAHLAu). Die zytologische Sputumkontrolle vom 29.1.64 
- nach Wiederaufnahme des Patienten - hatte ein analoges Ergebnis (E.-Nr. 337/64). 

Bei Schichtuntersuchung beider Hili in 2 Ebenen (27. 1. 64) war trotz enger Schnittfiihrung und technisch 
einwandfreier Darstellung kein schliissiger Anhalt fiir einen neoplastischen ProzeB zu finden. Auch die Broncho-
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Abb. 212a-e. Miniaturkarzinorn an der Seg
rnentgabel des rechten Oberlappenbronchus rnit 
Einbeziehung des Ostiurns des Rarnus anterior. 
a Aussehnitt der Thoraxiibersiehtsaufnahme 
vom 16. 1. 64. b Sehiehtbild des reehten 
Hilus a.-p. in 13,5 em Sehichttiefe vom 
27. 1. 64. e und d Aussehnitte der broneho
graphischen Fiillungs- und Besehlagsbilder 
p.-a. vom 31. 1. 64. e Histologischer Sehnitt 
dureh das Resektionspriiparat am Abgang 
des anterioren Oberlappensegmentbronehus 
(s. Text). W.K, 63jahr.c3'. Arch.-Nr.0110 
00461 Radiolog. Zentralinst. Krhs. Frank
furtjM. [Nach SCHULZE, W.: Probleme der 
bronehologischen Untersuehungstaktik bei 
der Bronchialkrebsfahndung und Bronchial
fremdkorpersuche. Radiologe 7, 295-307 

(1967), Abb. la-e] 
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TabelIe 142. Anteil der Krebserkrankungen bei 1053 Angehorigen von 6 Veterans Administration Centers, die 
abweichender Rontgen- und/oder SputumzeIIbefunde nachuntersucht wurden. 

Ergebnis Zahl der Pa- davon nach- Zahl und Prozentsatz der 
der prophylaktischen Untersuchungen tienten mit untersucht 

a) Rontgen-Befund b) Sputum-
abweichen-
dem Ront- Zahl % Bronchus-Ca. Bronchus-Ca. 

Befund gen- oder gesichert wahrschein-

ZeIIbefund Iich 

Zahl 01 Zahl % /0 

1. N eoplasieverdllchtig positiv 12 12 100,0 9 75,0 
suspekt 15 15 100,0 7 46,7 
zweifelhaft 21 21 100,0 8 38,1 
negativ 434 434 100,0 59 13,6 1 0,2 
fehlt 53 53 100,0 12 22,7 1 1,9 

Insgesamt: 535 535 100,0 95 17,8 2 0,4 

2. Andere signifikante positiv 19 19 100,0 9 47,4 2 10,5 
Lungenveriinderungen suspekt 40 11 27,5 2 5,0 

zweifelhaft 122 16 13,1 1 0,8 

Insgesamt: 181 46 25,4 12 6,6 2 1,1 

3. Kardio-vaskulare und nicht positiv 19 19 100,0 7 36,8 
signifikante Veriinderungen, suspekt 84 21 25,0 4 4,8 
unauffiilliger oder fehlender zweifelhaft 234 32 13,7 
Rontgenbefund 

Insgesamt: 337 72 21,4 11 3,3 

Gesamtzahl der Untersuchten mit 1053 653 62,0 118 11,2 4 0,4 
verdachtigen Befunden 

skopie (28. 1. 64) ergab keinen tumors:uspekten Befund. Die mikroskopische Untersuchung des Bronchialsekrets 
aus dem rechten Hauptbronchus war jedoch positiv ("ZelIen einer maIignen Geschwulst, Plattenepithelkarzinom") 
(E.-Nr.371/64), wahrend die aus den linksseitigen Bronchien getrennt entnommenen Sekretproben keine 
TumorzelIen enthielten. 

Daraufhin wurde am 31. 1. 64 eine rechtsseitige Bronchographie durchgefiihrt. Abgesehen von Anzeichen 
chronisch-spastischer Bronchitis fie I bei PralIfiilIung wie im Beschlagsbild eine formkonstante konische Ein
engung des rechten Oberlappenbronchus vor der Segmenttrifurkation auf, deren seichte KontureindeIIung sich an 
der basalen Wand des Wurzelstiicks bjs zum Ostium des dorsalen Segmentastes erstreckte. Der Befund erschien 
hinlangIich verdachtig "auf ein flaches, beetartig an umschriebener Stelle u·achsendes Karzinom", um dringend 
eine erneute Bronchoskopie mit gezielter Biopsie aua dem suspekten Abschnitt zu empfehlen. 

Bei der endoskopischen Kontrolle (3.2. 64) waren - trotz des ausdriicklichen lokalisatorischen Hinweises 
im bronchographischen Befund - wiederum keine neoplasieverdachtigen Veranderungen der Bronchial
schleimhaut erkennbar, doch erwies sich die Probeexzision aus dem bezeichneten Wandabschnitt des rechten 
Oberlappenbronchus als Treffer: Der histologische Befund lautete "chronische Bronchitis mit Metaplasie und 
erheblicher Atypie des Oberflachenepiihels sowie mit einer Karzinominfiltration der Schleimhaut (E.-Nr. 473/64). 

Auf Grund des nunmehr eindeutigen Resultats wurde am 7. 2. 64 der rechte Oberlappen entfernt (Op.: Prof. 
UNGEHEUER). Da am frischen Resektionspraparat "keine tumorverdachtige Resistenz zu tasten war", wurde 
der LungenIappen erst nach Einbettung in Serienschnitten untersucht. 

M akroanatomisch zeigte sich, daB der rechte Oberlappenbronchus etwas entfernt vom Hilus "eine gering 
konzentrisch verdickte, weiBIiche Wand" aufwies. Histologisch sah man hier "ein gering verhorntes, stellenu:eise 
polymorphzeUiges Plattenepithelkarzinom". Nach dem mikroskopischen Befund nahm der Tumor "fast den 
ganzen Bronchialumfang ein, die BronchusIichtung war dadurch eingeengt. Das Karzinom war mit einzelnen 
Zapfen in Schleimdriisen sowie zwischen Knorpelspangen eingedrungen, hatte die iht{3ere Faserhaut des Bronchus 
aber nirgends durchwachsen. 1m histologischen Querschnitt betrug der "gro{3te Durchmesser des Karzinoms 
- einschlie{31ich der Bronchuslichtung - nur 6 mml" Die mitentfernten regioniiren Lymphknoten enthielten 
keine Geschwulstmetastasen (E.-Nr. 556/64). 
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1958-1961 beim Screening-Programm der American Cancer Society und der Veterans Administration wegen 
[Nach A. M. LILIENFELD u.Mitarb., Cancer Research 28, 2083-2121 (1966) Tabelle 18] 

wegen verdachtiger Befunde Nachuntersuchten mit Krebsdiagnosen 

Lungen- fraglich, ob Bronchus-Ca. Bronchus-Ca. Ca. des Oropha- mit anderen 
metastasen Bronchus-Ca. Verdacht nicht auszu- rynx, Osophagus Diagnosen 
sicher oder Metastasen schlieBen und oberen 

Atemtrakts 

Zahl % Zahl % Zahl % Zahl % Zahl % Zahl % 

1 8,3 1 8,3 1 8,3 
1 6,7 7 46,7 

1 4,8 1 4,8 11 52,4 
5 1,2 1 0,2 16 3,7 6 1,4 3 0,7 343 79,0 
3 5,7 2 3,8 1 1,9 34 64,2 

9 1,7 2 0,4 17 3,2 8 1,5 7 1,3 395 73,8 

1 5,3 2 to,5 5 26,3 
1 2,5 8 20,0 

1 0,8 2 1,6 12 9,8 

1 0,6 1 0,6 5 2,8 25 13,8 

1 5,3 1 5,3 2 10,5 8 42,1 
1 1,2 1 1,2 15 17,9 

1 0,4 1 0,4 3 1,3 27 11,5 

1 0,3 1 0,3 3 0,9 6 1,8 50 14,8 

10 0,9 2 0,2 19 1,8 12 1,1 18 1,7 470 44,6 

Der Patient iiberlebt bis heute - iiber.10 Jahre nach dem Eingriff - ohne Anzeichen eines ortlichen 
Rezidivs oder metastatischer Absiedlung. 

Die Vorl1ussetzungen fUr die pr..ophylakti8che Zytodiagno8tik trllher Bronchialkreb8e 
sind ungiinstiger als fiir entsprechende PraventivmaBnahmen in der Frauenheilkunde. 
Es ist daher kein Zufall, daB das statistische Informationsmaterial fiber den Wert sputum
zytologischer Suchaktionen im Vergleich zu den gynakologischen Erfolgsziffern geradezu 
sparlich ist. 

In einer neueren Studie berichteten LILxENFELD u. Mitarb. iiber paralleUaufende rOntgenologiscke und zyto
diagnostiscke Reckercken der amerikaniscken KrebsgeseUsckajt, die 1958-1961 bei 14607 mannlichen Insassen 
einiger Veterans Administration Centers vorgenommen wurden. 67,1 % der Untersuchten waren alter als 60 Jahre 
(Durchschnittsalter 62,8 Jahre). Das Screening-Programm sah regelmaBige Priiventivuntersuckungen in kalb
jiikrigen Abstiinden vor, konnte jedoch aus auBeren Griinden nicht vollstandig durchgefiihrt werden (durch
schnittlich 3 statt 6 geplanter Doppelproben). Sputa und stereoskopische p.-a. Thoraxaufnahmen wurden von 
mehreren Untersuchern nach einem zuvor festgelegten Klassifikationsprinzip ausgewertet (s. Tabelle 142), 
und anamnestische Angaben (Rauchergewohnheiten, respiratorische Krankheitssymptome) fortlaufend regi
striert. Ein positiver Tumorzellbefund wurde in 0,2 % erhoben. Verdachtige und zweifelhafte Zellelemente 
fanden sich in jeweils 0,5%. Zigarettenraucherwiesen in 1-2%, Nichtraucher nur in 0,35% verdachtige Zellen 
im Auswurf auf. Vpn den 1816 Probanden, die innerhalb des 3jahrigen BeobachtungszeitraUIns verstarben, 
wurden 1158 (= 63,7 %) seziert. In 118 Todesfallen ergab sich die Diagnose Bronchialkrebs. Sie wurde in 78,3 % 
autoptisch bestatigt, bei 21 % auf Grund klinischer bzw. bioptischer Befunde gestellt. Das Neoplasma war bei 
22 Patienten schon vor Beginn der prophylaktischen Untersuchungen bekannt (= 19%). In 10 Fallen bestand 
von vornherein konkreter Verdacht, und bei 8 Kranken lagen bereits - uncharakteristische - Lungenver
anderungen auf friiheren Rontgenaufnahmen vor. In einem weiteren Fall blieb es unentschieden, ob der Tumor
nachweis der Suchaktion zu verdanken war. Durch das Screening-Programm wurden 73 neu aufgetretene 
Bronchialkrebse und 4 FaIle aufgespiirt, in ~nen ein Bronchuskarzinom wahrscheinlich, aber nicht histo
logisch zu verifizieren war. Der Prozentsatz neuentdeckter Tumoren war bei den Geschwulsttragern mit ab-
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normem Sputumzellbefund groBer (70 %), aber nicht signifikant hoher als bei den rontgenologischen Ver
dachtsfallen (59%). Die Autoren versuchten den Nutzwert beider Spiirmethoden abzuschatzen, indem sie die 
prozentuale Trefferzahl des jeweiligen Suchverfahrens unter den an Bronchuskarzinom erkrankten Individuen 
(= diagnostische Empfindlichkeit) und, vice versa, den Prozentanteil unverdachtiger Testergebnisse bei den 
nicht krebsbefallenen Probanden berechneten (= Spezifitat). Die durch entsprechende Quotierung ermittelte 
Empfindlichkeit der rontgenologische'll Fahndung lag mit 42% etwas uber dem zytcdiag'flott·ischen Vergleichwert 
(33 %), wahrend die "Spezijitiit" beider Methoden gleichermaBen mit 98 % beziffert wurde. Die Kombination 
beider Verfahren steigerte die Testempfindlichkeit auf 63 %, also um etwa die Halfte der rein rontgenologisch 
erzielten Trefferquote. 

47 der 73 Patienten mit neuerfaBten Tumoren konnten wegen Altershinfiilligkeit, anderer Kontraindika
tionen oder Operationsverweigerung nicht der Resektionstherapie zugefuhrt werden. Die Uberlebensdauer 
der 26 Operierten entspricht nach der Zwischenbilanz in etwa den statistisch allgemein gelaufigen Fristen des 
Vergleichszeitraums. Das Behandlungsresultat wurde vom hohen Durchschnittsalter der praventiv Unter
suchten und der Haufigkeit abnutzungs- und krankheitsbedingter Organschaden nachteilig beeinfluBt. Es 
schlieBt daher keineswegs aus, daB entsprechend kombinierte Suchaktionen bei einem Bevolkerungsausschnitt 
mit giinstigerer Alterszusammensetzung bessere Erfolgschancen haben. 

1m Dienste gynakologischer Krebsbekampfung seit langem bewahrt, erscheint das 
zytodiagnostische Verfahren vom Aspekt seiner Tretfsicherheit prinzipiell auch fur den 
priiventiven Einsatz zur Bronchialkrebssuche geeignet. DaB es bisher nicht in entsprechen
dem MaBe zur vorbeugenden Reihenuntersuchung gefahrdeter Bevolkerungsschichten 
angewandt wurde, liegt an personellen und technischen Schwierigkeiten, die auf dem Deut
schen KrebskongreB 1966 in Munchen eingehend erortert wurden und auch kunftig kaum 
zu beseitigen sind. 

Die Anzahl zytodiagnostischer Labors bzw. Institute sowie geschulter Hilfskrafte ist - auch in anderen 
Landern - fur Suchaktionen groBen Stils weitaus zu gering, zumal die verfiigbare Kapazitat bereits durch die 
Vielzahl gynakologischer Abstrichuntersuchungen ausgelastet ist. Noch schwieriger diirfte es sein, geniigend 
erfahrene Pathologen fiir die Aufgabe zu gewinnen, sich ausschlieBlich der recht eintonigen und auf die Dauer 
ermudenden Durchmusterung von Sputumpraparaten zu widmen. 

Gleicher Einschrankung unterliegt die zu Praventivzwecken neuerdings empfohlene zytodiagnostische 
Aufspiirung qualitativer Abweichunge'll der farberische'll Eige'llschafte'll und Zellkernstrukturen im Auswurf ent
haltener Bronchial- und Mundschleimhautepithelien, dere'll Nachweis nach Untersuchungsergebnissen von RILKE 
u. PILOTTI bereits den Verdacht auf ei'll latentes Bro'llchuskarzinom nahelegt, bevor Geschwulstzelle'll im Sputum 
zu entdecken sind. In Anlehnung an den von NIEBURGS u. Mitarb. gewahlten Begriff und an die spatere Klassi
fizierung entsprechender Zellbefunde durch FINCH unterteilen RILKE u. PILOTTI die sag. "malignancy-associated 
changes" (MAO) in zwei Typen. Ais indirekte Malignitatskriterien gel ten insbesondere die als Typ A (MAC-A) 
bezeichneten Veranderungen epitheliitler Sputumelemente (leicht vergroBerte Kern-Plasma-Relation zyto
plasmatisch normal differenzierter Epithelzellen mit gut erhaltenen Kernen und intakter Kernmembran, deren 
Kernstrukturen aber durch Hyperchromasie, kurz-gewundene Chromatinbander und kleine, ovalare Auf
hellungsbezirke im sonst dicht angefarbten Kerngerust auffallen), da sie bei den von RILKE u. PILOTTI unter
suchten 300 Patienten in hohem Prozentsatz mit bosartigen Geschwulsten (insgesamt 292 von 300 Fallen = 
97,3%), vor allem mit Karzinomen der tiefen Atemwege (230 von 300 Fallen = 76,6%) oder mit Lungen
metastasen und extrapulmonalen Organkrebsen (62 von 300 Fallen = 20,7 %) korreliert waren und innerhalb 
des Kollektivs nur bei 8 Patienten oh,ne Anzeichen maligner Geschwulstleiden (= 2,7%) gefunden wurden. 
1m Auswurf der 230 Bronchialkrebskranken wurden in 103 Fallen ausschlieBlich die oben erwahnten Kern
veranderungen nicht-neoplastischer Platten- oder Zyli!:.derepithelien (= 44,8 %) und bei 127 Patienten sowohl 
Zellbefunde im Sinne der MAC-A als auch Tumorzellen festgestellt (= 55,2 %). Uber die Entstehungsweise 
der malignancy-associated changes, die auch an weiBen Blutzellen nachzuweisen sind (s. S. 351) und als 
Korrelat systematisierter Zellalteration im Gefolge bosartiger Tumoren gelten (NIEBURGS u. Mitarb.), kann 
bisher keine nahere Angabe gemacht werden. 

ErwartungsgemaB wird somit die Sputumzellanalyse in praxi auch fernerhin konkreten 
Bronchialkrebsverdachtsfiillen vorbehalten bleiben, weil das Verfahren fUr eine Spurmethode 
zu viel Zeit und personellen Aufwand erfordert (JACKSON, BERTOLI u. ACKERMAN; 
KAHLAU p.a.). Den einzigen Ausweg aus den Schwierigkeiten bietet die Moglichkeit, 
sich der Zytodiagnostik im Verein mit dem - fur einen M asseneinsatz leichter prakti
kablen ~ gezielten Schirmbild-Suchverfahren zur nachgehenden Kontrolle rontgenologisch 
ausgesiebter Verdachtsbefunde zu bedienen. Diese Kombination wurde nach skeptischer 
Einschatzung das Bronchialkrebsdilemma nicht beseitigen,aber zumindest wlher zu dem 
Ziele fUhren, bronchogene Karzinome in hoherem Prozentsatz als bisher im praklinischen 
Stadium zu entdecken und durch rechtzeitige Operation zu heilen. 
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y) Die Rontgen-Reihenuntersnehung 

hat gemeinsam mit der Chemo- und Immuntherapie entscheidend zur Eindammung der 
ansteckungsfahigen Lungentuberkulose beigetragen_ Das Schirmbild besitzt den Wert 
eines rasch und relativ billig erhaltlichen Dokuments, das auch andere bronchopulmonale 
Erkrankungen erkennen und durch Vergleichskontrollen in ihrem Ablauf iiberblicken laBt_ 
Zeit- und Kostenaufwand sind ungleich geringer als bei der neuerdings zur Bronchial
krebssuche propagierten Perfusionsszintigraphie der Lungen (ERNST, KRUGER u_ VESSAL), 
die schon wegen der kleinen Untersuchungsfrequenz nicht als Massen-Screening-Test in 
Betracht kommt. Bei zweckmaBiger Organisation und ausreichender personeller Be
setzung konnen mit einem modernen Schirmbildgerat im Tagesdurchschnitt 1000, maxi
mal etwa 1800 Aufnahmen angefertigt und ausgewertet werden (ZWERG u.a.). 

Die diagnostische Leistungsfahigkeit der Methode steht auBer Frage, obgleich die 
Formatbeschrankung bei der Leuchtschirmphotographie - wie dieses Verfahren selbst -
einen 'KompromiB zwischen dem Informationsgehalt des Bildes und der Wirtschaftlichkeit 
darstellt (JANKER; LrEBSCHNER, VIETEN u. WILLMANN; SCHOBER; BERKHOFF; BIDOU; 
BARIETY et al.; BOUWERS; CHANTRAINE; WEGELIUS; GIOBBI et al_; BLEY u.a.). Unab
hangig yom jeweiligen Kameratyp (Spiegelreflexsystem, lichtstarke Linsenoptik) sind die 
heute gebrauchlichen Mittelformate (63 X 63 mm bzw. 100 X 125 mm) im optischen Auf
losungsvermogen dem friiher verwendeten Technikformat (31 X 31 mm) und erst recht 
dem Kleinbild (21 X 21 mm) eindeutig iiberlegen (OVERHOLT u. WOODS; RIGLER; DETER
MANN; LIEBSCHNER, VIETEN u. WILLMANN; CLARKE; DEENEY, CONRAN u. WALSH; 
SCHOBER; ELMER; BIRKELO, CHAMBERLAIN, PHELPS, SCHOOLS, ZACKS u. YERUSHALMY; 
CLAYSON, FREW, McINTOSH, MCWHIRTER, McKINLAY u. STEIN; HART; LINDIG; WEGELIUS 
u.a.). Mit der FilmgroBe nimmt allerdings auch der Kostenaufwand zu. 

Der schon vor J ahrzehnten in Deutschland propagierte V orschlag eines Schirmhild
katasters der gesamten Bevolkerung auf Grund qbligatorischer, in periodischen Abstanden 
wiederholter Untersuchungen (ICKERT; REDEKER; KAYSER-PETERSEN; BRAEUNING u.a.) 
scheiterte nicht zuletzt an der finanziellen Frage. Er wurde auch nicht realisiert, als sich 
in den 50er Jahren mit dem Absinken der Tuberkuloseziffern das Interesse immer mehr 
den Bronchuskarzinomen als Suchobjekt zuwandte, die inzwischen in manchen regionalen 
Rontgenkatastern die neuentdeckten' FaIle behandlungsbediirftiger Lungentuberkulose be
reits an Haufigkeit iibertroffen haben (LINDIG u.a.). 

Mithestiminend fUr das Zi:igern waren 'organisatorische sowie untersuchungstaktische Mangel der ersten 
BrlJ'YtChialkrebssuchaktionen groBeren Stils mit dem Schirmhildverfahren, die im In- und Ausland AnlaB zu 
prinzipieller Skepsis gahen (HEIN; MASON; HORN; PROUST; STUTZ; MCCLURE; BECKER u. KNOTHE; McNULTY; 
GARLAND U. JOHNSON; DUNN; GARLAND; POSNER, McDoWELL U. GROSS; PYGOTT; GOWEN u. FRANK; GILBERT
SEN; BONDI U. LEITES; ALLEN u. FRANZEN; FROMMHOLD U. SCHLUNGBAUM; SPOHN; OESER, ERNST U. GERSTEN
BERG; World Health Organization Report Nr: 422 1969 u. a.). Nach Ansicht vieler Autoren steht der praktische 
Nutzwert der Untersuchungsreihen in keinem vertretharen VerhiUtnis zum Aufwand an Arheitszeit und Kosten 
(pro entdeckten Bronchialkrehsfall durchschnittlich: SCAMMAN 1951: 53 $; OVERHOLT U. WOODS 1951: 80 $; 
GUlSS 1955: 396 $; POSNER, McDoWELL U. CROSS 1963: 20 £; s. auch BERKSON). FROMMHOLD U. SCHLUNGBAUM 
warnten sogar, der fiUschlich negative Schirmhildhefund verfiihre durch das triigerische Sicherheitsgefiihl 
leicht dazu, etwaige Initialsymptome der Neoplasie zu vernachlassigen. Das Gesamtergehnis zeige jedenfalls, 
daB hronchogene Karzinome hoc modo nur zu einem hescheidenen Prozentsatz und in der Regel zu spat 
erkannt wiirden, um die Vberlehensziffern merklich verhessern zu ki:innen. Die groBe Mehrzahl der Tumoren 
sei von vornherein infolge ihrer zentralen Lage bis zum Eintritt ohstruktiver Beliiftungsstorung oder 
regionarer Lymphknotenmetastasierung dem Nachweis entzogen. Selhst bei den leichter erfaBharen peripheren 
Krehsknoten werde die operative Heilungschance durch unzweckmaBig lange Untersuchungsintervalle und 
zu schleppende Na.ehkontrolle der Verdachtsialle verpaBt. 

Manche Enttauschung mag von der anfangs gehegten Erwartung herriihren, die 
Reihenuntersuchung groBer Bevolkerungsteile aller Altersklassen sei besonders erfolg
versprechend. Tatsachlich erwies sich die ungezielte Anwendung des Schirmbildverfahrens 
gerade wegen der Diagnoseretardierung durch das UbermaB an Luxusnachuntersuchungen 
als unergiebig (Tabelle 143, Teil A). Die Ausbeute operabler Friihfalle mit giinstigem 
Dauerresultat war trotz hoherer Resektionsrate (Tabelle 155) gering, und die gesamte 
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Tabelle 143. Die Bronchialkrebsentdeckung durch Riintgen-Reihenuntersuchung. Vergleich ungezielter Schirm-
bildaktionen (A) mit den ausschIieBIich bei Mannern liber 45 Jahren erzielten Trefferquoten (B) 

Autoren AnzahI der Verdachtsfalle Verifizierte 
Untersuchungen Bronchuskrebse 

Anzahl 0/00 

A. Ungezielte Rontgen-Reihenuntersuchungen 

GroBBI et al. (1958) 704837 14 0,2 
HONOLD (1954) 354149 12 0,3 
GRABNER, zit. nach GALACZ 170850 7 0,4 
PACHE (1954) 400000 24 0,5 
MCCLURE (1957) 807000 46 0,6 
CUTHBERT (1959) 714915 48 0,6 
SCAMMAN (1951) lmd McNULTY (1954) 536012 398 39 0,8 
CHURCHILL (1953) 245061 20 0,8 
HITCHCOCK u. SULLIVAN (1956) 7345 1 0,8 
GALACZ (1965) 402344 31 0,8 
GOWEN u. FRANK (1952) 156724 307 14 0,9 
HILBISH (1958) 1109569 1,0 
OVERHOLT (1950) 1780178 1382 1,0 
BONDI u. LEITES (1952) 228375 184 27 1,2 
Gurss (1955) 1867000 3500 222 1,2 
WILLIAlIfS (1952) ,....,8000000 1,25 
PROUST (1953) 536000 9372 76 1,4 
LIEBKNECHT (1955) 240000 41 1,7 
LIEBSCHNER, VIETEN U. WILLMANN (1950) 146315 1,8 

dies. (1951) 143529 2,2 
dies. (1952) 161370 4,9 
dies. (1953) 155090 3,6 

LINDIG (1956) 564193 123 2,0 
HORN (1953) 24325 5 2,1 
DIETZ (1963) 2440000 547 2,7 
BAUER (1946-1956) 423221 151 3,6 

ders. (1955-1959) 488079 145 2,9 
THIBAULT (1962) 100000 30 3,0 
KALTHOFEN (1955) 225052 76 3,4 
GOLDMAN, zit. nach GALACZ 308747 101 3,5 

454285 161 3,5 
714915 347 5,3 

BOUCOT u. SOKOLOFF (1955) 142156 607 52 3,7 
KLroNER, zit. nach GALACZ 13327 7 5,4 
SIXT (1958) 1600000 960 6,0 

B. Rontgen-Reihenuntersuchungen bei ¥annern uber 45 Jahre 
LINDIG (1958 124000 104 8,0 
BRETT (1958), zit. nach GALACZ 26,7 
BOUCOT u. SOKOLOFF (1955) 16577 47 28,4 

Trefferquote nur ein Bruchteil der fur die zunehmende Bronchialkrebsmorbiditat ge
schatzten Relativzahlen (GUISS: Los Angeles 1930 0,05 %, 1950 0,14 % beider Ge
schlechter; LICKINT: Deutschland 1953 insgesamt ca. 0,14 %; PAMPLONA: National Cancer 
Institute der USA 1952/53 0,2 % gegenuber 1958 0,3 % fur beide Geschlechter; BOUCOT 
u. SOKOLOFF: Philadelphia 1955 0,37 % beider Geschlechter, 0,69 % der Manner, 0,03 % 
der Frauen; HANDY, GERHARDT, SCHULTZ u. KAMINSKY: Anstieg der New Yorker Bron
chialkrebsziffern zwischen 1942 und 1959 von 0,12 % auf 0,44 % beim mannlichen bzw. 
von 0,03 auf 0,056 % beim weiblichen Geschlecht). 

Die Suchaktionen verfehlten ihr eigentliches Ziel urn so eher, je mehr kostbare Zeit 
bis zur Erlangung diagnostischer Gewij3heit verloren ging (HONOLD: durchschnittlich 
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Tabelle 144. Vergleich von Tumorsitz und -groBe bei 474 durch Rontgenreihenuntersuchung und 251 
anderweitig entdeckten Bronchuskarzinomen. Statistik der Rontgen-Schirmbildstelle Hessen der Landesarzte
kammer (Leitender Arzt: Dr. H. U. ZUTZ) und der Gerhard Domagk-Klinik der LV A Hessen, RuppertshainjTs. 
(Arztl. Direktor: Dr. G. REUSCH) aus dem Berichtszeitraum 1953-1965. [Nach ZUTZ, H. U., u. G. REUSCH) 

Das Bronchuskarzinom. Med. Welt 21, 617-620, 678-688 u. 724--737 (1970), Tabelle 4] 

1. Ausgedehnt 

2. ZentraI 

3. Peripher 
a) groB 
b) mitteIgroB 
c) klein 

4. Unbestimmbar 

Insgesamt 

I. II. 

Bei RRU der Schirm- Anderweitig aufgefaI
biIdstelle aufgefallen len und im Beobach
u. im Beobachtungs- tungs-Krankenhaus 
Krankenhaus abgekIart 
abgekIart 

abs. in % 

10 10,0 

19 18,8 

71 70,3 
9 

27 
35 

1 1,0 

101 

8,9 
26,7 
34,6 

abs. 

35 

133 

73 

10 

251 

22 
36 
15 

• 0' m ,0 

13,9 

53,0 

29,1 
8,8 

14,3 
6,0 

4,0 

III. 
Bei RRU der Schirm
biIdste!le aufgefallen 
und anderweitig 
abgekIart 

abs. 

58 

107 

205 

3 

373 

33 
95 
77 

in% 

15,5 

28,7 

55,0 
8,8 

25,5 
20,6 

0,8 

IV. 
Summe I.-Ill. 

abs. 

103 

259 

349 

14 

725 

64 
158 
127 

in% 

14,2 

35,7 

48,1 

1,9 

8,8 
21,8 
17,5 

51/ 2 Monate; GUISS: nur in 40 % weniger als 3 Monate; BOUCOT u. SOKOLOFF: lediglich 
33 % <3 Monate, etwa zwei Drittel libel' ein Vierteljahr, davon 31,6 % bis zu 1 Jahr, 
12,3 % 2-3 Jahre und 6,1 % li ber 3 Jahre!}. Wie das N achhinken der I ndividualabklarung 
verdachtiger Befunde das erzielte Trefferergebnis entwertete, so wirkte sich der Umstand 
nachteilig aus, daB die meisten Untersuchungen nicht oder nur in - der Tumorevolution 
unangemessen - langfristigen Abstr'inden wiederholt wurden. SchlieBlich trugen die an
fangliche Wahl zu kleiner Filmformate und die Beschrankung auf A ufnahmen in sagittaler 
Standardprojektion bei tiefer Einatmung zur Minderung del' Treffsicherheit bei. 

Die Unergiebigkeit der praventiven Untersuchungsserien wirkte entmutigend, war in
dessen nicht in Schwachen des N achweisprinzips an sich begrundet, sondern beruhte auf 
vermeidbaren Mangeln seiner Anwe1~dung. Der vieldiskutierte Sachverhaltbesagt also 
nichts liber die eigentliche Leistungsfahigkeit des Schirmbildverfahrens und berechtigt 
keineswegs, ihm die Eignung zu erfolgreicher Bronchialkrebssuche pauschal abzusprechen. 
Der RlickschluB ware ebenso verfehlt im Hinblick auf den generellen Vorbehalt, die Me
thode biete schon deshalb kaum Aussichten zur Fruherfassung, wei160-80% der Tumoren 
wegen ihres Ursprungs in groj3kalibrigen Bronchien lange im Hilusschatten verborgen blieben. 
Das oft vorgebrachte Argument erscheint fragwurdig, seit sich die Pramisse in dieser 
Form als liberholt erwies: nach neuerer Erkenntnis ist die bisherige Vorstellung liber die 
Kongruenz von Tumorursprungsort und topographischer Klassifikation unzutreffend, 
weil die sog. zentralen Karzinome oft Jortgeschrittenen Entwicklungsstadien hilopetal einge
wachsener Geschwulste entsprechen, deren Ausgangspunkt im Bereich der Segment- und 
Subsegmentbronchien - bevorzugt an den Abgangs- und Teilungsstellen -liegt (s. S .119ff.). 

Die in Bronchialasten 3. und niedrigerer Ordnung entstehenden Krebse der Inter
mediar- und M antelzone sind jedenfalls ungleich Mufiger als fruher vermutet wurde 
(SAWITZKY; ST~UKOW; RABUCHIN; LINDIG; HOST; SCHWABZ, WOLFF u. BERNDT; BOREK, 
MACHOLDA u. LHOTKA; SCHULZE u.a.). Nach dem Ergebnis der 1956 von LINDIG in 
Leipzig begonnenen und seither periodisch fortgesetzten Katasteruntersuchung liegt der 
Anteil peripherer Karzinome um so kOher, je fruher die T'umoren erkannt werden (Verhaltnis 
zentraler zu peripherer Lokalisation bei 225 mittels Schirmbild erfaBten Bronchialkrebsen 
22 :78 % (!) gegenliber 45 :55 % bei 103 wegen subjektiver Beschwerden aufgenomme-
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Tabelle 145. Prozentanteile zentraler und peripherer Bronchialkrebs·Lokalisation in klinischen Beobachtungs
serien und bei verifizierten Verdachtsfallen von R6ntgen-Reihenuntersuchungen. [NachZuTz, H. U.: Bronchial

karzinom und R6ntgenreihenuntersuchung. Thoraxchirurgie 19, 249-253 (1971), Tabelle 2] 

Keine RRU RRU 

abs. darunter abs. darunter 
zentral peripher 
in% • 01 

ill /0 

a) Patienten der chirurgischen Kliniken 
ANSTETT (1957-1963) 283 68,6 453 61,8 
BERNDT (1949-1962) 1747 48,4 462 76,9 
KIRSCH (1958-1961) 615 72,3 634 60,7 

b) Resektionen der chirurgischen Klinik St. Georg, 
BAUDREXL u. ROTHE (1958-1962) 45 (71) 129 84,5 

c) gemeldete Bronchial-Karzinome im Bezirk Leipzig 
BAUDREXL (1962) 310 46,8 217 77,0 

d) Patienten des Beobachtungs-Krankenhauses der 
LV A und der R6.-Schirmbildstelle Hessen 
REUSCH u. ZUTZ (1954-1965) 251 64,6 474 68,7 

3251 2369 

nen Klinikpatienten). Diese einstiger Lehrmeinung widersprechende Pravalenz mittel
bis kleinkalibriger Bronchien als Tumorsitz wurde andernorts nachdriicklich bestatigt: 
LINDIGS Zahlenmaterial deckt sich hinsichtlich del' topographischen Verteilung weit
gehend mit den von SCHW.ARZ, WOLFF U. BERNDT 1965 angegebenen Verhaltnisziffern 
zentraler Bronchuskarzinome im Vergleich zur Gesamtgruppe peripherer und inter
mediarer Krebse, die von 1949-1963 am klinischen Krebsforschungsinstitut del' Deut
schen Akademie del' Wissenschaften zu Berlin durch Rontgenreihenuntersuchung ent
deckt (568 FaIle, Relation 22,2:77,5%) odeI' auf Grund von Krankheitssymptomen 
stational' behandelt wurden (1762 FaIle, Relation 48,4 :50,2 %) (s. auch ROTHE; BAU
DREXL; ferner die in Tabellen 144 u. 145 wiedergegebene Aufstellung von ZUTZ u. REUSCH). 
Wie die Umkehr der Verhiiltniszahlen zentraler und peripherer Karzinome geradezu einen 
M ajJstab fur den Wert der Schirmbild-Suchaktion abzugeben scheint, so kann die im Prager 
Beobachtungsgut von MACHOLDA u. BOREK neuerdings verzeichnete Relationsverschiebung 
zwischen dem proximalen und segmentalen Lokalisationstyp (Prozentverhaltnis von 45,6 :23,5 
im Zeitraum von 1961-1963 gegeniiber 75:15 VOl' 15 Jahren) als Ausdruck des diagnosti
schen Fortschritts gelten (s. Abb. 226, S. 119, 391 u. 493). Auch ZENKER registrierte VOl' 
1950 2-3mal so haufig Hauptbronchuskrebse wie in den folgenden Jahren. 

Ceteris paribus verrat sich das Karzinom eines Segmentbronchus friiher mit in
direkten Rontgenzeichen del' Beliiftungsstorung als ein in weitlumigen Luftrohrenasten 
heranwachsender Tumor. Die rontgenologische Erkennbarkeitsgrenze zentraler Bronchial
krebse auf dem Mittelformat-Schirmbild liegt bei etwa 3 cm Durchmesser (GARLAND; 
GARLAND, COULSON u. WOLLIN;'KROKOWSKI) (vgl. hierzu Rontgenbefund im GroBformat
film Abb. 325 u. 567). Karzinome del' Segmentgabeln werden schon bei geringerem Um
fang, unter Umstanden noch VOl' Eintritt del' Parenchymblockade sichtbar, da sie im 
Lungenkern, abel' nicht im Hilus versteckt sitzen. Bei den Lungenmantelkrebsen sind die 
strahlen,physikalischen Voraussetzungen wegen del' zarteren GefaBstruktur ihres Terrains 
noch giinstiger. Das eigentliche Problem bildet hier die richtige Substratdeutung, nicht 
so sehr die Aufspiirung des neoplastischen Herdes. 1m heIlen Lungenparenchym heben 
sich bereits Tumorknoten und -infiltrate von 0,5-0,8 cm (GARLAND; NEWELL U. GARNEAU; 
ROBBINS; LINDIG u. N EEF; SPRATT, TER-POGOSSIAN U. LONG; WOLFF, SCHWARZ U. BOHN; 
GOLDMEIER; GlOBBI et al.; KROKOWSKI; GERSTENBERGER; WOLFF; OESER u. Mitarb.), ja 
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Tabelle 146. Prozentanteil der durch Rontgen-Reihenuntersuchung entdeckten Bronchuskarzinome im Beob
achtungsgut der Chirurgischen Univ.-Klinik Jena 1952-1961. [Nach SCHRODER, H., M. KEMPTER u. J. SCHEIBE: 
Die Erfassung des Bronchialkarzinoms durch die Riintgenreihenuntersuchungen und andere diagnostische 

Einrichtungen. Zbl. Chir. 88, 633-638 (1963), Tabelle 1] 

1952 1953 1954 1955 1956 1957 1958 1959 1960 1961 1952-61 

Samtl. Patienten 18 124 101 116 94 83 115 109 86 62 908 
Ohne R. K. ermittelt 15 113 91 106 80 73 95 90 71 50 784 
Mit R. K. ermittelt 3 11 10 10 14 10 20 19 15 12 124 
Erm.-Q. d. R.K. (%) 16,6 8,9 9,9 8,6 14,9 12,0 17,4 17,4 17,4 19,3 13,6 

R. K. = Riintgenkataster: Erm.- Q. = Ermittlungsquote. 

von etwa 3 mm Durchmesser an (RIGLER; OVERHOLT u. WOODS; NEWELL u. G.ARNEAU; 
PENDERGRASS; BURACZEWSKI u. DZIUKOWA: FEH:FlRVARI; KROKER) deutlich genug ab, 
um auf technisch einwandfreien Schirmbildaufnahmen als Schatten wahrgenommen zu 
werden. Trotz der Wiedergabe en miniature ermoglicht das Verfahren echte Friihdiagnosen 
(VIRTAMA u. TALA). Von diesem Blickwinkel scheint OVERHOLTS gewagt klingende 
Sentenz nicht iibertrieben, daB "das Bronchialkarzinom von allen inneren Organkrebsen 
am ehesten faBbar" ist und "bei wirksamen Gebrauch der strahlendiagnostischen 
Moglichkeiten ebenso leicht entdeckt werden sollte wie die Oberflachenkrebse der Haut 
und MundhOhle" (s. auch S. 395, 431, 449ff., 551, 573 u. 677). 

Hat die langerwahrende Latenz peripherer Karzinome wirklich eine durchschnittlich 
schlechtere Prognose zur Folge, wie manche Thoraxchirurgen angeben (JENNY u. BUCH
BERGER u.a.) (S. 154 u. 195), so findet die Schirmbildfahndung ein besonders dankbares 
Objekt und bietet die Chance eine fiir die bisherigen MiBerfolge der Bronchialkrebs
bekampfung wesentliche Diagnostikliicke zu schlieBen. Nach SCHEELS Statistik waren 
samtliche durch prophylaktische Schirmbilduntersuchungen entdeckten peripheren Bron
chuskrebse noch operabel, aber nur 1/3 der zentral gelegenen Tumoren. Der Prozent
anteil der durch Rontgenkataster entdeckten Tumoren in Bronchialkrebs-Beobachtungs
gut der Chirurgischen Universitatsklinik Jena von 1952-1961 ist aus Tabelle 146 
ersichtlich (Resektionsquoten der mittels Rontgen-Reihenuntersuchung und anderweitig 
aufgespiirten Bronchuskarzinome s. Abb. 217 sowie Tabellen 148 u. 151-153). 

SCHWARZ, WOLFF u. BERNDT versuchten, mathematische Anhaltspunkte dafiir zu 
finden, wieviel Prozent asymptomaiischer karzinomatoser "Rundherde" bei jahrlich 
wiederholter Schirmbilduntersuchung erfaBbar sind, und welchen EinfluB die Intervall
lange zwischen 2 Untersuchungen auf die Trefferquote ausiibt. 

Das Vorhaben setzte die theoretische Abgrenzung von 3 diagnostisch und prognostisch unterschiedlich zu 
bewertenden Etappen der Tumorentwicklung yoraus, namlich 

I) die rontgenologisch wie klinisch stumme Latenzphase (= D.;; D1 : vom Beginn des Wachstums bis zur 
riintgenologischen Manifestation als kleines Schattengebilde), 

II) das rontgenologisch erkennbare, noch beschu:erdefreie Zwischenstadium (= DI < D < D2 : von der riintgeno
logischen bis zur klinischen Manifestation reichend) und 

III) die rontgenologisch und klinisch manifeste Krankheitsphase (= D> D2). 

Bei der Kalkulation muBte unberucksichtigt bleiben, daB manche Karzinome das fUr den therapeutischen 
Nutzwert der Suchaktion maBgebliche Zwischenstadium uberspringen (Initialsymptomatik der Fernmetastasen 
von Miniaturkrebsen!). AuBer gleichmaBiger jahreszeitlicher Verteilung des Wachstumsbeginns wurde eine 
exponentielle Wachstumsfunktion des riintgenologisch meBbaren Rundherddurchmessers untersteIlt, charak
terisiert durch den linearen Veriauf logarithmisch dargestellter Verdoppelungszeit-Kurven, deren Neigung 
gegen die Ordinate mit dem jeweiligen Wachstumstempo zu- oder abnimmt. Aus dem Vergleich solcher Kurven 
und katamnestischer Daten ergab sich bei 40 Patienten mit operablen Krebsknoten von relativ guter Pro
gnose, daB die klinischen Symptome durchschnittlich bei einern Tumordurehmesser von 3,6-4,8 em aufgetreten 
waren. Fur das Symbol D2 (= TumorgriiBe am Ende des Stadiums II) wurden daher - mangels eines all
gemein verbindlichen Grenzwertes - die Werte 3,5, 4 und 5 cm zugrundegelegt, urn die spezielle Effektivitat 
von Schirmbildaktionen (Ei = Prozentanteil der im Stadium II faBbaren karzinomatiisen Rundherde einer be
stimmten Verdoppelungszeit mit einer Intervallmitte vou T i ) nach der ad hoc angegebenen Forme] 

Ei= 0,0273· (lOg ~:) ·Ti ·l00% 



460 Problematik und Mi:iglichkeiten der Friihdiagnose und Prophylaxe bronchogener Karzinome 

Ei 
% 

100 

50 

- D'·'em 
---- D, • 1.5 em 

50 100 T 
Verdoppelungszeit (in Tagen) 

Abb. 213 

Ex 
% 

100 

80 

50 

30 

2 3 Jahre]" 

Abb_ 214 

Abb. 213. Spezielle Effektivitaten Ei der Rontyen-Reihenuntersuchuny in Abhiinyiykeit von der Volumen- Ver
doppelunyszeit T und der Wahl der Stadienyrenzen Dl und D 2• [Nach H. SCHWARZ, G. WOLFF U. H. BERNDT, 
Uber die Wirksamkeit der Ri:intgenreihenuntersuchung zur friihzeitigen Diagnose des Bronchialkarzinoms. 

Dtsch. Gesundh.-Wes. 20, 1889-1894 (1965), Abb. 3] 

Abb. 214. Abhanyiykeit des insyesamt vorzeitiy durch Rontyenreihenuntersuchuny erfapten Anteils Ex der Tumoren 
von der Intervalliinye x zwischen 2 Untersuchunyen und den Stadienyrenzen Dl und D 2• [Nach SCHWARZ, H., 

G. WOLFF U. H. BERNDT, Dtsch. Gesundh.-Wes. 20, 1889-1894 (1965), Abb. 4] 

Tabelle 147. Tabellarische Unterlagen zur Berechnung der allgemeinen Effektivitat der Ri:intgenreihenunter
suchung nach H. SCHWARZ, G. WOLFF U. H. BERNDT [Dtsch. Gesundh.-Wes. 20, 1889-1894 (1965), 

Tabelle 1] 

Intervallbreite der Intervallmitte Relative 
Verdoppelungszeiten Ii Haufigkeit 
in Tagen Pi 

0-20 10 0,009 
20- 40 30 0,069 
40- 60 50 0,119 
60- 80 70 0,126 
80- 100 90 0,117 

100-120 , 110 0,100 
120-600 360 0,450 

zu berechnen. Fiir Dl (= Schwellenwert der auf dem Schirmbild sichtbaren Tumorgri:iBe zu Beginn des 
Stadium II) wurden - geringfiigig modifiziert - die von SPRATT, TER-POGOSSIAN U. LONG ermittelten 
Sehwellengri:iBen 1 cm und 1,5 em eingesetzt (Tabelleil 148 u. 149). 

Das der Arbeit von SCHWARZ, WOLFF U. BERNDT entnommene Diagramm der speziellen Effektivitaten 
(Abb.213) laBt erkennen, daB bei Annahme von Dl = 1,5 cm und D2 = 5 cm theoretisch aile Karzinome im 
Stadium II bei einjahrigem Untersuchungsturnus erkennbar sind, deren Verdoppelungszeit T iiber 70 Tage 
betragt, wahrend der "rechtzeitige" ri:intgenologische Nachweis bei Krebsen mit T = 40 Tage nur in 57 % 
mi:iglich ware. 

Die allyemeine Effektivitiit der Rontyenreihenuntersuchuny (E) ergibt sich als gewogener Mittelwert der 
speziellen Effektivitaten Ei aus der Formel 

wobei Pi den empirisch ermittelten relativen Haufigkeitswerten fiir den Anteil der im i-ten IntervaJl der 
Verdoppehrngszeiten liegenden Karzinome entspricht. 

Bei einer Intervalldauer von x Jahren zwischen zwei Untersuchungen folgt nach 

1 
Ex = X-' E 

die Bezuyszahl der allyemeinen Effektivitiit zur Intervalldauer zwischen zwei Schirmbilduntersuchungen. 
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Tabelle 148. Allgemeine Effektivitaten E der R6ntgenreihenuntersuchung in Abhangigkeit von der Wahl 
der Stadiengrenzen Dl (= Schweliengr6Be des Durchmessers klinisch noch stummer Tumoren an der Grenze 
r6ntgenologischer Wahrnehmbarkeit) und D2 (=Tumordurchmesser bei Beginn der kIinischen Manifestation). 

[Nach SCHWARZ, R., G. WOLFF u. R. BERNDT, Dtsch. Gesundh.-Wes. 20, 1889-1894 (1965), Tabelle 2] 

D2 Dl 

1 1,5 

3,5 91,3% 82,4% 
4 92,6% 86,4% 
5 94,7% 90,8% 

Tabelle 149. Allgemeine Effektivitaten Ex der R6ntgenreihenuntersuchung in Abhangigkeit vom Abstand x 
(in Jahren) zwischen 2 Untersuchungen. [Nach SCHWARZ, R. G., WOLFF, u. R. BERNDT: Dtsch. Gesundh.-Wes. 

20, 1889-1894 (1965), Tabelle 3] 

D2 X 

1 1,5 2 2,5 3 

3,5 0,913 0,608 0,456 0,366 0,304 
4 0,926 0,618 0,463 0,370 0,309 
5 0,947 0,632 0,474 0,379 0,316 

a) Dl=1 cm 

D2 x 

1 1,5 2 2,5 3 

3,5 0,824 0,550 0,412 0,329 0,275 
4 0,864 0,575 0,432 0,345 0,288 
5 0,908 0,605 0,455 0,363 0,303 

b) D1 =1,5cm 

Die Berechnungsergebnisse nach obigen, hier nicht im Einzelnen abgeleiteten Formeln sind tabellarisch 
aufgefiihrt (Tabellen 147-149) und in Abb. 214 diagraphisch zusammengefaBt. 

Es geht daraus hervor, daB "in Abstanden von 1 Jahr durchgefuhrte Rontgenreihen
untersuchungen etwa 90 % aller Rundherde aufdecken kOnnen". Die Variation der in die 
FormeIn eingesetzten Minimal- und MaximalgroBen des Tumordurchmessers (Dl und D 2 ) 

als korrelierte Grenzwerte des Stadium II verandert die allgemeine Effektivitat der 
Untersuchungen kaum (Tabellen 148 u. 149 sowie Abb. 214), wahrend der EinfluB unter
schiedlicher Intervalldauer betrachtlieh ist: die VergroBerung des Untersuchungsabstands 
von 12 auf 14,4 Monate (= 20 %) vermindert die theoretische Trefferzahl (bei Dl = 1 em, 
D 2 = 4 cm) von 93 auf 78%. Die Ausdehnung der Zwischenzeiten auf 2 Jahre laBt den 
Anteil rontgenologisch "rechtzeitig", faBbarer Tumoren urn die Halfte absinken, die 
Turnusverlangerung auf 3 Jahre reduziert ihn urn zwei Drittel auf 30 % . 

Es laBt sich nicht genau vorhersagen, wieweit dieser Weg aus dem bisherigen Dilemma 
der Bronchialkrebsbekampfung herausfiihren wird, denn die geistige Leistung der Dia
gnose ist eine immensurable GroBe, und der Tumornachweis im Schirmbild nicht in allen 
Fallen gleichbedeutend mit der Heilbarkeit des Leidens. Giinstige Resultate sind nur bei 
unverziiglicher 'Behandlung symptomfreier Patienten zu erwarten, weil sich die N eoplasie 
dann erfahrungsgemaB in etwa 3/4 der FaIle in einem wenig fortgeschrittenen Stadium 
befindet (OVERHOLT; CHURCIDLL; OCHSNER u. Mitarb.; S0RENSEN u. THERKELSEN; JOHN
SON, KIRBY u. BLAKEMORE; BERNDT u. WOLFF; JACKMAN et al.; DELARUE u. STRASBERG 
u.a.) (s. S. 191ff.). 
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Tabelle 150. Vergleich der Behandlungsergebnisse, des Ausbreitungsstadiums und der Lokalisation von Bron-
chialkarzinomen bei 568 durch eine Rontgenreihenuntersuchung (Gruppe B) und bei 1864 aus anderem 
AnIaB (Gruppe A) erfaBten Patienten (1949-1963). [Nach SCHWARZ, H., G. WOLFF U. H. BERNDT, Dtsch. 

Gesundh.-Wes. 20, 1889-1894 (1965), Tabelle 4] 

A B Signi-
fikanz b 

Na % N % 

Lokalisation innerhalb der Lunge 1762 546 
zentral 48,4 22,2 +++ 
parahilar 31,2 36,3 + 
peripher 19,0 41,2 +++ 
Pancoast 1,3 0,3 

Operationsrate 1864 44,3 568 54,3 +++ 

Resektionsrate 1864 27,5 568 44,1 +++ 

Ohne Symptome 1864 4,5 568 38,9 +++ 
(bei Therapiebeginn) 

Ausbreitungsstadium) 
(klinisches Stadium) 1864 568 +++ 
I 27,4 53,3 
II 24,4 17,8 
III 30,7 19,9 
IV 17,5 9,0 

(pathologisch-anatomisches Stadium) 512 248 +c 
I 43,5 53,5 
II 38,4 31,4 
III 17,1 14,3 
IV 1,0 0,8 

Therapieresultate 
(frei von Tumorsymptomen) 
nach 1 Jahr 1731 11,3 460 23,3 +++ 
nach 2 J ahren 1559 8,0 350 17,4 +++ 
nach 3 J ahren 1415 6,5 269 16,0 +++ 
nach 5 J ahren 1159 5,4 140 10,0 + 

a Anzahl. 
b Irrtumswahrscheinlichkeit P<0,05 (+), P<O,Ol (++), P<O,OOl (+++). 
c Betrifft die Signifikanz des Unterschieds der Verteilungen der Haufigkeiten der 4 Stadien zwischen den 
beiden Gruppen A und B. 

Dagegen haben Bronchuskarzinomtrager, deren Geschwulst erst nach Auftreten 
tumorbedingter Krankheitserscheinungen durch die Rontgen-Reihenuntersuchung er
kannt und operiert wird, "keine besseren Uberlebensaussichten als die Kranken, die 
wegen ihrer Beschwerden den Arzt aufsuchen" (EICHHORN; BERNDT U. WOLFF; MATTHES 
u. Mitarb.; ANSTETT; KIRSCH u. Mitarb.; BAUDREXL u.a.). Der Anteil der letzten Gruppe 
im Untersuchungsmaterial von EICHHORN bzw. BERNDT U. WOLFF ist aus Tabelle 150 
u. Abb. 216 ersichtlich. Auch' hier erweist sich die Verschleppungszeit als limitierender 
Faktor fur den therapeutischen Erfolg und als Gradmesser fiir den Stand der Krebs
bekampfung (GUMMEL u. WILDNER; BERNDT u. WOLFF; GUMMEL U. BERNDT u.a.) 
(s. Tabelle 151, S. 181 u. 259). Der nachteilige EinfluB diirfte immer geringer werden, 
wenn die systematischen Rontgen-Reihenuntersuchungen in angemessenen Zeitabstan
den wiederholt werden. 

Schon heute steht auBer Frage, daB die Schirmbilduntersuchung von Miinnern ube1 
45 J ahren als PraventivmaBnahme geeignet ist, die Erkennung und Heilungsaussichten des 
Leidens im Vergleich zur nachhinkenden klinischen Diagnostik zu verbessern. 1m Resek
tionsmaterial der Robert Rossle-Klinik in Berlin-Buch stieg der Anteil durch prophylak-
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TabeIle 151. Diagnoseverzogerung bei durch Schirmbild und Einzeluntersuchungen erfaBten Bronchialkrazino
men. Mittelwerte der Verschleppungszeiten in Monaten und Anzahl der FaIle. (Nach ZUTZ, H. U., u. 

G. REUSCH: Das Bronchuskarzinom. Med. Welt 1970, 617-620, 678-688 u. 724-737, Tabelle 10) 

1. 2. 3. 4. 5. 6. 

Von der Ersterfasstmg bis zur Abklarung im 
Beobachtungs-Krankenhaus 

Von der Abklarung im 
Beobachtungskrankenhaus 
bis zur thoraxchirurgischen 
Einweisung 

Entdeckt durch 

1. Ausgedehnt 

2. Zentral 

3. Peripher 
a) groB 
b) mittelgroB 
c) klein 

4. Unbestimmbar 

Insgesamt 

thoraxchirurgisch 
nicht eingewiesen 

----
I. II. 
Schirmbild anderweitig 

4,1 (7) 7,4 (31) 

7,4 (11) 5,7 (107) 

4,7 (32) 5,8 (41) 
1,1 (5) 7,2 (12) 
3,0 (14) 5,7 (23) 
8,0 (13) 3,2 (6) 

0 5,2 (7) 

5,2 (50) 6,0 (186) 

thoraxchirurgisch 
eingewiesen 

I. II. 
Schirmbild anderweitig 

2,0 (2) 2,8 (3) 
2,1 (8) 5,9 (24) 

6,3 (38) 2,5 (30) 
1,3 (4) 2,7 (8) 
2,6 (13) 2,1 (13) 
9,5 (21) 3,0 (8) 

1,8 (1) 4,2 (3) 

5,3 (49) 4,0 (60) 

I. II. 
Schirmbild anderweitig 

0,5 (2) 1,8 (3) 
1,0 (8) 3,6 (17) 

2,0 (36) 2,9 (34) 
2,8 (4) 3,0 (16) 
0,7 (12) 2,6 (10) 
2,7 (20) 2,9 (8) 

1,9 (1) 2,2 (3) 

1,8 (47) 2,9 (47) 

TabeIle 152. Die Bronchialkrebs-Resektionsquote bei UberweisungsfaIlen mit klinischer Symptomatik (A) im 
Vergleich zu den mit Rontgen-Reihenuntersuchung erfaBten Tumoren (B) 

Autoren A Autoren B 

Anzahl Rese- Anzahl Rese-
der zierbar der zierbar 
FaIle ('Yo) FaIle ('Yo) 

TAYLOR (1936-1952) 4103 12,5 LINDIG (1964) 225 37,4 
LINDIG (1964) 103 14,6 BOUCOT u. SOKOLOFF (1954) 48 40,0 
TAYLOR (1947-1954) 4054 18,7 POSNER, McDoWELL 48 43,8 
JONES (1947) 196 20,0 u. CROSS 
MASON (1949) 1000 20,5 (1959) 
MOORE (1951) 370 23,0 SCHWARZ, WOLFF u. BERNDT 568 44,1 
BJORK (1947) 345 23,5 (1965) 
KIRKLIN et colieg. (1955) 767 24,0 BONDI u. LEITES (1952) 21 50,0 
WIKLUND (1951) 259 24,3 GUISS (1950) 222 50,4 
DE BAREY et al. (1952) 948 27,0 McNULTY (1954) 39 56,0 
SCHWARZ, VVOLFF u. BERNDT 1864 27,5 OVERHOLT (1950) 67 60,0 

(1965) SORENSEN u. THERKELSEN (1952) 30 93,3 
OVERHOLT (1950) 721 28,0 McBURNEY, KIRKLIN u. HOOD 39 100,0 
POS~ER, McDOWELL u. CROSS 190 30,0 (1955) 

(1959) 

TabeIle 153. Resektionsquoten der durch Rontgen-Reihenuntersuchung und der durch andere diagnostische 
Einrichtungen entdeckten Bronchialkarzinome. Operationsstatistik der Chirurgischen Univ.-Klinik Jena 
(Direktor: Prof. Th. BECKER). [Nach SCHRODER, H., M. KEMPTER u. J. SCHEIBE: Die Erfassung des Bronchial
karzinoms durch die Rontgenreihenuntersuchungen und andere diagnostische Einrichtungen. ZbI. Chir. 88, 

633-638 (1963), TabeIle 2] 

1952 1953 1954 1955 1956 1957 1958 1959 1960 1961 1952-61 

Ohne R.K. ermittelt 
Zahl der Patienten 15 113 91 104 80 73 95 90 71 50 784 
R.-Q. ('Yo) 26,7 18,6 17,6 26,4 21,2 23,3 21,1 22,2 15,5 18,0 20,8 

Mit R.K. ermittelt 
Zahl der Patienten 3 11 10 10 14 10 20 19 15 12 124 
R.-Q. ('Yo) 33,3 72,7 50,0 30,0 50,0 30,0 20,0 36,8 40,0 8,3 36,3 

R.- Q. = Resektionsquote. 
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Abb.215. Anteil der asymptomatischen (_) und der durch prophylaktische 
Untersuchungen entdeckten Tumor/alle (_) an der Gesamtzahl der 1949/50 bis 
1963 an der Robert Rossle-Klinik Berlin-Buch pro Jahr stationar behandelten 
Bronchialkrebskranken (CJ). [Nach EICHHORN, H. J.: Die Stellung der 
Strahlentherapie in der Behandlung des inoperablen und des operablen 
Bronchialkarzinoms. Dtsch. med. Wschr. 90, 1157-1164 (1965), Abb. 1] 
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reihenunlersuchung 

N . _. RO~lgenreihenunlersuchung 528 444 376 251 
mil Symplomen 

6---4 Ronlgfmreihenunlersuchung 193 146 112 71 
ohne Symptome 

Abb.216. Uberlebenskurven stationa1' behandelter Bronchialkrebspatienten der Robert Rossle-Klinik Berlin-Buch, 
getrennt nach klinisch diagnostizierten (0-0), durch prophylaktische Untersuchung entdeckten, aber bereits sym
ptombehafteten ( __ ) und mit Rantgen-Reihenuntersuchung erfaBten symptomfreien Fallen (0-0). [Nach EICH

HORN, H. J.: Die Stellung der Strahlentherapie in der Behandlung des inoperablen und des operablen Bronchial-
karzinoms. Dtsch. med. Wschr. 90, 1157-1164 (1965), Abb. 2] 

tische Schirmbildaktionen entdeckter Bronchuskrebse von 33 % im Jahre 1955 auf 54 % 
1963 (EICHHORN) (Abb. 215), und die Quote der klinisch symptomlosen FaIle im Zeitraum 
von 1949-1968, insbesondere seit 1962 nach gesetzlicher Einfiihrung von Rontgen
Reihenuntersuchungen in der DDR stetig an (1949-54: 2%, 1955-57: 8%, 1958-60: 
12%, 1961-63: 23% und 1964-68: 39%) (MATTHES u. Mitarb.). Man erzielte jedoch 
nicht nur ~ erwartungsgemaB - eine ErhOhung der prozentualen Trefferquote (Tabelle 152, 
Teil B). Die Zunahme des Anteils lokalisierter, uberwiegend peripherer Karzinome ermog
lichte auch eine beachtliche VergroJ3erung des chirurgischen Leistungsindex (Anteil der 
resezierbaren Tumoren an der Gesamtzahl) (Tabellen 152 u. 153). SchlieBlich erweist 
der - in manchen Spatbilanzen: nicht unbetrachtliche - Anstieg der' 5-Jahres-Heilungs-



Abb.217. Anteil der Rontgen.Reihen
untersuchung an den auf Grund gesetz
licher Meldepflicht in mitteldeutschen 
Bezirken bekannt gewardenen Bran
chialkrebserkrankungen. a BAUDREXL 
(Bezirk Leipzig 1962), b GATZEMEIER 
(Bezirk Leipzig 1963/1964), c PREIS
LER (Bezirk Magdeburg 2 Jahre). 
(N ach ZUTZ, U.: Riintgenreihenunter
suchung. 16. Thoraxchirurgische Ar
beitstagung Bad Nauheim, 19. 2. 71) 
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Tabelle 154. tJberlebensquoten der durch Riintgen-Reihenuntersuchungen und der durch andere diagnostische 
Einrichtungen entdeckten Bronchialkarzinome. Operationsstatistik der Chirurgischen Univ.-Klinik Jena (Direk
tor: Prof. Th. BECKER). [N ach SCHRODER, H., M. KEMPTER u. J. SCHEIBE: Die Erfassung des Bronchialkarzinoms 
durch die Riintgenreihenuntersuchungen und andere diagnostische EinrichtUDgen. Zbl. Chir. 88, 633-638 

(1963) Tabelle 3] 

1952 1953 1954 1955 1956 1957 1958 1959 1960 1961 1952-61 

Ohne R.K. ermittelt 
ZahI der Patienten 15 113 91 106 80 73 95 90 71 50 784 
tJl.-Q (%) 0,0 5,3 7,7 8,5 12,5 8,2 6,3 8,8 14,1 46,0 10,8 

Mit R. K. ermitteI1{ 
ZahI der Patienten 3 11 10 10 14 10 20 19 15 12 124 
tJl.-Q. (%) 0,0 27,3 10,0 20,0 28,5 30,0 25,0 36,3 26,6 33,3 26,6 

R.K. = Riintgen-Kataster. 
tJl.- Q. = tJberlebensquote. 

zit/ern, daB die vorbeugende SchirmbiIduntersuchung entgegen einstiger Skepsis die 
Prognose bronchogener Karzinome sehr wohl zu verbessern vermag (CHURCHILL, SWEET, 
SCANNELL u . WILKINS; S0RENSEN u. THERKELSEN; OVERHOLT, BOUGAS u. WOODS ; DAVIS, 
PEABODY u. KATZ; GUISS; RIGLER; HOST; WOLFF, WILDNER U.BERNDT; BOUCOT; 
LINDIG; THORMER; BERNDT u. WOLFF; GARLAND; SCHWARZ, WOLFF u. BERNDT; EICH
HORN; SCHEEL; ROTHE; ANSTETT; fuNDY, GERHARDT, SCHULTZ u. KAMINSKY; McBURNEY, 
KIRKLINU.HoOD;DuNCANU.HoWELL;JACKMAN,GOOD,CLAGETTU.WOOLNER;SCHRODER, 
KEMPTER u. SCHEIBE; O'CONNOR, LEPLEY, WEISEL u. WATSON; DELARUE u. STRASBERG; 
STEELE, KLEITSCH, DUNN u. BUELL; ZUTZ u. REUSCH; BAUDREXL; ANSTETT; SANTE; 
BERNDT; CARBONE et al.; ZEIDLER u. LINDER; MATTHES u. Mitarb.; S'l'EINBRUCK; BAu
DREXL u. BAUDREXL; KIRSCH u. Mitarb.; ERMISCH; ZUTZ; WILSON) (Tabellen 154 u. 155). 

Allein die gezielte Anwendung des Schirmbildver/ahrens bei den durch individuelle 
Exposition (Rauchen!) oder berufliche Inhalationsnoxen krebsgefahrdeten Bevolkerungs
schichten mittlerer und h6herer Altersstufen (etwa vom 40.-45. Lebensjahr an aufwarts) 
erscheint zweckmaBig und erfolgversprechend (GUISS; OCHSNER; RIGLER; MAURER u. 
NOETZLI; LINDIG; GALACZ; POSNER,' McDoWELL u. CROSS; LOSSEN; HANDY, GERHARDT, 

30a Handbuch d. med. Radioiogie, Band IXj4a und b 
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Tabelle 155. Die Uberlebensrate nach Bronchialkrebsresektion bei Uberweisungsfallen mit klinischer Sympto-
matik (A) im Vergleich zu den mit Rontgen-Reihenillltersuchung erfaBten Tnmoren (B) 

Autoren Anzahl Prozentsatz Uberlebender nach Jahren 
del' Resek-
tionen 1 2 3 4 5 

A) 

MASON (1949) 202 33,6 14,9 8,4 4,5 1,0 

TAYLOR (1954) 512 49,2 34,0 9,4 5,1 4,7 

BJORK (1947) 81 4,9 

SCHWARZ, WOLFF U. BERNDT (1949-1963) 503 11,3 8,0 6,5 5,4 

DE BAREY et al. (1952) 256 6,5 

BROCK (1941-1948) 106 7,5 

SORENSEN U. THERKELSEN (1955) 181 10,5 

BURFORD et al. (1958) 356 11,2 

OVERHOLT, BOUGAS U. WOOD (1955) 12,0 

DAVIS, PEABODY U. KATZ (1956) 5,0 

CHURCHILL, SWEET, SCANNELL u. 220 28,0 
WILKINS (1958) 

DUNCAN U. HOWELL (1968) 4,4 

B) 

McNULTY (1954) 22 22,7 

GUISS (1954) 84 28,5 

CHURCillLL (1953) 4 (50,0) 

SCHWARZ, WOLFF U. BERNDT (1949-1963) 250 23,3 17,4 16,0 10,0 

BOUCOT (1959) 46,0 39,0 17,0 

SORENSEN U. THERKELSEN (1955) 28 73,3 

OVERHOLT, BOUGAS u. WOOD (1955) 30,0 

DAVIS, PEABOlW U. KATZ (1956) 22,0 

CHURCHILL, SWEET, SCANNELL u. 38 42,0 
WILKINS (1958) 

DUNCAN U. HOWELL (1968) 91 17,1 

davon: asymptomatische Faile 23,8 

Patienten mit Krankheitssymptomen 6,2 

Tabelle 156. Resektionsquote und Uberlebensrate bei Katasterfallen und klinischen Bronchialkrebsen. Opera
tionsstatistische Ergebnisse verschiedener Serien von Rontgen-Reihenuntersuchungen. [Nach ZUTZ, H. U.: 

Bronchialkarzinom und Rontgenreihenuntersuchung. Thoraxchirnrgie 19, 249-253 (1971), Tabelle 3] 

ANSTETT 

Resektionsrate RRU 43,3 
kJinisch 29,0 

Pro bethorakotomiera te RRU 12,8 
kJinisch 16,6 

Relative Uberlebensrate RRU 35 a 
klinisch 30 

Absolute Uberlebensrate RRU 16a 
klinisch 9 

a Nach ERMISCH. 

BERNDT 

44,0 
27,5 

9,5 
12,5 

11,2 
5,9 

KIRSCH 

29,7 
13,4 

3,5 
5,8 

27,8 
46,4 

14 
6 

BAUDREXL 

24,4 
3,2 

49 
(40) 

12 
1,3 

HESSEN 

21,3 
13,9 

44,0 
31,4 

9,3 
4,4 
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SCHULTZ U. KAl\ITNSKY u.a.). Offensichtlich ist die Aufgabe, asymptomatische Bronchial
karzinome in moglichst hohem Prozentsatz rechtzeitig, treffsicher und - gemaB OVER
HOLTs Postulat - ohne deletiiren Zeitverlust a~lfzuspuren und dem Operateur zuzufuhren, 
in praxi nur zu bewaltigen, Welm man das periodisch wiederkehrende Untersuchungs
programm durch Verzicht auf jeglichen Ballast (unergiebige Luxuskontrollen Jugend
licher und jiingerer Erwachsener) strafft und den erforderlichen Zeit- bzw. Arbeits
aufwand in ein sinnvolles Verhaltnis zur begrenzten Zahl qualifizierter Untersucher 
bringt. Nur so diirften manche der dem gleichenZieldienendenZusatzfordenlngenzur Ver
besserung der Schirmbildausbeute auf breiterer Basis realisierbar sein, die schon seit Jahr
zehnten erhoben werden: 

1. Periodische Wiederholung der Schinnbildunte1"Suchung des gefahrdeten Personen
kreises zur Verbesserung der Trefferquote (LIEBSCHNER, VIETEN U. WILLMANN; RIGLER; 
LINDIG; :MAURER; G.ARLAND; PAMPLONA; BERNDT u.Mitarb.; RINK; HEIN u.a.) unter 

2. Verkurzung des Untersuchungsintervalls a~lf maximal Ijiihrigen Abstand (Amer. 
Cancer Society 1952; LINDIG; SCHWARZ u. Mitarb.; HEIN u.a.), besser noch auf Halb
jahresfristen (RIGLER; GARLAND; BLADES; MAURER; GuISS; GANGUIN u. WAAS u.a.) mit 

3. Zusatzaufnahmen in anderer Projektion, insbesondere im Frontaldurchmesser (Emp
fehlung der Amer. Cancer Society 1952; CHURCHILL; WEGELIUS u. Mitarb.; BLADES; 
GARLAND; KRAUS; LINDIG; WERNER u. SCHUMANN; GROSS u.a.), ferner Koppelung des 
p.-a. Standardbildes mit einer Aufnahme im ventro-dorsalen Strahlengang zur besseren 
Beurteilung von Hilusstruktur und randstandiger Tumorinfiltrate der Oberlappen (KEL
LER; LINDIG) (Abb. 218b) sowie gegebenenfalls 

4. sagittale Vergleichsaufnahmen bei tiefer In- und Exspirat'ion (Amer. Cancer Society 
1952; CHURCHILL), auBerdem 

5. Doppelauswertung der Schirmbildbefunde (YERUSHALMY, HARKNESS, COPE u. KEN
NEDY; GROTH-PETERSON, L0VGREEN U. THILLEMANN; COCHRANE U. GARLAND; ZWER
LING, MrLLER, HARKNESS u. YERUSHALMY; BAUER; GARLAND; LILIENFELD u. KORDAN; 
BIRKELO et al.; YERUSHALMY; COUCH, SUTTON u. THORPE; HEIN; LILIENFELD, ARCHER, 
BURNETT, CHAMBERLAIN, CHAZIN, DAVIES, DAVIS, HABER, HODGES, KOPROWSKA, KOR
DAN, LANE, LAWTON, LEE, MACCALLUM, McDONALD, MILDER, NAYLOR, PAPANICOLAOU, 
SLUTZKER, SMITH, SWEPSTON u. UMIKER; ZHIDIKANOVA u. MAKSUDOV; M0LLER u.a.), 

6. Spezialausbildung und sorgfiiltige A uswahl der Schirmbildauswerter auch auBerhalb 
des Kreises reiner Phthisiologen (BAUER; MAURER) mit verstandnisvoller Zusammenarbeit 
der Beteiligten, 

7. optimale Schirmbildtechnik im Hinblick auf apparative Ausstattung, FilmgroBe 
(Mittelformat I), Filmmaterial, Aufnahmequalitat und Ausbildungsstand des technischen 
Personals (BAUER; WEGELIUS) und , 

8. Einrichtung zentraler Katasterarchive unter Einbeziehung aller - auch der zunachst 
unauffalligen! - Schirmbilder fUr spatere Vergleichskontrollen (BAUER; LINDIG; 
WEGELIUS). 

Die N achstellung aufnahmetechnischer Erfordernisse hinter die Qualitatsanforde
rungen personeller Art unterstreicht deren Vorrangigkeit fUr das Gesamtresultat (BIRKELO 
et al.; GARLAND; YERUSHALMY; COCHRANE u. GARLAND; COUCH, SUTTON u. THORPE; 
YERUSHALMY u. Mitarb.; BERKSON, GOOD, CARR u. BRUWER; GOODMAN u. KRUSKAL; 
NEWALL et al.; NEYMAN; GROTH-PETERSON, L0VGREEN U. THILLEMANN; MULLER u.a.). 
Bei der Erschwernis der richtigen Einsicht durch die iitiologische Indifterenz des Sc,hatten
bildes und strahlenphysikalische Gesetze (SchweIlengroBe der optischen Auf1osung, 
Summationsphanomene als Ursache negativer und positiver Trugschliisse etc.) bedarf es 
sorgfaltiger Analyse und eines besonders kritischen U rteilsvermogens auf Grund eingehender 
Kenntnis der vielgestaltigen Rontgensymptome bronchogener Krebse; um deren Anfange zu 
entdecken, vorhandene Anzeichen nicht zu bagatellisieren und die Zahl negativer wie 
positiver Fehldiagnosen so klein wie moglich zu halten. Mangelnde Erfahrung und Un
achtsamkeit schmalern durch bildanalytische Irrtiimer, unvollstandige Erfassung oder 

30b Handbuch d, med. Radioiogie, Bd. IX/4 a und b 
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Abb.218a-c. Bedeutung strahlengeometrischer Pro
jektion fur den Schirmbildnachweis eines asymptoma
tischen Bronchuskarzinoms. Der auf Mittelformat
aufnahmen vom 31. 3. 58 erfaBte Krebsknoten ist 
in p.-a.-Projektion nicht klar abzugrenzen (a), im 
a.-p.-Strahlengang aber als Rundherd deutlich er
kennbar. Der Tumor wurde tomographisch in der 
dorsalen Rindenzone des rechten Unterlappens 
lokalisiert (c Schichtbild 6 cm a.-p. vom 14. 8. 58). 
Trotz des relativ langen Intervalls zwischen Schirm
bildbefund und Nachuntersuchung fanden sich bei 
der Lobektomie keine Metastasen. J. V., 57jiihr. (J. 
Arch.-Nr.703/1463. [Nach LINDIG, W.: Volks
riintgenkataster und Lungenkarzinom. Z. Tuberk. 

115, 135-167 (1961), Abb. 42-44] 
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Abb.219a-e. 1m Schirmbild frilherfafJtes, wegen 
bildanalytischer .Mangel und Kontrollversaumnis aber 
zu spat erkanntes Lingulakarzinom. Naeh unauf
falliger erster Rontgen-Reihenuntersuehung (a 
Sehirmbild vom 11. 2. 63) manifestierte sieh der 
asymptomatisehe Tumor auf der 39 Monate spater 
angefertigten Leuehtsehirmaufnahme (b Sehirm
bild vom 20. 5. 66) als kirsehgroBer verwasehener 
Sehatten an der linken Lungenbasis. Ohne der An
fangsbefund zum Vergeieih heranzuziehen, klassi
fizierte man die herdforlmge Verdichtung naeh dem 
offiziellen Auswertungssehema als "L 1 b"-Befund, 
d.h. als "verkalkten harten Herd links basal". Erst 
das unverkennbare GroBenwachstum bei der 
3. Kontrolle (e Sehlrmbild vom 15.1. 69) erweckte 
Verdaeht. Bis zur Einweisung des naeh wie vor 
besehwerdefreien Patienten in die Chiruigisehe 
Klinik des Krhs. Nordwest Frankfurt/M. (Direktor: 
Prof. UNGEHEUER) vergingen weitere Woehen. 
Thoraxrontgenbefund bei Klinikaufnahme (12.2. 
69): Nativbefund (d Ubersiehtsaufnahme p.-a.) und 
Sehiehtuntersuehung (e Sehiehtbild 14 em " a.-p.) 
zeigten einen gut walnuBgroBen maBig scharf be
grenzten Rundherd mit sehmaler laterobasaler 
Atelektasefahne im unteren Lingulasegment, ange
siehts tomographiseh naehweislieher Lymphome im 
linken Hilus offensiehtlieh einem peripheren Bron
ehuskarzinom entspreehend. Bei Sputumzellanalyse 
und im gezielt entnommenen Bronehialsekret fanden 

469 

d 

e 

sieh "Zellen einer malignen Gesehwulst, wahrseheinlieh von einem undifferenzierten Plattenepithelkrebs 
stammend" (E.-Nr.2342/69 u.2642/69 Patholog. Institut d. Krhs. Nordwest, Direktor: Prof. KAm..AU). Die 
mediastinoskopisehe Biopsie aus vergroBerten Lymphknoten der reehten paratraehealen Kette ergab ein
deutige Metastasen eines unverhornten Plattenepithelkarzinoms (E.-Nr. 2641/69). Naeh Absiedlung in kontra
laterale Mediastinallymphknoten war der Zeitpunkt zur operativen Behandlung versaumt und nur noeh der 
Versueh einer ko~binierten strahlentherapeutiseh-zytostatisehen Beeinflussung angezeigt. H.-J. H., 49jahr (J. 

Areh.-Nr. 1205 19261 Radiolog. Zentralinstitut d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 

falsche Interpretation des Befundes den Erfolg einer Schirmbildserie nicht minder als die 
Unterlassung retrospektiver Vergleic4skontrollen und andere organisatorische oder tech
nische Mangel (Abb. 219). Dieser Sachverhalt gilt fUr jegliche Rontgendiagnostik, unter-
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Abb. 220a-d. Durch Rontgen-Reihenuntersuchung entdecktes asymptomatisches Narbenkarzinom im apikalen 
Oberlappensegment links. Der Gesehwulstknoten wurde in der Sehirmbildstelle Hessen (Leitender Arzt: 
Dr. Zmz) aufgespiirt. Naeh unauf£1illigem Vorbefund (a Sehirmbild vom 6.2.68, Areh.-Nr. BD 4/112) ergab 
die Kontrolle am 29.3.71 einen kirsehgroBen tumorverdaehtigen Rundherd im linken Oberlappen (b Areh.
Nr. BD 20/:232), der sieh bei Naehuntersuehung am 29.4. 71 vor Klinikaufnahme im Aussehnitt des Thorax
iibersiehtsbHdes p.-a. (c) und tomographiseh als radiar-streifig aufgefaserter Sehatten von 2 em Durehmesser 
mit kleinfleekigen exzentrisehen Aufhellungen darstellte (d Sehiehtbild 13 em a.-p.). Die rontgenologisehe 
Diagnose eines bronehogenen Narbenkrebsknotens wurde operativ bestatigt. Das Resektionspraparat enthielt 
einen im Durehmesser 2 em groBen Tumor vom Bau eines Adenokarzinoms, der im Zentrum reiehlich kollagen
faseriges Bindegewebe mit Kohlenstaub und Matrizen von Cholesterinkristallen enthielt. In den mitentfernten 
Hiluslymphknoten keine metastasenverdachtigen Veranderungen (E.-Nr. 8539/71 Patholog. Inst. d. Krhs. 
Nordwest, Direktor: Prof. KAHLAU) (vgl. Abb. 230 u. 368b). H. L., 51jahr. 3. Areh.-Nr. 0310 19501 Radiolog. 

Zentralinst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M. 
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scheidet also die Schirmbildauswertung nicht grundsatzlich von der einer GroBformat
aufnahme oder des Durchleuchtungsbildes. 

Der Schirmbildbefund ermoglicht zwar eine Verdachtsdiagnose, die eine Uberpriifung 
durch weiterfuhrende Methoden erfordert und sich bei der Individualabklarung oft als 
nicht stichhaltig erweist (RINK u.a.). Ungeachtet dessen kann das Schattenbild auf 
Karzinome intermediarer Lage schon in relativ fruhen Entwicklungsstadien hinweisen 
und selbst zentrale Bronchusgeschwillste noch vor der klinischen Manifestation an
kiindigen (RIGLER; LINDIG u.a.). Der Hauptnutzen des Verfahrens liegt darin, daB es 
als erste objektivierende Suchmethode stumme Parenchymkrebsknoten uberhaupt erkennbar 
macht und so eine echte Chance zur Fruhbehandlung peripherer Bmnchialkarzinome bietet. 

Sein pathognostischer Wert wird durch die bekannte differentialdiagnostische Pro
blematik karzinomatoser "Rundherde" und Zerfallskavernen keineswegs gemindert. Nicht die 
Formatbeschrankung bei der Schirmbildwiedergabe des Befundes bedingt die Schwierig
keiten der Substratdeutung, sondern die Mehrdeutigkeit des Schattenkorrelats an sich 
und das Fehlen verlajJlicher klinischer Anhaltspunkte. Es gibt zwar bestimmte rontgen
morphologische Differenzkriterien, die den Krebsverdacht zur Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
verstarken (uberwiegende Wahrscheinlichkeit des malignen Charakters bei Rundschatten 
von iiber 3 cm Durchmesser, auffallende Randkerbung bzw. polyzyklische Kontur grob
nodularer Plattenepithelkarzinome geschlossenen Wuchstyps, breiter mehrbuchtiger 
Randsaum zerfallener Epidermoidkrebsknoten, geringe Absorptionsdichte und ver
was chene Grenzlinie undifferenzierter Tumorinfiltrate mit radiar-streifiger Randauffase
rung bei lymphangischer Ausbreitung im benachbarten Parenchym, eventuell stipp chen
artige Kalkeinschlusse in den bevorzugt apiko-dorsal entstehenden Narbenkrebsen der 
Lungenperipherie). Die aus GroBe, Form, Konturverlauf, Randscharfe, Dichte und Grob
struktur resultierenden Gestaltmerkmale, deren Variabilitat dem anatomischen Verhalten 
der Neoplasie entspricht (S. 701ff. u. 749ff. u. Bd. IX/4c, S. 293ff.), sind mehr oder 
weniger dringliche Verdachtsmomente, aber keine pathognomonischen Kennzeichen de8 bi'J8-
artigen Proze88es, die ohne weiteres sichere atiologische Riickschliisse erlauben (RIGLER; 
SCHLUNGBAUM u. SCHONDORF; LINDER u. JAGDSCHIAN; LINDIG u. NEEF; IRMER, MOHR, 
ROTTHOFF u. WILLMANN; FRmMANN-DAHL; DAVIS, PEABODY u. KATZ; O'KEEFE; IRMER 
u. SCHULTE-BRINKMANN; RUBE; WODDRUFF u. NAHAs; WOODRUFF, SEN -GUPTA, WALLACE, 
CHAPMAN u. MARTINEAU; SCHMIDT, CLAGETT u. McDONALD; SCHULZE u.a.). 

Man wird daher stets eine baldige, Klarung durch exfoliativ-zytologi8che SputumanalY8en, 
gezielte Bronchialsekret- bzw. Geweb8entnahme mittel8 Katheter-Saugbiop8ie oder Bur8ten
Kurettage versuchen (S.369). Wird auch damit keine GewiBheit erreicht, so ist unter 
entsprechenden Voraussetzungen unverzuglich die Probethorakotomie anzustreben (S. 425). 
Keinesfa1l8 80llte man langere Zeit vergeuden, um er8t ein weitere8 GrojJenwachstum abzu
warten! Kurzfristige Kontrollen, ~e 'sie in Zweifelsfallen zum Nachweis etwaiger spontaner 
Riickbildungstendenz gebrauchlich sind (ZENKER u.a.), haben nur begrenzten Erkenntnis
wert, denn die Proliferationsgeschwindigkeit der meisten Bronchuskarzinome ist zu gering, 
um nach angemessenem Intervall zu einem schliissigen Urteil zu gelangen (SWENSON u. 
LEANING u.a.). Es hieBe den Sinn der Suchaktion vollends in Frage stellen, wiirde man 
die Operationsentscheidung von der Entwicklung bestimmter Krankheitssymptome (Blut
senkungsanstieg etc.) abhangig machen. Bei umschriebenen unscharf begrenzten Infil
traten des Lungenmantels konnen rasch eintretende antibioti8che Effekte zur differential
diagn08tischen Abgrenzung entziindlicher von neoplastischen Prozessen beitragen (MELONI; 
WURNIG; DENCK u. WURNIG; HEGEMANN; ORTMANN u.a.), doch ist die Gefahr der Ver
schleierung des wahren Sachverhalts im Einzelfall schwer abzuschatzen, weil auch tumor
bedingte poststenotische Folgezustande und Begleitentziindungen auf die Medikation an
sprechen (S. 265, 329, 355, 358 u. 496). OCHSNER, LUNDSGAARD-IiANSEN und andere 
Chirurgen warnen daher nachdriicklich davor, das Ergebnis probatorischer Antibiotika
gaben als Kriterium zur Operationsindikation heranzuziehen: durch Scheinerfolge kann 
die korrekte Diagn08e um Monate verz'ogert, und das Re8ektionsre8ultat 8tatistisch 8ignifikant 
ver8chlechtert werden. 
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Abb. 221 a-e. Dunh Rontgen-Reihenuntersuchung 
entdecktes Bronchuskarzinoid der Lingula. Der 5 Jahre 
nach unverdachtigem Vorbefund (a Aufnahme der 
Rontgen-Schirmbildstelle Hessen SA - 14/69 vom 
27. 2. 63) lateral der unteren linken Hilusregione 
erfaBte Herdschatten (b Schirmbildaufnahme SB 
9/119 vom 11. 4. 68) erwies sich bei tomographischer 
Nachuntersuchung als scharf abgesetzter haselnuB
groBer Knoten von angedeutet polyzyklischer Kon
tur (c Schichtbild 11 cm a.-p. vom 20. 5. 68). Trotz 
fehlender segmentaler Parenchymverdichtung (Kol
lateralventilation!) war bronchographisch eine ori
fizielle Blockade des oberen Lingulasegmentbron
chus durch den in der Segmentgabel gelegenen 
Tumorknoten nachweisbar (d u. e). Tumorentfer
nung durch Lobektomie am 18.6.68 (Chirurg. 
Klinik d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M., Direktor: 
Prof. UNGEHEUER). Histologischer Befund des Re
sektionspraparats: Bronchialkarzinoid ohne Anhalt 
fur metastatische Absiedlung in den mitexstirpierten 
regionaren Lymphknoten (E.-Nr. 7222/68 Patholog. 
Inst. d. Krhs. Nordwest Frankfurt/M., Direktor: 
Prof. KAHLAU). E. G., 63jahr. 3. Arch.-Nr. 0101 
05251 Radiolog. Zentralinstitut d. Krhs. Nordwest 

Frankfurt/M. 

Die Scheu des behandelnden Arztes, einem klinisch erscheinungsfreien Patienten 
"lediglich auf Grund eines Rontgenbefundes" das Risiko einer Operation zuzumuten, ist 
verstandlieh. Seine Lage wird dadurch erschwert, daB er bei einem subjektiv Gesunden 
ohne konkrete VerdachtsauBerung kaum mit der Einsicht in die Notwendigkeit eines 
Eingriffs technen kann. SchlieBlich wird die immer noch verbreitete Neigung zum Zu
warten von pessimistischer Grundeinschatzung der Resektionserfolge bestimmt. Aus 
dieser Einstellung resultiert nicht zuletzt der fatale Circulus vitiosus der Bronchialkrebs
bekampfung. Die Behandlungsergebnisse sind so unbefriedigend, weil die Diagnostik im 
allgemeinen nachhinkt, und kontlen nicht besser werden, wenn man auch und gerade bei 
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Abb. 221 d n. e 

den therapeutisch aussichtsreichen praklinischen Krebsfallen den richtigen Zeitpunkt zum 
Eingriff verpaBt:Es erleichtert den EntschluB zum raschen Randeln, wenn man bedenkt, 
daB 

1. die Differentialdiagnose pulmonaler "Rundherde" mit den herkommlichen klinischen 
Untersuchungs- und Labormethoden nicht zu stellen ist, da sie - abgesehen von offen
sichtlichen Anzeichen neoplastischer Fernmetastasen - keine zuverlassigen Anhalts
punkte liefern, und selbst bakteriologische Treffer (Nachweis saurefester Stab chen oder 
PiIze im Auswurf) ein Bronchuskarzinom als Korrelat der fraglichen Verschattung nicht 
ausschlieBen (s. S. 334), 

2. mit liingerer "Verlaufsbeobachtung" eines Bronchialkarzinoms das nicht zu verant
wortende Risiko wiichst, zum Zeitpunkt der rontgenologischen Entdeckung noch be
stehende operative H eilungschancen durch exspektatives Verhalten zunichte zu machen, weil 
es zwischenzeitlich zu unmerklicher Fernmetastasierung kommen kann, 

3. nach operationsstatistischer Erfahrung (Bd.IXj4c, Tabelle 19) fast 40 % del' soli
tiiren Lungenrundherde autochthon en Krebsen entsprechen, die nur bei volliger Symptomfrei
heit und unverzuglicher Resektion bessere tJberlebensa'lIssichten bieten (Abb. 98, 207 u. 208), 

4. die statis'tisch etwa gleichgroBe Gruppe chronisch-entzundlicher Granulome - vor 
aHem zentral verkaster oder kolliquationsnekrotischer Tuberkulome - ohnedies zum 
chirurgischen Indikationsgebiet gehOrt, somit also 

5. bei uber Zweidrittel der pulmonalen Rundherde eine mehr odet' weniger strikte Opera
tionsanzeige besteht, und 

6. die Probethorakotomie bei isolier.ten Knoten im Lungenparenchym heute kein wesent
lich hOheres M ortalitiitsrisiko mehr birgt als die probatorische Laparotomie, der sich ja auch 
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betont konservativ denkende Arzte seit langem in Zweifelsfallen als ultima ratio bedienen 
(s. S. 426). 

1st bei grundsatzlichem Einverstandnis des Patienten nach dem klinischen Allgemein
zustand und dem Ergebnis kardio-pulmonaler Funktionspriifung iiberhaupt mit chir
urgisch-therapeutischen Konsequenzen zu rechnen, so sollte man angesichts eines r6nt
genologisch verdachtigen Lungenrundherds - bei ergebnisloser wie bei positiver Katheter
Saugbiopsie oder Kiirettage - die Probethorakotomie nicht hinauszogern. Mit intra
operativer Schnellschnitt-Untersuchung einer Gewebsprobe (S. 427) kann man rasch 
diagnostische Klarheit gewinnen und die Resektion dem histologischen Ergebnis ent
sprechend so spars am wie moglich vornehmen. Ziigiges und zielstrebiges Vorgehen in 
diesem Sinne ist unter den genannten Umstanden allein erfolgversprechend. Solange man 
die in dieser Hinsicht noch vielenorts geiibte Reserve nicht aufgibt, die operations
statistische Erkenntnis iiber das Substrat isolierter Rundherde (Punkt 3-5) unberiick
sichtigt laBt, und um der Illusion einer klinisch erzielbaren praoperativen GewiBheit 
willen auf den rechtzeitigen Eingri£f verzichtet, wird jede Hoffnung vergeblich bleiben, 
die Sterblichkeitszi£fer des Leidens mit praventiven Untersuchungen senken zu konnen. 

Begreiflicherweise ist die Operationsentscheidung bei Minimalbefunden besonders prekar, 
wie es auch um so schwerer fallt, die krankhafte Bedeutung eines Schattengebildes zu 
erkennen und seine Tumoridentitat im Einzelfall zu erweisen, je geringfiigiger die frag
liche Veranderung ist (PERRIN-FAYOLLE; LINDIG; ROTTE u. EICHHORN; RIGLER u.a.). 
In dieser Situation konnen die SchluBfolgerungen von LINDIG als praktische Richtlinie 
dienen: 

,,1. Wenn bei einjahrigem Untersuchungsturnus sich bei alteren Menschen ein Rund
herd zwischen zwei Katastern entwickelt, so hat er damit die Tendenz zu relativ raschem 
Wachstum gezeigt und ist mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit als Bronchialkarzinom 
anzusprechen. In diesen Fallen sollte mit der Thorakotomie nicht gezogert werden. 
Hieraus ergibt sich auch die Notwendigkeit, aIle bei der Aufstellung eines Katasters 
angefertigten Schirmbilder - also auch die Schirmbilder ohne Befund - zu archivieren, 
um sie fiir einen Vergleich bereitzuhalten. 

2. Die Schirmbildqualitat und die Methodik der Untersuchung miissen darauf abge
stellt werden, daB auch die ersten Rundherdanfange zuverlassig erkannt werden konnen. 
Auch Minimalbefunde miissen nachuntersucht und kurzfristig beobachtet werden. 

3. Wachsende Herde, so klein sie auch sein mogen, bei Personen yom 40. Lebensjahr 
an aufwarts verlangen die Thor~kotomie. 

4. Die Vorverlagerung del' exspektativen Phase in die allerersten Rundherdanfange 
erlaubt es, das wichtige Kriterium der Wachstumstendenz £iir die Diagnosestellung zu 
verwenden, ohne eine Metastasierung riskieren zu miissen." 

Nur unter diesen Bedingungen ist eine Ausnahme von del' grundsatzlichen Regel 
vertretbar, nach del' "die Behandlung eines Krebsfalles als ,Beobachtungsfall' als arzt
licher Kunstfehler" zu gelten hat (LINDIG). Gegebenenfalls kann man die Wartefrist zur 
Klarung eines suspekten Initialbefundes auch durch Heranziehung friiher angefertigter 
GroBformataufnahmen des Thorax abkiirzen. Daraus ergibt sich die N otwendigkeit einer 
A ufkliirung der Bevolkerung uber die Zweckmiifiigkeit regelmiifiiger Rontgenuntersuchungen 
der Lungen vom 45. Lebensjahr an, "um nicht von del' Feststellung einer Lungenkrebs
krankheit in einem unheilbaren Stadium iiberrascht zu werden" (RINK). 

Das seinem Wesen nach unspezifische Schattenbild gestattet letztlich immer nur eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose, die histologischer Bestatigung bedar£. Mit dem rontgeno
logischen Nachweis verdiichtiger Anzeichen ist aber im Grunde bereits der entscheidende 
Schritt aus der Agnosis klinisch inapparenter Bronchialkarzinome getan. Die Vornahme 
weiterfiihrender Untersuchungen einschlieBlich der Probethorakotomie in der stummen 
J( rebsphase liifit den Behandlungsbeginn um M onate bis Jahre vorverlegen und - bei un
verziiglichem Handeln gemaB den Forderungen OVERHOLTS - die Erfolgsaussichten 
wachsen: zufallig oder dank systematischer Schirmbildsuche entdeckte erscheinungsfreie 
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Tumoren sind fast immer vor Uberschreiten der Lungengrenzen - in 75 % vor Eintritt 
lymphonodularer Absiedlung - operativ zu entfernen (OVERHOLT; OCHSNER, DE CAMP, 
DE BAKEY u. RYAN; DELARUE u. STRASBERG; JACKMAN, GOOD, CLAGETT U. WOOLNER 
u.a.), wahrend die in der klinischen Krankheitsperiode - verspatet - einsetzende 
Resektionstherapie dem niedrigen Leistungsindex entsprechend (s. Tabellen 152 u. 155) 
bedriickend geringe Dauererfolge zu verzeichnen hat. 

Es widersprache der vornehmlichen arztlichen Aufgabe, diese Chancen fiir die Pa
tienten aus Resignation iiber faktischen Schwierigkeiten ungeniitzt zu lassen. Der Sach
verhalt verpflichtet vielmehr zu der nachdrucklichen Forderung, die gezielte, periodisch 
wiederholte Rontgen-Reihemtntersuchung gefahrdeter Bevolkerungsschichten mit kurzfristiger 
N achkontrolle von Verdachtsfallen als derzeit einzig realisie1'bare Screening-Methode zur r'echt
zeitigen Erkennun'J und Fr'uhbehandlung bronchogener K arzinome konsequenter als bisher anzu
wenden (RIGLER; OVERHOLTU. WOODS; GUISS; LINDIG; BOUCOT; LIEBSCHNER, VIETENU. 
WILLMANN; STRNAD; VIETEN; BERNDT; KRAus; SALZER, WENZL, JENNY u. STANGL; 
BAUER; GALAcz; OCHSNER, DE CAMP, DE BAKEY u. RYAN; CHURCHILL; STRNAD U. KUT
TING; NISSEN; BERNDT u. WOLFF; SCHWARZ, WOLFF u. BERNDT; KROKOWSKI; BLOCH, 
ADAMS, THORNTON, BREED u. RICHARDS; PAMPLONA; HANDY, GERHARDT, SCHULTZ U. 
KAMINSKY; BLADES; GARLAND; M0LLER; BISGARD; POSNER, McDOWELL u. CROSS; 
BOUCOT, COOPER U. WEISS; EICHHORN; SCHWARZ, WOLFF U. BERNDT; MATTHES u. Mitarb.; 
BELLI, CALAMARI, GIOBBI U. MrRANDOLI; BONDI u. LEITES; CLARK, TEMPEL U. ALLEN; 
MAURER u. NOETZLI; BRANSCHEID u. SCHRODER; HITCOCK u. SULLIVAN; BROCARD, 
CHOFFEL, BOUVIER, SOLIGNAC U. LE Du; NAVARRETTE; MAASSEN; WEISS, BOUCOT U. 

COOPER; ROTHE; ANSTETT; WERNER; MULLER; LILIENFELD u. KORDAN; GOLDSHTAIN u. 
PEROVA; RINK; EFFLER U. BARR; CUTHBERT; LEVIN; DAY; BRANTIGAN; HAEST; BRETT; 
SILTZBACH; HORVATH, KENEZ u. LASZLO; KUBOTA, KOYOMA, KONO, TAKEMASA, FUKUDA, 
SAITO, lliRASHlMA u. TAGO; ISIDKAWA; SCHRODER, KEMPTER u. SCHEIBE; CHIANG; 
SCHEEL; HEIN; SKOBLYA u. MANEVICH; DUNCAN u. HOWELL; DELARUE u. STRASBERG; 
TONKES; JACKMAN, GOOD, CLAGETTU. WOOLNER; BERNDT; WOLFF, WILDNERU. BERNDT; 
VIRTAMA u. TALA; WILSON; DE ALBERTIS; ZUTZ u. REUSCH ; DAVIES; KIRSCH u. Mitarb.; 
ABELES u. EHRLICH; STEINBRUCK; POPEscu-BARAN et al.; ROTHE, BAUDREXL U. KURPAT; 
BLADES; CHAKLIN; BURACZEWSKI u. DZIUKOWA; ZUTZ; GANGUIN u. WAAS; BAUDREXL; 
PACHE; BAUERU. HEROLD; MEDYNSKA; ROSOLINI; ZEIDLER u. LINDER; SCHuLzEu.a.). 

Die Sch:i.rmbiid-VorfelduntersuchJlllg ermoglicht die Aus]ese von Verdachtsfallen zum 
kombinierten Einsatz mit gezielter Sputum-Zytodiagnostik oder Katheter-Saugbiopsie, um 
auch die Informationsquellen dieser treffsicheren Verfahren im Rahmen der verfiigbaren 
Untersuchungskapazitat auszuschopfen (LILIENFELD et al.; CLARK, TEMPEL U. ALLEN 
u.a.) (s. S. 454). Ob mit einer erhOhpen Ausbeute an beginnenden Neoplasmen die Hei
lungsrate iiber das Erfolgsniveau friiherer, diskontinuierlich durchgefiihrter Schirm
bildaktionen zu steigern ist, hangt nicht zuletzt davon ab, wie zielstrebig die Patienten 
mit verdachtigen Schirmbilddetails nachuntersucht und wie rasch sie notigenfalls dem 
Thoraxchirurgen zugeleitet werden. 

Um die vorbeugende Untersuchung allen BevOlkerungsschichten entsprechender Al
tersklassen zugute kommen zu lassen, ist die kostenlose Durchfiihrung erforderlich. Die 
juristische Grundlage zur Verfiigung obligater Schirmbildkontrollen ist hierzulande um
stritten (RINK u.a.), doch fragt es sich, ob ein administrativer Untersuchungszwang im 
wohlverstandenen Interesse des arglosen Staatsbiirgers nicht ebenso berechtigt ist wie die 
weitgehende behordliche EinfluBnahme auf die individuelle Altersvorsorge. 

Das Vorha:ben benotigt jedenfalls betrachtliche personelle und finanzielle Aufwen
dungen. Nichts liegt naher als ein dies em Zweck dienender Riickgriff auf die - in der 
Bundesrepublik Deutschland zehnstelligen - Staatseinkiinfte aus der Tabaksteuer 
(Abb. 222a). Ein angemessener Beitrag zur prophylaktischen Krebfsbekampfung wiirde 
das Interesse an der Gesunderhaltung der Bevolkerung wirksamer dokumentieren als 
Lippenbekenntnisse, mit denen die Parlamente und Regierungen nicht zu sparen pflegen. 
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Gegeniiber dem Gnmderfordernis, erst einmal die Einsicht der Kostentrager in die 
Notwendigkeit solcher PraventivmaBnahmen zu erlangen, haben organisatorische Details 
sekundare Bedeutung. Die seit Jahrzehnten in den USA und andernorts propagierten 
Krebsentdeckungszentren (CROWELL; L'EsPERANCE; National Advisory Council der USA 
1946; AYRE; CURPHEY; GARLAND ; JONES U. CAMERON; CLIFFTON u. DONOVAN; RINK; 
CLIFFTON u. RUSH; ZAHLBRUCKNER; BURCKHARDT; KOSZAROWSKI; FLASKAMP; JOHAN
SEN; RATTI; GROSS; HOPPE; HITCHCOCK u. SULLIVAN u. a.) konnten bei geeigneter Be
setzung eine iibergeordnete Beraterflmktion ausiiben. Das umfangliche, in mindestens 
einjahrigem Turnus zu wiederholende Schirmbildprogramm mit den erforderlichen 
Individualkontrollen und zusatzlichen Aufgaben (Befundarchivierung, Statistik, Aus
bildung etc.) ist kaum von einigen wenigen Untersuchungsschwerpunkten zu bewaItigen. 
Die Basis der vorsorglichen Bronchialkrebsfahndung miiBte daher durch spezielle fach
liche Qualifikation eines groBeren Untersucherkreises und Einbeziehung anderer, personell 
ausreichend besetzter Institutionen verbreitert werden. 

5) Krankheitsvorbeugung 

Die Vol'sorgeuntersuchung Gesunder durch systematische Laienaufkldrung zu erganzen, 
erscheint nur bei bOsartigen Geschwulsten mit klar definierten Fruhzeichen (Beispiele: Heiser
keit bei Kehlkopfkarzinom, Blutung bei weiblichen Genitalkrebsen) erfolgversprechend 
(LIECK; ESCH; KRETZ; EICHLER; HOFFSTATTER; LOENNE; WAKEFIELD; MAURANGES; 
RINK u.a.). Das Symptomenbild bl'onchogener Kal'zinome bietet im therapeutisch aus
sichtsl'eichen Anfangsstadium Ieider zu wenig verlaBlich kennzeichnende Mel'kmale, urn 
auf diesem Weg die Friihdiagnostik zu fOrdern (HEYDEN; RINK u.a.). Die primal'e Latenz 
der Bronchialkrebsevolution halt vielfach bis zum Eintl'itt del' Metastasierung an. Die 
Initialbeschwel'den sind dahel' nur zum Teil noch echte Fl'iihzeichen (s. S. 261ff.). Soweit 
es sich urn Lokalsymptome handelt, sind sie weder pragnant genug noch immer so 
alarmierend, urn - als verdachtige Leitsymptome propagiert - bei den Betroffenen 
rechtzeitig Besorgnis zu erwecken .. Die Herausstellung klassischer KrankheitsauBerungen 
der Spatphase wiirde die Aufklarung der Bevolkerung vollends zur frustranen Aktion 
machen. Sinnvoll erscheint nur die Aufkldrung uber die ZweckmajJigkeit prophylaktischer 
Rontgenunters~tChungen und A uswurfanalysen von einem bestimmten Lebensalter an. 

Auch del' oft gehorte Appell an die Wachsamkeit der praktizierenden ..Arzte, welche die 
ersten Verdachtssymptome registrieren und danach die Auswahl zu weiterfiihrenden 
Untersuchungen treffen, laBt keine entscheidende Wendung zum Bessel'en erhoffen 
(ADELBERGER u. BLAHA; SCHULZE u.a.). Denn das Auftreten jeglichel' klinischer Krank
heitserscheinungen bedeutet ja erfahrungsgemaB - im Vergleich zum asymptomatischen 
Stadium - schon eine beachtliche Schmalerung der Uberlebenschancen, ja vielfach bereits 
Inoperabilitat des Krebses infolge Uberschreitung der Lungengrenzen (OVERHOLT; 
OCHSNER et al.; CHURCHILL u. Mitarb.; RIGLER u.a.) (s. S. 191, 259 u. 431). 

Die wachsende Dunkelziffer asymptomatischer Bronchuskarzinome macht konse
quente Praventivuntersuchungen unumganglich. Die gezielte Anwendung derzeit verfiig
barer Suchmethoden bietet allein Aussichten, die Behandlungsergebnisse kiinftig durch 
echte "Friihentdeckung" zu verbessern. Ein grundsatzlicher Wandel ist indessen nur von 
wil'ksamer Krankheitsvorbeugung durch Ausschaltung kanzerogener Milieufaktoren zu er
warten. 

Bei Anhalten der bisherigen Passivitat gegeniiber dem Erfordernis individueller ~tnd 
gesundheitspolitischer Prophylaxe wird die Bronchialkrebssterblichkeit unvermeidlich weitel' 
ansteigen. Welchen Umfang die Entwicklung zu nehmen droht, ersieht man aus der 
Schatzung von CLEMMESEN, der nach der danischen Todesursachen- und Bevolkerungs
statistik fiir die mannlichen Einwohner Kopenhagens im Jahre 1990 mit dem Fiinffachen ( !) 
der 1950 registrierten Sterbefalle rechnet. Ahnlich diister lautet die von DUNN gestellte 
Prognose: die Zahlenunterlagen des National Office of Vitals Statistics lassen in den USA 
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im Zeitraum von 1950-1980 eine Zunahme der Bronchuskarzinommortalitat von 15000 
auf 39000 Todesfalle pro Jahr befiirchten. Schon heute stirbt aIle 105 sec ein USA
Staatsbiirger an Bronchialkrebs oder anderen Schadensfolgen anhaltenden Zigaretten
konsums, wie aus dem KOLBYE-Report, dem neuesten statistischen Beitrag zum Thema 
"Raucherschaden" hervorgeht. Dieser erschreckende Sachverhalt blieb der Offentlichkeit 
ebenso verborgen wie die makabre Widmung, die LrCKINT seiner 1953 erschienenen Mono
graphie ".Atiologie und Prophylaxe des Lungenkrebses" voranstellte: "Den 100000 bis 
200000 Deutschen, die im besten Alter ihres Lebens innerhalb der nachsten 10 Jahre 
dem Lungenkrebs zum Opfer fallen, wenn wir .Arzte nichts unternehmen". Die seither 
bekannt gewordenen Details der Todesursachenstatistik in beiden Teilen Deutschlands 
bezeugen, daB die von LICKINT prophezeite Sterbeziffer nicht zu hoch gegri£fen war. 

In einer .Ara erstaunlicher Fortschritte del' Medizin, die groBe Teile der Menschheit 
innerhalb weniger Generationen von jahrhundertelang dezimierenden Seuchen befreiten 
und die durchschnittliche Lebenserwartung betrachtlich erhohten, hat del' scheinbar 
unaufhaltsame Anstieg del' Bronchialkrebssterblichkeit einen besonders tragischen Akzent. 
Keine andere Geschwulstart, nur die standig wachsende Zahl todlicher Kreislauferkran
kungen und Verkehrsunfalle bietet vergleichbare Parallelen zu diesel' unheilvollen Ent
wicklung. Sie als Tribut an die moderne Zivilisation hinnehmen zu wollen, hieBe verkennen, 
daB del' Bronchialkrebs kein schicksalhaft unentrinnbares Leiden ist. 

Ohne die zusatzliche Bedeutung noch undefinierbarer endogen-konstitutioneller Fak
toren zu iibersehen, kann man nach den epidemiologischen Zusammenhangen nicht mehr 
zweifeln, daB die Krebsentstehung beim Gros der Kranken von durchaus vermeidbaren 
auBeren Noxen ausge16st wird. Die Kenntnis der kumulierenden Synkarzinogene und ihre 
Ausschaltung aus del' Umwelt laBt eine primare Verhiitung del' Geschwulstkrankheit 
erho£fen (LICKINT; K. H. BAUER; HUEPER; DOLL u. HILL; WYNDER; HEYDEN; HAIN 
u.a.). 

Soweit es sich um berufliche Schadenseinfliisse handelt, obliegt es del' gewerbe
hygienischen Aufsichtspflicht des Staates, das AusmaB ihrer Einwirkung am Arbeitsplatz 
zu iiberpriifen und eindeutig kanzerogene Noxen zu eliminieren. DaB die aus sorgfaltigen 
Arbeitsplatzanalysen abgeleiteten PraventivmaBnahmen eine als schadlich erkannte Ex
position entscheidend herabzusetzen vermogen, erweist das Verschwinden des Nickel
krebses, del' heute "weithin historisch" ist (HAIN). 

UnbewaI,tigt, ja nicht einmal einem praktikablen Losungsansatz genahert sind da
gegen die Probleme del' Luftverschmutzung aus Industrie und Autoabgasen, wahrend 
zugleich das Ziel einer Eindammung des Zigarettenkonsums in immer weitere Ferne 
riickt. Die wesentlich mitwirkende Bedeutung des Zigarettenrauchens fiir die kontinuier
liche Haufigkeitszunahme der Neopll,tsie ist zwar nicht mathematisch gesichert, da man 
iiber die eigentliche causa peccans unter den in Betracht kommenden Bestandteilen des 
Rauchkondensats noch keine volle GewiBheit hat, und die Medizinalstatistik eine ursach
liche Beziehung letztlich nicht "beweisen", sondern aIlenfaIls wahrscheinlich machen 
kann. Es liegen jedoch geniigend zwingende Verdachtsgriinde fiir die Annahme eines 
Kausalzusammenhangs zwischen dem Anstieg des Zigarettenverbrauchs und der Bron
chuskarzinommorbiditat VOl' (s. S. 53ff.). Diese Indizien sind nicht ohne weiteres mit 
skeptischen Einwanden zu entkraften (s. S. 69), die auf die unrealistische Forderung 
hinauslaufen, aIle iibrigen denkbaren EinfluBfaktoren gleichermaBen korrelations
statistisch exakt auszuschlieBen (KOLLER). 

Die demgegeniiber von KOLLER ausgesprochene Devise "Handeln - auch ohne letzten 
Beweis" diirfte· dem aktuellen Gebot gesundheitspolitischer Initiative besser gerecht 
werden als mathematische Grundsatzerorterungen, die mit akademischen Zweifeln del' 
einfaIlslosen Passivitat der Gesundheitsbehorden nur ein liebsames Alibi liefern. Gesetz
geber und Exekutive konnen sich diesel' Aufgabe nicht langer entziehen, ohne in begriin
deten Verdacht zu geraten, daB die Motive ihres Handelns - oder, richtiger ausgedriickt, 
Nicht-Handelns - dem fiskalischen Kalkiil entspringen, Zuschiisse zum Bau von Tumor-
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behandlungsstatten und steigende Ausgaben fiir Hinterbliebenenrenten seien eher in 
Kauf zu nehmen als MilliardeneinbuBen aus dem Tabaksteueraufkommen (Abb. 222a). 
Nicht minder bedenklich ware das Odium verantwortungsloser Scheu vor unpopularen 
MaBnahmen, wie etwa der Unterbindung des derzeit lizensierten Rauchkonsums an offent
lichen Schulen, die zur Verargerung kiinftiger Jungwahler fiihren konnte. 

DaB mit sporadischen Hinweisen auf die Gefahren des Zigarettenrauchens und mit 
halben MaBnahmen keine nachhaltige Wirkung zu erzielen ist, haben die ersten Initiativen 
angelsachsischer Arztegremien und Gesundheitsbehorden gezeigt (Abb. 222c). Nach Ver
offentlichung des TERRY-Reports ging der Zigarettenverbrauch in den USA 1964 kurz
fristig etwas zuriick, um bereits 1965 (Absatz: 529 Mrd. Zigaretten) den 2 Jahre zuvor 
erreichten Umsatz (1963: 524 Mrd. Zigaretten; Vergleichszahl 1959: 460 Mrd. Zigaretten) 
mit einer neuen Rekordziffer zu iibertreffen. Auch die seit dem 1. 1. 1966 in den USA 
geltende Vorschrift, Zigarettenpackchen mit einem Warnaufdruck zu versehen, hatte 
keinen merklichen Erfolg. Dank zuriickhaltender Formulierung (" Vorsicht, Zigaretten
rauchen kann ffir Ihre Gesundheit schadlich sein") und versteckter Lage der Inschrift 
auf der Schmalseite der Packung blieb der Reklameerfolg der Tabakkonzerne unge
schmalert: 1966 stieg der Zigarettenkonsum in den USA gegeniiber 1964 fast um 7 % 
auf 545 Mrd. Stiick, und im Januar 1971 war der Umsatz nach Unterlagen der Steuer
behorden wiederum 6 % hoher als im Vorjahr. Nach Mitteilung des staatlichen Gesund
heitsdienstes der Vereinigten Staaten gaben zwar 10 Millionen Amerikaner in den J ahren 
1965-1968 das Rauchen auf, doch verringerte sich die Quote jugendlicher Raucher nur 
um 5-10 % (Abfall von 50 auf 40 % bei der mannlichen Jugend bzw. von 40 auf 35 % bei 
den Madchen). 

Dieses Ergebnis ist nicht iiberraschend, bedenkt man, wieviel psychologisches Ge
schick und welche Unsummen alljahrlich ffir die Reklame aufgewendet werden (USA 
1965: 1,2 Mrd. DM; Bundesrepublik Deutschland 1970: 0,21 Mrd. DM!) (Abb.222b). 
StraBenplakate, Tages- und Boulevardpresse, Rundfunk, Werbefilm und Fernsehen, kurz 
alle Publikationsmittel stehen ffir die pausenlose Werbeoffensive zur Verfiigung. Ihre 
Slogans ("aus reiner Lebensfreude", "der Duft der groBen weiten Welt") und von offenbar 
rauch-gebraunter, leistungsdruckfreier Jeunesse belebte Traummilieubilder sind genau auf 
die Wunschklischees eines unkritischen jugendlichen Publikums abgestimmt, dem man 
"GenuB ohne Rl;lue" verheiBt, nachteilige Folgen aber mit verniedlichenden Floskeln 
("von hochster Reinheit", "aromastark - nikotinarm") konsequent unterschlagt. 

Der Suggestionskraft dieser standigen Verlockung haben warnende Berichte medizini
scher Bulletins und amtlich trockener Verlautbarungen nichts entgegenzusetzen, zumal 
sie nur gelegentlich in die Offentlichkeit dringen. Immerhin sieht man in den USA, in 
GroBbritannien und Kanada erste .Ansatze gesundheitspolitischer Aktivitat, wie sie 
LICKINT seit 1929 unter Hinweis auf die Tabakrauchatiologie bronchogener Krebse nach
driicklich gefordert hat. Die Gesundheitsbehorden seines Heimatlandes hiillen sich in 
beharrliches Schweigen. Sie konnten sich nicht einmal zu einer offentlichen Warnung 
entschlieBen, geschweige denn dazu, nach angelsachsischem Beispiel Warnaufdrucke 
vorzuschreiben oder gar die Zigarettenwerbung in offentlichen Publikationsmedien einzu
schranken. Die Bundesarztekammer 'fiihlte sich erst zu einer Stellungnahme bemiiBigt, 
nachdem die Bronchialkrebssterblichkeit in der Bundesrepublik 1966 mit 20000 Todes
fallen einen neuen Hochststand erreicht hatte. Die im Oktober 1967 gefaBte Resolution 
ihres wissenschaftlichen Beirats beginnt mit dem Satz "Starkes Zigarettenrauchen ge
fahrdet Gesundheit und Leben". Schon der dehnbare Inhalt des ersten Wortes schwacht 
den abschreckep.den Sinn der Warnung. Sie ist daher leider kaum geeignet, die Offentlich
keit wachzuriitteln und die angerufenen Stellen aus ihrer Lethargie zu wecken. 

N achdriicklicher klingt es schon, wenn in der Presse nach den Hintergriinden "amtlicher 
Verharmlosung des Raucherkrebses" gefragt und als "vollkommen unverstandlich" be
zeichnet wird, "aus welchem Grund ein Bundesgesundheitsministerium, das sich gerade 
fUr Aufgaben der vorbeugenden Medizin besonders zu interessieren vorgibt, nicht mit 
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Nachdruck eine AufkHirung der Offentlichkeit und besonders der Jugendlichen betreibt". 
Die Frage wird an der beklagenswerten Situation nichts andern, solange sie in einem 
Feuilletonbeitrag gestellt wird, statt in Balkenzeilen auf dem Titelblatt zu erscheinen, 
und solange es hiesigen Landeskultusministern gestattet ist, mit demokratisch frisierten, 
in Wahrheit gesundheitsgefahrdenden Erlassen zur Einrichtung von "Rauchzimmern" 
in offentlichen Schulen del' Verbreitung des Zigarettenrauchens bedenkenlos Vorschub zu 
leisten. 

Subjektiver Anpassungszwang an das Kollektiv Gleichaltriger und fehlgerichtetes 
Emanzipationsstreben sind es vor aHem, die gerade den unreifen Jugendlichen zur ersten 
Zigarette greifen lassen. Die Gewohnung tut dann das ihrige, urn die "sozial akzeptierte 
Sucht" (WYNDER U. HOFFMANN; RUSSELL; TOLLE) innerhalb der Generationsfolge nicht aus
sterben zu lassen. 1st aus dem Eleven ein leidenschaftlicher Raucher geworden, wird man 
ihm das Inhalieren mit Vernunftgriinden schwer, mit Verweisen keinesfalls abgewohnen 
konnen. Die von angelsachsischen Arztegremien geforderte drastische Beschrankung del' 
Konsummoglichkeit (Rauchverbote bei allen Lehrveranstaltungen, in offentlichen Ver
kehrsmitteln, Wartesiilen, Aufziigen, Theatern, Kinos, Sportarenen etc., Abbau von 
Zigarettenautomaten) scheint daher allein kaum geeignet, das Rauchen auf dem Ver
fiigungswege gesellschaftlich zu diskreditieren, einzudammen und auszurotten. Diese 
Erkenntnis entschuldigt keineswegs das behordliche laisser faire, denn statt sie zu fordern, 
gabe es Wege, die Suchtausbreitung Z'lt hemmen, auch ohne Anwendung polizeilicher 
Methoden del' Suchtbekampfung, die unangemessen und verfehlt waren. 

Es sei auf das Beispiel angelsachsischer und mitteleuropaischer Lander verwiesen, die 
in den letzten Jahren Vorschriften erlieBen, urn Art und Umfang der Zigarettenwerbung 
unter offentliche Kontrolle zu bringen. Sie umschlieBen ein Reklameverbot in Funk und 
Fernsehen. GroBe amerikanische TageszeitUllgen, wie die New York Times, haben zudem 
mit der Weigerung, Werbeanzeigen fur Zigaretten ohne ausdriicklichen Hinweis auf Teer
und Nilwtingehalt del' Ware und auf die mit ihrem Verbrauch verbundene Gefahrdung 
anzunehmen, eine Werbeabstinenz der Zigarettenindustrie durchgesetzt. Wirksam er
scheint auch der EntschluB zahlreicher amerikanischer Versicherungsgesellschaften, fur 
Nichtraucher einen NachlafJ der Lebensversicherungspriimie in Hohe von 6 % zu gewahren, 
und das schwedische Pendant erhohter Pramiensatze fiir notorische Raucher. SchlieB
lich ist auf die Ende der sechziger Jahre vom National Cancer Institute und von der 
Kardiologerigesellschaft organisierten "No smoking, please" -Aktionen hinzuweisen. Es . \ 

diirfte ein Verdienst all diesel' MaBnahmen sein, wenn sich das vorlaufige Ergebnis del' 
letzten Enquete der Cancer Society bestatigt, daB die offentliche Meinung in den Ver
einigten Staaten in eine Stellungnahme gegen das Rauchen einzuschwenken beginnt, 
und die amerikanischen Tabakkonzerne bereits genotigt sind, ihr Kapital allmahlich auf 
andere Produktionszweige zu verIagern. Wiirde der miindige Staatsbiirger hinlanglich und 
in geeigneter Weise iiber die Gesundheitsgefa!rrdung durch passives" Qualmen" (LICKINT; 
GSELL; PORTHEINE; SCHMIDT u.a.) aufgeklart, so konnte auch die nichtrauchende Be
volkerung der Bundesrepublik in wahrhaft demokratischem Selbstverstandnis ihrer 
Wahlermacht Abhilfe von vermeidbarer Umweltverschmutzung dieser Art fordern. Was 
immer man unter dem begriffli~h verschwommenen ghostwriter-Slogan sonst verstehen 
mag, zur Verbesserung sog. "Lebensqualitaten" stiinde es den hiesigen Behorden gut an, 
solche Biirgerinitiativen zu ermuntern, statt durch Duldung rauchverpesteter Atemluft 
in Schulen, anderen offentlichen Gebauden und Verkehrsmitteln und an den Arbeits
platz en da'S hehre Ziel schnode zu miBachten. 

In geschickter Form vorgebracht, konnte eine mit staatlichen Mitteln finanzierte 
psychologische Gegenkampagne (ALARCON U. a.) dazu beitragen, den Zigarettenverbrauch 
Jugendlicher zu drosseln. Lehrhaft trockene oder nur scholl.ungslos abschreckende Dar
stellungen gesundheitlicher Schaden wiirden bei del' jungen Generation aHerdings eher den 
gegenteiligen Erfolg haben, wei! sie Trotzreaktionen auslOsen und abstoBen. Es bediirfte 
vielmehr einer von erfahrenen Psychologen mit moderner Werbetechnik gefiihrten Dauer-
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aktion, die dem Wunsch nach Eigenverantwortlichkeit Jugendlicher und zugleich ihrem 
Sinne flir Humor Rec1mung tragt. Die im Grund primitive industrielle Konsumwerbung 
bietet mit ihren verlogenen Milieuklischees und mit den zur Vortauschung reuelosen Rauch
genusses in angestrengter Stereotypie grimassierenden Lay-out-Typen geniigend Anhalts
punkte, um die schale Oberflachlichkeit der gestellten "Vorbilder" in Karikatur und Photo
montage ebenso einfallsreich wie pausenlos lacherlich zu machen. Ein vom Bundes
gesundheitsministerium bestelltes Plakat mit dem Sinnspruch "Asche zu Asche" iiber der 
aus dem Sarg ragenden schlaffen Raucherhand scheint den richtigen Ton hintergriindig
makabrer Satire zu treffen. 

Der Plakatauftrag ist das erste Anzeichen, daB sich die zustandige Behorde endlich 
ihrer vornehmlichen Aufgabe besinnt, Schaden von der BevOlkel'ung abzuwenden. Denn 
bislang wurde kein Versuch gewagt, del' Verlockung junger, der Sucht noch nicht ver
fallener Menschen durch gesetzliche Einschrankung del' Zigal'ettenreklame in Horfunkund 
Fernsehen entgegenzuwirken. Es bedurfte "fl'eiwilliger" Zugestandnisse der Zigaretten
industrie, um den Werbeumfang kiinftig zu vermindern. Ebenso bedauerlich ist das 
Desintel'esse an - andernorts langst el'mittelten - statistischen Unterlagen zur Frage, 
wieviele Teenager gewohnheitsmaBig rauchen (HORN: USA 50-60 %; s. auch KAHN; 
SAWYER, SAWYER, LUBSCHENKO U. McKINNON), obgleich es erwiesen ist, daB die Uber
sterblichkeit an Bronchialkarzinomen urn so hoher steigt, je friiher das Zigal'ettenrauchen 
begonnen wird (KAHN; KOLLER u.a.). 

Sollten die oben angefiihrten MaBnahmen - pessimistischer Einschatzlmg gemaB -
kommende Genel'ationen nicht von einer Ubernahme der Suchtgewohnheit abhalten, so 
wiirden ihrer Verbreitung wenigstens okonomische Grenzen gesetzt, wenn man sich zu einer 
in den USA propagierten Regelung entschlOsse, namlich der - nach Teer- und Nikotingehalt 
der Zigaretten gestaffelten - drastischen ErhOhung des Tabaksteuersatzes. Damit ware zugleich 
ein starker Anreiz fUr intensive Anstrengungen der Tabakindustrie gegeben, die schad
lichen Komponenten des Zigarettenrauchs durch systematisch geforderte Forschung mog
lichst rasch und vollstandig auszumerzen. Schon WYNDER u. HOFFMANN haben sich 
konkret mit der Frage befaBt, wie der Karzinogen- und Nikotingehalt des Rauchkonden
sats verringert werden karul, und manche Hinweise zur ihrer Losung gegeben (Gewinnung 
teer- und nikotinarmer Tabaksorten durch Modifikation von Ziichtlmg und Fermentie
rung, Verwendung von hochporosem oder perforiertem Spezialpapiel', Herstellung von 
Filterzigaretten mit starker absorbierendem, im Verhaltnis zum Tabakanteil langeren 
Filterstiick, Erprobung neuer, selektiv oder in ihrer Absorptionsintensitat wirksamerer 
Filtersubstanzen etc.). (Weitere Gedanken und Vorschlage zur Bronchialkrebsprophylaxe 
s. LICKINT; K. H. BAUER; WYNDER u. GRAHAM; HUEPER; OCHSNER; GSELL; RAVEN U. 

ROE; RAIN). , 
Von der Bewaltigung der hier skizzierten Aufgabe hangt es letztlich ab, ob die Bron

chialkrebssterblichkeit weiter anwachst oder kiinftlg riicklaufig sein wird. Uber die Folgen 
eines Versagens kann keine Unklarheit mehr bestehen. PORTHEINE diirfte mit seiner 
Vorhersage im Lancet Recht behalten: kiinftige Geschichtsschreiber wiirden dann "den 
Kopf dariiber schiitteln, daB wir es nicht fertiggebracht hatten, das Problem des Rau
chens ... auch nur teilweise zu lOsen:', und man wiirde "die gewaltige und standig stei
gende Zahl der durch Lungenkrebs geforderten Todesopfer einst vor del' Geschichte als 
eine schwel'e Anklage gegen das politische und wirtschaftliche Leben unserer Zeit" werten. 
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