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Die ,,Pulmonalsklerose" 
als Ursaehe des pliitzUchen natiirlichen Todes. 

Von 
Dr. med. habil. Heinrieh Saar. 

Die Bezeiehnung ,,PulmonMsklerose" f/Jr ein klinisches Krankheits-  
bild ist nach dem gegenw/~rtigen Stand der Forschung und Namen- 
gebung auf dem Gebiet der Lungengef/~Berkrankungen zumindest un- 
genau, wenn nicht irreftihrend. Wird doch heute mit  ,Pulmonal-  
sklerose" nieht mehr eine best immte festgelegte Erkrankung,  sondern 
ein pathologisch-anatomiseh fixiertes Zusta~dsbild bezeichnet. I m  
Laufe der Erforsehung und Bearbeitung der rein vascular bedingten 
St6rungen im Bereich des kleinen Kreis]aufes land der urspriingliehe 
Sammelname Eingang in die pathologiseh-anatomisehe Nomenklatur.  
Wenn in dieser Arbeit yon ,,Pulmonalsklerose" gesproehen wird, so wird 
darunter  die prims Lungengef/~Berkrankung schlechthin und nicht 
die pathologiseh-anatomisebe Einzelform verstanden. 

Kliniseh ist seit langem ein genau umgrenztes Krankheitsbild unter 
dem Namen ,,PulmonMsklerose" bekannt  und yon Eppinger uud Wagner, 
Rosselt, Romberg, Frey u .a .  eingehend beschrieben. W~hrend eine 
Reihe mtrnhafter Autoren (M6nekeberg, Ho//mann, Romberg u. a.) Mle 
autochthonen Thromboseu im Lungenkreislauf so bezeiehnet wissen will, 
bemiihte man sieh im iibrigen, die sekunds bedingten Stauungen, wie 
sie bei gewissen Herzfehlern, Lungenemphysem und Asthma, Pleura- 
sehwartenbildungen, Silikose, Kyphoskoliose u . a .  auftreten, Ms Aus- 
druck der ,,sekundiiren PulmonMsklerosen" abzusondern. Unter  primiirer 
oder genuiner PulmonMsklerose werden nut die Kreislaufst6rungen 
verstanden, bei denen eine Ursaehe nieht nachweisbar ist. Naeh dell 
Untersuchungen Steinbergs ffihrt hierbei eine prim~re Hypertonie,  
die pulmonM fixiert ist, zur Arteriosklerose der Lungengefi~6e und zur 
Hyper t rophie  des rechten Herzens. Erst  sekunds und im Endzustand 
kommt  es dabei aueh zu einer Sklerose der gr6Beren Lungenarterien. 
Dabei ist im Mlgemeinen an den Gef/~Ben des groBen Kreislaufes keine 
wesentliche sklerotische Ver~tnderung vorhanden. 

I m  weiteren Verlauf der Lungenkreislaufforschung komplizieren 
sieh die Verh~ltnisse. Es stellte sieh heraus, dab eine Reihe yon mehr 
oder weniger selbst/~ndigen Krankheitsbildern vorliegt, die sehlieBlich 
und endlich ihre Ausdrucksform in einer Hyper t rophie  des rechten 
Herzens finden, wobei sowohl der Ausgangspunkt der einzelnen 
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Erkrankungen als aueh die Genese uneinheitlich und zum grBBten Teil 
noeh unklar sind. 

GSdel, Bredt und vor allem Wiese haben sich eingehcnd mit dem 
Problem der Lungengef/~Berkrankungen befaBt. Wiese ~rbeitete auf 
Grund seiner Untersuehungen und Studien 5 nach Ausgang und Ver- 
lauf voneinander verschiedene F o r m e n  heraus. Folgt man seiner Ein- 
teilung, so sind zu unterscheiden: 

1. Die Atheroslclerose oder prim/~re genuine Pulmonalsklerose, ge- 
kennzeiehnet dureh herdfSrmige und diffuse Int imaverdiekungen an 
den grogen und mitt leren und auch kleinen und kleinsten Lungen- 
arterien, hyaline Umwandlung und Lipoidablagerung. 

2. Die chronische Embolisierung mit sekund/~rer Thrombose, charak- 
terisiert durch eine eintBnige Organisation und Rekanalisation yon 
BlutpfrBp!en, deren Endstadium vBllige VerBdung des Lumens sein 
kann. Das Wesentliche dabei ist, dab die nicht befallenen Gef/tBab- 
schnitte vBllig frei yon Erkrankung sind. 

3. Die entziindlichen Ver~inderungen, deren Kennzeichen hochgradige 
zellige Intimaproliferation an den kleinen und kleinsten Arterien/tsten 
ist: Sie geht mit  einer mehr oder weniger starken chroniseh entztind- 
lichen Infil tration der Gefi~Bwand und ihrer Umgebung einher. Nicht sel- 
ten handelt  es sich dabei um spezifisch-syphilitische Prozesse (Arrilaga 
und andere). 

4. Die sogenannte Arteriopathia pulmonalis (Bredt), eine Gef/~B- 
erkrankung, die mehrere Wandschichten befi~llt und mit  einer Media- 
nekrose beginnt bzw. wie Hadorn annimmt,  vonde r  In t ima  ausgeht, und 

5. Die Thromboendarteriitis obliterans pulmonalis (Wiese), eine pro- 
liferierende und obliterierende Endothelwucherung, vor allem an den 
kleinen und kleinsten Lungengef/~gen, verbunden mit  einer mehr oder 
weniger starken Abscheidung yon Fibrinoidthromben. 

Ob und inwieweit diese Einteilung gerechtfertigt ist und ob tat-  
s~chlich vBllig verschiedene Krankheitsbilder vorliegen oder nicht, 
das festzustellen soll hier nicht unsere Aufgabe sein. Jedenfalls handelt 
es sich bei allen 5 Formen um Erkrankungen des Lungengefitgsystems, 
die gemeinsam ihren Ausdruek in einer mehr oder weniger starken 
Hyper t rophie  des rechten Herzens linden. Thrombenbildung und 
sklerotische Ver/tnderungen kBnnen vorhanden sein, aber auch vBllig 
fehlen oder in den t t intergrund treten. 

Die Genese dieser Erkrankung ist, wie bereits betont,  vollkommen 
unklar und wahrscheinlich auch uneinheitlich. Bekannt,  dab Infek- 
tionskrankheiten und Intoxikationen (Lemke, S. iegmund, Dietrich u. a.) 
zu Gef~fl- und Intimaseh/tdigungen ftihren und dab bei entzfindlichen 
Lungenerkrankungen, vor allem grippBser Natur  (OberndSr/er) Thrombo- 
sierung der Lungengefi~ge vorkommt.  Ceelen, R6ssle, Obernd6r/er u. a. 
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reihen die Periarteriitis nodosa und die Thrombangitis  obliteranS in 
die blutgef/~$rheumatischen Erkrankungen ein. Auch die Ansicht yon 
Lenz, der die M6glichkeit einer ererbten Disposition in Frage zieht, hat  
manches ftir sich. 

Klinisch unterscheiden sich die einzelnen Formen der Lungengef/~$- 
erkrankungen nicht voneinander. Mit zunehmender Verengerung bzw. 
bedingt dutch die Hypertonie entwickelt sich eine mehr oder weniger 
starke Hyper t rophie  des rechten Herzens. Zu grSBeren Stauungserschei- 
nungen braucht  es, v0r allem dann, wenn die Erkrankung nicht in Schii- 
ben, sondern Mlm/~hlich fortschreitend verl~uft, nicht zu kommen, 
da die zahlreichen Anastomosen der Pulmonalarterien zu den Arteriae 
tracheo-oesophageae, oesoph~ge~e, peric~rdio-phrenicae und mediasti- 
nales den Pulmonalkreislauf weitgehend aufnehmen und entlasten 
k6nnen, wenn auch dabei der Blutdruck im kleinen Kreislauf nlehr 
oder weniger ansteigt, im grol~en Kreislauf dagegen proportional absinkt. 

Kommt  es gus irgendwelchen anderen Griinden zu einer erh6hten 
Beanspruchung der Kreislauf- und Herzt/~tigkeit, so k6nnen Stauungs- 
erscheinungen, Thrombenbildungen u . a .  als Ausdruck der kardio- 
vascul~ren Erkrankung in Erscheinung treten. Nicht unerheblich f~llt 
flit den Gesamtverlauf der Erkrankungen welter ins Gewicht, da$ 
die Reservekraft  des rechten Herzens und damit  die F~higkeit zu 
Hypertrophieren verh/~ltnisms gering, auf alle F/ille wesentlich ge- 
~'inger als die des linken ist. Und wenn die ,,Pulmonalsklerose" im Sta- 
dium der Kompensation keine Beschwerden zu m~chen braucht und 
vielleicht nur bei einer gelegentlichen Untersuchung ~xus ~nderen Gr~in- 
den eine ,,Herzerkrankung" festgestellt wird, kommt  es bei der De- 
kompens~tion h/~ufig gleich zu den allerschwersten, unter Umst/s 
katastrophalen Erscheinungen. VergrS~emng des rechten Herzens 
ohne Mitbeteiligung des linken und ohne Linkserkr~nkung, wie Klt~p- 
penfehler, keine oder' nut  m~l~ige Stauung im Lungenkreislauf, kleiner 
Puls, 0deme, starke Cyanose, Dyspnoe und gelegentlich Lungenblutungen 
sind die Anzeichen der eingetretenen Dekompensation. Nicht selten, 
wie auch aus den meisten der im Schrift tum angefiihrten Kranken-  
geschichten hervorgeht, erfolgt der Tod nach g~IlZ kurzem Kranksein 
oder aus scheinbar vSlliger Gesundheit ohne die geringsten ProdromM- 
erscheinungen unter den Anzeichen einer akuten Herzschw/~che und 
~thnlich wie bei einem pl6tzlichen Coronarverschluf~. 

Zwei derartige plStzliche Todesf/~lle ba t ten  wit vor 1/~ngerer Zeit 
zu beobachten Gelegenheit, wobei der erste in gewisser Hinsicht diagno- 
stische Schwierigkeiten machte, da eine gewerblicheVergiftung als n16g- 
lich in Frage gestellt wurde: 

Fall 1 (S. 88/39). Der verheiratete 37 Jahre  alte Arbeiter H. brach 
beim Werks]?ort w/~hrend eines Handballspieles, das Spiel hat te  eben 
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erst begonnen, bewu[~tlos zusammen, wurde ,,am ganzen K6rper blaU" 
und verstarb naeh kurzer Zeit trotz Anwendung yon Cardiazol auf dem 
Transport zur Klinik. Die Hinterbliebcnen machten Anspriiche geltend, 
da nach ihrer Ansicht "der Tod entweder als Folge des Werksports 
eingetreten war oder durch eine gewerbliche Vergiftung, die nach Art 
des Betriebes fiir m6glich gehalten werden konnte, verursacht worden sei. 

Aus der Vorgesehichte ging lediglieh hervor, dab If. immer gesund 
war und seit seiner friihesten Jugend Sport trieb. Nur in den ]etztcn 
Jahren vor seinem Tode war ibm zeitweilig die Ausiibung des Sportes 
wegen eines bei einer Betriebsuntersuchung festgestellten ,,Herzfehlers" 
verboten worden. 

Die Selztion ergab (auszugsweisc): 
Perikard glatt und gl/~nzend. Unter der Aul3enhaut reichlich l%ttgewebe 

vorhanden. HerzgrOBe 13:12:6 cm. In der etwas erweiterten rechten Kammer 
reichlich fltissiges Blur und rote Leichengerinnsel. Die linke Kammer ist nahezu 
leer. Die I)icke des Herzmuskels betr/igt links 14, rechts 5 mm. In der Muskulatur 
sind weder Schwielen noch Infarkte festzustellen. Die Klappen sind zart und 
schluBf~hig, die tterzinnenhaut ist glatt und zart. 

In  der Wand des rechten KranzgefgBes findet sich an einer Stelle eine kleine 
geibliche Wandverdickung. Im fibrigen sind die Gef/~Be zartwandig und an allen 
Stellen frei durchg/ingig. Die Abgangsstellen sind nicht verengt. 

Im aufsteigenden Tell der Brustschlagader einzelne Lipoideinlagerungen. Im 
fibrigen ist die Innenhaut der Brust- und Bauchschlagader zart und glatt. Das 
Gef/~B ist elastisch. 

Die Lungenschlagader und ihre aufschneidbaren ~ste sind leer. 
Die Lungenoberflache ist fiberall glatt und gl/inzend. Die Schnittfl/ichen sind 

blutreich, der Saftgehalt ist jedoch nicht auffallend vermehrt. Au~ den Schnitten 
sind auffallende Ver/~nderungen, wie Verdichtungsstellen, Infarkte u. a. nicht zu 
erkennen. Die Luftwege sind, abgesehen yon r6tlichem Schaum, leer. 

An den fibrigen Organen und am Gehirn ist kein nennenswerter Befund zu 
erheben. 

Mikroskopische Untersuchung. Herz, Nieren, Leber,  Milz, Gehirn, 
Schilddriise ohne nennenswer te  Ver/ inderungen.  

Lungen :  Die Alveolen sind zum Tell  leer, zum Teil mit  e inem zell- 
a rmen  0 d e m  geffillt. An anderen  Stellen f inden sich Bezirke, in denen 
die Alveolen mi t  locker l iegenden E r y t h r o c y t e n  angeffillt sind. Die 
zugehSrigen Gef/~13e sind durch Thromben verschlossen. Zum Teil sind 
diese Th romben  frisch. An anderen  Stel len f inden sich auch ~ltere und  
teilweise rekanalisierte Thromben.  Die Intima vor al lem der mit t leren 
Arter ien  weist vielerorts h6ckrige und  auch flache Verdickungen auf, 
die aus e inem zumeist  kernarmen,  hyalinen Bindegewebe bestehen. An 
anderen  Stellen f inden sich auch Spangenbi ldungen,  die den g l e i chen  
Aufbau  aufweisen.  Die Elastiea i n t e rna  ist stellenweise aufgespalten. 
An anderen  Stellen ist die I n t i m a  der kleineren Gef~fte teils ha lbmond-  
fSrmig, teils auch konzentr isch verdickt und  die Gef~i31ichtung so er- 
heblich eingeengt.  
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Diagnose: Thromboendateriitis obliterans. 
Die Frage ,  ob eine Vergi f tung angeno mme n  werden  k6nne,  wurde  

auf  Grund  des Befundes  abgelehnt .  Die Unfal l f rage mul3te verne in t  
werden.  

Fall 2 (S. 132/39): 30j/ ihriger  A r b e i t e r  f~llt  auf  dem Wege zur  Ar-  
beitssti~tte pl6tzl ich zusammen.  Der  h inzugerufene  Arz t  k a n n  nur  noch 
den  Tod fests tel len.  

Eine  Vorgeschichte  war  insoweit  nur  zu erheben,  als die Angeh6r igen  
angaben ,  dab  P. hie k r a n k  war  und  bis zu seinem Tode i m m e r  gearbei-  
t e t  habe.  Aus dem vorgelegten  Arbe i t sbuch  ging ledigl ich hervor ,  d a b  
bei  P.  anl/~$1ich einer  Werksun te r suchung  ein ,,Herzfehler" festge- 
s te l l t  wurde .  

])as Ergebnis  der  Leichen5ffnung,  auszugsweise wiedergegeben,  war  
folgendes : 

Das Gesicht ist stark cyanotisch. Das tterz ist leichenfaustgroB. Under der 
glatten Au$enhaut ist wenig Fettgewebe vorhanden. :Die Dicke des Herzmuskels 
betr~gt links 18, rechts l0 ram. Schwielen oder Infarkte sind nicht nachzuweisen. 
Vor allem der rechte Ventrike] ist stark erweitert. In den HerzhOhlen reichlich 
fltissiges Blut. Die Klappen sind zart und schlu6f/~hig, die Herzinnenhaut ist 
glatt und zart. 

Die tterzkranzgef/~6e sind weit und zartwandig. Die Lichtungen sind frei 
durchg/~ngig and weit. Die Aorta ist gut elastisch und yon zarter glatter Innen- 
haut. Die Lungenschlagader und ihre aufschneidbaren Xste sind zartwandig und 
enthalten viel fltissiges Blur. 

Die Lungenoberfl~che ist iiberall glatt und dunkelrot. Die Schnittfl/~chen sind 
sehr blut- und saftreich. Verdichtungsherde oder Infarktbildungen sind nicht 
festzustellen. Die kleineren LungengefM~e fallen durch ihre Dickwandigkeit auf 
und klaffen. An den iibrigen inneren Organen und am Gehirn ist kein krankhafter 
Befund zu crheben. 

Mikroskopisehe Untersuchung: Herz,  Nieren,  Leber ,  Milz, Schild-  
dri ise  und  Gehirn  o. B. 

Lungen :  I n  den Alveolen  ze l larmes  0 d e m .  DiG Intima der  k le inen  
a n d  k le ins ten  Gef/~l~e is t  siehel- und  halbmondfi~hig und  an manehen  
Stel len auch konzent r i sch  verd ick t .  A n  Media und  A d v e n t i t i a  keine  
Ver/ inderungen.  Ni rgends  Thrombenb i ldungen  naehzuweisen.  

Diagnose: Primdire, genuine Pulmonalsklerose. 
I m  Anschlu$  d a r a n  sei noeh kurz  auf  die Unfal l f rage eingegangen.  

W e n n  z. B. bei  der  Coronarsklerose die Ausdehnung  und  der  Grad 
der  Gef/if3ver/inderungen fiir die F rage ,  ob das  gleiche Ereignis  z. B. 
H e r z i n f a r k t  bzw. der  Tod auch innerha lb  einer  gewissen Zeit ,  also eines 
Jahres ,  e inge t re ten  w/~re, ma/3gebend sind a n d  in zweiter Linie ein sch~- 
digendes  Ereignis  yon  Bedeu tung  ist ,  l iegen die Verhi~ltnisse bei  de r  
, ,Pu lmonalsk le rose"  anders .  Bei de r  wei tgehenden  Ausgleichsm6glich-  
ke i t  der  Kre i s laufe inengung  durch  Anas tomosen  1/s das  bei der  Leichen- 
6ffnung gefundene Zus tandsb i ld ,  abgesehen  yon extremen F~illen, wohl  
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k a u m  e i n e n  S c h l u $  au f  d e n  s p o n t a n e n  E i n t r i t t  de s  T o d e s  zu.  D a s  H a u p t -  

g e w i c h t  f i i r  d ie  F r a g e  n a c h  U r s a c h e  u n d  W i r k u n g  u n d  E n t s c h ~ d i g u n g s -  

p f l i c h t  muB d a h e r  mehr  au f  d e n  g e s a m t e n  S a c h v e r h a l t  u n d  vo r  a l l e m  

auf  d ie  F o r m  u n d  A r t  des  U n f a l l e s  g e r i c h t e t  w e r d e n .  E s  d i i r f t e  o h n e  

w e i t e r e s  k l a r  sein ,  d a b  d a n n ,  w e n n  e in  U n f a l l  zu m e h r  o d e r  w e n i g e r  

s c h w e r e n  K S r p e r v e r l e t z u n g e n  u n d  i m  w e i t e r e n  zu s c h w e r e n  S t S r u n g e n  

des  L u n g e n k r e i s l a u f e s ,  u n t e r  U m s t ~ n d e n  in  F o r m  y o n  E n t z t i n d u n g e n  

o. g: ge f f ih r t  h a t ,  d e r  e r h o b e n e  B e f u n d  d e r  P u l m o n a l s k l e r o s e  in  d e n  

H i n t e r g r u n d  zu t r e t e n  h a t .  A n d e r e r s e i t s  d a g e g e n  i s t  e r  be i  kleinen 

S c h s  wie  i n  u n s e r e m  Fa l l  1, y o n  a u s s c h l a g g e b e n d e r  B e d e u t u n g .  

Z u s a m m e n / a s s u n g .  

E s  w u r d e n  z w e i  p lS t z l i che  TodesfKlle  be i  T h r o m b e n a r t e r i i t i s  ob-  

] i t e r ans  b z w .  p r i m ~ r e r  P u l m o n a l s k l e r o s e  b e s c h r i e b e n  u n d  d a b e i  au f  

d ie  MSgl i chke i t  d e s  p l S t z l i c h e n  T o d e s  be i  d e n  vascu l i i r  b e d i n g t e n  

S t S r u n g e n  des  P u l m o n a l k r e i s l a u f e s  d e r  sog. , , P u l m o n a l s k l e r o s e "  e in-  

g e g a n g e n .  

E s  w u r d e  ku rz  zu d e r  F r a g e  U n f a l l  u n d  E n t s c h ~ d i g u n g s p f l i c h t  be i  

, , P u l m o n a l s k l e r o s e "  S t e l l u n g  g e n o m m e n .  

Literaturverzeichnis. 
1 Antenucci, Wien. Arch. inn. Med. 1935, 197 u, 459. - -  3 Arrilaya, zit. nach 

Hadorn. - -  a A yerza, zit. nach Frey. - -  4 Bredt, Virchows Arch. 284, 126 (1932). - -  
5 Buerger, Mitt Grenzgeb. Med. u. Chir. 21, 353 (1910). - -  6 Ceelen, Handbuch der 
Pathologie yon t tenke-Lnbarsch 3/3, ] ff. - -  7 Csera, Pathologica (Genova)1924,26. 
__ s Dietrich, Verh. dtsch. Ges. inn. ivied., 27. Kongr. Wiesbaden 1 9 2 5 . -  9 Eppinger 
u. Wagner, Wien. Arch. inn. Med. 1920. - -  10 Frey, Die Herz- und Gef~Bkrank- 
heiten. Berlin: Julius Springer 1936. - -  11 GSdel, Virchows Arch. 277 (1930). - -  
13 Hadorn, Arch. klin. Med. 1938, 18. - -  13 Hanser, Bruns' Beitr. 159 (1934). - -  
14 Hoenig, Arch. klin. Med. 193~, 645. - -  15 Jaeger, Virchows Arch. 284 (III), 526 
(1931). - -  16 Kirch, Virchows Arch. 291 (1933). - -  17 Krauspe, Dtsch. reed. Wschr. 
1936, 179. - -  is Lemlse, Virchows Arch. 243 (1923). - -  19 Lenz, t tandbuch der 
Naturforschergesellschaft 1934. - -  30 L]ungdahl, Dtsch. Arch. klin. Med. 160. - -  
31 M6nckeberg, Dtsch. reed. Wschr. 1909 u. 31 , 1907. - -  33 ~'ordmann, Verh. dtsch. 
Ges. Kreislaufforsch. 1936, 317. - -  33 Oberndor/cr, Klin. Wschr. 1932, Mr 37. - -  
34 Romberg, Dtsch. Arch. klin. Med. 48 (1891). - -  35 R6ssle, Miinch. reed. Wschr. 
1908, 377. - -  36 Rosselt, Wien. Arch. inn. Med. 1925. - -  37 Schi~tte, Zbl. Path. 25 
(1914). - -  3s Staemmler, Arch. Kreisl.forsch. 3, 125 (1938). - -  39 Stap/, Arch. klin. 
Chir. 158 (1930). - -  30 W~t]en, Dtsch. reed. Wschr. 1924. - -  31 Wiese, Frankf. Z. 
Path.  1936, 155. - -  a2Winiwarter, Arch. klin. Chir. 23, 202 (1878). 


