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Im Bd. 160 (1928) des Deutschen Arehivs ffir klinische Medizin hat 
M. L]ungdahl unter dem Titel: Gibt es cine chronische Embolisierung der 
Lungenarterien ? yon zwei Fallen chronischer Herzinsuffizienz beriehtet, 
bei denen autoptisch eine Blockierung des Stromgebietes der Lungen- 
schlagadern dureh BlutpfrSpfe verschiedenen Alters in solchem Umfange 
gefunden wurde, dab durch sie allein die in beiden Fallen bestehende 
starke Hypertrophie des reehten Herzens erkl~rt schien. Dabei stand 
diese Schlagaderverstopfung als durchaus selbst~ndiges Leiden im Vorder- 
grunde des anatomischen Brides, da sich abgesehen yon der VergrSl~erung 
und Erweiterung des rechten Herzens und einer allgemeinen Blutstauung 
sonst nichts Krankhaftes vorfand. L]ungdahl hat die von ihm ~uf- 
geworfene Frage zwar nicht entschieden bejaht und meint, dab bei 
Thromben in der Pulmonalis prim~re Gef~Bwandver/~ndcrungen gewiB 
die wichtigste Rolle spielen, betont aber doch, dab man such mit anderen 
MSglichkeiten, darunter der einer chronisehen Lungenschlagaderembolie 
rechnen miisse. 

Zur Kli~rung dieser wohl auch ftir die Klinik beachtenswerten Frage 
seien die beiden folgenden Falle kurz mitgeteitt; iibrigens auch noch 
aus einem anderen Grunde. Jedem Prosektor mit groBem Material 
begegnen immer wieder F~lle (sie kommen gerne mit der klinisehen 
Diagnose Myodegeneratio cordis zur Obduktion) yon Hypertrophic und 
Erweiterung des rechten Herzens, ffir die keine der gelaufigen Ursachen 
so recht fiberzeugend in Betraeht kommt, zu deren Erkl/~rung man sieh 
nichtsdestoweniger doch mit dem Hinweis auf ein oft ganz unbedeutendes 
Lungenemphysem oder eine ehronische Bronchitis begnfigt. Ganz ab- 
gesehen davon, dab die Rolle des Emphysems, insbesondere der chro- 
nischen Bronchitis bei der Entstehung der Hyper~rophie der rechten 
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Herzkammer, noch durehaus der Klarung bedarf, mSchte ich glanben, 
dal~ in so manehem dieser Falle eine eingehende Untersuehung der 
Lungenschlagadern, besonders auch der auBersten Peripherie dieses 
Stromgebietes, eine Aufklarung bringen kann, die mehr befriedigt. 

Leider fehlen mir in beiden Fallen entspreehende Krankengesehiehten; 
die Patienten, ein 59- bzw. 50jahriger Mann, sind beide Male in elendem 
Znstande ins Spiral gebraeht worden, boten das Bild raseh zunehmender 
Herzsehwaehe und kamen mit  der klinisehen Diagnose Myodegeneratio 
eordis zur Obduktion. Immerhin  waren kliniseh ein qualender I-Iusten, 
Atemnot,  besonders hoehgradige Blausucht aufgefallen, wahrend Odeme 
fehlten oder nnr unbedeutend vorhanden waren. 

In  beiden Fallen semen das ana tomische  B i l d  beherrscht dnreh eine 
ungewShnlieh hoehgradige VergrSBerung und Erweiterung der rechten 
Herzkammer,  die um so anffallender war, als zn ihrer Erklarung sich 
keine der uns hierfiir gelaufigen Ursaehen vorfand, insbesondere jede 
faBbare Lungen- oder I-Ierzerkrankung fehlte. Die linke Herzhalfte blieb 
gegenfiber der rechten in ihrer Gr6Be vollkommen zurfiek, war wohl 
aueh iiberhaupt etwas atrophiseh, das Herzfleiseh ohne siehtbare degene- 
rative, entziindliehe Vergnderungen oder deren Folgen, alle Klappen 
unversehrt, keine Verwaehsungen des Herzbeutels oder der Plenren, 
an Aorta und ihren Xsten nur nnbedeutende herdfSrmige Atherosklerose. 
Alle Organe bintreieh, yore Aussehen friseher Stanungsorgane, aueh die 
Lungen blntreieh und dieht, aber keine typisehen Stauungslungen. 
~deme waren im ersten Falle unbedeutend, fehlten im zweiten voll- 
kommen. 

Unter diesen Umstanden war es naheliegend, sein Augenmerk auf 
den Lungenkreislauf zu richten in der Annahme, dab hier eine Behinderung 
der BlutstrSmung irgendweleher Form als Ursaehe der machtigen Arbeits- 
hypertrophie des rechten Ventrikels zu linden sein mtisse. Freilich 
waren die Anzeiehen hierfiir besonders im zweiten Falle zunachst reeht 
geringe, wahrend man doeh eine sehr ausgedehnte Verandernng almehmen 
muBte, da erfahrungsgemag eine Einengung des Lungenkreislaufes auf 
die I talf te  anstandslos vertragen wird. 

Die Verhaltnisse im Bereiehe der P u l m o n a l v e n e n  - -  Kaliber, Wand- 
beschaffenheit, die Zahl der Haupts tamme und ihre lKiindung in den 
linken Vorhof - -  erwiesen sieh als dnrchaus der Norm entspreehend. Diese 
Feststellung ist wiehtig, weil Anomalien der Pulmonalvenen als Uraehe 
einer Behinderung des Blutstromes im kleinen Kreislauf vorkommen, 
was H a r t  in seinen Fallen yon isolierter Pulmonalsklerose ursaehlieh 
vermutete  und Wdit]en-Zur L i n d e n  bei einem 11 Monate alten Kinde 
naehweisen konnten. Dieses Kind ging innerhalb yon 8 Wochen unter 
sehwerster Atemnot, Blausucht und schlieBlichen ()demen zngrunde; 
aur land sieh eine gewaltige Hypertrophie des reehten Herzens, 
Sklerose der feinsten Lungenschlagaderaste nnd eine angeborene Enge 
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der Pulmonalvenen, die nieh~ zu Hauptsg~mmen vereinigt waren, sondern 
gegrerm~ mig sehr engen Miindungen den linken Vorhof erreichten. 

Im Leiehenbefund am GefgBbaum der Arteria pulmonMis zeigen 
unsere beiden F~lle eine geringe, abet doeh bemerkenswerte Versehieden- 
heir. I m  ersten Falle (59j~hriger Mann) haftete an der Hinterwand 
des Lungenschlagaderstammes ein Blutpfropf, der mehr oder weniger 
entf~irbt, troeken, aus mehreren, sehwer voneinander zu trennendon 
Schiehten bestehend, der Wand lest verbunden das typisehe Aussehen 
eines alten, wandstgndigen Tbrombus hatte. Die thrombusfreien Teile 
der Gefggwand waren in keiner Weise vergndert, der Sfamm aueh nieht 
auffallend weiter. Dieser Thrombus lieB sieh aufwgrts ohne Unter- 
breehung in den rechten Hauptast  und seine Verzweigungen hinein 
verfolgen, deren Liehtung sehon betr~ehtlieh einengend, um sehliel]lich 
in einem Grogteil der mittleren Xste als farblose, troekenbl~tterige Masse 
das Lumen voltstgndig zu versehliegen. Dabei waren unverkennbar an 
den Teilungsstellen der mittleren Xste, naeh Art der Emboli am Dorn 
der Gabelungen reitend die altesten Thrombenteile. Hier sah man viel- 
fach sehr auffallende Ver/~nderungen der GefgBwandung und Ver- 
unstaltungen des Lumens in Form yon unvermittetten Einsehnfirungen, 
Leisten-, Sporn-, Strangbildungen, ganzer Netzwerke, die sich vom Sporn 
fiber die IJffnung der abgehenden Zweige hinziehen, Bilder, die uns yon 
der Thrombenorganisation in anderen GefgBen (Vena portae!) als 
kavernSse, sinu6se Umwandlung wohl bekannt sind. Die ansehliegenden 
peripheren Xstehen waren zumeist wieder frei, ihre Wandung unver/~ndert ; 
fiber die /~ugerste Gefggperipherie hat erst die nachtrggliehe mikro- 
skopisehe Untersuehung Aufsehlul~ gegeben. 

Die Vergnderungen im Gebiete der linken Lungensehlagader waren 
die gleiehen, nur weniger ausgebreitet Ms reehts. 

I m  zweiten Falle (50j~hriger Mann) waren der Stature der Pulmonalis 
und die gr6Beren Aste beiderseits frei yon Thromben, nur vereinzelte 
mittlere Xste dutch alte Blntpfr6pfe verstopft oder an Teilungsstellen 
die oben erwghnten Ver~nderungen des Lumens und der Gefggw~ndungen 
naehweisbar. Daf/ir waren fiberM1 ]ipoide Fleeken und Streifen der 
Intima siehtbar, doeh nieht mehr als man dies aueh sonst, etwa beim 
Lungenemphysem, zu sehen gewohnt ist ; die Int ima war aueh im fibrigen 
v611ig glair und die Gef~Bwandung zart. 

Der Befund am GefgBbaum der Pulmonalis dieses FMles war also 
zungehst gering, die Vergnderungen wenig auffallend, jedenfalls nieht 
geeignet, die bestehende mgehtige I-Iypertrophie des rechten Herzens 
zu erklgren. Erst  beim sys~ematisehen A~ffsehneiden der Pulmonal- 
arterien~ste zeigte sieh, dab im Bereiehe der gul~ersten Peripherie dieses 
Stromgebietes das Hindernis gelegen war. Es gelang ngmlieh nieht, 
die kleinen und kleinsten, sonst mit der zarten GefgBsehere ohne weiteres 
darstellbaren Xstehen aufzusehneiden, ohne dag dem bloBen Auge die 
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Art des Hindernisses gleieh ersich~lich gewesen w~re. Diese Schwierig- 
keiten ergaben sieh gleiehm/~f3ig in der Gefi~f~peripherie aller Teile beider 
Lungen. Den wahren Sachverhalt und Umfang der Ver/~nderungen hat 
erst die mikroskopische Untersuehung aufgedeekt. 

Der Art naeh sind die histologischen Ver/~nderungen an den Pulmonal- 
arterien in beiden F~Lllen vSllig fibereinstimmend. Was schon auf Grund 
des Obduktionsbefundes an den verstopften grof~en und mittleren J~sten 
zu erwarten war, zeigt sich im mikroskopischen Bilde mit immer wieder- 
kehrender Gleiehartigkeit: frisehere und zum grSf~eren Teile alte 
Thromben in mehr oder weniger weit vorgesehrittener Organisation, Bi]der, 
die so allgemein bekannt sind, daf3 sieh ihre Besehreibung wohl erfibrigt. 
Soweit die Intima nicht in den Organisationsvorgang einbezogen ist, 
zeigt sie keine Ver/s gegenfiber der Norm (den oben erw/Lhnten 
i~poiden Intimaflecken und -streifen entspreehen Herde lipoidinfiltrierter 
Intimazellen, iiberall ohne produktive oder weitere regressive Ver/inde- 
rungen). Die fibrigen Wandsehiehten - -  Elastiea interna, Media, Ad- 
ventitia, das periadventitielle Gewebe - -  verhalten sich vSllig teilnahmslos, 
nirgends eine Aufspaltung der Elastica, nirgends regressive oder ent- 
zfindliche Ver~nderungen der Gef/~Swandung und des umgebenden Lungen- 
gewebes. Den oben besehriebenen marmigfaltigen Wand- und Lumen- 
ver/~nderungen im Bereiehe der Gefi~l~gabelungen entsprechen im mikro- 
skopischen Bride ebenso vielf/s geformte Verdickungen der sonst 
zarten Intima aus kernarmem, zum Teil hyalinisiertem Bindegewebe~ 
meist mit zentralen Blutpigmenthaufen, ohne Beimengung elastiseher 
Fasern bei durehaus unver/~nderter E]astiea interna, Media und Ad- 
ventitia. 

Uberrasehend, weft gar nieht vorauszusehen, war der mikroskopisehe 
Befund im Bereiche der /iul~ersten Peripherie des Pulmonalarterien- 
systems, die im zweiten Falle in grSl~ter Ausdehnung betroffen war, 
so zwar, dal~ in keinem der zahlreiehen Sehnitte aus allen Teilen beider 
Lungen die Ver/s fehlen und nur unbedeutende Gradesunter- 
sehiede in der St~rke und im Alter der Ver/~nderungen festzustellen 
sind. Im ersten Falle haben wir angesiehts der ausgedehnten Ver- 
stopfungen der grol~en und mittleren _~ste auf die feinen peripheren 
~stehen bei tier Obduktion gar nicht sonderlieh geachtet; erst die nach- 
tr/s mikroskopisehe Untersuchung deekte auch hier entsprechende 
Ver/~nderungen wie im zweiten Falle auf, nur nieht so ausgedehnt und 
systematiseh verteilt, fiberdies anseheinend jfingeren Datums. 

Aueh im Bereiche der kleinen und kleinsten End/~ste handelt es sich 
um Thrombenorganisabion bei unver/~nderter Elastica interna, Media, 
Adventitia, soweit sich fiberhaupt diese Wandschichten noch unter- 
seheiden lassen. Nut sind die Gef~6ehen fast ausnahmslos vSllig ver- 
sehlossen, daffir abet die versehlieI~ende, mehr oder weniger kernarme, 
pigmenthaltende, yon elastischen Fasern freie Bindegewebsmasse reichlich 
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Abb.  1. Durch  Bindegewebe mann ig fach  geteil tes Lulnen  eines yon einem grSl~eren As te  
abgehcnden  mi t t l e r en  Pulmonalar te r ien~s tes .  Un te rha lb  ein Bronchus mi t  auffal lend 

wei ten  per ibronehialen Gef~i3en. 

Abb.  2. In  das L u m e n  eincs mi t t l e r en  Pu lmona la r t e r i enas t e s  r agender  Sporn neben fr ischeren 
Thrombente i l en .  Gieson-Elastica.  



512 Alfred Goedeh Zur Kenntnis der Itypertrophie des reehten Herzens und 

von endothelbekleideten Kan~len durehzogen, stellenweise much die 
Gefggwand selbst von quer und sehr/~g yon auBen eintretenden GefgBehen 
durehsetzt, die Ansehlug an die Kan/~le im Innern gewinnen. Diese 
Rekanalis~tion bei Thrombenorganisation t r i t t  uns hier in klassisehen 
Bildern entgegen. I m  Bereiehe der Mlerfeinsten End~stehen, die wohl 
noeh in grogem Umfange betroffen waren, abet  weniger als die GefgB- 
streeken vorher, treten nattirlieh diese Bilder nieht mehr so deutlieh 
hervor: man sieh~ hier nut  hochgradige racist exzentrisehe Lumen- 

Abb. 3. Kle ine  Pu lmonMar te r ie  m i t  wei tgehend  v e r 6 4 e t e m  Lumen .  Daneben  kleiner 
Bronchus m i t  wei ten Bronchialar ter ien.  

einengung oder vollstiindigen Versehlu8 dureh besonders im ersten Falle 
oft reeht kernreiche Wandproliferation. 

Das umgebende Lungengewebe selbs~ zeigt keine nennenswerten 
Veri~nderungen, abgesehen yon gelegentliehen, streng perivaseul~r um 
verschlossene Gef/~Be besehrgnkten Blutungen; auffMlend sind im peri- 
adventigiellen und peribronehialen Gewebe sowie submuk6s in den 
Bronehien reiehliehe und weite, prall blutgeffillte Gefgge yon eapillgrem 
Typ. Es besteht kein Zweifel, daf~ es sieh dabei um einen Seitenweg 
handelt, der angesiehts der Bloekierung so weiter Pulmonalgrterien- 
streeken notwendig besehritten werden mugte.  Als soleher t r i t t  bekannt- 
lieh f/it die Pulmonalarterien das System der Bronehialar~erien ein, 
yon denen wir wissen, dal3 ihr Capillargebiet im Bereiehe der Bronehioli 
terminales und Alveolarg/~nge direkt/ ibergeht in das der Pulmonalarterien. 
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.~bb. 4. Kleinere  Pu lmona la r t e r i e  m i t  u  des L u m e n s  du tch  rekanal is ier tes  
Bindeg'ewebe. Gieson-Elastica.  

Abb.  5. Kleine  Pulmon~l~r ter ie  m i t  wei tgehend ve r6de t em L~men.  
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Abb. 6. VerSdete kleinste Pulmonals.rterie. 

i b b .  7. t~leinste Pulmonalarterie mit durch Bindegewebe zerteiltem Lumen und Versehlu• 
durch frischere BlutpfrOpfe. 
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Wie oben besehrieben, ~berbriicken diese Seitenbahnen auch unmittelbar 
das Hindernis in den Lungensehlagadern, ~ indem sie deren Wandung 
durchsetzen und Anschlul] gewinnen an die Kangle der verschlieBenden 
Bindegewebsmassen. 

Fasse ich kurz zusammen, so handelt es sich bei den beiden yon uns 
untersuchten F/~llen um Veranderungen ausschlieBlich im Gebiete der 
Pulmonalarterien als Ursaehe einer ungewShnlich hochgradigen Hyper- 
trophie des rechten Ventrikels mit schlieBlich iiberwiegender Erweiterung 
und "sehwerer Insuffizienz des Gesamtkreislaufes. Die Erkrankung gibt 
sich nut  im ersten Falle schon makroskopiseh zu erkennen dureh mehr 
oder weniger ausgedehnte Thrombenbildungen in den gro~en und mitt- 
leren Xsten, versehiedenen Alters, distal mit allen Zeiehen eines 1/~ngeren 
Bestandes und den /~ltesten Vergnderungen (sinuSse Umwandlungen) 
im Bereiehe der Gabelungen der mittleren Xste. Die Beteiligung der 
kleinen und kleinsten )istehen, die ira zweiten Falle fast ausschlieBlieh 
betroffen waren, und damit den wahren Umfang der Ver~nderungen 
(auch im ersten Falle) deckt erst die mikroskopigehe Untersuehung auf, 
wobei sieh gerade die guf3erste Peripherie des Pulmonalarteriensystems 
mi~ klassischen Bildern yon Thrombenorganisation und -rekanalisierung 
in immer wiederkehrender Gleichartigkeit und ~iberraschendem Ausma8 
ver/~ndert erweist. 

Es frag~ sich nun, wit sollen wit die Lungenschlagaderver/~nderungen 
dieser F~lle auffassen, was liegt hier vor ? 

Da nun einmal Blutpfropfbildungen und ihre Folgezust/~nde im 
Mittelpunkt des pathologischen Geschehens beider F~lle stehen, ist 
zungehst die Entscheidung der Frage yon Bedeutung, ob sieh die 
Thromben prim/~r autochthon infolge einer lokalen Blutsehadigung oder 
im AnschluB an Gefi~Bwandver/~nderungen (Atherosklerose, Entziindung) 
oder sekund~r im AnschluB an Emboli entwickelt haben. 

Fiir die Blutpfropfbildungen der Pulmonalarterien im allgemeinen 
stand diese Frage bek~nntlieh durch lange Zeit zur Er6rterung. Erst  
jfingst hat sieh P. Moeller eingehend damit beseh~ftigt und in ~berein- 
stimmung mit Virchow, Lubarsch, im Gegensatz zu Ribbert dahin aus- 
gesprochen, dal~ autochthone Thromben bei unver~nderten Lungen mtr 
in ganz seltenen Ausnahmef~llen angenommen werden k6nnen und 
gegeniiber den ungemein h~ufigen Embolien und embolischen Thrombosen 
gar nieht reeht in Betrach$ kommen. 

Diese aUgemeinen Feststellungen Moellers ]assert auch in den beiden 
vorliegenden Fallen zuersr an Embolie bzw. embolische Thrombose 
denken, dies um so mehr, als es sieh bei den oben geschilderten Wand- 
Lumenvergnderungen im Bereiehe der Gabelungen der mittleren Xste 
um Bildungen handelt, die geradezu typisch sind als Folgezusti~nde 
n~ch Organisation von Emboli. Aueh kann nieht bezweifelt werden, 
dal~ die Blutpfr6pfe in den grol~en _~sten des ersten Falles sekund~r 
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im Ansehlug an dig Vorggnge an den Gabelungen der mittleren Aste 
dureh appositionelles Thrombenwaehstum naeh und naeh bis in den 
Stamm hinein sich entwiekelt haben. Dazu kommt, dag naeh Moellers 
Untersuehungen Lungenemboli tiberhaupt ungemein hi~ufig sind, viel 
h~ufiger als man anzunehmen geneigt ist, da es so gut wie bei jeder 
Thrombose im K6rpervenensystem ohne klinisehe Erscheinungen zu 
solehen Embolisationen kommt. Dies gilt natiirlieh in erster Linie fiir 
kleine und kleinste Emboli, wie sit ja gerade in unseren Fgllen den 
Sehwerpnnkt der Vergnderungen ausmaehen und dem ganzen Kranktieits- 
bilde das charakteristisehe Gepr~ge verleihen, die bei krgftiger Herz- 
aktion dutch Zerschlagenwerden, ja fSrmliehe Pulverisierung grSBerer 
Emboli entstehen, so dab sie kaum makroskopiseh naehweisbare Ver- 
stopfungen verursaehen und aueh ohne Folgen fiir den Kranken vielfach 
organisiert werden. Weitere AnhMtspunkte fiir die Beurteilung der 
Natur  der Blutpfr6pfe in den kleinsten Gef~Ben bzw. ihre Auffassung 
als Emboli verm0ehte die Leichenuntersuehung der beiden Fi~lle nieht 
zu gewinnen. Leider 'gibt aueh die histologisehe Untersuchung der 
Lungensehlagaderperipherie keinen sieheren Aufsehlug dariiber, ob die 
Vergnderungen hier auf Emboli und deren Sehrumpfung - -  Organi- 
sation - -  zuriiekzufiihren sind oder ob es sieh um die Folgen yon 
autochthonen Thromben handelt. Das eine ist sieher, daf3 keine fagbare 
Erkrankung der Gefs vorliegt etwa im Sinne yon Athero- 
sklerose, Arteriolosklerose oder eines primer entztindliehen Vorganges, 
und niehts darauf hinweist, dal~ die Gefggwandung friiher einmal krank 
war. Vielmehr ist allenthalben auffallend, dag sieh die Gefggwandung, 
soweit sit nieht in den Organisationsvorgang einbezogen ist den Innen- 
vorggngen gegentiber ganz passiv verh~lt. Auch fehlt jeder Anhalts- 
punkt  ffir die Annahme des Ubergreifens einer Entzfindung aus der 
Umgebung, denn Lungen und Bronehien sind ohne naehweisbare Ver- 
gnderungen. DiG Sehwierigkeiten, auf die wit bei der Deutung der 
Gef~i3ver/inderungen stoBen, sind dadureh bedingt, dab kS sieh um 
eine ehronische Erkrankung handelt, deren Anfgnge weir zurfiekliegen; 
die Blutpfr6pfe sind durehwegs glter, ja zumeist liegen ihre Rest- und 
~olgezust~nde vor, fiir deren Deutung die aus der allgemeinen patho- 
logisehen Anatomie bekarmten Kermzeiehen fiir PulmonMarterienemboli 
natiirlieh keine Geltung mehr haben. Deshalb besagt aueh der Umstand, 
dag sonst im K6rper keine Venenthrombose naehzuweisen war, nieht 
zu viel. AuBerdem maeht sieh das Fehlen yon entspreehenden Kranken- 
gesehiehten und vorgesehiehtlichen Angaben hier st6rend bemerkbar. 
Nut  vom zweiten ~'alle (50j~hriger Mann) wissen wit, dag der Kranke 
seinerzei~ wegen Bleivergiftung in Behandlung gestanden hat. In  diesem 
t~Mle muB auch daran gedaeht werden, dal~ primer infolge einer Gift- 
wirkung (Blei) im Bereiehe der Lungensehlagaderperipherie Intima- 
oder 6rtliehe Blutschgdigungen vorgelegen haben, die zu autoehthoner 
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Thrombose fiihrten. DaB sich eine solehe Giftwirkung gerade im Bereiche 
der kleinsten Lungenschlagader/~stchen und nur in diesen geltend macht,  
dfirfte nicht wundernehmen, wissen wit doch, dab dem Lungenkreislauf 
eine gewisse Autonomie in pharmakologischem Sinne eigen ist; auch hat  
man  experimentell durch Inhalat ion von BleisMzlSsungen hoehgTadige 
Endarteriit is obliterans in den Pulmonalgef/~gen, und zwar nut  in diesen 
erzielt (Stieglitz, Jores-Graven zitiert naeh Tugendreich, Eppinger). 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung der beiden F/~lle vermag 
also die Frage nach der Natur  der GefgBver/s ob chronische 
Embolie und embolische Thrombosen oder Thrombosen nach prim/~ren 
Gef/i6erkrankungen oder lokMer Blutsch/~digung, nicht mit  Sicherheit 
zu entscheiden. 

Nun besteht kein Zweifel, dab Gleiches oder mehr oder weniger 
Xhnliches schon 5fter gesehen und beschrieben wurde, nur sind die hier 
in Betracht  kommenden Fglle des Schrifttums scheinbar verschieden 
aufgefaSt und so unter versehiedenen Titeln bekanntgegeben worden. 
Da sind zun/~ehst die ganz seltenen F/~lle yon primdirer genuiner Pulmonal- 
sklerose. Dag bei Herz-Lungenerkrankungen mit  lang anhaltender Er- 
sehwerung der Blu~strSmung im kleinen Kreislauf und dadurch bedingter 
Blutdrucksteigerung die Lungengefgge erweitert sind und in ihrer In t ima  
wei61iehgelbe Fleeken und Streifen, Verdiekungen evtl. mit  Ver- 
kalkungen aufweisen, Vergnderungen, die makroskopiseh und mikro- 
skopiseh iibereinstimmen mit der Atherosklerose der Arterien des grogen 
K6rperkreislaufes, ist bekalmt;  klinisch gilt diese Form der PulmonM- 
sklerose als bedeutungslos. Nut  Jagic-Spengler erw/~gen die MSgliehkeit, 
dab die Sklerose der Lungengef/~ge beim ehronisehen Lungenemphysem 
eine besondere l~olle spielen k6nnte, und weisen darauf hin, dab man 
in manehen F/~llen yon chronisehem Lungenemphysem auf Grund einer 
besonders auffMlenden A~emnot, Blausucht, zur Diagnose einer PulmonM- 
sklerose gedr/ingt wird. Nun gibt es abet  F/~lle yon Pulmonalsklerose 
ohne nachweisbare Herz-Lungenerkrankungen, bei denen die Ver/~nde- 
rungen an den Lungengef/~Sen Mlein im Vordergrunde des anatomisehen 
Bildes stehen und Mlein ffir die klinischen Erscheinnngen einer schweren 
Kreislaufst6rung und die meist besonders hoehgradige I-Iypertrophie 
der rechten Herzkammer  verantwortlieh zu machen sind. Solehe F/tlle 
sind sehr lehrreieh, nieht nut  well sie selten sind und sehwer zu diagnosti- 
zieren (allm/~hlieh sieh steigernde Beschwerden yon seiten des Herzens 
beherrsehen das Bild), sondern - -  und das sind besonders F/ille bei 
jugendliehen Individuen - - ,  weil meis~ keine befriedigende Erkl/irung 
des Zustandekommens der Gef/tl3ver/~nderungen gefunden werden kann. 

Mgnckeberg, Rgflle, Hart, Krutzsch, klinischerseits Aust, Romberg, 
L]ungdahl, Eppinger u. a. haben solche F~lle beschrieben und iiberein- 
s t immend betont, dM? die Vergnderungen hierbei zum Teil die groSen 
und mittleren Aste betreffen, gelegentlich aber in besonders charak- 



518 Alfred Goedel: Zur Kenntnis der Hypertrophie des reohten Herzens und 

teristischer Weise nur die kleinen und kleinsten Xs~chen, diese aber 
in einem Ausmal~, das iiberraschend erst durch die mikroskopische 
Untersuchung festgestellt werden kann. Diese die Lungenschlagader- 
peripherie betreffende Erkrankung mug natarlieh den Kreislauf erschweren 
und zu aufterordentlicher Mehrarbeit des rechten Herzens fiihren. Auch 
wird ~ibereinstimmend betont, dab die Veranderungen der Pulmonal- 
arterien (lipoide Flecken und Streifen der Intima, herdfSrmige und 
diffuse Intimaverdickungen, die das Lumen betrachtlich einengen evtl. 
mit Verfettung, hyaliner Umwandlung und Verkalkung) den athero- 
sklerotischen Ver~nderungen der Arterien des grol3en Kreislaufes gleichen 
Kalibers entsprechen, allerdings mit starkem Zurficktre~en der regressiven 
Veranderungen, die aneh fehlen kSnnen. Im Anschlu~ an die Gefal3wand- 
vergnderungen kommt es natfirlich zu Thrombenbildungen, die in ver- 
schiedenen Stadien der Organisation evtl. mi~ Rekanalisation des GefgSes 
angetroffen werden, ohne da~ sie abet besonders hervortreten miissen. 

Bei einer zweiten Gruppe yon Fgllen des Schrifttums, yon Schi~tte, 
Lgwenstein, Wail beschrieben (wahrscheiIflich gehSrt auch der Tall yon 
Bacon-Ap]elbach hierher), die ira wesentlichen das gleiche klinische 
und grob-anatomische Bild aufweisen wie die eben genannten, und unsere 
beiden Falle, mit diesen auch bezfiglich tier mikroskopischen Verande- 
rungen weitgehend iibereinstimmen, wird die Gef~l~wandver~nderung 
als eigenartige, selbst~ndige Erkrankung entziindlicher Natur aufgefal3t, 
dementspreehend yon Endarteriitis obliterans, Thromboarteriitis pulmo- 
nalis gesproehen. Urs~ehlich sind diese Fglle v6llig unklar: Wail spricht 
auf Grund yon Lymphoeyten-Plasmazelleninfiltraten um die Vasa 
vasorum der grol~en Pulmonalarterien~ste yon einer eigenartigen Form 
der Gefg~syphilis, Schiitte auf Grund yon Lymphzellen in der Gefal~- 
wandung yon ,,selbst~ndiger Endarteriitis obliterans als einem fort- 
schreitenden, entziindlichen Prozel~", LSwenstein lg{3t die Frage often, 
ob prim~re Endarteriitis obliterans mit sekundarer Thrombose, primgre 
Thrombose infolge lokaler Giftwirkung oder schlieBlich prim~re ehro- 
nisehe Embolie mi~ sekundarer reparativer Endarteriitis vorliegt. Bei 
der gtiologischen Unklarheit wirkt der Umstand verwirrend, dab Schiitte 
sowohl als L6wenstein ihre Fglle den Fallen von prim~rer genuiner 
Pulmonalsklerose gleichstellen, obwohl sie ausdr/ieklieh bemerken, dalt 
atherosklerotisehe Vergnderungen fehlen, anderseits Rgflle in seinen 
Fallen yon Arbeitshypertrophie des rechten Herzens infolge Endarteriitis 
obliterans der feinen Lungenarterien spricht, obwohl es sich um Athero- 
sklerose handelt, die Falle also den primgren genuinen Pulmonalsklerosen 
zuzuz~hlen und ~ls solehe aueh zu bezeiehnen sind. Eppinger, dem wir 
eine sehr eingehende Beobaehtung und Bearbeitung mehrerer F~lle 
verdanken, die in ihren klinisehen Erscheinungen, den Obduktions- 
befunden und mikroskopischen Veranderungen v611ig mit unseren beiden 
Fallen und dem yon LSwenstein fibereinstimmen, beschrgnkt sich auf 
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die Bemerkung, es sei Aufgabe der Paghologen zu entseheiden, ob der 
in der gugersten Lungensehlagaderperipherie sieh abspielende Vorgang 
als Atherosklerose aufzufassen ist oder eine spezifisehe GefgBvergnderung 
vorliegt und lgBt sieh in keine ErSrterung ein, ob der richtige Name 
gew/~hlt ist, wenn er in seinen Fgllen yon prim~rer Pulmonalsklerose 
sprieht. 

Eine dritte Gruppe yon lmgllen des Sehrifttums bilden die eingangs 
erw/~hnten Beobaehtungen yon L]ungdah~, denen ieh aueh die yon 
Eppinger-Wagner und yon L6wenstein zurechnen m6ehte. Wie in den 
t~/~llen der  ersten und zweiten Gruppe handelt es sich aueh bier um 
sehwerkranke Pa~ienten beider Gesehlechter verschiedenen Alters, die 

�9 mit Husten, allm/~h]ich zunehmender Blausueht, Atemno% gelegen~lichem 
Blutspeien erfolglos behandelg, sehon lgnger krank sind und h/~ufig 
akut die Erseheinungen der Dekompensation und sehwerer Kreislauf- 
stSrung darbieten. Als einziger klinisch naehweisbarer Organbefund 
finde~ sich eine Mlerdings hochgradige Hypertrophie und Erweiterung des 
reeh~en Herzens vor ohne sonstige Kreislauf- und Lungenerkrankung. 
Auf Grund dieses klinischen Befundes konnte Eppinger in drei seiner 
t~glle d i e  richtige Diagnose auf eine den Blutumlauf mgchtig beein- 
tr/~ehtigende Erkrankung im Bereiehe der Lungenschlagadern stellen. 
Autoptisch lieB sich in keinem ]~alle dureh die makroskopische Unter- 
suchung allein - -  die Beteiligung der grSBeren GefgBe in ~orm yon 
Thromben und thrombotischen Verschliissen verschiedenen, gegen die 
Peripherie zunehmenden Alters ist nicht best/~ndig - -  die Sehwere und 
Ausdehnung der histologiseh in der /~uBersten Peripherie nachweisbarer~ 
Gef//gver/inderungen aueh nur vermuten. Mikroskopiseh keine oder nur 
in den gr6Beren Asten unbedeu~ende Atherosklerose; keine Zeiehen 
bestehender und fortschreitender Entziindung der Arterienwandung und 
des umgebenden Lungengewebes; in den kleinen und kleinsten Xs$en 
die verschiedenen Stadien der Thrombenorganisation mit RekanMisation 
oder v611iger VerSdung der Gef~Blichtung. Die Ursache, ob es sich 
um t~olgezust/~nde naeh Thromben handelt, die autoeh~hon in der Pul- 
monalarterienperipherie oder sekund/~r auf dem ]~oden yon Embolien 
entstanden sind, bleibt fraglieh. L]ungdahl kommt zu dem Schlu8, dab 
sieh klinisch und pathologisch-ana~omiseh siehere Beweise fiir die An- 
nahme einer prim/iren Wand-Blutsehgdigung im Bereiche der kleinen 
Gef~ge ebensowenig erbringen lassen wie fiir die Annahme, dab s~ecken- 
gebliebene Emboli den Anfang gemaeht haben, betonf abet, dal~ man 
mit der M6gliehkeit einer ehronisehen PulmonMarterienembolie durehaus 
reehnen mfisse, und verweist zur Stfitze dieser Armahme insbesondere 
auf die Beobaehtungen yon M. B. Schm~dt und yon Krutzsch, die sieh 
,,wie ein Experimentum naturae in diese Deutung einffigen": zwei l~glle 
yon Mageneareinom mit eareinomat6sen Embolis ira Bereiehe der kleinen 
und kleinsten Lungensehlagader~ste, so gleiehmggig und so ausgedehnt, 
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dab kaum ein Gef~I~ davon freiblieb. Die Emboli zeigten verschiedene 
Grade der Organisation mit reichlieher ]~ekanalis~tion der Gef~l~lichtung; 
in den grSi3eren ~sten, besonders an deren Gabelungen, bindegewebige 
Verdickungen der Intima und mannigfaehe Einengungen des Lumens 
dureh hfigelige, kamm- und spornartige steile Vorspriinge. Vorgesehichte 
und klinisehe Untersuehung gaben keinen Anhaltspunkt dafiir, was sich 
in den Lnngen abgespiel~ hatte. Es bestand gleichzeitig betr~ch~liche 
ttypertrophie des reehten tterzens. 

Auf Grund der Untersuehung unserer beiden F~lle und ihres Ver- 
gleiches mit den hier kurz angefiihr~en F~llen des Schrift~ums ergibt 
sieh zusammenlassend lolgendes : 

Wie sehr der allgemeine Kreislauf aueh yon der gehSrigen Funktion 
des Lungensch]agadersystems abh~ngig ist, dieses als Gebilde ftir sich 
bei sonst v611ig unver~nderten Lungen fiir schwere Kreislaufst6rungen 
verantwortlich gemacht werden mul~ unter Ums~nden, we zumeist 
nut an Sehgdigungen des Herzens als Ursaehe gedaeh~ wird (klinische 
Diagnose Myodegeneratio cordis), beweisen die Fglle yon Einengung 
des Gesamtquersehnittes der Pulmonalsehlagaderbahn als Ursaehe be- 
senders hochgradiger VergrSl~erung der reehten Herzkammer. 

Das Krankheitsbild dieser Fglle ist gekermzeiehnet dutch troekenen 
Husten, zunehmende, sehlieSlieh hoehgradige Blausucht bei weniger 
auffallender Atemnot, stauungserscheinungen in der Leber mit und ohne 
0deme, schlie~lieh Erscheinungen yon Herzinsuffizienz. 

Als einziger Organbefund ist allen F~llen eine Hypertrophie der 
reehten Herzkammer gemeins~m, die lange Zeit imstande ist, die aul~er- 
ordentliche Mehrarbeit des reehten Herzens zu leisten und die Widerst~nde 
zu iiberwinden bis, hgufig aku~, die Erscheinungen der Dekompensation 
auftreten; die Kranken kommen daher hgufig erst auf der H6he der 
Erseheinungen zur Beobaehtung (Eppinger). Autoptisch beherrseht 
die hochgradige Vergr61~erung und Erweiterung des rechten Herzens 
das Bild, ffir die zungchst eine Erkl~rung fehl~; es besteht keine sonstige 
Herzerkrankung, keine A~herosklerose, keine Lungenerkrankung. In 
einzelnen F~t]len zeigen sich ausgedehnte Thromben versehiedener Dauer 
in den Lungenschlagadern, besonders der reehten Lunge, so dal~ ein 
Grol~teil der Strombahn bloekiert sein kann; Ver~nderungen im 
Bereiche der gr61~eren ~ste kSnnen auch fehlen oder doeh nicht auffallend 
sein. Charakteristisch aber ist immer das Betroffensein der kleinen und 
kleinsten Schlagader~ste; jedenfalls vermag erst die mikroskopische 
Untersuehung den wahren Umfang der Ver~nderungen aufzudecken und 
darzutun, dab dem gemeinsamen klinischen Bild und autoptisehen 
Befund dreierlei Veriinderungen der Pulmonalarterienperipherie zugrunde 
liegen: 

Atherosklerose (primate genuine Pulmonalsklerose), Entzi~ndung, zum 
Teil spezifiseher (syphilitischer) Natur und wahrsehei~flich chronische 
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Embolie, als deren  Folgezust/~nde sich in immer  wiederkehrender  Gleich- 
a r t igke i t  die klass ischen Bi lder  der  Embo] i -Thrombenorgan i sa t i on  mi t  
Rekana l i s a t i on  o d e r  Lumenve r6dung  darb ie ten .  Insofern  der  Vorgang  
der  Th romben-Embo l io rgan i s a t i on  Mlgemein pa tho log i sch-ana tomisch  als 
r eak t ive  Enda r t e r i i t i s  10roductiva zu gel ten  ha t ,  is t  gegen die  von  LSwen- 
stein ffir seinen Fa l l  gebrauch te  Bezeichnung - -  Th romboar t e r i i t i s  10ul - 
monal is  - -  n ichts  e inzuwenden.  Al le in  dem Wesen  dieser F~l le  wird  
diese Bezeichnung n i ch t  gerecht .  I ch  g laube  vie lmehr ,  dab  L]ungdahl 
rechr hat ,  wenn er ffir diese F/~lle mi t  der  516glichkeit der  chronischen 
Lungensch lagaderembol ie  rechnet .  E b e n  diese M6gl ichkei t  scheint  mi r  
auch in unseren  be iden  Fgllen,  die ja  in a l lem vo l lkommen  mi t  den 
i ibr igen F/~llen:dieser d r i t t en  Gruppe  f ibere ins t immen,  gegeben,  wie das  
oben schon ausgef i ihr t  wurde.  Sie sollen d a r u m  zur  L6sung  der  yon  
L]ungdahl aufgeworfenen F r a g e  - -  Gib t  es eine chronische Embol i s i e rung  
der  Pu lmonMar te r i en  ? - -  einen Be i t rag  liefern. 
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