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Isolierte, sog. idiopathische Hypertrophic des rechten Herzens, die 
weder auf Abfluf~behinderung des Blutes dutch das linke tterz oder den 
groSen Kreislauf noch auf Veranderungen des kleinen Kreislaufs durch 
Emphysem, chronische ]~ronchitiden oder Pleuraschwarten zuriiekgeffihrt 
werden konnte, ffihrte zur Kenntuis prim/~rer Erkrankung der Lungen- 
sehlagader selbst. 

Derartig e Beobachtungen sind nicht h/s in dem Schrifttum ver- 
zcichnet und ergeben keineswegs ein einheitliches Bild des Krankheits- 
geschehens an den LnngengefiBen. So konnte Gosdel (1930) die bisherigen 
VerSffentlichungen in drei Gruppen zusammenfassen: erstens die Gruppe 
yon Mitteilungen fiber primKre Sklerose der Arteria pulmonalis, zweitens 
die yon Schi~tte und L6wenstein berichteten F~lle yon prim/~rentzfind- 
lichen Lungengef/s163 drittens die yon L]ungdahl, Krutz~ch 
und Goedel selbst beobachtete chrouische Embolisation der Lungen- 
sehlagader mit sekundirer Thrombose, welch letzterer Gruppe noch die 
im Vorjahr verSffentlichten ~'/~lle yon Desclin zuzurcchnen w/s 

Die Seltenheit dieser Erkrankungcn bringt es mit sich, da[~ such 
die/s ]~/~lle in der Literatur immer wieder beweisend herangezogen 
werdeu, obwohl sic sich zum Tell nieht auf mikroskopischc Unter- 
s~tchungen stfitzen. Besonders die Beobachtungen fiber sog. primire 
Pulmonalsklerose bedfirfen stets einer Sichtung, ehe sic als Grundlage 
weiterer ~'orschnng dienen. 

Vornehmlich auf die Untersuchungen von Posselt, Wagner and Elgpinger, 
Romberg, Mgnckeberg, Hart, Ljungdahl und Mobitz ist der klinische und 
pathologiseh-anatomische Begriff der prim~ren isolierten Pnlmonal- 
sklerose zurfickzuffihrcn. Die Tatsache, dal~ allein das Arteriengebiet 
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der Lunge sklerotisch ver/~ndert wird ohne nennenswerte Mitbeteiligung 
der fibrigen Sehlagaderperipherie ist yon Anbeginn ein~ starker Anreiz 
zu maimigfachen Hypothesen der Entstehung gewesen, die jedoch iiber 
den Grad persSnlicher Meinung nieht gediehen. 

leiir eine K1/~rung der Entstehungsweise ist die morphologische Grund- 
lage noch nicht gegeben. Wenn A. Schultz yon einem ,,wohl charakte- 
risierten Krankheitsbild" spricht und die echte arteriosklerotische Natur 
dieser Ver/~nderungen auBer ]?rage stellt, so ist demgegeniiber, wie aueh 
Steinberg dies tat ,  anf die geringe Zahl der F/~lle hinzuweisen, die wirldieh 
prim/~r und isoliert Gef/i{~wandver/mdernngen zeigten und bei denen 
vor allen Dingen auch eine genaue histologische Untersuchung der 
&ul~ersten Gef~l~verzweigungen und der einzelnen Wandschichten vorliegt. 

Seit den ersten mikroskopischen 1VIitteilungen yon M6nckeberg (1907) 
sind nm" wenige Beitr/~ge zu verzeiehnen. Hart trennt sie in zwei Gruppen, 
yon denen die erste alte Individuen umfM3t, die maneherlei Krankheiten 
und Sch/~digungen der Brustorgane dnrchgemacht nnd bei denen eine 
isolierte Pulmonalsklerose dem Verst/~ndnis leichter zug&nglieh ist, 
w~thrend die zweite Gruppe junge Individuen mit vSllig belangloser 
Vorgeschichte und einer rasch fortsehreitenden Kreislaufsehw/~ehe umfaBt, 
bei denen die Sektion nur die Hypertrophie des reehten Herzens und 
isolierte PulmonMsklerose aufdeekte. Zu dieser Gruppe rechnet er die 
Beobachtungen yon i~omberg, Aust, MSnckeberg, Kitamura, Posselt nnd 
R6flle, fiigt auch selbst noeh zwei neue hinzu. In den beiden F/~llen 
yon Aust nnd Bomberg fanden keine histologischen Untersuehungen 
start nnd einer Bemerkung Rombergs zufolge ist es iiberhaupt zweifel- 
haft, ob es sich um Arteriosklerose der Lnngenschlagader gehandelt hat. 
Hart selbst gibt nut eine makroskopische Diagnose. Die mitgeteilten 
histologischen Untersuehungen yon M6nckeberg, Kitamura und R6/31e 
ergeben ein einheitliehes Bild. Danach ist der Pulmonalisstamm meist 
frei, w/~hrend die mittelgrol3en und feinsten Schlagadern eine kernarme 
Wuehernng der ]ntima mit Neubfldung yon elastischen Fasern und 
Verfettung zeigen. Einzelne Arterien/~st~ bleiben frei yon Ver/~nderungen. 

Die sp/~teren in dem Schrifttum verzeichneten Untersuehungen yon 
Lyungdcbhl, Krutzsch, Mobitz und F~'ey ergaben im wesentliehen dieselben 
Ver~nderungen an der Intima der kleinen Gef&B/~ste, w/~hrend die Media 
stets frei bleibt. Eppinger und Wagner lassen bei fiinf yon ihnen unter- 
suchten Fitllen die makroskopiseh und klinisch zur prim/~ren Slderose 
zu rechnen w/~ren, die histologische Diagnose often. Lang beobachtete 
einen Fall yon entziindiicher Arteriolenver/~nderung mit prim~rer Wand- 
nekrose und seknnd/~rer Thrombenbildung, den er drei F/~llen yon 
Elgpinger nnd Wagner- gleichstellt. Es ist somit die Trennung zwischen 
Arteriosklerose und Endarteriitis im Schrifttum nicht immer scharf, ja 
Arrillaga (1925) h/~lt jede Pulmonalslderose fiir einen prim/~ren syphi- 
litisehen Entzfindungsvorgang. 
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Abgesehen yon den letzterw~thnten Verfassern, welche entzfindliche Vor- 
gimge an den Lungengef~l~en mit Verengung des Lumens ffir die isofierte 
tIypertrophie des rechten Herzens verantwortlich maehen, lassen sich 
die Mitteilungen im Sehrifttum fiber ,,prim/~re Sklerose der Pulmonal- 
arterie" dahin zusammenfassen, dal~ der Krankheitsvorgang auf die Intima 
beschr/~nkt bleibt und den Charakter der typischen sekunds Pulmonal- 
sklerose ( Posselt, L]ungdahl, _Fischer) trggt. 

Demgegenfiber sind neuerdings yon Steinberg, Rosenthal und Kuntschilr 
F/~lle verSffentficht worden, die histologiseh Besonderheiten darbieten. 
Steinberg beschreibt in seinem ersten Fall an den Arteriolen des Lungen- 
parenchyms eine hyaline Umwandlung der ganzen Gef/~l~wand, die ver- 
dickt ist und die Gef~l~richtung verengt. Im zweiten ]Fall zeigen die 
Arteriolen gleichms eine zellarme, bindegewebige, hochgradige Ver- 
dickung der Intima mit l~eubildung yon elastischen ]Fasern. Die Media, 
sehr dfinn, zellarm, ,,erweckt den Eindruck eines gedehnten I~ohres", 
en~zfindliche Erscheinungen fehlen. Rosenthal beschreibt drei ]F/tlle von 
ausgesprochener Mediadegeueration mit Intimawucherung und reich- 
richer Thrombenbildung. Kuntschik teilt unter der Bezeiehnung prim/~rer 
Pulmonalsklerose eine Beobachtung yon einer t6drichen Erkrankung 
der Llmgenschlagadergste mit weitgehender Beteiligung der Media mit. 
Es erseheinen somit drei yon mir untersnehte ]Fglle bemerkenswert, 
die bei primi~rer degenerativer Mediaerkrankung versehiedene Stufen 
und Formen ein und desselben t6dliehen Leidens darstellen und sehr 
wohl imstande sind, unser Wissen um die seltene isolierte Erkrankung 
der Lungenschlagader zu vermehren. 

1. Fall. Frau Anni H., 40 Jahre, Schauspielerin. 
Kranlcengesehichte. Vor u Jahren rezidivierende ,,Adnexreizung", sonst 

nichts bek~imt. Vor 14= T~gen Ohnmachtsanfi~lle, seither dauernd unwohl. Bei 
der Aufnahme in die Klinik das Bild eiaer Kreislaufschwi~che mit cyanotischer 
Bliisse und Atemnot. Untersuchungsbefund: Keia tIerzfehler, kein Hypert0nus, 
0dem der Kreuzbeingegend, vergr6Berte Leber, Stauungsbronchitis. Kreisl~ld- 
mittel sprachen nicht an. Kein Fieber, keine ErhOhung der Pulszahl. Am niichsten 
Tag Tod. 

Anatomische Diagnose (ProL R6[3te [S.-Nr. 34/31, CharitY]). Starke Hy~aertrophie 
und Erweilerung de8 rechten Herzens, Stillstand des Herzens in Diastole, au[fallende 
]giillung der Hcrzh6hlen mit gleichmi~fiig gestocktem, sehr dunldem Blut. Leichte all- 
gemeine, Plethora. Chronische ~ng]3ige Blutstauung yon Leber, Niere und Milz. Leichte 
Pulrreonalslclerose, miifliges chronisches Emphyser~ und chronische, schleimige Bron- 
chitis. Ganz gering]i~gige verrukSse Endokarditis der Mitralis. Stau,tengskatarrh 
des Magens. 

Perimetritische Verwachsungen der rechten Adn~xe, chronische Endometritis. Masto- 
~oathia cystica der linken Mamma. A usgesproehene Dolichocephalic des SchiideIs, Ma~ro- 
gyrie der Hirnwindungen. Alte eingedickte Kgseherde der Bi/urkationslymphlcnoten. 
Myom des Uterus, Adeno~n des rechten Leberlappens. Blutungen im Netz und GekrSse. 

Bakterieller Be]und der Milz. Vereinzelte Kolonien yon Streptococcus viridans. 
Sektionsprotokoll (gekiirzt). Mi~telgrol~e Frau in gu*em Erni~hrungszustand. 

l~eine wassersiich~igen Anschwellungen. Muskulatur yon richtiger Farbe. Bauch- 
eingeweide in riehtiger Lage. Das m/~l~ig ier ~e*z yon zahlreichen Blutungen 
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durchsetzt, desgleichen das kleine Netz und das Gekr6se. Im ldeinen Becken kein 
fremder Inhalt. ~eber schneider mit dem Rippenbogen ab, vtwas dtisterrot. Im 
linken Brus~fellraum ein geringer klarer Ergu8. Rechte Pleurah6hle frei. Lungen 
sinken kaum zur/ick, nirgends verwachsen. Im Herzbeutel etwas vermehrte klare 
Fltissigkei~. Herzbeutelfiberzug klar, spiegelnd. Herz etwas vergr61]ert, f/~llt dureh 
seine iiberm~l]ig kuglige Gestalt auf; ftihlt sieh prall, aber nicht eigentlich totenstarr 
an, enth~lt in den stark klaffenden Kammern ungew6hnlich viel dunkles, gestocktes 
Blur ohne andere Leichengerinnsel, diese Cruormassen ziehen sich in die damit 
stark geffillte Lungenschlagader hinein. Alle tterzklappen zart, auf der Mitralis 
eine Spur yon feinen Auflagerungen. Lungensehlagader dicht fiber dem Herzen 
mit etwas ungewShnlichen gelben, fleckigen Einlagerungen, ist im iibrigen flecken- 
los. Rechte Xammer klaift in der Ausflu~bahn besonders stark. Trabekel hier 
an der Aul~enwand der Xammer deutlicher verstgrl~. Linke Kammer in der Wand 
nieht verstgrkt. Kranzgef/~l]e zart, Herzfleisch sehr blutreich, durehscheinend ohne 
Unterbrechung. Kammerseheidewand etwas blutgrmer, eine Spur trtib und deutlieh 
br/~unlich. Lungen geblght, zum Teil deu~lieh unelastiseh, seth" leieht, kissenar~ig 
weich anzuftihlen. Einzelne Teile der versehiedenen Lappen, am deutliehs~en 
in dem Unterlappen, e~was mehr diisterrot. Schnittflgehen tiberall yon gehSrigem 
Luftgehalt, weder vermehrter Blur- noeh Saftgehalt. In den feineren Bronehien 
iiberall sehr sehwer herausdriiekbare, glasige Sehleimmassen, in den Gaumenmandeln 
eiter/ihnliehe l~frSpfe. Bifurka~ionslymphkno~en mit verkalkten, sehwarzumrandeten, 
eingediekten K/~seherden. Schilddrfise klein, feink6rnig, dunkel grauro$, ohne ]Qm- 
ben. Ubrige Halsorgane o.B. Absteigende ]3rustaorta etwas streifig uneben und 
gelb gefleckt. Baueh-, Beekenorgane und Sehadel o.B. 

Mikroskopische Untersuchung. Herz: M~Bige Kranzsehlagadersklerose. Starke 
fleekige Veffetiung des Herzmuskels. Leber: Starke zentrale, geringere periphere 
Veffettung der Leberzellbalken. Nieren: Keine Ver/~nderung der Glomernli. Geringe 
feintropfige Fett~blagerung in vereinzelten Harnkan/ilchen. Gefgl]e weft, keine Ver- 
/inderung ihrer Wand. Aorta: Im aufsteigenden Teil der Haup~sehlagader ohne 
In*imaverdickung. Media an vereinzelten Stellen mueoidreieh, Adventitia schmal, 
Ze]len nicht vermehrt. Yasa ~-asorum o. ]3. Lunge: GrS~ere Bronehien enthalten 
sehleimige Massen. Epithel tei]weise abgestoBen. In den Alveolen teils Odem, 
tells sind sie emlohysematSs geblaht. Xeine Herzfehlerzellen Lungenarterie zeigt 
yore Stature bis zu den Pr/~eapillaren hin die mannigfachsten Ver/~nderungen. 

Der Stamm der Lungensehlagader annghernd yon gleiehm/~iger Dieke. Endothel 
abges$ol]en. Subendotheliale Zellage verdickt, enthalt reiehliche l~ngsgeriehtete 
elas~isehe Fasern. ~embrana elastiea interna breit, etwas au{gefasert. An sie grenzt 
nach auBen eine versehieden breite Sehicht, die nach den Untersuchungen yon 
Elders und ffTorhorst als Longitudinalsehieht zu bezeiehnen ware. iLtier die Muskel- 
fasern weitgehend geschwunden, nut vereinzelt noeh l~este davon. Xerne kaum 
vorhanden, ganze Sehieht gebildet dutch feine parallele Langsfasern. Einzelne 
Stellen bier mit feinster Fettbest~ubung. ~bergang in die naeh auBen gelegene 
l:~ingmuskelsehieht unscharf. In den untersuehten L/~ngsschnit*en die Muskel- 
fasern versehmaler~, unansehnlieh geworden. Bindegewebe gequollen und zum 
grSl~ten Teil schleimig nmgewandel~. Elastisehe 1%sern stellenweise aufgefasert 
und kSrnig zerfallen. Nahe dem Abgang der Arterie vom reehten Herzen streifen- 
f6rmig eine Homogenisierung der Fasern mit Kernmangel und AusfaU der Elastica 
(Abb. 1). Adventi~ia unver/~ndert, Vasa vasorum mit weitem Lumen und un- 
versehrter Wand. Nirgends Zelli~iltrationen. 

Die grSBeren Verzweigungen der LungenseMagader zeigen gleichm/~l]ig das 
Bild der Intimaverdiekung in der Ar~, wie es yon Ehlers, Torhorst und Bri~ning 
ffir die Pulmonalsklerose a]s eharakteristiseh beschrieben wurde. Die Media biete~ 
die f~" den Gef/~Bstamm geschilder~en u teils in schw/~eherer, teils 
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in ausgepr/~gterer ~'orm. An einzelnen Stellen jedoch im Querschnitt Bilder, die 
einer genaueren Darstellung bedfirfen. KnStcbenffrmig an umsehriebener Stelle 

~kbb. 1. 1. F~ll. Stamm der Lungenarterie. FleckfSrmige ltomogenislerung der Fasern 
mit Ke~nm~ngel. Hhm,-Eosin, 

Abb, 2. 1. FMI. I-I~uDtast der Lungen~rterie. Umschriebene Verdickuug tier Medi~. 
Verdichtung der el~stisehen F~sern. Weigerts Elastic~-C~rmin. 

die ~vledi~ verdiekt (Abb. 2). Lgngssehieht aufgofasert, ~uskelfaserrt versehmglert, 
~eilweise versehwunden, elastisehe Fasern, deutlieh struff, erseheinen an der einen 
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Seite unterbroehen, abgerissen und nach der anderen Seite zusammengezogen, 
wodureh eine verschiedene deutlich erkermbare Breite der Media bedingt wird. An 
anderer Stelle tiber der verh~tltnisra~i]ig verdiekten Media die Intima knotenf~rmig 
dureh eine kernarme, lockere Bindegewebsschieh~ mit zahlreiehen neugebildeten 
elas~isehen Fasern verdickt. Fettfarbung negativ. 

Die Gefg$~tste drit~er und vierter Ordnung zeigen konzentrische Verdiekung 
der Intima im Sim~e der oben besehriebenen Bindegewebsvermehrung. Media 
ann~thernd gleiehmg$ig breit. Musketfasern bier und da etwas aufgequollen. An den 

Abb. 3. 1. Fall. IGeinster Ast der Lungenm'terie. Verquellnng und Homogenisierung 
der Media. Die elastischen Lamellen teilweise gestreekt lind brSekelig zerfallen. Lokale 

Verdickung der Ingima. ~'eige~'ts EtastJca-Carmin. 

Gefiil~en mit einem durchschnittlichen Durchmesser yon 0,25 mm sind die Krank- 
heitserscheinungen in ihren verschiedenen Entwieldungsstadien vei=[olgbar. Die 
ersten Ver~nderungen in der Media. An umsehriebener Stelle zeigt dieselbe eine 
Aufloekerung, fibrinoide Verque]lung und schlieBliehen Untergang der Muskel- 
fasern (Abb. 3). Media homogen verschmalert, mit einzelnen ehromatinreiehen 
Muskelzellkernen. E]astiea interne und externa, nnd zwar h/tufig die E]astica 
externa, die ja bei den Lungensehlagadern stets deutlieh ausgepriigt ist, (Benningho]]), 
zuerst, ebenfalls an diesen Stellen einander gen~hert, versehm~lert, gestreckt und 
teilweise brScldig zerfallen. Im Sudanpr~tparat diese Zellen fettfrei. Entzfindliche 
Zelleinlagerungen fehlen vollkommen. Die Intima zunachst meist nur fiber diesen 
lokalen Mediadegenerationen, sodann abet auch diffus verbreitert durch kon- 
zentrische Vermehrung der subendo~helialen Zellsshicht. Dabei die Zellen vakuolig 
au/ge~rieben, breit, so dal~ der Querschnitt zellarm erscheint. An kleinen Gefgllen 
die Endothelzellen abgehoben und dutch Protoplasmaausliiufer mi~einander quer 
dutch des Gef~illlumen in Verbindung. In den dadureh geschaffenen Intercellular- 
liieken reiehlieh Erythroeyten (Abb. 4). Die subendotheliale Sehieht dieser Gefiille 

9* 
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Abb. 4. 1. Fall. Abhebung des Endothels mit roten Blutzellen in den Gewebsmaschen. 
Weigerts Elastica-Carmin. 

Abb. 5. 1. Fall. I)r~c~pill~re Vereinigung und Streckung tier el~stischen L~mellen. 
Ver54ung des Lumens. Weigerts El~stiea-C~rmin. 
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dutch ebenfalls vakuolig au~getriebene, radi~r ges~ellte Zellen verbreitert. Adven- 
titia ohne Ver~tnderungen. 

Diese Prozesse ffihren bei den kleins~en Arterien mi~ einem durchschnittlichen 
Durchmesser yon 0,1 mm zur v611igen VerSdung des Lumens (Abb. 5). Dureh Auf- 
quellung s~m~lieher Wandzellen wird der Blutstrom gedrosselt. An Querschnitten 
dieser Ge~13e Muskulatur kaum noch abgrenzbar. Die beiden elastisehen Lamellen 
vereinigt, ges~reekt, teils verdick% ~eils unterbrochen. Hier ergib~ die l%ttr 
zarte Best~ubung der Wandschich~en. EnSzfindliche ZellbffiRrate fehlen. 

Die Capillaren yon einer zar~en Wandschic]lt gebildet, strotzend mi~ Blu~ gefiillt. 
Bronchialarterien welt. 

Zusammen[assung. Eine 40j/~hrige Frau erkrankt  16 Tage vor dem 
Tode an einer Kreislaufschw~che mit  OhnmachtsanfMlen. Puls und 
Temperatur  bleiben normal. Trotz ~rztlicher ttilfe stirbt die Patientin 
unter den Zeichen schwerster Atemnot  und Herzschw~che. Die Sektion 
ergibt keine offensichtliehe Todesursaehe, nur eine starke Hypertrophie 
and  Erweiterung des rechten Herzens mit  m/~13igem ehronischem Emphy-  
sere, Bronchi$is nnd leichter Pulmonalsklerose. Erst  die histologische 
Untersuchung deckt eine u der ~nSersten Lungensehlagader- 
peripherie auf. Die Krankheitsprozesse, die an den kleinsten Gef~Ben 
zur VerSdung des Lumens ffihren, lassen sich an solehen gr66eren Dm'ch - 
messers in ihren Alffangsstadien verfo]gen. Sie bestehen aus tells lokalen, 
teils diffusen prim~ren degenerativen Vorg/~ngen in der Media, charakteri- 
siert durch den Verlust der Muskelfasern, durch die Streckung und den 
Zerfall der elastischen Lamellen ohne en~ziindliche Prodromal- oder 
Folgeerseheinungen. Veffet~ung 1~13~ sieh nnr in Spuren nachweisen. 
An den Haupt~sten ls sich eine Schw/~chung der elastischen Fasern 
aus der Tatsache schlieSen, da~ diese unter dem durch die Ver6dung 
der Peripherie und die Hypertrophie des reehten Herzens zustande- 
gekommenen erh5hten Blutdruck zerrissen sind. Der Stature der Pulmo- 
nalis selbst zeigt einen umsehriebenen Nekroseherd der Media, in dem 
Verkalkungen nich~ zu beobachten sind. 

Neben den degenerativen Vorg/~ngen in der Media lassen sich, zeitlieh 
wahrscheinlich folgend, solehe hyperplastiseher Natur  an der In t ima  der 
kleinsten Gef~l~e mit  Zellvermehrung und -a~ffquellung ohne Fettab- 
lagerung beobachten. 

Die erw/~hnte vermutete  Erh6hung des Blutdrucks im kleinen Kreis- 
lauf hat  nnn an den grSSeren bis hinab zu den im Durchmesser etwa 
1--1,5 ram messenden Arterien eine Verdickung der In t ima zufolge, 
die den Charakter der sekund/~ren Pulmonalsklerose dentlieh aufweist. 
Damit  ist das Zustandekommen des makroskopischen Sektionsbefandes 
verst/~ndlich gemacht. 

Zweifellos h/~tte dieser Fall bei makroskopischer Beurteilung zur 
prim~ren I~ulmonalsklerose gerechnet werden mfissen. Die Untersuchung 
hat prim~re GefM3wandnekrosen ohne Beteiligung des Lungenparen- 
chyms und ohne entziindliche Vorg~nge ergeben. 
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Ein Vergleich mit  dem Schr i i t tum erg~b die  besondere Stellung 
dieses Falles. Zm" genaueren Char~kterisierung und vergleichenden ' Be- 
t rach tung  veranl~l~te Herr  Professor RS[31e reich, die Pr~iparate eines 
s Falles seiner Sammlung zu untersuehen. Es zeigte sich,  dal~, 
abgesehen yon  einigen Besonderheiten dieselben Kr~nkheitserseheinnngen 
der Gefal~e ~uch hier beobachtet  werden konnten.  

2. ~all. Johann H., 33 Jahre, Maler. 
Krankengesehichte: Vorgeschichte. Familie o. B. AlS Kind Sch~rlach, Diphtherie, 

sonst nie krank. Wegen ,,tIerzfehler" milit~runtauglieh. Trinker (t~glich 4~5  1 
Bier). Vet 12 Jahren Gonorrhoe. Lues verneint. Nikotinmil~braueh (30 Zigaretten 
pro Tag). April 1906 wegen Atem- und Herzbesehwerden nnd Anschwe!lung der 
unteren Gliedmal~en Anfnahme ins Krankenhaus. I~aeh 14 Tagen wieder gesund 
entlassen. Ende April 1908 abermals Beschwerden. 7.5.08 Anfnahme ins Kranken- 
hans. 

Au[nahmebe]und. MittelgroS, kr~ftig gebaut, maSig Fettpolster, Hautf~rbe 
sehr bl~l~, leieht gelblich. Rachenorgane o. B. Lymphknotenschwellungen, (~deme, 
Ansschlag nicht vorhanden. Vern~rbtes Gesehwtir unklarer Xtiologie an der 
Innenil~iehe des rechten FuBes. Brustkorb breit, gut gewSlbt, Atembewegungen 
gleiehm~13ig. Lnngengrenzen reehtsvorn oberer Rand der 6. Rippe, hinten zwischen 
10. nnd 11. Brus~wirbel gut versehieblich, kein Schallun~ersehied, Sehall sonor, 
yell, Atemgeriiusch vesieuls wenig Husten, kein Auswurf. Herz: Spitzens~ol] 
nich~ sieher fiihlb~r. Absolute D~impfung reehts. Bis Mitre des Brustbeins, oben 
bis unteren Rand der 3. Rippe, links bis wenig aul~erhalb der Brustwarzenlinie. 
I-IerztSne rein, leise, Herzt~tigkeit unregeinaat~ig, v511ig arythmisch. Puls 50--60. 
Leber: Druckschmerzha~% oberflaehliche Atmung, Milz nieht vergrSBert, Nerven- 
system o. B. I-Iarn saner, etwas Eiweil~, Blur. 2,4 Mill. Erythrocyten, 15 000 Leuko- 
eyten, devon 45% polymorphkernige, 39% Lymphoeyten, 12,6% Monocyten, 
1,6% M~stzellen. 

Krankheitsverlau]. Gesichtsfarbe wurde zunehmend graugelblieh, Hande und 
FiiBe blaustiehtig, kalt. Herztatigkeit und Atmung wurden schlecht, Ted. 

Leiehenbe/undsbericht (Nr. 459/08, Mfinchen [Prof. R6[31e]) gekfirzt. 
Brustorgane: Keine Pleuraverwaehsungen. Im Pleuraraum etwas wgsserige 

Flfissigkeit, ebenso im HerzbenteL Herz: Bedeutend vergrS/3ert, aber nur reehts. 
l~echte Kammer iiberragt die linke. In ihr geronnenes Blut. Muskulatur hyper- 
trophiseh, ganz leieht getigert, sonst braunrot, ziemlich derb (Dicke der linken 
Xammer 20 ram, rechts 11 ram, HShe links 8 em, rechts 7 cm). Kl~ppen~pparat 
beiderseits unver~ndert. Aorta glattwandig. Reehte Lunge: Mit derben abzieh- 
baren Auflagernngen yon Bindegewebe fiberzogen. Konsistenz vermehrt, wie bei 
Stauungslunge und ~ilterem 0dem. Sehnittfl~chen sehr feucht, braunrot. PuImonalis 
uncl ihre ~ste unvergndert, nicht besonders derbwanclig, so gut wie fleckenlos bis in 
die ]einsten der au]sehneidbaren Jt'ste. Feinere }edoch sehen wie weifiliche etwas vor- 
stehende K6rner aus. Bronchialsehlaggdern welt. Bronehien: Sehleimhaut gerStet, 
Lymphknoten und Hglsorgane o.B. Linke Lunge: Wie die rechte. Milz: Nieht 
vergrel~ert, derb, mit festh~Itenden Auflagerungen. A. d. S. dunkelbraunrot, 
Pulpa nicht abstreifbar. Leber: ~Nicht.vergrS~ert, Konsistenz sehr derb, Zeiehnung 
am Rand deutlieh siehtbar. Gallenblase o.B.  Nieren: K~psel gut abziehbar, 
Rinde nieht verbreitert, Markkegel dunkler gef~irbt. ~brige Org~ne o. B. 

L~nge 163 cm, KSrpergewicht 57 kg, Herzgewieht 415 g. 
Pathologisch-anatomisehe Diagnose. Hypertrophie und Dilatation des rechten 

H~rzens. Endarteriitis obliterans der [einsten Lungenarteriengste, starkes Ode~n beider 
Lungen. Pleuritis adhaesiva reehts, Stauungskatarrh des Magendarmkanals. Stauungs. 
leber mit beginnengen Atrophien. 
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Mikroskopischer Be/und. Im Hauptstamm der Lungenschlagader ausgedehnte, 
fl~chenhafte, an einzelnen Stellen die Breite der Media erreichende Intimaver- 
dickungen veto typischen Charakter der Pulmonalslderose. Media gleiehm~13ig 
breit, gering mucoid gequollen. Elastische Fasern unver~ndert. Dieselbe gleichm~Bige 
Intimaverdickung in den grSl3eren Lungenschlagader~sten feststellbar. Nur in 
Spuren und vereinzelt Verfettung. Dagegen zeigen die Gef~l]e mit durch- 
schnittlichem Durehmesser yon 0,25 ram auffallendere Ver~nderungen. Intima 
in konzentrischer Gleichmii~igkeit fast doppelt so breit wie die Media, zeigt ein 
tei]weise gut erhaltenes Endothel. Subendotheliale Zellschieht verbreitert, teils 
zellreich, mit strahliger Anordnung der Zellkerne, grSt]tenteils abet die ganze 

Abb. 6. 2. Fall. Kleinster Ast der Arteria pulmonalis. Weitgehendster Zerfall der lV[edia. 
~lasige iuftreibung der Zellen in der verbreiterten Intima. ]=i~im.-Eosin. 

Breite yon einzelnen Zellen gebildet, deren Plasma blasig aufgetrieben ist (Abb. 6). 
Sudanf~rbung negativ. Media ungleichm~Big breit, an einzelnen Stellen ganz 
geschwunden (Abb. 7). Die Muskelfasern an den schmalen Stellen vermii3t. Kerne 
zum TeLl vorhanden, sehr chromatinreich. Elastica interna und externa an diesen 
Stellen einander gen~her~, gestreckt, diinn, teilweise aufgesplittert und k6rnig 
zeffallen. Bindegewebsfasern der Adventitia auigequollen, kernarm (Abb. 8). Zell- 
einlagerungen nirgends zu sehen. 

Kleinste Gef~tS~ste tells unveriindert, zum gr6~eren Teil die besehriebenen Ver- 
iinderungen in ausgedehntem Mal~e (Abb. 9) zeigend. "Media stellenweise auf dem 
Gef~l~querschnitt vollkommen geschwunden, Intima bis zur vSlligen Lumenver- 
engung verdickt. Capillaren gut blutgefiillt, ihre Wand zart. Bronchialarterie und 
Venen welt, ihre Wand nieht verdickt. Bronchien zum Teil sehleilngefiill~, ohne 
entziindliohe Infiltrate. Im Lungengewebe zahlreiehe Herzfehlerzellen, geringes 
0dem und Emphysem. 

Zusammen]assung. Ein  33j~hriger Mann erkrankt  2 Jahre  vor dem 
Tode an  Kreislaufinsuffizienz, die durch /~rztliche Behandlung  behoben 
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Abb. 7. 2. Fal l  wie Abb. 6. S~recktmg und  Zers 4er elast ischen Fasern an ttmschriebener 
Stelle. Verschm~lerung der ~ed i a .  Exzentrische Verloreiternng der In t ima .  Weigerts 

Elas~ica-Carmin. 

Abb. 8. 2. Fal l  wie Abb.  7. I~adi~re Stellung der Zellen der verbre i te r ten  In t ima .  
Aufquel lung der Advent i t ia .  Wfige~ts Elast ica-Carmin.  
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wird. Einen Monat vor dem Tode freten dieselben Erscheinungen ver- 
st/irkt wieder anf. Die klinische Untersuchung der Lungen ist ohne Be- 
fund, die Herzgrenzen nach rechts verbreitert, Herzt/~tigkeit arhy~hmisch, 
Leukocytose, An/tmie. Trinker, NicotinmiBbrauch. Tod unter den 
Zeichen der Atemnot und Herzschw/iche. Die Sektion vermag makro- 
skopisch eiue ausreichende Ursache ffir die rechtsseitige Herzhyper- 
trophie nicht aufzuzeigen. Die histologische Untersuch~ng ergibt eine 

Abb.  9. 2. Fal l ,  wie 2~bb 8. VerSdung der  L ich tung .  Weigerts Elas t ica-Carmin.  

teilweise vollkommeneVerSdung der/~uBersten Lungenschlagaderperipherie 
mit Medianekrose und Intimahyperplasie der kleinen Arterien. 

Das Gemeinsame beider F~lle liegt in dem klinischen Verlauf und 
dem mikroskopischen Befund kleinster Lungensehlagadern. Die Be- 
sonderheit im 2. Fall ist in Pleuraobliteration gegeben, die die rechts- 
seitige Herzhypertrophie mitbedingt hat. Aueh ist in der Kranken- 
gesehieh*e bemerkenswert, daft 2 Jahre vor dem Tode bereits voriiber- 
gehend Kreislaufst6rungen beobachtet wurden, ghnlich den Mitteilungen 
von Eppinger und Wagner. Morphologiseh l~Bt sieh die friihere Er- 
krankung nirgends aufzeigen. Die Histogenese des t6dlichen Leidens 
zeigg einheitliehen fortschreitenden Charakter. 

So wertvoll diese Tatsaehe fiir die Erkenntnis yon der Besonderheit 
dieser Erkrankung war, fiir unsere Kenntnis yon ihrem Wesen diirfte ein 
weiterer 1%11 yon maBgeblieher Bedeutung sein. 
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3. Fall. Helene S., Eheffau, 53 Jahre, gelangte mit der klinisehen Diagnose 
Mitralstenose, Myodegeneratio eordis, Dilatation des rechten Herzens, Dekompen- 
sation und hochgradige Cyanose zur ObduktLon (S. N. 707/31, Berlin). 

Der Krankengeschichte entnehme ieh folgende Angaben: Vorgeschichte. An 
Kinderkrankheit~n: Masern, Seharlach, Diphtheric, nachher stets gesund. W/~hrend 
des Krieges Myomoperation, seit November 1930 starke Herzbesehwerden mit 
bl~ulicher Verf~rbung der Lippen. Am 18.6. 31 Aufnahme in die I. Medizinisehe 
Klinik der Charit6. 

Be/und: Starke Kachexie, Nase, Wangen und Lippen blaurot verf~rb~, ebenso 
tt~nde und Unterarme. Trommelschl/~gelfinger. Gebil] ltiekenhaft. Prothese des 
Oberkiefers. Zunge blaurot. Ha]s o.B. Thorax schmal, Atmung unregelm~l~ig 
beschleunigt. Herz: Nach rechts um drei Querfinge r tiber den Sternalrand, nach 
links einen Queffinger iiber die Mammillarlinie gehend. Spitzenstol] deutlieh 
tastbar. Puls um 100, klein, leicht unterdrtickbar. Starke Ary~hmie. TSne 
wegen der idberlagernng des Atemger/~usehs nicht h6rbar, anscheinend keine Ge- 
rs Lungen: ~ber allen Abschnitten versehs Bl/~schenatmen. Lungen- 
Lebergrenze rech~s vorn unterer Rand der 5. Rippe. Leib: Bauchwassersuch% 
Leber 2--3 Querfinger unterhalb des Rippenbogens ~as~bar, hlilz und Nieren nieht. 
Mediane Operationsnarbe am Unterbauch. OberschenkelSdem besonders rechts, 
Beine blaurot verf~rbt. Zentralnervensystem o.B. 

Krankheitsverlau]. Iqaeh Ang~be des behandelnden Arztes wurde die Kranke 
in den letzten 6 Tagen vor der Aufnahmc in das Xrankenhaus mit 3real einer 
Tablette Verodigen, lmal t~glieh ] Theophyllinz/~pfchen und 5 ccm Campher 
behandel~. Diurese bei 800 ccm Fltissigkeitsauinahme etwa 4--500 ccm auf den Tag. 

In  der Klinik wurde die Kranke mit Euphyllin, Strophantin, Campher, 
Ephe~onin und Asthmolysin behandelt. Temperatur 35,9 ~ Puls 120, R.R. 105/80. 
Am 2. Tage naeh der Aufnahme plStzliche Verst/~rkung der Blausuch% Atemnot, 
Herzfl[mmern, Tod. 

Auszug aus dem Leichenbe/undsbericht (I~r. 707/31, Berlin). UntermittelgroBe 
Frau in hochgradig kaehek~isehem Zustand, Totenstarre ansgesprochen. Fett- 
polster aul]erordentlich gering, Mustmlatur welxig kr/~ftig, Knochenbau ziemlich 
knochig. Brustkorb m/~Big starr. An beiden Seiten die l~ippen etwas sa~telartig 
eingedrtielc~. Die H~u~ des Oberschenkels l~fit Fingereindrficke bes~ehen. Zwereh- 
fellstand beiderseits 5 I. C.R. Bauchfell glair und spiegelnd, ausgedehnte derbc 
und seharf 15sbare Verwachsungen zwischen Blinddarm und rechter Bauchwand 
sowie zwisehen Leber, Zwerchfell und D/~rmen. Leber tiberragt den Rippenbogen 
um gut 3 Queffingerbreite. Im Bauchraum 250 ccm, in der reeh~en BrusthShle 
etwa 500 cem, im Herzbeutel etwa 40 ccm einer ldaren, gelblichen Flfissigkeit. Lungen 
sinken nur m/LBig zurfiek. 

Herz liegt in breiter Ausdehnung ~rei, fiillt den ganzen vorderen Brustraum 
aus, tiberschreitet die Mittellinie nach rechts nm fast Handbreite, nach links reicht 
es his in die vordere Axillarlinie. Es ist mindestens 2real so groB wie die Faust 
der Leiche, verh/~ltnisms totenstarr. Beide Kammern deus erweitert; 
die rech~e zwischen den gut rundcn Trabekeln mit tiefen divertikelartigen Aus- 
stfilpungen. Conusteil der Pu]monalis ebenfalls schr welt. Rcch~e vordere Pulmonal- 
klappe durcli eine yon ldeinen Fensterchen durchsetzte Schcidewand in zwei fast 
ganz getrennte Xlappen geteilt. Beide, ebenso auch die beiden anderen Pulmonal- 
klalopen, mit mehreren kleinen Fens~erchen. Kante besonders der linken PuImonal- 
klaploe , ist etwas verdickt und nach innen eingerollt. Kammerwand rechts etwa 
7 ram, links etwa 13 mm. Der PapiUarmuskel des linken Mitralsegels zu kurz, 
auI dem Sehnitt ausgesprochen grauweifilich. Sehne~/~den beider Papillarmnskeln 
der linken Kammer ein wenig verktirzt, teilweise gering verdickt. Foramen ovale 
fiir einen Bleistift gut durchg~ngig. Rechter Vorhof wesentlich erwei~ert, mi~ viel 
zu dicker Wand und erheblichen ~altenfSrmigen Verdickungen, besonders des stark 
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erwei~erten Herzohrs.. Kranzschlagadern welt und sehlaff, mit geringer Gelb- 
fleekung. Absteigende Aorta, m ~ i g  gelb gefleckt, mi~ Polsterbitdung, im Isthmus 
etwas st~irker, bier auch mit einer kleinen Einziehung, absteigend etwas zunehmend, 
in der Bauchaorta gleichbleibende Polsterbildung und Gelbfleckung. Iterzfleisch 
ausgesprochen braunlich mit weiNichen, streifigen Einsprengungen und dazwischen 
eingesunkenen, etwas mehr dunkelblauroten Teilen. Linke Lunge etwas zu grol] 
und wesentlich zu schwer. Plewra glatt und spiegelnd, an der Spitze leicht 16sbare 
Verwachsungen, darunter eine sternfSrmige derbe, weiSe, Stclle. Oberlappen ziemlich 
blutreich und auSerordentlich iliissigkeitsreich, iiberall lufthaltig, rotbraun, un- 
elastisch. Unterlappen zunehmend nach unten sehr blur- und fliissigkeitsreich, in 
den unteren Teilen luftleer. Bronchialschleimhaut m~l]ig stark ger6tet, in den 
Bronchien etwas Schleim. Die Pulmonalarterienwand ein wsnig dick und deutlich gelb 
ge/leckt, auch bis in ganz kleine ~'ste der Per@erie hinein. Die Ge/~[3e kla//en au/ 
dem Durchschnitt. Hiluslymphknoten sind grofl, schwarz, sehr feuch~. J~echte Lunge: 
Ist ebenfalls etwas zu groB und schwer. MiiBige, leicht 15sbare Verwachsungen fiber 
s~imtlichen Lappen, besonders paravertebral und an der Grundflitche. Pleura sonst 
glatt. Der Oberlappen stark geblaht, auf dem Schnitt etwas graurStlich, nach unten 
zunehmend reichliche Blutftillung. In den basalen Teilen ebenfalls luftleeres Gewebe. 
Bronchien und Arterien wie links. Im Unterlappen auf der I-Iinterseite ziemlich 
hilusnah ein etwas schwarzes, tells gelbes, kalkhartes, linsengroges Kn5tchen. 

Halzorga~e. Lymphatischer Rachenring ziemlich stark entwicke]t, beide Mandeln 
groB, zerkliiftet, rechts gelbliche Pff6pfe. l%acheneingang dunkelblaurot. LuItrShren- 
schleimhaur nach unten zunehmend gerStet, mit mi~Big zi~hem ScMeim bedeckt. 
lJbrige PIatsorgane o. ]3. Bauchspeicheldrtise, Milz, Nebennieren, Beckenorgane, 
~agendarmkanal o .B .  Leber: Oberflgehlich in nnregelmaNge hSckrige Bezirke 
eingeteilt. Auf dem Schni~t keine regelreehte Lgppchenzeichnung mehr, sondern 
tells gro~e, tells kleine sehr unregelmagig begrenz~e braungelbIiehe Lappchen, 
die abgegrenzt sind durch mehr oder weniger breite, ~eils weiflliche, Seils dunkel- 
blaurot gdarbte, septenartige Scheidewgnde. Das Gewebe knirscht beim Schneiden. 
Gallenblasenwand nach innen zu dentlich derb, nach au~en zu etwas gallertig sich 
anfiihlend, im ganzen die Wand mindes~ens 4real so dick wie normal. Schleimhaut 
deutlich geschwollen und dunkelblaugriin gefgrb~. In den Beinvenen aussckliel]lich 
fliissiges Blur enthalten, ihre Wand etwas weiNich. Arterien o. B. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: ttoshgracIig~ Erweiterung und Hypertrophic der 
rechten Herzkammer, /ragliche Entartung des Papillarmuskels der Mitralis, geringe 
Erweiterung und Hypertrophie des linken Vorho/s, hoehgradige Pulmonals/derose. 
Cyanose uud m~i[3iges Odem mit Stauungsbtutu~g der Lunge. Insu/[izienz der 
geteilten qng/3gebildeten reehteu vorderen Pulmonalklappe. Hoehgradige ehronisehe Blut- 
st ~uung get Leber mit Umbau und Induration ( Pseudocirrhose) , cyanotische Induration 
der Milz und Nieren, chronisehes Odem der Gallenblase, starkes solehes und Stauungs. 
blutung des Magendarmkanals. Kardiale Wassersucht. Geringer Aseites, geringes 
Anasarka, beiderseitiger ttydrothorax, rechts mit Kompressionsatelektase, links mit 
Kompression des Unter~appens. Plethora, o]#nes tZoramen ovale. Verkalkter tuber- 
kulSser Primiirkomplex des rechten Unterlappens mit eingedlelcten K~iseherden tier 
.Bi/urkationsdriise. Chrouische Tonsillitis. 

Mikros/copisehe Unter~uchung. Niere : MultipleRindermarben, reichlich SCauungs- 
transsudat im Bowmannschen Raum und gleichartige ]?lfissigkeitsmasse in den 
Xan51chen. Ziemlich starke allgemeine Stauungsbtutfiberfiilluug, vereinzelte 
Epi~helverkalkungen. iVi~rkinters~itiumsskterose. Gefs o.B. PaTillarmuskel: 
Ziemtieh ausgedetmte, vielfach konfluierende in versehiedenen g6hen gelegene 
Sehwielen, oft mit Pigmentresten oder Veffettung in den angrenzenden noch er- 
haltenen Muskelfasern, verschiedentlich aueh mi~ s~rkerer Vascularisation. Musku- 
/atur des rechten Herzens: Muskelfasern intakt, Querstreilung erhalten, keine 
Zelleinlagerungen. Kranzgef/~Be zart, Lumen nicht verengt. Lungensehlagader: 
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Haup~stamm an der Int ima ohne Ver~nderung, geringe mucoide Umwandlung 
der im iibrigen normalen Media, Adven~itia frei, ohne Zelhnfiltration. 

Allein schon die gr6Beren Verzweigungen zeigen eine zum Teil betr/~ehtliche 
Verbrei~erung der Int ima yore typisehen Charakter der sekund/~ren :Pulmonal- 
sklerose mit  ~Neubildung yon elastisehen Fasern. Auch die Media wechselnd breit. 
Muskelfasern stellenweise stark gequollen lind in geringem Umfange aufgel6st. 
Die Elastica interna unseharf, ges~reekt, teilweise ganz geschwunden. Ebenso die 
Elastica externa vergndert. Diese Vergnderungen in wechselnd ausgepr~gter Form 
in alien gr6Beren Gef/~Ben feststellbar. 

Abb. 10. 3. Fall. Kleinster Ast tier Arteria pulmonalis. Aneurysmatische Ausbuchtung 
mit Aufsplittemmg der "Wand. e Neubil4ung eines elastisehen Systems an der Anf~enseite 

der iV~edia, tr 

Die mannigfaehsten Ver/~nderungen zeigen, wie im ersten und zweiten Full die 
Gef/tte mit  einem durchschnittlichen Durchmesser yon 0,25 ram. Neben der oben 
gesehflderten herdf6rmigei1 oder konzentrisehen Verbreiterung der Int ima mit 
blasig aufgequolle~en Zellen und der versehmalerten Media mit  Ausfall der Muskel- 
elemente und der Elastiea ex~erna und interna werden je'~zt noch weitere verschieden- 
artigste Ver~nderungen sichtbar, die sich leieht in einheitliche Entwicklungsreihen 
des krankhaf~en Gesehehens einreihen 1assert. Die einseitig ihrer Muskelfasern und 
Elastica beraubte Gef~Bwand vermag unter der Eiawirkung des Blutdrucks ihre 
Form nicht zu bewahren und in sehr ausgepragter Art  bilden sich Aneurysmen 
dieser kleinen Arterien (Abb. 10). Die Lichtung der Gef~Baussackungen ist meist 
thrombosier~,. Eine andere Art  der Veranderung in der Gef~l~wand besteht darin, 
dab in zun/~chs~ geringerem, dann aber in st~rkerem AusmaBe rote Blu~k6rperehen 
in die Wandschichten eintreten. Hier liegen sie teils vereinzelt, teils in ganzen Massen 
in Gewebsliicken. ]~lastische Fasern der Media auseinandergedr/s zersp]ittert. 
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Abb. l l .  3. Fall.  Bildung griil~erer ]31utr~ume in der Gef~l~w~nd. l:l~m.-Eosin. 

Abb. 12. 3. Fall  wie Abb. 11. 
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Abb. 13..~. Fall wie 2~bb. 12. Endzustand 4er Wandfurchblutung. 

Abb. l i .  3. Fall. Vollsthndige W~ndnekrose mit periv~scul~rer Rundzellinfiltration. 
H~im.-Eosin. 
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Zun~ehst diese Hohlr/~ume nackt, doch lassen sich in fortschreitender Entwieklung 
in den verschiedenen Gef~l]querschnitten beginnende Endothelisierung bis zur Aus- 
bildung eines ganzen Bi~ndels ldeiner in einem Komplex vereinigter Gef/~Behen beob- 
ach~en (Abb. 11, 12, 13). 

Im Quersehni~t vermag das Endstadium einen rekanalisierten Blutpfropfen vor- 
zut/~uschen. An anderer Stelle im Sehni~t Gef/il~e derselben GrS/~enordnung sichtbar, 
deren Gef/~ltwand bis auf die ~ul3erste Schicht der Media nekrotisch ist (Abb. 14). 
Lumen verengt, enth~l~ reichlich Rundzellen und Leukoeyten. Intima und Media 

Abb. 15. 3. FM1. ]~leinster Ast der Arteria puhnonalis. VSllige Obliteration des Lumens. 
Ham.-Eosin. 

k6rnig zerfallen, Fasern nicht mehr erkennbar, Kerne vereinzelt vorhanden, pyk- 
no~iseh. In der Adventitia reiehlich Rundzellenansammlungen. t~einste Gef~l~- 
strecken yon etwa 0,1 mm Durchmesser teilweise gequollen, Muskelfasern ~ehlen, 
Intima konzentriseh verbreitet bis zum vSlligen Verschlul~ der Lieh~ung (Abb. 15). 
Auch hier dieselben Ver~nderungen der ~ul~eren Peripherie wie im ers~en und zweiten 
Fall. Capillaren reiehlieh blu~geffillt. Ihre Wand durch Verbreitung des Grund- 
hautchens verclickt. 

Zusammen]assung. Eine 53j~hrige F r a u  k lag t  8 Mon~te vor  dem 
Tode fiber s ta rke  Herzbeschwerden,  die nie ganz weichen. 3 Tage vor  
dem Tode s ta rke  Blausucht ,  A~emnot,  Herzrn i t te l  versagen.  B lu td ruck  
~ficht erh5h~. Tempera tu r  subnormal ,  un t e r  Herz f l immern  und  A t e m n o t  
Tod. Die hochgradige  E rwe i t e rung  und  H y p e r t r o p h i e  des rechten  Herzens  
konn ten  bei der  Sekt ion durch  eine fr~gliche E n t a r t u n g  des Papi l la r -  
muskels  der  Mitr~lis und  durch  eine Mi/]bildung der  vorderen  r ech ten  
Pu]mon~lklappe  nicht  geni igend vers t~ndl ich  gemacht  wcrden.  Die 
histologische Unte r suchung  der  Lungcngef/~l~e zeigtc neben den in den 
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beiden ersten FKllen als typisch erkannten Media- und Intimaveriinde- 
rungen Vorgs die einerseits auf eine langere Krankheitsdauer mit 
Neigung zur tIeilung, z.B. Rekanalisation anfgesplitterter GefgBe, 
andererseits auf eine besonders eindrucksvolle Sehwere der Erkrankung 
hinweisen, mit Wandblutungen der GefaBe, Anenrysmenbildung und 
v611iger Wandnekrose. Die Vorgeschiehte und das histologische Bild 
lassen die M6glichkeit einer Heilung erschlieBen, wenn nicht wie in diesem 
Fall ein sehwerer Riiekfall znm Tode fiihrt. 

Fassen wir das I~h'ankheitsgesehehen an den Lungengef~Ben aller 
drei beobaehteten Falle bier zusammen, so 1/tBt es sieh kennzeichnen 
als degenerative Wandveranderung der Schlagaderperipherie, wahr- 
seheinlich beginnend in der Media, mit Verquellung, Zerfall und Unter- 
gang der Muskulatnr und el~stischen Fasern. Die Intima tells um- 
sehrieben, tells diffus bis zur v611igen Einengung des GefaBlumens ver- 
diekt, ist bei besonders sehwerer Form der Erkrankung fiir rote Blut- 
kSrperehen durehlassig. Die Wanddnrchblutung zeigt bei ehronisehem 
Verlauf tteilungsneigung durch Endothelisierung der Blutmasehen. 
Die vereinzelt beobachtete sehwerste Form der Erkrankung besteht 
in Anenrysmenbildung oder v611iger Gefagnela'ose mit Resorption der 
Wandtrtimmer. Die Adventitia etwas gequollen, bleibt frei yon st~rkeren 
Veranderungen. 

Ahnliche, regressive Ver/~nderungen, ebenfalls :mi~ Anff~serung und 
Durehb]utung der Gefs besehreibt Schwarz (1930) an der Hirn- 
schlagader. Die weitere Entwicldnng des Prozesses ist Mlerdhlgs ver- 
schieden yon den hier besehriebenen Lungensehlagaderveranderungen. 

Trotz mannigfaeher Besonderheiten mug die bier geschilderte GefaB- 
erkmnkung den im Sehrifttum festgelegten Fallen yon sog. prims 
Pnlmonalsklerose angesehlossen werden. M~kroskopisch-~natomiseh 
weist darauf die isolierte Hypertrophie des reehten Herzens mit Ein- 
engung des Lungenkreislaufs bei wenig oder gar nicht verandertem linken 
Herzen nnd grol3en Kreislauf. 

Die histologisehen Befunde lassen diese Namengebnng bedenklich 
erseheinen, da es sieh in den peripheren Asten um einen anderen Vor- 
gang handelt Ms die fiir die H~nptverzweigungen der Lungengefgge 
besehriebene Pulmonalsklerose ( Torhorst, Briining, _gische'r, LjungdahI ). 
Alls den bier mitgeteilten t~gllen geht hervor, daB, wie z. B. Steinberg, 
Kuntschik u. a. dies annehmen, die Veranderungen der Hanptaste als 
sekundgr den peripheren Verandernngen zuzuordnen sind. Trotzdem 
glanbe ieh den eingebiirgerten Namen der sog. primaren Pulmonal- 
sklerose beibehalten zu sollen, da der naheliegende Ausdrnek Medio- 
nekrosis nieht das ganze Krankheitsgesehehen umfaBt. Die Bezeiehnung 
Arteriopathia pulmonatis idiogeniea als allgemeines ~erkwort ware 
geeignet als Sammelbeeken versehiedener Befunde zn dienen. Treffender 
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w~re zwei~ellos eine Bezeiehnung nach entstehungsgeschichtlichen 
Gesiohtspunkten, doch fehlen uns dazu Kenntnisse fiber Ursache und 
Art der Erkrankung. 

Es seien hier kurz die Merkmale sog. prim~trer Pulmonalsklerose 
gekennzeichnet, wie sie sich als Arbeitsform wissensehaftlieher Begriffs- 
bildung in dem Schrifttum darstellen. In einer jfingsten Abhandlung 
yon Steinberg wird der Begriff dahingehend umgrenzt, dab der prim~re 
Vorgang als eine pulmonatfixierte Hypertonie zu Arteriolosderosis 
pulmonum fiihrt mit sekundgrer Arteriosklerose der grSl~eren Lungen- 
schlagader~is~e. WeSentlich ist dabei, wie auch A. Sehultz betont, ein 
Freibleiben der Gef~l~e des gro~en Kreislaufs yon arteriosklerotischen 
Ver/~nderungen sowie Fehlen mechanisch funktioneller Hindernisse 
im ldeinen Kreislauf, Beide Bedingungen erfiillt der erste der hier mit- 
geteilten F~lle ganz, w~Lhrend die beiden anderen zum Teil Pleura- 
verSdungen, zum Tell Klapl0enmiI~bildungen , jedoch in fiir den Kreis- 
tauf unwesentlichem Ausma6 aufwiesen. 

Der klinische Verlauf des Krankheitsbildes laBt sich reoht gut mit 
den VerSffentliehungen yon Posselt, Wagner und EpFinger und neuer- 
dings Kuntsd~ik vergleichen. In allen vier F~llen yon Eppinger und 
Wagner begann die Erkrankung nur wenige Wochen vor dem Tode 
mit 0dem der Beine. Herzmittel versagten, ebenfalls unter zunehmender 
Blausucht und Herzschw/~che t ra t  der Tod ein. Fieber bestand nur im 
Falle yon Kuntschi]c, dagegen betont Posselt sogar subnormale Tempe- 
raturen, die ich ffir meinen dritten Fall best~tigen karm. Der Blutdimck 
niche erhSht, PuIs 80--120 p .m.  Die Mitteflung Kuntschiks 1/~l]t sich 
meinem dritten Fall zuordnen, da auch bier die Beschwerden schon 
frfiher, 5 Jahre vor dem Tode, anfingen. Somit der gleiehe ehronische 
Verlauf mit sehlie8lichem, tSdlich endigendem Riickfall. Eine besondere 
Stellung gewinnt dieser Fall durch seinen deutlich entzfindlichen 
Charakte r, wozu in anderem Zusammenhang noch Stellung genommen 
wird. 

Ob jugendliehes Alter tats~chlich eine Rolle spielS, wie Posselt, 
Schultz und ~Kuntschi]~ annehmen, IgBt sieh naeh den Beflmden yon 
Eppinger und Wagner und meinen eigenen bezweifeln. Anch hat das 
Geschlecht der Erkrankten keinen erkemlbaren EinflnB. 

W/~hrend nach dem klinischen Verlauf und der anatomischen Dia- 
gnose die F/~lle yon Eppinger und Wagner sehr wohl als sog. prim~re 
Pulmonalsklerose bezeichnet werden kSnnen, schildern die beiden 
Verfasser histologisch ,,isolierte Arteriosklerose resp. Endarteriitis der 
feinsten Verzweigungen der Pulmonalarterie ohne gleichzeitige Mit- 
beteiligung der grSBeren St/~mme". Sie iiberlassen es aUerdings dem 
Anatomen zu entseheiden, ,,ob der fast schon im Capillarbereich sich 
abspielende Vorgang als arteriosklerotiseh aufzufassen ist oder ob die 
Gef~Bver~nderungen als e~was spezifisches anzusehen sind". Die 

Virehows Arehiv .  Bd. 284. 10 
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gegebene Sehilderung sowie die Abbildungen lassen es mSglich erscheinen, 
dab prim/~re Prozesse der Media fibersehen worden sind, und das g a u p t -  
augenmerk auf die Wucherungsvorg~nge der Int im~ gerichtet wurde. 

Werden somit die Fs yon Elgpinger und Wagner den eigenen als 
besondere Form eines Krankheitsbildes gleichgesetzt, so muB aueh eine 
yon Lang mit ,Thrombarterioli t is  pulmonum" benannte Erkrankung 
erw/~hnt werden, da er sic den F~llen yon Eppinger und Wagner gleiehstellt. 

45j~hrige ~rau 2 Jahre vor dem Tode an Flec]dieber erkrankt. Besserung 
der kurz danach aufgetretenen Kreislaufinsuffizienz, bis 2 Monate vor dem Tode 
Verschlimmerung eintrat, starke 0deme, Bauchwassersucht, Blausuch~ und Atemuot. 
Puls und Blutdruck normal. Hochgradige Hypertrophic und Erweiterung der 
reehten Kammer durch die ehronische Bronchitis und geringgradiges Emphysem 
nieht ausreiehend erkl~rbar. Es land sich dagegen histologisch an zahlreichen 
Arteriolen yon 1 mm Durchmesser bis zu den Pri~capillaren eine ,,Verdickung 
und Hyalinisierung (Nekrose) aller drei Wandsehichten, vorwiegend der mittleren. 
Die elastischen Lamellen teilweise zersplitter~, kleinzellige (,,lymphocyt~re") 
Infiltration vorwiegend in der Adventitia". In den verschiedensten Gef~l~gebieten 
tells ~ltere rekanalisierte, tells frischere Thromben". Das Verh~ltnis der drei 
Haut)tver~nderungen der Arteriolen war derar~, dab die Nekrotisierung der Wand 
als prim~rer Vorgang anzunehmen ist". Doch be~ont JLang immer wieder die klein- 
zellige Irdiltration, stellenweise der ganzen Gef~Bwand, so dab an dem entztind- 
lichen CharakCer der Gef/~l~ver~nderungen entsprechend der Begutachtung dutch 
Borst nicht zu zweifeln ist. 

Es seheint, als ob bei diesem Fall die Beziehung zum Fleekfieber 
in den Vordergrund zu stellen w~re, w~hrend yon Eppinger und Wagner 
weder eine gemeinsame Ursaehe noeh eine Entzfindung der Gef~l~wiinde 
beschrieben sind. Es diirfte sich wohl bei der Beobaehtung Langs um 
ein von der prim/iren Pulmonalslderose als versehieden aufzufassendes 
Krankheitsbild handeln. 

Eine Mittelstellung nimmt der Fall yon Kuntschik ein, der deswegen 
besondere Beaehtung verdient. 

15j~hriges M~tdchen; elastisehe Fasern der Media kleinsSer Lungengef~l~e 
zerstSrt, Intima dutch lockeres Bindegewebe und ~qeubildung yon elastischen 
Fasern verdickt, in ihr, ,,weniger in den anderen Ge~/~llwandschichten liegen ver- 
einzelte ldeinrundzellige Infiltrate, ganz selten auch polymorphkernige Leukocyten". 

Danaeh handelt es sich eindeutig um einen Entziindungsvorgang. 
Einen Vergleich mit  der selten in der Lunge lokalisierten Periarterii$is 
nodosa lehnt Kuntschik ab, da st~rkere entziindliche Infil trate der 
Adventitia fehlen. Auf Grund der Vorgeschichte benenn~ Kuntsehik 
den Gef~l~vorgang Arteriolitis pulmonalis auf rheumatiseher Grundlage. 

Die Bedeutung dieses Falles liegt darin, da$ er einerseits deutliche 
Merkmale entziindlicher Gef/~l~ver/~nderung tr/~gt, andererseits durch 
Erythrodiapedese, Medianekrose und chronisch-rezidivierenden Verlauf 
meinem drit ten Fall sehr nahe steht. 

Dal~ rheumatisehe Erkrankungen die Lungengef~l~e ver~ndern 
k5nnen, ha t  Chiari am Stamm der Pulmonalis naehgewiesen und yon 
,,Mesol0ulmonitis" gesproehen. 
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~ber Gef~13ver~nderungen bei Allgemeininfektionen findet sich 
das ~ltere Schri~ttum bei Semsroth und Koch zusammengefaBt. Danach 
sind bei allen diesen Erkrankungen ,,herdfSrmige Degcnerationen der 
wesentliche Zug des Prozesses an der Gef~l~wand". Unterschiede der 
Gef~Swandver~nderungen bei akuten Infektionen einerseits, ehroniseh 

septischen Zustgnden andererseits werden als Gradverschiedenheit 
ein und desselben Kr~nkheitsvorganges aufgefaBt. An Hand yon 
eigenen F~llen schildert Semsroth die Entstehung der Ver~nderungen, 
wonach in feinsten Gef~l~en eine Koagulationsnekrose der Intima, in 
gr68eren eine solche der Media primer auftritt und gefolgt ist yon 
Wucherungsvorg~ngen der Intima. Im weiteren Verlauf tritt dann eine 
entziindliche Infiltration der Gef~Bwand ein. Moon und Stewart beob- 
achteten nach Injektionen yon Streptococcus viridans bel Hunden und 
Ratten in den feinsten Asten der Lungenarterie Intimaverdickungen 
bis zum V611igen Verschlu2 des Lumens. 

Es ist fraglos, dab in Einzelheiten ~hnliche Vorg~nge bei der sog. 
prim~ren Pulmonalsklerose beobachtet werden k6nnen. Ob z.B. im 
Falle Langs nur Gradunterschiede vorliegen bei vielleicht gleich- 
sinnigem Geschehen l~Bt sich jetzt nicht entseheiden. Doch bleiben 
immerhin ffir die oben besehriebenen eigenen F~lte grundlegende Unter- 
schiede bestehen, wie der erw~hnte Mangel klinischer Anhaltspunkte 
ffir eine Allgemeininfektion, das Fehlen entzfindlicher Vorgs im 
histologischen Bild und nicht zuletzt die alleinige Beteiligung der Lungen- 
�9 schl~gader, auf die schon in den ersten Beobachtungen hingewiesen 
wurde. Ger~de diese Tatsache dfirfte zum Angelpunkt weiterer Forschung 
auf dem Gebiet der prim~ren Pumonalsklerose werden. 

So l~13t die Annahme.Steinbergs yon einer pulmonalfixierten Hyper- 
tonie die Frage ~ufwerfen, ob die Lungengef~Be gegenfiber dem groBen 
Kreislauf Besonderheiten der Reaktionsform und -grade aufweisen. 
Angedeutet wird diese Eigengesetzlichkeit in den Arbeiten yon L6wen- 
stein, Wagner und Eptdnger, Clo~tta und Anderes und Kuntschi]c. Nach 
diesen, sowie nach neueren Mitteilungen yon W. R. Hess und Wissler 
besitzen die LungengefitBe z.B. Besonderheiten der Reaktion auf 
Adrenalin. W~hrend Clogtta und Anderes nur naehweisen konnten, 
dab die Druckerh6hung im kleinen Kreislauf bei Adi'enalingabe auf 
vermehrten BlutzufluB zum rechten Herzen zurfickzuftihren sei und 
keine aktive Gefi~Bverengerung der Lungengef/iBe stattfinde, hat Wissler 
mit anderer Methode gezeigt, dab der Erfolg der Adrenalingaben yore 
Gefii/~umfang abh~ngig sei. Danach tritt bei Arterien yon 11 mm 
Umfang aufwarts, proportional der Weite und Adrenalinkonzentration 
eine Zusammenziehung, darunter eine Erweiterung ein. Dieser ,,Dreh- 
punkt" yon 1t mm Gef~l]umfang ist allerdings nicht bests sondern 
yon verschiedenen Umst~nden abhi~ngig. Wesentlich dabei ist, dag, 

10" 



148 Heinrich Bredt: Die prim~re Erkr~nkung der 

abgesehen yon Nieren- und Kranzschlagader, die Lungenschlagader sich 
im Gegensatz zu dem iibrigen Kreislauf befindet (Hess). 

~qoch ausgesprochener ist eine isolierte l~eaktion des kleinen t~'eis- 
laufs bei Anwendung von ~-Imidoazolyl/~thylamin, wobei es entgegen 
dem gleichbleibenden grol~en Kreislauf zu einer starken DruckerhShung 
dnrch Gef/~gverengerung kommt (CloStta und Anderes). 

Thyroxin hat keinen Einflul~ anf den Gef/~l~tonus (Wissler) Digitalis 
(E~pinger und Wagner), Kohlens~urespannnng und Pituitrin wirken 
im ganzen Kreislauf gleichsinnig (Hess). 

Es ist durch diese sp/~rlichen, sicher mit M~ngeln der Methodik 
behafteten Ergebnisse eins wahrscheinlich gemacht, da$ n/~mlich tier 
Lungenkreislauf eine Gef~l~provinz mit besonderer Gesetzlichkeit der 
Reaktionsform ist. Die MSglichkeit einer isolierten toxischen Einwirkung 
ws damit verst~tndlich gemacht. Ebenso die Tatsache, da$ Stieglitz, 
Jores und Czreven an  mit Blei vergifteten Kaninchen Intimaverdickungen 
nur an den Lungengef/~Sverzweigungen fanden. (Nach L6wen~tein.) 

Diese Auffassung lgl~t die viel erw/~hnte Annahme M6nckebergs 
einer angeborenen Gef/~l~sch/s wobei der normale B]utdruck die 
Gef~l~wand sch/~digen and reparatorische Wucherungen der Intima 
erzeugen soll, zuriicktreten. Dagegen spricht schon die Tatsache, dab 
Individuen verschiedenen Alters erkranken und dal~ der Krankheits- 
verlauf meist akut ist. Die in der Vorgeschichte des ersten bier mit- 
geteilten Falles erw~hnte norm~le Schwangerschaft und Geburt berech- 
tigen zu dieser Ablehnung. 

Hart stellt die yon Romberg und ihm selbst beobachtete Enge der 
Pulmonalvenen und das Vorhandensein einer Aorta angusta (Aust, 
Posselt u. a.) in den Vordergrund einer urs/~chlichen Erkl/~rung. Danach 
soll die Verengung dich$ vor dem tinken Vorhof oder auch des grol~en 
Kreislaufs eine Hypertrophie der rechten Kammer, letztere eine Erh5hung 
des Blutdrucks im kleinen Kreisla~d zur Folge haben, wodurch dann 
demnach sekund/~r die Pulmonalsklerose zu erkl/~ren w/~re. Diese Auf- 
fassung 1/~]~t sich als wahrscheinlich nur vertreten in dem bekannten 
einzigen Fall von Wditjen.Zur Linden. Es handeltr sich um ein 11 Monate 
altes Ms dessen Lungenvenen in mehreren kleinen schmalen 
-~stchen in den linken Vorhof miindeten. Die Arterien wiesen einwand- 
frei sklerotische Ver/~nderungen mit Verengerung der Lumina auf. 
Die rechte Kammer war hochgradig erweitert. 

Die in den eigenen F/~llen geschilderten degenerativen Gef/s 
/~nderungen, die durch eine DruckerhShung im kleinen Kreislauf sich 
nicht erkl/~ren lassen, fiihren zur Ablehnnng der Hartschen Annahme. 
Vielmehr setzt sich gegeniiber diesen ~lteren Begriindungen, die die 
Ge~/~l~ver/s als rein hyperplastisch auffaSten, die bereits ange- 
fiihrte Theorie einer toxischen Einwirkung durch. 
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Welche Gifte sind es, die die Lungengef~13e sch/~digen ? Wenn ameri- 
kanisehe Forscher in der Hauptsache Lues anschuldigen, so lassen sich 
dafiir aus dem deutschen Schrifttum sowie in den eigenen F/~llen keine 
Beweismomente erbringen. Die M6glichkeit einer solchen J~tiologie 
bleibt danach allerdings often. Bleiwirkung wurde schon erw~hnt. 
Bei dem zweiten der eigenen F/~lle, einem Maler, ist c~'onische Blei- 
vergiftung mSglich. Uberm/~Biges Zigarettenrauehen erw~hnt Schmorl 
in einer Ausspraehenbemerkung als Ursache einer schweren tSdlichen 
Atherosklerose der Lungenarterien zweier junger Individuen, die nur 
durch die Lunge geraucht hatten. Wahrscheinlich ist dies bei meinem 
2. Tall der t~glich 30 Zigaretten geraueht hatte. Immerhin steht die 
Seltenheit dieser Erkrankung in keinem Verh/~ltnis zur H~ufigkeit 
starker Nicotinvergiftung durch Zigarettenrauchen. 

/)as Bi]d der yon B. Fischer dureh Ach'enalineinspritzung bewirkten 
,,Arterionekrose", die besonders in der Pumonalarterie beobaehtet 
wurde, zeigt gegenfiber der bier behandelten Gef~/3krankheit besondere 
Merkmale. Zwar ist der prim~re Vorgang aneh eine isolierte, herdweise 
auftretende Nekrose der glatten Muskulatur der Media, doch ,,meist 
folgt der Nekrose die VerkMkung auf dem Fuge". Aueh finden siela 
diese Ver/~nderungen nur an gr61~eren Gef/~Ben,/thnlich der Beobaeh~ung 
Ja]Jds in einem Fall yon Arterionekrose bei einem Neugeborenen. Morpho- 
logiseh fagbare Ver/~nderungen der Nebennieren sind bei prim~rer 
Pulmonalerkrankung nieh~ beschrieben, nut in dem Falle yon Kuntsehik 
fand sich in der Marksubstanz der einen Nebenniere sieh ausbreitende, 
verk/~sende Tuberkulose. Kuntschilc selbst lehnt einen Zusammenhang 
mit den Lungenver/~nderungen ab. Das gleiehe mag fiir die eigenen 
F/~lle gelten. 

Die gradweise s~rker sich ausprs Form ein und derselben 
Erkrankung, wie sie sieh angefangen vom ers*en und zweiten eigenen 
Tall fiber diejenigen yon Eppinger und Wagner zu meinem dri~ten Fall 

u n d  sehlieBlieh, als wahrseheinliehes Endstadium zur Beobaehtung 
Kuntschilcs darbietet., veranlaBt zur Untersuehung, ob neuere Vor, 
stellungen fiber die Entstehung yon Arterienlrr~nkheiten hierauf sieh 
anwenden lassen. Dabei sell der Weft des histologisehen.Bfldes in ~den 
vorliegenden F/~llen, die Endzust/~nde eines Vorganges darstellen, nieht 
iiberseh/~tzt werden. Wit dfirfen abet wohl erwarten, dab sie sich zwanglos 
in die im Tierversueh gewonnene Entwieklungsreihe einsehieben lassen. 

Den Versuchen Langes und Ausfiihrungen Rickets zufolge w~ren die 
gesehilderten Vorg/tnge in der Gef/tBwand Folgen eines Reaktions- 
zustandes des neuromuskul~ren Arterienrohres auf einen gradm~Big 
abgestuft wirkenden Reiz. Viererlei erscheint dabei hinsichtlieh der 
eigenen F/~lle beaehtenswert. 

Nrst~ns die naeh den einzelnen Stadien des ersten Falles als prim/~r 
aufzufassende degenerative Ver/inderung der Media bis zu ihrer vSlligen 
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Nekrose. Sic findet sick yon einem durehschnittlichen Gef/~l]durchmesser 
yon 0,25 mm an bis zu den Pracapillaren in steigendem Ausma~. Ver- 
einzelt warden Mediaveranderungen anek der gr613eren Aste beobacktet. 
Nach Ricker ware eine Drosselung der ernahrenden Gewebsfliissigkeit 
eingetreten, sowohl durch Stase der adventitiellen Strombahn, als auch 
dureh Lahmung der Nfediamuskulatur mit nackfolgender Erweiterung 
und mechaniseh zu verstehender Zusammenpressung der SMtltieken, 
wodurch eine Ern/~hrung der Wand yon den Vasa vasorum und der 
Liehtung aus unmSglick gemacht ware. Die peripkeriewarts starkere 
Auspragung der degenerativen Veranderungen lagt sick reckt gut mit 
einer segmental starkeren Einwirkung des angenommenen Gefal3- 
giftes erkl/iren. Als reine Nekrose jedoch diirite der Vorgang in der 
GefaBwandmitte nickt bezeichnet werden, denn es fehlt auch bei/~lteren 
Fallen, z.B. der dritten Beobacktung, die Verkalkung, die stets nach 
Sequestrationsnekrose ,,sich mittels aus der Umgebung eintretender 
Fliissigkeit vollzieht'! (Ricker). 

Abgesehen yon dem Nfangel an Verkalkung fiihrt auch der zweite 
dcr bier beachteten Gesichtspunkte dazu, im R~hmen der Rickerschen 
Anschauungen an eine sehwachere erweiternde Wirkung zu denken, 
namlich die Tatsache der zumeist fiber nekrotisierenden Bezirken der 
Media zu beobaehtenden Intimahyperplasie. Bei starkster Erweiterung 
ware der Fliissigkeitsstrom in der Wandmitte vollkommen blockiert. 
Die Intima wiirde wohl nook yon den ern/~hrenden ]~lutplasmastrom 
des Lumens umspiilt, eine Verdicknng wiirde unterbleiben. Ricker 
und seine Sehule sahen abet eine Verdiekung der Intima bei Media- 
nekrose dann, wenn diese umsehrieben war. Es war dann mSglich, 
dab aus den geloekerten Naehbarbezirken vermehrte Fliissigkeits- 
zufuhr stattfand und somit die Waehstumsbedingungen fiir die Intima 
gegeben waren, tgiir diese Annahme im eigenen Fall sprieht Abb. 3, 
ahnliehe Bilder gibt Rosenthal. Schwierigkeiten flit das Verstandnis 
Rickerseher Auffassnng erwachsen arts der Tatsache, dab diese Hyper- 
plasie bei kleinsten Gefagen bis znm v611igen Verschlug des Lumens 
fiihrt, wodnrch ja gerade der klinische Verlauf entscheidend beeinflugt 
wird. Es w/~re damit eine Ernahrungsquelle der Gef/~Bwand ausge- 
schaltet. Ob die adventitielle Strombahn dutch Wiedereintritt des 
Zuflusses die Ernahrung dos ganzen Gefi~ges fibernehmen k6nnte, lagt 
sick nicht entseheiden. Hier liegt tier Gedanke einer Wuckerung tier 
Intima auf unmittelbar angreifenden l~eiz nahe. Es ist damit die Grenze 
der Deutung histologischer Bilder gegeben, eine Entscheidung laf3t 
sick veto Tierversuch erwarten. 

Eine weitere Erseheinung, die in diesem Zusammenhang erwahnens- 
weft ist, land ick im dritten beschriebenen Fall. Hier sahen wit eine 
ausgedehnte altere und frischere ])urchblutung der Wand, auch besonders 
in einer Gefagstrecke, deren Durchmesser zwischen 0,25 und 0,1 mm hegt. 
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Ob das Vorkommen einzelner roter BlutkSrperehen i n d e n  Maschen 
der Intima kleinster Gef/iBe beim ersten Fall als Erythrodiapedese 
zu bezeiehnen w/~re, soll hier nieht entsehieden werden. Wie ist nun die 
erw/~hnte Durehblutung der Wand zu verstehen ? Nach Ricker ist 
Erythrodiapedese das Anzeichen st/trkst verlangsamten Capillarkreis- 
laufs. Die hier beobaehteten Gef/~Be waren den Capillaren vorgeschaltet. 
Es miiBte also das Blut aus den stark erweRerten Haargef~Ben stammen 
und somit yon auBen her in die degenerierende Gefi~Bwand gelangen. 
Vereinzelt lieB sich aUerdings beobachten, dab die Blutung in der 
zentralen H/~lfte der Media begann, wodureh wiederum eine direkte 
toxisehe Einwirkung auf die Innenhant selbst wahrseheinlieh erscheint. 

Ein besseres Verst/indnis fiir das Gesamtgeschehen an den Lungen- 
gefi~Ben wird zweifellos durch das schon erw/ihnte spezifische Verhalten 
der einzelnen Arterienabschnitte ermSglicht. Hier wiirden Messungen 
.der Weite und Wanddieke vergleichbarer Gef~Babsahnitte, die aber an 
der Lunge sehwer durehfiihrbar sind, zu objektiv eindeutigen Tatsaehen 
fiihren. 

In der ErmSgliehung weiterer Forsehung liegt ein wertvoller Gesiehts- 
punkt Rickerscher Lehre aueh fiir die Erkrankungen der LungenseMag- 
aderperipherie. Ob seine Lehre yon der Wirkung der Gifte fiber die 
neuromusknl/~r beeinfluBte Ern/~hrung der GefiiBwand gegeniiber der 
Auffassung einer unmittelbaren Giftwirkung auf Muskulatur und Intima 
der Gefs zu Recht besteht, vermag, wie erw/ihnt, nut der Tierversuch 
zu entscheiden. Die hier mitgeteilten F~tlle vermSgen zahlreiehe seiner 
Ausfiihrungen zu stiitzen. 

Zusammenfassung. 
1. Drei F~lle von prim/~rer Erkrankung der Lungensehlagader 

ergaben bei histologischer Untersuchung Entwieklungsstnfen und 
Formen ein und desselben tSdlichen Leidens besonders der feinsten 
Verzweigungen der Lnngensehlagader. 

2. Die erste Ver/~nderung besteht in einer umschriebenen Ent- 
artung der Media mit Untergang der Muskulatur und der elastischen 
Fasern. An der Lungenschlagaderwurzel noch gering, wird dieser 
Vorgang nach der Peripherie hin ausgeprggter. Am schwersten erkrankt 
sind die Gef/iBe mit einem Durchmesser unter 0,25 ram. Im st/~rksten 
Grade kommt es zur Aneurysmenbildung und Vollnekrose der ganzen 
Gef/~Bwand. 

3. Die Intima der grSBeren Gef~Be zeigt umsehriebene Verdiekung, 
an den ldeinsten Arterien ffihrt die Intimaverbreiterung zum vSlligen 
VerschlnB der Lichtung mit Blutiiberfiillung der Capfllaren~ Bei schwerster 
Erkrankung %ritt Wanddurehblutnng mit Endothelisierung der neu- 
gebildeten Blutr/iume ein. 

4. Die Adventitia ist nur im drit~en, schwersten Tall aufgequollen. 
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5. Der  kl inische Verlauf  und  die His togenese  machen  i i ir  die beschrie-  
benen Veri~nderungen eine unbek~nn te  Gif twi rkung yon  spezifischem 
Charak te r  als Ursache  wahrscheinl ich.  

Nachtrag. 

Nach  AbschluB der  K o r r e k t u r  vor l iegender  Arbe i t  k a m  im pa tho-  
logischen I n s t i t u t  der  Charit~ ein wei terer  s  Fa l l  yon  eigen- 
ar~iger obl i te r ie render  I n t i m a w u c h e r u n g  der  Lungensch l~gadern  bei  
e inem 44j~hrigen Arbe i t e r  zur  Beobach tung  (S. N. 150/32 Charitg).  

Carcinose der Dura mit hgmorrhagischer Pachymeningitis interna bet prim~rcm 
Krcbs des Magens, Lymphl~oten- u~d Nebcnnierenrindenmetastasem Lungen- 
schnittfli~che zeigte netzartige Zeichnung und Verdickung der feinsten Bronchial- 
i~ste wic bet lymphangitischer C~rcinose. Mikroskopisch: Die feinsten Lungen- 
schlagader~ste (Durchmesser etwa 0,25 ram) zeigen in gradweise stgrkerer Aus- 
prggung einen fast vSUigen Verschlul~ ihres Lumens durch Verbreiterung der Intima 
bet ausgesprochener Entartung der NIedi~. Hier und da geringe Zellirgiltration 
in der Advcntitia. Vereinzelt Querschnitte yon rekana]isiertcn Thromben m i t  
frischercr Blutpffopfbildung. Die In~imaverdickung, oft umschricben sich vor- 
buckelnd, schleimar~ig bl~ulich gcf~rbt. 

Es er i rmer t  dieser F a l l  an  meine  oben geschi lder te  zweite  Beob~chtung.  
Bemerkenswerr  dadurch ,  da~ zur primi~ren Gef i~wandschs  eine 
wiederhol te  Thrombos ie rung  hinzu~rg~. Ahnl ich  s ind wohl  die eing~ngs 
e rws  F~l le  yon  ansgedehn ten  Thrombosen  der  Lungenschlugader  
~ufzuf~ssen. Kr~nkengesch ich te  dieses Fa l les  in urs~chlicher  Hinsich~ 
ohne Belong. B l u t d r u c k  n ich t  erhSht ,  rechtes  Herz  n icht  merkl ich  ver- 
grSl~ert. 
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