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Einleitung. 
Nit  den v.orliegenden Untersuehungen soll zunfichst ein B, eitrag zur 

Morphologie des erkrankten kleinen Kreislaufs gegeben werden. Die 
Bere(htigung eines solehen Unt.ernehmens ergibt sieh aus neuen ]~efunden, 
die erhoben werden konnten und eine eigene Deutung erm6gliehten, aus 
dem Vorhandensein mannigfaeher Ltieken und Widerspriiehe im Sehrift- 
t u r n ,  die eine n/ihere Untersuehung laera.usfordern und sehlieglieh aus der 
Bedeutung feingeweblieher 3Iethoden fiir (tie :Kreislaufpathologie tiber- 
haupt. Zugegeben, (tab gerade beim Lungenkreislauf eine funktionelle 
Betraehtung aussichtsreieher zu sein seheint, da ja immrvierte 3Ius- 
kulatur yon versehiedenen Seiten her an dem normalen Gesehehen der 
Atmung und des Blutstroms mitwirkt, so wird doeh fiir die Bewertung 
der Ergebnisse funktioneller Forsehungsweise naeh wie vor ein ge.-.icherter 
geweblieher Befund endgiiltige Best~Ltigung, Kritik oder wertvolle An- 
regung bedeuten. Sehon die Gestalt des normalen Gef/iBbaumes, das 
Fasergefleeht seiner Wand, Sts Wandel und Umbau der Faser- 
systeme geben einen l-[inweis auf m6gliehe Abartungen m~d Leistungs- 
ausfall; noeh viel mehr wird bei krankhafter Funktion eine gewebliehe 
Wandveritnderung - -  oder ihr Fehlen - -  ein Hinweis auf Art und St/i, rke 
der tQ'ankheitsursaehen sein k6nnen. Die Pathohistogenese soleher Ge- 
f~Lgerkrankungen aufzuklgren ist die unerl~igliehe Vorbedingung jeder 
Merkmalsdefinition und ursgchliehen Deutung (Beitzke).  

Dem Lungenkreislauf ist yon pathologiseh-anatomiseher Seite in den 
letzten Jahrzehnten in allen Liindern grol3e Aufmerksamkeit ge~vidmet 
worden. Die zahlreichen Arbeiten iiber ,,primi~re" und ,,sekund~re" 
Puhnonalarteriosklerose, Thrombangitis und Endarteriitis pulmonalis 
usf. sehwanken zwisehen der Auffassung, den LungenkreMauf als Teil des 
allgemeinen .4_rteriensystems und die Ver~tnderungen als Teilbilder der 
allgemeinen Arteriosklerose zu begreifen und zwisehen der 3[einung, dab 

1 Mit Untersttitzlmg der deutsehen Forschungsgemeinsehaft. 
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hier Sonderformen einer eigenen Gef'gl3krankheit vorliegen. Fiir beide 
Auffassungen l~ssen sich Beispiele erbringen und beide Auffassung~en 
sind ffir die Forschung anregend und fSrdernd gewcsen. 

Der erstere Standpunkt ist vorztiglich im Mteren Sehrifttum vertreten, indem 
zumeist an den Hauptgsten der Lungenschlagader der gewebliche Schaden als 
Arteriosklerose beschrieben und gedeutet wurde (Tl~arhorst, Ehlers, L~ungdahl u. a.), 
wMarend in der Peripherie nur gelegentlich (Steinberg, amerikanische Autoren) ehae 
,,Arteriolosklerose" gefunden wurde, ohne dal] auf die Unberschiede der geschil- 
derten ]3eftmde zur al]gemeinen 2xrteriolosklerose hingewiesen worden w~re. 

Die ,,isolierte, idiol~thisehe , primM'e" Pulmonalarteriosklerose - -  eine genauere 
Kennzeichnung soll sl~ter gegeben werden - -  hat nun die Sonderstellung dieser 
Gef~l~provinz nachdriiek]ich aufgczeigt. ~Nicht nur mangelnde isolierte oder geringe 
Beteiligung des kleinen Kreislaufs an allgemeinen Gef~l]leiden, z. B. Periarteriitis 
nodosa, Thrombangitis obliterans, maligne ~Nephrosklerose, Arteriosklerose, aondern 
umgekehrt, eine selbst~ndige, formertreiche Erkrankungsart liel~ mannigfache 
Fragen der Pathogenese entstehen. 

:Die eigene Beobachtung zahlreicher solcher Fs und die gleichzeitige 
Untersuchung jcner Pulmon~larteriensklerose yon ,,sekund~trem Typ"  
fiihrte zu einer Gegeniiberstellung und vergleichenden Betrachtung. Dabei 
ergab sich, daft eine weitgehende Gleichheit anatomisch-histologischcr 
Teilbefunde auf eine wesensm'~Big gleiche Entstehungsart  hinzudeutert 
vermag, dal3 es abet  bei einer Gesamtbetraehtung des klirdschen Ver- 
laufs und dcr morphologischcn Ver'~nderungen sehr wohl mSglich ist, 
wohl abgegrenzte Krankheitsbilder zu .bestimmen. Die Beziehung dieser 
Krankheitsbilder zu jenen des groBen Kreislaufs soll dabei erSrtert und 
auf die Eigenart der Erkrartkungsm6glichkeit dieser Gefii,13provinz hin- 
gewiesen werden. 

Diese letztere Formulicrung einer eigenen Gef~13provinz ist nicht 
neu, sie hat  aber in der Behandlung geweblicher Probleme dicses Gebietes 
nicht immer Beriicksichtigung gefunden. Zumeist findet sich die aus 
den anatomischen Arbeiten s tammeade Bemerkung, daI] die Lungen- 
schlagader eine Zwischersstellung zwischen den Arterien des grol]en 
Kreislaufes und dem Vcnensystem einnehme. Mitunter wird mit  dieser 
Auffassung die Tatsache gedeutet, daft die LungeuscJ~lagader viel seltencr 
und schwiicher an Arteriosklerose erkrankt  als die iibrigen Gcf~l~e. Allein 
Benningho[] weist darauf hin, dal3 die Pulmonalarterie nicht ohne weiteres 
als eine schws Aorta (-Arterie) verstanden werden diirfe; vielmehr 
werde durch die funktionelle Eigenart  des ldeinen Kreislaufes und durch 
den besonderen Blutchemismus auch ein eigenes morpho]ogisches 
Substrat  der Blutleitung und Blutfortbewegung geformt. Von diescm 
besonderen Bau sou im einzelnen ausgegangen werden, um das Verst/i, ndnia 
fiir die pathologische Abartung zu ermSglichen. 

Werm aus der Vielheit der im einzelnen beobaehteten lokalen Er- 
krankungen hier die Entziindungen und Sklerosen herausgehoben werden, 
so geschieht :dies e inmal  i m  Hinbl ick-auf  ihre H~ufigkeit und immer 
merkbarer  werderSde prakt!sche Bedeutung; s~;dann ergaben sich a.ber 
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auch wichtige histogenetische ]3eziehungen untereinander,  d ie  schlieBlich 
fiber den Rahmen  der Organpathologie hinaus bedeutsam werden k6nnen. 
Gilt doch auch heute mi tunter  noch die Pulmonalarteriosklerose als beson- 
ders klares Beispiel einer ursS, chlich gekl~rten (Hochch'uek) Gef/~Bwand- 
e rkrankung  (,,sekund~r"). 

Die histologische Untersuchung der F/~lle ze i~ ,  daB, im Gegensatz 
zu den gToBen Gef~,Bcn des iibrigen KSrpers, im kleinen Kreislauf Er- 
krankungen der Vasa vasorum und der Advent i t ia  - -  abgesehen yon 
seltenen Vorkommnissen direkt a m  Lungenschlagaders tamm - -  keine 
Rolle spielen und dab im wesentlichen, bei h/~matogener Ursachenquelle, 
die Innenha~t u~d ihre normale Funktion in M_itleidei~chaft gezogen wird. 
Wesen und Folgen dieser Innenhautsch/ idigung sollen deshalb besonders 
behandelt  werden, weil ihre Er6r terung den fiir die Kraflkheitslehre 
fiberaus wichtigen und zum Teil noch umstr i t tenen Begriff der Blut-  
gewebs,,schrankenflmktiorl" als/~uBerst f ruchtbar  und notwendig erweist. 

Vom Gewebsbild der E rk rankung  ausgehend gelangt man zu Begri//en 
allger~eine~r Art (Endarteriitis, Arteriosklerose); es sei versucht, sie ge- 
danklich sehs zu f~ssen und zu umgrenzen.  

Seit Virchow bezfiglich der Arteriosklerose die Auffassung Rol~itan,~kys yon der 
Auflagerung einer neuen Gefgl3haut aus der Blutmasse widerleg~e und den wesent- 
lichen Vorgang in einer Anschwellung und :Umwandlung der Gef~Binnenhaut selbst 
(,,parenchymat6se" Entzfindung, Endarteriltis chronica deformans) erblickte, 
haben die gestaltliehen Teilvorghnge in der arteriosklerotisch ver~,nderten Gefg[3- 
wand eine weitgehcnde :-knalyse und mannigfache Deutung erfahren, insbesondere, 
Was ihre m6gliche Verursachung und zeitliche Folge betrifft. W~,hrend im An- 
schluB an Virchmo die zelligen Reaktionen und Neubildungsvorggnge als produktive 
Entziindung gewertet wurden, haben sp~,ter (Marchand u. a.)Niederschlagsbildungen 
bzw. Infiltrate (Kalk, Lipoide, Hyalin, Mucoid) zunehmende Beachtung erfahren 
und den Bliek auf die schhdigenden Faktoren (Ern/~hrungast6rung, mechanisehe 
Belastung u. a.) gelenkt. Die Arteriosklerose wurde damit als wesentlich degenera- 
tive Ver~,nderung gekennzeichnet. 

Die zur Stfitzung und Erweiterung dieser Auffassung unternommenen Unter- 
suchungen haben eine Fiille wertvoller und unwiderlegbarer Ergebnisse gebraeht 
(Marchand, Ascho/[, Jares, Hueck u.a.). Sie lassen sich in mehrere Gruppen zu- 
sammenfassen, je nachdem der Besehaffenheit des Blutes (Cholesterin~mie, Toxine, 
Allergene), den weehselnden Kritftcn des Blutdruckes (Hypertonie, Hypotonie), 
den Materialbelastungen und -ver~,nderungen tier Gef~6wand (Spannung, Ver- 
diehtung mit ,,Saftstauung", umschriebene muskuls Kontraktionen, Seherung, 
Fibrose u. a.) oder der prim'2,ren Erkrankungsfghigkeit einzelner Wandbestandteile 
(Endothel, subendotheliale Grundsubstanz, MediaschSxtigung, Entzfindung der 
Vasa vasorum) erh6hte Aufmerksamkeit zugewendet wurde. Wenn dem Teil- 
ergebnis eine tatskchliche Berechtigung zukommt, so fragt es sich welter, ob ihm 
eine ausschlaggebende Bedeutung fiir die Gesamterkrankung der Arteriosklerose 
beigemessen werden kann. 

Die eigenen Untersuchungen an der Lungenschlagader  lieBen an der 
zeitlichen Folge der Gesamterkrankung des Organismus erkennen, dab 
die anatomischen Ver~inderungen der Gef/~13wand als auf einem u, ech- 
seInden Wirlcen chemischer und mechanisc~r Faktoren mit wechselseitiger 
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Verst~rkung bzw. ~berlagerung beruhend zu deuten sind. Daraus ergab 
sich, dai~ die Einzelursachen und -vorg~nge eine verschiedene Wertigkeit 
besitzen k6nnen, und dab die Gesamtdeutung sich auf die Erkermtnis der 
auslSsenden Erstvorg~nge stiitzen mul3. 

Der Zuordnung der .~teriosklcrose zum Begriff der Gefs 
zfindung mui]te aber eine ErSrterung der letzteren vorausgehen (s. I I I .  Teil 
der vorliegenden Untersuchungen), weil eine allgemeine Bestimmung 
dieses wichtigen geweblichen Vorganges noch nicht gegeben ist. Dabei 
mul]te vonde r  Eigenart physiologischer Erns der Gefgit- 
wand ausgegangen werden. 

Im Endergebnis gelangten wir zu der Auffassung, daf~ der Begriff der 
Arteriosklerose als Grenzform und Ausgangsstadium der Endarteritis - -  
dieser als besonders ehara.kterisierter Erkrankungsform der Gef~l~wand --. 
zugeh6rt. 

Umfang und Art der Bearbeitung eigener F~lle. 
Die eigenen Untersuchungen umfassen 150 F~lle, die nach verschie- 

denen Gesicht~spunkten dem Sektion~gut des Leipziger pathologischen 
IrL~titutes w~hrend der letzten 5 Jahre entnommen ~'urden. 

Beriicksichtigt wurden alle .Lebensalter vom Neugeborenen bis zum 9. Jahr- 
zehnt. Eine eigene Darstellung der reinen Altersver~nderungen und ihr pr~eniles 
Auftreten soll, wegen der besonderen Bedeutung des kleinen Kreislaufs fiir das 
Lungenparenchym, in einer besonderen Arbeit erfolgen. 

Selbstverst~,ndlich wurden verschiedenste G~ndkrankheiten einander gegeniiber- 
gestellt, so akute Infektionskrankheiten (Diphthcrie, Grippe, Pneumonie, Typhus; 
Kreislaufkranldaeiten (Coronarsklerose, Hochdruck, rheumatischer Herzfehler); 
spezlfische Erkrankungen (Lues und Tuberkulose); Tumoren; angehorener Herz- 
fehter; altgemeine Gefi~l~erkrankungen (matigne Nephrosklerose; Periarteriitis 
nodosa, Thrombangitis oblitcrans); isolierte Lungenschlagadererkrankti~i~ als 
Todesursache. 

Die Befunde der Lungengef&t3peripherie b'ei rheumatischen I4erzfehlern 
wurden an anderem Oft I unter besonderen Gesichtspunkten gemeinsam mit Stadler 
ausfiihrlich dargestellt und sollen hier nur vergleichsweise angefiihrt werden. 

Die Mehrzahl der eigenen FMIe bot im kleinen Kreislauf keinen 
ungew6hnlichen Befund und konnte als Vergleich benutzt werden; durch 
sie wurden ~-ir auf Eigenheiten der Konservierung, Einflul] der Entlastung 
des elastischen Gerfistes u. a. m. aufmerksam. Hier seien nur die Befunde 
der F~,lle yon rheumatischen Herzfehlern und isolierter Lungenschlag- 
adererkrankung eingehender dargesteilt. 

Bis auf sehr wenige Ausnahmen wurden die Lungen erst nach tIerausnahme aus 
dem Thorax geh~rtet, wodurch natfirlich ein Kollaps des Lungenparenchyms 
und insbesondere der in ihm verankerten Gef~13peripherie eintrat. Die Bilder sind 
also verschieden yon den normal-anatomischen, lassen sich aber sehr gut mit den 
entsprechenden Abbildungen des pathologisch-anatomischen Schrifttums vcr- 
gleichen. Nut die an den K6rper~rteriea iiblichen Mel]methoden trod ihre Ergeb- 
nisse miissen hier mit gr61]ter Kritik angewendet und verwertet werden. 

i Arch. Kreislaufforsch. 7, 57 (1940). 
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Von jeder Lunge des Einzelfalles wurden yore Hilus und der Peripherie ein 
oder mehrere gr6Bere B16cke in Paraffin eingebettet oder mit Gefriermethode 
geschnitten und mit Ham.-Eos., van Gieson, Elastica-Carmin oder Kernechtrot, 
auBerdem mit Mallory und Sudan gef/~rbt. Zur Beurteilung wurden zun~,chst 
grtmds~tzlich nur ideale Querschnitte durch GefKll~ste herangezogen und erst 
sp/iter in giinstlg gclagerten FMlen L~ngsschnitte; die im Schrifttum offenbar 
beliebten Schr/~gschnitte k6nnen auch nach jahrelanger ~bung Quelle unan- 
genehmster T~,uschung sein. 

Fiir besondere Zwecke, insbesoudere in der Gef/~Bperipherie zur Unterscheidung 
yon Arterie und Vcne - -  eine weitere Unklarheit im Schrifttum--, wurden Schnitt- 
serienrekonstmhktionen angcfertigt. Zur sicheren Beurteilung der Gef~Bwand der 
Lungenschlagader ist eine Darstellung des elastischen Geriistes unbedingt er- 
forderlich. 

�9 Grunds~ tze  der  n o r m a l e n  g e w e b l i c h e n  Gl i ede rung  
der  L u n g e n s c h l a g a d e r .  

Eine einheit l iche Be t r ach tung  der  Lunge~schlagader  in ihrer  Gesamt -  
hei t  s tS~t  auf dieselben S c h ~ e r i g k e i t e n ,  als w o l l ~  man  das  Gef~B- 
sys tem yon der  s bis z . B .  zur Nierenar ter io le  zur  p a t h o -  
genet ischen • inhei t  werden lassen. H ie r  ~ i e  dor t  i s t  die Zer legung 
in  Segmente notwendig,  die nach  ih ren  vorzfiglichen Leis tungen  aus-  
gewlihlt  werden mfissen. Zuniichst  d r~ngt  sich der  einfache Vergleich 
mi t  den KSrpe ra r t e r i en  und ihrc  Scheidung in einen e las t i schen und 
muskulSsen T y p  auf. Diese Zwei te i lung soll auch hier be ibeha l ten  
werden un tc r  Hervorhebung  folgender  Punk te ,  auf die neuerdings (1935) 
besonders  Benningho/ /  hingewiesen h a t :  

a) Die Lungenarterien des Menschen vom Stam.m bis zu ei~zer lichten Weite yon 
etwa einer~ Millimeter sind nach dem elastischen Typ gebaut. Sie besitzen eine 
schrfi.ge Spiralmuskelschicht, wodurch eine st~rkere Kontraktion als in der Aorten- 
wand mSglich ist. 

b) Der gleiche Bau und die gleiche norm~le Funktion wcrden auch unter krank- 
haften Bedingungen makroskopisch (Miyata) und mikroskopisch gleiche Leistungen 
bedingen. 

c) Die Lungenschlagaderperipherie (yon 1 mm lichte Weite bis zur Capillare) 
ist nach dcm muskul/tren Typ gebaut mit einer Ringmuskulatur, die, in wechselnder 
St/irke und Verteilung, schw~cher ist als in vergleichbaren Kfrperarterien. 

d) In diesem sehr diinnen, muskul/~ren Se~,nneni5 spielen sich besonders ein- 
drucksvolle Erkr'ankungen ab. Sie sind gemeint, wenn im Schrifttum und hier yon 
,,Lungenschlagaderperipherie" die Rede ist. 

Diese beiden Segmente  sollen im folgenden ualterschieden werden.  
Dabe i  da f t  auf  den flief3enden l~bergang sowohl der  normalen  S t r u k t u r ,  
als aueh der  k r a n k h a f t e n  Umbi ldungen  schon j e t z t  hingewiesen werden.  
Sehwier iger  und  je naeh  dem Zweck wechselnd wird  die Zuordnung  
einzelner  Gewebsbes tandte i le  der  Gef/tl]wand zueinander  sein. 

Entwicklungsgeschichtlich, aber - -  wie wir sehen werden - -  auch pathohisto- 
geneti.sch ist die Einteilung in Endothel und ACcessoria gebr~uchlich und sollte 
immer wieder auch am grSBeren Gef~l]kaliber versucht werden. F~tr die morpho- 
logische Beschreibunff und das Verstiindnis der pathologischen Kreislauf-Stoff- 
wechsel- trod Entziindungs~vffgdinge ist die gedankliehe Zerlegmlg in einen inneren, 



Entziiudung and Sklerose der Lunge, nsehlagader. 65 

veto str6menden Blur. und einen ~iuBeren yon den Vasa vasorum ernahrten Tell 
yon ]3edeutung (Hueck). Der Vorteil dieses Gesichtspunktes fiir die Pathologic 
der grol~,n GelS, Be ist einleuehtend, seine Anwendung bei Aorta und _Pulmonal- 
st.~mm notwendig, allein im GroBteil Mler Lungensehlagaderiiste und im wiehtigsten 
Absehnitt gesehieht die Ernghnmg der Wand - -  mit Ausnahme der Adventitia - -  
Mlein veto Lumen aus, so dab die Vasa vasorum ruhig vernaehliissigt werden 
diirfen. Einem rein topi,*chen Bed4irdnis entsprieht die hergebraehte Einteihmg in 
Wandsehieh~n (Endothel-Intima-Media-Adventitia), sie muB abet erg/inzt werden 
dureh genauere P~eziehung der einzelnen gewebliehen ~estandteile zueinander. 

Wie  jede Zergl iederung ist  auoh b ier  eine selbst/ indige ]3etraehtung 
der  Einzel te i le  unbefr iedigend und gez~qmgen, sie muB dureh Zusammen-  
o r d m m g  wieder Beziehung und l~angor( lnung erkennen lassen. 

I.  Teil. 

B e h m d e  al l  der  L u n g e n s c h l a g a d e r  bei  l i nks se i t i ge r  s t enos i e rende r  
E n d o k a r d i t i s  (sog. s ekund i i r e  P u h n o n a l a r t e r i o s k l e r o s e ) .  

A. Vcriinderungen des c las t ischen Segments.  

1. Einlei tun 9. 

Aus dem umfangreiehen Sehr i f t tum liiBt sieh entnehmen,  dab  der 
gcwebliehe Befund Mler 3[ i t te i lungen makroskop iseh  und mikroskopiseh 
von Jores (]924) zusammenfassend dah in  festgelegt  x~qlr(le, dab  ,,die Ver- 
hgltnis,se in der  Pulmonala.r ter ie  denen der  Aor ta  analog sind und dab  
Versehiedenhei ten nut  dureh die Besonderhe i ten  des Baues der =krteria 
pu lmonal i s  bedingt  s ind."  Die sp~teren Unte r sueher  haben an den H a u p t -  
gsten der Lungenschlagader  im wesent l ichen diese Auffassung bekrMt ig t  
und  ihre Er6r te rungen  metn" a n d  mehr  auf  die gtiologisehen F ragen  
ers t reekt .  Der  Gewebsa.ufbau der  Seh lagade re rk rankung  und (tie formale 
En t s t ehung  der  I n t i m a e r k r a n k u n g  g i l t  daher ,  aueh naeh der I )a rs te l lung  
der  Lehrbi ieher ,  als bekannt .  

Bei  meinen Untersuehungen stieB ieh auf  einen Fall, der histologiseh 
~,iel/ache Besomterheiten darbot ,  <lie mi t  der  a l lgemeinen Vorstel lung yon 
der  Pulmonalar te r iensklerose  nicht vtSIlig gedeutot werden konnten.  E r  
wurde zum AnlaB einer Untersuehung,  in dcr  gerade  solehe seheinbar  
ungewShnl ichen ]3cfunde mehr  beaeh te t  wxlrden. 

18jghriger Mann, ohne Beruf. Vorgeachichte. 31it 5 Jahren I~neumonie and 
darauffolgendem Gelenkrheumatismus; ]-Ierzfehler, der zu Atemnot and Herz- 
klopfen fiihrte. 3Iit 12 aahren ein Rezidiv des Gelenkrheumatismus mit 18w6chiger 
Krankenhausbehandlung. Die damMigert Symptome waren Fieber, Husten, Herz- 
beschwerden. Danach entlassen and seitdem Wohlbefinden mit nur zeitweiliger 
Atemnot. 

k'ranhengeachichte im dl,ni 1936. Vo," 4 Woehen ErkMtung mit Husten, Fieber 
und delir6sen Zustgnden. Seit einigen Tagen Dyspnoe mit, Sehwelhmg der ]3eine. 
Der damMige Befund ergibt: Infantiler Habitus mit stark naeh links erweitertem 
Herzen. Systolisehes und diastolisches Ger/iuseh. 2. Pulmonalton paukend. ]_{egel- 
mgl]ige Taehykardie. Die Leber gesehwollen, 3 Querfinger unter dem Pdppenbogen. 
Allgemeine 0deme, geringe Temperatur. Senkung: 1 Stunde 40 3[in. RR. 95 : (~5. 

Virchows ArchlY. J3d. 306. 5 
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Ekg keine MyokardverSmderung. Naeh 10w6chentlicher Behandhmg E n t l a ~ u n g  
Ende August 1936. 0deme mit groger Leber. Wiederaufnahme am 24. August 1937. 
In der Zwischenzeit war der Patient zu Hause bettlggerig und warde mit  Stro- 
phantin und Digitalis behandett. Cyanose und Dysp,me blieben bestehen, keine 
0deme. 

.letzt seit 14 Tagen ErkMtung mit starker darauffolgender Verschlimnmrung 
der Cyanose und Dyspnoe. 

Klini.~'c/~er Be[and. Starke Blauuueht, Atenmot mit starker Venenzeiehnung. 
Aseites, 0deme der Kn6ehel. RR. 90/65, Senkung 10 Min. Trotz AderlaB und 
~trophautin keine Besserung der Beschwerden. Der Ted erfolgt unter den Zeichen 
des Kreislaufsversagens am 17.9.37. 

Kli~dsche Diagnose: Milralstenose und -insuffizienz, Cor bovinum. R(.haive 
Trieuspidalinsuf fizienz. 

Makro.skopische l~tlhologi,sch-anat~/mische Diagnose (S.-Nr. 1.q15/37). 31it h(n-h- 
gradiger Sehrumpfung und Knopflochstmmse abgelaufene Endokarditis der Mitralis: 
hochgradige Dilatation. Wandhypertrophie und ~,Vandendolcardfibrose des linken 
Vorhofs, maxim,~le Wandhypertrophie nnd Dilatation der reehten Herzkammer:  
abgelaufene sehwere Endokarditis der Tricuspidalis mit Sten~se des Ostiums; hoeh- 
gradige Dilatation des reehten Vorhofs mit Thromben im rechten Herz-hr ;  Stau- 
ungsinduration und zum Teil in l:~ntf/i, rbung begriffene Infarkte der Lungen:  
sehwere Puhnonalarteriensklerose. Chronisehe Blutstauung im grogvn Kreislauf 
mit Stauungsatrophie und Umbau der Leber; Stauungsindurati, m d e r  Milz und 
der Nieren; Stauungs-gastro-entero-eolitis: Odem des Gehirns; Anasarka der 
unteren Fxtrenfithten: ehy]6ser Aseites: Transsudate in beiden Pleurah6hlen. 
Geringe Lipoidose der Aorta. t~eiderseits abgelaufene Pleuritis, abge]aufene Ton- 
sillitis mit Pfr6pfen. Geringgradige Hyperpla.sie des lymphatischen Systems (h*s 
Racheneinganges und des Darmes. 

Beschreib~o~g de~ llerz,.ns '~nd der Lu~tgenge/iifle. 
Herz: lest, kugelige (iestalt mit sehr stark erweitertem reehten Vorh,,f. l)er 

rechte Ventrikel bildet fast die ganze Vorderseite des Herzens. Seine Wand ist 
~mf das dreifaehe verdickt. Die Papillarmuskeln kr/tftig und stSrker entx~iekelt 
als sonst. Die Trieuspidalis dureh narhige Verdiekung ihrer Sehliegm~gsrgnde," 
verengt, das Ostium [i.ir el,ran grol3en Daumen eben durehg~ingig. Das linke Herz 
erseheint als AnhS.ngset zum reehten Herzen, die Ventrikelwand etwa ,q toni dick. 
die Fleisehbalken grazil. Die Aortenklappen dureh Narbenzhge gerafft und mit- 
einander veruaehsen, so dab eine (h, utliehe Einengung des Ostimns zustande 
kommt. Die Mitralis nut fi.ir einen Bleistift durehg/ingig, die Wand des linken Vet- 
hers verdiekt, das Endokard weilllieh, in der Niihe der Einmfindungsstelle der 
Lungenx-enen geriffelt. Das linke Ilerzohr sehmal. Kranzgefil3e in _~anzer Aus- 
dehnung zart keine Wandverdiekung, keine Einengung des Lumens. Haupts tamm 
der Lungensehlagader gteiehmggig verdiekte Wand, rmr im Bereich der Sinus 
einzelne Fleeken, desgleiehen gelbliehe Beete im Bereieh der Teihmgsstelle. Die 
Hauptiiste sind eng und zeigen aul~er einer verdiekten Wand dicke sklerotisehe 
Polster und gelbe Beete. Die weitere Aufteilung der "-~ste fiihrt zu sehr sehmalen 
()ffnungen,'die Wand m~eheint im Bereieh der Abgangsstellen der -~,ste gerafft und 
unregehngi3ig geriffelt. 

MikroskoTisd~e Untersuch.u~g der Lu'ngenschlagader. Der Stature der Lungen- 
sehlagader zeigt in seinen obersten Lagen eine sehr starke Verdiehtung der elasti- 
sehen Lamellen, wghrend in den t ieferen Teilen grebe Bezirke auffallen mit mangetn- 
den Kernen und Verdiehtung der elastisehen Fasern. Gleiehzeitig sind bier deutlieh 
feine kollagene l~'5,serchen st/irker entwiekelt als in den fibrigen Teilen. Fettnieder- 
sehlgge sind hier nieht vorhanden. \Vifl~rend im Hauptstamm stgrkere Sklerose 
uieht zu linden ist, tr i t t  in den Haupt,~sten eine oft groteske lntimahyperplasie 



Entzi indung und Sklerose der Lungenschlag~tder. 67 

hervor  mit  breiten ~B~indern neugebildeter elastischer :Fasern, wobei mitunter  die 
dem Lumen zugewendetcn ~'asersysteme sich zu einer deutlichen Lameile ver- 
einigen. Da und  dort  t re ten  im Bereiche solcher Beete fibrinoidc Verquellungen 
der Grundsubstanz auf mit  Vakuolenbildung mid Verfettung. Daneben l~Bt sich 
deut)ich im Bereiche des Endo~hels und  der unmit.telbaren subendotheIialen Lagen 

_khl). ]. 1. Fall (Sekt.-Nr. 1915/37). L'mschriebcnc oberfl,'ichliche Vcrtluel]ung der 
Grund~ubstanz und Zellvermehrung in einem Intimabcet. 

~dne Zellvermehrung beobachten, vorwiegend aus Rundzellen und Plasmazellen 
bestehend, daneben aueh reiehliche Leukocyten (Abb. 1). Das Endothel  selbst 
zeigt groBe vcrklumpte Kerne und ist s tark  abgeschilfer~. Da und dort sind die 
Zellinfiltrate zu kleinen KnOtehen vereint.  Eine Nekrose ist in diesen Wandschichten 
nieh~ zu finden. 

In den gr6fieren, d. h. mit. freiem Auge sichtbaren elwstischen Gef[tl]~i~sten bis 
zu einem Durehmcsser yon 1 mm herrscht  die bier beschriebcne elastische Int inm- 
hyperplasie vor, nur  an St~rke, Ausdehnung und ~kund/~ren Verhnderungen 
weehselnd. Der reichliehe ZellgehMt der unmit te lbaren subendothelialen Lage ist 
auch hier nachwcisbar. 

5* 
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Die schwel~ten Veranderungen sind in der Peripherie dt-r Lungenschlagadcr  
zu findcn, d. h. in deit Arterienii~ten, deren Durchmesser unter  1 mm licgt;. Die 
an den einzelnen -i_sten beob~tchteten Veritnderungen lassen sich in einzelnc Gruppen  
zusaxmllen fa.sscn : 

1. Wandnekrose mit st~rlcster Zell infi l trat ion und ausgesprochener Hyper/~mi~. 
der Umgebung. ])as Parenchym der ganzen W~md ist fibrinoid nekrot isch,  dic, 
Fasern nicht  mehr  darstcllbar.  Die ganze W~tnd in all ihrcn Teilen w)n Leukocytc.n 
und Rundzellen durcimctzt, das Endothel  zumeist abgehoben, schr kernrcich.  
]:[ierzu geh6ren auch kleine Gef/i$/iste, deren Wand eatweder nur partie]le f ibr inoidc 
Nekrose zeigt, oder rcine zcllige Durchsetzung ohne vorhandene nekrotiscbe (h.- 
wcbstcile (Abb. 2). Welter  geh6ren hierher kleine Gef~6c, deren Wand tt, ilwcisc 

Abl). 2. 1. Fal] (Sekt.-Nr. 1915:37). Schwers1:c zellig-[ibr6~t; lntim;~hypcrolaeic ]-,criphercr 
Lungenschlagadcr~tste mit Mcdiazer~t6~'ung. 

vSllig zerst6rt  ist und besonders am Abgang kleiner GefitBe aneurysmatisehe Aus- 
buchtungen aufwcist, mit  einem zellreichen ~'fillgewebe (Abb. 3). 

2. Elastiseh-hyperplmstisehe Intimt~verbreiterung yon der~elben Art  wie sit. 
i~ groBen C, efS.Ben gefundea werden kann  rnit zum Teil b~mell~rer Elastosc und  Neu- 
bildung einer zweiten Lamina ela~stica intecna, l-[ier fehlt  eine sthrkere Zellver- 
mehrtmg. 

3. :F~st v611iger Verschlul3 einzelner kleiner--~ste dutch ein zelh'eiehes Ftillgewebe, 
das bereits einzelne elastische ]faserchen aufweist. Die Kerne sind verschieden 
groB, insbesondere die innerste Lage des Endothels  zeigt grot]e, plumpe, chrom~ttin- 
reiehe Kerne. Diese Int imahyperplas ie  ist besondm~ im Bereiche der Arter iolen 
zu linden, daselbst  sind auch die fliigetartigen Steliungen der Endothelzellen,  die 
ins Lumen ragen, auffailend. In  all diesen Verfinderungen sind :Fcttniedersehl~ige 
nur  in allerseltensten F~,llen zu linden. 

4. Neben den geschilderten Vorg'~ngen l inden sieh nun  Kombina t ionen  der 
gezeigten Wanderkraifl~ung; indem eilm umschriebene Wandzerst6rung attsge- 
g]iehert wird du tch  ein neugebildetes Fii]lgewebe, das seinerseits dutch elastische 
Fasern verfestigt  und zur Bildung einer neuen Wand :~nlaB gibe. So k o m m t  es 
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dann  zu einer Sklerose der Wand, bei der erst  durch die Da.rstellung der elastisehen 
Fasern das Ausmag der urspriingliehen Zers t6nmg aufgezeigt werden kann (Abb. 4). 

Herzm~skel. Nur geringe sehr 
feinfleekige Sehwielenbildung. 
Die Muskelfasern gleichm~tgig, 
Querstreifung deutlich. D,~s Ge. 
fi~8bindegewebe zart ,  keine Kn6t-  
chenbildung, keine Narben.  Die 
](ranzgef~ge se]bst zeigen stellen- 
weise eine sehr starke ]n t ima-  
hyperplasie mit  Elastose der neu- 
gebildctcn Gewebslagcn und Ein- 
engung des (_lefitBhmmns. 

Niere. Die Nierengefalte zart,  
Glomeruli v611ig unver/indert,  
desgleiehen dic Nieren- und Harn-  
kanii, lehen. 

MiIz. St,~rke tIyperi~mie der 
Pulpa  mit  geringer Fibrosc. Die 
Follikel nu t  gering entwiekelt. 
Die Gef/tBe bis zur Peripherle, 
v6llig zar t  und unver/indert.  

Endokard de,s linken VorJlo[.s. 
Mitchtige Verbreiterung der a~,b. 3. 1. Fall (Sekt.-Nr. 1915'37). l'nl~chrit'lbcnc 

_-kncurysmct~,bildung llfit zclligcm Ftillgewcbc. 
h m e n h a u t  dutch breite, fibr6s- 
clastische Lagen mit  Aufloekerung der Innenschiehten und FS.ltehmg der kollagencn, 
de m Lu men zugclcgenen Lagen. I),~s Endothe l  zart  und ohne besondereVer/i.nderungcn. 

Abb. ~. 1. Fail (Sekt.-Nr. 1915i37). .kusheilung'szustand nach schwerstcr nekrotisiercnd(,r 
ArteriolitLs der Lungenschhlgaderl*eripherlc. 

Die zusammenJa.~sende Betrachtung dieses  F a l l e s  e r g i b t  bei d c m  j u n g e n  

M,~nne, de r  vo r  6 J a h r e n  e i n e n  G e ] e n k r h e u m a t i s m u s ,  vo r  e i n e m  J a h r  
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eine fieberhaffe Erkrankung mit  I)yspnoe dm'ehmaehte und seither 
dauernd krank blieb, bis eine neue ,,Erk~Itung" 14 Tage vor dem Tode 
die sehwere t6dliehe Verschlimmerung herbeiffihrte, anatonlisch 

a) eine kl,~ssische, rezidivierende, fibroptastische Endokarditis der 
Mitralis und Tricuspidalis, 

b) eine in Sehfiben verlaufende Periarteriitis nodosa, der Lungenseh]ag- 
a.derperipherie, 

c) eine st~%rkste Puhnonalarteriensklerose nlis Verquelhmg mid zelliger 
])urehsetzung der innersten Innelahautsehichten. 

~_~ber die isolierte Periarteriit.is nodos~ der Lungenschlagader wird 
in einem spiiteren Kapitel dieser Arbeit zu sprechen sein. Als allergiseh- 
h)~perer~ische ]~]ntzfindung kleinster Gefii[lsegmente k6mlte sic in einem, 
wenn ~umh losen und nicht ng.her zu deutenden Zusammenhang mit  tier 
rheumatisehen Herzklappenentzfindung stehen. It'h m6c.hte abet ebenso 
meinen, dab die ungewiihnlich sehwere Pulmonalarterien~klerose nieht 
allein dutch den Herzfehler bedingg ist, sondern in gleieher Weise mit  den 
entziindliehen Vergndemmgen des muskulgren Segments zusammenh/i.ngt,. 
t-Iier wie dort linden sich alte und neue Ver'Ltnderungen. Die herdf6rmigen 
mM diffusen ZeIlvermehrungen und Faserverquellungen der Innenhaut  
und die Pol.~terbildung k6nnten in einer gemeinsam-ur.,/iehliehen Be- 
ziehung zueinander stehen. 

Diese kleinen Intimaver/inderungen bei rezidivierender Periar'ceriiti.- 
nodosa der Lungenschlagaderperipherie mind vergleichbar den Befunden. 
die Paul (19o7) bei vier F/illen von Periarteriitis nodosa erheben konnte. 
Er sah gerade a.n den Arterien vom elastisehen Typ in (let" Int im~ Zell- 
infiltrate, Loekerung und Sehwund der elastischen Lamellcn. Fiir das 
Verstttndnis der Gesamtkrankheit  ist seine feststellung wiehtig, da6 
,,damfit bewiesen ist, (lag die Noxe ni(.ht prinzipiell vor den elastisehen 
Art.erich hal tmaeht"  (S. 215). F/it unsere 17ntei'suehun~ erhob sieh die 
Aufgabe, den genauen gewebliehen Befund der ganzcn Lungensehlagader 
gerade bei Je'i~llen yon rezidivierender Endokarditis festzulegen. Daraus 
mugte sieh ergeben, ob Herz/eh, ler, Arterio[itia und makro.skopi.sct~ sichtbarr 
Inti.mahyperplasie v611ig unabhhngig voneinander entstehen oder Er- 
sct~ein~tng~/ormen eines einh, eitlichen Le,idena sind. 

In  den daraufhin untersuehten 37 F/illcn yon steno,~ierender Herz- 
klappenent~ziindung mit Blutstauung im kleinen Kreisla.uf und Wand- 
hypertrophic der rechten Herzkammer  konnten Befunde erhoben werden, 
cteren Mannigf~dtigkeit in makroskopiseher und mikroskopiseher Hinsicht 
fiberrasehte. Sic waren mit den bisher im Sehrifttum gesehilderten 
Gewebsbefunden an der Lungensehlagader nieht befricdigend zu deuten. 

Makroskopiectt bot die Mehrzahl da.s Bild einer teils diffusen, teils 
umschriebenen, fiachen, fleck- und beetf6rmigen Intimaverdiekung. In- 
sofern war gegeniiber den friiheren Untersuehern kein Unter~ehied zu 
vermerken, a ueh war die Lipoidverteilung ebenso x~-ie bei Sklerosen 
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des grol3en Kreislaufs unterschiedlich, mitunter atheromartig gehs 
oder auch ganz fehlend. In  etwa einem Drittel der F/i, lle boten die Teilungs- 
stelle des Stammes und die gr6Beren -~ste bis zur Grenze der Aufsehneid- 
barkcit  eine gerfffelte und gebuckelte Innenhaut,  teils gelblieh, zumeist 
abet grau, so dab ganz unbefangen der Vergleiche mit einer Mesaortitis 
gegeben wt~r. Die m ~ ' o s kop i s che  Diagnose ,,~Iesarteriitis pulmonMis" 
(der Ausdruck ,,Mesopulmolfitis" sot]te aus sprachlichen Griinden aug  
gegeben werden [) iand aber, wie vorweggenommen sei, keine Bes~s 
insofern, als die Medit~ unver/tndert geblieben war. 

2F~,lle echter rheumatischer oder syphilitiseher Mediaerkrankung des elastisehen 
Pulmontdarteriensegments (Chiari, tduchaly u. a.) sind selten und sollen }tier nieht 
beriieksiehtigt werden. 

In  den eigenen F~Lllen ~71rde, die tLLusehende ]~iffelung der Intima, 
dutch eigenartig bu(..kelige IntimMlyperplasie und starke FSltehmg der 
starren Polster als Folge der Wandentlastung und -zusammenz/ehung 
hervorgerufen. Die Oberfl~iche der Im~enhaut war zumeist ~tatt doch 
in einigen FMlen in mehreren :~sten rauh und matt ,  in solehen Lungen 
fanden sieh auch mehr oder weniger festhaftende Blutpfrbpfe an anderen 
Stelten. 

Die mikroskoTischen Befunde sollen in ~y~tenlatiseher Weise be- 
sprochen werden. Der Wert dieser Auseinandersetzung liegt nieht in der 
Neuheit der Einzelbefunde an sich; sie sind in anderen Gef/iBprovinzen 
oft. beschrieben und gedeutet worden. Das Bedeutsame liegt in dem Naeh- 
weis, dM3 sie gerade bei der sog. ,~ekwn&b'en Pulmona[arterien.s'klerose/ast 
gesetz,mii[3ig vorkommen, in einer regebndfiigen B~zi~hu~tg zueinonder stehen 
und dutch die zeitIiche Entwick[ung &,r Grundkranklmit meine.-: Eraehtens 
gedeutet werden k6nnen. 

Es ergM9 sieh viehnehr, um alas Ergebni.~ im Vortms zu umschreiben, 
dab die Teilbefunde mit/ihnliehen Bildern der Gefttl3wandver/tnderungen 
bei ausheilender Thrombangitis obliterans (J(iger 1932) und solchen der 
Orundkrankheit,  nKmiich der Herzkle~ppenentztindung verg|iehen, da.i) 
aber aue.h, wie dort, versehiedene Erseheinungsformen abgegrenzt werden 
kSnnen, 

2. Das BiId der einzelnen Geu,eb.steiIcrkranku~ 9. 

a) Die pathotogischen Verii'nderungen des Endothels: 
Mehr vielle[cht als bei den Arterien des groflert Kreislaufes besteht bei dcr 

Lungensehlaguder die M6glichkeit, da~ die Entspannung des einheitlicheit elasti- 
schen Parenchyms trod die Wandkontraktion zu Kunstprodukten ffihrt. Unter 
Beriieksichtigung dieser Ta,csaehe und bei Vergleich mit versehiedenen unver~nderten 
Arterielx lassen sich doch zwelfellos kranldlafte Wandltmgen bestimmen. Deutlicher 
Hind sio im muskul~iren Segment (s. Bredt und Stadler), aber auch in den gr613eren 
Gefgl]kalibern sind ihre Grenzfonnen nachzuweisen. I)a also kein gmnds~tzlieher 
Unterschied besteht, sei ihre Dcut.ung auch mit gleichen Argumenten vorgenommen. 

I. ZerIver~nehrun 9 mit he.rdj6rmiger Anhiiu[. u~z9, KernvergrSfterung und 
Chromatinanreicherung. ]Diese klassischen Zeichen einer ProliferMion 
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finden sich in den .~'tericn und Arteriolen allcr jener F/~lle, bei denen 
aus dem Oesamtbild der Erkrankung und aus den Ver~nderamgen der 
iibrigen Oefitgsegmente auf einen akuten Riiekfall gesehlossen werden 
kann. In diesem Sinne sprechen die :Befunde, in denen bet einenl Krank-  
heitsrezidiv auf einer zellarmen elastischen Intimahyperplasie eirt der- 
gestalt vergndertes Endothel beobaehtet werden kaml. ])iese Endothel- 
aktivierung gleicht v611ig den yon A. Dietrich in anderen Organen be- 
schriebenetl Vorgihtgen, ieh mSchte die, dolt getroffenen Feststellungen 
iiber die Bedeutung des Gesamtorganismus fiir die Erkrankungsfornl 
aueh hier unterstreichen. J3est~tigend l/s sieh weiterhin airs dem 
Schrifttum noeh die Mifteihmg volt Nr (1937) tiber Anschwellung der 
CaI)illarendothelien auf Reize hin anfiihren. Es sind mitunter nieht 
sehwere Einwirkungen mannigfaeher Art, z .B.  aueh Sauerstoffmangel, 
artfremdes EiweiI] u. a., die eine solehe I{eaktion herbeif~hren kSnnen. 
M~:e.ssen (1939) konnte sie in versehiedenartigsten Versuehen fast, kon- 
stant in den t(_ranzgef/tBen erzeugen. 

2. Endoth.elabhebung .und -abl6a.ung. Wenn aueh oft, die 3[iigliehkeit. 
einer ktinstliehen Absehilferung naheliegt, so gibt es doeh aueh im 
elastisehen Segment _~'tflle, bet denen gehgufte Lockerungen und Ab- 
hebungen yon Zellverbgndert des Endothels auffallen. E.s seheint, als ob 
das Bindemittel der Zellen dureh das allgemeine rheumatisehe G'esehehen 
aufgel6sg werde (R6s.s[e). Aueh bei.isolierter Lungercsehlagaderentziin- 
dung ist diese Reaktion zu beob~ehten (s. eigener, fr/iher verSffentliehter 
:Fall). Im capilliiren Stromkreis z .B.  der Leber deuteg Dietrich, diese 
LoslSsung der Zellen bet Streptokokkensepsis als ,,]leizform". 

3. Vakuoli.sierung ~ng bla,sige A.u/treib~tng der Endothelzellen. :Besonders 
eindrueksvoll bet jugendliehen individuen, die an rhemnatischen l-Ierz- 
kla.ppenentziindmlgen erkrankt sind, wobei gelegentlich der Eindruek be- 
steht, als ob diese Ver'anderung der Zellabl6sung vorausginge. Die Zellen 
sind siegelringartig, der Kern wandst/tndig, in den Vakuolen eine farblose 
Fliissigkeit. Nicht selten f/tilt eine ausge.~prochene :Pallisadenstellung der 
Zellen auf (gemeinsant mit den Zellen (let" subendothelialen Schieht). 
Dietrich deutet mit Recht diesen Zustand als F6rde,'ung der resorptiven, 
reinigenden Leistung und sprieht yon II.esorptionsvakuolen. 

Neben der Leit- und Reinigungsfunktion des Endothels ist aber seine 
Sehranken- oder Filterfunktion wesentlieh. Ihre Abartung kann nieht 
unmittelbar, sondern nur in ihren }'olgen auf die darunterliegenden 
Sehiehten erkannt werden. Wir werden also, bet topographischer Be- 
schreibung der krankhaften Vorg/inge, in der pathogenetisehen ])eutung 
auf diese Beziehungen zuriiekkommen mfissen. 

b) Die path.ologischen Veriinder~tnqen der s~&endot~Iialen Inti.ma- 
�9 ~'chichten (,,stratum proprimn" Peter.se'n.). 

Hier miisser~ gerade bei der Lungenschlagader einige normal-histologisehe 
Bemerkungen vorausgesehiekt werden. Bem~ingho/[ (1930) betont, dab im Pul- 



Entziindung und Slderose der Lungensehlagader. 73 

monalarterienstamm (lie Intima zwar relativ sehwitcher sei, doch alle ]3cstandteile 
der Aortenintima enthalte. Die Faserstruktur ist unrcgelm/igiger, gegen die Media 
sehlecht abgesetzt. Nach Thor],orst (1904) lamcn sich zwei SehF'hten (ela~tiseh- 
muskulSs, hyporplastiseh) untcrseheiden, die abcr erst im Laufe des Lel)ens zur 
vol]en ],:ntwieklung gelangen. Ob Zc]len vorhanden sind, wird nicht el~viihnt. Die 
grol3en intrapulmonalen .Z~ste besitzen nur cine schr diinne Intima. 

Die k rankha f t en  "~ugerungen dieser  Sehieht  i iberrasehen in ihrer  
Intensit/~t und Mannigfa l t igkei t .  I m m e r  t re ten  die Umges ta l tungen  an  
den Zellen und der  Grundsubs tanz  auf,  es lassen sieh nur  gedankl ieh und 
viel leieht  aueh in der  Zeitfolge Trennungen  vornehmen.  

ZunSehst  ve rbre i t e r t  sieh die Grundsubs tanz  derar t ,  wie (ties alwh 
an anderen  Gef/:ti3en mlz~hlige Male beobaeh te t  wurde.  Zt meist  ist  in 
diesen Fri ihfgl len (lie Sehieht, wenig anf'Xrbbar, eiweil3arm; doeh sind 
solehe S tad ien  setten, viel hitufiger ist  eine wolkige Besehaffenheit ,  indem 
neben loekeren, vakuol igen  Stellen verd ieh te te  Teile zu sehen sind yon 
f ibr inar t iger  :Besehaffenheit. Es is~ also eine Fl i iss igkei t  in diesem t ' ,aum 
aufgenommen worden, die n ieht  isol ier t  neben detl fr i iheren Bes tand te i l en  
liegt, sondern sieh mi t  ihnen vermiseht ,  h a t  wobei es zu Ausfii l lungen 
eiweiBreieher Teile gekomrnen ist. 

Vers tgrk t  wird  die Uneinhe i t l i ehke i t  dutch eine deutl iehe Zellver-  
mehrung der subendot~heli~len Zellsehieht.  

Im Einzelfall ist, es nieht immer eindeutig festzulegen, ob der einzelne Zellkern 
dem Endothel oder der Aceessoria zugeh6rt. Abet ~bergangsbilder und schlieBlich 
die FS,1Ie, in denen das Vollbild elner zelligen :Intimaproliferation vorliegt, lassen, 
in Best/ttigung der Atfffassung Siegmunds, erkennen, dal3 der Mutterboden fiir diese 
Zellbrut unter dem Endothel liegt. 

Zel lprol i ferat ion und Grundsubs t anzve rb re i t e rung  gehen im wesent-  
l ichen gleiehzeitig vor sieh, kleine Unterseh iede  der In t ens i tg t  bereeht igen 
an der  Lungensehlagader  noeh nieht  dazu,  ein besonderes S t ad ium ab- 
zugrenzen und die zellige t{eakt ion als :Folge einer weiteren Ver/~nderung 
der  Grundsubs tanzverque l lung  anzuspreehen.  

Fiir die Nierenarterie hat Sch.iirma4~n bei dent Bild der malignen Nephrosklerosc 
eine solohe Unterseheidung treffen kSnnen; die zellige Reakt.ion stellt ein Teilbild 
der Histolyse bei Intimaverbreiterung dar. Naeh der Hitufigkeit des gemeinsamen 
Vorkommens und aueh naeh der - -  gedeuteten - -  inncren Einheitliehkeit. seien hier 
einzel,m Gruppen besehrleben. Ihre Verbindung yon Fall  zu 7FaU soll naeh der 
Dal~tellung der Einzelfii.lle besproehen werden 

1. Zellig-serd6"e Inlimaverbreiterun~d. W e m i  man  bei der  Be t r aeh tung  
der Einze lb i lder  den Ze l ivermehrungen  im Bereiehe der I n t imabee t e  
dieses Segmaents seine A u f m e r k s a m k e i t  zuwendet ,  so lassen sieh unsehwer 
einzelne auffgllige Formen  vone inander  abgrenzen,  ohne dab  sieher  
seheint,  ob ihre Iolgende Dars te l lung  erseh6pfend ist .  ] ) a b e i  der  Pul-  
monalal%eriensklerose die zelligen Vorggnge mi tun t e r  wenig beaeh te t  
wurden,  sei hier ihre Bedeu tung  hervorgehoben.  

H/iufig sieht man  eine umsehr iebene  Zel lvernlehrung der subendo- 
thelia.len Zellagen - -  eine En t sehe idung  iiber die He rkunf t  der  Zellen 
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ist  in diesem Segment  al lerdings n icht  immer  sieher zu treffen - -  nile 
deut l ieher  Pallisadensr der Kerne. Die t ieferen In t imaseh ieh ten  sind 

Abb .  5. ] ' : lasti~ches Segment .  UmschHebene  zelli,z-ser0se In t imahx- lmrplas ie  
m i t  a~ngedeuteter  P M i s a d c n s t e l l u n g  dc r  I~Scrnc. 

Abb .  6. "Warzenar t tge  zcll tg-scrSse I n t i n m h y p e r p l a s i c  mi t  Auf l , Jsung 4er  dammtc rg ' c l cgencn  
n e u g c b i l d e t e n  el~sti~chen F a s e r n  

locker, oft ke rna rm,  insgesamt  is t  eine miiBige Durehse tzung mi t  R u n d -  
zellen zu vermerken  (Abb. 5). 

ihnliche Bilder koImte A.~tz {1933) in der Lungenschh~gader anaphylaktischer 
Kaninchcn bcob~chten. Er verweist auf Vaubels (1932) Darstellung. Am Endo- 
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kard ist diese pallisadenartige Stellung der Kerne aueh yon Ribbert hervorgehoben 
w o r d e n .  

In anderen Fttllen ist die Zellverm~_hr~ln.q verbunden mit. einer umsehrie- 
benen serSsen, d.h.  nieht besonders anf~trbbaren, Verbreiterung der 
Crundsubstanz, wodureh "wiirzcher~arti,.]e Erl~ebumden zustande kommen 
(Abb. 6). 1)abei werden nurma, le oder kran-ldmft, gebildete elastisehe 
Fasersy.steme aufgesplittert und zur Aufl6sung gebracht, wodureh 
deutlieh eine Zweizeit.igkeit der Vorg/inge hervorgehoben wird. SehlielL 
lich k6nnen beide Vorg/~nge sieh vereinen und dutch Fasereinbau 

Abb .  7. Zcllig-sel.6se, umsehr i ebene  Int imahYl~erplas ie  mi r  a n g e d e u t e t e r  Fa.aerbildung..  

eindentig a.n gleiehgeriehtete l~mbildungen am Endokard erinnern 
(Abb. 7). 

Dag auch die Yenen gleiehsinnig erkranken, t~esehreibt ('Mari (1938) und gil)t 
(s. Abb. 16 seiner Darstellung) eine iiberrasehend gleiehe histologisehe Beob- 
aehtung als Endoi0hlebitis rheumatiea bekannt. 

Auch umsehriebene hi,stio-Iymlohocytcire subendotheliale Proliferationen 
kommen vor, zumeist aber in elastiseh-fibr6sen Herden (Abb. 8). Diese 
leiten iiber zur n/iehsten ab,,renzbaren I~ orm - -  wenngleieh die Abg~'enzung 
willkiirlieh seheinen will - -  n~m]ieh zur 

2. zellig-Jibrgsen I ntimaverbreiterung. In  der Grundsubstanz haben 
sieh mehr oder weniger dentlieh elastisehe und kollagene Fitserehen und 
l?_'asern differenziert, der Zellgehalt tritt yon Gef~tf3 zu Gef/ig zuriiek. 
Auf die F~serbildung soll weiter unten noeh eingegangen werden. Hier 
sei nut auf die oft seharf umsehriebene Begrenzung dieses Stt~diums 
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hingewiesen, abet auch diffuse Ausbreitung mit lumenwSrts wech.~cln- 
dem Zell- uml ~Faserbild kommt vor (Abb. 9) und gerade diese letztere 

A b b .  8. U m s c h r i e b e n e  Z e t l v c r m e h r u n g  (ohne 5 r t l i che  I n t i m a v e r q u e l h m g . )  

Erscheinung ist geeignet als heitfaden in der Zusammenord,mng (siehe 
unten) der Teilbilder zu dienen. 

Abb.  9. Di f fuse ,  gle[chmiil l ige lumcnwi i r t s  fortschrvi t .el tde zeUig-ser6se I n t i m a v e r b r e i t e r u n g ;  
L~ber'gang in f ib rbses  Dz lue r s t ad ium.  

Am Hauptstam,n ]~i[lt sich mitunter, aber durchaus nicht immer, 
eine elastisch-muskulSse yon einer elastisch-bindegewebigcn Sehicht 
(hyperplasti,sche Intimaverdickung, ./ores) trennen. H~.ufiger, abet als 
solehe auch nicht scharf ab~n'enzbar, ist hier, wie ~uch in den --~sten der 
I,ungenschlagader, die rein bindegcwebige Schicht (hyperplastische 
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Int. imaverdickung),  die ein besonderes l )urchgangsstadium im krank-  
haf ten Gewe, bsablauf darstell t .  

3. Fibrb~oide Degenc r(ttion der ,~'ube,,dothr, liale.n, ,%'Mct~r Die Unter-  
suehung der Gefi tginnenwand lgBt hitufig in der I n t i m a  jene Zus tand-  
imderung der Orundsubs tanz  erkennen,  (lie ffi.rberisc.h dutch /ihnliehes 
Verhalten wie ]!'aserst.off gekmmzeiehnet  ist. 

Von den verschiedenen Vorstelhmgen, die ~vir uns iiber Bedingmng, Formen 
und Wesen dieses Vorganges ma,:hen kSnnen (Krau.~'pe, T,~u Bilh~a.~, 
l~ahr.mam~ u. a.) soil noeh die Rede sein. Ilier sei nut, im Anschlug an ttahrnl, a.~t~. 
festgelegt, dab im mikroskopisehen Schnitt hei 't,a~a Gieson-Fgrbung gelbe, bei 
Azo,.'armin- (Mallory-) FS, rImng leuchtend rote Anfttrbung die sog. fibrinoide Dege- 
neration ausreiehend kemlzeietmet.. 

Gegeniiber den bisherigen ]~efun,,len iiberrasehte einmal  die H'Xufig- 
keit der so gea.rteten Fii, lle, zum anderen  aber aueh (lie Bezielmng der 
Oef~gerkrankung zmn Stadium tier Herzklappenver/ tnderung.  

Im Sehrifttum sind yon SchMz und Kli~,ge bei Gelenkrheumatismus fibrinoide 
mM 6dematSse Quelhmgen in der Intima der Aorta beschriehen (s. aueh Chi~Lri), 
atl(.h kleinere (lefii,13e k6nnen solche lntimaverl~reiterungen mit Vex~chlu[3 des 
J.Alnlel/s aufweisen. 

Naeh der zusammenfassenden iDa1~tellung d@ers (1932) ist nk.htdaran zu 
zweifeln, {tag bei der Thrombangitis obliterans der fibrinoide Gef/~13~ehaden eine 
w~'sentlit~he ltolle spielt. Abet er land ihn ~tlett in mehreren KontroIlfallen bei 
Atherosklerose. J3ei Periartvriitis nodosa und maligner Nephrosklerose ('SclriirmaT~70 
ist seiu Vorkommen konstant, seine B,:wertung dureh die einzelneu Autoren abcr 
.svhr versehieden. 

l:;r dec Puhnonalarteriensklerose ist diese fibrinoide Umwalldhlng der Grund- 
suhstanz in FS,11en yon stenosierender Endokarditis dutch Olahtt und Papl)e'nheim 
an den kleineren Gefii.flen beobaehtet, 

l m  folgenden seieIt kurz einige bei.~pielhafle ~'alle gebraeht.  
1. ,Po!l. 50jghriger Lok,)motivheizer. For:.lesehicltte: 31it 15 Jahren (lete~tk- 

rheumatismus, danaeh bei schwerer Arbeit /5[ters Atemnot. 1929 P, ezidiv des 
(:h,'lenkrheumatismus. Arztlieher ]3efund bei Krankenhausaufnahnm: Rechtsver. 
breiterung des ~erzens. leises diastolisehes 6eriiusch, Arrythmia absohlta, besehleu- 
nigte I31utsenkungsreaktion. November 1936 erneute Versehlimmerung des Zn- 
standes : Cyanose und starke Dyspnoe, starke I-Ierzverbreiterung, allgemeine 0drone. 
Yebruar 1937 Tod. Klinische Diagnose: 3Iitralstenose, Got bovinum. 

Sektionsbe/~td (Sek.-Nr. 369/37 abgekurzt). Geringes verruk6ses Rezidiv bci 
hochgradiger fibrol)lastiseh abgelaufener Endokarditis der 51itralis mit Stenose des 
Ostiums (ICnopflochstenose). Geringe abgelaufene Endokarditis der Aorten- 
klapl~,n und tier Trieuspidalis mit ~bergreifen ~uf das parietale Endokard des 
reehten Vorhofs. Maximale Dilatation des linken Vorhofs und des rechten Ven- 
trikels nzit hochgradiger Wandhypertrophie (Kerzgewicht 770g). Abgelaufene 
Peri- und 5Iyokarditis. Triibung und fleekige Durchblutung des Iderzmuskels. Aus- 
gedehnte nodSse PulmonMarterienskterose. Geringe Stauungsinduration tier 
Lungen. Pleuratranssudat; (beiderseits etwa 200eem). Ascites (300cem). Stauungs- 
induration und periphere Verfe~tung der Lel)er. Stauungsinduration der Milz mit 
Infarktnarben und abgelaufene Perisplenitis, sowie der Nieren. 

2~Iikros~:opischer Be/und der Lunffe~ge/ii/de. Ent.spreehend der maka'o- 
skopiseh so deutl iehen In t imahyperp las ie  findet sieh im elastisehen 
Segment eine reiehe Umges ta l tung  der Oef/iBwand, die beispielhaft fast 
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~dle Teilvorggnge und -zust/iude zeigt, die in anderen F/illen nur isoliert vor- 
kommen. So sind in einer breiten elastiseh-fibr6sen Hxqaerplasie ans- 
gedehnte Sehaumzellherde (s. unten) zu sehen, danebeu eine versehieden 
s tark ausgepr~igte Lipoidose, die stellenweise in kleine Atherome iiber- 
geht. In  der Tiefe, besonders um die inhere elastisehe Lamelle ist a ueh 
mit  gewShnlieher F/~rbung reiehlieh Ka lk  zu bemerken. Die 3[edict ist 
stellenweise bis in (tie -guItersten Sehiehten verfet tet  und verkalkt .  

Auger  diesen Veriinderungen sieht man in den innersten subendo- 
the]ialen Sehiehten gelegentlieh eine sehmale, fl'aehige Homogenisierung 
der Grumksubstanz, die alle ~Ierkm~zle der fibrinoiden Degenerat ion 
aufweist. I~  ihrem Bereieh sind die gellen et, was ve,'mehrt. 

Fall 2. 59j/~hriger Geriehtsvollzieher. Vorgeschichge: 1916 Celenkrheumatismus 
nfit anschliel3endem ,.Herzfehler". 1931 Sehwellung der :Fiil3e. Seit Oktober 1936 
Atenmot, 0deme. J{rztlieher Befund (14. 10.37): Cyanose, Hel'zverbreiterunz. 
Arrhythmi~ absoluta. Ascites, 0dem. Subfebrile Temperatur. Blutkultur steril, 
Senkung nicht besehleunigt. Wa.I~,. negativ. L'ber Aort~ systoli~ehes, iiber Mitralis 
systo]isehes im(l diastolisehes Gerguseh. 

Klinische Diagnose: Kombiniertes Aorten-3Iitralvitium. T,,d an I(reislauf- 
sehwhehe am 1.11. a7. 

Sektionsbelund (Sckt..-Nr. eeas/a7) gekiirzt): Mit hoehgradigerVerkalkung und 
Stenosc des Ostiums abgelaufene fibroplastisehe Endokarditis der Aortenklappen; 
abgelaufene Endokarditis der Mitralis und Trieuspidalis; abgelaufene Epikarditis; 
abgelaufene Myokarditis. Wandhypertrophie des ]inken und reehten Ventrikels, 
geringe Dilat~tion aller HerzhOhlen; .starke l~uhnonalarteriensklerose; Staunngs- 
blutiiberfiiUung der inneren Organe; Induration und Umbau der Leber; 8tauungs- 
induration der Milz; ehronisehe 8tauungsgastritis; hoehgradige 0deme din" ]:x- 
tremitS.t en. 

3Iit:roskopiacher Be/und der Lun!lenge/afle. In  den grof~en :ksten eine 
breite, an mehreren Stellen deutlieh in zwei Sehiehten zu teilende fibrSse 
Int imahyperplas ie  nlit sp'arliehen elastischen 1~asern. Reiehlieh Lipoide 
mit  Atherombildung in der Tiefe. Vereinzelt Sehaumzellherde. I n  den 
innersten Lagen der hyperplast isehen Beete deutliche fibrinoide De- 
generat ion der Grundsubstanz ohne besondere zellige ] leaktion.  Die 
Media stellenweise versehm'alert, die Adventitit~ gef~igreieh mit  peri- 
vaseuliiren Zellinfiltraten. 

I n  den kleineren, etwa 0,5 em weiten "~-sten ist die subendotheliale 
fibrinoide Degenerat ion besonders deutlieh und herdfSrmig, oft knStehen- 
artig ins Lumen vota'agend. Im  GefS[~lumen ein Thrombus,  gelegentlieh 
in Org~nis~tion begriffen. 

3. Fall. 40j~thrige Arbeiterin. Vorgesehichte. 2 Geburten, 2 Aborte. Kein 
Gelenkrheumatismus. Wa.IR. negativ. Seit 2 Jahren At emnot, doch arbeitsfghig. 
Seit 6 Monaten Druekgefiihl in der I-ierzgegend, zunehmende Atemnot, 0deme, 
Aseites. Klilfiseher ]3efund 2 Tage vor dem "rode: reduzierter Ern~tkrungszustand, 
Herz nach links verbreitert, fiber der Spitze systolisches Gerguseh, Arrhythmia 
absoluta. Blutsenkung normal. Temperatur gering erh6ht, starke Dyspnoe, m'aBige 
Cyanose. Aseites. Pleuraergiisse. Ted an Kreislaufschwgche. Klinisehe Diagnose: 
Kombiniertes Mitralvitium. 
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Sr (Sekt.-Nr. 115S!'36) (gekiirzt). Mit Knopflochsten(isc des Ostiums 
fibroph~stisch abgelaufenc m~d vcrrukOs rezidivicrendc Endokarditis der 3Iitralis: 
verrukbse :Endok,~rditis der Tricuspidalis, Aorten- und Pn]m()nalkiapt)~n ; ah- 
gclauicne Endokarditis des linken Vorhofs; geringfiigig rezidivierende Perikarditis: 
a.bgcl~ufene Myokarditis; Dilatation der Vorhbfc. Wandhypertrophie des li~kr 
Vorhofs und rechten Ventrikels; schwcre Arteriosklerosc (Arteriitis ?) der Pulmonal. 
arterie mit ~lterer Throml)ose in beiden Haupt~ten;  hSmorrhagische lufarktc 
der Basis des Iinkcn Lungcmmterlappens; serofibrinbsc Plcuritis mit bciderseitigc,n 
Hydrothorax (je 300 ecru) ; Aseites ( 1600 ecru) ; Hypostase un(1 0dem beider Lungen ; 
Stauungstraeheobrcmchitis, Stauungsinduration der Milz, der Leber mit Umhau 

Al,b. 10. ]}iffu~c fibrimddc Verquelhmg ol*cl~tcr Intimas,'hi,'htcn mit ~bergang in 1,~kM,' 
Thrombose. i _lI~t~tory-Fiirbun~,.) 

der Nicrei~ mit NicrenbeckcJmchlcimhautblutungen; Cyan()se des Gesichts, schweres 
Migemeines 0dem; Thrombose dcr rcchten Vena fcmoralis und der Bcckenvencn. 
5Iesaortitis fil)ros~ hesomlcz~s im Arcus anrtac; nod6se Atherosklcrosc dcr Bauch- 
a(n~a; geringe Coronarsklcrosc. Narl)en dcr Tonsillen. 

~ltikro.~kopi.sche.r Be]u'~d der Lunzjenge/Sfle. Hier ist dic fibrinoide 
Degenerat ion sowohl in oberf]~chlichcn a.ls auch in t iefen Schichten 
besonders eindrucksvol[ (s. Abb. 10). Es wiedcrholen sich die Bilder. 
die uns yon der Thrombangi t i s  obl i terans  gei~ufig sind. Auch die aus- 
gedehnte Thrombose gewinnt in diesem Zusammenhang  eine bes~mdere 
Bedeutung als Pa.rallelvorg,~ng des Blutes. Neben einer mehr breiten, 
fls Ausdehnung des f ibr inoiden Gewebsschadens f inden wir aber 
auch auf einem zellarmen i n t i m a b e e t  kleine W~trzchen (Abb. 11), (tie 
aus ser6s-zelliger Verquelhmg mi t  oberfl~chlicher deutlieher fibrinoider 
Degenerat ion bestehen. Auf ihnen  sitzt  gelegentlich - -  ~ihnlieh den Vor- 
g/ingen an den I-Ierzklappeu --- eine kleine thrombotische Aufl~gerung. 
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Im iibrigen gleichen die schwe,'en Befunde denen in den vors tehenden  
Fi~llen, bcsonders  in der  5{edi~. 

4. Fall. 53j~i, hriger Ingenicur. Vorgeschichte. Seit 5[onaten Atcmbeschwerden, 
5-ykturie, nachts Bcklemmungsgefiihl. Blutdruck erhSh~ (185i'125, 200/145). 
Ekg o.B. Herz links stark vcrbreitert. 5"ach 8t~igigem Krankenhausaufenthalt 
Bess.rung. ~Nach 7 Monatcn 0deme, starkc systolische Ger~iusche, LebervergrSl3e- 
rung, abcrmalige Besserung. Nach weitercn 6 Monaten erneute )aochgradige 0dome, 
Cyanose. Dekompensation klinisch gut zu beheben. Weitere 4Monate spii, ter 
gripp~ler Iiffekt, der gut iiberstanden wird, wiederum Dekompen.~atiou mit~ Be.s.se- 
rung. Zwischeudurch ambuIante Strophanthia-Salyrganbehamilung. Etwa 2 Jahrc 
nach dem Auftreten dcr erstcn :Beschwerden Tod infolge I~Lreistaufversagcns. 

.kbb. l l .  "~V~trzcheuartige 5r t ] iche scr6s-zcl l igc I n t i m a h y p e r p l u s i e  m i t  f i b r i n o i d c r  V(.r. 
que}lung de r  o b e m t c n  G m m d s u b s t n n z s c h i c h t e n  u n d  g e r i n g c r  N i e d e r s c h l u g s b i l d u n g  ~ - t m  

]}hltbc~tandtei]cn. ])llrllIlter breites lutilnabeet mit dichteln elastischem Fascrsy~tem. 

Sektionsbe/und (Sckt.-Nr. 1229/37) (gekiirzt): Chrolfische fibroplastische End(J- 
karditis der Mitralis und Aortenkl,~ppen mit gcringem Ytezidiv; abgelaufene herd- 
f6rmige uItd diffuse 1)arict,~le Endokarditis sS, mtlicher HerzhShlen, bcsonders des 
linkcn Vorhofs; Parietalthrombose im rcchtcn Vorhof; Dilat~ttion und Wandhypcr- 
trophie sg, mtlicher HcrzhShlen bcsondcrs des linken \rentrikels. Chronischc, 
fibrin/is rezidivicrcndc :Pleuritis mit bcidel~eitigcm Hydrothorax (je 300 ccm); 
chronische Perikarditis mit Hydroperikttrd (20t)ccm); chronische 1)eritonitis mit 
Ascites (1200 ccm); Anasarka. C|m.mische Blutstauung der Lunges mit chronisehcr 
Bronchitis und Emphysem; l~ulmonalarteriensklerose (Arteriitis?); Mcsaortitis 
fibrosa besonders des Bauchteil~ mit nod6scr, zum Teil geschwiiriger Atherosklcrose ; 
~llgemeine Arteriosklcrose (Arteriitis?) der }terzkranzgef~tl3e, dt'r -Nierert- und 
Extremit~ttenarterien. Stauungsinduration der Bauchorgane. 

_Mi~roskopischer Be/,und der Lungengeffifie: Auf einer faserre ichen,  
ze l larmen,  brei tert  I n t imasch ich t  s ind nebea  fri~chen zelligen, ]ockeren 
Bee ten  such  gaD_z umschr iebene Homogenis ie rungen der Grundsubs t anz  
zu sehen mi t  angcdeu te te r  F ~ r b r e a k t i o n  im Sinne der f ibr inoidcn  De- 
genera t ion .  [ m  Vergleich zu den vorigen F/il len weist  hier  der  Befund  
t~uf einert e rs ten  Beginn dcs Prozesses bin. 

Die  i ibrigen Ver 'gndcrungen sind bier  n icht  erw'ahnenswert .  
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5.fall. 23jg, hrigor Friseur. Vorgesrhichte: Vater, Mutter und 8 Schwestern 
~rt Lungenleiden (The.) gcstorhen. Selbst hie ernstlich krank, 1931 Gonorrh6e. 
1934 ficberhMter Gchmkrheumatismus (8 Woehen lang), ansehlicgend Lungen- 
cntzandung mit tlipts~nfellentziindung. Danach stellt Arzt tterzfehler lest, mit 
Atemnot. 0demen und Druekgefiihl in der Hcrzgegend, die his zum Tod kontinuier- 
lich anhalten und zunehmen. Tod arn 3.3.36 an Kreislaufschw~che. 

Sektio,nsbe]und (Sckt.-Nr. 470/36): Schwere, mit Verwaehsungen und Stenose 
des Ostiums abgeheiltc, verruk6s-ulcer6sc Endokarditis der Mitralis, mgd~ig defof 
mierend ~bgcheilte Endokurdit.is der Tricuspidalis und Aortenklappen; feinfleekige 
Verschwielung des Herzmuskels; abgelaufenc Perikarditis mit vollkommener 
Cortcrctio pericardii. Pulmonalartericr~sklerose. ()deme (let' unteren Extrenfitgten; 

Abb. 12. 15reite IntimahypcrJfiuMt' mit friseher fibrinoider Verquelhmg tier ohersten 
S(,hiehtert. Darunter n~etiiaw/il'ts zunehmcnde Neubildlmg elastisrher Fasern. 

Transsudat in beiden Pleurah6hlen und dcr :Bauchh6hle. Chronische Blutst~uung 
~ller inneren Organe mit schwert, r Induration yon Lungen, Milz, _Nicrcn: Stauungs- 
~trophiv und Verfettung der Lebcr; (')dem der D~rmschteimhaut; m~gige St~mmgs- 
g~stritis. Lipoidose der Aorta. Abge]aufene To~millitis; Verwachsungen der Pleuren, 

2tIibroskopischer Be/'und der Lungengc/iifle. In  allen grol~en Gef/tl~en 
i~t ein bemerkenswert  gleichm~tBiges In t imab i ld  zu sehen (Abb. 12), 
in dem die brei ten Beete arts einer fast homogenen, zcllarmen Schicht 
bestehcn mit  angedeuteter  Bi ldung elastischer Fasern.  Man kSnnte  
(s. sp/itere Ausffihrungen) daran  direkt  die gleiehm/iBig verlaufende Ar~ 
der Grundkrankhe i t  ablesen. Bedeutungsvol l  fiir die vorliegende Frage- 
s tel lung ist jedoch das Verhal ten der inners ten  subendothet ialen Sehiehten, 
die deutlieh eine Homogenisierung der Grundsubs tanz  erkennen lassen. 
Die Fa rb reak t ion  ist nur  angedeutet .  Ieh mSehte hierin den ersten Begiml 
der f ibrinoiden Degener~ttion erblieken, ein unrni t te lbar  vor dem Tode 
eintre tendes I~ezidiv, da.s gar nieht  zur vollen morphologisehen Aus- 
p r y i n g  gelangt ist. 

Virchows Archly. Bd. 308. {J 
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Den hier gebrachten FAllen l/i,f~t sich zu.sammenfassend entnehmen, 
dab das morphologisehe Substrat  der fibrinoiden Degeneration versehie- 
den ausgedehnt und untersehiedlich in der Ausprggung seiner klassisehen 
Eigensehaften sein kann. Wir werden dara.us eine Versehiedenheit dev 
Intensit/it und Zeitdauer der Erkrankung ablesen m~ssen. 

l~ber (lie Art und Bedeutung dieser I~2rkr~mkung fiir die Gef'aBwancI 
lgBt sich zungehst wahrseheinlieh maehen, dab ihr keine mechaniseheu 
Faktoren zugrunde ]iegen, etwa entsprechend dem Auftreten yon Fibrinoid 
in einer Wunde na.eh meehaniseher Gewebssehgdigung (T.sa i- Tu nff- IV.u). 
Die Untersehiede der einzelnen Blutdruekphasen sind zu gering, besonders 
bei ehroniseher Blutstauung, als (tab sie so sehwere GewebszerstSrunger~ 
.~etzen kSnnten; aueh w/ire die isolierte Lokalisation nieht verstitndlich. 

Ganz ~*blehnen mSehte ieh allerdings die ~ISgliehkeit einer solch heftigen. 
meehaniseh bedingten Bloekierung des Bindegewehsstoffweehsels mit fibrinoider 
Degeneration dana nieht, wenn Scheru,~gskrg/te in der Tiefe einer Intimanarbe 
(s. Abschnitt fiber Verfettung) wirksam werden. Dann wird abet die entartet~ ~ 
Stelle durch Lokalisation, Ausdehnung und Gestalt auf ihre besondere Entstehung 
hinweisen. 

Kra'uape (1939) hat letzthin die fibrinoide Degeneration der Gef/tBwand 
naeh parenteraler EiweiBzufuhr untersucht und betonL dab der Sehwer- 
punkt der Bewertung ,,yon der ]nehr nervSs-vaseulgren Betraehtungs- 
weise nach der Seite einer direkt ehemiseh-toxisehen gewebssvhgdigqmg 
verzogen" wird. Daraus ergibt sieh die Vorstellung, dab eine fibrinoide 
Degeneration dann zu erwart.en ist, wenn Eiwei[]substanzen (Histamin, 
Aeetylcholin, Thyramin, HeiTdein) sich im Oewebe (httima) atthgufen. 
In  der GefgBaeeessoria werden diese Subst~nzen einmal, dutch da.~ 
Endothel hindnrehtretend, aus der Blutfliissigkeit s tammen kSnnen, abet" 
noeh wahrseheinlieher ist ihre Entstehung als Sehlaeke eines dureh 
hAmatogene Toxine oder Sauerstoffnmngel verzSgerten Stoffweehsel~ 
,let Grundsubstanz selbst. :In beiden F'a[len spielt der 3[eehanismus de~- 
Endothelsehranke eine Rolle. 

Die fibrinoide Degeneration ttes aktiven 3[esenehvms ist im Ablauf 
des gesamten komplexen Ent, ziindungsprozesses eine wiehtige "_Peilphase 
und muB immer tinter diesem Gesiehtspunkt beurteilt werden. Ob sic 
eine wiederholte parenterale EiweiBzufuhr (Sensibilisierung) voruussetzt, 
ist, yon Kra~l,~ilxe ausfiihrlieh er~Jrtert, worden, auf seine Darstelhmg sei 
daher verwiesen. In unseren FAllen ist eine solehe allergisch-hyperergisehe 
Entstehlmgsweise in Hinsieht auf das Grundleiden (rheumatisehe Herz- 
fehler) sehr wahrseheinlieh. Aber diese Zuordnung besagt niehts fiber 
eine qualitative Sonderstelhmg, sondern driiekt nur die unerwartete  
Heftigkeit der gewebliehen P~eaktion aus (.R&sle). Der allgemeine 
Rahmen der ehemisehen Vorggnge bei dem fibrinoiden Gewebssehaden 
ist in alien F/illen gleieh, indem sowohl Art undMenge der durehtr/s 
Flfissigkeit, als aueh die momentane Besehaffenheit des 3iesenehymls in 
ihrer ehemisehen Weehsehvirkung erst gestaltliehe-~mdernngen der Grund- 
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sub~ta.nz herbeifi ihren. Die l e tz te ren  k6nnen,  nach  den eingehenden 
Unte rsuchungen  Bahrnmnns (1938), sowohl als  Entque l lung  der nnsieht -  
baren  Grundsubst~nz mi t  Zusammens in t e rung  der  Faserbi indel ,  als aueh 
als F ib r indureh t r / inknng  mi t  E r s t a r r u n g  ve r s t anden  werden, wobei 
zwisehen diesen Ex t remzus t / inden  I~?berggnge vo rkommen  dfifften. 

Se]bstverstgmdlieh k6nnen solehe Untersuchungen nut ~n frischem Gewebe im 
Tiercxperiment bewelsbar gefiihrt werden. Art den LungengefgBen des eigenen 
l:/eobachtungsgutes konnte der feinere physikalisehe Zustand fibrinoider Ver- 
quelhmg nieht welter anMysiert werden. 

I m  Gegensatz zur hya l inen  un(i amylo iden  Niedersehlagsbi ldung ist  
die f ibr inoide :Degeneration ke in  endgfi l t iger  Zus tand,  sondern ein be- 
s t immtes  S t a d i u m  eines mann ig f id t igen  geweblichen Vorganges,  der  
sich dor t  abspiel t ,  we die Bluts toffe  auf  den Gewebsstoffweehsel  e inwirkml 
kSnnen.  Meist  hande l t  es sieh morphologiseh  um das  Anfangss tad ium 
(Frf ihinf i l t ra t ,  Klinge) einer Ket, te biologiseherVorggnge (Entzfindung),  die 
in e inem Ruhezus t and  at tskl ingt  ; d a b  eine solche Hei lung  (Narbenbi ldung)  
auf  versehiedene Weise,  mi t  und  ohne Bete i l igung yon ZeIlerl erfolgen 
kann  (Klinge u.a.), is t  bekannt .  Wit" werden in der  Gef&13innenhau~, 
genau ,~de beim rheumat i sehen  ]?r i ih inf i l t ra t ,  als Folge  der f ibr inoiden 
Degenera t ion  eine Narbe  yon gle ieher  Ausdehnung  erwar ten  diirfen. 

Eehte zellige Granulombihlung (typisehes Ascho//sehes Kn6tchen) ill der Intima 
des etastisehen Lungensehlagadersegments konnte ieh nieht finden, die zeiligen 
Proli_ferationen sind mehr uneharakteristisch. Dagegen kommen ilia muskul6sen 
Segment bei fetaler Erldokarditis besonders deutliehe Granulome vor (Sch6~tlebe 
1939). 

4. Zerat6rung 'u'nd Neubihlunq elastiscl~r Fasern. Beim elas t isehen 
Sys tem dieses Segments  ist es no twendig ,  das  no rma le  Zus t andsb i ld  de~ 
beobaeh te ten  GefgBes bei Beginn der  E r k r a n k u n g  zu beri ieksiehtigen.  

Im Stature und in den Haupt/isten besehreibt Benningho[/ weniger starke 
elastisehe Lamellen als in der Aorta. IVei,~'e sah in Reihenuntersuehtmgen im Bereieh 
dieser Hhute ,,unregelm~13ig begrenzte Aussparungen, in denen nut feinere elastisehe 
Fa,sern naehweisbar sind" und warute darer,  diese als eine Zerst6rung mit unwfll- 
st.gndiger ]Reparation zu deuten. Wol/] h/ilt diese Unterbrechungen des elastisehen 
Gerfistwerks fiir einen gew6hnliehen, der Lungenschlagader eigentiimhehen Befund. 
Leider ist die Vorgesehiehte der wm ihm untersuehten und abgebildeten Fiille 
nie.ht angegeben, so dal] eine Stellungnahme im einzelnen unm6glieh wird. Ieh 
konnte, insbesondere bei Jugendliehen, diese Befunde nut erheben, wenn ihre 
Deutung ~.us dem i2brigen Kr,~nkheitsgesehehen (Infektionskrankheit) m6glieh 
semen; genaue und umfangreiehe Untersuehungen stehen hier noeh aus. 

Die Zers t6rung geht  aueh bei  r heuma t i s ehen  JKerzfehlern anfangs  so 
ve t  sieh wie a l lgemein bei I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  (Wiesel, Stdrclc und  
El~stein u. a.), entzfindliehen Gefi iBkrankhei ten,  z. B. Per ia r te r i i t i s  nodoua 
u .  a. nnd kindl iehen Herzfehlern  mi t  s t a rke r  Cyanose.  :kin Beginn  s teh t  
eine umschriebene Streckun9, Zerbr6c]cebzng u'nd Auflgs'ung wahrseheinl ieh 
dureh Ers t i ekung  (L~thmung dureh  Toxine  u. a.) oder  (~bers~uerung der  
ern/ threnden Grundsubs tanz .  

6* 
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I'on Bald salt Elastieaseh/tdigung bei allgemeiner Gewebss/iuerung durch 
Ammoniumhydroxyd. Bei Diphtherie und (lripre sind solehe Schii.den in eigenen 
FMlen fest konstant~ zu l)emerken g~wesen. 

Es ist  sehr wahrseheinlieh,  dab  dem allm/ihliehen Sch~,amd der 
Fasern  eine 5dematSse Aufquel lung der Grundsubs tanz  vorausgeht ,  
wodureh dann  die F~sern ause inanderger f iek t  werden ( , ,ZerbrSekelung 
der  Lamellen'" inl Sehn i t tp r i tpa ra t )  und ihre Ern/ ihrung infotge s i / i rkerer  
Durehfeueh tung  erschwert  wird.  

Vielleiellt i.*t diese Kopt'udung mit Quellungsvorg/mgen die Voraussetzung fth' 
die Bildung einer ]ntinmnarhe, wii.hrend reiner Elastieazerfall der Media z. B. bei 
Diphtherie mit einem feinen Faserfilz al,heiit und nieht zu Inthnabeeten (Sklerosen) 
Iiihrt. Es sind zwei wesensmltl3ig getrennte I-Ieilungsvorg~inge. Ich glaube deshalb 
nieht, dag nach Crippe oder Diphtherie Arteriosklerose entstt.hen kann oder mul3 
(Sl//rc/c und Ep.stein), es wir'd nut eine Fibrose (Elastose) der Wand resultieren. 
In eigenen, noeh unverdffentliehten Beobaehtungen glauhe ieh erkennen zu kdnnen, 
dab die Lungen~sehtagader auf diese Weise friihzeitig altert und dab eine solehe 
priisenile Fil)rose auf den Kreislauf, insbesondere das reehte I-Ierz sehiidigend ein- 
xvirken kann. 

Sel ten s ind E[a.sticari.sse (,S'temzberg), die auf  besondere meehanische  
Beanspruehung  bei gleiehzei t iger  Sch/tdigung hinweisen 1. A ne u rvsme n  
~ah ieh bei rheumat i sehen  Herzfeh lern  im elast isehen Segment  nie, 
doeh k o m m e n  sie bei a k u t e r  sehwerer  3[esarteriiti.~ tmlmonal is  rheu-  
matie,~ vor (Chiari). 

Ebenso wie die Auflli.sung der  F~isern gehSrt  ihre Ne.ubiMun(l in den 
K o m p l e x  der Quelhmgs- und Au.sgleiehsvorggnge, die sich an der  Grund-  
substanz  der I n t i m a  abspielen.  Ih re  En t s t e hnng  in der ve rb re i t e r t en  
In t ima  muB nach den (;esichtspunkten der zeitlichen Entwicklunq und der 
mechanischen Faktoren beur te i l t  werden. Grundsgtz l ich  kiSnnen in jeder  
I n t i m a v e r b r e i t e r u n g  elastische. Fa se rn  ents tehen,  sofern der Krankhe i t s -  
vorgang eine gewisse Zeit  d a u e r t  und sofern vor  a l lem (lie Gef/iPofunktion 
erhal ten,  d. h. ein b lu tdu rchs t rSmtes  Lumen  vorhanden ist. 

So ist meines Erachtens auch die Endarteriitis bei Meningitis tubereu]osa kein 
Gegenbeweis, d~ der Einzelfa]] in einem friihen proliferativen Stadium der Er- 
krankung zur Beobachtung kommt. Bei lgngerer Dauer der Gef/i.Bentz(indung, 
d. h. beim I;'bergang in Heilung (Sklerose) wiirdert in der Narbe schlielliich auch 
Fasern entstehem 

Aus diesem Grunde s ind in a k u t e n  Erkrankungsf 'hl len auch  bei 
rheumat i schen  Herzfehlern keine e las t ischcn Fase rn  zu l inden,  stet~s 
jedoeh bei Fgllen,  ( l i e  nach Vorgeschichte  und t ibr igem Gcwebsbefund  
als chronisch,  d . h .  Monate  dauernd ,  bezeichnet  werden miissen.  

Die En t s t ehung  der Fase rn  in en tz imdl ichen  N a r b e n  der Gefgl3e ist  
viel e rSr ter t  worden (Gruber, WohIwil[, Saltykow, Sch'ultz, Jdge.r ). Von 
den meehanischen F a k t o r e n  di i r f te  der  Druek  des du rchs t r6menden  
Blutes  s t a rk  mi twirken ,  denn in vieien F/i l len ist  gerade  un te r  dem 
Endo the l  des In t imabeeges  eine besonders  s t a rke  elas t ische Lamel le  

1 Siehe aueh Abb. in Virchows Arch. :]$4, 130. 
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entwickel t .  Ih r  Vorhandensein  zeigt  e inen Abschlul3 der In t imapro l i fe -  
ra.tion an, doeh k a n n  sieh als I{ezidiv ein neues In t imabee t  dar i iberse tzen  
(Abb. 15). Dabei  wird in (h'n Anfi ingen die neue elast isehe H a u t  genau 
,~o zerfasert ,  aufgesp l i t t e r t  und aufgelo'st, wie die normate Innenhau t .  

.7iiger hat bei Periarteriitis nodosa auf diese F, rseheimmg ausfiihrlich bin- 
gewiesen und bei Thrombangitis obliter~ms', die dutch subendotheliale elastische 
Sehichten abgeteilten Sehiibe dee J,]ndophlebitis bildtieh belegt. DaI3 al~er (tie 
],~ntstehung dee neuen Lamelle fern von der nm'malen E/ast~ca interna ein v~)[/ig 
,aieheres MerkmM dee ausheitenden (;ef/tl3~vandentziindung iln (legeinsatz zur ge- 
w6hnlichen Arteriosklerose (lamellgtre Elast~se) sei, m6ehte ieh ftil' meine F~i.lle 
verneinen und hervorhehen, datl el~tsti.scl~e L~t'rndlen. dort e.ntstelten, ~r,J ihre mecha- 
Jtis~'lte Voraussetzu.n.g ge.qel~r~ ist. gei lan~samem, blandem, ehronischem Ver- 
]auf dee ]~rkrankung mit lntervallen wird sich das neugebildete elasl;isehe 
System in dee sehmalen hltimaverbreiterung an das aIte ansehtieilert k6nnen. 
hei heftiger .[nthnaver~luellung wird dee 13,1utdruek nut die o}~ersten Sehichten des 
intimalen Callusgewebes tref~en und bier die elastisehe Lamelle entstehen. In dee 
(iefitBl?evipherie sind (tie gleiehen V~raussetztmgen gegeben (.~. unten). Lamell/ire 
I~:laatose ist meines .Eraehtens tmr der Ausdruek einer besonders langen, sehieiehen 
den, rezidivierenden Intimaverquellung. 

~;ber die I /ol le  dee Zellen bei de1. F a s e r b i M u n g  ,,:ind viele be jahende  und  
ablehnende  5[einungen vorgebn~eht worden (Krompecher, Gruber, Jager, 
Re'Met un_d Dol ja~ki ,  3I~to u.a.) .  Eine  En t sehe idung  wird au,~ dem 
histologischen Pr t ipa ra t  al lein nieht  getroffen werden k6nnen. Es ist (tie 
Frage der  acellul/i, ren Fa~erentsgehm~g f/iv (lie vorl iegende Deu tnng  der  
Gef/~[3ver/~nderungen aueh yon viillii~. ~ nebens/Lehlieher Bedeutung,_ weil 
eben die elast isehen .Fasern im norma len  und k rankha f t en  W a n d b a u  als 
m,ecl~,'r~.isch@~n~'tio'~wlle und nicht  hyperp las t i sehe  Bi ldung erseheinen. 

Dabei  ist. n ieht  nur der Druek  des s t r6menden  Blute.,_' maggebend ,  
s~mdern offenbar  aueh dee ~'ermehrte Spannungsz~,st.and dee W a n d  
r und der Narben,  wodurel i  in al len Schiehten ein d iehter  
Faserf i lz  en ts tehen kann.  Die meehanisehen  Krtif te  haben nieht  nu t  
a.uf die En t s tehung  der  Fase rn  einen EinfluB, sondern  a, ueh anf den JJ~aser- 
ver lauf  und (tie Anordnung  neuer  Systeme.  

Naeh dem Vorstehenden ist es verst/tndlieh, wenn eine einheitliehe, regehn/igige 
Seheidung der lntimabeete m eine elastiseh-bindegewebige und eine rein binde,- 
gewebige (regenerative) Sehicht. (Jores) nieht zu finden ist.; es mug Iiir solci~e 
Untersehiede (tie zeitliehe Dauer der Erkrankung und die weehselnde Einwirkung 
meehaniseher Krftfte verantwortlieh gemaeht werden. 

;1. I'er/ett~ngen. i )ber  die Ab lage rung  yon Fet t , snbs tanzen (Lipoiden} 
in die e rk rank te  Lungensehlagader  s ind die Meinungen des Sehr i f t tums  
getei l t ,  besonder.~ was die Menge angehr  (Thorhor,~t, Jo,'es, W. f i . sc~r ,  
Steinberg). Ieh rn6ehte Steinberg zus t immen  in dee Angabe,  dab  im 
elas t isehen Segment  gegeniiber der  a l lgemeinen  Arter iosklerose keine 
wesensm~Bigen Unlsersehiede vorkommen.  Gestalglieh lassen sieh (tie 
folgenden Grundformen unger~cheiden: 

Virehows Arch. -~84, 537. 
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a) GewShnlich~ Lipoidose der hyperplastischen Beete. Ihr Vorkommen 
und ihre Lokalisation wcchselt yon Fall zu Fall, ja yon Schnitt zu Sehnitt. 
Deshalb ist eine gesetzmggige Bezietnmg zu den fibrigen geweblichcn 
Ver'anderungen nieht zu erschlieBen, Am ehesten ist noch die Vorstellung 
erlaubt, da[l mit  deal Plasmastrom vom Blute her die Fettstoffe ein- 
dringen und dort in Erseheinung trcten bzw. liegen bleiben, wo sie in 
der erweichten, fliissigkeitsreichen Grundsub~tanz (Huect:) ehemisch 
nicht vcrarbeitet  werden kSnnen (Intima-Mcdiagrenze). Ob Sauerstoff- 
oder Fermentmanget eine I~olle spielt, IgBt, sich nur vernmten. Die zelligen 
Proliferationen stehen in keiner festen und leieht ablesbaren Beziehun~ 
zu den im mikroskopisehen Schnitt darstellbaren uud siehtbaren Lipo- 
idosen. Allein lllalt wird hier kritiseh einf/igen lll(iSSell, r wit' ni('ht 
jede Art und Erscheinungsform (Dispersionsgrad) der Lipoide erfitssen 
k6nnen und dab welter unter Umstitnden in zeitlieher Folge die ehemals 
forma, tiv wirksammi LiluJide bei unserer Untersuehung nieht mehr 
gefunden werden, well sic liltr vorfibergehende ,.)[ultiplikatoren" des 
zelligen Gesehehens gewesen sein k6nnten. Aus der bishericmn Unzu- 
15ngliehkeit unserer Methode ergibt sieh, dab u-ir bier in Zukunft  auf 
weitere Ergebnisse gefa.13t sein miissen. Sie werden mlseres Eraehtens 
nieht an der Lungensehlagader. sondern an den fiir eine solehe Unter-  
suehung ~eei~neten (.,eft Ben des groBen Kreislaufs gewonnen werden 
k6nnen. 

b) Atherombihlun 9. Die Anreicherung der Lipoide in der Tiefe gr613erer 
Intimabeete kann znr Aufloekerung mid zum Zerfall des neugebildeten 
(lewebes, aber aueh der Media f/ihreu (s. spgter Abb. 13). ])amit  ist die 
Voraussetzung (Gewebsalteration) einer lokalen unspezifi,,chen, nieht 
hgmatogenen Entzfindung gegeben, (tie dureh Vasa vasorum oder adven- 
titielle Lymphbahnen eine l{esorption (let' Detritusma.ssen herbeifiihrt. 
]n der Imngenschlagader sind solche Atherome g~r nicht selten, be- 
sonders in kleineren )(sten, aber such im Stature. 

c) Ncha.umzellherdr Schon im Schrifttum (Steinberg, Jores) wird auf 
die tIgufigkeit des Auftretens grol~er, runder, fettgefiillter Zellen mit 
kleinem Kern aufmerksam gemach?:. Am l~ande yon Atheromen sind 
sie als resorptive Zelleistung zu verstehen. Diese Form ist in den ln t ima-  
verbreiterungen der Hauptgste  herdf6rmig gelagert und stellt die aueh 
andernorts auf fettigen Zerfall yon Gewebsteilen erfolgende Reakt ion 
der Umgebung dar. 

Es soll dies hervorgehoben werden, well diese Art der Gewebsreaktion die einzige 
bewiesene Folge der Gewebsverfettung zu skin seheint. Naeh .lores lassen sie ,,die 
Auffassung gereehtfertigt erseheinen, dab die Zellverfettung wenigsterL~ zu einem 
grogen Tell eine resorptive ist". 

In  den ldeineren Asten des elastisehen Se~uents fand ieh aber eine 
weitere Anordnung, die auf eine eigene, im Sehrifttum bereits er6rtert.e 
Entstetmngsweise aufmerksam maeht. Ieh meine eine Sehaumzellen- 
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h/iufung in einem Gewebsspalt, der in den inneren Sehiehten der hyper- 
plastischen In t ima oder auch ganz oberflgehlich liegen kann. 

,lii, g. er (1933) hat ahnliehe Ver/i.nderungen bei Ausheilungszusti~nden de( Peri- 
arteriitis mMosa unter Hinweis auf O. Ranke als Seherungsfolge hesehrieben und 
mit lleeht yon der Atheromatose abgetrennt. 

:M1 de( Grenze zweier sieh gegeneinander versehiebemler Fasersysteme 
klafft ein mit  fettiger Lymphe geffillter Hohlraum, in dem (lurch I~esorp- 
*,ion des Fettes aus den meseneh3-m~len Zellen nlehr oder minder grol3e 
Sehaumzellen we(den. Fiir die Lungensehlagader gilt die Auffassung einer 
~olehen seherenden Kraft  (Ra'nke) in noch erh6htem Marie. weil bekannt 
ist, dal3 dutch (lie Atembewegung de( Lungen die Oef/iA3e in ausgespro- 
~'hener Weise stgndig gedehnt und gestaueht werden (s. unten ausfiihrlfi-h 
8 .95 ,  Schmidt). 

~V/thvend bei den Gefiif3en des gro[]en Kreislaufes die beiden Faser- 
.~ysteme zumeist dieke Plat ten darstellen, die in sieh kompakt  sind, linden 
wir in der Lunge oft dicht unter der Innenhaut,  naeh dem Lumen nur 
dutch zarte sehmale Fitserehen begrenzt, schaumzellerffillte, l'gugliehe 
Hohh'/iume, die gelegentlieh dureh Querfasern unt.erteilt sind. Es miissen 
also aueh in den oberfl&chliehsten Faserlagen der hyperplastisehen Intima 
unterschiedlich gh, itende Bewegungen st;~ttfindcn, die zu Spa.ltbildungen 
fiihren. 

Aus den Befunden geht hervor, dab die Schaumzellherdbildun.< erst 
im ~-orgesehrittenen Stadium de( Gef/il]erkrankung attftritt und nut 
<lort stattfindet, wo dutch Hohlraumbildung f/Jr eine Zellvergr6rierung 
Platz gesehaffen ist. 

Bei der oberflitehliehen Lage dieser Hohh'/tume ist es wahrseheinlich, 
dag  das Fet t  aus dem Blutplasma stammt.  AJlgemein-path01ogi~eh be- 
traehtet,  handelt es sieh um einen reinen Speicherungsvergang, der weder 
in mittelbarer noch unmittelbarer [.Tmgebung siehtbareWirkungen zei t i~.  

6. Verl:alkun,(f. Wie bei de( Lipoidniedersehlagsbildung ist aueh bei 
der Verkalkung ein Untersehied in de( Lokalisation bei einzelnen F~llen 
festzustellen. W. Fi.sclr fimd zumeist streifige Kalkablagerung litngs des 
elastisehen Grenzstreifens, gelegentlieh aueh in de( Media ode( in den 
inneren Sehiehten der verbreiterten Ia t ima ,  aul~erdem abet am Rande 
de( verfetteten Partien. ]m allgemeinen ist die Verkalkung nicht hoch- 
gradig (,lore.s, Steinberg). Ieh fand sic in einem Fall besonders ausgepr~igt 
in den tiefen Sehiehten de( hyperplastisehen Int ima und in den obersten 
8ehiehten de( Media in Form feinster K6rnehen entlang de( Fasern: 
zum Teil zu richgigen Sehollen zusammengesintert. 

Insgesamt geht der Befimd an de( Lungensehlagader nieht fiber 
alas hinaus, was wir im grorien Kreislauf zu finden gewohn~ sind. Hie( 
wie dort sehlggt sieh Kalk in tier, im Ablauf der PulmonMarterien- 
skterose eintretenden, Verfestigung der Grundsubstanz nieder. Knoehen- 
bildung ist in der Lt, ngenarterie nieht zu finden, doeh soll damit nieht 
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gesagt sein, (lab unter UmstSnden nicht d.oeh aueh solehe sekundgren 
Prozesse eintreten kgnnten. 

c) Die lxlthologischen Ver~i'nderu~qgen der Media. Ein Teil der hier- 
hergeh5renden gewebliehen Umwandhmgen wurde bei der Sehilderung 
der elastischen Fasersyseeme (s. oben) vorweggenonlmen. Deshalb sei 
nunmehr, neben der ErSrterung fiber Ab- und Umbau der Mediamusku- 
latur besonders a.ueh die r~umliche Anordnung der einzelne~t VorgSnge 
hevvorgehoben. 

d. Friihceriind~,r~c~gen. I m  Bereiche st~rkerer oder geringerer ser6s- 
zelliger Intimahyperplasie linden wir, tiefenw/irts an Inte~_sitiit ab- 
nehmend, eine 6demat6se Aufloekerung und l)urchtr/inktmg der Medi~ 

A.bl). 13. S t f r k s t e  l oka l c  ~ . t he ro luu to~e  mit. ] ,~kalcr AuflO.~ung t ier  3 Ied iu  u n d  u m s : ' h r i e b t , n c r  
t I y p e r i i m i c  d e r  A d v e n t i t i a .  

nach Art eines kollateralen 0dems. Die Muskelfasern riieken auseinander 
und atrophieren, das elastische Gerfist wird a.ufgefasert. In diesem Bereich 
sind oft, aber nieht konstant, Verfettungen zu sehen, entspreehend den 
gleichen Befunden im groBen Kreislauf. R/iumlieh betraehtet  erseheinen 
die Mediaherde mnschrieben und als begrenzte.~ Teilbild der In t ima-  
veriinderungen. Ihre Abheihmg .,:tellt sieh als umschriebene Fibrose mit  
einem Filzwcrk feiner, neugebildeter elastiseher F/iserchen dar. Die Ge- 
f/ii3e erseheinen darin, mit Resorcin-Fuehsin gefgrbt, ~vie zerfressen. 

2. S'~tveriinderungen. Unt.er dicken ]nt imabeeten kann --- nicht 
immer! - -  die Media verschm/i, lert sein, ohne dab in ihrem Geflecht, 
abgesehen yon den oben erw/ihnten ]~aserverdiehtungen, L:mwandlungen 
zu s e h e n  wgren.  A m  ehesten wird dies Ms partielle Atrophie (Erstickung 
u. a.) der obersten Faserschichten zu deuten sein, also als sekundS, rer Vor- 
gang bei Verfestigung des breiten Intimabeetes mit  entsprechender 
Drosselung des S~offaustausehes vom Gef/tglumen her (Abb. 13). 
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Stgrkere Atheronlbildung (s. oben) fiihrt sehlieBlieh zur vSlligen Auf- 
t6sung der Media an umsehriebener Stelle mit  st/irkerer Vascularisierung 
der zugehSrigen Advent.itiabezirke. 

Die im Sehrifttum er6rterte M6glichkeit einer ursgehliehen Beziehung 
zwisehen Media~:ehgdigm~g uud Irtt imahyperplasie (s. sps Absehnitt) 
kanu dureh Beispiel an der Lungensehlagader nieht gestiitzt werden. 
Zmn mindesten kann bei gleiehzeitiger 6rtlieher Erkraukung beider 
Wandsehiehten aueh eine umgekehrte Deutnng vertreten werden, dab 
nSmlieh die Mediasehgden Folgen oder Begleiterseheinungen der Int ima- 
erkrankung sind. 

Eine Mediahypertrophie konnte ieh bei diesen Fgllen weder im 
elastisehel~ noeh im musknlgren Segment beobaehten. Das ersoheint 
aus dem Grunde yon Bedeutung. weil offenbar neuroirritative Einwir- 
kungen nur sehr geving sind und keine pathogenetisehe RolIe spielen. 
,q'ch..iir~r~ann vertri t t  dagegen die 3[einung, dab die Mediahypertrophie 
(Vermehrung der kontraktilen Elemente) eine Folge geringgradiger 
dyshoriseher Vorggn~e sei. 

3. Zeitlich~ _Folge wnd l'erkniip/ung der 'cer~'chiedenen /h'tlichen 
Geweb~tei lerkrankungen. 

Bei der Beobaehtung und Bes,hreibung arteriosklerotiseher Int ima- 
beete fiel schon immer eine gelegentliche Sehiehtung auf, gekennzeiehnet 
dutch verschiedenen GehMt an Zellen, Fasern und Lipoidein|agerungen. 
Die Grenzen sind mitunter so seharf, dab die (ibliehen Vorstellungen you 
tier Entstehung der Arteriosklerose sehwer mit dieser Erseheinung in 
l~Vbereinstimmung zu bringen sind. So sagt z. B. Beitzke: ,,Eine Erklgrung 
fiir die Entstehung zweier deutlieh wmeinander getrennter und sieh 
gegenseigig iiberlagernder Herde nur dureh Nindringen lipoider Sub- 
stanzen in die Int ima dfirfte auf Sehwierigkeiten st, olden.' Die gleichen 
Sehwierigkeiten bestehen nun aueh ffir die Auffassung, da[~ der erhShte 
Blutdruek durch verst/irkte Wandabnutzung zur [ngimahyperplasie fiihrt : 
denn es ist sehwer vorstellbar, dab zwei oder mehr voneinander deutlieh 
abweiehende Druckphasen sieh folgen kSnnten, wobei immer noch die 
5rtliehe Umsehriebenheit des Krankheitsprozesses unerklgrt bliebe. 

Diese Schwierigkeiten in der Deutung der PulmonMargeriensklero,,:e 
lassen sieh meines Eraehtens umgehen, wenn man, wie bereits mit  
Sta.dler (1940) ausgef~hrg, die Arterienerkr~nkung als Teilbild der Grund- 
kr~nkheit, ngmlieh der Endokarditis auffal3t. Den Krankheit,sschiiben 
am E ndokard entsToricht die Mehrschichtigkeit des Inti,mabeetes in der 
L ungenschlagader. 

Wenn man versueht, die Krankengesehichte naeh dem Verlauf der 
Mlgemeinen Kreislauferkr,~nkung zu ordnen, so finden sieh im Mlgemeinen 
zwei Typen : 
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~) Chronischer gleich~ndfliger Verlauf der fieberhaften rheumati..:chen 
Hcrzklappenentzfindung mit  gleichm/iliigem Zustand der (kompen- 
sierten oder dekompensierten) Kreislaufverhgltnisse. Die Erkrankungs- 
dauer geht iiber Mon~te und Jahre.  

Abb. 14. E[astisches Setvment mit einzcitiger Intimahyperphi~ic bei 
c h r o n i s c h -  for  t >chre i t  c l l de r  I{ crz  kla 1)l)eneI~t z~ndui~ g. 

:kbb .  15. E l a s t i s c h e s  8 e g m e n ~  m i t  z w e i z e i t i g e r  I n t f m a h y p e r p l a s i e  bei  r e z i d i v i e r e n d e r  
} - I e r z k l ~ p p e n e n t z i i n d t m g  mtt,  m e h r j ~ t h r l g e m  I n t e r v a ] l .  

Bei diesen Fgllen sind nun die Beete in der Lungensehlagader gleich- 
mgBig einschichtig, mehr oder minder breit und jc nach der Erkra, nkungs- 
dauer yon feinsten oder dichten lamellgren elastischcn Fasern durch- 
setzt (Abb. 14). Bei gleichmgl~iger Fortdauer der Grundkrankheit  findet 
sich dann in den obersten Sehichten eine deutliche fibrinoide Umwand- 
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hmg der Grundsubstanz (s. Abb. 9); liegt ein Abheilungsstadium 
(Wan&schaden) vor, so kann in den obersten Sehiehten, unter der Ein- 
wirkung des Blutdruckes, eine neue innere elastisehe Membran ausdiffe- 
renziert werden. 

b) Chroniseher ungleich.mdfliger Verlauf der Grundkrankheit z. B. 
liingere fieberhafte Erkrankung mit Kreislaufdekompensation, danaeh 
mehrj/ihriges Wohlbefinden mit ausgegliehenem Kreidauf und sehliel31ieh 
ein ha.lbes Jahr vor dent Tode ein Rezidiv, das bei der Sektion am tlerzen 
eiuen Rtiekfall der Klappenentziindung, an den Gef/il3en zwei deutlich 
-voneinander getrennte Schiehten in der erkrankten Intima (Abb. 15) 
ergibt. Di(~ zwisehen beiden Sehiehten als Gretlzsehieht neugebihlete 
Lamina elastie~ interna ist gleiehsam das mori)hologisehe Substra~ der 
mehrj/ihrigen kreislaufkompensierten Krankheitspau,se. 

Ich glaube, daf3 im Zusammenhang mit den iibrigen morphologisehen 
Befunden, gerade diese Beziehung zum zeit.liehen Verlauf der Grund- 
krankheit geeignet is(, das mannigfaltige P, ild der Putmonalarterien- 
sklerose im Einzelfall einer befriedigenden Deutung zuzufShren, 

B. Veriinderungen des muskuliiren Segments. 

Die sehematische, letzten Endes in der Begrenzung willkiirlichc 
Teilun~ in gro[3e, elastische Gef/tBc und Gef'Sgperipheric bietet, wie aueh 
in der Darlegung des normalen Gewehsaufbaues, nur eineu Anh~ltspunkt 
ffir die Unterstreichung zweier Extremformen ein und des~elben p~tho- 
genetischen Prinzips. Der Unterschied der geweblichen Reaktion is(, 
unter Beriieksiehtigung des verschiedenen gewebliehen Substrates und 
seiner modelliereuden Funk(ion, kein grunds/itzlieher, ,,:ondern nur ein 
~q'adweiscr. 

Die Meinung, d,nl3 bei Endokarditis nur das elastische Segment erkranke, ist 
im Schrifttum weitgehend verbreitet (siehe Zusammenstelhmg bei Posselt, Ljunffdahl, 
Slebtber9, Bredt und Stadler), wermgteieh gelegentlich auch in der Peripherie, d. h. 
im muskul/tren Segment, ]ntim~verbreitcrungen, Sklerosen. Elastosen u.a. an- 
gegeben werdcn. Erst seit systematische Unt~rsuchungen ~ller (;cf/igkaliber vof  
liegen (v. (;lahn und Puppenheim I92[i, Laubry 1926, Cr und Tardiest 1928. 
(,'iulia~ini 193~, Brenner 1931, l'qrker und Wei/3 1936. Bredt und Stadler 1.04t)) 
wi~en wit, (lab sich die Arteriolenerkrankung gleichmiil3ig in alas gesamte Krank- 
twitsbiht einftigt. Sic kann heute tins dem Krankheitsabl~uf der Endok~rditis 
und der sog. sekuad~rcn Pulmonalsklerose gar nicht weggeducht werden, zuraal wit 
mit Stadler zeigen konnten, dal] diese (3cfit[3erkrankung I~r den klinischen Verluuf 
yon ~'oger :Bcdeutung werden kann. 

Auf diese unsere Mitteilung, insbesondere die darin gegebenen Abbildungen 
einzelner Gewebsver~nderungen und ihre zeitliche Abwandhmg sei bei den folgen- 
den Er6rterungen verwiesen. 

:Die mikroskopische Untersuchung und die Deutung der Einzclbildcr 
ergibt aueh hier yon Fall zu Fall Unterschlede nach 

a)  tVe,sen,~a,rt und Inter, s'itdt der ErstverSnder'ungen. Die zel[igen Reak. 
tionen a.m Endothel sind viel lebhafter, die KcrnvergrSl3erung dcutlich, 
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im akuten Sradimn der Erk, 'ankung springen die Zellen knopfarti~ vor. 
16sen .sich a.b und dm-chziehen flii/elartig die Gef/i/3!ieht'am_~. In spiiteren 
,Stadien. bei milderem Krankheitsverlauf,  ist die endothelia.le Zell- 
proliferation yon der iippigen Zellvermehrt ng der ganzen htti ,ua nieht 
zu trennen (Abb. 16). Es kommt  bei tier Kleinheit des (lef/il.~kalibers 
zu weitgehenden Einengungen des Lumens, ja zum VersehluI3 desselben. 

Neben diesen zelligen II.eaktionen werden aueh kn6tchenartige, oft 
polyt)0se, fibrinoMe Ve.rqnellunger~ der Orunrt.~ub.*tanz beobaehtet (s. 
Abb. 8 in der Arbeit. mit Stadler). Aueh un.*iehtbare, w/t.~serige (6demat6sel 
Verbreiterung der Orundsubstanz ist Ms Zwisehen- oder Begleitstadium 

3.bb .  U5. 3 . r t t ' r io leo  n , i t  f r i~eher  ser ,Ss-zel l i~er  I n t i l n a l , y p e r l t l a . i e ,  tei lw,. i~e "r6]li~,'er V~'v.-r'hlul/, 
dt'.~ L u m e n s .  

vorhanden. ;L!I dies zeigt die um,*chriebene, lebhafte Reaktion.~form des 
kleinen GefiiB~egments, das anf (?,rund seiner Struktur und Funktion zu 
viel merklieherer Oewebsmnbikhmg befithigt ist. In den ,~pii, teren Stadien 
iindert sieh, wie mit Sladler und auch im vorstehenden Teil ausgef~ihrt, 
das Bild. indem das serSs-zellig proliferierende Element abgel6st und 
ersetzt wird (lurch Faserbihtung. ()ft, kann man in der zellreiehen In t ima 
sehon Andeutungen yon elastisehen und kollagenen Fasern erkermen, 
sehliefllieh treten unter der modellierenden Wirkung der Druekkrgfte 
des Blutes und der Oewebsspannungen ganze Fa~er.syste.me auf. 

Ablagerungen yon ,Fetten oder Kalk sind, wie andernorts ausgefiihlq~. 
im muskul/i, ren Segment selten und nur angedeutet, desgleiehen Ver- 
fltis, igung nlit sehleimartiger Umwandhmg der Orundsubstanz. Hyalfno.se, 
die mit dem Befund in anderen Arterienprovinzen vergleiehbar w/ire, 
hM~e ieh hie beobaehtet. 

Sehon diese negativen Ergebnisse miil3ten davor warnen, die Ver/i, nderungen in 
die'sere Lungenarteriensegment dent Begriff der Arteriolosklerose. z. B. dt,r Niere 
gleiehzustellen ! 
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D,:eitere Vntevsehiede im Wandumbau betreffen das Zusammen- 
treffen zeitlieh gegmteinander ~bgegrenzter KrankheitsschObe, ngmlich 

b) die gew~4)liche~ A us'wirkungen eines Kranks Wie uns 
am Endokard die Mehrzeitigkeit der Entzfindung gel.aufig ist und wie 
wir oben bei der Schilderung der Wanderkrankung im Bereich des elasti- 
schen Segments auf eine zeitliche Schieht.,mg der Intimahyperplasie 
verweisen konnten, so ist aueh in vielen Fgllen in der Oef/il3peripherie 
das Gewebsbild mannigfaltig und verwirrend durch das Nebeneina.nder 
yon Zustgnden, die verschiedenen f~'ankheitsstadien angehSren. Eine 
Tre~mung is, dann mS~lieh, wenn durch Faserbildung dee einen Sehicht 
beret,s ein gewlsses" ' Alter vorausgesetzt._ werden mul3 und wenn das 
tgezidiv deutlieh Zeiehen de, Akuit/it ({Mere, Zellvermehrung, fibrinoide 
Verquellung) aufweist. 

Au{ die Notwendigkeit, das llezidiv als solehes zu erkennen und auf die Be- 
deutung far die Erkenntnis uud die ganze Auffassung der Lungenarteriolenerkran- 
kung haben IViese und Staemrrder in anderem Zusammenhang besonders nachdrhck- 
lich hingewiesen. 

c) Ausdehnung de, Veriinderunqen nach de, Wandtie/e. Eine isolierte 
geteiligung der ]nt ima an dem Krankheitsgesehehen is, hSebst selten 
und mfil3te im Einzelfall besonders sorgfgltig bewiesen werden. Denn 
es is, doeh klar. dab im mikroskopisehen Teilschnitt nieht immer das 
Zentrum der Erkrankung (s. nS, ehster Absehnitt) getroffen sein ka.nn, 
so da.l] umgebende abgesehw/iehte Gewebsreaktionen ti.tusehen. In  der 
Mehrzahl de," eigenen Beobaehtungen waren die einzelnen t~estandteile 
der Media in Mitleidensehaft gezogen (Bredt 1937), besonders a.ueh (tie 
etastisehen Fasern (Notwendigkeit der .spezifisehert Fgrbung !) aufgelSst. 
Es resultiert sehlieBlieh kin 5rtlieh vollkommener Wandmnbau des kleinen 
Oefi~ges. 

d) Riiumliche Ausdeh-n'ung de, Kra~kheitsherde. Wghrend im elasti- 
sehen Segment sehon makroskopiseh die umsehriebene, beetartige Be- 
sehaffenheit de, Erkrankung auffitllt, is, bei den mikroskopisehen Ver- 
h~iltnissen der Arteriolen eine solehe 5rtliehe Begrenzung nicht gleieh 
ersiehtlieh. Erst  die Tatsaehe, dab nur einzelne Gef'a[3e im Lungenschnitt  
vers sind. und aueh der zufgllige Befund eines genau l/tngsgetroffeneu 
:~tes  machen die Annahme wahrscheinlieh, dab auch die Gestalt de,  Neu- 
und Unlbildung in beiden Gefgl3segmenten gleich is,. Bei einer Stufen- 
rekonstruktion einer erkrankten Arteriole (Abb. 17) gelangt man aus 
normal weitem GefiiB fiber beginnende Intimahyperplasie und Media- 
aufl6sung zum HShepunkt, ngmlich einer fast  v611igen Obliteration mit 
Unterteilung des Lumens, mn peripherwgrts, unmittelbar vor der Teilung 
in Prgeapillaren, wieder normale Liehtungs- und Wandverh&ltnisse an- 
zutreffen. ])er ganze Krankheitsprozel3 is, also kndtch.enartig gest~ltet. 
I m  aufgesehnittenen und aufgespannten Gef~iB lgge ein In t imabeet  
vor uns. 
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Diese 6rtliehe Begrenzung des Krankheitsherdes mit Zentrum und peripher- 
warts abnehmender Intensitgt erscheint ffir das allgemeine Verstgmdnis der GcfitB- 
erkrankung yon groBer Bedeutung und soll in einem spgteren Abschnitt noch 
er6rtert werden. 

e) Abbau der elasti.schen Fasern der Ge/SflTeripherie. Sehon im clast i -  
"1 ( l  schen S % m e n t  war auf  die Empf ind l i ehke i t  diescs ~,Vandbestandteiles 

hingewiesen wordcn.  
h n  per ipheren  Ab-  
scbni t t  ist die g]ciche 
6rtl iche, s ek to ra r t i g  be- 
grenzteAuf lSsung sehon 
frfiher yon mir  besehrie-  
ben worden, es wird 
dutch  sie zumeis t  der  
Sehwund Mler 3[edia-  
tei le  eingelei tet .  Sie 
kann,  wie berei ts  aus- 
gefiihrt ,  al,s Teilbild der 
Oesamterkranlcung be- 
t r a c h t e t  werden,  ohne 
da[3 sie ffir i rgendeine  
folgende oder vorange-  
gangene Gefg[~wand- 
reak t ion  v611ig cha rak -  
ter is t iseh wgre. Das  
weitere Sehicksal  h'gngt 

yore a l lgemeinen 
K r a n k h e i t s v e r l a u f  ab  
und f t ihr t  sehlieBlieh 
zur Na rbenb i l dung  mi t  
e inem Fi lzwerk  Ieiner  
Yasern. Es is t  n ieht  
unwahrseheinl ieh,  dab  

~\bb. 17. StufeurokonstruktioL einer erkranktcn Artm'ie kleine Sch/iden nlit, 
4cs muskulitcen Segments mit Darstelhmg der lo~6tehen- 

artlgen Gestalt tier Intimae.rkrankung. vgll iger Wiederherst:el-  
lung aushei len kSnnen.  

Gerade  im muskul 'gren Segment  f anden  sieh jedoch oft Abbauvorg / inge  
am elastisc.hen System,  die a.uf eine andere 'Weise  gedeute t  werden k6nnen,  
so dab  ieh sie bier  gegenfiberstel lend kurz  er6r te rn  mSehte.  Es h a n d e l t  
sieh dabei  meines E rach tens  um Vergnderungen  der adventitiellen .Faser- 
systeme und L~nphbahnen. 

Die irmige Verflechtung der (:~efM3wand mit ihrer Umgebung gibt sich in einem 
besonderen funktionellcn System yon Fasern kund, dem an den gr6Beren K6rper- 
schlagadern yon seiten der Anatomen besondere Aufmerksamkeit gewidmet wurdc. 
Brockmann fand an Biegungsstellen yon Arterien, die stiirker geschlfingelt ver- 
laufen (Arteria tcmporMis, lingualis u. a.) Vorbuehtungen des (k, fgBlumcns durch 



Entz6ndung und Sklerose der Lungensehlagader. 95 

einen Bindegewebsteil zwischen Adventitia und Media mit dem Erfolg einer An. 
passung der Wand an den jeweiligen Fiillungszustand. Schtnidt (193ti) sieht die 
meehanisehe Bedeutung des adventitialen Bindegewebes in seiner Einwirkung auf das 
Fassungsverm6gen des Gefal]es. Dureh die eharakteristisehe AJlordnung der Fasern 
naeh Art eines Scherengefleehtes aus gekreuzten und raupenf6vmig in einem be. 
stimmten Neigungswinkel verlaufenden Fasern wird in versehiedenen Gef~.l]en. 
je n~eh der Gr6Be dieses Winkels, bei L~ingen~inderung eine geringe oder starke 
Volumensehwankung bedingt. 

An der Lungensehlagader, insbesondere ihren pevipheren Verzwei- 
gungen mul3 erwartet werden, daB die st arke Verankerung inn elastischen 
System des Lungenparenehyms und die L/ingenausdehnung bei den 
eigenartigen Organbewegungen zu besonderen funktionellen Strukturen 
gefiihrt haben, deren St6rung Ursaehe oder Folge einer Gef~Bwanderkran- 
kung sein k6nnte. Tats/iehlich fand Schmidt, daft bei den Lungen- (und 
tIerz-) gef/~Ben die L/ingen~tnderung dureh die Atembewe~mg und Herz- 
bewegung bei Jugendliehen bis zu 60 % der ganzen Gef&Bstreeke betragen 
kann, so daB dureh die steilen Sehratubenlinien des ~tdventitiellen ~aser- 
gefleehtes w~hrend des Inspiriums eine erhebliehe Verkleinerung des 
Fassungsverm6gens im arteriellen Sehenkel des Lungenkreislaufes ein- 
tritt, wodurch das Blur in das Capillargebiet ,,hineingemolken" wird. 

Auf die Sehwierigkeit einer solehen Deutung der Auswirkungen yon Atem- 
beweg~mgen auf den Blutdruek und Blutstrom hat Miyata hingewiesen, immerhin 
wird man die positiven Ergebni~se in Reehnung stellen miissen. 

Eine I~]ntzfindung im Bereieh der adventitiellen J,ymphbahnen 
gerade der mittleren und kleineren Lungenarterien wird somit besonders 
im N'~rbenzustand, (tie gesehilderten meehanisehen Verh/iltnisse erheblieh 
umgestalten und beeinflussen k6nnen. 

Die Sehwterigkeit der Untersuehung im Schnittpriiparat besteht in der L'n- 
m6glichkeit eines genauen quantitat, iven Vergleiehs, da ja die Lungenentfaltung 
ant sezierten Organ jeweils verschieden ist. Aueh bei sorocffMtigster, intrathorakaler 
Formalininjektion wird man immer lokale Lungenerkrankunget~ (Atelektase, Odem, 
Pneumonie) in Riieksieht ziehen mtissen, dureh die die (;ef/il3weite beeinfluBt 
wird, g,~nz abgesehen yon den Verschiedenheiten, die dureh variablen ]njekt[ons- 
druek und ~Iuskelspannung bedingt werden. Hinzu kommt noeh die Seh~vierigkeit 
einer Untersuchungsm6gliehkeit der dreidimensiona|en Anordnung, die j~ das 
wesentliehe funktionelle Moment dieser Gef;iBwandsehieht ausmaeht. 

Bei der akuten Lymphangitis in der Gef/iBseheide, z. B. be/ Grippe, 
bleiben die fibrigen Gefittlwandsehiehten unver/indert, jedenfMls sind 
ihre Seh/idigungen nieht als :Folge jener lokMen Zellinfiltrationen zu 
werten. And'ers dagegen, wenn dutch Vernarbung, z. B. bei Coniose oder 
Lues, eine Verfestigung des loekeren t~asergefiiges eintritt.; dann wird 
ein Umbau der Wand erfolgen mit 5Iediaseh~'und. Die Ver6dung der 
Lymphspalten kann den S5ftestrom in Frage stellen, meehanisehe und 
trophisehe Seh~idigungen k6mlen gleiehsinnig wirkend die Leistung des 
Kreislaufes erheblieh beeintr~iehtigen. Die Riiekwirkungen auf das 
elastisehe Gertist gerade kleinster Arterien/iste sell eine Abbildung ver- 
deutliehen (Abb. 18). Die Kenntnis dieser Ver/tnderungen ist bei jeder 
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l_"ntersuchung der Lungensehlagader  notwendig, well sie herdf(irmig 
reeht h/infig vorkommt.  

Sic kann, nach eigcnen 13efunden, als Teilbild einer St.aubkrankheit 
gewertet  werden, wobei die Art  des Staubes bier nieht  erSrtert werden 
soil. l~'ber die genauere Ursaehe der gewebliehen Verimderungen k6nnen 
versehiedene 3Ieinungen erhoben werden. 

Gerstel (103a), der die Vergnderungen der LungenblutgefS.f~e bei Staubhmgen- 
erkrankung eingehend beschrieben hat, sehildert an den Arterien VerSuderungen 
aueh weun erst in der N/the St.aubknoten vorhanden sind, ohne direkte Bet'tihrung 
mit der Gefggwand. Zungehst kommt es zum Elastieaausfall mit loekerer lntima- 
hyperplasie, danaeh zu Eh~tose, sp/~ter zu v611igem lokalenl Wandsehwund mit 

A1)b. 1S. ],2oniose der  A d v e n t i t i a  lnuskulf i rer  L l tngenar te r i en  mi t  mnechr iehe lmr  
reaktioll,~h)ser :ktrol)hit," tier VCand. 

Eindringen st;tubhaltigen (;ranulationsgewebes ill die GefgBlichtung. 7Eine v611ige 
Oblit.er~ttion und Rekanalisation des Gef/~13es kann sich anschlieBen. Die ersten 
W,~ndschgden, die ,nit den eigenen Befunden zum Teil verglichen werderl k6nnen, 
fiihrt Oeratel auf die meehaltiaehe Druckwirkung bei der Arterienpnlsation zurtick. 
Die Gefgf~wand geritt gleiehsam zwisehen Hammer (= Blutwelle) und AmboB 
(= Staubknoten) und wird allm/thlieh zer~t6rt., so dab sieh der Staubknoten his 
ills Lumen vorarbeiten kann. 

Zweifellos ist fiir diejenigen Coniosen (z. 13. Eisensteinstaublunge) die 
knStehenbildend wirken, diese Deutung  sehr einleuehtend. Abe t  bei 
jenen Stauberkrankungen,  bei denen auch die vernarbende Entz / indung 
der adventit iellen Lymphb~hnen  eine Rolle spielt, ~virkt sieh letztere als 
lokale VerSdung der Sgftebahnen und als bindegewebige feste Verbindung 
zwischen der Arter ienwand und der Umgebung z. 13. der BronchiMwand 
aus. Es k~nn also die StSrung im Aufba.u des Gefgl3wandgefleehtes zwei 
Ursachen haben:  einmal lokale Ers t iekung der empfindlichen Faser-  
bestandteile, zum andern Inakt, ivitittsatrophie dutch vergnderte Span- 
nungsverh'gltnisse. 
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Wenn ,~ieh auch gedanklieh diese beiden ~[6glichkeiten trennen 
lassen, so diirfte in Wirklichkeit doch ein Zusammenklingen beider 
Formen bestehen. 

Bei reiner Lymphstauung infolge Lymphknotenverhnderungen sieht man keine 
St6rungen der Wandelemente, das gleiche konnte Gerstel bei Lungenvenen fest- 
stellen; desgleichen sah er bei Venen einen lokalen Elasticasehwund und Umbau 
der Gef'~f~w,~nd, wenn in der N~he eine Staubschwiele lag. 

Auffallend ist in zahlreichen Einzelf/illen das passive Verhalten des 
Wandrestes, der hgufig keinerlei Intimaversts aufweist. Oft 
hat man den Eindruck als ob nur die iibrigen, nicht atrophisehen ~rand- 
sektoren an elastischer ]ntimahyperplasie erkranken. 

Diese Befunde sollten im Rahmen dieser Untersuchungen ganz kurz 
darauf hinweisea, daI3 atfl3er den h/irnatogenen Ursachen aueh von der 
Adventitia her die Gefs umgestaltet werden kann. ])as gewebliche 
Bild ist aber v61lig verschiedea yon der hier gezeig-ten Endarteriitis. 

C. Zusammen~assende Besprechung der morphologisehen Behmde. 
~fit den hier gegebenen Einzelbefunden, ihrer Deutung und Zusammen- 

ordnung ist die Grundlage fiir eine andere Bewertung der Gesamtgefiifl- 
erkrankung gegeben, als dies nach den bisherigen Beschreibungen m6g- 
lieh war. 

Im eialeitenden Teil dieser Untersuchung ~alrde bemerkt, dab die 
Teilung der Lungenschlagader in zwei Segmente ffir die .4.nalyse der 
Einzelkrankheit yon Bedeutung lind Wert sei, dab jedoch keine grund- 
s'~tzlieh versehiedene Erkrankungsbereitsehaft und -form erwartet werden 
dfirfe. Wir m6chten hier, wie anderw/irts (mit Sladler) bereits angedeutet 
,,die Vers der sichtbaren Lungensehlagaderteile (elastiseher 
Typ) grunds'/itzlieh vergleiehen mit denen der Gef/ii]peripherie." Es mull 
nur in allen Gef/il]teilen das gleiche Stadium der Erkrankung zum Ver- 
gleieh herangezogen werden. 

Selbstvel~t~ndlich ist ein l~nterschied festzustellen etwa zwisehen einer lamel- 
l~ren Ela.stose oder einem z%_theromherd in einem derbfaserigen Intimabeet einer- 
sells und einer herdf6rmigen fibrinoiden Degeneration mit reieher Zellvermehrtu~g 
in der GefgL~peripherie andererseits. Es fragt sieh aber, ob die histologischen Merk- 
male solcher Einzelbilder fiir sich abstrahiert und als Reprf~sentanten besonderer 
Krankheit~bilder genommen werden dfirfen. 

Wir komaten bei der Analyse der einzelnen Teilvorg/~nge zeigen, dab 
sie einer be~onderen Deutung bed/irfen; diese Einzeldeutung - -  etwa 
Entstehung des elastisehen Systert~s u. a. - -  kann aber niemals den ganzen 
Krankheitsablauf umfassen. Letzterer stellt sich als komplexer Vorgang 
dar, mit einer Kette einander abl6sender und bedingender Glieder, die 
yon einem ersten Beginn fiber verschiedene mSgliche Wege zu einem 
Ruhezustand fiihren. Bei einer solchen Zusammenschau l~l~t sich die 
gesamte Pulmor~larteriensklerose mit dem anatomischen Bild der 
Thrombangitis obliterans und somit (s. Jiiger) mit der Grundkrankheit 

Virchows Archly, Bd. 308. 7 
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aller vorliegenden Fs n'~mlieh mit der rhe'wmatischen Endokarditi~- 
vergleichen. Die Unterschiede von Fall zu Fall kSnnen nicht als wesens- 
mhl]ig bedin~o~ angesehen werden, sondern weisen auf formende ]~I.it- 
wirkung der normalen Gewebsstruktur der einzelnen erkrankten I(reis- 
lauftefle bin. 

Am Endokard (Sieg*r~und) und auch an den Arterien des groBen Kreis- 
laufes (Jf~:ger) sind die Friihverdinderungen van Bede.utung; wir m6chten 
fiir die Lungenschlagader das gleiche betonen. Die sichtbaren Beete 
mit fibrSs-elastischen Zellagen, Verfettung und Verkalkung sind, wie die 
schrumpfenden Narben und der Kalk der l-~r nicht das Wesentliche; 
ihr Auftreten und ihre Ausgestaltung weisen auf 5rtliche Umst/~nde hin, 
die charakteristischen und formbestimmenden Vorg/inge sind abet 
durch die AJlgemeinerkrankung ausgelSst. Da alle Erstver~inderungen 
in zelligen l~eaktionen des Endothels und in einer wechselnden Dureh- 
tr~nkung der Intima mit Stoffen des Blutplasmas bei verschiedener Ge- 
staltung des physikalisehea Zustandes (Verfliissigung, Verfestigung) be- 
stehen, wird das Augenmerk f/ir ein Versts yon selbst auf die Blut- 
gewebsschrankenfunktion (Schiirmann) gelenkt. So wie die normale 
Trennung und stoffweehselm~13ige Bindung des Blutes und des , ,Paren- 
chynls" durch das Endothel bewirkt wird (Normhorie), so mut3 eine 
~bersteigerung bzw. Unterfunktion (Dyshorie) zu einer Zustands/~nde- 
rung der davon betroffenen Parenehymteile (Gef/~13intima) f/ihren. 

Bereits bei den Friihvers sehen wit aber yon Fall zu Fall 
Unterschiede, die durch wechselnde Intensit/it des Entzfindungsvorganges 
bedingt werden. In Parallete zu den bekannten Formen der floriden 
Endokarditis kSnnen wir eine Endarteriitis pul~nonalis simplex umgrenzen, 
bei der die Intimaverquellung ohne weiteres Ausmal~ und ohne :Beein- 
flussung des Endothels zur faserhaltigen Narbe (Sklerose) fiihrt. Wir 
miissen noeh hinzufiigen, dal3 die Umwandlungen sehleichend und in 
ehronischem R.tickfall vor sich gehen kSnnen und dab wohl die Mehr- 
zahl aller Lungenarterien,,sklerosen" dieser Form zugehSren diirfte. 

Die zweite Form, als Endarteritis trulmonalis verrucosa, fs schon 
makroskopisch oft durch das Vorhandensein obturierender Thrombosen 
auf. Vielleicht wird in vielen F~llen die Diagnose ,,embolisehe Throm- 
bose" allzu rasch gestellt, besonders im Hinbliek auf die gleichzeitig 
vorhandene Thrombose der Bein- oder Beckenvenen; aber es kann sich 

- -  festhaftende und obturierende Thromben der Lungenperipherie 
vorausgesetzt - -  doch oft um eine allgemeine Gerinnungsbereitschaft 
in mehreren Gef/iBprovinzen handeln. In der Intima linden wir bei dieser 
Form ausgesprochene fibrinoide Degeneration und :Niederschtagsbfldung, 
im Narbenzustand breite sklerotische Beete. 

Die hlerher geh6renden Lungenschlagaderver~nderungen kormten wit mit 
Schg, nlebe (1939) bereits bei fetaler und frfihkindlicher Endokarditis nachweisen. 
Die Beobachtung dreier Falle in versehiedenen Stadien lieB das weitere Schicksal 
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dieser Thrombangitis obliteraus pulmona]is erkennen: eine derbe faserreiche Narbe 
mit Kalkniederschl~gen und Verfettung, die, fiir sich betrachtet, als Pulmonal- 
arterienslderose bezcichnet werden miiBte. 

Ich selbst habe unter anderen Gesichtspunkten einen Fall beschrieben 1, der 
neben einer schweren stenosierenden abgelaufenen Endokarditis der BIitratis eine 
starke ,,Pulmonalarteriensklerose" mit gtteren und frischeren Parietalthromben 
der Lungenschlagader~te und h~morrlmgischen Infarkten (ohne Thrombose der 
peripheren K6rpervenen!) zeigte. Die Lungengef/il]peripherie wies hochgradige 
Obliterutionsvorg/i, nge alff mit fibrinoiden Verquellungen. 

Seltener diirfte die dritte Form, Endarteriitis Tulmonalis ulcerosa 
sire necroticans, sein. Aber ~dr miissen hicr yon dem makroskopischen 
Eindi-uck absehen und den Lungenschlagaderbaum als Ganzes betrach- 
ten. So linden sich nicbt selten F/tHe, bei denen eine schwere stenosierende 
Endokarditis, z .B.  der Mitralis vergesellschaftet ist mit schwerster 
stenosierender" Sklerose" der groBen Lungenschlagader~ste und frischer 
oder ausheilender Arteriolitis necroticans der Gef/~Bperipherie. Hierher 
gehSrt z. ]3. der eingangs der Untersuchung ausf/ihrlich beschriebene 
Fall (s. S. 65). Die dort aufgeworfene Frage nach der Beziehung der 
Herzklappenentz~ndung zu den Gef/~BerkJ'ankungcn ist damit im Sinne 
einer weseTvsw~ifligen Einheit bei verschiedener Intensitiit beantwortet. 

Im Schriftum, besonderst der neueren Zeit, sind solche Mitteilungen nicht se]ten 
(v. Glahn und Pappenhei~n, Parker und Weir). Der Fall yon Murnme (1940) geh6rt 
vielleicht auch hierher, doch treten die Herz-Lungenver~nderungen gegeniiber 
der noch ungekl/~rten Erkrankung des Gesamtorganismus zuriick. 

Diese Formen sind selbstverstgndlich nur notwendige Abstraktionen, 
die Wirklichkeit bietet alle ~berg~nge von Fall zu Fall, insbesondere 
aber gekreuzte Koppelungen yon schwerster Herzklappenentzfindung 
mit leichter Gefg8erkrankung und umgekehrt.  Ob schwere Gefi~l]erkran- 
kung geh~uft bei Klappenentzfindung des rechten Herzens vorkommt,  
m6chte ich auf Grund eigene r Beobachtungen vermuten, kann aber 
noch keinen schlfissigen Beweis erbringen. :~uch besteht die MSglichkeit, 
dab erst Rezidive der Klappenentzfindung den kleinen Kreislauf in Mit- 
leider~schaft ziehen. 

Die Frage der Organlolc~.lisation einer h'~matogenen allgemeinen Er- 
krankung ist hier, wie auch sonst, noch nicht engiiltig zu beantworten, 
wenn auch mauches daffir spricht, daft erhShte funktionelle Belastung 
(Knep,per und Waaler 1935) die Erkrankung lenken kaim. Es sei auch 
daran erinnert, dab durch Traumen ein EntzfindungsprozeB an sensibili- 
siertem Tier auf eine bestimmte, dadurch gesch~digte Stelle hingelenkt 
werden kann (Klinge 1933). R6ssle hat  auf die leichte Verletzlichkeit des 
Endothels hinge~-iesen, die zur Folge hat,  dab es leicht zur Bertihrung 
des kreisenden Allergens (Bakterien oder Toxine) mit  dem subendo- 
thelialen Mesenchym kommt und damit  zu einer hyperergischen Abwehr- 
reakt ion mit  Bindung des ~ftgewordenen AJlergens. Vielleicht ist dutch 

1 Klin. Wschr. 1936 II, 1358. 
7* 
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die Dehnung der Lungengefgl~e bei Endokarditis infolge chr0nischer 
Blutstauung eine solche erh5hte Verletzlichkeit des Endothels gegeben. 

Die Lokalisation der umschriebenen Entziindungsherde in der GefS.B- 
wand geschieht ebenfalls unter dem Einflul3 5rtlicher meehanischer 
Str6mungs- und Spannungsfaktoren (z. B. an GefgBabg/ingen). Darin 
gleicht die Endarteriitis pulmonalis der Endokarditis, aber auch der 
Thrombangitis obliterans des groBen Kreislaufs (Jiiger) und der Ar- 
teriosklerose. 

Es fragt sich nun, ob die mechanischen Faktorenl insbesondere der 
erhiShte Blutdruck weitere, vielleieht ursgchliehe Bedeutung fiir das ganze 
Krankheitsgeschehen haben k6nnte. 

Das umfangreiche Schrifttum zu dieser Frage findet sieh bei Posselt, Steinberg, 
Bred* und Stadler, auf deren Zusammenstellung verwiesen sei. 

Wenn der AbfluB im ven5sen Schenkel des kleinen Kreislaufes durch 
einen entziindlichen Herzklappenfehler behindert wird, mug das rechte 
Herz, um den notwendigen Ausgleich der StrSmung beider Kreislgufe 
zu schaffen, mit vermehrter Kraf t  arbeiten, seine Wand x~ird verstgrkt. 
Diese Wandhypertrophie, besonders des Conus pulmonalis, ist fiir uns 
day sicherste Zeichen des sog. sekundgren Hochdrucks im ldeinen Kreis- 
lauf. Es tr i t t  bei Igngerer Stauung noch eine Weitung der Arterien 
hinzu, auf deren Intensitgt und besondere Eigenheit (pl5tzliche konische 
Verengerung in der Peripherie) Miyata aufmerksam gemacht h a t .  " 

Welche Folgen ergeben sich daraus fiir den Bau der Gef/~Be ? Die.lehr- 
huehm/~Bige Antwort lautet, daf~ es zu einer Intimahyperplasie und einer 
echten Arteriosklerose kommt, ja dab die erh5hte ,,Abnutzung" durch 
die Blutstauung und den erh6hten Druck eine wesentliche Ursache der 
Pulmonalarterien.~klerose sei. Diese sog. ,,sekund~re" Form wird stets 
als 5Iusterbeispiel einer ursS.chlich leicht zu deutenden Arteriosklerose 
hingestellt und es fehtt nicht an Versuchen aus dieser Deutung allgemeine 
Vorstellungen fiber die Arteriosklerose (,,Abnutzungskrankheit") zu 
gewinnen. 

V~elche Wirkung hat ein l~ber- oder Unt~rdruck auf die Gef/~l]wand ? 
So sehr sich bei Bespreehung 5rtlich reaktiver Vorg~nge die Gef/i.B- 

wand gedanklich in Schichten verschiedener Potenzert zerlegen l'gl3t, so 
kann doeh das Ge/ii/3rohr als mechanisch-/'unktionelle Einheit auf eine 
Anderung der normalen meehanischen Bedingungen nur einheitlich 
reagieren. Besonders werden in diesem System viele Teile umgebildet 
werden miissen, die im st/indigen Zusammenwirken mit dem Blutdruck 
stehen: d ie  Muskulatur und das elastische Gerfist. So sehen wir als 
Fotge der Blutdruekerh6hung einen Wandumbau in allen Sehiehten 
(Hueck) mit sinnvoller Verst~rkung der kontraktilen und faserig-elasti- 
schen Substanz, unter anderem auch in der Intima. Aber diese Verbreite- 
rung ist harmonisch und trifft peripherw/~rts abge~tuft alle Teile der 
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Wand ; es entsteht gleiehsam ein neues stgrkerwandiges OefiiB, aber keine 
Arteriosklerose ! 

Diese letztere, gekennzeiehnet dureh 6rtliehe proliferative Prozesse 
der Intima kSnnte zungehst als eine lokale ,,Sehwiele" aufgefal~t werden. 
Zur meehanisehen Entstehung einer Sehwiele ist jedoeh Druek und 
Gegendruek notwendig, der in einem entspreehenden, 5rtlich begrenzten 

. Ausmal~ weder yon der Hemarbeit,  noeh yon der elastiseh ausweichenden 
Gef'aBwand erzeugt weMen kann. 

Es mug also allen Endarteriitisformen bei Endokarditis im Zusamn,en- 
hang mit dem Grundleiden eine ehemiseh-toxisehe Ursaehe bei unter 
Umstitnden mechanischer Lokalisation und AusgestMtung (3todellie- 
rung) der Einzelherde zugestanden werden. Fiir eine solehe Ansicht 
sprieht der Unlstand, dab gleiehsinnige rheumatisehe Gefgl~vergnderungen 
aueh in anderen Gefgl:Jprovinzen gefunden werden, z. B. im Bauehteil der 
Aorta oder in den Lebervenen ((.,'oronini, Coronini und Oberaon). 

Aus untersehiedlieher Lokalisation und A~sdehnung im Gefi~gbaum, 
versehiedenem Inte, nsitgit,sgrad (simplex, verrucosa, necrotieai~s), ver- 
sehiedener Zeitdauer mit Aushei]ungszust~inden (fibroplastiea, produetiva, 
atheromatosa, ealcifieata), versehiedenen Komplikationen (thrombotica, 
obliterans) ergibt sich ein iiberaus reichgegliedertes Gewebsbild und 
mannigfaehe Formen der Endai%eriitis pulmonalis rheumatiea. Sie 
finden ihre Erggnzung in den1 Vorkommen einer isolierten Erkrankung 
der Lungenschlagader ohne Herzklappenentzfindung. 

D. Ergelmisse des ersten Teils. 
Die Unter~uehung der ganzen Lungens(~hlagader bei 37 F/tllen von 

stenosierender rheumatischer Herzklappenentzfindung ergibt eine Mannig- 
faltigkeit der histologisehen Befunde, die fiber die im Sehrifttum nieder- 
gele~ten Mitteilun~en und Deutungen hin'~u~,eht 

Am Endothel sind in alien Segmenten herdf6rmige Zellvermehrungen 
mit KernvergrSl~erungen, Vakuolisierung und Abhebung sowie Abl6sung 
der Zellen zu beobaehten. 

Die Vergnderungen der subendothelialen Schieht lassen sieh in 
solehe zellig-serSser und zellig-fibr6ser aNatm' abgrenzen. Aul3erdem 
linden sich in einem hohen 5fage bei Fgllen mit fortsehreitender Grund- 
krankheit umsehriebene, knStchenhafte, oder mehr flgehige fibrinoide 
Degenerati:onen in den lumennahen Teilen der subendothelialen Grund- 
substanz, die zellig-fibr6s ausheilt. 

Die Aufquellung der Grun&ubstanz und ihre dabei wahrseheinliehe 
ldinisehe Alteration fiihren zur ZerbrSekehmg und Aufl6sung der elasti- 
sehen ]~'asern der )Iedia. Elastiearisse kommen vor. Die Neubildung 
elastiseher Fasern erfolgt unter meehaniseh funktionellen ]3e(lingungen. 
Im muskulgren Segment der Lungemsehlagader beobaehtet man auBerdem 
eine besondere Form der Atrophie elastiseher Fasersysteme, die als Folge 

Virehows Archiv .  :Bd. 308. 70, 



102 H. Bredt: 

5rtlieh vernarbender L3mlphangitis der Adventitia nach Stanbkrankheit, 
gedeutet wird. 

Lipoidose m~d Verkatktmgen kommen in gleicher Weise und Form 
in der Lungex~schlagader vor wie in den a.lCeriosklerotiseh erkrankten 
Oefg6en des grogen Kreislaufes. 

In der 3[edi,~ beobachteg man als Frfihvergnderungen 6dematgse 
AHfloekerung der Grundsubstanz mit 6rtlieher Atrophie der 5[uskel- und 
elastisehen Fasern; die Ausheihmg des letzteren Vorganges gesehieht 
dureh filzartige Faserneubildung. Sp/itvergndcrungen im Rahmen der 
Oesa.mterkrankung bestehen in zunehmender Mediaatrophie mit v61liger 
6rtlieher AuflSsung derselben und Vaseuta.risierung v(m der zugehSrigen 
Adventitia aus. 

Die zeitliche Folge der einzelnen gewebliehen Vorgange lggt sich - -  
bei Untersuchung geeigneter t;'glle - -  aus dem Verlauf din' Grundkrankheit 
erkmmen: den Krankheitsschfiben a m Endokard entsprk.ht die Sehiehten- 
folge im Intimabeet der Lungenschlagader. Dementspreehend unter- 
.qeheiden wir eine gleichm/iBige und eine ungleiehmgl~ig-rezidivierende 
PulmonMarteriensklerose. 

:Die Gesamterkrankung der Lungenschlagader bei rbeumatischen 
Herzfehlern wird pathohistogenetiseh mit dem Oewebsbitd der Thromb- 
angitis obliterans verglichen und kann der Grundkrankheit, ngmlieh 
der rheum~tisehen Endokarditis aueh iitiologiseh als gleichsinnigerVorganv 
beigeordnet werclen. Es kSnnen somit, einzelne Formen unterschieden 
werden: a) Endarteriitis pulmonalis simplex, b) Endarte,'iitis pulmona.lis 
verrueosa, e) Endarteriitis pulmona|is uleerosa sire necroticans. 

Dem erh6hten Blntdruek im kleinen Kreislauf wird eine gestaltende 
(modetlierende), abet keine ursitehliche I~,olle in der Entatehung der 
I~ la rterien.-:klerose zugesprochen. 

II.  Teil. 

Behmde  an der Lungenschlagader  bci isolierter Endarteriitis 
(sog. primiire Pulmonalar ter iosklerose) .  

Die wissenschaftliche Irntersuchung dieser Form der Lungenschla~'- 
adererkrankung befindet sich noch im Stadium der Kasuistik. Tat.siich- 
lich weisen auch (lie mitge~eilten F/*lle eine solehe Mamfig,'faltigkeit der 
Merkma.le auf und veranlassen dementsprcchcnd verschiedene Deueungen 
(Krutzsch, Steinberg, Antenucci, H6ra, Rd~sle, .Bredt, Wiese, St~i,mmler u. a .), 
dab es zungchst gewagt erschcint, die se]bstbeobachteten wciteren 
ffinf F'5,11e in den Rahmen dieser Untersuchung hineinzustellen. Die Be- 
reehtigung dazu glaube ich aus folgenden Punkten ablciten zu kSnnen: 

1. Wenn man das Schrifttum daraufhin priift, was denn der Unter- 
sehied zwischen Pulmonala.rteriensklerose bei Endokarditis (sog. seknn- 
d/ire Form) und der isolierten Pulmonalarterienerkrankung sei, so findet 
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sieh neben dem Kinweis auf eine an(lers,~rtige, den Blutdruck erh6hende 
prindi.re Erkr,~nkung bei ersterer Form aueh (tie Fest,~tellung, daf] ein 
regebn/iBiger Unterschied in der Lokalisation bestehe : die isolierte Schlag- 
adcrerkrankung sei wesei~m'gBig auf die Peripherie besehri~nkt (,,Thromb- 
arterio]itis, Arteriolosklerose") und ziehc die gr6Bercn Gcf/tl~'gste (elastisches 
Segment) nut ,,sekund~r" in Mitleidenschaft, w~ihrend bei g luts tauung 
im kleinen Kreislauf (~tenosierende Endokarditis, Emphysem, adh~isive 
Pleuritis u. a.) fast aussch]ieNich (lie gr6Beren -a[ste und der S tamm der 
Pul monalis sklerotisch vergndert ~eien (Fisch,er, Dj,ungdah[, ,~le inberg u. a.). 

Von einer solehen regetmg~Bigen, ausschlieBlichen Teihmg in der 
.LokalJsM.ion kann nach den neueren Untersuchungen (',. ('[ahn und 
Po,ppenhei.m., Para:er und Weiss', Bredt und Stad[er) nicht die Rede sein. 
Aueh die wn'stehenden eigenen Befunde weisen nachdrficktieh dara.uf him 
dab bei beiden Formen die Peripherie maggebend und sehwer verfi.ndert 
sein kann. Der Unterschied ist also nieht wesensmgl3ig bedingt, das 
bringen die gar nicht seltenen Mise]ffMle zum Ausdruck, deren einer als 
Veranlassung obiger Mitteihmgen (s. S. 65) diente. Je  naeh der Blick- 
rieht~ung ka.m~ er nach bisheriger Namengebung als ,,sekund's PuL 
monalarteriensklerose bei Mitralstenose, oder a.ls ,,prim/ire" Pulmonal- 
arteriensklerose (Arteriolitis mit  begleitender Endokard i t i s )gedeute t  
werden. 

Immerhin ist die Lok,Misation sehon im Hinbliek auf die klinisehen 
Erseheimmgen ([-Ioh~nner 1940) von Bedeutung und hat  hier zu der 
wertenden Zweiteihmg der P~dmo~m[art~,riensklerose als Krankheit und 
als Nobenb@wnd gefiihrt. Unter diesem Bliekpmlkt i.~t sie vergleiehbar 
einer - -  kreislaufsmgBig --- vcrderbliehen Endokarditis der Herzklappen 
und einer symptonmrmen parietalen Endoka.rditis. Es wird aber ganz 
auf die Blieki'ichtung ankommen ob ein solcher Untersehied zur Grund- 
lage einer Einteilung gemaeht werden kann. 

2. Rdss[e hat, indem er auf (lie Wesensgleiehheit des Gewebsbildes in 
F/illen yon isolierter hungerLschlagadererkrankung nfit den Beobach- 
tungen yon v. a[ahn und Pap~nheim (:~terienver'~nderungen bei rheu- 
ma.tisehen Herzfehlern) hinwies, eine weitere Sehranke beseitigt, die 
gemeinsame Er6rterungen aussehlog oder ersehwerte. Die Schra.nke be- 
stand in der Annahme eines Gegensatzes beider Formen : Arteriosklerose- 
Aa'teriitis. Die eigenen Befunde Iordern mm zu einer weiteren Klgrung 
dieser Beziehung dutch Vergleieh auf. l~'ber (lie Darstellung und Deutung 
des geweblichen Geschehens hinaus w'gre dann (tie M6glichkeit gegeben 
gemeitzsame urs/iehliehe ZusammenhSmge zu er6rtern. 

Wie sehon erw/ihnt, sind (tie meisten F'~lle bereits yon den Beob- 
achtern als Arteriitis gedeutet worden. WeIfige gegenteilige Auffassungen 
stfitzen sich auf unzureiehende Besehreibungen; ieh mSehte sie hier 
zun-s vernaehl~tssigen und den entzfindliehen Charakter dieser Krank-  
heitsform unterstellen. Daraus ergibt sieh die Forderung nach einer 
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GliederTmg der VieI~it gewebIict~r Bih~r im _Rah.men des Ge/iifientziin- 
dungsbegri//es. 

Die bisherigen Einteihmgen der isolierten Arteriitis pulmonalis gehen ~'on der 
Lokalisation der Erstver~nderungen in de~ Wandschichten (Bredt, Wie.~e), dem 
Hinweis auf begleitende Thrombose (Goedel, Wiese) oder den erkannten hzw. 
gedenteten m~chlichen Faktoren (Lang, Arrilaga u. a.) aus. Stii~rnler (193~) 
Iiihrt dic wechselnden Bilder auf ein ,.cinheitlichcs, nur quantitativ abgestuftes 
und in verschiedenen Stadien angetroffenes Geschehen zurtick", ni~mlich auf vine 
primhre Hypertonie im kleineu Kreislauf. 

Diesc Frage der Hypertonie im Lungengebiet soll, wegen ihrer grunds~tzlichen 
Bedeutung, in einem sp~teren Abschnit~ ~usfiihrlicher behandelt werden. 

Neben jenen Formen der Oef~Bwandentziindung, die uns arts der 
Pathologie des groBen Kreislaufes bekannt  sind, und deren Merkmale  
aufgezeigt werden sollen, wird auch dem Zeitpu'nkt, in dem die morpho- 
logische Untersuchung withrend des Krankheitsablav.fes vorgenommen 
~,-ird, Aufmerksamkei t  zu sehenken sein (Ausheilung, tlezidiv, akuter  und 
chronischer Verlau f). 

Am klarsten zu deuten ist der erste selbstbeobachtete Fall  der eine 

1. isolierte, akut rezidivierende, nekrotisierende Arteriolitis (sot. Peri- 
arteriitis nodosa) der Lungenschlagader darstellt.  

Aus dem Sehrif t tum konnte  ich nu t  einen vergleiehbaren Fal l  er- 
mitteln,  dec gleich vine entsprechende Deutung  crfahren hat,  n~mlieh 
die Beobaehtung Sternbergs (1925), der vine isolierte Periarteriitis nodosa 
vines einzelnen Lnngen.~ehiagaderastes bei einem 23jg.hrigen sonst vSliig 
gemmden, jungen Mann sah. Die auf  den linken Unter lappen beschrimkte 
Gefggerkrankung ffihrte zu einer t6dliehen Lungenblutung und war 
geweblieh eharakterisiert  dutch  VCandnekrosen, Aneurysmenbi ldung und 
obliterierende Endarteriit is.  Die tibrigen Organe wiesen keinen krank-  
haf ten Befund anf. 

Der  se[bstbeob~lchtete Fa.II betriff t  einen 13j/~hrigen Knaben  L 
Vorgeschichte. Aus gesunder Familie stammend, hat sehon frtiher an ,.I-Ierz- 

muskel.sehwiiehe" gelitten und war vom Turnen hefreit. Jetzt akute Mandel- 
entziindung mit retrotonsillr~rem Abseefi. tIochgradige Abmagerung, Leukoeytose. 
Blutkultur aerob und anaerob steril. Wa.R. negativ. :R6ntgen: Verbreiterung 
des Herzsehattens; fiber allen Lungenfeldern, besonders im Bereieh der Unter- 
lappen reiehliche grobe Streifen and dichte Fleckzeietmung. Trotz Er6ffnung des 
Tonsiltarabseesses und Pyramidondarreiehungen welter hohes Fieber, Mattigkeit. 
Am 9. T~g naeh der Aufnahme in die Klinik Tod an Kreislaufsehwgehe. 

Sektionsdiagnose (2256/37): Isolierte Periarteriitis nodosa der Lungen- 
a~erien. I-Ioehgradige Dila ta t ion und Wandhyt)er t rophie  des reehten 
Herzens. Bluts tauung der O~gane. Geringfiigige abgelaufene Endokardi t i s  
der Mit.ralis. Narberl und Retent ionspfr6pfe der Tonsillen. Allgemeine 
Kaehexie.  I-Iypoplasie der reehten Niere mi t  Defekt  des unter~ten Ureter-  
tells und des zugeh6rigen Blasenostiums. Hypoplasie  der Gallenblase. 

a Der Fall ist unter klinischen Gesichtspunkten yon Bevker (Med. Klin. 1938 I, 
869) ver6ffentlieht, die Vorgesehichte sei hier nur kurz dargestellt. 
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~}lak'ro.skopi~ehe Beschreib~lng der Lunge. Das Parenchym ist lest, zum Tell 
kSrnig. A.d.S.  graur6tliche feste stoppelart ige Erhabenhei ten,  die eine deutliche 
Beziehung zu den Gef~Ben aufweisen. Die Ver/i, nderungen sind besondeI~ im Unter-  
lappeu an Ausdehnung und Intensit/i,t auffal]end. Die Bronchien zeigen eine inteu- 
s i r  ger6tetc Sehleimhaut.  Die makroskopisch sichtbaren J~ste der Lungenschlag- 
ader  sind nlcht  ver/~ndert. 

Mikro.~kopischer .Be/und der Lunge. Von beiden Lungen wxlrden zahlreiehe 
Sehnit te zum Teil als l~bersichtsbilder zum Tell als Schnittserien angefertigt. Ihre  
Durchsieht ergibt eine herdf6rmig-nekrotisierende ,~rteriitis in wechselnder Sts 
und  Ausdchnung. Am deutl ichsten sind die frischen fibrinoiden Nekrosen der 
inneren Schiehten zu erkennen, zirkul/~r oder sektorartig, mi tunter  die ganze ~Vaud 
zemtSrend, wodurch es zur Bildung yon kleineu Aneurysmen kommt (Abb. 19), 

Xbb. 19. 1. Fall. Umschriebeno uekrotisiereude Arteriolitis mit Aneurysma. 

die gerade fi~r diese Erkrankuug  so eharakterist isch sind. Ihr  Lumen ist yon fibrino- 
iden Massen erfiillt. Dieser schwerste Grad yon Wandzerst6rung ist nur  im akuteu 
Stadium zu linden, l h n  begleitet, besonders in den kleinsten Arterien (etwa 100~L) 
die Neubildung ehms zeUreichen Fiil]gewebes, das yon der subendothelia]en und 
eudothelialen Keimschieht gebildet wird und  mitunter  zur fast v611igen Ausf~llung 
des GefhBlumens ft ihrt  (Abb. 20), gelegentlich ist eine Vaseularisierung zu sehen 
(Callus). 

Die Advent i t ia  der sehwer e rkrankten  -5,ste ist auf das Dichteste durchsetzt  
yon Entzflndungsze]len und einem capillarenreichen Granulationsgewebe. Letzteres 
ist mi tun te r  so ausgepr~gt, dab der  Eindruck eines Blutschwammes en t s teh t ;  
seiner Ausdehnung und  Festigkeit  ist der  makroskopische Eindruck eines ,,Stoppel- 
feldes" zu verdanken.  

Diese Vorg/~nge sind nur bei einem Tell der Gef/~Be zu beobachten, die Mehrzahl 
ist - -  oberfl/i~hlich bet rachte t  - -  unver~ndert .  In  der Aul]enschicht soleher un- 
ver~,nderter kleinster Arterien (etwa 1 mm Durchmesscr) sah ich frische Blutungen,  
die wohl durch mechanische ZerreiBung des tippigen C~pillarnetzes infolge s tarker  
Hustenst6Be ents tanden sein dilrften. 

R'eben den akut-nekrotisierenden Vorg/ingen, die in ihrer  groBen Mazmigfaltig- 
keit  im Schrif t tum (Gruber) ausreichend gekennzeiehnet sind, konnten jedoch noch 
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(~ewebsbilder gefunden werden, die als Ausgleichsvorg~nge und ~iltere Folgezust~inde 
jener akutert Wandcrkrankungen gedeutet werden mtissen. 

Abh. 211. I. Fall. Beginncn(le Ausheilung der Arteriolcnnekrose mit Ncubildllag elasti~-(.her 
Fasc~.n. 

Abb. 21. 1.Fall. Elastisches Segment: L'trmchriebene zellig-fibrBse Intimah.vperplasie 
mit .kuflSsung elastischer Systemo. 

In  den grSBeren Arterien~sten (tiber 1 mm Durehmesser) findet sich unter ehmr 
frischen Latimahyperplasie eine deutliche elmstische l~aserneubildung mit Auf- 
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spli t terung der inneren elastisehen Hau t  und  zunl Teil lamellSrer Anordnung der 
neugebildeten Fasern, yon denen feinste Fii, serchen in das neugebildete intimale 
Fiillgewebe einstrahlen. Peripherw~rts kommt eine solehe lamell~re Elastose um- 
sehrieben vor (Abb. 21) und schliel]lich in den kleinsten GefiiBehen (unter  1 mm 
Durchmcsser) mi tunter  gemischt mit  akut  nekrotisierenden und proliferativen 
Prozessen, die auf eine zeitliehe Reihenfolge der Vorg~nge hfilweisen; dabei kann  
neben einer Aufspli t terung der inneren elastischen I-Iaut, aueh fern yon ihr, die 
Neubildung einer eh~stischen Lamelle beobaehtet  werden; sehliel31ieh ist im ganzen 
elastischen Geffige gr6Berer Aste ein Umbau zu verzeichnen dureh ]?aserzerfall 
und -neubildung. 

Die Venen sind vSllig unverttndert.  Nur ganz vereinzelt sind in kleinsten "-~st- 
then  Verbrei terungen des Endothels  zu sehen. 

.khb. :22. 1. Fall. Loherari:ex'ie luit unlsellricbent'r Streckung und _kufl6sung dcr elast i~chev. 
F,~sern und 6rtlicher Ver,tuelluug der Orundsub,-tanz. 

Die Bronchien zcigen nur  frische katarrhalisch-eitrige Entziirldung ihrer Schk, inl- 
haut.  Die Ba,~Mmembran des Epithels ist breit, die Muskulatur  kr~ftig kontrahiert .  
die Bronehialgef~13e weit. 

Im Lungenp~renchym ein s~arkes 0dem,  zum Teil mit entztindlichen Infi l t raten,  
in anderen Teilen guter  Luftgehalt .  ZirkulationsstSrungen (Infarkte) fehlen. In 
der Carotis comnmnis umsehriebene zel]ige Int imahyperplasie  mit  angedeuteter  
fibrim'eieher Nekrose. Kcine schwereren Ver~mderungen. 

Herznluskel und Kranzgef~Be ohne Befund. 
Nieren und Nierengef~tBe geringe Stauungsblutiiberfii l lung. Glomeruli obne 

Befund, m~13ige Nephrose. Die GefitBe v6tlig zart  und unver~ndcrt .  
Leber:  Bluts tauung,  Sehwelhmg der Capillarendothelien mit  geringer rund- 

zelliger Durchsetzung der Glissonschen Dreiecke, Pfor tader  und Lebelwene zart .  
--~ste der Leberarterie zeigen Streckung und Zerfall der inneren elastischen Lame[le 
mit  lokaler Gewebsnekrose und  angedeutcter  Int imahyperplas ie  (Abb. 22). Keine 
sti~rkere Wandzerst6rung.  

Milz: Subakute Splenitis, v611ig zarte Gef~il]e. Pankreas  o. B. 
Tonsille: Chronische Entzi indung mit  PfrSpfen, chronische Entz i indung des 

peritonsill~ren Gewebes mit  Untergang yon Muskelbiindeln. Gefg, Be o. 13. 
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Zusam.Jy~nfilssend sollen folgende Punkte dieser Beobaehtung n~her 
erSrtert werden : 

1. Die Periarteriitis nodosa als hyperergiseh-entziindliehe, septisehe 
Erkrankung des Arteriensystcms (Gruber) kann ihre eharakteristisehe 
Auspr/igung aIlein im Lunge'n.schlagadergebiot erfahren. Uater den so 
iiberaus zahh'eichen mitgeteilten ]3eobaehtungen - -  eigene sechs F/ille 
der letzten Jahre best/~tigen dies - -  sind fast attssehliefllich die Gef/~Be 
des groBen Kreislaufs erkrankt, zumeist in mehreren Provinzen, w/ihrend 
der kleine Kreislauf nur gelegentlieh M.~ miterkrankt besehrieben wird. 
In  eiuer stati.,.'tisehe~ l~,~bersieht der Organbeteiligung der P. n. gelangt 
man zu f~st gleiehem Ergebnis wie z. B. bei der Verbreitung der ;krterio- 
~klerose. Hier wie dort steht der allgemeinen Erkrankung also aueh eine 
isolierte Lungensehlagadererkr~utkung gegentiber. Der Untersehied der 
beiden Kreisl/~ufe ist hinsiehtlich der allgemeinen Erkrankungsf&higkeit 
kein grumts~itzlieher, wohl abet in der Sehwere and Lokalisation der Ver- 
~.nderungen deutlieh. 

2. Wit die genaue Untersuchung einer Reihe yon Organen un.-.'eres Falles 
bewei.st, sind selbst bei organisolierter P. n. leiehte Ge[dfiwandliisionen im 
~ibrigen Kdrper zu finden, die durchr zum Gesamtbild der Erkrankung 
geh6ren (Paul). An ihnen l/iBt sich gleiehsam ein abgeschw/tehter Grad, 
eine Abortivform der P. n. ablesen und wir werden uns immer fragen 
miissen, ob nieht auch die Gesr --- Sepsis - -  in solchen 
]eiehteren gewebliehen Vorg/i, ngen ihren Niedersehlag linden kann. 
Gilt fiir die 1 c'. n. ein ,,AJles-oder-Nieht.-:-Gesetz'" ? In dem Begriff der 
hyperergi~ehen Entz/indung liegt ja znn/iehst tats/tehlich die Eigenschaft 
der ungew6hnlieh und unerwartet heftigen JR eaktion, aber in "Wirklichkeit 
sind die immunbiologischen Vorg/inge, die denl Ganzen zugrunde liegen, 
doeh abge.~tuft and wit werden in ihrem gewebliehen Substrat die gleiehe 
Stufenleiter wiederfinden miissen, wenngleich m~tiirlich die Extreme 
deutlieher und lcichter aufzuzeigen sind. Diese Uberlegungen sind mag- 
gebend ffir die Wertung der unten zu besehreibenden weiteren FS, lle. 

3. Auch in einem anderen Punkt  gleieht der vorliegende ~'~tll yon P. n. 
den iibrigen Fs yon isolierter Lungenschlagadererkrankung. Hier 
wie dort sind die erkrankten Teile unregeIrmifiig verteilt; vSl]ig gesunde 
Gef/i.ge liegen neben sehwersten VCandnekrosen, ganze L'gppehen sind 
sehwer ver6det, w~hrend groBe Teile der Lunge normal erscheinen. 

Bei rheumatischen IKerzfehlern haben Parker und D"e/ss Gef/~Berkrankungen 
vorwiegend in den abh~-ngigen Lungenpartien gefunden; eigene Beobachtungen 
mit Stadler deuteten auf eine ~hnliche Regel hin. Wir m6chten weniger in der 
mechanischen Auswirkung einer solchen Blutstauung die Ursaehe fiir diesen Unl- 
stand erblieken, als viehnehr darauf hinweisen, dal] hier d~s sauerstoffarme und 
kohlens~,urereiche ven6se Blur, im gahmt, nder  Gesamterkraukuug auch Toxirte 
enthaltend, langer verweilt und dal] daher naehhaItigere lokale Wirkungen auf die 
Ufergewebe des Blutstromes m6glich sind. 
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Es ist also eiu positiver pathologLscher Befund im mikroskopisehen 
Sehni~t h6her zu bewerten als tier mit  gewghnlieher Methode gefShrte 
Naehweis normaler Verh/i, ltnisse. Bei griindlieher Untersuehung wird 
meines Eraehtens ein hoher Hundertsatz aller Lungen bei allgemeiner 
Gef~gkrankheit als miterkrankt  befunden werden. Vor allem diirfte 
dann 

4. der zeitliche Ablau/ im geweblichen Gesehehen klar zutage treten. 
Wie jede Erkraakung hat aueh die P_ n. im Gewebsbild eine progressive 
(initiale) Phase, eine Bliitezeit und ein Ausheilungsstadium (dieses yon 
ChristdIer und Lenke noch unterteilt). Wg~hrend ]ene beiden der P .n .  
Namen und Deutung verliehen haben, ist dieses in der Bewertung zun~iehst 
stiefmiitterlich behandelt worden. Das liegt, wie ~mber feststellt, mit- 
unter an den 6rtliehen Umst~nden der untersuehten GefSA3stelle und 
am Alter der :Erkrankung. Immerhin haben das Ausheilungsstadium 
eine ganze geihe yon Autoren besehrieben (s. Zusammenfassung yon 
Gruber). Von .]iiger wurden die Umbildungen der Gef'~gwand dabei aus- 
ffihrlieh dargestellt; er weist - -  wie vor ihm schon Paul (1927) - -  darauf 
bin, daf~ jeder Fall yon jugendlicher Gef~fisklerose zur genauen Unter- 
suchung und Fahndung nach geheilten arteriitisehen Aneurysmen auf- 
fordert. Solehe G'efs und -aussaekungen sind das sieherste 
und eindeutigste Merkmal der P. n.; allein wir miissen uns immer ver- 
gegenw/~rtigen, dab auger  den extremen Former  wahrseheinlieh die Mehr- 
zahl der F'~lle nut Teilbilder in sehw~cherem Ausmag aufweist. Deren 
Ausheilungsstadien werden nieht immer eharakteristische Struktur- 
ver/~nderungen au.fweisen. 

Aueh der eigene Fall stellt ein rezidivierendes Leiden dar, bei dem 
neben dem frisehen, tSdliehen Rezidiv g, lteres Granulation~sgewebe zu 
sehen ist, zum Teil mit  Neubildung elastischer Fasern (s, Abb. 20). Wie 
Jgger bereits hervorhob, bilden sieh letztere stets dort in reiehem und 
eharakteristisehem Ausmag, wo die meehanisehen Bedingungen gegeben 
sind, nS, mlieh zumeist unter dem Endothel an der Stelle, wo das neugebil- 
dete intimale Granulationsgewebe (sot, Intimaeallus) dem Druek des 
vorbeistr6menden Blutes ausgesetzt i.~t. Wenn keine Durehblutung den 
Lumens s ta t that ,  unterbleibt aueh die Ausdifferenzierung elastiseher 
Fasern; auBerdem bedarf es zu ihrer Bildung einer gewissen Zeit, die yon 
Fall zu Fall versehieden lang sein diirfte. Der eingangs, im ersten Teil 
vorliegender Untersuehung, besehriebene Fall gibt reiehliehe Beispiele 
zu diesen ~berlegungen. 

5. Wie aus Abb. 21 hervorgeht, ist aber die Gef~,Berkrankung keines- 
wegs aussehlieBlieh auf d a s  muskuliire, periphere Segment der Lungen- 
schlagader besehr~nkt. Aueh in den elastischen TeiIen der Artarie sind 
Verdnderunqen umsehrieSener Natur zu beobaehten, die in einer intimalen 
Verbreiterung mit  regions Zerfall der elastischen H~ute bestehen, 
wobei sich bereit~ eine Neubildung zarter Fasersysteme kundgibt. Zweifel- 
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los ist hier der HShepunkt ,  der mehr  exsuda t iven  Charakter  getragen 
haben  dihffte, bereits i iberschrit ten.  ])as Ruhes t ad ium dieser lokalen 
L~sion ist als s lderotischeNarbe zu denken  und  unterscheidet  sich in nichts  
yon  gewShnliehen sklerotischen Beeten. W e n n  der 13j/~hrige K n a b e  dem 
Rezidiv seines Leidens nicht  erlegen w/s wfirde ein schwerster Grad 
yon sog. ,,prim/~rer Pulmonalar ter iensklerose"  zus tande gekommen sein. 

Im Schrifttum erscheint nun dieser Fall gegeben bei der - -  wenig beaehteten - -  
~Beobachtung yon Punt igam (1931), der als seltene Ursache des pl6tzlichen Todes 
eines 12i/~hrigen M~dchens eine ,,prim/ire Pulmonalsklerose" annimmt. Das Kind 
war seit frtiher Kindheit herzleidead, mit 9 Monaten Otitis media, schon mit 
4 Jahrcn im Krankenhaus, wo rSntgenologisch ein ,,kongenitales Vitium" feat- 
gestellt wurde. Auffallend war die starke Cyanose, auch im Ruhezustand. 11/~ Jahr 
vor dem Tode erlebte es einen mehrere Minuten dauernden Anfall yon hochgradiger 
Atemnot und starker Cyanose mit SchweiBausbruch, Fieber und Hiimoptoen. 
Auch der Tod trat in einem solchen :4nfall nach wenigen ~[inuten ein. Anatomisch 
war die Lungenschlagader bis in ihre feinsten ~ste chronisch-entziindlich ver~ndert 
mit Verdickung der Intima, Aufsplitterung der elastischen Lamellen und Kalk- 
ablagerung neben mi~llig reichlich Rundzellinfiltraten. AuBerdem m~chtige 
"rhromben. 

Ob die F~lle yon Kuntschik, Krut~ch und Lang hierher zu rechnen sind, bleibt 
dahingestellt. Es wird bei weiteren Beobachtungen darauf ankommen, die M6glich- 
keit eines Vergleichs mit florider oder abheilender P.n. zu prfifen. 

2. Fall. I~olierte rezidivierende Thrombangitis obliteran~ mit neIcrotisierender 
Arterivlit~s. 34j~hriger kaufmAnnischer Angestellter. Familienanamnese: In  der 
:Familie keine Lungenkrankheiten. Gesehwiater gesund, Mutter an Magenleiden 
gestorben. 

Eigene Forffeschichte. Masern, Keuchhusten, sonst nie l-rank. Angeblich einmal 
Herzklappenfehler festgestellt. Jetzige Erkrankung. Dezember 1934 Rippenfell- 
entzfindung mit starkem Sehwiichegeffihl. Gewichtsabnahme, Husten, Auswurf, 
Tbc-Baciilen positiv. In Lungenheilst/~tte (Februar--:-kpril 1935) IAegekur (kein 
Pneumothorax), Sputum wurde bacillenfrei. Entlassung. Bis September 1935 
~fihlte er sich gesund. Von da ab leichtes FrSsteln, Husten. Auswurf. 2u einer 
Erk~iltunq trat Heiserkeit hinzu. Kelne Gewichtsabnahme. Temperatur bis 390. 
Qui~lender Husten, starke Atemnot bei geringsten Anstrengungen. 

Be/und. Bei Aufnahme ins Krankenhaus (Medizinische Klinik der Universit~t 
Leipzig am 4. 11.35). Mittelgroller, blasser Patient in m~Bigem Erniihrungs- 
uustand. Zunge feucht, wenig belegt. Z~hne schadhaft, Rachen und Tonsillen 
o.B. Schilddriise nicht vergr6Bert, keine Drfisenschwellung. Herz: Grenzen nach 
links verbreitert, SpitzenstoB sehfitternd, Aktion regelm~Big (Tachykardie). 
Systolisches Gerausch am lautesten fiber Mitralis. Abdatr~n: Kein Druckschmerz. 
Leber nicht vergr6Bert. ZNS. o . B . R . R .  125/60. Puls 120. Ekg. Sinusrhythmus 
mit normalen Leitungszeiten. s Grenzen rechts gut, links weniger gut ver- 
schieblich.. Schallverkfirztmg fiber der linken Spitze, vereinzelt Rasselger~usche 
und Giemen. Linl~ vorn oben: verschafftes Exspirium, nicht klingendes Rassel- 
ger~usch. Rechts hinten oben: nach Husten einige Rasselger~usche und Knaeken. 
Sputum: Tbc. positiv. Wa.R. negativ. Blutsenkung: 40M in. 

Krankheitaverlau/. l~5~igenbe/und: Zwerchfell gut und gleichmiiBig verschieb- 
lieh. Phrenicocostalwinkel nicht vSllig entfaltet. Beide Lungenfelder fleckig 
wolkig verschattet. Irmerhalb der Verschattung erkennt man im linken Oberfeld 
sowie im rechten Ober-, M.ittel- und Unterfeld zahlreiche runde Aufhellun~figuren 
mit Spiegelbildung, yon denen die gr61lte im rechten Unterfeld lateral etwa Hiihnerei- 
grSlle erreicht. Im rechten Mittelfeld ist die Verschattung mehr homogen. Das 
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Herz ist nach links deutlich ver~6Bert. Die Gegend des liaken Ventdkels nach 
links und kinten vermehrt vorspringend, auch der linke Vorhof n~ch hintea vor- 
gebuchtet. Betonter Pulmonalbogen. Aorta o.B. Thempie: Halswickel. Menthol- 
spray, Tubendurchbla~ung. 23.11.35 wegcn gutcn Allgemeinbefundes auf eigenen 
Wtmsch cntla~sen. Am 3.1.36 Wiederaufnahme wegen vcrschlechtertem Befund. 
Tbc.-Bacillen positiv. Senkung: 1 Stunde 22 Min. 5. 1.36 Tod unter den Zeichcn des 
versagenden Kreislaufs. 

Klin ische Diagnose. Produkt[v-exsudative Tuberkulose beider Lungen mit 
Einschmelzung im linkcn Oberlappen und in der Spitze des rechten Unterlappens. 
Nach links etwas vergr6~rtes mitralkonfiguriertez Herz (wahrschehflich Mitral- 
insuffizienz). 

Die Sekgion (Sekt.-Nr. 35/:~6) ergab:  Chroniache Lungentuberkulose  
mit  kleinen tuberkulSsen Kaveracn  im l inken  Lungcnober]appen und  
rechten Lungenunter lappen.  Klein-  bis mit te lknot ige unglcichm'~Bige 
St reuung in  beiden Lungen  mit  teilweiser Verkisung.  Vereinzelte tuber-  
kulSse Geschwiire des Kehlkopfes, besonders des l inken S t immbandes  
nabe  der vorderen Comnfisur; frisch verk~sende Tuberkulose der Solit~,r- 
follikel und  der Peyerschen Haufen ;  vereinzelte tuberkul6se Geschw/ire 
im Dickdarm: Ausscheidungstuberkulose der Nieren, rechts starker als 
links. Granu l i r e  Tuberkulose der Hilus- und  Bifurkation~sl~-mphdrfisen. 
Chronisch-entztindliche .Hyperplasie der Milz. Mesarteriitis Izul~nonalis 
mit starker Sklerose und teilu, eise vSlligem Verschlufl ihrer ,4"ste. Thromben  
in einzelnen kleinen A r t e r i e n ~ t e n  der Lungen.  Hoehgradigste Wa nd-  
hypertrophie des rechten Ventrikels m i t  Di la ta t ion.  Blu ts tauung der 
Leber. Narben  der Tor~sillen, Verwachsung der Pleura. 

B~chreibung des Herzens und der GelCifle. Das Herz ist ctwa doppelt so gTOi] 
wle die Faus~ der Leiche. Der rechtc Vcntrikel mii]t 1,1 cm Wanddicke und ist, 
fiberaus stark erweitert. Die linke Kammer ist normal grol]. Das Foramen ovule 
geschlossen. Die Herzkranzgef~,Be zart; Herzmuskel ohne Besonderheiten. Die 
Pulmonalklappen zart, der Stature der Puimonalis welt. Der ]inke Hauptast der 
Lungenschlagader ist zunichst wcit, verengt sich aber pl6tzlich bis zum v611igen 
Verschlul], um in der Peripherie wicder breiter zu werden. Im Bereich dcr verengtcn 
Stellen sind gelbgraue Beetc zu sehen. :Die rcchte Lungenschlagader ist ebenfalls 
wcit trod verjfingt sich nicht stark. S/~mtliche Teile der makroskopisch sichtbaren 
Lungenschlagader haben eiae feine Riffelung, die dcr GefiBinnenwand ein baum- 
rindenartiges Ausschen verleiht. Die Aorta ist eng, gut clastisch und zeigt nut 
unterhalb des Abgangs der Arteria renalis cinige Querriffelungen. 

Mit:rosla~pische U~tersuchung. Lungen: Neben grol]en Ubersichtsschnitten 
werden yon samtlichen Lappenteilen Schnitte kleinerer B16cke antersucht. :Die 
makroskopisch sichtbarcn Raffungen und Polster zeigen im feineren Gewebsbild 
eine herdf6r~nige Verschm/ilerung und v611ige Wandzerst6rung im Bereich der 
mittleren Arterienteile. Die dlcken Intimaplattcn weiscn zum Tell deutlich neu- 
gebildete ela~ische I~meUen trod feinste :Faserzfige (elastischc Intimahyperplasie) 
auf mit ganz wechselndem Zell- und Fasergehalt. Eine Bezlehung der st~rksten 
Intimaverdickung zur st'~rksten Mediazerst6rung ist unverkennbar. An den Stellen, 
an denen die -~hedia v611ig zerst6rt ist, ist eine sehr starke Vascularisierung der 
Adventitia zu beobachten mit deutlicher Entztindung, die bis in die hyperplastischcn 
Beete vorreicht. Die ela~tischen Fasern sind hier vollstindig zerst6rt. Strecken- 
we[se linden sich, besondcrs in den AuBenteflen der MefJia sowie in den angrenzen- 
den adventitielien Gewebsbezirken lange sich hinstreckende Stellen mit v611igcm 
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Kernmangel und Faserzerfall nach Art einer akuten lokalen Wandnekrose. In  der 
Umgebung d i~er  kernlosen Gewebsstrecken ist keinerlei Reaktion zu sehen. Eine 
6rtliehe Beziehung zu den vorhandenen tuberkul6sen Herden lal~t sich aussehlie$en. 
Groge Strecken der makroskopisch noch siehtbaren Lungenschlagader~te sind, 
auch wenn sie dicht an tuberkui6sen Herden vorbeiftihren mad wenn in der Adven- 
ti t ia verstreute Tuberkel liegen, unver~tndert, w~.hrend andere, ganz umschriebene 
]~ezirke sehwerste Mediazerst6rung aufweisen mit der gesehilderten buekligen 
Intimaverdickung. An geeigneten IAingsschnitten l/~I3t sich verfolgen, dab mitunter  
der Mediazerfall auch ohne st~rkere 5rtliche Intimaverdickung vor sich geht.  Die 
elastischen Lamellen, die bei Gef~Ben yon etwa 1/2 cm lichte Weite als gleichm~i3ige 
Hiiute zu erkennen sind, zerbrSckeln an umsehriebener Stelle. Hier sind feine 
gewellte Fa~rsysteme zu erkemlen; die gleichen Ver~ndernngen linden sich auch 
im Bereich der sklerotischen Intimahyperplasien. Diese letzteren machen noch 
weitere Umwandlungen durch insofern, als eine Auflockerung statthat mit Fett- 
einlagerung. 

~n  zahlreichen Stellen, besonders solehen, an denen die GefABwand deutlich 
gerafft und das Lumen verengt erscheint, ist in den obersten Lagen der Intimabeete 
eine mehr oder minder breite, fibrinoide Niederschlagsbildung der subendothelialen 
Grundsubstanz zu erkennen. Das Endothel ist mitunter desquamiert, es entsteht  
eine w~rzche'nartige oder flache Vorw61bung, in deren Bereich, wie an der Herz- 
klappe bei Endokarditis, sich gelegentlich Thromben bilden. 

Die Adventitia zeigt ein mannigfaltiges Bild: Neben Teilcn-mit  0dem ist 
streckenweise eine Verdichtung der Fasern zu sehen,, sowie schlieBlich die oben 
besehriebene Entziindung im Bereich der MediazerstOrung. 

Die bisher geschilderten Wandver~nderungen sind in jenen Teilen zu sehen, die 
makroskopisch bereits erkannt und beurteilt  werden k6rmen. Weitere eharak- 
teristische Ver~nderungen sind in der GefMtperlpherie zu linden, und zwar an  den 
Gef~i~cn mit einer lichten Weite yon durchschnittlieh 0,5 mm (muskul~.res Segment). 
Hier sind, neben derben, elastisch-fibr6sen Beeten, weitcre Ver~,nderungen zu sehen, 
die einmal in einer ~ h r  starken lokalen Mediazerst6rung bestehen, mit ausgleichen- 
der Narbenbildung (Abb. 23). Die Wandzerst6rung betrifft mitunter nur einen 
Sektor der Gef~Bwand, wodureh die Umschriebenheit des :Prozesscs besonders 
hervorgehoben wird. Neben diesen ~.lteren Wandzerst6rungen finden sieh frische 
Nekro~n mit lokaler zelliger Entziindung. Weitere Umwandlungen sind haupt- 
sitchlieh im Bereich der Int ima zu bemerken. Auch hier besteht ein .~,*ebeneinander 
yon alten, gleichsam ausgeheilten Vorgiingen und frischer Intimaproliferation. 
Die Verbreiterung der Intima ist gekennzeichnet durch ein zelligcs loekeres Gewebe, 
in dem da und dort fibrinoide Niedersehl~,ge (Verquellungen ?) zu sehen sind. 
Die iilteren Prozesse la~sen einmal lamell~,re Elastose erkermen, zum anderen 
einw/~rts yon der Gef/tllmedia eine neue, wohldifferenzierte Lamina-elastica-interna, 
wie sic bei Ausheihmgszust~nden der Periartcriitis nodosa beschrieben wurde. 

Wie schon erw~hnt, zeigen die geschilderten Ver~nderungen keinerlei gesetz- 
m/~13ige Beziehung zu der tuberkul6sen Erkrankung. Es lassen sich auch insofern 
keinerlei Regeln finden, als die Schwere der Erkrankung mit dem Kaliber weder 
zu- noch abnimmt. Es mull das ganze Geschehen als 6rtliehe Erkrankung aufgefaBt 
werden. 

Die Venen der Llmgen shtd, sofern sie nicht unmittelbar durch ehlen tuber- 
kul6sen Herd ftihren, frei yon Ver/i, nderungen. Im Bereich der tuberkulSs erkrankten 
Lungentcile sind die im Schrifttum hs beobachteten Umwandlungen der Venen- 
wand zu erkennen, die infolge sehr starker Intimahyperplasie bis zum Verschlull 
fiihren k6nnen. 

Herzmuskel. Deutlich elmstiseh-h3~perplastische Intimaverbreitel~ng der Kmnz-  
gef~fie. In der Muskulatur sehr zahlreiehe perivascul~re Zellinfiltrate und Ver- 
breiterung des Bindegewebes daselbst. Braunes Abniitzungspigment. 
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Milz. Lokalc clastische Intimahgperplasie einzelner Arterien. Weitgehende 
Schwellung und Nobilisierung der S[nusendothelien und Reticulumzcllen. I~.eine 
Tnberkel. 

Leber. Ausgedehnte, vorwiegend zentrale und sektorartige ]A4ppchemlekrosen 
mit starker leukocyt/~7,~'r Infiltration. Ganz vereinzelt miliare Tuberkel. Die 
Gli.ssonsehen Dreiecke, insbesondcre (lie Arterien v611ig ohne Befund. Lebervenen- 
ikstc zeigen keine Veriinderungen. Im Fet,tschnitt ist das Parenehym gleichm/tgig 
fettbesthubt, in den zentralen Teilcn mitunter mitteltropfig. 

Nieren yon regelreehtem Aufb,~u. Glomeruli und K,~niiJcheu ohne kmnkhaftcn 
Befund. Die Nierenarterien zeigen eine m~tgige Verdiekung der Intimt~ dttreh 

Abb. 2.'-I. 2. Fall. AuMmilungszlistand einer nckrotisierendcn _~-rtcri.~lili,. 

l~mell/~re Elastose, zum Tell mit ]okaler Zerbr6ckehmg der hmr,ren elastischen 
Lamellc. 

Acrta (ira ganzen ,~ufgerollt): Da. und dort mucoide Verquelhmg(,n dvr Gnmd- 
substanz der Media, keinc lntimahyt~:.rpla.~ie. 

Es mull  bei der Beurteihmg der Gef'gt3sehSxlen dieseb Fatles zuni~ehst 
an  eine Beziehung z, ur 'm,anifc,sten Lungentub~rkulo,se gedacht werden. 
W e n n  wit die bei Tuberkulose bekann ten  tltld eingehend untersuehten  
Gef'gSver/il~derungen in soM,e spezifischer und unspezifischer Na tu r  
eingeilen .... neuere Ergebnisse in dem ein,-.'chl/tgigen Sehriftt, um bringen 
K a s ~ r  (1932) m~d Neubert (1937) --- so seheiden in unserem Falle die 
spezifisehen Prozesse (Tuberkelbi ldung in der Gef~t3wand, Eimvamhern 
yon  spezifischem Granul~tionsgewebe mig Epitheloidzellen nnd Riesen- 
ze]len unter  ZerstSrung der Gefggwand) ~ms. Sowohl das Bild der sog. 
Periarteri i t is  tuberculosa,  d . i .  die yon aul3en nach innen vordringende 
Form mit  gleiehzeitiger unspezifiseher lokaler In t imaanleherung  (Kasper) ,  

u Archiv. B(I. 308. 8 
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Ms aueh die Endarteriit is tubereulosa mit  lokaler Ansiedlung yon Tbe.- 
Baeillen vom Lumen aus unter gleiehzeitiger Bildung eines wei[~ett 
Thrombus (H.gbschma.n.n.), oder die Kn6tehenbildung in der 5Iedia, die 
in den Lungengefs h/tufig sein soll (Ka.sper), sind yon der vorliegendmt 
Gefg~B15,sion grundversehieden. Selbstverst/indlieh sind auch hier im 
Bereiehe der verk/~sten Lungenteile Gef/~gversehltisse und -zerstSrunger~ 
zu sehen, s den yon Ko~tschegg besehriebenen, allein (lie wesent- 
lichen der zu er6rternden Ver/mderungen sind keineswegs immer in der 
N/~he tuberkul6ser Herde, gelegentlieh sogar weir entfernt davon z~ 
finden. Ob die Tuberkulose aber hei vorhandener erworbener erh6hter  
Krankheitsbereitsehaft  (Sensibili~ierung) des GefS~ftsystems das geweb- 
lithe Gesehehen ausgel6st haben k6nnte, soll sp/tter noeh er6rtert, 
werden. Jedenfalls miigten die Vedi.nderungen dann als geweblich u)~.- 
.s'pezi/i,sch gedeutet und k6nnen aueh in diesenl Sinne mit den Krankheits-  
formen anderer F/ille vergliehen werden. 

Sic miissen aber aueh in ihrer Gesamtheit  gegen die obenerwS~hnte 
,,urkqpezifisehe" Form bei kavern6ser Lungentnberkulose abgegrenzt  
werden. Die produktive oder obliterierende Arteriitis (Page}, He~tke, 
Thorna,s, Kasper u. a.), (tie yon aul~en naeh innen fortsetlreitet und alle 
Wandsehiehten fibr6s umwandelt, kommt  aussehliel~lich in Kavernen-  
wgnden oder diehten Narbenziigen vor. Es ist also eine lol:ale Reaktion 
auf besonderen, an die Gef/~ftwand herangetragenen Reiz, ws il~ 
unseren F/tllen eine allge,meine Erkrankungsform der Lungensehlagader 
vorliegt, (s. unten: Gegensatz yon Endarteriit is und Arteriitis). 

Aus tier Mannigfaltigkeit des Gewebsbildes lassen sich in ,se~/7~te,ttaler 
"u.nd z~itlicher Ordnu.n.g versehiedene Vorg/inge herausle,~cn: 

a) HerdfSrmige Wandnekrose mit nnd ohne Entziindung. In den 
gr613eren Gef/igS~sten noeh isoliel-t die Media betreffend, sehen wit in der 
Gef/igperipherie herdf6rmig die ganze Wand zerstSrt und in Resorption 
begriffen. Das gleiehe Gef/Ktsegment zeigt das Sehi,:.ksal soleher Nekrosen 
in Gestalt eines elastiseh-bindegewebigen Wandeallus, zum Teil mit~ 
R.ekanalisation des Gef/~Blumens. In den grogen (]ef/iBitsten ist dureh 
ausgedehnte Narbenbildung die Voraussetzung far weitgehende Sehrump- 
fungsprozesse gegeben, die an zahIreichen Stellen aueh tats/%hlieh zur 
VerSdung des Lumens gefiihrt haben, allerdings unter ~lituSrkung dieser 
Int imabeete  und obt.urierender Thromben. 

b) Hyperplastisehe Vorg'Smge der ]nt ima.  An den dieken In t ima-  
beeten ktmn man, besonders im elastisehen Segment, deutlieh eine Mehr- 
zeitigkeit der Entstehung erkennen, indem die elastisehe Faserbildung 
der tieferen Schiehten vorgesehritten ist und oft mit  einer neugebildeten 
Lamina elastiea interna absehtiel3t, w~hrend dartiber noeh ein loekeres, 
zellreiehes und faserarmes Beet zur Entwieklung gelangte, dessen innel,~te 
Sehieht iiberaus zellreieh sein kann. In  der Peripherie sind ~unds/t tz-  
lieh die gleiehen zeitliehen Beziehungen zu erkennen. 
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F(ir das ganze Verst~indnis des Falles erseheint (lie wgrzchenartige. 
umschriebene, fibrinoide Degeneration der subendothelialen Grund- 
substanz wichtig; bihlet sie doeh das Bindeglied zu den GefgBerkran- 
kungen bei rheumatisehen Herzfehlern einerscits und zu der Thromb- 
angitis obtiterans andererseits. Es wirkt nut wie eine Best~tigung dieser 
Auffassung, dab aueh hier in unserem Falle autoehthone Thromben 
gehmden werden 

e) Mediaveriinderungen. Auffallend ist (lie starke 6rtliehe Aufl6sung 
der muskul~ren und elastisehen Wandelemente, die die 8chwere der 
Er'krankung erkennen lassen. Die starke Vascularisation der Media 
nieht nut des Stammes, l,Sgt vermuten, (t~B hier vietleicht aueh eine 
begleitende Erkrankung dieser ernghrendert Gefgd]provinz vorliegt. 

Dieser letztere Befund, aber aueh die Morphologie des ganzen Fatles, 
fiihrt zu e, inem Hinweis auf die so au.sffihrlieh wiedergegebene Beob- 
aehtung Antenuccis. 

Er bescbreibt den kleim'n ](rei,q~mf eines gleichaltvn Mannes (37 Jahre), der 
hoi einer h/%hstgr~utigen exzentrischert Herzhypertrophie eine stS.rkste Pulmonal- 
artcriensklerose mit Verfettungsherden und hochgradiger Verkalkung aufwies. 
Daneben grtibc.henfgrmigc Vertiehmg der Intima ,,wie bei Am~:enlues". Die mikro- 
aknpische Untm,'suchung der Lungenperipherie ergab dann eine deutliehe mehr- 
zcitige Intim,~hypcrplasie der Lungenarteriolen. Die Mediaerkrankung dieees Seg- 
nmntes trat allerdings zuriiek gegeniiber den schweren Degenerationen und an- 
gedeuteter Aneurysnmnbikhmg im elastischen Segmt, nt~ (s. Abb. 7---9). Eindrueks- 
roll und durehaus m[t dell Jlildern meiaes Falh's ztt vergleichen, ist aueh der Zell- 
reiehtum der Intinmbeete. 

Trotz der mannigfaehen nmrphologisehen Unterlagen fiir eine Gefg[L 
wa.ndentziindung deutet Anlen,ucci (tie Vergnderungen im elasfisehen 
Segment als Folge der Drueksteigerung naeh prim/irer Ver6dung der 
kleinen Lungenarterien. Ieh m6ehte, unter Hinweis auf (lie im ersten 
Teil dieser Untersnehungen gemaehte Erfahrung, gerade aueh fiir 
Anlenuccis Fall eine Oleiehsinnigkeit der Vergnderlmgen irn el~tstischen 
und mu,-.'kul6sen Segment annehmen, zumal er .~elbst in beiden Segrnenten 
die morphologiseh naehweisbare Mehrzeitigkeit in der Entstehung der 
lntimahyperplasie abbildet. 

Vielleieht ist die Tatsaehe doch bedeutsam, dall aueh Antenucci in 
seinem Fall in tier linken Lunge frisehe miliare und Konglomerattuberkel 
sowie kleine kgsig-pneumonisehe Herde mit umgebender gelatin6ser 
Pneumonie land. Die Gleiehheit der Arterienveriinderungen bei gleieher 
Infektion sollte doeh mehr an die Wirkung yon Oiftstoffen denken lassen ; 
aueh wenn wir, wie oben ausgefiihrt, nieht eine spezifische, sondern eine 
unspezifiseh-ausl6sende Wirkung annehmen miissen. 

Daft die Lungmgefgf~e bei allergiseh-h}~perergiseher Reaktionslage 
oft miterkranken, ist bekannt (Siegmund, Klinge, R6.~sle, Gruber, Gries- 
hammer u.a.). Auf den Formenkreks der dabei zu beobaehtenden Teil- 
bilder haben R6s._~le (1933) und Griess (1939) aufmerksam gemaeht. 

S* 
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Sensibilisierung und Ausl6smlg kSnnen  versehieden sein, aus dem Gewebs- 
bild ist. eine ]i]ntseheidung iiber urs/ictiliehe l?r~gen nieht  zu treffen. 
Die Frage der Organlokalisat ion einer solehen Entz t indung ist (s. S. 99) 
noeh nieht  befriedigend zu kl/iren. 

3. Fall. Isolierte, chronisch.rezidivierende, ser6~-zellig~ A,'teriolitis 
obliterans. Der FM1, den ieh unter  obige Begriffe fassen m6ehte, wodureh 
jedoch seine Eigenar t  nicht  erseh6pft ist, bietet  in vieler Hins ieht  Be- 
sonderheiten.  

34jShriger SehweiBer. Familienanamnese o.B. Eigene Vorge.~'chicl!te: 3fa rm.  
t,:eb~ Gelenkrheumatismus, nut seIten Halsse.hmerzen. 1928 Kohlenoxydvergiftung. 

Abb. 2.t. ?,.Fall. Umschriebvne ~,Vandau~'lOsung einer_krleri,)h-. 

1929 Vergiftung durch ZinndSmpfe beim L6ten vr Messing, danaeh starke ],~opf- 
sehumrzen und Mt~ttigkeit. 

�9 ]'etzige Erkrankung. Sei~ I918 })eim Treppensteigen geringe Atenmot. 1930 
wegen dieser Bcschwerden krank. Seit 3 Woehen grolle Unruhe. Sehlaflosigkeit. 
Kein Erbreehen, keine Kopfsehmerzcn, kein l~'ieber. Leiehte ErmSdbarkeit. 

Be/u~zd. St(wk reduzierter Ern~.hrungszustand, Akrocyanose nnd Cyanose der 
Schleimhaute. 0deme. Kop/ o. J3. Augeuhintergrund zeigt keine Veraltderungen. 
Zunge feucht, bclegt; Gebil] defekt, I~achen etwas ger6tet. Am Hals geringe Venen- 
stauung. Thorax: sehmal, deuttiehes Vorspringen der untersten kRippen. Lungen: 
tiefstehertde Grenzen. normaler Kopfsehall, diffuse bronehitisetle Ger~iusehe, zum 
Teil klingend besonders fiber den unteren Lungenteilen. Herz: nieht verbreitert, 
TSne nieht sieher zu beurteilen, i\ktiun regehngBig. R.R. 140/90. Abdame**: 
straffe ]3auehdecken, Leher 2--3 Querfinger unter dem Rippenhogen. Extre~ni- 
t/~ten:starke 0deme. Keine Varieen. ZXS.: o.B. 5Fe.m.peratur 37,7 ~ 

.Krankheitsverlaut. Reiehlieh Husten, m&llige Atembesehwerden. Puls klein, 
sehr weehselnd, a Tage naeh der Aufnahme starb der Kranke plOtzlieh lind un- 
erwartet. 
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S~:ktion,s'be/wnd (Sek~.-Nr. 592/37). Hoehgradige Wandh530ertrophie 
und Di la ta t ion  des reehten Ventr ikels;  m~iBige PuhnonalarterierLsklerose. 
5I~Bige zylindrisehe Bronchiektasen beider Lungen  mit  eitriger Bron- 
chitis und katarrhal iseher  Tra, eheitis. Geringfiigige rekurrierende verru- 
k6se Endokardi t i s  der 3[itralis (ohne Stenose des Ostiunls). ]3eiderseitige 
Pleuraergiisse (reehts 700, l inks 600 eem). Aseites (300 eem). Cyanose 
der inneren Organe; Hyper~mie des Gehirns. Lipoidose der Aorta. 
Verwaehsunge~ der Pleuren und  der Leberkapsel;  Sehnenfleeke des 
Epikards;  Narben  der Ton,~illen; Anthrakose und  Versehwielung der 
Hilus- ~md Bifurka t ions lymphknoten .  

Abb. 2;5. 3. Fall. Zelli~-ser/)se lntimaverI~reitt;vung mit Vakmdent,ihhnlg im Zt'Ih.ib und 
v61tigem Versehlufi des Lmnens. 

Mikro.~kol~i,sch~r Be/und. Die Bronehien sind erweitert und mit Eiter gefiillt, 
das Epithel ahgesehilfert. Im Lungenparenchynl (')dem, sowie eine zellige Dureh- 
setzung der Alver)larsepten und Absehilferung der Alveolarepithelien. 

])er L~ng~:narlerienstwmm zeigt nur in seinen inneren Sehiehten eine umschriebene 
Mstenf6rmige Verdichtung der elastisehell Fasern. In den gr/SBeren -(sten das 
Bild einer ruhenden elastisch-fibr6sen Sklerose, das his in die kteinen Arterien bin 
sieh fort~tzt. Die Media ist gleiehm~I3ig, ihre elastisehen Fasern stark verdiehtet, 
bilden ein gestriipt)artiges Filzwerk, wie es - naeh eigenen Erfalmmgen - -  nur 
in der Gef~gvyand alter Leute beobaehtet werden kann. 

Die Arteriolen bieten ein mannigfaltiges Bild, indem neben einem isolierten 
Elastieazerfall ohne besondere tleaktion einer anderen Stelle (Abb. 24), die gew6hn- 
liehe lamell~re Elastose zu sehen ist sowie sehlief~lieh, im Bereiehe der Intima ein 
lockeres subendothelial sieh entwickeltes Ftillgewebe, gelegentlich mit fliigela~iger 
Abhebung der Endothelien. Auffallend ist die Ansehwellung und starke Vermehrung 
der Endothelzellen (Abb. 25) und die blasige, vakuolige Auftreibung der sub- 
endothelialen Zetlsehichten. In kleinsten Gefii,13en kommt es dieserart zum v611igen 
Versehtug (Abb. 26). Die Mteren Vorg~nge sind gekermzeichnet dureh Elastose 
mit weitgehender AufI6sung und g~nzlichem Sehwund grofler Teile der Media. 
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Am Her-en f/i, llt mikroskopisch cine m/~Bige stenosierende Coronarsklerose auf 
mit einer herdf6rmigen Verschwiehmg des Herzmuskels. In der Milz eine gew6hn- 
liche Blutsttumng, die Nierenge/iifle unver~ndert. In der Leber sind zentrMe Lii, pp- 
chennekrosen zu erw/~hnen mit Ausgang in Sklerose. DMJei finder sich h&ufig eine 
umschricbene Lebervenensklerose zum Tei] mit subintim~le~t Zellkn6tehen. 

Wena wit allein den kleinen Kreislauf dieses 34jShrigen Mannes 
betrachten, so liegt scheinb~r ein besonders klarer Fall yon peripherer 
isolierter Endt~rteriitis vor, mit  mtKtiger sichtbt~rer Pulmonal~rterien- 
.~klerose. Die WandverSnderungen k5nnen im frischen Stadium als 
um,~cbriebcne ser6s-zellige Intinmhyperplasie bezeichnet werden, im 

Ahb. 2(~. 3. Fall .  Zcll ig-scr6se In l ' imahypcrp la s i c  m i t  Versehlul3 eincr Art~!riole. 

Narbenstadium a]~ elastiscb-fibr6,~. Herzhypert.rophie und .sehlief31iehes 
Herzversagen kSnnte dadurch gedeutet werdcn. 

Es tr i t t  jedoch bier der Charakter der a[lge.m~:hlen GefttBendothel- 
reaktion durch das Vorh~mdensein einer gleichzeitigen und ebenfalls 
rezidivierenden geringffigigen Endokarditis deutlich hervor, ohne d~l~ 
letztere ffir den Kreisb~uf bedeutsam geworden w~tre. Vielmehr ist hier 
kreislauftechnisct~ die Endarteriitis pu]monalis, als gleichsam heterotope 
Mit.ralstenose, ffihrend. 

Die gleiehe Begleiterscheinung wie an den Herzklappen finder sich 
ebenS~lls nur ~nge(leutet und ohne starke Riickwirkung auf d,zs Paren-  
chym des Organs im LebervenerLsystem (vgl. Coronini und Oberson, 
CoTonini). Auch hier ein zweizeitiger Vorg~ng, wie in den Lungengef~Bcn 
und an den Herzklappen. 

ROssle hat, selbst hungenarterien- und Lebervenenver~inderungen 
pathogenetiseh zusammengefa~t (i'heumatoide Gef/i[lel'kr~nkungen). 
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_Fiir eine solche Deutung  b ie t e t  rinser Fa l l  einen besonders gi inst igen 
Hinwcis :  zyl indrische Br (mehektasen  mi t  schwerer  ei t r iger  Bronctli t is  
sehufen beste MSglichkeit  fiir eine wiederhol te  sensibi lMerende L~ber- 
schwemmung des Organismus mi t  Bakter iengi f ten .  Wenn  im Schr i f t tum 
rot ter  den Ursachen fiir eine reehtsse i t ige  Herzhyper t roph ie  s te ts  auch 
vhronischc Bronchit is  und Bronchek tasen  a ngefi ihrt  werden, so is t  zu- 
n~chst  nicht  klar ,  wie solche umsehr iebenen  Prozesse, die mi tun te r  gar  
nict l t  viel Lungengcwebe und -gefs zerstSren, so gewalt ige g i i ck -  
wirkungen auf den kleinen Kre i s l auf  haben  kSnnen. Vielleicht ist nun 
<tieser Y~dl ein Hinweis  ~tuf die mSg]iehe Auswirkung einer chronischen 
bakter ie l len  Infekt ion  auf die Lungengefii l3peripherie mi t  ihrer  IZiick- 
~ r k u n g  auf den Kreis]auf.  Eine  solche, in den _~'teriolen , ,vers teekte  
Mitral.stenose" miil~te, da sie an  einer besonders  empfindl ichen Stelle 
des  Kreis laufes  sitzt ,  besonders  s t a rke  Herzhype r t roph ie  und --- bei 
Rez id iv  --- un te r  Um.~t~inden plStz]ichen Tod  herbeifi ihren.  

Diese MSglichkeit  seheint  a uch beim n~chsten Fal l  vorzu]iegen. 

~. Fall. Isolierte nekrotisierend-granulomat6se Arteriolitis. 39j~hrige Ehefrau. 
l'amilienanamnese o. ]3. Eigene Vorgeschichte: Ma~ez~l, mit 26 Jahren Gelenk- 
rheumatismus, dabei wegen Herzbeschwerden behandelt. Mit 37 Jahren erneut. 
(lelenkrheumatismus. 51it 39 Jahren 3. Graviditg~t. Ira 7. ~[onat der Schwanger- 
~ch,~ft Grippeerkmxtkmlg, danach geschwollene Beine. In der Fraucnklinik Unter- 
breehung der Sehwangerschaft, l,:inweisung in die Medizinische Klinik der Uni- 
versit/~t Leipzig. 

Be]und. Hochgradige Km~atmigkeit, bla.sse Cyanose, rasselndes ersehwertes 
Attach, mS.l~iger KrSftezustand. Kop/: Keine ])rucksehmerzstellen. Reflexe 
normal. Lippen graublau, l{achensehleimh~mt trocken, bhmrot verf/~rbt. Tonsillen 
etwas bolmengrog. Lymphknoten des :tIa]ses nicht palpabel. Thorax: Geringe 
Atemexkursion, letztere beschleunigt, flach, deutliche Venenzeichnung im Bereieh 
bei(h~r Brtiste. Klopfschall in den unteren Partien gedS.mpft, Atcmgeriiusche im 
ObergeschoB vesiculi~r, im mittlerex~ und unteren Gesehol3 reiehlich groBblasige 
und pfcifende Rasselger/iusche. Her'-." Gi~.nzen rechts 3 cm, links l0 cm yore Sternal- 
rand. Aktion im ,,anzen r(~gelm~il3ig, aber in grollen Absttimlen yon einer Extra- 
.systole unterbroehen. An der Herzspitze kin paukender el.~ter Ton. Systolisches 
(;erhusch. das fortgeleitet auch am Erbsehen lhmkt zu hSren ist. Ekg: gechtstyp, 
hohes spitzes P. in Ableitung 2, Zwischenstiicke und T-Zacken deformiert. Ab- 
e]omen: meteoristiseh aufgetrieben, weich. Reichlich Lochia]flug. Extre.mitr 
stark gesehwollen, dic Finger der rechten Hand und das linke Ihmdgelenk stark 
deformiert. ZN,~. o.]3. Wa.IR. negativ. Blutdruck: 105:45. ]3]ntbild: Leuko- 
�9 .ytose. Hg. 62%. Blutsenkung: 28 Min. i/est-N normal. 

Kra'nkheitsverlau/. Strophanthintherapie bringt keine Besserung, unter zu- 
nehmender'Kreislaufdekompensation und sehwerster Dyspnoe stirbt die Kranke 
am 20. T~gc nach der Aufnahme. 

Set~tionsbe/lt~d (Sekt . -Nr.  335/36). Hochgrad ige  H y p e r t r o p h i e  und 
D i l a t a t i o n  des rechten Herzens .  Geringe Pulmonalar te r iensk lerose .  All- 
gemeine ehronisehe Stauungsorgane .  0 d e m  der  Lungen. Hoch~a 'd igcs  
Odeme der un te ren  ExtremitS~ten und der  '~ul~eren Genitalierl .  Aseites 
(700 cem). Zylin&'ische Bronch iek tasen  beider  Lungen rnit  sehwerer 
chronischer  Bronchi t is  und ehroniseh-ret ikul / t rer  L~nnphangit is  der  
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b~tsalen Lungenteile.  Abgelaufene Pleuri t is  und  LungenblShung beider- 
.seits. P laeentarpolyp des Uterus.  Unvoll,~t~Lndige Ri iekbi ldung des 
Uterus.  Mammae ]aetentes. Thrombose des PIexus uterinu~ und  d er 
reehten Vena ovariea. Altere Embolie  je eines Lungenar te r ienas tes  
beiderseits. Hautnekrose  in der linker1 Ellenbeuge.  

M ig:ro,skcTri.scher L.unge)~be/u~d. In den oberen Lungenteilen eine starke hylmr- 
plastisehe und frische eitrige Bronchitis mit 0dem des Lungengewebes. Die Gef'~13e 
yore elast.isehen Typ weisen nur eine geringe, meist umschriebene Intimahyper- 
pla,sie mit lokaler Aufl6sung des elastischen Gerfistes auf. In den peripheren (lef~g- 

Abb. :~7, 4. Fall. Umsehriebene ~,Vandaufl0sung kleiustcr Lung'engefM3e mit knoDfart~:g ins 
Lumen sich vorwSlbendcr zcllig-fibrik~er Intimahyperplasie (~;lastieafiirbUJag). 

teilen einzelne obturierende Thrombcu, danebcn umschriebene sektorartig tief- 
reieheade Wandz~rst6r~mgen mit Ersatz der aufgel6sten Wandteile durch ein mh/3ig 
zellreiehes Granulationsgewebe, das sieh knopff6rmig ins Lumen vorwSlbt (Abb. 27) 
und mituntcr feinste ],'iiscrchen mid fibrinoide Verquelhmgen erkennen l~igt. Die 
AdventiBia ist an den so erkr,~nkten Stellen faserreicher und dichter als son,st, 
doeh ohne .~t/irkere Zellvermehrung. Im Gebiet der Arteriolen ist hier und da eine 
zellarme Intimahyperplasie zu bemerken. An anderer Stelle fallen VergrSl3crungen 
und Verklumpungen der En~lothe)zetten ~mf, zum Teil mit flfigelartiger Abhebung 
der~lben. Die Media ist herdf6rmig geschwunden, (lie Adventitia 6dematSs mit 
Vergr68erung ihrer ehromatinrei~hen Zellkerne. -~,hnliche Veritnderungen ~uch 
in den Pr/icapillaren. 

Irt den basMen Lungenteilen imponieren, wie bereits makroskopiseh, die aus- 
gedehnten Bronchektasen mit Hyper~tmie der gesehwollenen Sehleimhaut und 
schwerer eitriger Bronchitis. Daneben ,~ind nut sp/trliehe, teils ,~telektatische, tells 
i~berm~gig gebl/~hte LtmgenteiIe erhMten; auch deren W~.nde stark entz(indet 
und in ein hypers Narbengewebe verwandelt. Die zahlreichen kleineren 
und grSl3eren Gef~il]e in die~m retikuli~ren Narbengewebe sind keineswegs st/i, rker 
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erkrankt, sis diejenigen der oberen Lungenteile, nur r Adventitia ist derber und 
narbenartig verdickt. 

g'~bri, ge Organe o.B. 
Die ~krt der geweblichen geakti.on in der Gefitl3wand i/il3t diesen FM[ 

a.ls J3esonderheit abgrenzen yon dem vorigen, aber such yon den beiden 
ersten Fgllen, in denen tiefer gehende WandsehSden der Gef/tgperipherie 
beschrieben wurden. WS.hrend dort die GewebszerstSrung heftig und mit 
schwersten entz/indliehen Begleiterseheimmgen vor sieh ging, ist. bier 
zwar d~ts normale Wandgeffige aueh v611ig aufgelSst, ~ber die P, eaktion 
besteht in der Prolifer~tion wm Histioeyten und Endothelzellen, die 
GrmMsubstanz i~t teils loeker-Sdematiis, tells 1/iBt sieh andeutungsweise 
eine subendotheliale Niedersehlagsbildung yon fibrinoidem Charakter 
erkennen. So entsteht neben allgemeiner Endothelreaktion ein zelliges 
Grar~ulom, das ieh bei dieser Erkra~nkung {fir &~s kennzeiehnende Merkmal 
halten mSehte (s. 'ihnliehe Abb. bei ,S'ch6nlebe). 

Aueh hier sind (lie Bronehektasen mit sehwerster Bronchitis als 
(Irundkrankheit und Ausgangsherd sensibilisierertder Einfliisse zu 
werten. Abet sie allein wi~ren naeh aIlgenteiner Erfahrung kreislauf- 
techni.seh nieht imstande gewesen, eine so hoehgradige reehtsseitige 
t[erzhypertrophie hervorzurufen, wie sic bei der Sektion gefunden 
wurde. Aueh die Genitalerkrankung (Zustand naeh Unterbreehung der 
Sehwangersehaft mit Plaeentarpolyp und Beekenvenenthrombose) mug 
als mSglieher Herd einer ]),~uerinfektion ~mgesehen werden. 

Die umschriebene Narbenbildung in der Adventitia der erkrankten 
Wandteile weist einmal auf die besonders tiefreiehende Wirkung der 
hs Toxine bin; es kSnnte abet, was angesiehts der retikulgren 
Narben der Lungenbasis nieht yon der Hand zu weisen ist, such eine 
kombinierte hgmatogene und lymphogene Angriffsriehtung der seh/idi- 
genden Stoffe vorliegen. 

3.us dent Sehrifttum sind mir 5,hnlit.he Fglle nieht bekannt.. Zunteist 
ist die nekroti,-.'ierende Komponente sti~rker betont, oder aber der Krank- 
heitsprozel3 verlSuft mehr zellig-serSs in den intimalen Wandteilen. 
Zweifellos liegt hier eine Zulsebenform x'or. 

5. Fall. lsolierle /ibriaoid-zellige Arterioliti~,'. 42j/ihrige Ehefrau. Familien- 
anamnese o.B.E.igene Vorgesehichte: Mit 6 Jahren Lungenentziindung, gelegent- 
lieh leiehte I-Ial~sehmerzen und ,,Grippe;:. Vor 7 Jahren Diphtherie, naeh 8 Tagen 
gebessert, oh.ne weitere Besehwerden. 

Jetzige Erkranlcung. Vor 6 Jahren Atemnot und BeinSdeme, Bettruhe, danaeh 
Besserung. Vor 4 Jahren Krankheitsaufenthalt unter gleiehen Erscheinungen. 
Starke Adipositas. Damalige Diagnose: Mitralstenose. Naeh 5 Woehen gebessert 
entl,~sen, doeh 6 Woehen naeh Entlassung Axffhlle yon sehwerster Cyanose, die 
sieh fortlaufend wiederholten. 

Belund (2 Jahre vor dem Tode): Mittlere KOrpergr6Be, .guter Ernghnmgs- 
zustand, ttoehgradige Cyanose des Gesiehts und der Extremit/iten. Atemnot. 
.Kop/: o. ]3. Halsvenen gestaut, positiver Venenpuls. Thorax: symmetriseh. Lungen- 
grenze regelreeht. Reehts feuehte, teils klingende Rasselger/~usehe. l~erzgrenze 
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reehts !i em vom Sternah'and. Hrrzaktion regelm~f3ig, leise T6ne, systolisehes 
GerS, usch tiber der 3litralis. Ekg: fest~gekoppelte ventrikulhre ]~xtrasystolen. 
Leib." Asc.ites, 3ieteorismus, [,eberrand 3 Qnerfinger unter dent I>,ippenbogen, 31ilz 
nictlt tastbar. Gliedmaflen: Bride Bcine stark wassersf.iehtig. Mehrfaeher Adertal3, 
Strophantin, Digitalis. Salyrgan. 

Kra~t.t'tteitsverla~@ :Bes.~,mmg, F, ntlassung, gelegentliehe 0deme. 
g;iedcr~ufnaI~,.me: 2 ~[onate vor dem Tode. I-Ioehgradige Atemnot, Cya.nose. 

0dem. Starke dugularispulsation. Verbreiterung der Herzgrenzen. P~.P,. 130/70. 
]~luthefund o.B. Ri}. dekompensiertes Mitralherz. 

Kr~l~t:heit,sverla,a]. Aderlal3, Strophantin, S~dyrgan. fortsehreitende Ver 
sehlimmerung des Zustandes - -  Tod. 

Nel~'tionsbe/~n.d (Sek~,.-Nr. 2211/35). Hoehgrad ige  D i l a t a t i on  und 
Hype r t roph i c  des rechten Herzens mi t  hoehgradiger  Pu lmona la r t e r i en -  
sklero.~e; Ascites (400 eem); 0 d e m  der  un te ren  Ex t r emi t5 t en ;  chronisehe  
S tauungsgas t r i t i s ;  S t auungsa t roph ie  der Leber .  Pa r i e t a l t h rombose  des 
rechten Herzohrs,  Thromben  in der  rechten Vena femoral is ;  embol isehe  
Thrombose  einzelner Aste der  Lungenseh lagader ;  hgmorrhag iseher  In-  
f a rk t  im reehten Lungenun te r l appen  mi t  Pleuraergul] .  D i l a t a t i o n  der 
l inken Herzkammer .  Akut~, Traeheobroneh i t i s  mi t  b ronehopneumoni -  
sehen Herden  im l inken Lnngennn te r l appen .  N a r b e n  der  Tons i l l en :  
Verwaehsungen der  Pleuren,  der  Leberkapse l ,  der  Gal lenb lasenwand 
mid  der  Adnexe ;  Obl i te ra t ion  des Wurmfor t sa tzes .  Sehr geringe Sklerose  
der  Aor ta .  

MiL'roskol;i.~'cher .Br#t~d der f,~t?~ge~g@'ifie, lm eh~stisehen S%mlent, er~veisen 
sieh die makroskopiseh bereits so eindrueksvollen t~Ieete als di(.ke, in mehreren 
Sehiehten gegliederte Platten; die innersten Lagen sind fret wm elastisehen Fasern. 
]m einzelnen entsprieht das Bild der Wanderkrankung ganz den yon ,]gger bet 
Thrombangitis obliterans an den Venen erhobenen Befunden (s. Ahb. dort). Aueh 
il~. unserem F~II ist, in der Lunge eine dcutliche Phlebosklecose festzustellen. 

In der Gefftl~peripherie fallen pilzartig sieh vorwblbende Wucherungert endo- 
thetialer Zellen mit fibrinoider Verquellung der Grundsubstanz auf (Abb. 28). 
])aneben ist in den tieferen Sehiehten eine deutliehe Faserbildung im umgehildeten 
Intimabeet zu erkennen. Die Media ist stark verschm/i, lert und stellenweise vSllig 
gesehwunden, so dal3 die I~ntsctleidung dariiber, ob Vene oder Arterie vorliegt, 
nieht einfaeh und eindeutig ist. lm vorgesehrittenen Stadium sieht man an ~nderen 
Gefitl3i~sten eine st~rke Fa~rentwieklnng der palyp6sen Gebilde, mitunter auch eine 
lfnterteilung des Gefiir~lumens dureh derbe, f,~,~rige Strg, nge. Die Bronehien sind 
entziindet. 

Wie  im 2. Fal l  mu[~ attch hier  auf die be,-'tehende Thrombose  
in per ipheren Lungensehlagader~s ten  hingewiesen werden. Sicher  is t  
ein Tell  der  BlutpfrSpfe  enlboliseh in die Lunge gelangt ,  al lein ich m6eh te  
atteh hier  auf  die al lgemeine Thrombosebere i t sehafg  des Organismus  hin- 
weisen, Die Lungena r t e r i ene rk rankung  selbsg weist  jene F o r m  auf,  die 
wir bet Endoka rd i t i s  f inden;  sie k a n n  - -  durch subendothel ia le  f ibr inoide  
Verquelhmg und s ta rke  Endo the lp ro l i f e ra t ion  mi t  lokaler  Thromben-  
b i ld lmg gekennzeichnet  - -  den bisher  besehr iebenen Formen  als wei te re  
Ar t  angefi igt  werden. 
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Im Sehrifttum sind mehrcre solche F~ille yon Wi(_,se, Hoenig und 
Stiimmter beschrieben und mit Reeht yon Wiese als besondcre Form allen 
iibrigen einschl/igigen VerSffentlichungen gegcntibergestellt worden. Die 
yon ibm hervorgehobenen Merkmafle sind: 

~) Neigung zum I~iickf~fil. ]:)as d~rf nicht ~ls aus,~chliegliche Eigen- 
schaft gelten, immerhin ist es auffifilig und reiht sich in die Vorstellungen 
ein, die wir iibcr die allgemeine Thrombangitis und Endokarditis besitzen 

Abb.  28. 5. Fall.  12ilzartig iris L u m e n  v o r r a g e n d c  ln t imagra laulome mit. fil)riuoidet' 
Ver,ltl§ tier Grundsubst~)nz und f~ser igcr  Aushei lung;  Unter te i lul lg  ties Oeflil31umens. 

b) Lebhafte Proliferation, Mobilisation und Losl6sung der Endothel- 
zellen, did mitunter mit, feinen pseudopodienartigen FortsStzen ins Gef/~B- 
h m e n  ragen, an a.nderer Stelle knopfartige Biidungcn zeigen. Diese 
,,Endothelaktivierung" diirfte nach Wiese der prim~ire Vorgang des 
ganzen -!~'a.nkhaften Geschehens sein. 

c) Homogene, teils strukturlose, tells schollige Niederschlgge yon 
fibrinoiden Massen unter dem Endothcl, die fibr6s ausheilen. 

d) Beschrgnkung der Erkrankung auf die Izmenhaut, mit einer 
gewissen 5demat6sen Durchtr~inkung der Media und des adventitiellen 
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Bindegewebes. Auch dieses Merkmal darf nieht im ausschlie[31ichen Sinn 
verstanden und als fiihrendes Symptom gewertet werden. Es soll nut" 
zum Ausdruck kommen, (tab (lie bevorzugte Ilichtung aller protifera.tiven 
Vorggnge die Gefitgliehtung ist und (lab st/irkere nekrotisierende Ver- 
/inderungen (wie in den anderen eigenen, friiher und hier beschriebenen 
F/tllen) fehlen. Kleine, umschriebene, reaktionslose AufliSsungen der 
3Ie(tiabesta.ndteile kommen vor (s. auch Abb. 13 bei lViese). 

e) Bildung ganz charakteristiseher ,,Polypen", die am ehesten mit 
den Vv'grzehen bei Endoeardilis verrueosa vergliehen werden kSnnen. 
Wenn man s0mit bildhaft pathohistogenetiseh die ganze Erkrankung 
als , ,Endokarditis" der Lungengef/igperipherie bezeichnen kann - -  tat.- 
sitehlich ist klinisch (tie Dia~t o ~  ~" �9 g t s .  ,,~Iltt~Llstenose gestellt ~orcten - -  so 

" " c r  i.,t damit  auch, in l~.~beremstmmmn~, mit  Wiese, ein Hinweis auf die, 
dureh Sensibilisierung gesteigerte Leaktu)nsbereltsehaf~ des Endothels 
(Dietrich und Schrb'der, Sieg.mund) gegeben. Die Ausl/;sung des allergiseh- 
hyperergisehelt Erfolgsmechanismus gerade in der Lunge katm in Fak-  
toren der meehanischen ~berlastung,  der funktionellen Hyper/imie ge- 
sueht werden (s. unten). Die Thrombosen in andererl Kreislaufteilen 
(Venen Herzohr) unterstreichea den Charakter der Allgemeinerkrankung 

In  der Frage des Zusammenhanges zwisehen peripherer und zentraler 
]mngengefiil3erkrankung mSchte ich v o n d e r  Deutung Wie.ses abweichen. 
Pathohistogenetiseh sind meines Eraehtens die Vorgiinge in beiden 
Gef~il./segmenten gleieh: Int imaverbrei terung dutch Zellproliferation 
und Orundsubstanzverquelhmg, Mehrzeitigkeit der Krankheitssehiibe, 
wodurch eine gleiche Schichttmg der G'ewebsneubildungen entsteht. In  
beide,1 Segmenten kSnncn /Srtliche Thromben entstehen. 

Nur wenn man (tie ( ,esamterkrankung als Einheit, bestehend aus 
versehiedenen gleichsinnigen und gleiehzeitigen herdf6rmigen "~Vand- 
erkrankungen auffal3t, lii[]t sieh (lie Mannigfaltigkeit yon Fall zu Fall 
und auch die Vielgestaltigkeit des Einzelfalles befriedigend deuten. ])as 
soll in der Zusammenfasslmg aller Fglle noch welter ausgefiihrt werden. 

Zusammeniassende Be~preehung. 

NactMem im ersten Tell dieser Untersuchung auf die wesensm/ii3ige 
Gleichheit der zentralen und pecipheren Gefs bei Herz- 
fehler hingewiesen ~ r d e ,  muB hier zun/ieh,~t die Fr~ge nach dcr Be- 
ziehung der ,,Arteriolitis" als wesentlicher Krankheitserscheimmg zur 
mehr oder minder deutlichen Puhnonalartericnsklerose des Stammes 
und der Haupt~ste gestellt werden, f landel t  es sich um gleichsinnige 
oder we~ensmiiBig verschiedene und zeitlieh aufeinamlerfolgende V o f  
giinge ? 

Diese Frage hat im Schrifttum Antenucci ausfiihrlicher behandeh und sic, ent- 
sprecheud den Auffassungen Steinbprffs, Kuntschiks und Bredts (1932) dahin 
beantwortet, daft die ,,Atherosklerose der gr613(.ren Puhnonalarterien . . . . .  Folgc 
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yon Ver6dungsvorgangcn der kleinen Lungenarterien" sei. 3lit Reetlt wendet er 
~ich dabci - -  eine solche Dcutung v,)rausgesetzt - -  gegen die Benennung ,,prim/ire 
Pulmonalsklerose", da letztem ja ,'tl.lch in dlesem Fall. wie z. B. bei anderen Herz- 
Lungenkrankheiten ,,sekund~r'" d. h. hochdruekbedingt sei. Die riehtige Beziehung 
w~ire ,,idiopathiseh'" (~er ,,isoliert". 

Es mukl zun~tehst untersucht werden, ob stets ein gemeinsames Vor- 
kommen und gradmgBige J?ara]lele verzeiehnet wird. Weml man riie 
Vergnderungen der [Periphe, rie al~ einheitlich auffallt mid gleiehsam Mle 
F/tile in einen Topf wirft, dann f/tilt bei einer solehen undifferenzierten 
Betraehtung auf, dab ,tie makroskopischen Veriinderungen der Lungen- 
sehlagader yon Fall zu Fall auBerordentlieh variieren. In den eigenen 
F~tllen st.eht fehlende oder geringe Erkrankung des Stanlnles und der 
Haupthste (1. lind 3. Fall), neben sehwerster schrmnpfender und steno- 
sierender Sklerose (2. und 5. Fall), ,~-khnlieh ist es im Sehrifttum. A~dewucci 
,sah. hoehgradigste Intima- und Mediaver~tnderungen der groBen extra- 
und intrapulmonalen ~Lste, desgleiehen Hart, Bacon und Ap/elbach und 
Horn; geringer war die Segmentbeteiligung bei ,Steinb~,rfl, Krutzscs 
MSnck~eberg: sehr m//13ig in den F/illen yon Eppinfter m~d Wagner, sowie 
in den eigenen frfiher ver6ffentliehten Beobaehtungen; Hoenig sah 
mehrere F/tlle, in deneu dio Inuenwand der [Pulmonalis glatt war. In 
allen diesen F/illeIt war aber die reehtsseitige Herzhypertrophie als 
Zeieheu des plumonalen Hoehdruekes vorhanden! 

~,Venn man jedoch die einzelnen-F~tlle hinsiehtlieh ihrer Imripheren 
Vergnderungen differe~lziert betraehtet und naeh der Art des Gewebs- 
sehadens gruppiert (s. oben), so laBt sieh im allgenleinen :;agetl, dab je 
akuter der Krankheitsvorgang in der Arteriole sieh abspielL besonders 
mit fibrinoider Degener~tiou dev [ntima, um so mehr eine starke Beteili- 
tung der groBen GefgBiiste zu erwarten ist. Dann ist abet aueh die 
QualitM. der Intimabeete in tetzteren versehieden wm der gewShnliehen 
leiehten ,,Puhnonalarterienskh,rose". Letztere findet sieh wiederum 
h~iufig bei den serSs-zelligen Endarteriitisformen der Peripherie. 

Die Vorstelhmg, da[3 hier ein ei'nh~,.itliches, in der Lokali.sation "u.rtd 
Au.s~'iigu.ng .cersch, iede~e.s Leiden vo,:liegt, ist meines Eraehtens nahe- 
liegend, l-Iandelt es sieh doeh urn Krankheitserseheimmgen im Bereieh 
tier yore Gef/iBlumen aus ernhhrten Wandteile, die sieh, im Zeitlupen- 
tempo betraehtet, als Durehtritt von Blutbestaudteilen mit intimaler 
Zellprolifera.tion und folgender faseriger Formung der so entstandenen 
Beete und Erhabenheiten darstellt. Der Erkrankung,rm.echanism.u~s ist 
,stets der gleiche, niimlich eine .il'nd.erung der nor~agen Bl~tgewebsschranken- 
/u.nktion cle.~ E ndotttela. 

Zu dieser gleiehen Art der Vergnderungen tritt aueh, in iibertragenem 
Sirra betra.ehtet, die gleiehe herdf6rmige Gestalt der einzelnen erkrankten 
Wandstellen. ])as, was im groBen Gef/tB uns als Beet oder lipoide Fleeken 
imponiert, ist in der Peripherie knStehenhaft, das kleine Gef/s oft 
zirkulitr umfassend. 
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Wit mii~sen daher, unter Zugmmdetegung histogenetiseher Gesiehts- 
punkte zu einer Unlerteilunq der isolierten LungenscMaffadererkranlc.umj 
kornmen, (tie sich, m6gliehe "~.nderungen auf Grund weiterer Beobaehtung 
vorausgesetzt, folgendermaBen vornehmen liege, wobei zunSehst nur ab- 
strahierte Grundformeu abgegrenzt seien (Abb. 29). 

1. Isolierte serds.zellige Endarteriitis pulmonalis. 

Der Durehtri t t  yon Blutfliis,,igkeit in den subendothelia.len Raum 
mit Verbreiterung dee unsiehtbar wgl3rigen Grundsub~tanz ohne beson- 
dere zellige I~eaktion (rein ser~.~e Entziindmlg) ist theoretiseh mSglieh, 
abet als Orenzfall praktiseh schwer odev gar nieht naehzuweisen. Aueh 
i.~t ein soleher Zustanrl morphologisch yore ()dem erst abzntrezmmt. 
wenn durch Alteration des Angioparenchyms mad meehanische Formung 
eine repara.tive Sklerose ausgel6st wivd. DaB solehe Sklerosen als Folge 
serSser Entziindungsvorg~inge aueh in anderen Organen vorkommen, 
hat RSasIe ausfiihrli('h er6rtert und belegt. Der Ruhezustand einer 
solchen teiehten Erkrankung diirfte in den Gef/~Ben leieht iihersehen 
werden, da es sieh um ganz flache Erhabenheiten handelt, die wenig 
eindruek.svoll siml und keinerlei Riivkwirkungen auf den Kreislauf zeigen. 

Hgufiger sind jerte Formen, die neben der wgflrigen {Sdemat6sen) 
Aufquellung der Grundsubstanz eine deutliebe endotheliale (eapill/tre) 
und subendotheliale (adventitie|le) Zetlproliferation zeigen (s. Abb. 25). 
Der Austritt  yon Blutzellen ist nieht selten. Die Liehtungseinengung in 
den kleinen Segmenten ist erbeblieh und fiihrt hier zur reehtsseitigen 
Herzhypertrophie nfig MI ihren Folgen und Symptomen;  es kann sieh 
also kliniseh roll und ganz das Bild einer ,,prinvaren'" Lungenschlagader- 
erkrankung ergeben. In  vorgesehrittenen Stadien wird diese Form im 
elastischen und muskul/iren Segment eine deutliehe Ela.stose aufwei~en 
und weehselnd deutliehe Lipoidose. Das gauze Gewebe der ~'[e(lia kann 
dabei mehr oder minder stark in Mit]eidensehaft gezogen sein. 

2. Isolierte, /ibvinSs-(/ibrinoid-jzdligv Endarteriitis 'puhnoTr~lis. 

Das kennzeichnende MerkmaI dieser Form ist die umschriebene, 
homogene, feste, fibrinartige Erstan-ung der subendothelialen Orund- 
substanz oder der Austritt  eehgen Blutplasmas aus der Blutbahn in die 
Aeeessoria..Beide Vorggnge d/irften gemeinsam vorkommen. Sie ffihren 
zu deutlieher, zumeisg kn6tehenartiger Vorbuekelung des Endothels mit  
starker Zellproliferagion, die zu kleinen Granulomen sieh forint. Charak- 
teristiseh isg welter die sgarke NeiDmg zur gleiehzeitigen Thrombose 
(Thrombangitis) und giiekfall. Die Ausheilungszust~.nde bilden im 
elastischen und muskulgren Segment dieke el~stisch-fibr6se Beete, 
gelegentlich mit deutlicher Lipoidose, Ityalinose und Caleinose in den 
gr6Beren GefitB/isten. 
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3. Isolierte nekrotisierend.zdlige Endarteriitis pulmonalis. 
Hier ist die tiefreiehende, zirkulgre oder sektorartige Wandzerst6rung 

bzw. -auflSsung das fiihrende Merkmal. Die zelligen, zwischenzelligen 
und ausheilenden Vorg~inge zeigen jedoeh, naeh den eigenen F~llen zu 
urteilen, gewisse Untersehiede, (lab es vielleieht m6glieh sein wird, hier 
zwei Unterformen der Intensitgt  noch zu trennen. 

a) Sog. Periarteriitis nodoaa. Der oben gesehilderte erste eigenc Fall 
zeigt., dab diese Unterform rein und ktassiseh vorkommt und, xvie die 
al[gemeine Periarteriitis nodosa, auch in der Lunge Ausheihmgsvorg/inge 
und Riiekf/ille aufweist. Hist.ologiseh ist sie durch ausgedehnte Xekrose 
mM fibrinoide Degenerationen gekennzeiehnet mit heffigster entzimd- 
lieher zelliger l)~ea.ktion. 

b) tVandzerstGr~g mit Granu[c n,bildu~g (,,gramdovm~tosa"). In 
gleieher rSumlieher Tiefe wie bei der Periarteriitis nodosa kann die Gef/tB- 
wand umsehrieben zerstiirt (rod aufgel6st werden, ohne daf3 es zu einer 
Nekrose und Sequestr~tion komm~. Auch die zellige Reaktion ist viel 
geringer und gleieht in den Anfangsstadien mehr der ser6s-zelligen End- 
arteriitisform, x~qe sie bei Herzklappenentziindung zu beobaehten ist. 
]mmerhin ist (lie Zellproliferation deutlich und Iiihrt zu eigenartigen 
polyp6sen Granulomen, die wahrscheinlieh ein eharakteristisehes 3[erknml 
darstellen und eine solehe Sonderstellung dieser Fiille rechtfertigen 
diirften. 

Zu diesen hier aufgestellten Grundformen, (lie vielteieht noeh einer 
besseren und seh/irferen Fa.ssung bediirfen, mug jeweils aueh die zeitliehe 
Entwieklung und Abwandhmg (Ins Oewebsbildes hinzugefiigt werden, 
wenn man die Fglle des Sehrifttums verstehen und neue F/ille deuten 
will. ])~mn wird deutlieh, dal3 der Untersehied zwisehen den F/Elen, die 
a.ls Arteriolitis usw. beschrieben wurden (z. B. Kuntschik, Lang, Bredt. 
W iese) und jenen, (lie unter der Bezeichnung Arteriosklerose stehen 
(z. B. 3[obit:, Krulz,sch, Steinberg), nieht wesensmgf~ig bedingt., ~-ondern 
in der Differenz zeitlieher Krankheitsstadien begriindet liegt. 

Die besonders im amerikanisehen Sehrifttum (Arrilaga, A yerza u. a.) 
immer wieder betonte Rolle der Syphilis in der Entstehung dieser iso- 
lierten Lungensehlag~dererkrankung ist sehon lange und oft (A. Schultz 
u.a . )  abgelehnt worden; aueh unsere Befunde spreehen dagegen. 

Der o ben erwghnte allergisch-hyperergisehe Entziindungsmeehanis- 
mus diirfte it, den meisten Fgllen yon ehronisehen Herdinfektionen 
(Bronehektasen u. a.) ausgelSst werden, wobei eine versehiedene (path- 
ergisehe) pathologisehe Reaktionslage und -auslSsung (B6ssle) sehr wohl 
m6glieh ist. 

Unter den weiteren, im Sehrift tum er6rterten ursgehliehen Bedin- 
gungen ist der sog. genuine arteriel[e. Hochdruck &s lclei'nen Kreislou/es zu 
erw/ihnen. 
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Die Sehwierigkeiten einer direkten Messung des Bh, tdruckes im 
Lungenkreishtuf lassen es verst/mdlich erscheinen, daft ~ir beim ~[en,~chen 
tiber seine krankhaften Schwankungen zumeist nur indirekt Erfahrungen 
sammeln k6nnen, indem ~-ir aus der Wandhypertrophie des reehten 
Herzens auf eine Mehrleistung infolge erh6hten Widerstandes sehlieBen. 
Zuns ergibt eine griindliche Untersuchung bei der Sektion, dal3 
dieser Widerstand durch eine -/,nderung der meehanisehen Bedingungen 
des Krei,~laufes stromabw/irts yore rechten Herzen (Lungencapillaren, 
Vcnen, Mitralis, Aortenostium, dekompen.~ierte Hypertension) herbei: 
gefiihrt wird. Ist dies nieht der Fall, 6o mul~ im Arteriensy~tem der Lunge 
selbst der Widerstand ]iegen, sei e.~ als obliterierende Erkrankung oder 
~t]s Engst.ellung des Gef~Blumens dureh Gef~iBspasmus. 

Diese - -  indirekt ersehlossene! - -  Hypertonie im kleinen Kreislauf 
soll naeh K. Dietrich (1932) die geweblichen Vergnderungen der Lunge 
beherrsehen. Zum angeborenen, konstitutionellen Hypertoniekomplex 
geh6rt naeh ihm z. B. das Emphysem des mittleren Alters (Umbau der 
Lunge, 's der Sehrumpfniere) mit Wandverdickung auch der 
Bronehialarterien (ebenfal[s h~20ertoniseh!) und dadureh bedingtem 
ehronischem Bronehialkat~rrh. Den ~bergang in eine morphologisch 
erkermb~re ,,primitre Pulmonalsklero,*e" halt er bei dieser .,konstitutio- 
nalen Hypertonie" fiir m6glieh. Steinberg spricht direkt yon einer 
,,pulinonal fixierten" H wpertonie und dementspreehend im Vergleich 
mit gleiehen Ver~inderungen in der Niere yon ,Arteriolosklerose" der 
Lungen. 

Stfimmler (I939) bejaht die Frage nach einer Hypertonie im kleinen 
I~'eislauf als eigene Krankheit. Die Folgen einer solehen Dauerkontrak- 
tion der Arteriolen sind 3[uskelhypertrophie der Arterienmedia und 
Wandhypertrophie des Herzen.~. Danach tritt  eine f.~berdehnung ein 
mit Elasticasch/idigung und Muskelatrophie, Elastieaneubildung und 
Intimasklerose. Bei 0berdehnung k6rmen Bilder dyshoriseher Vorg~nge 
(Muskelnekrosen, Arteriitis) beobachtet werden. SehlieBlieh kornmt es 
zu Arteriolostenose mit makroskopiseh siehtbarer PulmonMsklerose und 
Kreislaufversagen, verge.*etlsehaftet mit Thrombose und Fhlbolie. So 
ist e.s m6glie.h, ,,die weehselnden Bilder bei der sog. prim~ren Pul- 
monalsklerose auf em einheitliehes, nut quantitatives abgestuftes und 
in versehiedenen Stadien angetro:[fenes Gesehehen zurilekzufiihren" 
(Stti~nmler).. 

Die grundsStzliche Frage der H~ufigkeit, Entstehung, Dauer und Aus- 
wirkung einer Hypertonie im kleinen Kreislauf wird immer der Beant- 
wortung mittels physiologisch-klinischer Mcthoden bedtirfen. Erst dann 
wird es beweisbar m6glich sein, eine beobachtete Gewebsveranderung 
urss mit dem Gef/~I3spasmus zu verbinden. 

Zun~,chst stehen einer gedank]ichen ParaUele zwischen Vorg~iwyen 
am, gro~en und ]cleinen Kreislau] gro~e Bedenken entgegen. Wenn wit 

Virchow8 Archly. Bd. 308. 9 
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annehmen, dab die n ormale Gefs das Ergcb~tis einer 
gestaltlichen Anpassung an die funktionelle Beanspruchung ist, so l'~l~t 
sich direkt ablesen, dab die muskuls ~unktion der Lungenschlagader 
zurficktritt gegentiber der Einwirkung der Atembewegung; BenninghoM 
z .B.  bezeichnet das arterielle Lungenstromgebiet als Windkessel ohne 
besondere eigene 5[uskelwirkung. Neben den Capillaren scheint besonders 
das muskelarme pr~capillare Stromgebiet infolge seiner imfigen Ver- 
flechtung re_it dem gesamtell elastischen Ger/ist der atmenden Lunge 
An~iffsptmkt ftir mechanische Kr~fte bei der Ein-  und Ausatmung zu 
sein (Miyata u. a.). 

Wagner (1938) konnte experimentell den Druck im rechten Ventrikel durch 
ein auf dem Venenweg eingebrachtes Transnfissionsmanometer priifen und land 
bei Inspiration (auch passiver Aufbl~hung) cin Ansteigen des Druckes um 70 bis 
150% iafolge WiderstandserhShung, bei Entdehnung tin Absiaken des Druckes. 
Die Vasomotorenfunktion ist dagegen gering einzusch~tzcn, durch sie vermag der 
Druck nur um rund 40% zu steigcn (es ist wahrschelnlich, dab dieses Zahlen- 
verh~ltnis bei einzelnen Tierarten, die nach 2~enningho]/ muskelstarke Lungcn- 
arterien besitzen, z. B. Kaninchen, Meerschweinchen und Beutcltiere, verschieden 
grol] ist). 

.4matomisch ist wohl die Herzhypertrophie dutch genaue Messung 
leicht festzustellen, die Entscheidung fiber eine Mediahypertrophie der 
Lungenarteriolen bleibt jcdoch der pers6nlichen Sch~tzung fiberlassen. 
Mehr noch al.s im groBen K_reislauf. bestehen hier f/ix exakte Messungen 
Schwierigkeiten, insbesondere m6chte ich dem Alter des Organismus 
und dem augenblicklichen 5rtlichen Dehnungszustand der Lungen und 
ihrer Gef~fie ~ol~en Einflul3 auf die ~[uskelst~,rke der Wand zusprechen. 

Unter den eigenen :Fs ist mir, abgesehen yon der Tatsache, dal~ 
mi tun~r  benachbarte gleichkalibrige Arterien verschie~]ene Wanddicke 
besitzen - -  ein Umstand, der auf einen verschiedenen Spannungs- und 
Dehnungszustand der zugeh6rigen und umgebenden Lungenl~ppehen 
hinzuweisen scheint - -  eine muskul~re Hypertrophie der Media ldeinster 
Arterien und Arteriolen nicht aufgefallen. Ich glaube, dab ch, uernde 
STa~nen i.m arteriellen Lungenl~reislau] wohl mSglich, tatsiichlich abet 8ehr 
selten sein "dfirften. Ihre Auswirkungen auf die Gef~l~wand einzelner 
~egmente kSnnen bei der Eigenart der Lungensehlagader nicht so stark 
sein wie im Bereich des ~ol~en Kreislaufes. Es sei hervorgehoben, dal3 
die in der Lunge beobachtete Arteriolenerkrankung yon der Hyalinose 
etwa der Nieren-, ~filz- oder Hirnarterien u .a .  getrennt werden kann 
(s. oben). W~hrend im allgemeinen letztere zumeist als hyaline Imprs 
nation oder Verfestigung der Grundsubstanz der strukturierten Grenz- 
membran (die Einbeziehung weiterer Wandteile ist m6glich) angesproehen 
werden mul~ (Schi~r~nann) ohne Abbau- oder Umbauvorgs haben wir 
es in der Lunge mit Verfliissigungs- und Quellungsvorg~ngen der subendo- 
thelialen Grundsubstanz zu tun, die mit manni~aeher Zell- und Fa.~er- 
vermehrung einhergehen kSnnen. 
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Den durch die Herzhypertrophie angezeigten und verarLschaulichten 
Hochdruek bei der isolierten Erkrankung der Lungenschlagaderperipherie 
wird man aber ffir dic Teilbilder anderer Wandver~nderungen im Stamm 
und in den Haupt~ten urs~,chlieh mit verantwortlich machen k6nnen, 
n~mlich fiir die diffuse Wandversts in Anpassung an die meehanische 
Mehrleistung. So tritt durch Einbau elastisch-bindegewebiger Fasersysteme 
eine diffuse Verdickung und Verhs (Sklerose) der Wand ein, die 
ihrerseits als vorzeitiger Alterungs- und Abnutzungsvorgang leicht zu 
weiteren geweblichen Entartungserscheinungen fiihren kann, die abet 
getrennt werden mul~ yon der an Hand der eigenen F~l]e erSrterten 
5rtlichen Wanderkrankungen (Eadarteriitis l~ulmonalis). 

Ergebnisse des zweiten Tells. 
Die isolierte sog. prim~re Pulmona]arteriosklerose ~%rd als eiiLheit- 

liches und nur in Lokalisation und Auspriigung verschiedenes Leiden, 
n~imlich als Gef/~i]wandentziindung aufgefal~t. Fiinf selbst beobachtete 
Fs werden ausfiihrlieh beschrieben und besprochen. 

Zusammen mit den M_itteilungen des Schrifttums lassen sieh die 
Formen der a) isolierten serSs-zelligen, b) isolierten fibrinoid-fibrinSs- 
zelligen, e) isolierten nekrotisierend zelligen Endarteriitis pulmonalis, 
Unterformen: 1. sog. Periarteriitis nodosa, 2. Endarteriitis ~anulomatosa, 
uaterscheiden. Diese Einteilung wird als Arbeitshypothese und nicht 
als endgiiitiges Ergebnis bezeichnet. Der Unterschied eimzelner F~lle 
beruht nicht immer auf anderer Wesensart, sondern auf der Differenz 
zeitlieher Krankheitsstadien. 

Lues wird als iitiologischer Faktor abgelehnt. 
Die Rolle des primiren (genuinen)Hochdruckes des kleinen Kreis- 

laufes in der Entstehung isolierter Pulmonalarterienskleroscn wird er- 
5rtert. Eine urs~chhche Bedeutung kommt ibm mlseres Erachtens bei 
den herdfSrmigen Krankheitsprozessen der Lungensehlagader nicht zu. 

Die isolierte Endarteriitis pulmonalis ]Mtt sich in ihrer geweb]ichen 
Entstehung weser~sms verglcichen mit der Endarteriitis pubnonal.is bei 
rheumatischer Endokarditis. 

I t i .  Teil. 

Zur Frage des allgemeinen Begriffes und der Erscheinungs~ormen 
der Endarteriitis und Arteriosklerose. 

I. In der bisher behandelten Frage der Wertung einzelner geweblicher 
Erscheinungen,Umbildungen und Folgezust/~nde der erkrank~enGefs 
und bei der r/~umlichen Zusammen.fassung bzw. Abgrenzung der biologi- 
schen Vorgs gelang~ man fiber beschreibende Begriffe hinaus; es 
ist daher eine Konsequenz gedank]icher Untersuchung, wenn der Versuch 
gemacht wird zu solchen Erscheinungen Stellung zu nehmen, obwohl uns 

9* 
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noeh nicht alle Teilbihter als wissensehaftlich brauehbare Begriffe zur 
u stehen. 

Bei der Behandlung der auftauchenden, strittigen Fragen erscheint es not- 
wendig, den pers6nlichen Standpunkt starker zu untet~trcichen, als es der eigenen 
kritischen Ansicht entspricht, well erst in der scharfen Sonderung der Meinungen 
die M6glichkeit der gegenseitigen Erkenntnis oder wechselseitigen Verbt~serung 
gegeben ist. 

Wie in den ersten Tcilen dieser Untersuchung ~usgeffihrt und belegt, 
~,-arde der ganze Formenkreis jener ErP~ankung, die wir kliniseh und 
anatomisch als Pulmonalarteriensklerose (,,primer" und ,,sckunds 
anzusp,'echen gewohnt sind, mit geringen Ausnahmen (Wandhypertrophie, 
Altersfibrose) dem Bega'iff der Ge[iiflwandr~,ntziindung unterstel[t. ]m 
einzelnen m6gen, die _~'gumente f(ir eine solche Bewertung mehr oder 
minder einleuehtend sein, so wird sich doch die Frage erheben, ob mit 
einer de ra~gen  Zuordnung und Zusammenordnung unserer Erkenntnis 
gedient ist. Wird damit eine bisher ungekls Erscheinung klarer? 

Es sei vorausgeschickt, da3 die Klarstellung und Liisung einer unnatilrlichen 
und fi~lschen Verbiadung, wie sie z. B. zwischen isolierter Lungensehlagadererkran- 
kung und Artcriosklerose (,,Arteriolosklerose der Lunge") bestand, schon als Fort- 
schritt der Erkenntnis gewertet werden mu]. Es k6nnen sonst beide miteinander 
fMschlieherweise vergliehenen Begriffe sich gegenseitig beeinflussen und Riiek- 
schlfisse veranlassen, bei denen die verschiedenen Pr~imissen vernachis werden. 

Gegen eine solche, in der obigen Frage enthaltenen Meinung spricht 
die Tatsache, dab die wissenschaftlichen Begriffe yon den Formen einer 
Gefs an sich wenig seharf gefaBt sind und dab ins- 
besondere der Ausdruek ,,End~rteriit.i.~" - -  weil unter verschiedenen Ge- 
sichtspunkten gebildet - -  nur als tIilfsbegriff verwendet ~-ird. Wenn wir 
seine Bedeutungen im Schrifttum und ia den p,~thologisch-anatomischen 
Lehrbiiehern iibeyblieken, so finden wit 

~t) Endarteriitis als obliterierende Wanderkrankung nur der Gef/tl~- 
T*ripherie~ ; 

b) Endarterii~is als topographischer Gegensatz zur Periarteriitis: 
c) Endarterfitis (bzw. Thromboendarteriitis) als klinisches und patho- 

]ogisch-anatomisehes Kra.ns (v. Winiwarter). 
~ber  diese Vielheit der Abgrenzung und der Bedeu~ung hinaus besteht 

U~sicherheit dariiber, ob wit iiberhaupt von Endarteriitis sprechen diirfen, 
da j~ die :[nnenhaut gefs sei und somit sich nicht entziinden kSnne. 

Wenn man sich aber dieser resignierenden Meinung nicht anschlie~en 
will, so bleibt zu versuchen, ob aus den Beobaehtungen der Gewebs- 
bilder sich nieht ein iibergeordnetes Prinzip der Ge]iiflwanderkrankung 
herauslesen l~l~t, das die Bezeichnung Endarteriitis zu Recht verdient. 

Es ist bier der ewige Wechsel yon Synthese und Analyse in der gedankliehen 
Methode notwendig und angezeigt. Das sei in Erg~,nzung mad zur Bekr~,ftigtmg 
der Ansicht SchCtrmanns betont, dal] auch naeh der Etikettierung eines Vorganges 
als ,,Entziindung" seine Teilbilder noch der weiteren Aufl6stmg bediirfen. Sowohl 
die genaue Sohilderung und Deutung dieser Teilbilder als auch ihre Zusammen- 
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fassung zu einem komplexen Begriff sind wissensehaftliehe Aufgaben, die durch 
richtige Benennung und Definition gekr6nt werden miissen; man wird hier wie in 
allen medizinischen Gebieten einen solchen zus~mmengeser Begriff nieht nach 
den l~uhestadicn (-sklerose) des biolo~sehen Vorganges benennen, sondern nach 
den einleitenden und wesentlichen Vergnderungen! 

I I .  Schon bei der  Besprechung der  einzelnen Segmente  der Lungen- 
schlagader  und bei dem Hinweis auf  die wei tgehende "~hnlichkeit der  
geweblichen U m w a n d h m g  in der  I n t i m a  der  Ar te r ie  und im E n d o k a r d  des 
Herzens lief~ sich erkennen,  dal], physiologisch und pathologisch,  das  
Endo the l  im ganzen Kreis lauf  zu seinem , ,Pa renchym"  ein einhei t l iches 
Verha l ten  aufweist .  Es ist die Au/gabe der Er~ffihrung, des Stoffaustausches  
zwischen Blu t  und I)arenehym. Da,s, was im eapi]lgren Bereich an bio- 
chemischen Umse tzungen  s t a t t f inde t ,  ist  auch herzwgrts  in den Schichten 
der  GefgBwand zu finden, wobei sich die Capi]lare gleiehsam welter  und 
uns als Endot.heIrohr im S t a m m e  der  Puhnona l i s  imponier t .  

Diese Funktion der Endothelschranke ist vielleicht in der phylogenetischen 
Entwicklung die erste Aufgahe, ngmlieh die Souder~mg der Nahrungsstoffe mit 
gestufter Angidchung {Verdauung) an die Stlbstanzen des Organismus. Auch mit 
zunehmender Spezialisienmg der blutgefiillten R6hrensysteme in treibende (Herz), 
leitende (Arterien) und gewehsernghrende (Capillaren) Segmente bleibt in allen 
Teilen die (chemisehe) Stoffwechselleistung erhalten. 

DaB in den in t imalen  Bezirken aller LungengefitBe und in den ganzen 
Wandseh ich ten  der kle ins ten Art, erien vom Lumen  au~ ein lebhaf ter  
Stoffweehsel s t a t t h a t ,  ist im ruhenden Z us t a nd  aus  dem einzelnen Ge- 
websbi ld  al lein nieht  zu erschliel~en. Das  Bild gnder t  sieh abe t  - -  wie wit  
oben sahen - -  tmt.er k r ankha f t en  Bedingungen  gewalt ig .  Aus der  ,,gefgf~- 
losen" gle ichsam stoffwechselarmen Schicht  wird  e in  Fe ld  lehhMtes te r  
Prol i fera t ion,  so lebhaf t  und mi t  so vicl M6gl ichkei ten wie in de~ (ibrigen 
m e s e n e h ~ n a l e n  K6rpergewebe,  so daf~ - - d a s  unerwarte t 'e  der  geweblichen 
R e a k t i o n  zum Ausdruck  br ingend --- von einer  , ,Wiege biophtst ischer  
M6g]ichkei ten"  gesproehen wird (Gr'~lber). 

StSrungen dieses lebhMten Stof faus tausches  fiihren, viel leieht  infolge 
Sehlaekenbi ldung oder l~bersteigerung normale r  Vorggnge, zu Aus- 
gleichs- und Reinigungsleis tungen (Resorpt ion) .  Das  ist  besonders auch 
der  Fal l ,  wenn nur einzelne notwendige F a k t o r e n  des Stoffumsatzes  
fehlen, z. B. der  Sauerstoff  bei a l lgemeiner  oder  lokaler  An/~mie (Anox/~mie 
.B iich~er ). 

Meessen konnte in anderen GefgtBprovinzen dureh Angmie in dem vom Lumen 
ernghrten GefgBanteil lebhafte zellige Proliferation bis zur Bildung yon Granu- 
lomen beobachten. Das gleiche ist bei der StSrung anderer biochemiseher Teil- 
vorggnge (z. B. dureh Toxine, Histamine u. a.) zu erwarten. Es ist deshalb wenig 
wahrscheinlich, dab die geweblichen Umwandlungen fiir bestinmlte Ursachen 
spezifisch sind. 

1-iI. Der  Begriff der  Endothelschranh'en/unk~ion bedarf  einer wei teren 
ErSr terung.  An  der Lungenschlagader  konn ten  wir oben zeigen, dab  
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a) das Endothel als Gewebshs zu lebhafter Zellreaktion (Zell- 
vermehrung, Kernv~r~SBerung, Anreicherung des Kernehromatins, 
blasige Zellaufquellung) bef~higt ist. Es ist dies der Ausdruck einer 
aktiven Leistung, eines Schutzes gegen krankhafte Wirkungen yon der 
Blutbahn her mit dem Ziel der Entgiftung des Blutes. In diesem Sinne 
ist das Antlitz des Endothels gleichsam nut gegen das Blur gerichtet. 

b) Eine zweite, erweiterte ~Deutung (s. ausffihrlich bei ScMirmann) 
besagt, dab das Endothel nicht nur diejenigen Stoffe des Blutes, dutch die 
sich die Gewebsfliissigkeit yon der Blutfltissigkeit unterscheidet, zuriick- 
hitlt, sondern ,,sie fermentativ vcrarbeitet und die abgebauten und assi- 
milationsfs gewordenen Stoffe im Gewebe ausscheidet" (Schiirmann). 
In diesem Sinne ist das Endothel der wesentliche Faktor des Stoff- 
wechsels, seine norma]e Leistung (,,Normhorie") als Blutgewebsschranke 
der Angetpunkt einer gesunden Gewebsern~hrtmg. 

e) Neben diesen chemisch-biologischen ~'unktionss werden 
dem Endothel (und dem Grundhs physikaliseh-'mechanische 
Grenzaufgaben zugeschrieben. Ge-~dsse Stoffe werden durchgefiltert oder 
durch die Maschen durchgepre0t (z. B. Lipoide). Bei Aufhebung der 
intakten mechanischen Scheidung yon Blur und Gewebe (~  Parenchym 
im weitesten Sinne) kSnnen in beiden Komponenten des Systems schwere 
StSrungen eintreten, da ,,das BIut _einen Parenchym-feindlichen, das 
Parenchym oder die Gewebsfliissigkeit einen Blut-feindlichen Faktor 
enths (Schiirmann). Eine solche stufenweise Aufhebung (Dyshorie, 
Anhorie) der Trennungsfunktion des Endothels w~re als zentmler ~fecha- 
nismus ftir zahlreiche krankhafte Erscheinungen an der Gef~Bwand und 
im Organparenehym zu werten. 

d) Die letzte Auffassung geht fiber die eben geschilderten Deutungen 
hinaus, ohne sie aber im einzelnen abzulehnen; vielmehr werden sie in 
einen umfassenderen Rahmen hineingestellt. Blutfliissigkeit und Paren- 
chym bilden in der Gesundheit eine ausgeglichene Ein_heit des Stoffaus- 
tausehes, bei der das Endothel eine vermittelnde und w~hlende Rolle 
spielt, ohne jedoch allein fiir die physiologischen und pathologischen Vor- 
g~nge verantwortlich zu sein. Seine mechanischen und chemischen 
Funktionen spielen die Rolle einer Grenzzollwaehe, die zwei Wirtsehafts- 
r~ume gegeneinander schiitzen, miteinander verbinden und bei Untfichtig- 
keit sehgdigen kann; die Verfalls- oder Neubauerscheinungen in einem 
dieser beiden Wirtschaftsr~ume k6nnen durch Unzul~nglichkeit der 
Grenzmembran bedingt, aber ebenso durch inhere Ver~nderungen einer 
dieser Partner bei wohlerhaltener Grenzfunktion herbeigefiihrt sein. 
Es ist also nicht immer allein der Mechanismus der Endothelschranken- 
funktion die Grundlage pathologischer Vers in den Irmen- 
sehichten der Gefs Der normal entstandene und durch Um- 
stimmung vers Zustand z. B. der subendothelialen Gewebsschichten 
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kann bei gleiehbleibender Endothelschrankenfunktion eineVerschiedenheit 
der geweblichen Reaktion bedingen. 

IV. I)ie vorstehende ErSrterung fiber die Bedeutung der Blutgewebs- 
sehrankenfunktion war notwendig als Voraussetzung fiir die U~w]renzung 
des Entziindungsbegri//es an der Ge]iiflinnenhaut. Vom Endokard bis zur 
Lungencapillare ist meines Erachtens dieser Schrankenmechanismus des 
normalen und pathologischen Geschehens das verbindende Glied; wenn 
auch die Beschaffenheit der Accessoria auf die Gestaltung der Vorg~nge 
im Einzelfall und vor allem im einzelnen Segment einen gewissen EinfluB 
haben kann (s. oben), so ist doch dcr typische, komptexe Ch~rak'ter aller 
hier gemeinten und in der Untersuchung dargestellten Ver~nderungen 
dutch die geschilderte Grenzfunktion bedingt. 

Alle die komplexen Vorg~inge und geweblichen Umgestaltungen in 
diesem System (Blut-Endothel-Accessoria bzw. Parenchym)bezeichnen 
wir im capills Sediment nach allgemeiner Ubereinstimmung als Ent- 
ziindung. Sie mfissen bei gleicher hi~matogener AuslSsung auch in den 
iibrigen Gef~l~segmenten unter diesen Begriff gefaBt werden. 

Wie schon erw~hnt, ~,~lrde besonders im elastischen Segment der 
Lungenschlagader diese Bezeichnung als Entziindtulg abgelehnt, weil ja 
die Innenhaut  ,,gefiti]los" sei. Es erscheint naheliegend, dal3 bier ein 
anatomiscber Begriff mit  einer funktionellen Einheit verwechselt ~,~urde, 
insofern als der mikroskopisch-anatomisch nachweisbare 5rtliche Mangel 
an Capi]laren als Gegenbeweis zu einer geweblichen Mehrleistung (Exsu- 
dation, Zellvermehrung, Faserbildung u .a . )  genommen ~arde.  Das 
Kriterium fiir die MSglichkeit der letzteren ist ja das Vorhandensein des 
Stoffau~tausches im System Blut-Endothelschrank~-Parenchym, und da 
ist die Int ima,  wie im vorigen Kapitel  ausgeffihrt, nachweishch in allen 
gr6fieren Gefs das , ,Parenchym" des Endothel-bekleideten Gef~l]- 

�9 rohres. Endokard und Int ima (Accessoria) sind funktionell ausgezeichnet 
vascularisiert ! Diese funktionelle Tatsache aber kann allein die Grund- 
lage ffir die Beurteilung eines funktionellen Begriffes sein, wie ihn der 
Entziindu~gsbe~iff  darstellt. I m  biologischen Sinne gibt es keine ,,gef~l]- 
losen" Gewebe. 

Es soil hier llicht zu den mannigfachen Versuchen, die Entziindung zu definieren 
im einzelnen Stellung genommen werden (s. Referate von R6ssle und Lubarsch 
1923). Die beschreibenden Definitionen sind in einem Punkte wohl alle gleich ge- 
blieben, nr~ml~ch in dem Hinweis auf die zentrale Bedeutung einer funktionellen 
Gef~llbeteiligung, so dal] eine zutreffende knappe Formulierung lautet: ,,Entziindung 
ist eine eigenartige Reaktion des Gef~l~apparates auf pathologische Reize mit dem 
Charakter der Sch~digung" (Borst 1916). In dieser allgemeinen Begriffsfassung 
liegt die MSglichkeit und Notwendigkcit das AusmaB und die Eigenart des ,,Gef~l~- 
apparates" yon der Besonderheit des einzelnen Organs und Gewebssystems her zu 
verstehen. D.h. es muB der Entziindungsbegriff sich auf eine bestimmte morpho- 
logischc und funktionelle Gef'~einheit beziehen. GewShnlich werden diese Vor- 
gange an dem abstrahierten Modell der einzelnen Capillarschlinge studiert und 
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demonstriert, wobei Wesen und Verkntipfung der Tcilbilder allgemein anerkazmt 
in der Realdefinition yon ..~Iarchand (1924) zusammengefal~t sind. 

Dieser beschreibenden, die Teilbilder reglstrierenden Definition widerspricht 
keineswegs die yon ~Rossle (1923) gegebene wertende, ganzhe[t~bezogene Definition 
der Entzfindung als parenteraler Verdauung. Die komplexen Zellvorg~tnge und 
geweblichen Umgest,~ltungen werden darin nur. anknfipfend an physiologisehe 
Vorbilder, ira Zusammenhang mit dem Gesamtorganismus gedeutet, wobei ich 
hervorheben m6chte, dal3 damit der Entzfindungsprozel] cindeutig in den Kreis 
der ehemischen Stoffweehselvorg~nge ge.ste]]t wurde. 

.Die Demonstratiort der als Entz~indtmg gedeuteten krankhaften Vor- 
'i ,gs am ~[odell der Capillarseh]inge ist teehnisch (3J erversuch) und histo- 

riseh begrfindet, darf abet nieht zur alleinherrscbenden B]iekriehtung 
werden, weil ja die Capillare nut ein Grenzfall der endothelialen Blut- 
gewebsscbranke ist: allerdings (la.s ursprfingliehste und klars.t~, Beispie]. 
Die dort beobaebteten entzfindliehen Teilbilder wiederholen sieh in allen 
Gef~l]segmenten im Bereieh der dem Saftea.u.~tauseh yore Gef/il]lumen 
aus unterworfenen Wandsehiehten. Das perieapill~re 0dem wird, da die 
tieferen Wandsehiehten dent geringeren Druek nieht naehgeben kSnnen, 
in der :krterie a]s sieh vorwSlbende Verbreiterung (,,Quellung") der sub- 
endothelialen Grundsubstanz ersebeinen; die Vermehrung nnd Mobili- 
,~ierung der Adventitialzel]en im eapill'/iren Bereicb finder eine gleieh- 
sinnige Wiederhohmg in tier zelligen Intimahyperplasie der ~hrterien, 
desgleiehen die versehiedenen zelligen und niehtzelligen Aussehwitzungs- 
vorgs sehliel31ieh beobachten wir in beiden Segmenten Faserbildung 
mit EiTeiehung eines guhezustandes (Narbe-Sklerose). Alle die~e Vor- 
g/~nge spielen sieh im Parenehym des Endothelrohres ab, das hier wie 
dort seine phylogenetisch gewordene Aufgabe bewahrt hat. Jede Defi- 
nition oder Untersuchung der Gef/ilgwandentz/indung in ihren verschie- 
denen Formen, die die Stammes- und Einzelentwieklung vernaehl/~ssigt 
und an spezialisierte trod sp'~tentstandene Gebilde der Aeeessoria (Angio- 
enehym), z. ]3. innervierte ~[uskulatur. anknfipft, kann nur Teile eines 
grundlegenden biologisehen Vorganges begreifen. 

V. Wie bereits angedeutet, ffihrt die rs Zusammenfassung 
bzw. Abgrenzung der geweblichen Vorgdnge bei der Erkrankung der Lungen- 
sehlagader fiber beschreibende Begriffe hinaus, sobaht wit die elementare 
Untersuebung verlassen. Bei der letzteren konnte gezeigt werden, dab 
bei den versehiedensten Krankheitsformen der Endarteriitis pulmonalis 
und in allen Gefs die umschriebene herdf6rmige ,,kn6tehen- 
artige" Gewebsreaktion mehr oder minder deutlich ist. Bei ein- und 
demselben Fall z. B. waren im elasti~ehen Segment neben ausgedehnten 
Narben umschriebeae frisehe Intima,.verquellungen" mit ebensoleher 
herdf6rmiger Rundzellenanh~ufung zu sehen, w~hrend im muskul/iren 
Segment das kn6tchenartige Bild der herdf6rmig nekrotisierenden, 
rezidivierenden Arteriolitis beobachtet wurde, hier ebenfalls mit Narben- 
bildung. Aueb wenn man die [ntimaver/~ndermlgen der Gef~Bperipherie 
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bei stenosierender Endokarditis (s. oben) rgumlieh darstellt, ergibt sich, 
ent~prcchend den W/irzchen an der Herzklappe, eine kn6tchenf6rmige 
in~imale Reaktion, die, tier Kleinheit des Gef/iBkalibers entsprechend, 
zirkulgr angeordnet ist; ebenso ist natfirlich die beetartige A_nordnung des 
entsprechend groBen Krankheitsherdes in den grSBeren GefgBen ver- 
st/indlieh. 

Diese Umschriebenheit der hier er6rtel"cen Erkrankungsform ka.nn 
nicht in den urs/tchlichen Faktoren der Krankheit begriindct liegen. Es 
sei yon der Mimatoffenen Erkrankung der Lungenschlagader die Rede, bei 
der (lie verschiedensten Reizc diffus verteilt an die Gef/igwand hera.n- 
getragen werden und trotzdem nur 6rtliche l~eaktionen hervorrufen. 
In beiden Segmenten gehen ]ntimaverbrei~rung..Zellproliferation, 
Sklerosicrung, Nekrose und Wandzerst6rung herdf5rmig vet sieh, 
obwohl die J31utbesehaffenheit - -  Ursaehe im a.llgemeinsten Sinne - -  
iiberall gleich ist. 

Auch abnorme physikalische Zust/~nde der Gef'~Bwand (Lichtungs- 
~nderung durch Kontra.ktion, Anderung der Materialsp~nnung der Wand 
u.a.) k6nnen nicht angeschuldigt werden; wenJgstens umfaBt keine 
entsprechende Vorstelhmg befi'iedigend alle Segmente und alle Formerl 
der Endarteriitis pulmonalis. 

So gelangt man zu der Vermutmlg, dab in der normalen Sto//wechsel- 
leistq_~ng des Ge/?ifisystems bereits der /irtliche Charakter der sp~iteren Er- 
krankung enthalten sei, dab also die Gestalt zahlreicher Erkrankungsherde 
bei h/im,~togener Gef'~g- (und Organ-)kr,~nkheit den Umfang der normalen 
Ern/i, hrungseinheit in der Gefitl]wand und im Organparenchym erkennen 
l~gt '. 

In der normalcn t)hysiologie der Gewebsern~hrung sind, abgesehen yon dem 
Begriff der CapillarschIinge a]s trophische Einheit, wohl au~chliet31ich kreislauf- 
mechanische (Kongestion. Stauung u.a.) Gesichtspunkte ma[~gebend, neben all- 
gemeinen chemischen Gegebenheiten des Blutes und der Parenchyme. Etwaige 
Unterschiede in der Stoffwechselleistung z.B. einzclner Drfisenbezirke werden 
den Eigenschaften des Parenchyms selbst zugeschrieben und als Kreislauffunktion 
dabei nur die Vasomotorenwirkung in Riicksicht gezogen. Im normalen Stoff- 
wechsel der GefS, gwand sind mit unscren heutigen Methoden in kleinen Bezirken 
Unterschiede der quantitativen und qualitativen Leistung wohl nicht zu be- 
merken, das Endothel erscheint, besonders im elastischen Segment, gleichmM3ig 
,,durchl/issig". 

Auch wenn normal-anatomisch und -physiologisch noch keine Diffe- 
renzierung im Bau und in der Leistung des Endothels und seines Paren- 
chyms erkannt werden kann, miissen wir doch aus dem Experiment, 
das jede Erkrankung darstellt, auf das Vorhandensein yon Tei~ystemen 
schliegen. Das allgemeine funktionelle System: ern/ibxende Blutflikssig- 
keit-Endothe|sehra.nke-Parench:~nn ist in kleiwste Erniihrungseinheiten 
gegliedert, die man einzeln in ihrer rdwmlichen u, nd le.istungsmdfligen Um- 
grenzunf] als ,,Trophon" bezeichnen ]~'ann. 
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Diese normalen 5rtlichen Stoffwechselgemeinschaften im Blutgewebs- 
austausch finden ihre deutlichen Ausprggungen in den Erlcrankungs- 
formen der Lungengefgl3wand; doch spricht vieles daftir, dab es sich im 
Organismus um ein lVunlaionstrrinzi p yon allffemeinerer ,Bedeutu~g handeln 
kSnnte. Was damit gemeint ist, soll an einigen Beispielen er6rtert 
werden. 

a) Als Hinweis auf die histogenetische Paral]ele zum Begriff des 
Trophons sei das Granulationsgewebe erw/~hnt. In der morphologischen 
Darstellung jener kleinen K6rnchen, die dem Gewebe den Namen gaben, 
ist uns das Gefiil3bgumchen gelgufig, das yon den Capillarschlingen eines 
zuffihrenden und abffihrenden Gefi~l~es gebildet wird. Von ihm werden 
die umgebenden Zellen des ,,Granulums" ern~hrt. Es stellt gleichsam 
alas Urbild des Trophons dar. Bei fortgesetztem Wachstum und zu- 
nehmender Reife des Granulationsgewebes kommt es zu einer planvollen 
stufenbauartigen Organisation des Gefgl3systems selbst (Werthe,mann, 
Schiirmann), dabei stuft sich nicht nut der gestaltliche Aufbau und die 
neuromuskul~re Funktion (Ricker, s. auch Schiirmann), auch die ri~um- 
lich ,,knStchenartig" angeordnete Stoffwechselleistung verlagert sich 
mehr und mehr aus dem capiLls Segment durch Anbau einer sich 
differenzierenden Accessoria in den arteriellen Schenkel. :Die Wand der 
neugebildeten Arterien wird nun vom Lumen aus nach den Gesetzen des 
,,Granulums" ernghrt. :Dementsprechend erkrankt das kleine Gefiil3 
,,-kn6tchenhaft". Es steckt wohl anatomisch in jeder muskul~ren Arterie 
der Bauplan einec Capillare (Schiirmann spricht yon Enkapsis im Sinne 
Heidenhains). Stoffwechselm~Big ist die kleinste Einheit das ,,Granulum" 
(Trophon), sein Prinzip steckt in jcder Arterie in die es bei der Differen- 
zierung gleichsam verschoben wird. 

b) :DaI3 die kleinen Gcfs z. B. der Lunge bei degenerativen Stoff- 
wechselerkrankungen (Niederschlagsbildung) herdfSrmig im Prinzip ganz 
entsprechend einer Endartcriitis erkranken, hat in einer sehr eindrucks- 
vollen schematischen Darstellung des LuTqgenamyloids neuerdings Holle 
(1940) in unserem Institut zeigen k6nnen. In ei~.em bestimmten Gefgl3- 
abschnitt (Arteriole) konnte er spindelfSrmige Amyloideinlagerungen 
rekonstruieren, die mitunter perlenkettenartig hintereinander angeordnet 
sind. Bei mengenm/~[liger Zunahme des Amyloids konfluieren die KnSt- 
chert zu den bekannten ,,Amytoidtumoren". 

Die primer kn6tchenhafte Ablagerung des Amyloid kann nicht anders 
gedeutet werden als durch eine umschriebene rgumliche Verschiedenheit 
in der chemischen Stoffwechselleistung der Gcfg~wand (Trophon). Bei 
der Theorie yon einer neuromuskulgr (Kontraktion-Dilatation) bedingten 
Entstehung dieser regelm/~Bigen Erkrankungsform mfissen so viele unbe- 
weisbare Hilfsannahmen gemacht werden (kleinste roscnkranzartige 
segmentale Gliederung der Mediamuskulatur und ihrer Innervierung, 
tonischer Krampfzustand der so gebauten .4xteriolen trotz Atembewegung 
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der Lungeu u . a . m . ) ,  dab yon einer befriedigenden Erkl~irung nicht 
die Rede sein kaim. Andererseits ist die r~umliche Gleicbheit so vieler 
Erkrankungsformen sicher kein Zufall, sondern der Ausdruck eines 
fibergeordnetert norn~alen Leistungsprirtzips, in dessert Bahnen das krartk- 
hafte Geschchen abl/iuft. 

c) Im  capills Segment eirtzelner Organe begegnen wir ebenfal]s Er- 
krankungsformen, die fiber die einzelne Capillarschlinge hinausreichen 
und doeh nieht dutch Ban und Funktion des Parenchyms allein verstanden 
werden k6nnen. Das ist z .B.  der Fall bei den selctora~r miliaren 
fAppchennekrosen der Leber. Auch wenn wit im einzelnen fiber die Ur- 
,~aehen dieser Erkrankur)g nichts Genaues wissen, so ls sich doch 
meines Erachtens feststellen, dab alle hypothetisehert Ursachen nicht 
tier Grund ffir die r~umliehe Gestaltung und Ausdehnung der Nekro~en 
sein k6nnen. Es liegt auch hier die .amnahme nahe, dab in dem miliaren 
Sektorteil des Leberl~ppchens zum Zeitpunkt  der Erkrankung ein 
gleichsinniger Stoffwechsel aUer zugehSriger Capillaren und ihres um- 
gebenden Parertchyms bestand und dab die hs angreifende 
Ursache in diesen rs gleichgestimmtea, zur Zeit vulnerablen 
Mechanismus des Trophons eingreift. 

Bei den zentralen Ls dagegen ist die gestaltende Wir- 
kung der Kreislaufbedingungen und Blutbeschaffenheit naheliegen d. 

d) In  dieser r~umlichen Auf te i lungder  normalen, uns einheitlich er- 
scheinenden Stoffweehselerscheinungen der Gewebe ist ~delleicht - -  
dies zu beweisen wird weiterer Untersuchungen bedfirfen - -  der Schliissel 
zum Vemtiiaadnis der Morphologie zahlreicher lau'~'tchenartiger Hauterlcran- 
kungen (Pustelrt, Lichen, gewisse Exantheme u. a.) gegeben. Es ist dabei 
nur die Form der Krankheitsherde gemeint, flare Lokalisation geschiebt 
unter anderen Ein~,-irkungen, die hier nicht erSrtert werden sollen. 

e) Auch die h~matogenen Formen der Tuberkulose (z. B. Miliartuber- 
kulose) und des Rheun~nt isrn.us (besonders rheumatischeVasculitis) scheinen 
im Rahmen dieser Stoffwechseleinheit zu entstehen und yon ihr die so 
eharakteristische Kn6tchenform zu erhalten. Dabei ist es durchaus mSg- 
lich, dab auch im Lymphgef~Bsystem r~umlich gleichartige, selbsts 
Ern/~hrungsbezirke vorhanden sind. 

Die Beispiele lieBen sich noeh vermehrert. Sie ~ollert nur ein Hinweis 
daffir sein, daft bei h~matogenen herdf6rmigen Parenchymerkrankungen 
(Gef/~Bwand und Organgewebe) das Kampffeld die normale Stoffwechsel- 
einheit, das Trophon; ist. 

Einen Tell dieses Begriffes, n~imlich die Beziehung zum Organ, hat Schiirmann 
in den Ausdruck ,,angiosph~.rische Organverhnderungen" gefal3t. In dieser all- 
gemeinen Form ist eine solche Vorstellung nur der Ralunen fiir eine Gliedertmg 
des Kreistaufes in funktionelle Teilk6rper. 

VI. Diese ~berlegungert mfissen in den Begriff der Endarteriitis 
hineingenommen werden. Denn es gilt als Regel, daf~ beim Fehlen 
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mechaniseher Kreislauf- und Gef~iBwandst5rungen allgemeine h/imato- 
gene Gef~13erkrankungen umsehrieben beginnen, wobei die Erschci- 
nungsform je nach dem Gef~ftkaliber verschieden sein kann. Ausgehend 
yon den mikroskopischen Befunden an den Lungenschlagadern und 
geleitet yon den daraus gewonnenen Erkenntnissen l&2t sich im Rahmen 
des allgemein anerkannten Entziindungsbegriffes (s. oben) der Begri[/der 
Endarteriitis dahin fassen, daft er die gesetzmiiflige (epigenetische) Yolge 
geweblicher Au~gleich~cor(l(~nge au/ atte am Sto//wech~'el.m~chanismus an- 
grei/enden und mit dem Blut an die yore Lumen aus erniihrten Ge/dflwandteile 
herangebrachten SchddIichkeiten (Reize) um/aflt. Die MSglichkeit der 
Reizeinwirkung ist gegeben durch StSrungen in der Gleichgewichtslage 
des Blutgewebssystems infolge abgestufter J~nderung der normalen 
Sehrankenfunktion des Endothels. Damit  beginnt und verls die End- 
arteriitis in reiner Form herdf6rmig, n/imlich im Rahmen der Sto//wecs 
einheit (Trophon). 

VII.  So wie in den verschiedenen Organen und Geweben des KSrpers 
die Intensitht  der Stoffwechselvorggnge versehieden sein kann, zum Teil 
bedingt durch die Struktur der Gewebe, so werden wir auch in dem 
unterschiedlichen Feinbau der einzelnen Ge/Sflseg~T~ente einen Hinweis 
auf versehiedene Lebhaftigkeit  des Stoffwechsels und d~mit Entzfindungs- 
m6glichkeit sehen. Umgekehrt  ]s sich aus der verhaltenen, milderen 
Form der Entziindung z. B. im elasti~chen Segment auf einen tr~geren, 
weniger empfindlichen Stoffwechsel der Leistungseinheit (Trophon) in 
diesem Gebiet schlieL~en. 

I~ein gedanklich wird man zwei 3[6glichkeiten hierfiir anftihren k6nnen: a) es 
k6nnte die tropkische Lcistung des Endothels yon der Capillare his zum Endokard 
grudweise abgestuft abnehmen; b) es k6nnte unter der Wirkung mechanischer 
Kr~,fte (Blutdruck, Gewcbssparmung) bei gleichbleibender Endothelfunktion der 
Chemismus der Intima (Zellen und zwischenzellige Substanz) herzw~lXs tr~tger 
ver]aufen. Viclleicht liegt ein Zusammenwirken beider Formen vor. 

Die 6rtlich und segmental verschiedene Form der Endarteriitis liegt 
also nicht im allgemeinen Krankheitsprinzip, sondern in nolmalen 
Eigenschafte~l des Gewebes be~xfindet. 

So wird auch eine Entziindung z .B.  des sehnigen Bindegewebes 
anders in Erscheinung treten als die durch gleichen Reiz verursachte 
Reaktion des lockeren Bindegewebes. In  beiden F/illen ist die reinigende 
Leistung dieselbe, nur die AngriffsmSglichkeit der Reize am normalen 
Gewebsstoffwechsel verschieden. 

In  diesem R~hmen muf] darauf hingewiesen werden, daft der normale, 
abgestufte intimale Stoffwechselchemismus der einzelnen Gef~ftsegmente 
sich durch wiederholten Leistungszwang (Sensibilisierung) ~tndern und 
aul~ergewShnlich groBe Wirkungsm6glichkeiten ftir die ,,aus der Blutbahn 
abgedr~ngten" (R6ssle) Reizstoffe bieten kann, mit  unerwartet  heftiger 
Gewebsreaktion (allergisch.hyperergi~che Entziindungs/orm). Es ist dies 
ein Grenzfa.ll der normalen Endarteriitis. 
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Die 6rtliehe, umschriebene Entstehungsform der Endarteriitis wird, 
wie bereits angedeutet, fiberzeugend nut  in den Am_fangsstadJen klar. 
Sp&ter, bei chronischem Verlauf oder bei besonders intensiver Erkrankung, 
wird in allen Se~menten eine Confluenz der Einzelherde beobaehtet. 
Es ist mSglich, dab benachbarte Stoffweehselgebiete durch die Erkrankung 
besonders empfindlich werden, wodurch es zu sich st~ndig vergrSBernden 
Beeten und K_uoten kommt. 

VIII. Die Trennung der Endarteriitis v o n d e r  Mesarteriitis (Ekto- 
arteriitis) geschieht zumeist nach topographischen Gesichtspunkten. 
Hueclc betont, dal] die Bedeutung einer solchen Scheidung um so geringer 
sei, je kleiner der Durehmesser des Gefs ist. Begrifflich aber muB 
eine solcbe Scheidung nach dem AusmaB der angiosph/trischen Stoff- 
weehselleistung vorgenommen ~verden..Danach m~l]te die Endarteriitis 
der grol]en Gef~Bc der Entztindung der Vasa-vasorum gleiehgestellt 
werden; jede Auswirkung der letzteren auf die Media z. B. des Pulmon a- 
stammes ist eine sekundiire Auswirkung auf ein ern&hrtes Organ (z. B. 
Endarteriitis der Kranzgefs Beide Begriffe beruhen 
somit auf verschiedenen Voraussetzungen und kSlmen nicht unmittelbar 
miteinander verglichen werden. 

Wenn eine Organentziindung yon auBen an eine Arterie herangeleitet 
~ d  und das G e f ~  miterkrankt, so sprechen ~dr yon einer Arteriitis 
schlechthin, deren Entstehungsart und Formen selbstverst/indlich yon 
der der EndartcrHtis getrennt werden mfissen. 

IX. Die Grundlage vorliegender Meinungen wurde aus der Unter- 
suchung allein der Lungenschlagader gewonnen; so mages  vielleicht als 
mangelnde Folgerichtigkeit oder unberechtigte Verallgemeinerung auf- 
gefaBt werden, wenn die ~B~ziehung dieser Au//assung der Endarteriitis 
zum aUgemeinen Begri//der Arteriosklerose in den Kreis der Betrachtung 
gezogen wird. Allein die Grfinde dafiir sind objektiv und zwingend: 

1. Wie in der Einleitung erws gilt die Pulmonalarterien~klerose 
(sog. sekund/tre Form) a[s besonders klare Form der _4~rterioskler~se 
(Ascho/]). ]_hre eigene Deutung mu]  daher auf den Arteriosklerose- 
begriff riickwirken und zur entsprechenden Stellungnahme z~Jngen. 

2. Nachdem die Erkrankungsformen (Endarteriitis) des kleinen Kreis- 
laufes unter dem Gesichtspunkt eines allgemeinen Krankheitsprinzips der 
Gef/~Be gedeutet wurden, ergibt sich yon setbst die Frage, ob letzteres 
auch fiir den groBen Kreiskauf Giiltigkeit besitze, zumal seine wesentliehen 
Merkmale (Bedeutung der Blutgewebsschranke, 5rtlich umschriebene 
Stoffwechselgemeinschaft, komplexe Folge der Einzelvorg~,nge) in allen 
Gef/iBprovinzen zu beobachten sind. 

Schwierig und fiir unser V~'issen nutzlos w/~re ein solches Unterfangen, 
wenn der Begriff der Arteriosklerose s und pathohistogenetiseh 
fest umrissen w~re. Bei solchen Voraussetzungen wiirde es unser grSl]tes 
Bemiihen gewesen sein, die Lungenschlagaderver~nderungen diesem 
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Beg-tiff einzuordnen und dami t  wissenschaftlich zu erkl'Lren. Diese 
Voraussetzung ist aber ganz und gar  nicht  gegeben. 

Hueck (1938) hat auf die unzureichende Fassung des Begrlffes Arterioskleroso 
hingewiesen, der z. B. yon dem zweiten internationalen Kongreg fiir geographischo 
Pathologie in Utrecht 1934 als Verhandlungsgrundlage gewahlt wurde. Es wiirde 
zu weit fiihren im einzelnen nachzuweisen, dal] zumeist ein oder mehrere Zustands- 
merkmale abstrahiert (z. B. Elastose, Hyalinose, Lipoidose) und als Wesen der 
Krankheit (besser eines bestimmten Krankheitsstadiums i) aufgefa~t wurden. Bei 
Beriicksichtigung auch der iibrigen Teilvorg~nge in der erkrankten Gef~Bwand 
gelangt Hueck zu einer reichen Gliederung des Begriffes Arteriosklerose in den 
drei Hauptfassungen (weiteste, engere, engste), die mit den Kennworten a) Wand- 
verdickung durch Vermehrung roll- oder minderwertigen Gewebes; b) Wandumbau 
als station/~res Narbenstadium nach Entziindung oder nach (toxischen oder vaso- 
motorischen) Medianekrosen; c) Wandumbau mit fortschreitender Ern~hrungs- 
st6ramg als Folge yon a und b und als selbst~ndiges Leiden, versehen werden. 
Pathogenese und :-~tiologie der einz61nen Gruppen sind verschieden, die Klammer 
der Gemeinsamkeit ist die nachwcisbare Zustands~,ndernng [m geweblichen Geftige 
der GefMlwand (Umbau ira weitesten Sinne). 

Damit sind die engen Grenzen der Merkmalsarmut niedergerissen und der 
Begriff aufgelockert (s. auch Arteri~path/a chronica deformans, Ascho]/) fiir Be- 
trachtungen und Klassifizierlmgen, die unter den verschiedensten Gesichtspunkten 
vorgenommen werden k6nnen. 

Von diesen mSglichen Gesichtspunkten mSchte ich einea hier heraus- 
greifen, niimlich den der Pathohistogen, ese, weil er der vorziiglichste 
Beitrag des pa~hologischen Ana tomen  zur Klarlegung eines Krankhei ts -  
prozesses ist. Wenn  eine Erkrankung  nur  aus der liickenlosen Erkenntn i s  
des Gesamtbildes aller Teilvorg~nge vers tanden und gedcutet  werden 
kann, so ist es die schliel31iche Aufgabe des Morphologen, die beobachte ten  
und bewerteten Teilvorg/inge des Einzelfalles zu dem Ganzcn der Krank-  
heir zu ordnen. 

Die wisscmschaftliche Schilderung zahlreicher grSBerer Krankhei t s -  
bilder geht voit der Umgrenzung einzelner Krankheitsstadien aus. Fiir die 
.4xteriosklerose mSchte ich, gesti i tzt  auf die Befunde an der Lungen-  
schlagader und geleitet yon der zentralen VorsteHung, dal~ der Stoff- 
wechsel der inneren Gef~,flwandschichten der wesentliche .4n~i f f spunkt  
fiir die /i, tiologischen Fak toren  ist, folgende hypothetische Stadien in der 
Pathohistogenese abgrenzen : 

1. zVortschreitende Phase (akutes, florides Krankhei tss tadium).  
Neben - -  vielleicht morphologisch gar nicht  faBbaren - -  geringen 

Ver~nderungen des EndotheL~ selbst ist dieses S tad ium im wesentlichen 
gekennzeichnet  durch umschriebene, im R a h m e n  yon bes t immten Stoff- 
wechseleinheiten beetart ig sich vorwSlbende, Verbreiteru~g der Grund- 
substanz der Accessoria durch serEise Durchtr/i, nkung und fibrinoide 
oder mucoide Verquellung. Hinzu  treten je nach Intensi t~t  des Vor- 
ganges zellige iZeaktionen (h/s histiogen) und Lipoidnieder- 
schlfige (vielleicht als Zeichen mangelnder  Verarbeitung bei ver~nder tem 
5rtl ichem Stoffwechsel). 
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R/~umlieh mu• man, neben dem herdfSrmigen Ausmaf] im Hinblick 
auf die Wandtiefe, au6er breiter Beetbildung auch die MSglichkeit 
sehmaler, makroskopiseh kaum merklicher Verquellung annehmen. 

Zeitlieh werden wit im Krankheitsablauf yon Fall zu Fall eine 
lfickenlose Reihe veto perakuten ,,Entflammen" eines Herdes bis zur 
allmghlichen schleiehenden Intimaverbreiterung erwarten und finden. 

Urs~ehlich steht diese Phase unter tier Wirkung toxischer (ira alt- 
gemeinen Sinne) Einflfisse veto BIute her (hgmatogen), die die normalen 
Blutgewebsschrankenfunktionen ~,ndern (Dyshorie, Schiirmann). 3[an 
mul3 in diesem Anfangsstadium der Krankheit den wesensbestimmen- 
den Vorgang sehen. 

2. StT:Ilsta,nds- und AusgIeichsphase (Stadium der Verfestigung des 
5rtlichen Krankheitszustandes). 

~V~hrend im vorhergehenden Stadium die :Folgen der toxisehen Ein- 
flfisse zusammengefal3t wurden, sehen wit nun im wesentlichen die 
Wirlcungen mechanischer FaL*oren (Druck des strSmenden Blutes, Material- 
spannung der Wand, muskulgre Gefgl3kontraktion, Scherungskr~ifte 
u.a.). Die Intimabeete verfestigen sich dureh Differenzierung kollagener 
und elastischer Fasern, neue funktioneIle Einheiten entstehen (Pseudo- 
lamina elastica interna, ]amellgre Elastose, glatte Muskelfasern), die 
gebildeten Fasern verfallen der weiteren Verfestig~ang dutch pathologisehe 
Eirdagerungen (Hyalin) besonders ir~ den oberen, dem Blutdruek aus- 
gesetzten Schiehten. Daneberl sehen wit alle Zeiehen eines tr~gen Stoff- 
weehsels besonders bei starker Verbreiterung der Intima in den endothel- 
fernen, tiefen Teilen der ehemaligen Stoffwcehseleinheit in Form mehr 
oder minder starker Lipoideinlagerung. 

R&umlich sind diese Vorggnge bestimmt dutch das vorhergehende Stadium. 
Die zeitliche Entwick]ung verli~uft chronisch, schleichend. 
3. Phase der sekun&Sren Umbildungen (Stadium der niehtobligaten 

Ablagerungsvorg~nge). 
Ausschh~ggebend sind hier fiir die Gestaltung des Gewebsbildes die 

allgemeinen StoffwechselstSrungen (Lip~mie u.a. ) und die 6rtliehen 
Ern~hrungssehwierigkeiten. Niedersehls yon Ka]k kSnnen zu 
Knoehenbiidung ftihren, ausgedehrlte Lipoidose steigert sich durch 
Erstickung des Gewebes zur Atherombildung, die ihrerseits zu zelligen 
Resorptionsleistungen unc[ Vaseutarisiertmg .4m]aI] werden kann. :Die 
Verbreiterung der fiber den Atheromen gelegenen Faserschiehten ver- 
st'~rkt sich, die Hyalinisierung (Albuminose) wird durch tr~gen Stoff- 
wechsel gefSrdert. 

Zu dieser hypothetischen Fassung miissen, ~%derum gestfitzt auf die 
Befunde an der Lungenschlagader, noch einige Bemerklmgen gemaeht 
und Abgrenzungen vorgenommen werden. 

a) Die Gef/~13wanderkrankung ,,_4xteriosklerose" hat einen Beginn, 
einen ]=[6hepunkt und ein Ende, d. h. sie heilt mit einem Schaden ab, 
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der zu ihr im gleiehen Verhgltnis steht wie dic Narbe zur floriden Ent- 
ziindung. Dementsprechend werden wir eine akute Arteriosklerose 
(R6ssle) yon einer chronischen Form unterscheiden kSnnen. Aber 
aueh die chronische Form heilt als Krankheit  ab und bleibt nur als 
dauernder Wandschaden erhalten, der seinerseits sekund&ren Umbil- 
dungen unterworfen sein kann, aber nicht sein mul3. Es wird also schwer 
sein, im einzelnen Fall aus dem Narbenzustand Beginn, Zeitdauer und 
Ende der ursprfing]ichen Wanderkrankung zu bestimmen. Hinzu kommt 
noch die MSglichkeit wiederholter in der Intensitgt verschiedener l~ezidive. 

Die gleichen Schwierigkeiten b(mtchen aber auch bei riickl~ufiger Bewertung 
zahlreicher anderer Krankheiten, die mit Fibrose oder Cirrhose (z. B. Leber) aus- 
klingen. Es mui3 eben bier wie dort die morphol%,ische Methode auf einem Teilbild 
aus dem Lebensablauf des Organismus aufbauen. 

b) Durch die.~e Auffassung der Arteriosklerose wird eine bekarmte 
Erscheinung in den Kreis der Betrachtung gezogen, ns die Tatsache, 
dal3 die Gefs ausgesprochen herd- oder beetf5rmig erkrankt.  
Weist schon der gleiche herdf6rmige Charakter der bekanntea akuten 
Gef~13entziindungen (Periarteriitis nodosa, Thrombangitis obliterans) 
auf eine Gleichheit des Entstehungsbereiches bin, so ist mit obiger 
Deutung der gemei~same Meehanismus (StSrung des Stoffwechselgleich- 
gewichts in der Erns mit folgender komplexer ge~veblicher 
Reaktion) aufgezeigt. Die Sonderung der Einzelformen wird nacb 
Loka]isation, Intensit~t, Ursache und anderen Faktoren geschehen 
mfissen. 

c) Daft sich die Gef~,13wand entzfindet, h/ingt yon allgemeinen Fak- 
toren ab, wo sie erkrankt, dfirfte zum mindesten sehr stark yore 6rtlichen, 
mechanischen Faktoren ('~tnderung des Druckes, der Materialspannung 
u.a.)  bestimmt werden (Ascho// 1932). So verstehen wir die h~ufige 
]3eteilig~mg der Stellen, die besonderen Str6mungs- und Spaimungs- 
verhs ausgesetzt sind, z. B. Abg'hnge kleiner ~ste, Teilungsstellen 
im gesamten Arterienbaum. Diese mechanischen Faktoren wirken 
lokalisierend bei allgemeiner Krankheitsbereitschaft des Organismus. 

d) Eine weitere Folge besonderer meehanischer Verhs ist (tie 
Formung und 5Iodellierung der durch die Innenhautentzfindung eut- 
standenen Beete (zN'eubildung elastischer Fasersysteme u.a.).  Aus dem 
Gesamtbild der Arteriosklerose sind die mechanischen Gegebeuheiten 
des Blutkreislaufes und des Wandgeflechtes als mitbestimmende Faktoren 
nicht wegzudenken. 

e) Schwierig in der Deutung (s. oben S. 86) und im einzelnen rdcht 
genau zu bestimmen ist die Rolle der LiToidin/iltration. H.ier wird jede 
Stellungnahme zur Frage, ob es sich um den auslSsenden und bestimmen- 
den Vorgang oder  um eine Begleiterscheinung ges Stoffwechsels 
handelt, stark subjektiv beeinflul~t sein mfissen, da wir fiber die geweb- 
lichen Auswirkungen der Lipoide noch wenig sichere Kenntnis besitzen, 



Entziindung und Sklerose der Lungenschlagader. 145 

insbesondere fiber ihre F/i.higkeit zur Umwandlung der Grundsubstanz, 
zur )[nderung der Endothelfunktion und zur Anregung der Zellproli- 
feration. Fiir die Arteriosklerose ist aber zu bedenken, dab es ,,zweifellos 
Arteriengebiete gibt, wo st.grkste Intimax~qleherung ohne Verfettungen 
und stgrkere Verkalkung das Bild der Arteriosklerose beherrsehen" 
(Asclw// 1932). Aueh die Art der Infiltration des Cholesterins, ob ein- 
gepreBt oder bei Hypereholesteringmie abgelagert (gespeiehert), ist 
noeh stark umstritten (Ascho/t) ; manehes sprieht dafiir, dab die abnorme 
Gewebsbeschaffenheit erst die Ablagerung des Chole.~terins ermSglieht. 
(saure Reaktion, H6he der Kohlensgurespannung H,leck). :Die Sehwierig- 
keit des Verstgndnisses wird noeh gesteigert dureh die umsehriebene 
herdf6rmige Gestaltung der Vorggnge, die neben der hypothetisehen 
"&nderung des 131utdruekes und der theoretiseh geforderten Hyperehole- 
steringmie noeh dig ~fitwirkung eines 6rtliehen Faktors voraussetzt. 

Bei Beriicksiehtigung der Sehwierigkeiten einer solehen Deutung 
der Lipoidose als eines wesentlieb mitbestimmenden Faktors in der Ent- 
stehung der Arteriosklerosekrankheit gelangt man zu dem gedankliehen 
Versueh, dig Ersebeinung des Cholesterinreiehtums als Teilbild des 
gestdrten Chemi,s.mus (Azidose, Fermentmangel ?) oder der gehemmten 
Verbrennungsfghigkeit (Anoxgmie) in tier verbreiterten (s. oben) Intima 
aufzufassen. Als Teilbild insofern, als doeh wahrseheinlich aueh andere 
(Eiweil3-)Stoffe in der hyperplastisehen Intima erseheinen und nieder- 
gcsehlagen werden, die wir nieht sehen, weil sic nieht so grob dispers und 
histoehemiseh, wie ein Teil der Fettst.offe, naehweisbar sind. So kann 
die Lipoidose <tas optisehe Bild der Arteriensklerose bestimmen un<t Teil- 
vorg/inge mitgestalten (Atherombildung). 

Wie sehon betont, sind dies gedanklieh erSrterte 3[Sgliehkeiten, denen 
auf Orund einer Reihe yon ]3eobaehtungen und Experimenten andere 
Auffassungen aus dem Sehrifttum entgegengehalten werden k6nnen. 
Die,es Kapitel der Arteriosklerose wird noeh genauer abgegrenzt werden 
mtissen. Seine Stellung im Rahmen der Gosamter-l-l~ankung ist mit den 
gesieherten Befunden heute noeh nieht festzulegen. 

f) Die Rolle der Mediaveriinderungen in der Entstehung der Arterio- 
sklerose ist umstritten (Tho'ma, Marchand, Fischer-Wasels, Ascho[/, 
Beitz~'e, .]ores, Klinge, tIueck). Thoma hatte in einer Vielzahl yon Ar- 
beiten (Einzelheiten dieser Untersuehungen sollen bier nieht ausfiihrlieh 
dargestellt werden, im folgenden sei auf die Zusammerffassung 1 ver- 
wiesen) eine kausale Ket te  entwiekelt, die folgende Glieder enthglt: all- 
gemeine Stoffweehselst6rung - -  Niedersehlagsbildung in der Media. 
(siehtb~r oder unsiehtbar) - -  Angiomalacie - -  Dehmmg der Gefg, Bwand 
(ohne Blutdruekerh6hung) - -  VerzSgerung der Randstellung des arteri- 
ellen Blutstromes - -  IIyperplasie der Vasa vasorum und der Adventi~ia - -  

t Virchows Arch. 24~ (1923). 
Virchows Archiv, Bd. 308. 10 
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Hyperplasie der Intima ( ~  Arteriosklerose). In den darauf folgenden 
Er6rterungen wurden die Glieder Angiomalacie-Intimahyperplasie her- 
ausgegriffen und in unmittelbare Beziehung zueinander gebraeht. 

Auch wenn man der Meinung ist, dab der yon Thoma gepr~gte Begriff 
in seiner m'sprtinglichen Form vielleicht zu hypothetisch sei, so ist es 
doch zweifellos, dab schwere Erkrankungen der Media und der Adven- 
titia, die das Wandgeflecht zerst6ren und auch zu Gef/iSerweiterungen 
fiihren, meist vergesellschaftet sind mit einer 5rtlichen mehr oder minder 
starken Arteriosklero~e (Huec]~" 1938). 

Eine Erklgrung dieser Gemeinsamkeit kann verschiedene Wegc 
gehen. Tho,ma setzte als stetige ~'olge dev Angiomalacie eine Dehnung 
det" Gef~tSwand mit Erweiterung des Lumens voraus, wodureh eine 
Verz6gerung der Ran<tzone des Blutstronles herbeigefiihrt ~alrde, die 
ihrerscits ,,bestimmend fiir die Gewebsneubildung in der Intima (ist), 
w~hrenr die Gewebsneubildung in der Intima eine lokale St5rtmg des 
Stoffweehsels darstellt, bei deren Entstehung und .kusbildung die Vasa 
propria, ~oweit sie vorhanden sind, in M_itleiden~schaft gezogen ~verden" 
( Thoma ). 

Wie ist nun die Beziehung einer Gef~Berweiterung, bzw. Blutstrom- 
verlangsamung zur lokalen Intimaverbreiterung - -  ganz abgesehen yon 
den untel~chiedlichen Erscheinungsformen der letzteren - -  zu denken ? 
Die versehiedenen Formulierungen (v!kariierend, kompensatori.~ch, sektu{- 
ds geben im weselltlichen einen Tatbestand wieder oder sind teleo- 
logisch gef'~rbt. Die theoretischen M6glichkeiten, zum Teil im Schrift- 
turn angedeutet, lassen sieh folgendermaSen fassen: 

1. Durch die ~Iediaerkrankung ~ird eine umschriebene Ektasie her- 
vorgerufen, wodurch im Blutstrom g]eichsam eine stille Btlcht entsteht, 
hi der auf die - -  son:~t druckgewohnte - -  Intima tin verminderter Druck 
(Hypotonie), ja vielleicht sogar eine saugende Kraf t  einwirkt. Es ist a.lso 
ein ausgesprochen physikalischer :Faktor, der als Ursache geweblicher 
Proliferation (Intimahyperplasie) eingesetzt wird. 

2. Durch die auf die Mediaerkrankung folgende Verdichtung (Ver- 
m~rbung) des Gef'~13wandgeflechtes t r i t t  eine Erschwerung des Stoff- 
wechsels auch der inneren Wandschichten ein (Saftstauung-Hueck); 
auch hier ist es eine physikalische Zustandsvers die unmittelbar 
zur Intimaverbreiterung ftihrt. 

3. Vv'elm dureh lokale Ektasie eine 5rtliche Blutstromverlangsamung 
eintritt, so mu8 in der Zeiteinheit weniger erns Blutflfis.~igkeit 
mit dem Endothel in Beriihrung kommen, als es der Norm entspricht. 
Es t r i t t  - -  ob die Ern~hrung der Gefgl3wand mit AscTm/[ im wesentlichell 
als Imbibition (also physikalisch) oder als chemisch-fermentativer Vor- 
gang aufgefal]t wird - -  ein chroniseher Partialhunger in den von dem 
GefgI31umen aus ernghrten Wandteilen ein. Sehr bedeut.sam kann 
(s. oben) der Sauerstoffmangel (Mees,en) fiir die Entstehung zelliger 
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Intimaproliferationen werden. Es sind also 5Iediaver/in(terungen mit  
Wandausweitung und Int imaerkrankung kausal (lurch chemiseh-trophi- 
sche Vorg~nge verbunden. 

4. Dutch die im vorhergehenden Absehnitt erw'~hnte 5rtliche Blut- 
stromverlangs,~mung besonders auch in den giffe]n bei Mesaortitis 
(syphilitiseh oder rheumatisch) wird alien jenen Stoffen des Blutes, 
die auf das Gewebe scb/i, digend e im~rken kSnnen (Toxine im all- 
gemeinsten Sinne), mehr a.ls gew6hnlich Gelegenheit zur Haftung und 
Einwirkung gegeben. Sic werden an diesen Stellen im vermebrten Aus- 
ma.f~ aus dem Blut austreten und komplexe Zellvorg~nge auslSsen k6nnen. 
Dieserart fiihrt, ein ehemiseh-toxi.-eher Faktor  als Bindeglied yon der 
Mediaerkrankung kausal zur Intimahyperplasie,  wobei es im Einzelfall 
unterschiedlieh sein diirfte, ob Vasa vasorum und Gefi~Bintima yon 
gleichen oder wesensm'~Big verschiedenen Toxinen angegriffetl und ge- 
seh~idigt werden. 

Eine krit.isehe Abws der einzelnen MSglichkeiten wiirde zu welt 
fiibren. Auf Grund der an der Lungensehlagader gemachten Beobach- 
/~ungen tiber GefSBerkrankungen im allgemeinen m6chte ieb derl beiden 
letzteren Wirkungsmeebanismen (ehemisch-trophiseh und ehemiseh- 
toxisch) e, ine erhShte Bedeutung beilegen und gluube nicht (lab physi- 
kalische Faktoren ur,sSchlich unmittelbar zu einer lokalen Int imaver-  
breit.erung fiihren kSnnen. 

g) Die in den obigen 3 Stadien gefaBte Form (le~ Krankheitsbegriffes 
Arteriosklerose muB vollst/~ndig getrennt werden yon der di//usen Alters- 
/ibrosc '~tnd Elctasie, obwohl dort aueh eine Verh/irtung tier Wand (Sklerose) 
resultiert. Wenn auch einzelne Teilbilder geweblieb sieh gleiehen mSgen, 
so besteht doeh ein s wesensm~fliger Unterschied, wie zwischen 
einer isolierten Hautnarbe and der derben Haut .  DaB eine solehe Fibrose 
pr~senil als Krankheit  auftreten kaml (Stdmmler), sei hier nut erwAhnt. 

h) Ebenso muB dieser :~:rteriosklerosebegriff, als Krankheit ,  ab- 
gegq:enzt werden yon den dureh gleichmitBigen Einbau vollwertigen 
Gewebes ,,verh~trteten': uud verdiekten Gefs z. B. der eia,~tisch-mus- 
kul~rer Wandteile bei dauernder BlutdruekerhShung (Hueck). Hier 
werden bereits vorhandene funktionelle Systeme verstiirkt. Die Ent- 
stehung der einzelnen :Fasern mag bei ]~berdruckgef~l]en und arterio- 
�9 ~klerotisch erkr~nkten Gefs gleich sein, die Hypertonie ,,pflegt zw~r 
eine kompensatorische Hypertrophic der Aorta und der grol3en Gef/il3e, 
aber keine Arteriosklerose zu erzeugen" (Ascho//). 

i) Eine Ab~enzung gegen das klinische und an~tomische Krankheits-  
bild der Thrombangitis obliterans ist schwer, wenn wit den Gesamt- 
ablauf der letzteren in Betracht  ziehen. Die yon d(iger (1932) auf- 
gestellten unte~chiedlichen Merkm~le betreffen 6rtliche Versehieden- 
heiten, Differenzen der zeitlichen Entwieklung und der Intensitiit.  
Wir werden also die Extremf~lle langsam entstehender Arteriosklerose 

10" 
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(erstes fortschreitendes Stadium !) und akuter  Thrombangitis obliterans 
(florides Stadium) wohl untet~eheiden kSnnen und ihre klinisehe Tren- 
hung ist notwendiges Gebot; aber sowohl in (lea Anfangsstadien beson- 
tiers abet in den Ausheilungszust/inden (station/ire Phase) gibt es fliel3ende 
Uberg/inge. Beide Erkrankungen geh6ren pathohistogenetiseh zu- 
sammen, weil der Krankheitsvorgang sich am gleichen ~Ieehanismus 
(Blutgewebssehranke) und im gleiehen Bereieh (vaseul/~re Stoffweehsel- 
einheit) abspielt. 

Kehren wir zusammenfassend zu dem Ausgangspunkt dieses Kapitels 
zuriiek, no ergibt sieh, dab "txathohi.stogenetisch die Arterio,~:lero.se als 
herdldrmige Gc/iifi~rt~raT~k~t~g de, m ,Begri[] der E'~darteriitis zug,~h5rt. E~ 
mug nur bei dent Vergleieh beider ~Begriffe das .qleiche Stadium der zeit- 
lichen Entwieklung betraehtet  werden. Die topographisehen und Intensi- 
ts sin([ beiden Erkrankungen gemeinsam. M2m "~'ird bei 
beiden Begriffen Grenzformen beriieksichtigen m/i,ssen, die erst ans der 
Gesamtsehau verst~ndlich werden. 

Die Namengebung wird sieh praktisehen BedSrfnissen anpassen 
miissen. Der makroskopisehe Eindruek am Sektionstiseh ist der der 
harten Gef~gwandnarbe (Sklerose) nach vorangegangener umschriebener 
Gefgl3wandentziindung (Sklerose naeh Endarteriitis, abgelaufene End- 
arteriit, is), wobei (lie Ges(z,mterkranl'ung - -  naeh allgemeinen Grundsittzen 
- -  nieht naeh dem Endstadium, sdndern naeh den einleitenden und 
bestimmenden Vorg/~ngen benannt werden mug. 

Diese Zusammenordnung sehlieBt eine weitere Aufl6,sung des Begriffes 
z4a'teriostderose in Teilformen nieht aus, ja die Variation der komplexen 
Vorg/mge im Einzelfall fordert dazu auf; die Klassifizierung gesehieht 
abet darm naeh ~[agst~ben, die sieh aus dem Rahmen der Gesamterkran- 
kung ergeben. 

Es ist zuzugeben, dal3 in der Naturwis~nsehaft yon der analytisehen 5[ethode 
allein die wesentlichen Fot"csehritt~ zu erwarten shld; aber das gilt doeh wohl nut 
fiir die elementare Begriffsbildung (Befunderhebung usw.). ]3ei Khrssifizierung und 
Definition, dic willkiirliche, well wertende Abstraktionen voraussetzen, werdcn aueh 
durch Synthese neue und wertvolle wissenschaftliehe Begriffe gesehaffen, deren 
Bedeutung fiir Forsehung und Erkenntnis nicht bestritten werdea kann. Eine 
nach falsehen Gesichtspunkten - -  unberechtigte Abstraktion - -  vorgenommene 
Klassifizierung oder Definition kaml die WissensehMt ebenso hemmen, wie ein 
fehlender Baustein in der Elementaranalyse. 

Auch die mnsGhriebene Phteboeklerose mug pathohistogenetiseh in 
den Formenkreis dieser Erkrankungsar t  einbezogen werden. Die Griinde 
dafiir lassen sigh folgendermaBen fassen: 

1. Bei einem Vergleich der Lungenschlagadererkrankung mit  den 
gleiehzeitigen Lungenvenenver~nderungen z. B. bei stenosierender ~Iitral- 
endokarditis (Bredt und Stadler) f/s die weiggehende ,'~&nliehkGit des 
Gesamtbildes und die Gleichheit der Teilvorgfmge auf. Die Untersehiede 
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sind dureh den besonderen Bau des Gefg~es, nieht ,~ber durch den Cha- 
rakter der urs~chliehen Faktoren oder die An~iffsform bedingt. Der 
andersartige Chemismus des vorbeistr6menden Blutes und die ver- 
sehiedenen mechanisehen ]3edingungen (Blutdruek, Materialspannung) 
fiihren zu einem etwas anderen ]3ild des Kr,~nkheitsablaufes. Immerhin 
kann auch die Ph]eboslderose der Lungenschlagader in seltenen Fs 
weitgehend der Pulmona.larteriensklerose gleiehen. 

2. R6ssle hat  auf die :~_hnliehkeit der prims Lungensehlagader- 
erkrankung mit der Endophlebitis hepatica obliterans hingewiesen. 
Wenn nun die einleitenden Vorg~inge - -  zum Formenkreis der rheumati- 
sehen Gefggvergnderung gerechnet - -  einander gleiehen so ist aueh das 
Ausheilungs-(Narben-)stadium gleieh zu bewerten. 

3. Wie oben sehon erwghnt, wird die Lungensehlagader in ihrem 
gewebliehen Xufbau oft und gerne als Zwisehenglied zwisehen ~-krterie 
und Vene bezeiehnet. Die Sehlul3folgerungen betreffen meist ihre beson- 
dere neuromuskuls Flmktion. Sie mug abet auch in stoffweehsel- 
m/iBiger (ehemiseher) Hinsieht als ein solehes vermittelndes Bindeglied 
~mgesehen werden. 

An den Venen spielt sieh, in wechselnder Intensitgt und Lokalisation, 
wesensmgBig der gleiehe Krankheitsvorgang ab, den wit hei der Lungen- 
sehlagader beobaehten konnten. Aueh hier ist die herdfSrmige 1%- 
grenzung wesentlich, die diffuse ,,Sl~lerose" als Anpassung an erh6hten 
Druek ~:ter a]s Restzustand einer Museularisatrophie und die Fibrose 
(senile Atrophie mit sog. seniler ,,Phlebosklerose") als Alterungsvorgang 
miissen ebenso abgegrenzt werden. Besonders m6ehte ieh es fiir sehr 
wahrseheinlieh halten, da[] die ,,Atheroslderose" der Venen (Be'n&*, 
Handbueh der speziellen Pathologie) als Narbenzustand einer hgmato- 
genen Endot)h]ebitis hierher geh6rt, desgleiehen die Phlebitis ehronie~ 
produetiva (s. Kau/mann, Lehrbueh der .spezielleu Pathologie), die zu 
umsehriebener fibr6s-hyaliner Entar tung der Wand mit Sehx~-und dec 
elastisehen ~'asern und Verengerung der CefgBliehtung fiihrt. 

Ergebnisse des dritten (theoretischen) Teils. 

In beiden er~ten Teilen wurden die beobaehteten Formen der Lungen- 
sehlagadererkrankung (sog. primgre und sekundgre Pulmona|arterien- 
sk]erose) dem Begriff der Endarteriitis pulmonalis untersteilt. End- 
arteriitis ist aber ein im Schrifttum verschiedenartig verwendeter Begriff. 
Es wird versucht, aus der Ern/ihrungsfunktion des Endothels fiir das 
umgebende ,,Parenehym" ein iibergeordnetes Prinzip dec Gefgl]wand- 
erkrankung abzuleiten. Die Formen der Endothelschrankenfunktion 
werden er6rtert. 

.M_[e komplexen Vorggnge und geweblichen Umgestaltungen im 
:Bereiehe des Systems ,,Blutfliissigkeit - -  Endothel --- Parenehym" 
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werden allgemein a.ls Entzfindung bezeichnet; das gleiche trifft aueh ftir 
die Gef/tgwand zu. Die Oefgl3innenhaut aller Gefgl3kaliber i~t funktionell 
vaseularisiert und kann mit  jedem anderen gef/il3haltigen Gewebe ver- 
gliehen werden. 

Die Abgrenzung der gewebliehen Vorggnge in der Gef~il3wand ffihrt 
zu der Auffassung, da8 bereits in der normalen Stoffwechselleistung des 
GefSf3systems der 6rtliehe umsehriebene (_"harakter der spgteren Er- 
krankung enthalten sei. Das Vorhandensein solcher trophiseher Teil- 
systeme --- ftir deren Kmmzeiehnung der Ausdruek , ,Trophon" vor- 
geschIagen wird - -  wird an einigen Beispielen (Oranulationsgewebe, 
LungengefiiSamyloid, Lebernekrosen, Hauterkrankungen u. a.) erSrtert. 

Endarteriitis wird als gesetzm/iBige (epigenetische) Fo]ge geweb- 
lieher Ausgleichsvorg&zge auf alle am Stoffweehselmeehanismus an- 
greifenden und mit dem Blut (hSmatogen) an (lie vom Lumen aus er- 
niihrten Gefgl3wandteile herangebraehten Sehs bezeichnet. 

Die Versehiedenheit der Reaktion einzelner Gef'aBsegmente wird 
erSrtert. Der begriffliche Untersehied zwisehen Endarteriitis und 3'[es- 
arteriitis wird hervorgehoben. 

Obige theoretisehe Festlegung des Begriffes Endarteriitis umfal~t - -  
wie ausf/ihrlieh erSrtert wird - -  aueh den Begriff der Arteriosklerose. 
Letztere kann pathohistogenetiseh in drei Stadien gegliedert werden. 

a) Fortsehreitende Phase (akutes florides Krankheitsstadium), Folge 
hgmatogen toxiseher Einwirkung. 

b) Stillstands- und Ausgleichsphase (Stadium der Verfestigung des 
5rtlichen Krarfldmit.szustandes) Manifestwerden der Wirkung meehani- 
scher Faktoren. 

e) Phase der sekundSren Umbildung (Stadium der nieht obligaten 
AblagerungsvorgSnge). Hervortreten der allgemeinen und 5rtliehen 
Frn/ihrungsstSrungen. 

Arteriosklerose muB nieht ehroniseh fortschreiten, sie kann akut  
beginnen und ausheilen. Die Ausheilung kann in einem best immten 
Anfangsst.adium mit restitutio ad integrum erfolgen. 

Meehanisehe Faktoren hi, ben auf die Lokalisation der .M'teriosklerose 
Einflug; sic formen und modellieren auch das entzfindlieh entstandene 
Int imabeet .  

Die Nolle der Lipoide wird erSrtert und auf die Sehwierigkeit einer 
Deutung hingewiesen. 

Der 3Iediavergnderung wird fiir die Lokalisation, nieht abet ftir die 
Verursaehung eine Bedeutung beigemessen. 

Arteriosklerose als Krankhei t  ist grundsgtzlieh zu trennen yon .aAters- 
fibrose und Ektasie, desgleiehen v o n d e r  kompensatorisehen Wand- 
hypertrophic bei Hypertonie. Von der Thrombangitis obliterans l'aBl~ 
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