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Im Rahmen einer groBeren Untersuchungsreihe iiber entziindliche
Verdinderungen an Lungenarterien, tiber die bereits an anderer Stelle
berichtet wurde, fanden sich in 2 Fallen eigenartige, auffallend dick-
wandige, kleine Arteriendste, wie sie uns bisher in dieser Form noch
nicht untergekommen waren. Im Fall 1 (Sekt.-Prot. Nr. 1368,41) handelt
es sich um eine 5ljahrige Frau mit einer chronischen interstitiellen
Pneumonie und einer schweren chronischen Endocarditis parietalis, die
7 einer schweren allgemeinen Stauung gefiihrt hatte. Im Fall 2 (Sekt.-
Prot. Nr. 2006;41), einem 63jahrigen Mann, ergab die Sektion ein Cor
pulmonaie bei chronischem vesiculirem Emphysem und eine schwere
allgemeine Stauung. Auferdem fanden sich noch in den Lungen ver-
streute Narbenziige mit einem keilformig eingezogenen Narbenbezirk
an der Basis des rechten Oberlappens und einer dariber liegenden
Pleuraschwarte. Dem makroskopischen und histologisehen Befund nach
handelt es sich in diesemn ¥Fall um einen Ausheilungszustand nach eciner
abscedierenden Pneumonie. In beiden Fillen waren ausgesprochene
Stauungslungen vorhanden und an den Lungenarterienisten das Bild
einer schweren sekundiren Pulmonalsklerose; auBerdem im Bereich der
narbigen Bezirke auch abgeheilte entziindliche Gefalverinderungen, wie
sie im Rahmen einer Pneumonie vorkommen kénnen (Fossel). Die
anfangs erwihnten, eigenartigen, dickwandigen, kleinren Arterieniste
fanden sich ausschlieBlich nur ira Bereich der gréfleren Narbenbezirke,
wilhrend sie in den unveranderten oder nur von geringen Narbenziigen
durchsetzten iibrigen Lungenabschnitten trotz genauer Durchmusterung
vollstindig fehlten. Die genannten Arterieniste sind nur klein, sie haben
einen durchschnittlichen &uBeren Durchmesser von etwa 30—300 1
und finden sich vorwiegend im uumittelbaren Bereich von Bronchien
(Abb. 1). Mehrfach sind sie sogar in der Wand der Bronchien gelegen,
wobei es sich anscheinend um Aste der Bronchialarterien handelt. AuBer
diesen zeigen nur noch vereinzelte im Bereich der hier gelegenen Pleura-
schwarte befindliche Arterieniste dieselbe auffallende Wanddicke. Allen
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diesen Arteriendsten ist das ungewohnliche Mifiverhdltnis zwischen
innerem und duflerem Durchmesser gemeinsam (Abb.2). Die Wand-
dicke betrigt bei manchen dieser Arteriendste mehr als das Dreifache
des sonst fiir dieses Lumen iblichen Mafles. Ja an manchen kleinen
Arteriendsten ist das Lumen im Vergleich zur maichtig verdickten
Wand so0 eng, dall man dem ersten Eindruck nach fast an ecin solides

Abb. 1. Ubersichtsaufnahme eines weitgehend vernarbten Lungenbezirkes bei schwacher

VergroBerang., o eigenartige dickwandige Arteriendiste. b hypertrophische Bronehial-

mnskulatur, ¢ hypertrophisehe Muskelbiindel jm sehwielig verdickten interstitietlen Gewehie,

J Lungenarterieniiste. zum Teil mit sechwerer Pudmonalsklerose und vernarbten entzitnd-
lichen Verdnderungen. / Bronebus mit Zeichen chironischer Bronchitis,

muskulires Gebilde denken konnte. Die auffillige Dicke der Wand
ist nicht in allen Fillen gleichmiBiy ringformig, sondern manchmal
auch nur umschrieben im  Bereich eines Teilsektors des Gefal3-
umfanges ausgebildet. Dadurch ist das GefiBlumen exzentrisch ver-
lagert. Die Hauptmasse dieser dicken Arterienwandungen wird von
glatten  Muskelfasern gebildet, wobei die Ringmuskelschichte meist
wesentlich schwicher ausgebildet ist als die Langsmuskelschichte.
Letztere erreicht durchschnittlich gut die doppelte bis dreifache Dicke
der peripher gelegenen diinnen Ringmuskelschichte, die sogar an manchen
untersuchten Arteriendasten vollstandig fehlt. Auch sind die Muskel-
fasern der Langsmuskelschichte wesentlich dicker und zum Teil gequollen,
einzelne ihrer Muskelkerne sind gedrungener und chromatinirmer als
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die iibrigen spindeligen Muskelkerne. Zwischen den glatten Muskel-
fasern sind bei einzelnen Arterienasten mehr oder weniger reichlich,
netzformig angeordnete, kollagene Bindegewebsfasern cingelagert. Letz-
tere liegen an manchen Stellen auch etwas dichter und bilden so um-
schriebene, netz- bis streifenférmige, narbendhnliche Bezirke, in deren
Bereich die glatten Muskelfasern auseinandergedringt sind oder fehlen.
Das Verhalten der elastischen Fasern (Abb. 3) ist vicht an allen Stellen

Abb, 2. Dickwandiger Arterienast in der Lunge mit cngem Limmen, dinner Rings- unid
anffallend dicker Lingsmuskelschichte. Letztere ist ungleichmiBig vou elastischen Fasern
durchfiochten.  Starke Vergrierung.,

einheitlich. Die Elastica externa zeigt. von geringfiigigen kleinen Unter-
brechungen abgeschen. die geringsten Abweichungen vou der Norm.
Die Elastica interna dagegen ist auffallend unvegelmiBig in ihrem Ver-
halten. Wahvend sie an einzelnen der untersichten Stellen eine Ver-
mehrung und Aufsplitterung ihrer Fasern zeigt, ist sie an anderen muskel-
starken Arteriendsten besonders diinn oder fehlt vollstindig. An wieder
anderen Stellen finden sich umschriebene Defekte und Aufsplitterungen
der Elastica interna, wobei vielfach die elastischen Lamellen in die
stark verdickte Langsmuskelschichte oberflichlich eindringen und die
hier gelegenen Muskelbiindel netzfirmig einschlieBBen. In einigen Arterien-
dsten ist auch eine diinne elastische Membran ringférmig zwischen
duflerer Ring- und innerer Lingsmuskelschichte eingelagert.

Es kann dadurch der Anschein erweckt werden, als ob die Langs-
muskelschichte nicht mehr in der Media, sondern in der Intima gelegen
sei. An sich ist diese Frage bestimmt nicht wesentlich, da sowohl eine

Virchows Arehiv. B, 309, 46
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Hypertrophie der inneren Langsmuskelschichte einer Media als auch
cine Neubildung von Muskelfasern in einer verdickten Intima vor-
kommen kann, dann aber die neugebildete Intimamuskulatur der alten
Mediamuskulatur funktionell wohl gleichzusetzen ist. Auch vom morpho-
logischen Standpunkt ist eben dann die Grenze der Media in den Bereich
der verdickten Intima nach innen geriickt, da wir in solchen Killen
iiber der neugebildeten Muskelschichte der Intitoa wieder eine deutliche

Abb. 3. Dickwandiger Artericnast in der Lunge mit hypertrophischer Liingsmuskelschichte,
die durch einc clastische Membran von der Ringmuskelschichte getrennt ist.  Elastica
interna aufgesplittert.  Starke Vergrifcrung.

cbenfalls neugebildete Elastica interna finden. Wenn man auf dem
cben geschilderten Standpunkt steht. zeigt die Intima bei den meisten
dieser Arterienaste, von einer gelegentlichen sklerotischen Verdickung
abgesehen, keine Besonderheiten. Uber die Adventitia 1iBt sich wenig
aussagen, da sie ganz unscharf unmittelbar in das schwielig verdickte
umliegende Bindegewebe ibergeht. Entziindliche Zellinfiltrate, die fir
eine jefzt noch bestehende Entziindung sprechen wiirden, sind an keiner
Stelle nachzuweisen.

Bei Durchsicht der Literatur hinsichtlich dhnlicher Arterien in der
Lunge fanden sich einige Angaben: So beschreibt Staemmler cine eigen-
artige excessive Verdickung der muskuldren Media in Fallen von starker
Druckerhdhung im kleinen Kreislauf und sieht darin eine Art An-
passungsvorgang. Er vermerkt teilweise so hochgradige Muskelhyper-
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trophien, daB dadurch das Arterienlumen geradezu verlegt war. Ganz
identisch gebaute Arteriendste der Lunge wurden etwas spéiter durch
v. Hayek beschrieben, der sie aber im Gegensatz zu Stcemmler in normalen
Lungen fand und sie mit den bekannten arteriovendsen Anastomosen
gleichstellt. Vorher waren von anderen Untersuchern arterio-vendse
Anastomosen in der Lunge noch nicht beschrieben worden, zumindest
waren solche dickwandige Gefdlle noch nicht mit arteriovendsen Ana-
stomosen in. Zusammenhang gebracht worden. Es hat zwar schon
Rassle solche dickwandige kleine Arteriendste in der Lunge heschrieben
und auch abgebildet. In der Beurteilung dieser Arterien ist er allerdings
sehr zuriickhaltend und ¢ibt nur der Moglichkeit Ausdruck, daf3 es sich
um Ausheilungsbilder einer gleichzeitiz vorhandenen rheumatischen
Arteriitis handle. Feyrter fand im Verlauf von Untersuchungen iiber
Lungenverinderungen bei Keuchhusten vielfach solche eigenartige, dick-
wandige. kleine Arterieniiste, die er fiir Aste der Arteria bronchialis
hilt, erwihnt aber, dal er &hnlich gebaute Arteriendste auch in nor-
malen Lungen fand. Weitere Angaben iber solche muskelstarke
Arteriendste in der Lunge macht aufierdem noch Muurer im Rahmen
einer Arbeit ber priméare Pulmonalsklerose, also auch bei Fillen, bei
denen eine Drucksteigerung im  kleinen Kreislauf vorlag. Trotzdem
michte er die Medinhyperplasie nicht wie Steemmler als Kennzeichen
einer Hypertonie des kleinen Kreislaufes anffassen, sondern schiielt
sich der Auffassung ». Huayeks an, dall es sich hier um gewdohnliche
arteriovensse Anastomosen handle.

Da solche Anastomosen an anderen Stellen des Kirpers mit zum
normal-histologischen Aufbau gehoren und regelmiflig in groBer Zahl
gefunden werden, ist ihre Histologic schon lange bekannt. Clure hebt
hervor, dall die arteriovendsen Anastomosen dadurch charakterisiert
sind, dafl an der Innenseite threr Ringmuskulatur, unter dem Endothel,
Biindel von longitudinal vertaufenden Muskelzellen auftreten, die gegen
das Lumen zu wulstartig vorspringen. Weiter sind sie dadurch aus-
gezeichnet, dafl sie keine geschlossene Elastica interna enthalten. Nach
Grosser finden sich wenigstens streckenweise mitten in der Wandung
oder nahe der AuBenfliche einzelne elastische Fasern oder Blatter, die
ziemlich regellos verlaufen. Wenn man mit Clara das elastische Geriist
einer Arterienwand als Spreizvorrichtung auffalit, welche der Kontrak-
tionswirkung der glatten Muskulatur und damit einem vollstindigen
Verschlul entgegenwirkt, erklirt sich damit das weitgehende Zuriick-
treten oder vollige Fehlen des elastischen Gewebes im Bereich der ana-
stomotischen Abschnitte eigentlich von selbst. AuBerdem findet man
in manchen arteriovendsen Anastomosen im Bereich der michtig aus-
gebildeten Langsmuskelschichte zahlreiche groBle. helle, epitheloide
Zellen, denen eine Quellungsfihigkeit durch Wasseraufnahme oder
-abgabe und damit cine weitgehende Anderung ihrer GrisBe zugeschrieben

46*
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wird. Diese sogenannten ,,Quellzellen sind aber nicht iberall nach-
weisbar,

Angeregt durch die Arbeit von . Hayek hat Merkel ein Material
von 3Y menschlichen Lungen duflerst sorgfaltig histologisch auf das
Vorkommen solcher verschluBfahiger Arterieniste durchuntersucht. Er
konnte sie im ganzen nur bei 4 Fillen nachweisen, und auch da nur in
den hilusnahen Abschnitten in unmittelbarer Nachbarschaft von groBen
Bronchien und Avterien. In den peripheren Lungenteilen konnte er sie
nicht auffinden. Diese Befunde von Merkel sind insofern bemerkenswert.,
als nach der Definition von Clara die arteriovendsen Anastomosen
vielmehr in bestimmten Kirperbezirken regelmdflig vorhandene Gefil3-
verbindungen zwischen arteriellem Hochdruck und vendsem Nieder-
druckgebiet darstellen. Das relativ seltene und unregelmifiige Vor-
kommen dev in Rede stehenden dickwandigen Arterien, welches auch
wir auf Grund unserer Untersuchungsergebnisse bestitigen milssen,
spricht dagegen, dafl es sich bei den erwihnten Fallen in der Lunge um
echte arteriovendse Anastomosen handelt. Auch ergibt der Vergleich
der histologischen Einzelheiten bei den von Merkel und uns beobachteten
VerschluBBarterien in der Lunge einerseits und dem erwihnten typischen
histologischen Aufbau der arteriovendsen Anastomosen andererseits,
verschiedene Unterschiede. So war weder bei Merkel noch bel uns ein
wulstfiormiges Vorspringen der Langsmuskelschichte in das Arterien-
lumen zu beobachten. Auch das zwar nicht unbedingt charakteristische
Auftreten von epitheloiden ,,Quellzellen™ in der Arterienwand war
nicht vorhanden. Das Verhalten der elastischen Lamellen wiirde zwar
bei einzelnen Arterieniisten den fitir die arteriovendsen Anastomosen
geforderten Bedingungen entsprechen, ist aber bei anderen dickwandigen
Arteriendsten desselben Falles ein vollstindig abweichendes, da viel zu
reichlich elastische Fasern ausgebildet sind, was ja nach Clera direkt
als Gegenbeweis flir dax Vorliegen echter arteriovendser Anastomosen
gelten kann.

v. Hayek ist auf Grund von Injektionspriparaten zu der Ansicht
gekommen, daB diese dickwandigen Arterien der Lunge von Asten der
Pulmonalis abzweigen. Dagegen macht schon Merkel geltend, welcher
Ansicht auch wir uns anschlieen mochten, dafl bei den reichlich vor-
handenen Anastomosen zwischen Pulmonal- und Bronchialarterien eine
Tdentifizierung auf Grund von GefaBinjektionen zweifelhaft ist und man
sich mehr an den Bau und die Lage der Arterien halten muB. ». Hayek
hat auflerdem von einem Lungenstiick Serienschnitte angefertigt und
nach diesem in einem Wachsplattenmodell die GefaBe rekonstruiert.
Er konnte dabei solche ,.Sperrarterien™ in einem insgesamt 2 em dicken
Lungenstiick verfolgen, die von einem Pulmonalarterienast abzweigten
und von dort unmittelbar mit Arteriendsten in der Wand eines Bronchus
in Verbindung traten. Nuach der Ansicht ». Hayeks wurden der Bronchus
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und seine Nebeniste in einem insgesamt 6 cem groflen Bereich von
diesen Arterienisten mit Blut versorgt. Nach dieser eigenen Angabe
von v. Hayek diirfte es sich aber zumindest funktionell um eine Bronchial-
arterie gehandelt haben, die nur durch eine der bekannten gewdéhnlichen
Anastomosen mit der Pulmonalarterie in Verbindung steht. Auch
Clara erwahnt schon Verbindungen zwischen Lungen- und Luftréhren-
gefilen, die aber seiner Ansicht nach mit den arteriovendsen Anasto-
mosen in der eigentlichen Bedeutung des Wortes nichts zu tun haben.

AbschlieBend konnen wir daher feststellen, da es in der Lunge in
vereinzelten Fallen kleine dickwandige Arteriendste gibt, die trotz
gewisser Ahnlichkeit mit den echten arteriovendsen Anastomosen doch
nicht als solche aufzufassen sind.

Damit erhebt sich aber gleichzeitig die Frage, was man dann von
diesen eigenartigen Arterienésten halten soll. In diesera Zusammenhang
sel anf einen Umstand hingewiesen, der bisher in dieser Hinsicht noch
nicht berticksichtigt worden ist, das ist namlich das Verhalten anderer,
normalerweise vorkommender, glatter Muskelbiindel in den benach-
barten Lungenabschnitten. Es war mir aufgefallen, dafl an Stellen.
wo solche muskelkriftige, dickwandige Arterieniste zu finden sind,
gleichzeitig auch dic dbrige glatte Muskulatur vor allem in der Wand
der Bronchien und im interstitiellen Gewebe stark verdickt erscheint.
Dieses Verhalten war so regelmiBig, daB ein rein zufilliges Zusammen-
treffen unwahrscheinlich war. Man muBite daher an irgendwelche Zu-
sammenhdnge denken. In Schnitten von solchen Lungenbezirken, die
nach van Gieson-Elastica gefarbt sind, sieht man zahlreiche auffallend
dicke, deutlich gelb gefarbte Bindel glatter Muskelfasern nicht nur in
der Bronchialwand, sondern auch unabhingig von den Bronchien mitten
im schwielig verdickten interstitiellen Bindegewebe liegen. In Abb. 1
sind mehrere solche hypertrophische Muskelbiindel bezeichnet. Die
Schwarzweilaufnahme bringt allerdings den TUnterschied zwischen
Muskulatur und Schwielengewebe lange nicht so gut zur Geltung wie
die van Gieson-Firbung.

Das Verhalten der in der Lunge vorkommenden glatten Muskulatur wurde
bisher arg vernachlissigt. Nur in der zweiten Hilfte des vorigen Jahrhunderts
sind etliche diesbeziigliche Arbeiten erschienen, deren Resultate anscheinend aber
in den nachfolgenden Jahrzehnten weitgehend in Vergessenheit geraten sind.
Rindfleisch hat schon 1872 den Nachweis erbracht, daB von der glatten Muskulatur
der Bronchiolen sich schleifenformige Bindel in die Mindung der Infundibula
fortsetzen und bis zum Fundus derselben vordringen, wo sie vorwiegend ringformig
angeordnet sind. Bei der sogenannten braunen Induration der Lungen fand er eine
ausgesprochene Hyperplasie dieser Muskeln. In einer bald darauf erschienenen
Arbeit konnte Orth diese Befunde von Rindfleisch vollinhaltlich bestitigen. Eine
weitere diesbeziigliche und im selben Sinn gehaltene Mitteilung erschien von Eberth

auf Grund einer griofieren vergleichenden anatomischen Untersuchung an Lungen
von Menschen und verschiedenen Siugetieren. AuBer bei der braunen Induration

Virchuws Archiv. Bd. 309. 16a
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fand er eine Muskelhyperplasic noch bei verschiedenen chronisch-entziindlichen
Lungenaffektionen, unter anderen ganz besonders schwere Fille bei Katzen. Eberth
war aber selbst der Ansicht, daB es sich bei dieser Vermehrung der Lungenmusku-
Jatur nicht um ein regelmaBiges Vorkommnis bei vorgeschrittenen Stadien ver-
schiedener chronisch-entziindlicher Lungenprozesse handle. Nach diesen ersten
Arbeiten erschienen erst wieder in langjahrigen Abstinden vercinzelte weitere
Mitteilungen aber suffallende Vermehrung der Lungenmuskulatur, so von Buki
in Fillen von chronischer Desquamativpneumonie und von Davidson und von
Blumauer in je einem Fall von postpneumonischer Karnifikation. Auch Kaufmann
erwahnt in seinem Lehrbuch einen solchen Fall. Bultisberger stellte sehr eingehende
Untersuchungen iiber den normal-histologischen Aufbau der Lungenmuskulatur an.
Er konnte zwei Gruppen unterscheiden, namlich erstens die glatte Muskulatur die
cntlang den Bronchialverzweigungen sich bis in die Alveolarginge hinein fortsetzt
und zweitens unabhiingig davon vorkommende Muskelbtindel im interstitiellem
rewebe. Léndrt untersuchte an einem Material von 67 Lungen das Verhalten
der glatten Muskulatur bei verschiedenen Erkrankungen. Bei 28 von diesen
Fillen war nur ,eine ganz geringfigige oder auch gar keine Muskulatur
nachweisbar, Er erwihnt dabei, daB in diesen Fallen allerdings auch Leine
Ursache zu ciner Hypertropbie, etwa in Form einer Stauung oder chronischer
KEntziindung vorhanden war, da es sich entweder um normale Lungen oder aber
um. akute Erkrankungen, wie Pneumonie und Lungenédem usw. handelte. In
14 Fillen fand er eine ganz betriachtliche Vermehrung der glatten Muskulatur,
vanz besonders in Fillen von brauner Induration, wo auch bereits das Interstitielle
Bindegewebe vermehrt war. In vielen Fillen von Lungenemphysem konnte Leéndrt
ebenfalls eine sehr starke Hypertrophie der Muskulatur feststellen, allerdings nur
partiell und nicht etwa gleichmiBig in der Lunge verteilt. In manchen von diesen
Ewmphysemfilllen iibertraf die Muskelhypertrophie an Intensitit noch diejenige
bei brauner Induration, wahrend in anderen Emphysemlungen kaum etwas von
Muskulatur zu sehen war. SchlieBlich sel noch erwahnt, dafl Tanaka auch bei
Lungensyphilis eine deutliche Hyperplasie der Lungenmuskulatur fand, was wohl
auch auf die dabei auftretende ausgedehnte narbige Schrumpfung zuriickzu-
fuhren ist.

Alle diese Arbeiten beschrinken sich auf die Feststellung der geschilderten
Tatsachen und sehen in der Muskelbhyperplasic einen Anpassungsvorgang im
Rahmen bestehender Zirkulationsstérungen bzw. chronisch-entziindlicher Prozesse.
Auf ihre funktionelle, klinisch wichtige Bedeutung wird aber nicht naher einge-
gangen. Bronkhorst und Dijkstra haben das Verdienst, als erste eingehend auf die
funktionelle Bedeutung der Lungenmuskulatur in ihrer Gesamtheit hingewiesen
zu haben, obwohl sie nur die Verhdltnisse bei der Lungentuberkulose berticksichtigen.
Ebenso wie seinerzeit schon Rindfleisch teilen sie die Lungenmuskulatur ihrer Lage
nach in Muskulatur der Bronchien, der Brounchioli respiratoril. der Alveolargange
und des interstitiellen Lungengewebes und bringen sehr ibersichtliche und exakte
anatomische Abbildungen. Gleichzeitig haben sie in verschiedenen Experimenten
die Lungen von Kaltblittern und Saugetieren auf ihre aktive Kontraktionsfahigkeit
gepriift und konnten dabei feststellen, daf die Lungen auf verschiedene Pharmaca
hin teils mit Kontraktion bzw. Tonuszunahme, teils mit Erschlaffung bzw. Tonus-
erniedrigung reagierten. Bemerkenswert erscheint ferner ihre Feststellung am
lebenden Menschen, daf die aktive Kontraktionsfihigkeit der Lunge im Bereich
von gleichzeitig vorhandenen entzandlichen Lungenverinderungen eine gesteigerte
ist. Weiterhin halten sie es fiir wabrscheinlich, daBl auch von der entziindeten
Bronchialwand aus solche Reflexe ausgelost werden konnen.

Diese experimentellen Ergebnisse von Bronkhorst und Dijkstra lassen
sich gut mit den vorher geschilderten morphologischen Tatsachen in
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Einklang bringen, dafl wir ndmlich bei verschiedensten chronisch-
entziindlichen Lungenprozessen eine Muskelhyperplasie antreffen. Bronk-
horsts und Dijkstras Angaben nach ist dabei nicht allein eine unmittelbare
entziindliche Reizwirkung auf die Muskulatur in Betracht zu ziehen,
sondern vor allem auch eine reflektorische durch Einwirkung nervis-
humoraler Wirkstoffe. Welche Bedeutung diesen hypertrophischen
Muskeln fiir die Funktion der Bronchien oder eventuell auch fir die
Atmung selbst zukommt, ist noch viel zu wenig erforscht. Moglicher-
weise wirken sie der durch chronische Bronchitis oder Narbenzug be-
dingten mangelhaften Kontraktionsfihigkeit der Bronchien entgegen.
Aber auch eine weitgehende Beeinflussung des Lungenkreislaufes ist
denkbar, indem die hypertrophische Lungenmuskulator etwa in dem-
selben Sinn auf die Blutstrémung im kleinen Kreislauf einwirkt, wie
z. B. die Skeletmuskulatur auf den peripberen groBen Kreislauf.

Zuriickkommend auf die Frage nach der Bedeutung der dickwandigen
Arteriendste in der Lunge, wire entsprechend diesen Ausfilhrungen mit
der Moglichkeit zu rechnen, dafl die glatte Muskulatur dieser Arterien
unter Umstinden durch eine echie muskuldre Hypertrophie als gleich-
sinnig mit der iibrigen Bronchial- und Lungenmuskulatur gerichtete Hilfs-
kraft in Erscheinung tritt. In diesem Fall wiirde die Hypertrophie der
gesamten im Bereich der chronisch-entziindlichen Verinderungen ge-
legenen glatten Muskeln, also auch die Hypertrophie der Arterien-
wandungen als gleichgerichteter Vorgapg aufzufassen sein. Diese Vor-
stellung gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn man sich vor Augen hilt,
daB ja bei diesen muskelstarken Arteriendsten ausschliefllich nur die
Lingsmuskelschichte hypertrophisch ist. Sie allein kann durch Kon-
traktion baw. Erschlaffung mafBgeblich auf die Nachbarschaft einwirken,
was bei der Ringmuskulatur nicht wesentlich der Fall wire. Da diese
dickwandigen Arterienaste auflerdem von einem schwielig verdickten
Bindegewebe umgeben sind, wird sich die Zugwirkung bei Kontraktion
der Langsmuskelschichte noch in verstirktem MaBe auf die Umgebung
auswirken, da die schwielig verdickte Adventitia gleichsam die Funktion
von Muskelsehnen iibernimmt. Der Zusammenhang zwischen der Hyper-
trophie der Muskulatur der Lunge und der kleiner Arteriendste wird
auch noch durch den berecits erwihnten Umstand unterstrichen, daf3
sich die dickwandigen Arterienéste ansschlieBlich nur an Stellen nach.
weisen lassen, wo auch die iibrige Muskulatur verdickt ist. Ubrigens
war auch schon Léndrt bei einigen seiner Fille von Hyperplasie der
Lungenmuskulatur eine ,,Verdickung der kleinen Arterienwinde und
reichliches Vorhandensein von Muskulatur in ihnen und um sie herum™
aufgefallen, ohne dall er aber niher auf diesen Umstand einging.

Bei der Besprechung der histologischen Befunde unserer Falle wurde
bereits erwihnt, dafl sich nicht nur in der Lunge selbst, sondern fleck-
weise auch in der dicken Pleuraschwarte dieselben dickwandigen kleinen
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Arteriendste fanden. Man kann ihr Auftreten wohl auf die gleiche Weise
erklaren, wie dag eben fiir die dickwandigen Arteriendste der Lunge
versucht wurde, némlich als kompensatorischen Vorgang gegen die
narbige Schrumpfung durch Hypertrophie ihrer Langsmuskelschichte.
Wenn ein solcher Vorgang auch in Pleuraschwarten ungewdshnlich ist.
50 kann er doch mit den Angaben von Davidson verglichen werden, der
unabhéngig von GefiBen in Pleuraschwarten gelegentlich dicke Biindel
von glatten Muskelfasern nachweisen konnte. Feyrter und Chiari er-
wihnen das Vorkommen solcher eigenartiger, dickwandiger, kleiner
Arteriendste in der Adventitia der Aorta ascendens und descendens bei
verschiedenen chronisch-entziindlichen Erkrankungen der Aorta.

SchlieBlich haben wir nach diesen Ausfihrungen zu tberlegen, ob
sich diese Erklirung fiir das Auftreten dickwandiger kleiner Arterien
in der Lunge auch auf die bereits erwihnten von anderen Autoren be-
schriebenen Fille anwenden lifit. TUbereinstimmend mit unseren Be-
funden baben auch Rdssle, Feyrter, Staemmler und Meaurer diese dick-
wandigen kleinen Arteriendste in der Lunge in Fillen gefunden, bei
denen gleichzeitig eine Entziindung und eine Stauwung in der Lunge vor-
handen war. v. Hayek bespricht ausschliefilich nur den histologischen
Aufbau dieser eigenartigen Arterien, ohne das Verhalten der dbrigen
Lunge zu erwihnen. Merkel allerdings betont, dafl er nur vollstindig
gesunde Lungen untersucht habe, konnte aber auch nur bei 4 von 39
genau untersuchten Fillen solche dickwandige Arterien finden. Als
strikter Gregenbeweis fiir unsere Ansicht kénnen diese 4 Fille wohl kaum
angefiihrt werden, da man aus dem Zahlenverhéltnis zu der Gesamtzahl
der untersuchten Fille bel diesen, auf hier vorliegende, besondere Um-
stinde schlieBen kann: besondere Druck- und Kreislaufverhiltnisse und
eventuell auch besondere nervose Impulse, die sich allem Anscheine
nach morphologisch nicht fassen lieflen.

Es sei abschlieBend ausdricklich betont, dal durch die hier vor-
liegende Arbeit nicht das Vorhandensein echter arteriovendser Ana-
stomosen in der Lunge bestritten werden soll. Es wurde nur versucht,
eine funktionell begriindete Erklirung far das Auftreten eigentiimlicher
dickwandiger Arteriendsie der Lungen zu geben.

Zusammenfassung.

Bei zwei, im Rahmen einer Untersuchungsreihe genau untersuchten
Lungen fanden sich vorwiegend peripher gelegene, auffallend dick-
wandige, kleine Arteriendste mit einer michtigen Ausbildung ihrer
Lingsmuskelschichte. Aller Wahrscheinlichkeit nach gehéren sie zu den
Asten der Bronchialarterien. Sie haben eine gewisse Ahnlichkeit mit den
arteriovendsen Anastomosen, von denen sie sich aber durch ihren meist
besonders kriftig ausgebildeten elastischen Fasergehalt unterscheiden.



in der Lunge bei gleichzeitiger Hypertrophie der Lungenmuskulatur. 711

Die dickwandigen Arterienaste liegen in beiden Fillen ausschlieBlich
in narbig verinderten Lungenbezirken, in denen gleichzeitig auch eine
starke Hypertrophie anderer dort liegender glatter Muskeln, besonders
der Bronchialmuskulatur, zu erkennen ist. Daher wird die Frage er-
ortert, ob méglicherweise ein gleichartiger Vorgang dieser Hypertrophie
der Bronchial-, Lungen- und Arterienwandmuskulatur zugrunde legt,
etwa ein kompensatorischer Vorgang als Antwort auf die narbige
Schrumpfung des Lungengewebes.
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