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Einieitung

Die Fortschritte intravitaler Angiographie und der chirurgischen Be-
handlung erworbener und angeborener Herzfehler lenken erneut die Auf-
merksamkeit der Kliniker und Pathologen auf die Veréinderungen der ar-
teriellen Lungenstrombahn bei pulmonalem Hochdruck. Die zahlreichen
morphologischen Untersuchungen, die sich mit diesen Fragen befassen
(ToruorsT, EHLERS, LIUNGDAHL, BRENNER, STAEMMLER, BREDT, SATO,
MzerxEeL, H. ScEMIDT und viele andere) sind jedoch nahezu ausschlieBlich
dem intrapulmonalen Gefiflsystem gewidmet, wihrend iber den zen-
tralen, extrapulmonalen Abschnitt der Lungenstrombahn im Schrifttum
nur kurze und unvollstindige Angaben auffindbar sind. Die hohen Blut-
druckwerte, die in der Lungenarterie bei pulmonalem Hochdruck er.
mittelt werden, lassen aber auch im Stamm der Lungenschlagader und
ihren Hauptésten wesentliche Strukturverinderungen erwarten. Tat-
sachlich deckt die aufmerksame makroskopische Beobachtung ausge-
prigte diffuse Wandverénderungen der Lungenarterie auf: Bei pulmo-
nalem Hochdruck erscheint sie erweitert, starr und weist oft eine deut-
lich verdickte Wandung auf. Wir haben uns die Aufgabe gestellt, diese
Verdnderungen niher zu studieren und haben zunichst versucht, sie
quantitativ zu erfassen. Wir sind dabei von den fritheren Unter-
suchungen eines von uns ausgegangen, die bereits gezeigt haben, dal}
die Schwere sklerotischer Affektion einer Arterie durch die Gewichtszahl
sehr anschaulich zum Ausdruck gebracht werden kann!. Es galt nun,
durch eine systematische Gewichtsbestimmung der Pulmonalis zu klidren,
inwiefern eine dauernde Uberbelastung der Arterienwand durch Hoch-
druck ihr Gewicht bzw. ihre Masse beeinflulit, und ob die zu erwartende

1 Mryer, W. W.: Uber das normale und pathologische Gewicht der Aorta
erwachsener Menschen in seiner Beziehung zur Arteriosklerose. Virchows Arch.
320, 67—79 (1951).
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Gewichtszunahme itiber der normalen Variationsbreite liegt. Das Wiegen
erschien uns fir die quantitative Erfassung der in Frage stehenden Ver-
sinderungen vorteilhafter als das Messen, zumal durch die Gewichts-
bestimmung die gesamie Gewebsmasse des Geféiffes (oder einer gut absteck-
baren Gefdfstrecke), und zwar im frischen Zustand erfaBt wird; die mit
der Gewichtsbestimmung verbundene Priaparation der Pulmonalis be-
reitet keine technischen Schwierigkeiten und kann noch wihkrend der
Obduktion durchgefithrt werden. Dies erlaubt, die ermittelte, oft recht
eindrucksvolle Gewichtszahl dem iibrigen Sektionsbefund und den
klinischen Angaben gleich gegeniiberzustellen.

Wie aus den folgenden Ausfithrungen zu ersehen sein wird, ergaben
die durchgefiihrten sytematisehenWégungen eine wesentliche Gewichts-
zunahme der Pulmonalis im Alter und beim Hochdruek und veranla(ten
uns, den feineren Strukturverdnderungen nachzugehen, die zu diesem
Massenzuwachs der Arterienwand fithren.

Normal-anatomische Vorbemerkung

Bei unseren Untersuchungen wandten wir uns dem extrapulmonalen
Abschnitt der Lungenarterie zu. Dieser anatomisch gut abgrenzbare Ar-
terienabschnitt wird durch den Stamm der Lungenarterie und ihre beiden
Haugptiiste gebildet und stellt ein gabelférmiges bzw. ypsilondhnliches
Arterienstiick dar. Abgekirzt haben wir es ,, Pulmonalisgabel (,, Pulmo-
nalisypsiloid’) genannt (s. Abb. 1).

Der Stamm der Lungenarterie — wir folgen hier der Beschreibung von
W. Krause — steigt links von der Medianebene, nach hinten gekriimmt —
aufwarts an der linken Seite der Aorta ascendens, zwischen der letzteren und der
linken Lunge. Mit seiner rechten Wand liegt der Pulmonalisstamm der aufsteigen-
den Aorta an und ist mit der letzteren durch straffes Bindegewebe verbunden.
Unter dem Arcus aortae (und in Héhe des 3. Brustwirbels) teilt sich der Stamm der
Pulmonalis in die beiden Hauptéiste. In der Lungenwurzel gabelt sich der rechie
Hauptast in den oberen groBeren Zweig, der den Ober- und Mittellappen versorgt
und einen etwas kleineren unteren Ast, der sich im Unterlappen aufteilt. Der
linke Hawptast teilt sich im Lungenhilus in einen schwécheren oberen und einen
starkeren unteren Ast ab. Nicht selten erkennt man noch einen vor dem oberen
Ast liegenden kleineren Arterienzweig, der sich in den vorderen Partien des Ober-
lappens aufteilt.

Untersuchungsmethoden und Beobachtungsgut

Die Priparation der Pulmonalisgabel haben wir an dem herausgenommenen
Herz-Lungenpraparat ausgefithrt. Zunichst wurden die zwischen dem Anfangsteil
der Aorta und dem Pulmonalisstamm bestehenden Verbindungen einschlieBlich
der Ductus Botalli-Narbe gelost, die Aorta oberhalb der Klappen durchtrennt und
die Teilungsstelle der Pulmonalis freigelegt. Die ersten, bereits im Lungenhilus
liegenden Zweige beider Hauptéaste wurden quer zur Achse so durchgeschnitten,
daf an dem herausgenommenen Arterienstiick rechts nur eine, links eine oder zwei
schmale Gewebsbriicken zwischen den Abgéngen der Zweige erhalten blieben. Da
die Arterienwandungen in den Lungenhili bereits recht diinn sind, fiel die von Fall
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zu Fall etwas unterschiedliche Schnittfiihrung nicht wesentlich ins Gewicht, —
Danach wurde der Stamm der Lungenarterie am Herzen unterhalb der Klappen-
commissuren durchtrennt; an dem entnommenen Arterienpriaparat wurde jedoch
der untere (herznahe) Schnitt so erginzt, dall die Schnittfliche genau in Hohe der
Klappencommissuren verlief. Bei einer solchen Schnittfiihrung konnten wir die
Pulmonalis in allen Fallen genau in der gleichen Hohe abtrennen. Auf das Mit-
wiegen der den Sinus Valsalvae entsprechenden Anteile der Pulmonaliswand und

o, I.

Abb. 1. Halbschematische Darstellung einer normalen freigelegten und freipraparicrten
Pulmonalisgabel. 4 Aorta, o. H. obere Hohlvene

der Pulmonalisklappen haben wir zunéchst verzichtet, da die Grenze der Pulmonalis-
wand gegen die rechte Herzkammer unregelmifBig verlauft und eine einheitliche
Abtrennung des Stammes hier nicht méglich gewesen wire.

Das in dargelegter Weise entnommene Arterienpriaparat, bestehend aus dem
Pulmonalisstamm und seinen beiden Hauptésten, wurde nach dem Abpraparieren
des locker anhaftenden adventitiellen Fettgewebes und Abtupfen etwaiger Blut-
reste im frischen Zustand gewogen. Zugleich wurde auch der Umfang der Pulmo-
nalis iiber den Klappen bestimmt.

Um weitere Vergleichszahlen zu gewinnen, wurde gleichzeitig auch die Aorta
in fast allen untersuchten Féllen nach frither angegebener Methode freipripariert
und ebenfalls im frischen Zustand gewogen. — Neben dem Gesamtherzgewichi
ermittelten wir auch das Gewichi der freien Anieile beider Herzkammern (ohne
Kammerscheidewandanteil) und errechneten den Herzkammerindex (,,Funktions-
index ‘).

O%*



124 W. W. MeYER und H. RICHTER:

Um die Lokalisation, Haufigkeit und Ausprigung herdftrmiger Intimaver-
snderungen am vorliegenden Material genau festzulegen, haben wir in 50 Fallen
eine Totalfarbung von Pulmonalisgabeln mit Scharlachrot (Fettponceau) vorge-
nommen. (Uber die histologischen Untersuchungsmethoden s. S. 139.)

Insgesamt haben wir im Verlauf eines Jahres aus einer Gesamtzahl von tiber
500 Sektionen die Pulmonalisgabel in 205 Fallen, die Aorta in 194 Fallen freigelegt,
freiprapariert, gewogen und gemessen. Unser Material stellt insofern eine Auswahl
dar, als wir zunéchst bestrebt waren, eine moglichst grofie Zahl von Normalfillen
zu erfassen, um den altersgebundenen Gewichtszuwachs der Pulmonalisgabel ge-
nauer festzulegen und dadurch entsprechende Vergleichszahlen fiir die Beurteilung
krankhafter Fille zu gewinnen. Aus dem ibrigen Sektionsgut haben wir danach
vor allem diejenigen Fille ausgesucht, die deutliche Zeichen einer chronischen
pulmonalen Hypertonie boten oder das Vorliegen einer solchen vermuten lieBen
(Herzklappenfehler u. a.).

A. Ergebnisse eigener Untersuchungen
1. Altersgebundene Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel

Um einen genaueren Einblick in die altersgebundenen Verdnderungen
des Pulmonalisgabelgewichtes zu gewinnen, haben wir aus unserem
Material zunéchst alle Erkrankungen ausgesondert, die mit einem sekun-
déren oder priméren Hochdruck im kleinen Kreislauf einhergehen und
somit eine Gewichtszunahme der Pulmonalis iiber den Altersdurchschnitt
hinaus verursachen konnten: Herzklappenfehler, kongenitale Herzfehler
sowie Fille einengender Coronarsklerose mit Myokardnarben und ex-
zentrischer Hypertrophie beider Herzkammern, dekompensierte essen-
tielle und renale Hypertonie mit und ohne ausgeprigte allgemeine
Arteriosklerose im grofien Kreislauf, ausgesprochenes chronisches Lungen-
emphysem mit Hypertrophie der rechten Herzkammer, chronisches
Lungenemphysem mit rezidivierenden Lungenembolien, vereinzelte Fille
primérer Pulmonalarteriensklerose, chronische Lungentuberkulose, chro-
nische unspezifische Pneumonien und alle Félle mit totaler Obliteration
beider Pleurahohlen. Insgesamt fanden sich die aufgezihlten Erkran-
kungen an unserem Material in 88 Fillen vor. Alle diese Fille kamen
fir die Aufstellung einer normalen ,,Lebenskurve” der A. pulmonalis
nicht in Frage, ebenso wie eine weitere kleine Gruppe von 16 Féllen,
in denen eine Blutdruckerhohung im kleinen Kreislauf nicht mit Sicher-
heit auszuschlicBen war. An Hand der ubrigen 101 Fille, die keine
erkennbaren chronischen Veréinderungen am Herzen und kein Lungen-
emphysem mit Hypertrophie der rechten Herzkammer zeigten, erschien
es uns berechtigt, die altersgebundenen Gewichtsverinderungen der
A. pulmonalis, der Pulmonalisgabel, zu verfolgen.

Auf Grund der beobachteten Einzelgewichte wurden zunéchst die Mittel-
gewichte der A. pulmonalis fiir die 3.—9. Lebensdekade errechnet und die mittleren
Abweichungen sowie die mittleren Fehler festgestellt (s. Abb.2). Die Prifung
der beobachteten Mittelwerte an Hand von errechneten mittleren Fehlern ergab,
daB alle Mittelwerte als repraseniativ fiir die entsprechenden Altersgruppen anzuschen
sind. Sie liegen weit tiber dem Mehrfachen des mittleren Fehlers, das bei der vor-



PDas Gewicht der Lungenschlagader 125

liegenden Fallzahl erforderlich ist, und berechtigen somit zur Ermittlung einer
Geraden, deren Gleichung aus der Abb. 2 zu ersehen ist.

Die absolute dynamische Strewung nach K. SorLtx (0g,) betrdgt an unserem
Material 4 0,3 g. Die Variationsbreite des Gewichtes der Pulmonalisgabel bei
3fachem oy, (hierbei werden 99,6% aller Falle erfait) ist durch zwei parallel zur
theoretischen Geraden verlaufende diinnere Linien angegeben.

Die weitere statistische Analyse des Materials, das der aufgestellten Lebens-
kurve der A. pulmonalis zugrunde liegt, zeigt einen niedrigen dynamischen Varia-
balititskoeffizienten nach K. SoLTH (4,60) und weist somit auf eine eindeutige, sta-
tistisch gesicherte lineare Abhéingigkeit des Pulmonalisgewichtes (y) vom Alter hin.

Der Gradientwert der aufge- w .-
stellten Geraden (= 100 - b/H),
d. h. der relative Anstieg je Lebens-
dekade, betragt 15,3% des sta-
tischen Gesamtmittelwertes (M)
der Pulmonalgewichte aller Alters-
klassen®.
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in der 3. Lebensdekade die Pulmonalisgabel durchschnittlich 3,4 g
(3,35 g) wiegt, wird in der 9. Lebensdekade ein Gewicht von 9 g er-
reicht. Von der 3. zur 9. Lebensdekade findet somit eine iiber 2!/,fache
Gewichtszunahme des extrapulmonalen Abschnittes statt (s. Abb. 3).
Genauer ausgedriickt: In der 9. Lebensdekade betrigt das Gewicht
der Pulmonalisgabel 270% ihres ,,Ausgangsgewichtes’’ in der 3. Lebens-
dekade. In dem gleichen Lebensabschnitt nimmt der Umfang der
Lungenschlagader nach unseren Messungen — in Bestitigung und
Erginzung fritherer Untersuchungen von SCHIELE-WIEGANDT, ROSSLE
und MONCKEBERG — nur um 20% zu (s. Abb. 7). Schon daraus geht
hervor, dall der Gewichtszuwachs nicht nur auf einer ,,Kaliber*-Zu-
nahme, sondern tatsichlich auf einer starken fortschreitenden Wand-
verdickung beruben mufl. Dieser Gewichtszuwachs ist um so iiber-
raschender, als die herdférmigen Intimasklerosen auch in der schwer
gewordenen Pulmonalis zumeist nur wenig ausgeprigt sind. Offen-
sichtlich wird die Gewichtszunahme vor allem durch diffuse Verdnde-
rungen der Pulmonaliswand bedingt, wihrend die Intimaherde dabei
nur wenig ins Gewicht fallen.

Um die Ausbreitung herdformiger Lipoidsklerosen dem Gewichtszuwachs der
Pulmonalis etwas genauer gegeniiberstellen zu konnen, haben wir — wie bereits

1 Herrn Prof. Dr. K. Sorrs, Marburg, danken wir herzlich fiir seine freund-
liche Hilfe bei der statistischen Bearbeitung des Materials.

Gew/icht der Pulmonalisgabel
-
T
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Abb. 3. Oberes Bild: VergroBerung der Pulmonalisgabel mit dem Alter. Links die Pul-

monalisgabel einer 22jadhrigen Frau, rechts die einer 70jdhrigen Frau. Gewicht jeweils

3,4 g und 6,7 g. Unteres Bild: Starke VergroBSerung und Verdickung der Pulmonalis-

gabel bei Mitralstenose (rechts, S.-Nr. 371/64, 30jahrige Fraun, Gewicht der Pulmonalis-

gabel 14,2 g) im Vergleich zu einer normalen Pulmonalisgabel links (S.-Nr, 459/54,
32jdhriger Mann, Gewicht der Pulmonalisgabel 4.6 g)

erwihnt — in einer Reihe von Fillen die Pulmonalisgabein in toto mit Fett-
poncean gefarbt, und zwar in den Altersgruppen von 40—50 Jahren und von 70
bis 80 Jahren. Es ergab sich dabei, daB die makroskopisch erkennbaren Lipoid-
herde der Intima auch im Alter von 40—50 Jahren noch fehlen oder nur schwach
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ausgeprigt sein konnen, wahrend die Pulmonalis bereits einen wesentlichen Ge-
wichtszuwachs erfahren hat. — Die ersten mit blofem Auge erkenubaren Lipoid-
herde erscheinen am héaufigsten in den distalen Partien beider Hauptéste, ins-
besondere aber links, und zwar kurz vor ihrer Aufteilung in die intrapulmonalen
Zweige (s. Abb. 4). Nahezu gleichzeitig bilden sich kleine Lipoidherde auch entlang
des Teilungssporns des Pulmonalisstammes sowie um die Ductus Botalli-Narbe
herum aus. Mit dem fortschreitenden Alter nimmt die Ausprigung dieser Herde
zu, wobei die kurz vor der Aufteilung beider Hauptaste entstandenen Lipoidherde
sich proximal (aber auch distal!) immer mehr ausdehnen. Eine &hnliche Aus-
breitung erfahren auch Lipoidherde am Teilungssporn und an der Narbe des
Ductus Botalli. Spater gesellt sich zu diesen Herden noch eine weitere Gruppe
von Lipoidflecken, die am Abgang des rechten Hauptastes, an seiner vorderen
und unteren Wand erscheint und sich auf die anliegende rechte Wandung des Stam-
mes ausbreitet. Diese Partie der Pulmonalisgabel liegt der aufsteigenen Aorta an,
und es ist anzunehmen, daB die Entwicklung der Lipoidflecke an dieser Stelle
mit dem ,,Gegendruck®‘ der Aorta ascendens zusammenhéingt. Ein solcher ;,Gegen-
druck® der Aorta kénnte natiirlich bei einer altersbedingten oder durch Hochdruck
verursachten Erweiterung der Pulmonalisgabel stirker zur Geltung kommen. Tat-
séchlich haben wir bei pulmonaler Hypertonie stark ausgepragte Polsterbildungen
an dieser Stelle beobachtet. Ob es sich hierbei um die unmittelbaren mechanischen
Folgen des ,,Gegendrucks** handelt, oder ob kreislaufmechanische Momente an der
in das Lumen eingedellten Wandpartie mitverantwortlich sind, muf dahingestellt
bleiben.

Bei pulmonalem Hochdruck entspricht die Lokalisation der Lipoidflecke und
der Intimasklerosen im wesentlichen ihren Ausbreitungsgebieten im hheren Alter.
Der Grad ihrer Ausbildung ist wechselnd, und auch bei ihrer starksten Auspragung
kénnen die Intimaherde nur in geringem MaBe fiir eine 3- bis 4fache Gewichts-
zunahme der Pulmonalis verantwortlich gemacht werden.

2. Gewichiszunahme der Pulmonalisgabel
bei chronischen Herz-, Gefif- und Lungenkrankheiten

Die Herzklappenfehler sind regelmiBig mit ausgeprigten diffusen
Veridnderungen des Pulmonalisstammes und seiner Hauptaste verbunden
und weisen dementsprechend oft recht hohe Pulmonalisgewichte auf
(s. Abb. 5). In 12 Féllen von Mitralstenosen, die wir im Laufe eines Jahres
prapariert und histologisch untersucht haben, liegen die Gewichte der
Pulmonalisgabel zum Teil sehr weit iiber den normalen Werten. So
haben wir bei einer 30jdhrigen Frau, die an Kreislaufdekompensation
verstarb (8.-Nr. 371/54), ein Gewicht der Pulmonalisgabel von 14,2 ¢
ermittelt; dies entspricht 374% des Durchschnittsgewichtes fiir das Alter
der Verstorbenen (3,8 g) und stellt die hdchste Gewichtszunahme unserer
gesamten Beobachtungsreihe dar (Abb. 5). In einem weiteren Fall
(S.-Nr. 97/55, 39jshrige Frau) fanden wir ein Gewicht von 13,1 ¢ =279%
des Altersdurchsehnittes. Eine Verdreifachung des dem Alter ent-
sprechenden Normalgewichtes stellt somit bei den jiingeren Individuen
keine Seltenheit dar. Bei den &lteren Menschen (S.-Nr. 499/54, 399/54
und 108/55) ist dagegen die Gewichtszunahme der Pulmonalis im
Vergleich zu dem hoheren Altersdurchschnittsgewicht geringer. Die
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C I

Abb. 4 A—D. Schematische Darstellung der Ausbreitungsgebiete herdférmiger Intima-
sklerosen in der Pulmonalisgabel, Im oberen Sammelschema A ist die Lokalisation der
Intimasklerosen im Alter von 40-—50 Jahren, im mittleren Bild B im Alter von 70—80Jahren
dargestellt. Die Sammelschemata zeigen nicht die Form der Polster, sondern nur die Gebiete
an, die von herdformigen Intimasklerosen vorzugsweise befallen werden. Die Haufigkeit
verschiedener Lokalisationen ist durch die Dichte des Rasters wiedergegeben. Die beiden
unteren Skizzen veranschaulichen die Schnittfiithrung (C) sowie die Lage der vorderen
(schraffiert) und der hinteren Wand der Pulmonalisgabel an einem aufgeschnittenen
Praparat (D)
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Hochstgewichte, die wir bei den jiingeren Individuen beobachtet haben,
werden in den héheren Altersstufen nicht mehr erreicht. Man gewinnt
den Eindruck, daB3 die alternde Arterienwand nicht mehr imstande ist,
unter der gegebenen mechanischen Uberbelastung die gleiche Massen-
zunahme avfzubringen wie ein jiingeres Gefd. Doch kann die geringere
Gewichtszunahme in diesen Fillen (399/54 und 108/55) auch mit der
Art der Mitralaffektion in Zusammenhang stehen. Dies trifft ins-
besondere fir den Fall 399/55 (66jihrige Frau) zu, in dem eine rezi-
divierende Endokarditis der Mitralis nur eine relativ geringe Stenose
des Ostiums zur Folge hatte.

In 2 Fallen lag neben der Mitralstenose gleichzeitig auch eine
Stenose des Aortenostiums vor. Einer dieser Fille (41jdhriger Mann,
S.-Nr. 163/55) zeigt das hochste absolute Gewicht der Pulmonalisgabel
unserer Beobachtungsreihe = 14,8 g. Der Herzfehler wurde 5 Jahre vor
dem Tode festgestellt.

Das niedrigste Gewicht der Pulmonalisgabel fanden wir bei einer
2 Jahre vor dem Tode operativ gesprengten Mitralstenose (38jahriger
Mann, S.-Nr. 467/54). Der Patient verstarb an einem Magencarcinom.
Das niedrige, aber doch noch tiber der normalen Variationsbreite liegende
Pulmonalisgewicht stellt wahrscheinlich keinen Zufall dar. Es ist an-
zunehmen, dafl nach der vorausgegangenen Sprengung der Mitralstenose
und Entlastung des kleinen Kreislaufes Riickbildungsvorgénge in der
Pulmonalis stattgefunden haben, die zu einer Verminderung ihrer
,,funktionierenden Masse’‘ und zu einer Gewichtsabnahme fithrten.

Insgesamt lieB sich fiir alle beobachteten Félle von Mitralstenosen
zusammen ein durchschnittlicher Zuwachs des Pulmonalisgewichies von
111% errechnen. Die Pulmonalisgabel ist somit bei den Mitralstenosen
durchschnittlich doppelt so schwer, wie es dem Alter entsprechen diirfte.

Inwiefern die Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel von der Dawer der Er-
krankung abhdngt, konnte an unserem verhaltnismaBig kleinen Material nicht
genau festgestellt werden. Die beiden schwersten Pulmonalisgabeln haben wir bei
Mitralstenosen beobachtet, die nach klinischer Angabe 5 bzw. 8 Jahre bestanden
haben sollen. Dagegen zeigten die Herzfehler, die klinisch am lingsten beob-
achtet bzw. bekannt waren, keineswegs die hochsten Pulmonalisgewichte (8S.-
Nr. 345/54 und 499/54, s. Abb. 5).

Bemerkenswert erscheint, daBl auch bei einer chronischen Endo-
karditis der Mitralis, die vorwiegend Zeichen von Mitralinsuffizienz und
noch keine oder nur geringgradige Einengung des Ostiums zeigt, bereits
eine wesentliche Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel festgestellt
werden konnte (s. Abb. 6).

Sehr hohe Gewichte der Pulmonalisgabel haben wir ferner bei
Aortenklappenfehlern beobachtet. Es handelte sich zumeist um petri-
fizierte Stenosen von lingerer Dauer bei dlteren Individuen (55—77Jahre)
mit Herzgewichten von tiber 500 g. In einem Fall (S.-Nr. 158/54,
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65jahriger Mann), bei dem der Herzfehler seit 34 Jahren bekannt war,

stellten wir ein Gewicht der Pulmonalisgabel von 13,6 g (189% des

Altersdurchschnittsgewichtes) fest, in einem weiteren Fall, bei einem

63jéhrigen Mann das Gewicht von 14,5 g (Dauer der Erkrankung 9 Jahre).
Mitralstenosen:
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Abb. 5a. Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel (oben) und der A. pulmonalis-Aorten-
Index (unten) bei Mitralstenosen. N Normale Pulmonalisgewichte; n normale Indices;
. Pulmonalisgewichte und Indices jeweiliger krankhafter Fille

Trotz des hoheren Alters ergaben sich also bei Aortenstenosen Pulmo-
nalisgewichte, die denen bei Mitralstenosen junger Erwachsener nicht
nachstehen. — In allen untersuchten Fillen bestand eine ausgespro-
gene exzentrische Hypertrophie beider Herzkammern, woraus auf die
relative Mitralinsuffizienz als Ursache des pulmonalen Hochdrucks ge-
schlossen werden konnte. Eine begleitende organische Affektion der
Mitralis lag in diesen Féllen nicht vor.

Bei florider oder abheilender aortaler polypos-ulcerdser Endokarditis mit Aorien-
insuffizienz haben wir relativ niedrigere Gewichte der Pulmonalisgabel gefunden,
die jedoch auch in dieser Gruppe mit Ausnahme eines Falles (S.-Nr.396/54,
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56jahriger Mann) weit iiber der normalen Variationsbreite liegen. Der zuletzt er-
wihnte Fall zeigte auch das niedrigste Herzgewicht dieser Gruppe (385 g). Offenbar
war die Tnsuffizienz der Aortenklappen in diesem Fall geringer als in den anderen

Aorieninsufizienz Aoriensrenosen Congenitale
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Abb. 5b. Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel (oben) und der A. pulmonalis-Aorten-

Index (unten) bei Aortenklappenfehlern und bei kongenitalen Herzfehlern. [ Normale

Pulmonalisgewichte ; r] normale Indices; I Pulmonalisgewichte und Indices jeweiliger
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Beobachtungen; der Patient verstarb in einem noch floriden Stadium einer Endo-
carditis septica lenta.

Die kongenitalen Herzfehler bilden an unserem Material nur eine verhdltnismaBig
kleine Gruppe. Hier ist vor allem eine starke Gewichtszunahme der Pulmonalis-
gabel bei einem breit-offenen Ductus Botalli zu erwihnen (S.-Nr. 256/54). Die
33jahrige Frau verstarb kurz nach einer Kaiserschnittentbindung, die wegen
des dekompensierten ,kongenitalen Herzfehlers vorgenommen werden muBte.
Die stark verdickte und im Stamm ballonférmig erweiterte Lungenarterie wog
10,4 g, 252% des normalen Durchschnittsgewichtes. — Ein hohes Gewicht der
Pulmonalisgabel fand sich ferner bei einem markstiickgroBen, hochsitzenden
Kammerseptumdefekt (S.-Nr. 505/54, 24jahrige Frau). Dagegen konnte bei einem
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kleinen Kammerseptumdefekt (57jahrige Frau, S.-Nr.414/54), nur eine. gering-
gradige Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel festgestellt werden.

Auch andere chronische Herz-, Gefifi- und Lungenkronkheiten gehen
mit einem wesgentlichen, zum Teil sogar sehr betrichtlichen Gewichts-
zuwachs der Pulmonalisgabel einher. Diese Erkrankungen bilden an
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ADbb. 6. Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel bei chronischen Herz-, Gefa- und Lungen-
krankheiten (Mitralstenosen, Aortenklappenfehler und kongenitale Herzfehler ausge-
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nommen). Eine Sammelgruppe von 65 Fallen. ©O Dekompensierte Hypertonie 8 Fille;
® Coronarsklerose mit Infarktnarben 7; © rezidiv. Endokarditis mit Mitralinsuffizienz 2;
® Schrumpfnieren 7; ©® Panzerherz 1; @ idiopathische Myokarditis 1; & Lungenemphysem
mit rezidiv. Lungenembolien 4; & Obliteration der Pleurahohlen 6; A chronisches Lungen-
emphysem 5; O prim#ére Pulmonalarteriensklerose und Thrombendarteriitis pulmonalis 2;
& rvezidiv. Lungenembolie 1; + chronisches Lungenemphysem mit Hypertonie im groBen
Kreislauf 7; A Lungen-Tbe 7; A chronische unspezifische Pneumonie 3; & Lungentumoren 3

unserem Material eine Sammelgruppe von 65 Féllen. Ordnet man sie in
ein Koordinatensystem ein (s. Abb. 6), so ergibt sich, daf die grole Mehr-
zahl der Einzelwerte iiber der Geraden liegt, die die normale alters-
gebundene Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel anzeigt.

Unter den Erkrankungen, die regelmiBig mit einer deutlichen Ge-
wichtszunahme der Pulmonalisgabel verbunden sind, erkennen wir
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unter anderem die einengende Coronarsklerose mit Myokardnarben
(7 Falle). Der pulmonale Hochdruck hingt bei dieser Erkrankung offen-
bar mit der exzentrischen Hypertrophie der linken Herzkammer und
dadurch bedingter relativer Mitralinsuffizienz zusammen. Das Herz-
gewicht war in fast allen Féllen dieser Gruppe auf iber 500 g erhtht. —
Auch bei dekompensierter essentieller Hypertonie des grofen Kreislaufes,
(8 Fille), sind die Pulmonalisgewichte zum Teil stark erhsht. EKine
ausgesprochene exzentrische Hypertrophie beider Herzkammern lag in
diesen Fallen ebenfalls vor. — Unter 3 Féllen maligner Nephrosklerose
zeigten 2 Falle eine weit iiber den Altersdurchschnitt hinausgehende
Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel. Zugleich waren auch die Aorten-
gewichte dieser Fille iiber den Altersdurchschnitt erhtht. Bei entziind-
lichen Schrumpfnieren, haben wir ebenfalls erhthte Pulmonalis- und
Aortengewichte ermittelt. Es steht fest, dal} sowohl der essentielle als
auch der renale Hochdruck — zumindest im spéteren Stadium der Er-
krankung — regelméflig mit einer Gewichtszunahme der Pulmonalis-
gabel einhergeht, woraus auf die gleichzeitig bestehende pulmonale
Hypertonie geschlossen werden mulB.

Die Frage, wie der pulmonale Hochdruck bei Blutdrucksteigerung im grofien
Kreislauf zustande kommt, bleibt immer noch offen. Nach klinischen Unter-
suchungen von F. LaNGE, die durch die Gewichtsbestimmungen der rechten Herz-
kammer (Friepricas) ihre weitere Stutze finden, kann die Hypertonie des groBen
und kleinen Kreislaufes synchron entstehen. F. LANGE wies sogar darauf hin, daB
der Unterschied zwischen dem ,,blassen und ,,roten* Hochdruck VoOLLHARDS
daraunf zuriickzufiithren sei, daB beim ,,roten Hochdruck sténdig eine synchrone
pulmonale Hypertension vorliegt. Die dadurch erschwerte Lungendurchstrémung
habe eine Hyperglobulie und eine vermehrte Kohlensduresattigung des Blutes zur
Folge, worauf auch die rotliche Hautfarbung solcher Individuen zuriickzufithren
sei. Dagegen sei der durch Nierenveranderungen bedingte Hochdruck ,fast immer
nur im groflen Kreislauf vorhanden®.

Da die Sektion bei einer dekompensierten essentiellen Hypertension
ebenso wie bei entziindlichen Schrumpfnieren zumeist eine ausgeprigte
exzentrische Herzhypertrophie aufdeckt, erscheint die Annahme eines
synchron mit der Blutdrucksteigerung im groflen Kreislauf entstandenen
pulmonalen Hochdrucks vom pathologisch-anatomischen Standpunkt
vorerst nicht zwingend. Die pulmonale Hypertension konnte sehr wohl
die spitere Folge einer sich latent entwickelnden Linksinsuffizienz des
Herzens sein.

Die primdire Pulmonalarteriensklerose (31jéhrige Frau, S.-Nr. 166/55)
zeigt erwartungsgemifl ein sehr hohes Gewicht der Pulmonalisgabel
(12,5 g), das einem 3fachen Normalgewicht in diesem Alter entspricht.
Bei einem Aortengewicht von 23 g ergibt sich eine Gewichtsrelation
beider Gefille von 54%. Die Pulmonalisgabel wiegt also mehr als die
Hélfte der gesamten Aorta (s. auch S. 137)! Die Dauer der Erkrankung
betrug nach klinischer Angabe 6 Jahre. — Ein wesentlicher Gewichts-
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zuwachs lag auch in einem anderen Fall primdrer pulmonaler Hyper-
tonie vor (31jahrige Frau, S.-Nr. 255/54), die wir als Thrombendarteriitis
pulmonalis im Sinne STAEMMLERs gedeutet haben.

Ein hohes Gewicht der Pulmonalisgabel haben wir ferner bei Panzerherz mit
exzentrischer Hypertrophie beider Herzkammern und einem Herzgewicht von 520 g
beobachtet (8.-Nr. 268/54, 47jihriger Mann). Herzklappenverinderungen lagen
nicht vor.

Ein erhohtes Pulmonalisgewicht zeigen ferner alle Erkrankungen,
die zu dem sog. chronischen Cor pulmonale (im engeren Sinne) fithren.
g So stellten wir beim Bron-
m chialasthma, das mit einem
starken Lungenemphysem ein-
herging (19jéhriger Mann,
S.-Nr. 100/55) eine Verdrei-
fachung des Pulmonalisge-
wichtes fest. Der Herz-
kammerindex war auf 1,47
erhéht. Auch im hdoheren
{ } Alter ist das ausgesprochene
20 w0 w & & v & %  chronische Lungenemphysem

Levensalier nicht nur mit einer Hyper-
Abb. 7. Zunahme des Umfanges der Lungenar-

terie bei pulmonalem Hochdruck ( ) im Ver- trophie der rechten Herz-

gleich zu den normalen Umfangen der Pulmonalis kammer, sondern auch mit

( yund der Aorta (- - - ~ - ). In Ubereinstim- ) ; )

mung mit den friitheren Angaben von ROSSLE einem Starken, mitunter aber

kreu_zt dfar'stérket zunehmt_ande Umfang der Aorta  guch mit einem Weniger auf-
die Linie des Pulmonalisumfanges im Alter

zwischen 45 und 50 Jahren fallenden  Gewichtszuwachs
der Pulmonalisgabel verbun-
den. — Bei rezidivierenden Lungenembolien lagen die Pulmonalis-

gewichte teils oberhalb, teils innerhalb der normalen Variationsbreite.

Unter den Erkrankungen, die keine wesentliche bzw. keine stindige Zunahme
des Pulmonalisgewichtes zur Folge haben, ist die chronische Lungentuberkulose zu
erwihnen. Die beobachteten Gewichte liegen teils unmittelbar oberhalb, teils sogar
unterhalb der normalen Gewichtskurve. Dies diirfte auch der klinischen Erfahrung
entsprechen, dafl eine pulmonale Hypertonie nur bei chronisch-cirrhotischen
Tuberkuloseformen zustande kommt (vgl. hierzu BERBLINGER).

Bemerkenswert ist ferner, daB bei den ilteren fotulen Obliterationen beider
Pleurahshlen die Pulmonalisgewichte oberhalb der normalen Gewichtskurve liegen.
Die Gewichtszunahme ist jedoch nicht in allen Fallen signifikant.

In der besprochenen Sammelgruppe von Herzerkrankungen sowie
von Gefif- und Lungenkrankheiten, die zum chronischen Cor pulmonale
fiithren oder fiihren kinnen, lassen sich somit héufig hohe Pulmonalis-
gewichte feststellen, die zum Teil weit tiber dem Altersdurchschnitt
liegen und den stark erhéhten Gewichten bei den rheumatischen Herz-
klappenfehlern oft nicht nachstehen. Wahrend bei den letzteren noch
angenommen werden konnte, dafl die Massenzunahme der Arterien-



Das Gewicht der Lungenschlagader 135

wand durch eine besondere Bereitschaft des GeféBmesenchyms zur Ab-
lagerung von Ballaststoffen begiinstigt wird, so zeigt der hiufige und
starke Gewichtszuwachs der Pulmonalisgabel bei den anderen, soeben
zusammengefafiten Erkrankungen, da die Blutdrucksteigerung allein eine
ebenso starke Massenzunahme der Pulmonalisgabel verursachen kann.

Stellt man die Umfdnge der Lungenschlagader bei pulmonaler Hyper-
tonie ihren Gewichten gegeniiber, so ergibt sich, dafl im allgemeinen die
schweren Lungenschlagadern auch einen gréBeren Umfang zeigen. Die
gefundenen Mittelwerte liegen bei pulmonalem Hochdruck durchweg
iiber dem normalen Durchschnitt und iibertreffen sogar den im Laufe
des Lebens stidrker zunehmenden Aortenumfang (s. Abb. 7). Bemerkens-
wert erscheint, dal im jingeren Alter die Zunahme des Umfanges bei
pulmonalem Hochdruck bedeutend stiarker ausgeprigt ist als in den
spateren Altersabschnitten, wie aus dem Kurvenverlauf deutlich her-
vorgeht. Im hoheren Alter kann eine durch Hochdruck bedingte starke
Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel auch ohne wesentliche Erweite-
rung des altersdurchschnittlichen GefiBumfanges beobachtet werden.

Die Erweiterung der Lungenschlagader bei pulmonalem Hochdruck
ist zum Teil auf eine fortschreitende Verarmung ihrer Media an spe-
zifischem Parenchym, auf den zunehmenden Schwund von Muskelzellen
zuriickzufithren und somit als Zeichen des Versagens ihrer Wandstruktur
zu betrachten (s. S. 145).

3. Aortengewichte untersuchter Fiille

Im Verlauf unserer Untersuchungen erschien es uns interessant und
wesentlich, das Gewichl der schwer gewordenen Pulmonalis mit dem
Aortengewicht desselben Falles zu wvergleichen. Uns schwebte dabei die
Ermittlung eines Arterienindex vor, der mit dem Herzkammerindex
vergleichbar wire, und der tber die morphologischen Auswirkungen
unterschiedlicher Druckbelastung des kleinen und grofen Kreislaufes
einen zahlenmifiigen Eindruck vermitteln kénnte.

Die in 194 Fiéllen vorgenommenen Wagungen der Aorta ermoglichten
zundchst die Nachprifung einer fritheren Untersuchung tiber das Ge-
wicht der Aorta (W. W. MEYER, 1951) und bestétigten das damals ge-
wonnene Ergebnis.

Die Gegeniiberstellung von Durchschnsttsgewichien beider Untersuchungsreihen
ergab, daf die gefundenen Mittelwerte in den meisten Altersstufen gut iiberein-
stimmen. Dies trifft insbesondere fiir die Normalgewichte bei den jingeren Jahr-
gangen zu. Im Vergleich zu dem fritheren Berliner Material liegen allerdings die
in Marburg festgestellten Durchschnittsgewichte fiir die 5., 6. und 7. Lebensdekade
etwas hoher, und zwar in der 5. um 2,3 g, in der 6. um 4,3 g und in der 7. um 6 g.
Diese relativ geringen Abweichungen hingen wahrscheinlich nur von der unter-
schiedlichen Zusammensetzung des Materials ab.

Sondert man aus dem Marburger Material die Aorten heraus, die
keine oder nur eine geringgradige herdjérmige Sklerose zeigen, (Gruppe I
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nach unserer fritheren Einteilung der Arteriosklerosegrade), so ergibt
sich — in Ubereinstimmung mit den frither von uns erhobenen Zahlen —,
daB die Aorta im Alter zwischen 20 und 60 Jahren auch in Abwesenheit
herdformiger Sklerosen thr Gewicht verdoppelt und dof sie je Jahrzehnt
durchschnittlich um 5—7 g zunimmdt.

Bei Ménnern steigt das Gewicht der Aorta von 25,6 g in der 3. Lebensdekade
(25. Lebensjahr) auf 59,4 g in der 7. (65. Lebensjahr), bei Frauen resp. von 23,2 g
auf 44 g. Auch in dieser Gruppe von Fallen liegen die Mittelwerte einiger Lebens-
dekaden etwas hoher als am Berliner Material.

FaBt man das gesamte Marburger Beobachtungsgut zusammen, so
ergibt sich, dafl das Aortengewicht von der 3. zur 9. Lebensdekade sich
verdreifacht: in der 9. Lebensdekade betrigt das Gewicht der Aorta
340% ihres ,,Ausgangsgewichtes im 3. Jahrzehnt.

Wihrend bis zur 6. Lebensdekade die Gewichte bei Frauen und
Ménnern etwa parallel ansteigend sich nur wenig voneinander unter-
scheiden, gehen die Gewichtskurven beider Geschlechter von der 6. Le-
bensdekade ab immer mehr auseinander. In der 8. Lebensdekade
(70—79 Jahre) betrigt der Unterschied 16 g. Das Gewicht von Frauen-
aorten ist in dieser Lebensdekade also etwas niedriger als das Gewicht
der Minneraorten in der vorausgegangenen 7. Lebensdekade. — Der
Hinweis von Ascmorr, dall die Frauen den Arteriosklerosegrad der
Minner etwa 10 Jahre spiter erreichen, findet somit auch bei der
Gegentiberstellung von Gewichtszahlen seine Bestdtigung. Allerdings
trifft diese Feststellung, dem Gewicht nach zu urteilen, nur fiir die
Frauen iiber 70 Jahre zu.

Falt man die Féille mit stark ausgeprigter Arteriosklerose (120 Fille
des Marburger und Beriliner Materials, Gruppe 111 nach unserer fritheren
Dreiteilung der Arteriosklerosegrade) gesondert zusammen, so ergibt
sich, daB z. B. in der 6. Lebensdekade die stark arteriosklerotisch ver-
dnderte Aorta etwa um 50% schwerer ist als solche, die nur eine gering-
gradig ausgeprigte herdférmige Sklerose aufweist.

So wiegt in diesem Alter eine von der herdférmigen Sklerose mehr oder weniger
verschonte Aorta bei Mannern durchschnittlich 44 g, bei Frauen 42,3 g. Bei ausge-
pragter Arteriosklerose werden dagegen Durchschnittsgewichte von 73,5 bzw. 62,3 g
erreicht.

In den nachfolgenden Lebensdekaden dndert sich das Aorfenmittel-
gewicht ber schwerer Arteriosklerose wenig, es nimmt kaum zu. Offenbar
stellen die gefundenen Werte bereits die hochstmoglichen Mittelgewichte
dar, die zugleich wohl auch die ,,Anpassungs‘- bzw. ,,Abniitzungsgrenze‘
des Arteriensystems andeuten. Wihrend einige Individuen an diese An-
passungsgrenze bereits in der 6. Lebensdekade herankommen, wird bei
den anderen der gleiche Grad der Arteriosklerose und somit auch das
Hochstgewicht der Aorta erst in der 9. Lebensdekade erreicht. — Die
Frauenaorten wiegen bei schwerer herdférmiger Arteriosklerose durch-
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schnittlich um 10 g weniger als die Aorten der Ménner. — Zusammen-
fassend ist in Bestédtigung unserer fritheren Angaben festzustellen, daf}
das Aortengewicht einen guten zahlenmdifigen Eindruck diber die Aus-
prigunyg arteriosklerotischer Verdnderungen zu-geben vermay.

Die vorhin geschilderte starke Gewichtszunahme der Pulmonalis
beim Hochdruck lieB uns auch einen &hnlichen Gewichtszuwachs der
Aortd bes Hypertonien im groBlen Kreislauf vermuten. Tatsdchlich war
das Aortengewicht bei glomerulonephritischen und vascularen Schrumpi-
nieren iiber die normale Variationsbreite erhoht; die relative Gewichts-
zunahme (im Vergleich zum Altersdurchschnitt) betrug jedoch hochstens
45%. Die Aorta zeigle somit im Gegensalz zur Pulmonalis auch bei
einem ausgeprigten und sicher linger andauernden Hochdruck eine
relativ geringere Gewichiszunahme. Dies hingt offenbar damit zusammen,
daB der relative Anstieg des systolischen Druckes im grofen Kreislauf
auch bei den schwersten Hypertonieformen selten iiber 300 mm Hg
hinausgeht und zumeist wm das Doppelte normaler systolischer Werte
liegt. Bel pulmonaler Hypertension stellt dagegen eine Vervierfachung
der systolischen Blutdruckwerte keine Seltenheit dar (s. S.150). Der
hoheren mechanischen Uberbelastung entspricht auch der groBere
relative Gewichtszuwachs der Pulmonalis im Vergleich zur Aorta. —
Es ist ferner denkbar, daf die wandstirkere Aorta iiber gréBere
Struktur-,,Reserven® verfiigt, und daB erst bei einer sehr wesentlich
erhohten Belastung eine Verstirkung ihrer Wand durch ,,Einbau‘‘ zu-
sitzlicher Gewebselemente notwendig wird.

4. A. pulmonalis-Aorien-Index (PA-Index)

Schon die ersten Stichproben (s. S. 133) zeigten, dall die Gewichts-
relation der iiberbeanspruchten Pulmonalis und der unter einem nor-
malen Druck stehenden Aorta stark zugunsten der Pulmonalis ver-
schoben sein kann. Um genauere normale Vergleichszahlen zu gewinnen,
haben wir die Gewichtsrelation beider Arterien, die wir als 4. Pulmo-
nalis-Aorten-Index bezeichnen, an Hand von erwdhnten Kontrollfillen
(s. 8. 124) fiir verschiedene Altersstufen ermittelt. Es ergab sich dabei,
daf} in der 3. Lebensdekade der

Gewicht der Pulmonalisgabel X 100
Gewicht der gesamten Aorta

PA-Index =

13,9 betrigt, d. h., daB normalerweise das Gewicht der Pulmonalis-

gabel in dieser Lebensdekade etwa 13,9% des normalen Aortengewichtes

bildet. Entsprechend der stirkeren Gewichtszunahme der Aorta im

Verlaufe des weiteren Lebens nimmt dieser Index mit dem fortschreiten-

den Alter etwas ab und betrigt in der 9. Lebensdekade 10,7. Stellt

man die Gewichtsrelation der Pulmonalis und der Aorta in einem
Virchows Arch. Bd. 328 10
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Koordinatensystem dar, so ergibt sich aus den beobachteten Werten
eine parabelihnliche Kurve (s. Abb. 8).

Bei pulmonaler Hyperionie steigt der Pulmonalis-Aorten-Index we-
sentlich an. Den hochsten Indexwert — 54 — haben wir bei pri-
mdrer Pulmonalarteriensklerose beobachtet (S.-Nr. 166/55, 31jahrige
Frau). Die Pulmonalisgabel wog also in diesem Fall mehr als die Halfte

der gesamten Aorta.

%,
%
A y=16,28-12 B+ 0,090°
"y N Qyn. Variabilitétskoer: (moh K Soith)
N =10 ody/20.K~=887
\ o'dy=0,7187 Yo
7|f |
72
A
74,3 30 Zu 77,9 776 my 2%
0 I IR I SO SO RN NN S R A S|
20 70 7 50 6 70 40 50
Lebensalter

Abb, 8. Abnahme des .A. pulmonalis - Aorten - In-
dex (Gewicht der Pulmonalisgabel in Prozent des

Bei Herzklappenfehlern und insbesondere bei

Mitralstenosen findet eben-
falls eine starke Zunahme
des PA-Index statt (siehe
Abb. 5).

So fanden wir bei absolutem
Gewicht der Pulmonalisgabel
von 14,2 g (S.-Nr. 371/54,
31jahrige Frau) einen Index-
wert von 40,7; in einem wei-
teren Fall, der die schwerste
Pulmonalisgabel unserer Unter-
suchungsreihe zeigte (14,8 g,
S.-Nr. 163/55,41jahriger Mann),
war der Indexwert — ent-
sprechend dem héheren Ge-
wicht der Aorta im Alter des

Aortengewichtes) mit fortschreitendem Alter . .
# ) Verstorbenen — etwas niedriger

und betrug 43. Auch in den
iibrigen Fallen von Mitralstenosen geht der PA-Index der absoluten Ge-
wichtszunahme annihernd parallel, wobei Indices von 30—40 keine Seltenheit
darstellen (s. Abb. 5). Den mniedrigsten Index zeigt bei Mitralstenosen der bereits
erwihnte 2 Jahre vor dem Tode operativ angegangene Fall (S.-Nr. 467/54).

Die stark erhohten PA-Indices bei Mitralstenosen lieBen die Frage aufkommen,
ob die zugunsten der Pulmonalis verschobene Gewichtsrelation auch dadurch
vergrofert wird, daB die Aorten bei Mitralstenosen untergewichtig sind. Diese
Annahme erschien uns um so mehr berechtigt, als bei Mitralstenosen die Blutdruck-
werte im groBen Kreislauf manchmal etwas unter dem normalen Durchschnitt liegen
Die Nachpriifung ergab jedoch — oft im Gegensatz zu dem makroskopischen Ein-
druck einer ,,Hypoplasie, daB die Aortengewichte bei Mitralstenosen im groBen
und ganzen dem Altersdurchschnitt entsprechen. Der starke Anstieg des PA-Index
ist somit nur auf den Gewichtszuwachs der Pulmonalis zuriickzufiihren.

Bei den Aortenstenosen werden die PA-Indexwerte, wie sie bei Mi-
tralstenosen jiingerer Personen zustande kommen, nicht erreicht. Auch
bei einem absolut sehr hohen Pulmonalisgewicht von 14,5¢ (S.-Nr.390/54)
betrigt der PA-Index nur 23,5 (Abb. 5b). Die geringeren Indexwerte sind
in dieser Gruppe von Féllen auf das hohere Alter und das damit verbun-
dene hohere Aortengewicht zuriickzufithren. Tmmerhin sind die Indices
durchschnittlich bedeutend hoher. als es der Norm entspricht, woraug
man auf eine starke Uberbelastung des kleinen Kreislaufes — auch ohne
irgendwelche weitere Angaben ~— mit Sicherheit schlieflen kann. Der
Herzkammerindex ist dagegen in solchen Fillen oft irrelevant, da er durch
die gleichzeitig vorliegende Linkshypertrophie mit beeinfluBt wird.
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Entsprechend der durchschnittlich geringeren absoluten Gewichtszunahme der
Pulmonalis bei wlcerds-polypiser Endokarditis mit Aorteninsuffizienz ist auch der
PA-Index bei dieser Herzklappenaffektion nicht so hoch wie bei den Aortenstenosen.

Erhohte Indices fanden wir auch bei anderen Erkrankungen, die mit pulmonalem
Hochdruck einhergehen, z. B. bei einengender Coronarsklerose mit Myokardnarben
und exzentrischer Herzhypertrophie. Bei schwerer Aortensklerose hoherer Alters-
stufen ist allerdings die Verhiltniszahl weniger eindrucksvoll, da sie zu sehr durch
den iiberdurchschnittlich groflen Gewichtszuwachs der Aorta stark beeinflufit und
zugunsten der letzteren verschoben wird. Dagegen vermag ein Hochdruck im
groBen Kreislauf, der nicht von einer schwereren Arteriosklerose begleitet oder
gefolgt wird, den PA-Index nur wenig zu beeinflussen, da die zusétzliche Gewichts-
zunahme der Aorta durch Blutdruckanstieg relativ gering ist (s. S. 137).

Extreme Abweichungen von der normalen Kérpergréfle sind oft mit
iiberdurchschnittlich kréftigen oder ,hypoplastischen®* Arterien ver-
bunden. Ihre genauere Beurteilung ohne Gewichtsbestimmung ist schwie-
rig, aber auch aus den ermitteten Gewichten lassen sich in solchen Fillen
noch keine sicheren Schliisse tiber die relative Arbeitsbelastung des
groBen und des kleinen Kreislaufes ziehen. Krst die Feststellung des
PA-Index kann dariiber eine genauere Auskunft geben.

So wog z. B. die Pulmonalisgabel in einem Fall von Akromegalie (S.-Nr. 279/54)
bei einem 47jahrigen Mann 7,9 ¢ und war somit um die Halfte schwerer, als es dem
Altersdurchschnitt entsprechen diurfte. Irgendwelche krankhafte Herz- oder
Lungenverinderungen, die eine pulmonale Hypertonie und somit die Gewichts-
zunahme der Pulmonalis verursacht haben kénnten, lagen jedoch in diesem Fall
nicht vor. Die weitere Untersuchung des Arteriensystems zeigte, daB auch die
Aorta schwerer war (50 g) als das Altersdurchschnittsgewicht (40 g). Der errechnete
PA-Index von 15,8% zeigte nun an, daf die Gewichtsrelation beider Arterien im
Vergleich zur Norm nur wenig zugunsten der Pulmonalis verindert war. Eine
wesentliche relative Gewichtszunahme der letzteren (in Prozent des Aorten-
gewichtes) bestand also nicht. Die hoheren Pulmonalis- und Aortengewichte waren
demnach nur als eine Teilerscheinung einer allgemeinen Korrelationsstérung mit
Splanchnomegalie aufzufassen.

Der PA-Index stellt somit nicht nur eine interessante Verhaltniszahl
dar, die den relativen Gewichtszuwachs der Pulmonalis und somit das
Vorliegen eines pulmonalen Hochdrucks sehr anschaulich zum Ausdruck
bringt, sondern ist zugleich auch als eine wichtige Kontrollzahl anzusehen,
die von der individuell recht unterschiedlichen Entwicklung des Arterien-
systems weitgehend unabhingig bleibt. Im Vergleich zum Herzindex
hat der PA-Index den Vorteil, daf} er auch bei ausgeprdgter Linkshyper-
trophie eine Uberbelastung des kleinen Kreislaufes anzeigt, wihrend der
Herzindex in solchen Fillen irrelevant wird.

5. Beziehung zwischen dem Pulmonalisgewicht
und den Gewichten der rechten Herzkammer s. 8. 150

6. Zur pathologischen Histologie der schweren Pulmonalis
a) Normal-histologische Vorbemerkung

Uber die mikroskopische Anatomie des Pulmonalisstammes, ins-
besondere tiber die Struktur seiner Media, finden sich im Schrifttum

10*
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nur kurze, unvollkommene Hinweise. Eine grilndliche zusammenfassende
Untersuchung iiber die funktionelle Struktur der Pulmonalis, unter an-
derem iiber die gegenseitige Beziehung der glatten Muskulatur und des
elastischen Geriistes liegt auch nach Angaben von H. v. Havek (1952,
1953) noch nicht vor,

1935 wies BeNNINGHOFF darauf hin, dafl alle Lungenarterien bis zu etwa
1 mm Durchmesser ,,nach dem Prinzip der Aorta gebaut* seien. Demnach ldgen
die Muskelfasern in den Zwischenrdumen zwischen zwes elastischen Hdiutchen und
inserieren mit thren Enden an deren Flichen. Sie wirken lediglich als ,,Spannungs-
muskeln des elastischen Geriistes (Abb.9B). Die Schaltung beider Gewebselemente

i e

g X ot
Abb. 9C. Schematische Darstellung der Mediastruktur einer normalen Pulmonalis. Links
vom Bild die Schemata von BENNINGHOFF (A u. B). (N&heres im Text)

sei somit eine andere als in der Aorta groBer Huftiere (BENNINGHOFF 1926) oder
Pferde (BERNER 1905), bei denen Muskelzellen und elastische Membranen in eigen-
artiger rhythmischer Weise nacheinander geschaltet sind und im Verhaltnis von
Muskel und Sehne zueinander stehen (s. Abb. 9 A).

Wie bereits berichtet?, bediirfen die von BENNINGHOFF entwickelten
Vorstellungen iiber die Beziehung der glatten Muskulatur zum elastischen
Geriist im Pulmonalisstamm einer gewissen Erginzung. Die im Quer-
schnitt durch die Pulmonalis sichtbaren etwa parallel zueinander
angeordneten, oft als ,unterbrochen’ beschriebenen elastischen La-
mellen erweisen sich in einem flach durch die Media angelegten Schnitt
als eigenartige sternférmige Membranen. Diese homogen erscheinenden
elastischen Sterwmembranen sind etwa 100 p grof und 4—5 ¢ dick,
gefenstert (s. Abb. 9Cund 10B, C). Sie werden miteinander durch feine
elastische Netzwerke verbunden, die aus den Membranfortsitzen hervor-
gehen und nach allen Richtungen der Membranebene radisir gerichtet

1 MevYER, W.W.,u. H. Ricurez: Verh. Dtsch. Path. 1955, S. 231. Z. Zellforsch.
43, 383390 (1955).
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Abb. 10A—C. Starke Elastose der Media bei pulmonalem Hochdruck (A), gesehen im Flach-

schpitt durch die Arterienwand (Mitralstenose, S.-Nr. 437/54, 32jahrige Frau). In den unte-

ren Bildern ist zum Vergleich die Struktur der Media einer normalen Pulmonalis im

Flachschnitt (B) und im Querschnitt (C) wiedergegeben (S.-Nr. 447/54, 22jahrige Frau).
Orcein. Es Elastische Sternmembranen
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Abb. 11, Oberes Bild: Hypertrophie muskulidrer Biindel der Pulmonalismedia bei Mitral-

stenose (Flachschnitt, S.-Nr. 371/54, 30jahrige Frau) im Vergleich zu den normalen Muskel-

ziigen (mittleres Bild, S.-Nr. 447/54, 22jdhrige Frau). Unteres Bild: Starke Abnahme der

Muskelzellzahl in der Media der Lungenarterie bei pulmonalem Hochdruck (Mitralstenose,
S.-Nr, 193/55, 32jahrige Frau). Hématoxylin-Eosin
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sind. Die glatten Muskelzellen liegen in den R#éumen zwischen den
elastischen Sternmembranen und bilden zusammen mit dem erwihnten
elastischen Verbindungsnetz elastisch-muskulire Biindel. Entsprechend
den nach allen Richtungen der Membranebene auslaufenden Fortsidtzen
sind auch diese Biindel in verschiedenen Richtungen orientiert (siehe
Abb. 9C und 11, mittleres Bild). Dabei Iilt sich in vielen Muskel-
biindeln, insbesondere bei jingeren Individuen eine palisadenartige
Anordnung der Kerne erkennen. — Die aus dem Rande elastischer
Sternmembranen hervorgehenden Faserwerke liegen jedoch nicht nur
in der Membranebene, sondern weichen vielfach nach innen oder nach
auflen ab und stellen Verbindungen her zu den elastischen Stern-
membranen benachbarter Wandschichten. Die ihnen zugehdrenden
Muskelbiindel erkennt man im Querschnitt zwischen den aneinander-
liegenden Membranflichen. — Die elastischen Sternmembranen werden
ferner durch kollagene Biindel miteinander verbunden.

In den Hauptisten des Pulmonalisstammes sind die elastischen Sternmembranen
flichenmaBig etwas grofer als im Hauptstamm, aber bedeutend diinner. Sie liegen
hier in einer geringeren Entfernung voneinander und werden durch ein sidrker als
im Hauptstamm entwickeltes Netz elastischer Fasern miteinander verbunden. Die
Ringschichtzeichnung ist in den Hauptésten kleiner, die Entfernung zwischen den
elastischen Membranen benachbarter Schichten geringer.

Die eigenartige Struktur des Pulmonalisstammes und seiner Haupt-
dste hingt offenbar mit ihrer besonderen funktionellen Belastung zu-
sammen. Der extrapulmonale Teil der Lungenarterie wird bei jeder
Herzkontraktion nicht nur durch die systolische Blutmenge erweitert,
sondern — auch infolge gleichzeitiger Verlagerung der ,,Ventilfliche™
des Herzens — in Léngsrichtung gespannt. Er unterliegt ferner einer
weiteren Zugwirkung, die bei Atembewegungen der Lungenhili entsteht.
Die besondere Verkoppelung sternartiger elastischer Membranen mit den
in verschiedenen Richtungen gelagerten Muskelbiindeln ist offenbar
diesen vielseitigen Dehnungen der Arterienwand, ihrer Beanspruchung
in mehreren Richungen besonders gut angepaft.

b) Feingewebliche Verinderungen der Pulmonalismedia
' vm Alter und beim Hochdruck

«) Altersverinderungen. Die fritheren Untersuchungen haben ihr
Augenmerk vor allem auf die altersgebundenen Intimaverinderungen
gerichtet, die insbesondere durch TormoRsT (1904), EHLERS (1904) und
durch Lsuxepamrns Monographie iiber die Arteriosklerose des kleinen
Kreislaufes (1915) eine ausfiihrliche Schilderung und Wiirdigung fanden.
Die Altersverdnderungen der funktionell wichtigsten Arterienschicht —
der Media — blieben dagegen eine lingere Zeit kaum beachtet.

ToRHORST weist auf das Vorkommen ,,mucinartiger Degeneration® im Stamm
der Pulmonalis hin, bemerkt jedoch zugleich, daB ,,die isoliert vorhandenen Pro-
zesse der Media“ hinter den Intimaverinderungen zuriicktreten. Im Einklang mit
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den spateren Untersuchungen von A. Scmurrtz (1922) ist wohl anzunehmen, daf
es gich hierbei um ortliche Vermehrungen der nicht differenzierten metachromati-
schen Grundsubstanz der Arterie, also um ihren normalen Bestandteil gehandelt
hat. — Erst STAEMMLER (1924) gelang es an Hand seiner Untersuchung itber die
mittleren und kleinen Organarterien, die Aufmerksamkeit auf die mit dem Alter
zunehmende ,,fibrose Entartung’* der Mediamuskulatur zu lenken und sie in Bezie-
hung zur ,,senilen Ektasie® zu stellen. Das Vorkommen dhnlicher Veranderungen
im Pulmonalisstaram wird aber auch in der zusammenfassenden Betrachtung iiber
die Pulmonalarteriensklerose von A. ScrHurLTz (1927) noch nicht erwahnt. — Erst

Abb. 12. Ausgedehnte Narbenbildung im Bereich einer elastischen Sternmembran der
Pulmonalismedia. Elastica-v. Gieson. (8.-Nr. 347/54, 70jdhrige Frau, Gewicht der
Pulmonalisgabel 9,3 g)

MarTORANA weist 1936 in seiner Untersuchung iiber den Bau der Lungenarterie
in verschiedenen Altersstufen des Menschen auf die Vermehrung des elastischen
Gewebes in der Media mit dem Alter und auf das Uberwiegen der kollagenen Grund-
substanz itber dem muskuldren Element im Alter tiber 50 Jahren hin.— MERKEL
(1941) erwahnt unter den Altersverinderungen der Lungenarterien elastisch-binde-
gewebige Intimaverdickungen, Zunahme des elastischen Gewebes und eine Fibrose
der Media. Seine Untersuchungen beziehen sich jedoch im wesentlichen auf die intra-
pulmonalen Aste. — Die Untersuchungen von GrAY, BLUMENTHAL und Mitarb.
(1935) befassen sich vor allem mit der im Alter zunehmenden Kalkablagerung,
die bei Veraschung histologischer Schnitte in der Pulmonaliswand erkannt und
verfolgt wird.

Die Flachschnitémethode ergibt in Bestdtigung der angefiihrten An-
gaben von MARTORANA eine im héheren Alter sehr ausgeprigte Fibrose
der Pulmonalismedia. GroBe narbenartige Felder durchziehen die Pul-
monaliswand, wobei viele elastische Sternmembranen nahezu vollstindig
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in die kollagene Grundsubstanz eingemauert erscheinen (s. Abb. 12).
Die zwischen den Membranen schon normalerweise ausgespannten Binde-
gewebsziige erfahren also mit dem Alter eine wesentliche Verbreiterung
und fillen den Raum zwischen den Membranen oft vollstdndig aus. Die
elastischen Sternmembranen selbst erscheinen wenig verdndert. An
manchen von ihnen fillt jedoch die Erweiterung ihrer ,,Fenster auf,
die als Zeichen ihrer Atrophie aufgefaBt werden kdnnte. — Betrachtet
man das elastische Verbindungsnetz, so fillt eine deutliche Vermehrung
feinster elastischer Fasern auf, die oft stark zusammengeschnurrt er-
scheinen und umschriebene Verdickungen bilden. Mit der Vermehrung
von Zwischensubstanzen geht eine Abnahme der muskuldren Elemente
der Arterienwand Hand in Hand: Im Flachschnitt erscheint die Media
flterer Menschen im Vergleich zur jugendlichen Gefa3wand recht zellarm.

$) Auch bei pulmonalem Hochdruck blieben die feineren Media-
verdnderungen lingere Zeit unbeachtet. In der bereits erwdhnten mono-
graphischen Darstellung von LiuNeDAHL (1915), die unter einem starken
EinfluB der damaligen Joresschen Auffassung der Arteriosklerose als
eines ausgesprochenen Infimaleidens entstanden ist, werden die Media-
verinderungen der Pulmonalis bei Herzklappenfehlern und Lungen-
erkrankungen kaum erwidhnt. BREDT (1942) falt in seiner eingehenden
Untersuchung iber die ,,Eniziindung und Sklerose der Lungenschlagader®,
und zwar im Kapitel ,,Befunde an der Lungenschlagader bei linksseitiger
stenosierender Endokarditis (sog. sekundéire Pulmonalarteriensklerose)®,
die vorgefundenen Mediaverinderungen wie folgt zusammen:

»»In der Media beobachtet man als Frithverdnderungen 6dematose Auflockerung
der Grundsubstanz mit értlicher Atrophie der Muskel- und elastischen Fasern;
die Ausheilung des letzteren Vorganges geschieht durch filzartige Faserneubildung.
Spéatverinderungen im Rahmen der Gesamterkrankung bestehen in zunehmender
Mediaatrophie mit volliger ortlicher Auflgsung derselben und Vascularisierung von
der zugehérigen Adventitia aus.”

Haxs Scamipt (1953) erwéihnt in der Darstellung seiner Befunde bei essentieller
Pulmonaler Hypertonie, dal ,,stets eine Pulmonalsklerose an den makroskopischen
Asten der A. pulmonalis ausgebildet* war. ,,Sie zeigt allerdings sehr verschiedene
Grade und 1aBt keine streng gesetzmiBige Beziehung zum Grad der Herzhyper-
trophie erkennen. AuBerdem sind die grofilen Pulmonalisiste mehr oder weniger
deutlich dilatiert. Histologisch liegt nach seinen Angaben in den groBen Pulmo-
nalisdsten eine ,,bindegewebige Intimahyperplasie mit meist kraftiger Verfettung*
vor. STAEMMLER wies mehrmals mit Nachdruck auf das Vorkommen einer elasti-
schen Hyperplasie kleiner Lungenarterien bei primérer pulmonaler Hypertonie,
insbesondere in ihrem fritheren Stadium hin; gleichartige Verinderungen des Pul-
monalisstammes werden von ihm jedoch nicht erwihnt,

Die kurzen und unvollstandigen Angaben des Schrifttums enthalten
keine Hinweise auf die weitgehenden Umbauvorginge, wie sie in einem
Flachschnitt durch die Media erkannt werden kénnen. Die Elastica-
farbung zeigt in einem solchen Préparat (s. Abb.10A), dafl die
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urspriingliche zarte Zeichnung der Media stark vergrébert bzw. mehr oder
weniger verlorengegangen ist, Die elastischen Sternmembranen sind be-
deutend weiter voneinander entfernt als in einer normalen Pulmonalis
(Dilatation!); sie erscheinen etwas vergréflert. Die zwischen ihnen ausge-
spannten elastischen Fasergeflechte sind stark vermehrt, verdichtet und
vergrébert, wodurch die normalerweise so deutliche Gliederung des
elastischen Geriistes in die Sternmembranen und das dazwischen liegende
Verbindungsnetz immer mehr verwaschen wird. — In einem Hamatoxylin-
Eosinpriaparat erkennt man, daB die elastisch-muskuliren Biindel
linger und breiter, d. h. gréber und grofer, geworden sind. Sie erscheinen
hypertrophisch (s. Abb. 11, oberes Bild). Die n#here Betrachtung
einiger Fille zeigh, daB auch die einzelnen Muskelzellen gréBer er-
scheinen, und dafi sie wahrscheinlich auch an Zahl zugenommen haben.
In den meisten Fillen einer chronischen pulmonalen Hypertonie beruht
jedoch die Vergrofierung elastisch-muskuldrer Biindel vor allem auf
einer Vermehrung und Vergréberung ihres elastischen Gertistes. Bei
linger andauerndem Hochdruck nimmt die Zahl der Muskelzellen sogar
stark ab, so daB zuletzt die Media — im Flachschnitt betrachtet —
auffallend zellarm erscheinen kann (s. Abb. 11, unteres Bild). Aber auch
in einem solchen fortgeschrittenen Stadium der Mediasklerose kann man
doch noch aus dem erfolgten Umbau des elastischen Geriistes auf den
Umfang vorausgegangener hypertrophischer und hyperplastischer Vor-
giinge annihernd schlieBen. ‘

Bei einem liinger bestehenden Hochdruck findet ein noch stirkerer
Umbau der Pulmonaliswand statt, wie dies besonders eindrucksvoll bei
einem breit offenen Ductus Botalli in Erscheinung trat (33jahrige Frau,
S.-Nr. 256/54). In einem Elasticapriaparat 148t sich in diesem Fall die
stark verinderte Pulmonalismedia kaum wiedererkennen (s. Abb. 13).
Das elastische Geriist wird durch nahezu kontinuierlich ineinander tiber-
gehende elastische Membranen gebildet, die das Gesichtsfeld vollkommen
beherrschen. Sie lassen nur kleine Liicken frei, in denen man elastische
Fasern, Muskelzellen und kollagene Grundsubstanz erkennt. Oft sind
diese ,,Fenster’ durch kleine kollagene Narben verlegt. Nur an einigen
Stellen erkennt man schattenhaft angedeutete Umrisse urspriinglicher
elastischer Sternmembranen, die mit dem {ibrigen membranartigen
elastischen Geriist der Media verschmolzen sind. Wahrscheinlich voll-
zieht sich der Umbau der Pulmonalismedia in der Weise, dall die ver-
mehrt auftretenden elastischen Verbindungsfasern allméhlich zusammen-
flieBen und schlieBlich homogene Membranen bilden.

GewiB nimmt die dargelegte Beobachtung insofern eine Sonderstellung
ein, als die erhthte Belastung der Pulmonalis in diesem Fall wihrend
des gesamten Lebens bestand. Jmmerhin erkennt man an Hand der
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Abb. 13. Weitgehender Umbau des elastischen Geriistes der Pulmonalismedia bei einem
breit offenen Ductus Botalli mit Umwandlung elastischer Netzwerke in elastische Mem-
branen (oberes Bild). Orcein. Die untere Aufnahme zeigt die gleichzeitig vorliegende hoch-
gradige Zellarmut der Arterienwandung (S.-Nr. 256/54, 33jdhrige Frau). Himatoxylin-Eosin

geschilderten Verdnderungen, welche gestaltende Kraft der hoheren
kreislaufmechanischen Beanspruchung zukommt, und in welcher Richtung
sich die Strukturverinderungen der Pulmonalis beim Hochdruck ent-
wickeln oder entwickeln kénnen.
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B. Zusammenfassende Besprechung der Befunde
1. Gewichtszuwachs der Lungenschlagader

als Gradmesser der altersgebundenen Pulmonalarteriensklerose

Die durchgefiihrten Gewichtsbestimmungen (s. S. 124) ergaben eine
starke, tiber die Erwartung hinausgehende altersgebundene Gewichts-
zunahme der Pulmonalisgabel, die — in Prozent wiedergegeben — nur
wenig unter dem altersdurchschnittlichen Gewichtszuwachs der Aorta
liegt. Diese Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel wird — wie bereits
dargelegt — im wesentlichen durch diffuse Mediaverdnderungen bedingt,
die mit einer starken Ablagerung kollagener Grundsubstanz einhergehen
und ein Erstarren der Arterienwand zur Folge haben.

Es erscheint berechtigt anzunehmen, dafl diese diffusen altersgebun-
denen Verdnderungen nicht nur auf den extrapulmonalen Abschnitt
der Lungenarterie beschrinkt bleiben, sondern tiber den gesamten ar-
teriellen Baum der Lungen ausgebreitet sind. Die bereits vorliegenden
Untersuchungen intrapulmonaler Lungenarteriendste (MERKEL, MARTO-
RrANA) sprechen eindeutig fiir diese Annahme. Indirekt weisen darauf
auch die Messungen (LinzBacH) und Wégungen von Arterien des groBen
Kreisglaufes hin (W. W. MEY®r 'und H. Brck). Diese ergeben unter
anderem, dall die altersgebundene arteriosklerotische Gewichtszunahme
nicht nur auf den zenfralen Abschnitt des Arteriensystems, auf die
Aorta beschriinkt bleibt, sondern gleichzeitig auch in den mittleren
Arterien stattfindet. Daraus ist auf das Vorliegen ausgeprigter diffuser
Verdnderungen auch in diesen Gefdfen zu schlieBen. Wahrscheinlich
werden von solchen Lisionen auch die kleinsten Arterien nicht ver-
schont. — Im Hinblick auf die angefiihrten Beobachtungen und Uber-
legungen erscheint es berechtigt anzunehmen, daB die im extrapulmo-
nalen, zentralen Abschnitt der Lungenarterie feststellbaren diffusen
Wandverinderungen eine Teilerscheinung der itber das ganze arterielle
System der Lungen ausgebreiteten sklerotischen Affektion darstellen.
Die von uns festgestellte Gewichtszunahme des extrapulmonalen Teils
der Lungenschlagader gibt den Grad dieser sklerotischen Affektion an
und ist demnach als Gradmesser der altersgebundenen Pulmonalarterien-
sklerose anzuseben.

Die herdférmigen lipoidhaltigen Intimasklerosen allein kénnen dagegen
keine genauere Vorstellung tiber die Ausprigung der Pulmonalarterien-
sklerose geben, zumal sie nur eine in ihrer Ausbreitung sehr wech-
selnde — fiir die Funktion der Lungenstrombahn fast belanglose —
Begleiterscheinung eines dibergeordneten diffusen sklerotischen Vorganges
darstellen und auch quantitativ sehr wenig ins Gewicht fallen. Ihre
Zahl nimmt zwar mit dem Alter zu, doch sind sie in den zentralen Ab-
schnitten der Lungenschlagader auch bei ausgepridgter diffuser seniler
Pulmonalarteriensklerose oft nur wenig entwickelt. — Die Gewichts-
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bestimmung ist somit die ,,Methode der Wahl®, mit der man den Grad
sklerotischer Altersverdnderungen ohne technische Schwierigkeiten und
noch wihrend der Sektion quantitativ ermitteln kann.

2. Deutung hypertonischer Wandverinderungen der A. pulmonalis

Wihrend die altersgebundene diffuse Fibrose der Pulmonaliswand
zweifellos als Arteriosklerose aufzufassen ist, kénnen die Verdnderungen
der Pulmonalis beim Hochdruck unterschiedlich gedeutet werden. Das
aubBere Zeichen der Massenzunahme veranlafBte bereits, diese Verinde-
rungen als Hypertrophie anzusehen (ScHONMACKERS). Tatséchlich er-
gaben unsere histologischen Untersuchungen (s. S. 145) deutliche Um-
bauvorginge der Media mit einer hypertrophischen Vergréfierung
elastisch-muskulidrer Biindel, die in den fritheren Stadien des Hochdrucks
wahrscheinlich mit einer echten numerischen Hypertrophie muskulirer
Elemente einhergeht. In den spéteren Stadien wird jedoch das mikro-
skopische Bild durch eine starke Elastose und Fibrose beherrscht,
wihrend die Zahl der Muskelzellen immer mehr zuriickgeht. Das dulere
Merkmal der Hypertrophie, die eindeutige Volumenzunahme der Ar-
terienwand ist zwar geblieben, es kann aber nicht tiber die Tatsache hin-
wegtduschen, daf die Arterienwand bedeutend zellirmer geworden ist.
Liegt eine Hypertrophie oder bereits eine Sklerose vor? Ist es zuldssig,
die Vermehrung und Verstirkung des elastischen Geriistes begleitet von
einer Fibrose der Arterienwand noch als Hypertrophie zu bezeichnen ¢ —
Will man unter Hypertrophie eine Zunahme des gleichartigen Gewebes—
sei es Parenchym oder Zwischensubstanz — z. B. durch erhéhte Arbeits.-
belastung verstehen, dann ist sowohl die Elastose der Arterienwand als
auch die gleichzeitig stattfindende Vermehrung kollagener Substanz als
Teilerscheinung eines hypertrophischen Vorganges anzuerkennen. Eg
wire unbegriindet und willkiirlich, die Verstirkung des elastischen Ge-
webes in jedem Fall als Hypertrophie bzw. Hyperplasie, die gleichzeitige
Vermehrung der kollagenen Substanz dagegen stets als Sklerose zu
deuten, zumal die beiden Elemente nur verschiedene Differenzierungs-
produkte des gleichen Gewebes, des GefiBmesenchyms darstellen.

Die aus der Verschwommenheit einiger Begriffe allgemeiner Patho-
logie entstehende Schwierigkeit der Deutung und Zuordnung koénnte
dadurch beseitigt werden, dafl man den Begriff der Hypertrophie bzw.
Hyperplasie auf das spezifische zellige Parenchym des betreffenden
Organs oder Gewebes einschrinkt und von einer Hypertrophie bzw.
Hyperplasie der Zwischensubstanz nur dann spricht, wenn eine dem
Parenchymzuwachs entsprechende, ,,harmonische’* Verstarkung des Ge-
riistes vorliegt. Bei den Veréinderungen der Pulmonaliswand in den fort-
geschrittenen Stadien des Hochdrucks handelt es sich aber um einen
ausgesprochenen disharmonischen Vorgang, wobei das Massenverhéltnis
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zwischen dem spezifischen Zellparenchym — dem Muskelgewebe — und
der Grundsubstanz in zunehmendem MaBe zugunsten der letzteren ge-
dndert wird. Es erscheint daher berechtigt, die iber das normale Maf
hinausgehende Grundsubstanzvermehrung als Sklerose zu bezeichnen,
und zwar unabhingig davon, ob es sich dabei vorwiegend um eine Ver-
mehrung und Verstidrkung des elastischen Geriistes (Hochdruckelastose),
oder um eine Zunahme der kollagenen Substanz (Fibrose) handelt.

Wir stellen zusammenfassend fest, daB es sich bei den beobachteten
und auf den Hochdruck zuriickzufithrenden Verinderungen der Pulmo-
nalis um eine diffuse Pulmonalarteriensklerose handelt, die im Hinblick
auf einige Besonderheiten genauer als hypertonische Mediasklerose naher
charakterisiert werden kénnte. Dieser Pulmonalarteriensklerose geht
offensichtlich das Stadium einer echten Hypertrophie und Hyperplasie
voraus, auf deren Ausmafl wir annihernd aus dem Endgewicht der
Pulmonalis schlieBen konnen. In der terminalen Phase zeigt aber das
Gewicht der Pulmonalis vor allem den Grad ihrer sklerotischen Ver-
énderungen an.

3. Gewichtszunahme der A. pulmonalis als quantitativ-anatomisches
Kriterinm des pulmonalen Hochdruckes

Die vorhin dargelegten Beobachtungen an den Fillen pulmonaler
Hypertonie ergeken, dafl das ,,bradytrophe” Gewebe der Pulmonalis-
wand eine nahezu tiberraschende ,, Anpassungsbreite‘‘ zeigt. Die starke
Zunahme der , funktionierenden Masse unter dem Einflul des ansteigen-
den Blutdruckes, wobei das Altersdurchschnittsgewicht der Pulmonalis
um das 3- bis 4fache iibertroffen wird, kommt in dem iibrigen Arterien-
system des Menschen tatsdchlich nicht vor. Die Pulmonalis nimmt
somit in dieser Hinsicht eine Sonderstellung ein, die in erster Linie auf
einen auBerordentlich hohen Blutdruckanstieg im kleinen Kreislauf zu-
rickzufithren ist. So werden beispielsweise bei Mitralstenosen in der
Lungenschlagader nicht selten Werte von 120/60 mm Hg, ja sogar
150/60 mm Hg ermittelt, also Druckhdhen erreicht, die den Verhilt-
nissen des groBen Kreislaufes nahekommen und die das 4-—6fache des
normalen Blutdrucks in der Pulmonalis (25/10 mm) betragen. Durch-
schnittlich soll der Mitteldruck in der Lungenarterie bei Mitralstenosen
etwa auf das Doppelte der normalen Werte erhoht sein (BAYER, LoogEx
und WALTER, DEHLIUS). Der von uns bei Mitralstenosen ermittelte durch-
schnittliche Gewichtszuwachs der Pulmonalisgabel von 111% stimmt mit
diesen Angaben gut iiberein. Leider sind in den von uns untersuchten
Fillen keine Blutdruckbestimmungen im kleinen Kreislauf vorgenommen
worden, so daf wir auf die Blutdrucksteigerung nur indirekt, und zwar
aus dem Gewicht der freien Anteile der rechten Herzkammer, schliefen
kénnen. In unseren Féllen von Mitralstenosen schwankte dieses Gewicht,



Das Gewicht der Lungenschlagader 151

ermittelt nach der Methode von W. MULLER, zwischen 75 und 165g. Es
lag somit durchweg iiber den normalen Durchschnittswerten, die nach
den neueren Angaben von FrIEDRIcHS (1954) fiir Frauen 44 g, fir
Minner 54 g betragen. Stellt man das Pulmonalis- und Herzkammer-
gewicht bei Mitralstenosen in jedem Einzelfall gegeniiber (Abb. 5a), so
ergibt sich, dal zwischen den beiden Gewichten ein eindeutiges direktes
Verhéltnis besteht. Dem hoheren Pulmonalisgewicht entspricht auch
eine schwerere rechte Herzkammer, wobei sogar die prozentuale Ge-
wichtszunahme der Pulmonalisgabel und der rechten Herzkammer, zu-
mindest in der Gruppe untersuchter Mitralstenosen, oft ziemlich genau
iibereinstimmt. Die ,,morphologische Harmonie*, die normalen Pro-
portionen zwischen der rechten Herzkammer und der Pulmonalis bleiben
also auch beim Hochdruck erhalten, worauf bereits SCHONMACKERS auf
Grund von Ringflichenbestimmung hingewiesen hat. Die synchrone
Massenzunahme der Herzkammer und der ihr zugehérenden Arterie
bestétigt zugleich die frither ausgesprochene Ansicht LinzBachs, dal
die GefdBle in bezug auf ihre Wandstirke ,,das getreue Abbild des Herzens
sind““. Allerdings besteht die weitgehende Ubereinstimmung in der
prozentualen Zunahme des Pulmonalis- und des Herzkammergewichtes
nur bis zum Alter von etwa 50-—60 Jahren, wiahrend bei den ilteren
Jahrgingen die Pulmonalisgabel unter erhShter Belastung eine etwas
geringere Gewichtszunahme zeigt als die rechte Herzkammer. Dies ist
vor allem auf das héhere ,,Ausgangsgewicht™ (Altersdurchschnitts-
gewicht) der Pulmonalis im fortgeschrittenen Alter zuriickzufiihren.
Ein dhnliches Verhalten beider Gewichte 148t sich auch in den tibrigen
Fillen sekundiirer und bei primérer pulmonaler Hypertonie feststellen,
wobei die prozentuale Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel und der
rechten Herzkammer vor allem in den jiingeren Altersstufen weitgehend
ibereinstimmt. Stellt man die Gewichte der rechten Herzkammer und
der Pulmonalisgabel in einem Koordinatensystem zusammen (Abb. 14),
so tritt das unterschiedliche Verhalten der Pulmonalis bei jiingeren und
alteren Menschen sehr eindrucksvoll in Erscheinung. Mit der Zunahme
des Gewichts der rechten Herzkammer (die dem Blutdruckanstieg
gleichzusetzen ist), steigt das Pulmonalisgewicht bei jlingeren Men-
schen (2040 Jahre) steil an. Bei der &lteren Gruppe dagegen (60
bis 80 Jahre) ist der Gewichtszuwachs der Pulmonalis geringer, der
Kurvenverlauf ist dementsprechend flacher.

Im einzelnen ergibt sich, daf} in der jiingeren Gruppe der normale Durchschnitts-
wert fiir das 40. Lebensjahr (4,8 g), den &ltesten Jahrgang dieser Altersgruppe,
bei etwa 75 g Kammergewicht tberschritten wird. Dies entspricht auch etwa der
oberen Grenze des normalen Gewichtes der rechten Herzkammer., — Bei der
alteren Gruppe entspricht der oberen Grenze des normalen Kammergewichtes
(75 g) ein Pulmonalisgewicht von 8,9 g, das fir das Alter von 60—70 Jahren

bereits tiber der normalen Variationsbreite, also im hypertonischen Bereich liegt,
fiir das Alter von 80 Jahren jedoch noch als normal zu betrachten ist.
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Die Gegeniiberstellung von Pulmonalis- und Herzkammergewichten
aller Fille ergibt ein lineares Verbhiltnis zwischen den beiden Werten
(Abb. 14, mittlere Kurve).

Unsere Untersuchungen zeigen somit, daB der pulmonale Hochdruck
zu einem starken Gewichtszuwachs der Pulmonalisgabel fithrt, und daf
dieser Zuwachs mit dem Blutdruckanstieg in einem direkten Verhdltnis
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Abb. 14. Beziehung zwischen den Gewichten

der rechten Herzkammer und der
Pulmonalisgabel

steht. Aus dem leicht zu er-
mittelnden Gewicht der Pul-
monalisgabel kann man also
unter Beriicksichtigung des
altersdurchschnittlichen Ge-
wichtes auf das Vorliegen der
pulmonalen Hypertonie und an-
nghernd auch auf die Blut-
druckhéohe schlieflen. Das erhdhte
Pulmonalisgewicht  stellt  somat
ein  mneues quantitativ-morpho-
logisches Kritertum des pulmo-
nalen, Hochdrucks dar. Es er-
scheint insofern von Bedeutung,
als bis jetzt nur die Hyper-
trophie der rechten Herz-
kammer als einziges anatomi-
sches Zeichen des pulmonalen
Hochdrueks galt.

Das ermittelte absolute Pul-
monalisgabelgewicht kann durch
den A. pulmonalis-Aorten-Index
geprift, ergimzt und prizisiert

werden. Eine Gegeniiberstellung des Pulmonalisgabel- und des Aorten-
gewichtes gibt einen weiteren Einblick in die Druckbelastung beider
Kreislaufgebiete und vermittelt zugleich einen Eindruck iiber den Grad

ihrer arteriosklerotischen Abniitzung.

4. Altersgebundene und hypertonische Pulmonalarteriensklerose
in ihrer Beziehung zur Rechtsinsuffizienz des Herzens

Versucht man die Bedeutung festgestellter sklerotischer Umbau-
und ,,Anpassungs“-Vorgénge der Pulmonalis fiir den Lungenkreislauf
abzuschitzen, so ist zunéchst zu beriicksichtigen, dafi sie mit einer Ein-
bulie der Elastizitit, einem Verlust contractiler Elemente und einer Er-
weiterung des Gefilllumens verbunden sind. Die Windkesselfunktion
der Pulmonalis wird dadurch herabgesetzt. Der mittlere Blutdruck, der
zur Uberwindung des krankhaft erhghten peripheren Widerstandes (z. B.
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bei Emphysem oder Mitralstenose) erforderlich ist, kénnte unter diesen
ungiinstigen Umstdnden nur durch eine weitere Leistungssteigerung der
rechten Herzkammer aufrechterhalten werden. Eine solche zusatzliche
Arbeitsbelastung wiirde die Anpassungsbreite der Herzmuskulatur
weiter einschrinken. Die Belastung des rechten Herzens wird noch da-
durch erhoht, dafl die sklerotischen Verdnderungen weit in die intra-
pulmonalen muskuldren Zweige reichen und die normale, das Herz ,,ent-
lastende® Funktion dieser Arterien herabsetzen.

© Wenn im hoéheren Alter trotz ausgeprigter diffuser und weit in
die GefdBperipherie reichender Pulmonalarteriensklerose und eines
Lungenemphysems oft keine Rechtshypertrophie des Herzens zustande
kommt, so ist dies wahrscheinlich auf die Besonderheiten des altern-
den Organismus zuriickzufithren, vor allem auf seinen herabgesetzten
Energieumsatz, bei dem eine Leistungssteigerung des Kreislaufes nicht
mehr moéglich oder nicht mehr erforderlich ist. Aber auch bei fehlender
Rechtshypertrophie stellt die altersgebundene Pulmonalarteriensklerose
eine latente Gefahr dar. Die starke Auspridgung diffuser arterioskleroti-
scher Verdnderungen im fortgeschrittenen Alter, die aus den ermittelten
Durchschnittsgewichten der Pulmonalisgabel deutlich hervorgeht, kann
fiur die Anpassungsbreite des Lungenkreislaufes nicht ohne Folgen
bleiben. Wihrend unter normaler Belastung der Lungenkreislauf trotz
dieser Verdnderungen auch im hoheren Alter dem energetischen Bedart
noch entspricht, kénnte bei plotzlich auftretender erhdhter Belastung
(Infekte, Operationen, Traumen) die abgeniitzte, erstarrende Lungen-
strombahn den gesteigerten Anforderungen nicht mehr , gewachsen®
sein. Eine akute Uberbelastung der rechten Herzkammer und ihr Ver-
sagen wiirden dann die Folge sein. — Es erscheint somit berechtigt
anzunchmen, daB die terminale Rechtsinsuffizienz bei dlleren Individuen
durch die diffuse Pulmonalarteriensklerose mitverursacht wird.

Der hypertonischen Form der Pulmonalarteriensklerose ist in der Ent-
stehung der Rechisinsuffizienz eine noch griéfere Bedeutung beizumessen,
zumalsie noch ausgeprigtere Arterienwandverdnderungen zur Folge hat.
Thr progressiver Charakter wiirde auch bei einem annihernd unverdndert
bleibenden Strombahnhindernis (Mitralstenose usw.) die rechte Herz-
kammer immer mehr belasten. — Da die pulmonale Hypertonie fast
immer mit einer wesentlichen Erweiterung der Lungenarterie verbunden
ist, ergibt sich die Frage, ob nicht die terminale Rechtsinsuffizienz des
Herzens durch eine hinzukommende relative Insuffizienz der Pulmonalis-
Elappen verursacht wird. Die ndhere Untersuchung zeigt jedoch, daB
eine Erweiterung der Lungenarterie mit einer gleichzeitigen Vergroferung
shrer Klappen einhergeht (Kirog). Diese Zunahme der Klappengrofe a6t
sich dann besonders deutlich erkennen, wenn man den Pulmonalisstamm

Virchows Arch. Bd. 328. 11
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von der Peripherie aus, z. B. von einem der Hauptiste, mit einer For-
malinlésung auffiillt und unter einem leichten Druck (20—30 cm Wasser-
siule) samt dem Herzen fixiert. Die Zunahme der KlappengroBe ist auf
den verstirkten Riickstol der Blutsdule zuriickzufithren, der die Semi-
Tunarklappen nach allen Seiten dehnt. Es ist anzunehmen, daf} bei lang-
samer Erweiterung der Lungenarterie die relative Insuffizienz durch
eine solche Vergroflerung der Klappen vermieden werden kann. Wenn
klinisch doch noch — und wohl mit Recht — auf das hdufige Vor-
kommen relativer Pulmonalklappeninsuffizienz hingewiesen wird (siehe
Naheres bei ScHOLMERIOH), so mufl eine solche Klappeninsuffizienz
andere anatomisch-funktionelle Ursachen haben, woriiber noch spiter
zu berichten sein wird.

Zusammenfassung

1. An Hand von iiber 200 Sektionsfillen wurden die Gewichtsverine
derungen des extrapulmonalen Abschnittes der Lungenschlagader (Pul-
monalisgabel) mit fortschreitendem Alter und bei pulmonalem Hoch-
druck verfolgt.

2. Das Gewicht der Pulmonalisgabel nimmt bei Erwachsenen im
Verlauf der 3.—9. Lebensdekade auch in Abwesenheit ausgeprégter
herdférmiger Intimasklerose stéindig zu. Durchschnittlich steigt ihr Ge-
wicht von 3,4 g in der 3. Lebensdekade auf 9 g in der 9. Lebensdekade
an. In diesem Zeitabschnitt findet somit eine iiber 21/,fache Gewichts-
zunahme der Pulmonalisgabel statt.

3. Der festgestellte altersgebundene Gewichts- bzw. Massenzuwachs
der Pulmonalisgabel beruht auf diffusen sklerotischen Verinderungen
der Pulmonaliswand, vor allem ihrer Media (s. Punkt 11).

4. Uber das AusmaB dieser Verinderungen kénnen die herdfsrmigen
Intimasklerosen, die im extrapulmonalen Abschnitt der Lungenarterie
oft nur schwach ausgeprigt sind, keine genauere Vorstellung vermitteln.
Das erhohte Gewicht stellé dagegen einen zuverlissigen Gradmesser der
Pulmonalarteriensklerose dar.

5. Die gleichzeitig durchgefithrten Wigungen der Aorta bestitigten
den bereits frither festgestellten (Gewichtszuwachs der Aorta mit fort-
schreitendem Alter und bei schwerer Arteriosklerose. In dem erwidhnten
Altersabschnitt (3.—9. Lebensdekade) steigt das Aortengewicht durch-
schnittlich auf 340% seines Ausgangsgewichtes in der 3. Lebensdekade
an. Bei gering ausgeprigter herdformiger Arteriosklerose wird das
Aortengewicht im Alter zwischen 20 und 60 Jahren verdoppelt.

6. Bei pulmonalem Hochdruck findet eine iiber den Altersdurchschnitt
hinausgehende Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel statt, wobei das
Altersdurchschnittsgewicht — unter anderem bei Herzklappenfehlern —
nicht selten verdoppelt oder verdreifacht wird. Die Lungenarterien
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jingerer Individuen zeigen einen gréBeren Gewichtszuwachs als die
der alternden Menschen.

7. Uber diesen bei pulmonalem Hochdruck stattfindenden krank-
haften Gewichtszuwachs vermittelt die Gewichtsrelation der A. pulmo-
nalis (Pulmonalisgabel) und der (gesamten) Aorta — der 4. pulmonalis-
Aorten-Index — einen weiteren zahlenmifigen Eindruck. Wéihrend
normalerweise dieser Index im Verlauf des Lebens von 14 auf 11
absinkt, werden bei primirer und sekundirer pulmonaler Hypertonie
PA .Indices von itber 50 erreicht. In solchen Fillen ist somit die
Pulmonalisgabel so schwer wie die Hilfte der gesamten Aorta.

8. Die bei pulmonalem Hochdruck ermittelten mittleren Umfinge
der Lungenarterie (fiber den Semilunarklappen) iibertreffen in allen
Lebensdekaden nicht nur die normalen Mittelwerte, sondern liegen
durchweg auch iiber dem entsprechenden Aortenumfang.

9. Die Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel bei pulmonalem Hoch-
druck beruht -— ebenso wie der altersgebundene Massenzuwachs dieses
Arterienabschnittes — im wesentlichen auf diffusen Verdnderungen
ihrer Media (s. Punkt 11).

10. Zwischen der Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel und der
Hypertrophie der rechten Herzkammer besteht ein direktes, lineares
Verhiltnis. Daraus ist zu schlieBen, dafl auch zwischen der Blutdruck-
hohe im kleinen Kreislauf und dem Pulmonalisgabelgewicht ein direktes
Verhiltnis vorliegt. — Das erhohte Gewichi der Pulmonalisgabel stellt
somit ein neues quantitativ anatomisches Kriterium der pulmonalen Hyper-
fonie dar.

11. Die mikroskopischen Untersuchungen, die an Flachschnitten durch
die Arterienwand vorgenommen worden sind, ergaben, dafi die alters-
gebundene Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel im wesentlichen auf
einer diffusen Sklerose der Arterienwand, vor allem auf einer Fibrose
der Media, die Gewichtszunahme beim Hochdruck auf einem Umbau
der Media mit starker Vermehrung und Verstirkung elastischer Ver-
bindungsfasern beruht, die zwischen den elastischen Sternmembranen aus-
gespannt sind. Auch diese Verdnderungen sind als diffuse Arterioskierose
zu deuten. In den fritheren Stadien des Hochdrucks wird die Gewichts-
zunahme auch durch eine Hypertrophie und wahrscheinlich durch eine
Hyperplasie der Muskelzellen mit verursacht. Bei linger andauerndem
Hochdruck nimmt dagegen die Zahl der Muskelzellen immer mehr ab.
In einem Flachschnitt kann dann die Pulmonaliswand sehr zellarm
erscheinen.

12, In der Entstehung der terminalen Bechisinsuffizienz des Herzens
ist den diffusen Verdnderungen des extrapulmonalen Teils der Lungen-
arterie eine wesentliche Bedeutung einzuriumen.

11*
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