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Einleitung 
Die Fortschrit te intravitaler Angiographie und der chirurgischen Be- 

handlung erworbener und angeborener }{erzfehler lenken erneut die Auf- 
merksamkeit  der Kliniker und Pathologen auf die Ver/inderungen der ar- 
teriellen Lungenstrombahn bei pulmonalem Hochdruck. Die zahlreichen 
morphologischen Untersuchungen, die sich mit  diesen Fragen befassen 
(ToRHORST, EHLERS, LJUNGDAKL, BttElVNEtr STAEIVIIVILER, BREDT, SATO, 
ME~KEL, tL  SC]ZMIDT und viele andere) sind jedoch nahezu aussehliel~lich 
dem intrapulmonalen GefiSsystem gewidmet, w~hrend fiber den zen- 
tr~len, extrapulmonalen Absehnitt  der Lungenstrombahn im Schrifttum 
nur kurze und unvol]stindige Angaben auffindbar sind. Die hohen Blut- 
druekwerte, die in der Lungenarterie bei pu]monalem Hoehdruck er- 
mit tel t  werden, lassen aber aueh im Stature der Lungenschlagader und 
ihren Hauptas ten  wesentliche Strukturver inderungen erwarten. Tat- 
siichlich deekt die aufmerksame makroskopisehe Beobachtung ausge- 
pr~igte diffuse Wandver inderungen 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 
Ver~nderungen n iher  zu s~udieren und haben zun/ichst versuch~, sie 
quanti tat iv zu erfassen. Wir sind dabei yon den frfiheren Unter- 
suchungen eines yon uns ausgegangen, die bereits gezeigt haben, dab 
die Schwere sklerotischer Affektion einer Arterie durch die Gewichtszahl 
sehr anschaulich zum Ausdruck gebracht werden kann i. Es galt nun, 
dureh eine systematisehe Gewiehtsbestimmung der Pulmonalis zu kli~ren, 
inwiefern eine dauernde Uberbelastung der Arterienwand durch Hoch- 
druck ihr Gewicht bzw. ihre Masse beeinflugt, und ob die zu erwartende 

i MEYER, ~r W. : Uber das normale und pathologische Gewicht der Aorta 
erw~chsener Menschen in seiner Beziehung zur Arteriosklerose. Virchows Arch. 
820, 67--79 (1951). 
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Gewieh tszunahme fiber der  normalen  Var ia t ionsbre i te  liegt.  D~s Wiegen  
ersehien uns ffir die q u a n t i t a t i v e  Erf~ssung der  i n  ~ r~ge  stehendel~ Ver- 
~nderungen vor te i lha f t e r  als das Messen, zumal  dureh  die Gewiehts-  
be s t immung  die gesamte Gewebsmasse des Ge/ii/3es (oder einer gu t  abs teek-  
baren  Ge]g[dstreclce), und  zwar im ]rischen Zustand er fag t  wird ;  die mi t  
der  Gewieh t sbes t immung  ve rbundene  Pr~tparation der  Pu lmonal i s  be- 
r e i t e t  keine  teehnisehen  Sehwier igkei ten  und  k a n n  noeh wghrend der 
Obdulction durchgef i ihr t  werden.  Dies e r laubt ,  die e rmi t te l te ,  oft  r eeh t  
e indrueksvol le  Gewieh tszah l  dem i ibr igen Sekt ionsbefund  und den 
kl inisehen Angaben  gleieh gegeniiberzustel len.  

Wie  aus den folgenden Ansff ihrungen zu ersehen sein wird,  e rgaben  
die durehgef i ihr ten  sytematisehenW~Lgungen e inewesent l iehe  Gewiehts-  
zunahme der  Pu lmonal i s  im Al te r  u n d  be im Hoehdruek  und  ve ran lag t en  
uns, den feineren Strukturver /~nderungen naehzugehen,  die zu diesem 
Massenzuwaehs der  Ar t e r i enwand  ffihren. 

N o r m a l - a n a t o m i s c h e  T o r b e m e r k u n g  

Bei unseren Unte r suchungen  wand t en  wir  uns dem extrapulmonalen 
Abschn i t t  der  Lungenar te r i e  zu. Dieser  anatomisch gut abgrenzbare Ar- 
t e r i enabschn i t t  wird  durch  den Stature der Lungenarterie und  ihre be iden  
Hauptiiste gebi ldet  und  s te l l t  ein gabel/6rmiges bzw. ypsiloniihnliches 
Al' ter ienstf iek dar.  Abgekf i rz t  haben  wir es ,,Pulmonalisgabel" (,,Pulmo- 
nalisypsiloid") genannt  (s. Abb.  1). 

Der Stamm der Lungenarterie - -  wit folgen hier der Beschreibung von 
W. KRAUSE - -  steigt links yon tier Media.nebene, nach hinten gekriimmt - -  
aufw~rts an der linken Seite der Aorta aseendens, zwischen der letzteren und der 
linken Lunge. Mit seiner reehten Wand liegt der Pulmonalisstamm der aufsteigen- 
den Aorta an und ist mit der letzteren durch straffes Bindegewebe verbunden. 
Unter dem Arcus aortae (und in HOhe des 3. Brustwirbels) teilt sich der Stamm der 
Pulmonalis in die beiden Haupt/~ste. In der Lungenwurzel gabelt sich der rechte 
Hauptast in den oberen grSGeren Zweig, der den Ober- und Mittellappen versorgt 
und einen etwas kleineren unteren Ast, der sich im Unterl~ppen aufteilt. Der 
linke Hauptast teilt sieh im Lungenhilus in einen schw/ieheren oberen und einen 
stgrkeren unteren Ast ab. Nieht selten erkennt man noeh einen vor dem oberen 
Ast liegenden kleineren Arterienzweig, der sieh in den vorderen Partien des 0ber- 
lappens aufteilt. 

U n t e r s u c h u n g s m e t h o d e n  und  Beobach tungsgu t  
Die Priiparation der Pulmonalisgabel haben wit an dem herausgenommenen 

Herz-Lungenpr~parat ausgefiihrt. Zun~chst wurden die zwischen dem Anfangsteil 
der Aorta und dem Pulmonalisstamm bestehenden Verbindungen einschlieglich 
der Ductus Botalli-Narbe gel6st, die Aorta oberhalb der Klappen durehtrennt und 
die Teilungsstelle der Pulmonalis freigelegt. Die ersten, bereits im Lnngenhilus 
liegenden Zweige beider IIaupt~ste wurden quer zur Achse so durchgeschnitten, 
dab an dem herausgenommenen Arterienstiiek rechts nut eine, links eine oder zwei 
sehmale Gewebsbriieken zwisehen den Abg/~ngen der Zweige erh~lten blieben. Da 
die Arterienwandungen in den Lungenhfli bereits recht diinn sind, fiel die yon l~alt 
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zu Fall etwas untersehiedliehe Sehnit tf i ihrung nieht  wesentlieh ins Gewieht. - -  
Danaeh wurde der S tamm der Lungenarterie am Herzen unterhalb  der Klappen- 
commissuren durch t renn t ;  an dem entnommenen Arterienpr/ iparat  wurde jedoch 
der untere (herznahe) Schni t t  so erg~inzt, dab die Sehnit~flaehe genau in HShe der  
Klappencommissuren verlief. Bei einer solchen Schnit tf i ihrung konnten  wir die 
Pulmonalis in allen Fallen genau in der gleichen HShe abtrennen.  Auf das Mit- 
wiegen der den Sinus VMsalvae entspreehenden Anteile der Pulmonaliswand mid 

Abb. 1. I-Ialbsehematische Darstellung einer normalen freigelegten und h'eipr~i.paricrten 
Pulmo~alisgabel. A Aorta, o. H. obere Hohlvene 

der PulmonMisklappen haben wir zun~ehst verziehtet, da die Grenze der PulmonMis- 
wand gegen die reehte Herzkammer unregelm~tBig verl~uft und  eine einheitliche 
Abt rennung  des S~ammes hier n icht  m6glieh gewesen w~re. 

Das in dargelegter Weise entnommene Arterienpr~parat ,  bestehend aus dem 
Pulmonal iss tamm und seinen beiden Hauptas ten ,  wurde naeh dem Abpraparieren 
des locker anhaf tenden adventi t iel len Fettgewebes und  Abtupfen etwaiger Blur- 
reste im frischen Zus tand  gewogen. Zugleich wurde aueh der Um~ang der Pulmo- 
nMis tiber den Klappen best immt.  

Um weitere Ve~'gleichszahlen zu gewinnen, wurde gleichzeitig aueh die Aorta 
in fast  Mlen mltersuehten F~llen naeh fr[iher angegebener Methode freipr~pariert 
und ebenfa.lls im frischen Zustand gewogen. - -  Neben dem Gesamtherzgewicht 
ermittel~en wit  aueh das Gewicht der /reien Anteile beider Herzkamme~'n (ohne 
Kammerseheidewandanteil} und en'echneten den Herzlcammerindex (, ,Funktions- 
~ndex"). 

9* 
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Um die Lokalisation, Hiufigkeit und Ausprigung herdf6rmiger Intimaver- 
~nderungen am vorliegenden Material genau festzulegen, haben wit in 50 Fillen 
eine Totalfirbung yon 1)ulmonalisgabeln mit Scharlachrot (Fettponceau) vorge- 
nommen. (Uber die histologischen Untersuchungsmethoden s. S. 139.) 

Insgesamt haben wit im Verlauf eines J~hres aus einer Gesamtzahl yon iiber 
500 Sektionen die Pulmonalisgabel in 205 F~llen, die Aorta in 194 F/~llen freigelegt, 
freipripariert, gewogen und gemessen. Unser Material stellt insofern eine Auswahl 
dar, als wit zun~chst bestrebt waren, eine mOgliehst groge Zahl yon Normalfillen 
zu erfassen, um den altersgebundenen Gewichtszuwachs der Pulmonalisgabel ge- 
nauer festzulegen und dadurch entspreehende Vergleichszahlen for die Beurtefiung 
krankhafter Fille zu gewinnen. Aus dem tibrigen Sektionsgut haben wir danach 
vor allem diejenigen Fille ausgesucht, die deutliche Zeiehen einer chronischen 
pulmonalen Hypertonie boten oder das Vorliegen einer sotehen vermuten lieBen 
(Herzklappenfehler u. a.). 

A. Ergebnisse eigener Untersuchungen 
1. hltersgebundene Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel 

Um einen genaueren Einblick in die altersgebundenen VerHnderungen 
des Pulmonalisgabelgewichtes zu gewinnen, haben wir aus unserem 
Material zunichst alle Erkrankungen ausgesondert, die mit einem sekun- 
di~ren oder primHren Hochdruck im kleinen Kreislauf einhergehen und 
somit eine Gewichtszunahme der Pulmonalis tiber den Altersdurchschnitt 
hinaus verursachen k6nnten: Herzklappenfehler, kongenitale Herzfehler 
sowie FHlle einengender Coronarsklerose mit Myok~rdnarben und ex- 
zentrischer Hypertrophie beider Herzkammern, dekompensierte essen- 
tielle und renale Hypertonie mit und ohne ausgeprigte allgemeine 
Arteriosklerose im groSen Kreislauf, ausgesprochenes ehronisehes Lungen- 
emphysem mit Hypertrophie der rechten Herzkammer, chronisehes 
Lungenemphysem mit rezidivierenden Lungenembolien, vereinzelte FHlle 
primHrer Pulmonalarteriensklerose, chronische Lungentuberkulose, ehro- 
nische unspezifische Pneumonien und alle YHlle mit totaler Obliteration 
beider Pleurah6hlen. Insgesamt fanden sich die aufgezHhlten Erkran- 
kungen an unserem Material in 88 Fallen vor. Alle diese FHlle kamen 
ffir die Aufstellung einer normalen , ,Lebenskurve"  der A. pulmonalis 
nicht in Yrage, ebenso wie eine weitere kleine Gruppe yon 16 FHllen, 
in denen eine BlutdruckerhShung im kleinen Kreislauf nicht mit Sicher- 
heit auszuschliel3en war. An Hand der iibrigen 101 F/s die keine 
erkennbaren chronischen Verinderungen am Herzen und kein Lungen- 
emphysem mit Hypertrophie der rechten Herzkammer zeigten, erschien 
es uns berechtigt, die altersgebtmdenen Gewichtsverinderungen der 
A. pulmonalis, der Pulmonalisgabel, zu verfolgen. 

Auf Grund der beobaehteten Einzelgewichte wurden zuniichst die Mittel- 
gewichte der A. pulmonalis fiir die 3.--9. Lebensdekade errechnet und die mittleren 
Abweiehungen sowie die mittleren Fehler festgestellt (s. Abb. 2). Die Prtifung 
der beobachteten Mittelwerte an Hand yon errechneten mittleren Fehlern ergab, 
dab alle Mittelwerte als reprdsentativ /i~r die entsprschenden Altersgruppen anzusehen 
sind. Sie liegen welt iiber dem Mehrfachen des mittleren Fehlers, das bei der vor- 
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liegenden Fallzahl erforderlieh ist, und bereehtigen somit zur Ermittlung einer 
Geraden, deren Gleichung aus der Abb. 2 zu ersehen ist. 

Die absolute dynamische Streuung nach K. SOLT~ (ady) betr/~gt an unserem 
Material :~ 0,3 g. Die Variationsbreite des Gewichtes der Pulmonalisgabel bei 
3iaehem ady (hierbei werden 99,6% aller F~lle erfal~t) ist dutch zwei parallel zur 
theoretischen Geraden verlaufende diinnere Linien angegeben. 

Die weitere statistische .4malyse des Materials, das der au~gestellten Lebens- 
kurve der A. pulmonalis zugrunde liegt, zeigt einen niedrigen dynamisehen Varia- 
bilitiitskoe/]izierden nach K. SOLTH (4,60) und weist somit auf eine eindeutige, sta- 
tistisch gesieherte lineare Abh/~ngigkeit des Pulmonalisgewiehtes (y) vom Alter him 

Der Gradientwert der aufge- 1o 
stellten Geraden (=  100. b/M), !J / , /~+3~y=o,g 

/ ~ 1  _ = d. h. der relative Anstieg je Lebens- "~ 9 ~ , - ~  3~@ o~o 
dekade, betr/~gt 15,3% des sta- ~.~ 
tischen Gesamtmittelwertes (M) 7 
der Pulmonalgewichte aller Alters- ~ 6 
klassen 1. 

Fa[3 tmandasErgebn i sder~ i  ~ y=z,~o§ 
Gewichtsbestimmung in dieser 
Kontrollgruppe von FSllen kurz 

3,Go r q,7,~ s g ,3~  B,3~" 3,Z2 zusammen, so ergibt  sich, da[~ ~ 2 _+o,z _+o,5~ 
der  e x t r a p u l m o n a l e A b s c h n i t t  _+o,~5 • ~ •  ~o,~ 20 dO ~'0 50 6g 7O 80 3g 
der  Lungenar t e r i e  mi t  fort-  gebens~,ltsr 
schre i tendem Al te r  stark an Abb. 2. Gcwichtszunahme der A. pulmonalls 

(Pulmonalisgabel) mit  fortsehreitendem Alter 
Gewicht zunimmt. Wiihrend  
in der  3. Lebensdekade  die Pu lmonal i sgabe l  durehschni t t l i eh  3,4 g 
(3,35 g) wiegt,  wird  in der  9. Lebensdeka de  ein Gewieht  von 9 g er- 
reieht .  Von der  3. zur 9. Lebensdekade  f indet  somit  eine fiber 21/2faehe 
Gewieh t szunahme des ex t r apuhnona l en  Abschni t t es  s t a t t  (s. Abb.  3). 
Genauer  ausgedrf ickt :  I n  der  9. Lebensdekade  betr/~gt das  Gewicht  
der  Pu lmona l i sgabe l  270% ihres , ,Ausgangsgewichtes"  in der  3. Lebens-  
dekade .  I n  dem gleiehen Lebensabsehn i t t  n i m m t  der  Um/ang der 
Lungenschlagader naeh unseren  Messungen - -  in Bes t~t igung und  
Erg~nzung frfiherer Un te r suchungen  y o n  SCt t lELE-WIEGANDT,  I~SSSLE 

und  M6~CK~BW~r - -  nur  u m  20% zu (s. Abb.  7). Sehon daraus  geht  
hervor ,  dal~ der  Gewiehtszuwachs  n ich t  nur  auf einer , ,Ka l ibe r" -Zu-  
nahme,  sondern  t a t s ach l i ch  auf einer s t a rken  for t schre i tenden W a n d -  
ve rd ickung  beruhen  mul~. I) ieser  Gewichtszuwachs  is t  um so fiber- 
raschender ,  a]s die herdfSrmigen In t imask le rosen  auch in der  schwer 
gewordenen Pulmonal i s  zumeis t  nur  wenig ausgeprag t  sind. Often- 
s icht l ieh wird die Gewichtszunahme vor  al lem durch  di//use Vergnde- 
rungen der  Pu lmona l i swand  bedingt ,  w~ihrend die I n t i m a h e r d e  dabei  
nur  wenig ins Gewicht  fallen. 

Urn die Ausbreitung herd/Srmiger Lipoidsklerosen dem Gewiehtszuwachs der 
Pulmonalis etwas genauer gegeniiberstellen zu kSnnen, haben wir - -  wie bereits 

Herrn Prof. Dr. K. SOL~, Marburg, danken wir herzlieh ffir seine freund- 
liche ttilfe bei der statistischen Bearbeitung des Materials. 
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Abb. 3. Oberes Bitd: VergrSBerung der Pulmonalisgabel mit  dem Alter. Links die P~fl- 
mona]isgabel einer 22jhhrigen Frau, rechts die einer 70ji~hrigen Frau. Gewicht jeweils 
3,4 g und 6,7 g. Unteres Bild: Starke VergrSBerung und Verdicklmg der PuhnonalJs- 
gabel bei Mit.ralstenose (rechts, S.-Nr. 371/54, 30jahrige Fran, Gewiclit tier Pulmonalis- 
gabel 14,2 g) im Vergleich zu einer normalen Pnlmonalisgabel links (S.-Nr. 459/54, 

32jahriger Mann, Gewicht der Pulmonalisgabel 4,6 g) 

e rw/ ihn t  - -  in  e iner  Re ihe  yon  F&llen die Pu lmonMisgabe ln  in  to to  m i t  F e t t -  
poneeau  gefi~rbt, u n d  zwar  in  den A l t e r s g r u p p e n  yon  4 0 - - 5 0  J a h r e n  u n d  y o n  70 
bis 80 Jah ren .  Es  e rgab  sich dabei ,  dal] die makroskop i sch  e r k e n n b a r e n  Lipoid-  
herde  der  I n t i m a  aueh  im Al*er yon  4 0 - - 5 0  J a h r e n  noeh fehlen oder  n u t  s ehwaeh  
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uusgeprigt sein kOnnen, wahrend die Pulmonalis bereits einen wesentlichen Ge- 
wichtszuwachs erfahren hat. - -  Die ersten mit bloBem Auge erkennbaren Lipoid- 
herde erscheinen am h~ufigsten in den distalen Partien beider Haupt~ste, ins- 
besondere abet links, mid zwar kurz vor ihrer Aufteilung in die intrapulmonalen 
Zweige (s. Abb. 4). l~ahezu gleichzeitig bilden sich kleine Lipoidherde auch entlang 
des Teihngssloorns des Pulmonalisstammes sowie um die Ductus Botalli-lWarbe 
herum aus. Mit dem fortschreitenden Alter nimmt die Auspr~gung dieser Herde 
zu, wobei die kurz vor der Aufteilung beider I-Iauptgste entstandenen Lipoidherde 
sich proximal (aber arch distM!) immer mehr ausdehnen. Eine ~hnliche Aus- 
breitung erfahren auch Lipoidherde am Teilungssporn and an der Narbe des 
Ductus Botalli. Sp~iter 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- 
rues ausbreitet. Diese Partie der Bulmonelisgabel liegt der aufsteigenen Aorta an, 
u n d e s  ist anzunehmen, deB die Entwickhng der Lilooidflecke an dieser Stelle 
mit dem ,,Gegendruck" der Aorba ascendens zusammenhgngt. Ein solcher ~,Gegen- 
druck" der Aorta kSnnte natiirlich bei einer a]tersbedingten oder durch Hochdruck 
verursachten Erweiterung der Pu]monalisgabel stirker zur Geltung kommen. Tat- 
sichlich haben wit bei pulmonaler Hypertonie stark ausgeprigte Polsterbildungen 
an dieser Stelle beobachtet. Ob es sich hierbei um die unmittelbaren mechanischen 
Fotgen des ,,Gegendrucks '~ handelt, oder ob kreislaufmechanische Momente an der 
in das Lumen eingedellten Wandpartie mitverantwortlich sind, muB dahingestellt 
bleiben. 

Bei pulmonalem Hochdruclc. entspricht die Lokalisation der Lipoidflecke and 
der Intimasklerosen im wesentlichen ihren Ausbreitungsgebieten im hSheren Alter. 
Der Grad ihrer Ausbildung ist wechselnd, und anch bei ihrer stirksten Ausl0rigung 
k5nnen die Int, imaherde nur in geringem Mal~e fiir eine 3- bis 4feche Gewichts- 
zunahme der Pulmonalis verantwortlich gemacht werden. 

2, Gewich t szunahme  der P u lmona l i sga be l  
bei  ch ron i schen  Herz - ,  Ge~ii]~- und L u n g e n k r a n k h e i t e n  

Die Herzklappen/ehler s ind rege lmiBig  mi t  ausgepr~gten  diffusen 
Ver~nderungen  des Pu lmona l i s s t ammes  a n d  seiner H a u p t ~ s t e  ve rbunden  
und  weisen demen t sp rechend  oft  rech t  hohe Pu lmonal i sgewich te  auf  
(s. Abb.  5). I n  ] 2 F i l l e n  yon  Mitraldenosen, d iewi r  ira Lgufe eines J ah re s  
p r~par i e r t  und  his tologisch un te r such t  haben,  l iegen die Gewichte  der  
Pulmona] isgabel  zum Tell  sehr wel t  fiber den  normalen  Wer ten .  So 
haben  wir  bei  einer 30j~hrigen F rau ,  die an  Kre i s l au fdekompensa t ion  
vers ta rb  (S.-Nr. 371/54), ein Gewicht  der  Pu lmona l i sgabe l  yon  14,2 g 
e rmi t t e l t ;  dies en t sp r ich t  374% des Durchschni t t sgewich tes  ffir das  Al te r  
der  Vers to rbenen  (3,8 g) u n d  s te l l t  die hSchste Gewichtszunahme unserer  
gesamten  Beobachtungsre ihe  da r  (Abb. 5). I n  einem wei te ren  F a l l  
(S.-Nr. 97/55, 39j~hrige F rau )  fanden wir ein Gewicht  von  13,1 g = 279 % 
des Al te rsdurchschni t tes .  Eine  Verdre i fachung des dem Al t e r  ent-  
sprechenden Normalgewichtes  s tel l t  somit  bei  den  jf ingeren I n d i v i d u e n  
keine  Sel tenhei t  dar.  Bei  den gl teren Menschen (S.-Nr. 499/54, 399/54 
und  108/55) i s t  dagegen die  Gewich t szunghme der  Pu lmona l i s  im 
Vergleich zu dem hSheren A] te r sdurchschni t t sgewich t  geringer.  Die  
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Abb. 4 A - - D .  Schematisehe Darstellm~g der  Ausbre i tungsgebie te  herdf6rmiger  I n t ima -  
sklerosen in tier Pulmon~lisgabeL I m  oberen Sammel schema  A ist die Lokal lsat ion der 
In t imask le rosen  im Al ter  yon 4 0 - -5  0 Jahren ,  im  mi t t l e ren  Bitd B im Alter  yon 7 0 - -8  0 J a h r e n  
dargestell t .  Die S a m m e l s e h e m a t a  zeigeu nicht  die F o r m  der  Polster,  sondern nu t  die Gebiete 
an, die yon herdfSrmigen In t imask le rosen  vorzugsweise befallen werden.  Die Hi~ufigkeit 
verschiedener  Lokal isa t ionen ist du tch  die Diehte des Ras ters  wiedergegeben.  Die beiden 
un te ren  Skizzen veranseh~ul iehen die Sehni t t f i ihrung (C)sowie  die Lage  der  vorderen  
(schraffiert) und  tier h in teren  ~Vmad der Pulmonal isgabel  an  e inem aufgesehni t tenen 

P r ~ p a r a t  (D) 
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H6ehstgewiehte, die wir bei den jiingeren Individuen beobaehtet haben, 
werden in den h6heren Altersstufen nieht mehr erreieht. Man gewinnt 
den Eindruek, dab die alternde Arterienwand nieht mehr imstande ist, 
unter der gegebenen meehanisehen ~7berbelastung die gleiehe Massen- 
zunahme aufzubringen wie ein jiingeres Gefgl~. I)oeh kann die geringere 
Gewiehtszunahme in diesen Fgllen (399/54 und 108/55) aueh mit der 
Art der Mitralaffektion in Zusammenhang stehen. Dies trifft ins- 
besondere {fir den Fall 399/55 (66jghrige Frau) zu, in dem eine rezi- 
divierende Endokarditis der Mitralis nur eine relativ geringe Stenose 
des Ostiums zur Folge hatte.  

In  2 Fgllen lag neben der Mitralstenose gleiehzeitig aueh eine 
Stenose des Aortenostiums vor. Einer dieser Fglle (41jghriger Mann, 
S.-Nr. 163/55) zeigt das h6chste absolute Gewicht der Pulmonalisgabel 
unserer Beobaehtungsreihe = 14,8 g. I)er Herzfehler wurde 5 Jahre vor 
dem Tode festgestellt. 

]:)as niedrigste Gewicht der Pulmonalisgabel fanden wir bei einer 
2 Jahre  vor dem Tode operat iv gesprengten MitrMstenose (38j/ihriger 
Mann, S.-Nr. 467/54). I)er Pat ient  verstarb an einem Magencarcinom. 
]9as niedrige, aber doch noch fiber der normalen Variationsbreite liegende 
Pulmonalisgewicht stellt wahrscheinlich keinen Zufall dar. Es ist an- 
zunehmen, dal3 nach der vorausgegangenen Sprengung der Mitralstenose 
und Entlastung des kleinen Kreislaufes Rfickbildungsvorg~nge in der 
Pulmonalis stattgefunden haben, die zu einer Verminderung ihrer 
, ,funktionierenden Masse" und zu einer Gewichtsabnahme ffihrten. 

Insgesamt lie6 sich ffir alle beobachteten Fiille yon Mitralstenosen 
zusammen ein durchschnittlieher Zuwachs des Pulmonalisgewichtes yon 
111% erreehnen. I)ie Pulmonalisgabel ist somit bei den Mitralstenosen 
durchschnittlich doppelt so schwer, wie es dem Alter entsprechen diirfte. 

Inwiefern die Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel yon der Dauer der Er- 
]~ranlcung abhgngt, konnte an unserem verh/iltnism~13ig 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 1/ingsten beob- 
achtet bzw. bekannt waren, keineswegs die h6chsten Pulmonalisgewichte (S.- 
Nr. 345/54: und 499/54L, s. Abb. 5). 

Bemerkenswert  erscheint, da6 auch bei einer chronischen Endo- 
lcarditis der Mitralis, die vorwiegend Zeichen yon Mitralinsu/]izienz 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 
Aortenlclappen/ehlern beobachtet. Es handelte sich zumeist um petri- 
fizierte Stenosenvon liingerer Dauer bei ~lteren Individuen (55--77Jahre) 
mit  Herzgewichten yon fiber 500 g. In  einem Fall (S.-Nr. 158/54, 
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65j~hriger Mann), bei dem der Herzfehler seit 34 Jahren bekannt war, 
stellten wit ein Gewicht der Pulmonalisgabel yon I3,6 g (189% des 
Altersdurchschnittsgewichtes) lest, in einem weiteren Fall, bei einem 
63j~hrigen Mann das Gewicht yon 14,5 g (Dauer der Erkrankung 9 Jahre). 

Mitralstenosen: 

137r176 ~. 13oz% 
�9 �9 7 3 % � 9  ~.. k" 

I �9 I I I 

AI/er : 309 ]Z9 3gc2. 38~ 329 r gT~ gsQ g3 9 079 g6'9 71o 
R8. llgpzkgrnmeP /n g : lgE IgZ 8~ - 130 737 733 135 76- ?Z 88 100 g 
Cewichf~zunahme d,r.~/~ggl ~Tg gl~ - gSO 25q Zz/~ 307 178 Z08 200 X2g % 
He:,zkammeel/erzfnd~x:~in % : / Z ,  a5 2,1// I//B 1,58 ~r 0,,5I 1,87 8,gZ $75 0,6'Z 0,73 

~" ~ ~ A. Pulmonel is-Aorten- lndex 

ft. Nn: 371/gq q37/gq 18~/~r r ~7/~5 q~3/55 3q5/5r 5~8/5r 3qq/5~ ~'~/5~ ~88/5r 108/#5- 

Abb. 5a. Gewiehtszunahme der Pulmonalisgabel (obey1) nnd der .~. pulmonalis-Aorten- 
Index (unten) bei MitrMstenosen. [~ Normale :Pulmonalisgewiehte; V] normale I~dices; 

�9 PulmonMisgewichte und I~diees jeweiliger kra~khafter F~lle 

Trotz des hSheren Alters ergaben sich also bei Aortenstenosen Puhno- 
nMisgewichte, die denen bei Mitralstenosen junger Erwachsener nichg 
nachstehen. - -  In allen untersuchten F~llen bestand eine ausgesloro- 
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 F/~llen nich~ vor. 

Bei floricler oder abheilender aortaler polypSs-ulcer6ser Endolzarditis mit Aorten- 
insuf/izienz haben  wir relat iv niedrigere Gewichte der PuJmonMisg~bel gefunden, 
die jedoch auch in dieser Gruppe mit  Ausnahme eines Falles (S.-Nr. 396]54, 
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56jthriger Mann) welt fiber der normalen Variationsbreite liegen. Der zuletzt er- 
w~hnte Fall zeigte aueh das niedrigs&e Herzgewieht dieser Gruppe (385 g). Offenbar 
war die InsuIfizienz der Aortenklappen in diesem Fall geringer als in den anderen 

tlortenin~uiPi'zicnz Aortsneteno~en &ongenifale 

i i i ~ i t t e r z feh lee  i 

�9 %'�9 I ~llzuB% 

~z@ ~zcr ~-~cr ~5 c~ ~-~Q 63r ~ c f  zT~ ze Q 33Q r ~ 
~z z~G ~z 1o2 87 oz z~o ~ - 70~ ~ 
zZO 2 ~  ~zu 188 ~7 swz ~5~ 70G - ~30 ~qo % 
o,~-~ O, qZ 0,,q0 o,,~-z O,~z o, ~ 0,4z7 0,, 4~ - 0,70 ~,WZ 

A PuImonal im- l lop ten-Zndsx  

7~7/55 ZG~/s 363/~-~ 1$~/55 q7s ]#0/5~ /Gg/s 780/55 ~-0s ZSG/Sq qTr 

Abb. 5b. Gewichtszunahme tier Pulmonalisgabel (oben) und der A. pulmonalis-~korten- 
Index (unten) bei AortenklappezLfehlern und bei kongenitale~l Herzfehle~. ~ "Normale 
Pulmonalisgewichte; ['] normale Indices; �9 Pulmonallsgewichte trod Indices jeweiliger 

krankhafter F~llc 

Beobachtungen; der Patient verstarb in einem noch floriden Stadium einer Endo- 
carditis septica lenta. 

Die kongenitalen Herz/ehler bilden an unserem Material nur eine verh~ltnism/~Big 
kleine Gruppe. Hier ist vor aUem eine starke Gewiehtszunahme der Pulmonalis- 
gabel bei einem breit-offenen Ductus Botalli zu erwahnen (S.-Nr. 256/54). Die 
33j~hrige Frau verstarb kurz nach einer Kaisersehnittentbindung, die wegen 
des dekompensierten ,,kongenitalen I-Ierzfehlers" vorgenommen werden mugte. 
Die stark verdickte und im Stamm ballonfSrmig erweiterte Lungenarterie wog 
10,4 g, 252% des normalen Durchschni t t sgewiehtes . -  Ein hohes Gewieht der 
Pulmonalisgabel land sieh ferner bei einem markstfickgroBen, hochsitzenden 
Kammerseptumdefekt (S.-Nr. 505/54, 24j~hrige Frau). Dagegen konnt~ bei einem 
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kleinen K a m m e r s e p t u m d e f e k t  (57ji~hrige Frau,  S.-Nr. 414/54), nur  eine gering- 
gr~dige Gewichtszunahme der  PulmonMisgabel  festgestel l t  werden.  

A u c h  andere chronische Herz-, Ge/i~fi- und Lungenkrankheiten g e h e n  

m i t  e i n e m  w e s e n t l i c h e n ,  z u m  Toi l  s o g a r  s e h r  b e t r i ~ c h t l i c h e n  G e w i c h t s -  

z u w a c h s  d e r  P u l m o n a l i s g a b e l  e i n h e r .  D i e s e  E r k r a n k u n g e n  b i l d e n  a n  
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Abb. 6. Gewichtszunahme der PuhnonaHsgabel bei chronischen Herz-, Gef~B- un d Lungen- 
krankheiten (Mitralstenosen, Aortenklappenfehler und kongenitale Herzfehler ausge- 
nommen). Eine Sammelgruppe yon 65 Fhllen. O Dekompenslerte ttypertonie 8 F~lle; 
�9 Coronarsklerose mit Infm.ktnarben 7 ; e rezidiv. Endokarditis rnit Mitralinsuffizienz 2 ; 

Schrttmpf-nioren 7 ; O Panzerherz 1 ; O idiopathisehe Myokarditis 1 ; ~ Lungenemphysem 
mlt  rezidJv. Lungenembolien 4 ; A Obliteration. der Pleurah51flen 6 ; A chronisches Lungen- 
emphysem 5 ; I::1 prim~re Pulmonalarteriensklerose lmd Thrombendarterfigs pulmonalis 2 ; 
A rezidiv. Lungenembolie 1; + chronisnhes Lnngenemphysem mit l-Iypertonie im groBen 
t~reislauf 7 ; �9 Lungen-Tbc 7 ; A chronische unspezifische Pneumonie 3 ; ~ Lungentumoren 3 

u n s e r e m  M a t e r i M  e i n e  S a m m e l g r u p p e  v o n  65 F ~ l l e n .  O r d n e t  m a n  sie  i n  

e i n  K o o r d i n a t e n s y s t e m  e i n  (s. A b b .  6), so  e r g i b t  s i eh ,  d a b  d i e  g r o g e  M e h r -  

z a h l  d e r  E i n z e l w e r t e  f i b e r  d e r  G e r a d e n  l i eg t ,  d i e  d i e  n o r m a l e  a l t e r s -  

g e b u n d e n e  G e w i e h t s z u n a h m e  d e r  P u l m o n a l i s g a b e l  a n z e i g t .  

U n t e r  d e n  E r k r a n k u n g e n ,  d i e  r e g e l m / i g i g  m i t  e i n e r  d e u t l i e h e n  Ge-  

w i e h t s z u n a h m e  d e r  P u l m o n a l i s g a b e l  v e r b u n d e n  s i n d ,  e r k e n n e n  w i r  
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unter ~nderem die einengende Coronarsklerose mit Myolcardnarben 
(7 F~]le). Der pulmonale Hoehdruck h~tngt bei dieser Erkrankung offen- 
bar mit der exzentrischen Hypertrophie der linken Herzkammer und 
dadurch bedingter relativer Mitralinsuffizienz zus~mmen. Das Herz- 
gewicht war in fast allen F~llen dieser Gruppe auf fiber 500 g erhSht. - -  
Auch bei dekompensierter essentieller Hypertonie des gro[3en Kreislau/es, 
(8 F~Llle), sind die Pulmonalisgewichte zum Tell stark erhSht. Eine 
ausgesproehene exzentrisehe Hypertrophie beider Herzkammern lag in 
diesen F~llen ebenfa]ls vor. - -  Unter 3 F~]len maligner Nephros~lerose 
zeigten 2 F~lle eine weit fiber den Altersdurchschnitt hinausgehende 
Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel. Zugleieh waren aueh die Aorten- 
gewichte dieser F/ille fiber den Altersdurchschnitt erhSht. Bei entzi~nd- 
lichen Schrump/nieren haben wir ebenfalls erhShte Pulmonalis- und 
Aortengewiehte ermittelt. Es steht fest, dab sowohl der essentie]le als 
auch der renale H o e h d r u e k -  zumindest im sp~teren Stadium der Er- 
k r a n k u n g -  regelm~LBig mit einer Gewichtszunahme der Pulmonalis- 
gabel einhergeht, woraus auf die gleiehzeitig bestehende pulmonale 
Hypertonie geschlossen werden muB. 

Die Frage, wie der pulmonale Hochdruck bei Blutdrucksteigerung im groBen 
Kreislauf zustande kommt, bleibt immer noch offen. Nach klinischen Unter- 
suchungen von F. LANGE, die durch die Gewichtsbestimmungen der reehten Herz- 
kammer (FglEDI~ICI{S) ihre weitere Stiitze linden, kann die Hypertonie des groBen 
und kleinen Kreislaufes synehron entstehen. F. LANGE wies sogar darauf hin, dab 
der Untersehied zwisehen dem ,,blassen" und ,,roten" Hochdruck VOLLHAt~I)S 
darauf zuriickzufiihren sei, dab beim ,,roten" Hochdruek sts eine synchrone 
puhnonale Hypertension vorliegt. Die dadurch erschwerte LungendurchstrSmung 
habe eine tIyperglobulie und eine vermehrte Kohlens~ures~ttigung des Blutes zur 
Folge, worauf auch die rStliehe Hautf~rbung solcher Individuen zurtickzufiihren 
sei. D~gegen sei der durch Nierenveri~nderungen bedingte Hochdruek ,,fast immer 
nur im groBen Kreislauf vorhanden". 

Da die Sektion bei einer dekompensierten essentiellen Hypertension 
ebenso wie bei entzfindlichen Schrumpfnieren zumeist eine ausgepriigte 
exzentrische Herzhypertrophie aufdeekt, erscheint die Annahme eines 
synchron mit der Blutdrucksteigerung im groBen Kreislauf entstandenen 
pulmonalen Hoehdrueks veto pathologisch-anatomisehen Standpunkt 
vorerst nicht zwingend. Die pulmonale Hypertension k6nnte sehr wohl 
die sp~tere Folge einer sich latent entwickelnden Linksinsuffizienz des 
Herzens sein. 

Die primiire Pulmonalarteriensklerose (31j~hrige Frau, S.-Nr. 166/55) 
zeigt erwartungsgem/iB ein sehr hohes Gewieht der Pulmonalisgabel 
(12,5 g), das einem 3faehen Normalgewieht in diesem Alter entspricht. 
Bei einem Aortengewicht yon 23 g ergibt sich eine Gewichtsrelation 
beider Gef/iBe yon 54%. Die PulmonMisgabel wiegt also mehr als die 
H~lfte der gesamten Aorta (s. auch S. 137) ! Die Dauer der Erkrankung 
betrug naeh klinischer Angabe 6 Jahre. - -  Ein wesentlicher Gewichts- 
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zuwaehs lag auch in einem anderen Fall prim~rer pulmonaler Hyper- 
tonie vor (31jiihrige Frau, S.-Nr. 255/54), die wit als Thrombendarteriitis 
pulmonalis im Sinne STAEMML~as gedeutet haben. 

Ein hohes Gewieht der Pulmonalisgabel haben wit ferner bei Panzerherz mit 
exzentriseher Hypertrophie beider I-Ierzkammern und einem I-Ierzgewicht yon 520 g 
beobaehtet (S.-Nr. 268/54, 47jahriger Mann). Herzklappenveranderungen lagen 
nieht vor. 

Ein erh5htes Pulmonalisgewicht zeigen ferner alle Erkrankungen, 
die zu dem 'sog. chronischen Cor 19ulmonale (ira engeren Sinne) ffihren. 
3 

c ~  

G 

' ' I I 

L ehen~a//cr 

A b b .  7. Z u n a h m e  des U m f a n g e s  tier L u n g e n a r -  
t e r i e  be i  p u l m o n M e m  H o e h d r u c k  ( ) i m  Ver -  
g le ieh  z u  d e n  n o r m a l e n  U m f h n g e n  de r  P u l m o n a l i s  
( ) u n d  tier A o r t a  ( . . . . .  ). I n  ~ b e r e i n s t i m -  
m u n g  m i t  den  f r t i he ren  A n g a b e n  y o n  R6SSLE 
k r e u z t  de r  s t a r k e r  z u n e h m e n d e  U m f a n g  de r  A o r t a  

die  L in ie  des  P u l m o n a l i s u m f a n g e s  i m  A l t e r  
z w i s c h e n  45 u n d  50 J a h r e n  

So stellten wir beim Bron- 
chialasthma, das mit einem 
starken Lungenemphysem ein- 
herging (19j~hriger Mann, 
S.-Nr. 100/55) eine Verdrei- 
fachung des Pulmonalisge- 
wichtes lest. Der tterz- 
kammerindex war auf 1,47 
erhSht. Auch im hSheren 
Alter ist das ausgesprochene 
chronische Lungenemphysem 
nieht nur mit einer Hyper- 
trophie der rechten Herz- 
kammer, sondern auch mit 
einem starken, mitunter aber 
auch mit einem weniger auf- 
fallenden Gewichtszuwachs 
der Pulmonalisgabel verbun- 

den. - - B e i  rezidivierenden Lungenembolien lagen die Pulmonalis- 
gewichte teils oberhalb, teils innerhalb der normalen Variationsbreite. 

Unter den Erkrankungen, die keine wesentliche bzw. keine standige Zunahme 
des PulmonMisgewichtes zur Folge haben, is~ die chronische Lungentuberkulose zu 
erwahnen. Die beobaehteten Gewiehte liegen tells unmittelbar oberhalb, teils sogar 
unterhMb der normalen Gewiehtskurve. Dies diirfte auch der klinisehen Erfahrung 
entsprechen, dal~ eine pulmonale Hypertonie nur bei chroniseh-cirrhotischen 
Tuberkuloseformen zustande kommt (vgl. hierzu BE~nLINGER). 

Bemerkenswert ist ferner, dab bei den alteren totalen Obliterationen beider 
PleurahShlen die Pulmonalisgewiehte oberhalb der normalen Gewiehtskurve liegen. 
Die Gewichtszunahme ist jedoeh nicht in allen Fallen signifikant. 

In  der besprochenen Sammelgruppe von Herzer~rankungen sowie 
yon Ge/i~[3- und Lungenkran~heiten, die zum chronischen Cot pulmonale 
lighten oder fiihren lcSnnen, lassen sich somit h~ufig hohe Pulmonalis- 
gewichte feststellen, die zum Teil weir tiber dem Altersdurchschnitt 
]iegen und den stark erhShten Gewichten bei den rheumatischen Herz- 
klappenfehlern oft nicht nachstehen. W~hrend bei den letzteren noch 
angenommen werden kSnnte, dag die Massenzunahme der Arterien- 
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wand dureh eine besondere Bereitschaft des Gef/~gmesenehyms zur Ab- 
lagerung yon Ballaststoffen begiinstigt wird, so zeigt der h~ufige und 
starke Gewiehtszuwaehs der Pulmonalisgabel bei den anderen, soeben 
zusammengefagten Erkrankungen, dab die Blutdruc/ssteigerung allein eine 
ebenso starlce Massenzunahme der Pulmonalisgabel verursachen ]cann. 

Stellt man die Um/iinge der Lungenschlagader bei pulmonaler Hyper- 
tonie ihren Gewiehten gegenfiber, so ergibt sieh, dag im a]igemeinen die 
schweren Lungenschlagadern aueh einen grfgeren Umfang zeigen. Die 
gefundenen Mittelwerte liegen bei pulmonalem Itochdruek durehweg 
fiber dem normalen Durehsehnitt und fibertreffen sogar den im Laufe 
des Lebens starker zunehmenden Aortenumfang (s. Abb. 7). Bemerkens- 
wert erseheint, dab im jfingeren Alter die Zunahme des Umfanges bei 
pulmonalem Hoehdruek bedeutend starker ausgepragt ist als in den 
spateren Altersabsehnitten, wie aus dem Kurvenverlauf deutlich her- 
vorgeht. Im hfheren Alter kann eine dureh Hoehdruck bedingte starke 
Gewiehtszunahme der Pulmonalisgabel auch ohne wesentliche Erweite- 
rung des altersdurehschnittlichen Gefagumfanges beobaehtet werden. 

Die Erweiterung der Lungensehlagader bei pulmonMem Hoehdruek 
ist zum Tell auf eine fortsehreitende Verarmung ihrer Media an spe- 
zifisehem Parenehym, auf den zunehmenden Sehwund von Muskelzellen 
zuriickzufiihren und somit als Zeichen des Versagens ihrer Wandstruktur 
zu betraehten (s. S. 145). 

3. Aortengewiehte untersuchter F~ille 
Im Verlauf unserer Untersuehungen ersehien es uns interessant und 

wesentlieh, das Gewicht der schwer gewordenen Pulmonalis mit dem 
Aortengewicht desselben Falles zu vergleichen. Uns sehwebte dabei die 
Ermittlung eines Arterienindex vor, der mit dem Herzkammerindex 
vergleiehbar wi~re, und der fiber die morphologisehen Auswirkungen 
untersehiedlieher Druekbelastung des kleinen und groBen Kreislaufes 
einen zahlenmagigen Eindruek vermitteln k6nnte. 

Die in 194 Fallen vorgenommenen Wagungen der Aorta ermfgliehten 
zunaehst die Naehprfifung einer frfiheren Untersuehung fiber das Ge- 
wieht der Aorta (W. W. MEYER, 1951) und bestatigten das damals ge- 
wonnene Ergebnis. 

Die Gegentiberstellung yon Durchschnittsgewichten beider Untersuchungsreihen 
ergab, dab die gefundenen Mittelwerte in den meisten A]tersstufen gut tiberein- 
stimmen. Dies trifft insbesondere ftir die Normalgewichte bei den jiingeren Jahr- 
g~ngen zu. Im Vergleieh zu dem friiheren Berliner Material liegen allerdings die 
in Marburg festgestellten Durchschnittsgewiehte far die 5., 6. und 7. Lebensdekade 
etwas hfher, und zwar in der 5. um 2,3 g, in der 6. um 4,3 g und in der 7. nm 6 g. 
Diese relativ geringen Abweichungen h~ngen wahrseheinlich nur yon der unter- 
schiedliehen Zusammensetzung des Materials ab. 

Sondert man aus dem Marburger Material die Aorten heraus, die 
]ceine oder nut eine geringgradige herd/6rmige Sklerose zeigen, (Gruppe I 
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naeh unserer irfihereIi Eintei lung der Arteriosklerosegrade), so ergibt 
sieh - -  in ~bere ins t immung mit  den frfiher yon  uns erhobenen Zahlen - - ,  
dab die Aorta im Alter zwischen 20 und 60 Jahren auch in Abwesenheit 
herdfSrmiger Sklerosen ihr Gewicht verdoppeIt und daft sie ]e Jahrzehnt 
durchschnittlich um 5--7 g zunimmt. 

Bei M~nnern steigt das Gewieht der Aorta yon 25,6 g in der 3. Lebensdekade 
(25. Lebensjahr) auf 59,4 g in der 7. (65. Lebensjahr), bei Frauen resp. yon 23,2 g 
auf 44 g. Aueh in dieser Gruppe yon FAllen liegen die Mittelwerte einiger Lebens- 
dekaden etwas hSher Ms am Berliner Material. 

F a g t  man  das gesamte Marburger  Beobaehtungsgut  zusammen, so 
ergibt sieh, dab das Aortengewieht  yon  der 3. zur 9. Lebensdekade sich 
verdreifaeht:  in der 9. Lebensdekade betr~gt das Gewieht der Aor ta  
340% ihres , ,Ausgangsgewiehtes" im 3. Jahrzehnt .  

W~hrend bis zur 6. Lebensdekade die Gewiehte bei Frauen  und 
M~nnern etwa parallel ansteigend sieh nur  wenig voneinander  unter- 
seheiden, gehen die Gewiehtskurven beider Gesehleehter yon  der 6. Le- 
bensdekade ab immer mehr auseinander. I n  der 8. Lebensdekade 
(70--79 Jahre) betr~gt der Untersehied 16 g. ])as Gewicht yon  Frauen-  
aorten ist in dieser Lebensdekade also etwas niedriger als das Gewieht 
der M~nneraorten in der vorausgegangenen 7. Lebensdekade. - -  Der 
Hinweis yon  ASC~OFF, dab die Frauen  den Arteriosklerosegrad der 
M~nner etwa 10 Jahre  sparer erreiehen, finder somit auch bei der 
Gegenfiberstellung yon  Gewichtszahlen seine Best~tigung. Allerdings 
trifft diese Feststellung, dem Gewieht naeh zu urteilen, nur  fiir die 
Frauen fiber 70 J ah re  zu. 

F a g t  man die fiille mit starlc ausgepriigter Arteriosklerose (120 Fiille 
des Marburger und Beriliner Materials, Gruppe I l l  naeh unserer frfiheren 
Dreiteilung der Arteriosklerosegrade) gesondert  zusammen, so ergibt 
sieh, dab z .B .  in der 6. Lebensdekade die stark arteriosklerotisch vet- 
iinderte Aorta etwa um 50% schwerer ist Ms solehe, die nur  eine gering- 
gradig ausgepr~gte herdfSrmige Sklerose aufweist. 

So wiegt in diesem Alter eine yon der herdfSrmigen Sklerose mehr oder weniger 
versehonte Aorta bei M~nnern durehsehnittlieh 44 g, bei Frauen 42,3 g. Bei ausge- 
pr~gter Arteriosklerose werden dagegen Durehschnittsgewiehte yon 73,5 bzw. 62,3 g 
erreieht. 

In  den nach[olgenden Lebensdelcaden iindert sich das Aortenmittel- 
gewicht bei schwerer Arterios]clerose wenig, es n immt  kaum zu. Offenbar 
stellen die gefundenen Werte  bereits die hSehstmSglichen Mittelgewiehte 
dar, die zugleieh wohl aueh die , ,Anpassungs"-  bzw. , ,Abniitzungsgrenze" 
des Arteriensystems andeuten. W~hrend einige Individuen an diese An- 
passungsgrenze bereits in der 6. Lebensdekade herankommen,  wird bei 
den anderen der gleiehe Grad der Arteriosklerose und somit aueh das 
t tSchstgewieht  der Aorta  erst in der 9. Lebensdekade erreicht. - -  Die 
Frauenaor ten  wiegen bei sehwerer herdf5rmiger Arteriosklerose durch- 
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schnittlich um 10 g weniger als die Aorten der M~inner. - -  Zusammen- 
/assend ist in Best~tigung unserer frfiheren Angaben festzuste]len, dub 
das Aortengewicht einen guten zahlenmii/3igen Eindruck iiber die Aus. 
pri~gung arteriosklero~ischvr~ Fer~nderungen zu- gahen vermag. 

Die vorhin geschilderte starke Gewiehtszunahme der Pulmonalis 
beim Hochdruck liel~ uns auch einen iihnlichen Gewiehtszuwachs der 
Aorta bei Hypertonien im grol~en Kreislauf vermuten.  Tatsgehlich war 
das Aortengewicht bei glomerulonephritisehen und vascul~iren Schrumpf- 
nieren fiber die normale Variationsbreite erhSht; die relative Gewichts- 
zunahme (ira Verg]eieh zum Altersdurehschnitt) betrug jedoch h6ehstens 
45%. Die Aorta zeigte somit im Gegensatz zur Pulmonalis auch bei 
einem ausgepr~tgten und sicher lgnger andauernden Hochdruck eine 
relativ geringere Gewichtszunahme. Dies hi~ngt offenbar damit  zusammen, 
dai~ der relative Anstieg des systolischen Druckes im grol~en Kreislauf 
aueh bei den schwersten Hypertonieformen selten fiber 300 mm Hg 
hinausgeht und zumeist um das Doppelte normaler systoliseher Werte 
liegt. Bei pulmonaler Hypertension stellt dagegen eine Vervier/achung 
der systolisehen Blutdruekwerte keine Seltenheit dar (s. S. 150). Der 
hSheren meehanischen Uberbelastung entspricht auch der grSl~ere 
relative Gewichtszuwachs der Pulmonalis im Vergleieh zur A o r t a . -  
Es ist ferner denkbar, daI~ die wandstiirkere Aorta fiber gr61~ere 
Struktur-,,Reserven" verffigt, und dab erst bei einer sehr wesentlich 
erh5hten Belastung eine Verst~rkung ihrer Wand durch , ,Einbau" zu- 
s~tzlicher Gewebselemente notwendig wird. 

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

Sehon die ersten Stiehproben (s. S. 133) zeigten, dug die Gewichts- 
relation der fiberbeanspruchten Pulmonalis und der unter einem nor- 
malen Druck stehenden Aorta stark zugunsten der Pulmonalis ver- 
sehoben sein kann. Um genauere normale Vergleichszahlen zu gewinnen, 
haben wir die Gewichtsrelation beider Arterien, die wit als A. Pulmo- 
nalis-Aorten-Index bezeichnen, an Hand  yon erw~hnten Kontrol]f~llen 
(s. S. 124) ffir verschiedene Altersstufen ermittelt.  Es ergab sich dabei, 
da$ in der 3. Lebensdekade der 

Gewicht der Pullnonalisgabel • 100 
PA-Index - -  Gewicht der gesamten Aorta 

13,9 betr~gt, d. h., daI~ normalerweise das Gewicht der PulmonMis- 
gabel in dieser Lebensdekade etwa 13,9 % des normalen Aortengewichtes 
bildet. Entsprechend der stgrkeren Gewichtszunahme der Aorta im 
Verlaufe des weiteren Lebens n immt dieser Index mit  dem fortschreiten- 
den Alter etwas ab und betrggt in der 9. Lebensdekade 10,7. Stellt 
man die Gewichtsrelation der Pulmonalis nnd der Aorta in einem 

u Arch. Bd. 328 10 
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Koord ine tensys tem dar, so ergibt sieh eus den beobeehte ten  Wer t en  
eine perebelghnliehe Kurve  (s. Abb. 8). 

Bei puImonaler  Hyper tonie  steigt der Pu lmonal i s -Aor ten- Index  we- 
sentlieh an. Den  h6chsten I n d e x w e r t - - - 5 4 ~ -  heben  wit bei pri- 
miirer Pulmonalarterienslderose beobachtet  (S.-Nr. 166/55, 31jghrige 
Freu) .  Die Pulmonal isgebel  wog also in  diesem Fal l  mehr els die H~lfte 
der gesamten Aorta.  Bei Herzldappen/ehlern und  insbesondere bei 

/,9 
% 

~G zTj/n. Var'l~TbiYiY[[/-sko~,, (n~'ck /(#ot/h] 
\ k  = ~oo ~ dwl3 o.t~ ~ 8,07 

z~,a z3,a zw.g zSs zl,6" 17,u z,g% 
i [ , ! , i , I , I I 

1o ~o  ' Ja ~o so ~a 7o eo s o  
L e b v a s ~ , l t e ,  o 

A b b ,  8. A b n a h m e  d e s  A .  p u l m o n ~ l i s  - A o r t e n  - I n -  
d e x  (Gewicht tier Pulmonalisgabel in Prozent des 

Aortengewichtes) mit fortsehreitendem Alter 

Mitralstenosen finder eben- 
falls eine sterke Zunehme 
des PA- Index  star t  (siehe 
Abb. 5). 

So fanden wir bei absolutem 
Gewieht der Pulmonalisgabel 
yon 14,2 g (S.-Nr. 371/54, 
31jghrige Frau) einen Index- 
wert yon 50,7; in einem wei- 
teren Fall, der die sehwerste 
Pulmonalisgabel unserer Unter- 
suehungsreihe zeigte (14,8 g, 
S.-Nr. 163/55, 41jghriger Mann), 
war der Indexwert - -  ent- 
sprechend dem hSheren Ge- 
wicht der Aorta im Alter des 
Verstorbenen--- etwas niedriger 
und betrug 43. Aueh in den 

iibrigen Fallen ~on Mitralstenosen geht der PA-Index der absoluten Ge- 
wiehtszunahme annahernd parallel, wobei Indices yon 30--40 lceine Seltenheit 
darstellen (s. Abb. 5). Den niedrigsten Index zeigt bei Mitralstenosen der bereits 
erw~hnte 2 Jahre vet dem Tode operativ angegangene Fall (S.-Nr. 467/54). 

Die stark erhShten PA-Indices bei Mitralstenosen liegen die Frage aufkommen, 
ob die zugunsten der Pulmonalis verschobene Gewichtsrelation aueh dadurch 
vergr5gert wird, dab die Aorten bei Mitralstenosen untergewichtig sind. Diese 
Annahme ersehien unsum so mehr bereehtigt, als bei MitrMstenosen die Blutdruek- 
werte im groBen Kreislauf manchmal etwas unter dem normalen Durehschnitt liegen 
Die Naehpriifung ergab jedoch - -  oft im Gegensatz zu dem makroskopisehen Eh> 
druek einer ,,Hypoplasie", dab die Aortengewichte bei MitrMstenosen im grogen 
und ganzen dem Altersdurehschnitt entspreehen. Der starke Anstieg des PA-Index 
ist somit nur auf den Gewiehtszuwachs der Pulmonalis zuriiekzuftihren. 

Bei den Aortenstenosen werden die PA-Indexwerte ,  wie sie bei Mi- 
t ra ls tenosen jiingerer Personen zus tande kommen,  nicht  erreicht. Auch 
bei einem absolut  sehr hohen Pulmonal isgewicht  von  14,5 g (S.-Nr.390154) 
betrggt  der PA-Index  n u t  23,5 (Abb. 5 b). Die geringeren Indexwer te  sind 
in dieser Gruploe yon  Fs euf des h5here Alter  und  des demit  verbun-  
dene hShere Aortengewieht zuriickzuftihren. I m m e r h i n  sind die Indices 
durehsehnit t ] ich bedeutend h6her, els es der Norm entspricht,  woraus 
m e n  auI eine sterke Uberbe]as tung des kleinen Kreislaufes - -  euch ohnc 
irgendwelche weitere Angaben  - -  mi t  Sicherheit schliegen kann.  Der 
Herzlcammerindex ist dagegen in solchen Fiillen o]t irrelevant, de er durch  
die g]eichzeitig vorliegende Linkshyper t rophie  mi t  beeinflul3t wird. 
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Entsprechend der durchschnittlich geringeren absoluten Gewichtszunahme der 
Pulmonalis bei ulcergs-polypSser Endolcarditis mit Aorteninsu//izienz ist auch der 
PA-Index bei dieser Herzklappenaffektion nicht so hoch wie bei den Aortenstenosen. 

Erh6hte Indices fanden wir auch bei ~nderen Erkrankungen, die mit pulmonMem 
Hochdruck einhergehen, z. B. bei einsngender Coronarslclerose mit Myokardnarben 
und exzentrischer Herzhypertrophie. Bei schwerer Aortcnsklerose h6herer Alters- 
stufen ist allerdings die Verhi~ltniszahl weniger eindrucksvoll, da sie zu sehr durch 
den iiberdurchschnitttich groBen Gewichtszuwachs der Aorta stark beeinfluBt und 
zugunsten der letzteren verschoben wird. Dagegen vermag ein tIochdruck im 
groBen Kreislauf, der nicht yon einer schwereren Arteriosklerose begleite~ oder 
gefolgt wh'd, den PA-Index nur wenig zu beeinflussen, da die zusgtzliche Gewichts- 
zunahme der Aorta durch Blutdruckanstieg relativ gering ist (s. S. 137). 

E x t r e m e  Abweichungen  yon  der  normMen K6rpergr6Be sind oft  m i t  
f ibe rdurchschni t t l i ch  kri~ftigen oder  , ,hypoplas t i schen"  Ar te r i en  ver-  
bunden.  Ih re  genaue reBeur t e i l ung  ohne Gewich t sbes t immung  ist  schwie- 
rig, abe t  auch aus den e r m i t t e t e n  Gewichten  lassen sich in solchen Fgl len  
noch keine  sicheren Schliisse fiber die r e l a t ive  Arbe i t sbe la s tung  des 
groBen Und des k le inen Kre is laufes  ziehen. E r s t  die Fes t s te ] lung  des 
P A - I n d e x  k a n n  dar t iber  eine genauere  Auskunf t  geben. 

So wog z. B. die Pulmonalisgabel in einem Fall yon A lcromegalie (S.-Nr. 279/54) 
bei einem 47jghrigen Mann 7,9 g und war somit um die H~lfte schwerer, Ms es dcm 
Altersdurchschnitt entsprechen dfirfte, Irgendwelche krankhafte FIerz- oder 
Lungenver~nderungen, die eine pulmonale Hypertonie und somit die Gewiehts- 
zunahme der Pulmonalis verursacht haben k6nnten, lagen jedoch in diesem Fall 
nicht vor. Die weitere Untersuchnng des Arteriensystems zeigte, dab auch die 
Aorta schwerer war (50 g) als das Altersdurchsdhnittsgewicht (40 g). Der errechnete 
PA-Index yon 15,8% zeigte nun an, dab die Gewichtsrelation beider Arterien im 
Vergleich zur Norm nur wenig zugunsSen der Pulmonalis vergndert war. Eine 
wesentliche relative Gewichtszunahme der letzteren (in Prozent des Aorten- 
gewichtes) bestand also nicht. Die h6heren Pulmonalis- und Aortengewichte waren 
demnach nur als eine Teilerscheinnng einer allgemeinen Korrelationsst6rung mit 
Spla.nchnomegMie aufzufassen. 

Der  P A - I n d e x  s te l l t  somit  n ich t  n u t  eine in te ressante  Verhgl tn iszahl  
dar ,  die den re la t iven  Gewichtszuwachs  der Pulmonal i s  und  somit  das  
Vorl iegen eines pu lmonMen Hochdrucks  sehr anschsul ich  zum Ausdruck  
br ingt ,  sondern is t  zugleich auch Ms eine wichtige Kontrollzahl anzusehen,  
die yon  der  ind iv idue l l  rech t  unterschiedl ichen En twick lung  des Ar te r ien-  
sys tems  wei tgehend unabh~ingig bleibt .  I m  Vergleich zum Herz index  
h a t  der  P A - I n d e x  den  Vorteil ,  da~ er auch bei ausgepriigter Linkshyper- 
trophie eine ( i 'berbelas tung des kle inen Kreis laufes  anzeigt,  w~hrend der  
Herz index  in solchen F~l len  i r r e levan t  wird. 

5. Bez iehung  zwischen dem P u l m o n a l i s g e w i c h t  
und den Gewichten  der r ech ten  H e r z k a m m e r  s. S. 150 

6. Zu r  pa tho log i schen  His to logie  der schweren  P u h n o n a l i s  

a) Normal-histologische Vorbemerlcung 
Uber  die mikroskopische  Ana tomie  des PulmonMisst~mmes,  ins- 

besondere  fiber die S t r u k t u r  seiner Media~ l inden  sich im Schr i f t tum 

10" 
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nur  kurze,  unvol lkommene  Hinweise.  Eine grfindliehe zusammenfussende  
Unte r suehung  fiber die funkt ionel le  S t r u k t u r  der  Pulmonal i s ,  un t e r  an- 
derem fiber die gegenseit ige Beziehung der  g la t t en  M~askulatur und  des 
e las t ischen Gerfistes ]iegt auch nach Ang~ben yon  H. ~. HAYEK (1952, 
1953) noch n ieht  vor.  

1935 wies BEN~INGKOFF darauf hin, dal~ alle Lungenarterien bis zu etwa 
1 mm Durchmesser ,,nach dem Prinzip der Aorta gebaut" seien. Demnach liigen 
die Muskel/asern in den Zwischenriiumen zwischen zwei elastischen Hiiutchen und 
inserieren mit ihren Enden an deren Fliichen. Sie wirken lediglich als ,,Spannungs- 
muskeln" des elastischen Geri~stes (Abb. 9 B). Die Schaltung beider Gewebselemente 

Abb. 9 C. Schematische Darstellung der Mediastruktur einer normalen Pulmonalis. Links 
veto Bild die Schemata yon BENNINGHOFF (A 11. B). (N~heres im Text) 

sei somit eine andere als in der Aorta gro•er Kuftiere (B~I~GHOFF 1926) oder 
Pferde (BE~ER 1905), bei denen Muskelzellen und elastische Membranen in eigen- 
artiger rhythmischer Weise nacheinander geschaltet sind und im Verh~ltnis yon 
Muskel und Sehne zueinander stehen (s. Abb. 9 A). 

Wie  bere i ts  be r ich te t  1 bedfirfen die yon B ~ I ~ G ~ O F r  en twicke l tcn  
Vorstel]ungen fiber die Beziehung der  g la t t en  Musku la tu r  zum e]ast ischen 
Gerfist im Pu lmona l i s s t amm einer gewissen E rg~nznng .  Die im Quer- 
schni t t  durch  die Pu lmonal i s  s ich tbaren  e twa para l le l  zue inande r  
angeordneten ,  oft  als , u n t e r b r o c h e n "  beschr iebenen e]astischen La-  
mellen erweisen sich in e i n e m / l a c h  durch die Media ~ngelegten Schn i t t  
~ls e igenar t ige  s ternfSrmige Membranen .  Diese homogen erseheinenden 
elastischen Sternmembranen sind etw~ 100#  gro[t und  4 - - 5  # dick, 
gefenster t  (s. Abb.  9 C und 10B, C). Sie werden mi t e inander  du tch  feine 
elastische Ne tzwerke  verbunden ,  die aus den Membranfor t s~ tzen  hervor-  
gehen und  nach  allen R ich tungen  der  Membranebene  rad i~r  ger ichte t  

1 MEYER, W.W., u. H. RICi~TER : Verh. Dtsch. Path. 1955, S. 231. Z. Zellforsch. 
43, 383--390 (1955). 
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Abb. 10A--C.  Starke  Elastose der  Media bei pulmonale~n Hochd ruck  (A), gesehen im Flach- 
schni t t  durch  die Ar t e r i enwand  (Mitralstenose, S.-Nr. 437/54, 32jf~hrige Frau) .  I n  den un te -  
ten  Bildera ist z u m  Vergleich die S t ruk tu r  tier Media einel �9 no rma len  Pulmonal is  im  
Flachschni t t  (B) und  im Querschni t t  (C) wiedergegeben (S.-Nr. 447/54, 22j&hrig'e Frau).  

Orcein. E s  Elas%ische S t e rmnembr~nen  



Abb.  11. Oberes Bild: Hyper t roph ie  musku la re r  ]~iindel der Pulmonal i smedia  bei Mitral- 
stenose (Flachsehnit t ,  S.-Nr. 371/56, 30jahrige Frau)  im  Vergleich zu den normalen  Muskel- 
zfigen (mitt leres Bild, S.-Nr. 647/56, 22jahrige Frau).  Unteres  Bild: S tarke  A b n a h m e  der  
M~skelzellzahl in der Media der Lungenar te r ie  bee pu lmona lem t toehdruck  (Mitralstenose,  

S.-Nr. 193/55, 32jahrige Frau) .  Hama toxy l in -Eos in  
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sind. Die glatten Muskelzellen ]iegen in den t~gumen zwischen den 
elastisehen Sternmembranen und bilden zusammen mit  dem erwghnten 
elastischen Verbindungsnetz elastiseh-muskul~re Biindel. Entspreehend 
den naeh allen Riehtungen der Membranebene auslaufenden Forts~tzen 
sind auch diese Bfindel in verschiedenen Richtungen orientiert (siehe 
Abb. 9 C und 11, mittleres Bild). Dabei l~Bt sich in vielen Muskel- 
bfindeln, insbesondere bei jtingeren Individuen eine palisadenartige 
Anordnung der Kerne erkennen. - -  Die aus dem Rande e]astischer 
Sternmembranen hervorgehenden Faserwerke liegen jedoeh nieht nut  
in der Membranebene, sondern weichen vielfach naeh innen oder nach 
aul3en ab und stellen Verbindungen her zu den elastisehen Stern- 
membranen benaehbarter  Wandschiehten. Die ihnen zugehSrenden 
Muskelbfindel erkennt man im Querschnitt zwisehen den aneinander- 
liegenden Membranfl~chen. - -  Die e]astischen Sternmembranen werden 
ferner dureh kollagene Btindel miteinander verbunden. 

In den Hauptiisten des Pulmonalisstammes sind die elastisehen Sternmembranen 
flgchenmgBig etwas grSl~er als im Hauptstamm, aber bedeutend diinner. Sie liegen 
hier in einer geringeren Entfernung voneinander und werden dureh ein stiirker als 
im Hauptstamm entwiekeltes Netz elastischer Fasern miteinander verbunden. Die 
Ringschichtzeichnung ist in den Hauptgsten kleiner, die Entfernung zwischen den 
elastischen Membranen benaehbarter Sehichten geringer. 

Die eigenartige Struktur  des Pulmonalisstammes und seiner Haupt-  
~ste h~ngt offenbar mit  ihrer besonderen funktionellen Belastung zu- 
sammen. Der extrapulmonale Tell der Lungenarterie wird bei jeder 
Herzkontraktion nieht nur durch die systo]ische B]utmenge erweitert, 
sondern - -  aueh infolge gleiehzeitiger Verlagerung der ,,Ventilfl~che" 
des H e r z e n s -  in L~ngsrichtung gespannt. Er  unterliegt ierner einer 
weiteren Zugwirkung, die bei Atembewegungen der Lungenhili entsteht. 
Die besondere Verkoppelung sternartiger elastischer Membranen nait den 
in versehiedenen Riehtungen gelagerten Muskelbfinde]n ist offenbar 
diesen vielseitigen Dehnungen der Arterienwand, ihrer Beanspruehung 
in mehreren Richungen besonders gut angepa6t. 

b) 2'eingewebliche VerSnderungen der Pulmonalismedia 
im Alter und beim Hochdrue]c 

~) Altersveriinderungen. Die ~rfiheren Untersuchungen haben ihr 
Augenmerk vor allem auf die altersgebundenen Intimaver~nderungen 
gerichtet, die insbesondere durch TOI~I~ORST (1904), EHLaSl~S (1904) und 
durch LJUNGDAHLs Monographie fiber die Arteriosklerose des kleinen 
Kreis]aufes (1915) eine ausffihr]iche Schilderung und Wiirdigung fanden. 
Die Altersver~nderungen der funktionell wichtigsten Arteriensehieht - -  
der Media - -  blieben dagegen eine l~Lngere Zeit kaum beachtet. 

Tol~l~Ol~ST weist auf das Vorkommen ,,mucinartiger Degeneration" im Stature 
der Pulmonalis hin, bemerkt jedoeh zugleich, dal~ ,,die isoliert vorhandenen Pro- 
zesse der Media" hinter den Intimaver~nderungen zuriicktreten. Im Einklang mit 
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den sp/~teren Untersuchungen yon A. SC]:[ULTZ (1922) ist wohl anzunehmen,  dab 
es sich hierbei um 5rtliche Vermehrungen der nicht  differenzierten metaehromati-  
sehen Grundsubstanz der Arterie, also um ihren normalen Bestandteil  gehandelt  
hat .  - -  Ers t  STAEI~IMLER (1924) gelang es an  Hand  seiner Untersuchung fiber die 
mit t leren und kleinen Organarterien, die Aufmerksamkeit  auf die mit  dem Alter 
zunehmende ,,fibr5se E n t a r t u n g "  der Mediamuskulatur  zu lenken und sie in Bezie- 
hung zur ,,senilen Ektasie"  zu stellen. Das Vorkommen ~hnlieher Ver/~nderungen 
im Pulmonal iss tamm wird aber auch in der zusammenfassenden Betraehtung f i b e r  
die Pulmonalarteriensklerose yon A. SC~ULTZ (1927) noch nicht  erw/ihnt. - -  Ers t  

Abb. 12. Ausgedehnte Narbenbildung im Bereich einer elastischen Sternmembran der 
Pulmonalismedia. Elastica-v. Gieson. (S.-Nr. 347/54, 70j~hrige Frau, Gewicht der 

Pulmonalisgabel 9,3 g) 

MARTORANA weist 1936 in seiner Untersuchung fiber den Bau der Lungenarterie 
in verschiedenen Altersstufen des Mensehen auf die Vermehrung des elastischen 
Gewebes in der Media mi t  dem Alter und  auf das ~Iberwiegen der kollagenen Grund- 
substanz fiber dem muskul/iren Element  im Alter fiber 50 Jah ren  hin. - -  MERKEL 
(1941) erwahnt  unter  den Altersver/inderungen der Lungenarter ien elastisch-binde- 
gewebige Int imaverdickungen,  Zunahme des elastischen Gewebes Und eine Fibrose 
der Media. Seine Untersuchungen beziehen sieh jedoch im wesentlichen auf die intra- 
pulmonalen ~ste.  - -  Die Untersuchungen yon GRAY, ]~LUlVIENTKAL und Mitarb. 
(1935) befassen sieh vor allem mi t  der im Alter zunehmenden Kalkablagerung, 
die bei Veraschung histologischer Sehnit te  in der Pulmonaliswand erkannt  und  
verfolgt wird. 

Die  Flachschnittmethode e r g i b t  i n  B e s t / i t i g u n g  d e r  a n g e f i i h r t e n  A n -  

g a b e n  y o n  MA~TO~ANA e ine  i m  h S h e r e n  A l t e r  s e h r  ausgepr /~g te  Fibrose 
der Pulmonalismedia. Gro•e n a r b e n a r t i g e  F e l d e r  d u r c h z i e h e n  die  P u l -  

m o n a l i s w a n d ,  w o b e i  v ie l e  e l a s t i s c h e  S t e r n m e m b r a n e n  n a h e z u  v o l l s t a n d i g  
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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 ffillen den Raum zwischen den Membranen oft vo]lst~indig aus. Die 
elastischen Sternmembranen selbst erseheinen wenig vergndert. An 
manchen yon ihnen f~l]t jedoch die Erweiterung ihrer , ,Fenster" auf, 
die als Zeichen ihrer Atrophie aufgefal~t werden kSnnte. - -  Betraehtet  
man das elastische Verbindungsnetz, so fgllt eine deutliche Vermehrung 
feinster elastischer Fasern auf, die oft stark zusammengesehnurrt  er- 
scheinen und umschriebene Verdiekungen bilden. Mit der Vermehrung 
yon Zwisehensubstanzen geht eine Abnahme der muskuNiren E]emente 
der Arterienwand Hand  in Hand:  I m  Fl~chschnitt erscheint die Medi~ 
~]terer Menschen im Vergleich zur ]ugend]ichen Gef~tl~w~nd recht zell~rm. 

fi) Auch bei pulmonalem Hoehdruck blieben die feineren Media- 
vergnderungen ]iingere Zeit unbeachtet.  In  der bereits erwiihnten mono- 
graphischen Darstellung yon LJU~GDAHL (1915), die unter einem starken 
Einflul~ der damaligen Jo~Esschen Auffassung der Arteriosklerose als 
eines ausgesprochenen Intimaleidens entstanden ist, werden die Media- 
ver~inderungen der Pulmonalis bei Herzklappenfehlern und Lungen- 
erkrankungen k~um erw~hnt. B ~ D T  (1942) fallt in seiner eingehenden 
Untersuehung fiber die ,,Entziindung und Sklerose der Lungenschlagader", 
und zwar im Kapitel  ,,Befunde an der Lungensehlagader bei ]inksseitiger 
stenosierender Endokarditis (sog. sekund~re Pulmonalarteriensklerose)", 
die vorgefundenen Mediaver~inderungen wie folgt zusammen: 

,,In der Media beobaehtet man als Friihvergnderungen 5dematSse Auflockerung 
der Grundsubstanz mit 5rtlicher Atrophic der Muskel- und elastisehen Fasern; 
die Ausheilung des letzteren Vorganges geschieht durch ~flzartige Faserneubildung. 
SpiitverAnderungen im t~ahmen der Ges~mterkrankung bestehen in zunehmender 
Mediaatrophie mit vSlliger 5rtlieher AuflOsung derselben und Vaseularisierung yon 
der zugehSrigen Adventitia aus." 

HA~s SC~IDT (1953) erwghnt in der Darstellung seiner Befunde bei essentieller 
pulmonaler Hypertonie, dart ,,stets eine Pulmonulsklerose ~n den makroskopischen 
Xsten der A. pulmonalis ausgebildet" war. ,,Sic zeigt allerdings sehr verschiedene 
Grade und l~Bt keine streng gesetzmiil3ige Beziehung zum Grad der Herzhyper- 
trophie erkennen. Aul3erdem sind die grol]en Pu]monalis~ste mehr oder weniger 
deutlich dilatiert." Itistologiseh liegt nach seinen Angaben in den grollen Pulmo- 
nalis~isten eine ,,bindegewebige Intimahyperplasie mit meist krgftiger Verfettung" 
vor. STAEMI~LER wies mehrmals mit Nachdruck auf das Vorkommen einer elasti- 
sehen Hyperplasie kleiner Lungenarterien bei primiirer pulmonaler Hypertonie, 
insbesondere in ihrem frtiheren Stadium bin; gleichartige Ver~nderungen des Pul- 
monalisstammes werden yon ihm jedoch nieht erwahnt. 

Die kurzen und unvollst~indigen Angaben des Schrifttums enthalten 
keine Hinweise auf die weitgehenden Umbauvorggnge, wie sie in einem 
l~lachschnitt (lurch die Media erkannt werden kSnnen. Die Elastica- 
f~rbung zeigt in einem solehen Pr~ip~rat (s. Abb. 10A), dal~ die 
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urspriingliche zarte Zeichnung der Media stark vergrSbert bzw. mehr oder 
weniger verlorengegangen ist, Die elastisehen Sternmembranen sind be- 
deutend welter voneinander entfernt als in einer normalen Pulmonalis 
(Dilatation !) ; sie erscheinen etwas vergr51~ert. Die zwischen ihnen ausge- 
spannten elastischen Fasergeflechte sind stark vermehrt, verdichtet und 
vergrSbert, wodurch die normalerweise so deutliche Gliederung des 
elastischen Geriistes in die Sternmembranen und das dazwischen liegende 
Verbindungsnetz immer mehr verwaschen wird. - -  In einera H~tmatoxylin- 
Eosinpr~parat erkennt man, da[t die elastisch-muskul~ren Biindel 
l~nger und breiter, d. h. grSber und grSl~er, geworden sind. Sie erscheinen 
hypertrophisch (s. Abb. 11, oberes Bild). Die n~here Betrachtung 
einiger F~ille zeig~, dab auch die einzelnen Muskelzellen grSl~er er- 
scheinen, und daft sie wahrscheinlich auch an Zahl zugenommen haben. 
In den meisten F~llen einer chronischen pulmonalen Hypertonie beruht 
jedoch die VergrSBerung e]astisch-muskul~rer Biindel vor allem auf 
einer Vermehrung und VergrSberung ihres e]astischen Gerfistes. Bei 
]~inger andauerndem Hochdruck nimmt die Zahl der Muskelzellen sogar 
stark ab, so da~ zuletzt die Media - -  im Flachsehnitt 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 Gerfistes auf den 
Umfang vorausgegangener hypertrophischer und hyperplastischer Vor- 
g~inge ann~hernd schliel~en. 

Bei einem l~tnger bestehenden Hochdruck finder ein noch st~rkerer 
Umbau der Pulmonaliswand statt,  wie dies besonders eindrucksvoll bei 
einem breit offenen Ductus Botalli in Erscheinung t ra t  (33j~hrige Frau, 
S.-Nr. 256/54). In einem Elasticapr~parat l~i~t sich in diesem Fall die 
stark ver~nderte Pulmonalismedia kaum wiedererkennen (s. Abb. 13). 
Das elastische Gerfist wird durch nahezu kontinuierlich ineinander fiber- 
gehende elastische Membranen gebildet, die das Gesichtsfeld vollkommen 
beherrschen. Sie ]assen nur kleine Liicken frei, in denen man elastische 
Fasern, Muskelzellen und kollagene Grundsubstanz erkennt. Oft sind 
diese ,Fens ter"  durch kleine kollagene Narben verlegt. Nut an einigen 
Stellen erkennt man schattenhaft angedeutete Umrisse urspriinglicher 
e]astiseher Sternmembranen, die mit dem iibrigen membranartigen 
elastisehen Geriist der Media verschmolzen sind. Wahrscheinlich voll- 
zieht sich der Umbau der Pulmonalismedia in der Weise, da[t die ver- 
mehrt auftretenden elastischen Verbindungsfasern allm~hlich zusammen- 
flieBen und sehlieBlich homogene Membranen bflden. 

Gewil~ nimmt die dargelegte Beobachtung insofern eine Sonderstellung 
ein, als die erhShte Belastung der Pulmonalis in diesem Fall w~hrend 
des gesamten Lebens bestand. Immerhin erkennt man an Hand der 
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Abb. 13. V~'eitg'ehender U m b a u  des elastisehen Gertistes der PulmonMismedia  bei e inem 
brei t  offenen Ductns  ]~otalli m i t  U m w a n d h m g  elastischer Ne tzwerke  in elastische Mem- 
b ranen  (oberes ]~ild). Orcein. Die un te re  A u f n a h m e  zeig~ die gleichzeitig vorl iegende hoeh- 
gradige Ze l la rmut  der Ar t e r i enwandung  (S.-Nr. 256/5~, 33j~thrige Frau) .  Hgmatoxy l in -Eos in  

geschilderten Vergnderungen, welche gestaltende Kraft der hSheren 
kreislaufmeehanisehen Beanspruehung zukommt, und in weleher Richtung 
sieh die Strukturvergnderungen der PulmonMis beim Hoehdruek ent- 
wiekeln oder entwiekeln k6nnen. 
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B. Zusammenfassende Besprechung der Befunde 
1. Gewichtszuwachs der Lungenschlagader 

als Gradmesser der altersgebundenen Pulmonalarteriensklerose 
Die durchgeffihrten Gewichtsbestimmungen (s. S. 124) ergaben eine 

starke, fiber 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 di]/use Mediaveri~nderungen bedingt, 
die mit  einer starken Ablagerung kollagener Grundsubstanz einhergehen 
und ein Erstarren der Arterienwand zur Folge haben. 

Es erscheint berechtigt anzunehmen, dab diese diffusen altersgebun- 
denen Ver~nderungen nicht nur auf den extrapulmonalen Abschnitt  
der Lungenarterie besehr~nkt bleiben, sondern fiber den gesamten ar- 
teriellen Baum der Lungen ausgebreitet sind. Die bereits vorliegenden 
Untersuchungen intrapulmonaler Lungenarterien~ste (M~ZKEL, M~TO- 
RATA) sprechen eindeutig fiir diese Annahme. Indirekt  weisen darauf 
auch die Messungen (LINz~ACH) und W~gungen yon Arterien des grol~en 
Kreislaufes hin (W. W. MEYER "und H. B~CK). Diese ergeben unter 
anderem, da[] die Mtersgebundene arteriosklerotische Gewichtszunahme 
nicht nur au~ den zentralen Abschnitt  des Arteriensystems, auf die 
Aorta beschr~nkt bleibt, sondern gleichzeitig auch in den mittleren 
Arterien stattfindet. Daraus ist auf das Vorliegen ausgepr~gter diffuser 
Ver~nderungen auch in diesen G e f ~ e n  zu schlieI~en. Wahrschein]ich 
werden yon solchen L~sionen auch die kleinsten Arterien nicht ver- 
schont. - -  I m  ttinblick auf die angefiihrten Beobachtungen und Uber- 
legungen erscheint es berechtigt anzunehmen, dal~ die im extrapulmo- 
nMen, zentralen Abschnitt  der Lungenarterie feststellbaren diffusen 
Wandver~nderungen eine Teilerscheinung der fiber das ganze arterielle 
System der Lungen ausgebreiteten sklerotischen Affektion darstellen. 
Die yon uns festgestellte Gewichtszunahme des extrapulmonalen Tells 
der Lungenschlagader gibt den Grad dieser sklerotischen Affektion an 
und ist demnach als Gradmesser der altersgebundenen Pulmonalarterien- 
~Iclerose anzusehen. 

Die herdfSrmigen lipoidhaltigen Intimaslclerosen allein kSnnen dagegen 
keine genauere Vorstellung fiber die Auspri~gung der Pulmonalarterien- 
sklerose geben, zumal sie nur eine in ihrer Ausbreitung sehr wech- 
s e l n d e -  ffir die Funktion der Lungenstrombahn fast belanglose - -  
Begleiterscheinung eines i~bergeordneten di//usen sl~lerotischen Vo~yanges 
darstellen und auch quanti tat iv 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 ausgepr~gter dift~user seniler 
Pulmonalarteriensklerose oft nur wenig entwickelt. - -  Die Gewichts- 
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bestimmung ist somit die ,,Methode der Wahl", mit der man den Grad 
sklerotiseher Altersveri~nderungen ohne teehnisehe Sehwierigkeiten und 
noeh w~hrend der Sektion quantitativ ermitteln kann. 

2. Deutung hypertonischer Wandver~inderungen der A. pulmonalis 

Wiihrend die altersgebundene diffuse Fibrose der PulmonMiswand 
zweifellos als Arteriosklerose aufzufassen ist, kSnnen die Ver~nderungen 
der Pulmonalis beim Itoehdruek untersehiedlich gedeutet werden. Das 
~ul3ere Zeichen der Massenzunahme veranlagte bereits, diese Ver~tnde- 
rungen Ms Hypertrophie anzusehen (Sc~6~MACKERS). Tats~ehlieh er- 
gaben unsere histologisehen Untersuehungen (s. S. 145) deutliehe Um- 
bauvorggnge der Media mit einer hypertrophisehen VergrSBerung 
elastiseh-muskuli~rer Biindel, die in den frfiheren Stadien des I-Ioehdrucks 
wahrseheinlich mit einer eehten numerisehen Hypertrophie muskul~rer 
Elemente einhergeht. In den spgteren Stadien wird jedoeh das mikro- 
skopisehe Bild dutch eine starke Elastose und Fibrose beherrseht, 
wahrend die Zahl der Muskelzellen immer mehr zurfiekgeht. Das ~ugere 
Merkmal der I-Iyl0ertrophie, die eindeutige Volumenzunahme der Ar- 
terienwand ist zwar geblieben, es kann abet nieht fiber die Tatsaehe hin- 
wegt~uschen, dab die Arterienwand bedeutend zell~rmer geworden ist. 
Liegt eine Hypertrophie oder bereits eine Sklerose vor ? Ist es zuliissig, 
dieVermehrung und Verstgrkung des elastisehen Geriistes begleitet yon 
einer Fibrose der Arterienwand noch als I-Iypertrophie zu bezeiehnen ? -- 
Will man unter Hypertrophie eine Zunahme des gleiehartigen Gewebes--  
sei es Parenehym oder Zwisehensubstanz - -  z. B. dureh erh6hte Arbeits- 
belastung verstehen, dann ist sowohl die Elastose der Arterienwand als 
aueh die gleiehzeitig stattfindende Vermehrung kollagener Substanz als 
Teilerseheinung eines hypertrophisehen Vorganges anzuerkennen. Es 
wi~re unbegriindet und willkfirlieh, die Verst~rkung des elastisehen Ge- 
webes in jedem Fall Ms Hypertrophie bzw. Hyperplasie, die gleichzeitige 
Vermehrung der kollagenen Substanz dagegen stets als Sklerose zu 
deuten, zumal die beiden Elemente nur versehiedene Differenzierungs- 
produkte des gleiehen Gewebes, des Gef~13mesenehyms darstellen. 

Die aus der Versehwommenheit einiger Begriffe allgemeiner Patho- 
logie entstehende Sehwierigkeit der Deutung und Zuordnung k6nnte 
dadureh beseitigt werden, dug man den Begriff der tIypertrophie bzw. 
Hyperplasie auf das spezifisehe zellige Parenehym des betreffenden 
Organs oder Gewebes einsehr/~nkt und yon einer Hypertrophie bzw. 
Hyperplasie der Zwisehensubstanz nur dann sprieht, wenn eine dem 
Parenehymzuwaehs entspreehende, ,,harmonische" Verst~rkung des Ge- 
rfistes vorliegt. Bei den Veranderungen der Pulmonaliswand in den fort- 
geschrittenen Stadien des Hoehdrueks handelt es sich aber um einen 
ausgesprochenen disharmonischen Vorgang, wobei das Massenverhaltnis 
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zwischen dem spezifischen Zellparenchym - -  dem Muskelgewebe --- und 
der Grundsubstanz in zunehmendem Mafte zugunsten der letzteren ge- 
iindert wird. Es erscheint daher berechtigt, die fiber das normale MaB 
hinausgehende Grundsubstanzvermehrung als Sklerose zu bezeichnen, 
und zwar unabh~tngig davon, ob es sich dabei vorwiegend um eine Ver- 
mehrung und Verst~rkung des elastischen Gertistes (I-Iochdruckelastose), 
oder um eine Zunahme der kollagenen Substanz (Fibrose) handelt. 

Wir stellen zusammenfassend lest, dab es sich bei den beobachteten 
und auf den Hoehdruek zurfiekzuffihrenden Veriinderungen der Puhno- 
nMis um eine di//use Pulmonalarteriensklerose handelt, die im Itinblick 
auf einige Besonderheiten genauer als hypertonische Mediasklerose n//her 
charakterisiert werden kSnnte. Dieser Pulmonalarteriensklerose geht 
offensichtlich das Stadium einer echten Hyloertrophie und Hyperplasie 
voraus, auf deren Ausmal3 wir annghernd aus dem Endgewicht der 
Pulmonalis schlieBen kSnnen. In  der terminalen Phase zeigt aber das 
Gewicht der Pulmonalis vor allem den Grad ihrer sklerotischen Ver- 
/inderungen an. 

3. Gewichtszunahmo der A. puhnonalis als quanti tat iv-anatomisehes 
Kriterium des pulmonalen Itochdruckes 

Die vorhin d~rgelegten Beobachtungen an den F/illen pulmonMer 
Hypertonie ergeben, daft das , ,bradytrophe" Gewebe der Putmonalis- 
wand eine nahezu fiberrasehende ,,Anpassungsbreite" zeigt. Die starke 
Zunahme der, ,funktionierenden Masse" unter dem Einflug des ansteigen- 
den Blutdruekes, wobei das Altersdurehsehnittsgewieht der Pulmonalis 
um das 3- bis 4faehe fibertroffen wird, kommt  in dem fibrigen Arterien- 
system des Mensehen tatsaehlieh nieht vor. Die Pulmonalis n immt 
somit in dieser Hinsieht eine Sonderstellung ein, die in erster Linie auf 
einen auBerordentlieh hohen Blutdruekanstieg im kleinen Kreislauf zu- 
rfiekzuffihren ist. So werden beispielsweise bei Mitralstenosen in der 
Lungensehlagader nieht selten Werte yon 120/60 mm Hg, ja sogar 
150/60 mm Hg ermittelt,  also Druekh6hen erreieht, die den Verh/ilt- 
nissen des groBen Kreislaufes nahekommen and die das 4--6faehe des 
normalen Blutdrueks in der Pulm0nalis (25/10 ram) betragen. Dureh- 
schnittlieh soll der Mitteldruek in der Lungenarterie bei Mitralstenosen 
etwa auf das I)opi0elte der normalen Werte erh6ht sein (BAYER, LOOGEN 
und WALTER, DEtlLItrS). Der von uns bei Mitralstenosen ermittelte dureh- 
sehnittliehe Gewiehtszuwaehs der Pulmonalisgabel yon 111% st immt mit  
diesen Angaben gut fiberein. Leider sind in den yon uns untersuehten 
F~illen keine Blutdruekbestimmungen im kleinen Kreislauf vorgenommen 
worden, so daB wit auf die Blutdrueksteigerung nur indirekt, und zwar 
aus dem Gewieht der freien Anteile der reehten Herzkammer,  sehliegen 
k6nnen. In  unseren Fiillen yon Mitralstenosen sehwankte dieses Gewieht, 
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ermittelt  naeh der Methode yon W. MOLLEI% zwisehen 75 und 165 g. Es 
lag somit durehweg fiber den normalen Durchschnittswerten, die nach 
den neueren Angaben yon FRIEDRICttS (1954) ffir Frauen 44 g, ftir 
M~nner 54 g betragen. Stellt man das Pulmonalis- und Herzkammer- 
gewieht bei Mitra]stenosen in jedem Einze]fall gegenfiber (Abb. 5 ~), so 
ergibt sieh, dal~ zwischen den beiden Gewichten ein eindeutiges direktes 
Verhgltnis besteht. Dem hSheren Pulmonalisgewicht entsprieht auch 
eine schwerere rechte Herzkammer,  wobei sogar die prozentuale Ge- 
wichtszunahme der Pulmon~lisgabel und der rechten Herzk~mmer, zu- 
mindest in der Gruppe untersuchter Mitralstenosen, oft ziemlich genau 
fibereinstimmt. Die ,,morpho]ogisehe Harmonie",  die norma]en Pro- 
portionen zwisehen der reehten Herzkammer und der Pulmonalis bleiben 
also aueh beim t tochdruck erhalten, worauf bereits SC~6SMAeKERS auf 
Grund yon t~ingflgehenbestimmung hingewiesen hat. Die synchrone 
Massenzunahme der Herzkammer und der ihr zugehSrenden Arterie 
best~ttigt zugleich die frfiher ausgesprochene Ansieht LI~ZBACHS, dab 
die Gef~tl3e in bezug auf ihre Wandst~rke ,,dus getreue Abbi]d des Herzens 
sind". Allerdings besteht die weitgehende r in der 
prozentualen Zunahme des Puhnonalis- und des Herzkammergewiehtes 
nur bis zum Alter yon etwa 50--60 Jahren, wi~hrend bei den ~lteren 
J~hrg~ngen die Pulmonalisgabel unter erhShter Be]astung eine etwas 
geringere Gewichtszunahme zeigt als die reehte Herzkammer.  Dies ist 
vor allem auf das hShere ,,Ausgangsgewieht" (Altersdurchsehnitts- 
gewicht) der Pulmonalis im fortgeschrittenen Alter zurfickzuffihren. 
Ein i~hn]iches Verhalten beider Gewiehte l~13t sich auch in den fibrigen 
F~llen sekund~rer und bei primgrer pulmonaler t Iypertonie festste]len, 
wobei die prozentuule Gewichtszunahme der Pu]monalisgabe] und der 
rechten Herzk~mmer vor g]lem in den jfingeren Altersstufen weitgehend 
fibereinstimmt. Stellt man die Gewiehte der rechten Herzkammer und 
der Pulmonalisgabel in einem Koordinatensystem zusammen (Abb. 14), 
so t r i t t  das untersehiedliche Verhalten der Pu]monalis bei jfingeren und 
glteren Menschen sehr eindrueksvo]l in Erscheinung. Mit der Zunahme 
des Gewichts der rechten Herzkammer  (die dem Blutdruek~nstieg 
gleichzusetzen ist), steigt das Pulmonalisgewicht bei jfingeren Men- 
schen (20--40 Jahre) steil an. Bei der ~lteren Gruppe dagegen (60 
his 80 Jahre) ist der Gewiehtszuwaehs der Pulmon~lis geringer, der 
Kurvenver]auf ist dementsprechend flaeher. 

Im einzelnen ergibt sich, dub in der jiingeren Gruppe der normale Durchsehnitts- 
wert f[ir das 40. Lebensjahr (4,8 g), den altesten Jahrgang dieser Altersgruppe, 
bei etwa 75 g K~mmergewicht iibersehritten wird. Dies entsprieht auch etwa der 
oberen Grenze des norm~len Gewiehtes der reehten Herzkammer. - -  Bei der 
/~lteren Gruppe entsprieht der oberen Grenze des normalen Kammergewiehtes 
(75 g) ein Pulmonalisgewicht yon 8,9 g, das far das Alter yon 60--70 Jahren 
bereits fiber der normalen Variationsbreite, also im hypertonischen Bereieh ]iegt, 
fiir das Alter yon 80 Jahren jedoch noch als normal zu betrachten ist. 
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Die Gegenfiberstellung von Pulmonalis- und Herzkammergewiehten 
aller F/~lle ergibt ein lineares Verh~ltnis zwisehen den beiden Werten 
(Abb. 14, mittlere Kurve). 

Unsere Untersuehungen zeigen somit, dab der pulmonale Hochdruck 
zu einem starken Gewichtszuwachs der Pulmonalisgabel ~fihrt, und dab 
dieser Zuwachs mit dem Blutdruckanstieg in einem direkten Verh/iltnis 
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Abb. 14. Beziehung zwischen den Gewichten 
der rechten Herzkammer and  der 

Pulmonalisgabel 

steht. Aus dem leieht zu er- 
mittelnden Gewieht der Pul- 
monalisgabel kann man also 
unter Berfieksichtigung des 
altersdurchschnittlichen Ge- 
wichtes auf das Vorliegen der 
pulmonalen Hypertonie und an- 
ni~hernd aueh auf die Blut- 
druckh5he schliel]en. Das erhdhte 
Pulmonalisgewicht stellt somit 
ein neues quantitativ-morpho- 
logisches Kriterium des pulmo- 
nalen Hochdruclcs dar. Es er- 
scheint insofern yon Bedeutung, 
a]s bis jetzt nur die Hyper- 
trophie der rechten Herz- 
kammer als einziges anatomi- 
sches Zeichen des pulmonalen 
Hochdrueks galt. 

Das ermittelte absolute Pul- 
monalisgabelgewieht kann durch 
den A. pulmonalis-Aorten-Index 
gepri~/t, ergignzt und prdzisiert 

werden. Eine Gegenfiberstellung des Pulmonalisgabel- und des Aorten- 
gewichtes gibt einen weiteren Einblick in die Druekbelastung beider 
Kreislaufgebiete und vermittelt  zugleich einen Eindruck fiber den Grad 
ihrer arteriosklerotisehen Abnfitzung. 

4. Altersgebundene and hypertonische Pulmonalarteriensklerose 
in ihrer Beziehung zur Reehtsinsuffizienz des Herzens 

Versucht man die Bedeutung festgestellter sklerotischer Umbau- 
und ,,Anpassungs"-Vorgiinge der Pulmonalis ffir den Lungenkreislauf 
abzusch~tzen, so ist zuni~ehst zu berfieksiehtigen, dab sic mit einer Ein- 
buBe der Elastizit~t, einem Verlust eontractfler Elemente und einer Er- 
weiterung des Gef~Blumens verbunden sind. Die Windlcessel/unlction 
der Pulmonalis wird dadureh herabgesetzt. Der mittlere Blutdruek, der 
zur Oberwindung des krankhaft erhShten peripheren Widerstandes (z. B. 
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bei Emphysem oder Mitralstenose) erforderlieh ist, k5nnte unter diesen 
ungiinstigen Umst~nden nur durch eine weitere Leistungssteigerung der 
reehten Herzkammer aufrechterhalten werden. Eine solche zus~tzliehe 
Arbeitsbelastung wiirde die Anpassungsbreite der llerzmuskulatur 
welter einschr~nken. Die Belastung des rechten IIerzens wdrd noeh da- 
durch erhSht, dab die sklerotischen Ver~nderungen weir in die intra- 
pulmonalen muskulgren Zweige reichen und dig normale, das Herz ,,enb- 
]astende" Funktion dieser Arterien herabsetzen. 

Wenn im h6heren Alter trotz ausgeprggter diffuser und welt in 
die Gefil3peripherie reichender Pulmonalarteriensklerose und eines 
L~ngenemphysems oft keine I{echtshypertrophie des Herzens zustande 
kommt, so ist dies wahrscheinlich auf die Besonderheiten des altern- 
den Organismus zurfiekzufiihren, vor allem auf seinen herabgesetzten 
Energieumsatz, bei dem eine Leistungssteigerung des Kreislaufes nieht 
mehr m6glich oder nieht mehr erfordertich ist. Abet aueh bei fehlender 
Rechtshypertrophie stellt die altersgebundene Pulmonalarteriensklerose 
eine latente Gefahr dar. Die st~rke Ausprigung diffuser arterioskleroti- 
seher Vergnderungen im fortgesehrittenen Alter, die aus den ermittelten 
Durehsehnittsgewichten der Pulmonalisgabel deutlieh hervorgeht, kann 
fiir dig Anpassungsbreite des Lungenkreislaufes nieht ohne Folgen 
bleiben. Wghrend unter normaler Belastung der Lungenkreislauf trotz 
dieser Ver~nderungen aueh im hSheren Alter dem energetischen Bedarf 
noeh entsprieht, kSnnte bei plStzlieh auftretender erhShter Belastung 
(Infekte, Operationen, Traumen) die abgeniitzte, erstarrende Lungen- 
strombahn den gesteigerten Anforderungen nicht mehr ,,gewaehsen" 
sein. Eine akute Uberbelastung der reehten tIerzkammer und ihr Ver- 
sagen wiirden dann die Folge scAn. - -  Es erseheint somit bereehtigt 
anzunehmen, dab die terminale Rechtsinsu]Jizienz bei ~ilteren Individuen 
dutch die di//use Pulmonalarteriensklerose mitverursacht wArd. 

Der hypertonischen Form der Pulmonalarteriensklerose ist in der Ent- 
stehung der Rechtsinsu/Jizienz eine noch grS[3ere Bedeutung beizumessen, 
zumalsie noch ausgepr/~gtere Arterienwandver/~nderungen zur Folge hat. 
Ihr progressiver Charakter wiirde auch bei einem ann~hernd unverg.nderg 
bleibenden Strombahnhindernis (Mitralstenose usw.) die reehte Herz- 
kammer immer mehr belasten. - - D a  die pulmonale ]-Iypertonie fast 
immer mat cAner wesentliehen Erweiterung der Lungenarterie verbunden 
ist, ergibt sich die Frage, ob nieht die terminale Reehtsinsuffizienz des 
Herzens durch eine hinzukommende relative Insu//izienz der Pulmonalis- 
lclappen verursacht ward. Die nahere Untersuchung zeigt jedoch, dab 
eine Erweiterung der Lungenarterie mat caner gleichzeitigen Vergrdfierung 
ihrer Klappen einhergeht (KI~cH). Diese Zunahme der KlappengrSBe ligt  
sieh dann besonders deutlieh erkennen, wenn man den PulmonMisstamm 

Virchows Arch. Bd. 328. 11 
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yon der Peripherie aus, z. B. yon einem der Hauptfiste, mit einer For- 
malinlSsung aufffillt und unter einem leichten Druck (20--30 cm Wasser- 
si~ule) samt dem Herzen fixiert. Die Zunahme der Klappengr52e ist auf 
den verstarkten Riickstol~ der Blutsaule zurfickzuffihren, der die Semi- 
lunarklappen naeh allen Seiten dehnt. Es ist anzunehmen, da[~ bei lang- 
samer Erweiterung der Lungenarterie die relative Insuffizienz dureh 
eine solehe VergrSl~erung der Klappen vermieden werden kann. Wenn 
kliniseh doch noch - -  und wohl mit Recht - -  auf das haufige Vor- 
kommen relativer Pulmonalklappeninsuffizienz hingewiesen wird (siehe 
1Naheres bei SC~SL~ERICE), so muB eine solehe Klappeninsuffizienz 
andere anatomiseh-funktionelle Ursaehen haben, worfiber noch spa~er 
zu berichten sein wird. 

Zusammenfassung 
1. An Hand yon fiber 200 Sektionsf~llen wurden die Gewichtsver~n. 

derungen des extrapulmonalen Abschnittes der Lungenschlagader (Pul- 
monalisgabe]) mit fortschreitendem Alter und bei pulmonalem Hoch- 
druck verfolgt. 

2. Das Gewicht der Pulmonalisgabel nimmt bei Erwachsenen ira 
Verlauf der 3.--9. Lebensdekade auch in Abwesenheit ausgepr~gter 
herdf5rmiger Intimasklerose st~ndig zu. I)urchschnittlich steigt ihr Ge- 
wicht yon 3,4 g in der 3. Lebensdekade auf 9 g in der 9. Lebensdekade 
an. In  diesem Zeitabschnitt findet somit eine fiber 21/2fache Gewichts. 
zunahme der PulmonMisgabel statt. 

3. I)er festgestellte altersgebundene Gewichts- bzw. Massenzuwachs 
der Pulmonalisgabel beruht auf diffusen slderotischen Ver~nderungen 
der Pulmonaliswand, vor allem ihrer Media (s. Punkt  11). 

4. ~ber  das Ausma~ dieser Ver~nderungen k5nnen die herdfSrmigen 
Intimasklerosen, die im extrapulmonalen Abschnitt der Lungenarterie 
oft nut  schwach ausgepr~gt sind, keine genauere Vorstellung vermitteln. 
Das erhShte Gewicht stellt dagegen einen zuverliissigen Gradmesser der 
Pulmonalarterienslclerose dar. 

5. Die gleichzeitig durchgeffihrten W~gungen der Aorta best~tigten 
den bereits frfiher festgestellten Gewichtsz~wachs der Aorta mit fort- 
schreitendem Alter und bei schwerer Arteriosklerose. In  dem erw~hnten 
Altersabschnitt (3.--9. Lebensdekade) steigt das Aortengewicht durch- 
schnittlich auf 340% seines Ausgangsgewichtes in der 3. Lebensdekade 
an. Bei gering ausgepr~gter herdf5rmiger Arteriosklerose wird das 
Aortengewicht im Alter zwischen 20 und 60 Jahren verdoppelt. 

6. Bei pulmonalem HochdrucI~ finder eine fiber den Altersdurchschnitt 
hinausgehende Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel start, wobei das 
Altersdurchschnittsgewicht - -  unter anderem bei Herzklappenfehlern - -  
nicht selten verdoppelt oder verdreifacht wird. Die Lungenarterien 
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jfingerer Individuen zeigen einen gr6Beren Gewiehtszuwachs als die 
der alternden Menschen. 

7. Uber diesen bei pulmonalem t tochdruck stattfindenden krank- 
batten Gewichtszuwachs vermittelt  die Gewiehtsrelation der A. pulmo- 
nalis (Pulmonalisgabel) und der (gesamten) Aorta - -  der A. pulmonalis- 
Aorten-Index - -  einen weiteren zahlenmgl~igen Eindruck. Wghrend 
normalerweise dieser Index im Ver]auf des Lebens yon 14 au~ l l  
absinkt, werden bei prim~rer and sekundiirer pulmonaler Hypertonie 
PA.-Indices yon fiber 50 erreicht. In solchen Fgllen i s t  somit die 
Pulmonalisgabel so sehwer wie die Iti~lfte der gesamten Aorta. 

8. Die bei pulmonalem ttochdruck ermittelten mittleren Um/dnge 
der Lungenarterie (fiber den Semilunarklappen) fibertreffen in allen 
Lebensdekaden nieht nur die normalen Mittelwerte, sondern liegen 
durchweg aueh fiber dem entspreehenden Aortenumfang. 

9. Die Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel bei pulmonalem Hoch- 
druck beruht - -  ebenso wie der altersgebundene iV[assenzuwachs dieses 
Arterienabschnittes - -  im wesentliehen au~ diffusen Ver~nderungen 
ihrer Media (s. Punkt  11). 

10. Zwischen der Gewichtszunahme der Pulmonalisgabel und der 
Hypertrophie der reehten Herzkammer besteht ein direktes, lineares 
Verhi~ltnis. Daraus ist zu schlieBen, da6 aueh zwisehen der Blutdruck- 
hShe im kleinen Xreislauf und dem Pulmonalisgabe]gewicht ein direktes 
Verh~ltnis vorliegt. - -  Das erh6hte Gewicht der Pulmonalisgabel 8tellt 
somit ein neues quantitativ anatomisches Kriterium der pulmonalen Hyper. 
tonie dar. 

11. Die mikroskopischen Untersuchungen, die an ~'lachschnitten durch 
die Arterienwand vorgenommen worden sind, ergaben, dai~ die alters- 
gebundene Gewiehtszunahme der Pulmona]isgabel im wesentlichen ant 
einer di//useu Sklerose der Arterienwand, vor allem auf einer l~ibrose 
der Media, die Gewichtszunahme beim Hochdruck auf einem Umbau 
der Media mit starker Vermehrung und Verstgrkung elastischer Ver- 
bindungsfasern beruht, die zwisehen den elastischen Sternmembranen aus- 
gespannb sind. Aueh diese Veri~nderungen sind Ms di//use ArterioskIerose 
zu deuten. In  den frfiheren Stadien des Hoehdrucks wird die Gewiehts- 
zunahme aueh durch eine I-Iypertrophie und wahrscheinlich durch eine 
tIyperplasie der Muskelzellen mit verursacht. Bei li~nger andauerndem 
tIochdruck nimmt dagegen die Zahl der ~uskdzel len immer mehr ab. 
tn  einem Flachschnitt kann dann die  Pulm0naliswand sehr zellarm 
erseheinen. 

12. In der Entstehung der terminalen Rechtsinsu//izienz des Herzens  
ist den diffusen Ver~nderungen des extrapulmonalen Teils der Lungen- 
arterie eine wesentliche Bedeutung einzur~umen. 

11" 
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