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Die Existenz hypertonischer  Lungengef~Bveri~nderungen ist bereits seit lan- 
gem bekann t ,  jedoch erst seit kurzer  Zeit besteht  die MSglichkeit, den Blu tdruck  
unmi t t e l ba r  in  den Lungengef~Ben des Menschen zu messen und  die funkt ionel len  
u n d  anatomisehen Befunde bei t tochdruck  im kleinen Kreislauf mi te inander  zu 
vergleichen. 

Als haupts~chliche Ursachen des Hoehdrueks  im kleinen Kreislauf  werden 
bezeichnet  : 1. Alveol~re Hypoxie  (z. B. bei Atelektase), 2. Reizung der Receptoren 
der Venen u n d  des l inken Vorhofs (fiber den Vagus), 3. organische Vers  
tier Arteriolen, 4. direkte Kurzschlfisse veto Typ des Ductus  arteriosus Bota]li  
apertus.  Bisher gibt  es nu r  wenige Arbei ten,  die das gesamte Lungengef~tBsystem 
bei chronischer Pu lmona lhyper ton ie  beurtei]en. 

Material und Methodik 
Es wurde dnrchwegs Sektionsmaterial zur Untersuchung herangezogen. Die insgesamt 

300 F~lle gliedern sich in folgende sechs Gruppen: Normalen Herzbefund wiesen 46 Patienten 
auf, Cor pulmonMe 72, Cor bi]aterale 46, Cor hypertonicum 101, Vitium cordis 26 und Cor 
kyphoscolioticum 9. 

Die Bearbeitungsmethodik wurde zweimal ge~tndert. Bei den ersten 100 F~llen wurde in 
den Bronchialbaum Formalin instilliert und das gut geh~rtete Pr~parat nachtr~tglich systema- 
tisch histologisch verarbeitet. Es erwies sich, dab es bei rein histologischer Bearbeitung sehr 
schwierig ist, Arteriolen yon Venulae zu unterscheiden. Daher wurden bei den weiteren F~llen 
In]ektionsmethoden verwendet, dutch die bereits vor der Untersuchung die verschiedenen Ab- 
schnitte des Lungenkreislaufsystems markiert wurden. In 100 F~llen fiillten wir die Arterien 
mit Bariumbrei und die Venen mit einer ~einen Suspension von gemahlenem Kaffeesatz, die 
direkt veto Hilus der herauspr~parierten Lunge aus injiziert wurden; im Hilus sind die 
Arterien und Venen ohne Schwierigkeit zu unterscheiden. Dadurch wurde zwar die histo- 
logische Unterscheidung des arteriellen und ven5sen Kreislaufabschnitts im pericapill~ren 
Gebiet wesentlich erleichtert, gleichzeitig jedoch zeigte es sieh, dab die verwendeten Sub- 
stanzen in w~Briger L5sung ]eicht sedimentieren und dies auch schon w~hrend der Injektion, 
so dab h~ufig grebe Lungenabschnitte nur unvollkommen oder iiberhaupt nicht injiziert 
waren. Aul]erdem bildete der gemahlene Kaffee eine wenig homogene ~r und seine Partikel 
waren derart eckig, dal~ sie bei zuf~lliger Anh~ufung auch das Lumen einer grol]en Vene 
verh~ltnism~Big bald verstopften. 

Fiir die letzten 100 Untersuchungen wurde als Suspensionsmedium eine Karboxymethyl- 
cellulosel5sung beniitzt, die so diekfliissig ist, dab sie praktisch keine sehnellere Sedimentierung 
gestattet. Die bew~thrte Markierung der Arterien mit Barium wurde beibehalten, fiir die 
Venen wurde anstatt Kaffeesatz Lykopodium verwendet, dessen Partikel eine ~ul~erst kon- 
stante GrSl3e aufweisen, die gerade jener der pericapill~ren Venulae entspricht, n~mlich 60 bis 
70 Mikron, und die nicht in die Lungencapillaren gelangen kSnnen. Die sowohl yon der 
arteriellen Seite (Barium) als auch yon der venSsen Seite (Lykopodium) injizierten Lungen 
wurden immer in tote in 10% Formalin fixiert, das auch in die Bronchien instilliert wurde. 
Die histologische Untersuchung begann in der Regel mit einem fibersichtlichen Histotopo- 
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gramm eines jeden Lungenlappens und  je nach dem Ergebnis wurden dann  weitere Lungen- 
absehni t te  untersueht .  •ber den Zus tand  des Capillarsystems informierten wit uns immer  in 
der anderen Lunge und  zwar dutch  In jekt ion warmer Gelatine mi t  Tusehe (naeh Kos). Die 
formalingehgrteten,  derar t  injizierten Lungenabschni t te  wurden mittels Gefrierteehnik in 
30--50 Mikron dicke Pri~parate gesehnit ten und  im Stereomikroskop untersueht .  Fiir  die ein- 
gehendere Untersuchung wurde immer zugleich ein iibliches histologisehes Pr~para t  in Paraffin- 
e inbet tung hergestellt. Die angewandten versehiedenen F~rbungen wurden zumeist  mi t  der  
Elast iea-Fgrbung kombiniert .  Besonders gut  bewgohrte sich die alte Kombina t ion  van  Gieson- 
Elastieafgrbung. 

Nu t  ausnahmsweise wurden die Verhgltnisse des Lungenkreislaufs mit  Itilfe yon Serien- 
schni t ten verfolgt (AsKAR) (Fall Nr. 39932). 

Ergel)nisse 
Die Ergebnisse sind in der Tabelle zusammengelagt ,  augerdem werden sie einzeln be- 

sprochen. Der GroBteil der Ver~nderungen zeigte bei den verschiedenen Typen der Fulmonal-  
hypertonie das gleiche Bild, weshMb wir sie summarisch anfiihren. 

Abb. 1. tterdf6rmig gelichtete und vernarbte Elastica der ~edia, Elastofibrose der Intima einer elastisehen 
Lungenarterie. VergrN]erung 150 x 

Tabelle 

Cor normale 
Cor pulmonMe 
Cor bilaterale 
Cot hypertoni-  

ellm 
Vi t ium cordis 
Cor kyphosco- 

lioticum 

46 
72 
46 

101 

26 
9 

52 
65 
70 
68 

62 
66 

44 
59 
61 
47 

43 
40 

56 320 
41 390 
39 400 
53 430 

57 540 
60 310 

Gewicht 
der ~ilz 

120 
200 
170 
200 

320 
170 

Gewicht 
der 

Lunge 

730 
1180 
1100 
1060 

1130 
770 

It~ufigkei~ der 

I 
Lungen-I 
emphy- I elastische 

sem i Arterien 

15 15 
81 56 
92 68 
43 35 

34 58 
80 33 
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In  den Lungenarterien vom elastischen Typ bestehen bei den verschiedenen Formen der 
Pulmonalhypertonie sehr deutliche Ver~nderungen in der Intima, die jedoch banalen athero- 
sklerotischen Prozessen ~hneln, wie sie auch bei der Kontrollgruppe au~treten. Die Medi~ 
weist manchmM auch auBerhalb der ver~nder~en Int imaabschnit te  eine unregelm~Big ange- 
ordnete und stellenweise gelichtete Elastica ~uf (Abb. 1). M~nchmal schlieBen diese Ver~nde- 
rungen an eine m~Bige Kollagenisierung der Adventitia an. 

Die muskulgiren Arterien sind zumeist deutlieh hyper~rophisch, wobei einmal die el~stisch- 
muskul~re Hypertrophie der L~ngsmuskulatur, in anderen F~llen die der zirkul~ren 1V~usku- 
latur fiberwiegt; sie schreitet bis in die kleinen Arterien fort (Abb. 2), die den terminalen 
und respiratorischen Bronchiolus begleiten. Ausnahmsweise kann die Hypertrophie der 
MuskuIatur und der Elastica so a.uffMlend sein, d~B die Gef~Be Bronchial~rterien ~hneln. 
Nur h6chs~ selten kommt stellenweise Nekrose der hypertrophischen Arterienmuskulatur vor, 
an die 0dem und herdartige gemischte Cellulis~tion der tieferen Intimazone anschlieBt. Diese 
Ver~nderungen werden in der Regel als hypertonische Arteriitis bezeichnet (Abb. 3). Zumeist 
kommt es nur allm~h]ich zu Fibrotisierung der hypertrophischen Muskelabschnitte zugleich 
mit  Zerfaserung der inneren elastischen Membran in mehrere konzentrisch wrlaufende 

Ver~nderungen in % 

Abb. 2. Hypertrophie der liingsverlaufenden )iuskelfasern der Intima und Zerfaserung tier Elastica einer 
muskuISsen Arterie. Vergr6Berung 500 • 
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Lamellen, so dab das Bild der elastisehen Hypertrophie  der Arterien bei hypertonisehen Ver- 
~nderungen im groBen Kreislauf, z.B. der Arteriae areiformes in den Nieren, ~hnlich ist. 
In  Lungenabsehni t ten  ,die bei bestehender  Hypertonie  yon ihrer Tgtigkeit  ausgesehaltet sind, 
z.B. in Atelektasen, kommt  es gew6hnlieh zu einer bedeutenderen Hypertrophie  der L~ngs- 
muskula tur  der Int ima.  

Der U m b a u  der Arterien zu Versehlugarterien kommt  zwar gelegentlieh, wenn aueh nur  
selten vor, ruf t  dann  jedoeh bei der Differentialdiagnose Sehwierigkeiten wegen der Ahnlich- 
keit  mi t  den Bronchialarterien hervor. In  der bindegewebig verbrei ter ten In t ima  t re ten  maneh- 
mal regressive Ver~nderungen bis zur s trukturlosen Homogenisierung auf, so dab das Bild 
einer fortgesehri~tenen Phlebosklerose ~hneln kann.  Manehmal ist die sonst eharakterist iseh 
breite loekere Advent i t ia  der Arterien kollagenisiert; dann diirfte die Unterseheidung der 
ver~nderten Arterien und  Venen ohne Markierung ziemlieh problematiseh sein. 

Abb. 8. Entzfindliche Sklerosierung einer nekrotischen Media einer Lungenarterie. VergrOBerung 350 x 

Sehr ghnliehe muskulgr-hyperplastisehe Vergnderungen pflegen ebenfMls an  den Arteriolen 
aufzutreten, und  zwar a u c h  in den intralobulgren Absehnit ten,  d.h.  doff, wo normalerweise 
bereits n ieht  nur  die Advent i t ia  fehlt, sondern die Arteriolen gew6hnlich auch keine deutliche 
muskul~re Media mehr  haben. Der hypertonische Umbau  dieser Arteriolen ha t  einerseits die 
Entwicklung einer mit t leren Muskelschieht, andererseits das Auftreten einer zweiten elasti- 
sehen Membran  zur Folge, d.h. eine bedeutende Xhnlichkeit  mi t  den k]einen muskul/~ren 
Arterien. Fiir  die Unterseheidung beider ist wiehtig, daB derar t  ver~nderten Arteriolen die 
Advent i t ia  fehlt, abgesehen davon, dab die Arteriolen in der Regel bereits n ieht  mehr  so 
genau an  den Verlauf der Bronchioli respiratorii gebunden sind. Naeh einiger Zeit kommt  es 
nicht  nur  zur Muskelhypertrophie, sondern auch zur elastisehen Hypertrophie  der Arteriolen, 
gegebenenfalls auch zur Hypert rophie  der l~ngsverlaufenden Muskelfasern der In t ima  (Abb. 4). 
Sparer sind sekund~re regressive Ver~nderungen zuerst  an der Elastiea zu finden (Abb. 5); 
es folgt Fibrose, evtl. Hyalinose der ganzen Wand,  wobei die Arteriole im Quersehnit~ als 
homogene Seheibe mi t  einem engen Rest  des Lumens erscheint. In  der verbrei ter ten Arteriolen- 
wand bleiben nur  Fragmente  der Elastiea iibrig oder man sieht wenigstens eine herdfSrmige 
diffuse F~rbbarkei t  des kollagenen Bindegewebes mit  Elast iea-F~rbungsmethoden.  Nur  ganz 
ausnahmsweise gibt  es hier Plasmorrhagie und entziindliehe Reaktion,  iihnlieh wie bei der 
hypertonisehen Arteriolitis im groBen Kreislauf. 

Die InjeCtion der Capillaren zeigt, dab ihre Anzahl bei den versehiedenen t typertonie-  
iormen im Lungenkreislauf stellenweise verminder t  sein kann,  aber das Capillarnetz ist stets 
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Abb. 4. Hypertrophie der lingsverlaufenden Muskulatur der Intima einer Lungenarteriole. VergrSgerung 500 x 

Abb. 5. Schwund der Elastica in einer hypertrophischen Lungenarteriole. Vergr0f3erung 500 • 

so dieht, dab yon einer wesentliehen Einengung der Gef~Bbahn, die einen erhShten Widerstand 
bedeuten kSnnte, nieht gesproehen werden kann. Die Summe der Capillarenquersehnitte 
iibersteigt jedesmal auf den ersten Bliek die Quersehnitte der zu- und ableitenden Blutgefiil]e 
um ein Vielfaehes (Abb. 6). Eindeutige, eharakteristisehe Strukturveriinderungen der Capillar- 
w~nd fanden wit nieht. Im Gegensatz zu den Kontrollbefunden sind die Lungeneapiltaren bei 
pathologisehen Zirkulationsvergnderungen immer durehwegs erweitert. 

Die Venulae sind in unseren Befunden grSgtenteils bereits in der initialen Phase der 
Pulmonalhypertonie etwa so hyperplastiseh wie die Arteriolen und weisen bald eine deutliehe 
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Abb. 6. Die Summe der Lumina" der mit Tusche injizierten Capillaren iibersteigt um ein Vielfaches den 
Durchschnit~ der zu- und ableitenden Gefg~e. Vergr6~erung 175 • 

Abb. 7. Elastisch-muskuD.re ~ypertrophie einer Lungenvenula. VergrS•erung 500 • 

t typer t rophie  auch der Langsmuskul~ tur  auf (Abb. 7). Zumeis t  verandern sich die hyper- 
plastischen Muskula turabschni t te  in elastischer und  sparer in rein fibrSser I~ichtung. GewShn- 
lich wird bei gleichzeitiger Lumenerwei terung die ganze W a n d  der ver~nderten Venula zu 
einem glasig-homogenen Streifen von lockerem, hyalinart igem, jedoch rein zerfasertem Binde- 
gewebe (Abb. 8). Das Ergebnis ist also ~hn]ich wle bei den Arteriolen, nur  dab hier der Unter -  
gang der hyper t rophischen Muskels t rukturen vollkommener zu sein pflegt und  deshalb wohl 
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Abb. 8. u entwickelte Yenulosklerose miL Ektasien und (~denl zwischen EndotheI und Elastica. 
Vergr6Berung 500 x 

Abb. 9. Gallertartiges Aussehen einer kontrahierten atrophischei1 Lungenvenula. Vergr61~erung 300 • 

k o m m t  es gleiehzeitig zu einer bedeu~enden Erweiterung des Lumens  der betroffenen Venula. 
Die Ver~nderungen der Venulae breehen an der Einmi indung in die eigentliehen Lungenvenen  
seh~rf ab. 

Hier endet  aueh die MSgliehkeig, die hyper tonisehen Vergmderungen in der S t rombahn  
des pulmonMen Kreislaufs generell abzuhandeln,  da weitere Ver~nderungen bereits nu t  bei 
manehen  Gruppen auf t re ten  und  siehtlieh nieht  mehr  zum Mlgemeinen Bild gehSren. Wi t  
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wollen sie bei der nun folgenden Charakteristik der einzelnen pathogenetischen Untergruppen 
der Pulmonalhypertonie anffihren. 

Das dystelektatische Eml)hysem (BEDI~X]~, DOBIs und verschiedene andere ,,hyper- 
tonische" Lungenprozesse, einsch]iel~lich der Tuberkulose, wiesen in der Int ima der Arterien 
abschnittsweise derart hypertrophische Muskelsehichten auf, dab die Arterien zu VersehluIL 
arterien umgewandelt waren. Die Bronchialarterien sind in den peripheren Lungenabschnitten 
gleichfalls hypertrophisch (Abb. ]3). Auffallend ist in dieser Gruppe die Vermehrung der 
arterio-arteriellen bronchopulmonalen uT~ der arterio-vengsen Anastomosen. 

Die Sklerose der Bronchialvenulae ist bei entwickeltem Cot pulmonale manchmal sehr 
auffallend. H~ufig pflegt die Media hyperplastiseh und gegen die Int ima nur undeut]ieh ab- 
gegrenzt zu sein, so dab derart vergnderte Venulae zu einem gewissen Grade sklerotischen 

Abb. 10. Vorgeschrittene Sklerose der Bronchialvenulae. Vergr61~erung 500 • 

Arteriolen iihneln (Abb. 10). Das am meisten ins Auge fallende Merkmal des dystelektatischen 
Emphysems ist jedoeh das grofie Ausma[3 der Ver~inderungen an den kleinen Lungenvenulae 
(Abb. 9), die kontrahiert sind und im Quersehnitt wie eosinophile Seheiben aussehen. In  den 
grol~en Venen kommt es zu einer m~l~igen Kollagenisierung der Intima, die zu einem gewissen 
Grade senilen Ver~nderungen nahekommt. 

Die Kombination hypertonischer Ver~inderungen im grollen and kleinen Kreislauf zeigt 
in der Lunge verh~l tnism~ig sehr charakteristische Merkmale. Alle vorerw~hnten Ver~nde- 
rungen sind ~uI~erst markant und fiberdies t r i t t  hier noch eine ziemlich chara~teristische 
zir~ul~ire Muskelhypertrophie der Lungenarteriolen hinzu, die mit  einer fortgeschrittenen 
Elastofibrose der Intima der gro[3en Lungenvenen einhergeht (Abb. 12). 

Hypertonische Ver~inderungen des gro~en Kreislaufs fiihren ~hnliche Ver~nderungen im 
kleinen Kreislauf gewShnlich erst bei einem gewissen h6heren Grade der Hypertrophie der 
]inken Herzkammer herbei. Ffir solche F~lle ist ziemlich bezeiehnend, dab die Kollagenisierung 
der gro[3en Venen bereits im Gebiet ihrer Einmfindung in den linken Vorhof beginnt. In  den 
kleinen Venulae tr i t t  ebenfalls eine ausgedehnte Hya]inisierung ein, wenn aueh nicht in der- 
artigem AusmaI~, wie dies bei pulmonal bedingter t typertonie der Fall ist. ArteriovenSse 
Anastomosen gibt es hier auffallend wenig, obwohl die anderen Kurzschlfisse, namentlieh die 
arterio-arteriellen und veno-ven5sen, im allgemeinen gleieh h~ufig wie bei loulmonal bedingter 
Hypertonie zu ~inden sind. Die Hypertrophie der ]cleinen nzuslcul~iren Arterien kann einen 
bedeutenden Grad erreichen (Abb. 3). 
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Abb. 11, :Pibroelastose der Wand einer Lungenvene. Vergr6Berung 175 x 

Abb. 12. Elastofibrose der inneren Schichten ~on Media und Intima einer gr6Beren Lungenvene. 
YergrSgerung 85 x 

Mitralfehler  f i ihren  s e k u n d g r  zu h y p e r t o n i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  im  Lungenkre i s l~uf ,  
wobei  die sk le ro t i sehen  V e r g n d e r u n g e n  vo r  a l lem die grSl?eren V e n e n  betreffen.  Bei  dieser  
Phleboslclerose k o m m t  es zu  fo r tgeseh r i t t ene r  Myoelas tose  u n d  NCyoelastofibrose (Abb. 11) 
n a e h  e inem n u r  m a n c h m a l  s i eh t ba r en  O b e r g a n g s s t a d i u m  einer  M u s k e l h y p e r t r o p h i e  der  
V e n e n w a n d .  Die  Meinen  Venu lae  h ingegen  s ind  im a l lgemeinen  n u r  d ispers  bet roffen.  I m  
Gegensa tz  zu  al len ande ren  G r u p p e n  b e s t e h t  h ier  eine deu t l i che  Induration, die sieh fiber- 
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wiegend im pericapillaren Gebiet zeigt. Die muskul/~ren Arterien pflegen stark hypertrophisch 
zu sein und weisen zirkul~re breite Muskelschiehten in der Media auf. 

Kyphoskoliotisehe Ver~inderungen im Lungenkreislauf unterscheiden sich yon den anderen 
nur wenig. Ziemlieh charakteristisch ist hier die wenig ausgeprdigte muskuldire Hypertrophie der 
Arterien, wogegen die Venulosklerose bier die markanteste yon allen untersuchten Gruppen ist. 
Eine weitere besondere Ver~nderung besteht darin, dab hier zah]reiche veno-ven6se Anasto- 
mosen, nicht aber arterio-arterielle und aueh ziemlieh wenige arterio-venSse Shunts vor- 
kommen. 

In der Vergleichsgruppe mit normalem Herzbefund gab es ebenfalls gewisse Ver~nderungen 
der Lungengef~ge, jedoeh in einem geringeren Prozentsatz und unverh~ltnism~$ig weniger 

Abb. 13. Hypertrophische Verschlul3bronchialarteriole. Yergr52erung 150 • 

ausgepr~gt als bei den anderen Gruppen. Dabei ist zu erw~hnen, dal~ ein Teil der Ver~nde- 
rungen bestimmt senilen Ursprungs war, da alas durehschnittliche Alter bei dieser Gruppe 
50 Jahre iiberschritt. Ein weiterer Teil der Ver~nderungen kann durch ein bestehendes Lungen- 
emphysem erklgrt werden, das bei der Vergleiehsgruppe in 15% vorkam. Eine eingehendere 
Analyse der angefiihrten Befunde wird in der Diskussion durehgeliihrt. 

Zusammen]assend kann  m a n  kons ta t ie ren ,  dab  die hyper ton i schen  Ver/~nde- 
rungen  im kleinen Kre i s lauf  ziemlich s t e reo typ  sind und  zu einer musku la ren  und  
e las t ischen H y p e r t r o p h i e  sowohl der  Ar t e r i en  als auch der  Venulae im peri-  
capi l la ren  Abschn i t t  der  pu lmona len  S t r o m b a h n  fiihren. Sekund/~r k o m m t  es zu 
regress iven Ver/~nderungen in den h y p e r t r o p h i e r t e n  Abschn i t t en .  Diese regress iven 
Veranderungen  kSnnen den  Grad  einer  Nekrose  erreiehen,  der  dann  eine entz/ ind-  
liche r epa r a t i ve  t~eakt ion folgt. Die Veranderungen  der  Venulae  zeigen sieh fr i iher  
und  s ind m a r k a n t e r  als die der  Arter io len.  Manchmal  ffihren sie zu einer Lumen-  
einengung,  in anderen  Fa l l en  zu einer Lumenerwei te rung .  Das L u m e n  der  Capri- 
]aren erwei ter t  sich durehwegs m/~ ig ,  a m  meis ten  bei  eyanot i seher  Indura t ion .  
Die Versch iedenar t igke i t  des En t s t ehungsmeehan i smus  der  H y p e r t o n i e  im kleinen 
Kre i s lauf  spiegelt  sich in e inem gewissen Grade  in den versehiedenen s t ruk tu re l l en  
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Besonderheiten der einzelnen pathogenetisehen Gruppen wider, aber die grund- 
legenden Ver/~nderungen sind die gleiehen. 

Diskussion 
Die Yeriinderungen der elastischen Arterien (Abb. 1) waren in der Gruppe 

mit Cor bilaterale am ausgepr~gtesten. Daraus kann geschlossen werden, dab es 
hier tatsachlich zu einer Summierung zweier pathogenetisch versehiedener Fak- 
toren kommt. Bei grSgerer Ausdehnung der hypertonischen Veranderungen 
pflegen in der Elastica der Media Defekte aufzutreten, die man Ms Narben nach 
Muskelnekrosen au//a8sen lc6nnte, welche bei hypertonischen Krisen entstehen. 
Solche k]eine Defekte fanden wit bei der Kontrollgruppe nieht, wogegen die 
Veri~nderungen in der Intima bei der Kon~rollgruppe praktiseh die gleichen waren 
wie bei der Gruppe mit Pulmonalhypertonie. 

Die Yer~inderungen der muskul~iren Arterien (Abb. 2 und 3) bestanden in einer 
allgemeinen Tendenz zur Hypertrophie, die im fortgeschritteneren Stadium 
manehmal in eine Myosklerose fiberging. Anseheinend ist f/Jr die Hypertonie 
pulmonMen Ursprungs eine markantere Hypertrophie der lgngsverlaufenden 
Intimamuskulatur eharakteristiseh, wghrend fiir die ttypertonie im grol3en Kreis- 
]auf wiederum vorwiegend Hypertrophie der zirkulgren Mediamuskulatur bezeich- 
nend ist. Weder die hypertrophischen Gefi~gver~nderungen noch Anzeichen einer 
friiher bestehenden Hypertonie konnten in s/~mtlichen hierher gehSrenden Fallen 
nachgewiesen werden, was darauf sehlieBen ]i~Bt, dab die Arbeitshypertrophie der 
rechten Herz]cammer (wonaeh wir auf Pulmonalhypertonie schlossen) den Veriinde- 
rungen der Lungenge/~i/3e vorangeht, d.h. dab die Vergnderungen nicht immer 
bereits anatomisch ,,fixiert" sein mtissen. Besonders charakteristiseh geht diese 
Tatsache aus den verhgltnismggig wenig ausgeprggten und nich~ allzu hgufigen 
LungengefgBvergnderungen bei unserer Gruppe mit Cor hypertonieum hervor, 
wiihrend bei der Gruppe mit Cor pulmonale und Cor bilaterMe die Ver~nderungen 
gew6hnlich weitaus deutlicher hervortreten. 

Die Yeriinderungen der Arteriolen (Abb. 4, 5) unterliegen im allgemeinen den 
gleichen Gesetzm/*Bigkeiten wie die der kleinen muskul~ren Arterien. 

Eine Erweiterung der Lungencapillaren (Abb. 6) war praktisch in al]en Gruppen 
mit Ausnahme der Kontrollgruppe vorhanden. Den h6chsten Grad erreichte sic 
bei Mitralfehlern; in den anderen Gruppen waren bei einem Vier~el bis einem 
Drittel der Fiille die Capillaren gleichfalls dilatiert, zumeist jedoch nut in gerin- 
gerem AusmaB. Es muB ausdrficklich hervorgehoben werden, dab eine anatomisch 
eindeutig wesentliche Reduktion des Capillarnetzes der Lunge bei pulmonMem 
Ursprung der ttypertonie niemals beobachtet werden konnte. 

Die venulosklerotischen Yeriinderungen (Abb. 7--9) waren bei den verschie- 
denen Gruppen mit H3Tertonie im Lungenkreis]auf praktisch immer vorhanden, 
es handelte sieh jedoch um disperse Veranderungen und der Unterschied zwischen 
den einzelnen Gruppen bestand im Grad der Dispersitiit. Um diese Beobachtung 
objektiver ausdriieken zu k6nnen, bestimmten wir die Anzahl der ver/~nderten 
Venulae in anni~hernd gleich groBen histologischen Pr/~paraten. Dabei zeigte sich, 
dab in der Gruppe mit I-Iypertonie auf Grund pulmonMer Veranderungen auf so 
ein Pr/~parat ungefi~hr 20 sk]erotiseh veri~nder~e Venulae entfallen. In der Gruppe 
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mi t  t Iochdruckkrankhe i t  u n d  mi t  Mitralfehler finder m a n  im gleichgroSen 
Pr/~parat nu r  etwa halb so viel Venulasklerosen. Bei der Gruppe mi t  normalem 
t te rzen  bestehen auch in  ungef/thr 50 % sehr disperse venulosklerotische Ver/~nde- 
rungen,  durchschni t t l ich  fiinf sklerotische Venulae in  einem histologischem Pr/~- 
parat .  Dieser Vergleich s t immt  mi t  den yon  KAPULE~ angefahr ten  Befunden  

aberein,  dab n/~mlich die venulosklerot ischen Ver/~nderungen in  muncher  I I ins icht  
den senilen/~hneln. Zweifellos sind bei der Vergleichsgruppe mit  normalem IIerzen 
die venulosklerot ischen Ver/ tnderungen aberwiegend senilen Ursprungs,  auch 
wenn  hier manche  Lungenver~nderungen  bestehen kSnnen.  

Die re la t iv  hSchste Anzahl  sklerotischer Venulae in  den einzelnen Pr/~paraten 
wurde bei Cor kyphoscol iot icum gefunden. II ier  k a n n  an  der En t s t ehung  der 
Venulosklerose yon  den yon  EsIrovA erw~hnten mSglichen pathogenet ischen 
Fak to ren  der I Iyper ton ie  vor allem eine Atelektase mitbetei l igt  sein. Die Exis tenz 
yon  Atelektasen ha t  far  das Auf t re ten  einer Venulosklerose sichtlich grunds/~tz- 
l i the Bedeutung.  

Gegen die Vorstellung einer direkten Wirkung des arteriellen Drucks auf die Venulae 
spricht das Vorkommen venulosklerotiseher Ver~nderungen aueh an Stellen, wo unhand yon 
Serienschnitten eine direkte arterio-venSse Kommunikation ausgeschlossen werden konnte. 
Bei F~llen mit vorgeschrittener Pulmonalarteriitis, wo die Versorgung der Lunge haupt- 
sachlich yon der bronchialen arteriellen Zirkulation abh~ngig war, waren die venulosklero- 
tischen Ver~nderungen gleichfalls in keiner Weise markant. Auch bei Kammerseptumdefekten 
bei Erwachsenen (Protokoll-Nr. 39828, 26502, 26408) war die Venulosklerose nur gering, 
wenn auch ausgepr~gter als bei Kindern mit dieser Mil3bildung. Auch bei experimenteller 
Pulmonalhypertonie pflegen Ver~nderungen an den Venulae nicht aufzutreten. 

Eine gewisse Schwierigkeit besteht allerdings bei der Definition der Venulae. Wir sind 
mit BuRGg der Meinung, da$ zu den normalen Bestandteilen der pulmonalen Strombahn 
zahlreiche direkte pericapill~re Anastomosen zwisehen Arteriolen und Venulae gehSren. Es 
ist natarlieh sehr problematisch zu sagen, wo bei diesen Anastomosen die Venula beginnt und 
die arteriole endet. Auf genau dieselben Sehwierigkeiten stiel~ B~z~E~  bei Bewertung der 
sklerotischen Ver~nderungen in diesen Abschnitten. Manche Autoren gehen diesem Dilemma 
aus dem Wege, indem sic die erw/~hnten Anastomosen als Stromcapillaren bezeichnen, die 
sklerotischen Vergnderungen jedoch den Arteriolen zuschreiben. Andere wiederum sprechen 
yon Sinusoiden, was jedoch die Vorstellung einer langsamen Zirkulation mit sieh bringt. Wir 
entschlossen uns, den erw~hnten Abschnitt als Venula zu betrachten und zwar nicht nur aus 
strukturellen Granden, die ja eindeutig far eine Venula sprechen, sondern auch auf Grund 
der Ergebnisse der Injektionsmethodik. Die erw~hnten sklerotischen Anastomosenabschnitte 
fallen sich n~mlich bei der Injektion in der I%egel gut yon der venSsen Seite her, vonder  
arteriellen jedoch aberhaupt nicht oder nur ausnahmsweise, wozu noch kommt, dug ein gro8er 
Tell der Venulae mit den Arteriolen in aberhaupt keiner direkten Verbindung steht. 

Die Unklarheiten bei der Auslegung der Venulosklerose veranlal~ten uns, auch wenig 
wahrseheinliehe MSgliehkeiten ihres Ursprungs in Betraeht zu ziehen. Als Grundlage far die 
Annahme einer Thrombophlebitis als ihre Entstehungsursache kann eine l%eihe unserer Beob- 
aehtungen yon akuter pulmonaler Phlebitis dienen. In unserer Aufstellung war so eine Phlebi- 
tis in 4% vorhanden (dreimal bei Cor pulmonale und einmal bei Cor kyphoscolioticum). Es 
ist jedoch nieht zu leugnen, dab die Erkl~rung der Venulosklerose durch eine Entzandung bei 
weitem nicht konveniert; sic erkl/~rt z.B. nicht die 5rtliche GleichmK$igkeit des Prozesses, 
die sehr umfangreiche akute Ver~tnderungen voraussetzen warde. Diese existieren zwar aueh, 
f~ihren jedoeh bei der Heilung zur Obliteration der Vene. 

Man mul~ allerdings zugeben, da$ Venulosklerose hgufiger in den subpleuralen Absehnitten 
vorkommt, wo zahlreiehere breitere Anastomosen zwischen beiden arteriellen Kreislauf- 
abschnitten der Lunge vorausgesetzt werden kSnnen (PAZDERKA). t~egelmg$ig finder man 
Venulosklerose auch unter Pleuraadh~sionen, in denen sieh Anastomosen zwischen dem 
kleinen nnd dem groften Kreislauf bilden (ZttDAI~OW). 
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Wegen der Unklarheiten, die die Kritik des vermut, eten direkten hyper- 
tonisehen Ursprungs der Venulosklerose mit sieh braehte, wandten wir uas Ver- 
iinderungen zu, die der Venulosklerose vorangehen. Verh~Itnism/~gig oft faaden wir 
an Stellen kfinftiger sklerotiseher Ver/~nderungen ein ausgedehntes Odem der 
Zwisehenschieht zwisehen der kontrahierten muskul/~r-hypertrophisehen Intima 
und der Elastica, die bei besteheadem Lungenemphysem retrahiert war. Man 
kann sich gut vorste]len, dab die Kontraktion der Venulae auf einem reflekto- 
risehen Wege infolge des persistenten ver/~nderten Chemismus im Lungengewebe 
oder info]ge AusschMtung bestimmter Lungenabschnitte, besonders in dystelek~a- 
tisehen Gebieten, hervorgerufen wird. Andererseits wird die meehanisehe Dehnung 
der Lunge auf die Adventitia der Venulae fibertragea; sie erh6ht sich st~tndig, 
nieht zu]etzt infolge der gesteigerten Inspirationsbestrebungen bei Versagen des 
Kreislaufs. 

DaB diese Meehanismen tats/~ehlieh eine Rolle spielen k6nnen, beweist der 
Umstand, dab in der Atelektase, wo sieh lediglieh die spastisehe Komponente 
geltend maeht, die Venula eng bleibt (Abb. 9). Beim Emphysem hingegen, wo 
eine Zugwirkung yon augen hinzukommt, erweitert sieh die Venula. H~ufig kann 
man beiderlei Ver/~nderungen im Verlauf ein und desselben Gef/~Bes sehen, dessen 
Lumen dana deutliehen Sehwankungen unterliegt. 

Fiir die Genese der Venuloslclerose seheint also der Umstand entseheidend, dag 
das ehronisehe 0dem zwisehen der kontrahierten, sieh jedoeh bereits regressiv 
ver/~ndernden, iiberlasteten, muskul/~r-hyperplastisehen Intima und der retrahier- 
ten elastisehen Venulasehieht primer ist. Das 0dem wandelt sieh spgter binder 
gewebig urn, wahrschein]ieh so wie dies bei anderen chronisehen, an Eiweil~stoffen 
reiehen 0demen der Fall ist. Man kann annehmen, dab unter bestimmten Um- 
st/~nden eine Plasmorrhagie, gegebenenfMls nur eine Eiweiginsudation in die 
ver/tnderten Gef/~Babsehnitte den EiweiBgehalt bedingt. 

Richter man die Aufmerksamkeit auf die Blutffillung des venulosklerotischen 
Abschnitts, kann man feststellen, dab sie manehmM gering ist und manehe 
Venulae sogar versehieden deformiert und kollabiert sind, im Gegensatz zu den 
bronehiMen Venulae, die deutlieh mit Blur/iberfiillt sind. Diese Tatsaehe zeigt, 
dab manche slclerotischen Lungenvenulae zu einem Gebiet geh6ren, dessen Funlction 
erlosehen ist oder dessen Blut in die Bronehialvenen abflieSt. Wahrseheinlieh 
deshMb kommt es zu jenem eigenartigen gMlertartigen Aussehen maneher regres- 
sly ver/~nderten Venulae, die offensiehtlieh atrophieren (Abb. 9). 

Die Yer~nderungen der Venen (Abb. 11) unterseheiden sieh pathogenetiseh 
siehtlieh yon den Ver/~nderungen der Venulae. tIypertrophisehe Ver/~nderungen 
in der muskul/~ren Media und Hypertrophie der Elastiea der kleineren Venen 
treten praktisch aussehlieBlieh bei MitrMfehlern auf, gegebenenfMls bei dekompen- 
siertem Cor hyper~onicum. Die regressiven Ver/~nderungen in den kleinen hyper- 
trophisehen Venen beginnen mit dem segmentMea Verlust der F~rbbarkeit der 
Ela.stiea und fiihren sukzessive zur Fibroelastose der ganzen Wand (Abb. ll) .  
ManehmM sind die Media-Vers sehon yon Anfang an mit einer bedeu- 
tenden Kollagenisierung und Verdiekung der Intima kombiniert. Bei hyper- 
tonischen Ver/~nderungen infolge pulmonM bedingten I-Ioehdrueks sind die 
sklerotisehen Ver/~nderungen an den Venen auffMlend gering. 
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Man darf sich daher grunds~tzlich nicht vorstellen, dab die hypertonischen 
Ver/~nderungen als direkte Fortsetzung der Ver/~nderungen yon der arteriellen 
auf die venSse Seite oder umgekehrt fibergreifen. Zwischen relativ ver/~nderten 
Abschnitten befinden sich doch immer praktiseh normale. Ein direkter EinfluB 
der t typertonie kann grSBtenteils schon deshalb ausgeschlossen werden, weft die 
Ver/~nderungen praktiseh niemals generell auftreten, sondern nur in manchen 
Gebieten, haupts/s in hShergradig emphysematSsen oder in atelektatisehen 
Abschnitten. 

Die Yenenst~mme (Abb. 12) sind bei Pulmonalhypertonie nur dann ver~ndert, 
wenn es sich um eine ,,von links" bedingte Hypertonie handelt. Anfangs findet 
man fiberwiegend muskul/~re Hypertrophie der Media, der jedoeh bald eine 
m/tchtige Hypertrophie der Elastica folgt, die nicht nut  die der Media, sondern 
auch die Elastica der Int ima betrifft. Die so ver/~nderte Vene wird hgufig f/~lseh- 
lich ffir eine Arterie gehalten. Die erws hypertrophischen Ver/~nderungen 
haben sichtlieh eine rein adaptive Bedeutung. Bei fortsehreitender Dekompen- 
sation kommt es zun/ichst zur Kollagenisierung der Venenmuskulatur und schlieB- 
lich zu fiberwiegender Elastofibrose der inneren Mediasehichten und der ganzen 
Int ima (Abb. 12). 

Zusammen]assend kSnnen wit fiber die erw/ihnten hypertonisehen Ver/~nde- 
rungen in der Lunge sagen, dab ihre Erkliirung einige Korrektionen der bisherigen 
Vorstellungen iiber die Lungenzirkulation erforderte. Die pulmonale Strombahn 
ist ein viel zu komp]iziertes Gebilde, als dab die einfaehe Vorstellung des Druck- 
gef/s Arterie---Capillare--Vene hier angebraeht w~re. Der arterielle Zuflul~ ist 
hier doppelt vertreten und der zweite Weg, die bronchialen Arterien, macht sieh 
bei krankhaften Zust/s sehr stark geltend, weft die arterio-arteriellen Anasto- 
mosen bei Belastung sichtlieh an Zahl zunehmen. Der Impuls zu dieser Aortali- 
sierung geht vielleicht yon der Venulae aus, die als erste einer Ver/tnderung 
unterliegen und als erste aueh die Ver/s im pos~eapill/~ren Gebiet ,,ver- 
spfiren". 

Man kann aber nieht annehmen, dab ein Impuls aus dem posteapill~ren Ab- 
schnitt einfach den DurehfluB yon der Arterie fiber die Capillaren zu den Venulae 
gestatten kSnnte, weft dig Capil]aren den l~berdruek nieht vertragen wiirden. 
Viel wahrseheinlicher ist, dab es zu einer besehleunigten Zirku]ation vor allem 
in den arterio-venSsen Anastomosen kommt, haupts/~ehlieh im venSsen Abschnitt. 
Wir halten daffir, dab dadureh auch Blut aus den Capillaren angesaugt wird und 
dieser Umstand die ganze Lungenzirkulation verbessert. Diese Art der Regulierung 
belastet allerdings maximal die Venula, die das letzte Glied in der riehtigen Rege- 
lung des eapill/~ren Kreislaufs darstellen dfirfte. Mit dieser Vermutung ist ira Ein- 
klang, dab bei Pulmonalhypertonie die Venenver~nderungen frfiher auf~reten 
und in der Regel auch vorgesehrittener sind als die arteriellen. 

Ein Vergleich unserer Ergebnisse mit den Angaben in der Literatur ist verh/s 
nism/~l~ig schwierig, da sigh die meisten Arbeiten lediglieh mit einem beschr/s 
Absehnitt der pulmonalen Strombahn befassen. 

B ~ ] ~ E ~ s  hervorragende Arbeit, die tats/s die gesamte pulmonale Strom- 
bahn umfaBt, bleibt offenbar bisher uniibertroffen. Wir stimmen vSllig mit seiner 
SehluBfolgerung iiberein, dab es sehr sehwierig, ja praktiseh unmSglieh ist, in den 
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einzelnen Abschnitten die sklerotischen Venulae von den Arteriolen zu unter- 
scheiden. Ffir um so berechtigter halten wit daher die Behauptung, dag unter den 
gegebencn Umstanden die einzig richtige Methode der Untersuchnng des Lungen- 
krcislaufs die mit dcr histologischen Untersuchung kombinierte Injektionsteehnik 
ist, wie wit sie nach und naeh ausgearbeitet und erfolgreich angewandt haben. 
Es ist vielleieht erwahnenswert, dag neuerdings die Angaben fiber den Umbau 
der muskularen Lungenarterien zu einem angedeuteten Verschlugtyp mit langs- 
verlaufender Muskulatur bei langdauernder Pulmonalhypertonie bestatigt 
wurden (HEATH). 

Die Passivitiit der Lungencapillaren in der Lungenzirkulation erkennen wir 
im al]gemeinen an, stellen sie uns abcr nicht so vor, als ob die 0ffnung der Reserve- 
capillaren ein rein meehanischer Akt ware, wie dies SAa~OFF und WILLIAMS an- 
nehmen. Wir stimmen im Gegenteil mit dem yon B ~ G H  angeffihrten Kreislauf- 
schema fiberein. Hinsichtlich der Capi]laren ist gewig HAYEKs Feststellung sehr 
wertvoll, dab das ganze pericapillare Gebiet, d.h. aueh die Arteriolen und Venulae, 
direkt mit der Elastica der Alveolen zusammenhangen, so dab die Erweiterung 
der A1veolen beim Inspirium zur Dilatation der ganzen Strombahn ffihrt, wahrend 
beim Exspirium das Gegenteil der Fall ist. Diesen Meehanismus betrachten wir 
als den unter normalen Verhaltnissen wichtigsten und aueh als hinreichend f/Jr 
einen ausgiebigen Blutstrom in den Capillaren; nur ein Tell dieser Capillarcn steht 
direkt mit dcm arterio-venSsen System in Verbindung, der Rest stellt eine funk- 
tionelle Reserve dar und bildet die Peripherie der erwahnten Strombahn. 

Die sklerotischen und myo-elasto-sklerotisehen Veriinderungen der Venen 
wurden in den ]etzten Jahren haufiger beschrieben. Allgemein wird ihr vaso- 
spastischer Ursprung als m6glich angenommen. In unserer Arbeit haben wir noch 
andere M6glichkeiten bzw. zusatzliche Faktoren bei der Entstehung der Venulo- 
sklerose in Betracht gezogen. Im ganzen stimmen wir jedoch mit der Annahme 
fiberein, dag der Spasmus oder die andauernde Kontraktur  der Venulamuskulatur 
reflektorisehen Ursprungs ist; diese schwere Arbeitsbelastung der Venenmusku- 
latur halten wit ffir die Ursaehe der spateren morphologischen Veranderung. Die 
sklerotischen Veranderungen sind wahrscheinlich nur die Folge einer Schadigung 
durch langdauernde Beanspruchung der Gefal3muskulatur. Besondere Bedeutung 
kommt in dieser tIinsicht der alteren Arbeit TAKIXOs ZU, wo experimentell nach- 
gewiesen wurde, dab die Entstehung des Vasospasmus mit alveolarer Hypoxie 
zusammenhangt. 

SchluBfolgerungen 
Die hypertonischen Veranderungen im kleinen Kreislauf sind stereotyp und 

betreffen die gesamte Strombahn. Der arterielle Anteil der pulmonalen Strombahn 
weist bei Hoehdruck im kleinen Kreislauf Ver~nderungen auf, die denen in den 
Arterien des grogen Kreislaufs bei Hoehdruekkrankheit  ahneln, wenn sie auch 
geringer ausgepragt sind. Bei Hypertonie pulmonalen Ursprungs hypcrtrophieren 
eher oder gleichzeitig die langsverlaufenden Muske]fasern der Intima. In ancleren 
Fallen fiberwiegt die zirkulare Muskelschieht der Media. Die Veranderungen der 
Arterien treten spater als die Hypertrophie des Herzmuskels auf. Die Capillaren 
in der Lunge sind bei pulmona]er Hypertonie gew6hnlieh in verschiedenem Grade 
dilatiert. 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 340 4 
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Die Venulae sind bei pulmonaler t typertonie stets vergndert. Auf eine vorfiber- 
gehende hypertrophische Myoelastose derVenu]ae folgt Elastofibrose undVenu]o- 
sklerose, die an der Einmfindung der Venulae in grSgere Venen seharf endet. Die 
Venulosklerose entsteht auf Grund der Organisation des loekeren Bindegewebes 
in der 5dematSsen Schicht, die stagnierende Gewebsflfissigkeit enth/~lt. Dieses 
0dem befindet sieh zwisehen dem allm~hlieh schwindenden Absehnitt der fiber- 
lasteten, kontrahierten, muskul~r hypertrophisehen Int ima einerseits und der 
retrahierten elastischen Sehieht andererseits. Die Ursache des Vasospasmus kann 
nicht nur die Projektion des arteriellen Drucks fiber die arterio-venSsen Shunts 
sein; eine reflektorische Komponente des Vasospasmus hi~ngt wahrscheinlich mit 
unrichtiger Zusammensetzung der alveol~ren Gase, mit Stauung im linken 
Vorhof u.a.m, zusammen. Diese phlebosklerotischen Ver~nderungen sind un- 
abhi~ngig sowohl vom Grad des t tochdrucks als auch vom pulmonalen Ursprung 
des Prozesses. 

Die grundlegenden Verdnderungen sind bei den Hypertonien verschiedenen 
Ursprungs die gleichen, ffir das dystelektatische (bronehiologene) Emphysem je- 
doch ist die Kombination der vermehrten ~rterio-venSsen und bronehopulmo- 
nalen arteriellen Anastomosen mit ausgedehnter Venulosklerose kennzeiehnend; 
bei der Hochdruckkrankheit  besteht auffallende Kollagenisierung der Intima an 
der Einmfindung der grol3en Venen und Hypertrophie der kleinen muskul/~ren 
Arterien. Beim Mitralfehler sind die phlebosklerotischen Ver~nderungen markant, 
ws die Venulosklerose nut  verstreut aufzutreten pflegt. Ffir die Kypho- 
skoliose ist der Gegensatz typisch, der zwischen der gehi~uft auftretenden fort- 
geschrittenen Venulosklerose und der nut  wenig markanten Hypertrophie der 
Arteriolen besteht. 

Es bleibt problematiseh, ob die beseh]eunigte StrSmung im venSsen Ab- 
sehnitt - -  ermSglieht durch den Zuflul3 arteriellen Blutes - -  das Capillarblut 
,,ansaugt" und dadureh die gesamte pericapill~re Zirkulation verbessert. Durch 
diesen Mechanismus kSnnte die 0ffnung der arterio-venSsen Shunts nicht nur 
ein Umgehen des Lungenkreislaufs, sondern auch die Bedingung ffir eine be- 
schleunigte capill~re Zirkulation in der Lunge darstellen. 

Zusammenfassung 
Bei Hypertonie im Lungenkreislauf finden sich Ver~ndernngen nicht nur in 

den Arterien, sondern auch in den Capillaren, Venulae und Venen. Die sklero- 
tisehen Ver~nderungen sind durchwegs segmental und unsystematiseh. Sie folgen 
auf regressive Veranderungen in konstant kontrahierten Abschnitten mit Muskel- 
hypertrophie. Diese Kontraktionen sind wahrseheinlich meistens reflektorisch. 

Bei Hypertonie pulmonalen Ursprungs finder man Itypertrophie der inneren 
L~ngsmuskulatur der Arteriolen, Venulosklerose und ErSffnung zah]reicher 
arterio-venSser An~stomosen sowie yon Kommunik~tionen zwisehen Pulmonal- 
und Bronchialarterien. Bei Hochdrucklcran]cheit ist hi~ufiger als in den anderen 
Gruppen eine Hypertrophie der zirkuli~ren Muskulatur der k]einen Arterien und 
Sk]erose an der Einmfindung der grol3en Venen zu linden. Bei Mitral]ehlern ist 
die Phlebosklerose besonders auffallend. Typisch ffir die l~yphos]coliotische Atel- 
elctase ist das Mil3verhi~ltnis zwischen der vorgeschrittenen Venulosklerose und 
der wenig ausgebildeten Itypertrophie der Arteriolen. 
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Changes of the P u l m o n a r y  Vessels in Hyper tens ion  

Summary 

I n  hyper tens ion  in the  p u l m o n a r y  c i rcula t ion changes t a k e  place not  only  in 
the  ar ter ies  b u t  also in the  capillaries,  venules,  and  veins. The sclerotic changes 
are o rd inar i ly  segmenta l  and  non-sys temat ic .  They  follow regress ive  changes in 
cons t an t ly  con t r ac t ed  segments  wi th  h y p e r t r o p h i e d  muscle cells. General ly ,  these 
con t rac t ions  are p r o b a b l y  of reflex na ture .  

I n  hypertension o/pulmonary origin one f inds h y p e r t r o p h y  of the  inner  longi- 
tud ina l  muscu la tu re  of the  arterioles,  sclerosis of the  venules,  and  the  opening 
of innumerab le  a r te r iovenous  anas tomoses  as well as of communica t ions  be tween  
the  p u l m o n a r y  and  bronchia l  arteries.  I n  hypertensive disease a h y p e r t r o p h y  of the  
circular  muscu la tu re  of the  small  ar ter ies  and  a sclerosis a t  the  junc t ion  of the  
large veins is found  more of ten t h a n  in the  o ther  groups.  I n  diseases o/the mitral 
valve the  phlebosclerosis  is especia l ly  s tr iking.  Typica l  for the  ~yphoscoliotic ateleeta- 
sis is the  d i spa r i t y  be tween  the  advanced  sclerosis of the  venules  and  the  s l ight  
h y p e r t r o p h y  of the  arterioles.  
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