
A r c h i v  
ffir 

pathologische Anatomie und Physiologie 
und ffir 

klinisehe Mediein, 
Bd. CIV. (Zehnte Folge Bd. IV.) Hft. 3. 

XXV. 
Ueber die Abh~ingigkeit der Bindegewebsneu- 
bildung in der Arterienintima yon den mecha- 

nischen Bedingungen des Blutmnlaufes. 
Von Prof. Dr. R. Thoma,  

Director des pathologischen Institfits in Dorpat. 

Vierte Mittheih~ng. 

D ie  d i f f u s e  A r t e r i o s e l e r o s e .  

(ttierzu Tar. VII.) 

Wie bereits bei der Beschreibung der Untersuchungsmethoden 
in der dritten Mittheilung ausffihrlicher erSrtert ist, wurden die in 
Tar. VII abgebildeten, mit Paraffin bei constantem Drucke in- 
jicir~en Gef~ssb~iume an mehreren Stellen durehs~gt, und zwar 
jeweils senkrecht zu dem entsprechenden Abschnitte der Arterien- 
axe. Die dabei erhaltenen Querschnittsfi~chen habe ich sodann 
mit Hiilfe der Camera ]ucida mSglichst genau gezeichnet, und 
die Zeichnung ausgemessen. Endlich konnten die Arterien nach 
Entfernung der Paraffinausgiisse in Celloidin eingebettet und in 
mikroskopische Sehnitte zerlegt werden. Diese gestatteten so- 
dann eine genaue Messung der Dieke der Intima und der Media. 

Bei diesen Untersuchungen wurden zun~ichst einige Ergeb- 
nisse allgemeineren Charakters gewonnen, welche in dem vor- 
hergehenden Absehnitte vereinigt sind. Demnach besitzt der 
zur Gef~ssaxe senkrechte Durchschnitt des Lumen einer Arterie 
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in der grossen Mehrzahl der F~lle eine elliptische Gestalt. In 
den folgenden Tabellen, welche die fiir des Verst~ndniss der 
Arterioscleros~ wichtigsten Messungen enthalten, finder sich dem- 
gem~ss ffir jeden Quel:schnitt die grosse und die kleine Axe 
dieser Ellipse angegeben. Wo aber diese Ellipse sich yon einem 
Kreise nicht merklich unterscheidet oder mit dem Kreise zu- 
sammenf~llt, da ergiebt die Tabelle tfir die grosse und kleine 
Axe selbstverst~ndlich den gleichen Werth. 

Zun~chst mSge auf die letzte Rubrik dieser Tabelle auf- 
merksam gemaeht werden. Diese enth~It die Summenzahlen 
ffir die Dicke der Intima. Es sind des die Zahlen, welche die 
Reihenfolge der einzelnen F'~lle in Tafel VII, sowie in der frfiher') 
gegebenen Zusammenstellung der anatomisehen Befunde und in 
der Tabelle I bestimmten. Wie diese Summenzahlen gewonnen 
wurden, ist bereits zu Eingang dieses Abschuittes und ausffihr- 
licher in der dritten Mittheilung erSrtert, hier erseheinen sie als 
einfache Summeu der in jeder Horizontalreihe enthaltenen Dieken- 
messungen der Intima. In der dritten Mittheilung aber wurde 
der Nachweis gefSbrt, dass die auf diesem Wege gewonnene 
Reihenfolge der einzelnen F~lle ann~hernd dem Grade ihrer Er- 
krankung an Arteriosclerose entspricht. 

Die Betrachtung wendet sich nun den Querschnittsfl~ehen 
der Arterienlumina zu. Hier bemerkt man maneherlei Unregel- 
m~issigkeiten in den Zahlenreihen, die begreiflich erscheinen, 
wenn man erw~igt, class die Lichtung der Blutgef~sse sehon 
unter normalen Verh~ltnissen vielfachen individuellen Verschie- 
denheiten unterliegt, wie ieh dies ausffihrlicher in einer frfiheren 
Schrift~) erSrtert habe. Auch werden im Allgemeinen die Aorten- 
systeme beim weiblichen Geschlecht etwas enger befunden. Aber 
im Ganzen erkennt man doeh, und zwar namentlich bei Berfick- 
sichtigung der Geschlechtsdifferenz, dass die Querschnittsfl~chen 
des Lumen der Aorta und der Iliaeae communes um so gr5sser 
werde~, je mehr die Summenzahl ffir die Dicke der Intima und 
damit auch die Arteriosclerose zunimmt. In den gegebenen 

~) Siebe die dritte Mittheilung. 
-') Untersuchungen fiber die GrSsse und das Gewieht der anatomischen 

Bestandtheile des mensehliehen K6rpers im gesunden und im kranken 
Zustande. Leipzig 1889. 
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F~llen geht allerdings die Differenz nieht fiber die Grenzen der 
individuellen Verschiedenheiten hinaus, so dass dieses Ergeb- 
niss nicht mehr als eine grosse Wahrscheinlichkeit ffir sich hat. 
Es ist aber die Frage, ob bei der Arteriosclerose eine Erweiterung 
des Arteriensystems vorliegt, yon so schwerwiegender Bedeutung, 
dass dieselbe noch etwas eingehender geprfift werden muss. 

Dass hier Zuf/~lligkeiten, die dutch die individuellen Ver- 
schiedenheiten des menschlichen KSrpers bedingt sind, eine ge- 
wisse l~olle spielen, ist soeben erwKhnt worden. Allein es ist 
durchaus nicht anzunehmen, dass solche Zuf/~lligkeiten im nor- 
malen Bane, die Ursache w~ren fiir die im Ganzen regelm~ssige 
Zunahme der Querschnittfl~ehen der Arterienlumina, welche in 
der Tabelle hervortritt. Die Anordnung der Fglle in letzterer 
ist einfach na.eh zunehmender I)icke tier Intima erfolgt; und auf 
die Zunahme der Dicke der Intima hat man zun'~ehst auch das 
Ergebniss, die Zunahme der Querschnittsfl~ichen der Arterien zu 
beziehen. Insoferne aber die Zunahme der Dicke der Intima in 
n'~herer Beziehung zur Arteriosclerose steht, kann man auch auf 
eine Causalverbindung zwischen letzterer und der Erweiterung 
der Gef~sslumina schliessen. Allein es w~re, unter Voraus- 
setzung einer solchen causalen Verbindung, doch wohl denkbar, 
dass eine gesetzm'~ssige Beziehung bestehe, zwisehen bestimmten 
individuellen Abweiehungen yon der Norm einerseits und tier 
Arterioselerose andererseits. Es w~re mSglich, dass ein in der 
ersten Anlage relativ weites GeSisssystem als eine Disposition 
zur Arteriosclerose zu betrachten w~re. Ob dem so ist, l~sst 
sich aus dem gegebenen Beobachtungsmaterial nicht direct er- 
schliessen. Doch w[irde gegen eine solche Annahme die That- 
sache sprechen, dass bier gerade unter den hochgradigen F~llen 
zwei relativ enge Arterienb~.ume getroffen werden. Andererseits 
kann es kaum einem Zweifel unterliegen, class die in Rede ste- 
hende Erkrankung in bestimmten Familien h~ufiger wiederkehrt. 
Es wird abet nicht die Erkrankung, sondern nur die Disposition 
vererbt, sei es nun, class diese Disposition in einer relativen Weite 
des Aortensystems oder in einer geringeren Widerstandsf/~higkeit 
der Gef~ssw~nde, welche die Erweiterung veranlasst, beruht. 

Vorl~uflg ist somit eine endgfiltige Entseheidung fiber diese, 
als Krankheitsdisposition zu betrachtenden Bedingungen nicht 
zu erwarten, so da.ss es zweifelhaft bleiben muss, ob die Arte- 
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riosclerose bei ihrem Auftreten Arteriensysteme, die in der ersten 
Anlage and vor dem Beginne der Erkrankung relativ welt waren, 
bevorzugt. Dagegen erscheint es mSglich naehzuweisen, dass 
der arterioselerotische Prozess mit einer pa thologischen  Erwei-  
te rung der arteriellen Bahu verkniipft ist. Dieser Naehweis kann 
auf zwei Wegen versueht werden; erstens dutch die anatomisehe 
Untersuehung der Gestaltver~nderungen, welche die einzelnen 
Aortensysteme bei der Arteriosclerose erleiden, und zweitens auf 
statistischem Wege dutch Priifung der Liehtung des Aorten- 
systems in den versehiedenen Lebensaltern. 

Wenn man zunSochst das soeben gewonnene Ergebniss fest- 
h'~lt, wonach die Querschnittsfl~chen arterioselerotiseher Gef/~sse 
in der Regel um ein geringes weiter erscheinen, findet man 
sogleich and in ganz ungezwungener Weise die Erkl~rung fiir 
die eigenthfimliehen Verkrfimmungen tier arteriosclerotischen 
Gef/~sse, welche sich aus Tafel VlI ergiebt. Diese Verkri im- 
mung l~sst keine andere  ] )eutuug zu, als dass die Ge- 
f s  eine Dehnung e r l i t t en  habe. Die treibende 
Kraft abet, welche diese Dehnung herbeifiihrt, ist im Blutdrucke 
zu suchen, we]cher die Gef/~sswand spannt. Wie abet diese 
Spannung sowohl in circul'~rer als in longitudiualer Richtung 
zu der Axe der Arterie sich geltend macht, so finder sich auch 
eine Dehnung in diesen beiden Richtungen. Die Dehnung in 
cireul~rer Richtung ffihrt zur Erweiterung des Lumen, die Deh- 
hung in der L~ngsriehtung zur Verkriimmung und Schli~ngelung, 
da die Umgebung der Arterie eine einfache, geradlinige Ver- 
]iingerung der Arterie verhindert. Dieser Deutung ist nut ein 
einziger sachlicher Einwand zu maehen, der namentlich ffir die 
Aorta thoracica eine gewisse Ge!tung hat. Die Verkriimmung 
dieser Arterie kSnnte Folge sein des Umstandes, dass im hSheren 
Alter die Kriimmung der Wirbels~ule zunimmt, weshalb das an 
der concaven Seite des Bogens der Brustwirbels~ule liegende 
Aortenstiick sich kriimmen muss. Abet man sieht leicht ein, 
class dieser Einwand sich weder f~r die Aorta abdominalis, noch 
f/it die Arteriae femorales und ebensowenig fiir viele andere 
Arterien, an denen bei bestehender Arterioselerose die gleichen 
Verkriimmungen sich finden, geltend machen l~sst. Die senile 
Zunahme der Lendenkrfimmung der Wirbels~iule miisste im Ge- 
gentheil die an ihrer convexen Seite liegende Aorta abdominalis 
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anspannen. Und beziiglich einer senilen Verkfirzuug des Femur 
liegen noch so wenige Angaben vor, dass aus dieser kaum ein 
Einwand zu erheben w~re. Auch ist es bekannt, und durch die 
directe Beobachtung am Lebenden verfolgt, dass bei der Arte- 
rioselerose die physiologischen Kriimmungen der Temporalarterien 
zunehmen, w~hrend doeh ihre kn5cherne Unterlage, der Sch~idel, 
sich nicht in entsprechender Weise vers 

Ganz in gleicher Weise verh~lt sieh die Aorta abdominalis 
und die Arteriae iliacae communes. Die normale Aorta abdo- 
minalis erscheint als ein Gef/iss, welches in der Frontalansicht 
einen ann~hernd geradlinigen Verlauf darbietet (Fig. 1), w'~hrend 
allerdings in der Projection auf die Medianebene auch diese Ar- 
terie entspreehend der Vorderfi~che der Wirbels~ule gekrfimmt 
ist. Eine durch pathologische Dehnung der Gef/~sswand herbei- 
gofiihrte Zunahme dieser physiologischen Krfimmung muss sich 
abet, da die  ]ntervertebralarterien and verschiedene B~inderzfige 
ein weiteres Abrficken der Aort~ vonder Wirbels~ule hindern, 
vorzugsweise in seitlichen Ausbiegungen geltend machen, wie 
sic in Tafel VII vielfach sehr auff/s hervortreten. Die ganze 
Gestaltung dieser Verkriimmung liisst direct auf eine Dehnung 
der Aortenwand in allen Richtungen ihrer Fl~ehe schliessen. 
Und die Messung der Quersehnittsfl~ichen des Lumen best/itigt 
in vollem Umfange diese Schlussfolgerung. Nun wird es durch 
die individuellon Verschiedenheiten auch erkl'~rlieh, weshalb 
hochgradige Arteriosclerose und Verkrfimmung der Arterien auch 
bei engem Lumen vorkommt, well diese Erkl~rung nicht yon 
vorneherein weite Arterien, sondern nut" eine in dem Wesen der 
Erkrankung liegende pathologische Erweiterung derselben voraus- 
setzt. Da diese in der Regel keine sehr erheblichen Grade er- 
reicht, ist es wohl mSglieh, dass ein ursprfinglich enges Arterien- 
system, wie as bei Leuten kleiner Statur zu erwarten ist, nach 
Eintritt der Arteriosclerose nicht welter erscheint, als das Dm'ch- 
schnittsmaass ergiebt (vergl. Fall 13). 

Mit dieser Auffassung stehen in bester Uebereinstimmung 
die Messungen der Arterienumfs welche namentlich B en eke 1) 

i) B e n e k %  Ueber das Volum des Herzens und die Weite der Arteria 
pulmonalis urld Aorta adscendens. Schriften der Gesellschaft zur Be- 
fSrderung der gesammten Naturwissenschaften in Marburg. Bd. II, 
Supplementheft 2. 1879. - -  Ueber die Weite der lliacae communes~ 
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in grSsserer Zahl vorgenommeu hat. Na.eh seinen Untersuehungen 
d~rfte es als festgestellt angeseheu werden, dass die grossen 
KSrperarterien, die Aorta, die Subclaviae, Carotiden und Iliacae 
auch nach Ablauf tier Wachsthumsperiode bis in des hSchste 
Alter an (absoluter) Weite zunehmen. Beneke  betrachtet 
dieses Ergebniss, und zwar gewiss mit Reeht, nicht als eine 
normale Wachsthumserseheinung, sondern als eine Altersersehei- 
nung, als eine physikalisch bedingte Ausweitung~). Es handelt 
sich hier zun~chst um eine elastische Nachwirkung, welche sieh 
an der lebenden 6efgsswand, meiner Ansieht nach, deshalb nicht 
schon viel frfiher einstellt, weil die Kraftleistungen, welche dis 
Muskulatur tier Gef'Xsswand dutch ihre rhythmische Contraction 
zu entwickeln im Stande ist, des Eintreten dieser Nacbwirkung 
verzSgert, so lange wenigstens, bis die Muskulatur durch Ein- 
flfisse des Alters oder durch allgemeine Ern/~hrungsstSrungen 
insufficient wird. Bleibt man abet zun~chst bei den thats~ich- 
lichen Ergebnissen der Untersuchungen yon Beneke stehen, so 
muss man in des Auge lessen, dass nach vollendetem Wachs- 
thum die Arteriosclerose eine ausserordentlich h~ufige Erschei- 
hung ist. Daraus ergiebt sich, dass jene Messungsergebnisse 
yon Beneke  wesentlich dutch die Arteriosclerose beeinflusst 
wurden, und dass die Arteriosclerose selbst mit einer patholo- 
gischen Erweiterung des 6ef'~sssystems verknfipft ist, welche in 
der Regel erst nach vollendetem Wachsthum sich entwickelt. 
Wenn aber die Arteriosclerose nieht selten auch in fr~iheren Lebens- 
jahren beobaehtet wird, zeigt wenigstens die anatomische Unter- 
suchung ein relativ weites, patholog[sch verkr/immtes Gef/isssystem. 

Die mit der Arteriosclerose verkn~ipfte Erweiterung der ar- 
teriellen Bahn wird in der n'/ichstfolgenden Mittheilung noch aus 
auderen, ganz eigenartigen anatomischen Befunden abgeleitet 
werden kSnnen. Doch scheint es, dass bereits obige ErSrte- 
rungen ausreiehen, um zu begr~inden, dass zwischen den patho- 
logisch-anatomischen Ver'Xnderungen der Arteriosclerose und der 
Erweiterung des Aortensystems eine causale Beziehung bestehe. 
Diese Erweiterung der Arterien setzt nun dem Blutstrome Be- 

Subclaviae und Carotides communes. Ebenda Bd. I1. Supplementheft 3. 
-- Ueber die Weite tier Aorta thoraeica und Aorta abdominalis. Ebenda 
If. Supplementheft 4. 1879. 

~) Beneke, 1. c. Bd. II. Suppl. 2. S. 37. 
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dingungen, welche, wie in den beiden ersten Mittheilungen aus- 
ffihrlicher nachgewiesen wurde, eine diffuse bindegewebige Ver- 
dickung der Intima zur Folge haben. Sieht man also zun~ichst 
yon den F~illen 6, 8 und 11 ab, da bei diesen keine ent- 
sprechende Verkrfimmung der Aorta besteht, welche die An- 
nahme einer Erweiterung rechtfertigte, so ge]angt man zu dem 
Resultate, dass in gewissen F~llen yon diffuser  Arter io-  
sclerose~ die ich mit  dem Namen der prim/iren Arterio~ 
sc lerose  bezeichnen will, die diffuse f ibrSse Verd ickung  
der In t ima ,  die d i f fuse  f ibrSse Endar te r i i t i s  abh/~ngig 
sei von einer  vo rausgehenden  Dehnung der Ar ter ien-  
wand, welche das Lumen e rwe i t e r t  und alas Gef/~ssrohr 
verkrfimmt. Die diffuse fibrSse Endarteriitis erseheint hier 
wiederum als ein compensatorischer Vorgang, insoferne sic zu 
einer Verengerung des pathologiseh erweiterten Lumen beitr~gt. 
Wenn nun in der Regel dabei die urspriingliche Lichtung nicht 
wieder hergestellt wird, so dfirfte sich dieses erkl'~ren dadurch, 
dass die pathologische Erweiterung sich zwar nut sehr langsam 
vollzieht, abet keinen StiUstand maeht, vielmehr einen progres- 
siren Charakter besitzt. Es ist dieses eine Auffassung, die sich 
aus tier Untersuchung verschiedener Stadien der Erkrankung 
unmittelbar ergiebt. Die fibrSse Endarteriitis bedingt indessen 
nicht nur [iberhaupt eine Verengerung des Lumen, sondern sic 
verleiht diesem aucb wieder eine regelmgssige, elliptische Ge- 
stalt, wie sic sich nach dem Inhalte des zweiten Abschnittes 
dieser Mittheilung aueh im normalen Gef/~ssrohr finder. Dabei 
hat man dann nicht selten Gelegenheit zu beobachten, dass die 
Bindegewebslagen der Intima an verschiedenen Stellen des Ge- 
f/~ssumfanges ungleiche Dicke besitzen, da die Tunica media zu- 
weilen eine unregelm~ssige Dehnung aufweist. In diesem Falle ist 
nut dutch eine ungleichm~ssige Bindegewebsneubildung in der In- 
t'ima ein so auffallend regelm~issig gestaltetes Lumen zu erzieletl, wie 
dies bei Anwendung obiger Untersuchungsmethoden ausnahmelos 
beobachtet wird. Gerade die Ausbildung solcher geometrisch de- 
finirbarer Formen des Gef~sslumen ist ein starkes Argument ffir den 
compensatorisehen Charakter der Endarteriitis, welcher sich auch 
bei der Arteriosclerosis nodosa wiederfinden wird. Doch liegen 
dort die Verh~iltnisse etwas verwickelter, so dass dieselben erst in 
einer weiteren Mittheilung erschSpfend behandelt werden k6nnen. 
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Urn die mechanische Bedeutung dieser compensatorisehen 
diffusen Endarteriitis fiir die Verengerung des zuvor erweiterten 
Gef/isslumen wiirdigen zu kSnnen, habe ich versucht, die F1/ichen- 
r~iume zu bestirnmen, welche von der Tunica media, beziehungs- 
waise voa der 5msseren Lamelle der Membrana elastica interna 
umgrenzt werden. ])ann das ~ussere Blatt der Elastica interna 
bildet auch bei den hSchsten Graden der bindegewabigen Ver- 
dickung der [ntima grSsserer Arterien eine scharfe Grenze 
zwischen Intima und Media, indem es immer unmittelbar den 
Muskelmassen der Media anlieg~. Dabei ergaben sich die Zahlen 
folgender Tabelle II. Diese konnten nicht direct planimetrisch 
auf dan Querschnittsbildern gemessen werden, weil die mit Pa- 
raffin gefiillte, in Alkohol geh~irtete Arterie nicht hinreichend 
scharf die Grenze zwischen Media und Intima erkennea l~sst. 
l)aher schien es grgssere Genauigkeit zu verb/irgen, wenn aus 
Messungen der Dicke der Intima und aus den planirnetriseh ge- 
flmdenen Querschnittsfls der Lumina die Zahlen der Tabelle 
berechnet wurden. 

T a b e l l e  II. 
F l ~ i c h e n r i i u m e ,  w e l c h e  a u f  d e m Q u e r s c h n i t t  d e r A r t e r i e n v o n  d e r  

~ u s s e r e n  L a m e l ] e  d e r  E l a s t i c a  i n t e r n a  u m s p a n n t  w e r d e n .  

No. 

let Be- 

~bach- ' - - - -  

tung. 

Aorta abdomina- 
lis in dot Nitre 
zwisehen den 

Renales nnd der 
Mesenterica 

inferior. 
Verb~It- 

,nisszahl 

I. 
9~. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 

10. 
II .  
i2. 
13. 

qmm Freies 
Lumen 

I~--- lOO 

184 
167 
165 
196 
242 
252 
238 
316 
250 
206 
294 
283 
166 

102 
101 
102 

! 102 
102 
104 

] 104 
104 
104 
104 
104 
IO7 
107 

Aorta abdomina- 
lis in der 5litte 

zwisehen tier 
Nesenteriea 

inferior und tier 
Theilungsstelle. 

[Verb'2R-i 
nisszahl, 

qmm / Freies 
Lumen 

] =  100 

178 101 
180 101 
145 102 
179 102 
218 103 
221 104 
241 104 
282 106 
259 106 
187 106 

273 105 
193 107 

Arteria iliaea Arteria iliaea 
commun, sinistra, eommun, dextra. 
15-45 mm unter- 15-38 mm unter- 

halb der Theilung balb der The ihng  
der Aorta. der Aorta, 

Verh~lt- 

I nisszahl. 
qmm Preies 

i Lumen 
I.-~- 100 

87 102 
86 101 
71 101 
60 101 

106 102 
95 104 
97 103 

154 104 
98 106 

1~2 113 
129 iO7 

Verh~ilt- 
!nisszaht. 

qmm [ Freies 
Lumen 
~- 100 

101 
10"2 
101 
101 

1 103 
1 103 
1 105 
1 105 
1 lO6 

1 ~7 108 
J.16 108 

83 117 
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Die in Quadratmillimetern angegebenen Ftitchenrgume dieser 
Tabelle II gestatten eiue directe Vergleichung mit den ent- 
sprechenden Querschnittsfl'aehen der Lumina auf Tabelle I. Die 
Differenzen beider Zahlenreihen ergeben dann die Quersehnitts- 
tlgchen der Intima, oder mit anderen Worten die Fl'~chenriiume 
tier ringfSrmigen Figuren, welche die Intima fur den Quer- 
schnitten der Arterien darstellt. Diese Querschnittsfl~tchen der 
Intima sind f/Jr die normalen Gefgsse sehr klein, sie betragen 
bier nut wenige Quadratmillimeter. Bei arterioselerotischen Ge- 
f':/ssen aber wachsen sie an his zu 18 Quadratmillimetern (Fall 
12, Aorta abdominalis in der Mitte zwischen den Urspriingen 
der Renales und der Mesenterica inferior). Ja an den Stellen, 
an welchen circumscripte, knotige Verdickungen der Intima be- 
stehen, werden noch ungleich grSssere Querschnittsflgchen der 
Intima gefunden. Indessen kSnnen diese Fglle hier noch nicht 
genauer in Betracht gezogen werden. 

Vollkommenere Anschauungen fiber diese GrSssen gewghren 
abet die Verhg]tnisszahlen der Tabelle II. Bei der Ausrech- 
hung dieser wurde ftir jeden Gef'assquerschnitt der Fl'aeheninhalt 
des fl:eien Lumen gleieh 100 gesetzt und sodann die Proportio- 
nalzahl bestimmt f{ir den Inhalt des Fli~chenraumes, weleher 
yon der gusseren Lamelle der Elastiea interna umgrenzt wird. 
Der tiber 100 {ibersehiessende Betrag jeder Verhg, ltnisszahl der 
Tabelle I[ ergiebt somit, in Procenten der Querschnittsfl'ache 
des freien Lumen ausgedrfiekt, die GrSsse der Quersehnittsfl~iche 
der Intima. F~ir die Arteria iliaca communis dextra No. 13 
tlndet sich beispielshalber in der Tabelle H die Verhgltnisszahl 
117. l)amit ist ausgesagt, dass die Querschnittsfl/iche des Lumen 
dieser Arterie sich verhglt zu dam Flgehenraume, welcher yon 
der glastiea interna umspannt wird, wie 100: 117. Und daraus 
ergiebt sich, dass die QuersehuittsflS, che dieser Intima 17 Procent 
der Querschnittsfl~che des freien Lumen betrggt. Da aber die 
Querschu~ttsfigche der normalen Intima verschwindend klein ist, 
nut t - - 2  pCt. betrS, gt (vergleiehe Fall 1 und 2), so kann 
man wiederum die durch Arteriosclerose bedingte Zunahme tier 
Querschnittsfl~iche der Intima ftir die Arteria iliaca comm. dextra 
in Fall 13 mit etwa 15 pCt. tier Querschnittsflgche des Lumen 
bestimmen. Und man tiberzeugt sieh, dass die compensatorische 
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Endarteriitis fibrosa in diesem Falle etwa 15 pCt. der Quer- 
schnittsfl~iche der erweiterten Arterie zugebaut hat. Gewiss ein 
nicht unerheblicher Betrag, der sicherlich ffir den Blutstrom yon 
grSsster Bodeutung war. In der Regel wird allerdings in der 
Aorta, wie aus Tabelle II hervorgeht, die Querschnittsfliiehe 
der pathologiseh verdickten Intima bei der diffusen Arteriosele- 
rose nut 5--7 pCt. des freien Lumen ausmaehen. Indessen 
kommt aueh diese GrSsse offenbar sehr in Betracht, und daft 
in ihi'er mechanischen Bedeutung nicht untersehs werden. 

D ie se  meehanische Bedeutung liegt jedoch nicht in der 
Versffirkung, welche die Gefi~sswand durch die Verdiekung der 
]ntima erffihrt, sondern darin~ dass die Bindegewebsneubildung 
die Gestalt und GrSsse des Lumen dem Blutstrome anpasst, 
und das erweiterte Gef~ss yon innen her mit einem wenig nach- 
giebigon Material auspolstert. Dieser Vorgang hat noeh Gine 
Nebet~wirkung, welche sieh in der eigenthiimliehen Gestalt der 
Pulseurve geltend macht. Er bedingt eine Herabsetzung der 
elastischen Dehnbarkeit der Gefiisswand, so dass der Blutstrom 
in einem relativ starrwandigen Rohre dahinfliesst. Dadurch wird 
der Reibungswiderstand erhSht und eine Mehrleistung des Her- 
zens beansprucht, welche in der Hypertrophie des linken Ven- 
trikels ihren anatomischen Ausdruek findet. Allerdings wird die 
Gefs durch die Verdickung der Intima auch widerstands- 
f~higer gegen Dehnung, allein dies diirfte yon keiner wesent- 
lichen Bedeutung sein; wenigstens ist die bindegewebig verdiekte 
Intima erfahrungsgems nicht im Stande, die for~gesetzte Er- 
weiterung der Arterie zu verhindern. 

Aus der Tabelle II etgiebt sich abet noch ein anderer Ge- 
sichtspunkt, der nehmlich, dass man bei der Beurthei]ung der 
Dehnung, welche die Wand des arteriosclerotischen GefS sses er- 
ieidet, mit grSsserem Rechte die Fl':4chenri~ume, welehe von der 
Elastica interna umgrenzt werden, in Betracht zieht. Die ge- 
gebenen Erfahrungen nSthigten oben zu der Annahme, dass die 
Dehnung des Gefs der Bindegewebsentwickelung in der 
Intima vorausgeht. Man erh~lt daher in  den Fli~chenr~umen, 
welehe auf dem Querschnitt der Arterie yon der Elastiea interna 
umspannt werden, annS&ernd ein Maass fiir die Liehtung, welche 
dem gedehnten, arterioselerotischen Gef~sse zukommen w[ird% 



412 

wenn die compensatorische Endarteriitis ausgeblieben w~re. Und 
die Querschnittsfi~che der Intima eines arterioselerotischen Ge- 
f~sses ist in gleicher Weise eine GrSsse, welche ann~ihernd den 
Grad dieser Dehnung bemessen l~sst, wenn auch wohl im All- 
gemeinen die Verdickung der Intima der unausgesetzt fortschrei- 
tenden Erweiterung tier Arterie nicht vollst~ndig Schritt h~lt. 

Bei dieser Betrachtung fanden die drei Aortensysteme Fig. 6~ 
8 und 11, an welchen eine, der Verdickung der Intima ent- 
sprechende Verkrfimmung fehlte, keine Berficksichtigung. Es 
wird daher nothwendig, diess FKlle gesondert zu priifen und zu- 
n~chst die Frage zu erSrtern, ob es sich hier wirklich um Ar- 
teriosclerose handele. Diese Frage kann man ohne Bedenken 
bejahen~ weil nicht nur die Bindegewebslage der Aorta verdickt 
erscheint. Die diffuse Bindegewebsneubildung fiudet sich in 
diesen F~llen auch in der Intima eines grossen Theiles der pe- 
ripherischen Verzweigungen der Arterien, an Stellen an welehen 
physiologischer Weise die Intima frei yon Bindegewebe erscheint, 
so dass beziiglich der Diagnose der fibrSsen Endarteriitis keine 
Zweifel aufkommen kSnnen. Auch finden sich in diesen Gefiiss- 
systemen, wie aus der frfiher gegebenen Uebersicht des Beob- 
achtungsmaterials hervorgeht, an verschiedenen Stellen auch in 
der Aorta abdominalis knotige, bindegewebige Verdickungen der 
Intima rait Verkalkung, mit Atheromheerden und mit atheroma- 
tSsen Geschwfirsbildungen. Zugleich bemerkt man bei sorgf/il- 
tiger Betrachtung, dass doch auch hier eine geringe pathologische 
Verkriimmung der arteriellen Bahn nachweisbar ist. Ffir die 
beiden letztgenannten F'~lle geht dies aus den Abbildungen 
direct hervor; und ffir Fall 6 war wenigstens im Gebiete der 
Aorta thoracica eine pathologische Verkriimmung deutlich er- 
kennbar. Aber diese Verkrfimmungen stehen nicht ira Verh~lt- 
nisse zu der M~chtigkeit tier pathologisehen Verdickung der In- 
tima~ und haben auch rS.umlich keine ganz entsprechende Ver- 
breitung fiber die verschiedenen Abschnitte des Arteriensystems. 
Somit wird man fflr die Endarteriitis fibros~ in diesen F/illen 
nach anderen Ursachen sucheu m[issen. Diese werden in einer 
sp~teren Mittheilung eine gesouderte Betrachtung erfahren. Es 
wird nachgewiesen werden kSnnen, dass in allen F'~llen yon 
Arteriosclerose die Widersti~nde flit die Bewegung des Blutes 
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im peripherischen Circulationsgebiete mehr oder weniger, h~ufig 
erheblich vermehrt sind. Anatomisch macht sieh dies in tier 
Regel bemerkbar dutch mehr oder weniger hyaline Bindegewebs- 
wucherungen in der Intima der kleinsten Arterienzweige. Diese 
Ver';inderungen der ldeinsten Arteriolen waren auch in Fall 8 
und 11 nachweisbar. Fall 6 wurde leider in dieser Hinsicht 
nicht genauer verfolgt, sondern die Endarteriitis fibrosa nut in 
den grSberen Zweigen der Aorta abdominalis nachgewiesen. 

Man ist dutch diese and viele analoge Erfahrungen in der 
Lage zu constatiren, dass die Arteriosclerose, die wohl niemals 
ganz ohne eine Betheiligung der kleinsten Arterienzweige ver- 
li~uft, in vielen Fi411en ihren Schwerpunkt in der Erkrankung 
des peripherisehen Cirenlationsgebietes findet. Es kann dies 
nieht iiberraschen, da ja die alltiigliehe Erfahrung am Leichen- 
tische zeigt, dass auch die Erkrankung der grSsseren Gefiiss- 
stiimme in der Regel keine gleichm'~ssige ist. Bald ist es der 
Areas aortae, tier besonders tiefgreifende Ver'~nderungen auf- 
weist, bald wieder die Aorta thoracica descendens oder abdomi- 
nalis oder die Sehenkelarterien oder die Arterien des Gehirns. 
Die Erkrankung der kleinsten Arterienzweige ist aber zugleich 
eine wohlbekannte Erscheinung, die unter dem Namen der hya- 
linen Degeneration der Arterien, der Arteriocapillary fibrosis, der 
Endarteriitis fibrosa und obliterans vielfaehe Besehreibung und 
verschiedenartige Deutung erfahren hat, thatsiiehlich abel" auch 
noch unter anderen, bier vorli~ufig nicht zu erSrternden Bedin- 
gungen vorkommt. Diese Erkrankung der Arteriolen wird na- 
mentlich in der Niere schon in dem friihesten Stadium der 
Nephritis interstitialis chroniea ineipiens wahrnehmbar. Indessen 
hat man kein Recht, bei dieser capillaren Endarteriitis, welche 
vielfach mit hyaliner Degeneration der in der Intima netlge- 
bildeteu Bindegewebsmassen verbunden ist, eine Verengerung 
des Lumen anzunehmen, obwohl nicht injicirte Pr~iparate viel- 
fach eine solche Annahme nahelegen. Die Erfahrungen an den 
grossen Arterien spreehen gegen dieselbe, und speeiell fiir die 
Endarteriitis der kleinsten Nierenarterienzweige babe ich (lurch 
direete Messungen ~) nachgewiesen, class trotz der Verdickung 
der Inr in diesen F~illen die Lichtung der unter physiolo- 

~) I)ieses Archly Bd. 71. S. 65 1l. 69. 
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gisehen Druck gesetzten, erkrankten Arteriolen nicht verengert 
ist. In anderer Weise gestalten sieh allerdings die Verh'~ltnisse 
in denjenigen F/~llen, in welchen die capillare Endarteriitis nicht 
Theilerscheinung der Arteriosclerose ist, sondern yon localen Be- 
dingungen, yon ZerstSrungen der peripherisehen Stromgebiete der 
Arteriolen abh~ngig erscheint. Die Ver~nderungen sind dann in 
den Arteriolen analog denjenigen, welche f[ir die Arterien yon Am- 
putationsst[impfen in tier zweiten Mittheilung beschrieben wurden. 

Es scheint somit nach meinen vorl~ufigen Versuchen die 
eapillare Endarteriitis, welche die Arteriosclerose begleitet, in 
vielen F/~llen abh~ngig zu sein yon CirculationsstSrungen, welche 
im eigentlichen Capillarbezirk ihren" Ausgangspunkt nehmen, 
und wesentlich yon einer Vermehrung der Durchl~ssigkeit der 
Capillarwand abh~ngen. Allein. wenn auch dieses Ergebniss 
vorl~iufig keine Anerkennung findet, so wird man doch die ana- 
tomiseh nachgewiesene Erkrankung tier Arteriolen selbst als ein 
in der Peripherie des Gef'~sssystems gelegenes Hinderniss ffir die 
Blutbewegung bezeiehnen m~ssen. Es ist zwar im Allgemeinen 
nieht mit Bestimmtheit nachweisbar, ob die Lichtung dieser 
kleinen Arterienzweige verengt sei oder nicht, abet ihre Wan- 
dungen haben an elastischer Nachgiebigkeit eingeb[isst und leisten 
daher tier Blutwelle grSsseren Widerstand. Die daraus resul- 
tirende Stromverlangsamung des Blutes reicht, wenn die capillare 
Endarteriitis eine grosse Verbreitung hat, zur~ick in die Aorta 
und muss in dieser eine Verdiekung der Bindegewebslage der 
Intima zur Folge haben, wie sie in den F~llen 6, S und 11 be- 
obachtet wurde. Es handelt sich bier somit um eine Bedingung, 
welche man aueh als relative Erweiterung der Aorta bezeiehnen 
kSnnte, insoferne die Verlangsamung des Blutstromes ein Miss- 
verh/~ltniss bedingt, zw[sehen der Quersehnittsfl/iche des Aorten- 
lumen und der durehstr6menden Blutmenge. Die Quersehnitts- 
ft:,tche tier Aortenlichtung, welche zun'~ehst keine Aenderung 
erlitten hat, ist im Verh'~ltnisse zu den sie durchstrSmenden 
Blutmengen zu gross, sie ist relativ erweitert. Diese relative 
Erweiterung kann hier ebenso als Ursache ffir die fibrSse End- 
arteriitis bezeichnet werden, wie die relative Erweiterung, welche 
in den Arterien der Amputationsst[impfe beobachtet wurde. Und 
in diesem Sinne hat man es auch in diesem Falle mit einer 



415 

compensatorischen fibrSsen Endarteriitis zu thun, welche das 
relativ erweiterte Lumen verengt. 

Man gelangt somit zu dem Schlusse, dass in gewissen 
F.~.llen yon dif fuser  Ar t e r io sc l e rose ,  welehe mit dem 
Namen der diffusen secund~reu Ar te r iosc le rose  belegt  
werden sollen,  die diffuse Enda r t e r i i t i s  f ibrosa ab- 
hi~ngig is t  von einer Ver l angsamung  des B lu t s t romes ,  
welche d u r e h e i n e p a t h o l o g i s c h e  V e r m e h r u n g d e r S t r o m -  
wide r s t~nde  in en t fe rn t  l iegenden Abschn i t t en  der ar- 
t e r i e l l en  Bahn erzeugt  wird. 

Es wird meine Aufgabe sein, seiner Zeit diese Circulations- 
stSrung im Capillargebiete des Aortensystems genauer darzulegen, 
um das soeben gewonnene Ergebniss sicherer zu begriinden. 
Und ich hoffe nachweisen zu kSnnen, dass in dem ganzen Ca- 
pillargebiete der Aorta die Verh~ltnisse bei dieser Erkrankung 
in den wichtigsten Beziehungen iibereinstimmen mit denjenigen, 
welche ich bei der chronischen interstitietlen Nephritis fiir die 
Nierenarterienzweige ausfiihrlicher erSrtert habe. 

Zur Wfirdigung des hier vorgelegteu Materiales abel" mag 
darauf hingewiesen Werden~ dass unzweifelhaft "~hnliche Bedin- 
gungen in allen Fs auch bei der primi~ren Arterioselerose 
wirksam werden. Es wurde bereits erwi~hnt, dass bei der Ar- 
teriosclerose die Circulationsbedingungen im Capillarbezirke des 
Aortensystemes wohl immer mehr oder weniger gestSrte sind, so 
dass ein Theil der bindegewebigen Verdickuug der Intima, welche 
die diffuse primi~re Arteriosclerose charakterisirt, wohl immer auch 
aufRechnung einer secundiiren Arteriosclerose gestellt werden muss. 
Ebenso wird man im Auge behalten, dass aueh die diffuse pri- 
m'~re Arteriosclerose eines Gefgssstammes die Arterienwand ihrer 
elastischen Dehnbarkeit beraubt und daher ein Circulationshinder- 
niss darstellt, welches geeignet ist den Blutstr0m zu verlang- 
samen und zwar in relativ sehr ausgedehnten Gef~ssabschnitten, 
welche sowohl in centraler als in peripherischer Ri~htung das 
Gebiet der prim~ren Arteriosclerose weit fiberschreiten. Eine 
prim'/ire Arteriosclerose der Arterienst~mme der unteren Extre- 
mit/iten kann unter Umst/inden sowohl in den kleinen Arterien- 
zweigen und Arteriolen der Beine, als auch in der Aorta eine 
secund'~ire Arteriosclerose veranlassen~ nament]ieh wenn diese in 
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geringem Grade gleiehfalls an prim~rer Arteriosclerose leiden. 
Denn in diesem Falle ist es ziemlieh sicher ausgeschlossen, dass 
eine auf vasomotorisehem Wege erzeugte Contraction der Tunica 
media dieser Eventualitiit vorbeugt. Aueh in den F~Ilen~ in 
denen eine Dehnnng und Verkdimmung der Aorta besteht, kann 
doch die fibrSse compensatorische Endarteriitis unverh~ltniss- 
m~issig stark ausgebildet sein~ wenn sie nicht nur eine absolute 
Erweiterung der Aorta zu compensiren hat, sondern auch eine 
relative Erweiteruug derselben, welche durch entsprechende Cir- 
culationshindernisse im peripheriscMn Stromgebiete bedingt ist. 
Die in den beiden,  oben he rvorgehobenen  S~itzen ge- 
gebenen Bedingungen ,  und dem en t sp reehend  die Er- 
sche inungen  der prim~iren und der secund~ren  Arter io-  
sclerose combin i ren  sieh viel fach un te r  e inander ,  so 
dass die Wirkungen dieser zwei Bedingungen wohl bei einer 
iibersichtlichen Betrachtung deutlich genug hervortreten, aber 
doch nicht im einzelnen Falle immer mit roller Schiirfe getrennt 
werden kSnnen. Die Thatsache, dass combinirte Erkrankungen 
der Arterien die Regel bilden, sowie dass sowohl bei der vor- 
wiegend prim~ren, wie bei der ~orwiegend secunds Arterio- 
sclerose immer gleichzeitig Erkrankungen des Herzens nnd tier 
.Nieren, Oedeme and Ergiisse in die serSsen HShlen auftreten, 
l~sst es als gerechtfertigt erseheinen, wenn die prim'~re and die 
secund~ire Arteriosclerose als Theilerscheinungen einer einheitiiehen 
Erkrankungsform, der Arteriosclerosis diffusa betrachtet werden. 

Wendet man sich nun zu einer Priifnng der fibrigen in Ta- 
belle I enthaltenen Messungen, so ergiebt sich zun//chst, dass bei 
der Arteriosclerose die Tunica media der Arterien auffallend dick 
erscheint. Da jedoch in diesen F~llen, wenn man yon tier Um- 
gebung der circumscripten, fibrSsen und atheromatSsen Ver- 
dickungen der Intima absieht, Structurveri/nderungen in der Tu- 
nica media vollst~ndig fehlen, ist ein solcher Schluss aus den 
Messungen etwas schwierig. Die nicht unerheblichen individuellen 
Differenzen, welche der Durchmesser der gleichen Arterie bei 
verschiedenen gesunden IndNiduen aufweist, maehen es wahr- 
scheinlich, dass auch unter normalen YerhKltnissen die Tuniea 
media in verschiedenen F~.llen sehr ungleiche Dicke besitzt, da 
diese letztere unzweifelhaft sehr wesentlich yon der GrSsse des 
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Durchmessers der Gef~sse bestimmt wird. Es ist deshalb noth- 
wendig etwas eingehender zu untersuchen, ob man aus den ge- 
gebenen Messungsresu]taten den Sch]uss ziehen darf, dass bei 
der Arterioselerose wirklich eine pathologische [-Iypertrophie der 
Tunica media sich entwiekelt. 

Urn dieser Frage n~her zu treten wurde ffir die obigen 
Beobachtungen die Verh~ltnisszahl der Dicke der Media zum 
6efi~ssdurchmesser bestimmt. Die in Tabelle I angegebenen 
Maasse der Media stellen sieh dar als Mit~eIzahlen aus je vier 
Messungen, die an vier versehiedenen Stellen~) des Gef/issumfan- 
ges gewonnen warden. Es schien daher angezeigt zur Ver- 
gleichung einen mittleren Durchmesser der Gef~ssliehtung zu 
verwenden. Dieser wurde gefunden in dem arithmetisehen Mitre| 
zwisehen der grossen und der kleinen Axe des elliptisch ge- 
dachten Querschnittes des Lumen. Aus diesen Zahlen berechnete 
ich die Verh/iltnisszahl. Mittlere Dieke der Media getheilt dm'ch 
de~l lnittleren Durchmesser des Lumen. Um lange Decimalbrfiche 
zu vermeiden, wurden aber diese Verh'~]tnisszahlen s/immtlich mit 
1000 multiplicirt and schliesslich in foIgende Tabelle vereinigt. 

T a b e l l e  I[I. 
R e l a t i v e s  Maass :  ]~li t t lere Dieke  tier Media  g e t h e i l t  du rch  den 

m i t t l e r e n  D u r c h m e s s e r  des  L u m e n ,  m u l t i p l i c i r t  mi t  lO00. 

J 
derBeob-] 

achtung.___~ 

1. 
2, 
3. 
4. 
5. 
6.* 
7. 
8,* 
9. 

10. 
11.* 
12. 
13. 

Aorta abdominalis in der 
Mitte zwischen 

Renales und 
Mesenterica 

inferior. 

13,1 
17,4 
26,7 
16,8 
17,2 
17,3 
15,4 
16,0 
22,5 
20,1 
15,7 
17,2 
26,3 

Mesenterica 
infer, n. Thei- 

lungsstelle. 

12,3 
13,3 
23,8 
16,8 
18,7 
16,8 
11,2 
12,6 
21,3 
17~9 

17:l 
21,0 

Arteria iliaca 

sinistra. 

�9 [ Arithmeti- 
commumsl sches ~Iittel 

�9 tder relativen 
~ex~ra. i Maasse 

14,4 13,3 
15,0 14,3 
20,6 18,6 
25,4 20,0 
25,2 25,5 
18,9 18,8 
18,1 16,9 
21,1 24,4 
32,3 26,4 

22,2 22,6 
24,6 24,7 

- -  27,9 

13,3 
15,0 
22,4 
19,7 
21,6 
17,9 
15~4 

25,6 
19,0 

20,9 
25~1 

NB. Die F~lle yon secund~rer Arteriosclerose sind mit einem * bezeiehnet. 

1) An denselbeu Stellen~ an welchen auch die Intima gemessen wurde. S. oben. 
Archiv f. pathoL Anat, Bd. CIV, Hft,.3. ~ 7  
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Aus den Zahlen dieser Tabelle geht hervor, dass die ge- 
nannte Verhgltnisszahl, welche man als re la t ive  Dieke der 
Media bezeichnen kann, fiir jedes einzelne Gef~sssystem, mit 
Ausnahme der Besonderheiten darbietenden Fiille 8 und 11, um 
einen gemeinsamen Mittelwerth schwankt. Diesel- ist in der 
letzten Vertiealreihe der Tabellen angegeben. Er zeigt in den 
versehiedenen Fi~llen einige Differenzen, welche eine eingehendere 
Betraehtung verlangen. 

Fiir die normalen und ann~/hernd normalen Oef/~sse (Fall 1 
und 2) bewegt sich die relative Dicke der Media zwischen den 
Werthen 12,3 and 17,4, w~hrend die Mittelwerthe derselben 
13,3 und 15,0 betragen. Nieht wesentlich grSsser wird die re- 
lative Dicke der Media gefunden in den secund~r arterioscleroti- 
schen Gefs welche einen gestreekten Verlauf darbieten. Es 
sind das erstens die Arterien des Falles 6, fiir welche der Mittel- 
werth gleich 17,9 gehmden wird, und zweitens die Aorten in 
Fall 8 und 11. (Die Arteriae iliaeae dieser beiden Gef/~sssysteme 
sind verkrfimmt und werden spiiter zu besprechen sein.) Hier 
in der Aorta 8 und 11 sehwankt die relative Dicke tier Media 
zwisehen 12,6 and 16,0. In allen diesen Arterien ist somit die 
anittlere Dicke der Media ann~ihernd proportional dem mittleren 
Durehmesser des Gef~sslumen, indem wohl anzunehmen ist, dass 
die geringen fibrig bleibenden Differenzen dieser Verhiiltniss- 
zahlen vorzugsweise gewissen Zuf~lligkeiten bei der Messung und 
den bei allen relativen Maassen der anatomisehen Bestandtheile 
des mensehlichen KSrpers zu erwartenden individuellen Ver- 
schiedenheiten zugeschrieben werden miissen. Ffir diese Gefiiss- 
zweige daft man ein ann.~hernd normales Verhalten der Media 
in Anspruch nehmen. Denn die Versehiedenheiten in der ab- 
soluten Dicke dieser Membran erkl/~ren sieh einfaeh aus den 
mechanischen Bedingungen, unter denen sich die Gef~sswand be- 
finder. 

Die Spannung der Gef~sswand ist immer proportional dem 
Blutdrucke and proportional dem Durchmesser des Gef'Xsslumen, 
wenn man dieses, wie hier, ohne allzu grossen Fehler als kreis- 
rund betraehten daft. Bei gleichbleibendem mittlerem Blut- 
drucke, den man unter normalen Verhs wenigstens im 
Durehsehnitt annehmen kann, w~ire somit die Spannung der Ge- 
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f/isswand proportional dem Darchmesser desLumen. Wenn man 
nun weiterhin die Tnnica media als denjenigen Bestandtheil der 
Arterienwand ansehen darf, welcher vorzugsTeise diese Spannung 
zu tragen hat, so wird man auch die Dicke der Media propor- 
tional setzen diirfen tier Spannnng, welcher die Gef/~sswand 
unterliegt. Darans ergiebt sich sofort, dass in der normalen Ar- 
terie die Dicke der Media proportional sein muss dem Dureh- 
messer des Lumen, in wesentlicher gebereinstimmung mit der 
Beobachtung. Man gelangt zugleich zu dem Schlusse, dass die 
I) icke der Tnn ica  media  in den ge s t r eck t  ver laufenden,  
secundgr  a r t e r io sc l e ro t i s chen  Gefgssen nieht  e rheb l i ch  
yon dem normalen  Verhal ten  abweich t ,  crier wenigs tens  
nur um einen ve r sehwindend  kleinen Wer th  dicker is t  
als normal.  Die Dicke der Tunica media steht bei secundgrer 
Arteriosclerose annghernd, wenn auch nieht vollkommen genau 
in dem normalen Verhgltnisse zu der Weite des Gef/isslumen. 
l)a aber hier der gestreekte Verlauf der Arterie anzeigt, dass 
keinerlei Dehnung der Oef/isswand und Erweiterung des Lumen 
eingetreten sei, so ist kein geniigender Anhaltspunkt gegeben 
fiir die Annahme einer erheblichen I-Iypertrophie der Oef/iss- 
musculatur. Eine solehe Hypertrophic w/ire selbstredend auch 
anzunehmen, wenn bei einer Erweiterung des Lumen die relative 
Dicke der Tunica media gleieh geblieben w/ire. Eine geringe 
Hypertrophic der Tunica media ist aber, wie namentlieh aus 
Fall 6 hervorgeht, nieht unbedingt auszusehliessen. 

Die Arteriae iliacae communes yon Fall 8 und 11 weichen 
bereits yon diesem Verhalten ab. Sic erseheinen relativ sehr 
weit (cf. Tabelle I und II) und zugleich st/irker verkrfimmt. 
Ihre Intima ist erheblieh verdiekt; ihr Verhalten l'Xsst aaf pri- 
m/ire Arterioselerose schliessen. Es ist dies fr~her nicht ein- 
gehender beriicksichtigt worden, well die Aorta vorzugsweise 
Gegenstand der Betraehtung war. Diese zeigt hier, Tie auch 
soeben ber/ihrt wurde, nirgends erhebliehe Verkr/immung, un- 
geachtet tier m~chtigen Bindegewebslagen, welche die Intima 
verdicken. Es wurde daher die Erkrankung der Aorta in diesen 
F/tllen als secund/ire Arteriosclerose bezeichnet, und es mSehte 
wohl nicht unwahrscheinlich sein, dass die prim/ire Arteriosclerose 
der Iliacae mit als Ursache der secund/i, ren Arterioselerose der 

27* 



420 

Aorta angesehen werden muss. Diese prim~re Arteriosclerose 
der ]liacae erweist sich nun verkniipft mit einer sehr erheblichen 
Verdickung der Tunica media. Diese ist im Verh~]tnisse zum 
Durchmesser des Lumen erheblieh breiter als normal, indem 
sich die relative Dicke der Media zwischen den Grenzen 21,1 
und 24,4 bewegt. Aehnlich verhalten sieh nun aueh die 
F~lle, in denen die prim~re Arteriosclerose alle untersuchten 
Arterienzweige betrifft. Die relative Dieke der Media erscheint 
hier im Allgemeineu sehr gross; sic erreieht in einem Falle so- 
gar den Werth 32,3, w~ihrend die Mittelwerthe dieser Verh~ilt- 
nisszahl in den versohiedenen Fg.llen zwisehen 15,4 and 25,6 
gelegen sind. Man gelangt somit zu dem Sehlusse, dass bei 
der prim~iren Ar te r iosc le rose ,  ungeaeh te t  tier Dehnung 
der Gef'~sswand, die Dieke der Media im Verh'~ltnisse 
zum Durchmesse r  des Lumen erhebl ieh gr6sser  is t  als 
normal. Es besteht hier somit eine exeen t r i sehe  Hyper-  
t rophie  der Tunica  media ,  nicht nur in dem Sinne, dass 
die Tuniea media der gedehnten und gesehl~ngelten Arterie 
dicker ist als vor der Dehnung, sondern die Tuniea media ist in 
dem erweiterten und erkrankten Gef~sse auch dicker, als es dem 
Verh~ltnisse zum Durchmesser des Lumen entspricht. 

Wenn man den Grundsatz aufreeht erhalten muss, class 
mechaniseh functionirende Theile des menschliehen KSrpers in 
ihrem anatomisehen Baue and in ihren Gr6sseverhs yon 
meehanisehen Bedingungen bestimmt werden, so finden sich fiir 
dieses paradoxe Verhalten der Media primgr arterioselerotischer 
GeNsse zwei Erkl~rungen. Entweder steigt bei der prim~ren 
Arterioselerose der Blutdruek, oder abet die einzelnen Gewebs- 
elemente der Tuniea media verlieren an mechanischer Leistungs- 
fiihigkeit. Beide Erkliirungen kbnnen als zureiehende bezeichnet 
werden. Denn wenn bei tier prim~ren Arteriosclerose der Blut- 
druck zunimmt, so w';tchst die Wandspannung tier Arterie rascher 
als es einer zug!eich eintreteuden Erweiterung des Lumen eut- 
spricht. Und es muss daher aueh die Tnnica media raseher an 
Dicke zunehmen, als der Durehmesser des Gefs wi~ehst, wenn 
die Mgchtigkeit der Media immer proportional der Wandspan- 
nnng, also proportional ihrer mechanisehen Leistung sein sell. 
Andererseits, wenn die meehanisehe Leistungsf~higkeit der ein- 
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zelnen Gewebselemente der Tuniea media abnimmt, wird eine 
Znnahme ihrer Anzahl den Ausfall deeken kSnnen, wobei die 
Tunica media dem entsprechend m'aehtiger wird. Wahrschein- 
licher Weise kommen beide u die Erhiihung des Blut- 
druckes und die Abnahme der Leistnngsf'ahigkeit tier einzelnen 
Elemente der Tunica media bei der primSren Arterioselerose in 
Betracht. Dass der Blutdruek bei dieser Erkranknng in der 
Regel hSher ist als die Norm, ergiebt sieh aus vielen klinischen 
Erfahrungen, and aus d era anatomischen Befund der Hypertrophic 
des linken Ventrikels des tIerzens, der regelm'assig gemaeht 
wird, wenn nicht seeund~ire Atrophien oder Degenerationen den 
tterzmuskel gesehwiicht haben. Da diese Itypertrophie des linken 
Ventrikels indessen aueh bei der seeund//ren Arterioselerose ge- 
troffen wird, erscheint es als eine einfache Consequenz, wenn, 
wie die Beobaehtung vermuthen liess, aueh bei den secund~.r 
arterioselerotischen Gefiissen die Tuniea media um ein Oeringes 
an Dicke zunimmt. Denn sehr erheblich ist der Zuwaehs nicht, 
welehen der Blutdruck in arterioselerotisehen 6efiissen erleidet. 
Bezfiglich der Abnahme der Leistungsfghigkeit der musculiisen 
Elemente in der primiir arteriosclerotischen Gef//sswand wird die 
Untersuchung der Arteriosclerosis nodosa einige werthvolle Nach- 
weise erbringen. Abet auch die bisherigen Erfahrungen erlauben 
einen Sehluss in dieser Richtung. Die ErhShung des Blutdruekes 
bei der Arteriosclerose ist, wie Versuche direeter }Iessung des- 
selben ergeben haben, allerhSchstens auf 20pCt. zn sehiitzen, 
wShrend die Zunahme der relativen Dieke der Media zum Min- 
desten mit 40 pCt. in Reehnung zu bringen ist. Letztere ist also 
ungleieh grSsser, als der einfaehen Proportion zu der ErhShung 
des Blutdruekes entsprieht. Und dem ungeaehtet ist die Tunica 
media dem Blutdrneke nieht gewaehsen, wie aus dem fortschrei- 
tenden Charakter tier Arteriosclerose, beziehungsweise aus der 
fortsehreitenden Dehnung der 6ef'asswand hervorgeht. So bleibt 
nut die Annahme einer verminderten LeistungsNhigkeit der ein- 
zelnen Elemente der Tunica media fibrig. Und zu 5hnliehen 
Sehlussfolgerungen gelangt auch eine genauere Pr/ifung der 6e- 
nese der Erkrankung. 

Die in dieser Mittheilung nachgewiesenen, eigenartigen Ver- 
kriimmungen der Arterien fiihrten zusammen mit den Ergebnissen 
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der Ausmessung der Querschnittsfl/ichen der Lumina einerseits 
und mit den statistischen Erhebungen yon Beneke andererseits 
zu dem Schlusse, dass die prim~re Arteriosclerose mit einer 
Dehnung der Arterienwandungen verkniipft sei, welche bereits in 
den fi.iihesten Anfangsstadien dieser Erkrankung sich findet. Die 
gleichzeitig eintretende diffuse Endarteriitis aber musste als eine 
consecutive Ver~inderung bezeichnet werden, well sie die bei der 
Erweiterung eintretenden, kleinen UnregelmSssigkeiten der Ge- 
fitsslichtung ausgleicht, und dieser eine dem Blutstrome ent- 
sprechende elliptische Gestalt verleiht. Dieses Ergebniss steht 
in wesentlicher Uebereinstimmung mit den Erfahrungen, welche 
in den ersten beiden Mittheilungen gewonnen wurden. Wie dort 
in der Nabelblutbahn nach der Geburt and in den Arterien- 
st.~mmen der Amputationsstfimpfe die relativ zu weite Lichtung 
dutch eine Bindegewebsneubildung in der Intima and dm'ch eine 
Contraction und concentrische Atrophie der Tuuica media wieder 
verengt wurde, so vollzieht sich hier der gleiche Prozess mit 
dem Unterschiede, dass bei der Arteriosclerose die Contraction 
der Tunica media durch den Nachweis der Erweiterung der Ar- 
terienlichtung und der noeh st~rkeren Dehnung der Muskelhaut 
der Arterie ausgeschlossen ist. Analoge Fiflle, in denen die 
Contraction der Tunica media ausbleibt, waren auch an den Ar- 
terienst~mmen tier Amputationsstiimpfe beobachtet worden. Sie 
hatten zur Folge, dass die Lichtung, wie in einem arteriosclero- 
tischen Gef/~sse, ausschliesslieh durch bindegewebige Verdickung 
der Intima verkleinert wurde. 

In Anbetracht des Umstandes nun, dass weitere in Betracht 
zu ziehende Structurver~nderungen in den Gef/~ssh~uten bei der 
prim~ren diffusen Arteriosclerose fehlen, kommt man zu dem 
Schlusse, dass bei der prim/iren Ar te r iosc le rose  die Deh- 
nung der Tunica  media  die erste  ana tomische  Veriinde- 
rung dars te l l t ,  welche die diffuse Endar te r i i t i s  gesetz-  
m~issig als compensa to r i schen  Vorgang hervorruf t .  Da- 
bei sieht man allerdings yon der Thatsache ab, die bei einer 
anderen Gelegenheit ausfiihrlicher besprochen werden wird, dass 
nehmlich bei hochgradiger diffuser Arteriosclerose auch die Vasa 
vasorum an Zahl zunehmen. Und ein solches Verfahren ist ge- 
rechtfertigt, well jene st~trkere Entwicklung des Capillarnetzes 
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der Vasa vasorum, wie auch Kle bs ~) in einer sehr interessanten 
Mittheilung bemerkt hat, in den Anfaugsstadien der Erkrankung 
in der Regel fehlt, wenu bereits dis diffuse Endarteriitis fibrosa 
erhebliche Fortschritte gemaeht hat. Man wird in jener reich- 
licheren Entwieklung der Vasa vasorum demnach nicht die Ur- 
sache fiir die Dehnung der Media finden, welche schon friiher 
nacbweisbar war, sondern nur eine Erscheinung, welche massen- 
haftere Gewebsneubildungen in der Gefgsswand begleitet. Man 
wird annehmen d(irfen, dass die sensiblen nerv6sen Endapparate, 
welche in der Gestalt Pacini'scher KSrperchen so ungemein 
reiehlich in der Gef~sswand vorhanden sind2), die Circulations- 
stSrung empfinden, welche durch die absolute oder relative Er- 
weiterung des Gefgsslumen veranlasst wird. Sie leiten die 
empfangene Erregung welter, sowohl auf dis localen Gef~ss- 
nervencentra, welche indessen nicht im Stande sind, in der 
erkraukten Arterie eine musculi~re Contraction tier Tunica media 
zu veranlassen, als auch auf die Vasomotoren der Vasa vasorum 
und auf etwa vorhandene trophisehe Nerven der Gef~sswaud. 
Von letzteren soil, als yon allzusehr unbekannten GrSssen abge- 
sehen werden. Aber die Ver:anderung des Innervationszustandes 
der Vasomotoren der Vasa vasorum fiihrt vielleicht zu einer 
Hypergmie dieser Gef~sse, die dann die nghere Ursache der 
Bindegewebsneubildung in der Intima und der Hypertrophie der 
Tunica media wird. SpS:ter mag diese Hyper~imie der Vasa 
vasorum dann m6glicher Weise Veranlassung werden zu einer 
Neubildung yon Capillarschlingen in der Adventitia, eventuell 
auch in der Tunica media. 

Es sind diese letzteren Bemerkungen der Ausdruck theore- 
tischer Anschauungen, welehe znni~ehst die Discussion der posi- 
tiven Untersuchungsresultate nieht beeinflussen dfirfen. Als 
sichergestellt kann nur bezeichnet werden die Thatsache, dass 
in den Anfangsstadien der Arteriosclerose weder eine Circulations- 
stSrung in den ~rasa vasorum noeh eine Neubildung von Capil- 
larsehlingen in der Gef~isswand naehgewiesen werden kann, so 

~) K l e b s  und Frii, sche ,  Ein Beigrag zur Patbologie des Riesenwuchses, 
Leipzig 1884. S. 63. 

~) Vergl. die beiden frfiheren Mittheilungen tibet diesen Gegenstand. 
Dieses Archly Bd. 93 u. 95. 
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dass mit aller .Bestiraratheit die Dehnung der Gef~tsswand als 
die erste anatomisehe Ver~nderung zu betrachten ist, welche 
den priraiir arteriosclerotischen Prozess einleitet und die diffuse, 
bindegewebige Verdickung der Intiraa zur Folge hat. Eine 
weitere Aufgabe aber ist es, die Ursachen einer solchen pri- 
ragren Dehnung der Wand des primgz arteriosclerotisehen Ge- 
f~sses zu erSrtern. 

Diese Dehnung der Arterienwand kann nut abh~ngig sein 
yon einer vorausgehenden Steigerung des Blutdruckes, oder yon 
einer Abnahrae der raechanischen WiderstandsfS~higkeit der Ge- 
fS~sswand, und speciell der Tunica raedia, welche letztere vor- 
zugsweise ffir die mechanische Leistung der Get'gsswand raaass- 
gebend ist. 

Eine ErhShung des Blutdruckes, welche der Arteriose]erose 
vorangeht, ist nur unter zwei Bedingungen mSglich. Es kann 
erstens eine prira'~re, functionelle Mehrleistung des Herzens rait 
oder ohne eine entsprechende (prira~re)Hypertrophie des linken 
Ventrikels eine Drucksteigerung ira Aortensystem bewirken. Da- 
bei erscheint es fiir vorliegende Untersuehung zun~chst gleieh- 
gfiltig, durch welche StSrungen des Organisraus oder seiner 
einzelnen Organe, mit Ausschluss der Arterien, diese, gegenfiber 
der Arterioselerose, prim~tre Verraehrung der Arbeitsleistung des 
Herzens bewirkt wird. Zweitens abet muss man die MSglichkeit 
in das Auge fassen, dass eine Zunahrae der Widerstgnde irn 
peripherisehen Circulationsgebiet, speciell in der Capillarbahn 
diese Steigerung des Blutdruckes herbeiffihrt. Eine dritte MSg- 
lichkeit ist ausgeschlossen, denn bei einer Discussion, welehe 
den Ursachen der Erkrankung tier Gefgsswand naehgeht, muss 
man zung, chst normale Gef/~sswg~nde -~oraussetzen. Ein anderer 
noch in Betracht koraraender Factor, eine Zunahrae des Blut- 
volumens w(irde entweder keine Drueksteigerung in der arterie]len 
Bahn bewirken, oder aber in seinen Wirkungen der erstgenannten 
Eventualit~t untergeordnet werden rafissen, da eine Verraehrung 
der Blutraenge nur dann eine Drueksteigerung herbeiffihren 
kann, wenn zugleieh eine Verraehrung der Arbeitsleistung des 
Herzens erfolgt. 

Dass eine funetionelle Mehrleistung des Herzrauskels, welche 
dauernd~ oder in periodischer Wiederkehr den Blutdruek steigert, 
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die Entwicklung der Arteriosklerose beg~nstigen muss, wenn die 
sonstigen erforderlichen Bedingungen erfiillt sind, dfirfte aus don 
fr/iheren Betrachtungen unrnittelbar folg~n. In wesentlich an- 
deter Weise gestaltet sieh abet die Frage, wenn man zugleieh 
vollkornmen norrnale 6ef/~ssw/inde voraussetzt. Diese w[irden, 
wie alle bisher gewonnenen Erfahrungen lehren, eine Steigerung 
des Blutdruckes unzweifelhaft mit einer ~ntspreehenden Hyper- 
trophie tier Tuniea media beantworten, wodureh die Gefahr einer 
pathologischen Dehnung der (?,ef~sswancl beseitigt und clern Ein- 
treten der Arteriosclerose zun~ichst vorgebeugt w~re. Eine Ab- 
weichung yon einem solehen Verhalten w~re man genSthigt, auf 
Zust~nde verrninderter Widerstandsf/~higkeit tier rnittleren 6e- 
f'~sshaut zu beziehen, sei es class seniler Marasmus, sei es dass 
pathologisehe Ern~hrungsstSrungen eine solehe Schw~Ghung der 
Gef/~sswand zur Folge gehabt h/~tten. 

Aehnlieh gestaltet sieh das Ergebniss, wenn man yon einer 
prirniiren Vermehrung der StrSrnungswiderst/~nde irn Capillarge- 
bier ausgeht. Doch sind hierbei zwei verschieclene F'~lle in Be- 
tracht zu ziehen. Eine solche Ver~nderung w~irde wohl in der 
Regel zu einer Steigerung des Blutdruekes in der arteriellen 
Bahn und zu einer secund/iren funotionellen Mehrleistung des 
Herzens rnit seeuncl~rer tIypertrophie dos linken Ventrikels 
f[ihren. Wenn nun die Mehrleistung dos I-Ierzens ausreicht, urn 
zugleich aueh eine norrnale Strorngeschwincligkeit des Blutes irn 
arteriellen System herbeizuffihren, so w~ire eine einfaehe tIyper- 
trophie tier Tunica media tier Arterien gentigend, urn eine volle 
Compensation herbeizuf/ihren. Uncl dieser Erfolg w'~re bei vSllig 
norrnaler Gef/~sswand sicher zu erwarten. Wenn man abet in 
rnanehen F/~llen annehrnen muss, dass eine entspreehencle secun- 
d~re Mehrleistung und tIypertrophie dos linken Ventrikels ausz 
bleibt, oder doch nut in ungen[igender Weise sieh entwickelt, 
so w~rde trotzdern selbst bei unver/~nderter Arbeitsleistung des 
Herzens eine Drueksteigerung im Aortensystem resultiren, die 
mit einer entspreehenden Verlangsamung dos Blutstrornes ver- 
kn~pft w~re. Wenn die Widerst~nde in tier Capillarbahn 
wachsen, dagegen das I-Ierz nicht rnehr Arbeit leistet als zuvor, 
so wird eine Stromverlangsamung entstehen, die zu einer Stei- 
gerung dos Blutdruckes f/ihren muss, bei welcher das Herz in 
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der Zeiteinheit kleinere Blutvolumina in das dutch die Behin- 
derung der Capillarcirculation starker gespannte Aortensystem 
eintreibt. Die in Meterkilogrammen ausgedrfickte Arbeitsleistung 
des tlerzens kann dabei die gleiche bleiben. Aber auch unter 
diesen Bedingungen dfirfte eine vSllig normale Gefs ge- 
eignet sein, sich den veriinderten StrSmungsverh~iltnissen des 
Blutes anzupassen. Es w~ire anzunehmen, class die Verlang- 
samung des Blutstromes eine Contraction der Tunica media ver- 
anlasste, ebenso wie in den unter vollkommen analogen Bedin- 
gungen stehenden Arterienstgmmen der Amputationsstiimpfe. 
Die Contraction der Media wiirde in gleichf~lls analoger Weise 
in eine eoncentrische Hypertrophie oder Atrophie iibergehen. Fiir 
das Zustandekommen einer Arteriosclerose wi~re abet keine Ge- 
legenheit geboten. Letztere kann nut eintreten, wenn die Tunica 
media erkrankt ist und daher gedehnt wird durch den erhShten 
Blutdruck, oder doch wenigstens nieht im Stande ist, sich aus- 
giebig zu contrahiren. 

Diese Betrachtungen fiihren mit grosser Wahrscheinlichkeit 
zu dem Schlusse, dass immer eine Abnahme der Le is tungs-  
f i h i g k e i t  der Tunica  media  der  Ar te r ien  anzusehen  
ist als die wesent l iche  Ursache der l)ehnung tier Ge- 
fs  und dami t  der p r imgren  Ar te r iosc le rose .  
Sicher aber is t ,  dass eine e rheb l i che  Abnahme der 
Leistungsfi~higkeit  der musculSsen Elemente  der Tu- 
nica media als eine h inre ichende  Ursache  der pr im~ren 
Ar te r iosc le rose  beze ichne t  werden  kann, sei es nun, dass 
senile oder pathologische StSrungen der Ern'~hrung sich in den 
Arterienw'~nden einstellen, und eine Dehnung der Tunica media 
herbeiffihren. Dabei hat man abet in erster Linie an eine Er- 
nghrungsstSrung der Muskelzellen der Media zu denken, da diese 
es offenbar sind, welche in der normalen Gefgsswand das Ein- 
treten eider elastischen Nachwirkung beziehungsweise einer Deh- 
nung verhindern. Und man kann sagen, dass in denjenigen 
Fiillen, in welchen die erkrankte Tunica media dem normalen 
oder pathologiseh erhShten Blutdrucke naehgiebt, die Form der 
prim~ren Arteriosclerose sieh e ins te l l t -  oder bei sehr raschem 
Verlauf der Dehnung das Aneurysmu verum, welches bei einer 
anderen Gelegenheit strenger behandelt werden wird. 
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Man erkennt aber, dass sehr wah r sche i n l i che r  Weise 
auch die secund/ire Ar t e r i o sc l e ro se  eine e rk rank te  Tu- 
nica media  vorausse tz t .  Als s i che rges t c l l t  kann abe t  
angesehen werden,  dass eine geringe Abnahme dcr 
Le i s tungsf~h igke i t  der Tunica  media der Ar ter ien  das 
Auf t re ten  einer secund/iren Ar te r iosc le rose  wesen t l i ch  
beg/instigt.  Denn wenn eine Stromverlangsamung in einer 
vSlllg normalen Arterie eintritt, ist einfach eine Contraction 
und eoncentrisehe Atrophie der Tunica media zu erwarten. Nut 
wenn die Tunica media zu einer krMtigen Contraction unge- 
eignet ist, bleibt die Stromverlangsamung so ]ange bestehen, 
dass sich die Erscheinungen einer diffusen compensatorischen 
Endarteriitis ausbilden kSnnen. Aus diesem Grunde namentlich 
erseheint die Bezeichnung tier secund~ren Arterioselerose gerecht- 
fertigt, well die verminderte Leistangsf/ihigkeit der Tunica media 
vermuthlich eine nothwendige Voraussetzung ffir das Eintreten 
der bindegewebigen Verdiekung der Intima abgiebt. Der Name 
der seeund/iren Arteriosclerose soil zum Ausdrucke bringen, dass 
nicht nut eine bestimmte Erkrankung der Intima, sondern aueh 
cine bestimmte Erkrankung der Media vorliegt~ wenn auch ana- 
tomisch mSglicherweise nur die Verdickung tier Intima sich be- 
merklich machen kann, da geringe Hypertrophien der Media 
und eine st~irkere Entwicklung der Vasa vasorum erst in spiiteren 
Entwicklungsstadien dieser Erkrankung nachzuweisen sind. Es 
zeigt sich aber zugleich die nahe /itiologische Verwandtschaft 
der prim/iren und der secund/iren Arteriosclerose, die beide eine 
verminderte Leistungsfiihigkeit der Tunica media, wenn auch in 
verschiedenem Grade voraussetzen. Und die Uebereinstimmung 
dieser, wie es seheint, wesentlichen Grundbedingung macht die 
h~iufige Combination tier secund/iren and der prim/iren diffusen 
Arteriosclerose erkl'/irlich und reehtfertigt zugleieh die Auffassung, 
dass beide Erkrankungsformen nut Glieder einer einheitlichen 
Erkrankung, der diffusen Arteriosclerose darstellen. 

Von ganz anderen Gesichtspunkten ausgehend, bin ich bei 
einer friiheren Gelegenheit I) zu dam gleiehen Resultate gelangt. 
In der That zeigt die Erfahrung~ dass die Arteriosclerose vor- 

l) Ueber einige senile Ver~nderuagen des menschlichen KSrpers etc. !. r 
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zugsweise bei glteren Individuen auffritt, bei denen auch andere 
Gewebe des KSrpers eine Abnahme ihrer Leistungsf~higkeit er- 
kennen lassen. Sowie letztere in tier Gef~ssmuseulatur sieh in 
st~rkerem Maasse geltend macht, beginnt die senile Form der 
Arteriosclerose, w~hrend die marantische Form derselben sich 
an andere allgemeine Ern~hrungsstSrungen des KSrpers anschliesst, 
welehe Eingangs nach der Zusammenstellung yon Quineke auf- 
geffihrt wurden. 

Diese Auffassung der Arteriosclerose hat einige Aehnlichkeit 
mit den Lehren yon Hope und Dit tr iehl) .  Hope ist dec 
Meinung, dass manehe krankhafte Ver'~nderungen der Arterien, 
insbesondere die Verkalkung Folge sei einer dutch den Blutan- 
drang bedingten, fiberm~ssigen Ausdehnung derselben. Und ~hn- 
lieh gestalten sich auch die Ausffihrdngen yon Dit t r ich.  Er 
besprieht die bier in Betracht kommenden Erkrankungen der 
Arteria pulmonalis und der Aorta und meint, dass die erste 
Ver~inderung gegeben sei in einer Erweiterung der Arterien. 
Dutch diese werde der Stoss der Blutwelle auf die Gef~sswand 
verst'~rkt. Der verst~rkte Stoss der Blutwelie ist aber ffir 
Di t t r i eh  das Trauma, welches eine Exsudation zwisehen die 
Arterienh~ute mit consecutivet" Organisation oder mit consecu- 
tivem Zerfall und Verkalkung hervorruft. Man muss anerkennen, 
dass sowohl Hope als Di t t r i eh  die Erweiterung des Gefiiss- 
lumen als eine wichtige Theilerseheinung und als Ursache der 
Arterioselerose rlchtig erkannt haben. Ihre Auffassung blieb 
abet ohne Anerkennung, well sic durch keine entsprechenden 
anatomisehen Untersuehungen der erkrankten Gefitsswgnde be- 
grgndet war. Man wird daher auch die noeh immer bestehenden, 
wesentliehen Differenzen, welehe zwisehen den Meinungen dieser 
Autoren und den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit bestehen, 
ebensowenig fibersehen kSnnen, als die Untersehiede, welche 
zwisehen letzteren und einer entsprechenden Meinungs[iusserung 
yon Traube3)  sieh finden. 

1) gope, 1. c. 8.143. Dittrich, Ueber den Laennec"schen Lnngen- 
infarctus und sein Verh~iltniss zur Erkrankung der Lungenarterie. 
Erlangen 1850. 

~) Traube~ Ein Fall yon Aortenstenose. l~erliner klinische Wochen- 
schrift 1871. 
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Traube  h~t gelegentlich eines Falles von hoehgradiger 
u der Aorta an der Insertionsstelle des Lig. Botalli 
eine bindegewebige Verdi&ung der Intima der Aorta thoraeica 
beobachtet. Seiner Meinung nach erkl~rt sieh diese dadurcb, 
dass die Verengerung des Isthmus Aortae eine Verlangsamung 
des Blutstromes in der Aorta mit consecutiver Randstellung der 
farblosen B]utkSrperehen und Auswanderung derselben bedingt 
habe. I)ieser Emigrationsvorgang fiihro sodann zu einer Neu- 
bildung yon Bindegewebe in der Intima. Ich ffihre diese Be- 
obachtung von Traube  an, weil sic, wenn man die Deutung 
T rau b e's in entsprechender Weise umgestaltet, eine Best/~tigung 
der hier mitgetheilten Untersuchungsresultate enthS~lt. Nur mag 
hinzugeffigt werden, dass man bei der Arteriosclerose reichlich 
Gelegenheit hat, sich davon zu ~iberzeugen, dass keine Einwan- 
derung ~us dem Blutstrome grosset Arterien in die Oefs 
stattfiadet. Doeh kommen zuweilen (Fall 10) eitrige Infiltrationen 
der vom I-Ierzbeutel /iberzogenen Wand der Aorta adseendens 
bei glei&zeitig bestehender eitriger Periearditis vet. Diese gehen 
abet yon den Vasa vasorum aus, wie sich aus der topogra- 
phisehen Anordnnng der Eiterzellen sehliessen l'~sst. Und bei 
hoehgradiger Arteriosclerosis diffusa bemerkt man nieht allzu- 
selten, wie bereits Langhansl )  erwithnt, einzelne Run&ellen 
zerstreut im Gewebe der Intima some, entspreehend den Aus- 
fahrungen yon Koester~) ,  zahlreiehe Rundzellen in tier Um- 
gebung der Vasa vasornm der Media und Adventitia. Doeh ist 
dies eine Erscheinung, die regelmgssig nur in der Umgehung 
der h~igelfSrmigen, eireumseripten Bindegewebswucherungen der 
Arteriosclerosis nodosa beobaehtet wird und daher bei einer 
sp~tteren Gelegenheit weitere Berfieksichtigung tindet. 

Es er/ibrigt noch einen anderen Vorgang, welcher in der 
primg.r arteriosclerotisehen OeNsswand regelm~issig getroffen wird, 
in seinen "~tiologisehen Beziehungen kurz zu bespreehen, die ex- 
eentrisehe Hypertrophie der Tuniea media. Hypertrophisehe Zu- 
stiinde in der mittleren Gef~sshaut hat bereits Crisp 3) bei 
Arterioselerose erw~hnt, aber in den Bedingungen ihrer Loeali- 

l) Langhans, 1. c. 
~) Koester, l. c. 
3) Crisp, 1. e. 



430 

sation nieht genauer verfolgt, well er zugleieh aueh Zustgnde 
der Atrophie auffand, die, wie sieh in der Folge ergeben wird, 
wesentlieh an die hiigelfSrmigen, knotigen Verdiekungen der In- 
tima and an die aneurysmatischen Ausdehnungen der Gefgsswand 
gekniipft dud. Dagegen bemerkt Roth') ,  dass der Bildung der 
mil[aren Aneurysmen der ttirnarterien eine diffuse, cylindrisehe 
gctasie des Lumen vorausgeht, welche mit einer ttypertrophie 
der-Tunica media verknfipft ist. Und diese fgllt zusammen mit 
einer stiixkeren Sehliingelung der ttirnarterien, grst naeh diesem 
Stadium tritt zufolge der Erfahrungen dieses Autors die circum- 
scripte aneurysmatisehe Ausbauchung hinzu, gleiehzeitig mit 
einer Verdtinnung der Tunica media und mit einer Verdickung 
der Intima oder Adventitia oder hiiufig beider zusammen ,,ge- 
wissermaassen als eine den Schwund der Media eompensirende 
Hypertrophie". ttier ist somit, wie aus meinen Untersuehungen 
gefolgert werden kann, an einem besonderen Falle, an der Bil- 
(lung eines miliaren Aneurysma die gauze Theorie der primiiren 
Arterioselerose in ihren allgemeinen Umrissen gegeben, unge- 
achtet tier entgegenstehenden Aeusserung yon R oth, wonach die 
Arteriosderose bei jenem Vorgang nicht wesentlich in Betraeht 
komme. Zugleieh abet ist die excentrische ftypertrophie tier 
Tunica media klar und bestimmt naehgewiesen. 

Bei der Arteriosderose ist nach den frfiheren grSrterungen 
diese excentrisehe Hypertrophie der mittleren Gefgsshaut als 
eine Aetivit'a, t shype r t roph i e  anzusehen, wel&e abhgngig ist 
yon der dutch die Hypertrophie des linken Ventrikels und durch 
die Erweiterung des Gefgsslumen erheblieh vermehrten Span- 
nung der Oefgsswand. Diese tritt bekanntlieh aueh unter den 
klinischen Erscheinungen der in gede stehenden Erkrankung sehr 
in den Vordergrund. Wenn abet dabei, wie die Beobaehtung 
zeigt, die exeentrische Hypertrophie eine sehr betr'aehtliehe ist, 
so erkliirt sich dies aus dem Umstande, dass man aus ander- 
weitigen, frfiher erSrterten Grfinden eine Verminderung der 
LeistungsNhigkeit der einzelnen Muskelzellen der GeNsswand 
annehmen muss. Es wird deshalb die Activit~ttshypertrophie 
zu einer um so erheblicheren Vermehrung des museul6sen Ge- 

l) M. Roth, Ueber Gehirnapoplexie. Correspondenzblatt der schweizer 
Aerzte. 1874. 



431 

webes ffihren, wenn auch dabei noch immer ein ungeniigender 
Effect erzielt wird. Denn erfahrungsgemS~ss schreitet ungeachtet 
dieser Hypertrophie die Dehnung der Gef~isswand unaufhaltsam, 
wenn auch in der Regel langsum vorw/irts. Wenn fiberhaupt 
ein Sti|]stand eintritt, ist dieser nur yon kurzer Dauer. Insoferne 
aber die Hypertrophie der fortschreitenden Dehuung des Gefiiss- 
lumen entgegenwirkt, ist sie zugleieh a]s eine eompensato-  
r ische Hyper t roph ie  zu bezeichnen. 

Im Allgemeinen hat man es bei dieser excentrischen Hyper- 
trophie mit einem Vorgange zu thun, welcher den gleichen Ge- 
setzen gehorcht wie die concentrische Atrophie, die in der Tuniea 
media der Arteriensffimme von Amputationsstiimpfen nachge- 
wiesen wurde. Nut sind die Voraussetzungen andere, so dass 
beide Vorg~inge zugleich in einen scharfen Gegensatz gebracht 
werden kSnnen. Dort in den Arterien der Amputationsstfimpfe 
land sich eine coneentrisehe Atrophie der ursprfinglich gesunden 
Tunica media unter Bedingungen, welche es wahrscheinlich 
machten, dass diese concentrische Atrophie dutch eine Con- 
traction der Tunics media eingeleitet werde. Diese concen- 
trische Atrophie musste betraehtet werden als eine Fo|ge des 
Umstandes, dass die Spannung der Gef/isswand mit der Ab- 
nahme des Durehmessers des Lumen kleiner wird. Dagegen 
tritt die excentrische Hypertrophie der Tunica media bei der 
primi~ren Arteriosclerose auf unter Verh:~iltnissen, unter welchen 
die primer erkrankte mittlere GefS~sshaut zu einer kr'Mtigen 
Contraction ungeeignet erscheint und vielmehr dutch den Blut- 
druck gedehnt wird. Und die excentrische LIypertrophie ist ein 
Ansdruck daffir, dass mit der Erweiterung der Arterienlumen 
die Spannung der Arterienwand zunimmt. 

Fasst man mit wenigen Worten die Ergebnisse vorstehender 
Untersuchung fiber Arteriosclerosis diffusa zusammen~ so ergiebt 
sich, dass man mit einem sehr hohen Grade von Wahrscheill- 
lichkeit berechtigt ist anzunehmen, dass diese Erkrankung be- 
dingt sei dureh eine Verminderung der Widerstandsf/~higkeit (der 
E|asticitgt im Sinne der Mechanik) der mittleren GefS~sshaut. 

In der einen Reihe der FSAle beginnt die anatomisch nach- 
weisbare Ver'Snderung mit einer primSren, durch den Blutdruck 
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bewirkten Dehnung der weniger widerstandsfiihigen Tunica media. 
Daraus entwiekelt sieh die Erscheinung der diffus en pr imgren 
Arter iosc lerose .  Dieselbe ist eharakterisirt dureh eine Er- 
weiterung und Verkrfimmung des Gef'~ssrohres, durch eine yon 
der Erweiterung abh~ngige exeentrisehe Hypertrophie der Tuniea 
media und endlich dureh eine diffuse, eompensatorische, fibr5se 
Verdickung der Intima. Diese verleiht dem erweiterten und 
zum Theil missstalteten Gef/~sslumen wieder einen regelm~ssigen 
elliptisehen Querschnitt und passt dasselbe der Gestalt des 
Blutstromes an. Daraus folgt aber zugleich eine Verminde- 
rung der elastischen Dehnbarkeit der Gef~sswand, welehe eine 
Vermehrung der Widerst~nde f/Jr den pulsirenden Blutstrom 
herbeiffihrt und so Ursaehe wird ffir eine seeundare Hypertrophie 
des linken Ventrikels des Herzens einerseits und ffir die Er- 
scheinung des Pulsus celer andererseits. 

In einer zweiten Reihe yon F~llen dagegen erseheint die 
diffuse Arterioselerose abh~ngig yon Fernwirkungen, welche Cir- 
culationsstSrungen in dem einen Theile eines Gef~ssbezirks a u f  
andere Theile desselben aus[iben. Es handelt sieh hierbei um 
Verlangsamungen des Blutstromes in gewissen Arterienbahnen, 
welche nieht dureh eine regu]atorische Contraction der Tunica 
media gehoben werden, well diese an Leistungsf~higkeit einge- 
bfisst hat. Damit sind die Bedingungen ffir das Eintreten einer 
diffusen, eompensatorisehen, fibrSsen Verdickung der Intima ge- 
geben, welehe das Lumen verengt und zugleieh demselben wieder 
eine genau elliptische oder runde Gestalt verleiht, wie dies yon 
den mechanisehen Bedingungen des Blutstromes gefordert wird. 
Diese Ver~nderungen haben den Namen tier dif fusen secun- 
d~iren Ar te r iosc le rose  erhalten. Sie charakterisirt sieh, wo 
sie rein zur Erscheinung tritt, dutch einen gestreckten, oder doeh 
nur mit den normalen Krfimmungen versehenen Verlauf der 
arteriellen Bahn, durch wenig verminderte Leistungsf~higkeit der 
Tunica media sowie durch die genannte diffuse, compensatorische 
bindegewebige u tier Intima. Daaber  letztere gleieh- 
falls geeignet erseheint, die elastisehe Dehnbarkeit der Gef'~ss- 
wand herabzus~tzen, ergiebt sich auch hier eine Vermehrung tier 
Widerst~nde ffir den Blutstrom, Steigerung des Blutdruckes, 
Pulsus celer und Hypertrophie des linken Ventrikels des tterzens. 
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Und diose Steigerung des Blutdruckes macht sich, wie es scheint, 
gleicbfalls durch eine leichte Hypertrophie der Tunicu media der 
erkrankten Arterie bemerkbar. 

Prim~re und secund~ire diffuse Arteriosc]erose sind somit 
beide in ihrem Eintreten an eine gemeinsame Bedingung ge- 
bunden, an die Verminderung der mechanischen Leistungsf'~hig- 
keit der Tunica media, sei es, dass diese dutch die Einfliisse des 
hSheren Lebensalters herbeigefiihrt wird~ sei es, dass Ern~hrungs- 
stSrungen anderer Art, chronischer A!coholismus , ehronische Blei- 
vergiftung, Gicht, Rheumatismus, Syphilis, Mercurialeachexie, 
chronische Nephritis oder functioneile Ueberanstrengungen tier 
Arterien hierbei maassgebend sin& Aus diesem Grunde com- 
biniren sich beide Erkrankungsformen sehr h~ufig und bilden 
zwei Glieder einer ~tiologisch einheitlichen Erkrankung, der 
diffusen Arteriosclerose. Eine weitere Mittheilung aber wird die 
vielfaeh gleichzeitig bestehende Arteriosclerosis nodosa zu erSrtern 
haben I und dabei die gegebenen Resultate wesentlich fester zu 
begriinden im Stande sein. 

--" v 

&r~hiv L pathol .  Ana t ,  Bd.  C1V. Hft .  3. 2 8  


