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(Hierzu Taf. VIL.)

Wie bereits bei der Beschreibung der Untersuchungsmethoden
in der dritten Mittheilung ausfiihrlicher erortert ist, wurden die in
Taf. VIL abgebildeten, mit Paraffin bei constantem Drucke in-
jicirten Gefdissbdume an mehreren Stellen durchséigt, und zwar
jeweils senkrecht zu dem entsprechenden Abschnitte der Arterien-
axe. Die dabei erhaltenen Querschnittsflichen habe ich sodann
mit Hilfe der Camera lucida méglichst genau gezeichnet, und
die Zeichnung ausgemessen. Endlich konnten die Arterien nach
Entfernung der Paraffinausgiisse in Celloidin eingebettet und in
mikroskopische Schnitte zerlegt werden. Diese gestatteten so-
dann eine genaue Messung der Dicke der Intima und der Media.

Bei diesen Untersuchungen wurden zunichst einige Ergeb-
nisse allgemeineren Charakters gewonnen, welche in dem vor-
hergehenden Abschnitte vereinigt sind. Demnach besitzt der
zur (efissaxe senkrechte Durchschnitt des Lumen einer Arterie

Arehiv f. pathol. Anat. Bd.CIV. Hft,3. 26
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Tabe

Messumngs

Ile I.

resultate.

Aorta abdominalis, Aorta abdominalis, Arteria iliaca comm. sinistra,| Arteria iliaca comm. dextra, .
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1. ]18015,1|14,9] 83 | 197 | 176 |15,2] 15,0] 44 | 186 85|10,5/ 10,4] 61 | 151 63| 9,1 8,8 20| 119 208
2. 1166 14,91 14,3] 31 | 254 V1vv 15,2/ 14,80 53 1 200 | 851106/ 10,2 18 | 156 | 97| 11,4/ 10,7, 45 158 147
3. 11621 14,4) 14,1} 71 | 380 | 142 113,7/ 13,1] 74 | 319 701 9,6/ 9,3 31 | 195 | 63| 9,0, 88 29 166 205
4. 119215911520 97 | 261 {175 | 15,01 14,7| 82 | 249 | 59| 8,8 8,6 27 | 221 | 74| 9,7] 9,7 33 | 194 | 239
5. |238118,0/17,0] 78 | 300 |212]16,9) 16,1] 114 | 309 }104| 11,6/ 11,3 58 | 289 | 104 | 11,5 11,5 88 | 293 338
6. |243118,1| 17,0} 163 | 303 |212|16,7] 16,2 175 | 276 | 92|11,1]10,6; 95 | 205 97 | 11,31 11,07 80 | 2107 513
7. 1230 17,71 16,9 142 | 267 [233 17,3/ 17,1} 150 | 192 94 | 11,1] 10,5 184 | 196 {112 12,0/ 11,6; 159 | 199 635
8. 1306} 20,3) 19,1| 166 | 316 1265 | 18,7 18,4] 287 | 233 | 148 | 14,4 12,7| 134 | 286 | 118 12,8 Hmuv_ 142 ; 305 729
9. | 240 18,1 16,9} 183 | 394 |245| 17,7/ 17,1] 250 | 370 | 92 |11,1} 10,5] 173 | 349 | 96 11,1] 10,9 155 | 290 761
10. ] 198 16,5| 15,7 168 | 823 [176115,3| 14,8 215 | 270 | — | — | — | 217 | 226 | — | — | — 215 | 252 815
11, 1283(19,2{18,8 182 | 299 | — | — | — | 185 | 250 | 99!12,1|10,2| 347 | 248 | 99| 11,7/ 10,8 222 254 936
12, 1265 18,4| 18,2| 305 | 315 | 2601 19,01 17,7| 221 | 313 | 121 | 13,3} 11,4} 201 | 304 1071 12,0] 11,2| 239 | 286 966
13. | 155 14,2 13,6] 246 | 366 | 181|159 15,1] 244 | 326 } — | — | — | 229 | 265 ,:" 9,9] 9,0] 393 | 257 1112

Anmerkung. Die Dicke der Intima und Media
in Canadabalsam eingeschlossen waren.

wurde an Schuittpriiparaten gemessen, die mit Collodium durchtrinkt und
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in der grossen Mehrzahl der Fille eine elliptische Gestalt. In
den folgenden Tabellen, welche die fiir das Verstindniss der
Arteriosclerosé wichtigsten Messungen enthalten, findet sich dem-
gemiss fir jeden Querschnitt die grosse und die kleine Axe
dieser Ellipse angegeben. Wo aber diese Ellipse sich von einem
Kreise nicht merklich unterscheidet oder mit dem Kreise zn-
sammenfillt, da ergiebt die Tabelle fiir die grosse und kleine
Axe selbstverstindlich den gleichen Werth.

Zunichst moge auf die letzte Rubrik dieser Tabelle auf-
merksam gemacht werden. Diese enthilt die Summenzahlen
fir die Dicke der Intima. Es sind das die Zahlen, welche die
Reihenfolge der einzelnen Fille in Tafel VII, sowie in der frither’)
gegebenen Zusammenstellung der anatomischen Befunde und in
der Tabelle I bestimmten. Wie diese Summenzahlen gewonnen
wurden, ist bereits zu Eingang dieses Abschnittes und ausfiibr-
licher in der dritten Mittheilung erdrtert, hier erscheinen sie als
einfache Summen der in jeder Horizontalreihe enthaltenen Dicken-
messungen der Intima. In der dritten Mittheilung aber wurde
der Nachweis gefiihrt, dass die auf diesem Wege gewonnene
Reihenfolge der einzelnen Fille annihernd dem Grade ihrer Er-
krankang an Arteriosclerose entspricht.

Die Betrachtung wendet sich nun den Querschnittsflichen
der Arterienlumina zu. Hier bemerkt man mancherlei Unregel-
massigkeiten in den Zahlenreihen, die Dbegreiflich erscheinen,
wenn man erwigt, .dass die Lichtung der Blutgefisse schon
unter normalen Verhiltnissen vielfachen individuellen Verschie-
denheiten unterliegt, wie ich dies ausfiihrlicher in einer fritheren
Schrift®*) erortert habe. Auch werden im Allgemeinen die Aorten-
systeme beim weiblichen Geschlecht etwas enger befunden. Aber
im Ganzen erkennt man doch, und zwar namentlich bei Beriick-
sichtigung der Geschlechtsdifferenz, dass die Querschnittsflichen
des Lumen der Aorta und der Iliacae communes um so grisser
werden, je mehr die Summenzahl fiir die Dicke der Intima und
damit auch die Arteriosclerose zunimmt. In den gegebenen

1) Siehe die dritte Mittheilung.

%) Untersuchungen iiber die Grisse und das Gewicht der anatomischen
Bestandtheile des menschlichen Kdrpers im gesunden und im kranken
Zustande. Leipzig 1882,

26"
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Fallen geht allerdings die Differenz nicht iiber die Grenzen der
individuellen Verschiedenheiten hinaus, so dass dieses Ergeb-
niss nicht mehr als eine grosse Wahrscheinlichkeit fiir sich hat.
Es ist aber die Frage, ob bei der Arteriosclerose eine Erweiterung
des Arteriensystems vorliegt, von so schwerwiegender Bedeutung,
dass dieselbe noch etwas eingehender gepriift werden muss.
Dass hier Zufilligkeiten, die durch die individuellen Ver-
schiedenheiten des menschlichen Korpers bedingt sind, eine ge-
wisse Rolle spielen, ist soeben erwihnt worden. Allein es ist
durchaus nicht anzunehmen, dass solche Zufilligkeiten im mnor-
malen Baue, die Ursache wiren fiir die im Ganzen rtegelmiissige
Zunahme der Querschnittflichen der Arterienlumina, welche in
der Tabelle hervortritt. Die Anordnung der Fille in letzterer
ist einfach nach zunehmender Dicke der Intima erfolgt; und auf
die Zunahme der Dicke der Intima hat man zunidchst auch das
Ergebniss, die Zunahme der Querschnittsflichen der Arterien zu
beziehen. Insoferne aber die Zunahme der Dicke der Intima in
niherer Beziehung zur Arteriosclerose steht, kann man auch auf
eine Causalverbindung zwischen letzterer und der Erweiterung
der Gefisslamina schliessen. Allein es wire, unter Vorauns-
setzung einer solchen causalen Verbindung, doch wohl denkbar,
dass eine gesetzmiissige Beziehung bestehe, zwischen bestimmten
individuellen Abweichungen von der Norm einerseits und der
Arteriosclerose andererseits. Es wiire moglich, dass ein in der
ersten Anlage relativ weites Gefisssystem als eine Disposition
zur Arteriosclerose zu betrachten wire. Ob dem so ist, ldsst
sich aus dem gegebenen Beobachtungsmaterial nicht direct er-
schliessen. Doch wiirde gegen eine solche Annahme die That-
sache sprechen, dass hier gerade unter den hochgradigen Fillen
zwei relativ enge Arterienbiume getroffen werden. Andererseits
kann es kaum einem Zweifel unterliegen, dass die in Rede ste-
hende Erkrankung in bestimmten Familien hidufiger wiederkehrt.
Es wird aber nicht die Erkrankung, sondern nur die Disposition
vererbt, sei es nun, dass diese Disposition in einer relativen Weite
des Aortensystems oder in einer geringeren Widerstandsfihigkeit
der Gefisswiinde, welche die Erweiterung veranlasst, beruht.
Vorliufig ist somit eine endgiiltige Entscheidung iiber diese,
als Krankheitsdisposition zu betrachtenden Bedingungen nicht
zu erwarten, so dass es zweifelhaft bleiben muss, ob die Arte-
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riosclerose bei ihrem Auftreten Arteriensysteme, die in der ersten
Anlage und vor dem Beginne der Erkrankung relativ weit waren,
bevorzugt. Dagegen erscheint es moglich nachzuweisen, dass
der arteriosclerotische Prozess mit einer pathologischen Erwei-
terung der arteriellen Bahn verkniipft ist. Dieser Nachweis kann
auf zwei Wegen versucht werden; erstens durch die anatomische
Untersuchung der Gestaltverinderungen, welche die einzelnen
Aortensysteme bei der Arteriosclerose erleiden, und zweitens auf
statistischem Wege durch Priiffung der Lichtung des Aorten-
systems in den verschiedenen Lebensaltern.

Wenn man zunichst das soeben gewonnene Ergebniss fest-
hilt, wonach die Querschnittsfliichen arteriosclerotischer Gefdsse
in der Regel um ein geringes weiter erscheinen, findet man
sogleich und in ganz ungezwungener Weise die Erklidrung fir
die eigenthiimlichen Verkriimmungen der arteriosclerotischen
Gefiisse, welche sich aus Tafel VII ergiebt. Diese Verkriim-
mung ldsst keine andere Deutung zu, als dass die Ge-
fisswand eine Dehnung erlitten habe. Die treibende
Kraft aber, welche diese Dehnung herbeifiihrt, ist im Blutdrucke
zu suchen, welcher die Gefisswand spannt. Wie aber diese
Spannung sowohl in cireuldrer als in longitudinaler Richtung
zu der Axe der Arterie sich geltend macht, so findet sich auch
eine Dehnung in diesen beiden Richtungen. Die Dehnung in
circuldrer Richtung fiihrt zur Erweiterung des Lumen, die Deh-
nung in der Lingsrichtung zur Verkriimmung und Schlingelung,
da die Umgebung der Arterie eine einfache, geradlinige Ver-
lingerung der Arterie verhindert. Dieser Deutung ist nur ein
einziger sachlicher Einwand zu machen, der namentlich fiir die
Aorta thoracica eine gewisse Geltung hat. Die Verkriimmung
dieser Arterie kdénnte Folge sein des Umstandes, dass im héherén
Alter die Kriimmung der Wirbelsiule zunimmt, weshalb das an
der concaven Seite des Bogens der Brustwirbelsiule liegende
Aortenstiick sich kriimmen muss. Aber man sieht leicht ein,
dass dieser Einwand sich weder fiir die Aorta abdominalis, noch
fir die Arteriae femorales und ebensowenig fiir viele andere
Arterien, an denen bei bestehender Arteriosclerose die gleichen
Verkriimmungen sich finden, geltend machen lisst. Die senile
Zunahme der Lendenkrimmung der Wirbelsiule miisste im Ge-
gentheil die an ihrer convexen Seite liegende Aorta abdominalis
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anspannen. Und beziiglich einer senilen Verkiirzung des Femur
liegen noch so wenige Angaben vor, dass aus dieser kaum ein
Finwand zu erheben wire. Auch ist es bekannt, und durch die
directe Beobachtung am Lebenden verfolgt, dass hei der Arte-
riosclerose die physiologischen Kriimmungen der Temporalarterien
zunehmen, wihrend doch ihre knécherne Unterlage, der Schidel,
sich nicht in entsprechender Weise verdndert.

Ganz in gleicher Weise verhilt sich die Aorta abdominalis
und die Arteriae iliacae communes. Die normale Aorta abdo-
minalis erscheint als ein Gefiss, welches in der Frontalansicht
oinen annidhernd geradlinigen Verlauf darbietet (Fig. 1), wihrend
allerdings in der Projection auf die Medianebene auch diese Ar-
terie entsprechend der Vorderfliche der Wirbelsiule gekriimmt
ist. Eine dorch pathologische Dehnung der Gefisswand herbei-
gefiihrte Zunahme dieser physiologischen Krimmung muss sich
aber, da die Intervertebralarterien und verschiedene Bénderziige
ein weiteres Abriicken der Aorta von der Wirbelsdule hindern,
vorzugsweise in seitlichen Ausbiegungen geltend machen, wic
sie in Tafel VII vielfach sehr auffillig hervortreten. Die ganze
Gestaltung dieser Verkrimmung ldsst direct auf eine Dehnung
der Aortenwand in allen Richtungen ihrer Fliche schliessen.
TUnd die Messung der Querschnittsflichen des Lumen bestitigt
in vollem Umfange diese Schiussfolgerung. Nun wird es durch
die individuellen Verschiedenheiten auch erklirlich, weshalb
hochgradige Arteriosclerose und Verkriimmung der Arterien auch
bei engem Lumen vorkommt, weil diese Erklirung nicht von
vorneherein weite Arterien, sondern nur 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 mdéglich, dass ein urspriinglich enges Arterien-
system, wie es bei Leuten kleiner Statur zu erwarten ist, nach
Eintritt der Arteriosclerose nicht weiter erscheint, als das Durch-
schnittsmaass ergiebt (vergl. Fall 13).

Mit dieser Auffassung stehen in bester Uebereinstimmung
die- Messungen der Arterienumfinge, welche namentlich Beneke ')

) Beneke, Ueber das Volum des Herzens und die Weite der Arteria
pulmonalis und Aorta adscendens. Sechriften der Gesellschaft zur Be-
férderung der gesammten Naturwissenschaften in Marburg, Bd.II,
Supplementheft 2. 1879. — Usber die Weite der lliacae communes,



407

in grosserer Zahl vorgenommen hat. Nach seinen Untersuchungen
dirfte es als festgestellt angesehen werden, dass die grossen
Korperarterien, die Aorta, die Subclaviae, Carotiden und THacae
auch nach Ablauf der Wachsthumsperiode bis in das hochste
Alter an (absoluter) Weite zunehmen. Beneke betrachtet
dieses Ergebniss, und zwar gewiss mit Recht, nicht als eine
normale Wachsthumserscheinung, sondern als eine Altersersehei-
nung, als eine physikalisch bedingte Ausweitung'). Es handelt
sich hier zundchst um eine elastische Nachwirkung, welche sich
an der lebenden Gefisswand, meiner Ansicht nach, deshalb nicht
schon viel frilher einstellt, weil die Kraftleistungen, welche die
Muskulatur der Gefisswand durch ihre rhythmische Contraction
zu entwickeln im Stande ist, das Eintreten dieser Nachwirkung
verzbgert, so lange wenigstens, bis die Muskulatur durch Ein-
fliisse des Alters oder durch allgemeine Erniihrungsstérungen
insufficient wird. Bleibt man aber zunichst bei den thatsiich-
lichen Ergebnissen der Untersuchungen von Beneke stehen, so
muss man in das Auge fassen, dass nach vollendetem Wachs-
thum die Arteriosclerose eine ausserordentlich héufige Erschei-
nung ist. Daraus ergiebt sich, dass jene Messungsergebnisse
von Beneke wesentlich durch die Arteriosclerose beeinflusst
wurden, und dass die Arteriosclerose selbst mit einer patholo-
gischen Erweiterung des Gefiisssystems verkniipft ist, welche in
der Regel érst nach vollendetems Wachsthum sich entwickelt.
Wenn aber die Arteriosclerose nicht selten auch in friiheren Lebens-
jahren beobachtet wird, zeigt wenigstens die anatomische Unter-
suchung ein relativ weites, pathologisch verkriimmtes Gefisssystem.

Die mit der Arteriosclerose verkniipfte Erweiterung der ar-
teriellen Bahn wird in der néichstfolgenden Mittheilung noch aus
anderen, ganz eigenartigen anatomischen Befunden abgeleitet
werden konnen. Doch scheint es, dass bereits obige Erirte-
rungen ausreichen, um zu begriinden, dass zwischen den patho-
logisch-anatomischen Veréinderungen der Arteriosclerose und der
Erweiterung des Aortensystems eine causale Beziehung bestehe.
Diese Erweiterung der Arterien setzt nun dem Blutstrome Be-

Subelaviae und Carotides communes. Ebenda Bd.Il. Supplementheft 3.
— Ueber die Weite der Aorta thoracica und Aoria abdominalis. Ebenda
iI. Supplementheft 4. 1879.

) Beneke, 1. ¢. Bd.II. Suppl. 2. 8. 37.
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dingungen, welche, wie in den beiden ersten Mittheilungen aus-
fihrlicher nachgewiesen wurde, eine diffuse bindegewebige Ver-
dickung der Intima zur Folge haben. Sieht man also zunichst
von den Fillen 6, 8 und 11 ab, da bei diesen keine ent-
sprechende Verkriimmung der Aorta besteht, welche die An-
nahme einer Erweiterung rechtfertigte, so gelangt man zu dem
Resultate, dass in gewissen Fillen von diffuser Arterio-
sclerose, die ich mit dem Namen der priméren Arterio-
sclerose bezeichnen will, die diffuse fibrése Verdickung
der Intima, die diffuse fibrése Endarteriitis abhdngig
sei von einer vorausgehenden Dehnung der Arterien-
wand, welche das Lumen erweitert und das Gefissrohr
verkriimmt. Die diffuse fibrése Endarteriitis erscheint hier
wiederum als ein compensatorischer Vorgang, insoferne sie zu
einer Verengerung des pathologisch erweiterten Lumen beitrigt.
Wenn nun in der Regel dabei die wurspriingliche Lichtung nicht
wieder hergestellt wird, so diirfte sich dieses erkliren dadurch,
dass die pathologische Erweiterung sich zwar nur sehr langsam
vollzieht, aber keinen Stillstand macht, vielmehr einen progres-
siven Charakter besitzt. Es ist dieses eine Auffassung, die sich
aus der Untersuchung verschiedener Stadien der Erkrankung
unmittelbar ergiebt. Die fibrése Endarteriitis bedingt indessen
nicht nur iiberhaupt eine Verengerung des Lumen, sondern sie
verleiht diesem auch wieder eine regelmissige, elliptische Ge-
stalt, wie sie sich nach dem Inhalte des zweiten Abschnittes
dieser Mittheilung auch im normalen Gefdssrohr findet. Dabel
hat man dann nicht selten Gelegenheit zu beobachten, dass die
Bindegewebslagen der Intima an verschiedenen Stellen des Ge-
fassumfanges ungleiche Dicke besitzen, da die Tunica media zu-
weilen eine unregelmissige Dehnung aufweist. In diesem Falle ist
nur durch eine ungleichmissige Bindegewebsneubildung in der In-
tima ein so auffallend regelmissig gestaltetes Lumen zu erzielen, wie
dies bei Anwendung obiger Untersuchungsmethoden ausnahmelos
beobachtet wird. Gerade die Ausbildung solcher geometrisch de-
finirbarer Formen des Geffisslumen ist ein starkes Argument fiir den
compensatorischen Charakter der Endarteriitis, welcher sich auch
bei der Arteriosclerosis nodosa wiederfinden wird. Doch liegen
dort die Verhiltnisse etwas verwickelter, so dass dieselben erst in
einer weiteren Mittheilung erschopfend behandelt werden konnen.
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Um die mechanische Bedeutung dieser compensatorischen
diffusen Endarteriitis fiir die Verengerung des zuvor erweiterten
Gefasslumen wiirdigen zu konnen, habe ich versucht, die Flichen-
raume zu bestimmen, welche von der Tunica media, beziehungs-
weise von der Husseren Lamelle der Membrana elastica interna
umgrenzt werden. Denn das #ussere Blatt der Elastica interna
bildet auch bei den hochsten Graden der bindegewebigen Ver-
dickung der Intima grosserer Arterien eine scharfe Grenze
zwischen Intima und Media, indem es immer unmittelbar den
Muskelmassen der Media anliegt. Dabei ergaben sich die Zahlen
folgender Tabelle II. Diese konnten nicht direct planimetrisch
auf den Querschnittshildern gemessen werden, weil die mit Pa-
raffin gefiillte, in Alkohol gehirtete Arterie nicht hinreichend
scharf die Grenze zwischen Media und Intima erkennen lisst.
Daher schien es grossere Genanigkeit zu verbiirgen, wenn aus
Messungen der Dicke der Intima und aus den planimetrisch ge-
fundenen Querschnittsfliichen der Lumina die Zahlen der Tabelle

berechnet wurden.
Tabelle II

Flachenrfiume, welche auf dem Querschnitt der Arterien von der
dusseren Lamelle der Elastica interna umspannt werden.

Aorta abdomina- | Aorta abdomina- Arteria ili Arteria ili

lis in der Mitte |lis in der Mitte | ST*CM2 1.”?0: e e

No. zwischen den zwischen der clogn;n_un. s,1mst ra. (;051:%‘1?1111. extrz‘m.

Renales und der| Mesenterica b li) (‘; m};lhm.l] er- h \;)Od m'[I[‘lhm‘ll er-

der Be-| Mesenterica |inferior und der |*® d erA il ungiha d ?rA (zl ung
inferior. Theilungsstelle. er Aorta. er Aorta.

obach- Verbilt- [Verhiit- Verhilt- Verhalt-

nisszahl. nisszahl. nisszahl. nisszah!.

tung. [ qmm | Freies | qmm | Freies | qmm | Freies qmm | Freies

Lumen Lumen | Lumen Lumen

== 100 == 100 | == 100 = 100
1. 184 102 178 l 101 87 J 102 64 101
2. 167 101 180 101 86 101 99 102
3. 165 102 145 102 71 101 64 101
4. 196 102 179 102 60 101 75 101
5. 242 102 218 [ 103 106 102 107 103
6. 252 104 221 104 95 104 100 103
7. 238 104 241 ‘ 104 97 103 118 105
8, 316 104 282 106 154 104 134 105
9. 250 104 259 106 98 106 102 106
10, 206 104 187 J 106 — _— — —
11, 294 104 —— — 112 113 107 108
12, 283 107 273 i 105 129 107 118 108
13. 166 107 193 | 107 -— — 83 117
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Die in Quadratmillimetern angegebenen Flichenrdume dieser
Tabelle 11 gestatten ecine directe Vergleichung mit den ent-
sprechenden Querschnittsfiichen der Lumina auf Tabelle 1. Die
Differenzen beider Zahlenreihen ergeben dann die Querschnitts-
{lichen der Intima, oder mit anderen Worten die Flichenrdume
der ringformigen Figuren, welche die Intima auf den Quer-
schnitten der Arterien darstellt. Diese Querschnittsflichen der
Intima sind fir die normalen Gefisse sehr klein, sie betragen
hier nur wenige Quadratmillimeter. Bei arteriosclerotischen Ge-
fiissen aber wachsen sie an bis 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 gréssere Querschuittsflichen der
Intima gefunden. Indessen konnen diese Félle hier noch nicht
genauer in Betracht gezogen werden.

Vollkommenere Anschauungen lber diese Grossen gewihren
aber die Verhiltnisszahlen der Tabelle II. Bei der Ausrech-
nung dieser wurde fiir jeden Gefiissquerschnitt der Flicheninhalt
des freien Lumen gleich 100 gesetzt und sodann die Proportio-
nalzahl bestimmt fiir den Inhalt des Flichenraumes, welcher
von der Ausseren Lawmelle der Elastica interna umgrenszt wird.
Der tiber 100 iiberschiessende Betrag jeder Verhiltnisszahl der
Tabelle 11 ergiebt somit, in Procenten der Querschnittsfliche
des frelen Lumen ausgedriickt, die Grosse der Querschnittsfliche
der Intima. Fiir die Arteria iliaca communis dextra No. 13
findet sich beispielshalber in der Tabelle Il die Verhiltnisszahl
117. Damit ist ausgesagt, dass die Querschnittsfliche des Lumen
dieser Arterie sich verhillt zu dem Flichenraume, welcher von
der Elastica interna umspannt wird, wie 100:117. Und daraus
ergiebt sich, dass die Querschnittsfliche dieser Intima 17 Procent
der Querschnittsfliche des freien Lumen betrigt. Da aber die
Querschnittsfliche der normalen Intima verschwindend klein ist,
nur 1—2 pOt. betriigh (vergleiche Fall 1 und 2), so kann
man wiedernm die durch Arteriosclerose bedingte Zunahme der
Querschnittsfliche der Intima fiir die Arteria iliaca comm. dextra
in Fall 13 mit etwa 15 pCt. der Querschnittsfliche des Lumen
bestimmen, Und man iiberzengt sich, dass die compensatorische
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Endarteriitis fibrosa in diesem Falle etwa 15 pCt. der Quer-
schnittsfliche der erweiterten Arterie zugebaut hat. Gewiss ein
nicht unerheblicher Betrag, der sicherlich fir den Blutstrom von
grosster Bedeutung war. In der Regel wird allerdings in der
Aorta, wie ans Tabelle II hervorgeht, die Querschnittsfliche
der pathologisch verdickten Intima bei der diffusen Arterioscle-
rose nur D—7T pCt. des freien Lumen ausmachen. Indessen
kommt auch diese Grésse offenbar sehr in Betracht, und darf
in ihrer mechanischen Bedeutung nicht unterschitzt werden.

Diese mechanische Bedeutung liegt jedoch mnicht in der
Verstirkung, welche die Gefisswand durch die Verdickung der
Intima erfihrt, sendern darin, dass die Bindegewebsneubildung
die Gestalt und Grosse des Lumen dem Blutstrome anpasst,
und das erweiterte Gefiss von innen her mit einem wenig nach-
giebigen Material auspolstert. Dieser Vorgang hat noch eine
Nebenwirkung, welche sich in der eigenthiimlichen Gestalt der
Pulscurve geltend macht. Er bedingt eine Herabsetzung der
elastischen Dehnbarkeit der Gefisswand, so dass der Blutstrom
in einem relativ starrwandigen Rohre dahinfliesst. Dadurch wird
der Reibungswiderstand erhoht und eine Mehrleistung des Her-
zens beansprucht, welche in der Hypertrophie des linken Ven-
trikels ihren anatomischen Ausdruck findet. Allerdings wird die
Gefisswand durch die Verdickung der Intima auch widerstands-
fihiger gegen Dehnung, allein dies diirfte von keiner wesent-
lichen Bedeutung sein; wenigstens ist die bindegewebig verdickte
Intima erfahrungsgemiss nicht im Stande, die fortgesetzte Er-
weiterung der Arterie zu verhindern.

Aus der Tabelle IT ergiebt sich aber noch ein anderer Ge-
sichtspunkt, der nehmlich, dass man bei der Beurtheilung der
Dehnung, welche die Wand des arteriosclerotischen Gefiisses er-
leidet, mit grosserem Rechte die Flichenriume, welche von der
Elastica interna umgrenzt werden, in Betracht zieht. Die ge-
gebenen Erfahrungen néthigten oben zu der Annahme, dass die
Dehnung des Gefisslumen der Bindegewebsentwickelung in der
Intima vorausgeht. Man erhélt daher in den Flichenriumen,
welche auf dem Querschnitt der Arterie von der Elastica interna
umspannt werden, annihernd ein Maass fiir die Lichtung, welche
dem gedehnten, arteriosclerotischen Gefisse zukommen wiirde,
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wenn die compensatorische Endarteriitis ausgeblieben wire. Und
die Querschnittsfiiche der Intima eines arteriosclerotischen Ge-
fasses ist in gleicher Weise eine Grosse, welche anndhernd den
Grad dieser Dehnung bemessen ldsst, wenn auch wohl im All-
gemeinen die Verdickung der Intima der unausgesetzt fortschrei-
tenden Erweiterung der Arterie nicht vollstindig Schritt halt.
Bei dieser Betrachtung fanden die drei Aortensysteme Fig. 6,
8 und 11, an welchen eine, der Verdickung der Intima ent-
sprechende Verkriimmung fehlte, keine Beriicksichtigung. Es
wird daher nothwendig, diese Falle gesondert zu priifen und zu-
nichst die Frage zu erbrtern, 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 findet sich in
diesen Fillen auch in der Intima eines grossen Theiles der pe-
ripherischen Verzweigungen der Arterien, an Stellen an welchen
physiologischer Weise die Intima frei von Bindegewebe erscheint,
so dass beziiglich der Diagnose der fibrosen Endarteriitis keine
Zweifel aufkommen kionnen. Auch finden sich in diesen Gefiss-
systemen, wie aus der frilher gegebenen Uebersicht des Beob-
achtungsmaterials hervorgeht, an verschiedenen Stellen auch in
der Aorta abdominalis knotige, bindegewebige Verdickungen der
Intima mit Verkalkung, mit Atheromheerden und mit atheroma-
tosen Geschwiirshildungen. Zugleich bemerkt man bei sorgfil-
tiger Betrachtung, dass doch auch hier eine geringe pathologische
Verkriimmung der arteriellen Bahn nachweisbar ist. Fir die
beiden letatgenannten Falle geht dies aus den Abbildungen
direct hervor; und fiir Fall 6 war wenigstens im Gebiete der
Aorta thoracica eine pathologische Verkriimmung deutlich er-
kennbar. Aber diese Verkriimmungen stehen nicht im Verhdlt-
nisse zu der Miichtigkeit der pathologischen Verdickung der In-
tima, und haben auch riumlich keine ganz entsprechende Ver-
breitung iber die verschiedenen Abschnitte des Arteriensystems.
Somit wird man fiir die Endarteriitis fibrosa in diesen Fillen
nach anderen Ursachen suchen miissen. Diese werden in einer
spiteren Mittheilung eine gesonderte Betrachtung erfahren. Es
wird nachgewiesen werden konnen, dass in allen Fillen von
Arteriosclerose die Widerstinde fiir die Bewegung des Blutes
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im peripherischen Circulationsgebiete mehr oder weniger, hiufig
erheblich vermehrt sind. Anatomisch macht sich dies in der
Regel bemerkbar durch mehr oder weniger hyaline Bindegewebs-
wucherungen in der Intima der kleinsten Arterienzweige. Diese
Veriinderungen der kleinsten Arteriolen waren auch in Fall 8
und 11 nachweisbar. Fall 6 wurde leider in dieser Hinsicht
nicht genauer verfolgt, sondern die Endarteriitis fibrosa nur in
den gréberen Zweigen der Aorta abdominalis nachgewiesen.
Man ist durch diese und viele analoge Erfahrungen in der
Lage zu constatiren, dass die Arteriosclerose, die wohl niemals
ganz ohne eine Betheiligung der kleinsten Arterienzweige ver-
lduft, in vielen Fillen ihren Schwerpunkt in der Erkrankung
des peripherischen Circulationsgebietes findet. Es kann dies
nicht iberraschen, da ja die alltigliche Erfahrung am Leichen-
tische zeigt, dass auch die Erkrankung der grosseren Gefiss-
stimme in der Regel keine gleichmissige ist. Bald ist es der
Arcus aortae, der besonders tiefgreifende Veriinderungen auf-
weist, bald wieder die Aorta thoracica descendens oder abdomi-
nalis oder die Schenkelarterien 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 vielfache Beschreibung und
verschiedenartige Deutung erfahren hat, thatsdchlich aber auch
noch unter anderen, hier vorliufig nicht zu erérternden Bedin-
gungen vorkommt. Diese Erkrankung der Arteriolen wird na-
mentlich in der Niere schon in dem friihesten Stadium der
Nephritis interstitialis chronica incipiens wahrnehmbar. Indessen
hat man kein Recht, bei dieser capillaren Endarteriitis, welche
vielfach mit hyaliner Degeneration der in der Intima neuge-
bildeten DBindegewebsmassen verbunden ist, eine Verengerung
des Lumen anzunehmen, obwohl nicht injicirte Priparate viel-
fach eine solche Annahme nahelegen. Die Erfahrungen an den
grossen Arterien sprechen gegen dieselbe, und speciell fiir die
Endarteriitis der kleinsten Nierenarterienzweige habe ich durch
directe Messungen') nachgewiesen, dass trotz der Verdickung
der Intima in diesen Fillen die Lichtung der unter physiolo-
1} Dieses Archiv Bd. 71. S.65 u. 69.
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gischen Druck gesetzten, erkrankten Arteriolen nicht verengert
ist. In anderer Weise gestalten sich allerdings die Verhdltnisse
in denjenigen Fillen, in welchen die capillare Endarteriitis nicht
Theilerscheinung der Arteriosclerose ist, sondern von localen Be-
dingungen, vou Zerstrungen der peripherischen Stromgebiete der
Arteriolen abhiingig erscheint. Die Verinderungen sind dann in
den Arteriolen analog denjenigen, welche fiir die Arterien von Am-
putationsstiimpfen in der zweiten Mittheilung beschrieben wurden.

Es scheint somit nach meinen vorldufigen Versachen die
capillare Endarteriitis, welche die Arteriosclerose begleitet, in
vielen Fillen abhéngig zu sein von CirculationsstSrungen, welche
im eigentlichen Capillarbezirk ihren' Ausgangspunkt nehmen,
und wesentlich von einer Vermehrung der Durchldssigkeit der
Capillarwand abhingen. Allein, wenn auch dieses Ergebniss
vorldufig keine Anerkennung findet, so wird man doch die ana-
tomisch nachgewiesene Erkrankung der Arteriolen selbst als ein
in der Peripherie des Gefisssystems gelegenes Hinderniss fiir die
Bluthewegung bezeichnen miissen. Es ist zwar im Allgemeinen
nicht mit Bestimmthelt nachweisbar, ob die Lichtung dieser
kleinen Arterienzweige verengt sel oder nicht, aber ihre Wan-
dungen haben an elastischer Nachgiebigkeit eingebiisst und leisten
daher der Blutwelle grosseren Widerstand. Die daraus resul-
tirende Stromverlangsamung des Blutes reicht, wenn die capillare
Endarteriitis eine grosse Verbreitung hat, zuriick in die Aorta
und muss in dieser eine Verdickung der Bindegewebslage der
Intima zur Folge haben, wie sie in den Fillen 6, 8 und 11 be-
obachtet wurde. s handelt sich hier somit um eine Bedingung,
welche man auch als relative Erweiterung der Aorta bezeichnen
konnte, insoferne die Verlangsamung des Blutstromes ein Miss-
verhiltniss bedingt, zwischen der Querschnittsfliche des Aorten-
lumen und der durchstromenden Blutmenge. Die Querschnitts-
fliche der Aortenlichtung, welche zuniichst keine Aenderung
erlitten hat, ist im Verhiltnisse zu den sie durchstrémenden
Blotmengen zu gross, sie ist relativ erweitert. Diese relative
Erweiterung kann hier ebenso als Ursache fir die fibrése End-
arteriitis bezeichnet werden, wie die relative Erwelterung, welche
in den Arterien der Amputationsstiimpfe beobachtet wurde.. Und
in diesem Sinne hat man es auch in diesem Falle mit einer
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compensatorischen fibrésen Endarteriitis zu thun, welche das
relativ erweiterte Lumen verengt.

Man gelangt somit zu dem Schlusse, dass in gewissen
Fillen von diffuser Arteriosclerose, welche mit dem
Namen der diffusen secundiren Arteriosclerose belegt
werden sollen, die diffuse Endarteriitis fibrosa ab-
hiingig ist von einer Verlangsamung des Blutstromes,
welche durch eine pathologische Vermehrung der Strom-
widerstinde in entfernt liegenden Abschnitten der ar-
teriellen Bahn erzeugt wird.

Es wird meine Aufgabe sein, seiner Zeit diese Circulations-
storung im Capillargebiete des Aortensystems genauer darzulegen,
um das soeben gewonnene Ergebniss sicherer zu begriinden.
Und ich hoffe nachweisen zu konnen, dass in dem ganzen Ca-
pillargebiete der Aorta die Verhiltnisse bei dieser Erkrankung
in den wichtigsten Beziehungen iibereinstimmen mit denjenigen,
welche ich bei der chronischen interstitiellen Nephritis fiir die
Nierenarterienzweige ausfihrlicher erortert habe.

Zuar Wiirdigung des hier vorgelegten Materiales aber mag
daraul hingewiesen werden, dass unzweifelhaft dhnliche Bedin-
gungen in allen Féllen, auch bei der primiren Arteriosclerose
wirksam werden. Es wurde bereits erwihnt, dass bei der Ar-
teriosclerose die Circulationsbedingungen im Capillarbezirke des
Aortensystemes wohl immer mehr oder weniger gestorte sind, so
dass ein Theil der bindegewebigen Verdickung der Intima, welche
die diffuse primire Arteriosclerose charakterisirt, wohl immer auch
auf Rechnung einer secundiren Arteriosclerose gestellt werden muss.
Ebenso wird man im Auge behalten, dass auch die diffuse pri-
miéire Arteriosclerose eines Gefissstarnmes die Arterienwand ihrer
elastischen Dehnbarkeit beraubt und daher ein Circulationshinder-
niss darstellt, welches geeignet ist den Blutstrom zu verlang-
samen und zwar in relativ sehr ausgedehnten Gefissabschnitten,
welche sowohl in centraler als in peripherischer Richtung das
Gebiet der primiren Arteriosclerose weit iiberschreiten. Eine
primiire Arteriosclerose der Arterienstimme der unteren Extre-
mititen kann unter Umstinden sowohl in den kleinen Arterien-
zweigen und Arteriolen der Beine, als auch in der Aorta cine
secundire Arteriosclerose veranlassen, namentlich wenn diese in
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geringem Grade gleichfalls an primérer Arteriosclerose leiden.
Denn in diesem Falle ist es zlemlich sicher ausgeschlossen, dass
eine auf vasomotorischem Wege erzeugte Contraction der Tunica
media dieser Eventualitit vorbeugt. Auch in den Fillen, in
denen eine Dehnung und Verkrimmung der Aorta besteht, kann
doch die fibrése compensatorische Endarteriitis unverhiltniss-
nadssig stark ausgebildet sein, wenn sie nicht nur eine absolute
Erweiterung der Aorta zu compensiren hat, sondern auch eine
relative Erweiterung derselben, welche durch entsprechende Cir-
culationshindernisse im peripherischen Stromgebiete bedingt ist.
Die in den beiden, oben hervorgehobenen S#tzen ge-
gebenen Bedingungen, und dem entsprechend die Er-
scheinungen der priméren und der secundiren Arterio-
sclerose combiniren sich vielfach unter einander, so
dass die Wirkungen dieser zwel Bedingungen wohl bei einer
iibersichtlichen Betrachtung deutlich genug hervortreten, aber
doch nicht im einzelnen Falle immer mit voller Schérfe getrennt
werden kénnen. Die Thatsache, dass combinirte Erkrankungen
der Arterien die Regel bilden, sowie dass sowohl bei der vor-
wiegend primiren, wie bei der vorwiegend secundéiren Arterio-
sclerose immer gleichzeitig Erkrankungen des Herzens und der
Nieren, Oedeme und Ergiisse in die serdsen Héhlen auftreten,
lisst es als gerechtfertigt erscheinen, wenn die primire und die
secundire Arteriosclerose als Theilerseheinungen einer einheitlichen
Erkrankungsform, der Arteriosclerosis diffusa betrachtet werden.

‘Wendet man sich nun zu einer: Priifung der dibrigen in Ta-
belle T enthaltenen Messungen, so ergiebt sich zunichst, dass bei
der Arteriosclerose die Tunica media der Arterien auffallend dick
erscheint. Da jedoch in diesen Fillen, wenn man von der Um-
gebung der circumscripten, fibrosen und atheromatdsen Ver-
dickungen der Intima absieht, Structurverinderungen in der Tu-
nica media vollstindig fehlen, ist ein solcher Schluss aus den
Messungen etwas schwierig. Die nieht unerheblichen individuellen
Differenzen, welche der Durchmesser der gleichen Arterie bei
verschiedenen gesunden Individuen aufweist, machen es wahbr-
scheinlich, dass auch unter normalen Verhdltnissen die Tunica
media in verschiedenen Fillen sehr ungleiche Dicke besitzt, da
diese letztere unzweifelhaft sehr wesentlich von der Grosse des
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Durchmessers der Gefisse bestimmt wird. Es ist deshalb noth-
wendig etwas eingehender zu untersuchen, ob man aus den ge-
gebenen Messungsresultaten den Schluss ziehen darf, dass bei
der Arteriosclerose wirklich eine pathologische Hypertrophie der
Tunica media sich entwickelt.

Um dieser Frage ndher zu treten wurde fiir die obigen
Beobachtungen die Verhiltnisszahl der Dicke der Media zum
Gefdssdurchmesser bestimmt. Die in Tabelle I angegebenen
Maasse der Media stellen sich dar als Mittelzahlen aus je vier
Messungen, die an vier verschiedenen Stellen') des Gefissumfan-
ges gewonnen wurden. HEs schien daher angezeigt zur Ver-
gleichung einen mittleren Durchmesser der Gefisslichtung zu
verwenden. Dieser wurde gefunden in dem arithmetischen Mittel
zwischen der grossen und der kleinen Axe des elliptisch ge-
dachten Querschnittes des Lumen. Aus diesen Zahlen berechnete
ich die Verhédltnisszahl: Mittlere Dicke der Media getheilt durch
den mittleren Durchmesser des Lumen. Um lange Decimalbriiche
zu vermeiden, wurden aber diese Verhiltnisszahlen simmtlich mit
1000 multiplicirt und schliesslich in folgende Tabelle vereinigt.

Tabelle IIL
Relatives Maass: Mittlere Dicke der Media getheilt durch den
mittleren Durchmesser des Lumen, multiplieirt mit 1000.

No Aorta abdominalis in der Arithmeti-
: Mitte zwischen Arteria iliaca communis hes Mittel
derBeob-| Renales und| Mesenterica (sic es} t.lt e
achtung Mesenterica | infer.u.Thei-| sinistra. dextra. erM;ea:swen
¢ ) inferior. lungsstelle. ©
1. 13,1 l 12,3 14,4 13,3 13,3
2. 174 | 13,3 15,0 14,3 15,0
3. 26,7 | 23,8 20,6 18,6 22,4
4. 168 | 16,8 25,4 20,0 19,7
5. 17,2 18,7 25,2 25,5 21,6
6. 17,3 16,8 18,9 18,8 17,9
7. 15,4 11,2 18,1 16,9 15,4
8% 16,0 12,6 21,1 24,4 —
9. 225 | 21,3 32,3 96,4 25,6
10. 20,1 17,9 — — 19,0
11.% 15,7 ’ —_ 22,2 22,6 —
12, 17,2 17,1 24.6 24,7 20,9
13, 26,3 ' 21,0 — 27,9 25,1

NB. Die Fille von secundirer Arteriosclerose sind mit einem * bezeichnet.

) An denselben Stellen, an wélchen auch die Intima gemessen wurde, S. oben.
Archiv f, patho). Anat, Bd.CIV. Hft. 3, A
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Auns den Zahlen dieser Tabelle geht hervor, dass die ge-
nannte Verhiltnisszahl, welche man als relative Dicke der
Media bezeichnen kann, fiir jedes einzelne Gefisssystem, mit
Ausnahme der Besonderheiten darbietenden Fille 8 und 11, um
einen gemeinsamen Mittelwerth schwankt. Dieser ist in der
letaten Verticalreihe der Tabellen angegeben. Er zeigt in den
verschiedenen Féllen einige Differenzen, welche eine eingehendere
Betrachtung verlangen.

Fir die normalen und anniihernd normalen Gefiisse (Fall 1
und 2) bewegt sich die relative Dicke der Media zwischen den
Werthen 12,3 und 17,4, wihrend die Mittelwerthe derselben
13,3 und 15,0 betragen. Nicht wesentlich grosser wird die re-
lative Dicke der Media gefunden in den secundir arterioscleroti-
schen Gefiissen, welche einen gestreckten Verlauf darbieten. Es
sind das erstens die Arterien des Falles 6, fiir welche der Mittel-
werth gleich 17,9 gefunden wird, und zweitens die Aorten in
Fall 8 und 11. (Die Arteriae iliacae dieser beiden Gefisssysteme
sind verkriimmt und werden spiter zu besprechen sein.) Hier
in der Aorta 8 und 11 schwankt die relative Dicke der Media
zwischen 12,6 und 16,0. In allen diesen Arterien ist somit die
mittlere Dicke der Media annihernd proportional dem mittleren
Durchmesser des Gefisslumen, indem wohl anzunehmen ist, dass
die geringen {brig bleibenden Differenzen dieser Verhiltniss-
zahlen vorzugsweise gewissen Zufalligkeiten bei der Messung und
den bei allen relativen Maassen der anatomischen Bestandtheile
des menschlichen Kérpers zu erwartenden individuellen Ver-
schiedenheiten zugeschricben werden miissen. Fiir diese Gefiiss-
zweige darf man ein annihernd normales Verhalten der Media
in Anspruch nehmen. Denn die Verschiedenheiten in der ab-
soluten Dicke dieser Membran erkldren sich einfach aus den
mechanischen Bedingungen, unter denen sich die Gefisswand be-
findet.

Die Spannung der Gefdsswand ist immer proportional dem
Blutdrucke und proportional dem Durchmesser des Gefiisslumen,
wenn man dieses, wie hier, ohne allzu grossen Fehler als kreis-
rund betrachten darf. Bei gleichbleibendem mittlerem Blut-
drucke, den man wunter normalen Verhiltnissen wenigstens im
Durchschnitt annehmen kann, wire somit die Spannung der Ge-
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fisswand proportional dem Durchmesser des Lumen. Wenn man
nun weiterhin die Tunica media als denjenigen Bestandtheil der
Arterienwand ansehen darf, welcher vorzugsweise diese Spannung
zu tragen hat, so wird man auch die Dicke der Media propor-
tional setzen diirfen der Spannung, welcher die Gefisswand
unterliegt. Daraus ergiebt sich sofort, dass in der normalen Ar-
terie die Dicke der Media proportional sein muss dem Durch-
messer des Lumen, in wesentlicher Uebereinstimmung mit der
Beobachtung. Man gelangt zugleich zu dem Schlusse, dass die
Dicke der Tunica media in den gestreckt verlaufenden,
secunddr arteriosclerotischen Gefidssen nicht erheblich
von dem normalen Verhalten abweicht, oder wenigstens
nur um einen verschwindend kleinen Werth dicker ist
als normal. Die Dicke der Tunica media steht bei secundérer
Arteriosclerose anndhernd, wenn auch nicht vollkommen genau
in dem normalen Verhiltnisse zu der Weite des Gefisslumen.
Da aber hier der gestreckte Verlauf der Arterie anzeigt, dass
keinerlei Dehnung der Gefisswand und Erweiterung des Lumen
eingetreten sei, so ist kein gentigender Anhaltspunkt gegeben
fir die Annahme einer erheblichen Hypertrophie der Gefiss-
musculatur. Eine solche Hypertrophie wire selbstredend auch
anzunehmen, wenn bei einer Erweiterung des Lumen die relative
Dicke der Tunica media gleich geblieben wire. Eine geringe
Hypertrophie der Tunica media ist aber, wie namentlich aus
Fall 6 hervorgeht, nicht unbedingt auszuschliessen.

Die Arteriae iliacae communes von Fall 8 und 11 weichen
bereits von diesem Verhalten ab. Sie erscheinen relativ sehr
weit (cf. Tabelle I und II) und zugleich stirker verkriimmt.
Ihre Intima ist erheblich verdickt; ihr Verhalten lisst auf pri-
mire Arteriosclerose schliessen. Es ist dies friiher nicht ein-
gehender beriicksichtigt worden, weil die Aorta vorzugsweise
Gegenstand der Betrachtung war. Diese zeigt hier, wie auch
soeben beriihrt wurde, nirgends erhebliche Verkrimmung, un-
geachtet der michtigen Bindegewebslagen, welche die Intima
verdicken. Es wurde daher die Erkrankung der Aorta in diesen
Fillen als secundire Arteriosclerose bezeichnet, und es méchte
wohl nicht unwahrscheinlich sein, dass die primiire Arteriosclerose
der Iliacae mit als Ursache der secundiren Arteriosclerose der

27
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Aorta angesshen werden muss. Diese primére Arteriosclerose
der Iliacae erweist sich nun verkniipft mit einer sehr erheblichen
Verdickung der Tunica media. Diese ist im Verhiltnisse zum
Durchmesser des Lumen erheblich breiter als normal, indem
sich die relative Dicke der Media zwischen den Grenzen 21,1
und 24,4 bewegt.  Aehnlich verhalten sich nun auch die
Fille, in denen die primére Arteriosclerose alle untersuchten
Arterienzweige betrifft. Die relative Dicke der Media erscheint
hier im Allgemeinen sehr gross; sie erreicht in einem Falle so-
gar den Werth 32,3, wihrend die Mittelwerthe dieser Verhilt-
nisszahl in den verschiedenen Fillen zwischen 15,4 und 256
gelegen sind. Man gelangt somit zu dem Schlusse, dass bei
der priméren Arteriosclerose, ungeachtet der Dehnung
der Gefisswand, die Dicke der Media im Verhaltnisse
zum Durchmesser des Lumen erheblich grésser ist als
normal. Es besteht hier somit eine excentrische Hyper-
trophie der Tunica media, nicht nur in dem Sinne, dass
die Tunica media der gedehnten und geschlingelten Arterie
dicker ist als vor der Dehnung, sondern die Tunica media ist in
dem erweiterten und erkrankten Gefisse auch dicker, als es dem
Verhéltnisse zum Durchmesser des Lumen entspricht.

Wenn man den Grundsatz aufrecht erhalten muss, dass
mechaniseh functionirende Theile des menschlichen Kérpers in
ihrem anatomischen Baue und in ihren Grésseverhiltnissen von
mechanischen Bedingungen bestimmt werden, so finden sich fiir
dieses paradoxe Verhalten der Media primir arteriosclerotischer
Gefiisse zwel Erklirungen. Entweder steigt bei der priméren
Arteriosclerose der Blutdruck, oder aber die einzelnen Gewebs-
elemente der Tunica media verlieren an mechanischer Leistungs-
fihigkeit. Beide Erklirungen ké&nnen als zureichende bezeichnet
werden. Denn wenn bei der primiren Arteriosclerose der Blut-
druck zunimmt, so wichst die Wandspannung der Arterie rascher
als es einer zugleich eintretenden Erweiterung des Lumen ent-
spricht. Und es muss daher auch die Tunica media rascher an
Dicke zunehmen, als der Durchmesser des Gefisses wichst, wenn
die Michtigkeit der Media immer proportional der Wandspan-
nung, also proportional ihrer mechanischen Leistung sein soll.
Andererseits, wenn die mechanische Leistungsfihigkeit der ein-
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zelnen Gewebselemente der Tunica media abnimmt, wird eine
Zunahme ihrer Anzahl den Ausfall decken kénnen, wobei die
Tunica media dem entsprechend méchtiger wird. Wahrschein-
licher Weise kommen beide Vorginge, die Erhéhung des Blut-
druckes und die Abnahme der Leistungsfihigkeit der einzelnen
Elemente der Tunica media bei der priméren Arteriosclerose in
Betracht. Dass der Blutdruck bei dieser Erkrankung in der
Regel hoher ist als die Norm, ergiebt sich aus vielen klinischen
Erfahrungen, und aus dem anatomischen Befund der Hypertrophie
des linken Ventrikels des Herzens, der regelmissig gemacht
wird, wenn nicht secundére Atrophien oder Degenerationen den
Herzmuskel geschwicht haben. Da diese Hypertrophie des linken
Ventrikels indessen auch bei der secundéiren Arteriosclerose ge-
troffen wird, erscheint es als eine einfache Consequenz, wenn,
wie die Beobachfung vermuthen liess, auch bei den secundir
arteriosclerotischen Gefissen die Tunica media um ein Geringes
an Dicke zunimmt. Depn sehr erheblich ist der Zuwachs nicht,
welchen der Blutdruck in arteriosclerotischen Gefissen erleidet.
Beziiglich der Abnahme der Leistungsfihigkeit der musculésen
Elemente in der primér arteriosclerotischen Gefisswand wird die
Untersuchung der Arteriosclerosis nodosa einige werthvolle Nach-
weise erbringen. Aber auch die-bisherigen Erfahrungen erlauben
einen Schluss in dieser Richtung. Die Erhthung des Blutdruckes
bei der Arteriosclerose ist, wie Versuche directer Messung des-
selben ergeben haben, allerhdchstens auf 20 pCt. zu schitzen,
wihrend die Zunahme der relativen Dicke der Media zum Min-
desten mit 40 pCt. in Rechnung zu bringen ist. Letatere ist also
ungleich grosser, als der einfachen Proportion zu der Erhihung
des Blutdruckes entspricht. Und dem ungeachtet ist die Tunica
media dem Blutdrucke nicht gewachsen, wie aus dem fortschrei-
tenden Charakter der Arteriosclerose, beziehungsweise aus der
fortschreitenden Dehnung der Gefiisswand hervorgeht. So bleibt
nur die Annahme einer verminderten Leistungsfihigkeit der ein-
zelnen Elemente der Tunica media ibrig. Und zu &dhnlichen
Schlussfolgerungen gelangt auch eine genauere Priifung der Ge-
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 Querschnittsflichen der Lumina einerseits
und mit den statistischen Erhebungen von Beneke andererseits
zu dem Schlusse, dass die primére Arteriosclerose mit einer
Dehnung der Arterienwandungen verkniipft sei, welche bereits in
den frilhesten Anfangsstadien dieser Erkrankung sich findet. Die
gleichzeitig eintretende diffuse Endarteriitis aber musste als eine
consecutive Verdinderung bezeichnet werden, weil sie die bei der
Erweiterung eintretenden, kleinen Ubregelmassigkeiten der Ge-
figslichtung 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 und in den Arterien-
stimmen der Amputationsstiimpfe die relativ zu weite Lichtung
durch eine Bindegewebsneubildung in der Intima und durch cine
Contraction und concentrische Atrophie der Tunica 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 noch stiarkeren Dehnung der Muskelhaut
der Arterie ausgeschlossen ist. Analoge Fille, in denen die
Contraction der Tunica media ausbleibt, waren auch an den Ar-
terienstimmen der Amputationsstiimpfe beobachtet worden. Sie
hatten zur Folge, dass die Lichtung, wie in einem arteriosclero-
tischen Geféisse, ausschliesslich durch bindegewebige Verdickung
der Intima verkleinert wurde.

In Anbetracht des Umstandes nun, dass weitere in Betracht
zu ziehende Structurverinderungen in den Gefdsshiuten bei der
primédren diffusen Arteriosclerose fehlen, kommt man zu dem
Schlusse, dass bei der priméren Arteriosclerose die Deh-
nung der Tunica media die erste anatomische Verdnde-
rung darstellt, welche die diffuse Endarteriitis gesetz-
missig als compensatorischen Vorgang hervorruft. Da-
bei sieht man allerdings von 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, weil jene stirkere Entwicklung des Capillarnetzes
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der Vasa vasorum, wie auch Klebs') in einer sehr interessanten
Mittheilung bemerkt hat, in den Anfangsstadien der Erkrankung
in der Regel fehlt, wenn bereits die diffuse Endarteriitis fibrosa
erhebliche Fortschritte gemacht hat. Man wird in jener reich-
licheren Entwicklung der Vasa vasorum demnach nicht die Ur-
sache fiir die Dehnung der Media finden, welche schon friiher
nachweisbar war, sondern nur eine Erscheinung, welche massen-
haftere Gewebsneubildungen in der Gefiisswand begleitet. Man
wird annehmen diirfen, dass die sensiblen nervésen Endapparate,
welche in der Gestalt Pacini’scher Kdrperchen so ungemein
reichlich in der Gefdsswand vorhanden sind?), die Circulations-
stérang empfinden, welche durch die absolute oder relative Er-
weiterung des Gefisslumen veranlasst wird. Sie leiten die
empfangene Erregung weiter, sowohl auf die localen Gefiss-
nervencentra, welche indessen nicht im Stande sind, in der
erkrankten Arterie eine musculire Contraction der Tunica media
zu veranlassen, als auch auf die Vasomotoren der Vasa vasorum-
und auf etwa vorhandene trophische Nerven der Gefisswand.
Von letzteren soll, als von allzusehr unbekannten Gréssen abge-
sehen werden. Aber die Verinderung des Innervationszustandes
der Vasomotoren der Vasa vasorum fiihrt vielleicht zu einer
Hyperimie dieser Gefisse, die dann die nihere Ursache der
Bindegewebsneubildung in der Intima und der Hypertrophie der
Tunica media wird, Spiter mag diese Hyperimie der Vasa
vasoram dann méglicher Weise Veranlassung werden zu einer
Neubildung von Capillarschlingen in der Adventitia, eventuell
auch in der Tunica media.

Es sind diese letzteren Bemerkungen der Ausdruck theore-
tischer Anschauungen, welche zundchst die Discussion der posi-
tiven Untersuchungsresultate nicht beeinflussen diirfen. Als
sichergestellt kann nur bezeichnet werden die Thatsache, dass
in den Anfangsstadien der Arteriosclerose weder eine Circulations-
storung in den Vasa vasorum noch eine Neubildung von Capil-
larschlingen in der Gefisswand nachgewiesen werden kann, so

) Klebs und Fritsche, Ein Beitrag zur Pathologie des Riesenwuchses.
Leipzig 1884. 8. 63.

?) Vergl. die beiden friiheren Mittheilungen iber diesen Gegenstand.
Dieses Archiv Bd. 93 u. 95,
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dass mit aller Bestimmtheit die Dehnong der Gefisswand als
die erste anatomische Verdnderung zu betrachten ist, welche
den primir arteriosclerotischen Prozess einleitet und die diffuse,
bindegewebige Verdickung der Intima zur Folge hat. Eine
weitere Aufgabe aber ist es, die Ursachen einer solchen pri-
méren Dehnung der Wand des primér arteriosclerotischen Ge-
fisses zu erdrtern.

Diese Dehnung der Arterienwand kann nur abhingig sein
von -einer vorausgehenden Steigerung des Blutdruckes, oder von
einer Abnahme der mechanischen Widerstandsfihigkeit der Ge-
fasswand, und speciell der Tunica media, welche letztere vor-
zugsweise fiir die mechanische Leistung der Gefisswand maass-
gebend ist.

Eine Erhéhung des Blutdruckes, welche der Arteriosclerose
vorangeht, ist nur unter zwei Bedingungen méglich. Es kann
erstens eine primdire, functionelle Mehrleistung des Herzens mit
oder ohne eine entsprechende (primére) Hypertrophie des linken
Ventrikels eine Drucksteigerung im Aortensystem bewirken. Da-
bei erscheint es fiir vorliegende Untersuchung zunichst gleich-
giiltig, durch welche Stérungen des Organismus oder seiner
einzelnen Organe, mit Ausschluss der Arterien, diese, gegeniiber
der Arteriosclerose, primire Vermehrung der Arbeitsleistung des
Herzens bewirkt wird. Zweitens aber muss man die Moglichkeit
in das Auge fassen, dass eine Zupnahme der Widerstinde im
peripherischen Circulationsgebiet, speciell in der Capillarbahn
diese Steigerung des Blutdruckes herbeifiihrt. Eine dritte Még-
lichkeit ist ausgeschlossen, denn bei einer Discussion, welche
den Ursachen der Erkrankung der Gefdsswand nachgeht, muss
man zunichst normale Gefisswinde vorausselzen. Ein anderer
noch in Betracht kommender Factor, eine Zunahme des Blut-
volumens wiirde entweder keine Drucksteigerung in der arteriellen
Bahn bewirken, oder aber in seinen Wirkungen der erstgenannten
Eventualitit untergeordnet werden miissen, da eine Vermehrung
der Blutmenge nur dann eine Drucksteigerung herbeifiihren
kann, wenn zugleich eine Vermehrung der Arbeitsleistung des
Herzens erfolgt.

Dass eine functionelle Mehrleistung des Herzmuskels, welche
dauernd, oder in periodischer Wiederkehr den Blutdruck steigert,
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die Entwicklung der Arteriosklerose begiinstigen muss, wenn die
sonstigen erforderlichen Bedingungen erfiillt sind, diirfte aus den
friheren Betrachtungen unmittelbar folgen. In wesentlich an-
derer Weise gestaltet sich aber die Frage, wenn man zugleich
vollkommen normale Gefisswinde voraussetzt, Diese wiirden,
wie alle bisher gewonnenen Erfahrungen lehren, eine Steigerung
des Blutdruckes unzweifelhaft mit einer entsprechenden Hyper-
trophie der Tunica media beantworten, wodurch die Gefahr einer
pathologischen Dehnung der Gefisswand beseitigt und dem Ein-
treten der Arteriosclerose zunichst vorgebeugt wire. Eine Ab-
weichung von einem solchen Verhalten wire man gendthigt, auf
Zustinde verminderter Widerstandsfihigkeit der mittleren Ge-
fisshaut zu beziehen, sei es dass seniler Marasmus, sei es dass
pathologische Erndhrungsstorungen eine solche Schwiichung der
Gefiisswand zur Folge gebhabt hitten.

Aehnlich gestaltet sich das Ergebniss, wenn man von einer
primiren Vermehrung der Stromungswiderstinde im Capillarge-
biet ausgeht. Doch sind hierbei zwei verschiedene Fille in Be-
tracht zu ziehen. Eine solche Verdnderung wiirde wohl in der
Regel zu einer Steigerung -des Blutdruckes in der arteriellen
Bahn und zu einer secundiren functionellen Mehrleistung des
Herzens mit secundirer Hypertrophie des linken Ventrikels
fihren. Wenn nun die Mehrleistung des Herzens ausreicht, um
zugleich auch eine normale Stromgeschwindigkeit des Blates im
arteriellen System herbeizufithren, so wire eine einfache Hyper-
trophie der Tunica media der Arterien geniigend, um eine volle
Compensation herbeizufiihren. Und dieser Erfolg wire bei vollig
normaler Gefisswand sicher zu erwarten. Wenn man aber in
manchen Fillen annehmen muss, dass eine entsprechende secun-
dire Mehrleistung und Hypertrophie des linken Ventrikels aus-
bleibt, oder doch nur in ungeniigender Weise sich entwickelt,
so wiirde trotzdem selbst bei unverinderter Arbeitsleistung des
Herzens eine Drucksteigerung im Aortensystem resultiren, die
mit einer entsprechenden Verlangsamung des Blutstromes ver-
kniipft wire. Wenn die Widerstinde in der Capillarhahn
wachsen, dagegen das Herz nicht mehr Arbeit leistet als zuvor,
so wird eine Stromverlangsamung entstehen, die zu einer Stei-
gerung des Blutdruckes fiihren muss, bei welcher das Herz in
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der Zeiteinheit kleinere Blutvolumina in das durch die Behin-
derung der Capillarcirculation stirker gespannte Aortensystem
eintreibt. Die in Meterkilogrammen ausgedriickte Arbeitsleistung
des Herzens kann dabei die gleiche bleiben. Aber auch unter
diesen Bedingungen diirfte eine vollig novmale Gefisswand ge-
eignet sein, sich den veriinderten Stromungsverhiltnissen des
Blutes. anzupassen. Es wire anzunehmen, dass die Verlang-
samung des Blutstromes eine Contraction der Tunica media ver-
anlasste, ebenso wie in den unter vollkommen analogen Bedin-
gungen stehenden Arterienstimmen der Amputationsstiimpfe.
Die Contraction der Media wiirde in gleichfalls analoger Weise
in eine concentrische Hypertrophie oder Atrophie iibergehen. Fiir
das Zustandekommen einer Arteriosclerose wire aber keine Ge-
legenheit geboten. Letztere kann nur eintreten, wenn die Tunica
media erkrankt ist und daher gedehnt wird durch den erhéhten
Blutdruck, oder doch wenigstens nicht im Stande ist, sich aus-
giebig zu contrahiren.

Diese Betrachtungen fihren mit grosser Wahrscheinlichkeit
zu dem Schlusse, dass immer eine Abnahme der Leistungs-
fihigkeit der Tunica media der Arterien anzusehen
ist als die wesentliche Ursache der Dehnung der Ge-
fisswand, und damit der primiren Arteriosclerose.
Sicher aber ist, dass eine erhebliche Abnahme der
Leistungsfihigkeit der musculésen Elemente der Tu-
nica media als eine hinreichende Ursache der priméren
Arteriosclerose bezeichnet werden kann, sei es nun, dass
senile oder pathologische Stérungen der Ernéhrung sich in den
Arterienwiinden einstellen, und eine Dehnung der Tunica media
herbeifiihren. Dabei hat man aber in erster Linie an eine Er-
nihrungsstorung der Muskelzellen der Media zu denken, da diese .
es offenbar sind, welche in der normalen Gefisswand das Ein-
treten einer elastischen Nachwirkung beziehungsweise einer Deh-
nung verhindern. Und man kann sagen, dass in denjenigen
Fallen, in welchen die erkrankte Tunica media dem normalen
oder pathologisch erhthten Blutdrucke nachgiebt, die Form der
primiren Arteriosclerose sich einstellt — oder bei sehr raschem
Verlaof der Dehnung das Aneurysma verum, welches bei einer
anderen Gelegenheit strenger behandelt werden wird.
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Man erkennt aber, dass sehr wahrscheinlicher Weise
auch die secundire Arteriosclerose eine erkrankte Tu-
nica media voraussetzt. Als sichergestellt kann aber
angesehen werden, dass eine geringe Abnahme der
Leistungsfihigkeit der Tunica media der Arterien das
Auftreten einer secundiren Arteriosclerose wesentlich
begiinstigt. Denn wenn eine Stromverlangsamung in einer
villig normalen Arterie eintritt, ist einfach eine Contraction
und concentrische Atrophie der Tunica media zu erwarten. Nur
wenn die Tunica media zu einer kriftigen Contraction unge-
eignet ist, bleibt die Stromverlangsamung so lange bestehen,
dass sich die Erscheinungen einer diffusen compensatorischen
Endarteriitis ausbilden konnen. Aus diesem Grunde namentlich
erscheint die Bezeichnung der secundéren Arteriosclerose gerecht-
fertigt, weil die verminderte Leistungsfahigkeit der Tunica media
vermuthlich eine nothwendige Voraussetzung fiir das Eintreten
der bindegewebigen Verdickung der Intima abgiebt. Der Name
der secundiren Arteriosclerose soll zum Ausdrucke bringen, dass
nicht nur eine bestimmte Erkrankung der Intima, sondern auch
eine bestimmte Erkrankung der Media vorliegt, wenn auch ana-
tomisch moglicherweise nur die Verdickung der Intima sich be-
merklich machen kann, da geringe Hypertrophien der Media
und eine stirkere Entwicklung der Vasa vasorum erst in spiteren
Entwicklungsstadien dieser Erkrankung nachzuweisen sind. Es
zeigt sich aber zugleich die nahe &tiologische Verwandtschaft
der primdren und der secundiren Arteriosclerose, die beide eine
verminderte Leistungstihigkeit der Tunica media, wenn auch in
verschiedenem Grade voranssetzen. Und die Uebereinstimmung
dieser, wie es scheint, wesentlichen Grundbedingung macht die
hiunfige Combination der secundidren und der priméiren diffusen
Arteriosclerose erklirlich und rechtfertigt zugleich die Auffassung,
dass beide Erkrankungsformen nur Glieder einer einheitlichen
Erkrankung, der diffusen Arteriosclerose darstellen.

Von ganz anderen Gesichtspunkten ausgehend, bin ich bei
einer fritheren Gelegenheit®) zu dem gleichen Resultate gelangt.
In der That zeigt die Erfahrung, dass die Arteriosclerose vor-

') Ueber einige senile Verinderungen des menschlichen Kérpers ete. L. ¢,
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zugsweise bei ilteren Individuen auftritt, bei denen auch andere
Gewebe des Korpers eine Abnahme ihrer Leistungsfahigkeit er-
kennen lassen. Sowie letztere in der Gefissmusculatur sich in
stirkerem Maasse geltend macht, beginnt die senile Form der
Arteriosclerose, wihrend die marantische Form derselben sich
an andere allgemeine Erndhrungsstérangen des Kérpers anschliesst,
welche Eingangs nach der Zusammenstellung von Quincke auf-
gefiihrt wurden.

Diese Aunffassung der Arteriosclerose hat einige Aehnlichkeit
mit den Lehren von Hope und Dittrich®). Hope ist der
Meinung, dass manche krankhafte Veriinderungen der Arterien,
insbesondere die Verkalkung Folge sei einer durch den Blutan-
drang bedingten, tibermissigen Ausdehnung derselben. Und dhn-
lich gestalten sich auch die Auwsfiihrungen von Dittrich. Er
bespricht die hier in Betracht kommenden Erkrankungen der
Arteria pulmonalis und der Aorta und meint, dass die erste
Veriinderung gegeben sei in einer Erweiterung der Arterien.
Durch diese werde der Stoss der Blutwelle auf die Geffisswand
verstirkt. Der verstirkte Stoss der Blutwelle ist aber fiir
Dittrich das Trauma, welches eine Exsudation zwischen die
Arterienhiiute mit consecutiver Organisation oder mit consecu-
tivem Zerfall und Verkalkung hervorruft. Man muss anerkennen,
dass sowohl Hope als Dittrich die Erweiterung des Gefiss-
lumen als eine wichtige Theilerscheinung und als Ursache der
Arteriosclerose richtig erkannt haben. Ihre Auffassung blieb
aber ohne Anerkennung, weil sie durch keine entsprechenden
anatomischen Untersuchungen der erkrankten Gefiisswinde be-
grimdet war. Man wird daher auch die noch immer bestehenden,
wesentlichen Differenzen, welche zwischen den Meinangen dieser
Autoren und den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit bestehen,
ebensowenig iibersehen konnen, als die Unterschiede, welche
zwischen letzteren und einer entsprechenden Meinungsiusserung
von Traube?) sich finden.

Y Hope, L. c. S.143. Ditirich, Ueber den Laennec’schen Lungen-
infarctus uwnd sein Verhdltniss zur Erkrankung der Lungenarterie.
Krlangen 1850.

% Traube, Ein Fall von Aortenstenose. Berliner klinische Wochen-
schrift 1871.
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Traube hat gelegentlich eines Falles von hochgradiger
Verengerung der Aorta an der Insertionsstelle des Lig. Botalli
eine bindegewebige Verdickung der Intima der Aorta thoracica
beobachtet. Seiner Meinung nach erklirt sich diese dadurch,
dass die Verengerung des Isthmus Aortae eine Verlangsamung
des Blutstromes in der Aorta mit consecutiver Randstellung der
farblosen Blutkorperchen und Auswanderung derselben bedingt
habe. Dieser Emigrationsvorgang fiihre sodann zu einer Neu-
bildung von Bindegewebe in der Intima. Ich fithre diese Be-
obachtung von Traube an, weil sie, wenn man die Deutung
Traube’s in entsprechender Weise umgestaltet, eine Bestitigung
der hier mitgetheilten Untersuchungsresultate enthilt. Nur mag
hinzugefiigt werden, dass man bei der Arteriosclerose reichlich
Gelegenheit hat, sich davon zu iiberzeugen, dass keine Einwan-
derung aus dem Blutstrome grosser Arterien in die Gefisswand
stattfindet. Doch kommen zuweilen (Fall 10) eitrige Infiltrationen
der vom Herzbentel iiberzogenen Wand der Aorta adscendens
bei gleichzeitig bestehender eitriger Pericarditis vor. Diese gehen
aber von den Vasa vasorum aus, wie sich aus der topogra-
phischen Anordnung der Eiterzellen schliessen ldsst. Und bei
hochgradiger Arteriosclerosis diffusa bemerkt man nicht allzu-
selten, wie bereits Langhans?’) erwiihnt, einzelne Rundzellen
zerstreut im Gewebe der Intima sowie, entsprechend den Aus-
fihrungen von Koester?®), zahlreiche Rundzellen in der Um-
gebung der Vasa vasorum der Media und Adventitia. Doch ist
dies eine Erscheinung, die regelmissig nur in der Umgebung
der hiigelférmigen, circumscripten Bindegewebswucherungen der
Arteriosclerosis nodosa beobachtet wird und daher bei einer
spiteren Gelegenheit weitere Beriicksichtigung findet.

Es eriibrigt noch einen anderen Vorgang, welcher in der
primér arteriosclerotischen Gefisswand regelmissig getroffen wird,
in seinen #tiologischen Beziehungen kurz zu besprechen, die ex-
centrische Hypertrophie der Tunica media. Hypertrophische Zu-
stdnde in der mittleren Gefisshaut hat bereits Crisp?) bei
Arteriosclerose erwihnt, aber in den Bedingungen ihrer Locali-

1 Langhans, L ¢
%) Koester, L ¢.
5 Crisp, 1 e



430

sation nicht genauer verfolgt, weil er zugleich auch Zustinde
der Atrophie auffand, die, wie sich in der Folge ergeben wird,
wesentlich an die hiigelfdrmigen, knotigen Verdickungen der In-
tima und an die aneurysmatischen Ausdehnungen der Gefisswand
gekniipft sind. Dagegen bemerkt Roth'), dass der Bildung der
miliaren Aneurysmen der Hirnarterien eine diffuse, cylindrische
Ectasie des Lumen vorausgeht, welche mit einer Hypertrophie
der Tunica media verkniipft ist. Und diese fillt zusammen mit
einer stirkeren Schlangelung der Hirnarterien. Erst nach diesem
Stadinm tritt zufolge der Erfabrungen dieses Autors die circum-
scripte aneurysmatische Ausbauchung hinzu, gleichzeitig mit
einer Verdiinnung der Tunica media und mit einer Verdickung
der Intima oder Adventitia oder hiufig beider zusammen ,ge-
wissermaassen als eine den Schwund der Media compensirende
Hypertrophie“. Hier ist somit, wie aus meinen Untersuchungen
gefolgert werden kann, an einem besonderen Falle, an der Bil-
dung eines miliaren Aneurysma die ganze Theorie der priméren
Arteriosclerose in ihren allgemeinen Umrissen gegeben, unge-
achtet der entgegenstehenden Aeusserung von Roth, wonach die
Arteriosclerose bei jenem Vorgang nicht wesentlich in Betracht
komme. Zugleich aber ist die excentrische Hypertrophie der
Tunica media klar und bestimmt nachgewiesen.

Bei der Arteriosclerose ist nach den friiheren Erdrterungen
diese excentrische Hypertrophie der mittleren Gefisshaut als
eine Activititshypertrophie anzusehen, welche abhiingig ist
von der durch die Hypertrophie des linken Ventrikels und durch
die Erweiterung des Gefiisslumen erheblich vermehrten Span-
nung der Gefisswand. Diese tritt bekanntlich auch unter den
kiinischen Erscheinungen der in Rede stehenden Erkrankung sehr
in den Vordergrund. Wenn aber dabei, wie die Beobachtung
zeigt, die excentrische Hypertrophie eine sehr betrichtliche isf,
so erklart sich dies aus dem Umstande, dass man aus ander-
weitigen, frither erdrterten Griinden eine Verminderung der
Leistungsfihigkeit der einzelnen Muskelzellen der Gefiisswand
annehmen muss. Es wird deshalb die Activititshypertrophie
70 einer um so erheblicheren Vermehrung des musculdsen Ge-

1) M. Roth, Ueber Gehirnapoplexie. Correspondenzbiatt der schweizer

Aerzte. 1874,
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webes fiihren, wenn auch dabei noch immer ein ungeniigender
Effect erzielt wird. Denn erfahrungsgemiss schreitet ungeachtet
dieser Hypertrophie die Dehnung der Gefiisswand unaufhaltsam,
wenn auch in der Regel langsam vorwirts. Wenn iiberhanpt
ein Stillstand eintritt, ist dieser nur von kurzer Dauer. Insoferne
aber die Hypertrophie der fortschreitenden Dehnung des Gefiss-
lumen entgegenwirkt, ist sie zugleich als eine compensato-
rische Hypertrophie zn 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 Tunica
media der Arterienstimme von Amputationsstiimpfen nachge-
wiesen wurde. Nur sind die Voraussetzungen andere, so dass
beide Vorginge zugleich in einen scharfen Gegensatz gebracht
werden konnen. Dort in den Arterien der Amputationsstiimpfe
fand sich eine concentrische Atrophie der urspriinglich gesunden
Tunica media unter Bedingungen, welche es wabrscheinlich
machten, dass diese concentrische Atrophie durch eine Con-
traction der Tunica media eingeleitet werde. Diese concen-
trische Atrophie musste betrachtet werden als eine Folge des
Umstandes, dass die Spannung der Gefisswand mit der Ab-
nahme des Durchmessers des Lumen kleiner wird. Dagegen
tritt die excentrische Hypertrophie der Tunica media bei der
primédren Arteriosclerose auf unter Verhiltnissen, unter welchen
die primér erkrankte mittlere Gefisshaut zu einer kréftigen
Contraction ungeeignet erscheint und vielmehr durch den Blut-
druck gedehnt wird. Und die excentrische Hypertrophie ist ein
Ausdruck dafiir, dass mit der Erweiterung der Arterienlumen
die Spannung der Arterienwand zunimmt.

Fasst man mit wenigen Worten die Ergebnisse vorstehender
Untersuchung iiber Arteriosclerosis diffusa zusammen, so ergiebt
sich, dass man mit einem sehr hohen Grade von Wahrschein-
lichkeit berechtigt ist anzunehmen, dass diese Erkrankung be-
dingt sei durch eine Verminderung der Widerstandsfihigkeit (der
Elasticitit im Sinne der Mechanik) der mittleren Gefisshaut.

In der einen Reihe der Fille beginnt die anatomisch nach-
weisbare Verdinderung mit einer primiren, durch den Blutdruck
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bewirkten Dehnung der weniger widerstandsfihigen Tunica media.
Daraus entwickelt sich die Erscheinung der diffusen priméiren
Arteriosclerose. Dieselbe ist charakterisirt darch eine Kr-
weiterung und Verkriimmung des Gefiissrohres, durch eine von
der Erweiterung abhingige excentrische Hypertrophie der Tunica
media und endlich durch eine diffuse, compensatorische, fibrose
Verdickung der Intima. Diese verleiht dem erweiterten und
zam Theil missstalteten Gefisslumen wieder einen regelméissigen
elliptischen Querschnitt und passt dasselbe der Gestalt des
Blutstromes an. Daraus folgt aber zugleich eine Verminde-
rung der elastischen Dehnbarkeit der Gefisswand, welche eine
Vermehrung der Widerstinde fiir den pulsirenden Blutstrom
herbeifiihrt und so Ursache wird fiir eine secundire Hypertrophie
des linken Ventrikels des Herzens einerseits und fiir die Er-
scheinung des Pulsus celer andererseits.

In einer zweiten Reihe von Fillen dagegen erscheint die
diffuse Arteriosclerose abhingig von Fernwirkungen, welche Cir-
culationsstorungen in dem einen Theile eines Gefdssbezirks auf
andere Theile desselben ausiiben. Es handelt sich hierbei um
Verlangsamungen des Blatstromes in gewissen Arterienbahnen,
welche nicht durch eine regulatorische Contraction der Tunica
media gehoben werden, weil diese an Leistungsfihigkeit einge-
biisst hat. Damit sind die Bedingungen fiir das Eintreten einer
diffusen, compensatorischen, fibrésen Verdickung der Intima ge-
geben, welche das Lumen verengt und zugleich demselben wieder
eine genau elliptische oder runde Gestalt verleiht, wie dies von
den mechanischen Bedingungen des Blutstromes gefordert wird.
Diese Veriinderungen haben den Namen der diffusen secun-
daren Arteriosclerose erhalten. Sie charakterisirt sich, wo
sie rein zur Erscheinung tritt, durch einen gestreckten, oder doch
nur mit den normalen Kriimmungen versehenen Verlauf der
arteriellen Bahn, durch wenig verminderte Leistungsfihigkeit der
Tunica media sowie durch die genannte diffuse, compensatorische
bindegewebige Verdickung der Intima. Da aber letatere gleich-
falls geeignet erscheint, die elastische Dehnbarkeit der Gefiss-
wand herabzuséizen, ergiebt sich auch hier eine Vermehrung der
Widerstinde fiir den Blutstrom, Steigerung des Blutdruckes,
Pulsus celer und Hypertrophie des linken Ventrikels des Herzens.
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Und diese Steigerung des Blutdruckes macht sich, wie es scheint,
gleichfalls durch eine leichte Hypertrophie der Tunica media der
erkrankten Arterie bemerkbar.

Primiire und secundire diffuse Arteriosclerose sind somit
beide in ihrem Eintreten an eine gemeinsame Bedingung ge-
bunden, an die Verminderung der mechanischen Leistungsfihig-
keit der Tunica media, sei es, dass diese durch die Einfliisse des
hoheren Lebensalters herbeigefithrt wird, sei es, dass Erndhrungs-
storungen anderer Art, chronischer Alcoholismus, chronische Blei-
vergiftung, Gicht, Rheumatismus, Syphilis, Mercurialcachexie,
chronische Nephritis oder functionelle Ueberanstrengungen der
Arterien hierbei maassgebend sind. Aus diesem Grunde com-
biniren sich beide Erkrankungsformen sehr hiufig und bilden
zwel Gleder einer itiologisch einheitlichen Erkrankung, der
diffusen Arteriosclerose. Eine weitere Mittheilung aber wird die
vielfach gleichzeitig bestehende Arteriosclerosis nodosa zu erdrtern
haben, und dabei die gegebenen Resultate wesentlich fester zu
begriinden im Stande sein.
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