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Ueber die Abhiingigkeit der Bindegewebsneu-
bildung in der Arterienintima von den mecha-
nischen Bedingungen des Blutumlaufes.

Von Prof. Dr. R. Thoma,

Director des pathologischen Instituts in Dorpat.

Fiinfte Mittheilung.
Die Arteriosclerosis nodosa.

(Hierzu Taf. [—1II.)

In der dritten Mittheilung) wurde der Versuch gemacht,
die Arteriosclerose in zwei Hauptformen zu trennen, in die
Arteriosclerosis diffusa und in die Arteriosclerosis nodosa. Letatere
ist charakterisirt durch das Auftreten der bekannten hiigelfsr-
migen Verdickungen der Intima, welche an der Innenfliche der
Aorta und der grosseren und kleineren Arterien einen so hiufigen
Befund darstellen. Alle Forscher, welche sich mit der Arterioscle-
rose beschiftigten, haben gerade diesen Bildungen eine besondere
Aufmerksamkeit zugewendet, und die Lehren von Lobstein,
Rokitansky und Virchow sind wesentlich auf die Untersuchung
der knotenférmigen Verdickungen der Intima arteriosclerotischer
Gefisse begriindet worden. Es wird deshalb gerechtfertigt er-
scheinen, wenn diese Verinderungen vom Standpunkte der in

) Dieses Archiv Bd. 104, S, 209.
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den fritheren Mittheilungen gewonnenen Ergebnisse aus einer er-
neuten, sorgfiltigen Priifung unterzogen werden.

Beziiglich der Untersuchungsmethoden, welche zu diesem
Zwecke verwendet wurden, kann auf die dritte Mittheilung ver-
wiesen werden. Die Arterien wurden zuerst bei einem Drucke
von 16 e¢m Quecksilber mit erwirmtem Paraffin injicirt und nach
Erstarrung des Paraffins in paraffin-geséittigtem Alkohol erhirtet.
Sodann konnte mit Hilfe des Dioptrographen eine genaue Zeich-
nung der freipriparirten Gefissabschnitte hergestellt werden.
Nachdem dies geschehen war, wurden die Arterien an verschie-
denen Stellen genau senkrecht zur Axe des Lumen duarchségt,
und die Sageflichen mit Hiilfe der Camera lucida bei 4—10 facher
Vergrosserung gezeichuet. Nach Entfernung des Paraffinausgusses
erfolgte endlich die Zerlegung der Gefiissstiicke in mikroskopische
Schnitte. Einen Theil des hierzu verwendeten Materials bildeten
die in der dritten und vierten Mittheilung genauer beschriebenen
Abschnitte der Aorta abdominalis und der Arteriae iliacae. Ausser-
dem aber standen noch einige ebenso behandelte Abschnitte der
Aorta thoracica und der Arteriae femorales zur Verfiigung uand
schliesslich warden die Ergebnisse anch au kleineren erkraskten
Arterien der Hirnhdute und anderer Korpertheile bestitigt.

Bei diesen Untersuchungen ergab sich zundchst, dass
mehr oder weniger deutlich wahrnehmbare, circum-
scripte, knotenformige Verdickungen der Intima einen
regelmiissigen Befund bei derjenigen Form der diffusen
Arteriosclerose bilden, welche in der vorhergehenden
Mittheilung als diffuse, primidre Arteriosclerose be-
zeichnet wurde. Disses Ergebniss weist mit Entschiedenheit
auf niihere atiologische Beziehungen zwischen der diffusen pri-
méiren und der knotigen ¥orm der Arteriosclerose hin. Da-
gegen fanden sich in den Gefissabschnitten, welche
an diffuser, secundidrer Arteriosclerose erkrankt
waren, nur vereinzelte, kleinere hiigelformige Ver-
dickungen der Intima. Nach den in der vierten Mittheilung
niedergelegten Erfahrungen kann die Seltenheit des Vorkommens
bindegewebiger Knoten in der Intima bei secundirer Arterio-
sclerose micht iiberraschen. Denn es hatte sich gefunden, dass
die diffuse secundiire Arteriosclerose abhiingig sei von Circulations-
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storungen, deren Ursachen weiter in der Peripherie der Ar-
terienverzweigung, nicht aber im Gebiete der diffusen secundéren
Arteriosclerose selbst zu suchen sind. Solche Circulationsstérun-
gen, die sich wesentlich als Verlangsamungen des Blutstromes
aunf dem ganzen Querschnitte einer Arterie darstellen, erscheinen
wohl geeignet diffuse bindegewebige Verdickungen der Intima
hervorzurufen. Es wire aber nicht einzusehen, in welcher Weise
sie circumscripte Bindegewebswucherungen in der Intima ver-
anlassen sollten. Wenn nun die Beobachtung nichtsdestoweniger
auch in secundiir arteriosclerotischen Strecken von Arterien ge-
legentlich einzelne kleine Bindegewebsflecke in der Intima nach-
weist, so wird fiir diese eine andere Erklirung gesucht werden
miissen.

Diese Erklirung findet sich ohne Schwierigkeit, wenn man
sich der nahen dtiologischen Beziehungen erinnert, welche zwi-
schen der primdren und der secundiren diffusen Arteriosclerose
bestehen. In der That konnten in allen Fillen von secundirer
Arteriosclerose auch zugleich an einem grossen Theile der ar-
teriellen Bahn die Erscheinungen der priméren, diffusen Arterio-
sclerose nachgewiesen werden. Deshalb erscheint es als eine
durchaus. ungezwungene Deutung, wenn man annimmt, dass in
den secundir arteriosclerotischen Gefissen, welche knotige Ver-
dickungen der Intima zeigten, auch zugleich Spuren primérer
Arteriosclerose vorhanden waren, die in Beziehung stehen zu
der Entwicklung der circumscripten Bindegewebsflecke in der
Intima.

Weiterhin iiberzeugt man sich, dass zuweilen die Ar-
teriosclerosis nodosa auch in Gefédssprovinzen auftritt,
welche keine Erscheinungen der diffusen Arterioscle-
rose erkennen lassen. Es ist dies beispielsweise ein hiufiges
Vorkommen an den Arterien des Hirns und der Hirphiute.
Allein regelmissig findet man in solchen Féllen mit
der rein noddsen Arteriosclerose der einenj Geliss-
provinz eine diffuse primére Arteriosclerose der Aorta
oder anderer Gefissprovinzen verkniipft. Wenn sich
demnach die Arteriosclerosis nodosa und die beiden Formen
der diffusen Arteriosclerose in sehr verschiedenartiger Weise
combiniren, so erscheint doch immer die nodése Arterio-
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sclerose in irgend welcher Weise von diffuser, pri-
mérer Arteriosclerose begleitet. In der Regel aber ge-
staltet sich dieses Verhiltniss so, dass die grdsseren knoten-
formigen Verdickungen der Intima im Gebiete der diffusen
priméren Arteriosclerose auftreten.

Man gelangt auf diesem Wege zu dem vorldufigen Ergeb-
nisse, dass die Arteriosclerosis nodosa in ndherer &tiologischer
Beziehung zu der diffusen priméren Arteriosclerose stehe. Diese
Beziehung aber kann kaum in anderer Weise aufgefasst werden
als indem man annimmt, dass die Arteriosclerosis nodosa von
dhnlichen itiologischen Momenten, wie die primire diffuse Ar-
teriosclerose abhiingig sei, von Dehinungen der Tunica media.
Allein erst eine genauere Prifung der anatomischen Befunde
kann dieses Ergebniss mit Bestimmtheit feststellen.

Die Auffindung der &tiologischen Momente, welche die no-
dése Form der Arteriosclerose bestimmen, ist aber in dem einen
Falle mit grésseren, in dem anderen Falle mit kleineren Schwie-
rigkeiten verkniipft, weil die mechanischen Bedingungen, unter
denen die Gefisswand steht, bald mehr, bald weniger ver-
wickelte genannt werden miissen. Im Allgemeinen kann man
die circumscripten Bindegewebsneubildungen der Arterienintima,
welclie keine nachweisbare topographische Beziehung zu den Ver-
zweigungsstellen der Arterien erkennen lassen, auf relativ ein-
fache Verhiltnisse, auf eine locale Dehnung der Arterienwand
zuriickfiihren, withrend die an den Verzweigungsstellen anftreten-
den Bindegewebsflecke nicht ohne eine Beriicksichtigung der Ge-
staltverinderungen der ganzen Arterie dem Verstdndnisse niher
geriickt werden kionnen. Aus diesem Grunde erscheint es zweck-
missig, diese beiden Hauptformen von Bindegewebsflecken einer
gesonderten Betrachtung zu unterziehen, und zunichst die cir-
cumscripten Verdickungen der Infima, welche unab-
hingig von den Verzweigungsstellen der arteriellen
Bahu auftreten, zu erdrtern. Die arteriosclerotischen Heerde
dagegen, welche sich an den Verzweigungsstellen der Arterien
localisiren, sollen einer spiteren Mittheilung vorbehalten werden.

Bei einer genaueren mikroskopischen Untersuchang der Wan-
dungen primir arteriosclerotischer Gefisse bemerkt man, dass
die bindegewebige Verdickung der Intima, welche in der dritten
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Mittheilung als eine diffuse Endarteriitis beschrieben wurde, keine
ganz gleichmissige genannt werden kann. Vielmehr schwankt,
ungeachtet der vollkommenen Regelmissigkeit des Gefisslumen,
die Dicke der Intima auf einem und demselben Arterienquer-
schaitte zuweilen ganz erheblich. Wihrend sie an der einen
Stelle 70—90 mmm dick erscheint, erreicht sie an anderen
Stellen eine Miichtigkeit von 300—400 mmm. Bereits fir die
normale Intima waren indessen in der ersten Mittheilung') #hn-
liche Verhiltnisse besprochen worden. Auch die normale Intima
zeigh eine etwas ungleiche Dicke, wie dies aus einer Vergleichung
der damals beigegebenen Abbildungen hervorgeht. Indessen sind
diese Schwankungen in der Dicke der normalen Intima nur ge-
ringfiigige zu neunen. Um sie auf den Abbildungen deutlich
walrnehmbar zu machen, mussten sie damals im Verhéltnisse zu
der iibrigen Zeichnung des Arterienquerschnittes etwa um das
Sechsfache iibertricben werden. Die Dicke der normalen Intima
der Aorta schwankt, an injicirten Praparaten gemessen, zwischen
12 und 110 mmm.

Es fragt sich nun, inwieferne diese Ungleichheiten in der
Dicke der Intima abhiingig sind von Abweichungen in der Ge-
staltung der Media. Um dieser Frage niher zu treten, wurde
in einer grossen Anzahl von Querschnitten durch die ganze Aorta
die Intima und Media an verschiedenen Stellen gemessen. Da-
bei zeigte es sich, dass die Dicke der Intima aortae sowohl
unter normalen Verhiltnissen, wie bei secundirer Arteriosclerose
keine bestimmte Beziehung zur Dicke der Media erkennen ldsst.
Die Dicke der Media ist ebenso wie diejenige der Intima nicht
auf allen Theilen des Aortenquerschnittes gleich gross. s fan-
den sich unter 45 genauer gemessenen Querschnitten der nor-
malen Aorta

10 Querschnitte, in denen die dickste Stelle der Intima
mit einer localen Verdiinnung der Tunica media zu-
sammenfiel,

18 Querschniite, in denen der dicksten Stelle der Intima
cine locale Verdickung der Tunica media ent-
sprach, und

17 Querschnitte, in denen die Media, entsprechend der

1y Dieses Archiv Bd. 93. S. 443,
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dicksten Stelle der Intima, keine merkliche Aende-
rung in Beziehung auf ihre Méchtigkeit erkennen liess.

Aehnlich gestalteten sich die Verhiltnisse bei diffuser secun-
direr Arteriosclerose, wenn man die spirlich vorkommenden,
unverhiltnissméssig viel betrachtlicheren, eircumseripten, noddsen
Verdickungen der Intima ausser Acht liess. Man wird aus diesen
Ergebnissen den Schluss ziehen diirfen, dass die relativ geringen
Differenzen in der Dicke der Intima normaler und secundir
arteriosclerotischer Aorten keine Beziehung zur Dicke der Media
hesitzen, sondern dass sie auf anderweitige Verhiltnisse, viel-
leicht auf gewisse locale Eigenthiimlichkeiten des Blutstromes
bezogen werden mfissen, deren genauere Priifung indessen vor-
linfig zu weit gefiihrt hitte. ‘

Bei der priméren Arteriosclerose dagegen, sowie an denjeni-
gen Stellen secunddr arteriosclerotischer Gefisse, welche der
Sitz knotenformiger Verdickungen der Intima sind, gestalten sich
die Verhiltnisse in ganz anderer Weise. Die circumseripten
Verdickungen der Intitna zeichunen sich hier zundchst durch viel
betrichtlichere Dicke aus. Ausserdem aber zeigt die Media,
entsprechend diesen knotenférmigen, bindegewebigen
Verdickungen der Intima regelméissig auffillige patho-
logische Verdnderungen, und zwar entweder eine betricht-
liche Verdiinnung oder aber degenerative Erscheinungen, nament-
lich hyaline Degeneration. Diese Veriinderungen der Media sind
dann in vielen Fillen durch verschiedene Vorgidnge anderer Art
complicirt, deren Besprechung indessen erst spiter erfolgen kann.
Fiir den Augenblick wird man an der Thatsache festhalten, dass
jene bindegewebigen Verdickungen der Intima bei Arteriosclerosis
nodosa immer mit Erkrankungen der Media combinirt sind. Zu-
nichst aber sollen diejenigen Félle ndher gepriift werden, in
welchen die Erkrankung der Media sich als eine Verdiinnung
dieser Membran darstellt.

In Fig. 1 (Taf. D) ist das Anfangsstadium einer solchen Ver-
inderung bei 10facher Vergrosserung abgebildet, aus einem Quer-
schnitte der Aorta abdominalis, welcher in der Mitte zwischen
der Ursprungsstelle der Mesenterica inferior und der Theilungs-
stelle der Aorta senkrecht zur Axe des Geffisses gelegt wurde.
Die Art und Weise, wie die Zeichnung mit Hiilfe der Camera
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lucida gewonnen wurde, ist bereits bei Besprechung der techni-
schen Hiilfsmittel in der dritten Mittheilung ausfiihrlich erdrtert
worden. Man bemerkt hier einen breiten dunklen Streifen, die
Tunica media (f). Dieselbe ist nach innen zu durch eine feine,
schwarze, stellenweise leicht wellige Linie begrenzt, welche das
dussere Blatt der Elastica interna vorstellen soll. Nach innen
von dieser- folgt eine halbmondférmige lichtere Gewebsmasse, die
Intima. Die endotheliale Bekleidung der letzteren ist bei der
gewihlten Vergrosserung nicht erkennbar; dagegen unterscheidet
man in den &dusseren, dem Lumen abgewendeten Schichten der
Intima eine schmale, beildufig millimeterbreite Zone, die sich
gegen den inneren Theil der Intima nur undeutlich abgrenzt.
Diese schmale Zone ergiebt sich als die elastisch-musculdse
Schichte der Intima (e), welche nach aussen durch das bereits
erwahnte #dussere Blatt der Elastica interna begrenzt ist. Das
innere Blatt der Elastica interna, welches in der ersten Mit-
theilung ') sorgfiltiger beschrieben und abgebildet wurde, ist hier
nicht wahrnehmbar, wie dies bei endarteriitischen Prozessen die
Regel ist. Die Bindegewebslage der Intima, welche hier erheb-
lich dicker ist als normal, trigt den Buchstaben d, wihrend die
Adventitia, sowie die anliegenden, losen Zellgewebsmmassen mit
g bezeichnet sind.

Die pathologisch verdickte Bindegewebslage der Intima zeigt
in dieser Fig. 1 sehr ungleiche Michtigkeit. Bei a erreicht die
bindegewebige Verdickung der Intima ein Maximum; hier ist
aber zugleich die Media nicht unerheblich verdiinnt, Die
Messung an einem in Canadabalsam eingelegten, gefiirbten

Durchschnitt ergab:
Dicke der Intima Dicke der Media

beli a 412 mmm 187 mmm
bei b 93 - 27 -
bei ¢ 81 - 319 -

Es dndert sich somit auf diesem Durchschnitte die Dicke
der Media in umgekehrtem Sinne wie die Dicke der Intima.
Ungeachtet dieser Eigenthiimlichkeit in dem Verhalten der Ar-

) Dieses Archiv Bd. 93. S.493 u. ff. An dieser Stelle wurde das innere
Blatt der Elastica interna als fein punctirt bezeichnet, Siehe auch
ebenda Taf. X. Fig. 13 u. 14,
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terienwand lisst jedoch das Lumen der Aorta keinerlei merkliche
Missstaltung erkennen. Sein Querschnitt stellt eine regelmissig ge-
formte Ellipse dar, deren grosse und kleine Axe 16,9 und 16,1 mm
messen. Die kleine Axe der Ellipse bildet mit der Sagittalebene
des Korpers einen Winkel von — 38°, sie verlduft somit’) von
vorne und links nach hinten und rechts, wihrend der Punkt a
genau im rechten Seitenrande der Aorta gelegen ist. Diese Ge-
staltung des Lumen ist nach den Erdrterungen der dritten Mit-
theilung zu erwarten, da erstens der gezeichnete Querschnitt
nicht allzuweit unterhalb der etwas nach links von der Sagittal-
ebene befindlichen Ursprungsstelle der Mesenterica inferior liegt,
und zweitens da die Aorta hier einen in der Frontalebene ge-
kriimmten Verlauf darbietet. Wenn aber aus diesen Verhilt-
nissen geschlossen werden kann, dass die Gefisslichtung in
keiner . Weise missstaltet, sondern vielmehr genau dem Blut-
strome angepasst ist, so geht daraus weiterhin hervor, dass dic
Abweichung, welche die Tunica media an der gezeichneten Stelle
von der ITnnenfliche der Arterie erkennen ldsst, auf eine Aus-
bauchung der mittleren Arterienhaut zu beziehen ist. Erwigt
man zugleich die nicht unerhebliche Verdiinnung, welche die
Tunica media an dieser Stelle aufweist, so wird man kaum eine
andere Erklirung finden konnen, als die, dass die Tunica
media hier eine Dehnung erlitten habe.

Weiterhin fragt es sich nun, ob diese Dehnung und Aus-
bauchung der Media als die primére Verinderung und die binde-
gewebige Verdickung der Intima als die Folgeerscheinung, als
das Product einer compensatorischen Endarteriitis aufzufassen sei,
oder ob vielmehr die bindegewebige Verdickung der Intima vor-
ausging und die Dehnung der Media veranlasste. Denn dass
eine causale Beziehung zwischen beiden Vorgéingen besteht, wird
durch ihre  hdufige Coincidenz wahrscheinlich und durch die
Thatsache, dass die noddse Arteriosclerose immer mit Veridnde-
rungen der Media verkniipft ist, bewiesen. Kine Auffassung
dieser causalen Beziehungen in dem Sinne, dass beide Vorgénge
coordinirt die Folge eines dritten Vorganges, also einer gemein-
samen Ursache selen, steht ohne ndhere Analogien dar, und

1) Beziiglich der Winkelbezeichnungen vergleiche die dritte Mittheilung.
Dieses Archiv Bd. 104, S, 228,
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muss aus verschiedenen Griinden zuriickgewiesen werden. Die
Dehnung der Media ist unzweifelhaft ein rein passiver, vom
Blutdrucke abhiéngiger Vorgang, der so wesentlich andere Vor-
aussetzungen hat, als eine Bindegewebsneubildung, dass es schwer
denkbar ist, wie eine und dieselbe Ursache einerseits in der
Media eine Dehnung, andererseits in der Intima eine Gewebs-
neubildung erzeugen sollte. Eine solche Deutung der causalen
Beziehungen schneidet jedes weitere Verstindniss der hier inter-
cssirenden Vorgdnge ab. Sie wird zu einer Hypothese, die
nichts erklirt. Man wird somit nur zu priifen haben, ob
die Verdnderung der Media als Ursache der binde-
gewebigen Verdickung der Intima, oder umgekehrt, ob
letztere als die Ursache fiir die Dehnung der Media zu
betrachten sei.

Wenn man zunichst sich auf den Standpunkt stellen will,
dass die bindegewebige Verdickung der Litima, die Endarteriitis
fibrosa vorausgeht .und die Debnung der Media veranlasst, so
konnte es fraglich erscheinen, wie es kommt, dass die Media
gedehnt wird, da die Gefisswand doch durch die Verdickung
der Intima an sich keine Einbusse an Festigkeit erleidet, sondern
vielmehr widerstandsfihiger wird. Dieser Einwand ist indessen
hinfallig. Die eigenthiimlichen mechanischen Bedingungen, unter
denen eine vom Blutdrucke gespannte Gefdsswand steht, kénnten
allerdings, wenn die Intima an einer beschrinkten Stelle primér
an Dicke zunimmt, eine geringe Ausbauchung der Media bedin-
gen. Allein diese Ausbauchung kénnte nach mechanischen Prin-
cipien, wenn die locale Verdickung der Intima als ihre Ursache
zu betrachten ist, unter keinen Umstinden eine so betrichtliche
sein, dass die urspriingliche, dem Blutstrome adfquate Gestalt
des Lumen wieder hergestellt wiirde. Immer miisste an der
Stelle, wo die Intima verdickt ist eine erhebliche Difformitit
zuriickbleiben. Wire es also mdglich nachzuweisen, dass
das Lumen in Fig. 1 genau wieder seine elliptische Ge-
stalt angenommen hat, welche es vor dem Eintreten
der Erkrankung besass, so wire die Auffassung, dass
die Verdickung der Intima.als die primére Verinderung
dastehe, widerlegt.

Dieser Beweis ist indessen fiir den Gefiissquerschuitt Fig. 1
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nicht mit voller Bestimmtheit zu filhren, weil die Intimaver-
dickung zu geringfiigig ist im Verhéltnisse zu der Grisse der
auszumessenden Gefasslichtung. Die Beobachtungsfehler, das
heisst, die Fehler, welche bei der mit Hilfe der Camera lucida
vorgenommenen Zeichnung des Gefisslumen unterlaufen kénnen,
sind bei aller Sorgfalt zu betrichtlich, um mit einem so hohen
Grade von Genauigkeit, wie er hier erforderlich ist, fir Fig.1
jede Difformitit des Gefisslumen in Abrede zu stellen.

Allein dieser Beweis kann ohne Schwierigkeit gefiihrt wer-
den, wenn die pathologischen, bindegewebigen Verdickungen
der Intima betrichtlicher werden, indem dann die erwihnten
Fehlerquellen ihre Bedeutung verlieren. Wirft man einen Blick
auf die Abbildungen Fig. 9 und 10, so diirfte wohl ohne
Schwierigkeit die Ueberzeugung gewonnen werden, dass hier die
Bindegewebsneubildung genau in dem Maassstabe erfolgte, dass
das Gefisslumen eine dem Blutstrome adiquate Form wieder
erhielt. Wenn hier die Bindegewebsneubildung die primire Ver-
inderung gewesen wire, welche die Dehnung der Tunica media
nach sich zog, miisste unzweifelhaft eine so auffillige Difformitit
des Gefisslumen entstanden sein, dass sie auch bei weniger ge-
nauer Beobachtung nicht hatte {ibersehen werden kénnen. Um-
gekehrt fiihrt die grosse Regelmissigkeit des Gefisslumen in
Tig. 9 und 10 direct zu der Annahme, dass die Bindegewebs-
neubildung in der Intima secundir sei und in ihrer riumlichen
Ausdehnung wesentlich von den mechanischen Bedingungen des
Blutstromes bestimmt werde.

Damit gelangt man zu dem Schlusse, dass in der That
die Dehnung der Tunica media als die prim#re Ver-
anderung zu betrachten sei, und dass die Bindegewebs-
entwickelung in der Intima in diesen Fillen die Be-
deutung einer compensatorischen Endarteriitis gehabt
habe, welche dem durch die Dehnung der Media missstalteten
Gefisslumen wieder eine dem Blutstrome entsprechende Form
ertheilte. Dieser Schlussfolgerung kommt aber eine etwas all-
gemeinere Bedeutung zu, denn es wird sich ergeben, dass alle
Formen der Arteriosclerosis nodosa mit solchen localisirten Deh-
nungen und Ausbauchungen der Tunica media der Arterien be-
ginnen. Es ist aber in diesem Resultate zugleich eine bedeut-
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same Bestdtigung gegeben fiir die Erdrterungen der dritten Mit-
theiluug. Dort hatte sich gefunden, dass die primire diffuse
Arteriosclerose im Wesentlichen auf einer weitverbreiteten Dehnung
der Tunica media der Arterien beruhe. Hier aber gelangt man
zu dem Resultate, erstens dass die Arteriosclerosis nodosa vor-
zugsweise in dem Gebiete der priméiren diffusen Arteriosclerose
auftrete, und zweitens dass die hier erdrterten Formen der Ar-
teriosclerosis nodosa gleichfalls auf Dehnungen, aber auf locale,
circumscripte Dehnungen der Muskelhaut der Arterien zu be-
ziehen seien. Es unterstiitzen sich somit die Ergebnisse der
beiden Untersuchungsreihen gegenseitig. Ein genaueres Studium
der bindegewebigen Flecke in der arteriosclerotischen Gefdsswand
ist aber geeignet, noch eine Reihe weiterer Argumente zu
schaffen. ‘

Priift man eine grissere Anzahl dieser halbmondférmigen,
mit localer Verdiinnung der Media combinirten Verdickungen der
Intima, so nimm$ man bei einem Theile derselben Verinderun-
gen wahr, welche direct daranf schliessen lassen, dass in ihnen
relativ nachgiebige Stellen der Arterienwand vorliegen. Man
bemerkt nehmlich entsprechend der diinnsten Stelle der Media
zuweilen eine kornige Triibung der Bindegewebslager der Intima,
wie sie in Fig. 2 bei 10facher Vergrosserung wiedergegeben ist.
In dieser Figur ist allerdings die Triibung, der Deutlichkeit
halber, zu dunkel gehalten. In Wirklichkeit erscheint das Ge-
webe der Intima an solchen Stellen nur kérnig, etwas aufge-
fasert und von unregelmissigen aber sehr feinen Spalten durch-
setzt. Kerne und Zellen sind zuweilen noch nachweisbar, 8fters
fehlen dieselben an den besonders stark veréinderten Stellen.
Man erhilt im Allgemeinen den Eindruck, dass es sich hierbei
um eine moleculare Desintegration der Intima handle, um eine
Verinderung, bei welcher die fibrillire Structur des Binde-
gewebes durch allzu straffe Spannung Schaden erlitten hitte.
Es erhebt sich aber dabei zugleich der Einwurf des Artefactes.
Die Anspannung der Gefisswand durch eine unter dem Drucke
von 16 cm Quecksilber stehende Fliissigkeit, eine zu hohe Tem-
peratur der Injectionsmasse, sowie endlich die Erhirtung des
stark gespannten Gefisses in Weingeist ohne vorgiingige Ent-
fernung des Paraffinausgusses kénnten als Momente angefiihrt
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werden, welche postmortal und arteficiell eine solche Verdnde-
rung herbeizufithren geeignet wiren.

Diesem Einwurfe gegeniiber ist nun anzufithren:

Erstens, dass ein Injectionsdruck von 16 cm Quecksilber die
Grenzen der Schwankungen des Blatdruckes nicht tberschreitet.

Zweitens, dass eine zu hohe Temperatur der Paraffinmasse
zwar die Innenschichten der Gefisse verdndert, jedoch nicht
triibt, sondern vielmehr durchsichtiger macht.

Drittens, dass man solche Triibungen in normalen Gefissen,
welche wihrend der Erhdrtung in gleicher Weise gespannt wor-
den waren, nicht vorfindet.

Viertens, dass man solche Triibungen der Intercellularsub-
stanz der Intima vielfach auch in arteriosclerotischen Abschnitten
der Aorta findet, die ohne vorgiingige kiinstliche Dehnung in
entspanntem Zustande erhirtet wurden.

Fiinftens, dass man im Gebiete dieser Triilbungen der In-
tima durch kriftige Kernfirbemittel an vielen Stellen keine Kern-
firbung erzielen kann.

Wenn es somit nicht zulissig ist, diese Triibung der neu-
gebildeten Schichten der Intima auf eine postmortale, kiinst-
lich herbeigefithrte Verinderung zoriickzufithren, wird man ge-
ndthigt sein, dieselben als Folge einer Erndhrungsstérung auf-
zufassen, welche vor dem Tode eintrat. Die Localisation der
Triibung an den Stellen der stirksten Verdiinnung der Media
fiihrt sodann zu der Vermuthung, dass es sich hier um eine
Nekrobiose des Bindegewebes handle, welche durch eine Ueber-
dehnung desselben herbeigefiihet wurde. Diese letztere muss
eintreten, wenn die Media einer fortschreitenden, wenngleich ge-
ringen Dehnung unterliegt. Die andauernde, allzustraffe Spannung
der Bindegewebslagen der Intima ist dann entweder direct Ur-
sache des molecularen Zerfalles, oder sie ergiebt sich als ein
Hinderniss fiir die Circulation der Gewebsfliissigkeiten in den
Bindegewebsspalten, wodurch die Erndhrung der Zellen und
Fasern Noth leidet, und diese einem kornigen Zerfalle entgegen-
gefiihrt werden. Ob bei diesem kdrnigen Zerfalle neben den in
den Priparaten enthaltenen, in Alkohol und dtherischen Oelen
unlgslichen Triibungen auch Fettmoleciile auftreten, konnte nicht
entschieden werden, da die in Riicksicht auf die Erhaltung der
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topographischen Verhiltnisse gewihlten Untersuchungsmethoden,
eine vollstindige Auflésung etwa vorhandenen Feties herbei-
fiihren mussten. Es wird daher die Frage nach dem Vorkommen
von Fettmoleciilen bei diesem Vorgange spéterer Bearbeitung
vorbehalten werden miissen.

Die fortschreitende Dehnung der Tunica media wird, wenn
man die Bindegewebsneubildung in der Intima als eine compen-
satorische Endarteriitis auffasst, consequenter Weise auch als
Ursache betrachtet werden miissen, dafiir, dass an anderen
Stellen diese halbmondférmigen Verdickungen der Intima um
Vieles stirker werden (Tafel I, Fig. 3 Vergr. 10). Nun macht
sich jedoch noch eine andere Erscheinung geltend, eine sehr leb-
hafte Vascularisation der Media im Gebiete des Erkrankungs-
heerdes, welche hiufig verbunden ist mit einer spirlichen klein-
zelligen Infiltration der unmittelbaren Umgebung der Vasa va-
sorum. Diese kleinzellige Infiltration stellt sich in Fig. 5 dar
in Gestalt kurzer Reihen dankler Pankte und Streifen, welche
namentlich in der Media deutlich hervortreten, in der Regel
aber auch in der Adventitia pnicht vermisst werden. Bei der
schwachen Vergrdsserung, unter welcher die Zeichnung angefertigt
wurde, erscheinen in den mit Alauncarmin gefirbten Schnitten
die stirker tingirten Ziige lymphoider Zellen, nur als solche
schmale Reihen dunkelrother Punkte. Erst stdrkere Vergrosse-
rungen sind im Stande die Einzelheiten zu zeigen. Die bild-
liche Darstellung der letzteren aber musste unterbleiben, ange-
sichts der ohnehin zahlreichen Abbildungen, welche sich auf die
viel wichtigeren topographischen Verhiiltnisse beziehen. Die
Vasa vasorum und ihr Verhalten bei der Arteriosclerose werden
in einer spiteren Mittheilung eine gesonderte Darstellung er-
fahren. Fiir den Augenblick wird es geniigen, darauf hinzaweisen,
dass die Tunica media der Aorta, wie die Untersuchungen von
Haller’), Bichat®), Burdach?®), F. Arnold”), Schroeder

1) Haller, Elementa physiologiae. T.1. p. 67. 1757.

?) Biehat, Anatomie générale. T.II. 1830.

% Burdach, Ueber die Vasa vasorum. Bericht von der k. anatom. An-
stalt in Kdnigsberg. 1835.

4 F. Arnold, Handbuch der Apatomie des Menschen. Bd.IL - S. 348,
1847,
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van der Kolk'), Gerlach®), Kolliker®) und Koester®) ergeben
haben, unter normalen Verhiltnissen Vasa vasorum besitzt,
welche etwa das #ussere Drittel der Tunica media durchsetzen.
Im Gebiete der hier in Rede stehenden, miichtigeren bindegewe-
bigen Verdickungen der Intima zeigt sich nun aber die Tunica
media in ihver ganzen Dicke von Vasa vasorum durchsetzt, und
diese werden, wie oben bemerkt, zuweilen von schmalen Ziigen
lymphoider Zellen begleitet.

Es ist dies eine Thatsache welche bereits von Koester be-
schrieben wurde. Doch glaube ich darauf aufmerksam machen
zu sollen, dass die stirkere Entwicklung der Vasa vasorum in
vielen Fillen erst dann auftritt, weon die Bindegewebsmassen
der Intima bereits eine erhebliche Machtigkeit erreicht haben.
Der ausfiihrliche Nachweis fir diese Behauptung kann erst bei
einer spiteren (ielegenheit erbracht werden, daher erscheint es
auch vorldufig noch verfriiht, die Auffassung, welche Koester
von der Arteriosclerose gewonnen hat, zu discutiren. Doch er-
kennt man leicht die Bedeutung der von Koester gefundenen
Thatsachen. Sie zeigen, dass ausgiebigere Gewebsneubildungen
in der Arterienwand mnicht ohne eine reichlichere Entwickiung
des Capillarnetzes sich vollziehen. Wie man sich aber den Zu-
sammenhang der Erscheinungen am einfachsten vorstellen kann,
ist bereits in der dritten Mittheilung fir die diffuse Arterio-
sclerose besprochen worden. Die Verlangsamung des Blutstromes,
welche in der Arterie sich im Gefolge der Dehnung der Tunica
media entwickelt, wird durch die sensiblen Nervenapparate der
Gefisswand, die Pacini’schen Korperchen wahrgenommen, und
als eine Aenderung des Erregungszustandes tibertragen auf die
Vasomotoren™ der Vasa vasorum. Idiese werden hyperimisch
und gerathen in Wucherung; es ergiebt sich ein stirkerer Zu-
fluss von Nihrmaterial in die Wandung des Arterienstammes,
wodurch die Bindegewebsneubildung in der Intima und eventuell

) Schroeder van der Kolk, s. Donders und Janssen, Arch. f.
physiol. Heilkunde. Jahrg. VII. 1848. 8.531,

2) (terlach, Handbuch d. allg. u. speciellen Gewebelehre. 1849.

% Ko6lliker, Handbuch d. mikroskop. Anatomie. 1850.

4 Koester, Sitzungsberichte der niederrhein. Gesellschaft fir Natur- u.
Heilkunde. Bonn. 15. Mirz. 1875.
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in der Media begiinstigt oder vielleicht sogar angeregt wird.
Indessen umschliesst ein solcher Erkldrungsversuch zu viele Hiilfs-
hypothesen um linger bei demselben zu verweilen, um so mehr
da die so auffillig regelmissige Gestaltung, welche die Innen-
fliche der erkrankten Arterie durch die Bindegewebsneubildung
in der Intima apnimmt, doch wohl kaum so einfach zu deuten
ist. Man wiirde immerhin der Circulationsstérung, welche sich
an Stelle einer localen Dehnung der Arterienwand entwickelt,
noch einen besonderen directen Einfluss auf die Erndhrungs-
und Neubildungsvorginge in der Intima zuschreiben miissen.
Oder aber man miisste die Spannungsverhiltnisse der Gefiss-
wand dafiir verantwortlich machen kénnen, dass die Bindegewebs-
neubildung in der Intima gesetzmissige Formen erzeugt. In
Aunbetracht der mangelhaften Kenntnisse iiber die Spannung ge-
kriimmter Membranen ist aber vorliufig eine solche Erklirung
nicht durchfiihrbar.

Nicht selten erreichen die halbmondférmigen Bindegewebs-
wucherungen in der Intima eine sehr erhebliche Méchtigkeit.
Figur 8 giebt einen solchen Durchschuitt durch die Arteria fe-
moralis bei 8facher Vergrosserung. Die circumscripte Verdickung
der Intima ist hier eine sehr betrdchtliche, dagegen ist die Ge-
stalt des Gefdsslumen keine vollstindig regelmissige. Es riihrt
diese Unregelmissigkeit daher, dass der Schnitt, welcher dieser
Abbildung zn Grunde liegt, von einem Gefdsse entnommen wurde,
welches ohne vorhergehende Spannung oder Injection erhirtet
warde. (Die Vasa vasorum der Adventitia sind in dieser Figur
nach Befunden eingezeichnet, welche durch Anwendung stirkerer
Vergrosserungen gewonnen wurden.) Unter solchen Verhilinissen,
also im entspannten Gefisse, erscheinen aber die Bindegewebs-
flecke in der Intima zuweilen als Hiigel, welche stark in das
Lumen prominiren, wie dies deutlicher in Fig. 7 bemerkt wird.
Diese gleichfalls bei 8facher Vergrisserung gezeichnete Figur
stamamt von einer anderen Arferia femoralis, bietet aber mit
Fig. 8 zahlreiche Analogieen. Auch hier war keine Injection
vorgenommen worden, so dass die entspannte Arterie manche
Unregelmissigheit zeigt. In beiden Figuren erscheint die Media
erheblich verdiinnt im Gebiete der Intimaverdickung. Letztere
springt etwas in das Lumen vor.. Doch zeigt die eigenthiimliche
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Faserung der Bindegewebsmassen der Intima in Fig. 7 ziemlich
deutlich, dass hier eine Anspannung der Gefisswand durch In-
jectionsmasse dem Lumen unzweifelhaft eine regelmissige Gestalt
verliehen hitte. Namentlich an den einspringenden Winkeln,
welche das Lumen zu beiden Seiten des Bindegewebsheerdes
bildet, sind die Faserungen des neugebildeten Gewebes stark
eingebogen oder geknickt, eine Verdunderung die im gespannten
Gefiisse intra vitam nicht vorhanden gewesen sein konnte.

Man gelangt durch zahlreiche analoge Beobachtungen zu
dem Resultate, dass viele der hiigelférmigen Prominenzen, welche
bei Arteriosclerosis nodosa auf der Innenfliche der aunfgeschnit-
tenen, frischen Arterien getroffen werden, wihrend des Lebens,
in dem durch den Blutdruck gespannten Geféissrohre nicht vor-
handen waren, indem der Blutdruck die hiigelférmige Wélbung
des Bindegewebsheerdes nach aussen dringt. Auach die hiigel-
formigen Bildungen in TFig. 7 und 8 sind unzweifelhaft Producte
der compensatorischen Endarteriitis, in Folge primérer, localisirter
Dehnung der Gefisswand, Der Beweis fir diese Behauptung
kann allerdings nur durch die Untersuchung gespannter Gefiss-
winde in strenger Weise erbracht werden, wie dies oben ver-
sucht wurde. Aber die damals gewonnenen Ergebnisse finden
doch eine willkommene Bestitigung durch die Thatsache, dass
die in Fig. 7 und 8 gezeichneten Verhiltnisse ausserordentlich
hiufig auf Durchschnitten entspannter Arterien wahrgenommen
werden, Nahezu ohne Ausnahme ist die Tunica media unter
den knotenformigen Verdickungen der Intima arteriosclerotischer
(iefiisse erheblich verdiinnt, wihrend zugleich das Lumen in der
geschilderten Weise mehr oder weniger difform erscheint. Und
wenn regressive Metamorphosen in Media und Intima nicht oder
nur in beschrinkter Ausdehnung bestehen, ist sogar das Lumen
zuweilen auch ohne vorausgehenhe Spannung von auffilliger
Regelmiissigkeit, ungeachtet der michtigen bindegewebigen Ver-
dickung der Intima.

Indessen zeigen sich die circumseripten, bindegewebigen
Verdickungen der Tunica intima, wenn -sie etwas grossere
Michtigkeit erreichen, fast ausnahmelos mit regressiven Verin-
derungen combinirt. Diese schliessen sich, sehr hinfig wenigstens,
an jene oben erwihnten, eigenthiimlich kérnigen Triibungen an,
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welche als Folge fortschreitender Dehnung der neugebildeten
Bindegewebslagen betrachtet wurden. TUnter den verschieden-
artigen, unter solchen Bedingungen vorkommenden regressiven
Metamorphosen, besitzt aber die hyaline Degeneration bei
Weitem die grosste Bedeutung in Beziehung auf die Hiufigkeit
ihres Auftretens. Durch die hyaline Degeneration werden die
Gewebe, wie dies aus den Untersuchungen von Langhans'),
v. Recklinghausen?®), Wieger?®), P. Meyer*), Rachlmann®)
und Anderen hervorgeht, in mehr oder weniger transparente
Massen verwandelt, in welchen die zelligen Elemente verschwin-
den.  Speciell in den arteriosclerotischen Flecken und Knoten
zeigen die hyalinen Massen eine derbe und feste Consistenz.
Die Saftspalten des Bindegewebes sind zu Anfang noch wahr-
nehmbar und die lamellire Structur erhalten. Man kann sich
deshalb leicht davon iiberzeugen, dass der Hauptantheil der
hyalinen Substanz, welche in den endarteriitischen Verdickungen
der Intima auftritt, aus einer Umwandlung der Intercellularsub-
stanz hervorgeht, wobei diese zugleich nicht unerheblich an Volum
zunimmt.  Fig. 13 kann diese Vorgiinge versinnlichen. Man
findet hier in der Ndhe des unteren Randes der Abbildung das
lamelldr gebaute, mit zahlreichen Zellen und Kernen ausgestattete
Bindegewebe der Intima. Nach oben zu werden in dieser Figur
die Lamellen des Bindegewebes breiter und durchsichtiger, wéh-
rend die Zellen verschwinden. TUnd schliesslich geht das Ge-
webe in eine homogene transparente Masse iiber, welche hier
noch weite Kanile aufweist, die mit einer kérnigen, stark durch
Alauncarmin gefirbten Masse erfiillt sind. Spiter jedoch werden

) Langhans, Untersuchungen iber die menschliche Placenta. Arch. f.
Anat. u. Physiologie. Anatom. Abtheilung. 1877.

3 v. Recklinghausen, Untersuchungen in Beziehung auf colloide und
hyalize Substanzen. Tageblait der 52. Naturforseherversammlhung in
Baden-Baden. 1879.

% Wieger, Ueber hyaline Entartungen in den Lymphdriisen. Dieses
Archiv Bd. 78. 1879.

) P. Meyer, Ueber Periarteriitis nodosa oder multiple Aneurysmen der
mittleren und kleineren Arterien. Dieses Archiv Bd. 74. 1878 und
Archives de physiologie normale et pathologique. 1880.

%) Raehlmann, Ueber hyaline und amyloide Degeneration der Conjunctiva
des Auges. Dieses Archiv Bd. 87. 1882,

Arehiv f. pathol. Anat. Bd.CV. Hft.1, 2

-
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durch die Quellung der Intercellularsubstanz die Spaltriume
vollstindig zum Verschwinden gebracht, so dass nun das ganze
Gewebe homogen oder zuweilen auch zart granulirt erscheint.
Auch jene frither erwdhuten Tribungen der Intercellularsubstanz
verschwinden in der homogenen Masse; sie sind nur an einzelnen
Stellen in der Umgebung der letzteren wahrnehmbar.

Gleichfalls sehr hiufig gesellt sich zu der hyalinen Degene-
ration eine mehr oder weniger ausgedehnte Verkalkung. Die
verkalkten Partien zeigen, wie schon Rokitansky und Vir-
chow erbrterten, entweder eine feinkdérnige, stark tritbe Be-
schaffenheit, oder aber sie erscheinen mehr oder weniger trans-
parent und gleichen dann bei fliichtiger Betrachtung wahrem
Knochengewebe. Die Verkalkung verschont nehmlich vielfach die
Bindegewebsspalten, so dass letztere sich wie die Lacunen der
Knochenzellen aus der stark lichtbrechenden Intercellularsubstan
hervorheben. Nach der Entkalkung der Préparate durch Sal-
petersiure dagegen verliert sich diese Achnlichkeit, wie nament-
lich Virehow betonte. (Vgl. Fig. 6 Vergrisserung 42. Der
dunkle Heerd in der Intima entspricht der Stelle der Verkalkung.
Ebenso Fig. 4 Vergr. 10.) Die frither kalkhaltigen Gewebe firben
sich nun sehr intensiv, wenn man dieselben mit Alauncarmin-
lésung behandelt. Die Bindegewebsspalten aber erscheinen in
dem Gebiete der Verkalkung entweder leer oder mit feinkdrnigen
Massen erfiillt. Man ist somit in der Lage, sich mit Bestimmt-
heit davon zu iiberzeugen, dass die Zellen zu Grunde gegangen
sind, also aueh kein wahres Knochengewebe vorlag. Is ist aber
das Fehlen der Zellen nicht etwa der Wirkung der Salpetersiure
zuzuschreiben. Denn wenn man die Priparate mit den in der
dritten Mittheilung angegebenen Hiilfsmitteln vollkommen von
der Saure befreit, so firben sich alle Zellen in den nicht dege-
nerirten Gewebstheilen und auch analog behandeltes wahres
Knochengewebe ebenso wie einfach petrificirter Knorpel zeigt
seine zelligen Elemente unversehrt.

Es handelt sich hier somit um eine Petrification eines zuvor
degenerirten Gewebes, und zwar, entsprechend dem Sitze der
Verkalkungsheerde in hyalinen Gewebsabschnitten, um eine
Petrification zuvor hyalin degenerirten Gewebes. Die petrificirten
Stellen der Intima zeigen nach der Entkalkung eine eigenartige
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kornig-streifige Beschaffenheit (Fig. 6), die sicherlich in néherer
Beziehung zu der Ablagerung der Kalkmoleciile steht. Ks be-
schrinkt sich aber die Petrification nicht anf die hyalin dege-
nerirten Abschnitte der Intima.  Bekanntlich verkalkt nicht
selten auch die Tunica media in grdsserer oder geringerer Aus-
dehnung, namentlich dann, wenn sie zugleich die Erscheinungen
einer hyalinen Umwandlung darbietet. In anderen Fillen wie-
derum tritt die Petrification zu anderen regressiven Metamorphosen
der neugebildeten Gewebsmassen der Intima.

In dieser Beziehung ist aber zundchst des atheromatdsen
Zerfalles der neugebildeten Bindegewebslager der Intima zu
gedenken, eines Vorganges der nicht selten auch auf die an-
grenzenden Theile der Tunica media tbergreift. Auch der athe-
romatiose Zerfall beginnt in der Regel in den hyalin degenerirten
Theilen der endarteriitischen Verdickungen. Die Gewebe nehmen
hier in allméhlicherem oder in rascherem Uebergange eine triibe
Beschaffenheit an. Sie erscheinen dann feinkérnig oder etwas
gréber granulirt, wihrend zugleich jede Spur der friiheren Structur
verloren geht. In reichlicher Menge treten Fettkérnchen und
Cholestearintafeln auf, wihrend die Masse eine breiartige Con-
sistenz annimmt. Nach der Alkoholhiirtung ist die triibe Be-
schaffenheit der atheromatdsen Heerde weniger ausgesprochen
(Fig. 5, 9, 10, 12), allein immerhin noch erheblich zu nennen.
Die Fettkornchen und Cholestearintafeln sind verschwunden,
durch den Alkohol gelost, wabhrend an ihrer Stelle rundliche,
spiessformige und rhombische Liicken in der atheromatisen
Masse zuriickbleiben. (Cf. Fig. 12, Tlinks; Vergr. 305.) Die
spiessférmigen und rhombischen Liicken geben sehr genau die
Form der Cholestearintafeln wieder. Zugleich treten in dem ge-
hirteten Objecte vielfach unregelmissige Risse in dem Atherom-
brei auf, die zum grossen Theile wohl erst nachtriiglich bei der
Uebertragung der Schnitte auf den Objecttriger entstehen (vgl.
in Fig. 5 und 9 die dunklen Stellen in der stark verdickten
Intima). Diese Risse bekunden die geringe Festigkeit der in
Alkohol gehirteten atheromattsen Massen. Ist der Atheromheerd
in das Gefidsslumen durchgebrochen, so entsteht eine Héhlung,
das atheromatdse Geschwiir, in welchem Fibringerinnungen und
Blut sich finden. Im Geschwiirsgrunde aber trifft man unter

2*
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solchen Verhiltnissen nicht selten gréssere oder kleinere Mengen
von braunem, kornigem, offenbar hidmatogenem Pigment. In
einzelnen Fillen jedoch ist selbst nach erfolgtem Durchbruch
des Atheromheerdes sein Inhalt unverindert. Er ldsst sich our
in kleineren Portionen auspressen, weil dinne Bindegewebssepta,
die zumeist hyaline Degeneration aufweisen, denselben durch-
ziehen und an Ort und Stelle festhalten.

Aus dieser Schilderung ergiebt sich, dass auch zwischen
dem atheromatSsen Zerfalle und der hyalinen Degeneration #hn-
liche Bezichungen bestehen, wie sie durch v. Recklinghausen
zwischen letzterer und dem Verkdsungsprozesse nachgewiesen
wurde. Man gewinnt den Eindruck, dass der atheromatdse Zer-
fall durch die hyaline Degeneration eingeleitet wird, oder wenig-
stens in der Regel sich mit dieser combinirt. Beide Vorginge
aber diirfen wohl aufgefasst werden als secunddre, passive Um-
wandlungen eines in seiner Erndhrung beeintrichtigten Gewebes.
Und vieles spricht dafiir, dass es sich dabei um eine chemische
Zerlegung der Eiweisskdrper handle, bei welcher Hemialbumine
gich bilden, vielleicht unter der Einwirkung von Fermenten, die,
wenn sle nicht von aussen in die Gewebe hineingelangen, in
diesen bereits vorgebildet sind. Denn den meisten Geweben
des menschlichen Korpers kommen in geringem Grade fermen-
tative Eigenschaften zu.

Tndessen beobachtet man zuweilen auch atheromatése Zer-
storungen, welche bis in die niichste Nachbarschaft von Gewebs-
abschnitten reichen, in denen die zelligen Elemente noch nach-
weisbar sind. Aber auch in diesem Falle findet sich um den
Atheromheerd ein schmaler Saum, in dessen Gebiet die Gewebe
aufgequollen und hyalin oder kornig getriibt sind. Diese Ver-
inderungen fiihren dann in der niichsten Nihe des Atherom-
heerdes zu einem Zerfall der Zellen in einzelne Fragmente und
Kérnerhaufen, welche sich auszeichnen durch die Fihigkeit, sich
stark mit Alavncarmin zu férben. ‘

In seltenen Fillen endlich ist die Umgebung des Atherom-
heerdes und bis zu einem gewissen Grade dieser selbst von zahl-
reichen ein- und mehrkernigen lymphoiden Zellen durchsetat.
Bei Gelegenheit einer eitrigen Pericarditis waren in der athero-
matds erkrankten Intima der Aorta adscendens sogar einzelne
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kleinste Heerde zu bemerken, die nahezu ausschliesslich aus
Iymphoiden Zellen gebildet waren, wihrend zugleich Media und
Adventitia zahlreiche mehrkernige lymphoide Zellen enthielten.
Diese hiuften sich namentlich in schmalen Ziigen um die Vasa
vasorum. Aus solchen Befunden wird man nicht den Schluss
ziehen diirfen, dass diese Zellanhdufungen die Vorstufe des athe-
romatésen Heerdes darstellen. Es liegt viel ndher, diese Gruppen
lymphoider Zellen als kleine Eiterpunkte aufzufassen, die in
niaherer Beziehung zu der eiterigen Exsudation im Bereiche des
unmittelbar anliegenden Herzbeutelblattes stehen. Das Vorkom-
men kleiner Eiterheerde in der Intima und Media der Aorta ist
durch die Untersuchungen von Rokitansky und Virchow hin-
reichend festgestellt, um eine derartige Deutung zuldssig erschei-
nen zu lassen. Und sie rechifertigt sich auch durch den Um-
stand, dass die grosse Mehrzahl der in Rede stehenden Zellen
den Charakter mehrkerniger Riterzellen besitzen.

Als ein seltenes, aber sehr interessantes Vorkommniss habe
ich noch eines Vorganges zu erwihnen, durch welchen ohne vor-
gingige Geschwiirsbildung eine wenigstens theilweise Resorption
des Atherombreies und ein Ersatz der gebildeten Liicke durch
Granulationsgewebe herbeigefithrt wird. In Fig. 14 findet sich
eine machtige, bindegewebige Verdickung der Intima der Arteria
_femoralis. Lin Theil dieser neugebildeten Bindegewebsmassen,
welcher unmittelbar an die Media angrenzt und sich durch seine
dunklere Firbung auszeichnet, war in einen von vielen Chole-
stearinkrystallen durchsetzten Atherombrei verwandelt. Zugleich
zeigte sich die Adventitia und Media von zahlreichen, weiten
Vasa vasorum durchsetzt, welche von schmalen Ziigen lymphoider
Zellen begleitet wurden. In Fig. 14 sind die Vasa vasorum als
dunkle, verzweigte Linien. eingetragen unter Zuhiilfenahme einer
bei stirkerer Vergrosserung aufgenommenen sorgfiltigen Zeich-
nung. Einige dieser Vasa vasorum durchsetzten die Elastica
internpa der Arteria femoralis und verzweigten sich in einer nicht
unbetréichtlichen Anhdufung von zell- und gefiissreichem Granu-
lationsgewebe, welches in Fig. 14 fein punctirt erscheint. Dieses
Granulationsgewebe drang somit von aunssen her in den Atherom-
heerd vor, war jedoch von den atheromatdsen Massen scharf ab-
gegrenzt, wie Fig. 12 bei 30bfacher Vergrosserung deutlicher
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zeigh. Die Grenze zwischen Granulationsgewebe und Atherom-
brei erwies sich als eigenartig sinuts; die atheromatése Masse
enthielt Laconen, &hnlich denjenigen, welche man bei der Re-
sorption des Knochengewebes findet. In diesen Lacunen endlich
lagen vielkernige Riesenzellen in betriichtlicher Zahl. Die Fig. 12
stellt eine, der Deutlichkeit halber, ausgewihlt zellarme Region
dieser granulirenden Bindegewebsmassen dar. Eine genaue Er-
wigung dieser Befunde rechtfertigt sicherlich den Schluss, dass
hier ein Eindringen neugebildeten Granulationsgewebes in einen
Atheromheerd vorliegt, wobei das gefissreiche, riesenzellenhaltige
Granulationsgewobe eine Resorption der atheromattsen Massen
einleitet. Es wire somit der geschilderte Vorgang zu betrachten
als eine Regeneration des atheromatds zerfallenen Ge-
webes, und diese geht offenbar aus von den gewucherten Ge-
fassschlingen der Vasa vasorum. Dass aber weder an Ort und
Stelle noch in der ndheren oder weiteren Umgebung Ulceration
bestand, wurde durch liickenlose Serienschnitte bestimmt nach-
gewiesen. Aechnliche Verinderungen kommen auch in Atherom-
heerden der Aorta vor, sie waren zum Beispiel auch in dem in
Fig. b gezeichneten Praparate bei stirkerer Vergrosserung wahr-
nehmbar. In der genannten Figur machen sie sich aber nur als
eine Gruppe dunkler Punkte bemerkbar, welche sich an den
zerkliifteten Atheromheerd der Intima anschliessen.

Wihrend aller dieser Vorginge haben sich auch eine Reihe
von Structurveriinderungen in der Tunica media eingeleitet.
Unter diesen ist namentlich die soeben erwihnte Vermehrung
der Vasa vasorum hervorzuheben, die indessen in verschiedenen
Fillen einen sehr ungleichen Grad der Entwickelung erreichen.
Zuweilen ist nur die Adventitia reichlicher von Capillaren durch-
sotzt. In anderen Fillen ist auch die Media stirker vasculari-
sirt als normal. Und zuweilen dringen Capillarschlingen und
kleinste Arterien und Venenzweige in rveichlicher Menge ein in
die neugebildeten Bindegewebslager der Intima. Dabei bemerkt
man nicht selten, dass die kleinen Blutgefiisse, auch wenn man
absieht von den soeben beschriebenen Regenerationsvorgéngen,
bis in die nichste Nihe der Degenerationsgebiete reichen, so
dass es durchaus nicht zuliissig ist, diese Degenerationen einfach
als Folge einer mangelhaften Vascularisation der neugebildeten
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Gewebe, und somit einer ungeniigenden Versorgung mit circuli-
rendem Blute zu betrachten. Vielmehr spricht diese Thatsache
von Neuem fiir die oben bereits beriihrte Vermuthung, dass die
starke Spannung der neugebildeten Bindegewebsmassen, welche
sich aus einer fortschreitenden Dehnung der Tunica media er-
kldrt, die Degencrationen veranlasse. Eine Ueberdehnung der
neugebildeten Gewebe konnte direct eine moleculare Desintegra-
tion derselben herbeifiihren, welche den Ausgangspunkt weiterer
Veridnderungen, der hyalinen Degeneration, der Atherombildung
oder der Verkalkung abgiebt. Oder aber die Spannung der Ge-
webselemente konnte indirect wirksam werden, indem sie die
Saftbahnen verengt und damit die Bewegung der Gewebssafte
und die Ernihrung der Gewebe beeintriichtigt. Es ist dies, nach
melner Ansicht, die einzige Erkldrung, welche in gebiihrender
Weise allen Thatsachen Rechnung trigt und namentlich beriick-
sichtigt, dass die degenerativen Prozesse so ausserordentlich
hinfig auch in den jiingsten neugebildeten Bindegewebslagen der
Intima auftreten. Es wird aber von diesem Standpunkte aus
anch erkldrlich, weshalb die degenerativen Prozesse bei derjeni-
gen Form der compensatorischen Endarteriitis, welche in ampu-
tirten und ligirten Arterien beschrieben wurde, fast ausnahmelos
fehlen. Bei diesen letztgenannten Vorgéingen wird die Lichtung
der Arterie erheblich verkleinert, wodurch die Spannung der Ge-
fisswand abnimmt, so dass die Tunica media nahezu unter
allen Umsténden dem Blutdrucke Widerstand zu leisten befdhigt
ist. Nur in einem Falle konnte ich, bei einer zu diesem Zwecke
erneunten Untersuchung der vorhandenen Priparate, in der hoch-
gradig verdickten Intima einer amputirten Arterie eine Spur von
hyaliner Degeneration nachweisen. Es war das ein Fall, in wel-
chem allgemeine diffuse und knotige Arteriosclerose bestand, in
welchem somit nach den Erérterungen der dritten Mittheilung
eine verminderte Widerstandsfihigkeit der Tunica media anzu-
nehmen war. :

"Um die neugebildeten Vasa vasorum der Media lagern sich,
wie bereits erwihnt, in den friiheren Perioden der Erkrankung
kleinste Ziige lymphoider Zellen. In spiterer Zeit, wenn die
Bindegewebsmassen der Intima eine grossere Michtigkeit erlangt
haben, bemerkt man sodann, entsprechend den Erfahrungen von
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Koester nicht allzuselten, dass derbes, fibrillires Bindegewebe
in der Media auftritt, und zwar wiederum in der Umgebung der
Vasa vasorum. Nun findet sich somit neben der fibrosen End-
arteriitis auch eine ausgesprochene bindegewebige Erkrankung
der Media, eine fibrose Mesarteriitis. Und das fernere Schicksal
der in der Media neugebildeten Bindegewsbsziige weicht in kei-
nem Punkte von demjenigen der Bindegewebslagen der Intima
ab. Auch die fibrose Mesarteriitis combinirt sich vielfach mit
hyaliner Degeneration, Petrification und atheromatésem Zerfall
des neugebildeten Bindegewebes, in der Regel jedoch nur in be-
scheidener Ausdehnung, entsprechend der geringen rdumlichen
Ausdehnung der pathologischen Bindegewebsziige der Media. Es
ist aber gerade fir die letzteren, welche immer von zahlreichen
Capillaren durchzogen werden, besonders auffillig, dass die Er-
nahrung der Gewebe durch das Blut dieser Capillaren, wenn sie
fiir die Neubildung des Bindegewebes ausreichte, auch fiir dessen
ferneren Bestand geniigen misste, wenn nicht verinderte Span-
nungsverhdltnisse der Wand eine Storung bewirken. Auch hier
diirfte das Eintreten der degenerativen Prozesse im Wesentlichen
durch die fortschreitende Dehnung der Gefiisswand bedingt sein,
durch welche die Circulation der Gewebssifte eingeschrinkt wer-
den muss, vorausgesetzt dass fernere Untersuchungen der Deh-
nung der Gefisswand nicht einen directeren Einfluss auf die
Degenerationen zuweisen.

Eine viel geringere Rolle bei den hier interessirenden Vor-
gingen scheint der einfachen Fettdegeneration zuzukommen.
Sie gewinnt zwar als Theilerscheinung der Atheromatose weitere
Verbreitung, allein vollig unabhingig tritt sie doch nur in ge-
ringerer Ausdehnung auf. Man findet dann in den neugebildeten
Bindegewebslagen namentlich der Intima Reihen und Gruppen
grosserer, protoplasmareicherer Fettkornchenzellen, wie sie bereits
von Risse, Virchow, Rindfleisch und Anderen ausfiihrlicher
beschrieben sind. Und diese Fettkdrnchenzellen unterliegen
offenbar spiterhin einem vollkommenen Zerfall, wobei sie in
kornige Detritusmassen verwandelt werden, die in ihren Rand-
zonen noch besser erhaltene Fettkdrnchenzellen einschliessen.
Vollziehen sich diese Vorginge in den oberflichlichsten Schichten
der Intima, so entsteht, wie Virchow vorziiglich schilderte, die
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fettige Usur. Bei tieferem Sitze aber treten in diesen kérni-
gen Massen zuweilen Cholestearinkrystalle auf, und es entstehen
Heerde, welche den atheromatdsen sehr dhnlich sind. Sie sind
vielleicht als eine Combination von einfacher fettiger und von
atheromatéser Degeneration zu deuten: Dabel constatirt man nicht
selten, dass die Fettkérnchenzellen sehr zahlreich werden und
eine rundliche Gestalt annehmen, #hnlich den Plasmazellen
Waldeyer’s. Hier ist, was auch Virchow bemerkt, eine
Grenze zwischen fettiger Degeneration und Atheromatose schwer
zu ziehen. Allein es verdient doch Betonung, dass conform den
Erfahrungen des letztgenannten Forschers das typische Arterien-
atherom in der bei Weitem iiberwiegenden Mehrzahl der Fille
aus den hirteren, bindegewebigen Verdickungen der Intima aus
den sogenannten ,halbknorpeligen Platten hervorgeht, und zwar
in der Weise, wie ich es oben ausfiihrlicher zu schildern ver-
sucht habe.

Beziiglich der gallertigen Verdickungen der Intima, welche
in der alteren Literatur eine so grosse Rolle spielen und welche
von Virchow mit als die ersten Stadien der deformirenden
Endarteriitis betrachtet wurden, habe ich dagegen nur Weniges
zu bemerken. Nach meinen Untersuchungen handelt es sich
hierbei um eine mehr oder weniger fortgeschrittene, schleimige
Umwandlung des neugebildeten Bindegewebes, welche sich auf
Schnittpriparaten gehirteter Aorten nicht auffillig von der ein-
fachen hyalinen Degeneration der verdickten Intima unterscheidet.
Sowohl bei der schleimigen, wie bei der einfachen hyalinen De-
generation der Bindegewebsschichten der Intima finden sich die
Lamellen der Intercellularsubstanz aufgequollen, verbreitert und
von ausgesprochen transparenter Beschaffenheit, wihrend die
zelligen Elemente spiterhin zu Grunde gehen und zwar entweder
durch den frither geschilderten, kornigen Zerfall, bei welchem
sich aus den Zellen Gruppen rundlicher, sich in Alauncarmin
stark firbender Fragmente bilden, oder durch fettige Degenera-
‘tion. Der Unterschied ist nur gegeben in der am frischen Pri-
parate hervortretenden auffallend weichen Consistenz der galler-
tigen Flecken, sowie in ihrem, durch Hssigsiure nachweisbaren
Mucingehalt.

Nachdem durch diese Erérterungen die Structurveriinderun-
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gen, welche an die degenerativen Prozesse in der arterioscleroti-
schen Gefisswand gekniipft sind, soweit Berticksichtigung erfahren
haben, als dies fiir das niichste Ziel der vorliegenden Unter-
suchungen nothwendig ist, erscheint es an der Zeit, die mecha-
nischen Storungen zu priifen, welche aus diesen Degenerationen

sich ergeben.
(Sehluss folgt.)

Erklsrung der Abbildungen.
Tafel I und IIL.

Die meisten Figuren der Tafeln I und IT sind Arterien entnommen,
welche zuvar unter Beobachtung geeigneter Vorsichtsmaassregeln mit Paraffin
injicirt worden waren. So war es mdglich, mit Hilfe der im Texte erwihn-
fen Methoden, die Gestalt der arteriellen Bahn ohne wesentliche postmortale
Veranderungen wiederzugeben. Bei der Evklirung derjenigen Figuren, welche
von den in der dritten Mittheilung beschriebenen Gefasssystemen herriihren,
ist die Nummer des Falles erwahnt.

Fig. 1. Arteriosclerosis nodosa. Beginn der Veréinderungen im Gebiete der
Aorta abdominalis. 'd Pathologisch verdickte Bindegewsebsschichte
der Intima. e Elastisch-musculdse Schichte der Intima, durch eine
dunkle, leicht wellige, stellenweise unterbrochene Linie, die gefensterte
Elastica interna geschieden von der Media f. Adventitia, g. Fall 5
der dritten Mittheilung. Vergrésserung 10.

Fig. 2. Circumscripte, kérnig getriibte, bindegewebige Verdickung der Intima
des unteren Endes der Aorta thoracica, verbunden mit entsprechen-
der Verdiinnung der Media. Fall 8. Vergr. 10.

Fig. 3. Stérkere bindegewebige Verdickung der Intima, welche bei a in ge-
ringem Grade hyalin degenerirt erscheint. Dem entsprechend weicht
an dieser Stelle der Innensaum der Intima fast unmerklich nach
innen ab. Media lebhaft vascularisirt und von Ziigen lymphoider
Zellen durchsetzt. Aorta abdominalis. Fall 12. Vergr. 10.

Fig. 4. Petrification der verdickten Intima der Aoria abdominalis, durch
alkoholige Salpetersiure entkalkt. Fall 10. Vergr. 10.

Fig. 5. Atheromheerd der verdickten Intima der Aorta abdominalis. Der-
seloe ist von einigen, beim Einbetten des Priparates in Canada-
balsam entstandenen Rissen durchzogen. Aorta abdominalis. Fall 10-
Vergr. 8.

Fig. 6. Petrification der verdickten Intima, durch alkoholige Salpetersiure
entkalkt. Eigenthiimliehe Anschwellang der in der weiteren Um-
gebung verdiinnten Media, vermuthlich eine agonale Contractions-
welle, durch_die Leichenstarre conservirt. Aorta abdominalis. - Fall 10.
Vergr. 42,
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Durchschnitt der Arteria femoralis communis dextra eines Mannes
von 40 Jahren, ohne vorgingige Paraffininjection erhirtet. Vasculari-
sation und Verdiinnung der Media, michtige, bindegewebige Ver-
dickung der Intima. Vergr, 8.

Arteria femoralis communis sinistra eines Mannes von 30 Jahren
mit dhnlichen Verinderungen wie Fig. 7. Vergr. 8.

Durchschnitt der Aorta abdominalis, eine kurze Strecke unterbalb
des Ursprunges der Arteria mesenterica inferjor (M. i). Das in der
Mitte von Fig. 11 befindliche Orientirungskreuz ist auch fir diese
Fig. 9 giltig. In der Gegend a findet sich in einer tieferen Schnitt-
ebene, in der Gegend b in einer hdher gelegenen Schnittebene der
Ursprung einer lumbalen Arterie. Die Tunica media ist nach links
und hinten stark verdiinnt und unvegelmissig ausgebaucht. Die hier-
durch entstandene Difformitat. des Lumen ist jedoch durch eine nach
innen zu auffallend regelmissig und nahezu kreisrund begrenzte
Bindegewebsmasse, welche der Intima angehért, ausgeglichen. In
dem Bindegewebe der Intima unterscheidet man zwei Schichten, die
sich durch verschiedene Faserrichtung von einander abheben. Die
dussere Schichte der Intima erscheint in grosser Ausdehnung hyalin
degenerirt und mit zwei Atheromheerden versehen, von welchen der
mehr nach vorne zu gelegene Heerd zugleich theilweise petrificirt
war. (Entkalkung durch alkoholige Salpetersiureldsung.) Media und
Adventitia namentlich links und hinten stirker vascularisirt. In der
Adventitia stellenweise kleine Fetttriubchen als Gruppen kleiner
Kreise wahrnehmbar. Fall 13. Vergr. 10,

Arteria basilaris eines alteren Mannes, ohne vorgingige Injection
einfach in Alkohol erbhirtet. Media unregelméassig verdinnt und aus-
gebaucht, nach innen zu durch eine dunkle Linie, die Elastica in-
terna begrenzt. Die Intima lisst drei Schichten von Bindegewebe
erkennen, welche zum Theil hyalin, zum Theil atheromatds degene-
rirt sind. Das Lumen bildet eine ziemlich regelmissige Ellipse, die
jedoch im Praparat etwas weniger vollkommen war, als sie in der
Zeichnung erscheint. Oben finden sich Reste der Pia mater. Das
Orientirungskreuz in Fig. 11 ist fir diese Fig. 10 nicht giltig.
Vergr. 18.

Arteria iliaca communis dextra. Durch die Verkrimmung der Arterie
(ef. Fig. 18 der dritten Mittheilung) ist die Stelle der Arterie, welche
unter normalen Verhiltnissen hinten links liegt, verdreht nach links.
Das Orientirungskreuz ist fiir diese Figur in Geltung. Die michtige
Bindegewebslage der Intima (links) entspricht einer Verdickung der
viel diinneren physiologischen Bindegewebsschichte dieser Arterie.
Das Bindegewebe der Intima zum Theil hyalin degenerirt und faserig
zerkliftet. Die Verdickung und hyaline Degeneration der ent-
sprechenden Stelle der Media ist bei der geringen Vergrosserung
nicht wahrnehmbar. Fall 13. Vergr, 4,
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Fig.12. Resorption eines Atheromheerdes der Infima der Arteria femoralis
durch riesenzellenfilbrendes Granulationsgewebe. Fall 13. Vergr. 305.

Fig.13. Hyaline Degeneration und faserig-kérnige Zerkliftung der Intima.
Gezeichnet nach dem in Fig. 11 abgebildeten Schuitte. Vergr. 35.

Fig.14. Resorption eines Atheromheerdes der hochgradig bindegewebig ver-
dickten Intima der Arteria femoralis. Die dunklen Stellen, welche
zum Theil von arteficiell erzeugten Rissen durchsetzt unmittelbar
nach innen von der Media sich finden, bestehen aus Atherombrei,
wahrend das Granulationsgewebe durch seine feine Punctirung und
durch seine dunkel gehaltenen Blutbahnen sich auszeichnet. i Intima.
m Media. a Adventitia. Fall 13. Vergr. 26.

II.

Ueber den Ursprung und den centralen Verlauf
des Nervus acusticus des Kaninchens,

Von Dr. Benno Baginsky,

Privatdocenten in Berlin.

(Hierzu Taf. II1.)

Unsere Kenntnisse von dem Ursprunge des Nervus acusticus
sind bisher &usserst mangelhaft geblieben. Wohin die beiden
Wurzeln des Gehdrnerven, die hintere und die vordere, nach .
ihrem Eintritt in die Medulla oblongata sich wenden, welchen
Kernen sie zustreben und welchen sie ihren etwaigen Ursprung
verdanken, dariiber sind die Ansichten sehr getheilt; der Hypo-
thesen giebt es iber diesen Punkt sehr viele, der directen Be-
welse nur ganz wenige. Die gewdhnliche Annahme'), dass es be-
sonders drel Kerne sind, der dussere, der innere und der vordere,
welche dem Gehdrnerven zum Ursprunge dienen, hat zuerst
durch v. Monakow?) auf Grund experimenteller Untersuchung
eine Einschrinkung dahin erfahren, dass der dussere Acusticus-

) Die ausfiihrliche Literatur tber diesen Gegenstand findet sich bei
Onufrowicz (Archiv fiir Psychiatrie Bd. X VI, Hft. [I); ich verweise
auf dieselbe.

%) Archiv fir Psychiatrie Bd. XIV. Hft. I,



