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Sechste Mittheilung.
Die Arteriosclerosis nodosa.

(Fortsetzung zu 8. 26.)

(Hierzu Tafel I und II.)

Die weitere Verfolgung der degenerativen Prozesse in der
verdickten Arterienintima zeigt, dass sowohl die hyaline Degene-
ration als der atheromatdse Zerfall zu einer Aufquellung also zu
einer Volumszunahme der betroffenen Gewebe Veranlassung giebt.
Diese Volumszunahme ist zu erschliessen aus der eigenartigen
Verwerfung der Bindegewebslamellen, welche die Degenerations-
heerde einschliessen. Letztere dringen die in allen nicht degene-
rirten Theilen ziemlich regelmiissig concentrisch, zur Gefissaxe
* angeordneten Bindegewebslamellen der Intima auseinander, wie
dies namentlich in Fig. 9 deutlich zu sehen ist. Es wurde aber
bereits bei einer fritheren Gelegenheit bemerkt, dass die hyalin
umgewandelten Bindegewebsuilige sich gegen die Mitte der Dege-
nerationsheerde zu verbreitern, was nur auf eine Aufquellung ihrer
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Substanz bezogen werden kann (vgl. Fig. 13). Die Folge ist, dass
durch die Degeneration eine erhebliche Dickenzunahme der Intima
eintritt. Und eine genauere Priifung zeigt, dass sowohl bei der
Petrification wie bei der Fettdegeneration diese Volamszunahme des
Gewehes bestehen bleibt. Daraus ergiebt sich aber eine Missstal-
tung der Gefdsswand, die zuweilen sehr erhebliche Grade erreicht.

In Fig. 4 (Vergrésserung 10) findet sich ein solcher, dunkler,
petrificirter Heerd in den neugebildeten und in der Umgebung
der Petrification hyalin und kérnig degenerirten Bindegewebs-
lagen der Intima der Aorta abdominalis. Die hyaline Degene-
ration, Aufquellang und Petrification der Intima ist unzweifelhaft
dafiic verantwortlich zu machen, dass gerade an dieser Stelle
die Media unverhidltnissméssig stark nach. Aussen gedriingt ist.
Rine genauere Untersuchung zeigt aber, dass das Gefisslumen
. in diesem Falle in allen anderen Theilen seines Umfanges eine
elliptische Gestalt besitzt, und dass nur entsprechend der Stelle b
die Intima nach innen vorgedringt ist, wihrend bei a die innere
Grenze der Intima etwas nach aussen von der Ellipse fillt.
Diese Unregelméassigkeit ist offenbar durch die starre Beschaffen-
heit der petrificicten Gewebsmasse bedingt, welche durch irgend
welche Momente, vielleicht durch die Verkriimmung des Gefisses
und die consecutive Aenderung der Spannungsverhiltnisse aus
ihrer urspriinglichen Lage gebracht wurde.

Reinere Formen bietet das Priparat Fig. 6 (Vergr. 42).
Auch hier ist die Bindegewebslage in dem Gebiete der hyalinen
Degeneration und Petrification etwas verbreitert und dadurch die
Media an der einen Stelle etwas mehr nach Aussen gedriingt.
Allein die Degeneration und Petrification ist doch noch so unerheb-
lich, dass sie keine stirkere Volumszunahme der Intima bedingte.
Dem entsprechend fillt es schwer zu beurtheilen, ob auch der
Innensaum der Intima eine Verschiebung in der Richtung nach
dem Lumen hin erlitten habe. Eine volle Einsicht in diese Ver-
hiltnisse wird erst gewonnen, wenn die Quellungen im Gebiete
der Intima betriichtlichere werden. Dies ist in Fig. b in aus-
gesprochener Weise der Fall. Man findet hier in der betriicht-
lich verdickten Intima einen dunkler erscheinenden Heerd, wel-
cher sich bei stiirkerer Vergrosserung als eine atheromatése Er-
weichung darstellt. Die Intima ist an dieser Stelle ganz erheb-
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lich bindegewebig verdickt, die Media nach Aussen abgewichen.
Eine Prifung der Faserung der Intima ergiebt aber, dass die
Bindegewebsschichten, welche durch den Atheromheerd unter-
brochen sind, eine locale Verbreiterung und hyaline Degeneration
in der nichsten Nédhe des Atheromheerdes erfahren haben. Aber
auch die Bindegewebsschichten, welche den Atheromheerd von
innen und von aussen umfassen, zeigen eine dhnliche Aufquellung
und mehr oder weniger ausgesprochene hyaline Umwandlung.

Man wird bei genauer Beriicksichtigung der raumlichen
Verhiltnisse aus diesen Befunden den Schluss ziehen miissen,
dass hier eine jener halbmondférmigen Verdickungen der Intima
combinirt mit méssiger Verdiinnung und Ausbauchung vorlag,
wie sie in Fig. 1-——3 gegeben waren. Nachtriglich aber trat
eine stirkere, circumscripte Aufquellung der Intima, bedingt
durch hyaline Degeneration und atheromatise Erweichung auf,
welche den gegenwirtigen Zustand herbeifiihrte. Dieser ldsst
sich dahin charakterisiren, dass erstens der Innensaum der In-
tima gegen das Gefdsslumen hiigelformig vorgetrieben wurde,
wihrend andererseits die Tunica media eine Dislocation nach
aussen und eine hochgradige Verdiinnung erfuhr.

Hier hat man es mit einer jener michtigeren, hiigelformigen
Hervorragungen der Intima zu thun, welche die Arteriosclerosis
nodosa auszeichnen. Man erkennt aber zugleich, dass die Bil-
dung dieser grésseren, hiigelférmigen Hervorragungen der Intima
auf etwas complicirtere Verhéltnisse fithrt. Zunéchst tritt eine
Dehnung und Ausbauchung der Media ein, welche durch den
Vorgang der compensatorischen Endarteriitis fibrosa mit Binde-
gewebe ausgefiillt wird, so dass keine merkliche Difformitit des
Lumen sich ergiebt. Nachtriglich aber fiihrt die Nachgiebigkeit
der Media eine weitere Dehnung der erkrankten Stelle herbei.
Die nur wenig ausgebauchte aber erheblich verdiinnte Media ist
an sich dem auf ihr lastenden Drucke nicht gewachsen, wihrend
die neugebildeten Bindegewebsmassen der Intima, die wohl ge-
eignet sind, zeitweilig eine starke Spannung zu tragen, doch im
Laufe der Zeit der elastischen Nachdehnung unterliegen und
nachgeben. Zugleich degeneriren sie in Folge der dauernden
Anspannung. Daraus ergiebt sich dann eine auf den Ort der
stiarksten Dehnung localisirte Anschwellung der Intima und die
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Missstaltung der inneren wie der Husseren Oberfliche des Ge-
fisses, in diesem Falle der Aorta.

Es liegt somit hier der frither bereits einmal discutirte Fall
einer priméiren, der Dehnung der Media vorausgehenden Dicken-
zunahme der Intima vor. Freilich nicht in ganz strengem Sinne.
Die Aufquellung, welche die Intima im Gefolge der hyalinen
und atheromattsen Degeneration erlitten hat, erklart nicht alle
Verdnderungen. Es muss der Degeneration eine circumsecripte
Neubildung von Bindegewebe in der Intima vorangegangen sein,
die sich nur als compensatorische Endarteriitis, als Folge einer
primdren Dehnung der Media erkliren ldsst. Aber die Auf-
quellung, welche die Intima im weiteren Verlaufe der Dehnung
erleidet, ist ihrerseits von Neuem Ursache fiir eine noch enger
localisirte Ausbauchung und Dehnung der Media. TUnd well
nun, in diesem letzten Momente der Entwicklung, die Volums-
zunahme der Intima als Ursache erscheint fiir die Ausbauchung
der Media, wird sie auch zugleich Veranlassung fiir eine hiigel-
formige Vortreibung der Intima gegen das Gefisslumen, in voller
Uebereinstimmung mit den fritheren Erérterungen.  Ebenso
miissten alle nicht degenerirten, circumscripten Verdickungen der
Intima in das Gefdsslumen prominiren, wenn sie Ursache fiir
die Dehnung der Media wiren, denn nur auf diesem Wege kann
das durch die primére Verdickung der Intima gestorte Gleich-
gewicht in der Spannung der verschiedenen Abschnitte des Ge-
fassumfanges wieder hergestellt werden. Da aber diese Voraus-
setzung nicht erfiillt ist, vielmehr die Bindegewebsneubildung in
der Intima auch bei der noddsen Arteriosclerose zuniichst ein
dem Blutstrome adiiquates Lumen bildet, konnte die Theorie der
compensatorischen Endarteriitis auch fir die Arteriosclerosis
nodosa bewiesen werden. Und die hier beschriebenen Abwei-
chungen bestitigen die Richtigkeit der frither gegebenen Argu-
mentation.

Wenn man sich nun eine Vorstellung machen will dber den
Autheil der einzelnen Prozesse an dem in Fig. 5 gegebenen Re-
sultate, so wird man die gesammte Dicke der Intima bei a und
b (Fig. b. Vergr. 8) auf Rechnung der compensatorischen End-
arteriitis stellen miissen, welche zu einer vorausgehenden Deh-
nung und Verdiinnung der Media in niherer Beziehung steht.
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Und dies aus dem Grunde, weil von den Seiten her bis zu den
Punkten a und b keine Degenerationen im Gebiete der Intima
vorliegen. Es wiirde aber dann, vor dem Eintreten der Degene-
ration in der Mitte bei ¢ das Bild der Veréinderungen im Wesent-
lichen wit Fig. 3 {bereingestimmt haben. Und in anderen
Schnittebenen zeigt der in Fig. b dargestellte Bindegewebsknoten
der Intima in allen wesentlichen Punkten die Erscheinungen von
Fig. 3, obwohl diese von einer anderen Aorta entnommen wurde.
Die Aufquellung der degenerirenden Intima hat aber offenbar
einen erheblichen aber nicht ausschliesslichen Antheil an dem
Zuwachse, welchen die Dicke der Intima bei ¢ erfihrt, und an
den Verinderungen, welche der entsprechende Abschnitt der
Media erleidet.

Dieser Theil der Media (bei ¢ Fig. b) ist erheblich verdiinnt,
und diese Verdiinnung ist zunéchst Folge einer stirkeren Deh-
nung. Wenn aber diese Dehnung nicht zu einer secundiren
Hypertrophie der Tunica media an dieser Stelle fiihrte, wie dies
bei der diffusen priméren Arteriosclerose beobachtet wurde, so
erkliart sich dies einfach aus dem Umstande, dass der Kriim-
mungsradius der Media und mit ihm, annihernd gleichbleibenden
Blutdruck vorausgesetzt, auch die Spannnung der Media in der
Nihe des Punktes ¢ erheblich abgenommen hat. Hier geniigt
somit, nach dem Eintreten der starken Ausbauchung, eine din-
nere, weniger widerstandsfihige Media um dem Blutdrucke das
Gleichgewicht zu halten, ebenso wie in einer Arterie von kleinem
Radius oder Durchmesser. Die Stelle der Media bei ¢, die ur-
spriinglich am wenigsten widerstandsfihig war, ist nun durch
die Abnahme des Kriimmungsradius in relativ sehr giinstige
Verhiltnisse gesetzt. Und wihrend die Media bis zar Erreichung
dieses Stadium einer fortschreitenden Dehnung unterlag, ist sie
jetzt, soweit sich dies nach mechanischen Principien beurtheilen
lisst, in der Lage einer weiteren Dehnung erheblichen Wider-
stand entgegenzusetzen. Und dieser ist noch um so grésser, als
die michtige Verdickung der Intima doch auch einen gewissen
Theil der Spannung zu tragen vermag. So erklirt es sich,
wenn nun ein solcher Heerd lange Zeit unverdndert besteht.
Dass er aber befdhigt sei dawernd Widerstand zu leisten, ist
damit nicht ausgesagt. Die nachgiebigste Stelle der Gefisswand,
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die friher bei ¢ zu suchen war, ist nun etwas verschoben. Es
ist nicht unwahrscheinlich, dass nunmehr die Stelle a weniger
widerstandsfihig ist als ¢, dass somit bei a im Laufe der Zeit
dhnliche Vorgéinge zu erwarten gewesen wiren wie bei ¢, wenn
das Leben lingere Zeit gefristet worden wire. Damit hétten
aber jedenfalls auch wieder die Verhiltnisse bei ¢ von Neuem
gestort werden miissen. So behilt, in Uebereinstimmuong mit
der Erfahrung, die Arteriosclerosis nodosa ihren progressiven Cha-
rakter bei, anch wenn local eine Ausgleichung erfolgt ist, welche
das weitere Fortschreiten der Erkrankung wesentlich verlangsamt.
Alle die geschilderten Vorginge entwickeln sich aber sicherlich
nicht in solchen scharf geschiedenen Absitzen, wie dies hier zur
Erleichterung der Darstellung stillschweigend vorausgesetzt wurde.
Es ist vielmehr anzunehmen, dass die geschilderten Wirkungen
vielfach neben einander verlaufen oder sich durchkreuzen, dass
die primire Dehnung der Media, die compensatorische End-
arteriitis und die degenerativen Prozesse mit den secundiren
Dehnungen der mittleren Gefidsshaut alterniren, bis schliesslich
die degenerativen Verdinderungen auffilliger werden und das
anatomische Bild der Erkrankung beherrschen.

Bei Erwidgung dieser Verhiltnisse darf man nicht ausser
Auge lassen, dass der moleculare Vorgang, welchen man als
Aufquellung bezeichnet, einer bedeutenden Kraftleistung fihig
ist. Sehen wir doch, dass Holzstdbe, welche in Gesteinspalten
eingetrieben sind, durch Aufquellen in Wasser michtige Fels-
blécke zersprengen. Unter solchen Verhiltnissen kann es nicht
erstaunlich erscheinen, wenn eine Aufquellung der Producte der
compensatorischen Endarteriitis erhebliche Difformititen sowohl
an der dusseren wie an der inneren Fliche der Arterien nach
sich - ziehet. Es kann die Entstehung einer solchen Difformitiit
in den Bindegewebsneubildungen der Intima sicherlich nicht als
Argument gegen die Theorie der compensatorischen Endarteriitis
angefiihrt werden. Im Gegentheile, sie bestitigt diese Theorie
in gewissem Sinne, indem sie die mechanischen Consequenzen
einer selbststindigen Verdickung der Tunica intima demonstrirt,
und indem sie zeigt, dass die Dehnung der Media einen pro-
gressiven Charakter besitzt. Denn nur aus letzterer Annahme
erklirt sich die auffillige Erscheinung, dass bei der Arterioscle-



203

rose das neugebildete Bindegewebe so frihzeitig dem Zerfalle
unterliegt, der, wie das Ausbleiben der Degeneration bei der
Amputationsendarteriitis beweist, keineswegs schon in den Er-
nihrungsverhiltnissen der normalen Gefdsswand begriindet ist.

Nach diesen Erérterungen wird man es aussprechen diirfen,
dass die Degeneration und consecutive Deformation im Gebiete
der compensatorischen Endarteriitis charakteristisch ist fiir die
knotige Form der Arteriosclerose. Und von diesem Gesichts-
punkte aus rechtfertigt sich vollkommen die Virchow’sche Be-
zeichnung der Endarteriitis deformans fir den Vorgang in der
Intima. Doch wird die Bezeichnung Arteriosclerosis nodosa den
hier vorgebrachten Thatsachen in héherem Maasse gerecht und
bringt namentlich zum Ausdrucke, dass ausser der Intima auch
noch andere Theile der Gefdsswand verindert sind. Es fallt
dies um so mehr in das Gewicht, als doch gerade die Erkran-
kung der Media als die primére Verdnderung sich darstellt.
Fiir die Theorie der compensatorischen Endarteriitis ist es aber
eine sehr wichtige Thatsache, dass auch die durch Degeneration
und Aufquellung der verdickten Intima herbeigefiihrten Difformi-
titen des Gefisslumen von Neuem durch compensatorische End-
arteriitis zum Ausgleiche gebracht werden kdnnen.

Ein solches Vorkommniss ist Fig. 9 (bei 10facher Vergr.)
wiedergegeben. Es handelt sich hier um einen Querschnitt der
Aorta abdominalis kurz unterhalb des Abganges der Mesenterica
inferior (M. i.). Die Tunica media, welche durch eine scharfe,
etwas gewellte und stellenweise kurze Unterbrechungen zeigende
Linie, das dussere Blatt der Elastica interna, von der Intima ge-
schieden ist, zeigt namentlich nach links hin eine erhebliche
Aushauchung und Verdiinnung. Das Gefisslumen aber ist dem-
ungeachtet von ausgesprochen regelmissiger Gestalt, nahezu
kreisrund. Die genauere Ausmessung ergab eine Ellipse mit
frontal gestellter kleiner Axe entsprechend einer starken Ver-
krimmung des Gefdsses in der Frontalebene. Die kleine Axe
der Ellipse fand sich gleich 13,1 mm, wihrend die léingere
sagittale Axe mit 13,4 mm bestimmt wurde. Diese kleine Dif-
ferenz in den Axenlingen ist in Fig. 9 nicht beriicksichtigt.
Eine genaue Betrachtung des mit Alauncarmin gefirbten, in
Canadabalsam eingebetteten Diinnschnittes zeigt aber, wie in
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Fig. 9 gezeichnet ist, dass die Schichtungen des neugebildeten
Bindegewebes in der Intima einen ganz ungewdhnlichen Verlauf
darbieten. Nach dem Faserverlaufe kann man in der Intima
zwei Lagen neugebildeten Bindegewebes unterscheiden, eine
dussere und eine innere. Die Hussere Lage der Intima, -welche
sich unmittelbar an die Tunica media anschliesst, besitzt im
Allgemeinen eine unregelmiissig halbmondférmige Gestalt. Sie
ist zum Theil hyalin degenerirt, und umschliesst zwei dunkler
erscheinende Atheromheerde, von denen der mehr nach vorne
gelegene zum Theile verkalkt war. Diese beiden Heerde haben
offenbar, zusammenwirkend mit der hyalinen Degeneration und
Aufquellung eines Theiles dieser Husseren Bindegewebslage, . letz-
tere nach innen hiigelformig vorgetrieben. Allein die daraus
sich ergebende Difformitédt. des Lumen ist wieder ausgeglichen
durch die innere Bindegewebslage der Intima, welche sich dem
entsprechend aus zwei neben einander liegenden Halbmonden
zusammensetzt. Man kann diese Erscheinung kaum in. anderer
Weise deuten, als dass die innere Bindegewebslage der Infima;
der Zeit ihrer Entstehung nach, jiinger ist. Sie wurde gebildet,
als durch die fortschreitende Dehnung des zuvor missstalteten
Gefiisslumen die mechanische Voraussetzung fiir eine neue Ver-
dickung der Intima gegeben war. Und diese hat, als compen-
satorische Endarteriitis, die dem DBlutstrome addquate Gestalt
des Lumen wieder herbeigefiihrt, ungeachtet der urspriinglichen,
durch die Degeneration der #usseren Schichten gegebenen Dif-
formitéten.

Arterien, welche solche mehrfache Bindegewebslagen in der
Intima aufweisen, sind keineswegs eine grosse Seltenheit; in der
Regel sind jedoch die Bindegewebsschichten bei so schwacher
Vergrosserung nicht in gleicher Weise deutlich von einander
unterschieden. Erst bei Anwendung mittelstarker Objective heben
sie sich schirfer ab, wobei aber die Usbersichtlichkeit des Be-
fundes vielfach verloren geht. Man kann jedoch im Allgemeinen
sagen, dass analoge Bilder wie Fig. 9 namentlich bei starker
Verkriimmung der Gefisse in den dickeren Bindegewebsflecken
der Intima getroffen werden. Insbesondere an den knotenfor-
migen Verdickungen der Arterien der Hirnhiute hat man hiufig
Gelegenheit solche Beobachtungen zu machen. Als ein Beispiel
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dieser Art kann Fig. 10 dienen, ein bei 18facher Vergrosserung
gezeichneter Durchschnitt durch eine stark verkriimmte und ver-
dickte Arteria basilaris. Das Priparat war nicht injicirt worden,
dennoch ist das Lumen von grosser Regelmissigkeit. Letzteres
besitzt anndhernd eine elliptische Gestalt, wihrend die Media,
welche sich von der Intima durch eine scharfe, dunkle Linie,
die Elastica interna abhebt, einen sehr unregelmissigen Verlauf
darbietet und durch sehr breite Bindegewebsziige vom. Lumen
getrennt ist. Die Adventitia wird nur durch eine schmale Ge-
webszone dargestellt, welcher sich an einer Stelle einige Lamellen
der Pia anschliessen. In der Intima kann man drei verschie-
dene Lagen von Bindegewebe unterscheiden, welche durch mehr
oder weniger deutliche Differenzen im Faserverlaufe sich von
einander abheben. Ausserdem findet man an zwei Stellen in
der Intima dunkle Atheromheerde, welche ausgezeichnet sind
durch kleine verlingert rechteckige Liicken, deren Gestalt Chole-
stearinkrystallen entspricht. Und endlich zeigt sich das patho-
logisch verdickte Gewebe der Intima vielfach stark hyalin de-
generirt.

Dieser Befund findet seine Erkldrung in einer fortschreiten-
den, vielleicht sogar intermittirenden Dehnung der Tunica media,
welche znerst an der einen dann an anderen Stellen stirker her-
vortrat. Es mussten dann immer neue Bindegewebsschichten an
der Innenfliche deponirt werden. Diese weisen verschiedene
Faserrichtungen auf, vermuthlich weil mit der wiederholten oder
doch nicht ganz gleichmissig fortschreitenden Dehnung der Media
auch eine Verkriimmung der Arterie verkniipft war, ebenso wie
dies auch fiir den in Fig. 9 gezeichneten Querschnitt zutraf.
Die Verkriimmung der Arterie in der Lingsaxe ist fiir beide
Fille speciell nachgewiesen und als eine sehr hochgradige
befunden worden. Es ist aber begreiflich und nothwendig, dass
bei solchen Verkriimmungen der Arterien die Richtung, in wel-
cher die Spannung der Gefiisswand ein Maximum darbietet, sich
dndert. Und diese Richtung der stdrksten Spannung ist nach
Allem, was wir iber die Architectonik der Bindesubstanzen, des
Knochens, der Sehnen, der Fascien und der Cutis wissen, un-
zweifelhaft maassgebend fiir die Faserrichtung. Sowie also
durch die Dehnunyg der Gefisswand und durch die Ver-



206

krimmung der Gefdssaxe die Richtung der stdrksten
Spannung der Wand sich dndert, miissen die Faserun-
gen des Bindegewebes, welches zur Compensation der
Lumenerweiterung in der Intima neu hinzukommt, eine
andere Richtung annehmen, als die dlteren bindege-
webigen Verdickungen der Intima, welche vor der
stirkeren Verkriimmung sich bildeten.

Es gilt dieser Satz in gleicher Weise fiir die. Aenderungen
der Faserrichtung der Intima in Fig. 9 und in Fig. 10. In letz-
terem Falle ist aber die Atheromatose und die hyaline Ver-
quellung des neugebildeten Bindegewebes ohne nachweisharen
Einfluss auf die Gestalt der Innensdume der verschiedenen Binde-
gowebslagen der Intima geblieben. Der Innenrand jeder Faser-
lage stellt eine allerdings etwas difforme Ellipse dar. Es erklért
sich dies wohl aus dem Umstande, dass die hyalinen und athe-
romatésen Degenerationen, die in diesem Falle tberhaupt nur
geringe sind, relativ spit eintraten. Sie konnten dann, wegen
der starken Spannung der bereits gebildeten inneren Bindege-
websschichten, auf diese keinen wesentlichen Einfluss ausiiben,
sondern nur eine Missstaltung und Verwerfung der stark ge-
dehnten und verdiinnten, und somit weniger widerstandsfahigen
Media herbeifihren. Aus den gegebenen Thatsachen wird man
mit aller Bestimmtheit den Schluss ziehen diirfen, dass in der
That der Bindegewebsneubildung in der Intima die Bedeutung
einer compensatorischen Endarteriitis zukommt, welcher eine
Dehnung der Media als ursichliches Moment vorausgeht. Es ist
aber in diesem Falle Fig. 10, ebenso wie in vielen anderen, der
Befund, auf welchen sich die Beweisfihrung stlitzt, gewonnen
worden ohne vorausgehende Paraffininjection, so dass daraus zu-
gleich hervorgeht, dass letztere keine unnatiirlichen und will-
kiirlichen Verdnderungen herbeifithrt.

Man kann iiberhaupt den Beweis fiir alle hier gewonnenen
Ergebnisse auch ohne vorgingige Injection der Arterien fiibren,
allerdings in viel weniger exacter Weise. In dieser Beziehung
mag auf die bereits discutirten Durchschnitte der Arteria femo-
ralis (Fig. 7 und 8) verwiesen werden. Man constatirt ohne
Ausnahme in allen injicirten oder nicht injicirten Priparaten
grosser und kleiner Arterien, dass die knotigen, bindegewebigen
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Verdickungen der Intima mit Veriinderungen der Tunica media
verkniipft sind, wie dies bereits frijher erwihnt wurde. In der
Regel handelt es sich dabei um eine Verdinnung und Aus-
bauchung der Tunica media, zusammen mit stirkerer Ausbildung
der Vasa vasorum in Media und Adventitia, sowie mit Neubil-
dung von Granulationsgewebe oder Narbengewebe in diesen Ge-
fasshduten. Die Bedeutung dieser Befunde ist ausfiihrlich er-
ortert. Es ist daher vielleicht nur eine Wiederholung, wenn noch
darauf hingewiesen wird, dass die Bindegewebsknoten in der In-
tima der Aorta, welche die Arteriosclerosis nodosa charakterisiren,
fast ohne Ausnahme auf solchen verdiinnten Stellen der Media
aufsitzen. Man kann sich auch an nicht injicirten Priparaten von
dieser Thatsache ohne Schwierigkeit iiberzeugen, durch Anwendung
schwacher Vergrosserungen, oder, wo dies nicht ausreicht, durch
zahlreiche combinirte Messungen der Dicke der Intima und der
Dicke der Media an verschiedenen Stellen des Gefissumfanges.

Der atheromatose Zerfall der bindegewebig verdickten In-
tima fiihrt schliesslich zu dem atheromatiésen Geschwiire, indem
die innersten, tiber dem Atheromheerde gelegenen Schichten der
Intima einreissen. Der Atherombrei tritt dann zum Theil in die
Lichtung der Blutbahn ein, wihrend das Blut sich in die weichen
Zerfallsmassen einwiihlt. Die Entleerung des Atherombreies in
die Blutbahn vollzieht sich indessen nur langsam, weil, wie frither
erwihnt, in der Regel einige Septa hyalin degenerirten Binde-
gewebes die grosseren atheromatssen Heerde durchziehen und
darthun, dass diese vielfach durch Confluenz entstehen. Das
_ atheromattse Geschwiir stellt nun eine mehr oder weniger tief-
greifende Hohle dar, welche namentlich in ihren der Media niher
gelegenen Theilen ausgesprochen sinuds erscheint. Mit der fort-
schreitenden Dehnung der Tunica media zerreisst ein Theil jener
den Atheromheerd durchziehenden Septa, die Geschwiirsrinder
weichen von einander ab. Zugleich flacht sich durch diese
mechanische Zugwirkung das Geschwiir ab, so dass der nichs
selten verkalkte Geschwiirsgrund sich der Innenfliiche der Ge-
fiasslichtung néhrt. Die Gefisswand ist dann im Gebiete des
Geschwiirs sehr erheblich verdiinnt, und diese Verdiinnung trifft
neben der Intima auch die Media, welche zugleich reichlich von
Gefiissen und Bindegewebe durchsetst ist,
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Diese Vorginge sind ohne Schwierigkeit zu verstehen, wenn
man sich die Gestaltung der Gefdsswand unter dem unersffneten
Atheromheerde, wie sie in Fig. b gegeben ist, vergegenwirtigt.
Nach Entfernung des Atherombreies aus dem Geschwiirsgrunde
wird letzterer in der Richtung der Gefdssinnenfliche allméihlich
gestreckt, und die Media, welche zuvor an dieser Stelle eine
Tasche bildete, wird nun wieder geebnet. Dabei ist eine Er-
weiterung und Abflachung des Geschwiires unvermeidlich, und
diese fiihrt zugleich zu einer Erweiterung der Gefésslichtung.

Auch nach dieser Umgestaltung und Abflachung behilt das
atheromatose Geschwiir vielfach seinen sinusen Charakter bei.
Die unterminirten Geschwiirsrander haben aber jetzt Gelegenheit
sich an den Boden des abgeflachten Geschwiires anzulegen, und
damit werden giinstigere Bedingungen fiir die Vernarbung her-
beigefithrt. Man kann bekanntlich den Vernarbungsprozess ma-
kroskopisch leicht nachweisen und auch durch die mikroskopische
Untersuchung bestitigen. Man bemerkt dann auf dem Geschwiirs-
grunde, der stellenweise vielleicht noch mit einer diinnen Schicht
Atherombrei belegt ist, oder aber in den Réindern eines athero-
matfsen Geschwiires eine derbe Narbenmasse, deren Faserung
wesentlich abweicht von der Faserung der Geschwiirsréinder, und
sich scharf an letztere ansetzt. In den mir vorliegenden Fillen
erweist sich das Narbengewebe zugleich erheblich zellreicher als
die verdickte Intima. Da es jedoch nicht  selten seinerseits
kornig, hyalin oder atheromatés degeuerirt, wird das mikrosko-
pische Bild der Veréinderung zuweilen ein sehr mannichfaltiges,
so dass die Orientirung auch bei Zuhiilfenahme ganz schwacher
Vergrosserungen erheblich erschwert ist. In anderen Fillen da-
gegen liegen die topographischen Verhiltnisse einfacher, so dass
beziiglich der Deutung der Befunde ein Zweifel nicht gerecht-
fertigt erscheint. Man bemerkt dann, dass die weithin unter-
minirten Rinder des Geschwiires durch jenes zellreiche Narben-
gewebe mit dem Geschwiirsgrunde verwachsen, so dass nur in
relativ beschriinkter Ausdehnung das Narbengewebe vom Ge-
schwiirsgrunde bis zu der freien Innenfliche der Arterie reicht.
Alle diese Vorginge finden durch die Erfahrungen, welche Zahn')

1) Zahn, .Ueber einen Fall von Aortenaneurysma mit geheilten Quer-
rissen der Intima und Media. Dieses Archiv Bd.73. — Untersuchung
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iiber die Verheilung von Verletzungen und Zerreissungen der In-
tima gesammelt hat, eine erwiinschte Erliuterung.

Die bisherigen Betrachtungen haben sich mit denjenigen
Fillen besehiftigt, in welchen die arteriosclerotischen Heerde mit
einer Verdiinnung der Tunica media verkniipft waren. Es er-
iibrigt noch den selteneren Fall zu erdrtern, dass die Tunica
media unter den knotigen Verdickungen der Intima nicht ver-
diinnt, sondern im Gegentheile verdickt erscheint.

Es ist dies ein Vorkommniss, welches ebenso an der Aorta,
wie an allen anderen Theilen der arteriellen Bahn gelegentlich
wahrgenommen wird. Auf Durchschnitten der Hirnarterieu be-
gegnet man ihm vielleicht etwas hdufiger. In der Regel sind
die arteriosclerotischen Verdnderungen in solchen Fillen etwas
weiter vorgeschritten. Denn Verdickanngen der Media, wie sie
Fig. 6 dargestellt sind, kommen hier nicht in Betracht. Diese
Verdickung der Media in Fig. 6 ist streng localisirt, und in einer
im Uebrigen verdiinnten Stelle der Media gelegen. Sie ist un-
zweifelhaft ein Effect entweder der Leichenstarre oder der Alkohol-
hértung, “denn sie findet sich unregelmissig zerstreut in der Wan-
dung gesunder sowohl als kranker Arterien, und lisst keine Be-
ziechung zu den Erkrankungsprozessen erkennen. Die circum-
scripten pathologischen Verdickungen der Media, welche bei der
Arteriosclerosis nodosa getroffen werden, haben eine durchaus
andere Erscheinung. Mehrere derselben werden in der folgenden
Mittheilung abgebildet werden. In solchen Fillen ist nehmlich
die verdickte Media nach aussen ausgebaucht und zugleich hyalin
oder seltener atheromatis degenerirt. Die Ausbauchung der ver-
dickten Media beweist ihre geringe Widerstandsfihigkeit und wird
unter den gegebenen Verhiltnissen als Ursache der bindegewo-
bigen Verdickung der Intima, welche die Ausbauchung der Media
ausfiillt, betrachtet werden dirfen. Die Verdickuag der Media
aber erklirt sich in einfacher Weise aus der Aufquellung, welche
dieselbe bei der hyalinen und atheromatdsen Degeneration erlei-
det. Und, &hnlich wie in der Intima, bleibt diese Aufquellung
bestehen, auch wenn Petrification hinzukommt.

idber die Vernarbung von Querrissen der Arterienintima und Media
nach vorheriger Umschniirung. Ebenda Bd.96. 1884,
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Etwas schwicriger dagegen gestaltet sich die Beantwortung
der Frage, weshalb in diesen Fillen, unter den michtigen Ver-
dickungen der Intima, die Media hyalin oder atheromatds de-
generirt. Es kommen hierbei zwei Moglichkeiten der Erklirung
in Betracht. Die hyaline Degeneration, welche in der Media
auftritt, erinnert in gewissen Beziehungen an die Befunde an
den Enden der IHauptarterienstimme von Amputationsstiimpfen.
Dort trat die hyaline Degeneration als Folge einer vollstindigen
Verschliessung des Gefisslumen ein und zwar, wie vermuthet
werden konnte, in Folge der vollstindigen Ausserdienststellung
der betreffenden Abschnitte der Gefisswand. Und auf eine solche
Aufhebung der Function konnte auch die hyaline Degeneration
der Muskelschichten des Ductus Botalli zuriickgefiihrt werden.
Mbglicherweise dass unter den méchtigen circumscripten, binde-
gewebigen Verdickungen der Intima, von denen hier die Rede
ist, analoge Verhiltnisse obwalten. Auch hier entlasten die
Bindegewebsmassen der Intima die zuvor gedehnte und ausge-
bauchte Media, indem sie die Spannung mehr oder weniger voll-
stindig tbernehmen. Die Ausbauchung der Media bedingt, wie
oben ausfiihrlicher erdrtert wurde, bereits eine theilweise Ent-
lastung, so dass eine erhebliche Verdickung der Intima immer-
hin geeignet erscheint die Entlastung in manchen Féllen zu einer
vollstindigen zu ‘machen. Die consecutive Degeneration der
Media wire in diesem Falle eine Folge ihrer Inactivitis.

Diese Auffassung der hyalinen Aufquellung der Media be-
gegnet indessen Schwierigkeiten, weil sie vielfach mit hyaliner
Degeneration der Intima verkndpft ist. Diese kann nicht gleich-
zeitig Folge einer Inactivitdt sein, da doch die eine oder die
andere Gefdsshaut die Spannung zu tragen hat, und die in der
Regel wenig verinderte Adventitia, namentlich in der Aorta,
hierzu nicht ausreichend erscheint. Wahrscheinlicher ist es da-
her, dass die allzustarke Dehnung der Muskelschichten der Media
ebenso zur hyalinen Degeneration fithrt, wie dies fiir das neu-
gebildete Bindegewebe der Intima angenommen werden musste.
Mit Sicherheit wird man indessen aus dem Sitze der Degenera-
tion der Media an den Orten der stirksten Bindegewebswuche-
rung der Intima, die immer der stirksten Dehnung der Media
entspricht, den Schluss ziehen diirfen, dass auch die hyaline De-
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generation der Media direct oder indirect durch die abnormen
Spannungs- und Dehnungsverhiltnisse der Gefisswand bedingt
sel. Direct wird diese Beziehung zu pennen sein, wenn die
Ueberdehnung der Media die hyaline Degeneration verschuldet,
indirect dagegen, wenn die Dehnung und Missstaltung der Media
Bindegewebsneubildungen in der Intima hervorraft, welche die
"Media entlasten und durch Inactivitidt die Degeneration einleiten.
Genau das Gleiche gilt aber fiir die atheromatdse Degeneration
in der Media, welche, wie es scheint, ausnahmelos mit athero-
matoser oder hyaliner Degeneration der Intima verkniipft ist.
Somit erkliren sich auch diejenigen Fille ven Arteriosclerosis
nodosa, welche mit einer Verdickung und Degeneration der ent-
sprechenden Abschnitte der Tunica media verlaufen, in einfacher
Weise durch die vorgetragene Theorie der Arteriosclerose.

Zu Eingang dieser Mittheilung wurde darauf hingewiesen,
dass auch die Bindegewebsschichten der normalen Intima der
Aorta und der Iliacae grosse Verschiedenheiten in Beziehung auf
ihre Michtigkeit aufweisen. Es wurde damals eingehend er-
ortert, dass diese Verschiedenheiten in keiner niheren Bezichung
zu der gleichfalls wechselnden Dicke der Media stehen, wihrend
fir die Verdickungen der Intima, welche von primérer Arterio-
sclerose abhéngig sind, eine solche Beziehung soeben ausfiihrlich
nachgewiesen wurde. Wenn demgemésss die normalen und die
pathologischen Verdickungen der Intima, namentlich auch die
circumscripten, -wohl unterschieden werden kénnen, so kann es
dem ungeachtet noch fraglich erscheinen, in wie weit gerade
diese, durch die gréssere Dicke der Intima ausgezeichneten
Stellen der normalen Arterienwand bevorzugt sind bei der Ent-
wickelung der Arteriosclerosis nodosa. Es ist dies eine Frage,
deren allgemeine Beantwortung etwas schwierig erscheint, weil
an der normalen Aorta die dicksten Stellen der Intima keine
ganz constante Stellung aufweisen. Es ist jedoch bekannt, dass
solche circumscripte, grossere und kleinere arteriosclerotische
Heerde sehr hdufig ausserhalb des Gebietes der Nabelblutbahn
vorkommen, wo unter normalen Verhiltnissen keine sicher nach-
weisbaren Mengen von Bindegewebe in der Intima sich finden.
Die Entwickelung der arteriosclerotischen Heerde kann daher
nicht unbedingt von der Michtigkeit des Bindegewebes der nor-
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malen Intima abhéingig sein. In der Arteria iliaca communis
hat indessen jene physiologische Bindegewebslage der Iutima eine
typische Localisation in demjenigen Theile des Gefissumfanges,
welcher der Nabelblutbahn entspricht, also im medialen, hinteren
Quadranten. Wenn man diese Stelle in Fallen von Arteriosclerosis
nodosa regelmassig einer Priffung unterzieht, so iiberzeugt man
sich leicht, dass sie immer oder zum Mindesten sehr hiufig sich
erkrankt erweist. Es finden sich da nicht allzuselten sehr mich-
tige Bindegewebsmassen in der Intima, in anderen Fillen sind
sie geringfiigiger.

In Fig. 11, welche bei 4facher Vergrosserung diese Verhilt-
nisse anschaulich machen soll, ist diese typische Stelle der In-
tima nach links verschoben durch eine geringe Drehung des Ge-
fiisses, welche von der allgemeinen Verkriimmung der arteriellen
Bahn abhingig und von einer analogen Verdrehung der Thei-
lungsstelle der lliaca communis begleitet ist (Fall 13 der dritten
Mittheilung, Arteria iliaca communis dextra). In dieser Fig. 11
findet man an der typischen Stelle (links) die Media verdickt,
hyalin degenerirt und nach aussen vorgebaucht. (Die Verdickung
und hyaline Degeneration der Media ist leider in der Abbildung
nur undeutlich wahrnehmbar, sie war nicht sehr betriichtlich.)
Aus der deutlichen Ausbauchung der Media wird man aof eine
grossere Nachgiebigkeit derselben schliessen miissen. Die regel-
miassige Gestalt des Gefisslumen (Paraffininjection) aber beweist,
dass die weit iiber die Grenzen des Normalen verdickte Intima
Sitz einer compensatorischen Endarteriitis ist. Das mediale
Drittel der Intima ist in eine breite, halbmondférmige binde-
gewebige Masse umgestaltet, in welcher eine ausgesprochene
hyaline Degeneration und zugleich eine Zerkliiftung der Faserung
erkennbar wird. Diese Verinderungen der Intima sind in Fig. 13
bei stirkerer, SHfacher Vergrosserung wiedergegeben und bereits
frither berithrt worden. In anderen Fillen dagegen trifft man
bei dhnlichem Verhalten der Intima eine Verdiinnung der aus-
gebauchten Media an dieser Stelle der Arterie. Es ergiebt sich
somit, dass in der That die typisch localisirte, physiologische
Bindegewebsschicht der Intima in der Arteria iliaca communis
relativ gilinstige Bedingungen fiir die Entwickelung der Arterio-
sclerosis nodosa darbietet, und dass hier die Verdnderungen in
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genau derselben Weise verlaufen, wie dies fiir die Arteriosclerosis
nodosa im Allgemeinen geschildert wurde. Es muss aber spi-
teren Untersuchungen iberlassen bleiben, auch an anderen
Theilen der Nabelblutbahn analoge Verhéltnisse nachzuweisen.
Will man aber verallgemeinern und annehmen, dass das Gebiet
der Nabelblutbahn, welches physiologischer Weise eine Binde-
gewebsschicht in der Intima aufweist, eine Priidilectionsstelle fiir
die Entwickelung der noddsen Arteriosclerose abgiebt, so steht
dieser Schluss in bester Uebereinstimmung mit der Erfabrung,
welche zeigt, dass die Aorta descendens, die Iliaca communis
und interna ausserordentlich hiufig von dieser Erkrankung be-
fallen werden.

Die fiinfte und sechste Mittheilung hat sich nahezu ausschliess-
lich mit denjenigen circumscripten arteriosclerotischen Heerden
beschiftigt, welche unabhingig von den Verzweigungsstellen der
arteriellen” Bahn auftreten. Wirft man einen kurzen Riickblick
auf die gewonnenen Ergebnisse, so zeigt sich, dass die in Rede
stehenden Veriinderungen, ebenso wie die Erscheinungen der pri-
miiren diffusen Arteriosclerose, abhingig sind von einer primiren,
langsam sich vollziehenden Dehnung der Tunica media. Wih-
rend aber die diffuse, primére Arteriosclerose, wie in der dritten
und vierten Mittheilung nachgewiesen wurde, auf eine weitverbrei-
tete, relativ geringe Dehnung der mittleren Gefisshaut zuriickzu-
fiihren ist, handelt es sich bei der Arteriosclerosis nodosa um cir-
cumscripte, aber ungleich stirkere Dehnungen, Bei der primiren
diffusen Arteriosclerose musste die Dehnung der Tunica media auf
eine durch senilen oder pathologischen Marasmus oder durch an-
dere, allgemeine Erndhrungsstérungen bedingte Herabsetzung der
mechanischen Widerstandsfihigkeit der mittleren Gefdsshaut be-
zogen werden. Die gleichen #tiologischen Momente sind jedoch
erfahrungsgemiss auch maassgebend fiir die Arteriosclerosis no-
dosa. Demgeméiss wird man die Stellen, an welchen sich die
hier behandelten, circumscripten Dehnungen der Media finden,
betrachten diirfen als die Orte, an welchen jene Verminderung
der Leistungsfihigkeit der Tunica media stirker ausgesprochen

ist als in der Umgebung. Die Richtigkeit dieser Anffassung aber
Archiv f. pathol. Anat. Bd,CV. HIL2, 15
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wird bezeugt durch den Umstand, dass die Arteriosclerosis no-
dosa vorzugsweise im Gebiete der primdren  Arteriosclerose auf-
tritt, in allen Fillen aber nur in Gefiisssystemen getioffen wird,
welche wenigstens in gewissen Gebieten die Erscheinungen der
diffusen primaren Arteriosclerose darbieten.

Die circumseripte Dehnung der Tunica media fiihrt, zunéichst
zu einer Bindegewebsneubildung in der Intima, zu einer circum-
scripten, compensatorischen Endarteriitis, welche™ die in Folge
der Dehnung entstandenen Difformititen der Gefisslichtung aus-
gleicht, in dem Maasse wie sie entstehen. Die Dehnung der Ge-
fasswand ist somit eine langsame und allmahliche, da die Binde-
gewebsentwickelung, welche der Dehnung Schritt hilt, nach den
Erfahrungen an der Nabelblutbahn von Kindern relativ lange
Zeit beansprucht. Es ergiebt sich daraus zugleich, dass die cir-
cumscripte Dehnung der Gefisswand noch fortschreitet zu einer
Zeit, . in welcher die Intima bereits eine erhebliche, bindegeéwebige
Verdickung aufweist. Aus diesem Grunde muss auch eine stir-
kere Spannung und Debnung der tiefsten, zuerst peugebildeten
Bindegewebsmassen der Intima sich einstellen. Diese aber hat
zur Folge die regelmissig und frithzeitig auftretenden Degenera-
tionen vorzugsweise der tiefsten, der Media zunichst gelegenen
Bindegewebsschichten der Intima. Neben der Petrification und
Verfettung erscheinen aber namentlich die hyaline und athero-
matdse Degeneration als charakteristische Veriinderungen der
noddsen Arteriosclerose. Diese beiden letztgenannten Degenera-
tionen sind nun von einer Aufquellung und Volumszunahme der
zerfallenden Gewebe begleitet. Wihrend aber relativ sehr méch-
tige, circumscripte, bindegewebige Verdickungen der Intima, die
in aufgeschnittenen oder entspannten Arterien als hiigelférmige
Bildungen iiber die Innenfliche vorragen, in dem unter physio-
logischem Drucke stehenden Gefiisse keine Difformitit des Lumen
hervorrufen, bedingen jene als Degeneration bezeichneten Auf-
quellungen der neugebildeten Bindegewebsmassen eine auch im
gespannten Gefisse auffillige, knotige, in. das Lumen gerichfete
Hervorwblbung der Intima. Bei fortschreitender Dehnung des
Geféisslumen ist es aber méglich, dass auch diese, -durch die
degenerativen Prozesse bedingten Difformititen der Geféisslichtung
wieder ausgeglichen werden durch das Fortschreiten der com-
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pensatorischen Bindegewebsneubildung, welche das erweiterte und
unregelmissig missstaltete Lumen von Neuem genau der Gestalt
des Blutstromes anpasst.

Mit diesen Ergebnissen ist ein grosser Theil der Erscheinun-
gen der Arteriosclerosis nodosa auf einfache, gesetzmissig sich
vollziehende Vorgénge zuriickgefiihrt, die mit der allgemeinen
Aetiologie dieser Erkrankung in directester Beziehung stehen.
Nur die an den Verzweigungsstellen der arteriellen Bahn auf-
tretenden, knotigen Verdickungen der Intima verlangen noch eine
gesonderte Betrachtung, welche sie in einer weiteren Mittheilung
finden sollen.

XIV.

Experimentelle Untersuchungen iiber die
Einwirkung von Raumbeschrinkungen in der
Pleurahéhle auf den Kreislaufsapparat und na-
mentlich auf den Blutdruck nebst Beobach-
tungen iiber Pulsus paradoxus. (Ein Beitrag
zur Lehre von der Wirkung grosser pleuriti-

scher Ergiisse.)
Von Dr. Ottomar Rosenbach,

Privatdocenten an der Universitit Breslau.

Im Anschlusse an die Ergebnisse unserer Untersuchung iiber
das Verhalten des Kreislaufsapparates, in specie des Blutdrucks,
bei experimentell erzeugten Herzklappenlisionen') schien es
wiinschenswerth zur Vervollstindigung der hier constatirten,. fiir
die Lehre von den Regulationsmechanismen des Kérpers nicht
unwichtigen, Befunde eine Priifung des Einflusses, welchen raum-
beschréinkende Prozesse in der Pleurahdhle auf den arteriellen
Druck ausiiben, vorzunehmen. Zwar hatte Lichtheim?) aus

1) Ueber artificielle Herzklappenfehler (Habilitationsschrift Breslau 1878)
u. Arch. f. experim. Pathol. Bd. 9.
% Die Stérungen des Lungenkreislaufs. Berlin 1876.
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