
A r c h i v  
ffir 

pathologische Anatomie und Physiologie 
und ffir 

klinische Medicin. 
Bd. CV. (Zehnte Folge B d. V.) Hft. 2. 

XIII. 

Ueber die Abh~ingigkeit der Bindegewebsneu- 
bHdung i n  der Arterienintima yon den mecha- 

nischen Bedingungen des Blutumlaufes. 

Von Prof. Dr. R. Thoma,  
Director des pathologischen Instituts in Dorpat. 

Sechste Mittheilung. 

D i e  A r t e r i o s c l e r o s i s  n o d o s a .  

(Fortsetzung zu S. 26.) 

(Hierzu Tafel Iund II.) 

Die weitere Verfolgung der degenerativen ProzeSse in der 
verdickten Arterienintima zeigt, dass sowohl die hyaline Degene- 
ration Ms der atheromatSse Zerfa]l zu einer Aufquellung also zu 
einer Volumszunahme der betroffenen Gewebe Veranlassung giebt. 
Diese Volumsz~nahme ist zu erschliessen aus tier eigenartigen 
Verwerfung der Bindegewebslamellen, welehe die Degenerations- 
heerde einschliessen. Letztere drgngen die in allen nicht degene- 
rirten Theilen ziemlich regelm~ssig concentriseh, zur Gefgssaxe 
angeordneten Bindegewebslame]len der Intima auseinander, wie 
dies namentlich in Fig. 9 deutlich zu sehen ist. Es wurde abet 
bereits bei einer friiheren Gelegenheit bemerkt, dass die hyalin 
umgewandelten Bindegewebsziige sieh 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 
dureh die Degeneration eine erhebliche Diekenzunahme der Intima 
eintritt. Und eine genauere Priifung zeigt, dass sowohl bei der 
Petrification wie beider Fettdegeneration dieso Volumszunahme des 
Gewebes bestehen bleibt. Oaraus ergiebt sich aber eine Missstal- 
tung der Gef/isswand, die zuweilen sehr erhebliehe Grade erreicht. 

In Fig. 4 (VergrSsserung 10) findet sich ein solcher, dunkler, 
petrificirter Heerd in den neugebildeten und in der Umgebung 
der Petrification hyalin und kiSrnig degenerirteu Bindegewebs- 
lagen der Intima der Aorta abdominalis. Die hyaline Degene- 
ration, Aufqudlung und Petrifieation der Intima ist unzweifelhaft 
daffir verantwortlich zu machen, dass gerade an dieser Stelle 
die Media unverh~iltnissmiissig stark nach. Aussen gedriingt ist. 
Eine genanere Untersuchung zeigt aber, dass das Gefbisslumen 

�9 in diesem Falle in allen anderen Theilen seines Umfanges eine 
elliptisehe Gestalt besitzt, und dass nur entsprechend der Stelle b 
die Intima nach innen vorgedr~ngt ist, w'aht, end bei a die innere 
Orenze der Intima etwas naeh aussen yon der Ellipse f'/i.llt. 
Diese Unregelm/issigkeit ist offenbar durch die starre Beschaffen- 
heit der petrificirten Gewebsmasse bedingt, welche durch irgend 
welche Memento, vielleicht dureh die Verkriimmung des Gefiisses 
und die consecutive Aenderung tier Spannungsverhgltnisse aus 
ihrer nrspriinglichen Lage gebracht wurde. 

geinere Formen bietet das Prgparat Fig. 6 (Vergr. 42). 
Auch bier ist die Bindegewebslage in dom Gebiete der hyalinen 
Degeneration und Petrification etwas verbreitert und dadurch die 
Media an der einen Stelle etwas mehr nach Aussen gedr:angt. 
Allein die Degeneration und Petrification ist doeh noch so unerheb- 
lich, dass sie keine stgrkere Volumszunahme tier Intima bedingte. 
Dem entsprechend fgllt es sehwer zu beurtheilen, ob auch der 
Innensaum der Intima eine Verschiobung in der Richtung nach 
dem Lumen hin erlitten habe. Eine voile Einsicht in diese Ver- 
h~iltnisse wird erst gewonnen, wenn die Quellungen im Gebiete 
der Intima betriiehtliehere werden. Dies ist in Fig. 5 in aus- 
gesproehener Weise tier Fall. Man finder hier in der betriicht- 
lich verdickten Intima einen dunkler erseheinenden Heerd, wel- 
chef sich bei stgrkerer Vergr~Ssserung als eine atheromatiise Er- 
weiehung darstellt. Die Intima ist an dieser Stelle ganz erheb- 
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lieh bindegewebig verdickt, die Media naeh Aussen abgewichen. 
Eine Priifung der Faserung der Intima ergiebt abet, class die 
Bindegewebsschichten, welche dutch den Atheromheerd unter- 
broehen sind, eine locale Verbreiterung und hyaline Degeneration 
in der n~chsten Ns des Atheromheerdes erfahren haben. Aber 
auch die Bindegewebsschichten, welche den Atheromheerd yon 
innen und yon aussen umfassen, zeigen eine ~,huliche Aufquellung 
und mehr oder weniger ausgesprochene hyaline Umwandlung. 

Man wird bei genauer Berficksichtigung tier r~umlichen 
Verh~ltnisse aus diesen Befunden den Schlass ziehen mfissen, 
dass hier eine jener halbmondfSrmigen Verdickungen der Intima 
combinirt mit m~issiger Verdiinnung and Ausbauchung vorlag, 
wie sie in Fig. 1--3 gegeben waren. Nachtr~glich aber trat 
eine st~rkere, circumscripte Aufquellung der intimai bedingt 
durch hyaline Degeneration und atheromatSse Erweichung auf, 
welche den gegenwS~rtigen Zustand herbeifiihrte. Dieser li~sst 
sich dahin charakterisiren, dass erstens der Innensaum der In- 
tima gegen das Gefs hfigelfSrmig vorgetrieben wurde, 
w~hrend andererseits die Tunica media eine Dislocation naeh 
aussen and eine hochgradige Verdfinnung erfuhr. 

Hier hat man es mit einer jener miichtigeren, hiige]f6rmigen 
Hervorragungen dec Intima zu thun, welche die Arteriosclerosis 
nodosa auszeichnen. Man erkennt abet zugleich, dass die Bil- 
dung dieser grSsseren, hfigelfSrmigen Hervorragungen der Intima 
auf etwas complicirtere Verh~ltnisse ffihrt. Zun~chst tritt eine 
Dehnung und Ausbauchung der Media ein, welche dutch den 
Vorgang der compensatorischen Endarteriitis fibrosa mit Binde- 
gewebe ausgeffillt wird, so dass keine merkliche Difformit~t des 
Lumen sich ergiebt. Nachtri~glidh aber ffihrt die 1Nachgiebigkeit 
der Media eine weitere Dehnung der erkrankten Stelle herbei. 
Die nur wenig ausgebauehte aber erheblich verdiinnte Media ist 
an sich dem auf ihr lastenden Drucke nicht gewachsen, w~hrend 
die neugebildeten Bindegewebsmassen der Intima, die wohl ge- 
eignet sind, zeitweilig eine starke Spannung zu tragen, doch im 
Laufe der Zeit der elastisehen Nachdehnung unterliegen and 
nachgeben. Zugleich degeneriren sie in Folge der dauernden 
Anspannung. Darius ergiebt sich dann eine auf den Oft der 
stiirksten Dehnung ]oca]isirte Anschwellung der Intima und die 
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Missstaltung der inneren wie der ~usseren Oberfls des Ge- 
f~sses, in diesem Falle der Aorta. 

Es liegt somit bier der frfiher bereits einmal discutirte Fall 
einer prim~ren, der Dehnung der Media vorausgehenden Dicken- 
zunahme der Intima vor. Freilich nicht in ganz strengem Sinne. 
Die Aufquellnng, welche die Intima im Gefolge der hyalinen 
und atheromatSsen Degeneration erlitten hat, erkl~rt nicht alle 
Ver~nderungen. Es muss der Degeneration eine circumseripte 
Neubildung you Bindegewebe in der Intima vorangegangen sein, 
die sich nur als compensatorische Endarteriitis, als Folge einer 
prim~ren Dehnung der Media erkl~ren l~sst. Aber die Auf- 
quellung, welche die Intima im weiteren Verlaufe der Dehnung 
erleidet, ist ihrerseits yon Neuem Ursache f~ir eine noch enger 
loealisirte Ausbauehung und l)ehnung der Media. Und well 
nun, in diesem letzten Momente der Entwicklung, die Volums- 
zunahme der Intima als Ursache erscheiut f~ir die Ausbauchung 
der Media, wird sie auch zugleich Veranlassung ffir eine hfigel- 
fSrmige Vortreibung der Intima gegen alas Gefii.sslumen, in roller 
Uebereinstimmung mit den frfiheren ErSrterungen. Ebenso 
m/issten alle nicht degenerirten, circumscripten Verdickungen der 
Intima in das Gefiisslumen prominiren, wenn sie Ursaehe fiir 
die Dehnung der Media w~ren, denn nut auf diesem Wege kann 
das durch die prim/ire Verdickung der Intima gestSrte Gleich- 
gewicht in der Spannung der verschiedenen Abschnitte des Ge- 
fiissumfanges wieder hergestellt werden. Da aber diese Voraus- 
setzung nieht erffillt ist, vielmehr die Bindegewebsneubildung in 
der Intima auch bei der nodSsen Arteriosclerose zun'~chst Bin 
dem Blutstrome ad/iquates Lumen bildet, konnte die Theorie der 
compensatorischen Endarteriiti~ auch ffir die Arteriosclerosis 
nodosa bewiesen werden. Und die hier beschriebenen Abwei- 
chungen best/~tigen die Riehtigkeit der frfiher gegebenen Argu- 
mentation. 

Wenn man sieh nun eine Vorstellung machen will (iber den 
A~theil der einzelnen Prozesse an dem in Fig. 5 gegebenen Re- 
sultate, so wird man die gesammte Dicke'der Intima bei a und 
b (Fig. 5. Vergr. 8) auf Rechnung der compensatorischen End- 
arteriitis stellen m~issen, welche zu einer vorausgehenden Deh- 
nung und Verdfinnung der Media in n'~herer 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 wfirde abet dann, vor dem Eintreten der Degene- 
ration in der Mitte bei e das Bild der Ver/inderungen im Wesent- 
lichen mit Fig. 3 fibereingestimmt haben. Und in anderen 
Sehnittebenen zeigt der in Fig. 5 dargestellte Bindegewebsknoten 
der Intima in allen wesentliehen Punkten die Erscheinungen yon 
Fig. 3, obwohl diese yon einer anderen Aorta entnommen wurde. 
Die Aufquellung der degenerirenden Intima hat aber offenbar 
einen erhebliehen abet nieht aussehliessliehen Antheil an dem 
Zuwaehse, welehen die Dieke der Intima bei c erf//hrt, und an 
den Ver'gnderungen, welehe der entspreehende Absehni~t der 
Media erMdet. 

Dieser Theil der Media (bei e Fig. 5) ist erheblieh verdfinnt, 
und diese Verd[innung ist zun~iehst Folge einer st~rkeren Deh- 
nung. Wenn aber diese Dehnung nieht zu einer seeundgren 
ttypertrophie der Tuniea media an dieser Stelle f~hrte, wie dies 
bei der diffnsen primg~ren Arteriosclerose beobaehtet wurde, so 
erklgrt sich dies einfaeh aus dem Umstande, dass der Kdim- 
mungsradius der Media und mit ibm, ann~hernd gleichbleibenden 
Blutdruek vorausgesetzt, aueh die Spannnung der Media in der 
NiChe des Punktes c erheblieh abgenommen hat. Hier gen/igt 
somit, nach dem Eintreten der starken Ausbauehung, eine diin- 
nere, weniger widerstandsfg~hige Media um dem Blutdrueke das 
Gleiehgewicht zu halten, ebenso wie in einer Arterie yon kleinem 
Radius oder Durehmesser. Die Stelle der Media bei e, die ur- 
sprfinglieh am wenigsten widerstandsf/ihig war, ist nun dureh 
die Abnahme des Kriimmungsradius in relativ sehr giinstige 
Verh~ltnisse gesetzt. Und w~ihrend die Media bis zur Erreichung 
dieses Stadium einer fortschreitenden Dehnung unterlag, ist sie 
jetzt, soweit sieh dies naeh mechanisehen Principien beurtheilen 
lgsst, in der Lage einer weiteren Dehnung erhebliehen Wider- 
stand entgegenzusetzen. Und dieser i s t  noeh um so grSsser, als 
die miiehtige Verdieku~g der Intima doeh aueh einen gewissen 
Theil der Spannung zu tragen vermag. So erklart es sieh, 
wenn nun ein soleher Iteerd lange Zeit unverg~ndert besteht. 
Dass er abet bef~higt sei dauernd Widerstand zu leisten, ist 
damit nicht ausgesagt. Die naehgiebigste Stelle der Gef~sswand 
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die frfiher bei c zu suchen war, ist nun etwas verschoben. Es 
ist nicht unwahrscheinlich, dass nunmehr die Stelle a weniger 
widerstandsf~hig ist als c, dass somit bei a i m  Laufe der Zeit 
~hnliche Vorg~nge zu erwarten gewesen wiiren wie bei c, wenn 
das Leben l~ngere Zeit gefristet worden w~ire. Damit h'~tten 
abet jedenfalls auch wieder die Verhs bei e yon Neuem 
gestSrt werden mfissen. So beh'~ilt, in Uebereinstimmung mit 
der Erfahrung, die Arteriosclerosis nodosa ihren progressiven Cha- 
rakter bei, auch wenn local eine Ausgleichung erfolgt ist, welehe 
das weitere Fortschreiten tier Erkrankung wesent]ich verlangsamt. 
Alle die geschilderten Vorgiinge entwickeln sich aber sicherlich 
nicht in solehen scharf geschiedenen Abs~tzen, wie dies hier zur 
Erleichterung der Darstellung stillschweigend vorausgesetzt wurde. 
Es ist vielmehr anzuuehmen, dass die geschilderten Wirkungen 
vielfach neben einander verlaufen oder sich durchkreuzen, dass 
die prim~re Dehnung der Media, die compensatorisehe End- 
arteriitis und die degenerativen Prozesse mit den seeund/s 
Dehnungen der mittleren Gef/~sshaut alterniren, bis sch]iesslieh 
die degenerativen Veri~nderungen auff~lliger werden und alas 
anatomische Bild der Erkrankung beherrschen. 

Bei Erwi~gnng dieser Verh~ltnisse daft man nicht ausser 
Auge lassen, dass der moleculare Vorgang, welchen man als 
Aufquellung bezeiehnet, einer bedeutenden Kraftleistung f~hig 
ist. Sehen wit doch, dass Holzst~be, welche in Gesteinspalten 
eingetrieben sind, dutch Aufquellen in Wasser m~ehtige Fels- 
blScke zersprengen. Unter solchen Verh/iltnissen kann es nicht 
erstaunlich erscheinen, wenn eine Aufquellung der Producte der 
compensatorischen Endarteriitis erhebliehe Difformit/iten sowohl 
an der i~usseren wie an der inneren Fls der Arterien nach 
s ich ziehet. Es kann die Entstehung einer solehen Difformit~t 
in den Bindegewebsneubildungen der Intima sicherlich nicht als 
Argument gegen die Theorie der eompensatorischen Endarteriitis 
angeffihrt werden. Im Gegentheile, sic bestii, tigt diese Theorie 
in gewissem Sinne, indem sic die meehanischen Consequenzen 
einer selbststi~ndigen Verdlckung der Tunica intima demonstrirt, 
und indem sic zeigt, dass die Dehnung der Media einefi pro- 
gressiven Charakter besitzt. Denn nur aus letzterer Annahme 
erkl~trt sieh die auff~tllige grscheinung, dass bei der Arteriosele- 
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rose das neugebildete Bindegewebe so fi'/ihzeitig dem Zerfalle 
unterliegt, der, wie das Ausbleiben der ])egeneration bei der 
Amputationsendarteriitis beweist, keineswegs schon in den Er- 
n~hrnngsverh~ltnissen der normalen GefS~sswand begrfindet ist. 

Nach diesen ErSrterungen wird mall es ausspreeheu dfirfen, 
dass die ])egeneration und consecutive Defbrmation im Gebiete 
der compensatorischen Endarteriitis charakteristisch ist ffir die 
knotige Form der Arterioselerose. Und yon diesem Gesichts- 
punkte aus rechtfertigt sich vollkommen die Virchow'sche Be- 
zeichnung tier Endarteriitis deformans f~ir den Vorgang in der 
Iutima. ])och wird die Bezeichnung Arteriosclerosis nodosa den 
lder vorgebrachten Thatsachen in hSherem Maasse gerecht und 
bringt namentlich zum Ausdrucke, dass ausser der Intima auch 
noah andere Theile der Gef/isswand ver/indert sind. Es fiillt 
dies um so mehr in das Gewieht, als doch gerade die Erkran- 
kung der Media als die prim~re VerS~nderung sieh darstellt. 
Ffir die Theorie der compensatorischen Endarteriitis ist es aber 
eine sehr wiehtige Thatsache, dass auch die dureh Degeneration 
und Aufquellung der verdiekten Intima herbeigef/ihrten Difformi- 
ts~ten des Gefiisslumen v0n Neuem dutch eompensatorische End- 
arteriitis zum Ausg]eiche gebracht werden kSnnen. 

Eiu solches Vorkommniss ist Fig. 9 (bei lOfaeher Vergr.) 
wiedergegeben. Es handelt sich hier um einen Querschnitt der 
Aorta abdominalis kurz unterhalb des Abganges der Mesenterica 
inferior (M. i.). Die Tuniea media, welche dutch eine scharfe, 
etwas gewellte und stellenweise kurze Unterbrechungen zeigende 
Linie, das /~ussere Blatt der Elastica interna, yon der Intima ge- 
schieden ist, zeigt nameutlich naeh links hin eine erhebliche 
Ausbauchung und Verdfinnung. ])as Gef/isslumen abet ist dem- 
ungeaehtet von ausgesprochen regelm/issiger Gestalt, nahezu 
kreisrund. Die genauere Ausmessung ergab eine Ellipse mit 
fi'ontal gestellter kleiner Axe entsprechend einer starken Ver- 
krfimmung des Gef/isses in der Frontalebene. Die kleine Axe 
der Ellipse fand sich gleich 13,1 ram, wKhrend die l'~ngere 
sagittale Axe mit 13,4 mm bestimmt wurde. Diese kleine Dif- 
ferenz" in den AxenlS.ngen ist in Fig. 9 nicht berficksichtigt. 
Eine genaue Betraehtung des mit Alauncarmin gef/~rbten, in 
Canadabalsam eingebetteten ])finnsehnittes zeigt abet, wie in 
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Fig. 9 gezeiehnet ist, dass die Sehiehtungen des neugebildeten 
Bindegewebes in der Intima einen ganz ungewShnliehen Ver]auf 
darbieten. Naeh dem Faserverlaufe kann man in der intima 
zwei Lagen neugebildeten Bindegewebes unterseheiden, eine 
~iussere und eiue innere. Die ~iussere Lage der Intima, welehe 
sieh unmittelbar an die Tuniea media ansehliesst, besitzt ini 
Al!gemeinen eine unregelm~tssig halbmondfSrmige Gestalt. Sie 
ist zum Theil hyalin degenerirt, und umsehliesst zweidunkler 
erseheinende Atheromheerde, yon denen der mehr naeh vorne 
gelegene zum Theile verkalkt war. Diese beiden tteerde haben 
0ffenbar, zusammenwirkend mit der hyalinen Degeneration und 
Aufquellung eines Theiles dieser ~usseren Bindegewebslage,.letz- 
tere naeh innen hiigelf6rmig vorgetrieben. Allein die daraus 
sieh ergebende Difformit~it des Lumen ist wieder ausgegliehen 
dutch die innere Bindegewebslage der Intima, welehe Sieh dem 
entsprechend aus zwei neben einander liegenden Haibmonden 
zusammensetzt. Man kann diese Erseheinung kaum in~ anderer 
Weise deuten, als dass die inhere Bindegewebslage der In.~}ma~ 
der Zeit ihrer Entstehung naeh, jiinger ist. Sie wurde gebildet, 
als dutch die fortsehreitende Dehnung des zuvor missstalteten 
GeNsslumen die meehanische u ftir eine neue Ver- 
diekung der Intima gegeben war. Und diese hat, als eompen- 
satorisehe Endarteriitis, die dem Blutstrome adgquate Gestalt 
des Lumen wieder herbeigef/ihrt, ungeaehtet der ursprfingli&en, 
dureh die Degeneration tier ~usseren Sehichten gegebenen Dif- 
formit~ten. 

Arterien, welche solehe mehrfache Bindegewebslagen in der 
[ntima aufweisen, sind keineswegs eine grosse Seltenheit; in der 
Regel sind jedoeh die Bindegewebssehiehten bei so sehwaeher 
VergrSsserung nieht in gleieher Weise deutlieh yon einander 
untersehieden. Erst bei Anwendung mittelstarker Objective heben 
sie sieh seh~irfer ab, wobei abet die Uebersiehtliehkeit des Be- 
fundes vielfaeh verloren geht. Man kann jedoGh im Allgemeinen 
sagen, dass analoge Bilder wie Fig. 9 namentlieh bei starker 
Verkriimmung der Gef/isse in den diekeren Bindegewebstteeken 
der Intima getroffen werden. Insbesondere an den knotenf6r- 
migen Verdiekungen der Arterien der Hirnhgoute hat man haufig 
Gelegenheit solehe Beobachtungen zu maehen. Als ein Beispiel 



205 

dieser Art kann Fig. 10 dienen, ein bei 1Sfacher Vergrfsserung 
gezeichneter Durehschnitt dutch eine stark verkrfimmte und ver- 
dickte Arteria basilaris. Das Pr//parat war nicht injicirt women, 
dennoch ist das Lumen von grosset Regelm//ssigkeit. Letzteres 
besitzt ann~,hernd eine e]liptische Gestalt, w//hrend die Media, 
welche sich yon der Intima durch eine scharfe, dunkle Linie, 
die Elastica interna abhebt, einen sehr unregelm~ssigen Verlauf 
darbietet und dutch sehr breite Bindegewebsziige vom Lumen 
getrennt ist. Die Adventitia wird nut" durch eine sehmale Ge- 
webszone dargestellt, welcher sich an einer Stelle einige Lamellen 
der Pia anschliessen. In der Intima kann man drei verschie- 
dene Lagen yon Bindegewebe unterseheiden, welche durch mehr 
oder weniger deutliehe Differenzen im Faserverlanfe sich yon 
einander abheben. Ausserdem findet man an zwei Stellen in 
der Intima dunkle Atheromheerde, welehe ausgezeichnet sind 
dureh kleine verl/~ngert rechteckige Liicken, deren Gestalt Chole- 
stearinkrystallen entspricht. Und endlich zeigt sich das patho- 
logiseh verdickte Gewebe der Intima vielfaeh stark hyalin de- 
generirt. 

Dieser Befund finder seine Erkl//rung in einer fortsehreiten- 
den, vielleicht sogar intermittirenden Dehnung der Tunica media, 
welehe zuerst an der einen dann an anderen Stellen sti/rker her- 
vortrat. Es mussten dann immer neue Bindegewebsschichten an 
der Innenfi/~ehe deponirt werden. Diese weisen verschiedene 
Faserriehtungen auf, vermuthlieh well mit der wiederholten oder 
doch nieht ganz gleichm//ssig fortschreitenden Dehnung der Media 
auch eine Verkrfimmung der Arterie verkniipft war, ebenso wie 
dies auch f/ir den in Fig. 9 gezeiehneten Quersehnitt zutraf. 
Die Verkr/immung der Arterie in der L~ingsaxe ist ffir beide 
F/file speciell naehgewiesen und als eine sehr hoehgradige 
befnnden worden. Es ist aber begreiflieh und nothwendig, dass 
bei solchen Verkr/immungen der Arterien die Riehtung, in wel- 
chef die Spannung der Gef/isswand ein Maximum darbietet, sieh 
iindert. Und diese Richtung der stiirksten Spannung ist nach 
Allem, was wir fiber die Architeetonik der Bindesubstanzen, des 
Knochens, der Sehnen, der Fascien und der Cutis wissen, un- 
zweifelhaft maassgebend ffir die Faserrichtung. Sowie also 
durch  die Dehnung de rGef / i s swand  und durch d i e V e r -  
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kri immung der  Gefitssaxe d i e  l~ichtung der  s t 'arksten 
8pannung  der Wand sich gndert ,  miissen die Fase run -  
gen des Bindegewebes ,  welches zur Compensat ion der 
Lumene rwe i t e rung  i n d e r l n t i m a  neu h inzukommt,  eine 
andere Rich tung  annehmen ,  als die ~,lteren bindege-  
webigen Verd ickungen  der  I n t i m a ,  welche  vor der 
st i irkeren Verkr t immung sieh bildeten.  

Es gilt dieser Satz in gleioher Weise fiir die Aenderungen 
der Faserrichtung der Intima in Fig. 9 und in Fig. 10. In letz- 
terem Falle ist abet die Atheromatose und die hyaline Ver- 
quellung des neugebildeten Bindegewebes ohne nachweisbaren 
Einfluss auf die Gestalt der Innensi~ume der versohiedenen Binde- 
gewebslagen der Intima gebtieben. Der Innenrand jeder Fas~r- 
lage stellt eine allerdings etwas difforme Ellipse dar. Es erklgrt 
sich dies wohl aus dem Umstande, dass die hyalinen und athe- 
romatSsen Degenerati0nen, die in diesem Falle iiberhaupt nut 
geringe sind, relativ spiit eintraten. Sir konnten dann, wegen 
der starken Spannung der bereits gebildeten inneren Bindege- 
websschichten, auf diese keinen wesentlichen Einfluss austiben, 
sondern nur eine Missstaltung und Verwerfung din" stark ge- 
dehnten und verdfinnten, und somit weniger widerstandsfghigen 
Media herbeif/ihren. Aus den gegebenen Thatsachen wird man 
mit aller Bestimmtheit den 8ehluss ziehen diirfen, dass in der 
That der Bindegewebsneubildung in der Intima die Bedeutung 
einer oompensatorisohen Endarteriitis zukommt, weleher eine 
Dehnung der Media als ursiiehliches Moment vorausgeht. Es ist 
aber in diesem Falle Fig. 10, ebenso wie in vielen anderen, der 
Befand, auf wdehen sich die B~wdsf/ihrung st[itzt, gewonnen 
worden ohne vorausgehende Paraffininjection, so dass daraus zu- 
gleich hervorgeht, class letztere keine unnatiirliehen und will- 
kiirliohen Veriinderungen herbeiffihrt. 

Man kann tiberhaupt den Beweis fiir alle bier gewonnenen 
Ergebnisse aueh ohne vorg~ngige Injection der Arterien f~hren, 
allerdings in viel weniger exacter Weise. In dieser Beziehnng 
mag auf die berdts discutirten Durehsehnitte der Arteria femo- 
ralis (Fig. 7 und 8) verwiesen werden. Man constatirt ohne 
Ausnahme in allen injieirten oder nicht injieirten Pritparaten 
grosser und kleiner Arterien, dass die knotigen, bindegewebigen 
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Verdickungen der Intima mit Ver~nderungen der Tunica media 
verknfipft stud, wie dies bereits fr[iher erw/~hnt wurde. In der 
Rege] handelt es sich dabei um eine Verdfinnung und Aus- 
bauchung der Tunica media, zusammen mit stSrkerer Ausbildung 
der Vasa vasorum in Media und Adventitia, sowie mit Neubil- 
dung yon Granulationsgewebe oder Narbengewebe in diesen Ge- 
f/r Die Bedeutung dieser Befunde ist ausf/ihrlich er- 
5rtert. Es ist daher vielleicht nut eine Wiederholung, wenn noch 
darauf hingewiesen wird, dass die Bindegewebsknoten in der In- 
tima der Aorta, welche die Arteriosclerosis nodosa eharakterisiren, 
fast ohne Ausnahme auf solchen verdiinnten Stellen der Media 
aufsitzen. Man kann sieh auch an nicht injicirten Pr~iparaten yon 
dieser Thatsaehe ohne Schwierigkeit iiberzeugen, durch Anwendung 
schwaeher VergrSsserungen, oder, wo dies nicht ausreicht, dureh 
zahlreiche combinirte Messnngen der Dicke der Intima und der 
Dicke der Media an verschiedeneu Stellen des" Gef/~ssumfanges. 

Der atheromatSse Zerfall der bindegewebig verdickten In- 
tima ftihrt sehliesslieh zu dem atheromatSsen Geschwfire, indem 
die innersten, fiber dem Atheromheerde gelegenen Sehichten der 
Intima einreissen. Der Atherombrei tritt dann zum Theil in die 
Liehtung der Blutbahn ein, withrend das Blut sich in die weichen 
Zerfallsmassen einwfihlt. Die Entleerung des Atherombreies in 
die Blutbahn vollzieht sich indessen nur langsam, well, wie frfiher 
erwi~hnt, in der Regel einige Septa hyalin degenerirten Binde- 
gewebes die grSsseren atheromatSsen Heerde durchziehen und 
darthun, dass diese vielfach dm'ch Confluenz entstehen. Das 
atheromatiise Gesehwfir stellt nun eine mehr oder weniger tief- 
greifende H6hle dar, welche namentlieh in ihren der Media n:~iher 
gelegenen Theilen ausgesproehen sinu6s erscheint. Mit der fort- 
sehreitenden Dehnung der Tunica media zerreisst ein Theiljener 
den Atheromheerd durchziebenden Septa, die Geschwfirsr~nder 
weichen yon einander ab. Zugleieh flaeht sich durch diese 
mechanische Zugwirkung das Geschwfir ab, so dass der nicht 
selten verkalkte Geschw[irsgrund sich der Innenfi/~che der Ge- 
f'~sslichtung n~ihrt. Die Gef'gsswand ist dana im Gebiete des 
Geschwfirs sehr erheblich verd/innt, und diese Verdfinnung trifft 
neben der Intima aueh die Media, welche zugleich reichlich yon 
Gefgssen and Biudegewebe durchsetzt ist, 
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Diese Vorg'iinge sind ohne Schwierigkeit zu verstehen, wenn 
man sieh die Gestaltung der Gef~sswand unter dem unerSffneten 
Atheromheerde, wie sie in Fig. 5 gegeben ist, vergegenw~[rtigt. 
Nach Entfernung des Atherombreies aus dem Gesehwiirsgrunde 
wird letzterer in der Richtung der Gef~ssinnenfl~iche allm~Lhlich 
gestreckt, und die Media, welche zuvor an dieser Stelle eine 
Tasche bildete, wird nan wieder geebnet. Dabei ist eine Er- 
weiterung und Abflachuog des Geschwtires unvermeidlieh, und 
diese ffihrt zugleich zu einer Erweiterung der Gef~isslichtung. 

Aueh naeh dieser Umgestaltung und Abflachung behiilt das 
atheromatSse Gesehwiir vielfaeh seinen sinuSsen Charakter bei. 
Die unterminirten Gesehwiirsr~nder haben abet jetzt Gelegenheit 
sieh an den Boden des abgeflaehten Gesehwfires anzulegen, und 
damit werden g[instigere Bedingungen Nr die Vernarbung her- 
beigefiihrt. Man kann bekanntlieh den Vernarbungsprozess ma- 
kroskopiseh leieht naehweisen und aueh dureh die mikroskopisehe 
Untersuehung best~tigen. Man bemerkt dann auf dem Gesehwiirs- 
grunde, der stellenweise vielleieht noeh mit einer diinnen Sehieht 
Atherombrei belegt ist, oder abet in den R~indern eines athero- 
matSsen Gesehwiires eine derbe Narbenmasse, deren Faserung 
wesentlieh abweieht yon der Faserung der GesehwfirsrS~nder, und 
sieh seharf an letztere ansetzt. In dan mir vorliegenden F~illen 
erweist sieh das Narbengewebe zugleieh erheblieh zellreicher als 
die verdickte [ntima. Da es jedoch nieht selten seinerseits 
ksrnig, hyalin oder atheromatSs degeuerirt, wird daa mikrosko- 
pisehe Bild der Ver~nderung zuweilen ein sehr manniehfaltiges, 
so dass die Orientirung aueh bei Zuhfilfenahme ganz sehwaeher 
VergrSsserungen erheblieh ersehwert ist. In anderen FS~llen da- 
gegen liegen die topographisehen Verh~ihnisse einfaeher( so dass 
bez(iglieh der Deutung der Befunde ein Zweifel nieht gereeht- 
fertigt erseheint. Man bemerkt dann, dass die weithin unter- 
minirten Riinder des Gesehwiires dutch jenes zellreiehe Narben- 
gewebe mit dem Gesehwiirsgrunde verwaehsen, so dass nut in 
relativ besehrSmkter Ausdehnung das Narbengewebe vom Ge- 
sehwiirsgrunde bis zu der freien Innenfl~iehe der Arterie reieht. 
Alle diese Vorgiinge finden dureh die Erfahrungen, welehe Zahn ~) 

1) Z a h n ,  Ueber einen Fall yon Aortenaneurysma mit geheilten Quer- 
rissen der Intima and Media. Dieses Arehiv Bd. 73. - -  Untersuehung 
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fiber die Verheilung von Verletzungen und Zerreissungen der In- 
tima gesammelt hat, eine erw/inschte Erl'~uterung. 

Die bisherigen Betrachtungen haben sich mit denjenigen 
F'~llen besehgftigt, in welchen die arteriosclerotischen Heerde mit 
einer Verdfinnung der Tunica mediz verknfipft waren. Es er- 
/ibrigt noeh den selteneren Fall zu erfrtern, dass die Tunica 
media unter den knotigen Verdickungen der Intima nicht ver~ 
dfinnt, sondern im Gegentheile verdiekt erscheint. 

Es ist dies ein Vorkommniss, welches ebenso an der Aorta, 
wie an allen anderen Theilen der arterie]len Bahn gelegentlich 
wahrgenommen wird. Auf l)urchschnitten der Hirnarterien be- 
gegnet man ihm vielleicht etwas h~iufiger. In der Regel sind 
die arteriosclerotisehen Veriinderungen in solchen F~illen etwas 
welter vorgeschritten. Denn Verdiekungen der Media, wie sie 
Fig. 6 dargestellt sind, kommen hier nicht in Betracht. Diese 
Verdiekung der Media in Fig. 6 ist streng localisirt, und in einer 
im Uebrigen verd/innten Ste]le der Media gelegen. Sie ist un- 
zweifelhaft ein Effect entweder der Leiehenstarre oder der Alkohol- 
h~rtung, dean sie findet sich unregehn~/ssig zerstreut in der Wan- 
dung gesunder sowohl als kranker Arterien, und l~isst keine Be- 
ziehung zu den Erkrankungsprozessen erkennen. Die cireum- 
sc~'ipten pathologisehen Verdiekungen (let" Media, welche bet der 
Arteriosclerosis nodosa getroffen werden, haben eine durchaus 
andere Erscheinung. Mehrere derselben werden in der folgenden 
Mittheilung abgebildet werden. In solchen Ffllen ist nehmlich 
die verdickte Media naeh aussea ausgebaueht und zugleich hyalin 
oder seltener atheromatfs degenerirt. Die Ausbauchung der ver- 
dickten Media beweist ihre geringe Widerstandsfiihigkeit und wird 
unter den gegebenen Verh/iltnissen als Ursache der bindegewe- 
bigen Verdickung der Intima, welche die Ausbauehung der Media 
ausfiillt, betraehtet werden d~irfen. Die Verdickuag der Media 
aber erklih't sich in einfaeher Weise aus der Aufquellung, welehe 
dieselbe bet der hyalinen und atheromatfsen Degeneration erlei- 
det. Und, ~thnlich wie in der Intima, bleibt diese Aufquel]ung 
bestehen, auch wenn Petrification hinzukommt. 

fiber die Vernarbung yon Querrissen der Arterienintima und Media 
nach vorberlger Umschnfirung. Ebenda Bd. 96. 1884. 
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Etwas schwieriger dagegen gestaltet sieh die Beantwortung 
der Frage, weshalb in diesen Fs unter den m~chtigen Ver- 
diokungen tier Intima, die Media hyalin oder atheromatSs de- 
generirt. Es kommen liierbei zwei MSgliehkeiten der Erkl~irung 
in Betraeht. Die hyaline Degeneration, welohe in der Media 
auftritt, etqnnert in gewissen Beziehungen an die Befunde an 
den Enden der ttauptarterienst~imme yon Amputationsstfimpfen. 
Dort trat die hyaline Degeneration als Folge einer vollstgndigen 
Versehliessung des Gef~sslumen ein und zwar, wie vennuthet 
werden konnte, in Folge der vollst~ndigen Ausserdienststellung 
der betreffenden Abschnitte der Gef~sswand. Und auf eine solehe 
Aufhebung der Function konnte aueh die hyaline Degeneration 
der Muskelschiehten des Ductus Botalli zuriickgefiihrt werden. 
MSglicherweise dass unter den mgchtigen eircumscripten, binde- 
gewebigen Verdickungen der Intima, yon denen bier die Rede 
ist, analoge Verhiiltnisse obwalten. Auch hier entlasten die 
Bindegewebsmassen der Intima die zuvor gedehnte und ausge- 
bauchte Media, indem sie die Spaunung mehr oder weniger voll- 
st//ndig fibernehmen. Die Ausbauchung der Media bedingt, wie 
oben ausfiihrlicher er6rtert wurde, bereits eine theilweise Ent- 
lastung, so dass eine erhebliche Verdickung der Intima immer- 
hin geeignet erscheint die Eutlastung in manchen F~i.llen zu einer 
vollstiindigen zu machen. Die consecutive Degeneration der 
Media v~'iire in diesem Falle eine Folge ihrer Inaetivitiit. 

Diese Auffassung der hyalinen Aufquellung der Media be- 
gegnet indessen Sehwierigkeiten, well sie vielfaeh mit hyaliner 
Degeneration der [ntima verkniipft ist. Diese kann nicht gleieh- 
zeitig Folge einer Inactivitiit sein, da doch die eine oder die 
andere Gef/isshau~ die Spannung zu tragen hat, and die in der 
Regel wenig vergnderte Adventitia, namentlich in der Aorta, 
hierzu nicht ausreichend erseheint. Wahrseheinlieher ist es da~ 
her, dass die allzustarke l)ehnung der Muskelschichten der Media 
ebenso zur hyalinen Degeneration ffihrt, wie dies ffir des 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 st/trksten Bindegewebswuche- 
rung der Intima, die immer der stgrksten Dehnung der Media 
entspricht, den Schluss ziehen diirfen, dass aueh die hyaline De- 
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generation dor Media direct oder indirect durch die abnormen 
Spannungs-und Dehnungsverhi/ltnisse der Geffisswand bedingt 
sei. Direct wird diese Beziohung zu Dennen sein, wenn die 
Ueberdehnung der Media die hyaline Degeneration verschnldet, 
indirect dagegen, wenn die Dehnung und Missstaltung der Media 
Bindegewebsnoubildungen in der Intima hervorruft, welehe die 

Media entlasten und dutch Inactivit/~t die Degeneration einleiten. 
Gonau das Gloiche gilt abet f/Jr die atheromat/ise Degeneration 
in dor Media, welche, wio os scheint, ausnahmelos mit athero- 
matSser oder hyalinor Degeneration der Intima verknfipft ist. 
Somit erkl'gren sich auch diejenigen F/illo yon Arteriosclerosis 
nodosa, welche mit einer Verdickung und Degeneration der ent- 
sprechonden Abschnitte de~ Tunica media verlaufen, in einfacher 
Weiso dutch die vorgetragene Theorie der Arteriosclerose. 

Zu Eingang diesor Mittheilung wurde darauf hingewiesen: 
dass auch die Bindegewebsschichten der normalen Intima der 
Aorta und derlliacao grosse Verschiedenheiton in Beziohung auf 
ihro M~ichtigkeit aufweisen. Es wurde damals eingehend er- 
~irtert, dass diese Verschiedenheiten in koinor n/theren Beziohung 
zu der gleichfalls wechselnden Dieke der Media ste!~en, w'ghrend 
f i ir die Verdickungon der Intima, welche yon prim/irer Arterio- 
scleroso abhi~ngig sind, oine solcho Beziehung soeben ausffihrlich 
nachgewieson wurde. Wenn demgem/isss die normalen und die 
pathologischen Verdickungen der Intima, namentlich auch die 
circumscripten, wolil unterschieden worden kSnnon, so kann es 
dem ungoachtet noch fraglich erscheinen, in wie welt gorade 
diese, durch die grSssoro Dicke der Intima ausgozeichneten 
Stollen der normalen Arterienwand bovorzugt sind bei dot Ent- 
wickelung tier Arteriosclerosis nodosa. Es ist dies eine Frago, 
doren allgemeine Beantwortung etwas schwierig erscheint, weil 
an dot normalen Ao.rta die dicksten Stellen der Intima keine 
ganz constante Stetlung aufwoisen. Es ist jedoch bokannt, dass 
solche circumscripte, gr~issere und kleinere arteriosc!erotische 
Heerde sehr hiiufig ausserhalb des Gebietes tier Nabelblutbahn 
vorkommen, wo untor normalen Verh~Itnissen keine sicher nach- 
weisbaren Mengen yon Bindegewobe in der Intima sich finden. 
Die Entwickolung der arteriosclerotischen Heorde kann daher 
nicht unbedingt yon der M'Schtigkeit des Bindogewebes der nor- 
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malen Intima abhiingig sein. In der Arteria iliaca communis 
hat indessen jene physiologische Bindegewebslage der Intima eine 
typisehe Localisation in demjenigen Theile des Oefgssumfanges, 
welcher der Nabelblutbahn entsprieht, also im medialen, hinteren 
Quadranten. Wenn man diese 8telle in Fgllen yon Arteriosclerosis 
nodosa regelmiissig einer PrSfung unterzieht, so iiberzeugt man 
sich leicht, dass sie immer oder zum Mindesten sehr hiiufig sich 
erkrankt erweist. Es finden sich da nicht allzuselten sehr miich- 
tige Bindegewebsmassen in der Intima, in anderen Fgllen sind 
sie geringffigiger. 

In Fig. 11, welche bei 4facher Vergr5sserung diese Verhiilt- 
nisse anschaulich machen soll, ist diese typische Stelle der In- 
tima nach links versehoben durch eine geringe Drehung des Ge- 
fitsses, welehe yon der allgemeinen Verkrfimmung der arteriellen 
Bahn abhih~gig und yon einer analogen Verdrehnng der Thei- 
lungsstelle der lliaca communis begleitet ist (Fall 13 der dritten 
Mittheilung, Arteria iliaea eommunis dextra). In dieser Fig. 11 
finder 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 betr'achtlieh.) 
Aus der deutlichen Ausbauchung der Media wird man auf eine 
grSssere Nachgiebigkeit derselben schliessen mfissen. Die regel- 
m'~ssige Gestalt des Gef'asslumen (Paraffininjection) abet beweist, 
dass die welt tiber die Grenzen des Normalen verdickte Intima 
Sitz einer eompensatorischen Endarteriitis ist. Das mediale 
Drittel der Intima ist in eine breite, halbmondfSrmige binde- 
gewebige Masse umgestaltet, in welcher eine ausgesprochene 
hyaline Degeneration und zugleieh eine Zerkl/iftung der Faserung 
erkennbar wird. Diese Veriiaderungen der Intima sind in Fig. 13 
bei stiirkerer, 35faeher VergrSsserung wiedergegeben und bereits 
friiher beriihrt worden. In anderen Fgllen dagegen trifft man 
bei ithnlichem Verhalten der Intima eine Yerd/innung tier aus- 
gebauchten Media an dieser Ste]le der Arterie. Es ergiebt sich 
somit, dass in der That die typisch loealisirte, physiologische 
Bindegewebsschicht der Intima in der Arteria iliaca eommunis 
relativ giinstige Bedingungen ftir die Entwickehmg der Arterio- 
sclerosis nodosa darbietet, and dass hier die Veriindernngen in 
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genau derselben Weise verlaufen, wie dies fiir die Arteriosclei'osis 
nodosa im Allgemeinen geschildert wurde. Es muss aber sp~- 
teren Unt~rsuchungen iiberlassen bleiben, auch an anderen 
Theilen der Nabelblutbahn analoge Verh/~ltnisse nachzuweisen. 
Will man aber verallgemeinern und annehmen, dass das Gebiet 
der Nabe!blutbahn, welches physiologischer Weise eine B~nde- 
gewebsschicht in tier Intima aufweist, eine Pr/~dilectionsstelle fiir 
die Entwickelung der nodSsen Arteriosclerose abgiebt, so steht 
dieser Schluss in bester Uebereinstimmung mit der Erfahrung, 
welche zeigt, dass die Aorta descendens, die Iliaca communis 
und interna ausserordentlich h'~ufig you dieser Erkrankung be- 
fallen werden. 

Die f/infte und sechste Mittheilung hat sich nahezu ausschliess- 
lich mit denjenigen circumscripten arteriosclerotisehen Heerden 
besch/iftigt, welche unabh/~ngig yon den Verzweigungsstellen der 
arteriellen Bahn auftreten. Wirft man einen kurzen RfickbIick 
auf die gewonnenen Ergebnisse, so zeigt sich, dass die in Rede 
stehenden Ver~nderungen, ebenso wie die Erscheinungen der pri- 
m~ren diffusen Arteriosclerose, abh/ingig sind yon einer prim/iren, 
]angsam sich vol]ziehenden l)ehnung der Tuuica media. W/ih- 
rend aber die diffuse, prim~re Arteriosclerose, wie in der dritten 
und vierten Mittheilung nachgewiesen win'de, auf eine weitverbrei- 
fete, relativ geringe Dehnung der mittlereu Gef/isshaut zurfickzu- 
fiihren ist, handelt es sich bei der Arteriosclerosis nodosa um cir- 
cumscripte, abet ungleich st~rkere Dehnungen, Bei der prim/~ren 
diffnsen Arteriosclerose musste die Dehnung der Tunica media auf 
eine dutch senilen oder pathologisehen Marasmus oder dutch an- 
dere, allgemeine Ern~hrungsstiirungen bedingte Herabsetzung der 
mechanischen Widerstandsf~higkeit der mittleren Gef/isshaut be- 
zogen werden. Die gleichen /~tiologischen Momente sind jedoch 
erfahrungsgemi4ss auch maassgebend fiir die Arteriosclerosis no- 
dosa. Demgem/s wird man die Stellen, an welchen sich die 
bier behandelten, circumscripten Dehnungen der Media finden, 
betrachten dfirfen als die Orte, an welchen jene Verminderung 
d.er Leistungsf~higkeit der Tunica media stiirker ausgesprochen 
ist als in der Umgebung. Die Richtigkeit dieser Auffassung aber 

Archiv  f. pathol .  Anat .  Bd. CV. Hft. 2. 1~) 
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wird bezeugt dutch den Umstand, dass die Arteriosclerosis no- 
dosa vorzugsweise im Gebiete der prim~iren Arterioselerose auf- 
tritt, in alien F/illen aber nur in Gef~sssystemen geh'offen wird, 
welehe wenigstens in gewissen Gebieten die Erseheinungen der 
diffusen primgren Arterioselerose d~rbieten. 

Die eireumscripte Dehnung der Tunica media ffihrt zuniiehst 
zu einer Bindegewebsneubildung in der Intima, zu einer eireum- 
scripten, compensatorischen Endarteriitis, welche ~ die in Folge 
der Dehnung entstandenen Difformit~ten der Gefgssliehtung aus'- 
gleicht, in dem Maasse wie sie entstehen. Die Dehnung der Ge- 
f~sswand ist somit eine langsame und allmghliche, du die Binde- 
gewebsentwiekelung, welehe der Dehnung Schritt h~lt, naeh den 
Erfahrungen an der Nabelblutbahn yon Kindern relativ lange 
Zeit beansprueht. Es ergiebt sich daraus zugleieh, dass die cir- 
cumscripte Dehnung der Gefiisswand noeh fortsehreitet zu einer 
Zeit, in weleher die Intima bereits eine erhebliche, bindegewebige 
Verdiekung aufweist. Aus diesem Grunde muss aueh eine st~r- 
kere Spannung und Dehnung der tiefsten, zuerst neugebildeten 
Bindegewebsmassen der Intima sieh einstellen. Diese abet hat 
zur Folge die regelmZ~issig und frfihzeitig auftretenden Degenera- 
tionen vorzugsweise der tiefsten, der Media zun~ehst gelegenen 
Bindegewebssehichten der Intima. Neben der Petrification und 
Verfettnng erscheinen aber namenttieh die hyaline und athero- 
matSse Degeneration als eharakteristisehe Vergnderungen der 
nodSsen krterioselerose. Diese beiden letztgenannten Degenera- 
tionen sind nun yon einer Aufquellung und Volumszunahme der 
zerfallenden Oewebe begleitet. WS~hrend aber relativ sehr m~eh- 
tige, circumscripte, bindegewebige Verdickungen der Intima, die 
in aufgesehnittenen oder entspannten Arterien als hfigelfSrmige 
Bildungen fiber die Innenfi~che vorragen, in dem unter physio- 
logischem Drucke stehenden GefS~sse keine Difi'ormiti~t des Lumen 
hervorrufen, bedingen jene als Degeneration bezeichneten Auf- 
quellunge n der neugebildeten Bindegewebsmassen eine auch im 
gespannten Gefgsse auff~illige, knotige, in das Lumen geriehtete 
HervorwSlbung der Intima. Bei fortsehreitender Dehnung des 
Gef:~isslumen ist es aber mSglieh, dass aueh diese, dutch die 
degenerativen Prozesse bedingten Difformit~ten der Geffisslichtung 
wieder ausgegiichen werden durch das Fortsehreiten 4er corn 
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pensatorischen Bindegewebsneubildung, welche das erweiterte und 
unregelm:~issig missstaltete Lumen yon Neuem genau der Gestalt 
des Blutstr0mes anpasst. 

Mit diesen Ergebnissen ist ein grosset Theil der I~rscheinun- 
gen tier Arteriosclerosis nodosa auf einfache, gesetzm~ssig sich 
vollziehende Vorg/inge zurfickgefiihrt, die mit der ~llgemeinen 
Aetiologie dieser Erkrankung in directester Beziehung stehen. 
Nut die an den Verzweigungsstellen tier arteriellen Bahn auf- 
tretenden, knotigen Verdickungen der Intima verlangen noch eine 
gesonderte Betrachtung, welehe sie in einer weiteren Mittheilung 
finden sollen. 

XIV. 

Experimentelle Untersuchungen fiber die 
Einwirkung yon Raumbeschr~inkungen in der 
Pleurahiihle auf den lireislaufsapparat und na- 
mentlich auf den Blutdruck nebst Beobach- 
tungen fiber Pulsus paradoxus. (Ein Beitrag 
zur Lehre yon der Wirkung grosser pleuriti- 

scher Ergfisse.) 

Von Dr. 0 t t o m a r  R o s e n b a c h ,  
P r i v a t d o c e n t e n  an der Univers i tKt  Bres lau.  

Im Anschlusse an die Ergebnisse unserer Un'tersuchung fiber 
das Verhalten des Kreislaufsapparates, in specie des Blutdrucks, 
bei experirnentell erzeugten Herzklappenl'~sionen I) schien cs 
wfinschenswcrth zur Vervollst~ndigung der hier constatirten, fiir 
die Lehre von den Regulationsmechanismen des KSrpers nicht 
unwichtigen, Befunde eine Prfifung des Einflusses, welchen raum- 
bcschriinkende Prozesse in der PleurahShle auf den artCriellen 
Druck ausiiben, vorzunehmen. Zwar hatte L i c h t h e i m  2) aus 

1) Ueber artificielle Iterzklappenfehler (Habilitationsschrift Breslau 1878) 
u. Arch. f. experim. PathoL Bd. 9. 

2) Die StSrungen des Lnngenk~'eislaufs. Berlin 1876. 
15" 


