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Untersuchungen iiber Aneurysmen.
Von Prof. Dr. R. Thoma,

Director des pathologischen Instituts in Dorpat.
Erste Mittheilung.
(Hierzu Taf. II—TIL.)

In einer im Jahre 1883 begonnenen Reihe von Mittheilun-
gen ') habe ich sowohl an physiologischen, wie an pathologischen
Vorgangen den Nachweis gefiihrt, dass jede dauernde Verlang-
samung des Blutstromes in einer Arterie Veranlassung wird zu
einer compensatorischen, concentrischen Atrophie der mittleren
Gefiisshaut oder zu einer compensatorischen, bindegewebigen
Verdickung der Intima oder hdufiger noch zu einer Combination
dieser beiden Prozesse, welche sich gegenseitig ergéinzen. Die
bedeutungsvollste Anwendung fand dieses Ergebniss bei den ver-
schiedenen Formen der Arteriosklerose. Auf Grund der genann-
ten Untersuchungen erscheint die primére Arteriosklerose, als
die Folge einer allgemeinen Ernihrungsstérung. Diese fiihrt im
Arteriensystem zu einer Verminderung der Widerstandsfihigkeit
der Tunica media und damit zu einer mehr oder weniger un-
gleichmissigen Erweiterung des Lumen. Letatere wird, wenn
sie grossere Strecken betrifft, begleitet von einer allerdings un-
geniigenden excentrischen Hypertrophie der Media, die an ein-
zelnen Stellen in Atrophie Gbergehen kann. Die Erweiterung
der Arterien bedingt aber zugleich, da die Capillarbahn nicht
an Ausdehnung gewinnt, ein Missverhiltniss zwischen den ver-
schiedenen Abschnitten des Gefissapparates. Die Arterien er-

) Thoma, Ueber die Abhingigkeit der Bindegewebsneubildung in der
Arterienintima von den mechanischen Bedingungen des Blutumlauvfes.
Sieben Mittheilungen. Dieses Archiv Bd. 93, 95,104, 105, 106, —
Derselbe, Ueber einige senile Verinderungen des menschlichen Kor-
pers und ihre Bezichungen zur Schrumpfniere und Herzhypertrophie.
Leipzig 1884.
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scheinen zu weit im Verhiltniss zu der Lichtung des Capillar-
bezirkes. Dieses Missverhdltniss, welches zugleich mit der ver-
inderten Elasticitit der Arterienwand eine Stromverlangsamung
in der Arterie bewirkt, wird compensirt durch eine Neubildung
von Bindegewebe in der Intima der Arterie, durch eine compen-
satorische Endarteriitis, welche das erweiterte Lumen der Puls-
ader wieder verengt. »

Mit dieser Auffassung steht das Verhaiten der Aneurysmen
scheinbar im Widerspruch. Hier handelt es sich um sehr aus-
gesprochene circumscripte Erweiterungen der Gefiissbahn, ohne
dass in irgendwie auffilliger Weise ein Verschluss der aneurys-
matischen Hohlung durch bindegewebige Verdickung der Intima
beobachtet wiirde. Da aber zugleich von vielen Autoren innigere
Beziehungen zwischen den Aneurysmen und der Arteriosklerose
behauptet werden, fand ich mich veranlasst der Aneurysmafrage
ndher zu treten. Bei der relativ grossen Hiuofigkeit der Aneu-
rysmen in den Ostseeprovinzen war ich auch in der Lage ein
nicht unerhebliches Material zusammenzustellen, und berichte
demgemiss iiber 61 Krankheitsfille, welche zusammen 105 Aneu-
rysmen aufwiesen. Von diesen habe ich 12 Fille mit zusammen
20 Aneurysmen selbst secirt; 47 Falle entstammen der Sammlung
des pathologischen Institutes, 2 Fille endlich wurden von Col-
legen Korber gerichtlich obducirt und mir in dankenswerthester
Weise tiberlassen.

Im Anschiusse an die obigen Erérterungen glaube ich nun
zundchst darauf hinweisen zu sollen, dass zuweilen Aneurysmen
wirklich durch bindegewebige Verdickungen der Intima ausge-
fillt und damit wenigstens zu einer vorliufigen Heilung gebracht
werden. Zur Begriindung . dieser Behauptung stiitze ich mich
aber nicht auf die vielfach in der Literatur erwihnten Fille
mehr oder weniger dauernder Heilung von Aneurysmen der gris-
seren Arterien und der Aorta. Denn man gewinnt den Eindruck,
dass diese Vorkommnisse in der Regel zu beziehen sind auf
einen Verschluss der aneurysmatischen Sicke durch Fibringerin-
nungen, welche spéter vielleicht durch Bindegewebe substituirt
werden. Vielmehr beziehe ich mich aaf das Verhalten der
Aneurysmen der kleineren und kleinsten Arterien. So méchte
ich, auf Grund eigener einschligiger Erfahrungen einige Befunde,
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welche Kromayer') als ,Pseudoaneurysmen® der kieinen Hirn-
arterien abbildet, als Aneurysmen deuten, die durch eine, spiter-
hin hyalin degenerirte Bindegewebswucherung der Intima com-
pensirt sind. Ich schliesse mich damit den Auffassungen Eich-
ler’s?) an, welcher bereits frilher eine Anzahl solcher Befunde
mittheilte. e Anfinge dieser Vorginge der Bindegewebsneu-
bildung in der Intima kleinster Hirnarterienaneurysmen hat aber
zuerst Roth ®) im Jahre 1874 beschrieben.

Meine eigenen Untersuchungen beschrinken sich vorzungs-
weise auf die Aneurysmen grisserer Arterien, bei welchen solche
vollstindige bindegewebige Obliterationen von Aneurysmen ent-
schieden selten sind, wihrend die Anfinge dieses Prozesses von
vielen Autoren als Endarteriitis beschrieben und als Theilerschei-
nung einer allgemeinen, vielleicht im Anpeurysmasack stérker
ausgeprigten Arteriosklerose gedeutet werden. Indessen habe
ich- doch an einer Arterie von etwa 3,5 mm lichtem Durch-
messer, am Stamme der Ophthalmica ein beinahe erbsengrosses
Aneurysma zu uniersuchen Gelegenheit gehabt, welches ginzlich
mit Bindegewebe erfiillt war, der Art, dass die Innenfliche der
Arterie annahernd glatt iiber die erkrankte Stelle wegzog.

Eine Vergleichung meiner friiheren Untersuchungen {iiber
Arteriosclerosis nodosa ergiebt aber sogleich eine Schwierigkeit
fir die Deutung solcher Vorkommnisse. Damals habe ich (dieses
Archiv, Bd. 105, Taf. I. Fig. 5) einen Theil eines Querschnittes
der Aorta abdominalis gezeichnet, auf welchem die Tunica media
eine nahezu halbkugelizge Ausbauchung nach Aussen erkennen
liess, die durch neugebildetes Bindegewebe ausgefiillt war. Ich
konnte damals durch umfangreiche Untersuchungen zeigen, dass
jene Ausbauchung der Media wihrend keines Zeitmomentes mit
einer Ausbauchung des Lumen verkniipft war, sondern in dem
Maasse wie sie sich bildete immer auch durch Bindegewebsneu-
bildung seitens der Intima compensirt wurde. Es handelte sich
um die gewdhnliche Form eines circumscripten arteriosklerotischen

) Kromayer, Ueber miliare Aneurysmen und colloide Degeneration im
Gehirn. Diss. inang. Bonn 1885,

%) Eichler, Deutsches Archiv fir klinische Mediein. Bd. 22.

3 Roth, M., Ueber Gehirnapoplexie. Correspondenzblatt der Schweizer
Aerzte. 1874,
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Heerdes. Offenbar kénnte ein kleines, bindegewebig obliterirtes
Aneurysma verum eine ihnliche Erscheinung darbieten. In dem
hier interessirenden Falle des erwihnten bindegewebig verschlos-
senen Aneurysma der Art. ophthalmica lasst sich jedoch eine solche
Deutung mit grésserer Sicherheit ausschliessen als dies fir die
oben beriihrten, bindegewebig obliterirten Aneurysmen der Hirn-
arterien moglich war; und aus diesem Grunde méochte ich noch
etwas genauer auf das genannte Priiparat eingehen.

Fiir die Betrachtung mit unbewaffnetem Auge bildete das
Aneurysma der Art. ophthalmica ein rundliches, nahezu erbsen-
grosses Anhidngsel, welches mit einem deutlich abgegrenzten
Halse der Gefisswand aufsass. Nach der Einbettung in Celloidin
wurde dasselbe in liickenlose Schnittreihen zerlegt und einer
dieser Schnitte in Fig. 1 abgebildet. Die Adventitia, Media und
die Elastica interna ldsst sich hier ohne Schwierigkeit auf einen
grossen Theil des Anhanggebildes verfolgen. Die Media ver-
diinnt sich allerdings dabei in hohem Grade, und geht in grosser
Ausdehnung verloren. Hier und da zeigt sie auch auf anderen
Schnitten kurze Unterbrechungen, eine Erscheinung, welche spiter
genauere Beriicksichtigung findet. Die Intima dagegen bildet
eine derbe Verdickung, die an einzelnen Stellen, ebenso wie
die Tunica media kleine, dunkel gezeichnete, verkalkte Theil-
chen enthilt.

Der Hals, mit welchem das Gebilde an dem Gefissrohre
ansitzt, ist hier an der einen Seite deutlich zu sehen, er wiirde
auf einem Lingsschnitte durch das Gefissrohr noch auffilliger
geworden sein, weil in der LiAngsrichtung des Gefisses — wie
die Serienschnitte ergeben — der Anhang etwa 4 mm, der Hals
in der gleichen Richtung nur 2 mm im ldngsten Durchmesser
misst. Diese halsformige Verbindung des Anhanges mit dem
Gefiissrohre kann sich meines Erachtens nur dann ausbilden,
wenn wihrend einer gewissen Zeitperiode der Anhang hohl und
mit Blut gefiillt war, somit ein Aneurysma darstellte. Ein vom
Blutdrucke gespanntes Aneurysma erscheint geeignet zu einer
kugelférmigen Aufblihung, die zur Bildung einer halsférmigen
Verbindung mit dem Gefisse filhrt. Fiir einen arterioskleroti-
schen Fleck dagegen ist eine kugelférmige mit der Bildung eines
schmalen Halses einhergehende Ausbauchung nach aussen ein-
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fach unmbglich, so lange jede Dehnung der Gefisswand an der
betreffenden Stelle durch compensatorische Bindegewebsneubil-
dung ausgeglichen wird, das heisst so lange nicht gleichzeitig
eine aneurysmatische Ausbauchung des Lumen erfolgt. Denn
die Spannung der Gefdsswand ist immer tangential zur Innen-
fliche, so dass jede Dehnung der in Fig. 1 wiedergegebenen
Stelle zur Folge haben miisste eine Abflachung des Anhanges
und ein Verschwinden seines Halses.

In diesem Falle ist somit in unzweifelhafter Weise die Hei-
lung und VerGdung eines sackformigen, mit Hals versehenen
Aneurysma gegeben, welche, soweit sich dies @iberhaupt beur-
theilen ldsst, durch compensatorische Endarteriitis erfolgte. Fiir
letztere Auffassung spricht die regelmissige Schichtung des neu-
gebildeten Bindegewebes, seine Neigung zur Verkalkuang, die
stellenweise in demselben auftretenden hyalinen Verquellungen
sowie die Abwesenheit jeder Blutgerinnung. Erwigt man zu-
gleich die frither erwdhnten, entsprechenden Befunde anderer
Autoren, so diirfte wohl der oben beriihrte Einwand gegen meine
Auffassung der Arteriosklerose im Wesentlichen als beseitigt
gelten. Auch die aneurysmatische Erweiterung der
Arterien wird in gewissen Fillen durch bindegewebige
Verdickang der Intima compensirt. Fraglich bleibt
nur, weshalb eine solche Verédung namentlich grosse-
rer aneurysmatischer Sidcke nicht hdufiger vorkomme,

Die Beantwortung dieser Frage gestaltet sich sehr einfach,
wenn man zwei Thatsachen beriicksichtigt, welche von mir mit
Bestimmtheit nachgewiesen werden konnten. Erstens findet
man in jedem Aneurysma, soweit dasselbe noch von der wur-
springlich dem Gefiisse zukommenden Intima ausgekleidet ist,
eine wenngleich in der Regel nicht erhebliche compensatorische,
bindegewebige Verdickung der letzteren. Zweitens besitzt das
Aneurysma ein so rasch fortschreitendes Wachsthum, dass die
compensatorische Endarteriitis demselben nicht Schritt halten
kann.

Die bindegewebige Verdickung der Intima wahrer Aneurys-
men ist vielfach beobachtet und in der Regel als der Ausdruck
einer gleichzeitig bestehenden fibrosen Endarteriitis gedeutet
worden.  Die Hiufigkeit des Vorkommens derselben in aneurys-
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matisch erweiterten Gefisssystemen war sogar fir viele Beob-
achter eine Veranlassung, die Erkrankung der Intima, welche
man mit dem Namen der deformirenden Endarteriitis bezeich-
nete, als Ursache der aneurysmatischen Erweiternng zu deuten.
In dieser Form ist allerdings die Beziehung zwischen fibroser
Endarteriitis und Arteriosklerose einerseits und dem Aneurysma
andererseits nicht richtig ausgedriickt, und werde ich spéter anf
die richtigere Dentung zuriickkommen. Es gelangt aber in einer
solchen Meinung die Hiufigkeit der Coincidenz beider Erschei-
nungen zum Ausdruck. Der erste, welcher die auf das Aneu-
rysma beschrinkten, compensatorischen fibrésen Verdickungen
der Intima richtig deutete, war meines Erachtens Roth, und
seine Befunde und Anschauungen haben durch Eichler Bestiti-
gung gefunden. Auch ich habe in keinem Ancurysma, soweit
die urspriinglich vorhandene Intima der Arterie noch erhalten
war, eine compensatorische Verdickung derselben vermisst. Sie
verleiht der Intima in grisseren Aneurysmen nicht selten eine
Dicke von mehreren Millimetern. Indessen sind hierbei zwel
Fille wohl zu unterscheiden. Wahre Aneurysmen treten zu-
weilen auf in arteriosklerotisch erkrankten Gefisssystemen, welche
jedoch in der Nachbarschaft des Aneurysma keine oder doch
vur unbedeutende endarteriitische Verdnderungen zeigen. In
diesem Falle trifft man compensatorische Verdickungen der In-
tima, welche auf das ancurysmatisch erweiterte Gebiet des Ge-
fisses beschrinkt sind. Viel hiufiger noch beobachtet man
wahlre Aneurysmen in Gefissabschnitten, welche an diffuser oder
knotiger Arteriosklerose erkrankt sind. Im Gebiete des Apeu-
rysma ist in solchen Fillen die bindegewebige Verdickung der
Intima eine sehr viel betrichtlichere. Zur Feststellung dieser
Befunde ist aber eine genane mikroskopische Untersuchung un-
erldsslich, weil nach Zerreissung der inneren Gefisshaut die Ver-
hiltnisse sich erheblich #ndern, namentlich durch das hiufige
Eintreten von Blutgerinnungen. Das Vorkommen solcher Zer-
reissungen der Intima allein oder anch der anderen Gefisshiute
ist aber ein ungleich hiufigeres Vorkommnuiss, als dies im All-
gemeinen angenommen wird.

Beziiglich des Wachsthums der Aneurysmen habe ich ohne

befriedigenden Erfolg etwas genauere literarische Studien vorge-
Archiv f. pathol. Amat. Bd. CXL HIt.1, 6
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nommen., Bereits Lebert') hat fiir eine sehr grosse Anzahl
von Aneurysmen die Dauer der Erkrankung zu bestimmen ver-
sucht, oder genauer ausgedriickt die Zeit zwischen dem ersten
Auftreten deutlicher Erscheinungen und dem Eintritte des Todes.
Dieselbe betrigt fiir die Aneurysmen der Brust- und Bauchaorta
in der Hilfte der Falle weniger als 18 Monate und nur aus-
nahmsweise mehr als 4 Jahre. Wihrend dieser relativ be-
schrinkten Zeit kann man in der Regel ein betrichtliches Wachs-
thum der aneurysmatischen Erweiterung beobachten. Indessen
ergeben die spiter mitzutheilenden anatomischen Untersuchungen,
dass im Allgemeinen die umfangreicheren Erweiterungen der
Aorta grossentheils mit ausgiebigen Zerreissungen der beiden
inneren Gefisshiute verbunden sind, so dass diese Angaben
Lebert’s iiber die Dauer der Aneurysmen fiir die hier interes-
sirende Frage der compensatorischen Endarteriitis kaum ver-
wendbar erscheinen. Aehnliche und andere Einwiirfe gelten auch
fiir die hidufigen Aneurysmen der Arterien der unteren Extre-
mitdt und der Gehirnarterien. Ausserdem finden sich in der
umfangreichen Literatur der Aneurysmen eine lange Reihe von
Aneurysmen verzeichnet, welche ein rasches Wachsthum zeigten
und nach dem Tode oder nach der Operation anatomisch als
Aneurysma verum diagnosticirt wurden. Indessen gewinut man
auch in diesen Fallen nicht hiufig die volle Ueberzeugung von
der Richtigkeit der Diagnose, so dass es mir zweckméssiger er-
schien das angesammelte Material fremder Beobachtungen nicht
zu genaueren statistischen Untersuchungen zu verwerthen.

Dies ist auch fiir vorliegende Zwecke nicht unbedingt er-
forderlich. Auch wenn man annchmen will, dass ein grisseres
wahres” Apeurysma etwa der Aorta thoracica H oder 10 Jahre
zu seiner Entwickelung bedarf, was sicherlich nicht zu kurz ge-
schitzt ist, so ergiebt sich dabei immer noch ein so rasches
Wachsthum des Lumen, dass die compeunsirende fibrése End-
arteriitis ibr in der Regel nicht Schritt halten kann.

In der That, gegeniiber der Volumszunahme des Aneurysma,
ist die compensatorische Bindegewebsneubildung in der Intima
ein sehr langsam verlaufender Vorgang. Nach dem Verschlusse

1) Lebert, Krankheiten der Arterien in Virchow’s Handbuch der spe-
ciellen Pathol. u. Therapie. Bd. V. 2. 8. 854 u. fl. Zweite Aufl. 1867.
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der Nabelarterie und des Ductus Botalli beim Neugeborenen
bildet sich in der Intima der Aorta eine Bindegewebsschicht,
welche im Monat hochstens um 0,03 mm an Dicke gewinnt. In
der Nabelarterie und im Ductus Botalli vollzieht sich diese Neu-
bildung anscheinend rascher, sie diirfte im Monat etwa eine
0,16 mm dicke Bindegewebslage erzeugen. Doch ist hierbei zu
bemerken, dass in dem spaltférmig zusammengezogenen Rest-
lumen dieser Gefiisse die Bedingungen ungleich giinstiger liegen,
indem die von allen Seiten her erfolgende Anbildung auf einen
Punkt convergirt, so dass sehr geringe Mengen von Gewebe be-
reits den Verschluss bewerkstelligen. Nach der Amputation einer
Extremitiat entwickelt sich in der ganzen Ausdehnung des Haupt-
arterienstammes des Stumpfes eine Bindegewebslage in der In-
tima, welche im Monat um 0,04—0,10 mm zunimmt. Auch in
in diesem Falle wird die Dickenzunahme der Intima begiinstigt
durch eine concentrische Atrophie der Media, welche an der
Verengerung des [umen betheiligt ist.

Nach diesen Erfahrungen wird man im Allgemeinen die
Dickenzunahme der Intima bei compensatorischer Endarteriitis
im Monat auf 0,08—0,10 mm schitzen diirfen, wenn man dabei
die Verhiltnisse griosserer Gefdsse im Auge hat. Erwigt man
sodann, dass bei dem allméhlichen Wachsthum des Aneurysma
die neugebildeten Schichten der Intima immer von Neuem ge-
dehnt und dadurch verdiinnt werden, so erkldrt es sich leicht,
warum diese selten eine erheblichere Méchtigkeit erreichen,
selbst dann, wenn man annimamt, dass das Aneurysma eine lange
Reihe von Jahren zu seiner Entwickelung nothwendig hatte.
Die Dickenzunahme der Intima ist offenbar beim Aneurysma
verschwindend gegeniiber der Erweiterung des Lumen. Auf
Grund der gegebenen Erfahrungen und Messungen ist es diber-
haupt nur in Ausnahmefillen zu erwarten, dass wahre Aneurys-
men grésserer Arterien durch compensatorische Verdickung der
Intima obliteriren. Dagegen ist ein Verschluss von Aneurysmen
grésserer Arterien eher denkbar unter der Mitwirkung von Throm-
ben, welche gewissermaassen das Baugeriist abgeben, in welches
zahlreiche Capillaren eindringen konnen, so dass dann von vielen
Punkten her gleichzeitig die Bindegewebsneubildung sich ein-
leitet. Indessen scheint auch das Eintreten dieser Eventualitit

G>1:
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sehr erschwert. Die thrombotischen Abscheidungen, welche man
so hiufig namentlich in Aneurysmen findet, deren Intima zer-
rissen ist, lassen hochstens in ihren peripherischen Schichten
eine Neubildung von Bindegewebe erkennen. Moglicherweise
bildet die fortschreitende Dehnung der Wand, welche auch diese
Aneurysmen immer zeigen, ein Hinderniss, indem sie die Ver-
klebung zwischen Thrombus und Aneurysmawand wiederholt
16st und damit die Vascularisation des Gerinnsels erschwert.

Man gelangt somit zu dem Ergebnisse, dass auach in der
aneurysmatisch erweiterten Arterie, soweit deren Intima nicht
gerissen ist, eine compensatorische Endarteriitis fibrosa sich ein-
leitet, dass aber zugleich dieser Vorgang der Bindegewebsneu-
bildung zu langsam sich vollzieht, um einen Verschluss von
grosseren Aneurysmen bewirken zu konnen. Diese Auffassung
fiihrt sogleich zu der Hypothese, dass das Aneurysma Folge sei
einer priméren Dehnung der Media. Insofern aber gesunde Ge-
fisse dem Blutdrucke vollkommen und unter allen Umstinden
gewachsen sind, ergiebt sich daraus der weitere Schluss, dass
eine Erkrankung der Media, eine Verminderung ihrer Wider-
standsfahigkeit als Ursache der Dehnung derselben zu betrach-
ten sel.

Diese Auffassung der Aneurysmen ldsst zundchst eine nahe
Verwandtschaft der Aneurysmabildung mit der Arteriosklerose
hervortreten, indem beide Vorgénge auf eine primire Verminde-
rung der Widerstandsfihigkeit der’ mittleren Gefdsshaut hin-
weisen. Indessen wird man diese Erkrankungen, auch wenn
man sich vorldufig auf das Aneurysma vernm beschrinkt, nicht
von vorneherein mit unbedingter Nothwendigkeit als eine &tio-
logisch vollkommen einheitliche Groppe von Vorgingen bezeich-
nen diirfen. In mehreren meiner frilheren Publicationen habe
ich bereits darduf hingewiesen, dass bereits die Arteriosklerose
von sehr verschiedenartigen Allgemeinerkrankungen, Marasmus,
Gicht, Bleivergiftung, Syphilis und anderen abhéngt. Einheit-
lich ist fiir die Arteriosklerose nur der Umstand, dass diese
verschiedenartigen Erndhrungsstérungen tibereinstimmen in ihrer
Wirkung auf die Tunica media der Arterien und, wie demnéchst
sich zeigen” wird, auch der Venen. Die Schwichung der mitt-
leren Gefiisshaut aber hat immer die gleiche Folge, eine Deh-
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nung derselben und eine Erweiterung des Lumen mit compen-
satorischer Bindegewebswucherung in der Intima. Diese und
die sich anschliessenden Veriinderungen der Structur der Media
und Adventitia aber ergeben den im anatomischen Sinne ein-
heitlichen Begriff der priméren Arteriosklerose.

Unter solchen Verhiitnissen ist von vorneherein die Még-
lichkeit zuzugeben, dass die Aneurysmabildung auf besonderen,
eigenartigen dtiologischen Momenten beruhe, die mit den ursdch-
lichen Momenten der Arteriosklerose nur darin tbereinstimmen,
dass sie eine Schwichung der Tunica media bewirken. Es wire
aber zundchst nicht von der Hand zu weisen, dass dieser Ein-
fluss auf die mittlere Gefdsshaut quantitativ, vielleicht auch qua-
litativ verschieden sei bei Aneurysmabildung und Arteriosklerose.
Der Umstand jedoch, dass das wahre Aneurysma in der Regel
oder immer zusammen vorkommt mit mehr oder weniger hoch-
gradiger, liber grossere oder kleinere Gefissprovinzen verbreiteter
Arteriosklerose, kniipft auch die itiologische Verwandtschaft bei-
der Erkrankungen enger, und es erscheint zundchst die Auf-
gabe, auf anatomischem Wege diese Beziehungen niher zu
priiffen, —

Die Dilatationsaneurysmen der Aorta thoracica.

Meine Untersuchungen beziehen sich auf Apeurysmen der
verschiedensten Abschnitte des Aortensystems. Indessen hatten
in dem mir zur Verfiigung stehenden Materiale die Aneurysmen
der Aorta thoracica der Zahl nach (92) ein erhebliches Ueber-
gewicht, so dass ich zunéichst {iber diese Genaueres berichte.

Die Aorta adscendens zeigt im Gebiete ihrer Semilanar-
klappen eine zwiebelfsrmige Brweiterung, den Bulbus aortae,
welcher sich aus den drei Sinus Valsalvae zusammensetzt. Un-
mittelbar oberhalb der Klappen verengt sich das Lumen in deut-
licher Weise und wird kreisrund um alsdann eine zweite nach
rechts und vorn gerichtete Erweiterung einzugehen, welche,
sowohl beim Fotus als auch in allen spiteren Lebensperioden
nachweisbar, in der Regel mit dem Namen des Sinus quartus
sive maximus Valsalvae bezeichnet wird. Auch diese ein-
seitige spindelférmige Erweiterung des Aortenlumens verschwin-
det wieder, ehe die grossen Halsgefisse sich von der Aorta ab-
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gliedern. * Nach dem Abgange der Subclavia sin. folgt eine
engere Stelle der Aortenlichtung des Isthmus aortae, hinter
welchem sich dieses Gefdss wieder erweitert. Die Aorta tho-
racica descendens aber stellt in vielen Fillen ein einfach cylin-
drisches Rohr dar, welches ohne auffillige Kaliberinderungen
in die Aorta abdominalis tibergeht. In manchen Fillen, wie es
scheint, namentlich dann, wenn der Isthmus relativ enge ist
und eine stirkere Krimmung aufweist, zeigt aber die Aorta
descendens, unmittelbar an letzteren sich anschliessend, eine
abermalige mehr oder weniger deutlich ausgesprochen spindel-
formige Erweiterung. Die Kenntniss der letzteren verdanken
wir His') und den unter seiner Leitung gemachten, unlingst
verdffentlichten Untersuchungen von Stahel®), der mit #hn-
lichen Methoden arbeitete, wie ich?), sie fiir das Studium der
Aorta abdominalis verwendete. Genaueres iber das normale
Verhalten dieser ,Aortenspindel* wird bei einer anderen Gele-
genheit berichtet werden auf Grund von Untersuchungen, welche
im Anschlusse an meine Arbeiten iiber die Aorta abdominalis
bereits vor lidngerer Zeit begonnen waurden und sich nunmehr
ihrem Abschlusse nihern. Hier kann ich mich darauf be-
schrinken, das Vorkommen dieser spindelférmigen Erweiterung
der Aorta unmittelbar unter dem Isthmus zu bestitigen.

Alle die genannten spindelférmigen Erweiterungen der nor-
malen Aorta adscendens und descendens stehen in vielen Fillen
in naherer Beziehung zur Aneurysmabildung, indem sie einer
mehr oder weniger regelmissigen oder unregelméissigen Dehnung
unterliegen.  Zuweilen treten dann noch eine gréssere An-
zahl #hnlicher Spindeln auf, welche theils an der aufsteigen-
den, theils an der absteigenden Aorta ihren Sitz haben. Man
vergleiche in dieser Beziehung®) die in ?/, der natiirlichen

) His, W., Anatomie menschlicher Embryonen. Leipzig 1885. IIT. 8. 197

Aortenspindel.

% Stahel, H., Ueber Arterienspindeln und dber die Beziehung der Wand-
dicke der Arterien zum Blutdruck. Zwei Abhandlungen. Arch, f. Anat.

u. Physiolog. — Anatom. Abth.- 1886,

3) Ueber einige senile Verinderungen etc. Leipzig 1884, und dieses Archiv

Bd. 104. 1886.

*) Die Aneurysmen wurden sorgfiltig mit Watte ausgestopft, in natir-
licher Grosse genauestens gezeichnet und die Zeichnung sodann mit
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Grosse gehaltenen Umrisszeichnungen Fig. 2—7. Auch kommt
es vor, dass sich analoge spindelférmige Erweiterungen der
grossen Halsarterien hinzugesellten (Fig. b, 6, 7). Es handelt
sich hierbei um die Bildung multipler spindelférmiger
wahrer Aneurysmen, deren Wand aus allen drei Hauten der
Arterien besteht. Die Intima zeigt zugleich in allen Fillen
eine erhebliche bindegewebige Verdickung mit oder ohne Ver-
kalkung und hyaline Degeneration; sehr héufig sind auch
atheromatose Heerde und Geschwiire.

Bei der Betrachtung dieser Aneurysmen, namentlich auch
derjenigen, bei welchen die Zahl der spindelférmigen Erweite-
rungen eine grossere ist, kénnte man den Eindruck gewinnen,
dass die Entwickelung und stirkere Ausprigung der einen spin-
delférmigen Erweiterung auch die Ausbildung der iibrigen spin-
delférmigen Aneurysmen inducirt habe, etwa durch die Erzeu-
gung einer periodisch verlaufenden Storung des Blutstromes.
Die ganze Bildung solcher multipler Aneurysmen ist, wie man
erkennt, bereits in der Gestalt des normalen Arterienrchres an-
gedeutet. Die stirkere Dehnung eines Bauches des Aortenlumens
konnte moglicherweise die Ursache sein fiir eine Circulations-
storung, welche vorzugsweise die folgenden Erweiterungen der
Arterie stirker ausdehnt und sogar in dem cylindrischen Ab-
schnitte der absteigenden Aorta #hnliche Formen des Lumens
erzeugt. Die dem Herzen in der Richtung des Blutstromes zu-
niichst gelegene aneurysmatische Erweiterung wire in diesem
Falle die Veranlassung fiir die Entstehung der folgenden spin-
delférmigen Erweiterungen, welche in der Richtung des Blut-
stromes weiter abwirts liegen. Es wiirde dann in vielen Fillen
dem Sinus quartus sive maximus Valsalvae, der zunichst dem
Anpralle der Blutwelle ausgesetzt ist, die entscheidende Rolle
zukommen (vgl. Fig. 2, 5). In anderen Fillen wiirde eine
nicht physiologisch vorgebildete, spindelférmige Erweiterung,
welche am Bogen der Aorta adscendens etwas weiter nach oben

Hiilfe des Storchschnabels mechanisch verkleinert. Uebrigens findet
sich weder im Text noch in den Abbildungen irgend eine Form be-
riicksichtigt, welche nicht bereits vor der Ausstopfung unmittelbar, oder
unter Zuhilfenabhme einiger Messungen der Gefissumfange sicher und
bestimmt erkannt werden konnte.
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geriickt ist, die folgenden spindelfSrmigen Aneurysmen veran-
lassen (Fig. 3 und 6).

Indessen 1ist eine solche Auffassung der Genese der mul-
tiplen spindelférmigen, wahren Aneurysmen der Aorta vorliufig
nicht genauer zu begriinden. Jedenfalls setzt ihre Bildung
jedoch eine Verminderung der Widerstandsfihigkeit
der Gefisswandungen voraus. Dabei ist kaum anzunehmen,
dass eine solche Verminderung der Widerstandsfihigkeit der Ge-
fasswiénde iiberall genau gleich gross sei. Indem nun, dieser An-
nahme entsprechend, auch die Erweiterung an verschiedenen
Stellen eine ungleiche ist, ergiebt sich ohne Zuhiilfenahme einer
weiteren Voraussetzung die Bildung der multiplen, spindelfér-
migen Aneurysmen. Zugleich erklirt es sich, dass der Sitz
dieser multiplen spindelférmigen Aneurysmen im Einzelnen viel-
fachem Wechsel unterworfen ist, dass auch ihre Gestalt mannich-
fache Abweichungen von der Form regelmissiger Spindeln auf-
weist. Namentlich ist zu betonen, dass diese multiplen,
spindelférmigen, wahren Aneurysmen der Aorta tho-
racica keine constante Beziehung zu den Verzwei-
gungstellen der arteriellen Bahn aufweisen. Eine ein-
fache Vergleichung der Fig. 2—7 rechtfertigt diese Behauptung.
Man bemerkt hier, dass auch die aufsteigende Aorta mehrfacher
spindelférmiger Erweiterung ausgesetzt ist und dass diese Spin-
deln an den verschiedensten Stellen ihren Sitz haben konnen.
Zuweilen erveicht die spindelférmige Erweiterung der aufstei-
genden Aorta bereits unterhalb der Urspriinge der grossen Hals-
gefisse ihr Ende, so dass letztere an einem Isthmus ihren Sitz
haben (Fig.2, b, 7). In anderen [illen reicht diese Spindel
noch in das Ursprungsgebiet dieser Arterien hinein (Fig.'3, 4,
6, 1. Auch die Urspriinge der intercostalen Arterien sind ohne
Einfluss auf die geschilderten Formverhiltnisse. Die spindel-
formigen Aneurysmen der absteigenden Brustaorta erstrecken sich
in der Regel tiber die Vorderfliche mehrerer Wirbel, so dass
die intercostalen Arterien zum Theile von den Biuchen, zum
Theile von den Einschniirungen der erkrankten Aorta entspringen.
Diese Thatsachen stehen in voller Uebereinstimmung mit der
Annahme, dass pathologische Verdinderungen der Widerstands-
fahigkeit der Gefisswandungen die maassgebende Ursache bei
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der Bildung der in Rede stehenden Aneurysmen spielen. In
gleichem Sinne ist es sodann auch zu deuten, wenn an den
Anfangsstiicken der grossen Halsarterien da und dort analog ge-
baute spindelférmige wahre Aneurysmen entstehen (Fig. 5, 6, 7).

Ausser diesen multiplen wahren spindelférmigen Aneurys-
men der Aorta thoracica finden sich in diesem Gefissabschnitte
auch solitire, spindelfdormige, wahre Aneurysmen. Ein
solches ist in Fig. 8 im Umrisse wiedergegeben. Vergeblich
forscht man nach einem zureichenden Grunde im Verhalten
des Blutstromes, welcher erklirte, weshalb hier die Bildung
erheblicherer spindelférmiger pathologischer Erweiterungen im
Gebiete der absteigenden Aorta ausgeblieben ist. Es giebt
meines Erachtens keine andere Deutung als die obige Annahme,
dass die Bildung der spindelformigen Aneurysmen vor Allem
eine Verminderung der Widerstandsfihigkeit der Gefisswinde
zur Voraussetzung habe und dass hier diese Voraussetzung fiir
die absteigende Brustaorta nicht erfilllt sei. Damit steht in
gater Uebereinstimmung die Thatsache, dass in diesem Falle
die absteigende Aorta eine, fiir das unbewaffnete Auge wenig-
stens, unverdnderte Intima aufweist, wihrend in dem Gebiete
des Aneurysma die Erscheinungen einer hochgradigen diffusen
und knotigen bindegewebigen Verdickung der Intima sich ent-
wickelten.

Eine dritte Form von wahren Aneurysmen ist gegeben in
dem Aneurysma verum diffusum. Sechliesst man die diffu-
sen, oft sehr betrachtlichen Erweiterungen der ganzen Brustaorta
aus, so verbleiben unter den mir vorliegenden Fillen nur eine An-
zahl Erweiterungen der aufsteigenden Aorta, welche sich zugleich
mehr oder weniger weit auf den Arcus erstrecken. Ein solcher
Fall ist in Fig. 9 gezeichnet, doch muss man hierbei von dem
rechterseits, im Bilde links, aufsitzenden sackfsrmigen, secundi-
ren Aneurysma absehen, welches durch eine Ruptur der beiden
inneren Gefisshiute entstand wund spiterhin Beriicksichtigung
finden wird. Dass in solchen Fillen spindelfsrmige Ausbau-
chungen im Gebiete der absteigenden Aorta fehlen, ist leichter
erklrlich, da hier auch in der aufsteigenden Aorta keine Spin-
delbildung besteht, welche im Blutstrome diejenigen Storungen
erzeugen konnte, die fiir die Bildung multipler Spindelaneurys-
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men angenommen werden konnte. Die Intima ist aber im Ge-
biete des diffusen Aneurysma bindegewebig verdickt und mit
Hiigelbildungen versehen, wie sie fiir die Arteriosklerose charak-
teristisch sind.

Eine vierte Form von wahren Aneurysmen der Aorta
thoracica, tritt auf als Aneurysma verum sacciforme.
Dieses umfasst in der Regel nur § bis 4 des Aorfennmfanges
und stellt sich als eine sehr flache Ausbauchung des Lumen
dar, in deren Grunde die Intima eine deutliche Verdickung
anfweist, wihrend zugleich die Media erheblich verdiinnt ist.
Nur in einem Falle konnte ich diese Aneurysmaform an einer
im Uebrigen nicht aneurysmatischen Aorta nachweisen. Es
handelt sich um einen Fall von geringer diffuser und knotiger
Arteriosklerose des Aortensystemes. Etwas oberhalb des Sinus
Valsalvae quartus sive maximus fand -sich in der vorderen
Mittellinie der Arterie eine flache, einem Fingereindrucke ahn-
liche Ausbauchung der Gefisswand von etwa 2 mm Tiefe und
14—16 mm Flichendurchmesser. Viel haufiger sind solche flache
Ausbauchungen an aneurysmatisch erweiterten Gefiissabschnitten,
wo sie dem entsprechend als secundire wahre Aneurysmen
bezeichnet werden kénnen. Es finden sich solche angedeutet
an verschiedenen Stellen der Aorta adscendens in Fig. 2, 4, 11.
Sie erreichen indessen nach meinen Wahrnehmungen niemals eine
grossere Tiefe, ohne den Charakter des wahren Aneurysma zu
verlieren, das heisst ohne klaffende Zerreissung mindestens der
zwei inneren Gefdsshiute. Ueber dieses letztere Vorkomrmnuiss
wird in einer folgenden Mittheilung Genaueres zu berichten sein.

Alle diese verschiedenen Formen von wahren Aneurysmen
der Aorta thoracica stimmen darin tberein, dass sie einer
directen Wirkung des Blutdruckes auf die geschwichte Gefiss-
wand ihre Entstehung verdanken. In vielen Punkten abweichend,
und auf eine indirecte Wirkung des Blutdruckes zu beziehen, ist
die Genese einer fiinften Form von wahren Aneurysmen der
Aorta thoracica, welche sich als einseitige, zeltformige,
wahre Aneurysmen des obersten Endes der Aorta thor. desc.
charakterisiren. Letztgenannte Stelle ist, wie oben erbrtert
wurde, hiufig der Sitz spindelfsrmiger, durch eine directe Druck-
wirkung des Blutes erzeugter Aneurysmen. In anderen Féllen
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entsteht jedoch in dieser Gegend ein wahres Aneurysma, welches
sich dadurch auszeichnet, dass das Gefisslumen aus-
schliesslich oder vorwiegend in der Richtung nach
riickwirts gegen die Wirbelsdule hin gedehnt ist,
wobei die am stirksten gedehnte Stelle genau dem
obersten, von der Aorta entspringenden Paare von
Intercostalarterien entspricht. Gestalt und Lage des
Aneurysma ist eine solche, dass sie sich am einfachsten erklirt
durch eine abnorme Spannung der obersten, von der Aorta
entspringenden Intercostalarterien, welche die an ihre Ursprungs-
kegel angrenzenden Gebiete der hinteren Aortenwand zelt- oder
trichterférmig nach hinten hervorziehen. Die abnorme Spannung
der obersten, von der Aorta entspringenden Intercostalarterien
ist aber immer die Folge einer bestimmten Verkriimmung der
Aorta adscendens oder des Arcus, die ihrerseits “hiufig aber
nicht immer durch ein dem convexen Rande dieses Gefiisses
aufsitzendes sack{érmiges Aneurysma bedingt ist.

In Fig. 11 ist ein solches Vorkommniss wiedergegeben.
Es handelt sich um einen Fall hochgradiger diffuser und knotiger
Arteriosklerose mit Dehnung des Ostium arteriosum sinistrum,
relativer Insufficienz der Aortenklappen und Hypertrophie und
Dilatation des linken Ventrikels. Zuniichst bemerkt man an
der Aorta adscendens eine unregelmissige Erweiterung, welche
im Ganzen den Charakter des Aneurysma verum trigt. Stellen-
weise ist jedoch im Aenurysmasack die Media vollig geschwunden-
so dass man an manchen stiirker vorgetriebenen Stellen auch
von einem Aneurysma mixtum sprechen kann. Diese Ausdehnung
hat nun, offenbar beeinflusst von der hohen Pulswelle, welche
der hypertrophische linke Ventrikel durch das Ostium der
insufficienten Klappe in die Aorta wirft, ihren Sitz vorzugsweise
an dem convexen Rande der aufsteigenden Aorta. Es ist darch
diese Dehnung des convexen Randes der aufsteigenden Aorta
zuniichst die Krimmung der letzteren erheblich vermehrt,
wihrend die Kriimmung des Arcus eine entsprechende Ab-
flachung erfuhr. Als weitere Folge ergiebt sich einerseits eine
Aenderung in der Richtung des Anfangstheiles der Aorta ad-
scendens und der Herzaxe, andererseits eine Zerrung an den
obersten Punkten, mit welchen die Aorta descendens an die
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Wirbelsiiule befestigt ist, an den obersten Wurzeln der aus der
Aorta descendens entspringenden intercostalen Arterien. Diese
Zerrung ist offenbar Ursache fiir eine zeltfdrmige aneurysmatische
Ausbanchung des obersten Theiles der Aorta descendens in der
Richtung nach hinten und links. Die Herzaxe aber hat eine
Lageéinderung erfahren in dem Sinne, dass die Herzspitze nach
links, die Basis des Herzens nach rechts verschoben ist, wodurch
das Herz mehr horizontal gerichtet erscheint.

Aehnlich gestalten sich die Verhiltnisse in Fig. 10. Die
in geringem Grade diffus erweiterte, und mit kleinen arterio-
sklerotischen Hiigeln besetzte Aorta adscendens zeigt . an ihrem
convexen Rande einen queren Riss der Intima und Media, in
dessen Grunde die Adventitia bauchig vorgewélbt ist. Diese
Verdnderung bewirkte eine Knickung der aufsteigenden Aorta,
eine pgeringe Abflachung des Arcus und die nach links und
hinten gerichtete zeltartige Hervorziehung der hinteren Wand
der Aorta thoracica descendens. Das auf diesem Wege zn
Stande gekommene Aneurysma verum skenoideum') der
hinteren Wand der absteigenden Aorta ist im Allgemeinen flach
und daher wenig auffallend. Es unterscheidet sich von den
multiplen Spindelanenrysmen dieser Region, wie es scheint,
dadurch dass es sich der Linge nach iiber einen grésseren
Theil der absteigenden Aorta erstreckt. Diese Ausdehnug in der
Lingsrichtung wird in Fig. 10 sehr deutlich ersichtlich dadurch,
dass der an den Wurzeln der intercostalen Arterien ausgeiibte
Zug ausserdem kleinere Ausbauchungen der Media und fernerhin
durch compensatorische Endarteriitis eine Reihe circumscripter
arteriosklerotischer Heerde erzeugte.

Das in Fig. 12 abgebildete Verkommniss zeigt das weitere
Schicksal dieser zeltférmigen Aneurysmen des obersten Endes
der Aorta thoracica descendens. Auch hier besteht ein erheb-
licher Grad von Arteriosklerose. Die aufsteigende Aorta ist er-
weitert und geknickt in Folge einer Zerreissung der mittleren
und inoern Gefasshaut, welche bei a zur Bildung einer kleinen
aneurysmatischen Vorwélbung fiihrte.  Die consecutive zelt-

1 von dem Adjectivum oxyvoerdig, zeltahnlich der spateren Griechischen
Zeit.
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formige Aneurysmabildung am obersten Ende der Aorta thora-
cica descendens ist aber sehr auffillig, weil sie nachtriiglich noch
durch eine directe Wirkung des Blutdruckes stirker ausgebaucht
wurde. Dabei kam es weiterhin zu Zerreissungen der zwei
inneren Hiute und zur Bildung eines grossen Rupturaneurysma,
welches mit der Wirbelsfiule verlthet gefunden wurde, und eine
Usar zweier Wirbelkdrper bewirkte. — Zugleich bestand eine
Dilatation des Ost. art. sin. mit Insufficienz der Klappen und
Hypertrophie des linken Ventrikels des Herzens.

Die Mechanik des geschilderten Vorganges der Bildung des
zeltformigen Aneurysma des Anfangstheiles der absteigenden
Brustaorta ldsst sich durch einen einfachen Versuch veranschau-
lichen. Eine kreisrunde Metallscheibe 8§ in Fig. 13 ist um ihren
Mittelpunkt leicht drehbar. An ihrem Rande trigt sie den
Zeiger 1. Auf der Metallscheibe 8 ist eine Réhre a befestigt,
durch welche ein schwarzer Gummischlauch G hindurchgeht.
Letaterer bildet bei A einen Bogen und legt sich dann an eine
metallene Leiste L, an welche er bei d', d” und d"" durch
einige Fadenschleifen unverriickbar befestigt ist. Der abfiihrende
Schenkel D endigt mit einer missig verengten Kaniile, welche
den Inhalt des Schlauches in ein vorgesetztes Gefiiss entleert.
Der zufiihrende Schenkel G ist etwa 1,2 Meter lang und, wenn
der Apparat horizontal auf dem Tische steht, etwa in 1 Meter
Héhe iiber dem Mittelpunkte der Metallscheibe S befestigt.
Dadurch wird der Scheibe S eine grosse Beweglichkeit gesichert.

Lisst man nun in den Schenkel G Wasser einstrdmen unter
einem constanten Drucke von etwa 30 cm. Hg., so nimmt der
Gummischlauch GAD anndhrend die in Fig. 13 gezeichnete
Stellung an, welche durch Ablesen des Zeigers i sowie durch
Notirung des Punktes d, an welchem der Schlauchbogen A die
Leiste -I. beriihrt, bestimmt werden kann. Mit Hiilfe der Loth-
rohrflamme schmilzt man sodann, wihrend die Fliissigkeit in
constantem Strome durch den Schlauch strémt, in dem Gebiete
W die oberflichlichen Gummischichten des Schlauches weg.
Dadurch wird die Wand des Schlauches verdiinnt, bis schliesslich
bei W sich ein seitlich aufsitzendes halbkugelférmiges Aveu-
rysma bildet. Im Augenblicke der Bildung dieses Aneurysma
dreht sich der Schlauchschenkel G mit der Metallplatte S und
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dem Zeiger i in die Stellung, welche er auf Fig. 14 besitzt.
Zugleich nimmt die Krimmung in der Verlaufsrichtung des
Schlauches bei W erheblich zu, wihrend sie bei A abnimmt,
und endlich bemerkt man dass das bogenfrmige Stiick A weiter
von der Leiste L weggeriickt ist. Die Stelle, an welcher der
Bogen A die Leiste I. beriihrt, findet sich, statt bei dem Punkte
d, nun erst bei d’, wie dies in Fig. 14 angedeutet ist.

Dieser Versuch gelingt ohne Schwierigkeiten, wenn man
eine Bedingung sorgféltig erfillt. Es muss die Stelle W des
Gummischlauches, welche durch Abschmelzen verdiinnt wird,
etwa die Hilfte des Schlauchumfanges umgreifen und etwa
2 mal so lang sein, als der &ussere Durchmesser des Schlauches
betragt. Denn nur in diesem Falle bildet sich ein Aneurysma
von solcher Ausdehnung, dass es einen deutlichen Einfluss auf
die Verlaufsrichtung des Schlauches ausiibt. Andererseits ist es
auch nicht zweckentsprechend die aneurysmatische Ausbauchung
allzu gross, {iber wallnussgross hei einem Schlauche von 1 cm
dusserem Durchresser zu machen. Denn in diesem Falle erfolgt
sehr leicht eine Ruptur desselben.

Frzeugt man in gleicher Weise in der Mitte eines neuen
Schlauchbogens, bei x in Fig. 13, ein solches Aneurysma, so ist
der Erfolg, dass der Zeiger i in umgekehrter Richtung nach n
(in Fig. 13) wandert, wihrend sich zugleich der Schlauchbogen
von der Leiste L zuriickzieht wie in dem friiheren Versuche.
Der Schlauchbogen selbst nimmt dabei eine Gestalt an, welche
in Fig. 15 in kleineremn Maassstabe wiedergegeben ist.

Versucht man endlich nach abermaliger Erneuernng des
Schlauchbogens A, an der Stelle y (Fig. 13) ein solches Aneu-
rysma zu erzeugen, so legt sich einerseits der Schlauch bis zum
Aneurysma an die Leiste, wihrend der Zeiger i sich in der
Richtung nach n verschiebt. Die Gestalt des Schlauches wird
dhnlich wie in Fig. 14, nur dass rechts und links vertauscht ist.
Die stirkste Krimmung findet sich bei y, wihrend der Bogen
A W abgeflacht ist. Es ist dies Ergebniss auf Grund des ersten .
Versuches zu erwarten- gewesen, da das ganze System des
Schlauchbogens anndhernd symmetrisch ist.  Wahrend der
Schlauchschenkel a W sich um den Mittelpunkt der Scheibe 8
zu drehen im Stande ist, kann sich das Schlauchstiick d'y um
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die Befestigungsstelle d' allerdings mit einigen Einschrinkungen
drehen.

Theilt man den Schlanchbogen W xd in drei gleichgrosse
Theile, einen aufsteigenden Theil, welcher an der Scheibe S
beginnt und etwa bis in die Mitte zwischen W und x reicht,
in einen gleichgrossen queren oder horizontalen Theil, und in
einen ebenfalls gleichgrossen absteigenden Theil, welcher etwa
bis d reicht, so kann man das Ergebniss obiger Versuche kurz
zusammenfassen.

Ein am convexen Rande des Schlauchbogens, und zwar in
dessen aufsteigendem Theile entstehendes Aneurysma dreht
den Zeiger 1 nach m und entfernt den absteigenden Theil des
Schlaunchbogens von der Leiste L.

Ein am convexen Rande des horizontalen Theiles des
Schlauchbogens entstehendes Aneurysma dreht den Zeiger i in
der Richtung nach n und enfernt den absteigenden Theil des
Schlauchbogens von der Leiste L.

Ein am convexen Rande des absteigenden Theiles des
Schlauchbogens entstehendes Aneurysma dreht den Zeiger i in
der Richtung nach n und legt den absteigenden Theil des
Schlauchbogens in grésserer Ausdehnung an die Leiste L.

Die gleichen Erfolge, jedoch mit geringeren Ausschligen
erzielt man, wenn man die verschiedenen Stellen des Schlauch-
bogens mit Hilfe der Lothrohrflamme pur in dem Grade er-
weicht, dass an den Erhitzungsstellen eine Knickung oder Ver-
krimmung des Schlanches - ohne aneurysmatische Ausbauchung
erfolgt. Es ist ferner fiir den Erfolg der Versuche ohne wesent-
liche Bedeutung, ob die Strémung des Wassers in dem Schlauch-
bogen rasch oder langsam sich vollzieht. Man erhilt das
gleiche Resultat auch bel volligem Stillstande der Fliissigkeit
in dem Schlauche. Wesentlich ist nur, dass der Druck in letz-
terem gross genug sei um die immerhin feste Wand des Schlau-
ches energisch zu dehnen. Es ist daraus mit Bestimmtheit zu
schliessen, dass die in Rede stehende Aneurysmabildung in
erster Linie abhingig ist von der Spannung der Wand des
Schlauches. Dagegen diirfte die Stromung des Schlauchinhaltes
nur insofern von Bedeutung sein, als sie ein Druckgefille er-
zeugt, also verschiedene Stellen der Schlauchwand ungleich be-
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lastet. Damit konnen vielléicht feinere Formeigenthiimlichkeiten
der Aneurysmen ihre Erklirung finden. Diese aber liegen vor-
laufig ausscrhalb der Grenzen solcher erster Beobachtungen.
Das maassgebende Moment fiir die Bildung des zelt-
formigen Aneurysma ist in der Spannung der Gefiss-
wand nicht in den eigenartigen Formen der Fliissig-
keitsstrahlen zu suchen.

Die Uebertragung dieser Versuchsergebnisse auf die Erschei-
nungen, welche man bei den Aneurysmen der Aorta thoracica
beobachtet, vollzieht sich ohne Schwierigkeit. Das Herz ist
innerhalb gewisser Grenzen um seine Wurzel drehbar #hnlich
wie die Scheibe S. Der Aortenbogen aber legt sich ebenso an die
Wirbelsdule an wie der Schlauchbogen an die Leiste L. Entsteht
nun am convexen Rande der Aorta adscendens ein einseitig auf-
sitzendes Aneurysma, so wird zu erwarten sein, dass das Herz in
dem Sinne gedreht wird, dass die Herzspitze nach links, die Basis
nach rechts sich vorschiebt, wodurch das Organ eine mehr der
Horizontalen geniherte Stellung annimmt. Zugleich wird das
oberste Ende der absteigenden Aorta einen Zug in dem Sinne
erleiden, dass es von der Wirbelstiule abgedringt wird, wobei
die obersten von der Aorta entspringenden Intercostalarterien
gespannt werden. Der gleiche Zug auf die absteigende Aorta
wire zu erwarten, wenn das Apeurysma am convexen Rande des
horizontalen Theiles des Arcus seinen Sitz hat, wobei
jedoch zugleich das Herz aufgerichtet wiirde. Kine Aufrichtung
des Herzens wire ebenso zu erwarten bei Aneurysmabildang am
convexen Rande des absteigenden Theiles des Arcus, verbun-
den mit stirkerer Andringung des obersten Endes der abstei-
genden Aorta an die Wirbelsiule.

Die Beobachtung war bis jetzt nicht im Stande alle diese
Einzelheiten zu verfolgen. Es ist dies erst zu erwarten, wenn
es gelungen sein wird, eine grdssere Zahl von Aneurysmen mit
erstarrenden Massen zu injiciren. Soweit indessen die Beobach-
tang reicht, stimmt sie véllig mit obigen Anforderungen éberein.
Bei starker Knickung der aufsteigenden Aorta, wie sie nament-
lich durch kleine, dem convexen Rande derselben aufsitzende
Aneurysmen bedingt wird, konnte ich aus der Gestaltung der
Aorta eine mehr horizontale Lagerung des Herzens mit einiger
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Wahrscheinlichkeit wiederholt erschliessen, und in dem mir zur
Section gekommenen Falle der Fig. 10 etwas genauer verfolgen.
Diese Lageveriinderung ist auch in Fig. 11 und 12 angedeutet.
Wie es scheint, erfihrt aber auch zugleich die Kriimmungsebene des
Aortenbogens eine geringe Drehung, welche sich zum Theil auch
auf das Herz fortsetzt. Durch die aneurysmatische Ausbauchung
der aufsteigenden Aorta (Fig. 10, 11, 12) wird nehmlich der
Abstand ihres convexet Randes von der Wirbelsidnle vergrossert,
was bei den Riumlichkeitsverhiltnissen des Thorax nur dann
moglich ist, wenn die aufsteigende Aorta etwas mehr in die
rechte Brusthilfte geschoben wird, wihrend sich zugleich der
linke Ventrikel etwas mehr nach vorn kehrt, so dass er in der
Frontalansicht in.grosser Ausdehnung blossliegt.

Diese Erfahrungen beziiglich der Lageverinderungen des
Herzens, wenn sie auch durch einige Beobachtungen, welche in
der vierten Mittheilung besprochen werden sollen, einige Be-
stitigung finden, sind offenbar noch sehr lickenhaft und bediir-
fen weiterer Untersuchung, zumal da ein Blick auf die Fig. 2—7
und namentlich auf Fig. 6 lehrt, dass im einzelnen Falle die
Gestaltung der aufsteigenden Aorta und des Aortenbogens,
mannichfachen stérenden Einfliissen ausgesetzt ist. Die eigen-
artige Form des Aortenbogens in Fig. 6 ist z. B. unzweifelhaft
die Folge einer Druckwirkung Seitens des Aneurysma der Ano-
nyma, welche sich im gleichen Falle findet. Von wesentlicher
Bedeatung fiir die gesammte hier vertretene Auffassung ist aber
die Bildung des zeltfsrmigen Aneurysma. Mit der aneurysmati-
schen Dehnung und Knickung der aufsteigenden Aorta sowie mit
der Vorlagerung des Ierzens soll auf Grund der Versuche eine
Zerrung des obersten Theiles der Aorta descendens verbunden
sein, welche die obersten, von der Aorta entspringenden Inter-
costalarterienwurzeln anspannt. Die Reihe arteriosklerotischer
Hiigel, welche in der absteigenden Aorta Fig. 10 sich um die
Miindungen der intercostalen Arterien gruppiren, giebt die beste
Bestitigung dieses Versuchergebnisses, nachdem ich bei einer
frilheren Gelegenheit’) gezeigt habe, dass diese um die Miin-
dungen der kleineren und grosseren Seitenzweige der Aorta ent-
stehenden Bindegewebsflecke in der That zuriickgefihrt werden

') Dieses Archiv Bd. 106,
Archiv f. pathol. Anat. Bd. CXT. Hft.1. i
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miissen auf eine abnorme Anspannung dieser Seitenzweige.
Dieses Moment rechtfertigt es dann, meiner Aunsicht nach, wenn
zugleich auch die zeltférmige Ausbauchung der Aorta an dem
in Rede stehenden Orte auf die gleichen Zugwirkungen bezogen
wird. Insoferne jedoch diese Zugwirkungen ihrerseits abhingig
sind von der Verkrimmung und aneurysmatischen Dehnung der
Aorta adscendens, kann man das zeltfsrmige Aneurysma auch
als eine Form des consecutiven Aneurysma bezeichnen.

Das zeltformige Aneurysma der Aorta descendens ist eine
Folge der Formverinderung und Knickung der aufsteigenden
Aorta. Diese ihrerseits hat ihren Grund in einer Schwichung
der Wand der aufsteigenden Aorta, wodurch diese dem Blut-
drucke an einer Stelle nachgiebt. Letztere Verdnderung ist eine
directe Wirkung des Blutdruckes, die Zerrung und Anspannung
der intercostalen Arterien dagegen eine indirecte Wirkung des
Blutdruckes, abhingig von der Formverdnderung des Aorten-
bogens. Insofern aber die Spannung der obersten Intercostal-
arterien ein Aneurysma erzeugt, ist auch letzteres, das zeltfor-
mige Aneurysma der Aorta descendens das Krgebniss einer in-
directen Wirkung des Blutdruckes, wie dies oben behauptet
warde. Der wesentliche Charakter eines zeltférmigen
Aneurysma aber ist gegeben in dem Umstande, dass es
entsteht durch die Seitens eines abnorm gespannten
Seitenzweiges bewirkte Dehnung der Wand eines Ar-
terienstammes.

Aehnliche Versuche habe ich auch mit frei anfgehdngten,
somit gradlinig verlaufenden Gummischliuchen angestellt, wobei
die Entstehung eines asymmetrisch, einseitig aufsitzenden Aneu-
rysma in jedem Falle eine erhebliche Verkriimmung des Schlau-
ches bewirkte, in dem Sinne, wie es in Fig. 16 und 17 ange-
deutet ist. Eine bei a durch Abschmelzung bewirkte Verdiin-
nung des Gummischlauches Fig. 16 fiihrt zu einer Form- und
Lageverinderung und zugleich zu einer erheblichen Verlinge-
rung des Schlauches, wie sie in Fig. 17 gezeichnet ist.

Diese Versuche zeigen in allgemeinerer Weise und in Ueber-
einstimmung mit den anatomischen Erfahrungen, dass ein
Seitlich am Gefdssrohr aufsitzendes Aneurysma immer
zu einer Verkrimmung der Verlaufsrichtung der
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Arterie fiihren muss, oder wenn man es so ausdriicken will,
zu einer seitlichen Verschiebung des Gefissrohrs an der Stelle
des Aneurysma — vorausgesetzt, dass das betreffende Gefiiss
hinreichend frei beweglich ist. Wo letztere Bedingung nicht
erfiillt ist, wo namentlich die Arterienverzweigungen den Stamm
in seiner Lage festhalten, ergeben sich abnorme Zugwirkungen
namentlich auf die Ursprungskegel dieser Seitenzweige und
durch diese auch auf die benachbarten Theile der Wandung
des Gefissstammes. Genau das Gleiche gilt nun fir
spindelférmige Aneurysmen, welche den ganzen Um-
fang des Arterienstammes in Mitleidenschaft gezogen
haben, mit der Bedingung, dass diese spindelférmigen
Aneurysmen asymmetrisch sitzen zur Gefissaxe.

Wenn man in einen dinnwandigen Gummischlauch’) eine
relativ grosse Glaskugel einschiebt und sodann mit starkem
Drucke den Schlauch auftreibt, so entsteht ein Aneurysma von
betriichtlicher Grosse. Man kann sodann nach einiger Zeit die
Kugel entfernen, immer bildet sich wieder an der geschwichten
Stelle des Schlauches ein Aneurysma, wenn man den Inhalt des
Schlauches unter Druck setat. Ist das Aneurysma symmetrisch
zur Schlauchaxe, so erleidet diese keine Verkrimmung; jede
Asymmetrie des gebildeten Aneurysma fiihrt aber zu einer erhebli-
chen Verkriimmung der Gefissaxe, wie dies in Fig. 18 angedeutet
ist. Auch diese Veriinderungen sind ginzlich unabhingig von
der Geschwindigkeit des Fliissigkeitsstromes in den Schlduchen,
Sie gelingen auch bei vollstindiger Unterbrechung des Stromes
und héngen somit ausschliesslich von dem Seitendrucke der den
Schlauch fiillenden Fliissigkeit, beziehungsweise von den Span-
nungsverhiltnissen der Schlanchwand ab.

In Beziehung auf letatere aber macht man bei solchen
Versuchen die Erfahrung, dass ein viel geringerer Druck geniigt,
um ein besteheudes Aneurysma eines Gummischlauches in seinem
Bestande zu erhalten, als zuvor néthig war zur Erzeugung des
Aneurysma. Wenn ich ein neues Stiick jenes oben erwiihn-
ten, diinnwandigen,. rothen Gummischlauches — ohne Anwen-
dung einer Glaskugel — unter Druck setzte, so entstand bei etwa
45 em Hg an einer vorher nicht bestimmbaren Stelle ein Aneu-

') Hierzu wurden rothe Gumumischliuche verwendet.

[
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rysma von nahezu Apfelgrosse. Man konnte hierauf den Druck
im Innern desselben auf 32 cm Hg abfallen lassen, wobel das
Aneurysma nicht erheblich an Grésse abnahm. Wurde sodann
der Druck vollig aufgehoben; so konnte der Versuch beliebig
oft wiederholt werden, wobei allmihlich die beiden Druckwerthe
45 em Hg und 32 em Hg, etwas abfielen, um spiter etwa 36
und 28 cm Hg zu betragen. Zugleich entstand eine Schwichung
der Wand, welche sich dadurch geltend machte, dass nach Ver-
schwinden des Druckes an Stelle des Aneurysma sich eine dau-
ernde, flache Dehnung der Wand zeigte. Es soll dieser Versuch
hier mechanisch nicht weiter analysirt werden. Er illustrirt
aber in sehr zutreffender Weise gewisse Beobachtungen am
Menschen, welche darauf hinweisen, dass sehr hiufig eine, wenn-
gleich voriibergehende, abnorm hohe Blutdrucksteigerung noth-
wendig ist, um ein Aneurysma zu erzeugen, welches sodann bei
normalem Blutdrucke bestehen bleibt. Wenn hierbel auch eine
Ueberdehnung der Ancurysmawand stattfindet, welche die Elasti-
citit derselben herabsetzt, so liegt doch der Hauptgrand fiir den
dauernden Bestand des Aneurysma in dem Umstande, dass ein
relativ geringer Druck, welcher nicht im Stande wire
ein Aneurysma zu erzeugen, geniigh um ein bestehen-
des Aneurysma zu erhalten, selbst danu, wenn keine
auffdlligen Aenderungen in den Elasticititsverhilt-
nissen mehr eintreten. Offenbar ist bei gleichem
Drucke die Spannung der Wand eines solchen Anea-
rysma, entsprechend seinem grdsserem Krimmungs-
radius, viel betrichtlicher als die Spannung der Wand
der angrenzenden, nicht erweiterten Theile der Arte-
rien. Ein Druck, welcher den Gummischlauch normalen Kali-
bers nicht erheblich erweitert, dehnt das Aneurysma um ein
Betrichtliches. Damit erklért sich zugleich auch die den
Aneurysmen zukommende Neigung zur Ruptur.

In Vorstehendem sind die verschiedenen Formen wahrer
Aneurysmen der Aorta thoracica erdrtert, welche mir zur Beob-
achtung vorlagen. Zunichst fallt bei einer iibersichtlichen Be-
trachtung derselben ihre geringe Grésse auf. Unter 44 wahren
Aneurysmen der Aorta thorac. waren die beiden in Fig. T ab-
gebildeten bei Weitem die grossten. Der Schluss, dass {iber-
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haupt die wahren Aneurysmen der Aorta nur eine ge-
ringe Grosse erreichen, diirfte aber um so mehr gerecht-
fertigt sein, als in Combination mit dem spiter zu beschreiben-
den Rupturaneurysma noch weitere 48 Aneurysmata vera unter-
sucht werden konnten, deren Grisse, soweit sie durch einfache
Dehnung der Gefiisswand bedingt war, gleichfalls hinter den
Aneurysmen der Fig. 7 zuriickblieb. Auch sind die letztgenanuten
Aneurysmen der Fig. 7 strenge genommen nicht in allen Theilen
~als wahre Apeurysmen zu bezeichnen. An einzelnen Stellen
fehlt die Tunica media im Gebiet der Aneurysmasicke, so dass
man eigentlich von Aneurysma mixtum zu sprechen berechtigt
wire. Ausserdem war das Aneurysma der absteigenden Aorta;
mit dem Periost der Wirbelkdrper verwachsen und in die spon-
givse Substanz der letzteren eingebrochen, wihrend das Aneu-
rysma der aufsteigenden Aorta an seiner Hinterfliche eine sack-
formige Ausbauchung zeigte, welche durch Ruptur der inneren
und mittleren Gefasshaunt entstand, mit der Trachea eine Ver:
wachsung einging um schliesslich in die Wurzel des linken
Bronchus eiuzubrechen. Die Folge war eine tédtliche Blutung,
Alle diese Verinderungen haben beigetragen zur Vergrésserung
der Aneurysmen der Fig. 7, so dass eigentlich auszusprechen
wiire, dass unter dem mir vorliegenden Material von 92 wahren
Aneurysmen der Aorta thoracica bei genauer Untersuchung kein
wahres Aneurysma sich fand, welches die Grdsse der.in Fig. 7
abgebildeten Blutsicke erreichte.

Eine grosse Zahl dieser wahren Ancurysmen habe ich an
passenden Stellen mikroskopisch untersucht. In allen Féllen er-
wies sich die Intima bindegewebig verdickt, und zeigten sich
in den grosseren Aneurysmen dieser Art vielfach die Erschei-
nungen der hyalinen Degeneration, der Verkalkung und Atherom-
bildung im Gebiete der neugebildeten Bindegewebsschichten der
Intima. Die Media war im Gebiet dieser Aneurysmen regel:
missig in erheblichem Grade verdiinnt, entsprechend der erheb-
lichen Dehnung der Gefisswand. Diese Verdiinnung ist aber,
was ich betonen muss, die einzige constante Verdnderung in
der Tunica media im Gebiete des Aneurysma verum der Aorta
thoracica und wird durch dieselbe die Media nicht selten an
einzelnen stark ausgebauchten Stellen bis auf Null reducirt,
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wihrend zugleich Intima und Adventitia keine Unterbrechung
aufweisen. Die Verdiinnung der Media wird bereits bei den
geringsten Graden der aneurysmatischen Erweiterung sehr auof-
fallend. Bel etwas hoheren Graden der Erkrankung treten, wie
es scheint, zundchst die Erscheinungen der hyalinen Degenera-
tion kleiner Theile der gedehnten Muscularis hinzu. Endlich
bemerkt man in grésseren wahren Aneurysmen die von Koester®)
und Krafft®) geschilderten Erscheinungen der fibrosen Mesarte-
riitis. Ich kann die Befunde dieser Autoren fiir gréssere, wahre
Aneurysmen véllig bestétigen. Doch bin ich nicht im Stande,
die Mesarteriitis als die primédre Verdnderung anzusehen, weil,
wie oben beriihrt, in den kleinsten Aneurysmen dieser Art eine
stirkere Vascularisation oder Spuren bindegewebiger Durchwach-
sung der Media fehlten. Die primire Verdnderung ist nach
meinen Untersuchungen gegeben in einer durch Dehnung beding-
ten Verdiinnung der Tunica media, durch welche die elastischen
Lamellen der Media einander genihert werden, wobei zuweilen
auch Verwerfungen der einzelnen Schichten vorkommen. Diese
Verinderungen weisen aber auf eine primire Verminderung der
Widerstandsfihigkeit der Tunica media hin, analog derjenigen,
welche ich fiir die Arteriosklerose nachzuweisen versuchte.

Mit dieser Deutang steht sodann in bester Uebereinstimmung
die Thatsache, dass nicht nur im Gebiete des wahren Aneu-
rysma sondern auch in dessen weiterer Umgebung und in gros-
seren Abschnitten des Aortensystems die Erscheinungen der
Arteriosklerose bestehen, die freilich vielfach sich als diffuse
Arteriosklerose charakterisiren und dem entsprechend sich der
Erkennung mit unbewaffnetem Auge entziehen. Letaterer Um-
stand hat manche Beobachter getiuscht. Ich finde ofters bei
Aneurysmen der Aorta adscendens erwihnt, dass die Intima
vollig glatt, ohne Hiigel und Flecken erschienen sei, wihrend
sich mikroskopisch eine diinoe Bindegewebslage unter dem En-
dothel erkennen liess. Letztere wurde dann auf Grund der Er-

1y Koester, Ueber die Kntstehung der spontanen Aneurysmen und die
chronische Mesarteriitis. Sitzber. d. niederrhein. Gesellschaft fir Natur-
u. Heilkunde in Bonn. 19. Jan. 1875,

?) E. Krafft, Ueber die Entstehung der wahren Aneurysmen. Diss. inaug.
Bonn 1877,
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gebnisse irgend welcher Firbungsmethoden als normal bezeichnet.
Dies ist unrichtig. Die Intima der aufsteigenden Aorta entbehrt
wie ich inzwischen nachwies'), unter physiclogischen Verhilt-
nissen einer Bindegewebslage. Es scheint mir dies der Erwih-
nung werth, um die Begriindung abweichender Meinungen, welche
nihere Beziehungen zwischen Ateriosklerose und wahrem Aneu-
rysma leugnen, zu beleuchten. Die Beobachtungen jener Auto-
ren bestitigen in der That die hiufige Coincidenz der Arterio-
sklerose und des Aneurysma.

Die fibrése Mesarteriitis, welche in der Wand etwas grésserer
Aneurysmen regelmissig auftritt, ist aber eine Erscheinung, die
in wesentlich gleicher Weise auch bei hoheren Graden der Ar-
teriosklerose vorkommt. Auch diese Verdnderung spricht fiir
eine innigere Beziehung zwischen beiden Erkrankungen. Doch
muss man hinzofiigen, dass, iibereinstimmend mit den Befunden
von Koester und Krafft, in der Tuunica wmedia grésserer
Aneurysmen hiufig die Bindegewebsneubildung eine so erheb-
liche wird, dass sie auf mikroskopischen Schuitten die Conti-
nuitiit der mittleren Gefisshaut vollig zu unterbrechen scheint.
Bei der Arteriosklerose ist das nicht in gleichem Maasse der
Fall; es erklart sich dies einfach, wenn man die ungleich stir-
kere Dehnung der Gefdsswand im Gebiete des wahren Aneurysma
erwagt.

Neben der fibrosen Mesarteriitis beobachtet man in der
Muskelhant wahrer Aneurysmen eine Reihe regressiver Veriin-
derungen, namentlich hyaline Degeneration, Verkalkong und
atheromatdsen Zerfall. Am weitesten verbreitet unter diesen
ist die erstgenannte. Ueber das Vorkommen von Verfettungen
kann ich mich aber nicht aussprechen, da ich, um die topo-
graphischen Verhdltnisse zu schonen, der Untersuchung immer
eine Hirtung der Objecte in Miiller’scher Fliissigkeit oder Alko-
hol vorausgehen liess. Zerreissungen im Gebiete der Tunica
media, wie sie Helmstedter?) schildert, fand ich vur in der
Umgebung von Rupturaneurysmen, welche in einer spiteren Mit-
theilung Beriicksichtigung erfahren.

1) Dieses Archiv Bd. 93.

" 2) Helmstedter, Du Mode de formation des anévrysmes spontands.
Diss. inaug. Strassburg 1873,
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Die Adventitia der wahren Aneurysmen der Aorta tho-
racica zeigh in vielen Fillen sehr ausgeprigte Verdnderungen in
Form einer fibrosen Periarteriitis. Es erscheint dann die Ad-
ventitia verdickt und von narbiger Beschaffenheit. Die Vasa
vasorum konnen dabei ein normales Verhalten darbieten, in der
Regel sind sie erheblich an Zahl vermehrt und weiter als nor-
mal. In einem Falle zeigte die Adventitia eines solitiren spin-
delfsrmigen Aneurysma der Aorta ascendens bei einer 50 jihrigen
Fran durchgehends eine Dicke von 1,5—2 mm bei ausgesprochen
schwieliger Beschaffenheit. Auch hierbei waren die Vasa vaso-
rum der Adventitia erheblich vermehrt, indessen doch nicht in
dem Grade wie das Bindegewebe, so dass letzteres als relativ
sehr arm an Blutgefdssen zu bezeichnen war. - Die schwielige
und narbige Verdichtung erstreckte sich auch auf benachbarte
Gewebe, auf das Pericard, soweit dieses die aufsteigende Aorta
umkleidet, sowie auf die unmittelbar angrenzenden Theile des
mediastinalen Zellgewebes. Tm Mediastinum selbst waren keiner-
lei Verdnderungen zu finden, welche als Ursache dieser schwie-
ligen Verdichtungen betrachtet werden konnten. Es scheint
demnach. dass hier die schwielige Mediastinitis als eine Fort-
setzung der schwieligen Periarteriitis aufgefasst werden muss.
Auch in den Fillen von multipler Aneurysmabildung, welche
Kussmaul und R. Maier'), sowie P. Meyer?®) beschrieben
haben, konnte stellenweise eine Fortsetzung der periarteriitischen
Veriinderungen auf die Gewebe der Umgebung nachgewiesen
werden. Zugleich bestand im Gebiete des Aneurysma des Falles
meiner Beobachtung diffuse und knotige Endarteriitis mit hyaliner
Degeneration und Spuren von Verkalkung der Intima, fibrise
Mesarteriitis missigen Grades und eine Verdiinuung der Tunica
media, welche namentlich im Gebiete der knotigen Verdickungen
der Intima stirker hervortrat. Die {ibrigen Theile des Arterien-
systemes erwiesen sich nur in geringerem Grade arteriosklerotisch
verandert ; iiberall aber traten entsprechend den stéirkeren, knoten-

1y Kussmaul und R. Maier, Ueber eine bisher nicht beschriebene Ar-
terienerkrankung (Periarteriitis nodosa). Deutsches Archiv f. klin. Med.
1866. 1.

2y P. Meyer, Ueber Periarteriitis nodosa oder multiple Aneurysmen der
mittleren und kleineren Arterien. Dieses Archiv Bd, 74, 1878.
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formigen Verdickungen der Intima neben der Mesarteriitis fibrosa
deutlich die Erscheinungen der fibrgsen Periarteriitis auf. Als
Todesursache fand sich neben einer interstitiellen chronischen
Nephritis missigen Grades ein priméires Magencarcinom mit zahl-
reichen Metastasen in der Leber und in den retrogastrischen,
mediastinalen und cervicalen Lymphdriisen, verbunden mit hoch-
gradiger Abmagerung, und den Erscheinungen eines ausgesproche-
nen Marasmus, sowie brauner Atrophie des Herzmuskels, Stauung
im Venensystem und Lungentdem.

Im Allgemeinen gewinnt man das Ergebniss, dass die ge-
ringsten Grade der aneurysmatischen Erweiterung einer Arterie
in der Regel keine deutlichen und zweifellosen Verinderungen
in der Adventitia hervorrufen, dass dagegen etwas grissere wahre
Aneurysmen immer zu fibroser Periarteriitis fiihren. Auch in
diesern Punkte stimmt somit die wahre aneurysmatische Erwei-
terung der Arterien iiberein mit den Erweiternngen, welche zur
Arteriosklerose fiihren. Dabei kann es nicht auffallen, dass die
Periarteriitis im Gebiete des Aneurysma stirker sich entwickelt,
als bei der Arteriosklerose, die im Allgemeinen, in Folge des
langsameren Verlaufes der Dehnung der Media und der entspre-
chend relativ ausgiebigeren Compensation der letzteren durch
fibrose Endarteriitis, weniger betrichtlichere Erweiterungen des
Lumen bewirkt. Eine Proportionalitit zwischen der Lumener-
weiterung und dem Grade der Entwickelung der Periarteriitis ist
im Allgemeinen nicht zu bezweifeln, und fiir die grosse Mehr-
zahl der Fille sehr auffallend. Sie besteht aber nicht immer.
Der soeben ausfiihrlicher erdrterte Fall von spindelfsrmigem Aneu-
rysma der Aorta adscendens mit hochgradiger Periarteriitis zeigt,
dass im Einzelfalle offenbar noch andere Verhiltnisse mitwirken,
sei es dass individuelle Verschiedenheiten hierbei in Betracht
kommen, sel es dass Besonderheiten in den Ursachen der Er-
krankung bestehen.

Die Periarteriitis hat nnzweifelhaft eine grosse Bedeutung
fir die Symptomatologie der Erkrankung sowohl als fiir gewisse
iible Ausginge. Es beschriinkt sich in der That die Binde-
gewebswucherung nicht auf die Adventitia, sie greift immer mit
der Zeit auf die Nachbarorgane iiber. Unter diesen aber sind
in erster Linie zu erwithnen gréssere und kleinere Nervenstimme,
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sowie die Pacini’schen Korperchen, welche zufolge meiner frithe-
ren Untersuchungen) so hiufig in der unmittelbaren Umgebung
der Arterien sich finden. Die Pacini’schen Kérperchen sind zwar
im Gebiete der Brustaorta weniger zahlreich als an der Aorta
abdominalis, immerhin aber hiufig genug. Vielleicht erklart
ihre Anwesenheit einen Theil der mehr oder weniger hochgradi-
gen Schmerzempfindungen, welche von den Aneurysmen aus-
gehen. Moglicher Weise sind sie auch in Betracht zu ziehen
bei der Erkldrung mancher tief in der Brust sitzender abnormer
Sensationen und Schmerzempfindungen, welche die einfache ar-
teriosklerotische Erweiterung der Arterien begleiten.

Ich mbehte mir vorbehalten, bei einer anderen Gelegenheit
ausfiihrlicher auf die Aortite aigue der italienischen und franzo-
sischen Autoren zuriickzukommen. Unter diesem Begriffe schei-
nen mir aber sehr verschiedenartige Dinge vereinigt zu sein.
Hierher gehéren die Erscheinungen der acaten purulenten Ar-
teriitis und der acaten ulcerésen Arteriitis, auf welche hier nicht
niher einzugehen ist. Jene Autoren beriicksichtigen aber meiner
Ansicht nach thatsichlich bei ihren Untersuchungen und Erérte-
rungen der acuten Aortitis vorzugsweise zwei ganz andere Grup-
pen von Erscheinungen. Erstens frische, hochstens als subacut
za bezeichnends, bindegewebige Verdickuugen der Aortenintima,
wie sie allerdings im Gefolge mancher Infectionen namentlich
des Ileotyphus und, wie ich fand, auch des Scharlachs auftreten.
Diese in der Regel durch ihren grossen Zellreichthum ausge-
zeichneten Neubildungen der Intima verdanken ihre Entstehung
zweifellos gewissen Circulationsstorungen. Denn man findet in
solchen Fillen entweder hochgradige Andmien, oder Alterationen
der Capillarbahn, welche zu Ecchymosenbildung oder zur Ent-
stehung von Oedemen filhren. Auch wird 'man die Méglichkeit
einer Herabsetzung der tonischen Innervation der Gefisswand in
solchen Fillen in Betracht zu ziehen haben. Es sind dies alles
Momente, welche geeignet sind den Blutstrom in den Arterien
zu verlangsamen und eine compensatorische Endarteriitis einzu-
leiten. In den von mir beobachteten Fillen dieser Art wurde
aber, entsprechend dem Fehlen periarteriitischer Verdnderungen,

") Dieses Archiv Bd. 93 u. 95.
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von Schmerzempfindungen, welche auf die Gefissbahn zu be-
ziehen wiren, nichts berichtet. Wenn solche Schmerzempfindun-
gen in anderen Fillen nicht vermisst werden, so erkldren sie
sich vielleicht durch eine Erweiterung der Arterien in Folge einer
Herabsetzung des Gefiisstonus. Dass starke, auf vasomotorischen
Stérungen hberuhende Arterienerweiterungen schmerzhaft sein
konnen, ist ebensowenig zu bezweifeln, wie die Schmerzhaftig-
keit, welche eine fibrose Periarteriitis durch eine Com pression
von Nerven und Pacini’schen Korperchen erzeugt.

Die zweite grosse Gruppe von Fillen, welche als acute
Aortitis bezeichnet werden, sind unzweifelhafi durch chronische
Arteriosklerose bedingt. Nach meinen Wahrnehmungen handelt
es sich dabei hiufig nicht nur nm abnorme Sensationen sondern
auch um heftigere Schmerzen in der Tiefe des Brustkorbes oder
in der Riicken- und Lendengegend, welche in die Extremitiiten
ausstrahlen kéunen. Ob diese Folge sind der einfachen Dehnung
der Gefisswand, welche die Arteriosklerose charakterisirt, oder
ob in vorgeriickteren Fillen periarteriitische Verdnderungen eine
Rolle spielen, kann erst durch sehr viel ausgedehntere Erfahrung
gepriift werden. Die einfache Dehnung der Gefisswand diirfte
aber wahrscheinlicher Weise geniigen, um die in der Gefisswand
selbst liegenden Nervenstimmchen und die in der Nachbarschaft
befindlichen Pacini’schen Kérperchen zu driicken.

In ganz &hnlicher Weise méchten auch bei der ancurysma-
tischen Erweiterung der Arterienbahn die nervésen Apparate
der Gefisswand in Mitleidenschaft gezogen werden. Mit voller
Bestimmtheit diirfen indessen nur diejenigen nervisen Er-
scheinungen von der BErweiterung der Arterien abgeleitet werden,
welche ausgehen von den grossen Nervenstimmen, die den
Arcus aortae umgreifen. Es sind dies namentlich die Lihmungen
der Kehlkopfsmusculatur, welche vom N. recurrens n. vagi
versorgt wird, sowie Erscheinungen der Dysphagie und des
Erbrechens, ausgehend vom Stamme des Vagus. Vielleicht sind
anch die Erscheinungen des Herzklopfens, der Beengung und
der Angina pectoris, wenn sie Aneurysmabildung im Gebiete des
Arcus begleiten, in manchen Fillen auf Stérungen der Tnner-
vation der Herziste des Vagus zu beziehen. Alle diese Er-
scheinungen erkliren sich durch Zerrungen dieser Nerven seitens
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der erweiterten Aorta, namentlich wenn zugleich eine aus-
giebigere Periarteriitis diese Nervenstimme fest mit der Wand
des Arcus aortae verldthet.

Die genannten Nervenstimme liegen in solchen Fillen in
der schwielig verdickten Adventitia fest eingeschlossen. TUeber
das Verhalten der einzelnen Nervenfasern dieser Stimme kann
ich wenig berichten. In zwei Féllen, welche hinreichend gut
conservirt waren, schienen sie unverdndert. In anderen Féllen
habe ich diesen Punkt nicht genauer gepriift, weil die Priparate
bereits zu lange in geringeme Alkohol gelegen hatten, so dass
eine genauere Priifung keinen Erfolg versprach. Dagegen iiberzeugt
man sich in manchen Fillen, dass die von der periarteriitischen
Narbenmasse umgebenen Abschnitte der genanuten Nerven ab-
geplattet und verdiinnt erscheinen. Es ist dies eine Verdnderung,
welche zweifellos auf dem fortschreitenden Wachsthum der
Aneurysmen beruht. Indem die derben Bindegewebslagen, welche
das Aneurysma umbhiillen gedehnt werden, erfahren auch die
eingeschlossenen Nerven eine entsprechende Dehnung und Ab-
plattung.

In #hnlicher Weise wie die Nerven verwachsen auch kleinere
und gréssere Venen, namentlich héufig die Vena anonyma
brachiocephalica sin. mit den Aneurysmen des Arcus. Und auch
hier hat die Verwachsung mit der schwielig verdichteten Ad-
ventitia der Aneurysmen eine Abplattung und Dehnung der
eingeschlossenen Vencnstimme zur Folge. Dabei wird das
Lumen der Vene verengt, in einem Falle (Fig. 7) sogar ver-
schlossen, worauf dann eine bindegewebige Endophlebitis den
Verschluss zu einem dauernden gestaltete. Es bilden aber diese
Verinderungen, und die analogen Anléthungen der Trachea, der
Bronchien, des Oesophagus, des rechten Herzohres die Vor-
bereitung fiir einen spéter erfolgenden Durchbruch der Aneu-
rysmen in diese Hohlorgane, wie dies in der zweiten Mittheilung
erbrtert werden wird. Alle diese Verwachsungen mit Nachbar-
organen sind aber abgesehen von den Nerven sowohl beim
Aneurysma verum wie bel dem Anecurysma mixtom seltene
Vorkommunisse.
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Wirft man einen Riickblick auf die gewonnenen Ergebnisse,
so bemerkt man zunichst, dass diese sich beziehen auf die-
jenigen Formen des Aneurysma der Aorta thoracica, welche nach
der alteren Nomenclatur als Aneurysma verum und mixtum zn
bezeichnen wiren. Entweder besteht die Wand des Ancurysma
aus allen drei Hauten der Arterien, oder aber die mittlere
Haut ist ohne Zerreissung durch allmihliche Verdiinnung an
einzelnen stiirker ausgebauchten Stellen ginzlich geschwunden.
Die Bezeichnungen An. verum und mixtum begrenzen aber die
in Rede stehenden Aneurysmaformen nicht mit der wiinschens-
werthen Schirfe, weil das Aneurysma mixtum auch solche
Formen umschliesst, welche durch Ruptur einer der drei Hiute
entstanden sind. Aunch erscheint eine einheitliche Bezeichnung
der hier erdrterten Formen wiinschenswerth, weil sie ihrer Genese
nach iibereinstimmen und zwar darin, dass sie alle durch eine
Dehnung der drei Gefdsshdute entstehen. Sie kionnen daher als
Dilatations-Aneurysmen (An. per dilatationem) bezeichnet
werden. Diese Dilatationsaneurysmen sind somit da-
durch charakterisirt, dass ihre Wandung aus allen
drei Arterienhduten besteht, von denen die Intima
und Adventitia nach lingerem Bestande des Anea-
rysma bindegewebig verdickt erscheinen, withrend die
Media in der Regel verdiinnt, zuweilen sogar an einzel-
nen Stellen bis auf Null verdiinnt ist. Grob anatomische
Zerreissungen der Gefisshiiute fehlen dabei vélligz. Die Dilata-
tionsaneurysmen erreichen im Allgemeinen nur eine geringe
Grosse, umschliessen jedoch nach ihrer Husseren Gestalt eine
Reihe von Unterarten:

das Aneurysma diffusum

» » fusiforme simplex

,, » fusiforme multiplex
» ” sacciforme

» » skenoideum.

Dabei fillt die Unterscheidung zwischen Aneurysma verum und
mixtam nicht nothwendiger Weise weg. Vielmehr kénnte man
jede dieser Unterarten in zwei Varietiiten verum und mixtum
gliedern. Doch hat diese Unterscheidung nur eine geringere
Bedeutung, weil in diesem Falle das Aneurysma mixtum nur
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als die Folge einer stdrkeren Ausbildung des Aneurysma verum
erscheint, ohne dass neune Momente in den Verlauf des Krank-
heitsvorganges cintreten. Auch haben Koester und Krafft
darauf aufmerksam gemacht, dass auch im Aneurysma verum
die Bindegewebswucherung im Gebiete der Media hiufig kleine
nur mikroskopisch erkenubare Unterbrechungen der letzferen
bewirkt, wodurch gegebenen Falles Dei starker -Dehnung der
Media Uebergéinge zwischen Aneurysma verum und mixtum ent-
stehen, welche deren Unterscheidung erschweren.

Beziiglich der histologischen Structur der Aneurysmawand
konnten die einschligigen Beobachtungen von Koester und
Krafft an etwas grosseren, in ihrer Entwickelung weiter vor-
geschrittenen Aneurysmen bestitigt werden. Neben den Er-
scheinungen der Endarteriitis fibrosa findet sich an diesen immer
auch fibrose Mesarteriitis und Periarteriitis. Da aber zugleich
nachgewiesen werden konnte, dass an den kleineren, anscheinend
jingeren Dilatationsaneurysmen die fibrose Mesarteriitis und
Periarteriitis fehlt, muss die Deutung aller dieser Befunde eine
andere sein, als sie von den genannten Autoren versucht wurde.
Nicht die Mesarteriitis, auch nicht die Endarteriitis oder Periar-
teriitis kann als priméire Verdnderung, als Ursache der Dilatation
gedeutet werden. Vielmehr ist die Erweiterung der Gefiss-
lichtung die erste anatomischie Verinderung, welche zweifellos
bezogen werden muss auf eine vorausgehende Verminderung der
Widerstandsfihigkeit der Tunica media. Letatere, die Tunica
media zeigt dabei in den Anfangsstadien keinerlei Structur-
verdnderung sondern nur eine von der Dehnung der ganzen
Gefisswand abhdngige Verdiinnung, wobei die elastischen
Lamellen der mittleren Gefisshaut sich dichter an einander legen.

Unter solchen Umstinden erscheint es gerechtfertigt die in
diesen Dilatationsaneurysmen immer zur Beobachtung gelangende
Endarteriitis fibrosa als einen compensatorischen Vorgang zu
betrachten, welcher die erweiterte Geffisslichtung wieder in ge-
ringem Grade verengt, sich aber allzu langsam vollzieht, um
der Erweiterung Schritt zu halten. Mesarteriitis und Periarteriitis
dagegen stellen: sich als Begleiterscheinungen dar, die im All-
gemeinen mit dem Grade der Dehnung der Gefidsswand an
Intensitat zunehmen. Die Mesarteriitis diirfte dabel die Wider-
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standsfihigkeit der Gefisswand, wenigstens gegeniiber der dau-
ernden Spannung wesentlich herabsetzen, weil sie mit einem
erheblichen Verluste an muscultsen und elastischen Elementen
verkniipft ist. Die bindegewebige Verdickung der Adventitia
und der das Gefiss lose umhiillenden Zellgewebslagen, welche
man mit dem Namen der fibrosen Periarteriitis zu bezeichnen
pflegt, triigt entschieden bei zu einer Verstirkung der Gefdsswand
und kann in diesem Sinne gleichfalls als ein compensatorischer
Vorgang aufgefasst werden, dessen grosse Bedeutung indessen
erst in der folgenden Mittheilung in seinem vollen Umfange ge-
wiirdigt werden kann.

Dieses Ergebniss ldsst die nahe Verwandtschaft der Aneu-
rysmabildong mit der Arteriosklerose immer deutlicher hervor-
treten. Auch bel letzterer handelt es sich um eine, durch eine
Verminderung der Widerstandsfihigkeit der Tunica media bedingte
Erweiterung des Arterienlumen, welche zu einer compensatorischen
fibrosen Endarteriitis sowie zu einer fibrosen Mesarteriitis und
Periarteriitis fihrt. Wenn aber bei der Entwickelung der Arterio-
sklerose eine Reihe mechanischer Momente maassgebend waren und
die Gestaltung der gedehnten Gefisswand bestimmten, so gilt ein
Gleiches auch fiir das Aneurysma. Die grosse Hiufigkeit der
Dilatationsaneurysmen der aufsteigenden Aorta steht unzweifel-
haft in nichster Beziehung zu der Stosskraft der aus dem linken
Ventrikel in die aufsteigende Aorta geworfenen Blutwelle. Die
Ausbauchung der aufsteigenden Aorta trdgt aber in vielen Fillen
den Charakter einer multiplen spindelférmigen Erweiterung des
Arcus und der Aorta descendens. Endlich konnte man sich da-
von iiberzeugen, dass in solchen Fillen, in welchen ein Aneurysma
der aufsteigenden Aorta zu einer Knickung dieses Arterienabschnittes
fiihrte, ein zweites Aneurysma am 'Anfangstheil der Aorta de-
scendens entstand in Folge eigenartiger Zugwirkungen, welche die
verkriimmte Arterie seitens der obersten Intercostalarterienur-
spriinge erleidet. Dieser letztgenanuten Erscheinung analog ist
die Bildung arteriosklerotischer, bindegewebiger Verdickungen der
Intima an den Verzweigungsstellen der Arterien'). Auch diese
sind Folge von abnormen Spannungen der Seitenzweige, welche

") Ueber Arteriosclerosis nodosa. Dieses Archiv Bd. 106,
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die Media des Gefiissstammes zelt- oder trichterformig ansziehen.
Wenn diese trichterférmigen Hervorziehungen der Media bei
Arteriosklerose aber durch Bindegewebe villig ausgefillt werden,
so mag daran Schuld sein die langsamere Entstehung der Aus-
bauchung der Media, die in Beziehung steht zu den relativ ge-
ringen Spannungen jener Arterienzweige. Hier bei der plétzlich
entstehenden Ruptur der Gefisshiute der Aorta adscendens mit
darauffolgender Aneurysmabildung entsteht plotzlich ein heftiger
Zug an den obersten Intercostalarterien der Aorta, welcher ent-
sprechend grossere und relativ rascher sich entwickelnde aneu-
rysmatische Ausbauchungen nach sich zieht, welche nicht leicht
durch fibrose Endarteriitis compensirt werden konnen.

Von entscheidender Bedeutung fiir die Frage nach der Ver-
wandschaft der Aneurysmabildung mit der Arteriosklerose ist
aber die Thatsache, dass das Dilatationsaneurysma ausschliess-
lich an arteriosklerotischen Gefisssystemen vorkommt. Hiufig
findet man bei den Dilatationsaneurysmen der Aorta thoracica
den grossten Theil des Aortensystems arteriosklerotisch verindert.
Zuweilen sind die Erscheinungen der Arteriosklerose am stéirksten
ausgesprochen im Gebiete des Aneurysma und seiner Umgebung.
In .manchen Fillen sind die dem Aneurysma sich anschliessenden
Arterienabschnitte fiir die Betrachtung mit unbewaffuetem Auge
normal. Dann findet man aber in diesen Theilen mit Hiilfe des
Mikroskops die Erscheinungen der diffusen Arteriosklerose. Und
wenn 1 einzelnen Fillen auch diese in der Umgebung des Aneu-.
rysma felilen, so beweist eine ausgebreitete Arteriosklerose der
iibrigen Theile des Aortensystems die nahen Beziehungen zwischen .
Aneurysma und Arteriosklerose. Tille der letztgenannten Art
sind mir indessen nur unter den Aneurysmen der Hirnarterien
begegnet. —

Nach meinen Wahroehmungen glaube ich somit mit Be-
stimmtheit in Abrede stellen zu diirfen, dass Dilatationsaneurysmen
an im Uebrigen vollkommen normalen Aortensystemen vorkom-
men, Bei der grossen Hiufigkeit geringerer Grade der Arterios-
klerose ist allerdings dieses Argument an sich nicht unbedingt
beweisend fiir die Verwandtschaft beider Prozesse. In Verbin-
dung mit den geschilderten Ergebnissen der anatomischen Unter-
suchung der Aneurysmen, scheint es mir aber von entscheidender
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Bedentung. Eine abschliessende Betrachtung ist indessen erst in
einer folgenden Mittheilung, welche die iibrigen Formen der
Aortenaneurysmen behandelt, durchfihrbar. In jener werden die
einschligigen Untersuchungen von Helmstedter und P. Meyer
ihre Beriicksichtigung finden, und ich werde dann auch im Stande
sein, die Tragweite der statistischen Erhebungen zu priifen, welche
anscheinend gegen eine nihere Verwandtschaft des Apeurysma
mit der Arteriosklerose sprechen.

Erklarang der Abbildungen.
Tafel II und IIIL

Fig. 1. Querschnitt der Art. ophthalmica. Diffuse Arteriosklerose. Ein seit-
lich aufsitzendes, sackformiges, mit Hals versehenes Aneurysma ist
vollstindig obliterirt durch bindegéwebige Verdickung der Intima.
Vergr. 10.

Fig. 2—12.  Aneurysmatisch erweiterte Abschnitte der Aorta thoracica mit
den Wurzeln der grossen Halsgeffisse. Urspriinglich in natirlicher
Grisse gezeichnet und dann mit Hilfe des Storchschnabels auf 2
verkleinert. Fig. 2—7, multiple spindelférmige Aneurysmen. Fig. &,
solitdres spindelférmiges Aneurysma. Fig. 9, diffuses Aneurysma der
aufsteigenden Aorta mit seitlich aufsitzendem, erdffnetem, sackfdrmi-
gem Aneurysma. Fig. 10—12, consecutive zeltfdrmige Aneurysmen
des obersten Endes der Aorta thoracica descendens, als Folge aneu-
rysmatischer Erweiterung und Verkriimmung der Aorta adscendens.
In Fig. 4 ist der Abschnitt a ¢ nach hinten gekrimmt, so dass die
absteigende Aorta, von ¢ an abwirts, weiter zuriickliegt. In Fig. 6
bezeichnet der Punkt a die Gegend, in welcher an der Vorderfliche
der Arterie die Insertion des Lig. Botalli zu suchen ist. Fig. 7. In
der spaltformigen Einziehung, unmittelbar unter der Ansatzstelle des
Lig. Botalli, erscheint der linke Bronchus, Fig.10. Der Aorten-
bogen ist der Lange nach halbirt und die Innenfliche der hinteren
Halfte, welche zahlreiche arteriosklerotische Hiigel trigt, gezeichnet.
Auf der Schnittfliche des zeltférmigen Aneurysma der Aorta descen-
dens bemerkt man zwei Schichten, eine innere von wechselnder Dicke,
die Intima, und eine Aussere von anndhernd gleichbleibender Dicke,
die Media und Adventitia.

Fig. 13—18, Versuche mit Gummischlauchen zur Erklirung der Entstehung
des zeltformigen Aneurysma der Aorta thoracica descendens. Siehe
Text.
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