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XXVI. 

Untersuchungen fiber Aneurysmen. 

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

F f i n f t e  Mittheitung. 

(Schluss.) 

Wendet man sich zu einer Prfifung der '~tiologischen Ver- 
h/~ltnisse der Aneurysmen, so kommt unzweifelhaft in erster 
Linie die A r t e r i o s k l e r o s e  in Betracht. S~mmtliche in den 
friiheren Mittheilungen beschriebenen Aneurysmen fanden sieh 
an Gef~sssystemen, welehe mehr oder weniger hochgradige Ar- 
teriosklerose aufwiesen. Bereits in der ersten Mittheilung wurde 
dieser Thatsache Erw~hnung gethan und viele Schriftsteller und 
Forscher haben die Arteriosklerose als eine der wichtigsten Ur- 
sachen der Aneurysmabildung bezeiehnet. Es wurden ihnen 
aber yon gegnerischer Seite zwei anscheinend sehr gewichtige 
Einw~nde entgegengehalten. Ers tens :  die Ar te r iosk le rose  
t re te  vorzugsweise  in den hSheren Lebensa l t e rn  auf, 
w~i.hrend das Aneurysma  seine grSsste Hii.ufigkeit be- 
re i t s  mit  dem 40. Lebens jahre  erreiche. ZweilLens: di'e 
Ar te r iosk le rose  sei eine sehr h~ufige und we i t ve rb r e i -  
te te  Krankhei t ,  ws das Aneurysma  ausse rorden t -  
l ieh sel ten vorkomme.  Letzteres kSnne somit nicht einfach 
Folge der Arteriosklerose sein. Diese Einwfirfe, welche auf re= 
lativ umfangreichen Erfahrungen beruhen, waren fiir Viele yon 
entseheidender Bedeutung und es ist. daher die Aufgabe gestellt, 
dieselben nigher zu prfifen. 

Die Thatsache, dass die schwersten Formen der Arterioskle- 
rosis nodosa das h5here Lebensalter bevorzugen, ist nieht zu be- 
zweifeln. Und in solchen Fi~llen finder man verh~ltnissmiissig 
selten ausgepr~gtere F0rmen der hier beschriebene.n Aneurysmen. 
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Ich habe indessen vor l~ingerer Zeit ~) darauf aufmerksam ge- 
macht, class nach dem 36. Lebensjahre geringere Grade der dif- 
fusen Arteriosklerose ausserordentlich h~ufig sind, und zahlreiche 
sp~tere Untersuchungen yon mir und yon meinen Schfilern haben 
diese Thatsaehe in umfassender Weise best~tigt. Aus meinen 
spiiteren Untersuchungen 2) geht abet hervor, dass d i e  diffuse 
Arteriosklerose auf ether Schw'Xehung der GefSsswand und zwar 
vorzugsweise der Tunica media beruht, welche eine Dehnung 
und Erweiterung des GefSssrohres naeh sich zieht, l)iese Deh- 
nung ist in der Regel eine mehr oder weniger diffuse, weil alle 
Theile der arteriellen Bahn den gleiehen Sch~idlichkeiten unter- 
]iegen und es entsteht dana diffuse Arteriosklerose. In anderen 
F':i.llen sind einzelne Stellen der Arterien einer stg~rkeren Deh- 
nung ausgesetzt. Vollzieht sieh diese langsam, so erfolgt, wie 
ich naehweisen konnte, die Entwickelung der Arteriosclerosis no- 
dosa. Entwickelt sich die Dehnung rasch und in ausgiebiger 
Weise, so entsteht das Dilatationsaneurysma. 

Diese Parallele zwischen der knotigen Arteriosklerose und 
dem Dilatationsaneurysma erlaubt eine weitere Ausfiihrung. Wie 
die miter meiner Leitung durehgeffihrten Untersuchungen yon 
Sack 3) naehweisen, loealisirt sich die knotige Arteriosklerose 
mit Vorliebe in denjenigen Gef'~ssprovinzen, in welchen aueh die 
Aneurysmen h~ufig sind, in der Aorta thoraeica, in der Art. 
poplitea und in den Hirnarterien. Die Untersuchung der letzt- 
genannten Gefiissprovinz ist noch eine unvollst/indige. Im Ganzen 
aber gewinnt man den Eindruck, class diese beiden Erkrankungs- 
formen, das Aneurysma und die knotige Arteriosklerose diejeni- 
gen Gebiete bevorzugen, in welchen die Pulswelle sieh durch 
grSssere HShe und Stosskraf~ auszeichnet, also die Aorta adscen- 
dens, den Arcus aortae und den obersten Theil tier absteigenden 
Brustaorta. In der Arteria poplitea kommt dann die an dieser 

~) Zur Kemltniss der Cireulationsst5rung in den Nieren bei ehroniseher 
interstitieller Nephritis. Zwei Mittheilungen. Dieses Archly Bd. 71. 1877. 

~-) Ueber die Abhlingigkeit der Bindegewebsneubildung in der Arterien- 
intima yon den meehauisehen Bediugungen des Blutumlaufes. Sieben 
),Iittheilungen. Dieses Arehiv Bd. 93--106. 

3) Sack, Ueber Phlebosklerose and ibre Beziehungen zui' Arteriosklerose. 
Dieses Archly Bd. 11'2. 
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Stelle relativ grosse H'~ufigkeit der diffusen Arteriosklerose zu- 
sammen mit der grossen Excursionsf~higkeit des Kniegelenkes 
in Betracht. Wie sich die Verh~.ltnisse in den Hirnarterien er- 
kl~tren, wird eine spSter erscheinende Arbeit erl~utern. 

In der ersten Mittheilung konnte abet nachgewiesen werden, 
dass zur Erzeugung einer circumscripten, aneurysmatisehen Dila- 
tation eines elastischen Rohres ein vorfibergehender hSherer 
Druck gen/igt, und dams sodann das einmal erzeugte Dilatations- 
aneurysma eines Gummisehlauches auch bei geringerem Drucke 
bestehen bleibt. Es scheint mir nicht wahrseheinlich, dass die 
Pulswelle bei mittlerem Blutdrucke zur Erzeugung eines Aneu- 
rysma genfige. Dagegen lehrt (lie Erfahrung, dass viele Aneu- 
rysmen zurfiekgef~ihrt werden kSnnen auf Zuf~.lligkeiten, welche 
eine vorfibergehende st'~rkere Blutdrucksteigerung bedingen. Eine 
heftige Muskelbewegung, ein plStzlieher Stoss, ein Niederfallen 
oder Straucheln eines mit schwerer Last beladenen Mannes, 
selbst hoehgradige Gemfithsbewegungen werden immer wieder 
unter den ~ttiologisehen Momenten des Aneurysma aufgez~hlt. 
Von den Muskelbewegungen, yore Schmerz und yore Sehreek 
wisseu wir durch Versuche an Thieren, dass sie erhebliehe, knrz- 
dauernde Blutdruekstelgerur~gen bewirken, und bei anderen '~hn- 
lichen Momenten spricht die Verst~irkung der Herzaction f/Jr einen 
solchen Erfolg. Diese rasehen Erhebungen des arteriellen Druckes 
mfissen sieh abet vorzugsweise im Anfangstheil der Aorta, geltend 
maehen, wo zugleich auch die Pulswellen sich dutch gr5ssere 
HShe auszeiehnen. An tier Aorta adseendens, am Arcus, am 
Anfange der Aorta deseendens und an den St~tmmen der grossen 
Halsarterien sitzen dem entsprechend die meisten Aneurysmen. 

Wenn diese vorfibergehenden abet erhebliehen Steigernngen 
des arterieilen Blutdruckes eintreten bei einem Menschen, dessen 
Arteriensystem gesehwi~eht ist durch die Anfang s s t ad i en  tier 
diffusen Arteriosklerose, sind meines Erachtens sehr g[instige Be- 
dingungen gegeben fiir die Entwickelung yon Dilatations- und 
Rupturaneurysmen. Liegt dagegen bereits ein hSherer Grad der 
diffusen oder der diffusen und knotigen Arteriosklerose vor, so 
ist die Arterienwand ~durch eine dieke, wenig nachgiebige end 
arteriitische Bindegewebsschicht gegen plStzliche Dehnung durch 
vQr(ibergehende Blutdrueksteigerungen geschiitzt. Allerdings muss 
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man aus dem fortschreitenden Charakter der Arteriosklerose den 
Schluss ziehen, dass die sklerotische Gefiisswand langsam und 
allmiihlich der unun te rb roehene  n Wirkung des mittleren Blut- 
druekes nachgiebt. Aueh die st~irkste Bindegewebslage, welche 
ill der Intima sich entwickelt , ist der elastisehen Naehdehnung 
ausgesetzt. In ganz anderer Weise verh'~lt sich abet das Binde- 
gewebe gegenfiber vor i ibe rgehenden  ungleich st'~rkeren An- 
spannungen. Zu kurzdauernden mechanischen Leistungen ist es 
in hohem Maasse bef~higt, wie jede Sehne des mensehliehen 
KSrpers lehrt. Wird die Intima stark bindegewebig verdickt 
gefunden, so muss man woh] annehmen, dass sie nun gegeu 
voriibergehende wenngleich erhebliche Steigerangen des arteriellen 
Druekes gefestigt ist. Aus diesem Grunde ist es erkliirlich, 
wenn bei h5herea Graden der diffusen Arteriosklerose die Dila- 
tationsaueurysmen seltener auftreten. Was abet yon den I)ila- 
tationsaneurysmen gilt, trifft auch die Rupturaneurysmen, welehe 
in der Regel aus jenen hervorgehen. 

Weniger einfach liegen die Bedingungeu fSr die Entwicke- 
]ung der knotigen Arteriosklerose. Wenn Sack im Allgemeinen 
ihre Beziehung zu der stossenden Wirkung der Blutwelle richtig 
erkannte, so ]ehrt doch die weitere Untersuchung, dass hierbei 
verschiedene Formen unterschieden werden miissen. Ers tens  
finder man die knotige Arterlosklerose verbunden mit sehr ge- 
ringen Graden dee diffusen Arteriosklerose un3 mit einem Dila- 
tationsaneurysma. Es kann dann ira Allgemeinen das Arterien- 
system f/it das m~bewaffnete Auge gesuud erscheinen, indem die 
geringe diffuse Arteriosklerose sich erst bei mikroskopischer 
Untersuehung bemerkbar macht. Zugleich besteht vielleieht am 
Aortenbogen ein Dilatationsaneurysma mit oder ohne Rupturaneu- 
rysma und ausschliesslich im Gebiete des Dilatationsaneurysma 
herrscht hoehgradige knotige Arteriosklerose. Letztere ist hie," 
woht als die Folge des Dilatationsaneurysma zu bezeichnen, in- 
sofern als bei der aneurysmatisehen Erweiterung des Gefiisslumen 
die Wand der Arterie nicht iiberall gleichmitssig gedehnt wfirde. 
Die stgrker gedehnten Stellen ergeben dann die Bedingungen fiir 
die Entwickelung eircumscripter, bindegewebiger Flecke in der 
Intima. Das Aneurysma aber hat sieh vermuthlich gebildet zu 
einer Zeit, in weleher nur eine geringe diffuse Arteriosklerose 
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bestand, und bei seiner Entwickelung haben verrauthlich vor[iber- 
gehende betr'~ehtliehe Steigerungen des arteriellen Druckes eine 
raaassgebende golle gespielt. Zweitens ereignet es sich sebr 
Mufig, dass die knotige Arteriosklerose der Verzweigungsstellen 
der arteriellen Bahn sich rait relativ geringer diffuser Arterio- 
sklerose vereinigt. Hierbei sind die yon rair ausffihrlich beschrie- 
benen Verkriiraraungen diffus arteriosklerotiseher Gef/~sse raaass- 
gebend, und die Bindegewebshfigel der Arterienintima finden sieh 
in diesera Falle naraentlieh an den Ursprungskegeln der inter- 
costalen und lurabalen Arterien in der Wand der Aorta descen- 
dens thoracica und abdorainalis, well die kurzen, fest rait der 
Wirbels~ule verbundenen St~rarae der intercostalen und lurabalen 
Arterien bereits bei geringen Verkrfimmungen der Aorta einen 
Zug auf die Wand der letzteren ansfiben. Bei diesera Vorgange 
dfirfte die HShe und Gestalt der Pulswelle, sowie vorfibergehende 
Drucksteigerungen weniger in Betracht kommen, als der Grad 
der Dehnbarkeit und Verkr[imraung der Arterienwand. In einera 
d r i t t en  Fal le  erscheint die knotige Arteriosklerose raehr oder 
weniger unabh~ingig yon den Verzweigungsstellen der arteriellen 
Bahn. Sie ist dann in der Regel auf die Aorta beschr~nkt and 
nait diffuser Arteriosklerose verkniipft. Die Bevorzugung der 
Aorta und naraentlieh des Areus weist wieder auf Puls und auf 
vor~ibergehende Steigerungen des arteriellen Druckes als ~tiolo- 
gisehe Moraente hin. Ffigt man nun hinzu, dass v ier tens  jede 
dieser drei Forraen ein sps Stadium aufweist, in welehera 
diffuse Arteriosklerose hohen Grades besteht, so dfirfte man die 
wiehtigsten Corabinationen der knotigen Arteriosklerose mit der 
diffusen Arteriosklerose vereinigt haben. 

In den Anfangsstadien aller dieser Forraen der Arterioskle- 
rose bilden sieh gelegentlich Aneurysmen. Allein niemals er- 
scheint hierbei die knotige Arteriosklerose als Ursache tier Aneu- 
rysraabildung. Irn ersten Falle ist sie einfache Folge der aneu- 
rysmatisehen Dehnung. In den fibrigen F/~llen ist das Aneurysraa 
und die knotige Arteriosklerose coordinirt und als Folge geraein- 
saraer oder doeh unter sich ~hnlicher ~tiologiseher Momente an- 
zusehen. Abnorme Anspannungen tier Verzweigungsstellen tier 
arteriellen Bahu f[ihrt zur Dehnung der letzteren und zur Bildung 
arteriosklerotiseher tt[igel in den Ursprungskegeln oder zur Ent- 

Archiv L pathoL Anat. B& GXIII, Hft. 3. 3 ~  
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wickelung zeltfSrmiger Aneurysmen. Dabei dfirften vorfibergehende, 
erhebliche Steigerungen des arteriellen Druckes als wichtige Mo- 
mente in Betracht kommen. Solche Drucksteigerungen sind abeL" 
aueh im Stande, m~abhSongig yon den Verzweigungsstellen I)eh- 
nungen der GefSsswand zu erzeugen, als deren Folgezust'~nde 
bindegewebige circumscripte Verdickungen der Intima oder abet 
Dilatationsaneurysmen auftreten. 

Die meehanische Dehnung der Gef~sswand ist somit das 
Maassgebende f(ir die Entwickelung der knotigen Ar~eriosklerose 
und des Dilatationsaneurysma. 1st (lie I)ehnung wenig umfang- 
reich ode r~ was im Wesentlichen gleichbedeutend ist, yon lang- 
camera Wachsthum, so entsteht die knotige Arteriosklerose. Be- 
trifft die Dehnung etwas grSssere Theile der GeNsswand, die 
H/ilfte odor ein Drittel des Gef/issumfanges wenigstens, ohne in- 
dessen diffus zu werden: so ist auch die Erweiterung des Ge- 
f~sslumen eine rasehere und damit ist ein Aneurysma erzeugt. 
Knotige Ar t e r i o sk l e ro se  und D i l a t a t i o n s a n e u r y s m e n  
s i n d F o l g e n  c i r c u m s c r i p t e r D e h n u n g e n d e r G e f ' g s s w a n d .  
Die Dehnuung,  welehe Aneurysma erzeugt ,  un t e r sehe ide t  
sich abe t  durch grSsseren Umfang yon der Dehnung,  
welche  a r t e r i o sk l e ro t i s che  Flecke  veran lass t ;  der grSs- 
sere Umfang  der Dehnung der Gef~sswand ist  aber 
vol lkommen a u s r e i c h e n d z u r E r k l ' ~ r u n g d e r A n e u r y s m a -  
bi ldung.  Denn dieser grSssere Umfang der Dehnung hat~ znr 
Folge, dass die Erweiterung des Geffisstumen sich rascher voll- 
ziehf., so dass die compensatorische Endarteriit.is nicht Zei~ fin- 
(let, die Uicke z,u decken und dem Gefiisslumen seine normale 
Form wiederzugeben. 

Sucht man sieh nun geehenschaft abzulegen fiber dig Frage, 
woher es komme, dass der arterielle Blutdruck, namentlich wenn 
er voriibergehende Steigerungen erf/ihrt, in dem einen Falle um- 
fangreichere, in dem anderen Falle beschriinktere l)ehnnngen der 
Gef'asswand erzeugt, so wird man folgerichtiger Weise gefiihrt 
zu einer Ergrterung der physikalischen Verhitltnisse des Arterien- 
rohres. Dabei wird man zun'aehst in das Auge zu fassen haben, 
dass sowohl bei der diffusen und c i rcumscr ip ten  ar ter io-  
sk le ro t i schen  als bei tier a n e u r y s m a t i s c h e n  Dehnung 
die Elasticit~i.t der Gefiisswand als eine minder  yel l -  
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kommene angeseheu werden muss. Gesunde, jugendliche 
Arterien sind naheza vol]kommen e]astiseh und nehmen nach 
jeder Delmung, die hier in Betracht kommen kaun, ihre normale 
Form vollkommen wieder an. Die Arteriosklerose und das Aneu- 
rysma sind Folgen einer durch allgemeine ErnhhrungsstSrungen 
bedingten Schw~chung der GefKsswand, welehe zun~iehst bewirkt, 
dass nach st~irkeren I)ehnungen die Gefgsswaud nieht mehr voll- 
kommen ihre urspr/ingliche Lage wieder einnimmt. 

Eine minder vollkommene Elasticit~t ist somit gemeinsame 
Bedingung fiir das Eintreten der diffusen und der cireumscripten 
Arteriosklerose sowie des Dilatationsaneurysma. Ftir die gleich- 
mgssig e und langsame Dehnung der Gefs bei der diffusen 
Arteriosklerose dfirfte wohl nur die dauernde Wirkung des mitt- 
leren Blutdruekes maassgebend sein, und diese mass dann auch 
vorzugsweise die weiteren Folgen, die knotige Arteriosklerose 
der Theilungsstel]en erkl~ren, wenngleich bei des Entstehung 
dieser letzteren vorfibergehende arterielle Drucksteigerungen 
sieherlich eine gewisse Rolle spielen. Dilatationsaneurysmen sind 
dagegen erfahrungsgemgss abh~tngig yon vorfibergehenden Draek- 
steigerungen. Diese erzeugen aber nur dann Aneurysmen, wem~ 
(lie Gef'~sswand hinreichend dehnbar, also im Sinne der Physiker 
wenig elastiseh ist. Rechnet man die fr/iher gefundene Bediu- 
gung hinzu, so fo]gt: 

bei vor / ibergehenden  S te igerungen  des a r te r ie l -  
len Druekes ents~eht  ein Di la ta t ionsaneurysma ,  
wens  die Ar te r i enwand  sieh durch  unvollkom- 
m e n e a n d g e r i n g e E l a s t i c i t ~ t t a u s z e i c h n e t .  Diese 
Bedingungen sind erft i l l t ,  wenn in den Anfangs-  
s tadien  der  Ar te r iosc le ros i s  di f fusa  die Tunica  
media  geschw~eht  und diffus gedehnt ,  die Tu- 
nica in t ima  aber  n o c h n i c h t d u r c h B i n d e g e w e b  s- 
neubi ldung aus re i chend  vers t~rk t  ist. 

Ist dagegen im Gefolge der diffuses Schw~tehung tier Media 
bereits eine erhebliehe bindegewebige Verdickung der Intima 
aufgetreten, so ist die Arterienwand recht erheblich verst'~rkt 
dutch ein Gewebe, welches flit kurze Zeit eine sehr starke Span- 
nung auszuhalten befg.higC ist. aber bei einer Ueberlastung ein- 
reisst, ehe es in bemerkbarer Weise sieh dehnt. Das Biude- 

34* 
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gewebe der Intima zeigt eine hohe Elasticit/it und ist dement- 
spreehend wenig dehnbar. Somit wird "bei vortibergehenden 
Steigerungen des arteriellen Druckes keine bemerkbare Erweite- 
rung des Lumen eintreten kSnnen. Die Gef/isswand reisst ein, 
ehe sieh Bin Dilatationsaneurysma entwiekelt. Es kann nut an 
einzelnen sehw~eheren Stellen eine Ueberschreitung der Elasti- 
cit~itsgrenzen des Bindegewebes eintreten. Ist diese Verilnderung 
yon geringer r~um]icher Ausdehnung, so folgt die Bildung eines 
arteriosklerotiseheu B indegewebshiigels, weil k l e i n e g e s c h w i~ e h t e 
Stel len der Gefiisswand naeh ihrer Aasbauehung einen gerin- 
geren Krfimmungsradius aufweisen und daher einer sehw~icheren 
Spannung unterliegen. Es ist dann der normale Blutdruck nieht 
im Stande, die Dehnuug raseh zu vergrSssern und mit tier Zeit 
wird die Stelle dutch eompensatorisehe Eudarteriitis gegen solche 
Zufiille gefestigt. Betrifft die Ueberschreitung der Elastieit';its- 
grenze grSssere  Abschni t te  der Gefiisswand, so iblgt Ruptur. 
D[eser Fall ist vorzugsweise zu erwarten, wenn zugleieh das 
Gef';isslumen welt ist, weil dann die Spannung der Gef~isswand, 
entspreehend dem grSsseren Durehmess.er der Lichtung eine 
grSssere ist. Es ist bier somit die Bedingung gegeben ffir den 
Uebergang yon Dilatations- in Rupturaneurysmen. Zugleieh aber 
ergiebt sich 

Die Bedlugungen ffir das Auf t r e t en  der knoti-  
gen Ar te r iosk le rose  im Gefolge vor f ibe rgehen-  
der a r t e r i e l l e r  Drucks te ige rungen  ver langen 
eine unvo i l kommene ,  aber grosse E las t i e i t~ t  
der Ar te r i enwand  (ge r ingeDehnba rke i t ) .  Diese 
B e d i n g u n g e n s i n d e r f i i l l t  in den ausgeprgg te ren ,  
e twas  vo rgeseh r i t t enen  Fgllen der d i f fusen  Ar- 
te r iosk le rose .  

Mit dieser Erkenntniss steht abet das Ergebniss der Sta-  
t i s t ik  in bester Uebereinstimmung. Die hSchste Frequenz der 
Aortenaneurysmen fgllt in das 40. Lebensjahr. In dieser Lebens- 
periode finden sich bei vielen Individuen bereits die Anfangs- 
stadien der diffusen Arteriosklerose, und ein allerdings nicht un- 
betr~icht]ieher Theil, namentlich der miinnlichen BevSlkerung ist 
noch im Stande rasche und krMtige Muskelarbeit zu leisten. 
Wird dann in dieser Zeit ein oder das andere Mal eine ausser- 
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gew6hnliehe Kraftleistung ertbrderlich, so ist in dec hierbd ein- 
tretenden stiirke.'en Steigerung des Blutdruekes die Gefahr der 
Bildung eines Dilatationsaneurysma gegeben, und in einem ge- 
wissen Procentsatz der F/ille wird aueh das Dilatationsaneurysma 
zur Entwickelung kommen. Wenigstens bietet keine andere 
Lebensperiode gfinstigere Bedingungen. In friiheren Lebensaltern 
sind die Arterien in der Regel noeh gesund und daher ann'ahcrnd 
vollkommen elastiseh und gegenfiber grSsseren Anforderungen 
hinreichend widerstandsfiihig. In hSheren Lebensaltern verliert 
sich die rasehe Bewegung der Musculatur und schwerere kSrper- 
liehe Anstrengungen werden seltener. Aueh ist dann nieht eel- 
ten die Gefgsswand dutch hShere Grade der fibrSsen diffusen 
Endarteriitis versti~rkt und das Myoeard gesehwgeht. 

Diese Erklgrung der relativen H'aufigkeit der Aneurysmen 
zur Zeit des 40. Lebensjahres entkrifftet den ersten der voraus- 
gestellten Einwfirfe in einfachster Weise. Es bleibt nun der 
zweite zu erSrtern. Wenn mindestens ein grosser Theil der 
hneurysmen und speciell die in den fi'iiheren Mittheilnngen be- 
sehriebenen Formen dereelben abhS, ngig sind yon arteriosklero- 
tischen Ver~inderungen der Oef'asswand, kann es auf den ersten 
Blick auffallend erscheinen, dase Dilatationsaneurysmen, und im 
Oefolge derselben die Rupturaneurysmen nicht hgufiger auftreten~ 
a]s sic in der That beobaehtet wet'den. Doch zeigt eine kurze 
Ueberlegung, dass sieh auch die absolute 8eltenheit des Aneu- 
rysma aus den gemaehten Voraussetzungen hinreichend erklgrt. 

Der weibl iche Thei l  der BevSlkerungeu  leidet relativ 
seltener an Anem'ysmen, well bei ihm die Arteriosklerose un- 
zweifelhaft spi~ter eintritt, wghrend jene Formen sehwererer 
k~irperlicher Arbeit, welehe gelegentlich eine plStzliehe, uner- 
wartete, 'ausserste Anstrengung al]er Krgfte ver]angen, fiberhaupt 
wenig vorkommen, und mit dem Eintreten des Klimaeterium in 
der Regel wegfallen. Eine Arbeitsleistung, welche nur dureh 
ihre lange Dauer schwer ermfidet, ist aber sicherlieh nicht ge- 
eignet zur Erzeugung yon erhebliehen Steigerungen des arteriellen 
Blutdruekes. Auch sehr vide andere, unter der Aetiologie der 
Aneuryemen genannte Momente kommen ffir die Frau in Weg- 
fall oder treffen das weibliehe Geschlecht seltener. Diese Den- 
tung dfirfte wohl jedem unbefangenen Beobaehter sieh aufdr~ngen 
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und getliigend erscheinen f(ir die Erkt~rung d~r si~hergestelIten 
Thatsaohe, dass Aueurysmen bei Weibern relativ scltener sind 
als bei Miinnern. 

I)ass die Aneurysmen bei dem m/innlichen Thei l  der 
Bcv61kerung selten sind, 1/isst sich indessen aus den gemach- 
ten Voraussetzungen ebenfalls mit Bestimmtheit ableiten. Fragt 
man, wie viele F/ille yon Aneurysmen in einem Jahre sterben, 
so wird ihre Zahl dnrchschnittlich gleichzustellen sein der Zahl 
der Erkrankungen, wobei es gleichg/iltig bleibt, wie lange die 
Erkrankung dauert und ob das Aneurysma Todesursache ist oder 
ob ein anderes Leiden den lethalen Ausgang bewirkt. Die En~- 
wickelung der Aneurysmen f~llt aber zufolge der hier gewonnenen 
Ergebnisse in die Lebensperiode, in welcher die ersten Anfiinge 
tier diffnsen Ar~erlosklerose auftreten. Diese Lebensperiode liegt 
ffir versehiedene Individuen etwas versehieden, ist aber in der 
gegel zwisehen dem 35. und 45. Lebensjahre za suehen. Aueh 
scheint es, dass bei den einzelnen Individuen die verschiedenen 
Absehnitte des Aortensystems ungleiehzeitig erkranken, die Ar- 
terien der unteren Extremiffit fr/iher als diejenigen der oberen 
und friiher als die Aorta. Ftir jeden einzelnen Abschnitt des 
Arteriensystems d[irfte aber der Zeitraum zwisehen dem Beginn 
der Erkrankung und dem Auftreten einer etwas stKrkeren binds- 
gewsbigen Vsrdickung tier Intima nur sin kurzer sein. Er be- 
triigt viellsicht ein Jahr. Nach den Darlegungen der ersten 
Mittheilung kann man rechnen, dass in einem Jahre eine Binds- 
gewebssohioht yon dsr Dicke eines halbert Millimeters in der Intima 
der Arterien sntstehen kann. Damit ist die Gsf'/isswand wieder 
vorst/irkt gegeniiber kurzdauernden Steigerungen des arteriellen 
l)ruckes, dedes  Ind iv iduum un te r l i eg t  somit  w/ihrend 
einss s in jahr igen  Z e i t r a u m e s  mit allen Thei len ss iner  
Ar t e r i enve rzwe igung  tier Gefahr  tier Aneurysmabi ldung .  
Und dieser sinj~hrige Zeitraum dfirfts in die Zeit zwischen dem 
35. und 45. Lebensjahre fallen. [nsofern es aber flit die fernere 
Beweisf/ihrung nieht wesentlieh ist, ob dieser einj/ihrige Zeitraum 
ffir jeden Arterienabsehnitt nnd fiir jedes Individnum synchron ist 
oder nioht, ist es zweckm~ssig zu Dur~hschnittszahlen fiberzugehen. 
Demnach betrifft die Gefahr der Aneurysmabildung in jedem 
Jahre eine einj~ihrige Altersklasse yon Mensehen, deren mittleres 
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Lebensalter 40 Jahre betr'~gt, und bier werdcn unter diesen zu~ 
nitehst nur die M~inner berticksichtigt. 

Unter einer BevSlkerung von~50000 Einwohnern tinden sieh 
zufolge der besten statistisehen Erhebungen grGsseren 3laass- 
stabes ann~ihernd 350 M~nner yon z~O--gl Jahren. Von diesen 
dfirften vielleieht 130 M~inner tiberhaupt niemals an Arterioskle- 
rose erkranken, sondern zuvor an anderen Leiden sterben. Es 
wiirden dann 220 M~inner iibrig bleiben, welehe fraher oder 
sp'~ter die Erseheinungen der Arteriosklerose darbieten werden. 
Hierbei sind aueh diejenigen M~nner gereehnet, welehe hShere 
Grade des Arteriosklerose aufweisen, weil dieselben offenbar in 
fri~heren Jahren Gelegenheit hatten zur Erwerbung eines 1)ilata- 
ti0nsaneurysma. Ebenso enth~ilt die in Rede stehende Alters- 
Masse, naeh Abzug deljenigen, die iiberhaupt nicht an Arterio- 
sklerose erkranken, noeh eine Anzahl Mg;nner, welche erst viel 
sparer an Arteriesklerose leiden werden. Die Zahl 220 ist die 
Durehsehnittszahl tier Mg~nner, welche allj~hrlich nach der Be- 
sehatI'enheit ihres Gef/~sssystems die hier gemaehten Voraus- 
setzungen einer Aneurysmabildung erNllen, d. h. die ersten Sta- 
dien der diffusen Arteriosklerose durehlaufen. 

Yon diesen 220 M~innern dfirfte abet nut ein geringer Brueh- 
theil sieh so sehweren kSrperliehen Anstrengungen und geistigen 
Aufregungen aussetzen, wie sie als Gelegenheitsursache zur Aneu- 
rysmabildung erforderlieh erseheinen. Es m5gen daher seh~tzungs- 
weise yon den genannten 220 M~nnern etwa 50 M~inner iibrig 
bleiben, Nr welehe nach der hier vertretenen Auffassung die Ge- 
fahr der Aneurysmabildung thats~tehlieh besteht. Aueh diese 
erkranken nieht alle. Einerseits diirfte die Sehw'~ehung der Ge- 
fitsswand in den Anfangsstadien der Arteriosklerose nur selten 
eine so hochgradige sein, dass sie bei vor~ibergehenden Druek- 
steigerungen eine aneurysmatisehe Erweiterung der Arterien be- 
ding~. Andererseits bemerkt man, dass viele [ndividuen, welehe 
bei bestimmten Gelegenheiten Schmerzen in Brust und Riieken 
empfunden haben, weiterhin solehen Gelegenheitsursachen sorg- 
samst arts dem Wege gehen. In solehen F~tllen sind vielleieht 
Spuren einer aneurysmatisehen Dehnung aufgetreten, welehe sieh 
sp~terhin einer, nieht ungewShn!i@ eingeheaden, anagomischen 
Untersuchung entziehen. 
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Hier in l)orpat finder sich eine BevSlkerung yon annghernd 
35000 Seelen. Rechnet man weite Landbezirke hinzu, welche 
gleichfalls einen Theil ihrer Schwerkranken in die akademischen 
Krankenhi/user und in die Privatpflege der Stadt einliefern, so 
erh/Jht sieh die in Rechnung zu stellende BevSlkerungszahl hoch- 
gereehnet auf 50000 Seelen. Zur Section gelangen abet bei 
mgnnliehen Leiehen jghrlich mindestens 5 F~illo yon kneurys- 
men. Mindestens ebenso viele m6gen unseeirt bleiben in dem 
weiten Oebiete, welches hier in Betracht kommt. Nan gelangt 
somit zu dein Resultate, dass jenen 50 M'~nnern, denen allj'ghr- 
lieh die 6efahr der Aneurysmabildung droht, etwa allfiihrlich 
10 F~lle yon kneurysmabildung gegenfiberstehea. Oben wurde 
bereits ausgefiihrt, weshalb nicht alle 50 M~nner, die der ge- 
nannten Gefahr ausgesetzt sind, wirklich erkranken. Dass diese 
6efahr abet ein6 grosse ist, ergiebt sieh in sehr offenkundiger 
Weise aus den 10 Erkrankungsf~llen. 

Dieser Betraehtung kann nut die Bedeutung einer vorlgufigen 
Sch~[tzung zukommen, da die Aneurysmastatistik auf so kleinen 
Zahlen beruht. Abet  es zeigt sich wenigs tens ,  dass die 
ab.~oltlte Se l t enhe i t  des Aneurysma bei M/innern nieht  
als Einwand gegen die yon mir ve r t r e t ene  Auffassung 
gelten darf. Und was f/it die m':~nnliche BevSlkerung 
zutr i f f t ,  gil t  auch fiir die weibliche. Diese erkrankt sel- 
tener, aus welchen Grfinden ist bereits oben erSrtert. Die yon 
mir aufgestellten Beziehungen zwischen Aneurysmabildung und 
Arteriosklerose sind durchaus andere, als sis fr/iheren Autoren 
vorschwebten. Nicht die Arteriosklerose im Allgemeinen, son- 
dern nur die Anfangsstadien der diffusen Arteriosklerose bedingen 
die Gefahr der Aneurysmabildung. Und unter Zugrundelegung 
meiner in frfiheren Mittheilungen niedergelegten Untersuchungen 
fiber Arteriosklerose wird man mit gccht dieses Ergebniss noch 
dahin einschr,inken miissen, dass nut diejenige Form der diffusen 
Arteriosklerose in Betracht kommt, welche auf einer Sehw';ichung 
der Tuniea media der Arterien beruht; die Anfangss tad ien  
der diffusen prim'~ren Ar t e r io sk le rose  ergeben,  wenn 
sic mit stg.rkeren, wenngle ich  vorf ibergehenden Ste ige-  
rangen des a r te r ie l l en  B lu td ruekes  zusammenfa l len ,  
die Bedingungen ffir die Bildung yon Di l a t a t i onsaaeu -  
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rysmen,  welche im Laufe ihrer  weiteren Entwicke lung  
so hgufig in R u p t u r a n e u r y s m e n  {iborgehen. 

Es liegt nahe, noch des Umstandes zu gedenken, dass in 
manchen Lgndern, und auch hier in Dorpat, die Aneurysmen 
hgufigcr zu sein scheinen, als z. B. in manchen Gegenden Dcutsch- 
lands. Dagegen ist nun anznffihren, dass hier auch die Tuber- 
culose seltener und die Arteriosklerose h~iufiger ist. Wenn also 
obige I~echnung ffir andere Li~nder zutreffend sein sell, so muss 
wohl auch die Zahl der Individuen, welche niemals an Arterio- 
sklerose erkranken, ctwas grSsser gew'~hlt werden, undes  er- 
geben sich dementsprechend dann kleinere Zahlen fiir die Indi- 
viduen, welche der Gefahr dec Aneurysmabildung ausgesetzt sind. 
Solange indessen die Statlstik der Aneurysmen nicht wesentlich 
versch~rft ist und zwar in dem Grade, dass in jedem einzelnen 
Sectionsfalle auch genau nach Dilatationsaneurysmen, die so 
leicht fibersehen werden, gesucht wird, glaube ich, hat eine ein- 
gehendere statistische Prfifung nut einen sehr bedingten Werth. 

Auf Grund dieser Untcrsuchungen erseheint es gerechtfertigt, 
die hier beschriebenen Aneurysmen im ~itiologischen Sinne als 
a r te r iosk le ro t i sehe  Di la ta t ions-  und Rup tu raneu rysmen  
zu bezeiehnen. Sie sind eine wenngleich nicht h~ufige Begleit- 
erscheinung der Anfangsstadien der diffusen prim~ren Arteriv- 
sklerose. Dies schliesst nicht aus, dass nachtr/~glich schwere 
Formen der knotigen Arteriosklerose auftreten. In einem Theilc 
der F~ille finder sich letztere auch in gr6sseren Abschnitten des 
Arteriensystemes verbreitet. Vollkommen mit dec Erfahrung in 
Uebereinstimmung war aber die Ansicht violet Anatomen, welche 
die Beziehungen des Aneurysma zur Arteriosklerose leugneten 
oder an weitere unbekannte Voraussetzungen gebunden sein 
liessen. Denn diese Forscher hatten die vorzugsweise mit un- 
bewaffnetem Auge erkennbaren Formen der Erkrankung, die 
knotige Arteriosklerose im Sinne, als sie ihre Meinung /iusserten. 
Die knotige .Arteriosklerose hat sicherlich nut indirecte Be- 
ziehungen zur Bildung der arteriosklerotischen Dilatations- und 
Rupturaneurysmen, deren Entstehung vielmehr mit den Anfangs- 
stadien der diffusen primiiren Arteriosklerose zusammenf/fllt. Die 
diffuse Arteriosklerose war zwar seit ]ange bekannt, der Nach- 
weis ihrer grossen Verbreitung und ihrer Entwickelungsgesehichte, 
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wie er in mdnen frtiheren Arbeiten geffihrt wurde, hat aber die 
grosse Bedeufung dieser Vergnderung klargelegt. 

Diese liegt zum Theil aueh auf dem praktischen Gebiete. 
Dem Verfasser steht kdne eigene Klinik zu Gebote, aueh iiber- 
nimmt er keinerlei private "arztliohe Th'atigkdt. Itiiufig wird er 
jedeeh mit gelegentliehen Mittheilungen {iber Leiden beehrt, 
wdohe in der Regel veto Laien nicht als wirkliohe, dner iirzt- 
lichen Behandlung bed[irftige Krankheiten betraohtet werden. 
Dabei fiel es auf, wie hgufig bei kr'Mtigen Mgnnern des 35. bis 
45. Lebensjahres, die hie zuver krank gewesen waren, rheuma- 
toide Sehmerzen ira Rfieken und Kreuz, an den Seitentheilen 
des l~umpfes, seltener in den Extremit'aten auftreten. Die 
Schmerzen kSnnen heftig sein, gewShnlich sind sie gering, zu- 
weilen iiussern sie sich nur als abnorme Sensatienen. Ferner 
wird in der Regel yon den Kranken berichtet, class diese sen- 
siblen StSrungen sich durch kSrperliche und geistige Ruhe lin- 
dern, dagegen bei ]ebhaften KSrperbewegungen und geistigen 
Aufregungen aller Art an Stgrke zunehmen. Es wfirde gewiss 
sehr interessant sein, wenn diese Erscheinungen yon Seiten der 
Kliniker genauer geprfift wiirden. Ieh mSchte dieselben auf die 
Anfangsstadien der krteriosklerose beziehen. Seitdem es mir 
gelang in der Gestalt Pacini'scher KSrperchen zahlreiche sensible 
Endapparate in der Arterienwand nachzuweisen, kann eine solche 
Auffassung nicht wesentlich auffallen, nmsomehr, da auch die 
grosse Schmerzhaftigkeit vieler Aneurysmen bekannt ist. Gerade 
bei den Aneurysmen strahlen aber bekannt]ich die Schmerz- 
empfindungen in der Regel fiber weitere KSrperbezirke, nieht 
selten auch fiber die Extremitiiten aus. Wenn damit meine 
Deutung jener geringeren 8chmerzempfindungen als Folgen der 
Arteriosklerose einigermaassen gesttitzt werden kann, so giebt 
die Erfahrung noch eine weitere Bestiitigung. Die genannten 
arterioskleretischen Schmerzen werden in der Regel durch warme 
Bekleidung der entspreehenden Hautbezirke zwar gelindert, aber 
nicht beseitigt. Sie verschwinden dagegen in wenigen Wochen 
bei ruhigem Verhalten, bei thunlichster Vermeidung yon rasehem 
Treppen- und Bergsteigen und bei Vermeidung aufregender Ein- 
fliisse jeder Art. 

Es wiirde wehl von einiger Bedeutung sein, wenn eine sach- 
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kundige klinische Untersudmng dieser Frage eingeleite~ werden 
wfirde. Wenn dieselbe attch nur den Ert'olg h'~tte, elne Diltb- 
rentialdiagnose zwischen den argeriosklerotisehen Sehmerzempfin- 
dungen und anderen ghnliehen Erseheinungen festzustellen, wiire 
bereits vieles gewonnen, gs wiirde dann auf Grund dieser 
Untersuehungea eine einfaehe Prophylaxe gegen das Aneurysma 
sieh ergeben und es wiirde mit tier Zeit aueh eine genauere kli- 
nische Kenntniss der krterienerkrankungen erzielt werden, welehe 
geeignee wgre die Ergebnisse der anatomisehen Untersuehungen 
yon Neuem zu prtifen, zu bestgtigen, zu erweitern und nutz- 
bringend zu maehen. Die Bedeutung der OeNsserkrankungen 
wird meines Era&tens his jetzt immer noeh erheblieh unter. 
sehgtzt. 

Zur Zeit als diese Untersuehungen bereits abgesehlossen 
und vorliegende Mittheilungen grossentheils niedergesehriebm~ 
waren~), ersehien eine grSssere Arbei{ g p p i n g e r ' s  ~) fiber kneu- 
rysmen. Da diese Arbeit angeblieh alle Formen des Aneurysm~ 
beraeksiehtigt, abet die arteriosklerotisehen Aneurysmen fiber- 
geht, bin ieh wohl genSthigt, dieselbe etwas eingehender zu be- 
spreehen. E p p i n g e r  theilt die Aneurysmen ein in eongenitale 
Aneurysmen, parasit~ire Aneurysmen und in das Aneurysm~L 
simplex (traumagieum). Was zun'~ehst alas eongenitale Aneu- 
rysma anbetrifft, so bezeiehnet dieser Autor da'mit die Ver'~nde- 
rungen, welehe K u s s m a u l  und Maier  als Periarteriitis nodosa, 
P. Meye r  als multiple Aneurysmen der mittleren und kleineren 
Arterien besehrieben haben. Indem er noch einige andere ver- 
gleiehbare Fiille in der Literatur sammelg und zwei eigene hinzu- 
ftigt, gelangt er sehliesslieh zu dem Ergebnisse, dass die Ursaehe 
far die gntstehung dieser Aneurysmen zu suehen sei in einer 
Entwiekelungshemmung der Gef/isswand, in einem eongenitalen 
Fehler der ]etzteren, weleher sehliesslich zur Ruptur mit Aneu- 

~) Die erste VerSffentlichung meiner Untersuehungea erfolgte in den Sitzu~t- 
gender Dorpater Naturforsehergesellsehaft: Sitzgsber. 16. April 1887, 
spS~terhin auf der letzten Naturforseherversammlung in Wiesbaden. Ygl. 
Tageblatt der 60. Versammlung deutseher Naturforseher und Aerzte. 
Wiesbaden 1887. S. 123. 

~) E p p in g e r, Pathogenesis (Histogenesis and hetiologie) der Aneurysmen 
einsehliesslieh des Aneur~sma equi verminosum. Archly Nr klinisehe 
Chirurgie. Bd. 35. Supplement. 1887. 
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rysmabildung f~ihre. Somit ist das congenitale Aneurysma 
Epp inger ' s  eigentlieh nicht congenital. Vielmehr sell die 
Sehw~che der Gefiisswand congenital sein und diese ffibrt in spii- 
teren Lebensperioden zum Aneurysma. Es liegt nicht in meiner 
Absicht die bezfiglichen Auffassufigen des genannten Autors zu 
bestiitigen oder zu widerlegen, da ich solche Formen der Erkran- 
kung nich~.zur eigenen Untersuchung butte. Es ist nur die 
Thatsache zu betonen, dass diesen Aneurysmen dutch ihre grosse 
Multiplfcit'gt eine gewisse Sonderstellung mit Reeht eingeriiumt 
wird. Soweit indessen die Besehreibungen der Autoren gellen, 
scheint auch in diesen F/illen diffuse Arteriosklerose mit der Bil- 
dung yon I)ilatationsaneurysmen vorzukommen. Ob hierbei alle 
Rupturaneurysmen, welehe vorzugsweise die Aufmerksamkeit der 
Beobachter anzogen, aus Dilatationsaneurysmen hervorgingen, 
kann ich nieht entseheiden. Die Bezeichnung ,,congenitales 
Aneurysma" wird man abet zweckm'assiger auf diejenigen hneu- 
rysmen beschr'anken, welche wirklieh bei Neugebornen vorkom- 
men, wie zum Beispiel das Aneurysma des Duetus Botalli. 

Viel bedeutsamer sind die Ergebnisse, welche beziiglich der 
parasit'aren Aneurysmen yon Eppinger  gewonnen wurden und 
hier liegt offenbar der Sehwerpunkt seiner Arbeit, welche viele 
neue Thatsachen enth~ilt. Die Untersuehungen fiber die hierher- 
gehiSrigen Wurmaneurysmen der Pferde und tiber die Arrosions- 
aneurysmen in tubercul6sen Lungencaverneu /ibergehe ich, so 
interessant sie sind, weil sie mit den flit reich in Betraeht kern- 
menden Fragen nut in losem Zusammenhange stehen und wende 
mich sofort zu den mykotisehen embolisehen Anenrysmen des 
Mensehen. Hier handelt es siehnaeh der Darstellung des ge- 
nannten hutors um F~ille mykotiseher acuter Endoearditis im 
Gebiete des linken Herzens. Auf den erkrankten Stellen des 
Endoeard bilden sichThromben, welehe Zoogl6amassen enthalten 
und nach ihrer Losl6sung als Emboli in die Aortenbahn ver- 
schleppt werden. Die Emboli werden vorzugsweise an den Ver- 
zweigungsstelleu der arteriellen Bahn eingekeilt und erzeugen 
hier acute exsudative Prozesse und Erweiehungszustgnde in der 
Arterienwand. Letztere reisst schliesslich ein und es bildet sich 
ein Aneurysma, in welchem ein yon Spaltpilzen durchsetzter 
Thrombus sieh vorfindet. Genaueres iiber die Eigenschaften 
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dieser Spaltpilze werden wit ill einer versprochenen sp/s Ar- 
beit Eppinger ' s  finden. 

Unabh~ngig yon Eppinger  hat, wie dieser mittheilt, auch 
Wil l iam Osler ~) in Philadelphia einen solchen Fall beschrie- 
ben. Wenn man nun auch bei Eppinger  eine genauere Priifung 
der Frage vermisst, ob nicht in einzelnen seiner Fg~lle, in wel- 
chen die Aneurysmen nicht an den Verzweigungsstellen ihren 
Sitz haben, die Mykose nut eine Complication eines bereits be- 
stehenden, oder aus anderen Griinden entstandenen Aneurysma 
darstellt, so wird man doch in der Mittheilung yon Osler zu- 
n~chst eine Besti~tigung finden. Es kann deshalb die Frage er- 
hoben werden, ob nicht auch in den yon mir beschriebenen 
Aneurysmen solche Mykosen vietleicht eine Rolle gespielt h'~tten. 

Bei meinen fiber 5 Jahre sich erstreckenden Untersuchungen 
arteriosklerotischer Gef/isse habe ich manche Woche daran ge- 
wendet, um in Atheromheerden und anderen Theilen erkrankter 
Arterien Spaltpilze naehzuweisen. Nicht als ob ich hierbei einen 
Erfolg erwartet hi~tte; ich betrachtete es einfach als lneine 
Pflicht auch auf eine solche weniger wahrscheinliche MSglichkeit 
Riicksicht zu nehmen. Ein Erfolg wurde dabei bezfiglich der 
Arteriosklerose nieht erzielt. Als eine gelegentliche Frucht dieser 
Studien kann ich aber die kleine Arbeit yon H. Meyer ~) er- 
w'~hnen. In gleicher Weise habe ich auch die yon mir selbst 
secirten Aneurysmen untersucht und nur einmal Mikrokokken in 
grSsserer Zahl und zwar unter der Gestalt yon ZooglSen gefun- 
den. Dieselben waren in allen Organen der Leiche und auch in 
den Vasa vasorum der Aorta und des in der dritten Mittheilung 
Taf. X Fig. 1 gezeichneten Aortenaneurysma ohne Schwierigkeit 
nachweisbar. Da indessen in tier Umgebung der ZooglSen an 
keiner Stelle mit Bestimmtheit reactive Erscheinungen Seitens 

~) W i i l i a m  Osler~ The Gulstoniaa Lectures on Malignant Endocarditis. 
London 1885. 

~) It. Meyer~ Acute Endocarditis und Meningitis als Complication der 
croupSsen Pneum0nie. Deutsehes Archly ffir klin. Medioin. Bd. 41. - -  
Auch einer der frfiheren F~lle yon kryptogenetiseher Py'~mie mit myko- 
tischer ulcerSser Endocarditis wurde yon mir secirt und mikroskopisch 
naehgewiesen. VerSffentlieht ~'on 0. E i s e n l o h r ,  Berl. klin. Wochen~ 
sehrift. 1874. No. 32. 
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der Gewebe nachweisbar waren, muss man wohl annehmen, dass 
es sich hier um eine postmortale Spaltpilzentwickelung handelte. 
Die Leiche war 36 Stunden nach dexn Tode secirt worden. MSg- 
licher Weise kommt hierbei auch die Perforation des Aneurysma 
in den Oesophagus in Betraeht, wodurch der Eintritt yon Spalt- 
pilzen in das Gef'~sssystem erleichtert war und vielleicht bereits 
vor dem To.de, in tier Agone stattgefunden hatte. Uebrigens 
konnte in keinem der von mir secirten F/ille Spuren einer acuten 
Endocarditis nachgewiesen werden, worin meines Erachtens eine 
wesentliche Differenz gegeniiber den Befnnden yon Eppinger  
gegeben ist. 

Bezfiglich der Aneurysmen, welche ich in der Sammlung 
des hiesigen Institutes vorgefunden und in den fr~iheren Mit- 
theilungen besehrieben habe~ kann ich keine ebenso bestimmten 
Angaben bez[iglleh des Fehlens von Spultpilzen maehen. In 
Anbetraeht des Umstandes, dass diese Pr/iparate in verdfinntem 
Spiritus gelegen batten und somit keine einwurfsfreie Unter- 
suchung auf Mikroorganismen gestatteten, habe ich yon dieser 
abgesehen. Indesse~l bemerke ich, dass auch in diesen F'511en 
frische Formen der Endocarditis nicht nachweisbar waren. Es 
kann deshalb bez[iglieh aller  tier yon mir untersuchten Aneu- 
rysmen nur die Frage entstehen, ob dieselben mSglicherweise 
sp~tere Stadien des mykotischen Aneurysma darstellen. 

Auch diese Frage ist zu verneinen. Einige ganz frisch ent- 
standene Rupturaneurysmen, deren Wand nut aus der verdickten 
Adventitia bestand, habe ieh selbst secirt und mikroskopisch auf 
Spaltpilze untersucht, .ohne Erfolg, wenn ich yon einigen offenbar 
postmortalen Verunreinigungen absehe. Die meisten Ruptur- 
aneurysmen waren ~lteren Datums und zeigten dem entsprechend 
an ihrer Innenfl~che eine derbe neugebildete Bindegewebsmem- 
bran. Indem ich zugebe, dass solehe Bildungen gelegentlich 
Folge einer acuten mykotischen ulcerSsen Endarteriitis sein kSn- 
hen, so ist doch f~ir die yon mir beschriebenen F/ille diese MSg- 
lichkeit abzulehnen. Denn diese Rupturaneurysmen zeigten 
einige Eigenthfimliehkeiten, welche mit der Annahme eines my- 
kotischen und embolischen Ursprunges unvereinbar sind. 

Erstens:  Die Localisation der yon mir untersuchten sack- 
fSrmigen Rupturaneurysmen stimmt im Allgemeinen ~iberein mit 
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der Localisation der knotigen Arteriosklerose, aber nicht mit der 
Localisation embolischer Prozesse, welche, wie Eppinger  richtig 
betont, die Theilungsstellen der arteriellen Bahn bevorzugen. 
Die arteriosklerotischen sackfSrmigen R upturaneurysmen finden 
sich dagegen ihrer grossenMehrzahl nach entfernt yon den Ast- 
abggngen an der Aorta adscendens, am Arcus und an dem 
obersten Theile der Aorta thoracica descendens. Nur ein re]ativ 
geringer Bruchtheil yon arteriosklerotischen sackfSrmigen Ruptur- 
aneurysmen sitzt an den Theilungsstellen und Astabg~ngen der 
Arterien. 

Zwei tens :  Die yon mir beschriebenen arteriosklerotischen 
sackfiirmigen Rupturaneurysmen entstehen jedenfMls ihrer, welt 
iiberwiegenden Mehrzahl nach aus arteriosklerotischen Dilatations- 
aneurysmen. Die in der ersten und vierten Mittheilung ausffihr- 
lich besprochene Locaiisation der letzteren erkl':irt in einfachster 
Weise die in allen Punkten ~bereinstimmende Localisation der 
arteriosklerotischen sackfSrmigen Rupturaneurysmen. Hierbei 
spielen aber keinerlei Zuf~lligkeiten, wie sie die embolische Ver- 
schleppung eines Thrombus beherrschen, eine Rolle. Die Dila- 
tationsaneurysmen sind Folge einer Dehnung der Gefiisswand und 
indem diese einfach weiterschreitet, wird die Grenze erreicht, an 
welcher die Gef~isswand einreisst, wobei entweder tSdtliche Blutung 
odor die Bildung eines entsprechenden Rupturaneurysma erfolgt. 

Drif t  ens: Die Localisation der arteriosklerotischen I)ilata- 
tionsaneurysmen berechtigt zu dem Schlusse, dass auch diese 
auf einfachem, mechanischem.Wege entstehen durch pliitzlich 
auftrctende, wenngleich kurzdauernde abnorme Steigerungen des 
Blutdruckes. Die Dilatationsaneurysmen treten namentlich am 
Anfangstheile der arteriellen Bahn auf, wo die Pulswelle hoch 
ist, an der Aorta adscendens, am Arcus und am oberon Theile 
der Aorta descendens. Relativ seltener erscheinen sie Un ein- 
zdnen Stellen, an welchen die Verkrfimmung der sklerosirten 
Arterien besondere Spannungen der Gefgsswand erzeugt, also an 
den .Ursprungskegdn gewisser Seitenzweige der Aorta. Ebenso 
selten, wenngleich f{ir die mechanische Entstehung bedeutsam, 
ergab sich auch die Entwickelung yon Dilatationsaneurysmen 
kurz oberhalb des Hiatus aorticus des Zwerchfelles, welcher die 
arteriosklerotisch gedehnte Aorta einschniil:t. 
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Diese Grfinde beweisen, dass die von mir besehriebenen 
Aneurysmen keinerlei mykotisehen und embolischen Prozessen 
ihre Entstehung verdanken, nod nach den fi'fiheren ErSrterungen 
ihren Namen der arteriosklerotischen Aneurysmen mit Recht 
tragen. Damit soll aber zun~chst durehaus kein Einwand er- 
hoben werden gegen die Richtigkeit tier Beobachtung und Deu- 
tung der interessanten F~lle mykotisch-embolischer Aneurysmen~ 
welehe Eppinger  besehrieben hat. Doch d~irften letztere wohl 
als relativ seltenere Vorkommnisse sich ergeben, wenn auch 
diese Vorkommnisse yon grosset Bedeutung wind. Auch wfirde 
meines Erachtens kein Einwand gegen die mykotisch-embolischen 
Aneurysmen Eppinger 's  zulitssig seio, wenn gelegentlich Dila- 
tations- und Rupturanem'ysmen beobachtet w~irden yon ausge- 
sprochen arteriosklerotisehem Charakter, aber combinirt mit my. 
kotiseher Endoearditis nod mit seeundi~rer Ansiedelung yon 
Spaltpilzen in den Thrombeo, welche so h~tufig in den sack- 
f6rmigen Rupturaneurysmen vorkommen. Allerdings kann es 
dann auch schwer werden eine differentielle Diagnose zu stellen. 

Dos Aneurysma simplex (traumaticom) bildet die dritte 
Form, welche Eppinger  beschreibt. Er versteht darunter jeoe 
Aneurysmen, welehe vorzogsweise die Aufmerksamkeit der Patho- 
logen und Anatomen erregt haben, und welehe seit jeher Gegen- 
stand der verschiedensten Aneorysmatheorien gewesen sind. Diese 
Aneurysmen weisen in Beziehung auf ihre GrSsse die erheblieh- 
sten Unterschiede auf, neben sehr kleinen beobachtet man grSs- 
sere und sehr grosse: ,,elmergrosse~q Zufolge dieser Umgrenzung 
des Gegenstandes muss man schliessen, dass hier im Wesent- 
lichen die oben beschriebenen arteriosklerotischen Aneurysmen 
in Betracht kommen. Dieselben sind bekanotlich hier nicht zn- 
erst mit tier Arteriosklerose in Beziehung gebraeht worden; 
Rok i t ansky  namentlich hat die Verwandtschaft dieser Erkran- 
kungen mit der Arteriosklerose erSrtert. Dem entspreehend ver- 
sucht Eppinger  zun~ehst diese Verwandtsehaft zu bestreiten. 
Wenn er aber dabei meinen Untersuehungen iiber Arterioslde- 
rose den Einwand entgegenstellt, dass bei angeborener Enge der 
Aorta keine endarteriitischen Woeherongen in der Intima der 
letzteren getroffen zu werden pfiegen, so liegt darin ein erheb- 
liehes Missversffindniss. Denn auf Grund meiner Untersuehun- 
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gen ist zu erwarten, dass bei kr~iftiger Ilerzactibn, welehe E p- 
p inger  voraussetzt, eine relativ enge Aorta aueh wenig Binde- 
gewebe in der Intima aufweisen muss. Die fibrSse Endarteriitis 
ist die Folge einer Erweiterung des Gefiisslumen, nicht die Folge 
einer Verengerung desselben; bei relativer Enge des Arterien- 
systems fehlen somit die Bedingungen, welehe die Sklerose zu 
erzeugen im Stande wiiren. In der That hatte ich wiederholt 
Gelegenheit naehzuweisen, dass bei relativer Enge des Aorten- 
systemes und bei kr~ftiger Entwiekelung des Herzens sogar die 
physiologisehe Bindegewebslage der Aorta ausserordentlich diinn 
ist. Immer habe ich das als eine Best':itigung meiner mecha- 
nisehen Theorie der Arteriosklerose betraehtet, und der auf fiber- 
einstimmenden Beobachtungen fussende Einwurf Epp.inger's 
kann in gleicher Weise nur die Richtigkeit meiner Untersuehungs- 
ergebnisse darthun. 

Im Uebrigen wendet sich Eppinger ' s  Kritik wesentlich 
gegen die Aneurysmatheorie yon KSster ,  we]chef ieh gleichfalls 
nicht zustimmen kann, obgleich dieser Autor, wie bei frfherer 
Gelegenheit dargelegt wurde~ eine Reihe interessanter und wich- 
tiger Thatsachen festgestellt hat. Endlieh definirt Eppinger  
sein Aneurysma simplex (traumatieum) als eine scharf umsehrie- 
bene Erweiterung einer Arterie, welche dureh versehiedenartige 
Gewalteinwirkungen entstehe. Ausdriieklich wird abet dabei die 
traumatisehe Perforation der Gef'~sswand ausgenommen, l)iese 
Begriffsbestimmung wird etwas durehsichtiger, wenn man be- 
merkt, dass die umsehriebene Erweiterung der Arterie entsteht 
durch eine totale oder partielle Zerreissung der Arterienwand. 
Eppinger ' s  Aneurysma simplex (traumatieum) ist die gleiehe 
Ver~inderung, welehe ich als R u p t u r a n e u r y s m a  bezeiehnete, 
und entsprieht vorzugsweise dem sackf6rmigen Rupturaneurysma;. 
Als ursi~ehliehe Momente fiir die Entstehung dieser Bihtungen 
nennt Eppinger  erstens stumpfe Gewalt und zweitens der 
plStzliehe Anprall einer hSheren Pulswelle, wobei Gemfithsbewe- 
gungen und Schreck, wohl auch Verletzungen als ~tiologische 
Momente zu betraehten sind. 

Hier bin ieh somit in der angenehmen Lage, die Angaben 
Eppinger ' s  dureh gleiehzeitig vorgenommene und vollkommen 
unabhiingige Beobaehtungen insofern zu best~itigen, als dies den 

Archly f. pathol. Anat, Bd. CXIII. tiff. 3. ~[} 
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anatomischen Befund des Rupturaneurysma betrifft. Nach den 
Untersuchungen Roki tansky ' s  ist die Ver'anderung, welche ich 
als Rnpturaneurysma bezeichnete, eine seltene und ungewShn- 
liehe. Aus den Untersuchungen yon Eppinger  und mir wird 
man mit Reeht den Schluss ziehen, class alle griisseren ar- 
t e r i o sk l e ro t i s ehen  Aneurysmen  a l s R u p t u r a n e n r y s m e n  
angesprochen werden mfisse~. Eppinger  hat aber die in 
der RegeI g]eichzeitig bestehenden cireumseripten l)ehnungen der 
Geffisswand nieht berficksichtigt und (tie Beziehungen des Dila- 
tationsaneurysma zum Rupturanenrysma iibersehen. So erklih't 
es sich, dass er einzelne ihm bekannte localisirte Erweiterungen 
der arteriellen Bahn als eint'ache, bedeutungslose Angiectasien 
giinzlieh zur Seite drgngt. Er denkt sieh die Entstehung der 
Rupturaneurysmen als einen Vorgang, der vollstiindig t~nabh~ingig 
ist yon vorausgegangenen grkrankungen der gefiisswan<t, und 
kommt dabei folgerichtiger Weise, jedoch ohne die Bedeutung 
plStzlieher, vorfibergehender Steigerungen des Blutdrnckes vSllig 
aus den Augen zu verlieren, zu derMeinung, dass vorzugsweise 
die directe oder indireete, mechanische EinwiYknng iiusserer ge- 
walt die Zerreissung der Gef'asswand bewh'ke. Daher die in 
Klammern beigeffigte Bezeichnnng ,traumaticum ~' bei dem Aus- 
drucke Aneurysma simplex. 

Die dreizehn Fiille yon Aneurysma simplex (traumatienm), 
welche Eppinger ausfiihrlich besehreibt, geben abet nut gel'inge 
Anhaltspunkte fiir die Meinung, dass bei denselben eine iiussere 
Gewalteinwirkung als das maa~ssgebende ~i.tiologische Moment zu 
betraehten sei, dem gegenfiber die arteriosk|erotischen Veriin<le- 
rungen in den Hintergrund treten. Sit stehen in ziemlich sehar- 
fern Oegensatze zu einigen anderen vorangestellten Fii.llen wirk- 
licher Gefiisszerreissung. Ueber diese besteht natiir]ieher Weise 
keine Meinungsverschiedenheit. Jeder pa'chologisehe Anatom 
wird in Folge yon schweren Traumen ~ Sturz vonder HShe, 
Masehinenverletzungen, Eisenbahnunt'~llen---Zerreissungen yon 
Arterien gesehen haben, bei denen die Griisse deL" einwirkenden 
Gewalt als ausreichend erachtet werden musste, um selbst nor- 
male und krifftige Arterien zu zerreissen. Und in gewissen 
Fiillen mSgen hier[)ei (lie Verletzten fiberleben, so dass ein trau- 
matisehes Anem'ysmt~ sich zu bilden Gelegenheit hat. Sehr 
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zahlreieh sind aber diese Fiille sicherlieh nicht. Meist handelt 
ss sieh um geringere Coutusionen, wslshe normale Gef~sse nieht 
zu zerreissen im Stande sind, welehe nut an gesehw~ehten, ar- 
teriosklerotisehen Gef~i.sseu Aneurysmen hervorrufen. Letztere 
bilden bereits den Uebergang zu den arteriosklerotisehen Aneu- 
rysmen. Sie mSgen aber, da die :~iussere Gewalteinwirkung doeh 
eine sehr bedeutungsvolle R.olle spielt, den traumatisehen Aneu- 
rysmen im weiteren Sinne untergeordnet werden, indem sie sieh 
den dutch Stieh-, gieb- und SehussveHetzungen entstehenden 
Aneurysmen unmittelbar anreihen. 

Sehr hiiufig jedoeh, und namentlieh h'Xufig bei den Am'ten- 
aneurysmen, sind die /i.tiologisehen Momente yon anderer Art. 
Es fehlen dann Anhaltspunkte fiir die Annahme sehwerer Ge- 
walteinwirkungen, oder wenn solehe stattgefunden haben, be- 
trafen sie KSrpertheile, welehe die Erseh/itterung nieht in ge- 
n[igendsr Weise meehaniseh auf den Oft des Ansurysma fiber- 
zuleiten im Stande waren. In anderen F/illen finden sich Hin- 
weise auf vorangegangsne sehwere kgrperlishe Arbeit, auf 
r Schreck und andere Momente, welchs zu- 
folgs der Versnehe an Thieren und zufolge der Beobaehtung des 
Pulses geeignet sind, voriibsrgshende starke Steigerungen des 
arteriellen Blntdruekes zu erzeugsn, wie dies aueh Eppinger 
andeutet. Wenn hisrbei einRupturansurysma entstellt, so lii.sst 
(ties mit Bestimmtheit auf sine Verminderung der Widerstands- 
f~ihigkeit der 6ef/isswand sehliessen. Niemand hat im Osfolge 
der Athemsuspension oder anderer Einfliisse~ welehe den arte- 
riellen Druck zuweilen auf die doppelt.e H6he trsiben, bei Ver- 
snehsthieren die Entstshung sines Rupturaneurysma gesehen. 
Dis Gef/issw.Snde dieser Thiers pflegen normal zu sein. Aueb 
(lie gesunden Arterien des Menschen halten noch naeh dem 'rode 
einsn ausserordentlish hohen Seitendruek aus. l)agegen wissen 
wit, dass sklerotische Arterien zwar nut eine geringe elastischs 
Naehgiebigkeit zeigen, dagegen bereits bei relativ geringeren 
Steigerungen tier Wandspannung einreissen. 

Fiir diese F':ille, in wslchen Blutdrueksteigerungen das Aneu- 
rysma erzeugen, ist die Arteriosklerose somit alas maassgebende 
~itiologisehe Moment, und naeh meinem Daffirhalten sind mSg- 
tieherweiss msl~rere dec yon Eppinger  beschriebenen F~lle yon 

35* 
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Aneurysma simplex (traumaticum) als arteriosklerotische sack- 
fSrmige Rupturaneurysmen zu deuten. Aus meinen Untersuchun- 
gen abel- d/irfte sieh die Berechtigung dec Aufsteliung des ar- 
teriosklerotischen Aneurysma mit Bestimmtheit ergeben und zwar 
namentlich dureh den Naehweis, dass dem arteriosklerotisehen 
Rupturaneurysma ein arteriesklerotisehes l)ilatationsaneurysma 
voranzugehen pflegt. 

Nieht alle Aneurysmen sind indessen als arteriosklerotische 
Aneurysmen zu bezeichnen. Die obige I)arstellung besehrgnkte 
sieh auf diese nur aus dem Orunde, well hier manehe neue 
Thatsaehen an das Lieht zu ziehen waren. Behufs einer ge- 
naaeren Umgrenzung des gcbietes der arteriosklerotischen Aneu- 
rysmen mag es daher zum Sehlusse gestattet sein, den Bliek 
aueh auf die anderen Formen yon Aneurysmen zu riehten, welehe 
mit wenigen Ausnahmen gleiehfalls zur Untersuehung gelangt 
waren. Das Ergebniss I'~sst sich wohl am kiirzesten dureh eine 
tabellarisehe Uebersicht gewinnen. 

I. Aneurysma  congeni tum umfasst Aneurysmen, welehe 
naehweisbar in des F/italpe,'iode oder zur Zeit der Geburt 
entstehen. (Nieht zu verweehseln mit dem sogenannten 
eongenitalen Aneurysma Eppinger's.) Zwei hierher ge- 
h/irige F/tile yon Aneurysma Ductus Botalli erwiesen sieh 
als Dilatationsaneurysmen des often gebliebenen l)uetus. 

II. Aneurysma  a r t e r io se l e ro t i eum 
a,) pet" d i la ta t ionem 

1) diffusum, 
2) fusiforme simplex, 
3) fusiforme multiplex, 
4) saceiforme, 
5) skenoideum ; 

b) per rupturam 
1) disseeans, 
2) sacciforme, 
3) varicosum (Einbrueh in eine eonsecutiv er- 

weiterte Vene). 
[i'I. Aneurysma  t r a u m a t i c u m  

1) diffusum, 
2) cireumseriptum~ 
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3) vat'icosum, 
4) varix aneurysmaticus. 

IV. Aneurysma embolicum 
1) ~implex, entstehend dutch blande l~mboli (Pon- 

fiek). Zwd hierher gehSrige Fiille stellten sich 
dar als sackf6rmige Rupturaneurysmen mi~ neuge- 
bildeter, bindegewebiger Wand. lm Gef'/isslumen 
der in Celloidin eingebetteten Priiparate konnten 
spitze, stachelige Kalkfragmentc nachgewiesen wer- 
den. Letztere stammten offenbar yon fterzklappeu 
und entsendeten einen oder zwei stachelige Fort- 
s:&ze in den ttals der Aneurysmas~cke. 

2) infect iosum, entstchend durch infectiSse Emboll 
(Eppinger) .  

V. Aneurysma per arrosionem, krrosionsaneurysmen z. 13. 
der Pulmonalis (P. Mejer, Eppinger). 

VI. Aneurysma cirsoideum (neuropathicum?). 
Die Aneurysmen der Hirnarterien dfirften hier unschwer 

unter II. und IV. Unterkunft finden~ w~hrend die multiplen 
Aneurysmen kldnerer und mittelgrosser Arterien (Rokitansky,  
Kussmau l -Maic r  und P. Mejer, congenitale Aneurysmen 
Eppingel,'s) vorl~i.ufig noch eine gesonderte Stellung cinnehmen 
miissetl, his ihro Aetiologie etwas genauer gepriift sein wird. 


