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Wir haben einige Messungen der Elasticitit der Gefisswand
ausgefiihrt, welche sich enge anschliessen an die Untersuchungen
iber Arteriosklerose und Aneurysma'). Der eine von uns war
zu dem Ergebnisse gelangt, dass die primére Sklerose der Ar-
terien Folge sei einer durch verschiedenartige allgemeine Er-
nihrungsstorungen herbeigefiihrten Schwichung der Gefisswand,
welche zundichst zu einer geringen Vergrosserung aller Durch-
messer des Gefiisslumen fihre. Damit erklirt sich einerseits die
stirkere Schlingelung sklerotischer Gefisse, andererseits ist in
der Erweiterung der Lichtung eine Bedingung gegeben, welche
erfahrungsgemiss immer, auch wenn sie auf anderem Wege zu
Stande kommt, eine compensatorische, fibrése Endarteriitis her-
‘vorruft. Die fiir die primére Arteviosklerose bezeichnenden Ver-
inderungen sind somit gegeben in einer Schwichung der physio-

) Thoma, Ueber die Abhingigkeit der Bindegewebsneubildung in der

Arterienintima von den wmechanischen Bedingungen des Blutumlaufes.

Dieses Archiv Bd. 93—106. — Ueber Aneurysmen. Dieses Archiv

Bd. 111 —118,

Archiv f. pathol, Anat. Bd.11G. Hft. 1. 1



2

logischen Bestandtheile der Gefisswand, welche mit einer Nea-
bildung von Bindegewebe in der Intima verbunden ist. Die
Entwickelung arteriosklerotischer Dilatations- und Rupturaneu-
rysmen aber erscheint als eine Folge hochgradiger Schwichungen
der Gefisshaute, welche bei stirkeren, wenngleich voriibergehen-
den Steigerungen des arteriellen Blutdruckes umschriebene Deh-
nungen und Zerreissungen der Arterienwand zulassen,

Diese Hrgebnisse hatten sich auf ein umfangreiches, alle
wesentlichen Punkte umfassendes, anatomisches Beweismaterial
gestiitzt. Indessen lag es nahe, auch auf physikalischem Wege
die Festigkeit der Gefisswand zu priifen, um auf diesem Wege
jene Ergebnisse in unmittelbarster Weise zn bestifigen. IKs
war dabei allerdings nur méglich, an dem Leichenmateriale zu
experimentiren, wobei manche Eigenschaften der Gefisswand ver-
loren gehen konnten. Allein man durfte doch erwarten, grébere
Stérungen auffinden zu konnen, um so mehr da die am Leben-
den gewonnenen anatomischen, physiologischen und klinischen
Erfahrungen im Stande sind, manche bei dem Experiment an
der Leiche zu befiirchtenden Irrthiimer aufzukldren.  Auch andere
Untersucher sind bereits, allerdings mit wesentlich anderen Ge-
sichtspunkten, auf diesem Wege vorangegangen, namentlich
Wertheim*), Volkmann?), Polotebnow?) und Israel®).
Aus den Versuchen der beiden letztgenannten kann man er-
schliessen, dass hochgradig sklerosirte Arterien weniger dehnbar
sind als gesunde. Fiir die hier vorzugsweise wichtigen Anfangs-
stadien der Arteriosklerose aber bicten jene Arbeiten keine An-
haltspunkte. Polotebnow ist zugleich der Einzige, welcher,
wenn auch mit sehr unvollkommenen und keineswegs einwurfs-
freien Mitteln, in einzelnen [Fillen versuchte, das Verhalten der
Wand gefiillter Arterien in Beziehung auf ihre Festigkeit zu
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priifen. Dies ist aber unseres Erachtens der fiir die patholo-
logische Forschung richtigere Weg. Denn wenn man sich dar-
auf beschrinkt, schmale aus der Gefisswand ausgeschnittene
Streifen mit Gewichten zu spannen, filhirt man Bedingungen ein,
welche am Lebenden nicht verwirklicht sind. Man dehnt den
Gefiigsabschnitt nur in einer Richtung, wéhrend er sich in den
beiden daraunf senkrechten Richtungen verschmilert. Die Wand
der lebenden Arterie unterliegt aber einer Spannuug in allen
Richtungen ihrer Fliche, und bei der Dehnung erleidet nur die
Dicke der Wandung eine Verminderung.

In gleicher Weise fillt es sehr schwer, Belastungsversuche
an schmalen Streifen der Gefisswand in Beziehung zu setzen zu
der Spannung, welche die Gefisswand durch den Blutdruck er-
leidet. Denn diese Spannung ist in auffalliger Weise abhéngig
von der Grosse und der Gestalt des Lumen. Wenn man aller-
dings die Elasticitdt der Gefisswand in allen Richtungen und
unter den verschiedenartigsten Bedingungen genau kennen wiirde,
und wenn zugleich die Gestalt und Grosse der Gefdsslichtung
und die Dicke ihrer Wand bekannt wiren, so wiitden sich ver-
muthlich die Beziehungen zwischen dem Seitendrucke des Blutes
und der elastischen Dehnung der Wand berechnen lassen. Aber
auch in diesem Falle miisste die Gestalt und Grisse des Gefiiss-
lumen ebenso wie die Dicke der Gefiisswand wenigstens fiir einen
bestimmten Druck des Inhaltes direct gemessen werden. End-
lich wiirde diese Rechnung sehr ungenau ausfallen, weil die Ge-
fasswinde von sehr verschiedenartigen Geweben erbaut sind.
Es empfichlt sich daher viel mehr, die Dehnung der Gefdsswand
fiir die verschiedenen Werthe, welche der arterielle Drack im
Tnnern der Lichtung annehmen kann, unmittelbar durch Versuche
festzustellen. Diesen Weg haben wir beschritten, und dabei
einige bemerkenswerthe Ergebnisse erzielt, welche in Folgendem
genauer dargelegt werden sollen.

Wenn man die fir gestreckt verlaufende Gefisse im Allge-
meinen zutreffende Annahme macht, dass der Querschnitt des
Lumen die Gestalt eines Kreises habe, so kann man ecin sehr
einfaches Verhiltniss zwischen der Wandspannung und dem
Drucke des Gefissinhaltes aufstelien. Die Wand der Arterie
unterliegt einer Spannung in der Richtung aller Tangenten ihrer
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Innenfliche. Indessen lassen sich diese Spannungen in zwei
Componenten zerlegen, in eine Spannung parallel der Gefissaxe
und in eine Spannung in der Tangente des zur Gefissaxe senk-
rechten, kreisformigen Querschnittes. Die Dehnung der Gefiiss-
wand in der Richtung der Axe verlingert das Gefiiss, die Deh-
nung in der Richtung der zur Axe senkrechten Tangente er-
weitert dasselbe. Die Priifang der Dehnung in der Léngsrichtung
stosst aber auf einige technische Schwierigkeiten, wir haben uns
daher zunfichst darauf beschrinkt, die Dehnung in der Richtung
der zur Axe senkrechten Tangente zu untersuchen. Dabei gilt
der Satz, dass in einem cylindrischen Gefissrohre von
kreisrundem Querschnitte’) die Spannung in eircu-

1) Bei einer friheren Gelegenheit habe ich nachweisen konnen, dass in
gewissen Fillen der Arterienquerschnitt annihernd elliptisch gestaltet
ist. Einige um Rath befragte hiesige Collegen haben mir aber keine
Angabe tdber die Wandspannung in Rohren elliptischen Querschnittes

wmachen kénnen. Doch ist diese nicht schwer

zu finden. Fig. 1 stellt eine Ellipse vor. Die

Wandspannung an dem Punkte p vollzieht sich -

in der Richtung der zugehérigen Tangente rpq.

Zieht man an die andere Halfte der Ellipse eine

paratlele Tangente 1'p’q/, so ist die Spannung bei

p und p' gleich gross. Zugleich ergiebt aber eine

einfache Ueberlegung, dass die Spannung bei p

und p' zusammengenomwen gleich ist dem senk-

rechten Abstande der beiden Tangenten multipli-
cirt mit dem Seitendrucke der in der Ellipse ent-

haltenen Flissigkeit. Oder die Wandspannung 8

bei p ist gleich diesem Seitendrucke der Flissigkeit multiplicivt mit

der Hilfte des senkrechten Abstandes der beiden Tangenten.
S=1D [ld;y—iﬂ—],
| Vdy? + ds?

wobei D den Seitendruck der Fliissigkeit bezeichnet. Setzt man in

diesen Ausdruck die bekannte Ellipsengleichung

Fig. 1.

9

x? y?

— + St == 1
a‘Z - b? ’
beziehungsweise die Differentialgleichung
ds b=
ay Tty
ein, so folgt
s _ Thix2faly?

Vbix2 4 aty?
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lirer Richtung proportional ist erstens dem in der
Lichtung des Gefisses herrschenden Seitendrucke der
Flissigkeit und zweitens dem Radius oder dem Durch-
messer der Gefasslichtung.

Die sich ergebende Versuchsanordnung ist eine sehr einfache. Die Ar-
terie wird, unter sorgfaltiger Schonung der Adventitia, frei praparirt und mit
beiden Enden dber je eine Caniile gebunden. Diese Caniilen dirfen das
Geftiss nicht dehnen. Ihr dusserer Durchmesser muss daher kleiner sein als
das Lumen der Arterie. Ist eine Caniile zu weit, so dass durch ibre Ein-
fihrung allein die Arlerie bereits ge-
dehnt wird, so entsteht an ihrer Stelle
spiter sehr leicht eine bauchige Erweite-

rung, welche sich rasch auf das ganze | /TR

Fig. 2.

zu untersuchende Gefissstick fortsetzen no A ,
kann. Man darf diese durch Fehler w113 -
der Versuchsanordnung hervorgerufenen

Erweiterungen des Gefisslumen nicht ver- é o

wechseln mit den spindelfsrmigen Dila-
tationsaneurysmen, welche sich bei star-
ken Drucksteigerungen zuweilen an den £
Arterien ausbilden. Letztere sind nur in
dem Falle mit Bestimmtheit anzunehmen,
wenn sie entfernt von den Canillen be- 4
ginnen in den mittleren Abschnitten der
untersuchten Arterie.

Die beiden Caniilen, dber welche die
Arterie gebunden wird, bilden einen inte-
grirenden Theil eines kleinen Apparates
(Fig. 2). Derselbe besteht aus einem ver-
ticalen Metallstabe ff, welcher an seinem
oberen Ende einen horizontalen Arm g
trigt. In einer an diesem Arme be-
festigten Hillse gleitet die eine Caniile a a'.
Dieselbe ist an ihrem oberen Ende a' ge-
schlossen und kanB an jeder Stelle durch die Druckschraube h festgehalten

T

die Wandspannung an dem Punkte der Ellipse, welcher durch die
Coordinaten x und y bestimmt ist.

Betrachtet man sodann den Kreis als speciellen Fall der Ellipse,
so wird a = b, und wenn man beachtet, dass x2+y?® fir den Kreis
== r? gleich dem Quadrat des Radius ist, so folgt aus obiger Gleichung
fir Réhren von kreisformigem Querschnitt

S = Dr,
wie oben angenommen wurde. (Thoma.)
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werden. Die uutere Caniile bb' steht senkrecht unter der oberen und ist
ehenso wie die Saule f in dem Metallblocke d festgemacht. Die Caniile bb’
mindet nach unten frel bel ¢. Wenn man nun bei a und b die Arterie
aufbindet, so ist man in der Lage durch Kinpressen von Luft bei ¢ den
Druck im Gefisslumen beliebig zu erhéhen. Zum Schutz gegen Eintrocknung
aber steht der ganze kleine Apparat in dem unten offenen Glasgehiuse klk,
dessen Binnenluft duarch einige Streifen nassen Filtrirpapiers feucht er-
halten wird.

Der Block d wird festgeschraubt in die Backen eines Schlittens, welcher
durch eine Mikrometerschraube in horizontaler Ebene verschoben werden
kann. Dabei dient das kleine Bleiloth mm dazu, eine senkrechte Stellung
der Arterie zu ermdéglichen. Sodann wird in einem fir kleine Entfernungen
brauchbaren, mit Fadenkreuz versehenen Fernrohre mit Hiilfe der genannten
Mikrometerschraube zuerst der eine, dann der andere Rand der Arterie ein-
gestellt, und die Stellung abgelesen. Man gewinnt dabei sehr genau den
dusseren Durchmesser der Arterie, die Grosse, deren Messung hier beab-
sichtigt ist.

Die Schlitteuvorrichtung, sowie die Mikrometerschraube wurden auf der
Zeichnung weggelassen. Es mag also bemerkt werden, dass zu diesem
Zwecke ein von dem einen von uns construirtes Schlittenmikrotom in An-
wendung kam, dessen Sehlittenebene mit Hilfe einer Dosenlibelle horizontal
gestellt wurde.

Oben wurde erwihnt, dass die Spannung der Arterienwand
in circuldrer Richtang proportional ist dem in der Lichtung des
Gefisses herrschenden Drucke, und zwar betriigh sie

S = Dr=D.%,

went 8 die Wandspannung in der zur Gefiissaxe rechtwinklig
gelegten Tangente des Lumen, r den Radius und d den Durch-
messer des Lumen und endlich D den im Lumen herrschenden
Druck bezeichnet, und wenn zugleich der Querschnitt des Lumen
ein Kreis ist. Erhoht man also den im Gefisslumen herrschen-
den Druck, so erfihrt die Wandspannung eine dem Drucke pro-
portionale Zunahme. Zugleich muss sich die Lichtung der
elastischen Arterie erweitern; der Umfang nimmt genan propor-
tional dem Durchmesser zn. Misst man den Durchmesser bei
verschiedenem Druck, so stellt man einen &hulichen Versuch an,
wie jene Experimentatoren, welche schmale Streifen der Gefiss-
wand ausschpitten und mit verschiedenen Gewichten belasteten.
Man bestimmt in beiden Fillen die Verlingerung, welche ein
gegebenes Stiick Gefdsswand bei verschiedenen Graden der An-



spannung erleidet und ist somit in der Lage die Elasticitits-
coefficienten der Gefisswand zu berechnen'). Dies ist indessen
aus dem Grunde nicht allzu bedeutsam, weil die Gefisswand
aus sehr heterogenem Material zusammengesetzt ist.  Es bestehen
aber auch Unterschiede zu Guansten wie zum Nachtheil der hier
gewihlten Versuchsanordnung. Nachtheilig ist, dass hier sehr
kurze Dimensionen zu messen sind, und dass die Messung er-
schwert wird durch die Verkrimmung, welche das Gefdss bel
starkerem Drucke erleidet. Wir haben zu Beginn des Versuches
den Caniilen eine solche Stellung gegeben, dass das Gefdss bei
einem Drucke von 2 cm hg eben gerade gestreckt aber kaum
merklich in seiner Liéingsrichtung gespannt war. Diese Stellung
der Canillen wurde fiir den ‘ganzen Versuch beibehalten. Na-
mentlich die stark dehnbaren Gefisse bilden sodann bei héherem
Binnendrucke bogenfirmige Kriimmungen aus. Wenn man aber
dafiiv Sorge trigt, die Messungen simmtlich etwa in der Mitte
zwischen beiden Caniilen, wo die Tangente des genannten Bogens
wieder senkrecht steht, immer an der gleichen Stelle vorzu-
nehmen, ergeben sich nur unerhebliche Storungen des Resultates,
so dass als einziger Nachtheil unserer Versuchsanordnung die
geringe Grdsse der zu messenden Entfernungen der beiden Rin-
der des Gefdsses iibrig bleibt. Dieser Umstand beeintrichtigt
einigermaassen die Genauigkeit nicht aber die Richtigkeit der
Messung. Die Genauigkeit, die wir erzielten, erschien indessen
als eine vollkommen ausreichende, angesichts der grossen Unter-
schiede, welche ‘durch die Erkrankungsvorginge in der Elasticitat
der Gefdsswand hervorgerufen werden.

Die Vorziige unserer Versuchsanordnung sind aber recht be-
trichtliche. Das Gefissrohr wird bei derselben, wie dies am
Lebenden der Fall ist, in allen Richtungen seiner Oberfliche ge-
dehnt. Ausserdem werden namentlich die Ergebnisse der Unter-
suchung von Gefissen verschiedenen Kalibers vergleichbar, weil
immer die Dehnung auf eine gleiche Héhe des Binnendruckes
bezogen wird. Und vor Allem wird es moglich, die Ergebnisse

“der Untersuchung vollkommen zu verwerthen fiir pathologische

') Bei genanerer Berechnung der Spannung der Wand ist es angezeigt,
den Durchmesser der Lichtung, den man aus dem #Ausseren Durch-
messer und der Dicke der Gefisswand findet, zu Grunde zu legen.
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Hragen, da der Blutdruck relativ viel genauer bekaunt ist als
die Grosse der Wandspannung, die in den verschiedenen Gefiissen
erheblichen Aenderungen unterliegt. Die Spannupg der Gefiiss-
wand ist aber der schwer zu beurtheilende Factor, auf den man
suriickkommen muss, wenn man die Elasticitit des Gefissrohres,
wie Polotebnow und Israel gethan haben, bestimmt durch
Belastung schmaler ausgeschnittener Streifen der Gefiasswand
mit verschieden grossen Gewichten. Aus der soeben gegebenen
Formel ergiebt sich, dass die Spannung der Arterienwand in
verschiedenen Geféissprovinzen eine sehr ungleiche sein muss,
Der Blutdrack ist in den grossen hier in Betracht kommenden
(efissen nicht sehr verschieden, wohl aber der Durchmesser der
Lichtung. Letsterer betrigt in der Aorta etwa 22,4 mm, in der
[liaca externa etwa 7,3 mm. DBei gleich hohem Blutdrucke wiirde
in der Aorta die Wandspannung in circuldrer Richtung dreimal
50 gross sein als in der [liaca externa. Die Spannung der Ge-
fisswand ist somit ein sehr unbequemes Vergleichsmoment, und
sie wird fiir den Pathologen erst dann Interesse gewinnen, wenn
zugleich der Durchmesser des Gefiisses bekannt ist, so dass er
einen Riickschluss auf den Blutdruck machen kann. Unter sol-
chen Verbiltnissen ist es zweckmissiger, sogleich von der Héhe
des in den Geféssen herrschenden Druckes auszugehen.

Der Versnch kann an jedem grosseren Blutgefiss ausgefiihrt
werden.  Vorzugsweise geeignet sind aber diejenigen Abschnitte
der arteriellen Bahn, welche bei annéhernd geradlinigem Verlaufe
wenig Seitenzweige aufweisen, wie z. B. die Carotiden, die Iliaca
externa, die Femoralis u. a. Wir baben fast ausschliesslich an
der Iliaca externa gearbeitet, weil es uns darauf ankam, vor
Allem die Anfangsstadien der Arteriosklerose zu berilicksichtigen,
und diese trifft man in der Iliaca externa hiufiger. Zugleich
ist die normale Structur der Intima dieses Gefisses cine so ein-
fache, dass die Diagnose der pathologischen Veridnderung sehr
leicht ist. Die Ergebnisse theilen wir, um zugleich Kirze und
Vollstindigkeit zu erreichen, in tabellarischer Form mit. In
jeder Spalte der Tabellen finden sich zunidchst Personalien und
anatomische Diagnose, sodann die Messungsresultate in Gestalt
von Proportionalzahlen, indem jeweils der bei 2 cm hg beobachtete
Durchmesser des Geldsses gleich 1 gesetzt, nnd dem entsprechend
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die iibrigen Werthe umgerechnet wurden. Es folgt sodann der
in Millimetern ausgedriickte Werth des Durchmessers der Arterie
bei einem Drucke von 2 cem hg, und schliesslich eine Reihe von
Bemerkungen tber den Verlauf des Versuches.

In Tabelle I sind sicben Versuche an normalen Arterien zu-
sammengestellt. In diesen sieben Versuchen war nicht
nur das makroskopische und mikroskopische Verhal-
ten der zur Untersuchung verwendeten Arteria iliaca
externa in anatomischer Beziehung ein vollkommen
normales, sondern es war auch in dem ganzen iibrigen
Gefisssytem keine erheblichere pathologisch-anato-
mische Verdnderung zu erkennen. Wihrend aber das
normale Verhalten der Arteria iliaca ext. maassgehend war fir
die Einreihung der Fille in die Tabelle L., ergab das Verbalten
des tibrigen Gefisssystems das Moment, nach welchem die
Reihenfolge der einzelnen Fille in dieser Tabelle bestimmt wurde.
In Versuch I, II und III war das ganze Gefisssystem als normal
zu bezeichnen. In Versuch IV—VII dagegen treten in den
tibrigen Theilen des Aortensystems mit Ausschluss der Iliaca
externa einzelne gelbe Flecken in der Intima auf, ohne dass
man jedoch in der Lage gewesen wire, in zweifelloser Weise
die Anfangsstadien der Arteriosklerose zu diagnosticiren. Nach-
dem somit die beiden Gruppen I—III und IV—VII gebildet
waren, wurden innerhalb dieser Gruppen die Versuche so geordnet,
dass Arterien mit grosser und relativ vollkommener Elasticitit
voran, die Arterien mit geringerer und relativ unvollkommener
Elasticitdt zurlickgestellt warden. Die Berechtigung zu diesem
Verfahren ergiebt sich zunéchst ans dem Unterschiede des durch-
schnittlichen Verhaltens der Gruppen I[-—III und IV—VII, so-
dann auch aus dem Inhalte der folgenden Tabellen. Es wird
aber der Anordnung der Versuche innerhalb der einzelnen Grup-
pen im Folgenden kein weiteres Gewicht beigelegt werden.

Einen hohen Grad von Elasticitéit schreibt man denjenigen
Gefassen zu, welche der Dehnung einen stirkeren Widerstand
entgegensetzen, oder, was dasselbe sagen will, weléhe durch
eine gegebene Hohe des Binnendruckes relativ wenig gedehnt
werden. Diese grosse Elasticitit findet sich bei der Gruppe
Versuch 1—III, wihrend die Arterien der Versuche IV—VII



10

Tabelle

L.

Normale und annihernd normale Arterien (A. iliaca externa, ausgenommen Versuch IIL).

Versueh I.

Versuch [I.

Versuch 1L

Versuch 1V,

Versuch V.

Versuch VI.

Versuch VIIL.

Mann, 19 J.

Mann, 48 J.

Madchen, 17

Mann, 21 Jahre

Weib, 40 Jahre alt,

Weib, 25 Jahre alt,

Weib, 28 Jahre alf,

alt, Section |alt, Section |[Jahrealt,Sect.] alt, Section 28 | Section 18 Std. p. m. | Section 21 Std.p. m. | Section 20 8td. p. m.
48 Std. p. m. | 24 Std. p. wm. | 24 Std. p. m. | Stunden p. m.
A.D. Par-}] A.D. Re-| A.D. Ty- |[A.D.Laparo-{A.D.Chron.hyper-|A. D. Ovarioto-|A.D. Statuspuer-
tielle Ent-|sectio genujphus abdo-jtomie,Darm-[plast. Milztumor|mie (wegen pri-|peralis. Reten-
fernung [wegen Ca-] minalis, { resection, |(Malaria). Atroph.}mirem Sarcom]tionvonEihaut-
eines Fi-|ries. Septi-lPeritonitis|Septicimie.] Lebercirrhose. des Ovarium). |resten. Throm-
broms der|cimie. Nor-| perfora- }Intima aortae|Stauung im Wur-|Sarcoma perito-{bose der Uterin-
Schéadelba-} male Ar- tiva. zeigt spérliche,) zelgebiet d. Pfort- |nei. Septicimie.] venen, Septi-
sis,Aspira-| terien. Normales Ar-] kleine Fett- |ader, abgesackte|In Aortadescendens| ciimie, Icterus.
tionspneu teriensystem. | flecken, dbri-| Abscesse im Peri-| Fettflecken, im |In derIntima aortae
monie. ges Arterien- | tonfium, eitrige|Uebrigen das Arte-|gelbliche Flecken.
Normales Ar- system normal.| Meningitis, mul-|riensystem normal. | lm Uebrigen das
teriensystem. tiple Oedeme. Arteriensystem
Abgesehen von einigen normal.
kleinen fleckigen Tri-
bungen normale Arter.
ch_mw D wr ¢ h me s s er d e r A r t er i e.
2 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000
¢ 1,000 1,080 1,000 1,110 1,058 1,150 1,102
8 1,093 1,098 1,040 1,207 1,169 1,277 1,305
12 1,128 1,139 1,140 1,248 1,223 1,387 1,380
16 1,192 1,166 1,283 1,269 1,254 1,371 1,415
20 1,209 1,180 — 1,280 1,288 1,396 1,441
24 1,225 1,201 — 1,285 1,322 1,417 1,447
2 1,086 1,100 — 1,158 1,191 1,294 1,256
24—90 Niehts Besonderes zu bemerken.
2 — 1,125 — 1,122 — 1,216 1,240
Durchmesser | Dm. d. A. bei | Carot.comm. | Dm. d. A. bei| Dm. d. A. bei 2em | Dm. d. A. bei 2em | Dm. d. A, hei 2 em
der Arterie {2 em hg ==jsin. Dm.bei} 2 cm hg = hg = 5,9 mm. hg = 7,07 mm. hg = 6,05 mm.
bei 2 cm hg| 820mm. |2 cm hg = 8,2 mm.
= 6,40 mm. 7,60 mm.
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eine erheblich geringere Elasticitdt aufweisen. Zugleich darf
man -die Arterien der Versuche I—II als relativ vollkommen
elastisch bezeichnen, das heisst: nachdem der erhdhte Binnen-
druck in diesen Arterien wiederum anf das geringste Maass,
welches noch zuverldssige Bestimmungen des Durchmessers ge-
stattet (2 cm hg), zuriickgegangen ist, erscheint der Durchmesser
der Arterie nur unerheblich grosser als vor Beginn des Versuches.
Weniger vollkommen ist sodann wieder die Blasticitit bei den
Versuchen IV—VII, bei denen einzelne gelbe Flecke in der
Aorta beobachtet waren. Offenbar sind diese kleinen Fettflecken
in der Aorta das erste Zeichen dafiir, dass die Wand des
Arteriensystems eine etwas geringere und weniger vollkom-
mene Llasticitit besitzt. In der That entsprechen die Fett-
flecken der Aorta kleinen bindegewebigen Vordickungen der
Intima, welche zahlreiche runde FetthSrnchenzellen enthalten.
Die gemessenen Arterien aber erwiesen vollstindig normale
Structurverhiltnisse.

Diese Befunde werden durch die folgenden Tabellen in ihrer
Bedeuntung klarer hervortreten. Es scheint daher angezeigt, dar-
auf hinzuweisen, dass die Zeit zwischen dem Tode und der
Section und der an diese sich ummittelbar anschliessenden Messung
ohne Einfluss auf die genanuten Verhiltnisse war, wie sich aus
den Angaben der Tabelle selbst ergiebt.

Es enthdlt aber diese Tabelle I noch eine Bestitigung
zweier, bereits von Wertheim gefundener Thatsachen. Zu-
nichst ist die Dehnung der Gefisswand nicht proportional dem
Binnendrucke, beziehungsweise der diesem proportionalen Wand-
spannung, sondern die Dehnung schreitet bei steigendem Drucke
allméhlich langsamer vor, so dass bei graphischer Wiedergabe die
Curve der Dehnung anndhernd einer Hyperbel entspricht. Fig. 3
giebt zwei solche Dehnungscurven fiir Versuch 1I und VI Wir
haben alle Versuche in dieser Weise graphisch gepriift, beschriin-
ken uns aber auf die Mittheilung einzelner Beispiele. Eine Be-
stimmung der Constanten der Hyperbeln nach der Methode der
kleinsten Quadrate, so einfach sie ist, haben wir vorzugsweise
aus dern Grunde nicht durchgefihrt, weil dabel keine weitere
Erkenntniss fiir pathologische Zwecke zu erhoffen war. Es war
aber auch eine derartige Untersuchung deshalb weniger nahe-
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liegend, weil eine ganz genaue Berechnung doch wohl eine Be-
riicksichtigung der Zunahme des inneren Durchmessers der Ar-

Fig. 3.
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terien hitte wiinschenswerth erscheinen lassen, und dieser innere
Durchmesser wire nur anniherungsweise durch Messungen der
Dicke der Gefisswand zu bestimmen gewesen. Man hétte dann
den inneren Durchmesser setzen miissen gleich dem &dusseren
Durchmesser minus der doppelten Dicke der Wand. Unseres
Erachtens wire man dabei nicht {iber die Grenzen der Genauig-
keit vorliegender Versuche hinausgegangen. Die graphischen
Constructionen aber lassen die Hyperbeln fiir unsere Zwecke
deutlich genug erkennen. _

Noch eine andere Erscheinung tritt bei aufmerksamer Be-
trachtung der Tabelle I hervor. Der Durchmesser der Arterie
bel 2 em hg wurde in der Regel dreimal bestimmt, einmal zu
Anfang, das zweite Mal nachdem zuvor bei 24 cm hg ge-
messen war, und das dritte Mal nachdem kurz zuvor der Druck
von 24 cm anf 70—90 cm erhdht gewesen war. In Versuch IV,
VI und VII wurde nun der Darchmesser bei der dritten Messung
kleiner gefunden als bei der zweiten. Es beruht dies nicht auf
Beobachtungsfehlern, denn jede Messung ist das arithmetische
Mittel zweier sehr nahe (bereinstimmender Einzelmessungen.
Wertheim und Andere haben Aehuliches beobachtet und zwar
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nicht nur an Arterien, sondern auch an anderen elastischen Be-
standtheilen des menschlichen und thierischen Korpers. Sie
haben auch eine Erklirung gegeben, welche im Wesentlichen
darauf hinauslduft, dass nach der Entspannung diese Gewebe
nur langsam wieder die alte Gleichgewichtslage einnehmen, so
dass man- Gefahr lduft die Messung vorzunehmen, ehe diese
Gleichgewichtslage wieder erreicht ist. Dabei kommen solche
Erscheinungen, wie sie hier erortert werden, zur Beobachtung.
Sie sind aber fiir die Ziele dieser Arbeit ohne erheblichen Be-
lang, denn an der lebenden Arterie ist die Elasticitit unzweifel-
haft eine wesentlich vollkommenere.

Es erscheint nun an der Zeit die iibrigen Beobachtungen
mitzutheilen, welche sich auf zweifellos erkrankte Gefdsse be-
zichen. In Tabelle IT finden sich aclit Versuche, welche die.
Verhiltnisse in den Anfangsstadien der Arteriosklerose beleuchten
sollen. Maassgebend fiir die Aufnahme der Fille in
diese Tabelle Il war der mikroskopische Nachweis ge-
ringer Mengen von Bindegewebe in der Intima des der
Messung unterzogenen Gefidssabschnittes. Doch kdnuen
auch in dieser Tabelle wieder zwei Gruppen unterschieden wer-
den: in Versuch VIII—XII war- die bindegewebige Einlagerung
in die Intima der gemessenen Arterie nur bei sorgfiltiger Unter-
suchung bestimmt erkennbar in Gestalt einiger diinner, zellreicher
Lamellen zwischen Endothel und der Elastica interna. In Ver-
such XIII—XV dagegen war die bindegewebige Verdickung der
Intima zwar anch eine rdumlich beschrinkte aber doch eine auf-
fallige. Sie stellte sich dar als eine schmale, halbmondférmige,
weniger als die Hilfte des Gefiissumfanges umgreifende zwischen
Endothel und Elastica gelegene bindegewebige Zone. Innerhalb
dieser beiden Gruppen warde dann auch hier die Reihenfolge
durch das Verhalten des iibrigen Gefisssystemes bestimmt. In
Versuch VIIL, IX und X fanden sich mit zunehmender Hiufig-
keit kleine gelbe Flecken in der Intima fast aller grossen Ge-
fisse. In Versuch XI—XIII machten sich in dem Aortensystem
mit Ausschluss der untersuchten Arterie deutlich die Erschei-
nungen geringgradiger, diffuser und knotiger Arteriosklerose gel-
tend, in Gestalt bindegewebiger Verdickungen der Intima. TUnd
in Versuch XIV und XV waren bereits etwas stirkere und aus-
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gesprochenere arteriosklerotische Yerdnderungen im Aortensystem
nachweishar. Die Reihenfolge der Fille in Tabelle 1I ist somit
im Wesentlichen durch das Verhalten des Aortensystems im
Allgemeinen bestimmt. Es war nur zweifelhaft geblicben, ob
Versuch VIII vor Versuch IX oder nach Versuch IX zu stellen
sei, uod ebenso ob Versuch XI vor oder mach Versuch XII un-
tergebracht werden musste. In diesen beiden Fillen waren dann
fir uns die elastischen Eigenschaften der Gefdsswand maass-
gebend. Versuch VIII worde vor Versuch IX gestellt, weil in
letzterem durch den Binnendruck von 24 em hg eine stirkere
Dehnung erzielt wurde, und das gleiche Moment veranlasste uns,
den Versuch XI vor dem Versuch XII avfzufihren. Es mag
hierin eine Willkiirlichkeit gesucht werden, es zeigt sich aber,
dass diese fiir das Gesammtergebniss ohne Bedeutung ist. In
der ganzen Reihe der Versuche VIII—XIV nimmt die Elasticitiit
der Gefisswand ab, dass heisst: letstere wird durch den Druck
von 24 em hg immer stirker gedehnt, wihrend zugleich auch
die Elasticitit eine unvollkommenere wird; nachdem der Binnen-
druck wieder auf 2 cm hg erniedrigt ist, bleibt eine allmihlich
immer stirkere Dehnung zariick. In Versuch XV aber wird die
Elasticitit wieder grosser und vollkommener gefunden, wobei
aber zu betonen ist, dass hier nun, in der Art. femoralis, die
bindegewebige Verdickung der Intima bereits etwas weiter ge-
diehen war. Man hitte demgemiiss versucht sein kénnen, den
Fall XV auf die Tabelle lIl zu {ibertragen. Es geschah dies
nicht, weil es uns weniger voreingenommen erschien, simmtliclie
Fille von beginnender Arteriosklerose, wie dies oben erwihnt
wurde, in Tabelle II zu vereinigen. Mehr als das Anfangsstadium
der Arteriosklerose war aber auch hier in der Art. fem. nicht
nachweishar; die bindegewebige Wucherung in der Intima um-
fasste weniger als die Hélfte des Gefassumfanges,

Eine weitere Besprechung der Tabelle II verschieben wir,
um zunichst die Gesichtspunkte zu erértern, welche fiir die Auf-
stellung der Tabelle III entscheidend waren. Diese Tabelle III
enthilt diejenigen Versuche, in welchen das der Messung unter-
worfene Gefiss mittlere und hohere Grade der Arteriosklerose
aufwies. Als mittlere Grade der Arteriosklerose bezeichneten
wir diejenigen Félle, in welchen die neugebildote bindegewebige



15

Zone der Intima die Hilfte oder mehr als die Hilfte des Ge-
fissamfanges umgriff, ohne jedoch den ganzen Umfang einzu-
nehmen. Unter diese Rubrik sind die Fille XVI—XIX einzu-
beziehen. In Versuch XX—XXII dagegen umgriff die Binde-
gewebsneubildung in der Intima den gauzen Geffissumfang, sie
mogen als hochgradig sklerotisch bezeichnet werden. Es ist
aber dabei zu bemerken, dass nur in Fall XXII die Verinderun-
gen so stark wurden, wie dies bei den hochsten Graden der
Arteriosklerose anderer Gefissbezirke nicht allzu selten vorkommt.
Es tritt auch in diesem Punkte die Thatsache hervor, die auch
in den fritheren Tabellen nicht zu iibersehen war, dass nehmlich
die Art. iliaca externa relativ spiit erkrankt, nachdem bereits
viele andere Gefisshezirke schwere Stdrungen aufweisen.

Durch diese Unterscheidung mittlerer und hoherer Grade
der Arteriosklerose ist die Grundlage der Reihenfolge der ein-
zelnen Fille innerhalb der Tabelle III bestimmt. Im Uebrigen
war auch hier das Verhalten des {ibrigen Theiles des Gefiss-
systems, abgesehen von der Messungsstelle maassgebend. In
Fall XVI war wohl das Aortensystem im Allgemeinen wenig
verdndert, wenigstens waren keine diesbeziiglichen Anhaltspunkte
zu finden. Versuch XVII und XVIII betreffen ein und dieselbe
Leiche, sie wurden auch hier nicht von einander getrennt. Sie
wurden aber von Versuch XIX auofgefiithrt, weil die in Fall XVII
und XVIII beobachtete hochgradige Arteriosklerose doch wesent-
lich auf das Dilatationsaneurysma des Aortenbogens beschrinkt
war, also durch locale Momente beeinflusst erschien. Innerhalb
der Gruppe XX—XXII ist die Stellung des Versuchs XXII be-
reits begriindet. Zwischen XX und XXI aber war fir eine ob-
jective Betrachtung so wenig Unterschied, dass hier wiederum
die elastischen Kigenschaften der Gefisswand ausschlaggebend
waren, um Versuch XXI nach Versuch XX aufzufiihren. In
der ganzen Tabelle aber zeigt sich, dass mit der stiirkeren Ent-
wickelung der Arteriosklerose die Elasticitit der Gefisswand
grosser und vollkommener wird. Dem entsprechend wurde die
weniger dehnbare und vollkommener elastische Arterie des Ver-
suchs XXI nach derjenigen des Versuchs XX in die Tabelle
eingereiht.

Blickt man zuriick auf die vorstehenden Entwickelungen, so
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Tabel

Geringe Grade der Arteriosklerose (der Art.

Versuch VIII.

Versuch IX.

Versuch X.

Versuch XI.

Weib, 55 J. alt,
Sect. 175td. p. m.

A.D. Atrophie
d. Grosshirn-

Mann, 26 Jahre alt,
Section 22 Std. p.m.

A.D. Tuberculo-
sispulmonum et

Mann, 34 Jahre alt,
Section 22 Std. p. m.

A. D. Arterioscle-
rosis diffusa et no-

Mann, 30 Jahre alt,
Section 24 8td. p.m.

A.D. Lungentu-
berculose. Dif-

rinde, Ver- laryngis. dosa geringen Gra-|fuseundknotige
eiterung derjlnden Arterienspir-|des. Chron. fibrdsel Arteriosklerose
Sehnenschei-|liche gelbe Flecken. | Endocarditis. Ste-| geringen Gra-
dendesHand- nos, et insuff. valv.}des. Allg.Maras-
rickens, aortae et mitral.{ mus. Lungen-
Septicimie. Stauung im gr. u. ddem.
In Aorta und in kl. Kreislauf. Mul-
den Stammarte- tiple Oedeme.
rien der Glieder Aorta, Carotiden und
spérliche, gelbe, Hingeweidearterien zei-
nicht promini- gen reichlichere, die
rende Flecke. ubrigen Arterien spér-
lichere graue und gelbe
Flecken in der Intima.
c%mﬁ; D ur ¢ m e s § e 1
2 1,000 1,000 1,000 1,000
4 1,140 1,092 1102 1,172
8 1,263 1,343%) 1,936 1,447
12 1,332 1,419 1,388 1,519
16 1,372 1,460 1,462 1,539
20 1,411 1,489 1,503 1,571
24 1,445 1,527 1,581 1,596
2 1,305 1,285 1,276 1,385
24—96 Nichts Besonderes zu bemerken. Rupturaneurysma-
2 1,288 1,243 1,308 —
Durchmesser der | Dm. d. Art. bei 2¢m | Dm. d. Art, bei 2em | Dm. d. Art. bei 2em
Arterie bei 2em | hg = 7,0 mm. bg = 6,27 mm. hg = 7,08 mm.
hg = 6,4 mm,
Nach dem Versuch Beieinem Druck von
wird die Arterieauf- 88 cmn hgerfolgteine
geschnitten, wobei der Axedes Gefiisses
sich ein unbedeu- parallel gerichtete
Bemer- tgnder:, k]einerEir}- R_uptur der 11}-
- riss in der Inti- tima und Media
ven ma zeigt. mit  Ausbauchung
S der Adventitia.

*) Plétzliche starke
Dehnung der Ar-
terie. Spindelbil-
dung nicht be-
merkt.
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iliac. ext. ausschliesslich Versuch XV).

Versuch XII.

Versuch XI1II.

Versuch XIV.

Versuch XV.

Manu, 22 Jahre alt,
Section 248td. p.m.

A.D. Chron. k&-
sige und ulce-
résePneumonie,
Miliartubercu-
lose, Amyloid.
Arteriosclerosis
diffusaet nodo-
sageringenGra-

Weib, 52 Jahre alt, Sec-
tlon 7 Std. p. m.

A. D. Myxoma piae
matris spinalis. Com-
pression des Riicken-
markes. Cystitis pu-
rulenta, Arthritisde-
formans. Arterioscle-
rosisdiffusaetnodosa
geringen Grades,

Mann, 50 Jahre alt, Sec-
tion 10 Std. p. m.

A. D. Diffuse fibrise
Leptomeningitis.
Sclerosis corticalis
cerebri. Atrophiebei-
der Optici. Graue De-
generation d. Hinter-
stringe des Ricken-
marks. Arteriosclero-

Arteria femo-
ralis ~superfi-
cialis von der-
selben Leiche,
wie Vers. XIV.

1,660

1,543

des, sparliche Verkalkun-|sis diffusa et nodosa
gen der Arvterien- mittleren Grades.
winde, allg. Maras-|SpindelférmigesDila-
mus. tationsaneurysmader
Aortaadscendens. Ne-
phritis chron. int.
Allg. Marasmus. Lun-
genddem.
d e 1 Arter ien
1,000 1,000 1,000 1,000
1,082 1,010 1,016 1,016
1,468 %) 1,022 1,049 1,063
1,556 1,036 1,104 1.131
1,596 1,120 %) 1,125 1,284
1,654 1,304%) 1,406—1,555%) 1,566
1,679 1,700%) 1,783 1,595
1,468 1,540 1,552 1,390
Nichts Besonderes zu bemerken, ausser starker Dehnung in der Langsrichtung.

Dm. d. Art. bei 2 em
hg = 5,11 mm.

*) Bei einem Drucke
von 8 em hg bil-
_dete sich plétzlich
ein spindelfér-
miges Dilata-
tionsaneurys-
ma, welches bei
den folgenden
Steigerungen des
Druckes diffus
wurde.

Dm. d. Art. bei 2 em hg
= 5,0 mm.

*) Bel 16 u. 20 cm hg bil-
deten sich plétzlich 3
spindelférmigeDila-
tationsaneurysmen
ausserhalb des Gebietes
der Messung, welche sich
bei 24 cm bg auch auf
die gemessene Stelle aus-
dehnten. Nach dem Ver-
suche fand sich an einer
Stelle ein kleiner Riss

der Intima.

 Axchiv f. pathol, Anat. Bd.116. Hit. 1.

Dm. d. Art. bei 2 cm hg
== 5,63 mm. ’

*} Bei einem Druck von
20 em hg entstand ein
spindelformiges Di-
latationsaneurysma,
welches sich in kurzer
Zeit tber die ganze un-
tersuchte Gefiisssirecke
verbreitete.

Dm.d. Art. bei
2 cm hg
4,82 mm.
Bei einem
Druck von
10 em hg bil-
det sich ein
schwach aus-
geprigtes Di-
latations-
aneurysma.
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Tabel

Mittlere und héhere Grade der Arteriosklerose (der Art.

Versuch X VI,

Versuch XVII. | Versuch XVIIL.

Versueh XIX.

Manun, 18 Jahre alt,
Versuch 18td. nach ope-
rativer Entfernung des
Arterienstiickes vom
Lebenden.
Diagnose:Aneurys-
ma cirsoideum art.
occipitalis.
Gegenstand d. Versuchs
ist die Art. temporalis,
welche etwas grésser er-
scheint als normal und

das Aneurysma speist. .

Weib, 50 Jahre alt,
Section 24 Stunden p. m.
A.D. Hochgradige diffuse und
knotige Arleriosklerose. Di-
latations- und Rupturaneu-
rysma des Aortenbogens mit
Durchbruchin Trachea. Chro-
nischeinterstitielleNephritis.

Braune Atrophie des Herz-
muskels.
Versuch X VII be- | Vers. XVIII Dbe-

zieht sich auf Art.
carotis comm. sin.

zieht sich auf Art.
iliac. ext. sin.

Weib, 56 Jalre alt,
Section 24 Std. p. m.
A.D. Diffuseund
knotigeArterio-
sklerose. Gebor-
stenes Ruptur-
aneurysma der
Avt.corp.callosi.
Hirnblutung.
Atrophie der
Grosshirnrinde.
Oedem der Pia.
BrauneAtrophie
d. Herzmuskels.

3;“;‘;5 D ur e h me s s o1
2 1,000 1,000 1,000 1,000
4 1,049 1,064 1,058 1,053
8 1,056 1,116 1,189 1,116
12 1,084 1,154 1,258 1,140
16 1,091 1,184 1,271 1,179
20 1,286 1,208 1,203 1,192
24 1,301 1,220 1,310 1,195
2 1,189 1,141 1,149 1,132
24-—90| Dilatationsaneurysma Nichts Beson
2 - 1,141 — 1,132
Durchmesser der Arterie | Dm. d. Art. bei|Dm. d. Art. bei ] Dm. d. Art. bei2cm

bei 2 em hg = 1,48 mm.
Bei ecinem Drucke von
35 cm hg bildete sich
ein spindelfdirmiges
Dilatationsaneu-
rysma, welches auch
bei weiterer Druckstei-
gerung (bis 70 cm hg)
sich nicht wesentlich én-
derte, auch bei 2 em hg
Druck fortbestand.

2emhg =T7,45mm.j2emhg =7,1 mm.

hg = 7,55 mm.

bemerkt man, dass die Gruppirung der einzelnen Beob-
achtungen in den drei Tabellen im Wesentlichen nach
anatomischen Gesichtspunkten vorgenommen wurde.
In Tabelle [ finden sich die normalen Arterien der
Versuche I—VII, wobei die Reihenfolge der ejnzelnen Versuche
sich so gestaltet, dass die ersten der Reihe sich auf in allen
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iliac. ext. ausschliesslich Versuch XVI und XVIII).

Versuch XX.

Versuch XXI.

Versuch XXII.

Weib, 66 Jahre alt, Section
36 Stunden p. m.
A.D. Ovariotomie, dif-
fuse acute exsudative
Peritonitis. Metastat.
Carcinome der retro-
peritondalen und me-
diastinalen Lyrmphdri-
sen. Ausgesprochene

Weib, 60 Jahre alt, Section
48 Stunden p. m.
A.D. Diffuses Fibrom
der Mamma mit Ueber-
gang in Carcinom. Me-
tastat. Carcinome der
Axillardriisen. KEmbolie
mehrerer Zweigeder Art.
pulmon. Lungendédem.

Weib, 74 Jahre alt, Section
24 Stunden p. m.
A.D. Hochgradige dif-
fuse und knotige Arte-
riosklerose. Hypertro-
phie des linken Ventri-
kels des Herzens. Ne-
phritis chr. int. Wand-
staindiger Thrombus der

diffuse und knotige Ar- | Ausgesprochene diffusejAorta. Embolische In-
teriosklerose. Chr. in- |und knotige Arterio-[farcte versch. Organe.
terst. Nephritis. Eitrige sklerose. " 1Embolia art. popliteae.
Bronchitis. Aspira- Gangrin des Fusses.
tionspneumonie. Septiciimie.
d e 1 At t e 1 e n.
1,000 1,000 1,000
1,080 1,035 1,011
1,006 1,080 1,022
1,120 1,096 1,027
1,148 1L115 1,029
1,162 1,127 1,030
1,177 1,129 1,030
1,077 1,066 1,000
deres zu bemerken:
— 1,059 -

Dm. d. Art. bei 2 em hg
= 7,9 mm.

Dm. d. Art. bei 2 cm hg
= 8,5 mm.

Dm. d. Art. bei 2 cm hg
= 9,1 mm.
Spuren von Verkalkung in
der Wand der untersuchten
Arterie.

Theilen normale Gefiisssysteme beziehen, wihrend die letzten
der Reihe sich auf Aortensysteme beziehen, die abgesehen von
der gemessenen Arterie durch das Auftreten einzelner gelber

Flecke in der Intima ausgezeichnet waren.

In Tabelle II

treten die ersten Spuren der Arteriosklerose auf, welche
sich allméhlich in den spéteren Versuchen dieser Tabelle (Ver-

9
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such NIT—XV) stiirker entwickeln. In Tabelle [l endlich
finden sich zuerst die mittleren dann die hoheren
Grade der Arteriosklerose vertreten,

Es ergiebt sich nun die Aufgabe zu prifen, wie
sieh in diesen verschiedenen, auf anatomischem Wege
festgestellten Stadien der Arteriosklerose die physi-
kalischen, elastischen Eigenschaften der Gefdsswand
andern.

Wenn man diese Priifung unternimmt, bemerkt man, dass
zunichst die Erfahrungen von Polotebnow und Israel eine
Bestéitigung finden fiir die normalen und fiir die hochgradig
sklerotischen Arterien. (Versuch I—III einerseits und Versuch
XX—XXII andererseits; vergl. auch die Curven der Figur 3,
Curve TI und Figur 4).

Fig. 4.
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Die hochgradig sklerotische Arterie ist bei stirkerer Span-
nung durch den Inhalt weniger dehnbar, also von grosserer
Elasticitit, zugleich auch von vollkommenerer Elasticitit als die
gesunde. Allein dieses Verhalten der hochgradig sklerotischen
Arterie entwickelt sich nicht, wie jene Autoren vermutheten, in
gleichsinniger Richtung aus dem normalen Verhalten. Es han-
delt sich bei der Arteriosklerose nicht darum, dass die Elasticitit
der Gefisswand eine einfache, allmahlich sich entwickelnde Zu-
nahme erfihrt. Die Untersuchung ergiebt fiir die Anfangsstadien
der Erkrankung ein ganz anderes Verhalten der Gefdsswand.

Bereits zu einer Zeit, in welcher nur das Auftreten einiger Fett-
flecke in der Intima des Aortensystems eine Andeutong von den sich
entwickelnden Storungen ergiebt, (Versuch IV—VIL) zeigt sich
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die Arterienwand in ihren physikalischen Verhéltnissen verdndert.
Die Intima der untersuchten Gefissstrecke lisst ebenso, wie
die anderen Gefisshiute keine Spur irgend welcher anatomischer
Verinderung erkennen, aber die Elasticitit der Gefisswand ist
geringor und unvollkommener geworden (Fig. 3 Curve VI). Das
Gefiss dehnt sich stérker bei gegebenem Drucke und kehrt nach
Aufhdren des letzteren weniger vollkoumen zu seiner friiheren
Weite zuriick. Es sind dies bereits Veréinderungen, welche auf
Grund der vorliegenden Erfahrungen mit grosser Wahrscheinlich-
keit als Vorlaufer der Arteriosklerose bezeichnet werden diirfen,
allein beweisen ldsst sich dies erst aus den Versuchen der zwei-
ten Tabelle.

Hier in Tabelle II konnten an dem Orte der physikalischen
Untersuchung bereits die ersten Spuren der Arteriosklerose nach-
gewiesen werden. Zugleich aber hat die Elasticitit der Gefiss-
wand eine weitere betrichtliche Abpahme erfahren, und sie ist
eine sehr unvollkommene geworden; das untersuchte Gefdss wird
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beim Ansteigen des Binnendracks ganz erheblich erweiters und
zwar in allen Richtungen (Fig. b). Es erfolgt nicht nur eine Zu-
nahme der queren Durchmesser, das Gefiiss verlingert sich auch
erheblich und erfihrt dabei, da seine Endpunkte ebenso wie im
menschlichen Kérper uaverriickbar sind, eine sehr betriichtliche
Verkriimmung (Schlingelung sklerotischer Arterien). Nach dem
Abfall des Binnendruckes aber kehrt es nur in sehr unvollkom-
mener Weise auf seine urspriingliche Weite zarick.

Mit der weiteren Entwickelung der Arteriosklerose idndert
sich indessen dieses Verhalten. (Versuch XV der Tabelle II
und Versuche XVI—XXII der Tabelle III). Die Elasticitit
nimmt wieder zu und wird eine relativ vollkommenere bis
schliesslich (Versuch XX—XXII) bei den héheren Graden der
Erkrankang das Gefdss weniger dehnbar also von grésserer und
zugleich von vollkommenerer Elasticitit ist als normal. In wel-
cher Weise diese letztgenannte Verdnderung als ein Hinderniss
fir die pulsatorische Bewegung des Blutes sich darstellt, und
zur Hypertrophie des linken Ventrikels des Herzens fiihrt, hat
bereits Polotebnow und spéter der eine von uns') und in
dhnlicher Weise auch Israel erbrtert. Wahrend aber Israel
diese Zunahme der Elasticitdt in der mittleren Gefdsshaut sucht
und das Verhalten der Intima durchaus unberiicksichtigt ldsst,
diirfte man wohl nicht fehl gehen, wenn man, wie Polotebnow
und Thoma es aussprachen, das Auftreten des Bindegewebes
in der Intima als den maassgebenden Factor hezeichnet, welcher
die in den mittleren und spéteren Stadien der Arteriosklerose
auftretende Vermehrung der Elasticitit der Gefilsswand, ihre Un-
ausdehnbarkeit und die Eigenschaften des Pulsus tardus erzeugt.
Dabei ist nicht zu iibersehen, dass Vorginge der Verkalkung in
der Media und Intima in gleichem Sinne wirksam sein diirften.

Bei diesen Versuchen hatten wir jedoch noch Gelegenheit
einige andere Lrscheinungen wahrzunehmen, welche fiir die
Theorie der Aneurysmabildung bedeutsam zu sein scheinen. Be-
reits Polotebnow bemerkte, indem er Quecksilber in die Ar-
terien einfiillte, dass in vielen Fillen von Sklerose die Gefiss-
wand ausserordentlich briichig erscheint und bereits bei geringem

'y Ueber einige senile Verinderungen des menschlichen Kérpers und ihre
Beziehungen zur Schrumpfniere und Herzhypertrophie. Leipzig 1884.
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Drucke einreisst. Dies konnen wir im Allgemeinen bestitigen.
Wenn man aber soiche Versuche mit Quecksilber anstellt, hilt
es schwer die Kinzelheiten genau festzuhalten. Auch in diesem
Punkte bhat unsere Versuchanordrung sich besser bewihrt. Man
bemerkt nehmlich, dass hierbei zweierlei Erscheinungen vor-
kommen, welche in Analogie zu setzen sind mit der Bildung
des arteriosklerotischen Dilatations- und des arteriosklerotischen
Ruptaraneurysma.

Bei den Versuchen, welche sich auf die Anfangsstadien der
Arteriosklerose beziehen, wurde der regelmissige Ablauf der Er-
scheinungen nicht selten dadurch gestért, dass sich an irgend
einer Stelle eine spindelférmige Erweiterung der Arterie
einstellte, welche zumeist in kurzer Zeit sich auf die ganze in
Untersuchung stehende Gefissstrecke ausdehnte. Ks kann sich
dies bereits bei einem Drucke von 8—10 cm hg ereignen, wie
aus den Versuchen IX, XII und XV hervorgeht. Die Curve
der Dehnung (vgl. Fig. 6, Curve 1X, XII), welche im Uebrigen
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ihre concave Seite der Abscissenaxe zuwendet, erscheint dann
unterbrochen durch ein rasches Ansteigen, wobei die concave
Seite der Curve sich flir eine kurze Strecke von der Abscissenaxe
abwendet. Mikroskopisch findet man aber in solchen Féllen eben
so wenig bestimmt wiederkehrende Verdnderungen in der Structur
der Gewebselemente, wie bei den wihrend des Lebens entstande-
nen Dilatationsaneurysmen. Die elastischen Elemente der Wand
erscheinen allerdings weniger stark geschldngelt, allein . solche
Befunde kehren in jeder gespannten Arterie wieder.

Diese Erscheinung stimmt somit vollkommen {iberein mit
den Befunden, welche man bei Dilatationsaneurysmen zu erheben
Gelegenheit hat. Indessen man darf nicht dbersehen, dass die
gleiche Arterie, welche nach dem Tode durch einen Druck von
8 c¢m hg spindelformig gedehnt wurde, unmittelbar vor dem Tode
zweifellos einen noch héheren Druck ohne Stérung ausgehalten
hat. Von der anderen Seite hatte der eine von uns Gelegenheit,
bei der Untersuchung von Dilatationsaneurysmen mit grosser
Wahrscheinlichkeit den Nachweis zu fithren, dass letztere bei
voriibergehenden Steigerungen des Blutdruckes in &hnlicher
Weise entstehen, wie hier bei dem Experimente an der Leiche.
Er wurde zu der Annahme gendthigt, dass in den allerfriihesten
Stadien der Arteriosklerose, ehe die Wand der Arterien durch
ausgiebige Bindegewebsneubildang in der Intima wieder gestirkt
ist, zu hochgradige Schwichungen der Gefisswinde bestehen, um
solche Dilatationen zu ermdglichen. Auch in diesem Punkte
besteht eine weitgehende Uebereinstimmung mit dem Experiment
an der Leiche. Denn alle diese experimentell erzeugten Dila-
tationsaneurysmen finden sich auf Tabelle 11, welche die frithesten
Stadien der Arteriosklerose betrifft. Nur der erste Versuch auf
Tabelle III ergab ebenfalls ein solches experimentelles Dilatations-
aneurysma, indessen erst bei einem Drucke von 35 cm hg, wel-
cher im Lebenden wohl niemals erreicht wird. Dieser Versuch ist
also nicht geeignet, als Einwurf Verwendung zu finden, er zeigt
indessen, dass jene Schwichung der Gefisswand nur allmihlich
durch die fibrse Endarteriitis ihren Ausgleich findet. Zugleich
aber erkennt man, und das mag hier von Bedeutung sein, dass
die postmortalen Verinderungen bei dieser Erscheinung keine
ontscheidende Rolle spielen. Denn fiir Versuch XVI wurde die
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Arterie dem Lebenden entnommen und in kiirzester Frist der
physikalischen Priifung unterworfen.

Nach diesen Ueberlegungen kann man sich dahin zusammen-
fassen, dass diese Versuche eine willkommene Bestitigung der
Ergebnisse der anatomischen Untersuchungen iiber Aneurysmen,
welche der eine von uns ausgefithrt hat, enthalten. Es ist aber
dabei zuzugeben, dass hier die Gefisswand in Folge von post-
mortalen Verdnderungen schwiicher erscheint, als dies beim
Lebenden der Fall war. Es wiirde wihrend des Lebens vielleicht
ein Blatdruck von 18 oder 24 cm hg erforderlich gewesen sein,
um die Aneurysmen zu erzeugen.

In einigen weiteren Versuchen (XIII—XVI) erfolgte die
Bildang dieser experimentellen Dilatationsaneurysmen in Gefissen,
welche bereits etwas deutlichere arteriosklerotische Verinderungen
darboten. Dem entsprechend war auch der zur Aneurysmabil-
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dung erforderliche Druck etwas hoéher, zwischen 10 und 35 cm
hg. Wie dabei die Dehnungscurve der Gefdsswand sich dai-
stellt, ergiebt Fig. 7, Carve XIII, XIV, XV. Entsprechend der
bereits deutlicher bemerkbaren bindegewebigen Verstirkung der
Gefisswand, ist die Dehnung zu Anfang eine velativ geringe, bis
plotalich mit der Bildung des Aneurysma die Carve steil sich
erhebt. Auch in diesen Fillen wird man annchmen miissen,
dass wihrend des Lebens diese Gefisse etwas widerstandsfihiger
waren, aber es verdient Erwihnung, dass in dem einen Falle
(Versuch XIV, XV) zugleich ein spindelfsrmiges Dilatations-
aneurysma der Aorta adscendens bestand. Dieses war jedenfalls
bei der Aufnahme in der Klinik bereits vorhanden. Seine Au-
wesenheit zeigt aber darauf hin, dass nicht allzulange vorher
aach in der Aorta jener Grad von Schwichung der Winde be-
stand, welche hier beim Leichenexperiment in der Arteria iliaca
externa noch erkennbar war. Die {ibrigen, wahrend des Lebens
gebildeten Aneurysmen, welche in den Tabellen enthalten sind,
finden sich aber in Vers. XVII, XVIII, XIX, also in Gefissen,
welche ausserhalb des Gebietes der Aneurysmen, noch keine
allzu schweren Veridnderangen erkennen liessen. Es hingt dies
sicher damit zusammen, dass die Aneurysmabildung in den
friiheren Stadien der Arteriosklerose sich vollzieht, um sodann
das Leben wesentlich zu verkiirzen.

Bei diesen Versuchen kam es auch zur Bildung von Einrissen
in der Gefisswand. Charakteristischer Weise begleiteten diese die
Bildung der Dilatationsaneurysmen in Vers. IX u. XIII. Der eine von
uns hat auf anatomischem Wege gezeigt, dass die Mehrzahl der
Gefdssrupturen und Rupturanenrysmen am Lebenden aus Dilata-
tionsaneurysmen hervorgeht. Dies ist aber wohl nicht immer der
Fall, und so ereignete es sich auch, dass Intima und Media der
einen Arterie (Vers. XI) einriss, ohne dass es zuvor zu einer cir-
cumseripten, plétzlich eintretenden Erweiterung zu einem Analogon
des Dilatationsaneurysma gekommen wire. Dieser Einriss voll-
zog sich allerdings erst bei einem Drucke von 88 ecm hg, so dass
diese Arterie sich wohl als abnorm briichig erweist, aber dennoch
dem héochsten Blutdrucke zweifellos gewachsen war. Hier sind
jedenfalls die Bedingungen der Aneurysmabildung nicht gegeben,
und somit steht dieser Beobachtung keine grossere Bedeutung zu.
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Sicherlich bieten diese hier gewonnenen Erfahrungen ein
grosses Interesse fiir die Pathologie des Arteriensystems. Dieses
Interesse wiirde indessen wesentlich gewionen, wenn man iber
die postmortalen Verdinderungeo der Geffisse besser und zuver-
lissiger unterrichtet wire. [Inwiefern mit Bestimmtheit post-
mortalen Verdinderungen eine Rolle zugeschrieben werden muss,
warde bereits in Vorhergehendem beriihrt. Ob diese Leichen-
verdnderungen auch an anderen Stellen von Einfluss waren, ist
schwer zu beurtheilen, aber sicher ist es doch, dass einige Riick-
schliisse aus diesen Leichenexperimenten im Wesentlichen ein-
wurfsfrei sind, soweit sie namentlich durch frihere anatomische
Untersuchungen gestiitzt werden. Man wird sagen diirfen:

1. Die Entwickelung der priméren Arteriosklerose vollzieht
-sich in der Regel nicht gleichméssig in den verschiedenen Pro-
vinzen des Aortensystems.

2. Gleichzeitig mit dem ersten Auftreten der bindegewebigen
Verdickungen und Verfettungen in der Intima cinzelner Gefiiss-
provinzen findet man in anderen Gefissabschnitten eine Vermin-
derung der Elasticitit und Schwichung der Wand, ehe es zur
Entwickelung anatomisch nachweisbarer Verdnderungen kommt.

3. Die Schwichung der Gefisswand nimmt zu, wikrend
an Ort und Stelle die ersten Spuren der bindegewebigen Ver-
dickung der Intima auftreten, und in diesem Stadium der Er-
krankung ist die Gefahr der Bildung arteriosklerotischer Aneu-
rysmen am grissten.

4. In dem weitéren Verlaufe der Arteriosklerose erfihrt
die Intima eine erhebliche bindegewebige Verdickung, wodurch
die Gefisswand verstirkt und ihre Elasticitit erhoht wird. Die
Gefabr der Aneurysmabildung ist damit im Wesentlichen be-
seitigt; es sind aber zugleich diejenigen Momente gegeben,
welche die pulsatorische Fortbewegung des Blutes beeintrichtigen,
den Pulsus tardus und die Hypertrophie des linken Ventrikels des
Herzens erzeugen.

Mit diesen Ergebnissen bestitigt sich endlich die Behauptung
des einen von uns, dass die Ursache der priméren Arteriosklerose
zu suchen sei in einer primiren Schwichung der Gefdsswand,
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