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XVIII. 
Experimentelle Untersuchungen fiber die 

Pathogenese der Aneurysmen. 
(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universitfit in Turin. 

Prof. Dr. P. Fob.) 
Von 

Dr. A. Fabris ,  I. Assistenten. 
(Hierzu Tar. VIII.) 

Die Aetiologie und Pathogenese des wahren Aneurysmas 
bilden, trotz zahlreicher Untersuchungen und werthvoller Studien, 
immer noch einen Gegenstand der Discussion in tier Pathologie. 
Die Cardinalpunkte, auf denen die einander entgegengesetzteu 
Meinungen der Autoren basiren, sind durch die Entzfindungs- 
Ursache einerseits und die mechanische Ursache andererseits 
dargestellt. 

Ehemals nahm man an, dass das Aneurysma einfach aus 
chronischen Entzfindungs-Processen der Intima, aus dem Atherom 
und tier Arteriosklerose entstehe. KSster 1) der die Unzuliing- 
lichkeit dieser Lehre erkannte, wies zuerst auf die entzfindlichen 
Veriinderungen der Tunica media hin, die nach ihm als die 
primSze Ursache bei Entstehung des Aneurysmas anzusehen seien. 
Sparer bestimmte Kraft~), der zu derselben Schule gehSrte, die 
Bedeutung der Mesarteriitis noch genauer und zog eine scharfe 
Grenze zwischen diesem Process und der gewShnlichen Arterio- 
sklerose, auf welche letztere die K5ster 'sche Theorie noch in 
so fern Bezug nahm, als nach ihr die Mesarteriitis nut die be- 
stimmende Ursache der Intima-Entzfindung und der Arterio- 
sklerose sei. 

Der Grund der mechanischen Theorie dagegen wurde yon 

1) KSster,  Ueber Entstehung der spontanen Aneurysmen und die 
chronische Mesarteriitis (Sitzungsber. der Gesellsch. ffir Natur- und 
Heilkunde ia Bonn 1875). 

:) Kraft, Ueber die Entstehung der wahren Aneurysmen, Inaug.-Diss, 
Bona !877, 
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v. R e c k l i n g h a u s e n  (Allgem. Pathologie des Kreislaufs 1883) 
und seiner 8chule gelegt. Nach dieser Lehre sei die erste Ur- 
saehe der Eutstehung tier Aneurysmen eine Ruptur yon elastischen 
Elementen, besonders der Tunica media. Die Ruptur habe eine 
Bindegewebs-Wucherung als Folge, wodurch die Widerstands- 
f~ihigkeit der Gefitsse vermindert werde. Die so ver~inderte Oe- 
ffisswand gebe dem zu starken Blutdruek nach und erweitere 
sich. Die Arbeiten yon Helmsti~dter (Du mode de formation 
des an6orismes spontan6s. Inaug.-Dissertation Strassburg 1873), 
Meyer (Ueber Periarteriitis nodosa oder multiple Aneurysmen 
der mittleren und" tdeineren Arterien. Dieses Archiv Bd. 74), 
Eppinger  (Pathogenesis der Aneurysmen. Arch. f. klin. Chit. 
Bd. 33, 1887), Manchot  (Ueber die Entstehung der wahren 
Aneurysmen. Dieses Arch. Bd. 121, Heft 1) geben dieser An- 
sehauung Raum und legen die Lehre veto mechanischen und 
traumatischen Ursprung des Aneurysmas in ihren Einzelheiten 
dar. Bemerkt sei~ dass Eppinger  es, und mit Recht, ffir noth- 
wendig hielt, einen Unterschied zu machen, zwischen circum- 
scriptem Aneurysma im strengsten 8inne des Wortes, und 
diffusem Aneurysma, das eigentlich als Arteriektasie bezeichnet 
werden sollte. Eppinger  sieht darin, dass zwischen den ge- 
nannten beiden Krankheits-Proeessen nicht dentlich untersehieden 
werde, den Grund der Controversen, die bei Deutung der Lehre 
yon den Aneurysmen noch immer stattfinden. Mehrere Autoren, 
darunter auch v. Reck l inghausen ,  schliessen die MSglichkeit 
des Vorkommens yon wahrem, diffusem Aneurysma nicht aus; 
wi~hrend nach der anderen Anschauung nur im Falle einer eng 
umschriebenen Dilatation des Arterienlumens von Aneurysma zu 
sprechen sei. 

Auf eine andere Weise suchte Thoma in einer Reihe yon 
Publicationen (Untersuchungen fiber Aneurysmen, Dieses Archly 
Bd. 111,112, 113, und neuerdings in seiner Arbeit ,Das elastische 
Gewebe der Arterienwand und seine Ver~tnderungen bei Sklerose 
und Aneurysma-Bildung", Festsehrift u. s. w., Magdeburg 1898) 
die Ent~tehung des Aneurysmas zu erkl~ren. Diese Theorie, die 
yon der KSster'schen und der meehanisehen Theorie v. Reck-  

l i n g h a u s e n ' s  mcrklieh abweicht, bildet nut einen Anha~g zu 
Thom a's Theorie fiber die Pathogenese der Arterioskle,'ose, und 
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naeh ihr entst'~nde das Aneurysma nur secundi~r nach Arterio- 
sklerose. 

Bekanntlich wird nach Thoma die Arteriosklerose durch 
eine (meistens dutch Veri~nderungen in der allgemeinen Ern'~h- 
rung bedingte) progressive Schw~ichung der Media eingeleitet, 
die allm~hlich immer diinner wird, w~ihrend die Gefiisswand sich 
unter dem Antrieb des Blutdruckes ausdehnt. Die Hyperplasie 
der Intima, unter tier ]?orm yon compensatorischer Endarteriitis, 
bezweckt, dem Gef~sse sein normales Lumen wiederzugeben und 
das vedinderte Gleichgewicht zwischen dem Blutdruck und der 
Widerstandsfs wieder herzustellen. Wenn die L~sion der 
Media bedeutend zunimmt (und diese kann sch|iesslich g~nzlich 
versehwinden) und der Reparations-Process der Intima seinen 
Zweek durchaus nicht mehr erffillt, diIatirt sich die Gef~sswand und 
es entsteht, wenn auch unter der Mitwirkung yon intercurrirenden 
Nebenursaehen (Zunahme des Blutdruckes, Traumen, Einreissen 
der Gef~isswand), das Aneurysma. Auf die Einzelheiten der von 
den Autoren beobachteten und ihren Lehren zu Grunde gelegten 
anatomischen Thatsachen gehe ich bier nicht nigher ein, da ich 
sonst das Zie], das ich mir gesteckt babe, nehmlieh die Ent- 
stehung des Aneurysmas von einem rein experimentellen Gesichts- 
punkte aus zu studiren, fiberschreiten wiirde. 

Doch ist zu bemerken, dass die vervollkommneten Unter- 
suehungsmittel, (besonders die specifisehen Fiirbungen des elas- 
tischen Gewebes), das Studium dieses Gegenstandes und die 
Discussionen fiber die Aetiologie und Pathogenese des Aneu- 
rysmas wieder aufnehmen haben lassen. So hat Dmitrieff~), 
in einer sorgf~ltigen Arbeit fiber die Veriinderungen des elastischen 
Gewebes bei Arteriosklerose und bei Aneurysma, bei dieser 
letzteren Affection ausser der Sklerose der Intima einen Ent- 
zfindungs-Process yon ausgesprochenem localem Charakter in 
der Gef~sswand nachgewiesen. Derselbe tritt zuerst in der Ad- 
ventitia auf und giebt sich durch eine phlogistische Infiltration 
und Proliferation zu erkennen~ die, in's Innere der Gefiisswand 
dringend, den Zerfall des Muskel- und e]astisehen Gewebes tier 
Media zur Folge hat. Naeh diesem Forscher schwellen die 

1) In Ziegler's Beitr~igen, Bd. 2"2, II. 
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elastischen Fasern, wahrscheinlich in Folge einer chemischen 
Wirkung, zuerst an and unterliegen schliesslieh, versehiedene 
Grade yon Ver~nderung aufweisend, einer molecul~ren Zersetzung. 
Die Entziindung, die einen localen Charakter hat und dem Ver- 
lauf der neugebildeten Gef/isse ent|ang fortschreitet, bewirkt den 
Zerfall der elastischen Fasern der Media, der Art, dass man 
die yon Manchot  beschriebenen and als die erste Ursache der 
Entstehung des Aneurysmas gedeuteten Risse vor sieh zu haben 
glaubt. Zuletzt schwindet das elastische Gewebe der Media fast 
vollst'~ndig und wird durch Bindegeweb e ersetzt, das Anfa~gs 
zellenreich ist und sich dann in ein mit sp~rlichen Kernen ver- 
sehenes Narbengewebe verwandelt. Dieses sklerotische Gewebe 
verschmilzt in der Folge g~inzlich mit der ebenfalls in eine 
homogene, fibrSse, sear zellenarme Membran verwandelten Intima. 
Kurz und gut, der Process gleicht dem bei syphilitischen Ent- 
ziindungen der Arterien and besonders der Aorta beschriebenen, 
und Alles liisst annehmen, class die Infiltration wirklich prim~ir 
and nicht secundi/r nach eventuellen Zerreissungen yon elastischen 
Lamellen erfolgt, Solehe Risse werden fibrigens, wie Hi lber t  ~) 
nachgewiesen hat, ziemlich h~ufig auch an normalen Arterien, 
nicht nur bei alten, sondern auch bei jugendlichen Individuen 
beobachtet. DiePublicationen yon Chwos teck-Weiehse lbaum 2) 
Malmstend3),  DShle4), Puppe~), Backhaus6),  Besdzieck~), 
Heller  s) best~tigen die H~ufigkeit, mit welcher sich das Aneu- 
rysma in Folge yon syphilitischen Loealisationen in den Arterien 
entwickelt. Auch A b r a m o w 9) kommt in einer neueren Arbeit fiber 
die Ver~nderungen der Blutgef~isse bei Syphilis zu dem Schlusse, 
dass nach entzfindlicher Wucherung an einer umschriebenen 
Stelle eine tiefe Ver~inderung an der Gefi~sswand und somit ein 

1) g i l be r t~  In diesem Arch, Bd. 14'2, 1895. 
~) Refer. v. A b r a m o w :  In Ziegler's Beitr~gen Bd. 26, 1899. 
a) M a l m s t e n d ,  Stockholm 1888. 
4) DShle ,  Im Archiv f. klin, Mediein Bd. 55, 1895. 
5) P u p p e ,  In Deutsche reed. Woehenschr. 1894. 
6) B a e k h a u s ,  In Ziegler's Beitriigen Bd. 22, 1897. 
7) B e s d z i e e k ,  Inaug.-Diss. Breslau 1895. 
s) H e l l e r ,  In Verhandlungen der deutsehen pathologischen Gesellsehaft 

Aachen 1900. 
9) A b r a m o w ,  a. a. O. 
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Aneurysma entstehen kann. J o r e s  1) stimmt m i t T h o m a  nicht 
fibereiu, der (Festschrift, Magdeburg 1898) die Meinung aussprach, 
dass die meisten der von KSster  beschriebenen Mesarteriitis- 
tteerde nichts Anderes seien, als kleine Narben you an einigen 
Stellen der Gef~sswand aufgetretenen mikroskopischen Rissen. 
In der That weisen auch die kleinsten yon diesen Heerden eine 
k]einzellige Infiltration auf und enthalten vascularisirtes Binde- 
gewebe, und dieses Bindegewebe mit seinen Gef/~ssen schreitet 
yon der Adventitia gegen die Media vor. 

Im Allgemeinen herrscht in den neuen Publicationen die 
Entziindungs-Theorie vor und es wird anerkannt, dass in den 
Gef/issh~uten nothwendigerweise eine schwere Ver~inderung be- 
stehe, die dahin zielt, dem normalen Gewebe ein physiologiseh 
minderwerthiges zu substituiren. 

Die mechanische Theorie, wenigstens so, wie sie von von 
Reck l inghausen  und seiner Schule aufgefasst wird, reicht also 
nicht aus, um die schweren Ver/inderungen der Arterienh~ute 
beim Aneurysma zu erkl/iren, und ebenso li~sst sich dieses letztere 
nicht als ein einfaches I)erivat der Arteriosklerose betrachten, 
die im hohen Alter so h~ufig vorkommt, in welchem dagegen 
das Aneurysma viel seltener angetroffen wird. 

Die vorliegenden Untersuchungen unternahm ich, um die 
Entstehung des Aneurysmas experimentell an Thieren zu studiren 
und mir auf diesem Wege einige Daten zu verschaffen, die zur 
LSsung der Frage vom Ursprung desselben beim Menschen bei- 
trfigen, sowie urn die Entwicklungsweise des histo-path01ogischen 
Processes so vollst/i.ndig wie mSglieh zu verfolgen. 

Die Annahme, dass das Trauma an einem Arterienstamm 
ein wiehtiges /itiologisches Moment und eine zur Ektasie des 
Gef/isses sehr leicht pr~disponirende Bedingung darstellen mfisse, 
hat einige Forscher veranlasst, die Frage experimentell zu studiren, 
urn thats/ichlich festzustellen, welches die diesem ~tiologischen 
Factor beigemessene Bedeutung sei. 

D ' A n n a  ~) rief Contusionen an den Arterienw/~nden hervor; 
er bediente sich hierzu besonders eines hi~mostatischen KIemmers 

1) Jores, In Zieglers Beitr~igen Bd. 27, 1900. 
~) D'Anna: 8ulla contusione dei vasi. (11 Policlinico 1897). 
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und suchte verschiedene Intensit~itsgrade in der Wirkung des 
Traumas zu erhalten. Seine Beobachtungen, die er je nach der 
Intensit~t tier Quetschung in drei Gruppen theilte, zog er his 
zum 25.'Tage, yore Beginne des Experimentes an gereehnet, 
hinaus. Bei leiehtem Drucke erhielt er Ver~nderungen von ge- 
ringem Be]aug; er constatirte besonders eine Leukocyten-Infiltration 
in der Adventitia, die bis zur Grenze der ~usseren Grenzmembran 
sich erstreckte, wolche letztere jedoch, ebenso wie die Media 
und Intima, g'~nzlich intact blieb. Bisweilen ]less jedoch die 
Intima eine leichte Reaction erkennen, in so fern, als das Endoth~el 
hier und dort in einem Zustande mi4ssiger Proliferation erschien. 
Bei intensiverem Trauma erhielt er schwere H~morrhagien und 
Infiltrationen der Adventitia, die sich bis in die Media erstreckten. 
Diese letztere wies, nach dem Verf., eine Ver~inderung in der 
Anordnung der Fasern auf, die Zellkerne hatten ein feinkSrniges 
Aussehen, die innere elastisehe Membran war nicht vollkommen 
erhalten, und ausserdem gewahrte man Endothel-Proliferation. 
Das Gefiisslumen war an der verletzten Stelle verengt und yon 
einem Thrombus eingenommen, der am 15. Tage in Organisation 
begriffen und de," Resorption verfallen erschien, so dass das Ge- 
fs am 25. Tage durchg~ngig war und einige H~morrhagien- 
Spuren an den Wi~nden, sowie eine leichte Kaliber-Zunahme 
aufwies. 

Bei den sehr intensiven Contusionen dritten Grades erfolgte 
entweder sogleich, odor nach einigen Stunden tier Tod der Thiere, 
and zwar dureh secund~re Hi~morrhagie, in Folge yon vollst~ndigem 
Zerfall der Gef~sswandung, die zu einem formlosen, bluthaltigen 
Brei reducirt war. 

Aus seinen experimentellen Untersuchungen zieht Verf. den 
Schluss, class die Folgen der Arterien-Contusion yon der Intensitiit, 
mit welcher das Trauma wirkte, and yon den vitalen Eigenschaften 
des betroffenen Gewebes abh~ngen. Ist das Trauma ein hoch- 
wirksames, so findet Ruptur des Gefiisses statt; ist es yon mitt- 
lerer odor schwaeher Intensit~t, so entstehen Reparations-Processe 
in der Arterienwandung , die zur Heilung, bezw. zu einer Com- 
pensation ffihren. 

D 'Anna ' s  Untersuchungen wurden, besonders was die 
L~isionen des elastischen Gewebes und die Entstehung des Aneu- 
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rysmas anbetrifft, yon Malkoff  1) vervollsti~ndigt. Dieser Forscher, 
der an Hunden und Kaninchen experimentirte, rief entweder bei 
intaeter Haut oder, h~iufiger, an isolirten Arterien Traumen da- 
dureh hervor, dass er sic mit einem P~an'schen h~mostatisehen 
Klemmer quetschte. Er erhielt auf diese Weise d~s Auf~reten 
yon l~issen in der Intima, in der inneren elastischen Membran 
und in der Media. In :Fo]ge dieser Verletzungen des e]astischen 
Apparates erfuhr die Arterie an der Contusionsstelle eine ]eiehte 
spindelfSrmige oder cylindrische Dilatation. Nach einer gewissen 
Zeit liess sieh an der Gef//sswandung Bindegewebs-Wucherung 
wahrnehmen~ sowie bedeutende Verdiekung der Intima, in welcher 
man ein neugebildetes elastisches Netz erkennen konnte. Gesellte 
sich eine Hyperplasie der glatten Muske]n hinzu, so er]angte die 
Gef/~sswandung eine die normale fibersehreitende Dicke, and das 
zuerst erweiterte Lumen erlangte wieder sein physiologisehes 
Caliber oder wurde noch enger. Malkoff  besti/tigte nicht den 
yon D'Anna gemachten Befund yon bedeutender Leukocyten- 
Infiltration in der Adventitia und beobachtete weder an der ver- 
letzten Stelle, noch fern yon dieser eine Thrombose. Malkoff  
sehliesst, dass das Trauma an der Arterienwandung Ver/inderungen 
hervorrufe, in Folge dessen sie an der betreffenden Ste]]e nach- 
giebiger werde and dem zu Folge Anfangs eine geringe Dilation 
aufweise. Doeh kSnne sich naeh einiger Zeit infolge yon Binde- 
gewebs-Wueherung an der Intima und Media, das Lumen wieder 
verengern. An dieser Wueherung betheiligen sich aueh die 
elastisehen Fasern der Intima, die, naeh ibm, aus dem /iusseren 
Theile des Zellprotoplasmas hervorgehen, wie dies schon von 
Gardner  (Zur Frage der Histologie des elastischen Gewebes. 
Referat in Merkel and Bonne t ,  Ergebnisse VII, 1897) behauptet 
wurde. 

Nach den oben kurz referirten experimentellen Untersuehungen 
rufen Traumen und also partielle Lacerationen der elastischen 
Fasern keine solehe Liision an der Arterienwandung hervor, dass 
Bildung einer wirkliehen dauernden aneurysmatischen Dilatation 
stattfinden k5nnte. Andererseits, wenn das Trauma ein so inten- 

1) lgalkoff, Ueber die Bedeutung der traumatischen Verletzungen yon 
Arterien u. s. w. (in Ziegler's Beitr~igen Bd. 275 1899). 

Archly f. pathoI. Aunt. Bd. 165. HfL 3. 3 0  
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sives i st, dass es eine schwere Desorganisation der Wandung 
verursacht, finder eine, entweder primS.re oder secundKre, tSdtlich 
endende Hiimorrhagie statt, die natiirlich das Experiment werthlos 
macht, insofern als dieses zur Bildung eines Aneurysmas ffihren 
sollte. Es scheint also, dass, wenn das Trauma keine die 
Impermeabilit~t geffihrdende schwere Mortification und Zerreissung 
der Arterienh~ute im Gefolge hat, die in diescn stattfindenden 
Reparations-Processe eine erste t~esistenz-Abnahme and also eine 
beginnende Dilatation zu compensiren vermSgen. Ja, naeh Mal- 
koff werde das GeNsslumen in einem weiteren Zeitraum, in 
Folge yon Hyperplasie and nachfolgender Bindegewebs-Sklerose, 
enger als de norma. Trotz der Negativit~t dieser experi- 
mentellen Untersuchungen l~sst sich nieht verkennen, dass das 
Trauma eine Bedeutung in tier Naturgesehiehte des Aneurysmas 
habe, in so fern, als es bei einer gewissen Anzahl von Aneurysmen 
wirklieh die die Arterien-Ectasie bestimmende Ursaehe darstellt. 
Wahrscheinlich ist es aber nicht die einzige Ursache, die die 
schweren, zur Ectasie der Gef~isswandung fiihrenden histologischen 
Li~sionen hervorruft; dean es l~isst sieh immer annehmen, dass 
das Trauma ein schon vorher ver~ndertes Gewebe gefunden oder 
die Entwicklung eines localen degenerativen and phlogistisehen 

�9 Processes begiinstigt habe, in Folge dessen sp~iter die Bildung 
des Aneurysmas stattfindet. 

Ieh wollte nun zuniichst die Wirkung des Traumas auf die 
Arterien nachpriifen, um mir selbst eine Vorstellung zu bilden 
yon der Entit~t dieser Ver~nderungen and sic dann mit L~isionen 
anderer Natur zu vergleiehen, die ich zu dem gleichen Zwecke; 
nehmlieh um eventuell Bildung eines Aneurysmas ZU erhalten, 
hervorrief. Um Risse in den elastisehen Lamellen mit grosser 
Sicherhelt zu erhalten, befolgte ich bei mehreren Experimenten 
eine andere Technik, als die yon D 'Anna  and Malkoff gefibte, 
w~hlte jedoeh, wie diese Autoren, die Carotis und A. femoralis beim 
Hunde als die zu solchen Untersuchungen geeignetsten hrterien. 
Mittelst einer an einem ihrer Enden sehr scharfen Sonde (einem 
ganz kleinen LSffel nach tier Art des Volkmann'schen) drang 
ich, nach vorheriger zeitweiliger Unterbindung des Gef'~sses, be- 
hutsam dutch einen Seitenzweig ein und verleizte die Wandung 
des Hauptastes an einem bestimmten Abschnitt~ wobei ich die 
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L~ision auf die gauze Peripherie der Arterie auszudehnen suchte; 
hierauf unterband ich den Seitenzweig, stellte die Circulation im 
Hauptaste wieder her und vern~hte die tIautwunde. Die Thibre 
wurden 13--33 Tage naeh der Operation getbdtet. Da es nich~ 
meine Absicht war, ein vollst~ndiges systematisehes Studium fiber 
die traumatischen L~isionen der Arterien auszufiihren, sondern 
einfach Controlversuche anzustellen, schien mir diese Zeitgrenze 
geniigend. Die yon mir erhaltenen Resultate seheinen die Beob- 
achtungen Malkoff 's zu best~tigea; denn w~ihrend das Gef~iss 
am 13. Tage eine leiehte Dilatation des Lumens an der ver- 
letzten Stelle aufweist, zeigte es am 33. Tage ein fast normales 
Caliber und eine Verdickung der Wandung. So hattr am 13. 
Tage die Carotis auf der gesunden Seite ein 'Lumen yon 0,8 mm 
und eine 0,3 mm dieke Wandung~ wi~hrend die traumatisch 
verletzte Carotis ein Lumen yon :1,5 mm nnd eine Wanddieke 
yon 0,4 mm besass. Am 33. Tage waren beider unverletzten A. 
femoi~a]is die beiden Durehmesser des elliptischen Lumens 1,bmm 
und Off ram, bei einer Wanddicke yon 0,15 ram, bei der verletzten 
A. femoralis dagegen maassen sie 1~3 mm und 0,8 mm bei einer 
Wanddicke yon 0~18 ram. (Selbstverst~ndlich suehte ieh bei 
diesen Messungen eventuelle Fehlerquellen zu vermeidenl indem 
ich, um beim Vergleich immer die gleiehen Bedingungen zu 
haben, nile Stiicke in gleieher Weise fixirte und auf der gleichen 
Hbhe und in der gleiehen Richtung in Schnitte zerlegte, beim 
Messen der Dieke die Adventitia, well in ihrer ~usseren Grenze 
zu unsicher, ausseh]iessend.) Die histologischen Liisionen der 
Arterienwand wiesen interessante Daten auf, die ich bier in aller 
Kfirzo mittheile. D ie  Stiicke wurden gew5hnlich in Alkohol 
odor Formalin fixirt, und ausser den gebriiuehlichsten F~rbungen 
wurde, naeh vorheriger Fiirbung mit Lithioncarmin, die Weigert -  
sche Methode 1) angewendet, um die Ver~nderungeu der elastisehen 
Fasern deutlich hervortreten zu lassen. 

Wio sioh voraussehen liess, war die Intensit~t der Liision 
weder in allen Fi~llen, noeh auf dem ganzen dem Trauma unter- 
worfenen Geffisswand-Absehnitt eine gleichm~ssige. W~ihrend 

1) Weigert, Keber eine ~{etbode zur F'~rbung elastischer Fasern (Cen- 
tralblatt f. allgem. Pathologie 1898, No. 8--9). 

30* 
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z. B. an einigen Stellen nur die Intima und die innere e]astische 
Membran vedindert erschienen, erstreckte sich an anderen Stellen 
die L~ision tief in die Media hinein, Ring jedoch in keinem Falle 
fiber diese Grenze hinaus. 

Die allerersten Stadien der Wirkung des Traumas wurden 
ausser Acht gelassen, da es mir besonders darauf ankara, die 
Art und Weise, wie der schon eingeleitete Reparations-Process 
auftritt, zu erforschen. Was die Intima anbetrifft, so beobachtet 
man, dass dem Zerfall des Endothels und der demselben zuniichst 
gelegenen elastischen LamelIen eine active Wucherung der Endo- 
thel-Elemente, die mit Protoplasma und einem grosseu rundlichen 
Kern versehen erscheinen, auf dem Fusse folgt. Dieselben lagern 
sich rasch zu mehreren Sehichten auf einander und erzeugen so 
ein neugebildetes Gewebe yon bedeutender Dicke. Inmitten 
dieses Gewebes erscheinen schon sehr frfihzeitig ganz diinne 
elastische Fi~serchen, die in Form von iiusserst kleinen, ganz 
nahe neben einander aufgereihten KSrnchen, aus dem ~iussei~sten 
Theile des Zellprotoplasmas hervorzugehen scheinen, wie dies 
schon Jores l )  und Malkoff  bei ihren Experimenten beobachtet 
haben, und wie sich dies leicht bei pathologisehen Processen 
beim Menschen, besonders bei der productiven Form der Endo- 
arteriitis (Syphilis) constatiren liisst. Die elastischen Fibrillen 
werden allm~ihlich fester und dicker, und indem sich die peri- 
cellulih'en elastischen Maschen mit einander verbinden, entstehen 
iichte, den in normalen Gefiisshiiuten bestehenden ~ihnliche, 
elastische Lamellen. Kurz und gut, man gewahrt eine wirkliche 
excessive Reproduction der verloren gegangenen Intima. 

Zu bemerken ist, dass deft, we die Wucherung der Intima 
eine st~rkere ist, die Bildung der elastischen Substanz sp~iter 
und langsamer zu erfolgen scheint, als an den Stellen, we die 
Endothelwuchernng eine m~issige ist. Denn in diesem letzteren 
Falle sehen wir, dass nach einem gewissen Zeitraum die peri- 
eelluliiren elastischen Fibrillen schon gut entwickelt sind und fast 
eine Yereinigung zu dfinuen Lame]len erkennen lassen, wi~hrend 
nach dem gleichen Zeitraum, an den Stellen, we viele Zellen- 

l) Jores, Neubildung olastischer •asern in tier Intima (Ziegler's Bei- 
triige 1898, Bd. 24). 
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ebenen bestehen, eine Ablagerung der elastischen KSrnchen erst 
begonnen hat; ferner bewahren hier die Zellen ihre Merkmale von 
jungen, d. h. einen grossen rundlichen Kern und reichliehes 
Cytop]asma besitzenden Elementen, wohingegen an anderen Stellen 
die Kerne platter und in ]ongitudinaler Riehtung verl~ingert er- 
seheinen und intensiv f~rbbar sind, wiihrend das Protoplasm~ 
merklieh redueirt ist. Die eine st~rkere Endothel-Wueherung 
aufweisenden Stellen entsprechen den am meisten ver~inderten 
GefS~sswand-Absehnitten, wohingegen dort, wo die Liision weniger 
intensiv ist, nut zwei oder drei Ebenen yon Endothel-Elementen 
mit den oben beschriebenen Merkmalen wahrgenommen werden. 
Betrachtet man nun die Erseheinung in ihrer Gesammtheit~ so 
erhi~lt man die Ueberzeugung, dass dort, wo die ZerstSrung der 
Intima eine bedeutendere gewesen ist, eine sti~rkere Wueherung 
yon Bindegewebszellen, bei verzSgerter Regeneration der elas- 
tisehen Fasern, stattfindet; w~hrend dort, wo die traumatische 
Verletzung eine mildere war, die Bildung der elastischen Substanz 
in der Intima sehneller von statten geht. 

Ein gewisses Interesse bieten die Ver~nderungen der Media, 
die ebenfalls, je nach der Intensit~t, mit weleher das Trauma 
gewirkt hat, yon verschiedenem Grade erscheinen. An einigen 
Stellen erstrecken sieh die Ruptur und AnflSsung der elastisehen 
Lamellen der Media his zu deren peripherischen Theilen, aber 
meistens bleiben sie auf die mittleren und oberfi~chlichen Lagen 
beschr~nkt. .Die Ze'rfall- und Degenerations-Erscheinungen der 
elastisehen Lame]len bieten keine erws Besonder- 
heiten dar. Man gewahrt deutliche Laeerationen der grossen 
Lamellen der Media (Carotis), die fragmentirt und zerstfickelt 
und in versehiedenen Degenerations-Stadien bis zur granulSsen 
und molecul~iren AuflSsung erscheinen. Im Allgemeinen ist der 
histologische Befund ein i~hnlicher, wie der, den man bei regressiver 
Metamorphose der elastisehen Fasern bei verschiedenen patho- 
logischen Processen von elastische Fasern enthaltenden mensch- 
lichen Geweben zu beobachten Gelegenheit hat. Die L~sion der 
elastisehen Fasern erstreckt sich nicht auf den ganzen betroffenen 
Wandabsehnitt; denn neben zerstSrten Fasern finden sieh intacte, 
die dem Gef~ss wahrseheinlieh noeh eine hinl~ngliehe Wider- 
standsf~ihigkeit verleihen. Am leiehtesten lassen die grossen 



450 

Lamellen der ~ledia Liisionen in ihrer Continuit~t und Constitution 
(Risse, Zertheilung in Biindelchen~ Zerfaserung, granulfse Auf- 
15sung u. s. w.) erkennen. Das diinae elastisehe Netzwerk 
zwischen einer Lamelle und der anderen weist weniger deutliche 
L~sionen auf, auch wenn die betreffenden elastischen Lamellen 
zerrissen uad in regressiver Metamorphose begriffen sind. Dass 
diese Fibrillen eine grfssere Widerstandsfghigkeit odor doch 
wenigstens einen hfherea Elasticit~ts-Cogfficienten besitzen als die 
grossen Lamellen der Media, ist, wean auch nicht bewiesen, 
jedoch wahrscheinlich. Es ist anzunehmen, dass sic wegen dieser 
ihrer Eigensehaft der Wirkung des Traumas leichter zu wider- 
stehen vermfgen. An den Stellen, wo die Lgsion keine sehr 
intensive war, seheint dieses e]astische Netzwek st~irker ent- 
wickelt zu sein~ da die einzelnen Fasern st'~rker und straffer 
erscheinen, so dass man meinen kann, das elastische Netzwerk 
habe secundiir, in Folge der Laceration odor des Schwundes der 
Hauptlamellen, eine compensatorische Hypertrophic erfahren. 
Diese Beobachtung wird best~itigt dutch die yon Jores  1) aus- 
geffihrten Untersuchungen fiber die Folgen der traumatischen 
Arterien-Verletzungen. Er land eine durch Vermehrung der 
diinnen Fasern bedingte grfssere Verdiehtung des elastischea 
Gewebes der Media, (nach 5 Wochen untersuchte Carotis yon 
Kaninchen), sowie Verdickung and Zusammenrficken der grossen 
Lamellen, besonders gegen das GeNsslumen. Diese Befunde 
deutet Jo res  als Regcnerations-Erscheinungen. Auch an meinen 
Pr~iparaten l~isst sich eine Verdickung der grossen elastischen 
Lamellen (Carotis) in den innersten Abschnitten der Media wahr- 
nehmen, so dass an dieser Stelle die Carotiswand in ihrem Aus- 
sehcn an die Wand einer Aorta erinnert. Es liisst sich nicht 
annehmen, dass diese Erscheinung die Folge eine Zerfaserung 
odor beginnenden Auflfsung und Zertheilung der grossen Lamellen 
sei, da diese mit aormalen Contouren versehen und durch die 
Weigert 'sehe Fliissigkeit gut gefirbt erseheinen and aueh ihr 
normales, wellenffrmiges Aussehen haben. Logischer ist deshalb 
die Annahme, dasses  sieh um eine wirkliehe Erscheinung yon 
funetioneller Hypertrophic handle. Denn wit erheben den Be- 

1) Jores~ Ziegler's Beitr~ge Bd. 27, 1900. 
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fund in der NiChe jener Stellen, die dutch das Trauma grSssere 
Ver~inderungen erfahren haben, und nicht an der an der am 
st~irksten verletzten Stelle, wo hingegen, wie schon gesagt wurde, 
das interlamelliire Netzwerk starker entwickelt erscheint. Es 
l~sst sich folglich annehmen, dass die grossen elastisehen Lamellen 
der Media in der NiChe einer Arterienwandstelle, wo die Wider- 

standsf~higkeit eine geringere geworden ist, zur Hypertrophie 
neigen, ohne dass es sieh jedoch um eine wirkliehe Neubildung 
oder Regeneration handle. Doeh besteht in der dem Trauma 
unterworfenen Media eine wirkliche Regeneration von e]astischen 
Fasern, die im Allgemeinen auf dieselbe Weise erfolgt, wie wir 
es bei der Intima gesehen haben. War die Degeneration der 
elastischen Fasern der Media eine ziemlich bedeutende, so findet 
eine merkliche Proliferation der Kerne dieser Tnniea statt, die 
an der am st~rksten verletzten Stelle dem Gewebe ein Aussehen 
yon kleinen Heerden eines jungen Granulationsgewebes geben. 
In den Pr~iparaten vom 13. Tage wurden auch einige karyo- 
kinetisehe Figuren angetroffen; doch kommen solche, wenigstens 
innerhalb des Zeitraums, auf den sieh die hier mitgetheilten 
Beobaehtungen beziehen, ~usserst selten vor. An der Peripherie 
des Zellenprotoplasmas finden sich schon am 13. Tage KSrnehen 
yon elastischer Substanz abgelagert, die sich dann zu diinnen 
Fasern organisiren und produeiren, was man gewShnlieh bei der 
Intima beobachtet. Bisweilen finder in dieseu Regenerations-' 
Heerden Neubildung yon Capillaren statt; dieselben sind mit 
dickem Endothel versehen und von 2 oder 3 Lagen solcher 
Elemente umgeben. Um diese Elemente herum finder frfihzeitiger 
und intensiver, als anderswo, Neubildung yon Elastin statt. 
Ferner zeigen die jungen, mit grossem, reiehliehem Kern und 
reichlichem Protoplasma versehenen Bindegewebszellen der Media 
eine Neigung, sich in zum Arterienlumen paralle]en Reihen anzu- 
ordnen;~ nut selten ordnen sie sich so unregelm~issig an, wie es 
in den Entziindungsheerden zu gesehehen pflegt, die ausserdem 
eine grSssere Neigung zur fibrSsen Sklerose erkennen ]assert. Diese 
ist dagegen in den Regenerations-Zonen unserer Arterien eine sehr 
besehrgnkte. 

Wollen wit nun kurz zusammenfassen, was oben besehrieben 
worden ist, so mfissen wir, in Uebereinstimmung mit den von 
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andern Forschern erhaltenen Resultaten, schliessen, dass die 
Traumen, die innerhalb einer gewissen Grenze (nieht z. B. his 
zur vollstiindigen Nekrose der ganzen Wandung oder eines Theiles 
derselben, in welehem Falle eine prim~ire oder secund~ire, ge- 
wShnlich tSdtlieh endigendeH~morrhagie stattfindet) die elastischen 
und Bindegewebs-Elemente der Arterienwand desorganisiren und 
zerreissen, einen Regenerations-Process hervorrufen, der die ver- 
minderte Elastieit~it des Gef~isses zu repariren sucht. Dieser 
l~eparations-Process offenbart sieh durch eine Verdiekung und 
elastische Neubildung der Intima, durch Proliferation der Binde- 
gewebs-Elemente der Media, um welche herum sieh ebenfal]s 
neues elastisches Gewebe bildet, und wahrscheinlich durch eine 
Hypertrophie der sowohl im Trauma-geerd, als in den anliegenden 
Theilen intact gebliebenen elastischen Elemente. Alles dieses 
vermag uns das Nieht-Entstehen eines Aneurysmas an der con- 
tundirten Arterienstelle zu erkliiren; und damit stehen die Mal- 
koff'schen Experimente im Einklang, obgleieh dieser Forscher 
meint, dass in einer sehr fernen Periode eine wirkliche Dilatation 
der Arterien entstehen kSnne, was jedoch nieht sehr wahrschein- 
lich erscheint, weil die Regenerations-Erseheinungen yon Anfang 
an mit bedeutender Intensit~it auftreten. 

Da der Versuch, durch Trauma Aneurysma hervorzurufen, 
ein negatives Resultat hatte, so nahm ich mir vor, irritative 
~Processe, die einem circumscripten Entziindungs-Process einiger- 
maassen gleichk~men, an der Arterienwand hervorzurufen, und 
diesen Process in seinem progressiven Verlauf, besonders hin- 
sichtlich der Entstehung eines Aneurysmas, zu studiren. 

Der Zweck des Experimentes sollte sein, den progressiven 
Schwund der specifischen Elemente in der Arterie hervorzurafen 
und deren Ersetzung durch ein physiologisch minderwerthiges, 
nehmlieh dureh fibrSses Gewebe zu bewirken. Dies w~ire unge- 
f~hr den Verh'~iltnissen, die man beim Aneurysma antrifft, 
gleichgekommen. Es wurden zu diesem Zwecke chemische 
Agentien gew~ihlt, die in einer circumscripten Zone der Arterien- 
wand tiefe Mortification ihrer specifisehen Elemente hervorzu- 
rufen vermochten, in der Voraussetzung, dass der Mortification 
eine phlogistische Neubildung auf dem Fusse folgen wiirde, die 
im Stande w~re, die histologisehen Eigensehaften des Gefs 
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dauernd zu ver~.ndern. Es wurden Versuche mit Silbernitrat, 
einer concentrirten ChlorzinklSsung and Jodtinctur gemaeht. 
Die besten ResultaSe ergab das Silbernitrat, weshalb nach den 
Vorversachen fast immer dieses Mittel angewendet wurde. Die 
Kauterisation mit gliihendem Eisen wurde ebenfalls versucht, 
doch war aueh bei diesem Mittel eine graduelle Wirkung nut 
sehr schwer zu erzielen, weshalb es ebenfal]s aufgegeben wurde. 
Schon a priori war anzunehmen~ dass man, um eventuell ein 
positives Resultat zu erhalten, die Arterienwand in richtigem 
Maasse verletzen musste, nehmlieh so, dass einerseits die Wir- 
kung keine zu oberfl~iehliche and leiehte, und andererseits keine 
so starke w~ire, dass die Arterie in ihrer ganzen Dicke mortificirt 
wiirde, in welchem Falle eine totale Nekrose and in Folge d~ssen 
rasch eine Ruptur der Wandung und eine gewShnlich tSdtlich 
endigende Hgmorrhagie eingetreten sein wfirde. Und diese Ver- 
muthung besti~figte sich denn aueh in beiden Fs besonders 
aber im zweiten; denn wenn die Wandung etwas zu stark gei~tzt 
wurde, kam es am ersten oder zweiten Tage zu einer Ruptur 
uud das Experiment blieb werthlos. 

Umgekehrt traten~ wenn die Einwirkung der chemischen Sub- 
stanz eine sehr miissige war, so spiirliehe and nur anf die ~iussersten 
Theile der Arterienwand beschr~inkt bleibende Ver~nderungen 
auf, dass sieh die Negativit~t der Resultate hinl~inglieh erkliiren 
liess; abgesehen von diesen wenigen F~llen, die am h~iufigsten 
bei den ersten Experimenten eintraten, entstand bei den iibrigen~ 
in deneu die Einwirkung richtig graduirt wurde, an dem ge- 
i~tzten Abschnitte constant eine Arterien-Di]atation auf. Als Ver- 
sachsthiere dienten Kaninchen und Hunde. Da beim Hunde die 
Geffissws sffirkere sind and deshalb beim Abmessen der 
Wirkang der ~tzeuden Substanz weniger Vorsieht erheisehen, 
waren bei diesem Thiere die Resultate bessere und constantere, 
weshalb die meisten Experimente an der Carotis and A. femoralis 
des Hundes ausgefiihrt warden. Die Technik des Experimentes 
war eine sehr einfache. Naehdem ich das Gef~ss, natiir]ich 
unter allen aseptischen Vorsichtsmaasregeln, iso|irt hatte, ti~dirte 
ieh dessen Wundung auf einer Streeke yon 1 cm oder hSehstens 
1�89 cm, und zwar zuerst ]eieht an der ganzen Deripherie and 
dann etwas st~irker an einigen Segmenteu derselben, gierauf 
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versenkte ich die Arterie und vern~hte die Muskel-Hautwunde. 
yore zweiten Tage an his zu einer maximalen Zeitgrenze yon 
drei Monaten untersuehte ieh die Stiicke. Diese maximale Zeit- 
grenze schien mir ausreichend, um eine ziemlich genaue Vor- 
stellung von den fernen Resultaten und der Art der definiti~en 
L:~isionen zu erhalten. 

Wie ich oben sagte, fand nach einer in richtigem Maasse 
ausgeffihrten Verlctzung der Arterie an dem durch die Wirkung 
der chemischen Substanz ver~nderten Abschnitt Gef~ssdilatation 
statt. Die Ektasie offenbarte sieh schon in den ersten Tagen 
und dauerte fort; denn sic wurde in allen Perioden, his zum 
90. Tage angetroffen. Es l~sst sich schwer sagen, in welchem 
Maasse sic fortschreitet; denn in jedem einzelnen Falle muss 
der Verlauf~ entsprechend der Intensit~t und Ausdehnung der 
yon der Krankheitsursache ausgefibten Wirkung uDd entspreehend 
der beim einzelnen Individuum dem Gefi~ss eigenen Widerstands- 
f~ihigkeit, ein anderer sein. Wie man leicht einsehen wird, lgsst 
sich die Wirkung der ~tzenden Substanz nicht mit absoluter 
Gleiehm~ssigkei reguliren und besitzt dis Gefi~sswand nicht bei 
allen Thieren die gleiche Dicke und die gleiehe Widerstands- 
fs es versteht sich daher yon selbst, dass man nicht bei 
allen Thieren und in einem bestimmten Zeitraum eine gleich 
starke Dilatation antreffen wird. Indessen scheint, der t~glichen 
Beobachtung der Thiere und der Untersuchung der gesammelten 
pathologischen St~icke nach, die Ektasie in den ersten Tagen 
progressiv zuzunehmen~ bis sic (nach etwa 20 oder 25 Tagen) 
ein Stadium yon relativem Stillstand erreieht, das wahrscheinlich 
l~ngere Zeit andauert, das jedoeh bei den vorliegenden Unter- 
suehungen nur his zum 90. Tage verfolgt wurde. Alles das ist 
jedoeh yon secund:~irem Interesse; denn es handelte sich ja haupt- 
s~ichlich datum, festzustellen, ob sich mittelst eines in einer 
circumscripten Zone die Ern~hrung der Arterienwand ver~ndernden 
und, nach Art eines Entzfindungs-Processes, eine Ver~inderung 
ihrer physiologisch specifischen Elemente hervorrufenden Processes, 
an der dem Experiment unterworfenen Gef~ssstelle eine dauernde 
aneurysmatisehe Dilatation erhalten liese oder nieht. 

Die auf die beschriebene Weise erhaltenen aneurysmatischen 
Arterien-Dilatationen waren gut abgegrenzt, bald spindelf(irmig, 
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bald mehr cylindriseh oder etwas unregelmiissig, abet stets sehr 
deutlieh and bisweilen sebr betr~chtlich. 

Oft wurde um die Arterien-Ektasie herum ein Reactions- 
Process wahrgenommen, der sich makroskopiseh dureh bisweilen 
ziemlich feste Adh~,renzen zwischen der Arterie und den angren- 
zenden Geweben offenbarte. Die Wandung der aneurysmatischen 
Dilatation hatte nicht immer eine und dieselbe Dicke; bisweilen 
wies sie eine verh~ltnissm~ssige Verdfinnung auf, w~hrend sie 
in anderen Fi~llen die der normalen Geffisswand eigene Dicke 
ann~bernd bewahrte odor noch dicker erschien. DieseL" That- 
bestand hing~ wie wit unten sehen werden, wesentlich yon der 
Art and Weise ab, wie der histo-pathologische Process sich in 
den Arterienh~iuten entfaltete; denn je st~irker die Bindegewebs- 
Hyperplasie der Media uad die Entwicklung der Intima (in ge- 
wissen Fs war sie eine sehr betri~chtliche) war, desto dicker 
erschien die Gefgsswandung. 

Die Erscheinungen yon Thrombose, yon denen sich a priori 
annehmen liess~ dass sie mit einer gewissen H~ufigkeit und 
Intensit~t auftreten mfissten, waren hingegen sehr besehriinkte 
und fehlten in manchen F~illen vollsti~ndig. Alles beschr~inkte 
sich auf kleine, oberfl~ichliche, parietale, thrombotische Massen, 
die das Lumen des aneurysmatischen Sackes nur ganz wenig 
einengten. Nur in einigen F~llen and bei betr~ichtlichen Ektasien 
war die parietale Thrombose merklich ausgedehnt; aber hie war 
es zur Bildung eines~ das Lumen vollsti~ndig verstopfenden 
Thrombus gekommen. 

Ich will nun den mikroskopischen Befund mittheilen und 
fiber die histologischen L~sionen, die die geringere Widerstands- 
f~higkeit and das Aufspringen der Arterienwand verursachten, 
berichten, damit man sich eine Vorstelluug yon der Entwicklungs- 
weise des pathologischen Processes bilden kSnne. Ein ausfiihr- 
]icher Bericht fiber jeden einzelnen Fall w~irde zu weit ffihren 
und yon keinem grossen Nutzen sein, weshalb ich alle yore 
Beginn bis zur Beendigung der Experimente beobachteten Er- 
scheinungen kurz zusammenfassen werde. Die unmittelbare 
Folge der Einwirkung der ~tzenden Substanz ist ein nekrotischer 
oder nekrobiotiseher Process, der sich yon den i~usseren Gefi~ss- 
theilen gegen das Innere verbreitet; dieser Process tritt in den 
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verschiedenen Gefiissabschnitten mehr oder weniger intensiv 
auf, was natiirlich darauf zur~ickzufiihren ist, dass sieh die Wirkung 
der ~tzenden Substanz nicht gleichm~ssig graduiren li~sst. 
Uebrigens kommen wir so den natfirlichen Verh~ltnissen n~her, 
da sich bekanntlich die degenerativen und phlogistischen Processe, 
besonders der Media, unter der Form yon ciereumscripten Heerden 
entwickeln. Die Nekrobiose bewirkt~ wenn sie yon bedeutendem 
Grade ist, im betreffenden Gefiissabschnitt den Schwund sowohl 
der elastischen Fasern, als der fibrigen Elemente des Arterien- 
gewebes. Die Bindegewebs- und Muskelkerne zer[allen in amorphe 
kSrnige Triimmer und Chromatin-Kliimpchen yon versehiedener 
GrSsse, zwischen denen ganz kleine, schwiirzliche KSrnchen 
yon redueirtem Silber wahrgenommen werden. In diesen Heerden 
beobachtet man gew5hnlich sehon in den aller ersten Tagen eine 
sehr merkliche Abnahme des elastischen Gewebes. Die elastisehe 
Substanz erscheint nur unter der Form von sehr ver~nderten, 
aber auf die speeiflschen F~rbungen noeh reagirenden Faserfetzen. 
Die grosse Menge yon elastiseher Substanz, die zur Bildung der 
Gef~sswand (Carotis) beitrug, ist so unter der alterirenden 
Wirkung der chemisehen Substanz zum grossen Theil ver~ndert 
and gesehwunden. In diesen geerden yon schwerer Nekrobiose 
lassen sich die Degeneratious-Phasen des elastischen Elementes 
nieht verfolgen; wahrscheinlich handelt es sich hier um eine 
rasch erfolgende chemisehe Veriinderung des Elastins and raschen 
Zerfall der Faser, in Folge dessen im nekrotischen Heerde, aus- 
genommen bei "einigen wenigeu, nieht vollsti~ndig degenerirten 
Fasern, keine specifisehe F~rbung mehr stattfindet. Wean die 
Mortification des Gewebes eine sehr intensive ist und sich auf 
einen grossen Theil der Gef~iss-Peripherie erstreekt, bekommt die 
so veri~nderte Wand leicht fr(ihzeitig Risse, und es erfolgt der 
Tod des Thieres. Sind jedoeh die L:,isionen, wie es bei den 
meisten yon meinen Experimenten der Fall war, eircumscripte, 
und hat die Arterienwand keine I%krose in toto erfahren~ so er- 
weitert sie sich, und das Lumen erlangt einen bisweilen mehrere 
Male grSsseren Durehmesser als de norma. Alsdann erkennt 
man, dass die Bindegewebs- und Muskelkerne zuerst yon der 
Krankheitsursaehe betroffen werden, dean sie finden sieh schon 
ill vorgeschrittenen regressiven Phasen, wenn die entsprechenden 
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e]astischen Elemente erst initiale regressive Metamorphosen auf- 
weisen, so d~ss diese, wie iibrigens schon bekannt let, wider- 
standsff~higer als die fibrigen Gewebsbestandtheile erscheinen. 
Die e]astischen Fasern der Adventitia erscheinen Anfangs an- 
geschwollen~ kurz und dick, und wenig undulirt. Aueh ihre 
FSzbung ist keine gleichm~ssige, denn sie fi~rben sieh etwas un- 
regelmiissig, d.h. w~ihrend sie sich an einigen Stellen intensiv 
f~rben, ist an anderen die Fiixbung eine blassere. Spi~ter zerfallen 
sie in bisweilen homogene, bisweilen granulSse und rundliche, 
intensiv blau gef~ixbte Klfimpchen; diese verlieren allmi~hlich die 
F.~higkeit sieh zu f~irben und 15sen sich schliesslich auf, w~ihrend 
yon aussen sehon eine Bindegewebs-Wueherung beginnt, die 
bestimmt ist, die mortificirte Gewebszone einzunehmen. Von 
gr5sserem Interesse sind die Veriinderungen der Media und Intima. 
Eine in den ersten Perioden hiiufig angetroffene Erscheinung 
ist das starre Aussehen der Lame]len der Media und Intima. 
Dieselben besitzen nehmlieh nicht mehr ihre norma]e Undulation 
und sehen aus, als h~tten sie eine bedeutende Ausstreekung 
erfahren; auch erseheinen sie n'~her an einander gerfickt. In 
diesen F~llen bewahren sie entweder ein normales F~rbungs- 
verhalten, oder erscheinen unregelm~issig, d. h. an einigen Stellen 
mehr , an andern weniger intensiv gefi~rbt~ und dies oft an dicht 
aneinander grenzenden Localitiiten. Alles dies l~sst annehmen, 
class die elastisehe Faser, obgleich sie die Eigenschaft, den speci- 
fisehen Farbstoff zu fixiren, bewahrt, sich in einer initialen 
Degenerations-Phase befinde und vie] yon ihrer Elastieit'~t ver- 
]oren habe, so dass sie dem Blutdrueke nachgiebt und sieh yon 
ibm ausdehnen ]i~sst. Eine solche Starrheit der elastisehen 
Lamellen wird bisweiien, wenn aueh weniger ausgesproehen, 
bei Krankheits-Proeessen der Arterien angetroffen, die yon ver- 
minderter Widerstandsf~higkeit und Ektasie der Geff~sswandung 
begleitet sind, z. B. bei Arteriosklerose, Aneurysma u. s. w. 
Neben solchen Fasern, die die F~higkeit, sich zu fiirben, bewahren, 
finden sich andere, die zwar noeh einen mehr oder weniger 
deutlichen Contour besitzen, die jedoch eine deutliche Abnahme 
und Schwund der speeifischen F~rbungs-Reaction aufweisen; d. h. 
wit finden Lamellen, die yon einer br~unlich-blauen F~rbung zu 
einer deutlich braunen iibergehen. Hier muss die elastische Faser 



458 

offenbar ihre physikalisch-ehemischen Merkmale fief ver~ndert 
haben, um so raehr, als dieser Befuad an durch die Wirkung 
,des Ktzenden Mittels bedeutend ver~nderten Wandstellen geraaeht 
wird, undes  ist die Annahme gestattet, dass dieseL" Zustand ein 
dem Faserzerfall kurz vorausgehendes Stadium yon .vollst~ndiger 
Nekrobiose darstelle. . 

In Heerden, in denen die Wirkung der KranlCheitsursache sieh 
:fair m~issiger [ntensit~t enffaltete, finden wir am elastisehen 
Element Li/sionen, die den bei der Arteriosklerose, beim Aneu- 
rysraa und ira Allgeraeinen bei den phlogistischen Processen der 
Arterienwandung beschriebenen gleichen. Wir beobachten nehra- 
lich, besonders nach einera Zeitraum yon einigen Tagen, Spal- 
tungeu an den elastischen Lamellen der Media and Intiraa, die 
sich wie Lacerationen und Rupturen ausnehmen, gleiehsam als 
wi/ren sie dureh irgend eine mechanische Ursache hervorgerufen 
.worden. Die Segraente, in welehe sich die Laraellen zertheilen, 
sind yon versehiedener Ausdehnung und aueh yon verschiedenem 
Aussehen. Bisweilen erscheinen die Fasern einfaeh getheilt und 
zeigen noch deutliche Contouren und deutliehe F//rbung; an 
anderen StelIen dagegen weisen sie Einkerbungen an ihren Ri/ndern 
auf, sind unregelra~issig gef~rbt und zeigen Zerklfiftungen und 
Theilung in mehrere Fasern, und durch Zwisehenstufen gelangt 
man bis zur granulSsen Metamorphose des Elements. Dmi t r ie f f  
(a. a. 0.)beobaehtete, dass bei der Arteriosklerose die granulSse 
Metamorphose im interlaraellitren elastisehen Netzwerk ihren 
Anfang niramt und im innersten Theile der Media am ausge. 
sproehensten ist; der Zerfalls-Proeess der elastischen Fasern geht 
also yon dem der Intiraa zun~r gelegenen Absehnitt der 
Media aus. 

In unserera Falle dagegen nehmen alle diese regressiVen 
Metamorphosen der elastischen Elemente in den itussersten 
Theilen der Media ihren Anfang, oder treten hier vorzugsweise 
deutlieher auf, obgleictl der Zerfalls-Proeess h~ufig einige Unregel- 
m~issigkeit in seiner topographischen Vertheilung aufweist, indera 
an ziemlieh nahe bei einander gelegenen Loealit~ten einige Ver- 
schiedenheit im :Grade der Litsion wahrgenommen wird. Es 
liisst sieh deshalb schwer genau feststellen, ob die histologisehen 
L~isionen des elastisehen Eleraaents zuerst ira interlaraell~ren Netz- 
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werk auftreten und sich sp~iter auf die Lamellen der Media aus- 
dehnen, denn in den meisten Yiillen beobachtet man ein gleich- 
zeitiges Auftreten dieser beiden Reihen von L/tsionen. Und das 
ist ganz nat/irlich, da die Ursache acut und intensiv gewirkt 
hat, und nieht auf so ]angsame Weise, wie es bei der Arterio- 
sklerose der Fall ist, bei weleher es leiehter geschehen kann, 
dass der Process in seiner ersten Zeit auf die Elemente besch6inkt 
bleibt, die der Krankheitsursaehe gegeniiber, die in diesem Falle 
nicht mechanischer Natur ist, eine geringere Widerstandsf~thigkeit 
aufweisen. 

An unseren Pr//paraten gewahrt man jedoch bisweilen an 
einigen Ste]len ein Zusammenrficken der Hauptlamellen der 
Media, bei Verdiinnung der Gefiisswandung; in diesem Falle 
kSnnte die Hypothese dienen, die D m i t r i e f f  bei ~hnlichen, bei 
der Arteriosklerose gemaehten Befunden aufgestellt hat, dass 
nehmlich die Erscheinung auf den Schwund des interlamellitren, 
fibr6sen und elastisehen Gewebes zur/ickznffihren sei, in Fo]ge 
dessen die grossen Lamellen der Media n~her an einander riicken. 
Wir wollen jedoch yon einer eingehenden Besehreibung absehen, 
denn schliesslieh sehen wit, a]s Folge der dutch die ~tzende 
Substanz in der Gef/isswand hervorgerufenen chemischen Ver- 
/inderung, alle bei den verschiedenen Krankheits-Processen yon 
den Autoren beschriebenen regressiven Metamorphosen des elasti- 
schen Elements auftreten ; yon den einfachen, wie Lacerationen sieh 
ausnehmenden Spaltungen der eIastischen Lamellen (Manehot, 
Zwingmann ,  Schulmann ,  W a g n e r  bei der Arteriosklerose) 
his zum granul6sen Zerfall und Schwund des Elastins. 

Es l~isst sich annehmen, dass diese u alas 
Resultat yon verschiedenen Graden oder Stadien eines Degene- 
rations-Processes der e]astischen Substanz seien, wie yon Weisz- 
mann und Neumann ' ) ,  Manchot ,  Dmi t r ie f f  u. A. bei der 
Arteriosklerose und beim Aneurysma, yon Virchow ~) und 
Sudakewi t seh  3) bei Entzfindungs-Processen, von Schmid t  4) 

1) W e i s z m a n n  und N e u m a n n ,  Ueber die Ver~nderung der elastischen 
Fasern in Folge yon Arteriosklerose. Allg. Wien. reed. Zeitschr., 1590. 

~) V i r c h o w ,  Verhandl. der phys.-reed. Gesellsch., Wfirzburg, 1850. 
2) S u d a k e w i t s c h ,  dieses Archly, Bd. 115. 
4) S c h m i d t ,  dieses Archly, Bd. 125. 
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und Re izens t e in  a) bei den Ver~inderungen des elastisehen Ge- 
webes dot Haut angenotnmen wurde. So fand Jores  (Verhandl. 
des 72. Congr., Aachen, 1900), dass bei acuten exsudativen Eat- 
ziindungen und bei der kleinzelligen Infiltration die elastischen 
Fasern rasch aus den] Gewebe versehwinden. 

Ausser den angefiihrten Ver~nderungen des elastisehen Ele- 
ments der Arterienwand koraraen Yer~nderungen im binde- 
gewebigen und museul~ren Theile vet. Wit erw's bereits 
die Ver':inderungen der Faser- und Muskel-Eleraente der Media, 
die gleich nach Einwirkung der Krankheits-Ursache wahrgeaoraraen 
werden. Ira Allgeraeinen beobachtet man ein je nach dera 
Intensit~tsgrade der L~sion v erschiedenes Verhalten. War diese 
eine rai~ssige, so unterliegen nicht alle Kerne der Mortification, 
und alsdann fangen die Bindegewebs-Elemente der Media, die 
keine Nekrobiose erfahren haben, sehr bald (ganz deutlich am 
8. Tage) zu wuchern a.n und erlangen das Aussehen yon jungen, 
d. h. einen grossen rundlichen oder elliptischen Kern und reieh- 
liches Protoplasraa enthaltenden Eleraenten. Diese verleihen dem 
Heerde das Aussehen yon jungem Bindegewebe, in welchera 
jedoch neugebildete Gefasse gewShnlich fehlen. 

Waren aber die L~sionen der Media schwerere, so ist diese 
Proliferation eine sehr Spi~rliche 0der fehlt vollst~ndig; dagegen 
dringt neugebildetes Bindegewebe aus der Adventitia in die 
Dieke der Media und sucht das raortifieirte Gewebe zu substi- 
tuiren. In solchen Fs gewahrt man ein ~ichtes, die Media 
infiltrirendes Granulati0nsgewebe; dean ausser den Eleraenten 
yon jungera Bindegewebe gewahrt man die Anwesenheit yon 
neugebildeten Gefi~ssen, die aus dera periarteriSsen und Adventi- 
tial-Bindegewebe herkoraraen und rait den neugebildeten Binde- 
gewebs-Elementen in die Media eindringen. In gewissen F~llen 
ist das die Media infiltrirende Bindegewebe doppelten Ursprungs, 
d. h. zura Theil ist es dureh Wueherung yon der Media eigenen 
Bindegewebs-Elementen entstandenes Bindegewebe, zura Theil 
yon der Adventitia her seeund'2r eingedrungenes Granulations- 
gewebe. Jedenfal|s tritt sehliesslieh ein Stadium ein, in welchera 
die verletzten Portionen der Media yon einera jungen Bindegewebe 

a) Reizenstein, Monatsh. f. prakt. Dermatologie, Rd. 18~ 1894. 
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eingenommen sind, das die ZerstSrung jener Theile des elastisehen 
Gewebes, die dem Degenerations-Process widerstanden hatten, 
vollendet. 

Die elastisehen Lamellen zerbrSeke]n, zertheilen sich in 
Elastin-Klfimpehen, die in der Folge in ganz kleine KSrnchen 
zerfallen; diese werden oft von den Bindegewebszellen oder 

�9 seltener yon Leukocyten aufgenommen, die jedoeh stets nut in 
ganz spi~rlicher Menge im neugebildeten Gewebe vorkommen. 
So geschieht es, dass in diesen Infiltrations-Heerden der Arterien- 
wand oft keine Reste yon Elastin mehr angetroffen werden, oder 
nur ganz geringe Spuren unter der Form von winzigen KSrnchen 
oder kleinen Klfimpchen, die sieherlich sp~iter ebenfalls ver- 
schwinden. In diesen Arteriitis-Heerden kommt es dann zur 
fibrSsen Sklerose des neugebildeten Bindegewebes, die in weiteren 
Stadien angetroffen wird. Die Kerne, die die Arterienwand in- 
filtrirten, werden nehmlieh spKrlicher, ihr Protoplasma verringert 
sieh, sie werden dfinner und l~nger, und nehmen auch dadurch, 
dass sie sich sehr intensiv f~rben, das Aussehen der Kerne des 
ausgewachsenen fibrSsen Bindegewebes an. Gleichzeitig vermehrt 
sich die intercellul~re Substanz, die immer mehr ein dichtes 
fibrSses Aussehen annimmt, und in den weiteren Stadien er- 
scheinen die Bfindel homogen, hyalin, und weisen nur noeh ganz 
sp~irliche Kerne auf. In diesen Heerden yon Arteriosklerose 
kann jede Spur yon elastischer Substanz gKnzlich verschwinden; 
jedoeh kamen aueh am 90. Tage an manchen Stellen einige 
Elastin-Kliimpehen oder Faserreste vor, die auf die specifischen 
Farbstoffe noch reagiren. Dieser an der Arterienwand stattfindende 
Process, den wir als Narben-Bildung bezeichnen kSnnen, tritt, wie 
gesagt wurde, unter der Form yon Heerden in der aneurysma- 
tisehen Zone der Arterie auf, und die Heerde nehmen gegen die 
gesnnden Gefiissabsehnitte hin immer mehr an Zahl und A.us- 
dehnung ab. In der ektatischen Portion bleibt an mehreren 
Stellen aueh in den sp~teren Stadien die Structur der elastisehen 
Lamellen erhalten; die elastischen Fasern zeigen jedoch auch in 
dieser Portion deutliche histologische Ver~nderungen, wie Risse, 
Zerfaserung, Theilung der Fasern in Rosenkranz-artige Segmente, 
molecul~ren Zerfall u. s. w., weshalb sich schliessen l~isst, dass 
auch dort, wo die Krankheits-Ursaehe nut schwaeh eingewirkt 

Archly f. pathol.  A n a l  Bd. 165. Hft. 3. 31 
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hat, Ver~nderungen im elastischen Element auftreten, die mit 
dazu beitragen, dass die Widerstandsf/~higkeit der Arterienwand 
sich vermindert. 

Wir haben nun noch kurz zu erw~hnen, in wie fern die 
Intima vom pathologischen Process in Mitleidenschaft gezogen 
wird, Wie bei den Krankheits-Processen der Arterien, die eine 
verminderte Widerstandsf~higkeit der Wandnng zur Folge haben, 
h~ufig beobachtet wird, so fand auch in unserem Falle eine be- 
deutende Hyperplasie der Intima mit mehr oder :weniger reich- 
licher Neubildung yon elastisehem Gewebe start. Die histologisehe 
Entwieklung dieser Hyperplasie erfolgt ira Allgemeinen auf die 
gewShnliche Art und Weise, wie ich es schon welter oben be- 
schrieben habe. Hier sei jedoch noch bemerkt, dass die Wuche- 
rung Schon sehr friihzeitig ihren Anfang nimmt (am 8. Tage ist 
sie schon deutlich erkennbar), und dass auch die pericellul~re 
elastische Neubildung sehr frfihzeitig beginnt, da gleichzeitig 
mit den ersten Zeichen der Zellen-Hyperplasie die Ablagerung 
yon Elastin-KSrnchen am Protoplasma-Saum beobaehtet wird. 
Diese Hyperplasie tritt immer deutlicher auf und scheint in ihrer 
Entwicklung einem bestimmten Gesetze zu gehorchen (compen- 
satorische Hyperplasie im Sinne Thoma's) ;  denn sie erfolgt 
dort, wo die Wand am meisten in ihrer Widerstandsfs 
geschwiieht worden ist, am st~irksten. Die Intima weist in Folge 
dessen gegen die gesunden Gef~ssportionen hin eine geriagere 
Dicke auf, und ausserdem ist in der aneurysmatischen Portion 
selbst die Hyperplasie gewShnHch dort am st~rksten, wo die 
elastischen Fasern am meisten zerfallen und veri~ndert sind; 
wohingegen an den Stellen, wo die elastischen Lamellen besser 
erhalten sind, die Hyperplasie nut eine m'~ssige ist. 

Die H),perplasie der Intima ist stets yon 5Teubildung yon 
elastischem Gewebe begleitet, das Anfangs nut als pericelluli~rer 
Kranz erscheint, um in der Folge eine ziemlich bedeutende Ent- 
wickluug zu erlangen. Doch kommt eine Ausnahme vor, die 
vom allgemeinen Gesichtspunkte der Regeneration des elastischen 
Gewebes ihre Bedeutung haben d/irfte. Nehmlich an den Stellen, 
wo das Eiastin in der Arterienwand rasoh und fast giinzlich ge- 
sehwunden ist, 'zeigt die Hyperplasie der Intima geringe Neigung 
zul: elastischen Neubildung, ja in manchen F~illen scheint diese 
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ganz anszubleiben, da die Intima nur aus fibrSsem Gewebe' be- : 
steht. Wit miissen yon der Deutung dieser Thatsachen absehen, 
da unsere Experimente zu einem ganz anderen Zweek unter- 
nommen wurden und die vereinzelte Beobachtung dieser Er- 
scheinung uns nicht allgemeine Schlfisse zu ziehen gestattet. 
Doch ist es nieht unwahrscheinlieh, dass das Vorhandensein 
einer gewissen Menge von elastischem Gewebe in der Media 
einen Einfiuss auf die elastische Regeneration der Intima habe, 
in so fern, als das noch zuriickgebliebene elastische Gewebe eine 
schnellere und bedeutende Neubildung yon Elastin in der Intima 
hervorzurufen vermag. Diese Thatsache st~inde fibrigens nicht 
vereinzelt da; denn neuerdings nahm Jores (a. a. O.) an, class 
bei der interstitiellen Phlogose die elastisehe Regeneration yon 
zwei Momenten abhi~nge, nehmlieh yea der Umbildung des em- 
bryonalen Gewebes in ausgebildetes Bindegewebe und vonder  
Elastin-Menge, die das Muttergewebe besass. Ferner land 
Kromayer l ) ,  dass bei per primam geheilten Narben, d. h . ,  
we das vonder  Affection befallene Gewebe geringere Vers 
rungen erfahren hat, viel frfihzeitigere und reichlichere elastische 
Regeneration stattfindet, als bei durch Granulation geheilten 
Wunden. Nach Goldmann's  ~) Beobachtungen versehen sieh bei 
Narben die den Gefs zun~chst gelegenen Theile zuerst mit 
elastischen Fasern, und es bestehen zwisehen den neuen und alten 
Fasern oft Beziehungen, was auch yon Ender len 8) bei I-Iaut- 
Transplantationen beobachtet wurde. Ebenso schliesst Jores ,  
dass eine wichtige Bedingung zur elastischen Regeneration der 
Haut veto Vorhandensein alter Fasern gegeben werde. Es l~sst 
sich also annehmen, class dutch rasche Degeneration und Schwund 
des Elastins in der Media, mit Einsehluss der inneren elastischen 
Membran, eine e]astisehe Neubildung der Iatima verhindert 
werden kann. 

In der Media selbst sind die Regenerations-Erscheinungen 
der e]astischen Fasern unbedeutende~ die Zell-Infiltration geht 
in Sklerose fiber, ohne dass man eine deutliche und nenne0s r 
werthe INeubildung van Fasern wahrzunehmen vermag; hSchstens 

~) Kromayer, Monatshefte s prakt. Dermatologie, Bd. 19. 
~) Goldmann, Beitr~ge zur klim Chirurgie, Bd. 12, 1894. 
~) Enderlen, Zeitschr. f. Chirargie, Bd. 45. ::. 

31" 
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gewahrt man einige am Protoplasma-Saum abgelagerte KSrnchen, 
die es oft im Zweifel lassen, ob es sich urn zerfallene Reste yon 
alten Fasern oder um eine wirklich.e Neubildung handle. Diese 
Arterienwand-Abschnitte bilden sich also schliesslich in ein bis- 
~eilen hyalin aussehendes, mit sp'~rlichen Kernen versehenes, 
fibrSses Gewebe urn, mit gii.nzlichem oder fast g~inzlichem 
Schwund des elastischen Elements. Ein solcher Befund wird 
oft an den am meisten gesch~idigten Theilen eines spontan 
entstandenen aneurysmatischen Sackes gemacht. Offenbar giebt 
die aus einem solehen Gewebe von funetioneller Minderwerthig- 
keit bestehende Arterienwand zuletzt nach, and das Gefiiss 
bleibt dauernd dilatirt. Bei unseren Experimenten hatte die 
Dilatation, je nach den F~illen, einen verschiedenen Grad, war 
abet constant; denn yon einer das normale Caliber um das 
Zwei- oder Dreifache fibertreffenden Dilatation gelangte man zu 
Durehmessern, die mehrere Male so gross waren, wie die des 
betreffenden gesunden Gef~,sses. Und dieser verschiedene Dila- 
tationsgrad in den einzelnen Fiillen l~isst sich leieht erkI~iren, 
wenn man bedenkt, dass die definitive Ltision das Resultat yon 
zwei nicht immer gut schiitzbaren Factoren ist, nehmlich der 
individuellen Widerstandsf~ihigkeit des Gef~sses und der Intensiffit 
der L~ision. Jedenfalls gilt das Gesetz, dass, je schwerer and 
ausgedehnter die histologisehe Liision ist, desto mehr das Gefiiss 
an Elasticit~it verliert, bis es zuletzt dem Blutdrucke nachgiebt 
und sieh dilatirt. 

Aus dem oben Dargel%ten geht also hervor, dass die Lace- 
ration yon elastischen Fasern und Lamellen der Arterienwand 
ffir sich allein keine dauernde Gef~ss-Dilatation hervorzurufen 
vermag. Das Trauma als solehes h~itte fo]glieh, wenigstens den 
experimente!len Resultaten nach, als directe Ursache des Aneu- 
rysmas keine grosse Bedeutung. Uebrigens li~sst sich nieht 
leugnen, dass bei spontan entstandenem Aneurysma das Trauma 
bisweilen einen nieht unbeachtbaren ~tiologisehen Werth haben 
kann. Doch l~isst sich in solchen F~illen immer annehmen, dass 
es nur das Gelegenheits-Moment darstellt, d. h. dio Ektasie bei 
einem sehon vorher dazu pr';idisponirten Gefiisse begiinstigt hat, 
oder dass es lediglieh die Localisation eines circumscripten Ent- 
ziindungs-Prooesses an dem der Einwirkung des Traumas unter- 
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worfenen Gef~ss-Abschnitt begiinstigt hat. Niemandem wird es 
einfallen, das Trauma ffir den directen Infections-Erreger einer 
Gelenks-Tuberculose, einer aeuten Osteomyelitis oder gar eines 
malignen Neoplasmas zu halten, auch wenn nachgewiesen werden 
kann, dass der Krankheits-Process nach irgend einer trauma- 
tischen Verletzung der affieirten Region begonnen hat. HSchstens 
liesse sieh annehmen, dass das Trauma eine ausschliessliche 
Bedeutung bei der Pathogenese des Aneuryma's in manehen 
ganz besonderen F~llen haben kSnne, d. h. in F~llen, in denen 
die schwerste Desorganisation der Gef~sswand noch mit deren 
Zustand von functioneller Integriti~t vereinbar ist, so dass in 
der Folge die Reparations-Processe, ohne den Zwischenfall einer 
zerstSrenden und phlogistisehen Wirkung, unfS~hig sind, dem 
Gef~sse eine genfigende Widerstandsf~higkeit wieder zu verleihen. 

Experimentell liessen sich solche Verh~Itnisse nicht hervor- 
rufen. Ohne deren MSglichkeit auszuschliessen, glauben wit 
doch, dass sie nut ausnahmsweise und sehr selten zu Stande 
kommen, so dass sie die Ausnahme, nieht die Regel bilden. 

Andererseits, wenn wit die hervorragendsten, bei Aneu- 
rysmen gewShnlich auftretenden his~o-pathologischen Erscheinungen 
zusammenfassen, erkennen wir eine niche zweifelhafte Identit~t 
mit den Befunden, die bei den welter oben, bei Besprechung 
der degenerativ-phlogistischen Liisionen der Arterien beschriebenen 
Experimenten gemaeht wurden. Denn beim Aneurysma schwindet 
dort, wo die Veriinderungen am schwersten sind, das elastische 
Gewebe der Media fast vollst~ndig und wird dutch Bindegewebe 
ersetzt, das Anfangs zellenreich ist und in der Folge das Aus- 
sehen yon Narbengewebe annimmt. Dieses ist mit ganz wenigen 
Kernen versehen, sklerotisch und hyalin und verschmilzt mit 
der Intima, die sieh ebenfalls in eine homogene, der Zellen- 
Elemente fast g~inzlich ermangelnde, fibrSse Membran verwandelt 
(Dmi t r i e f f  a. a. O.). 

Beim Experiment gewahren wir Anfangs einen das elastische 
und Bindegewebs-Muskelelement der Arterienwand gleiehzeitig 
befallenden Zerfall- und Degenerations-Process; hierauf folgt 
eine entziindliche Reaction mit Infiltration yon neugebildeten, 
wie Granulationsgewebe aussehenden Zell-Elementen, die die 
Metamorphose der histologischen Beschaffenheit der Gefiisswand 
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vervollst~ndigt. Spiiter erfolgt die Sklerose des neugebildeten 
Bindegewebes, und so bleibt die Arterie an jenem Abschnitt 
dauernd ver~ndert and nachgiebig. 

Bei Traumen li~sst des Fehlen einer intensiven degenerativen 
Ver~nderung nnd consecutiven phlogistischen Reaction wahr- 
scheinlich eine den functionellen Anforderungen der Arterienwand 
mehr entsprechende Reparations-Thi~tigkeit zu. Die Phlogose 
dagegen~ die das zur Function geeignete Element zerstSrt und 
eine mehr oder weniger schnelle Bindegewebs-Neubildung ohne 

angemessene elastische Regeneration bewirkt, gestattet dadurch 
der Arterienwand nieht, dass sie einen geniigenden, ihre Dila- 
tatiou Verhindernden Grad yon Elasticit~t wiedererlange. Wir 
erw~hnten weiter oben, dass bei den phlogistisehen Processen 
im Allgemeinen des elastische Element mehr oder weniger stark 
schwindet und dass die Regeneration, wenn sie stattfindet, mit 
grSsserer Schwierigkeit erfolgt, als es bei einem nicht mit phlo 
gistischem Process behafteten Gewebe der Fall ist. Bei Phlo- 
gosen, auch chronischen, die mit Regressiv-Metamorphosen des 
entzfindeten Gewebes einhergehen, erfolgt der Schwund der 
elastischen Fasern schnell and vollst~ndig. Dies findet vor- 
zugsweise bei den tuberculSsen Formen statt, wie neuerdings 
Orth und Ponfick (s. Verhandl. des 72. Congresses Aachen) 
bei der Hoden-Tuberculose und tier chronisehen Hepatisation 
der Lunge nachgewiesen haben. Die Lehre, die die Ent- 
stehung des Aneurysmas mit einer an einem Arterienwand- 
Abschnitt loealisirten Phlogose in Zusammenhang bringt, hat 
viele Beweisgriinde zu ihren Gunsten. Die Syphilis-Infection, 
besonders wenn sie unter der Form einer gummSsea Infiltration 
tier Wandung auftritt, muss ohne Zweifel eine sehr grosse Be- 
deutung haben. Ihre Entwicklungsweise vermag die histo-patho- 
logische Evolution des afficirten Gewebes hinl~nglich zu erkl~ren, 
w/ihrend die Erscheinung weniger klar erscheint, wenn man sie 
dutch eine traumatische oder mechanisehe Ursache erkl~ren will, 
besonders, wenn es sich nm sehr fief gelegene Arterien handelt. 

Wahrscheinlich ist die Syphilis nicht die einzige Ursache 
der Arterien-Degeneration und-Phlogose; man verstSsst nieht 
gegen die allgemeinen Gesetze der Pathologie, wenn man an- 
nimmt, dass auch andere Infectionen oder phlogistische Proeess~ 
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sich in einer circumscripten Region einer Arterie localisiren 
kSnnen. Bekannt sind die periarteriitischen Processe, die die 
Arterienh~ute invadiren und bedeutend ver/~ndern, sogar wirkliche 
hneurysmen (bei chronischer geschwfiriger Lungen-Tuberculose) 
hervorrufen kSnnen. Ich ffihre bier einen yon Prof. FeS~ 1) be- 
schriebenen Fall infectiSsen Ursprungs "con Aneurysma spurium 
periaorticum an. Dasselbe war dadurch entstanden, dass sich ein 
aus einer eiterigen Leistenbeule hervorgegangener, durch den 
Streptokokkus bedingter Process auf dem periaortisehen und selbst 
auf dem Gewebe der Bauchaorta an einer eng begrenzten Stelle 
localisirt hatte. Die rasch der Nekrobiose verfallene Aortenwand 
hatte Risse bekommen, in Folge dessen ein Aneurysma spurium 
entstand. In diesem Falle fand etwas Aehnliches start, wie wit 
es bei unseren Experimenten beobachteten, wenn die "Xtzende 
Substanz zu stark wirkte. 

Es l~sst sich annehmen, dass in anderen F/illen eine dutch 
Bakterien hervorgerufene Affection sich mit weniger schweren 
L~isionen an einer Arterie loealisiren kann, so dass die IntegritKt 
d e s  Gefi~sses nicht direct geschKdigt wird, sondern nur die 
Widerstandsf~higkeit tier Wandung progressiv abnimm~ und an 
jener Stelle eine Ektasie entsteht. 

Es hiesse zu welt gehen, wenn wit in dieser rein experi- 
mentellen Arbeit fiber Argumente discutiren wollten, die, wenn 
auch wichtig, doch die Grenzen, die wit uns gesteckt haben, 
fiberschreiten. 

Unsere Schlfisse auf die rein experimentellen Resultate be- 
schr~inkend, kSnnen wir sagen: 

1. Das Trauma kann an der Arterienwand leicht Risse und 
Degenerations-Erscheinungen in den elastischen Lamellen hervor- 
rufen. Es finder nur geringe Lumen-Erweiterung statt, die mit 
tier Zeit in Folge von in der Gef/~sswand auftretenden Regene- 
rations-Processen abnimmt. Ausser Neubildung yon elastischem 
Gewebe an der Intima finder auch Regeneration von Fasern in 
der Media und wahrscheinlich auch eine Hypertrophie der grossen 
Lamellen der Media start. 

2. Bei yon Degeneration und Phlogose der Gef/~sswand be- 

~) Fos Giornale della R. Accad. di medicina di Torino, 1895. 
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gleiteten Processen mit  nachfolgender dauernder  Subst i tut ion 

eines functionell minderwer thigen Gewebes findet eine ziemlich 

betr~ichtliche Arter ien-Dila ta t ion start ,  die bestehen bleibt  und 

bis zu einem gewissen Punkte  fortschreitet .  

F ig .  1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

Fig.  4. 

Fig. 5. 

E r k l K r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a f e l  VII.  
Arteria femoralis yore EIunde. Elastische Neubildung in der 
Media um einen kleinea Infiltrations-tteerd (Trauma) herum. 
Carotis yore Hunde. Verdichtung yon elastischer Substanz nahe 
einer Stelle der Wand~ an weleher das Trauma ziemlich intensiv 
gewirkt hat. 
Mit Silbernitrat geiltzte ektatischc Carotis yore Hunde (nach 
60 Tagen). Sklerose der Media mit kleinzelligen Infiltrations- 
Heerden in der Adventitia. Zerfall yon elastischen Fasern. Hyper- 
plasie der Iutima mit sp~rlicher elastischer Regeneration. 
Aneurysmatischer Sack der Carotis -~on einem Kaninchen. D i e  
Fig. stellt das Aneurysma seinem Aequator entlang halbirt dar. 
(Aetzung mit Silbernitrat. Zweifache natfirL GrSsse.) 
Mit Silbernitrat ge~itzte ektatisehe Carotis yore Hundc (naeh 
17 Tagen). Die Media hat ihre elastischen Fasern verlorcn und 
ist yon einem jungen Granalationsgewebe eingenommen. Die 
Intima ist verdickt~ mit einigen leichten Spuren yon elastischer 
Ncubildung. 


