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Erklarung der Abbildungen auf Taf VIL

Fig. 1. Fall 32. (Genuine Arteriosklerose.) Abzweigender Teil einer Inter-
kostalartevie. I. = Intima. M. = Media. A. = Adventitia. AoL. =
Aortenlumen. ArL. Arterienlumen (Interkostalarterie). Hamatoxylin-
Eosin.  Vergr. Leitz. Okul. 1. Obj. 8.

Fig. 2. Fall 87. (Syphilitische Arteriosklerose.) I = Intima. M. = Media.
A. = Adventitia. SB.= Schwielig gewuchertes Bindegewebe. G. =
Granulomartiges Gebilde. van Giesonsche Fiarbung. Vergr -
Leitz, Okul. I Obj. 3.

XIIL
Die Ursache der Arteriosklerose.

(Aus dem Pharmakologischen Laboratorium Cambridge).
Von
W. Henwood Harvey, B. A. (Cantab.), M. D. (Tor.),
British Medical Association Research Scholar.
(Hierzu Taf. VIII und 1 Kurve).

Die Bezeichnung ,,Arteriosklerose” ist auf eine Anzahl von
verschiedenen Zustinden angewandt worden und hat daher zu
groBer Verwirrung gefithrt. In dieser Arbeit ist der Name ange-
wandt worden, um eine Verhértung oder Versteifung der Arterien-
wand infolge Neuwuchses von fibrosem Bindegewebe, das seinen
Ursprung in dem Muskelgewebe der Tunica media hat, zu be-
zeichnen. ,,Atherom®, mit dem dieser Zustand zusammengeworfen
worden ist, besteht aus einer lokalen Proliferation des medialen
und submedialen Gewebes in der Weise, dal sich kleine Erhe-
bungen bilden, die nekrotisch werden, ja sogar in ihren tieferen
Abschnitten verkalken kénnen.

Man hat nachgewiesen, daB eine grofe Anzahl von Arznei-
mitteln Arteriosklerose hervorzurufen vermag, wenn man sie in
den Zirkulationsapparat injiziert. Adrenalin, Nikotin, Digitalis,
Adonidin, Strophantin, Bariumehlorid und Scilla gehéren zu denen,
die diese Verdnderung hervorrufen. Da alle diese Substanzen eine
Blutdrueksteigerung hervorrufen, und da alle mehr oder weniger
toxisch wirken sollen, so sind die Ansichten dariiber geteilt, welches
der Hauptfaktor bei dieser Form der arteriellen Degeneration ist.
Einige Autoren meinen, daf sie in erster Linie ihven Grund hat
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in der Blutdrucksteigerung, andere, daBl die Blutdrucksteigerung
erst im Gefolge der schon vorhandenen Sklerose auftritt und daB
die letztere das Resultat einer Toxémie oder einer direkten Reizung
infolge der injizierten Substanz ist. Es ist merkwiirdig, wie oft
die Autoren auf ,Tox&imie” zuriickkommen als Erklarung der
Wirkung; sie stellen nicht fest, in welcher Weise die einzelnen
Arzneimittel toxisch wirken, ob sie eine in der Pharmakologie un-
bekannte Wirkung besitzen und darin den Toxinen der Diphtherie
und des Tetanus #hnlich sind, oder ob ihr ,,toxischer Effekt die
wohlbekannte physiologische Wirkung der Arzneimittel auf Nerven.
Muskeln oder andere Gewebe darstellt: in letzterem Falle ist die
Bezeichnung sicherlich falsch angewandt, im ersteren ist es rein
spekulativ, da kein Zeugnis fir irgendeine derartige Wirkung
vorliegt.

Die Rolle, welche die Uberanspannung der Arterien in der
Atiologie der Arteriosklerose spielt, kann definitiv nur durch Ex-
perimente entschieden werden, in welchen die Steigerung des Blut-
drucks ohne Anwendung von Arzneimitteln hervorgebracht wird.

Ich habe kiirzlich eine Serie von Experimenten abgeschlossen,
in welchen dieses Postulat erfilllt ist und meine Resultate zeigen
deutlich die Wichtigkeit einer voriibergehenden Blutdrucksteigerung
als urséichliches Moment bei dieser Krankheit.

Die Geschichte der experimentellen Erzeugung von GefaBverinder-
ungen ist erst im vorigen Jahre in Band 191 dieses Archivs, Seite 226 und 318
von-Bennecke dargestellt worden, auf welche verwiesen wird. Hinzuzuiiigen
ist noch, daB im letzten Jahre Zebr o ws ki an Kaninchen Sklerose der Aorta
durch intravensse Kochsalzlosung, die mit Tabakrauch geséittigt war, hervor-
rief und daB erst jlingst Lee in diesem Laboratorium #hnliche Veranderungen
erzeugte, indem er Kaninchen den Rauch von Zigarren und Zigavetten ein-
atmen lieB.

Die bei meinen eigenen Untersuchungen an-
gewandte M e th o d e bestand darin, dall die Aorta junger Kanin-
chen durch die Bauchwand mit den Fingern komprimiert wurde.
diese Tiere wurden wegen der leichten Zuginglichkeit der Aorta
gewahlt. Die Kompression wurde 3 Minuten lang unterhalten und
tiglich in Perioden von 5 bis zu 101 Tagen wiederholt. Als sehr
bequem zeigte es sich, wenn man das Tier in natiirlicher Haltung
hatte und die Aorta von der linken Leiste faBte und so den ab-
dominalen Anteil unmittelbar unter den Nieren komprimierte. -
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In den gewiinschten Zwischen-
riumen wurden die Tiere getdtet,
Brust- und Bauchhthle gedifnet und
die Aorta freigelegt. Zur Herstellung
makroskopischer Priparate wurde das
Blutgefil sorgsam in situ erdffnet,
ein kleines Stiickchen der erkrankten
Partie zur mikroskopischen Unter-
suchung entnommen, und der Rest
nach der Kaiserlingschen Me-
thode prépariert. Zur histologischen
Bearbeitung wurden die Stiicke fixiert
und gehirtet in Formalin - Alkohol'),
entwissert und in Paraffin eingebettet,
nach der sogenannten ,in vacuo“-
Methode, die eine vollige Imprig-
nation des Priiparates gewiihrleistet ~
eine notwendige Bedingung nament-
lich bei briichigem Gewebe. DieSchnitte
wurden mit der Wassermethode auf
Objekttriger aufgezogen. Die ver-
wandten Farben und Reagentien waren
saures Himatoxylin (Ehrlich),
Eosin, Resorcin-Fuechsin (Weigerts
Elastika - Firbung), saures Orcein
(Ubna-Tinzers Elastika-Fir-
bung), Wasserblau-Safranin (Unnas
Elacin-Reaktion) Anilinblau - Orange
gelb (Mallorys Bindegewebs-
farbung)und eine fiinfprozentigeSilber~
nitratlsing (von Kossas Calcium-
Nachweis). '

- Bevor ich die Praparate
beschreibe, muB noch die Wir-
kung der Kompression der Aorta
auf den Blutdruck beim Kanin-

chen angegeben werden. Fig. 1

1) Formalin (40%) 1 Teil, Alkohol
{(70%,) 8 Teile. Ich habe diese
Lasung seit einiger Zeit verwandt
und habe gefunden, daff sie
schnell wirktund einesehr geringe
Schrumpfung des Gewebes her-
vorruit.

Virchows Archiv i. pathol. Anat. Bd, 196, Hit, 2. 20
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stellt den Blutdruck eines aniisthesierten Kaninchens dar, der
durch ein Quecksilbermanometer verzeichnet ist, das mit der
A. carotis in Verbindung steht. An der bestimmten Stelle wurde
die Aorta mit zwei Fingern 3 Minuten lang komprimiert. Ein
unmittelbares Ansteigen des Blutdrucks auf 42 mm, das solange
dauerte, als die Kompression unterhalten wurde, erfolgte; nach
Entfernung der Finger sank der Blutdruck sofort betriichtlich
unter die Norm, um dann sehr langsam die gewdhnliche Hohe
zu erreichen. Volkmann stellte fest, daB der Blutdruck bei
Kanirichen 90 mm Hg betriigt. Das zeigt, daB der durch Kom-
pression der Aorta bedingte Anstieg des Blutdrucks nur von kurzer
Daner ist. Daher mul} jede Verinderung am Blutgefi, die man
nach solechen Experimenten findet, hervorgerufen sein wihrend
dieses voriibergehenden Anstiegs.

Beschreibung der Praparate: Eine sorgfiltige
Untersuehung wurde an jedem Tiere unmittelbar nach dem Tode
vorgenommen; besondere Aufmerksamkeit wurde den Nieren und
Nebennieren nebst Blutgetfdfen und Herz geschenkt. Nur in einem
Fall (Exper. 8) wurde anBerhalb des Gefilsystems etwas Abnormes
beobachtet. Bei dem in Frage stehenden Kaninchen war zufallig
eine Torsion der renalen GefiBe an der rechten Seite hervorgerufen
worden, infolge deren sich die Niere als eine kleine, harte knotige
Masse dacstellte, die auf mikroskopischen Schnitten ein geringes
Wachstum von wahrem Knochengewebe in ihren zentralen Teilen
aufwies. Die linke Niere zeigte kompensatorische Hypertrophie;
die Nebennieren waren augenscheinlich nicht affiziert.

Das Gewicht der Kaninchen bei Beginn und Vollendung eines
jeden Experimentes wurde vermerkt; ebenso das Gewicht des blut-
leeren Herzens nach Abtragung der Aorta an ihrer Wurzel
Krause gibt als Durchschnittsgewicht der gewhnlichen Kanin-
chen, die im Laboratorium verwandt werden, 2 kg, und als Durch-
schnittsgewicht des Herzens 4,5 ¢ an.

Experiment 1. Gewicht des Korpers 1950 bis 1945 g, des Herzens 5,3 g
— b Kompressionen. Aorta makroskopisch keine Verinderung. Mikroskopisch
erscheint sie normal. Herz unverindert.

Experiment 2. Gewicht des Korpers 2600 bis 2631 g, des Herzens ? g.
— 6 Kompressionen. Aorta und Myokard in jeder Hinsicht normal.

Experiment 8. Gewicht des Korpers 1750 bis 2030 g, des Herzens 6 g.
— 9 Kompressionen. Makroskopisch keine Veriinderung. - Mikroskopisch wur-
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den in der Tunica media kleine Herde bemerkt, die nur gering aul die ver-
schiedenen Farbstoffe reagieren. Intima und Adventitia unbeteiligt.

Experiment 4. Gewicht des Korpers 2300 bis 2480 g, des Herzens ? g.
-~ 15 Kompressionen. Bei der Sektion fand sich nur cine kleine zitkulire ver-
dnderte Stelle, 1 mm im Durchmesser, ungefiihr in der Mitte der Aorta thorac.
desc., wihrend im iibrigen das Gefif gesund erschien. Mikroskopisch ergaben
sich bestimmte Verinderungen, in verschiedenen Stadien, in der Tunica media.
Die Muskelzellen in diesen Bezirken sind degeneriert und dié elastischen Fasern
sind zusammengepreBt. An der Peripherie dieser IHerde ist eine groBe Zahl
von kleinen Rundzellen vorhanden, aber kein Anhaltspunkt fiir die Anwesenheit
von Calciumsalzen. Die elastischen Fasern firben sich gut, sowobl mit Resorcin-
Fuchsin wie mit saurem Orcein. Weiter findet sieh eine ungewdhnliche An-
hiufung von Bindegewebe in unregelmiiBiger Verteilung in der Media, aber
Adventitia und Intima sind nicht einbegriffen.

Experiment 5. Gewicht des Korpers 2900 bis 8770 g, des Herzens 6,2 g.
-— 24 Kompressionen. Bei der Sektion fanden sich eine Anzahl miliarer Ver-
inderungen, verteilt iiber den Brustteil der Aorta descendens; sie variierten
in einem Durchmesser von 1 bis 3 mm, die grofte fand sich am Areus. Mikro-
skopisch war das Aussehen einer dieser Stellen #hnlich dem einer typischen
Verinderung im Gefolge von intravendsen Adrenalin-Injektion bei Kaninchen.
Die Verinderungen sind beschrinkt auf die Tunica media. Viele der Muskel-
zellen sind versehwunden und durch Calciumsalze ersetzt; das elastische Ge-
webe ist mitbetroffen, indem die Fasern auseinandergezogen, komprimiert und
an vielen Stellen gebrochen sind. Nach Entfernung des Caleium durch ver-
diinnte Saure, farbt sich das elastische Gewebe gut nach der spezifischen Elas-
tika - Methode. Die Innenseite des GefiBes, die unmittelbar unter der Ver-
inderung liegt, ist leicht verdickt, die Auflenseite ist unveréindert.

Experiment 6. Gewicht des Korpers 1900 bis 2115 g, des Herzens 4,4 g.
~— 85 Kompressionen. Die Aorta dieses Kaninchens wies eine grofie verdnderte
Stelle von 2 em Linge, die im Arcus gelegen war, auf und eine zweite, von lem
Linge und 5 mm Breite an der absteigenden Aorta, unmittelbar iiber dem
Diaphragma. Schnitte durch die Stellen zeigten eine scharfe Beschriinkung
des Prozesses auf die Tunica media, dhnlich dem in dem vorigen Priparat be-
schriebenen.

Experiment 7. Gewicht des Korpers 2520 bis 3150 g, des Herzens 7 g.
-— 35 Kompressionen. Eine einzelne verdinderte Stelle, 2,6 cm lang und 1 em
breit, fand sich in dem unteren Teil der Aorta descendens. Schnitte durch sie
ergaben unter dem Mikroskop das typische Bild einer kalkigen Degeneration
der Tunica media; die absolute Beschrinkung der Kalkablagerung auf dieser
Schichit trat klar zutage; an den #HuBeren Grenzen der Verinderung fanden
sich deutliche Rundzelleninfiltrate. Die elastischen Fasern sind in dem zen-
tralen Teil der Stelle vollsténdig in Erdsalze eingekapselt und vielfach gebrochen,
sie reagieren indes gut auf die spezifischen Farbungen nach Entfernung der Salze,

Experiment 8. Gewicht des Kirpers 2140 bis 2205 g, des Herzens 6,1 g.
-— 87 Kompressionen. Die Aorta ascendens war mit miliaren veréinderten Stellen

20*
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besetzt und einige waren iiber den Arcus und den absteigenden Teil des Ge-
fiBes zerstreut, die unterste in. der Héhe des Diaphragmas. Bei der Sektion
fand sich, daB eine Torsion der renalen Gefifie rechterseits zufillig zustande-
gekommen war; die Niere war atrophiert urd verkalkt. Auf Schuittpriparaten
fand sich ein kleiner Knoten von wahrem Knochen in der Driisensubstanz;
dies ist schon an anderer Stelle vermerkt worden. Schnitte von der Aorta
durch eine verfinderte Stelle zeigen mikroskopisch ein Bild, das fast identisch
ist mit dem in Experiment 3 beschriebenen. (Fig. 2 u. 3.)

Experiment 9. Gewicht des Kérpers 2315 bis 2590 g, des Herzens 5,4 g.
~ 37 Kompressionen. In dem unteren Teil der absteigenden Brustaorta fand
gieh einie isolierte 2.5 e¢m lange und 1 em breite verinderte Stelle. Schnitte
durch sie zeigen ein Bild, wie in Experiment 7, und Schnitte von augenschein-
lich gesunden Teilen des GefBies oberhalb dieser Lision zeigen die beginnenden
Vertinderungen, wie sie in Experimenten 3 und 4 beschrieben worden sind.

Experiment 10. Gewicht des Korpers 2850 bis 2230 g, des Herzens 8,2 .
— 46 Kompressionen. Die ganze Aorta von den Aortenklappen bis zur Héhe
des Diaphragmas war eine véllig verkalkte Rohre. Die Wand war sehr diinn
und durchscheinend und zwei kleine Aneurysmata fanden sich in dem unteren
Abschnitt. Schnitte durch dieses GefdB zeigten die ausgedehnte kalkige De-
generation der Tunica media, deren elastische Fasern in gleicher Weige mitbe-
troffen waren. Die Intima ist etwas verdickt, zeigt aber keinen Anhaltspunkt
fiir die Anwesenheit von Calcium-Salzen, (Fig. 4, 5 und 6.)

Experiment 11. Gewicht des Korpers 2630 bis 2609 g, des Herzens 5,8 (?) g.
— 49 Kompressionen. In der Mitte der Aorta deseendens fand sich ein kuppel-
formiges Aneurysma von 9 mm Linge und 8 mm Breite; hoher ohen in dem
Gefil waren zahlreiche miliare Versinderungen. Die mikroskopischen Veréinder-
ungen waren den bereits beschriebenen #hnlich. (Fig. 7.)

Experiment 12. Gewicht des Korpers 2810 bis 3750 g, des Herzens ? g.
-— 53 Kompressionen (da sich herausstellte, daB das Kaninchen trichtig war,
wurden ‘die Kompressionen unterbrochen und das Tier entbunden; es wurde
erst 95 Tage nach der ersten Kompression getotet), Es fanden sich zwei spindel-
formige Aneurysmen, die den groBeren Teil der Aorta descendens thorae.
einnehmen und eine lange schmale verdinderte Stelle, die sich unterhalb des
Diaphragma in die Aorta abdominalis erstreckte. Mikroskopisch wurden an den
Schnitten durch die erkrankte Partie #hnliche Verfiinderungen wie in den
fritheren Experimenten. ]

Experiment 13, Gewicht des Kérpers 2470 bis 3225 g, des Herzens 6,6 g.
— 101 Kompressionen. Der ganze Aortenbogen war in ein groBes Aneurysma
umgewandelt. Die Winde waren diinn und vollig verkalkt. Ein zweites, aber
kleineres Aneurysma, hatte sich an der Bauchaorta, gerade oberhalb der Kom-
pressionsstelle entwickelt; seine Winde waren ebenso dinn und verkalkt.
Zahlreiche miliare veriinderte Stellen fanden sich in dem aufsteigenden Teil,
eine gerade in der Art. carot. communis. Die histologischen Veriinderungen
an dem Priparat sind fast identisch mit den schon beschriebenen. Rundzellen-
infiltrate sieht man deutlich an den Grenzen der verdnderten Stellen. Die
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elastischen Fasern zeigen nach Entkalkung viele Briiche und neigen zu Uber-
farbung bei Anwendung der gewshnlichen Methoden. Die Intima ist nur fleck-
weise sehr verdickt. (Fig. 8 u. 9.)

Meine Experimente beweisen den wichtigen Zusammenhang
zwischen hohem Blutdruck und Arteriosklerose. Sie scheinen
weiterhin die Arbeit von Klotz iiber kalkige Degeneration zu
bestdtigen. Die fritheste erkennbare Verdnderung in meinen Pré-
paraten ist eine muskulére Degeneration; diese ist bald gefolgt durch
das Erscheinen von miliaren Kornchen in dem degenerierten Ge-
webe, die an Zahl so rapid wachsen, daB sie die Originalstruktur
verwischen und schlieBlich die anliegenden elastischen Fasern ein-
kapseln und imprégnieren. Der relativ hohe Kalziumgehalt des
Blutes der Herbivoren im Verhaltnis zu dem der Omnivoren darf
dabei nicht vergessen werden, namentlich bei Verwendung von
Kaninchen. Der durchschnittliche Kalziumgehalt des Blutes der
Kaninchen betragt 1,62% — von Kossa, der Hunde
nur 0,0779% — Voit.

Dem Verlust des Tonus folgt die Degeneration des Muskel-
gewebes in der Arterienwand, und dies schwécht so sehr die Wider-
standskraft des Gefifles, daB ein auch nur geringes Ansteigen
des Blutdrucks geniigt, um eine betrachtliche Schidigung an
dieser Stelle auszulosen. Infolgedessen findet man die erwihnte
Verdiinnung der Wand und an derselben Stelle eine Versteifung und
Kompression der elastischen Fasern. Das beweist, daf die elasti-
schen Fasern, wenn der Muskeltonus einer Arterie gestort ist, nicht
mehr geniigend Elastizitit entwickeln konnen, um eine durch den
Blutdruck hervorgerufene Erweiterung der Gefilwand aushalten
zu konnen. Ob sie iiberhaupt elastisch sind, mag bezweifelt werden,
aber jedenfalls muf das Elastizititsvermogen gering sein. Ich habe
an anderer Stelle gezeigt, dafi die elastischen Fasern gegeniiber
degenerativen Verinderungen sehr widerstandsfahig sind, aus-
genommen, wenn sie einer zu grofen Spannung ausgesetzt werden.
Diese Tatsachen beweisen, dafl diese Fasern ein Gewebe darstellen,
welches einen geringeren Grad von Lebenskraft besitzt.

Die bestehenden Theorien. Die verschiedenen
Griinde fiir den Ursprung dieser Krankheit kann man in drei Gruppen
einteilen: 1. Toxéimie, 2. lokale Anéimie und 3. Uberdruck oder
Uberanspannung.
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Ein bestimmter toxischer Ursprung ist durch Gilbert und
Lion, sowie andere Autoren durch Injektionen ven lebenden
Bakterien oder virulenten Bakterientoxinen unmittelbar in die Blut-
bahn verschiedener Tiere nachgewiesen worden. Diese Ursache
kann indes nicht als einzige angesehen werden, da weder Bakterien
noch deren Toxine, in kleinen Dosen gegeben, irgendeinen Einflufl
anf den Blutdruek haben; und es ist ja bereits nachgewiesen worden,
daB gesteigerter Blutdruck diese Krankheit hervorrufen kann.
Jogué vermutete als erster, dall das Adrenalin einen ,,spezifisch
-toxischen EinfluB* auf das Muskelgewebe ausiibt, auf Grund der
Tatsache, daf die erste wahrnehmbare Verdnderung an der Arte-
rienwand, die durch intravenose Injektion des Arzneimittels hervor-
gerufen wird, in den Muskelzellen sich findet; die einzige Wirkung,
die das Adrenalin ausiibt und von der wir wissen, ist die, welche
es auf gewisse Teile der sympathischen Nervenendigungen hat; die
best innervierten GefdBe (d. s. die, an denen die Wirkung des
Adrenalins am deutlichsten zutage tritt) sind die kleinen. In
Josués Experimenten indes wurden die Verénderungen nicht
an den kleinen Gefifen gefunden, sondern waren auf die Aorta
beschrénkt, auf welche das Adrenalin verhaltnismiBig geringen Ein-
fluf hat. Klotz hat gezeigt, daB Adrenalin, intramuskuldr in-
jiziert, eine Degeneration dieses Gewebes hervorruft, und er stellt
die Wirkung in diesem Falle gleich der bei divekter Einspritzung
in die Blutbahn. Solch eine Anémie ist von betrichtlicher: Dauer
und es ist wohl bekannt, daB Muskelgewebe schnell bei Aufhebung
der Blutzufuhr degeneriert. Weiter haben Klotz und andere
Adrenalin in Verbindung mit Arzneimitteln, welche GefaBerweiter-
ung hervorrufen. injiziert in der Absicht, die durch Adrenalin
bedingte GefiSverengerung zu verhindern und doch GefaBiver-
anderungen zu erhalten. Aber dieses Experiment hat keinen Wert,
da die stimulierende Wirkung des Adrenalins durch Nitrite nicht
schnell genug neutralisiert werden kann, um ein Ansteigen des
Blutdrucks zu verhindern: die kombinierten Substanzen wirken
auf die verschiedenen Strukturen, Adrenalin auf den Nerven-
apparat und - die Nitrite auf den Muskel. Es gibt also keinen
sicheren Beweis, daf Adrenalin irgendeinen schidlichen Einfluf
ausiibt, auler der Steigerung des Blutdrucks, den er herbeifiihrt.
Lissauer schrieb die Krankheit einer lokalen Animie
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infolge Verschlusses der Vasa vasorum zu, weil er.in einigen seiner
Préparate ein Vas vasis (kleinstes Gefdl}) mit Leukozyten erfillt
fand. Solch eine Hypothese ist unwahrscheinlich, weil die Koronar-
arterien, die morphologisch Vasa vasorum sind, indem sie einen
hochdifferenzierten Teil der Aorta -— des Herzens — versorgen,
oft mithetroffen sein wiirden. Das ist indes nicht der Fall. Ferner,
sollte ein Vas vasis aus irgendeinem Grunde verschlossen werden,
so wirde ein Kollateralkreislauf durch Anastomosen eingerichtet
werden, die zwischen gleichartigen GefdBen in der Wand groBer
Gefiabe vorhanden sind (Ellenberger). Diese Anastomosen
kénnen an injizierten Préparaten leicht nachgewiesen werden.

Die dritte Hypothese (gesteigerter Blutdruck) ist lange Zeit als
vornehmlichste Ursache der Arteriosklerose angesehen worden. Sie
stittzte sich auf klinische Beobachtung, wurde aber experimentell
erst 1903 durch J o s u é bewiesen. Es war meine Absicht zu zeigen,
daB diese Tatsache als einer der wichtigsten Faktoren unter den
Ursachen fiir diese Krankheit angesehen werden muf. )

SehluBfolgerungen. 1. Anderungen im Blutdruck
vermdgen eine Sklerose der Arterien hervorzurufen.

2. Die Steigerung infolge von wiederholten Kompressionen der
Aorta, auch wenn sie weder so groB noch so lange andauwernd ist
wie die infolge von Adrenalininjektionen, geniigt, um eine aufler-
ordentlich starke kalkige Degeneration dieses BlutgefiBes oberhalb
der Kompressionsstelle hervorzurufen.

3. Die Arteriosklerose, welche andere Untersucher durch die
Injektion von verschiedenen Arzneimitteln in die Blutbahn von
Tieren erzeugt haben, hat ihren Grund in dem gesteigerten Blut-
druck. Es gibt keinen sicheren Beweis zur Unterstiitzung der
Hypothese einer ,spezifischen Tox#mie* durch Arzneimittel, noch
einer lokalen An&mie auf Grund eines Verschlusses der Vasa va-
sorum.

4. Die degenerativen Verdnderungen beginnen in dem Muske]-
gewebe der Arterie; im AnschluB daran kann es zu einer Ablager-
ung von Erdsalzen kommen. Die Verinderungen im elastischen
Gewebe sind fraglos sekundare.

5. Experimentelle Arteriosklerose hat alle die Charaktere der
mittelbaren oder sogenannten , Monckeberg“ - Form dieser
Krankheit, wie man gie beim Menschen trifft.
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Beschreibung der Abbildungen auf Tafel VIIL

t. a. = Tunica adventitia.
t. m. = Tunica media.
t.i. = Tunica intima.

1. = GeféBlumen.

Fig 1. Exp. 7. 356 Kompr. Querschnitt durch eine verinderte Stelle, die
Ablagerung von Kalzium-Salzen in der Media zeigt. (Fiarbung: Silber-
Nitrat und Pikrinsdure.) Vergr. 46fach.

Fig. 2. Exp. 8. 387 Kompr. Querschnitt durch die Aorta, die einen kleinen
Degenerationsherd in der Media aufweist. (Silbernitr., Hiimatoxyl.
und Pikrinsdure.) Vergr. 46fach.

Fig. 3. Priip. wie in Fig. 2. Querschnitt durch den #ufleren Rand einer ver-
dnderten Stelle, die eine Ablagerung von Kalksalzen um die elastischen
Fasern anfweist. (E.F.) (Himatox. und saures Orcein.) Vergr. 240fach.

Fig 4. Exp. 10. 46 Kompr. Querschnitt durch eine verkalkte Partie der
Aorta, aus der die Kalksalze entfernt sind. Man sieht die gebrochenen
elastischen Fasern. (Saures Oreein.) Vergr. bdfach.
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Fig. b. Prip. wie in Fig. 4. Querschnitt durch cine verkalkte Partie der Aorta.
Ablagerung von Kalksalzen in der Media. (Frisches wifriges Héma-
toxylin.) Vergr. bdfach.

Fig. 6. Prip. wie in Fig. 4. u. 5. Querschnitt durch eine verkalkte Partie der
Aorta. Kalksalze nach von Kossas Methode dargestellt. (Silber-
nitrat und Pikrinsiure.) Vergr. b4fach.

Fig 7. Exp. 11. 49 Kompr. Querschnitt durch eine verkalkte Partie der
Aorta. Kalkmassen in der Media. (Silbernitrat und Pikrinsiure.)
Vergr. 55fach.

Fig 8. Exp.13. 101 Kompr. Lingsschnitt durch eine miliare verdnderte Stelle
in der Aorta ascendens. Dentliche entziindliche Reaktion um die Ver-
inderung. (p. = miliare Plaque in der Media). (Hématoxylin, Eosin.)
Vergr. 55fach.

Fig. 9. Teil desselben Prip. wie in Fig. 8 bei stdrkerer Vergr. (p. = duflere
Grenze der kleinen verdnderten Stelle). Hamatoxylin, Eosin.) Vergr.

240fach.
XT1I.
Uber Beziehungen des renalen Odems zur
Arteriosklerose®).
(Aus der II. med. Klinik der Universitdt Miinchen.)
Von

Dr. A. Heineke.

Den wechselseitigen Beziehungen zwischen Nierenkrank-
. heiten und Arteriosklerose ist in den letzten Jahren wieder ex-
hohtes Interesse zugewandt worden. Jores?) hat von nenem
wieder darauf hingewiesen, daf sich die Befunde am GefaBsystem
mit zur Einteilung der Nierenkrankheiten, speziell der Sechrumpf-
nieren, verwenden lassen. Veranlassung hierzu gab der Nachweis
verbreiteter sklerotischer Veréinderungen der Kkleinsten Organ-
arterien bei Fallen von Schrumpfniere ohne nennenswerte Arterio-
sklerose der groBen Gefilie. Bevor das Vorhandensein oder Fehlen
derartiger Befunde fir die Klassifizierung der Schrumpfniere in
Betracht gezogen werden kann, ist es patiirlich notwendig, bei

1) Der Redaktion im Sommer 08 iibergeben. Die Arbeiten von Jores
(Deutsch. Arch. f. klin. Med. 94 1. u. 2. H., Med. Klinik 09 Nr. 12)
und Fahr (Virch. Arch. 194 H. 2) konnten deshalb nicht berficksichtigé
werden.

2) Virch. Arch. Bd. 178, Verh. d. D. Path. Ges. 1904 H. L
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Fig. 4. Fig. b. Fig. 8.
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