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t ber die Histomechanik des GefiiBsystems und die Patho- 
genese der Angiosklerose. 

Von 

Prof. Dr. R. T h o m a in Heidelberg. 

(Mit 8 Textabbildungen.) 

I. H i s t o m e e h a n i s c h e  S t r e i t f r a g e n .  

Unliingst ha t  R o u x in Verbindung mit  0 p p e 11) seine Anschauungen tiber 

die gestaltliche Anpassung der Blutgefiil]e an den Blutstrom yon neuem zur Dar-  

stellung gebracht. Zu meinem Bedauern steht jedoch letztere an verschiedenen, 

ftir das Ergebnis wesentlieh in Betracht kommenden Stellen in unlSsbarem Wider- 

spruche mit  sorgfaltig beobachtete.n Tatsachen. Ieh halte reich daher zu einer 

Riehtigstellung verpflichtet. Diese abet wfirde wohl kaum ein vSlliges Verstiind- 

his erwarten dtirfen, wenn ich nicht zugleich auch in Ktirze die zumeist tibersehenen 

prinzipiellen Verschiedenheiten zur Spraehe bringen wtirffe, welehe zwischen den 

yon R o u x und den yon mir vertretenen Auffassungen bestehen. 
Die Untersuchungen yon R o u x haben ~or einer liingeren Reihe yon Jahren mit einer 

Prfifung der Verzweigungsstellen der Arterien ~) begonnen und sieh in der Folge aui ein sehr gro•es 
Gebiet, auf die versehiedensten Organe und Organteile des mensehlichen und tierisehen KSrpers 
erstreekt. Sie ffihrten zu dem Naehweise einer grofien Zahl yon Einriehtungen, welche den An- 
forderungen der Statik und Meehanik in ~hnlieher Weise Geniige leisten, wie die kurz vor R o u x s 
Auftreten yon H. G. M e y e rund C u 1 m a n n entdeekte und meehanisch gewiirdigte Arehitektur 
der Knoehenspongiosa. Teleologisehen Deutungen abgeneigt, stel]te sodalm R o u x zur Er- 
kli~rung seiner Beobaehtungen die Lehre yon der iunktionellen Anpassung der Gewebe auf. Die 
Gewebe gewinnen seiner Ansicht naeh wahrend des Waehstums Formen und Strukturen, welehe 
tier funktionellen Beanspruehung entspreehen, weil die organisehe :Materie erblieh die ,wunder- 
bare" Eigensehaft besitzt, w~hrend der Waehstumsperiode aui die funktionelle Beanspruchung 
,gestaltlieh zu reagieren", dl h. diejenigen Formen anzunehmen, welehe der Funktion entspreehen. 
Diese Lehre von R o u x ist gewil~ ein korrekter Ausdruek der yon ihm gewonnenen Effahrungen 

~) 0 p p e 1, tiber die gestaltliche Anpassung tier Blutgefii~e. .Mit einer Originalbeigabe yon 
R o u x. Vortri~ge und Aufs~tze fiber EntwicklungsmeehaniL tteft 10. Leipzig 1910. 

2) R o u x,  Uber die Verzweigungen der Blutgef~ii~e des Mensehen. Jenaisehe Ztsehr. f. 
Naturwiss., Bd. 12, 1878. - -  ~ber die Bedeutung der Ablenkung des Arterienstammes bei 
der Astabgabe. Ebenda Bd. 13, 1879. 

~irehows Archly f. patho]. Anat. Bd. 204. Hft. 1. 1 



und hat in ihren allgemeinen Umrissen vielseitige Zustimmung gefunden, nicht zum wenigsten 
wohl deshalb, weft sie einen so gro6en Kreis wertvoller Edahrungen und Beobachtungen durch 
eine so einfache Form der Erkl~rung zu deuten gestattet. 

~{it dem Naehweise der ~unktionellen Anpassung seh]iel~t indessen die Untersuchung yon 
R o u x ab, indem sich an diesen Naehweis im wesentliehen nut noeh metaphysisehe, ~venngleieh 
in vielen Beziehungen seth- interessante Betraehtungen ansehlielten. Von diesen metaphysisehen 
Betrachtungen sehe ich vollstandig ab, da die Frage nach dem Ursprunge und der Herkunft der 
Eigensehaften der Materie, welche die ,,gestaltliehe Reaktion" der Gewebe bedingen~ ~fir die Be- 
traehtungsweise yell R o u x im wesentlichen transzendenter Art ist. Die  reaktiv gestaltende 
Gewebsqualit~t yon R o u x ist ltir den Naturforseher ebenso undiskutierbar wie die Lehre vonder  
gestaltenden Seele, der Enteleehie, dutch welehe D r i e s e h die einschl~gigen Erfahrungen zu 
deuten versueht. Meiner Ansieht nach ist es indessen die Aufgabe des Naturforschers, das 
Gebiet, auf dem metaphysisehe Spekulationen Sieh bewegen, mehr und mehr einzuschr~nken. 
Wenn man dieses versucht, gelangt man zu der Einsieht, dal~ auch die Lehre ~'on der funk~ionellen 
Anpassung noeh metaphysisehe E]emente enth~lt. Die ~unktionelle Anpassung ist nach R o n x 
die Fotge yon Gewebsqualit~ten, welehe Wunderbares im Sinne der Zweekm~6igkeit leisten kSnnen. 
Aus diesem Endergebnisse geht deutlieh hervor, da6 die Lehre yon tier funktionellen Anpassung 
nut ein Mantel ist, der fiber die Zweekm~6igkeit vieler 0rganisationen ausgebreitet wird, ohne dal] 
es indessen gel~nge~ die kausale Erkl~rung dieser Zweckm~]igkeiten wesentlieh zu fSrdern. Diese 
Lehre befriedigt nut das Bedin-fnis ~aeh einer vorl~ufigen, wenigstens ~ormalen Erkl~rung der in 
Rede stehenden Naturerseheinungen. Sie ]~l~t jedoeh g~nzlieh ira unldaren darfiber, in weleher 
Weise die gewonnenen Erfahrungen vertie~t werden kSnnen. Dem~ auf den Nachweis der funk- 
~ionellen Anpassung folg~ unmi~telbar die nut metaphysisch beantwortbare Frage naeh einer 
Erkl~rung der Eigensehaft der Materie, welche E o u x als die reaktiv gestaltende Gewebsqualitat 
bezeiehnet. 

Zweifellos ist das Bi]d yon S a i s nieht ohne eine fast endlose Arbeit vSllig zu entsehteiern. 
Doeh darf der Naturforseher hoffen, wenigstens den Saum seines Gewandes mehr und mehr zu 
lfiften. Dazu is~ bei den bier in Betraeht kommenden Fragen eine andere Methode der Forsehung 
erforder]ioh. Nicht der Naehweis des Angepal~tseins der Gewebe an die Funktion is~ unsere letzte 
Aufgabe, sondern der Naehweis der Bedh~gungen, denen die Entstehung, das Wachstum, der 
Bestand und der Sehwund tier Gewebe unterwor~en sin& Vielleicht wird ein Beispiel den Shin 

dieses Satzes leichter verst~ndlich maehen. 
Die Forschungen yon G. It. ~[ e y e r und C a 1 m a n n haben uns die Architektur der spon- 

giSsen und kompakten Knoehensubstanz und ihre meehanisehe Bedeutung kennen gelehrt, und 
R o u x war in der Lage, diese Arehitektur als das Ergebnis einer lunktionellen Aapassung zu 
bezeiehnen. Damit ist fiir die Entwieklungsmeehanik yon R o u x tier ana~omische Be~und in 
seine letzten Konsequenzen verfolgt. Die von mir vertretene ttistomechanik sueht dagegen naeh- 
zuweisen, dal~ alle Bindesubstanzen in Knoehengewebe fibergehen, wenn ihre Belastung in einem 
auf l~ngere Zeitr~ume bezogenen Durchschnitt den Betrag yon 6,5 Gramm ffir den Quadrat- 
millimeter des Querschnittes iibersteigt. Dal~ aus dieser ein~aehen Annahme die gesamte Ent- 
wicklung des knSchernen Skeletts, sein Waehstum, sein Sehwund und nicht minder aueh die Ent- 
wieklung tier eharakteris~isehen Spongiosastrukturen und die RShrenform der langen Knoehen 
als notwendige und gesetzm~fiige Folge hervorgeht, habe ich bei eiaer friiheren Gelegenheit ~) 
in allgemeinen Umrissen naehweisen kSn~en, und demn~ehst werde ieh in der Lage sein, die da- 
reals gewonnene Erken~nis wesentlieh zu erweitern und in grSl~erem Umfange filr die Pathologie 
des Skelettes nutzbar zu machen. Dabei ]st aber an keiner Stelle yon einer A~passung als letztem 
Erkl~rungsmomente die Rede. Vielmehr erseheint die Entstehung, das Waehstum, der Bestand 

~) R. T h o m a ,  Synos~osis Suturae sagittalis cranii. Ein Beitrag zur ttistomechanik des 
Skeletts und zur Lehre yon dem interstitiellen Knoehenwachstnm. Virch. Arch. Bd. 188,1907. 



und der endliche Schwund der typischen Architektur des Knochengewebes einfach als ein Vor, 
gang, tier abh~ngig ist yon der Belastung. Die in dem erwachsenen Knochen hervortretende 
Zweckmhl~igkeit tier Architektur ist nicht tier Ausdruck einer allgemeinen AnPassungsiahigkeit 
der Gewebe an die Funktion und eines Kampfes der Teile im Organismus, sondern sie ist die not- 
wendige Folge einer bestimmten, nach Ma$ und Gewicht definierbaren Eigenschaft der Binde- 
substanz einerseits und der auf diese wirkenden Belastung andererseits. W~ren die Eigenschaften 
der Bindesubstanzen andere, so miiSte auch die GrSf~e, die ~ul~ere Form und die innere Archi- 
tektur der Skeletteite eiae andere sein. Wahrscheinlicherweise abet wiirde ein solcher, nach GrS~e 
and Architektur abweichender Skeletteil gleichfal]s Zweckm~6igkeiten aufweisen, weil sein Bau 
wiederum den speziellen Bedingungen seiner Entstehung entsprechen wiirde. Diese Zweckm~fiig- 
keiten kSnnten grSfier oder kleiner sein als die Zweckm~l~igkeit des Baues des menschlichen Ske- 
lettes. Nur erhebliche Unzweckm~i~igkeiten sind in dem normalen Baue der Organismen nicht 
zu gew~trtigen. Denn man dari wohl armehmen, dal~ Organismen, deren Teile erhebliche Un- 
zweckm~Bigkeiten aufweisen, dem Kampfe um das Dasein nicht gewachsen sind and daher nicht 
oder mu- ausnahmsweise Gegenstand unserer Beobachtung werden kSnnen. Unzweckm~ige 
Gestaltungen und Einrichtungen finden sich demgem~l~ ira wesentlichen au[ dem Gebiete der 
Pathologie. 

Dieser spezialisierten Betrachtung entsprechend is~ nichf der Nachweis der Anpassung und 
tier Anpassungsf~higkeit an die Funktion das Ziel der ttistomechanik, wie sie mir vorschwebt, 
sondern der Nachweis der nach ~aB uad Gewicht definierbaren Eigenschaften der ~[aterie, welche 
die gegebenen Formgestaltungen der Organismen zur notwendigen Folge haben, and zwar gMch- 
viel, ob diese Formgestaltungen zweckmiiBige oder unzweckm:,igige sin& Auch darf die Histo- 
mechanik ihre Untersuchungen keineswegs auf das Entwicklungsstadium der Organismen be- 
schr~nken. Sie muB vielmehr die Eigenschaften der die Organismen zusaanmensetzenden Materie 
in alle Lebensalter verfolgen, wenn sie dieselben vollst~ndig erkennen will. Damit erreicht sie 
zugleich die MSglichkeit einer Nutzanwendung zu der Erkenntnis des pathologischen Geschehens. 
Wenn aber alle diese GedalLkenkreise ihre erste Ausbildung an den Stiitzsubstanzen und Gef~l~- 
w~tnden gewonnen haben, welche in so auffitlliger Weise mechani~che Funktionen ausiiben, so 
werden sie im Laufe tier Zeit auch auf die vorwiegend chemische Funktionen ausiibenden Organe 
auszudehnen sein, in welchen chemische Bedingungen das Wachs~um tier Gewebe bestimmen. 
1Neben die ttistomechanik wird eine Histochemie zu tre~en haben, wie ich bereits friiher ausfiihr~e, 
und die Begriindung der letzteren scheing mix keineswegs mehr allzufern zu liegen. Die Histo- 
chemie abet wird, wie ich vermute, nicht wenige dunkle Stellen aufhellen, welche sich namentlich 
in den ersten Entwicklungsstadien der Gewebe finden. 

Die Aufgabe, welche ich mir hier gestellt habe, beschr~nkt sich indessen auf 
eine kurze Priifung der Histomech~nik des Blutgef~Bsystems. Ftir diese h~be ich 
nach langj~hrigen Vorarbeiten drei histomechanische Gesetze aufgestellt, yon denen 
alas erste lautet: 

D a s  W a c h s t u m  des  q u e r e n D u r c h m e s s e r s ,  ~ l so  de s  Urn- 
r a n g e s  t ier  G e f h B l i c h t u n g  ~) i s t  a b h a  n g i g  y o n  d e r  Ge-  
s c h w i n d i g k e i t  de s  B l u t s t r o m e s .  D a s s e l b e  b e g i n n t ,  so -  
w i e  d i e  S t r o m g e s c h w i n d i g k e i t  d e r  n a h e  an d e r  G e f ~ f i -  
w a n d  s t r O m e n d e n  B l u t s c h i c h t e n  e i n e n  S c h w e l l e a w e r t  
t i b e r s c h r e i t e t ,  d e n  i c h  m i t  v, b e z e i c h n e n  w i l l ,  u n d  i s t  

1) Ich bRte zu beachten, daft ich unter dem Gefitl~umfang nut den mit dem Peripherieverh~tlt- 
nisse des Kreises ~ multiplizierten Durchmesser tier Gef~t~lichtung verstehe und nicht 
etwa die Dicke der GefitBwand, die spiiter Beriicksichtigung finder. 

1" 
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i n n e r h a l b  g e w i s s e r  G r e n z e n  e i n u m  so r a s e h e r e s ,  je  m e h r  
d i e  S t r o m g e s e h w i n d i g k e i t  t i b e r  d e n  S c h w e l l e n w e r t  v, 
h i n a u s  z u n i m n l t .  D a g e g e n  t r i t t  e i n  n e g a t i v e s  W a e h s t u m ,  
e i n e A b n a h m e d e s G e f a ~ u m f a n g e s e i n ,  w e n n d i e G e s e h w i n -  
d i g k e i t  t i e r  n a h e  an  d e r  G e f ~ l ~ w a n d  s t r S m e n d e n  B l u t -  
s e h i c h t e n  k l e i n e r  w i r d  a l s  d e r  S e h w e l l e n w e r t  v,. Daraus 
getxt sodann hervor, da$ das Waehstum des Gefal]umfanges zum Stillstand gelangt, 
wenn die Gesehwindigkeit der nahe an der Gefagwand strSmenden Blutschiehten 
dem Sehwellenwerte v~ gleieh wird, den man demgemag aueh als die kritisehe Ge- 
schwindigke~it bezeichnen kann. 

Die nieht unerhebliehe Tragweite dieses ersten histomeehanischen Gesetzes 
wird spater eingehender zu bespreehen sein. Zunachst aber kommt es darauf an, 
seine Riehtigkeit zu priifen. In dieser Beziehung mug ieh zunaehst eines prin- 
zipiellen, yon R 0 u x in tier oben erwahnten Sehrift 0 p p e 1 s 1) geaugerten 
Einwandes gedenken. R o u x nimmt an, dag die augersten Sehiehten des Blut- 
stromes unbeweglieh an der Gefagwand haften, und halt es daher ffir unmSglieh, 
dag die Gesehwindigkeit der inneren Sehiehten des Blutstjsomes auf die Gefa~- 
wand wirken kSnne. Ieh will nun dm'ehaus nieht bestiramter mit der ~Sgliehkeit 
reehnen, dag alas Blut an der Gefal~wand gleitet, obwohl dies gerade naeh den 
Untersuehungen yon t t e  1 m h 0 1 t z denkbar ware. Denn meine an anderer 
Stelle verSffentliehten einsehlagigen Untersuehungen 2) haben ergeben, da$ ein 
Gleiten des Blutes an tier Gefagwand nieht oder nut in sehr geringem Mage start- 
finder. Ob abet die peripherisehe Sehicht des Blutstromes an der Gefagwand 
gleitet oder unbeweglich an letzterer halter, in allen Fallen tibt anerkanntermal~en 
eine strSmende Flfissigkeit einen Zug auf die Rohrwand aus. Dieser stellt eine 
rein physikalisehe Erscheinung dar, der yon den inneren und eventuell augeren 
Reibungen der Fltissigkeit herrfihrt, und kSnnte daher, wenn die Rohrwand aus 
erregbarer Materie besteht oder erregbare Materie enthalt, sehr wohl yon dieser 
wahrgenommen werden. Man mug ]edoch augerdem im Auge behalten, dag die 
in der Gef~liehtung strSmende Flassigkeit zwar yon einer plasmatisehen Rand- 
zone umgeben ist, dag jedoch fortlaufend einzelne Zellen des roten Axialstromes 
in die plasmatisehe Randzone gesehleudert werden und an die Gefal]wand an- 
stogen. Diese AnstSl3e, die mSglieherweise die Ursache der plasmatisehen Rand- 
zone abgeben, kSnnten gleiehfalls yon der Gefagwand empfunden werden und 
eine Reaktion im Sinne des Waehstums hervorrufen. Sie haben reich ~ raeinen 
frtiheren Ver5ffentliehungen verlanlaf~t, yon einer leisen vibratorisehen Bewegung 
des Blutstromes zu spreehen. Wit sind indessen vorlaufig in keiner Weise bereeh- 
tigt, fiber diese Einzelheiten ein bestimmtes Urteil abzugeben. Wit mtissen es 
offen lassen, ob der Zug der strSmenden Fliissigkeit oder der Stog der an die Gefa$- 

1) Roux bei Oppel ,  a.a.O.S. 102. 
2) T h o m a, Die Viskosita~ des Blutes und seine StrSmung im Arteriensystem. Deutsches 

Arch. f. klin. ]ged. Bd. 99., 1910. 



wand anprallenden Zellen oder das Zusammenwirken beider Erscheinungen oder 
ein anderes, vielleicht in dem Sauerstoffgehalt der roten Zellen des Axialstromes 
gegebenes Moment das Wachstum der Gefi~l~wand bestimmt, obwohl alle diese 
Beziehungen yon der Stromgeschwindigkeit des Blutes beeinflu~t werden. Da- 
gegen bin ich in der Lage, reich auf den festen Boden der Erfahrung zu stetlen, 
wenn ich behaupte, dal~ die Stromgeschwindigkeit und nicht etwa der Seitendruck 
des Blutes das Wachstum des queren Durchmessers der Gef~l~lichtung und somit 
auch das Wachstum des Gefiil~umfanges bestimmt. Ich will daher die wichtigsten 
einschliigigen Erfahrungen in mSglichster Ktirze zusammenstellen, 

Unmittelbar nach tier Geburt kontrahiert sieh die Arteria umbilicalis und der Duetus Botalli, 
worauf sieh eine B i n d e g e w e b s n e u b i l d u n g  i n  d e r  I n t i m a  t i e r  N a b e l -  
b 1 u t b a h n einstellt. Es sind dies diejenigen Ge~iil~strecken, welche die direkte Verbindung 
zwisehen dem Ductus Botalli und der Arteria umbiliealis gebildet batten. Dabei besehriinkt sich 
die Bindegewebsneubildung in strengster Weise auf die Intima der !~abelb]utbahn, indem sie 
alle Seitenzweige derselben, die bronehialen, interkostalen und lumbalen Arterien, die grofien 
Arterien des Darmkanals, der Milz, der Nieren und der Gesehleehtsorgane, die Saeralis media 
und die Iliaea externa mit allen ihren Verzweigungen und ebenso die aufsteigende Aorta, den 
Aortenbogen und die Arterien des ttalses, des Kopfes und der oberen Extremit~ten -r 
Im Bereiche der Nabelblutbahn dagegen nimmt die Dieke der Bindegewebslage der Intima mehrere 
Jahre lang, vermutlieh bis zum 20. Lebensiahre , zu, da es selbstverst~ndlieh liingere Zeit dauert, 
bis dureh die Verdiekung der Intima der l~abelblutbahn einerseits und dureh ein rascheres Waehs- 
turn der aufsteigenden Aorta und der iibrigen nieht zur l~abelblutbahn gehSrigen Arterien anderer- 
seits das gewaltige Mi~,~erh~ltnis der Gefiil~weite ausgegliehen ist, welches dutch den Verschlul~ 
der genannten fi~talen Arterien herbeigefiihrt wurde. Die Intima der nicht zur Nabelbhtbahn 
gehSrigen Arterien bleibt dagegen normalerweise frei yon Bindegewebe mit Ausnahme der Axterien 
des Uterus und der Ovarien, in welehen zur Zeit der beginnenden Gesehleehtsreife Bindegewebs- 
neubildungen der Intima auftreten, welche spi~ter noeh gesondert besproehen werden. Au]erdem 
kommt es in der Aorta adseendens und im Aortenbogen vor der Geburt und in den grol~en Zweigen 
des letzteren mehrere Jahre nach der Geburt zu der Entwicklung elastisch-muskulSser Innen- 
schichten, welche sich ]edoeh jederzeit deutlieh yon den Bindegewebslagen unterseheiden lassen, 
welche die Intima der Nabelblutbahn auszeichnen. 

Diese Tatsachen, auf welche ich ~) vor einer ii~ngeren Reihe yon Jahren auf- 
merksam wurde, lassen sich meines Erachtens leicht erkl~ren. Wenn man erw~t,  
dal~ die beiden Nabelarterien des 57eugeborenen bei weitem die grS~ten Aste der 
Aorta descendens darstellen, kann man nicht umhin, anzunehmen, dal3 nach ihrem 
Versch]usse und nach dem Verschlusse des Ductus B o t a 1 1 i die absteigende 
Aorta und ihre Fortsetzung bis zu der 5~abdlarterie viel zu weir sei ira Verhiiltnis 
zu ihren nach der Abstol~ung des Nabelstranges tibrigbleibenden Verzweigungen. 
Es mul~ daher in dem persistenten Teile der 5Tabelblutbahn eine Veflangsamung 
des Blutstromes eintreten, welche ich als Ursache fiir die auf diese Nabelblutbahn 
beschr~tnkte Bindegewebsneubildung in der Intima betrachtete. Ob sich dabei 
auch der Druck im Gefi~system andert, ist meines Erachtens nicht mit Bestimmt- 
heit zu behaupten. Da jedoch die Stromwidersti~nde in der arteriellen Bahn 

i) R. T h o m a,  Die Rfiekwirkung des Versehlusses tier Nabelarterien und des arteriiisen 
Ganges auf die Struktur der A0rtenwand. Viroh. Arch. Bd. 93, 1883. 



erfahrungsgemati sel~" geringe sind, mti~ite sich der Drttck in allen Arterien irn 
gleichen Sinne i~ndern. Eine Xnderung des Btutdruckes kann demgemi~$ nicht 
Ursache der auf die Intima der Nabelblutbahn beschrankten Bindegewebsneu- 
bildung sein. 

Bei seinen Untersuchungen iiber die Wachstumsmechanik des Gefi~$systems 
hat indessen F u c h s ~) diese meine Anschauungen fiber die Genese der physio- 
logischen Bindegewebslage in der Nabelblutbahn sehr lebhaft angegriffen unter 
der Behauptung, da$ ich ein ~iftverhaltnis zwischen der Gefi~f3weite und der 
zirkulierenden Blutmenge als Ursache der auf die Yqabelblutbahn beschr~nkten 
Gewebsneubildung in der Intima angenommen habe: In diesem Falle write es 
allerdings, wie ich zugeben mu$, durchaus unversti~ndlich, weshalb die Binde- 
gewebsneubildung sich auf die BTabelblutbahn beschri~nken sollte. Ich babe diesen 
,,grundsttirzenden" Einwarf yon F u c h s bereits an einem andern Orte 2) be- 
sprochen und will daher hier nur darauf hinweisen, daf~ ich niemals yon einer Ver- 
minderung der gesamten zirkulierenden Blutmenge, sondern nur yon dem ta~si~ch- 
lich nachgewiesenen Mil~verhiiltnis zwischen der Weite der absteigenden Aorta 
und der Weite ihrer peripherischen Verzweigungen gesprochen habe. Ich kann 
es daher a,uch nur lebhaft bedauern, wenn J o r e s und lg a r c h a n d einen 
solchen unbegrfindeten Einwurf ohne jede weitere Xritik reproduzieren. Wenn 
aber F u c h s sodann die Bindegewebsneubildung in der Nabelblutbahn yon den 
iiuSeren auf die Gef~f~e wirkenden Zugwirkungen abhangig machen will, so gentigt 
es wohl, darauf hinzuweisen, dal~ gerade nach den Untersuchungen yon F u c h s a) 
auf die vom Blutdruck gespannte Aorta thoracica descendens keine solche i~u~ere 
Zugwirkungen treffen. 

F u c h s und J o r e s ~) betonen indessen behufs weiterer Begrfindung ihrer 
Einw~nde, daf~ nach meinen und meiner ~itarbeiter Untersuchungen auch in 
andern Arterien, auSerhalb des Bereiches der Nabelblutbahn, namentlich in der 
Karotis, in der aufsteigenden Aorta und im Aortenbogen normalerweise e]astisch 
muskulSse Innenschichten zur Entwick]ung gelangen. Von diesen sind die elastisch- 
muskulSsen Innenschichten im Bereiche der aufsteigenden Aorta und des Aorten- 

1) 

~) 

8) 

a) L,,  J o r e s ,  Wesen und Entwieklung der Arteriosklerose. 

R. F. F u c h s ,  Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des Blutgefiif~systems (II. iMit- 
tefl.). Erlanger I-Iab.-Schr. 3ena 1902. S. 96 u. ft. - -  Tdbrigens stellt F u e h s auf S. 96 
dieser Sehriit noch die zweite Behauptung auf, ieh babe eine Zunahme der Dehnbarkei~ 
der Aortenwand als Ursache der physiologischen ]~indegewebsneubildung i~1 der Nabel- 
blutbatm angenommen. Aueh gegen diese Behauptung und gegen die sieh ansehlie~enden, 
etwas verworrenen Erkl~rungen, wie eine Gef~il~liehtung zugleieh enger und weiter werden 
kSrme, rau$ ie h energisehe Einsprache erheben. 
R. T h o m a ,  Die Viskosit~t des Blutes und seine StrSmung im Arteriensystem. D. Arch. 
f. klin. ~[ed. Bd. 99, 1910, S. 633. 
R. F. F u c h s,  Zur Physiologie und Waehstumsmeehanik des Blutgef~systemes (I. ~'Iit- 
tefl.). Arch. f. Anat. u. Phys. Phys. Abt. 1900. 

Wiesbaden 1903. 



bogens bereits zm" Zeit der Geburt vorhanden, wahrend sich dieselben in der Carotis 
und Subclavia erst saehrere Jahre nach Cier Geburt zu entwickeln beginnen. Es 
scheint mir iedoch nicht richtig zu sein, wenn man diese Befunde anft~hrt, um zu 
beweisen, da~ die Bindegewebsneubildung im Gebiete der Nabelblutbahn in keiner 
Beziehung stehe zu dem Versehlusse des Ductus B o t a 11 i und tier Nabelarterie, 
wenn aueh dieses Bindegewebe einige elastische Fasern enthalt. Dazu ist die 
Bindegewebsneubildung zu scharf auf die ~abelblutbahn beschrgnkt. Unzweifel, 
haft ist es riehtiger, ffir die Genese dieser elastisch-muskulSsen Sc.hichten nach 
andern Ursaehen zu suchen. Man kann nun darauf hinweisen, dal~ Karotis und 
Subclavia in der Zeit, in weleher sic elastiseh-muskulSse Innenschichten ent- 
wickeln, ihr Waehstum nahezu vo]lstandig abgesehlossen haben. Die Entwiek- 
lung der elastiseh-muskulSsen ]nnenschiehten kSnnte daher vielleieht Folge .einer 
Sehadigung der elastisehen ~Eigensehaften ihrer ~edia sein. Es wgre abet ira 
Ansehlul~ an die Untersuehungen der genannten Forseher auch mSglieh, anzuneh~ 
men, dal~ die yon dem Blutdruck erzeugte Lgngsspannung der Arterienwand und 
bei einigen Arterien aueh ~ul~ere Zugwirkungen bei der Entwicklung der elastiseh- 
musku]Ssen Sehiehten der Intima beteiligt wgren. Indessen werde ieh diese Frage 
erst spgter im Zusammenhange mit desa Diekenwaehstum der Gef~wand er- 
5rtern kSnnen und dabei zeigen, dal~ allem Anseheine naeh die pulsatorischen 
Dehnungen der Gef~wand in erster Linie verantwortlieh zu maehen sind fiir 
die Entwieklung elastiseher Innensehiehten. Dabei wird sich eine erneute wert- 
volle Bestgtigung meiner Auffassungen fiber die Genese der Bindegewebssehieht 
der Nabelb]utbahn ergeben. 

Bei der Durehforsehung des norraalen Aortensystems hat dann W e s t -  
p h a 1 e n ~) ira Ansehlul~ an einige yon mir gemaehte Wahrnehmungen die Neu- 
bildung yon Bindegewebe und elastisehem Gewebe in der Intima der Arterien 
des Uterus und der Ovarien genauer beschrieben. Dabei getangte er zu der An- 
sehauung, da~ die periodisch wiederkehrenden physiologisehen, auf Anderungen 
der Innervation beruhenden Kalibersehwankungen dieser Arterien verbunden seien 
mit periodiseh wiederkehrenden Verlangsamungen des arterie]len Blutstromes, 
we]ehe sodann die Verdiekung der Intima zm' Folge batten. Zttr Priifung dieses 
Ergebnisse hat J o r e s 2) bei Kaninehen den Halssympathikus durehsehnitten 
und naeh Ablauf yon 2 bis 7 ~onaten das Gefgl~systesa mikroskopiseh untersueht. 

Diese Versuchsanordnung enthalt yon vornherein erhebliche Sehwierigkeiten, 
weil die unmitte]bar naeh der Nervendurchsehneidung eintretenden ]okalen Ar- 
terienerweiterungen in wenigen Tagen sehr erheblich zurfiekgehen oder selbst vSllig 
versehwinden. ~an  pflegt diesen Erfolg bekanntlich dalnit zu erklgren, da~ naeh 
solchen Nervendurehsehneidungen, welche den Einflul~ der zerebrospinalen und 

1) H. W e s t p h a 1 e n ,  IIistologische Untersuehungen tiber den Bau einiger Arterien. Diss. 
Dorpat 1886. 

2) L. J o r e s,  U-bet das Verhalten der Blutgefgl~e ira Gebiete durchschnittener vasomotoriseher 
Nerven. Zieglers Beitr. z. path. Anat. Bd. 82, 1902. 



sympathischen, proximal yon der Nervendurchschneidung gelegenen Gef~nerven= 
zentra auf ein bestimmtes Gef~tl3gebiet aufheben, die peripherischen Regulations- 
apparate im Laufe einiger Tage eine neue Einstellung edahren, wobei ann~hernd 
der normale Kreislauf wieder hergestellt wird. Vollkommen ist indessen diese 
neue Regulation niemals. Denn so]ehe Gd~6bezirke, deren zerebrospinale Gef~- 
herren durehtrennt sind, reagieren auf ~u~ere Einwirkungen in ganz anderer Weise 
als normal innervierte Gef~e und erweitern sieh bereits bei geringf~gigen meehani- 
schen-Reizungen. Es ist deshalb nicht auszuschlieBen, daB nach der Durch- 
schneidung des 1-Ialssympathikus bereits die bei der Untersuchung der Ohren un- 
vermeidliche Bertihrung derse]ben gentigt, um geringe Arterienerweiterungen her- 
vorzurufen, welehe dann als ein Fortbestehen der initialen Hyperfimie gedeutet 
werden. 

Solche voriibergehende I-Iyper~mien k6nnen jedoch keinen wesentlichen Ein- 
fluB auf den Bau der Gef~Bwand haben. Selbst in den Versuchen iYr. 6, 7, 8 yon 
J o r e s, bei welchen die Ohren der Versuchstiere taglich 5 Minuten lang absicht- 
lich meehanisch gereizt wurden, ist die StSrung zu gering. Wenn man annimmt, daB 
diese meehanischen Reizungen t~lich eine 30 Minuten dauernde KreislaufstSrung 
erzeugten, betr~gt die Gesamtdauer dieser StSrungen bei einer Versuehsdauer yon 
4 Monaten nur 60 Stunden. Diese 60 Stunden sind offenbar eine zu kurze Zeit, 
um experimentelle Erfolge zu erzielen, auch wenn man noch ein paar Tage ftir 
die unmittelbar nach der 1Yervendurehschneidung eintretende initiale ttyper~nie 
hinzurechnet. 

Indessen behauptet J o r e s, dab wi~hrend der ganzen Versuehsdauer geringe 
Arterienerweiterungen bestehen, indem er sich zugleich auf das Ergebnis der nach 
dem Tode vorgenommenen anatomisehen Untersuehung beruft. Die grSBere Weite 
der vasomotorisch geliihmten Arterien der Leiche scheint mir indessen fiir ihr 
Verhalten w~hrend des Lebens nichts Sicheres zu beweisen. Vie! eher mSchte 
ich vermuten, dab die Arterien der nicht operierten Seite sieh nach dem Tode, 
wie es die Regel ist, kontrahierten, wiihrend die Arterien der operierten, vaso- 
motorisch gelahlnten Seite erschlafften oder unver~ndert blieben. Daftir spricht 
namentlich der Umstand, dab die relativ weiten, vasomotorisch gel~hmten Arterien 
sehr hliufig eine auffallend diinne Media aufwiesen. Jedenfalls aber klafft hier 
eine erhebliche Lttcke in der Beweisftihrung yon J o r e s,  soweit diese sich auf 
den anatomischen Befund sttitzt. Es bleibt somit im wesentlichen nur die Tat- 
sache bestehen, dab J o r e s wiihrend des Lebens, abgesehen yon der vortiber- 
gehenden initialen ttyper~mie, eine dauernde, wenn auch geringe Erweiterung 
der vasomotorisch gelahmten Arterien des Kaninchens zu beobachten glaubte. 

Es fragt sich daher, ob man berechtigt ist, eine Verlangsamung des Blut- 
stromes in den naeh Durehschneidung des tIalssympathicus erweiterten Arterien 
anzunehmen. Diese Frage ware unzweifelhaft zu bejahen, wenn man voraussetzen 
dtirfte, dab die Stromwiderstiinde in der Kapillarbahn sich nicht in merklicher 
Weise ge~ndert hiitten. Allein gerade diese Voraussetzung scheint mir bei einer 
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so schweren Liision, wie sie in der Sympathikusdurehsehneidung gegeben ist, sehr 
zweifelhaft. Jedenfalls zeigt die thermometrische Prtifung der Ohrmuschel bei 
solehen Versuchen regelmi~l~ig eine dem Grade der Gef~l~erweiterung einigermal]en 
parallel verlaufende Steigerung der ttauttemperatur in dem Gebiete der vaso- 
motorischen Lhhmung. Diese Temperatursteigerung aber gestattet einen un- 
mittelbaren Sehlu~ auf eine Vermehrung der in der Zeiteinheit durch die erweiter- 
ten Arterien str6menden Blutmenge und maeht unter den'gegebenen Umstanden 
eine Verlangsamung des arteriellen Stromes zweifelhaft. 

Eine Besehleunigung des Blutstromes in den erweiterten Arterien kSnnte 
zustande kommen, wenn sieh im Gefolge der vasomotorisehen Liihmung eine 
Anzahl arteriell-venSser Anastomosen 6ffnen und einen sogenannten derivatori- 
schen Kreislauf einleiten wtirden. Solehe arteriell-venSse Anastomosen sind yon 

Fig. 1. Derivatorisehe Zirkulation zwisehen einer kleinen Arterie und einer kleinen Vene des 
Nesenteriums des lebenden Kaninchens. a, a Arterie. v ,  v Vene. c capi]lare, ar~eriell-venSse 
Verbindung. s Stelle, welche als Sphinkter zu wirken scheint. Die Pfeile geben die Richtung des 
Blutstromes an. Irrigation mit kSrperwarmer, 1,5% KochsalzlSsung auf kSrpe1~armem Objekt- 

tisch. VergrSl~erung ann~hernd 200iach. 

B e r 1 i n e r b 1 a u 1) und spiiter yon t t  o y e r 2) in der Ohrmusehel des Ka- 
ninchens, des yon J o r e s bentitzten Versuehstieres, in nicht geringer Zahl durch 
postmortale Injektion nachgewiesen worden. Man hat diesem anatomisehen 
Nachweise nicht immer grol~es Gewicht beigelegt, weil bei kiinstlichen Iniektionen 
die Wandungen namentlich der kleineren Ge~ii6e h~ufig ungebfihrlieh gedehnt und 
mil3staltet werden. Ieh babe indessen im Mesenterium des lebenden Kaninchens 
direkt beobaehtet, wie sich unter meinen Augen eine kurze, yon einer Arterie zu 
einer Vene ftihrende Kapillare, die his dahin yon einem Blutstrome von normaler 
Gesehwindigkeit dm'chstrOmt wurde, etwas erweiterte und dann pl(itzlich ganz 
gewaltige Blutmengen aus der Arterie in die Vene tiberftihrte. Diese derivatorische 
Zirkulation (Textfig. 1) war eine so reichliehe, da6 der bis dahin anscheinend 

1) ] 3 e r l i n e r b l a u ,  Arch. f. Anat. u. Phys. Anat. Abt. 1875. 
~) tI. H o y e r,  ~ber unmittelbare Einmfindung kleinster Arterien in Gef~l~iste venSsee 

Charakters. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 13, 1876/77. 
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mit normaler Geschwindigkeit sich bewegende Blutstrom in dem distalen Teile 
der Arterie umkehrte und in die arteriell-venSse Anastomose eintrat, welche zu- 
gleich auch yon dem proximalen Abschnitte der Arterie gespeist win'de. Sp~iter, 
als die anfangs starke, auch durch die hochhaltige KoehsalzlSsung verst~kte 
Erweiterung der Gefal~e etwas zurt~ckging, verengte sich die genannte Kapillare 
gleichfal~ls und bet dann, abgesehell yon ihrer K~rze, keine weiteren Besonder- 
heiten dar. Die Erscheinung der Derivation versehwand vollstandig. 

Ich mSehte dieser gelegentlichen Beobachtung, die ieh ungeachtet zahlreicher 
Versuehe sp~iter nieht wiederholen konnte, kein allzu grol]es Gewicht beilegen, 
weil ieh nieht wissen kann, welehe Kreislaufst6rungen im weiteren Umkreise des 
Beobachtungsgebietes vielleieht vorabergehend bestanden haben. Sie zeigt in- 
dessen, dal3 bei starken Arterienerweiterungen gelegentlieh einzelne kurze, zwisehen 
Arterien und Venen vorkommende Kapil!aren vort~bergehend einen derivatorisehen 
Kreislauf einleiten kSnnen und da~ dieser keineswegs yon unerheblicher Bedeutung 
ist. DaI~ solehes aueh in der Ohrmusehel des Kaninehens mSglieh ist, geht dann 
meines Erachtens mit Sicherheit aus den ]njektionen yon B e r 1 i n e r b 1 a u und 
I~I o y e r hervor. Ein derivatorischer Kreislauf zwisehen den Arterien und Venen 
wgrde aber an sich vollstgndig gent~gen, um die Stromgesehwindigkeit des ]~lutes 
in den Arterien eines vasemotorisch gel~thmten Gebietes t~ber die l~o~m zu heben. 

Bei der Kritik der Versuehe yon J o r e s kommen indessen noch andere 
Verhgltnisse in Frage. ~aehdem neuerdings eine grol~e Zahl yon Erfahrungen 
den Kapfl[arwandungen eine yon den l~erven beeinflu~te Kontraktilit~it zuweisen, 
liegt es au~erordentlich nahe, anzunehmen, da~ die I)m'chschneiduug des I-Ials- 
sympathikus die Kapillarwand in iihnlieher Weise wie die zugeh6rigen Arterien 
beeinflusse. In diesem Falle wi~rde die Erweiterung der Arterien im Verzweigungs- 
gebiete des durehsehnittenen Sympathikusstammes verbunden sein mit einer ent- 
spreehenden Erweiterung der Xapillaren. Bei gleichzeitiger Erweiterung der 
Arterien und Kapiltaren aber wgre keine Stromverlangsamung in den erweiterten 
Arterien, sondern normale Stromg'esehwindigkeit eder vielleicht eine Strombe- 
sehleunigung zu gewgrtigen. Zugleich aber wgrde es dem ersten histomechani- 
sehen Gesetze vollkommen entspreehen, dab J o r e s in dem Gebiete des dureh- 
sehnittenen I-Ialssympathikus keine Bindegewebsneubildung in der Arterienintima 
t~and. 

Demgem~i~ bin ieh nieht in der Lage, die Sehlu~fo]gerungen vor~ ~ o ~ e s 
anzuerkennen, wenn derselbe auf Grund seiner Sympathikusdurehsehneidungen 
Einwendungen gegen das erste histomeehanische Gesetz erhebt. Aber aueh gegen 
die yon W e s t p h a 1 e n gegebene Deutung der Gewebsneubildungen in der 
Intima der Arterien des Uterus und der Ovarien dfirften diese Versuche yon J o r e s 
keine Beweiskraft besitzen. Wit haben vorlgufig keinen Grund zu der Annahme, 
da6 aueh die physiologisehen tIyper~raien tier weibliehen Gesehleehtsorgane mit 
so schweren Nervenl~sionen einhergehen wie die Durehsehneidungen des ttals- 
sympathikus. Es scheint daher sebr wohl mSglieh, da~ bei den physiologis~hen 
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Hyperfimien des Uterus und der Ovarien die Kapillarbahn nieht in gleieher Weise 
in Mitleidensehaft gezogen wird. Dann mug die Erweiterung dieser Arterien 
mit einer Verlangsamung des arteriellen B]utstromes verbunden sein, welche zu 
einer Verdiekung der lntima ftihrt. Niemand wird jedoeh in einer solehen Deutung 
eine siehere Beweisftilmmg suehen, auf welehe man weitere' Sehltisse zu bauen 
berechtigt ware. Zurzeit erseheint indessen diese Deutung als die wahrsehein- 
liehste. Sit hat aueh unverkennbare Best~tigungen gefunden in den anategen 
Erfahrungen,. welehe ieh in einem Falle yon Supraorbitalneuralgie 1) gemaeht 
h~be und in der Tatsaehe, dal~ Arterien, welehe wie die Lienalis ( B r e g m a n n ~) 
und die Arterien der terminalen Teile der Extremit~ten (S a e k 3) gro/3e An- 
spriiehe an die Regulation des Gef~gtonus stellen, yon der Arteriosklerose in so 
hohem Grade bevorzugt werden. 

Zuverlassige und eindeutige experimentel]e Erfahrungen, welehe die Be- 
deutung des ersten histomeehanisehen Gesetzes sieherstel]en, gewinnt man bei 
der L i g a t u r  d e r  A r t ~ e r i e n .  Wenn man die Stammarterien yon Am- 
putationsstfimpfen .l~tngere Zeit naeh der Absetzung des Gliedes untersueht ~), 
so findet man rege]mgl3ig die GefgNiehtung-von der Ligaturstelle an bis zu dem 
ngehsten far das Blur dttrehg~ngigen Seitenzweige dureh neugebildetes Binde- 
gewehe versehlossen. Aber aueh auf der proximalen Seite dieses Seitenzweiges 
setzt sieh die Bindegewebsneubildung in der Intima noeh eine betraehtliehe Streeke 
weit fort, indem sie die Liehtung der Stammarterie erheblieh verengt. In den 
Seitenzweigen der Stammarterie fehlt dagegen jede Bindegewebsneubildung in 
der Intima, vorausgesetzt, dal~ das peripherisehe Stromgeb!et dieser Seitenzweige 
bei der verst~mmelnden Operation keine Einsehr~tnkung erlitten hatte. Es ist 
dies derselbe Befund, weleher aueh in des Arterien der Lungen, des ?/iagens uDd 
anderer Organe erhoben wird, wenn diese dureh Kavernenbildung, Ulzeration, 
Verkgsung oder Exstirpation in gTSl~erer oder geringerer Ausdehnung zerstSrt 
warden, und im Grunde genommen ist aueh die oben besproehene physiologisehe 
Bindegewebsneubildung in der Intima der Nabelblutbahn diesen pathologisehen 
Vorgangen in aIlen Einzelheiten vergleiehbar. Die genauere zeitliehe Verfolgung 
dieser Vorgange aber zeigt, dag sie - -  bei gesunder Gef~13v~and - -  immer beginnen 
mit einer mehr oder weniger ausgiebigen Xontraktion der Ringmuskulatur, an 
welehe sieh alsbald die Bindegewebsneubildung in der Intima ansehliegt. 

Sodann ergibt eine genaue topographisehe Verfolgung dieser Vorg~nge in den 
Arterien der Amputationssttimpfe, dal~ dieselben unz~eifelhaft nut abhangig sind 

1) R. T h o m a, Das Verhalten der Aa'terien bei Supraorbitalneuralgie. D. Arch. f: klin. Med. 
Bd. 43, 1888. 

~) E. B r e gin ann,  Ein Beitrag zur Kemltnis der Angiosklerose. Diss. Dorpat 1890. 
3) E. S a e k, Die Phlebosklerose und itu-e Beziehungen zur Arteriosklerose. Virch. Arch. 

Bd. 112, 1888. 
4) R. T h o m a, Das Verhalten der Arterien in Amputationssttimpfen. u Arch. Bd. 95, 

1884. 
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yon der eingetretenen KreislaufstSrung. Diese abet besitzt zwei Qualitaten, sie 
fiihrt zu einer Stromverlangsamung und zu einer Drucksteigerung in den Arterien- 
st~mmen, deren peripherisches Stromgebiet zerstOrt oder entfernt ist. Es fragt 
sich daher, welche dieser beiden Qualitaten der KreislaufstSrung ftir den Erfolg 
mai~gebend ist. 

Von vornherein neigt sich das Urteil zu der Meinung, dal~ die Stromverlang- 
samung den Erfolg herbeiftihrt, well diese eine erhebliche ist, wahrend die Druck- 
steigerung eine unerhebliche genannt werden kann. Aul]erdem reicht letztere 
auch in die Seitenzweige hinein, welche yon der Verengerung und Bindegewebs- 
neubildung verschont werden. Eine sichere Entscheidung la6t sich indessen erst 
gewinnen, wenn man Arterien in der Kontinuit/~t ligiert. Bei der Ligatur in der 
Kontinuitat wird sowohl auf der proximalen als auf der distalen Seite der Ligatur 
eine Stromverlangsamung erzeugt. Wahrend jedoch auI tier proximalen Seite der 
Ligatur eine Steigerung des Blutdrucks in dem ligierten Arterienstamme anzu- 
nehmen ist, findet man an der distalen Seite der Ligatur eine tterabsetzung des 
Blutdruckes. Diese ist selbst dann noch vorhanden, wenn sich frtiher oder sparer 
ein Kollateralkreislauf eingestellt hat. Nut wird nach tterstellung des Kollateral- 
kreislaufes die Druckverminderung auf der distalen Seite der Ligatur eine geringe 
sein, ahnlich wie auch die Drucksteigerung auf der proximalen Seite der Arterien- 
ligatur keineswegs eine erhebliche ist. Nach erfolgtem Ausgleich der StSrung 
findet man jedoch proximal und distal yon der Ligaturstelle die gleichen Ver- 
engerungen der Blutbahn. Diese beginnen, wie G o 1 d e n b 1 u m 1) dutch direkte 
Beobachtung in der ]ebenden Froschzunge nachgewiesen hat, bereits 5 bis 10 Mi- 
nuten nach Anlegung der Ligatur mit einer Kontraktion der proximal und distal 
an die Ligatur grenzenden, bis zu den nachsten Seitenzweigen reichenden Gefi~l~- 
abschnitte. Spi~ter gesel]t sich zu dieser, unzweifelhaft yon den sogenannten 
lokalen Gefal~nervenzentra ausgelSsten Kontraktion der Ringmuskulatur die 
Bindegewebsneubildung in der Intima. Man findet daher schtiel31ich den ligierten 
Gd/~6stamm oberhalb und unterhalb der Ligatur bis zu dem Abgange des n/~chsten 
Seitenzweiges dutch neugebildetes Bindegewebe verschlossen und die Binde- 
gewebsneubildung in der Intima reicht mit abnehmender Machtigkeit noch mehr 
oder weniger welt his zu den folgenden Seitenzweigen, wie namentlich aus den 
Untersuchungen yon N. S c h u 1 z 3) und aus meinen eigenen, an verschiedenen 
Arterien des ~enschen nnd des ftundes gemachten Beobachtungen und Versuchen a) 
hervorgeht. Die Kontraktion der Gefal]wand und die Bindegewebsneubildung in 
der Intima erstreckt sich allerdings in diesen Fallen nicht auf so grol3e Entfernungen 
in der Langsrichtung der Gef/~l]e wie in den Arterien der Amputationsstiimpfe. 

1) 1VI. G o 1 d e n b 1 u m, Versuche fiber Kollateralzirkulation und h~morrhagischen Infarkt. 
Diss. Dorpa~ 1889. 

2) N a d i e s c h d a S c h u 1 z, ~ber die Vernarbung yon Arterien naeh Unterbindungen 
und Verwundungen. Diss. Bern 1877. 

a) R. T h o m a, Virch. Arch. Bd. 95, 1884. 
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Doch erseheint dies in Anbetracht der Entwieklung eines Kollateralkreislaufes 
als selbstversti~ndlieh. Soweit bei Ligaturen in der Kontinuitiit die Stromverlang- 
samung reicht, so welt reicht auch die Verengerung der Gefiil~liehtung, und zwar 
sowohl auf der proximalen Seite der Ligatur in dem Gebiete des erh6hten Blut- 
ch'uckes, als auf der distalen Seite derselben im Gebiete der Druckverminderung. 
~Ian kann sich daher mit voller Bestimmtheit davon tiberzeugen, wie ich 1) seiner- 
zeit ausftihrte, dab die Verengerung der GefaBlichtung bei diesen KreislaufstSrungen 
unabhi~ngig yon dem Blutdruck und abhiingig yon der verminderten Strom- 
geschwindigkeit des Blutes ist. 

Die Einzelheiten dieser Befunde und SchluBfolgerungen babe ich bereits vor 
einer langeren Reihe yon Jahren verSffentlieht. Demungeachtct behauptet R o u x 
(a. a. O. S. 79) auf Grund einiger Versuehe yon R. B e n e k e ~) und P e k e 1 - 
h a r i n g 3): ,,dal3 die Intima infolge einer Verminderung des Blutdruekes wuchert, 
dicker wird, sowie auch dab sie bei Steigerung ihrer Spannung infolge der Schwa- 
chung der hIedia nach T h o ra a kompensatorisch hypertrophiert". Dieser etwas 
verwickelten Behauptung gegentiber rauB ich zuniichst darauf hinweisen,: dab 
ich allerdings als Ursache der Angiosklerose eine Schwiiehung der Media, 
eine Angiomalazie anatomisch und experimentell nachgewiesen habe. Niemals 
abet habe ich behauptet, dab die Intima bei Steigerung ihrer Spannung kom- 
pensatorisch hypertrophiere. Vielmehr habe ich auI Grund gewisser, an skleroti- 
schen und aneurysmatischen Arterien gesammelter Erfahrungen die Vermutung 
ausgesprochen, dai3 extrera hohe Spannungen der GefiiBwand die Bindegewebs- 
neubildung in der Intima beschri~nken oder verz0gern und zugleieh die Ursache 
der Verkalkung und des atheromat6sen Zerfalles sind. Ich mul~ daher die Verant- 
wortung ftir diesen zweiten Tei] seines Satzes vollsti~ndig seinem Autor R o u x 
iiberlassen. Ich finde nirgends die Spur eines Beweises fiir denselben, darf abet 
wohl bemerken, daB die Intima, wenn sie - -  wie R o u x in dem ersten Teile 
seines Satzes behauptet - -  infolge einer Verminderung des Blutdruckes wuchern 
wiirde, dies tun wiirde unter Bedingungen, welche die GefaBwand entspannen. 
Denn die Wandspannung ist proportional mit dem Blutdruck und niramt daher 
zusannnen mit diesem ab. Der Satz yon R o u x enthalt somit einen etwas wenig 
gekliirten Inhalt, insofern der Autor nicht bemerkt, daB er die Intima bei ver- 
minderter und bei vermehrter Spannung wuchern li~t. 

Was jedoch die angezogenen Versuche yon R. B e n e k e und P e k e 1 - 
h a r i n g betrifft, so sind sie, soweit sie diese Fragen betreffen, bereits seit langer 

1) R. T h o m a ,  tJber die GefiiB- und Bindegewebsneubildung in der Arterienwand. Zieglers 
Beitr. z. path. Anat. Bd. 10, 1891. 

2) R. B e n e k e ,  Die Ursachen der Thrombusorganisation. zieglers Beitr. z. path. Anat. 
Bd. 7. 

3) t) e k e 1 h a r i n g ,  tiber Endothelwucherung in M-terien. Zieglers Beitr. z. path. Anat. 
Bd. 8. 
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Zeit teils yon mir 1), teils yon meinem ~Iitarbeiter A. S o k o 1 o f f 2) ausffihrlich 
widerlagt worden. Aul~erdam hat letzterer dutch seb3" ausgedehnte Versuehs- 
reihen die Fehler der Versuehsanordnung nachgewiesen, welehe R. B e n e k e 
und P e k e l h a r i n g zu ihren irrtiimlichen Schlu~folgerungen ffihrten. Diese 
Forseher haben bei versehiedenen Tieren eine Arterie an zwei nahe beieinander 
liegenden Stellen in der Kontinuitat ligiert, wobei entweder die distale oder die 
proximala Ligatnr zuerst geknotet win'de. Dabei nahmen sie an, da/] der Druek 
des Blutes in der zwisehen den beiden Ligaturen abgesperrten Arterienstreeke 
grS/]er sein wilrde, wenn die distale Lig'atur zuerst geknotet wh'd. Dies ist ft~r 
die ersteu h~inuten naeh der Ligatur sieher zutreffend. Fiir die spateren Zeiten 
aber ist die Voraussetzung sehr unzuverlgssig, da die abgebundenen Gef~l~strecken 
meistens kleine Seitenzweige besitzen, durch welche das abgesparrte Blur nach 
Belieben abfliel~en kann. Diese Seitenzweige win'den yon R. B e n e k e nnd 
P e  k e 1 h a r i n g v61]ig iibersehen, well sie keine Serienschnitte ausfiihrten. 
Aul~erdem ist es ftir den spateren Verlauf des Versuehes wiehtig, die Ligaturstellen 
selbst zu untersuehen, da naeh dem ge!egentlieh vorkommenden Durehsehneiden 
der Ligamr die Blutgefal~e des an der Ligaturstelle gebildeten Granulationsgewebes 
in offene Verbindung mit der Liehtung des dappelt ligierten Artarienabschnittes 
treten kSnnen. Aueh dieser Umstand wurde yon R. B e n e k e und P e k e 1 - 
h a r i n g fibersehen. Der Verlauf der doppelteu Ligatur einer Arterie gestaltet 
sieh fiir die zwisehen den Ligatm'en enthaltene Gefal]streeke in der Tat in weseut- 
]ieh anderer Weise, als aus den Angaben dieser Forseher hervorgeht. 

Es kommt, wie A. S o k o 1 o ~ f gezaigt hat, in einer sehr besahrankten 
Anzahl yon Fallen vor, dal~ der zwisehen den beiden Ligaturen gele, gene Arterien- 
absehnitt - -  entsprechend den yon R. B e n  e k e  und P a k e l h a r i n g  er- 
strebten, abet nieht erreiehten Versuehsbedingungen - -  dauernd aul]er Verbin- 
dung mit dem iibrigen Gefal~system bleibt. Dann wird das Blut in der abgesperrten 
Arterienstrecke nieht erneuert, und die Folge ist, dal] die Intima in ihrar Ernahrung 
gest6rt wh'd. DemgemaB bleibt dann jede Gewebsneubi]dung yon Seite der Intima 
aus. Sehlie61ieh wird die Liehtung der abgesperrten Arterienstrecke yon den 
Ligaturstell_::i her mit gefal3reiehem Granulationsgewebe ausgefiillt. 

In der wait fiberwieganden Mehrzahl der Falle zeigt die Untersuehung auf 
Serienschnitten in der Wand einer dureh zwei Ligaturen abgegrenzten Arterien- 
streeke eine Anzahl ldeiner Seitenzweige, welche eine allerdings stark verlangsamte 
Blutbewegung in der Lichtung dieser Arterienstreeke aufreeht erhalten. Regel- 
ma6ig tritt dann, wie aus den Untersuehungen von A. S o k o 1 o f f hervorgeht, 
eine Bindegewebsneubildung in der Intima auf, die bei langerer Dauer des Ver- 

1) R. T h o m a~ Zieglers Beitr. z. path. Anat. Bd. 10, 1891. 
3) A. S o k o 1 o f f ,  Experimentelle Untersuchungen fiber die Ver~nderunge~ der Gef~ltwand 

bei d0ppelter Unterbindung der Arterien. Diss. Dorpat 1892. - -  ~ber die Bedingungen 
der Bindegewebsneubildung in der Intima doppelt unterbundener Al-terien. Beitr. z. path. 
Anat. Bd. 14, 1893. 
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suches mehr und mehr an ~/~chtigkeit zunimmt. Aul]erdem kann unter diesen 
Umsti~ndert auch gefi~fkeiches Granulationsgewebe yon den Ligaturstellen her 
in die abgebundene Gef/~Bstrecke eindringen. Eine Abhi~ngigkeit tier Bindegewebs- 
neubildung yon dora Blutdrucke ist jedoch in keiner Weise erkennbar. In dieser 
Beziehung sind die Vorsuche yon R. B e n e k e und P e k e 1 h a r i n g ohne 
jede Beweiskraft. S0weit aber eine Bindegewebsneubi]dung yon der Intima 
ausgeht, entwickelt sie sich auch bei diesen Versuchea unter dem EinfluB' einer 
starken Verlangsamung des Blutstromes. 

Eine weitere Gruppe yon Erfahrungon, we'lche zum Bewoise ftir mein erstes 
histomechanisches Gesetz angezogen werden kann, bezioht sich auf die AusbiIdung 
des Ko 11 a t e r a 1 k r e i s 1 a u I.e s nach Arterienligaturen in der Kontinuit/it. 
Fiir diesen hat bereits v. R o c k 1 i n g h a u s e n in seinem Handbuehe der 
allgemeinen Pathologie 1) nicht nur die oberhalb dot Ligaturstelle auftretende 
DruckerhOhung, sondorn auch das starke Druckgefiille verantwortlich gemacht, 
welches in den kollateralen Bahnen zustande kommt infolge des Absinkens des 
Blutdruckes in den dureh die Ligatur blutarm gemachten Kapillarbezirken. In 
diesen Kollateralbahnen, welche arteriellen oder kapillaren Charakters sein kSnnen, 
entwickeln sich Stromschnellen, welche nach der Darstellung des genannten For- 
schers, dutch ihre lebhaften Impulse toils direkt mechanisch, teils dutch Ver- 
mittlung der Vasomotoren die Kollateralen erweitern. Sieht man davon ab, dab 
v. R e c k 1 i n g h a u s e n violleicht die Drueksteigerung aut dot proximalen Seite 
tier Ligatur zu hoch einsch/~tzte, so kann man seinen Anschauungen, die ja auch 
durch die direkte Beobachtung am Lebenden gewonnen sind, durchaus folgen, 
insofern als eine Versti~rkung des Druckgefiflles in den Kollateralen und die sich 
ergebende Strombeschleunigung die Ursache flit die Erweiterung dieser Gef/~l~- 
abschnitte abgibt. 

Es bleibt dann nur noeh der anschoinend kleine, jedoeh inhaltschwere Schritt 
iibrig, da6 man an Stelle der yon den lebhafteren Impulsen des B lutstromes aus- 
gehenden Wirkungen das erste histomechanisehe Gesetz einftihrt. In diesem Falle 
sind weder erhebliche Drucksteigerungen in dem proximalen Abschnitte der ligierten 
Arterio noch sti~rkere Stromschnellen in den Kollateralen erforderlich zu dot 
Iterbeifilhrung des Erfolges. Bereits geringe Beschleunigungen des Blutstromes, 
die auch dann zu erwarten sind, wenn die Drucksteigerung auf der proximalen 
Seite der Ligatur unerheb]ieh ist, geniigeu, um zunachst dutch die Wirkungen 
tier Vasomotoren und spiiter dutch Wachstumsvorgiinge die Kollateralbahnen 
etwas zu erweitern. Eine solche Erweiterung der Kollateralen steigert aber, 
auch wenn sie zuniichst eine geringftigige ist, yon neuem die Stromgeschwindigkeit 
in diesen Bahnen, so dal] sich dieselben Vorgiinge so lunge wiederholen, his der 
Kapillarbezirk dot tigierten Arterie wieder mit normalen lgengen yon Btut ver- 
sorgt wird. Sowie jedoeh dieser Erfolg erreicht ist, hindern die nunmehr rasch 

1) v. R e c k 1 i n g h a u s e n, Handb. d. aug. Path. Stuttgart 1883. 
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zunehmenden Stromwiderst~nde in den Kapillarbezirken eine weitere Vermehrung 
der dureh die kdllateralen Bahnen str6menden Blutmengen. Damit ist der Ab- 
sehlul~ des ganzen Vorganges eingeleitet. Denn die immer noeh erh6hte Ge- 
sehwindigkeit in den Kollateralen ftihrt alterdings zun~chst noch ein naehtrag- 
liches Waehstum ihrer lichten Weite herbei. Dieses abet hat, da die Durchflul~- 
mengen sich nieht mehr erheblich ~ndern, eine Verlangsamung des Blutstromes 
in den Kollateralen zur Folge. Demgem/~/] dauert dieses naehtragliehe Wachstum 
nur so lange, bis in den Kollateralen die Stromgesehwindigkeit auf ihren normalen 
Weft herabgegangen ist. 

Die Tatsaehen, welehe dieser Auffassung tiber die Genese des Koltaterallu-eis- 
laufes zugrunde ]iegen, babe ieh im wesentliehen nach zah]reiehen eigenen Beob- 
achtungen und Experimenten gesehildert. Diese stimmen zugleieh sehr gut mit 
denErfahrungenvon v. R e e k l i n g h a u s e n ,  N o t h n a g e l  1) und G o l -  
d e n b 1 u m 2) tiberein. Doeh haben die beiden letztgenannten zugleich aueh 
ftir manehe Einze]heiten erst eine genauere Beweisfiihrung gegeben. Etwas ab- 
weiehend verh/~lt es sieh beztiglieh der Auffassungen. Diejenigen, zu welehen 
v. R e e k 1 i n g h a u s e n gelangte, liegen zeitlieh reran und wurden demgemal~ 
bereits oben besproehen. G o 1 d e n b 1 u m,  der in meinem Institute arbeitete, 
stimmt in seinen Deutungen im wesentlichen mit mir tiberein, indem er die Be- 
weiskraft seiner Versuehe ftir das erste histomeehanische Gesetz hervorhebt. 
N o t h n a g e 1 dagegen begntigt sieh damit, die beobachteten Erscheinungen 
als Anpassungen und Ausgleiehungen im Sinne yon R o u x zu erkli~ren. Dies 
i~ndert jedoch in keiner Weise den Wert seiner ]3eobaehtungen. Aus diesen aber 
zieht er - -  in Anbetraeht der Tatsache, da• bei den Ligaturen in der Kontinuitat 
nut die als Kollateralen tatigen Bahnen eine Erweiterung erfahren, wahrend alle 
tibrigen Arterienzweige, aueh wenn sie im proximalen Gebiete naher der Ligatur 
entspringen, unvergndert bleiben - -  den unzweifelhaft zutreffenden Sehlul], dal~ 
die erh6hte Stromgeschwindigkeit und nieht die Erhfhung des Blutdruekes als 
Ursaehe ftir alas starke Wachstum der Kollateralen angesehen werden mu$. Damit 
f~llt die Entwiek]ung des Ko]later~/lkreislaufes in den Bereieh des ersten histo- 
mechanisehen Gesetzes. 

Bei der Ligatur der Carotis eommunis dextra bei Kaninehen gelangte indessen 
N o t h n a g e 1 zu dem Naehweise einer seheinbaren Ausnahme yon diesem Ge- 
setze. Er konnte selbst 5 ~onate naeh dieser Operation keine abnormen Erweite- 
rungen der Kollateralen, der Carotis eommunis sinistra, der Vertebrales und der 
tibrigen in Betraeht kommenden Arterien naehweisen. Er gelangt daher zu dem 
Schlusse, ,,dal3 in grol3en Gefal~bahnen eine Erweiterung und ein Waehstum der- 
selben nicht zu erfolgen braueht, wenn dieselben bei eingetretenen Stromhinder- 

1) N o t h n a g e 1, t~ber Anpassungen und Ausgleichungen bei pathologischen Zustanden. 
Ztsehr. f. klin. Med. Bd. 15, 1889. 

~) M. G o 1 d e n b 1 u m ,  Versuche fiber Kollateralzirkulatien und h~morrhagischen Infarkt. 
Diss. inaug. Dorpat 1889. 
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nissen als Kollateralbahnen ein Plus yon Blut leiten mtissen. Offenbar ist es aus- 
schliel]lich die gesteigerte Geschwindigkeit, welche auch ohne weitere Dilatation 
des an sich schon geraumigen Gefiif~lumens, selbst ftir die Dauer die grSSere Blut- 
menge zu den ana~nisierten Gebieten hinfiihren toni3". 

Dieser Schlul] :N o t h n a g e 1 s ist nicht ganz zutreffend. Wenn der Kol- 
lateralkreislauf dutch drei so machtige Gefal]e iibernommen wird, wie sie in der 
zweiten Carotis communis und den beiden Vertebrales gegeben sind, ist der Wachs- 
tumszuwachs ftir jedes einzelne dieser GefaSe so gering, da$ el" mit unseren ~e- 
thoden nicht erkannt werden kann. Die DurchfluSmengen sind hier, wie sich im 
weiteren Verlaufe der Untersuchung ergeben wird, annahernd proportional der 
dritten Potenz des Radius der Gefa$1ichtung, so dail bereits anscheinend unbe- 
deutende Xnderungen der Radien dieser drei Arterien die Durchilul~mengen erheb- 
lich wachsen lassen bei Aufrechterhaltung tier normalen Geschwindigkeit in den 
Randzonen des Stromes. Dagegen nehmen allerdings, wie aus den spateren Be- 
trachtungen hervorgehen wird, die axialen Teile des Stromes auch bei geringen 
Erweiterungen der GefaSbahn erh5hte Geschwindigkeiten an. 

Noch eine zweite bemerkenswerte Erfahrung ist in den Untersuchungen yon 
N o t h n a g e 1 enthalten. In einem Teile seiner Versuche verband derselbe die 
Ligatur der Femoralarterie mit der Durchschneidung des Nervus cruralis und 
ischiadicus der gleichen Seite. Diese Modifikation blieb zuweilen ohne merk- 
lichen Einfiul~ auf die Ausbildung des Kollateralkreislaufes und das aul~ere Ver- 
halten des Versuchstieres. In anderen Fallen stcllte sich infolge dieses kombinierten 
Eingriffes eine Gangran der Zehen und der Ful]wurzel ein, die mit Abmagerung 
der ligierten Extremitat und mit vasomotorischen StSrungen verbunden war: 
Der Unterschenkel auf der Seite der Ligatur und der Nervendurchschneidung war 
heifer als der Unterschenkel der gesunden Seite. Aul~erdem aber fanden die Kol- 
lateralbahnen - -  bei genau gleicher anatomischer Anordnung derselben - -  eine 
aul]erordentlich m/ichtige Ausbildung. Unzweifelhaft verdienen diese Versuche 
eine weitere Verfolgung. Vorlaufig abet wird man annehmen dtirfen, dag in 
diesen Fallen die ungewShnlich starke Ausbildung der Kollateralen beding~ 
wurde durch die starke Erweiterung und rasche DurchstrSmung der Gefal]e des 
Unterschenkels. Sie gestattet somit keinen Einwurf gegen das erste histomecha- 
nische Gesetz. Die starke Erweiterung der Gef/~$e des Unterschenkels aber verdankt 
ihre Entstehuug zweifellos den Giftwirkungen der nekrotischen Gewebe. Solche 
gangranOse Zerst5rungen an den gelahmten Extremitaten yon Versuchstieren sind 
bekanntlich keine Seltenheit, und v. G o 1 t z hat seinerzeit gezeigt, dal~ sie ver- 
mieden werden kSnnen, wenn man Verletzungen vorheugt. Sie wiirden jedoch 
auch bei gegebener Verletzung nicht in gleicher Weise eintreten, wenn nicht durch 
die Nervendurchschneidung der Verlauf der Wundheilung beeinfiuSt wiirde. DaI~ je- 
doch die Nervenver]etzung auf die Entwicklung des Kollateralkreislaufes keinen nach- 
weisharen direkten Einfiu]3 hat, scheint aus denjenigen Versuchen N o t h n a g e 1 s 
hervorzugehen, bei denen die mit Nervendurchschneidung verbundene Ligatur der 

Virchows Arohiv L pathol. Anat, Bd. 204. Hft. 1. 
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Femoralis ohne Gangran der FfiBe verlief. Die Entwicklung des Kollateralkreis- 
laufes ist, wie es scheiat, in allen ihren Teilen unabh~ngig von tier Eiawirkung 
der zerebrospinalen vasomotorischen Zentra. DaB abet die sogenannten lokalen, 
in der GefaBwand gelegenen vasomotorisehen Zentra die Ausbildung des Kol- 
lateralkreislaufes beeinflussen, wurde bereits oben erwhhnt. Fraglieh bleibt nut, 
wie welt ihr E~nfluB auch das Waehstum der GefaBwand beherrscht. Ich will 
daher zttm Schlusse dieser Betraehtung noch daran erinnern, dag v. Z i e 1 o n k o 1) 
and v. B r a c k e ] ~) aueh bei venOsen, rnit Stromverlangsamung verbundenen 
Stauungen eine Verengerung der Arterien fan@n, w~hrend allerdings die muskel- 
sehwaehen Venen gleichzeitig durch den hier t~berm~chtigen Blutdruck eine passive 
Dehnung erfuhren. 

Ich werde im Laufe dieser Betrachtung Gelegenheit haben, weitere Beweise 
~flr das erste histomechanisehe Gesetz beizubringen. Denn dieses kann nur dann 
als bewiesen gelten, wenn es sieh bei allen in Betraeht kommenden Erfahrungen 
bew~hrt. Was ieh bisher besprochen habe, kann als seine experimentelle Begrfin- 
dung gelten. Sp~ter werde ich das bisherige Ergebnis an dem pathologisehen 
Gesehehen ZU prtifen haben. Zun~ehst maeht sich jedoeh das dringende Bedtirfnis 
geltend, ein genaueres iKal3 fiir die Stromgesehwindigkeit zu finden. 

Wenn die strSmende Bewegung der Blutsgule eine Einwirkung auf die Gef~B- 
wand ausfibt, kommt unzweife]haft im wesentliehen ihre peripherisehe Zone in 
Betraeht. Diese stellt sich in den Arterien, Venen und Kapillaren der Shugetiere 
bekanntlieh als eine plasmatisehe Randzone dar, in welche die Zellen des Blutes 
nur in relativ sp~rlicher Zahl und ieweils nttr ft~r sehr kurze Zeitmomente ein- 
dringen. Ob die gugerste Schicht der plasmatisehen Randzone, wie in der Regel 
angenommen wird, unbeweglieh an der Innenflgche des GefgBrohres halter oder 
an dieser entlang gleitet, lgBt sich allerdings, wie ieh an einem anderen Orte s) aus- 
fahrlieher untersucht habe, nieht mit voller Bestimmtheit entscheiden. Doeh 
spricht die bei weitem gr61~ere Wal~rscheinliehkeit dafter, dab die ~uBerste Schieht 
der plasmatisehen Randzone des Blutstromes unbewegt an der GefgBwand halter. 
Daher will ich der folgenden Betraehtung zungehst diese Vorstellung unterlegen 
und spgter prfifen, welche Xnderungen die SchluBfolgerungen erfahren mrllgten, 
wenn ein Gleiten des Blutes an der GefgBwand stattfinden wfirde. Ich folge dabei 
zungchst ira wesentliehen den ausfiihrlichen Darlegungen meiner soeben genannten 
VerSffentliehung. 

Wenn die ~uBerste, unendlieh diinne Sehieht der plasmatisehen Randzone des Blutstromes 
unbeweglieh an der Gef~gwand haftet, kalm man die in der Zeiteinheit dutch irgend einen Quer- 
sehnitt eines Internodium strSmende Blutmenge W ausdriieken dureh die Gleiehung: 

1) v. Z i e 1 o n k o,  Uber Entstehung yon Hi~morrhagieen nach Versehlult derGef~fie. Vireh. 
Arch. Bd. 57, 1873. 

~) A. v. B r a e k e 1, Experimentelle Untersuehungen fiber venSse Stauung. Diss. inaug. 
Dorpa~ 1893. 

"~) R. T h o m a ,  Die Viskosit~t des Blutes und seine StrSmung im ,~_rteriensystem. D. Arch. 
f. klin. 3ged. Bd. 99, 1910. 
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7: 1 dp 
W = ~ [R 4 -  ( R - -  ~)' +--(Rn - -  ~ ) ' ] ~  (1) 

Es ist dies eine Gleichung, welehe ich im AnschluB-an die yon H a g e n l ) .  P o i s e u i l l e ~ ) ,  
W i e d e m a n n 3) und H a g e n b a c h 4) fiir homogerie Flfissigkeiten aufgestellten Gleichungen 
abgeleitct babe unter tier Voraussetzung, dab der Viskosit~tskoeffizient der plasmatischen Rand: 
zone gleich 9 und der Viskosit~tskoeffizient des retch Axialstromes gleich n 9 sei .  Dabei be- 
zeichnet 1: das Peripherieverh~ltnis des Kreises, R den I-Ialbmesser der GefitBlichtung, ~ die 

Breite der plasmatischen Randzone und der Brueh dp das Druckgei~lle flit einen Abschnitt des 
dx 

Gei~i~rohres, dessen L~nge unendlich klein und gleieh dx ist 5). ]ndessen gilt die Gleichung nut 
flit die I n t e r n o d i e n d e r B 1 u t b a h n ,  also fiir die zwischen die Verzweigungsstellen 
eingeschalteten, annahernd gerade verlaufenden GefiiBstreeken, deren Liehtung einen kreisrunden 
Querschnitt besitzt. 

Aut~erdem ergibt sich die Geschwindigkeit der Fliissigkeitssehicht, welche die Grenze 
zwischen dem retch Axialstrome und der plasmatischen Randzone bildet oder - -  mit anderen 
Worten - -  die Geschwindigkeit tier innersten, in dem Abstande ~ yon der Gef~Bwand strSmenden 
Schichte des plasmatischen Raadstromes gleieh v, 

v, = ~ [ ~ -  (R- ~ )~]~ (2) 

Man kanu nunmehr als MaBfiir die Geschwindigkeiten del" in den plasmatischen Randzonen 
des Blutstromes strSmenden Flfissigkeitssehichten diese GeschwindigkeR v, verwenden. D a s 
e r s t e  h i s t o m e c h a n i s c h e  G e s e t z  v e r l a n g t  s o d a n n  z u n ~ e h s t  f f i r  
d a s A r t e r i e n s y s t e m ,  d a b  d i e s e  G e s c h w i n d i g k e i t  v t u n d  d i e  B r e i t e  
d e r  p l a s m a t i s c h e n  R a n d z o n e i n  a l l e n  g r o l ~ e n u n d k l e i n e n  A r t e r i e n  
a m  S c h l u s s e  d e s  W a c h s t u m s  d i e s e l b e  s e i .  In diesem Falle n~mlich zeigen 
die Geschwindigkeitcn in den RandstrSmen aller gro~en und kleinen Arterien die gleiche Vet- 

1) tI  a g e n ,  Die Bewegung des Wassers in engen, zylindrisehen RShren. Poggendorffs Annalen 
der Physik. Bd. 46, 1839, S. 424. 

2) 1)o i s e u i 11 e, Recherches exp~rim, sur le mouvement des liquides dans les tubes de tr~s 
petites diam~tres. M~m. de rinstitut, acad. des sciences math. et phys. Savants 6trangers. 
Bd. 9, 1846, S. 433. _L Comptes rendus de l'acad. Bd. 15, 1842, S. 1167. - -  Bd. 16, 1843, 
S. 62 bis 72. - -  hzmales de chimie et de physique. III. Serie, Bd. 7, 1843, S. 50. - -  Bd. 21, 
1847, S. 106. 

3) W i e d e m a n n ,  Annalen der Physik. Bd. 99, 1856, S. 216. 

~) tI a g e n b a c h ,  ebenda Bd. 109, 1860, S. 385. 
dp 

s) Das Druokgef~lte dxx ist bier bezogen auf eine Gef~Bstrecke, deren L~nge in der Richtung 

der Achse der Arterienliehtung gemessen unendlich klein und gleich dx ist. Es ist fiir alle 
Teile des Querschnittes der Arterienlichtung, deren Halbmesser gleieh R gesetzt wurde, 

gleich groB und zwar gleich dem Differentialquotienten dp. Im Z~hler des letzteren erscheint 
dx 

die unendlich klcine ~ d e r u n g  dp, welche der Blutdruck in dem unendlich kleinen Tefle ,ix 
der Litnge des ]nternodium erfahrt, w~,thrend der Nenner die Liinge dz dieses Teiles des Inter- 

dp 
nodium anzeigt. Der Differentialquotient ~ bewahrt indessen unter den gegebenen Voraus- 

setzungen, solange das Btut striimt, einen endtichen Weft. 

2* 
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teilung, weft zugleich die ~ul~erste, unendlieh dfinne Schiehte des plasmatisehen Randstromes 
in allen Arterien, der Voraussetzung gem~tl~, unbeweglich an der Gef~l~wand halter. Wenn jedoeh 
v, und  ~ am Sehlusse des Waehstums in allen Arterien gleieh sind, so kann man sich dieses nut 
erklaren dutch die Annahme, dal~ w~hrend des Waehstums der Quersehnitt jeder Arterie so lange 
zu- oder abnimmt, bis v, und ~ bestimmte Werte erreicht haben. 

Man kann sodann am Schlusse des Waehstums die beiden GrSl~en v, und ~ ffir die Arterien 
als Konstante betraehten, wobei man allerdings bei der mit der Funktion weehseinden Blutfiille 

der Organe zun~chst nur mit Durchsehnittswerten yon W. R, ~, v, und dp lib" jede Arterie reehnen 
' d x  

kann, welehe Durchschnittswerte sieh etwa auf 24stfindige Zeitperioden beziehen kSnnen. Da 
indessen, wie aus den vorausgehenden Darlegungen hervorgeh~, auch die tonische Innervation 
der Ar~erien auf die S~roragesehwindigkeit in ~hnllcher Weise reagiert wie das Wachstum, ist es 
nicht ausgeschlossen, da]~ die Konstanz der GrSiten v~ und ~ aueh aufreeht erhalten bleibt, wenn 
die Durehflulimengen der Arterien mit der weehseinden Fun]~ion der Organe periodisehe ~nder- 
ungen erfahren, namentlich werm sieh die Kapillaren a]s kontraktil erweisen sol]ten. Sowie abet 
v~ und ~ als Konstante zu betraehten sind, kann man eine Ansehauung fiber das Druekgeffille 
gewinnen. Denn aus der Gleiehung (2) folgt dureh ein~aehe Umformung: 

Druekgef~lle = dp = 2 9 v, (3) 

Wenn dem ersten histomeehanisehen Gesetze zur Folge v, und ~ fib- das Arteriensystem 

konstante Werte sind, ist das Druekgef~lle umgekehrt proportional dem Werte yon J~--~--: Be- 
2 

achtet man sodann, dab ~ sehr klein ist und ungef~hr gleich 0,01 mm angenonnnen ~verden kann, 
sowi rddas  D r u e k g e f ~ l l e  f f i r  a l l e  n i c h t  a l l z u  k l e i n e n  A r t e r i e n  u m -  
g e k e h r t  p r o p o r t i o n a l  d e m  R a d i u s  d e r  A r t e r i e n l i e h t u n g .  Das Druck- 
gei~lle ist in den gro~en Arterien goring und wird in den kleinen Arterien grSl~er. Die ~Tberein- 
stimmung dieses Ergebnisses mit den Erfahrungen der Physiologen ist eine auff~llige, sie wird 
aber erst vollkommen erkennbar, wenn die Gesehwindigkeit v, genauer ermittelt wird. Ich werdo 
sparer auf diesen Punkt zurfiekzukommen haben. 

Ehe dies geschieht, seheint es angezeigt, die in Gleiehung (1) enthaltenen Durehflultmengen 
zu vergleiehen mit den ]~rgebnissen der Stromuhrversuche yon H ii r t h I e ~) und T s c h u - 
e w s k y ~). Wenn man diese Versuehe, ~-elehe in der Tabelle I u n d  HI des letzteren zusammen- 
gestellt sind, auf einen mittleren Blutdruek yon 90 mm tIg umreehnet ~), so erh~lt ~nan die Zahlen 
der folgenden Tabelle I. 

~) t t  fir t h 1 e, Beschreibung einer registrierenden Strolnuhr. Arch. f. d. ges. Phys. Bd. 97, 

1903, S. 193. 
2) T s c h u e w s k y ,  Uber Druek, Gesehwindigkeit und Widerstand in der Strombahn der 

Art. Carotis und Cruralis des tIundes. Ebenda Bd. 97, 1903, S. 210. 

3) 90 mm ttg ist his auf Bruehteile eines .Millimeters genau das arithmetisehe *Mittel der bei 
diesen Versuchen beobaehteten Werte des Blutdr~ekes. Wenn man sodann die Durehflult- 
volumina ffir die Zeiteinheit (Sekunde)auf diesen mittleren Wert umrechnet, indem man 
annimmt, dieselben seien demBlutdruck proportional, so kann raan bezfiglieh derBerechtigung 
zu diesem Verfahrea versehiedener .Meinung sein. Indessen ~dirde sieh das Endergebnis 
der vorliegenden Untersuchung nicht wesentlich geiindert haben, wenn diese Umrechnung 
unterblieben w~tre. 
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L i e h t u n g  d e r  A r t e r i e n  d e s  I t u n d e s .  

Naeh Versuehen yon T s e h u e w s k y,  umgereehnet auf einen mittleren Blutdruek Von 
Versueh Nr, R W Versueh Nr. R 

Tabelle I. 

D u r e h f l u ] v o l u m i n a  i n  d e r  S e k u n d e  u n d  /~ = H a l b m e s s e r  d e r  

90 mm ttg. 
W 

mm cram 
9 1,625 2137 

16 1,7 1798 
6 1,75 1847 
7 1,8 2014 
5 1,9 1756 

13,B 1,95 1018 
13 2,0 2761 
18A 3,0 3166 
18,B 3,0 2232 
18 3,25 1269 

m m  c ram 

14 1,15 608 
15,k !,15 1059 
12,B 1,225 1100 
12,A 1,25 736 

9,B 1,3 664 
10 1,35 453 
l l , A  1,35 538 

4 1,4 2143 
15 1,45 1950 

3 1,5 1363 

Einen lJberblick iiber diese Zahlen erhglt man jedoch am einfachsten, wenn man die Arterien- 
halbmesser als Abszissen und die Durchflul~volumina als Ordinaten eintr~gt in ein rechtwinkeliges 
Koordinatensystem. Dabei ergeben sich die mit ldeinen Kreisen umgebenen Punkte der Textfig. 2, 
welche die Endpunkte dieser Ordinaten anzeigen. Um dieses graphisch gewonnene Ergebnis der 
Beobaehtung mit den Aussagen der Gleiehung (1) zu priifen, wh'd es nunmehr notwendig, das 

Druckgef~lle dp herauszuziehen, indem man seinen Weft aus Gleichung (2)berechnet, um es in 
dx 

Gleiehung (1) einzusetzen. Dabei ergibt sieh 

- -  s,  (4) w = v  R'+(R--0 +2n~ R-- 

In dieser Gleichung kSmlen, wie oben besproehen wurde, flit das erwaehsene Tier die beiden 
GrSl]en ~ und v, als Konstante betraehtet werden, da das erste histomechanisehe Gesetz verlangt, 
dal~ am Sehlusse des Waehstums die Gesehwindigkeit v, des Blutstromes in der konstanten Ent- 
fernung ~ yon tier Wand in grol~en nnd kleinen Arterien denselben Weft besitze, also gleiclffalls 
konstant sei. Den Wert yon ~ aber wird man gleieh 0,01 mm und den Faktor n gleieh 1,828 in 
Reehnung setzen diirien, wie ieh an einem anderen Orte 2) ausffitu'licher entwiekelte. Wenn man 
sodann mit ttflfe der Methoden der Wahrseheinliehkeitsreehnung priilt, fiir welehen Wert yon v, 
die Abweiehungen der einzelnen Beobaehtungen yon den Aussagen der Gleiehung (4) mSglichst 
klein werden, so gelangt man zu dem Ergebnisse, dal~ v, anni~hernd gleieh 6,81 mm in der Sekunde 
sein muik Naeh Feststellung des Wertes yon v, kann man sodann das in der Gleiehung (4) aus- 
gedriickte Abh~ngigkeitsverh~ltnis, in welehem unter normalen Verh~ltnissen das Durchflu~- 
velum W yon dem Halbmesser R der Arterien steht, dutch die aui Textfig. 1 wiedergegebene 
Kurve zur Anschauung bringen 8). Jedem Punkte dieser Kurve entsprieht eine Abszisse und 
eine Ordinate, yon denen die letztere naeh Gleiehung (4) das Durchflul~volum angibt fiir eine 
Arterie, deren Halbmesser an der zugehSrigen Abszisse abgelesen werden kanm Bei vollkommen 
fehlerfreier Beobaehtung und bei vollsti~ndigem Mangel aller individuellen Besonderheiten der 
verschiedenen Versuchstiere miil~ten alle als Punkte auf Textfig. 1 verzeiclmeten Beobaehtungen 

~) R. T h o m a ,  Die Viskosit~t des Blutes und seine StrSmung in dem Arteriensystem. D. 
Arch. i. klin. Y[ed. Bd. 99. 1910. 

~) Man verfi~hrt dabei ill der Weise, dafl man fiir versehiedene Werte yon R mit Hflfe der ge- 
nannten Gleichung die zugehSrigen Werte yon W bereehnet. Diese tfiigt man in das Koordi- 
natensystem ein und verbindet sie dutch eine entsprechend gekriimmte Kurve. 
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mit dieser Kurve zusammenfallen. Dies ist bereits in Anbetraeht der individuellen Versehieden- 
heiten ~liemals zu erwarten. Doeh erkelmt man ohne weiteres, daft die Einzelbeobaehtungen 
sieh im allgemeinen dem Verlaufe der Kurve a nsehliel~en. Die Kurve kalm somit Ms das wahr. 
seheinlichs*e Gesamtergebnis aller Beobaehtungen betrachtet werden. 

Arts diesem Gesamtergebnisse geht aber hervor, dal~ die Geschwindigkeit der 
in einem Abstande yon 0,01 mm yon der Arterienwand strSmenden Blutsehichten 
in allen Arterien des Hundes annahernd gleieh gro~ und ungefiihr gleich 6,81 rnm 
in der Sekunde ist. Damit erscheint dann das erste histomechanisehe Gesetz 
soweit bestatigt, als dies mit Hilfe der Stromutu" vorlaufig mSglich erseheint. 

T 

%= 

2500 - -  

O 

Fig. 2. 

2000 0 I I 

I i 
1500 i 

| 

1000 (~ r 0 

dO0 / 
] 

1 2 3 mrn Radi~s 

Sekundenvolumina des artefiellen Blutstroms und ttalbmesser der Alterienliehtungen 
des Hundes. 

Indessen ist die Geschwindigkeit v, = 6,81 mm in der Sekunde eine etwas 
hohe, wenn man sie mit den alsbald zu besprechenden Verhi~ltnissen des Blut- 
kreislaufes beim Menschen in Vergleieh bringt. Es mag daher sein, daft die Ge- 
schwindigkeit des Blutstromes beim Hunde grSl3er ist als beim Menschen, und 
man k5nnte diesen Unterschied begrfindet finden in den viel grS~eren Dimensionen 
des menschlichen KOrpers. Denn auch bei sehr gro~en I-Iunden ergibt sich, wie 
bereits T s c h u e w s k y bemerkte, eine verhiiltnismiil3ig langsamere Blutstrii- 
mung. Die entspreehenden Beobaehtungen sind in Tabelle I und Textfig. 2 mit- 
beriieks~chtigt und betreffen die etwas abseits stehenden Stromgeschwindigkeiten 
in den Arterien yon 1,95 bis 3,23 mm Radius. Li~l~t man diese Beobaehtungen 
unberiicksichtigt, so beschriinkt man die Untersuchung auf kleinere ttunde und 
erhiflt eine wesentlich bessere ~bereins~immung zwischen Beobachtung und Rech- 
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nung, wobei allerdings der Wert der Geschwindigkeit v~ ffir die kleineren Tiere, 

wie zu erwarten war, noch etwas grSl~er ausf~llt. Ftir die gro]~en Hunde allein 
wtirde sich dagegen ein Weft yon v r finden, der ganz erheblich kleiner ist und der 
beim ~enschen gefundenen Geschwindigkeit v, verhaltnismiiBig nahe kommt, 
wenn er auch immer noch etwa 2,7 mm in der Sekunde betragen wtirde ~). Die 
Differenz der Geschwindigkeiten v r beim ~enschen und bei den yon T s c h u e w s k y 
verwendeten grol~en Versuchshunden entspricht sehr gut den Differenzen der mitt- 
leren KSrpergewichte derse'lben, so da]~ zwischen den verschiedenen Werten yon 
v, flit den ~enschen, fiir grol~e Hunde und fiir kleine Hunde keinerlei Unstimmig- 
keiten bestehen. 

Wenn man nunmehr die Untersuchung auf das Arteriensystem des ~enschen 
ausdehnt, hat man als Stromuhr nut das tterz zur Verfiigung. Nach den Schiitzun- 
gen yon L. t t e  r m a n n ~) fSrdert dieses in der Sekunde 75 bis 90 ccm Blut, also 
im ~i t te l  82,5 ccm. Diese Zahlen stimmen auch mit den Angaben yon T i g e r - 
s t e d t 3), und zu dem gleichen Ergebnisse gelangten dutch Versuche am lebenden 
~enschen A. ~ i i l l e r 4 ) ,  B o n d i ~ )  und P l e s c h S ) .  Ich habe daher die 

letztgenannte Zahl zum Ausgangspunkte einer genaueren Untersuchung des Blut- 
stromes in den Arterien 7) gemacht. Aus dieser ergibt sich, wenn der Radius der 

Aorta ascendens gleich 11,2 mm gesetzt wird, ffir das Arteriensystem des ~enschen 
die kritische Geschwindigkeit v~ annahernd gleich 1,36 mm in der Sekunde, und 
weiterhin kann man aus dieser Zahl mit Hflfe der Gleichungen (3) und (4) das 
Druckgefalle und die Durchflu~mengen fiir alle Arterien berechnen. Das in Zahlen 
ausgedriic~e Druckgefi~lle wird dabei so goring, da~ man es leicht versteht, wenn 
experimentell keine anderen Druckdifferenzen zwischen der Aorta und den grSl~eren 

Arterienstiimmen nachgewiesen werden kSnnen, als die jenigen, welche aus der 
verschiedenen NiveauhShe der Arterien hervorgehen. Schlie~]ich aber zeigt die 
Untersuchung der Verzweigungsexponenten der Arterien, da~ auch fiir das mensch- 
liche Arteriensystem die oben gegebenen Gleichungen s) und damit das erste histo- 
mechanische Gesetz zu Recht bestehen. 

1) Sieherlich w~tre noch die Frage gerechtfertigt, ob die kleineren Itunde nicht zugleich auch 
erheblich jiinger waren. Denn nach den Ausfiihrungen moiner I-/istomechanik hat man 
Grund zu der Annahme, dab die Stromgeschwindigkeiten des Blutes wfihrend der Wachs- 
tumsperiode gr56er seien als nach dem Schlusse des Wachstums. 

2) L. tt e r m a n n, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 65, 1897. 
8) T i g e r s t e d t ,  Lehrb. d. Physiol. 1897 bis 1898. 
4) A.M ii 11 e r ,  lJber Schlagvolum und Herzarbeit des ~enschen. D. Arch. f, klin. Ned" 

Bd. 96, 1909, S. 127. Bd. 97, 1909, S. 193, 559. 
~) B o n d i und A. M ii 11 e r ,  ebenda Bd. 97, 1909, S. 569. 
6) j. 2 1 e s c h, Kongr. fi innere Med. 1909. - -  Ztschr. t. exp. Path. u. Thor. Bd. 6, S. 462. 
7) R. T h o m a, Die Viskosi~tt des Blutes a. a. O. 
8) Diese ergeben denn auch, dab fib" die grol~en Arterien die Durchflul~mengen ann~hernd 

proportional der dritten Potenz der Gefitl~halbmesser sind, wie oben bei Besprechung des 
Kollateralkreislaules der Karotis bereits vorl~ufig erw~hnt wurde, w~hrend sie flit die kleinen 
Arterien sich mehr der zweiten Potenz der Gei~13halbmesser ni~hern. 
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GMehzeitig konnte ieh durch besondere Versuche den Nachweis ffihren, dag ein GMten des 
Blutes an der Gefi~13wand mit groBer Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden kann und ieden- 
falls, werm es iiberhaupt stattfindet, nur ein geringfiigiges ist und keinen wesent]ichen EinfluB 
auf die vorstehenden SetfluBfolgerungen ausfibt. Nur die ~uBere Form der Behandlung des Pro- 
blems k(innte mSglieherweise, weim ein solches Gleiten stattf~nde, eine etwas andere werden. 
Das Waehstum der Ge~Bwand kSnnte abh~ngig sein yon der Gesehwindigkeit der an der GefitB- 
wand gleitenden, iiuBersten, unendlieh diinnen Sehicht des Blutstromes und die Geschwindigkeit 
dieser ~uBersten Flfissigkeitsschieht wfirde in diesem Falle einen kritisehen Weft v, aufweisen, 
bei welchem das negative in das positive Wachstum der Gefiigwand fibergeht. Andererseits wi~re 
es abel" aueh, wenn ein GMten des Blutes an der GefiiBwand stattfindet, mSglich, dab die Ge- 
schwindigkeit v r in dem Abstande ~ = 0,01 mm yon der Gef~gwand ftir das Waehstum der GefiiB- 
wand maBgebend w~re und am Sehlusse des Waehstums, wie bei der frfiheren Betraehtung, konstant 
wird. Eine Entseheidung zwischen allen diesen NSgkiehkeiten scheint heute noeh verfrfiht, weil 
hierzu die Genauigkeit und Zahl der Beobaehtungen vorl~ufig nieht ausreieht. 

Der soeben erw~hnte Verzweigungsexponent ist eine Gr6ge, welehe den Ver- 
gleich zwisehen den Halbmessern und den Durehflugmengen des Stammes und der 
Zweige einer gegebenen Blutgefggverzweigung erleiehtert. E r  hat somit keine 
Beziehung zu den Ansehauungen, welehe R o u x bez~iglieh der Gestalt der Ar- 
terienverzweigungen vertritt. Diese Anschauungen kann ieh indessen n ieht  mit 
Stillsehweigen tibergehen, weil sie den Ausgangspunkt ft~r die Lehre yon der funk- 
tionellen Anpassung bilden. R o u x hat bekanntlieh gezeigt, dal3 die Liehtung 
der Ursprungskeget der Arterienzweige einige Xhntiehkeit mit der Gestalt eines 
aus einer 0ffnung in diinner Wand frei ausspringenden Flt~ssigkeitsstrahles besitzt. 
Niemand wird diese Xhnliehkeit leugnen wollen, woraus jedoeh in keiner Weise 
hervorgeht, dag die yon diesem Forseher gegebene Erklgrung tier Erseheinung 
in den wiehtigsten Punkten zutrifft. Die kegelfSrmige Verjtingung des Strom- 
quersehnittes im Anfangsteil eines Seitenzweiges ist ebenso wie die gleiehe Ver- 
jt~ngung des Quersehnittes eines frei ausspringenden Fl%sigkeitsstrahles die Folge 

des Umstandes, dal~ die Stromfgdell in der Riehtung auf die Ausflul~6ffnung kon- 
vergieren. Die sieh ergebenden Xnderungen der Druekverteilung ft~hren sodann 
noeh zu einigen weiteren, periodisehen VergrSgerungen und Verkteinerungen des 
Quersehnittes des Stromes, welehe fat" die mensehliehe Blutbahn yon S t a h e 1 ~) 
als Arterienspindeln besehrieben wurden, naehdem sie zuerst yon W. H i  s 2) 

bemerkt worden waren. 
Damit endigt jedoeh der Vergleieh zwisehen dem frei ausspringenden Fl~issig- 

keitsstrahle und der StrSmung an der Verzweigungsstelle eines Arterienstammes. 
R o u x maeht eine meines Eraehtens nieht gereehtfertigte Annahme, wenn er 
behauptet s), dal~ die ,,Eigengestalt des Blutstromes immer eine tdeine Streeke 
weir dureh die Gestalt der vorhergehenden Liehtung des Blutgefgges, sowie dureh 

1) S t a h e 1, tiber Arterienspindeln und fiber die Beziehung der Wanddieke de~ Arterien 
zum Blutdruek. Arch. f. Anat. 1886. 

3) W. tt i s, Der Duetus thyreoglossus und die Aortenspindel. Sitzber. d. Wiirzburger reed. 
Gesellseh. 1886. 

a) R o u x ,  a.a.O. 8.76. 
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die h/imodynamischen Krhfte der bewegten Blutfliissigkeit bestimmt" wird. Dieser 
Satz, der den Kern der Ansehauungen yon R o u x enth/ilt, ist selbstverst/indlieh 
nicht so gemeint, dab bet der Entwicklung des BlutgeiaBsystemes 0ffnungen in 
der Wand der St/imme entstehen, durch welche ireie Fltissigkeitsstrahlen aus- 
treten, um sodann yon der 0ffnung her mit dem Endothel und den tibrigen Ge- 
l/~Bwandelementen bekleidet zu werden. Er wtirde indessen nur berechtigt seth, 
wenn der Entwieklungsvorgang tats~chlich in dieser Weise ablaufen wiirde. Der 
Erfolg abet wtirde dann wohl etwas andere Gestaltungen der VerzweigungssteIlen 
herbeifiihren, welche in der Natur nieht beobachtet werden. Namentlich mtil~ten 
die bere i t s  geraume Strecken vor den Verzweigungsste'llen bemerkbaren Er- 
weiterungen der Arterienstamme fehlen, da diese Erweiterungen sich nach den 
Auffassungen yon R o u x in keiner Weise erkl/iren lassen. 

Die vor den Verzwelgungsstellen auftretendeI Erwelterung des Quersehnittes 
der  Liehtung der Arterienst/~mme ist dagegen auf  dem yon  mir eingesehlagenen 
Wege leicht und einfaeh zu verstehen. ~eine Untersuehungen ~) haben gezeigt, 
dab in der Area pelhcida des Htihnerembryo die Blutgefiil]e in Form indifferenter 
Kapillarnetze angelegt werden, ehe ihr Inhalt in rege]m~Biger Weise eine strSmende 
Bewegung erfiihrt. Letztere tritt erst Bin, wenn das Kapillarnet z in Verbindung 
mit dem Herzen gelangt. Dan:n erweitern sich, entspreehend dem ersten histo- 
mechanischen Gesetze, diejenigen Bahnen, welehe geringere Stromwiderst/inde 
aufweisen und demgemaI~ sehneller strSmendes Blur fiihren. In gleicher Weise 
vollzieht sieh in den sp~teren. Perioden tier Entwicklung die Ausbildung der groBen 
~nnd kleinen Arterien und Venen des Stammes, des Kopfes und der Extremit/iten 
wie die Untersuehungen yon E. ~ fi ] 1 e r 2), S a b i n 3), R a b 1 4) und nament- 
lich yon E v a n s 5) beweisen. Immer gehen die Arterien- und Venenst/~mme aus 
Kapillarnetzen hervor dureh Bin st/~rkeres Wachstum der schneller durehstrSmten 
Blutbahnen. Wie sieh dabei a]lmahlieh die St~mme and Zweig e der Arterien und 
Venen dutch den Sehwund der langsamer durehstrSmten Kollateralen ausbilden, 
babe ich seinerzeit fiir den GefaBhof des Htihnehens ausftihrlieh beschrieben und 
erliiutert und die Beobachtungen der soeben genannten Forseher haben die gleiehen 
Vorg~nge auch bet der Ausbildung der Arterien des embryonalen KOrpers nach- 
gewiesen. Bet diesen Vorgiingen aber sind a]]e persistenten Verzweigungsstellen 

1) R. T h o m a, Untcrsuchungen fiber die ttistogenese und Histomechanik des Gef~l~systemes. 
Stuttgart 1893. 

3) E. ~ f i l l e r ,  Entwicklung der Armarterien des Menschen. Anat. ttefte Bd. 22, 1903 
S. 377. 

3) C. G. S a b i n, The origin of the subclavian artery inthe Chick. Anat. Anz. Bd. 25, 1905. 
4) It. R a b 1, Die erste Anlage der Arterien der vordcren Extremitiiten bet denVSge]n. Arch. 

f. mikr. Anat. Bd. 69, 1907. 
~) H. M. E v a n s, On the earliest blood-vessels in the anterior limb buds. The american 

Journal of Anatomy Bd. 9, 1909. --=-On the Development of the Aortae, Cardinal and um- 
bilical veins and the other Blood Vessels. The anatomical Record Bd. 3, Nr. 9, 1909. 
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und die Verzweigungswinkel yon vornherein gegeben, wenn auch letztere 1) nach- 
tr~lich ~nderungen erfahren kSnnen. Die endgtiltige Form der Verzweigungs- 
stellen hangt unter diesen Umstanden im wesentliehen ab yon zwei Bedingungen. 

E r s t e n s  m u l l  d a s  W a c h s t u m  d e r  q u e r e n  D u r c h m e s s e r  
d e r  G e f a l ~ l i c h t u n g  a u c h  im G e b i e t e  d e r  V e r z w e i g u n g s -  
s t e l l e n  i i b e r a l l  so l a n g e  f o r t s e h r e i t e n ,  b i s  d i e  S t r o m -  
g e s c h w i n d i g k e i t  in  d e m  A b s t a n d e  ~ y o n  d e r  G e f l i 6 -  
w a n d  g l e i c h  d e r  k r i t i s e h e n  G e s c h w i n d i g k e i t  v, w i r d .  
Diese Bedingung setzt auch an den Verzweigungsstellen eine lineare, wirbeli~eie 
StrSmung voraus, wie man sie mit H ilfe des Mikroskopes in der Tat an allen Blut- 
gefa6verzweigungen des lebenden Tieres beobaehten kann. Die lineare Form der 
StrSmung ist jedoch nut mOglich, wenn keine plOtzlichen ~nderungen der Geschwin- 
digkeiten der verschiedenen Schichten des Blutstromes vorkommen. In den Ge- 
fallen der Embryonen und beim Erwachsenen wenigstens in den grol~en und mitt- 
leren Arterien ist, wie aus den obigen Stromgleichungen mit Notwendigkeit hervor- 
geht, die mit~lere Stromgeschwindigkeit in den Internodien der Stamme etwas 
grSl~er als in den Internodien der Zweige. Demgema~ beginnt bereits oberhalb 
der Verzweigungsstellen eine VerzOgerung der StrOmung, welche zu einer Erweiter- 
ung der Lichtung ftihren mul~ und zwar unter Aufreehterhaltung der kritischen 
Geschwindigkeit v~ im Abstande ~ yon der Gefal3wand. Es ]iegt bier ein Problem 
vor, welches seincr theoretischen, mathematischen LSsung harrt. Die Tatsache 
des ]inearen Verlaufes der StrSmung und die Persistenz der plasmatischen Rand- 
zone lassen sieh jedoch meines Eraehtens vorlaufig nicht in anderer Weise deuten. 
Es folgt sodann die yon R o u x entdeckte Verjiingung des Ursprungskegels des 
Zweiges mit nachfolgender Erweiterung, wiederum Ste]len, an welchen sich die 
mittlere Stromgeschwindigkeit andert, ohne dait wir gegrfindetes Recht batten, 
daran zu zweiletn, dal~ auch bier fibera]l die Stromgeschwindigkeit in dem Abstande 

yon der Gefal~wand der l~'itischen Gesehw.indigkeit v, gleich sei. Dal~ dies an- 
nahernd der Fall ist, lehrt die direkte Beobachtung. Ware diese Bedingung aber 
nut annahernd erfiillt, so wtirde eine geringe ~nderung der Weite der Gefal~lichtung 
genfigen, um die Bedingung genau zu erffillen. 

D i e  z w e i t e  B e d i n g u n g , w e l c h e  an  d e n  V e r z w e i g u n g s -  
s t e l l e n  d e r  a r t e r i e l l e n  B a h n  e r f t i l l t  s e i n  mul~ ,  v e r l a n g t ,  
dal~ d i e  S e i t e n s c h f i b e ,  w e l c h e  d i e  an  d e n  V e r z w e i g u n g s -  
s t e l l e n v o n  i h r e r  g e r a d e n  B a h n  a b g e l e n k t e n  B l u t s t r ( i m e  
e r z e u g e n ,  s i c h  n a c h  v o l l e n d e t e m  W a e h s t u m  im  G l e i c h -  
g e w i c h t h a 1 t e n. Diese Bedingung fui]t auf der spi~ter noehmals zu be- 

1) Um Irrtiimern vorzubeugen, bemerke ich, dab ich bier yon dem zwischen dem Stature und 
dem Ursprungsteile des Zweiges liegenden Winkel und nicht yon dem etwas unbestimmten 
Begriffe des ,,Verlaufswinkels" spreche. ~brigens stellt auch der u eine 
Abstraktion dar, weft die Achse des Ursprungskegels eine gebogene Linie bfldet, die nament- 
lich bei groi]en Verzweigungswinkeln ihre Kriimmung deutlicher zeigt. 
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riihrenden Voraussetzung, dab am Schlusse des Wachstums die Arterienwand b e i  
derjenigen KSrperhaltung, bei welcher alle Gelenke ihre Mittellage einnehmen, 
keine an@re Liingsspannung aufweist als diejenige, die yon dem Blutdrucke her- 
vorgerufen wird. In der Tat ist obige Bedingung eine notwendige Folge der soeben 
erwi~hnten Voraussetzung. Sie wiirde sich aber nur unwesentlich komplizierter 
gestalten, wenn in einigen Arterien aul3erdem konstante, hul~ere Zugwirkungen die 
Gef~t~wand treffen. Es miil~te dann die Summe der Seitenschtibe und der ~iul~eren 
Zugspannungen im Gleichgewicht stehen. Ich babe dieses bereits friiher 1) aus- 
fiihrlich besproehen, und sehe daher yon einer erneutea Darstellung ab, obwohl 
inzwischen der Gang der weiteren Untersuchung gezeigt hat, dab in den groBen 
und mittleren Arterien die DurchfluBmengen ungefiihr der dritten Potenz des 
Radius proportional sind, wiihrend in den kleinsten Arterien die Durchflul~mengen 
sieh mehr der Proportionalitat mit der zweiten Potenz des Radius nahern. Denn 
jene Darsteltung hat bereits diesen Fall mit beriicksichtigt. 

Diese zweite Bedingung, welche an den VerzweigungssteIlen der arteriellen 
Bahn erfiillt sein muB, wurde bereits yon R o u x '~) aus den empirischen Regeln 
abgeleitet, welche er fiir die GrSBe der Verzweigungswinkel gdunden hatte: Von 
mir a) hat dieselbe nur eine etwas bestimmtere Form erhalten. Das Gleiehgewicht 
der Seitenschiibe beansprucht in der Tat nut, eine mechanische Erkliirung dieser 
Regeln zu sein und wtirde sieh gewi6 durch genaue Messungen der Verzweigungs- 
winkel und der Durchmesser der zugehOrigen Stiiamle und Zweige noch bestimmter 
beweisen lassen. Das Gleichgewieht der Seitenschiibe ist jedoch nieht, wie R o u x 
annimmt, yon vorneherein gegeben, sondern es entwickelt sich erst dureh ein ent- 
sprechendes Liingenwachstum der Gefaf~wand, auf welches ich zunachst eingehen 
will. 

Die Gefal~wand ist Bin rOhrenfiirmiger, dreidimensionaler K(irper. Das erste 
histomechanische Gesetz bezieht sieh indessen nur auf die eine der drei Dimen- 
sionen, auf den Durchmesser der Gefii~lichtung~ welcher bei dieser Betrach'tung 
mit dem Peripherieverhaltnis ~ zu multiplizieren ist und dana als der Umfang 
der Gefafiinnenfl~iche erscheint. Die beiden anderen Dimensionen der Gef~wand 
sind in der Lange und in der Dicke derselben gegeben. Betrachtet man zunaehst 
die L~nge der Gef~13wand, so ist sie im allgemeinen parallel der Achse der Gef~-  
tichtung zu messen., Diese Lange der Gefal~wand wird yon dem ersten histo- 
mechanischen Gesetze in keiner Weise beriihrt, sie scheint demnach unabhi~ngig 
von der Stromgesehwindigkeit des Blutes zu sein. Unter normalen Verhi~ltnissen 

~) R. T h o m a ,  ~ber den Verzweigungsmodus der Arterien. Arch. f. Entwicklungsmechanik 
Bd. 12, 1901, S. 352. 

~) R o u x ,  ~-ber die Verzweigungen der Blutgef~l~e des ~enschen. Je~aische Ztschr. ~. Natur- 
wiss. Bd. 12, 1878. - -  ?dber die Bedeutung der Ablenkung des Arterienstammes bei der 
Astabgabe. Ebenda B d. 13, 1879. 

a) R. T h o m a ,  (Yber den Verzweigungsmodus der Arterien. Arch. f. Entwickiungsmechanik 
Bd. 12, 1901,. 
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dtirfte sie ausschliei~lich bestimmt werden von dem Wachstum der das Gefg~ urn= 
gebenden Gewebe. 

Zu diesem Ergebnisse fiihrt zunachst eine Betrachtung der Langsspannung 
tier Gefg~wand. Letztere ist bereits in friiherer Zeit wiederholt Gegenstand der 
Untersuchung gewesen, allein erst die Arbeiten yon R. F. F u c h s 1) haben Er- 
gebnisse gehabt, welche ft~r die vorliegenden Aufgaben yon Be@utung sind. Sie 
bilden den Ausgangspunkt dieser Darstellung, wobei ich allerdings bemerken mu•, 
dal3 ich bei vollst~ndiger Anerkennung der Ergebnisse der direkten Beobachtung, 
beziiglich der Schlul~folgerungen nahezu in allen wesenflichen Punkten yon F u c h s 
abweiche. Die L~nge und tier quere Durchmesser der Aorta thoracica descendens, 
we]che in der Gegend des Ursprunges der linken Subclavia und des Zwerchfell- 
schlitzes sicher befestigt ist, kana im lebenden Hunde verh~ltnism~ig genau ge- 
messen werden, well die L~nge dieses Gef~es bei verschiedenen K6rperhaltungen 
keine nennenswerte Anderung erf~ba't. F u c h s war daher in der Lage, den ~Nach, 
weis zn fiihren, da6 dieses Gef~6, wenn es aus der Leiche entfernt und dutch in- 
jizierte KochsalzlSsung gedehnt wird, genau wieder die normalen Werte seiner 
Li~nge und seiner queren Durchmesser erreicht, wenn die injizierte Xochsalzl6sung 
unter einera Druck steht, welcher etwas niedriger ist als der rni~tlere Blutdruck. 
Aus diesem experimentellen Ergebnisse ziehe ich den Schlul~, dab im Lebenden, 
bei welchem zu der Elastizit/it der Gef/~Bwand noch die Wirkung des Tonus der Gef/~B- 
muskulatur hinzutritt, aller Wahrscheinlichkeit nach der volle Betrag des mittleren 
Blutdruckes der Aorta thoracica descendens genau diejenige L/inge erteilt, welche 
dem Abstande ihrer beiden Befestigungspunkte entspricht. Die Aorta thoracica 
descendens wtirde daher keine Zugwirkungen yon Seite ihrer Umgebung erfahren 
und die Spannungen ihrer Wandung wi~ren ausschlieBlich diejenigen, welche yore 
Blutdruck herrtihren. 

An der A. Xarotis und Femoralis des Hundes fund F u c hs dagegen betri~chtliche 
Spannungen, welche nicht vom Blutch~uck, sondern yon Zugwirkungen der Usa- 
gebung herrtil~'ten. Wenn er jedoch aus diesem Ergebnisse den Schlu6 zieht, 
dal3 Differenzen des Langenwachstums zwischen den Arterien und ihrer Umgebung 
vorkommen, so ist er meiner Ansicht nach ira Irrtum. Die yon ihra an der Carotis 
und Femoralis gefundenen i~u~eren Zugwirkungen dtirften nur Folge der abnorm 
gestreckten K(irperhaltung der gefesselten Tiere gewesen sein. Die sich ergebenden 
abnorrnen Langsspannungen der Arterien pflegen in der Tat sehr auffgllige zu sein, 
wenn sie auch leider yon den Experimentatoren zumeist tibersehen werden, Ich 
glaube selbst in dieser Hinsicht einmal gestindigt zu haben und zwar bei den 
Paraffininjektionen der Teilungsstelle der Aorta. Beim Neugeborenen allerdings 
fehlen in den Versuchen yon F u c h s die auSeren Zugwirkungen auf die Karotis 
und Femoralis, vermutlich, well beiYqeugeborenen die Exkursionsbreite der Gelenke 

1) R. F. F u c h s, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des Blutgef~i~systemes. Arch. 
f. Phys. 1900. 
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verh~ltniSm~l~ig gering ist. ~an  darf wohl mit grol]er Wa~scheinlichkeit erwarten, 
da~ diese ~ul]eren Zugwirkungen auf die Karotis und Femoralis auch bei Erwach- 
senen vSllig verschwinden, wenn alle Gelenke in ihre Mittellage gebraeht werden. 
Damit gelange ieh auf Grund der Versuehe yon F u e h s zu der Annahme, dal~ 
bei der lgittellage der Gelenke nut diejenigen Lngsspannungen in der Arterien- 
wand bestehen, welehe yon dem Blutdruek herrahren. Das yon dem Blutdruek 
gesioannte Arteriensystem des lebenden Tieres w~irde dann in der Weise in die 
Weichteile eingebettet sein, da$ letztere bei der igittellage der Gdenke keine 
mel~baren Zugwirkungen auf die Gefa6wand ausaben. Wenn abet dieses Verhalten 
nieht nut bei erwaehsenen Sondern auch bei waehsenden Tieren besteht, ist man 
zu dem Seh3usse genftigt, da$ die Zug~irkungen, welehe dutch das Waehstum 
der Umgebung auf die Gefal]wand ausgefibt werden, jeweils durch das Langen- 
waehstum der Gefal3wand wieder versehwinden. Die yon dem Waehstum der 
Umgebung herriihrenden Zugwirkungen warden in diesem Fall jederzeit sehr klein 
oder unendlieh klein bleiben. 

l~Ian gelangt auf dJesem Wege zu der Ansehauung, da$ das Langenwaehstum 
der Gef~Swand yon den k]einen oder unendlieh k]einen Zugwirkungen abhangt, 
welehe das Langenwachstum der Umgebung ausl6st. Dieses Abhangigkeitsver- 
haltnis ist indessen nut denkbar, wenn zugleieh Bedingungen bestehen, welehe 
die bei den versehiedenen Getenkstellungen auftretenden Sioannungen der Ge- 
fa6wand in Beziehung auf das Waehstum unwirksam machen. Itierbei hat man 
vorzugsweise mit zwei ~6glichkeiten zu reehnen. 

Wenn, wie soeben angenommen wurde, bei einer bestimmten ~ittellage der 
Gelenke die au6el"en, yon der Gelenkstellung abhangigen Zugwirkungen auf die 
Gefal~wand g]eieh Null werden, mu$es bei gewissen Getenkstellungen vorkommen, 
dab die Gefal]e in ihrer Langsriehtung einen Druek erfahren, also einer negativen 
Langsspannung unterliegen. Es kSnnte dann die Summe der in langeren Zeitraumen, 
etwa in den 24 Stunden des Tages auftretenden positiven und negativen Zug- 
wirkungen gleich Nult werden, oder es kSnnte wenigstens die Summe der yon diesen 
positiven und negativen Zugwirkungen erzeugten positiven und negativen Wachs- 
tumsvorgange gleich Ndll werden. 

Andererseits ware es aber bei dem augenblieklichen Stand der Untersuehung 
immerhin mSglich, d ~  alle Arterien, aueh die Aorta thoracica deseendens, bei 
der 1V[ittellage der Gelenke noeh einer geringen longitudinalen Zugwirkung yon 
Seite ihrer Umgebung unterliegen. In diesem Falle m~iSte man allerdings in Be- 
zug auf die oben erwahnten Versuehe yon F u c h s annehmen, da6 der Tonus 
der iVfuskularis der Arterien des ]ebenden Tieres ein so kraftiger ware, dal] aueh 
der volle Blutdruek nieht ausreieht, um die Aorta thoraciea descendens auf ihre 
normale L/~nge zu dehnen. Bei einer solehen Saelilage mfiSte das Langenwachs- 
turn der Gefa$e beginnen, sowie der igitte]wert s~mtlieher Zugwirkungen der Um- 
gebung um ein geringes grSl~er wird als ein bestimmter positiver Wert z,, der auf 
den Quadratmillimeter des Quersehnittes der Gefal~wand zu beziehen ware. Sparer 
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wiirde sodann das L~ngenwachstum des Gef~f~es seinen Absehlul~ finden, wenn 
durch dieses Lhngenwachsturn der Gef~l]wand der ~ittelwert aller aul~eren Zug- 
wirkungen wieder auf den Betrag z, erniedrigt ist 1). Bei der Bildung dieses ~ittel- 
wertes w~ren die yon dern Waehsturnszuge der Urngebung herriihrendea und die bei 
versehiedenen Gelenkstellungen auftretenden Zugwirkungen unter Beriieksiehtigung 
ihrer Zeitdauer in gleieher Weise in Reehnung zu setzen. Diese Auffassung des 
Vorganges w~irde zugleieh der lgOgliehkeit Rechnung tragen, daf~ vielleicht 
negative Zugwirkungen auf die Gefal~wand auch bei starken Exkursioaen der 
Gelenke ausbleiben. In diesern Falle mill]re jedoch die dureh den Weft z, aus- 
gedriickte rnittlere, yon ~iul3eren Zugwirkungen erzeugte Spannung der Gef~6- 
wand eine nieht unbetraehtliehe HOhe besitzen. 

Im allgemeinen neige ieh rnieh ]edoeh auf Grund der Versuehe yon F u c h s 
rnehr der ~einung zu, dal~ der /Vfittelwert der you den versehiedenen Gelenk- 
stellungen erzeugten Zugwirkungen, wenigstens in seiner Wirkung auf das Waehs- 
turn der Gefa~wand gleieh Null ist. Daher..sehe.ieh aueh ab yon einer ErSrterung 
des sehr unwahrseheinliehen Falles, daf~ die Gef~6wand des lebenden Tieres dureh 
den vollen Blutdruek norrnalerweise fiber diejenige L~nge hinaus gedehnt wird, 
welche der L~ngendimension der Umgebung entspricht, wobei dann der rnittlere 
Wert der au~eren Zugspannungen negativ, kleiner als Null werden wtirde. In 
der Tat kann man allen diesen Eventualitaten gereeht werden, wenn man einern 
z w e i t e n  h i s t o r n e e h a n i s c h e n  G e s e t z  eine entsprechend etwas 
allgerneinere Form gibt. Diese wiirde lauten: 

D a s  L ~ n g e n w a c h s t u r n  d e r  G e f a l ] w a n d  i s t  a b h a n g i g  
y o n  d e n  Z u g w i r k u n g e n  d e r  d a s  GeI~l~ u r n g e b e n d e n  G e -  
w e b e  u n d  z w a r  s o w o h l  y o n  d e n j e n i g e n  Z u g w i r k u n g e n ,  
w e l e h e  d a s  L ~ n g e n w a e h s t u m  d e r  u r n g e b e n d e n  G e w e b e  
e r z e u g t ,  a l s  y o n  d e n j e n i g e n  Z u g w i r k u n g e n ,  w e l c h e  b e i  
~ n d e r u n g e n  d e r  G e l e n k s t e l l u n g e n  e i n t r e t e n .  D a s  L ~ n -  
g e n w a e h s t u r n  d e r  B l u t g e f ~ 6 e  b e g i n n t ,  s o w i e  d e r  a u f  d i e  
24 S t u n d e n  d e s  T a g e s  b e z o g e n e  ~ i t t e l w e r t  a l l e r  d i e s e r  
Z u g w i r k u n g e n  I i i r  d e n  Q u a d r a t m i l l i m e t e r  d e s  Q u e r -  
s e h n i t t e s  d e r A r t e r i e n w a n d g r O l ~ e r w i r d ,  a l s  e i n b e s t i r n r n -  
t e r  S c h w e l l e n w e r t  z,. S p a r e r  f i n d e r  s o d a n n  d a s  L a n g e n -  
w a e h s t u r n  s e i n e n  A b s e h l u l 3 ,  s o w i e  d u t c h  d a s s e l b e  d e r  
3 ~ i t t e l w e r t  d e r  g e n a n n t e n  Z u g w i r k u n g e n  w i e d e r  a u f  d e n  
S e h w e l l e n w e r t  z, e r n i e d r i g t  i s t .  

Bei dieser Auffassung des Problems steltt b e i rn E r w a e h s e n e n der fi~r 
alle Gefa~e gleieher Art gleich gro~e Schwellenwert z, eine Zugwirkung dar, welehe 

~) Wenn z, grSf~er oder kleiner als Null ist, miissen die Entwicklungen, welche ich im Arehiv 
fiir Entwicklungsmechan~k Bd. 12 fiir den Seitenschub an den Verzweigungsstellen gegeben 
babe, eine entsprechende Modifikation erfahren, auf welche indessen bier nicht eingegangen 
werden s~tl. 
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gleich ist dem mittleren Betrag der yon den wechselnden Gelenkstellun- 
gen hervorgerufenen positiven und negativen Zugwirkungen auf die Gef~l]wand. 
Diese Zugwirkung z, bleibt ohne Einflul~ auf das Waehstum. W a h r e n d d e s 
W a e h s t u m s dagegen d~irfte - -  in Anbetraeht der s der Exkursions- 
grenzen der Gelenke - -  der mittlere t~etrag der aus den wechselnden Gelenk- 
stellungen hervorgehenden Zugwirkungen auf die Gef~l~wand etwas gr61]er oder 
etwas kleiner als z, sein, so da6 diese Zugwirkungen gleiehfalls auf das Langen- 
wachstum~de~ Gef~l~wand einwirken. Da indessen aueh die •nderungen der Ex- 
kursionsgrenzen der Gelenke als ein Waehstum der die Gefa~e umgebenden Ge- 
webe betraehtet werden kSnnen, d a r f d a s Wa e h s t u m d e r d i e G e f  a 13 e 
u m g e b e n d e n  G e w e b e  als a l l e in  m a ~ g e b e n d  fiir d a s L a n g e n -  
w a e h s t u m  d e r  G e f a l ~ e  a n g e s e h e n  w e r d e n .  Aus den Versuchen 
yon F u c h s glaube ieh sodann mit einiger Wahrscheinliehkeit den Sehlu~ ziehen 
zu dfirfen, da6 der S e h w e l l e n w e r t  z, w a h r s e h e i n l i e h e r w e i s e  
g 1 e i e h N u 11 ist. Wie grol3 aber" aueh die dureh diesen Sehwellenwert zr aus- 
gedr~iekte Zugwirkung ist, in allen Fallen wirkt sie auf die Gefal]wand in ahn- 
]iehem Sinne, wie die yon dem Blutdruck erzeugte Langsspannung derselben. 
Sie wird daher bei der Bespreehung des Diekenwaehstums der. Gef~l~wand noeh- 
reals z u priifen sein. 

man kann sieh kaum vorstellen, dal3 das L~ngenwaehstum eines Blutgefal]es 
nicht in strenger Abhangigkeit stehe yon dem Waehstum seiner Umgebung, 
da in diesem Falle wohl grobe StSrungen der normalen Entwieklung sehr haufig 
zu gewartigen waren. Ieh vermag daher auch nieht, den Ausffihrungen yon F u c h s 
zu Iolgen, wenn er die von G. S e h w a 1 b e 1) genauer untersuehten W a e h s - 
t u m s v e r s e h i e b u n g e n  d e r  G e f a 6 e  verwendet, um Inkongruenzen 
zwisehen dem Langenwachstum der Arterien und dem L~ngenwachstum 
ihrer Umgebung wahrseheinlieh zn maehen und um zugleieh dauernde 
starke L~ngsspannungen in der erwaehsenen Arterienwand zu erklaren, 
welehe yon au~eren Zugwirkungen erzeugt werden sollen. ~eines Er- 
aehtens beweisen die Wachstumsversehiebungen der Gefal~e deutlieher als alles 
andere die Abhangigkeit des Langenwaehstums der Gefal]wand yon dem Langen- 
wachstum der Umgebung. Die Wachstamsversehiebungen der Gefa~e sind often- 
kundig einfaehe Folgen einer Versehiebung+ welehe die Umgebung de r  Gefal~- 
zweige gegenfiber der Umgebung der Gef~13st~mme erf~hrt. Diese Versehiebungen 
mfissen Zugwirkungen auf die Gefal~e aus~iben. Indessen w~rden diese Zugwir- 
kungen in den meisten Fallen eine aul~erordentliche tIShe erreiehen und selbst zu 
einer Zerrei~ung der Gef~l]e f[~hren, wenn sie nieht fortlau~end durch ein ent- 
spreehendes Langenwaehstum der Gefal]wand ausgeglichen wfirden. Zugleieh 
treten Verkriimmungen der Zweige und ~ndernngen des Abgangswinkels der 
Ursprungskegel der Zweige ein, welehen ein gro~es Interesse zukommt. 

~) G. S c h w a 1 b e, ~ber Wachstumsverschiebungen und ihren Einflul~ auf die Gestaltung 
des Arteriensyste~mes. Jenaische Ztschr. f. Naturwiss. Bd. 12, 1878. 
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Die Verkrttmmungen der beim Wachstum verschobenen Arterienzweige er- 
klaren sich in einfachster Weise durch den Umstand, da~ bei den Wachstums- 
verschiebungen die yon der Umgebung erzeugten, fiu~eren Zugspannungen an ver- 
schiedenen Teilen des Gef~l]umfanges ungleiche Werte erreichen. Bei der in Text- 
fig. 3 dargestellten Wachstumsverschiebung mfissen notwendigerweise an der kon- 
vexen Seite des Seitenzweiges bei ~ starkere Zugspannungen in der Arterienwand 
aufgetreten sein als an der konkaven Seite des Bogens bei ~. Wenn dana diese 
Ungleichm~igkeiten der Zugwirkungen nicht fortlaufend genau entspreehende 
Ungleichmat]igkeiten des Langenwachstums der Gef~l~wand zur Fo]ge h~tten~ 
kSnnten unmSglich die regelma~igen, bogenfSrmigen Verkrt~mmungen der ver- 
schobenen Gelatine zustande kommen. Vielmehr mtil]ten unzweifelhaft Verzerrungen 
und Abknickungen der verschobenen Seitenzweige eintreten. Die rege]m~ige 

Fig. 3. Fig. 4. 

Fig. 3. Schema der Wachstumsverschiebung eine.s Seitenzweiges. 
Beginnende "4nderung des Abgangswinkels eines Ursprungskegels bei Wachstumsver- 

schiebung des Seitenzweiges einer Arterie. Schema. 

Formgestaltung der durch Wachstumsverschiobungen erzeugten Kr~mmungen 
der arteriellen Bahn und ihre Ubereinstimmung m~t der nicht minder regelm~Bigen 
Gestalt der in ihrer ersten Anlage bereits gekrhmmt verlaut'enden Arterien beweist 
meines Erachtens mit gro~er Sicherheit: 

E r s t e n s, dab am Schlusse des Wachstums die Wandungen der Arterien, 
welche Wachtumsverschiebungen erlitten haben, nur dem normalen Betrage der 
~uBeren Zugwirkungen z, unterliegen, sowie da6 dieser Zug z, jeden2alts nicht er- 
heblich yon Null abweichen kann, und 

z w e i t e n s,  dal~ w~hrend der Entwicklung der Wachstumsverschiebungen 
der R[ittelwert der ~uBeren Zugwirkungen, we]the die Gef~tBwand treffen, nut um 
sehr kleine oder unendlich kleine Werte den Zug z, i~bertreffen k6nnen. Der aus- 
giebige Erfolg ist daher bei fortschreitender Wachstumsverschiebung der Um- 
gebungen nur Fotge des Umstandes, dab das L~ngenwachstum der Gef~Bwand 
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fortlaufend die imnier neu auftretenden au~eren Zugwirkungen zum Verschwinden 
bringt. 

Sehr iible Folgen aber mtil~te es haben, wenn die Langsspannungen der Ar- 
terienwand, wie F u c h s 1) annimmt, das Waehstum der queren Durehmesser 
der Gefa6]ichtungen verzSgern wtirde. In diesem Falle waren offenbar Stenosen 
und Obliterationen der Urprungskegel der beim Waehstum verschobenen Arterien 
zu gewi~rtigen, die in gesunden Arterien niemals beobachtet werden 2). Nut im 
Gefolge re]ativ raseh auftretender Zugwirkungen yon betraehtlicher GrOl~e kommen 
unter pathologischen Bedingungen Abkniekungen, Stenosen und Obliterationen 
verzerrter Seitenzweige der arterie]len Bahn vor, die spater eingehender zu bertick- 
sichtigen sein werden. Dabei wird sich jedoch ergeben, d ~  der Verschlu~ der 
Lichtung in diesen Fallen durch eine Net~bildung yon Bindegewebe auf Grund des 
ersten histomechanischen Gesetzes erfo]gt. 

Die Xnderungen der Abgangs~nkel der Ursprungskegel der Seitenzweige, 
we]ehe bei den Wachstumsversehiebungen der Gefa~le beobaehtet werden, kbnnen 
naeh den Ansehauungen yon R o u x nicht erklart werden, denn diese lassen das 
Verhalten jedes Gefal~quersehnittes nut abhangig erscheinen vow dem Verhalten 
des vorhergehenden Querschnittes. Besondere Sehwierigkeiten indessen ergeben 
sich ftir seine Auffassungen, wenn gelegentlich die Abgangs,winkel der Ursprungs- 
kegel grS~er werden a]s 90 Grad. Niemals wird, wenn eine 0ffnung in der Wand 
eines Gefa~siammes besteht, ein frei ausspringender Fltissigkeitsstra]/1 einen 
stumpfen Winkel mit der gradlinigen Fortsetzung dieses Gefa~stammes bilden. 
Die Ausbildung rtieklaufiger Asturspriinge widersprieht den Ausftihrungen von 
R o u x ,  last sieh jedoeh in sehr einfacher Weise erklaren, wenn man bemerkt, 
da~ die Wachstumsverschiebung des Seitenzweiges aueh in der Wand seines Ur- 
sprungskegels longitudinale Zugwirkungen auslOst, we]che an Versehiedenen Stellen 
des Umfanges des Ursprungskegels ung]eiche GrS~e besitzen (Textfig. 4). Wenn 
diese verschiedenen longitudinalen Zugwirkungen entsprechende Ung]eiehheiten 
des Langenwaehstums hervorrufen, so mu6 der ursprtinglieh spitze Abgangswinke] 
des Ursprungskegels allmi@ieh gr6~er werden und kann schlie~lieh gr6~er werden 
als ein rechter Winkel. Zugleieh erfahren indessen die Seitenschiibe an der Ver- 
zweigungsstelle eine St6rung, bei weleher neue Zugspannungen entstehen. Auch 
diese werden~ wie man annehmen darf, dureh entsprechende Xnderungen des 
Langenwachstums ausgeg]iehen, wobei Richtung und Lage sowohl des Seiten- 

~) R. F. F u c h s, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des B]utgefgi~systemes (II. Mit- 
tell.). Erlanger IIab.-Schr. Jena 1902. 

~) Die Meinung, dab der Duetus Botalli naeh der Geburt dutch longitudinale Zugwirkungen 
auf seine Wandungen verschlcssen werde, ist bereits friiher yen mir wider]egt worden (Virch. 
Arch. Bd. 93, 1883). Aul~erdem wiirde dieses Ereignis gegen die hier aufgestellte Theorie 
der Waehstumsversehiebungen nieht beweisend sein, da in diesem Falle eine Zugwirkung 
yon sehr betrachtlicher GrS~e plStzlich auftreten wiirde und nut dutch Abknickung der 
Liehtung einen Verschlul~ des Ganges erzeugen kSnnte. 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 204. Hft. 1. 3 
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astes als des Stammes und der Fortsetzung der letzteren beeinflu~t werden. Wenn 
dann gleichzeitig die lichte Weite des Ursprungskegels und der iibrigen Teile der 
Verzweigung entsprechend dem ersten histomechanischen Gesetze so gro~ wird, 
dal~ die Randzonen des Stromes tiberall die normale Geschwindigkeit aufweisen, 
dtirfte eine rege]miil~ige StrOmung des Blutes gewiihrleistet sein. 

Wachstumsverschiebungen tier Gefiii]e mit Verkrtimmung derselben und 
hiiufig auch mit ~nderungea der Abgangswinkel der Ursprungskegel kommen viel 
hi~ufiger vor, als man in der Regel anzunehmen geneigt ist, wenn auch die Abgangs- 
winkel der Ursprungskegel nm" in seltenen Fi~llen griil~er als rechte Winkel werden. 
Namentlich bei der embryonalen Entwicklung wird man sich yon dieser Tatsache 
leicht tiberzeuge a. Doch finder man gelegentlich Einzelheiten, welche sich diesem 
Gesetze nicht zu ftigen scheinen. Hauptsi~chlich nach Ligaturen in der Kontinuiti~t 
beobachtet man - -  allerdings nicht in allen F~llen und nicht tiberall - -  auffa]lende 
Schliing61ungen der kollateral erweiterten Bahnen. Diese sind zuweilen wohl 
Folge des Umstandes, dal~ die kollateralen Bahnen geringsten Widerstandes, welche 
infolge der Verschliel3ung eines Hauptstammes erweitert werden, sich aus Gefi~- 
strecken zusammensetzen, welche zusammen genommen keineswegs einen ge- 
streckten, geraden Verlauf besitzen. Indessen trifft diese Erkliirung nicht zu ftir 
den spiraIigen und kn~uelfOrmigen Verlauf mancher erweiterter Kollateralen. Da- 
gegen wiirde sich dieser stark gekriimmte Verlauf der Kollateralen erkl~ren, wenn 
diese bei den Kontraktionen der umgebenden KOrpermuskulatur periodisch starke 
Dehnungen und Verkiirzungen in der L~ngsrichtung erfahren. In diesem Falle mtissen 
die Kollateralen offeubar ein sehr starkes Li~ngeawachstum erfahren, wenn der mitt- 
lere Wert der i~ul~eren Zugwirkungen schlie61ich gleich ~NuI1 oder anni~hernd gleich 
Null werden soll. Solche starke Schliingelungen finder man in der Tat auch an 
normalen Arterien, deren Umgebung periodisch starke L~ngenanderungen erfiihrt. 
Ob diese Erkliirung indessen in allen Fallen eine ausreichende ist, mu~ ich dahin- 
gestellt sein lassen. Da6 St6rungen der Innervation, die dutch Nervenverletzung 
oder lokale Infektionen bedingt sind, die Geschwindigkeit des Langenwachstums 
beeinflussen, ist nach den oben erwiihnten Versuchen you N o t h n a g e 1 unwahr- 
scheinlich. Bei der physikalischen Untersuchung eines Aneurysma cirsoideum 
habe ich jedoch in Verbindung mit K a e f e r ~) eine so gro~e Dehnbarkeit der 
re]ativ dicken Arterienwand beobachtet, da6 ich geneigt bin, ein krankhaftes Ver- 
halten der histologisch nicht veriinderten Gewebe der Arterienwand ffir das starke 
Liingen-, Dicken- und Durchmesserwachstum der Arterie verantwortlich zu 
machen. Man kSnnte annehmen, daI~ entsprechend des krankhaften physika]ischea 
Verhaltens der Gewebe, die verschiedenen Schwe]lenwerte der Stromgeschwindig- 
keit und tier Spannung, von welchen das Wachstum der Gefi~6wand abhi~ngig 
ist, bei dem Aneurysma cirsoideum und wohl auch bei den Angiomea herab- 

gesetzt sind. 

~) R. T h o m a  und N. K a e f e r ,  a .a .O.  
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Die dritte Dimension der Gefi~l~wand ist die Wanddicke und naeh dem 
d r i t t e n  h i s t o m e c h a n i s e h e n  G e s e t z e  1) wird das W a e h s -  
t u r n  d e r  W a n d d i e k e  b e s t i m m t  d u r c h  d i e  S p a n n u n g  d e r  
G e f ~ 13 w a n d. Diese Spannung der Gef~wand ist, wenn der auf die Gerald- 
wand ausgetibte Zug der Umgebung gleich Null gesetzt werden kann, nut abhi~ngig 
yon dem Blutdruck, wenn man, wie iiblieh, als Blutdruck die Differenz des in der 
Gefal~lichtung und des in der Umgebung des Gefi~es herrschenden Druckes be- 
zeiehnet. Ftir einen Gefi~]absehnitt yon kreisrundem Querschnitt ist sodann die 
Wandspannung in zirkuli~rer Riehtung gleieh dem Produkt des Radius der Gefii6- 
]ichtung mit dem Blutdruek, wiihrend die longitudinale Wandspannung nut halb 
so grol~ ist als dieses Produkt. Wenn jedoch die aul~eren Zugwirkungen auf die 
Geliifiwand nieht gleich Null sind, wird die soeben besproehene, vom Blutdruck 
erzeugte Longitudinalspannung noch um den Betrag dieser Zugwirkungen erhOht. 
~an ist dann im Besitze der wiehtigsten Anhaltspunkte, um unter Zugrundelegung 
der Ansehauungen yon R o u x viele Besonderheiten der Struktur der Gef~l~waad 
zu deuten und als Folgen einer Anpassung an die Funktion zu erkl~tren, wie dies 
neuerdings yon F u e h s ~) in einer Weise geschehen ist, die auf Grund der An- 
passungslehre unanfeehtbar erscheint, wenn auch einzelne Definitionen noeh dis- 
kussionsf~hig sein diirften. 

Ftir die histomechanisehe Analyse birgt indessen das Problem noch grol3e 
Sehwierigkeiten. Es liegt zwar auf der Hand, da6 die Zirkuliiren Spannungen der 
Geffil~wand vorzugsweise yon den zirkularen Faserungen muskulSser, elastiseher 
und bindegewebiger Art getragen werden, wi~hrend die longitudinal geriehteten 
muskulSsen, elastisehen und bindegewebigen Faserungen vorwiegend yon der 
Li~ngsspannung in Anspruch genommen werden. Indessen fragt es sich, ob alle 
diese Fasersysteme nicht zugleieh noeh yon den Spannungen in Ansprueh genommen 
werden, welehe senkreeht zu ihrer Faserrichtung stehen. Dies ist durehaus nicht 
uuwahrscheinlieh, wenn aueh in jeder Faser die Spannung, die senkreeht zur 
Faserriehtung steht, erheblieh geringer sein diirfte als die in der Faserriehtung 
wirkende Spannung. Wiire die GefaBwand im wesentlichen nur aus Fasern eines 
einzigen Gewebes gebaut, die sich unter reehten Winkeln durchkreuzen, so liege 
sich diese Frage leicht und bequem entseheiden. Die Zusammensetzung der Ge- 
fal~wand aus drei Gewebsarten aber maeht vorl~ufig eine spezialisierte Unter- 
~suehung unmSglieh, so lange wenigstens, bis dureh Erfahrungen, die an anderen 
Organsystemen gewonnen sind, die normale Mittelspannung, an welche der Be- 
,stand dieser Gewebe gekntipft erscheint, nach den drei Dimensionen des Raumes 
genauer bestimmt ist. 

1) R. T h o m a, Untersuchungen iiber die ttistogenese und tIistomechanik des Gef~l~systemes. 
Stuttgart 1893. -- In dieser kleinen Monographie wird das soeben genannte dritte histo- 
mechanische Gesetz als das zweite aufgeffihrt. 

~) R. F. F u C h s, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des Blutge~tl~systems (II. Mit- 
teil.). Hab.-Schr. Jena 1902. 

3* 
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Vorl~tufig d0a'fte es indessen gestattet sein, die GefN~wand als ein einheitliehes 
Gebilde zu betraehten. Dann gelange ieh zu der Ansehauung, dag w~hrend des 
Waehstums die Spannung far }eden Quadratmitlimeter der beiden, senkreeht und 
parallel zur Aehse stehenden I-IauptdurGhsehnitte der Gef~gwand um ein geringes 
hSher ist als ein bestimmter SGhwellenwert, dessert UbersGhreitung das WaGhstum 
ausl~st. Damit wt~rde sigh das Diekenwaehstum der Gef~gwand ergeben, welches 
so lange fortsehreiten wt~rde, bis dureh dieses Diekenwaehstum die Spannungen 
wieder auf itu'en Sehwellenwert erniedrigt w~ren. Auf die Einzelheiten dagegen 
werde ieh sp~ter auf Grund bestimmter BeobaGhtungen eingehen. 

Man kann sodann ein v i e r t e s  h i s t o m e e h a n i s e h e s  G e s e t z  
postulieren, welehes die Neubildung yon Kapillaren in Beziehung setzt zu der 
zwisehen dem Inhalte der Kapillaren und tier Umgebung der Kapillaren bestehenden 
Druekdifferenz. Es lautet: 

D i e  N e u b i l d u n g  y o n  K a p i l l a r e n  i s t  a b h ~ n g i g  y o n  d e m  
in  d e n  K a p i l l a r e n  h e r r s e h e n d e n  B l u t d r u e k  u n d  s t e l l t  
s i g h  a n  d e n j e n i g e n  S t e l l e n  d e r  K a p i l l a r b e z i r k e  e i n ,  a n  
w e l e h e n  d e r  z w i s e h e n  d e m  K a p i l l a r i n h a l t e  u n d  d e r  G e -  
w e b s f l a s s i g k e i t  b e s t e h e n d e  D r u e k u n t e r s c h i e d  e i n e n  
g e w i s s e n S e h w e l l e n w e r t p ,  t ~ b e r s e h r e i t e t .  D i e s e r  S c h w e l -  
l e n w e r t  i s t  j e d o e h  in den v e r s e h i e d e n e n  K a p i l l a r b e -  
z i r k e n  j e  n a e h  d e n  E i g e n s c h a f t e n  d e r  d i e  K a p i l l a r e n  
u m g e b e n d e n  G e w e b e  v e r s e h i e d e n  g r o g .  

Dureh dieses vierte histomeehanisGhe Gesetz wird ein Kreis yon Beziehungen 
geschlossen, weleher die ganze Entstehung und Ausbildung des Blutgef~gsystems 
yon den ersten, allseits gesehlossenen Kapillaranlagen der Are~ vaseulosa des 
Embryo an his zum vollendeten Waehstum a!s eine Kette gesetzm~giger Not- 
wendigkeiten ersGheinen l~6t. IGh habe dies in meiner kleinen NIonographie fiber 
die Histegenese und ttistomeehanik des Gef~tgsystems ausf~hrlieh dargestellt, so 
dag eine erneute Betraehtung nieht notwendig erseheint. R o u x allerdings er- 
kl~trt meine Histomeehanik des Gef~gsystems als ,,mystisch" und ,,unvorstell- 
bar". Doeh liegt, wie ieh glaube, der Fehler night auf meiner Seite. Wenigstens 
haben andere Forseher meine Histomeehanik ganz gut verstanden. Habe ieh doGh 
immer nur mit meg- und w~gbaren GrSgen gereehnet, was nur die reine, natur- 
wissensehaftliehe, metaphysisGhen Spekulationen abholde 3gethode der Forsehung 
darstellt. Doeh in einem Sinne allerdings hat R o u x das Reeht auf seiner Seite. 
Wenn man behauptet, die 3{assenanziehung der KSrper erfolge im umgekehrten 
Verh~ltnisse zu dem Quadrate ihrer Entfernung, so bleibt die Massenanziehung 
als solehe vorl~ufig unerkl~rliGh, oder, wie R o u x es ausdr~ieken w~irde, mystisch 
und unvorstellbar. Trotzdem aber sind wir in der gfinstigen Lage, mit groger 
Bestimmtheit objektiv naGhzuweisen, dag eine 3/iassenanziehung besteht und 
dal~ ihre Wirkung genau umgekehrt proportional dem Quadrate der Ent- 
fernung ist. 
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:4~hnlich verhiilt es sieh auch mit dem ersten histomeehanisehen Gesetz, auf wel- 
ches sieh vorzugsweise jenes abfallige Urteilvon R o u x bezieht. Vorl~ufig ist es noeh 
unerkliirlich oder, wenn man sieh durchaus so ausdrfieken will, mystiseh, in weleher 
Weise die Geschwindigkeit des Blutstromes das Waehstum der Gefa]wand be- 
einflussen soll. Dies pa6t auch gar nieht in das R o u x sehe System hinein. Dem- 
ungeachtet zeigt die Erlahrung, dal~ das Wachstum der queren Durchmesser der 
Gefal31ichtung wirklich von der Stromgeschwindigkeit des Blutes abhangig i s t  
und zwar in einer Weise, der ich oben einen einfachen mathematischen Ausdruck 
zu verleihen gesueht habe. 

Wie bereits angedeutet wurde, habe ich vor 17 Jahren das vierte histomecha- 
nische Gesetz als ein Postulat aufgestellt, welches einen gro6en Kreis yon Er- 
fahrungen erklarte, ohne jedoeh im einzelnen genauer bewiesen zu sein, Spater 1) 
konnte ich dann zeigen, dal3 dieses vierte histomeehanische Gesetz aueh die Ka- 
pillarneubildung in den Wundrandern bestimmt. Indessen haben erst die neueren 
Untersuchungen fiber die Entwicklung des embryonalen Gdai~systems eine direkte 
Bestatigung dieses Gesetzes geliefert. Wenn man die vortreff]iehen Injektionen 
embryonaler Gefii~e betrachtet, welche E v a n s ~) in dem Institut yon ~ a 11 
ausffihrte, wird man zu der Anschauung geffihrt, da~ die wuchernden Kapillaren 
mit gr56erer Geschwindigkeit in diejenigen Gebiete des embryonalen KOrpers ein- 
dringen, in welchen sie geringeren Widerstanden begegnen. Einer dieser Widerstande 
ist in dem Gewebsdruck gegeben, welcher yon dem in der Lichtung der Kapillaren 
herrschenden Druek abzuziehen ist, wenn man die in der Reget einfaeh als Blut- 
druck bezeiehnete GrSl~e erhalten will. Wo der Gewebsdruck hSher ist, da mu~ 
demgema~ naeh dem vierten histomeehanischen Gesetze die Kapil]arneubfldung 
verzOgert sein. Der Gewebsdruck dtirfte jedoch in diesen frfihesten Embryonal- 
perioden ira wesentliehen yon den Spannungen der gekrtimmten ~embranen, aus 
denen die Embryonalanlage besteht, abh~ngig sein und ist gewi~ da am hSchsten, 
wo die rasch sieh erweiternden ttirnb]asen das obere Keimblatt empordrangen. 
Man findet daher, dal] die Kapillaren verhaltnisma6ig langsam fiber die stark 
gekrtimmte Oberfliiehe des rasch wachsenden ~[ittel- und Hinterhirns vordringen 
und daselbst relativ liingere Zeit gefii~lose Inseln verschonen. 

Ein zweiter Widerstand ffir die Kapillarneubildung ist in den versehiedenen 
Organanlagen gegeben,, welehe aus kompakteren Geweben bestehen. Die derbere 
Besehaffenheit dieser Organanlagen, namentlich des Medullarrohres und der Ur- 
wirbel, ist jedenfalls Folge ihres rasehen Wachstums. Dieses erzeugt innere 
Spannungen, welehe sieh als ein hShe~er Gewebsdruck darstellen, Man begreift 
daher, da6 die Organanlagen durch diesen hSheren Gewebsdruck dem Eindringen 

1) R. T h o m a ,  Lehrbuch der allgemeinen pathologisehen Anatomie. Stuttgart 1894. 
2) H. )I. E v a n s, 0fi the earliest Bloodvessels in the anterior Limb Buds of Birds. The 

American Journal of Anatomy Bd. 9, ~a i  1909. - -  On the Development of the Aortae, 
cardinal and umbilical Veins of vertebrate ]~mbryos from Capillaries. The Anatomical Record 
Bd. 3, September 1909. 
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der Kapillaren etwas grBBere Widerstgnde entgegensetzen und daher zungehst 
in zierlichster Weise yon Kapillarnetzen umhiillt werden. Letztere sehieben sieh 
in dem losen Gewebe, welches die Organanlagen umgibC raseher Vor, weil bier die 
fiir die Kapillarneubildung mal.~gebende Differenz zwischen dem Drueke des Ka- 
pillarinhaltes und dem Gewebsdrucke grSl~er ist. Der geringe Gewebsdruck des 
~esenehyms erklgrt aueh die rasehe Ausbildung der langgestreckten primitiven 
Aorten, deren Gestaltung ein so wesentliches ~oment Iiir die Entwieklung des 
ganzen GefgBsystems darstellt. Ieh werde sogleieh auf letztere zuriiekzukommen 
haben. Zuvor mSchte ieh iedoch darauf hinweisen, dab diese Beeinflussung der 
Kapillarneubildung dureh Strukturteile yon hOherem Gewebsdrueke es auch ver- 
stgndlich macht, wie die Form der Kapillarnetze dureh die Gestaltung der Organ- 
bestandteile, dm'ch die Bindegewebsbtindel, die ~uskelfasern und Driisenblasen 
u.a. bestimmt wird. Da aber, wie oben bemerkt wurde, die Organe dureh die 
histomeehanisehen Beziehungen auch die Zahl und tichte Weite der KapiIlaren 
und die Geschwindigkeit und den Druek des in ihnen flieBenden Blutes bestimmen, 
erktgrt sieh die greBe ~annigfaltigkeit des Baues der Kapillarbezh~ke der ver- 
schiedenen Organe. 

Die histomeehanisehe Untersuchung gelangt zu dem Ergebnisse, dab die 
Entwicklung und der Bestand des BlutgefgBsystems abhgngJg ist yon dem Druek 
und der Geschwindigkeit des Blutes einerseits und yon der Formgestaltung und 
dem Wachstum der umgebenden Gewebe anderseits. Die Entwieklung beginnt, 
wie ich seinerzeit gezeigt habe, mit der Ausscheidung kMner TrOpfchen yon Sekl"et 
zwischen die diehtgedrgngten Zellen der Zellstrgnge des mittleren Keimblattes. 
Dabei entstehen rundliche, allmghlieh gr0Ber werdende, blgschenfSrmige Kapillar- 
anlagen, deren Inhalt offenbar unter einem nieht unbedeutenden Sekretionsdrucke 
steht. 8omit ist auch bier in den allerersten Stadien ein Druek, und zwar ein 
Sekretionsdruek in einer freien Fliissigkeit, die treibende Kraft, welehe die Kapillar- 
neubildung auslSst. Spgter itieBen die Kapillaranlagen zusammen und erzeugen 
damit ein Kapillarnetz, in welchem - -  sowie die Herztgtigkeit den Inhalt in Be- 
wegung setzt - -  die vier histomechanisehen Gesetze in Wirksamkeit treten und 
die weitere Ausbildung bestimmen. 

Diese Ausbildung ist zunachst abhgngig yon dem 8ehwellenwerte der Strom- 
gesehwindigkeit v, und yon dem Sehwellenwerte des Druekes p,. Beide Sehwellen- 
werte gelten zungchst ftir das ganze Gef~tBnetz. Sowie aber die Kapillaren in das 
Gefiige der versehiedenen Organe des embryonalen KSrpers eindringen, erfahren 
die Sehwellenwerte in den verschiedenen Gebieten gewisse ~nderungen. In spaterer 
Zeit haben wir Grund zu der Annahme, dab die beiden Sehwellenwerte fiir das 
ganze Arteriensystem konstante GrSl~en darstellen, und diese Erkenntnis berechtigt 
uns, den Arterienbaum als ein System, als das Arteriensystem zu bezeiehnen. 
Die Sehwellenwerte sind aber andere im Gebiete des Venensystems, we sie zwar 
gleiehfalls konstante Werte, jedoeh yon anderer Gr/SBe, darstellen. AuBerdem 
muB man, wie ieh in meiner Meinen ~onographie ausfiihrte, annehmen., dab diese 
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8chwellenwerte ftir die Xapillaren jedes Organes konstante, unveranderliche 
Werte darste]len, welche jedoch in den verschiedenen Organen ungleiche GrS~e 
aufweisen. 

Die ttShe dieser SGhwellenwerte hangt offenbar night oder nicht ausschlie~lich 
yon dem Blutgefal~endothel ab, welches, wie aus den Untersuchungen yon H e i - 
d e n h a i n i) hervorzugehen scheint, tibcrall seine sekretorische Tatigkeit bewahrt 
und in allen Gefal]provinzen ahnliche Eigenschaften besitzen dtirfte. Man ge]angt 
viehnehr zu der Anschauung, dal~ die tIOhe der Schwellenwerte bestimmt wird 
yon den Geweben, welche das Bhtgefal~endothel umkleiden. Aus den SGhwellen- 
werten ergibt sich dann ftir jedes Organ die Zahl nnd die lichte Weite der Kapil- 
larch sowie die Geschwindigkeit und der Druek des in diesen strSmenden Blutes. 
Damit aber ist die Durchflul~menge ftir die zuftihrenden 2d'terien und Arterien- 
stamme und schlie~lich auGh ftir die Ostien des Herzens bestimmt. Die GrSfien- 
entwicklung der Arterien hangt sodann yon der ttShe tier ihnen zukommenden 
Schwellenwerte ab, wie dies bier ausftihrlich erOrtert wm~de. Die gesamten Formen 
des Blutgefal~systems aber werden zugleich yon dem Wachstum nnd yon den 
Wachstumswiderstanden der umgebenden Gewebe beeinflul~t, und die Arbeits- 
leistnng des Herzens stellt sigh dar als das Xquivalent der yon den Organen histo- 
mechanisch gestellten Fordernngen. 

Bei dieser Darstellung der )~echanik der Entwicklung des Gefal~systems ist 
der Erblichkeit der Formen nicht gedacht wordcn, weil mir die Diskussion derselben 
verfrtiht erscheint. Ich kann mir sehr wohl vorstellen, daI~ manche der geschilder- 
ten Formen auch rndimentar auftreten kSnnen, wenn niemals ein Kreislauf bestand. 
Wenn dies bewiesen ware, wie R o u x annimmt, ware demungeachtet die histo- 
mechanische Untersuchung~hicht gegenstands]os, weil sie das Gebiet und den Begriff 
der  Erblichkeit zu klaren und wohl auch zu verengern bestimmt ist. Wichtiger 
scheint es, der Voraussetzungen zu gedenken, welche die histomechanische Unter- 
suchung derzeit noch zn machen genStigt ist. Solcher Voraussetzungen gibt es 
keineswegs eine geringe Zah]. Die beiden wichtigsten beziehen sich erstens auf 
das nach der histomechanischen Seite hin unerklart gebliebene Auftreten yon 
Zellstrangen im mittleren Keimblatte der Area pellueida, aus denen Kapillarwande 
und Blutzeilen hervorgehen, nnd zweitens auf die Entwicklung der al]gemeinen 
K6rperform und der Organe des Embryo, soweit diese einen bestimmenden Einflu[~ 
auf die Entwicklung des Blutgefa~systems austibt. 

Auf die Zells~range der Area pellucida will ich nicht eingehen, ihre histo- 
mechanische Erklarung wird noch lange Zeit ein unerftillter Wunsch bleiben. 
Indessen bieten sie vielleicht den Ausgangspunkt ftir eine Histochemie des Gefa~- 
systems. Die Entwieklung der KSrperformen und der Organe des Embryo dagegen 
dtirfte sieh durch histomechanisGhe Untersuchungen noch in betrachtlichem Ma~e 
klaren lassen, wenn auch histoehemische Prozesse bei derselben in grol~em Maid- 

1) H e i d e n h a i n ,  Arch. f. d. ges. Phys. Bd. 49, 1891. 



40 

stabe mitwirken. Fiir die obigen Betrachtungen erschienan indessan die Formen 
und Strukturen des ambryonalen, wachsenden und erwaahsenen tCOrpers nur als 
gegebene @0Ben, walcha auf die Entwicklung der Gef/~Be einwirkan. Sie sind 
meines Eraehtens in der oben gasahildel'ten Weise vor allem varantwortlich zu 
machen far die relativ arhebliche L/~ngenentwicklung der pri~nitiven Aortan. 
Letztere finden in dem losen Gewebe, welches die Urwirbel mit den Seitenplatten 
verbindet, keine nennenswerten Wachstumshindernisse, wahrend Urwirbel und 
Seitenplatten ein dichteres, widerstandsfahigares Gefage aufweisen. So kommt 
es, dal~ die Kapillaran, welcha man spater als die primitiven Aorten bezeichnet, 
rasch einen grol~en Teil der L~ngenausdehnung der Embryonalanlage durchwachsan, 
wobei der traibende Druck des Kapillarinhaltes sigh zun~chst noeh als Sekretions- 
druek darstallt. Das rasche L/~ngenwaehstum der primitiven Aorten hat sodann 
zur Folga, dab yore arsten Beginne des Kreislaufes an der Blutstrom an zwei weit 
yon ainander getrennten l%nkten in das Kapillarnetz aintritt. Mit der Einschiebung 
aines ausgedehntan Kapillarnetzes zwischan das arterielle und vanSse Ostium des 
Iterzens ist abar, wie ieh in meiner iV[onographie ausft~hrte, aine wesentliche und 
unumg/~ngliche Voraussetzung fgr die spgtere, namentlich unter der tterrschaft 
des ersten histomechanischen Gesetzes stehende Entwicklung eines reich geglieder- 
ten, aus Arterien, Venen and I~apillaren bestehenden Gefgl]systems gegeben. Zu- 
gleich bemerkt man, dal] yon Anfang an der vom tterzen erzaugta Blutdruck in 
einer bestimmten Beziehung zu dem Sekretionsdrucke der Wandungen der pari- 
pherischen Kapillargebiete stehen muB. Damit ist, wie mir seheint, auch das vierte 
histomachanische Gesetz dam Verst/~ndnis etwas naher gerackt. 

DaB aber aueh in sp/~terer Zeit die Ausbildung der KSrperformen und des 
einzelnen Organes ftir die Entwicktung des GefaBsystemes yon groBer Bedeutung 
ist, bedarf naeh obigem keiner ausfahrlicheren Er6rterung. Der Gewebsdruck 
und die Spannung der Gewabe beeinflussen unter Vermittlung des vierten histo- 
meehardschen Gesetzes die Kapillarneubildung ui~d damit die Verlaufsrichtung 
der Blutbahnen und die Gestaltung der Kapillarnetze. Das L/~ngenwachstum 
der Gef/~6e aber steht naeh dem zweiten histomechanischan Gesetze unter dam 
direkten Einflusse des L/~ngenwachstums dar Umgebung. 1gur das Diekenwaehstum 
der Gafg~wand schaint nach dem dritten histomechanisehan Gesetz einfach ab- 
h/~ngig yon ihrer Spannung, walcha der Blutdruck und der/~uBere Zug erzeugt. Da 
die Spannung der Gafgl~wand indessan auch yon dem Durchmesser der Gef~B- 
liehtung und yon dam geradan oder gekrgmmten Verlaufe der GefgBachse ab- 
h/~ngig ist, wird auf indirektem Wege auch das Dickenwaahstum der GefaBwand 
yon der Formgestaltung des K6rpers und seiner Organe beeinfluBt. 

SehlieBlich aber liegt die Frage nahe, in welcher Weisa die Entwicklung des 
Gef/~Bsystems Einflul~ besitzt auf die Entwicklung der Form des ganzen KSrpers 
und seiner Organe. In diaser Beziehung sind bereits viele Anhaltspunkte gegeben, 
namentlich in dem Schicksal der Doppehniftbildungen, tier herzlosen YiBgeburten 
und der kanstlich ihres tterzens beraubten Embryonen. Doch-mSehte ich ohne 
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ausgedehntere eigene Erfahrungen dieses sehwierige Gebiet nieht betreten. Es 

bietet indessen zahlreiche und wertvolle Bestatigungen der hier vertretenen An- 
schauungen. 

II. D i e  P a t h o g e n e s e  d e r  A n g i o s k l e r o s e .  

Meine und meiner ~[itarbeiter Untersuchungen fiber die Pathogenese der 
Angiosklerose haben vielf~ltige Anerkennung, aber in letzter Zeit aueh einige An- 

griffe edahren, auf welche ich hier eingehen mOehte, um in kurzen Worten die 
Tatsaehen zu ihrem Reehte gelangen zu lassen. Dabei erscheint es zweckmaBig, 
zunachst die Lehre yon der E n d a r t e r i i t i s o b 1 i t e r a n s einer Priifung 
zu unterziehen. Diese Lehre, welche yon F r i e d 1 ~ n d e r 1) herrfihrt, war ur- 
sprfinglieh der Ausdruek wertvoller neuer Erfahrungen fiber die Verengerung yon 
Arterien, deren peripherisehes Stromgebiet d u rch  Verk~sung, Ulzeration und 
andere Vorgange eine StSrung erlitten hatte. Unbewiesen blieb dabei nut die An- 
nahme, dab die Verengerung der Arterien die prim~re Veranderung darstellt, 
welche die Ulzeration, die Verkiisung und andere Vorgiinge zur Folge haben sollte. 
Demungeaehtet wurde diese Lehre von M a r t i n 2) benutzt, um die Arterio- 
sklerose und zahlreiehe ,,Sklerosen" anderer Organe als Folge einer Endarteriitis 
obliterans zu deuten. Diese Ansehauungen, welehe im wesentlichen auf dem 
5Tachweise yon Verdickungen der Intima der Vasa vasoram und der kleinen Ar- 
teriolen versehiedener Organe beruhen, haben eine ziemlieh weite Verbreitung 

gefunden. Sie wurden noch yon E d g r e n 3) reproduziert und fristen in zah]- 
reichen Zeitschriften auch heute noeh ein zahes Leben. 

Es seheint daher an der Zeit zu sein, mit einem gewissen Naehdruek darauf 
hinzuweisen, dab keiner der zahlreichen Autoren, welche die sogenannte End- 
arteriitis obliterans als Ursache yon Ischamien und anderen ]okalen Erkrankungen 
betrachtet haben, den Versuch einer induktiven Beweisffihrung dureh Messungen 
der GefaBweite gemaeht hat. Dies m~4' um so mehr auffallen, als ieh ~) bereits 
im Jahre 1877 vor dem Auftreten von M a r t i n fiir eine typisehe Form der 
Scldrose dystrophique, ffir die ehronisehe interstitielle Nephritis dureh genaue 

~[essungen den Naehweis ftihrte, dab bei dieser die bindegewebige Verdiekung 
der Intima der Arteriae interlobulares und ihrer Zweige ohne auffallige ~nderung 
des Gef~Bkalibers verl~uft. Bei der Aufstellung der Lehre yon der Endarteriitis 
obliterans hat man sich in der Regel darauf verlassen, dab die in ihrer mikro- 

1) F r i e d 1 i~ n d e r,  Ztlbl. d. reed. Wissensch. 1876. Nr. 2. 
3) H. ~[ a r t i n, Recherehes sur la nature et la pathog~nie des l~sions visc~rales cons~cutives 

l'endart~rite oblit~rante progressive. Revue de m6d. Bd. I, 1881, S. 369. - -  Considerations 
g~n~rales sur la pathog~nie des sel~roses dystrophiques cons~eutives ~ l'endart~rite obli- 
terante progressive. Ebenda Rd. VI, 1886. 

s) j. G. E d g r e n, Die Arteriosklerose. Leipzig 1898. 
a) R. T h o m a, Zur Kenntnis tier ZirkulationsstSrung in den Nieren bei chronischer inter- 

stitieller Nephritis. Zwei Mitteilungen. Vireh. Arch. Bd. 71, 1877. 
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skopischen Struktur nieht auffallend ver~inderte mittlere Gefgl3haut normale Di- 
mensionen besitze, um dann aus der Verdiekung der Intima auf sins Verengerung 
der Gef~t61iehtung zu sehliegen. Ieh darf daher wohl behaupten, d a g d i e L e h r e 
y o n  d e r  E n d a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s  a l s  d e r  U r s a e h e  v o n  
l o k a l e n  S t S r u n g e n  d e s  K r e i s l a u f e s  u n d  d e r  G e w e b s -  
e r n ~ t h r u n g  v o l l s t a n d i g  i n  d e r  L u f t  s t e h t  u n d  i e d e r  
s a c h l i e h e n  B e g r t t n d u n g  e n t b e h r t .  Demgem~g bedarf aueh die 
Sel6rose dystrophique yon 3{ a r t i n und andsren Autoren, ungeaehtet zahl- 
reieher wertvoller Beobaehtungen, zu denen sie Nhrte, einer griindliehen Revision. 

Manehe Autoren, welehe sieh mit der Endarteriitis obliterans beseMftigten, 
haben sieh indessen zur Stiitze ihrer Ansehauungen auf die Erfahrungen berufen, 
welehe B a u m g a r t e n 1) bei der Unterbindung yon Arterien, und W i n i = 
w a r t e r bei der Gangran der unteren Extremitgten gewonnen hatten. Damit 
verfielen sie indessen einem h'rtum anderer Art. Die yon B a u m g a r t e n be- 
sshriebene Bindegewebsneubildung in der Intima unterbundener ?a'terien ist nieht 
Ursaehe, sondern Folge der dureh die Ligatur gesetzten Iga'eislaufst/Srung, sis 
ft~hrt nieht den Gefgl]versehlul3 herbei, sondern sie entwiekelt sieh, weiI ein Ver- 
sehlul~ des Gef~ges besteht. So wiehtig die yon B a u m g a r t e n gefundenen 
Tatsaehen sind, so beweisen sie nieht das geringste It~r das Vorkommen einer 
Endarteriitis, welehe imstande w~tre, StSrungen des I~'eislaufes und der Gewebs- 
ernahrung hervorzurufen. Dasselbe gilt tiir die yon H e u b n e r 2) und B a u m - 
g a r t e n a) besehriebenen Fglle yon luetiseher Erkrankung der Hirnarterien. 
Dag sin Gumma, sin Parasit oder sine autonome Gesehwulst die Lichtung sines 
Blutgefages stenosiert, ist zwar keine sehr h~tufige, indessen keineswegs sine auf- 
fallende Erseheinung. Die sieh ansehliel~ende Bindegewebsneubildung in der 
Intima ist abet nieht Ursaehe, sondern Folge der ~ Stenose der Gefgl31iehtung und 
der yon dieser bewirkten VerzSgerung des t~lutstromes. In ~thnliehsr Weiss stellt 
sieh die yon W i n i w a r t e r 4) besehriebens Endarteriitis obliterans der Stamm- 
arterien gangrgnSser Unterextremitgten dar als die Folge einer dureh Embolie oder 
Thrombose erzeugten Verengerung oder Versehlielaung einer arterisllen Bahn. 
Diese wiirds bei normalem Verhalten der letzteren dutch die Entwieklung sines 
Kollateralkreislaufes ihren Ausgleieh finden. In den Extremit~ttenund namentlieh 
im Untersehenksl und im Puge sind indessen, wie meine Mitarbeiter S a e k 5), 

1) B a u m g a r t e n ,  lJber die sogenannte Organisation des Thrombus. Ztlbl. f. d. reed. 
Wissensch. 1876, Nr. 34. 

2) t t e  u b n e r ,  Die lue~ische Erkranknng der tIirnarterien. Leipzig 1874. 
~) P. B a u m g a r t e n ,  Idber chronische Arteriitis und Endarteriitis. Virch. Arch. Bd. 73, 

1878. 
4) v. W i n i w a r t e r ,  lJber einc eigentiimliche Form yon Endarteriitis und Endophlebitis 

mit  Gangr~n des Fu$es. Arch. f. klin. Chir. Bd. 23, 1879. 
5) E. S a c k ,  Die Phlebosklerose und itu'e Beziehungen zur Arteriosklerose. Virch. Arch. 

Bd. 112, 1888. Diss. Dorpat 1888. 
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M e h n e r t 1) und B r e g m a n n 2) gezeigt haben, schwere Sklerosen der Ar- 

terien sehr haufig, und diese Sk]erosen erk]aren es, wenn in manchen Fallen yon 

Thrombose oder Embolie tier Untersehenkelarterien kein gentigender Kollatera]- 
kreislauf zustande kommt. Wahrend dann eine Gangriin des Ful~es sich als Fo]g~ 

der Arterienverschliel~ung entwickelt, fiihrt letztere zugleich zu einer Bindegewebs- 

neubildung in der Int ima derjenigen Arterienstrecken, in deren Bereich der Blut- 

strom sfillsteht oder verz6gert ist und zu einer Substitution der Thromben und 

Emboli dutch Bindegewebe in einer Weise, we]che zuerst yon I t  e u k i n g und 

mir 3) ausftihrlicher geschildert win'de, hn Ansch]u~ an die yon Bindegewebe 

durchwachsenen Reste der Fibrinmassen der Thromben finder man daher Arterien- 

strecken, welche durch bindegewebige Wucherungen der Int ima verschlossen oder 

verengt sind und zugleieh Zeichen hoehgradiger Arteriosklerose darbieten, wie 
dies im wesent]iehen bereits yon Z o e g e v. ~[ a n t e u f f e ] 4) und W e i s s 5) 

geschildert wurde. Nirgends aber erhebt man Befunde, welche berechtigen wiirden 
zu der Annahme, da~ eine bindegewebige Wucherung der Intima imstande sei, 
eine mit  normaler Geschwindigkeit durchstrSmte Gefal~liehtung zu verengern. 

Offenbar ist es Zeit, die Bezeiehnung Endarteriitis obliterans v611ig aufzu- 

geben, denn sie verftihrt immer zu der irrigen Vorstellung, dal3 die Bindegewebs- 

neubildung der Int ima [rnstande sei, di~ Lichtung eines in normaler Weise yore 

Blute durehstr6mten Gefal]es zu verengern. Wenn man indessen auf Grund meiner 

frtiheren Untersuehungen 6) behauptet, die Bindegewebsneubildung in der Int ima 

sei immer eine Folge einer Verlangsamung des Blutstromes, so seheint diese Behaup- 
tung im Widerspru.ch zu stehen mit gewissen yon F r i e d e m a n n ~) gemaehten 

Beobaehtungen. Dieser hat die kleinen Arterienzweige in Sehrumpfnieren mit  

Hi]re der neueren Farbungsmethoden untersueht und dabei wesentlich grOi~ere 
Mengen yon elastischen Fasern und Lame]len in der verdiekten Int ima gefunden, 

a]s dies frtiher mSglich war. Dabei ge]angte er zu der Ansicht, daI] in den kleinen 

Arterien der Schrumpfnieren hauptsaehlieh zwei Krankheitsvorgange zu unter- 

scheiden seien, e r s t e n s A r t e r i o s k 1 e r o s e n ,  welehe Teilerscheinung 

einer aueh tiber andere Gefal~provinzen verbreiteten Arteriosklerose sind, und 

z w e i t e n s  H y p e r t r o p h i e n  d e r  E l a s t i c a  i n t e r n a .  DieseHyper-  

1) E. M e h n e r t ,  lJ'ber die topographische Yerbreitung der Angiosklerose nebst Beitrfigen 
zur Kenntnis des normalen Baues der _~ste des Aortenbogens und einiger Venenstfimme. 
Diss. Dorpat 1888. 

2) E.  B r e g m a n n ,  :Ein Beitrag zur Kenntnis der Angiosklerose. Diss. Dorpat 1890. 
8) E. It e u k i n g und R. T h o m a, Uber die Substitution des marantischen Thrombus 

dutch Bindegewebe. Virch. Arch. Bd. 109, 1887. 
~) Z o e g e v. M a n t e u I f e 1, Arch. f. k]in. Chit. Bd. 42. D. Ztschr. i. Chir. Bd. 47, 1897, 
5) E. W e i l~, Untersuehung tiber die spontane Gangr~n der Extremit~ten. Diss. Dorpat 1893. 
6) R. T h o m a, Virch. Arch. Bd. 93 his 113, 1883 his 1888. - -  Beitr. z. path. Anat. Bd. 10: 

1891 u. a. a. O. 
7) U. F r i e d e m a n n, ~ber die Ver~nderungen der kleinen Arterien bei Nierenerkrankungen. 

Virch. Arch. Bd. 159, 1900. 
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t rophien sollen reeht  hgufig aueh ohne die Begleitung arteriosklerotiseher Ver- 

~inderungen auftreten als Folge der ftir die Sehrumpfniere eharakterist isehen 
Steigerung des Blutdruekes. Aul]erdem sell die t typer t rophie  der Elast iea zu- 

weilen mi t  einer Diekenzunahme der Media verbunden sein, die sieh aus der er- 

hShten Spannung der Gefgl~wand erkl~ren wt~rde. 
PrinzipM1 halte ieh derartige Vorkommnisse fa r  durehaus mSglieh. Weshalb 

sell nieht, wenn der Blutdruek erh6ht ist, bei normaler  Gesehwindigkeit des Blut-  

stromes die Elast iea interna und die Tuniea media  eine t Iyper t rophie  erfahren ? 

Wie F r i e d e m a n n riehtig argumentier t ,  i s t e s  in Anbetraeht  der erhtihten 

Stromwiderst/ inde im Kapi l larbezirk der la 'anken Nieren sehr wohl denkbar,  dal3 
der erh6hte Blutdruek imstande ist, dem Bluts t rome in den Arterien die normale  

Gesehwindigkeit  zu verleihen. Etwas  Anderes i s t e s  jedoeh mi t  der Beweisft~hrung. 
Leider ha t  F r i e d e m a n n vers~iumt, die BlutgefN3e der yon ibm untersuehten 

Nieren zu injizieren. E r  war daher aueh nieht imstande, ein best immtes  Urtei!  

aber  die Dieke der mit t leren Gef~tl~haut zu fiillen und eine siehere Differential-  

diagnose zwisehen der einfaehen I-Iypertrophie der Elastiea interna und der Arterio-  

sklerose zu maehen. Ieh babe mieh daher veranlg3t  gesehen, das Versaumte  

naehzuholen, indem ieh eine Anzahl yon Sehrumpfnieren bei einer kons tan ten  

Tempera tu r  yon 41,50 C und einem Drueke von 16 em I-Ig mi t  Paraffin (Sehmelz- 

punk t  360--390 C) injizierte. 

Am Schlusse der Injektion wurde die his dahin mit dem Thermoregulator auf 41,50 C ge- 
haltene physiologisehe KoehsatzliSsung, in weleher sieh die Paraffinftasehe, die Zuleitungssehlguehe 
und die Niere befanden, naeh dem Ausdrehen der Flamme dutch Zufiigung eiskalter Koehsalzlesung 
raseh abgekiihlt. Inzwisehen blieb his zum vollst~indigen Erkalten die Iniektionsmasse unter 
der Wirkung des oben genarmten Injektionsdruekes, wobei allerdings zu bemerken ist, dab das 
Paraffin in wenigen Minuten in den grogen Arterien- und Venenst~immen des Nierenhilus lest 
wird. Einige Stunden spgter wird die Niere in kMnere Stiieke zerlegt und in Sph'itus yon 96 Velum- 
prozent, der mit Paraffin ges~ttigt ist, sorgfiiltig geNirtet. Naeh iSfterem Weehsel dieser Fliissigkeit 
gelangten die Sttleke in stark paraNnhaltigen, absoluten Alkohol und sp~iter ftir mehrere Tage 
in diinne, wasserfreie, stark paraffinhaltige Zelloidinlgsung. Darm folgte eine lgngere Behandlung 
mit konzentrierter, wasserfreier Zelloidinl~sung. 

Diese L6sung stellte ieh in der Weise her, da6 ieh das S e h e r i n g sehe Zelloidin in Meine 
Stiieke zersehnitt und in einem doppelten Umsehlage yon Filtrierpapier an der Luft viSllig treeknete. 
20 g des lufttroekenen Zelloidins quellen in 24 his 48 Stunden in 80 ecru absoluten Alkohols zu 
einer weiehen Gallerte auf und 18sen sieh naeh fernerem Zusatze yon 80 ecru Xther in weiteren 
24 his 48 Stnnden zu einer diekfltissigen Masse. In dieser ZeltoidinlSsung ve~weilen die Prgparate 
l~ngere Zeit, w~thrend weleher die Zelloidinfliissigkeit mehrmals geweehselt wird, um das sieh 
raseh l~sende Paraffin zu entiernen. Dann werden die Pr~iparate mit friseher Zelloidinmasse in 
kleine Papierk~istehen eingebettet und doppelt bedeekt mit zwei ifieht vtillig dieht schliel3enden 
Glasgloeken einige Tage einer besehrgnkten Verdunstung iiberlassen. Priiparat und Einbettungs- 
masse gewinnt dabei eine relativ bedeutende I-Igrte, die noeh ~unimmt, weIm nun die eingebetteten 
Stiieke in Spiritus yon 80 Volumprozent tibertragen werden. 

Naeh diesen Vorbereitungen ist man in der Lage, sehr bequem Sehnittserien yon 7 bis 10 
Setmittdieke herzustellen, deren Sehnittebene ann~ihernd senkreeht zu der Verlaufsriehtung der 
interlobul~iren Arterien der Nieren steht. Itgufig habe ieh indessen 15 ~. dieke Sehnitte erzeugt, 
um die Zahl der Selmitte nieht allzu grog werden zu lassen. SehlieNieh wurden die Sehnitte mit 
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Kernf~rbemitteln, Alaunkarmin, tt~matoxylin, Nethylenblau oder mit W e i g e r ~ s Eisen- 
resorziniuchsinlSsung oder mit Orzein naeh P r a n t e r gefarbt und in Kanadabalsam ein- 
gesehlossen. Auf diesem Wege erh~lt man Pr~parate, in denen alle Gef~l~e klaffen und ann~hernd 
ihre unter der Wirkung des Blutdruckes stehenden Formen zeigen. Doch bleibt allerdings die 
Form der Gef~13quersehnitte nieht in so vol]kommener Weise erhalten, wie bei der yon mir (Vireh. 
Arch. Bd. 104, 1886) fiir grSttere Gef~ilte beniitzten lgethode, bei weleher die Gef~l~wand zu- 
sammen mit ihrem Paraifinausgul~ unter alas Nikroskop gelangt, ttatte man aulterdem vor der 
Einbettung die Sehnittstiicke mit passenden ~larken versehen, we]ehe auf den Schnitten die 
Orientierung im Raume ermSgliehen, so ist man sehlieg]ich in der Lage, in den Schnittserien die 
anatomische Ver~nderung ieder einzelnen Arterie au~ weite Streeken bin in allen ihren Einzel- 
heiten zu verfolgen. 

Mit Hilfe der soeben besehriebenen Untersuehungsmethoden kann man zu- 
n~ehst ohne Schwierigkeit die yon F r i e d e m a a n erhobenen Befunde best~ti- 
gen. Es gibt F~lle von Sehrumpfnieren, bei welehen die Intima der kleinen Nieren- 
arterien eine mehr oder weniger erhebliehe Nenbildung yon Bindegewebe und 
verhaltnismal3ig sparlichen elastischen Fasern aufweist, und Falle, in welchen die 
Intima dieser Gef~l~e vorzugsweise dureh neugebildete elastische Fasernetze und 
Membranen verdiekt- ist. Erstere betrachtet F r i e d e m a n n als F~lle yon 
Arteriosklerose und letztere a]s F~lle yon tIypertrophie. Eine hIeinungsver- 
sehiedenheit besteht indes~en am" bezt~glieh der letztgenannten Falle, so dag ich 
die weitere Betraehtung auf diese beschr~nke. 

Die Seriensehnitte gestatten es nun, sieh davon zu tiberzeugen, dal3 die an- 
geblich hypertrophischen, im wesentliehen aus elastisehem Gewebe bestehenden 
Verdiekungen der Intima keine gleichm~tgigen zu sein pflegen. An einzelnen 
Stellen ist die Neubildung des e]astisehen Gewebes eine relativ m~ehtige und an 
diesen Stellen finder man regelm~6ig die Media verdtinnt und naeh aul~en vor- 
gebaucht (Textfig. 5 und 6). Es sind dies Befunde, welehe eine wesentlieh andere 
Beziehung zwisehen der Intima und Media erkennen lassen als diejenige, welehe 
F r i e d e m a n n suppon~erte. Wean die ttypertrophie der Iatima Folge einer 
durch hohen arteriellea Druek vermehrten Wandspannung ist und wenn letztere 
zugleieh zu einer Itypertrolohie der Media Veranlassung gibt, so ist es jedenfall~ 
nieht leieht zu verstehen, weshatb die st~rkste Verdickung der Intima mit einer 

Verdtinnung und Ausbauehung der Media zusammenf~llt. Viel einfaeher ist es, 
sieh vorzustellen, dal] eine Schw~ehung der Media vorlag, welehe zu einer etwas 
unregelmaSigen Erweiterung der Gef~Slichtung ftihrte. Letztere hat dann eine 
Verdiekung der Intima zur Folge gehabt, welehe da am st~rksten wurde, wo infolge 
unregelm/~8iger Ausbauehung der Gefal~innenflaehe die Gesehwirldigkeit der a n  
der Wand strSmenden Blutschiehten am starksten verzSgert war. 

Diese Deutung seheint far die st~irkere Verdiekung der Intima an der linken 
Seite des Gef~gumfanges in Textfig. 5 und 6 durehaus einleuchtend. Rechts 
oben baueht sieh indessen die starker verdiekte Stel]e der Intima etwas in die 
Gefagliehtung vor. Ich bin der Ansieht, dal~ dies auf den immer noeh bestehenden 
Mfingeln der Untersuehungsmethode b e r u h t .  Vie]leieht ist diese Vorbauchung 
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erst bei der F/irbung entstanden und h/~tte gefehlt, wenn es mOglich gewesen w/~re, 
den Gef/if~querschnitt zusammen mit seinem ParaffinausguB unter das Mikroskop 
zu bringen. Wahrscheinlicher aber dtirfte es sein, dab die Vorbauehung bereits 
bestand, a]s das Paraffin noeh die GefiiBlichtung ausftillte. Die GefaBe tier Leiehe 
werden, da tier Tonus der Gef/iBmuskulatur fehlt, bei solehen Injektionen immer 
etwas zu stark gedehnt, wobei derartige Deformationen tiberall da zu gewartigen 

:sind, wo die gesamte Wanddieke der Arterie gro~e Unregelmi~Bigkeiten aufweist. 
AuBerdem ist noeh eine andere Erkl/~rung der in Rede stehenden Vorbauehungen 
der Gef/~innenfli~ehe in Betraeht zu ziehen. Sie kSnnten die Folge leiehter 
Que]lungen der bindegewebigen und elastisehen Fasern der verdiekten Intima 
sein, a hnlieh wie dies in den sp/iteren Stadien der knotigen Sklerose der Aorta 
als Folge allzu starker Spannung der neugebildeten Gewebselemente beobaehtet 

Fig. 5. Querschnitt einer Arteria interlobularis einer Schrumpiniere. Die elastisehen Elemente 
mit Eisenresorzinfuchsin nach W e i g e r t gdi~rbt. Media hell. Schnittdieke 15 ~: Vergr. 200faeh. 

wird. Es ist zu hoffen, daI~ weitere Erfahrungen und namentlieh Injektionen bei 
geringerem Injektionsdruck diese Einzelheiten welter klaren werden. 

Inzwischen bietet es ]edoeh keine Schwierigkeiten, zahlreiehe Stellen in den 
erkrankten Gefa6wiinden zu finden, an we]chert die Vorbauchung der Innenfl/~che 
tier Gef/il~lichtung tiber den lokalen Verdiekungen der Intima fehlt. Es sind 
dies zumeist Stellen, an welehen die Dicke der Intima, eatspreehend den frtiheren 
Stadien der Erkrankung, keine so gro6en Unterschiede aufweist. Ftir diese darf 
man mit Bestimmtheit behaupten, dal] die Verdiekung der Intima der durch eine 
unregelm/~l]ige Dehnung der Media mi6stalteten Gefii61ichtung wieder eine regel- 
m/il]ige Form verleiht. Diese regelm/il]ige Form wird bei gestreektem Verlaufe 
tier Arterie dutch einen kreisrunden Querschnitt ihrer Liehtung gekennzeichnet. 
Sie bietet die Gew~hr daftir, dab im ganzen Umfange der Gefi~13innenfl/~che die 
nahe an der Wand strSmenden Blutschichten die gleiehen Gesehwindigkeiten 
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aufweisen. Bei gekrtimmtem Verlaufe der Arterie ni~hert sich dagegen die regel- 
miiBige Form des Querschnittes der Ellipse, wie ich friiher 1) naehwies und wie 
man aueh bei diesen Untersuehungen besti~tigen kann. Ieh nehme an, dal] aueh 
unter diesen Bedingungen die Konstanz der Gesehwindigkeiten an allen Teilen 
des Geialtumfanges besteht. 

Diese Ergebnisse ]assen sieh meines Eraehtens nicht vereinigen mit den An- 
sehauungen yon F r i e d e m a a n,  wdleher die in Rede stehenden, vorwiegend 
aus elastisehem Gewebe bestehenden Verdickungen der ]ntima als einfaehe, dutch 
den erhOhten Blutdruek erzeugte Itypertrophien bezeiehnete. Offenbar beginnt 
der Erkrankungsproze]] der Gef/~Bwand mit lokalen Dehnungen der Media, welehe 
mehr oder weniger erhebliehe Erweiterungen und Def0rmationen der Gef/iBliehtung 
hervorrufen. Letztere ftihren notwendigerweise zu Stromver]angsamungen, und 

Fig. 6. Ein unmittelbar an den Sehnitt der Fig. 5 angrenzender Durchschnitt der gleichen Inter- 
lobulararterie nach der Fiirbung mit Alaunkarmin. Media dunkel gezeichnet, enge Blende. 

Schnittdieke 15 ~. Vergr. 200faeh. 

diese 16sen nach dem ersten histomechanischen Gesetze Gewebsneubildungen in 
der Intima aus, dureh welehe die Erweiterungen und Deformationen der Gef/~l]- 
]ichtung wieder beseitigt werden, l~it dieser Erkenntnis riieken jedoch die an- 
geblieh hypertrophisehen Verdiekungen der Intima in das Gebiet der Arterio- 
sklerose ein. In gleiehem Sinne sprieht sodann aueh die Tatsaehe, dab bei diesen 
Erkrankungen umschriebene Verdickungen der Intima, welehe vorwiegend aus 
elastisehem Gewebe bestehen, in gro~er Zahl an den Verzweigungsstellen der 
kleinen Nierenarterien beobacbtet werden und in kleinerem Ma~stabe alle die 
Befunde wiederholen, welehe ieh 5) ftir die knotigen Sklerosen der Verzweigungs- 
stellen der Aorta beschrieben babe. Ieh werde diese spi~ter noch einma] zu be- 
rtihren haben, tiler ist es wohl die ungleichm/~6ige Sehrumpfung der Nieren- 

1) R. T h o m a, Virch. Arch. Bd. 104, 1886, S. 225. 
2) R. T h o m a, Virch. Arch. Bd. 106, 1886. 
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rinde, welche die Verzweigungswinkel der Arterien ~indert und damit einen Umbau 
der 1.7rsiorungskegel veranlaBt, der sieh dureh umschriebene Verdickungen ihrer 
Intima kundgibt. 

Sieht man jedoch ab yon diesen Ergebnissen der topographischen Unter- 
suehung, so bietet auch der histologisehe Befund einer Vermehrung der elasti- 
sehen G~websbestandteile der Intima keinen gentigenden Grund ftir die Annahme, 
dal3 hier ein yon der Arteriosklerose versehiedener Krankheitsvorgang gegeben 
sei. Bereits L a n g h a n s 1) bemerkte das hgufige Vorkommen reichlicher 
Mengen von elastisehem Gewebe in der bindegewebig verdickten Intima. Spgter 
fand W e s t p h a 1 e n ~') in den mittelgroBen Arterien zuweilen Verdickungen 
der Intima, welche vorzugsweise aus elastischen und muskul6sen Elementen be- 

standen. Indessen zeitig*e erst die Ausbildung der Fgrbungsmethoden genauere 
Kenntnisse. AuBer F r i e d e m a n n haben sieh namentlich D m i t r i j e f f a) 
und J o r e s ~ )mi t  diesen Fragen besehgftigt,: und aus ihren Untersuchungen 
geht mit Bestimmtheit hervor, dal~ die angiosk]erotischen Verdickungen der Intima 
hv, mer grSBere oder geringel"e ~fengen yon elastischen Fasern enthalten, igeine 
eigenen Erfahrungen aber haben reich davon tiberzeugt, dab bei der Angiosklerose 
wenigstens sehr hgufig eine BTeubildung' yon elastischen und muskulSsen Elementen 
in der Intima, welehe verbunden ist mit einer geringen Vermehl"ung der Vasa 
vasornm, die erste Strukturvergnderung der Gef~Bwand darstellt, zu welcher sieh 
erst sp~tter eine hTeubildung �9 yon Bindegewebe gesellt. Sklerotische Verdiekungen 
der Illtima, we]ehe vorwiegend aus elastisehen Fasern mit einzelnen, zuweilert 
schwer nachweisbaren ~uskelzellen bestehen, sind somit keineswegs eine Selten- 
heit. Die weitere Untersuehung wird sogar zeigell, dab eine Vermehrung des 
elastischen Gewebes in der Intima bis zu einem gewissen Grade eha~akteristiseb_ 

f[ir die Primgre, diffuse und knotige Arteriosklerose ist. 
Ehe ich indessen auf diesem Wege weitersehreite, m6ehte ich darauf 

hinweisen, dab die verbesserten Farbungsmethoden zugleich gestatten, etwas 
bestimmtere Erkl~trungen der Befunde zu liefern, welche G u 11 und 8 u t t o n 5) 
als A r t e r i o c a p i 1 1 a r y - f i b r o s i s bezeiehneten. Dabei beschr~tnke ieh 
reich allerdings auf die typisehe Arteriocapi!lary-fiDrosis der kleinen ~ieren- 
ai'terien. Die genannten Forscher stellten sich vor, dab die Arterioeapillary-fibrosis 
gegeben sei in einem Ersatze aller Schiehten der Gef~tl3wand durch ein glgnzendes, 
derbes Bindegewebe. Spgter war ieh 6) in der Lag'e, zu beweisen, dab die Tuniea 

~) L a n g h a n s, Beitr. z. norm. u. path. Anat. der Arterien. Virch. Arch. Bd. 36, 1866. 
~) H. W e s t p h a 1 e n, Histologische Untersuchungen fiber den Bau einiger Arterien. Diss. 

Dorlaat 1886, 8. 59, 60. 
3) D In i t r i i e f f, Beitr. z. path. Anat. Bd. 22. 
~) L. J o r e s, Uber die ~eubildung elastischer Faserll ill der Illtiina bei Endarteriitis. Beitr. 

z. path. Alla~. Bd. 24=. Wesell und Elltwicklullg der ArteriGsklerose. Wiesbaden 1903. 
5) G u 11 ulld 8 u t t o i1, Medico-chir. Transact., Lolldoll, Bd. 55, 1872. 
s) R. T h o m a, Zur Kelmtnis der Zirkulatiollsst5rullg ill den :Nieren bei chronischcr inter- 

stitieller Nephritis. Zwei MitteiluI~gen. girch. Arch. Bd. 71, 1877. 
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media der erkrankten Arteriolen in der Regel erhalten bleibt, aber durch 
passive Dehnung stark verdiinat erscheint, wah'end die Intima und zuweilen 
auch die Adventitia stark verdickt und in ein gl/inzendes, stark durchseheinendes 
Gewebe verwandelt ist, welches ich als Bindegewebe betraehtete, t teute sind 
wir nach den soeben yon mir bestatigten Erfahrungen yon F r i e d e m a n n in 
der Lage, zu zeigen, da6 (Textfig. 7) dieses gl~nzende Gewebe im allgemeinen die 

Fig. 7. Ar~eriocapillary fibrosis yon G u 11 und S u t t o n. Dehnung und Verdiinnung der 
- -  bier hell gezeiehneien --  3ledia. Verdickung der Intima und Adven~itia dutch ein an elastischen 
Fasern reiehes, glatte Muskelzellen en~haltendes, derbes Bindegewebe. Quersehnitt einer mi~ 
Paraffin injizierten Arteria inteflobularis, 4 ram yon der Nierenoberfl~iehe entfernt. Die ann~hernd 
regelm~il~ig gestaltete Lichtung zeigg oben, reebts den Abgang eines kleinen Seitenzweiges. a Ad- 
ventitia, m Media, e Elastica interna. Sehnittdieke 7,5 t~. F~rbung mit Orzein und l~Iethylen- 

blau. Kanadabalsam. Vergr. 300faeh. 

Eigenschaften eines derben Bindegewebes besitzt, in welchem aul]er sehr zahl-  
reichen e]astisehen Fasern und Lamellen aueh Zellen vorkommen. Diese Zellen 
sind zum Tell unzweife]haft Bindegewebszellen, zum Tell besitzea sic jedoch die 
Eigenschaften yon glatten Muskelfasern. Es bedarf jedoch der Erw/ihnung, dal] 
die Adventitia nicht hhufig eine Verdickung au~weist. Die I:lauptver/inderungen 
sind in der }ledia und Intima enthalten. 

u Archly f. pathol. Anat. Bd. 204. Hit. 1. zl 
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Die weitere Verfolgung der oben angeregten Fragen macht es numnehr 
wtinschenswert, das Zusammenwirken des ersten und dritten histomechanischen 
Gesetzes etwas naher zu prtifen. Die r a u m l i c h e  A u s d e h n u u g  d e r  
V e r d i c k u n g d e r I n t i m a wird, wenn die Gefi~l~liehtung info]ge einer 
Dehnung tier Media oder durch andere Umstande zu welt geworden ist im Verhi~ltnis 
zu der durchstrSmenden Blutmenge, naeh dem ersten histomechanischen Gesetze 
"con der Stromgesehwindigkeit des Blutes bestimmt. Indessen stellt die Ver- 
diekung der Intima zu~leich ein Diekenwachstum der Gefiigwand dar, welches 
naeh dem dritten histomechanisehen Gesetze yon der dutch den Druck des Blutes 
erzeugten Spannung der Gefagwand beeinflulgt wird. Unter diesen Umst~tnden 
ist die Gefi~l~wand nut dann in der Lage, unter allen Umstiinden beiden Gesetzen 
gleichzeitig Gentige zu leisten, wenn sie zum mindesten aus zwei verschieden- 
artigen Geweben besteht, die flit den Quadratmillimeter ihres Quersehnittes eine 
grSl~ere und eine kleinere Spannung zu tragen bef~higt sind. 

Die histomechanische Untersuchung der Entwieklung des Knochengewebes 1) 
hat zu dem Ergebnisse geftihrt, da6 das Waehstum des Knoehengewebes zum 
Stillstande gelangt, wenn der Quadratmillimeter seines Querschnittes einer mittleren 
Zug- oder Druckspannung yon ungefahr 6,5 g unterliegt, welche man als die 
kritisehe Spannung bezeichnen kann. Ist die Spannung geringer, so wird Knochen- 
gewebe resorbiert, bis das tibrig bleibende Knoehengewebe, auf welches sieh nun- 
mehr die gesamte mechanische Beanspruehung vereinigt, die Spannung yon 6,5 g 
erfi~hrt. Ist die mechanisehe Beanspruehung eine sti~rkere als 6,5 g auf den Quadrat- 
millimeter, so beginnt das Knochengewebe appositionell und interstitiell zu waehsen, 
his dutch dieses Waehstum die Spannung auf 6,5 g erm~13igt ist. Gleiehzeitig abet 
wurde bemerkt, da6 das Wachstum des Bindegewebes und des Knorpels bereits 
bei viel geringeren Spannungen zum Stillstande getangt. 

Die kritisehe Spannung, bei weleher das Waehstum des Bindegewebes znm 
Stillstande gelangt, ist vielleieht auf 1 his 2 g ftir den Quadratmillimeter seines 
Quersehnittes zu sehi~tzen. Sie bezeiehnet die Grenze, oberhalb welcher das 
Bindegewebe an )gasse zunimmt, wi~hrend unterhalb derselben das Bindegewebe 
atrophiert. Indessen sprieht die Erfahrung daftir, dal3 der Wert der kritischen 
Spannung ftir verschiedene Bindegewebsarten grol~e Untersehiede aufweist. Die 
hSchsten Spannungen dtirften die fibrilli~ren Bindesubstanzen des sogenannten 
Nahtknorpels tier Seh/ide]nahte aufweisen, w~hrend fiir ganz welches, an homo- 
gener Interzellularsubstanz reiches Bindegewebe die kritische Spannung noch 
wesentlich kleiner als I g ftir den Quadratmi]limeter sein dtirfte. M6glicherweise 
ist in dieser Beziehung tier Fibrfllenreiehtum des Bindegewebes entscheidend, 
zumal da aueh die Riehtung der Bindegewebsfibrillen iiberal~ der sti~rksten Zug- 
richtung entsprieht. 

1) R. T h o m a ,  Synostosis suturae sagittalis cranii. Ein  Beitrag zur t t is tomechanik des 
Skeletts und zur Lehre yore interstitielten Knochenwachstum. Virch. Arch. Bd. 188, 1907, 
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Weiterhin zeigt es sich, dal~ das Bindegewebe, das elastische Gewebe und das 
Muskelgewebe starke Langea~aderungen zul~t.  Bei dem Bindegewebe wie bei 
dem elastischen Gewebe sind indessen ausgiebige L~ngenanderungen nut mSglich, 
so ]ange die Fibrillen einen stark gebogenen oder gekr~immten Verlauf besitzen. 
Sowie die Fibrillen dieser beiden Gewebe gerade gestreckt sind, wird bei weiterer 
Zunahme der Spannung keine erhebliche Langen~nderung mehr beobachtet, wenn 
auch immer noch eine gewisse Elastizit~t besteht. Der wichtigste Untersehied 
zwischen dem physikalisehen Verhalten des Bindegewebes und des elastisehen 
Gewebes ist jedoeh meiner Ansicht nach gegeben in dem Umstande, da~ bereits 
geringe Spannungen die Bindegewebsfibrfllen gerade strecken, w~hrend die elasti- 
schen Fasern erst bei sehr starken Spannungen einen gerade gestreckten Verlauf 
gewinnen. Diese Tatsachen veranlassen reich, anzunehmen, dal3 beim Erwachsenen 
die mittlere Spannung, wenn man sie etwa auf eine 24st~indige Periode und ffir 
den Quadratmillimeter des Faserquerschnittes berechnet, ftir die elastische Faser 
hSher ist als fiir die Bindegewebsfaser. In diesem Falle wird man jedoch zugleich 
annehmend~irfen, da6auchdie  k r i t i s c h e  S p a n n u n g ,  w e l e h e  d e m  
W a e h s t n m s s t i l l s t a n d  e n t s p r i e h t ,  f i i r  d i e  e l a s t i s c h e  
F a s e r  g r 5 8 e r  i s t  a l s  f~ir d i e  B i n d e g e w e b s f a s e r .  Das~uskel- 
gewebe dagegen ist aueh im gerade gestreekten Zustande noeh erheblieher L~ngen- 
~nderungen f~hig, und diese L~ngen~nderungen, welehe fn einer auff~lligen Ab- 
h~ngigkeit yon dem Ianervationszustande stehen, erseheinen im allgemeinen in 
weitem Umfange unabh~ngig yon der Spannung. Sowohl im verk~irzten wie im 
verl~ngerten ~uskel kann die Spannung je naeh dem Innervationszustande grol] 
eder klein sein. Daneben zeigt sich, da6 nament]ieh die tonisch erregte glatte 
Muskulatur, so lange ihre Ernahrung nicht gelitten hat, erheb\liehe Spannungen 
sehr lange zu tragen imstande ist. D i e ~ i t t e 1 s p a n n u n g s o w o h 1 w i e 
d i e  k r i t i s c h e  S p a n n u n g  d e r  g l a t t e n  M u s k u l a t u r  d f i r f t e  
d a h e r  n o e h  e t w a s  h S h e r  zu  v e r a n s c h l a g e n  s e i n  a l s  d i e  
e n t s p r e e h e n d e  S p a n n u n g  d e s  e l a s t i s e h e n  G e w e b e s ,  w e n n  
s i e  a u c h  w o h l  d i e  k r i t i s c h e  S p a n n u n g  d e s  K n o e h e n g e -  
w e b e s  b e i  w e i t e m  n i e h t  e r r e i e h t .  

Man wird, wie ieh glaube, diese S~tze in allen Organsystemen best~tigt 
finden. Einige derselben erinnern in allerdings wesentlieh anderer Fassung an 
die lrfiher genannten Ausffihrungen yen F u e h s. Fa~t man sodann die hier 
gegebenen Betraehtungen zusammen, so zeigt es sieh, da6 in der Gef~wand drei 
Gewebe vorhanden sind, welehe versehiedene Spannungen tragen, das Binde- 
gewebe mit geringer, vom Nervensystem unabh~ngiger Spannung, das elastisehe 
Gewebe mit gro~er, yore Nervensystem unabhangiger Spannung und die glatte 
Muskulatur mit gr013er, yon den zerebrospinalen und peripherisehen Gef~l~nerven- 
zentra beeinflu~ter Spannung. Damit sind sodann die Grundlagen gewonnen, 
auf welehen eine Erkl~rung des Zusammenwirkens des ersten und dr~tten histo- 

4* 
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mechanischen Gesetzes durchftihrbar ist. Diese soll zuniichst an zwei Beispielen 
versucht werden. 

Wenn nach einer A m p u t a t i o n die bis dahin gesunde Stammarterie des 
Gliedstumpfes abgebunden ist, kontrahiert sich inf6]ge der Stromverlangsamung 
die ~edia und verengert die Lichtung des Gd~l~es, allerdings nicht in erheblichem 
~a~e. Sodann stellt sich eine ]3indegewebsneubildung in der Inthna ein, welche 
je nach der Lage der Seitenzweige die Lichtung noch mehr einschrankt, his in 
letzterer die normale Stromgeschwindigkeit wieder hergestellt ist. Diese Vorgange 
entsprechen den An~orderungen des ersten histomechanischen Gesetzes. - -  Dutch 
die Verengerung der Gef~lichtung hat jedoch die Spannung der Gefii~wand ab- 
genommen, well diese Spannung bei tier unbedeutenden ErhOhung des in der 
Lichtung des Arterienstumpfes herrschenden Blutdruckes im wesentlichen dem 
Radius der Gefa~lichtung proportional ist und mit diesem erheblich kleiner wurde. 
Unter diesen Umst~nden besitzt, wie auch J o r e s 1) best~tigt hat, die Verdickung 
der Intima einen wesent]ich bindegewebigen Charakter. Das neugebildete Binde- 
gewebe mit seiner geringen kritischen Spannung ~r~g~ dabei a]lerdings nur einen 
kleinen Tell der yon dem Blutdruck erzeugten Wandspannung, entlastet jedoch 
offenbar die ohnehin schwiicher gespannte ~edia und Adventitia yon neuem. 
Der Abschlul~ des Prozesses wird daher erst erreicht, wenn nun die Media und 
Adventitia noch eine entsprechende Atrophie erfahren. Dal~ diese Atrophie ein- 
tritt, babe ich 2) wenigstens ftir die Media dutch genaue Messungen nachgewiesem 
Ftir die Adventitia ist die Atrophie gleichfalls zu gewartigen. Ihr Nachweis ist 
jedoch wegen der unscharfen Begrenzung der Aul]enflache schwierig und vermutlich 
nut in extremen Fallen durchftihrbar. Mit diesem Umbau der Gefii6wand ist dem 
dritten histomechanischen Gesetze Geniige geleistet, denn die Wandspannung, 
welche dutch die Einschrankung der Gefi~l~lichtung verkleinert wurde, verteilt sich 
jetzt zum Teil atff das neugebildete Bindegewebe der Intima und zum Tell auf 
die atrophische Media und Adventitia, und zwar in der Weise, da~ sowohl das 
neugebildete Bindegewebe der Intima als die yon der Atrophie verschonten elasti- 
schen und muskulSsen Elemente der Media und Adventitia fiir jeden Quadrat- 
millimeter ihres Querschnittes mit der kritischen Spannung belastet sind, bei 
welcher das Wachstum stillsteht. Man kann daher kurz sagen: ]3 e i d i e s e a 
V o r g i i n g e n  h a t  d a s  e r s t e  h i s t o m e c h a n i s c h e  G e s e t z  z u r  
F o ] g e  d i e  E i n s c h r i ~ n k u n g  d e r  G e f a l ] ] i c h t u n g  d u r c h  K o n -  
t r a k t i o n  t i e r  M e d i a  u n d  d u r c h  G e w e b s n e u b i l d u n g  in  d e r  
I n t i m a,  womit die norma]e Stromgeschwindigkeit des Blutes wieder hergestellt 
wird. G l e i c h z e i t i g  a b e r  b e s t i m m t  d a s  d r i ~ t e  h i s t o m e c h a -  
n i s c h e  G e s e t z  d i e  S t r u k t u r  d e r  G e f l i l 3 w a n d .  Infolgeder hb- 

~) J o r e s, ~J-ber die Neubfldung elastischer Fasern in der Intima bei Endarteriitis. Beitr. 
z. path. Anat. Bd. 24, 1899. -- Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903. 

2) R. T h o m a, lJber die Abh~ingigkeit tier Bindegewebsneubfldung in der Arterienintima 
yon den mechanischen B edingungen des Blutum]au~es. Virch. _Arch. Bd. 95, 1884. 
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nahme der Wandspannung gewinnt das in der Intima neugebildete Gewebe den 
Charakter des Bindegewebes, welches dutch seine geringe kritische Spannung aus- 
gezeichnet ist, w~hrend zugleich die ~edia und Adventitia atrophieren. Damit 
wh'd erreicht, dal~ am Schlusse der Umbildungsprozesse die yon dem Blutdruck 
erzeugte Gesamtspannung der Gef~Bwand imstande ist, jedem einzelnen Struktur- 
elemente derselben die ihm entslorechende kritische Spannung zu verleihen, bei 
welcher weder ein Waehstum noch eine Atrophic eintritt. 

Nach der Geburt bleibt in dem verSdeten, intraabdeminalen Teile tier lgabelarterie wenigstens 
sehr h~ufig ein enges Restlumen iibrig, yon dem aus Seitenzweige in die Naehbargewebe abgehen 
(B a u m g a r t e n 1)). Das Restlumen ist mit Endothel ausgekleidet und wird von mehr oder 
weniger dieken bindegewebigen Neubildungen der InIima umgeben. Wenn diese bindegewebigen 
Neubildungen der Intima eine erhebliehe M~ehtigkeit besitzen, finder man gelegentlich bereifs 
neun Monate naeh der Geburt unter dem Endothel des Res~lumen eine neugebildete Elastiea 
interna, an die sich zuweilen aueh eine neugebi]dete Muskularis ansehliefft ~). Bei der Neubildung 
der Elastica interna kommen, wie es sich sparer zeigen wird, auch die pulsatorisehen Dehnungen 
der Gef~tffwand in Betraeht. Indessen erkl~ren sieh die gegebenen Befunde, die sieh gelegentlich 
aueh nach pathologischen Gef~ffvel"sehliissen erheben lassen, bereits nach den soeben eriirterten 
Gesichtspunkten, wenn man annimmt, daff im Laufe des Wachstums die peripherisehen Strom= 
gebiete der tdeinen Seitenzweige, welehe aus dem Restlumen hervorgehen, dutch das normale 
Waehstum eine Zunahme erfahren. In diesem Falle wird auch die dutch das Restlumen der Arteria 
umbiliealis strSmende Blutmenge allm~hlich grSffer werden, was zun~iehst eine Besehleunigung 
des Blutstromes und sodann eine El~weiterung des Restlumert zur Folge haben muff. Die Er- 
weiterung des Restlumen diirfte woh! zun~tchst in der Weise herbeigefiihrt werden, daft die Be- 
schleunigung des Blutstromes die Kontraktion der alten Media der Nabelarterie ermaffigt. Man 
kann dann dureh einfache meehanische Betrachtungen nachweisen, daff unter diesen Umst~nden 
Spannungen in dem neugebfldeten Bindegewebe der Intima auftreten, welche in den unmittelbar 
an das Restlumen grenzenden ]3indegewebssehichten sehr hoch werden. In der Tat muff nun die 
gesamte, yon dem in dem Restlumen striimenden Blute erzeugte Wandspannung nahezu voll- 
standig yon den unmittelbar an das Endothel des Restlumen grenzenden Gewebsschiehten ge- 
tragell werden. Es erscheint daher als eine volle Best~tigung der hier vorgetragenen Ansehauungen, 
wenn nun in den an das Restlumen grenzenden Gewebssehichten elastische Membranen und 
Fasern und weiterhin glatte Muskelfasern zur Entwicklung gelangen. ~an hat dann in der grofen- 
tells obliterierten Nabelarterie eine kleinere Arterie gewissermafen eingeschachtelt und die Wan- 
dungen dieser kleinen Axterie diirften mit der Zeit allen histomeehanisehen Anforderungen des 
in ihrer Liehtung, somit in dem Restlumen strSmenden Blutes Gentige leisten. Wenn trotzdem 
die urspriing[ichen Wandelemente der Nabelarterie und die neugebildeten Bindegewebsmassen, 
welche den Zwischenraum zwisehen der ~ufferen und der is_neren Media ffillen, nicht vSllig ver- 
schwinden, so ist dies zweifeUos Fo]ge des Umstandes, daft dieselben ietzt als Ligament funk- 
tionieren und eine entspreehende, vom Drueke des Bauchinhaltes erzeugte L~ngssparmung auf- 
weisen. 

Als zweites Beispiel ftir das Zusammenwirken des ersten und dritten histo- 
mechanischen Gesetzes mSchte ich die Entwickhmg einer p r i m ~ r e n ,  d i f - 
f u s e n A r t e r i o s k I e r o s e in einem grOSeren oder kleineren Zweige des 

~) B a u m g a r t e n ,  t~ber das Offenbleiben f(italer Gefi~fe. Ztlbl. f. d. reed. Wissensch. 
1877, S. 738. 

2) R. T h o m a,  Virch. Arch. Bd. 93, 1883, S. 474. 
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Aortensystems erOrtern. Der Prozeg beginnt, wie ich 1) nachzuweisen versucht 
babe, mit einer Angiomalazie, mit einer Ernahrungsst6rung tier Gefiigwand, welche 
zur Folge hat, dag diese dutch den Blutdruck etwas gedehnt wird. Dabei ergibt 
sieh eine Erweiterung der Arterienliehtung, welche mit einer Verlangsamung des 
Blutstromes verbunden ist, well die Stromwiderstande in dem zugehiirigen Ka- 
pillargebiet keine entsprechende Abnahme erfal~'en haben. Die Verlangsamung 
des Blutstromes in der erkrankten Arterie hat sodann nach dem ersten histomechani- 
schen Gesetz eine GewebsneubiIdung in tier Intima zur Folge, welche die Gefa~- 
tichtung wieder anger werden lal~t. Gleichzeitig mit der Erweiterung der Arterien- 
]ichtung ist jedoch eine ErhOhung der Wandspannung eingetreten, da letztere 
proportional mit dem Durchmesser der Gefa~lichtung zunimmt. Die ErhShung 
der Wandspannung abet macht sich entsprechend dem dritten histomechanischen 
Gesetze sowohl in der Media als in den neugebildeten Geweben tier Intima be- 
merkbar. Die starker gespannte Media erfahrt, wie ich ~) seinerzeit nachwies, 
eine Dickenzunahme, eine Aktivitatshypertrophie, wdche jedoch in Anbetraeht 
der ErnahrungsstSrung der Gefal~wandmnsku]atur nicht imstande ist, das er- 
weiterte Lumen der Arterie wieder zu verengern. Bei der Gewebsneubildung in 
der Intima aber hat die erhShte Wandspannung zur Folge, da]~ das neugebfldete 
Bindegewebe yon vornherein reich ist an Struktttrelementen, welche durch eine 
relativ hohe la'itische Spannung ausgezeichnet sind und demgema~ geeignet er- 
seheinen, rela~iv hohe Spannungen zu tragen. Es sind das namentlich elastische 
Membranen und Fasern, zwischen we]chen sich auch Zellen nachweisen ]assen, 
die ahem Anschein nach zum Teil a]s Bindegewebsze]]en, zum Teil als glatte 
Muskelzellen zu deuten sind. In vielen Fallen yon primarer diffuser Arterioslderose 
abet, namentlich in solchen, die mit starker Seln'umpfniere verbunden sind, erfghrt 
die Spannung der A_rterienwand nicht nut dutch die Dehnung der Media, sondern 
aueh durch einen abnorm hohen Blutdruck eine weitere Steigerung, so da~ die 
gesehilderten Veranderungen namentlich bei bestehender Schrmnpfniere sehr 
deutlich zur Ausbildung gelangen. 

In dieser Weise erkl~rt es sich meines Erachtens, da~ in der sklerotisch ver- 
dickten Intima namentlich bei gleiehzeitiger ErhOhung des Blntdruckes zunachst 
elastische Elemente in sehr grol~er Zahl auftreten, wie dies ftir die kleinen Arterien 

a u s  den Untersuchungen yon F r i e d e m a n n und ftir die gr(il~eren Arterien 
aus den Arbeiten yon D m i t r i i e f f 3) und J o r e s und auch aus meinen eigenen 
Wahrnehmungen hervorgeht. Zugleich verstehen wir den yon J o r e s betonten 
Strukturunterschied zwischen den nach Ligaturen und den bei Arteriosklerose 

1) R. T h o m a ,  Virch. Arch. Bd. 104, 1886. Zwei l~Iitteilungen. S. 209, 401. - -  Arch. i.  
0phtha]mologie Bd. 35, 1889. - -  Verb. d. Kongr. f. innere lged. 1895. - -  T h o m a und 

K a e i e r ,  Virch. Arch. Bd. 116, 1889 u. a. a. O. 
~) R. T h o m a ,  Virch. Arch. Bd. 104, 1886. 
8) D m i t r i i e f f ,  Die u des elastischen Gewebes der Arterienw~nde bei Arterio- 

sklerose. Beitr. z. path.  Anat.  ]~d. 22, 1897. 
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auftretenden Gewebsneubildungen der Intima. Aus diesem Untersehiede aber 
ergibt sieh nicht nut kein Einwand gegen die Lehren der ttistomechanik, wie 
F r i e d e m a n n und J o r e s glauben, sondern im Gegenteil eine Bestiitigung 
zun~ehst des ersten und dritten histomechanisehen Gesetzes. 

Damit sind ]edoeh die mannigfaltigen Erscheinungen, welehe die Arterio- 
sklerose bietet, bei weitem nieht si~mtlich erkliirt. Vor allem maehen sich, w i e  
ich ausftihrte und wie M a r e h a n d 1) besti~tigte, relativ frtihzeitig Verlettungen, 
hyaline Umwandlungen, Verkalkungen und sioiiter aueh atheromatSse Zerfalls- 
erseheinungen in der verdickten Intima bemerklich, wtihrend gleichzeitig die 
Intima welter an Dicke zunimmt durch Gewebsformationen, die vorwiegend einen 
bindegewebigen Charakter aufweisen und entschieden relativ arm sind an elasti- 
sehen und muskul(isen Elementen. 

D i e s e  G r u p p e  y o n  E r s e h e i n u n g e n  i s t  w i e d e r u m ,  w i e  
e i n e  e i n f a e h e  U b e r l e g u n g  z e i g t ,  d i e  F o l g e  d e r  E r n i i h -  
r u n g s s t S r u n g  d e r  m i t t l e r e n  G e f ~ l ] h a u t ,  w e l c h e  zu  e i n e r  
~ o r t s c h r e i t e n d e n  D e h n u n g  d e r s e l b e n  V e r a n l a s s u n g  g i b t .  

Der Beweis fiir diese Behauptung kann mit aller Strenge geftihrt werden. 
Aus der Tatsaehe, dag bei der primiiren diffusen Arteriosklerose die Gefi~l~liehtung 
ungeachtet erheglicher Dickenzunahme der Intima anni~hernd ihre normale Weite 
beibeh~lt oder sogar welter wird als normal, ist man zuniichst bereehtigt auf eine 
progressive Dehnung der mitfleren Gefal]haut zu schliel~en. Die Dehnung der 
mittleren Gefiighaut setzt aber, wie ich 2) seinerzeit ausftihrte, das neugebildete 
Gewebe der Intima naehtriig]ieh unter so hohe Spannungen, dag seine Erniihrung 
Not leidet und die oben genannten degenerativen Erscheinungen auftreten. Dies 
ergibt sich aus dem Umstande, dal3 diese regressiven Metamorphosen der neu- 
gebildeten Gewebe der Intima genau an denjenigen Stellen auftreten, an welehen 
die Spannungen ihren hSehsten Weft erreiehen. 

Es sind dieses e r s t e n s diejenigen Ste]]en, an welchen die Dehnung der 
Media eine erhebliehere war. Man erkennt diese Stellen an der stiirkeren Aus- 
bauehung der Media, die zugleieh mit einer lokalen Verdiinnung oder mit einer 
regressiven, zumeist hyalinen Umwandlung derse]ben verbunden ist. Da an diesen 
Ste]len der st~rkeren Ausbuehtung der Media zugleieh aueh die Intima etwas 
st~irker verdickt ist, kann man diese Ver~nderungen den friihesten Anfangsstadien 
der knotigen Arteriosklerose zureehnen, wie dies seinerzeit yon mir gesehah. Doeh 
hat man dabei im Auge zu behalten, dal] so seharfe Grenzen zwisehen der diffusen 
und der knotigen Form der primaren Arteriosklerose nieht gezogen werden k6nnen. 
Die Unterscheidung dieser beiden Formen hat zuniichst rim" den Zweek gehabt, 
die Beschreibung des anatomisehen Befundes zu erleichtern. Da~ sie aul]erdem 
noch eine an@re Bedeutung besitzt, wird erst spi~ter erOrtert werden kSnnen. 

1) M a r c h a n d, Arterien; in E u 1 e n b u r g, Realenzyklop~idie der gesamten Heilkunde. 
III. Aufl. 1893. -- ~ber Arteriosklerose. Verb. d. 21. Kongr. f. iimere Med. 1904. 

2) R. Thoma,  Virch. Arch. Bd. 104, 105, 106, 1886. 
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Ffir den Augenbliek kann man jedenfalls diese Unterscheidung fallen lassen. Denn 
auch bei der diffusen Form der prim~iren Arteriosklerose ist die Dehnung der er- 
krankten Media niemals eine vSllig gleichmit$ige, und dementsprechend zeigt 
auoh die Dicke der Intima bei der diffusen prim~ren Arteriosklerose an den ver- 
schiedenen Stellen des Gef~tl3umfang'es immer gewisse Unterschiede. 

Z w e i t e n s werden die st~rksten Spannungen der neugebildeten Gewebe 
der sklerotisehen Intima in ihren tieferen, der Media nahe liegenden Sohichten 
erreieht. I)iese tieferen Gewebsschiehten der Intima sind die ~ilteren. Sie entstanden 
zu einer Zeit, als die Dehnung der Media noch eine geringere war. Zur Zeit ihrer 
Bildung standen sie unter ihrer kritisehen Spannung. Bei der fortsohreitenden 
I)ehnung der Media wurden sie jedoeh in der Folge gleiehfalls gedehnt und er- 
fuhren dabei eine h6here Spannung, welehe zun~ichst zu einer Vermehrnng ihrer 
elastischen Gewebselemente Veranlassung gab. Doch fiihrt eine einfaehe Uber- 
legung zu der Erkenntnis, dal~ so starke Dehnungen, wie sie hier in Betraeht kommen, 
die Spannung der neugebildeten Gewebe der Intima alsbald in dem Grade steigern 
mul~, dal3 Ern~hrungsstSrungen und regressive Umwandlungen derselben unver- 
meidlieh sind. Zugleich erweitert jedoeh die fortsehreitende Dehnung der Gef~6- 
wand die Arterienliehtung, so dag unter dem Endothel wieder neue Gewebssehiehten 
erseheinen. Diese stehen zun~ehst wieder unter der kritisehen Spannung 
und zeigeii daher keine regressiven Ver~nderungen. Man darf daher behaupten, 
da6 die tiefeii Sehiehteii der sklerotisehen Intima im allgemeinen st~rkere Span- 
nungen aufweisen und daher yon den oben genannten regressiven Metamorphosen 
bevorzugt werdeii. 

Dabei wo]le man beaehten, dag es IIieht notwendigerweise die tiefsten Sehiehten 
der sklerotisehen Intima sind, welehe die hSehste Spannung aufweisen und zuerst 
degeiierieren. Bei der Dehnung eiiies Rohres, dessert Wand aus homogenem Ma- 
terial besteht, erfahren die innersten, an die Liehtung grenzenden Teile tier Wand 
bei weitem die st~rkste Dehnung und Spannung, wie man ohne Sehwierigkeit 
reehnuiigsm/igig" naehweisen kann. Ill der sklerotisehen Gef~13wand wirkt diese 
Versehiedenheit der Materialbeanspruehung h~ufig zusammen mit obigell, dutch 
das ungleiche Gewebsalter bedingten Differenzen und hat dann zur Fo]ge, dal3 
die tiefsten, an die Media grenzenden Sehiehten der verdiekten Intima geringere 
Spannungen als die mittleren Sehiehten der verdiekten Intima erfahren. Weiin 
dann zugleieh die innersteii, an das Eiidothel der Gef~131iehtung gTeiizenden Schiehten 
der sklerotischen Intima neuer Bi]dung sind und nur ihrer kritisehen Spannung 
unterliegen, ist alas Maximum der Spannung und demgem~13 der Beginn der de- 
generativen Ver~nderungen in den mittleren Sehichten der Intima zu fiiiden. 
Wenn dagegen die Gewebsanbildung an tier Innenfl~ehe des Gef~13es dureh irgend- 
welehe Umst~nde verzSgert ist, kann es sich sehr wohl ereigneii, dal3 die st~rksten 
Spannungeii und die Degenerationen bis an das Endothel heranreiehen, worauf 
dann je naeh der Ausdehiiung und der Art der regressiven Metamorphose Usuren 
und Gesehwt~rsbildungen an der Inneiifl~Lehe des Gef~6rohres auftreten kSnnen. 
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Man bemerkt, dal~ die Lokalisation der regressiven Umwandlungen, unge- 
achtet ihrer Bevorzugung der tieferen Schichten der verdickten Intima, im ein- 
zelnen Fal]e mancherlei Verschiedenheiten darbietet und gelegentlich auch auf 
die Media fibergreifen kann. Es ist jedoch noch ein weiterer Gesichtspunkt zu 
beachten. Die starke, h~ufig bis zur Degeneration ffihrende Spannung der skle- 
rot]schen Intima fibernimmt begreifiicherweise einen grol~en Tell der yon dem 
Blutdruck erzeugten Gesamtspannung der Gef~]wand. Ein anderer Tefi dieser 
Gesamtspannung wird yon der Media und Adventitia getragen, Wenn dana bei 
weiterer Dehnung der Gef~wand neue Gewebsschichten unter dem Endothel des 
Gefa~rohres auftreten, werden diese nur relativ geringe Spannungen zu tragen 
haben und demgem~13 vorwiegend aus Bindegewebe mit geringer Beimisehung 
yon elastischen Elementen bestehen. Auf diesem Wege erklart es sieh ohne Schwie- 
rigkeit, dal3 bei der Arteriosklerose die inneren Schichien des in der Intima neu 
gebildeten Gewehes vorwiegend die Eigenschaften eines kollagenen Bindegewebes 
besitzen. Dieses abet ist der regelm~ig wiederkehrende Befund in allen F~llen, 
in welehen die Intima etwas erheblichere arteriosklerotisehe u aufweist. 

:~hnliche Beziehungen maehen sich bei der physiologischen Verdickung der 
Intima der Nabelblutbahn geltend. Auch hier besteht das neugebildete Gewebe 
aus zwei Schichten, einer ~u]eren, elastiseh-muskulhsen uad einer inneren, sub- 
endothelialen, welehe reich ist an kollagenem Bindegewebe und nur sp~rliche 
elastische Elemente ffihrt. Doch wird zugleich eine bemerkenswerte Verschie- 
denheit bemerkbar. Nach dem Verschlusse des Ductus Botalli und der Arteria 
umbilicalis besteht in der Nabelblutbahn nirgends eine erhhhte Wandspannung, 
sondern nur eine Verlangsamung des Blutstromes, welche nach dem ersten histo- 
mechanisehen Gesetz eine Einschrankung der Gef~lichtung verlangt. Soweit 
diese nieht dureh eine Kontraktion der Media zt~stande kommt, wird sic durch eine 
Gewebsneubildung in der Intima bewirkt, wobei die neugebildeten Gewebe unter 
den gegebenen Umst~nden keine erheb]ichen Spannungen zu tragen haben. Dem- 
gem~l~ besitzt das in der intima neugebildete Gewebe zunachst die Eigenschaften 
eines zellreiehen Bindegewebes, in dem nut sehr sp~rliehe elastische Fasern zu er- 
kennen sind. Erst wenn die neugebildete Bindegewebsschicht dicker als ungefahr 
0,02 mm wird, bemerkt man in ihren tiefsten, an die Media grenzenden Lagen 
infolge dermit  dem Wachstum verbundenen Dehnung der Gef~wand und ver- 
mutlieh auch infolge der palsatorischen Dehnungen derselben etwas zahlreichere 
e]astische Fasern and Membranen. Die Bindegewebsneubildung geht somit hier 
der Neubildung elastiseh-muskulhser Elemente voran, w~hrend bei der Arterio- 
sklerose das in der Intima neugebildete Gewebe zun~ehst sehr reich ist an e]astischen 
Fasern, am erst sparer mit einer an elastischen Fasern armen Bindegewebslage 
bedeekt zu v~erden. Ich sehe in dieser Verschiedenheit des Verhaltens eine Besta- 
tigung der hier vorgetragenen Ansehauungen. 

Wenn man sodann die weiteren Sehicksale der in der Intima der Nabelblut- 
bahn auftretenden Gewebsformationen bis zum Schlusse der Waehstumsperiode 
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verfolgt, so bemerkt man, dal3 im allgemeinen die gegebene Anordnung der Gewebe 
beibehalten wird. Die innereli, subendothelialen Sehiehten zeiehnen sieh unge- 
aehtet der allmahlieheli Diekenzunahme der IIItima immer dm'eh eineii relativ 
geriligen Gehalt an elastisehen Formelementeli aus; w~hrend die an die Media 
grelizenden Sehiehten der Intima stets reieher sind all elastisehen Fasern und 
glatten ]~{uskelzellen. Diese Tatsaehen erkl/iren sieh naeh den hier vertretenen 
Ansehauiingen iii ihren Grulidziigen vollst&ndig, welin man erwfigt, dal3 die dlireh 
den Versehlul3 der Arteria umbiliealis und des Duetus Botalli erzeugte Verlang- 
samulig des Blutstromes in der Nabelblutbahli, das Waehstum der qlieren Durch- 
messer der letzteren nur verzOgert, aber nieht unterbrieht, wie es IIaeh dem ersteii 
histomeehanisehen Gesetz erwartet werden kSnnte. Hier treten offenbar noeh andere 
Faktoren in Wirkung, die vielleieht in ehemisehen Beziehungen zu suehen sind. 
Aueh kSiinte man an erbliehe Besonderheiten der Gef~gwaiid denkeli, wenn dabei 
irgendeine Erkl~rling zu finden w~re. Wenn aber das dureh den Versehlug der 
Arteria umbiliealis und des arteriSsen Ganges erzeugte Nil~verhaltnis in der Weite 
der Nabelblutbahn erst im 20. Lebensjahre vSllig versehwindet, so mul3 in dieser 
ganzeii Zeit die Intima stetig an Dieke zunehmeli. Die mit dem Waehstlim eili- 
hergehende, yon der Wandspalinung beeinflul3te Diekelizuiiahme der Media und 
die mehr oder weniger ausgiebige Neubildulig yon elastisehen Fasern in der IIItima 
verhindert dagegen, da bier keiiie dureh Krankheitsprozesse bedingteii Besehr~n- 
kuiigeii des Gewebswaehtstums vorliegen, daS die Naterialspalinuligen der einzelnen 
Gewebe der Gef~13wand hSher werden als die Werte ihrer kritisehen Spannungen, 
obgleieh die Siimme dieser Naterialspannuligen, die immer der Gesamtspalinnng 
der Gef~6wand gleietl ist, infolge der waehsendeli Gef~tgliehtung stetig zunimmt. 
Uiiter diesen Bediiigungen mug sieh w~hrend der ganzen Waehstumsperiode die 
subeiidotheliale Gewebsneubildung, welehe die allzu groge Gef~Niehtung eili- 
sehr~nkt, unter geringen Sioannuligeii vollzieheli and daher vorwiegend Biiide- 
gewebe erzeugen. 

Diesen Ausftihruligeii entsloreehend steht aueh die physiologisehe Verdiekung 
der Intima der Nabelblutbahn unter dem Eiiiflusse des ersteii und dritten histo- 
meehaiiisehen Gesetzes. Bei Feststellulig der Tatsaehen aber wolle man beaehten, 
dal] die Dieke sowohl der elastiseh-muskulOsen als der bindegewebigen Sehieht 
der Intima der Nabelblutbahii IIieht uiibetr~ehtliehe individuelle Variationen zeigt 
ulid dal~ IIamentlieh die Dieke der Bindegewebssehieht bei maliehen Individuen 
eine verh~ltnismN~ig gerilige ist. Man darf wohl annehmen, daI3 diese individuellen 
Besonderheiten abhaligig silid voii dem Verhalten der Media und namentlieh von 
der mehr oder weliiger ausgiebigen, im AnsehluS an die Abnabelung auftretendeli 
Koiitraktion der mittleren GefaShaut. 

In den neugebildeten Bindegewebslageii der normaleli IIItima der Nabelblut- 
bahn ebeiiso wie iii den bindegewebigen Verdiekullgen der sklerotisehen Intima 
aller Teile des Arteriensystems kommen sehr h~tufig neue, subendothelial gelegelie 
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elastische 3[embranen zur Entwicklung. H e u b n e r 1) und v. W i n i w a r t e r 3) 
haben dieselben zuerst bei der Untersuchung pathologischer Vorgiinge bemerkt 
und ieh 3) babe ihr ausgedehntes Vorkomnlen im normalen Arteriensysteme naeh- 
gewiesen. Diese !Viembranen verdanken ihr Vorkomlnen zum Tefl der Spannungs- 
zunahme, welche bei dem Wachstum der Gef~wand oder bei einer pathologischen 
Dehnung derselben vorzugsweise die innersten subendothelialen Wandsehichten 
trifft. Da indessen diese elastisehen Melnbranen unmittelbar unter der Endothel- 
bekleidung eine so starke Ausbildung erfahren, diirften noeh andere Ulnstande 
bei ihrer Entstehung in Betraeht kolnmen. Man kSnnte zunaehst an den Zug des 
strSmenden B]utes denken. Indessen ist dieser gering nnd iibertrfigt sieh, wie 
eine einfaehe •ber]egung zeigt, mit ziemlieh gleicher Sti~rke auf alle Schichten 
der Gefii•wand, so da6 er sieh zu der Erklarung des Vorkolmnens soleher elastiseher, 
subendothelialer Melnbranen wenig eignet. Bedeutungsvoller dfirften dagegen 
die yon den P u l s w e 11 e n erzeugten periodischen Dehnungen der Ge~ii~wand sein. 

Zu diesem Ergebnisse ge]angt man, wenn man auch die Entstehung der nor- 
malen E]astiea interna der kleinen und mittleren Arterien in den Kreis der Betrach- 
tung zieht, l%rma]erweise mul~ die Sloannung aller Gewebe der Gefiil~wand wahrend 
des Wachstums etwas h6her sein als die Werte ihrer kritisehen Spannungen. Aber 
die Differenz kann keine erheb]iche sein. I)er mittlere Blutdruck kann daher die 
Sloannung in den inneren Sehichten der Gef~l~wand nieht wesentlich fiber den 
Wert ihrer kritischen Spanmmgen emportreiben. Die pulsatorisehe Dehnung der 
Gefii~wand erfordert dagegen eine andere Beurteilung. 

Wenn die Pulswelle die GdiiBliehtung erweitert, erfahren die an die Gei~-  
lichtung grenzenden, inneren Sehichten der Gefiil~wand immer eine stiirkere Deh- 
hung als die i~ul~eren Sehiehten, wie man auf dem Wege der Reehnnng ]eicht 
naehweisen kann. Die aus diesen Dehnungen her~orgehenden Spannungen sind 
aber ie nach der Struktur der Gefiil~wand versehieden. 

Besteht die Gefii~wand aus homogener Substanz, so werden die Spannungen, 
welche die pu%atorisehe Dehnung erzeugt, in den inneren Sehichten erheblieh 
hSher a]s in den aul]eren, womit die Bedingnngen fiir die Entstehung einer Elastiea 
interna - -  starke Spannungen, welche entspreehend starken loeriodischen Langen- 
anderungen zu- und abnehmen - -  gegeben sind. Vollkommen holnogen gebaute 
Gefiil~wiinde finden sich indessen ira Arteriensystem nirgends. Sieht man jedoch 
yon den besonderen Verhaltnissen der Nabelblutbahn ab, so ist die I)erbheit der 
Media und Intima der Arterien so wenig versehieden, dal~ man wenigstens an- 
niiherungsweise yon einer in Beziehung auf ihre Dehnbarkeit homogenen Gefiil~- 
wand siorechen kann. Die Entwieklung der normalen Elastiea interna der Arterien 
darf man daher meines Erachtens in der gegebenen Weise erkliiren als Folge 

~) O. I-I e u b n e r, Die luetische :Erkrankung tier I-Iirnarterien. Leipzig 1874. 
2) v. W i n i w a r t e r, ~Jber eine eigenttimliche Form yon Endal'teriitis und Endophlebitis 

Init Gangr~in des Fultes. Arch. f. ktin. Chit. Bd. 23, 1879. 
8) R. T h o in a, Vireh. Arch. Bd. 93 bis 106, 1883 bis 1886. 
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der yon den Pulswellen erzeugten pulsatorischen Dehnungen der Oef~l~wand. 
II1 bester Ubereinstimmung mit diesem Ergebnisse steht dann die Tatsache, dal~ 
die Venen nur eine sehr dfinne Elastica interna f[~hren, tiler fehlen im allgemeinen 
die ioulsatorischen Dehnungen. An ihre Stelle treten hier erhebliehe, bei ~nderungen 
der KSrperhaltung auftretende Kaliberschwankungen. Diese erzeugen jedoch in 
der leicht dehnbaren, im all~emeinen schwach gespannten Venenwand nm" geringe 
Spannungs~nderungen, welche indessen in den ~nneren Schichten re]ativ betr~cht- 
lithe sein mt~ssen und daher die Ausbildung einer allerdings sehwaehen Elastica 
interna zur Folge haben. 

Wenn dagegen die inneren Schichten der Gef~wand aus weiehem, leicht 
dehnbarem Gewebe und die ~u~eren Sehiehten derselben aus derberen, weniger 
dehnbaren Geweben bestehen, gestaltet sich die Verteilung der Spannungen in 
der Dicke der Arterienwand in ganz anderer Weise. Ungeachtet der st~rkeren 
Dehnung der inneren Schichten, tritt in diesen bei den pulsatorischen Dehnungen 
nur ein geringer Spannungszuwachs auf, w~hrend die Pulswelle in den ~u~eren, 
weniger leicht dehnbaren Schichten der Arterienwand einen erheblichen Spannmlgs- 
zuwachs erzeugt. Die ~u elastischer Innerrmembranen ist unter diesen 
Bedingungen nicht zu gew/~rtigen. Doch kfnnen sie unter diesen Umstanden an 
der Grenze zwisehen den weichen und den derben Bestandteilen der Gef~tl~wand sich 
entwiekeln, womit sich die Ausbildung tier elastiseh-muskulgren Schicht der Intima 
der BTabelblutbahn erklgren wfirde. Dagegen finder man unter dem Endothel der 
Gefal~liehtung, an tier Innenflgche tier frisch entstandenen Bindegewebsschiehten 
der Intima der ~abelblutbahn zungchst keine neugebildeten Innenmembranen. 
Diese treten erst sparer an einzelnen Stel]en hervor, an welehen die bindegewebigen 
Schichten der Intima derber eder dicker geworden sind und einen grS$eren Teil 
des yon den Pulswellen erzeugten Spannungszuwachses tragen. Xhnl~ehe Verhalt- 
nisse kehren dann bei der Arteriosklerose wieder. Solange die sklerotischen Ver- 
diekungen tier Intima hohe Spannungen tragen und demgemg$ reich sind an 
elastischen Fasernetzen, erzeugt die Pulswel]e nicht selten elastische Innen- 
membranen. Kommt es sodann spgter zu einer Neubildung yon wenig gespanntem 
Bindegewebe unter dem Endothel tier Gef~t$]ichtung, so sind die Bedingungen far 
die Entwicklung neuer subendothelia]er elastischer Innenmembranen nicht ge- 
geben. Diese treten erst auf, wenn das neugebildete Bindegewebe derber wh'd, 
so dal] die Gefa6wand in Beziehung auf itn:e Dehnbarkeit wieder eine raehr homogene 
Besehaffenheit gewinnt. Vollkommen regelmg$ig wiederkehrende Befunde werden 
abet in dieser Beziehung in den sklerotisehen Verdickungen der Arterienintima 
nieht erhoben. Ich mSchte vermuten, da$ m~ig'e, yon a]Igemeinen Stoffwechsel- 
st0rungen erzeugte Unterschiede in dem Wassergehalte der neugebildeten Gewebe 
die Dehnbarkeit derselben in erheblichem Grade beeinflussen und daher imstande 
sind, die Neubildung elastiseher Innenmembranen zu verzSgern oder zu besehleu- 
nigen. Aul~erdem kann es vorkommen, dal~ eine neugebildete elastische Innen- 
membran nachtr~glich wieder dutch neugebildete Bindegewebssehiehten yon dem 
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Endothel der Gdi~lichtung abgedrfingt wird, worauf sich abermals eine neue 

Subendothe]iale elastische Membran bilden kann. 
Diese Ergebnisse machen es auch verst~ndlich, weshalb die Ausbildung solcher 

elastischer Innenmembranen in der Rege] ausbleibt in den Bindegewebsneubildungen 
der Intima, welche die Lichtung der Stammarterien yon Amputationssttimpfen und 
der in der Kontinuiti~t unterbundenen Arterien einschri~nken. Wie oben ausgdtihrt 
wurde, stehen diese Bindegewebsneubildungen unter relativ geringen Spannungen 
und besitzen daher im allgemeinea die Eigensehaften re]ativ weicher und innerhalb 
geringer Grenzen leieht dehnbarer Gewebe. Und doch gibt es auch hier Fiille, in 
welehen solehe Innenmembranen unmittelbar unter dem Endothel entstehen. Wenn 
naeh einer Amputation im unteren Drittel des Oberschenkels der Durchmesser 
der Liehtung der Arteria femora]is superficialis streckenweise dutch eine mi~chtige 
Bindegewebsneubildung in der Intima bis auf geringe Bruchteile eines ~illi- 
meters verkleinert ist, finder man unter Umst~nden unter dem Endothel ein~ 
vie]leicht dfinne, indessen wohlausgebildete, neu enr Elastica interna. 
Indessen ist dies in keiner Weise auffa]lend. Bei so geringem Restlumen diirften 
sich die yon dem BlutcIrucke und yon der Pu]swelle erzeugten Spannungen der 
Gefiil~wand nicht mehr in nennenswerter Stiirke auf die Media der Arterie fort- 
setzen. Ftir die vom Blutdrucke und der Pulswelle erzeugten Spannungen kommt 
dann nur noeh die mi~chtige Bindegewebslage der Intima in Betrach~, welche als 
anni~hernd homogen angesehen werden kann. Die pulsatorischen Spannungs- 
iinderungen gewinnen daher in der innersten, an das Restlumen grenzenden Schicht 

ihrell grS~ten Weft und ftihren bier zu der Entwick]ung einer neuen subendothe- 
lialen Elastica interna. Ein kleiner Schritt welter fiila-t dann auch zu der Ent-  
Wieklung einer neuen ~uskularis, wie dies bereits oben erwiihnt wurde. 

~ a n  kann noch eine weitere Gruppe yon Eri'ahrungen anfiihren, welch? ge- 
eignet erscheinen, diese AnschauunDgen zu sttitzen. Nachdem M a n c h o t ~) auf 
das Vorkommen yon Rissen in der Elastica interna aneurysmatisch erweiterter 
Arterien aufmerksam geworden war, haben meine Mitarbeiter v. Z w i n g -  
m a n n ~ ) ,  T. S c h u l m a n n 3 ) ,  E b e r h a r d t 4 ) ,  O. W a e g n e r  5) und 
H o 1 z i n g e r 6) naehgewiesen, dal~ solche Risse in der E]astica interna aueh in 

~) E. M a n c h o t ,  LTber die Entstehung der wahren Aneurysmen. u Arch. Bd. 121, 1890. 
~) A. v. Z w i n g m a n n, Das elastische Gewebe der Aortenwand und seine Veriinderungen 

bei Sklerose und Aneurysma. Diss. Dorpat 1891. 
8) T h. S c h u 1 m a n n, Untersuchuagen fiber die Struktur der gesunden und krankea 

Arterienwand. Diss. Dorpat 1892. 
~) A. E b e r h a r d t ,  i.~ber den sogenannten kSrnigen Zerfall und Querzerfall der elastischen 

Fasern und l)latten in ihrer Beziehung zu den Erlcrankungen des Arteriensystems: Diss. 
Dorpat 1892. 

5) O. W a e g n e r,  Uber Liicken und Risse in dem elastischen Gewebe der Aortenwand. 
�9 Diss. Dorpat 1893. 

+) H o 1 z i n g e r,  vgl. R. T h o m a, Das elustische Gewebe der Arterienwand und seine 
Veriinderungen bei Sklerose und Aneurysmabildung. Festschr. d. raed. Gesellsch. z: Magde- 
burg 1898. 
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normalen Arterien vorkommen. Sie werden bei Erwachsenen nahezu regelm~13ig 
und in gro~er Zahl gefunden, w~hrend sie bei Kindern seltener sind, jedoeh bis 
in das erste Lebensjahr zurfickverfo]gt werden kSnnen. Diese Angaben beziehen sich 
aui die ~ol~en Arterienstamme der Extremitaten, wahrend ffir die Aorta die Unter- 
suchungen noch nicht mit gent~gender Genauigkeit durchgeffihrt sind. Doch 
scheint es, da] in tier Aorta des Erwachsenen nicht nur die Elastiea interna, 
sondern auch die Lame]len der media regelm~13ig solche Zerrei~ungen erkennen 
]assen. Aus diesen Tatsachen kann man schliel~en, dal~ die elastisehen Membranen 
der GefaSwand zwar eines ausgiebigen interstitiellen Wachstums f~hig sind, alas 
jedoch dieses interstitielle Waehstum ein beschr~nktes ist. Demgema$ treten in 
der postfftalen Waehstumsperiode fraher oder spgter ZerreiSungen dieser elastisehen 
Lamel]en ein. In der Aortenwand ist dieser Vorgang, wean er in der yon mir ver- 
muteten Weise w)rkommt, ]edenfalls wenig auffallend, weil hier w~hrend der 
Wachstumsperiode fort]aufend neue elastisehe Lamellen und Systeme feiner 
elastiseher Fasernetze zwisehen den zerreil~enden Lamellen glterer Bildung zur 
Entwiek]ung gelangen. Die zerrisseaen elastischen Lamellen der Aorta abet bleiben 
erhalten, well sie tells dutch die feinen elastischen Fasernetze, tells dutch die mit 
ihnen verbundenen glatten Muskelfasern in Spannung erhalten werden. Genauer 
unterrichtet sind wh" indessen nat fiber das einsehlggige Verhalten der mittleren 
und kleineren Arterien. lgier konnte ieh wahrend der Waehstumsperiode an der 
Innenseite der dm'eh zahlreiche Risse unterbrochenen Elastiea interna eine zweite 
elastische Membran nachweisen, welehe ich als das innere Blatt der Elastica interna 
bezeiehnete. Es seheint, dal~ dieses inhere Blatt erst entsteht, wenn das gu$ere, 
ursprangliche Blatt der Elastiea interna dureh zahlreiche Risse unterbrochen ist. 
Naeh seiner Zerreil~ung ist das au$ere Blatt nieht mehr imstande, die pulsa- 
torisehen Xaliberschwankungen der Arterie erheblich zu beschrgnken. Es tiber- 
nimmt mit den ihm zugehSrigen glatten Muskelfasern die Funktion eines Teiles 
der Media, wghrend sieh an seiner Innenseite das innere Blatt als eine neue 
Membran ausbildet. Diese hat in diesem Falle noch ein ausgiebiges inter- 
stitielles Wachstum vor sich und bleibt daher frei yon Rissea und Kontinuit~ts- 
trennungen. 

Das Zusammenwirken des ersten und dritten histomeehanischen Gesetzes 
vermag, wie diese Betrachtungen gezeigt haben, nieht nur die Gestaltung und 
die Weite der Gefal~lichtung, sondern aueh die mikroskopisehe Struktur der Gefgl]- 
wand unter normalen und pathologischen Bedingungen sehr vollstgndig zu er- 
klaren unter der Voraussetzung, da6 die elastischen Fasern und Membranen 
sowie das glatte Muskelgewebe stgrkere Spannungen auf dem Quadratmillimeter 
ihrer Quersehnitte tragen als das Bindegewebe. Zugleich zeigt es sieh, da] 
F r i e d e m a n n und J o r e s innerhalb bestimmter Grenzen recht hatten, als 
sie die Entwicklung des elastisehen Gewebes in der Intima der Arterien in Ab- 
hangigkeit brachten yon dem Blutdrucke und der yon diesem erzeugten Wand- 
spannung. Doch glaube ich zugleieh den Naehweis erbraeht zu haben, dal~ ihre 
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Beobaehtungen ia roller Ubereinstimmung stehen mit den yon mir gewonnenen 
Ansehauungen fiber die Pathogenese der Arteriosklerose. 

Die Arteriosklerose beginnt, wie ich nicht nut durch die anatomische Unter- 
suehung, sondern, in Verbindung mit K a e f e r 1), L u e k 2) und L u n z ~), aueh 
dutch rein physikalische Versuehe dargetan babe, mit einer Sehw/~ehung der 
Ger und vor allem der Muskularis, welehe ieh A n g i o m a 1 a z i e 4) 
nannte. Man kann diese Sehw/~ehung mit A s e h o f f 5) auch als Abnfitzung 
bezeichnen. Jedenfalls ist sie das Ergebnis sehr mannigfaltiger Einfifisse, nament- 
]ieh funktioneller Uberanstrengungen und allgemeiner StoffweehselstSrungen, die 
sieh im Laufe des Lebens summieren. Ieh babe dies ausffihrlieher in meinen ersten 
VerSffentliehungen fiber die Abh/~ngigkeit der Bindegewebsneubildung yon den 
meehanisehen Bedingungen des Blutumlaufes ausgeffihrt. Die Angiomalazie hat 
sodann zur Folge eine Dehnung der Gef~6wand und eine Erweiterung der Gef~6- 
]ichtung, welehe die oben besproehene Hypertrophie der Media und Gewebs- 
neubildung und Gewebsdegeneration in der Intima aus]Ost. 

Es sind dieses die Ver/~nderungen, welelae ieh unter dera Namen der p r i m/~ r e n 
A r t e r i o s k 1 e r o s e zusaramengefal~t habe. Sie erstreeken sieh nicht gleieh- 
ra/~l~ig fiber alte Teile des Aortensystems, sondern bevorzugen bald die eine, bald 
die andere Gefal~provinz, wie W e s t p h a 1 e n ,  S a e k ,  M e h n e r t ,  B r e g - 
m a n n und neuerdings unter der Leitung von R o m b e r g die Arbeiten yon 
H a s e n f e 1 d G) und H i r s e h 7) gezeigt haben. ][mmer abet sind es innerhalb 
der einzelnen Gef~6provinzen ausgedehnte Gefhl~streeken~ welche ann/ihernd 
gleielam/g~ig erl~'anken und daher aueh ann/ihernd gleiehm/i]ige anatomisehe Ver- 
~nderungen hervorrufen. Die prim/~re Arteriosklerose zeigt daher immer den 
Befund einer diffusen Erkrankung, wenn aueh die Ver~nderungen der Media und 
Adventia, die Dicke der Bindegewebsschiehten der Intima und die regressiven 
Umwandlungen derselben yon Stelle zu Ste]le nieht unerhebliehe Unterschiede 
aufweisen. 

Man hat indessen hinzuzuffigen, dal~ in allen F~llen yon primarer Arterio- 

~) R. T h o m a und N. K a e f e r ,  t~ber die Elastizitat gesunder und kranker Arterien. 
Vireh. Arch. Bd. 116, 1889. - -  N. K a e f e r ,  Zur Methodik der Elastizitiitsmessungen 
an der Gefa]wand. Diss. Dorpat 1891. 

~) A. L u c k ,  tTber Elastizitatsverh~ltnisse gesunder und kranker Arterienwiinde. Diss. 
Dorpat 1889. 

~) A. L u n z ,  tiber das Verhalten tier Elastizit~t der Arterien bei Vergiftungen mit Phosphor, 
Queeksilber urtd Blei. Diss. Dorpat 1892. 

4) R. T h o m a ,  lJber das elastische Gewebe der Arterienwand und die Angiomalazie. Verh. 
d. Kongr. f. innere Meal. Mfinehen 1895. 

5) L. A s e h o I f ,  Uber Arteriosklerose und andere Skleroser~ des Ger Beih. z. 
reed. Klinik. Wien u. Berlin 1908. 

t) A. H a s e 11 f e 1 d ,  ~ber  die Herzhypertrophie bei Arteriosklerose, D. Arch. ~. kli~. ~[ed. 
Bd. 59, 1897. 

~) C. H i r s c h ,  ~Jber die Beziehungen zwisehen dem tterzmuskel und der KSrpermuskulatur. 
Ebenda Bd. 68, 1900. 
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sklerose mehr oder weniger deutliehe umsehriebene oder selbst knotige Ver- 
diekungen der Gefal~wand, Arteriosclerosis nodosa, gefunden werden. Dies hangt 
mit zwei Urastfinden zusammen. Erstens ist die Angiomalazie niemals eine voll- 
kommen gleiehm~gig auftretende Ver~nderung, so dag immer an einzelnen Stellen 
die Media st~rkere Dehnung und Ausbauehung aufweist, und zweitens Nhrt  die 
Dehnung der Gef~6wand nieht nur zu einer VergrSfgerung der queren Dureh- 
messer der Gefagliehtung, sondern aueh zu einer Verl~ngerung des Gefagrohres, 
die notwendigerweise mit einer Verkrttmmung desselben verbunden ist, und die 
Verteilung der Wandspannungen st6rt. 

Was nun zunaehst die st~rkeren Dehnungen einzelner Stellen der Arterienwand 
betrifft, so kann man sieh ihre Bedeutung ft~r den Blutstrom dm'eh einen sehr 
einfaehen Versueh veransehauliehen. Wenn man eine GlasrShre senkreeht auf- 
stellt, ist man imstande, sehr leieht Einriehtungen zu treffen, welehe gestatten, 
abweehselnd stark gef~rbte Flt~ssigkeit und farblose Flt~ssigkeit dureh die RShre 
str6men zu lassen, ohne dag bei dem Weehsel eine stSrende Unterbreehung der 
Str6mung stattfindet. Hat man au6erdem zuvor an einer Stelle der GlasrShre 
mit Hilfe der Glasbl~serlarnpe eine umsehriebene, sehwaehe Erweiterung der 
Liehtung erzeugt, so bleibt, wenn die farbige Fl~issigkeit dureh die farblose ersetzt 
wird, in der Erweiterung immer eine Sehiehte farbiger Flt~ssigkeit zurt~ek. Diese 
erh~lt sieh mehrere Sekunden lang, w~hrend der t~brige Teil der Rohrliehtung 
bereits farblose Flt~ssigkeit ft~hrt (Textfig. 8). Im Gebiete der Erweiterung d er 
Rohrliehtung besteht somit eine erhebliehe Stromverlangsamung. 

N gMeher Weise wird aueh eine umsehriebeue Dehnung und Ausbauehung 
der kranken Arterienwand eine lokal besehr~nkte Stromverlangsamung erzeugen, 
welehe naeh dem ersten histomeehanisehen Gesetze Bindegewebsneubildung auslSst. 
Die Gestalt der GefN~liehtung wird dabei wieder eine regelm~Nge, und zwar 
in der Weise, dal~ aueh im Gebiete der lokalen Erkrankung die Randzonen 
des Blutstromes wieder die ln-itisehe Gesehwindigkeit aufweisen. Die fort- 
sehreitende Dehnung der Gefal~wand hat jedoeh in der Regel zur Folge, dag 
die Spannungen in den neugebildetell Bindegewebsmassen im Laufe tier Zeit so 
hoeh werden, dai3 regressive Umwandlungen, hyaline Degeneration mit und ohne 
Verkalkung und selbst Atherombildung eintritt. Diese Degenerationen sind mit 
einer betrgehtliehen Volumszunahme der Gewebe verbunden, so dal~ nun spgter 
nieht selten die lnnenflaehe soleher sl:lerotiseher Herde etwas in die Liehtung 
vorsteht. Aueh diese Deformationen kSnnen bei fortsehreitender Dehnung wieder 
dureh Bindegewebsneubildung ausgegliehen werden, wobei die Gefhgwand an der 
kranken Stelle so stark werden kann, dai3 sie weiteren Dehnungen Widerstand 
leistet. Nur unter dieser Bedingung ist die WiederherstelNng einer vollkommen 
regelmggigen Gestalt der Gefg61iehtung mSglieh. Es entsprieht jedoeh nieht ganz 
den Umstgnden, wenn man diesen Erfolg als eine tteilung bezeiehnet, denn die 
Gefgl~wand ist im Bereiehe der Erkrankung jetzt sehr wenig dehnbar, was far die 
pulsatoriseh e Bewegung des Blutes eine erhebliehe StSrung bedeutet. 
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Indessen liegt noeh eine andere Form der Erkl~rung nahe. Man kSnnte sieh 
vorstellen, dab an einer beliebigen Stelle der diffus sklerotisehen Gef~Bwand regres- 
sive Metamorphosen mi t Quellung der Gewebe auftreten. Die Arterienwand wiirde 
dann an einer solehen Stelle eine umsehriebene Verdiekung zeigen und die Spannung, 

welehe der Blu*druek der GefN3wand verleiht, wtirde zur Folge haben, dab die 
verdickte Stelle sowohl an der inneren als an der i~ul3eren Seite der Gef~lgwand 
etwas vorstehen wi]rde. Aueh kSnnte unter einer solehen 
Stelle die naeh auBen vorgebauehte Media etwas atro- 
phieren. 

Diese Erklhrung erseheint sehr annehmbar, wenn man 
sieh darauf besehrgnkt, die Arterien im aufgesehnittenen und 
entspannten Zustande zu untersuehen, und aus diesem 
Grunde wurde sie ~wohl aueh yon M a r  e h a n  d x) erwghnt. 
In der aufgesehnittenen Arterie springen die umsehriebenen 
Verdiekungen der Intima in der Regel steil ~iber die Innen- 
flgehe des Gefgl3es hervor, wghrend sie die Aul3enflgehe der 
Gefal~wand nm" wenig vorwSlben. Naeh der Injektion mit 
Paraffin ~) ist jedoeh das Verhgltnis, soweit meine Erfahrung 
reieht, umgekehrt. Aueh tiber sehr mgehtigen Verdiekungen 
der Intima erseheint die GefaBinnenflgehe nahezu g]att, 
wghrend an den entslorechenden Stellen die Aul3enfl&ehe 
der Gefgl~wand stark vorgewSlbt erseheint. Diese Tatsaehe 
sprieht entsehieden gegen die Annahme, da6 erst dutch 
die Quellung der degenerierten Intima die ~edia eine Aus- 
bauehung erfahre. Vet allem abet versagt d_iese zweite 
Erklarung, wenn es sieh datum handelt, die Lokalisation 
tier knotigen Arteriosklerose zu deuten. 

Die ersten degenerativen Ver~nderungen finder man, 
wenn man zungehst yon den Verzweigungsstellen absieht, 
an denjenigen Stellen, an welehen die Media etwas ausge- 
baueht und die Intima entsioreehend verdiekt ist. Von einer 
VorwSlbung der Intima in die Gefi~gliehtung ist dabei am 
Paraffinpri~parat niehts zu bemerken, wohl aber ist die Deh- 
nung und Ausbauehung der  Media naeh aul~en vollkommen 

i ~ii;J! 
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Fig.. 8. Stromversuch 
in einer mit seitlicher 
Ausbauehung ver- 
sehenenGlasrShre,von 
farbloser Fltissigkeit 
durehstrSmt, mit 

einem Rest iarbiger, 
sehwarz gezeiehneter 
Fliissigkeit in der Aus - 
bauehung der Lich- 
tung. A Aul~enan- 
sieht, B sehematiseher 
Litngssehnitt. e Aus- 
bauehung der Lieh- 

tung. 

~) Mar c h a n d, Uber Arteriosklerose: Verb. d. 21. Kongr. f. innere Ned. 1904. 
~) Bei Wiederholung meiner Para~fininiektionen wird es, da die Arterienwand nach dem Tode 

der tonischen Innervation entbehrt, voraussiehtlich zweckm~6iger sein, den Injektions- 
druek auf 8 bis 12 cm Hg zu beschrgnken. Ebenso so]lte bei solehen Iniektionen eine K5rper- 
haltung herbeigeftihrt werden, bei weleher alle Gelenke alm~hernd ihre Mittelstellung ein- 
nehmen, in der Absicht, den Arterien ihre normale L~ngsspannung zu erteilen. Diese zweite 
Vorsichtsmagregel wiirde abet auch bei Stromuhrversuchen zu beaehten sein, well die Liings- 
spannung die Weite der Arterienliehtung beeinflultt. 

u Archly f. pathol. Anat. Bd. 204. Hit. 1. 5 
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deutlieh. Man gelangt somit zu dem Schlusse, dal3 die Degeneration sieh an der 
Stel]e der starksten Dehnung der Gefal3wand entwickelt und da~ die Dehnung der 
Gef~wand zum mindesten eine der Ursachen der Degeneration sei. Dagegen ist es 
in solehen Fallen ausgesehlossen, d ~  eine mit der Degeneration verbundene Quel- 
lung der neugebildeten Gewebe der Intima die media nach aulten gebaueht h~tte. 
Denn in diesem Falle mfil~ten aueh diese j~ingsten tterde zugleich eine Vorw61bung 
der Intima gegen die Gefa61ichtung hin bewirken. Im gleiehen Sinne sprieht 
dann auch die h~ufige Lokalisation der knotigen Sklerose und der Degenerationen 
ia der aufsteigenden Aorta und im Aortenbogen, also in denjenigen Gebieten, 
welehe sieh dutch hohe Pulswellen auszeiehnen (S a c k). Aueh dieses sind Stellen 
relativ starker mechanischer Dehnung der Gefa~wand. 

Sehr auffallend ist sodann bei der umschriebenen oder knotigen Arterio- 
sklerose die Bevorzugung tier Verzweigungsste]len der arteriellen Bahn. Es h~ngt 
dies, wie ich seinerzeit genauer naehwies, mit der Dehnung zusammen, welche die 
kranke Arterie in der L~ngsrichtung erf~hrt. Diese Langsdehnung der angio- 
malazisehen und angiosklerotisehen Arterien hat eine st~rkere Sehlangelung der- 
selben zta" Folge, welehe notwendigerweise zu einer Verzerrung der Ursprungskegel 
der Seitenzweige und zu einer )[nderung der Astabgangswinkel f~ihrt. Hierbei 
ergeben sieh Unregelm~l~igkeiten in tier Verteil~ng der Wandspannung, welehe in der 
Umgebung der Ursprungskegel der Seitenzweige zu betr~ehtliehen Spannungs- 
erh6hungen und Dehnungen ffihren. Dg] auch die yon der Umgebung her auf 
die Gef~wand ausgefibten, ~u~eren Zugspannungen, welehe bei bestimmten 
KSrperhaltungen in manehen Arterien au~treten, bei der Entwieklung dieser 
Dehnungen der erkrankten Gef~l~wand mitwirken, ist selbstverst~ndlich. Wenn 
jedoch F u c h s ~) behauptet, da~ es vorzugsweise die normalen, auf die Gerald- 
wand treffenden au~eren Zugwirkungen sind, welehe die Entwicklung der knotigen 
Arteriosklerose veranlassen, so ist dem zweierlei entgegenzuhalten. Erstens ist 
es wohl anzunehmen, dal~ die Arterienwand gegen diese normalen L~ngsspannungen, 
soweit sie vorkommen, gefestigt ist. Letztere erscheinen daher nieht wohl geeignet, 
pathologische Ver~nderungen hervorzurufen, wenn nieht zugleich eine Angio- 
malazie besteht. Zweitens entbehrt nach den Untersuchungen yon F u c h s die 
Aorta thoraeiea deseendens, welche in der Gegend des Lig. Botalli und am Hiatus 
aorticus des Zwerehfelfes an die Wirbelsaule befestigt ist, soleher au~erer Zug- 
wirkungen. Und doeh ist gerade dieser Teil der Aorta in ausgesprochener Weise 
die Pradilektionsstelle der knotigen Sklerose. 

Es ist die Doppelreihe tier Ursprungskegel der interkostalen und luInbalen 
Arterien und ihre Umgebung, welche bei tier knotigen Sklerose der Verzweigungs- 
ste]len bevorzugt wird. Diese Bevorzngung erkl~'~ sieh in einfaeher Weise aus 
den Verl~ngerungen und Verkrfimmungen, welehe die Aorta unter der Wirkung 

1) R. F. F u c h s ,  Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des Blutgefal~systems (II. Mit- 
teil.). Erlanger Hab.-Schr. Jena 1902. 
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des Blutdruekes infolge der Schw/iehung ihrer Wand erf/~hrt. In der Regel sind 
diese Verkriimmungen der absteigenden Aorta keine erheblichen, doch gentigen 
bereits mii~ige Grade derselben, urn erhebliche Zerrungen der Wurzeln der inter- 
kostalen und lumbalen Arterien auszulOsen. Wie diese dann zu ttmschriebenen 
Dehnungen der Aortenwand Itihren und wie die dabei entstehenden Erweiterungen 
tier Aortenliehtung dutch Wucherungen der Intima ausgegliehen werden, habe 
ich seinerzeit in den wesentliehen Einzelheiten klargelegt. Aueh hierbei kann die 
Lichtung der Aorta und der Ursprungskegel ihrer Seitenzweige vollkommen regel- 
m~igeFormen erhalten, so daB man nach erfolgtem Ausgleich eine Wiederherstellung 
tier normalen kritischen Gesehwindigkeit in den Randzonen des Blutstromes an- 
nehraen daft. In anderen F~len allerdings fiihrt die mit Volumszunahme der Ge- 
webe verbundene Degeneration der verdiekten Intima oder eine Abknickung einzelner 
Seitenzweige zu einem Versehlusse der Anfangstefle der letzteren. AuBerdem scheint 
.es namentlich an der Subctavia sinistra und an den oberen Intereostales vorzukommen, 
dab der Verzweigungswinkel, der Winkel zwischen der Aehse des Ursprungskegels 
und der Fortsetzung des Hauptstammes viel gr6~er als 90 o wird, wobei der Blut- 
strom sich im Seitenzweig in dem Grade verlangsamt, da6 eine mehr oder weniger 
vollst/indige Obliteration des Seitenzweiges bis zu der niichstea Kollateralbahn ein- 
tritt. Wtirde diese Obliteration nieht eintreten, so k6nnte es sieh leieht ereignen, 
dab der Blutstrom in dem Seitenzweige mnkehrt, namentlich, wenn weite Kollate- 
ralen zur Verftigung stehen. Ehe dieses Ereignis eintritt, erfotgt indessen wiSh- 
rend einer Periode der Stromverlangsamung und des Stromstillstandes die Ob- 
literation auf Grund des ersten histomechanischen Gesetzes, in /iahnlieher Weise 
wie die Obliteration des Duetus Botalti 1). 

Diese Tatsachen zeigen, da6 jedenfalls in der grol]en ~ehrzahl der F/ille um- 
sehriebene Dehnungen der kranken Gef/~Bwand den Ausgangspunkt ftir die Ent- 
wieklung der knotigen Arteriosklerose abgeben, w/ihrend bis jetzt noch keine ein- 
wandfreien Erfahrungen namhaft gemacht werden kSnnen, aus denen hervorgeht, 
daB arteriosklerotische Knotenbildungen in anderer Weise entstanden sind. Wenn 
aber oben die Behauptung ausgesprochen wurde, dab die prhniire Arteriosklerose 
immer sowohl diffuse als umsehriebene, knotige Verdiekungen der Intima erzeugt, 
so werden dabei aueh relativ geringftigige Ungleiehheiten der Dieke der sklerosierten 
Intima mit zu den knotigen Ver/~nderungen gereehnet. Tats/ichlich gibt es jedoeh 
Falle, in welchen die sklerotisehe Verdiekung der Intima ftir das unbewaffnete 
Auge ziemlieh glatt ist und keine erheblichen Dickenuntersehiede aufweist, und 
F/ille, in welehen die Dickenunterseheide der Intima sehr erhebliche sind. Erstere 
babe ieh als diffuse Arteriosklerosen, letztere als knotige Arteriosklerosen be- 
zeiehnet. Ihr Vorkommen aber beweist, dab noch andere l~Iomente bei der 
Entwieklung der Angiosklerose in Betraeht zu ziehen sind. 

1) R. T h o m a ,  tiber, das Traktionsaneurysma der kind!it hen Aorta. Virch. Arch. Bd. 122, 
1890. 
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Dazu kommt, da~ in manchen Fallen unzweifelhafter Angiosklerose trotz 
starker Dehnung der Media und erheblieher Erweiterung der Gefh~liehtung die 
Verdickung der Intima sieh in mal~igen Grenzen halt, wahrend in anderen Fallen 
die Verdiekung der .[ntima das dutch die Dehnung der Media erweiterte Gefal~rohr 
annahernd wieder auf seine ursprilngliche Weite zuriiekfiihrt. Aul~erdem sind 
Fhlle in Betraeht zu ziehen, in welchen die Arteriosklerose sehliel~lieh zu einer 
Verengerung der Gef~l~liehtung Veranlassung gibt. Die Vielgestaltigkeit des ana- 
tomisehen Befundes wird dann schlie~31ieh noch wesentlich erhSht durch die Art 
und die Ausdehnung der regressiven Umwandlungen tier Gewebe der sklerotisehen 
Intima und der mehr oder weniger hypertrophisehen, immer aber stellenweise 
durch Dehnung verdfinnten Media. Ieh halte es flit wfinschenswert, noeh in Kiirze 
auf die sich ergebenden Fragen einzugehen. 

J o r e s und M a r c h a n d haben ein besonderes Gewicht gelegt auf das yon 
mir bemerkte, friihzeitige Vorkommen regressiver Umwandlungen, hyaliner Quel- 
lung, albumin6ser Triibung, Verfettung und Verkalkung der Gewebe der erkrankten 
Gefal~wand, an welche Vorgange sich dann sparer die atheromatSse Erweiehung 
und Geschwtirsbildung anschliel]en kann. Ich hatte diese regressiven Umwandlungen 
als Folgen allzu starker Spannung einzelner Teile der Arterienwand erklart, ohne 
indessen im mindesten zu bezweifeln, da~ aueh allgemeine Stoffweehselst6rungen 
versehiedener Art (ieh nenne als naheliegendes, sichergestelltes Beispiel die sub- 
akute Phosphorvergiftung) Verfettungen und andere regressive Metamorphosen 
normaler Gefafiwande hervorzurufen imstande seien. Dieser Standpunkt dtirfte heute 
allgemeine Zustimmung finden. Wenn man sodann die Angioslderose als die Folge 
yon funktionellen Uberanstrengungen der Gefal~wand und yon allgemeinen Stoff- 
weehselst6rungen, welehe die Tuniea media sehwaehen, betraehtet und wenn man 
weiterhin auf Grund der besproehenen anatomischen Befunde anerkennt, dal~ die 
regressiven Metamorphosen der Gefal~wand sich vorwiegend an den Stetlen st~rkster 
Spannung der Gewebe lokalisieren, so ergibt sich, daf~ je nach dem Grade der funk- 
tionellen Uberanstrengung und je nach der Art und Intensitat der Stoffwechsel- 
stSrung die raum]iehe Ausdehnung und die Qualitat der regressiven Umwand- 
lungen der sklerotisehen Gefal3wand grolte Unterschiede darbieten mtissen. Au~er- 
dem seheint es unter den gegebenen Voraussetzungen als keineswegs auffallig, 
wenn diese regressiven Umwandlungen bei der Arteriosklerose bereits sehr frilh- 
zeitig auftreten, bei der Phlebosklerose dagegen entspreehend der geringen Span- 
hung der Venenwand weniger hervortreten. 

Ft~r die Beurteilung der gesamten Saehlage ist jedoeh yon grol~er Beeleutung 
die Frage, ob starke funktionelle Beanspruehungen der Gefal~wand aueh ohne die 
igitwirkung allgemeiner StoffweehselstSrungen imstande sind, Angiosklerosen 
herbeizufiihren. Bei dieser Fragestellung ist nieht yon einer ]-~ber.anstrengung, 
sondern nut yon einer starken Anstrengung der Gefa~wand die Rede. Die Uber- 
anstrengnng kann abet unzweifelhaft nut dann vermieden werden, wenn eine 
ttypertrophie der Gefal3wand zustande kommt. F~lle dieser Art seheinen naeh 
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den Beobachtungen yon J o h n s o n 1 ) ,  E w a l d ~ )  und S a v i l l a )  vorzu- 
kommen, wenn auch bis jetzt die einfache ttypertrophie der Gef~l~wand bei der 
Abwesenheit yon Bindegewebsneubildung in der Int~ma nicht in einwandfreier 
Weise erwiesen ist. Denn ein soleher Naehweis kann meines Eraehtens nur an 
Arterien geffihrt werden, welche zuvor bei bestimmtem Drucke mit Paraffin oder 
anderen, erstarrenden Massen injiziert wurden. Sieht man indessen yon diesen 
Unvollkommenheiten der Beweisffihrung ab, so zeigt sieh au~erdem, dal~ reine, 
nicht mit pathologischen Verdiekungen der Intima und degenerativen Trfibungen 
tier Media verbundene Hypermyotrophien der Arterien se]ten sind. Sie sollen nach 
R u s s e 1 4) und S a v i 11 zu den VerRnderungen gehSren, denen die Arterio- 
sklerose unmitte]bar nachfolgt. Daraus w~re zu schliel~en, dal~ die Angiomalazie 
bereits mit einer Hypertrophie, also mit einer Dickenzunahme der Media, verbunden 
zu sein pflegt. Dies ist sehr wohl denkbar, da ieh die Hypertrophie der Media bei 
ausgesprochenen Sklerosen der Aorta mit Bestimmtheit nachweisen konnte. Bei 
der Angiomalazie wie bei der Angiosklerose wiirde daher die Itypertrophie der 
Media mit einer StSrung ihres Stoffwechse]s und mit einer An@rung ihres phy- 
sikalischen Verhaltens verbunden sein, welche eine Erweiterung der Lichtung zur 
Folge hat. 

Bei jugendliehen, wohl ern~thrten, schwer arbeitenden ~enschen werden 
unzweifelhaft Arterien van gr6~erem Durchmesser gefunden, deren 3Iedia ent- 
sprechend dicker ist. Die Voraussetzungen ftir die Entwicklung yon reinen ttyper- 
myotrophien der Arterienwand, welehe keine Arteriosk]erose im Gefo]ge haben, 
sind somit gegeben. In den yon J o h n s o n ,  E w a l d ,  S a v i l l  u. a. be- 
schriebenen F~llen yon ttypermyotrophie dagegen scheint diese Ver/inderung 
immer entweder mit Angiomalazie oder mit Angiosklerose verbunden gewesen zu 
sein. Obige Frage ist daher meines Erachtens dahin zu beantworten, da8 st~rkere 
funktionelle Beanspruchungen der Arterienwand namentlich bei alteren Individuen 
auch wenn keine allgemeinen StoffwechselstSrungen bestehen, leieht lokale Stoff- 
weehselst6rungen in der Arterienwand erzeugen, welche zur Angiomalazie und 
weiterhin zm" Arteriosklerose ffihren. Damit allerdings gewinnen diese st~rkeren 
~unktionellen Beanspruchungen zugleieh die Bedeutung yon funktionellen Uber- 
anstrengungen. 

Vielleicht wfirde die genauere Untersuchung experimenteller A d r e n a 1 i n -  
v e r g i ~ t u n g e n auf diesen Gebieten zu wesentlichenFortschritten der Erkennt- 
nis ffihren. Vorlaufig hat indessen keiner der zahlreiehen Experimentatoren zu der 
Paraffininjektion gegriffen, um uns klare Vorstellungen fiber die topographische 

~) G. J o h n s o n, Med. chit. Transact. London Bd. 29, 30, 33, 42, 51, 1862 bis 1867. Artikel 
Ren in Todd's Cyclopaedia. Vol. IV. 

~) C. A. E w a 1 d, C-bet die Ver~nderungen kleiner Gei~il~e. Vireh. Arch. Bd. 71, 1877. 
3) S a v i 1 l, Two eases oi arterial ttypermyotrophy. Brit. Med. Journ. Jan. 23., 1897. On 

arterial Sklerosis. Transact. path. Soe. London Bd. 55, Teil III, 1904. -- On senile Epilepsy. 
Lancet, July 17, 1909. 

4) W. R u s s e l, The Lancet. June 1., 1901. 
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Verbreitung der Adrenalin-Veranderungen der Gefgl~wand zu gewahren. 
gleicher Weise kSnnten auch Versuehe mit anderen GiVen grol~e Bedeutung ge- 
winnen, wenn sie geduldig und konsequent zu Ende gefahrt und nicht zu vor- 
zeitigen Sc~lt~ssen verwendet werden, wie dies beispielsweise yon J o r e s 1) ge- 
schah. ~aehdem L u n z ~) bei bleivergifteten Katzen dureh genaue messende 
Versuehe eine starkere Dehnbarkeit der Arterienwand gefunden hatte, welehe 
unzweifelhaft aul]erhalb der Grenzen der konstanten und variablen Beobaehtungs- 
fehler lag, gelang es J o r e s nieht, bei bleivergifteten Kaninehen im Laufe yon 
2 bis 14 ~onaten eine Arteriosklerose hervorzurufen. Statt nun genauer zu untel- 
suehen, worauf dieser Widersprueh beruht, benutzt er die negativen Erfolge seine1 
Versuche, um meine Untersuchnngen abet die Pathogenese der Arteriosklerose 
anzugreifen. Indessen habe ieh in der Tat nut auf Grund der Beobaehtungen 
erfahrener Anatomen und Xliniker das Blei unter den Ursachen der Angios~erose 
erw~hnt. Wenn man nun aus den Versuehen yon J o r e s den Schlul~ ziehen darfte, 
da~ aueh bei dem ~ensehen das Blei keine Angioslderose erzeugt, so wgren wir 
zweifellos um eine wiehtige Erkenntnis reieher. Meine Untersuehungen aber die 
Pathogenese der Arteriosklerose warden jedoch dabei in keiner Weise berahrt 
werden, da ieh niemals bleivergiftete ~enschen nach dieser Riehtung hin einer 
genaueren Untersuehung unterzogen habe. 

~eines Erachtens kaun es nieht in Zweifel gezogen werden, dal~ die wi@tigsten 
Ursachen der Angiosklerose zu suehen sind in vorgeraektem Lebensalter, in funk- 
tionellen Uberanstrengungen und in allgemeinen StoffwechseMSrungen, somit in 
Ursaehenkomplexen, welehe lokal in den Geweben der Gefgl~wand Stoffwechsel- 
stSrungen erzeugen. Da aber nieht nut das Lebensalter, sondern aueh die funktio- 
nellen Beanspruehungen und die allgemeinen StSrungen des Stoffweehsels bei ver- 
schiedenen IndMduen gro~e Untersehiede darbieten, begreift sieh der vielfaeh 
wechselnde anatomisehe Befund der in ~Rede stehenden Erkrankung. Ffir die 
anatomische Untersuchung erseheinen diese Versehiedenheiten, wie bereits oben 
berahrt wurde, abhgngig erstens yon gewissen pathologischen Vergnderungen der 
~Iedia, zweitens yon der Art und Ausdehnung der regressiven Gewebsmetamor- 
phosen und drittens yon der mehr oder weniger ausgiebigen Bindegewebsneubildung 
in der Inthna. 

Was zun~tehst die pathologischen Vergnderungen der ~ e d i a anbelangt, so 
will ieh an dieser Stelle nur darauf hinweisen, dal~ ihre nngeaehtet der Ityper- 
~rophie eintretende Schwgehung, also die Angiomalazie, vermutlieh nieht aus- 
schlieBlich auf einer Ernghrungsst~rung ihrer glatten ~uskelfasern beruht. Die 
physikalisehe Untersuchung des Leichenmaterials, wie ieh sie mit K a e f e r ,  
L u c k und L u n z durehgefahrt habe, nStigt vielmehr zu der Annahme, dal~ 

~) L. J o r e s ,  ~ber die pathologische Anatomie der chronischen BMvergiftung des Xanin- 
chens. Beitr. z. path. Anat. Bd. 31, 1902. 

2) A. L u n z ,  ~ber das Verhalten dor Elastizit~t der Arterien bei Vergiftungen mit Phosphor, 
Quecksilber und Blei. Diss. Dorpat 1892. 
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aueh die Elastizitiit des elastisehen Gewebes der ArCerienwand eine ~nderung in 
dem Sinne erfiihrt, dal~ es leiehter dehnbar und leiehter zerreil31ich wird. Histo- 
logisch nachweisbare Veri~nderungen dagegen scheint das elastische Gawabe - -  
wenn man yon ZerreiSungen desselben absieht - -  niaht oder in sehr bescheidenem 
Umfange zu erlaiden, Der kSrnige Zerfall und der Quarzerfall der elastischen Fasarn 
und ~embranen, welche yon ~I a n e h o t 1) sowia yon W e i $ m a n n und N e u - 
m a n n ~) beschrieben worden sind, erseheinen nach dan frfiher genannten Unter- 
suchungen meinar )Iitarbeiter v. Z w i n g m a n n ,  T h. S c h u 1 m a n n ,  E b e r - 
h au" d t ,  W a e g n e r und H o 1 z i n g e r als Folge yon ~Ii~nge]n der Fiirbe- 
methode, welche nach Vervollkommnung der Technfl~ verschwinden. KSrniger 
Zarfall der elastischen Elemente wurde allerdings auch naeh Farbung mit 
Eisenresorzinfuehsin oder Orzein gefunden. Indessen win'den diese Bafunde zu 
wanig genau verfolgt, um Verweehslungen mit Quarsehnitten yon elastisehen 
Fasergruppen auszuschliel~en. Da indessen regressive Veri~nderungen an den 
elastisehen Fasernetzan der Kutis in einwandfreier Weise naehgewiesen sind, 
will ieh nut batonen, dal~ in der Gefal~wand solehe regressive, mitn'oskopiseh naeh- 
weisbare Veriindarungen jedenfalls eine geringe Verbreitung besitzen. Um so 
ausgedehnter ist das Varkommen yon ZerreiSungen der elastisehen Fasern und 
Membranen in der sklerotisehen Gef~grwand. 

Bei der grol~en Verbreitung, welche die ZerreiBungan der elastisehan Elemente 
bereits in der nornaalen GefaSwand besitzen, sttitzt sich die Behauptung, dal] sie 
bei allen Formen der Arteriosklerose an Zahl zunehmen, auf Vergleiehungen, die 
jadoeh bei hiiufiger Wiederholung vo]lsti~ndig tiberzeugen. Derngemal~ haben aueh 
t t  i 1 b e r t a) und andere das Vorkornraen solcher ZerreiSungen der elastischen 
Elemente bei Gesunden und Kranken bestatigt. Bei sehr starken Dehnungen der 
Gefal]wand erhebt man indessen in der Aorta Befunde, welche untar normalan 
Bedingungen nieht vorkommen. Es sind das ZerreiSungen, deren Ri$1inie dutch 
eine ~ehrzahl banachbarter Grundlamellen und ihre Fasernetze hindurch geht. 
Dabai erfolgt nieht inuner, aber zuweilen auah eina ZerreiSung dar zwisehen- 
liegenden muskulOsen und bindegewebigen Strukturen, der eine ~eubildung yon 
Grannlationsgewebe und Narbengewebe naehfolgt. Diese ZerreiSungen ganzer 
Gruppen yon Grnndlamellen kommen bei allen starken Dahnungen der Aorta vor, 
aueh bei solehen, welehe nut diffuse Sklerose hervorrufen. Mit einer gewissen Regel- 
ma$igkeit abet warden sie getroffen unter den umsehriebenen Verdickungan der 
Intima, ~velche die knotige Sklerose kannzeichnen und in der Wand der arterio- 
sklerotischen Dflatationsaneurysraen a). Es kann kaum ein Zweifel dariiber be- 

1) C. M a n e h o t ,  Uber die Entstehung der wahren Aneurysmen. Vireh. Arch. Bd. 121, 1890. 
~) W e i B m a n n und N e u m a n n, Allg. Wiener rned. Ztg. XXXV. Jahrg. 1890, Nr. 25, 26. 
3) tt i 1 b e r t ,  Uber das Vorkommen yon Rupturen der elastisehen Innenhaut. Virch. Arch., 

Bd. 142, 1895. 
~) Wegen der Einzelheiten vgl. R. T h o m a, Das elastisehe Gewebe der Arterienwand trod 

seine Veranderungen bei Sklerose und Aneurysrnabfldung. Festschr. d. Med. Ges. in Magde- 
burg 1898. 
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stehen, dal~ alle diese Zerreigungen im wesentliehen abMngig sind yon dem Grade 
der Dehnung der Gef~ftwand. Fragt man jedoeh, unter welehen Bedingungen 
sehr starke Dehnungen der Gefgl~wand und gruppenweise Zerreil]ungen der elas- 
tisehea Bestandteile der Aortenwand beobaehtet werden, so zeigt die Erfahrung 
auf die Syphilis. Man kSnnte sieh daher vorstellen, dag die knotige Form der 
Arteriosklerose und die arteriosklerotisehen Aneurysmen vorzugsweise dann auf- 
treten, wenn gegebenen Falles eine luetisehe Dyskrasie die Vergnderungen der 
Gefgl~wand erzeugt oder wenigstens an ihrer Entstehung mitbeteiligt ist. Die 
zahlreiehen Forseher, welehe sieh neuerdings eingehender mit den syphilitis8hen 
Erkrankungen der Arterienwand besehaftigt haben, werden sieherlieh geneigt sein 
dieser Ansieht zuzustimmen. Sie wfirde es erklgren, weshalb in manehen Fallen 
die umsehriebenen Verdiekungen der sklerotisehen Intima gegenaber den diffusen 
Verdiekungen derselben vorwiegen. Doeh wird man niehtauger aeht lassen dt~rfen, 
dal~ aueh andere Dyskrasien solehe Untersehiede in dem Verhalten der elastisehen 
Elemente der Media und in der Zahl und Maehtigkeit der knotigen Verdiekungen 
der Intima herbeift~hren kSnnen. Siehergestellt sind indessen gegenw~rtig nur 
die anatomisehen Befunde, aus welehen hervorgeht, dag alle Formen der an- 
seheinend spontan auftretenden Dilatations- und Rupturaneurysmen, wie ieh dies 
seinerzeit naehgewiesen zu haben glaube 1), zu den angiosklerotisehen Vergnder- 
ungen zu reehnen sind. 

Wenn man sodann erwftgt, datg bei der Arteriosklerose die Gewebsneubildung 
in der Intima nur in einem Teile der F~lle eine so ausgiebige ist, dag ungeaehtet 
der Dehnung der 3{edia die GefgNiehtung annghernd wieder ihre normale Weite 
zeigt, so lal~t sieh diese Inkongruenz nur ausnahmsweise damit erklaren, dag naeh 
der Dehnung der 3gedia noeh zu wenig Zeit verflossen sei, um die Verdiekung der 
Intima zum Absehlusse zu bringen. Man gelangt vielmehr zu der Vermutung, 
dag die allgemeine StoffweehselstSrung, welehe die Erkrankung hervorruft, zu- 
weilen aueh die Gewebsneubildung in der Intima besehrankt. Man kSnnte sieh 
vorstellen, dag bei manehen allgemeinen ErnghrungsstSrungen das Waehstum der 
Gewebe der Arterienwand bereits bei geringeren Stromgesehwindigkeiten zum 
Stillstande gelangt, die kritisehe Gesehwindigkeit somit einen geringeren Weft 
babe. Dann miil~te, da die Durehflugmenge far jeden Arterienquersehnitt im 
wesentliehen von den Stromwiderstgnden des Xapillargebietes abhangig ist, naeh 
der angiomalazisehen Dehnung der Media die Gewebsneubildung in der Intima 
bereits bei geringeren Stromgesehwindigkeiten aufhSren, die Gef~gliehtung also 
welter bleiben als normal. 

Man kann auf diesem Wege namentlieh das Vorkommen yon Angiosklerosen 
erklgren, bei denen eine starke diffuse Erweiterung der Gefagliehtung verbunden 
ist mit einer nur mggigen diffusen Verdiekung der Intima. Dabei habe ieh den 

1) R. T h o m a ,  Untersuchungen fiber Aneurysmen. Ffinf Mitteilungen. Virch. Arch. Bd. 111, 
112, 113, 1888. 
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Eindruek bekommen, dag solehe Befunde namentlieh dann erhoben werden kOnnen, 
wenn die Sklerose nieht mit Syphilis vergesellsehaftet ist. Doch bin ieh welt 
entfernt davon, zu behaupten, dal] alle nieht syphilitischen Angiosklerosen mit 
erheblicher~Erweiterung der Liehtung verbunden seien. Ieh babe nicht ergrtinden 
kSnnen, welche StoffweehselstSrung diese Sklerosen mit erheblicher diffuser Gef~6- 
erweiterung zur Folge hubert. Au~erdem mSehte ieh nieht unerwghnt lassen, dal] 
mSglicherweise starke Dehnungen oder starke Spannungen tier Gefgftwand, viel- 
leicht indem sie den Blutum]auf in den Vasa vasorum stSren, die Gesehwindigkeit 
der Bindegewebsbildung in tier Intima verzSgern, was die Beurteilung der soeben 
besproehenen Tatsaehen und Ansehauungen nieht wenig ersehwert. 

Eine besondere Stellung nehmen diejenigen Arteriosklerosen ein, bei welehen 
,die Gefg61iehtung enger als normal befunden wird. •eines Eraehtens handelt es 
sich dabei immer um Kombinatienen der primgren und der sekundgren Arterio- 
sk]erose. Bei der s e k u n d g r e n  A r t e r i o s k l e r o s e  handelt es sieh um 
Veranderungen der sklerotischen Gefg6wand, welehe durch Beschrgnkungen des 
Kapillarkreislaufes hervorgerufen werden. Wenn man physiologisehe Kochsalz- 
tSsungen und ~hn]iehe, aunghernd isotonische Flfissigkeiten bei konstantem Druck 
und bei konstanter Temperatur in die ]~ierenarterie 1) oder in die Femoralis 2) 
injiziert, so tiberzeugt man sich sehr leicht davon, dal~ bei bestehender Angio- 
sk]erose die Dnrehflu6mengen h~ufig sehr viel geringer sind als normal. In der 
Blutbahn des Lebenden dtirften allerdings diese Unterschiede nieht in gleichem 
~a~e hervortreten. Doeh sind sie, wie ieh frfiher ausf~ihrlicher erSrtert habe, 
sieher vorhanden und erklgren es, wenn in manchen Fallen yon Arteriosklerose 
die Liehtung der Arterien in erheblichem Grade dureh die Gewebsneubildung 
in der Int ima eingesehrankt wird. Der Wert der kritischen Gesehwindigkeit der 
Randzonen des Blutstromes diirfte dabei keine Xnderung erfahren. 

Auehder C h a r a k t e r u n d d i e A u s d e h n u n g d e r  r e g r e s s i v e n  
G e w e b s m e t a m o r p h o s e n d e r  G e f g l ] w a n d  seheint beiversehieden- 
artigen StSrungen des allgemeinen Stoffwechsels grol~e Untersehiede darzubieten. 
Doch gilt dieser Satz vielleieht am wenigsten ftir die einfaehe hyaline Umwandlung 
tier verdiekten Intima, welche einfaeh Folge allzustarker Spannung zu sein seheint. 
Auch der atheromatSse Zerfall ist vermutlich nut die Folge einer dureh allzu starke 
Spannung aufgetretenen Nekrose der hyalin umgewandelten Lntima und der an- 
grenzenden Teile der stark gedehnten Media. Doch ware es immerhin mSglich, 
da~ auch die hyaline wie die atheromatSse Umwandlung aul~erdem dutch den 
al]gemeinen Ernahrungszustand beeinflu~t werden. Die Verfettung und die Ver- 
kalkung der Gefat~wand stehen dagegen in einer auffglligeren Abhgngigkeit yon 
den dlgemeinen Stoffweehselst6rungen. t~eide Ver~nderu~gen kSnnen auch in der 
nieht sklerotisehen Gef~l~wand auftreten, und bei der Sklerose ist ihr Auftreten 

1) R. T h o m a ,  Virch. Arch. Bd. 71, 1877. 
2) R. T h o m a ,  Lehrb. d. allg. path.  Aunt, S tu t tgar t  1894. S. 420 u. ft. 
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in keiner Weise den fibrigen Ver~tnderungen proportional. Sie fehlen zwar selten 
oder niema]s volIst~ndig, weil Gewebe, die nekrobiotischen oder nekrotischen 
Ver~nderungen unterliegen, beinahe Lramer etwas Fett und Kalk aus dem allge- 
meinen KSrperhaushalt an sich ziehen. Demungeachtet ist die Fett- und Kalk- 
ablagerung bei geringen wie bei hochgradigen Sklerosen groltem Wechsel unter- 
worfen, was sich nut ~erstehen l~ t ,  wenn man erw~gt, dal~ sehr verschieden- 
artige Stoffwechselst~rungen zu der Dehnung der Media und zu den konsekutiven 
Gewebsneubildungen in der Intima Veranlassung geben. Immer aber bevorzugt, 
wenn aueh nieht in exklusiver Weise, die Verfettung wie die Verkalkung diejenigen 
S~ellen der sklerotischen Gefal~wand, an welchen abnorm starke Spannungen auf- 
treten, welche die kritischen Werte der Spannnngen der einzelnen Gewebe tiber- 
sehreiten. 

Ieh glaube, dag man bei dieser Auffassung derKrankheitsvorg~nge dieArterio- 
sklerose nieht einfaeh als einen tteilungsvorgang auffassen kann, weil sie, wie ieh 
bereits vor tanger Zeit erSrterte, einen progressiven Charakter besitzt und sehliel~- 
lieh immer zu schweren Stfrungen ftihrt. In dieser Beziehung bin ich wohl yon 

a r e h a n d mil3verstanden worden. Indessen kann nieht bezweifelt werden, 
dal3 die sklerotische Verdickung tier Intima die erkrankte Gef~gwand in hohem 
Grade festigt und die namentlich wahrend des Stadiums der Angiomalazie ch'ohende, 
grol~e, das Leben bedrohende Gefahr einer Gef~l~zerreil3ung wesentlieh erm~13igt. 
Es h~ngt dies mit dem Umstande zusammen, dal3 die Gewebsneubildung in der 
Intima den gleichen Gesetzen gehoreht, wdehe auch die normale Entwieklung 
des Gef~l~systems bestimmen. Dabei stellt sieh in der Regel ann~hernd wieder 
die normale Weite der Gef~l~]iehtnng her. Doch ist aueh diese salt abnormen Kriim- 
mungen und mit Xnderungen der Elastizitat tier Gefagwand verbunden, welche 
nieht unerhebliehe StSrungen bezeiehnen und um so raekr in das Gewieht fallen, 
als beinahe immer auch eine erh6hte Durehl~ssigkeit der Kapillarwandungen den 
Kreis]auf erschwert. Wenn sodann J o r e s und 1V[ a r e h a n d grol~es Gewicht 
auf die regressiven Umwandlungen in der Gefa6wand legen, so scheint mir dies 
vollstandig berechtigt unter der Voraussetzung, dal3 man daraus die Aufforderung 
entnirnmt, etwas genauer die Bedeutung der einzelnen StoffweehselstSrungen fill" 
den Verlauf der Erkrankung zu verfolgen. Den Ausgangspunkt der Angiosklerose 
abet wird man vor wie nach in der SchwS, ehung der mittleren Gefgghaut finden. 


