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Uber die Histomechanik des GefiiBsystems und die Patho-
genese der Angiosklerose.
Von

Prof. Dr. R. Thom a in Heidelberg.
(Mit 8 Textabbildungen.)

I Histomechanisehe Streitfragen.

Unléngst hat R o ux in Verbindung mit O ppel?) seine Anschauungen iiber
die gestaltliche Anpassung der BlutgefiBe an den Blutstrom von neuem zur Dar-
stellung gebracht. Zu meinem Bedauern steht jedoch letztere an verschiedenen,
fiir das Ergebnis wesentlich in Betracht kommenden Stellen in unlosbarem Wider-
spruche mit sorgfiltig beobachteten Tatsachen. Ich halte mich daher zu einer
Richtigstellung verpflichtet. Diese aber wiirde wohl kaum ein volliges Verstind-
nis erwarten diirfen, wenn ich nicht zugleich auch in Kiirze die zumeist {ibersehenen
prinzipiellen Verschiedenheiten zur Sprache bringen wiirde, welche zwischen den
von Roux und den von mir vertretenen Auffassungen bestehen.

Die Untersuchungen von Roux haben vor einer lingeren Reihe von Jahren mit einer
Priifung der Verzweigungsstellen der Arterien *) begonnen und sich in der Folge aut ein sehr groBes
Gebiet, auf die verschiedensten Organe und Organteile des menschlichen und tierischen Korpers
erstreckt. Sie fiihrten zn dem Nachweise einer grofen Zahl von Einrichtungen, welche den An-
forderungen der Statik und Mechanik in ihnlicher Weise Geniige leisten, wie die kurz vor Roux s
Auftreten von H. G. M ey er und Culm an n entdeckte und mechanisch gewiirdigte Architektur
der Knochenspongiosa. Teleologischen Deutungen abgeneigt, steflte sodann Roux zur Er-
klirung seiner Beobachtungen die Lehre von der funktionellen Anpassung der Gewebe auf. Die
Gewebe gewinnen seiner Ansicht nach wihrend des Wachstums Formen und Strukturen, welche
der funktionellen Beanspruchung entsprechen, weil die organische Materie erblich die ,,wunder-
bare Eigenschaft besitzt, wihrend der Wachstumsperiode auf die funktionelle Beanspruchung
,,gestalthch zu reagieren’, d. h. diejenigen Formen anzunehmen, welche der Funktion entsprechen.
Diese Lehre von R o u x ist gewiB ein korrekter Ausdruck der von ihm gewonnenen Erfahrungen

*) Oppel, Uber die gestaltliche Anpassung der Blutgefife. Mit einer Originalbeigabe von
Roux. Vortrige und Aufsitze iiber Entwicklungsmechanik. Heft 10. Leipzig 1910.

®) Roux, Uber die Verzweigungen der Blutgefife des Menschen. Jenaische Zischr. f.
Naturwiss., Bd. 12, 1878. — Uber die Bedeutung der Ablenkung des Arterienstamimes bei
der Astabgabe. Ebenda Bd. 13, 1879.
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und hat in ihren allgemeinen Umrissen vielseitige Zustimmung gefunden, nicht zum wenigsten
wohl deshalb, weil sie einen so grofen Kreis wertvoller Erfahrungen und Beobachtungen durch
eine so einfache Form der Erkldrung zu deuten gestattet.

Mit dem Nachweise der funktionellen Anpassung schlieBt indessen die Untersuchung von
R oux ab, indem sich an diesen Nachweis im wesentlichen nur noch metaphysische, wenngleich
in vielen Beziehungen sehr interessante Betrachtungen anschliefien. Von diesen metaphysischen
Betrachtungen sehe ich vollstindig ab, da die Frage nach dem Ursprunge und der Herkunft der
Eigenschaften der Materie, welche die ,,gestaltliche Reaktion** der Gewebe bedingen, fiir die Be-
trachtungsweise von Roux im wesentlichen transzendenter Art ist. Die reaktiv gestaltende
Gewebsqualitit von R o u x ist fiir den Naturforscher ebenso undiskutierbar wie die Lehre von der
gestaltenden Seele, der Entelechie, durch weleche Driesch die einschligigen Erfahrungen zu
deuten versucht. Meiner Ansicht nach ist es indessen die Aufgabe des Naturforschers, das
Gebiet, auf dem metaphysische Spekulationen sich bewegen, mehr und mehr einzuschrinken.
Wenn man dieses versucht, gelangt man zu der Einsicht, da8 auch die Lehre von der funktionellen
Anpassung noch metaphysische Elemente enthilt. Die funktionelle Anpassung ist nach Roux
die Folge von Gewebsqualititen, welche Wunderbares im Sinne der ZweckmaBigkeit leisten kénnen.
Aus diesem Endergebnisse geht deutlich hervor, dafi die Lehre von der funktionellen Anpassung
nur ein Mantel ist, der tiber die ZweckméBigkeit vieler Organisationen ausgebreitet wird, ohne daB
es indessen geliinge, die kausale Erklirung dieser ZweckmiBigkeiten wesentlich zu f6rdern. Diese
Lehre befriedigt nur das Bediirfnis nach einer vorldufigen, wenigstens formalen Erklirung der in
Rede stehenden Naturerscheinungen. Sie 148t jedoch géinzlich im unklaren dariiber, in welcher
Weise die gewonnenen Erfahrungen vertieft werden konnen. Denn auf den Nachweis der funk-
tionellen Anpassung folgt unmittelbar die nur metaphysisch beantworthare Frage nach einer
Erklirung der Eigenschaft der Materie, welche R o u x als die reaktiv gestaltende Gewebsqualitit
bezeichnet.

Ziweifellos ist das Bild von S ais nicht ohne eine fast endlose Arbeit villig zu entschleiern.
Doch daxrf der Naturforscher hoffen, wenigstens den Saum seines Gewandes mehr und mehr zu
Liitten. Dazu ist bei den hier in Betracht kommenden Fragen eine andere Methode der Forschung
erforderlich. Nicht der Nachweis des AngepaBtseins der Gewebe an die Funktion ist unsere letzte
Aufgabe, sondern der Nachweis der Bedingungen, denen die Entstehung, das Wachstum, der
Bestand und der Schwund der Gewebe unterworfen sind. Vielleicht wird ein Beispiel den Sinn
dieses Satzes leichter verstidndlich machen.

Die Forschungen von G, H. Meyer und Culmann haben uns die Architektur der spon-
gibsen und kompakten Knochensubstanz und ihre mechanische Bedeutung kennen gelehrt, und
Roux war in der Lage, diese Architektur als das Ergebnis einer funktionellen Anpassung zu
bezeichnen. Damit ist fiir die Entwicklungsmechanik von Roux der anatomische Befund in
seine letzten Konsequenzen verfolgt. Die von mir vertretene Histomechanik sucht dagegen nach-
zuweisen, dab alle Bindesubstanzen in Knochengewebe {ibergehen, wenn ihre Belastung in einem
auf lingere Zeitriume bezogenen Durchsehoitt den Betrag von 6,6 Gramm fir den Quadrat-
millimeter des Querschnittes tibersteigt. DaB aus dieser einfachen Annahme die gesamte Ent-
wicklung des knochernen Skeletts, sein Wachstum, sein Schwund und nieht minder auch die Ent-
wicklung der charalteristischen Spongiosastrukturen und die Rohrenform der langen Knochen
als notwendige und gesetzmiBige Folge hervorgeht, habe ich bei einer friiheren Gelegenheit 1)
in allgemeinen Umrissen nachweisen kénmen, und demnichst werdeich in der Tage sein, die da-
mals gewonnene Erkenntnis wesentlich zu erweitern und in groBerem Umfange fiir die Pathologie
des Skelettes nutzbar zu machen. Dabei ist aber an keiner Stelle von einer Anpassung als letztem
Erklirungsmomente die Rede. Vielmehr erscheint die Entstehung, das Wachstum, der Bestand

1) R. Thoma, Synostosis Suturae sagittalis eranii. Ein Beitrag zur Histomechanik des
Skeletts und zur Tehre von dem interstitiellen Knochenwachstum. Virch. Arch. Bd. 188, 1907.
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und der endliche Schwund der typischen Architektur des Knochengewebes einfach als ein Vor-
gang, der abhingiz ist von der Belastung. Die in dem erwachsenen Knochen hervortretende
ZweckmiBigkeit der Architektur ist nicht der Ausdruck einer allgemeinen Anpassungsfahigkeit
der Gewebe an die Funktion und eines Kampfes der Teile im Organismus, sondern sie ist die not-
wendige Folge einer bestimmten, nach MaB und Gewicht definierbaren Eigenschaft der Binde-
substanz einerseits und der auf diese wirkenden Belastung andererseits. Waren die Eigenschaften
der Bindesubstanzen andere, so miifte auch die Grofe, die dufere Form und die innere Archi-
tektur der Skeletteile eine andere sein. Wahrscheinlicherweise aber wiirde ein solcher, nach Grofe
und Architektur abweichender Skeletteil gleichfalls ZweekmiBigkeiten aufweisen, weil sein Bau
wiederum den speziellen Bedingungen seiner Entstehung entsprechen wiirde. Diese Zweckmifig-
Xkeiten konnten grofier oder kleiner sein als die ZweckmiBigkeit des Baites des menschlichen Ske-
lettes. Nur erhebliche Unzweckmifigkeiten sind in dem normalen Baue der Organismen nicht
zu gewirtigen. Denn man darf wohl annehmen, da Organismen, deren Teile erhebliche Un-
zweckmiBigkeiten aufweisen, dem Kampfe um das Dasein nicht gewachsen sind und daher nicht
oder nur ausnahmsweise Gegenstand unserer Beobachtung werden kionnen. UnzweckmifBige
Gestaltungen und Einrichtungen finden sich demgema8 im wesentlichen auf dem Gebiete der
Pathologie. .

Dieser spezialisierten Betrachtung entsprechend ist nicht der Nachweis der Anpassung und
der Anpassungsfahigkeit an die Funktion das Ziel der Histomechanik, wie sie mir vorschwebt,
sondern der Nachweis der nach MaB und Gewicht definierbaven Eigenschatten der Materie, welche
die gegebenen Formgestaltungen der Organismen zur notwendigen Folge haben, und zwar gleich-
viel, ob diese Formgestaltungen zweckmiBige oder unzweckmiBige sind. Auch darf die Histo-
mechanik ihre Untersuchungen keineswegs anf das Entwicklungsstadium der Organismen be-
schrinken, Sie muB vielmehr die Eigenschaften der die Organismen zusammensetzenden Materie
in alle Lebensalter verfolgen, wenn sie dieselben vollstandig erkennen will. Damit erreicht sie
zugleich die- Moglichkeit einer Nutzanwendung zu der Erkenntnis des pathologischen Geschehens.
Wenn aber alle diese Gedankenkreise ihre erste Ausbildung an den Stiitzsubstanzen und GefiB-
winden gewonnen haben, welche in so auffilliger Weise mechanische Funktionen austiben, so
werden sie im Laufe der Zeit anch auf die vorwiegend chemische Funktionen ausiibenden Organe
auszudehnen sein, in welchen chemische Bedingungen das Wachstum der Gewebe bestimmen.
Neben die Histomechanik wird eine Histochemie zu treten haben, wie ich bereits frither ansfiihrte,
und die Begriindung der letateren scheint mir keineswegs mehr allzufern zu liegen. Die Histo-
chemie aber 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, beschrinkt sich indessen auf
eine kurze Priiffung der Histomechanik des BlutgefiBsystems. Fiir diese habe ich
nach langjahrigen Vorarbeiten drei histomechanische Gesetze aufgestellt, von denen
das erste lautet: _ :

Das Wachstum des queren Durchmessers, alsodes Um-
fanges der GefdaBlichtung?) ist abhéd ngig von der Ge-
schwindigkeit des Blutstromes. Dasselbe beginnt, so-
wie die Stromgeschwindigkeit der nahe an der Gefdl-
wand stromenden Blutschichten einen Schwellenwert
iiberschreitet, den ich mit v, bezeichnen will, und ist

1) Ich bitte zu beachten, daB ich unter dem Gefifiumfang nur den mit dem Peripherieverhilt-
nisse des Kreises m multiplizierten Durchmesser der Gefifilichtung verstehe und nicht
etwa die Dicke der GefdBwand, die spiter Beriicksichtigung findet.

1*
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innerhalb gewisser Grenzen ein um so rascheres, je mehr
die Stromgeschwindigkeit fiber den Schwellenwert o,
hinaus zunimmt. Dagegen tritt ein negatives Wachstum,
eine Abnahmedes GefdBumfangesein, wenndie Geschwin-
digkeit der nahe an der GeféaBwand stromenden Blut-
schichten kleiner wird als der Schwellenwert w. Daraus
geht sodann hervor, daB das Wachstum des GefaBumfanges zum Stillstand gelangt,
wenn die Geschwindigkeit der nahe an der GefiBwand stromenden Blutschichten
dem Schwellenwerte v, gleich wird, den man demgemi8 auch als die kritische Ge-
schwindigkeit bezeichnen kann.

Die nicht unerhebliche Tragweite dieses ersten histomechanischen Gesetzes
wird spéter eingehender zu besprechen sein. Zundchst aber kommt es darauf an,
seine Richtigkeit zu priifen. In dieser Beziehung muf ich zunichst eines prin-
zipiellen, von Roux in der oben erwihnten Schrift Oppels?) geduBerten
Einwandes gedenken. Roux nimmt an, dafl die &uBersten Schichten des Blut-
stromes unbeweglich ander Gefiwand haften, und halt es daher fiir unmoglich,
dal die Geschwindigkeit der inneren Schichten des Blutstromes auf die GefdS-
wand wirken kénne. Ich will nun durchaus nicht bestimmter mit der Moglichkeit
rechnen, daB das Blut an der GefiBwand gleitet, obwohl dies gerade nach den
Untersuchungen von Helmholtz denkbar wire. Denn meine an anderer
Stelle veroffentlichten einschligigen Untersuchungen ) haben ergeben, daB ein
Gleiten des Blutes an der GefdBwand nicht oder nur in sehr geringem MaBe statt-
findet. Ob aber die peripherische Schicht des Blutstromes an der Gefifwand
gleitet oder unbeweglich an letzterer haftet, in allen Féllen iibt anerkanntermaBen
eine stromende Fliissigkeit einen Zug auf die Robhrwand aus. Dieser stellt eine
rein physikalische Erscheinung dar, der von den inneren und eventuell duBeren
Reibungen der Fliissigkeit herriihrt, und konnte daber, wenn die Rohrwand aus
erregbarer Materie besteht oder erregbare Materie enthilt, sehr wohl von dieser
wahrgenommen werden. Man muB jedoch auBerdem im Auge behalten, da8 die
in der GefiBlichtung stromende Flissigkeit zwar von einer plasmatischen Rand-
zone umgeben ist, daf jedoch fortlaufend einzelne Zellen des roten Axialstromes
in die plasmatische Randzone geschlendert werden und an die GefiBwand an-
stoBen. Diese AnstoBe, die moglicherweise die Ursache der plasmatischen Rand-
zone abgeben, konnten gleichfalls von der Gefifiwand empfunden werden und
eine Reaktion im Sinne des Wachstums hervorrufen. Sie haben mich ih meinen
fritheren Veroffentlichungen verlanlaBt, von einer leisen vibratorischen Bewegung
des Blutstromes zu sprechen. Wir sind indessen vorldufig in keiner Weise berech-
tigt, iiber diese Einzelheiten ein bestimmtes Urteil abzugeben. Wir miissen es
offen lassen, ob der Zug der stromenden Fliissigkeit oder der StoB der an die Gefal-

) Roux bei Oppel, a a 0. 8.102
?y Thoma, Die Viskositit des Blutes und seine Strémung im Arteriensystem. Deutsches
Arch. {. klin. Med. Bd. 99., 1910.
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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 Gefifwand bestimmt, obwohl alle diese
Beziehungen von der Stromgeschwindigkeit des Blutes beeinflubt werden. Da-
gegen bin ich in der Lage, mich auf den festen Boden der Erfahrung zu stellen,
wenn ich behaupte, daB die Stromgeschwindigkeit und nicht etwa der Seitendruck
des Blutes das Wachstum des queren Durchmessers der GeféBlichtung und somit
auch das Wachstum des GefaBumfanges bestimmt. Ich will daher die wichtigsten
einschldgigen Erfahrungen in moglichster Kiirze zusammenstellen.

Unmittelbar nach der Geburt kontrahiert sich die Arteria umbilicalis und der Ductus Botalli,
worauf sich eine Bindegewebsneubildung in der Intima der Nabel-
blutbahn einstellt. Es sind dies diejenigen GefifBistrecken, welche die direkte Verbindung
zwischen dem Ductus Botalli und der Arteria umbilicalis gebildet hatten. Dabei beschriinkt sich
die Bindegewebsneubildung in strengster Weise auf die Intima der Nabelblutbahn, indem sie
alle Seitenzweige derselben, die bronchialen, interkostalen und lumbalen Arterien, die groBen
Arterien des Darmkanals, der Milz, der Nieren und der Gesehlechtsorgane, die Sacralis media
und die Iliaca externa mit allen ibren Verzweigungen und ebenso die aufsteigende Aorta, den
Aortenbogen und die Arterien des Halses, des Kopfes und der oberen Extremititen verschont.
Im Bereiche der Nabelbluthahn dagegen nimmt die Dicke der Bindegewebslage der Intima mehrere
Jahre Jang, vermutlich bis zum 20. Lebensjahre, zu, da es selbstverstindlich langere Zeit daunert,
bis durch die Verdickung der Intima der Nabelblutbahn einerseits und durch ein rascheres Wachs-
tum der aufsteigenden Aorta und der iibrigen nicht zur Nabelblutbahn gehorigen Arterien anderer-
seits das gewaltige MiBverhiltnis der GefiBweite ausgeglichen ist, welches durch den VerschluB
der genannten fotalen Arterien herbeigefiihrt wurde. Die Intima der micht zur Nabelblutbahn
gehirigen Arterien bleibt dagegen normalerweise frei von Bindegewebe mit Ausnahme der Arterien
des Uterns und der Ovarien, in welchen zur Zeit der beginnenden Geschlechtsreife Bindegewebs-
neubildungen der Intima auftreten, welche spiiter noch gesondert besprochen werden. AuBerdem
kommt es in der Aorta adseendens und im Aortenbogen vor der Geburt und in den groBen Zweigen
des letzteren mehrere Jahre nach der Geburt zu der Entwicklung elastisch-muskuloser Innen-
schichten, welche sich jedoch jederzeit deutlich von den Bindegewebslagen unterscheiden lassen,
welehe die Intima der Nabelblutbahn auszeichnen. _

Diese Tatsachen, auf welche ich ') vor einer lingeren Reihe von Jahren auf-
merksam wurde, lassen sich meines Erachtens leicht erkliren. Wenn man erwigt,
dab die beiden Nabelarterien des Neugeborenen bei weitem die groBten Aste der
Aorta descendens darstellen, kann man nicht umhin, anzunehmen, daB nach ihrem
Verschlusse und nach dem Verschlusse des Ductus Botalli die absteigende
Aorta und ihre Fortsetzung bis zu der Nabelarterie viel zu weit sei im Verhsltnis
zu ihren nach der AbstoBung des Nabelstranges tibrigbleibenden Verzweigungen.
Es mubl daher in dem persistenten Teile der Nabelblutbahn eine Verlangsamung
des Blutstromes eintreten, welche ich als Ursache fiir die auf diese Nabelblutbahn
beschréinkte Bindegewebsneubildung in der Intima betrachtete. Ob sich dabei
auch der Druck im GefiBsystem &ndert, ist meines Erachtens nicht mit Bestimmt-
heit zu behaupten. Da jedoch die Stromwiderstinde in der arteriellen Bahn

) R. Thoma, Die Riickwirkung des Verschlusses der Nabelarterien und des arterisen
Ganges auf die Struktur der A¢rtenwand. Virch. Arch, Bd. 93, 1883
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erfahrungsgeméB sehr geringe sind, miiite sich der Druck in allen Arterien im
gleichen Sinne &ndern. FEine Anderung des Blutdruckes kann demgemiB nicht
Ursache der auf die Intima der Nabelblutbahn beschrinkten Bindegewebsneu-
bildung sein.

Bei seinen Untersuchungen iiber die Wachstumsmechanik des GefaBsystems
hat indessen Fuchs?') diese meine Anschauungen fiber die Genese der physio-
logischen Bindegewebslage in der Nabelblutbahn sehr lebhaft angegriffen unter
der Behauptung, daf ich ein MiBverhéltnis zwischen der GefdBweite und der
zirkulierenden Blutmenge als Ursache der auf die Nabelblutbahn beschrinkten
Gewebsneubildung in der Intima angenommen habe. In diesem Falle wire es
allerdings, wie ich zugeben muB, durchaus unverstindlich, weshalb die Binde-
gewebsneubildung sich auf die Nabelblutbahn beschréinken sollte. Ich habe diesen
,grundstiirzenden” Einwurf von Fuchs bereits an einem andern Orte 2) be-
sprochen und will daher hier nur darauf hinweisen, da$ ich niemals von einer Ver-
minderung der gesamten zirkulierenden Blutmenge, sondern nur von dem tatséch-
lich nachgewiesenen MiBverhiltnis zwischen der Weite der absteigenden Aorta
und der Weite ihrer peripherischen Verzweigungen gesprochen habe. Ich kann
es daher auch nur lebhaft bedauern, wenn Jores und Marchand einen
solchen unbegrindeten Einwurf ohne jede weitere Kritik reproduzieren. Wenn
aber Fuchs sodann die Bindegewebsneubildung in der Nabelblutbahn von den
duberen auf die GefaBe wirkenden Zugwirkungen abhéngig machen will, so geniigt
es wohl, darauf hinzuweisen, daB gerade nach den Untersuchungen ven Fuch s3)
auf die vom Blutdruck gespannte Aorta thoracica descendens keine solche duBere

~Zugwirkungen treffen.

Fuchs und Jores?) betonen indessen behufs weiterer Begriindung ihrer
Einwinde, da8 nach meinen und meiner Mitarbeiter Untersuchungen auch in
andern Arterien, auBerhalb des Bereiches der Nabelblutbahn, namentlich in der
Karotis, in der aufsteigenden Aorta und im Aortenbogen normalerweise elastisch
muskulése Innenschichten zur Entwicklung gelangen. Von diesen sind die elastisch-
muskulosen Innenschichten im Bereiche der aufsteigenden Aorta und des Aorten-

1) R, F. Fuchs, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des Blutgeftifisystems (1L Mit-
teil.). Erlanger Hab.-Schr. Jena 1902. 8.96u. f. — Ubrigens stellt Fuchs auf S.96
dieser Schrift noch die zweite Behauptung auf, ich habe eine Zumahme der Dehnbarkeit
der Aortenwand als Ursache der physiologischen Bindegewebsneubildung in der Nabel-
bluthahn angenommen. Auch gegen diese Behauptung und gegen die sich anschliefenden,
etwas verworrenen Erklirungen, wie eine Gefiflichtung zugleich enger und weiter werden
konne, muB ich energische Einsprache erheben.

?) R, Th oma, Die Viskositit des Blutes und seine Stromung im Arteriensystem. D. Arch.
f. Klin. Med. Bd. 99, 1910, 8. 633.

3 R. F. Fuchs, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des BlutgefdBsystemes (1. Mit-
teil.). Arch. f. Anat. u. Phys. Phys. Abt. 1900,

$ L. Jores, Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903,
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bogens bereits zur Zeit der Geburt vorhanden, wihrend sich dieselben in der Carotis
und Subclavia erst mehrere Jahre nach der Geburt zu entwickeln beginnen. Es
scheint mir jedoeh nicht richtig zu sein, wenn man diese Befunde anfiihrt, um zu
beweisen, dafl die Bindegewebsneubildung im Gebiete der Nabelblutbahn in keiner
Beziehung stehe zu dem Verschlusse des Ductus B otalli und der Nabelarterie,
wenn auch dieses Bindegewebe einige elastische Fasern enthilt. Dazu ist die
Bindegewebsneubildung zu scharf auf die Nabelblutbahn beschrankt. Unzweifel-
haft ist es richtiger, fiir die Genese dieser elastisch-muskulosen Schichten nach
andern Ursachen zu suchen. Man kann nun darauf hinweisen, daB Karotis und
Subelavia in der Zeit, in welcher sie elastisch-muskulose Innenschichten ent-
wickeln, ihr Wachstum nahezu vollstindig abgeschlossen haben. Die Entwick-
lung der elastisch-muskultsen Innenschichten konnte daher vielleicht Folge einer
Schidigung der elastischen Eigenschaften ihrer Media sein. TEs wire aber im
Anschlufl an die Untersuchungen der genannten Forscher auch moglich, anzuneh-
men, dab die von dem Blutdruck erzeugte Lingsspannung der Arterienwand und
bei einigen Arterien auch duBere Zugwirkungen bei der Entwicklung der elastisch-
muskuldsen Schichten der Intima beteiligt wiren. Indessen werde ich diese Frage
erst spédter im Zusammenhange mit dem Dickenwachstum der Gefiwand er-
ortern konnen und dabei zeigen, daB allem Anscheine nach die pulsatorischen
Dehnungen der Gefafwand in erster Linie verantwortlich zu machen sind fiir
die Entwicklung elastischer Tnnenschichten. Dabei wird sich eine erneute wert-
volle Bestatigung meiner Auffassungen {iber die Genese der Bindegewebsschicht
der Nabelblutbahn ergeben.

Bei der Durchforschung des normalen Aortensystems hat dann West-
phalen?) im AnschluB an einige von mir gemachte Wahrnehmungen die Neu-
bildung von Bindegewebe und elastischem Gewebe in der Intima der Arterien
des Uterus und der Ovarien genauer beschrieben. Dabei gelangte er zu der An-
schauung, daB die periodisch wiederkehrenden physiologischen, auf Anderungen
der Innervation beruhenden Kaliberschwankungen dieser Arterien verbunden seien
mit periodisch wiederkehrenden Verlangsamungen des arteriellen Blutstromes,
welche sodann die Verdickung der Intima zur Folge hiitten. Zur Priifung dieses
Ergebnisse hat Jores?) bei Kaninchen den Halssympathikus durchschnitten
und nach Ablauf von 2 bis 7 Monaten das GefaBsystem mikroskopisch untersucht.

Diese Versuchsanordnung enthélt von vornherein erhebliche Schwierigkeiten,
weil die unmittelbar nach der Nervendurchschneidung eintretenden lokalen Ar-
terienerweiterungen in wenigen Tagen sehr erheblich zuriickgehen oder selbst vollig
verschwinden. Man pflegt diesen Frfolg bekanntlich damit zu erkliren, da8 nach
solchen Nervendurchschneidungen, welche den Einflu der zerebrospinalen und

') H. Westphalen, Histologische Untersuchungen fiber den Bau einiger Arterien. Diss,
Dorpat 1886. '

) L. Jores, Uber das Verhalten der Blutgefiifie im Gebiete durchschnittener vasomotorischer
Nerven. Zieglers Beitr. z. path. Anat. Bd. 82, 1902. o
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sympathischen, proximal von der Nervendurchschneidung gelegenen GefaBnerven-
zentra anf ein bestimmtes Gefafigebiet aufheben, die peripherischen Regulations-
apparate im Laufe einiger Tage eine neue Einstellung erfahren, wobei annihernd
der normale Kreislauf wieder hergestellt wird. Vollkommen ist indessen diese
neue Regulation niemals. Denn solche GefiBbezirke, deren zerebrospinale GefiB-
nerven durchtrennt sind, reagieren auf &uBere Einwirkungen in ganz anderer Weise
als normal innervierte Gefafle und erweitern sich bereits bei geringfiigigen mechani-
schen - Reizungen. Is ist deshalb nicht auszuschliefen, daBl nach der Durch-
sehneidung des Halssympathikus bereits die bei der Untersuchung der Ohren un-
vermeidliche Berithrung derselben geniigt, um geringe Arterienerweiterungen her-
vorzurufen, welche dann als ein Fortbestehen der initialen Hyperamie gedeutet
werden.

Solche voriibergehende Hyperémien konnen jedoch keinen wesentlichen Ein-
fluB auf den Bau der GefiBwand haben. Selbst in den Versuchen Nr. 6, 7, 8 von
Jores, bei welchen die Ohren der Versuchstiere téglich 5 Minuten lang absicht-
lich mechanisch gereizt wurden, ist die Stérung zu gering. Wenn man annimmt, daB
diese mechanischen Reizungen téglich eine 30 Minuten dauernde Kreislaufstorung
erzeugten, betrigt die Gesamtdauer dieser Stérungen bei einer Versuchsdauer von
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 fiir
die unmittelbar nach der Nervendurchschneidung eintretende initiale Hyperdmie
hinzurechnet.

Indessen behauptet Jores, daB wihrend der ganzen Versuchsdauer geringe
Arterienerweiterungen bestehen, indem er sich zugleich auf das Ergebnis der nach
dem Tode vorgenommenen anatomischen Untersuchung beruft. Die groBere Weite
der vasomotoriseh gelahmten Arterien der Leiche scheint mir indessen fiir ihr
Verhalten wihrend des Lebens nichts. Sicheres zu beweisen. Viel eher mochte
ich vermuten, da$ die Arterien der nicht operierten Seite sich nach dem Tode,
wie es die Regel ist, kontrahierten, wahrend die Arterien der operierten, vaso-
motorisch gelihmten Seite erschlafften oder unverdndert blieben. Dafiir spricht
namentlich der Umstand, daB die relativ weiten, vasomotorisch gelihmten Arterien
sehr hiufig eine auffallend diinne Media aufwiesen. Jedenfalls aber klafft hier
eine erhebliche Liicke in der Beweisfihrung von Jores, soweit diese sich auf
den anatomischen Befund stiitzt. Es bleibt somit im wesentlichen nur die Tat-
sache bestehen, daB Jores wihrend des Lebens, abgesehen von der voriiber-
gehenden initialen Hyperimie, 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 nach Durchschneidung des Halssympathicus erweiterten Arterien
anzunehmen. Diese Frage wire unzweifelhaft zu bejahen, wenn man voraussetzen
diirfte, daB die Stromwiderstiinde in der Kapillarbahn sich nicht in merklicher
Weise geéindert hatten. Allein gerade diese Voraussetzung scheint mir bei einer
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so schweren Lésion, wie sie in der Sympathikusdurchschneidung gegeben ist, sehr

zweifelhaft. Jedenfalls zeigt die thermometrische  Priifung der Ohrmuschel bei

solchen Versuchen regelmifBig eine dem Grade der GefiBerweiterung einigermaBen
parallel verlaufende Steigerung der Hauttemperatur in dem Gebiete der vaso-

motorischen Lihmung. Diese Temperatursteigerung aber gestattet einen un-

mittelbaren Schiuf auf eine Vermehrung der in der Zeiteinheit durch die erweiter-

ten Arterien strémenden Blutmenge und macht unter den gegebenen Umsténden

eine Verlangsamung des arteriellen Stromes zweifelhaft.

Eine Beschleunigung des Blutstromes in den erweiterten Arterien konnte
zustande kommen, wenn sich im Gefolge der vasomotorischen Lihmung eine
Anzahl arteriell-vendser Anastomosen éffnen und einen sogenannten derivatori-
sehen Kreislauf einleiten wiirden. - Solche arteriell-vendse Anastomosen sind von

Fig. 1. Derivatorische Zirkulation zwischen einer kleinen Arterie und einer kleinen Vene des

Mesenteriums des lebenden Kaninchens. a, a Arterie. ' v, v Vene. ¢ capillare, arteriell- vendse

Verbindung. s Stelle, welche als Sphinkter zu wirken scheint. Die Pieile geben die Richtung des

Blutstromes an. Irrigation mit kirperwarmer, 1,5% Kochsalzlosung auf kérperwarmem Objekt-
tisch. VergroBerung anndhernd 200fach. :

Berlinerblau?) und spiter von Hoyer?) in der Ohrmuschel des Ka-
ninchens, des von J ores beniitzten Versuchstieres, in nicht geringer Zahl durch
postmortale Injektion nachgewiesen worden. Man hat diesem anatomischen
Nachweise nicht immer groBes Gewicht beigelegt, weil bei kiinstlichen Injektionen
die Wandungen namentlich der kleineren GefiBe héufig ungebithrlich gedehnt und
mifstaltet werden. Ich habe indessen im Mesenterium des lebenden Kaninchens
direkt beobachtet, wie sich unter meinen Augen eine kurze, von einer Arterie zu
einer Vene fiihrende Kapillare, die bis dahin von einem Blutstrome von normaler
Geschwindigkeit durchstrémt wurde, etwas erweiterte und dann plotzlich ganz
gewaltige Blutmengen aus der Arterie in die Vene iiberfithrte. Diese derivatorische
Zirkulation (Textfig. 1) war eine so reichliche, da der bis dahin anscheinend

'y Berlinerblau, Arch. f. Anat. u. Phys. Anat. Abt. 1875,
®) H. Hoyer, Uber unmittelbare Einmiindung kleinster Arterien in GefiBiste vendsen
Charakters. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 18, 1876/71.
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mit normaler Geschwindigkeit sich bewegende Blutstrom in dem distalen Teile
der Arterie umkehrte und in die arteriell-venidse Anastomose eintrat, welche zu-
gleich auch von dem proximalen Abschnitte der Arterie gespeist wurde. Spiiter,
als die anfangs starke, auch durch die hochhaltige Kochsalzlésung verstirkte
Erweiterung der GeféiBe etwas zuriickging, verengte sich die genannte Kapillare
gleichfalls und bot dann, abgesehen von ihrer Kiirze, keine weiteren Besonder-
heiten dar. Die Erscheinung der Derivation verschwand vollstindig.

Tch mochte dieser gelegentlichen Beobachtung, die ich ungeachtet zahlreicher
Versuche spéter nicht wiederholen konnte, kein allzu groBes Gewicht beilegen,
weil ich nicht wissen kann, welche Kreislaufstorungen im weiteren Umkreise des
Beobachtungsgebietes vielleicht voriibergehend bestanden haben. Sie zeigt in-
dessen, daf} bei starken Arterienerweiterungen gelegentlich einzelne kurze, zwischen
Arterien und Venen vorkommende Kapillaren voriibergehend einen derivatorischen
Kreislauf einleiten konnen und daB dieser keineswegs von unerheblicher Bedeutung
ist. DaB} solches auch in der Ohrmuschel des Kaninchens moglich ist, geht dann
meines Krachtens mit Sicherheit aus den Injektionen von Berlinerblau und
Hoyer hervor. Ein derivatorischer Kreislauf zwischen den Arterien und Venen
wiirde aber an sich vollstéindig geniigen, um die Stromgeschwindigkeit des Blutes
in den Arterien eines vasomotorisch gelihmten Gebietes iiber die Nerm zu heben.

Bei der Kritik der Versuche von Jores kommen indessen noch andere
Verhaltnisse in Frage. Nachdem neuerdings eine groBe Zahl von Erfahrungen
den Kapillarwandungen eine von den Nerven beeinflubte Kontraktilitét zuweisen,
liegt es auBerordentlich nahe, anzunehmen, daf die Durchschneidung des Hals-
sympathikus die Kapillarwand in #hnlicher Weise wie die zugehirigen Arterien
beeinflusse. In diesem Falle wiirde die Erweiterung der Arterien im Verzweigungs-
gebiete des durchsehnittenen Sympathikusstammes verbunden sein mit einer ent-
sprechenden Erweiterung der Kapillaren. Bei gleichzeitiger Erweiterung der
Arterien und Kapillaren aber wire keine Stromverlangsamung in den erweiterten
Arterien, sondern normale Stromgeschwindigkeit oder vielleicht eine Strombe-
schleunigung zu gewdrtigen. Zugleich aber wiirde es dem ersten histomechani-
schen Gesetze vollkommen entsprechen, daf Jores in dem Gebiete des durch-
schnittenen Halssympathikus keine Bindegewebsneubildung in der Arterienintima
fand.

DemgemiB bin ich nicht in der Lage, die SchluBfolgerungen von Jores
anzuerkennen, wenn derselbe auf Grund seiner Sympathikusdurchschneidungen
Einwendungen gegen das erste histomechanische Gesetz erhebt. Aber auch gegen
die von Westphalen gegebene Deutung der Gewebsneubildungen in der
Intima der Arterien des Uterus und der Ovarien diirften diese Versuche von Jores
keine Beweiskraft besitzen. Wir haben vorléufig keinen Grund zu der Annahme,
daB auch die physiologischen Hyperémien der weiblichen Geschlechtsorgane mit
so schweren Nervenlésionen einhergehen wie die Durchschneidungen des Hals-
sympathikus. Es scheint daher sehr wohl méglich, daB bei den physiologischen
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Hyperémien des Uterus und der Ovarien die Kapillarbahn nicht in gleicher Weise
in Mitleidenschaft gezogen wird. Dann muf die Erweiterung dieser Arterien
mit einer Verlangsamung des arteriellen Blutstromes verbunden sein, welche. zu
einer Verdickung der Intima fithrt. Niemand wird jedoch in einer solchen Deutung
eine sichere Beweisfithrung suchen, auf welche man weitere” Schliisse zu' bauen
berechtigt ware. Zurzeit erscheint indessen diese Deutung als die wahrschein-
lichste. Sie hat auch unverkennbare Bestdtigungen gefunden in den analogen
Erfahrungen, welche ich in einem Falle von Supraorbitalneuralgie ') gemacht
habe und in der Tatsache, dal Arterien, welche wie die Lienalis (Bregmann?)
und die Arterien der terminalen Teile der Extremititen (Sack?®) grofie An-
spriiche an die Regulation des Getéfitonus stellen, von der Arteriosklerose in so
hohem Grade bevorzugt werden.

Zuverlsssige und eindeutige experimentelle Erfahrungen, Welche die Be-
deutung des ersten histomechanischen Gesetzes sicherstellen, gewinnt man bei
der Ligatur der Arterien. Wenn man die Stammarterien von Am-
putationsstiimpfen lingere Zeit nach der Absetzung des Gliedes untersucht 4),
so findet man regelmiBig die GefaBlichtung von der Ligaturstelle an bis zu dem
nichsten fiir das Blut durchgingigen Seitenzweige durch neugebildetes Binde-
gewebe verschlossen. Aber auch auf der proximalen Seite dieses Seitenzweiges
setzt sich die Bindegewebsneubildung in der Intima noch eine betrachtliche Strecke
weit fort, indem sie die Lichtung der Stammarterie erheblich verengt. In den
Seitenzweigen der Stammarterie fehlt dagegen jede Bindegewebsneubildung in
der Intima, vorausgesetzt, daB das peripherische Stromgebiet dieser Seitenzweige
bei der verstiimmelnden Operation keine Einschrinkung erlitten hatte. Es ist
dies derselbe Befund, welcher auch in den Arterien der Lungen, des Magens und
anderer Organe erhoben wird, wenn diese durch Kavernenbildung, Ulzeration,
Verkisung oder Exstirpation in groferer oder geringerer Ausdehnung zerstort
wurden, und im Grunde genommen ist auch die oben besprochene physiologische
Bindegewebsneubildung in der Intima der Nabelblutbahn diesen pathologischen
Vorgéingen in allen Einzelheiten vergleichbar. Die genauere zeitliche Verfolgung
dieser Vorginge aber zeigt, daB sie — bei gesunder GefaBwand -— immer beginnen
mit einer mehr oder weniger ausgiebigen Kontraktion der Ringmuskulatur, an
welche sich alsbald die Bindegewebsneubildung in der Intima anschlieBt.

Sodann ergibt eine genaue topographische Verfolgung dieser Vorgiinge in den
Arterien der Amputationsstiimpfe, daB dieselben unzweifelhaft nur abhingig sind

') R. Thoma, Das Verhalten der Arterien bei Supraorbitalneuralgie. D. Arch. £ klin. Med.
Bd. 43, 1888.

?) E. Bregmann, Ein Beitrag zur Kenntnis der Angiosklerose. Diss. Dorpat 1890.

%) E. Sack, Die Phlebosklerose und ihre Beziehungen zur Arteriosklerose. ~Virch. Arch.
Bd. 112, 1888.

%) R. Thoma, Das Verhalten der Arterien in Amputationsstiinipfen, Virch. Arch. Bd. 95,
1884.
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von der eingetretenen Kreislaufstorung. Diese aber besitzt zwei Qualitiiten, sie
fithrt zu einer Stromverlangsamung und zu einer Drucksteigerung in den Arterien-
stdmmen, deren peripherisches Stromgebiet zerstort oder entfernt ist. Es fragt
sich daher, welche dieser beiden Qualititen der Kreislaufstorung fiir den Erfolg
maBgebend ist.

Von vornherein neigt sich das Urteil zu der Meinung, daf die Stromverlang-
samung den Erfolg herbeifithrt, weil diese eine erhebliche ist, wihrend die Druck-
steigerung eine unerhebliche genannt werden kann. AuBerdem reicht letztere
auch in die Seitenzweige hinein, welche von der Verengerung und Bindegewebs-
neubildung verschont werden. KEine sichere Entscheidung 148t sich indessen erst
gewinnen, wenn man Arterien in der Kontinuitst ligiert. Bei der Ligatur in der
Kontinuitit wird sowohl auf der proximalen als auf der distalen Seite der Ligatur
eine Stromverlangsamung erzeugt. Wihrend jedoch auf der proximalen Seite der
Ligatur eine Steigerung des Blutdrucks in dem ligierten Arterienstamme anzu-
nehmen ist, findet man an der distalen Seite der Ligatur eine Herabsetzung des
Blutdruckes. Diese ist selbst dann noch vorhanden, wenn sich frither oder spéter
ein Kollateralkreislauf eingestellt hat. Nur wird nach Herstellung des Kollateral-
kreislaufes die Druckverminderung auf der distalen Seite der Ligatur eine geringe
sein, dhnlich wie auch die Drucksteigerung auf der proximalen Seite der Arterien-
ligatur keineswegs eine erhebliche ist. Nach erfolgtem Ausgleich der Stérung
findet man jedoch proximal und distal von der Ligaturstelle die gleichen Ver-
engerungen der Blutbahn. Diese beginnen, wie Goldenblum?) durch direkte
Beobachtung in der lebenden 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 nichsten Seitenzweigen reichenden GefaB-
abschnitte. Spater gesellt sich zu dieser, unzweifelhaft von den sogenannten
lokalen GefdBnervenzentra ausgelosten Kontraktion der Ringmuskulatur die
Bindegewebsneubildung in der Intima. Man findet daher schlieBlich den ligierten
GefaBstamm oberhalb und unterhalb der Ligatur bis zu dem Abgange des néichsten
Seitenzweiges durch neugebildetes Bindegewebe verschlossen und die Binde-
gewebsneubildung in der Intima reicht mit abnehmender Méchtigkeit noch mehr
oder weniger weit bis zu den folgenden Seitenzweigen, wie namentlich aus den
Untersuchungen von N. Schulz?) und aus meinen eigenen, an verschiedenen
Arterien des Menschen und des Hundes gemachten Beobachtungen und Versuchen 2)
hervorgeht. Die Kontraktion der Gefaiwand und die Bindegewebsneubildung in
der Intima erstreckt sich allerdings in diesen Fillen nicht auf so grofie Entfernungen
in der Langsrichtung der Gefafie wie in den Arterien der Amputationsstiimpfe.

Y M. Goldenblum, Versuche iiber Kollateralzirkulation und himorrhagischen Infarkt.
Diss. Dorpat 1889.

®) Nadieschda Schulz, Uber die Vernarbung von Arterien nach Unterbindungen
und Verwundungen. Diss. Bern 1877,

) R. Thoma, Virch, Arch. Bd. 95, 1884,
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Doch erscheint dies in Anbetracht der Entwicklung eines Kollateralkreislaufes
als selbstverstandlich. Soweit bei Ligaturen in der Kontinuitit die Stromverlang-
samung reicht, so weit reicht auch die Verengerung der GefaBlichtung, und zwar
sowoh!l auf der proximalen Seite der Ligatur in dem Gebiete des erhohten Blut-
druckes, als auf der distalen Seite derselben im Gebiete der Druckverminderung.
Man kann sich daher mit voller Bestimmtheit davon iiberzeugen, wie ich *) seiner-
zeit ausfilhrte, daB die Verengerung der GefaBlichtung bei diesen Kreislaufstorungen
unabhéingig von dem Blutdruck und abhingig von der verminderten Strom-
geschwindigkeit des Blutes ist.

Die Einzelheiten dieser Befunde und SchluBfolgerungen habe ich bereits vor
einer ldngeren Reihe von Jahren verdffentlicht. Demungeachtet behauptet R ou x
(a. a. 0. 8. 79) auf Grund einiger Versuche von R. Beneke?) und Pekel-
harings?): ,,daB die Intima infolge einer Verminderung des Blutdruckes wuchert,
dicker wird, sowie auch daB sie bei Steigerung ihrer Spannung infolge der Schwii-
chung der Media nach Th om a kompensatorisch hypertrophiert. Dieser etwas
verwickelten Behauptung gegeniiber muf ich zunichst darauf hinweisen, da
ich allerdings als Ursache der Angiosklerose eine Schwichung der Media,
eine Angiomalazie anatomisch und experimentell nachgewiesen habe. Niemals
aber habe ich behauptet, daf die Intima bei Steigerung ihrer Spannung kom-
pensatorisch hypertrophiere. Vielmehr habe ich auf Grund gewisser, an skleroti-
schen und aneurysmatischen Arterien gesammelter Erfahrungen die Vermutung
ausgesprochen, dafl extrem hohe Spannungen der GefiaSwand die Bindegewebs-
neubildung in der Intima beschranken oder verzogern und zugleich die Ursache
der Verkalkung und des atheromatdsen Zerfalles sind. Jch muf daher die Verant-
wortung fiir diesen zweiten Teil seines Satzes vollstiindig seinem Autor Roux
liberlassen. Ich finde nirgends die Spur eines Beweises fiir denselben, darf aber
wohl bemerken, daB die Intima, wenn sie — wie Roux in dem ersten Teile
seines Satzes behauptet — infolge einer Verminderung des Blutdruckes wuchern
wiirde, dies tun wiirde unter Bedingungen, welche die Gefifwand entspannen.
Denn die Wandspannung ist proportional mit dem Blutdruck und nimmt daher
zusammen mit diesem ab. Der Satz von R oux enthilt somit einen etwas wenig
geklirten Inhalt, insofern der Autor nicht bemerkt, da er die Intima bei ver-
minderter und bei vermehrter Spannung wuchern 1i8t.

Was jedoch die angezogenen Versuche von R. Beneke und Pekel-
haring betrifft, so sind sie, soweit sie diese Fragen betreffen, bereits seit langer

) R. Thoma, Uber die GefiB- und Bindegewebsneubildung in der Arterienwand. Zieglers
Beitr. z. path. Anat. Bd. 10, 1891. i

) R. Beneke, Die Ursachen der Thiombusorganisation. Zieglers Beitr. z. path. Anat.
Bd. 7.

5%y Pekelharing, Uber Endothelwucherung in Arterien. Zieglers Beitr. z. path. Anat,
Bd. 8.
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Zeit, teils von mir *), teils von meinem Mitarbeiter A. Sokolof{?) ausfiihrlich
widerlegt worden. AuBerdem hat letzterer durch sehr ausgedehnte Versuchs-
reihen die” Fehler der Versuchsanordnung nachgewiesen, welche R. Beneke
und Pekelharing zu ihren irrtiimlichen SchluBfolgerungen fithrten. Diese
Forscher haben bei verschiedenen Tieren eine Arterie an zwei nahe beieinander
liegenden Stellen in der Kontinuitat ligiert, wobei entweder die distale oder die
proximale Ligatur zuerst geknotet wurde. Dabei nahmen sie an, daf der Druck
des Blutes in der zwischen den beiden Ligaturen abgesperrten Arterienstrecke
grofler sein wiirde, wenn die distale Ligatur zuerst gelmotet wird. Dies ist fiir
die ersten Minuten nach der Ligatur sicher zutreffend. FKir die spiteren Zeiten
aber ist die Voraussetzung sehr unzuverldssig, da die abgebundenen GefaBstrecken
meistens kleine Seitenzweige besitzen, durch welche das abgesperrte Blut nach
Belieben abflieBen kann. Diese Seitenzweige wurden von R. Beneke und
Pekelharing vollig iibersehen, weil sie keine Serienschnitte ausfithrten.
AuBerdem ist es fiir den spéteren Verlauf des Versuches wichtig, die Ligaturstellen
selbst zu untersuchen, da nach dem gelegentlich vorkommenden Durchschneiden
der Ligatur die Blutgefafe des an der Ligaturstelle gebildeten Granulationsgewebes
in offene Verbindung mit der Lichtung des doppelt ligierten Arterienabschnittes
treten konnen. Auch dieser Umstand wurde von R. Beneke und Pekel-
haring tbersehen. Der Verlauf der doppelten Ligatur einer Arterie gestaltet
sich fiir die zwischen den Ligaturen enthaltene GefdBstrecke in der Tat in wesent-
lich anderer Weise, als aus den Angaben dieser Iorscher hervorgeht.

Es kommt, wie A. Sokoloff gezeigt hat, in eciner sehr beschrinkten
Anzahl von Fallen vor, daB der zwischen den beiden Ligaturen gelegene Arterien-
abschnitt — entsprechend den von R. Beneke und Pekelharing er-
strebten, aber nicht erreichten Versuchsbedingungen — dauernd auBler Verbin-
dung mit dem iibrigen GefiBsystem bleibt. Dann wird das Blut in der abgesperrten
Arterienstrecke nicht erneuert, und die Folge ist, dal} die Intima in ihrer Ernéhrung
gestort wird. DemgemiB bleibt dann jede Gewebsneubildung von Seite der Intima
aus. Schlieflich wird die Lichtung der abgesperrten Arterienstrecke von den
Ligaturstel' 1 her mit gefafreichem Granulationsgewebe ausgefiilit.

In der weit iiberwiegenden Mehrzahl der Fille zeigt die Untersuchung auf
Serienschnitten in der Wand einer durch zwei Ligaturen abgegrenzten Arterien-
strecke eine Anzahl kleiner Seitenzweige, welche eine allerdings stark verlangsamte
Blutbewegung in der Lichtung dieser Arterienstrecke aufrecht erhalten. Regel-
miBig tritt dann, wie aus den Untersuchungen von A. Sokoloff hervorgeht,
eine Bindegewebsnenbildung in der Intima auf, die bei lingerer Dauer des Ver-

Yy R. Thoma, Zieglers Beitr. z. path. Anat. Bd.10, 1831

2y A. Sokolotf, Experimentelle Untersuchungen iiber die Verinderungen der Gefifiwand
bei doppelter Unterbindung der Arterien. Diss. Dorpat 1892. — TUber die Bedingungen
der Bindegewebsneubildung in der Intima doppelt unterbundener Arterien. Beitr. z. path.
Anat. Bd. 14, 1893.
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suches mehr und mehr an Michtigkeit zunimmt. Auflerdem kann unter diesen
Umstinden anch gefdfreiches Granulationsgewebe von den Ligaturstellen her
in die abgebundene Gefi8strecke eindringen. Eine Abhingigkeit der Bindegewebs-
neubildung von dem Blutdrucke ist jedoch in keiner Weise erkennbar. In dieser
Beziehung sind die Versuche von R. Beneke und Pekelharing ohne
jede Beweiskraft. Soweit aber eine Bindegewebsneubildung von der Intima
ausgeht, entwickelt sie sich auch bei diesen Versuchen unter dem Einflul einer
starken Verlangsamung des Blutstromes.

Eine weitere Gruppe von Erfahrungen, welche zum Beweise fiir mein erstes
histomechanisches Gesetz angezogen werden kann, bezieht sich auf die Ausbildung
des Kollateralkreislaufes nach Arterienligaturen in der Kontinuitét.
Fiir diesen hat bereits v. Recklinghausen in seinem Handbuche der
allgemeinen Pathologie ') nicht nur die oberhalb der Ligaturstelle auftretende
Druckerhohung, sondern auch das starke Druckgefalle verantwortlich gemacht,
welches in den kollateralen Bahnen zustande kommt infolge des Absinkens des
Blutdruckes in den durch die Ligatur blutarm gemachten Kapillarbezirken. In
diesen Kollateralbahnen, welche arteriellen oder kapillaren Charakters sein kdnnen,
entwickeln sich Stromsehnellen, welche nach der Darstellung des genannten For-
schers, durch ihre lebhaften Impulse teils direkt mechaniseh, teils dureh Ver-
mittlung der Vasomotoren die Kollateralen erweitern. Sieht man davon ab, daf
v. Recklinghausen vielleicht die Drucksteigerung aut der proximalen Seite
der Ligatur zu hoch einschitzte, so kann man seinen Anschauungen, die ja auch
durch die direkte Beobachtung am Lebenden gewonnen sind, durchaus folgen,
insofern als eine Verstirkung des Druckgefilles in den Kollateralen und die sich
ergebende Strombeschleunigung die Ursache fiir die Erweiterung dieser GefaB-
abschnitte abgibt.

Es bleibt dann nur noch der anscheinend kleine, jedoch inhaltschwere Schritt
itbrig, da man an Stelle der von den lebhafteren Impulsen des Blutstromes aus-
gehenden Wirkungen das erste histomechanische Gesetz einfithrt. In diesem Falle
sind weder erhebliche Drucksteigerungen in dem proximalen Abschnitte der ligierten
Arterie noch stéirkere Stromschnellen in den Kollateralen erforderlich zu der
Herbeifithrung des Erfolges. Bereits geringe Beschleunigungen des Blutstromes,
die auch dann zu erwarten sind, wenn die Drucksteigerung auf der proximalen
Seite der Ligatur unerheblich ist, geniigen, um zunéchst durch die Wirkungen
der Vasomotoren und spéter durch Wachstumsvorginge die Kollateralbahnen
etwas zu erweitern. Kine solche Erweiterung der Kollateralen steigert aber,
auch wenn sie zunéchst eine geringfiigige ist, von neuem die Stromgeschwindigkeit
in diesen Bahnen, so daB sich dieselben Vorgénge so lange wiederholen, bis der
Kapillarbezirk der ligierten Arterie wieder mit normalen Mengen von Blut ver-
sorgt wird. Sowie jedoch dieser Erfolg erreicht ist, hindern die nunmehr rasch

*yv. Reeklinghausen, Handb. d. allg. Path. Stuttgart 1883.
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zunehmenden Stromwiderstande in den Kapillarbezirken eine weitere Vermehrung
der durch die kollateralen Bahnen strémenden Blutmengen. Damit ist der Ab-
schluB des ganzen Vorganges eingeleitet. Denn die immer noch erhohte Ge-
schwindigkeit in den Kollateralen fithrt allerdings zunéchst noch ein nachtrig-
liches Wachstum ihrer lichten Weite herbei. Dieses aber hat, da die DurchfluB-
mengen sich nicht mehr erheblich #ndern, eine Verlangsamung des Blutstromes
in den Kollateralen zur Folge. Demgemaf dauert dieses nachtrigliche Wachstum
nur so lange, bis in den Kollateralen die Stromgeschwindigkeit auf ihren normalen
Wert herabgegangen ist.

Die Tatsachen, welche dieser Auffassung iiber die Genese des Kollateralkreis-
lanfes zugrunde liegen, habe ich im wesentlichen nach zahlreichen eigenen Beob-
achtungen und Experimenten geschildert. Diese stimmen zugleich sehr gut mit
den Erfahrungen von v. Recklinghausen, Nothnagel?!) und Gol-
denblum 2) itberein. Doch haben die beiden letztgenannten zugleich auch
fir manche Einzelheiten erst eine genauere Beweisfihrung gegeben. Etwas ab-
weichend verhalt es sich beziglich der Auffassungen. Diejenigen, zu welchen
v. Recklinghausen gelangte, liegen zeitlich voran und wurden demgemaB
bereits oben besprochen. Goldenblum, der in meinem Institute arbeitete,
stimmt in seinen Deutungen im wesentlichen mit mir iiberein, indem er die Be-
weiskraft seiner Versuche fir das erste histomechanische Gesetz hervorhebt.
Nothnagel dagegen begniigt sich damit, die beobachteten Erscheinungen
als Anpassungen und Ausgleichungen im Sinne von Roux zu erkliren. Dies
andert jedoch in keiner Weise den Wert seiner Beobachtungen. Aus diesen aber
zieht er — in Anbetracht der Tatsache, dab bei den Ligaturen in der Kontinuitit
nur die als Kollateralen titigen Bahnen eine Erweiterung erfahren, wihrend alle
iibrigen Arterienzweige, auch wenn sie im proximalen Gebiete néher der Ligatur
entspringen, unverdndert bleiben — den unzweifelhaft zutreffenden SchluB, dal
die erhéhte Stromgeschwindigkeit und nicht die Erhtshung des Blutdruckes als
Ursache fiir das starke Wachstum der Kollateralen angesehen werden muB. Damit
fillt die Entwicklung des Kollateralkreislanfes in den Bereich des ersten histo-
mechanischen Gesetzes.

Bei der Ligatur der Carotis communis dextra bei Kaninchen gelangte indessen
Nothnagel zu dem Nachweise einer scheinbaren Ausnahme von diesem Ge-
setze. Er konnte selbst 5 Monate nach dieser Operation keine abnormen Erweite-
rungen der Kollateralen, der Carotis communis sinistra, der Vertebrales und der
iibrigen in Betracht kommenden Arterien nachweisen. Er gelangt daher zu dem
Schlusse, ,,daB in groBen GeféiBbahnen eine Erweiterung und ein Wachstum der-
selben nicht zu erfolgen braucht, wenn dieselben bei eingetretenen Stromhinder-

1y Nothnagel, Uber Anpassungen und Ausgleichungen bei pathologischen Zustinden.
Ztschr. f. klin. Med. Bd. 15, 1889.

2) M. Goldenblum, Versuche iiber Kollateralzirkulation und hémorrhagischen Infarkt.
Diss. inaug. Dorpat 1889.
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nissen als Kollateralbahnen ein Plus von Blut leiten miissen. Offenbar ist es aus-
schlieBlich die gesteigerte Geschwindigkeit, welche auch ohne weitere Dilatation
des an sich schon gerdumigen GefiaBlumens, selbst fiir die Dauer die groBere Blut-
menge zu den anidmisierten Gebieten hinfithren muB*.

Dieser Schluf Nothnagels ist nicht ganz zutreffend. Wenn der Kol-
lateralkreislauf durch drei so méchtige Geféile ibernommen wird, wie sie in der
zweiten Carotis communis und den beiden Vertebrales gegeben sind, ist der Wachs-
tumszuwachs fiir jedes einzelne dieser GefaBe so gering, daf er mit unseren Me-
thoden nicht erkannt werden kann. Die DurchfluBmengen sind hier, wie sich im
weiteren Verlaufe der Untersuchung ergeben wird, anndihernd proportional der
dritten Potenz des Radius der Gefallichtung, so dal bereits anscheinend unbe-
deutende Anderungen der Radien dieser drei Arterien die DurchfluBmengen erheb-
lich wachsen lassen bei Aufrechterhaltung der normalen Geschwindigkeit in den
Randzonen des Stromes. Dagegen nehmen allerdings, wie aus den spéteren Be-
trachtungen hervorgehen wird, die axialen Teile des Stromes auch bei geringen
Erweiterungen der Gefiafbahn erhthte Geschwindigkeiten an.

Noch eine zweite bemerkenswerte Erfahrung ist in den Untersuchungen von
Nothnagel 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 Einfluf auf die Aushildung des Kollateralkreislaufes und das dufBere Ver-
halten des Versuchstieres. In anderen Fillen stellte sich infolge dieses kombinierten
Eingriffes eine Gangrin der Zehen und der FuBwurzel ein, die mit Abmagerung
der ligierten Extremitdt und mit vasomotorischen Stérungen verbunden war.
Der Unterschenkel auf der Seite der Ligatur und der Nervendurchschneidung war
heiBer als der Unterschenkel der gesunden Seite. AuBerdem aber fanden die Kol-
lateralbahnen — bei genau gleicher anatomischer Anordnung derselben — eine
auBerordentlich méchtige Ausbildung. Unzweifelhaft verdienen diese Versuche
eine weitere Verfolgung. Vorliufig aber wird man annehmen diirfen, da8 in
diesen Fallen die ungewohnlich starke Ausbildung der Kollateralen bedingt
wurde durch die starke Erweiterung und rasche Durchstrémung der Gefifle des
Unterschenkels. -Sie gestattet somit keinen Einwurf gegen das erste histomecha-
nische Gesetz. Die starke Erweiterung der Geféile des Unterschenkels aber verdankt
ihre Entstehung zweifellos den Giftwirkungen der nekrotischen Gewebe. Solche
gangrindse Zerstdrungen an den gelihmten Extremititen von Versuchstieren sind
bekanntlich keine Seltenheit, und v. G o1tz hat seinerzeit gezeigt, daf sie ver-
mieden werden konnen, wenn man Verletzungen vorbeugt. Sie wiirden jedoch
auch bei gegebener Verletzung nicht in gleicher Weise eintreten, wenn nicht durch
die Nervendurchsehneidung der Verlauf der Wundheilung beeinfluft wiirde. DaB je-
doch die Nervenverletzung auf die Entwicklung des Kollateralkreislaufes keinen nach-
weisharen direkten Einfluf} hat, scheint aus denjenigen Versuchen Nothnagels
hervorzugehen, bei denen die mit Nervendurchschneidung verbundene Ligatur der

Virchows Archiv £ pathol. Auat. Bd. 204. Hit, 1. D
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Femoralis ohne Gangrin der Fiie verlief. Die Entwicklung des Kollateralkreis-
laufes ist, wie es scheint, in allen ihren Teilen unabhéngig von der Einwirkung
der zerebrospinalen vasomotorischen Zentra. DaB aber die sogenannten lokalen,
in der Gefdbwand gelegenen vasomotorischen Zentra die Ausbildung des Kol-
lateralkreislaufes beeinflussen, wurde bereits oben erwihnt. Fraglich bleibt nur,
wie weit ibr Einfluf auch das Wachstum der GefiBwand beherrseht. Ich will
daher zum Schlusse dieser Betrachtung noch daran erinnern, da v. Zielonko )
und v. Brackel?) anch bei venosen, mit Stromverlangsamung verbundenen
Stauungen eine Verengerung der Arterien fanden, wihrend allerdings die muskel-
schwachen Venen gleichzeitig durch den hier iiberméchtigen Blutdruck eine passive
Debnung erfuhren.

Ich werde im Laufe dieser Betrachtung Gelegenheit haben, weitere Beweise
fiir das erste histomechanische Gesetz beizubringen. Denn dieses kann nur dann
als bewiesen gelten, wenn es sich bei allen in Betracht kommenden Erfahrungen
bewahrt. Was ich bisher besprochen habe, kann als seine experimentelle Begriin-
dung gelten. Spiter werde ich das bisherige Ergebnis an dem pathologischen
Geschehen zu priifen haben. Zunéchst macht sich jedoch das dringende Bediirfnis
geltend, ein genaueres Maf fiir die Stromgeschwindigkeit zu finden.

Wenn die strémende Bewegung der Blutsiule eine Einwirkung auf die Gefa8-
wand ausitbt, kommt unzweifelhaft im wesentlichen ihre peripherische Zone in
Betracht. Diese stellt sich in den Arterien, Venen und Kapillaren der Saugetiere
bekanntlich als eine plasmatische Randzone dar, in welche die Zellen des Blutes
nur in relativ sparlicher Zahl und jeweils nur fiir sehr kurze Zeitmomente ein-
dringen. Ob die duBerste Schicht der plasmatischen Randzone, wie in der Regel
angenommen wird, unbeweglich an der Innenfliche des GeféBrohres haftet oder
an dieser entlang gleitet, 148t sich allerdings, wie ich an einem anderen Orte ) aus-
fithrlicher untersucht habe, nicht mit voller Bestimmtheit entscheiden. Doch
spricht die bei weitem graBere Wahrscheinlichkeit dafiir, dafl die &uBerste Schicht
der plasmatischen Randzone des Blutstromes unbewegt an der GefaBwand haftet.
Daher will ich der folgenden Betrachtung zunichst diese Vorstellung unterlegen
und spiter priifen, welche Anderungen die SchluBfolgerungen erfahren miiBten,
wenn ein Gleiten des Blutes an der Gefalwand stattfinden wiirde. Ich folge dabei
zundchst im wesentlichen den ausfithrlichen Darlegungen meiner soeben genannten
Veroffentlichung.

Wenn die suBerste, unendlich diinne Schicht der plasmatischen Randzone des Blutstromes
unbeweglich an der Gefdfwand haftet, kann man die in der Zeiteinheit durch irgend einen Quer-
schnitt eines Internodium stromende Blutmenge W ausdriicken durch die Gleichung:

1) v. Zielonko, Uber Entstehung von Himorrhagieen nach Verschlufl derGefifie. Virch.
Areh. Bd. b7, 1878.

3) A. v. Brackel, Experimentelle Untersuchungen iiber ventse Stauung. Diss. inaug.
Dorpat 1893.

3) R. Thoma, Die Viskositit des Blutes und seine Stromung im Arteriensystem. D. Arch.
f. klin. Med. Bd, 99, 1910.
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T 4 4 1 o 4@
W= o R — (BB +-(B— )T )

Es ist dies eine Gleichung, welche ich im AnschluB-an die von Hagent). Poiseunille?),
Wiedemann®)und Hagenbach4) fiir homogene Fliissigkeiten aufgestellten Gleichungen
abgeleitet habe unter der Voraussetzung, daB der Viskosititskoeffizient der plasmatischen Rand-
zone gleich & und der Viskositdtskoeffizient des roten Axialstromes gleich # § sei. ” Dabei be-
zeichnet = das Peripherieverhiltnis des Kreises, B den Halbmesser der GefiBlichtung, B die

4
Breite der plasmatischen Randzone und der Brueh ;ZE das Druckgefille fiir einen Abschnitt des
» %

GefiiBrohres, dessen Linge unendlich klein und gleich de ist ?). Indessen gilt die Gleichung nur
fir die Internodien der Blutbahn, also fiir die zwischen die Verzweigungsstellen
eingeschalteten, annihernd gerade verlaufenden Gefdfistrecken, deren Lichtung einen kreisrunden
Querschnitt besitzt.

Aunflerdem ergibt sich die Geschwindigkeit der Flissigkeitsschicht, welche die Grenze
zwischen dem roten Axialstrome und der plasmatischen Randzone bildet oder — mit anderen
Worten — die Geschwindigkeit der innersten, in. dem Abstande 3 von der GefiiBwand stromenden
Schichte des plasmatischen Randstromes gleich v,

-1 . dp
v, =E[R2_ (B— B ]% ()

Man kann nunmehr als MaB fiir die Geschwindigkeiten der in den.plasmatischen Randzonen
des Blutstromes stromenden Flissigkeitsschichten diese Geschwindigkeit v, verwenden. Das
erste histomechanische Gesetz verlangt sodann zunichst fiir
das Arteriensystem, daf diese Geschwindigkeit v, und die Breite 8
der plasmatischen Randzone in allen groflen und kleinen Arterien
am Schlusse des Wachstums dieselbe sei In diesem Falle nimlich zeigen
die Geschwindigkeiten in den Randstrémen aller groBen und kleinen Arterien die gleiche Ver-

1) Hagen, Die Bewegung des Wassers in engen, zylindrischen Rhren. Poggendorffs Annalen
der Physik. Bd. 46, 1839, 8. 424,

?) Poiseuille, Recherches expérim. sur le mouvement des liquides dans les tubes de trés
petites dlametres Mém. de Vinstitut, acad. des sciences math. et phys. Savants étrangers.
Bd. 9, 1846, §. 433. — Comptes rendus de Pacad. Bd. 15, 1842, S.1167. — Bd. 16, 1843,
8. 62 bis 72. — Annales de chimie et de physique. IIL Serie, Bd. 7, 1843, §. 50. — Bd. 21,
1847, 8. 106.

%) Wiedemann, Annalen der Physik. Bd. 99, 1856, S.216.
) Hagenbach, ebenda Bd. 109, 1860, S. 385.

d;
%) Das Druckgefille d_p ist hier bezogen auf eine Gefifisirecke, deren Liinge in der Richtung
z

der Achse der Arterienlichtung gemessen unendlich klein und gleich d ist. Es ist fiir alle
Teile des Querschnittes der Arterienlichiung, deren Halbmesser gleich B gesetzt wurde,

A d
gleich groff und zwar gleich dem Differentialquotienten 7,;3 Im Zéhler des letzteren erscheint
%

die unendlich kleine Andérung dp, welche der Blutdruck in dem unendlich kleinen Teile dx
der Linge des Internodfum erfdhrt, wihrend der Nenner d1e Linge dz dieses Teﬂes des Inter-

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

setzungen, solange das Blut strémt, einen endlichen Wert.
2*
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teilung, weil zugleich die #uBerste, unendlich diinne Schichte des plasmatischen Randstromes
in allen Arterien, der Voraussetzung gemiB, unbeweglich an der GefiBwand haftet. Wenn jedoch
v, und B am Schlusse des Wachstums in allen Arterien gleich sind, so kann man sich dieses nur
erkliren durch die Annahme, daB wihrend des Wachstums der Querschnitt jeder Arterie so lange
zu- oder abnimmt, bis v, und B bestimmte Werte erreicht haben.

Man kann sodann am Schlusse des Wachstums die beiden Gréfen », und 8 fiir die Arterien
als Konstante betrachten, wobei man allerdings bei der mit der Funktion wechselnden Blutfiille

. d
der Organe zunichst nur mit Durchsehnittswerten von W, R, 8, v, und d_p fiir jede Arterie rechnen
%

kann, welche Durchschnittswerte sich etwa auf 24stiindige Zeitperioden beziehen konnen. Da
indessen, wie aus den vorausgehenden Darlegungen hervorgeht, auch die tonische Inmnervation
der Arterien auf die Stromgeschwindigkeit in #hnlicher Weise reagiert wie das Wachstum, ist es
nicht ausgeschlossen, daB die Konstanz der Grofien o, und 8 auch aufrecht erhalten bleibt, wenn
die DurchfluBmengen der Arterien mit der wechselnden Funktion der Organe periodische Ander-
ungen erfahren, namentlich wenn sich die Kapillaren als kontraktil erweisen sollten. Sowie aber
v, und B als Konstante zu betrachten sind, kann man eine Anschauung tiber das Druckgefille
gewinnen. Denn aus der Gleichung (2) folgt durch einfache Umformung:

d
Druckgefille = P_gg o ®)

dx B
B(E— ”2‘)
Wenn dem ersten histomechanischen Gesetze zur Folge v, und @8 fir das Arteriensystem

konstante Werte sind, ist das Druckgefille umgekehrt proportional dem Werte von R—%. Be-

achtet man sodann, daB § sehr klein ist und ungefibr gleich 0,01 mm angenommen werden kann,
so wird das Druekgefdalle filir alle nicht allzu kleinen Arterien um-
gekehrt proportional dem Radius der Arterienlichtung Das Druck-
getille ist in den grofen Arterien gering und wird in den lleinen Arterien grober. Die Uberein-
stimmung dieses Ergebnisses mit den Erfahrungen der Physiologen ist eine anffillige, sie wird
aber erst vollkommen erkennbar, wenn die Geschwindigkeit v, genauer exmittelt wird. Ich werde
spiater auf diesen Punkt zurlickzukommen haben.

Ehe dies geschieht, scheint es angezeigt, die in Gleichung (1) enthaltenen DurchfluBmengen
zu vergleichen mit den Ergebnissen der Stromuhrversuche von Hirthle?) und Tschu-
ewsky?). Wenn man diese Versuche, welche in der Tabelle I und III des letateren zusammen-
gestellt sind, anf einen mittleren Blutdruck von 90 mm Hg umrechnet *), so erhilt man die Zahlen
der folgenden Tabelle I

1) Hiirthle, Beschreibung einer registrierenden Stromubr. Arch. f. d. ges. Phys. Bd. 97,
1903, 8.193.

2) Tschuewsky, {Uber Druck, Geschwindigkeit und Widerstand in_der Strombahn der
Art. Carotis. und Cruralis des Hundes. Ebenda Bd. 97, 1903, 8. 210.

8) 90 mm Hg ist bis auf Bruchteile eines Millimeters genan das arithmetische Mittel der bei
diesen Versuchen beobachteten Werte des Blutdvirckes. Wenn man sodann die Durchfiuf-
volumina fiir die Zeiteinheit (Sekunde) anf diesen mittleren Wert umrechnet, indem man
annimmt, dieselben seien dem Blutdruck proportional, so kann man beziiglich derBerechtigung
zu diesem Verfahren verschiedener Meinung sein. Indessen wiirde sich das Endergebnis
der vorliegzenden Untersuchung nicht wesentlich geiindert haben, wenn diese Umrechnung
unterblieben wire.
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Tabelle 1.

W = DurchfluBvolumina in der Sekunde und R = Halbmesser der
Lichtung der Arterien des Hundes.

Nach Versuchen von Tschuewsky, umgerechnet auf einen mittleren Blutdruck: von 90 mm Hg.

Versuch Nr. R w Versuch Nr. R w
mm cmm : mm emm

14 1,16 608 9 1,625 2137
15A 1,15 1059 16 1,7 1798
12 B 1,225 1100 6 1,75 1847
12.A 1,25 736 7 1,8 2014
9,B 1,3 664 b 1,9 1756
10 1,35 453 13,B 1,95 1018
11.A 1,35 538 13 2,0 2761
4 1,4 2143 18A 3,0 3166
15 1,45 1950 18,B 3,0 2232
3 1,5 1363 18 3,25 1269

Einen Uberblick tiber diese Zahlen erhilt man jedoch am einfachsten, wenn man die Arterien-
halbmesser als Abszissen und die Durchflufvolumina als Ordinaten eintréigt in ein rechtwinkeliges
Koordinatensystem. Dabei ergeben sich die mit kleinen Kreisen umgebenen Punkte der Textfig. 2,
welche die Endpunkte dieser Ordinaten anzeigen. Um dieses graphisch gewonnene Ergebnis der
Beobachtung mit den Aussagen der Gleichung (1) zu priifen, wird es nunmehr notwendig, das

d
Druckgefille dio herauszuziehen, indem man seinen Wert aus Gleichung (2) berechnet, um es in
7

Gleichung (1) einzusetzen. Dabei ergibt sich
T 1 (R—B)*
W=;[R2+<R—@) F o Z)]v. )

2:1@ '(R_E)

In dieser Gleichung konnen, wie oben besprochen wurde, fiir das erwachsene Tier die beiden
Grofen B und v, als Konstante betrachtet werden, da das erste histomechanische Gesetz verlangt,
daB am Schlusse des Wachstums die Geschwindigkeit v, des Blutstromes in der konstanten Ent-
fernung § von der Wand in groBben und kleinen Arterien denselben Wert besitze, also gleichfalls
konstant sei. Den Wert von g aber wird man gleich 0,01 mm und den Faktor » gleich 1,828 in
Rechnung setzen diirfen, wie ich an einem anderen Orte ') aunsfithrlicher entwickelte. Wenn man
sodann mit Hilfe der Methoden der Wahrscheinlichkeitsrechnung priift, fiir welchen Wert von v,
die Abweichungen der einzelnen Beobachtungen von den Aussagen der Gleichung (4) méglichst
Klein werden, so gelangt man zu dem Ergebnisse, da8 v, annihernd gleich 6,81 mm in der Sekunde
sein muB. Nach Feststellung des Wertes von v, kann man sodann das in der Gleichung (4) aus-
gedriickte Abh#ngigkeitsverhdltnis, in welchem unter normalen Verhaltmssen das DurchfluBi-
volum W von dem Halbmesser R der Arterien steht, durch die auf Textﬁg 1 wiedergegebene
‘Kurve zur Anschauung bringen ?). Jedem Punkte dieser Kurve entspricht eine Abszisse und
eine Ordinate, von denen die letztere nach Gleichung (4) das DurchfluBvolum angibt fiir eine
Arterie, deren Halbmesser an der zugehtrigen Abszisse abgelesen werden kann. Bei vollkommen
fehlerireier Beobachtung und bei volistindigem Mangel aller individuellen Besonderheiten der
verschiedenen Versuchstiere mitBten alle als Punkte auf Textfig. 1 verzeichneten Beobachtungen

1) R. Thoma, Die Viskositiit des Blutes und seine Strémung in dem Arteriensystem. D.
Arch. f. klin. Med. Bd. 99. 1910.

%) Man verfihrt dabei in der Weise, daBl man fiir verschiedene Werte von R mit H]lfe der ge-
nannten Gleichung die zugehdrigen Werte von W berechnet. Diese triigt man in das Koordi-
natensystem ein und verbindet sie durch eine entsprechend gekriimmte Kurve.
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mit dieser Kurve zusammenfallen. Dies ist bereits in Anbetracht der individuellen Verschieden-
heiten njemals zu erwarten. Doch erkennt man ohne weiteres, dafi die Einzelbeobachtungen
sich im allgemeinen dem Verlanfe der Kurve anschlieBen. Die Kurve kann somit als das wahr-
scheinlichste Gesamtergebnis aller Beobachtungen betrachtet werden.

Aus diesem Gesamtergebnisse geht aber hervor, daB die Geschwindigkeit der
in einem Abstande von 0,01 mm von der Arterienwand stromenden Blutschichten
in allen Arterien des Hundes annéhernd gleich groB und ungefihr gleich 6,81 mm
in der Sekunde ist. Damit erscheint dann das erste histomechanische Gesetz
soweit, bestiitigt, als dies mit Hilfe der Stromuhr vorlinfig méglich erscheint.
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Fig. 2. Sekundenvolumina des arteriellen Blufstroms und Halbmesser der Arterienlichtungen
des Hundes.

Indessen ist die Geschwindigkeit v, = 6,81 mm in der Sekunde eine etwas
hohe, wenn man sie mit den alsbald zu besprechenden Verhaltnissen des Blut-
kreislaufes beim Menschen in Vergleich bringt. Es mag daher sein, dal die Ge-
schwindigkeit des Blutstromes beim Hunde groBer ist als beim Menschen, und
man konnte diesen Unterschied begriindet finden in den viel groBeren Dimensionen
des menschlichen Korpers. Denn auch bei sehr grofen Hunden ergibt sich, wie
bereits Tschuewsky bemerkte, eine verhiltnismaBig langsamere Blutstré-
mung. Die entsprechenden Beobachtungen sind in Tabelle I und Textfig. 2 mit-
beriicksichtigt und betreffen die etwas abseits stehenden Stromgeschwindigkeiten
in den Arterien von 1,95 bis 3,23 mm Radius. L&Bt man diese Beobachtungen
unberiicksichtigt, so beschrinkt man die Untersuchung auf kleinere Hunde und
erhilt eine wesentlich bessere Ubereinstimmung zwischen Beobachtung und Rech-
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nung, wobei allerdings der Wert der Geschwindigkeit v, fiir die kleineren Tiere,
wie zu erwarten war, noch etwas groBer ausfillt. Fiir die groBen Hunde allein
wiirde sich dagegen ein Wert von v, finden, der ganz erheblich kleiner ist und der
beim Menschen gefundenen Geschwindigkeit v, verhiltnismiBig nahe kommt,
wenn er auch immer noch etwa 2,7 mm in der Sekunde betragen wiirde'). Die
Differenz der Geschwindigkeiten v, beim Menschen und beiden von Tschuewsky
verwendeten groBen Versuchshunden entspricht sehr gut den Differenzen der mitt-
leren Korpergewichte derselben, so dafB zwischen den verschiedenen Werten von
v, fiir den Menschen, fiir groBe Hunde und fiir kleine Hunde keinerlei Unstimmig-
keiten bestehen. ' '

Wenn man nunmehr die Untersuchung auf das Arteriensystem des Menschen
ausdehnt, hat man als Stromuhr nur das Herz zur Verfiigung. Nach den Schitzun-
gen von L. Herm ann?) fordert dieses in der Sekunde 75 bis 90 cem Blut, also
im Mittel 82,6 cem. Diese Zahlen stimmen auch mit den Angaben von Tiger -
stedt?), und zu dem gleichen Ergebnisse gelangten durch Versuche am lebenden
Menschen A. Miller?), Bondi?®) und Plesch®). 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 aseendens gleich 11,2 mm gesetzt wird, fiir das Arteriensystem des Menschen
die kritische Geschwindigkeit v, annshernd gleich 1,36 mm in der Sekunde, und
weiterhin kann man aus dieser Zahl mit Hilfe der Gleichungen (3) und (4) das
Druckgefélle und die DurchfluBmengen fiir alle Arterien berechnen. Das in Zahlen
ausgedriickte Druckgefille wird dabei so gering, dal man es leicht versteht, wenn
experimentell keine anderen Druckdifferenzen zwischen der Aorta und den gréBeren
Arterienstdimmen nachgewiesen werden konnen, als diejenigen, welche aus der
verschiedenen Niveauhthe der Arterien hervorgehen. SchlieBlich aber zeigt die
Untersuchung der Verzweigungsexponenten der Arterien, daB auch fiir das mensch-
liche Arteriensystem die oben gegebenen Gleichungen &) und damit das erste histo-
mechanische Gesetz zu Recht bestehen.

1) Sicherlich wire noch die Frage gerechtfertigt, ob die kleineren Hunde nicht zugleich auch
erheblich jiinger waren. Denn nach den Ausfilhrungen meiner Histomechanik hat man
Grund zu der Annahme, daB die Stromgeschwindigkeiten des Blutes wihrend der Wachs-
tamsperiode grofer seiem als nach dem Schlusse des Wachstums, '

) L. Hermann, Arch. f d. ges. Physiol. Bd. 65, 1897.

8) Tigerstedt, Lehrb. d. Physiol. 1897 bis 1898.

4) A. Miiller, Uber Schlagvolum und Herzarbeit des Menschen. D. Arch. f. klin. Med:
Bd. 96, 1909, S.127. Bd. 97, 1909, S.193, 559.

) Bondiund A. Miiller, ebenda Bd. 97, 1909, S.569.

6) J. Plesch, Kongr. f. innere Med. 1909. — Ztschr. . exp. Path. u. Ther.” Bd. 6, S. 462.

7) R. Thoma, Die Viskositit des Blutes a.a.O.

8) Diese ergeben denn auch, daf fiir die groBen Arterien die Durchfluimengen annihernd
proportional der dritten Potenz der GefiBhalbmesser sind, wie oben bei Besprechung des
Kollateralkreislaufes der Karotis bereits vorlaufig erwihnt wurde, wibrend sie fiir die kleinen
Arterien sich mehr der zweiten Potenz der GefiBhalbmesser nihern.
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Gleichzeitig konnte ich durch besondere Versuche den Nachweis fithren, daf ein Gleiten des
Blutes an der GefdBwand mit groBer Wahrscheinlichkeit ansgeschlossen werden kann und jeden-
falls, wenn es iiberhaupt stattfindet, nur ein geringfiigiges ist und keinen wesentlichen EinfluB
anf die vorstehenden SchluBfolgerungen ausiibt. Nur die duBere Form der Behandlung des Pro-
blems konnte méglicherweise, wenn ein sclches Gleiten stattfinde, eine etwas andere werden.
Das Wachstum der GefaBwand konnte abhingig sein von der Geschwindigkeit der an der GefaB-
wand gleitenden, #uBersten, unendlich diinnen Schicht des Blutstromes und die Geschwindigkeit
dieser dufersten Fliissighkeitsschicht wiirde in diesem Falle einen kritischen Wert v, aufweisen,
bei welchem das negative in das positive Wachstum der Gefdfiwand iibergeht. Andererseits wire
es aber auch, wenn ein Gleiten des Blutes an der GefdBwand stattfindet, moglich, daB die Ge-
schwindigkeit v, in dem Abstande 8 = 0,01 mm von der GefdBwand fiir das Wachstum der Gefa§-
wand maBgebend wire und am Schlusse des Wachstums, wie bei der fritheren Betrachtung, konstant
wird. Eine Entscheidung zwischen allen diesen Moglichkeiten scheint heute noch verfritht, weil
hierzn die Genauigkeit und Zahl der Beobachtungen vorliufig nieht ausreicht.

Der soeben erwihnte Verzweigungsexponent ist eine Gréfe, welche den Ver-
gleich zwischen den Halbmessern und den Durchfluimengen des Stammes und der
Zweige einer gegebenen BlutgefaBverzweigung erleichtert. TFr hat somit keine
Beziehung zu den Anschauungen, weleche R oux beziiglich der Gestalt der Ar-
terienverzweigungen vertritt. Diese Anschauungen kann ich indessen nicht mit
Stillschweigen iibergehen, weil sie den Ausgangspunkt fiir die Lehre von der funk-
tionellen Anpassung bilden. R oux hat bekanntlich gezeigt, daB die Lichtung
der Ursprungskegel der Arterienzweige einige Ahmlichkeit mit der Gestalt eines
aus einer Offnung in ditnner Wand frei ausspringenden Fliissigkeitsstrahles besitzt.
Niemand wird diese Ahnlichkeit leugnen wollen, woraus jedoch in keiner Weise
hervorgeht, daf die von diesemn Forscher gegebene Erklirung der Erscheinung
in den wichtigsten Punkten zutrifft. Die kegelférmige Verjingung des Strom-
querschnittes im Anfangsteil eines Seitenzweiges ist ebenso wie die gleiche Ver-
jingung des Querschnittes eines frei ausspringenden Fliissigkeitsstrahles die Folge
des Umstandes, daB die Stromfiden in der Richtung auf die Ausflufoffnung kon-
vergieren. Die sich ergebenden Anderungen der Druckverteilung fithren sodann
noch zu einigen weiteren, periodischen VergroBerungen und Verkleinerungen des
Querschnittes des Stromes, welche fiir die menschliche Blutbahn von Stahel?)
als Arterienspindeln beschrieben wurden, nachdem sie zuerst von W. His?2)
bemerkt worden waremn.

Damit endigt jedoch der Vergleich zwischen dem frei ausspringenden Fliissig-
keitsstrahle und der Stromung an der Verzweigungsstelle eines Arterienstammes.
Roux macht eine meines Erachtens nicht gerechtfertigte Annahme, wenn er
behallpfet %), daB die ,Eigengestalt des Blutstromes immer eine kleine Strecke
weit durch die Gestalt der vorhergehenden Lichtung des Blutgefafies, sowie durch

1) Stahel, Uber Arterienspindeln und tiber die Beziehung der Wanddicke der Arterien
zum Blutdruck. Arch. f. Anat. 1886.

2) W. His, Der Ductus thyreoglossus und die Aortenspindel. Sitzber. d. Wiirzburger med.
Gesellsch.  1886.

3 Roux, a a. 0. 8.76
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die himodynamischen Krifte der bewegten Blutfliissigkeit bestimmt* wird. Dieser
Satz, der den Kern der Anschauungen von R o ux enthilt, ist selbstverstindlich
nicht so gemeint, daB bei der Entwicklung des BlutgefaBsystemes Offnungen in
der Wand der Stimme entstehen, durch welche freie Flissigkeitsstrahlen aus-
treten, um sodann von der Offnung her mit dem Endothel und den iibrigen Ge-
faBwandelementen bekleidet zu werden. Er wiirde indessen nur berechtigt sein,
wenn der Entwicklungsvorgang tatséchlich in dieser Weise ablaufen wiirde. Der
Erfolg aber wiirde dann wohl etwas andere Gestaltungen der Verzweigungsstellen
herbeifithren, welche in der Natur nicht beobachtet werden. Namentlich miiiten
die bereits geraume Strecken vor den Verzweigungsstellen bemerkbaren Er-
weiterungen der Arterienstimme fehlen, da diese Erweiterungen sich nach den
Auffassungen von Roux in keiner Weise erkliren lassen.

Die vor den Verzwelgungsstellen auftretende Erwelterung des Querschnittes
der Lichtung der Arterienstimme ist dagegen auf dem von mir eingeschlagenen
‘Wege leicht und einfach zu verstehen. Meine Untersuchungen ') haben gezeigt,
daB in der Area pellucida des Hithnerembryo die Blutgefafe in Form indifferenter
Kapillarnetze angelegt werden, ehe ihr Inhalt in regelméfiger Weise eine strémende
Bewegung erfihrt. Letztere tritt erst ein, wenn das Kapillarnetz in Verbindung
mit dem Herzen gelangt. Dann erweitern sich, entsprechend dem ersten histo-
mechanischen Gesetze, diejenigen Bahnen, welche geringere Stromwiderstéinde
aufweisen und demgemil schneller stromendes Blut fithren. In gleicher Weise
vollzieht sich in den spéteren Perioden der Entwicklung die Ausbildung der grofien
amd kleinen Arterien und Venen des Stammes, des Kopfes und der Extremitéiten
wie die Untersuchungen von E. Miiller?), Sabin?), Rabl4) und nament-
lich von E v ans?) beweisen. Immer gehen die Arterien- und Venenstimme aus
Kapillarnetzen hervor durch ein stirkeres Wachstum der schneller durchstromten
Blutbahnen. Wie sich dabei allmihlich die Stimme und Zweige der Arterien und
Venen durch den Schwund der langsamer durchstromten Kollateralen ausbilden,
habe ich seinerzeit fiir den GefdBhof des Hithnchens ausfithrlich beschrieben und
erlautert und die Beobachtungen der soeben genannten Forscher haben die gleichen
Vorgéinge auch bei der Ausbildung der Arterien des embryonalen Kérpers nach-
gewiesen. DBei diesen Vorgéngen aber sind alle persistenten Verzweigungsstellen

") R. Thoma, Untersuchungen iiber die Histogenese und Histomechanik des Gefssystemes.
Stuttgart 1898.

?) E. Miiller, Entwicklung der Armarterien des Menschen. Anat. Hefte Bd. 22, 1903
8. 877 '

%) C. G. Sabin, The origin of the subclavian artery in the Chick. Anat. Anz. Bd. 25, 1905,
4) H. Rabl, Die erste Anlage der Arterien der vorderen Extremititen bei den Vogeln. Arch,
f. mikr. Anat. Bd. 69, 1907.

5) I. M. Evans, On the earliest blood-vessels in the anterior limb b_uds; 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 Reeord Bd. 3, Nr. 9, 1909.



26

und die Verzweigungswinkel von vornherein gegeben, wenn auch letztere ) nach-
tréglich Anderungen erfahren kénnen. Die endgiltige Form der Verzweigungs-
stellen héingt unter diesen Umsténden im wesentlichen ab von zwei Bedingungen.

Erstens mufl das Wachstum der queren Durchmesser
der GefaBlichtung auch im Gebiete der Verzweigungs-
stellen iberall so lange fortschreiten, bis die Strom-
geschwindigkeit in dem Abstande B von der Gefab-
wand gleich der kritischen Geschwindigkeit v, wird
Diese Bedingung setzt auch an den Verzweigungsstellen eine lineare, wirbelfreie
Stromung voraus, wie man sie mit Hilfe des Mikroskopes in der Tat an allen Blut-
gefafverzweigungen des lebenden Tieres beobachten kann. Die lineare Form der
Stromung ist jedoch nur méglich, wenn keine plotzlichen Anderungen der Geschwin-
digkeiten der verschiedenen Schichten des Blutstromes vorkommen. In den Ge-
faBen der Embryonen und heim Erwachsenen wenigstens in den grofen und mitt-
leren Arterien ist, wie aus den obigen Stromgleichungen mit Notwendigkeit hervor-
geht, die mittlere Stromgeschwindigkeit in den Internodien der Stémme etwas
grofer als in den Internodien der Zweige. DemgemiB beginnt bereits oberhalb
der Verzweigungsstellen eine Verzogerung der Strémung, welche zu einer Erweiter-
ung der Lichtung fithren mufl und zwar unter Aufrechterhaltung der kritischen
Geschwindigkeit v, im Abstande B von der GeféBwand. Es liegt hier ein Problem
vor, welches seiner theoretischen, mathematischen Losung harrt. Die Tatsache
des linearen Verlaufes der Stromung und die Persistenz der plasmatischen Rand-
zone lassen sich jedoch meines Erachtens vorldufig nicht in anderer Weise deuten.
Es folgt sodann die von Roux entdeckte Verjiingung des Ursprungskegels des
Zweiges mit nachfolgender Erweiterung, wiederum Stellen, an welchen sich die
mittlere Stromgeschwindigkeit #ndert, ohne dal wir gegriindetes Recht hétten,
daran zu zweifeln, daB auch hier iiberall die Stromgeschwindigkeit in dem Abstande
B von der GefiBwand der kritischen Geschwindigkeit v, gleich sei. Dafl dies an-
nihernd der Fall ist, lehrt die direkte Beobachtung. Ware diese Bedingung aber
nur annéhernd erfiillt, so wiirde eine geringe Anderung der Weite der GefaBlichtung
geniigen, um die Bedingung genau zu erfiillen.

Die zweite Bedingung,welche an den Verzweigungs-
stellender arteriellen Bahnerfilltsein mufl, verlangt,
daB die Seitenschiibe, welche die an den Verzweigungs-
stellenvon ihrergeraden Bahn abgelenkten Blutstrome
erzeugen, sich nach vollendetem Wachstum im Gleich-
gewicht halten Diese Bedingung fuft auf der spiter nochmals zu be-

1) Um Drrtiimern vorzubeugen, bemerke ich, daB ich hier von dem zwischen dem Stamm und
dem Ursprungsteile des Zweiges liegenden Winkel und nicht von dem etwas unbestimmten
Begriffe des ,, Verlaufswinkels* spreche. Ubrigens stellt auch der Verzweignngswinkel eine
Abstraktion dar, weil die Aehse des Ursprungskegels eine gebogene Linie bildet, die nament-
lich bei groBen Verzweigungswinkeln ihre Kriimmung deutlicher zeigt.
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riihrenden Voramssetzung, daf am Schlusse des Wachstums die Arterienwand bei
derjenigen Korperhaltung, bei welcher alle Gelenke ihre Mittellage einnehmen,
keine andere Langsspannung aufweist als diejenige, die von dem Blutdrucke her-
vorgerufen wird. In der Tat ist obige Bedingung eine notwendige Folge der soeben
erwihnten Voraussetzung. Sie wiirde sich aber nur unwesentlich komplizierter
gestalten, wenn jn einigen Arterien auBerdem konstante, &uBere Zugwirkungen die
GefaBwand treffen. Es miiBte dann die Summe der Seitenschiibe und der duBeren
Zugspannungen im Gleichgewicht stehen. Ich habe dieses bereits frither ') ans-
fiihrlich besprochen, und sehe daher von einer erneuten Darstellung ab, obwohl
inzwischen der Gang der weiteren Untersuchung gezeigt hat, dal in den groBen
und mittleren Arterien die DurchfluBmengen ungefihr der dritten Potenz des
Radius proportional sind, wihrend in den kleinsten Arterien die DurchfiuBmengen
sich mehr der Proportionalitit mit der zweiten Potenz des Radius ndhern. Denn
jene Darstellung hat bereits diesen Fall mit beriicksichtigt.

Diese zweite Bedingung, welche an den Verzweigungsstellen der arteriellen
Bahn erfiillt sein mufl, wurde bereits von R o ux ?) aus den empirischen Regeln
abgeleitet, welche er fiir die Grofie der Verzweigungswinkel gefunden hatte. Von
mir 3) hat dieselbe nur eine etwas bestimmtere Form erhalten. Das Gleichgewicht
der Seitenschitbe beansprucht in der Tat nur, eine mechanische Erklarung dieser
Regeln zu sein und wiirde sich gewil durch genaue Messungen der Verzweigungs-
winkel und der Durchmesser der zugehérigen Stimme und Zweige noch bestimm ter
beweisen lassen. Das Gleichgewicht der Seitenschiibe ist jedoch nicht, wie R o u x
annimmt, von vorneherein gegeben, sondern es entwickelt sich erst durch ein ent-
sprechendes Léingenwachstum der Geféfiwand, auf welches ich zunéchst eingehen
will.

Die GefaBwand ist ein réhrenformiger, dreidimensionaler Korper. Das erste
histomechanische Gesetz bezieht sich indessen nur auf die eine der drei Dimen-
sionen, auf den Durchmesser der GefaBlichtung, welcher bei dieser Betrachtung
mit dem Peripherieverhiltnis = zu multiplizieren ist und dann als der Umfang
der GefaBinnenfliche erscheint. Die beiden anderen Dimensionen der GefiBwand
sind in der Lange und in der Dicke derselben gegeben. Betrachtet man zunichst
die Lénge der GefaBwand, so ist sie im allgemeinen parallel der Achse der Gefil-
lichtung zu messen. : Diese Linge der Gefifwand wird von dem ersten histo-
mechanischen Gesetze in keiner Weise beriihrt, sie scheint demnach unabhingig
von der Stromgeschwindigkeit des Blutes zu sein. Unter normalen Verhéltnissen

1) R. Thoma, Uber den Verzweigungsmodus der Arterien. Arch. f. Entwicklungsmechanik
Bd. 12, 1901, S. 852.

?) Roux, Uber die Veraweigungen der BlutgefiBe des Menschen. Jenaische Ztschr. f. Natur-
wiss. Bd. 12, 1878. — Uber die Bedeutung der Ablenkung des Arterienstammes bei der
Astabgabe. Ebenda Bd. 13, 1879.

3 R. Thoma, Uber den Versweigungsmodus der Arterien. Arch. f. Entwicklungsmechanik
Bd. 12, 1901.
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diirfte sie ausschlieflich bestimmt werden von dem Wachstum der das Gefiff um-
gebenden Gewebe.

Zu diesem Frgebnisse filhrt zunichst eine Betrachtung der Lingsspannung
der GefdBwand. Letztere ist bereits in fritherer Zeit wiederholt Gegenstand der
Untersuchung gewesen, allein erst die Arbeiten von R. F. Fuchst) haben Er-
gebnisse gehabt, welche fiir die voriiegenden Aufgaben von Bedeutung sind. Sie
bilden den Ausgangspunkt dieser Darstellung, wobei ich allerdings bemerken muB,
daf ich bei vollstandiger Anerkennung der Ergebnisse der direkten Beobachtung,
beziiglich der SchluBfolgerungen nahezu in allen wesentlichen Punkten von Fuch s
abweiche. Die Linge und der quere Durchmesser der Aorta thoracica descendens,
welche in der Gegend des Ursprunges der linken Subeclavia und des Zwerchfell-
schlitzes sicher befestigt ist, kann im lebenden Hunde verhiltnismafig genau ge-
messen werden, weil die Lange dieses GeféBes bel verschiedenen Kérperhaltungen
keine nennenswerte Anderung erfahrt. ¥ uchs war daher in der Lage, den Nach-
weis zu fithren, daf dieses GefdB, wenn es aus der Leiche entfernt und durch in-
jizierte Kochsalzlosung gedehnt wird, genau wieder die normalen Werte seiner
Lange und seiner queren Durchmesser erreicht, wenn die injizierte Kochsalzlosung
unter einem Druck steht, welcher etwas niedriger ist als der mittlere Blutdruck.
Aus diesem experimentellen Ergebnisse ziehe ich den Schluf, daB im Lebenden,
bei welchem zu der Elastizitit der GefaBwand noch die Wirkung des Tonus der Gefa8-
muskulatur hinzutritt, aller Wahrscheinlichkeit nach der volle Betrag des mittleren
Blutdruckes der Aorta thoracica descendens genau diejenige Linge erteilt, welche
dem Abstande ihrer beiden Befestigungspunkte entsprieht. Die Aorta thoracica
descendens wiirde daher keine Zugwirkungen von Seite ihrer Umgebung erfahren
und die Spannungen ihrer Wandung wiren ausschlieBlich diejenigen, welche vom
Blutdruck herriihren.

Ander A. Karotisund Femoralis des Hundes fand ¥ uchs dagegen betréichtliche
Spannungen, welche nicht vom Blutdruck, sondern von Zugwirkungen der Um-
gebung herrithrten. Wenn er jedoch aus diesem Ergebnisse den Schluf zieht,
daB Differenzen des Langenwachstums zwischen den Arterien und ihrer Umgebung
vorkommen, so ist er meiner Ansicht nach im Irrtum. Die von ihm an der Carotis
und Femoralis gefundenen #uBeren Zugwirkungen diirften nur Folge der abnorm
gestreckten Korperhaltung der gefesselten Tiere gewesen sein. Die sich ergebenden
abnormen Langsspannungen der Arterien pilegen in der Tat sehr anffillige zu sein,
wenn sie auch leider von den Experimentatoren zumeist iibersehen werden. Ich
glaube selbst in dieser Hinsicht einmal gesiindigt zu haben und zwar bei den
Paraffininjektionen der Teilungsstelle der Aorta. Beim Neugeborenen allerdings
fehlen in den Versuchen von Fuchs die duBeren Zugwirkungen auf die Karotis
und Femoralis, vermutlich, weil bei Neugeborenen die Exkursionsbreite der Gelenke

1) R. F. Fuchs, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des BlutgefiBsystemes. Arch.
1. Phys. 1900.
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verhiltnismiBig gering ist. Man darf wohl mit groBer Wahrscheinlichkeit erwarten,
daB diese auBeren Zugwirkungen auf die Karotis und Femoralis auch bei Erwach-
senen vollig verschwinden, wenn alle Gelenke in ihre Mittellage gebracht werden.
Damit gelange ich auf Grund der Versuche von Fuchs zu der Annahme, da8
bei der Mittellage der Gelenke nur diejenigen Lingsspannungen in der Arterien-
wand bestehen, welche von dem Blutdruck herrithren. Das von dem Blutdruck
gespannte Arteriensystem des lebenden Tieres wiirde dann in der Weise in die
Weichteile eingebettet sein, daf letztere bei der Mittellage der Gelenke keine
meBbaren Zugwirkungen auf die GefaBwand austiben. Wenn aber dieses Verhalten
nieht nur bei erwachsenen sondern auch bei wachsenden Tieren besteht, ist man
zi dem Schlusse genétigt, daB die Zugwirkungen, welche durch das Wachstum
der Umgebung auf die GefiBwand ausgeiibt werden, jeweils durch das Lingen-
wachstum der GefiBwand wieder verschwinden. Die von dem Wachstum der
Umgebung herrithrenden Zugwirkungen wiirden in diesem Fall jederzeit sehr klein
oder unendlich klein bleiben. _

Man gelangt auf diesem Wege zu der Anschauung, daf das Lingenwachstum
der GefiBwand von den kleinen oder unendlich kleinen Zugwirkungen abhiingt,
welche das Langenwachstum der Umgebung auslost. Dieses Abhingigkeitsver-
haltnis ist indessen nur denkbar, wenn zugleich Bedingungen bestehen, welche
die bei den verschiedenen Gelenkstellungen auftretenden Spannungen der Ge-
faBwand in Beziehung auf das Wachstum unwirksam machen. Hierbei hat man
vorzugsweise mit zwei Moglichkeiten zu rechnen.

Wenn, wie soeben angenommen wurde, bei einer bestimmten Mittellage der
Gelenke die &uBeren, von der Gelenkstellung abhéingigen Zugwirkungen auf die
Geféabwand gleich Null werden, mul} es bei gewissen Gelenkstellungen vorkommen,
daB die Gefile in ihrer Léngsrichtung einen Druck erfahren, also einer negativen
Léngsspannung unterliegen. Es konnte dann die Summe der in liingeren Zeitriumen,
etwa in den 24 Stunden des Tages auftretenden positiven und negativen Zug-
wirkungen gleich Null werden, oder es kinnte wenigstens die Summe der von diesen
positiven und negativen Zugwirkungen erzeugten positiven und negatwen Wachs-
tumsvorgiinge gleich Null werden.

Andererseits wére es aber bei dem augenblicklichen Stand der Untersuchung
immerhin moglich, daB alle Arterien, auch die Aorta thoracica descendens, bei
der Mittellage der Gelenke noch einer geringen longitudinalen Zugwirkung von
Seite ihrer Umgebung unterliegen. In diesem Falle miifte man allerdings in Be-
zug auf die oben erwihnten Versuche von Fuchs annehmen, daB der Tonus
der Muskularis der Arterien des lebenden Tieres ein so kriftiger wire, daB auch
der volle Blutdruck nicht ausreicht, um die Aorta thoracica descendens auf ihre
normale Linge zu dehnen. Bei einer solchen Sacklage miiBte das Lingenwachs-
tum der Gefdlle beginnen, sowie der Mittelwert s@mtlicher Zugwirkungen der Um-
gebung um ein geringes grofer wird als ein bestimmter positiver Wert z,, der auf
den Quadratmillimeter des Querschnittes der Gefdwand zu beziehen wiire. Spéter
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wiirde sodann das Langenwachstum des Gefifles seinen Abschluf finden, wenn
durch dieses Léngenwachstum der Gefiwand der Mittelwert aller &uBeren Zug-
wirkungen wieder auf den Betrag z, erniedrigt ist 1), Bei der Bildung dieses Mittel-
wertes wiren die von dem Wachstumszuge der Umgebung herrithrenden und die bei
verschiedenen Gelenkstellungen auftretenden Zugwirkungen unter Berticksichtigung
ihrer Zeitdauer in gleicher Weise in Rechnung zu setzen. Diese Auffassung des.
Vorganges wiirde zugleich der Moglichkeit Rechnung tragen, daf vielleicht
negative Zugwirkungen auf die Gefiwand auch bei starken Exkursionen der
Gelenke ausbleiben. In diesem Falle miifite jedoch die durch den Wert z, aus-
gedriickte mittlere, von #uBeren Zugwirkungen erzeugte Spannung der GefiB-
wand eine nicht unbetrichtliche Hohe besitzen.

Tm allgemeinen neige ich mich jedoch auf Grund der Versuche von Fuchs
mehr der Meinung zu, daf der Mittelwert der von den verschiedenen Gelenk-
stellungen erzeugten Zugwirkungen, wenigstens in seiner Wirkung auf das Wachs-
tum der GefaBwand gleich Null ist. Daher.sehe ich auch-ab von einer Erérterung
des sehr unwahrscheinlichen Falles, daf die Gefiiwand des lebenden Tieres -durch
den vollen Blutdruck normalerweise iiber diejenige Linge hinaus gedehnt wird,
welche der Lingendimension der Umgebung entspricht, wobei dann der mittlere
Wert der #duBeren Zugspannungen negativ, kleiner als Null werden wiirde. In
der Tat kann man allen diesen Eventualititen gerecht werden, wenn man einem
zweiten histomechanischen Gesetz eine entsprechend etwas
allgemeinere Form gibt. Diese wiirde lauten:

Das Lingenwachstum der GefaBwand ist abhédngig
von den Zugwirkungen der das GefdB umgebenden Ge-
webe und zwar sowohl von denjenigen Zugwirkungen,
weleche das Lingenwachstum der umgebenden Gewebe
erzeugt, als von denjenigen Zugwirkungen, welche bei
Anderungen der Gelenkstellungen eintreten. Das Léin-
genwachstum der BlutgefaBe beginnt, sowie der auf die
24 Stunden des Tages bezogene Mittelwert aller dieser
Zugwirkungen fiir den Quadratmillimeter des Quer-
schnittesderArterienwand gréBer wird,alseinbestimm-
ter Schwellenwertz. Spater findet sodann das Liangen-
wachstum seinen AbsehluB, sowie durch dasselbe der
Mittelwert der genannten Zugwirkungen wieder auf den
Schwellenwert z erniedrigtist.

Bei dieser Auffassung des Problems stellt beim Erwachsenen der fiir
alle GefaBe gleicher Art gleich groBe Schwellenwert z, eine Zugwirkung dar, welche

1) Wenn 7, groBer oder Kleiner als Null ist, miissen die Entwicklungen, welche ich im Archiv
fiir Entwicklungsmechanik Bd. 12 fiir den Seitenschub an den Verzweigungsstellen gegeben
habe, eine entsprechende Modifikation erfahren, auf welche indessen hier nicht eingegangen
werden soll.
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gleich ist dem mittleren Betrag der von den wechselnden Gelenkstellun-
gen hervorgerufenen positiven und negativen Zugwirkungen auf die GefaBwand.
Diese Zugwirkung z, bleibt ohne Einfluf auf das Wachstum. Wahrend des
Wachstums dagegen diirfte — in Anbetracht der Anderungen der Exkursions-
grenzen der Gelenke — der mittlere Betrag der aus den wechselnden Gelenk-
stellungen hervorgehenden Zugwirkungen auf die Gefafwand etwas groBer oder
etwas kleiner als z, sein, so daB diese Zugwirkungen gleichfalls auf das Léngen-
wachstum-der GefaBwand einwirken. Da indessen auch die Anderungen der Ex-
kursionsgrenzen der Gelenke als ein Wachstum der die GefaBe umgebenden Ge-
webe betrachtet werden kinnen, darf das Wachstum der die GefalBle
umgebenden Gewebe als allein maBgebend fiir das Lingen-
wachstum der GefédBe angesehen werden. Aus den Versuchen
von Fuchs glaube ich sodann mit einiger Wahrscheinlichkeit den Schluf ziehen
zu diirfen, daB der Schwellenwert zz wahrscheinlicherweise
gleich Nullist. Wie groB aber auch die durch diesen Schwellenwert z, aus-
gedriickte Zugwirkung ist, in allen Fallen wirkt sie auf die Gefifwand in #hn-
lichem Sinne, wie die von dem Blutdruck erzeugte Léngsspannung derselben.
Sie wird daher bei der Besprechung des Dickenwachstums der GefdBwand noch-
mals zu priifen sein.

Man kann sich kaum vorstellen, da8 das Lingenwachstum eines BlutgefiBes
nicht in strenger Abhéingigkeit stehe von dem Wachstum seiner Umgebung,
da in diesem Falle wohl grobe Stérungen der normalen Entwicklung sehr hiufig
zu gewértigen wéren. Ich vermag daher auch nicht, den Ausfithrungen von Fuch s
zu folgen, wenn er die von G. Schwalbe?) genauer untersuchten Wachs -
tumsverschiebungen der GefdaBe verwendet, um Inkongruenzen
zwischen dem Lingenwachstum der Arterien und dem Lingenwachstum
ihrer Umgebung wahrscheinlich zu machen und um zugleich dauernde
starke Léingsspannungen in der erwachsenen Arterienwand zu erkliren,
welche von &uBeren Zugwirkungen erzeugt werden sollen. Meines Er-
achtens beweisen die Wachstumsverschiebungen der GefaBe deutlicher als alles
andere die Abhéngigkeit des Langenwachstums der Gefiwand von dem Léingen-
wachstum der Umgebung. Die Wachstumsverschiebungen der GefiiBe sind offen-
kundig einfache Kolgen einer Verschiebung, welche die Umgebung. der . GetiB-
zweige gegeniiber der Umgebung der GefiBstdimme erfahrt. Diese Verschiebungen
milssen Zugwirkungen auf die GefiBe ausilben. Indessen wiirden diese Zugwir-
kungen in den meisten Féllen eine auBerordentliche Hohe erreichen und selbst zu
einer Zerreiung der GefiBe fithren, wenn sie micht fortlaufend durch ein ent-
sprechendes Léngenwachstum der GefaBwand ausgeglichen wiirden. Zugleich
treten Verkrimmungen der Zweige und Anderungen des Abgangswinkels der
Ursprungskegel der Zweige ein, welchen ein groBes Interesse zukommt.

1) G. Sehwalbe, Uber Wachstumsverschiebungen und ihren EinfluB auf die Gestaltung
“des Arteriensystemes. Jenaische Ztschr. f. Naturwiss. Bd. 12, 1878
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Die Verkrimmungen der beim Wachstum verschobenen Arterienzweige er-
kléren sich in einfachster Weise durch den Umstand, daB bei den Wachstums-
verschiebungen die von der Umgebung erzeugten, duBeren Zugspannungen an ver-
schiedenen Teilen des GeféBumfanges ungleiche Werte erreichen. Bei der in Text-
fig. 3 dargestellten Wachstumsverschiebung miissen notwendigerweise an der kon-
vexen Seite des Seitenzweiges bei o stirkere Zugspannungen in der Arterienwand
aufgetreten sein als an der konkaven Seite des Bogens bei 8. Wenn dann diese
UngleichmiBigkeiten der Zugwirkungen nicht fortlaufend genau entsprechende
UngleichméaBigkeiten des Léngenwachstums der Gefifwand zur Folge hitten,
konnten unméglich die regelmiBigen, bogenformigen Verkriimmungen der ver-
schobenen Geféfe zustande kommen. Vielmehr miiBten unzweifelhaft Verzerrungen
und Abknickungen der verschobenen Seitenzweige eintreten. Die regelmiBige

Fig. 3. Fig. 4,

Fig. 3. Schema der Wachstumsverschiebung eines Seitenzweiges.
Fig. 4. Beginnende Anderung des Abgangswinkels eines Ursprungskegels bei Wachstumsver-
schiebung des Seitenzweiges einer Arterie. Schema.

Formgestaltung der durch Wachstumsverschiebungen erzeugten Kriimmungen
der arteriellen Bahn und ihre Ubereinstimmung mit der nicht minder regelméBigen
Gestalt der in ihrer ersten Anlage bereits gekriimmt verlaufenden Arterien beweist
meines Erachtens mit groBer Sicherheit:

Erstens, daB am Schlusse des Wachstums die Wandungen der Arterien,
welehe Wachtumsverschiebungen erlitten haben, nur dem normalen Betrage der
duBeren Zugwirkungen z, unterliegen, sowie daB dieser Zug z, jedenfalls nicht er-
heblich von Null abweichen kann, und

zweitens, daf wihrend der Entwicklung der Wachstumsverschiebungen
der Mittelwert der duBeren Zugwirkungen, welche die GefiBwand treffen, nur um
sehr kleine oder unendlich kleine Werte den Zug z, iibertreffen konnen. Der ‘aus-
giebige Erfolg ist daher bei fortschreitender Wachstumsverschiebung der Um-
gebungen nur Folge des Umstandes, daB das Lingenwachstum der Gefabwand
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fortlaufend die immer neu auftretenden duBeren Zugwirkungen zum Verschwinden
bringt.

Sehr iible Folgen aber miiBte es haben, wenn die Léngsspannungen der Ar-
terienwand, wie Fuchs?) annimmt, das Wachstum der queren Durchmesser
der GefaBlichtungen verzégern wiirde. In diesem Falle wiren offenbar Stenosen
und Obliterationen der Urprungskegel der beim Wachstum verschobenen Arterien
zu gewéartigen, die in gesunden Arterien niemals beobachtet werden 2). Nur im
Gefolge relativ rasch auftretender Zugwirkungen von betréchtlicher GréBe kommen
unter pathologischen Bedingungen Abknickungen, Stenosen und Obliterationen
verzerrter Seitenzweige der arteriellen Bahn vor, die spéter eingehender zu beriick-
sichtigen sein werden. Dabei wird sich jedoch ergeben, daB der Verschlu$ der
Lichtung in diesen Féallen durch eine Neubildung von Bindegewebe auf Grund des
ersten histomechanischen Gesetzes erfolgt.

Die Anderungen der Abgangswinkel der Ursprungskegel der Seitenzweige,
welche bei den Wachstumsverschiebungen der GefdBe beobachtet werden, konnen
nach den Anschauungen von R o u x nicht erklirt werden, denn diese lassén das
Verhalten jedes GeféiBquerschnittes nur abhéngig erscheinen von dem Verhalten
des vorhergehenden Querschnittes. Besondere Schwierigkeiten indessen ergeben
sich fiir seine Auffassungen, wenn gelegentlich die Abgangswinkel der Ursprungs-
kegel groBer werden als 90 Grad. Niemals wird, wenn eine Offnung in der Wand
eines Gefifistammes besteht, ein frei ausspringender Fliissigkeitsstrahl einen
stumpfen Winkel mit der gradlinigen Fortsetzung dieses GefiBstammes bilden.
Die Ausbildung riicklaufiger Asturspriinge widerspricht den Ausfithrungen von
Roux, labt sich jedoch in sehr einfacher Weise erkliren, wenn man bemerkt, -
daB die Wachstumsverschiebung des Seitenzweiges auch in der Wand seines Ur-
sprungskegels longitudinale Zugwirkungen auslst, welche an verschiedenen Stellen
des Umfanges des Ursprungskegels ungleiche Gréfe besitzen (Textfig. 4). Wenn
diese verschiedenen longitudinalen Zugwirkungen entsprechende Ungleichheiten
des Langenwachstums hervorrufen, so mufl der wrspriinglich spitze Abgangswinkel
des Ursprungskegels allmahlich groBer werden und kann schlieBlich groBer werden
als ein rechter Winkel. Zugleich erfahren indessen die Seitenschiibe an der Ver-
zweigungsstelle eine Stérung, bei welcher neue Zugspannungen entstehen. Auch
diese werden, wie man annehmen darf, durch entsprechende Anderungen des
Langenwachstums ausgeglichen, wobei Richtung und Lage sowohl des Seiten-

1) R. F. Fuchs, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des BlutgefiBsystemes (IL Mit-
teil.). Erlanger Hab.-Schr. Jena 1902. o

*) Die Meinung, daB der Ductus Botalli-nach der Geburt durch longitudinale Zugwirkungen
ani seine Wandungen verschlossen werde, ist bereits frither von mir widerlegt worden (Virch.
Arch, Bd. 93, 1883). AuBerdem wiirde dieses Ereignis gegen die hier aufgestellte Theorie
der Wachstumsverschiebungen nicht beweisend sein, da in diesem Falle eine Zugwirkung
von sehr betréchtlicher Grofe plotzlich anftreten wiirde und nur durch Abknickung der
Lichtung einen Verschluf des Ganges erzeugen konnte,

Virchows Archiv i. pathol, Anat. Bd. 204. Hft. 1. 3
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astes als des Stammes und der Fortsetzung der letzteren beeinflut werden. Wenn
dann gleichzeitig die lichte Weite des Ursprungskegels und der iibrigen Teile der
Verzweigung entsprechend dem ersten histomechanischen Gesetze so grof wird,
daf die Randzonen des Stromes iiberall die normale Geschwindigkeit aufweisen,
diirfte eine regelmifige Strémung des Blutes gewahrleistet sein.

Wachstumsverschiebungen der Gefafle mit Verkriimmung derselben und
hiufig auch mit Anderungen der Abgangswinkel der Ursprungskegel kommen viel
haufiger vor, als man in der Regel anzunehmen geneigt ist, wenn auch die Abgangs-
winkel der Ursprungskegel nur in seltenen Féllen groBer als rechte Winkel werden.
Namentlich bei der embryonalen Entwicklung wird man sich von dieser Tatsache
leicht iiberzeugen. Doch findet man gelegentlich Kinzelheiten, welche sich diesem
Gesetze nicht zu fiigen scheinen. Hauptséchlich nach Ligaturen in der Kontinuitét
beobachtet man — allerdings nicht in allen Féllen und nicht {iberall — auffallende
Schlingélungen der kollateral erweiterten Bahnen. Diese sind zuweilen wohl
Folge des Umstandes, daf die kollateralen Bahnen geringsten Widerstandes, welche
infolge der VerschlieBung eines Hauptstammes erweitert werden, sich aus Gefa-
strecken zusammensetzen, welche zusammen genommen keineswegs einen ge-
streckten, geraden Verlauf besitzen. Indessen trifft diese Erklarung nicht zu fir
den spiraligen und kniuelformigen Verlauf mancher erweiterter Kollateralen. Da-
gegen wiirde sich dieser stark gekriimmte Verlauf der Kollateralen erkliren, wenn
diese bei den Kontraktionen der umgebenden Korpermuskulatur periodisch starke
Dehnungen und Verkiirzungen in der Lingsrichtung erfahren. Indiesem Falle miissen
die Kollateralen offenbar ein sehr starkes Lingenwachstum erfahren, wenn der mitt-
lere Wert der fuBeren Zugwirkungen schlieBlich gleich Null oder annéihernd gleich
Null werden soll. Solche starke Schlingelungen findet man in der Tat auch an
normalen Arterien, deren Umgebung periodisch starke Lingenéinderungen erfdhrt.
Ob diese Erklirung indessen in allen Fillen eine ausreichende ist, muf ich dahin-
gestellt sein lassen. DafB Storungen der Innervation, die durch Nervenverletzung
oder lokale Infektionen bedingt sind, die Geschwindigkeit des Lingenwachstums
beeinflussen, ist nach den oben erwihnten Versuchen von Nothnag el unwahr-
scheinlich. Bei der physikalischen Untersuchung eines Aneurysma cirsoideum
habe ich jedoch in Verbindung mit Kaefer?) eine so groBe Dehnbarkeit der
relativ dicken Arterienwand beobachtet, daB ich geneigt bin, ein krankhaftes Ver-
halten der histologisch nicht veranderten Gewebe der Arterienwand fiir das starke
Liingen-, Dicken- und Durchmesserwachstum der Arterie verantwortliech zu
machen. Man konnte annehmen, daB entsprechend des krankhaften physikalischen
Verhaltens der Gewebe, die verschiedenen Schwellenwerte der Stromgeschwindig-
keit und der Spannung, von welchen das Wachstum der GefaBwand abhéngig
ist, bei dem Aneurysma cirsoideum und wohl auch bei den Angiomen herab-
gesetzt sind.

) R. Thoma und N. Kaefer, a.a O
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Die dritte Dimension der Gefifiwand ist die Wanddicke und nach dem
dritten histomechanischen Gesetze') wird das Wachs-
tum der Wanddicke bestimmt dureh die Spannung der
GetaBwand Diese Spannung der GeféBwand ist, wenn der auf die GefiB-
wand ausgeiibte Zug der Umgebung gleich Null gesetzt werden kann, nur abhingig
von dem Blutdruck, wenn man, wie iiblich, als Blutdruck die Differenz des in der
GeféBlichtung und des in der Umgebung des Gefiles herrschenden Druckes be-
zeichnet. Fiir einen Gefiafabschnitt von kreisrundem Querschnitt ist sodann die
‘Wandspannung in zirkuldrer Richtung gleich dem Produkt des Radius der Gefiaf3-
lichtung mit dem Blutdruck, wéhrend die longitudinale Wandspannung nur halb
so groB ist als dieses Produkt. Wenn jedoch die duberen Zugwirkungen auf die
GefaBwand nicht gleich Null sind, wird die soeben besprochene, vom Blutdruck
erzeugte Longitudinalspannung noch um den Betrag dieser Zugwirkungen erhoht.
Man ist dann im Besitze der wichtigsten Anhaltspunkte, um unter Zugrundelegung
der Anschavungen von R o u x viele Besonderheiten der Struktur der GefsaBwand
zn deuten und als Folgen einer Anpassung an die Funktion zu erkliren, wie dies
neuerdings von Fuchs?) in einer Weise geschehen ist, die auf Grund der An-
passungsiehre unanfechtbar erscheint, wenn auch einzelne Definitionen noch dis-
kussionsfihig sein diirften.

Fiir die histomechanische Analyse birgt indessen das Problem noch groBe
Schwierigkeiten. Es liegt, zwar auf der Hand, da$ die zirkuliren Spannungen der
Gefédbwand vorzugsweise von den zirkuliren Faserungen muskulser, elastischer
und bindegewebiger Art getragen werden, wihrend die longitudinal gerichteten
muskulosen, elastischen und bindegewebigen Faserungen vorwiegend von der
Liangsspannung in Anspruch genommen werden. Indessen fragt es sich, ob alle
diese Fasersysteme nicht zugleich noch von den Spannungen in Anspruch genommen
werden, welehe senkrecht zu ihrer Faserrichtung stehen. Dies ist durchaus nicht
unwahrscheinlich, wenn aueh in jeder Faser die Spannung, die senkrecht zur
Faserrichtung steht, erheblich geringer sein diirfte als die in der Faserrichtung
wirkende Spannung. Wire die Geféfwand im wesentlichen nur aus Fasern eines
einzigen Gewebes gebaut, die sich unter rechten Winkeln durchkreuzen, so lieSe
sich diese Frage leicht und bequem entscheiden. Die Zusammensetzung der Ge-
fabwand aus drei Gewebsarten aber macht vorlaufig eine spezialisierte Unter-
suchung unméglich, so lange wenigstens, bis durch Erfahrungen, die an anderen
Organsystemen gewonnen sind, die normale Mittelspannung, an welche der Be-
stand dieser Gewebe gekniipft erscheint, nach den drei Dimensionen des Raumes
genauer bestimmt ist.

') R. Thoma, Untersuchungen iiber die Histogenese und Histomechanik des GefdBsystemes,
Stuttgart 1893 — In dieser kleinen Monographie wird das soeben genannte drltte histo-
mechanische Gesetz als das zweite aufgefiihrt.

2) R. F. Fuchs, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des BlutgefiBsystems (II. Mit-
teil.). Hab. Schr Jena 1902,

3*
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Vorlaufig diirfte es indessen gestattet sein, die GefaBwand als ein einheitliches
Gebilde zu betrachten. Dann gelange ich zu der Anschauung, daB wihrend des
Wachstums die Spannung fiir jeden Quadratmillimeter der beiden, senkrecht und
parallel zur Achse stehenden Hauptdurchschnitte der Gefiwand um ein geringes
héher ist als ein bestimmter Schwellenwert, dessen Uberschreitung das Wachstum
auslost. Damit wiirde sich das Dickenwachstum der GefaBwand ergeben, welches
so lange fortschreiten wiirde, bis durch dieses Dickenwachstum die Spannungen
wieder auf ihren Schwellenwert erniedrigt wiren. Auf die Einzelheiten dagegen
werde ich spiter anf Grund bestimmter Beobachtungen eingehen.

Man kann sodann ein viertes histomechanisches Gesetz
postulieren, welches die Neubildung von Kapillaren in Beziehung setzt zu der
zwischen dem Inhalte der Kapillaren und der Umgebung der Kapillaren bestehenden
Druckdifferenz. Es lautet: ‘

Die Neubildung von Kapillarenist abhdngigvondem
in den Kapillaren herrschenden Blutdruck und stellt
sich an denjenigen Stellen der Kapillarbezirke ein, an
welchen der zwischen dem Kapillarinhalte und der Ge-
websfliissigkeit bestehende Druckunterschied einen
gewissenSchwellenwertyp iiberschreitet. Dieser Sehwel-
lenwert ist jedoch in den verschiedenen Kapillarbe-
zirken je nach den Eigenschaften der die Kapillaren
umgebenden Gewebe verschieden groB.

Durch dieses vierte histomechanische Gesetz wird ein Kreis von Bezichungen
geschlossen, welcher die ganze Entstehung und Ausbildung des BlutgeféBsystems
von den ersten, allseits geschlossenen Kapillaranlagen der Area vasculosa des
Embryo an bis zum vollendeten Wachstum als eine Kette gesetzmaBiger Not-
wendigkeiten erscheinen 1é8t. Ich habe dies in meiner kleinen Monographie iiber
die Histogenese und Histomechanik des GefialBsystems ausfithrlich dargestellt, so
daB eine erneute Betrachtung nicht notwendig erscheint. R oux allerdings er-
klirt meine Histomechanik des Geféfsystems als ,,mystisch* und ,,unvorstell-
bar®. Doch liegt, wie ich glaube, der Fehler nicht auf meiner Seite. Wenigstens
haben andere Forscher meine Histomechanik ganz gut verstanden. Habe ich doch
immer nur mit meB- und wigbaren Groben gerechnet, was nur die reine, natur-
wissenschaftliche, metaphysischen Spekulationen abholde Methode der Forschung
darstellt. Doch in einem Sinne allerdings hat R o u x das Recht auf seiner Seite.
Wenn man behauptet, die Massenanziehung der Korper erfolge im umgekehrten
Verhiltnisse zu dem Quadrate ihrer Entfernung, so bleibt die Massenanziehung
als solche vorldufig unerklarlich, oder, wie R o ux es ausdriicken wiirde, mystisch
und unvorstellbar. Trotzdem aber sind wir in der giinstigen Lage, mit groBer
Bestimmtheit objektiv nachzuweisen, daB eine Massenanziehung besteht und
daB ihre Wirkung genau umgekehrt proportional dem Quadrate der Ent-
fernung ist.
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Ahnlich verhilt es sich auch mit dem ersten histomechanischen Gesetz, auf wel-
ches sich vorzugsweise jenes abfillige Urteil von Roux bezieht. Vorlaufigist es noch
unerklirlich oder, wenn man sich durchaus so ausdriicken will, mystisch, in welcher
Weise die Geschwindigkeit des Blutstromes das Wachstum der Gefawand be-
einflussen soll. Dies pafit auch gar nicht in das R o u x sche System hinein. Dem-
ungeachtet zeigt die Erfahrung, daf das Wachstum der queren Durchmesser der
GefiBlichtung wirklich von der Stromgeschwindigkeit des Blutes abhingig ist
und zwar in einer Weise, der ich oben einen einfachen mathematischen Ausdruck
zu verleihen gesucht habe.

Wie bereits angedeutet wurde, habe ich vor 17 Jahren das vierte histomecha-
nische Gesetz als ein Postulat aufgestellf, welches einen groBen Kreis von Er-
fahrungen erklirte, ohne jedoch im einzelnen genauer bewiesen zu sein. Spiter 1)
konnte ich dann zeigen, daB dieses vierte histomechanische Gesetz auch die Ka-
pillarneubildung in den Wundrandern bestimmt. Indessen haben erst die neueren
Untersuchungen iiber die Entwicklung des embryonalen GefiBsysters eine direkte
Bestitigung dieses Gesetzes geliefert. Wenn man die vortrefflichen Injektionen
embryonaler Gefale betrachtet, welche Evans?) in dem Institut von Mall
ausfithrte, wird man zu der Anschauung gefithrt, daf die wuchernden Kapillaren
mit groBerer Geschwindigkeit in diejenigen Gebiete des embryonalen Kérpers ein-
dringen, in welchen siegeringeren Widerstéinden begegnen. Einer dieser Widerstéinde
ist in dem Gewebsdruck gegeben, welcher von dem in der Lichtung der Kapillaren
herrschenden Druck abzuziehen ist, wenn man die in der Regel einfach als Blut-
drueck bezeichnete GroBe erhalten will. Wo der Gewebsdruck hoéher ist, da muB
demgem&B nach dem vierten histomechanischen Gesetze die Kapillarneubildung
verzigert sein. Der Gewebsdruck diirfte jedoch in diesen frithesten Embryonal-
perioden im wesentlichen von den Spannungen der gekriimmten Membranen, aus
denen die Embryonalanlage besteht, abhéingig sein und ist gewiB da am hochsten,
wo die rasch sich erweiternden Hirnblasen das obere Keimblatt empordringen.
Man findet daher, daB die Kapillaren verhaltnismiBig langsam tiber die stark
gekrimmte Oberfliche des rasch wachsenden Mittel- und Hinterhirns vordringen
und daselbst relativ lingere Zeit gefifSlose Inseln verschonen.

Ein zweiter Widerstand fiir die Kapillarneubildung ist in den verschiedenen
Organanlagen gegeben, welche aus kompakteren Geweben bestehen. Die derbere
Beschaffenheit dieser Organanlagen, namentlich des Medullarrohres und der Ur-
wirbel, ist jedenfalls Folge ihres raschen Wachstums. Dieses erzeugt innere
Spannungen, welche sich als ein htherer Gewebsdruck darstellen, Man begreift
daher, daf§ die Organanlagen durch diesen hoheren Gewebsdruck dem Eindringen

*) R. Thoma, Lehrbuch der allgemeinen pathologischen Anatomie. Stuttgart 1894.

*) H. M. Evans, O the earliest Bloodvessels in the anterior Limb Buds of Birds. The
American Journal of Anatomy Bd. 9, Mai 1909. — On the Development of the Aortae,
cardinal and wmbilical Veins of vertebrate Embryos from Capillaries. The Anatomical Record
Bd. 3, September 1909,
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der Kapillaren etwas groBere Widerstinde entgegensetzen und daher zunichst
in zierlichster Weise von Kapillarnetzen umhiillt werden. Letztere schieben sich
in dem losen Gewebe, welches die Organanlagen umgibt, rascher vor, weil hier die
fiir die Kapillarneubildung maBgebende Differenz zwischen dem Drucke des Ka-
pillarinhaltes und dem Gewebsdrucke grofer ist. Der geringe Gewebsdruck des
Mesenchyms erkldrt auch die rasche Ausbildung der langgestreckten primitiven
Aorten, deren Gestaltung ein so wesentliches Moment fiir die Entwicklung des
ganzen Gefifsystems darstellt. Ich werde sogleich auf letztere zuriickzukommen
haben. Zuvor maochte ich jedoch darauf hinweisen, dafl diese Beeinflussung der
Kapillarneubildung durch Strukturteile von hoherem Gewebsdrucke es auch ver-
standlich macht, wie die Form der Kapillarnetze durch die Gestaltung der Organ-
bestandteile, durch die Bindegewebsbiindel, die Muskelfasern und Driisenblasen
u. a. bestimmt wird. Da aber, wie oben bemerkt wurde, die Organe durch die
histomechanischen Beziehungen auch die Zahl und lichte Weite der Kapillaren
und die Geschwindigkeit und den Druck des in ihnen flieBenden Blutes bestimmen,
erklirt sich die groBe Mannigfaltigkeit des Baues der Kapillarbezirke der ver-
schiedenen Organe.

Die histomechanische Untersuchung gelangt zu dem Krgebnisse, daf die
Entwicklung und der Bestand des Blutgetifsystems abhingig ist von dem Druck
und der Geschwindigkeit des Blutes einerseits und von der Formgestaltung und
dem Wachstum der umgebenden Gewebe anderseits. Die Entwicklung beginnt,
wie ich seinerzeit gezeigt habe, mit der Ausscheidung kleiner Tropichen von Sekret
zwischen die dichtgedréngten Zellen der Zellstringe des mittleren Keimblattes.
Dabei entstehen rundliche, allmahlich grofier werdende, bldschenformige Kapillar-
anlagen, deren Inhalt offenbar unter einem nicht unbedeutenden Sekretionsdrucke
steht. Somit ist auch hier in den allerersten Stadien ein Druck, und zwar ein
Sekretionsdruck in einer freien Fliissigkeit, die treibende Kraft, welche die Kapillar-
neubildung auslost. Spiter flieBen die Kapillaranlagen zusammen und erzeugen
damit ein Kapillarnetz, in welchem — sowie die Herztitigkeit den Inhalt in Be-
wegung setzt — die vier histomechanischen Gesetze in Wirksamkeit treten und
die weitere Ausbildung bestimmen.

Diese Ausbildung ist zunéichst abhiingig von dem Schwellenwerte der Strom-
geschwindigkeit o, und von dem Schwellenwerte des Druckes p,. Beide Schwellen-
werte gelten zundchst fiir das ganze GefdBnetz. Sowie aber die Kapillaren in das
Gefiige der verschiedenen Organe des embryonalen Korpers eindringen, erfahren
die Schwellenwerte in den verschiedenen Gebieten gewisse Anderungen. In spaterer
Zeit haben wir Grund zu der Annahme, daB die beiden Schwellenwerte fiir das
ganze Arteriensystem konstarite GroBen darstellen, und diese Erkenntnis berechtigt
uns, den Arterienbaum als ein System, als das Arteriensystem zu bezeichnen.
Die Schwellenwerte sind aber andere im Gebiete des Venensystems, wo sie zwar
gleichfalls konstante Werte, jedoch von anderer GroBe, darstellen. AuBerdem
muB man, wie ich in meiner kleinen Monographie ausfiihrte, annehmen, dafl diese
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Schwellenwerte fiir die Kapillaren jedes Organes konstante, unverénderliche
Werte darstellen, welche jedoch in den verschiedenen Organen ungleiche Grife
aufweisen.

Die Hohe dieser Schwellenwerte héngt offenbar nicht, oder nicht ausschlieBlich
von dem BlutgefiBendothel ab, welches, wie aus den Untersuchungen von Hei -
denhain?) hervorzugehen scheint, iiberall seine sekretorische Tatigkeit bewahrt
und in allen GeféaBprovinzen &hnliche Eigenschaften besitzen diirfte. Man gelangt
vielmehr zu der Anschauung, daBl die H¢he der Schwellenwerte bestimmt wird
von den Geweben, welche das BlutgeféBendothel umkleiden. Aus den Schwellen-
werten ergibt sich dann fiir jedes Organ die Zahl und die lichte Weite der Kapil-
laren sowie die Geschwindigkeit und der Druck des in diesen strémenden Blutes.
Damit aber ist die DurchfluBmenge fiir die zufithrenden Arterien und Arterien-
stimme und schlieBlich auch fiir die Ostien des Herzens bestimmt. Die Grofen-
entwicklung der Arterien héngt sodann von der Héhe der ihnen zukommenden
Schwellenwerte ab, wie dies hier ansfithrlich erortert wurde. Die gesamten Formen
des BlutgefiBsystems aber werden zugleich von dem Wachstum und von den
Wachstumswiderstinden der umgebenden Gewebe beeinflut, und die Arbeits-
leistung des Herzens stellt sich dar als das Aquivalent der von den Organen histo-
mechanisch gestellten Forderungen. . )

Bei dieser Darstellung der Mechanik der Entwicklung des GefiaBsystems ist
der Erblichkeit der Formen nicht gedacht worden, weil mir die Diskussion derselben
verfriiht erscheint. Ich kann mir sehr wohl vorstellen, daB manche der geschilder-
ten Formen auch rudimentér auftreten kionnen, wenn niemals ein Kreislanf bestand.
Wenn dies bewiesen wire, wie Roux annimmt, wire demungeachtet die histo-
mechanische Untersuchung'nicht gegenstandslos, weil sie das Gebiet und den Begriff
der_ Exblichkeit 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 gendtigt ist. Solcher Voraussetzungen gibt es
keineswegs eine geringe Zahl. Die beiden wichtigsten beziehen sich erstens auf
das nach der histomechanischen Seite hin unerklirt gebliebene Auftreten von
Zellstrangen im mittleren Keimblatte der Area pellucida, aus denen Kapillarwinde
und Blutzellen hervorgehen, und zweitens auf die Entwicklung der allgemeinen
Korperform und der Organe des Embryo, soweit diese einen bestimmenden Einfluf
auf die Entwicklung des BlutgeféBsystems ausiibt.

Auf die Zellstréinge der Area pellucida will ich nicht eingehen, ihre histo-
mechanische Erklirung wird noch lange Zeit ein unerfiillter Wunsch bleiben.
Indessen bieten sie vielleicht den Ausgangspunkt fiir eine Histochemie des Gefi-
systems. Die Entwicklung der Korperformen und der Organe des Embryo dagegen
diirfte sich durch histomechanische Untersuchungen noch in betrichtlichem MaSe
kléren lassen, wenn auch histochemische Prozesse bei derselben in groBem MaB-

) Heidenhain, Arch. f d. ges. Phys. Bd. 49, 1891.
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stabe mitwirken. Fiir die obigen Betrachtungen erschienen indessen die Formen
und Struokturen des embryonalen, wachsenden und erwachsenen Korpers nur als
gegebene Grofen, welche auf die Entwicklung der Gefifle einwirken. Sie sind
meines Erachtens in der oben geschilderten Weise vor allem verantwortlich zu
machen fiir die relativ erhebliche Langenentwicklung der primitiven Aorten.
Letztere finden in dem losen Gewebe, welches die Urwirbel mit den Seitenplatten
verbindet, keine nennenswerten Wachstumshindernisse, wihrend Urwirbel und
Seitenplatten ein dichteres, widerstandsfahigeres Gefiige aufweisen. So kommt
es, daf} die Kapillaren, welche man spéter als die primitiven Aorten bezeichnet,
rasch einen groBen Teil der Léngenausdehnung der Embryonalanlage durchwachsen,
wobei der treibende Druck des Kapillarinhaltes sich zunéchst noch als Sekretions-
druck darstellt. Das rasche Lingenwachstum der primitiven Aorten hat sodann
zur Folge, daBl vom ersten Beginne des Kreislaufes an der Blutstrom an zwei weit
von einander getrennten Punkten in das Kapillarnetz eintritt. Mit der Einschiebung
eines ausgedehnten Kapillarnetzes zwischen das arterielle und vendse Ostium des
Herzens ist aber, wie ich in meiner Monographie ausfiihrte, eine wesentliche und
unumgingliche Voraussetzung fiir die spétere, namentlich unter der Herrschaft
des ersten histomechanischen Gesetzes stehende Entwicklung eines reich geglieder-
ten, aus Arterien, Venen und Kapillaren bestehenden GefdBsystems gegeben. Zu-
gleich bemerkt man, daf von Anfang an der vom Herzen erzeugte Blutdrack in
einer bestimmten Beziehung zu dem Sekretionsdrucke der Wandungen der peri-
pherischen Kapillargebiete stehen muff. Damit ist, wie mir scheint, auch das vierte
histomechanische Gesetz dem Verstindnis etwas niher geriickt.

DaB aber auch in spiterer Zeit die Ausbildung der Kérperformen und des
einzelnen Organes fiir die Entwicklung des GefaBsystemes von grofier Bedeutung
ist, bedarf nach obigem keiner ausfiihrlicheren Erérterung. Der Gewebsdruck
und die Spannung der Gewebe beeinflussen unter Vermittlung des vierten histo-
mechanischen Gesetzes die Kapillarneubildung und damit die Verlaufsrichtung
der Blutbahnen und die Gestaltung der Kapillarnetze. Das Léngenwachstum
der GefsBe aber steht nach dem zweiten histomechanischen Gesetze unter dem
direkten Einflusse des Lingenwachstums der Umgebung. Nur das Dickenwachstum
der GefiBwand scheint nach dem dritten histomechanischen Gesetz einfach ab-
héngig von ihrer Spannung, welche der Blutdruck und der &ufere Zug erzeugt. Da
die Spannung der GefiBwand indessen anch von dem Durchmesser der GefaB-
lichtung und von dem geraden oder gekriimmten Verlaufe der Gefabachse ab-
hingig ist, wird auf indirektem Wege auch das Dickenwachstum der GefaSwand
von der Formgestaltung des Korpers und seiner Organe beeinfluBt.

SchlieBlich aber liegt die Frage nahe, in welcher Weise die Entwicklung des
GefaBsystems EinfluB besitzt auf die Entwicklung der Form des ganzen Korpers
und seiner Organe. In dieser Beziehung sind bereits viele Anhaltspunkte gegeben,
namentlich in dem Schicksal der DoppelmiBbildungen, der herzlosen MiBgeburten
und der kimstlich ihres Herzens beraubten Embryonen. Doch -mochte ich ohne
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ausgedehntere eigene Erfahrungen dieses schwierige Gebiet nicht betreten. Ks
bietet indessen zahlreiche und wertvolle Bestéitigungen der hier vertretenen An-
schauungen.

II. Die Pathogenese der Angiosklerose.

Meine und meiner Mitarbeiter Untersuchungen iiber die Pathogenese der
Angiogklerose haben vielfiltige Anerkennung, aber in letzter Zeit auch einige An-
griffe erfahren, auf welche ich hier eingehen méchte, um in kurzen Worten die
Tatsachen zu ihrem Rechte gelangen zu lassen. Dabei erscheint es zweckmiBig,
zunéchst die Lehre von der Endarteriitis obliterans einer Priifung
zu unterziehen. Diese Lehre, welche von Friedldnder?) herrithrt, war ur-
spriinglich der Ausdruck wertvoller neuer Erfahrungen iiber die Verengerung von
Arterien, deren peripherisches Stromgebiet durch Verkisung, Ulzeration und
andere Vorgiinge eine Stérung erlitten hatte. Unbewiesen blieb dabei nur die An-
nahme, daf die Verengerung der Arterien die priméire Verénderung darstellt,
welche die Ulzeration, die Verkdsung und andere Vorginge zur Folge haben sollte.
Demungeachtet wurde diese Lehre von Martin?) benutzt, um die Arterio-
sklerose und zahlreiche ,,Sklerosen® anderer Organe als Folge einer Endarteriitis
obliterans zu deuten. Diese Anschauungen, welche im wesentlichen auf dem
Nachweise von Verdickungen der Intima der Vasa vasorum und der kleinen Ar-
teriolen verschiedener Organe beruhen, haben eine ziemlich weite Verbreitung
gefunden. Sie wurden noch von Edgren?) reproduziert und fristen in zahl-
reichen Zeitschriften auch heute noch ein zihes Leben.

Es scheint daher an der Zeit zu sein, mit einem gewissen Nachdruck darauf
hinzuweisen, dall keiner der zahlreichen Autoren, welche die sogenannte Hnd-
arteriitis obliterans als Ursache von Ischamien und anderen lokalen Erkrankungen
betrachtet haben, den Versuch einer induktiven Beweisfithrung durch Messungen
der GefaBweite gemacht hat. Dies mag um so mehr auffallen, als ich %) bereits
im Jahre 1877 vor dem Auftreten von Martin fiir eine typische Form der
Sclérose dystrophique, fiir die chronische interstitielle Nephritis durch genaue
Messungen den Nachweis fithrte, daB bei dieser die bindegewebige Verdickung
der Intima der Arteriae interlobulares und ihrer Zweige ohne auffillige Anderung
des Gefaflkalibers verlauft. Bei der Aufstellung der Lehre von der Endarteriitis
obliterans hat man sich in der Regel darauf verlassen, daB die in ihrer mikro-

Y Friedlinder, Ztlbl. d. med. Wissensch. 1876. Nr. 2.

) H. Martin, Recherches sur la nature et la pathogénie des 1ésions viscérales conséeutives
& Pendartérite oblitérante progressive. Revue de méd. Bd. 1, 1881, S. 369. — Considérations
" générales sur la pathogénie des scléroses dystrophiques. conséeutives & l'endartérite obli-
terante progressive. Ebenda Bd. VI, 1886.

%) J. G. Edgren, Die Arteriosklerose. Leipzig 1898,

4) R. Thoma, Zur Kenntnis der Zirkulationsstérung in den Nieren bei chronischer inter-
stitieller Nephritis. Zwei Mitteilungen. Virch. Arch. Bd. 71, 1877.
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skopischen Struktur nicht auffallend verdnderte mittlere GefdBhaut normale Di-
mensionen besitze, um dann aus der Verdickung der Intima auf eine Verengerung
der GefaBlichtung zu schlieBen. Ich darf daher wohl behaupten, daB die Lehre
von der Endarteriitis obliterans als der Ursache von
lokalen Storungen des Kreislaufes und der Gewebs-
erndhrung vollstédndig in der Luft steht und jeder
sachlichen Begrindung entbehrt. DemgemiB bedarf auch die
Selérose dystrophique von Martin und anderen Autoren, ungeachtet zahl-
reicher wertvoller Beobachtungen, zu denen sie fithrte, einer griindlichen Revision.

Manche Autoren, welche sich mit der Endarteriitis obliterans beschéftigten,
haben sich indessen zur Stiitze ihrer Anschauungen auf die Erfahrungen berufen,
welche Baumgarten?) bei der Unterbindung von Arterien, und Wini-
warter bel der Gangran der unteren Extremititen gewonnen hatten. Damit
verfielen sie indessen einem Iirtum anderer Art. Die von Baumgarten be-
schriebene Bindegewebsneubildung in der Intima unterbundener Arterien ist nicht
Ursache, sondern Kolge der durch die Ligatur gesetzten Kreislaufstorung, sie
fithrt nicht den GeféiBverschlul herbei, sondern sie entwickelt sich, weil ein Ver-
schluB des Gefafes besteht. So wichtig die von Baumgarten gefundenen
Tatsachen sind, so beweisen sie nicht das geringste fiir das Vorkommen einer
Endarteriitis, welche imstande wire, Storungen des Kreislaufes und der Gewebs-
erndhrung hervorzurufen. Dasselbe gilt fiir die von Heubner?) und Baum -
garten?) beschriebenen Fille von luetischer Erkrankung der Hirnarterien.
DaB ein Gumma, ein Parasit oder eine antonome Geschwulst die Lichtung eines
BlutgefaBes stenosiert, ist zwar keine sehr hiufige, indessen keineswegs eine auf-
fallende Erscheinung. Die sich anschlieBende Bindegewebsneubildung in der
Intima ist aber nicht Ursache, sondern Folge der Stenose der Gefiflichtung und
der von dieser bewirkten Verzogerung des Blutstromes. In dhnlicher Weise stellt
sich die von Winiwarter?) beschriehene Endarteriitis obliterans der Stamm-
arterien gangrindser Unterextremititen dar als die Folge einer durch Embolie oder
Thrombose erzeugten Verengerung oder VerschlieBung einer arteriellen Bahn.
Diese wiirde bei normalem Verhalten der letzteren durch die Entwicklung eines
Kollateralkreislaufes ihren Ausgleich finden. In den Extremititen und namentlich
im Unterschenkel und im FuBe sind indessen, wie meine Mitarbeiter Sack?®),

1)y Baumgarten, Uber die sogenannte Organisation des Thrombus. Ztlbl f. d. med.
Wissensch. 1876, Nr. 34.

2) Heubner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Leipzig 1874

) P. Baumgarten, Uber chronische Arteriitis und Eudarteriitis. Virch. Arch. Bd. 73,
1878.

4y v. Winiwarter, Uber eine eigentiimliche Form von Endarteriitis und Endophlebitis
mit Gangrin des FuBes. Arch. f. klin. Chir. Bd. 23, 1879.

5) E. Sack, Die Phlebosklerose und ihre Beziehungen zur Arteriosklerose. Virch. Arch.
Bd. 112, 1888. Diss. Dorpat 1888.
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Mehnert?) und Bregmann?) gezeigt haben, schwere Sklerosen der Ar-
terien sehr haufig, und diese Sklerosen erkliren es, wenn in manchen Féllen von
Thrombose oder Embolie der Unterschenkelarterien kein geniigender Kollateral-
kreislauf zustande kommt. Wihrend dann eine Gangrin des FuBes sich als Folge
der ArterienverschlieBung entwickelt, fithrt letztere zugleich zu einer Bindegewebs-
neubildung in der Intima derjenigen Arterienstrecken, in deren Bereich der Blut-
strom stillsteht oder verzégert ist und zu einer Substitution der Thromben und
Emboli durch Bindegewebe in einer Weise, welche zuerst von Heuking und
mir 3) ausfithrlicher geschildert wurde. Im AnschluB an die von Bindegewebe
durchwachsenen Reste der Fibrinmassen der Thromben findet man daher Arterien-
strecken, welche durch bindegewebige Wucherungen der Intima verschlossen oder
verengt sind und zugleich Zeichen hochgradiger Arteriosklerose darbieten, wie
dies im wesentlichen bereits von Zoege v. Manteuffel4) und Weiss?)
geschildert wurde. Nirgends aber erhebt man Befunde, welche berechtigen wiirden
zu der Annahme, daB eine bindegewebige Wucherung der Intima imstande sei,
eine mit normaler Geschwindigkeit durchstromte GefaBlichtung zu verengern.
Offenbar ist es Zeit, die Bezeichnung Endarteriitis obliterans vollig aufzu-
geben, denn sie verfithrt immer zu der irrigen Vorstellung, dall die Bindegewebs-
neubildung der Intima imstande sei, die-Lichtung eines in normaler Weise vom
Blute durchstromten GeféBes zu verengern. Wenn man indessen auf Grund meiner
fritheren Untersuchungen ®) behauptet, die Bindegewebsneubildung in der Intima
sel immer eine Folge einer Verlangsamung des Blutstromes, so scheint diese Behaup-
tung im Widerspruch zu stehen mit gewissen von Friedemann?) gemachten
Beobachtungen. Dieser hat die kleinen Arterienzweige in Schrumpfnieren mit
Hilfe der neueren Firbungsmethoden untersucht und dabei wesentlich groBere
Mengen von elastischen Fasern und Lamellen in der verdickten Intima gefunden,
als dies frither méglich war. Dabei gelangte er zu der Ansicht, daB in den kleinen
Arterien der Schrumpfnieren hauptsichlich zwei Krankheitsvorgiinge zu unter-
scheiden seien, erstens Arteriosklerosen, welche Teilerscheinung
einer auch iiber andere Gefafiprovinzen verbreiteten Arteriosklerose sind, und
zweitens Hypertrophien der Elastica interna. Diese Hyper-

1) E. Mehnert, Uber die topographische Verbreitung der Angiosklerose nebst Beitriigen
zur Kenntnis des normalen Baues der Aste des Aortenbogens und einiger Venenstimme.
Diss. Dorpat 1888.

?) E. Bregmann, Ein Beitrag zur Kenntnis der Angiosklerose. Diss. Dorpat 1890.

) E. Heuking und R. Thoma, Uber die Substitution des marantischen Thrombus
durch Bindegewebe. Virch. Arch. Bd. 109, 1887.
) Zoege v. Manteuffel, Arch. f klin, Chir. Bd. 42. D. Ztschr. £. Chir. Bd. 47, 1897,
- %) E. WeiB, Untersuchung iiber die spontane Gangriin der Extremitéten. Diss. Dorpat 1893.
~ 8 R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 93 bis 118, 1883 bis 1888, — Beitr. z. path. Anat. Bd. 10,
1891 u. a. a. 0.
") U. Friedemann, Uber die Verinderungen der kleinen Arterien bei Nierenerkrankungen.
Virch. Arch. Bd. 159, 1900.
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trophien sollen recht héufig auch ohne die Begleitung arteriosklerotischer Ver-
dnderungen auftreten als Folge der fiir die Schrumpiniere charakteristischen
Steigerung des Blutdruckes. AubBerdem soll die Hypertrophie der Elastica zu-
weilen mit einer Dickenzunahme der Media verbunden sein, die sich aus der er-
hohten Spannung der GeféBwand erklaren wiirde.

Prinzipiell halte ich derartige Vorkommnisse fiir durchaus moglich. Weshalb
soll nicht, wenn der Blutdruck erhéht ist, bei normaler Geschwindigkeit des Blut-
stromes die Elastica interna und die Tunica media eine Hypertrophie erfahren?
Wie Friedemann richtig argumentiert, ist es in Anbetracht der erhthten
Stromwiderstinde im Kapillarbezirk der kranken Nieren sehr wohl denkbar, daB
der erhohte Blutdruck imstande ist, dem Blutstrome in den Arterien die normale
Geschwindigkeit zu verleihen. Etwas Anderes ist es jedoch mit der Beweistiihrung.
Leider hat Friedemann versiumt, die BlutgefdBe der von ihm untersuchten
Nieren zu injizieren. Er war daher auch nicht imstande, ein bestimmtes Urteil
iiber die Dicke der mittleren GefiaBhaut zu fillen und eine sichere Differential-
diagnose zwischen der einfachen Hypertrophie der Elastica interna und der Arterio-
sklerose zu machen. Ich habe mich daher veranlaBt gesehen, das Versiumte
nachzuholen, indem ich eine Anzahl von Schrumpfnieren bei einer konstanten
Temperatur von 41,5° C und einem Drucke von 16 cm Hg mit Paraffin (Schmelz-
punkt 36°—39° C) injizierte.

Am Schlusse der Injektion wurde die bis dahin mit dem Tﬁermoregulator auf 41,5° C ge-
haltene physiologische Kochsalzlsung, in weleher sich die Paraffinflasche, die Zuleitungsschliuche
und die Niere befanden, nach dem Ausdrehen der Flamme durch Zufiigung eiskalter Kochsalzlgsung
rasch abgekiihlt. Inzwischen blieb bis zum vollstindigen Erkalten die Injektionsmasse unter
der Wirkung des oben genannten Injektionsdruckes, wobei allerdings zu bemerken ist, daB das
Paraffin in wenigen Minuten in den groBen Arterien- und Venenstimmen des Nierenhilus fest
wird, Finige Stunden spéter wird die Niere in kleinere Stiicke zerlegt und in Spiritus von 96 Volum-
prozent, der mit Paraffin gesiittigt ist, sorgfiltig gehirtet. Nach iterem Wechsel dieser Fliissigheit
gelangten die Stiicke in stark paraffinhaltigen, absoluten Alkohol und spiter fiir mehrere Tage
in diinne, wasserfreie, stark paraffinhaltige Zetloidinldsung. Damn folgte eine lingere Behandlung
mit konzentrierter, wasserfreier Zelloidinlosung.

Diese Losung stellte ich in der Weise her, daf ich das Schering sche Zelloidin in kleine
Stiicke zerschnitt und in einem doppelten Umschlage von Filtrierpapier an der Luft vollig trocknete.
20 ¢ des Iufttrockenen Zelloidins quellen in 24 bis 48 Stunden in 80 cem absoluten Alkohols zu
einer weichen Gallerte auf und losen sich nach fernerem Zusatze von 80 comy Ather in weiteren
94 bis 48 Stunden zu einer dickfliissigen Masse. In dieser Zelloidinlosung verweilen die Priparate
lingere Zeit, wihrend welcher die Zelloidinfliissigkeit mehrmals gewechselt wird, um das sich
rasch losende Paraffin zu entfernen. Dann werden die Priiparate mit frischer Zelloidinmasse in
kleine Papierkiistchen eingebettet und doppelt bedeckt mit zwei nicht vollig dicht schliefenden
Glasglocken einige Tage einer beschrinkten Verdunstung iiberlassen. Priparat und Einbettungs-
masse gewinnt dabei eine relativ bedeutende Hirte, die noch zunimmt, wenn nun die eingebetteten
Stiicke in Spiritus von 80 Volumprozent ithertragen werden.

Nach diesen Vorbereitungen ist man in der Lage, sehr bequem Schnittserien von 7 bis 10 p.
Sehmittdicke herzustellen, deren Schnittebene annihernd senkrecht zu der Verlaufsrichtung der
interlobuliiren Arterien der Nieren steht. Hiufig habe ich indessen 156 p. dicke Sehnitte erzeugt,
um die Zah! der Schnitte nicht allzu groB werden zu lassen. SchlieSlich wurden die Schnitte mit
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Kernfirbemitteln, Alaunkarmin, Himatoxylin, Methylenblau oder mit Weigerts Risen-
resorzinfuchsinlgsung oder mit Orzein nach Pranter gefiirbt und in Kanadabalsam ein-
geschlossen. Auf diesem Wege erhilt man Priparate, in denen alle GefdBe klaffen und annihernd
ihre unter der Wirkung des Blutdruckes stehenden Formen zeigen. Doch bleibt allerdings die
Form der GefaBquerschnitte nicht in so vollkommener Weise erhalten, wie bei der von mir (Virch.
Arch. Bd. 104, 1886) fiir grofere GefiBe beniitzten Methode, bei welcher die GefiBwand zu-
sammen mit ihrem ParaffinausguB unter das Mikroskop gelangt. Hatte man auBerdem vor der
Einbettung die Schnittstiicke mit passenden Marken versehen, welche auf den Schnitten die
Orientierung im Raume ermdglichen, so ist man schlieBlich in der Lage, in den Schnittserien die
anatomische Verdinderung jeder einzelnen Arterie auf weite Strecken hin in allen ihren Einzel-
heiten zu verfolgen.

Mit Hilfe der soeben beschriebenen Untersuchungsmethoden kann man zu-
néchst ohne Schwierigkeit die von Friedemann erhobenen Befunde bestiti-
gen. Ks gibt Félle von Schrumpfnieren, bei welchen die Intima der kleinen Nieren-
arterien eine mehr oder weniger erhebliche Neubildung von Bindegewebe und
verhéltnisméBig spérlichen elastischen Fasern aufweist, und Fiélle, in welchen die
Intima dieser Gefdle vorzugsweise durch neugebildete elastische Fasernetze und
Membranen verdickt-ist. Erstere betrachtet Friedemann als Fille von
Arteriosklerose und letztere als Fille von Hypertrophie. Eine Meinungsver-
schiedenheit besteht indessen nur beziiglich der letztgenannten Fille, so daB ich
die weitere Betrachtung auf diese beschriinke.

Die Serienschnitte gestatten es nun, sich davon zu itberzeugen, daB die an-
geblich hypertrophischen, im wesentlichen aus elastischem Gewebe bestehenden
Verdickungen der Intima keine gleichmiBigen zu sein pflegen. An einzelnen
Stellen ist die Neubildung des-elastischen Gewebes eine relativ méchtige und an
diesen Stellen findet man regelméBig die Media verdinnt und nach auBlen vor-
gebaucht (Textfig. b und 6). Ks sind dies Befunde, welche eine wesentlich andere
Beziehung zwischen der Intima und Media erkennen lassen als diejenige, welche
Friedemann supponierte. Wenn die Hypertrophie der Intima Folge einer
durch hohen arteriellen Druck vermehrten Wandspannung ist und wenn letztere
zugleich zu einer Hypertrophie der Media Veranlassung gibt, so ist es jedenfalls
nicht leicht zu verstehen, weshalb die stirkste Verdickung der Intima mit einer
Verdiinnung und Ausbauchung der Media zusammenféllt. Viel einfacher ist es,
sich vorzustellen, dal eine Schwichung der Media vorlag, welche zu einer etwas
unregelmiBigen Erweiterung der Gefafilichtung fithrte. Letztere hat dann eine
Verdickung der Intima zur Folge gehabt, welche da am stirksten wurde, wo infolge
unregelmiBiger Ausbauchung der GefiBinnenfliche die Geschwindigkeit der an
der Wand stromenden Blutschichten am starksten verzogert war.

Diese Deutung scheint fitr die stirkere Verdickung der Intima an der linken
Seite des GefaBumfanges in Textfig. 5 und 6 durchaus einleuchtend. Rechts
oben baucht sich indessen die stirker verdickte Stelle der Intima etwas in die
GefaBlichtung vor. Ich bin der Ansicht, daB dies auf den immer noch bestehenden
Méngeln der Untersuchungsmethode beruht. .= Vielleicht ist diese Vorbauchung
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erst bei der Farbung entstanden und hétte gefehlt, wenn es moglich gewesen wire,
den GefaBquerschnitt zusammen mit seinem ParaffinausguB unter das Mikroskop
zu bringen. Wahrscheinlicher aber diirfte es sein, daf die Vorbauchung bereits
bestand, als das Paraffin noch die GeféiBlichtung ausfiillte. Die Geféfie der Leiche
werden, da der Tonus der Gefimuskulatur fehlt, bei solchen Injektionen immer
etwas zu stark gedehnt, wobei derartige Deformationen iiberall da zu gewértigen
sind, wo die gesamte Wanddicke der Arterie grofe UnregelmiifBigkeiten aufweist.
AuBerdem ist noch eine andere Erklirung der in Rede stehenden Vorbauchungen
der Gefabinnenfliche in Betracht zu ziehen. Sie konnten die Folge leichter
Quellungen der bindegewebigen und elastischen Fasern der verdickten Intima
sein, ghnlich wie dies in den spiteren Stadien der knotigen Sklerose der Aorta
als Folge allzu starker Spannung der neugebildeten Gewebselemente beobachtet
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Tig. 5. Querschnitt einer Arteria interlobularis einer Schrumpiniere. Die elastischen Elemente
mit Eisenresorzinfuchsin nach W eig er t gefirbt. Media hell. Schnittdicke 15 p.. Vergr. 200fach.

wird. s ist zu hoffen, daB weitere Erfahrungen und namentlich Injektionen bei
geringerem Injektionsdruck diese Einzelheiten weiter kléren werden.
Inzwischen bietet es jedoch keine Schwierigkeiten, zahlreiche Stellen in den
erkrankten GefiBwéinden zu finden, an welchen die Vorbauchung der Innenfliche
der GefaBlichtung iiber den lokalen Verdickungen der Intima fehlt. Es sind
dies zumeist Stellen, an welchen die Dicke der Intima, entsprechend den fritheren
Stadien der Erkrankung, keine so groBen Unterschiede aufweist. Fiir diese darf
man mit Bestimmtheit behaupten, dal die Verdickung der Intima der durch eme
unregelméBige Dehnung der Media miBstalteten GefaBlichtung wieder eine regel-
miBige Form verleiht, Diese regelméBige Form wird bei gestrecktem Verlaufe
der Arterie durch einen kreisrunden Querschnitt ihrer Lichtung gekennzeichnet.
Sie bietet die Gewahr dafiir, daB im ganzen Umfange der GefiBinnenfliche die
nahe an der Wand strémenden Blutschichten die gleichen Geschwindigkeiten
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aufweisen. Bei gekriimmtem Verlaufe der Arterie néhert sich dagegen die regel-
miiige Form des Querschnittes der Ellipse, wie ich frither *) nachwies und wie
man auch bei diesen Untersuchungen bestétigen kann. Ich nehme an, daB auch
unter diesen Bedingungen die Konstanz der Geschwindigkeiten an allen Teilen
des GefaBumfanges besteht.

Diese Ergebnisse lassen sich meines Erachtens nicht vereinigen mit den An-
schauungen von Friedemann, welcher die in Rede stehenden, vorwiegend
aus elastischem Gewebe bestehenden Verdickungen der Intima als einfache, durch
den erhohten Blutdruck erzeugte Hypertrophien bezeichnete. Offenbar beginnt
der Erkrankungsproze3 der GefiBwand mit lokalen Dehnungen der Media, welche
mehr oder weniger erhebliche Erweiterungen und Deformationen der Gefaflichtung
hervorrufen. Letztere fithren notwendigerweise zu Stromverlangsamungen, und

Fig. 6. Ein unmittelbar an den Schnitt der Fig. b angrenzender Durchschnitt der gleichen Inter-
Iobulararterie nach der Farbung mit Alaunkarmin, Media dunkel gezeichnet, enge Blende.
Schnittdicke 15 p. Vergr. 200fach.

diese losen nach dem ersten histomechanischen Gesetze Gewebsneubildungen in
der Intima aus, durch welche die Erweiterungen und Deformationen der GefiB-
lichtung wieder beseitigt werden. Mit dieser Erkenntnis riicken jedoch die an-
geblich hypertrophischen Verdickungen der Intima in das Gebiet der Arterio-
sklerose ein. In gleichem Sinne spricht sodann auch die Tatsache, daf bei diesen
Erkrankungen umschriebene Verdickungen der Intima, welche vorwiegend aus
elastischem Gewebe bestehen, in groBer Zahl an den Verzweigungsstellen der
kleinen Nierenarterien beobachtet werden und in kleinerem MaBstabe alle die
Befunde wiederholen, welche ich 2) fiir die knotigen Sklerosen der Verzweigungs-
stellen der Aorta beschrieben habe. Ich werde diese spiter noch einmal zu be-
rithren haben. Hier ist es wohl die ungleichméBige Schrumpfung der Nieren-

) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 104, 1886, S.225.
2) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 106, 1886.
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rinde, welche die Verzweigungswinkel der Arterien dndert und damit einen Umban
der Ursprungskegel veranlaBt, der sich durch umschriebene Verdickungen ihrer
Intima kundgibt.

Sieht man jedoch ab von diesen Ergebnissen der topographischen Unter-
suchung, so bietet auch der histologische Befund einer Vermehrung der elasti-
schen Gewebsbestandteile der Intima keinen geniigenden Grund fiir die Annahme,
daB hier ein von der Arteriosklerose verschiedener Krankheitsvorgang gegeben
sei. Bereits Langhans?') bemerkte das hiufige Vorkommen reichlicher
Mengen von elastischem Gewebe in der bindegewebig verdickten Intima. Spéter
fand Westphalen?) in den mittelgroBen Arterien zuweilen Verdickungen
der Intima, welche vorzugsweise aus elastischen und muskuldsen Elementen be-
standen. Indessen zeitigte erst die Ansbildung der Farbungsmethoden genauere
Kenntnisse. AuBer Friedemann haben sich namentlich Dmitrijeffs)
und Jores4) mit diesen Fragen beschaftigt, und aus ihren Untersuchungen
geht mit Bestimmtheit hervor, da$ die angiosklerotischen Verdickungen der Intima
immer grofBere oder geringere Mengen von elastischen Fasern enthalten. Meine
eigenen Erfahrungen aber haben mich davon iiberzeugt, dal bei der Angiosklerose
wenigstens sehr héufig eme Neubildung von elastischen und muskulosen Elementen
in der Intima, welche verbunden ist mit einer geringen Vermehrung der Vasa
vasorum, die erste Strukturverdnderung der GefaBwand darstellt, zu welcher sich
erst spiter eine Neubildung von Bindegewebe gesellt. Sklerotische Verdickungen
der Intima, welche vorwiegend aus elastischen Fasern mit einzelnen, zuweilen
schwer nachweisbaren Muskelzellen bestehen, sind somit keineswegs eine Selten-
heit. Die weitere Untersuchung wird sogar zeigen, daB eine Vermehrung des
elastischen Gewebes in der Intima bis zu einem gewissen Grade charakteristisch
fiir die primére, diffuse und knotige Arteriosklerose ist.

Ehe ich indessen auf diesem Wege weiterschreite, mochte ich darauf
hinweisen, da8 die verbesserten Férbungsmethoden zugleich gestatten, etwas
bestimmtere Erklirungen der Befunde zu liefern, weleche Gull und Sutton?)
als Arteriocapillary-fibrosis bezeichneten. Dabei beschrdnke ich
mich allerdings auf die typische Arteriocapillary-fibrosis der kleinen Nieren-
arterien. Die genannten Forscher stellten sich vor, daB die Arteriocapillary-fibrosis
gegeben sei in einem Ersatze aller Schichten der GefiBwand durch ein glinzendes,
derbes Bindegewebe. Spiiter war ich ¢) in der Lage, zu beweisen, dafB die Tunica

Yy Langhans, Beitr. z norm. u. path. Anat. der Arterien. Virch. Arch. Bd. 86, 1866.

®) H. Westphalen, Histologische Untersuchungen iiber den Bau einiger Arterien. Diss.
Dorpat 1886, S. 59, 60.

3y Dmitrijeff, Beitr. z. path. Anat. Bd. 22.

1) L. Jores, Uber die Neubildung elastischer Fasern in der Intima bei Endarteriitis. Beitr.
z. path. Anat. Bd, 24, Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose.” Wiesbaden 1903.

5) Gull und Sutton, Medico-chir. Transact., London, Bd. 55, 1872,

6) R. Thoma, Zur Kenntnis der Zirkulationsstérung in den Nieren bei chronischer intexr-
stitieller Nephritis, Zwei Mitteilungen. Virch. Arch. Bd. 71, 1877.
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media der erkrankten Arteriolen in der Regel erhalten bleibt, aber durch
pagsive Dehnung stark verdinnt erscheint, wihrend die Intima und zuweilen
auch die Adventitia stark verdickt und in ein glinzendes, stark durchscheinendes
Gewebe verwandelt ist, welches ich als Bindegewebe betrachtete. Heute sind
wir nach den soeben von mir bestétigten Erfahrungen von Friedemann in
der Lage, zu zeigen, daB (Textfig. 7) dieses glinzende Gewebe im allgemeinen die

Fig. 7. Arteriocapillary fibrosis von Gull und Sutton Dehnung und Verdimnung der

— hier hell gezeichneten — Media. Verdickung der Intima und Adventitia durch ein an elastischen

Fasern reiches, glatte Muskelzellen enthaltendes, derbes Bindegewebe. Querschnitt einer mit

Paratfin injizierten Arteria interlobularis, 4 mm von der Nierenoberfliche entfernt. Die annéhernd

regelmifig gestaltete Lichtung zeigt oben, rechts den Abgang eines kleinen Seitenzweiges. a Ad-

ventitia, m Media, e Elastica interna. Schnittdicke 7,5 p. Firbung mit Orzein und Methylen-
blau. Kanadabalsam. Vergr. 300fach.

Figenschaften eines derben Bindegewebes besitzt, in welchem auBer sehr -zahl-
reichen elastischen KFasern und Lamellen auch Zellen vorkommen. Diese Zellen
sind zum Teil unzweifelhaft Bindegewebszellen, zum Teil besitzen sie jedoch die
Eigenschaften von glatten Muskelfasern. Es bedarf jedoch der Erwéhnung, daB
die Adventitia nicht haufig eine Verdickung aufweist. Die Hauptverinderungen
sind in der Media und Intima enthalten.

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 204, Hit. 1. 4
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Die weitere Verfolgung der oben angeregten Fragen macht es nunmehr
wiinschenswert, das Zusammenwirken des ersten und dritten histomechanischen
Gesetzes etwas naher zu priifen. Die rdumliche Ausdehnung der
Verdickung der Intima wird, wenn die GefaBlichtung infolge einer
Dehnung der Media oder durch andere Umstéinde zu weit geworden ist im Verhéltnis
zu der durchstromenden Blutmenge, nach dem ersten histomechanischen Gesetze
von der Stromgeschwindigkeit des Blutes bestimmt. Indessen stellt die Ver-
dickung der Intima zugleich ein Dickenwachstum der GefiBwand dar, welches
nach dem dritten histomechanischen Gesetze von der durch den Druck des Blutes
erzeugten Spannung der GefaBwand beeinfluBt wird. Unter diesen Umstinden
ist die GeféBwand nur dann in der Lage, unter allen Umstéinden beiden Gesetzen
gleichzeitig Geniige zu leisten, wenn sie zum mindesten aus zwei verschieden-
artigen Geweben besteht, die fiir den Quadratmillimeter ihres Querschnittes eine
gréfere und eine kleinere Spannung zu tragen befihigt sind.

Die histomechanische Untersuchung der Entwicklung des Knochengewebes 1)
hat zu dem Ergebnisse gefithrt, daB das Wachstum des Knoehengewebes zum
Stillstande gelangt, wenn der Quadratmillimeter seines Querschnittes einer mittleren
Zug- oder Druckspannung von ungefihr 6,5 ¢ unterliegt, welche man als die
kritische Spannung bezeichnen kann. Ist die Spannung geringer, so wird Knochen-
gewebe resorbiert, bis das iibrig bleibende Knochengewebe, auf welches sich nun-
mehr die gesamte mechanische Beanspruchung vereinigt, die Spannung von 6.5 g
erfahrt. Ist die mechanische Beanspruchung eine stéirkere als 6,5 g anf den Quadrat-
millimeter, so beginnt das Knochengewebe appositionell und interstitiell zu wachsen,
bis durch dieses Wachstum die Spannung auf 6,5 g erméBigt ist. Gleichzeitig aber
wurde bemerkt, daB das Wachstum des Bindegewebes und des Knorpels bereits
bei viel geringeren Spannungen zum Stillstande gelangt.

Die kritische Spannung, bei welcher das Wachstum des Bindegewebes zum
Stillstande gelangt, ist vielleicht auf 1 bis 2 g fiir den Quadratmillimeter seines
Querschnittes zu schitzen. Sie bezeichnet die Grenze, oberhalb welcher das
Bindegewebe an Masse zunimmt, wihrend unterhalb derselben das Bindegewebe
atrophiert. Indessen spricht die Erfahrung dafiir, daB der Wert der kritischen
Spannung fiir verschiedene Bindegewebsarten groBe Unterschiede anfweist. Die
hochsten Spannungen diirften die fibrilliren Bindesubstanzen des sogenannten
Nahtknorpels der Schidelnghte aufweisen, wahrend fiir ganz weiches, an homo-
gener Interzellularsubstanz reiches Bindegewebe die kritische Spannung noch
wesentlich kleiner als 1 g fiir den Quadratmillimeter sein diirfte. Méglicherweise
ist in dieser Beziehung der Fibrillenreichtum des Bindegewebes entscheidend,
zumal da auch die Richtung der Bindegewebsfibrillen itberall der stirksten Zug-
richtung entspricht.

1y R. Thoma, Synostosis suturae sagittalis cranii. Ein Beitrag zur Histomechanik des
Skeletts und zur Lehre vom interstitiellen Knochenwachstom. Virch. Arch. Bd. 188, 1907,
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Weiterhin zeigt, es sich, daB das Bindegewebe, das elastische Gewebe und das
Muskelgewebe starke Lingenénderungen zuldBt. Bei dem Bindegewebe wie bei
dem elastischen Gewebe sind indessen ausgiebige Lingenanderungen nur moglich,
so lange die Fibrillen einen stark gebogenen oder gekriimmten Verlauf besitzen.
Sowie die Fibrillen dieser beiden Gewebe gerade gestreckt sind, wird bei weiterer
Zunahme der Spannung keine erhebliche Liingeniinderung mehr beobachtet, wenn
auch immer noch eine gewisse Elastizitdt besteht. Der wichtigste Unterschied
zwischen dem physikalischen Verhalten des Bindegewebes und des elastischen
Gewebes ist jedoch meiner Ansicht ndach gegeben in dem Umstande, dafl bereits
geringe Spannungen die Bindegewebsfibrillen gerade strecken, wihrend die elasti-
schen Fasern erst bei sehr starken Spannungen einen gerade gestreckten Verlauf
gewinnen. Diese Tatsachen veranlassen mich, anzunehmen, dal beim Erwachsenen
die mittlere Spannung, wenn man sie etwa auf eine 24stiindige Periode und fiir
den Quadratmillimeter des Faserquerschnittes berechnet, fiir die elastische Faser
hoher ist als fiir die Bindegewebsfaser. In diesem Falle wird man jedoch zugleich
annehmen diirfen, daB auch die kritische Spannung, welche dem
Wachstumsstillstand entspricht, fiur die elastische
Faser groBer ist als fiir die Bindegewebsfaser. Das Muskel-
gewebe dagegen ist auch im gerade gestreckten Zustande noch erheblicher Léngen-
anderungen fahig, und diese Langeninderungen, welche in einer auffilligen Ab-
héngigkeit von dem Innervationszustande stehen, erscheinen im allgemeinen in
weitem Umfange unabhéngig von der Spannung. Sowohl im verkiirzten wie im
verlingerten Muskel kann die Spannung je nach dem Innervationszustande grof
oder klein sein. Daneben zeigt sich, daf namentlich die tonisch erregte glatte
Muskulatur, so lange ihre Ernshrung nicht gelitten hat, erhebliche Spannungen
sehr lange zu tragen imstande ist. Die Mittelspannung sowohl wie
die kritische Spannung der glatten Muskulatur diirfte
daher noch etwas hoher zu veranschlagen sein als die
entsprechende Spannung des elastisechen Gewebes, wenn
sie auch wohl die kritische Spannung des Knochenge-
webes bei weitem nicht erreicht.

Man wird, wie ich glaube, diese Sitze in allen Organsystemen bestitigt
finden.  EKinige derselben erinnern in allerdings wesentlich anderer Fassung an
die frither genannten Ausfithrungen von Fuchs. FaBt man sodann die hier
gegebenen Betrachtungen zusammen, so zeigt es sich, daB in der GefaBwand drei
Gewebe vorhanden sind, welche verschiedene Spannungen tragen, das Binde-
gewebe mit geringer, vom Nervensystem unabhingiger Spannung, das elastische
Gewebe mit groBer, vom Nervensystem unabhingiger Spannung und die glatte
Muskulatur mit groBer, von den zerebrospinalen und peripherischen GefiBnerven-
zentra beeinfluBter Spannung. Damit sind sodann -die ‘Grundlagen gewonnen,
auf welchen eine Erklarung des Zusammenwirkens des ersten und dritten histo-

4*
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mechanischen Gesetzes durchfithrbar ist. Diese soll zunédchst an zwei Beispielen
versueht werden.

Wenn nach einer Amputation die bis dahin gesunde Stammarterie des
Gliedstumpfes abgebunden ist, kontrahiert sich infolge der Stromverlangsamung
die Media und verengert die Lichtung des GeféBes, allerdings nicht in erheblichem
MaBe. Sodann stellt sich eine Bindegewebsneubildung in der Intima ein, welche
je nach der Lage der Seitenzweige die Lichtung noch mehr einschrénkt, bis in
letzterer die normale Stromgeschwindigkeit wieder hergestellt ist. Diese Vorgénge
entsprechen den Anforderungen des ersten histomechanischen Gesetzes. — Durch
die Verengerung der Gefiflichtung hat jedoch die Spannung der GefaBwand ab-
genommen, weil diese Spamnung bei der unbedeutenden Erhohung des in der
Lichtung des Arterienstumpfes herrschenden Blutdruckes im wesentlichen dem
Radius der GefaBlichtung proportional ist und mit diesem erheblich kleiner wurde.
Unter diesen Umstéinden besitzt, wie auch Jor e s ') bestatigt hat, die Verdickung
der Intima einen wesentlich bindegewebigen Charakter. Das neugebildete Binde-
gewebe mit seiner geringen kritischen Spannung tréigt dabei allerdings nur einen
kleinen Teil der von dem Blutdruck erzeugten Wandspannung, entlastet jedoch
offenbar die ohnehin schwiicher gespannte Media und Adventitia von neuem.
Der AbschluBf des Prozesses wird daher erst erreicht, wenn nun die Media und
Adventitia noch eine entsprechende Atrophie erfahren. Daf diese Atrophie ein-
tritt, habe ich 2) wenigstens fiir die Media durch genaue Messungen nachgewiesen.
Fiir die Adventitia ist die Atrophie gleichfalls zu gewértigen. Thr Nachweis ist
jedoch wegen der unscharfen Begrenzung der AuBenfliche schwierig und vermutlich
nur in extremen Fillen durchfiihrbar. Mit diesem Umbau der GefaBwand ist dem
dritten histomechanischen Gesetze Geniige geleistet, denn die Wandspannung,
welche durch die Einschrinkung der GefaBlichtung verkleinert wurde, verteilt sich
jetzt zum Teil auf das neugebildete Bindegewebe der Intima und zum Teil auf
die atrophische Media und Adventitia, und zwar in der Weise, daB sowohl das
neugebildete Bindegewebe der Intima als die von der Atrophie verschonten elasti-
schen und muskuldsen Elemente der Media und Adventitia fir jeden Quadrat-
millimeter ihres Querschnittes mit der kritischen Spannung belastet sind, bei
welcher das Wachstum stillsteht. Man kann daher kurz sagen: Bei diesen
Vorgingen hat das erste histomechanische Gesetz zur
Folge die Einschrankung der GeféBlichtung durch Kon-
traktion der Media und durch Gewebsneubildung inder
Intima, womit die normale Stromgeschwindigkeit des Blutes wieder hergestellt
wird. Gleichzeitig aber bestimmt das dritte histomecha-
nische Gesetz die Struktur der GefaBwand. Infolge der Ab-

1y Jores, Uber die Neubildung elastischer Fasern in der Intima bei Endarteriitis. Beitr.
z. path. Anat. Bd. 24, 1899. — Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1803.

®) R. Thoma, Uber die Abhéingigkeit der Bindegewebsneubildung in der Arterienintima
von den mechanischen Bedingungen des Blutumlaufes. Virch. Arch. Bd. 95, 1884.
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nahme der Wandspannung gewinnt das in der Intima neugebildete Gewebe den
Charakter des Bindegewebes, welches durch seine geringe kritische Spannung aus-
gezeichnet ist, wihrend zugleich die Media und Adventitia atrophieren. Damit
wird erreicht, daBl am Schlusse der Umbildungsprozesse die von dem Blutdruck
erzeugte Gesamtspannung der GefaBwand imstande ist, jedem einzelnen Struktur-
elemente derselben die ihm entsprechende kritische Spannung zu verleihen, bei
welcher weder ein Wachstum noch eine Atrophie eintritt.

Nach der Geburt bleibt in dem verddeten, intraabdominalen Teile der Nahelarterie wenigstens
sehr hiufig ein enges Restlumen iibrig, von dem aus Seitenzweige in die Nachbargewebe abgehen
(Banumgarten?)). Das Restlumen ist mit Endothel ansgekleidet und wird von mehr oder
weniger dicken bindegewebigen Neubildungen der Intima umgeben. Wenn diese bindegewebigen
Neubildungen der Intima eine erhebliche' Michtigkeit besitzen, findet man gelegentlich bereits
neun Monate nach der Geburt unter dem Endothel des Restlumen eine neugebildete Elastica
interna, an die sich zuweilen auch eine neugebildete Muskularis anschlieBt ). Bei der Neubildung
der Elastica interna kommen, wie es sich spiter zeigen wird, auch die pulsatorischen Dehnungen
der GefdBwand in Betracht. Indessen erkldren sich die gegebenen Befunde, die sich gelegentlich
auch nach pathologischen GefiBverschliissen erheben lassen, bereits nach den soeben erdrterten
Gesichtspunkten, wenn man annimmt, da8 im Laufe des Wachstums die peripherischen Strom-
gebiete der kleinen Seitenzweige, welche aus dem Restlumen hervorgehen, durch das normale
Wachstum eine Zunahme erfahren. In diesem Falle wird auch die durch das Restlumen der Arteria
umbilicalis stromende Blutmenge allmihlich groBer werden, was zunichst eine Besehleunigung
des Blutstromes und sodann eine Erweiterung des Restlumen zur Folge baben muf. Die Er-
weiterung des Restlumen diirfte woh! zunéichst in der Weise herbeigefithrt werden, daB die Be-
schleunigung des Blutstromes die Kontraktion der alten Media der Nabelarterie erméBigt. Man
kann dann durch einfache mechanische Betrachtungen nachweisen, daf unter diesen Umstédnden
Spannungen in dem neugebildeten Bindegewebe der Intima auftreten, welche in den unmittelbar
an das Restlumen grenzenden Bindegewebsschichten sehr hoch werden. In der Tat mu8 nun die
gesamte, von dem in dem Restlumen strdmenden Blute erzeugte Wandspannung nahezu voll-
stindig von den unmittelbar an das Endothel des Restlumen grenzenden Gewebsschichten ge-
tragen werden. Es erscheint daher als eine volle Bestitigung der hier vorgetragenen Anschauungen,
wenn nun in den an das Restlumen grenzenden Gewebssehichten elastische Membranen und
Fasern und weiterhin glatte Muskelfasern zur Entwicklung gelangen. Man hat dann in der groBen- -
teils obliterierten Nabelarterie eine Kleinere Arterie gewissermafien eingeschachtelt und die Wan-
dungen dieser kleinen Avterie diirften mit der Zeit allen histomechanischen Anforderungen des
in ihrer Lichtung, somit in dem Restlumen strémenden Blutes Geniige leisten. Wenn trotzdem
die urspriinglichen Wandelemente der Nabelarterie und die neugebildeten Bindegewebsmassen,
welche den Zwischenraum zwischen der duBeren und der inneren Media filllen, nicht vollig ver-
schwinden, so ist dies zweifellos Folge des Umstandes, daf dieselben jetzt als Ligament funk-
tionieren und eine entsprechende, vom Drucke des Bauchinhaltes erzeugte Lingsspannung ang-
weisen.

Als zweites Beispiel fiir das Zusammenwirken des ersten und dritten histo-

mechanischen Gesetzes mochte ich die Entwicklung einer priméren, dif-
fusen Arteriosklerose in einem groBeren oder kleineren Zweige des

Y Baumgarten, Uber das Offenbleiben fotaler GefiBe. Ztlbl, f. d. med. Wissensch.
1877, 8.738. -
2) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 93, 1883, 8. 474.
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Aortensystems erortern. Der Prozef beginnt, wie iech ) nachzuweisen versucht
habe, mit einer Angiomalazie, mit einer Ernihrungsstrung der GefdBwand, welche
zur Folge hat, daB diese durch den Blutdruck etwas gedehnt wird. Dabei ergibt
sich eine Erweiterung der Arterienlichtung, welche mit einer Verlangsamung des
Blutstromes verbunden ist, weil die Stromwiderstinde in dem zugehorigen Ka-
pillargebiet keine entsprechende Abnahme erfahren haben. Die Verlangsamung
des Blutstromes in der erkrankten Arterie hat sodann nach dem ersten histomechani-
schen Gesetz eine Gewebsneubildung in der Intima zur Folge, welche die Gefial-
lichtung wieder enger werden 1a8t. Gleichzeitig mit der Erweiterung der Arterien-
lichtung ist jedoch eine Erhohung der Wandspannung eingetreten, da letztere
proportional mit dem Durchmesser der GefaBlichtung zunimmt. Die Erhohung
der Wandspannung aber macht sich entsprechend dem dritten histomechanischen
Gesetze sowohl in der Media als in den neugebildeten Geweben der Intima be-
merkbar. Die stérker gespannte Media erfahrt, wie ich 2) seinerzeit nachwies,
eine Dickenzunahme, eine Aktivititshypertrophie, welche jedoch in Anbetracht
der Erndhrungsstérung der GefiBwandmuskulatur nicht imstande ist, das er-
weiterte Lumen der Arterie wieder zu verengern. Bei der Gewebsneubildung in
der Intima aber hat die erhthte Wandspannung zur Folge, dal das neugebildete
Bindegewebe von vornherein reich ist an Strukturelementen, welche durch eine
relativ hohe kritische Spannung ausgezeichnet sind und demgemifl geeignet er-
scheinen, relativ hohe Spannungen zu tragen. Es sind das namentlich. elastische
Membranen und Fasern, zwischen welchen sich auch Zellen nachweisen lassen,
die allem Anschein nach zum Teil als Bindegewebszellen, zum Teil als glatte
Muskelzellen zu deuten sind. In vielen Féllen von primérer diffuser Arteriosklerose
aber, namentlich in solchen, die mit starker Schrumpfniere verbunden sind, erfdhrt
die Spannung der Arterienwand nieht nur durch die Dehnung der Media, sondern
auch durch einen abnorm hohen Blutdruck eine weitere Steigerung, so daf} die
geschilderten Veréinderungen namentlich bei bestehender Schrumpfniere sehr
deutlich zur Ausbildung gelangen.

Tn dieser Weise erklért es sich meines Erachtens, daB in der sklerotisch ver-
dickten Intima namentlich bei gleichzeitiger Erhohung des Blutdruckes zunéchst
elastische Elemente in sehr groBer Zahl auftreten, wie dies fiir die kleinen Arterien
aus den Untersuchungen von Friedemann und fiir die grofieren Arterien
aus den Arbeiten von Dmitrijeff3)und Joresund auch aus meinen eigenen
‘Wahrnehmungen hervorgeht. Zugleich verstehen wir den von Jores betonten
Strukturunterschied zwischen den nach Ligaturen und den bei Arteriosklerose

1) R, Thoma, Virch. Arch. Bd. 104, 1886. Zwei Mitteilungen. 8. 209, 401, — Axch. £
Ophthalmologie Bd. 85, 1889. — Verh. d. Kongr. f. innere Med. 1895. — Thoma und
Kaefer, Virch. Arch. Bd. 116, 1889 u. a. a. O.

2) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 104, 1886.

8) Dmitrijeff, Die Versinderungen des elastischen Gewebes der Arterienwinde bei Axterio-
sklerose. Beitr. z. path. Anat. Bd. 22, 1897,
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auftretenden Gewebsneubildungen der Intima. Aus diesem Unterschiede aber
ergibt sich nicht nur kein Einwand gegen die Lehren der Histomechanik, wie
Friedemann und Jores glauben, sondern im Gegenteil eine Bestatigung
zundchst des ersten und dritten histomechanischen Gesetzes.

Damit sind jedoch die mannigfaltigen Erscheinungen, welche die Arterio-
sklerose bietet, bei weitem nicht séimtlich erklirt. Vor allem machen sich, wie
ich ausfithrte und wie March an d ) bestitigte, relativ frithzeitiz Verfettungen,
hyaline Umwandlungen, Verkalkungen und spater auch atheromatise Zerfalls-
erscheinungen in der verdickten Intima bemerklich, wahrend gleichzeitig die
Intima weiter an Dicke zunimmt durch Gewebsformationen, die vorwiegend einen
bindegewebigen Charakter aufweisen und entschieden relativ arm sind an elasti-
schen und muskuldsen Elementen.

Diese Gruppe von Erscheinungen ist wiederum, wie
eine einfache Uberlegung zeigt, die Folge der Ernah-
rungsstérung der mittleren GefdBhaut, welche zu einer
fortsechreitenden Dehnung derselben Veranlassung gibt.

Der Beweis fiir diese Behauptung kann mit aller Strenge gefithrt werden.
Aus der Tatsache, daB bei der priméren diffusen Arteriosklerose die GefiBlichtung
ungeachtet erheblicher Dickenzunahme der Intima annshernd ihre normale Weite
beibehilt oder sogar weiter wird als normal, ist man zunéichst berechtigt auf eine
progressive Dehnung der mittleren Gefifhaut zu schlieBen. Die Dehnung der
mittleren GefiBhaut setzt aber, wie ich 2) seinerzeit ausfiihrte, das neugebildete
Gewebe der Intima nachtriglich unter so hohe Spannungen, da$ seine Erndhrung
Not leidet und die oben genannten degenerativen Erscheinungen auftreten. Dies
ergibt sich aus dem Umstande, daB diese regressiven Metamorphosen der neu-
gebildeten Gewebe der Intima genau an denjenigen Stellen auftreten, an welchen
die Spannungen ihren hochsten Wert erreichen.

Es sind dieses erstens diejenigen Stellen, an welchen die Dehnung der
Media eine erheblichere war. Man erkennt diese Stellen an der stirkeren Aus-
bauchung der Media, die zugleich mit einer lokalen Verdimnung oder mit einer
regressiven, zumeist hyalinen Umwandlung derselben verbunden ist. Da an diesen
Stellen der stérkeren Ausbuchtung der Media zugleich anch die Intima etwas
stérker verdickt ist, kann man diese Veréinderungen den frithesten Anfangsstadien
der knotigen Arteriosklerose zurechnen, wie dies seinerzeit von mir geschah. Doch
hat man dabei im Auge zu behalten, daB so scharfe Grenzen zwischen der diffusen
und der knotigen Form der priméren Arteriosklerose nicht gezogen werden kinnen.
Die Unterscheidung dieser beiden Formen hat zunichst nur den Zweck gehabt,
die Beschreibung des anatomischen Befundes zu erleichtern. DaB sie auBerdem
noch eine andere Bedeutung besitzt, wird erst spiter erortert werden konnen.

') Marchand, Arterien; in Eulenburg, Realenzyklopidie der gesamten Heilkunde.
II1. Auil. 1893. — Uber Arteriosklerose. Verh. d. 21. Kongr. f. irmere Med. 1904.
*) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 104, 105, 106, 1886.
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Fiir den Augenblick kann man jedenfalls diese Unterscheidung fallen lassen. Denn
auch bei der diffusen Form der priméren Arteriosklerose ist die Dehnung der er-
krankten Media niemals eine vollig gleichméBige, und dementsprechend zeigt
auch die Dicke der Intima bei der diffusen primaren Arteriosklerose an den ver-
schiedenen Stellen des GefiBumfanges immer gewisse Unterschiede.

Zweitens werden die stéirksten Spannungen der neugebildeten Gewebe
der sklerotischen Intima in ihren tieferen, der Media nahe liegenden Schichten
erreicht. Diese tieferen Gewebsschichten der Intima sind die &lteren. Sie entstanden
zu einer Zeit, als die Dehnung der Media noch eine geringere war. Zur Zeit, ihrer
Bildung standen sie unter ihrer kritischen Spannung. Bei der fortschreitenden
Dehnung der Media wurden sie jedoch in der Folge gleichfalls gedehnt und er-
fuhren dabei eine hohere Spannung, welche zunéichst zu einer Vermehrung ihrer
elastischen Gewebselemente Veranlassung gab. Doch fiihrt eine einfache Uber-
legung zu der Erkenntnis, daB so starke Dehnungen, wie sie hier in Betracht kommen,
die Spannung der neugebildeten Gewebe der Intima alshald in dem Grade steigern
muB, daf Ernihrungsstorungen und regressive Umwandlungen derselben unver-
meidlich sind. Zugleich erweitert jedoch die fortschreitende Dehnung der GefaB-
wand die Arterienlichtung, so daB unter dem Endothel wieder nene Gewebsschichten
erscheinen. Diese stehen zunidchst wieder unter der kritischen Spannung
und zeigen daher keine regressiven Verdnderungen. Man darf daher behaupten,
daB die tiefen Schichten der sklerotischen Intima im allgemeinen stirkere Span-
nungen aufweisen und daher von den oben genannten regressiven Metamorphosen
bevorzugt werden.

Dabei wolle man beachten, dafl es nicht notwendigerweise die tiefsten Schichten
der sklerotischen Intima sind, welche die hochste Spannung aufweisen und zuerst
degenerieren. Bei der Dehnung eines Rohres, dessen Wand aus homogenem Ma-
terial besteht, erfahren die innersten, an die Lichtung grenzenden Teile der Wand
bei weitem die stirkste Dehnung und Spannung, wie man ohne Schwierigkeit
rechnungsmBig nachweisen kann. In der sklerotischen GefaBwand wirkt diese
Verschiedenheit der Materialbeanspruchung hiufig zusammen mit obigen, durch
das ungleiche Gewebsalter bedingten Differenzen und hat dann zur Folge, daf3
die tiefsten, an die Media grenzenden Schichten der verdickten Intima geringere
Spannungen als die mittleren Schichten der verdickten Intima erfahren. Wenn
dann zugleich die innersten, an das Endothel der GeféBlichtung grenzenden Schichten
der sklerotischen Intima neuer Bildung sind und nur ihrer kritischen Spannung
unterliegen, ist das Maximum der Spannung und demgemiB der Beginn der de-
generativen Verdnderungen in den mittleren Schichten der Intima zu finden.
Wenn dagegen die Gewebsanbildung an der Innenfliche des GefaBes durch irgend-
welche Umstinde verzogert ist, kann es sich sehr wohl ereignen, dafl die stérksten
Spannungen und die Degenerationen bis an das Endothel heranreichen, worauf
dann je nach der Ausdehnung und der Art der regressiven Metamorphose Usuren
und Geschwiirsbildungen an der Innenfliche des GefiBrohres auftreten konnen.
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Man bemerkt, daf die Lokalisation der regressiven Umwandlungen, unge-
achtet ihrer Bevorzugung der tieferen Schichten der verdickten Intima, im ein-
zelnen Falle mancherlei Verschiedenheiten darbietet und gelegentlich auch auf
die Media iibergreifen kann. Es ist jedoch noch ein weiterer Gesichtspunkt zu
beachten. Die starke, haufig bis zur Degeneration fithrende Spannung der skle-
rotischen Intima iibernimmt begreiflicherweise einen groBen Teil der von dem
Blutdruek erzeugten Gesamtspannung der GefiBwand. Ein anderer Teil dieser
Gesamtspannung wird von der Media und Adventitia getragen. Wenn dann bei
weiterer Dehnung der GefiBwand neue Gewebsschichten unter dem Endothel des
GefaBrohres auftreten, werden diese nur relativ geringe Spannungen zu tragen
haben und demgemiB vorwiegend aus Bindegewebe mit geringer Beimischung
von elastischen Elementen bestehen. Auf diesem Wege erkléirt es sich ohne Schwie-
rigkeit, daB bei der Arteriosklerose die inneren Schichten des in der Intima neu
gebildeten Gewebes vorwiegend die Eigenschaften eines kollagenen Bindegewebes
besitzen. Dieses aber ist der regelmiBig wiederkehrende Befund in allen Fallen,
in welchen die Intima etwas erheblichere arteriosklerotische Verdickungen aufweist.

Ahnliche Beziehungen machen sich bei der physiologischen Verdickung der
Intima der Nabelblutbahn geltend. Auch hier besteht das neugebildete Gewebe
aus zwei Schichten, einer #duBeren, elastiseh-muskuldsen und einer inneren, sub-
endothelialen, welche reich ist an kollagenem Bindegewebe und nur spirliche
elastische Elemente fithrt. Doch wird zugleich eine bemerkenswerte Verschie-
denheit bemerkbar. Nach dem Verschlusse des Ductus Botalli und der Arteria
umbilicalis besteht in der Nabelblutbahn nirgends eine erhthte Wandspannung,
sondern nur eine Verlangsamung des Blutstromes, welche nach dem ersten histo-
mechanischen Gesetz eine Kinschrinkung der GefiBlichtung verlangt. Soweit
diese nicht durch eine Kontraktion der Media zustande kommt, wird sie durch eine
Gewebsneubildung in der Intima bewirkt, wobei die neugebildeten Gewebe unter
den gegebenen Umstinden keine erheblichen Spannungen zu tragen haben. Dem-
gemdl besitzt das in der Intima neugebildete Gewebe zunéichst die Eigenschaften
emnes zellreichen Bindegewebes, in dem nur sehr spirliche elastische Fasern zu er-
kennen sind. FErst wenn die neugebildete Bindegewebsschicht dicker als ungefshr
0,02mm wird, bemerkt man in ihren tiefsten, an die Media grenzenden Lagen
infolge der mit dem Wachstum verbundenen Dehnung der GefiBwand und ver-
mutlich auch infolge der pulsatorischen Dehnungen derselben etwas zahlreichere
elastische Fasern und Membranen. Die Bindegewebsneubildung geht somit hier
der Neubildung elastisch-muskultser Elemente voran, wihrend bei der Arterio-
sklerose das in der Intima neugebildete Gewebe zuniichst sehr reich ist an elastischen
Fasern, um erst spiter mit einer an elastischen Fasern armen Bindegewebslage
bedeckt zu werden. Ich sehe in dieser Verschiedenheit des Verhaltens eine Besti-
tigung der hier vorgetragenen Anschauungen.

Wenn man sodann die weiteren Sehicksale der in der Intima der Nabelblut-
bahn auftretenden Gewebsformationen bis zum Schlusse der Wachstumsperiode
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verfolgt, so bemerkt man, daf im allgemeinen die gegebene Anordnung der Gewebe
beibehalten wird. Die inneren, subendothelialen Schichten zeichnen sich unge-
achtet der allmahlichen Dickenzunahme der Intima immer durch einen relativ
geringen Gebalt an elastischen Formelementen aus; wéhrend die an die Media
grenzenden Schichten der Intima stets reicher sind an elastischen Fasern und
glatten Muskelzellen. Diese Tatsachen erkliren sich nach den hier vertretenen
Anschauungen in ihren Grundziigen vollstéindig, wenn man erwigt, dall die durch
den VerschluB der Arteria umbilicalis und des Ductus Botalli erzeugte Verlang-
samung des Blutstromes in der Nabelbluthahn, das Wachstum der queren Durch-
messer der letzteren nur verzogert, aber nicht unterbricht, wie es nach dem ersten
histomechanischen Gesetz erwartet werden konnte. Hier treten offenbar noch andere
Faktoren in Wirkung, die vielleicht in chemischen Beziehungen zu suchen sind.
Auch konnte man an erbliche Besonderheiten der GefdBwand denken, wenn dabei
irgendeine Erklirung zu finden wire. Wenn aber das durch den VerschluB der
Arteria umbilicalis und des arteriosen Ganges erzeugte MiBverhaltnis in der Weite
der Nabelbluthahn erst im 20. Lebensjahre vollig verschwindet, so muB in dieser
ganzen Zeit die Intima stetig an Dicke zunehmen. Die mit dem Wachstum ein-
hergehende, von der Wandspannung beeinfluBte Dickenzunahme der Media und
die mehr oder weniger ausgiebige Neubildung von elastischen Fasern in der Intima
verhindert dagegen, da hier keine durch Krankheitsprozesse bedingten Beschrén-
kungen des Gewebswachtstums vorliegen, daf die Materialspannungen der einzelnen
Gewebe der GefaBwand hoher werden als die Werte ihrer kritischen Spannungen,
obgleich die Summe dieser Materialspannungen, die immer der Gesamtspannung
der GefaBwand gleich ist, infolge der wachsenden GefaBilichtung stetig zunimmt.
Unter diesen Bedingungen muB sich wihrend der ganzen Wachstumsperiode die
subendotheliale Gewebsneubildung, welche die allzu groBe GefdBlichtung ein-
schriankt, unter germgen Spannungen vollziehen und daher vorwiegend Binde-
gewebe erzeugen.

Diesen Ausfiihrungen entsprechend steht auch die physiologische Verdickung
der Intima der Nabelblutbahn unter dem Einflusse des ersten und dritten histo-
mechanischen Gesetzes. Bei Feststellung der Tatsachen aber wolle man beachten,
daB die Dicke sowohl der elastisch-muskulosen als der bindegewebigen Schicht
der Tntima der Nabelblutbahn nicht unbetrachtliche individuelle Variationen zeigt
und daB namentlich die Dicke der Bindegewebsschicht bei manchen Individuen
eine verhiltnismiBig geringe ist. Man darf wohl annehmen, daf diese individuellen
Besonderheiten abhéingig sind von dem Verhalten der Media und namentlich von
der mehr oder weniger ausgiebigen, im Anschluf an die Abnabelung auftretenden
Kontraktion der mittleren Geféfhaut.

In den neugebildeten Bindegewebslagen der normalen Intima der Nabelblut-

bahn ebenso wie in den bindegewebigen Verdickungen der sklerotischen Intima
aller Teile des Arteriensystems kommen sehr hiufig neue, subendothelial gelegene
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elastische Membranen zur Entwicklung. Heubnerundv. Winiwarter?)
haben dieselben zuerst bei der Untersuchung pathologischer Vorginge bemerkt
und ich 3) habe ihr ausgedehntes Vorkommen im normalen Arteriensysteme nach-
gewiesen. Diese Membranen verdanken ihr Vorkommen zum Teil der Spannungs-
zunahme, welche bei dem Wachstum der GefaBwand oder bei einer pathologischen
Dehnung derselben vorzugsweise die innersten subendothelialen Wandschichten
trifft. Da indessen diese elastischen Membranen unmittelbar unter der Endothel-
bekleidung eine so starke Aushildung erfahren, diirften noch andere Umstinde
bei ihrer Entstehung in Betracht kommen. Man konnte zunéichst an den Zug des
stromenden Blutes denken. Indessen ist dieser gering und iibertragt sich, wie
eine einfache Uberlegung zeigt, mit ziemlich gleicher Stirke auf alle Schichten
der GefaBwand, so daf er sich zu der Erklarung des Vorkommens solcher elastischer,
subendothelialer Membranen wenig eignet. Bedeutungsvoller diirften dagegen
die von den P uls well e n erzeugten periodischen Dehnungen der GefaBwand sein.

Zu diesem Ergebnisse gelangt man, wenn man auch die Entstehung der nor-
malen Elastica interna der Kleinen und mittleren Arterien in den Kreis der Betrach-
tung zieht. Normalerweise muf die Spannung aller Gewebe der Gefiwand wahrend
des Wachstums etwas hoher sein als die Werte ihrer kritischen Spannungen. Aber
die Differenz kann keine erhebliche sein. Der mittlere Blutdruck kann daher die
Spannung in den inneren Schichten der Gefilwand nicht wesentlich iiber den
Wert ihrer kritischen Spannungen emportreiben. Die pulsatorische Dehnung der
Gefdfiwand erfordert dagegen eine andere Beurteilung.

Wenn die Pulswelle die Gefiflichtung erweitert, erfahren die an die GefaB-
lichtung grenzenden, inneren Schichten der Gefiiwand immer eine stirkere Deh-
nung als die duberen Schichten, wie man auf dem Wege der Rechnung leicht
nachweisen kann. Die aus diesen Dehnungen hervorgehenden Spannungen sind
aber je nach der Struktur der GefiBwand verschieden.

Besteht die Gefawand aus homogener Substanz, so werden die Spannungen,
welche die pulsatorische Dehnung erzeugt, in den inneren Schichten erheblich
hoher als in den &uBeren, womit die Bedingungen fiir die Entstehung einer Elastica
interna — starke Spannungen, welche entsprechend starken periodischen Lingen-
inderungen zu- und abnehmen — gegeben sind. Vollkommen homegen gebaute
GeféBwinde finden sich indessen im Arteriensystem nirgends. Sieht man jedoch
von den besonderen Verhiltnissen der Nabelblutbahn ab, so ist die Derbheit der
Media und Intima der Arterien so wenig verschieden, daB man wenigstens an-
néherungsweise von einer in Beziehung auf ihre Dehnbarkeit homogenen Gefi8-
wand sprechen kantz. Die Entwicklung der normalen Elastica interna der Arterien
darf man daher meines Erachtens in der gegebenen Weise erkliren als Folge

") 0. Heubner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Leipzig 1874.

®) v. Winiwarter, Uber eine eigentiimliche Form von Endarteriitis und Endophlebitis
mit Gangrén des FuBes. Arch. f. klin. Chir. Bd. 23, 1879.

) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 93 bis 106, 1883 bis 1886.
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der von den Pulswellen erzeugten pulsatorischen Dehnungen der GefiBwand.
Tn bester Ubereinstimmung mit diesem Ergebnisse steht dann die Tatsache, daf
die Venen nur eine sehr diinne Elastica interna fithren. Hier fehlen im allgemeinen
die pulsatorischen Dehnungen. An ihre Stelle treten hier erhebliche, bei Anderungen
der Korperhaltung auftretende Kaliberschwankungen. Diese erzeugen jedoch in
der leicht dehnbaren, im allgemeinen schwach gespannten Venenwand nur geringe
Spannungsinderungen, welche indessen in den inneren Schichten relativ betrdcht-
liche sein miissen und daher die Ausbildung einer allerdings schwachen Elastica
interna zur Folge haben.

Wenn dagegen die inneren Schichten der Gefilwand aus weichem, leicht
dehnbarem Gewebe und die duBeren Schichten derselben aus derberen, weniger
dehnbaren Geweben bestehen, gestaltet sich die Verteilung der Spannungen in
der Dicke der Arterienwand in ganz anderer Weise. Ungeachtet der stirkeren
Dehnung der inneren Schichten, tritt in diesen bei den pulsatorischen Dehnungen
nur ein geringer Spannungszuwachs auf, wihrend die Pulswelle in den &uBeren,
weniger leicht dehnbaren Schichten der Arterienwand einen erheblichen Spannungs-
zuwachs erzeugt. Die Neubildung elastischer Innenmembranen ist unter diesen
Bedingungen nicht zu gewértigen. Doch konnen sie unter diesen Umsténden an
der Grenze zwischen den weichen und den derben Bestandteilen der Gefdwand sich
entwickeln, womit sich die Aushildung der elastisch-muskuldren Schicht der Intima
der Nabelblutbahn erkliren wiirde. Dagegen findet man unter dem Endothel der
GefaBlichtung, an der Innenfliche der frisch entstandenen Bindegewebsschichten
der Intima der Nabelblutbahn zunéichst keine neugebildeten Innenmembranen.
Diese treten erst spiter an einzelnen Stellen hervor, an welchen die bindegewebigen
Schichten der Intima derber oder dicker geworden sind und einen groBeren Teil
des von den Pulswellen erzeugten Spannungszuwachses tragen. Ahnliche Verhalt-
nisse kehren dann bei der Arteriosklerose wieder. Solange die sklerotischen Ver-
dickungen der Intima hohe Spannungen tragen und demgemil reich sind an
elastischen Fasernetzen, erzeugt die Pulswelle nicht selten elastische Innen-
membranen. Kommt es sodann spiter zu einer Neubildung von wenig gespanntem
Bindegewebe unter dem Endothel der GefaBlichtung, so sind die Bedingungen filr
die Entwicklung neuer subendothelialer elastischer Innenmembranen nicht ge-
geben. Diese treten erst auf, wenn das neugebildete Bindegewebe derber wird,
so daB die GefaBwand in Beziehung auf ihre Dehnbarkeit wieder eine mehr homogene
Beschaffenheit gewinnt. Vollkommen regelmiBig wiederkehrende Befunde werden
aber in dieser Beziehung in den sklerotischen Verdickungen der Arterienintima
nicht erhoben. Ich mochte vermuten, daB méBige, von allgemeinen Stoffwechsel-
storungen erzeugte Unterschiede in dem Wassergehalte der neugebildeten Gewebe
die Dehnbarkeit derselben in erheblichem Grade beeinflussen und daher imstande
sind, die Neubildung elastischer Innenmembranen zu verzogern oder zu beschleu-
nigen. Auferdem kann es vorkommen, daf eine neugebildete elastische Innen-
membran nachtriglich wieder durch neugebildete Bindegewebsschichten von dem
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Endothel der GefaBlichtung abgedringt wird, worauf sich abermals eine neue
subendotheliale elastische Membran bilden kann.

Diese Ergebnisse machen es auch verstandlich, weshalb die Ausbildung solcher
elastischer Tnnenmembranen in der Regel ausbleibt in den Bindegewebsneubildungen
der Intima, welche die Lichtung der Stammarterien von Amputationsstiimpfen und
der in der Kontinuitét unterbundenen Arterien einschréinken. Wie oben ausgefiihrt
wurde, stehen diese Bindegewebsneubildungen unter relativ geringen Spannungen
und besitzen daher im allgemeinen die Eigenschaften relativ weicher und innerhalb
geringer Grenzen leicht dehnbarer Gewebe. Und doch gibt es auch hier Félle, in
welchen solche Innenmembranen unmittelbar unter dem Endothel entstehen. Wenn
nach einer Amputation im unteren Drittel des Oberschenkels der Durchmesser
der Lichtung der Arteria femoralis superficialis streckenweise durch eine méchtige
Bindegewebsneubildung in der Intima bis auf geringe Bruchteile eines Milli-
meters verkleinert ist, findet man unter Umstinden unter dem Endothel eingé
vielleicht diinne, indessen wohlausgebildete, neu entstandene Elastica interna.
Indessen ist dies in keiner Weise auffallend. Beiso geringem Restlumen diirften
sich die von dem Blutdrucke und von der Pulswelle erzeugten Spannungen der
GefaBwand nicht mehr in nennenswerter Stérke auf die Media der Arterie fort-
setzen. Fiir die vom Blutdrucke und der Pulswelle erzeugten Spannungen kommt
dann nur noch die michtige Bindegewebslage der Intima in Betracht, welche als
anndhernd homogen angesehen werden kann. Die pulsatorischen Spannungs-
dnderungen gewinnen daher in der innersten, an das Restlumen grenzenden Schicht
ihren groBten Wert und fithren hier zu der Entwicklung einer neuen subendothe-
lialen Elastica interna. Ein kleiner Schritt weiter fithrt dann auch zu der Ent-
wicklung einer neuen Muskularis, wie dies bereits oben erwiihnt wurde.

Man kann noch eine weitere Gruppe von Erfahrungen anfithren, welche ge-
eignet erscheinen, diese Anschauungen zu stitzen. Nachdem Mancho tt) auf
das Vorkommen von Rissen in der Elastica interna aneurysmatisch erweiterter
Arterien aufmerksam geworden war, haben meine Mitarbeiter v. Zwing-
mann?), T. Schulmann?®), Eberhardt?), O. Waegner5) und
Holzinger®) nachgewiesen, daBl solche Risse in der Elastica interna auch in

1) E. Manchot, Uber die Entstehung der wahren Aneurysmen. Virch, Arch. Bd. 121, 1890,

) A v. Zwingmann, Das elastische Gewebe der Aortenwand und seine Verdnderungen
bei Sklerose und Aneurysma. Diss. Dorpat 1891.

3 Th. Schulmann, Untersuchungen iber die Struktur der gesunden und kranken
Arterienwand. Diss. Dorpat 1892.

9y A. Eberhardt, Uber den sogenannten kornigen Zerfall und Querzerfall der elastlschen
Fasern und Platten in ihrer Beziehung zu den Erkrankungen des Arteriensystems, Diss.
Dorpat 1892. s

5) 0. Waegner, Uber Liicken und Risse in dem elastischen Gewebe der Aortenwand.
- Diss. Dorpat 1893,

) Holzinger, vgl. R. Thoma, Das elastische Gewebe der Arterienwand und seine
Verinderungen be1 Sklerose und Aneurysmabﬂdung Festschr. d. med. Gesellsch. z. Magde-
burg 1898.
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normalen Arterien vorkommen. Sie werden bei Erwachsenen nahezu regelmaBig
und in groBer Zahl gefunden, wihrend sie bei Kindern seltener sind, jedoch bis
in das erste Lebensjahr zurtickverfolgt werden konnen. Diese Angaben beziehen sich
auf die groBen Arterienstimme der Extremititen, wihrend fiir die Aorta die Unter-
suchungen noch nicht mit geniigender Genauigkeit durchgefiihrt sind. Doch
scheint es, daB in der Aorta des Erwachsenen nicht nur die Elastica interna,
sondern auch die Lamellen der Media regelmifBig solche ZerreiBungen erkennen
lassen. Awns diesen Tatsachen kann man schlieBen, daff die elastischen Membranen
der Gefibwand zwar eines ausgiebigen interstitiellen Wachstums fihig sind, daB
jedoch dieses interstitielle Wachstum ein beschrinktes ist. DemgemiB treten in
der postfotalen Wachstumsperiode frither oder spater ZerreiBungen dieser elastischen
Lamellen ein. ln der Aortenwand ist dieser Vorgang, wenn er in der von mir ver-
muteten Weise vorkommt, jedenfalls wenig auffallend, weil hier wihrend der
Wachstumsperiode fortlaufend neue elastische Lamellen und Systeme feiner
elastischer Fasernetze zwischen den zerreifenden Lamellen élterer Bildung zur
Entwicklung gelangen. Die zerrissenen elastischen Lamellen der Aorta aber bleiben
erhalten, weil sie teils durch die feinen elastischen Fasernetze, teils durch die mit
ihnen verbundenen glatten Muskelfasern in Spannung erhalten werden. Genauer
unterrichtet sind wir indessen nur iiber das einschliigige Verhalten der mittleren
und kleineren Arterien. Hier konnte ich wihrend der Wachstumsperiode an der
Innenseite der durch zahlreiche Risse unterbrochenen Elastica interna eine zweite
elastische Membran nachweisen, welche ich als das innere Blatt der Elastica interna
bezeichnete. Es scheint, daf dieses innere Blatt erst entsteht, wenn das dubBere,
urspriingliche Blatt der Elastica interna durch zahireiche Risse unterbrochen ist.
Nach seiner ZerreiBung ist das duBere Blatt nicht mehr imstande, die pulsa-
torischen Kaliberschwankungen der Arterie erheblich zu beschrinken. Es iiber-
nimmt mit den ihm zugehorigen glatten Muskelfasern die Funktion eines Teiles
der Media, wihrend sich 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 von Rissen und Kontinuitéts-
trennungen.

Das Zusammenwirken des ersten und dritten histomechanischen Gesetzes
vermag, wie diese Betrachtungen gezeigt haben, nicht nur die Gestaltung und
die Weite der GefaBlichtung, sondern auch die mikroskopische Struktur der Gefal3-
wand unter normalen und pathologischen Bedingungen sehr vollstéindig zu er-
kliren unter der Voranssetzung, daB die elastischen Fasern und Membranen
sowie das glatte Muskelgewebe stirkere Spannungen auf dem Quadratmillimeter
ihrer Querschnitte tragen als das Bindegewebe. Zugleich zeigt es sich, daB
Friedemann und Jores innerhalb bestimmter Grenzen recht hatten, als
sie die Entwicklung des elastischen Gewebes in der Intima der Arterien in Ab-
hingigkeit brachten von dem Blutdrucke und der von diesem erzeugten Wand-
spannung. Doch glaube ich zugleich den Nachweis erbracht zu haben, daf ihre
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Beobachtungen in voller Ubereinstimmung stehen mit den von mir gewonnenen
Anschauungen iiber die Pathogenese der Arteriosklerose.

Die Arteriosklerose beginnt, wie ich nicht nur durch die anatomische Unter-
suchung, sondern, in Verbindung mit Kaefer?), Luck?) und Lunz3), auch
durch rein physikalische Versuche dargetan habe, mit einer Schwichung der
GefaBwand und vor allem der Muskularis, welche ich Angiomalazie?)
nannte. Man kann diese Schwichung mit Aschoff®) auch als Abniitzung
bezeichnen. Jedenfalls ist sie das Ergebnis sehr mannigfaltiger Einfliisse, nament-
lich funktioneller Uberanstrengungen und allgemeiner Stoffwechselstorungen, die
sich im Laufe des Lebens summieren. Ich habe dies ausfithrlicher in meinen ersten
Veroffentlichungen iiber die Abhéngigkeit der Bindegewebsneubildung von den
mechanischen Bedingungen des Blutumlaufes ausgefithrt. Die Angiomalazie hat
sodann zur Folge eine Dehnung der Gefilwand und eine Erweiterung der Gef4l-
lichtung, welche die oben besprochene Hypertrophie der Media und Gewebs-
neubildung und Gewebsdegeneration in der Intima ausldst.

Es sind dieses die Veranderungen, welche ich unter dem Namen derpriméren
Arteriosklerose zusammengefaBt habe. Sie erstrecken sich nicht gleich-
miBig tiber alle Teile des Aortensystems, sondern bevorzugen bald die eine, bald
die andere GefaBprovinz, wie Westphalen, Sack, Mehnert, Breg-
mann und neuerdings unter der Leitung von Romberg die Arbeiten von
Hasenfeld®) und Hirsch?) gezeigt haben. Tmmer aber sind es innerhalb
der einzelnen GefaBprovinzen ausgedehnte GeféBstrecken, welehe annihernd
gleichmiBig erkranken und daher auch anniihernd gleichméBige anatomische Ver-
anderungen hervorrufen. Die primére Arteriosklerose zeigt daher immer den
Befund einer diffusen Erkrankung, wenn auch die Verinderungen der Media und
Adventia, die Dicke der Bindegewebsschichten der Tntima und die regressiven
Umwandlungen derselben von Stelle zu Stelle nicht unerhebliche Unterschiede
anfweisen.

Man hat indessen hinzuzufiigen, daB in allen Fillen von primirer Arterio-

YR Thoma und N. Kaefer, Uber die Elastizitit gesunder und kranker Arterien.
Virch. Arch. Bd. 116, 1889. — N. Kaefer, Zur Methodik der Elastizititsmessungen
an der Gefillwand. Diss. Dorpat 1891.

?) A. Luck, Uber  Elastizititsverhiltnisse gesunder und kranker Arterienwinde. - Diss.
Dorpat 1889.

3) A. Lunz, Uber das Verhalten der Elastizitit der Arterien bei Vergiftungen mit Phosphor,
Quecksilber und Blei. Diss. Dorpat 1892.

9 R. Thoma, Uber das elastische Gewebe der Arterienwand und die Angiomalazie. Verh,
d. Kongr. f. innere Med. Miinchen 1895.

%) L. Aschoff, Uber Arteriosklerose und andere Sklerosen des GefiBsystems. Beih. z.
med. Klinik. Wien u. Berlin 1908.

®y A. Hasenfeld, Uber die Herzhypertrophie bei Arteriosklerose. D. Arch. i. klin. Med.
Bd. 59, 1897.

") C. Hirsch, Uber die Beziehungen zwischen dem Herzmuskel und der Korpermuskulatur.
Ebenda Bd. 68, 1900,
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sklerose mehr oder weniger deutliche wmschriebene oder selbst knotige Ver-
dickungen der Geféfwand, Arteriosclerosis nodosa, gefunden werden. Dies héngt
mit zwei Umsténden zusammen. Erstens ist die Angiomalazie niemals eine voll-
kommen gleichmaBig auftretende Verdnderung, so dal immer an einzelnen Stellen
die Media stiarkere Dehnung und Ausbauchung aufweist, und zweitens fithrt die
Dehnung der GefiBwand nicht nur zu einer VergroBerung der queren Durch-
messer der GeféaBlichtung, sondern auch zu einer Verlingerung des GefdBrohres,
die notwendigerweise mit einer Verkriimmung desselben verbunden ist, und die
Verteilung der Wandspannungen stort.

‘Was nun zunéchst die stérkeren Dehnungen einzelner Stellen der Arterienwand
betrifft, so kann man sich ihre Bedeutung fir den Blutstrom durch einen sehr
einfachen Versuch veranschaulichen. Wenn man eine Glasréhre senkrecht auf-
stellt, ist man imstande, sehr leicht Einrichtungen zu treffen, welche gestatten,
abwechselnd stark gefarbte Fliissigkeit und farblose Fliissigkeit durch die Rohre
stromen zu lassen, ohne daB bei dem Wechsel eine stérende Unterbrechung der
Stromung stattfindet. Hat man auBerdem zuvor an einer Stelle der Glasrohre
mit Hilfe der Glasbliserlampe eine umschriebene, schwache Erweiterung der
Lichtung erzeugt, so bleibt, wenn die farbige Fliissigkeit durch die farblose ersetzt
wird, in der Erweiterung immer eine Schichte farbiger Fliissighkeit zuriick. Diese
erhalt sich mehrere Sekunden lang, wihrend der tibrige Teil der Rohrlichtung
bereits farblose Fliissigkeit fithrt (Textfig. 8). Im Gebiete der Frweiterung der
Rohrlichtung besteht somit eine erhebliche Stromverlangsamung.

In gleicher Weise wird auch eine umschriebene Dehnung und Ausbauchung
der kranken Arterienwand eine lokal beschriinkte Stromverlangsamung erzeugen,
welche nach dem ersten histomechanischen Gesetze Bindegewebsneubildung auslost.
Die Gestalt der GefaBlichtung wird dabei wieder eine regelméiBige, und zwar
in der Weise, daB auch im Gebiete der lokalen Erkrankung die Randzonen
des Blutstromes wieder die kritische Geschwindigkeit aufweisen. Die fort-
schreitende Dehnung der GefiBwand hat jedoch in der Regel zur Folge, daB
die Spannungen in den neugebildeten Bindegewebsmassen im Laufe der Zeit so
hoch werden, daB regressive Umwandlungen, hyaline Degeneration mit und ohne
Verkalkung und selbst Atherombildung eintritt. Diese Degenerationen sind mit
einer betrichtlichen Volumszunahme der Gewebe verbunden, so dal nun spéter
nicht selten die Innenfliiche solcher sllerotischer Herde etwas in die Lichtung
vorsteht. Auch diese Deformationen konnen bei fortschreitender Dehnung wieder
durch Bindegewebsneubildung ausgeglichen werden, wobei die GefaBwand an der
kranken Stelle so stark werden kann, daB sie weiteren Dehnungen Widerstand
leistet. Nur unter dieser Bedingung ist die Wiederherstellung einer vollkommen
regelmaBigen Gestalt der GefaBlichtung moglich. Es entspricht jedoch nicht ganz
den Umstiinden, wenn man diesen Erfolg als eine Heilung bezeichnet, denn die
GefaBwand ist im Bereiche der Erkrankung jetzt sehr wenig dehnbar, was fir die
pulsatorische Bewegung des Blutes eine erhebliche Stérung bedeutet.
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Indessen liegt noch eine andere Form der Erklarung nahe.

Man konnte sich

vorstellen, da an einer beliebigen Stelle der diffus sklerotischen Gefalwand regres-
sive Metamorphosen mit Quellung der Gewebe auftreten. Die Arterienwand wiirde
dann an einer solchen Stelle eine umschriebene Verdickung zeigen und die Spannung,
-Welche der Blutdruck der Gefafiwand verleiht, wiirde zur Folge haben, daf} die
verdickte Stelle sowohl an der inneren als an der &ulleren Seite der GefdBwand

etwas vorstehen wiirde. Auch konnte unter einer solchen
Stelle die nach auBen vorgebauchte Media etwas atro-
Pphieren.

Diese Erklarung erscheint sehr annehmbar, wenn man
sich darauf beschriinkt, die Arterien im aufgeschnittenen und
entspannten Zustande zu untersuchen, und aus diesem
Grunde wurde sie wohl auch von Marchand?) erwéhnt.
In der aufgeschnitienen Arterie springen die umschriebenen
Verdickungen der Intima in der Regel steil iiber die Innen-
fliche des Gefilies hervor, wihrend sie die AuBenfliche der
GefdBwand nur wenig vorwolben. Nach der Injektion mit
Paraffin?) ist jedoch das Verhéltnis, soweit meine Erfahrung
reicht, umgekehrt. Auch iiber sehr méchtigen Verdickungen
der Intima erscheint die GefiBinnenfliche nahezu glatt,
wihrend an den entsprechenden Stellen die AufBenfliche
der GefaBiwand stark vorgewdlbt erscheint. Diese Tatsache
spricht entschieden gegen die Annahme, daf erst durch
die Quellung der degenerierten Intima die Media eine Aus-
bauchung erfahre. Vor allem aber versagt diese zweite
Frklarang, wenn es sich darum handelt, die Lokalisation
der knotigen Arteriosklerose zu deuten.

Die ersten degenerativen Verinderungen findet man,
wenn man zuniichst von den Verzweigungsstellen absieht,
an denjenigen Stellen, an welchen die Media etwas ausge-
baucht und die Intima entsprechend verdickt ist. Von einer
Vorwolbung der Intima in die GefiBlichtung ist dabei am
Paraffinpréparat nichts zu bemerken, wohl aber ist die Deh-
nung und Ausbauchung der Media nach aufen vollkommen

) Marchand, Uber Arteriosklerose.

A B

Fig. 8. Stromversuch
in einer mit seitlicher
Ausbauchung  ver-
sehenenGlasrohre,von
farbloser - Fliissigkeit
durchstrémt, mit
einem Rest farbiger,
sehwarz gezeichneter
Fliissigkeit in der Aus-
bauchung der Lich-
tung. A AuBenan-
sieht, B schematischer
Langsschnitt. e Aus-
bauchung der Lich-
tung.

Verh. d. 21. Kongr. f. innere Med. 1904.

?) Bei Wiederholung meiner Paraffininjektionen wird es, da die Arterienwand nach dem Tode
der tonischen Inmervation entbebrt, voraussichtlich zweckmiSiger sein, den Injektions-
druck auf 8 bis 12 em Hg zu beschrinken. Ebenso sollte bei solehen Injektionen eine Korper-
haltung herbeigetiihrt werden, bei welcher alle Gelenke annihernd ihre Mittelstellung ein-
nehmen, in der Absicht, den Arterien ihre normale Langsspannung zu erteilen. Diese zweite
Vorsichtsmafiregel wiirde aber auch bei Stromuhrversuchen zu beachten sein, weil die Langs-

spannung die Weite der Arterienlichtung beeinfluBit.
Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 204, Hit. 1,

)
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deutlich. Man gelangt somit zu dem Schlusse, daB die Degeneration sich an der
Stelle der stérksten Dehnung der GefdBwand entwickelt und daB die Dehnung der
Gefdwand zum mindesten eine der Ursachen der Degeneration sei. Dagegen ist es
in solchen Fiéllen ausgeschlossen, daB eine mit der Degeneration verbundene Quel-
lung der neugebildeten Gewebe der Intima die Media nach auBen gebaucht hitte,
Denn in diesem Falle miiBten auch diese jiingsten Herde zugleich eine Vorwolbung
der Intima gegen die Gefdlblichtung hin bewirken. Im gleichen Sinne spricht
dann auch die héufige Lokalisation der knotigen Sklerose und der Degenerationen
in der aufsteigenden Aorta und im Aortenbogen, also in denjenigen Gebieten,
welche sich durch hohe Pulswellen auszeichnen (Sa ¢ k). Auch dieses sind Stellen
relativ starker mechanischer Dehnung der GefiBwand.

Sehr auffallend ist sodann bei der umschriebenen oder knotigen Arterio-
sklerose die Bevorzugung der Verzweigungsstellen der arteriellen Bahn. Es héngt
dies, wie ich seinerzeit genauer nachwies, mit der Dehnung zusammen, welche die
kranke Arterie in der Léngsrichtung erfihrt. Diese Léngsdehnung der angio-
malazischen und angiosklerotischen Arterien hat eine stirkere Schléangelung der-
selben zur Folge, welche notwendigerweise zu einer Verzerrung der Ursprungskegel
der Seitenzweige und zu einer Anderung der Astabgangswinkel fiihrt. Hierbei
ergeben sich Unregelméifigkeiten in der Verteilung der Wandspannung, welche in der
Umgebung der Ursprungskegel der Seitenzweige zu betrichtlichen Spannungs-
erhohungen und Dehnungen fiihren. DaB auch die von der Umgebung her auf
die GefaBwand ausgeiibten, duBeren Zugspannungen, welche bei bestimmten
Korperhaltungen in manchen Arterien auttreten, bei der Entwicklung dieser
Dehnungen der erkrankten Gefawand mitwirken, ist selbstverstéindlich. Wenn
jedoch Fuchs?) behauptet, dafl es vorzugsweise die normalen, auf die Gefi8-
wand treffenden duBeren Zugwirkungen sind, welche die Entwicklung der knotigen
Arteriosklerose veranlassen, so ist dem zweierlei entgegenzuhalten. FErstens ist
es wohl anzunehmen, daf3 die Arterienwand gegen diese normalen Lingsspannungen,
soweit sie vorkommen, gefestigt ist. Letztere erscheinen daher nicht wohl geeignet,
pathologische Verinderungen hervorzurufen, wenn nicht zugleich eine Angio-
malazie besteht. Zweitens entbehrt nach den Untersuchungen von Fuchs die
Aorta thoracica descendens, welche in der Gegend des Lig. Botalli und am Hiatus
aorticus des Zwerchfelles an die Wirbelsiule befestigt ist, solcher auBerer Zug-
wirkungen. Und doch ist gerade dieser Teil der Aorta in ausgesprochener Weise
die Prédilektionsstelle der knotigen Sklerose.

Es ist die Doppelreihe der Ursprungskegel der interkostalen und lumbalen
Arterien und ihre Umgebung, welche bei der knotigen Sklerose der Verzweigungs-
stellen bevorzugt wird. Diese Bevorzugung erklirt sich in einfacher Weise aus
den Verldngerungen und Verkriimmungen, welche die Aorta unter der Wirkung

) R. F. Fuchs, Zur Physiologie und Wachstumsmechanik des BlutgefdaBsystems (II. Mit-
teil.). Erlanger Hab.-Schr. Jena 1902.
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des Blutdruckes infolge der Schwichung ihrer Wand erfahrt. In der Regel sind
diese Verkriimmungen der absteigenden Aorta keine erheblichen, doch genfigen
bereits méaBige Grade derselben, um erhebliche Zerrungen der Wurzeln der inter-
kostalen und lumbalen Arterien auszulosen. Wie diese dann zu umschriebenen
Dehnungen der Aortenwand fithren und wie die dabei entstehenden Erweiterungen
der Aortenlichtung durch Wucherungen der Intima ausgeglichen werden, habe
ich seinerzeit in den wesentlichen Einzelheiten klargelegt. Auch hierbei kann die
Lichtung der Aorta und der Ursprungskegel ihrer Seitenzweige vollkommen regel-
méBigeFormen erhalten, so da man nach erfolgtem Ausgleich eine Wiederherstellung
der normalen kritischen Geschwindigkeit in den Randzonen des Blutstromes an-
nehmen darf. In anderen Fillen allerdings fithrt die mit Volumszunahme der Ge-
webe verbundene Degeneration der verdickten Intima oder eine Abknickung einzelner
Seitenzweige zu einem Verschlusse der Anfangsteile der letzteren. AuBerdem scheint
es namentlich an der Subelavia sinistra und an den oberen Intercostales vorzukommen,
daB der Verzweigungswinkel, der Winkel zwischen der Achse des Ursprungskegels
und der Fortsetzung des Hauptstammes viel grofer als 909 wird, wobei der Blut-
strom sich im Seitenzweig in dem Grade verlangsamt, daf eine mehr oder weniger
vollstandige Obliteration des Seitenzweiges bis zu der néchsten Kollateralbahn ein-
tritt. Wiirde diese Obliteration nicht eintreten, so kionnte es sich leicht ereignen,
daB der Blutstrom in dem Seitenzweige umkehrt, namentlich, wenn weite Kollate-
ralen zur Verfiigung stehen. Ehe dieses Ereignis- eintritt, erfolgt indessen wih-
Tend einer Periode der Stromverlangsamung und des Stromstillstandes die Ob-
literation auf Grund des ersten histomechanischen Gesetzes, in dhnlicher Weise
wie die Obliteration des Ductus Botalli?).

Diese Tatsachen zeigen, daB jedenfalls in der groBen Mehrzahl der Falle um-
schriebene Dehnungen der kranken GefiBwand den Ausgangspunkt fir die Ent-
wicklung der knotigen Arteriosklerose abgeben, wihrend bis jetzt noch keine ein-
wandfreien Erfahrungen namhaft gemacht werden kénnen, aus denen hervorgeht,
dal} arteriosklerotische Knotenbildungen in anderer Weise entstanden sind. Wenn
aber oben die Behauptung ausgesprochen wurde, daB die primére Arteriosklerose
immer sowohl diffuse als umschriebene, knotige Verdickungen der Intima erzeugt,
so werden dabei auch relativ geringfiigige Ungleichheiten der Dicke der sklerosierten
Intima mit zu den knotigen Verénderungen gerechnet. Tatsdchlich gibt es jedoch
Fille, in welchen die sklerotische - Verdickung der Intima fiir das unbewaffnete
Auge ziemlich glatt ist und keine erheblichen Dickenunterschiede aufweist, und
Fille, in welchen die Dickenunterscheide der Intima sehr erhebliche sind. Erstere
habe ich als diffuse Arteriosklerosen, letztere als knotige Arteriosklerosen be-
zeichnet. Thr Vorkommen aber beweist, daB noch andere Momente bei der
Entwicklung der Angiosklerose in Betracht zu ziehen sind.

') R. Thoma, Uber das Traktionsaneurysma der kindlighen Aorta. Virch. Arch. Bd. 122,
1890.

R*
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Dazu kommt, daB in manchen Fillen unzweifethafter Angiosklerose trotz
starker Dehnung der Media und erheblicher Erweiterung der Gefiflichtung die
Verdickung der Intima sich in maBigen Grenzen hilt, withrend in anderen Fillen
die Verdickung der Intima das durch die Dehnung der Media erweiterte GefaBrohr
anndhernd wieder auf seine urspriingliche Weite zuriickfithrt. AuBerdem sind
Falle in Betracht zu ziehen, in welchen die Arteriosklerose schlieflich zu einer
Verengerung der GefaBlichtung Veranlassung gibt. Die Vielgestaltigkeit des ana-
tomischen Befundes wird dann schlieBlich noch wesentlich erhoht durch die Art
und die Ausdehnung der regressiven Umwandlungen der Gewebe der sklerotischen
Intima und der mehr oder weniger hypertrophischen, immer aber stellenweise
durch Dehnung verdiinnten Media. Ich halte es fiir wiinschenswert, noch in Kiirze
auf die sich ergebenden Fragen einzugehen.

Joresund Marchand haben ein besonderes Gewicht gelegt auf das von
mir bemerkte, frithzeitige Vorkommen regressiver Umwandlungen, hyaliner Quel-
lung, albumindser Triibung, Verfettung und Verkalkung der Gewebe der erkrankten
Gefaiwand, an welche Vorgénge sich dann spéter die atheromatiose Erweichung
und Geschwiirshildung anschlieBen kann. lch hatte diese regressiven Umwandlungen
als Folgen allzu starker Spannung einzelner Teile der Arterienwand erkldrt, obne
indessen im mindesten zu bezweifeln, daB auch allgemeine Stoffwechselstorungen
verschiedener Art (ich nenne als naheliegendes, sichergestelltes Beispiel die sub-
akute Phosphorvergiftung) Verfettungen und andere regressive Metamorphosen
normaler GefaBwinde hervorzurufen imstande seien. Dieser Standpunkt diirfte heute
allgemeine Zustimmung finden. Wenn man sodann die Angiosklerose als die Folge
von funktionellen Uberanstrengungen der Gefiwand und von allgemeinen Stoff-
wechselstorungen, welche die Tunica media schwéchen, betrachtet und wenn man
weiterhin auf Grund der besprochenen anatomischen Befunde anerkennt, daB die
regressiven Metamorphosen der GeféBwand sich vorwiegend an den Stellen starkster
Spannung der Gewebe lokalisieren, so ergibt sich, da je nach dem Grade der funk-
tionellen Uberanstrengung und je nach der Art und Intensitiit der Stoffwechsel-
storung die rdumliche Ausdehnung und die Qualitit der regressiven Umwand-
lungen der sklerotischen Gefafiwand groBe Unterschiede darbieten miissen. AuBer-
dem scheint es unter den gegebenen Voraussetzungen als keineswegs autfillig,
wenn diese regressiven Umwandlungen bei der Arteriosklerose bersits sehr friih-
zeitig auftreten, bei der Phlebosklerose dagegen entsprechend der geringen Span-
nung der Venenwand weniger hervortreten.

Fiir die Beurteilung der gesamten Sachlage ist jedoch von grofier Bedentung
die Frage, ob starke funktionelle Beanspruchungen der Gefédiwand auch ohne die
Mitwirkung allgemeiner Stoffwechselstorungen imstande sind, Angiosklerosen
herbeizufithren. Bei dieser Fragestellung ist nicht von einer Uberanstrengung,
sondern nur von einer starken Anstrengung der Gef@Bwand die Rede. Die Uber-
anstrengung kann aber unzweifelhaft nur dann vermieden werden, wenn eine
Hypertrophie der GefdBwand zustande kommt. Falle dieser Art scheinen nach
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den Beobachtungen von Johnson?'), Ewald?) und Savill®) vorzu-
kommen, wenn auch bis jetzt die einfache Hypertrophie der Gefifiwand bei der
Abwesenheit von Bindegewebsneubildung in der Intima nicht in einwandfreier
Weise erwiesen ist. Denn ein solecher Nachweis kann meines Hrachtens nur an
Arterien gefithrt werden, welche zuvor bei bestimmtem Drucke mit Paraffin oder
anderen, erstarrenden Massen injiziert wurden. Sieht man indessen von diesen
Unvollkommenheiten der Beweisfithrung ab, so zeigt sich auflerdem, daf reine,
nicht mit pathologischen Verdickungen der Intima und degenerativen Tritbungen
der Media verbundene Hypermyotrophien der Arterien selten sind. Sie sollen nach
Russel?) und Savill zu den Verinderungen gehiren, denen die Arterio-
sklerose unmittelbar nachfolgt. Daraus wire zu schlieBen, daB die Angiomalazie
bereits mit einer Hypertrophie, also mit einer Dickenzunahme der Media, verbunden
zu sein pflegt. Dies ist sehr wohl denkbar, da ich die Hypertrophie der Media bei
ausgesprochenen Sklerosen der Aorta mit Bestimmtheit nachweisen konnte. Bei
der Angiomalazie wie bei der Angiosklerose wiirde daher die Hypertrophie der
Media mit einer Storung ihres Stoffwechsels und mit einer Anderung ihres phy-
sikalischen Verhaltens verbunden sein, welche eine Erweiterung der Lichtung zur
Folge hat. '

Bei jugendlichen, wohl ernéhrten, schwer arbeitenden Menschen werden
unzweifelhaft Arterien von groBerem Durchmesser gefunden, deren Media ent-
sprechend dicker ist. Die Voraussetzungen fiir die Entwicklung von reinen Hyper-
myotrophien der Arterienwand, welche keine Arteriosklerose im Gefolge haben,
sind somit gegeben. In den von Johnson, Ewald, Savill u a. be-
schriebenen Féllen von Hypermyotrophie dagegen scheint diese Verdnderung
inmer entweder mit Angiomalazie oder mit Angiosklerose verbunden gewesen zn
sein. Obige Frage ist daher meines Erachtens dahin zu beantworten, dafl stirkere
funktionelle Beanspruchungen der Arterienwand namentlich bei dlteren Individuen
auch wenn keine allgemeinen Stoffwechselstorungen bestehen, leicht lokale Stoff-
wechselstorungen in der Arterienwand erzeugen, welche zur Angiomalazie und
weiterhin zur Arteriosklerose fithren. Damit allerdings gewinnen diese stirkeren
funktionellen Beanspruchungen zugleich die Bedeutung von funktionellen Uber-
anstrengungen.

Vielleicht wiirde die genauere Untersuchung experimenteller Adrenalin -
vergiftungen auf diesen Gebieten zu wesentlichen Fortschritten der Erkennt-
nis fithren. Vorlédufig hat indessen keiner der zahlreichen Experimentatoren zu der
Paraffininjeltion gegriffen, um uns klare Vorstellungen iiber die topographische

13 G. Johnson, Med. chir. Transact. London Bd. 29, 30, 83, 42, 51, 1862 bis 1867. Artikel
Ren in Todd’s Cyclopaedia. Vol 1V.

2) 0. A. Ewald, Uber die Veriinderungen Kleiner Gefife. Virch. Arch. Bd. 71, 1877.

3) Savill, Two cases of arterial Hypermyotrophy. Brit. Med. Journ. Jan. 23., 1897. On
arterial Sklerosis. Transact. path. Soc. London Bd. 55, Teil III, 1904. — On senile Epilepsy.
Lancet, July 17, 1909,

*) W. Russel, The Lancet. June 1., 1901.
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Verbreitung der Adrenalin-Verédnderungen der GefiBwand zu gewdhren. In
gleicher Weise kinnten auch Versuche mit anderen Giften groBe Bedeutung ge-
winnen, wenn sie geduldig und konsequent zu Ende gefithrt und nicht zu vor-
zeitigen Schliissen verwendet werden, wie dies beispielsweise von Jores 1 ge-
schah. Nachdem Lunz2) bei bleivergifteten Katzen durch genaue messende
Versuche eine stirkere Dehnbarkeit der Arterienwand gefunden hatte, welche
unzweifelhaft aulerhalb der Grenzen der konstanten und variablen Beobachtungs-
fehler lag, gelang es J or e s nicht, bei bleivergifteten Kaninchen im Laufe von
2 bis 14 Monaten eine Arteriosklerose hervorzurufen. Statt nun genauer zu unte: -
suchen, worauf dieser Widerspruch beruht, benutzt er die negativen Erfolge seine
Versuche, um nieine Untersuchungen iiber die Pathogenese der Arteriosklerose
anzugreifen. Indessen habe ich in der Tat nur auf Grund der Beobachtungen
erfahrener Anatomen und Kliniker das Blei unter den Ursachen der Angiosklerose
erwihnt. Wenn man nun aus den Versuchen von J o r e s den Sehluf ziehen diirfte,
daB auch bei dem Menschen das Blei keine Angiosklerose erzeugt, so wiren wir
zweifellos um eine wichtige Erkenntnis reicher. Meine Untersuchungen iiber die
Pathogenese der Arteriosklerose wiirden jedoch dabei in keiner Weise berithrt
werden, da ich niemals bleivergiftete Menschen nach dieser Richtung hin einer
genaueren Untersuchung unterzogen habe.

Meines Erachtens kann es nicht in Zweifel gezogen werden, dafl die wichtigsten
Ursachen der Angiosklerose zu suchen sind in vorgeriicktem Lebensalter, in funk-
tionellen Uberanstrengungen und in allgemeinen Stoffwechselstérungen, somit in
Ursachenkomplexen, welche lokal in den Geweben der Gefawand Stoffwechsel-
storungen erzeugen. Da aber nicht nur das Lebensalter, sondern auch die funktio-
nellen Beanspruchungen und die allgemeinen Stérungen des Stoffwechsels bei ver-
schiedenen Individuen groBe Unterschiede darbieten, begreift sich der vielfach
wechselnde anatomische Befund der in Rede stehenden Erkrankung. Fiir die
anatomische Untersuchung erscheinen diese Verschiedenheiten, wie bereits oben
berithrt wurde, abhiingig erstens von gewissen pathologischen Verdnderungen der
Media, zweitens von der Art und Ausdehnung der regressiven Gewebsmetamor-
phosen und drittens von der mehr oder weniger ausgiebigen Bindegewebsneubildung
in der Intima.

‘Was zunéichst die pathologischen Verénderungen der Me dia anbelangt, so
will ich an dieser Stelle nur darauf hinweisen, daB ihre ungeachtet der Hyper-
trophie eintretende Schwichung, also die Angiomalazie, vermutlich nicht aus-
schlieflich auf einer Erndhrungsstorung ihrer glatten Muskelfasern beruht. Die
physikalische Untersuchung des Leichenmaterials, wie ich sie mit Kaefer,
Luck und Lunz durchgefithrt habe, notigt vielmehr zu der Annahme, daB

1) L. Jores, Uber die pathologische Anatomie der chronischen Bleivergiftung des Kanin-
chens. Beitr. z. path. Anat. Bd. 81, 1902.

2) A. Lunz, Uber das Verhalten der Elastizitiit der Arterien bei Vergiftungen mit Phosphor,
Quecksilber und Blei. Diss. Dorpat 1892.
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auch die Elastizitat des elastischen Gewebes der Arterienwand eine Anderung in
dem Sinne erfahrt, daf es leichter dehnbar und leichter zerreiBlich wird. Histo-
logisch nachweisbare Versinderungen dagegen scheint das elastische Gewebe —
wenn man von ZerreiBungen desselben absieht — nicht oder in sehr bescheidenem
Umfange zu erleiden. Der kornige Zerfall und der Querzerfall der elastischen Fasern
und Membranen, welche von Manch ot?) sowie von WeiBmann und Neu -
m a nn ?) beschrieben worden sind, erscheinen nach den frither genannten Unter-
suchungen meiner Mitarbeiter v. Zwingmann, Th. Schulmann,Eber-
hardt, Waegner und Holzinger als Folge von Méngeln der Firbe-
methode, welche nach Vervollkommnung der Technik verschwinden. Korniger
Zerfall der elastischen Elemente wurde allerdings auch nach Féarbung mit
Eisenresorzinfuchsin oder Orzein gefunden. Indessen wurden diese Befunde zu
wenig genau verfolgt, um Verwechslungen mit Querschnitten von elastischen
Fasergruppen auszuschlieBen. Da indessen regressive Verdnderungen an den
elastischen Fasernetzen der Kutis in einwandfreier Weise nachgewiesen sind,
will ich nur betonen, daB in der Gef@bwand solche regressive, mikroskopisch nach-
weisbare Verdnderungen jedenfalls eine geringe Verbreitung besitzen. Um so
ausgedehnter ist das Vorkommen von ZerreiBungen der elastischen Fasern und
Membranen in der sklerotischen Gefiliwand.

Bei der grofien Verbreitung, welche die ZerreiBungen der elastischen Elemente
bereits in der normalen GefiBwand besitzen, stiitzt sich die Behauptung, daB sie
bei allen Formen der Arteriosklerose an Zahl zunehmen, auf Vergleichungen, die
jedoch bei hiufiger Wiederholung vollstindig iiberzeugen. Demgemi8 haben auch
Hilbert?) und andere das Vorkommen solcher Zerreifungen der elastischen
Elemente bei Gesunden und Kranken bestitigt. Bei sehr starken Dehnungen der
GefaBwand erhebt man indessen in der Aorta Befunde, welche unter normalen
Bedingungen nicht vorkommen. Es sind das ZerreiBungen, deren Riflinie durch
eine Mehrzahl benachbarter Grundlamellen und ihre Fasernetze hindurch geht.
Dabei erfolgt nicht immer, aber zuweilen auch eine ZerreiBung der zwischen-
liegenden muskuldsen und bindegewebigen Strukturen, der eine Neubildung von
Granulationsgewebe und Narbengewebe nachfolgt. Diese ZerreiBungen ganzer
Gruppen von Grundlamellen kommen bei allen starken Dehnungen der Aorta vor,
auch bei solchen, welche nur diffuse Sklerose hervorrufen. Mit einer gewissen Regel-
maBigkeit aber werden sie getroffen unter den umschriebenen Verdickungen der
Intima, welche die knotige Sklerose kennzeichnen und in der Wand der arterio-
sklerotischen Dilatationsaneurysmen ¢). Es kann kaum ein Zweifel dariiber be-

1) C. Manchot, Uber die Entstehung der wahren Aneurysmen. Vireh. Arch. Bd. 121, 1890.
*) Weimann und Neumann, Allg. Wiener med. Ztg. XXXV. Jahrg. 1890, Nr. 25, 26.
8y Hilbert, Uber das Vorkommen von Rupturen der elastischen Innenhaut. Virch. Arch.,

Bd. 142, 1895. _

%) Wegen der Einzelheiten vgl. R. Thom a, Das elastische Gewebe der Arterienwand und

seine Verdnderungen bei Sklerose und Aneurysmabildung. Festschr. d. Med. Ges. in Magde-
burg 1898.
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stehen, daf alle diese Zerreijungen im wesentlichen abhéingig sind von dem Grade
der Dehnung der Gefafwand. Fragt man jedoch, unter welchen Bedingungen
sehr starke Dehnungen der Gefébwand und gruppenweise ZerreiBungen der elas-
tischen Bestandteile der Aortenwand beobachtet werden, so zeigt die Erfahrung
auf die Syphilis. Man konnte sich daher vorstellen, daf die knotige Form der
Arteriosklerose und die arteriosklerotischen Aneurysmen vorzugsweise dann auf-
treten, wenn gegebenen Falles eine luetische Dyskrasie die Veré'mderungen der
Gefabwand erzeugt oder wenigstens an ihrer Entstehung mitbeteiligt ist. Die
zahlreichen Forscher, welche sich neuerdings eingehender mit den syphilitischen
Erkrankungen der Arterienwand beschaftigt haben, werden sicherlich geneigt sein
dieser Ansicht zuzustimmen. Sie wirde es erkliaren, weshalb in manchen Fillen
die umschriebenen Verdickungen der sklerotischen Intima gegenitber den diffusen
Verdickungen derselben vorwiegen. Doch wird man nicht auBer acht lassen diirfen,
daB auch andere Dyskrasien solche Unterschiede in dem Verhalten der elastischen
Elemente der Media und in der Zahl und Machtigkeit der knotigen Verdickungen
der Intima herbeifithren konnen. Sichergestellt sind indessen gegenwiértig nur
die anatomischen Befunde, aus welchen hervorgeht, daf alle Formen der an-
scheinend spontan auftretenden Dilatations- und Rupturaneurysmen, wie ich dies
seinerzeit nachgewiesen zu haben glaube ), zu den angiosklerotischen Veréinder-
ungen zu rechnen sind.

Wenn man sodann erwégt, dall bei der Arteriosklerose die Gewebsneubildung
in der Intima nur in einem Teile der Félle eine so ausgiebige ist, dal ungeachtet
der Dehnung der Media die Gefaflichtung anndhernd wieder ihre normale Weite
zeigt, so 148t sich diese Inkongruenz nur ausnahmsweise damit erkléren, daf nach
der Dehnung der Media noch zu wenig Zeit verflossen sei, um die Verdickung der
Intima zum Abschlusse zu bringen. Man gelangt vielmehr zu der Vermutung,
daBl die allgemeine Stoffwechselstérung, welche die Erkrankung hervorruft, zu-
weilen auch die Gewebsneubildung in der Intima beschrinkt. Man konnte sich
vorstellen, daB bei manchen allgemeinen Ernéhrungsstérungen das Wachstum der
Gewebe der Arterienwand bereits bei geringeren Stromgeschwindigkeiten zum
Stillstande gelangt, die kritische Geschwindigkeit somit einen geringeren Wert
habe. Dann miiBte, da die DurchfluBmenge fiir jeden Arterienquerschnitt im
wesentlichen von den Stromwiderstinden des Kapillargebietes abhéngig ist, nach
der angiomalazischen Dehnung der Media die Gewebsneubildung in der Intima
bereits bei geringeren Stromgeschwindigkeiten aufhoren, die GefaBlichtung also
weiter bleiben als normal.

Man kann auf diesem Wege namentlich das Vorkommen von Angiosklerosen
erkliiren, bei denen eine starke diffuse Erweiterung der GeféBlichtung verbunden
ist mit einer nur méBigen diffusen Verdickung der Intima. Dabei habe ich den

1) R. Thoma, Untersuchungen iiber Aneurysmen. Fiinf Mitteilangen. Virch. Arch. Bd. 111,
112, 118, 1888,
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FEindruek bekommen, da8 solche Befunde namentlich dann erhoben werden kénnen,
wenn die Sklerose nicht mit Syphilis vergesellschaftet ist. Doch bin ich weit
entfernt davon, zu behaupten, daB alle nicht syphilitischen Angiosklerosen mit
erheblicher Erweiterung der Lichtung verbunden seien. Ich habe nicht ergriinden
konnen, welche Stoffwechselstorung diese Sklerosen mit erheblicher diffuser Gefaf3-
erweiterung zur Folge haben. AuBerdem méchte ich nicht unerwihnt lassen, dafl
méglicherweise starke Dehnungen oder starke Spannungen der GefaBwand, viel-
leicht indem sie den Blutumlauf in den Vasa vasorum storen, die Geschwindigkeit
der Bindegewebsbildung in der Intima verzigern, was die Beurteilung der soeben
besprochenen Tatsachen und Anschauungen nicht wenig erschwert.

Eine besondere Stellung nehmen diejenigen Arteriosklerosen ein, bei welchen
die GefsBlichtung enger als normal befunden wird. Meines Erachtens handelt es
sich dabei immer um Kombinationen der priméren und der sekundiren Arterio-
sklerose. Bei der sekundéren Arteriosklerose handelt es sich um
Veranderungen der sklerotischen Gefiafwand, welche durch Beschrénkungen des
Kapillarkreislanfes hervorgerufen werden. Wenn man physiologische Kochsalz-
l6sungen und #hnliche, annsihernd isotonische Fliissigkeiten bei konstantem Druck
und bei konstanter Temperatur in die Nierenarterie!) oder in die Femoralis 2)
injiziert, so iiberzeugt man sich sehr leicht davon, dal bei bestehender Angio-
sklerose die DurchfluBmengen héufig sehr viel geringer sind als normal. In der
Blutbahn des Lebenden diirften allerdings diese Unterschiede nicht in gleichem
MaBe hervortreten. Doch sind sie, wie ich frither ausfithrlicher erdrtert habe,
sicher vorhanden und erkldren es, wenn in manchen Fillen von Arteriosklerose
die Lichtung der Arterien in erheblichem Grade durch die Gewebsneubildung
in der Intima eingeschrankt wird. Der Wert der kritischen Geschwindigkeit der
Randzonen des Blutstromes diirfte dabei keine Anderung erfahren.

Auch der Charakterund die Ausdehnungder regressiven
Gewebsmetamorphosender GefaBwand scheint bei verschieden-
artigen Storungen des allgemeinen Stoffwechsels groBe Unterschiede darzubieten.
Doch gilt dieser Satz vielleicht am wenigsten fiir die einfache hyaline Umwandlung
der verdickten Intima, welehe einfach Folge allzustarker Spannung zu sein scheint.
Auch der atheromatose Zerfall ist vermutlich nur die Folge einer durch allzu starke
Spannung aufgetretenen Nekrose der hyalin umgewandelten Intima und der an-
grenzenden Teile der stark gedehnten Media. Doch wire es immerhin moglich,
daf8 auch die hyaline wie die atheromatdse Umwandlung auBerdem durch den
allgemeinen Erndhrungszustand beeinfluft werden. Die Verfettung und die Ver-
kalkung der GeféBwand stehen dagegen in einer auffilligeren Abhingigkeit von
den allgemeinen Stoffwechselsttrungen. Beide Verinderungen konnen auch in der
nicht sklerotischen Gefiiwand auftreten, und bei der Sklerose ist ihr Auftreten

) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 71, 1877.
2) R. Thoma, Lehrb. d. allg. path. Anat. Stuttgart 1894. 8. 420 u. ff,
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in keiner Weise den iibrigen Verdnderungen proportional. Sie fehlen zwar selten
oder niemals vollstindig, weil Gewebe, die nekrobiotischen oder nekrotischen
Verinderungen unterliegen, beinahe immer etwas Fett und Kalk aus dem alige-
meinen Korperhaushalt an sich ziehen. Demungeachtet ist die Fett- und Kalk-
ablagerung bei geringen wie bei hochgradigen Sklerosen groBem Wechsel unter-
worfen, was sich nur verstehen 1iBt, wenn man erwigt, daf sehr verschieden-
artige Stoffwechselstorungen zu der Dehnung der Media und zu den konsekutiven
Gewebsneubildungen in der Intima Veranlassung geben. Immer aber bevorzugt,
wenn auch nicht in exklusiver Weise, die Verfettung wie die Verkalkung diejenigen
Stellen der sklerotischen Gefifwand, an welchen abnorm starke Spannungen auf-
treten, welche die kritischen Werte der Spannungen der einzelnen Gewebe iiber-
schreiten.

Ich glaube, daB man bei dieser Auffassung derKrankheitsvorgiinge dieArterio-
sklerose nicht einfach als einen Heilungsvorgang auffassen kann, weil sie, wie ich
bereits vor langer Zeit erérterte, einen progressiven Charakter besitzt und schlieB-
lich immer zu schweren Storungen fithrt. In dieser Beziehung bin ich wohl von
Marchand miBverstanden worden. Indessen kann nicht bezweifelt werden,
daf} die sklerotische Verdickung der Intima die erkrankte GefiBwand in hohem
Grade festigt und die namentlich wihrend des Stadiums der Angiomalazie drohende,
grofle, das Leben bedrohende Gefahr einer GefaBzerreiBung wesentlich erméaBigt.
Es héingt dies mit dem Umstande zusammen, dall die Gewebsneubildung in der
Intima den gleichen Gesetzen gehorcht, welche auch die normale Entwicklung
des GefaBsystems bestimmen. Dabei stellt sich in der Regel annihernd wieder
die normale Weite der Gefaflichtung her. Deoch ist auch diese mit abnormen Kriim-
mungen und mit Anderungen der Elastizitit der GefaBwand verbunden, welche
nicht unerhebliche Stérungen bezeichnen und um so mehr in das Gewicht fallen,
als beinahe immer auch eine erhghte Durchléssigkeit der Kapillarwandungen den
Kreislauf erschwert. Wenn sodann Jores und Marchand groBes Gewicht
auf die regressiven Umwandlungen in der GefaBwand legen, so scheint mir dies
vollstéindig berechtigt unter der Voraussetzung, daf man daraus die Aufforderung
entnimmt, etwas genauer die Bedeutung der einzelnen Stoffwechselstérungen fiir
den Verlauf der Erkrankung zu verfolgen. Den Ausgangspunkt der Angiosklerose
aber wird man vor wie nach in der Schwichung der mittleren GefaBhaut finden.



