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XIX. 
Die Gestalt der GefiiBlichtung bei der diffusen und knoti- 

gen Arteriosklerose. 
Von 

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

Die allgemeinen Gesichtspunkte, welche sich bei der Untersuchung sklerotischer 
Arterien ergeben, habe ich 1) vor einigen Jahren zusalnmenzufassen versucht. 

1) It. T h o m a ,  f iber  die His tomechanik  des Gef~Bsystems mid  die Pathogenese tier Angio- 
sklerose. Vireh. Arch. Bd. 204, 1911. In  dieser Abhand lung  linden sich auch di~ hier n ich t  

besonders genann ten  Arbei ten zitiert. 
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Wenn ich heute auf eine spezielle einschlagige Frage zurtickkomme, so geschieht 
dies hauptsi~chlich in Riicksicht auf die Untersuchungen yon O. K1 o t z 1). 
Dieser hat durch Injektionen verschiedener Art starke Difformiti~ten des Quer- 
schnittes sklerotischer Arterien nachzuweisen versucht und geglaubt, damit meine 
Anschauungen fiber die Ursachen der Bindegewebsneubildung in der Intima wider- 
legen zu kiinnen. Indessen iibersieht er, dal] ich Difformiti~ten der Lichtung sklero- 
tischer Arterien niemals in Abrede gestellt, sondern vielmehr a.usfiihrlich besprochen 
habe. :Sie wurden yon mir a.ls Folgen regressiver, dutch die f0rtschreitende Dehnung 
der Geffi~lwa.nd veranlal~ter Gewebsmeta.morphosen, na.mentlich der hyalinen 
Quellung und des atheromatSsen Zerfalls gedeutet. 

Damit ist jedoeh bei weitem noch keine l'3bereinstimmung der Meinungen 
herbeigeftihrt. Eine solche wird jedoch zu erzielen sein, wenn es mir gestattet 
wird, um leicht verstiindlich zu werden, die wichtigsten, hierher gehSrigen Er- 
gebnisse meiner und meiner Mitarbeiter Untersuchungen fiber Arteriosklerose 
in wenige S~tze zusammenzufassen. 

1. Die Arteriosklerose beginnt mit einer durch verschiedene Ursachen herbei- 
geSihrten, vorlaufig mikroskopisch nicht erkennbaren, jedoch durch das physi- 
kalische Experiment nachgewiesenen Schwachung der Tunica media.. Diese Angio- 
malazie gibt sodann zu einer passiven Dehnung der Gefi~wand durch den Blut- 
druck und da.mit zu einer lokalen Verlangsamnng des Blutstromes Veranlassung. 

2. Die angioma.lazische, gedehnte Gef~wand reagiert auf die lokale StSrung 
des Blutstromes in gleicher Weise wie eine his dahin gesunde Arterie, in welcher 
durch eine Liga.tur eine Stromverlangsamung hervorgerufen wird. 

3. Diese Reaktion stellt sich im wesentlichen dar a.ls eine 5Teubildung yon 
Bindegewebe, ela.stischen Fasern und Muskelfasern in der Intima., welche die 
Liehtung der erweiterten Arterie wieder verengt. 

4. Bei dieser Verengerung wird, solange keine regressiven Metamorphosen 
der Gewebe eintreten, der Querschnitt der Arterie wieder regelm~ig kreisrund 
oder, wenn die Achse der Arterie durch die Dehnung verkrtimmt wird, a.nnahernd 
elliptisch gestaltet. Doch waren in einem Falle weniger einfa.che Formen der Gefal~- 
lichtung nachzuweisen, deren regelm~ig spiraliger Verlauf jedoch erst durch 
eine sorgfaltige Untersuchung yon Stufenschnitten klargelegt werden konnte. 
Aul~erdem wurde in einer Reihe yon Fallen gezeigt, dal~ beilangsam fortschreitender 
Dehnung auch die durch regressive Meta.morphosen erzeugten Difformitaten der 
Ge~iil~lichtung durch neue, in der Intima. gebildete Gewebsmassen wieder beseitigt 
werden kSnnen. 

5. Wenn in vielen Fallen eine mehr oder weniger vollst~dige Wiederherstellung 
der ursprtinglichen Gestalt der Gefal~lichtung vermi~t wird, so erkliixt sich dieses 
durch die bei zunehmender Dehnung eintretenden starken Spannungen einzelner 

1) O. K 1 o t z ,  Concerning compensatory Hyperplasia oi the ]ntima. The Journal of experi- 
mental Medicine. Bd. XII, Nr. 6, 19:[0. 
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Teile der Gefal]wand, welche Verfettung, hyaline Quellungen, Verkalkung und 
atheromatSsen Zerfall veranlassen. Diese regressiven Metamorphosen sind mit 
einer Volumszunahme der Gewebe verkniipft, durch welche die Innenfiaehe der 
Intima vorgewSlbt und die Gefal]lichtung deformiert wird. Uber hyalinen und 
atheromatSsen Herden sind die Vorwiilbungen zuweilen erhebliche, wain'end Ver- 
fettungen und Verkalkungen in dieser Beziehung wenig wirksam sind. Im einzelnen 
abet bietet der Verlauf der Erscheinungen manche Verschiedenheiten, auf welche 
hier kurz einzugehen ist. 

Beider k n o t i g e n  A r t e r i o s k l e r o s e  sinddie Befundesehriiber- 
sichtliche, namentlich wenn zugleieh keine erheblichere diffuse Sklerose der GefaS- 
w/~nde besteht. Man finder dann im Bereiehe des Knotens in der Regel eine Ver- 
diinnung und Ausbauehung der Media nach aul~en. Die Intima aber ist nur, 
wenn ausgiebige hyaline und atheromatSse Veranderungen in derselben Piatz ge- 
griffen haben, mehr oder weniger stark in die Gefal]lichtung vorgewSlbt. Hyalin 
und Atherom abet sind sehr haufig. 

Beider p ~ i m a r e n  d i f f u s e n  A r t e r i o s k l e r o s e  ist dieDehnung 
der Gefal]wand niemals eine vollkommen gleichmagige und nahezu immer ist sie 
verbunden mit einer Verkriimmung der Arterienachse. Dies geht in unzweifel- 
hafter Weise aus den yon mir 1) und yon S i 1 b e r m a n 2) ausgefiihrten Injek- 
tionen hervor, ist jedoch haufig aueh ohne I.njektion zu erkennen. Man darf daraus 
schliel~en, dal~ die Arterie nicht nur nach der Quere, sondern auch naeh der Lange 
gedehnt sei. Notwendigerweise aber mug in der Lichtung der unregelmagig ge- 
dehnten und unregelmagig verkrttmmten Arterie die Verteilung der Strom- 
geschwindigkeiten auf dem Querschnitte der Lichtung eine andere sein als hi 
einem zylindrischen GefN3rohre und mehr oder weniger erhebliche Unregelm/it~ig- 
keiten aufweisen. 

Wenn dann die Intima an jeder Stelle der Gefii~innenflaehe solange an Dicke 
zunimmt, bis sie in Beriihrung gelangt mit einer Sehichte des Stromes, welches 
die kritisehe Geschwindigkeit besitzt, so wird die starkste Verdickung der Intima 
keineswegs immer an den Stellen starkster Dehnung und Verdiinnung der media 
getroffen werden. Doch ist letzteres die Regel. Der Querschnitt der Gefal]lichtung 
abet wird dabei in der Regel wieder eine regelmli~ige, runde oder elliptische Form 
gewinnen. Es sind indessen aueh viele andere Formen des Gefii~quersehnittes 
denkbar, bei welehen in verkriimmten Gef~en die Stromgesehwindigkeit in der 
5Tahe der Wand dem kritischen Werte entspricht. Bei der Untersuehung einer 
grO~ieren Zahl yon Stufenschnitten solcher Arterien wird man dann voraussicht- 
lieh hi~ufiger jene oben erwahnten spiralig verlaufenden Strombahnen finden. 
Wenn aber in solehen Fallen, wie K 1 o t z riehtig beobaehtet hat, die diekste 

~) R. T h o m ~ ,  Virch. Arch. Bd. 104, 105, 106; 1886. 
~) A. S i 1 b e r m ~ n ,  Die diffuse Sklerose der Aorta nebst Bemerkungen fiber das Traktions- 

~neurysma der Kinder. I.-Diss. Dorp~t 1891. 
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Stelle der Intima nicht immer der dfinnsten, am st~rksten gedehnten Stelle der 
Media entspricht, sondern an beliebigen Stellen des Gefa~umfanges getroffen werden 
kann, so folgt daraus ira Widerspruche mit den Meinungen von K 1 o t Z und 
anderen, dal~ die Verdickung der Intima nicht Folge zunehmender Spannung, 
sondern vielmehr Folge der Kreislaufst6rung ist. 

Ahnliche Befunde kann man bei der s e k u n d a r e n ,  d i f f u s e n  
A r t e r i o s k 1 e r o s e erheben, weil diese zum mindesten ' sehr hi~ufig oder 
immer mit primarer diffuser Sklerose verbunden ist. Aus dem gleichen Grunde 
kommen sie aber aueh bei der knotigen Sklerose vor, fiir welehe ich dieselben 
in Virch. Arch. Bd. 105, Tar. II, Fig. 11 und Bd. 106, Tar. VII, Fig. 11, 12, 14, 
16, 17, 19 abgebildet habe. - 

Es gibt indessen noch an@re Umstande, welche die Wiederherstellung der 
ursprtingtichen Gestalt der Gefii~lichtung erschweren oder verhindern. Bei lang- 
samer Dehnung der Gefa~wand kann es sieh ereignen, da~ die regressiven Meta- 
morphosen erst anftreten und ihre deformierende Wirkung auf die Gdal~lichtung 
ausiiben, naehdem bereits die Lichtung der gedehnten Arterie durch die Gewebs- 
neubildung in der Intima wieder zu ihrer normalen Weite zuriiekgekehrt ist. Die 
Gesehwindigkeit der Randzonen des Blutstromes ist dann wieder normal. Eine 
weitere Gewebsneubildung in tier Intima wird daher nicht mehr eintreten, so da~ 
die yon den regressiven Gewebsmetamorphosen erzeugten Deformationen der 
Gd~l ichtung dauernde werden. Diese Deformationen abet" kSnnen unter diesen 
Bedingungen, namentlieh wenn die regressiven Gewebsmetamorphosen fort- 
sehreiten, sehr wohl die Eigenschaften geringer Stenosen annehmen. 

Annahernd der gleiche Erfolg wird erreieht werden, wenn die Gewebsneubildung 
in der Intima der Dehnung der Media genau Schritt halt. Das Auftreten der 
regressiven Gewebsmetamorphosen wird dann, wegen der mit ihnen einhergehenden 
Volumszunahme der Gewebe, immer zu Mi~staltungen und zu geringen Stenosen 
der Gefal~lichtung fiihren. Vielleicht sind es solche Fi~lle, welche K 1 0 t z in 
seiner Arbeit besehrieben nnd abgebildet hat. Bestimmtes fiber dieselben la6t 
sieh allerdings ohne wesentlich genauere Untersuchung nieht aussagen. Jeden- 
falls sind solche F~lle ziemlich haufig. Zu ihnen kann man aueh den Fall 13 im 
104. Bande dieses Archivs rechnen. Dagegen seheint es nieht vorzukommen, 
dal~ ohne die Mitwirkung yon wandsti~ndigen Thromben oder yon emboliseh ver- 
sehleppten Gerinnseln, die dann mehr oder weniger vo]lstandig dureh Binde- 
gewebe substituiert werden kSnnen, die Stenose der Gefi~lichtung eine hoeh- 
gradige wird. 

Der Verlauf der Arteriosklerose wird jedoch auch beeinfluflt dureh die HShe 
der Spannung der GefiiJ~wand. Wenn bei Verlangsamungen des Blutstromes 
eine Verdickung der Intima zustande kommt, so besteht diese bei geringen Wand- 
spannungen aus weichem, zellreichem, dem Selfleimgewebe nahestehendem Binde- 
gewebe. Je hSher jedoch bei eintretender Stromverlangsamung die Wandspannung 
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der Arterie ist, desto derber wird das neugebfldete Gewebe der Intima, indem 
reiehliche Mengen yon leimgebenden und elastisehen Fibrillen und zahlreiche 
glatte Muskelfasern in demselben auftreten. Ich babe dies vor einigen Jahren 1) 
ausfiihrlieher besproehen. Bei sehr hohen Wandspannungen dagegen, welche 
bei rascher und ausgiebiger Dehnung der Arterienwand zu gewartigen sind, wird 
die Neubildung der Bindesubstanzen erheblieh beschrankt, wie ich bereits bei 
meinen Untersuehungen fiber das Schadelwaehstum 2) erw~.hnt babe. Dieser 
Fall tritt ein bei der Bildung wahrer Aneurysmen und diffuser, angiosklerotiseher 
Arteriektasien. Bei diesen findet man in der Regel nur sehr mal~ige, diffuse Ver- 
dickungen der Intima 8). 

Aul3er der diffusen Verdiekung der Intima kSnnen jedoeh in der Wand wahrer 
Aneurysmen und diffuser angiosklerotischer Arteriektasien auch nodSse Herde 
gefunden werden. Sind diese nur sparlieh vorhanden, so ware es denkbar, dal3 
sie vor der starken Dehnung der Gefal~wand gebildet wurden. Zuweilen ist jedoch 
in stark erweiterten, aneurysmatisehea Aortenabschnitten die Zahl der nodSsen 
Herde eine so betraehtliehe, da$ sie auf der Innenfiache der normalen Aorta nieht 
wohl Platz gefunden hatr ~an ist dann zu der Vermutung genStigt, dal] diese 
Her@ naeh effolgter, ausgiebiger Dehnung der Aortenwand entweder an Zahl 
oder an GrS~e zugenommen h~tten. Dies aber seheint im Widerspruch zu stehen 
mit der Behauptung, da6 in stark erweiterten Arterien infolge der hohen Wand- 
spannung die Gewebsneubildung in der Intima wesentlieh besehr~nkt sei. 

Indessen trifft dieser Einwurf ffir die Bildung der knotigen Herde in der Wand 
wahrer Aneurysmen und angiosklerotiseher Arteriektasien nieht zu. Die Material- 
spannung in der Wand einer Arterie kann ausgedrfickt werden dureh dieselbe 
Gleiehung, welehe ieh ffir die Spannung des Sch~deldaehes ~) abgeleitet habe. Aus 
dieser Gleichung geht hervor, daI~ infolge der gro~en Krfimmungsradien der Innen- 
fl~che die Wandspanmmgen yon Aneurysmen und Arteriektasien verhgltnismal~ig 
sehr hohe sin& Wenn jedoeh in der Wand soleher Aneurysmen und Arteriektasien 
kleine, umsehriebene, sekundhre Dehnungen und Ausbauehungen auftreten, so 
nehmen im Bereiche dieser Ausbauehungen die Krfimmungsradien der Innen- 
flaehe und die Spannungen der Wand in dem Grade ab, daI] die his dahin be- 
sehrankte oder stillestehende Gewebsneubildung in der Intima wieder lebhaft 
einsetzen kann. 

Doeh ist es klar, dal] diese auf das Gebiet der kleinen sekund~ren Ausbauehung 

1) R. T h o m a, Vireh. Arch. Bd. 9,04, 1911. 
2) R. T h o m a, Vireh. Arch. Bd. 9,12, 1913, S. 6. 
~) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 111. 112. 113. 1888. 
a) R. T h o m a, Vireh. Arch. Bd. 9,06, 1911. -- Dutch ein Versehen des Setzers ist bei der 

Ableitung dieser Gleichung au~ Seite 210 mad 211 an mehreren S~e]len d~ mad dy gedruckt 
worden, s~at~ der Differentialen dx trod dy. Da jedoch an keiner Stelle yon einer GrS/]e d~ 
oder du die Rede is~, sind diese Fehler leicht zu bemerken mad wenig stSrend. 
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beschri~nkte Gewebsneubildung, welche sich als ein umschriebener arteriosklero- 
fischer Herd darstellt, nur solange fortsehreitet, bis sie die kleine sekund~ire Aus: 
bauehung der Gef~il~wand wieder mit Bindegewebe zugebaut hat. Denn mit der 
Ausftillung der Ausbauchung nehmen die Krtimmungsradien und die Wand- 
spannungen wieder zu. Es kann daher jetzt in dem arteriosklerotischen Herde 
eine regressive Metamorphose einzelner sthrker gespannter Teile eintreten, welche 
die Innenfl~che des Heerdes in die Gef~l~lichtung vorwSlbt. 

Damit scheinen mir die wichtigsten Formen der Deformation der Lichtung 
sklerotischer Arterien zusammengestellt und erkliirt zu sein. K 1 o t z aber wiirde 
meine Erfahrungen und Sehluf~folgerungen sieherlieh in allen Einzelheiten be- 
stiitigt haben, wenn er sich der allerdings miihevollen Aufgabe unterzogen hiitte, 
meine Untersuchungen mit den yon mir angewendeten, relativ zuverli~ssigen 
Hilfsmitte]n und Methoden zu wiederholen. Ich und -mein Mitarbeiter S i 1 b e r - 
m a n ,  wir haben die Aorten und ihre Verzweigungen in situ in der Leiche 
mit Paraffin injiziert und sodann genau mikroskopiseh untersueht. K 1 o t z da- 
gegen hat in allen Fiillen oder wenigstens in allen yon ihm besehriebenen 
Fi~llen die Arterien zuerst aus der Leiche gelOst, ehe er dieselben injizierte. 
Damit hat er seine Untersuehungen eines grol~en Teiles ihrer Beweiskraft 
berattbt. Denn es ist klar, dal~ eine aus der Leiche genommene Arterie ihrer 
wiehtigsten Unterstiitzungen beraubt ist und unter dem Druek einer Injektions- 
masse Formen annimmt, welche nut einen sehr unsicheren Sehlul~ auf ihr Ver- 
halten w~hrend des Lebens gestatten. Die gefundene Mil~staltung der Arterie 
aber wird nur bei sorgfi~ltiger mikroskopiseher Untersuehung mit einiger Sicherheit 
zu deuten sein. Aueh diese hat K 1 o t z versi~umt. Ieh mu~ daher Verwahrung 
dagegen einlegen, wenn K 1 o t z behauptet, er habe meine Versuche wiederholt. 

Sein ahlehnendes Urteil tiber die Ergebnisse meiner Untersuchungen wird 
nicht besser begrtindet, wenn er sieh sodann der Hypertrophielehre zuwendet 
und die Arteriosklerose als eine Hypertrophie der Gefii~wand zu deuten versucht. 
Ieh habe seinerzeit dutch genaue Messungen der Media injizierter Aorten 1) gezeigt, 
dal~ die primiire diffuse Arteriosklerose mit einer exzentrischen Hypertrophie der 
Media verbunden ist. Diese kann als eine Aktiviti~tshypertrophie aufgefai~t werden. 
Manche Erfahrungen spreehen jedoch daftir, dal~ sie wenigstens zuweilen bereits 
im Stadium der Angiomalazie auftritt ~). Ebenso kann man die Verdiekung der 
elastisch-muskulOsen Schiehten der Intima als eine ttypertrophie bezeichnen. 
Die Bildungen jedoeh, welehe K 1 o t z als Hypertrophien der elastisch-muskul5sen 
Sehiehten der Intima auf Fig. 1 und 2 seiner Tafel darstellt, sind unzweifelhaft 
nur Querschnitte elastisch-muskulOser Schleifen, welche hufeisenf(irmig die Vet- 

7) R. T h o m a, Virch. Arch. Bd. 104, 1886, S. 420. 
3) Beziiglich dieser Hypertrophien' sowie beziiglich des Verhaltens der Nabelblutl~ahn und 

anderer von K 1 o t z er5rterter Tatsachen und Meinungen, auf welche ich hier nicht ein- 
gehe, darf ich wohl auf meine Ausfiihrungen im 204. Bande dieses Archivs verweisen. 
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zweigungsstellen un~assen. Sie setzen sich in den Stiimmen und Zweigen hi~ufig 
auf weite Strecken hin fort als eiastisch-muskulSse Verdickungen der Intima, 
welche ann~hernd parallel der Gefal~achse verlaufen. Ia meiner Beschreibung 
der normalcn hrterien 1) sind sie ausfiihrlich besprochen und abgebildet. Sic 
haben bereits wiederhott zu T~usehungen Veranlassung gegeben und sind nament- 
lich in den reich verzweigten Arterien der Schflddrtise und des Herzmuskels als 
pathologische Befunde beschrieben worden. Sie werden allerdings in erster Linie 
mitbeteiligt bei den an die Verzweigungsstellen lokalisierten, knotigen Arterio- 
sklerosen. In dieser Beziehung verdienen sie noch eine wesentlich genauere Unter- 
suchung. Denn es ist klar, dal~ sie bei den Verkrtimmungen der Arterien in be- 
sonders hohem Mal]e leiden mtissen. Es wlire jedoch mSglieh, da~l sie bei den 
Versuchen yon K 1 o t z verfetteten infolge mechanischer Zerrungen, welche yon 
der Dislokation der Organe. bei der abnormen KSrperlage herriihren konnten. 
Es ist das schwer zu sagen, ehe wir genauere, systematische Untersuchungen fiber 
das Vorkommen yon Fett in der normalen Gefii]wand besitzen. 

Der Schwerpunkt der Arteriosklerose liegt jedoch auf der - -  ungeachtet der 
exzentrischen ttypertrophie - -  fortsehreitenden S c h w ii c h u n g, M a i a z i e 
d e r M e d i a ,  welche die Dehnung und Verkrtimmung der arteriellen Bahn 
mehr und mehr zunehmea li~Bt, auf der B i n d e g e w e b s n e u b i 1 d a n g 
i n d e r I n t i m a ,  welche zwar die Unregelmiil~igkeiten ~ler Innenfli~che der 
gedehnten Arterien beseitigt, jedoch durch Vermin@rung der elastischen Dehn- 
barkeit der Gefii~wand die Widerstiinde fiir die Pulswellen des Blutes erhSht, 
und endlieh auf den r e g r e s s i v e n  V e r i ~ n d e r u n g e n ,  welcheiaVer-  
bindung mit der Dehnung die Liehtung der Arterien deformiert. Diese Veriinde- 
rungen zusammengenommen ergeben eine erhebliche Vermehrung der Reibungs- 
widersti~nde, welche das strSmende Blut zu iiberwinden hat. Untersttttzt yon 
der abnormen Durchl~ssigkeit der Kapi]larwandungen bewirken sie mehr oder 
weniger schwere StSrungen des Blutumlaufes, welche mit oder ohne die Mit- 
wirkung yon Rupturen der gedehnten Arterien zur Todesursache werden kSnnen 3). 

1) R: T h o m a, Virch. Arch. Bd. 93, 1883. 
2) Mikroskopische Belegpr~parate werden in den n~chsten Tagen der Zentralsammlung 

in Frankfurt a.M. iiberwiesen werdem 


