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XIX.

Die Gestalt der Gefiillichtung bei der diffusen und knoti-
gen Arteriosklerose.
Von

Prof. R. Thoma in Heidelberg.

Die allgemeinen Gesichtspunkte, welche sich bei der Untersuchung sklerotischer
Arterien ergeben, habe ich?) vor einigen Jahrem zusammenzufassen versucht.

1) R. Thoma, Uber die Histomechanik des GefsBsystems und die Pathogenese der Angio-
sklerose. Virch. Arch. Bd. 204, 1911. In dieser Abhandlung finden sich auch di¢ hier nicht
besonders genannten Arbeiten zitiert.
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Wenn ich heute auf eine spezielle einschligige Frage zuriickkomme, so geschieht
dies hauptsdchlich in Riicksicht auf die Untersuchungen von O. Klotz?).
Dieser hat dureh Injektionen verschiedener Art starke Difformitéten des Quer-
schnittes sklerotischer Arterien nachzuweisen versueht und geglaubt, damit meine
Anschauungen iiber die Ursachen der Bindegewebsneubildung in der Intima wider-
legen zu konnen. Tndessen iibersieht er, da8 ich Difformitéten der Lichtung sklero-
tischer Arterien niemals in Abrede gestellt, sondern vielmehr ausfiihrlich besprochen
habe. Sie wurden von mir als Folgen regressiver, durch die fortschreitende Dehnung
der Gefafiwand veranlaBter Gewebsmetamorphosen, namentlich der hyalinen
Quellung und des atheromattsen Zerfalls gedeutet.

Damit ist jedoch bei weitem noch keine Ubereinstimmung der Meinungen
herbeigefithrt. Eine solche wird jedoch zu erzielen sein, wenn es mir gestattet
wird, um leicht versténdlich zu werden, die wichtigsten, hierher gehérigen Er-
gebnisse meiner und meiner Mitarbeiter Untersuchungen iiber Arteriosklerose
in wenige Séitze zusammenzufassen.

1. Die Arteriosklerose beginnt mit einer durch verschiedene Ursachen herbei-
gefiihrten, vorléufig mikroskopisch nicht erkennbaren, jedoch durch das physi-
kalische Experiment nachgewiesenen Schwichung der Tunica media. Diese Angio-
malazie gibt sodann zu einer passiven Dehnung der Gefiiwand durch den Blut-
druck und damit zu einer lokalen Verlangsamung des Blutstromes Veranlassung.

2. Die angiomalazische, gedehnte GefaBwand reagiert auf die lokale Stérung
des Blutstromes in gleicher Weise wie eine bis dahin gesunde Arterie, in welcher
durch eine Ligatur eine Stromverlangsamung hervorgerufen wird.

3. Diese Reaktion stellt sich im wesentlichen dar als eine Neubildung von
Bindegewebe, elastischen Fasern und Muskelfasern in der Intima, welche die
Lichtung der erweiterten Arterie wieder verengt.

4. Bei dieser Verengerung wird, solange keine regressiven Metamorphosen
der Gewebe eintreten, der Querschnitt der Arterie wieder regelmiBig kreisrund
oder, wenn die Achse der Arterie durch die Dehnung verkriimmt wird, annihernd
elliptisch gestaltet. Doch waren in einem Falle weniger einfache Formen der Gef48-
lichtung nachzuweisen, deren regelmifig spiraliger Verlauf jedoch erst durch
eine sorgfiltige Untersuchung von Stufenschnitten klargelegt werden konnte.
AuBerdem wurde in einer Reihe von Fillen gezeigt, daB beilangsam fortschreitender
Dehnung auch die durch regressive Metamorphosen erzeugten Difformititen der
GefaBlichtung durch neue, in der Intima gebildete Gewebsmassen wieder beseitigt
werden konnen. ‘

5. Wenn in vielen Féllen eine mehr oder weniger vollsténdige Wiederherstellung
der urspriinglichen Gestalt der GefaBlichtung vermiBt wird, so erklirt sich dieses
durch die bei zunehmender Dehnung eintretenden starken Spannungen einzelner

1) 0. Klotz, Concerning compensatory Hyperplasia of the Intima. The Journal of experi-
mental Medicine. Bd. XII, Nr. 6, 1910.
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Teile der Gefdbwand, welche Verfettung, hyaline Quellungen, Verkalkung und
atheromatosen Zerfall veranlassen. Diese regressiven Metamorphosen sind mit
einer Volumszunahme der Gewebe verkniipft, durch welche die Innenfliche der
Intima vorgewdlbt und die GefaBlichtung deformiert wird. Uber hyalinen und
atheromatosen Herden sind die Vorwdlbungen zuweilen erhebliche, wihrend Ver-
fettungen und Verkalkungen in dieser Beziehung wenig wirksam sind. Im einzelnen
aber bietet der Verlauf der Erscheinungen manche Verschiedenheiten, auf welche
hier kurz einzugehen ist.

Bei der knotigen Arteriosklerose sind die Befunde sehr iiber-
sichtliche, namentlich wenn zugleich keine erheblichere diffuse Sklerose der Gef4l-
winde besteht, Man findet dann im Bereiche des Knotens in der Regel eine Ver-
diinnung und Ausbauchung der Media nach auBen. Die Intima aber ist nur,
wenn ausgiebige hyaline und atheromatose Verdnderungen in derselben Platz ge-
griffen haben, mehr oder weniger stark in die Gefallichtung vorgewdlbt. Hyalin
und Atherom aber sind sehr hiufig.

Beider priméren diffusen Arteriosklerose ist die Dehnung
der GefaBwand niemals eine vollkommen gleichmaBige und nahezu immer ist sie
verbunden mit einer. Verkritmmung der Arterienachse. Dies geht in unzweifel-
hafter Weise aus den von mir ') und von Silberman?) ausgefiihrten Injek-
tionen hervor, ist jedoch hiufig auch ohne Injektion zu erkennen. Man darf daraus
schliefen, daf die Arterie nicht nur nach der Quere, sondern auch nach der Linge
gedehnt sei. Notwendigerweise aber muB in der Lichtung der unregelmaBig ge-
dehnten und unregelmiBig verkriimmten Arterie die Verteilung der Strom-
geschwindigkeiten auf dem Querschnitte der Lichtung eine andere sein als in
einem zylindrischen Gefdfirohre und mehr oder weniger erhebliche UnregelmiBig-
keiten aufweisen. '

Wenn dann die Intima an jeder Stelle der GefaBinnenfliche solange an Dicke
zunimmt, bis sie in Berithrung gelangt mit einer Schichte des Stromes, welches
die kritische Geschwindigkeit besitzt, so wird die stirkste Verdickung der Intima
keineswegs immer an den Stellen stirkster Dehnung und Verdiinnung der Media
getroffen werden. Doch ist letzteres die Regel. Der Querschnitt der GefaBlichtung
aber wird dabei in der Regel wieder eine regelmiBige, runde oder elliptische Form
gewintien. Es sind indessen auch viele andere Formen des GefaBquerschnittes
denkbar, bei welchen in verkriimmten GeféBen die Stromgeschwindigkeit in der
Nahe der Wand dem kritischen Werte entspricht. Bei der Untersuchung einer
groferen Zahl von Stufenschnitten solcher Arterien wird man dann voraussicht-
lich h#ufiger jeme oben erwihnten spiralig verlaufenden Strombahnen finden.
Wenn aber in solchen Féllen, wie K 1otz richtig beobachtet hat, die dickste

) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 104, 105, 106; 1886.
®) A. Silberman, Die diffuse Sklerose der Aorta nebst Bemerkungen iiber das Traktions-
aneurysma der Kinder. L-Diss. Dorpat 1891.
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Stelle der Intima nicht immer der diinnsten, am stirksten gedehnten Stelle der
Media entspricht, sondern an beliebigen Stellen des GefaBumfanges getroffen werden
kann, so folgt daraus im Widerspruche mit den Meinungen von Klotz und
anderen, dal die Verdickung der Intima nicht Folge .zunehmender Spannung,
sondern vielmehr Folge der Kreislaufstorung ist.

Ahnliche Befunde kann man bei der sekundéren, diffusen
Arteriosklerose erheben, weil diese zum mindesten ‘sehr hiufig oder
immer mit primérer diffuser Sklerose verbunden ist. Aus dem gleichen Grunde
kommen sie aber auch bei der knotigen Sklerose vor, fiir welche ich dieselben
in Virch. Arch. Bd. 105, Taf. 11, Fig. 11 und Bd. 106, Taf. V11, Fig. 11, 12, 14,
16, 17, 19 abgebildet habe.:

Es gibt indessen noch andere Umsténde, welche die Wiederherstellung der
urspriinglichen Gestalt der GeféBlichtung erschweren oder verhindern. Bei lang-
samer Dehnung der Gefaiwand kann es sich ereignen, daff die regressiven Meta-
morphosen erst auftreten und ijhre deformierende Wirkung auf die GeféaBlichtung
ausiiben, nachdem bereits die Lichtung der gedehnten Arterie durch die Gewebs-
neubildung in der Intima wieder zu ihrer normalen Weite zuriickgekehrt ist. Die
Geschwindigkeit der Randzonen des Blutstromes ist dann wieder normal. Eine
weitere Gewebsneubildung in der Intima wird daher nieht mehr eintreten, so dafl
die von den regressiven Gewebsmetamorphosen erzeugten Deformationen der
Gefaflichtung dauernde werden. ~Diese Deformationen aber kinnen unter diesen
Bedingungen, namentlich wenn die regressiven Gewebsmetamorphosen fort-
schreiten, sehr wohl die Eigenschaften geringer Stenosen annehmen.

Annéhernd der gleiche Erfolg wird erreicht 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 Miistaltungen und zu geringen Stenosen
der GefaBlichtung fithren. Vielleicht sind es solche Fille, welche Klotz in
seiner Arbeit beschrieben und abgebildet hat. Bestimmtes iiber dieselben liGt
sich allerdings ohne wesentlich genauere Untersuchung nicht aussagen. Jeden-
falls sind solche Fille ziemlich héufig. Zu ihnen kann man auch den Fall 13 im
104. Bande dieses Archivs rechnen. Dagegen scheint es nicht vorzukommen,
daB ohne die Mitwirkung von wandsténdigen Thromben oder von embolisch ver-
schleppten Gerinnseln, die dann mehr oder weniger vollstindig durch Binde-
gewebe substituiert werden konnen, die Stenose der Gefillichtung eine hoch-
gradige wird.

Der Verlauf der Arterlosklerose wird jedoch auch beemﬂuﬁt durch die. Hohe
der Spannung der GefaBwand. Wenn bei Verlangsamungen des Blutstromes
eine Verdickung der Intima zustande kommt, so besteht diese bei geringen Wand-
spannungen aus weichem, zellreichem, dem Schleimgewebe nahestchendem Binde-
gewebe. Je hoher jedoch bei eintretender Stromverlangsamung die Wandspannung
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der Arterie ist, desto derber wird das neugebildete Gewebe der Intima, indem
reichliche Mengen von leimgebenden und elastischen Fibrillen und zahireiche
glatte Muskelfasern in demselben auftreten. Ich habe dies vor einigen Jahren?!)
ausfiihrlicher besprochen. Bei sehr hohen Wandspannungen dagegen, welche
bei rascher und ausgiebiger Dehnung der Arterienwand zu gewdértigen sind, wird
die Neubildung der Bindesubstanzen erheblich beschrinkt, wie ich bereits bei
meinen Untersuchungen iiber das Schidelwachstum 2) erwshnt habe. Dieser
Fall tritt ein bei der Bildung wahrer Aneurysmen und diffuser, angiosklerotischer
Arteriektasien. Bei diesen findet man in der Regel nur sehr méBige, diffuse Ver-
dickungen der Intima 2).

AuBer der diffusen Verdickung der Intima kénnen jedoch in der Wand wahrer
Aneurysmen und diffuser angiosklerotischer Arteriektasien auch noddse Herde
gefunden werden. Sind diese nur spérlich vorhanden, so wire es denkbar, dal
sie vor der starken Dehnung der GefiBwand gebildet wurden. Zuweilen ist jedoch
in stark erweiterten, aneurysmatischen Aortenabschnitten die Zahl der nodésen
Herde eine so betrichtliche, daB sie auf der Innenfliche der normalen Aorta nicht
wohl Platz gefunden hatten. Man ist dann zu der Vermutung genétigt, daf diese
Herde nach erfolgter, ausgiehiger Dehnung der Aortenwand entweder an Zahl
oder an GroBe zugenommen hitten. Dies aber scheint im Widerspruch zu stehen
mit der Behauptung, daB in stark erweiterten Arterien infolge der hohen Wand-
spannung die Gewebsneubildung in der Intima wesentlich beschréinkt sei.

Indessen trifft dieser Einwurf fiir die Bildung der knotigen Herde in der Wand
wahrer Aneurysmen und angiosklerotischer Arteriektasien nicht zu. Die Material-
spannung in der Wand einer Arterie kann ausgedriickt werden durch dieselbe
Gleichung, welche ich fiir die Spannung des Schiideldaches) abgeleitet habe. Aus
dieser Gleichung geht hervor, daf infolge der groBen Kriimmungsradien der Innen-
fliiche die Wandspannungen von Aneurysmen und Arteriektasien verhaltnismaBig
sehr hohe sind. Wenn jedoch in der Wand solcher Aneurysmen und Arteriektasien
kleine, umschriebene, sekundire Dehnungen und Ausbauchungen auftreten, so
nehmen im Bereiche dieser Ausbauchungen die Kriimmungsradien der Innen-
fliche und die Spannungen der Wand in dem Grade ab, daf die bis dahin be-
schrinkte oder stillestehende Gewebsneubildung in der Intima wieder lebhaft
einsetzen kann. ,

Doch ist es klar, daB diese auf das Gebiet der kleinen sekundiren Ausbauchung

1) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 204, 1911.

) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 212, 1913, S. 6.

®) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 111. 112. 113. 1888.

9 R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 206, 1911. — Durch ein Versehen des Setzers ist bei der
Ableitung dieser Gleichung auf Seite 210 und 211 an mehreren Stellen d, und d, gedruckt
worden, statt der Differentialen dz und dy. Da jedoch an keiner Stelle von einer Grofie d,
oder d, die Rede ist, sind diese Fehler leicht zu bemerken und wenig storend.
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beschriinkte Gewebsneubildung, welche sich als ein umsehriebener arteriosklero-
tischer Herd darstellt, nur solange fortschreitet, bis sie die kleine sekundire Aus-
bauchung der GefiBwand wieder mit Bindegewebe zugebaut hat. Denn mit der
Ausfilllung der Ausbauchung nehmen die Kriimmungsradien und die Wand-
spannungen wieder zu. Ks kann daher jetzt in dem arteriosklerotischen Herde
eine regressive Metamorphose einzelner stiirker gespannter Teile eintreten, welche
die Innenfliche des Heerdes in die GeféBlichtung vorwdlbt.

Damit scheinen mir die wichtigsten Formen der Deformation der Lichtung
sklerotischer Arterien zusammengestellt und erkldrt zu sein. K 1otz aber wiirde
meine Erfahrungen und SchluBfolgerungen sicherlich in allen Einzelheiten be-
statigt haben, wenn er sich der allerdings mithevollen Aufgabe unterzogen hitte,
meine Untersuchungen mit den von mir angewendeten, relativ zuverldssigen
Hilfsmitteln und Methoden zu wiederholen. Ich und mein Mitarbeiter Silber -
man, wir haben die Aorten und ijhre Verzweigungen in situ in der Leiche
mit Paraffin injiziert und sodann genau mikroskopiseh untersucht., Klotz da-
gegen hat in allen Fillen oder wenigstens in allen von ihm besehriebenen
Fillen die Arterien zuerst aus der Leiche gelost, ehe er dieselben injizierte.
Damit hat er seine Untersuchungen eines grofen Teiles ihrer Beweiskraft
beraubt. Denn es ist klar, daB eine aus der Leiche genommene Arterie ihrer
wichtigsten Unterstiitzungen beraubt ist und unter dem Druck einer Injektions-
masse Formen annimmt, welche nur einen sehr unsicheren Schluf auf ihr Ver-
halten wihrend des Lebens gestatten. Die gefundene MiBstaltung der Arterie
aber wird nur bei sorgfaltiger mikroskopischer Untersuchung mit einiger Sicherheit
zu deuten sein. Auch diese hat K1lotz versiumt. Iech muB daher Verwahrung
dagegen einlegen, wenn Klotz behauptet, er habe meine Versuche wiederholt.

Sein ablehnendes Urteil iiber die Ergebnisse meiner Untersuchungen wird
nicht besser begriindet, wenn er sich sodann der Hypertrophielehre zuwendet
und die Arteriosklerose als eine Hypertrophie der Geféfwand zu deuten versucht.
Ich habe seinerzeit durch genaue Messungen der Media injizierter Aorten ) gezeigt,
daB die primére diffuse Arteriosklerose mit einer exzentrischen Hypertrophie der
Media verbunden ist. Diese kann als eine Aktivitétshypertrophie aufgefaBt werden.
Manche Erfahrungen sprechen jedoch dafiir, daf sie wenigstens zuweilen bereits
im Stadium der Angiomalazie auftritt 2). Ebenso kann man die Verdickung der
elastisch-muskulosen Schichten der Intima als eine Hypertrophie bezeichnen.
Die Bildungen jedoch, weleche K101tz als Hypertrophien der elastisch-muskuldsen
Schichten der Intima auf Fig. 1 und 2 seiner Tafel darstellt, sind unzweifelhaft
nur Querschnitte elastisch-muskuloser Schleifen, welche hufeisenformig die Ver-

1 R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 104, 1886, S. 420.

%) Beziiglich dieser .Hypertrophien sowie beziiglich des Verhaltens der Nabelblutbahn und
anderer von Klotz erdrterter Tatsachen und Meinungen, auf welche ich hier nicht ein-
gehe, darf ich wohl auf meine Ausfihrungen im 204. Bande dieses Archivs verweisen,



320

zweigungsstellen umfassen. Sie setzen sich in den Stimmen und Zweigen hiufig
auf weite Strecken hin fort als elastisch-muskulose Verdickungen der Intima,
welche anndhernd parallel der GefédBachse verlaufen. In meiner Beschreibung
der normalen Arterien!) sind sie ausfiihrlich besprochen und abgebildet. Sie
haben bereits wiederholt zu Téuschungen Veranlassung gegeben und sind nament-
lich in den reich verzweigten Arterien der Schilddriise 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, daB sie bei den Verkriimmungen der Arterien in be-
sonders hohem Mafe leiden miissen. Es wire jedoch moglich, daB sie bei den
Versuehen von Klotz verfetteten infolge mechanischer Zerrungen, welche von
der Dislokation der Organe bei der abnormen Korperlage herriihren konnten.
Es ist das schwer zu sagen, ehe wir genauere, systematische Untersuchungen iiber
das Vorkommen von Fett in der normalen GefdBwand besitzen.

Der Schwerpunkt der Arteriosklerose liegt jedoch auf der — ungeachtet der
exzentrischen Hypertrophie — fortschreitenden Sehwidchung, Malazie
der Media, welche die Dehnung und Verkriimmung der arteriellen Bahn
mehr und mehr zunehmen liBt, auf der Bindegewebsneubildung
in der Intima, welche zwar die UnregelméBigkeiten der Innenfliche der
gedehnten Arterien beseitigt, jedoch durch Verminderung der elastischen Dehn-
barkeit der Gefiwand die Widerstinde fiir die Pulswellen des Blutes erhéht,
und endlich auf den regressiven Verdnderungen, weleche in Ver-
bindung mit der Dehnung die Lichtung der Arterien deformiert. Diese Verénde-
rungen zusammengenommen ergeben eine erhebliche Vermehrung der Reibungs-
widerstinde, welche das stromende Blut zu iiberwinden hat. Unterstiitzt von
der abnormen Durchléssigkeit der Kapillarwandungen bewirken sie mehr oder
weniger schwere Storungen des Blutumlanfes, welche mit oder ohne die Mit-
wirkung von Rupturen der gedehnten Arterien zur Todesursache werden kinnen 2).

1) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 93, 1883
%) Mikroskopische Belegpriiparate werden in den niichsten Tagen der Zentralsammlung
in Frankfurt a. M. iiberwiesen werden.




