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Die Schw~chung der GefhBwand, die Augiomalacie, welche den 
sklerotischen Verdickuugen der Gefi~Gwand, der Arteriosklerose v o r a n -  
geht, babe ich zuerst aus anatomischen Befunden erschlossen. In  der 
Tat kann die zunehmende Erweiterung und Verkrfimmung der malaci- 
schen und sklerotischen Arterien nicht als eine Erscheiuung des Wachs- 
turns betrachtet werden, weft sic bei gesunden Menschen fehlt. Sic ist 
nur zu deuten als ein krankhafter Vorgang, als eine passive Dehnung 
der Gefi~t3e durch den Druck des Blutes. Da aber bei der En~wicklung 
der Angiomalacie und Angiosklerose der Blubdruck in der Regel seine 
normale ttShe nicht fiberschreitet, so ist man zu dem weiteren Schlusse 
genStigt, dab die Erweiterung und Verkriimmuug der kranken GefaGe 
entweder die Fo]ge einer Abnahme der Elas~izit~t tier Gefi~$wand oder 
die Folge einer ~nderung der tonisehen Innervation derselben sei. Ftir 
_;~nderungen der tonischen Innervation der Gef/~Ge als Ursache der 
Angiosklerose liegen jedoch nur wenige Anhaltspunkte vor, welehe spEter 
zu berfihren sein werden. 

In  Verbinduug mit I(  a e f e r, L u c k und L u n z 1) babe ich daher den 
Versuch gemacht, die Elastizitat der Gef~f3wand auf physikalischem 
Wege zu priifen. Dabei ergab sich, dab die augiomalacische Arterie 
gekennzeichnet wird durch eine geringere und weniger vollkommene 
Elastiziti~t. Bei g]eich groBen Steigerungen des Binnendruckes wird die 
angiomalacische Arterie sti~rker erweitert --  ihre Elastizit~t is~ kleiner 
als normal --  und nach dem Schwinden des Binnendruckes kehrt die 
angiomalacische Arterie in weniger vollsti~ndiger Weise zu ihren frfiheren 
Dimensionen zuriick -- ihre Elastiziti~t ist eine weniger vollkommene 
als normal. 

Diese physikalischen Versuche an den Arterien der Leiche sind jedoch 
spi~ter einigen Einwendungen begegnet, welche das Ergebnis in Frage 

1) R. Tho ma und X. K~efer, Virchows Archiv f. pathol. Anat. u. Physiol. 116. 
1889. - - A .  Luck,  (~ber die Elas~izit/~tsverh/~ltnisse gesunder und kranker Ar- 
terienw/s Inaug.-Diss. Dorpa$1889. - -  N. Kaefer, Zur Methodik der Elastizi- 
t/~tsmessungen an der Gef/iBwand. Inaug.-])iss. Dorpat 1891. - -  A. Lunz,  Ober 
alas Verhal$en der Elastizit/it, der Arterien bei Vergiftu~lgen mit ]Phosphor, Queck- 
silber und Blei. Inaug.-Diss. Dorpa~ 1892. 
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stellen. Ich versuche daher, diese Einwendungen einer genaueren Prti- 
lung z u  unterziehen. 

S t r a s b u r g e r  1) best immte mit  Hilfe eines Plethysmographen bei 
mittlerer Zimmertemperatur  den Voluminhalt der ganzen Aorta bei ver- 
schiedener HShe des Binnendruckes. Die Aorten waren dabei aus der 
Leiche entfernt und frei yon ~u6eren L~ngsspannungen. Vor diesen 
Messungen wurden die Aorten in allen F~llen fi~r 24 Stunden unter 
einen Binnendruck yon 24 em hg gesetzt, was den Erfolg hatte,  daft bei 
den Messungen die Dehnungen geringer, die Messungsresultate jedoeh 
ann~hernd konstant  wurden. 

Unter  42 brauchbaren Versuehen hat  dana S t r a s b u r g e r  13 Ver- 
suche ausgew~hlt, bei denen die Aorta ffir das unbewaffnete Auge v511ig 
normal ersehien und seehs Aorten, welehe dem unbewaffneten Auge die 
ersten, geringftigigen Anf~nge der Sklerose darboten. Sodann zeigte 
es sich, da$ bei Steigerungen des Binnendruckes yon 4 em hg auf 24 cm hg 
.die Volumszunahme der angeblieh normalen Aorten im Mittel 37,0% 
und die Volumszunahme der Aorten, welche dem unbewaffneten Auge 
die ersten Ard~nge der Sklerose darboten, im Mittel 26,70/0 betrug. 

Aus diesem Ergebnisse zieht sodann S t r . a s b u r g e r  den Sehlu$, 
daft zwischen dem normalen Verhalten der Arterien und den Anf~ngen 
der Sklerose kein Zwischenstadium bestehe, bei welehem die Elastizit~t 
tier Gef~t~wand ira Sinne einer Angiomalacie herabgesetzt sei. 

Dieser SehluB ist jedoeh durehaus unberechtigt,  weil die ersten An- 
f~nge der diffusen Sklerose, um die es sieh hier handelt, in keiner Arterie 
dem unbewaffneten Auge erkennbar sind, wie S t r a s b u r g e r  sehr wohl 
aus unseren M]tteilungen entnehmen konnte. Wenn man bereits mit  
unbewaffnetem Auge sklerotische Ver~nderungen in der Arterienwand 
erkermen kann, so liegen in der grof~en Mehrzahl der FMle nieht mehr 
die ersten Anf~nge der Sklerose vor, sondern etwas weiter vorgeschrittene, 
wenn aueh immerhin noeh leichte Sklerosen, bei denen die Dehnbarkei t  
der Gef~f~wand bereits kleiner zu sein pflegt als normal. 

Wenn man sodann die einzelnen Zahlen der Versuchstabellen yon 
S t r a s b u r g e r  betrachtet ,  so bemerkt  man zun~ehst, dab die Volums- 
zunahme der fiir das unbewaffnete Auge normalen Aorten sehr grofte 
Unterschiede aufweist. Sie sehwankt zwisehen 27,1% und 51,1%. 
Solche Untersehiede k6nnen nicht als unerhebliehe gelten. Sie verbieten 
geradezu die Bildung einer Mittelzahl. Man darf jedoch hoffen, die Ur- 
sachen dieser Ungleichheiten der Elastizit~t der Gef~ftwand zu linden, 
wenn man die auffallend stark dehnbaren Aorten von den weniger stark 
dehnbaren trennt.  Das yon S t r a s b u r g e r  vorgelegte Beobaehtungs- 
material  ge~dnnt damit  die in Tabelle I gegebene Form. 

1) I. S tr~sb urger,  Miineh. reed Wochensehr. 1907. 1, S. 714. - -  Dtseh. Arch~ 
f. klin. Med. 91. 1907. 
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T a b e l l e  I. 

No. 

m. 28 
29[ m. 35 
21 m. 35 

36 m. 45 

m.[48 
31 [Iw. i57 

A) N o r m a l e  A o r t e n .  
Lungentuberkulose 
Lungen-Bauchfelltuberkulose 
Seh~tdelbrueh, Blutung in der BauehhOhle 
Zerdrttekung des Bauehes dnreh Waggon- 

puffer 
Emphysem. Lungengangrlin durch perfor. 

Ulcus ventriculi 
Lungentuberkulose 
Lungentuberkulose 
Pneumonie 

gi t te l  138,9 

B. A n s c h e i n e n d  n o r m a l e ,  s t a r k e r  d e h n  
47 m. 20 
45 m. 22 
30 w./23 
25 w.)31 
33 m. 3 1  
46 m. 35 

Tetanus, Pneumonie 
Pneumonie 
Kleinhirnabszel~, eiterige Meningitis 
Beginnende Peritonitis nach Kaisersehnitt 
Seh~delbrueh 
Fraktur des Brustkorbes, l:[irnblntung naeh 

Unfgl] 
Mittel I 27 

42 m. 38 
38 w. 43 
37[m. 44 
17/m. 48 

C. S k l e r o t i s e h e  A o r t e n .  
Ulens ventrieuli. Perforation 
Pericardit. adhaes. Lungenembolie 
Akute Nephritis. Uraemie 
Status epilepticus 

/ 

95 39,5 - -  
105 31,4 0,0 
130 30,8 0,8 

95 37,6 0,0 

165 27,9 0,7 
120 27,1 1~0 
145 28~5 0,0 
160 30,1 0,1 

31,6 0,37 

a r e  A o r t e n .  
80 50,2 1,6 
95 51,l- 0,0 
90 40,0 0,6 
95 39,9 1,9 
90 46,7 2,0 

97 45,0 0,5 
45,5 1,1 

Mittel I 

Mittel 

147 ]23,0  0,7 
77 [24,5 0,0 

123 29,4 0,6 
135 23,3 0,6 

Mittel 143 Mittel] 253 0,5 

Se lbs tvers~ndl icherweise  kann  m a n  n u n m e h r  dart iber reehten,  
ob der eine oder der andere  t~all besser in einer anderen Abtei lung der 
Tabelle  I un te rzubr ingen  w~re. Das  Gesamtergebnis  dieser Unter -  
suehung diirfte jedoeh dabei  keine J~nderung erfahren. 

Ffir  die normalen  Aor ten  erhMt m a n  in Tabelle I bei Steigerungen des 
Binnendruekes  yon 4 auf  24 em hg des Mittel  des Volumzuwaehses  
gleieh 31,6~o, indem zugleieh bei den einzelnen Beobaeh tungen  diese 
Volumzuwaehse  zwisehen 39,5~o und  27,1~o sehwanken.  Fiir  die an- 
seheinend normalen,  sg~rker dehnbaren  Aor ten  der Tabelle I wird dagegen 
der Volumzuwaehs  bei der gleiehen Steigerung des Binnendruekes  yon  
4 auf  24 em hg im Mittel  gleich 45,5~o mi t  den ex t r emen  Wer ten  yon 
51,1~o und  39,9~o. Gleiehzeitig wird aueh die bleibende Dehnung,  
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welche bei den normalen Aorten im Mittel nicht ganz 0,4~o betrug, bei 
den stgrker dehnbaren, anscheinend normalen Aorten im Mittel auf 
1,1% erhSht. Die st~irker dehnbaren, anseheinend normalen Aorten 
erweisen sich daher aueh yon weniger vollkommener Elastizit~t, wie  
dies fiir die Angiomalacie die Regel ist. 

Unter  den anseheinend normalen, st~trker dehnbaren Aorten findet 
man sodann zwei Beobachtungen, die mit  einiger Wahrscheinlichkeit 
der Angiomalaeie zuzurechnen sind, einen K]einhirnabszef~ und eine be- 
ginnende Peritonitis. Aus den yon L u c k zusammengestellten Messungen 
ergibt sich i n  einwandfreier Weise, dal~ eitrige und septisehe Prozesse 
in der Regel die Elastizitgt der Gef~l~wand herabsetzen und unroll- 
kommen maehen. AuSerdem wissen wir, daS langwierige Eiterungen 
schlie$l~ch sogar zu auffallenden Strukturver~tnderungen der Tuniea 
media fiihren, welche man als amyloide Degenerationen bezeichnet ha~. 

Schwieriger hegt dagegen die Entseheidung fiir die beiden FMle yon 
Pneumonie, welche in der Abteilung 'B der Tabelle I enthalten sind. 
Die Pneumonie verlguft  mit  starken, allgemeinen Ern~hrungsst6rungen. 
Ob letztere jedoch so geartet  sind, dal~ sic die Elastizit~t der Gef~l~- 
wand seh~digen, ist schwer zu entscheiden. Offenbar ist dies bei Pneu- 
monien nieht immer der Fall. Indessen kOnnte es sich hier um septische 
oder mit  septiseher Infektion kombinierte Pneumonien gehandelt haben, 
womit sich die stgrkere Dehnbarkei t  der Aorta erkl~ren wiirde. Die 
stgrkere Dehnbarkeit  k6nnte jedoeh aueh auf anderen Ursaehen beruhen. 

Hier maeht  sich die Unvollst~indigkeit der yon S t r a s b u r g e r  gege- 
benen I~achweise und der Mangel an genaueren mikroskopischen Unter- 
suchungen der Aorta und der iibrigen Arterien unangenehm bemerkbar.  
Es ist sehr wohl denkbar, dab in einem Teile dieser Fglle und in dem 
Falle l~r. 33 die Angiomalaeie bereits l~ngere Zeit vor der zum Tode 
fiihrenden Erkrankung oder Verletzung als chronische St6rung einge- 
setzt hatte. Man wfirde dann sehr wahrseheinhcherweise bei tier 
mikroskopisehen Untersuchung in einzelnen Teilen des Arteriensystems 
bereits die Anfgnge der Sklerose gefunden haben, wodurch die Deutung 
des Verhaltens der Aorta wesentlieh erleiehtert worden wgre. 

Einfacher ist wieder die Erkl~rung des seehsten Falles yon stark 
dehnbarer Aorta (Versuch l~r. 46). Dieser wurde yon S t r a s b u r g e r  
zu den Aorten gereehnet, welche die ersten Anfgnge tier Sklerose dar- 
bieten. Dies diirfte in Anbetraeht  der starken Dehnbarkeit  der Aorta 
fiir diesen Fall durchaus riehtig sein. Ungeaehtet  der ersten, dem unbe- 
waffneten Auge erkennbaren Erscheinungen yon umsehriebener Sklerose 
ist jedoch, well die diffuse Sklerose noeh geringfiig]g war, die starke 
angiomalaeisehe Dehnbarkeit  der Aorta noch deutlich ausgesprochen, 
wie dies auch yon mir und meinen Mitarbeitern wiederholt beob- 
achtet  wurde. 
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Man darf somit  mit  einiger Wahrscheinlichkeit behaupten, dab die 
sechs in Abteilung B der Tabelle I vereinigten Aorten die Erseheinungen 
der Angiomalaeie darboten. Die Abteilung C dieser Tabelle enth~lt 
sodann vier. Aorten, an denen S t r a s b u r g e r  die ,,ersten Anf~nge der 
Sklerose" mit unbewaffnetem Auge erkannt hat. Die ersten Anfgnge 
der diffusen Sklerose, d. h. die ersten Anfiinge der diffusen, abnormen 
Gewebsneubildung in der Int ima sind jedoeh in keiner Arterie ohne 
sorgfgltige, mikroskopisehe Untersuehung zu erkennen. Augerdem 
wfirden ffir die Aorta deseendens, die hier in Frage kommt, unbedingt 
aueh ausgiebige, mikrometrisehe Messungen der Dieke der Intima, wie 
sie L u c k  ffir die Carotis ausffihrte, hinzutreten miissen, wenn man ein 
einwandfreies Urteil fiber die ersten Anfiinge der Sklerose als Grund- 
lage fiir solehe Versuehe gewinnen will. Die ersten Anfgnge der Sklerose, 
wie sic oben bei dem Versuehe 46 angenommen wurden, dfirften dann 
immer noeh mit einer abnormen Dehnbarkeit der Aorta verbunden sein. 
Bei den vier, in Abteilung C der Tabelle I vereinigten Versuehen dagegen 
wurde eine so geringe Delmbarkeit der Gefggwand gefunden, daG man 
mit groBer Bestimmtheit auf eine nieht unerhebliehe diffuse, skleroti- 
sehe Verdiekung der Int ima sehlieBen muG. Meines Eraehtens ist man 
daher berechtigt, die vier in Abteilung C eingereihten Fglle nieht zu 
den ersten Anfi~ngen der Sklerose, sondern zu den ansgebildeten Skle- 
rosen geringeren Grades zu reehne~. 

Die Aorta des Versuehcs 24, die S t r a s burg e r noeli unter den Aorten mit den 
ersten Anf~ingen Xler Sklerose aufftil~'t, habe ieh, um objektiv zu bleiben, weg- 
gelassen. Diese Aorta stammte yon einem 65 Jahre alten )/Ianne, war relativ sehr 
weir (Volumen des inhaltes bei 4 em hg = 140 eem) und zeigte bei 24 em hg einen 
Volumzuwaehs yon nur 15%. Es ist daher sehr wahrseheinlich, dag es sieh nm 
eine st/~rkere diffuse, exzentrische Sklerose gehandelt hat, welehe mit geringen 
mnsehriebenen Vergnderungen der Intima verbunden war. Die relativ st~rke, 
diffuse Verdickung der Intima abet konnte begreiflieherweise mit unbewaffnetem 
Auge nieht erkannt werden, tI~tte ieh jedoeh diesen Fall in die Abteilung C der 
Tabelle I aufgenommen, so w~re das Gesam~ergebnis kein anderes geworden. 
Nur die Mittelzahl far den Volumzuwaehs ware in der Abteilnng C dutch einen 
offenbar nieht ganz vergleiehbaren Fall etwas kleiner geworden. 

Ieh gelange zu dem Ergebnisse, d a b  a u c h  die  V e r s u e h e  y o n  
S t r a s b u r g e r  daf f i r  s p r e e h e n ,  d a b  de r  A n g i o s k l e r o s e  e in  S t a -  
d i u m  de r  A n g i o m a l a e i e  v o r a n g e h t .  Ein einwandfreier Sehlug in 
diescr Frage is t  aLlerdings auf Grund der Untersuehungen yon S t r a s -  
b u r g e r  alMn nieht zulgssig, well die Naehriehten fiber die Todes- 
ursaehen sehr unvollstgndig sind und namentlieh, weil in keinem der 
vorgelegten Fi~lle eine genauere Untersuehung des ganzen Arterien- 
systems mit unbewaffnetem Auge und mit dem Mikroskop vorge- 
nommen wurde. 

Diesen Mgngeln der Beobaehtung ist es aueh znzusehreiben, dal~ 
diejenigen FNle zu fehlen seheinen, in welchen dureh die beginnende 
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Sklerose die Dehnbarkei t  der Gef~l~wand wieder auf das normale Mal~ 
eingestellt ist. Die Malacie der Tuniea media bleibt, wie man auf anato- 
mischem Wege ]eieht nachweisen kann, much bestehen, wenn durch  
eJne starke sklerotische Verdiekung der In t ima  die Dehnbarkei t  der 
ganzen Gefagwand welt unter die normale Grenze erm~ftigt ist. Bei 
dem ]angsamen Vorsehreiten der Sklerose finder man daher immer aueh 
Arterien, in welehen die In t ima  erst in dem Grade verdiekt ist, dal~ die 
ganze Gef~Bwand bei dem physikalischen Versuche ann~hernd normale 
Dehnbarkeit  aufweist. Da jedoeh die In t ima  in solchen F~tllen fiir das 
unbewaffnete Auge sehr h~ufig yon normaler Beschaffenheit ist, wird 
man diese Fa]le hauptsaehlieh unter den yon S t r a s b u r g e r  als normal 
bezeichneten Aorten und somit in der Abteilung A obiger Tabelle I zu 
suehen haben. Nachtr~tglich k a n n  die Unterseheidung allerdings nicht 
mehr in befriedigender Weise durchgefiihrt werden. Doch ist nicht an- 
zunehmen, dal~ durch diesen Mangel der Untersuehung die Mittelzah] 
fiir die Dehnbarkei t  der normalen Aorta erhebliehe Ungenauigkeiten 
aufweist, welehe obige Sehluftfolgerungen beeintr~chtigen kSnnten. 

Die abf~llige Beurteilung meiner und meiner Mitarbeiter Versuchs- 
ergebrfisse begrfindet S t r a s b u r g e r  sodann auf den Umstand,  dab ~4r 
die Gef~fte vor den messenden Versuehen keiner Vorbereitung unter- 
zogen haben, welche die dauernde .Naehdehnung erm~il~igt und damit  
die Versuehe besser vergleiehbar gemacht h~tte. Dieser Einwand nStigt 
reich, etwas ausfiihrlieher auf das Verhalten der Arterien" nach dem Tode 
und auf die Bedeutung der yon S t r a s b u r g e r  verlangten Vorbereitung 
einzugehen, wobei ieh aueh die neueren Untersuehungen yon R e  u t e r -  
w a l l  ber•eksichtigen werde. 

I n  der Agone, bei dem Schwinden des Blutdruekes, kontrahieren sich, 
wenigstens in vielen F~.llen, die Arterien. Diese agonale Kontrakt ion 
ist jedoch yon kurzer I)auer. Vermutlich wird sie yon dem zentralen 
I~ervensystem ausgel6st, welches seinerseits rasch abstirbt.  Die Arterie 
erweitert sich dann wieder und erscheint nun als ein weiehes elastisches 
l~ohr, dessen Wandungen kollabiert sind. 

Einige Stunden nach dem Tode jedoch beginnt, wie namentlieh 
Mac  W i l l i a m  1) genauer untersueht hat, eine erneute, ]angsam vor- 
schreitende Kontrakt ion  der Arterienwand, welche bei mittlerer Zim- 
mer tempera tur  5- -6  Tage lang und unter Umst~inden l~nger bestehen 
bleiben kann, ehe sie wiederum versehwindet. Bis zu diesem Zeitpunkt  
ist die Arterie mehr oder weniger deutlich erregbar und reagiert auf 
mechanische, chemisehe und elektrische Reize verschiedener Art  dureh 

1) J.A. igaeWil lJam,  Proceedings of the royal Society o~ London ~0. 
1902. - -  J. A. Mac Wil l iam und A. H. Mackie, British medical Journal 
1908. 2. 1477. 
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langsam eintretende Kontraktionen. Diese werden allerdings um so 
sehwgeher, je lgngere Zeit naeh dem Tode verstrichen ist. Bei warmer 
Zimmertemperatur verlaufen diese Erseheinnngen rascher, und bei nie- 
driger Zimmertemperatur etwas langsamer. SehlieBlieh erweist sieh die 
Arterie wieder erweitert, weich und unerregbar. 

Die Untersuehnngen yon Mac W i l l i a m  beziehen sich anf die grogen 
and mittelgroBen Arterien und Venen des Oehsen, des Pferdes, des 
Sehafes, der Katze und des Menschen. Sie sind offenbar in ihren M1- 
gemeinen Umrissen zutreffend. Weni~stens findet man die lange 
danernde, letzte Kontrakt ion der Arterien nahezu in jedem mikroskopi- 
sehen Prgparat. Fraglieh bleibt indessen, ob man diese letzte Kontrak- 
tion der Arterien Ms Leichenstarre bezeichnen darf. Auch die Leiehen- 
starre der quergestreiften Muskulatur kann man Ms eine letzte Kon- 
traktion auffassen. DaB abet zwisehen der Leiehenstarre der quer- 
gestreiften Muskuiatur und der letzten Kontraktion der Arterienwand 
neben manehen Ubefeinstimmungen erhebliche Untersehiede bestehen, 
hat ,Mac W i l l i a m  sorgfgltig naehgewiesen. 

Somit ergibt sich erstens, dab die Arterien mehrere Tage lang naeh 
dem Tode noeh eine allmghlieh abnehmende Erregbarkeit besitzen, und 
zweitens, dab kurze Zeit naeh dem Tode eme mehrtggige, terminale 
Kontraktion der Arterienwand eintritt, bei weleher vermutlich die in- 
folge der unterbroehenen Blutzufuhr entstehenden, abnormen Stoff- 
wechselprodnkte der Gef~gwand den t~eiz abgeben. 

Diese Saehlage, welehe im Jahre 1889, als unsere Versuehe begannen, 
noeh nicht so eingehend begrfindet werden konnte, hat uns damals ver- 
anlM3t, die Elastizitgtsmessungen an der Gefggwand tunliehSt friih 
naeh dem Tode vorzunehmen, zu einer Zeit, in weleher die Muskulatur 
der Arterien noeh nieht allzu starke postmortale Vergnderungen erlitten 
hatte. Wit hofften bei dem yon uns getibten Verfahren noeh etwas von 
den Eigensehaften der muskul6sen Elemente der GefgBwand zu erfahren. 
Indessen zeigt es sieh, dag das Problem noeh einige Sehwierigkeiten ent- 
halt. Diese machen es w/insehenswert, die bei dem Experiment sieh voll- 
ziehenden Vorggnge einer kurzen prinzipiellen Betraehtung zu unter- 
ziehen. 

Die bei weitem einfachste und Ifir den gegebenen Zweek genfigende 
Methode der Elastizitgtsmessung an der Gefgl3wand ist diejenige, 
welehe ieh seinerzeit angegeben und zusammen mit K a e f e r  benutzt 
habe. Ein A15sehnitt der Arterie wird als nnerSffnetes t~ohr zwischen 
zwei Kaniilen befestigt, indem ibm zugleich eine bestimmte, den nattir- 
lichen Verh~tltnissen entspreehende L~nge erteilt wird, wetehe mit einer 
m~i3igen L~ngssparmung verbunden ist. Sodann miBt man in einer 
feuchten Kammer mit einer Mikrometerschraube, welche den Kaniilen- 
trigger mit der Arterie durch das mit Fadenkreuz ,versehene Gesichts- 
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feld eines Ablesefernrohres  (Mikroskoptubus  m i t  schwaehem Objekt iv)  
verschiebt ,  den  ~ul~eren, queren  Durchmesser  der  Ar ter ie  bei  s tufen-  
weise s te igendem Drucke  des Inha l tes .  Beziigl ich der  E inze lhe i t en  des 
A p p a r a t e s  dar f  ich auf  meine  frfihere, gemeinsam mi t  K a e f e r gemach te  
Mi t te i lung  verweisen.  

Durch  die E rhShung  des B innendruckes  wird  bei  d iesem Verfahren  
die zirkul~re M~ter ia l spannung  des Gef~Brohres erhSht .  Der  sieh erge- 
bende  Ar te r i endurchmesse r  j edoch  is t  p ropo r t i ona l  dem Gef~Bumfang. 
Man i s t  d~her in  der  L~ge, durch  solche Versuehe die zunehmende  L~nge 
eines z i rkulhren Wands t r e i f ens  bei  s te igender  z i rkul~rer  M~teriM. 
spannung  zu messen,  und  zwar  un te r  der  Bedingung,  d~B die Bre i te  dieses 
Streifens bei  der  Dehnung  sich n ich t  ~indert. Diese Bedingung  is t  an- 
n~hernd  auch w~hrend des Lebens  bei  Mien gerade ve r laufenden  Ar-  
~erien erffil]t. 

Zugleich b e m e r k t  man,  dal3 die z i rkul~re Mater iMspannung  yon  gro- 
Ben und  k le inen  Ar t e r i en  gleichen ana tomischen  B~ues Ms gleich grol~ 
angesehen werden kann ,  well  bei  g]eichem ana tomischem B a u  und  bei  
sonst  g le ichen Bed ingungen  d ie  Dicke  der  Gef~13wand propor t ionM is t  
dem Durchmesser  der  Arter ie .  I n d e m  m a n  die z i rkul~re Mater ia l -  
spannung  als MaB fiir die z i rkul~re  Beansp ruchung  der  G e f ~ w a n d  be- 
t r a ch t e t ,  m a c h t  m a n  somi t  das  Ergebnis  der  Un te r suchung  un~bh~ngig  
yon  dern Ar te r i endurchmesse r .  Es gewinn t  Gel tung  fiir grol~e und  kleine 
Ar t e r i en  gleichen ana tomi schen  Baues.  

Der absolute Weft der zirkul~ren ~aterialspannung einer Arterie yore Bau 
der A. itiaca extern~ betriigtl), wenn der Blutdruek in der Aorta ascendens im Mittel 
auf 100 mm hg veranschlagt wird, ungefahr 28 gau f  den Quadratmillimeter und 
fiir die Aorta abdominalis, die etwas reicher an elastischem Gewebe ist, wfirde sich 
dieser Wert auf ungef~hr 37 g (pro Quadratmillimeter) erhShen. Dieser absolute 
Weir der Materialspannung ist selbstverst~ndlich nieht festzustellen ohne eine 
Messung der Dieke d der Gefa[3wand. Diese ~iessung ist indessen ziemlieh um- 
st~ndlieh, well d eine ver~inder]iche, yon der longitudinalen und zirkularen D~h- 
nung abh~ngige Gr51~e ist. Fiir die vorliegenden Zwecke diirfte es in den meisten 
]~llen geniigen, einen genauen, relativen Wert ftir die Materialspannung zu be- 
sitzen, der aueh ohne eine l~[essung der Dicke d der G~f~l~wand gewonnen werden 
kann. 

D~r absolute Weft s der zirkul~iren l~Iaterialspannung der Gefa~wand ~st 

p r  
d 

wenn p den I)ruek in der Liehtung der Arterie, r den zugehSrigen ]%adius der 
Gefal~lichtung und d di e zugeh5rige Dieke der Gefal~wand bezeichnet. 

Wenn man sodann die absolute Materialspannung s~, welche bei einem be- 
stimmten Binnendrueke p~ und bei der zugehSrigen Dieke d~ der Gef~il~wand 
bestand, als die Einheit der relativen Materialspannung betraehtet, so wird die 
relative Materialspannung a, welche bei dem Drucke ~ und bei der zugehSrigen 

~) R. T h o m a ,  Beitr. z. pathol. Anat. ~6. 1920. 
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L/~nge r des Gsftil3radius und bei der  zugehSrigen Dicke d der  Gef/~l~wand be- 
s teht ,  g l e i c h  

p r  d 1 
= - - - -  (1) 

Pl rl d 

Man kann  sodann annehmen,  dab  das Volum der Gef~l~wand oder das Volum 
eines kleinen, aus der G e f ~ w a n d  geschni~tenen Prismas sieh bei diesen Versuchen 
n/cht  ~ndert. Diese Annahme (Kontraktionskoeffizient  # ~--0,5) ist  wahrsehein- 
lieherweise n icht  strenge richtig, jedoch fiir vorliegende Aufgaben him'eichend 
genau. Aus ihr  folgt, well bei diesen Versuehen auch die L~nge des G,f~l~rohres 
sich gleichbleibt, dMt die Querschnittfl~che 2 z r d des Gef~l~rohres bei allen Ver- 
suchen die gleiehe GrSl~e besitzt,  so dal~ 2 z r d = 2 z  rid1, oder 

Setzt  man  diesen Weft  sin in Gleichung (1), so folgt: 

Relat ive MateriMsp~nnung o = p r~ 

wobei die bei dem Drucke 21 fiir den Radius r 1 bestehende absolute Material- 
spannung die Einhei t  der  re la t iven MateriMspannung darstellt .  

Gleiehzeitig ergibt sich die relat ive L~nge u des Gef~l~umfanges, wenn man  
den  b~i dem Drucke Pl gemessenen Um~ang ul Ms L~ngeneinheit  n immt :  

F 
= - (3) 

Dieser Ausdruek ist  der re la t iven MateriMspannung der Gleichung 2 zu- 
geordnet,  denn  fiir r = rl und  p = Pl wird nach Gleichung 2 auch o ~ 1.  Man 
kann  daher  aus den rela t iven Werten  yon u und a, welche man mi t  Hilfe der  
Gleichungen 2 und  3 finder, sofort die absoluten Wef t s  des Gef~l~umfanges 
und der  MateriMspannung berechnen, sowie die absoluten Wef ts  ftir 2 zusammen- 
gehSrige Werte  yon r u n d  p, also etwa fiir r 1 und Pl bek~nnt  sind. Dazu bedarf 
es Mlerdings Wenigstens einer eimnMigen Messung der Dicks der Gef~l~wand. 

Die L~nge des G~f~Brohres ~ndert  sich bei diesen Versuehen nicht,  weil die 
Ar ter ienabsehni t te  vor Beginn des Versuches der L~nge nach gespannt  und an  
beiden Enden  unverr i ickbar  befestigt wurden. Die zu Anfang erteil te L~ngs- 
spannung mul~ dann  bei dem Ansteigen des Binnendruckes und  bei der Zunahme 
des queren Arteriendurehmessers  grSl~er warden. Es ist  dies zu schliel~en aus 
dem Umstande,  dM~ ein durch zw~i Querschnit te  aus der G e f ~ w a n d  erzeugter 
Ring bei seiner ] )ehnung sehms wird. 

Die ErhShung der  L~ngsspannung bei Steigerungen des Binnendruckes is t  
n~mentl ieh in der Aorta,  in der Carotis eommunis und in anderen Arter ien zu 
erwarten, deren Wandungen  sine diagonM-faseikul~re St ruktur  ~) besitzen. In  den 
tibrigen mittelgrol~en Arterien,  welche wie die A. iliaca externa und dis Ver-  
zweigungen der  A. mesenterieae dutch  starke zirkul~re Faserungen der Media 
und durch starke, longitudinMe Faserungen der  Advent i t ia  ausgezeichnet sind, 
ist  dagegen bei Steigerungen des Blutdruckes nur  eine m~l~ige ErhShung der  
Li~ngsspannung zu gew~rtigen. Un te r  diesen Umst~nden  mul~ die zirkul~re Deh- 
nung  dieser beiden Gruppen yon Arter ien bei Steigerungen des Binnendruckes 
ungleiche, Wef ts  ergeben. Fiir die Carotis eommunis finder man  daher  auch bei 
gleichen Steigerungen des Binnendruckes die Zunahme des Durehmessers durch- 
schnit t l ich grSI~er Ms ~iir die A. ili~ea externa.  

1) R. T h o m a ,  Beitr. z. pathol .  Anat.  66. 1920. 
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Gelegentlich treten bei diesen Versuehen mit dem Ansteigen des Binnen- 
druckes Verkriimmungen der untersuchten Arterienabschnitte auf. Diese Ver- 
kriimmungen diirften die Folge geringer Ungleiehmal3igkeiten der rein pr~tparierten 
Gef~LSwand sein. Sie sind st6rend, weil sie eine unbeabsichtigte Verlangerung des 
untersuchten Arterienabschnittes bewirken und zugleich die Langsspannungen in 
ungleiehm~l~iger Weise erh6hen. Die Verkriimmungen werden, wie es scheint, 
seltener, wenn yon Anfang eine hShere L~ingsspannung erteilt wurde. 

Uber die Bedeutung der L~ngsspannung des Gef~il~rohres bei diesen Ver- 
suehen sind wit experimentell noch wenig unterriehtet. Man darf indessen be- 
haupten, daf~ der Durehmesser einer unter bestimmtem Binnendruoke stehenden 
Arterie bei ErhShung der L~Lngsspannung kleiner wird. Aul~erdem abet ergibt 
sieh aus den Versuchen yon Kae fe r l ) ,  dM3 Arterien, welche bei starkeren Gangs- 
spannungen obigen Versuchen unterzogen werden, bei steigendem Binnendrueke 
eine sehr viel raschere Zunahme des Durehnlessers aufweisen. Die I-IShe der 
Langsspannung, welche man der Arterie vor dem Versuehe erteilt, ist somJt ;on  
schwerwiegender Bedeutung fiir das numerische Ergebnis. Wie man sich diesen 
Tatsaehen gegeniiber zu verha]ten hat, wird indessen erst sparer zu besprechen sein. 

Bei  der  weiteren,  pr inz ip ie l len  Besprechung  der  vor l iegenden  Frager~ 
wende ich mich  zun~chst  zu den ]ebendfr ischen Arter ien .  R e u t e r -  
wa l lZ)  h a t  in  se inem Versuche 36 die E las t i z i t~ t  der  A r t e r i e nw a nd  im 
wesent l ichen m i t  der  yon  mi r  angegebenen  Versuchsanordnung  geprf if t ,  
j edoch  m i t  dem Unterschiede ,  dab  er die E las t i z i t~ t smessungen  sechs- 
real  wiederhol te .  D a m i t  erre ichte  er, dal3 schliel31ich ein Z u s t a n d  der  
Ar t e r i en  e in t ra t ,  den er als A k k o m m o d a t i o n  beze ichnet :  bei  der  l e tz ten  
Messungsreihe ] t r a t e n  ke ine  we~teren b le ibenden  Dehnungen  auf u n d  die  
E la s t i z i t~ t  der  Ar te r ie  wurde  eine nahezu  vo] lkommene.  Es  h a n d e l t e  
sich u m  einen Mesenter ia la r te r ienzweig  der  Kuh ,  welcher  sofort  nach  
dem Schlach ten  in  kMte Ringer lSsung gelegt  worden war.  6 S tunde n  
sparer  begann,  n u n m e h r  in e rw~rmter  Ringer lSsung yon  36- -30  ~ der  
Versuch,  bei  welchem zun~chs t  sechsmal  der  B innendruck  s tufenweise  
yon  40 auf 200 m m  hg geste iger t  wurde.  ]:)as unmi t t e l ba r e  Messungs- 
ergebnis  h a t  R e u t e r w a l l  auf  Seite 107 seiner Schri f t  niederge]egt .  
Aus  seinen Zahlen  habe  ich sodann  m i t  Hilfe  der  oben gegebenen Glei- 
chungen  2 und  3 die r e l a t iven  W e r t e  der  Mater ia ls loannung o und  des 
Gef~13umfanges u berechne t  und  in der  folgenden Tabel le  I I  zusammen-  
gestel l t .  Als E inhe i t  tier Mate r i a l spannung  und  als E inhe i t  des Gef~13- 
umfanges  d ien ten  dabe i  die fi~r die  ers te  Versuchsreihe bei  40 m m  hg 
gtilt~gen abso lu ten  W e r t e  der  Ma te r i a l spannung  und  des Gef~13umfanges. 

Wesen t l i ch  f ibersicht l icher  wi rd  jecloch das  Ergebnis ,  wenn m a n  nun-  
mehr  die Zahlen  der  Tabel le  I I  auf g raph i schem Wege  zur  Dars te l lung  
br ing t ,  i ndem m a n  die Mate r i a l spannungen  ~ Ms Abszissen und  die 

7) N. K~efe r ,  Zur Methodik der Elastizit~tsmessungen an der Gef~13wand. 
In~ug.-Diss. I)orpat 1891. 

~) Olle  P: son  lZeufe rwa l l ,  ~ber die Elastizit~f der Gefi~l~w&Lnde und die 
Methoden ihrer n~heren Priifung. Stockholm 1921. 
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T a b e l l e  II. M e s e n t e r i a l a r t e r i e  der  h2uh. 
Arterienumfang u und Materialspannung o. 

253 

Druck 
m m  hg 

40 
80 

120 
160 
200 

Reihe  a 

U 

1,000 1,000 
1,087 2,368 
1,178 4,161 
1,249 6,248 
1,289 8,315 

l~eihe 'b 
u r  

i,251 1,565 
1,274 3.244 
1,302 51088 
1,320 6,972 
1~335 8,900 

l~eihe c 

1,283 1,646 
1,312 3~442 
1~323 5,253 
1,336 7,136 
1,344 9,030 

Gefi~13umfi~nge u als Ordinaten 

t t e ihe  d 

u ~y 

1,302 1,696 
1,324 3,510 
1,336 5,352 
1,346 7,240 
1,352 9,140 

l~eihe e 21 

1,310 1,717 [ 
1,339 3,586 [ 
1,347 5,442[ 
1,355 7,348] 
1,358 9,225 I 

Reihe  2' 

1,3~7 ] 1,734 
1,343 I 3,604 
1,34917,276 
1,358 7,380 
1,360 9,245 

in ein reehtwinkliges Koordinaten-  
system einzeichnet (Text~bb. 1). Die Versuchsergebnisse erschginen 
hier als Kurven,  welche die elastischen Eigensch~ften der Gefi~Bwand 
veransehaulichen. 

~,,z~ 4 ~ ,r 
. . . .  

i_lll  :: 

; o  I ~ ' '  
I ~ _~, . . . .  

~ 9  0 ' ' ' ~I ' ' ~ 3 q 5 6 r 

Abb. 1. ~[esenter ia lar~er ie  der  Kuh.  
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Dehnungskurven .  Gef~tgumf~nge u als O r d i n a t e n  und  
M a t e r i a l s p a n n u n g e n  a als Abszissen ftir die Versuchs re ihen  a, b, c, d. Die Versuchsre ihen  e und 
f konn t en  n i ch t  w iede rgegeben  werden ,  weil  sie zu nahe  m i t  d e r K u r v e  d zusammenf ie len .  
Die b e o b a c h t e t e n  P u n k t e  der  K u r v e n  sind durch  schwarze P u n k t e  und  Kre ise  he rvorgehoben .  

Jede dieser Kurven bringt eine bestimmte Beziehung zwischen der L/~nge 
des Gef/iBumf~nges und der H6he der M~teriMspannung zum Ausdruck. )/fan 
kann diesen Beziehungen auch die Form von Gleichungen geben, indem man 
bemerk~, d~B diese Kurven sehr genau I-Iyperbeln yon der Form 

b 
u = a - -  (4) 

O - -  C 

entsprechen, wenn u wie bisher den Gef/~Bumfang u n d o  die zugehSrige Material- 
spannung darstellt. Nach diesen Gleichungen n~hert sich, fiir steigende Werte 
yon ~, der Weft yon u asymptotisch der Gr6Be a.  Fiir o = oo wird in Gleichung (4), 
wie man bemerkt, u ~ a.  



25~ R. Th0ma : 

Fiir die Kurve a der Textabb. 1 land ich 

3,624 
u = 1,5493 (5) 

a + 5,597 

wobei an keiner Stelle Fehler yon mehr Ms 0,69% au~traten. 
Bei Anwendung der Methode der kleinsten Fehlerquadrate w~ren die Fehler 

wesentlich kleiner geworden. Doeh ersehien dies als allzu zeitraubend. Ich habe 
daher die Konstanten dieser Gleichung aus den bei 40, 120 und 200 ram hg be- 
obaehteten Werten yon u und a algebraisch berechnet. Um jedoch einen MaB- 
stab ftir die Fehler zu gewinnen, konnten sodann mit Hilfe dieser Gleichung d i e  
Werte yon u ftir 80 mm hg und 160 mm hg, also fiir ~ = 2,368 und ~ = 6,248 
berechnet und mit  den in der Tabelle I I  verzeichneten, beobaehteten Werten yon 
u in-Vergleich gebracht werden. Dabei ergaben sich selbstverst~ndlich 2 Fehler, 
yon denen der grSl3ere etwas kleiner Ms 0,69% war. Die Gleiehung (5) kann d~ 
her als eine verh~ltnism~l~ig sehr genaue Wiedergabe der Beobaehtungen ange- 
sehen werden. 

Obige I-Iyperbel bezieht sich auf d~e Lgnge eines Streifens des Gei~Bumfanges 
Ms Funktion der ~ateriMspannung. Sie ist daher nicht nur der Form, sondern 
aueh dem Inhalte nach verschieden yon der yon W e r t h e i m  ~) aufgestellten Hy- 
perbel, welehe die Verls eines Gewebsstreifens als Funktion der Material- 
spannung gibt. Ebenso stimmt obige I~yperbel nieht iiberein mit den yon 
O. F r a n k  2) gegebenen Dehnungskurven, die allerdings nieht auf dem Boden der 
reinen Beobachtung steben. 

Weiterhin ~olgt aus der Gleichung (5) der Differentialquotient. 

d u 3,624 
d a (a + 5,597) 2 

welcher fiir jeden Punkt  der Kurve a des Verh~iltnis des L~ngenzuwaehses du 
zu dem entsprechenden Zuwachs d~ der MateriMspannung gibt. Man kSnnte so- 
dann geneigt sein, aus diesem DifferentiMquotienten den Elastizit~tsmcdul E ab- 
zuleiten, indem man im Anschlul] an die Ansehauungen yon R S n t g e n  s) und 
F r a n k a i  

d a  
E=~luu 

setzt. Indessen scheint dieses Vorgehen hier, abgesehen yon den Besonderheiten 
des ~r nieht erfolgreieh zu sein, und zwar, wenn man yon anderen 
Griinden absieht, bereits in Anbetraeht des Umstandes, da~ die bleibende Deh- 
nung der Artefienwand hier sehr gro~ ist. In  dieser Beziehung verh~lt sich die 
Arterienwand ~hnlich wie das mehl~aeh untersuchte glatte Muskelgewebe niederer 
Tierformen. Ieh will daher bei obigem Differentialquotienten stehen bleiben und 
diesen, well er den tats~ehliehen Verlauf des Dehnungsvorganges kennzeiehnet, 
als den D e h n u n g s q u o t i e n t e n  bezeichnen. Die Bereehnung des Elastizit~ts- 
moduls ist aueh fiir den ~aehweis derAngiomalaeie nicht unbedingt erforderlich. 

Der Dehnungsquotient ist eine variable GrSl~e, welehe nfit zunehmender 
Sp~nnung raseh ubnimmt and endlieh gleich Null wird fiir ~ . . . .  Man kana 
jedoeh e i n  brauehbares MaB ftir die Dehnbarkeit  der Gef~l~wand erhMten, wen:n 
man den Dehnungsquotien~n fiir einen bestimmten Punkt der Kurve ausreehnet. 

1) G. W e r t h e i m ,  Ann. de Ctfim. et de Phys. Serie III .  21, 385. 1847. 
2) O. F r a n k ,  Zeitsehr. f. Biol. ~0, 266. 1920. 
3) W. C. l%Sntgen ,  Ann. d. Physik u. Chemie 2 ~ .  1876. 
~) D. F r a n k ,  Ann. d. Physik u. Chemie 32~. 1906. Zeitschr. f. Biol. ~1. 1920. 
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FOr einen mittleren Blutdruck yon 120 ram hg wtirde in dem gegebenen Falle 
d u  

G _~ 4,161, indem zugleieh der Dehnungsquotient ~ einen bes~immtenWert an- 

nimmt, den ich als den D e h n u n g s i n d e x  bezeiehnen will. Er worde bier gleieh 
0,03806 sein. 

Auf der Textabb. 1 fehlen die Kurven, welehe den Versuchsreihen e und / 
entspreehen, weil diese Kurven zu nahe mit  der Kurve d zusammen~allen. FOr 
die Knrve ] ergibt die Reehnung aus den in Tabelle I I  enthaltenen Zahlen, unter 
Beibehaltung der bisher benutzten Einheiten der L~nge und Materialspannung: 

339,6 
u = 2,762. (6) 

o -k- 233,2 

wobei Fehler yon weniger als 1,12~o zu gew~irtigen sind. Zugleich folgt der Deh- 
nungsquotient 

d u  339,6 
d a (o + 233,2) 2 

und ~or 120 mm hg der Dehnungsindex 0,005872. 
Fiir die Versuchsreihe ] ist die bleibende Dehnung der Gef~Bwand so gering, 

da8 sie vernachl~ssigt werden kann. Die Gef~gwand ist jetzt  an die neue Be- 
anspruehung ann~ihernd akkommodieit  und annghernd vollkommen elastiseh. 
Man ist daher in der Lage, den Elastizitgtsmodul E zu berechnen, indem 

d ~ (~ - c) 2 
E = d ~ u  = ~ u  

und man erkennt ohne weiteres, dal~ ffir o = 0 der Elastizitatsmodul, in ~ber- 
einstimmung mit einer Annahme yon O. F r a n k ,  nicht gleichfalls gleich ~ull  wird~ 

~2 
sondern einen reellen, endlichen, positiven Wert besitzt, der hier gleich~- u0 ist. 

Den Wert yon %, den Gef~i~umfang bei der Materialspannung o ~ 0 kann man 
aus Gleichung (6) berechnen, er ist ~ 1,306 und demgem~13 E0 = 209,1. 

Indessen besitzt auch hier die Berechnung des Elastizit~itsmoduls keinen 
sachlichen Wert, well eine Verwendung dieses Moduls, 'aueh wenn er in absoluten 
Werten yon u und o ausgedrtickt wird, for eine Untersuchung d.er lebenden, tonus- 
begabten Arterie nicht in Betraeht kommen kann. Die akkommodie~te Arterie 
ist bereits bei dem Blutdrucke Null (oder ~ = 0) viel weiter als beim Lebenden 
bei den hSehsten Welten des Blutdruekes, w~hrend zugleich ihr Dehnungsindex 
viel zu klein ist. Die Elastizitiitsmoduln der ]ebenden Arterie lassen sich nut 
am Lebenden messen. Es sind dabei nur indirekte Wege gangbar, da jede Be- 
rtihrung der lebenden AIterie ihre tordsche Innervation stbrt. Hier kann mSg- 
licherweise die Messung der FoItioflanzungsgeschwindlgkeit der Pulswelle Erfolge 
zeitigen und zu einer Kenntnis der Moduln verhelfen: 

Ein zweiter Grund, weshalb die Bereehnung des Elastizits in diesem 
Falle keinen saehlichen Wert  besitzt, ist gegeben in dem Umstande, dab die Kon- 
stanten der Gleichung 6 abh/ingig sind yon der L~ng~spannung und sich mit 
dieser erheblich ~ndern. Die L~ngssparmung aber kann bei der gegebenen Vet- 
suchsanordnung numeriscti nicht in Reehnung gestellt werden. Man kann daher 
sehr wohl bei gleicher L/~ngsspannung die Moduln oder die Dehnungsindices 
zweier Arterien vergleichen. Man ist dagegen nicht imstande, aus diesen Be- 
obachtungen allgemein giiltige We, re for diese GrSBen zu berechnen. 

Betrachtet  man sehlieBlich die. Zahlen der Versuchsreihe / fiir sich, so wird 
man den in dieser 1%eihe / bei 40 mm hg beobachteten Gef/~umfang als L~ingen- 
einheit gebrauchen und die zugehSrige Materialspannung als Einheit tier Material- 
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spannung. In diesem FMle erhglt man aus den :Beobachtungen der Tabelle II  
die Dehnungsgleichung: 

u -- 1,0522 0,13178 
+ 1,5239 (7) 

als nahezu fehlerfreien Ausdruck der Beobachtungen. Zugleich w~re der Deh- 
nungsquotient gleich 

d u  0,13178 
da - (a + 1,5239) 2' 

und der Dehnungsindex bei 120 mm hg f~nde sich = 0,006040. Dieser Welt des 
])~hnungsindex ist grbl3er Ms der soeben fiir die gleiche Beobachtungsreihe ] 
gefundene Index 0,005872. Doeh beruht der Unterschied nur auf der Verschieden- 
heit der in Anwendung gebraehten MaBeinheiten. Diese wird man selbstverstgnd- 
]ieherweise bier wie tiberall zu beriieksichtigen haben. 

Die Kurven der Textabbildung 1 stellen sich Ms eine Sehar yon 
Hyperbeln'dar,  welehe die Abhi~ngigkeit der Li~nge des Gefi~Bumfanges u 
yon der MateriMspannung o zum Ausdruck bringen. Die Mlgemeine 
Form dieser Hyperbeln ist 

b 
O~-C' 

wobei die GrSBen a, b, c fiir die versehiedenen Hyperbeln verschieden 
sind, jedoeh fiir jede einzelne Hyperbel Ms konstante Werte erscheinen, 
die aus den Beobaehtungen in einfacher Weise zu berechnen sind. Damit 
ist meines Erachtens bewiesen, dab die  D e h n u n g s v e r s u c h e  a n  de r  
f r i s c h e n ,  n i e h t  ~ k k o m m o d i e r t e n  G e f ~ B w a n d  k e i n e  wi l lk t i r -  
l i c h e n  Z a h l e n  e r g e b e n ,  s o n d e r n  b e s t i m m t e  Gesetzmi~l~ig- 
k e i t e n  der  e l a s t i s c h e n  E i g e n s c h a f t e n  der  Gei i~Bwand z u m  
A u s d r u c k  b r i n g e n .  Diese Gesetzm~gigkeiten zu ergriinden, ist die 
n~tchste Aufgabe. Es fragt sich daher, worauf die Unterschiede dieser 
Hyperbeln beruhen. 

Fiir die Beantwortung dieser Frage ist es yon Bedeutung, dab 
R e u t e r w all  naeh Erledigung der sechs in Tabe]le I I  mitgeteilten Be- 
obaehtungsreihen die Arterienwandungen bei einem Binnendruck yon 
40 mm hg der Wirkung einer diinnen AdrenMinl6sung (1 : 50 000) aus- 
setzte. Dabei kontrahierte sich im Lanfe yon 5 Minuten die Arterie 
vollsti~ndig, bis ihr Umfang beinahe auf die Hi~lfte des in der Reihe a 
beobaehteten Anfangswertes zurtiekgegangen war. An der dauernd 
unter AdrenMinwirkung stehenden Arterie wurden sodann in gleicher 
Weise wie vorher noch sechs I~eihen yon Dehnungsversuehen gem~cht. 
Diese ergaben jetzt, n~ch tier Wiederherstellung.des GefgBtonus, im we- 
sentlichen die gleiehen Beziehungen zwischen u u n d o  Me die seehs 
Versuchsreihen, die vor der AdrenMinzuiuhr ausgefiihrt worden waren. 
Doch bestanden zugleich nicht unbetri~chtliche St6rungen. Diese waren 
offenbar yon tier dauernden AdrenMinwirkung bedingt, welche immer 
wieder yon neuem leiehte Erh6hungen des GefhBtonus herbeifiihrte. 
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Der Adrenalinversuch beweist nicht nur, dab die Muscularis der 
Arterie am Schlusse der ersten sechs Versuchsreihen noch erregbar war, 
sondern auch, daG die GefgBwand dutch die hohen Spannungen und 
Dehnungen der ersten sechs Versuchsreihen keine erhebliche Schgdigung 
erlitten hatte. Die durch Adrenalin ausgelSste ErhShung des Tonus 
der Tunic~ muscularis war noch imstande, alle Nachwirkungen der 
vorausgegangenen Dehnungen aufzuheben und die Arterie sogar enger 
zu machen, als sie zu Beginn aller Versuchsreihen war. 

Sodann zeig~ es sich, dab unge~chtet der bestehenden Erregbarkeit  
der Muskulatur der Arterie der Tonus der letzteren im Laufe der sechs 
ersten Versuchsreihen, welche der Adrenalinwirkung vorangingen, 
vSllig oder nahezu vSllig verschwnnden ist. Es wird zwar immer schwie- 
rig sein zu entscheiden, wieviel zu diesem Erfolge auch eine bleibende 
Dehnung der elastischen und bindegewebigen Bestandteile der Gefgt~- 
wand beigetragen hat. D e r  i m  L a u f e  des  V e r s u c h e s  s i ch  e i n -  
s ~ e l l e n d e  S c h w u n d  des  T o n u s  d e r  M u s k u l a t u r  d e r  A r t e r i e  
d f i r f t e  j e d o c h  d ie  w e s e n t l i c h e  U r s a c h e  d e r  V e r s c h i e d e n -  
h e i t e n  s e i n ,  w e l c h e  z w i s c h e n  d e n  K u r v e n  d e r  T e x t a b b i l -  
d u n g  1 b e s t e h e n .  

Damit  gelangt man zu dem Ergebnisse, dal3 d ie  K u r v e  a d e r  
T e x t ~ b b i l d u n g  1 u n d  d ie  G l e i c h u n g  5 d ie  E l a s t i z i t g t s -  
v e r h g l t n i s s e  d e r  t o n u s h a l t i g e n  A r t e r i e n w a n d  w i e d e r g e b e n ,  
w g h r e n d  d ie  K u r v e  d u n d  d ie  G l e i c h u n g e n  6 u n d  7 d e n  E l a s t i -  
z i t ~ t s v e r h ~ l t n i s s e n  d e r  t o n u s f r e i e n  A r t e r i e n w a n d  e n t -  
s p r e c h e n .  

Zu beachten ist indessen, daft hier nicht der Tonus der lebenden, 
unter den Einfliissen der Ern~hrung und der Innervat ion stehenden 
Arterien untersucht wurde, sondern der postmortal  auftretende Tonus, 
der eine schwer zu deutende Gr613e ist. Damit  diirfte, wie es scheint, 
ein erheblicher Unterschied gegeben sein. 

Man ist geneigt anzunehmen, daft die Elastizit~t der lebenden Arterie 
eine sehr vollkommene ist, so dal~ die lebende Arterie nach eifier vor- 
fibergehenden Dehnung wieder vol ls~ndig ihre frfiheren Dimensionen 
annimmt.  Die Stoffwechselvorg/~nge in der Gefal3muskulatur des 
Lebenden erscheinen jedenfalls geeignet, einen solchen Erfolg herbei- 
zuffihren. MSglicherweise ist jedoch dabei die Mitwirkung der Gef~tS- 
nerven notwendig, welche in der Arterie der Leiche fehlt. Man k6nnte 
sich daher vorstellen, dab in der freipr~parierten, dem Dehnungsversuch 
unterliegenden Arterie nur die Nervenwirkung mangel~, welche bei oder 
nach der Dehnung den verlorenen Tonus erneuern und damit  bewirken 
wiirde, dal] die Arterie nach der Dehnung wieder ihre frfiheren Dimen- 
sionen annimmt.  In  diesem Falle k5nnten die Dehnungskurve a und die 
Gleichung 5 die Dehnung der lebenden Gef~l~wand in grober Ann/~herung 
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riehtig wiedergeben, wenigstens for Spannungen, welehe ungefihr dem 
mittleren Blutdrucke entspreehen. 

Die bier gemachten Voraussetzungen sind indessen so unsicher, daft 
mit denselben nur bedingungsweise zu arbeiten ware. Es ist jedoch 
wahrscheinlieh, dab jede Erkrankung der Arterienwand, welehe die 
elastisehen Eigenschaften der lebenden Muscularis andert, zugleieh den 
postmortalen Tonus ihrer Muscularis andern wirdl Auch dieser Sehlu[.~ 
ist unsicher. W e n n  j e d o c h  e in  a b n o r m e s  V e r h a l t e n  des  p o s t -  
m o r t a l e n  T 0 n u s  e x p e r i m e n t e l l  n a e h g e w i e s e n  i s t ,  d a r f  m a n  
u m g e k e h r t  m i t  a l l e r  B e s ~ i m m t h e i t  a u f  e i n e  X n d e r u n g  d e r  
e l g s t i s e h e n  E i g e n s c h a f t e n  de r  l e b e n d e n  A r t e r i e  schl ie l~en.  

Dieses Ergebnis, welches durch einen zweiten analogen Versueh 
I~r. 37 yon R e u t e r w ~ l l  Besti t igung finder, b e r e e h t i g t  zu  d e m  
S c h l u s s e ,  d~13 d i e  y o n  mi r  u n d  m e i n e n  M i t ~ r b e i t e r n  n a c h -  
g e w i e s e n e  gr61~ere D e h n b g r k e i t  b e s t i m m t e r ,  f r i s c h  ~us  'der 
L e i e h e  e n t n o m m e n e r  A r t e r i e n  e i n e n  z u v e r l i s s i g e n  S c h l u B  
a u f  das  V o r h a n d e n s e i n  e i n e r  A n g i o m a l ~ c i e  g e s t ~ t t e t .  Unsere 
Erf~hrungen lassen sich leieht be st~ttigen, wenn man in der yon uns 
getibten Weise vorgeht, und ~venn nsmentlich die Arterien mit aller 
Vorsieht, unter sorgf~ltiger Vermeidung der geringsten Zerrung und 
Dehnung, m6gliehst friihzeitig aus der Leiehe entnommen und unter- 
sucht werden. Damit sind die Einwendungen yon S t r ~ s b u r g e r  und 
g e u t er  w a 11 s~mtlich widerlegt. 

Weiterhin fragt es sieh, ob die Angiomalaeie auch an akkommodierten 
Arterien nachweisbar ist. Die yon mir umgereehneten Beobachtungen 
yon S t r a s b u r g e r  sprechen, wie ieh oben zu zeigen Gelegenheit hatte, 
im bejahenden Sinne. Von Anfang an mull man jedoeh mit der M6g- 
lichkeit reehnen, dab die Angiomalaeie aussehliel~lich dureh ein abnor- 
rues Verhalten der Muskulatur der GefiBwand bedingt ist. In  diesem 
Falle k6nnte m6glieherweise nur die physikMische Prtifung der irischen, 
nicht akkommodierten Arterie der Leiche zu einem sieheren Ergebnisse 
f i ihren. 'Die  Einwendungen yon S t r a s b u r g e r  und g e u t e r w a l ] _  sind 
daher aueh unberechtigt. Wenn sie'wirklieh den Beweis geftihrt h i t ten ,  
dal3 die Angiomalaeie an akkommodierten, tonusfreieI~ Arterien nicht 
geiunden wird, so k6nnte dies doeh keinen Schluft auf ein Yehlen der 
Angiomalacie bei tonushaltigen Arterien gestatten. Sie haben jedoch 
diese Beweisftihrung nieht einmal ernstlieh versucht. 

Sollten allerdings weitere Erfahrungen zeigen, dal~ aueh der Deh- 
nungsindex der akkommodierten Arterie in den der Sklerose unmittelbar 
vorangehenden Stadien der  Erkrankung abnorm grott ist, so ware dies 
eine sehr erwiinschte Vervollst~ndigung der an nieht akkommodier- 
ten Arterien gewonnenen ]~eiunde. Man wiirde dann mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit und unter gewissen Voraussetzungen annehmen diirfen~ 
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dal~ aul~er den glatten Muskelfasern der Gef~Bwand auch andere Gewebs- 
elemente derseiben an der Angiomalacie teilnehmen, wobei nament- 
lich an die elastisehen Fasern und Membranen zu denken w~re. Von 
diesem Standpunkte aus betrachtet  scheint es sehr wtinschenswert, 
dal3 bei dem Studium der Angiomalaeie aul~er frischen, sorgfi~ltig ve t  
zufi~lligen Dehnungen behfitetenArterien auch akkommodierte Arterien 
Verwendung linden. 

Die Arterien der menschlichen Leiche sind in der Regel nieht so 
frfihzeitig zu erhalten, wie die Arterien eines frisch getSteten Tieres. 
AuBerdem pflegt die Leiche des Mensehen noch einige Stunden nach dem 
Tode der Bettwi~rme ausgesetzt zu bleiben. Daraus ergeben sich ge- 
wisse Unterschiede, wenn auch keine Unterschiede yon prinzipieller 
Bedeutung. Auch die Arterien des Menschen sind li~ngere Zeit nach 
dem Tode noeh erregbar, und der postmortale Tonus besteht noeh 
mehrere Tage nach dem Tode. Im allgemeinen scheint er jedoch etwas 
schwi~eher zu sein. 

Vor allem sind es die Dehnungsversuche yon R e u t e r w a l l ,  welche 
zeigen, dab keine prinzipiellen Verschiedenheiten zwisehen den frischen 
Arterien der Sehlaehttiere und den Arterien der mensehlichen Leiche 
bestehen. Ich will dies an seinem Versuehe 31 erli~utern. Hie r  handelt 
es sich um die Arteria iliaca externa einer 33 Jahre alten Frau, also um 
eine Arterie, welche hist01ogisch einen i~hnliehen Bau besitzt, wie die 
Mesenterialartelien des Menschen. Sektion 24 Stunden naeh dem Tode 
der infolge diffuser, veto Wurmfortsatz ausgehender Peritonitis erfolgt 
w~r. S~carke Li~ngsspannung der Arterie. Aus den yon R e u t e r w a l l  
in Prop0rtionalzahlen gegebenen Durchmessern der Arterie berechne 
ieh den Inhalt  der Tabelle I I ! ,  wobei ich der Kiirze haiber die Zahlen 
weglasse, welche sic.h auf einen Druck yon mehr ~ls 200 mm hg beziehen. 

T ~ b e l l e  IIL A r t e r i a  i i i a c a  e x t e r n a  e i n e r  33 J a h r e  a l t e n  Frau.  
Arterienumfang u und Materialspanmmg a in relativen Werten. 

 iio I o ,  u r :  V:-I I -o r e  
40 1,00011,00011~09711~20411~110 I1,233t1~127 1~26911,140' 1,29811~145 1,311 
80 1,09312,39011,182 2,79411,2091%92011~21512,95411,22813,01211,23113,030 

120 I 1~160 4,03511,226/4,506~1~238 4~596[1,259 4,75511,264 4,794~1~272 4,845 
160 1,205 5,80811,254 6,28811,277 6,524~1.284 6,60011,287 6,62811,291 6,672 
200 1,240 71690J1~276 8,13511,294 8,370|11299 8,440Jl,305 8,52011,309 8,575 

:R, e ihe  g 

1~14911.,319 
1,23613,056 
1,277 J4,893 
1,296) 6,716 
,312 ]8;605 

Die Zahlen dieser Tabelle I I I  erscheinen sodann in graphischer 
Wiedergabe auf Textabbildung 2. Aueh hier stellen sich die Dehnungs- 
kurven als eine Schar yon Hyperbeln dar, welche i~hnliche r~umliche 
Beziehungen aufvceisen, Wie die Elastizit~tskurven der frischen Mesen- 
terialarterie einer Kuh, welche auf Textabbildung 1 dargestellt sind ~. 

17" 
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Auf beiden Text~bbildungen besteht ein grS[~erer Abstand zwischen der 
ersten Hyperbel a und der zweiten Hyperbel b, w~hrend die sp~teren 
Hyperbeln Mlm~hlich n~her aneinander rficken und schliefilich ~n- 
n~hernd zus~mmenfMlen. Fiir beide Arterien ist unter diesen Umst~n- 
den zugleich der Dehnungsindex der tonushMtigen Ge~{~w~nd (Kurve a) 
bedeutend h6her Ms der Dehnungsindex der tonusfreien GefaGwand 
{Kurve d). Zwischen beiden aber besteht sowohl ffir die Mesenterial- 
arterie tier Kuh wie ffir die Ili~c~ extern~ der 33j~hrigen Frau eine 
Reihe yon Zwischengliedern, welche den Mlm~hlichen Schwund des Ge- 
fal~tonus anzeigen. 
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Abb, 2. Arteria iliaca extern~ einer 33 j~hrigen Frau. Dehnungskurven. Gefal~umf~tnge u als Or- 
dinaten und Materialspannungen ~ als Abszissen fiJr die Yersuchsreihen a, b, e, d. Die Ver- 
suchsreihen e, ] und g konnten nicht wiedergegeben werden, weft sie zu nahe mit der Kurve d 
zusammenfielen. Die beobachteten Punkte der Kurven sind dutch sehwarze Punkte und 

Kreise hervorgehoben. 

Fiir die t~eihe a des bier in Rede s tehenden  Versuches 31 gibt die Rechnung  

1,931 
u = 1,409 (8) 

o + 3,723 

wobei Fehler  yon  hSchstens  0,12% vorkommen,  und  aus dem Dehnungsquo t i en t en  

d u  1,931 
d o (o + 3,723) 2 

b e r e c h n e t - s i c h  fiir die BIater ia lspannung 4,035, welche bei dem Drucke yon  
120 m m  hg besteht ,  der Dehnungs index  ~ 0,03209. 

W e n n  m a n  ann~hernd  zutreffende Mit telwerte  fiir den Gef~13umfang und  
fiir die absolute  M~ter ia lspannung zugrunde  legt, so f inder m a n  fiir Tabelle I I I  
die Einhei t  des Gef~l~umfanges u ungef~thr ~ 20,5 m m  und  die Einhei t  der Material- 
s p a n n u n g  o ungefahr  ~ 8,7 g /qmm,  

Aus der  Gleichung 8 abet  folgt fiir o ~ 0 der Wer t  u 0 ~ 0,890 in ]eidlicher 
~ b e r e i n s t i m m u n g  mit  der  Messung yon t ~ e u t e r w a l l ,  welche 1,000 ergab. Denn  
wenn  man,  wie es hier geschah,  den yon I~ e u t e r w a l l  fiir einen Druck  yon  40 m m  lag 



Uber die E!astizit~t der Arterien und die Allgiomalacie. 261 

in Versuchsreihe a gegebenen Durchmesser der AIterie (1,170) als L~ngeneinheit 
1,000 

nimmt, so wird 1,000 yon Reu t e rwa l l  gleich ~ ~ 0,855. Die Differenz 

zwischen dem aus den tibrigen Punkten der Kurve berechneten ziemlich genauen 
Werte 0,890 und dem yon Reu t e rwa l l  gemessenen Werte 0,855 scheint indessen 
groB genug zu sein, urn vor dem Versuche zu warnen, den Durchmesser der Arterie 
bei 0 mm hg zu messen. Es kSnnten dabei leicht noch grSBere Fehler auftreten. 
Bei der gegebenen Versuchstechnik wgre es nut einem Zufalle zuzuschreiben, 
wenn man einmal bei der Messung talter einem Drucke yon 0 mm hg den Durch- 
messer der Arterie ann~hernd ebenso genau finden wiirde wie bei den ~esstmgen 
unter h5heren Druckwerten. Zugleich ergibt sich der Grund, weshalb ich hier 
yon allen Messungen l~euterwal ls  ~bsehe, welche sich auf einen Druck yon 
0 mm hg beziehen. 

F~r die Versuchsreihe g ergibt sodann die Rechnung: 
0,5761 

u = 1,37025 
q- 1,285 

mit Fehlern yon weniger a]s 0,175%, und ferner 
d u  0,5761 

Dehnungsquotient d a - (o + 1,285) 3 

und 
Dehnungsindex = 0,01509. 

Indessen besteht  doch ein bemerkenswerter Unterschied zwischen den 
Textabbi ldungen 1 u n d  2, indem die Sehar der Dehnungskurven, un- 
geachtet  des gleichen MaBstabes der Zeiehnung, in Textabbildung 2 
dichtergedr/~ngt und der Abszisse gen/~hert erschein~. AuBerden zeigt 
die Neigung der Kurven an, dab der Dehnungsindex ftir die Kurve  a 
der Textabbi ldung 1 gr6Ber ist als der Dehnungsindex der Kurve  a in 
Textabbildung 2, w/~hrend gleichzeitig der Dehnungsindex fiir die Ver- 
suehsreihen b bis ] in Textabbildung 1 kleiner igt a]s fiir die Versuehs- 
reihen b bis g der Textabbi ldung 2. Diese Unterschiede sind fiir die 
gegebenen Beobaehtungsreihen nicht  in befriedigender Weise zu erkl~- 
ten, haupts/~ehlieh weil Arterien ungleiehen Baues yon Mensch und Tier 
vorliegen. Ein Tei] tier Versehiedenheiten k6nnte jedoch darauf beruhen, 
dab die Arterien der 33 Jahre  alten F rau  24 S~unden nach dem Tode 
bereits einen betr~ehtlichen Tell des postmortalen Tonus eingebiiBt 
oder durch einige Zugwirkungen bei der Entnahme ~us der Leiche ver- 
]oren hatten.  

Hier liegt eine ernste Sehwierigkeit vor, welche sieh den Versuchen 
an der tonushalt igen Gef~Bw~nd entgegenstellt: Denn aus den Versuchen 
von Mac  W i l l i a m  geht hervor, dab der Leichentonus der Arterien i m  
Laufe einiger Tage verschwindet und dab derselbe r~sch verschwindet, 
wenn die GefhBe der Leiche einigen Zerrungen und Dehnungen unter- 
zogen werden. Man wird daher darauf ~ngewiesen sein, die Unter-  
suehungen m6gliehst friihzeitig nach dem Tode zu beginnen und bei der  
Entn~hme der Arterien aus der Leiehe und bei den weiteren Vor- 
bereitungen mit  /~uBerster Sorgfalt jede Zerrung und Dehnung der Ge- 
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f~13wand zu vermeiden, wie dies yon  uns gesehehen ist. I n  diesem Falle 
werden die Fehler, welehe aus dem sehwer kontroll ierbaren Leiehentonus 
hervorgehen,  geringer werden, so dag mson erwarten darf, ihre Wir- 
kungen dureh eine gr6gereZahl vonBeobaehtungen  unseh~dlieh zu maehen. 

Sowie man  jedoeh mit  einer gr613eren Zahl yon  Beobaehtungen  
arbeitet,  wird es allzu zeitraubend,  fiir nile Beobaehtungen die Deh- 
nungsgleichungen und  den Dehnungsindex auszureehnen. Wi t  haben 
uns daher, ebenso wie I ~ e u t e r w a l l ,  darauf  besehr~nkt,  die Dehnungen  

der Gef~gwand zu bereeh- 
. . . .  hen, indem wir den Dureh- 

~1, ~ - ~  ~ messer oder Umfang  bei 
~ ~.,. einem bes t immten Drueke 
---' , als L~ngeneinheit  annah-  

men. Man erh~lt dabei 
52 ~ if  ~-, ..... die Ordinaten der Deh- 

__ . . . .  . ,_ , nungskurven  in ihrer 
. . . .  Abh~ngigkeit  yon  dem 

i i i i 

gl . . . . .  Drueke des Gefgginhaltes. 
L I t - -  - - + - - -  

- ~ - - ~ -  , Fi ihr t  man  dieses bei- 
~ ,, - - - e - -  

~,0~_ i ~  - ~  spielsweise ffir den oben 
:J_ ~ besproehenen Versueh 36 

o ~  yon  R e u t e r w a l l  aus, so 
'~-  kann  man  die gewonnenen 

i 2o0  Zahlen als Ordinaten einer 0,9 qO 80 ;20 160 mmh.q 

Abb. 3. Mesenterialarterie der Kuh. ttilfskurven. Gef/iB- Kurve  zeiehnen, deren 
umf~nge u als Ordina$en und Bihnendruck als Abszissen fiir Abszisse durch den zuge- 
die Versuchsreihen a,:~b c, d. Die Versuchsreihen e und f 
konnten nicht wiedergegeben werden, well ihre Kurven zu horigen Drllck des Ge- 
nahe mit der Kurve d zusammenfielen. Die beobach- f~Binh&ltes gegeben ist 
teten :Punkte der Kurven sind durch schwarze Punkte und 

Kreise hervorgehobem (Textabbi ldung 3). Die 
dabei gewormenen I<ur- 

yen, die ieh als H i l f s k u r v e n  bezeiehnen will, sind nur  sehr un-. 
vol lkommene t typerbeln .  Sie ges ta t ten jedoeh bei einem Vergleieh 
mi t  analogen Kurven  gleiehartiger Gef~13e mi t  Sieherheit einen Sehlul~ 
auf eine Zunahme oder Abnahme  des Dehnungsquot ien ten  und  des 
Dehnnngsindex.  Beide le tztgenarmten Gr6Ben besitzen h6here Werte,  
wenn die einfaehem Hilfskurven einen st~rkeren Anstieg anfweisen. 

I)ieser starkere Anstieg ist selbstvers~andlieherweise aueh ohne gra- 
phisehe Wiedergabe aus den Dehnungszahlen der Gef~Bwand abzu- 
lesen. Demgem~B haben  aueh S t r a s b u r g e r  und R e u t e r w a l l  den  
gleiehen Weg besehritten. Meine Mitarbeiter und ieh haben  bei diesem 
Verfahren, wie ieh glaube, einwandfrbi bewiesen, dal~ der Dehnungsindex 
der unter  dem Einflusse des Leiehentonus stehenden Arter ienwand bei 
Angiomalaeie erheblieh gr6ger ist. als normal.  
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Die Elast.izit~tsmessungen an der tonushaltigen Arterienwand fiihren 
dazu, das Problem der Angiomalacie aueh yon einer anderen Seite her 
zu priifen. In Verbindung mit I s r a e l s o h n  hatte ieh 1) bei einer Reihe 
yon Flunden in der Morphiumnarkose die Aortenklappen mit einer be- 
sonders konstruierten H~kensonde durehstol3en und zerrissen. :D~bei 
entst~nden schwere Insuffizienzen dieser Klappen, welehe sieh sofort 
bemerkbar machten dutch blasende Ger~usehe am Herzen, t5nende 
Arterien und dureh die eharakteristisehen hohen Pulswellen, welche 
auch sphygmogi'aphiseh geprtift wurden. 

Bei der Untersuehung mit dem Augenspiegel fehlten jedoeh zun~chst 
in allen F~tllen die pulsatorisehen Kalibersehwankungen und die pul- 
satorischen Lokomotionen der Netzhautarterien, welehe bei Insuffizien- 
zen der Aortenklappen des Mensehen beobaehtet werden. Diese Pul- 
sationserseheinungen an den Netzh~utarterien lassen sieh dagegen 
einige T~ge sp~tter sehr wohl n~ehweisen, um dann jahrelang unver~ndert 
bestehen zu b]eiben. Obwohl ieh selbst einige ~Tbung in dem Gebrauehe 
des Augenspiegels bes~B, schien es mir doch der Saehlage angemessen zu 
sein, die Netzhautbefunde dutch meinen Kollegen Prof. R a e h l m a n n  
in Dorp~t erheben zu lassen, weleher sieh l~tngere Zeit speziell mit den 
Erseheinungen der Pulsation der Netzhautgefi~fte des Mensehen be- 
sehaftigt hatte und sich dieser Aufgabe mit grol3er Bereitwil]igkeit und 
Sorgfalt unterzog. Die Netzhautbefunde aber fiihrten zu der Vermutung, 
da/3 die Arterien dieser Versuehstiere durch die hohen, mit der Insuffi- 
zienz der Aortenklappen verbundenen Pulswellen eine Einbul3e an ihren 
elastisehen Eigenschaften erlitten hatten. 

Auf meine Veranlassung hat dann P o pe r  2) bei neun weiteren Hun- 
den die Aortenklappen zerrissen und 39--105 Tage Spi~ter, nachdem die 
Pulsationserscheinungen an den Netzhautarterien wiederum yon 
i ~ a e h l m a n n  best~tigt waren, die Elastizit~t der im Zustande des 
Leiehentonus befindlichen Arterien, der Carotis c0mmunis und der 
I]iaca externa mit der oben besprochenen Methode gepriift und in Ver- 
gleich gebracht mit der Elastizitgt derselben Arterien yon neun gesunden 
Itunden. Dabei konnte P o p e r  dutch Mitte]zahlen mit einem hohen 
Grade yon Genauigkeit den Beweis fiihren, da~ die Dehnbarkeit der 
tonushal~igen Arterien, soweit sie nach dem Tode nachweisbar bleibt, 
dnrch die experimentell erzeugte Aorteninsuffizienz keine Veranderung 
erfghrt. 

Unter den gegebenen Bedingungen kann, wie ich seinerzeit in dem 
Archly fttr Ophthalmologie ausfithrlich besprochen ha.be, die mit dem 

1) R. Thoma,  Arch. f. Ophthalmol. SS. 1889. I-Iakensonde abgebildet bei 
Poper. 

~) IP. P o p e r, Experimenl)elle Untersuchungen tiber die Elastizit~t der Arterien- 
wand bei Insuffizienz der 2~ortenklappen. Inaug.-Diss~ Dorpa~ 1890. 
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Augenspiegel nachweisbare Pulsation und die etwas stgrkere Schlgn- 
gelung der Netzhautartesien des I-Iundes als Folge des Aorteninsuffizienz 
nur esklgrt wesden dusch eine stgskere elastische Dehnbarkeit  dieser 
Arterien. Da jedoch nach den Versuchen yon P o p e s  diese st~rkere 
Dehnbarkei t  nicht auf einer Xnderung des postmortal  nachweisbaren 
elastischen Eigenschaften des Gefgl~wand beruht, bleibt meines Erach- 
~ens nut  die Annahme iibrig, da[~ einige Zeit n~eh dem Eintr i t t  des 
Aorteninsuffizienz die nervSse gegulierung des GefgBtonus eine 
Xnderung erf~hrt. Indem des Gef~l~tonus etwas abnimmt,  werden 
die kleinen Arterien etwas wei~er und, da sie keinen vol lkommen 
geraden Verlauf besitzen, dutch ErhShung des L~ngsspannung etwas 
verl~ngert, wghrend gleichzeitig des mittlere Blutdruck herabgeht, 
der unmit telbar  naeh des ZerstSrung des Klsppen,  wie C o h n h e i m ,  
R o s e n b s c h und d e J s g e r 1) iibereinstimmend berichten, keine Xnde- 
rung zeigt. 

Durch eine geringe, mit  dem Augenspiegel nicht sicher erkennbsre 
Erweiterung und Verlgngerung des kleinen Arterien und durch eine kon- 
sekutive, nicht gsnz unbedeutende Erm~l~igung des mitt leren Blut- 
druekes lgl~t sieh jedenfalls die stgrkere Dehnbsrkei t  der in ihren elssti- 
schen Eigenschaften unvergnderten Arterienwand des Hundes, die 
etwas stgrkere Schlgngelung des Netzhsutsr ter ien und des Eintr i t t  
sichtbsrer Pulsstionen derselben erklgren, naehdem die Befunde in den 
ersten Tagen naeh des Operation gezeigt haben, dsl~ die hohen, bei der 
Aorteninsuffizienz auftretenden Pulswellen sllein nieht imstsnde sind, 
ophthslmoskopiseh wahrnehmbare Pulsstionen an den Netzhsutgef~l~en 
des t tundes suszulSsen. Dieses Ergebnis steht zugleich in ~berein-  
s t immung mit  den Versuehen yon T i m o f e j e w 2 ) ,  welches lgngere 
Zeit nseh des Durehstol~ung des Aortenklsppen des Hundes eine 
Ermgl~igung des mitt leren Blutdruckes fsnd. Au~erdem wiirde die 
:Ermgl~igung des mitt leren Blutdruckes zugleich die Arbeitsleistung 
des schwer arbeitenden gerzens  etwas hersbsetzen, wenn such dieser 
Erfolg nur ein mgl~iger ist,  wie die such bei Hunden sieh ein- 
stellende hoehgradige Dilstst ion und Hypertrophie  des linken Ven- 
trikels des Herzens beweist. 

B e i m  Kaninchen verlsufen diese Vorggnge nicht in sllen Einzel- 
heiten in gleieher Weise. Namentlich seheint bei diesem Tiere die Xnde- 
rung des Gefgl~tonus bereits kurz nsch des Durchstol~ung des Klappen 
einzutreten. Es sind dsher wohl such beim Mensehen einige Besonder- 
heiten zu erwsrten. Dem ungeaehtet  bringen diese Versuehe einige 

1) j .  Cohnheim,  Allg. Pathol. 1, 38. 1877. - -  O. Rosenbach ,  Arch. f. 
experim. Pathol. u. Pharmakol. 9. 1878. - -  S. de Jager ,  Arch. ~. d. ges. Physiol. 3|. 
1883. 

2) Timofejew,  Berl. klin. Wochenschr. 1888, ~r. 24 u. 25. 
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wertvolle, allgemein gfiltige Erkenntnisse fiber die Vorg~nge der K o m -  
pensation' der tIerzklappenfehler und ftihren zugleieh zu der Frage, ob 
ohne die I)azwisehenkunft einer Angiomalaeie wenigstens geringere 
Grade der Arteriosklerose dureh/~nderungen der tonisehen Innervation 
der Gef~13wand veranlaBt werden k6nnen. Bei obigen Velsuehen an Hun- 
den wurden naeh 2--3 Jahren die Erseheinungen der diffusen Arterio- 
sklerose m~ftigen Grades naehgewiesen und einige anatomisehe Effah- 
rungen an Mensehen, deren Aortenklappen infolge rheumatiseher, ulee- 
rSser Endoearditis insuffizient geworden waren, sehienen im Sinne dieses 
Ergebnisses zu spreehen. Gewisse, naheliegende Einwendungen lassen 
jedoeh die Frage noeh nieht als spruehreif ersehienen. Sie wird 
meines Eraehtens nut  dutch Untersuehungen am Mensehen endgfiltig 
zu 16sen sein. 

Die genaue Ubereinstimmung der Versuehsreihen yon P o p e r  und 
die analogen Effahrungen, welehe ieh selbst und meine anderen Mit- 
arbeiter gemaeht haben, zeigen zugleieh, dab die Elastizit~tsmessungen 
an der tonushaltigen Gef~gwand keine willkfirliehen Werte ergeben, 
sondern unzweifelhaft eine Bereieherung unserer Erfahrungen gew~hren 
k6nnen. Sie geben zwar kein genaues, aber doeh ein in groben Zfigen 
riehtiges Mag ffir die elastisehen Eigensehaften der lebenden Gef~gwand. 
Dagegen kann man fiberhaupt nieht erwarten, diese Eigensehaften an 
der tonusfreien, akkommodierten Gef~6wand wiederzufinden. 

Unter diesen Umst~nden wfirde aueh S t r a s b  u r g e r  den besonderen, 
yon ihm verfolgten Zielen entspreehend riehtiger gehandelt haben, 
wenn er seine Elastizit~tsmessungen nieht an der akkommodierten, 
tonusffeien Aorta vorgenommen h~tte. Er  suehte ein NaB zu gewinnen 
ffir die yon den Pulswellen herbeigeffihrten Jmderungen des Volums 
der Aorten. In diesem FMle sind jedoeh die Volum~nderungen der 
akkommodierten, also tonusfreien Aorta einfaeh irreffihrend. Diese 
Volums~nderungen sind bei der tonusfreien Arterie offenbar viel zu 
klein, um eine Grundlage ffir die Beurteilung des Pulsvolumens, welehe 
S t r a s b u r g e r  suehte, abzugeben. Er  h~tte offenbar, wenn seine Ziele 
fiberhaupt dureh Elastizit~tsmessungen an der Leiehenarterie erreiehbar 

�9 sind, mit  Aorten arbeiten mfissen, welehe mit ~uBerster Vorsieht und 
unter Vermeidung aller Zerrungen, also tonushaltig, aus der Leiehe 
entnommen waren und tonushaltig untersucht werden konnten. Der 
postmortale Tonus ist Mlerdings ein mangelhaftes Surrogat ffir den Tonus 
der lebenden Arterie. Doch diirften wenigstens, der GrSBenordnung 
nach, keine unfiberbrfiekbaren Untersehiede bestehen. Bei der iibHchen 
Methode der Entfernung der Aorta aus der Leiche geht der postmortale 
Tonus derselben immer zum groBen Teile verloren, wie man auch aus 
dem Versueh 33 yon R e u t e r w a l l  sehlieBen wird. Die Tonusverluste 
aber werden, wenn man sie nieht mit aller Sorgfalt vermeidet, in den 
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e inze lnen  Fgl len in  dem Grade ungleich sein, dag die nachfolgende 
Etas t iz i tg tsmessung unb rauehba re  Werte  ergibt,  welehe das abfgllige 
Urte i l  S t r a s b u r g e r s  fiber die Messungen an  der tonusha l t igen  Gef~B- 
wand  vo l lkommen erklgren. 

Einige SehWierigkeiten bei dem physikal isehen Naehweise der Malaeie 
der Ar ter ien  s ind sehlieglieh noeh gegeben in  der Lgngsspannung  der 
zur Un te r suehung  verwende ten  Arter ienabsehni t te .  Ieh  muB daher  

noeh in  Kfirze eingehen auf die Ar t  u n d  Weise, wie m a n  diesen Sehwie- 
r igkei ten begegnen kann .  

Wie bereits friiher erwghnt wurde, hat Kaefe r  gezeigt, dal~ bei stgikerer 
L~ngsspannung die Durehmesser der Arterien mit dem steigenden Binnendrnek 
erheblieh raseher zunehmen als bei  geringeren Lgngsspannungen. Dieses Er- 
gebnis l~13t sieh in seinen allgemeinen Umrissea dutch die yon O. F r a n k  anf- 
gestellten Elastizitgtsgleiehungen erkl~ren. Die teehnisehea Sehwierigkeitea der 
Beobaehtung werden jedoeh dureh diese Erkliirung nieht behoben. 

Ieh will daher zungchst daranf hinweisea, dag diese Sehwierigkeiten bei 
Anwendung des yon S t r a s b u r g e r  benutzten Plethysmographen wegfallen. Es 
bleibt dana nut die Schwierigkeit des Naehweises des normalen Verhaltens der 
Aorta nnd der Erkennung der ersten Stadien der Sklerose. Diese Sehwierigkeiten, 
welehe nut  dureh eine zeitraubeade Uatersuehnng des ganzen Aor~ensystems mit 
and ohne Mikroskop iiberwunden werden k6naen, sind fiir die Aorta etwas grSger, 
bestehen jedoeh in ghnlieher Weise aueh, wenn man andere Arterien zum Gegen- 
stande des Dehaungsversuehes maeht. Ob die plethysmographisehe Methode fiir 
die mittelgroBen Arterien anwendbar ist, kann atu" der Versueh zeigen. Fiir kleinere 
Arterien, ftir die A. radialis und nlnaris, kSnnte diese h{ethode jedoeh mSglieher- 
weise eine wesentliehe Vereinfaehung linden. Wahrseheinlieh darf man die Gummi- 
membran weglassen, welehe die Arterie dichten sell, weil bei diesea kleineren 
Arterien, wie es seheint, keine dem nnbewaffneten Auge unerkennbaren Vasa 
nntritia aus der Arterienliehtung~ abgehen. 

Im allgemeinen wird j edoeh die yon uns und yon t~ e u t e r wall  getibte Methode 
der Elastizitgtsmessung die einfaehere self. l~{an hat dana hauptsgehlieh darauf 
zu aehten, dal3 die Arterie tonushaltig aus der Geiehe entnommen und bei framer 
gleieher L~ngsdehaung dem J)ehnungsversuehe nnterzogen wird. An der frei 
Wgparierten, entspannten Arterie bringt man daher in einem 10asseaden Abstande, 
der ftir die Iliaea externa des Erwaehsenen ungefghr 40--60 mm betragen sollte, 
mit Tusehe 2 L~Clarken an, die genau in dem gleiehen Neridian des Gefggumfaages 
liegea sollen, l)er Abstaad der Marken ist sodann mit dem Millimeterstabe so 
genau wie m6glieh zu messen, worauf man die Arterie in gestreekter Gage, also 
ohne Kniekungen der Wand in einen Muskellappen und dann in ein mit physio- 
logiseher KoehsMzlSsung befeuehtetes Tueh einsehlS~gt und ohne weiterea Zeit- 
verlust den Dehnungsversueh vornimmt. 

Bei dem Einspannen in den Megapparat endlieh erteilt man der Arterie 
eine Lgnge, bei weleher der Abstand der beiden Marken dem 1,2faehea Werte 
ihres Abstandes an der entspannten Arterie gleiehkommt. Zugleieh mtissen die 
beiden Marken wieder in den gleiehen Meridian des Gefgl3umfanges fallen, damit 
alien Torsioaen der Arterie vorgebeugt ist. ])arch Befolgung dieser einfaehen 
Vorsehriften wird man in der Gage sein, die Riehtigkeit unserer ]~eobaehtungen 
an der tonushaltigen Arterie zu bestgtigea. 

Naeh dieser Untersuehnng der tonushaltigen Arterie seheint es jedoeh ange- 
zeigt, aueh die tonusfreie Arterie zu prtifen, indem man den postm0rtalen Tonus 
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dureh 4 in kurzen Zeitr~umen erfolgende, analoge Dehnungen der Arterie zum 
Verschwinden bringt. Urn brauehbare Messungen zu erhalten, wird es sodann 
voraussiehtlieh notwendig sein, naeh der Akkommodation die L~ngsdehnung der 
Arterie etwas zu erh6hen, indem man ihr mit I-Iilfe der beiden Marken das 1,3lathe 
der frtiher gemessenen L~nge der entspannten Arterien ertefit. Immer abet miissen 
die beiden lgarken der Arterie im gleiehen Meridian stehen. Es ist zu vermuten, 
dab bei diesem Verfahren aueh der Dehnungsindex der tonusfreien, akkommodierten 
Arterie bei bestehender Angiomalaeie sieh als erhSht erweisen wird, wenn dies 
aueh im voraus nieht feststeht. 

Kae~er  hat vorgesehlagen, der Arterie yon Anfang an eine L/~nge zu vet- 
leihen, welehe dem 1,3faehen Werte der L/inge der entspannten Arterie gleieh- 
kommt. Dieses Verfahren wiirde mancherlei Vorziige besitzen. Ob es zweek- 
m~Biger ist, kann jedoch nur der Versueh entseheiden; der um so leiehter vorzu- 
nehmen ist, als die meisten Arterien paarweise in der Leiehe gegeben sind. 

SehlieBlieh kann man noch fragen, ob es empfehlenswerter ist, die Arterien 
naeh l ~ e u t e r w a l l  in Ringerl6sung zu messen, oder naeh unserem Vorgehen in 
der wasserdampfges~ttigten Luft einer feuchten Kammer. Meines Eraehtens ist 
letzteres vorzuziehen. Unser Verfahren ist erheblich einfaeher und vermeidet 
mehrere kleinere Fehlerquellen. Vor allem aber wird der Tonus der Arterie besser 
gesehont. .Bei senkreehter Stellung der Kaniilen ist man imstande, die tonus- 
haltige Arterie mit sehr wenigen, einfaehen I-Iandgriffen einzuspannen. 

Mi t  d iesem Yer fahren  h a b e n  wir  den Naehweis  gefi ihrt ,  dab  der  
Sklerose der  A r t e r i e n w a n d  ein S t a d i u m  der  Angiomalac ie  vorangeht ,  
welches sieh durch  eine be t r~ehf l iehe  Erh6hung  des Dehnungs index  
kennze iehnet .  Von ke iner  Seite j edoch  s ind Be oba c h tunge n  ge l tend  
gemaeh t  worden,  welehe i m s t a n d e  w/iren, das Ergebnis  in  F r a g e  zu 
stellen. Alle  E inwendungen  be ruhen  im wesent l ichen nur  auf  der  
unbegr f inde ten  Vorausse tzung,  dab  die E las t i z i t~ t smessungen  an  
der  un te r  den W i r k u n g e n  d e s  Le iehen tonus  s tehenden  Gef~tl~wand 
al lzu gro6e Feh l e r  einsctlliel3en. Dieser  E i n w a n d  m a g  g e g e n ~ b e r  

e i n z e l n e n ,  unvo l lkommenen  Beobach tungen  eine gewisse Berebh~igung 
besi tzen,  gegent iber  e iner  gr6Beren Zahl  yon  sorgf/~l~ig ausgef i ihr ten  
Beobach tungen ,  wie wir  sie vor legen konnten ,  ver l ie r t  er jedoch jedes 
Gewieht .  

W e n n  m a n  indessen aueh j e t z t  noeh den E las t i z i t~ t smessungen  an  
den tonusha l t igen  Ar t e r i en  der  Leiehe m i t  e inem gewissen M i B t r a u e n  
gegenfiber s tehen sollte,  so i s t  doeh noeh m i t  der  Ta t saehe  zu re~hnen,  
dab  die W a n d u n g e n  der  malac ischen  Ar t e r i en  der  Leiehe in v ie len  ~ l l e n  
bere i t s  bei  e inem Binnendrueke  yon  80- -120  m m  hg aneu rysma t i s eh  
gedehn t  oder  zerrissen werden.  Aueh  das  Z u s t a n d e k o m m e n  dieser  Er-  
eignisse k a n n  durch  einen Beobach tungsfeh le r  in  ungebf ihr l ieher  Weise  
begt ins t ig t  werden.  W e n n  m a n  bei  d e m  E i n b i n d e n  der  koniseh  gestal-  
t e t en  Kan i i l en  die L ich tung  der  Ar t e r i en  an  der  L iga turs te l l e  dehnt ,  
so beg inn t  die A n e u r y s m a b i l d u n g  und  alsbald aueh die ZerreiBung d e r  
A r t e r i e n w a n d  an  der  Liga turs te l le .  W i r  h a b e n  d a h e r  alle yon  den  
L iga tu rs te l l en  ausgehenden  A n e u r y s m a b i l d u n g e n  und ZerreiBungen 
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auf den genannten Beobachtungsfehler bezogen und den entspreehenden 
Versuch als unbeweisend beiseite gelassen. 

Nach den ersten einsehl~tgigen Erfahrungen haben wir jedoch daftir 
Sorge getragen, dab die Arterie an den Ligaturstellen etwas verengt 
war, und dab auBerdem die Ligaturen nieht zu seharf angezogen 
wurden. Derm auch eine scharf angezogene Ligatur kann, indem sie 
die Tunica media durehquetscht, zu solchen St6rungen An]al~ geben. 
Nach diesen Vorsichtsmagregeln t ra ten die Aneurysmen und Zerrei- 
13ungen nur noeh in grSBeren Abst~nden yon den Ligaturen aui und 
wurden dann Ms fehlerfrei beobaehtet in die Protokolle und Tabellen 
aufgenommen. 

Bei Beaehtung dieser Vorsiehtsmal~regeln ergibt sich, dab die nor- 
male Arterienwand in allen FMlen einem Binnendruck yon 900 bis 
1000 mm hg ohne merkliehe Formver~nderung Widerstand leistet, 
w~hrend die malacisehe Arterie zuweilen bei 80--120 Into hg zerrissen 
wird. Meines Erachtnes ist man bereehtigt, diese Tatsache als ein 
unwiderlegliehes Zeugnis daftir anzusehen, dab die physikalisehen Eigen- 
sehaften der Arterienwand in letzterem Falle eine erhebliehe Sch~digung 
erlitten haben. 

Dieser SchluB finder eine gewichtige Best~tigung, wenn man erw~gt, 
dab aueh die Arterien der lebenden Mensehen zuweilen aneurysmatiseh 
gedehnt oder zerrissen werden. In  vielen, aber keineswegs in allen l~Allen 
wirken dabei Steigerungen des arteriellen Blutdruekes mit. Doeh diirften 
diese sehwerlich jemals den Druek yon 300 mm hg iiberschreiten, wah- 
rend die normale Arterie der Leiche 900--1000 mm hg zu tragen vermag. 
Man wird daher auch aus diesen spontanen Zerreigungen und Aneurysma- 
bildungen, welche am Lebenden beobachtet werden, mit Sieherheit auf 
eine pathologische Schwi~chung der Arterienwand sehlieBen diirfen, 
obgleich letztere in solchen FMlen h~ufig auch bei der mikroskopischen 
Untersuehung durehaus normal erscheint. 

Ein Untersehied besteht allerdings zwisehen den Aneurysmabildun- 
gen und ArterienzerreiBungen am Lebenden und in der Leiehe. Bei 
dem Versuehe an der Leiehe treten diese Aneurysmen und ZerreiBungen 
h~ufig bereits bei einem Drucke auf, der erheblieh unter der HShe des 
mittleren Blutdruekes steht. Dieser Untersehied wird jedoch nicht 
auffallen, wenn man erw~gt, dab in letzterem ~alle die nerv6se Regulation 
des Gef~Btonus fehlt. ]km Lebenden greifen die 5rtliehen Gef~l~nerven- 
zentren bei jeder Erweiterung der 'Gef~glichtung regulierend ein und 
erm~Bigen die Spannung der Gef~Bwand, indem sie die erweiterte Lieh- 
tung wieder verengern. 

Der physikaliseh e Naehweis der Axlgiomalaeie scheint mir, ebenso 
wie der anatomische Nachweis, auf festen Ffil~en zu stehen. Aufgabe der 
klinischen und ~rztliehen Forsehung jedoeh wird es sein, die )[nderungen 
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der Elastizit~t der Gef~I3w~nd ~uch am Lebenden zu verfolgen, wozu 
der Sphygmograph und der Augenspiegel die n~chsten Hilfsmittel ab- 
geben diirften. Ffir die Kranken ~ber ist es yon Wert, wenn sie auf die 
Bedeutung vorfibergehender Steigerungen des Blutdruckes und zugleich 
auf die Festigung der Gefa~wand aufmerksam gemacht werden, welche 
durch die sp~tter auftretende Sklerose derselben herbeigeffihrt wird: 
Spontane Zerreil~ungen der Arterien des lebenden Menschen treten in 
der Regcl im Stadium der Angiomalacie und verhMtnism~ig seltener 
bei ausgesprochenen diffusen Sklerosen auf. 


