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Die Ergebnisse meiner langjihrigen Untersuchungen fiber die Arterio- 
sklerose haben in neuerer Zeit etwas schirfere Fassungen erhalten teils 
dutch ein genaueres Eingehen auf die normale BlutstrSmung, teils durch 
sorgf~ltigere Beriicksichtigung der anatomischen Verinderungen. Da 
jedoch diese neueren Untersuchungen ziemlich welt in verschiedenen 
Zeitschriften zerstreut sind und zum Teil auch die pathologischen 
Vorginge nicht beriieksichtigen, scheint es mir geboten, bier das i)atho- 
logisch Wichtigere zusammenzustellen und dabei zugleieh einige in- 
zwischen gemachte Einwendungen und Angriffe zu widerlegen. 

Die Arteriosklerose beginnt mit einer passiven Dehnung der Arterien- 
wand, welche kiirzere oder lingere Zeit rascher oder langsamer vor- 
schreitet und, wie es scheint, wihrend der ganzen Darter der Erkran- 
kung ldcht leicht vollstindig zur Ruhe kommt. Die Dehnung tier 
Arterienwand erfolgt dutch den Druck des Blutes, der dabei in vielen 
Fgllen nicht nachweisbar erh6ht ist. Man wird daher gen6tigt, eine 
J~nderung der physikalischen Eigenschaften der GefiBwand anzunehmen, 
welche dann auch durch einfache physikalische Versuche nachweisbar 
ist. Diese Xnderung der physikalischen Eigenschaften der Gefi6wand 
kann man, um eine m6glichst objektive Bezeichnung zu gewinnen, mit 
dem ~amen der Angiomalacie bezeichnen. Die Angiomalacie aber ist 
offenbar die Folge allgemeiner StoffwechselstSrungen, bei denen in 
vielen Fillen reichlichere Mengen yon Fett, Lipoiden und Kalk ira 
Blute auftreten. In diesem Sinne sprechen die Ergebnisse der mikr0- 
chemischen Untersuchung tier erkrankten Arterien des Menschen und 
ebenso auch die experimente11 erzeugten, alimentgren, toxischen und 
infekti6sen Sklerosen der Versuchstiere. Ieh will auf diese Tatsachen 
bier nicht niher eingehen. Vieles, was in dieser Abhandlung kurz zu- 
sammengedr~ngt erscheint, finder sich mit den n6tigen Literatur- 
nachweisen in einer meiner letzten VerSffentlichungen i) eingehender 
besprochen. 

~) R. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66. 1920. 
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Die Malacie der Arterien geht der Sklerose derselben zeitlieh etwas 
voraus. Dies ergibt sich aus der Tatsache, dab  man in den Anfangs- 
stadien der Erkrankung leicht Arterienstrecken finder, welche bereits 
die abnorme ma]acische Dehnbarkeit, jedoch noch keine Spuren yon 
Gewebsneubildung in der Intima aufweisen. Die malacisehe Arterie als 
solehe zeigt keine Strukturver~nderungen, wenn auch jedenfalls in  
vielen F~llen der Nachweis yon fettigen lipoiden, und kalkigen Ab- 
lagerungen gelingt. Zwischen die Angiomalacie und die sklerotische 
Verdiekung der Intima schiebt sich jedoch noeh eine Strukturver~nde- 
rung der Adventitia und Media ein, welche offenbar der beginnenden 
Sklerose zugeh5rt. Dureh Injektionen mit gef~rbten Leimmassen hat 
Plotnikow 1) gezeigt, dai~ der Gewebsneubildung in der In~ima eine 
etwas reichere Ansbildung der in den ~ul3eren Schiehten der Gefgl~wand 
enthaltenen Vasa vasorum vorangeht. In der Wand der Aorta, in 
welcher diese Vasa propria normalerweise auch in das ~Ul~ere Drittel 
der Media eindringen, ist der Nachweis der ersten Anf/~nge dieser patho- 
logischen Gef~13neubildung zumeist etwas miihsam. In der Arteria femo- 
ralis, radialis und uln~ris, deren Vasa propria normalerweise auf die 
Adventitia beschr~nkt sind, kann man sich dagegen dutch farbige 
Leiminjektionen teicht davon iiberzeugen, dal3 die Vasa propria in die 
~uBeren Schichten der Media eindringen, und zwar knrze Zeit vor dem 
ersten Auftreten der ersten sklerotischen Gewebsneubildungen in der 
Intima. Hier in der Media malacischer oder mit den ersten Spuren der 
Sklerose behafteter Arterien bilden die Vasa propria zierliehe Netze, 
welche ich 2) auf Durchschnitten und Fl~chenpr~paraten genauer unter- 
sucht und abgebildet habe. 

Damit gelangt man zu dem Ergebnis, dal~ in den grSl3eren Arterien 
die Ver~.nderungen, welche yon der Angiomalacie und yon der angio- 
malacischen Dehnung der Gef~l~wand hervorgerufen werden, beginnen 
mit einer Neubfldung yon Vasa propria, deren letzte Gef~13schlingen 
zugleich der  Intima etwas n~her riieken. Der si~rkeren Ausbildung 
der Vasa propria folgt dann alsbald die Gewebsneubildung in der Intima 
naeh, wenn diese auch sowohl in der Aorta als in den mit eigenen Er- 
n~hrungsgef~13en ausgestatteten grSl3eren und mittleren Arterien zu 
Anfang immer raumlich getrennt ist yon den an Zahl allm~hlich etwas 
zunehmenden V~sa propria. Man darf daher annehmen, dab n~here 
Beziehungen bestehen zwischen der Hyperplasie der Vasa propria einer- 
seits und der sklerotischen Bindegewebsneubildung in der Intima ander- 
seits. Der weitere Verlauf des Erkrankungsvorganges zeigt indessen, 
dal3 die Gewebsneubi]dung in der Intima, gleichvie], ob diese reicher 

1) V. Plotnikow, ~Untersuchungen iiber die V~sa vasorum. Diss. Dorpat 
1884. 

~) R. Tho~na, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Patho]. 10. i891. 
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oder ~rmer an elastischen und muskul6sen Fasern ist, immer in einer 
strengen Abh~ngigkeit steht yon den dureh die mMacische Erweitemng 
der Gef~Blichtung veranlM~ten ~nderungen der Geschwindigkeit der 
Randzonen des Blutstromes. 

Zwischen der dutch die angiomMacische Dehnung der Gef~Bwand 
bewirkten VerzSgerung der l~andzonen des arteriellen Blutstromes and 
der Gewebsneubildung in der Intima besteht ein direktes Abh~ngigkeits- 
verh~ltnis, welches sich dadureh kundgibt, dub die Gewebsneubildung 
in der Intima die pathologiseh erweiterte Gef~Bhehtung wieder in be- 
stimmtem Mage verengert und ihr zugleich wieder eine regelm~fiige, 
kreisrunde Form verIeiht. Dieses Abh~ngigkeitsverhaltnis tritt in 
gleicher Weise hervor in den kleineren Arterien, deren WandungeU 
besonderer Ern~hrungsgef~ge entbehren. Man kann daher das Ver- 
halten der Vasa propria nur in dem Sinne deuten, dM~ die VerzSgerung 
der Randzonen des Blutstroms bestimmend ist ffir die Gewebsneubildung 
in der Intima, w~hrend die Gewebsneubi]dung in der Intima eine lokMe 
StSrung des Stoffwechsels darstellt, bei deren Entstehung and Aus- 
bildung die Vasa propria, soweit sie vorhanden sind, in Mitleidensehaft 
gezogen werden. 

Eine zweite Frage bezieht sich auf den wghrend des Lehens be- 
stehenden Tonus der mMacisehen Gef~gwand. Aus dem physikalischen 
Naehweise einer grSfieren Dehnbarkeit des mMacischen Gef~Bwand 
kann man selbstverstgndheh keinen SehluB ziehen auf das Verhalten 
des GefgBtonus im Lebenden. Indessen ergibt die Paraffininjektion 
mMaciseher Arterien Veranderungen der Gestalt und der Dimensionen 
der Arterien, welche in gleicher Weise auch am Lebenden bei m~gigen 
und hohen Graden der Sklerose beobachtet werden. Sie diirften aueh 
an mMaeischen Arterien des Lebenden in. gleieher Weise bestehen. 
Diese Verhnderungen stellen sich dar als eine Erweiterung und patho- 
logisehe Verlgngerung und Verkriimmung der Arterien, welehe tibrigens 
h~ufig auch ohne Paraffininjektion in der Leiehe erkennbar ist. 
Diese Erweiterung und Verlgngerung der mMaeischen and sMerotisehen 
Arterien hut im allgemeinen viel zu wenig Beachtung gefunden. Sic 
beherrsehs den Erkrankungsvorgang und verlangt daher eine genauere 
Prtifung. Zungehst ist jedoeh zm'tiekzugreifen auf das VerhMten des 
Tonus der normMen Arferienwand. 

Seit F. Goltz sieh in bahnbrechender Weise mit dem Tonus der 
Arterien beseh'~ftigte, hat es nicht an zahlreiehen, wertvollen Unter- 
suehungen auf diesem Gebiete gefehlt. Numeriseh definierbare Werte, 
wie sic hier gefordert werden miissen, kSnnen jedoeh nur auf indirektem 
Wege gewonnen werden mit I-Iilfe der Paraffininjektion. Wenn man 
naeh den yon mir gegebenen Vorsehriften 1) normMe Arterien injiziert, 

1) R. Thoma, Arch. f. d. ges. Physiol. 189. 192i; 194. 1922. 
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SO gewinnt die Arterienbahn Formen, welche mit denjenigen fiberMn- 
stimmen, welche man ge!egentlieh beim Lebenden zu sehen bekommt. 
Dieser Behauptung, auch wenn sie auf ein gutes AugenmaB und auf 
einige Saehkenntnis gestiitZt ist, ware jedoch kein groftes Gewieht bei- 
zulegen, wenn sich n]cht zugleieh Mittel und Wege ergeben htttten zu 
dem Naehweis, daft etwa vorhandene Beobachtungsfehler so geartet 
sind, dab sie den Kern der folgenden Ausfiihrungen nicht zu erschfittern 
vermSgen. 

Dutch eine genaue Ausmessung der liehten Weite normaIer mit 
Paraffin injizierter Arterien des erwaehsenen Menschen ergibt sich 
sodann, dab die Geschwindigkeiten in den Randzonen des Blutstr0mes 
keineswegs in allen Arterien gleich groft sind. Vielmehr wird, wenn 
die ~nBerste Lamelle des Blutstromes an der lebenden Gef~Bwand 
unbewegt halter, Me man der Einfaehkeit halber in der l~egel an- 

. genommen hat, die Gesehwindigkeit o an der Grenze des ro ten  Axial- 
stromes und der plasmatisehen Randzone 1) gleich 

: 0,039 -4- 1,016 i11,s-R)~ mm/sek .  (1) 

Hierbei bezeiehnet R den Radius der Arterienliehtung in Millimetern 
und fiir die Breite der plasmatisehen Randzone werden naeh be- 
stimmten Gesieh~spunkten Werte angenommen, die yon 0,00813 mm 
bis auf 0,01000 mm in den kleinen Arterien ansteigen. Dutch eine Ver- 
mehrung der Zahl der Beobaehtungen und Messnngen wurde es jedoeh 
bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlieh, daft die guBerste Lamelle 
des Blutstromes an der Wand der lebenden Arterie gleitet. In diesem 
Falle ergib~ sich aus der Ausmessung der mit Paraffin injizierten 
Arterien 2) die GesehMndigkeit T d e r  gugersten, an  der Arterienwand 
gleitenden Lamelle der plasmatisehen Randzone des Blutstromes: 

~ - -  0,235 -~ 1,013 (n'"~-l~)~mm/sekl (2) 

Aueh in dieser Gleiehung bezeiehnet R den Radius der Gefggliehtung 
in Mitlimetern. l~fir die Breite der plasmatisehen Randzone konnte jedoet!, 
in besserer ~bereins~immung mit der Wirkliehkeit, die Breite der plas- 
matischen Randzone mit 0,0035 ram in Reehnung gebraeht werden. 
Beide Gleiehungen 1 und 2 sind zungchst als rein empirisehe, direkt aus 
der Beobaehtung hervorgegangene Gleiehungen zu bewerten. 

Die beiden Gleichungen 1 und 2 stimmen nieht fiberein mit den Ergebnissen 
der Untersuchungen yon HessS). Dieser geht bei seinen Ungersuchungen aus yon 
einem naturphilosophisehen Prinzip der Zweekm~gigkeit und gelangt mit diesem 
zu einem bestimmten Ergebnis fiber das Verhgltnis der liehten Weiten der Stgmme 
und Zweige des Ar~eriensystems, die er dutch einige, Mlerdings nicht ausreiehende 
Gef/igmess~ngen zu beweisen versueht. 

1) tl. :Thoma, Arch. f. d .  ges. Physiol. 194, 401. 1922. 
2) .R. :Thoma, Arch, f. d. ges. Physiol. 194, 401. I922. 
3) W. R. Hess, Arch. f. d, ges. Physiol. 168. 1917. - -  Ergebn. d. inn. Med. 

u. Kinderheilk. ~3. t923 u. ~. a.. O. 

Virchows Archiv. Bd. 248. 6 
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Diese Ergebnisse der t%eehnungen yon Hess k6nnen, wie ieh mit yeller Strenge 
zu beweisen Gelegenheit hatLe, vollstindig zum Ausdrueke gebraeht werden dutch 
die Gleiehung 

@ = konstant (3) 
far Mle Stgmme und Zweige des Argeriensystemsl). Man steht daher vet der Frage, 
ob e eine Konstante ist,oder vielmehr ein variabler, van dem Gef/~gradius ab- 
hingiger Were, wie er in den Gleiehungen 1 und 2 erseheint. Sowie diese dutch 
Messungen zu entseheidende [Prage gel6st ist, fallen alle Meimmgsversehiedenheiten 
weg, indem sieh aus dem Werge yon ~ Mles iibrige ergibt, die Duretfflugmengen, 
d~e Gesehwindigkeiten in den versehiedenen Zonen des Stromes, das Druekgef~lle 
and die Stromwiderst~nde. 

Die Frage, ob p eine Konstante ist oder nieht, besitzt keine ]~edeutung far 
die grundlegenden Gesiehtspunkte der ttistomeehanik des Gefggsystems. Ieh 
habe diese Gesiehtspunkte and die wesentliehen Ergebnisse der Histomechanik 
bereits l~ngere Zeit vor den Arbeiten yon Hess entwiekelt unter der Voraussetzung, 
dab @ einen konstanten Wert fttr alle Zweige des Aortensystems darstelle, Zu 
dieser Voraussetzung war ieh hauptsgehlieh durch dis Untersuehung Meinerer, 
der direkten mikroskopisehen Untersuehung zugingiger Arterien gelangt. In  
diesem zeigt auch der Weft yon e reehnungsmi~gig so Meine Untersehiede, d a b  
die Annahme einer Konstanz dieser Werge sehr nahe liegt. Erst dureh systema- 
tisehe Messungen an den grogen und mittelgroBen Argerien wurde ieh genStigt, 
die Randstromgeschwindigkeit @ als eine variable, yon dem Gef~Bradins B ab- 
hingige GrSge anzusehen, indem ieh zugleieh zu den empirischen Gleiehungen i 
and 2 gelangte. Weitere Messungen an den grogen nnd mittelgroBen Arterien 
werden daher auch Hess davon tiberzeugen, dal3 ~ nieht konstant ist, woraus 
sich d~nn auch ergibt, dab seine naturphilosophisehen Deduktionen unzntreffend 
sind. 

Die Messungen yon Hess seheinen fiir die kleinen Arterien, wie aus Obigem 
hervorgeht, annihernd zutrdfend zu sein. Bei der Messung grol3er und mittel- 
groger Arterien wird jedoeh Hess sieh in der Folge anf anastomosenfreie AlSeden 
besehrinken miissen, in denen die unerl~gliehe Bedingung erfiill~ ist, dab die 
Duretdlugmengen der Stimme der Summe der DurehftuBmengen der zugehSrigen 
Zweige gleiehkommen. Diese Bedingung ist beispielsweise in den mit zahlreiehen 
weiten Anastomosen ~usgestatteten Verzweignngen der iYfesenterialarterien nieht 
er{iillt. Augerdem ist bei den MesenteriMarterien die notwendige Kontrolle der 
Lingsspannung nicht m6glieh. Im Lebenden aber bestehen aneh in den ~esen- 
terialarterien erhebliche, zum Teil i~ul3ere L~ngsspannnngen2), so dag Unter- 
suchungen an entspannten Arterien wertlos sind. Hess und seine Mitarbeiter haben 
in dieser Beziehung erhebliehe Beobaehtungsfehler begangen, welehe ihre un- 
riehtigen Ergebnisse vSllig erkl;4ren. Sie sind dureh naturphilosophische, aus der 
Anp~ssungslehre yon l:loux hervorgehende Spekulationen auf Abwege geftihrt 
worden. 

I n d e m  ieh zu den Gleiehungeu 1 u n d  2 zurtiekkehre, sell hier n ieht  
der Versueh gemaeht  werden, dari iber  zu entseheiden,  ob der Blu t s t r0m 
an  der W a n d  tier l ebenden  Arterie gleitet oder nieht.  Vielmehr werde 

l) /t: T.homa, Arch. f: d. ges. Physiol. 189, 303. 1921. 
2) Unter ~uBeren L~ngsspannungen der Blutgef/~ge verstehe ieh Lings- 

spannungen, welehe dureh den Zug der umgebenden Gewebe erzeugt werden, 
im Gegensatze zu den inneren L~ngsspannungen, welehe yon dem Drueke des 
Blutes herrtihren. Vgh R. Thoma, Beitr. z. pathol. AnaL. u. z. allg. Pathel2 66, 
262. 1920. 
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ich in folgendem diese Frage often lassen und stets die Bedingungen, 
welche in den Gleichungen 1 und 2 enthalten sind, gleichm~13ig beriick- 
sichtigen, da dies ffir die hier zu bespzechenden Fragen vollkommen 
ausreichend sein diirfte. 

Die Gleichungen 1 und 2 zeigen sodann, dab die Geschwindigkeiten 
in den Randzonen des normalen, arteriellen Stromes in einer gesetz- 
mi~l~igen Abhiingigkeit stehen yon dem Radius der Gefi~l~lichtung. Sic 
nehmen in den kleinen Arterien sehr rasch zu. Man kann sieh, wie ich 
bereits frfiher ausfiihrte, dieses Abhi~ngigkeitsverhi~ltnis in der Weise 
vorstellen, da~ die Gefi~wand die Geschwindigkeiten der Randzonen 
des Blutstromes empfindet und diese unbewul~t sich vollziehende Emp- 
findung beantwortet mit einer entsprechenden Einstellung des Tonus 
ihrcr glatten Muskulatur. Die keineswegs willkfirlich gewi~hlte ]?orm 
dieser auf rein empirischem Wege gefundenen Gleiehungcn spricht in- 
dessen dafiir, dal~ auch bei diesen unbewuBten Empfindungen das Gesetz 
von Fechner, welches sich bis jetzt bei allen Sinnesempfindungen be- 
st~tigt hat, ma[3gebend ist. 

Man darf daher annehmen, dal~ der Tonus der normalen Arterien- 
Wand in der Weise eingeste]lt ist, dal~ entweder die Gleichung 1 oder 
die Gleichung 2 Erfiillung finder. Dies gilt fiir die etwa 24stfindigen 
Durehsehnittswerte der Geschwindigkeiten und der Durchflui~mengen. 
Mit dem Wechsel der Ruhe und der Ti~tigkeit der einzclnen Organe 
i~ndern sich allerdings die Durchflul3mengen and die Geschwindigkeiten 
des Blutstromes und die liehte Weite der zugehSrigen Arterien. Ob 
auch w~hrend der ,zechselnden Funktion diese Gleichungen 1 und 2 
ih~'e Giiltigkeit behalten, ist zweifelhaft. In Anbetracht der allmi~hlieh 
zur Anerkennung gelangenden Contractiliti~t der Capillarwandungen ist 
dies jedoch m5glich und nicht unwahrscheinlich. 

Wenn nun infolge yon allgemeinen StoffweehselstSrungen eine An- 
derung der physikalischen Eigenschaften der Arterienwand Veran]as- 
sung gibt zu einer passiven Dehnung derselben, so erfi~hrt nachweislich 
die Lichtung der groBen und mittleren Arterien eine Erweiterung, 
wi~hrend in den muskelstarken, kleinsten Arterien, wie es scheint, der 
Gefi~l~tonus in der Regel noch imstande ist, einer pathologisehen Er- 
weiterung der Gefi~lichtung vorzubeugen. Naeh den experimentellen 
Erfahrungen der Physi01ogen wie nach meinen oben berfihrten theore- 
tisehen Untersuchungen sind jedoch die Stromwiderst~nde in den groBen 
und mittleren Arterien so klein, daI~ eine geringe Erweiterung der. 
selben keinen bemerkbaren Einflu.6 auf die DurchfluSmengen und das 
Druekgef~lle ausfibt.. Die Widerstande, welche die Blutbahn des Men- 
schen dem Blutstrom bietet, liegen hauptsi~chlich im Bereiehe der 
kleineren Arterien von weniger als 0;4 mm Radius, in den Capillaren 
und in den kleinen Venen yon weniger als 0,4 mm Radius. 

6* 
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Man. darf daher auch erwarten, dal~ die Erweiterung der groBen 
und mittleren Arterien, welche die Malacie und die beginnende Sklerose 
kennzeichnet, keine merkiiche Wirkung auI das Sekundenvolum des 
Herzens und auf den arteriellen Druck ausiibt. Ebenso bleibt die 
mechanische Arbeitsleistung des Herzens, also das Produkt des Blut- 
druckes mit dem Sekundenvolum annihernd unverSndert. Dies stimmt 
mit der Erfahrung insofern iiberein, als bei der Entwicklung einer un- 
komplizierten A~teriosklerose weder Kreislaufst~rungen noch Hyper- 
trophien oder Atrophien des tIerzmuskels beobachtet worden. Nicht 
selten befinden sich dabei die 1Kranken scheinbar im Besitze roller 
Gesundheit. 

Wenn jedoch die Stromwiderstiinde in den grollen und mittleren 
Arterien so gering sind, daf~ die bei der Malacie eintretende Erweiterung 
ihrer Lichtung ohne nachweisbaren Einflul3 bleibt auf die DurchflulL 
mengen, so muB notwendigerweise die Stromgeschwindigkeit in den- 
selben infolge der Erweiterung der Gefifllichtung kleiner werden, 
wihrend gleichzeitig die Wandsloannung etwas ansteigt. Von diesen 
beiden Yolgen der Angiomalacie, der Stromverlangsamung und der Er- 
h6hung der Wandspannung soil zunichst letztere in Betracht gezogeff 
werden. 

Die Spannungserh6hung betrifft immer die zirkuliren Gesamt- 
spannungen und die zirkulitren MateriMspannungen der Gefi~i~wand, 
weil diese direkt abhi~ngig sind vonder tIShe des Blutdruekes und yon 
dem Radius der Gefa~lichtung. Die longitudinalen Spannungen der 
A~rterienwand, die zum grol~en Teile yon iu~eren Zugwirkungen ab- 
hi~ngig sind, miissen dagegen bei eintretender Malacie nieht immer 
notwendigerweise erhSht werden. Viehnehr hat man damit zu rechnen, 
daf~ die malacische Li~ngsdehnung der Arterien in der Regel die iiui]eren 
Lingsspannungen derselben ermi~l~igt. Die ErhShung der zirkuli~ren 
Materialspannung der malaeischen Arterienwand diirite dann in vielen 
Fallen zu einer Vermehrung der muskuliren und elastisehen ])'asern 
und Membranen der Arterienwand fiihren, auf welche zuerst Jores i) 
aufmerksam machte. Diese Vermehrung namentlich des elastischen 
Gewebes scheint vorwiegend in der Intima der Arterien aufzutreten, 
deren zirkulire Materialspannung, wie aus den riiumlichen Verhiltnissen 
hervorgeht, eine etwas stirkere ErhShung erfihrt a~ls die zirkul~re Ma- 
terialspannung der iibrigen Teile der GefhBwand. Ieh babe diese bevor- 
zugte Stellung der Gewebssehiehten, welehe an die unter ]~berdruek 
stehende kol~kave Innenfliehe einer gespannten Membran grenzen, 
wiederholt besprochen und mechanisch abgeleitet. 

Die Abhi~ngigkeit der Gewebsneubildung yon der erhShten Matedal- 
spannung erklirt jedoch in keiner Weise die Tatsach c, dal~ bei etwas 

i) L. Jores, Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903. 
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ungleichm~gigen Dehnungen der malaeisehen Arterienwand die Lieh- 
tung der Arterie~ dooh immer wieder einen regelm~gigen, kreisrunden 
Querszhnitt gewinnt. Eine ausschlieglieh yon den MateriMspannungen 
abh~ngige Gewebsneubildung mfiSte im Gegenteit eine gegebene De- 
formation verst~rken und zu einer dauernden gestalten. We die Gef~i3- 
wand ausgebaueht wgre and somit kleinere Kriimmnngsradien besitzen 
wiirde, wgren die Materialspannungen kleiner, so dub die Dieke der 
Gef~gwand an der ausgebauebten Stelle abnehmen wtirde. Dies wider- 
sprieht der Beobaehtung. Lokale angiomalaeisehe Dehnungen der Media 
f/ihren in der Regel zu einer entspreehenden Diekenzunahme der Intima, 
so dab die GefgBliehtung, ungeaehtet der Ausbanehung der Media, 
jederzeit ihre kreisrunde Gestalt beibeh~it. Die Innenfl~ehe ~tndert 
dabei, soweit die Mittel unserer Untersuehung reiehen, ihre l~orm 
nieht, w/~hrend an der Aul3enfl/~ehe die umsehriebene Dehnung der 
Media als ein rundlieher Knoten vorspringt. We abet dies nieht voll- 
kommen zutrifft, da wird die kreisrunde Gestalt der Gef~tBliehtung, 
-tr0tz aller Unregelm/~Bigkeiten der mMaeisehen Dehnung der Media, 
doeh dauernd erhalten dureh Gewebsneubildungen, welehe an anderen 
geeigneten Stellen der Intima auftreten. 

'So kommt es, dab bei allen Formen der Sklerose die Innenflgehe 
der Arterien naeh der Paraffininjektion, welehe die postmortalen De- 
formationen beseitigt, glatt und zylindriseh geformt erseheint. Man 
mug sieh dariiber Mar werden, dub die knotigen Verdiekungen der In- 
tima, Welehe man so hgufig am Leiehentisehe finder, eine postmortale 
Vergnderung d~rstellen, welehe bei der agonalen Kontraktion oder bei 
der Entwieklung des postmortalen Gefgfttonus entsteht. Naeh dot 
Paraffininjektion finder man, daft die knotigen Verdiekungen der Ge- 
fi~Bwand fiber die Augenfl~ehe der letzteren prominieren, w~hrend die 
Innenfl/~ehe glatt and yon zylindriseher Formgestaltung ist. Dabei 
sieht man allerdings ab yon gelegentliehen geringfiigigen Aufvculstungen 
der Gef~Nnnenil~ehe, welehe namentlieh bei sehleimigen und hyalinen 
Degeneratlonen der  Gewebe der Intima vorkommen, jedoeh of~enbar 
nur in sehr seltenen Fgllen mikroskoplsebe Dimensionen fibersehreiten. 
Ungeaeiqtet ausgedehnter Untersuehungen habe ieh nur einmal einen 
stark fiber die Innenflgehe prominierenden, hyalin degenerierte n Knoten 
beobaehtet und damals aueh photographiseh reproduziert~). Athero~ 
matSse Zerfallsherde scheinen iiberhaupt nach der Paraffininjektion 
niem~ls fiber die Innenflgehe zu prominieren. 

Diese eigenartigen Gewebsneubildungen in der Intima sklerotiseher 
Arterien lassen sieh nur erkl~ren dutch die Beziehungen, welehe zwi: 
sehen der Gesehwindigkeit der Randzonen des Blutstromes und dem 

1) R. Thoma, Bei~r. z. pafhol. Anat. u. z. allg. Pa~hol. 66, 4!7 . (Texffig.58}. 
1920. 
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Wachstum der Ge~gl~wand bestehen und in dem ersten histomechani- 
schen Gesetze der Blutbahn ihren Ausdruck linden. 

Wie sich dieses Gesetz bei der ersten Entwicklung und bei dem 
spgteren Waehstum des Gefgl~systems geltend maeht, babe ich an 
anderen Often naehgewiesen. Die Angiomalaeie fiihrt, wie oben ent- 
wiekelt wurde, zu einer gerlangsamung des Blutstromes in den grol~en 
und mittleren Arterien. Dabei betrifft selbstversti~ndlich die Strom- 
verlungsamung alle Teile des Quersehnittes der Arterienlichtung. Die 

VerzSgerung der Rand- 
zonen des Stromes abet 
verlangt naeh dem ersten 
histomechanischen Ge- 
setze eine Verkleinerung 
der Gefgl~lichtung. In 
dem malacischen Gefgl~e 
ist jedoch die Tuniea 
media nieht mehr im- 
stande, die Verengerung 
der Liehtung dutch eine 
tonische Kontraktion 
herbeizufiihren, so dab 
j etzt diese Verengerung 
durch eine Gewebsneu- 
bildung herbeigeftihrt 
wird, welehe an der 
Innenfli~ehe der GelgL~- 
liehtung einsetzt und zu- 
ni~ehst zu einer Dieken- 

Abb. 5. 8klerose einer I-Iirnarterie yon annghernd 1,2 mm 
Radius. Paraffininjektion. Schnittdicke 20 ,u. F~rbung der z u n a h m e  der Intima 
elastischen Fasern und Membranen mit Orcein. Kanadabal- 
sampriiparat. Oben ~echts an der InnenflStche ein blasser, fiihrt, 
schatteniihnlicher Streifen yon Blur. Mikrophoto, Vergr. 28,0. D i e s e  Gewebsneubil- 

dung, welehe man als Sklerose bezeiehnet, hat jedoch keineswegs 
immer ihren Sitz an denjenigen Stel]en des Gef~l~umfanges, an 
welchen die Dehnang oder die Materialspannung der Gefi~i~wand 
ihre hSehsten Werte erreichen. In Textabb. 1 war die Dehnung 
am stgrksten am linken Teile des Gefgl~umfanges, we die Elastica 
interna nahezu glatt gestreekt und die Turdea media verdiinnt ist. 
Aul3erdem waren Mar die zirkulgren Materialspannungen unzweifelhaft 
am stgrksten erh6ht, l~eehts and unten dagegen ist die Intima stark 
verdickt, obgleich die Elast, ica interna stellenweise noeh deutliche 
Sehlgngelung Ms Zeichen geringer Dehnung und Spannung anfweist. 
Es diirfte sieh bier um einen Befund handeln, wie er zuerst yon Reich 1) 

1) F. tteich, ~ber Arteriosclerosis nodosa. Diss. K6nigsberg 1896. 
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unter der Leitung von E. ~Yeumann erhoben wurde. Die Arterie hatte 
bier einen stark gekrfimmten Verlauf, bei welchem die konkave Seite 
der Kriimmung auf Textabb. 1 unten und reehts zu suchen ist, da, wo 
die Intima ihre grSBte Dicke aufweistl): Die Stromfaden grSBter Ge- 
schwindigkeit weichen in solehen erweiterten Gef~i.ftbogen in der .Rich- 
tung der Tangente des Bogens aus der Achse der urspriinglichen Ge- 
faBliehtung heraus. An der konkaven Seite der Krfimmung ergeben 
sich zugleich VerzSgerungen der Randzonen des Stromes, welche so- 
dann an dieser konkaven Seite der Krtimmung eine Diekenzunahme 
der Intima veranlassen. Diese Dickenzunahme der Intima isb in der 
Regel eine um so auff~lligere, well mit der Ablenkung der Stromaehse 
regelm~13ig eine voriibergehende Verkleinerung des Stromquersehnittes 
verbunden zu sein pflegt. Offenbar ist jedoeh in dem gegebenen ~alle 
die Gestaltung und die raumliehe Ausdehnnng der in der Intima neu- 
gebildeten Gewebssehichten durchaus unabhangig yon dem Orte der 
st~rksten Oehnung und der hSchsten Materialspannung. Die erh6hten Ma- ~ 
terialspannungen der Intima haben nur zur Folge gehabt, dab die Gewebs- 
neubildung in der Intima sehr reich ist an elastischen Strukturelementen. 

Die Gestaltung und die r~umliche Ausdehnung dcr in der Intima 
neugebildeten ~ewebsschichten ist dagegen in auff~lliger Weise ab- 
hangig yon den Eigenschaften des Blutstromes. Ungeachtet der nich~ 
ganz geringen, naeh der En~ernung des Paxaffinkernes eingetretenen 
Deformationen, welche bei so kleinen Gef~Ben sehwer zu vermeiden 
sind, bemerkt man auf Textabb. 1, dal~ die Gefgl~liehtung ziemlieh 
genau kreisrund oder schwach elliptisch gestaltet ist,  wie dies bei ge- 
krfimmtem Verlaufe der Achse der Lichtung die Regel bildet. Aus 
dieser Gestalt der Gef~Bliehtung daft man schlieBen, dab die Gesehwin- 
digkeit der Randzonen des Blutstromes an allen Teilen des GefhB- 
umfanges gleieh groB war. Die Dicke der Intima ist dagegen an den 
versehiedenen Stellen eine sehr ungleiehe. 

Wenn abet die Geschwindigkeit der Randzonen des Blutstromes an 
allen Stellen des Gefi~l~umfanges gleieh grol3 ist, so folgt daraus noch 
nicht, d~13 die Randstromgeschwindigkeit zugleicb auch dem kritischen 
Werte gleieh ist, welcher fiir normale Arterien durch den Inhalt der 
Gleichungen 1 oder 2 gegeben ist. Alle Erfahrungen weisen darauf bin, 
dal~ aueh naeh der Dickenzunahme der Intima die Liehtung des sklero- 
tiscben Gefi~l~es etwas welter ist als normal. Die Verdickung der Intima 
fiihrt ilicht, wie dies ursl0riinglich yon mir angenommen worden war, 
zu einer v611igen Wiederherstellung der normalen Weite der Gef~tl~- 
lichtung, sondern nur zu einer Ermi~13igung der angiomalacischen Er- 
weiterung. Demgemai~ muir auch in den sklerotischen Arterien die 

1) Einen schematischen Liingsschnii~t einer solchen Kriimmungsstelle habe 
ich fr/iher gegeben: Beitr. z. pathol. Anat. n. z. allg. Pathol. 66, 42L 1920. 
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Gesehwindigkeit der Randzonen des Stromes etwas kleiner sein als 
in normalen Arterien gleiehen Kalibers. 

Offenbar hat die dutch die Malaeie bewirkte ~nderung der phy- 
sikalisehen Eigensehaften und die passive Dehnung der Gef~Bwand 
zur Folge, dab der kritisehe Wert der Randstromgesehwindigkeit er- 
m~gigt wird. Da der kritisehe Weft der Randstromgeschwindigkeit 
(Mso in den Gleiehungen 1 und 2 das Verh~ltais der Werte  0 oder T 
zu dein Radius R der Arterienlichtung) ausschlieglieh abh~ngig ist yon 
den Eigensehaften und der Innervation der Gef~Bwand, eathalt  diese 
Annahme niehts Unwahrscheinliehes. Man kann sieh dana zugteieh 
vorstellen, dab der Tonus der malaeischen and sklerotisehen Arterien- 
wand auf einen neuen kritischen Weft  ~" oder ~' der Randstrom- 
geschwindigkeit eingestellt ist, weleher im allgemeinen etwas kleiner 
ist als die Werte yon Q oder * in den fiir normale Arterien giiltigen 
Gleiehungen 1 und 2. Dieses Ergebnis soll in sehematischer Weise 
und mit aUem Vorbehalt zum Ausdrucke gebracht werden dutch die 
ftir die Sklerose gtiltigen Gleiehungen: 

~" = a ~- b (1~,~-~)~ mm/sek. (4) 
oder 

T' == c ~- d 01,2-R)'mm]sek. (5) 
Indessen hat  man dabei zu bemerken, erstens, dab die Konstanten 

a, b, c, d noeh nieht, in beffiedigender Wdse numeriseh bestimmt 
worden sind and zweifellos bei versehiedenen Individuen ungleiebe 
Werte besitzen, und zweitens, dab 0" and ~' ffir gleiehe Werte yon R 
in der l~egel Meiner sein dtirften als die ftir normMe Verh~ltnisse 
giiltigen Werte ~ and ~ der Gteiehungen 1 und 2. 

DiG anatomisehe Untersuehung zeigt sodann, dab beztiglieh der 
liehten Weite der sklerotisehen Arterien und somit aueh beziiglich 
der kritisehen Werte ~" oder ~' weitgehende Versehiedenheiten be- 
stehen: Bei den angiomalacischen und arteriosklerotischen Dilatations- 
aneur?/smen 1) treten sehr betr~ehtliehe, mehr oder weniger umsehriebene 
Erweiterungen der Arterienlichtung hervor, w~thrend die Intima dieser 
Aneurysmen auch naeh l~ngerem Bestande nur verh~ltnismaBig geringe 
Gewebsneubildungen erkennen l~Bt. Itier ist die starke passive Dehnung 
der Gef~Bwand verbunden mit einer starken Erm~.Bigung der ln~ 
Randstromgesehwiadigkeit, AuBerdem bedingen diese Aneurysmen eine 
so erhebliche Erh6hung der Materialspannungen ihrer Wand, dab diese 
nieht wenig dazu beitragen diiffte, die Gesehwindigkeit des Volum- 
waehstums der Int ima zu erm~gigen. 

Bei der Erkrankungsform, welche ieh als di]/use, exzentrische Ar- 
teriosklerose ~) bezeichnet habe, erseheinen die grogen and mittleren 

1) R. Thoma, Fiinf 1VIitteilungen. Archl f. p~thol. Anat. 111, 112, 1113. 1888. 
2) 17. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 405. 1920. 
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Arterien in relativ hohem Grade gleichm~]ig erweitert und verkrfimmt, 
w~hrend ihre Intima nur eine mi~13ige Verdickung aufweist. In diesen 
Fi~llen hat sicb, i~hnlich wie bei den angiomalacischen und arterio- 
sklerotischen Dehnungsaneurysmen, zu der starken Dehnung der Ge- 
f~l~wand eine starke Ermi~13igung des kritischen Wertes der Randstrom- 
geschwindigkeit gesellt. Auff~llig aber bleibt es, dal3 ungeachtet der 
starken Erweiterung und Verkrfimmung der Arterien bei exzentrischen 
Arteriosklerosen nicht immer starke lokale Dehnungen der Verzweigungs- 
stellen eintreten, welche zu umschriebenen knotigen Verdickungen der 
Intima Veranlassung geben. Es ist dies eine Tatsache, auf welche ich 
sp~ter genauer einzugehen haben werde. 

In einem gewissen Gegensatze zu diesen Befunden steht dann die 
gewShnliche Form der Arteriosclerosis di/]usa et nodosa. Bei dieser findet 
man im allgemeinen geringere diffuse Dehnungen der Gefi~13wand. Diese 
sind jedoch in der Regel mit starken Dehnungen einzelner Stellen der 
Gef~l~wand verbunden, welche nod6se Verdickungen der Intima zur 
Folge haben. Die schwachen wie die starken Dehnungen der Gefi~13- 
wand sind jedoch in diesen F~llen nur mit einer geringcn Erm~l~igung 
des kritischen Wertes der Randstromgeschwindigkeit verbunden, so dal3 
die Gewebsneubildung in der Intima die Lichtung wieder nahezu auf 
ihre normale Weite zurfickfiihrt. Es sind dies die Fi~lle, welche reich 
seinerzeit vcranlal3t batten zu der ungenauen Behauptung, dal3 die 
Sklerose ganz allgemein der GefABlichtung wieder ihrc normale Weite 
gi~be. Die Abh~ngigkeit der sklerotischen Verdickung der Intima yon 
der Geschwindigkeit der Randzonen des Blutstromes tritt jedoch gerade 
bci den knotigen Verdickungen der Intima sehr auffi~llig hervor und 
nicht minder aufii~llig ist es, dal3 die Gestaltung der knotigen Ver' 
dickungen der Intima in weitestem Umfange unabhi~ngig ist yon den 
Materialspannungen. Man kann sich leicht davon iiberzeugen, dal~ die 
Gewebsneubildung im Bereiche der nod6sen Herde auch dann weiter- 
schreitet, wenn durch die starke Verdickung der Intima die Material, 

spannungen derselben bereits wesentlich Meiner geworden sind als 
normal. 

Die Materialspannung ist dagegen yon weitgehender Bedeutung ftir 
die histologische Struktur der neugebildeten Gewebsschichten der slde- 
rotischen Intima. Ich muB daher bei diesen Beziehungen noch kurz 
verweilen. Bei einer friiheren Gelegenheit habe ich 1) zeigen kSnnen, 
dal~ bei der normalen Beanspruchung die durchschnittliche Material- 
spannung des glatten Muskelgewebes sehr viel hSher zu sein scheint 
als die Materialspannung des derben Bindegewebes und des Knochen- 
gewebes, und weiterhin, dal3 die Durchschnittsbeanspruchung des 
elastischen Gewebes vermutlich noch h6her ist als diejenige der glatten 

1) R, Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 309. ]920. 
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Muskul~tur. Es scheint im allgemeinen zuzutreffen, dab die einer 
vorwiegend mechanischen Funktion dienenden Gewebe bei geringen 
Materialspannungen sich als Schleimgewebe oder Schleimknorpel und 
bei etwas hSheren Materialspannungen als Bindegewebe oder Knorpel- 
gewebe darstellen. Diese petrifizieren bei weiteren Steigerungen der 
Materialspannung, um schliel~lich in Knochengewebe iiberzugehen, wenn 
die Summe ihrer Materialspannungen in den drei l~ichtungen des Raumes 
je nach dem Lebensalter 2--3 g fiir den Quadratmillimeter errcicht. 
Das Knochengewebe ist dabei allen vorkommenden Durchschnitts- 
belastungen gewachsen. Zugleieh ist auch seine Festigkeit so groin, 
dal~ es voriibergehend sehr viel hShere Materialspannungen zu tragen 
vermag, Die in der Gefgf~wand vorkommenden durehschnittlichen Be- 
anspruchungen, welehe die Eigenschaften yon Zugspannungen besitzen, 
iiberwiegen jedoeh bei weitem den Betrag yon 3 g fiir den Quadrat- 
millimeter. Unter diesen Bedingungen gehen aus derselben Matrix, dem 
Endothel der Gef~ftwand, das elastische Gewebe und die glatte Mus- 
kulatur hervor. Dabei muB man jedoeh bereit~411ig zugeben, daft die 
Bedingungen, unter denen die glatte Muskulatur sigh bildet, damit 
noch nicht v611ig ersehSpft sind. DiG Contractilit~t des Muskelgewebes 
ist eine Eigenschaft, welche auf eine uns noeh unverst~ndliche Mit- 
wirkung des Nervensystems hinweist. 

Bei der angioma]aeischen Dehnung der Gef~ftwand darf man, wie 
oben besprochen wurde, annehmen, daft in allen F~llen wenigstens die 
zirkul~ren Materialspannungen eine ErhShung erfahren, und daft diese 
Spannungserh6hung die innersten, an die Gefaf~lichtung grenzenden 
Schiehten der Gef~l~wand in hSherem Mafte trifft. Wenn dann infolge 
der malaeisehen Erweiterung der Arterienlichtung die Randzonen des 
Blutstromes eine Verz6gerung erfahren, beginnt die sklerotische Ge- 
websneubildung. Diese scheint immer, wie ieh bei einer friiheren Ge- 
legenheit 1) naehzuweisen versucht habe, yon dem Endothel der Gef~ft- 
wand auszugehen. Bei der Sklerose unterliegt sic dann in der Regel 
yon Anfang an so hohen Materialspannungen, daft sic sehr reich wird 
an elastisehen Fasern und glatten Muskelze]len. Die glatten Muskel- 
zellen sind allerdings nicht immer mit Bestimmtheit als solehe zu 
erkennen. 

Dieses Verhalten tritt zumeist bei der Sklerose der kleineren und 
mitte]groften Arterien hervor, deren Intima im wesentlichen aus dem 
Endothel und der Elastica interna besteht. In den kleineren Arterien 
der Pia mater k6nnen sich dabei auch erhebliehe hypertrophische Ver- 
dickungen der elastisehen Membranen der Intima entwiekeln, wie sie 
auf Textabb. 2 und 3 mikrophotographiseh wiedergegeben sind. Auf 
Text~bb. 2 finder man unmittelbar unter der Innenfl~ehe eine Mehrzahl 

1) R. Thoma, Arch. f. pathol. Anat. $30. 1921. 
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von neugebildeten elastischen Membranen, wi~hrend die urspriinglich 
vorhandene Elastica interna eine deutliche Verdickung zeigt, welche 
auf ein versti~rktes, inters~itielles Wachstum hinweist. 

Ahnliche Veri~nderungen bietet Textabb. 3, mit dem Unterschiede, 
daft hier das starke interstitielte Wachstum sich auch auf die neu- 

Abb. 2. Hypertrophische Verdiekung der Elastica interna und Neubildung elastischer l~asern und 
Membranen in tier In t ima bei beginnender Sklerose einer kleinen Arterie tier Pia mater  einer 
F rau  yon 56 Jahren.  l~adius der Gef~l~lichtung ann~ihernd 1,7 ram. Paraffininjektion. Sehnitt- 

dicke 15 ~. Orceinf~irbung. Vergr. 166, 

gebfldeten elastischen Membranen ers~reck~, ]:)as starke interstitielle 
Oickenwachstum der elastischen Elemente kann nich~ auffallen, wenn 

Abb. ,~. Hyper t rophische Verdickung der EIastica interna und einiger neugebildeter elastischer 
Fasern und 5Iembranen der In t ima bei beginnender  SkIerose einer kleinen Arterie der Pia 
mater  einer 17rau yon 56 Jahren.  Radius  der Geflil31ichtung ann~thernd 1,1 ram, Paraffininjek- 

tion. Sehnittdicke 15E.  Orceinffirbung. u 166. 

man erw~gt, daI~ normalerweise das interstitielle Wachstum der Elastica 
interna viel grSl]er ist als das interstitielle Wachstum irgendeines anderen 
Gewebcs. Zwisciien und an den neugebildeten und verdick~en elastischen 
Membranen nnd Fasern kann man sodann durch geeignete Doppel. 
f~rbungen eine Anzahl zelliger Elemente nachweisen, bei denen es je- 
doch in der Regel uaentschieden bleibt, 0b sie als bindegewebige oder 
als muskuli~re Zellen ~nzusprechen sind. 
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Diese Beziehungen scheinen in der Aorta nieht immer wirksam zu 
werden. Der Radius der Lichtung der Aorta ist so groB und die Dicke 
ihrer Wand im Verh~tltnis zu dem Radius der Lichtung so gering, daB 
bei der malacisehen Dehnung die Materialspannungen in den inneren 
Sehichten nur wenig h5her werden dtirften als in den ~iuBeren Sehiehten 
derselben. Dies gilt in besonderem MaBe fiir die Aorta ascendens, deren 
Int ima einer zusammenh~ngenden elastischen Membran entbehrt  und 
im wesentlichen ein Netzwerk einze]ner elastiseher Fasern enthS, lt. 
Offenbar h~ngt diese Besonderheit des anatomisehen Baues mit den 
starken pulsatorisehen Kaliberschwankungen der Aorta aseendens zu- 
sammen. Bei der malaeischen Dehnung begiinstigt sie ]edoeh jedenfalls 
eine mehr gleichmaBige Erh6hung der Materialspannungen in den ver- 
sehiedenen Schiehten der Aortenwand. Wenn dann alle Schichten der 
Aortenwand naeh dem Eintr i t t  der malaeisehen Dehnung in nicht allzu 
langer Zeit eine geringe Hypertrophie erfahren, so kann es sieh sehr 
wohl ereignen, daB das an der Innenfl~ehe der erweiterten Aorta sich 
neubildende Gewebe nur geringe Spannungen zu tragen hat. Zugleieh 
wfirde es sieh erkl~ren, dab diese Gewebsneubildung, welche infolge 
der Stromverlangsamung an der Innenfl~ehe der Aorta aseendens auf- 
trit t ,  in vielen Fallen relativ arm an elastisehen und muskul6sen Ele- 
menten ist. 

]4hn]ich liegen die Verhgltnisse ffir die Aorta descendens. Die Lieh- 
tung dieser Arterie ist immerhin noch so weir und ihre Wanddicke 
relativ so klein, daB bei der malaeischen Dehnung derselben mit einer 
nahezu gleiChmiil~igen Erh6hung der Materia]spannungen in allen 
Schichten der GefgBwand zu reehnen ist. Ich war deshalb in den 
wenigen, bisher untersuchten Fgllen in der Lage, an der paraffin- 
injizierten sklerotischen Aorta abdominalis eine deutliehe Hypertrophie 
der Tuniea media naehzuweisenl), entsprechend derjenigen, welehe 
soeben fiir die Aorta ascendens angenommen wurde. Wenn diese 
Hypertrophie friihzeitig auf die malacische Dehnung erfolgt, erklgrt 
es sich, dab auch in der absteigenden Aorta die sklerotisehen Ver~ 
diekungen der Int ima nicht selten yon Anfang an relativ arm sind an 
elastisehen Elementen und sieh nieht deutlich unterseheiden yon der 
normalen Bindegewebssehicht der Intima der absteigenden Aorta. 
In den spi~teren Stadien der Sklerose, wenn die Wandung der Aorta 
durch die Sklerose der Int ima bereits eine betrachtliche Verstarkung 
eriahren hat, werden dann in den subendothelialen Sehiehten, un- 
geachtet fortschreitender malaeiseher Dehnung, iiberhaupt nicht mehr 
so hohe Materialspannungen erreieht. Bei starken diffusen und knotigen 
Verdiekungen der lnt ima sind die subendothelialen jtingsten Schiehten 
des sklerotisehen Gewebes immer auffgllig arm an elastisehen Fase- 

1) R. Thoma, Arch. f. pathol, Anat. 1114, 417. 1886. 
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rungen und Zellen, welche als Muskelzellen angesprochen werden 
k5nnten. 

Diese Darstellung der Genese der Arteriosklerose ist bestrebt ge- 
wesen, die mann.igfachen Yariationen der Erkrankung so weir zu be- 
rfieksiehtigen, als diese Variationen einer hinreiehend zuverlgssigen 
Erklgrnng zuggngig ersehienen. Einiges weitere in dieser B e z i e h u n g  
werden die folgenden Blgtter bringen. Ieh hoffe, dab durch diese 
Beriieksichtigung der Variationen manebe stille Zweifel beseitigt werden. 
Indessen sind zungehst noeh einige Untersuehungen zu bespreehen, 
welehe die empirischen Grundlagen obiger Ausffihrungen anzugreifen 
versuehten. 

Die Einwendungen, welche Strasburger ~) und Reuterwall 2) gegen 
den physikalisehen Naehweis der AngiomMacie erhoben haben, sind 
von mir a) vor kurzem in diesem Archly widerlegt u n d  entkrMtet 
worden. Inzwischen hat jedoch Ranke ~) unter der Leitung yon Ascho// 
Paraffininjektionen sklerotiseher Arterien vorgenommen a n d  dabei Er- 
Iolge erzielt, welehe mit den Ergebnissen meiner Untersuehungen in 
direktem Widerspruch stehen. Ranke finder, dab bei der knotigen 
Sklerose die umsehriebenen Yerdickungen der Intima auch naeh der 
Paraffininjektidn in die Gefi~Bliehtung vorragen und schliel~t daraus, 
dal~ bei der Arteriosklerose die Gewebsneubildungen in der Int ima yon 
den Materialspannungen bestimmt und hervorgerufen werden und somit 
unabhhngig sind yon ~nderungen der Geschwindigkeit des strSmenden 
Blutes. Indessen ist es nur die fehlerhafte !njektionsteehnik yon Ranke, 
welche diese Unstimmigkeiten bewirkt hat, 

Bei meinen Untersuchungen wurden die Arterien immer in situ 
mit ParMfin injiziert, um den vielfachen Beziehungen der zirkul~ren 
und longitudinalen Spannungen derselben, fiber welehe ich reich neuer- 
dings etwas genauer ausgesproehen habea), gereeht zu werden, ttanlce da- 
gegen verfi~hrt, i~hnlich wie frfiher Klotz6), in der Weise, dal~ er die Aorta 
vor der Injektion freipri~pariert und vollst~tndig aus dem K6rper ausl/ist, 
nachdem er alle Zweige der Aorta durchschnitten und unterbunden 
hat. Ieh T) babe bereits frfiher dieses Verfahren Ms unzul~ssig er- 
wiesen. Bei demselben ist es ausgeschlossen, dab die Aorta durch 
die Paraffininjektion wieder ihre frfihere Gestalt gewinnt, die sie im 

1) j .  Stra~burger, Mtinch. med. Wochenschr. 1907. 1, 714. - -  Dtsch. Arch. f. 
klin. Mcd. 91. 1907. 

3) O. Reuterwall, Acta reed. scandinav. 1921, Suppl. 2. - -  Arch. f. pathol. 
Ana~. 239. 1922. 

3) R. Thoma, Arch. f. pathol. Anat. 236. 1922; 243. 1923. 
~) O. Ranke, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. Mlg. Pathol. I[1. 1922. 
5) R. Thonut, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. Mlg. PathoL 66. 1920. 
~) O. Klotz, Journ. of exp. reed. 12, Nr. 6. 1910. 
7) R. Thoma, Arch. f. pathol. Anat. ~16. 1914. 
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Lebenden besaB. Denn Mle aus der Umgebung und yon den Zweigen 
her auf die Aorta iibergehenden Spannungen sind weggefMlen. 

Wenn abet Ranke sein Verfahren damit zu reehtfertigen versueht, 
dat3 ieh erst naeh Ausfiihrung der Bauehsektion injiziert habe, so ist 
dies nieht ganz zutreffend. Diese Untersuehungen der Bauehorgane 
waren sehr besehr~nkt, indem vor allem darauf Riieksieht genommen 
wurde, die Verbindungen der Aorta mit den umgebenden Weieh- 
teilen, dem Skelett und mit den iibrigen Teilen des Aortensystems 
unbedingt zu sehonen. Ein solehes Verfahren sollte man nieht auf eine 
Stufe stellen mit der v61ligen Entfernung der Aorta aus der Leiehe. 
In sp~terer Zeit bin ieh, um m6gliehste Genauigkeit bei den Messungen 
zu erreiehen, viel weiter gegangen, indem ieh die Paraffininjektion der 
Sektion and allen anderen Eingiiffen vorangehen liel3. Naeh weiter 
Er6ffnung der Bauehh6hle wird der Darm nur zum Einsetzen der 
Kaniile zur Seite gesehoben und naeh dem Einsetzen der Kaniile 
wieder in seine fr/ihere Lage gebraeht. Es seheint mir dies framer, 
namentlieh abet bei Kontrolluntersuehungen, wiinsehenswert zu sein. 
Kontrolluntersuehungen dagegen, die init wesentlieh geringerer Ge- 
nauigkeit ausgefiihrt werden, besitzen meines Eraehtens keinen Wert. 

Vor der Paraffininjektion hat dann Ranke die Aorta noeh mit 
FormalinlSsung injiziert, indem er die aus der Leiehe genommene 
Aorta zugleieh in ein mit der g!eiehen FormMinl6sung gefiilltes Gef~g 
eintauehte. Dieses Verfahren enth~lt einen prinzipiellen Irrtum. Die 
Paraffininjektion verfolgt den Zweek, die bei dem Tode dutch das 
Sehwinden des Blutdruekes aus ihrer Lage geworfenen Bestandteile 
der Gef~Bwand wieder in ihre Lage zu bringen, indem der Blutdruek 
dureh den Druek des fliissigen Paraffins ersetzt wird. Doeh ist dieses 
Ziel selbstverst~ndlieh nur erreiehbar, solange die elastisehen Eigen- 
sehaften der Gefhgwand keine Mlzu groBen Jmderungen erfahren haben. 
Naeh der Erstarrung des Paraffins kann man dann die Gef~iBwand 
sehr wohl mit Formalin oder Alkohol fixieren und h~rten, ohne dab 
die Form und Gr6ge der Gefi~gliehtung oder die Anordnung der Gef~g- 
wand sieh in naehweisbarer Weise ~ndern. 

Verf~hrt man dagegen naeh den Vorsehriften yon Ranke, indem 
man vor allem FormalinlSsung injiziert und zugleieh die Aorta in 
Formalinl6sung eintaueht, so ~ndert die Einwirkung des Formols nieht 
nut die ehemisehen, sondern aueh die elastisehen Eigensehaften der 
Gef~Swand, ehe diese eine feste Stfitze an dem erstarrten Paraffin 
finder. Was das fiir Folgen hat ftir die GestMt und die Dimensionen 
der Gd~gliehtung, l~Bt sieh nieht vorhersehen. Anzunehmen ist, dab 
die Gei~gwand stiirker sehrumpft und die Liehtung enger werden l~Bt. 
Vielleieht ist die sehrumpfende Gef~Swand aueh imstande, die knotigen 
Herde der Intima gegen die Liehtung hin vorzntreiben. An diesem 
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Erfolge  abe t  wi rd  vorauss ieh t l ieh  die s p i t e r  vo rgenommene  Para f f in -  
in jek t ion  nichts  a.ndern. Pr inzip ie l l  i s t  das  Verfahren  mi t  dem Feh le r  
behaf te t ,  dab  die e las t isehen Eigensehaf ten  der  GefaGwand n ich t  in  

gebi ihrender  Weise  zuc W i r k u n g  gelangen.  
W e n n  jedoeh Ranke wei terh in  allerlei  Sehwier igkei ten  bei der  Aus-  

f i ihrung der  Pa ra f f in in jek t ion  l a n d  und  schlieglieh daran  zweifelt ,  ob 
bei  meinen I n j e k t i o n e n  der  Druck  r ieht ig  gemessen sei, so scheint  dies 
auf M~ngeln seines In j ek t i onsapp~ra t e s  zu beruhen.  E in  2 m hohes  
S tandrohr ,  in welches die In iek t ionsmasse  eingefti l l t  wird, e ignet  sich 
un te r  U m s t i n d e n  t reff l ich ftir l angdauernde  In j ek t i onen  m i t  ka l t en ,  
in vo l lkommenem L6sungszus tande  bef indl iehen Fl i iss igkei ten.  Zur P~- 
ra f f in in jek t ion  scheint  es dagegen sehr ungeeignet  zu sein. I eh  will daher  
ein pa~r  W o r t e  fiber die yon  mir  verwende te  In j ek t ions t eehn ik  beifiigen. 

Einwandfreie Paraffininjektionen der Aorta, bei welchen ein bestimmter 
Druck genau innegehalten werden sell, gewinng man am beaten, wenn man nieht 
die ganze Aorta, sondern die Brustaorta allein oder die Banehaorta Mlein injiziert., 
und zwar in situ. 

Das Paraffin befindet sieh zweekm~gigerweise in einer Zinkblechflasche 
yon 3 1 Inhalt, welehe dauernd in einem Wasserbade steht, das mit einer Gas- 
flamme auf der gewiinschten Temperatur gehalten wird. ~Bei der Injek~ion der 
Aorta wird diese Temperatur 10 ~ C tiber dem zuvor kontrollierten Schmelzpunkte 
des Paraffins liegen, wobei angenommen wird, dal~ die Leiehe ktihle Zimmer- 
temperatur besitzt. Die Zinkbleehflasehe ist ballastier~ mit Bleiplatten, die iiuBer- 
lieh am ]~oden angebrach~ sind und verhindern, dab die Flasehe in leerem Zu- 
stande in dem Wasserbade auIsehwimmt. Somit sind 3 kg Blei erforderlieh. 
Die Zinkblectfflasche besitzt wie eine Wul//sche Flasehe 3 Tnbulaturen. Die 
mittlere Tubulatur enth~lt einen Thermometer. Die seithehen Tubulatnren fiihren 
Glasr6hren yon ungefiihr 8 ram liehter Weite zur Znfuhr der Druekluf% und zur 
Ableitung des Paraffins. Die DrucMuft erzeugt man am bequemsten mit ttilfe 
des in meinem Lehrbuche i) abgebildeten Druckapparates, der einen mit Queck- 
silbermanemeter versehenen grogen Luftkessel besitzt. 

Bei der Injektion der Bauehaorta beginng man sodann, indem man die Ar~. 
femoralis suioerfieiMis beiderseits dutch L4ngssehnitte 6finer und mit einer anato- 
mischen Pinzett.e die t/lut.gerinnsel langsam nnd vorsichtig herauszieht. Die beiden - 
Ar~erien werden dann wieder dutch Ligaturen versehlossen. Sodann setzt man 
die Injekbionskaniile in den obersten Teil der Bauchaorta cder yon de r  Brust- 
hShle aus in den untersten Tell der/~rustaorta ein, nachdem man aueh hier zuvor 
alle Blutgerinnsel vorsiehtig mit der Pinzette herausgezogen hut. Die Kantile be- 
steht zweckm/~/)igerweise aus einem Glasrohre, welches die Liehtung der Aorta 
v6Ilig ausNllt, trod wird mit Bindfaden lest eingebunden. Das freie Ende dieser 
Kantile, an welches der Verbindungsschl~uch mit dam Injektionsaloparat an- 
gesetzt ist, mug dann etwas enger sein, erreieht jedoeh iiberall eine liehte Weite 
yon 8 mm Durehmesser. Als Verbindungsschlauch mi~ der ParaHinflasche dient 
ein diekwandiger Gummisehlaueh yon 8 mm lichter Weite, der ~ul3erlich mit 
einem Stiick Leinwand oder WollstoH umwiekelt isr mn spiiter eine Abkiihlung 
des Str6menden Paraffins zu verz6gern. Die L~nge dieses Verbindungssehlauches 
sollte 40 cm nieht iibersteigen. 

i) R, Thoma, Lehrbuch der allgemeinen pat.hologisehen Anatomic. S. 421.. 
S~uttgart 1894. 
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Vet Beginn der Injektion enbhilt die Aorta, die Injektionskaniile und der 
Verbindungsschlaueh tuf t ,  welehe sparer bei Beginn der Injektion spurlos in den 
zahlreiehen Seitenzweigen, der Aorta verschwindet. Der Verbindungssehlauch ist 
jedoeh mit einer starken t~ederklemme gesperrt, welche auf den Verbindungs- 
sehlaueh nahe an der Tubulatur der Paraffinflasehe anzusetzen ist. Naeh diesen 
Vorbereitungen wird Druckluft yon der vollen. Spannung erzeugt, welehe zuniehst 
das Paraffin in der Tubulatur um einige Millimeter zum Steigen bringt. Sowie 
dann die Fedcrklemme ge6ffnet wird, sttirzt das Paraffin als leichtflt~ssige Masse 
in die Aorta und ihre Zweige. Wean dabei, wie vorausgesetzt ist, die Leiehe kt~hle 
Zimmertemper~tur besitzt, gerilmt das Paraffin in den Meineren Arterien sofort, 
so daft naeh wenigen Sekunden der Inhalt der Aorta und ihrer grogen Zweige unter 
dem vollen, am Manometer abzulesenden Drucke steht. Wesentliehe Ungenauig- 
kei~en bei der Bestimmung des in der Aorta bestehenden Druekes sind dabei 
nicht anzunehmen, weil die StrSmung zum Stillstande gelangt, ehe das Paraffin 
in der Aorta, in ihren grogen Zweigen sowie in den verschiedenen Teilen des !n- 
jektionsappara~ses seine leiehtfliissige Beschaffenheit verloren hat. Man bedart 
jedoch ffir kurze ZeSt eines Gehilfen, weleher mit der I~ompressionspumpe den 
Luftdruek in dem Luftkessel konstant erhilt. Bei der Gr6Be dieses Luftkessels 
ist dies im allgemeinen nieht schwer zu erreiehen. 

Dieses Verfahren ist, wie man bemerkt, sehr einfaeh und viel einfaeher und 
leiehter durehzuftihren Ms die Injektion der aus dem K6rper entfernten Arterie. 
Im Laufe der Zeit hat das Verfahren allerdings einige unwesentliche Anderungen 
erfahren und einige AbSmderungen werden aueh bei der In]ektion anderer Teile 
des Gef~Bsystems notwendig. Die Brustaorta wird man yon unten, yon dem An- 
iangsteil der Aorta abdominalis her injizieren, naehdem man zuvor die Blutgerinnsel 
yon der Aorta abdominalis and yon den beiden Carotiden her entfernt hat. Die 
Injek~ion der Arterien der Pin und der Dura mater erfolgt zweekmigigerweise 
yon der reehten and linken Carotis comm. her dutch 2 mit einem T-P~ohr verbun- 
dene Kantilen, naehdem zuvor die Vertebralis beiderseits ligiert ist. Die Tem- 
peratur der Injektionsmasse ist jedoeh bier etw~ 15 ~ C h6her als der Sehmelz- 
punkt des Paraffins zu ws Auch empfiehlt sieh etwas leiehtfliissigeres Paraffin 
yon ca. 48 ~ Schmelzpunkt. Kaniilen trod T-l~ohr babe ieh darm gewShnlieh such 
mit warmer physiologiseher KoehsalzlSsung geftillt und den lufthaltigen Ver- 
bindungssehlaueh sehr kurz gehalten. Es sind dies Einzelheiten, welehe sich yon 
selbst ergeben. ~Im ~ibrigen verweise ieh auf racine fdiheren Darstellungenl). 

Nit diesen zuverlissigen Hilfsmit, teln und mit diesem sehr viel 
ginfaeheren  Ver fahren  a r b e i t e n d  wiirde .Ranlce in  ~nderer  Weise  fiber 
meine  Pa ra f f imn jek t i onen  geur te i l t  haben.  E r  h i t t e  ~ueh racine Be- 
funde v o l l s t i n d i g  bes ta t ig t ,  denen  zufolge die sklerot isehen K n o t e n  der 
I n t i m a ,  abgesehen y o n  besonderen  Ausnahmef~l len ,  n ieh t  in die Lieh- 
tung  vorragen,  sondern  v ie!mehr  der  Gef~Bliehtung einen k re i s runden  
Quer sehn i t t  ver le ihen.  Ebenso  wiirde er sieh d a v o n  i iberzeugt  haben,  
dab  es wenigs tens  ~tir diese Versuehe gleiehgii l t ig ist ,  ob man  die In-  
] ek t ion  bei  e inem ] ) rueke  yon  80 m m  hg oder  be i  e inem Drueke  y o n  
160 m m  hg vo rn immt .  Ungenau igke i t en  bei  der  B e s t i m m u n g  des In-  
j ek t ionsdruekes  k6nnen  d~her ffir die Versehiedenhei ten  unserer  In-  
j ek t ionsergebnisse  n ieh t  ve ran twor t l i eh  gemaeht  werden.  Ebenso  ist  

i) It. Thorns, Arch. f. pathol. Anat. 11t4, 217. 1886. - -  Arch. f. d. ges. Physiol. 
189. 1921; 194. 1922. 
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es fiir diese Versuche ohne Bedeutung, ob die Injektionsmasse bei 
einer Temperatur yon 48~ oder yon 72~ injiziert wird, voraus- 
gesetzt, dab der Sehmelzpunkt des Paraffins 9--10 ~ tiefer liegt. Wenn 
aber Ranlce und Klotz zu dem Ergebnisse gelangten, dab die knotigen 
Verdickungen der sklerotischen Intima in der Regel als kleine HScker 
in die Gef~Blichtung vorragen, so dfiffte dies im wesentlichen dem 
Umstande zuzuschreiben sein, dal~ sic bei der Entfernung der Aorta 
aus der Leiche die zahlreichen Seitenzweige derselben durch,schnitten. 

Die Durchschneidung hebt die ~uI3eren L~ngsspannungen der Seiten- 
zweige auf. ~ber die Einzelbeiten dieser huBeren L~ngsspannungen 
der Seitenzweige der normalen Aorta sind wir nur lfickenhaft unter- 
richter. Es kann jedoch kein Zweifel darfiber bestehen, dab die Er- 
weiterung und Verkrfimmung, wclche die Aorta im Gefolge der Angio- 
malacie und Sklerose erf~hrt, betr~ehtliche Lagever~nderungen der 
Aorta herbeifilhrt und damit erhebliche L~ngsspannungen der Seiten- 
zweige und namentlich der intercostalen und lumbalen Arterien herbei- 
ffihrt. Die gro1%n knotigen Verdiekungen der sklerotischen Intima der 
Aorta haben jedoch ihren Sitz entweder an den Abgangsstellen der 
Seitenzweige oder an solchen Stellen der Aortenwand, welche bei der 
pathologischen Verkrfimmung dieser Arterie starken indirekten Zug- 
wirkungen der Seitenzweige ausgesetzt sindl). Bei der Paraffininjektion 
in situ bleiben diese Zugwirkungen der Seitenzweige erhalten, so dal] 
die knotigen Verdickungen der Intima an denjenigen Stellen zu linden 
sind, welche sie wghrend des Lebens eingenommen hatten. 

Durehschneidet, man dagegen vor der Injektion die Seit~enzweige, 
so fallen die yon der Verkriimmung und Lagever~nderung der Aorta 
erzeugten Lgngsspannungen der Seitenzweige weg. Die Ursprungs- 
stellen der Seitenzweige und die an densetben gebildeten knofigen 
Verdickungen der Infima gndern daher bei der naekfolgenden Paraffin- 
in]ektion ihre Stellung im Raume und rficken in die Lichtung der Aorta 
hinein. Sie erscheinen jetzt als knotige, fiber die Innenfl~che der Aorta 
vorspringende Hfigel, wie Sic yon Klotz und Ran]ce gefunden wurden. 
Der Wegfall der Zugwirkungen der Seitenzweige hat jedoeh notwendiger- 
weise noch eine weitere Folge, indem die Verkrfimmungen der er- 
krankten Aort~ bei der Paraffininjektion etwas andere werden, als 
wghrend des Lebens. 

Das hfigelfSrmige Vorspringen der knotigen Verdickungen der In- 
tima in die GefgBlichtung, welches nach vorausgegangener Dureh- 
schneidung und Ligafur der Seitenzweige der Aorta in der Regel naeh 
der Paraffininjektion beobaehtet wird, finder seine eiiffaehe Erklgrung 

2) l)ber diese indirekten Zugwirkungen der Seitenzweige vgl. R. Thoma, 
Beitr. z. p~thol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 412. 1920. 

Virchows Archiv. Bd. 245. 7 
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durch die allgemeingfiltigen Spannungsgleichungeni), welche ich ftir 
Membr~nen yon sehr unregelm~Biger Dicke abgeleitet h~be. Diese 
Gleichungen gebeil fiir jede Stelle der durch die Injektionsmasse ge- 
spannten Gefaf~wand die Beziehungen, welche zwischen dem Drucke 
des Gef~.Binhaltes, der Wanddieke, den Hauptmaterialspannungen, 
sowie den zugeh6rigen Krfimmungsradien der AuBen- und Innen- 
fliche bestehen. Sie zeigen, dal~ umschriebene Verdickungel~ der Ge- 
fil~wand, wenn keine anderweitigen Zugwirkungen auf dieselben be- 
stehen, im allgemeinen hiigelige VorwSlbungen der Innenf]i~che be- 
wirken. Es ist dies ein Ergebnis, auf welches ich in etwas anderer 
Form bereits wiederholt aafmerksam gemacht babe2), ])as Vorspringen 
der knotigen Verdickungen der Int ima in Aorten, welche vor der Paraffin- 
injektion vo]lst~mdig ~us ibrer Umgebung gelSst waren, enth[~lt somit 
nichts Bemerkenswertes. Der gleiche Erfo]g .ist bei jeder gespannten 
Membran zu erwarten, wenn ihre Dicke yon Ste]le zu Stelle grol~e 
Unterschiede aufweist. 

Sehr bemerkenswert ist es dagegen, d~i~ bei der Paraffininjektion 
in situ die Gestalt der Innenfli~che der sklerotischen Aorta dieser Span- 
nungsgleichungen nicht zu entspreehen schein~c, sondern aim~hernd 
kreisrund ist, wie es die obigen Gleichm~gen 

~o' ~ a ~- b (11'2-R)2 mm/sek (4) 

odei�9 
�9 " ~ c -r d (ll,i R)-" mm/sek (5) 

verlangen, bei welchen die Geschwindigkeit der Randzonen des Blut- 
stromes an allen Teilen des Umfanges einer kreisrundeu GefiBlichtung 
gleieh groB ist. Dieses Verhalten erkl~it sieh in einfacher Weise da- 
durch, daft zu den voa dem Blutdrucke erzeugten Spannungen, welche 
ill den genannten allgemeinen Spannungsgleichungen enthulten sind, 
aoeh die LSngs~p~nnungen der Seitenzweige hinzutreten, welehe 'die 
Ursprungskegel der letztere~l und damit die an diesen Ursprungskegeln 
gebildeten sklerotischen Herde nueh auBen ziehen. Die Para.ffininiek- 
tionen yon Klotz und Ranke  aber liefern fiir diese Auffassung der 
mechanisehen Beziehungen den experimentellen Beweis, well diese !n- 
]ektionen naeh der Durchschneidung der Seitenzweige vorgenommen 
wurden. 

Die yon den Seitenzweigen ausgehenden Spannungen zus~mmen 
mit den Spannungen, welehe yon dem Drueke des Gefil~inh~ltes erzeugt 
werden, stehen dann im Gleichgewichte mit dem Drucke, weleher auf 
der Innenfli~ehe der kreisrunden Gefi~lichtung ruht. Die kreisrunde 
Gestalt der GefiffAichtung ist jedoch direkt abhingig yon dem ersten 

~) R. Thoma, Arch. f. p~thol. Anat. 2@6, 210, 241ff. 1911. 
"~) Vgl. R. Thorn% Beitr. z. p~thol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 413ff. 1920. 
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histomechanischen Gesetze der Blutbahn, welches in den Gleichungen 4 
und 5 zur Auswirkung gelangt. Indem die angiomalacisch erweiterte 
Liehtung durch Gewebsneubildungen an der Innenflache verengert 
wird, bis am ganzen Gef~l~umfang die kritischen Werte @' oder v" er- 
reicht sind, wird die Ge~l~lichtung notwendigerweise kreisrund. Dies 
w~re durchaus nicht zu erwar~en, wenn die Gewebsneubildung aus- 
sch]iel~lieh dureh die Spannungen, welche yon dem Blutdrucke erzeugt 
werden,, und durch die L~ngsspannungen der Seitenzweige bestimmt 
wfirden. Man mul~ sieh daher darfiber klar sein, dal~ noch sehr viele 
andere Anordnungen der Geweb e mSglich sind, welehe dieser Bedingung 
genfigen wiirden. Erst das erste histomechanisehe Gesetz und die Be- 
dingungen der G]eichungen 4 und 5 sind imstande, die kreisrunde 
Gestalt der Lichtung der sklerotischen Arterien zu erkl~ren. 

Schliel~lieh gelangt man zu dem Ergebnisse, dal~ bei der knotigen 
wie bei der diffusen Arteriosklerose immer sowohl die Gleichungen 4 
oder 5 als die allgemeinen Spannungsgleichungen gespannter ~embranen 
Erfiillung finden, vorau~gesetzt, da[3 man die L~ngsspannungen der 
Seitenzweige in gebfihrender Weise berficksiehtig~. Die gleiehzeitige 
Erfiillung aller dieser Bedingungen ist jedoeh in der grol3en Mehrzahl 
der F~lle mSglich, weft zu Anfang die Gef~l~lichtung zu weir ist, w~hrend 
die Gewebsneubildungen, welehe sieh an der Innenfl~ehe der Gef~l~wand 
vollziehen, Gewebe yon sehr versehiedener Materialspannung produ- 
zieren k~nnen. Damit ist ein gewisser Spie]raum gegeben, der die 
gleichzeitige Erfifllung aller dieser Gleichungen sieherstellt. 

Naeh diesen ErSrterungen kann kein Zweifel mehr darfiber be- 
stehen, dal] bei der knotigen wie bei der diffusen SkIerose der Arterien 
die Gewebsneubildungen in der Intima die kreisrunde Form der Gef~l~- 
lichtung wiederherstellen. Eine wertvolle Best~tigung ergibt sich so- 
dann bei der Untersuchung stark ve@alkter~ knotiger Herde der Intima. 
Bei hinreichend ausgiebiger und ausgedehnter Verkalkung verhindert 
diese naeh dem Tode alle Formver~nderungen der Arterienwand. Man 
kann dann zuweilen bereits am Sektionstiseh dutch einen einfachen 
Querschnitt mit einem starken, scharfen Skalpell die kreisrunde Gestalt 
der Gef~/tliehtung zur Anschauung bringen. Besser ist es jedoch, die 
verkalkte Gef~l~wand zuerst mit Formalin und starkem Alkohol zu 
fixieren, um sic dann naeh l~ngerem Aufenthalt in Alkohol zu ent- 
kalken, einzubetten und zu mikroskopisehen Schnittpr~tparaten urn- 
zuarbeiten. 

In dieser Weise ist Textabb. 4 gewonnen. Bei dieser handelt es 
sich um eine Art. femoralis superficialis, die bei der Sekgion durch 
einen Scherenschnitt der L~nge naeh erSffnet worden war. Der etwas 

�9 splitterige Seherenschnitt bildet den rechten l%and der Abbildung. Um 
die Innenfi~ehe zu Gesicht zu bekommen, wurde die Arterie nicht ohne 

7* 
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Anwendung einiger Gewalt aufgebogen, wobei die Kriimmungen ent- 
standen, welche auf Textabb. 4 links yon der schrggen Tusehelinie 
liegen. Zwisehen der Tusehelinie und dem Scherenschnitt diirften ie- 
doch auf Textabb. 4 annihernd die Formen erhMten geblieben sein, 
welehe wihrend des Lebens bestanden hatten. Dies aber sind die 
Formen, welehe die Paraffininjektion in situ ergibt. Zweimal habe ich 
auch die gleiehen Befunde in grol3en verkalkten Knoten der Aorta 
abdominalis erhoben. Sie geben Gelegenheit, ganz unabhgngig von 
etwa vorhandenen Fehlern der Paraffininjektion, den Beweis zu fiihren, 
dab im lebenden KSrper die knotigen Herde der Intima nieht in die 

Abb. 4. Yerkalkter  sklerotischer Knoten  der Art. fern. superf, eines 81 Jahre  alten Mannes. 
Entka]kt .  t t~matoxyl in  FeCyBo. Mikrophoto.  Vergr, 16,5. 

Lichtung vorspringen, sondern der Lichtung eine regelmigig gestMtete, 
konkave Fliehe darbieten. 

Im weiteren Verlaufe seiner Untersuehung gelangt Ranke sodann 
zu der Meinung, dab die Ablagerung yon Fetten, Lipoiden und anderen 
Substanzen in der Gefgftwand den Reiz abgebe, weleher die sklerotische 
Bindegewebsneubildung in der Intima hervorrufe. Es ist dies die Mei- 
nung, welehe aueh Marchand beziiglieh der Genese der Arteriosklerose 
vertritt. Indessen mug man sieh dariiber klar werden, dab die Meinung 
nirgends auI Beweise gesttitzt ist. Sie kann auch in keiner Weise die 
zahlreiehen anatomischen Tatsaehen erkliren, welehe bei der Unter- 
suehung der Genese und der Lokalisationen der ArteriosMerose ge- 
wonnen worden sind. Im Gegenteil, diese anatomischen Tatsaehen 
sprechen direkt gegen die Meinungen yon Ranke und Marchand. Diese 
Forscher k6nnen sieh nut auf die hgufige Koinzidenz der genannten 
Ablagerungen und der 'sklerotischen Bindegewebsneubildungen der In- 
tima berufen. Diese K0inzidenz erklirt sieh jedoch in viel einfacherer 
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Weise, wenn man annimmt, dab die allgemeinen StoffwechselstSrungen, 
welehe die Angiomalacie und die Arteriosklorose veranlassen, gleieh- 
zeitig Ursaehe dieser fremdartigen Ablagerungen in der Gefal~wand 
sind. 

Die fettigen und lipoiden Ablagerungen bevorzugen sodann in auf- 
fa!liger Weise diejenigen Stellen der Gefi~f3wand, an welchen die Material- 
spannungen eine ausgiebigere ErhShung erfahren haben, vermutlich 
deshalb, weft an diesen Stellen der lokale Stoffwechsel der Gewebe 
entweder starker erhSht oder starker verzSgert ist. Bei der Angiomalacie 
ist diese Bedingung erfifllt.infler vorlaufig noeh unveriinderten Intima 
in der Umgebung der Ursprungskegel der Seitenzweige und bei der 
Sklerose in den tiefsten Schichten der neugebildeten Gewebe der In- 
tima. Diese tiefsten, an die Tuniea media grenzenden Schichten der 
knotigen Verdickungen der Intima erleiden bei vorsehreitender Deh- 
nung tier Gefi~$wand im Laufe der Zeit gleiehfalls starke passive Deh- 
nungen, w~hrend die spiiter gebildeten, subendothelialen Sehichten des 
neugebildeten Bindegewebes der Intima eben erst begonnen haben, an 
der Dehnung teilzunehmen. Dagegen bevorzugen die bei Malacie und 
Sklerose auftretenden Verkalkungen die Tuniea media und die elasti: 
schen Membranen der Intima, welche gleichfalls sehr hohe Spannungen 
tragen, und sehlie$1ich aueh die unter sehr hohe Spannungen ge- 
ratenden tiefsten Sehiehten der sklerotischen Intima, sowie die Pro- 
dukte des degenerativen Zerfalles, weleher allzu hohen Spannungen 
der Gewebselemente naehfolgt. 

Diese Verkalkungen werden gleichfalls yon den allgemeinen Stoff- 
wechselstSrungen beeinflul]t, wie sieh bereits ergibt aus der sehr un- 
gleiehen Ausgiebigkeit dieser Verkalkungen. Letztere diirften jedoch 
aufterdem direkt abhangig sein yon der ErhShung der Materialspan- 
nungen. Es seheint ein allgemeines Gesetz zu sein, da$ die Gewebe, 
welche die Trigger mechanischer Funktionen sind, verkalken, wenn 
ihre Materiaispannungen relativ hoch werden und sieh der Grenze 
nahern, welche den 5rtliehen Gewebstod zur Folge haben. Ieh daft in 
dieser BeziehUng auf frfihere Untersuchungen tfinweisen. 

Die genauere chemische und mikroskopische Untersuehung der ver- 
sehiedenartigen Ablagerungen in der kranken Gefi~l~wand des 1Vlenschen 
wird vielleicht noch manche fiir die Genese der Strukturveri~nderungen 
wiehtige Erfahrungen gewinnen lassen. Vor allem aber ist sie berufen, 
tiefere Einsicht zu gewi~hren in die Eigenart der allgemeinen Stoff- 
weehselstSrungen, welehe die Angiomalaeie und damit die Arterio- 
sklerose hervorrufen. Es bedarf kaum des Hinweises, daI3 in dieser 
Beziehung bereits sehr viel geleistet ist. Namentlieh die alimentaren, 
toxischen und infektiSsen Sklerosen der Versuchstiere haben unser 
Wissen erheblieh erweitert. Diese stehen auch mit den vorstehenden 
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Ergebnissen der histomeohanischen Untersuchung in wesentlicher Dber- 
einstimmung. Wie die Arteriosklerose des Mensehen begitmen die ex- 
perimentell erzeugten Erkrankungen der Versuchstiere mit einer passiven 
Dehnung der Gefal3wand, welche der AngiomMaoie gleichgestellt werden 
kann, und'auf die Angiomalacie folgen Strukturverhnderungen der tie- 
risehen Gef~gwand, welche allerdings noch nioht ann~hernd genau mit 
den Mefhoden der Histomeehanik gepriift worden sind, demungeaohtet 
jedoeh der Sklerose der mensctflichen Arterien sehr nahegestellt werden 
k6nnen. 

Diese Fragen werden mi~ der Zeit durch erneute eingehende Unter- 
suehungen ihre L6sung linden, namentlich, wenn man sich entschlieBt, 
auch bei der anatomisehen Untersuchung der Arterien der Versuchs- 
tiere der Paraffininjektion ihre gebiihrenden Rechte einzur~umen. 

Gegenw~rtig scheint es jedoeh von besonderem Interesse zu sein, 
die Lokalisation der Arteriosklerose in den versehiedenen Gefiillprovinzen 
des Menschen einer erneuten zusammenfassenden Besprechung zu unter- 
ziehen. Wenn die Arteriosklerose, wie aus der obigen Darstellung 
hervorgeht, Folge ist bestimmter, allgemeiner Stoffwechselst6rungen, 
welche Angiomalacie erzeugen, so k6nnte es auffallend erscheinen, 
dab nicht alle GefaBprovinzen des Menschen in gleicher Weise in Mit- 
leidenschaft gezogen werden. Doch lassen sich ffir den gegebenen Erfolg 
triftige Griinde geltend machen. 

Zunacbst k6nnen die besonderen Verh~l~nisse der Nieren in Betracht 
gezogen werden. In den Nieren ist, wie ich 1) nachgewiesen babe, die 
Sklerose der Arterien nahezu regelmagig mit einer Vermehrung der 
Durchlassigkeit der Glomerulusschlingen verbunden. Die erhShte 
Durchlassigkeit der Glomerulusschlingen fiihrt dann notwendigerweise 
in dem yon einer festen Bindegewebskapsel umschlossenen Organe zu 
ciner Erh6hung des in dem Nierengewebe herrschenden Druckes uud 
erschwert damit die BlutstrSmung in den Capillaren. Ungeachtet des 
hSheren, die Capillar]ichtung etwas verkleinernden Gewebsdruckes ware 
es jedoch mSglich, dug die normale DurchfluBmenge des Blutes in den 
zugehSrigen Arterien erhalten bleibt, wenn zugleich die kleinen Arterien 
eine entsprechende Erweiterung erfahren. Wahrscheinlich ist es, dab 
dutch den erh6hten Gewebsdruck die DurchfluBmengen der Capillaren 
und Arterien etwas erm~13igt werden. In beiden Fallen ergibt sich not- 
wendigerwcise eine Verz6gerung der Geschwindigkeit der Randzonen 
des Blutstromes in den Nierenarterien. Diese erklart es, dab die 
Sklerose hier sehr hohe Grade erreichen und auch die kleinen und 
kleinsten Nierenarterien in Mitleidenschaft ziehen kann. In den klein- 
sten Zweigen der Nierenarterien und in den Schlingen der Glomeruli 

1) R. Thoma, Arch. f. pathol. Anat. ~ll. 1877. 2 Aufsiitze. 
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stellt sich dabei die Sklerose unter der Form der sog. hyalinen Degene- 
ration der Gefi~Bwandungen dar. 

In grSl3erem Mal]stabe entwickeln sich die gleiehen Beziehungen 
in den Extremiti~ten, wenn diese li~ngere Zeit von starken ()demen heim- 
gesucht werden. Diese 0deme sind nach Aussage meiner DurchstrS- 
mungsversuebe 1) in vie]en FMlen die Folge abnormer Dureh]i~ssigkeit 
der Capillarwandungen, in anderen Fi~llen stellen sie sich als Stauungs- 
6deme dar. Die starke Spannung der Haut und der Faseien der 5dema- 
tSsen Glieder ffihrt aber in solehen Fi~llen zu einer Erh6hung des in 
den 5dematSsen Geweben herrschenden Druckes, weleher dann ebenso 
wie in den Nieren die Randzonen des Blutstromes in den zugehSrigen 
Arterien verzSgert und bei bestehender Sklerose die Gewebsneubildung 
in dec Intima vermehrt. Ich habe diese Vorkommnisse, um einen 
kurzen Ausdruck zu gewinnen, als sekund~re Sklerosen der Arterien 
bezeiehnet. Die sekunddren Slclerosen der Arterien stellen sieh als pri- 
mate, durch Angiomalaeie erzeugte Sklerosen dar, bei welchen die 
sklerotische Gewebsneubildung in der Intima versti~rkt ist dutch ver- 
schiedenartige, die BlutstrSmung erschwerende StSrungen des Capiltax- 
kreislaufes. 

Ftir die Lokalisation der Arteriosklerose kommen jedoeh noeh andere 
Momente in Betracht, welche nieht auf StSrungen des Capillarkreislaufes 
beruhen. Um diesen ni~herzutreten, habe ich vor einer li~ngeren Reihe 
yon Jahren meine Mitarbeiter Saclc, Mehner t  und B r e g m a n n  ~) ver- 
anlal]t, bei einer grSl]eren Anzahl yon Leiehen aUe wichtigeren grSBeren 
und mittleren Arterien systematisch makroskopisch und mikroskopiseh 
zu untersuchen und das Ergebnis in tabellarischer Form zusammen- 
zustellen. Dabei wurde unter dem zur Verfiigung stehenden Leichen- 
material mehrerer Krankenhi~user keine weitere Auswahl getroffen und 
im ganzen 80 Leiehen untersueht, zumeist unter Berficksic'htigung 
beider KSrperh~lften. 

Das erste auffi~llige Ergebnis war die Tatsaehel dal~ die terminalen 
Arterien der Extremiti~ten, die Art. radialis, ulnaris und Tibialis ant. 
nahezu in 86--94% der Fi~lle den Befund elner diffusen Arteriosklerose 
aufweisen. Die Verdiekung der Intima war dabei allerdings niemals 
an allen Teilen des Gef~I]umfanges eine gleichm~ige, doch waren aus- 
gesproehene knotige Herde nur in 2--16% der Gesamtzahl nachweisbar. 

Die Erkli~rung dieser Tatsaehe ist nieht ganz einfaeh. Indessen 

1) R. Thoma, Lehrbuch der allgemeinen pathologischen Anatomie. S. 420ff. 
Stuttgart 1894. 

~) E. Sack, Uber Phlebosklcrose und ihre Beziehungen zur Arteriosklerose. 
Diss. Dorpat 1887. -- Arch. f. pathol. Anat. ll~. 1888. - -  E. Mehnert, ~ber die 
topographische Verbreitung der Angiosklerose. Diss. Dorpat 1888. - -  E. Breg- 
mann, Ein Beitrag zur Kenntnis der Angiosklerose. Diss. Dorpat 1890. 
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hatte bereits Westphalen 1) einige Jahre zuvor auf meine Veranlassung 
die Art. uterina und ovariea einer genaueren Untersuehung gewiirdigt 
und dabei i~hnliehe Befunde erhoben: eine sieh bereits vor dem 20. 
Lebensjahre entwiekelnde, mit dem Alter an Mi~chtigkeit zunehmende 
Bindegewebslage in der Intima und in vereinzelten Fi~llen sklerotische 
Bindegewebsknoten derselben mit fettigem oder atheromat6sem Zerfall. 
Die gleiehen Verhi~ltnisse kehren sodann, vielleieht in etwas weniger 
ausgesproehener Weise, wieder in der Art. lienalis (Bregmann)  und in 
den Arterien des Magendarmkanales [Hasen/eld, Ki immel ,  Broolcs~)]. 

Die Art. uterina, ovarica, lienalis und die Arterien des Magen. 
darmkanales versorgen Organe, welehe normalerweise dutch einen sehr 
starken periodisehen Weehsel der Blutfiille ausgezeiehnet sind. Dieser 
Weehsel der Blutffille diirfte im wesenttiehen dureh tonische Kaliber- 
~nderungen der Gefi~Be erzeugt werden. Er seheint eine so starke 
Beanspruehung des Gefi~Btonus darzustellen, dal3 bereits geringffigige 
allgemeine Stoffweehselst6rungen genfigen, um in diesen Arterien die 
Tunica media insuffizient werden zu lassen und eine auf diese Arterien 
lokalisierte Angiomalaeie herbeizuffihren. Auf die Angiomalaeie folgt 
dann in diesen Organen stark weehselnder Blutfiille die Sklerose der 
Arterien. Sie ist mit seltenen Ausnahmen eine diffuse Sklerose, weft 
der sehr regelmi~Big ablaufende Ursaehenkomplex, weleher die lokale 
Verstiia-kung der Angiomalazie herbeiffihrt, aueh die angiomalaeisehe 
Dehnung zu einer sehr gleiehmi~Bigen werden li~Bt. Knotige Sklerosen 
dagegen bevorzugen naeh den tabellarisehen Zusammenstellungen die 
gr6Beren Arterien, in welehen die Pulswelle noeh wenig gedi~mpft ist. 
Sie kommen daher in diesen kleinen Arterien nur in einem kleinen 
Bruehteile der Fi~lle zur Beobaehtung, in denen dann aueh die Mit- 
wirkung sehwererer allgemeiner Stoffweehselst6rungen angenommen 
werden k6nnte. 

Ftir die terminalen Arterien der Extremiti~ten bestehen i~hnliehe 
Beziehungen, indem aueh hier an die Regulierung des Gefi~Btonus sehr 
hohe Anforderungen gestellt werden. Bei dem Weehsel zwisehen der 
aufreehten und der liegenden Stellung des K6rpers i~ndert sieh der 
hydrostatische Druek des Blutes in den Gefi~Ben des Untersehenkels 
und des Ful3es innerhalb sehr welter Grenzen. Zugleich i~ndert sieh 
notwendigerweise aueh die zirkul~re Spannung der Gefi~13wand und 
fiihrt starke Kaliberi~nderungen der Gefi~fte herbei, welche in ktirzerer 
Frist ausgegliehen werden mfissen dureh eine andere Einstellung des 

1) It. Westphalen, Histologische Untersuchungen fiber den Bau einiger Ar- 
terien. Diss. Dorpat 1886. 

2) A. Hasenfelcl, Dtseh. Arch. f. klin. Med. 59. 1897. - -  R. Ki~mmel, Zentralbl. 
fl allg. Pa~hol. u. p~thol. Anut. 1906, Nr. 4. - -  H. Brooks, Amerie. jour n. of reed. 
science. Mai 1906. 
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Gefafttonus. Die normale StrSmung des Blutes und die dutch die 
Gleichungen 1 oder 2 gegebene Geschwindigkeit der Randzonen des 
arteriellen Blutes kSnnen nur aufreehterhalten bleiben, wenn zusammen 
mit dem Lageweehsel aueh der Tonus der Arterienwand eine Ver- 
anderung erfi~hrt. In der oberen Extremitat stellen sich die gleiehen 
Verhaltnisse ein, wenn die Extremitat gehoben oder gesenkt wird. 
Die Ansprfiehe an die regulatorische Ti~tigkeit des Gefi~13tonus er- 
reichen daher in den terminalen Arterien der Glieder eine ungewShn- 
liche tt6he. Dieses Verhi~ltnis kann daffir verantwortlieh gemacht 
werden, dal3 bereits geringe allgemeine StoffwechselstSrungen zur 
Angiomalaeie und zur Arteriosklerose ffihren. Bezeiehnend daffir ist 
die Tatsaehe, dal3 die Art. radialis nut in 14%, die Art. ulnaris nur 
in 6% und die Tibialis antiea nur in 7% der Falle vSllig normal be- 
funden wurde. :Ffir die Art.  brachialis und Art. fern. superficialis, in 
welchen die )~nderungen des hydrostatisehen Druckes nicht merklieh 
ausgiebiger sind als in anderen K6rperprovinzen, fanden sieh dagegen 
ganz andere Zahlen. Die Art. braehialis erwies sich in 45% der Fi~lle 
und die Art. fern. superficialis in 31% der Fi~lle vSllig normal, und 
selbst in der Art. poplitea wurden noch in 21% der Falle vSllig normale 
Befunde erhoben. 

Besondere VerhMtnisse bietet sodann die Caroti8 communis. Nor- 
malerweise ist ihre Intima ausgezeichnet durch eine dfinne elastisch- 
muskulSse Schichte, welche im 12. Lebensjahre etwas deutHcher hervor- 
tritt, spi~ter noch an Dicke zunJmmt, bJs sehlie$lieh in den subendo- 
the]ialen Sehichten derselben auch etwas Bindegewebe auftritt. Eine 
Erklarung dieser Besonderheit ist sehwierig. Gegenwartig bin ich der 
Ansieht, da$ die longitudinalen elastiseh-musku]6sen Faserungen der 
Intima sich entwiekeln info]ge der starken Li~ngeni~nderurJgen, welehe 
die Carotis eommunis bei versehiedenen tIaltungen des Kopfes und 
der Halswirbelsaule erfahrt. Die starken Langen~nderungen der Carotis 
eommunis wfirden jedoeh zugleich auch starke passive Kaliberver- 
anderungen derselben hervorrufen, wenn der Gefal3tonus nicht regu- 
lierend eingreifen wiirde. Dies diirfte einer ungew6hnlich starken 
Be~nspruchung des GefaStonus entsprechen und die Erklarung bieten 
fiir das Auftreten der subendothelialen Bindegewebsschichte der Carotis 
communis. 

Bei dieser Erklarung ware die Bindegewebsschiehte der Carotisintima 
als eine pathologische Bildung zu betrachten, weft sic entstanden ist 
durch das Zusammenwirken starker Beanspruehungen des Gefal3tonus 
mit allgemeinen St6rungen des Stoffwechsels. Es ist jedoeh in vielen 
Fallen auSerordentlieh sehwierig, die bindegewebigen und elastischen 
Elemente streng zu unterseheiden~ weft aueh in den elastisch-muskul6sen 
Schiehten immer homogene Zwisehensubstanz vorhanden ist, die sieh yon 
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derjenigen des Bindegewebes kaum unterscheidet. Demgemal~ ist eine 
scharfe Unterscheidung zwischen normalcn und pathologischen Be- 
iunden hier vielfach etwas unzuverlissig. Eine zu statistischcn Zwecken 
brauchbare Grcnze aber kann man finden, wenn man nach den Unter- 
suchungen von Sack, Mehnert und Bregmann annimmt, da.i~ diese 
bindegewebigen und elastisch-muskul~isen Schiehten der Intima im- 
stande sind, der Infima der normalen Carotis comm. eine Gesamt.dicke 
yon 75 bis 100 # zu verleihen, gernessen an gefirbten, in Canada- 
balsam ]iegenden Quersehnitten der entspannten Arterie. 

Wenn man sodann alle ~berschreitungen dieser Grenzen als den 
Ausdruck einer pathologischen Verinderung der Carotis comm. be- 
traehtet, so ergeben sich immer noch in 68% der Fi~lle diffuse Sklerosen 
derselben, welche nahezu regelmil~ig verbunden sind mit der Aus- 
bildung kleinerer und grSi~erer sklerotischer Bindcgewebsknoten. Ab- 
gcsehen yon der groBen Hi~ufigkeit der nodSsen Verdiekungen, steht 
dieses Ergebnis in roller ~bereinstimmung mit den Befundcn in den 
terminalen Arterien, insofcrn in bciden Fillen die stirkere Beanspru- 
chung des Gef~l~tonus bereits bei geringeren Graden der Angiomalaeie 
diffuse Sklerosen der Intima zur Folgc hat. Die grol~e tti~ufigkeit 
kleiner sklerotischer Iterde der Intima macht sieh indessen nichf nur 
in der Carotis eommunis, sondcrn auch in allen anderen, dem Herzen 
nihergelegenen grol3en Arterien bemerkbar und ist vermutlich Folge 
der relativ hohen pulsatorisehen Schwankungen des Blutdruckes, welche 
kleine umschriebene Dehnungen der Gefiil3wand zur Folge haben. Die 
Hiiufigkeit kleinerer knotiger Verdickungen der Intima unterscheidet 
die Carotis comm. yon den terminalen Artcrien, erkli~rt sich jedoch 
durch die tIShe der Pulswellen. 

Gr6flere 8klerotieche Bindegewebslcnoten der Carotls communis sind 
dagegen seltenere Belunde, wie auch Chiari 1) best~tigt. Sie sind i~hnlich 
wie in der Aorta und den fibrigen groi~cn Arterien an die Umgebung 
der Verzweigungsstellcn gebundcn. An der Teilungsstelle der Carotis 
comm. aber haben diese grSi~eren Bindegewebsknoten der Intima neuer- 
dings dutch/~. Beneke ~) eine eingehendere Besprechung effahren, welche 
yon einigen interessanten Tatsachcn ausgeht. 

Beneke erinner~ zunichst daran, dal3 zwei Gebirgsbiche ungleieher 
Fitrbung, welche sich in ein gcmeins~mes Rinnsal vereinigcn, zuweilen 
in diesem l~innsal noch l~ngere Zeit unvermischt nebeneinander weiter- 
strSmen. Es hatte vielleicht nigher gelegen, yon don entsprechenden 
Erscheinungen im Blutstrome der Arterien und Venen auszugehen, 

x) H. Chiarr Verhandl. d. dSsch, pathol. Ges. 9, 326. 1905. 
2) R. Bene~e, Miinch. reed. Wochenschr. 1919, Hr. 51, S. 1463. -- Frankfurter 

Zeitschr. f. Pathol. 28. 1922. 
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w e l c h e  i ch  1) b e r e i t s  w i e d e r h o l t  b e s p r o c h e n  a n d  a b g e b i l d e t  h a b e .  S ie  s i n d  

i n  d e r  B l u t b a h n  y o n  W a r m -  u n d  K a l t b l i i t e r n  i n  viel  v o l l k o m m e n e r e r  

Abb. 5. BlutstrSmung in einer Zungenvene des Frosches bet ktinsttich erzeugter Oligoeythitmie 
und Plethora. Die roten AxialstrSme sind dunkel gezeiehnet, RandstrSme weii], zum Tell in 
die AxialstrSme der St~,mme sieh hineinziehend. Zwei Venenkiappenpaare. a, b, a sehematisehe 

Quersehnitte dutch die Vene. Sehwache Vergr(iilerung. 

1) .R. Thoma, Untersuchungen fiber die Histogenese und Histomechanik des 
Gef~l~systemes. S. 76ff. S tu t tga r t  1893. - -  Lehrbuch der allgemeinen patholo- 
gischen Anatomie. S. 329. Stut~gar~ 1894, - -  Zeitsehr. f, exp. Pathol.  u. Therapie 
U,  230, 237. 1912. 
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Weise zu beobachten als in den natiirliehen Wasserl~iufen. Namentlieh 
bei experimentell erzeugter, mit Plethora verbundener Oligocythi~mie 
erseheint, wie ich zeigen konnte, der Blutstrom in den Venen zusammen- 
gesetzt aus para]lel verlaufenden Teilstr6men, yon denen jeder aus 
einem bestimmten Venenzweig stammt (Textabb. 5). 

Man kann die Abgrenzung der Teilstr6me in der Regel fiber mehrere 
Verzweigungen verfolgen und bemerken, dab sie auch durch die Venen- 
klappen nur vorfibergehend eine St6rung erf~hrt. Sie Iindet sieh in 
gleieher Weise in den Arterienverzweigungen des Mesenterium, wenn 
hier der Blutstrom zweier anastomosierender Arterien i n  einem ge- 
meinsamen Stamme weiterstr6mt. Bei Oligoeyth~mie und Plethora 
aber wird die Erseheinung eine sehr auff~]lige, well die zellfreien 
plasmatischen Randzonen sehr breit sind. 

Die seheinbare Trennung der aus verschiedenen Zweigen stam- 
menden StrSme, welehe sich in den St~mmen bemerkbar maeht, ist 
Folge des Umstandes, dal~ die strSmende Bewegung der einzelnen 
Teile des Blutstromes der Gef~Bachse parallel geriehtet ist. Diese der 
Aehse parallele StrSmung beweist jedoeh, dab der Druck au] allen 
Teilen 4,edes einzelnen Querschnittes einer Arterie oder Vene gleieh grofl 
ist. Denn es ist klar, dab bei Nichterfiillung dieser :Bedingung die 
einzelnen Teile des Blutstromes notwendigerweise yon der zur Aehse 
paralle]en Richtung abweiehen mfiftten. Diese meehanisehe tledingung 
best eht unter allen Umst~nden zu Reeht, solange die Str5mung der 
einzelnen Teilehen des Blutes der Achse der Gef~tl31iehtung parallel 
geriehtet ist. 

Betraehtet man sodann zwei verschiedene Querschnitte eines Gef~B- 
rohres und erwagt man, dal~ auf jedem einzelnen dieser Quersehnitte 
der Druek iiberall gleich grof3 ist, so gelangt man zu der Erkenntnis, 
dab auch das Druckge]iille zwischen diesen beiden Querschnitten i~berall 
gleich grofi ist. Die genaue mathematisehe Analyse ergibt sodunn - -  
unter Voraussetzung eines geradlinigen Verlaufes der GefitBaehse --, 
dab die Stromgesehwindiglceiten au] yedem einzelnen Quersehnitte einer 
Arterien- oder ~renenliehtung vollkommen genau bestimmt sind. In 
kleineren Gef~Ben, wie sie auf Textabb. 5 abgebfldet sind, dfirfte die 
Stromgesehwindigkeit, wenn man yon der ~ul~ersten an die Gef~l~- 
wand grenzenden Zone absieht, auf dem g~nzen Quersehnitt ann~hernd 
gleieh grog sein. Es ergibt sich dies zun~tehst aus der einfachen Beob- 
aehtung am lebenden Tier. Die theoretische Analyse der Erscheinungen 
tiihrt sodann, wie ieh 1) an einem anderen Orte naehgewiesen habe, ftir 
diese kleinen Gef~l~e zu dem gleiehen Ergebnisse. 

Ffir alle grSBeren Arterien, die hier haupts~ehlieh in Betracht 
kommen, ist dutch die gegebene Voraussetzung einer zur Gef~l~aehse 

1) R. Thoma, Arch. I. d. ges. Physiol. 189. 1921; 194. 1922. 
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parallelen StrSmung die Stromgeschwindigkeit auf allen Teilen des 
Querschnittes gleichfalls genau bestimrntl). Sie ist am hSchsten in 
der Aehse der Gefi~glichtung und nimrnt yon der Achse aus i!ach allen 
Rich~ungen bin gleichmi~ftig und regelmi~Ng ab, so dab sie an der 
GefM~innenfli~che am kleinsten ist. Die StrSrnung kann dabei in eine 
Reihe yon I-Iohlzylindern, also Yon konzentrischen Larnellen zerlegt 
werden, die sich ineinander nach bestimmten Gesetzen verschieben. 
Die gegenseitige Verschiebung der Hohlzylinder aber hat atlrni~hlich 
eine sehr innige Mischung des Blutes zur F01ge. Bei dern in Textabb. 5 
dargestellten Versuche rnacht sich dies dadurch benierkbar, dab die 
gegenseitige Abgrenzung der aus Verschiedencn Venenzweigen stam- 
menden TeilstrSme nach Zuriicklcgung eines bes~irnrnten Weges wieder 
verschwindet. Man daft behaupten, dab diese Abgrenzung der einzelnen 
Str5rne verschwinden rnuft, und zwar auch dann, wenn kein ~[eilchen 
des Blutstromes yon seiner zur Strornachse parallelen Bahn abweieht, 
In einer Suspensionsflfissigkeit, wie sie in dern Blute gegeben ist, be- 
stehen jedoch in der lame]li~ren Str6mung irnrner noch kleine StSrungen, 
welche yon der GrSBe und der Zahl der Blutzellen bedingt sind. Diese 
kleinen StSrungen haben zur Folge, dab die Abgrenzung der TeilstrSrne 
urn so rascher verschwindet, je grSBer und je zahlreicher die Zellen sind. 

In seiner obengenannten Arbeit geht nun Beneke yon der Meinung 
aus, daft die groften knotigen Verdickungen der Intima, welche man 
an der Teilungsstelle der Carotis comm. finder, in der Regel an dem- 
jenigen Teile des Stamrnes sitzen, welcher in die Carotis externa iiber- 
geht. Dies stirnrnt nicht ganz mit den Angaben von Chiari und rnit 
unseren eigenen Befunden, welche auch in den zur Carbtis intcrna 
fiihrenden Teilen des Starnrnes relativ hi~ufig solche sti~rkere knotige 
Verdickungen der Intima ergaben. Weitere statistische Erhebungen 
werden diese Meinen Unstirnmigkeiten entseheiden kSn~en. Von Be- 
deu~ung ist es dagegen, daft ,Benelce aufrnerksam rnachte auf die Tat- 
saehe, daft diese knotigen Verdickungen der Intirna hi~ufig von der 
Teilungsstelle der Carotis aus weir in den Starnrn der Carotis comm. 
zuriickzuverfolgen sind: 

Diese Tatsache veranlaBt Beneke zu einer Analyse dcr lokalen Strom- 
verh~ltnisse. Dabei gelangt er zu der Annahrne, daft ,,ira Stamme der 
Carotis comm. andauernd zwei Strdme von verschiedenem Seitendruclc 
und o//enbar verschiedener Propulsionskra/t nebeneinander verlau/en". 
Was Benelce dabei unter Propulsionskraft versteh~, wird yon ihm nicht 
angegeben. Abgeleite~ abet wird yon ihm diese Annahrne aus der 
Saugkra]t der Organe. Abermals bleib~ man im unklaren d/~Hiber, 
~ er unter der Saugkraf~ der Organe Versteht. Sie Soll, wie es schein~, 
die letzte Ursache des Kreislaufes sein. Mit den Lehren der I-Ii~rno- 

1) R. Thoma, Dtsch. Arch. f. klin. ivied. 991 573. 1910. 
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dynamik steht allerdings die Saugkraft der Organe in schroffem Wider- 
sprucb. Doch miissen wit einstweilen noch die Gesetze der H~mo- 
dynamik als allgemeingfiltig betrachten. Die Sangkraft der Organc ist 
dann vielleicht das Ergebnis einer naturpMlosophischen Spekulation, 
wie wir sie ge]egentlieh bci den Vertretern der Anpassungslehre Iinden. 
Vielleicht steht sic auch in irgendeiner Beziehung zu einer Schlu~- 
folgerung der Histomechanik, der zufolge die Organe und ihre Funk- 
tionen - -  unter Vermittlung der vier W~chstumsgesetze der Blntbahn - -  
selbst~ndig die Menge und inncrhalb gewisser Grenzen auch den Druck 
des ihnen zustrSmenden Blutes bestimmen. 

Diese Anschauungen und Meinungen yon Beneke scheinen nicht 
vollkommen klar begriindet zu sein. Nirgends linden sich Anhalts- 
punkte ffir die Annahme, dal3 der Blutstrom in Arterien, welche 
mehrere Organe gleichzeitig mit Blut versorgen, aus TeilstrSmen yon 
verschiedenem Seitcndruck und verschiedcner ,Propulsionskraft" be- 
st ehe, wie Benelce nieht nur fiir die Carotis comm., sondern auch ffir 
die fibrigen grSl3ercn Arterien annimmt. Dagegsn konnte ~ch mit 
Sicherheit beweisenl), dal~ die BlutstrSmung in allen Arterien cine 
lamell~re ist, bei welcher dis oben besprochenen Gesetzm~l~igkeiten 
ma~gebend sind, und dieser Bcweisfiihrung haben sieh auch Hess 2) 
und Hi~rthle z) angeschlossen. Das Vorhandensein yon mehr oder we- 
niger selbst~ndigen Teilstr6men yon verschiedener Gcsehwindigkeit 
und verschiedenem Druckgef~lle ist jedoeh unbedingt ~usgeschlossen, 
wenn dis Bewegung der sinzelnen Teilchen des Blutes der Gef~l~achse 
parallel geriehtet ist. Die der Aehse parallel gerichtete StrSmung ist 
jedoch diejenige Tatsacbe, yon welcher dis Betrachtungen yon Beneke 
ausgehen. Man ist dahsr genStigt, diese Betrachtungen yon Benelce 
und seine auf diese Betrachtungen aufgebauten Erklarungen aIs irrigc 
anzuerkennen. 

Im iibrigen sind, ungeachtet der yon Beneke mitgeteilten Beob- 
achtungen, die ans~tomischen Befunde an der Verzweigungsstelle der 
Carotis comm. und die hier auftretenden grSl]eren sklerotischen Binde- 
gewebsknoten so wenig untersueht, dal~ wir nicht einmal fiber eine 
ausreichende Anzahl yon Paraffinin:iektionen verffigen. Jeder Versueh, 
die Einze]heiten dieser sklerotischen Knoten zu erk]~ren, erscheint 
daher verfrfiht. Beneke entwicke]t sodann noch sine l~eihe weiterer 
Anschauungen beztiglich der Mechanik dcr Gef~ti3erkrankungen und 
sucht dabei vor allem einc Unterscheidung zu treffen zwischen den 
Wirkungen yon Druck und Stol~. Jedcm anhaltendcn Druek so11 eine 

1) R. ~I'homa, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 99, 567ff. 1910. -- Arch. f. d. gcs. 
Physiol. 189, 284. 1921. 

~) W. R. Hess, Arch. f. d. ges. Physiol. 168, 474. 1917. 
~) K. H'itrthle, Ebenda 173, ]59. 1918. 
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Sch~digung und jedem jiih verklingenden S~oge eine Erregung der 
Zellen folgen. Ieh kann nicht erkennen, dab fiir diese Behauptungen 
der Versueh einer induktiven Begriindung vorliegt, und bin deshalb 
aueh wohl zu keiner Widerlegung verpfliehtet. Es sind das Abwege, 
auf welche die Anpassungslehre "yon Roux fiihrt, wenn sie nieht von 

einer genauen Kenntnis der ttfimodynamik geleitet wird. 
Wendet man sich nach diesen der Abwehr gewidmeten Sittzen zu- 

flick zu der Lokalisation der Arteriosklerose, so bieten unter den mittel- 
grogen und kleinen Arterien diejenigen des Gehirns und des Herzens 
besondere Verh~,ltnisse. 

In den Hirnarterlen fanden Sack, Mehnert und Bregmann diffuse 
und knotige Skterosen in nieht weniger als 87~o der FMle. Es ist an- 
zunehmen, dag aueh hier normalerweise eine starke Beanspruehung des 
Gef~13tonus st attfindet. Wiehtiger noch seheint mir die geringe Dieke 
der Wandungen der ttirnarterien zu sein, welehe Folge sein d/irfte des 
Mangels an ~uBeI'en L~ngsspannungen. In anderen Gef/~3provinzen 
sind die Arterien gleiehen K~libers zumeist mit einer m~ehtigen Ad- 
ventitia ausgestattet, welehe reiehliehe Mengen yon elastisehen L/~ngs- 
fasern enthalten. Wenn diese Langsfasern im Mlgemeinen nur longi- 
tudinale ~ugere Li~ngsspannungen tragen, so bieten sie doeh der Ge- 
f~gwand bei gelegentlichen, ungew6hnlieh hohen Steigerungen des Blut- 
druekes eine nieht zu unterseh~tzende Stiitze. Dies gilt um so mehr, 
~r die uragebenden Gewebe mehr oder weniger dieht ardiegen und 
einen Teil des erh/Jhten Blutdruekes aufzunehmen bereit sind. 

In dee Wand der Hirnarterien findet man dagegen normalerweise 
auBer der einfaehen oder doppelten Elastiea interna und der nahezu 
rein muskul~ren Media nur eine dfinne, bindegewebige, an elastJsehen 
Fasern sehr arme Adventitial), welehe unmittelbar an die weiten, mit 
Fliissigkeit gefiillten Araehnoidealr~ume angrenzt. Es Iiegt auf der 
Hand, dab in Anbetraeht dieser Besonderheiten des anatom/sehen 
Baues aueh bei geringen Graden der Angiomalacie die gesehw~ehte 
Media der Hirnarterien v0riibergehenden st~rkeren Steigerungen des 
Blutdruckes nieht immer standzuhalten bef~higt ist, sondern diffuse 
und umsehriebene Dehnungen erleidet, welehen sodann eine diffuse 
und knotige Sklerose naehfolgt, AuBeedem erklS~rt sieh zugleieh die 
relative tI~ufigkeit der gupturen und Rupturaneurysmen der Him- 
a,rterien. 

In ghnlicher Weise diirften die Coronararterien des Herzens aus- 
gezeiehnet sein dutch das httufige Vorkommen knotiger Sklerosen. 
Vielleieht hgngt dies ab yon den stark wechselnden ggngsspannungen 
dieser Arterien. Beziiglieh der tt~tufigkeit ihrer Erkrankung haben 
sich jedoch einige Bedenken ergeben. Der gekr/immte Verlauf und 

1) Vgl. R. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 6g, 271. 1920. 
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die dicht aufeinanderfolgenden Verzweigungen der Coronararterien er- 
sehweren die Untersnchung in hohem Grade. Sodann hat es sich ge- 
zeigt, daft die elastiseh-muskulSsen Schleifen, welche an den Teilungs- 
stellen aller Arterien getroffen werden, in den Coronararterien eine sehr 
starke Ausbildung erfahren. Sie e~schweren dis Untersuchung in 
hohem Grads, well in der entspannten Arterie die Verweehslung mit 
knotigen Verdickungen der Intima naheliegt. Meiner Ansicht naeh 
bedfirfen dis Coronararterien einer erneuten Untersuchung, welehe an 
injiziertem Material vorgenommen werden sollte. Dabei wiirde es 
wahrscheinlich genfigen, diese Arterien yon der Aorta her bei einem 
Drucke yon etwa 80 mm hg mit ]0proz. FormaldehydlSsung zu in- 
jizieren. Zugleich ware die Injektion in der Weise zu leiten, dab auch 
die HerzhShlen in geniigender Weise erweitert warden. MSglicberweise 
wiirde es dabei notwendig werden, gleichzeitig yon der Art. pulmonalis 
her den reehten Ventrikel bei einem Drucke yon 40 mm hg mit der 
gleiehen Flfissigkeit zu ffillen. Es ist dies etwas umsti~ndlieh, wfirde 
jedoch ein Material liefern, das auch fiir andere Zwecke sehr wertvoll 
rein kSnnte. 

Der Schwerpunkt dieser Betraehtungen fiber die Lokalisation der 
Arteriosklerose liegt auf den Verinderungen, welehe die Sklerose der 
Aorta begleiten. Daft hier versehiedene Formen der Erkrankung zu 
unterseheiden rind, habe ich i) bereits bei einer frfiheren Gelegenheit 
besproehen. Doch dfirften diese Erkrankungsformen noeh einer etwas 
sehi~rferen Formulierung bedfirfen, welche ieh hier versuehen will. 

1. Die Arteriosclerosis excentrica di//usa tarda der Aorta kennzeichnet 
rich durch eine starke Erweiterung und Verkriimmung der Aorta und 
ihrer groften Verzweigungen und ist mit einer ausgesprochenen diffusen 
Sklerose der Intima verbunden. Sie entbehrt jedoch in auffilliger Weise 
stirkerer, knotiger Verdickungen der letzteren. Die Erweiterung der 
Aorta ist dabei nicht selten eine betrichtliche und setzt sich in der 
Regel auch weithin fort anf die groften Verzweigungen und namentlieh 
die Stammarterien der Extremititen. 

Die Besonderheit dieser Erkrankungsform ist gegeben in der starken 
Erweiterung und Verkrfimmung der Aorta und der grol~en Arterien 
einerseits und in dem auffglligen Mange1 an stgrkeren, knotigen Ver- 
dickungen der Intima andererseits. Ein solches Verhalten der Arterien- 
wand liftt rich nur eekli~ren, wenn die Dehnung, Erweiterung und 
Verkrfimmung der kranken Arterienwandungen sich sehr langsam voll- 
zogen hat. Auch in diesem Falle mfissen infolge der Verkrfimraung 
der Aorta und ihrer Zweige abnorme Zugwirkungen auf die Seitenzweige 
zustande kommen. Bei sehr langsamem Verlaufe der Entwicklung 
dieser Verkrfimmungen gewinnen jedoch die Seitenzweige Zeit zu 

i) R. Thoma, Beitr. z. pathol. Ana~. u. z. allg. Pathol. 66, 393. 1920. 
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einem entsprechenden Li~ngenwachstum, so da~ die auf die Seiten- 
zweige treffenden Zugwirkungen sich in sehr engen Grenzen halten und 
demgem~13 keine nennenswerten Deformationen der Ursprungskegel 
der Seitenzweige hervorrufen. Damit kommen zugleich die Ursachen 
in Wegfa]l, welche zu der Bildung grSBerer sklerotischer Knoten an 
den Ursprungskegeln der Seitenzweige fiihren. Denn die Deformation 
der Ursprungskegel ist die wesentliche Ursache fiir die Entstehung der 
kuotigen Herde an denselben. 

Indessen sind im allgemeinen nicht alle grSBeren knotigen Herde 
der Intima der Aorta an den Ursprungskegeln der Seitenzweige lo- 
kalisiert. Wie ieh friiher 1) ausgeffihrt habe, entstehen in der ver- 
krfimmten Aorta durch die abnormen Zugwirkungen der Seitenzweige 
nicht selten auch sti~rkere Dehnungen der Wand an Stel]en, an welchen 
l~eine Seitenzweige abgehen. Bei sehr langsamer Entwicklung der 
StSrung, bei welcher keine erhebliehen Zugwirkungen yon den Seiten- 
zweigen zustande kommen, fallen daher auch diese Dehnungen wag, 
so dal~ die Intima der Aorta an keiner Stelle erheblichere Knoten- 
bildungen aufweist. 

Der sehr verzSgerte Verlauf der Dehnung der Aortenwand ist somit 
vollstKndig geeignet, alle Erscheinungen der Arteriosclerosis excentrica 
diffusa zu erkl~ren. Ich habe sie daher noch mit dem Kennwort tarda 
bezeichnet, welches zu einer leichteren Verst~ndigung willkommen sein 
wird. Dabei wird man sieh vorzustellen haben, dab die diffuse Sklerose, 
wie immer, bereits nach geringen Graden der Dehnung auftritt, dal~ 
jedoch in der Folge die Dehnung, ungeaehtet fortschreitender Dieken- 
zunahme der Intima, noch jahrelang weiterschreitet und schlie$1ich die 
starken Erweiterungen und Verkrfimmungen der ]~ichtung herbeiffihrt. 
Ein so eigenartiger Verlanf der Arteriosklerose spricht mit einiger 
Wahrseheinlichkeit ffir eine besondcre Xtiologie, fiber welche jedoch 
erst weitere Untersuchungen Auskunft gewi~hren kSnnen. 

2. Die Sclerosis di//usa ~tnd nodosa aortae stellt die gewShnliche 
Form der Erkrankung dar, auf welche sich die gro{~e Mehrzahl meiner 
frfihcren Untersuehungen bezieht. Sie ffihrt haupts~ehlich zu knotigen 
Verdickungen der Intima im Bereiche der oberen Brustaorta und im 
Bereiche der unteren tt.~lfte der Bauehaorta, wi~hrend die zwisehen- 
liegenden Gebiete der unteren Brustaorta und der oberen Bauehoarta 
weniger in Mitleidenschaft gezogen werden. Diese Lokalisation erkli~rt 
sieh durch ein kurzes Eingehen auf die L~ngsspannungen der Aorta. 

Der Druck des im Aortenbogen strSmenden :Blutes drKngt den 
Aortenbogen nach oben 2) und erzeugt damit einen nach oben gerichteten 
Zug auf die absteigende Brustaorta, welcher beim Erwachsenen auf 

~) R. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 412. 1920. 
~) R. Thoma,, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 273ff. ]920. 
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ungef~hr 500 Gramm geschiitzt werden kann. Dieser Zug steht ann~hernd 
im Gleichgewicht mit den an der Bifurkationsstelle und an den iibrigen 
Verzweigungen der Aorta entstehenden oder iibertragenen, naeh ab- 
w~irts geriehtoten L~ngsspannungen, deren Summe gleichfMls auf an- 
n~hernd 500 g bemessen werden kann. Die yon Blut durchstrSmte 
Aorta descendens ruht daher ann~hernd im Gleichgewicht in ihrem 
Bindegewebslager an der Vorderfl~che der Wirbels~ule. Zugleich erkl~rt 
es sieh, dab dieses Lager im wesentliehen aus einem loekeren Binde- 
gewebe besteht, welches nur in der Gegend des Hiatus aorticus des 
Zwerohfelles etwas dichter gewebt erseheint. 

Mit der Dehnung der Aorte~flichtung erfghrt sodann der Zug, welchen 
der Aortenbogen auf die absteigende Aorta austibt, eine Verstgrkung, 
welehe der Zunahme des Querschnittes der Aortenliehtung proportional 
ist. Die L~ngsspannung des Anfangsteiles der absteigenden Brustaorta 
nimmt um einen Betrag zu, weleher je naeh dem Grade der Erweiterung 
des Aortenbogens auf 100--200 g gesch~tzt werden kann. Demgem~g 
erreicht die yon dem Aortenbogen erzeugte Langsspannung des Anfangs- 
teiles der absteigenden Brustaorta Werte, welehe zwisehen 600 und 
700 g liegenl). 

Diese erh6hte L~ngsspannung des Anfangsteiles der absteigenden 
Brustaorta scheint ]edoch im allgemeinen nieht groB genug, um die 
ganze Aorta descendens in merk]icher Weise naeh oben zu dislozieren. 
Vielmehr erfolgt nur eine mange Verl~ngerung der oberen Teile der 
absteigenden Brustaorta, welehe vielleicht 1--2 cm betr~gt und den 
Anfangstefl derselben etwas nach oben riickt. Der Zuwaehs yon 100 
his 200 g, welehen die L~ngsspannung erfuhr, wird dabei auf die Be- 
festigungeu der absteigenden Brustaorta abgeleitet, so dab die Aorta 
in der Gegend des Hiatus aorticus des Zwerehfelles keine Lageanderung 
erf~hrt. Zu diesen Befestigungen sind, in Anbetracht des lockeren.Binde- 
gewebes der Adventitia der Aorta, haupts~chlieh die intereostalen Ar- 
terien zu rechnen. In diesen entsteht eine sti~rkere L~ngsspannung, 
welche die Ursprungskegel derselben deformiert und damit Veranlas- 
sung gibt zu der Bildung knotiger, sklerotischer tIerde. 

Indessen werden die Ursprungskegel der obersten, aus der Aorta 
entspringenden Intereostalarterien in' der Regel frei yon Knotenbildun- 
gen getroffen. Dies erkl~rt sich vollst~ndig, wenn man erwagt, dag die 
obersten, aus der Aorta entspringenden Intercostalarterien in der I~egel 
einen nach oben gerichteten Verlauf besitzen; so dab sic bei der L~ngs- 
dehnung der Aorta keine erhShte L~ngsspannung erfahren. Die sklero- 
tischen Knoten der Intima aortae thor. umgeben in der Regel die 
Ursprfinge des 4. bis 6. Intercostalarterienpaares, deren St~mme in 

1) Beziiglich der gechnungsmethode vgl. R. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. 
u. z. allg. Pathol. 66, I36ffl 1920. 
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mehr horizontaler Riehtung yon der Aorta abgehen, wi~hrend sich 
zugleieh auch noch die longitudinale Versehiebung des oberen Endes 
der absteigenden Brustaorta bemerkbar maeht. D~gegen sind die 
Ursprungskegel der tiefer gelegenen Intereostalarterien etwas seltener 
beteiligt, well die L~ngsverschiebung der Aorta im Bereiche der un- 
tersten Intercostalarterien im allgemeinen eine geringe ist. Bei den 
mannigfaltigen individuellen Versehiedenheiten der Anordnung aller 
dieser Arterien ergeben sich jedoeh allerlei Variationen in der Ver- 
teilung der Skleroseherde, die jedem Anatomen hirLreichend bekannt 
sein diirften. Gelegentlieh werden auch die Zugwirkungen auf einzelne 
Intereostalarterien so stark, dal3 diese zumeist in der l~he  der Aorten- 
wand abgeknickt werden und obliterieren. Es ist dies ein keineswegs 
seltenes Ereignis. Doch bleibt es in der Regel unbemerkt, weft eine 
Kollateralzirkulation ohne Sehwierigkeiten zustande kommt. 

Die nieht ganz unbetraehtliche longitudinale Dehnung der sklero- 
tischen Brustaorta besitzt j edoeh fiir den Verlauf derselben ganz andere 
Folgen als die entspreehende Li~ngsdehnung der Bauchaorta, welehe 
weiterhin zu besprechen sein wird. Bei der longitudinalen Dehnung der 
absteigenden Brustaorta fi~llt der yore Aortenbogen ausg6hende Zug 
seiner Richtung naeh ziemlieh genau zusammen mit der Richtung der 
Aehse des Anfangsteiles der Aorta deseendens. Diese eff~hrt daher 
eine Verli~ngerung in der Richtung nach oben, ohne dal~ notwendiger- 
weise auffi~llige Verkrfimmungen der Aortenaehse eintreten. In der 
Frontalansicht behiilt dabei die Brustaorta ihren anni~hernd geraden 
Verlauf. Ebenso treten aueh in der Seitenansicht keine auff~lligen 
Ver~nderungen der Verlaufsrichtung derselben hervor. Die nach vorn 
konkave Kriimmung der Brustaorta nimmt ungeachtet der Dehnung 
zumeist nieht in bemerkbarer Weise zu, weft der gekriimmte Arterien- 
stamm sich naeh hinten an die Wirbelsi~ule und den Brustkorb stfitztl). 

Indessen bleibt die dutch den Zug des Aortenbogens bewirkte Ver- 
sehiebung des Anfangstefles der Aorta descendens in der Riehtung naeh 
oben nicht ohne Folgen flit die Gestalt des Aortenbogens und ffir die 
Lage des I-Ierzens. Dies trat, solange der Situs der Brustorgane er- 
halten war, naeh den Paraffininjektionen yon Silberman 2) deutlieh 
hervor. Die Unterschiede der Gestalt des Aortenbogens bei geringen 
und bei hohen Graden der Sklerose sind ganz erhebliehe. Sie lassen 
sich jedoeh nur feststellen, wenn bei unerSffnetem Thorax die Aorta 
thoraeiea yon der Aorta abdominalis oder yon den Iliaeae externae 
her mit Paraffin injiziert ist. In den Dioptrogrammen tier Arbeit yon 
Silberman sind sie kaum richtig zu beurteilen, weft die Dioptrogramme 

1) Vgl. R. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 136ff. 1920. 
~) A. Silberman, Die diffuse Sklerose der Aorta nebst Bemerkungen fiber das 

Traktionsaneurysma der Kinder. Diss. Dorpat 1891. 

8* 
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erst aufgenommen wurden, naehdem die Aorten freipr~pariert und 
einige Zeit in paraffinges~ttigtem Alkohol aufbewahrt worden waren, 
wobei die Kriimmungen der Aorta nieht ganz unerhebliehe Ver~nde- 
rungen erfuhren. Man muB bei Verfolgung dieser Fragen offenbar die 
Dioptrogramme herstellen, solange der Situs noch einigermagen er- 
halten ist. Aueh scheint es wiinschenswert, hauptsaehlieh solche 
Aorten zu beriicksichtigen, bei denen wenigstens aueh der linke Ven- 
trikel mit Paraffin gefiillt ist. Indessen wird selbst in diesem Falle 
eine genaue Wiederherstetlung des im Lebenden bestehenden Situs nur 
in grob ann~hernder Weise erreicht, so dag immer aueh Untersuchungen 
am Lebendcn zur Kontrolle notwendig werden diifften. In groben 
Umrissen wird man jedoch mit der Paraffininjektion die starken Ver- 
~nderungen der Krtimmung des Aortenbogens bei st~rkeren SMerosen 
mit Bestimmtheit nachweisen kSnnen und dabei Befunde erheben, 
welche aueh fiir die klinische Untersuchung yon Bedeutung sind. 

Bei der Malacie und SMerose verl~uft die Dehnung der Bauchaorta 
in ganz anderer Weise. An der Bifurkationsstelle der Aorta erzeugt 
der Druck des Blutes beim Lebenden normalerweise eine nach abw~rts 
geriehtete Zugspannung yon ungefahr 40 g, welche bei der angiomala- 
eischen und sklerotischen Dehnung und Erweiterung der Aorta und 
der Iliaeae communes mSglicherweise einen Zuwachs yon 8--10 g er- 
f~hrt. Augerdem wirken auI die Bifurkationsstelle der Aorta noch die 
yon den Iliacae communes her iibergehenden ~uBeren L~ngsspannungen, 
welche nach dem Parallelogramm der Kr~fte berechnet zusammen einen 
naeh abw~rts gerichteten Zug 1) yon etwa 180 g a u f  die Bauehaorta 
fibertragen. Dieser naeh abwarts gerichtete Zug der beiden Art. iliacae 
communes verschwindet bei der malacischen und sklerotischen Dehnung 
und Verl~ngerung der Iliacae nahezu vollst~ndig, so dag diese Arterien 
nach der Dehnung im Paraffinpraparat mehr oder weniger starke Yer- 
kriimmungen aufweisen. Die normale L~ngsspannung des unteren Endes 
der Bauchaorta mug somit bei der Dehnung zum groBen Teil versehwin- 
den. Dies gilt um so mehr, da auch die L~nge der Bauchaorta bei der 
Dehnung grSBer wird und ein.mehr oder weniger starkes Herabriicken 
der Bifurkatiol~sstelle d~r Aorta zur Folge hat. Im wesentlichen bleibt 
naeh erfolgter Dehnung am unteren Ende der Bauchaorta nut diejenige 
L~ngsspannung bestehen, welche der Druck des Blutes an der Bifur- 
kationsstelle erzeugt. Er warde oben nach erfolgter Dehnung auf 
ungefahr 40 -~ 10 = 50 g geschatzt. 

Dagegen bedingt die pathologische Erweiterung der Lichtung der 
Banchaorta eine Zunahme des nach vorn gerichteten Seitensehubes 
der Aorta abdominalis. Letztere besitzt normalerweise einen der 

1) Vgh /~. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 278, 281. 
1920. 
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Kri immung der Lendenwirbels~ule entsl0rechenden bogenfSrmigen 
Verlauf mit naeh vorn gerichteter Konvexiti~t. In jede r bogenfSrmig 
gekrfimmten Arterie erzeugt der Blutdruck einen Schub, weleher die 
Krfimmung zu verst~rken bestrebt ist: Es wurde dies frfiher yon mirl) 
ausfiihrhch entwickelt. Bei der Dehnung nimmt daher nicht nur die 
L~nge und die lieh~e Weite, sondem auch die Krtimmung der Aorta 
abdominMis zu. Die Zunahme der Xriimmung der Bauchaorta wird 
im wesentlichen nur behindert durch die lumbalen Arterien. Dem- 
gemgB treten in diesen abnorme Lgngsspannungen auf, welche die 
zugehSrigen Ursprungskegel derselben deformieren und die Entwick- 
lung umschriebener sklerotischer Knoten der Intima aortae veranlassen, 
wie dies oben ausffihrlich besproehen ~r Durchschnitte sklero- 
fischer, an den Ursprungskegeln der lumbalen Ar~erien und der Art: 
renMis gebildeter Knoten der Intima babe ich nach Zeichnungen mit der 
Camera lucida 2) und Ms Mikrophotographien a) gegeben. 

Bei der diffuSen und knotigen Sklerose der Aorta ent~ickeln sich 
daher erhebliche Verschiedenheiten in der GestMtung des Brustteiles 
und des Bauchteiles derselben. Im Brustteile nehmen die L/~ngsspan- 
nungen zu,  wi~hrend ausgiebige pathologische Verkrfimmungen aus- 
bleiben. An ihre Stel]e tritt eine geringe Verl~ngerung der ]~rustaorta 
in der l~ichtung nach oben. Die Ver!/~ngerung ist mit einer leichten 
Verschiebung der oberen Teile der Brustaorta verbunden, durch welehe 
abnorme L~ngsspannungen in den oberen IntereostMarterien und in 
der Folge Deformationen und knotige Verdiekungen der Intima im 
Umkreise der Ursprungskegel derselben entstehen. 

Am unteren Ende der Bauchaorta dagegen werden bei der patho- 
logischen Dehnung der Gef~f3wandungen die .Lgngsspannungen der- 
selben erheblieh Meiner, wi~hrend starke Verkrfimmungen der Bauch- 
aorta und der Iliacae anftreten. Sie rind verbunden mit. einer mehr 
oder weniger erhebliehen Versehiebung der Bifurkationss~elle in der 
l~ichtung naeh abw~rts und mit pathologisehen Li~ngsspannungen tier 
lumbMen Arterien. Letztere ffihren sodann zu einer Deformation ihrer 
Ursprungskegel und zu knotigen Verdickungen der angrenzenden de- 
formierten Teile tier Aortenwand. 

3. Die Sclerosis aortae tho~:acicae excentrica dif/usa et. nodosa ist 
anatomisch gekennzeichnet dureh die starke Erweiterung des Anfangs- 
relies der Aorta, also der Aorta ascendens und des Arcus, w/~hrend die 
Erweiterung der absteigenden Brustaorta in der Regel eine weniger 

1) Vgl. R. Thoma, Bcitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 66, 136ff. i920. 
2) R. Thoma, Arch. f. pathol. Anat. 106. 1886. Tafel VI und VII, Abb. 2~ 3, 

5, 8, 9, ii, 12, 14, 15. 
a) R. Thoma, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. Mlg. Pathol. 66. 1920. Textabb. 54, 

59, 60. 
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starke ist. Zu der Erweiterung gesellen sieh sodann diffuse Verdik- 
kungen der Intima und umschriebene knotige Skleroseherde, welche 
sich namentlich an den Abgangsstellen der intereostMen Arterien loka- 
lisieren. Die Bauchaorta aber zeigt in der l~egel die gleiehen Ver- 
gnderungen wie bei der gew6hnliehen Form der diffnsen und knotigen 
Sklerose. Zugleieh diirften immer auch pathologische Verkrtimmungea 
des Aartenbogens erfolgen, welehe die Lage des tterzens zu beeinflussen 
geeignet sind. Nicht selten entstehen in der Folge auch Dilatations- 
und ]~upturaneurysmen der Aorta, welche bekanntlich eine erhebliche 
Gr6Be gewinnen k6nnen. Ich 1) habe dieselben seinerzeit ausfiihrlieh 
besehrieben und abgebildet. 

Diese exzentrisehen Sklerosen der Brustaorta umfassen zum min- 
desten einen groBen Tell der syphilitischen Sklerosen. Sie scheinen in 
der Regel in friiheren Lebensjahren zur Entwieklung zu gelangen, in 
welchen eine kr~ftige Herzaktion hohen Blutdruek nnd hohe Pulswellen 
erzeugt. A n B e r  der Syphilis hat. man jedoeh aueh TabaksmiBbrauch 
(R.  Beneke)  ltir diese Erkrankungsform verantwortlieh gemacht und 
auBer diesem wiirden namentlich Atemsuspensionen, Anstrengnngen 
der Bauehpresse, sehwere k6rperliehe Arbeit sowie gemiitliche und 
gesehleehtliehe Aufregungen in Frage kommen, welehe geeignet sind, 
hohen Blutdruck und hohe Pulswellen hervorzurufen. Vor allem mag- 
gebend seheint jedoeh eine raseh eintretende starke AngiomMaeie zu 
sein. 

Die ausgiebige Angiomalaeie maeht sieh zuweilen bereits bemerkbar 
bei dem Versuehe, einen Teil der Aortenwand mit Nadeln auf einem 
kleinen Brettehen auszuspannen. Die Nadeln reiBen dann bereits bei 
geringen Spannungen aus. Wiehtiger ist die Tatsaehe, dab die Er- 
krankung ausgezeiehnet zu sein pflegt dureh zahlreiehe Zerreigungen 
elastiseher Membranen und Platten der Aortenwand. Ob diese Zer- 
reigungen nur die Folge starker angiomalaeiseher Erkranknngen der 
Gef~f~muskulatur sind, oder ob die Zerreigungen Folge eine Anderung 
der Festigkeit des elastisehen Gewebes sind, l~gt sieh heute nieht be- 
stimmt entseheiden. Die Annahme einer Sehwachung des elastisehen 
Gewebes der Gef~[twand liegt jedoeh sehr nahe. Die zahlreiehen Zer- 
reigungen der elastisehen Membranen und Fasern der Aorta beeinflussen 
dana in hohem Grade .das Bild der mikroskopisehen Ver~nderung der 
Gef~Bwand. Doeh bieten sie niehts Spezifisehes, da die gleiehen Zer- 
reiBungen der elastisehea Membranen und Fasern auch bei allen fibrigen 
Formen der Arteriosklerose, wenn aueh in geringerer Zahl, beobaehtet 
werden. Die zahlreiehen Zerreigungen bereehtigen dagegen meines Er- 
aehtens zu der Annahme, dab die Dehnung der Gef~gwand Folge einer 
sehweren, raseh eintretenden Malaeie war, Diese hohen Grade der 

�9 ~) R. Thoma, Arch. f. pathol. Anat. 111, I1~, 113. 1888. 5 Mitteilungem 
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AngiomMaeie, welche die exzentrische, diffuse und knotige Sklerose 
der Brustaorta erzeugen, linden dann ibre Best~tigung dutch die grol3e 
~atffigkeit des Auftretens yon Dilatations- und Rupturaneurysmen des 
Aortenbogens und anderer Arterien. 

Zusammen/assung. 
Die Arteriosklerose ist die Folge allgemeiner StoffwechselstSrungen, 

welche die elastischen Eigenschaften der Gefi~l~wand schadigen und zu 
passiven Dehnungen derselben Veranlassung geben, Angiomalacie. Die 
passive Dehnung betri~ft im wesentlichen die grSi3eren und mittleren 
Arterien, w~hrend die kleineren Arterien yon weniger als 0,4 mm Radius, 
vielleicht infolge besserer Ern~hrungsverh~ltnisse an der mMacischen 
Dehnung keinen Anteil nehmen. Unter diesen Umst~nden erf~hrt die 
Stromgeschwindigkeit des Blutes in den grS•eren und mittleren Arterien 
eine leichte VerzSgerung, welche entspreehend dem ersten histomecha- 
nischen Gesetze der Blutbahn eine Gewebsneubildung in der Intima ver~ 
anlM3t, welche man als Stclerose bezeichnet. 

Die sklerotische Gewebsneubfldung in der Intima stellt sich zu- 
ni~chst als eine mehr gleichm~Sige Dickenzunahme der Intima dar, 
Arteriosclerosis di//usa, welche allerdings einze]ne Gefiil3strecken ver- 
schonen kann, welehe an der malaeischen Debnung noch nicht teil- 
genommen haben. In der Regel ist die diffuse Sklerose verbunden 
mit umschriebenen, knotigen Verdickungen der Intima, Arteriosclerosis 
nodosa. In beiden F~llen erf~hrt die Liehtung der gedehnteu Artexie 
eine Verengerung, wenn sie auch ~ nieht wieder vollst~ndig auf 
ihre normale Weite zurfickgeht. Sowohl bei der diffusen wie bei der 
knotigen Sklerose aber wird durch die Verdickung der Intima die 
zylindrische Gestalt der Gef~l~lichtung dauernd aufrechterhalten, ob- 
gleich die malaeische Dehnung der Gefi~13wand in der l~egel mehr oder 
weniger grol~e Unregelm~l~igkeiten au/weist. 

Die Entstehung der knotigen Verdickungen der Int ima ist an be- 
sondere Bedingungen geknfipft. Kleinere sklerotische Knoten der In- 
tima entstehen vorzugsweise in der Aorta und in den grol~en Arterien 
im Gefolge kleiner, zuweflen mit Zerreil~ungen der el~stischen Fasern 
und Lamellen verbundener lokaler Dehnungeu der Ge/dfiwand. Es 
seheint, dal3 die hohen .Pulswellen dieser Arterien dabei yon mM3gebender 
Bedeutung sind. Die gr5~eren sklerotisehen Knoten der Intima dagegen 
bilden sich zumeist durch den Zug abnorm gespannter Seitenzweige, weleher 
die Ursprungskegel derselben und die a ngrenzenden Teile der Gef~l~- 
st~mme deformiert. DiG gr61~eren Knoten haben daher ihren Sitz zumeist 
an den Abgangsstellen der Seitenzweige und in ihrer ni~heren Umgebung. 
Doch kommen gr61~ere sMerotische Knoten der Intima gelegentlich aueh 
an anderen Stellen vor, an welchen der Zug der Seitenzweige in Verbin- 
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dung mit den Verkriimmungen des Stammes lokale ErhShungen der 
Wandspannung bewirkt. 

Endlich finder man gr58ere und kleinere sklerotische Knoten der 
Intima an der Stelle starker Verkriimmungen der sklerotischen Arterien, 
~n welchen die Achse des ]31utstromes eine Ablenkung ~us der Achse 
der Gef~131ichtnng erleidet. Diese Knoten sitzen dann regelm~Sig an 
der konkaven Seite der gekriimmten Gef~Saehse an Stellen, an welchen 
die Gef~Swand weniger gedehnt ist ~ls an der konvexen Seite. Aueh 
in diesen Fgllen bewahrt der Quersehnitt der Gefgl~lichtung annghernd 
seine kreisrnnde GestalL An der Kri~mmungsstelle abet pflegt die 
Liehtung etwas enger zu sein Ms gnf den unmittelbgr vorangehenden 
und dan unmittelbar folgenden Quersehnitten der B~hn, weil bei der 
Ablenkung des Blutstromes die einzelnen Stromfgden voriibergehend 
eine geringe ]~esehleunigung erfahren. 

Die Ablagerungen yon Fetten, Lipoiden, Kalk und ~nderen Sub- 
smnzen in der erkrankten Gefgftwand sind zum Tail der einfaehe Aus- 
druck der bestehenden Stoffwechselst6rungen. Zum Tell sind sic jedoeh 
Folge lokaler ErhShungen der Materialspannungen und kennzeichnen 
sich in diesem Falle als degenerative oder postnekrotische Ver~nderungen. 
Sie sind jedoch in keinem Falle als Ursachen der Gewebsneubildung in 
der Gefgftwand aufzufgssen. 

l~aeh dem zeitliehen Verlaufe und naeh der Intensitgt der Angio~ 
malaeie kann man drei l~ormen der Arteriosklerose unterseheiden: 

l. Die Arteriosclerosis exce~triea diNusa tarda bringt unge~chtet 
starker Erweiterungen und Verkriimmungen der arteriellen Bahn keine 
gr58eren knotigen tterde in der Intima zur Entwicldung. Es last sich 
diese Erkrankungsform nur erkl~ren dutch einen sehr langsamen Ver- 
lauf einer stetig zunehmenden Angiomalacie, welcher gestattet, daft 
die bei der Er~veiterung und Verkriimmung der arteriellen Bahn auf- 
tretenden ErhShungen der zirkulgren und longitudinalen Spannungen 
der Gef~13wand fortl~ufend wieder aufgehoben werden durch ein ent- 
spreehendes Dieken- und LEngenwachstum derselben. Der z6gernde 
Verlauf der Malacie ]~St mit einiger Wahrscheinliehkeit auf Besonder- 
heiten der urs~chliehen StoffweehsetstSrungen schlieSen. Doch sind 
diese zur Zeit noch durehaus unbekannt. 

2. Die Arteriosclerosis di//usa et ~wdosa stellt die bei weitem hhufigste 
Erkrankungsform dar, welehe vorwiegend Gegenstand meiner Unter- 
suehungen war. Die malacisehe I)ehnung der Arterien verl~uft hier 
etwas ruscher, so dab namentlieh bei der Verl~iimmung der Arterien 
und bei ihren longitudinalen Verschiebungen gegeniiber der Umgebung 
h6here L~ngsspannungen in den Seitenzweigen auftreten. Diese ab- 
normen L~ngsspannungen der Seitenzweige fiihren dann zu Deforma- 
tionen ihrer Ursprungskegel und zu abnormen I)ehnungen anderer 
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Teile der Gefgl~wand und damit zu der Bildung grOBerer knotiger 
Verdickungen der Intima. Zugleich konnten die typisehen Ver- 
gnderungen der Lage und der Krfimmung der sklerotischen Aorta und 
die nahezu regelmiiflig wiederkehrende Lokalisation der knotigen tterde 
derselben im einzelnen genauer mechaniseh begrfindet werden. 

3. Die Sclerosis excentrica di//usa et nodosa der Aorta lhoracica dfirfte 
veranlaBt werden durch rasch und stark eintretende Malacien, welehe 
bei hohem Blutdrucke und hohen Pulswellen vorzugsweise die Anfangs- 
teile der Aorta in Gefahr bringen und erweitern und in vielen F~llen 
zu der Bildung yon Dilatations- und RupturaneurYsmen der ]~rust- 
aorta Veranlassung geben. Den Besonderheiten der Malarie entsprieht 
offenbar eine Besonderheit der urs~ch]iehen Stoffwechselst5rung. In 
vielen F~llen wenigstens handelt as sich um Folgen der Syphilis, wenn 
anch noeh andere Ursachenkomplexe in Betraeht zu kommen scheinen. 

Ffir die in versehiedenen Gefi~l~provinzen sehr ungleiehmal~ige Aus- 
bildung der Sklerose sind hauptsiiehlich die ungleichen Anforderungen 
mal3gebend, welche in diesen Gefi~l~provinzen an die Regulation des 
Gef~/~tonus gestellt werden, tie hSher diese Anforderungen sind, desfo 
geringere Grade der Ma]acie geniigen, um die Mnskulatur der Gefi~- 
wand insuffizient warden zu ]assen und passive Dehnungen derselben 
herbeizufiihren, welehe zumeist diffuse Sklerosen zur-Folge haben. 
Aul~erdem kommen hier auch die sekund~ren Arteriosklerosen in Be- 
tracht, bei welchen die Folgen einer bestehenden Angiomalaeie ver- 
sti~rkt werden durch lokale, die DurchflUSmengen der Capillarbahn 
einsehr~nkende SfSrungen des Capillarkreislaufes. 

Zum Schlnsse mSchte ich noch hinzuffigen, dab die Bedeutung, 
welche der Regulation des GefgfJtonus fiir die Ausbildung der Sklerose 
zukommt, offenbar tiber die Grenzen der Arterien des groBdn Kreis- 
laufes hinal.~sreicht. 

Es ist anzunehmen, dab die allgemeinen Stoffwechselst6rungen, 
welche die Angiomalacie hervorrufcn, auch die Wandungen der Venen 
des groBen und kleinen Kreislaufes und die Arteria pulmonalis in ~iit- 
leidenschaft ziehen. Demungeachtet finder man bei den verschiedenen 
Forraen der Arteriosklerose nur geringfiigige, diiYuse Neubildungen yon 
Bindegewebe in der Intima der Venen (Sack,), mSgliehe~weise well bier 
an die Regulation des Gefgl3tonus sehr viel geringere Anforderungen 
gestellt werden als in irgendeinem Teile der Arterien des grol~en Kreis- 
laufes. Hierzu kommt, dal~ die Lgngsspannungen der Venen im all- 
gemeinen sehr geringe sind. Bei der  malaeischen Dehnung der Venen- 
wand entstehen daher nicht leicht abnorme Zugwirkungen auf die 
Verzweigungsstellen, welche Deformationen der Ursprungskegel mad in 
der Folge knotige Verdiekungen der Intima zur Folge haben kSnnten. 



122 R. Thoma: Uber die Genese und die Lokalisationen der ArterioskIerose. 

Xhnheh liegen die Verhaltnisse ffir die Arteria pulmonalis. Die als 
Pulmonalsklerosen beschriebenen Befunde erheblicher bindegewebiger 
Verdiekung der Wandungen der Lungenarterienzweige diirften wohl 
mit der Angiomalaeie und Angiosklerose nichts zu tun haben, sondern 
immer ~'olge multipler Thrombosen oder Embolien sein. Bei bestehender 
Slderese des Aortensystems scheint dagegen die Art. pulmonalis wenig 
in Mitleidenscha:~t gezegen zu werden. Dies kann nicht auf~allen. Denn 
der Tonus der Art,. pulmonalis wird anerkanntermaBen far die, Regula- 
tion des Lungenkreislaufes nur wenig in Anspruch genommen, wghrend 
zugleich in den Wandungen der Lungenarterien nur geringe auftere 
Lgngsspannungen 1) bestehen diirften. Ira iibrigen sind wit jedeeh iiber 
das tatsgehliehe Verhalten der Lungenarterien bei bestehenden Skle- 
rosen des Aortensystems so wenig unterrichtet, daft eingehende Unter- 
suchungen sehr wohl am Platze erscheinen. Diese sollten jedoch nicht 
ohne die I-Iilfe der Injektiensteehnik nnternommen werden, da es gilt, 
Tgusehungen zu vermeiden, welche leieht hervorgerufen werden dureh 
die elastisch-muskulSsen Sehleifen, welche an den zahlreichen groBen 
und ldeinen Verzweigungsstellen anzutreffen sind. M6glicherweise 
wiirde es jedoch gen/igen, die Lungenarterien bei einem Drucke y o n  
vielleicht 20 mm hg zuerst mit einer 10proz. Formaldehydl6sung und 
sodann mit 96proz. Alkohol zu injizieren und das Lungengewebe 
schlieNich in geeigneter Weise einzubetten. 

Genuuer kennen wir nur sehwache, bindegewebige Verdiekungen 
tier Intima der Lnngenarterien bei Stauungen im kleinen Kreislaufe, 
die nicht selten verbunden sind mit Ablagernngen yon Fett, Lipoiden 
und K alk in der Gefgftwand. Dabei liegt jedoch immer die Frage vor, 
ob zugleieh geringere oder erheblichere, durch allgemeine Stoffwechsel- 
st6rungen erzeugte Angiomalaeien mitwirken eder ob rein lokale Ver- 
gnderungen der Lungenarterienwand vorliegen, bei welehen die Binde- 
gewebsneubildung in der Intima einfach die Folge ist einer yerzSgerung 
der Stromgesehwindigkeit de, s Blutes: 

1) Augere Langsspammngen sind solehe, welehe nicht yore Blutdruek er- 
zeugt, sondern yon der Umgebung her auf die Gef~gwand iibertragen werden. 


