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Einleitung. 
Wenn man die Krankheiten irgendeines Organes oder Organsystems 

erforscht, wird man auf Schritt und Tritt vor Fragen gestellt, die die 
Art  ihrer physiologischen Ern~hrung betreffen. 

So notwendig Kenntnisse fiber diese als Voraussetzung jeder frucht- 
bringenden ErSrterung des pathologischen Geschehens sind, so sehr 
fehlen sie noch als Grundiage bei den Untersuehungen fiber die Krank- 
heiten der Arterien. 

Wir sind mit Hilfe der p~thologischen Anatomie der Arterien und 
von Tierversuchen zu einer gesieherten Ansehauung fiber die Frage der 
Ernghrung der Arterien gekommen und werden auf dieser Basis an das 
Studium der Arteriosklerose im weitesten Sinne des Wortes herantreten. 

I. Teil.  

Die Erni~hrung der Arterien. 
Es handelt sich, kurz gesagt, um die Frage: Von wo aus werden 

die Arterien mit Erni~hrungsflfissigkeit versorgt ? 
Es kommen drei M5glichkeiten in Betracht: Die Versorgung yon 

auBen, n~mlich durch die Vasa adventitialia und bei kleineren Arterien 
ohne Vasa adventitialia durch die Gewebsfliissigkeit der Umgebung; 
die yon innen, n~mlich durch den Blutstrom; und die Kombination 
beider, n~mlich yon auBen und yon innen. 

Es gehngt nieht, sich aus der  grol~en Zahl der Arbeiten, die sieh mit 
den Arterien besch~ftigen, ein sicheres Urteil zu bilden, welche yon 
diescn drei M6glichkeiten den Tatsachen en~spricht. 

Der Wunsch, dieses lg~tsel zu 15sen, ist alt. Schon Virchow 1) legte sich 1847 
anl~Blieh seiner Untersuchung ,,~ber die akute Entziindung der Arterien" die 
Frage vor, yon wo aus die Arterien mit Ern/~hrungsfltissigkeit versorg~ werden, 
und spraeh sich, mehr intuitiv, fiir die Wahrscheinlichkeit der Ern~hrung der 
inneren Schiehten der Arterienwand yore Lumen her aus. 

In Sl0~terer Zeit stellte Durante 2) zur L6sung dieser Frage einige Tierversuche 
an, indem er Arterien doppelt unterband oder sie dureh Freipr~parieren isolierte, 
um das eine Mal die Ern/~hrung yon innen, das andere Mal die Ern~hrung yon aul~en 
auszuschalten. Die wenigen Versuehe, die er anstellte, haben keinen Erfolg gehabt, 
da sich starke Eiterung, offenbar bakterieller Natur, und naeh Isolierung Throm- 
bose einstellbe. 

Wie gegens~tzheh noch heute die Ansiehten fiber diesen Punkt  sind, 
dafiir mSgen die Auffassungen einiger Autoren der Gegenwart Zeugnis 
ablegen. 

Ascho//3) nimmt (auf Grund der Beobachtungen fiber die Ablagerung yon 1%t~ 

1) Rudol/ Virchow, ~ber die akute Entzfindung der Arterien. Virehows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1. 1847. 

2) O. Durante, Untersuchungen fiber die Organisation des Thrombus, S. 
Strickers Medizinisehe Jahrbtieher. Wien 1872. 

s) L. Ascho//, Arteriosklerose, Beihefte zur reed. KAinik H. 1. 1914. 
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nnd Kalk) eine Ern~hrung der Arterienwand yon innen und yon auBen an und be- 
zeiehnet z. B. gelegentlich der Besprechung der Veranderungen der Arterien vom 
muskul~ren Typ die Mitre der Media als ein ,,Grenzgebiet der Ern~hrungsstr6me, 
welehe yon den Vasa vasorum aus und dem Lumen aus die Wand durchsetzen". 

Dagegen sagt Bendai), dab ,,wit wissen, dab die Ern~hrnng der Gef~Bwand 
durchaus yon den Vasa vasorum und nicht veto Lumen des Gef~Bes aus start- 
finder"; er bleibt uns allerdings die Quelle dieses Wissens schuldig. 

Dieser Ansicht schliel~t sich auch Kau/mann 2) an, wenn er sagt: ,,Die Intima 
wird -con den Vasa vasorum, nieht yon dem im Inneren vorbeiflieBenden Blute 
aus ern~hrt." 

Der Weg, den wir zur K l i r u n g  unserer  Frage einschlagen wollen, 
ist der, dal~ wir zun~chst  die Anatomie  u n d  Physiologie der Arter ien,  so- 
weir sie in  Bet racht  kommen,  be t rach ten ;  dal~ wit  uns  d a n n  zahlreichen 
Tatsachen  der pathologischen Anatomie  der Arter ien  zuwenden u n d  
zeigen, dal~ wir aus ihnen  wertvolle Schliisse ziehen k6nne n ;  u n d  dai~ 
wit  end]ich im Tierexper iment  diese Schlfisse bes t i t igen  u n d  erg~nzen. 

W i t  besprechen z u n i c h s t  einige Kapi te l  aus der normalen  Anatomie 
und Physiologie der Arterien, die uns  als erste Grundlage flit unsere 

Unte r suchungen  dienen sollen. 
Wir  stellen zun~chst  lest, was fiber die Vasa propria  a r te r ia rum 

b e k a n n t  ist. 
Die Zahl der Autoren,  die sich mi t  der Anatomie  der Vasa a r te r ia rum 

besch~ftigt hat ,  ist  klein. E inem Schiller Thomas, Blotnikow~), ver- 
danken  wir eine sorgf~ltige Studie auf diesem Gebiete. Die Ergebnisse 
der 20 Autoren,  die bis zu dieser Zeit  (1884) zu der Frage Stellung 
genomraen haben,  g lauben wir n icht  anffihren zu sollen; wir verweisen 
auf das Refer~t Plotnikows. 

PIotni~ow wies mit Hflfe yon Injektionen Vas~ propria in allen untersuchten 
groBen Arterien naeh, jedoch mit dem Unterschiede, dab sie sieh in der Aorta und in 
der Arteria iliaea communis in der Adventitia und im ~uBeren Drittel der Media ~an- 
den, w~thrend sie sich in der Art. femoralis, brachialis, ulnaris und radialis auf die Ad- 
ventitia beschriinkten. Die Vasa propria wiesen iiberall zwei deutliche Schichten auf: 
Eine ~uBere Sehicht mit Arterien und Venen und eine innere, aus Capillaren zu- 
sammengesetzt, unmittelbar der Muscularis anliegend oder - -  in der Aorta und Art. 
iliaca comm. - -  in diese bis zur angegebenen Grenze hineinreichend. Diese Capillar- 
netze waren yon ungleieher Weite, waren z. B. an der Aorta desc. hinten am engsten 
und wiesen naeh der vorderen Mittellinie zu, wo sie anastomosierten, die weitesten 
Maschen aufl In  der Aorta drangen aus der Adventitia Capillaren in der Weise 
in die Media ein, da]~ sie zuerst radi~r bis zur Grenze zwischen mittlerem und iuBe- 
rein Drittel der Media und dann rechtwinkelig umbiegend parallel dieser Begren- 
zungslinie verliefen. In der Art. iliaca comm. bestand eine Capillarisation des 
iu{~eren DritCels der Media nur im Bereieh des inneren und hinteren Teiles der 
Wand, ebendort, wo naeh Thoma in der Intima eine besondere Bindegewebslage 

i) L. Ascho]/, Pathologische Anatomie, 5. Aufl. Jen~ 1921. 
~) Eduard Kau/mann, Lehrbuch der speziellen pathologisehen Anatomie; 

7. und 8. Aufl. Berlin und Leipzig 1922. 
3) Vi]ctor Plotni~ow, ~ber Vasa vasorum. I.-D. Dorpa~ 1884. 
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immer vorhanden ist. Da aueh in der Art. femoralis, radialis, ulnaris eine Capillari- 
sation der Media dann eintrat, wenn die Intima verdiekt war, zieht Plotnikow don 
SchluB, dab zwischen dem Auftreten yon Capillaren in der Media und yon Binde- 
gewebslagen in der Intima eine Beziehung besteht, nnd l/~Bt es unentschieden, ob 
Capillarisation oder Intimagewebsbildung das Prim~re sei. 

Diese Ergebnisse l inden  eine Best~tigung u n d  wertvolle Erg~nzung 
in  den Un te r suchungen  E. GoIdmannsl). W~hrend  Plotnilcow die Vasa 
der groBen u n d  gr6Bten Arter ien yon  Erwachsenen u n d  Greisen studierte,  
beriieksichtigen die Unte r suehungen  Goldmanns mittelgroBe u n d  kleine 
Arter ien  aueh des jugendl ichen Alters. 

Seine Untersuchungen beseh/~ftigen sich u.a. mit dem Eindringen des Carcinoms 
in die Arterien der angegebenen Gr6Be. Im allgemeinen konnte er, wie altere Unter- 
sucher, feststellen, dal] die Arterienwand dem Waehstum des Carcinoms einen 
groBen Widerstand entgegensetzt; und zwar, wie er nachwies, dadureh, da~] die 
Carcinomzellen nut auf dem Wege der Vasa propria in die Wand eindringen k6nnen. 
An unveranderten Arterien fanden sich daher nut in der Advenfitia mit Carcinom- 
zellen gefiillte Capillaren, w/~hrend dort, we eine Intimahyperplasie au/getreten 
war und die Vasa vasis bis in die Intima reiehten, das Carcinom, diese Strombahn 
benutzend, die ganze Wand durehsetzte, sparer 2) ist er dazu tibergegangen, zur 
K1/~rung der Frage ausgedehnte Untersuchungen mit ttilfe yon Injektionen mit 
Pelikantinte zu maehen. Das wichtigste Ergebnis war, dab er in der Periode bis 
zum Ende des Wachstums Vasa propria lediglieh in der Adventitia und in der ober- 
fls Mediaschicht der Arterien land. Die Verteilung derselben innerhalb der 
Wand war durchaus regelm/~Big; ihre St/~rke nahm mit ihrem Eindringen in die 
tieferen Sehiehten der Gef~l]wand ab. Das Bild war jedoeh anders, wenn mit zu- 
nehmendem Alter Bindegewebswuoherung in der Intima der Arterien vorhanden 
war; dann reiehten die Vasa arteriarum bis in die tieleren Bezirke der Media, und 
zwar entsprach die Ausbreitung derselben genau dem Umfange der bindegewebigen 
Verdickung der Intima. 

Es b le ib t  noeh festzustellen, was fiber Vasa advent i t ia l ia  der noeh 
kle ineren Arter ien  b e k a n n t  ist. Die Auffassung fast aller Autoren  ist in 
diesem P u n k t e  einheitlieh, n~mlich, dab ihnen  solche fehlen. 

Schwieriger ist die Frage zu beantwor ten ,  welche Arter ien  zu diesem 
Kal iber  zu rechnen sind. BShm u n d  DavidoN a) scheiden in  tdeine Ar- 
te r ien  veto Typ  der Arter ia  supraorbital is ,  centralis  re t inae u n d  in 
pr~capillare Ar ter ien  u n d  vermissen in  beiden Vasa advent i t ia l ia .  
t;Sster 4) zieht die Grenze anders u n d  ist der Meinung, dal3 sieh die Ver- 
sorgung auf viel kleinere Arter ien erstreekt, als ma n  im al lgemeinen 

1) Edwin Goldmann, Anatomisehe Untersuehungen tiber die Verbreitungswege 
hSsartiger Geschwiilste. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. 18. 1897. 

2) Edwin Gold,mann, Studien zur Biologie der b6sartigen Neubildungen. Bruns' 
Beitr. u. klin. Chirurg. 72. 1911. 

3) A. Bdhm und M. v. Davido][, Lehrbueh der ttistologie des Menschen. 
Wiesbaden 1898. 

~) K. K5sler, Endarteriitis und Arteriitis. Sitzungsberichte der Niederrbein. 
Ges. Bonn. 20. Dezember 1875. 
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annehme; z. B. land er kleinste Arterien im Gehirn mit  Vas~ propria 
versehen. Auch kleinste Lungenarterien haben naeh ihm Vasa adven- 
titialia. Das Lebensa]ter beriicksichtigen diese Autoren nicht. 

Obwohl die bisher vorliegenden anatomisehen Untersuchungen 
noch sehr ltiekenhaft und erg~nzungsbediirftig sind, k6mlen wir aus dem 
oben Zusammengetragenen lernen, dab wir anatomisch streng zu schei- 
den haben zwisehen groBen Arterien mit  Vasa propria und kleinen ohne 
solche. In  den groBen Arterien reichen die Vasa propria normalerweise 
nur in der Aorta und in der Art. iliaca comm. des Menschen dm'ch das 
~uBere Drittel der Media, und nur doff, wo die In t ima pathologiseh ver- 
dickt ist, dringen sic bis in das innerste Drittel der Media vor; in allen 
anderen groBen Artericn bleiben die Vasa propria auf die Adventit ia 
besehr~nkt und dringen nur dort, wo sich pathologische Verdickung 
der In t ima findet, in die Media ein. 

~be r  die Existenz yon Lymphgef~Ben und -capfllaren in der Arterien- 
wand fehlen Kenntnisse, die sich auf Anwendung der einzig zuverl~ssigen 
Methode, die der Injektion, stiitzen, fast ganz. Auf Grund der Tatsaehe, 
dab der Nachweis einer (gesehlossenen) Lymphbahn  fast iiberall dort 
erbracht ist, wo eine Blutbahn besteht, und jene da vermiBt wird, wo diese 
fehltl), dari man annehmen, dab dieser enge Zusammenhang auch in den 
Arterien besteht. Ganz neuerdings hat  Lee 2) einmal bei ein~r Katze  
Lymphgef~Be und -capillaren in der Brustaorta an der Media (mit 
Methylenblaul6sung) injiziert angetroffen, die aus einem eircumadven- 
titiellen Plexus s tammten und nicht in die Media reiehten; es ist hierzu 
za bemerken, dab in der Aortenmedia aueh der Katze Bluteapillaren 
fehlen diifften, wie das yon der des Kaninchens gilt. Man wird bis zum 
Ergebnis weiterer Untersuehungen die Anwesenheit einer Lymphbahn  
in der Adventitia da annehmen diirfen, wo diese eine Blutbahn besitzt ; 
dazu passen auch die pathohistiologischen Beobaehtungen, so weir sie an 
nicht  injizierten Pr~paraten Wert  besitzen. 

In  welcher Weise sich die Str6mung der Gewebsfliissigkeit innerhalb 
der Arterienwand vollzieht, ist bisher ununtersucht geblieben und kanu 
ebenfalls fast nur mit  allgemeinen Erw~gungen beantwortet  werden. 
W~hrend die einen nach dem Vorgange vor allem yon R.  Virchow ~) einen 
intracellularen Saitstrom annehmen, glauben die anderen eine Saftstr6- 
mung innerhalb pr~formierter ,,Saftliicken" des Gewebes auf Grund yon 
Injektionsversuchen vertreten zu miissen; so konnte in neuerer Zeit 

1) Paul Bartels, Das Lymphgefi~13system. Jena 1909. 
2) t~erdinand C. Lee, On the lymphatic vessels in the wall of the thoracic aort~ 

of the cat, Anat. record 23. 1922 (nach d. Referat in den Springersehen Berichten 
tiber die ges. Physiol. u. exper. Pharmak. 15, 196. 1923). 

3) 17. Virchow, Die Ccllularpathologie. Berlin 1871. 
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z. B. Algot I~ey ~berg 1) durch Stichinjektionen in die Media mit  Asphalt-  
chloroform ein Kanalsys tem in der In t ima  darstellen. Wir  teilen in dieser 
Frage den S tandpunk t  yon  Bartels~), der die MSgliehkeit des Vor- 
kommens  yon  Safts t rSmung fiberall in den Geweben ,,in und  zwischen 
den Zellen" ann immt  und  so die Theorie des intraeellul~ren Saftstromes 
mit  der des intereellul~ren verbindet.  

Wichtiger als diese ErSr terung fiber den Verlauf des Saftstromes 
ist liir uns die Frage, wie weir an~tomisehe Grundlagen ffir die Annahme  
eines Austausehes yon  Flfissigkeit zwisehen der Arter ienwand und  dem 
in der Arterie strSmenden Blute vorhanden  sind. 

Wenn  man  das Endothel  der I n t ima  der Arterien mit  Silber impr~- 
gniert  [Teehnik bei~tberg 1) und LSwit3)], so gelingt es leicht, die Endothel-  
grenzen als sehwarze, vieleckige Figuren zur Darstel lung zu bringen. I n  
diese Linien unregelm~13ig eingestreut l inden sich kleine schwarze Flecke 
als Verbreiterung jener. Eine besonders exakte  Studie fiber den B~u 
dieses Endothels  ~inden wir bei Algot Key ~tbergl). 

Diese schwarzen Flecke, als ,,Stigmata" oder ,,Stomata" bezeichnet, sind yon 
allen Forschern, die danach suchten, gefunden worden; nur ihre Deutung hat weit- 
gehende Differenzen gezeitigt. W~hrend einige Autoren sie lediglich als Kunst- 
produkte deuten [s. Lit. bei Bartels2)] treten die meisten in uns fiberzeugender 
Weise ffir eine Pr~existenz dieser Stomata ein [Arnold'), Engelmann~), LSwit3)]. 
Ob solche .,,Stomata" als Lficken zu deuten sind oder als Organsubstanz bestimmter 
Art, ist fiir uns yon minderem Belang; jedenfalls sind es, wie dies auch yon der fibri- 
gen Endothelzwischensubstanz angenommen werden daft, Stellen leichterer Dureh- 
l/~ssigkeit. 

So gelang es Engelmann 5) durch Injektionen in die Arterienwand Zinnober- 
aufschwemmung in Form yon Wolken dureh diese Stigmata durchtreten zu lassen. 

Es mul~ angenommen werden, dal3 mi t  den Sehwankungen der Weite 
der Arterien parallele Unterschiede der GrSl~e der S tomata  und  der 
Breite der Zwisehenlinien einhergehen. 

Von dem, was wir fiber , ,S tomata"  und , ,Kitt l inien" in dem Endothe l  
der In t ima  wissen, mul~ es uns genfigen, dal3 solehe vorhanden  sind und  
somit eine MSglichkeit zum Austausch von Flfissigkeit zwisehen dem 
Bluts t rom innerhalb der Arterienliehtung und  der Arter ienwand gegeben 
ist;  womit  ein Austauseh yon  Fliissigkeit aueh dutch  die Zellen des 
Endothels  nicht  ausgesehlossen ist. 

1) Algot Key z[berg, ~0ber den Bau der Tuniea intima der Aortenwand. Bio- 
logische Untersuehungen, herausgegeb, yon Prof. Dr. Gustaf l~etzius, Jahrg. 1881, 
Stockholm. 

2) Paul Barlels, 1. e. S. 468~ 1. 
3) M. LSwit, l)ber die Beziehung des Blutgefal3endothels zur Emigration und 

Diapedese. Zieglers Beitr. z. allg. Path. u. pathol. Anat. 16. 1894. 
4) Julius Arnold, ¢0ber die Beziehungen der Blut- und Lymphgef~13e zu den 

Saftkan~len. Virchows Arch f. pathol. Anat. u. Physiol. 62. 1875. 
5) G. Engelmann, Uber das Verhalten des Blutgefal~endothels bei der Aus- 

wanderung der weil3en BlutkSrper, Zieglers Beitr~ge z. pathol. Ana~. 13. 1893. 
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Diesen Ausffihrungen seien einige Bemerkungen  fiber ; len Plasma- 
Wands t rom hinzugefiigt. 

Es ist allgemein anerkannt, dag man in dem in den BlutgefgBen strOmenden 
Blut eine zellfreie, aus Plasma bestehende Wandzone und einen roten, die Blut- 
zellen fiihrenden Axialstrom unterscheiden kann [Thomal)]. 

Nach Thoma 2) kann man die StrSmungsform in den Arterien, Capillaren und 
Venen als lamell~r bezeichnen, weft man einen solchen Strom in konzentrisch an- 
geordnete Schichten oder Lamellen yon gleicher Stromgeschwindigkeit theoretisch 
zerlegen kann. Die Gesehwindigkeit ist in den innersten Lamellen des Blutstromes 
am grSBten und nimmt nach der Gef/~Bwand zu ab. 

Ebenso wie die Breite des Plasmastromes keine feste GrSBe ist, sondern 
yon der Sehnelligkeit des Blutstromes und dem Zellgehalt des Blutes abh~ngig ist, 
so ist auch die Wandstromgeschwindigkeit nicht konstant, sondern sie ~-arde yon 
Thoma ~) als Exponentialfunktion des Gefi~Bradius gefunden. Sie ist in kleinercn 
Arterien des Mcnschen erheblich gr6Ber als in den groBen AI'terien. Naeh dem- 
selben Autor ist die Wandstromgesehwindigkeit in einem sklerotisehen, also er- 
weiterten Arteriensystem kleiner als in einem nicht sklerotischen4). 

Die Frage, ob der Plasmastrom an der Blutgef/~Bwand halter oder ob er gleitet, 
ist noch nicht vSUig gekl~rt. Helmholz 5) stellte die Hypothese eines mehr oder 
weniger raschen Gleitens des Blutstromes an der Gef~Bwand auf. Lewy 6) kam in- 
folge seiner Berechnungen zu dem SehluB, dab eine vollkommene ,,Benetzung" 
zwischen Blur und Innenwand der Blutgef~ge statthabe. W~hrend Thoma 2) noch 
1920 die Ansicht vertrat, dab die/~uI~erste Lamelle des Stromes an der Gef~gwand 
adh~riere und daher eine Geschwindigkeit yon 0 besitze, neigt er naeh neueren 
Untersuchungen der Ansicht zu, dab die plasmatisehe Wandzone des Blutstromes 
an der Arterienwand gleite. 

Wie dem aueh sei, ob m a n  ein Haf ten  der ~uBersten Lamellen des 
Bluts t romes an  der Blutgef~gwand a n n i m m t  u n d  dami t  den Gleitungs- 
koeffizienten gleich Null  setzt, oder ob m~n ein Gleiten des Bluts t romes 
an  der Gef~l~wand ver t r i t t ,  ffir unsere Frage ist nu r  die Tatsaehe von  
Wichtigkeit ,  dab an  der I n n e n w a n d  der Arterie eine Plasmaschicht  vor- 

handen  ist;  sie k a n n  in beiden F~llen in  Beziehung zum Wandgewebe 

treten.  
Unsere Ubersicht  fiber das, was uns  heute  anatomisch fiber die 

Quellen u n d  Wege, die fiir die E rn~hrung  der Ar te r ienwand in  Bet raeht  
kommen,  b e k a n n t  ist, ]ehrte uns, in  kurze Worte  gefagt, dab Vasa 

1) .R. Thoma, Die Viscositat des Blutes und seine Str6mung im Arteriensystem 
]3tsch. Arch. ~. klin. Ned. 99. 1910. 

2) R. Thoma, Uber die Str6mung des Blutes in der Gcf~gbahn and die Spannung 
der Gef~Bwand. Zieglers Beitrt~ge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 66. 1920. 

~) R. Thoma, Die mittlere DurchfluBmenge der Arterien des Menschen als 
Funktion des Gef~gradius. Pfltigers Arch. f. d. ges. Physiol. 189. 1921. 

4) 1~. Thoma, Dasselbe. 2. Mitteilung. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 194. 
1922. 

5) H. Helmholz, Sitzungsber. d. K. u. K. Akademie d. Wissenseh. zu Wien, 
Nath.-naturwissenseh. Klasse. 40, Abt. II. 1860. 

~) Benno Lewy, Uher die Adhesion des Blutes a. d. Wandung der Blutgef~13e. 
Arch. L .gnat. u. Physiol. ; phys. Abteilung 1899. Suppl. 
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propria in gr6l]eren Arterien in der Adventit ia vorhanden sind und nur 
bei grSgten in das ~uBere Drittel der Muskulatur eindringen, w~hrend 
kleine Arterien keine adventitiellen Blutgefi~Be besitzen, sondern nur 
yon der Gewebsfliissigkeit umspfilt werden; lehrte uns ferner, dab 
LymphgefiiBe in Media und In t ima nicht bekannt  sind, aber SaftstrSme 
in und zwisehen den Zellen der Arterienwand anzunehmen sind; dab 
, ,Stomata"  und, ,Ki t t l in ien"  yon leichter Durchl~ssigkeit in dem Endothel 
der In t ima existieren, und endlich, dab im Lumen der Arterien an de: 
Wand eine Plasmaschicht vorhanden ist, aus der Flfissigkeit in die 
Wand eintreten kSnnte. 

Nach diesen einleitenden Bemerkungen wenden wir uns der 

Pathologischen Anatomie der Arterien 
zu, um zu untersuchen, was sie uns an Kenntnissen fiber die Ern~hrung 
der ArterieD vermitteln kann. Wir bemerken, daft die Autoren ihre Be- 
/unde ]i~r die Beantwortung unserer Frage nicht verwertet haben, mit 
Ausnahme Virchows, der auf Grund der Unversehrtheit  einer dureh 
eine Zerfallsh5hle ziehenden Arterie - -  in einem unten n~her erSrterten 
Falle - -  zu dcr Frage kurz Stellung nahm, und einiger Autoren mit  
kurzen beil~ufigen Bemerkungen aus neuerer Zeit, deren wit gedenken 
werden. 

GemgB unserer Scheidung zwischen groI~en Arterlen mit Vasa pro- 
pria und kleinen Arterien ohne solche verweilen wir zun~chst bei den 
grol~en Arterien und betraehten, ob ihre pathologischen Ver~nderungen 
Schlfisse auf die Art der Ernahrung ihrer Wand zulassen. 

Das scheint uns in der Ta t  bei dem sogenannten 

Aneurysma dissecans 
der Fall zu sein. 

Bekanntlieh kann sieh infolge eines Einrisses in der inneren Schicht 
das Blur in die Wand der Arterie einwtihlen und so auf grSBere 
Strecken eine ~uBere Schieht yon der inneren trennen. Finder das 
Blut dutch eine zweite Perforation seinen Weg wieder naeh innen in 
das Arterienlumen zuriiek, so kann ein soleher Zustand der abnormen 
StrSmung jahre- und jahrzehntelang bestehen bleiben. Auf diese 
Weise ist die innere Schicht auf weite Strecken yon der Beziehung zu 
den Vasa arteriae getrennt. 

Unsere Frage lautet nun: Auf welche Weise wird die zwischen dem 
Lumen der Arterie und dem des Aneurysmasaekes gelegene Wandschicht 
ern~hrt ? 

Bostroem 1) hat  sehr eingehend und grundlegend 4 selbstbeobachtete 

,, 1) E. Bosiroem, Das geheilte Aneurysma dissecans. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
4~. 1888. 
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F~l le  y o n  A n e u r y s m a  dissecans  dcr  A o r t a  be sch r i eben  u n d  

a n d e r e  aus  de r  L i t e r a t u r  z u s a m m e n g e s t e l l t .  

Zu r  l e i ch t e r en  V e r s t ~ n d i g u n g  geben  wi r  e in  

Schema eines Aneurysn~ dissecan8 aortae. 

m e h r e r o  

Aol 
U ngeteilte A ortenwand[m / 

Aortenlichtung 

l~'eugebildete Innenwand Imp] 

Au/3enwand [m:] 

Sacklichtung 

Zerri, 

In  dem ersten Falle, den Bostroem beschreibt, fand sich im Anfangsteil der 
Aorta eine Ruptur der Int ima und der sieh anschlieBenden Teile der Media, welehe 
den ganzen Umfang der Aorta einnahm. Von hier aus abw~irts breitete sieh ein 
dissezierendes Aneurysma aus. das im BrusLraum in der ]inken und vorderen 
AorLenwand, in der Banehh6hle in der vorderen Wand der Aorta verlaufend bis 
zur linken Art. renalis reichte. Die Aor~enwand war dabei in eine Innenwand 
(ml) und in eine AuBenwand (m2) des Aneurysmas in der Weise gespalten, dab die 
Media in zwei ungleiehe H~lften geteilt wurde, so dal3 der Au•enwand (me) das 
gul]ere Drittel verblieb und die inneren zwei Drittel der Media zusammen mit  der 
Aortenintima die Innenwand (ml) bildeten. 

Alle Arterien, die im Bereieh des Aneurysmas aus der Aorta austraten, waren in 
der Weise abgerissen, da~ sie in der Innenwand des Saekes L6eher hinterlassen 
hatten und frei aus der AuBenwand austraten, wie das aus dem Schema ersichtlieh 
ist. Auf diese Weise war im ganzen Bereieh des Aneurysmas jede Gewebsverbindung 
zwischen der Innenwand und der Au~enwand aufgehoben. 

Der Blutstrom hatte jahrelang seine Bahn in beiden R6hren genommen, und 
zwar so, dag nur der kleinere Teil desselben in der alten Aortenlichtung geflossen 
war; der gr6Bere Tefl des Blutstromes war dureh die obere, im auisteigenden Tell 
der Aorta gelegene RiBsteUe in die Saekliehtung eingetreten, war in diesem in 
der gr61~ten Lg, nge der Aorta geflossen und war dann durch die unteren Rifl- 
stellen, die in der Ar$. coeliaca nnd Art. renalis sin. gelegen waren, wieder in das 
a]te Strombett eingetreten. 

Die AuBenwand des Sackes hatte sieh in der langen Zei~ des Bestehens des 
Aneurysmas in der ~Veise umgewandelt, dab man tiberall drei deutliche Schichten 
unterscheiden konnte: die verdickte Adventitia, die schmale Media, welche in 
ihren i~uBeren Lagen zahlreiche gut ausgebildete Muskelzellen besa~ und in ihren 
inneren Lagen kernarme Bindegewebsziige aufwies, die die Muskelzellen in geringem 
Grade auseinanderdriingten; und drittens eine neugebildete Sehicht, die makro- 
und mikroskopisch ganz wie eine Int ima aussah und yon einem Endothel bekleide~ 
w a r .  
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So interessant ffir uns das Bestehenbleiben und die Gewebszunahme 
eines Teiles dieser Aut~enwand ist, so wenig maeht  sie unserem Verst~nd- 
nis Schwierigkeiten, d a  ja die alte Adventit ia erhalten geblieben war 
und deren Strombahn fiir die Ern~hrung dieser Wandschiehten gesorgt 
hatte. Vielmehr fesselt uns die Innenwand des Saclces (ml) zwischen 
dem verkleinerten Lumen der Aorta und dem des Sackes. Wenn man eine 
aussehliel~liche Ern~hrung der gesamten Arterienwand von den Vasn 
adventitialia aus annehmen wollte, so mfil~te dieser Tell der Wand 
nekrotisch geworden sein, da er ja auf eine fiber 30 em lange Strecke 
und in grol~er Breite yon jeder Verbindung mit  der gegenfiberliegenden 
Wand getrennt war und nur yon dem fliel~enden Blute des Aortenlumens 
und dem ebenfalls fliel~enden des Saeklumens bespfilt wurde. Um so 
mehr setzt uns der Befund in Erstaunen. 

Diese Innenwand (m l) bestand aus der Aortenintima, dem grSl~eren Teil 
der erhaltenen Media und aus einer dem Sacklumen zugewandten ,,neugebildeten 
Intima". Die Media wies im ganzen keinc grSJ~eren Ver~nderungen auf als die 
in der Media der Au~enwand beschriebenen; die der Intima (des Aortenrohres) an~ 
liegenden Partien batten einen vollkommen normalen Gehalt an Muskelfasern mit 
deutlicher Kernfs wi~hrend in den yon der Intima entfernteren Partien die 
Muskelfasern teihveise yon welligem Bindegewebe durchsetzt oder ersetzt waren. 

Wir sehen also, dal~ nicht nur In t ima und Media in dieser Innenwand 
des Saekes vSllig erhalten geblieben waren, sondern dal~ sich noch eine 
neue ,,Intima" mit  Endothel hat te  bilden kSnnen ohne die Adventitia 
mit  ihrer Strombahn. 

Man kSnnte die Frage au~weffen, ob eine Ern~hrung dieser Innen- 
wand (m l) yon dem nicht gespaltenen Teil der Aortenwand (m) aus 
verwirklicht war. Eine Vascularisierung der Innenwand als Fortsetzung 
derjenigen des nicht geteilten Wandstfickes ist yon Bo~troem nieht  
erw~hnt, und so kann man bei der Sorgfa]t der Beschreibung der 
Aul~enwand, in der die Vasa vasis ausdrficklich erw~hnt sind, schliel~en, 
daI~ so]che in der Innenwand nicht vorhanden gewesen sind. Es ist 
a uch naeh allem~ was yon der Neubildung yon Gefal~chen und Capillaren 
bekannt  ist, ganz unvorstellbar, dal~ solehe dezimeterweit in intaktes 
Gewebe hineinwaehsen. Man kSnnte noch die Annahme machen, dal3 
dieses ganze Gewebsstfick seine Ern~hrungsflfissigkeit in normaler 
Bewegung durch den Saftstrom der ungeteilten Streeken der Aorta 
auf die Dauer bezogen habe; eine Annahme, die nicht zul~ssig ist, da 
eine Kraft ,  die die Flfissigkeit auf so grol3e Enffernung h~tte in Be- 
wegung setzen und erhalten kSnnen, nicht namhaf t  zu machen ist. 

Nach alledem mfissen wir eine Ern~hrung der f re i  zwischen der 
Aorten[ichtung und der Saeklichtung gelegenen Wandschichten, die 
wir als , , Innenwand" (m ~) bezeichnet haben, yore Blutstrom der Aorten- 
und Sacklichtung aus annehmen. 

Die 3 fibrigen yon t3ostroem untersuchten F~lle gleichen sich in ihren 
Virchows Archiv. Bd. 248. 3 1 
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Grundzi igen durchaus ,  so dab  hier n ich t  n~her  da rauf  eingegangen 
zu werden b rauch t ,  da  es ftir unsere  F rage  wenig ausmaeh t ,  ob die Spal-  
t ung  der  Media mehr  in ihren  ~uBeren Lagen  (wie es vorwiegend geschieht)  
odor in ihren  inneren  Lagen  s ta t tge~unden h a t t e ;  ob der  Sack bis zur  
Bauchaor t~  oder bis weir  auf die Beckenar te r i en  sich fo r t se tz te ;  ob sich 
die Spa l tung  mehr  an  der  h in te ren  odor mehr  an  der  vorde ren  Seite der  
A o r t a  vollzogen ha t t e .  Zu bemerken  ist  noch, dab  sich in  ma nc he n  
F~l len  in der  neugebi lde ten  , , I n t i m a "  des Aneurysmasaekes  Ver- 
d ickungen  und  P l a t t e n  fanden,  so dab  sich also diese I n t i m ~  aueh 
hinsicht l ich ihrer  , , p roduk t iven"  (und , ,degenerativen") Ver~nderungen  
in ke iner  Weise  v o n d e r  Aor t en in t ima  einer  regel recht  durch  Vasa  
vasis  versorg ten  A o r t e n w a n d  ~lterer  M~nner,  u m  die es sich gehan- 
de l t  h~tte ,  unterschied.  

W~hrend auch alle aus der Literatur yon Bostroem zusummengestellten Fi~lle 
denselben Befund dargeboten haben, miissen wir der Vol]st~ndigkeit halber einer 
Beobachtung yon Lebert aus dem Jahre 1857 Erw~thnung tun, deren Kenntnis uns 
nur dutch die Bostroemsche Wiedergabo vermittelt wird. In diesem Falle, in dem 
das Aneurysma nut kurze Zeit (etwa 2 Monate) bestanden hatte, zeigte die Adven- 
titia der Aorta iiberall deft, we das Aneurysma bestand, eine ScharlachrOte, die 
yon einer dichten Vascularisation herriihrte; sie war in dieser ganzea Ausdehnung 
bis auf 2 mm verdickt und enthielt auBer ihren normalen Elementen ,viol Exsuda- 
tionszellen, verl~ngerte Kerne, spindelfOrmige Gebfldo und rein granulSso Sub- 
stanz". Der ~uBere Teil der Tunica muscularis der inneren Wand des Aneurysmas 
(ml) schloB ebenfalls ,,viol Exsudationselemente" in sich ein. " 

Dieser Befund veranlaBt  Bostroem in der  Epikr i se  zu der  Annahme ,  
dab  der  ProzeB sehr wahrscheinl ich  mi t  der  Bi ldung  eines Granula t ions-  
gewebes beginne,  welches sparer  in  straffes,  gei~Barmes Bindegewebe  
i ibergehe.  Das mag  in der  T a t  fiir die AuBenwand des Aneurysm&sackes  
r ieh t ig  sein;  ant  eine Vascula r i sa t ion  auch der  I n n e n w a n d  kSnnen  wir  
aber  ~us der  Anwesenhei t  der  sogenarmten  Exsuda t ionse l emen te  n i c h t  

schliel~en. 
Ans  neues ter  Zei t  sei schliel~lich noch ein Beispiel  eines A n e u r y s m a  

dissecans,  das  lange Zeit  be s t anden  ha t t e ,  ange i i ih r t  [Schilling1)]. 

Das Aneurysma dissecans des 61 j~hrigen Mannes war so beschalien, dab 
die irmeren Schichten der Aorta 1 cm unterhalb der Art. subclavia sip.. ein- 
gerissen und die Media in der ~r gespalten war, so dab die urspriingliche 
Aorta an der vorderen Wand des neugebfldeten Sackes als plattgedi'iickter 
Sch]auch verlief. Das Aneurysma erstreckte sich bis auf die Art. iliacae; in 
der rechten Art. iliaca war die l=~iickperforation erfolgt. I)ie aus der Aorta 
entspringcnden Arterien waren zum groBen Teil abgerissen und entsprangen 
zum Toil aus dem Aneurysmasack direkt, so da]~ auch bier ein Teil der Aortenwand 
auf eine viele Zentimeter ]ange Strecke ohne jede Verbindung mit der Adventitia 
und ihren Vasa propria war. Die Wand des neugebildeten l~ohres war mit einer 
,,neuen Intima" ausgekleidet und mit Endothel iiberzogen. Diese ,,Intima" 

1) ~u Schilling, SJber Aneurysma der Aorta. Franldurt.  Zeitschr. L PathoL 
2~. 1922. 
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wies Ver~ndemngen a~f, die an ,,arteriosklerotische Ver~nderungen der Aorta 
erinnerten". 

Der  Verfasser  ve rb re i t e t  sieh in der  Besprechung seines Befundes  
~iber die H e r k u n f t  dieser neugebi lde ten  I n t i m a  und  erw~gt dig M6glich- 
ke i t  ihres Ursprunges  aus der  b e n a e h b a r t e n  i n t a k t e n  I n t i m a  oder  aus  
dem Bindegewebe der  Media.  Aber  die Frage ,  woher  die N a h r u n g  ffir 
die v611ig aus dem Gewebszusammenhang  gerissenen Teile der  A o r t a  
kommt ,  s te l l t  a u c h e r  n icht ,  so wenig wie dies Bostroem und  die anderen  
A u t o r e n  auf unserem Gebiete  ge tan  haben.  

Das ana tomisehe  Bi ld  des A n e u r y s m a  dissecans weist  nach  unseren  
Ausff ihrungen zwingend da rauf  hin, dag  die E rn~hrung  der  beidersei ts  
frei im B lu t s t rom l iegenden , , I nnenwand"  lediglich ve to  B l u t s t r o m  
her  erfolgt.  - -  

W~hrend  wir  b isher  nur  die E r n g h r u n g  der  Ar te r i en  gr66ten  und  
gr6Beren Ka] ibers  besprochen haben,  b ie te t  uns  die sogenannte  

Periarteriitis nodosa 

t I inweise  auf die E rn~hrung  von kleinen und  k le ins ten  Ar ter ien ,  also 
eowohl yon  solchen mit ,  als auch von so]chert ohne Vasa  adven t i t i a l i a .  

D a  wi t  aus der  L i t e r a tu r  n u t  d ie jenigen pa tho log i sch-ana tomisehen  
Befunde herausgrei fen  wollen, die Sehliisse auf die E rn~hrung  der  Ar-  
t e r i enwand  zulassen, seien zur  le iehteren E in re ihung  dieser Aussehui t t e  
in das  Gesamtb i ld  einige al lgemeine Bemerkungen  vorausgesehickt l ) .  

Es handelt sieh bei der Periarteriitis nodosa um eine Ver/inderung der Arteriea 
mitfleren und kleinsten Xalibers, die sieh makroskopiseh dadureh zu erkennen gibt, 
dag an ihnen zahlreiehe umsehriebene, knStchenartige Verdiekungen sichtbar 
sin& Das histiologisehe Bild eines solehen KnStehens auf dem tI6hepunkt der Ent- 
wieklung ist dadnreh gekennzeiehnet, dab die Adventitia durch betr/~ehtliches 
Granulationsgewebe verdiekt ist; dal~ die Media versehm~lert und mit den zelligen 
Elementen desselben durehsetzt ist; und dag endlieh eine Wueherung der Intima 
besteht, die so stark sein kann, d~g sie das zuerst erweiterte Lumen verengt. Im 
Laufe der I(rankheit ist das Auftreten yon Aneurysmen und Thromben Mufig. 

Ftir diese fiir die Periarteriitis nodosa eharakteristischen Ver/~nderungen, die 
je naeh der Zeit des Bestehens der Krankheit in den einzelnen Wandsehiehten mehr 
oder weniger ausgepr~tgt zustande kommen, scheint das Kaliber der betroffenen 
Arterien ohne Belang zu sein; denn wir linden in den Besehreibungen aller Autoren 
kleinste Arterien ohne Vasa propria in derselben Weise ver/~ndert wie gr6gere mit 
Vasa propria. Wit werden deshalb in diesem Falle die Arterien beiderlei Art im 
Zusammenhang betraehten. 

Die grSl~te Zahl der besehriebenen F/file erstreekt sieh auf/~ltere Stadien, wie 
wir sie in ikren wesentliehsten Punkten oben skizziert haben. Da in solchen Arterien 
ein gefa6reiehes Granulationsgewebe yon der Adventitia aus bis in die Intima 
hineinzureichen pflegt, ist hier die sei es aueh pathologisehe Erngtvmng aller Wand- 
sehiehten yon auBen her gewahrleistet. Von alleinigem Interesse Iiir unsere Frage 
s~nd die seltenen Fglle aus der [ri~hesten Zeit des Prozesses. 

1) Wit verweisen zur eingehenderen Orientierung auf die Arbeit ~von .Fritz 
Tschamer, Ein weiterer Beitrag zur Kenntnis der Periarteriitis nodosa (m it  ttinweis 
auf 162 QueHen). Frankfurt. Zeitsehr. f. Pathol. 23. 1920. 

31" 



476 F. Lange: Studien zur Patholog[e der Artesien~ 

Die hierbei fiir nns  in  Betracht  kommenden  Beobachtungen  sind 
folgende: 

I n  der Advent i t i a  k o m m t  es zuwe~en zur Nekrose, die mehr oder 
weniger ausgedehnt  sein kann ,  ohne dab dabei  gleichzeitig eine ~ekrose  
der inneren  Wandschichten  zu bestehen braucht .  Als Beispiel m6gen 
solche Ver~nderungen an  einer Herzkranzar ter ie  in  einem von Gra[ 1) 
beschriebenen Fal le  dienen. 

I-Iier war es zu einer Ausseheidung yon Fibrin in die stark verdiekte Adventitia 
gekommen, und an solehen Stellen war eine ausgesprochene 1N~ekrose der Adventitia 
vorhanden: e~ waren bier keine Bindegewebskerne mehr zu sehen, sondern ans- 
schliel]lieh in kleine und kleinste Br6ekel zeffallene Leukocytenkerne. Die Intima 
wies at~ dieser Streeke keine Vergnderungen auf. 

I n  anderen F~llen wird in  tier Advent i t i a  die Anwesenhei t  yon  

homogenen B~ndern beschrieben, die die einen als hyal ine Substanz,  
die anderen als ausgeschiedenes F i b r i n  deafen.  

In einem Falle yon Tsct~amer ~) fanden sieh solche Bezirke besonders in den 
mittleren Teilen der Adventitia. I-I.ier bestand eine Zone, die dureh eine geringe oder 
auffallende Kernarnmt charakterisiert war. Sie wnrde dureh unregelmg~ig vet- 
laufende B~nder darges~ellt, an denen eine n~here Differenzierung nicht erkennbar 
war und die gleiehm~Big (naeh san Gisson) rot gef~rbt waren und einen ganz homo~ 
genen Eindruek machten. W~hrend die ~edia sparer zu besprechende Ver~nderun- 
gen hot, zeigte die Intim~ eine betr~chtliehe Dickenzunahme. 

E in  solcher homogener Streifen liegt besonders hgufig an  der Grenze 
zwischen Media u n d  Advent i t ia .  

In demselben Falls yon Tschamer land sieh zo B. in dieser Schicht, also der 
Elastica externa anliegend, ein soleher homogener Streifen, der sieh auch bei ge- 
nauestem Zusehen als ganz homogen darstellte und ,,wie ein Purpurmantel" um 
die Aul3enseite der Media lag. Auch bier bestand die gleiehe Intimahyperplasie. 

Die beschriebenen nekrot ischen B~tnder u n d  hyal inen  Streifen sind 
fiir uns  yon  Interesse, da anzunehmen  ist, dab durch beide ein zur Er- 
ba l tung  u n d  Hyperplasie  der inneren  Schichten ausreichender Safts trom 
naeh  innen  n icht  s ta%finden k~nn. Solche Ver~nderungen sind iedoch 
in  der Advent i t i a  nu r  selten besehrieben, dazu meist  yon  geringerer 
Ausdehnung.  Da~iir s ind die Befunde in  der Mediu welt h~ufiger u n d  
ausgepragter n n d  daher iiberzeugender. 

Als Beispiel greifen wit  e inen Fal l  yon  MSnckeberg ~) heraus. 

ttier fanden sich in einer Arteria spermatica nekrotische Partien, die die ganze 
~reite der Media einnahmen. Diese nekrotischen Bezirke waren fast homogen, nur 
stellenweise etwas strei~ig. Bisweilen fanden sich yon den normalen Mediaelementen 
nut noch die Elastinfasern erhalten, wghrend die Muskelfasern mitsamt ihren Net- 
~-en v611ig nntergegangen waren. Diese nekrotisehen Partien waren yon l~undzelle~, 

~) E. Gra~, Tdber einen Fall yon Periarteriitis nodosa. Beitr. z. pathol. Anat~ 
u. z. allg.~ Pathol. 19. 1896. 

~) ~ritz ~sc/~amer~ 1. e. S. 475, 1. 
~) J. G. M6nJ~eScr~, ~ber Periarteriitis nodosa. Beitr. z. pat~hol. Anat. u. 

z. allg. Pathol. SS. 1905. 
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die alle Zeichen des Zerfalles boten, und yon Br6ckeln und KSrnchen durchsetzt; 
sie unterbrachen oft die Elastica interna und externa auf weite Strecken. 

Trotz dieser schweren Veranderungen tier Media war die Int ima dariiber nieht 
nut  erhalten, sondern aueh verdickt. 

Dort  wo sich die Arterie aneurysmatisch erweiterte, stellte ein vSllig homogener 
Streifen die Fortsetzung der Media dar, in dem sieh wieder starke Zerfallsver~nde- 
rungen der eingedrungenen polymorphkernigen Leukoeyten fanden. Auch iiber 
diesen Streifen war die In t ima verdiekt. 

Von den kleineren _~sten der Coronararterien beriehtet MSnckeberg:), dal] die 
Media nur auf kurze Strecken als deutlieh muskulareSchieht  vorhanden war; im 
iibrigen sah man an ihrer Stelle einen bald breiteren, bald schmaleren homogenen 
Streifen. Die Int ima zeigte hier partielle Verdickungen. 

Auch in den sehwaeheren :4sten tier Lungenarterie land man den homogenen 
Mediastreifen, dem eine verdickte Int ima auflag. 

L e h r r e i e h e  B e f u n d e  an  A r t e r i e n  u n t e r  d e m  K a l i b e r  de r  t t a u p t -  

st~imme der  C o r o n a r a r t e r i e n  b i e t e t  uns  we i t e r  de r  F a l l  y o n  Ereund~). 

Aueh hier land sieh die starke Durchsetzung der Adventit ia und des perivascu- 
l~ren Bindegewebes mit  ,,Rundzellen". Die Media zeigte z. B. an einer Arterie der 
Subserosa des Diinndarmes ,,nut noch an einer Stelle normales Verhalten; im iibri- 
gen war das Lumen yon einem gr6$tenteils homogenen, mR Eosin ]euehtend rot 
gef~rbten Ring umgeben", der yon ihm nut dureh die ein- oder mehrschiehtige, 
in diesem Falle also hyperp]astiseh gewordene, Int ima getrennt war. 

Aueh Tscha~ner 8) sah in mittelgrol~en Arterien, in denen die Int ima im grol3en 
und ganzen verdiekt war, fibrinSses Exsudat und I%krose in der Media, vornehm- 
lich in ihrer/~uSeren Schicht, die dann einen homogenen, strukturlosen Charakter 
besaB and einen homogenen , ,Ring" darstellte. 

W e n n  m6g l i ch  n o c h  deu t l i che r  s i n d  die B e f u n d e  an  k l e inen  A r t e r i e n  

im  P a r e n c h y m  de r  Organe .  

MSnekeberg :) sagt, da2 er in den Arterien gr6$eren Kalibers nie eine die ganze 
Cireumferenz des Querschnittes einnehmende Nekrose der Media sah, dab sieh abet 
an kleineren h/~ufig der ,,hyaline Ring"  land. So war z. B. in seinem Falle in den 
kleinen Nierenarterien yon der Media niehts mehr erkennbar und an ihrer Stelle 
lag der homogene Streifen. Aueh an diesen Stellen land sich intakte oder gar ver- 
dickte Intima. 

VeszTrgm ! und Jancs64) fanden die inneren Schiehten der kleinen Arterien 
der Submucosa des ]:)arms in einen zieralich dicken homogenen Ring verwandelt, 
dem nach ihrer Besehreibung und nach ihren klaren Abbildungen jede Struktur 
fehlte. Er wurde gegen das Lumen yon intakten Endothelzellen begrenzk 

Auch Hart 5) beschreibt diesen ,,Ring" in den kleinen Arterien yon Milz, Leber, 
Niere, Iterzmuskel und Panlcreas. Kerne waren in diesem homogenen Ring nieht 
vorhanden, h6chstens sparliche Kerntrfimmer. Die Int ima war intakk Bemerkens- 

:) J. G. M6nckeberg, Uber Periarteriitis nodosa. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. 
allg. Pathol. 38. 1905. 

2) Georg Freund, Zur Kenntnis der Periarteriitis nodosa. Dtsch. Arch f. klin. 
Med. 62. 1899. 

a) .Fritz Tsdtamer~ 1. c. S. 475, 1. 
4) Veszprgm i and Jancs6, t%er einen ~all yon Periarteriitis nodosa. Beitr. z. 

pathol. Anat. u. z. a]lg. Pathol. 34. 1903. 
5) C. Hart, Die Meso-Periarteriitis. Berlin. klin. Woehenschr. It.  28. 1908. 
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wert ist, daft in diesem Falle slch selten particlle Medianekrose land, sondern 
dab me~stens die ]V[edia in ihrer ganzen Breite Und Circumferenz befallen war. 

Es wfirde ermfiden, noch weitere Beispiele gleicher Art anzuffihren; 
es genfige der I-Iinweis auf l~lle yon Vers~ 1) und Ferrari2). aus denen 
sieh leicht ~hnliehe Befunde zusammentragen lassen. 

Was haben uns diese Ver~nderungen, yon denen wir einige Beispiele 
herausgegrif~en haben, zu sagen ? Wir meinen, dab sic fiber die Art  
der Ern~hrung der Arterien der in Betracht  kommenden GrSl~en wiehtige 
Sehlfisse zulassen. 

Wenn man eine Ern~hrung der Arterien nur yon au{~en, yon der 
Adventitia her, annimmt, so mfissen die innersten Schichten der Arterie 
dureh einen Saftstrom ern~hrt werden, der vonde r  Adventitia her durch 
die Media seinen Weg zur In t ima nimmt.  Dieser Weg wird bei den dureh 
Periarteriitis nodosa ver~nderten Arterien h~ufig unterbrochen dutch 
nekrotische hyaline Ringe, die in der Adventitia, Media oder auch im 
~u~eren Teil der In t ima auftreten. 

Wie welt ist, ein soleher nekrotischer, hyaliner Ring f fir dan 
Saftstrom durchg~ngig ? Bei der Betrachtung dieses homogenen Ringes, 
dem jede Lficke fehlt, dr~ngt sieh der Gedanke auf, dal~ bier fiir den Saft- 
s trom ein betr~chtliehes, wohl unfiberwindliches Hindernis entst~nden 
sein muir. Eine Best~tigung finden wit in der Wahrnehmung, die z. B. 
Freund~) machte, ,dal~ die hyalin ver~inderte Media sehwer f fir Wander- 
zellen durehg~ngig ist";  aueh in Bezirken, die dicht mit  Rundzellen 
infiltriert sind, waren die hyalinen Partien ,,wenigstens racist zellarm". 
Selbst wenn Rundzellen (Leukocyten) in den Ring eingedrungen sind, 
was als Wirkung eines sei es aueh noch so sehwachen Saftstromes vor- 
gestellt werden kann, zerfallen sic in dem nekrotischen Gewebe, zweifel- 
los, weil in ihm keine SaftstrSmung st~ttfindet, die sic erhalten wfirde, 
geschweige denn eine solehe, die genfigen wtirde, dutch ihre Menge und 
Bewegung die In t ima zu erhalten oder gar waehsen zu lassen. 

Wenn demnaeh die homogenen Bezirke in der Ta t  ein Hindernis 
Iiir den Saftstrom aus der Adventitia darstellen, so kSnnte man daran 
denken, dal~ eine Intima, die fiber derartigen undurchg~ngigen Media- 
bezirken erhalten geblieben oder gar hyperplastiseh geworden war, 
yon benaehbarten, noch mehr oder weniger intakten Mediapartien, 
also auf einem Umweg doch aus der Adventitia, ihre Ern~hrungsflfissig- 
keit bezogen babe. Diese Annahme ist in all denen Fallen unmSglich, 

1) M. Fcrsg, Periarterfitis nodosa und Arteriitis syphilitica cerebralis. Beitr. 
z. pathol. Anat. u. z. allg. Patho]. 40. 1907. 

~) Enrico Ferrari, Ubcr Polyarterfitis acuta nodosa. Beitr. z. puthol. Anat. u. 
z. al]g. Pathol. 34. 1903. 

s) Georg Freuncl, Zur Kenn~nis dcr Peri~rteriigs nodosa. Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. 6~, 1899. 
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in denen der Mediaring die ganze Cireumferenz der Arterie umfagt  und 
sich auf eine betrachtliche Lange ausdehnt. Noch weniger paBt dazu, 
daB, wie z. B. Freund~) beobaehtete, ,,die In t ima gerade immer fiber den 
vergnderten, homogenisierten Mediabezirken stark verdickt ist", ,,dab 
eine Int imawucherung nur dort beobaehtet  wird, we Ver~nderungen 

�9 Adventit ia und Media bestehen", and  h~ufig bei einer buckelfSrmigen 
Wueherung ,,ihre "mgehtigs~e Stelle der Mitre der erkrankten Media- 
stelle entspricht". Es ist keine Kraf t  zu nennen, die den Saftstrom aus 
der Adventitia um die umfangreiehen nekrotisierten Mediateile herum- 
fiihren und in Bewegung erhalten k6nnte. 

Da nun eine direkte Ern~hrung yon der Adventitia her in den F~llen, 
in denen undurchggngige Part ien ein ttindernis ffir einen von auBen 
naeh innen geriehteten Saftstrom bilden, auszusehlieBen, und eine in- 
direkte Ernghrung yon der Seite her nieht anzunehmen ist, so mfissea 
wit den SehluB ziehen, dab bei der Periarteriitis nodosa die In t ima und 
h~ufig dazu die innere Mediasehieht allein veto str6menden Blur im 
Lumen der Arterie aus ernghrt werden k6nnen, und dab unter diesert 
Umst~nden sogar eine Hyperplasie der In t ima eintreten kann. 

Die Arterienver~nderungen bei der Periarteriitis nodosa lehren, daft 
Arterien mit  und ohne Vasa arteriarum ganz dieselben Ver&nderungen 
erfahren: die Zellinfiltration yon auBen n~eh innen, die Bildung der  
homogenen Ringe, das Auftreten von Nekrose, die Wuehemmg der 
Intima. Dieses Verhalten weist uns darauf hin, dab im Grunde die Er-  
ni~hrung beider Arten yon Arterien dieselbe ist, ob sic nun van auBe~ 
dutch Vasa arteriarum vermittel t  wird oder ob solehe fehlen und Er-  
niihrungsflfissigkeit yon den Capillaren der Nachbarsehaft,  aus der 
Umgebung der Adventitia, geliefert wird. Wir werden hierauf sparer 
zurfiekkommen. --  

Ahnliehe I-Iindernisse wie sic die Periarteriitis nodosa ftir die Er~ 
nghrung der In t ima yon auBen her sehafft, sind aueh bei der 

Syphilis der Arterien 

anzutreffen. 
Von den versehiedenen Formen, in denen die Syphilis sowoh] die 

mittleren als aueh die kleinen Arterien ver~ndert, kommt  ffir uns nur 
diejenige in Betraeht,  die Baumgarten 2) als ,,Arteriitis gummosa" be- 
zeiehnet nnd die der Periarteriitis nodosa histiologisch nahesteht. 

Aueh hier sei zur 0rientierung ganz kurz das Gesamtbild der Ver- 
~nderungen skizziert. 

Sind bei der Periarterii~is nodos~ die ttirnarterien mit nur wenigen Ausnahmen 
rei yon Ver/~nderungen, so linden sich gerade diese bei der Syphilis mit Vorliebe 

1) Georg l~reund, 1. c. S. 478, 3. 
2) Paul Baumgarten, Zur ttirnarteriensyphilis. Arch. f. tIeflkunde 16. 1875. 
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ver~ndert. Der Prozel3 beginnt in der Adventitia mit einer ,,kn6tehenf6rmigen 
Granula?~ionsbildung" [Versil)], die zentral zerfallen kann, and ergreift h~ufig 
aueh die Media. Solehe Einzelbezirke, die oft Riesenzellen enthalten, k6nnen zu- 
sammenflieBen; es kommt dann h~ufig zur Nekrotisierung nieh~ nut der Adventitia, 
sondern aueh der Media oft his zur Elastiea interna einsehlieNfeh. Fast immer ent- 
steht dabei eine betr~ehtliehe I-Iyperplasie der Intima. H~tufig bilden sieh Aneurys- 
men. In sp/~teren Stadien werden die nekrotisehen Teile dutch Granulationsge- 
webe ersetzt; yon der Adventitia ausgehend, kann es die gesamte Wand dureh- 
waehsen. Die Intimahyperplasie bleibt bestehen. 

Ffir uns  kommen  wieder hauptsi~ehlieh die Diihen Stadien der Krank -  
heir in Betraeht ,  da in  den glteren Stadien wueherndes eapillarhaltiges 
Granulat ionsgewebe das ursprtinglieh yon der Nekrose gese~zte Hinder-  
nis fiir die E rngh rung  beseitigt. 

Da die Syphilis mit t lere  und  kleinere Arter ien ohne Untersehied,  
ob es sieh u m  solehe mi t  oder ohne Vasa advent i t ia l ia  handelt ,  in  gleieher 
Weise ver~ndert ,  werden wir ~ueh hier yon  den Arter ien be iderM Ar t  
im Zusammenhang  spreehen. 

Ffir uns  sind Beobaehtungen der Ar t  yon Wiehtigkeit ,  wie wit  sie 
zungchst  an  einem typischen Beispiel anti der Li tera tur  kennzeiehnen 
wollen. 

In der Art. profund, eerebri einer Leiehe, die aueh andere syphilitisehe Ver- 
~nderungen aufwies, fund Gra] 2) die Media nekrotiseh. Das adventitielle Binde- 
gewebe war mit vereinzelten Leukoeyten durehsetzt, desgleieheu die Museularis. 
Vielfaeh lag um die Media ein diehtes Fibrinnetz. Der Grad der Intimaverdiekung 
war versehieden; auf der einen Seite wurde dadureh das Lumen Meht verengt, auf 
der anderen Seite war die Verdiekung nut gering; die Wand war im Bereieh der 
Medianekrose naeh augen gedrgngt und das erweiterte Lumen mit einem feink6r: 
nigen (wohl ganz frisehen) Thrombus ausgefii!lt. In anderen Quersehnitten zeigte 
sieh auBerdem, daft die ~uBerste Sehieht der Wand fas~ zirkul~r dureh einen diehten 
,,Fibrimnantel" gebildet wurde; dab die Adventitia, nekrotiseh, eine homogene, 
feinkSrnige Masse bildete; dab aueh die Media ausgesproehen nekrotiseh war, und 
dab die Intima eine ungleiehmgBige, wenn aueh nieht sehr betrgeh~liehe Verdiekung 
aufwies. 

Ein ganz ~hnliehes Bild bet eine Art. fossae Syh~ii, in der die Museularis an 
einigen Stellen ,,nahezu vollkommen" zerst6rt war. 

Bei der Seltenheit  solcher Beobaehtungen sei es er laubt ,  bier eine 
anzufiihren,  die in; Jahre  1922 in  unserer  Ans ta l t  gemacht  wurde, 

Ein 35jfihr. Rangierer hatte im Februar 1922 einen Primgraffekt bekommen. 
Er wurde mit 13 Spritzen Hg behandelt. Seit Anfang April Iiel ihm das Spreehen 
sehwer. Bei seiner Aufnahme in der Krankenanstalt Sudenburg am 4. V. 1922 
bestand linksseitige Faeiallsparese, Lghmung der linken K6rperseite, Parese des 
l~'Iuse, abdue, beider Bulbi, starker Kopfsehmerz; das Sensorium war Dei, die 
Spraehe verwasehen; die Wasserrnannsehe Reaktion war im Blare negativ, im 
Liquor Fositiv. Nonnesehe Reaktion negatix~; Zellgehalt im Liquor 43;imAugen- 
hintergrund kein pathologiseher Befund. Am 12. V. traten Sehluekbesehwerden 
auf, die sieh in den n~iehsten Tagen zur Schluekunf/~higkeit steigerten. Unter 
~enommenheit trat am 14. V. der Tod ein, etwa ein Viertel~ahr nach der fn#ktlon. 

1) M. Versd, L e. S. 478, l. 
2) E. ~ra[, 1. e. S. 476, 1. 
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Bei der Sekiion fanden sich ausgedehnte braunrote lobul/~re Hepatisationen in 
beiden Lungen in allen Lappen und zarte Fibrinbel~ge auf der Lungenpleura beider- 
seits, geringcr Milztumor; mikroskopiseh sp/~rliche Mengen kleintropfigen Fettes 
in viclen tterzmuskelfasern. 

Ferner: Fehlen des Frenulums und leichte narbJge Ver~nderungen im Sulcus 
coronarius an dieser Stelle; geschwfiriger Zcrfa]l der Schleimhaut an dcr Basis der 
Schneidez/ihne. 

Als Wichtigstes- Blande Thrombose der Art. fossae Sylvfi dextra, deren mikro- 
skopische Untersuchung folgenden Be~und bot: 

Im Anfangsteil der Arterie~ mit dem Kopf des gemischten Thrombus: 
Adventitia in zellreiches Bindegewebe umgcwandelt. 
Media zum gro•en Tefl nekrotisch, fast ringsum, abet nur in den inneren 

zwei Dritteln; das /~ul]ere Drittcl durch zellreiches Bindegewebe v611ig ersetzt. 
Im vermchrten Bindegewebe cler Adventitia und des /iuBeren Drittels der Media 
ein- und sp/~rlich mehrkernige Lcukoeyten. 

Intima auf der unvcrsehrten, fast gestreckten Elastica intcrna stark zellig- 
fcinfasrig hyperplastisch, so dick wie die Media. Grenze gegen den Thrombus 
ziemlich scharf, nur sp~rliche Spindelzellen reichen hincin. 

Weiche Haut in der Umgebung der Art. Iossae Sylvii dextr, an Fasern vermchrt 
und aufs st~rkste mat Lymphocyten und Plasmazellen durchsetzt. Derselbe Bcfund 
um die kleinen Gcf~$e dieser Gcgend, dazu mikroskopisch kleine, abscel~hnliche 
Stellen, wo an Stelle der nekrotisch gewordenen Hirnsubstanz ein- und mehrkernige 
Zeilen (Leukocyten) liegen. 

Spiroch/~tcn wurden wedcr nfit der Levaclitischen noch der Steinerschen 
Methode gefunden; dennoch sind die Vcr~nderungen an den ttirnarterien ffaglos 
syphilitischer Natur. 

Der ffir unsere Frage wichtigste Befund an der Arter ia  fossae Sylvii  

ist die Nekrose der Media bei gleiohzeitiger Hyperplasie  der In t ima .  
Da die ~ekrose der inneren  zwei Dri t te l  der Media fast r ingsum reicht, 
ist  eine E rn~hrung  der hyperplast ischen I n t i m a  yon auBen her ffir diese 

Strecke n icht  anzunehmen.  Der Thrombus  war nach Ausweis der Kr~n-  
kengeschichte und  nach  dem histiologischen Befund ganz frisch, so dal~ 
er keine l~olle als Hindernis  ffir die Ern~hrung  der I n t i m a  yon  innen  her 
gespielt hat .  

Fi ir  abnliche Ver~nderungen an  kleinen Arter ien  ftihren wir aus der 
Arbei t  yon  Vers~ 1) folgende Beispiele an :  

In einer kleinen Piaarterie war die Wand gleichmal3ig nekrotisiert und mit 
Xerntriimmern und Kernschatten durchsetzt. Uber diesem nekrotischen Bezirk war 
die Elastica interna erhalten und die Intima ,,zwar absolut nicht verdickt", aber 
(offenbar) erhalten. Hier und da fanden sich Reste yon erhaltener innerster Media- 
schicht. 

An einer anderen Stelle wird die Arterienwand als grSl~tenteils verk/~st be- 
zeichnet. Die Intima war bier stark verdickt, in ihren mittleren Schichten batten 
sich reichlich Rundzellen angesammelt; die inneren bestanden aus locker gefiigtcn 
Spindel-und Sternzellen, und nur die guSersten, an die nekrotische h~edia angrenzen- 
den Zellen waren ebenfalls zerfallen. Das Lumen war infolge dieser Intimawuche- 
rung eng, aber doeh ftir den Blutstrom durchg~ngig geblieben. 

An mchreren Stellen war im AnschluB an die Nekrose der Media auch die Ela- 

n) M. Versd, l, c. So 476, 1. 
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stica interna streckenweise zugrunde gegangen, w~hrend sich nach innen yon diesem 
Defekt eine stark gewucherte Intima land. 

An einer anderen Piaarterie, die eine flache Ausbuchtung zeigte, war im ganzen 
der Befund der gleiche; nur da~ zu der Nckrose eine starke Durchsetzung mit 
Fibrin in der Media hinzugekommen und die Intima starker gewuchert war. 

In einer anderen, etwas grSl]eren Arterie waren die Wandschichten eircumscript 
aneurysmatisch. Die Media war breit nekrotisiert und yon Fibrin durchsetzt, 
ebenso die angrenzende Adventitiaschicht. In den nekrotischen Teilen der Wand 
fanden sich nnr wenige Kerntriimmer. Die Elastica interna war breit ausgebuchtet. 
Die Tiefc dieser Ausbuchtung war yon hyalinem Fibrin ausgefiillt~ und dieses wurde 
yon einer breiten Intimawucherung fiberbrfickt. 

Die angef i ihr ten  Beispiele erseheinen uns so klar ,  dal~ wir  da r au f  
verziehten,  weitere  heranzuziehenl) .  

I n  der  Epikr i se  kSnnen wi t  uns ganz an  das  zur Lehre  you  der  Peri-  
a r te r i i t i s  nodosa  Gesagte  anlehnen.  Hier  wie do r t  fanden  sieh in mi t t -  
leren und  kle ineren Ar te r i en  mehr  oder  weniger  ausgedehnt  Nekrose  
und  Streifen yon  F i b r i n  in der  A d v e n t i t i a  oder  Media,  dureh  die ein 
geregel ter  S t rom von Ern~hrungsf l i i ss igkei t  n ieht  s t a t t f i nden  konnte .  
Da  aber  t ro tz  dieses unzwei ie lhaf t  - -  wie bei  der  Per ia r te r i i t i s  nodosa  - -  
zu An~ang aufge t re tenen  t t indernisses  die I n t i m a  n ich t  der  Nekrose  
anheimgefal len,  sondern  in vielen Fa l l en  sogar hyperp las t i seh  geworden 
war,  g lauben  wir  wieder  seh]iel~en zu kSnnen,  dal~ das  Ern~hrungs-  
ma te r i a l  zur  E r h a l t u n g  und  zum W a c h s t u m  der I n t i m a  yon dem im 
Lumen  der  Ar te r ie  s t rSmenden  Blute  s t ammte .  - -  

Die Tuberlculose der Arterien 

i s t  ffir die F rage  der  E r n a h r u n g  der  Ar te r ien  in versehiedener  Hin-  
sieht  yon  Wich t igke i t .  

Ebe  wir  auf die Bean twor tung  unserer  speziel[en Frage  n~her  ei~- 
gehen, mag  kurz  d a r a n  e r inner t  werden,  da~ eine tuberkulSse  E r k r a n k u n g  
auf zwei verschiedenen Wegen  in den  Ar t e r i en  P la tz  zu nehmen  ver-  
mag.  En twede r  greif t  der  tuberl~ul5se Prozel~ aus der  Nachbarseha~t  
auf die Ar t e r i enwand  fiber, oder  abe t  es k o m m t  nach Ausschwem- 
mung yon  Tuberke lbae i l l en  in das  B lu t  zur Bi ldung  yon  Tuberke ln  in 
der  I n t ima ,  in die die Baei l len aus dem Blute  der  Ar te r ie  gelangt  sind~ 

Pa tho log i seh-ana tomisch  f inden sich ira 1. Fa l le  f l~chenhafte  Ver- 
k~sung, und  zwar  zunachs t  haupts~ehl ich  der  gewucher ten  ~ui~ere~ 
Wandschiehten~ oder  aber  - -  im 2. Fa l le  - -  mil iare  Tuberke l  vornehm-  
lich in  den inneren Wandseh ich ten .  

I m  t t i nb l i ck  auf diese verschiedenen F o r m e n  der  Ar t e r i en tube r -  
kulose interessieren uns im Angenbl ick  zwei F r a g e n :  

1) Ahnliche Fiillc linden sich in: Junzo Nagano, Die syphilitische Erkrankun~.: 
der Gehirnarterien, Virchows Arch. fi pathol. Anat. u. Physiol. 164. 1 9 0 1 . -  
G. Abramow, Uber die Vcr~nderungen der Aorta bei Syphilis. Virchows Arch..~ 
pathol. Anat. u. Physiol. 178. 1904. - -  P. Wendeler, Zur Itistologie der syphiliti- 
schen Erkranknng der FIirnarterien. Dtsch. Arch. f. kiln. Med. ~5. 1895. 
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1. Wie verhMten sieh die inneren Schiehten der Arter ienwand bei 
Verki~sung der ~uBeren? 
und  

2. Wie entstehen die miliaren Tuberkel  in der In t ima  ? 
Wenn  man  die in der Li tera tur  beschriebenen ]~efunde anf die 

Beantwor tnng der ersten Frage  hin durchsieht, so fi~llt es auf, dM~ sich 
hi~ufig sogar gewucherte In t ima  gut  erhalten dort  finder, wo Media und 
Advent i t ia  schon in gr6fterer Ausdehnung nekrotiseh geworden sind; 
0der mi t  anderen Worten,  auf unsere Fragestellung zugesehnitten, daft 
oft auch dort, wo infolge Verk/~sung der ~ufteren Schiehten eine Er- 
n~hrung yon  auBen her nicht  mehr  s ta t t f inden kann, die In t ima  oder 
deren Endothe l  erhalten bleibt. 

Da es infolge des hohen Blutdruckes in den grogen Arterien iiberal! 
dort,  wo eine ausgedehn~e Verk~sung der /~ul~eren Schicht besteht,  
zu Aneurysmenbi ldung und  zu Perforat ion k o m m t  , sind reine Falle 
yon  erhMtener In t ima  bei v6llig verk~ster Media sehr selten. Wir  fiihren 
als Beispiel fiir eine grofte Arterie einen FM1 an, der yon StrObe 1) be- 
sehrieben worden ist. 

Hier sprang in der Aorta aseendens an der seitlichen Wand ein Zapfen yon 
7 mm tI6he und 3--4 mm Breite in das Lumen vor, der sich mikroskopiseh Ms ein 
in seinem Innern verk~ster Knoten in der verdiekten Intima erwies, unter dem 
die Media auf 1/4 his 1/s der Wanddieke der Aorta nekrotisch war. Die zu einem 
starken Zellpolster verdickte Intima teilte sieh an der Ansatzstelle der Wucherung 
jederseits in 2 Bl~ttter, yon welchen das eine als zellige Kapsel, bis auf eine perfo- 
rierte Stelle wohlerhMten, fiber die Kuppe des kleinen Polypen hinfiberzog, w/~hrend 
das andere unter dem verk/~sten Knoten zwischen diesem und der Media verlief 
und zum, grSl3ten Teile auch nekrotiseh war. 

Ffir die erhMtene Sehieht yon  ZeiIen i~ber der nekrotisehen Zone 
kann  m~n keine andere Quelle der Ern~hrung annehmen, als die vom 
Blute des Lumens her;  ein fibrinSser l~berzug, der dieser Neubildung 
nach dem Lumen  zu auflag, kann  kein t t indernis  far  die Ern~hrung 
der inneren Schiehten vom Bluts t rom aus gebildet haben,  da er auf der 
KUplOe und hi seinen seitliehen Teilen mehrfaehe Lfieken aufwies und  
zweifellos spht hinzugetreten ist. 

Noeh eindrueksvoller sind die Be~unde an mit t leren und  kleineren 
Arterien. 

Bekannt  sind die Ver~nderungen der Arterien in der ki~sigen W a n d  
yon  Kavernen,  auf die zuerst  P a u l i  2) die Aufmerksamkei t  gelenkt hat. 
Die Verk~sung greift aueh bier yon aul3en auf die Gef~gwand, auf die 
Adve~tigia und  oft aueh auf die Media fiber. Die I n t i m a  fiber solchem 

1) H. SlrSbe, Uber Aortitis tuberculosa. ZentrMbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 
Anat. 8. 1897. 

2) Th. A. Pauli. tiber Ver~ndertmgen yon Arterien in Kavernen bel Phthisis 
pulmonnm. Vircbows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. I7. 1879. 
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nekro t i sehen  W a n d b e z i r k  geht  hierbei  n ieh t  zugrunde,  sondern  veuehert, 
sogar  oft  reeh t  bet r~eht l ich .  W i r d  die Ar te r ie  n u t  auf eine H~Ifte  y o n  
der  Verk~sung ergriffen, wie das  h~ufig in  der  W a n d  einer kas igen 
K a v e r n e  gesehieht ,  so t r i t t  eine Wuche rung  der I n t i m a  nur  in der  an- 
deren  naeh  dem L u m e n  der  K a v e r n e  zu l iegenden I t~ l f te  der  Ar te r ie  
auf, also gerade def t ,  we  naeh  Nekrose  der  A d v e n t i t i a  und  Media die 
I n t i m a  lediglich auf die E r n ~ h r u n g  vom L u m e n  aus angewiesen ist. 

Sehr lehrreiehe Befunde b ie ten  die Ar te r i en  der Pin bei  tuberku lSser  
Meningit is ,  bei  denen wir  uns  auf die Beschre ibung der  17 F~lle  yon  
Biber 1) beziehen.  

W~hrend die Adventitia haufig miliare Tuberkel enthielt, oit kleinzellig in- 
filtriert war und sieh nur in einigen Fallen verkast land (Fall 12), bet die Media 
sehwerere Veranderungen. Sie war fast immer (in 15 Fallen) nekrotiseh-hyalin 
geworden. Die Xernfarbbarkeit war oft in der ganzen Cireumferenz verlorenge- 
gangen, und Infiltratzellen waren in diesen nekrotischen Bezirken selten~ so 
dal~ sie meist tin ganz homogenes Aussehen boten. Die Intima fiber diesem brei- 
ten nekrotischen Bande der Media war entweder vSllig intakt oder stark gewuchert, 
und zwar dort, we die Medianekrose die ganze Arterie umgriff, auch in ganzer 
Cirennfferenz. Diese Wueherung bestand in einer subendothelialen Sehieht yon 
grol]en, protoplasmareichen Zellen, die in 2 bis 8 Lagen vertreten waren. Das Endo- 
thel dariiber war fast immer intakt. Eine klare Abbildung einer solehen Arterie 
zei~ deutlich in Halbmondlorm die 3 Zonen: die zellreiche Tuniea externa und 
intern~ und in der Mitre die breite, fast kernlose Media. 

Auch  bei  diesen sehwer ver~nder ten  Ar t e r i en  mul~ m a n  eine Er-  
n~hrung der  in~akten oder  hyperp las t i schen  I n t i m a  fiber den  nekro-  
t i schen Mediabez i rken  ve to  L u m e n  aus annehmen.  

Die andsre F o r m  der  Tuberknlose ,  bei  der  mil iare  Tube rke l  in der  
Ar t e r i enwand  auf t re ten ,  in teress ier t  uns hier  aus einem anderen  Grunde,  
naml ieh  in bezug auf die H e r k u n f t  dieser Tuberkel .  W a h r e n d  Weigert 2) 
und  seine Schiiler noch den S t a n d p u n k t  vertraten~ dal~ jede tuberkulSse  
Geigl~erkrankung yon  e inem aul~en gelegenen H e r d  for tgeie i te t  ist ,  
s ind  se i tdem zahlreiche Un te r suehungen  fiber diese F rage  mi t  dem 
Ergebn i s  angeste]l t ,  dal~ man,  besonders  nach  den 19 yon  Benda s) 
beschr iebenen F~lten,  n ieh t  mehr  da ran  zweifeln kann,  dal~ fiir die 
I n t i m a t u b e r k e l  eine In fek t ion  vom Blu t s t rom der  Ar te r ie  aus anzu- 
nehmen  ist. 

Bemerkenswer t  ist ,  dab  die mi l ia ren  Tuberke l  v611ig in der  I n t i m a ,  
oft  in ihrer  aul~eren Sehicht  l iegen und  yon  e inem i n t a k t e n  E n d o t h e l  
i iberzogen sind. 

?) Werner Biber, {}bet Hamorrhagien und GefgBveranderungen bei tuberkul6- 
ser Meningitis. Frankfurt. Zeitsehr. f. Pathol. 6. 1911. 

~) C. Weigert, Ausgedehnte umsehriebene Miliartuberkulose in grol~en offenen 
Lungenarteriengsten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 104. 1886. 

~) C. Benda, Kasuistische Mitteflungen fiber Endangitis tuberculosa. Verh. d. 
Deutschen Pathol. Ges. 2. Tagung 1899. 
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W e n n  noch Zweifel bes tehen k6nnten ,  dab  vom Blu t s t rom her  eine 
In fek t ion  der  Ar t e r i enwand  s t a t t f i n d e n  kann ,  so werden sie du reh  die 
E x p e r i m e n t e  von Bernard und  Salomon i) zers t reut .  Die Au to ren  inji- 
z ier ten  Tieren  Tuberke lbac i l l en  von der .  Carotis  aus in das  Blu t  des 
Herzens  und  sahen in der  A o r t a  kleine,  s tecknadelkopfgroge  Granula ,  
g rupp ie r t  oder  einzetn, 1 cm fiber der  K l a p p e  beg innend  auf t re ten ,  die 
sich als der  Elas t ic~ in t e rna  aufgelager te  Tuberke l  erwiesen. 

W e n n  somi t  die In f ek t i on  der  I n t im~  du tch  Tuberkelb~ci l len  ve to  
B l u t s t r o m  her  ffir einen Teil  der  F i l l e  tuberku lbse r  Ver~nderungen  der  
Ar t e r i en  als sicher anzusehen ist,  so k a n n  dies n ich t  ohne E indr ingen  
yon  B lu tp l a sma  als dem T r i g e r  der  Baci l len in die I n t i m a  bis zur  inne- 
ren  e las t ischen Lamel le  s ta t t f inden ,  da  ja  der  Tuberkelbac i l lus  keine  
eigene Bewegl ichkei t  bes i tz t .  Es  erscheint  uns dies yon Wich t igke i t ,  
do uns  auch diese Ta t sache  die Mbgl ichkei t  des E in t r i t t e s  yon BluV 
p la sma  in die Ar t e r i enwand  b e s t i t i g t .  - -  

G~nz ebenso, wie sich die Ar t e r i en  gegeniiber  tuberku lbse r  V e r k i s u n g  
ihrer  Umgebung  oder  ihrer  iuBeren  Wandsch ich t en  verha l ten ,  ve rha l t en  
sie sieh in  den F i l l e n ,  in  denen  sie durch  zerfatlene Gesehwuls tgewebe 
oder  du tch  Abscesse ffihren und  ihre iuBere  W a n d  zers t6r t  wird  oder  
auch innerha lb  der  Ar t e r i enwand  ein AbsceB auf t r i t t .  

Als Beispiel  ffihren wir  eine Virchowsehe Beobaeh tung  2) an. 
Bei einer 39j~hr. Frau land sieh eine grebe Krebsgeschwulst, die das ganze 

Becken ausffillte und besonders nach der linken Seite hin stark entwiekelt war. 
Die Hauptmasse des Krebses lag zwisehen der Hnken Wand des Uterus und der 
linken Beckenwand und enthielt bier eine faustgroBe I-Ibhlung, welche mit einem 
sehmutzig weiBen, hier und da rOtliehen, brbcklig kisigen Brei geffillt war. Die 
Geschwulst sehien vom linken Eierstock ausgegangen zu sein. Das einzige Gebilde, 
welches sich innerhalb der H6hle erhalten hatte, w~r die Art. iliac~, welche~ etwas 
naeh auBen gedringt, frei durch dieselbe verlief. Sie .war ringsum yon dem besehrie- 
benen Brei umhiillt. Als dieser tortgenommen wurde, sah man sie als einen ziem- 
lich straffen Strang quer durch die It6hle gespannt, ihre Wandung unver~ndert, 
ihre Lichtung frei, etwas verkleinert. Nach dieser t~esehreibung heiBt es bei 
Virchow: ,,Man hat daraus ein Exempel yon sehr bemerkenswerter Art fiir die 
Resistenzf/~higkeit und Selbst~ndigkeit der Arterienh~ute in ulcerbsen Kavernen . . .  
Es ist also ersiehtlieh, dab die Mbglichkeit einer Ernihrung der inneren Arterien- 
hiute aus dem in den Arterien zirkulierenden Blute diskussionsf~hig ist." 

Naeh  Anff ihrung dieses lehrreiehen Fal les  beschr~nken wit  uns 
darauf ,  einige wenige Au to ren  aus neuerer  Zei t  fiber dieses K a p i t e l  
sprechen zu lassen, und  zwar  in  bezug auf die Nekrose durch  Ei te rung .  

v. Geza~): ,,Bei der yon aul]en erfolgenden Wandnekrose der Arterien in schwer 
infiziertem Gebiet bleibt aber anscheinend die Intima bis zuletzt erhalten, weil sie 
veto Blutstrom dh'ekt ern~hrt und nicht unmittelbar nekrotiseh wird." 

l) L. Bernard et M. Salomon, Tubereulose expgrimentelle du cceur et de l'Aorte. 
Revue de m6d. 25. 1905. 

~) R. Virchow, Gesammelte Abhandlungen. Frankfurt 1856. S. 389. 
s) W. v. Gaza, Uber die Unterbindung der Arterien und fiber neuere Unter- 

bindungsverfahren. Habilitat.-Sehr. G6ttingen. Ttibingen 1920. 
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Derselben Ansicht ist wohl auch Marchandl), wenn er sagt: ,,Ist des Gef~8 
mit einer st~rkeren Intima versehen, wie z. B. die Aorta. so kann eine stark eitrige 
Irfffltration auch bier stattfinden, so dab die Intima f6rmlich durch einen Eiterherd 
abgehoben wird." 

Payt'): ,,Selbst Gefiil~e mit d eutlicher streekenweiser Nekrose der Adventitia 
m~d partieller der Media kSnnen frei yon Thrombose sein" (also wohl intakte Intima 
haben); ,,Ahnliches wissen wit allerdings aueh aus der Praxis; man braueht sieh nm' 
an des Verhalten yon Blutgefiil~en, die Abseel~hbhlen durchqueren, zu erinnern. 
Es kommt also wohl dem Blutstrom ffir die Ernahrung der Gefal~e eine grol~e Be- 
deutung zu!" 

Zur  Beurtei lung der Ern~ihrung der Arter ien s ind uns  aueh die Er- 
gebnisse der Studien, die die Chirurgen anl~13lich der 

Transplantation von Arterien 
u n d  tiber 

Wundheilung der Arterien 

f iberhaupt  angestell t  haben, u n d  fiber die zahlreiche exakte Berich~e 
vorliegen, yon Wichtigkeit .  

Iqach den experimentel]en Unte r suchungen  yon Jacobsthal3), deren 

Ergebnisse in  den wesentl ichen uns  interessierenden P u n k t e n  yon  allen 
sp~iteren Unte r suchungen  best~tigt  worden sind, ist der Verlauf der 
Hei lung yon Ar te r ienwunden  etwa folgender: 

Der mehr oder weniger breite Wundspalt wird dutch Blur ausgefiillt, welches 
seitlich in die Gefitllwand eindringt mid sieh auch in der Adventitia und dem peri- 
vaseul~ren Gewebe ausbreitet, wobei und worauf Fibrin ausf~llt. Schon in den 
ersten 2 Tagen bildet sieh eine Intimawucherung, die die Gerinnsel (und gegebenen- 
falls den Faden der 5Taht) iiberzieht, veto Lumen abschliel~t und in die geronnene 
Masse eindringt. Erst nach diesen Tagen tritt eine Bindegewebs- und Gefal~neu- 
bildung in der Adventitia auf, die dann allm~hlich zur Organisation des Gerinnsels 
ffihrt. 

Dfirfen wir aus der zeitlichen Reilleniolge dieser Vorg~nge schlieBen, 

dal~ des fiber des Gerinnsel  wuchernde Endothe l  seine N a h r u n g  veto 
Blu ts t rom her bezieht, so wird uns  dieser Weg der E r n ~ h r u n g  dureh 
e inen fast zuf~lligen Befund desselben Autors bei einer der experimen- 
tellen Gefiil~niihte noeh iiberzeugender vor Augen gefiihrt. 

Bei dem in Betracht kommenden Versuch lief ein Seidenfaden quer durch des 
Lumen der Carotis, dieses in zwei arm~hernd gleiche Abschnitte teilend. Mil~.o- 
skopisch war er yon einer Bindegewebs]age iiberzogen, welche an der Eintritts- 
stelle in des Lumen 0,]6 mm dick war und sich naeh der Mitre zu kegelfSrmig ver- 
jtingte. Dieser Uberzug bestand aus streifigen ~Bindegewebsfibrillen mit Spindelzellen 
und zahlreichen Elastiniasern und einem Endotheliiberzug naeh dem Lumen zu. 

~) F. JViarchand, Kapitel ,,Arterien" in Eulenburgs Realency!dop~die. 3. Aufl. 
2. Bd. 189& 

~) E. Payr, Drainage der Hirnventrikel mittels frei transplantierter Blut- 
gef~l~e. Langenbccks Arch. 8~. 1908. 

s) H. Jacobsihal, Zur Histologie der Arteriennaht. Bruns' Beitr. z. klin~ Chirurg~ 
2 ~o 1900. 
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Woher sollte wohl dieser ~berzug anders seine Nahrung her empfangen 
haben als vom strSmenden Blur ~. 

Auch Pays 1) i~ul]ert sich im IIinbliek auf seine Erfahrung bei den 
Transplantationen folgendermal~en: ,,Es kommt wohl dem Blutstrom 
ftir die Erni~hrung des GefiiBes eine grolie Bedeutung zu." 

Ein Befund, den Bode und Fabian ~) erhoben, weist uns weiter auf 
die Wichtigkeit der Erni~hrung der inneren Wandsehiehten vom Lumen 
aus hin. 

Es handelt sich um ein 11/.~ cm langes Arteriensttick, das 14 Tage im Eis- 
sehrank aufbewahrt und dann implantiert worden war. Es hafte sich eine Throm- 
bose eingestellt, und die Gefi~Bwand zeigte eine vorschiedon deutlich ausgesprochene 
Nokroso der beiden irmeren Schiehton; os gab groBe Absohnitte, in denen kein 
einziger Kern mehr gefarbt und an denen der im Lumen liogende Thrombus adh/~rent 
war. Die Absehnitte dagegen, in denon sieh oin Spalt zwisehen Thrombus und 
Gefi~l~wand fand, in dora also Blur geflossen war (es war dies nur 1/a der Peripherie), 
zeigten zum Toil nooh deutliche Kernf/~rbung der Intima und Media. 

Also nur der Teil, der mit dem Blutstrom in Beziehung stand, war 
hier erhalten geblieben. --  

Was hat  nns unsere Umsehau in der l)athologischen Anatomie der 
Arterien gelehrt ? 

Im Aneurysma dissecan8 sahen wir abgespaltene Teile der Arterien- 
wand auf viele Zentimeter yon der Adventitia mit ihren ernhhrenden 
Blutgef~l~en losgelSst, beiderseits vom s~rSmenden Blute bespiilt und 
wohlerhalten sogar zum Teil mit neugebildeter Intima; wir sahen in 
zahlreichen dutch Periarteriitis nodosa oder dureh Syphilis ver~nderten 
Arterien nekrotische oder hyaline l~inge so zwischen die ernhhrende 
Adventitia und die inneren Schichten der Arterien gelagert, dal3 der yon 
auBen kommende Saftstrom unterbrochen war, und fand.en dabei Media 
und Intima wohlerhalten oder sogar gewuehert; wir sahen Arterien dureh 
tuberkul6s-kasige oder dutch carcinomatiJs-nekrotisehe ZerfallshShlen 
cder dutch f, iter ziehen und fanden dabei deren Wand intakt oder gar 
ihre Int ima gewuehert, obwohl eine Ern~hrung yon aul~en her nieht 
mSglich gewesen war. 

Aus allen diesen Beobaehtungen ziehen wir den SehluB, daft nach 
Ausschaltung des erndihrenden Saflstromes yon au[3en die Arterie yon 
innen her, yore str6menden Blute erndihrt wird. Auch in tier Tatsache, da~ 
bei Tuberkulose Tuberkelbaci]len sich vom strSmenden Blute her in den 
innersten Schiehten der Intima ansiedeln, haben wir eine Stfitze ffir 
die Anschauung, dM~ ein Saftstrom yore Lumen her nach aul~en zu 
stattfindet. Endlich haben die Vorg~nge bei der Transplantation und 

1) E. Payr, 1. c. S. 486, 2. 
2) Bode und Fabian, ~ber Transiolanta~ion froier und konservierter GefiiSe. 

~runs' Beitr. z. ]din Chirurg: 66. 1910. 
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Wundheilung der Arter ien auf eine Beteil igung des im Lumen  str6men- 
den Blutes an  der E r n a h r u n g  der Ar te r ienwand hingewiesen. 

U m  die Frage, ob eine Arterie allein dutch  den Bluts t rom in  ihrem 
Lumen  ern~hr t  werden kann ,  zu bean twor ten  n n d  Weiteres fiber die 
Ern~hrung  der Arter ien zu ermit teln,  haben  wir unsere aus der patho- 
logisehen Anatomie  der Arter ien gezogenen Sehliisse der Kr i t ik  u n d  dem 
Ausbau  dutch  

das Tierexperiment 
unterworfen.  

W i t  setzten es uns  zur Aufgabe, eine Arterie so zu isolieren, dal~ die 
Flfissigkeitszufuhr aus den Vas~ arteriae u n d  der Umgebung  der Arterie 
vo]lst~ndig unmSglich war. 

Urn dieses Ziel zu erreichen, geniigt es nicht, eine Arterie lediglich yon dem sie 
umgebenden Gewebe zu trennen, da nach Durchtrennung aller an die Arterie 
herantretenden Ern~hrungsgefi~e eine Ernhhrung durch die Gewebsflfissigkeit 
yon auBen erfolgen kSnnte, und da in dem alten Bette in Kiirze die durchtrennten 
und wachsenden Capillaren yon neuem mit der Arterienwand in Verbindung treten 
wiirden. 

Es galt daher, eine Isolierschicht ausfindig zu machen, die 
1. die Eigenschaft besa~, fiir w~firige Fliissigkeit undurchg~ngig zu sein und 

sich Mlseitig so eng an die Arterie anzuschmiegen, dab zwischen ihr und der Ar- 
torte kein Raum fiir die Diffusion yon Gewebsfliissigkeit verblieb; 

2. yon solcher Konsistenz war, dab sie nicht dutch Starrheit einen dauernden 
mechanisehen ]%iz auf die Arterie ausfibte, sondern sieh mSgliehst den dureh die 
Pulsation bedingten Schwankungen des Kalibers anscMol~; 

3. einen m6glichst geringen chemischen ]~eiz austibte. 
Diese Forderungen fanden wit am boston durch Waehspl~ttchen er~iillt, deren 

Innenflache mit Lanolin bestrichen wurde. 
Zu diesem Zwecke wurde Bienenwachs, das vorher durch l~ngeres Erhitzen 

sterilisiert worden war, unter Mchtem Erw~rmen auf einer sterilen Glasplatte zu 
ether Platte yon der Sti~rke des Postkartenpapiers ausgewalzt und aus diesen Streifen 
yon der zur Isolierung gewiinschten Breite (1--3 era) gesehnitten. Zum Bestreichen 
der inneren Fl~iehe dieser Pl~ttchen wurde Lanolin. anhydricum, das vorher gleieh- 
fails durch Erhitzen sterilisiert worden war, benutzt. 

Zum Versuch wurden junge Kaninehen mit dem durchsehnittlichen Gewicht 
yen 1600 g benutzt, und zwar nahmen wir im ganzen an 18 Kaninehen 27 Um- 
scheidungen vet, an Carotis, linker Igierenarterie und an dem unteren Bauehteile 
der Aorta. 

Unsere Technik bet der Umscheidung der Bauehaorta war folgende: 
Operation in ]4thernarkose: Der Baueh wird gesehoren und mit Alkohol ab- 

gerieben, Medianschnitt veto Brustbein bis fast zur Symphyse. Bedeckang des 
Bauehes mit einem geschlitzten Tuche, das mit Klammerpinzetten an die ~ul3eren 
tlauchdecken angeklemmt wird. Die D~rme werden nach reehts (veto liegenden 
Tier) herausgew~ilzt and in ein ausgekochtes, warmes Tueh gehtillt. Die Aorta 
wirdvorsichtig freigelegt, indem mit Pinzetten das umgebende Gewebe auseinander- 
getrennt wird. Die allseitige Freilegung auf li~ngere Strecke gelingt nur schwer, 
da auch kleinere ]4ste, durehrissen, stark bluten. Igaeh unten zu ist die Vena eava 
inf. so lest mit der Aorta verbunden, dab sie nieht ohne Gefahr getrennt werden 
kann. Die beste Strecke ist unterhalb der linken Nierenarterie zwisehen zwei gr5•e- 
ten lumbalen Asten nach Unterbindung eines mittleren Astes. Hier gelingt es, eine 
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Strecke yon durchschnittlich 1,5 cm allseitig freizulegen, Nun wird ein entsprechend 
groBes Quadrat der beschriebenen, mit Lanolin bestrichenen Wachsscheibe unter 
der ringsum freigelegten Aorta mit Hilfe einer anatomischen Pinzette durch- 
geschoben. Bedeckung der Aorta auch vorn mit Lanolin; Zusammenpressen der 
l~ander des Wachsplattchens, wobei Lanolin nach beiden Seiten herausquillt. Ver- 
schlul3 tier Serosa dutch Catgut-Knopfnahte, tier iibrigen Weichteile mit Michel- 
schen Klammern. 

Wit bemerken, dab wit mit dieser Technik kein einziges Mal eine Peritonitis 
hervorgerufen haben. 

Die Umscheidung der linken Nierenarterie gestaltet sich ebenso. Die Nieren- 
arterie wird wi~hrend des Lospraparierens yon einem Assistenten durch sanfte 
Fixierung der ~qiere gespannt. Hier gelingt die Umscheidung meist fast in ganzer 
L~nge der Nierenarterie, ohne dab Blutung aus Xstchen auftritt. 

Die Caro~is communis kann leicht auf eine Strecke yon 3 cm in entsprechender 
Weise umscheide~ werden, ebenfalls ohne dal~ Blutung ans Astchen auftritt. 

Da die_Arteriae adven~itiales nie aus der Arterie, in deren Wand sie verlaufen 
und Capillaren bilden, entspringen, sondern ausnahmslos aus gstchen der Arterie, 
war in den a~ff die angegebene Weise isolierten Arterien die BlutstrSmung in der 
Wand unterbrochen; wit haben abet dazu in einem Tell der Versuche die Adventitia 
mit feinen spitzen Pinzetten mSglichst vollst~ndig entfernt. Bei diesem Vorgehen 
li~I3t sich abet bei aller Sorgfalt eine Zerrung und Quetschung der _4a'terie nich~ ver- 
meiden, deren Folge manchmal eine Thrombosierung ist; iibrigens ist auf diese 
Weise die Adventitia nut zum TeLl yon der Arterie zu 16sen. 

Es ist nicht verwunderlich, da$ wit bei der Schwierigkeit tier Technik nach 
der Inikroskopischen Untersuchung yon 24 Umscheidungsversuchen nur wenige 
als vollkommen gelungen bezeichnen konnf~n. 

Von den 24 Versuchen muSten wit diejenigen als mil~lungen betraehten, in 
denen im mikroskopischen ]3ilde in der an der umscheideten Arterie haftenden 
Adventitia geftillte Capillaren vorhanden waren und sich an die Adventitia hyper- 
plastisches Bindegewebe mit zahlreichen gewucherten Capillaren anschloB; in 
diesen Fallen waren im Wachs und Fett Liicken aufgetre~en, dutch die wueherndes 
Bindegewebe und neugebildete Capillaren yon augen bis in die Adventitia vor- 
gedrnngen waren. Die Media soicher Strecken war tiberall vSllig intakt, nut in 
einigen fand sich geringes 0dem und Vakuolenbildung. Diese A~erien waren meist 
gut kon~rahierL ihre Intima gar nicht oder nur geringfiigig zellig verdickt. 

In weiteren zwei Versuchen war es zur Bildung eines Thrombus gekommen, 
Wir miissen diese Komplikation auf Rechhung der Zerrung und Dehnung setzen, 
die auch die Intima mechanisch ladiert hatte (beim Abpr~parieren der Adventitia). 
In diesen beiden Fallen war die Arterie erweitert, die Adventitia und die Media 
zum groBen Tell nekrotisch, die gewucherte Intima ging ohne scharfe Grenze in den 
Thrombus iiber. 

Als ~r gelungen kSnnen wir 6 Versnche bezeichnen., Es waren dies 3 Aorten- 
stl'ecken und 3 Nierenarterien. 

Die sechs Versuchstiere, bei denen die Isolierung gem/iB sorgfaltiger mikro- 
skopischer Kontrolle in zahlreichen Schnitten einwandfrei gelungen war, sind nach 
4, 6, 7, 8 und 12 Tagen nach der Operation ger worden. An den 3 Nierenarterien 
war yon der Adventltia in der beschriebenen Weise soviel wie m(iglich abge15st 
worden, w/~hrend bei der _Aorta eine absichtliche Entfernung der Adventitia nicht 
stattgefunden hatte, wohl aber ein Tell yon ihr bei der Operation verlorengegangen 
w a r .  

Da die Befunde in allen 6 Versuchen im wesentlic hen iibere!nstimmen, sollen 
sie alle zugleich beschrieben, und besprochen werden. 

Virchows Archly.  Bd. 248. 32  
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Bei der Kontrolle der Isolierung im lebenden Tier fanden sieh in alien F~llen 
die umseheideten Arterienstrecken pulsierend. ])as Wachs hatte eine z~kfliissige 
Konsistenz angenommen und folgte jeder Bewegung der Arterie. Die Streeken 
ober- und unterhalb der Umseheidung waren weder verengt noch erweitert. 

Nach der Sektion wurden die Arterien in situ in 10proz. Formalin geh~rtet 
und dann im ganzen quergesehnitten. Auf dem Quersehnitt sah man makroskopiseh 
des nun erstarrte Waehs ohne Lfieke der Arterie anliegen. 

Mikroslcopischer Be/und: Alle 6 Arterienstreeken sind erweitert. Diese Er- 
weiterung ist verschieden stark, hie sehr stark. Sie t r i t t  nicht nur im Vergleieh 
mit  den Strecken ober- und unterhalb tier Umseheidung und bei den Nierenarterien 
- -  im Vergleich mit  der nnberiihrten Arterie der anderen Seite - -  in Erscheinung, 
sondern sie ist aueh an der mehr oder weniger starken Streekung der Elastinfasern 
im allgemeinen und der Elastiea interne im besonderen kenntlich. Bei ehlem 
geringeren Grade der Erweiterung ist mit dem Zeissschen MeBokular festzustellen, 
dab die Wellen der Elastiea interne in der umseheideten Arterie mindestens um 
die Hi~lfte ilaeher sind als in der nieht umseheideten Arterie. 

Die Erweiterung ist in der ganzen t~unde nieht gleieh stark, sondern ist stellen- 
weise bedeutender Ms anderswo; des kommt aueh in der Dieke der Media zum Aus- 
druek, die an Stellen gr6Berer Erweiterung diinner ist. 

Die Arterienstreeken sind ringsum mit Liicken umgeben, in denen das - -  dureh 
die Alkoholbehandlung gel6ste und entfernte - -  Waehs und Lanolin gelegen hatte. 
Die Liieken trennen die Adventit ia der Arterie oder ihre Reste yon dem umgebenden 
Gewebe. In  drei yon den 6 Arterien finden sieh Hi~ufehen yon Eiterzellen in der 
Umgebung. Irgendwelche Bedeutung flit unseren Versueh kommt dieser Eiterung 
nicht zu; sie hat sieh auBerhalb der Scheide abgesp~elt und ist dnrch mechanische 
und chemisehe Reizung entstanden. 

Die Adventit ia ist nur zum kleinen Tefl an den Ar~erien haftengeblieben. Sie 
ist an allen isolierten Arterien fast kernlos oder ihre Kerne sind an Zahl verringert, 
wahrend ihre Fasern in normaler Weise f~rbbar sind. Nur stellenweise ist sie mit  
einigen zeffallenen Leukoeyten infiltriert, die dutch die z~tffliissige Hiille ein- 
gedrungen sein miissen. Nirgends finden sieh gefiillte oder sonst erkennbare Blut- 
g e f ~ e  irgendwelcher Art. 

Die Media ist in allen Pr~paraten vollkommen intakt. Die Elastiniase1-~ er- 
scheinen naeh F~rblmg mit  Resorein-Fuchsin mehr oder weniger gestreckt und 
weisen in keinem Pr~parat eine so starke Schlgngelung auf wie h~ den nieht um- 
seheideten Teilen der Arterie; sie sind iiberall intakt,  Menge and Dicke der Elastin- 
fasern entspreehen der Art  der Arterie: in der Aorta zahlreieh und krgftig, in der 
~ierenarterie spgrlich und zart. DieIn t imais t inbe idenArter ien innerha lbder  Um- 
scheidung verdickt, w~hrend sie in den nicht umseheideten Abschnitten v611ig 
nnvergndert ist. W~thrend bei den Nierenarterien nur etwa 3 Zellagen erreieht wet- 
den, hat sie bei der Aorta die vierfaehe Dieke der Media. Die h yperplastisehe 
Int ima besteht aus e ine~ guBerst feinen, weitmaschigen Fasernetz aus Elastin- und 
Kollagenfasern, in dem spindelfSrmige, sternf6rmige und runde Zellen elngestreut 
sind. Naeh dem Lumen zu wird sie durch ein zusammenh~ngendes Endothel be- 
grenzt. In  der Tiefe der Intima, an der Elastica interne, finden sich in 2 Arterien 
einige rote [Blutk6rperehen. 

In  allen 6 Arterien steht die St~rke der Intimaverdiekung in gieichem Ver- 
h/fltnis zur Erweiterung der Arterie: bei nur geringer Erweiterung ist die Intima- 
hyperplasie nur geringfiigig; bei m~Biger Erweiterung ist sie etwas starker, bei 
hoehgradiger Erweiterung ist sie stark. (Vergleiehe Abb. 6 auf Seite 536.) Ebenso 
wie die Erweiterung der Arterie nieht in der ganzen Runde gleiehm~Big ist, 
sehwankt aueh die Starke der Intimahyperplasie: f iber  stark erwei~erten Ab- 
sehnitten ist sie st/~rker als fiber geringer erweiterten. 
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In den umscheideten Arterienstrecken waren durch unser Verfahren die At- 
terien und Venen, aus denen die Vasa adventitialia ihr Blut erhalten, vollst~ndig 
durehtrennt und dadureh die Blutstr5mung in der Adventitia aufgehoben. Da sieh 
am Ende der Scheide eine Menge vorgequollenen Lanolins befand, das der Arterie 
lest anlag, konnte hier keine Fltissigkeit eindringen. Wgre solehe hier eingedrungen, 
so hatte es ihr an einer Bewegung gefehlt, die sie zur Ern~hrung des Gewebes be- 
fahig~ h/itte. Auch etwa mit den sp/~rliehen Leukocyten in einem Teil der Fglle 
an die Adventitia vorgedrungene Fliissigkeit, der feinste Liieken im Mantel einen 
Weg gebahnt haben werden, mufite mangels einer bewegenden Kraft st~gniert 
haben, war somit zur Ernghrung der Arterienwand untauglieh. Sehlieflieh ist es 
aus demselben Grtmde unvorstellbar, daft Gewebsfliissigkeit der an die umseheidete 
Strecke sieh ober- und unterhalb anschliefenden Arterienw~ndteile in jene ei~- 
gedrungen ist und sie versorgt hat. 

W i t  di irfen also den SchluB ziehen, dab  es uns  gelungen ist,  Ar te r ien  
durch  eine Umsehe idung  von dem umgebenden  Gewebe so zu isolieren, 
dab  eine S t rSmung  yon  Blur  in ihrer  A d v e n t i t i a  oder  yon Gewebs- 
f l i issigkeit  aus  andere r  Quelle in  ihrer  W a n d  ausgeschlossen war.  I n  den  
umsehe ide ten  Ar te r i ens t recken  war  

1. eine geringe bis mi t t e l s t a rke  Erwe i t e rung  vorhanden ,  
2. die A d v e n t i t i a  grSBtentei ls  kernlos,  
3. die Media  v611ig i n t ak t ,  
4. die I n t i m a  wenig oder  s t a rk  hyperp las t i seh ;  der  Grad  ihrer  Ver- 

d iekung war  p ropor t iona l  der  St~rke  der  Erwei te rung .  

Die ]~rweitertmg ist dadureh erkls dab die Argerienstreeke bei der Ope- 
ration meehanisehe Beeinflussung erfatu'en hatte, dadureh sind die adventi~iellen 
Nerven mehr oder minder zerst6rt worden, worauf die Nekrose der Adventitia 
im gMehen Sinne wirkte. Neben diesem Einfluf auf den Tonns, den wit im Laufe 
unserer Darstellung Ms entseheidend begrtinden werden, kommt kaum in Betraeht, 
dab die Arterie dureh t~ntfernung eines Teiles ihrer Adventitia vielleicht etwas an 
nattirliehem Halt verloren hat. 

Auf  die E r k l a r u n g  der  I n t i m a h y p e r p l a s i e  wird  an  andere r  Stelle 
zur i i ckzukommen sein. 

D a  bei  vSlliger Ausscha l tung  jeder  Ernahrungsf l i i s s igke i t  yon  aul?en 
die Media  i n t a k t  geblieben,  die I n t i m a  sogar  gewucher t  ist,  miissen diese 
Wandsch i ch t en  ihre Ernahrungsf l i i ss igke i t  aus dem im L u m e n  str6- 
menden  f l u t e  e rha l ten  haben.  

Es is t  d a m i t  erwiesen, dab  I n t i m a  und  Media  al lein yon  dem im 
L u m e n  s t rSmenden  Blur  e rnah r t  werden k6nnen.  DaB wi r  die Adven-  
t i t i a  im Sinne der  Nekrose  ve rande r t  gefunden haben,  miissen wir  da rau f  
beziehen,  dab  die Ernahrungsque l l e  des im L u m e n  s t r6menden  Blutes  
fiir die Adver[ t i t ia  n ieh t  ausreieht ,  dab  diese v ie lmehr  auf  ihre S t rdm-  
b a h n  angewiesen is t ;  die bei  unserem Opera t ionsver fahren  wi rksam 
gewesenen meehanischen  Einflfisse s ind n ich t  geeignet  gewesen, Zellen 
d i r ek t  zu zerstSren,  da  uns  die n ich t  als gelungen angesehenen Versuche 
gelehr~ haben,  dab  dieselbe meehanisehe  Beeinflussung H y p e r p l a s i e  
der  A d v e n t i t i a  ohne vorher ige  Nekrose  bewirk t .  

32* 
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Wenn  n a c h  den gelungenen Isol ierungsversuchen noch Zweifel mOg- 

lich sind, dug I n t i m a  und  Media yore s t rSmenden Blur  aus e r n i h r t  

werden kSnnen, so werden diese g~nzlich durch unsere gelungenen 

In]ektionsver~uche 

behoben. Vorher einige Wor te  fiber des Eindr ingen  yon  Fremdk5rpern ,  

Zinnober,  in die Gef~ftwand, da man  erwar ten  kann,  auf diese Weise 

Aufschlul3 fiber die Bewegung der Gewebsflfissigkeit in ihr  zu erhalten.  

Schon hiufig wurden Bestreichungen yon Gef~Ben mit Zinnoberbrei vor- 
genommen, meistens, um die Orgunisation des Thrombus zu studieren. Es ist 
erstaunlich, wie gegensit.zlieh die Ergebnisse dieser Versuche ausgefallen sind. 

Wir referieren kurz dariiber: 
BubnoN l) experimentierte an einer grSBeren Zahl yon Kaninchen und Hunden 

an der Vena jugularis. Er unterband die Vene doppel$ und bestrich diese Strecke 
mit Zinnoberbrei oder injizierte in die unterbundene Strecke Zinnober. Seine Er- 
gebnisse sind kurzgefaBt die, dab bei der Bestreichung der Vene Zinnober yon 
auBen bis in den Thrombus vordringt, daf~ bei Injektion yon Zinnober in die ab- 
gebundene Venenstrecke kein Zinnober in das Endothel der Wand eindringt. 

Durante ~) dehnte seine Versuche auch auf Arterien aus. Ibm gelung es hie, im 
Gegensatz zu Bubno]], nach Bestreichung mit Zinnoberbrei bei einfaeher Unter- 
bindung der Vene Zinnober im Thrombus zu linden. Erst werm er Zinnober ,,etwas 
nachdriieklieher und l&nger auf eine solehe yon ihrer Scheide entblSBte Jugularis 
braehte, deren Wand unterbunden war", gelang es ihm, freie Zinnoberpurtikelehen 
in der Venenwand und mitten im Thrombus nachzuweisen. 

An Arterien konnte er dureh dieselben 1VIanipulationen nicht dasselbe Resultat 
erhalten. Hier waren die ZinnoberkSrnehen nur his an die Muscularis vorgedrungen. 

Auerbach 8) nahm zu den widerspreehenden Befunden yon Bubno]] und Durante 
Stellung und maehte dieselben Versuche an Arterien und Venen, die nicht yon ihrer 
Scheide freiprapariert waren. Nach 15 Tagen fander  nur wenig Zinnober in der 
innersten Lage der Adventitia, sehr spirlich in den auBeren Lagen der Museularis, 
keinen im Thrombus. 

Zahn a) band die Carotiden mit einem Seidenfaden ab. Er 15ste nach kurzer 
Zeit die Seh]inge. Wenn er dann die Arterie -con auBen mit Zinnober bestrich, fund 
er spiter die KSrnchen nur in der Adventitia, nie welter innen, im Gegensatz zu 
SchuIz ~), nach dem die KOrnehen bis zur Intima eindringen. 

W i t  sehen also, dal~ Unkla rhe i t  herrscht ,  ob bei Bes t re ichung einer 

Ar ter ie  mi t  Zinnoberbrei  KSrnehen in die W a n d  der Arter ie  e indr ingen 

oder nicht.  

Wir  haben  nun, um t in  Urte i l  fiber das Eindr ingen  yon Zinnober  

i) hT. BubnoH, Uber die Organisation des Thrombus. Zentralbl. f. reed. Wissen- 
sehaft 5. Jg. 1867 und Virchows Arch, f. pathol. Anat. u. Physiol. 44. 1868. 

~) Durante, 1. e. S. 465, 2. 
3) Beniamin Auerbach, Uber die Obliteration der Arterien naeh Ligatur. 

Dissert. Bonn 1877. 
4) Wilh. Zahn~ Untersuchung fiber die Vernarbung von Querrissen der Arterien- 

intima und -nledia naeh Umschnfirung. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
96. 1884. 

8) 2V. Schulz, ~ber die Vernarbung yon Arterien naeh Unterbindung und Ver- 
wundungen. Dissert. Leipzig 1877. 
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in  die Arter ienwand zu gewinnen, eigene Versuehe ahgestellt. An  
9 Kaninehen nahmen  wir Bestreichung oder In jekt ion yon  Arterien- 
strecken mit  einer dickbreiigen Aufsehwemmung yon  Zinnober in phy-  
siologiseher KochsalzlSsung vor. Eine Bepinselung mit  Zinnoberbrei 
fiihrten wir an Carotiden aus, u n d  zwar an freigelegten und  nichtfrei- 
gelegten, an einfaeh, doppelt  und  nicht  unterbundenen Carotiden. Die: 
Exst i rpat ion der Arterie erfolgte naeh 6 - -9  Tagen. Eine In jekt ion einer 
Aufschwemmung yon  Zinnober in physiologischer Koghsalz!Ssnng 
erfolgte in eine doppelt  unterbundene  Streeke der Carotis oder yon  der 
Art.  hypogastr ic~ aus in die unterhalb  der Abgangsstelle der t typo-  
gastrica einmal unterbundene  Iliaea eommunis.  .Exst irpat ion der 
Arterienstrecke im ersten Falle nach 3 und  naeh 6 Tagen, im anderen 
Falle TStung naeh 36 und  48 Stunden.  

Trotz  sorgfgltiger Technik war es uns nieht  m6glich, ein ein- 
wandfreies Ergebnis zu erhalten. Mit wenigen Ausnahmen fanden wir 
die Arter ienwand frei yon  ZinnoberkSrnehen. Der Zinn0ber lag in 
dicken Klumpen  - -  je naeh der Applikat ion - -  im Lumen  oder an, ge- 
legentlieh in der Adventi t ia .  Wir  b a t t e n  mikroskopisch den Ein- 
druek, daB die ZinnoberkSrner z u  grob sind, um in die Arter ienwand 
eindringen zu kSnnen. Einige wenige Male sahen wir - -  bei beiden ~ 
Ar ten  yon  Applikat ion --  ZinnoberkSrnchen in der Media liegen. Wir  
konnten  aber niemals mit  Sicherheit sagen, ob die Zinnoberk5rnchen 
wirklieh im Leben in die W a n d  eingedrungen, oder ob sie bei ihrer 
SprSdigkeit dureh das Mikrotommesser beim Schneiden versehleppt  
worden waren. 

Wir  ziehen aus unseren Versuehen den SehluB~ dab die Zinnober,  
kSrnehen zu g rob  und  zu sprSde sind, um ffir solehe Versuche tauglich 
zu sein. Aus diesem Grunde sind auch alle oben besehriebenen Versuehe 
der Autoren so untersehiedlieh und unzulanglieh ausgefallen. 

Wir gingen deshalb zu einer anderen Methode fiber und injizierten Tusche. 
Wir verrieben zu dem Zweek echte ehinesisehe Tusche in physiologiseher Koch- 
salzlOsung, bis die Suspension tiefschwarz erschien und mikroskopisch a11er- 
kleinste schwarze KSrnehen in groBer 1Vfenge zu sehen waren. 

In _~themarkose wird der Bauch er0ffnet, die linke Nierenarterie und der 
Bauchteil der Aorta freigelegt. Die linke Nierenarterie wird fern Yon der Aorta 
doppelt unterbunden und zwischen den Ligaturen durehschnitten. 1 cm unter- 
halb der Abgangsstelle wird um die Aorta dureh Umstechung ein Seidenfaden 
geschlungen, ohne ihn vorl/iufig anzuziehen. Mit feiner Kantile wird nun in die 
am Ztigel der Unterbindung gehaltene Arteria renalis 3 ccm der TusCheaufsehwem- 
mung gespritzt, wghrend gleichzeitig ein Assistent den um die Aorta gesehlungenen 
Faden kniipft. Die Arteria renalis wird zentral yon der Injektionsstelle abgebunden, 
die Bauchwunde gesehlossen. 

l~ach 6 Stunden 0ffnung des Bauehes in l~arkose. Die Aorta ist oberhalb der 
Unterbindung erweitert und pulsiert kr/iftig, unterhalb der Unterbindung blutleer 
und eng. Danaeh wird das Tier durch Chloroformdtmpfe getOtet und die Aorta 
herausgenommen, auf eine Korkplatte angeheftet, in 10proz. Formol fixiert. 
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.Mikros~opischer Be]und: Aorta dicht oberhalb der Unterbindung, ungef~rbt 
untersucht. Die Aorta ist leieht erweitert, die Elastinfasern sind leieht gestreekt. 
Im Lumen rote Blutk5rperchen und Haufen feiner TuschekSrnchen. Die Media 
ist in g~nzer Ausdehnung yon zahlreiehen kleinen Haufen yon TuschekSrnehen 
durchsetzt. Die KSrnchen ]iegen im Gewebe so, dab sie sieh den Wellen der Elastin- 
fasern ~nschliel~en. Die Menge der KSrnchen in der inneren und ~u~eren Lage der 
Media ist dieselbe. Die Durchsetzung der Media mit den Tuschekliimpchen reicht 
genau bis an die Adventitia. 

Die Adventitia ist vSllig frei yon Tusehe. 
Ein in derselben Weise ausgeffihrter Kontrollversuch zeigte dasselbe 

Ergebnis. 
Auf diese Weise ist der Nachweis erbracht, da[~ aus dem Lumen 

Fliissigkeit (die Tr~gerin der Tuseheteilehen) in die Aortenwand ein- 
dringt und sie bis zur Media-Adventitia-Grenze durchsetzt. Dieser 
Nachweis gilt freflich nur fiir den erweiterten Zustand der Aorta, wie ihn 
die Unterbindung mit  sieh gebraeht hat. 

Es ist bemerkenswert,  da[~ in unseren Umscheidungsversuehen, in 
denen ebenfalls die Ern~hrung der erweiterten Strecke yon aus dem 
Plasmastrom eindringender Fliissigkeit erfolgt ist, die Adventit ia zum 
Teil nekrotiseh wurde; die Erfahrung, da[t die Tusehe nicht in die 
Adventitia eingedrungen ist, best~tigt uns darum, da{~ sie alIein dureh 
das in den Arterien fliel~ende Blut nicht ern~hrt werden kann. - -  

In  unseren bisherigen Untersuehungen, dureh Betraehtung der 
pathologisch-anatomisehen Ver~nderungen und dutch Tierversuche, 
haben wir festgeste]lt, dal~ die beiden inneren Wandschichten der Arte- 
rien vom Lumen aus ern~hrt werden kSnnen, wenn eine Ern~hrungs- 
zufuhr yon auBen her nicht mSglieh ist. 

Es erhebt sich nun die Frage, was, umgekehrt,  mit  der Arterienwand 
gesehieht, wenn der Blutstrom im Lumen ausgesehaltet wird. 

Die pathologisehe Anatomie kann uns hieriiber Auskur~t geben. 
In  allen den Fallen, in denen das Arterienlumen dureh einen Throm- 

bus, insbesondere einen langen, verstopft  wird, ist eine Ern~hrung yore 
Blutstrom aus nieht mehr m~glich. Und in allen diesen F~llen lehrt uns 
der makro- und mikroskopisehe Befund, dal~ die Arterienw~nd, die den 
Thrombus umsehliel~t, wohl erhalten bleibt. Bekanntlieh fangen hi den 
grSl~eren thrombosierten Arterien die Vasa adventitialia zu wuehern an, 
durehsetzen alle W~ndsehichten und dringen mit  Bindegewebszellen 
bis in denThrombus selbst ein. Bevor as aber zu einer solchen Wueherung 
kommt,  in einer Zeit nieht selten von einer Reihe yon Tagen, die ge- 
niigen wfirde, ohne N~hrungszufuhr Nekrose herbeizufiihren, mu~ der 
yon den Vasa adventitialia ausgehende Safts t rom die gesamte Arterien- 
wand bis in die In t ima hinein durchsetzen und erhalten; derselbe Saft- 
strom mul~ seine Rolle bei den Waehstumsvorg~ngen, die sieh an die 
Thrombose ansehliel~en, spielen. 
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Und da es an den kleinen Arterien ohne Vasa arteriarum bei Throm- 
bose ebensowenig zu einem Untergang der Wandelemente kommt und 
dieselben Wachstumsvorg~nge in der Wand auftreten, miissen wir der 
die kleinen Arterien umgebenden und sie durchsetzenden Gewebs- 
fliissigkeit dasselbe Ern~hrungsvermSgen znsehreiben, wie der aus der 
adventitiellen Strombahn grSl3erer Arterien stammenden. 

Genfigt das Beispiel der Thrombose an sieh schon, um klarzulegen, 
dal~ bei VersehluB des Lumens alle Schichten der Ar~erien yon auBen 
her ern~hrt werden, so mag noch der Hinweis auf die Folgen der 

doppelten Unterbindung der Arterien 
diese Erkenntnis vertiefen. 

Solehe Unterbindungen sind an Tieren zahlreich ausgeffihrt women, 
und auch wir haben solche, sparer zu besprechende, Versuche angestellt. 

In der Streeke zwisehen den beiden Unterbindungen pflegt das Blut 
flfissig, die gesamte Wand intakt zu bleiben und die Intima mehr oder 
weniger zu wuchern. Da das stagnierende Blur in Kiirze seine Er- 
nahrungsf~higkeit (schon allein infolge des Mangels an Sauerstoff und 
Bewegung) verliert, mfissen wir auch hier die Ern~hrung der gesamten 
Arterienwand yon aul~en herleiten. - -  

Die physiologische Ern~ihrung der Arterienwand. 
Nachdem wir nunmehr, in gleicher Weise lfir die Arterien mit wie 

ohne Vasa adventitialia, gezeigt haben, dub unter gewissen Umst~nden 
eine Ern~hrung der Arterienwand nur yore Lumen her stattfinden kann, 
und dal~ wiederum unter anderen Bedingungen eine Ern~hrung nur von 
aul~en her mSglich ist, bleibt uns noeh, da sich die fiberwiegende Mehr- 
zahl unserer Mitteilungen nieht auf normale, sondern auf mehr oder we- 
niger stark, hie sehr stark oder gar maximal, erweiterte Arterien bezieht, 
die Frage zu beantworten, ob auch physiologischerweise ~iir die Arterien- 
wand diese Ern~hrungsquellen, die ~uI3ere und die inhere, wirksam sind. 

Wir glauben diese Frage bejahen zu dfirfen, da nicht anzunehmen 
ist, dal~ die Erweiterung der Arterie diese unter v5llig neue Bedingungen 
ihrer Ern~hrung setzt; sie bringt zweifellos lediglieh eine Steigerung 
dessen hervor, was im nicht erweiterten Zustande verwirklicht ist; 
iiberdies sind einige unserer Erfahrungen, insbesondere die an Tuberkeln 
der Intim~ gewonnenen, so besehaffen, da~ eine umschriebene Erweite- 
rung der Arterie zum mindesten als zweifelhaft gelten muG. In An- 
wendung des Grundsatzes, dal~ die pathologisehen Vorg~nge Modifi- 
kationen physiologiseher sind, iibertragen wir unsere Ergebnisse auf 
das physiologische Verhalten der Arterien. 

Da die Intima s~mtlieher Arterien, auch der Aorta, Stomata und 
Endothelzellzwisehensubst~nz besitzt und an eine sie benetzende Flfissig- 
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keit grenzt, ist somit best immt anzunehmen, dab durch das Endothe[ 
Fliissigkeit aus dem plasmatischen Wandstrom eindringt. 

Da uns das Mikroskop in der Adventitia und bei den gr6i~ten Arterien 
dazu in dem angrenzenden Teil der Media eine eigene geschlossene 
Strombahn mit  Arterien, Venen und CapiIlaren naehweist, schlieBen 
wir aus diesem anatomisehen Befund auf eine Versorgung der grSi]eren 
Arterien yon aul3en her. Und aueh ftir die Arterien ohne Vasa adven- 
titialia diirfen w i r e s  als sicher hinstellen, dal~ die umgebende Gewebs- 
fliissigkeit in die Arterienwand eindringt und eine Rolle ffir die Ern~h- 
rung der Wand spielt, da kein Grund der Auffassung im Wege steht, dais 
der inter- und intraeellul~re Strom der Gewebsfliissigkeit an den Arterien 
ein ttindernis findet. 

Vpn der physiologischenErn~hrung derArterien gilt demnach folgendes : 
Di~ Arterienwand bezieht ihre e~niihrende Gewebsfliissig]ceit aws dem i n  

ihr fliefienden Blute und aus der adventitiellen Strombahn ; wo eine solche 
]ehlt, aus dem in ihr /lie[3enden BIute und dem Gewebe der Umgebung 
der Arterie. 

Wir stellen uns vor, dab die Flfissigkeit beiderlei Herkunf t  alle Ele- 
mente der Arterienwand und ihre Zwischenrhume durchsetzt, und daI,~ 
ihre Bewegung durch den Charakter der Str6mung (Stromgeschwindig- 
keit, Blutdruck) im Lumen einerseits, in der adventitiellen Strombahn 
oder, wo eine solche fehlt, in der aus der Umgebung stammenden Fliissig- 
keit andererseits best immt wird; da die Schwankungen der Weite der 
Arterie unter Rfickwirkung auf die Gr6Be, Form und Anordnung der 
Gewebselemente und Gewebszwischenr~ume vor sich gehen, sind auch 
die Kaliberver~nderungen in ihrer Bedeutung ltir die Bewegung der 
Flfissigkeit in der Arterienwand in Anschlag zu bringen. 

Auf dieser in dem Bisherigen gelegten Grundlage werden wir die im 
weiteren Verlaufe unserer Abhandlung mitzuteilenden Beobach~ungeu 
er6rtern. Unsere Aufgabe wird sein, beide Que]len im Auge zu behalten 
und die Bedeutung der einen oder der anderen oder beider zusammen 
fiir das Verstgndnis der pathologischen Vorggnge zu ermitteln. 

5Tachtrag zum ersten Teil. 

Naeh FertigstelIung unseres Manuskrip~es ist eine Arbeit yon J. R. Petrojfl) 
fiber die Vitalfi~rbung der Gef~Bwandung crschienen. Sie hat uns nicht in allen 
Teilen den 1X~achweis erbracht, dal~ die im Blutplasma gelOsten gef~rbten Substanzen 
direkt in die inneren Schichten der Gef~$wand eindringen kOnnen. ~Vh" erlaubea 
uns, auf der Grundlage unserer bisherigen Ausffihrungen einen Teil der Versuchs- 
ergebnisse anders zu deuten. 

Wenn sich, wie Petrol] gezeigt hat, mit und nach dem Verschwinden der Blut- 
plasmaf~rbung die Gef'~f~e f~rben, so ist nicht oilne weiteres anzunehmen, daft die 

1) j .  t~. Petroff, Uber die Vitah~rbung der Gef~ftwandungen. Beitrhge z. 
pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 71. 1922. 
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Fi~rbung direkt yore Blutplasma aus erfolgt. Da es absolut sicher ist, dab die Farb- 
stoffl6sungen ungef/~rbt, oder wenigstens unsichtbar, durch die Capillaren des ganzen 
K6rpers hindurchtreten und so in die Gewebsfliissigkeit des ganzen K6rpers ge- 
~angen, so l:ommen als Quelle fiir die F~rbung der Wand in Betracht: 

1. die Gewebsfliissigkeit des ganzen K6rpers; 
2. die Gewebs~liissigkeit, die aus den Vasa vasorum, wo solchc vorhanden, 

austritt, 
3. das Blutplasma. 
Fttr die Bedeutung yon 1 und 2 sprieht, dab sieh in den Versuchen Petro[Js 

(lie Venen vor den Arterien fi~rben und entf~rben, was dadureh erkl~rt werden kann, 
dab sie loekerer gebaut sind als die Arterien, w/~hrend ihr Endothel kaum Ms dureh- 
lassiger anzusehen ist als das der Arterien, und dab sie zugleieh ein Ort der Riiek- 
resorption der farbstoffhaltigen Gewebsflfissigkeit ins Blut sind. 

Fiir die Rolle yon 1. sprieht ferner, dab sieh im ,,akuten Rattenversueh" die 
Mesenterialvene allein f~rbte, w~hrend sieh beim ,,ehronisehen Rattenversueh" 
die Mesenterialvenen und Arterien f~rbten, obwohl sie bei Ratten und K~nin~hen 
keine Vasa vasorum haben, wie Petro]/behauptet. 

In dem gleiehen Sinne sprieht der ,,ungef~rbte Streifen" der Aor~enhinterseite, 
den Petro//festgestellt und unerkl~rt gelassen hag. Er liegt in der Abbildung n/~her 
dem reehten Intereostalraum als dem linken, also reehts-dorsal (nieht wie im 
Text gesagt, dorsal und links), d. h. da, wo die Aorta dem diehten, eapillararmen 
~uBeren Blatt des Periostes der Wirbels~ule anliegt und wohl weniger Flfissigkeit 
(farbstoffhaltige Gewebsfltissigkeit) eindringt; dab das Endothel bier undureh- 
l~ssiger ist~ kann man nieht annehmen. 

I)agegen sprieht flit die Plasmabeteiligung an der F/~rbung der Arterienwand 
das Freibleiben der mittleren Mediasehicht im ,,akuten Rattenversueh". 

In den Versuehen mit doppelter Unterbindung diiffte die Beobaehtnng Petrol/s, 
dab die Gef~13e des Frosehmesenteriums ungef~rbt, ~Iunde- und Kaninehenearotis 
dagegen gefiirbt werden, aueh damit zu erkl/iren sein, dab jene keine Vasa vasorum 
haben, diese solehe besitzen. 

Sind somit ~riele Versuehsergebnisse nieht im Sinne einer Ffirbung yore Blur- 
plasma aus zu deuten, so betraehten wir, wie erwiihnt, als beweisend fiir die Plasma- 
bedeutung das Freibleiben der mittleren Mediasehieht im ,,akuten Rattenversueh" 
und sehen als weiteren Beweis ftir das Eindringen yon Plasma des im Lumen strS- 
menden Blutes in die Arterienwand an, dab die Fi~rbung der inneren Sehiehten 
in einer Arterienstreeke ausbleibt, in der das Blur dureh zwei Unterbindungen in 
Stillstand versetzt war. 

Wir begrtiBen diese positi~ren Feststellungen, die dutch die Ergebnisse unserer 
Versuehe in vielen Punkten eine Erg~nzung gefunden haben. 

I I .  Tell. 

Experimentelle Arterienveriinderungen. 
Vorwort i~b~r die Nerven der Arterien und Capillaren. 

Bei der groi~en Bedeutung,  die der I nn e r va t i on  der Arter ien  und  
Capillaren ffir die des weiteren zu bean twor tenden  Fragen zukommt,  
sei es gestat tet ,  e inen kurzen ~be rb l i ck  fiber unsere Kenntn i sse  ihrer 
Nerven zu gcben, bei dem wir uns  weniger auf einze]ne Abhand lungen  
als auf zusammenfassende Dars te l lungen stfitzen, die dem Leser zur 
genaueren  Orient ierung dienen kSnnen.  
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Der Nachweis dieser Nerven in allen K6rperregionen ist seat langem 
die Aufgabe zahlreieher Untersucher gewesen, indem sie entweder ihren 
Verlauf und ihre Ausbreitung anatomiseh oder ihre Wirksamkeit  experi- 
mentell naehzuweisen suchten. 

Der Nachweis der Vasomotoren fiir die Arterien der Peripherie und 
der meisten inneren Organe ist seat langer Zeit mat Sicherheit erbracht;  
war brauehen daher nieht auf Einzelheiten einzugehen, indem war auf 
das ausffihrliehe l~eferat Tigerstedtsl), das auch in die geschichtliche 
Entwieklung der Lehre yon den GefaBnerven einffihrt, und anf die spa- 
teren zusammerdassenden Abhandiungen yon L. Asher2) und W. M.  Bay- 
lass s) verweisen. 

Allein die Frage nach der Existenz der Vasomotoren in Lunge und 
Gehirn blieb his in die neuere Zeit strittig. 

Insbesondere konnte trotz vieler darauf verwendeter Arbeit lange 
Zeit keine Klarheit  darfiber zustande kommen, ob die Lungengefage 
Vasomotoren besitzen oder nieht. Indessen ist im Jahre  1903 R. Tiger- 
stedt i) nnd sand im Jahre  1914 G. Racker und W. Hesse 4) dutch Prfifung 
der vorliegenden Kenntnisse zu der 13berzeugung gekommen, dab die 
Lungenstrombahn innerviert ist; yon spi teren Autoren, deren Ergeb- 
nisse dies einwandfrei bestgtigen, sand besonders M. Cloetta und E. Ande- 
tesS), W. Beresin 6) und E. Sharpey-SchaJer 7) zu nennen. Aueh die 
i l teren histiologischen Angaben fiber die Lungengefagnerven sand neuer- 
dings bestatigt und erweitert worden durch O. Larse[l s) mat der Methy- 
lenblaumethode. 

Was die t t i rnnerven ~'ngeht, so kommt  die letzte ausfiihrliche ihnen 
gewidmete Abhandlung, die Hauptmannsg), bei kritiseher Verwertung 
der groBen Zahl der dem Problem gewidmeten Untersuchungen zu dem 
Ergebnis, ,,dab die lange bezweifelte Tatsache heute als gesichert gelten 
kann, dal~ auch die Hirngef~Be hinsiehtlieh ihrer Weite direkt nervalen 
Einfliissen unterliegen". 

I s t  dies das Ergebnis der exloerimentellen Forschung, so hat  die 

l) Robert Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie des Kreisl~ufes. Leipzig 1893. 
2) L. Asher, Die Innervatiou dcr Gef~ge. Ergebn. d. Physiol. 1, (2). 1902. 
a) W. M. Bayliss, Die Irmervation der Gefiite. Ebenda, 5, (i--2). 1906. 
4) G. Racker und W. Hesse, Einflug des Queeksilbers, namentlich auf die Lungen 

von Versuchstieren, Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 217. 1914. 
5) M. Cloetta und E. Anderes, Besitzen die Lungen Yasomotoren ? Arch. f. 

exp. Pathol. u. Pharmakol. 76. 1914. 
6) W. J. Beresin, ~ber die Wirkung der Gifte auI die LungengefiBe. Pfltigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. 158. 1914. 
7) E. Sharpey-Schct/er, Arch. internat, de physiol. 18. 1921. 
s) O. Larsell, Nerve terminations in the Lung of the rabbit. Journ. of eomp. 

ueurol. 33. 1921. 
9) Hauptmann, Neue Deutsche Chirurgie: Allg. Chirurgie der Gehirnkrank- 

beaten 1. Teal, III.  Absehnitt: Bet Hirndruck. 
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histiologische, hinter ihr zurfiekgeb]ieben, wenigstens den Nachweis 
erbracht, dab die P i a g e f ~ e  innerviert sind; Andriezen 1) und P. StShr 2) 
haben dies dargetan. St6hr mit dem wichtigen Zusutze, dul~ die Nerven 
der Capill~ren ~eine Streeke weir in die Hirnsubstanz veffolgt werden 
kSnnen. 

Die Arterien des KSrpers sind somit innerviert. 
Die Arterien werden durch m~rklose und markhaltige Nervenf~sern 

versorgt. 
Was zun~ehst die Innerv~tion dureh mar]close Nerven]asern ~nbe- 

trifft, so gibt es naeh Michailow 8) in den grSl~eren Arterien 3 Nerven- 
geflechte: ein erstes oberfl~ehliehes ,,Adventitiainervengeflecht" in der 
Adventitia, ein zweites ,,Grenznervengefleeht" auf der Grenze der 
Adventiti~ und der Muskelschieht der Arterien und endlieh ein drittes 
,Muskelnervengeflecht" in der Muskelsehieht der Arterien. 

Das Adventit ialnervensystem wird yon Masehen, regelm~l]igen 
und unregelm~l~igen polygon~len Schlingen gebildet, die z. T. mitein- 
ander zu einem Geflechte verbunden sind. 

Teilweise durch kleine St~mmchen , die von diesem ~ul~ersten Nerven- 
geflecht der Arterien abgehen, teilweise durch m~rklose Nervenfasern, 
die aus grSl~eren in der Umgebung der Arterie gelegenen Faserbfindeln 
stammen, wird das zweite, das ,,Grenznervengeflecht" gebildet. Dieses 
Geflecht ist in sich ~bgeschlossener a]s das erste, besteht aus engeren  
~Iaschen und erseheint dadurch im ganzen dichter als das adventitielle 
Gefleeht. 

Von diesem Grenznervengefleehte zwe~gt sich eine nur unbedeutende 
Anzahl von Nervenst~mmen ab und n immt Antefl an einem Nerven- 
gefleeht in der Muskelschieht, das im iibrigen haupts~chlich ~us Nerven- 
f~sern, die sieh yore Adventitialgeflecht ubzweigen~ und aus direkt yon 
aul~en, aus der Umgebung der Arterie, hinzutretenden Nervenbfindeln 
zusammengesetzt wird; dieses Gefleeht ]iegt in den Bindegewebssehiehten 
der Museularis und bildet ein bein~he abgesehlossenes Endnetz, yon 
dem die an den Muskelfasern mit  Endorganen ansetzenden Nerven- 
f~tden abgehen. 

In  der Int imu der Arterien konnten Nervenfasern yon den meisten 
Autoren nicht nachgewiesen werden. 

Die besehriebene Anordnung der Nerven in 3 Netzen innerhalb der 
Gef~l~wand gilt flit alle grSl~eren Arterien und ist so h~ufig beschrieben 

1) Andriezen, On some of the newer aspects of the pathology of insanity. 
Brain, 17. 1894. 

3) Philipp St6hr, O. Schultzes N~tronlauge-Sflber-Mcthode zur Darstellung 
der Achsenzy]inder und Nervenzellen. Anatomischer Anzeiger, 54. 1921. 

~) Sergius Michailow, Zur Frage der Innervation der Blutgef~e. Arch. f. 
mikroskop. Anat. ~2. 1908. 
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und abgebfldet [L. Bremerl) ,  von  Cziky2)], dab an ihrer Existenz Zweffel 
nieht bestehen. 

Kleine Blutgefige besitzen gew6hnlieh nur 2 Nervenne~ze [L. R. 
M~llera)], die zumeist als oberflichliehes und tiefes Nervenfasersystem 
besehrieben werden [J. Jegorow4), BarbieriS)]. 

Aueh Glaser s,v) gelang es, in der Wand versehiedenster Gefige 
Nerven in mehreren Sehiehten sehr deutlieh zur Ansehauung zu bringen. 
Er ist uns ein Beispiel, wieweit der Naehweis der Nerven von teehnisehen 
Schwierigkeiten abh~ngig ist. Wihrend dem Autor zungehst [Mi~ller 
und Glaser a) der Naehweis von Nerven ,,trotz eifrigen Bemiihens 
unter Anwendung versehiedenster t~grbemethoden" in der muskulgren 
Sehieht nieht gelang, konnte er ein Jahr spiter [GlaserT)] mittels 
Rongalitweig Nerven auger in der Adventitia aueh in der Muscularis 
zur Darstellung bringen. 

So diirften aueh jene Autoren, denen ein Nachweis der Gefggnerven 
in der besproehenen Ausdehnung nieht gelang, an der Teehnik ge- 
seheitert sein. Wir glaubten uns daher bereehtigt, nut  die positiven 
Befunde als wertvoll anzufiihren. 

Auger dutch diese besehriebenen marklosen Nervenfasern werden 
die Arterien dutch marlchaltige versorgt.  Miehai low s) fand in der Ham-  
blase in gml~er Anzahl markhaltige Nervenfasern an die Blutgefage 
herantreten;  sie nehmen keinen Anteil an der Bildung der vorhin be- 
sehriebenen Nervengefleehte, sondern enden mit besonderen -- sen- 
siblen -- baumf6rmigen Endapparaten in ihrer Adventitia, vielleieht 
aueh in ihrer Museularis. Lange vorher hat T h o m a  9) Paeinisehe K6rper- 
ehen in der ~uBersten Sehieht der Adventitia aller Teile der arteriellen 
Bahn bei Kindern und sogar beim tSoetus naehweisen k6nnen. Bremer i) 
besehreibt und bildet markhaltige Nervenfasern ab, die als iugerer 
Plexus der Arterien in den Skelettmuskeln des ~rosehes und der Eideehse 

1) L. Brenner, Die Nerven der Capillaren, der kleineren Arterien und Venen. 
Arch. f. mikroskop. Anat. 21. 1882. 

2) v. Czi]cy, Die Nervenendigungen der glatten Muskelfasern. Internat. 
Nonatsselm f. Anat. u. Physiol. 14. 1897. 

~) L. t?. ~li~ller, Das vegetative Nervensystem, Springer, Berlin 1920. 
4) j .  Jegorow, Zur Frage fiber die Innervation der Gef~ge. Neurol. Zentralbl. 

1893. 
~) 37ieola Alberto Barbieri, L'innervation des art4res et des capillaires. Journ. de 

l'anat, et de la physiol. 34. 1898. 
~) L. 17. _M~ller, und W. Glaser, Uber die Innervation der Gef/il?e. Dtseh 

Zeitsehr. 5. Nervenheilk. 46. 1913. 
7) W. Glaser, ~ber die Nervenverzweigungen innerhalb der Geffigwand 

Dtsch. Zeitsehr. f. Nervenheilk. 50. 1914. 
8) Sergius Miehailow, 1. c. S. 499, 3. 
9) R. Thoma, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 93, 499. 1883; 95, 

335. 1884; 112, 14. 1888. 
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zu finden sind. Dogiel 1) land am S~ugetier, dag viele marklose Fasern, 
welche in der Adventitia der Gef~Be mit sensiblen Platten endigen, in 
grSgerer oder geringerer Entfernung vom Gef~Be sich mit einer dfinnen 
Markseheide umgeben, und Miiller ~) bemerkt dazu, dab tats~chlich das 
perivaseul~re Gewebe immer auch markhaltige Nervenfasern enthalte. 
Ganglienzellen linden sich nach den bisherigen Untersuehungen [Miiller 
und Glaser3)] nut in der Adventitia von solehen Arterien, die in den 
grogen K6rperh6hlen oder in der Sch~delhShle verlaufen (Carotis int., 
Aorta, Art. renalis usw.). An den Arterien der Extremit~ten konnten 
Ganglienzellen nieht festgestellt werden. 

Die anatomischen Befunde markhaltiger Nervenfasern werden aufs 
sch6nste dureh die Untersuehungen fiber die Sehmerzempfindliehkeit 
der Blutgef~ge und die Gef~greflexe erg~nzt, die W. Odermatt 4) jfingst 
anstellte, und die ergaben, dab auf Reizung aller Art (K~lte und Warme, 
hyper- und hypotonisehe L6sungen, ehemisehe Stoffe) sic nieht yon der 
nervenlosen Intima aus, sondern durch I~eizung zentripetMer Fasern in 
der Adventitia und in dem perivaseul~ren Gewebe entstehen. 

1Jberblieken wit die groge fiber die Arteriennerven vorhandene 
Literatur insgesamt, so zeigt sich, dab wohl hinsichtlieh der genaueren 
Erforsehung fiber Verlauf und Art derselben noeh viele Lfieken zu 
sehlieBen sind; wit k6nnen aber heute mit Sieherheit sagen, dab jedes 
arterielle Blutgef~B yon zentrifugalen und zentripetalen Gef~gnerven 
versorgt wird. - -  

Ffir die Blutcapillaren stellte Bremer ~) den Satz auf, dab jede Capil- 
late yon Nerven begleitet wird, und dug ein intimer Zusammenhang 
zwisehen beiden besteht. Gew6hnlieh laufen zwei feine marklose Nerven- 
fasern im geringen Abstande yon dem Capillargei~B, diesem parallel, 
einher, anastomosiereu in weiten Abstanden untereinander und be- 
sehreiben langgezogeue Touren. Auger diesen Nerven liegen regel- 
mal~ig ein oder zwei noeh feinere Nervenfibrillen der Capillare dieht auf 
und treten mittels knopff6rmiger Verdiekungen mit der Capillarwand 
in Verbindung. 

Wenig sparer hut Krimlce 6) unter Leitung yon C. Kup/[er die Ergeb- 
nisse seiner Untersuehungen dahin zusammengefaBt, dab 

1. jedes, aueh das kleinste Calofllargefgg yon Nerven begleitet wird; 

1) A. S. Dogiel, Die sensiblen Nervenendigungen im Herzen und in den Blut- 
gef/~Ben der Shugetiere. Arch. f. mikroskop. Anat. 52. 1898. 

~) L. 17. M~ller, 1. c. S. 509, 3. 
3) L. 17. Miiller und W. Glaser, 1. c. S. 500, 6. 
~) W. Odermatt, Die Schmerzempfindlichkeit der Blutgef/iBe und die Gef/~g- 

reflexe. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. I~I. 1922. 
5) L. Bremer, I. e. S. 500, 1. 
~) Al/red Krimke, Die Nerven der Capillaren und ihre letzten Endigungen 

Inaug.-Dissert. Miinehen, 1884. 



502 F. Lange: Studien zur Pathologic der Arterien, 

2. die Nervenfasern in unmittelbarem Zusammenhange mit  den 
Capillaren stehen, ngmlich durch TerminalkSrperchen yon best immtem 
Typus. 

In  der Folge hat  es nicht an best~tigenden Mitteitungen gefehlt, 
unter  denen wit namentlieh die yon Hermann Joris 1) stammenden 
hervorheben. Allerdings ist es nicht an allen Orten gelungen, die Nerven- 
endorgane an den Capillaren darzuste]len; auch hier auf die technisehen 
Schwierigkeiten zuriiekzuffihren, ist diese Liicke angesichts der vor- 
liegenden positiven Befunde gering anzuschlagen. Es handelt sich 
an den Capillaren um marklose Fasern, die an den Capillaren ebenso 
als motorische aufgefal]t werden diirfen, wie sic es in den Arterien 
sind. 

N achdem _hTatus 2, 3) im Jahre 1910 dureh Versuehe an der Regio 
pancreatica mesenterii, deren Capillarnerven er mit  der ~ethylenblau-  
~e thode  nachgewiesen hat, gezeigt hatte,  dab die Arteriolen und Capil- 
laren zwar im allgemeinen zusammen und gleichsinnig reagieren, dab 
abet, auf st~rkere Reizung, die Capillaren und die einzelnen Streeken 
eines Capillarnetzes selbstgndig auf Reizung zu antworten verm6gen, 
hat  sieh dies in der Folge in den Versuehen Riclcers und seiner andcren 
Mitarbeiter dauernd bestgtigt [Ricker und Regendanz4)]. 

Hierin sehcn wir den physiologischen Naehweis der motorischen 
Innervat ion der Capillarnerven; nicht ohne zu erw~hnen, dal~ an einem 
allerdings weniger gfinstigen Objekte, dem Papil]arkSrper der mensch- 
lichen t taut ,  insbesondere des Nagelfalzes zahlreiche Autoren spgter 
zu der gleichen Auffgssung gelangt sind. - -  

Zweierlei Arten yon Nervenfasern sind es, unter deren Einflul~ die 
glatten Muskeln der Arterien und die Capfllarzellcn stehen: solche, durch 
deren t~eizung sie sieh verengern (Constrictoren), und solche, deren 
Reizung eine Erweiterung bedingt (Dflatatoren). 

Beide Arten yon Gef/~Bnerven k6nnen ffir sich allein verlaufen, meist 
uber sind sic in demselben I%rvenstamm vereinigt. 

Die gef~Bverengernden Nerven treten zum grSBten Tell bus dem 
Brustteil des Rfickenmarkes, und zwar in die vorderen Nervenwurzeln 

! 

1) Hermann Joris, Les nerfs des vaisseaux sanguins. Bull. de l'acad, roy. de 
m@d. de Belgique IV. 20. 1906. 

2) Maximilian 2Vatus, Beitrag zur Lehre yon der Stase nach Versuchen am 
Pankreas des lebenden Xaninchens. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
199. 1910. 

~) Maximilian Natus, Versuch einer Theorie der chronischen Entziindung 
auf Grund yon Beobachtungcn am Pankreas des lebenden Kaninchens und yon 
histologlschcn Untersuchungen nach Unterbindung des Ansfiihrungsganges. Vir- 
chows Arch. ~. pathol. Anat. n. Physiol. 202. 1910. 

~) G. Ricker und P. Regendanz, Beitr/~ge zur Kenntnis der 6rtllchen Kreislauf- 
st6rungen. Virchows Arch. f. p~thol. Anat. u. Physiol. 231. 1921. 
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aus und verbreiten sieh in sympathisehen Bahnen dureh den ganzen 
KSrper, w~thrend die dem parasympathisehen System zugerechneten 
gefgl~erweiternden Nerven, auch wenn sie in demselben peripheren 
Nervenstamm verlaufen, das l%fickenmark dureh die hinteren Wurzeln 
zu verlassen seheinen [L. R. Miill~rl), Robert Tigerstedt2)]. 

Physiologischerweise besteht ein rhythmischer Weehsel zwisehen 
Erregung der Dflatatoren und der Constrictoren, wobei dutch sehw~ehere 
Reizung die Erweiterer, dureh st~rkere die Verengerer erregt werden. 

In dieses Verhalten gre~fen die st~rkeren Reize ein, die man patho- 
logische Reize nennt, und die sich an die Stelle der physiologisehen I~eize 
setzen. Sie bestehen darin, dal~ unter Aufhebung des rhythmischen 
Weehsels zwischen Erregung der Dflatatoren und Constrictoren die 
Reizung der Dflatatoren oder Constrictoren ]gnger und starker aus- 
fallt. 

Den versc hiedenen l~eizstgrken kommen verschiedene Formen der 
geizung zu, und zwar bewirkt sehwache Reizung Dilatatorenerregung, 
mittlere l~eizung Constrietorenerregung, wghrend starke Reizung die 
Erregbarkeit der Constrictoren aufhebt und die l~nger erregbar bleiben- 
den, zuletzt aber ebenfalls der L~hmung verfallenden, Erweiterer erregt 
[G. l~iclser und P. Regendanz3)]. Wir werden aui dies Stufengesetz der 
Reizst~rke und Reizungswirkung sparer genaner zu spreehen kommen. 

1. Absehnitt: Experimentelle Medianekrose. 
Ver~nderungen der Arterien durch Adrenalin. 

Die Entdeckung Josu~s 4) im Jahre 1891, da~ man durch intravenSse 
Injektion von Adrenalin in den Arterien yon Kaninchen schwere ana- 
tomisehe Vergnderungen erzeugen kann, hat  in den folgenden Jahren 
eine groBe Zahl yon Autoren auf den Plan gerufen, die durch Tier- 
experimente die Beiunde Josu~s 5) best~tigen konnten und zu erweitern 
suchten; gab man sich doeh der Hoffnung hin, durch diese Experimente 
eine Briicke zum Verst~ndnis der menschlichen Arteriosklerose schlagen 
zu kSnnen. Als man aber erkannte, dal~ dies nicht ang~ngig war, und als 
man auch in der Kl~rung der Frage, auf welche Weise die Vergnderungen 
der Arterien durch Adrenalin zustande kommen, hauptshcMieh aus dem 
Grunde nicht weiterkam, well man fiber die Wirkungsweise, insbesondere 
den Angriffsort des Adrenalins im unklaren blieb, verliel~ man das 
Gebiet bald wieder, und schon 10 Jahre naeh der VerSffentlichung 
Josu~s war es still auf diesem Gebiete geworden. 

1) L. R. Mi~lIer, 1. c. S. 500, 3. 
2) t~obert Tigerstedt, 1. e. S. 498, 1. 
s) G. Richer und P. Regendanz, 1. e. S. 502, 4. 
4) O. Josug, Ath@rome aortique experimental par injections r6pit~es d'adrd- 

naline darts les veines. La presse mgd. XI. 1903. 
5) O. Josu~, Compt. rend. de la sot. de biol. 5~. 1903. 
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Was  uns veran laSt ,  den t~aden wieder  aufzunehmen,  ist  die Uber-  
zeugung, da~ es uns gelungen ist, ankni ip fend  an  unsere heut igen  K e n n t -  
nisse fiber die Wirkungsweise  des Adrenal ins ,  auf  Grund  yon Tierver-  
suchen die E n t s t e h u n g s a r t  der  Vergnderungen  in der  A r t e r i e nw a nd  
durch Adrena l in  aufzuklaren.  Wie  diese Erkenn tn i s  in  einigen Punk t e n  
ftir die L5sung von F r a g e n  auf dem Gebiete  der  mensehl ichen Ar ter io-  
sklerose zu verwer ten  ist, werden wir  in  e inem sp~teren K a p i t e l  zeigen. 

Ehe  wi t  uns de r  Bean twor tung  der  Kern f rage :  Wie  k o m m e n  die 
dureh  Adrena l in  bed ing ten  Ver~nderungen i n  den Ar t e r i en  zus tande  ? 
zuwenden,  vergegenwgrt igen wi t  uns kurz  die in der  Literatur ausffihr- 
lich darge leg ien  Befunde.  

Es l iegt  uns fern, ein aueh nur  ann~hernd  erschSpfendes Refe ra t  
fiber die umfangre iche  L i t e r a tu r  zu geben, wir  verweisen daft ir  auf das  
Sammel re fe ra t  von G. Bayer'). W i t  werden uns lediglich auf die Wieder -  
gabe  der  f/Jr alas Verst~ndnis  unserer  Sl0gteren Ausff ihrungen no twendigen  
Angaben  besehr~tnken. 

Meis~eI~s wurden die Versuche in der Weise ausgeftihr~, dal~ tin- oder mehrmals 
am Tage fiber viele Wochen und Monat+ bin Adrenalin (im Maximum etwa 0,3 cem 
einer 10 proz. LSsung pro Kilogramm K6rpergewicht) [ W. Erb2)] einem Kaninchen 
intravenSs injiziert wurde. 

13el gelungenem Versuehe fanden sich dann folgende Vergnderungen in den 
Artei%n: 

In friihen Stadien, die oft makroskopisch nieht sichtbar waren, fand man in 
erweiterten Wandbezirken innerhalb der Media eine Nekrose der Museularis bei 
vSllig gestreckten und eng aneinanderliegenden, stellenweise unter- oder abgebro- 
chenen Elastinfasern. Diese Nekrose sah man vorwiegend in den mittleren und 
inneren Schichten der Media auftreten. Als sp~tere Ver~tnderungen traten meistens 
in der Aorta wenige oder zahlreiehe, grSl3ere oder kleinere verkalkte Bezirke auf, 
die makroskopisch scharf abgegrenzte, buekelf6rmige Auftreibungen der Wand 
darstellten, die z. T. so stark waren, alas sie kleine Aneurysmen bildeten. Mikro- 
skopiseh erwiesen sieh diese verkalkten tlezirke als der Media angehOrig; eisen- 
haltige Kalksalze hatten sich in das ausgebuehtete nekrotisehe Gewebe abgelagert. 

In der Adventitia wurde gelegentlieh Erweiterung der Vasa propria, Odem und 
Blutungen [Erb~")], die Intima iiber den nekrotisehen t3ezirken zuweilen hyper- 
plastisch gefunden. 

Die mala'oskopisch sichtbaren Veriinderungen kamen fast nur in tier Aorta mit 
Bevorzugung des Bogens und des Brustteils vor, w~thrend mikroskopisch aueh in 
anderen Arterien, n/tchsg der Aorta am h~iufigsten in den Nierenarterien, Media- 
nekrose gefunden wurde. 

W ~ h r e n d  alle Au to ren  als Veri~nderung der  Ar t e r i en  naeh  Adrena l in -  
in jek t ionen  die e rwahnte  Medianekrose  m i t  ihren sekundaren  Ver- 
~nderungen:  Yerka lkung  in de r  Media,  Verd ickung der  I n t ima ,  be- 

~) Gustav Bayer, Die normale und pathologisehe Physiologie des chromaffinen 
Gewebes der lgebennieren, Ergebnisse Lubarsch-Ostertag. 14. Jahrg. 2. Abteflg. 
1910. 

2) If. Erb jun., ~ber  experimentell erzeugte Arterienverkalkung beim Kanin- 
chen. Verhandl. Kongr. f. inn. Medizin. 21. Kongr. 1904. 
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schrieben,  s t i e s  als einziger L. Braun 1) bei  der  Fo r schung  naeh  dem 
, ,En t s t ehungsmodus  der  Adrena l insk le rose"  auf andere  Yer~nderungen  
dadurch ,  dab  er minimale Dosen yon  Adrena l in ,  und  zwar  nu r  0,001 mg 
pro  dosi, in j iz ier te  u n d  neben  den groBen Ar te r i en  auch solche der  Organe 
un te rsuch te ,  n~mlich auf eine I n t i m a h y p e r p l a s i e  ohne Medianekrose.  
Seine Mit te i lung is t  fas t  unbeach t e t  geblieben.  

3As geringsten Grad der Ver~nderung land Braun in einer Nierenarterie die 
ElasI.ica interna aufgesplittert und neugebildete Kerne zwischen den Abspaltungen; 
die Media erschien daselbst etwas aufgelockert. Diese Ver~nderung ist allerdings 
nur geringfiigig; Braun 1) sagt, er habe sie an drei normalen ad hoc untersuehten 
Kaninchen nirgends gefunden. Demnach ware in dieser Spaltung der Elastica 
und der Auflockerung der Media die erste siehtbare Ver~nderung der Arterien 
infolge Adrenalinwirkung zu sehen. Einen weiteren st~rkeren Befund erhob Braun 
an einer Arteria tibialis, tiler war die Intima auf einer kleinen Strecke bis zu etwa 
5 Zellagen gewuchert unter Neubildung yon Elastinfasern. Die Media darunter 
war wiederum stark gelockert, zwischen ihren Elementen waren k6rnig-f~dige 
Nassen eingelage~%. Eine Untersuchung auf Fet t  ist nicht erwhhnt. 

3As weiteres Stadium besehrieb Braun eine zellige Verdickung der Intima in 
kleinen Lungenarterien, die so stark war, dag sie das Lumen fast vgllig verschlog. 
Die Breite der neugebfldeten Intima war fast so grog wie die der Media. Zwisehen 
den Zel]en waren zarte Elastinlasern siehtbar. 

Aus  der  L i t e r a tu r  geht  also hervor ,  dab  zwei verschiedene A r t e n  
von Ar te r i enver~nderungen  nach  Adrena l in in jek t ionen  be im K a n i n c h e n  
v o r k o m m e n :  

1. Bei  E insp r i t zung  hoher  Dosen Medianekrose  in  s t~rks t  e rwei te r t en  
Ar te r i ens t recken  m i t  Verka lkung  und  gelegent l icher  I n t i m a h y p e r p l a s i e  
als sekund~ren Ver~nderungen.  

2. Bei  E inspr i t zung  sehr  ger inger  Dosen umschr iebene  I n t i m a -  
hyperp las ie  und  Mediaauf lockerung.  

Diese Befunde konn t en  wir  in  ih ren  wesent l ichen P u n k t e n  in  eigenen 
Versuchen best~t igen.  

Es  seien einige technische Bemerkungen  vorausgesehickt  

Die Iniektionen wurden an 41 Kaninehen ausgefiihrt im durehsehnittliehen 
Gewich~ yon 1500 g. In allen ~'~llen war sofort naeh der In~ektion in die Ohrvene 
eine Verengerung der Arterien und Erweitcrung der Venen des Ohrl6ffels deutlich. 
Das Auftreten einer Verengerung der Ohrvenen war s~ets ein bedrohliches Zeichen~ 
Ausdruek dafiir, dab das Blu~ in die erweiterten Blutgef~ge des Bauches eingetreten 
w a r .  

Um die Wirkung der Suprarenininiektionen zu erh6hen, wurde ein Teil der 
Tiere start mit der iibliehen gemischt~n Kost ledi~lich mit Haler gefiittert. Da wit 
aber eine yon Koranyi 'z) besehriebene verst~rkende Wirkung dieser einseitigen 
Ftitterung vollst&ndig vermil~ten, lassen wit die Art der Fiitterung in der Wieder- 
gabe unserer Protokolle unberiieksiehtigt. 

1) Ludwig Braun, ~ber Adrenalinsklerose. Sitzungsber. d. K. u. K. Akademie 
der Wissensehaften, Wien, 116, Abteilg. 3. 1907, 

2} A. v. Koranyi, Ober die Wirkung des Jodes auf die durch Adrenalin'er- 
zeugte Arterionekrose. Dtsch. reed. Wochensehr. 1906. 

u Archiv. Bd. 248. 3~ 
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Wir k5nnen die Erfahrung zahlreicher Autoren fiber die dm'chaus verschiedene 
Empf~ngliehkeit der einzelnen Tiere gegeniiber dem Suprarenin best~tigen. W~h- 
rend einige sehon nach Dosen yon 0,1 cem 1%0 SuprareninlSsung unter Kr~mpf- 
an/iillen starben, ertrugen andere Dosen yon 1 ccm derselben LSsung ohne starke 
Reaktion. Die kurz nach einer Injektion gestorbenen Tiere wiesen durchweg 
starkes 0dem der Lungen, Blutungen in der Adventitia und dem adventitiellen 
Gewebe der Lungenarterien und zum Tell serSsen ErguB in Brus~ und BauchhShle 
~uf. 

Eine GewShnung an Suprarenin war fast bei allen Tieren sehr deutlieh; w~hrend 
bei vielen im Anfang schon kleine Dosen yon 0,1 ccm der 1%0 Suprareninl6sung 
starke Atemnot hervorriefen, wurden sp~er yon denselben Tieren Dosen bis zu 
2,0 ccm der 1 ~ L6sung ertragen. 

:Die ~Jn~ersuchung der mit Injektionen behandelten Kaninchenarterien er- 
fo]gte zun~chst makroskopiseh, auch nach der yon Ribbert 1) angegebenen Methode 
der Sudanf~rbung, um Fettfleeke in der Intima siehtbar zu machen; sodann mikro- 
skopisehe Untersuchung verd~ehtiger S~ellen der Aorta und Probeschnitte aus den 
Carotiden und den Nierenartel~en. Die Einbettung der Pr~parkte erfolgte in Paraffin 
oder Ce]loidin, die F~rbung der Schnitte mif H~mafoxylin und van Giesonseher 
LSsung and mit Resorcinfuchsin. Daneben wurden Gefrierschnitte mit Sudan auf 
Fett  gefgrbt. 

Da es uns zur Feststellung der Entstehungsart der Ver~ndernng dureh Suprare- 
nin haupts~ehlich auf die ~rtihen Stadien ankam, t6teten wir die Tiere im allgemei- 
hen nach einigen Tagen und liegen nur einige zur Bildung yon Kalk in den Nekrose- 
bezirken li~ngere Zeir am Leben. 

Zur Injektion wurde Suprareninum syntheticum HSchst 1%o verwandt. 

Wir  besehr~nken uns auf eine kurze Ubersich~ fiber die Befunde 

bei  den behandel ten  Tieren.  

Versuchsreihe A. 
Intraven6se In]ektion yon Suprarenin h~iu/ig und in ldngerer Zeit. 

Yersuch 1 (Tier 1). 1850 g. 5 Injektionen yon je 0,4 bis 0,6 cem der 1 ~ ~o 
SuprareninlSsnng im Laufe yon 4 Tagem Darnach T6~ung duvch Chloroformdampf. 

Sektionsbefund: Geringe Menge klaren Ergusses in der Brusth6hle and der 
Bauchh6hle. Starkes Lungen5dem. Die Aorta abdominalis ist in ihrer ganzen L~nge 
yon gallertigem, wasserklaren Gewebe umgeben; an ihr nach dem Aufschneiden 
im Bogentefl und im Beginn des abs~eigenden Tefles zwei buckelf~rmige Erwcite- 
rungen siehtbar. In diesen Bezirken milc~'oskopisch: ~edia in der ersten erweiterten 
Strecke zeigt an der hin~eren Wand, und zwar in ihrem inneren Drittel einen band- 
~6rmigen ]~ezirk yon etwas we]ligem Verlauf, in dem die 1VIus~e]kerne v611ig fehlen 
und der die halbe Cireumferenz des gesamten Kreises einnimmt. Die Elastinfasern 
in diesem Band sind vSllig gestreckt, sonst unver~ndert; auBen und innen yon diesem 
nekrotisehen Bande gut gef~rbte Muskelkerne wnd Muskelfasern zwisehen sehr 
leiehr vermehrten diinnen Kollagenfasern. 

~edia in der zweiten Erweiterung: Im ganzen stark verschm~lert, infolge der 
Erweiterung; yon unregelm~l~iger Breite. Fast in ganzer Circumferenz bandartige 
Streifen ohne Muskelkerne, zum Tell in der Mitre der Media verlaufend, zum Tell 
die ganze Mediabreite einnehmend, zum Teil in mehrere Lagen gespalten und Spin- 
de]n yon unversehrten ~VIuske]zellen einsehlieBend. Jedes Band besteht aus ver- 
mehrten, nach van Gieson btaBrot gef~rbten ](ollagenfasern mit hellbrauner 
Zwisehensubstanz (ne]~rotisehe Muskelfasern). 

1) Hugo t~ibbert, Die Arteriosklerosv. Dtsch. reed. Woehensehr. 1918 
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Der Verlauf der Elastinfasern ist hier gestreckt. 
An beiden Stellen ist die Adventitia stark verdickt, fast so dick wie die Media: 

stark OdematSses Gewebe und gefiillte Capillaren und kleine Gef~$e; Stellen mit 
blutiger Infarzierung; stark vermehrte Spindelzellen und Kollagenfasern his ins 
lqachbarfettgewebe reichend. 

Die Intima besteht tiberall aus einer Endothellage. 
In der tibrigen Aorta lediglich Odem der Adventitia. 
Versuch 2 (Tier 2). 1670 g. 12 Iniektionen yon je 0,4 bis 0,8 corn der 1~ LS- 

sung im Laufe yon 8 Tagen. 
• 8 Tagen ~Tarkose dureh Chloroformd~mpfe. Die Brusth0hle wird er6ffnet, 

tier Brustteil der Aorta freigelegt. Man sieht in der oberen tI~lfte des absteigenden 
Teiles der Aorta vier kleine buekelf6rmige Vorw61bungen. Auf den Brustteil tier 
Aorta werden einige Tropfen Suprarenin (1 : 1000) getr/iufelt. Nach 1 Minute 
kontrahiert sieh, w~hrend das I-Ierz weitersehl~gt, die Brustaorta und wird zu einem 
dtinnen blassen Strang; nut die sehon vorher siehtbar erhabenen Bezirke kontra- 
hieren sieh nicht, so dab sie jetzt viel starker hervortreten. 

Sektionsbefund: Odem und Blutungen in der Lunge. Adventitia des Brust- 
nnd Bauchteiles tier Aorta stark 6demat6s. Der Brusttefl der Aorta zeigt 4 spindel- 
fSrmige erweit~rte Strecken, und zwar so, dal] die grSi~te Weite 2,5 ram, die gr61~te 
Enge !,5 mm des Brustteiles betr~tg~; Farbe auffallend wei$ mit feiner Zeiehnung. 

Media: In den erweiterten Bezirken mikroskopiseh im ganzen wie bei Versuch 1. 
In dem gewundenen Band kleinkSrqiger Kalk als zarter Staub. Die Elastinfasem 
sind in ibm vSllig gestreekt, oft zerrissen und zerfallen. 

Adventitia: mit klaffenden gefiillten Vasa vasis, dutch 0dem und Vermehrung 
der Kollagenfasern verdiekt. 

Intima: Endothel stellenweise auf 3 Zellagen verdickt. 
Lunge: Mikroskopiseh urn die mittleren und kleineren Arterien Blutungen, 

0dem des gesamten Lungengewebes. 

Yersnch 3 (Tier 9). 1200 g. 17 Injektionen im Verlauf yon 17 Tagen yon je 
0,12 his 0,24 ecru der 1%0 L6sung. Ted naeh 17 Tagen, 4 Stunden nach tier letzten 
Injektion. 

Sektionsbefund: Starke Blutungen in beiden Lungen und in den Nieren. 
0dem um die Aorta. 

Aorta mikroskopiseh: Starkes 0dem des adventitiellen Gewebes. Erweiterte 
nnd prall gefiillte Capillaren. Im Bauchteil sehr starke Erweitemng der Lymph- 
gef~Be in der Adventitia und in dem anliegenden Gewebe; Blutungen in tier Adven- 
titia und im Nachbargewebe. 

Media, Intima: unver~ndert. 
In den mittleren und kleineren Arterien der Lunge ist die Adventitia durch 

0dem stark verdickt. An anderen Stellen Blutungen in der Adventitia und dem 
umgebenden Gewebe. Die Intima der mittleren Arterie ist stellenweise leieht ver- 
diekt bis anf 5 Lagen yon Zellen. 

Eieren: In und zwischen dan Tubuli sehr reichlich Blutungen. Im Binde- 
gewebe des Nierenhilus Blutungen. 

Versuch 4 (Tier 10). 1700 g. 12 Injektionen yon je 0,12 bis 0,2 ecru der l~ 
LSsung im Verlauf yon 12 Tagen. Ted naeh 12 Tagen, 10 Minuten nach der letzten 
Injektion. 

Sektionsbefund: 150 ccm klarer ~3iissigkeit in der BauchhShle. 0dem um die 
Bauchaorta. Punktf6rmige Blutungen in beiden Lungen und in der Leber, I-Ierz 
erweitert. 

Ao~a: mikroskopiseh. In  der HShe des Zwerehfells ein kleines nekrotisehe~q 
Band im inneren Drittel tier Media, wie bei 1 and 2 besehrieben. 

33* 
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Lunge: Bluttmgen in der Adventitia der erweiterten gr61]eren ~ste der Lungem 
al~erie und in dem Lungengewebe. In jenen stellenwelse zellige Intimaverdiekung 
auf 4 Zellagen. 

Blutungen in der Leber, besonders unter der Kapsel. 
Versuch 5 (Tier 7). 1450 g. 12 Injektionen yon je 0,04 bis 0,28 eem der 1%0 

L5sung im Verlanf yon 11 Tagen. Tod naeh 12 Tagen. 
Sektionsbefund: Leiehtes 0dem der n~icbsten Umgebung des Bauehteiles der 

Aorta. LungenSdem ohne Blutungen. 
In dem Bogenteil nnd unteren Toil der Brustaorta je ein Band typiseher 

Medianekrose (wie oben besehrieben), 1/5 bis 1/2 der Circumferenz durchziehend, 
vornehmlich im aul~eren Drittel der Wand mit fast v(illig gestreckten, eng aneinan- 
der gelagerten Elastin/asern. 

An anderen Stellen der Aorta starke Blutungen in der Adventitia. ()dem und 
Erweiterung der Lymphgef~e der Adventi~ia und ihrer Umgebung. Prall geftillte 
weite Capillaren. 

Versuch 6 (Tier 3). ]550 g. 29 Injektionen yon je 0,12 bis 0,16 cam der 1~ 
LSsung innerhalb yon 6 Tagen. In den darauf folgenden Tagen Gabon yon je 
0,4 ecru einer 3proz. CaC12-LSsung subeutan. ~qaeh ]3 Tagen T(itung Irdt Chloro- 
form. Vor dem Tode ~arkose durch Betr~tffelung der Aorta mit Snprarenin. 
(Ergebnis der Betr~ufelung siehe Versuehsreihe C, 2. Toil, S. 517.) 

Sektionsbefund: Kein Ergu$, keine Blutungen. 
Aorta im Bogenteil mikroskopiseh: Intima auf 5 Zellagen verdiekt, aus runden 

nnd ovalen Zellen bestehend. Fett in feinen Tropfen im Protoplasma der Zellen 
dieht am Kern, oft die ganze Zelle fiillend, zum Tefl aueh in den Zellzwisehen- 
r~umen. Elastinfase~n gewellt. 5~edia darunter vSllig unver~ndert. Keine Nekrose, 
kein Fete, ()dem der Adventitia. 

Versuch 7 (Tier 6). 1750 g. 19 Injektionen yon je 0,12 bis 0,2t eem der 1~ 
LSsung im Verlaufe yon 18 Tagen. :Naeh 18 Tagen TStung durch Chloroform. 
Tod 2 Minuten nach der letzten Injektion; Austritt yon sehaumigem Blur aus der 
~age. 

Sektionsbefund: Spindelf5rmige EI~eiterungen im Bogen und oberen Brust- 
Ceil der Aorta. 0dem in der Adventitia nnd in der Umgebung der ganzen Aorta. 

Aorta an den Stellen der Erweitcrungen: In der Media, zumeist dem inneren 
Drittel angeh6rend und I/6 der Circumferenz einnehmend, ein schmales Band in 
grol]en Wellen, in dem die Muskelkerne fehlen, die Elastia{asern gestreckt, erhalten 
und eng aneinander gelagert sind, und Kalk (mit Silbernitrat) sich sehwarz farbend 
in feinen KSrnehen reichlieh abgelagert ist. 

Naeh innen und auBen yon dem Bande sind Muskel- und Elastfiffasern - -  
dureh Zusammendrs - -  eng aneinander gelagert. Entfernt devon finder sieh 
ein zweites, kttrzeres~ vSllig gestreektes Band mit denselben Eigenschaften. 

Adventitia mit verdiekten und vermehrten Kollagenfasern. 
Intima fiber der Mediaver~nderung stark zellig verdiekt bis auf die H~lfte der 

Mediadicke. 
In der Media au~erhalb der erweiterten Strecken zahlreiche, vorwiegend i nder  

:Mitre gelegene schmale Streifen, in denen die guterhaltenen Elastinfasern wellig 
verlaufen und die Muskelfasern fehlen; foine vermehrte Kollagenfasern an ihrer 
Ste]le. Kalk fehlt daselbst. 

Lunge: Starke Blutungen im Gewebe, besonders um die kleinen Arterien 
herum. In zahlreiehen Arterien ist die Intima zellig verdickt, in den grSBeren auf 
etwa 4 bis 6 Zellagen. In den kleinen Arterien ist die zellige Verdiekung so stark, 
dal~ sie fast des Lumen ausffillt. In der hyperplastisehen Intima kein Fe~t. Die 
Media ist locker. 



insbesondere zur Lehre yon der Arteriosklerose. 509 

Herz: Einige kleine Ar~erien~ste weisen als einzige Ver~nderung eine hyper- 
plastische Intima auf, die buekelf6rmig in das Lumen vorspdngt und dieses bis auf 
einen schmalen Halbmond eineng~. Die Verdiekung besteht aus ZeUen und zuhl- 
reiehen Elastin~asern ohne Fete. 

Zusammen/assung der Ergebnisse der Versuchsreihe A. 

Die zahlreichen Befunde unserer Versuchsreihe lassen sich in drei 
Gruppen teilen. 

1. Medianelcrose sahen wir mi~ Ausnahme yon einem Versueh (Vers. 6, 
Tier 3) in allen Versuchen auftreten. Sie entsprach durehaus der yon 
den Autoren besehriebenen Adrenalinnekrose. Meistens war sie im Bogen 
und Brustteil der Aorta lokalisiert; selten reichte sie mehr als fiber i/a 
der Circumferenz. Sie t ra t  in B~ndern auf, die mitten in der Arterien- 
wand verliefen und nach der Intima und der Media zu meistens einige 
Zfige erhaltener Muskelfasern ffeilieBen. In spi teren Stadien war in dem 
nekrotischen Bande K a l k  abgelagert. Im Bereieh dieses nekrotischen 
Bandes war das Lumen in st i rkstem l~aBe erweitert; makroskopiseh 
war diese Erweiterung durch eine kleine aneurysmatisehe Ausbuchtung, 
mikroskopisch durch st irkste Streekung und engste Zusammenlagerung 
der Elastinfasern und Verschmilerung der Wand an dieser Stelle gekenn- 
zeichnet. 

Die Int ima fiber diesen nekrotischen Bezirken war entweder v611ig 
intakt  oder, in den selteneren F~llen, miBig bis stark verdiekt. 

2. Intimahyperplasie ohne Nekrose der Media sahen wir in zwei ver- 
schiedenen Formen vertreten, und zwar eine starke zellige Verdickung 
bis fast zum VerschluB in kleineren Arterien der Lunge (Vers. 3, 4, 7) 
und des tterzens (Vers. 7), in der sieh kein Fet t  land, nnd eine andere 
Form in Gestalt einer m~Bigen zelligen Verdickung der Intima der Aorta  
mit Fett .  

3. Odem der Adven~itia vermiltten wir niemals. Es war meist sehoi~_ 
makroskopiseh als gallertige Scheide um die Aorta sichtbar. In den Lun- 
gen war das 0dem in der Adventitia der Arterien besonders dann deut- 
rich, wenn das Tier nicht allzulange nach einer Injektion gestorben war. 
Dann waren aueh Blutungen in der Adventitia und dem Nachbar- 
gewebe sowohl der Lnngenarterie, wie der Aorta siehtbar. In vielen 
Fil len war eine Hyper~mie und mikroskopiseh eine Hyperpl~sie der 
Adventitia deutlieh. 

Die dureh Adrenalin erzeugten Intimaverinderungen werden nicht in diesem 
Abschnitte, sondern, im weiteren Rahmen, im darauffolgenden besproehen werden. 

Nachdem wit die verschiedenen Formen der dureh Suprarenin be- 
dingten Ver~nderungen der Arterien besehrieben haben, ~reten wir der 
}?rage naeh der Entstehung dieser Ver~nderungen niher .  Diese Frage 
ist yon den einzelnen Autoren ganz versehieden beantwortet  wordem 
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])ie einen vertraten die Ansicht [Rzentkowslcyl), Marini2)], dab allein die nach 
Injektion yon Adrenalin eintretende Blutdrucksteigerung infolge einer direkt sch/kli- 
genden Wirkung des Blutdruckes auf die Wand die Ursache sei. 

Nachdem man sich aber vcrgeblich bemfiht hat,e, durch andere blutdruck- 
steigernde Mittel, wie Coffcin [Lissauer~)] Nicotin und Brenzcatechin [zit. naeh 
G. Bayer4)], dieselben Ver~nde~ullgen zu erzielen, dagegen mt Adrenalin unter 
Ausschaltung seiner blutdrueksteigernden Wirknng [etwa durch Amylnitris 
Braun 5)] dieselben Ver/inderungen hatte sebzen k6nnen, und wiederum mit anderen 
den Bintdruck nieht steigernden Substanzen, wie Kalomel, Plumbum aeeticum 
[Pldlosophow")], dieselben nekrotisehen Mediaver/~nderungen wie mit Adrenalin 
erzeugb hatte, mugtc man endlieh das mechanisehe Moment als Ursaehe der Media- 
nekrese fallen lassen. 

Andere wieder [Erb ~), Lissauer 3), K. Ziegler 8)] wiesen auf die Bedeutung der 
Vasa arteriarum Ifir die Entstehung der Ver~nderungen bin, und zwar daehten sic 
an einen S1oasmus derselben. Besonders Kurt Ziegler, der Veffasser einer der besten 
unter den so zahlreichen Arbeiten, yon dencn vielc lediglieh bekannt Gewesenes 
best~tigen, glaubt an einen Anteil der Vasa prol0ria an der Entstehung des Prozesses. 
Als Griinde dafiir fiihrt er an: 1. Das Auftreten yon Nekrose gerade in den groBen 
mit Vasa nutritia verschenen Arterien; 2. Das fleekige Auftreten derselben; 3. Die 
Aufloekerung und leiehte zellige Infiltration in der Adventitia bei ganz friseher 
Muskelnekrose; 4. Die narbige Verdickung der Adventitia im aufsteigenden Teil 
der Aorta in einem seiner F~lle; 5. Die Veri~nderungcn im Herzmuskel, besonders 
die isch~mische Nekrose desselben, die auf eine Alteration (Spasmus) yon feinen 
Coronararterienzweigen hinwiesen und yon ibm zur Sttttze des AngTeffens an den 
Vasa propria vcrwandt werden. 

So riehtig die Beobaehtungen sind, so ist doch die VorstelIung von  
K.  Ziegler fiber die Ar t  der Al tera t ion der Vasa propria  und  ihre Wir-  
kungsweise n icht  hal tbar .  Seine Folgerung aus seinen S~tzen, dal? ,,das 

t t a u p t m 0 m e n t  fiir das Zus tandekommen der Adrena l innekrosen"  in 
dem ,,dureh den Gef~tl3kraml0f" (besonders der Vasa nut r i t ia )  ausge- 
]Ssten Zirkula t ionss tSrungen zu suehen sei, s teht  in  Widersprueh mi t  
den Erfahrungen,  dag die constrictorische Adrena l inwirkung  viel zu 
kurz w~hrt,  u m  Nekrose hervorzubringen,  und  daB, wie Natu89) gezeigt 

1) C. v. Rzentkowsky, Atheroma~osis aortae bei Kaninehen nach intraven6ser 
Adrenalininjektion. Berlin. klin. Wochenschr. 31. 1904. 

~) Marini, Uber Arterienatheromatose bei cxperimentellerAdrenalininjektion. 
Gazz. degli osloedali 1905. Zit, naeh 3/Itineh. reed. Wochensehr. 1905. 

3).Max IAssauer, Experimentelle Az'terienerkrankungen beim Kaninchen. 
:Berlin. klin. Woehenschr. 1905. 

4) Gustav Bayer, 1. c. S. 504, 1. 
5) Ludwig Braun, Mtineh. reed. Woehensehr. 1905. 
6) Philosophow, t~ber Ver~nderungen der Aorta bei Kaninehen unter dem Ein- 

tluB yon Queeksflber, Blei, Zinksalzen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
i99. 1910. 

7) W, Erb jun., Experimentelle Studien fiber Arterienverkalkung nach Adre- 
nalininjektionen. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 53. 1905. 

6) Kurt Ziegler, Uber die Wirkung intravenSser Ad~enalininjektionen auf 
das GefaBsystemo und ihre Beziehung zur Arteriosklerose. Beitr. ~.. pathoh Anat. 
u. z. allg. Pathol. 38. 1905. 

~) Maximilian lv'atus, 1. c. S. 502, 2. 3. 
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hat ,  die Wirkung  der kfinstlich durch Wiederholung der Gabe ver-  
l~ngerten constrictorischen Wirkung  in das Gegenteil, Erwei terung 
und  Stase umschl~gt;  ~vir werden hierauf zuriiekkommen, 

Die Mehrzahl der Autoren  t r a t  fiir eine toxische Wirkung  des Adre- 
nalins auf die glatte Muskulatur  ein, die entweder allein [Erb jun.1), 
Philosophow 3)] oder in Kombina t ion  mi t  Druckvermehrung  [Ki~lbs 3), 
d'Amato4)] ~ekrose  der Media erzeuge. Es ist nichts dagegen einzuwenden, 
die nekrotisierende Wirkung  des Adrenalins als toxisch zu bezeiehnen, 
doeh muB m a n  sich darfiber klar sein, dab mi t  dieser Bezeichnung keine 
Erkl~rung gegeben ist, sondern die Frage nach der Entstehungsweise 
der Ver~nderungen in den Arterien dureh Adrenalin in vollem Umfange  
bestehen bleibt nnd  lauten muB: wodurch wirkt  das  Adrenalin auf die  
Arter ienwand toxiseh ? Anders ausgedriiekt:  greift der durch Adrenalin 
gesetzte l~eiz dlrekt  an der glat ten Muskulatur  der Arterien an (wie das 
die Autoren annehmen) oder (was bisher nieht  in Bet raeht  gezogen 

w o r d e n  ist) auf dem Wege fiber die gef~Bversorgenden Nerven ~. 
U m  diese Frage  zu beantworten,,  mfissen wir uns vergegenw~rtigen, 

was heute  fiber die Wirkungsweise des Adrenalins im allgemeinen be- 
kann t  ist. 

Die Kenntnis fiber die Wirkungsweise des Adrenalins und fiber seinen Angriffs- 
punkt hat in den Jahren nach 1910 eine wesentliche FOrderung erfahren, so dal~ 
uns heute dariiber ganz andere Ergebnisse zu Gebote stehen, als den Experimen- 
tatoren der frfiheren Zeit. Es ist erstaunlich, daI~ seitdem diese neuen Kenntnisse 
noeh nicht zur Erkl~rung des Auftretens der anatomischen Ver~nderungen in den 
Arterien herangezogen worden Sind. 

Es steht heute lest, was damals noch nicht erwiesen war, dab das Adrenalin 
eine elektiv auf das sympathisehe Nervensystem wirkende Substanz ist. 

Obwohl heute diese These kaum einen Widersprueh finder, m6chten wit doch 
kurz die wichtigsten Punkte des Beweises dafiir wiederholen, da wit dadmrch unseren 
sp/~tercn Ausfiihrungen vor~rbeiten. 

Es handelte sich datum, ol~ das Adrenalin an contractilen Ele~aenten der 
Gefaf~wand angreift oder an peripherischen nervalen Apparaten, welche dem 
sympathischen Nervensystem angehSren und die Muskelfasern innervieren. 

In dieser I-linsieht habenLangleyS), Elliot s) un:d Wessely 7) am Auge gezeigt�91 dab 
das Adrenalin wirkt wie die Erregung der sympathisehen, niemals abet wie die der 
iibrigen vegetativen ~Nerven. Deshalb ist es hSchst unwahrscheinlich, daB~ die 

1) W. Efb jun., 1. c. S. 510, 7. 
~) Philosophow, 1. e. S. 510, 6. 
a) Ki~lbs, Experimentelle Studien fiber die Wirkung des Nebennierenextraktes. 

Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 53. 1905. 
a) L. d'Amato, ~eue Untersuchungen iiber experimentelle Pathologie der Blut- 

gefiil~e. Virchows Arch. f. allg. Pathol. u. 1)hysiol. 192. 1908. 
5) j .  iV. Langley, Observations on the physiol, action of extracts of the 

snprarenal bodies. Journ. of physiol. 2~(. 1901. 
s) T. /~. Elliot, The action of adrenalin,. Journ. of physiol. 32. 1905. 
7) K. Wessely, Zur Wh'kung des- Adrenalins anf das enucleierte X~roschauge 

und die isolierte Warmbliiteriris. Dtseh. reed. Woehensehr. 1909. 
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Wirkung auf die glatte 1Vfuskulatur dJrekt erfolgg. Es seheint vielmehr geboten, 
die Wirkung auf eine Erregung der  sy~pathischen l~ervenendapparate zuriick- 
zufiihren. 

Der Beweis einer Identiti~t der Adrenalinwirkung mit Sympathicusreizung 
in bezug auf die Blutgefafle war dann erbracht, wenn es sich zeigen lieB, dab das 
Adrenalin dort, wo die sympathische Reizung constrictorisch wirkt, Arterien- 
-~erengerung bewirkt und doff, wo die sympathische Reizung dilatier~, gleickfalls 
Arterienel~veiterung erzeugt. Die verengernde Wirkung war als Ursache der dutch 
Adrenalingabe auftretenden Blutdrucksteigerung l~ngst bekannt; die arterien- 
erweiternde Wirkung konnte nun in der Tat an den Coronararterien des Rindes 
Langendor]] 1) demonstrieren, die sich dutch Adrenalin aueh dann crweitern, wenn sic 
nicht vom Blute durchstrfmt sind, wenn also eine Erld/~rung der Erweiterung durch 
st~rkere DurchstrSmung als Folge der Vasoconstriction im fibrigen Kfrper aus- 
gesehlossen ist. Da nach den Untersuehungen yon Maas 3) im Sympathieus Vaso- 
dilatatoren fiir die Kranzarterien verlaufen, ist diese ~bereinstimmung ein Beweis 
ffir das Angreifen des Adrenalins am Sympathicus. In  der gleiehen Weise hat 
neuerdings Wertheimer 3) an einem anderen Stromgebiet dies gezeigt: die Scbleim- 
haut der Lippen und Wangen des ~undes wird durch Sympathicusreizung gerStet; 
dieselbe I-Iyper/~mie stellte sich auf Adrenalindosen ein, die an anderen Often, 
z. B. in der Zunge, constrietorisch wh.kten. 

Auch die Untersuehung an ausgeschnittenen und fiberlebenden Streifen aus 
arteriellen Gef~$en dutch Versuche, deren n/~here ErSrterung bier zu welt fiihren 
wiirde, beweisen eine ~ervenendwirkung des Adrenalins. 

Die mi tge te i l t en  Er fahrungen  berecht igen zu dem Sehlusse, da{~ der  
Angr i f f spunk t  des Adrena l ins  an  den  Gef~f~en n icht  in  der  Muskula tur ,  
sondern  im sympa th i schen  Nervensys t em liege. 

Naeh  dieser Fes t s te l lung  l iegt  die Wahrsche in l ichke i t  nahe,  dab  aueh 
die E n t s t e h u n g  der  durch  Adrena l in  bed ing ten  Ver~nderungen,  I n t ima -  
hyperp las ie ,  Medianekrose,  Adven t i t i ave r~nde rungen  in der  Ar te r i en-  
wand,  i rgendwie  yon  der  Reizung  der  Gef~/~nerven abh~ngig  ist .  

Ob dies in der  T a t  der  Fa l l  is t  und  wie im einzelnen dureh  die Nerven-  
re izung des Adrena l ins  Ar te r i enver~nderungen  zus tande  kommen ,  
werden wir  im folgenden mi t  Hilfe  yon Tierversuehen zu un te r suchen  
haben .  

Zur Erleiehterung der t~bersicht fiber die mitzuteilenden Beobachtungen und 
zu ihrer Erkl/~rung schicken wir das Stufengesetz der Beziehungcn zwischen l~ei- 
zungsst/~rke, Strombahnweite mid StrSmungsgeschwindigkeit voraus, wie es sieh 
in den Versuchen yon 2Yatus 4) und yon Rickcsr und t~egendanz 5) ergeben hat: 

1. Schwache Reizung bewirkt durch Dilatatorenreizung ErweiteI~ng und 
Besehleun~gung (Fluxion); die Constrietorcn bleiben erregbar. 

1) O. Zangendor H, ~ber die Innervation der Coronargef/~13e. Zentralbh f. 
allg. Pathoh u. pathol. Anat. 1907. 

~) Paul Maas, Experimentelle Untersuchungen fiber die Innerwtion der 
Kranzgef/~l~e. Med. Preisschrift, Rostock 1899. 

8) E, Wertheimer. Sur Faction vaso-dilatatrice de l'adr6naline. Arch. n6erland. 
de physiol, de l'homme e$ des anim. ~'. 1922. 

4) Maximilian 2Vatus, h e. S. 502, 2. 3. 
5) G. t~icker und P. ~egendanz, 1. e. S. 502, 4. 
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2 .  Mittlere l%eizung tuft dutch Constrictorenerregung Verengerung der 
Arterien und Capillaren mit Verlangsamung des Capillar- und Venenstromes hervor; 
st~rkere Reizung dieser Art verschliegt die kleinen Arterien und Capillaren und 
l~l~t den Venenstrom stillstehen. (Isch~mie.) 

3. Starke l%eizung hebt die Erregbarkeit der Constrictoren auf und erregt 
die langer erregbar bleibenden, zu]etzt aber ebenfalls der L~hmung verfallenden 
Dflatatoren; hierdurch entsteht zuni~chst (kurze) Erweiterung und Beschleunigung, 
doch macht sich tin hinzutretender EinfluB, vorgesehaltete Arterienverengerung, 
geltend, der aus der Besehleunigung eine (pr~statische) Verlangsamung, die sich 
zur Stase steigern kann, hervorbringt. 

l~icker und Regendanz haben die Gfiltigkeit dieses Stufengesetzes, fiir dessert 
Begriindung auf die beiden angefiihrten Abhandlungen verwiesen werden mul~, 
auch ffir das Adrenalin naehgewiesen. 

Sie fanden, dal~ die Wirkung des Suprarenins yon der Konzentration der LSsung 
abh~ngig ist und dem eben angefiihrten Stufengesetz gehorcht: 

Berieselung mit sehwaeher LSsung (I : 50 Millionen) bewirkte Erweiterung der 
Strombahn and Beschleunigung des Blutstromes dutch Reizung der Dilatatoren 
bei ungestSrt erhaltener Erregbarkeit der Constrictoren, - -  somit Fluxion. 

Berieselung mit mittelstarker LSsung, z. B. 1 : 1000, 10 000 oder 100 000, 
bewirkte VerschluB der Capillaren, Arteriolen und kleinen Arterien, sowie Verenge- 
rung der grSBeren (Isch~mie). 

Berieselung mit starker L0sung (3,6 proz. LOsung von Suprareninborat) fiihrt 
in der Regio pancreatica zungehst zu einem sofortigen Verschlu{~ der Arterien und 
Capillaren, der aber unmittelbar danaeh einer Erweiterung der Strombahn Platz 
macht, in der das Blur verlangs~mt strbmt (pri~statischer Zustand). Einer 
kiirzest dauernden Erregung der Constrictoren folgt also eine L~hmung derselben. 
]~aeh 3 Minuten kommt es zum Stillstand in der erweiterten terminalen Strombahn. 

Stgrker wirkt derselbe starke Reiz in der Conjunetiva. t i ler bewirken einige 
Tropfen der L6sung ohne vorhergehende Verengerung eine Erweiterung der ober- 
fl~tchliehen Strombahn, in der zuni~ehst Stillstand, dann Stase eintritt. Der starke 
Reiz hat hier die Constrictoren ohne vorhergehende Erregung gel~hmt. In der er- 
weiterten Strombalm gerat das Blur in Stillstand und Stase, weft sieh herzw~rts 
die Wirkung des bier an den Constrictoren der sehw~eher erregbaren grOSeren 
Arterien angreifenden Reizes einstellt und die Constrietoren maximal erregt, so 
da$ VerschluB eintritt, Die Endwirkung der st~trksten LOsung besteht somit im 
pr~tstatischen Zustand und der Stase. 

W i r  pr i i f ten  das  Verha l t en  der  Capi l laren in den Organen auf in t ra -  
venSse I n j e k t i o n  yon  Adrenal in ,  indem wir  die Nierenober/lgche beobach-  
te ten ,  da  sich hier  Verengerung und  mi t  Ver]angsamung e inhergehende 
Erwe i t e rung  der  Capil l~ren schon dem unbew~ffneten Auge durch  Ab- 
blassen und  durch  Blauwerden  zu e rkennen  gibt ,  w~hrend  die F lux ion  
an  der  l ebhaf t  z iegelroten F a r b e  der  Oberflgehe deut l ieh  wird.  

Versuchsreihe B. 
Es liegt nicht in unserer Absicht, die Versuchsergebnisse eingehend zu er6r~ern; 

wir beschr~nken uns in der Deutung auf Angaben, deren Begriindung bei Ricker 
und I~effendanz 1) nachgelesen werden kann. Der Kfirze halber ]assen wir die nach 
der Cons~rietorenl~hmung auftretende Reizung der l~nger erregbar bleibenden 
DilaCar die l~icker und l~egendanz zur Erkl~rung der pr~statischen Erweiterung 

1) G. Bicker und P. ttegendanz, l. c. S. 52. 
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heranziehen, in folgendem, soweit es sich um die Epikrisen zu den Protokollen 
handelt, unberiieksichtigt. 

Die 4 folgenden Versuche an Kaninchen wurden in der Weise ausgefiihrt, dab 
in J~thernarkose der Baueh er6ffnet wurde und die Darmsehlingen, mit warmen 
Tiichern bedeekt, beiseite gesehoben wurden, so dab man die Oberfliiche der 
linken ~'iere und nach Bedarf die der rechten dazu betrachten konnte. Sodann 
wurde Suprarenin in 1 ~ o LSsung in den angegebenen Dosen in eine Ohrvene 
injiziert. 

Versuch 1 (Tier 30). 1750 g. 0,005 cem L6sung in die Ohrvene injiziert. Die 
ursprfinglich etwas blasse Niere wird gleichm/~Big lebhaft ger6tet. Beide Nieren 
verhalten sieh g]eich. Eine Minute sparer 0,1 ccm der L6sung, Die linke Niere 
wird gleichmt~Big blau und bleibt blau. Darauf 1 ccm der L6sung ebenso. Gleiehes 
Verhalten der r. Niere. 

Epikr ise  zu Versuch 1: Kleins te  Dosis f t ihr te  zur  Er regung  der  
Di ]a ta toren .  Bei  stt~rkerer Konzen t r a t i 0n  Lt~hmung der  Const r ic toren  
ohne s ich tbare  vorhergehende  Erregung.  Ver langsamung des Capil lar-  
s t romes  durch  Const r ic torenerregung grSl3erer Ar ter ien .  

Versuch 2 (Tier 29). 1860 g. 0,004 cem LSsung in~raven6s. Keine Ver/~nderung 
tier gleichmtigig ]ebhaft roten Farbe. 

Nach 1 Min. 0,004= wie oben. Schnelles, gleichm/~l~iges Erblassen. 
Rechte ~Niere, bisher noch nicht freigelegt, ist noch rot; erblagt ebenfalls auf 

eine dritte Dosis. 
Nach 1 Min. ist die Niere wieder gerStet, aber leicht blau. 

E~ilcrise zu Versuch 2: Kleine  Dosis f t ihr te  bei  mehrmal ige r  Gabe  
zur E r regung  der  Constr ic toren,  die rasch nach]iel3 und  einer leichten,  
yon  Er regung  der  Const r ic toren  vorgeschal te te r  Ar te r i en  her r t ihrenden 
Ver langsamung  des Capi l ]ars t romes in e rwei ter te r  Bahn  P la tz  machte .  

Fersuch 3 (Tier 40). 1900 g. Linke Niere bei Freilegung blal3rot. 0,01 ecm 
der L6sung: Keine Vergnderung. 

Naeh je 1 Min. : 0,01 cem der LSsung keine Ver/~nderung; 0,05 cem der L6sung: 
keine Vert~nderung; 0,4 ecru der LSsung: Niere wird gleiehmtil3ig bla[~, dann blt~ulich- 
blal~; 1,0 ecru der LSsung: andauernd blau; 2,0 ccm der L6sung: bleibt stark blau, 
gleiehm~l~ig. 

Elgikrise zu Versuch 3: Mehrmal ige  k]eine Dosen ohne s ich tbare  
W i r k u n g ;  eine mi t t l e re  Dosis f i ihr te  vor i ibergehend zur  Erregung,  da rm 
zur  L~hmung  der  Constr ic toren,  die auf weitere  grol~e Dosen bestehen 
b]ieb und  yon  Ver langsamung des Capi l lars t romes begle i te t  war  (Wir- 
kung  der  Const r ic torenerregung an  vorgescha l te ten  Ar ter ien) .  

Versuch 4 (Tier 11), 1750 g. 1 cem LSsung intravenSs. Di e urspriinglich 
ziegelrote Niere wird zuerst blab auf etwa 1/2 Min., dann blau. Danach kontrahiert 
sich die Aorta. 

Epikr ise  zu Versuch 4: Bei gr613erer Dosis  erst  Erregung,  d a n n  
L~hmung  der  Const r ic toren  und  Auf t r e t en  yon  Ver langsamung des 
Capi l la rs t romes  durch  Const r ic torenerregung an  grSl3eren Ar t e r i en  
der  Niere.  Sp~tere  K o n t r a k t i o n  der  A o r t a  und  der  Nie renr indenar te r i en  
a]s Folge der  ger ingeren E r r egba rke i t  der  Const r ic toren  grSl~erer Ar-  
te r ien  im Vergleich zu kle ineren und  kleinsten.  
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Epikrise zu Versuchsrelhe B. 

Die Wirkung des Suprarenins vom Blute aus auf die Arterien und 
Capillaren der Niere ist somit abh~ngig yon der Konzentration der LSsung; 
schwi~chste LSsung erregt die Dilatatoren, ohne die Constrictoren zu beein- 
flussen, mittelstarke LSsung erregt die Constrietoren, starke LSsung be- 
wirkt L~hmung der Constrictoren in der l~inde, woran sich, wie oben be~ 
merkt, l~eizung der l~nger erregbar bleibenden Dilatatoren ansehliel~t. Die 
gr5i~eren Arterien verengern sich [gem~I~ der yon Ricker und Regen- 
danz 1) festgestellten geringeren Erregbarkeit ihrer Constrictoren] bei 
starker Dosis naehtr~glich, was Verlangsamung des Capillarblutes in 
der dureh L~hmung der Constrictoren und Reizung der Dflatatoren 
erweiterten Bahn zur Folge hat. 

Gleiche Dosen wirken bei den einzelnen Tieren verschieden stark, 
je naeh Alter, Rasse, oder sonstiger Disposition. 

Weiteren Aufsehlul~ fiber die Wirkung des Adrenalins auf die Capri- 
laren geben uns die Befunde yon (~dem und Blutungen in den Organen 
yon Tieren, die mit Adrenalin behandelt worden waren. S01che Befunde 
finden wir in den Ergebnissen der Adrenalinversuehe aller Autoren. 

H~ufig wurden beschrieben[Erb~), 8chirolcogoro]]~)] serOseo der blutig-serSse 
Fliissigkeit im Pleural-, Peritoneal- und Perikardialraum, LungenSdem, epi- und 
perikardiale Btutungen, Lungenblutungen, Blutungen in Leber, Nieren, Neben- 
nicren, Schilddriise, in der Schleimhaut, der Muskulatur des Magens, Darm und der 
ttarnb]ase und sehlie~lich im Gehirn. 

Zum Verst~ndnis dieser Vorkommnisse, des Auftretens der serSsen 
Exsudation und der Diapedesisblutung, verweisen wir auf die Ergebnisse 
der Untersuehungen der 5rtliehen Kreislaufst5rungen dutch Ricker und 
Regendanzl). Wir entnehmen diesen nur die SchluSfolgerungen: 

Alles, was die Strombahn derart verifier, dab es ira Gewebe nachweisbar wird 
und verbleibt, Fltissigkeit und kSrperliehe Bestandteile des Blutes, tritt bei ver- 
langsamter StrSmung in erweiterter Strombahn, in dem ,,pr~statischen Zustande" 
aus. Er besteh~, um es zu wiederholen, in einer Erweiterung der ,,terminalen Strom: 
hahn", n~mlich des Capillarnetzes allein oder zusammen mit Arteriolen und Ven- 
chen, durch Herabsetzung oder Aufhebung der Erregbarkeit der Constrietoren und, 
nach dem Verlust der Erregbarkeit dieser, einsetzende Erregung der Dflatatoren, 
die sehlie$1ich ebenfalls unerregbar werden; die Verlangsamung in den Capillaxen 
beruht auf Erregung der Constrictoreu der Arteriole oder - -  h~ufiger --: einer Streeke 
der vorgeschalteten Arterie mit ihrer nachweislich geringeren Erregbarkeit. 

In diesem pr~statischen Zustande, der ]e naeh dem Grade der t~eizung der 
Strombahnnerven in verschiedenen St~rkegraden auftreten kann, und der mit 
Stase endigt, ist dem mittleren Grade die Exsudation zellfreier Fltissigkeit, dem 
s~rksten Grade, unmittelbar vor ddr Stase, die ebenfalls nur durch die Capfllaren 
stattfindende Diapedese roter Blutk6rperchen zugeordnet. 

1) G. J~icker und P. Regendanz, 1. e. S. 502, 4. 
2) W. Erb jun., 1. e. S. 510, 7. 
3) j .  j .  SchirokogoroH ' Die sklerotische Erkrankung der Arterien naeh Adre- 

nalininjektion. Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 191. 1908. 
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Wir mfissen also aus der Tatsaehe, dab wh" nach Adrenalininjektion 
in den zahlreiehen erw~hnten Organen 0dem oder Blutungen gefunden 
haben, den SchluB ziehen, daI3 das Adrenalin in geniigend groBer Dosis 
als starker Reiz auf die Gef~Bnerven wirkt, der naeh dem oben ange- 
fiihrten Stnfengesetz in den Capillaren Erweiterung mit  verlangsamter 
Str6mung, beim schw~cheren Grade dieses Zustandes Durehtr i t t  yon 
Flfissigkeit, beim st~rkeren Grad Durehtr i t t  yon roten Blutk6rperchen 
bewirkt, woran sieh Stase sch]ieBt. 

Mit unseren oben mitgeteilten Versuehen haben wir best~tigt, dab 
das Adrenalin in die Reihe der (yon Ricker und t~egendanz in ihrer 
Wirkung n~her untersuchten) Reize gehSrt, die an den Gef~Bnerven 
angreifen; mit  einem Angreifen an der Muskulatur der Strombahn lassen 
sieh die herangezogenen und best~tigten Versuehsergebnisse nieht 
erkl~ren. 

Dasselbe was yon der Strombahn im allgemeinen gilt, gilt auch fiir 
die der Adventi t ia der Arterien.  

Es ist zwar nicht m5glich, diese am lebenden Tier mit  dem Capillar- 
mikroskop durch direkte Betraehtung zu untersuehen, da die Pulsation 
der Arterien dieses hindert. 

Ein vollgiiltiger Beweis fiir die gleiehe Reaktion der Vasa ar ter iarum 
ist aber dadurch erbraeht, dab in der Adventitia der Arterien 0dem und 
Blutungen bei der Suprareninvergiftung auftreten. 

Wir verweisen hierzu auf die Zusammen{assung der Ergebnisse der Versuehs- 
reihe A, Abschnitt 3 und erinnern daran, dab wir in der Adventitia sowohl der 
Aorta, als auch in der Ideinerer Arterien, z. B. der Lunge, h~ufig 0dem und Blu- 
tungen fanden. 

Wenn wir also in der Adventitia der Arterien und dem Nachbar- 
gewebe 0dem nnd Blutungen linden, so k6nnen wir mit  Sieherheit 
sehlieBen, dal~ bier in der Strombahn ein pr~statiseher Zustand be- 
standen hat, der, falls es sich um Blutungen handelt, in Stase iiber- 
gegangen ist, da der mit  Diapedese toter  Bintk6rperchen einhergehende 
st~rkste pr~statische Znstand erfahrungsgem~B mit  Stase endet; also 
hat  das Adrenalin hier als st~rkster Reiz auf das Strombahnnervensystem 
so gewirkt, wie es das Stufengesetz angibt. 

Wenn einige Autoren die Vasa adventitialia nach Adrenalininjektionen als 
,,unver/~ndert" bezeiehnen, und gleichzeitig 6demat6se Durehtr/~nkung, Blutungen 
und Lymphocyteninfiltrate der Adventitia erw/~hnen, so konnten sie das nut, well 
ihnen die Beziehungen der Capillaren zu Blur- und Fliissigkeitsaustritt noch un- 
bekannt waren. Sie verstehen unter ,,unver~ndert" histiologisch unver/~nderte 
Wandbesehaffenheit. Es handelt sich nicht um Strukturverdinderungen, sondern 
um ]unktionelle Vorgdinge. 

lqachdem wir das Verhalten der Capillaren im allgemeinen und der 
Vasa nutritia im besonderen unter der Wirkung von Suprarenin be- 
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t r ach te t  haben,  gehen wir dazu fiber, Beobachtungen i~ber die Wirkungs- 
weise des Adrenalins au/ die grSfieren Arterien mitzutei len.  

Wir  be t rach ten  zun~ehst  die Ar ter ien  bei in t ravenSser  In j ek t ion  

yon  Suprarenin ,  sodann  bei Betr~ufelung mi t  Suprarenin ,  u n d  zwar 
zun~chst  bei einmaliger,  sodann  bei mehrmals  wiederholter Betr~ufelung. 

Versuch~reihe C. 1. Abschnitt. 
Direkte Beobachtung der Arterien bei Adrenalinbehandlung. 

Die Aorta, Carotis oder Art. renalis sin. yon Kaninchen wurde freigelegt tmd 
unter Behfitung vor dem Austrocknen mit bloSem Auge betrachtet. Verwandt 
wurde wiederum eine l~ L6sung Suprarenini synthetici Hoechst. 

�9 1. Teil. Bei intravenSser In]ektion. 
1. Versuch (Tier 8) 1750 ft. Injektionen yon 1 ccm L6sung in die Ohrvene. 
Der Bauchteil der Aorta, zunachst mittelweit und bl~ulich, kontrahiert sich 

1/2 Min. nach der Injektion in seinem obersten Drittel, welches sflberweiB wird 
und sich hart und pulslos anfiihlt. Allmi~hliches Fortschreiten der Kontraktion 
auf die ganze Lange der Bauchaorta. Nach 10 Min. wird die Aorta yon oben her 
allm/ihlich wiedcr weiter, weicher und bl~ulicher. 

2. Fersuch {Tier 18) 1600 g. Injcktion yon 1 ccm L6sung in die Ohrvene. 
Zun/~chst wird nach 3/a Min. die Niere blau, dann entsteht eine Verengerung 

der Bauchaorta, die a]lm/ihlich yon oben naeh unten fortsehreitet und nach etwa 
10 Min. wieder verschwindet. 

Versuchsergebnis des ersten Teiles. 

Die In j ek t ion  von  Supraren in  fi ihrt  zu einer peripherwi~rts fort- 
schrei tenden K o n t r a k t i o n  der Aorta,  die naeh  einigen Minuten  wieder 
schwindet.  

2. Tell. Bei kq~rzdauernder Betriiu]elung mit Suprarenin. 
3. Versuch (Tier 3) 1550 g. Die Brustaorta wird freigelegt und mit einigen 

Tropfen der LSsung betraufelt; gleichzeitig Injektion derselbcu Fltissigkeit in die 
Umgebung der Brustaorta. 

Die Aorta ist mittclweit, 1 M_in. nach der Suprareninapplikation tritt gleich- 
m~Sige Verengerung auf. Der Brustteil der Aorta ist nach 2 Min. ein gleichm~Sig 
diinner Strang, der sich hart anfiihlt. 

4. Versuch (Tier 2) 1670 g. Auf den Bauchteil der Aorta werden einige Tropfen 
der LSsung gebracht. Nach etwa 1 Min. Verengerung einer 2 cm langen Strecke 
der Aorta, die ober- und unterhalb weit bleibt und erst allm~Mich in ihrer ganzen 
Li~nge eng wird; im harten engen Tefl Puls nieht fiihlbar. 

1kTaeh Betropfen der Art. renalis sin. wird ein 1 cm langes Segment von der 
Niere an sehr eng und bfldet mit der zentralen Strecke der Art. renalis einen stump- 
fen Winkel. Die Niere ist zuerst blaSrot, blast dann ab und wird sp/~ter blau. 
Puls im verengten Tefl der Nierenarterie nicht fiihlbar. Allm~hlich starke Fiillung 
der Bauchvenen. 

Versuchsergebnis des 2. Teiles: 

A n  der Aor ta  u n d  Art .  renalis f i ihrt  kurzd~uernde Betr~ufelung mi t  
Supraren in  zur Kon t rak t ion .  
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3. Tell. Bei langdauernder Betr~u/elung mit Suprarenin. 
Die folgenden Versuche wurden ausnahmsweise ohne J~thernarkose ausgefiihrt, 

da wir den (nicht sichergestellten) Eindruck hatten, dal~ die Narkose die Wirkung 
des Suprarenins sehw~cht. Eine Carotis wurde ohne Beriihrung derselben dureh 
vorsichtige ErSffnung der Gef~l]scheide freigelegt und mehrmals betr~ufe]t. 

& Versuch (Tier 70) 1450 g. In 1/2stiindigen Abstanden wird 1 o/00 Suprarenin- 
15sung auf die ffeigelegte linke Carotis getr~u~elt. 

l0 Uhr: Carotis etwa 1 mm breit, graurot. 5 Tropfen LSsung- Arterie wird 
eng, silbergrau, etwa 1/2 mm breit. 

10 Uhr 30 Min.: Carotis ist 1 mm breit, graurot. 5 Tropfen LSsung: Arterie 
wird eng, silbergrau, etwa 1/2 mm breit. 

11 Uhr: Carotis ist noeh eng, silbergrau, 5 Tropfen L5sung: bleibt wie vorher. 
11 Uhr 45' Min. : Carotis erweitert, dunkelrot, 2,5 mm breit, 5 Tropfen LSsung: 

bleibt erweite~ und rot. 
6. Versuch (Tier 71)1720 g. 10 Uhr" Carotis normal weir, blal]rot, 8 Tropfen 

LSsung: wird eng, silbergrau. 
11 Uhr 30 Mill:: Carotis eng, bla~grau. 8 Tropfen LSsung: bleib~ eng, silber- 

grau. 
12 Uhr: Carotis wird an der Stelle der vorhergegangenen Betraufelung stark 

erweitert gefunden; oberhalb und unterhalb dieser Stelle ist sie verengt, so dal] eine 
deutliche Spindel entstanden ist. Bei Betr~ufeln mit 8 Tropfen LSsung bleibt 
dieser Zustand Unver~ndert. 

7. Versuch (Tier 72) 1820 g. 10 Uhr 20 Min.: Carotis normal weit, blaBrot, 
8 Tropfen LSsung: Carotis wird eng, silbergrau. 

10 Uhr 50 Min.- Carotis eng bis mittelweit. 8 Tropfen LSsung: Carotis wird 
eng, silbergrau. 

11 Uhr 20 Mill.: Carotis eng bis mittelweit. 8 Tropfen LSsung: Carotis wird eng, 
silbergrau. 

11 Uhr 50 Min.: Carotis eng. 8 Tropfen LSsung: Carotis bleibt eng. 
1 Uhr: Carotis ist stark erweitert, im ganzen ffeigelegten Bezirk, dunkelblaurot 

ul~d bleibt naeh Betr~ufeln yon 8 Tropfen ebenso. 
8. Versuch (Tier 69) 1650 g. 
10 Uhr 30 Min. : 3 Tropfen LSsung: Die Carotis wird eng. 
11 Uhr: 5 Tropfen LSsung: die verengte Carotis kontrahiert sieh maximal. 
l l  Uhr 30 Min.- Die Carotis ist welter als -r 8 Tropfen LSsung: Carotis 

bleibt m~i3ig erweitert. 
12 Uhr" Die Carotis ist erweitert. 7 Tropfen L5snng: Carotis bleibt erweitert. 
12 Uhr 45 Min. und 4 Uhr: Die Carotis blcibt aueh bei weiterer Betr~ufe- 

lung erweitert. 
Versuchsergebnis des 3. Teiles. 

A n  der Carotis f i ihrt  eine einmalige Betr~ufelung mi t  Supraren in  

zur Verengerung, mehrmalige in  Zei t~bschni t ten wiederholte  Betr~ufe- 
lung zur Erwei terung.  

Zusammen/assende Epi]crise zu Versuchsreihe C, 1. Abschnitt unter Heran 
ziehung yon Ergebnissen der Versuchsreihe A.  

Sowohl bei in t ravenSser  als auch bei lokaler Darreichung yon  Supra- 
renin  s~hen wit  an  der Aorta  im ersten Falle, an  der Aorta,  Renal is  u n d  
Carotis im zweiten Falle eine Verengerung auftreten,  die wir auf Er regung 
der Constr ictoren zuriickffihren. 
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Bei mehrmaliger Betr~ufelung der Carotis mit Suprarenin trat  nach 
ard~nglicher Erregung der Constrietoren eine Erweiterung ein Ms Folge 
der L~hmung der Constrictoren. 

Mehrmalige intravenSse In]ektion v0n Suprarenin haben wir in der 
Versuehsreihe A ausgefiihrt; wir fanden als deren Erfolg lokale erweiterte 
Strecken der Aorta, die sich auf Betraufelung mit Suprarenin nieht 
verengten (Vers. A 2), die also gleichfalls durch Lahmung der Constric- 
toren entstanden warenl). 

Die gesamten bisher angestellten Versuche, sowohl die, welche eine 
ganze Strombahn, als auch die, welche nur Arterien betreffen, zeigen, 
dab die Wirkung des Suprarenins, der allgemeinen Lehre vonder  Reizung 
des Strombahnnervensystems entsprechend, abhangig ist yon seiner 
Konzentration, so dab (in kiirzester Fassung) ein sehw~cherer Reiz eine 
Erregung, ein starkerer Reiz eine L~hmung der Constrictoren bewirkt. 
Ebenso wie ein starker Reiz wirken mehrere in kurzen Zeitabst~nden 
angreifende schw~ichere Reize. 

Danaeh miigte es mSglieh sein, dieselben anatomischen Ver~nderun- 
gen in den Arterien, wie sie die meisten Autoren durch wochen- und 
monatelange Einzelgaben yon Suprarenin ins Blur erzielten, dutch 
rasch hintereinander verabreichte, kleinere Dosen zu erzielen. 

Dies gelang uns in der Tat. Wir stellten die Versuche in der Weise 
an,  dab wit 5--8real  in Abst~nden yon wenigstens 15 Minuten Dosen 
von 0,08--0,2 ccm der 10/G 0 SuprareninlSsung intravenSs injizierten. Die 
ldeinste Zeitspanne fiir die Applikation der s~mtliehen Reize betrug 
also nur 1s/4 Stunden, die grSgte 6 Stunden. 

Wir miissen bemerken, dab die Wahl der Dosen und der Zeitabstiinde zwischen 
den Injektionen nicht ganz leicht ist, da die Tiere nach Alter, Rasse und sonstiger 
Disposition verschieden reagieren. Eine Serie yon Injektionen einer Dosis, die bei 
den einen zum vorzeitigen Tcde ffihrten, 16ste bei anderen kaum eine Reaktion aus. 
Wir haben dutch ihre besondere Empfindlichkeit 8 bis 22 Stunden nach der ersten 
Injsktion 5 Kaninchen verloren, deren Arterien infolge der Kiirze der Zeit (auBer 
0dem und Blutungen in der Adventitia) noch keine Vergnderungen zeigten. Die 
iibrigen Tiere wurden nach AbschluB der Serie in Ruhe gelassen und nach 3 bis 4 
Wochen get6tet. 

Wir lassen die Versnchsprotokolle im Auszug folgen. 

Versuchsreihe D. 
1. Versuch (Tier 13) 18C0 g. 5malin je 3 Stunden Abstand je 0,2 ccm L6sung 

intraven6s. TStung nach 3 Wochen. 
Selctionsbe]und: An der Brustaorta sieht man eine spindelige Erweiterung und 

in dieser 2 stecknadelkopfgroge g]asige Stellen. Sulziges ()demum den stark 
verengtcn ]~rusttr der Aorta. 

ddikroskopisch: In dem erweiterten Tell der Brustaorta finder sioh in der 
Media ein gestrecktes Band, 1/5 der Circumferenz, 1 a der Media-Breite ein- 

1) Auch bier lassen wit ]ediglieh der Kiirze halber die anzunehmende Reizung 
und schlieBliche Lahmung der Dflatatoren auBer acht. 
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nehmend, in dem die Muskelkerne fehlen, die Elastinfasern gestreckt und weniger 
gut gefgrbt sind und Xalk in dem nach van Gieson blal~rot gef~rbten, noch deutlich 
geschichteten nekrotischen Gewebe abgelagert ist. Muskelkerne und Kollagen- 
fasern an den Seiten des Bandes zahlreieh, Kollagenfasern an der Innen- und Aul]en- 
seite des Bandes dick und abnorm eng gelagert. Der (~bergang des gestreckten 
Teiles der Elastinfasern in den gewundenen verlguft scharf im Knick; dement- 
spreehend ist die Richtung der Muskelfaserkerne an den Enden des Bandes. Int ima 
fiber dem nekrotischen Mediabezirk auf 4 Zellschiehten verdickt. 

2. Versuch (Tier 8) 1750 g. Um 9, 11, 1, 5 und 7 Uhr je 3 Tropfen LSsungintra- 
venSs, l~ach der Injektion jedesmal Atemnot, bald Erholung. In der folgenden 
Zeit tgglich 4 real 0,5 ccm 3 proz. CaC12 LSsung subcutanl). TStung nach 3 Woehen. 

Sektionsbe/und: Der an sich weitere Bl~stteil der Aorta ist im Vergleich zum 
Bauchteil leicht erweitert. In  der Mitre und im oberen Drittcl des Brustteiles je eine 
spindelf6rmige Erweiterung der Brust~orta. Im Bereich der unteren grOl]eren 
Spindel scheint ein lgngsgestelltes, ovales Beet dutch; feinste Gef/~ltinjektion der 
Adventit ia an dieser Stelle. Ein ~hnliches, nieht so deutliehes Beet in der oberen 
Spindel mit  derselben Gef~i~zeichnung. 

Mikroskopisch: Im Bereich der Spindeln: 
Int ima eine Endothellage. 
Media im ganzen verdfinnt. Durch die Mitre zieht sich ein breites Band, das 

Kalkreaktion gibt; der Kalk ist punktf6rmig abgelagert. Die Muskelkerne sind in 
diesem Bande vSllig geschwunden, die Elastinfasern v611ig gestreckt, zum Tell 
mit  Liicken versehen und eng aneinandergelagert. Die streifige Anordnung der 
Media ist noeh zu sehen. 

3. Versuch (Tier 21) 1750 g. 8 Spritzen mit je 0,08 ecru L6sung in Absthnden 
yon je 20 Min. T6tung nach 3 Wochen. 

Sektionsbe/und: Odem der Adventitia der Bauchaor~a. Im Bogentefl der Aorta 
in ihrer linken Wand ein yon auBen sichtbarer dunkelroter Bezirk yon 2 mm, in 
dem die Wand eingezogen, verdiinnt und schlaff ist. 

Mikroskopisch: In dem erweiterten Bezirk Blutung in der Adventit ia und durch 
alle Schichten der Wand, bis zum Lumen sich Iortsetzend, seitlich in die aufgelocker- 
ten und nekrotischen Schichten der Media reichend. In  der N~he ein gestreektes 
Band im inneren Drittel der Media mit Kalk und mit v6llig gcstreckten Elastinfasern, 
in dem die Muskelkerne fehlen. Das Endothel fiber diesem Bezirk ist einschichtig. 

g. Versuch (Tier 16) 2200 g. 7 real je 1 ccm L6sung in die Ohrvene im Abstand 
yon je 15 Min. Nach jeder Injektion beschleunigte Atmung. TOtung nach 4 Woehen. 

Sektionsbe]und: (~dem der Adventitia der Bauehaorta. Im Bogenteil rechts 
eine Ningsverlaufcnde Ausbuchtung der Wand. 

Milcroskopisch: in  der Erweiterung finder sieh auf 1/5 der Cireumferenz im 
inneren Drittel der Media ein Band 1nit gestreckten Elastinf~sern und fehlenden 
Muskelkernen. Dieses Band ist in der Mitte dureh ein zellreiehes Gewebe unter- 
brochen. In  Fortsetzung dieses B~ndes ist die innerste Schicht der Media an Kolla- 
genfasern vermehrt, mit  zarteren gewe]lten und unregelm~Big verlaufenden Elastin- 
fasern und Bindegewebskernen versehen. (Es ist anzunehmen, dab hier vSllige 
Nekrose bestanden hatte;  dann is t  Bindegewebsneubildung, :Nenbildung auch yon 
Elastinfasern anfgetreten.) 

z) Wir versuchten, hier wie in einigen anderen Versuehe~ lu r ch  Gaben yon 
Kalk nach dem Vorgang yon Katase*) die Verkalkung des nekrotiseh werdenden 
Gewebes zu beschleunigen, ohne dab wir eine sichere Beschleunigung des Prozesses 
feststellen konnten. 

*) A, Kalase, Experimentelle Verkalkung am gesunden Tier. Beitr~ge z. allg. 
Path. u. pathol. Ana t . .~ .  1914. 
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Intima: Einsehichtiges Endothel. 
Adventitia 6demat6s, mit Blutungen. 

Ergebnisse der Versuchsreihe D. 
Mit kurzfristig injizierten kleinen Dosen yon Suprarenin wurde 

typische Adrenalinnekrose in der Media der Arterien oder als deren 
Folgeerscheinungen Verkalkung und Aneurysmabildung erzielt. 

Diese Erfahrungen reihen sich zwanglos den Befunden der beiden 
Autoren ein, die schon nach einmaliger Injektion yon Adrenalin in 
grSl~erer Dosis ausnahmsweise Medianekrose entstehen sahen [Ziegler 1) 
und Braun~)]. Wie sehon erw~hnt wirkt eine gleich grofte Dosis auf 
verschiedene Tiere ganz verschieden stark ein. So ist es erkl~rlich, daft 
auch gelegentlich eine einzige Dosis sofort als starker Reiz eine Media- 
nekrose herbeifiihren kann. 

Wir haben bisher nachgewiesen, daft das Adrenalin als ein an dem 
sympathischen Nervensystem angreifender Reiz je naeh der Dosierung 
eine Erregung oder L~hmung der Constrictoren der Arterien und im 
Bereich der Adventitia bei geniigender St~rke der Wirkung auf das Ner- 
vensystem Stase in erweiterter Strombahn hervorbringt. 

Wenn diese Auffassungsweise der Wirkung des Adrenalins richtig 
ist, so muft jeder beliebige andere Reiz, der in gleicher Weise fiber die 
sympathischen Nerven auf die Arterien wirkt, in diesen dieselben Ver- 
~nderungen hervorbringen wie das Adrenalin. 

Ein Reiz, der unbestritten am Nervensystem angreift, ist der de/c- 
trische Strom. Es galt zu prfifen, ob dieser imstande ist, dieselben 
Ver~nderungen in den Arterien zu erzeugen, die wir vom Suprarenin 
kennengelernt haben. 

In der Literatur ist wenig fiber die Wirkung des elektrisehen Stromes auf die 
Arterien bekanntgeworden. Nur in einer alten (1847) klassisehen Arbeit der Briider 
Weber 3) ist N~heres verzeiehnet. 

Es heist da: Arterien des Frosehgekr6ses ziehen sieh bei elektrischer l~eizung 
znsammen. Werden die Arterien nur kurze Zeit und nicht dureh zu heftige galva/ 
nisehe Str6me gereizt, so nehmen sie in kurzer Zeit wieder im Durchmesser zu und 
endlieh ihren friiheren Durchmesser wieder an, und k6nnen sich, wenn die Reizung 
wiederholt wird, yon neuem zusammenziehen. 

Wird aber die magneto-galvanisehe t~eizung zu lange fortgesetzt oder ist sie 
zu heftig, so ver]iert der gereizte Teil der Arterien, der sich anfangs verengt hatte, 
die Fghigkeit, sich bei wiederholter geizung zusammenzuziehen, und erweitert slch 
oft his auf das Doppelte seines urspriinglichen Durchmessers. Der gereizte Tell 
bildet ein Aneurysmg, an dessen Enden die Arterie etwas enger ist als vor der 
Reizung. 

~) Kurt Ziegler, l, c. S. 510, 8. 
2) Ludwig Braun, 1. e. S. 510, 5. 
3) Ed. Weber und E. H. Weber, Uber die Wirkungen, welche die magneto- 

elektrische t~eizung der Blutgef~Be bei lebenden Tieren hervorbringt. Miillers Arch. 
f. anat. Physiol. u. wissensehaftl, ivied. 1847. 

Virchows Archiv. Bd. 248. 34 
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Wir  haben die i~ichtigkeit  dieser Beobaehtung  in unseren Versuehen 

gepriift ,  und zwar n icht  mi t  dem gMvanisehen, sondern mi t  dem Iara- 

dischen Strom.  

Versuchsreihe E. Eleklrischer Relz au] die Carotis. 
Zur Anstellung des Versuches wurde ein kleiner Induktionsapparat benutzt, 

wie er zu Heilzwecken in der Klinik verwandt zu werden pflegt., Die Starke des 
Induktionsstromes gab ein vor einer Skala drehbarer Zeiger in der Weise an, dab 
- -  am eigenen K6rper gemessen - -  bei Sti~rke 0 ein leichtes Kribbeln eben ftihlbar 
war, bei Sti~rke 100 leicht ertr~tgliche aber unangenehme Zuckungen auftraten. 

Die Technik der Versuche war folgende: In Narkose wurde eine Carotis des 
Kaninehens freigelegt, ohne die Carotis selbst zu beriihren. Blu~ungen traten bei 
dieser Operation nicht auf. Eine Elektrode wurde mit ange~euchtetem Polster auf 
den Kieferwinkel gesetzt; die zweite, ein dfinner Kupferdraht, der mit steriler 
Watte umhiil!t und mit physiologischer Koehsa]zl6sung feucht gehMten wurde, 
ohne Druck an die Carotisseheide angelegt. Naeh jeder Elektrisierung wurde die 
Wunde mit Michelschen Klammern gesehlossen. Nur das Freilegen der Carotis 
erfolgte in ~thernarkose; die sp~teren ()ffnungen 16sten bei dem Tiere keine Abwehr- 
bewegungen aus. 

1. Versuch (Tier 77) 1550 g. (Zeiehnung 2--4). Naeh der Freilegung erscheint 
die Carotis mittelweit, rot mit weiglichem Schimmer. 

11 Uhr 2 Min. mit St~rke 9 elektrisiert. 
Die Carotis verengt sieh maximM. 
11 Uhr 30 Min. An der Stelle der Elektrisierung ist eine spindelige, m~Bige 

Erweiterung zu sehen. 3 Min. mit St~rke 0 elektrisiert, danach tritt keine ~nde- 
rung auf. 

4 Uhr. M~Nge spindelige Erweiterung. 5 Min. mit Starke 9 elektrisiert; danach 
tritt  keine ~nderung auf. 

5 Uhr 30 Min. M~gige spindelige Erweiterung. 45 Min. lang abwechselnd 
3 Min. lang mit St~rke bis 15 elektrisiert; 3 Min. lang die Wunde versehlossen. 
Danach gMlertiges 0dem der Adventitia und Umgebung und kMne Blutungen. 

6 Uhr 30 Min. 0dem am angegebenen Orte. Sturke spindelige Erweiterung, 
die gegen die iibrige Carotis r6ter erscheint (durch das dureh die erweiterte und da- 
mit verdtinnte Wand durehschimmernde Blut und dutch gefiillte Vasa adventitiMia) 
15 Min. lang mit Unterbreehungen wie oben elektrisiert mit St~rke yon 9 bis 60. 
Dabei wird die Spindel deutlicher, da sich die Carotis ober- und unterhMb st~rk 
verengt. 

8 Uhr: 0dem der Adventitia und Umgebung stark. Die Spindel ist blaB, wieder 
diinner Ms 6 Uhr 30 Min. 20 Min. lang mit Unterbrechungen wie oben mit St~trke 
bis 70 elektrisiert. Danaeh Spindel wieder weiter, dunkelrot. TOtung naeh 6 Tagen. 

Sektionsbe]und: Die linke Carotis ist an der Stelle der Etektrisierung spindelig 
erweitert, wghrend ober- und unterhMb die Carotis ebenso eng ist wie die reChte 
Carotis. 

Das Bett der Carotis ist frei yon Eiter oder Verwaehsungen. 
Mikroskopischer Be]und: In der Mitte der spinde]igen Erweiterung: Die 

Carotis ist in 1/s ihrer Circumferenz stark erweitert. Die Intima ist einsehichtig; 
Kerne gut gef~rbt. Die Media ist in 1/a ihrer Cireumferenz auf 1/a der gegeniiber- 
liegenden (dem weniger erweiterten Teile angeh6renden) Media verschm~lert; in 
diesem Bezirk ist die Media vollkommen nekrotiseh, es fehlt ihr jede Kernfarbung. 
Die Elastinfasern sind vSllig gestreekt. (Zeiehnung 2--4.) 

Beim Ubergang in den nicht erwr iterten Tell erstreckt sieh ein schmales nekro- 
tisches Band in der Mitte der breiter werdenden Media zwisehen die erhMtenen 
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Muskelfasern hinein. Die 
Adventitia ist tibera]l 
kernhaltig. In der wei- 
teren Umgebung Blutun- 
gen. 

Im unteren Tell der 
Spindeh Auf 1/5 des Urn- 
ranges ist die ~edia  im 
ganzen verdiinnt. In ihrer 
Mitre finder sich ein ne- 
krotisehes Band, in dessert 
Bereich die El~stinfasern 
gestreckt und die Elastica 
internu flach gewellt ist. 
In~ima und Adventitia wie 
oben. 

2. Versuch (Tier 80) 
1750 g. Versuehsanord- 
nung, makroskopische 

Veri~nderungen w~hrend 
des Versuehes und mi- 
kroskopischer Befund in 
allen wesentlichen Punk- 
ten die gleichen. 

Es wird desh~]b auf 
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Abb. 2--4. Tier 77. Carotis innnerhalb 10 Stunden 6 real elektrlsch 
gereizt; nach 6 Tagen exstirpiert. Gezeichnet mit Zeichen- 

apparat Zeiss. 

eine aus~iihrliehe Wieder- Abb. 2. Media in 1/3 dot ~ireumferenz (reehts im tlild) nekrotisch; 
InIima u. Adventitia intakt. Vergr. 60faeh. F$irbung mit Ittima- 

gabe verzichtet, t o x y l i m v a n  G~eson.  - -  Die ausgeschnittene Strecke * * siehe in 
Abb. 4, S. 524 in st~rkerer Vergr61~erung. 

Epikrise zu Versuchsreihe E : : 
im Vergleich mit Versuchs- 

reihe C, Tell 2 und 3. 

Bei e inmal iger  E lek t r i -  
s ierung mi t  schwachem 
S t rom t r a t  (wie bei  kurz-  
daue rnde r  Betr~ufelung mi t  
Supmren in )  Vercngerung 
der  Carot is  und  Blal3werden 
du tch  Er regung  der  Con- 
s t r i c to ren  auf. 

Nach  1/2 S tunde  war  
eine spindel ige Erwe i t e rung  
der  Carot is  an  der  elektri-  
s ier ten Stelle aufget re ten ,  
die zuers t  gering,  bei  ]~n- 
gerer  a n d  h~ufiger Elek-  
t r i s ie rung rnit  s t i i rkerem 
S t rom s t a rk  wurde,  be- 
d ing t  durch  Li ihmung der  

Abb. 3. Elastics interna im Bereich der Medianekrose 
(rechts im Bild) minder geschl~ngelt, Elastinfasern der 
Media gestreckt, Wand verschm~tlert. Vergr6Berung 60~ach 

Elastinfarbung mit Resorcin-Fuchsin. 

34* 
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Constrictoren (ebenso wie nach mehrmaligem Betrgufeln mit Su- 
prarenin). 

In der Umgebung der Carotis traten Odem und Blutungen auf (wie 
bei Betr~ufelung mit Supr~renin), Folgen des starken pr~statischen 
Zustandes bei verlangsamter Str6mung in erweiterter Strombahn. 

Zum mikroslcopischen Be/uncle." 
In dcr lokM erweiterten Carotis land sich Medianekrose, entweder 

die ganze Breite der Media einnehmend oder als Band in deren 3/Iitte 

Intima Media Adventitia 
Abb. 4. ~ledianekrose nach elektrischer 
I~eizung. Carotis elektrisch gereizt. Aus- 
schnitt aus Abb. 2. u 280Iach, 

F~rbung tI~matoxylin-van Oie~'on. 

%~ ~ - - - - w  - - - - - J  \ ~ 

Intima Media Adventitia 
Abb.5. Die gleiche Medianekrose nach Suprarenin- 
betr~ufelung. Tier 69. (S. 526.) Vers. C. 8. Carotis 
innerhalb 6 8tunden 6 real rnit Suprarenin 1 : 1000 
Iukal betr~ufelt; nach 6 Tagen exstirpiert. VergrS- 
Beruug 230fach. F~rb. tt~matoxylin.van aieson 

verlaufend, die durchaus mit der dnrch Suprarenin erzeugten Media- 
nekrose iibereinst,immte. (Abb. 4 u. 5.) 

Da eine direkte nekrotisierende Wirkung des sehwaehen elektrisehen 
Stromes -- selbstverst&ndlieh -- nicht in ]?rage kommt, miissen wit an- 
nehmen, dab die Medianekrose dutch Elektrisierung ebenso wie die 
Adrenalinnekrose in der sparer zu er6rternden Weise in Abhgngigkeit 
yon der sympathisehen Gefgl3innervation zustande komm~. 

Somit ist jeder Zweifel an dem nichtspezifisehen Charakter der 
Reizung dutch Suprarenin dadureh behoben, da6 wir imstande sind, 
dutch einen riehtig dosierten anderen Reiz, den elektrischen, die gMehen 
Ver~nderungen zu erzielen. 
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Die Gleiehartigkeit der Vergnderungen dutch den elektrisehen Strom 
und durch Suprarenin geht aus den Zeichnungen (Abb. 4 u. 5) eindgutig 
hervor. 

Es sei bemerkt, dab wit auch versueht haben, mit anderen physL 
kalisehen und chemischen lokal al0plizierten Reizen dieselgen-Ver: 
~nderungen an der Caret is zu erzielen, da es nach dem positiven Ausfall 
der obigen Untersuchung klar ist, dab nicht das Adrenalin als solehes die 
Media.nekrose herbeiffihrt, Sondern anzunehmen ist, dal~ jeder gleie h 
starke t~eiz, der am Nervensystem angreift, imstande ist, die gleiehen 
Verinderungen zu setzen. Zu diesen geizen geh6ren die, v0n denelI es 
tells nieht bezweifelt wird, dab sie am Nervensystem, auch am sympa- 
thischen, angreifen, teils yon Ricker und Regendanzl)~: auf deren 
Abhandlungen wir Verweisen, begrfindet worden i s t . .  

Erw~hnt seien Versuehe mit Jod-Jodnatrinm und Wirme. Bei der 
Sehwierigkeit der Dosierung (das Jod-Jodnatrium braehten wir in 
der Sti~rke 1 Teil Jod zu 2 Teilen Jodnatrium zu 100 Teilen Wasser, 
die W~rme dutch Berieselung mit physiologischer Kochsalzl6sung 
yon 54 ~ in Anwendung), erhielten wit (an ~e 3 Tieren) entweder bei zu 
kurzer Anwendung keine anatomisehen Ver~nderungen, oder aber wir 
erhielten Nekrose der Media in erweiterter Carotis, die aber mit starkeri 
nieht bakterieller Eiterung und mit Nekrose auch der Adventitia,_ gin= 
real aueh der Intima kombiniert war. Naeh dem guten Gelingen der 
Versuehsreihe E stellten wir deshalb die Versuche als nicht dem Auf. 
wande an Zeit und Tiermaterial entsprechend ein, ohne daran zu zweifeln, 
dab bei besser gelungener Dosierulig auch mit diesen 6rtliehen Reizen 
derselbe Erfolg herbeizuffihren ist, den bekanntlich bei intravengser Yet:: 
ab/olgung zahllose verschiedenartige chemische Reize hervorbringen. 

Blieken wir auI unsere Mitteilungen fiber die Wirkungsweise des 
Adrenalins zurfiek, so fanden wir zuniehst in der Literatur die Iest ge- 
grfindete Anschauung, dab das Adrenalin eine elektiv auf das sympa- 
thisehe Nervensystem wirkende Substanz ist, und haben dann in unseren 
Versuchen fiber das Verhalten der Capillaren und Arterien gegenfibe r 
dem Adrenalin diese Ansehauung best~tigt. Zum SehluB konnten wir 
den nichtspezifisehen Charakter der Adrenalinwirkung und ihr Angreifen 
am 'Nervensystem dadureh bekraftigen, dab wir durch den elektrisehen 
Strom diesetben Ver~nderungen in den Arterien erzeugen konnten wit 
durch Adrenalin. 

Wir sahen in den Versuchen der Versuehsreihe C bei Behandlung 
mit Suprarenin die Arterien sich zun~chst verengern, bei h6hel'en oder 
li~nger wirkenden I)oSen sich lokal erweitern. 

1) G. Ricker und P. Regendanz, 1. c. S. 502, 4. 
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Es  e rheb t  sich nun die Frage ,  ob die Nekrose  der  Media im Zust~nde  
der K o n t r a k t i o n  oder  in dem der  Dilatation der Arterie ents teh t .  

Zur  Bean twor tung  der  F rage  ff ihrten wir  die oben angef i ihr ten  Ver- 
suche der  ]okalen W i r k u n g  des Supra ren ins  auf  die A ~ e r i e  (Versuchs- 
reihe C Tefl 3) wel ter  fort .  

In den Carotiden der Tiere der Versuehsreihe C 4 bis 7 batten wir d~rch mehr- 
laches Betraufeln mit Suprareninl6sung am Orte der direkten Einwirkung des Su- 
prareninreizes nach anf~nglicher Kontraktion eine loka!e spindelfSrmige Erweitertmg 
entstehen sehen. Wir liel]en nun diese Tiere, um zu ermitteln, ob Ver/~nderungen 
in diesen Spindeln entstehen, langere Zeit leben. Die Spindeln blieben unver~ndert. 
und auch nach 3 Wechen reagierten sie auf erneutes Betropfen mit Suprarenin- 
16smag nicht, sondern nut die fiber und unter den Spindeln gelegenen Absehnitte 
der Aiterien kontrahierten sich, so dal~ die Spindel noeh deutlieher hervortrat. 
Die Constrietoren dieser spindelig erweiterten Streeken der Aorta waren also auf 
die I)auer vS]lig gel~hmt. 

Fort8etzung der Versuch~reihe~ C. 2. Abschnitt. 
Nach 3 Wochen zeigte sich mikroskopisch folgender Befund in den unter unse. 

ren Augen entstandenen und bestehen gebliebenen Erweiterungen. 
Fortsetzung des Versuches U 8 (Tier 69). (Abb. 5, Seite 524.) 

5 Tage nach der Betr~ufelung der linken Carotis werden beide Carotiden frei- 
gelegt. Beide erschienen erweitert, blaurot. Bei Betr/infeln mit Suprarenin 
(1 : 1000) tr i t t  keine Andernng ein. In der Adventiti~ und Umgebung der Carotiden 
und Aorta his zum Zwerehfell 0dem; nirgends Eiter. 

Mikroslcopisch: Im ]3ereieh der Erweiterung sind die Media-ElastinIasern 
gestreckt. Die Elastica interna ~erl/~uft grol~wellig. Die Intima ist intakt, ein- 
schichtig. 

In der Media, an die Elastica intern~ sieh anschliel~end, ist eine Lage Ze]len 
nieht durehgehend, uber in grol3er Ausdehnung erhalten. Die ganze fibrige Media 
ist v611ig kernlos (nekrotiseh), zum Tell sind Kerntriimmer vorhanden. 

Die Adventitia besitzt stark erweiterte und prall gefiillte Capillaren und 
Gef~il3e. 

Im Sudanpr~parat kein Fett. 
Aueb alff der nieht operierten Seite findet sich ein kleiner Bezirk mit Media- 

~lekrosel). 

Ergebnis des Versuches C 8. 

Die Medianekrose  ist  im Bereiche der  lokalen E inwi rkung  des Supra-  
renins nach der  von dem Mit te l  gese tz ten  Erwei te rung  aufgetre ten.  

Fortsetzung des Versuche8 C 5 (Tier 70). 
6 Tage naeh der Betr~ufelung der linken Carotis mit Supr~renin wird die-Mte 

Schnittwunde in ~arkose ge~ffnet. Die Carotis ist in ihrem mittleren Tefle stark 
erweitert und gerStet, im zentralen und peripheren Teile eng. Auf Betraufelung 
mlt Suprarenin verengern sieh die engen Teile m~ximal, der weite Teil bleibt weir 
und rot. 

1) In diesem isoliert d~stehenden Falle sind die Folgen der Suprareninbetr/~ufe- 
lung der einen Carotis auch an der anderen Carotis ~ufgetreten; dies mul3 auf 6rt- 
liche Resorption, die unter besonderen Umst~iladen eingetre~en ist, zurfiekgeffihrt 
werden. 
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Mikroskopisch: In dem erwtiterten Tell ist die Arterienwand auf i/8 ver- 
schm~lert. Die Media ist in ihrem ganzen "Cmfange und fast in ihrer ganzen Breite 
nekrotisch; an einzelnen Stellen Kerntriimmer. Die Elastinfasem sind gestreckt, 
stellenweise fragmentiert. Gegen die Elastica interna und Adventitia ist je eine 
schmale Lage erhaltener Muskelkerne vorhanden, die das breite nekrotische Band 
nach aul~en und innen begrenzen. 

Intima einsthichtig. 
Adventitia kernreich, mit leieht vermehrten Kollagenfasern. 

Ergebnis Versuch 5. 
Die Medianekrose ist in erweiterter CaroMs aufgetreten. 

Eortsetzung des Versuches C 6. (Tier 71). 

22 Tagt nach der Bttriufelung dtr Carotis mit Suprarenin wird die Carotis 
wiederum freigtlegt. Die Spindel an der Carotis ist noeh sichtbar. Bei Betr~ufeln 
mit 4 Tropfen Suprarenin verengert sich die Carotis ober- und unterhalb der weit- 
bleibenden Spindel. Versehlul~ der Wunde. 

I~ach weiteren 7 Tagen T6tung. 
Selctlonsbe]und: An der linken Carotis ist eine hirsekorngrol~e Aussttilpung dtr 

Wand (Anturysma) sichtbar. 
Milcroslcopisch: Die Wand des Aneurysma ist gebildet yon Adventitia und 

einer sehr schmalen Schieht Muscularis, die am diinnsten an der am meisten empor- 
gewSlbten Stelle ist und hier keine Kerne hat. Darin verlauftn wenige, gestreckte 
Elastinfasern. 

An der Stelle, we das Aneurysma der Carotis aufsitzt, besteht ein Spult in dtr 
Wand, dutch den sich Blur zwischen Adventitia und Media eine ldeine Strecke weir 
zwisthen die Schichten der Mediamuskulatur ergossen hati). Im Innern des Aneu- 
rysmas finder sieh tin grauer Thrombus, der gegen die Intima nieht abzugrenzen ist. 

Beim ~Jbergang dtr Aneurysmawand in  die der Carotis hat die Media ver- 
minderte, verdtinnte und gesehl~ngtlte Muskelkerne; die Elastinfasern sind hier 
gestrtckter als in dem iibrigen Tell der Carotis. 

Die Adventitia ist unver~ndert. In weiterer Umgebung Blur und Leukocyten. 
Ergebnis: Aneurysma verum an der Stelle der lokalen Suprareninbehandlung, 

aufgetreten nach Erweiterung dutch diese. 

Forteetzung des Versuches C 7 (Tier 72). 
22 Tage naeh der Betr~ufelung der linktn Carotis mit Suprarenin wird neben 

der Halsna~be die Haut durchtrermt und die ]inke Carotis freigeltgt. Sic ist er-  
wtitert nnd bleibt nach Bttraufelung mit 6 Tropfen Suprarenin (1 : 1000) ebtnso. 
Zur Kontrolle wird die rtthte Carotis freigelegt, die mitttlweit ersthtint und naeh 
Bttr~infelung mit Suprarenin sich kontrahiert und blab wird. Die linke C~rotis 
ist dreimal so dick Ms die reehte. Verschlui~ dtr Wundt. Naeh weiteren 5 Tagen 
wird die linke Carotis wieder freigelegt. Sic ist erweittrt, bli~ulich und pulsiert stark. 
Auf Suprareninbetr~ufelung kontrahiert sieh der obere und uubr t  Teil der Carotis 
miil~ig, so dal~ der trweittrt bltibende mittlere Tell spindelfSrmig wird. 

Exsth'patior/ der linktn Carotis. 
Mil~roslcoplsch: Die Carotis ist im ganzen m~ig  erwtitert, mit sanft gewellten 

Elastlnfasern. 
In l/a des Umfanges der C~rotis sind die Elastinfastrn gestreckt, dicht aneinan- 

dergtdringt, zum Teil in Bruchstiicke zerf~Jlen. In ditsem Bereich fthlt die Musku- 
latur vollkomraen; an ihrer Sttlle findet sieh eine homogene Masse, die mit feinen 

i) Es hatte sieh also im Anschlul~ an das wahre Aneurysma auf Grund dtr 
I%krose tin (kleines) dissetitrendes gebildet. 
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Kalkk6rnchen [Kalkreaktion nach Kessler)] best/~ubt ist.. Dieser Streilen liegt 
zw~schen/iuBerem und mittlerem Drit?~el der Media.. I3ber dem nekrotischen Media- 
bezirk ist die In~ima dutch an Zellen, an Kollagen- und Elastinfasern reiches Binde- 
gewebe so verdiekt, daf3 die dureh die lokale Wandverdti~nung entstandene Bueht 
~usgefifllt, ist. 

D~e fibrige Intima ist einschlchtig; die iibrige Media kollagenfaserreich; die 
Adventitia mit geftillten Capillaren. 

Ergebnis des Vemuches C 7. 
Die Medianekrose mit Kalk und die Intimahyperplasie sind im Bereieh der 

spindeligen Erweiterung nachtr~glich aufgetreten. 

Dasselbe suchten wir auch an der Bauchaorta zu best~tigen. Wit 
gingen in der Weise vet,  dal~ wir veto Rficken her in der HShe der linken 
Niere eine geknSpfte Kanfile neben der Wirbels~ule nach vorn imd 
innen schoben und mSglichst nahe an der Aorta mehrmals Suprarenin- 
15sung injizierten. 

Es ist uns abet anscheinend nicht gelungen, in unmittelbare NiChe 
der Aorta zu gelangen, denn wir erzielten n u r  durch Resorption des 
Suprarenins Medianekrose an den fiblichen Pri~dilektionsstellen. In 
e~nem Falle konnten wir aber mit  dem angegebenen Verfahren die fiir 
die Carotis erhobenen Befunde auch ffir die linke Arteria renalis, auf die 
wir eingespritzt hatten, als giiltig beweisen. 

Epikrise zu Versuchsreihe C. 2. Abschnitt. 

Die durch die lokale Applikation yon Suprarenin in der Carotis er- 
Zeugten Veranderungen waren in jeder Beziehung mit  der dutch intra- 
ven6se Injektion auftretenden Ver~nderung identisch: denn es t ra t  
Nekrose dcr Media in typiseher Form, Verkalkung und Aneurysma- 
bildung in ganz der gleichen Form auf. 

Da bei den Versuchen die Kontrakt ion der Carotis (Erregung der 
Constrictoren) nur kurze Zeit, die zur Ents tehung einer Nekrose nieht 
ausreicht (1--2 Stunden),  bestanden hatte, wi~hrend die spi~ter auf- 
tretende Erweiterung (Li~hlnung der Constrietoren) bis zum Tode (bis 
zu mehreren Wochen) bestehen blieb, und da wir immer in diesen er- 
Weiterten Bezirken Medianekrose fanden,  ist es erwiesen, daft bei loka!er 
Applikation die Medianekrose in stark erweiterten Arte~'ienbezirken au/- 
lritt. 

Da~ ganz das gleiehe aueh ffir die Wirkung der intravenSsen Dar- 
reiehung yon Suprarenin gilt, kSnnen wir aus den oben ~ngeffihrten 
Versuchen der Versuehsreihe A sehliel3en. Hier (Versueh A 2) fanden sich 
in der Brustaorta 4 dureh Injektion yon Suprarenin entstandene buckel- 
fSrmige VorwSlbungen, die sieh dureh Betr~ufelung mit  Suprarenin 
nlCh~ Verengten, deren C0nstrictoren also gel~hmt waren, w~hrend die 

1) v. Kossa, ~ber kiinstlich erzeugbare VerkMkungen. Beitr. z. pathoL 
Anat. u. z. allg. PathoL ~9. 1901. 
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Abschni t te  dariiber und d~runter  sich maximal  kontrahier ten;  in den- 
selben ausgebuehteten Wandteilen haben wir spiiter die Nelcrose [estgestellt. 

Sehen wir darau~hin die Befunde in der Li tera tur  fiber Adrenalin- 
Nekrose an, so finden wir zw~r iiber~ll ~n Stelle der Medianekrose Er-  
weiterung des Arterienabschnit tes schon als mukroskopisch sichtbar 
oder durch die Streckung der Elastinfasern als mikroskopisch nachge- 
wiesen beschrieben, indessen sind sich die Untersucher  nicht  dariiber 
klar geworden, da~ diese Erwei terung zeitlich vet der Nekrose eingetreten 
war und  die grundlegende Bedeutung flit die Ents tehung der Nekrose 
hat, die wir ihr zuschreiben werden. 

W i t  halten es demnach ~ii r erwiesen, daft die dutch lolcale und die dutch 
intravenSse Appl ikat ion yon Su1?rarenin zu bewir~ende Nekrose in der 
Media nur in vorher veto Suprarenin erweiterten Streeken au/tritt. 

Wir waren durch unsere Befunde von 0 d e m  und  Blutungen in der 
Advent i t ia  der Arterien auf die Beeinflussung de r  Vasa nutr i t ia  durch 
das Suprarenin aufmerksam geworden, eine Beeinflussung, die in Ver- 
langsamung und Aufhebung der Bluts t r6mung in der Advent i t ia  besteht.  

Wir  stellten nun  Versuche an, die uns zeigen sollten, ob d~s Auftreten 
der Medianekrose durch Adrenalin dadurch begfinstigt wird, dal~ man 
vorher den Zustrom yon Nahrungs/liissiglceit aus der Adventitia ausschaltet. 

Dazu is01ierten wir (bei Kaninchen) solehe Arterienstreeken, in denen naeh der 
allgemeinen und aueh nach lmserer Erfahrung Suprareninnekrose nur ausnuhlns- 
weise eintritt, mit der im ersten Teil der Arbeit ausfiihrlieh besehriebenen Technik 
und injizlerten dann in der gewohnten l~%ise Suprarenin. 

Ver~uchsreihe F. 
1. Versuch (Tier 64) i700 g. Umscheidung einer 2 cm langen Strecke der Carotis 

am 4. I. Suprarenininjektion veto 6. bis 11. L, im ganzen 14 mal ~e 0,015 his 
0,04 ecru der 1~ LSsung. 

T6tung 8 T age nach der 0peration. 
Selctionsergebnis: In der Aorta sieht man vom Beginn des absteigende n Brust- 

teiles his zur HSh6 des 6. BrUstwirbels eine starke spindelfSrmige Erweiter~-g. 
Odem der Adventitia und um die  Aorta herum; klare FliisSigkeit ira t~auch. 

Die Carotis liegt gat umsehlossen in der Scheide~ Ihre Welte ist wie auf der 
anderen Seite. 

Mi]~ros~oPiscl?~.: In dot umseheideten Strecke ist di e Arterie mittelweit..Die 
Elastinfasern sind .mtiBig gewellt. Die Intima ist einsehiehtig, die Medi~ fiberall 
ih~akt: Die Adveiititia is~ ~um-grsGte n Teil kernlbs. 

Im nicht umseheidet gewesenen Teil der Aorta innerhalb ihrer s~grksten Er- 
weiterung oberhalb des 6. Brustwirbels finder sich ein breites Band von Media- 
nekrose mit vSllig gestreekten Elastinfasern. Diese Nekrose erstreekt sieh fast in 
gar/zer Circumferenz, sehr breit; nut irinem und aul~en findet sich eine schmale 
Zone erhaltener Zellen. 

.2.~ V.ersuch (Tier .66) 1600 .g.: Umseheidung e iner  i em iangen-Stl;eCkedes 
Bgl}dh~.eiles der ~0rtd am 4. t: V6m6: bls ! ] .  I, im giinzdn 14 In]ekt~onen yon je 
0;015 cem der LSsung intruven6s. TStung/8-Tagenach der Operation. 

Sektionsergebnis: Ergull klarer Fliissigkeit im Baueh.. 0dem nm dig B~uoliJ 
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aorta. Die Brustaorta ist his zur HShe des sechsten Brustwirbels erweitert nnd 
wird yon da. ab abw~rts enger. 

Mikroskopisch: In der Umscheidung nirgends Vergnderung. In dem erweiter- 
ten Tell der Aorta in groBer kusdehnung Medianekrose im mittleren and inneren 
Drittel. Stets sind naeh innen zu noeh einige Zellagen erhalten. Elastinfasern im 
nekrotisehen Gebiete v611ig gestreekt. Intima einschicbr Adventitia 5dematSs. 

3. gersuch (Tier 67) 2650 g. Aortenumscheidung wie oben am 5. L Veto 
7. his 11. I. ZwSlf Injektionen von 0,02 his 0,04 ecru der L6sung. T6tung naeh 
7 Tagen. 

Ses Klarer ErguB in der Bauehh6hle, Lungenblutung, 0dem 
an Baueh- und Brustteil der Aorta. 

Mikroskopisch: In der Umseheidung ist die Intima iiberall intakt. An einer 
StaRe ist die Wand leieht ausgebuehtet, und bier sind die Elastin~asern nur gering 
gewellt. Diese Ansbuehtung wird yon einer Intimaverdiekung yon ungefahr 7 Zdl- 
lagen ausgekleidet. Keine Medianekrose~ 

Im absteigenden (nieht umseheidet gewesenen) Tell der Brustaorta in der Mitre 
Medianekrose mit vSllig oder fast gestreckten Elastinfasern. 

4. Versuch (Tier 68) 1500 g. Umseheidung der Carotis wie oben, am 5. I;  veto 
7. bis 11. L im ganzen 12 Injektionen von je 0,02 bis 0,04 cam LSsung. T6tung 
7 Tage nach der Operation. 

Seklionsergebnis: Starkes 0dem der Adventitia der ganzen Aorta. SerSser 
ErguB im Bauch, geringer in den Brusth6hle11. Lungenblutung. Der Aortenteil 
bis zur H6he des seehsten Brustwirbels ist erweitert. 

Mikroskopisch: In dem umscheidet gewesenen Gebiet. nirgends Vergnderungen; 
die Elastinfasern sind krgftig gewellt. Im ~bsteigenden Brustteil der Aorta finder 
sieh in erweiterter Wand ausgedehnte Medianekrose mit v611ig gestreekten Elastin- 
fasern. 

Epikrise zu Versuchsreihe F. 

In  allen FMlen erzielten wit durch Suprarenininjekt ion Medianekrose 
an den iiblichen Stdlen,  aber niemals in der umseheideten Strecke, wenn 
diese einer Arterie oder einem Arteriensegment angehSrte, in denen 
unter  gewShnlichen Umst~nden,  bei Bestehen der Bluts t r6mung in der 
Adventi t ia,  die Nekrose auszubleiben pfleg~. 

Wenn  wir auch aus den wenigen Tierversuchen nicht  den 8chlul3 
ziehen dtirfen, da[t in umseheideten Arterienstrecken niemals Adrenalin- 
nekrose auf t r i tL so weisen unsere Versuehe doeh deutlich darauf  bin, dab 
eine AusschMtung der Nahrungszufuhr  yon aul~en her die Ents~ehung 
yon Medianekrose an einem nieht disponierten Orte nicht  zu erzwingen 
vermag;  die Medianekrose ist somit nicht allein yon der Wirkung  des 
AdrenMins auf die advent i t id le  S t rombahn  abh~ngig, uueh dann  nieht, 
wenn diese W i r k u n g  in Aufhebung der Durchs t rSmnng dutch d~uerh~fte 
St~se b e s t e h t . -  

Fassen wir die wiehtigsten Ergebnisse unserer bisherigen Unter-  
suehungen zusammen:  

Dutch  langfristige, intraven6se Injekt ion gr6Berer Dosen yon Supra- 
renin t, reten folgende Ver~nderungen in Arterien unter  Bevorzugung 
bes t immter  Streeken ~uf (Versuehsreihe A): 
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1. Medianekrose mit oder ohne Intim~wucherung, 
2. Intimawucherung ohne grSbere Mediaver~nderung, 
3. 0dem und Blutungen in der Adventitia. 
Die Erkl~rungen der Literatur ftir die Entstehungsweise der Arterien- 

ver~nderungen nach Adrenalinbehandlung sind ungeniigend. 
Die Wirkung des Adrenalins ist als eine am sympathischen Nerven- 

system angTeifende, somit indirekt, nicht direkt auf die glutte Musku- 
latur wirkende tleizung anzusehen. 

Die Wirkung des Suprarenins aui die kleinen Arterien und Capillaren 
besteht naeh der Literatur und naeh eigenen Versuchen bei sehwaeherer 
Konzentration in Erregung der Constrictoren, Verengerung oder Ver- 
sehluB der Strombahn. Bei st~trkerer Konzentration in L~thmung der 
Constrictoren, Erweiterung der Strombahn mit verlangsamter Str5mung 
bis zur Stase. Im prastatisehen Zustande treten zuerst Blutflfissigkeit, 
dann vet der Stase rote BlutkSrperehen aus dem capill-~.ren Tell der 
Strombahn aus (Versuehsreihe B). 

Diese Wirkungsweise gilt nach Ausweis der histiologischen Pr~parate 
auch ffir die adventitielle Strombahn. 

Die Wirkung des Suprarenins auf die gr6geren Arterien besteht naeh 
eigenen Versuchen sowohl bei intraven6ser als aueh bei lokaler Appli- 
k~tion bei ein- oder mehrmaliger Darreiehung yon kleinen Dosen in 
Verengerung der Arterie dureh Erregung der Constrietoren; bei ge- 
nfigend oft und kurz wiederholter und dadurch verst~rkter Darreiehung 
in umsehriebener Erweiterung dureh L~hmung der Constrietoren (Ver- 
suehsreihe C, 1. Absehnitt). 

Dureh kurzfristige kleine Dosen yon Suprarenin treten dieselben 
Veri~nderungen auf, wie durch langfristige gr61tere Dosen (Versuehs- 
reihe ]3). 

Die R.eizwirkung des Suprarenins ist unspezifiseh, da sieh aueh dutch 
Reizung der C~rotis mit dem elektrischen Strom dieselben Vorg~nge 
an den Vasa adventitialia und der Arterie selbst dureh Erregung und 
L~ihmung der Constrietoren erzielen lassen (Versuehsreihe E)I 

Die Medianekrose tritt in dutch Constrietorenliihmung vorher stark 
erweiterten Arterienstreeken auf (Versuehsreihe C, 2. Abschnitt). 

Aufhebung der Ern~hrung einer Arterie von auBen bewh'kt keine 
Medianekrose in nieht disponierten Arterien oder Arterienstreeken 
w~hrend der Verabfolgung yon Adrenalingaben, die an sieh zur Nekrose: 
erzeugung tauglieh wi~ren (Versuehsreihe F). 

Der Kernpunkt aller unserer Untersuehungsergebnisse ist der: Nine 
Adrenalinmenge, welche zu anatomi~chen Verdinderungen in der~ Arterien 
/i~hrt, wirlct als Reiz au] die Ge/g[3nerven bestimmter Arteriensegmente in 
der Weise, daft sie dutch Lghmung der Constrictoren 

1. in der yon diesen innervierten adventitiellen Strombahn Stase, 
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2. in den yon dieser versorgten Arteriensegmenten .stiirkste Erweiterung 
herbei Jiihrt. 

Wir haben nunmehr festzustellen, wie welt die KreislaufstSrung 
in der Adventitia und wie weir die Li~hmung der Arterienwand an dem 
Auftreten der anatomisehen Vergnderungen beteiligt ist. 

Die KreislaufsstSrung und -unterbrechung in den Vasa arteriae 
vermag, wie aus den friiheren allgemeinen Ausffihrungen fiber die beiden 
Quellen der die Arterienwand durchstrSmenden Flfissigkeit hervorgeht, 
die Erna.hrung der Media in einem gewissen Grade herabzusetzen; 
andererseits erinnern wir uns an das Versuchsergebnis des ersten Teiles 
unserer Arbeit,' der sich mit der Ernahrung der Arterien bescMftigte, 
dal~ in all den Arterienstrecken, denen wir dutch Wachsumscheidung 
die Erni~hrungszufuhr yon aul3en sperren, die Beeintr~ichtigung der 
Ern~hrung nicht so welt geht, dag die Media nekrotiseh wird; im be- 
sonderen sahen wir erst vor wenigen Seiten in der Versuehsreihe F, daf.~ 
in einem umscheideten Absehnitt selbst bei gleichzeitiger Suprarenin- 
injektion Medianekrose night auftritt.  

Wir kSnnen daraus folgern, dag die Kreislaufst6rungen in den Vasa 
nutritia der Arterien wohl an der Entstehung der Medianekrose teil- 
nehmen, aber ffir sieh allein nieht die Ursaehe der Nekrose sind. 

Es bleibt zu untersuchen, ob die durch Li~hmung der Constrietoren 
herbeigeffihrte starke Erweiterung allein genfigt, die Nekrose hervor- 
zubringen. 

Experimente, die dieses entscheiden wiirden, lassen sich an Arterien 
mit Vas~ nutritia nicht anstellen, da Reize, die jene Wirkung hi~tten, 
auch die Vasa arteriarum in gleiehem Sinne beeinflussen wfirden, und 
zwar starker als die Arterien selbst, da kleine Arterien sti~rker reagieren 
als gr6Bere. Wir brauchen ~ber nur auf die Erfahrungen der Pathologie 
zu verweisen, die davon iiberzeugen, dab zwischen vollsthndiger L~hmung 
eines muskul~iren Organs und Nekrose keine kausale Beziehung besteht; 
sie besteht somit auch nicht auf unserem Gebiete. 

Es kSnnte aber die vollst~ndige L~hmung der Museularis die Er- 
nfihrung derselben indirekt herabsetzen; dem ist in der Tat  so. 

Betrachten wir die normale Media der Kaninchenarterie, insbe- 
sondere der Aorta, so finden wir im mittleren und, mit Ausnahme einer 
sehr schmalen Muskellage dicht an der Ela.stica interna, im inneren 
Drittel gleiehm~Big zirkul~r verlaufende Fasern. Diese werden nach 
Ausweis der histiologischen Pr~para.ve der Autoren und unserer eigenen 
bei maximaler Erweiterung dutch vollsti~ndige L~hmung yon dem hohen 
Blutdrucke aufs engste aneinandergedr~ngt; es gibt sieh das in der Ver- 
diinnung des Mediaringes und der einzelnen Muskelfasern, in dem engsten 
Zusammenliegen der Kerne und Elastinfasern aufs deutlichste zu erken- 
hen. Die Str6mung der einheitlichen, aus den beiden Quellen stammen- 
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den Gewebsflfissigkeit und die Ern~hrung der Media dureh sic mug 
dadurch stark beeintr~ehtigt und aufgehoben werden. 

Wir kommen damit zu dem Sehlusse, dag die Li~hmung der Mus- 
cularis zwar an und fiir sich ihre Ern~hrung nicht aufhebt, dal~ 
dies aber ira gel~hmten Zustande der Muskulatur der hohe arterielle 
BluMruck bewirkt. 

So muB unser Urteil lauten, da$ weder Aufhebung der Erni~hrung 
yon augen Mlein noeh Constrictorenl~hmung allein genfigt, Nekrose 
in der Arterienwand zu bewirken. 

Da abet das Suprarenin sowohl schwerste ZirkulationsstSrung, Stase 
in der Adve~ntitia als auch Constrictorenl~ihmung der Mediamuscularis 
hervorbringt, und beide Ein]li~sse die Bewegung der Gewebs]l~ssigkeit in 
der Medi~ stark herabsetzen und au[heben, so mi~ssen wir in der Verbindung 
beider Ein/li~sse die Ursache der Nekrose in der Media sehen. 

2. A bschnitt. Experimentelle lntimahyperplasie. 

Nachdem wir in dem Kapitel fiber die Adrena]inwirkung haupt- 
s~chlich der Entstehung der Nekrose der Media nachgegangen sind, 
wenden wir uns der Frage zu: 

Wodurch kommt es zu einer Hyperplasie der Intima ? 

und suehen diese Frage mit den Ergebnissen eigener und zum Tell aueh 
fremder Tierversuehe zu beantworten. Wir haben die durch Adrenalin auf- 
tretende Intimahyperplasie bisher nur erw~hnt, aber nicht besprochen; 
in diesem Absehnitte werden wir ausffihrlich auf die Entstehung der 
Intimahyperplasie durch den Adrena]inreiz zuriickkommen. 

Zun~chst wollen wir aber so]che Versuehe besprechen, bei denen die 
Bedingungen, die zu einer Ityperplasie der Intima fiihren, durchsichtiger 
sind. 

Bei unseren zahlreiehen Experimenten an 120 Kaninehen haben 
wir zum Tell beabsichtigter-, zum Teil unbeabsichtigterweise Intima- 
hyperplasie in den,Arterien gefunden. So haben wir in den Arterien, 
die wir, wie im 1. Kapitel nMaer besehrieben, mit Wachs umscheideten, 
sehr h~tufig die Intima verdiekt angetroffen. 

Intimahyperplasie in mit Wachs umscheideten Arterien. 
Nachdem wit  im 1. Kapitel die Wirkung der Umscheidung aus- 

fiihrlich beschrieben, auch bereits erw~hnt haben, dag Erweiterung und 
Intimahyperplasie in Proportion stehen, geben wir nun als Grundlage 
zu tieferer Erkenntnis die hierhergehSrigen Ergebnisse der Versuehe 
in Tabellenform wieder; wir ordnen unsere Versuche ~iach dem Grad 
der VerdiCkung der Intima und dfirfen nun nicht nur die ,gelungenen" 
Versuehe, sondern auch die fibrigen, in denen  die AusschMtung der 
Adventitia-Strombahn nur unvollst~ndig geglfiekt ist, verwenden. 
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Tabelle iiber die Umscheidung yon 

I 
Nr. Tier-Nr. Gewmht Arterie Dauer des Adventitia Adventitia 

g ¥ersuehes 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

38 1800 

39 1850 
45 1200 
45 1200 
47 1550 
56 1470 

60 1100 

64 1700 

66 1600 

63 1600 

67 2650 

58 1150 

68 1500 

62 1700 

59 1300 

81 1700 

84 1500 

Renalis. 

Renalis. 
Renalis. 
Carotis. 
Renalis. 
Renalis. 

Renalis. 

Carotis. 

Aorta. 

Aorta. 

Aorta. 

Carotis. 

Carotis. 

Aorta. 

Aorta. 

Aorta. 

Aorta. 

4 Tage 

30 Tage 
7 Tage 

12 Tage 
4 Tage 

7 Tage 

8 Tage 

7 Tage 

5 T~ge 

7 Tage 

4 Tage 

7 Tage[  

5 Tago 

6 T~ge 

18 Tage 

3 Tage 

Nicht ent- 
fernt. 
dgl. 

Entfernt. 

Intakt mit Blutgef~tl~en. 

dgl. 
dgl. 

Verdickt. 
VOllig nekrotisch, ringsum Leuko- 

cyten. 
Erhalten; ringsum Leukocyten. 

Erhalten; ringsum Lttcken. 

Erhalten; nirgends ganz yon der 
Media getrennt. 

Zum Tell nekrotisch; ringsum 
Lticken. 

Intakt. 

Erhalten. mit Leukocyten. 

Intakt. 

Zum TeiI nekrotisch. 

Nekrotisch; mit meist zerfallenen 
Leukocyten. 

Nekrotisch; vSllig umscheidet. 
Mit Eiterze]len durchsetzt. 

Nekrotisch; mit Eiter durchsetzt. 

Ans der  Tabel le  is t  zun~ichst k lar  ersichtl ich,  dab  eine gesetz- 
m~Bige Beziehung der  Dicke der I n t i m a  zur Wei te  der  Ar te r i e  be- 
s t eh t :  Wei te  und  In t imad icke  nehmen  in gleichem MaBe zu. E iner  
einschicht igen I n t i m a  en tspr ich t  ein Kon t r ak t ionszus t and ,  einer 
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Kaninchenarterien mit Wachspldttchen. 

~ e d i a  I n t i m a  Wei te  B e m e r k u n g e n  

t~ontrahiert. Unveri~ndert~ Elastica in- 
terna stark gewe]lt. 

dgl. 
dgl. 

d~. 
Geiockert ; mit Vakuolen; 

l eicht gewellteElastinfasern 
Elastica interna gering ge- 
wellt. Unrege]mi{t%ig mit 

Vorsprtingen. 
Elastica interna etwas ge- 

streckter. 
Elastinfasern gestreckter 

als normal. 
EIastica interna deutlich 
gestreckter; unregelmii~ig~ 

bucklig. 
Elastica interna z. T. kri~f- 
tig~ z. T. weniger gewellt. 

Elastica interna mit abge- 
flachten Windungen ; z.T. 

gestreekt. 

Au dieser Stelle ausgebuch- 
tet mit gestreckteren Ela- 

stinfasern. 
Eiastinfasern gestreckter. 

Verschm~tlert ; erhaltene 
Muskelfasern ; gestreckte 

Elastinfasern. 

Einschichtig. 

dg]. 
dgl. 

dgl. 
Auf 3 Zellagen verdickt. 

dgl. 

dgI. 

Auf 4 Zellagen verdickt. 

Auf 6 Ze]lagen verdickt. 

Zum Teil einschichtig~ 
zum Teil bis auf 6 Zell- 

lagen verdickt. 

Zum Tell wenig~ zum 
Tell auf 7 Zellagen ver- 

dickt. 

An einer Stelle des Urn- 
fangs so dick wie die 

Media. 
So dick wie die Media. 

Stark verdickt~ auf das 
Dreifache der Media. 

d~. 
Krliftig kontrahiert. 

dgl. 
Keine sichtbare Erwei- 

terung. 
Weit. 

Leicht erweitert. 

dgl. 

dg]. 

dgl. 

Erweitert; die Erweite- 
rung durch Hyperplasie 

ausgeglicher. 

Lokal erweitert; die 
Ausbuchtung ist darch 
Kyperplasie ausgeglich. 
Erweiterang; Ausgleich 
durch Intimahyperplasie. 
Stark erweitert; die Er- 
weiterung ist durch In- 
timahyperplasie ausge- 

glichen. 

Starkm.Leukocyten durch- 
setzt. Erha]tene Muskel- 
fasern. Elastinfasern stark 

gestreckt. 
Sehr schmal. Gesfreckte 
Elastinfasern; in ganzer 
Ausdehnung nekrotisch mit 

Eiter durchsetzt. 

Einsehichtig; zum Teil ! 
nekrotisch. 

Einschichtig oder ne- 
krotisch. 

Stark erweitert; frischer 
Thrombus. 

Stark erweitert. 

Der  Stelle s ta rker  
In t im~hyperp las i e  

en%sprechen ge- 
s t recktere  Elastin- 
fasern in der  Media. 

Der  Stelle st i i rkst  er 
I n t imahype rp l a s i e  

en t sprechen  ge- 
s t reek te  Elustil~- 
faserh in der  Media. 

Ze ichnung  6. 

Dureh  Umsche i -  
dung '  und  Throm-  
bose  is t  z. T. Ne- 
krose  e ingetre ten.  

E i t e rung  ; Wand-  
rup tu r ;  Vert~lutg. 

s t~rk ve rd iek ten  In t im~  en t sp r ich t  eine s ta rke  Erwei%erung der  
Arter ie .  

U m  eine Vorste l lung der  In t im~hyperp las i e  in erwei ter ter  Ar te r ie  zu 
geben, se~ ~uf di e Abb i ldung  einer Aort~ (Abb. 6) hingewiesen, in der  
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die Erweiterung der Arterie an der (nieht maximMen) Streekung der 
Elastinfasern deutlich siehtbar ist. 

Dag dort, we sie in der Tabelle verzeiehnet ist, zu Lebzeiten in der 
Tat  eine Erweiterung bestanden hat, h~ben wir aus der Streckung der 
Elastinfasern erschlieBen miissen, da der unmittelbare Naehweis durch 
Besichtigung (die Arterie wurde zur Sehonung mit der Scheide eingelegt) 
und aueh der Verg]eieh mit den sieh zu beiden Seiten anschlieBenden 
Arterienstreeken nicht mSglieh war, well diese bei ihrer normalen Erreg- 
barkeit beim Todeseintritt und dureh Wirkung der Fixierungsfliissig- 

Abb. 6. S ta rk  verd ick te  Ir~t~ma bei  S t reckung der  Elas t in[asern  der  ~ e d i a  einer m i t  Wachs  
umscheidet ,  en Kan inchenao r t a  (Erweiterung).  YergrSl~erung 42fach.  FArbung der  Kerne  und  

der  Elas t in fasern  (I=Ii~matoxylin u. Resorcin-Fuchsin) .  

keit sich muximal kontrahierten nnd dadurch stark gewellte Elastin. 
fasern erhielten. Unser Schlu~ ist aber berechtigt, da eben das Aus- 
bleiben dieser Kontraktion (und der 8chlgngelung der Elastin{asern) 
in der umscheidet gewesenen Strecke einwandfrei beweist, dab ihr 
Nervensystem gegen den EinfluB des Sterbens und der gleieh nach dem 
Tode angewandten Fixierungsfliissigkeit unempfindlich, mithin die 
Muskulatur im Leben paretiseh gewesen war. Um eine vollstgndige 
Lghmung, Paralyse, wie wir sie als stgrkste Wirkung des AdrenMins kennen 
gelernt haben, hat es sieh in keinem Falle yon Umseheidung gehandelt. 

Ans der Tabelle ergibt sich weiter, dab die Erweiterung der urn- 
seheideten Arterienstrecken mi~ der Entfernu~g der Adventitia zusam- 
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menh~ngt ;  dies geht am besten daraus hervor, dag die am wenigsten 
naeehaniseh bearbeiteten Arterienstrecken (1 und 2) n~mlieh diejenigen, 
yon denen wir nieht, wie in alien anderen F~llen, die Adventitia so gut 
wie mSglieh entfernten, im Gegensatz zu den anderen keine Erweiterung 
zeigten. Dureh das Abpr~parieren eines Teiles der Adventitia, in der 
GefgSnerven eingebettet sind, werden diese unterbroehen, wodureh, 
wie bereits friiher erw~thnt, die Parese der Mediamuseularis herbei- 
gefiihrt wird, die im Falle de~ Unversehrtbleibens der Adventitia und 
ihrer Nerven ausbleibt. 

DaB in der Tat die auf diese Weise entstandene Erweiterung der 
Arterie mit der Intimahyperplasie zusammenh~ngt, geht besonders 
klar aueh aus alien den Arterienstreeken hervor, die nieht in ganzer 
Cireumferenz, sondern nut in einem Teil derselben, etwa der H~lfte, 
Verdiekung der Int ima aufwiesen (Nr. 11, 12, 13); as liegt im mikrosko- 
pisehen Quersehnittspr~parat die verdiekte In~ima halbmondfSrmig 
der Elastiea interna des erweiterten Teiles der Arterie auf. An solehen 
Stellen ist auis deutliehste zu sehen, dab dort, wo die Int ima verdiekt 
ist, die Elastiea interna in viel Ilaeheren Wellen verlAuft als an anderer 
Stelle desselben Sehnittes, wo  die Int ima weniger oder gar nicht ver- 
d iekt  ist; dal~ also die st~trkste Intimaverdiekung an Stellen gr6Bter 
Mediadehnung aufgetreten ist. Um Fehler auszusehlieBen, maBen wit 
die HShe der Wellen der Elastiea interna mit dem Zelsssehen Mel3okular 
und fanden die H6he der Wellen an Stellen yon Intimahyperplasie 
durehsehnittlich um die H~lfte flaeher als an Stellen desselben Sehnittes 
ohne solche. 

Wenn aus den Versuehen Mar hervorgegangen ist, dag Intimadieke 
nnd Weite der Arterie im gleiehen Sinne zunehmen, so ist welter zu fragen, 
was das Prim~re is% die Erweiterung oder die Intimahyperplasie. Hier- 
auf gibt die Tatsaehe, dab unsere ZerstSrung der Adventitia mit einer 
Zerst6rung der adventitiellen Gef&Bnerven verbunden gewesen ist, die 
Antwort, dag die derart nervM bedingte Erweiterung das PrimAte 
gewesen ist. Niehtsdestoweniger diirfte as yon Interesse sein, eine 
besondere Beobaehtung anzufiihren, die diesen SehluB best~tigt und er- 
g~nzt; as handelt sieh wieder um eine umsehriebene Erweiterung und 
ihre Folge. 

In einem unserer Versuche (Nr. iI  der Tabelle) war es nOtig gewesen, einen 
Ast der Aorta (LumbMarterie) abzubinden and dann zu durchtrennen, um die Um- 
seheidung zu ermSgliehen. Wir finden an dieser Stelle folgendes Bfld: Das normale 
Oval der Media ist an einer L~ngsseite dadurch ver/~ndert, dab die Media hier 
winklig naeh auBen ausgebuchtet ist. Die Elastirrfasern folgen diesem Winkel und 
sind gestreekter Ms auf der anderen Seite; die Muskelfasern sind intakt. Am Scheitel- 
punkt dieses Winkels sieht man den quergesehnittenen Catgutfaden, der jene Form- 
ver&nderung bewirkt hat. Die Adventitia ist his auf diese Stelle der Unterbindung 
ringsum intakt; an der Unterbindungsstelle verdiinnt und nekrotiseh. 

Die Media bildet an derselben Stelle einen stumpfen Winkel, der dem Zug des 
u Archiv. Bd, 248. 35 
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gekntipften Fadens zur Last zu legen ist. Dieser Winkel ist so vSllig mit hyper- 
plastiseher zellreieher Intima ausgefiillt, dag sieh das Lumen als vollkommenes 
Oval darsteUt, das ringsum yon einem nnunterbroehenen Endothel ausgekleidet ist. 

Einen ganz gleiehen Befund haben wir in Nr. 13 der Ts,belle erl~oben. 

D~ in diesen Fa l l en  eine U n t e r b i n d u n g  eines Astes  und  d a m i t  eine 
Zerrung und  dauerhuf te  Dehnung  an der  Ar te r ie  s t a t tge funden  ha t t e ,  
is t  hier  die lokale  Erwe i t e rung  der  Media das  pr imare ,  die lokale  I n t i m a -  
hyperp las ie  das sekundare  Ereignis  gewesen. Es bes teh t  somi t  n ieh t  
der  ger ingste  Zweifel, dag  in allen Versuehen der  Tabel le  die Media-  
erwei terung ursaehl ieh fiir die I n t i m a h y p e r p l a s i e  gewirk t  ha t .  Wi r  werden 
an  sp~terer  Stelle wei tere  Grt inde d~f/ir ~nfiihren. 

Wenden  wir  unsere  Aufmerksamke i t  der  Besehaffenhei t  der  Adven -  
t i t i a  zu, so f inden wi t  sie in unseren Fa l l en  teils  i n t ak t ,  tel ls  (einmal) 
verdiekt ,  tei ls  nekrot iseh.  W i r  e rwahn ten  sehon im 1. Fa l le  (S. 489), 
dag  nu t  in wenigen Fa l l en  die Isol ierung der  umsehe ide ten  Ar te r i en-  
s t reeke  v611ig gelungen, und  dag  in alien diesen ~'~llen Nekrose  der  Adven-  
t i t i a  e inge t re ten  ist .  Solehe Fa l l e - s i nd  die Nr.  5, 6, 7, 11, 14, 15. I n  
diesen war  also jede Zufuhr  yon  Ernahrungsf l i i ss igkei t  yon augen  aus- 
geseha l te t  gewesen. 

W i t  sehen nun,  dab  die Nekrose der  A d v e n t i t i a  und  die d a m i t  ver-  
bundene  Sper rung  der  Zufuhr  yon  aufien ohne Einfiuft auf die In t im~  
gewesen is t ;  denn  wir  l inden  diese dabei  teils  unve r~nder t  e insehieht ig,  
tei ts  s t a rk  verd iekt ,  t I i e r i iber  wird  eh~ endgti l t iges Ur te i l  ers t  naeh Be- 
spreehung anderer  Versuche zu fallen sein. 

Anders ,  wenn die Nekrose die Media befMlt. I n  den 2 als A n h a n g  
angef i ihr ten  Versuehen 16 und  17 ist  dieser Z us t a nd  e inge t re ten ;  die 
Media is t  nekro t i seh  und  die I n t i m a  dar t iber  - -  zwar n ieht  nekro t i seh  - -  
abe t  aueh n ieh t  verd iekt .  W i t  buehen  hier vorlauf ig  n u t  die Ta t saehe ,  
u m  aueh auf sie sparer  zur i iekzukommen.  

Zusammen/assung: Es geht  aus unseren Umsehe idungsversuehen  
hervor ,  dal~ Intimadicke und Weite der Arterien im gleichen Sinne zu- 
nehmen. Ein  EinfluB der  Besehaffenhei t  der  A d v e n t i t i a  auf das  Wachs-  
turn  der  I n t i m a  ist  n ich t  nachweisbar .  I n  2 Fa l l en  yon Medianekrose  
is t  In t imahyperp l~s i e  t ro tz  Erwe i t e rung  der Ar ter ie  ~usgeblieben.  

lntimahyperplasie nach Quetschung der Arterie. 
Eine wertvolle Erg~nzung zu diesen Versuchen linden wir in den Versuchen 

yon Ziegler 1, ~) und seinem Schtiler MallcoJ/a). 

1) E. Ziegler, Traumatische Arteriitis. Zentralbl. t. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 
9. 1898. 

~) E. Ziegler, ~ber traumatische Arteriitis und deren Beziehung zur Arterio- 
sklerose und zum Aneurysma. Verhandl. d. dtseh, path. Ges. 1899. 1. Tag. 

a) G. M. Malko//, ~ber die Bedeutung der traumatischen Verletzung yon 
Arterien. Zieglers Beitr~tge z. pathol. Anat. u. allg. Path. 25. 1899. 
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An 33 Hunden und Katzen und 5 Kaninchen wurden Arterien teils mif eincr 
fiachen Pinzette gequetscht, tells lokal gedehnt und sodann nach 4 Stunden bis 
100 Tagcn untersucht. 

An der gequetsehten Stelle fand sich sofort makroskopisch Erweiterung und 
Hyperamie der Adventitis. 4 Stunden naeh der Quetschung war die Arterie st~Lrker 
erweitert, ihre Wand verdiinnt. Die Wellenlinie der Elastics interns war gestreekter. 
AuBerdem waren stellenweise Risse in der Intima und Elastics interns und Leuko- 
cyteninfiltrate in dem inneren Tell der Media entstanden. 8--16 Stunden naeh der 
Quetsehung war das GefgBlumen bis 11/2 real erweitert. Die Endothelzellen der 
Vasa vasis waren deutlieh gesehwolle~. 

Nach 32 bis 48 Stunden wurde eine stgrkere Schwellung der Zellen der Intima 
beobaehtet; an manchen Stellen hatten sieh schon 2 Reihen yon Zellen gebfldet. 
Die Arterie war wie vorher crheblich erweitert. Nach 5 und welter nach 10 Tagen 
war die Intims auf eine 6- bis 7fache Zellschicht verdickt; die Arterie war neck 
deutlich erweitert, ihr Lumen blieb noeh ll/s bis 2 real so weir Ms normal. In der 
Museularis fanden sich hier und da (au~ 0dem beruhende) Vakuolen und unregel- 
maSige Zwisehenraume die am 18. Tage versehwxmden waren; l%t~ fehlte. Jetzt 
fanden sigh aueh neugebildete zarfe Elastinfasern in der Intima. Im Verlsufe yon 
40 bis 100 Tsgen naeh der Quetsehung hatte die Arferienwand weiter durch zellige 
Hyperplasie der Intima lind such durch Zunahme der Media an Bindegewebe und 
Muskelzellen so stark an Dieke zugenommen, dal] das Lumen dadureh normal bis 
verengt wurde. Die Versuche mi~ Iokaler Dehnung hasten ira ganzen dasselbe 
Ergebnis. 

Mit grol~er Klarhcit sehen wir hier die Intimawueherung in den einzelnen 
Et.sppen. Die Erscheinung, die dabei zuerst auftritt und immer bestehen bleibt, 
ist die Erweiterung; solange sic besteht, waehst die Intima. Da diese Erweiterung 
sieh fiber Monate halt, ist sie als dauerhafte Lahmung der Mediamuscularis infolge 
der Quetschung aufzufassen. 

Zusammen/assung: Die Quetschungsversuche bes~&tigen, dal~ die 

In t im~wucherung  in erwei ter ter  Ar ter ie  ~uftr i t t ,  wobei die Erwei te rung  

als pr imares  Ereignis  sichergestell t  ist. 

Zur weiteren Ktars~ellung der Bedingungen,  un te r  denen eine In t ima-  

h y p e r p l a s i e  auf t r i t t ,  mach ten  x~ir ~n der Ca.rotis des Kaninchens  Ver- 

suche zur Erzeugung  von  

Intimahyperplasie nach Atzung der Arterien. 
Wit verfuhren dabei in folgender Weise: 
In _~thernarkose gingen wir yon der Mittellinie des Halses auf eine Carotis ein 

und hoben sic vorsichtig mit einem breiten runden Haken aus der Gef&Bseheide. 
Das Al~erienbeLt wurde dann mit dem HSllensteinstift bestriehen und danaeh mit 
physiologiseher KochsalzISsung iibergossen, mehrmals abge~upft und so in hgufiger 
Wiederholung der sieh bildende weil3e Chlorsilberniederschlag nach lViSglichkeit 
en~fernt. Die Caro~is ~,urde zurtiekgelagert und mit feinen Ca~gutfaden mit dem 
such ge&tzten und ebenso naehbehandelten vorderen Teil der Gef~flscheide tiber- 
naht. SehluB dureh tiefe Muskelnaht, Fasciennaht und Hau~klammern. 

Bei der Sektion land sieh an der Operationsstelle die Carotis stark erweiteli, 
Um sie herum lag ein hellbraunes feuchtes, zundriges Gewebe. Ober- und unterhalb 
dieser Stelle sah man die Carotis kontrahiert. 

Unsere Absich~, lediglich das c i rcumadvent i t ie l le  Gewebe mi t  seinen 

Nerven  zu zerstSren und  dadurch  die Arter ie  auf die Dauer  zu erweitern,  

35* 
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ist, wie aus den Protokollen hervorgeht,  n icht  immer  rein erreieht worden. 
Es ha t  v M m e h r  in einigen F~llen die Wi rkung  des t-I611ensteins auf die 
Adven t i t i a  und  einen Tell der Media iibergegriffen. Wir  ve rdanken  
dieser unbeabs ieh t ig ten  Wirkung,  die eine UngleiehmgGigkeit  der Er- 
wei terung mi t  sieh braehte,  wertvolle Aufsehlfisse. 

Aus diesen Versuchen greifen wit  vier heraus, die alle hinsiehtl ieh 
der In t imahyperp las ie  versehieden ausgefallen sind u n d  gewissermal3en 
Typen  darstellen, in  die sich die fibrigen Versuehe einreihen, die wit  der 
Kfirze halber  unerw~hnt  lassen. 

Versuch I (Tier 39), 1850 g. TStung naeh 1 Monat. 
Die Media ist in der einen I-I~lfte ihres Umfanges sehr verschmalert. Hier 

sind die Elastinfasern vSllig gestreekt und dieht aneinandergelagert; die Elastics 
interns ist flach gewellt; die Muskelfasern sind intakt. In der anderen H~lfte shad 
die Elastinfasern gewelIt, die Breite der Media ist hier doppelt so grog. 

Die Intima ist im Bereich der versehmglerten Media halbmondf6rmig, sehr 
stark verdiekt; an ihrer dieksten Stelle ist sic zweimal so breit wie die Media. Sie 
besteht aus Bindegewebszellen und vielen, sehr feinen Elastinfasern. IJber dem 
nieht gedehnten Tell der Media ist sie gar nieht verdiekt und besteht aus einer 
Zellage. 

Die Adventitia fehlt bis auf sehmMe Streifen v611ig; zum Teil grenz~ die Media 
direkt an einen Ring sehwarzliehen Niedersehlages. Das Lumett der Carotis ist 
dureh die Intimahyperplasie zu einem gleiehmgBigen Oval gerundet. Ohne diese 
ware die Carotis an Stellen der Streekung der Elgstirffasern erweitert. 

Ergebnis: Lokale, starke In t imahyperp las ie  fiber lokal gedehnter  
Media. Fehien  der In t imahyperp las ie  fiber in tak te r  Media. Advent i t i a  
r ingsum fehlend oder nekrotiseh. 

Versuch 2 (Tier 53), 1150 g. TStung naeh 3 Tagen. 
Die Intima ist fiber der Seilweise erhaltenen Media einsehichtig, fiber dem 

nekrotisehen Bezirk der Media gleiehfalls nekrotiseh. Die Media isg stark gedehnt, 
verschm~lert; die Elastinfasern sind fast gestreekt, teilweise unterbroehen. Die 
Muskulatur ist grSgtenteils nekrotiseh, entweder in ihrer ganzen Breite, oder es 
sind im inneren Drittel Muskelfasern erhalten. 

Die Adventitia ist ringsum nekrotiseh, mit Eiterzellen und Silberniedersehlag 
durehsetzt. 

Das Lumen der Carotis ist stark erweitert. 
Ergebnis: In~ima fiber nekrotiseher Media trotz starker Erweiterung nicht 

hyperplastisch. 
Versuch 3 (Tier 47), 1550 g. TStung naeh 12 Tagen. 
Die Media weist zwei voneinander versehiedene H/ilften ihres Ringes auf. 

Die eine H~ilfte ist breit, yon loekerem Bau, die Elastinfasera liegen weir auseinander 
and sind flaeh gewellt (fischer Ms normal); die Muskelfasern sind intakt. Die andere 
lalitlfte ist um 1/s sehm/~ler Ms die erste, ihre Elastinfasern sind v611ig gestreckt und 
llegen dieht aneinander. Im/~ugeren Drittel finder sieh ein sehmales Band, in dem 
die gestreekten Elastinfasern noeh dichter liegen und in dem jede Kernf~rbung 
fehlt (so wie die nekrotisehen B/~nder bei Adrenalinversuehen aussehend). 

Die Intima ist fiber der ersten I-Iglfte halbmondfSrmig stark zellig verdiekt, 
so dab sie an ihrer dicksten Stelle fast so breit wie die Media ist. IJber der zweiten 
H~lfte finder sieh einschiehtige Intima. 

Die Adventitia ist ringsum (lurch Koltagenbindegewebe verdiekt, kernarm. 
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Das Lumen der Arterie ist stark erweitert. 
Ergebnis: Starke ze]lige Intimahyperplasie fiber gelockerter, m~t[tig gedehnter 

Media. 
Fehlen der Intim~hyperplasie fiber st~trkst gedehnter, yon einem sehmalen 

nekrotischen Bande durehzogener Media. 
Adventitia verdick~, kernarm. 

Versuch ~ (Tier 36), 1800 g. TStung naeh 4 Tagen. 
Die Medi~ ist in ihrer einen H~lfte unversehrt, mit kr~tftig gewellten Elastin- 

und unverandert erhaltenen Muskelfasern versehen, yon normMer Breite. 
In ihrer anderen tt~lfte ist sie versehm~]ert; die Muskelkerne fehlen ~ast  

vSllig, die Elastinfasern sind vSllig gestreckt, die Elastica interna nur ganz 
flach gewellt. 

Auf dem ~bergang yon der nekrotisehen zur int~kten H~lfte der Media beider- 
seits sind die El~stinfasern auf kurze Strecken m~ig  gewellt, die Muskelfasern 
grSl~tenteils erhalten. 

Die Intimu fiber der ersten FI~lfte der Media weist eine einfache Lage van hohen 
Zellen auf; fiber der zweiten H~lfte besteht sie ebenfalls einschichtig ~us flaehen 
Zellen; fiber den beiden Ubergangsstreeken ist sie halbmondfSrmig bis auf 4 Zell- 
lagen verdiekt. 

Die Adventitia ist fiber der ersten H~l~te der Media unverandert, iiber der 
zweiten und fiber den Ubergangspartien nekrotisch, mit Eiterzellen und Silber- 
niederschl~gen durehsetzt. 

Ergebnis : einsehiehtige Intima im Bereieh intakter, nicht gedehnter Media~ 
und intakter Adventitia und im Bereich nekrotiseher, stark gedehnter Media 
und ebenfalls nekrotischer Adventitia. 

Intimahyperplasie im Bereiche m~tBig gedehnter, fast erhaltener Media und 
nekrotiseher Adventitia. 

Epikrise der A'tzungsversuche. 

Das Beispiel des Versuehes 1 ffihrt uns einen Befund vor  Augen, den 
wit bei den Umscheidungsversuehen als typiseh kennengelernt  haben,  
n~mlich dalt die In t ima  nur  dor t  hyperplast isch wird, we die Arterie 
durch Dehnung der Media erweitert  ist. Aueh imVersueh 3 undVersueh 4 
fanden wir In t imahyperplas ie  fiber gedehnter  Media. 

Wurden  wir schon bei den Umscheidungsversuehen Nr.  16, 17 darauf  
aufmerksam, dal~ Int imahyperplas ie  t rotz  Erwei terung der Arterie dor t  
ausbleibt, we Iqekrose der Media vorhanden  ist, so l inden wir diese 
Beobaehtung in unseren Versuchen 2 und 4 best~tigt. Diese Er fah rung  
wird durch Versueh 3 insofern erweitert, als wir sehen, da{~ nicht  die ganze 
Media nekrotiseh zu sein braueht ,  um das Auft re ten einer In t ima-  
wueherung zu verhindern,  sondern daI~ aueh ein schmales nekrotisches 
Band yon betraehtlieher L~inge innerhalb der Media dieselbe Wirkung  
ausfibt. 

I~ur in Versueh l, in dem die Erwei terung der Arterie (Folge der  
J~tzung) einen Monat  l~ng bestanden hatte,  war die hyperplast ische 
In t ima  so stark, dal~ das Lumen  der Arterie ungefahr  seine ursprfingliehe 
Wei te  Wieder erreicht batte.  
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In den anderen, kfirzer dauernden Versuchen war noch Erweiterung 
des Lumens vorhanden. Hieraus und aus dem Umstand, da[~ man sowohl 
nach beendigter Operation, als bei der Sekt.ion die gegtzte Carotisstrecke 
stark erweitert land, ist zu schlieBen, da~ die Erweiterung der Arterie 
zeitlich vor der Intimahyperplasie dagewesen ist. Es best~tig~ dies die 
bei den Umscheidungs- und Quetschungsversuehen im gleiehen Sinne 
gemaehte Erfahrung. Es ist also die Intimahyperplasie eine Folge der 
Arterienerweiterung und diese eine Folge der ZerstSrung der cireum- 
und adventitiellen Nervenfasern. 

In allen 4 Versuehen bestatigt sich weiter die Erfahrung, die wir 
bereits bei den Umscheidungsversuehen gemaeht haben, dal~ die Be- 
sehaffenheit der Adventitia ohne erkennbaren Einflul~ auf das Verhalten 
der Intima ist; denn wir sahen Intimahyperplasie sowohl bei nekrotiseher 
Adventitia auftreten (Versueh l, 4) und ausbleiben (Versuch l, 2, 4), 
als auch bei erhMtener Adventitia entstehen (Versueh 3) und fehlen 
(Versuch 3, 4). 

Wir kommen nun zur Betrachtung tier 

lntimahyperpla8ie nach Adrenalinin]ektion. 
Wie bereits oben angeffihrt~ kann dutch Adrenalin Intimahyperplasie 

fiber nekrotischen Mediabezirken und fiber nicht nekrotiseher Media 
zustande kommen. 

Wir hatten bisher mit Hilfe der Umseheidungs- und Atznngsver- 
suche feststellen kSnnen, da~ fiber nekrotiseher Media oder fiber einer 
Media, die yon einem nekrotischen Band durchzogen ist, Intimahyper- 
plasie nieht auftritt. Diese Feststellung steht anseheinend im Wider- 
spruch mit den Fallen unserer Adrenalinversuche, in denen sich fiber 
Medianekrose die Intima verdickt land. Dieser seheinbare Widersprueh 
wird aber hinfallig, wenn wir auf folgendes unser Augenmerk richten. 

In  den oben naher beschriebenen Suprareninversuehen fanden sich 
bei 17 Tieren Bander yon Nekrose der Media. Bei diesen 17 Tieren land 
sich Intimahyperplasie fiber Medianekrose nur bei 6 Tieren, das ist also 
nur fast 1/a dieser Fglle. 

Wir stellen also lest, dal~ meistens fiber Suprarenin-Medianekrose 
keine Intimahyperplasie auftritt. 

Von den 6 Fallen, die seheinbar Ausnahmen yon dieser Regel dar- 
stellen, dfirfen wir zunaehst einen Fall (Tier 8) aussehalten. 

Hier land sieh in 1/2 der Circumferenz des Brustteiles der Aorta ein typisehes 
schmales R~ekroseband in der Media; die Media war in dieser Halfte s~ark erweitert 
und verdiinnt, ihre Elastinfasern gestreckt; KMk war darin reiehlich in feinsten 
KSrnehen abge]agert. Nun land sieh beim Obergang yon der nekrotisehen Media 
zur intakten auf der einen Seite die Intima in der ~u hMbmondfSrmig bis aui 
5 Zellagen verdiekt, dal~ sie mit ihrer gr5Bten Dieke gerade fiber dem Ende des 
Nekrosebandcs der Media lag und yon da, Mlm~hlich abnehmend, nach der einen 
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Seite fiber die erhaltene Media, naeh der anderen Seite fiber die nekrotisehe Media 
nieht ganz bis zu deren Mi~te hinzog. 

t i ler  war offenbar die Wueherung der In t ima nicht fiber dem nekro- 
tisehen Teal der Media aufgetreten, sondern  in dessen Naehbarsehaft ;  
die In t ima hat te  sich dann fiber einen Teal der nekrotisehen Media aus- 
gebreitet. 

Sehen war uns nun die 5 Falle, bei denen war die In t ima fiber Media- 
nekrose verdiekt fanden, n iher  an, so fallt uns auf, daG es sieh bei vier 
yon ihnen um ein nur sehr kurzes Band yon Nekrose handelt;  es n immt 
namlieh die Nekrose bei Tier 6, 13 und 72 nut  I/10 des UmfaDgs, 
bei Tier 21 nur i/i 7 des Umfangs der Arterie ein, das sand in absoluter 
Messung nur Bruchteile eines Millimeters. War kSnnen also daraus den 
SehluB ziehen, dab in diesen 4 Fallen das Band der Nekrose in der Media 
so kurz war, dab es die Entstehung einer Intimawucherung nieht ver- 
hinderte. War sand ZU dieser Annahme um so mehr berechtigt, als es sich 
auch in den anderen Versuehen, in denen Intimahyperplasie fiber Media- 
nekrose fehlte, um lange Bander yon Medianekrose handelte, die fast  
alIe fiber die Halfte des Umf~ngs einnahmen. 

Bei dem letzten der 6 Falle (Tier 66), bei denen sieh Intimahyloerplasie 
fiber nekrotiseher Media land, kommt  ein anderer Umstand in Betraeht, 
der aueh ffir 2 andere unter die vorige Gruppe fal lende Tierversuehe 
(Tier 6 und Tier 72) in Reehnung zu stellen ist. Bei diesem 6. Fall nahm 
die Medianekrose i/.~ des Umfangs der Arterie ein, war Mso yon 
ziemlieh betraehtlieher Linge. Nun ist diesen Tieren das Adrenalin 
in mehreren Dosen im Verlaui einer langeren Zeit, nimlieh im Verlauf 
von 6 Tagen his 3 Monaten beigebraeht worden. Man darf deshalb mat 
gutem Reeht annehmen, dab in diesen Fallen nieht sofort, etwa naeh 
der 1. odor 2. Einspritzung, eine Medianekrose eingetreten ist, die die 
Int imawueherung verhindert h i t te ,  sondern dab zuniehst,  wie war das ja 
aueh h~ufig gesehen haben, und vielleieht mehrmals, nur eine vorfiber- 
gehende Parese und damit  Erweiterung eines Arterienabsehnitts und 
als deren Folge die Intimahyperplasie aufgetreten ist; und dab erst bei 
weiterer Wiederholung der Suprareninapplikation an dieser Stelle eine 
dauernde L~hmung des Arterienabsehnitts und Stase in der adventi- 
tiellen Strombahn aufgetreten sand, die dann, wie oben naher erSrtert, 
gemeinsam zur Nekrose der Media geffihrt haben. 

AuBer dieser Intimahyperplasle,  die somit nut  im Bereiehe einer 
kurzen Medianekrose auftritt ,  fanden war, in Bestatigung der Braunsehen 
Versuehe wie oben naher er6rtert, naeh Adrenalinzufuhr Int imahyper-  
lolasie ohne Medianekrose in grogen und kleinen Arterien.  War stieBen 
auf solehe umsehriebene Int imawueherung bei 8 Tieren und sahen sie 
dreimal in der Aorta (Tier 3, 20 und 27), ffinfmal in kleineren Lungen- 
arterienasten (Tier 8, 9, 10, 16, 29), einmal in dem Ast einer Kranz- 
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arterie (Tier 16). Braun 1) beschreibt die gleiehe In t imahyperplas ie  
auBerdem in der Art.  renalis und Art.  tibialis. 

Zweifellos h~tten wir bei einer systematischen Untersuchung aller 
Arterien h~ufiger solche Int imahyperplas ie  gefunden. 

Ffigen sieh nun  die Befunde dieser Braunschen I n t i m a h y p e r p ] a s i e  
- -  wir bezeichnen dami t  kurz die durch Adrenalin auftretende um- 
schriebene In t imawueherung in Arterien ohne Median@rose - -  den bisher 
aus unseren Versuchen gewonnenen Erfahrungen ein, dab bei einer In t ima-  
hyperplasie stets eine Erwei terung besteht  oder, wie wir hinzuffigen diirfen, 
da eine Erwei terung ja nicht  irreparabel zu sein braucht ,  bestanden ha t  ? 

Sehen wir darauf  unsere Arterienstreeken, die Braunsehe In t imahyper -  
plasie zeigen, an, so ist mi~ einer Ausnahme keine Erwei terung sichtbar.  

Diese Ausnahme betrifft  einen mi~tleren Ast der Lungenarterie  des 
Tieres 29. 

Diese Arterie ist stark erweitert, ihre Media ist dadurch verschm~lert, die 
Elastinfasern sind fast gestreckt. Die Intima ist in zwei grS~eren Buckeln in der 
I-I~tlfte des Schlagaderumiangs verdickt nnd besteht~ an ihren dieksten Stellen 
aus etwa 5 bis 6 Zellagen; sie erreicht damit die Dieke der Media. 

Die Adventitia ist kr~tftig, vielleicht an Kollagenfasern vermehrt. Die tibrigen 
Arterien~tste derselben Lunge sind zum Teil zusammengezogen mit dicker Media und 
engem Lumen, zum Tell mgBig erweitert. In einigen ist die Adventitia 5dematSs. 

Es handel t  sieh also bier um In t imawueherung in erweiterter Arterie. 
Betraehten wir aber die anderen Arterien dieser Gruppe mit  Braun- 

scher Int imahyperplasie ,  so ~inden wir, wie bemerkt,  bei keiner yon ihnen 
eine Erweiterung. 

In den Aorten bestand eine buckelfSrmige Verdiekung der Intimg aus etwa 
5 Lagen runder und ovaler Bindegewebszellen. Im Protoplasma der Zellen, dieht 
am Kern, oft die ganze Zelle fiilIend, zum Teil auch in den Zellzwischem'aumen, fa.nd 
sieh Fett in kleinen Tropfen. Die Elastinfasei~ der Media darunter waren kr~ftig 
gewellt; Fett fand sich nicht in der Media. In fast allen Fallen bestand Odem der 
Adventitia. 

Das Auffglligste an diesen Arterien ist, worauf sehon Braun nach-  
driicklich hinwies, eine Auflockerung der Media, Anwesenheit  yon  
Vakuolen und Ablagerung einer kSrnig-f~digen Masse zwischen den 
Elementen der Medi~ an den Stellen der In t imawucherung.  Diese 
Wucherung  war in den Arterien der Lungen und Herzen unserer F~ille 
zellig und  so stark, dab sie das Lumen  fast verseMo~; neugebildete 
El~stinfasern waren vorhanden.  Fe t t  fand sieh bier nicht.  

Zum Verst~indnis dieser Braunschen Int imahyperplas ie  miissen wir 
auf ihre Ents tehung  zuriickgreifen. Braun fand sie naeh In jekt ion  
ldeinster Dosen yon  Adrenalin (0,001 mg pro dosi); und  wir fanden .sie 
fast framer in solchen Fallen, wo das Suprarenin keine Medianekrose 
erzeugt hat.  Es handel t  sieh demnach um solehe Falle, in denen die 
Adrenalinreizung eine schwache Wirkung ausgeiibt hatte.  

1) Ludwig Braun, 1. c. S. 510, 5. 
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Wfihrend wir, wie oben beschrieben, bei st~rkster Reizwirkung 
langdauernde Stase in den Capillaren und langdauernde Erweite- 
rung der Arterie und durch beides auf die angegebene Weiss Ne- 
krose der Media eintreten sahen, kommt es bei schwi~cherer I~eiz- 
wirkung nur zu schwacher ZirkulationsstSrung in der Adventitia nnd 
zu schw~cherer, kfirzere Zeit bestehender Erweiterung der Arterie. 
Dal3 eine Kreisl~ufstSrung auch hier bestanden hat, ist aus dem 
{)dem der Adventiti~ und der durch solches aufgeloekerten Media und 
aus dem Auftreten yon Fe t t  in der Intima der Aorta zu ersehlieBen; 
dab die Arterie auch vorfibergehend erweitert gewesen ist, darf ange- 
nommen werden, da die Lungenarterie des oben erw~hnten Falles (Tier 29) 
sie aufwies und bei der geringen Stgrke des Reizes die Vorstellung be- 
rechtigt ist, dab die Erweiterung befristet und daher in den anderen 
Fallen bereits voriibergegangen war, oder dab sie infolge ihres geringen 
Grades yore EinfluB des Todes und des Fixationsmittels auf das nicht 
gelahmte Nervensystem iiberwunden wurde. 

Zusammen/assung: Die Adrenalinversuche best~tigen und erweitern 
die Erfahrungen der vorherbesproehenen Versuchsreihen fiber die Er- 
weiterung der Arterie Ms Ursache der Intim~hyperplasie. 

Medianekrose hindert aueh hier das Auftreten einer Intimahyper- 
plasie, jedoeh mug die Medianekrose yon nieht zu geringer L~ngen- 
ausdehnung in zirkul~rer Richtung sein. Ist  sine Intimahyperplasie 
beim Auftreten yon Nekrose in der Media schon vorhanden, so bleibt sie 
trotz der Medianekrose erhalten. Auch ]iir die dutch Adrenalin au]tre- 
tends Intimahyper~glasie ohne Medianekross (Braunsche Intimahyper- 
plasie) ist die Au]/assung berechtigt, daft sis im erweitertsn Zustande der 
Arterie au/tritt, und daft Kreislau/stgrungen bsi ihrer Entstehung sine 
Rolls s~ielen. 

Wir kSnnen a ls Ergebnis aller in diesem Abschnitte angeffihrten 
Versuehsreihen fo]gende S~tze als giiltig aufstellen: 

1. Intimahyperplasie tritt als Folge der Erweiterung einer Arterie au[. 
Es ist dabei ohne Belang, wodurch die Erweiterung entsteht. 

2. Nel~rose der Media hindert das Intimawachstum, wenn sis yon be. 
trgchtlicher Ausdehnung ist. 

3. Die lntimahyperplasie kann auch nach Au[hebung der Ernghrung 
aus der adventitiellen Strombahn zustande kommen. 

Nachdem wir so die Bedingungen, unter denen eine Intim~hyper- 
plasie auftritt,  siehergestellt haben, stellen wir die Frage, wie wir uns die 
Entstehung einer Intimawucherung als Folge yon Arterienerweiterung 
vorzustellen haben. 

Das Waehstum eines jeden Gewebes ist abh~ngig yon einer ver- 
mehrten Zufuhr yon Ern~hrungsm~terial. 

Wie wir im 1. Teil unserer Arbeit nachgewiesen h~ben, erhMt die 
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Arterienwand ihre Nahrungsfliissigkeit sowohl yon der adventitiellen 
Strombahn als aueh von dem Blutstrom im Lumen der Arterie her. 

Gehen wir yon den nieht dutch Medianekrose komlolizierten F~llen 
yon Intimawueherung aus, wie wit sie als Braunsehe Hyperiolasie kennen- 
gelernt haben, so kSnnen wit aus dem 0dem der Adventitia und aus dem 
dutch solehes aufgeloekerten Zustande der Media sehlieGen, dab der- 
selbe tleiz, der die Erweiterung bewirkt, aueh zu einer Zirkulations- 
st6rung in der adventitiellen Strombahn geffihrt hat, die wit uns als 
Stase yon kurzer Dauer vorstellen. 

Das Waehstum der Intima f~llt dann in die Zeit, wo naeh kurzem 
Bestehen die Stase in der Adventitia sieh wieder 15st und einem post- 
statisehen Zustande, der zun~ehst mit Exsudation yon Blutfliissigkeit 
einhergeht, Platz maeht, in eine Zeit, wo andererseits infolge der Er- 
weiterung der Arterie die Stomata der Intima, an die, wie wit gesehen 
haben, eine sie benetzende Wandplasmasehieht angrenzt, erweitert sind 
und einen vermehrten Eintr i t t  yon Blutplasma gestatten. Von dieser 
erhShten DurehstrSmung yon Fliissigkeit aus beiden Quellen ist das 
Waehstum der Intima, als Mehranlagerung dureh vermehrte Zufuhr, 
abh~tngig ; aueh in den F~.llen, in denen die Medial~hmung und die Dauer 
der adventitiellen Stase betr~ehtlieh genug gewesen waren, um eine 
Medianekrose geringen Umfanges hervorzubringen. 

Was den Grad des Intimawaehstums angeht, so wird das ftir die 
ersten Versuehe ermittelte Verh~ltnis zwisehen St~rke der Erweiterung 
und St~rke der Hyperplasie daraus verstandlieh, daG es sieh, naeh Aus- 
sehaltung der Adventitia, dureh Umseheidung oder Ver~ttzung um den 
besonderen FM1 des Waehstums aus Mitteln nut  des lolasmatisehen 
Wandstromes gehandelt hat;  nut  solange die Erweiterung bestehen 
bleibt, gelangt mehr Fliissigkeit, Quelle des Waehstums, in die Intima, 
w~hrend mit der Wiederherstellung der urspriinglichen Weite dutch 
das Waehstumsprodukt die Mehrzufuhr abgebroehen wird. Weitere, 
l~nger ausgedehnte Untersuehungen, insbesondere an kleineren Arterien, 
mtissen ermitteln, welehe anderen Einfliisse unter anderen, natiirliehen 
Umst~nden dazu beitragen, die ursprtingliehe Weite wiederherzustellen, 
miissen abet aueh des n~heren ermitteln unter welehen Umstanden jenes 
Yerh~ltnis nieht gewahrt wird. Wit haben sic Iiir die Braunsehe Intima- 
hyperplasie nieht feststellen k6nnen, und bekannte Erfahrungen aus der 
mensehliehen Pathologie (yon der ,,Endarteriitis", besser Hyperplasia 
intimae obliterans) lehren, dag sie durehaus nieht immer gewahrt wird. 

Von einer Bedingung ist, wie wir sahen, die Hyperplasie der Intima 
abh~ngig, n~mlich yon der Unversehrtheit mindest.ens des gr6Gten 
Teiles der Media; sahen wit doeh regelm~gig bei ausgedehnter Media- 
nekrose die Intimahyperplasie ausbleiben. Das paGt sehr gut zu unserer 
Vorstellung yon der Erni~hrung der Arterien, die w i r im  1. Tell unserer 
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Arbeit gewonnen haben. Wir konnten uns die Str6mung der Flfissigkeit 
nicht so vorstellen, dab beide StrSme yon beiden Quellen aufeinander 
zuflieBen und sich [wie Ascho//1) meint] an einer Stelle begegnen und 
stauchen, sondern es besteht eine gleichm~gige Durchsetzung der Wand 
mit  sich stets erneuernder Fliissigkeit, die nach der Diffusion durch die 
Arterienwand zuletzt zweifellos nicht ins Lmnen, sondern in die adven- 
titiellen Venen und Lymphgef~ge abflieBt. In  dem Falle nun, wo die 
Media infolge ausgedehnter Nekrose fiir diese Str6mung ein I-Iindernis 
bildet, gelang t trotz der durch die Erweiterung der Arterie gesehaffenen 
giinstigen Bedingungen nicht so viel bewegte Fliissigkeit in die Intimu, 
dub sie wachsen kann;  die eindringende Fliissigkeit reieht nun lediglich 
zur Erhaltung der In t ima hin. 

Mit diesen neugewonnenen Kenntnissen fiber die Bedingungen, die 
zu einer Int imahyperplasie fiihren, fiberblicken wir nun noeh einmM alle 
die Ver~nderungen, die wir durch unsere Tierversuehe entstehen 
sahen - -  Mediunekrose und Intimuhyperplusie - -  gemeinsum und kom- 
men zu folgenden Sehliissen: 

Medianekrose und Intimahyperplasie entstehen als Wirkung einer 
und derselben, abet verschieden starlcen Reizung au/ die Ge/g[3nerven infolge 
einer dutch die Reizung vergnderter Strdmung der Gewebs/liissiglceit 
in der Arterienwand. 

Sehwache I~eize fiihren zu sehwacher voriibergehender Li~hmung 
yon Arterienabsehnitten und zu voriibergehender mit  Exsudation zell- 
freier Flfissigkeit verbundener Kreislaufst6rung in der adventitiellen 
Blutstrombuhn; beide Einflfisse bedingen eine vermehrte und verlung- 
suture Durehstr6mung der Arteriemvund und damit  Wachstum der 
(bindegewebigen) Int ima.  

Sturke Reize fiihren zu starker, langanhaltender, vollst~ndiger 
Li~hmung yon Arterienabschnitten und zu langunhaltender starker Zir- 
kulationsst6rung, Stase, in der adventitiellen Strombuhn; beide Ein~ 
fliisse heben ffir l~ngere Zeit eine DurchstrSmung der Arterienwand 
uuf und bedingen dudurch Nekrose der (ira Vergleieh zum Bindegewebe 
empfindlicheren) Mediamuskulutur. 

Nieht die Art, sondern allein die Sti~rke des Reizes erzeugt die eine 
oder undere Form der Arterienver~inderungen. 

Intimahype~plasie dutch Fiitterung ( literarisch ). 
Wir kommen nunmehr zur Besprechung einer Gruppe von exper i- 

mentellen Arterienver~nderungen, die in ihrer Struktur den bei der 
menschlichen Sklerose vorkommenden sehr i~hnlieh sind und deshalb 
weitgehendes Interesse erregt hubert. 

E s  ist gelungen, durch Fiitterung yon Kaninchen mit animaliseher 

1) L. Ascho]/, 1. c. S. 466, 1. 
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Nahrung,  vor allem mit  Hiihnereigelb iIgnatowskyl)] oder mit  pulveri- 
sierter Leber [Steinbiss 2)], oder mit  Cholesterin [Anitschkow,~)] Artl~rien- 
ver~nderungen zu erzeugen, die bei bes t immter  Versuehsanordnung 
h~upts~ch]ich in Int im~hyperplasie  und  -verfet tung bestanden~). 

Wir  haben zu priifen, wie diese Arterienver~nderungen sich zu unserer~ 
~us e~genen Versuehen abgeleiteten Grunds~tzen verhalten. 

Einen klaren Einblick in das Wesen und die Ents tehung  dieser Ver- 
hnderungen gesta t ten uns die auf der yon  den russischen Autoren ge- 
legten Grundlage angestellten Versuche yon Steinbiss 2) *). 

~teinbiss verfii~terte pulverisierte Organe (Leber, Nebenniere, Thymus und 
Muskel) gemischt mit angefeuchteter Semmel und erzellgte dadurch Arterien- 
ver/inderungen, die sich makroskopisch und mikroskopisch in keiner Weise yon der 
durch Adrenalin erzeugten Medianekrose tmterschieden. Sobald er aber, durch den 
grol]en Tierverlust bei der gcschflderten Versuchsanordnung bewogen, t/iglich zu der 
Leber-Muskelnahrung auch nur ein Blatt Kohl oder eine Karotte yon 10 bis 15 g hin- 
zugab, erhielt er yore 9. Versuchsmonat ab in der Aorta durchaus abweichende Ver- 
anderungen, n/imlich lokale Intimahyperplasie und Verfettung ohne Medianekrose. 

Die - -  bei Steinbiss 2) zu vermissende --  Deu tung  dieser interessan- 
ten Versuehsergebnisse fgllt uns nach unseren bisherigen Feststellungen 
nieht  sehwer. Die einseitige unphysiologische Fi i t terung mit  EiweiI3- 
nahrung  stellt fiir das Kaninchen einen sehweren Eingriff  dar. Das 
zeigen die s tarken Ver~nderungen, die Steinbiss als Nebenbefunde in 
anderen Organen besehrieben hat,  n~mlich : Brfiehigwerden der Knochen  
(mikrosk. dutch Auslaugung der Kalksalze), Nekrose und  Kalkablagerung 
in aller glat ten Mnskulatur  und  im Herzmuskel ;  parenchymatSse und 
interstitielle Ver~nderungen an der Leber;  hier aueh oft Nekrose in 
m~ehtiger Ausdehnung.  

Diese somit den ganzen K6rper  des Kaninchens maximal  sehgdigende 
Nahrung  wirkte auf die Arterien als st~rkster Reiz, wie wir das vom 
Adrenalin (in geniigender Menge) kennengelernt  haben, und  erzeugte 
ats soleher in der uns ebenfalls bekanntgewordenen Weise den h6ehsten 
Grad der Seh~digung, n~m]ich Medianekrose. 

1) A. Ignatowsky, Uber die Wirkung des tierischen Eiweil3es auI die Aorta. 
Vh'chows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 192. 1909. 

2) Walter Steinbiss, Ubcr experimcntelle aliment/ire AtherosMerose. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 212. 1913. 

3) N. Anitschkow, Uber die Vcr/inderungen der Kaninchenaorta bei experi- 
menteller Cholesterinsteatose. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 56. 1913. 

4) Literatur hiertiber bei Th. Thorel, Ergebnisse Lubarsch-Ostertag. 14. Jahrg. 
II. Abteilg. 1910 und 18. J~hrg. I. Abteilg. ]9]5. 

*) Anmerkung des Herausgebers: Die auf meine Veranlassung vorgenommenen 
Versuche yon Steinbiss sind ganz unabh/~ngig von den Vcrsuchen Ignatowskys, die 
uns unbekannt und damals tiberhaupt noch nicht verSffentlicht waren, ira An- 
schlu~ an zuf/illige Bcobachtungen vorgenommen worden, wie iibrigens sowohl in 
Steinbiss' Arbeit (S. 153), wie in meiner ,,t~ber aliment/ire Schlagaderverkalkung" 
(Milnch. reed. Woehenschr. 1910) zu lesen ist. Lubar.sch. 
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Sowie Steinbiss aber durch Zugabe geringer Mengen physiologischer 
Nahrung die toxische Wirkung des Eiweil~futters herabsetzte, blieben 
die st~rksten Grade der Reizung auf die Arterien aus und infolge des 
geringeren Grades der Reizung trat  in der oben besproehenen Weise nur 
die sehw~ehere Wirkung, Intimahyperplasie, auf. 

Naehdem Anitschkow 1) erkannt hatte, dab bei der ,,di~tetisehen 
Form" der Arterienver~nderungen das in den Nahrungsmitteln ent- 
h~ltene Cholesterin oder seine Verbindungen das Wirksame w~r, 
konnte er ohne die sehweren Ver~nderungen, die alleinige Eiwei~kost 
im KaninchenkSrper maeht, durch Cholesterinfiitterung Ver~nderungen 
(Intimahyperplasie mit Verfettung) erzeugen, die in ihrer Intensit~t 
den eingeffihrten Cholesterinmengen direkt proportional waren. 

Dal~ es sieh bei diesen Cholesterinversuchen wieder um eine t~eiz- 
wirkung handelt, die sehw~eher wirkend in der oben besprochenen 
Weise Intim~hyperplasie erzeugt, geht deutlich daraus hervor, dal~ in 
einem unter 8 tabellariseh angefiihrten F~llen neben dem Auftreten 
yon Intim~hyperpl~sie und Verfettung aueh ,~Ver~nderungen des adre- 
n~linisehen Typus",  NIedianekrose, konstatiert wurden. In  diesem 
F~lle hatte der dureh Cholesterin gesetzte Reiz ~uf das Segment der 
Aorta st~rkste Wirkung ~usgefibt; ein sicherer Hinweis, dab es sich such 
in diesen Versuehen lediglieh um die Abstufung in der Wirkung des 
Reizes gehandelt hut~ die wir n~ehgewiesen haben. 

Wir versagen es nns, auf die zahlreiehen Versuehe der Autoren n~her 
einzugehen, die dutch versehiedene Modifikationen der Ffitterung im 
wesentliehen die gleiehen Arterienver~nderungen erreieht haben, wie 
sie d~s Cholesterin hervorbringt. 

Nur eine Gruppe yon Experimenten interessiert uns an dieser Stelle 
noch besonders, das ist die Kombination yon Cholesterin- und Adrenalin- 
gaben, wie sie AnitscM~ow 2) verwandte. 

L~jizierte Anitsch~ow Adrenalin Mlein, so entstunden in der Aort~ die bekannten 
typisehen Bflder von Medi~nekrose und fiber diesen Bezirken Wueherung der Intima, 
die kein Fett enthielt. Auch wir haben, wie oben besprochen, in der gewucherten 
Intima, die wit, allerdings nur in einem Drittel der F~.lle, fiber ~ekrosebezirken der 
Medi~ f~nden, kein Fett n~ehweisen k6nnen. Gab Anitschl~ow zu gleieher Zeit 
Cholesterin in verh~tltnism~[~ig kleinen Mengen, so ~nd sieh die gewucherte Intima 
mit ~nisotropem Fett durchsetzt; dieses Fett l~g in den erweiterten I~umen 
zwischen den Zellen und fa~d sich erst in den sp~teren St~dien in den sonst unver- 
~ndert ~ussehenden Zellen selbst. 

Der Aut0r zieht ~us diesen Experimenten den Sehlul~, d~[t d~s im Blut 
kreisende Fett  infiltrativ in die Arterienwand gel~nge, und dal~ die dutch 
das Adrenalin bedingte BlutdruekerhShung die Fettinfiltr~tion fSrdere. 

~) ~V. Anitschkow, 1. c. S. 548, 3. 
~) ~V. AnitscMcow, Uber die Atherosklerose der Aor~ bei K~ninchen und 

fiber deren En~stehungsbedingungen. Beitr. z. p~thol. Anat. u. z. ~llg. P~thol. 
5~. 1914. 
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Auf Grund unserer Ansehauung fiber den Auf- und Abbau yon Fett ,  
die wir in einem Vorwort zum XapiteI der mensehtiehen Int imaver-  
fettung n~iher begriinden werden, fassen wir das Ergebnis der Versuche, 
abweichend, so auf, dab beim st~irkeren Cholesteringehalt des Blutes 
(der beim Menschen niemals auch nur annghernd in einem Grade erreieht 
wird, wie in den Versuehen Anitschkows) es leiehter und ausgiebiger 
zu einer Fettablagerung in solehen Bezirken kommt,  wo eine Ver]ang- 
samnng der Gewebsflfissigkeit besteht; aus dem yon Anitschkow so hgnfig 
erw~thnten Vorhandensein yon plasmatiseher Flfissigkeit in der gewueher- 
ten Int im~ geht deutlieh hervor, dal~ sie bestanden hat: Naeh allen 
unseren vorausgesehiekten Experimenten und Erw~igungen ist diese 
--  oben erkl~rte - -  Verlangsamung das Primgre nnd Urs~iehliche; das 
auftretende Fet t  kann also nicht einfach meehanisch auf eine Infiltration 
dureh den - - f ibr igens  jeweils nur kurze Z e i t * ) -  erhShten B]utdruek 
zurfickgeffihrt werden; wir brauehen das hier nicht noch einmal besonders 
zu begrfinden, nachdem w i r e s  anlaglich unserer Adrenalinversuche 
ausffihrlieh getan haben. In  dem gleichen Sinne fassen wir die yon 
Anitschkow in der gleiehen Versuchsreihe festgestellte Ablagerung yon 
Fet t  in der In t ima und den inneren Mediasehiehten an Orten auf, wo 
keine Intimahyperplasie entstanden war, namlich so, dal~ auch bier 
eine geringe Verlangsamung der Gewebsflfissigkeit bestanden hat, hervor- 
gerufen durch schwaehe I~eizung, die Adrenalin- and Cholesteringaben 
auf das betreffende Arteriensegment ausgefibt haben. Beide geize 
kSnnen das sowohl einzeln Ms kombiniert  bewirken, sofern nur eine 
gewisse Reizungsstgrke nieht fiberschritten wird. t t aben  wir doeh 
allein dureh Adrenalin in dem Int imabuckel  yon Aorten ohne Media- 
nekrose Fet t  abgelagert gefunden. 

So ordnen sieh also auch die Cholesterinvergnderungen, soweit sie 
in Intimahyperplasie bestehen, den aus unseren Versuchsreihen ge- 
wonnenen Erfahrungen fiber die Ursaehe der Intimahyperplasie unter, 
u n d e s  liiBt sieh in der g]eichen Weise auch das Auftreten yon Fet t  in 
der hyperplastisehen In t ima verstgndlich maehen. 

Nachdem wir im ersten Teil unserer Abhandlung die Bedeutung des 
Nervensystems ffir die Saftstr~mung in der Arterienwand und die Be- 
deutung dieser f~ir die Gewebsver~tnderungen derselben erkannt  hatten,  
lag es nahe, die Literatur fiber den Einflu~ yon Eingriffen an Nerven 
auf die Arterien heranzuziehen und zu versuchen, durch eigene Experi- 
mente die Kenntnisse auf diesem Gebiete zu best~itigen und - -  womSg- 
lich - -  zu erweitern. 

*) Anmerkung des Herausgebers." Vgl. dazu die Untersuchungen yon Frl. Dr. 
SchmMtmann aus meinem Institut, aus denen hervorgeht, dab die Blutdruck- 
erh6hung 3 Monate andauern kunn. (Chir. Arch. 23,, 15.) Lubarsch. 
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3. Abschnitt. Arterienver~inderungen durch experimentelle Nerven- 
reizungl). 

Experimente,  durch Reizung von Nerven am Tiere Arterienver~n- 
derungen zu erzielen, sind zuerst yon Lewaschew 2) durchgeftihrt worden. 

Er  verfuhr dabei in der Weise, da~ er mit  SalzlSsung oder Schwefel- 
s~ure getrhnkte Fiiden dm'ch d e n  Isehiadicus des Hundes zog. Bei 
solcher Reizung, die Tage und Monate bestehen blieb, pflegten die Hunde 
das betreffende Bein anzuziehen und beim Laufen zu schonen. Klangen 
die Wirkungen dieser lqeizung mit  der Zeit ab, so wurde durch Ziehen 
an dem Faden der l~eiz beliebig oft yon neuem gesetzt. 

Alle Tiere, die im Laufe des Versuches die Sensibilit~it ihres Beines 
verloren und Geschwfire bekamen, wurden Ms unbrauehbar  von dem 
Versuch ausgesehMtet. 

Die Tiere wurden bis zu 11/2 oder mehr Jahren in dieser Weise be- 
handelt, l~ach jeder Reizung waren die Gef~ge des Beines erweitert 
und pulsierten stark, das Bein fiihlte sich heil3er an; bei einigen Tieren 
t ra t  auch das Umgekehrte ein; das Bein war k~tlter und seine Gef~iSe 
verengt. 

Die  mikroskopischen Untersuchungen zeigten in den Anfangs- 
stadien am meisten die Adventit ia ver~ndert;  es fanden sich neugebil- 
dete Gef~l~e und um diese herum Rundzellen. In  sp~tteren Stadien 
(beginnend naeh 6- -8  Monaten) war ein mehr oder weniger bedeuten- 
der Tell der Mediamuscularis dutch fasriges Kollagenbindegewebe er- 
setzt, so da~ oft die gesamte Media bis zur In t ima  hin rein in dieser 
Weise ver~ndert war. 

Die Ar~erie war dabei erweitert, wie aus den Abbildungen~ in denen 
die Elastiea interna nieht mehr stark gesehlgnge]t, sondern fast gerade 
verlguft, und aus der Bemerkung Lewaschews, da~ die sieh immer an 
Gefii!~durchsehnitten bildenden Falten an solehen G e f ~ e n  nicht zu 
bemerken waren, hervorgeht. In  solchen ~ilteren Stadien des Versuches 
land sieh die In t ima gewuchert. 

Die besehriebenen Ver~inderungen t raten nicht in allen Stadien und 
nicht bei allen Tieren g le ichm~ig  auf und stellten sich immer deutlieh 
abschnittsweise (segment~r) ein. 

Die St~irke der Ver~nderungen nahm stets mit  wachsender Ent-  
fernung yore t terzen zu. 

An Stelle der ehronisehen Reizung wurde yon anderen Autoren 
Durehsehneidung yon Nerven ausgefiihrt ; sie haben in bezug auf Int ima- 

t) Literatur s. bei M. Lapinsky, Zur Frage der Degeneration der Gef~Ge bei 
Liision des 1NL sympathicus. Zeitschr. f. Nervenheilk. | 6 .  1906. 

~) S. Lewaschew, Experlmentelle Untersuchungen tiber die Bedeutung des 
Nervensystems bei Gefiil3krankheiten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
9~. 1883. 
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hyperplasie so weehseinde Ergebnisse gezeitigt, dal~ sie bei der sehr 
hi~ufig bei diesem Verfahren auftretenden Gesehwiirsbildung sehlieglieh 
in dem ergebnislosen Meinungsaustauseh dartiber ausliefen, ob diese 
Intimaver~tnderungen auf Reehnung der bei der Gesehwiirsbildung auL 
tretenden ,,Entziindung': oder des Nervenreizes zu setzen seien. 

Nervendurehsehneidungen wurden am Isehiadieus und tIMssym- 
loathieus meistens des Kaninehens vorgenommen. Danaeh treten an 
den zu diesen Nerven in Beziehung stehenden Arterien Ver~nderungen 
zweierlei Art  auf. 

Eine muskul~re Mediahyperplasie ist yon fast alien Untersuehern 
beobachtet worden. Fraenkd  1) berichtet yon einer Verdickung nach 
Ischiadicusdurchschneidung bis auf das Ftinffache der Kontrollarterie 
des anderen Beines; Czyhlarz und Helbing 2) fanden Mediaverdickung 
nach Ischiadicusresektion an Extremit~ten mit  Geschwiiren; Lapinslcy a) 
und Jores 4) dasselbe an den Ohrarterien nach Halssympathicusdurch- 
schneidung (Jores allerdings nur eine solche sehr schwachen Grades). 

Ob diese Mediaverdickung durch die h~ufig nach der Nervendurch- 
schneidung auftretende Geschwfirsbildung oder als Wirkung der Durch- 
schneidung selber aufzufassen sei, bleibt in der Literatur unentschieden 
[siehe dazu Czyhlarz und Helbing ~) ; Fraenlcel S ), Czyhlarz 6) und Helbing]. 

Weir unbest~ndiger als das Auftreten yon Mediaverdickung ist die 
Intimahyperplasie nach Nervendurchschneidung. 

Die Befunde Fraenl~elsS), der schon 6 Wochen nach Ischiadicus- 
durchschneidung Spuren und nach 1/4 Jahr  st~rkere Int imahyperplasie 
beschrieb und abbildete, sind in den erw~hnten Arbeiten yon Czyhlarz 
und Helbing 2, 6) scharf angegriffen worden, indem sie durch eine Tier- 
versuchsreihe zeigten, dag nur dort Intimahyperplasie auftrat,  wo gleich- 
zeitig ein Geschwiir vorhanden war. 

Lapins]cy 3) nahm an 14 Tieren Durchschneidung oder Exstirpation 
des t talssympathicus des Kaninchens vor und untersuchte die zuge- 
hSrigen Axterien nach 10--90 Tagen. W~hrend die grSBeren Arterien 
in der H~lfte der F~lle eine deutliche Verdickung der Tunica muscularis 
und Membrana e]astica zeigten, fanden sich in kleinsten Arterien starke 

1) Alexander Fraen~el, Uber neurotische Angiosklerose. Wien. klin. Wochen- 
schrift 1896. 

2) E. R. Czyhlarz und Carl Helbing, Experimentelle Untersuchungen tiber die 
Beziehungen yon Nervenl~sionen zu Gefs ZentrMbl. f. allg. Pathol. 
u. pathol. Anat. 8. 1897. 

a) M. Lapinsl~y, ]o c. S. 551, 1. 
a) L. Jores, Uber das Verhalten yon Blutgef~gen im Gebiete durchsehnittener 

vasomotorischer Nerven. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. Mlg. Pathol. 32. 1902. 
5) Alexander Fraehkel, Bemerkungen zu 2). Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. 

Anat. 9. 1898. 
6) E. R. Czyhlarz und Carl Helbing, Replik auf 5). Zentralbl. f. allg. Pathol. u. 

pa~hol. Anat. 9. 1898. 
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zellige Verdickung der In t ima ,  die zu stgrker Verengerung der Lich tung  

oder zu ihrem vSlligen Verschlul~ fi ihrten. 
Die Media war in  diesen Arter ien  verdfinnt ,  atrophisch. Da die 

mikr0skopische Unte r suchung  sich in  Mien F~llen aui  den oberen Tell 
der A. carotis communis,  die g~nze C~rotis in tern~ u n d  einen Tell der 
ex terna  erstreckte, miissen sich diese so veri~nderten J~stchen in n icht  
Mlzu fern~r En t f e rnung  yon  der Operationsstelle befunden  haben ;  sie 
/sSnnen also Wi rkung  des Opera t ions t raumas  gewesen sein. 

Jores 1) hat  bei der gleichen Versuchsanordnnng bei 8 K a n i nc he n  bei 
9 monat iger  Versuchsdauer in  den Ar ter ien  der Ohrmuschel  des Kan in -  
chens keine In t imaverd ickung  feststellen kSnnen  u n d  faBt die yon  
Lapinsl~y 2) gefundenen Gefi~l~ver~nderungen zum Teil Ms Folge entzi ind- 
]icher Vorggnge der Nachbarschai t ,  zum Tell Ms dadurch bedingt  auf, 
dM~ bei der Operat ion kleine Gef~i~gstchen du rch t r enn t  werden, in  deren 

peripheren u n d  zentrMen For t se tzungen  sich d a n n  eine Wucherung  der 
] n t i m a  uusbildete wie in  jeder u n t e r b u n d e n e n  oder durchschni t tenen  

Arterie. 

Eigene Versuche. 

Zur Nachpri i fung der besprochenen Befunde stell ten wir eine Reihe 

eigener Versuche an  Xan inchen  an. 

Ischiadicusrese]ction. 
Wit exstirpierten ein 1 cm langes Stack des rechten Ischiadicus in der Mitre 

zwischen Sitz- nnd ttaftbein bei 7 Kaninchen im aseptisehen Verfahren; eine 
Eiterung an der Stelle der Operation trat nicht auf. Sofort nach der Operation 
war das reehte Bein vSllig gelghmt. Das Bein fahlte sich heil~er an als das nicht 
operierte; man hatte den deutliehen Eindruek der RStung, besonders der Unter- 
sehenkel. Diese erh5hte Temperat~r war bei einigen Tieren noeh nach mehreren 
Tagen wahrnehmbar, bei einigen sehwand sie fraher- Temperaturmessungen haben 
wir nieht vorgenommen. 

Um Geschwiirsbildung an dem Bein des Tieres m6gliehst zu vermeiden, 
setzten wir die Tiere einzeln in einen Stall mit Torfmull, der dureh t~gliehe Er- 
neuerung mSglichst troeken gehalten win'de. 

Trotz dieser Vorsichtsm~rege]n stellten sieh bei 6 yon den 7 Tieren grSl~ere 
oder kleinere Gesehware ein. In  der Regel begann der Proze~ mit Ausfallen der 
ttaare an der Ferse, dann rStete sich die t taut dieser Stelle, und Mlm~hlich kam es 
zur Entstehung eines runden Gesehwares yon etw~ 1/2 bis 1 em Durchmesser. 
Bei 2 Tieren kam es aulterdem zu einem vSlligen Defekt der vorderen Zehenglieder; 
in diesen Fallen fanden sich h'ische blutende Wunden, aus denen die entbl51]ten 
Zehenknoehen herausragten, die rasch versehorften. 

Ein Tier, das nach 4 Monaten get5tet wurde, hat niemals Geschwiire besessen. 
Die Tiere wurden naeh 4, 5, 6 oder 71/2 lYIonaten getStet. 
Bei der Obduktion lagen die beiden Stfimpfe des IschiadJeus welt auseinander. 

Bei mikroskopischer Untersuchung waren die Markseheiden der peripheren Streeke 
des Ischiadiens gesehwunden. 

1) L. Jores, 1. e. S. 552, 4. 
2) M. Lalginsky, 1. e. S. 551, 1. 

Virchows Archiv. Bd. 248. 36 
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Die Muskulatur des ganzen Schenkels war s~ark vermindert; besonders fiel 
dies am Obersehenkel auf, we sie bei l~ngerer Dauer des Versuehes fast papierdiinn 
geworden war. 

Die Gesehwiire der Ferse erwiesen sieh beim Einschneiden als I-Iautdefekte: 
In  der Tiefe keine Eiterung vorhanden; des Periost des Knoehens unter dem Ge- 
sehwiir war intakt. 

Die Arterien des operierten Beines waren sehon makroskopisch kriftig ver- 
diekt, verliefen mehr oder weniger gesehlingelt und fiihlten sich derb an gegeniiber 
den zarten Arterien des anderen nicht operierten Schenkels. 

Die mikroskopische Untersuchung der Arterien des Oberschenkels, des Unter- 
schenkels und des Ful~es zeigten in allen FMlen, aueh bei dem Kaninchen, des 
keine Geschwiire bekommen hatte, eine starke Verdickung der Arterie. Dutch 
Messungen mit dem Zeisssehen Mel3okular, die regelmii3ig vorgenommen warden, 
stellten sich Verdickungen der Arterienwand bis auf des Dreifaehe im Vergleieh 
zu der Kontrollarterie des anderen Beines heraus. Die Verdickung war haupt- 
s~ehlieh bewirkt c!urch eine m~ehtige Museularishyperplasie der Media, und h~ufig, 
geringer, dureh eine Erweiterung des Lumens. Die Intima war in allen FMlen 
einsehichtig. Aul~er einer leiehten Verdiekung fanden sich an der Adventitia keine 
Ver~nderungen. Die gesamte Wand der Arterien war v6llig frei yon l~undzellen- 
infiltration oder sonstigen Erscheinungen, die man auf des verschorfte Ulcus h~tte 
beziehen k6nnen. 

Eine relativ stirkere Verdiekung an den Fui~arterien gegentiber der Ober- 
sehenkelarterie war nicht deutlieh; einmal war sogar die Diekenzunahme der Femo- 
ralis im Verh~ltnis grSl~er als die der Fuf3arterien. 

Das Ergebnis  dieser Befunde ist also dies, dab bei Exs t i rpa t ion  des 
N. ischiadicus bis zu 7i/~ Monaten  eine Mediamuscularishyperplasie 

ohne In t imahyperplas ie  auftr i t t .  
Diese Verdickung mul~ man  auf die Wirkung  der Durchschneidung 

des Nerven setzen. Die En t f e rnung  der Femoralis  yon der Stelle des 
~orpiden U]cus ist allzu welt, als dal3 m a n  die Hyperplasie  auf Rechnung  
des Uleus setzen kSnnte.  Aui~erdem ha t  sieh, wie erwahnt ,  eine gleiche 
Museularishyperplasie bei einem Tiere, das nie Gesehwiirsbildung auf- 
gewiesen hatte,  gefunden. 

Re~ektion des Halssympathicus. 

I n  einer zweiten t~eihe yon  7 Kan inehen  exst i rpier ten wir in  der 
gleiehen vorsichtigen Weise ein 1 em langes Stfick des Nervus sympa- 

thicus im Halse des Kaninehens ,  meist  zusammen mi t  dem N. vagus 
an dieser Stelle, wenn dieser n ieht  ab t r ennba r  war. I n  2 FMlen wurde 
gleichzeitig oder nach t r ig l i eh  des Ganglion eervieale supremum exstir- 
piert, in  2 anderen FMlen gleiehzeitig der Iq. aurieularis magnus.  

Nach der Operation stellte sich R6tung der Ohrmuschel ein, die sich heil3er 
anfiihlte a]s die der nieht operierten Seite. Diese R6tung hiel~ in einigen F~llen 
nur 2 Tage, in einem anderen Falle 2 Wochen an. ~Naeh Sehwinden der ~Ste konnte 
nach gleiehmiBigem Reiben der Ohrmuscheln eine stgrkere RStung auf der 
operierten Seite noch naeh l~ngerer Zeit erzielt werden. Im Laufe der Monate ver- 

sehwand auch dieses Symptom, und beide Ohrmusehein unterschieden sieh in 
niehts voneinander. Naeh der Operation war auf weehse]nde Zeitdauer eine 
Injektion der Conjunctive des betreffenden Auges deutlieh. 



insbesondere zur Lehre yon der Arteriosklerose. 555 

Eine Eiterung an der Operationswunde trat nieht ein. 
Die Tiere wurden naeh 1 Monat, 4, 5, 6 und 9 Monaten getStet. 
Zur mikroskopischen Untersuchung kamen nur die Arterien der Ohrl6ffel, 

da fiir diese dig Folgen des operativen Eingriffes bei der grofen Entfernung yon 
seinem Orte nieht in Betracht kamen. 

Es zeigte sich dabei ,  dag  nur  in 2 Fa l l en  (naeh 5 und  6 Monaten)  eine 
Verd ickung  der  W a n d  der  Ar t e r i en  des OhrlSfiels der  oper ier ten  Seite 
vo rhanden  war,  die, mi t  Mel]okular  gemessen, bis zu 1/3 des a n d e r e n  
Ohres bet rug.  Diese Verd ickung war  durch  eine muskul~re  t t ype rp l a s i e  
der  Media der  Ar te r i en  bedingt .  Eine  I n t i m a h y p e r p l a s i e  war  niemMs 

vorhanden .  
(In e inem Fal le  [5 Monate]  l and  sieh eine geringe I n t i m a h y p e r p l a s i e  

in  einer Vene des Ohrl6ffels.) 
Die Untersch iede  an  den Ohrar te r ien  gegenfiber denen des Beines 

s ind auff~llig. A m  Bein die m~ehtige,  ganz regelm~Bige Verdiekung,  a m  
Ohr die geringere,  nur  seltene Verd ickung  der  Media.  

Die E rk l a rung  hierfi ir  in a l lgemeiner  F o r m  ist  le icht  zu l inden :  die  
Sympa th icusdurchschne idung  b r ing t  leiehte und  kurzwi~hrende Kreis-  
laufs tSrung hervor ,  im Gegensatz  zur  s t a rken  und  langwierigen,  die die 
I seh iad icusdurchsehne idung  zur Folge  hat .  Worauf  dieser Gegensatz  
beruht ,  geh6r t  n ich t  mehr  hierher.  

Reizung des N. ischiadicus. 
Da uns Hunde zu solehen Versuehen nicht zm" Verfiigung standen, muften wir 

versuehen, eine ehronisehe l~eizung an Nerven des Kaninchens im Sinne Lewaschews I} 
vorzunehmen. Da ein Durchziehen tines s~uregetrankten Fadens dureh den zarten 
Ischiadieus des Kaninehens ein zu grober Eingriff ist, verfuhren wir in folgender 
Weise. 

Wir injizierten mit einer feinen Kaniile SenfS1 in den Ischiadlcus des Kanin- 
eheI1s. 

Wir gingen dabei nach Rasieren der Haut dicht hinter dem Trochanter major 
des Femur ein und erzielten damit nach jeder Injektion sofort ein krfiftigesAnziehen 
des Oberschenkels an den Bauch und vOllige Sehonung des Beines beim Laufen. 

Diese Injektionen erfordern eine gewisse (Ybung, die wir uns zun~ehst durch 
Injektionen mit Methylenblau an der Leiche des Kaninchens verschafften. All- 
m~hlich gelingt die Injektion in jedem Falle. 

Von gro$er Wichtigkeit ist die Wahl des Mittels, da bei zu grofer ]:)osis oder 
zu starker Konzentration sich sehr bald eine Li~hmung einstellt, so daft sich dana 
dig Wirkung in nichts yon der der Durchschneidung des !schiadicus unterscheidet. 

Wir tanden nach vielen Miferfolgen eine Konzentration yon 0,5~o Senf61 
in reinem OlivenS1 als t in Mit~e], das bei Injektion yon 0,2 ecru bei jeder Gabe eine 
starke Reizung (dutch Anziehen und Sehonen des Beines kenntlieh) und keine 
L~hmung bewirkte. 

Dieser Reizungszustand hielt nach gelungener Injektion 3 Tage bis 1 Woehe 
an; ganz Mlm~.hlich klingen die Reizerscheinungen wieder ab, und dem Kaninchen 
ist dann keine Anderung in der Bewegung mehr anzusehen. 

Noch vor v611igem Abklingen der Wirkung wiederholten wir jedesmal di~ 

1) S. Lewaschew~ 1. e. S. 551, 2. 

36* 
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Injektion, so dab es uns bisher gelang, bei 3 Kaninchen bis z'a 41/2 ~onaten einen 
solchen Reizungszustand zu erhalten. 

Unter  diesen 3 Kaninchen war eines, d~s genau die Ver~nderungen 
in geringem Mal3e zeigte, wie sie Lewasel~ew beschreibt: st~rke Ver- 
mehrung faserreiehen Kollagenbindegewebes nnd Schwund der Muskel- 
fasern in der Media, Intimahyperplasie aus Kollagenfasern und mit 
Elastinfasern in den Ful3arterien des betreffenden Beines. 

Da Lewaschew erst yore 6.1KonaC ab diese Vergnderungen gefunden 
nnd seine Versuehe fiber ffinf Vierteljahre ausgedehn~ hat, haben wit 
mit  unserem einzigen Versuche nur das Anfangsstadinm des Prozesses 
erreicht und damit  best~tigt, was Lewaschew in einwandffei durchge- 
fiihrten nnd sorgfi~ltig verwerteten Versuchen ermittelt  hat. 

Es wfirde zu weir ffihren, die Wirkungsweise der verschiedenen 
erwiihnten Eingriffe am peripherischen Nerven und an der Strombahn 
zu besprechen und miteinander zu vergleichen. Wir begnfigen uns 
damit, bestgtigt zu haben, daft aUein dureh Eingriffe am peripherisehen 
Nervensystem an Arterien Muscularishyperplasie, Ersatz der Muscularis 
dureh Kollagenbindegewebe und Hyperplasie der Intima vorwiegend an 
Kollagen/asern erzielt werden ]cann. 

I I ! .  Teil. 

Anwendung auf Teile der menschlichen Arterienpathologie. 
Bei der Untersuchung yon Arterien mit  Sklerose und sonstigen 

Befunden, die mit  dieser in Zusammenhang gebraeht warden, trifft  man 
Gewebsveri~nderungen an, deren Verst~ndnis allein aus der Unter- 
suchung solcher Arterien nieht gewonnen werden kann. Es sind die Ver- 
mehrung der Xollagenfasern und der Zerfall vermehrten Kollagens, das 
Auftreten yon Fet t  und Kalk, denen wir eine allgemeine Betrachtung 
widmen miissen, die uns zur Grundlage unserer spateren Er6rterung 
dienen soll. 

1. Die Faserhyperp~asie und die Easerver/li~s.sigung im Bindegewebe. 
Das Bindegewebe besteht aul~er aus seiner Grundsubstanz, yon der 

wit zun~chst absehen, aus Zellen und Fasern; beide Bestandteile k6nnen 
sich vermehren, wozu sich eine Wucherung der Capillaren gesellt. Dies 
ist z. B. im Granulationsgewebe der Fall; wir beschi~ftigen uns mit  ihm 
nicht, da es in dem zu behandelnden Teil der Arterienpathologie in 
einigermal~en ansgesprochener Form keine Rolle spielt. 

1Neben die zellig-faserige und die rein zellige, z. B. in gewissen Sar- 
komen vorkommende mit  sti~rkster Capillarnenbildung verbundene 
I-Iyperplasie hat  Biclcer 1) eine Hyperplasie der Bindegewebsfasern, und 

1) G. t~icl~er, t~eitrag zur Lehre yon der Atrophie und I~Iyperplssie. Virchows 
Arch. f. pathol. Anst. n. Physiol. 165. 1901. 
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zwar  der kollagenen, als pathisehen Vorgang gestellt; diese Faserhyper, 
plasie werden wir als Teilvorgang der Arteriosklerose kennenlernen. 

Der Nachweis, da{~ es eine reine Kollagenfaserhyperplasie gibt, welche 
ohne eine Vermehrung oder einen sonstigen .mit der Faserentstehung in 
Zusammenhang zu bringenden Vorgang an den Zellen des B~ndegewebes 
entsteht, ist yon Ricker 1) und yon Ricker und Ellenbec/c~) in ihrer Unter. 
suehung fiber die Folgen der Dnrchschneidung des N. ischiadieus ffir die 
Muskulatur des Kaninchens erbraeht worden. Sie fanden, da[~ im Mus- 
kel, w~hrend progressiv die Muskelfasern an Dicke abnehmen, vom 
12.--15. Tage die vorhandenen Kollagenfasern an Dicke zunehmen, 
und daI~ gleiehzeitig zwisehen diesen verdickten Fasern zahlreiche 
aul~erordentlich feine, zun~chst wie Gerinnungsf~den, etwa wie Fibrin; 
aussehende F~serehen auftraten, um dann fortschreitend dicker zu wer, 
den. Diese Fasern t raten auch an denjenigen Often des Muskelbinde- 
gewebes auf, an denen sich bei sorgfgltiger Untersuchung (besonders 
im kfinstlich aufgequollenen und danaeh entw~sserten Muskel) normaler- 
weise keine Bindegewebszellen linden; sie hatten eine engste Beziehung 
zu den Capillaren, die sie ~ls immer dicker und dichter werdende M~ntel 
umgaben. Je mehr diese Kollagenfaservermehrung und -verdickung 
zunahm, um so auffMliger war der Gehalt des Bindegewebes an den 
stets langen und schmalen Bindegewebszellen herabgesetzt, an denen 
niemals ein Hinweis auf Waehstum und Vermehrung naehzuweisen war. 

Es ist somit kein Zweifel, dal~ sich im Muskel nach der Neurotomie 
wi~hrend des langsamen Sehwundes der Muskelfasern der Prozeg der 
Kollagenfaserhyperplasie abspielt. 

Der Muskel nach der Nervendurchschneidung ist zugleich geeignet 
die Ursache des Prozesses der Faserhyperplasie zu ersehlie~en. Ab- 
h~ngig yon der Durehschneidung der Gef~13nerven des Muskels entsteht 
in diesem eine chronische KreislaufstSrung, die (am lebenden Frosch) 
in an~erordentlich sorgfgltigen und ergebnisreiehen Untersuchungen 
LapinslcyS) kennen gelehrt hat. Wenn sie such unter den besonderen 
Untersuchungsbedingungen Lapins/~ys (Curarisierung, lange Fesselung) 
einen schwereren Grad besessen hat als er unter gewShnlichen Umst&nden 
erreicht wird, so ist doch kein Zweifel, da6 im Muskel nach der l~euro: 
tomie (nach kurzer Erweiterung und Beschleunigung) eine dauerhafte 
und gleichmgSige Verlangsamung der BlutstrSmung in erweiterter Bahn 
besteht, die anfa.ngs und la.nge Zeit mit einem 0dem des ~uskels und 
seines Bindegewebes einhergeht. ES handelt sich um einen (nicht 

1) G. Ricker, 1. c. S. 556, 1. 
2) G. Ric/cer und Ellenbec]c, Beitr~ge zur Kenntnis der Veranderung des Muskels 

~lach Durchschneidu2~.eines Nerven Virchows Arch. f oathol Anat u Phvsiol 

3) M. Lapins~y, Stu~tien fiber die lokale Blutzirkulation ira Bereiehe gel~hmter 
Nerven. Arch. f. Anat. u. Physiol. Suppl. 1899. 
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starken) peristatischen Zustand der Strombahnweite und Str/~mungs- 
gesehwindigkeit, wie er yon Riclcer und Regendanz 1) auf Grund ihrer 
mikroskopischen Untersuchungen der 5rtlichen KreislaufstSrungen beim 
Kaninehen erforseht worden ist. In diesem peristatischen Zustande, 
der dureh einen bestimmten Reizungszustand des Strombahnnerven- 
systems nach der Abtrennung yon seinen Zentren unterhalten wird, ist 
die Ursaehe sowohl des Muskelfaserschwundes wie aueh der Kollagen. 
hyperplasie zu sehen; der Muskel wird dabei seiner norma]en Beziehung 
zum Blute mit dem Wechsel zwischen funktioneller Hyper~mie und: 
I%uheisch~mie auf die Dauer beraubt und ver]iert dadnrcti seine in Ver- 
braueh und Erneuerung bestehende Existenzbedingung. Man muB 
sieh nun vorstellen, da[~ aus der vermehrt und verlangsamt durch das 
Muskelgewebe strSmenden zellfreien Gewebsfliissigkeit Eiweil~kSrper 
ausfa]len, die unter Umwandlung in Kollagen die vorhandenen Fasern 
verdicken und neue entstehen lassen. Es kann angenommen werden, 
dab die vorhandenen Bindegewebs- und Capfllarzellen bei dieser Ent- 
stehung yon Kollagenfasern aus dem flfissigen Exsudat mitwirken, und 
es wfirde eine befriedigende vorl~ufige Hypothese sein, eine yon diesen 
Zellen ausgehende ~ermentative Wirkung zugrunde zu legen. 

Uber das Verh~ltnis der Zell- und Faserhyperplasie des Bindegewebes 
zur Faserhyperplasie haben Untersuchungen Schradieclcs ~) und Ric]~ers 3) 
Aufsehlu~ gegeben. Es hat  sich herausgestellt, da{~ naeh Tenotomie (der 
Achillessehne des Kaninehens) in dem der Sehnenwunde benachbarten 
Tell des Muskels zellige und fasrige Hyperplasie, in grSl~erer Entfernung 
yon der Wunde Faserhyperplasie des Bindegewebes allein zustande 
kommt. Da sich in der gleichen Weise der Grad der peristatisehen Hyper- 
~mie abstu~t, ist der Sehlu~ bereehtigt, dal~ die Faserhyperplasie einem 
leiehteren Grade des peristatischen Zustandes zugeordnet ist, als die 
Vermehrung der Zellen und Fasern im Bindegewebe. Der gleiehe Schlu6 
ergibt sich aus der Beobaehtung Fabians~), dal~ in der nachweislich eine 
Stauungsniere darstellenden und somit ebenfalls die peristatisehe Kreis- 
laufstSrung aufweisenden Hydronephrose zur Zeit des st~rksten Grades 
dieser KreislaufstSrung, bis zum 20. Tage nach der Ureterunterbindung, 
Zell- und Faserhyperplasie, darauf nur noch Faserhyperplasie abl~uft. 
Jedes Granulationsgewebe, das von seinem HShestadium sich der Narbe 
zu entwiekelt, ist uns ein Beispiel, dal~ Faserhyperplasie einem geringeren 
Grade derselben peristatisehen Hyper~mie entspricht, deren st~rkerer 

i) G. Ricker und P. Regendanz, 1. c. S. 502, 4. 
2) Constant Schradieck, Untersuchungen an Muskel und Sehne nach der Teno- 

tomie. Inaug.-Dissert. Rostock 1900. 
a) G. Ricker, Beitr~ge zur Lehre yon der Atrophie und Hyperplasie. Virchows 

Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 16~. 1901. 
4) Erich .Fabian, Die Niere des Kaninchens nach der Unterbindung ihres Harn- 

leiters. Stuttgart 1904. Bib]. medica, Abteilg. C, It. 18. 
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Grad der Vermehrung der Zellen und Fasern und der Capillurverraehrung 
zugeordnet ist. Unsere letzten Beispiele zeigen auch, dal~ mit der Zu- 
nahrae der Faservermehrung die Cupilluren und die Bindegewebsze]len 
abnehraen; hat dies auch noch andere Ursachen, so ist doeh kein Zweifel, 
dab in der imraer diehter werdenden Masse der Fasern die Capillaren 
kompriraiert werden und die Zellen deswegen untergehen, well sie die 
im ungelgsten Zustande befindliche, dichte und schwer durehg~ngige 
iaserige bis horaogene Kollagensubstanz yon dera Blute und der Ge- 
websfliissigkeit trennt.  

Wir iibergehen die zahlreichen anderen Mitteilungen, in denen der 
Faserhyperplasie gedacht ist (als ein besonders ansehauliches Beispiel 
sei aber noch die Faserhyperplasie ira L~ppchen der -- ira peristatischen 
Zustunde befindlichen --  Stauungsleber [Schantzl)] genannt) und fiigen 
noeh an, dal~ t~icker 2) yon bekannten Leichenbefunden folgende auf die 
Faserhyperplasie zurfiekfiihrt, da ein Stadium der vorhergehenden 
Zellhyperl01asie nicht bekunnt ist: 

Die Verdickung der Leberserosa in der Sehntirfurehe und andere 
Verdiekungen serSser H~ute, wie die Sehnenflecke des Epikards, die 
fibromartigen Verdiekungen der Milzserosa; 

die Mehrzahl der sogenannten Myokardsehwielen (Sehnenflecke des 
tterzrauskels) ; 

die Bindegewebsfaserverraehrung der Arbeiterhand; 
die Fuserhyperplasie, die dera Ganglion und dera Hygrom voraus- 

geht; 
sehliel~lieh spielt die Faserhyperplasie im  Fibrom eine I~olle [Fabian3)]. 

Wir entnehmen dem Gesagten, dal~ abh~ngig yon einem gewissen, 
nicht starken Grade peristatischer Hyper~mie , wie sie als primgr nach- 
weisbar dureh eine bestimmte Form der l~eizung des Strombahnnerven- 
systems entsteht und unterhalten wird, eine Kollagenfaserhyperplasie ira 
Bindegewebe entsteht. Da sich der Verkehr zwischen dera Blute und 
dera Gewebe nicht direkt, sondern verraittels der Gewebsfliissigkeit 
vollzieht, ist es diese ebenso wie das Blur verraehrte und verlangsamt 
bewegte Fliissigkeit, die h~ufig durch 0dera naehweisbar ist, in der die 
Fasern entstehen. 

Krompecher ~) hat nach Publikation eines Teiles der oben herangezogenen Ab- 
handlungen den Begriff der Odemstclerose aufgestellt, in dem Sklerose mit unserer 

1) Constantin Schantz, Beitrag zur Kenntnis der Stauungsleber, insbesondere 
der Ungleichm~Bigkeit ihres Baues. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
188. 1907. 

~) G. Ricker, EntwurI einer Relationspathologie. Bei Fischer, Jena 1905. 
a) Erich t~abian, Die Bindegcwebshyperplasie im Fibrom und Fibroadenom 

der Mamma. Arch. f. klin, Chirurg. GS. 1902. (Siehe bier auch Abbildung.) 
a) E. Krompecher, Uber 0demsklerose namentlich auch bei Arteriosklerose, 

Zentralbl. f. pathol. Anat. 2~. 1911. 
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Faserhyperplasie zusammenfalIt; da 0dem abMngig yon dem angegebenen Typus 
der KreislaufstSrung entsteht, and zudem nicht immer so vie] verlangsalnt be- 
wegte Fltissigkeit vorhanden ist, dab man makro- and mikroskopiseh yon 0dein 
spreehen k6nnte, ziehen wir den Ausdruek Faserhyperplasie vor und wenden den 
Ansdruek 0demslderose nicht an, wenn kein 0dem naehweisbar ist. Krompecher 
finde~ seine 0demslderose auch bei der Arteriosklerose und zieht, wie wir sehen 
werden, mit Recht den SehluB, dag die ,,nichtentziindliche Quellung" des Binde- 
gewebes der Vermehrung der Fasern und ihrer ,,hyMinen Degeneration" in der 
Arterienwand vorausgehe und eine wesent]iche Rolle bei der Entstehung der 
Sklerose spiele. 

Wir haben bisher nur yon Kollagenfaserhyperplasie gesproehen, auf 
Grund  der Tatsache, dag ihr fertiges Produkt,  insbesondere, wenn es 
betr~Lehtlich ausgefallen ist, auf der HShe seiner Entwieklung keine 
Elastinfasern enth~ilt. Es erhebt sieh aber weiter die Frage, ob die 
Elastinfasern des Ortes, an dem sich die Kollagenfaserhyperplasie 
entwiekelt, unter Umst~nden nicht an der Faserhyperplasie teil- 
nehmen. 

Fabian 1) hat  in der Hydronephrose gefunden, dM3 bier (yore oben 
angegebenen Terrain ~b) eine Hyperplasie zwar der Kollagenfasern start- 
finder, dab aber in dem vermehrten faserreichen Bindegewebe sphter 
aueh feine Elastinfasern auftreten. Wenn wir hier yon den Gef~tl]en 
absehen und das intertubul~re Bindegewebe beriicksiehtigen, so fanden 
sieh 180 Tage nach der Ureterunterbindung zwisehen den vermehrten 
und dicken Kollagenfasern auch Elastinfasern, ein ]3efund, der aueh am 
750. Tage in geringerem Grade erhoben wurde, zu einer Zeit, wo die 
s~mt]iehen neugebildeten Fasern in der diinnen Wand des m~ehtigen 
Saekes wieder abgenommen hatten.  Es ist ferner Mlgemein bekannt,  
dM~ in der Narbe, die naeh dem Stadium der zelligen und faserigen 
Hyperplasie dureh Faserhyperplasie entsteht, zwisehen den iiberwiegen- 
den Koll~genfasern auch feine Elastinfasern auftreten. Bei der Faser- 
hyperplasie, einem Vorgang, der im wesentliehen Koll~genfasern liefertl 
k6nnen somit uuch wie Elastin sich f~rbende Fasern auftreten, und zw~r 
ist dies, wie unser Hydronephrose- und Narbenbeispiel zeigt, dann der 
Fall, wenn die Faserhyperplasie wieder abnimmt.  Es darf vermute t  
werden, dal~, wenn ein kollagen- und elastinfaserhMtiges Bindegewebe 
in Abh~ngigkeit von einer besonders sehwachen Form der angegebenen 
Kreislanfstsrung nur in sehwachem Grade an F~sern hyperpiastiseh 
wird, dM~ dann neben den vorwiegenden Kollagenfasern aueh Elastin- 
fasern anftreten;  es wfirde darin eine mehr typische Form der Faser- 
hyperplasie zu erblicken sein, wenn wir die reine Kollagenfaserhyper- 
plasie in einem solehen Bindegwebe als atypiseh bezeiehnen. 

Wir gehen nun zum Zer/alt des in gr6Berem MaBstabe durch Faser- 
hyperplasie nelagebildeten Gewebes fiber und betreten damit  das Gebiet 

1) Erich Fabian, 1. c. S. 558, 4. 
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der von E. Neumann 1) erforschten sogenannten/ibrinoiden Degeneration 
der Ko]lagen~asern, in der Ricker 2) eine Vorstufe der Ver/li~ssigungs- 
nelcrose ~asrig-hyperplastischen Bindegewebes erkannt hat. 

Diese Verfiiissigungsnekrose ergibt ein makroskopisch und mikrosko- 
pisch fibrin~hnliches Produkt,  dessen weitere Umsetzung eine diinne, 
klare, schleimfreie Fliissigkeit 3) liefert. Von diesem Vorgange, der, wie 
aus der Literatur der fibrinoiden Degeneration hervorgeht, ein wesent~ 
]ich grSi~eres Gebiet umfai~t, als uns hier angeht, insbesondere auch im 
normalen Bindegewebe z. B. der serSsen Itgute auftreten kann, berfick- 
sichtigen wir nur das besonders pr~gnante Beispiel des durch diese Ver- 
flfissigungsnekrose entstehenden Hygroms, wie es am haufigsten als 
pr~patellares vorkommt. Mechanische Reizung bewirkt in diesem Falle 
in einer ]angen ersten Stufe des Prozesses eine Kollagenfaserhyperplasie, 
wie wit sic oben besprochen haben; die immer wiederholte mechanische 
Reizung der Gefg~nerven des 0rtes ruff immer wieder neue peristatische 
Hyper~mie hervor, deren Folge die Vermehrung der Bindegewebsfasern, 
auch im dabei sein Fet t  verlierenden Fettgewebe vor der Patella, ist. 
Die zweite Periode des Prozesses ist dadurch charakterisiert, dal~ sich im 
Zentrum der so entstandenen Schwiele ein Zerfallsvorgang der h~ufig 
hyalinen Fasern einstellt, eben die fibrinoide Degeneration, mikrosko- 
pisch kenntlich an dem Verlust der norma]en F~rbbarkeit z. B. mit der 
van Giesonschen ],5sung, die solche Fasern gelb (wie Fibrin) f~rbt; 
hieran schliel~t sich die Verflfissigung. Es resultiert so ein Sack, dessen 
Inhalt die Fliissigkeit, dessen W~ndbelag die t~uschend fibrin~hnliche 
Auflagerung des noch nicht verfliissigten, aber der Verfliissigung ent- 
gegengehenden kernlos gewordenen Kollagens bildet, und dessen Wand 
aus dem ~ul3erst ze]larmen, capillarfrei gewordenen Kollagenfasergewirr 
besteht, d~s sich, nicht selten kleinste Fibrome einschliel~end, in die 
Umgebung verliert. Unzweifelhaft ents teht  diese besondere Form der 
Nekrose des Kollagens auf Grund einer mit der Zunahme der Dichtig- 
keit des Kollagens" zunehmenden Aufhebung der Blut- und SaftstrS- 
mung; man darf sich einen autolytischen Vorgang etwa fermentativen 
Charakters vorstellen. 

Des genaueren ist der hier  skizzierte Ablauf des Prozesses iiir das 
Hygrom yon Langemak ~) geschilder~ worden. Langemak hebt ~uch 
hervor, dal] es sich bei dem so entstehenden Hygrom um ein Seitenstiick 

~) E. 2Veumann, Fibrinoide Degeneration des Bindegewebes bei Entzfindnngen. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 194. 1896; 196. 1896. 

2) G. Bicker, Die Verfliissigung der Bindegewebsfasern, zugleich ein Beitr~g 
zur Lehre yon der fibrinoiden Degeneration. Virchows Arch. f. pa~hol. Anat. u. 
Physiol. 163. 1900. 

3) O. Langemal~, iNachtrag zu meiner Arbeit: ,,Die Entstehung der Hygrome", 
Arch. ~. klin. Chirurg. 70. 1903. 

~) O. Langemak, Die Entstehung der ]:Iygrome. Arch. ~. klin. Chirurg. 70. 1903. 
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zu dem ebenfalls durchColliquationsnekrose an Fasern vermehrten Binde- 
gewebes sich bildenden, aber eine chemisch andersartige, n~mlich eine 
ga]lertige Masse liefernden Ganglion handelt, dessen in diesem Sinne vor 
sich gehende Entwicklung Ledderhose 1) und Payr ~) nachgewiesen haben. 

Wir haben somit erkannt, dab durch peristatische Hyper~mie eines 
best immten Grades in der durch sie hervorgebrachten, verlangsamt 
fliel]enden Gewebsflfissigkeit faserig-hyperplastisches Bindegewebe ent- 
steht, und dag es sich dutch ErlSschen der Blut- und SaftstrSmung ver- 
fltissig~. 

Hiervon werden wir filr die Erkl~rung der Kollagenfaservermehrung 
bei der A_rteriosklerose und des zur Atherombildung fiihrenden Zerfalls 
yon fasrig-hyperplastischen Teilen der Arterienwand Gebraueh machen. - -  

Bisher ist die Grundsubstanz des Bindegewebes unberilcksiehtigt 
geblieben, in der wie die Zellen, so die Fasern desselben liegen und in 
der die Fasern entstehen. Wir beschr~nken uns darauf hervorzuheben, 
dab zur Zeit, da ihr yon den verschiedensten Seiten Aufmerksamkeit  
geschenkt wird, yon ihr noch wenig Gesiehertes ausgesagt werden kann. 
Hueck s) ist nach dem Vorgange yon Otto Ranke 4) dafilr eingetreten, dab 
sie, wie die Fasern, ein Umwandlungsprodukt der protoplasmatischen 
Grenzschicht des Syncytiums des Bindegewebes ist; neuerdings hat 
SchultzS), ein Schiller yon Jores, insbesondere filr das Gef~Bbindegewebe 
ausfiihrlich den Gehalt der Grundsubstanz an einem Mucoid nachgewiesen, 
das yon der Embryonalzei t  an mit  der Dickenzunahme der Gef~Bwand 
his ins hohe Alter sich vermehrt.  Dieses Mucoid betrachtet  er als in die 
fibrige Grundsubstanz imbibiert. Die somit schleimhaltige Grundsub- 
stanz ist filr die Arterienpathologie wichtig, well in ihr, wie wir sehen 
werden, Fe t t  und Kalk  au~treten. 

2. Die Ver/ettung. 

Wenden wir uns den Bedingungen zu, unter denen Fet t  im Gewebe 
auftr i t t  oder verschwindet, so gehen wir vom Fettgewebe aus, das aus 

1) Ledderhose, Die Atiologie der karpMen Ganglien. Zeitschr. f. Chh'urg. 3~. 
1893. 

~) E. Payr, Beitl'gge zum feineren Bau und der Entstehung der karpMen 
Ganglien. Zeitschr. f. Chirurg. 49. 1898. 

3) W. Hueclc, ~ber das Mesenchym. Beitr~ge z. patho]. Anat. u. z. Mlg. Pathol. 
66. 1920. 

4) Otto Ranlce, Zur Theorie mesenchymMer Differenzierungs- und Impragna- 
tionsvorg~nge unter normMen und pathologischen ]3edingungen (mit besonderer 
Berficksichtigung der Blutgef/~Bwand). Sitzungsberichte der Heidelberger Akademie 
tier Wissenschaften, mathem.-naturwiss. Klasse, Abteilg. B., Jahrgang 1914. 
2. Abteilg., Heidelberg 1914 (vgl. auch Jahrgang 1913, 3. Abteilg.). 

5) Arthur Schultz, Uber die Chromotropie des Gef~Bbindegewebes in ihrer 
physiologisehen und pathologischen Bedeutung, insbesondere ihre Beziehung zur 
Arteriosklerose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 239. 1922. 
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Bindegewebszellen besteht, die groBe Tropfen Fet t  enthalten, das aus 
den in der Gewebsfliissigkeit gelSst enthaltenen Fettkomponenten ent- 
standen ist. 

Solange sich das Fettgewebe Ms solches erhi~lt, ist sein weitmusehiges 
Caloillarnetz in Capillaren von mittlerer Weite ein wenig langsamer 
durchstrSmt als die Capillaren in einem gleichweiten Zustande des enge- 
ten Capillarnetzes, z. B. einer Drtise, die ins Fettgewebe eingebettet ist. 
Zu dieser yon Riclcer i) lind seinen Mitarbeitern bei ihren Untersuehungen 
am Pankreas und Fettgewebe seiner (mesenterialen) Umgebung regel- 
mil]ig festgestellten Eigentiimlichkeit haben sie weiter ermittelt, dal~ 
die starken Schwankungen der Weite und Gesehwindigkeit der capil- 
laren Strombahn, die in einem Organ mit lebha/tem Stoffwechsel, einer 
Driise, einem Muskel, hiufig wiederkehren und deren in Erweiterung 
und Beschleunigung, Fluxion bestehende Phase, die funktionelle t typer-  
amie, die entgegengesetzte PhaSe der Iseh~mie durchschnittlich an Dauer 
iibertrifft, im Fettgewebe nicht auftreten; es wird in der angegebenen 
Weise gleiehmii~ig durchstrSmt. Wit dfirfen also, wenn wir unter Stofi- 
wechsel die Beziehung zwisehen Blur und Gewebe verstehen, sagen, 
dai~ das Fet tgewebe der Ort eines schwachen Stoffwechsels ist, und 
dfirfen schlieBen, dal] sich das leieht zersetzliehe Fet t  auf dieser Grund- 
lage bildet und erhil t .  

DemgemiB hat  sich denn auch ergeben, dab eine Steigerung der 
DurchstrSmung mit Blut Fettschwund im Fettgewebe herbeiffihrt. Von 
den zahlreichen Beispielen, die Hagemeister ~) hierfiir als Beweis anfiihrt, 
erwahnen wir hier nur als jedem gel~ufig den Fettschwund im Fettge- 
webe, der bei seiner Umwandlung in wueherndes Granulationsgewebe 
stattfindet; die Fettzellen werden in diesem mit starker Capillarneu- 
bildung einhergehenden Vorgange in Bindegewebszellen, Spindelzellen 
umgewandelt, die sich vermehren. Aueh wenn man Fettgewebe in die 
BauchhShle imlolantiert und es dadurch dem Einflul~ der sich neubil- 
denden, lebhaft durchstrSmten Capillaren des in der Umgebung ent- 
stehenden Granulationsgewebes aussetzt, verschwindet das Fet t  aus 
ihm. Tri t t  also im Fettgewebe Hyperamie in der Form auf, dab sieh die 
Beziehung zum Blute erhSht, wird also der Stoffwechsel in ibm lebhaft, 
so verschwindet das Fet t ;  es wird in diesem Stoffweehsel in LSsung 
fibergefiihrt und zerst6rt. 

In der Arterienwand und ihrer Intima haben wit es mit Gewebe zu 
tun, das von Haus aus fettfrei ist. Um zu verstehen, unter welchen 
Bedingungen in ihm Fet t  auftrit t  und sich halt, miissen wir uns naeh 

l) G. Ric]~er, 1. c. S. 502, 4. 
~") F. Hagemeister, Beitr/ige zur Kenntnis des Fettschwundes and der Fett- 

bildung in ihrer Abhingigkeit von Zirkulationsst6rungen. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. 172. 1903 und 178. 1904. 
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diesen Vorbemerknngen mit den Umst~tnden beschgftigen, unter denen 
Fet~ in Orten auftritt,  deren Stoffweehsel leiehter zu beurteilen ist, 
als in einem Gewebe, d~s keine Capillaren besitzt. Wir gelangen damit  
in das Gebie~ des Pathologisehen und halten uns an vorwiegend experi- 
mentell gewonnene Erfahrungen. 

Ein Organ mit lebhaftem Stoffweehsel, das datum, wie wit uns naeh 
dem Gesagten vorstellen diirfen, fettfrei ist, ist der Skelettmuskel. 
Setzt man in ihm den Stoffweehsel, dieser Begriff immer verstanden 
als Beziehung zwischen Blur und Gewebe, dureh Nervendurehsehneidung 
herab, so wird der Muskel leieht 6demat6s und in den Muskelfasern 
sowohl wie den Bindegewebszellen des Muskels t r i t t  Fet t  auf. Das t)dem 
zeigt uns eine leiehte Kreislaufst6rung an, die im Vergleieh zum funk- 
tionierenden Nuskel, mit seiner sieh unaufh6rlieh wiederholenden, den 
Blutgehalt auf das Mehrfaehe steigernden und mit Besehleunigung ein- 
hergehenden fu~ktionellen I-Iypergmie, eine minder intensive Beziehung 
zwisehen Blur und Gewebe darstellt, auf Grund deren das Fet t  aus der 
in langsamer Bewegung befindliehen vermehrten t~lfissigkeit, wie sie aus 
dem Blur bei jener Kreislaufst6rung austrit t  und 0dem bewirkt, in 
den Muskelfasern und Bindegewebszellen gebildet wird und bestehen 
bleibt. In dem gMehen Sinne ist das Auftreten yon F e t t  im normal 
fettfreien tIerzmuskel bei Herzsehw~ehe (yon geniigender Dauer) auf- 
zufassen: dieser ist fettfrei, weft bei seiner normMen T~tigkeit eine 
lebhafte Beziehung zwisehen Blur und Muskelfasern besteht, die bei 
verminderter Tatigkeit abnimmt, so dab die in der Gewebsflfissigkeit 
enthaltenen, aus dem Blute stammenden Fettkomponenten in den 
Nuskelfasern entstehen und erhalten bleiben. 

Sehreiten wit zu st~rkeren Kreislaufsst6rungen fort, so linden wit 
solehe verwirklieht in dem Grenzgebiet yon Sequestern, z. B. der Niere. 
Hier entsteht Fett, und zwar im inneren Teil des Grenzgebietes des 
Sequesters, wo die Str6mung langsam (unter Leukoeytenvermehrung h~ 
der Strombahn) auf die Dauer erliseht, und in dem guSeren, wo die in den 
peristatischen Zustand starken, mit Diapedesisblutung einhergehenden, 
Grades versetzte Str6mmag zur Nekrose nur der (empfindliehsten) l:Iaupt- 
stfieke der Nierenrinde ffihrt [Langemak~), Wellmann~) ]. Hagemeister a) hat~ 
alle die zahlreiehen Beispiele aus der pathologischen Anatomie des Men- 
sehen zusammengestellt, wo sieh das bewi~hrt; wir erw~hnen nur die Abs~ 
eeBmembran in ihrer innersten Sehicht, den Grund jedes beliebigen Ge- 

1) Oslcar Langemag', Untersuchungen tiber den anatomisehen Niere~finfarkt, 
Bibliotheea medica, Abt. C, H. 15. 

~) Carl IFellmann, Experimentelle Untersuchungen tiber die Fettsyn~hese in 
stark ver/tnderten, insbesondere in kernlos gewordenen Zellen. Inaug.. Diss., Rosfock 
1907. 

3) •. Hagemeister, 1. e. S. 563, 2. 
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schwiirs, wieder nur in einer schmalen Zone, die bei der Vertiefung des 
Geschwfirs nekrotisch wird, die an verk~stes, tuberkulSses Gewebe 
a ngrenzende Gewebsschicht, diejenigen Teile einer zellreichen Geschwulst, 
die an das nekrotische Zenfrum unmittelbar anstoBen usw. In  allen 
diesen Fgllen handelt es sich darum, dab dieZirkulation erliseht, und dab 
dieses ErlSsehen sich ringsum vorbereitet; in der Gegend, in der die 
Zirkulation in erweiterter Bahn bereits verlangsamt ist, stellt sieh das 
Fet t  in den Ze]len auf die angegebene Weise und aus der angegebenen 
Ursache ein. Die exloerimentelle Vergiftung (mit Arsen, Jodoform, 
Phosphor ) hat die UntersueherElbel), Tiechner 2) gelehrt, daB. wenn der 
Grad so gew~hlt wurde, dab schlieBlieh Nekrose yon Parenchymzellen 
eintrat,  dieser eine Verfettung in der Leber und Niere vorausging; aueh 
~fir diese Fglle lieB sich naehweisen, dab es sieh um mit Exsudation yon 
FlfissigkMt 'einhergehende ZirkulationsstSrung handelte, deren dem 
Erl6sehen der BlutstrSmung vorausgehender Grad das Fet t  entstehen 
lieB. 

Des genaueren handelt es sich in allen diesen Fgllen, die leicht zu 
vermehren wgren, um das, was wir an friiheren Stellen dieser Abhand- 
lung mit Ric]ser als loeristatisohen Zustand bezeiohnet haben, um eine 
Verlangsamung der BlutstrSmung in erweiterter Bahn, die sich zur 8tase 
steigern kann. Als mit Verlangsamung der Blutstr5mung verbunden, 
erfiillt diese Art  der Beziehung des Blutes zum Gewebe die oben abge- 
leitete Bedingung der Entstehung des Fettes in normal fettfreiem Proto- 
plasma, da sie bei einer gewissen St~rke mit vermehrtem Austritt  yon 
zellfreier Blutfliissigkeit verbunden ist, die die l%ttkomloonenten ent- 
hglt; ihre Vereinigung im Zellplasma durch Synthese ffihrt zu sieht- 
baren, zunehmenden Mengen des Fettes, das sieh erhglt, well es infolge 
der Herabsetzung des Stoffwechsels, wie sie die her~bgesetzte Intensit~tt 
der Beziehung zwisohen Blur und Gewebe mit sich bringt, vor der Zer- 
setzung gesehiitzt ist. In vielen der herangezogenen Beisloiele , und in 
anderen hier unerwghnt gelassenen, haben die genannten Autoren den 
Naehweis des 0dems erbraeht, das Ms nachweisbare Fltissigkeits- 
ansammlung im Gewebe eine hgufige Bedingung der Fettsynthese, 
indessen keine unerlgBliehe ist, da die aus dem verlangsamten Blute 
austretende, ver]~ngsamt sich durch das Gewebe bewegende Flfissigkeit 
nicht immer so reiehlich ist, dab sie sich im Gewebe siehtbar anhguft. 

Wenn somit in den mit einer ]31utbahn versehenen Geweben und 

1) R. Elbe, ttisfologische Untersuchungen fiber die Vergnderungen, besonders 
den vermehrten FettgehMt der Organe bei der JodoIorm- und Arsenintoxikation 
des Kaninchens. Dissert., Rostock 1899. 

2) R. Tiachner, Vergleiehende Untersuehungen zur Pathologie der Leber. 
l~ach Experimenfen am Kaninchen: Unterbindung der Arteria hepatica, des Ductus 
choledochus und Phosphorintoxika~ion. Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
1~5. ]904. 
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Organen die Verlangsamung des Blutstromes und die mit ihr Hand in 
Hand gehende Verlangsamung der Gewebsfliissigkeit, die sieh bis zum 
t)dem steigern kann, die Ursache des Auftretens, Zunehmens und Be- 
stehenbleibens des Fettes im Zellplasma ist, das unter den entgegen- 
gesetzten Bedingungen fehlt oder verschwindet, so hat t~abe 1) dasselbe 
f/ir ein c~pfllarfreies Gewebe, den Knorpel (Ohrknorpel des Kaninehens) 
dargetan; hierauf hinzuweisen empfiehlt sieh deswegen, weft wir es in 
der Intima der Aorta und dem inneren Teil ihrer Media mit einem 
Cal0illarfreien Gewebe zu tun haben, dessen n~chste Strombahn, die der 
Vas~ vasis, der des Periehondrium entspricht. 

Sind dies die Grundztige der Auffassung yon der Entstehung des 
Fettes, die wir auf das Auftreten des Fettes in der normal fettfreien 
Arterienwand zur Erkl~rung heranziehen werden, so bleibt zur Er- 
g~nzung nachzutragen, dag sieh Hester 2) in zahlreichen Tierversuehen 
um den Naehweis bemiiht hut, dab die Fettkomponenten in der Tat  
gelSst in der Gewebsflfissigkeit entha]ten sind, mit dieser in das Zell- 
plasma eintreten und in diesem dureh Synthese zu Fet t  vereinigt werden. 
Hester hat aueh gezeigt, dab erh6hter GehMt der Gewebsfltissigkeit an 
Fettkomponenten bei der Fettsynthese, sofern ihre angegebene allge- 
meingfiltige Stoffwechselbedingung erftillt ist, die Menge des auftreten- 
den Fettes steigert. 

Sehr bemerkenswerterweise erfo]gt in der Grundsubstanz des Arte- 
rienbindegewebes, wie sir sehen werden, die Fettbildung unzweifelhaft 
aus gel6sten VorkSrpern, in ~Iropfenform, mithin ebenso wie im Proto- 
plasma z. B. der Intimazellen oder der Mediamuskelfasern, so, Ms ob es 
sich bei der (sch]eimhaltigen) Grundsubstanz um ein Protoplasma mit 
der F~higkeit zur Fettsynthese handele. Da dem Mucoid die F~higkeit 
nicht zugeschrieben werden kann, scheint uns die Tatsaehe der Ent- 
stehung yon Fett tropfen in der Grundsubstanz fiir ihren Gehalt an proto- 
plasmatiseher oder protoplasmaghnlieher Substanz zu sprechen; n~her 
sich dazu zu ~ul3ern, verbietet der Stand der Kenntnisse. 

Wit haben schlieBlich noeh zu bemerken, dab wir keine Befunde 
weder auf anderen Gebieten der Pathologie noeh in dem der Pathologie 
der Arterien kennen, die dazu bereehtigen wiirden, die Entstehung yon 
Fet t  in Bindegewebsfasern, Kollagen- oder Elastinfasern, anzunehmen, 
und dag, was wir von , ,Fett" Ms Fettsg~ureglyeerinester auseinander- 
gesetzt haben, aueh itir Cholesterinfetts~tureester gilt; das so h~ufige, 
gemeinseha~tliehe Vorkommen der sieh ehemiseh nahestehenden Stoffe, 
wie man es z. B. aueh in der Intima der Arterien feststellt, erlaubt dieses 

1) Fritz Rabe, Experimentelle Untersuchungen fiber den GehMt des Knorpels 
an Fett und Glykogen. Beitr~ge z. pathol. Anat. u. z. aUg. Patho]. 48. 1910. 

2) C. Hester, FettspMtung und Fettaufbau im Gewebe. Inaug.-Dissert., 
Rostoek 190]. 



insbesondere zur Lehre yon der Arteriosklerose. 567 

Verfahren. Wir werden im fo]genden der Kiirze ha]her nur yon Fet t  und 
Verfettung spreehen, ohne die ehemische Seite zu berfihren. 

3. Die Verkalkung. 

Kfirzer kSnnen wir uns mit der Verkalkung befassen. 
Es besteht allgemeine ]~bereh~stimmung darin, da[~ die ffir uns allein 

in Betracht kommende Form der Verkalkung Folge lokaler Ern~hrungs- 
stSrung ist, durch ,,Dystrophie" entsteht. Demgem~B bfldet sich 
KaLk da, wo der Stoffweehsel gering ist, z. B. an Orten, wo sieh faser- 
reiehe diehte Kollagensubstanz, ein im ungelSsten Zustande befind- 
liehes Albuminoid, befindet; ferner da, wo an Orten friiher lebhalten 
Stoifweehsels die Dystrophie zur Nekrose, oder dicht an solche heran- 
geffihrt hat. Der aus dem Blute und der Gewebsflfissigkeit stammende 
Kalk wird in solehen Geweben ausgef~llt und entweder dureh physi- 
kalisehe Kr~ite (Adsorption) oder auf ehemisehen Wege (z. B. bei der 
Entstehung von iettsaurem Kalk in vorher verfettetem Gewebe) an die 
organisehe Masse gebunden. Es ist also ein starker Grad yon Dystrophie, 
der der Verkalkung zugrunde liegt : an die Stelle der lebhaiten Beziehung 
zwischen Blur und Gewebe, wie sie die Gewebsfliissigkeit vermittelt,  
ist eine schw~che, yon verlangsamter Gewebsfliissigkeit unterhaltene 
getreten. 

Wahrend zellreiches Gewebe, z. B. das yon Gesehwfilsten, selten 
verkalkt und zwar deswegen, well es nach der Nekrose in der Regel zu 
raseh aufgel5st, verflfissigt wird, sind es die widerstandsf~higen Grund- 
substanzen, in denen Verkalkung am haufigsten auftrit t ;  unter ihnen 
besonders h~ufig vermehrte faserreiche Kollagensubstanz, da~ wo sie 
niel~t yon Capillaren durehzogen ist, z. B. bei der Entstehung yon Kno- 
chenb~lkchen, oder da, wo sie durchstrSmte Capillaren verloren hat, auf 
pathologisehem Gebiet, z. B. in einem sequestrierten Fibrom. Die 
kalkhaltige Gewebsfltissigkeit s tammt  aus dem benaehbarten mit Blut 
und Gewebsflfissigkeit durchstrSmten Teile; vermag ihre StrSmung 
das Gewebe in verlangsamter Bewegung genfigend lange zu dureh- 
dringen, so verkalkt es gleichm~{tig; sonst nur soweit die Bewegung der 
kalkhaltigen Flfissigkeit reicht. Es ist kein Zweifel, dal~ die t~esehaffen- 
heir des Kollagens an sich, zumal vermehrten und diehten Kollagens, 
dazu gentigt, bei Verlangsamung der StrSmung der Gewebsflfissigkei$ 
die Adsorption oder Bindung herbeizuffihren; Iqekrosever~nderungen, 
wie wir sie als fibrinoide Umwandlung kennenge]ernt haben, sind dazu 
nicht nStig. - -  

Ein Rfickblick auf das fiber Hyperplasie und Nekrose des Kollagens, 
fiber Verfettung und Verkalkung Gesagte ergibt, dal~ wit in diesen Vor- 
gangen die Wirkung ge~nderter SaftstrSmung erblicken, die yon dem 
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Verhalten der Blutflfissigkeit, der sic entstammt, bestimrnt wird, ii~Lm- 
]ich der aus den Capillaren st~mmenden, m6gen sie auch in einer gewissen 
Entfernung liegen, dazu, im FMle der Arterien, aus der Flfissigkeit des in 
ihnen strSmenden Blutes. Vermehrte Durchstr6mung des Gewebes mi~ 
Flfissigkeit in verlangsamter Bewegung ist es, die zun~ehst Fet t  ent- 
stehen ]ggt, die bei l~ngerer Dauer des Zustandes die Kollagenfasern 
vermehrt,  die in diesen und in dem der Nekrose entgegengehenden oder 
in zerfa]lenem sonstigen Gewcbe Verkalkung hervorbringt. Auf Grund 
dieser gemeinsamen Entstehungsbedingung wird es vers~gndlieh, d~13 Fet t  
und Kalk hgufig zusammen vorkommen und h~tnfig an Orte vermehrten 
faserreichcn Bindegewebes gebunden sind; wird es auch verstgndlich, 
daB, wenn das AnfhSren der Beziehung zwisehen Blut und Gewebe 
Nekrose hervorgebracht hat und das Nekrotische sieh verflfissigt, die 
Zerfallsprodukte des Gewebes Fet t  und Ka]k, frei geworden und frei 
bMbend, e n t h a l t e n . -  

Die im gesamten bisherigen Verl~ufe unserer Abhandlung mitge- 
~eilten und begrfindeten Ansehauungen wenden wir im folgenden zur 
Erkl~rung yon Arterienver~nderungen beim Mensehen, insbesondere 
der sklerotischen, an. 

]. Absehnitt: Die Verfettung der Arterienwand, be~onders der Intima. 
Unter einfaeher Verfettung verstehen wit diejenige, besonders 

jtingerer Menschen, die nieht mit arteriosklerotischen Veranderungen 
im iiblichen Sinne vergesellsehaftet ist, insbesondere, was die Intima 
angeht, nieht in den Beeten (Plaques) der Intima besteht, wie sie bei der 
Sklerose auftreten. 

Der malcroslcopische Teil des Befundes ist nur an der Intima zu er- 
heben und besteht in den bekannten ,,fettgelben" Fleeken, die teils 
l~nglieh, dann in der Regel l~ngsgestellt sind, teils rundlich, naeh wenigen 
(2--3) Millimetern messen und bei grSgerer Menge des Fettes fiir das 
unbewaffnete Auge eben merklieh vorspringen; es ist der Fettgehalt  
dieser Stellen in der dureh ihren Gehalt an Elastinfasern sehwaeh gelb- 
lichen Intima, der ihnen ein leicht verstgrktes Gelb, das, wie an sonstigen 
Often, wo Fet t  im Gewebe liegt, mat t  ist, verleiht und der aueh zu dem 
geringen Vorspringen, der Vergr56erung, die Fettanh~ufung aueh in 
anderen Geweben und Organen mit sieh bringt, beitr~gt. 

Wir haben diese Fleeke bei S~uglingen nieht, im ersten Lebensjahr- 
zehnt nur selten, im zweiten Jahrzehnt  ausnahmslos angetroffen. Ihre 
Zahl, die namentlieh im jungen Alter sehr gering sein kann, so da[~ man 
sie suchen muB, ist im zweiten, dritten und vierten Lebensjahrzehnt 
meist betrgehtlieher, wobei sic sieh fiber gr613ere Teile, z .B.  der Aorta, 
verstreuen; es kommen aber aueh zwisehen dem 20. und 40. Jahre 
Arteriensysteme vor, in denen die gelben Fleeke ganz vereinzelt sind: 
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Ihr bevorzugter Sitz ist die Intima der Aorta. Hier linden sie sich 
naeh  unseren Erfahrungen im aufsteigenden Teile in oinem schmalen 
Santo dieht fiber den Sinus Valsalvae quergestellt; woiter aufwarts, vor- 
nehmlich in dom der Art. pulmonalis benachbarten Tefl der Wand meist 
langsgestellt; im Brusttofl der Aorta, vornehmlich an der Hinterwand, 
moist zwisehen den Abgangen der Intercostalarterien in dor Langsaohso 
der Aorta, ohne aber diose Abgangsstellen jemals im Kreise zu umgeben; 
im Lendenteil, ebenfalls in der L~ngsriehtung vorl~ufond, ohne Bevor- 
zugung eines Wandteiles. Neben diesen bevorzugton Sitzen linden sich die 
gleichen Fleeke seltener auch in den anderen Arterien, in den Carotiden, 
moist im Anfangstofl hinter der Teilungsstelle, langsgestellt, in den 
Iliaeae, meist der seitlichon Wand angehSrend; haufig auoh in den 
Anfangsteilen der Herzkranzarterien, seltener aueh in don Arterien der 
Extremitaten und des Bauches. 

Der mikroskopische Befund solcher Fleoke ist folgonder: In allen 
Fallen ist die Int ima im Bereieho dor Fleoke verdickt. Diese Vordickung 
beruht einerseits, wio bereits erwahnt, auf der Anhaufung yon Fet t  
und anderorseits auf einer Auflockerung des Gewebes, so dal~ seine Zellen 
und Fasern ausoinandergedrangt ersehoinen. Eine Vermehrung yon 
Zollen ist nieht nachzuweisen, eine solohe yon Fasern als h6chstens sehr 
goring. 

Wenn das Fett ,  wio in den fettreiehsten Fleokon, vom Endothel 
einsehlioi31ich bis zur Mediagrenze reicht, sind es die tiefsten Sohichten 
der Intima, in denen es am reichliehsten ist; es kommt aber aueh nieht 
solton vor einerseits, dab das Fe t t  sich nur in den tiefsten Teflon dor 
Intima, andererseits, dab es in geringer Menge nur in den oberfl~ohliohen 
Sehichten vortroten ist. Bei Betraehtung der abgezogenen Intima yon 
der Flacho odor yon Flaehschnitten orgibt sioh, dab das Fet t  in Tropfen- 
form die sternf6rmigen Intimazellon mohr odor minder stark anffillt, 
und dab es in der Grundsubstanz liegt, insbesondore da, wo sie an die 
Elastiniasorn stSBt; os ist nicht m6glieh zu sagen, dab das Fet t  orst 
in den Zellen und dann in der Grundsubstanz odor in umgekehrtor 
Reihenfolge auftritt .  Die yon FetttrSpfchen umlagerten Elastinfasern 
weison keine Abweiehung yon der Norm gegeniiber Farbstoffen auf; 
ebensowenig fallt an der Farbbarkoit der Kerne etwas auf, wahrond sieh 
der Zelleib schwach farbt, als w~re er in dor vermehrten Fliissigkoit 
goquollon. 

Hat ten  wir schon im vorhergehenden das Gebiet der makroskopisoh 
gut siehtbaren Fottfleeken iibersehritton, als wir orwahnten, da~ sieh 
das Fett ,  wenn es goring an Menge ist, auf die innersten Schichten der 
Intima beschranken kann, woes infolge seiner geringen Monge nicht immer 
mit dem unbewaffneten Auge zu erkennen ist, so lehrt die Untersuchung 
der Aorta nach Sudanfarbung ffir die makroskopisehe und mikr0sko- 

Virchows Archly. Bd. 243. 37 
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pische Besichtigung, dab das Fett ,  sofern es sieh nieht auf eine geringe 
Anzahl makroskopischer Flecken beschr&nkt, in grSBerer Ausbreitung 
in der In t ima vorhanden ist, als die Fettflecken angeben. Es werden 
dann zahlreichere, insbesondere mikroskopische Fettflecken sichtbar, 
in den oberfl&ehliehen Schichten und tiefer reiehend. Es zeigt sieh dann 
aber auch, dag, wo in der In~ima das Fet t  reichlich ist, die anstogenden 
I~mellen der Media verfettet  sind, wenn auch sehwacher, und dM3 
Fet t  h&ufig aueh in der Mitre der Media vorhanden ist. Auch im Bereich 
der verfetteten Teile der  Media ist das Gewebe aufgelockert, ohne sonst 
ver&ndert zu sein. Was die Lage des Fettes angeht, so gilt dasselbe, 
was dartiber yon der In t ima gesagt ist, nur dab an Stelle der Intimazellen 
die Muskelfasern treten. 

Ribbert 1) und besonders Faber ~) haben gezeigt, dag aueh sonst: 
unabh~ngig v o n d e r  Verfettung der In t ima und ihrem Grade, die Ver- 
fettung der Media nichts weniger als selten ist. Faber teilt mit, dal~, 
wenn sehon im Waehstumsalter Verfettung der Media yon Arterien 
ziemlich h&ufig vorkommt,  sic zwisehen dem 20. und 40. Jahre  sehr 
hgufig ist, insbesondere in der Aorta und den sonstigen Arterien des 
Rumples, seltener in den Arterien der Extremiti~ten; hier ist aueh noch 
die Pulmonalarterie besonders bei Mitralstenose zu nennen. Wir k6nnen 
dieses aus unserer Eriahrung best~tigen. Doeh muB es dabei bleiben, 
dag die Verfettung in der In t ima makro- und mikroskopiseh zusammen- 
gereehnet h~ufiger und starker ist; dagegen ist sie in der Media ausge- 
dehnter und beschrgnkt sich nieht auf kleine Fleeken. 

Wir ffigen noch hinzu, dal~ die Adventitia bei der reinen Verfettung 
unver~ndert aussieht. 

Es ist nun unsere Aufgabe, die Entstehung dieser Ver]ettung in der 
Arterienwand zu erkl~ren. 

Wir gehen davon aus, dab mikroskopisch da, wo Verfettung besteht, 
das Gewebe und die Grundsubstanz durch Flfissigkeit aufgelockert 
ist und gequollen aussieht; was die Grundsubstanz angeht, so stellen wir 
uns im besonderen einen Quellungszustand ihres Mueoids vor. Hierfiber 
besteht t3bereinstimmung bei allen Autoren. Da sich diese charakte- 
ristische Durchsetzung mit  Fliissigkeit dauernd finder, sowohl im 
leichten ais im starkell Grade der Verfettung, nehmen wir in Anwendung 
unserer oben dargelegten Grundsgtze fiber das Entstehen, Zunehmen 
und Erhaltenbleiben des Fettes an, dab sieh eine vermehrte,  die Fett-  
komponenten enthaltende Flfissigkeit da verlangsamt bewegt, wo sich 
das Fet t  bildet; eine ruhende F1/issigkeit wiirde nieht genug Fet tkom- 

1) Hugo Ribbert, Die Arteriosklerose. Dtsch. reed. Wochenschr. 1918. 
~) Arne Faber, Die Arteriosklerose. Jena 1912. 
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ponenten mit sieh liihren, um sichtbare Grade yon Fett ,  geschweige 
dean Fe t t  in betr~chtlicher Menge entstehen zu lassen. 

Es kann sich also lfir uns nur durum handeln, die Quelle dieser 
Flfissigkeit und die Ursache ihrer im Vergleieh zur Norm langsameren 
Bewegung zu ermitteln. 

Wit haben gesehen, dab die Arterienwand yon einer einheitlichen, aus 
zwei Qnellen stammenden Flfissigkeit durchstrSmt wird. Diese Quellen 
sind das Plasma des in der Arterie, und das Plasma des in ihrer adven- 
titiellen Strombahn strSmenden Blutes, das, durch das Endothel der 
Arterien und die Wand der adventitie]len Capillaren hindurchgetreten, 
gemiseht den Gewebssaft der Arterienwand bildet. Wir werden gut tun, 
zun~chst die beiden Quellen getrennt zu berfieksiehtigen. 

Was zun~chst ein vermehrtes Eintreten yon Flfissigkeit aus dem 
Wandstrom angeht, so erfolgt es, wie wir gesehen haben, bei einer Zu- 
nahme der Weite der Arterie, sofern sie nieht zu stark ausf~llt. Auf 
diese Herkunft  der auflockernden, die Fettkomponenten enthaltenden 
Fliissigkeit kSnnte die Bevorzugung der Intima und das Gebundensein 
insbesondere kleiner Fettmengen an die innerste Schicht derselben, 
mit Einschlu]~ ihres Endothels,  hinweisen; dal~ sich das Fet t  bei st~r- 
kerem Grade der Verfettung nahe der Media besonders reiehlich bildet 
und h~lt, wtirde sieh in dieser Betrachtungsweise mit einer wenn auch 
nar  voriibergehenden und nicht vollst~ndigen t temmung des Fliissig- 
keitsstromes an der El~stica interna erkl~ren lassen, nach deren Uber- 
windung auch die anstoltenden Teile der Media verfetten. 

Wir haben welter erw~hnt, dal~ sich auch in der fibrigen Media. Fet t  
bildet, in der Aorta z. B. in den mittleren Schichten derselben, die den 
~us der Adventitia gespeisten Capillaren eng benachbart sind, oder gar 
noch im Bereieh derselben. W~re hier die StrSmung des Blutes und der 
Gewebsfliissigkeit normal, so wtirde sieh bei dem dadureh bedingten 
lebhaften Charakter des Stoflweehsels das Fet t  nicht bilden und erh~lten. 
Die normale StrSmung wfirde auch in der Lage sein, die leicht vermehrte 
aus dem Lumen stammende Fliissigkeit in der Adventitia uufzunehmen 
und so ihre Ansammlung zu verhindern, die doeh da, wo Fet t  vorhanden 
ist, besteht. Demgem~l~ mfissen wir den Schlui~ ziehen, dal~ in der 
adventitiellen Strombahn eine gewisse Herabsetzung der StrSmungs- 
starke besteht, die mit einer leichten Vermehrung der Menge uus- 
tretender Fliissigkeit und einer leichten Verlangsamung derselben ein- 
hergeht. Diese Eigensehaften sind nach den experimentellen Erfahrull- 
gen nur bei Erweiterung der Strombahn und Verlangsamung des Blut- 
stromes vorhanden. Sie sind der adventitiellen Blutbahn und ihrem 
Inhalte zuzuschreiben und zugleieh geeignet, die Resorption der Fliissig- 
keit aus der g~nzen Arterienwand zu verlangs~men, die sich somit aueh 
in der Intima verlangsamt bewegt. 

37* 
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Wir sind somi~ zu dem Schlusse gekommen, dab die einheitliche, yon 
zwei Seiten her gespeiste Gewebsfltissigkeit in der vermehrten Menge 
und in ihrer verl~ngs~mten ' Bewegung das Fet t  entstehen l~Bt und 
erh~lt. Die Bevorzugung der Intima erkl~rt sich nur daraus, dab hier, 
am Orte der gr6Bten Entfernung yon der resorbierenden Strombahn, 
die Verlangsamung ~m st~rksten ausfallen muB, wobei die El~stica 
interna bei dieser StrSmungsrichtung der Intim~ ein gewisses ttindernis 
darstellen diirfte, das vermittels St~uwirkung die Fettmenge vermehrt.  
D~ die Adventiti~ keine abgeschlossene t Iaut  darstellt, sondern in die 
als unver~ndert vorzustellende Nachb~rschaft iibergeht, ist es diese, 
die die t~esorption der auch in die Adventiti~ vermehrt eintretenden 
Flfissigkeit mitbesorgt und eine Verfettung der Adventitia verhindert. 

Wir haben nun noch nachdrficklich zu betonen, dag die Verlang- 
samung und die ihr zugrunde liegende (unmel3b~re) Erweiterung der 
Arterie und der C~pill~ren ihrer Adventitia ~ls sehr schwach vorzu- 
stellen ist, etwa so, wie man sie ~nzunehmen hat, wenn physiologischer- 
weise ~e t t  entsteht, z. B. in der Leber; gegeniiber dem Physiologischen 
besteht ~reilich der wiehtige Unterschied, da[~ es sich um Verlangs~mung 
~uf die Dauer handelt, vergleichbar der in der Fettleber bestehenden. 
Wegen der Schwgche der St6rung der S~ItstrSmung ist es berechtigt, 
in Betracht zu ziehen, dal3 sie einem lebh~ften Verhalten der StrSmung 
und des Stoffwechsels Platz machen kann, womit nach unserer friiher 
begrfindeten Vorstellung die Flfissigkeits~nh~ufung und das Fet t  ver- 
schwinden wiirden; wir werden damuf, ob die bisher besprochene Ver- 
fettung verschwinden kann, sparer zuriickkommen. 

Wir haben nur noch zu bemerken, dab sioh die mit der Zeit hinzu- 
gesellende Mchte Faserwucherung in den verfetteten Teflen als leichte 
,, 0demsklerose" erkl~rt. 

Wenn wit auch den leichten, n~he der Grenze des Physiologisehen 
liegenden Zustand der Erweiterung und der durch -- Arteriolenenge 
~nterhaltenen --  Verlangsamung des Blutstromes in den adventitiellen 
C~pillaren und Venen Ms peristatischen Zustand bezeichnen diirfen 
und da, wie an ~rfiherer Stelle ausfiihrlieh begriindet, sowohl die 
adventitielle Strombahn als die Arterie, der sie zugeh6rt, unter der 
Herrsehaft des Nervensystems stehen, an dem die I~eize angreifen, 
so k6nnen wit das Ergebnis unserer Ausffihrungen in dem Satze zu- 
s&mmerl~ooss~n: 

Die Ver]ettung der Arterienwand, insbesonder~ ihrer Intima entsteht 
dutch leichte Vermehrung und Verlangsamung der Gewebs]li~ssigkelt in 
der Arterienwand in/olge sehr leichter Erweiterung der Arterie und eines 
sehr leichten ~eristatischen Zustandes der Strombahn der Arterienwand, 
die ein 8ehr schwacher Reizungszus~and des Nervensyste~ns hervorru]t und 
unterh~ilt. 
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Es bleibt nun noch fibrig, ein Wort fiber die Natur der l~eizung des 
Nervensystems und somit fiber die erste Ursache der Ver/ettung zu sagen. 

Aus den yon uns angelegten umfangreichen Tabellen und aus den 
nicht tabellarisch verwerteten sorgfaltigen Beobachtungen im Anschlul~ 
an fund 2000 Sektionen in 2 Jahren, geht mit Bestimmtheit hervor, 
dal~ die Art der Krankheit, an der die Person gelitten hat und gestorben 
ist, nieht geeignet ist, im Zusammenhang mit der Verfettung iiberhaupt 
oder mit einem bes0nders starken Grad derselben gebraeht zu werden; 
nnd dasselbe gilt yon irfiher vorausgegangenen K_rankheiten, soweit 
fiber solche die Krankenblatter Auskunft geben. Bei dieser Sachlage 
und bei der Tatsaehe, dal~ junge, kri~ftige Menschen, dies ohne dab Krank- 
heir vorausgegangen ware, durch Selbstt5tung oder Unfall plStzlieh 
gestorben sind, die Verfettung aufweisen kSnnen -- was sich im Kriege 
bestatigt hat -- halten wit es ffir fiberfliissig, unsere Beobaehtungen 
mitzuteilen. Wit kennen auch aus der Literatur keine fiberzeugenden 
Mitteilungen, aus denen ein Zusammenhang zwischen Krankheit und 
Arterienverfettung hervorgeht. Daher beschranken wit uns darauf, 
hervorzuheben, d~l~ wit die be}iauptete Verursaehung dutch Infektions- 
krankheiten, dureh erhShten Blutdruck und, im Sinne einer Begfinsti- 
gung und Verst&rkung, durch Lipamie far nicht nachgewiesen halten; 
gegen das Zutreffende der ersten Beziehung spricht die relativ geringe 
Ausbreitung der Veriettung im Kindesalter mit seinen haufigen Iniek- 
tionskrankheiten; gegen erhShten Blutdruck als alleinige Ursache die 
Seltenheit desselben etwa im 3. Lebensdezennium, we die Verfettung 
eine betrachtliehe Rolle spielt; gegen den EinfluB der Nephritis, die in 
ihrer h&nfigsten Form im pr&sklerotisehen Alter mit BlutdruekerhShung 
und nieht selten mit Lip&mie einhergebt, unsere Eriahrung, da~ wit 
in solehen Fallen starkere Grade yon Verfettung nieht angetrofien haben; 
keine Mitteilung auf unserem Gebiete hat den Naehweis der Entstehung 
mittlerer und besonders starker Grade der Verfettung dureh Blutdruck- 
steigerung oder dnreh Lipamie (etwa bei Diabetes mellitus im pra- 
sklerotisehen Alter) erbraeht. 

Somit bleibt nut fibrig, in den l~eizwirkungen des Lebens, im weiten 
Rahmen des normalen und des zuweilen yon Krankheiten gestSrten, 
die Ursache der Veriettung zu sehen. An einer sp~teren Stelle, in dem der 
Sklerose gewidmeten Abschnitte, werden wir auf die kausalen Beziehun- 
gender  Veriettung znrtiekkommen nnd dabei die erst d~nn mSgliehe 
Erklarnng der Lokalisation in der Aorta geben. 

In demselben Kapitel wird auch naehtraglieh begrfindet werden, daS 
wir berechtigt waren, die Weite derAorta, einer Arterie veto elastisehen Ty- 
pus, yon dem lgeizungszustande ihres Nervensystems abh~ngig zu maehen 
und damit die Erklarungsweise festznhalten, die nach unserer ausfiihr- 
lichen Begriindung gegenfiber den muskelreicheren Arterien geboten ist. 
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2. Absehnitt: Die Verkalkung in der Media muskuliis~r Arterien. 

Als wir uns soeben mit dem Auftreten yon Fet t  in der Aortenwand be- 
schi~ftigten, haben wir die h~ufige Verfettung auch der Media zu erw~hnen 
gehabt; am Eingang unserer Darstellung der Verkalkung in der Media yon 
Arterien ist zu bemerken, daft in derselben Schicht der Aorta Kalk an 
Fet t  gebunden in der Grundsubstanz und in Muskelfasern vorkommt. 

Ribbert 1) und Faber ~) haben gezeigt, daft dieser Kalk naeh dem 
10. Lebensjahre niehts Seltenes ist, was wir besti~tigen k6nnen und so 
auffassen, wie yon der Verfettung angegeben, a]s deren Fortsetzung 
diese Verkalkung zu gelten hat, da es sich um fettsauren Kalk handelt. 
Nieht diese gering bleibende, nur mikroskopisch festzustellende Ver- 
kalkung der Aortenmedia ist es, die wir bier zu besprechen haben, 
sondern der zu wesentlich st~rkeren Graden des Kalkgehaltes fort- 
schreitende Prozel~ in Arterien des muskul~ren Typus, denjenigen, wir 
wollen sie kurz ,,muskul6se Arterien" nennen, die mehr Muskel~asern 
und weniger Bindegewebsfasern in ihrer Media besi~zen, als die Aorta 
und die anderen Arterien vom sogenannten elastisehen Typus, der 
genauer ,,vorwiegend bindegewebiger Typus"  heiiten miil~te, da aueh 
die Kollagenfasern in Betracht kommen. 

Wi~hrend wir bei der Verfettung mit der im Vordergrund stehenden 
Intima beginnen konnten, betraehten wir hier die, was den Kalk angeht, 
allein beteiligte Media zuerst, um dann das Verhalten der Intima und 
Adventitia zu beriicksiehtigen. Wir sehildern die Ver~nderungen, wie 
sie sich vor dem Sklerosealter entwickeln, in einer Zeit, in der sie, wie 
wit sehen werden, zu dem st~rksten Grade fortschreiten k6nnen. 

Eine Arterie mit nut  sehr geringem Kalkgehalt ist zum Ausgang 
geeigne~, weft sie in den nieht kalkhaltigen Teilen uns den Zustand des 
Gewebes vor Augen ffihrt, in dem die Kalkaufnahme bei dem zweifellos 
progressiven Prozel~ stattfindet. 

Es ergibt sich, daft in einer solehen Media bei bestehender Erweiterung 
der Arterie die Kollagenfasern verdickt und vermehrt sind, ebenfalls 
fleekig oder diffus auf grSftere Strecke; an den sp~rlichen und feinen 
Elastinfasern einer solehen Media, z. B. der Femoralarterie, die leicht 
vermehrt  sein kSnnen, und an den Muskelfasern f~llt zun~ichst keine 
Ver/~nderung aui; das vermehrte Zwischengewebe ist aufgelockert. Bei 
st~rkerer Entwieklung der Kollagenfasern, mit der eine zunehmende 
Erweiterung der Arterie einhergeht, sind in dem noeh immer lockeren 
Zwichengewebe die Elastinfasern vermindert, die Muskelfasern ver- 
schmglert; die I~ollage13fasern zusammen mit der Auflockerung ver- 
dicken nach ihrer weiteren Vermehrung trotz der Erweiterung, trotz 
der bestehenden Verminderung der Muskulatur eine solehe Arterienwand. 

~) Hugo Ribbert, 1. c. S. 570, 1. 
2) Arno t'aber, 1. c. S. 570, 2. 
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In dem an Kollagenfasern vermehrten, aufgeloekerten, gequollen 
aussehenden und sich sehwaeher f~rbenden Kollagenfasergewebe mit 
seinen ~uBerst sp~rliehen Zellen findet man den Kalk zunachst in Form 
yon K6rnchen; er liegt teils in Kollagenfasern, teils in der Grundsub- 
stanz insbesondere da, wo sie die Elastinfasern umgibt. Bei einem solchen 
geringen Grade der Kalkablagerung sehen die -- infolge der Erweiterung 

gestreckten Elastinfasern naeh Weigert gefi~rbt sonst unverandert  aus, 
desgleichen die sehmalen kalkfreien Muskelfasern. Ist die Verkalkung 
sti~rker und stark, so lieg~ der nicht mehr kSrnige, sondern sehollige Kalk 
in dieht gedr~ngten, sehliel31ich verschmolzenen Schollen in der starker 
vermehrten, mehr oder minder homogen gewordenen Kollagensubstanz, 
die nun ebenfalls verkMkte Elastinfasern einschliel~t. Die Muskelfasern 
sind durch zunehmende Hypoplasie geschwunden; von ihrer Verkalkung, 
etwa naeh Nekrose, haben wir uns nicht aberzeugen kSnnen. Die Ver- 
kalkung in dem starker als da, wo sie (zun~ehst and lange) ausbleibt, 
ver~nderten Gewebe entwickelt sich nieht gleiehmagig; zunachst die 
mittleren Teile der Media bevorzugend, dann sieh auf die beiden anderen 
Zonen ausdehnend, wechseln annahernd regelmiigig querverlaufende 
Spangen in der angegebenen Weise stark verkalkten Gewebes mit 
Bandern kalkfreien, abet die iibrigen Gewebsveri~nderungen in verschie- 
denem Grade aufweisenden Gewebes ab. Die Kalkspangen sind in der 
Regel durch sehrag oder langs verlaufende Bracken verkalkten Gewebes 
verbunden. 

Die kalkhaltigen Tefle springen zunachst nach augen vor, so dab 
man bei der Betrachtung yon innen jene vertieft liegen sieht; erst bei 
den sti~rksten Graden des Kalkgehaltes, der dem kalkhaltigen Gewebe 
eine erh6hte Widerstandsfahigkeit gegen den Blutdruck verleiht, werden 
die dazwisehengelegenen nicht verkalkten Teile naeh augen ausge- 
buehtet. Sehlieglich k6nnen grSgere, zusammenhangende Strecken 
annahernd gMchmi~gig verkalkt sein. 

Von der Intima ist nut  zu sagen, dag sie sich in reinen Fallen nieht 
vermehrt und keinen auffallenden Fettgehalt  aufweist. 

Die Adventitia ist in starker kalkhaltigen Arterien verbreRert, an 
Kollagenfasern vermehrt;  ihre Arterien sehen diekwandig aus. Ob sich 
die Capillaren vermehren, miigte an Injektionspraparaten untersucht 
werden, was bisher unterblieben ist; in die Media eingewaehsene Capil- 
laren gehSren nieht zum Befunde. 

Mit unserer kurzen Zusammenfassung haben wit naeh unse- 
ten Erfahrungen im wesentliehen nur wiedergegeben, was in einer 
grundlegenden Abhandlung M5nckeberg ri ermittelt, was sparer 

1) j.G. M6nckeberg, t~ber die reine Mediaverkalkung der Extremit/itenarterien. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. IIl. 1903. - -  Derselbe, t~ber Arterien- 
verkalkung. Miinch. med. Woehenschr. 1920. 
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Hiibschmannl) u. a. bestgtigt und in einigem ergiinzt hat. Unsere Aufgabe 
ist es, die Entstehung der Verkalkung zu erkl~ren, deren Niederschlag in 
Gestalt:yon histologischen Ver/inderungen wir soeben besehrieben haben. 

Da die Kalkablagerung, wie jede Verkalkung im K6rper, etwas 
Sekundis ist,  handelt es sieh darum, den ihr vorausgehenden Vorgang 
der Kollagenfaservermehrung und der Muskelfaserabnahme mit I-Iilfe 
der frfiher gewonnenen Ansehauung fiber die Ern~hrung und Ern~ih- 
rungsst6rung6n der Arterien verstandlieh zu maehen. 
: Er;spielt  sich ohne Zweifel in einer sieh zunehmend erweiternden 

Arterie ab, und zwar lehren die Beobachtungen, dal3 zun~ehst Muskel- 
fasern und das noeh leieht vermehrte Kollagenfasergewebe nebenein- 
ander bestehen, zusararaen mit den ebenfalls noeh vorhandenen Elastin- 
fasemi, iAlle diese Elemente zeigen keine Anzeiehen pathologiseher Ver- 
~nderungen, abgesehen yon der Auflockerung und yon Quellungs- 
anzeiehen. Daraus ist zu sehiiegen, dag die Erweiterung nieht au{ 
einem Abnehmen der Muskelfasern beruht; es kann sieh somit nur, bei 
dem muskulSsen Charakter der in Betraeht kommenden Arterien, urn 
eine iunktione]le St6rung, Parese der innervierten Muskulatur, handeln. 

Wir fragen nun weiter, ob auf dieser Grundlage die histiologisehen 
Ver~nderungen erkl~rt werden k6nnen. 

I-Iier ist wieder, wie bei der Erl~uterung des Verfettens der Arterien- 
wand, daran anzuknfipfen, dab da, we das Bindegewebe in der Media 
zunimmt, Bin 0dem in derselben besteht, dem die Ansammlung einer 
sieh verlangsamt bewegenden Flfissigkeit zugrunde liegt. Bei dem engen 
Zusammenhange, der unter physiologisehen und pathologisehen Be- 
dingungen zwischen der Innervation und den Innervationsst6rungen 
der Muskelfasern und der Blutstrombahn der Muskulatur vorhanden 
ist -- wir haben oben Ms Beleg auf die Ergebnisse Lctpinskys 2) bei seinen 
Untersuchungen fiber das Verhalten der Strombahn naeh Neurotomie 
hingewiesen -- ist es erlaubt zu sehlieBen, dab mit der tIerabsetzung der 
Erregung der Constrietoren der Mediamuseularis eine solehe der Con- 
stl'ietoren der adventitiellen Strombahn verbunden ist; hiervon h~ngt, 
wenn wir aueh hier vom VerhMten der Dilatatoren an beiden Often 
absehen, eine Erweiterung der adventitiell-eapillgren Strombahn ab, 
in der der Btutstrom (dureh Verengerung der Arteriolen) sieh verlang- 
saint, und in der er vermehrte verlangsamt str6mende Fliissigkeit aus- 
treten und dureh die Arterienwand, sie aufloekernd, hindurehtreten 
l~Bt. I)a, wie wir gesehen haben, mit der Erweiterung der Arterie aueh 
die aus dem Wandstrom eintretende Flfissigkeit zunimmt und die 
Resorption in der Adventitia dureh den in ihr herrsehenden peristatisehen 

1) Paul Hi~bschmann, Beitriige zur paghologisohen Anatomie der Arterien- 
verkalkung. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 39. 1906. 

~) 2~I. Lapinslcy, 1. e. S. 551, 1. 
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Zust~nd herabgesetzt ist, ist auf diese Weise die verlangsamte BeYcegung 
vermehrter Flfissigkeit in der Arterienwand verst~ndlieh gemacht, d ie  
die Aufloekerung derselben bewirkt und unterhalt. 

Aus unseren Ausfiihrungen fiber die Kollagenfaserhyperplasie ist 
hervorgegangen, daf3 de, we in einem Gewebe auf die Da~er der mit 
vermehrtem Austritt  Yon Blutflfissigkeit einhergehende peristatische 
Zustand besteht, sich die Kollagenfasern vermehren, und dab die ver, 
~nderte Beziehung der Muskelfasern zum Blute, wie sie die aus den 
Capfllaren (und im Falle der Arterien die aus dem Plasma des in ihr 
str5menden Blutes) stammende Ftfissigkeit in ihrer abnormen Menge 
und Bewegung vermittelt, die Muskelfasern zum Abnehmen und, naeh 
Anh~ufung yon reiehlichem diehten, undureht~ssigen Kollagen~ zum 
Schwtmde bringt. Es gelingt somit in den Grundzfigen zu erkl~ren, dab 
inf0]ge einer --  nerve! bedingten - -  dauerhaft zunehmenden Sehw~che, 
die sehlieBlich zu einer L~hmung der Arterie ffihrt, sieh der Vorgaiig 
der Kollagenfaserhyperplasie und des Muskelschwundes einstellt; undes  
bedeutet nur eine Anwendung des yon der Kalkablagerung in allgemeiner 
Form Bemerkten, des  sieh in dem vermehrten Kollagen yon einer 
gewissen Zeit ab Kalksalze niederschlagen und vermehren. 

Wir haben oben bemerkt~ dal~ in einer derartig zunehmend vet: 
kalkenden Arterie eine st~rkere Verfettung der Intima ausbleibt; Sie ist 
hSchstens so stark entwickelt, wie dies auch bei Fehlen der beschriebenen 
Mediaver~nderungen beobaehtet wird. Naehdem wir in der Aorta die 
Verfettung der Intima auf die in ihr stattfindende, aus der Auflockerung 
zu ersehlieI~ende Vermehrung und Verlangsamung der Flfissigkeit 
zurfiekgeffihrt und in  dem gleiehen Verhalten derselben die Ursache 
der uns ]etzt beseh~ftigenden Vorg~nge in der Media kleinerer Arterien 
erkannt haben: fiberraseht es, dab bei dieser eine Verfettung in der Intima 
keine Rolle spielt und, wie die Pr~parate lehren, die einer solehen zu- 
grunde liegenden Auflockerung des Gewebes in der Intima ausbleibt. 

Wir glauben dies daraus zu verstehen, dab die Intima der Femora]is 
und erst reeht der kleineren Arterien, in denen die Mediaverkalkung 
der uns jetz$ beseh~ftigenden Art zustande kommt, ganz wesentlieh 
dfinner und sehw~cher ist als die der Aorta; da bei jeder Erweiterung 
eines Gef~Bes die innerste Wandsehicht am  st~rksten gedehnt wird, 
darf angenommen werden, dab die sehwaehe und dfinne Intima von dem 
Blutdruck zusammengedrfiekt wird, so da$ dadureh eine st~rkere An- 
sammlung yon Flfissigkeit in ihr verhindert wird. Diese Vorstellung 
ist um so mehr berechtigt, als es sich bei der Verkalkung in der Media 
muskulOser Arterien um eine sehr vie] st~rkere, betr~ehtlieher zunehmende 
Erweiterung handelt, als bei der Intimaverfettung der Aorta, die sieh 
nieht siehtbar erweiter~, deren Erweiterung nur erschlossen werden kann. 
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Dieselbe Erkli~rung wenden wir ffir den Umstand an, dab die At- 
terien, in denen der mit Verkalkung einhergehende Mediaprozel~ auftritt ,  
yon st~rkerer Intimahyperplasie frei bleiben; nur an den Orten, we die 
Verkalkung ausbleibt, we der ProzeB also schw~cher bleibt, kommt in 
der Regel, zumal bei Mteren Personen, eine leichte Intimahyperplasie 
zustande. Auch die Intimahyperplasie setzt, wie wir bei der Besch~fti- 
gung mit der Arteriosklerose (ira engeren Sinne) zeigen werden, ein 
dauerhaftes Sichansammeln von vermehrter und verlangsamter Flfissig- 
keit voraus, das in der Aortenintima nachweislieh entsteht, aber in der 
schw~cheren Intima der Femoralis und kleineren verkalkenden Ar- 
terien nicht zustandekommt. 

Auch die Frage nach der Beziehung zwischen Verlcallcung und Ver- 
/ettung, ob n~mlich der Verkalkung eine Verfettung der Media, insbe- 
sondere ihrer Muskelfasern, vorausgeht, bedarf der Beantwortung, da 
die frfiher begrfindete Ursache der Verfettung, die Verlangsamung ver- 
mehrter Gewebsfliissigkeit, wie wir gesehen haben, in der Media ver- 
wirklicht ist. 

MSnckebergl), der sich am meisten mit dem ProzeI~ der Mediaver- 
kalkung besch~ftigt hat, erkl~rt mit voUer Bestimmtheit, dal~ im An- 
range, genau lokalisiert wie die sp~tere Verkalkung, Verfettung besonders 
der Muskelfasern auftritt ,  gleiehzeitig mit der Zunahme des Kollagen- 
zwischengewebes; er hat freilieh den Widersprueh yon Hi~bschmann 2) 
gefunden. 

Es scheint uns unm6glich zu sein, den Naehweis zu ffihren, dab 
regelmgBig der Verkalkung Verfettung vorausgeht. Wir k6nnen M6ncke- 
berg nur so welt zustimmen, daB es in der Tat  eine Veffettung der mus- 
kul6sen Arterien gibt, die in allen tibrigen Punkten des Befundes mit 
dem, ~ie er in der Verkalkung besteht, fibereinstimmen. Als die Regel 
mfissen wir es nach unseren umfangreichen Effahrungen ansehen, dab 
der Verkalkung der Media mindestens keine stgrkere Verfettung voraus- 
geht; es fehlt denn aueh fettsaurer Kalk im Gegensatz zu der friiher 
erw~hnten Verkalkung in der Media der Aorta. Dagegen halten wi res  
f~r nicht ausgesehlossen, vielmehr wahrseheinlieh, dab anfangs ein 
leiehter Fettgehalt der Muskelfasern besteht, der mit zunehmender Ab- 
nahme derselben wieder sehwindet; etwa so, wie sich in den frfiher 
herangezogenen Untersuchungen fiber die Folgen der Nervendurchschnei- 
dung f fir den Skelettmuskel ergeben hat, dab nach einer langen Periode 
schwaehen Fettgehaltes der Muskelfasern in dem aueh hier durch 
Kollagenfaserhyperplasie zunehmenden Bindegewebe mit dem Eintreten 
eines starken Grades der Faservermehrung der Fettgehalt  aufhSrt und 
die verdiinnten Muskeffasern fetffrei ihrem v6lligen Sehwunde ent- 

1) j.  G. Mgnckeberg, 1. c. S. 575, 1. 
2) Paul H4~bschmann, 1. c. S. 576, ]. 
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gegengehen. Wir haben das auf das Aufh6ren der Exsuda~ion zu dieser 
Zeit aus den mit einem diehten Kollagengefleeht umgebenen Capillaren, 
das diese yon den Muskelfasern trennt,  zuriickgeffihrt. In ihnlieher 
Weise stellen wir uns aueh fiir den uns jetzt beseh~ftigenden Prozeg vor, 
dab die Gewebsfliissigkeit bei einem gewissen Grade der Koll~genfaser- 
vermehrung keinen Fettgehalt  der sehwindenden Muskelfasern herbei- 
iiihrt, weil sie sie nieht mehr in verlangsamter Str6mung durehsetzt. 
Der Eintr i t t  und Fortsehritt  der Verkalkung der allein fibrigbleibenden 
vermehrten Kollagensubstanz wird dadureh nieht beeinflugt, weil aus 
den benaehbarten, minder ver~nderten Teilen, wie sie iiberall zwisehen 
den verkalkenden eingestreut sind, sofern nieht der in der Regel aus- 
bleibende h6ehste Grad, dig diffuse VerkMkung erreieht ist, die kalk- 
haltige Fliissigkeit in das s t i rker  vermehrte Kollagen ein- und 
durehtritt .  

Sehlieglich haben wit noeh der soeben wieder hervorgehobenen und 
mindestens lange Zeit  in vielen Fi l len aueh st irkster  partieller Ver- 
kMkung festgehaltenen Ungleichmdlfiigkeit des Prozesses erkli~rend zu 

gedenken.  N~chdem wir im vorhergehenden gesehen haben, dal] es dig 
Beeintr~chtigung des nervMen Tonus der Medi~muscularis ist, die den 
ProzeB einleitet und seinen Ablauf bestimmt, ist die Auffassung berech- 
tigt und geboten, dag jene Beeintr~chtigung, Tonusherabsetzung in den 
der VerkMkung entgegengehenden Muskelbiindeln s t i rker  ausfillt als 
in dem dazwischengelegenen, in denen die Verkalkung lange oder gar 
auf die Bauer ausbleibt. Wir miissen uns also vorsteilen, dal3 die Beein- 
flussung des Nervensystems zwar dig ganze Arterie betrifft, so dM3 es 
fiberM1 zum 0dem des Zwischengewebes und seinen Folgen -- Kollagen- 
faservermehrung, Muskeifaserabnahme -- kommt, dag aber nur in den 
Mediabiindeln, die yon vornherein s t i rker  yon der Herabsetzung des 
nerwlen Tonus und seinen Folgen betroffen werden, der Prozeg zum 
Muskelschwund und zur vSlligen Verkalkung des besonders stark ver- 
mehrten faserigen Zwischengewebes fortschreitet. 

Die Mediaverlcallcung der muslcul6sen Arterien tritt segmentgr au[. 
So ist naeh unseren Erfahrungen die FemorMis nicht in ganzer Aus- 
dehnung gleichmiBig veri~ndert, sondern unterhalb des Leistenbandes 
bleibt mit g.roger Regelm~Bigkeit eine Strecke yon mehreren Zentimetern 
frei yon Mediaverkalkung, die erst 2 Finger breit unterhalb des Abganges 
der Art. profunda femoris beginnt. Die Poplitea wiederum zeigt durch- 
weg eine viel geringere VerkMkung als die fibrigen Beinarterien; die 
Untersehenkelarterien loflegen viel starker verkMkt zu sein, als dig 
FemorMis. Die Streeke der Tibialis, die um den inneren Kn6chel ver- 
l iuft ,  fanden wit weniger stark verkMkt Ms dig Untersehenkelarterien. 
Auch an den Arm~rterien gibt es dieselben segmentiren Versehieden- 
heiten: Die Streeke der CubitMis pilegt geringer ver inder t  zu sein, als 
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die fibrigen Segmente der Armarterien, die Radialis im Bereich der 
Handbeuge geringer als ~hr fibriger Tell. 

Oberndorferl)~ der dies zuerst festgesteUt hat, sieht die Erkliirung flit das ,,fast 
normale" Verhalten der genannten Segmente und ~hnl[cher Befunde an anderen 
Often des KSrpers darin, dab Bewegung und Verschiebung die GefiiBwand vor 
st~rkerer ,,Atherosklerose ~ sehiitze. Unsere histiologisehen Untersuehungen haben 
uns gelehrt, dab es sieh haupts~,chlieh nur um geringere oder ~ehlende Kalkablage- 
rung handelt, w~hrend die iibrigen Ver~nderungen nur wenig yon denen der 
anderen Strecken abweichen. In unserer Betraehtungsweise sehen wit in starker 
Bewegung der Arteriensegmente, wie sie die Bewegungen der Gliedmal~en mit sich 
bringen, einen EinfluI~, der der Ans~mmlung der Fliissigkeit in der media entgegen- 
wirkt; und zwar dutch Bef6rderung der Resorption in der Adventitia und in dem 
eircumadventitiellen Gewebe. 

Naehdem wir im vorhergehenden den Befund bei der Verkalkung 
in der Media muskul6ser Arterien gesehildert und seine Entstehung 
erkl~rt haben, geben wit nun den Sitz und den Grad der Veriinderungen 
auf Grund der Beobaehtungen bei 300 Sektionen yon Leichen im Alter 
von 30--80 Jahren Verstorbener in einer kurzen Tabelle an: 

Grad der Mediaverlcalkung. 
In der gering mittel stark gesam~ 
Art. Femoralis, untere 2 Drittel . . . . . .  16% 55% 26% 97% 
Art. Tibialis posterior . . . . . . . . . . .  14% 22% 51% 87% 
Art. Tibialis anter . . . . . . . . . . . . .  15% 20% 48% 83% 
Art. Femoralis, ob. Drittel . . . . . . . .  25% 20% 12% 57% 
Art. Radialis . . . . . . . . . . . . . . .  5% 1% 12% 18% 
Art. Ulnaris . . . . . . . . . . . . . . .  7% 0% 7% 14% 
Art. Poplitea . . . . . . . . . . . . . . .  8% 0% 1% 9% 
Art: Brachialis . . . . . . . . . . . . . .  1% 1% 0% 2% 

Als Wichtigstes geht aus der Tabelle hervor, dab die Mediaverkalkung 
sehr ausgesprochen die Arterien der unteren Extremit~t vor denen der 
oberen bevorzugt. Auf die Erkl~rung dieser Tatsachen k6nnen wir erst 
eingehen, nachdem wir im folgenden Kapitel, fiber die Sklerose im 
engeren Sinne, Einflfisse, die fiber die Lokalisation yon Arterienver- 
~nderungen entscheiden, kennengelernt haben. 

~ber  die Beziehung der Mediaverkall~ung zum Lebensalter haben wir 
eine aueh den Grad der Veranderung beriieksichtigende 2. Tabelle zur 
Verfiigung, die sieh aui die Befunde bei 300 Sektionen stiitzt. Wir 
entnehmen ihr, daft sieh im 26.--35. Lebensjahre seltene F~lle schwaeher 
Mediaverka]kung finden, zu denen im 36.--50. Lebensjahre, in welcher 
Zeit die sohwaehen Gro~de progressiv h~ufiger werden, ebenfalls seltene 
starke Grade treten. In  der Folge sind schwache, mittlere und starke 
Grade ann~hernd gleich h~ufig, bis zum h6heren Alter, in denen die 
starken Grade fiberwiegen, und kein Individuum yon mindestens schwa- 
then Ver~nderungen Ireie Arterien besitzt. 

1) S. Oberndor]er, Lokalisation atherosklerotischer Prozesse in den peripheren 
.adrterien. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 102. 1911. 
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Es ist dies dasselbe Verhalten,  des fiir die Sklerose der Arterien gilt. 
Was die Beziehungen zum Geschlecht angeht,  so lehren uns unsere 

Erfahrungen auf Grund einer Tabelle yon  300 Leiehen, zu gleichen Teilen 
m~nn]ichen und  weibliehen, dal~ 31% M~nner gegenfiber 23% Weibern 
Mediaverkalkung der peripheren Arterien aufwiesen, und  zwar sehwachen 
Grad 14% gegenfiber 11%; mitt leren Grad 8% gegeniiber 5% und  end- 
lich starken Grad 9% gegeniiber 7%. 

Hieraus ergibt  sieh eine Bevorzugung des m~nnliehen Gesehlechtes; 
sie wird aus den sp~teren Bemerkungen fiber die Ro]le mechaniseher 
Einflfisse bei der Sklerose verst~ndlieh werden. 

I n  bezug auf die Frage  des Zusammenhanges zwischen vorausge. 
gangenen Kranlcheiten des fibrigen KSrpers geniigt es, unseren ausfiihr- 
lichen Tabellen des Resul ta t  zu entnehmen,  daI~ sieh l~ein Zusammenhang  
feststellen l~l~t. Auch mit  ,,Kaehexie", wie dies behaupte t  worden ist, 
ha t  die Mediaverkalkung nach unseren Er fahrungen  nichts zu tun.  

Unsere Auffassung yon  der Mediaverkalkung in muskulSsen Ar- 
terien fassen wir auf Grund des Gesagten wie folgt zusammen:  

Der Verkal[cung in der Media muskuISser Arterien liegt eine zunehmende, 
zu star]~en Graden /ortschreitende Erweiterung nervalen Ursprunges, die 
mit eben/alls nerval bedingter peristatischer KreisIau/st6rung in der adven- 
titiellen Strombahn einhergeht, zugrunde; da aus dem ~ erweiterten Lumen 
und aus den erweiterten, verlangsamt durchstr6mten adventitiellen Capil- 
laren stammende vermehrte Fli~ssigkeit in verlangsamter Bewegung die 
Arterienwand durehstrgmt und sich in der Media ansammelt, nimmt an/ 
Grund der veri~nderten Beziehung des Gewebes zur Gewebs/litssigkeit unter 
Schwund der Muskel/asern des Bindegewebe durch Faserhyperplasie zu 
und wird Sitz einer Kall~ablagerung aus der _Ylitssiglceit. 

Zum Schlusse weisen wir noch darauf hin, dal~ die beim Versuchstier durch 
Adrenalin Zu erzielende Verkalkung in der 1VIedia muskulSser Arterien und die 
soeben besprochene des Menschon, Prozesse, die oft in nahe Beziehung zueinander 
gebracht worden sind, sich in wich~igen Punkten voneinander untorscheiden:- 
w~hrend es sich dort um eine Nekrose bis dahin unver~ndert gewesenen Gewebes 
mit nachtr~glicher Verkalkmlg des Nekrotisierten, insbesondero auch der ~uskel- 
fasern handelt, lagort sich bier der Kalk, wie wir gesehen haben, unter ]angsamem 
Schwund der Muskelfasern in fasrig hyperplastisch gewordenes Bindegewebe der 
media ab. Dort handel~ es sich ~lso um einen akuten, hicr um einen chronischen 
Vorgang. Gemeinsam ist, gem~l~ unserem Nachweis, beiden Prozessen der Beginn 
mit einer l~izung des Norvensystems; w~hrond diese auf Adrenalin zu eincr plStzlich 
eins~zendon, vollsts und dau~rhaiten L~hmung der Muskulatur iiihrt, 
die der Nekrose anheimfallt, weft sie yon der Gewebsfliissigkeit abgeschnitten wird, 
hat die Nervenreizung in den muskulSsen Arterien des Menschen eine zunehmende 
Schwache der Muscularis zur Folge, in der eine veranderte, n~imlich vermehrte 
und verlangsamte DurchstrSmung mit Gewebsfltissigkeit sich langsam entwickelnde 
Gewebsveranderungen, unter ihnen die Kalkablagorung, entstehen la[lt. Gemein- 
sam ist schliel~lich beiden Prozesson die Beschrankung der starksten Wirkung auf 
einzeine Muskelbiindel: liegt dem bei der Adrenalinvergfftung die Form der Rei- 
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zung des Nervensystems zugrunde, was fiir unbestreitbar gelten mug, so waren 
wit berechtigt, dieselbe Er~liirung auf das bi'endelweis er/olgende Ver~alken der musku- 
lSsen Arterien des Men.~chen anzuwenden. 

3. Abschnitt: Die Arteriosklerose (ira engeren Sinne). 
Unter Arteriosklerose verstehen wir hier den engeren Begriff der- 

selben, der weder die besproghene Verfettung der Arterienwand, noch 
die ebenfalls besprochene Verkalkung in der Medi~ einschliel]t und 
naeh der urspriinglichen, auch heute noch weir verbreiteten Vorstel- 
lung Ver~nderungen der Int ima,  der ,,Endarteriitis chronica" grit. 
Wit  behandeln hier nur die sogenannte senile Sklerose, und zwar 
der Aorta. 

Wit  gehen yon der Aorta im 40.--45. Lebensjahre aus, und zwar 
yon einer, die die zu besprechenden Veri~nderungen nicht aufweist. Die 
Aorta ist dann welter als beim 20ji~hrigen, ihre Wand ist dicker; ihre~ 
nervalen Tonus und die Elastizit~t der Wand setzen wir als normal 
voraus. ~ b e r  die gr61~ere Dicke der Wand im Vergleich zar  Zeit des 
Abschlusses desWachstums des KSrpers ist zu bemerken, dal~ sie auf einer 
Dickenzunahme der Int ima,  besonders einer Vermehrung ihrer Elastin- 
lamellen beruht. Diese ist besonders yon Jores  1) in den Einzelheiten 
ihres Baues besehrieben worden. Sie besteht abet auch in einer Ver- 
diekung der iibrigen Schichten, wie aus der erhalten gebliebenen Pro- 
portion der Dickenmal~e der t t~ute hervorgeht;  Faber  2) gibt ~uf S. 10~ 
seiner Monographie eine auf Messungen beruhende TabeUe, aus der das 
Dickenwachstum der Media zwischen dem 20. und 50. Jahre  hervor- 
geht. Die Zunahme der Dicke der Adventit ia ~ann nur gesch~tzt, nicht 
gemessen werden, da diese Hau t  nach auBen hin schleeht begrenzt ist. 

Naeh diesem Wachstumsvorgang, der als ein gesetzm~Biger und in 
~ast typischer Form erfolgender anzusehen ist, setzt die Sklerose ein. 
Wir geben zuerst die ]3efunde wieder. 

Es entstehen in der In t ima beet- oder plattenfOrmige verdickte 
Stellen; wie man sich unter Berficksichtigung des Lebensalters tiberzengen 
kann, sind die frtiheren welch, zuweflen fast gallertig, die Mteren har t  
wie Knorpel. Mit der sieh steigernden Hgrte  wird das Aussehen, zun~chst 
gtasig-transparent, mehr und mehr weil~ und undurehsichtig. Mit dem 
zunehmenden Alter mischt sieh in wachsender Ausdehnung und Inten- 
sitar dem Wei~ ein gelber Farbenton bei, der auf die Anwesenheit yon 
Fe t t  in den Beeten hinweist. 

Je  friiher man mikroskopisch  diese Beete untersucht, um so deutlicher 
ist die Grundsubstanz gequo!len, das Gewebe aufgelockert; wird h i e r -  
dnrch ein Teil der Verdickung verst~ndlich, so tr~gt welter zu ihr bei, 

1) L. Jores, Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903. 
2) Ar~e Faber, 1. c. S. 570, 2. 
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dab sich zwischen den Elastinlamellen neugebildete Kollagenfasern 
finden, die mit ebenfalls neugebildeten feinen Elastinfasern untermischt 
sind. Die Zellen der Intima sind, wenn tiberhaupt, leicht vermehrt. 
Sie sind grol3 und durch die Quellung locker gebaut. Je dicker mit dem 
Fortsehritte der Zeit die entstandenen Kolls werden, ein Vor- 
gang der zungchst subendothelial eintritt  und dann mediawgrts fort- 
sehreitet, um so mehr schwindet die gequollene Grundsubstanz, schwin- 
den die alten und die neugebildeten Elastinfasern und die Zellen; es 
bleibt ein zun~ehst noeh immer lockeres, kollagenfaseriges Gewebe mit 
sehr spgrlichen Zellen. 

W~hrend wir sehr kleine, insbesondere llache Beete zuweilen fett- 
lrei gefunden haben, ist Fett,  dureh seine Anwesenheit zur VergrSgerung 
beitragend, im allgemeinen regelm~Big vorhanden, und zwar annghernd 
gleichm~Big oder, reichlicher geworden, mit Bevorzugung des an die 

Elas t ica  interna anstoBenden Teiles des Intimabeetes. Es liegt in der 
Grundsubstanz besonders den Fasern an und fiillt den Leib der Intima- 
zellen aus, an beiden Often in Tropfengestalt. Das Feet wird in geringerer 
Menge dort angetroffen und sehliel3lich vermiBt, wo die Kollagenfasern~ 
dick geworden und eng aneinander gelagert, allein vorhanden sind. Es 
ist das, wie erwghnt, zun~chst im innersten Tefl des Beetes, am Lumen 
der Fall. Offenbar nimmt das Fet t  da, wo das Beet dureh Verminderung 
der Grundsubstanz und Zunahme an Kollagen dichter wird, ab. Dafiir 
t r i t t  in diesem Kollagen der Kalk auf und erreicht gr613ere oder geringere 
Verbreitung und Menge. Den stgrksten Grad stellen Kalkbeete und 
hgufiger Kalkplatten der Intima dar, in dencn man nach Entziehung 
des Kalkes nur Kollagenbglkehen erbliekt. 

Greifen wir auf das besehriebene fetthaltige Intimabeet (gr61~eren 
Umfanges) zuriick, so treten in seinem Innern nach weiterem l~ngeren 
Bestande zun~chst in mikroskopischer Ausdehnung Zerfallsvergnderun- 
gen auf, die zu einer Erweichung fiihren. Es laI~t sich leicht nachweisen, 
dal3 die Kollagenfasern des Beetes, die bis dahin nach v a n  Gieson rot 
gefgrbt waren, sich nun mit derselben L6sung gelb fgrben, das Zeichen 
ihrer Umwandlung in Fibrinoid. In diesem Zustande zerbrSckeln die 
Fibrinoidfasern, um sich dann zu verfltissigen. Die so entstehende 
Fliissigkeit, zusammen mit der wenigen Gewebsflfissigkeit des Ortes, 
enthMt die iibrigen Zerfallsprodukte; Ireigewordene FetttrSpfchen 
danach ihre Umsetzungsprodukte, wie Cholesterin und, wenn Kalk vor- 
handen war -- in geringer Menge, da starker verkalkte Beete nicht der 
Verfliissigung anheimfallen -- Kalkk6rnehen. Das so entstandene 
Atherom wird ringsum vom nicht zerfallenen Tell des Beetes, n~mlich 
den Kollagenlamellen begrenzt, in denen die Verkalkung fortschreiten 
kann. Verf~llt das den Brei vom Lumen trennende Gewebe naehtrgglich 
ebenfalls, so wird aus dem Atherom das Atheromgeschwtir. 
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Wir gehen nun zur Besprechung der Media fiber, und zwar zun~chst 
desjenigen Teils derselben, der zu dem Beete in seiner n~ehsten Um~ 
gebung gehSrt. 

Keine Intima- ohne Mediaver~nderung bei der S/clerose: Wir finden 
im Bereiehe der Beete in ddr Media, und zwar in dem dem Beet benach- 
barren Teil als geringste Ver~nderung eine Auflockerung des Gewebes, 
die mit leichter Unregelmi~i~igkeit des Verlaufes der Muskel- und Binde- 
gewebsfasern einhergeht. Wie fiir die Durchtr~nkung der Iatima, so 
hat ffir die der Media besonders Ribbert 1) wertvolle Belege erbracht und 
zugleieh die Quellung des Gewebes und der Grundsubstanz betont. 
Eben daselbst sieht man (sp~ter) aufgetretenes Fet t  sowohl in der Grund- 
substanz an den Bindegewebsfasern Ms in den Muskelfasern; sieht man 
sparer vermehrte Kollagenfasern, in deren Bereieh die Elastinfasern 
und die Muskelfasern schwinden. Die dicker gewordenen Kollagenfasern 
werden aueh hier zum Sitz des Kalkes, der zun~chst auch in der Grund- 
substanz auftreten kann. Es wird so verst~ndlieh, dal~ das Ergebnis 
dieses Prozesses dem sieh in der Int ima abspielenden ~hnlich und gleieh 
ausf~llt, dab also an den grof~en Beeten nieht nur die Intima, sondern 
aueh der anstol~ende Teil der Media in weehselnder Tiefe teilnimmt und 
dab das Atherom sieh in die Media erstrecken kann. Es bleibt in seinem 
Grunde eine Sehieht Media fibrig, die did besehriebenen Ver~nderungen 
im geringeren Grade aufweist. 

Wir haben bisher die Beete in den Vordergrund gestellt, den auf- 
f~nigsten Befund. Nun geben wit an, was yon Intima und Media aufier- 
halb der Beete oder, wie man sie bei Beteiligung der Media besser nennt, 
Knoten, ~n Ver~nderungen festzustellen ist. 

Von der Intima ist bier zu erw~hnen, dal~ die ietthaltigen Beete, 
wie wir das an ffiiherer Stelle yon der reinen Veffettung hervorgehoben 
haben, nut  die Indieatoren einer mehr oder minder starken und im Prin- 
zip ebenso gebauten Verdickung und Verfettung sind, die erst das 
Mikroskop aufdeekt. Nur wo dieser Fettgehalt  betr~chtlich ist, sind 
diese Flecke vorhanden, und zwar unregelm~l~iger gestaltet, weniger 
scharf begrenzt und meist gr51~er Ms im Falle der reinen Intimaver- 
fettung Jugendlicher; dazu mit mehr oder minder weitgehender Ann~t- 
herung an den Bau der Beete. 

In der Media bestehen die in der ~ghe der Intimabeete auftretenden 
oben besohriebenen Veri~nderungen, und zwar besonders die Kollagen- 
iaservermehrung und der Muskelfasersehwund, in geringerem Grade 
regelm~Big, wenn auch in sehr versehiedener Ausdehnung, und zwar 
meist auf Lagen der Media besehr~nkt, die bald n~her der Intima, bald 
n~her der Adventitia liegen. 

1) Hugo Ribbert, l. c. S. 570, 1. 
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Es bleibt nur noch die Adventitia zu betrachten. Sie nimmt an der 
Sklerose durch ttyperplasie ihrer Fasern teil. Hierdurch und durch 
vermehrten Gehalt an Flfissigkeit, wie er aus i_hrem lockeren Bau zu 
erschlieBen ist, wird die Adventitia breiter und, sparer, diehter. Ihre 
Arterien erfahren eine Mediahyperplasie, ihre Venen eine Erweiterung. 
Es bilden sieh neue Capfllaren in ihr und dem ~uBeren, aber auch inneren 
Teil der Media; wo Beete vorhanden sind, namentlich grSBere, reichen 
die Capillarschlingen bis an diese heran. In dem neugebfldeten Capillar- 
netz wandeln sich Capillaren in zu- und abffihrende Gef~Bchen (ohne 
Museularis) urn; sic und die Gef~Be der Adventitia sind nieht selten yon 
Lymphocyten oder yon neugebildetem, zellig-faserigem lymphocyten- 
haltigem Bindegewebe umgeben. Sp~ter weisen die Adventitiaarterien 
die yon der Sklerose der kleinen Arterien bekannten Ver~nderungen 
auf: verengende Intimahyperp]asie, Zunahme der Kollagen-, Abnahme 
der Muskelfasern. SchlieBlich sind Blutungen (durch capill~re Diape- 
desisblutung entstanden) in der Adventitia nichts seltenes, zuma] wenn 
ihre Ver~nderung noch nicht welt fortgeschritten ist. 

Aus unseren Angaben hat sich ergeben, daI~ sich aUe drei Hdute an 
dem Sklerose genannten ProzeB beteiligen. Wir ffigen nur hinzu, da~ 
er mit zu mehr oder minder starkem Grade fortschreitender Erweiterung 
der Aorta einhergeht. 

Wir gehen nun zur Erkl5rung der Einzelheiten des Vorgangs fiber 
und beginnen mit der Erweiterung. 

Als wir uns im vorhergehenden Kapitel mit der Mediaverkalkung 
besch~ftigten, haben wir, gestfitzt auf die referierten Kenntnisse yon 
den Beziehungen des Nervensystems zur glatten Muskulatur, die Er- 
weiterung auf eine Beeinflussung dieser zurfickffihren diirfen. Gegen- 
tiber der Aorta und C~rotis, Ms im Vergleich z. B. zur FemorMarterie 
muskelarmen Arterien, sind wir zu dem gleichen Verfahren nicht ohne 
weiteres berechtigt; wit mfissen es zu begrfinden versuchen, und dfirfen 
auch nicht ohne weiteres unsere Erfahrungen an der Kaninchenaorta 
und -carotis aufdieselben Arterien des Menschen fibertragen, da diese 
weniger Muskelfasern als jene enthalten. 

Wit gehen yon der normalen Aorta und Carotis des lebenden Menschen 
aus. Ihre Wand enth~lt an hier in Betracht kommenden Elementen 
Bindegewebsfasern -- n~mlich Elastin-, Kollagenfasern -- und Muskel- 
fasern. Von den Bindegewebsfasern haben wir hier, woes uns nicht auf die 
Festigkeit ankommt, nur ihre Elastizitht, yon den Muskelfasern eben- 
falls ihre Elastizit~t und au~erdem ihren nervMen Tonus zu berfick- 
sichtigen. Wird der auch in der Aorta und Carotis wechselnde Blutdruek 
yon physikalischen Kr~ften oder yore nerval bedingten Muskeltonus 
oder Yon beiden getragen ? 

Virchows Archiv. Bd. 248. 38 
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Wir wenden uns zuerst an die Carotis des Mensehen, eine Arterie 
yore elastischen Typ, deren Struktur, insbesondere was das Mengen- 
verh~ltnis der Bindegewebs- und ~Iuskelfasern angeht, yon der der 
Aorta nieht wesentlich abweicht. Wir ffagen uns zuna.chst, ob die vor- 
handene Muskulatur imstande ist, durch Verst~irkung ihres Tonus, 
durch l~nger dauernde Kontraktion die Arterie verengt zu halten, mithin 
die Bindegewebsfasern zu entspannen und allein den Blutdruck zu tragen. 

Dies ist in der Tat der Fall. Hermann Ki~ttner und Max  Baruch 1) 
haben im Felde Ms Wirkung yon Geschossen, die die Arterienwand nicht 
beriihrt und aueh nieht indirekt verletzt hatten, den ,,traumatisehen 
segment~iren Gef~f~krampf" kennengelernt und an der Hand voraus- 
gegangener fremder und ihrer eigenen Erfahrungen im Weltkriege die 
h6chst bemerkenswerten Eigentfimlichkeiten der Entstehung und des 
Bestehenbleibens sowie der Folgen gesehildert; wie Odermatt2), k6nnen 
auch wit ihnen nur darin nieht beistimmen, dab sie die Reizung an der 
Muskulatur, nicht am Nervensystem angreifen lassen. Es ist verst~nd- 
lich, daft bei der Seltenheit der Halssehuftver]etzungen im Vergleich zu 
denen der Extremit~iten der Kramlof der muskul6sen Extremit~ten- 
arterien die bereits sehr umfangreiche Kasuistik beherrscht. Die Ver- 
fasser bringen abet aueh ein Beispiel yon der Carotis eommunis, das wit 
um der Begleitumst~nde willen, die fiir das Verst~ndnis des Vorganges 
wichtig sind, hier, leicht abgektirzt, anftihren. 

Verwundung durch InfanteriegeschoB. Kein nennenswerter Blutverlust. 
Zu FuB zurfiekgegangen. Klagt fiber rechtsseitigen Kopfsehmerz und Augen- 
tlimmern. Guter Allgemeinzustand. KMibergrol~er Einschul~ am vorderen R~nde 
des reehten Sternoeleido-mastoideus in I-I6he des Larynx. Gleieh groBer Aus- 
sehul~ 3 fingerbreit rechts vom 6. Halswirbeldorn. Kein Hiimatom. Die aufgelegte 
Hand ffihlt leises, mit dem Puls synchrones Schwirren. 

Diagnose: Verletzung der Carotis communis. 
Operation etwa 6 Stunden naeh der Verwundung- feines Loeh in der Vena 

jugularis. C~rotis communis v611ig intakt, abet in der Gegend des SchuBkanals 
in etwa 3 em L~nge tMllenartig bis auf G~nsekieldicke verengt. Kopfw~rts yon 
dieser verengten Stelle klopft die Arterie nicht, ffillt sich aber bei Druck deutlich 
von proximalwiirts. Am n~chsten Tage sind tier halbseitige Kopfschmerz und das 
Flimmern vor den Augen verschwunden. UngestSrter Heilungsverlauf. 

Aus dieser Beobachtung geht eindeutig hervor, dab die Muskulatur 
einer grol~en, nicht muskulSsen Arterie sich segment~ir auf eine lange 
Reihe yon Stunden derart kontrahieren kann, daft sie nut einen diinnen 
Blutfaden durchlgftt. Eine so]che Arterie verh~lt sich, wie aus den zahl- 
reiehen Mitteilungen der Autoren hervorgeht, genau so wie eine musku- 
16se Arterie. Es ist anzunehmen, dab aueh bei ihr sich nach L6sung des 
Krampfes eine Erweiterung voriibergehend einstellt. Der Verlauf lehrt, 

1) Hermann Ki~,ttner und Max Baruch, Traumatischer segmentgrer Gefaft- 
krampf. Bruns' Beitr. z. klin. Chirur. ]l~O. 1920. 

s) W. Odermatl, 1. e. S. 501, 4. 
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dab die Erscheinung mit  einem Blutverlust des KSrpers nichts zu tun 
gehabt, dal~ es sich vielmehr um einen lokalen Vorgang gehandelt hat.  

Aueh die Pathologie der Aorta enth~lt t in  wenig bekanntes Kapitel,  
das hierher geh5rt und die Erweiterung durch Muskelbeeinflussung 
beweist. Ottomar Rosenbach 1) hat  in Erg~nzung kurzer Angaben yon 
William Stokes 2) das Krankheitsbild der , ,paroxysmalen Erweiterung der 
Bauchaorta"  als einer l~eflexneurose des Vagus kennengelehrt. Wir ent- 
nehmen der sp~teren, anschauliehen Sehflderung E. Schlesinger~ 3) die 
t tauptkennzeichen : 

Naeh einer Art Aura setzt pl(itzlich die Erweiterung der Bauchaorta ein. Die 
Kranken fiih]en einen ~uck, als ob etwas ira Innern zerplatze, und die Pulsation, 
die unter starken Schmerzen einhergeht, beginnt. ,,W~hrend des Anfalles sieht 
man schon in der Entfernung die ruckartige Pulsation, die so enorm sein kann, 
dal~ sich die Bettdecke hebt und senkt. Man ftihlt bei der Palpation einen pulsieren: 
den prall elastischen Tumor, yon spindelfSrmiger Gestalt, in einer Ausdehnung 
von etwa 15 cm." Der ganze Anfall dauert mehrere Stunden, die Pausen zwischen 
,,den einzelnen Anf/~llen meist einige Wochen. Die Kranken zeigen in der anfalls- 
ffelen Zeit keinerlei Anomalien an dem Gefiil3system. Speziell ist der Blutdruck 
stets normal". 

Schlesinger hat auch an der Carotis einer 59j~hrigen Kranken (mit groSer 
Struma vasculosa) die paroxysmale, mit Hemikranie einhergehende L/ihmung 
beobachtet. Wir linden bei ihm sehlieBlich die beil•ufige Bemerkung, dab bei chro- 
nischer Atonie der Unterleibsorgane eine verst~rkte Pulsation der Aorta nachweis- 
bar ist; sie li~Bt auf eine nervale Hypo- oder Atonie der Bauchaorta schlieBen. 

-&us unseren Ausffihrungen fiber Vorg~nge an Arterien vom elasti- 
sehen Typus ergibt sich eindeutig, daf~ es eine nerval bedingte, maxi- 
male Hypertonie,  Kontrakt ion und Hypotonie, Dilatation, soleher 
Arterien gibt; Verengerung und Erweiterung entstehen nicht durch 
Vorgi~nge in den Elastin- und Kollagen~asern der Wand oder dureh 
Anderung der Muskelelastizit~t. Wenn sieh die Carotis aui diese Weise 
maximal  verengt, werden die Bindegewebsfasern stark geschl~ngelt; 
wenn sieh die Aorta abdominalis dutch Sinken ihres neuromuskul~ren 
Tonus erweitert, streeken sieh die Fasern und werden durch Dehnung 
verli~ngert; sie tragen nach Ausschaltung des Muskeltonus den Blut- 
druek allein unter verst~rkter Pulsation der Aorta. Zwischen diesen 
beiden Extremen m u g  es alle Abstufungen geben, insbesondere ein 
mittleres, n~mlich das mit  geringen Sehwankungen einhergehende 
physiologisehe Verhalten des Tonus der Aorta und Carotis, tier somit 
ein nervaler Tonus ist. 

Es besteh$ also kein prinzipieller Untersehied in diesem Punkte  
zwischen den elastinSsen und den muskulSsen Arterien, deren Weite- 

1) Ottomar .Rosenbach, Krankheiten des Herzens. Wien ]897. 
3) William Stokes, Die Krankheiten des Herzens und der Aorta. Wfirzburg 

1855. 
3) Erich Schlesinger, Paroxysmale Erweiterung grol~er Arterien. Dtsch. reed. 

Wochenschr. 1912. 

38* 
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~nderungen, wie wir begriindet haben, von ihrem neuromuskul~ren 
System, nieht yon ihren Elastin- und Kollagenfasern bestimmt werden. 

Wenn dem so ist, so ist die Frage berechtigt, ob unter physiologisehen 
Umst~nden die Bindegewebsfasern gestreekt sind und in Anspruch 
genommen werden. 

Was zunaehst die Querspannung angeht, so ist es unbekannt, wie sieh 
im normalen K6rper die quer- und zum Teil schr~g verlaufenden Elastin- 
und Kollagenfasern verhalten, ob sie bei normalem Blutdruek und bei 
seinen in den Grenzen der Norm gelegenen Schwankungen gestreckt 
verlaufen und ihre Elastizit~t beansprucht wird. Die Versuehe an Lei- 
chenpr/~paraten sind nieht geeignet~ diese empfindliehe Liicke des 
Wissens auszuftillen, da in ihnen der neuromuskul~re Tonus in seiner 
physiologisehen Besehaffenheit nieht existiert. Warden die Versuche 
sofort naeh dem Tode, im dutch Reizung des Nervensystems verengten 
Zustande der Arterie, oder nach dem Aufh6ren dieses im nieht mehr 
erregten, aber noeh erregbaren Zustande, oder nach dem endgiiltigen 
Verlust der Erregbarkeit vorgenommen, immer warden diese Ver- 
schiedenheiten, zu denen andere, wie das Fehlen des Einflusses der 
Zentren des Nervensystems, alas Fehlen der Pulswelle treten, alas Er- 
gebnis unzuverl~ssig gestalten. Es kann daher nur angenommen werden, 
dab im physiologisehen Leben der Blutdruek die Elastizitat der Binde- 
gewebsfasern in T~tigkeit erh~lt. 

Wit werden ira folgenden davon ausgehen, dal~ der, wie wit gesehen 
haben, nachweisbare neuromuskuli~re Tonus zusammen mit dem ange- 
nommenen physikalisehen Tonus tier Bindegewebsfasern den Blutdruek 
der Aorta tri~gt. 

Auf dieser Grundlage ist nun die Frage, die wir uns vorgelegt hatten, 
zu beantworten: wie kommt die Erweiterung der Aorta zustande, die man 
schon im Anfange des Skleroseprozesses feststellt, dureh Abnahme der 
Elastizit~t oder des neuromuskul~ren Tonus ? 

Da hieriiber, wie wir gesehen haben, weder unmittelbare noch mittel- 
bark experimentelle Beobaehtungen Aufsehlul~ geben kSnnen, ist es nur 
mSglich mit Hilfe allgemein gehaltener Erw~gungen vorzugehen. Wit 
glauben, dal~ die ErwEgung, welcher der beiden in Betracht kommenden 
Faktoren der empfindlichere ist, geeignet ist zu entscheiden, wo die 
Einflfisse angreifen, denen die Erweiterung der Aorta zur Lust zu legen ist. 

Wenn wir hierauf das neuromuskul~re System einerseits, die Elastin- 
undKollagenfasern andererseits betrachten, so kann es keinen Augenbliek 
zweifelhaft sein, daI~ jenes empfindlicher .ist als diese. Wir diirfen uns 
eine ausfiihrliche Begriindung ersparen, und weisen nur darauf hin, da$ 
das neuromuskul~re System aus Protoplasma besteht, die Bindegewebs- 
fasern, gleichgfiltig, ob sie aus Protoplasma herx~orgehen oder nicht, 
ein in ungelSstem Zustande befindliches Albuminoid darstellen, das 
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zweifellos sehwerer zu beeinflussen ist und dessen ElastizRat erfahrungs- 
gemaf~ grSberen Einwirkungen gewachsen ist, als sic das Nervensystem 
ertragt, ohne in seiner Funktion beeintrachtigt zu werden. 

War sehliel~en aus dieser hSheren Empfindliehkeit des Nerven- 
systems gegenfiber der der Bindegewebsfasern, dab die Einfliisse, die auf 
dieAorta und die anderen ahnlich gebautenArterien erweiternd einwirken, 
am neuromuskularen System der Arterienwand angreifen; mat anderen 
Worten einen Reiz setzen, der am Nervensystem wirksam ward und 
verm6ge desselben die zirkuliren Muskelfasern so beeinfluBt, dab sich 
das Lumen zunaehst um ein weniges, nicht meBbares erweitert. Erst 
wenn dies gesehehen ist und zugenommen hat, und wenn dadureh die 
zirkularen Elastin- und Kollagercfasern verstarkt und geniigend lange 
beansprueht werden, ward flare und der Muskelfasern Elastizitat herab- 
gesetzt; vollends da, wo Muskelfasern dureh fortsehreitende Hypoplasie 
gesChwunden und bindegewebige Fasern an flare Stelle getreten sand. 

Was war soeben yon der Erweiterung der Arterien mat bindegewebs- 
faserreieher Media abgeleitet haben, gilt Wort fox Wort fiir die Sklerose 
aueh der muskul6sen Arterien. 

Ffix die Abnahme der natoxliehen Lingsspannung der Arterien 
beiderlei Art im K6rper muB dieselbe Erklarung angewandt werden; sie 
spielt eine bedeutende l~olle bei vielen muskul6sen Arterien, an denen 
sie sieh dutch Schlingelung auBert, wahrend an dem aufsteigenden und 
Bogenteil der Aorta sowie an der Carotis die Verlangerung wenig, an dem 
an die Wirbelsaule lest angewaehsenen absteigenden Aortentefl kaum 
merklieh auftritt. Diejenigen muskul6sen Arterien, an denen die Schlan- 
gelung stark ausfallt, Arteria coronaria eordis, lienalis, sand durch 
langsverlaufende Muskelbiindel in der Adventitia ausgezeiehnet, wie 
sie auch die Aorta neben langsverlaufenden Intimamuskelfasern ent- 
hil t ;  die sieh stark schlangelnden Schilddriisenarterien enthalten Langs- 
muskelbiindel im inneren Teil der Media. Wenn in solehen Arterien 
Verlingerung eintritt, so dab sie sieh schlangeln, so ist naeh dem, was war 
zur Erklarung der Erweiterung angefiihrt haben, das erste die Abnahme 
des nervalen Tonns der Langsmuskulatur, wozu sieh naehtraglich der 
Verlust der Elastizitat der langsverlaufenden, besonders in der Adven- 
tita gelegenen Bindegewebsfasern gesellt. 

Naehdem war im vorhergehenden erkannt haben, dab sieh in bezug 
auf die Erweiterung die Arterien mat vorwiegend bindegewebiger Wand 
ebenso verhalten, wie die Arterien mat muskulSser Wand, und dab in 
beiden die Erweiterung zunichst auf Herabsetzung des muskularen 
Tonus beruht, welchen auf das Nervensystem wirkende Einfliisse herbei- 
fiihren, diirfen war zur Erlguterung der i~brigen Vorgdinge bei der Arterio- 
sklerose, da sie im Prinzip dieselben Veranderungen setzen, die war 
friiher ausffihrlieh besprochen haben, ebenso verfahren, wie dies gegen- 
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tiber der reinen Verfettung und gegenfiber der Verkalkung in der Medi~ 
geschehen ist. Demgem~B sehen wir in den Gewebsver~nderungen der 
sich erweiternden Aorta, die als sklerotisch bezeichnet wird, naehdem 
diese Ver~nderungen makro- und mikroskopiseh siehtbar geworden sind, 
die Folgen der vermehrten und verlangsamten DurehstrSmung der 
Arterienwand mit Flfissigkeit, wie sie nach unserem ausffihrlieh erbraehten 
Nachweis eine Folge ist der Erweiterung der Arterien und der mit ihr 
verbundenen, durch nervale ]~eizung herbeigeffihrten Erweiterung der 
adventitiellen Strombahn, die mit verlangsamter Str5mung ihres Blutes 
nnd mit Herabsetzung der Resorption einhergeht. In vorausgesehickten 
allgemeinen Betrachtungen fiber Verfettung und Verkalkung, fiber 
Bindegewebshyperplasie und Verflfissigungsnekrose hyperplastischen 
faserreichen Bindegewebes, fiber den Muskelsehwund in derart vermehrtem 
Bindegewebe haben wir gezeigt, da~ diese Vorg~nge in der Tat auf die ver- 
&nderte Beziehung zur Gewebsfifissigkeit zurfiekgeffihrt werden kSnnen. 
Es handelt sich lediglich um 6rtliche und quantitative Unterschiede yon 
den/riCher besprochenen Prozessen. Insbesondere steht bei der Sklerose 
die Intima im Vordergrunde, weil sieh in dieser in den elastinSsen Ar- 
terien dickeren Haut die Flfissigkeit nachweislieh stark ansammelt, 
w~hrend dies in den muskulSsen Arterien aus der frfiher angegebenen 
Ursaehe in der Media geschieht. Die Mediaver~nderungen ~allen daher 
hier im allgemeinen starker aus als dort, w~hrend in der Intima bei der 
Sklerose die fiberhaupt st~rkste Ver~nderung, die Atherombildung 
erreieht wird, die, wie wir gesehen haben, nieht mehr darstellt als eine 
eigen~rtige Form des Zerfalls undurehl~ssig gewordenen Kollagens, 

So dfirfen wir denn unsere Auffassung yon der Entstehung der 
Sklerose in kurzer Form folgendermai~en zusammenfassen: 

Dutch Trimgre Reizung des Nervensystems der Arterie und ihrer adven- 
titiellen Strombahn, dutch sel~undgre Dehnung des Gewebes entsteht eine 
zunehmende Erweiterung der Arterie, in deren adventitieller Strombahn, 
eben]alls dutch nervale Reizung bewirlct, ein peristatiseher Zustand herrscht. 
In/olge dieser doppelten Nervenreizung ]lie[3t der Fli~ssiglseitsstrom in der 
Arterienwand vermehrt und verlangsamt. Au/ Grund dieser vergnderten 
Beziehung zwischen der Gewebs/li~ssigkeit und dem Gewebe entstehen die 
Gewebsver(inderungen, die die Arterioslclerose ausmachen: die Hyperplasie 
der Adventitia und ihrer Capillaren, die Vermehrung der Kollagen- und 
Elastin/asern in Intima und Media unter Schwund der Muslsel/asern, das 
Au]treten von Fett und Kallc in beiden Hdiuten; Au]hSren der Fli~ssigkeits- 
~tr6mung l~ifit das neugebildete ]ettreiche Gewebe zum Atherom zer/allen. 

Naeh dieser ErSrterung der Form- und Gewebsver~nderungen und 
allgemeinen Erld~trung derselben gehen wir dazu fiber, an der Hand unserer 
zahlrelchen Beobachtungen die Einzelheiten im besonderen mit l~iick- 
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sicht  auf die Art der Reizung und  somit  dic speziellen Ursachen der Ver- 
iinderungen zu behandeln .  Dabe i  s tel len wir  die A o r t a  in den  Vorder-  
grund.  

Unsere  Beobach tungen  ]ehren ein ausgesprochen segmenti~res Au]- 
treten der  Ver~nderungen,  das  wir  zun~chst  nachweisen woUen, u m  dann  
aus ihm Folgerungen  fiber die N a t u r  der  Re izwi rkung  zu ziehen. 

DaB erste Segment mit regelm~[~ig anzutreffenden Ver~nderungen liegt dicht 
fiber den Sinus ValsMvae, 1/2 bis 8/4 cm lang; bier finden sich quere Leisten schon 
in frfiher Zeit, die mit dem Alter an Dicke zunehmen. 

DaB folgende Segment der Aort~ ascendens, bib zum Bogen, durch frfihen und 
besonders starken Grad erreichende Erweiterung ausgezeichnet, weist sehr hi~ufig 
Verdickungen in einem Streffen ~uf, der, etwa 2 cm lang, vom Sinusende da ver- 
l~uft, wo Aortu und PulmonMarterie dutch Bindegewebe miteinander verbunden 
sind. 

Der iibrige Tell der Pars ascendens aortae bleibt in der Regel yon den Ver- 
diekungen verschont und unterscheidet sich dadureh auff~llig yon alien anderen 
Teilen. ~ur  selten finden sich bier etwa hirsekorngrol~e verdiekte Stellen. 

Der Bogentefl der Aorta ist welt h~ufiger und starker yon den Verdickungen 
befallen, dagegen seltener und oft auch geringer als der Brustteil. Die Beete Bind 
bier zumeist um die Abgangsstellen der grol~en Arterien lokalisiert. Zum Bogenteil 
gehSrt auch die Abgangsstelle des Lig. BotMli; sie iBt schon friih der Sitz of~ kMk- 
haltiger Verdickung. 

In der Aorta thoracica descendens bevorzugen die Verdickungen sehr aus- 
gesprochen den hinteren, an die Wirbels~ule angewachsenen Teil der Wand, und 
zwar umgeben hier die Verdickungen die AbgangsBtellen der Intercostalarterien. 
Sie fehlen oft aber auch nieht dazwischen und sitzen bei st~rkeren Graden der 
Sklerose aueh in der vorderen Wand. 

Der Lendentefl der Aorta weist in der Regel st~rkere Ver~nderungen Ms der 
Brustteil auf. Wieder Bind es die Abgangsstellen der gro]en Arterien nahe den] 
Zwerchfell, abet auch die der kleineren Arterien, die polsterfSrmig verdickt sind. 
Der hintere Teil der Wand ist nicht bevorzugt; die Verdickungen trod die bier 
besonders h~ufigen KMkplatten Bind ringsmn gleiehm~l]ig ausgebildet. Sie nehmen 
nach der Teilungsstelle hin zu und sind an dieser meist am st~rksten. 

Die Erweiterung ist im absteigenden Teil der Brustaorta geringer' als im auf- 
steigenden und Bogenteil, und im Lendenteil geringer als ira Brusttefl. 

E i n  Rfickbl ick.  lehr t ,  dab  die Verd ickungen  und  die Erwei terung,  
in denen wir  die Rep r~sen t an t en  der  anderen  mikroskopisch  fest- 
s te l lburen Ver~nderungen  erb l icken dfirfen, in  der  T a t  s e g m e n t ~  lokali-  
s ier t  sind. Insbesondere ,  was die 3 Haup t s t r ecken ,  aufs te igenden Tell, 
Bogen- u n d  abs te igenden  Brus t te i l ,  Lendente i l  angeht .  

W i r  gehen nun dazu  fiber, zu e rmi t te ln ,  ob sich die mi tge te i l ten  
E igen t f iml ichke i ten  un te r  e inen Ges ich t spunk t  yon  erkl~rendem W e r t e  
br ingen  lassen. 

W a s  zun~chst  die Erweiterung angeht ,  so dfirfte die der  Sinus Val- 
salvae,  die als die frfiheste und  re la t iv  s t~rkste  bezeiehnet  werden mu~,  
mi t  dem W i r b e l b l u t s t r o m  1) in Verb indung  zu br ingen sein, der  in  den 

1) Uber den Wirbelblutstrom (G. Ceradini), vgl, Nagels Handbuch d. Physiol. 
Bd. I, S. 843. 
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Sinus entsteht, indem d~s Blu~ durch die niemals ganz ge6ffnete Klappe 
hindurehtritt, und der die Klappe schliel~t. Im Bereich dieses Wirbels 
ist der Blutdruck stirker als in dem axialen Teil des Blutstromes, der 
sich gradlinig weRerbewegt. Diese Wirbelbfldung wird eine Strecke 
weir fiber die Sinus herausreichen, in den sogenannten Bulbus aortae 
hinein, und vermag so wohl auch Bedeutung zu gewinnen ~fir die gestei- 
gerte Erweiterung dieses Segmentes der Aorta, die wir oben, als nieht 
sehr hiufig deutlieh ausgebfldet, nieht erw~hnt haben. Da es nicht 
zweifolhaft ist, daI~ der Blutdruck im aufsteigenden Teil starker ist als 
im Bogen, we er dureh abgehende grol~e _&ste herabgesetzt wh'd, und da 
das gleiehe veto Brusttefl im Vergleich zum Lendenteil grit, ist es der 
Untersehied in der H6he des Blutdruekes, der mit dem abnehmenden 
Grad der Erweiterung in den genannten Strecken in Zusammenhang 
gebraoht werden mul~. 

Dieser somit bestehende Zusammenhang zwischen der ttShe des 
Blutdruckes und der St~rke der Erweiterung der Aorta ist naeh unserer 
Beweisfiihrung so aufzufassen, dal~ der Blutdruek je nach seinem seg. 
mentor verschiedenen Grade den neuromuskuliren Tonus der Seg- 
mente dureb Angreifen am Nervensystem herabsetzt, worauf der 
Blutdruek die Muskel- und Bindegewebsfasern dehnt und ihre elastisehe 
Vollkommenheit ~llm~hlich aufhebt. 

Von den Verdickungen er6rtern wir zuerst die die Abg~ngsstellen 
yon J~sten und die die Verzweigungsstellen yon Arterien umgebenden 
Polster. Thoma i) hat abgeleitet, dal] hier bei der Erweiterung der Aorta. 
wie sie den Skleroseverinderungen zugrunde liegt, das normalerweise 
bestehende Gleichgewieht zwisehen Blutdruek (verstanden als ~ber- 
druek des strSmenden Blutes im Vergleieh zum Drueke im Gewebe der 
Umgebung der Arterie) und dem ,,Reaktionsdruck", den die StrSmung 
des Blutes hervorruft, gest6rt wird. Es ruff also die eintretende Er- 
weiterung der Aorta am Abg~ng ihrer J~ste und an der Teilungsstelle 
eine meehanische Wirkung hervor, die ohne die die Skleroseentwieklung 
einleitende Erweitertmg ausbleiben wiirde. 

Was die fibrigen Polster, wir haben sic im vorhergehenden als Beete 
und Knoten bezeichnet,, angeht, so weist die hervorgehobene geringe 
Ausbridung derselben im aufsteigenden und Bogenteil, ihr st~rkerer 
Grad im Brustteil uncl ihr st~rkster Grad im Lendenteil ebenfalls auf 
physiologisehe Untersehiede im Verhalten dieser 3 Segmente der Aorta 
hin; wir sehen sie in der Lage des ersten Segmentes im lockeren, den 
Pulsationen naehgebenden Bindegewebe, in der Befestigung des Brust- 
und Lendenteils an der Wirbels~ule, eine Be~estigung, die: wie sieh bei 
jeder Sektion feststelten l~l~t, an der Brustwirbelsiule loekerer ist als 

l) R. Thoma, Uber die S~r6mung des Blutes in der Gef~0bahn. Beitr. z. pathol. 
Anat. u. z. allg. Path. 66. 1920. 
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an der Lendenwirbelsiule. Die mechanische Beeinflussung der Aorten- 
wand mit ihrer Pulsation muf~ also in den drei Segmenten zunehmend 
st irker werden. 

Auch ffir die Verdickungen, die, wie erwihnt, in  einem Streifen ober- 
halb des Sinus Valsalvae vorhanden zu sein pflegen, kann eine mech~- 
nische Erklarung gegeben werden, ist doeh in diesem Streifen die Aorta 
an die Pulmonalis angeheftet, ~hnlieh wie dureh das Lig. Botalli, so dab 
an beiden Often die Pulsation beider Arterien eine mechanisehe Wirkung 
auf die Wand ausfiben mu$, die starker ausf~llt als im fibrigen Teil der 
Pars aseendens und im Arcus. 

Es fehlt nieht an Hinweisen, dal~ in anderen Arterien ebenfaUs 
mechanische Momente mal3gebend sind ffir die Lokalisation yon Sklerose- 
ver~nderungen stirkeren Grades. Wir erwahnen nur diejenigen der 
Carotis, da, wo sie im kn6chernen Canalis caroticus verl~uft, die der 
Iliaea eommunis dextra, da, wo sie fiber die Wirbelsiule zieht (Westen- 
h6]erl)], der Arterien an der Konkavi t i t  des Sehidels auf der Seite, wo 
sie dem Knochen anliegen [Lauda~)]. 

Neben diesen meehanisehen Momenten spielt zweifellos die besondere 
Art tier Versorgung mindestens eines bestimmten Arterienabsehnittes 
dureh Vasa propria mid Nervi vasorum propriorum eine Rolle. 

Zu dieser Annahme bereehtigt uns die Kenntnis der Versorgung eines 
eben erw~hnten Sklerosesegmentes, n~mlieh des direkt oberhalb tier 
Aortenldappe gelegenen, dureh Ernihrungsgef~13e. 

Wit injizierten nach dem Vorgange yon v. Redwitz 8) die Coronararterie nach 
Abldemmen ihrer Abgangsstellen aus der Aorta mit Berlinerblau und konnten 
dadurch ganz regelmiBig die arteriel]e Blutbalm der Adventitia eines schmalen 
bis zu a/a cm breiten Streifens oberhalb der Aortenklappe ringsum und eines tangs- 
gestellten Streifens tier Aorta ascendens an der Seite injizieren, die mit der Art. 
pulmonalis dutch loekeres Bindegewebe verbunden ist. Genau diese Bezirke sind 
es, die besonders hiufig und auffallend gegeniiber dem makroskopisch oft unver- 
~nderten iiblSgen Tefl tier Aorta aseendens arteriosklerotisehe Verdiekungen auf- 
weisen; sie entstehen aber naeh diesem Gedankengang in Abhingigkeit yon den 
{nervalen) Funktionsstt~rungen der Coronararterien. 

Aus unseren Ausffihrungen hat  sieh ergeben, dal~ es der Grad der 
meehanischen Beeinflussung ist, der sowohl die Erweiterungen in ihren 
versehiedenen Abstufungen als auch die Verdickungen der Int ima (und 
anstoBenden Teile der Media und andere Verinderungen am Orte der 

i) Westenh6/er, Demonstration zur Lokalisation der Intimaverfettung der 
Aorta und ihrer ~ste. Verein fiir inn. Med. Berlin 6. Juni 1921. Berieht in Mtiach. 
reed. Woehenschr. ~r. 24. 1921. 

2) Ernst Lauda, Physiologische Druekschidigungen und Arteriosklerose der 
Duralarterien. Beitrige z. pathol. Anat. u. z. allg. Path. 68. 1921. 

a) Erich v. t~edwitz, Der Einflul3 der Erkrankungen der Coronararteden auf 
die tterzmuskulatur mit besonderer Berfieksiehtigung der Aortitis. Via'chows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. 19~. 1909. 
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Beete) entstehen laBt. Wieder mfissen wir auf Grund des Vorhergehen- 
den in der besonderen meehanisehen Beeinflussung eine besondere 
Reizung des 5rt]ichen Gef~Bnervensystems, der Arterien und ihrer 
adventitiellen Strombahn, erblieken, die in der oft angegebenen Weise 
dureh Vermehrung und Verlangsamung der Gewebsflfissigkeit die um- 
schriebenen Gewebsver~nderungen entstehen li~Bt, die, wie wir gesehen 
haben, nur Steigerungen dessen sind, was sieh in der fibrigen Aort~ 
abspielt, Steigerungen, die den allbekannten betr~ehtlichen Schwankun- 
gen in Menge und Grad yon Person zu Person unterworfen sind und nach 
unseren Erfahrungen aueh F~lle umfassen, in denen bei sonst regelreeht, 
insbesondere aueh segment~r ausgebildeter Sklerose, der ,,diffusen" 
Sklerose Thomas1), die Beete der Aorta so gut wie ganz fehlen. 

Wir hatten uns vorgenommen, naeh ErSrterung des mechanischen 
Momentes in der Entstehung der arteriosklerotisehen Vergnderungen 
auf die kausalen Relationen der in den 2 frfiheren Kapiteln er5rterten 
Ver~nderungen, der reinen Ver/ettung und der Mediaverkallcung, zurfiek- 
zukommen; was hierzu zu sagen ist, sei an dieser Stelle eingeschaltet. 

Was zunaehst die Verfettung angeht, yon der wir als allein genau 
beurteilbar nut  die Fettflecken der Intima beriicksiehtigen, so ergibt 
der Vergleich unserer frfiheren Angaben fiber ihre Lokalisation und der 
vorhin gemaehten fiber die Lokalisation der Beete bei der Sklerose eine 
vollstandige (~bereinstimmnng mit der einzigen Ausnahme: dab die Fett- 
flecke, anders wie die Beete, nicht die Abgangsstellen der Xste yon der 
Aorta befallen. Wir nehmen daher an, dal~ meehanisehe Einflfisse aueh 
bei der Entstehung der Fettfleeken die Rolle spielen, die wir ihnen oben 
fiir die Entstehung der Beete zugeschrieben haben, nur daI~ die Wirkung 
sehw~eher ausfgllt. Es li~l~t sieh yon diesem Standpunkt aus aueh ver- 
stehen, warum die Fettflecken an den Abgangsstellen der Xste aus- 
bleiben: ngmlieh indem wir gnnehmen, d ~  eine st&rkere Erweiterung 
der Aorta dazu notwendig ist, die meehanisehe Reizung an den Abgangs- 
stellen hervorzurufen, als sie bei der sehr leichten Tonusabnahme zu- 
stande kommt, die wir der Veriettung der Arterienwand zugrunde gelegt 
haben. 

Wenn wir somit eine gemeinsame mechanische J~ntstehungsweise der 
Ver/ettung und der Beete in der Aorta annehmen, die auf eine Reizung 
des Nervensystems yon versehiedener St~rke zurfickgeht, so m6ehten 
wir uns doeh nieht zu der Ansieht bekennen, dab die Fettfieeken eines 
frfiheren Alters notwendig in die Beete und Platten des sp~teren Alters 

1) R. Thoma, ~ber die Abh/ingigkeit der Bindegewebsneubildung in der 
.4xterienintima yon der mechanisehen Bedingung des Blutumlaufes. 3. u. 4. Mittei- 
lung: Die diffuse Arteriosklerose. u Arch. f. pa~hol. Anat. u. Physiol. 104. 
1886. 
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fibergehen. Dagegen spricht unter anderem besonders der Umstand, 
dal~ die Fettflecke bei jugendlichen Weibern weir h~ufiger sind als die 
Beete bei ~tlteren Weibern, in deren Aorten die Fettflecke -- in der fiir 
beide Geschlechter ffir die sklerotische Aorta typischen Form~ insbeson- 
dere tier undeutlichen Begrenzung und betr~tchtlichen GrSge -- sel- 
tener angetroffen werden ale dies bei jugendliehen Weibern der Fall 
ist. Wit glauben daher, da$ Fettfleeke wieder versehwinden kSnnen, 
eine Annahme, die wir oben mit der Geringfiigigkeit der Ver~nderung 
als bereehtigt begriindet haben. 

Nachdem wit die Bedeutung des meehanisohen Einflusses fiir die 
Lokalisation der Sklerosever~tnderung und der Fettflecken erkannt 
haben, stehen wir nicht an, aueh ffir die auff~tllige Vorliebe des Prozesses 
der Verkalkung in der Media far die Arterien tier unteren Extremit~ten 
die Erkl~rung in demselben Sinne zu geben. Die h~ufigen und langwieri- 
gen Drucksteigerungen im Venensystem der Beine, die beim Stehen 
wirksam werden, sowohl aus hydrostatischen Griinden als infolge der 
Druckwirkung des Leistenbandes auf die Vena femoralis, wie sie beim 
Stehen mit schon geringer Auf~enrotation der Beine zustandekommt, 
sind als Reizzuwaehs auf das Gef~l~nervensystem zu betrachten, der die 
H~ufigkeit und Sthrke der Mediaverkalkung in den Beinen im Vergleich 
zu den Armen ebenso erkt~rt, wie dies ffir die Phleboslderose gilt. 

Es ist nur eine selbstverst~ndliehe Konsequenz der soeben ent- 
wickelten Ansichten yon der Bedeutung des meehanischen Momentes, 
wenn wir einem erh6hten allgemeinen Blutdrucke, gleiehgiiltig wodureh 
entstanden und unterhalten, eine Verst~rkung der meehanisehen Beein- 
fhssung des Nervensystems zuschreiben. 

Die Bedeutung der mechanischen Beeinflussung dfinkt uns so un- 
verkennbar, daf~ wir fiir die hier besproehenen Gewebsver~nderungen 
der groBen und gr5Bten Arterien grunds~tzlich keine andere Erkl~rungs- 
weise anerkennen mSchten als eben die meehanische. Es ist aber be- 
stimmt anzunehmen, dal~ andere Reize, insbesondere chemisehe, sieh 
zu der Wirkung der meehanischen hinzuaddieren und sie steigern, und 
da$ gewisse Einfli~sse, wir denken hier besonders an die chronisehe 
Bleivergiftung, die Erregbarkeit erhShen und dadureh ein verfriihtes 
Auftreten der Sklerose veranlassen k6nnen. In dem gleiehen Sinne ver- 
friihtes Auftreten der gew6hnlichen Sklerose ist auch der Lues zuzu- 
sehreiben in dem naeh unseren Erfahrungen h~ufigsten Falle, dal~ sic 
eine gewOhnliehe Sklerose erzeugt, nieht die seltenere sogenannte spezi- 
fisehe Aortenver~nderung, die uns bier, als naeh Lokalisation, Ver- 
breitung und Gewebsver~nderungen wesentlieh von der gew6hnlichen 
Sklerose verschieden, nicht besoh~ftigen sell. 

Fiir die bier in ihrem genaueren Verhalten nieht in Betracht ge- 
zogenen Arterien, im besonderen die Herz-, Nieren- und ttirnarterien, 
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die grSl~eren und ihre feinen Verzweigungen~ liegen keine Kenntnisse 
vor, die erlauben wtirden, an der mechanisehen Erkl~rungsweise fest- 
zuhalten. Hier, in Arterien, fiir die die funktionellen, ihrer Natur naeh 
fiir das physiologisehe Leben unbekannten Reize von grSl~erer Bedeutung 
sind als flit die Aorta und andere grol~e Arterien, ist es die pathologische, 
quanti tat iv geanderte Wirkung dieser und die fremdartiger Reize, wie 
sie pathisch ge~nderte Funktion der zugehSrigen Organe verursaehen und 
unterhalten, denen wir das Entstehen und die versehieden ausfallenden 
Grade der Ver~nderungen, insbesondere der Sklerose, zuschreiben miissen. 

Sehliel~lieh ist noeh die Riiekwirkung auf die grol~en Organarterien 
zu nennen, die die pathologisehen Vorg~nge funktioneller Art  und die aus 
ihnen hervorgehenden Strukturver~nderungen in den kleinen Arterien 
und Arteriolen, dem empfindlichsten Teil des Arteriensystems, ausiiben, 
eine l~iiekwirkung, die auf meehaniseher Reizung beruht und tells 
direkter, tells indirekter, reilektoriseher Natur  ist. 

Zusammen/assend diirfen wir somit sagen, dal~ es fiir die Aorta und 
die grol~en Arterien, die vergleiehsweise geringen funktionellen Alte- 
rationen unterliegen, im wesentlichen mechanische, fiir die kleineren, 
besonders die Organarterien und ihre Verzweigungen, im wesent]ichen 
nicht mechanische Reize sind, die die Arterienver~nderungen auf dem 
oft angegebenen Wege entstehen lassen. Wie bereits im experimentellen 
Tell bemerkt, bew~hrt sieh auf unserem Gebiete der Satz der allge- 
meinen Nervenphysiologie, dab verschiedenartige l~eize dieselbe Wir- 
kung haben; es bew~hrt sich auch der auf einem weiteren Gebiete gewon- 
nene Satz, dal~ der angeborenen oder im extrauterinen Leben erworbenen 
individuellen Reat~tionsform des physiseh-23sychischen Menschen eine 
grol~e Bedeutung zukommt. -- 

Es sind noch drei Konsequenzen aus einer allgemeinen ~bersieht iiber 
unsere Darstellung der behandelten Prozesse zu ziehen, die wir nicht 
unterdriicken mSchten. 

Auf dem Boden des Angreifens der Reize am Nervensystem der 
Arterien, den uns, wie wir glauben, begriindete ~berlegungen und SehluB- 
folgerungen angewiesen haben, ergibt sich eine iiberrasehende Feinheit 
der Reaktion der Arterienteile auf die in Betracht kommenden l~eize. 
Haben wir zwar auch verbreitete und relativ grobe Formen ihrer Wirkung 
kennen gelernt, so lehren auf der anderen Seite die kleinen, streng ]okah- 
sierten Gewebsver~nderungen in ihrer Beziehung zum Nervensystem 
-- wir erinnern an die Flettfleeken, an kleine Beete, an die Unterschiede 
im Verhalten eng benaehbarter untereinander abwechselnder Biindel 
der Mediamuseularis u. a., m6gen diese Ver~nderungen aueh nur Steige- 
rungen verbreiteter Vorg~nge sein --,  dub die kleinen und kleinsten 
Provinzen des Nervensystems der Arterien selbst~ndig zu reagieren 
verm6gen, wie das naehweislich dem Adrenalin gegenttber der Fall ist. 
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Die zweite Folgerung kniipft ebenfMls an das Angreifen der I~eize am 
Nervensystem der Arterien, ihrer Segmente und der Teile dieser, ~n. 
Wenn nhmlich die Reize ~m Nervensystem angreifen, und wenn, wie es 
sich ~us ihrer Natur, soweit sie bekannt sind, ergibt, die Reize schwache 
sind, und solehe, die nicht kontinuierlieh, sondern diskontinuierlieh 
oder mindestens unter Sehwankungen wirken, so muB das Gesetz der 

~Summation der Reizwirkungen angewandt werden. Im Lichte dieser 
Betrachtungsweise t r i t t  die Reizwirkung am Nervensystem rasch ein, 
und es sind ihre Folgen, n~mlich die sich vermittels der Beein- 
flussung der Gewebsflfissigkeit einstellenden Gewebsver~nderungen, die 
in ihrer unstreitig sehr langsamen Entwicklung dem aus einem akuten 
Beginn hervorgehenden Prozel3 den Charakter des ausgesproehenen 
ehronischen aufdrfieken. Wit  glauben, dal3 eine unbefangene Beurteilung 
z. B. einer sklerotisehen Aorta zu dem Ergebnis kommen mul3, dM3 es 
sieh nicht um einen Gewebsprozel~ handelt, der bald hier, bald dort immer 
wieder w~hrend des ganzen SkleroseMters von neuem ab ovo beginnt, 
sondern da~ die makro- und mikroskopiseh naehweisbaren Ver~nderun- 
gen mit unserer Vorstcllung wohl vereinbar sind, dM~ der Grund zu ihnen 
mit einem Male oder zu mehreren Malen, n~mlich dureh die Nerven- 
reizung in ihrem yon Ort zu Oft versehiedenen Grade gelegt wird. 

Die dritte Folgerung auf derselben Grundlage geht davon aus, da~ 
die Forsehung unserer Vorg~nger ermittelt hat, dab den hier behandelten 
Prozessen der sp~teren Lebenszeit der VerkMkung in der Media mus- 
kulSser Arterien, der Sklerose im engeren Sinne, besonders der elasti- 
nSsen Arterien, eine ann~hernd typische Hyperplasie der Arterien vor- 
ausgeht. Indem wir die Iqotwendigkeit anerkennen, da~ zu ihrer Be -  
grfindung in bezug uuf die Media noch mehr geschehen mul~, sehen wir 
in ihr den Ausdruck einer in (annahernd) typiseher Form erfolgenden 
vermehrten und besehleunigten DurchstrSmung der Arterienwand aus 
den beiden Quellen, Ms Folge der in ~nn~hernd typischer Form erfol- 
genden verst~rkten t~eizung des Nervensystems; demgem~] sind uns die 
genannten, hier ausfiihrlich gewfirdigten Ver~nderungen der Ausdruck 
des Umschlages in atypische l~eizung und DurchstrSmung, eine Folge 
jener Summationswirkung in dem, wie wit gesehen haben, von Person 
zu Person je nach der Empfindlichkeit ihres Nervensystems, je naeh  
der St~rke des erreichten Reizungszustandes wechselnden AusfM1 ihres 
Grades. 

Hiermit sind wir am Schlusse unserer Darstellung angelangt und 
haben nur noch zu bemerken, dM3 wir im vorhergehenden nur in An- 
passung an  die am meisten verbreitete Bezeiehnungsweise VerkMkung 
in der Media und Sklerose untersehieden haben. Wir  sehen keinen Grund 
ein, den Ausdruek Sklerose, der ja ein grobsinnf~lliges Merkmal angibt 
iund Ms solcher auf die reine Verfettung nicht zutrifft), so zu besehr~nken 
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dab er auf die Verka]kung in der Media muskul6ser Arterien nieht ange- 
wandt wird. Wir billigen daher das Verfahren derjenigen, die auch diesen 
ProzeB der Skterose zurechnen; weitere Untersuehungen mfissen genauer, 
als es bisher m6glich war, ermitteln, warum sich die anatomisehen Ver- 
~nderungen in den muskulSsen Arterien am st i rksten in der Media, bei 
den elastin6sen am st i rksten in der In t ima ausbilden. Diese Unter- 
suchungen werden, wie sich aus dem frfiheren ergibt, der StrSmungsweise 
der Gewebs/l'gssigkeit in der Arterienwand untcr physiologisehen und 
pathologischen Bedingungen zu widmen sein and  durch Ermit te lung der 
Ursache ihres Siehansammelns an bestimmten Often tiefer in die Lokali- 
sationsprobleme eindringen mfissen, als es zur Zeit gelingt. 

Wir bctrachten es nicht als unsere Aufgabe, zu den s~mtliehen in der 
Literatur  niedergelegten Theorien und Auffassungen der Arteriosklerose 
Stellung zu nehmen; dies k6nnte nut  immer wieder gesehehen mit  unseren 
Ermittelungen fiber die normale SaftstrSmung and  ihre St5rungen in der 
Arterienwand, fiber die Wirkungen dieser St6rungen auf das Gewebe 
und fiber den EinfluB des l%rvensystems auf die Weite der Arterie und 

d i e  beiden Quellen, aus denen die sich in der Arterienwand bewegende 
Fliissigkeit s tammt,  - -  und mit  dem Nachweise, tier leioht zu ffihren 
wire,  dab die von uns aufgestellten Beziehungen bisher teils v611ig 
vernachl~ssigt, tells unvollst~ndig und ungenfigend berficksichtigt 
worden sind. Dagegen halten wir es fiir notwendig, uns mit  der Theorie 
Thomas zu besch~ftigen, vor allem deswegen, well wir in einem Punkte 
von entscheidender Wichtigkeit mit  Thoma fibereinstimmen: in eler 
Betonung der Mediavorggnge, neben denen der Int ima,  die seit Virchow 
bis auf den heutigen Tag mit  Unreeht ma•gebend geblieben sind. 

Wh" sehen es als Thomas bleibendes hohes Verdienst an, diesen 
Schritt getan zu haben, dem zu den ausgebliebenen allgemeinen Erf01g 
zu verhelfen das Ziel unserer Schrift ist. Freilich in einem anderen Sinne 
als Thoma; was wir zu seiner Lehre Kritisehes zu bemerken haben, wird 
dazu dienen, unsere eigene Anffassung zu prizisieren und dadureh unsere 
Darstellung abzuschlieBen. 

Thoma sieht in der Arteriosklerose den Folgezustand der ,,Angio- 
malacie", unter der er eine Ern~hrungsst6rung der Arterienwand ver- 
steht, die ,,zu einer Abnahme der Elast izi t i t  und des Tonus der Tunics 
media und zu einer Erweiterung der Arterienliehtung ffihrti) ' ' .  Die 
Arteriosklerose beginnt nach ihm, wenn die yon der Erweiterung phy- 
sikalisch abh~ngige Verlangsamung der Wandzonen des ]~lutstromes 
eine Neubildung yon Gewebe in der In t ima  auslSst, welches die Lichtung 
der angiomalapisch gedehnten Blutbahn ,,in gewissem Grade" verengt 

l) it. Thoma, ?Jber die StrSmung des ]~lutes in der GefiBbahn und die Span- 
nungder Gefi~wand. Beitr. z. p~thol. Anat. u. z. ~llgem. Pathol. 66, 397. 1920 
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und, wenig dehnbar, infolge der ]angsam fortschreitenden Dehnung 
der Arterienwand ,,Materialspannungen erf~hrt, so dab an einzelnen 
starker beanspruchten Stellen tiefer greifende lokale Stoffwechselst6- 
rungen -- Verkalkungen, Verfettungen, hyaline oder atheromatSse 
Degenerationen -- auftreten." 

Beseh~ftigen wir uns zuerst mit der Arteriomalacie, der primgren 
,,Schw~ehung" ~ler Medial), so betrifft sie Mso, wie Thoma annimmt, die 
von ihm (S. 51) als innerviert anerkannte glatte Muskulatur und, wie 
fiir Thoma aus seinen physikalischen Untersuchungen von Leiehen- 
arterien hervorgeht, die Elastizit~t besonders der Elastinfasern. Naeh 
Thoma werden somit beide Elemente, die innervierten und die nieht- 
innervierten, durch eine und dieselbe Ern~ttrungsstSrung getroffen. 
Wir teilen diese Auffmssung nieht, und glauben geniigend begriindet zu 
haben, dab die ,,Sehwgchung" der Media eine dutch Nervenbeeinflussung 
bewirkte Erweiterung ist, an die sich erst die Herabsetzung der Elasti- 
zitgt der nieht innervierten [Perle der Wand abh~ngig yon der Erweiterung 
anschlieBt. Wenn, wie Thoma bekannt ist, die glatte Muskulatur eine 
,,greBe yon den cerebrospinalen und peripherisehen Gef~Bnervenzentren 
beeinfluBte Spannung" besitztl), so mug das Nervensystem beriiek- 
sichtigt werden, und zwar an erster Stelle; ver~nderte Innervierung und 
ihre Folge kann aber nicht als Malaeie, nieht als ErnghrungsstSrung 
bezeichnet werden. Wir vermissen bei Thoma aueh den Naehweis, dab 
die Abnahme der Elastizitgt der Bindegewebsfasern auf Grund einer 
Ern~hrungsst6rung zustandekommt: ist der nervale Tonus der Media 
vermindert, so kann die sekundgre Verminderung der Elastizit~t phy- 
sikalisch erkl~rt werden, was nieht unter den Begriff Ern~hrungsst6rung 
fallen wiirde; liegt eine solehe vor, so mug die Natur dieser Ern~hrungs- 
st6rung angegeben werden, was, wie wir gesehen haben, nur mit Hilfe 
der Anderung der SaftstrSmung mSglieh ist; ihr kann sehr wohl hypo- 
thetiseh eine,,Ern~hrungsst6rung" der Bindegewebsfasern zugeschrieben 
werden, die ihre Elastizitgt beeintr~ehtigt. 

Thoma l~13t also die ,,Ern~hrungsst6rung" im Unklaren; wir er- 
fahren von ihm weder wie sie (dureh lokale und a]lgemeine Einflfisse) 
zustandekommt noeh wie sic auf das Gewebe wirkt. 

Was wit unter Ern~hrungsst6rung verstehen, und welehe Rolle wir 
ihr fiir alle pathischen Vorggnge nicht nur in der Media, sondern in allen 
drei H~uten zusehreiben, geht aus unserer Abhandlung klar hervor; es ist 
die gest6rte Beziehung zwisehen der aus den beiden Quellen stammenden 
Gewebsfliissigkeit und dem Gewebe, die, nervalen Ursprungs, sowohl 
Hyperplasie als die ,,degenerativen" Vergnderungen hervorbringt. 
Hierin ist enthalten, dab wir die Intimahyperplasie nicht, wie Thoma, 

1) R. Thoma, Uber die Histomechanik des GefaBsystems und die Pathogenese 
der Angiosklerose. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 204, 70. 1911. 
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auI die yon ihm ohne Berficksichtigung der Weite der Aste und J~stehen 
sowie der C~pillaren abgeleitete und daher ffir die Sklerose nieht sicher- 
gestellte Verlangs~mung des Wandstromes zurfickffihren, yon der Thoma 
es unaufgekl~rt l~Bt, wie sie die Hyperplasie der Intima hervorbringt; 
hierin ist welter enthMten, dM~ wir dem VerhMten der MateriMspannung 
die ,,Degener~tionen" nicht, wie Thoma, direkt zuschreiben, sondern die 
auf Grund der prim~ren Beeinflussung des nervalen Tonus zustande- 
kommende J~nderung der FliissigkeitsdurehstrSmung des Gewebes ffir 
die Verfettung, Verkalkung und Atherombfldung verantwortlich machen, 
fiir deren Ablauf und LokMisation, wie wir gesehen haben, die MateriM- 
spannungen in ihrem EinfluB auf die Bewegung der Fliissigkeit zum Ver- 
st~ndnis erst in zweiter Linie heranzuziehen sind. Wenn Thoma sich mit 
der Annahme yon Ern~hrungsstSrungen begniigt, und weder fiber ihre 
noch der Muterialspannungen Wirkungsweise Aufsehlul~ gibt, so liegt 
das daran, dM~ er die FliissigkeitsstrSmung in der Arterienw~nd nieht 
berfieksichtigt. Ihre eine Quelle, den pl~smatischen Wandstrom, zieht 
er fiberh~upt nieht in Betr~cht, und yon der anderen, der adventitiellen 
Strombahn, erkennt er zw~r an, dM~ ihre yon ibm nachgewiesene Wuehe- 
i~ng der bindegewebigen Verdiekung der Intimu gesetzm~l~ig vorausgeht 
und auf reflektorisehem Wege zustandekommt, wobei die yon der Erweite- 
rung abh~ngige Verlangs~mung des Blutstromes den t~eiz d~rstelle, der auf 
die lokMen Gef~i~nerveneentra wirkel); zieht auch eine ~Jrs~chliehe Be- 
ziehung zwisehen C~pfll~rneubildung und Bindegewebsneubildung in 
Betracht, -- um sie sehliel31ieh abzulehnen mit dem Hinweis darauf, 
dab die Bindegewebsneubfldung in der Intima such b~'i kleineren und 
kleinsten Arterien ohne adventitielle Strombahn vorkomme. Nachdem 
wir experimentell gezeigt h~ben, dM~ ohne ~dventitielle Strombahn die 
Wand aueh gr5Bter Arterien unter bestimmten Umst~nden bestehen 
und waehsen k~nn, mul~ auch fiir die Arterien ohne ad-entitielle Strom- 
bahn angenommen werden, dM~ aus dem Lumen vermehrt eindringende 
Flfissigkeit Mlein Hyl0erpl~sie in der Wand hervorzubringen vermag. 
Wir kSnnen daher Thomas Einwand nicht als fiberzeugend anerkennen 
und werden bei kiinftigen Untersuchungen fiber die Sklerose der kleinen 
Arterien hierauf und auf die l~rage der Mitwirkung der benaehbarten 
(Organ-) Capillaren zurfiekkommen. 

Wir haben eingangs yon den wechselnden Fassvngen des Begriffes 
yon Malacie, die sieh bei Thoma linden, diejenige gewhhlt, die unserer 
Vorstellnng yon der Rolle des nervMen Tonus am n~tehsten steht; an den 
weitaus iiberwiegenden Stel]en seiner zghlreichen Mitteilungen versteht 
Thoma unter Malaeie lediglich eine ,,Verminderung der EIastizitdt der 
Gef~l~w~nd, welehe vorzugsweise die Tuniea media trifft",  und ,,eine 

~) R. Thoma, t~ber GefaB- und Bindegewebsneubildung in der Gefal~wand. 
Beitrage z. p~thol. Anat. u. z. Mlg. P~thoL 1@. 1891. 
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passive Dehnung derselben durch den Blutdruck und demgemgft eine 
Erweiterung der Gefgl~liehtung zur Folge hat"l,~). Wir kommen hierauf 
zuriiok, weft sioh aus dieser T h o m a s  vorwiegend physikaliseher Denk- 
und Erklgrungsweise offenkundig mehr entspreehenden Fassung der 
Malaeie der prinzipielle Gegensatz, in dem wir uns mit ihm befinden, 
aufs klarste erkennen l~l~t. Wir legen der Entwicklung eine nervale 
Parese der Muskulatur zugrunde ; T h o m a  hat den Proze• im wesentlichen 
nach der physikalischen Seite der in unserer Anffassung sekund~ren 
Ver~nderungen der Muskel- und Bindegewebsfasern untersucht, und er 
hat  dieser physik~lischen Seite Vorg~nge, insbesondere die ,,Degene- 
ration" als direkte Wirkung zugeschrieben, die so wenig wie jene Parese 
rein physikalisch behandelt und verstanden werden kann. Die Ergeb- 
nisse seiner physika]ischen Untersuchungen sind somit nicht geeignet 
die Entwicklung der Sklerose zu erkl~ren. 

An der gleichen Stelle hat die jiingste Kritik der T h o m a s c h e n  Lehre, 
die Reuterwalls  eingesetzt a, 4). Wir stehen mit selbsthndiger Begriindung 
g~nz auf seinem Standpunkte, dab die Aufgabe der Forsehung darin 
besteht, an erregbaren Arterien, wie sic der K6rper des lebenden Men- 
schen enth~lt und wie sie Gegenstand der Pathologie sind, die Bedeutung 
der (innervierten) glatten Muskulatur zu ermitteln, an Sektionspr~- 
paraten diejenige der ,,passiv-elastischen Komponente", die sehr bald 
nach dem Tode allein vorhanden ist und in deren Erforschung T h o m a  
Grundlegendes geleistet hat. 

~u freilich .Reuterwall yon dcr Aorta sagt, dab bei ihr die glattc Muskulatur 
,,vermutlich" eine ganz bcscheidenc l~olle spiclt, so haben wit dem alles das ent- 
gegenzuhalten, was uns veranlaBt und bcrechtig~ hat, Aorta, Carotis und muskul6se 
Arterien gemeinsam zu he~rachten und ihr Verhalten einheitlich zu erkl~ren. 

So ist denn in der Ta% um Reuterwalls  WorSe zu gebrauchen, das 
Problem vie1 komplizierter, als dab man -- mit T h o m a  --  aus geringerer 
Elastizif~t einfach auf ,,Angiomalacie" schlieBen diirfte; es bedarf, wie 
wit hinzuffigen, vor allem der steten Berficksichtigung des Nerven- 
systems und der Flfissigkeitsbewegung, um die Entwicklung der Sklerose 
yon ihren Vorstufen bis zum hSehsten Grade zu verstehen. 

Wie notwendig dies ist, werden wit yon neuem erkennen, wenn wit 
schlieBlich noch auf T h o m a s  Stellung zur modernen experimentellen 
Pathologie der Sklerose einen Blick werfen; dabei kommen wit noch ein- 

1) R. Thoma, 1. c. S. 598, 1. 
2) So noch jiingst (1923): R. Thoma, Uber die Angiomalacie. Virchows Arch. 

f, pathol. Anat. u. Physiol. 245. 1923: ,,Ver/~nderung der physikalischen Eigen- 
schaften dcr Gef~l]wand, welchc die Dehnbarkeit... erh6ht." 

s) O. Reuterwall, Uber die Elastizit~t der GefgBw/~nde und die Methoden ihrer 
n~heren Priifung. P. A. ~Yorsiedt und SSner 1921. Suppl. 2 dcr Acta medica scandi- 
nay. 1921. 

4) O. Reulerwall, Zur Frage der Arterienelastizitgt. Virchows Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiol. 293. 1922. 

Virchows Archiv, Bd. 248. 39 
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mal auf die Art  und Weise der Entsbehung der ,,ErnahrungsstSrung ~ 
zu sprechen, die der Sklerose zugrunde liegt. Thoma sprieht den Satz 
ausi), dab ,,alle experimentellen Arteriosklerosen der Versuehstiere 
eine sehgdigende Wirkung der Versuehsbedingungen auf die elastisehen 
Eigensehaften der Tuniea media" voraussetzen; sei doeh ,,die Erweite- 
rung der Gef~131iehtung nur zu erkl~iren dutch die Annahme, dal~ die Tu- 
niea media ihrer Arterien infolge einer Sehidigung ihrer elastisehen Eigen- 
sehaften yon dem Drueke des str6menden Blutes gedehnt worden sei,': 

Hierher reehnet Thoma zun~iehst die Wirkung des Adrenalins, die 
er, wie wit gesehen haben, unzutretfend als der Mediaverkalkung der 
musku16sen Arterien entsprechend bezeiehnet. Wit verweisen auf unsere 
ausfiihrliehe Darstellung der Adrenalinwirkung, aus der das Angreifen 
des Stoffes am Nervensystem hervorgeht, wodnreh die Erweiterung und 
vermittelst der Anderung der SaftstrSmung, nieht unmittelbar dutch 
,,ErhShung der Materialspannung" (Thoma), die Verkalkung entsteht~). 
Den gleiehen Naehweis fiir die alimentiiren Sklerosen, die Thomc~ in 
seinem Sinne verwertet, haben wit freilieh nieht ausdriicklieh erbraeht, 
abet geniigend allgemeine und spezielle Grtinde daftir angefiihrt, daf~ wh. 
aueh diese mit Hilfe einer prim~iren Beeinflussung des nervalen Tonus 
erkliren durften. 

t 'homa verwertet nun besonders die alimentiiren Sklerosen mannig- 
faltiger Art dafiir2), dab aueh beim Mensehen die ,,wesentliehe Ursaehe 
der Arteriosklerose in allgemeinen Stoffweehselst6rungen" zu suehen 
sei. ,,Unzweifelhaft", sagt er an anderer Stelle der gleiehen Abhandlung, 
,,bilden allgemeine StoffweehselstSrungen die wiehtigste Ursache fiir die 
Entstehung der Angiosklerose, indem sie eine Angiomalaeie der Gefi~13- 
wand erzeugen"; ,,Meinungsversehiedenheiten sind nut  gereehtfertigt 
in Beziehung auf die Frage, ob meehanisehe St6rungen, hoher Blutdruek, 
abnorm hohe Pulswellen u. a. ihnliehe Bedingungen lokale Stoffweehsel- 
st6rungen in der Arterienwand hervorrufen, welehe sieh als Angiomalaeie 
~iugern und zur 2irteriosklerose fiihren.:' ,,Ftir die allgemeine Betraeh- 
tung darf man sich auI den Standpunkt stellen, dab allgemeine und 
mSglieherweise aueh lokale, auf die OefiBwand besehra.nkte Stoff- 
weehselstSrungen die Angiosklerose verursaehen." 

Mit dieser Stellung zu der itiologisehen Seite des Skleroseproblems 
seheint uns Thoma in Widersprueh mit sich selbst zu geraten, da er an 
anderen Stellen der gleiehen Abhandlung anerkennt, dab es eine ,,dutch 
physiologische Altersver'anderungen erzeugte Arteriosklerose" gibt, 
worin wit ihm mit wesentlieh st~rkerer Betonung zustimmen; und da 
er die Frage, ob aueh bei normaler Zusammensetzung des Blutes die 
bekannten ,,degenerativen" Ver~nderungen der Arterienwand auftreten 

i) R. Y'homa, 1. c. S. 592, 1. 
2) tt. :Thoma, 1. e. S. 598, 1. 
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k6nnen  , ,unbedingt" bejaht, m i t  dem sehr zu~reffenden Grunde, dab 
,,auch im normalen B]ute immer geniigend Lipoide und Cholesterin 
(und Kalk, VerL) enthalten sein diirRen, u m b e i  ]~nger Dauer der Er- 
kTankung aueh ~theromatSse Degenerationen zu ermSglichen." Wir 
vermissen den Nachweis, dag beim Menschen die Zus~mmensetzung des 
Blutes ,,yon weitgehender Bedeutung ist fiir die chemische Zusammen- 
setzung der Degenerationsprodukte der Gefgl~wand", wie Thoma unter 
Berufung auf Ascho//1) behauptet,  und lehnen daher in diesem Sinne 
die Bezeichnung der Sklerose als Stoffwechselkrankheit ab, unter Hin- 
weis auf die t~olle des mechanischen Faktors,  wie wir sie an der Hand  
der anatomischen Untersuchungen und in bezug auf St~rke und Lokali- 
sation der Vergnderungen kennen gelernt haben. Dag nns in einem 
anderen Sinne die Sklerose eine Stoffweehse]krankheit ist n~m]ich als 
auf St6rungen der Beziehungen zwisehen Blur und Gewebe beruhend, 
wie sie die Gewebsfliissigkeit vermittelt ,  und dab sie ein~n allgemeinen 
Chsrakter hat, in dem Sinne, daft ihre allgemeine Verbreitung im K6rper 
die Mitwirkung des Zentralnervensystems zum Verst~tndnis erfordert, 
geht aus unserer Abhandlung klar h~rvor. 

Wir begniigen un~ mit  diesen unseren eigenen Forschungsergebnissen 
entnommenen Einw~nden gegen die Thomasehe Theorie und verziehten 
da rauf  diejenigen anderer Autoren, sow~dt sie u~s bereehtigt erseheinen, 
zu verwerten; --  wir nennen nur die Kri t ik der Thomasehen Gehre yon 
der Nabelblutbahn, die hi ihr eine grundlegende Bedeutung gehabt, hat, 
besonders dureh t 'uchs ~) und dutch ,]ores ~, die Einw~tnde F. Maschands 4) 
Yon denen vor Mlem die unzureiehende Beriieksiehtigung der soge. 
nannten degenerativen Vergnderungen dutch Thomc~ hervorzuheben 
ist, diejenigen O. ReutemvallsS), die wir oben in ktirzester Form heran- 
gezogen haben. 

Naehdem wit zu einer anderen Anffassung als iPhoma yon der Ent- 
stehung der Sklerose gelangt sind und aueh das Gemeinsame, die Be- 
tonung der Mediavorg~nge gegeniiber den Intimalorozessen , die als 
Naehwirkung der Endarteriitislehre his auf den heutigen Tag falseh 
eingeseh~ttzt werden, haben anders auffassen mfissen, liegt es uns am 
Herzen, die Ffille der bleibenden Erkenntnisse, die ~Phoma auf dem Ge- 
biete der Arterienpathologie, insbesondere der Blnts~rSmung, gewonnen 
hat, anznerkennen, mit  Dankbarkei t  dafiir, dab seine Theorie, als die 

~) R. Thoma, 1. e. S. 598, 1. 'S. 402. 
2) R. F. aVuch.s., gur Physiologie und Wachstumsmechanik des Blut.gefitB- 

systems. Habilitationssehrift. Jena 1902. 
a) L: Jores, Wesen und Entwieklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903. 

Seite 126ff. 
4) F. Marchand, Uber Arteriosklerose. Verhandlg. 21. KongreB f. inn. Ned. 

1.904. 
5) O. Reulerwall~ 1. e. S. 601, 3. 4. 

39* 
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weitaus am sorgf/~ltigsten und vielseitiger als jede andere ausgebaute, 
uns auf unserem Wege Ausgang und l:~iehtung gewiesen und reiche An. 
regung geboten hat. Noch ein letztes, Thoma und uns Gemeinsames, 
muff hier seine Stelle linden: es ist die prinzipielle Ablehnung teleo- 
logiseher ,,Erkl~rungen", insbesondere der Lehre yon der ,,funktionellen 
Anpassung", die, wie in der sonstigen Pathologie, so auf unserem spe- 
ziellen Gebiete eine groBe Rolle gespielt haben und noch heute spielenl). 

Wenn sehon R. Thoma, bei aller Bevorzugung physikalischer Er- 
kl~rung, die Bedeutung des Nervensystems nicht ganz verkannt, ja sogar 
an manchen Stellen seiner zahlreichen Sehriiten sie in allgemeiner Form 
anerkannt hat, so fehlt es aueh in neuester Zeit nicht an Autoren, d ie  
sieh v o n d e r  gr6Beren Berficksichtigung des Nervensystems einen Fort- 
sehritt verspreehen [Hueck~)], auf dieser Grundlage eine andere Riehtung 
als wir einschlagen [Staemmler3)] und eine sorgf~ltigere Beaehtung der 
niehtzelligen Teile der Arterienwand verlangen [Hueck2)], als sie bisher 
gefunden und yon denen wir besonders den fliissigen, sieh bewegenden 
Tell in seinen Beziehungen zur innervierten Strombahn berfieksiehtigt 

haben. 
So diirfen wit denn hoffen, dab die Betraehtungs- und Erkl~irungs- 

weise der Sklerose, die wir der Kritik unterbreiten, vorhandene theore- 
tische Bediirfnisse befriedigt und, unvollkommen wie sie, sehon als 
Ergebnis relativ kurzer Beseh~tftigung, ist, zu weiteren Forschungen in 
der gleiehen Riehtung anregen wird. 

1) Vgl. z. B. E. Kaufinann in seinem Lehrbueh, 7. u. 8. Aufl. 1922, I. Bd., S. 84. 
~) Werner Hueck, Anatomisches zur Frage nach Wesen und Ursaehe der Arterio- 

sklerose. M~ineh. reed. Woehensehr. 1920: ,,Wer uns tieferen Einblick in die net- 
v6sen Vorgs verschafft, wird aueh unsere Erkenntnis der Arteriosklerose be- 
reiehern." 

~) M. Staemmler, Zur Pathologie des sympathischen Nervensystems; im be- 
sonderen: 0ber seine Bedeutung fiir die Entstehung der Arteriosklerose. Beitr. z. 
pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. ~(I. 1923. 


