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U b e r  die p o s t m o r t a l e  Contract i l i t~i t  de r  m e n s c h l i c h e n  A o r t a* .  

Von 

Dr. M. I. Hvilivitzkaja. 

(Eingegangen am 6. Januar 1928.) 

Das Studium der physikalischen Eigenschaften der Aortenwand hat  
dahin geffihrt, in ihr zwei in funktioneller ttinsicht versehiedene Be- 
standteile zu unterscheiden, und zwar einerseits das elastische und 
kollagene Gewebe Ms Substrat der Dehnbarkeit bzw. Elastizit~t der 
Ge f~ wa nd  und andererseits die glatte Muskulatur als Substrat der 
Contractilit~t. Diese Teile stehen zueinander in einem verwickelten 
Verh~ltnis. Die Muskelfasern sind in das Netz des elastischen Gewebes 
eingefloeh~en, bflden aber funktionell dennoeh infolge der ihnen eigenen 
Bef~higung zu aktiver Zustands~nderung, im Sinne einer Verkfirzung 
bzw. Verl~ngerung, eine selbst~ndige GrSl~e. Damit ist, wie Ranke  I sagt, 
ein System mit zwei Freiheitsgraden gegeben. Diese von Tiegerstedt 

und Reuterwall  2 einge~fihrte Scheidung der Gef~l~wandeigenschaften - -  
der auf den Eigenschaften des elastischen u,nd kollagenen Gewebes be- 
ruhenden Elastizit~t und der auf den Eigensehaften des Muskelgewebes 
beruhenden Contractilit~t - -  ermSglieht es, das Studium der physikali- 
schen Eigensehaften der Gef~l~wand seh~rfer einzustellen und in den 
Kontraktions- und Dehnungsmechanismus der Gef~i~e tiefer einzu- 
dringen, als das bis dahin m6glich gewesen ist. 

Als wir unsere Untersuchungen fiber die Dehnb~rkeit der mensch- 
lichen Aorta begannen, sind aueh wit der Notwendigkeit begegnet, die 
Eigenschaften der Dehnbarkeit bzw. Elastizit~t auf der einen und der 
Contractilits auf der anderen Selte auseinanderzuhalten und die Be- 
deutung der Contractilit~t der glatten Muske]fasern ffir die Dehnbarkeit 
der Aorta genauer zu bewerten. Dazu sind besondere Versuche erforder- 
lich gewesen, deren Ergebnisse den Gegenstand vorliegender Mitteilung 
bilden, ws wir fiber die Ergebnisse unserer Untersuchungen fiber die 

* Vortrag, gehalten in der Pathologischen Gesellschaft in Leningrad am 
26. XI. 1926. 
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passive Dehnbarkeit  der Aorta, in ihrer Abh~ngigkeit ausschliel~lich yon 
der Beschaffenheit des elastisehen und kollagenen Gewebes, in einer 
fffiheren Mitteflung beriehtet haben. Hier werden wir auf diese Arbeit 
nur  gelegentlich zuriiekkommen. 

Die Li teraturangaben fiber die nach dem Tode vorhandene Contraeti- 
liter der Arterien im allgemeinen und der Aorta im besonderen sind nicht 
allzu reiehhaltig. Ein fiberreiehes Sehrift tum dagegen bezieht sich auf 
die Dehnbarkei t  bzw. Elastizit~t der Arterien, wobei diese Eigensehaft 
und diejenige der Contraetilit~t nieht streng auseinandergehalten 
werden. Es liegen zahlreiche Arbeiten Thomas 3 und seiner Schiller ~ 
fiber die Elastizit~t der Arterienwand vor;  die Rolle der Muskulatur 
ist abet  in diesen Arbeiten unbewertet  geblieben, weshalb ihre Ergeb- 
nisse mit  Erfolg angefoehten worden sind (Straflburger, Reuterwall u. a.). 
Immerhin  hat  es auch fffiher an Versuchen, die Bedeutung der glatten 
Muskelfasern fiir die Elastizit~t der Gef~f~wand zu kl~ren, nieht gefehlt. 
So hat  Mac Will iam 5 festgestellt, dal3 in isolierten Gef~Ben sieh die 
Muskulatur im Contractionszustand befindet und dal~ die Erregbarkeit  
der Gef~tl]wandmuskulatur im allgemeinen nach dem Tode erhalten 
bleibt, sofern der Tod nicht dutch eine zu Kachexie ffihrende Krank-  
heir bedingt war. Reuterwall 2 ist dagegen zu dem SehluB gekom- 
men, dal~ die Aorta der Leiehe unerregbar ist. Wenigstens konnte 
er an dem betreffenden Material des Sektionssals keine Contractilit~t 
nachweisen. 

Dennoch kann gegenwgrtig als sichergestellt gelten, dab die der 
Leiehe entnommenen menschliehen Blutgef~Be erregbar sind. Dies ist 
dureh die Krawkowsehe  Sehule 6, 7 ffir die Gef~Be isolierter Organe fiber- 
haupt,  yon Gruenberg ffir die Aa. Carotis und femoralis des Mensehen 
und yon Pentmann 9 fiir verschiedene menschliche Arterien naehge- 
wiesen worden. 

Aus allen diesen Arbeiten geht hervor, dab die glatte Muskulatur 
der Leichenarterien auf best immte ehemisch-physikalische Reize mit  
Zusammenziehung antwortet  und dal~ diese Reakt ion nur dann aus- 
bleibt, wenn besondere Ursachen daffir vorliegen. 

Wir beschr~nken uns darauf, unsere Untersuehungsmethodik hier 
nur in allgemeinen Zfigen zu sehildern und verweisen auf die schon er- 
w~hnte Mitteilung 19. 

Die Aorten wurden in ihrer ganzen Li~nge den Leichen entnommen, lqach 
Unterbindung der abgehenden Gef~l~e wurde die yon einem dfinnwandigen, 
dicht anliegenden Gummischlaueh ausgeffillte Aorta mit Wasser unter Bestimmung 
der Druckh6he mittels tines Manometers angefiillt. Den Druck in der Aorta all- 
m~hlich yon 40 bis zu 200 mm Hg erhShend, bewirkten wir eine Dehnung der 
Aortenwand. Um die Versuchsbedingungen den physiologisehen mOglichst nahe 
zu bringen, nahmen wit, wie gesagt, die Aorta in ihrer g~nzen L/~nge und wi~hlten 
die Druekschwankungen, welche das Bereich des normalen und loathologisch 
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erhShten Blutdruckes umfassen. Durch Wiederholung des Versuches wurde die 
,,Akkomodation" der Gef/~l~wand geprtift und erst nachdem die Aortenmusku- 
latur en*spannt war, d.h. wenn das Innenvolumen der Aorta bei verschiedenen 
Druckh0hen nicht mehr zunahm, bestimmten wir dasselbe bei 40 mm Druck- 
h6he und stellten den Elastizit/~tsmodulus der Aortenwand lest, d.h. wir be- 
stimmten die Druckh6he, bei welcher sich das Innenvolumen der Aorta im Ver- 
haltnis zum Ausgangsvolumen, d.h. zu demjenigen bei 40 mm Hg, verdop- 
pelte. War der Elastizit~tsmodulus bestimmt, so wurde die Aorta fiir 15 Min. 
in Ringer-Lockesche L6sung mit einem Adrenalinzusatz yon l: 200000 gelegt 
und darauf wieder eine Volumbestimmung bei 40 mm Druck vorgenommen. 
Die prozentuale Zunahme des AolCenvolumens bei 40 mm Druck nach Adre- 
nalineinwirkung im Vergleich mit demjenigen vor derselben, gibt einen zahlen- 
m~l~igen Ausdruck ffir die Contractilit/~t der Aortenwand nach dem Tode im 
gegebenen Fall. 

Die Ergebnisse der Versuche sind auf der beigelegten Tafel zu- 
sammengestellt. Aus ihnen geht hervor, daB die herausgesehnittene 
isolierte Leichenaorta in der Regel mehr oder weniger erregbar ist. Die 
F/ihigkeit auf physikalisch-chemische Reize zu antworten besteht noch 
viele Stunden nach Eintritt  des Todes. In  unseren Versuchen war sie 
sogar 2 und 3 Tage nach dem Tode noch nachweisbar. In  vollem Ein- 
klang damit stehen die Befunde Pentmanns 9 an anderen Arterien. Ihm 
gelang es an ausgeschnittenen Leichengef/iBen eine deutliche Adrenalin- 
reaktion nachzuweisen, nachdem dieselben 5 und 6 Tage bei Zimmer- 
temperatur aufbewahrt worden waren, und zwar unter nicht keimfreien 
Bedingungen. 

Bei Gegeniiberstellung auf Tafel I des ,Lebensalters" und des 
,,Atherosklerosegrades" einerseits und der ,,Contractilitat" (prozentuale 
Volumverminderung nach Adrenalinwirkung) andererseits 1/~Bt Sich eine 
gewisse gesetzm~tBige Abh/~ngigkeit der Contractilit/s der  Aorta yore 
Lebensalter und vom Grade der Atherosklerose wahrnehmen. Mit zu- 
nehmender Atherosklerose nimmt die unter Adrenalinwirkung ein- 
tretende Volumverminderung des Aortenrohres ab und sinkt schlieB- 
lich auf Null. Den Grad der Atherosklerose bewerteten wit in der Haupt- 
sache makroskopisch, weft wit es mit der ganzen Aorta zu tun hatten, 
jedoch die nachtr/iglieh ausgefiihrte histologische Untersuchung be- 
st/~tigt diese Bewertung. (Vgl. Tafel.) Das Auftreten feiner gelblicher 
Fleckung, zumeist an den Abgangsstellen der Interkostalarterien loka- 
lisiert, bezeichneten ~ r  mit -k ; vereinzelt auftretende tterde yon gelber 
Farbe, an der Gef/~Bwand verstreut, mit -k + ; zahlreiche weiBlich ver- 
f/~rbte, in Reihen angeordnete Platten mit - k - k + ,  und endlich die 
schweren ulcerSsen, verkalkten atherosklerotischen Ver/~nderungen mit 

- t - - k + + -  
Die F/~lle 59 und 60 unserer Tafel scheinen der eben gemachten An- 

nahme eines gewissen Parallelismus zwischen der Contractilit~t der 
Aorta und der Adrenalinwirkung einerseits und dem Lebensalter, bzw. 
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dem Atherosklerosegrade andererseits nicht zu entsprechen. So ent- 
s t ammt  im Fall 59 mit  fehlender Adrenalinreaktion die Aorta der Leiehe 
eines an Lungentuberkulose gestorbenen Mannes yon 27 Jahren und 
bietet makroskopisch nur geringe Ver~nderungen dar (-~). Auch mikro. 
skopiseh sehen wir nur m~13ig ausgesprochene ungleichmi~Big verteilte 
Verdiekungen der Int ima,  Fettablagerungen in feinsten Tr6pfchen bis zu 
gr6Beren KSrnern und Fettanh~ufungen im Zellinnern. 

In  Fall 60 nahm unter  Adrenalinwirkung das Aortenvolumen bei 
einem Lebensalter von 39 Jahren  und bei geringen makroskopischen 
Wandver/inderungen der Aorta nur um 7 % ab. Mikroskopisch war die 
In t ima unbedeutend verdiekt, Fet t t ropfen auBerhalb der Zellen waren 
nur vereinzelt zu sehen, w~hrend mit  FettkSrnern angefiillte Zellen 
zahlreich waren. In  diesen beiden Fallen sind die atherosklerotischen 
Intimaver/~nderungen nieht schwer genug, urn die Abnahme der Con- 
traetflit~t der Aortenwand auf sie zu beziehen. Vermutlich mul~ das 
Ausbleiben oder die Absehw/~ehung der Adrenalinreaktion auf irgendeine 
andere eigenartige physikochemische, morphologisch nicht nachweisbare 
Ver~nderung der Aortenwand zuriickzufiihren sein, Nebenbei ist zu 
bemerken, dab die Be~unde yon Gruenberg einer Abnahme bzw. eines 
Ausbleibens der Adrenalinreaktion an Arterien von an akuten Infek,  
t ionskrankheiten Gestorbenen in unserem Material keine Best~tigung 
gefunden haben. 

In  Fall 73 geh6rt die Aorta einem Fall yon an Magencarcinom Ge- 
storbenen im Alter von 57 Jahren an. Hier t ra t  eine starke Adrenalin- 
reaktion ein, - -  das Innenvolumen der Aorta nahm um 19% ab, was 
mit  dem vorgeriiekten Lebensalter nieht fibereinstimmt. Jedoeh die 
atheroslderotisehen Vergnderungen, makroskopisch mit  (@) b e w e r t e t ,  
finden aueh mikroskopisch nur in einer geringftigigen Einlagerung yon 
diffus verteflten Fett trSpfehen in der In t ima  ihren Ausdruek'. Dieser 
Fall bildet somit keine Ausnahme yon der Regel, wie auf den ersten 
Blick scheinen mag, veranlagt  vielmehr nur dazu diese Regel dahin zu 
pr/izisieren, dab nieht so sehr das Lebensalter, wie vielmehr der Grad 
der  atherosklerotisehen Vergnderungen die Contraetilitat der Leichen- 
aorta  bestimmen. 

Wit halten es somit fiir festgestellt, dal~ mit  dem Anwaehsen der 
Atherosklerose die Contraetilit~t der Aortenwand der Leiehe unter 
Adrenalinwirkung absinkt. Dieser yon Gruenberg aueh an den a. a. 
Carotis und femoralis naehgewiesene Zusammenhang erfordert eine 
eingehende Analyse. Die Contractilit~t der Aortenwand beruht auf der 
entsprechenden Eigenschaft des Muskelgewebes der Aortenwand. Das 
Adrenalin wirkt aber nicht auf die Muskulatur unmit telbar  ein, sondern 
auf die Verbindungsstelle der betreffenden sympathisehen Nervenend: 
fasern  mit  den Muskelzellen ( , ,~yo-neural  Junkt ion"  Langley). Eine 
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I-Ierabsetzung der Gefi~l]eontractilit~t auf Adrenalinwirkung kann also 
dureh Ver~Lnderungen der Gef~6muskulatur einerseits und dureh solehe 
dieser zwischen lXlerv und MuskeI bestehenden Verbindung andererseits 
verursacht sein. Bei einer Herabsetzung der Arteriencontraotilit~t auf 
Adrenalinwirkung infolge Atherosklerose muf~ man zun~tchst an Ver~n- 
derungen der Gef~Bmuskulatur selbst denken. Was ist fiber solehe Ver~n- 
derungen der Muskelsehieht bei Atherosklerose bekannt ? Nakonetschnyl  1 

beriehtet, da6 unmittelbar unter den sklerotischen Platten bzw. Verkal- 
kungsherden der Intima die elastisehen Fasern gestreckt erscheinen, d. h. 
verstriehene Windungen zeigen, und der Verf. ffihrt diese Ersoheinung 
darauf zurfick, dal] die Platten eine Zusammenziehung der darunterliegen- 
den Medlaabschnitte verhindern, w~hrend an unver~nderten Stellen die 
elastisehen Lamellen der Media an der Leiehe zumeist starke Windungen 
aufweisen, was auf eine Zusammenziehung der Muskulatur hinweist. 
Irgendwelche Ver~nderungen waren an den Muskelfasern selbst nich~ 
wahrzunehmen. M.  Itesse 1~ behandelt eingehend die Mediaver~nderungen 
an verkalkten Arterien, jedoeh ist, wie bekannt, die Mediaverkalkung 
der Gef~l~e ein yon der AtherosMerose verschiedener Vorgang. Bei 
diesen handelt es sich zun~ehst um Lipoidablagerungen (Cholesterinester) 
in der Intima, vorwiegend in den Gef~l]en yon elastischem Typus (in 
der Aorta und in den aus ihr entspringenden Gef~l~en), wghrend die 
Kalkablagerung in der Media die Gef~l]e veto muskul~ren Typus be- 
trifft und die Aorta zumeist versehont. Eine solche Auffassung seheint 
gegenw~rtig vorzuherrsehen, jedoeh kann die Frage noeh nieht Ms ab- 
gesehlossen gelten. 

Wir haben ffir die Aortenmedia selbst in den Sp~tstadien der Athero- 
sklerose oft keine anderen morphologisohen Ver~nderungen des Muskel- 
gewebes naehweisen k5nnen, als reaktive Begleiterseheinungen und 
Lipoidab]agerung in den inneren Mediaschieh~en. Nur in 2 FMlen yon 
stark ausgesproehener AtherosMerose war die Muskulatur der Media  
unter den Platten ausgesprochen atrophisch bzw. dureh Bindegewebe 
ersetzt (Nr. 78, 56). In den 2 F~llen yon Aortitis luica (Nr. 81, 74) 
war die Media natfirlich in hohem Grade geseh~Ldigt. In diesen F~llen 
ist die Herabsetzung bzw. das Fehlen der Aortencontraetilit~t ohne 
weiteres verst~ndlich. In dell fibrigen F~llen mit herabgesetzter Aorten- 
contractilit~Lt genfigen die histologischen Ver~nderungen der Media- 
muskulatur offenbar nieht um die betreffende FunktionsstSrung zu er- 
kl~ren. Es scheint vielmehr, da6 die Abnahme der Zusammenziehbarkeit 
der Aortenwand mit zunehmender Atherosklerose in den meisten F~llen 
nicht auf anatomisch naehweisbaren Ver~nderungen des Muskelge- 
webes der Gef~Bwand beruht, dal] vielmehr andere durch die Athero- 
sklerose der Intima bedingte Umst~nde einen nachteiligen Einflu[~ auf 
die Contraotilit~t der Mediamuskulatur ausfiben. Am n~chsten liegt die 
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Annahme, dab die bindegewebig verdickte yon Lipoiden durchsetzte und 
yon Kalksalzen durchtr~nkte Intima das Gef~brohr einfach starr macht 
und rein mechaniseh die Zusammenziehung der anliegenden Muskelsehieht 
verhindert. Zu einer solchen rein meehanischen Erkl~trung der yon 
uns festgestellten Herabsetzung der Aortencontractilit~t auf Adrenalin- 
wirkung bei Aortenatherosklerose kommen wir auf Grund der eben er- 
w~ihnten histopathologischen Befunde Nalconetschnys. 

Es gibt noch eine andere MSglichkeit, die herabgesetzte Zusammen- 
ziehbarkeit der atherosklerotisehen Aorta zu erkl~ren und zw~r dutch 
eine Sch~digung ihrer Ern~hrung. Wie bekannt, gibt es ffir die Er- 
n~hrung der Gef~bwand 2 Wege. Zu einem grSBeren Teil werden die 
N~hrstoffe yon der Gef~Blichtung aus yon der Gef~l~wand aufgenommen. 
Das geht hervor aus den Versuehen Petro]]s 15) und Olcune/]s 16 mit Vital- 
f~rbung, in welehen diese Verfasser festgestellt haben, dab kolloidale 
Fa~bstoffe aus der Gef~bliehtung in die Gef~bwand iibergehen. Denselben 
Standpunkt vertr i t t  tzritz Lange ~7 in seiner Arbeit fiber die Ern~hrung 
der Gef~bwand unter versehiedenen Bedingungen. Beim Aneurysma 
dissecans z. B. ist die Int ima yon der Adventitia zuweilen auf l~ngere 
Streeken abgelSst, somit dem Bereiche der Vasa vasorum entzogen und 
behalf trotzdem ihre F~higkeit zur I%ubildung yon Gef~bwandgewebe. 
Bei syphilitischen Gef~berkrankungen, bei nodSser Periarteriitis, wenn 
die pathologiseh ver~nderte Media die Intima yon der Adventitia schei- 
det, kann die Int ima vollkommen normal bleiben. Bei nekrotisehen 
Prozessen in der Adventitia (Careinose, Tuberkulose, Eiterung) kann 
die Int ima unver~ndert bleiben und biiBt dabei bisweflen sogar ihre 
Fahigkeit zu hyperplastischem Waehstum nicht e in .  

Alles das weist darauf bin, dab der Ausfall der Ernahrung dureh die 
Vasa vasorum die Media und Int ima nieht sehwer sch~digt. Ranke hat 
bereehnet, dab die Ernahrung der Gef~be zu 2/3 v o n d e r  Lichtung aus 
und nur zu 1/3 durch die Vasa vasorum erfo]gt. Dab Virchow ganz ahn- 
lieh die Ernahrungsverhaltnisse der Gefs angenommen hatte, ist 
bekannt. Andererseits liegen Angaben darfiber vor, dab aueh die Vasa 
vasorum allein die Gef~tbwand mit I~ahrmaterial ausreichend versorgen 
kann. So hat  Petrol/an doppelt unterbundenen Gef~ben, in welchen es 
zu einem Stillstand oder wenigstens zu einer starken Verlangsamung 
des Blutstromes und folglieh aueh zu einer Herabsetzung der Ernahrung 
der Gef~bwand vom Gefgblumen aus kommen mubte, beobaehtet, dab 
die Intima des abgebundenen Gefabstficks dabei dennoch keinerlei Ver- 
anderungen aufweist. Jedoeh mub betont werden, dab es sieh in diesen 
Versuchen um die Abwesenheit morphologischer Veranderungen in den 
inneren Sehichten der Gef~bwand, trotz tterabsetzung der Ernahrung 
der Gefi~Bwand vom Lumen ans, handelt. DaB die Funktionsf~higkeit 
der GefaBwand, speziell die Contraetflitgt der Gef~Bwandmuskulatur 



764 M.I. Hvilivitzkaja: 

dabei nicht leidet, ist dureh die Versuehe Petro//s nieht bewiesen. Wir 
glauben uns daher berechtigt - -  eben in Anbetraeht der aus obigen 
Angaben folgenden groBen Bedeutung der Ern~hrung der GefgBwand 
vom Lumen aus - -  anzunehmen, dab die tIerabsetzung der Contractili- 
t~t der Gefggwandmuskulatur bei Atherosklerose teilweise eine Folge 
ihrer ErnghrungsstSrung sein kann. Diese Ernghrungsst6rung ist be- 
dingt durch die Ver/inderungen der Gef~Bwandintima mit Entwieklung 
derben fasrigen Gewebes, unter Dickenzunahme derselben zuweilen 
bis zum Doppelten der Mediasehieht. 

In dieser Hinsicht sind vielMeht Beobaehtungen yon Bruening fiber 
die Veri~nderungen der Gef/iBwand nach ausgeffihrter periarterieller 
Sympathektomie bemerkenswert : er waist darauf hin, daB Abl6sung der 
Adventitia mit ihren Vasa vasorum Ver/~nderungen der Media und Inti- 
ma nieht zur Folge hat. Veri~nderungen dieser Gefi~gwandschichten 
treten nur ein, wenn die ihrer Adventitia entblSBten Arterien sklerotiseh 
w a r e n .  

Aus vorstehenden Ausffihrnngen geht hervor, dab zwei Einfliisse 
und zwar eine St5rung der Mechanik und eine St6rung der Ern~hrung 
der Gef/iSwand eine funktionelle Insuffizienz der Muskulatur der Media 
bei Atherosklerose der Aorta naeh sich ziehen und die yon uns beob- 
achtete tIerabsetzung der Zusammenziehbarkeit der Leichenaortenwand 
erklgren kSnnte. 

Da das Adrenalin, wie oben bemerkt, nicht an der Muskelfaser 
selbst, sondern an der ,,Myoneural Junkt ion"  seinen Angriffspunkt hat, 
so w/ire noch zu fiberlegen, ob nicht gerade an diesen Stelten bei Athero- 
sklerose und auch bei anderen Gef/iBwanderkrankungen Ver/inderungen 
zustande kommen, welehe die Adrenalinreaktion verhindern. Vorl~ufig 
fehlt es uns allerdings an entspreehenden Angaben. 

Zusammen/assung. 

1. Die Muskulatur der ausgeschnittenen isolierten Leichenaorta des 
Mensehen ist erregbar und antwortet mit Zusammenziehung auf chemi- 
sche Reize, speziell auf Adrenalin. 

2. Mit zunehmendem LebensMter, und hauptsgchlich entsprechend 
dem Grade der Atherosklerose, sinkt die F~thigkeit der Aorta nach dem 
Tode auf Adrenalin mit Zusammenziehung zu antworten. 

3. Die Abnahme der Contractilit~t der Aortenwand mit Anwachsen 
der Atherosklerose beruht vielleicht teilweise auf einer rein mechanischen 
Erschwerung der Zusammenziehung dureh die sklerotisch vergnderte 
Intima, teilweise aui einer St6rung der Ern/~hrung des Muskelgewebes 
der Media infolge des durch die atherosklerotische Int ima behinderten 
Zutrittes der N~hrstoffe yon der Gef~Bliehtung aus. 
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Tabe~e 1. 
Ver- Volumenabnahme 

suehs- Lebens- Grad der naeh Adrenalin Elastizit~ts- 
proto- Diagnose alter Sklerose in % des hnfangs- modulus 

koll-l~Tr, volumens 

65 Pneumon.  croup . . . .  21 24 88 
59 Tbc. pulm . . . . . .  27 - -  75 
55 Meningitis . . . . . .  30 + 15 80 
75 Tbc. pu lm . . . . . .  31 19 105 
62 Tbc. pu lm . . . . . .  32 17 120 
63 Sepsis . . . . . . . .  32 + 18 90 
77 Anaemia  pern . . . . .  33 14 100 
57 Tbc. pu lm . . . . . .  35 13 112 
72 Peritonitis . . . . . .  35 + 16 105 
79 Sepsis . . . . . . . .  36 + 17 140 
61 Post  o p e r a t i o n e m . . .  38 + 21 150 
60 Vit. cord. Pcric. tbc. ? . 39 + 7 240 
66 Carc. ventr  . . . . . .  40 + 17 115 
68 Tbc. miliaris . . . . .  41 + 18 118 
67 Anaemia  pern . . . . .  42 + +  16 155 
56 Cirrhosis hepat  . . . .  42 + + + +  12 118 
74 Aort.  h e r  . . . . . . .  49 + + + + l l  280 
80 Morb. Based . . . . .  52 + + + + - -  250 
58 Kardiosklerosis . . . .  54 + + +  12 160 
73 Carc. ven t  . . . . . .  57 19 140 
69 Tbc. pu lm . . . . . .  58 + + + + - -  220 
71 Kardiosklerosis . . . .  59 + + + +  9 180 
76 Care. mandib  . . . . .  60 + + + + - -  220 
70 Spond. tbc . . . . . .  60 + + + +  10 185 
78 Kardiosklerosis . . . .  62 + + + +  - -  165 
81 Aorti t .  luet . . . . . .  62 + + + +  - -  165 
64 Arterioskler. ren . . . .  66 + + + + l0 240 

Histologischer Be/und. 

Ad Nr. 59. In t ima  ungleichm~gig verdiekt. Elast . -musk.  Sehicht fehlt. 
An  den verdickten In t imaste l len  Fet tablagerung in kleinsten Tr6pfchen und  
K6rnern.  Fe t t anh~ufung  in den Zellen. Elast .-hyperplast .  Schicht  gut  ausge- 
pr~gt. Media enthgl t  Muskelzellen und  elastische Fasern  in grol~er Menge. Ad- 
vent i t ia  n o r m a l  

Ad •r. 55. I n t ima  leicht verdickt, nlit durchbroehencr clast.-hyperplast,  und  
elast .-musk. Schieht. ]~indegewebe reich an fet t t ropfenhal t igen Zcllen. In  geringer 
Menge ffeie Fet tk5rner  auBerhalb der Zellen. Media mi t  reichem Gehalt an  klein- 
kernigen Muskelzellen. Elastisehe Fasern unver~ndert .  Advent i t ia  normal. 

Ad 1Vr. 75. In t ima  besteht  aus gelockerten Bindegewebsfasern in geringer 
Menge u n d  locker gelagerten Zellen. Sie enth~tlt keine Fet te inlagerung mi t  Aus- 
n ah m e  eincr Stelle an  der Grenzlinie mi t  der Media, wo s taubar t ig  gek6rntes 
Fet t  an  den elastischen Fasern und  in einzelnen Zellen abgelagert ist. Media 
u n d  Advent i t ia  normal.  

Ad Nr. 62. In t ima  erheblich verdickt. Die clastisch=hyperplastische Schicht 
vcrbreitcrt, reich an fet tbeladenen Zellen. Vcreinzclt liegen Fet t t rSpfchen frei. 
Media cnthMt unbedeutende Anh~ufungen  yon Fet t t r6pfchen in den tiefen Schich- 
ten, l~ngs den elastischen Fasern. Muskelzellkerne zum Teil pyknotisch.  Ad- 
vent i t ia  normal.  
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A d  Nr. 68. Intima stellenweise ungleichm~13ig verdickt, bindegewebig ver- 
~ndert, stellenweise reich an Zellen. Die Bindegewebsfasern an einer Stelle mit Fett 
und Kalk diffus durchtr~nkt. Im fibrigen sehwaehe diffuse Sudanf~rbung, ent- 
lang den elastisehen Fasern. Die elastisch-muskul~re Sohieht undeutlich ausge- 
pr~gt. Die Media etwas reicher an Bindegewebsfasern und Wanderzellen. Muskel- 
sohicht naoh auf3en hin reich vaskularisiert, an den Gefgl]en vielfaeh Wander- 
zellen. Adventitia normal. 

Ad Nr.  77. Die Intima verdiekt, entsprechend dem LebensMter. Die elastiseh- 
muskul~re und elastiseh-hyperplastische Sehicht besteht aus loekeren Bindegewebs- 
und elastisohen Fasern mit Einsehlul3 zahlreieher Zellen. Fett fehlt. Media ent- 
h~lt einzelne Wanderzellen. Muskelzellkerne gut f~rbbar. Adventitia normal. 

A d  Nr. 57. Die Intima zart, ungleiehm~Big verdickt. Die elastiseh-muskuI~re 
Schieht besteht stellenweise aus einzelnen Muskelzellen. Die elastisch-hyper- 
plastische Schicht schwach ausgepr/igt. Im ganzen die Intima unbedeutend 
und schwaeh mit Sudan gef/~rbt. Die Media ist verdickt, die Muskelzellen ent- 
halten vielfach gut f~rbbare Kerne. Adventitia normal. 

Ad Nr. 72. Intima ungleichm~ig verdiekt, hat einzelne reeht starke, mit 
amorphen Fettablagerungen und einzelnen Fetttropfen angefiillte Platten. Mit 
Fetttr6pfehen beladene Zellen greifen fiber auch auf die mittleren Mediasehichten. 
In der Zwischensubstanz der mittleren Mediasehiehten ist das tiamatoxylin 
stellenweise metaehromatisch. Kerne gut f~rbbar. Bindegewebe in geringer 
Menge. Adventitia normal. 

A d  hrr. 79. Die Intima nngleiehm~Big verdickt, enth~lt stellenweise mi~chtige 
Anhs yon mit Fetttr6pfchen beladenen Zellen. An manehen Stellen diffuse 
Sudanf/s der Intima. Media enth~lt zahlreiehe fetthaltige Zellen in den 
der Intima anliegenden Sehichten. In den Aul3enschichten der Media Blutgef~13e 
zahlreich. Die Muskelzellkerne gut f/irbbar. Adventitia normal. 

A d  Nr. 61. Intima stellenweise erheblieh verdiekt, mit zellhaltigen Platten be- 
setzt, die reich an Bindegewebe und m~13ig fettbeladenen Zellen sind. An man- 
ellen Stellen freie Fetttropfen. Media bindegewebsarm. Die Muskelzellkerne 
in der Form unvedindert, gut fgrbbar. Adventitia normal. 

A d  .~r. 60. Intima stellenweise verdiekt, mit grol~en Platten besetzt (Pr/~- 
parat enth/~lt nieht mehr wie zwei Platten). Diese enthalten Kalksalze und 
amorphe Fettmassen sowie :Fett and Cholesterintropfen. Zellen sind im Bereiche 
der Platten, wie aueh an anderen Stellen der Intima in geringer Menge verstreut. 
Media reich an Muskelzellen, gut f~rbbar, an manehen Stellen mit pyknotischen 
Kernen. Aultensehiehten der Media sind schwaeh vaseularisiert. Adventitia 
normal. 

A d  Nr. 66. Intima gleiehm~ltig verdiekt, ab und zu in Plattehen abgelagertes 
Fett. In  einer grol3en Platte amorphe ~'ettmassen, ~ett- and Oholesterin~ropfen. 
Zellen zahlreieh sowohl in der Platte als aueh auBerhalb. Man sieht Wanderzellen 
mit Einschlul3 yon FetttrSpfehen die ganze Dicke der Aortenwand durehwandern. 
Media und Adventitia o. B. 

A d  Nr. 67. Intima verdiekt. An ihr eine grol3e, yon Fett und Kalk dureh- 
tr/~nkte Platte. Die tiefen Mediaschichten mit Fett sehwach durchtr~nkt. Media 
enth/~lt Muskelzellen mit gut f/~rbbaren Kernen. Adventitia normal. 

A d  Nr. 56. An der Intima grebe Platten mit Cholesterinkrystallen, Kalk 
und m/s Fettablagerungen. Die Intima fibertrifft die Media an Breite. 
Media enthalt Zwisehensubstanz in grol3er Menge, mit Fettablagerung in der N~Lhe 
der Intima. Die Media stark verbreitel% aufgelockert, ihre Muskelzellen klein, 
an den Kernen liegen Fetttropfen. Anzutreffen aueh kleine dunkle Kerne. Ad- 
ventitia normal. 
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A d  Mr. 74. Stark verdickte Intima besteht aus derben, mit amorphen 
Fett- und Kalkmassen erheblich inkrustierten Bindegewebsfasern. In betrachtlicher 
Menge sind fettbeladene Zellen zu sehen. Intima kommt der Media an Breite gleieh, 
Media mit herdfSrmigen Zellinfiltraten in der ganzen Breite vaseularisiert. Starke 
Fettinfiltration langs den Muskel- und elastisehen Fasern. Zellkerne gibt es wenig, 
sie sind gut f/~rbbar in den nicht betroffenen Bezirken der Muskelsehicht. Derbes, 
faseriges Bindegewebe in betrachtlieher Menge, zumeist an den Gefal~en. In der 
Adventitia herdfSrmige kleinzellige Infiltration und Vascularisation. 

Ad Nr. 80. Die ungleiehmal~ig verdickte Intima besteht aus derbem Iaserigen 
Bindegewebe mit Einsehlul~ ieintropfiger, yon den Intimazellen umgebenen Fett- 
massen. An manehen Stellen erreicht die Intima den halben Durchmesser der Me- 
dia. Media reich an elastisehen und Muskelzellen und enthalt Bindegewebe in 
groBer Menge. Fast die ganze Media ist l~ngs den elastisehen Fasern mit feinen 
Fetttr6pfehen durehsetzt. In  der Adventitia, an der Grenze mit der Muskelschieht, 
stellenweise perivasculare kleinzellige Durehsetzung. 

Ad Nr. 58. Die starke, im Durehmesser stellenweise an die Media heran- 
kommende und sogar diese iibertreffende Intima besteht aus derben, mit amor- 
phen Fettmassen und Fetttr6pfchen durchtrankten Biindeln. In  der elastisch- 
muskularen und den tiefen Nediasehichten feinkSrnige Fettinfiltration. Eine 
groge Platte yon fettbeladenen Zellen umgeben. Die Platte selbst zellarm. Muskel- 
kerne gut farbbar. ]~indegewebe in geringer Menge. In der Adventitia die AuBen- 
sehicht vaseularisiert. 

A d  Nr. 73. Intima recht stark. An der Grenze der elastisch-mnskularen and 
elastisch-hyperplastischen Schicht fast an der ganzen Intima feinkSrniges Fett 
abgelagert. Langs den elastisehen Fasern schwache Sudanfarbung. Media ent- 
halt wenig Bindegewebe, ihre Zwischensubstanz einze]ne FetttrSpfchen. Ad- 
ventitia normal. 

Ad Mr. 69. Die gleiehmi~Big verdiekte Intim~ entsprieht im Dickendurehmesser 
der halben Media. In der elastisch-hyperplastischen Sehieht zahlreiche Zellen. 
In  der Media, an der Grenze zur Intima some an den Innensehichten, entlang den 
elastischen Fasern feinkSrnige Fettinfiltration. Von den Kernen der Media manehe 
pyknotiseh. Die tiefen Mediaschiehten enthalten Zwischensubstanz in erh6hter 
Menge. Adventitia normal. 

Ad Nr. 71. Die Intima iibertrifft die Media im Querdurehmesser. Sic besteht 
aus derben mit Kalk durehtrankten Fasern und an diesen abgelagerten, weft 
in die Media, langs der elastischen Fasern, hineinziehenden groBen amorphen 
Fettmassen. 

In  der Media viel elastisehe Fasern und wenig Bindegewebe. In den Innen- 
sehichten feine FetttrSpfchen langs den elastisehen Fasern und veranderte ZMsehen- 
substanz (diffuse Hamatoxylinfarbung). 

In  der Adventitia das Bindegewebe stark vermehrt, in derber fibr6ser,Btindel- 
form. An den GefaBen geringe kleinzellige Infiltration. Das Grenzgebiet mit 
der Media erheblich vascularisiert. 

A d  Nr. 76. Die Intima besteht aus locker gelagerten Bindegewebsbfindeln 
mit EinsehlnB zahlreieher Zellen und mit gleiehmaBiger feinkSrniger Fettinfil- 
tration. Media enth~lt ein gut ausgebildetes System elastischer Fasern mit einer 
geringen Menge Bindegewebsfasern und reeht gut erhaltenen Muskelzellen. Ad- 
ventitia ist normal. 

A d  Nr. 70. Verdiekte Intima besteht aus derbem Bindegewebe. Sic ist zell- 
reich, besonders in der elastiseh-hyperplastisehen Sehicht. Den elastisehen Fasern 
entlang some in einzelnen Zellen Fettk6rner abgelagert. In  der Media die Zell- 
kerne gut farbbar, Bindegewebe in geringer Menge vorhanden. An den Innen- 
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schichten, ent lang den elastischen Fasern Fett infi l t rat ion.  Au~enschiehten starker 
vascularisiert.  Advent i t ia  normal. 

Ad Nr. 78. In t ima  s tark  verdickt,  enth~lt  ~morphe Fet tmassen in grol~er 
Menge. Diese stellenweise yon fet tbeladenen Zellen umgeben, an  anderen Stellen 
KMk abgelagert. Die bindegewebige Grundsubstanz  stellenweise aufgelockert odor 
bes teht  aus derben fibr6sen Bfindeln. Die Zwisehensnbstanz erscheint an  den 
Fet tablagerungsstel len Ms kriimelige feinkSrnige Masse. 

~Iedia ist unter  einer groBen t ' l a t te  erheblich verdfinnt,  enthi~lt Muskel- 
fasern in geringer Menge und  viol Bindegewebe. Muskelkerne klein und  dunkel. 
In  den Innenschiehten  der Media a n d  stellenweise in der ganzen Media Fet t t r6pf-  
chen abgelagert. I n  den Aul]ensehiehten zahlreiche yon Zellen umgebene Gef~13e. 
In  grol]er Menge die, die Media passierende einkernige Elemente zu sehen. Ad- 
vent i t ia  normal.  

Ad ~r. 81. I n t i m a  s tark  verdickt,  stellenweise aus derben fet t infi l t r ierten 
Fasern  bestehend. Media durch nnd  durch bis in die Innenschiehten  vaseularisiert.  
I n  allen Gef~Ben Anh~ufung lymphoider  Zellen, epitheloider Zellen und  Plasma- 
zellen. Viele GefaBe haben  eapillaren, manehe arteriellen Typ. Bindegewebe in 
groBer )/[enge, stellenweise diffus entwiekelt,  an  anderen Stellen in derben fase- 
rigen Schwielen. I n  einigen Gebieten die Muskelzellkerne gut  farbbar,  in anderen 
atrophisch, klein, phantas t i sch  gekrtimmt. Advent i t ia  s tark verbreitert ,  besteht  
zum gr61lten Teil ans derben Fasern. Ihro Gef~Ile haben  verdickte, yon klein- 
zelliger lhf i l t ra t ion u~hgebene Wandungen.  

Ad Nr. 64. I n t i m a  ungemein stark, der Media im Querdnrchmesser gleieh- 
kommend,  bes teht  aus derben fibrSsen Biindeln mit  Fet tablagerung in amorphen 
Massen bis weir hinein in die ~Iedia. Stellenweise ist  das Gewebe aufgelockert 
und  bier liegt gek6rntes Yett  in  Zellen und  entlang den elastischen Fasern. Zell- 
kerne der  Media gut  f~rbbar.  Die Media den elastischen Fasern en~lang mit  Yett  
beladen his zu 2/3 ihrer Ausdehnnng.  Die AuIlensehichten vascularisiert.  Ad- 
ven t i t i a  normal.  
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