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Einleitung.

Es ist eine unbestrittene Tatsache, daB die anatomische Struktur
der Arterien enge Beziehungen zum Lebensalter hat. Jedoch sind die
Untersuchungen, welche zu dieser Erkenntnis gefiithrt haben, in ihrer
Gesamtheit keineswegs so vollstandig, dafl die Erforschung der im Laufe
des Lebens sich abspielenden Arterienwandverdnderungen auf das er-
reichbare Mafl gebracht wire. Das einschligige Schrifttum ist, unter
diesemn Gesichtswinkel betrachtet, mit Mdngeln behaftet, die wir im
folgenden kurz angeben werden.
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Bei Auswahl des Untersuchungsmaterials sind die Aorte und die iibrigen
grofen elastindsen Arterien bevorzugi, die muskulosen Arterien vernach-
lassigt worden. Vornehmlich trifft das fiir die Arbeiten zu, die sich auf die
Arterien des Kleinkindes- und des spiteren Wachstumsalters erstrecken.
Auch die Ergebnisse der zahlreichen Untersuchungen, die in jiingster.
Zeit an den groBlen muskulosen Arterien angestellt sind, kénnen uns iiber
diesen Eindruck nicht hinwegtéuschen, weil sie die fiir die Beurteilung
der Arterienwandverinderungen unseres Erachtens unentbehrlichen
frithen Lebensalter nicht nach Gebiihr beriicksichtigen. Den zweiten
Mangel sehen wir darin, daB nicht alle, sondern nur einzelne Bestandieile
der Arterienwand Lieblingsgegenstand der Untersucher gewesen sind, und
zwar sind es die Elastinfasern, welche die breiteste Behandlung erfahren
haben, zweifellos deshalb, weil sie durch eine hervorragende fiarberische
Darstellbarkeit ausgezeichnet sind ; die an ihnen zu ermittelnden Massen-
und Formverdnderungen haben die Untersucher verfithrt, ibnen in der
Beurteilung des Gesamtgeschehens einen hoheren Platz einzuréumen,
als sie verdienen. Obwohl in jiingerer Zeit die Zahl derer, welche der
Media mehr Beachtung schenken, gewachsen ist, erfreut sich die In-
tima imnmer noch des groBiten Interesses. Mebrere Umsténde sind dafiir
im einzelnen verantwortlich. Zunichst wirkt sich hierbei die bekundete
Vorliebe fiir die grofien elastindsen Arterien aus, deren Intima schon
in frither Jugend sowohl makro- als auch mikroskopisch eindrucksvolle
Verianderungen zeigt, wihrend die bestehenden Strukturabweichungen
der Media dem Untersucher leichter entgehen. Die so gewonnenen
Vorstellungen hat man ohne weiteres auf die muskulésen Arterien tiber-
tragen. Weiterhin haben vor allem die voll ausgebildeten Verdnde-
rungen des hohen Alters als vorwiegend an der Intima erhobene die
Untersucher gefangen genommen und zur Intima gefiihrt. Endlich
hat auch die vorzugsweise geiibte Methode der mikroskopischen Unter-
suchung wvon Querschnitten dazu beigetragen, die quergetroffenen
Teile der lédngsstrukturierten Intima auffallend darzustellen und
in den Vordergrund zu riicken; um so mehr ist die Media der Ver-
nachlissigung anheimgefallen. Denn es ergeben sich bei der Ver-
wendung von Querschnitten fir die Beurteilung ihrer in die Schnitt-
richtung gefallenen Bestandteile uniiberwindliche Schwierigkeiten;
die sehr wechselvollen Befunde in dicht beieinander liegenden Schnitten
machen ihre Einreihung in den Gesamtbefund unméglich. Wir sind —
mit sehr wenigen anderen Forschern — der Meinung, dafl als eine
unerlidBliche Ergédnzung bei Arterienuntersuchungen die Methode der
Lingsschnitte angewandt werden muB. Dabei erhalten wir Bilder,
die eine bessere Beurteilung der Mediabestandteile, damit auch eine

Deutung der in verschiedener Hohe so wechselvollen Querschnitte
zulassen,
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Ferner verhindert der Mangel an Grundlagen fiir die makroskopische
Beurteilung der mittleren Arlerienhaut deswegen, weil damit der Weg-
weiser fiir mikroskopische Einzelheitsuntersuchungen fehlt, die ihr gerecht
werdende Behandlung, welche sie neben den anderen Wandschichten
auch in anatomischer Beziehung verdient. Der Versuch, durch syste-
matische Untersuchungen eine solche makroskopische Beurteilbarkeit
zu gewinnen, ist niemals unternommen worden. Und doch ist es, wie
wir zeigen werden, moglich, sowohl direkt durch Betrachtung der Schnitt-
flachen, als auch indirekt durch Untersuchung der Arterieninnentliche
mit unbewaffnetem Auge kraft der an den Befund zu knipfenden
Schliisse ein grobes, aber doch fir ein Gesamturteil geniigendes Bild
der Mediabeschaffenheit zu erlangen. Wir haben die makroskopische
Untersuchung der aufgeschnittenen Arterien grundsitzlich ausgefiihrt
und sind dabei zu der Erkenntnis gekommen, daf sie ein grundlegendes
Hilfsmittel ist, die Erforschung der Arterienwandverinderungen zu
férdern.

An letater Stelle heben wir als einen besonders folgenschweren Mangel
der bisherigen Forschung hervor, dall zwischen Arterien von Nicki-
hypertontkern und Hypertonikern nicht uniterschieden worden ist; daB
dies unerldBlich ist, wird sich aus dem Folgenden ergeben.

So ist es gerechtfertigt, dem reichen Schrifttum tiber die Pathologie
der Arterien neue Abhandlungen hinzuzufiigen, welche nach strenger
Scheidung zwischen den Arterien von Hypertonikern und Nichthypertoni-
kern, ausgehend von dem makroskopischen Befund, unter Bevorzugung
mikroskopischer Lingsschnitte, an einem grofien Material, dos ouch Ar-
terien Jugendlicher in gehoriger Zahl wmfaft, alle Wandbestandteile der
Arterienwand auf die Veranderungen untersucht, die sie i den einzelnen
Altersstufen durchmachen. Bei der oben beklagten Vernachlissigung
der groBen muskulosen Arterien ist es verstéindlich, wenn wir uns diesen
in einer geplanten Folge mehrerer Einzelarbeiten zuerst zuwenden.

Den Trennungsstrich zwischen Hypertonikern und Nichthypertonikern ziehen
wir so, daB wir alle diejenigen, welche klinisch einen dauernd stark erhshten Blut-
druck iiber 160 mm Hg und anatomisch bei einem Herzgewicht von iiber 400 g
(bei Frauen 350 g) eine kriftige Herzmuskelhyperplasie gezeigt haben, in die
Gruppe der Hypertoniker aufnehmen. Alle tibrigen, auch diejenigen, welche zwar
klinisch bei gelegentlichen Messungen in wechselndem Ausmal eine Blutdruck-
erhohung gezeigt haben, aber des einwandfrei als vermehrt zu betrachtenden Herz-
gewichtes entbehrten, verbleiben bei der vorlaufigen Einteilung, welche wir zur
Sichtung des Materials -getroffen haben, bei den Nichthypertonikern; spater
wollen wir sie besonders herausheben.

Wir haben bei Feststellung des Herzgewichtes auf verwickeltere Methoden
verzichtet und die einfache Wagung des dicht itber der Aortenklappe abgetrennten
Herzens angewandt, weil wir zu der Erkenntnis gekommen sind, dal diese ein-
fache Art zu unserem Zwecke an Leistung keineswegs hinter den umstéandlicheren
Methoden zuriicksteht, wenn wir die sehr seltenen Fille stark ausgebildeten sub-
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epikardialen Fettgewebes ausschliefen. Die Beziehungen zum Gesamtkorper-
gewicht haben wir zwar nicht vernachlissigt; sie sind aber geringer als es zuweilen
geschieht einzuschétzen, weil es nach unseren Erfahrungen mehr auf die GroBe
bestimmter Korperbestandteile (Knochen, innere Organe, Skelettmuskulatur) an-
kommt, als auf das Gewicht des gesamten Kérpers, das durch die wechselnde Menge
des Kérperfettes von Fall zu Fall wesentlich mitbestimmt wird; wir werden daher
im folgenden die Korpergewichte nicht beriicksichtigen.

Meine wihrend mehr als drei Jahre betriebenen Untersuchungen
erstrecken sich auf die Aa. brachialis, ulnaris, radialis, iliaca ext., femo-
ralis, profunda femoris, poplitea, tibialis post., tibialis ant., peronea,
renalis, lienalis, mesenterica sup., hepatica comm., hepatica propria,
coronariae cordis, carotis interna.

Um dem Leser einen Begriff zu geben, welchen Umfang des Untersuchungs-
materials wir angesichts unserer Aufgabe zur Bearbeitung fiir nétig erachtet

haben, wollen wir mit Angabe der Lebensalter eine kurze zahlenmafige Ubersicht
der Sektionen geben, an denen wir unsere Kenntnisse gewonnen haben:

1. Lebensjahr . . . . . . . . 619  14. Lebensjahr . . . . . . . . 5
2. se e e e e e 37 15. ss e e e e e e 12
3. e 27 16, . ... 13
4. sy e e e e e 21 17. s e e e e e 16
5 sy e e e e e e 10 18, bs e e e e e e e 17
6 bs e e e oo 130 10 3 e e e e e e 26
7 2 e e e e e e 10 20. s e e e e e 33
8. sr e e e e e e 9 Sa. 893
9 1 91 bis 50. Lebensjabr . . . . . 924
100 5,098 L, . 1757
11. b e e e e e e 6

12. b e e e e e 3

13. s e e e e e 11 Gesamtzahl der Sektionen . . . 3574

Entsprechend dem angewandten Untersuchungsverfahren gehen wir
auch in der Darstellung vom Makroskopischen aus, indem wir ganz be-
sonders die Innenflache der aufgeschnittenen Arterien sowohl in natiir-
licher Langsspannung als auch im entspannten Zustand nach Heraus-
nahme aus dem Korper betrachten,

Wir werden in der vorliegenden Arbeit das Hauptgewicht auf die
Darstellung der fiir grofle Lebensabschnitte markanten allgemeinen
Verinderungen legen; aus ihnen werden sich die durch die einzelnen
Lebensalter verfolgbaren Verdnderungsreihen unmittelbar ergeben.
Nur anhangsweise sollen uns einige Arterien beschiftigen, welche von
der zu entwickelnden allgemeinen Arteriengeschichte wesentlich ab-
-weichen. Sie werden uns darauf hinweisen, dall es nach Erlangung der
allgemeinsten grundlegenden Kenntnisse iiber die Vorgénge an den
groflen muskulsen Arterien im Laufe des Lebens notwendig ist, Arterien-
forschung nach Strombahn- oder Kreislauf-Provinzen zu betreiben,
und zwar unter den oben skizzierten Gesichtspunkten. Der Umfang
eines solchen Unternehmens, das wir begonnen und dem wir weiter
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obliegen werden, 1t es jedoch nicht zu, diese spezielle Pathologie der
einzelnen Kreislaufprovinzen schon jetzt erschdépfend abzuhandeln;
vor allem deshalb nicht, weil es dabei unerliBlich ist, auch die klei-
nen und kleinsten Arterien, die Capillaren und Venen, sowie die Organ-
verinderungen selbst in die Darstellung einzubeziehen, d. h.nichts
anderes als die Strombahnforschung zur gesamten Pathologie des Men-
schen zu erweitern. Unter diesem Ausblick in die Zukunft sollen unsere
vorliegenden Ausfiilhrungen der allgemeinen Pathologie der grofien
muskulésen Arterien dienen. —

Die Lehrbiicher der normalen Histologie schildern einen Idealtyp
der muskultsen Arterie, welcher aus der Summe der Befunde, wie sie
bald nach der Geburt angetroffen werden und wie sie wihrend des
Kindesalters und beim jungen ausgewachsenen Menschen bestehen,
gewonnen ist. Die Media wird als gleichférmig aufgebaute Ringmuskel-
haut beschrieben, der innen die Intima, aullen die Adventitia als lings-
strukturierte Hiute aufliegen. Es werden wohl Unterschiede nach Lage
der Arterien im ganzen System gemacht, doch werden solche mit Bezug
auf die Lebensalter nicht getroffen. Die Wachstumsverinderungen’
sind demnach in ihren Einzelheiten véllig unbekannt. Fehlende Kennt-
nisse in dieser Richtung hat man durch die Vorstellung ersetzt, dag die
nach der Geburt vorhandenen Einzelbestandteile eine gleichmiBige
Vermehrung erfahren.

An dieser Vorstellung hat auch die allgemein bekannt gewordene
Tatsache der schon im Wachstumsalter beginnenden Elastinfaserver-
mehrung der Intima nichts Wesentliches gedndert. Wihrend unserer
Untersuchungen hat sich herausgestellt, daf es erforderlich ist, den
Bou der Media, welche keineswegs eine gleichmiBige Struktur besitzt,
zu beachten; es hat sich dabei folgendes ergeben.

Die Muskelfasern liegen in der mittleren GefiBhaut nicht gleich-
mafig verstreut, sondern sie sind in Biindeln zu mehreren angeordnet,
eine Tatsache, auf die schon Gimbert groBen Wert gelegt hat und die
nur in Lidngsschnitten zu erkennen ist. Beim Neugeborenen sind die
Biindel diinn, nur wenige Muskelfasern umfassend; mit zunehmendem
Alter werden sie dicker, indem die Fasern zahlreicher werden. Jedoch
zeigen sich auch innerhalb der Media einer bestimmten Arterie Grofen-
unterschiede der Biindel. Sie sind in den &ufBleren Schichten gréfer,
némlich dicker — weil aus zahlreicheren Fasern zusammengesetzt
— und lénger als in den inneren, ein Merkmal, das beim Neu-
geborenen weniger ausgesprochen ist, im Wachstumsalter aber deut-
licher wird. Jeweils eine Anzahl Biindel werden dadurch, daf sie von
einer breiteren Zwischensubstanz, als sie zwischen den Einzelbiindeln
vorhanden ist, umgeben sind, zu Bindelgruppen zusammengefalit;
diese Zwischensubstanz farbt sich nach van Gieson rot. Ein solcher Zusam-
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menschlufl der Muskelfaserbiindel zu Bindelgruppen ist beim Neugebore-
nennoch nicht vorhanden. Demgeméf sind bei ihm sowohl die Zwischen-
substanz als auch die in ihr verlaufenden feinen ringférmigen Elastinfasern
gleichmafig verteilt. Mit fortschreitendem Kérperwachstum — wenn
die Zusammenfassung der Muskelfaserbiindel zu Biindelgruppen deut-
lich ist — sind die Elastinfasern innerhalb der die Gruppen umgeben-
den leicht verbreiterten Zwischensubstanz an Zahl vermehrt; hier kom-
men neben den kreisférmig strahlig auch radidr oder im Sinne einer
Spirale verlaufende Fasern vor, welche im Querschnitt in der be-
kannten Bogen und Girlandenform erscheinen.

Auf diese Weise werden die Muskelbiindelgruppen durch lockere
Geflechte von Klastinfasern umgeben. Diese stehen, indem sie in der
dufleren Mediahilfte in bestimmter Weise Verstdrkungen erfahren,
mit dem Elastinfasergeflecht der Adventitia in unmittelbarer Verbin-
dung. Im Léngsschnitt einer groBen muskulsen Arterie sieht man,
dafl dichte Faserlagen von der Adventitia in die Media gleichsam ein-
strahlen, herznahe in kurzen, peripheriewirts in groBeren Abstéinden,
Scheidewénden gleich (cloisons bei Gimbert). Beim Neugeborenen kurz
wie ein Zapfen, mit zunehmendem Alter langer und méchtiger, biegen
sie etwa in der Mitte der Media scharf oder im Bogen in horizontale
Richtung um, so daf sie im Liangsschnitt in T- oder Y-Form erscheinen.
Sowohl hierdurch als auch durch den Umstand, dall — wie oben erwiabnt
— die Muskelbiindelgruppen. der duBeren Mediahélfte die der inneren
an GroBe tibertreffen, wird eine Zweiteilung der Media in eine innere
und eine duBere Schicht bewirkt. Neben den Muskelfasern, welche sich
im Langsschnitt der Arterie durch ibren runden allseitig von Plasma
umgebenen, im Querschnitt durch ihren schlanken stabférmigen Kern
auszeichnen, enthilt die Media andere Zellen in geringer Zahl, deren
Plasmaleib von der Zwischensubstanz nicht abgrenzbar ist und deren
Kerne sich durch ihre Form von denen der Muskelfasern unterscheiden;
im Querschnitt erscheinen sie — im gréften Durchmesser getroffen —
oval, sind bedeutend breiter, jedoch wesentlich kiirzer als die Muskel-
kerne. Im Léangsschnitt sind sie sehr sehmal, manchmal ein wenig ge-
bogen. Sie liegen — wie wiederum nur ein Lingsschnitt lehrt — zwischen
den Muskelbundelgruppen dort, wo die leicht verbreiterte Zwischensub-
stanz Elastinfasern in gehéufter Menge enthélt ; auch innerhalb der dichten
mit dem Adventitialgeflecht zusammenhingenden Scheidewédnden sind
sie vorhanden. Diese spérlichen Zellen kénnen nur Bindegewebszellen sein.

Auch diese — genauere — Beschreibung der Media gilt einem ide-
alen Typus, der schon im frithesten Kindesalter, wie wir sehen werden,
nicht mehr im ganzen System der muskulésen Arterien verwirklicht
ist; die Abweichungen von ihm darzustellen und nach Méglichkeit zu
erkliren, ist die Aufgabe, mit der sich diese Abhandlung beschéftigt.
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A. Beschreibender Teil: Die muskulosen Arterien im Laufe des Lebens
nach den anatomischen Befunden in den einzelnen Lebensaltern.

I. Kapitel. Die Arterien des Wachstumsalters.
a) Die Querstreifung, Verdnderung schwdcheren Grades.

Die Arterieninnenfléiche eines Neugeborenen ist in natirlicher Lings-
spannung véllig glatt, von gleichmiBiger grauweifiler Farbe. Im ent-
spannten Zustand, nach
Herausnahme aus dem
Kérper, erscheint sie
ein  wenig weillicher,
bleibt aber fiir das unbe-
waffnete Auge glatt. Die
mikroskopische Beschaf-
fenheit der groflen mus-
kul6sen Arterien der Neu-
geborenen haben wir so-
eben angegeben, als es sich darum handelte, eine Norm zu finden,
von der sich sehr frith Abweichungen einstellen.

In der Regel im 2. Lebensjahr hat sich das Aussehen der Innen-
fliche insofern gedindert, als bei natiirlicher Langsspannung eine feine
Querstreifung durch gelbweill gefirbte Teile auf dem etwas dunkleren
grauweifien Grund zu sehen ist; im entspannten Zustand zeigt eine solche
Arterie ein allerfeinstes gleichmiBiges Relief, indem die weil3-gelblichen

Querstreifen in  Form
schmalster Rippchen vor-
ST T ™ springen; dieser Befund
= ist um so deutlicher ver-
wirklicht, je breiter und
leichter sichtbar die weili-
gelben  Querstreifen im
angespannten Zustand sind.
N o ) ) . Da das Relief aber nur im
Abb, 2. A.iliaca ext. eines 6jihr. Médchens. Langsschnitt,

Firbung mit Resorcinfuchsin. entspannten Zustand be-
steht und sehr flach ist,
sprechen wir in folgendem, wenn wir auf diesen Zustand Bezug

nehmen, zweckmifig nur von Querstreifung.

Wie das mikroskopische Bild einer solchen Arterie uns lehrt, ist
‘die Querstreifung durch eine biindelweise in der inneren Mediaschicht

Abb. 1. A. renalis eines 3%,jahr. Knaben. Langsschnitt,
Firbung mit Resorcinfuchsin?,

1 Samtliche Mikro-Photos sind mit Leitz Obj. 3, Okular 1. Tubuslinge 16,
Balgenauszug 11 cm der Buschapparatur hergestellt, ausgenommen Abb. 11 u.
28, bei welchen als Objektiv in dieselbe Aufnahmeanordnung Leitz !/, Ol-Im-
mersion getreten ist, sowie die Abb. 9 u. 10, welche unter dieser VergroBerung
gezeichnet sind.



Arterien des Menschen, 1. 4H9

eingetretene Vermehrung kreisformig verlaufender Elastinfasern bedingt.
Der Querschnitt eines solchen Faserbiindels, den wir auf einem Léngs-
schnitt der Arterie erhalten (Abb. 1 und 2), zeigt dabei etwa die Gestalt
eines stumpfwinkeligen Dreiecks, dessen breite Basis der Elastica interna
anliegt. Die Muskelfasern sind im Bereich der vermehrten Elastinfasern
von diesen hdufig auseinandergedringt. Die Elastica interna ist infolge
der ihr anliegenden neugebildeten, von ihr nicht immer deutlich abgrenz-
baren Gruppen von Elastinfasern, die die regelmafig aneinander ge-
reihten Querstreifen darstellen, an der AuBenseite deutlich gezihnt.
Man bemerkt im Bereich der breiteren Querstreifen hin und wieder eine
Verdiinnung oder sogar eine kurze Unterbrechung der Elastinmembran,

Von der Intima ist zu erwihnen, daB die schon beim Neugeborenen
der Elastica interna an der Innenseite aufliegenden elastischen Léings-
fasern nunmehr deutlicher hervortreten und manchenorts von der Mem-
bran schon abgehoben sind, so dafBl sie auf dem Querschnitt als fein-
punktierte Lage erscheinen. Diese Lingsfasern der Intima sind bei ge-
niigend starker Ausbildung — in den folgenden Lebensjahren — als
feinste, gestreckt verlaufende gelbliche Langslinien auf der Innenfliche
makroskopisch erkennbar.,

b) Die Spindel, Verdnderung stirkeren Grades.

Waihrend des Wachstumsalters und noch weit- dariiber hinaus weist
die, wie wir gesehen haben, quergestreifte Innenfliche einer groBen
muskulésen Arterie einen charakteristischen Befund auf, der nach.Ab-
lauf der ersten Lebensmonate an dieser und jener Stelle des Systems
einzeln oder gruppiert nur in einer Anzahl von Leichen, in den spiteren
Jahren des Wachstumsalters zahlreich und regelmiBig in jeder Leiche,
wenn auch nicht gleichméBig in allen groBen muskulésen Arterien;
80 doch in einer gréferen Zahl derselben angetroffen und mit unbewaff-
netem Auge erhoben wird. ]

Es kommen némlich in streng ringférmiger Richtung Verlaufende
1/;—1*/, mm breite Ringe vor, welche schon an einer leicht gespannten
Arterie, deutlicher aber an einer entspannten sichtbar sind. Die Ge-
bilde sind in ihrer langsten Form vergleichbar mit dem Ring eines
Schliisselbundes; die zugespitzten Enden greifen eine kurze Strecke weit
iibereinander. Daneben gibt es auch Halb- und Dreiviertelringe. Wegen
der an beiden Enden bestehenden Verjiingung nenne ich sie Spindeln?;
die Spindeln sind an der aus dem Kérper entnommenen und- dadurch
entspannten Arterie makroskopisch kenntlich :

1. durch Niveauunterschiede zur Umgebung,

2. durch Farbunterschiede und

t Sowohl der Ausdruck ,,Spindel® als die spiter einzufithrenden Namen fiir

Befunde sind naheliegenden Einwénden ausgesetzt; wir wissen aber keine besseren
kurzen Bezeichnungen vorzuschlagen.



460 K. Dietrich:

3. dadurch, dal die beschriebene Intimazeichnung
der dazwischen liegenden Wandstrecken in ihrem
Bereich unterbrochen ist.

Die Spindel springt (in der entspannten Arterie)
entweder als Ganzes vor, oder es erhebt sich, haupt-
sichlich in den breiteren Spindeln, nur der Rand {iber
die Nachbarschaft; dieser Rand ist in der frischen
Arterie meist durch eine gelbliche Farbe betont. Die
Spindelmitte ist in den gleichmaBig erhabenen Spin-
deln von gelblich-weiBler Farbe, in den Spindeln, in
denen nur der Rand erhaben ist, entweder gelblich-
weil} oder grau-rotlich bis -bréunlich gefarbt: durch jhr
diinneres Gewebe schimmert die Media durch.

Abb. 8. A. carotis In dem zeitlichen Auftreten und der Zahl der
L‘l‘&nﬁl‘slgigiigscifﬁ Spindeln bestehen unter den Arteriensystemen der
2 Spindeln am Orte  einzelnen Individuen und bei einem und demselben
des z;";‘(fffj;l?l““s Individuum sowohlunter den einzelnen Arterienprovin-

zen als auch innerhalb dieser in einzelnen Segmenten
erhebliche Unterschiede. In einigen wenigen
Fallen sind die Spindeln schon im Klein-
kindesalter zu finden; sie zeigen dann eine
ausgesprochene Vorliebe fiir die Abgangs-
stellen der groflen muskulosen Arterien.
Wir fanden sie in der Carotis interna, im
Bereich des in der modernen Kreislaufs-
pathologie wohlbekannten Sinus caroticus
schon bet einem erst 7 Wochen alten Sdugling
(Abb. 3). An diesem Orte werden sie in
grofiter Zahl regelmidfig dann angetroffen,
wenn der Sinus caroticus deutlich ausgebildet
ist (Abb. 4). In einer kleinen Zahl von Féllen
sind sie in der A. iliaca externa (Abb. 5) und
in der A.femoralis an der Abgangsstelle der
A, profunda femoris, in der A. poplitea sowiein
der A. renalis im 2. bis 4. Lebensjahr vorhan-
den. Zu einem regelméBigen Befund in grofen
muskulosen Arterien werden die Spindein

Abb. 4, A. carot. int. eines 1jabr. X
Knaben mit zahlreichen Spindeln  gegen Ende des 1. Lebensjahrzehnts, und

im Bereich des ausgebildeten

Sinus caroticus. zwar so, daB sie nicht ausnahmslos in allen

groBen muskulosen Arterien, aber in einer
groferen Anzahl derselben in jeder Leiche zu finden sind. Die A. femo-
ralis ist besonders bevorzugt, indem in ihr die Spindeln frithzeitig

1 Samtliche Makro-Photos sind in mnatiirlicher GréBe aufgenommen.
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Abb. 5. A, iliaca externa eines 4jihr. Xnaben mit

Querstreifung und einigen Spindeln, #hnliche Ver-

anderungen der A. iliaca comm. am Orte des im spiite-
ren Alter hiufigen linglichen Intimawulstes.

in grofler Zahl dichtgedringt auf-
treten, so daBl dadurch ihre Innen-
flache eine grobe Querriffelung erhalt
(Abb. 6). Unter den iibrigen Arterien-
stdémmen erreicht nur die A. mesenterica
superior eine der A. femoralis an Stérke
gleichzusetzende Verdnderung. Auch
in der A. lienalis werden die Spindeln
besonders gegen Ende des Wachstums
des Korpers in gehdufter Zahl ange-
troffen, indem die auch andernorts zu
findende Anordnung in Gruppen eine
sehr dichtgedringte ist. Wir sparen
uns die Besprechung der hierbei ver-
wirklichten Besonderheiten an der A.

Abb. 6. A, femoralis und A. profunda
femoris eines 14*/;jahr. Midchens.

lienalis fiir spater auf. Gleichzeitig vergessen wir nicht, hervorzuheben,
dafl es im auffalligen Gegensatz hierzu im jugendlichen und mittleren
Alter Milzarterien gibt, welche nur hier und da eine Spindel auf-
weisen. In der A. renalig, brachialis bleiben sie locker verstreut, so-
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a b

[

Abb. 7. Aa.brachiales eines 9jihr. Knaben (@), eines 15jihr, Madchens (b), eines 18jahr. Jiinglings (¢),
letzte beiden it einzeln oder in Gruppen stehenden Spindeln.

wohl einzeln als auch in Gruppen, die mit Vorliebe um die Austritts-
stellen von Astchen liegen. Im allgemeinen kann man eine zahlenméiBige

- ‘

ADbb. 8. A. brachialis eines 13jahr. MAidchens mit
breiter .Spindel, . Léngsschnitt. Farbung mit ) Him-
alaun, b) mit Resorcinfuchsin.

Zunahme der Spindeln
mit zunehmenden Jahren
in der 2. Wachstumshélfte
feststellen (Abb. 7). Die
Unterarm- und TUnter-
schenkelarterien sowie die
ersten Verzweigungen der
Nieren-, Milz- und Darm-
arterie scheinen ein wenig
spater betroffen zu wer-
den als ihre Haupt-
stimme; auch bleibt die
Zahl der Spindelninihnen
im allgemeinen geringer,
InderMinderzahlder Falle
bleiben grofBe Strecken der
1. Verzweigung oder auch
der ganze 1. Zweig dieser
Arterien freivon Spindeln.

In der gleichen Ausdehnung, wie es der makroskopische Befund
der Spindel angibt, sind mikroskopisch die Muskelfaserbiindel nur der
inneren Mediahalfte verkleinert, an Zahl vermindert (Abb. 8a), durch
eine nach van Gieson rot sich farbende vermehrte Zwischensubstanz
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voneinander getrennt, hiufig in Einzelfasern zerlegt. Sie weichen nicht
oder kaum von der iiblichen kreisférmigen Verlaufsrichtung ab. Neben
diesen sind auch noch andere, und zwar zellige Gebilde vermehrt inner-
halb des verinderten Mediateils vorhanden; ihre Form auf Quer- und
Liangsschnitten (Abb. 9 und 10) macht sie als Bindegewebszellen von der
gleichen Beschaffenheit, wie wir sie auf der Grenze der Muskelbiindel-
gruppen kennen gelernt haben, kenntlich. Im Bereich der Spindeln
sind sie also deutlich etwas zahlreicher als auBerhalb derselben. Die
vermehrte Grundsubstanz der Spindel schliet zahllose, also stark
vermehrte, gewellte feinste Elastinfasern ein (Abb. 8b). Sie verlaufen

_— RS,
Y N
- - ~\\\¥. 4 .“-;
\'.. ! \ &_ o [ =9 :.’;
- R

Abb. 9. A. brachialis eines 16jihr. Knaben. Querschnitt durch Spindel. Farbung mit Himalaun.

ringférmig, an der Grenze der Intima schrig und lings und gehen un-
mittelbar in die inneren Faserlagen der Intima iiber. Denn die Elastico
interna ist hier unterbrochen (Abb. 11) in der Form und Ausdehnung,
wie sie der Spindel zukommen. Ein Léngsschnitt zeigt uns die Breite
der Unterbrechung. Ein Querschnitt genau durch die Spindelmitte be-
lehrt uns iiber die Léngsausdehnung des Spaltes; die Elastica interna
fehlt im groften Teil, zuweilen sogar im ganzen Umfang. Nur einzelne
Elasticastiicke kénnen hin und wieder iibrig geblieben sein. Etwa dort,
wo man die Elastica interna vermuten sollte, liegen die oben erwiahnten
im Bereich der Spindeln vermehrten Elastinfasern etwas dichter, wo-
durch der — falsche — Eindruck entstehen kann, es handle sich um
Virchows Archiv. Bd. 274. ‘ 30
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eine ,,aufgesplitterte’ Elastica interna. In Wirklichkeit sind es zum
allergréBten Teil der Media angehorige Elastinfasern, die vermehrt sind,
von denen sich die der Intima zuzurechnenden dadurch unterscheiden,
daB sie im Querschnitt quer getroffen sind. Die Rénder der Elastica-
liicken sind im Léngsschnitt ohne weiteres, bei genauerer Untersuchung
auch im Querschnitt als scharf zu erkennen. Man muf} sich hiiten, dem
Rand der Liicke dicht anliegende Elastinfasern als aufgesplittertes
Ende der Elastica interna zu betrachten.

Es wird ein direkter Ubergang der Elastica interna in die neugebil-
deten Elastinfasern auf Léngsschnitten auch dadurch vorgetéduscht,
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Abb. 10. Langsschnitt durch Spindel der A. profunda femoris der Abb. 6. Farbung mit Himalaun.

daB die halskrausenformig gefiltelte Membran haufig flach durchschnit-
ten wird, wodurch allmihlich sich verlierende, blaB gefarbte Enden
entstehen, welche in die aufliegenden, lings verlaufenden Intimafasern
unmittelbar iberzugehen scheinen. Dieses Kunstprodukt kann man bis
zu, einem gewissen Grade dadurch vermeiden, daB die zu untersuchen-
den Arterienstiicke in Querspannung gehértet werden.

Legen wir den Querschnitt durch den Spindelrand, so erscheint die
Elastica interna als in viele kiirzere oder lingere, dicht beieinander-
liegende Bruchstiicke zerlegt; die lingeren zeigen die bekannte hals-
krausenférmige Filtelung, die kiirzeren dagegen sind gradlinig, stehen
in scharfem Winkel gegeneinander, als ob die Membran vielfach zer-
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brochen wire. Weil solche Bruchstiicke der Elastica interna innerhalb
der Liicken auf Léngsschnitten zu den Seltenheiten gehoren, aber auf
Querschnitten besonders durch den Rand einer Spindel regelmifig
anzutreffen sind, kann die Elasticaliicke nur eine Form haben, wie sie
in Abb. 12 schematisch wie-

dergegeben ist.

Der anatomische Befund gibt
uns keinen unmittelbaren Auf-
schluf iiber die Entstehung der
Unterbrechungen der Elastica in-
terna, insbesondere entscheidet
er nicht, mit welcher Schnelligkeit
sie entstanden sind, d. h. ob es
sich um ein (plotzliches) Zer-
reilen oder um ein (langsames)
Auseinanderweichen handelt. Auch Abb. 11. Rand derselben Spindel. Farbung mit
iiber den Umfang des im Bereich Resorcinfuchsin.
der Liicke etwa geschwundenen
Membranteiles erhalten wir aus den Befunden, wie sie in der Leiche des Menschen
angetroffen werden, keine sichere Aufklarung. Immerhin scheint nach der manch-
mal zu findenden Verdiinnung der Membran bei der Querstreifung ein
Teil der Membran unterzugehen. Auf die
Schwierigkeit, aus den mikroskopischen Befun-
den auf einen Zerfall der Membran in Fa-
sern zu schlieBen, haben wir schon hinge-
wiesen. Wir verzichten darauf, auch in spé-
teren Abschnitten der Abhandlung auf die
Entstehungsweise der Liickenbildung im ein-
zelnen einzugehen wund begniigen uns mit
dem Hinweis auf die bemerkenswerte Tat-
sache, dafl Verdiinnungen und Unterbrechungen
der Elastica interna nur dort zu finden sind,
wo die beschriebenen Friithverinderungen der
Medie in Form von Querstreifen und Spin-
deln vorhanden sind, — daB demnach die
Elasticaliicken als unentbehrlicher Bestand-
teil der Mediafrithverdanderungen anzusehen
sind. Dabei verfallen wir nicht in den Fehler,
die FElastica interna zur Media zu rechnen, i
ein Fehler, der dem gleichkommt, die Ela-  Abb.12. Schema der Unterbrechungen
stica interna als Bestandteil der Intima anzu- der Elastica interna.
sehen.

Am Rande der Elasticaunterbrechungen kommen héufig Kalkablage-
rungen vor. Der Kalk liegt in feinen Kérnchen oder kleinen Kliimpchen
der Lamelle an, sowohl media- als auch intimawirts; oder er umgreift
den Rand, so daf} dieser im Léngsschnitt wie mit einer Kappe bedeckt
erscheint, Schneiden wir- einen so verkalkten Spindelrand in Quer-
richtung des Gefdfles, so sehen wir — einen geniigend starken Grad
der Verkalkung vorausgesetzt — die Zickzacklinie der Elastica als

30%*
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glanzenden Streifen in den Kalkablagerungen eingeschlossen. Zuweilen
— bei geringeren Graden der Verkalkung — sind nur in den kurzen
Liicken zwischen den ,,Bruchstiicken‘ der Elastica interna kleine vier-
eckige Kalksteinchen eingelagert, was den unrichtigen Eindruck er-
wecken konnte, als sei hier ein Teil der Lamelle selbst verkalkt. Nur
in seltenen Fallen kommt am Rande der Spindeln eine auf die Membran
oder auf deren Teile beschrédnkte Verinderung vor, die wir als Verkal-
kung auffassen, da die mit Hématoxylin gefirbten Schnitte in den in
ihren Umrissen wohl erhaltenen Elasticateilen blaBbliuliche, matte, nicht
8o wie die iibrigen Teile glinzende Strecken aufweisen.

Fettablagerung als Vorstufe der Verkalkung haben wir niemals ge-
sehen; auch Verfettung anderer Wandbestandteile gehort keineswegs
zu den fir die Spindeln typischen Befunden.

In seltenen Fillen kann man in mit Spindeln behafteten Arterien Jugendlicher
sowohl innerhalb der Muskelfasern als auch innerhalb der Bindegewebszellen, aber
ohne regelmiBige ortliche Beziehung zu den Spindeln Fettropfen nachweisen, ein
Befund, der so selten erhoben wird, dafl ihm im Rahmen der allgemeinen Arterien-
pathologie keine Bedeutung beigemessen werden kann.

Die Intima stellt im Bereich der Spindeln gewdhnlich eine &ulerst
diinne Schicht langsstrukturierter mehr oder weniger stark gewellter
Elastinfaserlagen dar, die sich unmittelbar in die in jenen Lebensjahren
bereits auBerbalb der Spindeln neugebildeten, aber gestreckten Faser-
lagen der Intima fortsetzen.

Von der Menge dieser Intimafasern héngt es ab, ob die Spindelmitte
bei makroskopischer Betrachtung eine gelblich-weile Farbe — némlich
die Eigenfarbe der Elastinfasern — erkennen 1a6t, oder ob durch sie,
als in diinner Lage angeordnet, die grau-briunliche Farbe der Media
durchscheint. Der Spindelrand verdankt seine gelbliche Farbe den hier
vorhandenen reichlichen FElastinbestandteilen. Hier vereinigen sich
mehrere Umstinde, welche die Figenfarbe jener hervortreten lassen.
Zunichst ist die Elastica interna innerhalb des Randes vorhanden.
Uber sie ein Stiick weit hinweg greift die fir die Spindeln charakteri-
stische Elastinfaservermehrung sowohl der Media als auch der Intima.
Zudem ist — wie wir angegeben haben — in retrahiertem Zustand
der Arterie der Spindelrand vorgeschoben, so daf} die Tiefe der mit
Elastinbestandteilen reich versehenen Wandschicht betrachtlich ist.
Bedenkt man ferner, da8 der freie Rand der Lamina elastica interna,
sel es nach innen (Abb. 11), sei es nach aufien umgebogen sein kann, so
sind das der Tatsachen genug, welche die bei makroskopischer Betrach-
tung festgestellte betonende Gelbfirbung des Randes erklédren. Enthalt
der Spindelrand in geniigend starkem Grade Kalk, so kommt in ihm
die weiBe Farbe der Kalkkornchen dadurch zum Ausdruck, dafl seine
Fiarbung eine hellere, ins Weil} iiberspielende ist.
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In den zwischen Spindeln gelegenen Teilen der Arterienwand ist die
Anordnung der Muskelfaserbiindel regelméfBliger. Deutlich tritt der
gegeniiber den Spindeln geringere Elastinfasergehalt der Media hervor.
Dieser weist in der obersten Schicht, direkt an der wnunierbrochenen
Elastica interna eine geringe gleichmidfige Vermehrung auf. Stellen-
weise ist sie bis zur Bildung kleiner Biindel gesteigert. An diesem Ort
ist eine regelmiBige Vermehrung der nach van Gieson rotgefarbten
Zwischensubstanz, zuweilen auch eine Verkleinerung der Muskelfaser-
biindel festzustellen. Diese Stellen entsprechen den in den Strecken
zwischen den Spindeln makroskopisch erkannten hellweillichgelb ge-
firbten Querstreifen, welche nach Entspannung der Arterie in Form
feinster Querriffel vorspringen kénnen. Die gleichen Befunde erheben.
wir in denjenigen Arterien Jugendlicher, welche keine oder nur einzelne
Spindeln aufweisen. HEs ist also auch bei ihnen der Idealtyp nicht ver-
wirklicht.

In der Adwventitia von Arterien mit Spindeln sind keinerlei auffillige
Veriinderungen festzustellen, mit einer Ausnahme, nédmlich der A. liena-
lis; diese soll uns jedoch nicht hier, sondern im Anhang beschéftigen.

Die geschilderten Verdnderungen sind, von ihrem vereinzelten Auf-
treten schon im Kleinkindesalter abgesehen, fir die Arterien in der
2. Hilfte des Wachstumsalters und des ausgewachsenen jungen Menschen
kennzeichnend. Es ergibt sich aus unseren Angaben ohne weiteres, daf
es sich um lediglich dem Grad nach verschiedene Befunde handelt;
die Querstreifung ist der schwdichere, die Spindeln sind der sidrkere Be-
fund. —

In dem gesammelten, wie eingangs bemerkt, sehr grollen Material
befinden sich 4 Arteriensysteme von Knaben im Alter von 9, 11, 15 und
16 Jahren, welche sich aus dem allgemeinen Rahmen durch besondere
Merkmale der groBen muskulSsen Arterien herausheben. Wihrend in
den genannten Lebensaltern — von den Beinarterien abgesehen —— ge-
wohnlich nur einzelne oder in kleinen Gruppen stehende Spindeln in
den Hauptstammen vorhanden sind, finden sich hier solche sowohl in
den Stdmmen als auch in den Verzweigungen 1. Ordnung in auBerordent-
lich grofer Zahl, und zwar auffallend schmal und iiber die ganze Arterie
gleichméiBig verteilt (Abb. 13); vermdge ihrer Zahl und Verteilung ver-
leihen sie der Innenfliche im entspannten Zustand eine nahezu gleich-
miBige Querriffelung. Die Wand ist dicker und starrer, was sich da-
durch kundgibt, dal sich das Arterienrohr beim Aufschneiden nicht
sofort platt, wie es bel diinnen Arterien der Fall ist, auf die Unterlage
legt, sondern eine Weile in leicht aufgebogenem Zustand verharrt.
Die Lumina dieser Arterien iibertreffen die der anderen gleichalten Kna-
ben an Weite. Ist der Unterschied in der Weite bei dem 9- und 11jah-
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rigen gering, so ist er bei dem 15- und 16jihrigen schon stirker aus-
geprigt. Wir -wollen diese wichtigen Tatsachen, daB mit zahlreichen
dichtstehenden Spindeln stets eine vermehrte Lumenweite und eine
auffillige Dicke der Wand vergesellschaftet sind, im Gedichtnis be-
halten mit Riicksicht auf die fiir das mittlere Alter alsbald mitzuteilen-
den Befunde. s hat sich um auffallend kriftig gebauie, muskulose Knaben
mit groflen Organen gehandelt.

Das Mikroskop lehrt uns neben manchem Gemeinsamen (Vermeh-
rung der nach van Gieson roten Grundsubstanz der Media, darin ver-
mehrten Elastinfasern, Unterbrechung der Elastica interna) eine Reihe
bedeutungsvoller Unterschiede kennen, welche die Arterien der 4 Knaben

I .:
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Abb. 13. Aa. brachiales a) eines 9jihr., b) eines 11jabr., ¢) eines 15jihr. und d) eines 16jihr, Knaben
(der Hypertonikerreihe).
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gegeniiber denen der anderen Jugendlichen aufweisen. Die einzelnen
verinderten Muscularisausschnitte (Spindeln) sind weniger breit -
wie nach dem makroskopischen Befund schon zu vermuten war —,
gehen auch nicht so weit in die Tiefe. Die Muskelfasern sind weniger
auseinandergedringt und héufig in so reichlicher Menge vorhanden,
daB von einer stirkeren Verminderung keine Rede sein kann. Sie sind
aber als deutlich verkleinert zu erkenmnen; sowohl ihr Kern als auch
ihr Protoplasmaleib farben sich mit Himalaun dunkler als in anderen
Fasern. Die Liicken der Elastica interna sind schmiler. Weil diese
schmalen Spindeln dicht gedringt stehen und weil die ihnen zukommen-
den Mediaverinderungen ein Stiick weit die Elasticaliicke nach allen
Seiten iiberschreiten, tritt ein Unterschied zu spindelfreien Teilen nicht
zutage. Vielmehr gehen die Spindelverdnderungen ineinander fiber.
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Dadurch setzt sich die innere Mediaschicht in einem Léingsschnitt als
Ganzes von der duBleren ab, besonders wenn man durch Resorcinfuchsin-
firbung den starken Elastinfasergehalt jener zur Darstellung bringt.
Die dullere Muscularisschicht fillt durch ihre grofle Breite, ihren star-
ken Reichtum an dichtstehenden Muskelfasern, sowie durch den auBer-
ordentlich geringen Gehalt an Elastinfasern auf, der sogar bis zum
Fehlen der faserigen Scheidewénde gesteigert sein kann.

Besonders eindrucksvoll sind die Préparate des 15jdhrigen Jing-
lings. Bei ihm ist die dullere Mediaschicht doppelt so dick wie bei anderen
Gleichalten. Die Muskel-
fasern stehen dicht ge-
dréngt, so dall an einer
starken muskuliren Hyper-
plasie nicht zu zweifeln
ist (Abb. 14). Dieser Jiing-
bing war Hypertoniker mit
einem Blutdruck von durch-
schnittilch 275 mm Hyg. Er
starb infolge einer grofen
Hirnblutung; das = Herz-
gewicht betrug 445 ¢.

Wenn wir auch nichts
iiber das Blutdruckverhal-
ten der iibrigen drei wissen, b
wenn auch die Herzgewich-
te dieser nicht so groB
waren, daf sie nach den
eingangs genannten Kenn-
zeichen zu den Hypertoni- ADD. 14. A. brachialis des 15jahr. Knaben (Abb, 13¢).
kern zu rechnen Sind, es Langsschnitt, Farbur;grclr;l;cui})lsﬁ;‘zmalaun, b) mit Re-
demnach auch mnicht be- ,
hauptet werden soll, daf} sie einen dauernd erhéhten Blutdruck wahrend
des Lebens gehabt haben, so ist doch héchst bemerkenswert, dall sie
eine sehr dhnliche Arterienbeschaffenheit wie unser Hypertoniker, eine
als dick auffallende duBere Mediaschicht und zahlreiche dichtstehende
schmale Spindeln in gleichmafBiger Verteilung besessen haben, Merk-
male, welche sich so scharf von den sonst zu findenden Befunden bei
Jugendlichen absetzen, dafl die mit ihnen Behafteten als zusammen-
gehorig betrachtet werden miissen. Wir werden in spiteren Kapiteln
erdrtern, worin diese Zusammengehorigkeit besteht, und damit weitere
Stittzen fir die Notwendigkeit der getroffenen Teilung der an
den grofilen muskuldsen Arterien Jugendlicher erhobenen Befunde
bringen. —
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Zusammenfassend koénnen wir sagen, dafl an den groBen muskuldsen
Arterien schon sehr frithzeitig unter Elastinfaservermehrung eine Mus-
cularisverminderung der inneren Mediaschicht auftritt, daf diese in
der 2. Hilfte des Wachstumsalters dadurch um so auffalliger wird, daB
am Orte der verminderten Muskelfasern eine deutliche Vermehrung der
kollagenen Zwischensubstanz Platz greift, wihrend die vom Zustand
des Neugeborenen abweichenden Intimabefunde sehr stark zuriick-
treten. Den schwdicheren Grad der Befunde stellen die Querstreifen,
den stdrkeren die Spindeln dar. Wéhrend das zeitliche Auftreten und
der erreichte Grad dieser Veranderungen bei den einzelnen Individuen
in weiten Grenzen schwankt, 140t sich eine durch gewisse Regelmi8ig-
keit aunsgezeichnete zeitliche Aufeinanderfolge der stérkeren Verdnde-
rungen, der Spindeln, in den einzelnen Arterienabschnitten nachweisen.
Am frithesten nahe den Ursprungsstellen der grofiten muskuldsen Ar-
terien (Sinus caroticus, A. iliaca ext., A.renalis), spiter auch im Ver-
lauf der grofien Stamme, schlieBlich in den Verzweigungen 1. Ordnung
lokalisiert, zeigen die Spindeln — was sowohl Zeit als auch Art ihres
Auftretens betrifft — eine deutliche Vorliebe fiir die Arterien der un-
teren GliedmafBien. Ein das ganze Arteriensystem betreffendes ver-
stirktes und verfrithtes Auftreten der Verdnderungen, insbesondere der
in diesem Falle gleichméBig verteilten und schmalen Spindeln, begleitet
von einer kraftig ausgebildeten Mediamuscularis, ist bei einer gewissen
sehr kleinen Klasse Jugendlicher festzustellen, worauf wir am Ende
des néchsten Kapitels zuriickkommen werden.

II. Kapitel. Die Arterien des mittleren Alters.

Als fiir die grofien muskuldsen Arterien des mittleren Lebensalters
— wir verstehen darpnter das 3. bis 5. Lebensjahrzehnt — kennzeich-
nend stellen wir eine Querriffelung fest, die im entspannten Zustande
besteht; sie entspricht dem, was wir als Querstreifung der Arterien des
jugendlichen Alters, insbesondere zwischen den Spindeln beschrieben
haben, und bedeutet lediglich einen stérkeren Grad der sonst gleichen
Verénderungen. Diese Querriffelung ist meistens unregelméfig, da
zwischen den iiberwiegenden feinen grobere Riffel liegen, sel es einzeln,
sei es in Gruppen. Die, wie wir gezeigt haben, im Wachstumsalter er-
worbenen Spindeln bestehen in den betroffenen Arteriensegmenten fort,
wie man entweder mit dem unbewaffneten Auge erkennt oder erst mit
dem Mikroskop nachweist. s bedarf nun héufiger des mikroskopischen
Nachweises der Anwesenheit der Spindeln -deshalb, weil im mittleren
Lebensalter die Fasern der Intima fortfabren zuzunehmen und die da-
durch stirker werdende Léangsstreifung dieser Haut die Mediazeichnung
und -strukturabweichungen, so die Spindeln, tiberdecken und undeutlich
machen kann.
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Wir verweilen einen Augenblick bei dieser sich im mittleren Alter
vollziehenden Verdickung, Faservermehrung der Intima, und heben
hervor, daf sie in den einzelnen Arterienprovinzen zu verschiedener
Zeit und in verschiedener Stirke eintritt und damit die Schérfe der durch
sie hindurch sichtbaren Zeichnung der Media und des von ihren Struktur-
verinderungen abhingigen Reliefs der Innenfliche in wechselndem
Grade herabsetzt. In der A.femoralis, von der wir im 1. Kapitel her-
vorgehoben haben, wie sehr eine gedriingte Anordnung breiterer Spin-
deln die Gestalt ihres Innenreliefs im entspannten Zustand beeinfluf3t,
wird die mehr oder minder verdeckende Intimaverdickung schon bald
nach dem Ende des Wachstums des Kérpers erreicht ; nichtsdestoweniger
bleibt die Innenfliche dieser Arterie, im Gegensatz zu der der anderen
Arterien, auch im mittleren Lebensalter mit einem kraftig ausgebildeten
Relief versehen, da die Riffel besonders grob sind, so grob, daf} sie auch
im gespannten Zustand bestehen. In der A. mes. sup. und in der A. lineal.
ist jene Faservermehrung ebenfalls hiufig schon bald nach dem Ende
des Kérperwachstums erreicht, dagegen in der A.renalis und A. bra-
chialis erst gegen Ende des 4. Lebensjahrzehnts. Es ist noch zu bemer-
ken, daB die In’mmastrelfung zuweilen nicht in gerader Léngsrichtung
verlauft; die Innenfliche erscheint dann kurz gestrichelt, wobei die
Strichlagen mehr oder weniger schrig zueinander angeordnet sind;
einige biegen aus ihrem geraden Verlauf in einen schrigen um, andere
beschreiben kleine Hakchen. Da, wie bemerkt, die A. femoralis eine
gewisse Sonderstellung einnimmt, werden wir sie in die Hrorterung
der Querriffelung zunéchst nicht einschliefen und ihrer Eigentiim-
lichkeiten erst spiter gedenken. Wir trennen die, wie sich ergeben
wird, in zwei verschiedenen Formen quergeriffelten Arterien nach
dem Gesichtspunkt, ob ihre Besitzer im Leber}’ Hypertoniker waren
oder nicht; konnte diese Einteilung im 1. Kapitel infolge der grofien
Seltenheit der Hypertonie im Kindesalter nur angedeutet werden, so
sind wir hier in der Lage, sie streng durchzufithren. Die Nichthyper-
toniker mittleren Alters besitzen die im allgemeinen feinere, nur strecken-
weise durch grobere Riffel gekennzeichnete, also wunregelmdfige Form
der Querriffelung (Abb. 15 und 16). Die Lichtungen ihrer Arterien sind
nicht oder nur ganz unwesentlich weiter als die des jungen ausgewach-
senen Menschen. Auch die Dicke der Media ist durchaus die, welche
am Hnde des 2. Lebensjahrzehnts gefunden wird. Mikroskopisch ist-
an den Arterien, welche Leichen aus dem 3. und 4. Lebensjahrzehit ent-
stammen, abgesehen von der Elastinfaserzunahme der Intima, gegen-
iiber den im 1. Kapitel beschriebenen Veranderungen keine wesentliche
Abweichung festzustellen. Wir erkennen die Muscularisabnahme und
Kollagenzunahme der inneren Mediaschicht sowie die Liicken der Ela-
stica interna — die Orte der Spindeln — und stellen fest, dal diese,
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Abb. 15. A. brachialis und A. radialis Abb. 16. A. brachialis, A, radialis und A, ulnaris eines
einer 27jahr. Frau (Nichthypertoniker). 40jshr, Mannes (Nichthypertoniker).

wo sie breit genug sind, mit den Stellen groberer Riffelung zusammen-
fallen. In den Strecken mit feinerer Querriffelung finden wir die der Ela-
stica interna anliegenden Biindel vermehrter Hlastinfasern wieder, in
deren Bereich (hin und wieder) eine kiirzere Unterbrechung der Elastica
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interna vorkommt. DaB die Elasticaliicken an Zahl und Breite znge-
nommen hitten, konnten wir bei Vergleichung mit den Befunden an
Jugendlichen an mikroskopischen Préparaten ebensowenig feststellen,
wie wir in den Fillen, in denen die Spindeln makroskopisch als solche
noch erkennbar waren, eine Vermehrung ihrer Zahl beobachten konnten.

In den Arterien des §. Lebensjahrzehnls verandert sich in einer Anzahl
der Fille der Mediabefund. Wir erkennen eine deutliche Abweichung
der Muskelfaserbiindel von ihrem kreisférmigen Verlauf. Der Kollagen-
gehalt der Media ist stérker als wir fiir die Arterien des ausgewachsenen
Menschen angegeben haben, er erstreckt sich in schwicherem Grade
auch auf die dufere Mediahalfte; gleichzeitig sind die Elastinfasern
an den Orten vermehrter Kollagensubstanz zahlreicher geworden; der
schriage Verlauf der Elastinfasern der Intima ist bei Gegeniiberstellung
von Quer- und Langsschnitten dort, wo wir eine schrige Strichelung
mit unbewafinetem Auge wahrnehmen konnten, durch das Mikroskop
zu bestitigen. Die Elastica interna zeigh dementsprechend im Quer-
schnitt eine unregelmifBige Filtelung, so dall stérker gefiltelte Teile
mit weniger oder kaum gefiltelten Abschnitten abwechseln; in der Ad-
ventitia finden wir zuweilen die Elastin- und Muskelfasern in einem
Grade vermehrt, der sich dem fiir die im 3. Kapitel zu beschreibenden
Arterien des héheren Alters typischen Befund néhert. —

Die Hypertoniker haben im mittleren Lebensalter ausnahmslos sehr
stark, nicht selten bis zum Doppelten des Umfangs gleichalter Nicht-
hypertoniker erweiterte grofie muskulése Arterien; das bedeutet eine
auBerordentliche Lichtungszunahme, wenn man bedenkt, daf} in diesem
Falle die Lichtung 4mal so gro8 ist als die des Nichthypertonikers mit
dem halben Lichtungsumfang. Um so auffalliger ist die Wanddicke.
Sie iibertrifft oft um mehr als das Doppelte die bei gleichalten Nichi-
hypertonikern, wie sowohl auf der Schnittfliche schon mit unbewaif-
netem Auge beurteilbar, als auch im mikroskopischen Schnitt meS-
bar ist. Schon makroskopisch ist die Media durch ihre blaBgrau-
braunliche Farbe als vorziiglicher Trager der Wandverdickung zu er-
kennen. Die Innenfliche besitzt im entspannten Zustand nach Heraus-
nahme aus dem Kérper eine durchaus gleichmifige Querriffelung, die,
wie gesagt, grober ist als die, welche wir — abgesehen von den Orten
der Spindelgruppen — bei den Nichthypertonikern finden (Abb. 17).
Schon in natiirlicher Lingsspannung ist in einer groflen Zahl der Fille
diese Querriffelung vorhanden ; man sieht, dafl sie aus zahlreichen, leicht
erhabenen, gleichmaBig dicht gedrangten weiBlichen Querleisten be-
steht, genau entsprechend dem Befund der auffallend zahlreichen schma-
len, gleichmiBig verteilten Spindeln, den wir bei der hervorgehobenen
sehr kleinen Gruppe Jugendlicher festgestellt haben. Die schmalen
Spindeln sind im 3. und 4. Lebensjahrzehnt meist ohne weiteres sicht-
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Abb. 17. A. brachialis und A. radi-
alis eines 30jihr, Mannes (Hyper-
toniker).

K. Dietrich:

bar, ndmlich dann, wenn die Intima, der
Léngsstreifung entbehrend, nicht beson-
ders dick ist und einen homogenen hauch-
artigen Schleier darstellt. In den Fillen,
in denen die Querriffelung in leicht ge-
spanntem Zustand nicht zu sehen ist,
ist der Intimaschleier.dicker, oft — in-
folge des unregelmifBigen Verlaufes der
Hlastinfasern — von gestricktem Aus-
sehen. In geringem Mafle kommt Ver-
fettung darin vor. Ofters werden um-
schriebene polsterartig vorspringende In-
timaverdickungen sowohl an den Ur-
sprungs- und Teilungsstellen als zwischen
ihnen angetroffen, ohne daf eine stirkere
allgemeine Intimaverdickung vorhanden
wire. Diese Intimapolster erheben sich
unmittelbar aus dem Relief; in ihnen ist
Verfettung in hoherem MafBe verwirklicht,
was sich durch ihre goldgelbe Farbe
kundgibt.

Unter den mikroskopischen Befunden
ist die schon erwéihnte Verdickung der
Media am auffilligsten. Der &uBeren
Schicht kommt der Hauptanteil der Ver-
dickung zu; sie besteht aus dichtgedring-
ten Muskelfaserbiindeln, ihr Elastinfaser-
gehalt ist gering. Dadurch setzt sie sich
von der inneren Schicht, deren Muskel-
biindel und -fasern, wie angegeben, ver-
mindert und durch kollagene Zwischen-
substanz mit vermehrten Elastinfasern
auseinandergedriangt sind, ab. Dabei er-
reicht jedoch die Kollagenvermehrung im
mittleren Lebensalter stirkere Grade, als
wir bei unserem 15jahrigen Hypertoniker
feststellen konnten. Sowohl unter den
verstreuten Muskelfasern und kleinen
Fagerbiindeln der inneren als auch unter
den dichtgedringten der dulleren Media-

schicht treten einige durch ihren grofien, manchmal riesenhaften Umfang
hervor. Zuweilen sind solche in beiden Schichten auch mit kleineren Fasern
zu dicken Biindeln vereinigt, die in ihrem Aufbau kleinen Myomen ahneln.
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Die Grenze zur Adventitia ist keine ebene Fliche, sondern sie ist — in-
folge der Verdickung von anstoBenden Muskelbiindeln — buckelig,
im Langsschnitt languettenartig, auch an den in natiirlicher Léngs-
spannung gehirteten Arterien. Alle diese Merkmale beweisen die mus-
kulire Hyperplasie der quergeriffelten Arterien der Hypertoniker;
und zwar besteht die Hyperplasie der Mediamuscularis im ganzen Ver-
lauf der muskuldsen Arterien — wie wir gesehen haben -— gleichmiBig,
sowohl und vor allem in der duBeren Schicht, als auch an den itibrig
gebliebenen Fasern der durch eine nahezu gleichméfiige Muscularis-
abnahme gekennzeichneten inneren Schicht. Es sei dies betont im Gegen-
satz zu einer Form der Muscularishyperplasie, die wir fiir das hohere
Alter alsbald kennenlernen werden. Die Elastica interna zeigt auf einem
Liangsschnitt sehr zahlreiche schmalste Unterbrechungen. Die Elastin-
fasern der Intima sind gegeniiber denen gleichalter Nichthypertoniker
nicht vermehrt, ihre Lagen sind vielmehr weniger dicht und durch eine
faserige nach wan Gieson blaBrot sich firbende Substanz, welche platte
Zellen in spérlicher Zahl enthilt, getrennt. Sie sind weniger stark ge-
filtelt als die der Nichthypertoniker oder verlaufen gestreckt.

Die erwihnten umschriebenen Intimapolster bestehen aus vermehr-
ten Kollagenfasern, neben denen auch (Bindegewebs-) Zellen vorkommen,
wabrend die Elastinfasern in der Regel nicht so stark vermehrt sind. Beson-
ders die mittleren und tiefen Lagen dieser verdickten Intimastellen konnen
verfettet und verkalkt sein. Unter dem Intimapolster verliauft die Ela-
stica interna, wenn vorhanden, gestreckt und ist leicht nach auflen aus-
gebuchtet. Im Bereich der Intimapolster ist die Media hiufig verdiinnt,
in der inneren, am stirksten von der Verdiinnung betroffenen Schicht
armer an Muskelfasern als in der Umgebung; die Muskelfasern kénnen
sogar ganz fehlen. Hine Vascularisation der Media unter den Intima-
platten wurde nur dann angetroffen, wenn auch die duflere Mediahalfte
an der Kollagenisierung teilhatte. Auch wenn unter den Intimapolstern
die Media nicht verdiinnt ist, ist in ihrer inneren Schicht die Kollagen-
vermehrung stirker als in den anstofenden Teilen der Media unter nicht
plattenférmig verdickter Intima; die duBere Mediaschicht ist dann an
‘der Kollagenisierung nicht beteiligh und auch nicht vascularisiert. An
die erwihnte Verkalkung besonders der tieferen Lage der Intimaplatten
kann sich verkalktes vermehrtes Kollagen der inneren Mediaschicht
anschlieBen. Die Mediaverkalkung ist indessen nicht an die Intima-
platten gebunden; sie ist vielmehr auch auBerhalb ihres Bereiches in
der inneren Schicht gewohnlich da anzutreffen, wo der Muskelfaser-
schwund unter verstirkter Vermehrung der kollagenen Zwischen-
substanz einen Vorsprung besitzt. Es erstrecken sich vom Rand der
Elasticaunterbrechungen die von frither bekannten Kalkkornchen und

- -pléittchen, nunmehr in kompaktere Spangen umgewandelt, durch die
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ganze Dicke der inneren Mediaschicht. Von der Adventitia sind keinerlei
Befunde zu erwahnen. Ihr Elastinfasergehalt ist nicht stirker als bei
Nichthypertonikern entnommenen Vergleichsobjekten, eher ist zu be-
haupten, dal er geringer ist. Auch eine Hyperplasie der Lingsmuskel-
biindel, wie wir sie alsbald bei den stédrkeren Verdinderungen im héheren
Alter kennenlernen werden, vermissen wir.

Zusammenfassung.

Im mittleren Alter ist zwischen den Befunden der Nichthypertoniker
und der Hypertoniker zu unterscheiden.

Die Nichthypertoniker besitzen gegeniiber dem ausgewachsenen
jungen Menschen nicht oder nur wunwesentlich erweiterte Arterien mit
unregelmdfsig quergeriffelter Innentliche; auf feingeriffeltem Grund sind
einzelne (den Spindeln entsprechende) grébere Querriffel verstreut. Sie
sind mit einer diinnen, nicht hyperplastischen Media ausgestattet, an
welcher eine im allgemeinen geringe Muscularisabnahme bei Kollagen-
und Elastinfaservermehrung (entsprechend den feinen Riffeln), ein
stdrkerer Grad derselben an einzelnen Orten (entsprechend den unter
den groberen Riffeln verborgenen Spindeln) festzustellen ist.

Die Hypertonikerarterien dieses Lebensalters dagegen sind stark
erweitert und besitzen eine allenthalten gleichméfBige muskuldr hyper-
plastische Media. Thre Innenfliche ist gleichmdifig geriffelt, griber als
die der Nichthypertoniker. Endlich finden wir bei den Hypertonikern,
ohne daf eine stérkere diffuse Intimaverdickung vorhanden wiire,
entfernt von Teilungsstellen, umschriebene Intimapolster, welche sich
unmittelbar aus dem Relief erheben, wihrend wir diese bei den Nicht-
bypertonikern stets vermissen. —

Wollen wir die in der angegebenen Gestaltung des Innenreliefs er-
kennbaren Mediaverdnderungen charakterisieren, so miissen wir zwei
im anatomischen Praparat festgestellte Befunde auseinanderhalten:
die Muscularisabnahme unter Vermehrung der kollagenen Zwischen-
substanz und die Hyperplasie der Muscularis,

Die Muscularisabnahme ist bei den Nichthypertonikern unregelmiBig
unter Betonung segmentérer Unterschiede verwirklicht, — genau so, wie
wir es bei den breiten unregelméBig verteilten Spindeln der Jugendlichen
geschen haben. Bei den Hypertonikern dagegen ist eine gleichméiBige
Muscularisabnahme der inneren Mediaschicht unter Elastinfaser- und
Kollagenvermehrung festzustellen, — entsprechend den Verdnderungen
an den Arterien Jugendlicher mit schmalen, gleichm#Big verteilten
dichtstehenden Spindeln.

Eine Musculariszunahme ist bei den Nichthypertonikern des mitt-
leren Lebensalters nicht festzustellen. Eine solche finden wir bei den
Hypertonikern, und zwar eine gleichméBige, auf alle Arteriensegmente
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sich erstreckende, sowohl in der &uBeren als auch in der inneren Media-
schicht: in der #uBeren gekennzeichnet durch groBe, an Einzelfasern
reiche Muskelfaserbindel und durch VergréBlerung einzelner Fasern,
in der inneren durch VergréBerung der erhalten gebliebenen Fasern
und Biindel. Die Muscularishyperplasie kommt an den groflen musku-
16sen Arterien der Hypertoniker niemals in reiner Form und allein vor,
stets ist sie so innig mit der beschriebenen Form der Muscularisverminde-
rung verbunden, dal man aus der makro- und mikroskopischen Er-
scheinungsform dieser auf das Vorhandensein jener schlieen darf,

Diese Form der Muscularisabnakme deckt sich vollkommen mit der-
jewigen, welche wir bei den erwihnten 4 Jugendlichen fesigestelll haben.
Infolgedessen. miissen wir allein aus dem anafomischen Arterienbefund
den Schlufy ziehen, dafy sie mit den Hypertonikern in engem Verwandi-
schaftsverhilinis gestanden haben.

III. Kapitel. Die Arterien des héheren Alters.

Die mit unbewaffnetem Auge zu erhebenden, fiir das Aussehen der
Innenfliche der groBen muskulsen Arterien ¢m hohen Alter (im sog.
Sklerosealter) charakteristischen Befunde lassen einerseits, wenn auch
mit bemerkenswerten Abweichungen, die gleich anzugeben sein werden,
die quere Komponente des Innenreliefs wie die Arterien des mittleren
Alters erkennen, andererseits vergesellschaftet sich mit ihr oder kommt
selbstandig vor eine wechselnd starke wellenférmige Faltenbildung der
Innenfliche. Es wird sich ergeben, daf} beide Formen enge Beziehungen
zu einander haben; da sowohl das quere als auch das faltenférmige
Relief im makroskopischen Sinne rein vorkommen, ist es notig, beide in
der Darstellung getrennt zu halten.

a) Die Querrunzelung.

Ein Teil der Arterien der Nichthypertoniker des hoheren Alters (es
handelt sich um die gute Hilfte der Fille des 6. und einen kleinen Teil
der Fille des 7. Lebensjahrzehnts und um einige Félle jenseits des
70. Lebensjahres) lassen im entspannten Zustand folgende Eigenheiten
ihres Innenreliefs erkennen: die durch die Elastinfaserhyperplasie der
inneren Mediaschicht im mittleren Alter deutliche Querriffelung ist durch
die an Dicke vermehrte Intima (auf deren Zeichnung wir sogleich zu-
riickkommen werden) unsichtbar gemacht; die Orte ehemaliger Spin-
deln sind nur in seltenen Fallen als heller geférbte Querstreifen oder
— wenn am Spindelrand eine stéirkere Verkalkung stattgefunden hatte
—- durch eine punktierte (weille) Doppellinie zu erkennen. Diese Wand-
stellen springen aber nach Entspannung der Arterie nicht vor, im Gegen-
teil, meistens sind sie in Form einer schmalen Furche eingesunken,
wihrend die dazwischen gelegenen wechselnd breiten Teile erhaben sind,
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Das Mikroskop bestétigt die makroskopische Beobachtung: die bei
Entspannung als Furchen eingesunkenen Teile sind die Orte vermin-
derter Mediamuscularis, und zwar einer stiarker
als in den Spindeln des jugendlichen und mittleren
Alters verwirklichten Muscularisabnahme, die sich
nunmehr auch auf die #uBere Mediaschicht ex-
streckt, ohne dafl dabei eine Beziehung zu den
Orten der Spindeln nachweisbar wére. Demgemif
sind auch Stellen der Innenfliche mit unversehrter
Elagtica interna als Furchen eingesunken, wenn
in ihrem Bereich der Muscularisschwund der
duferen Mediaschicht ausgedehnt genug geworden
ist. Diese auf Muscularisschwund zuriickzufithrende
Furchenbildung der Innenfliche einer solchen ent-
spannten Arterie veranlaBt uns im Gegensatz zur
Querriffelung, bei der die muscularisverminderten
Teile bei Entspannung vorgedrédngt werden, hier-
fir den Ausdruck Querrunzelung zu gebrauchen
(Abb. 18 und 19). Die durch die Faserhyperplasie
der Intima bedingte Zeichnung ist deutlicher und
die Strichelung der Intima schrigen Verlaufes
héufig; auch im Bogen verlaufende Linien kommen
vor, die an die spéter zu beschreibende wellen-
:131257125; hf“ Z;ifélxz férmige Zeichnung erinnern.
Querrunzelung. Mikroskopisch sind also grundséitzlich dleselben
Beobachtungen zu machen, welche wir im vorigen
Kapitel angegeben haben, zu denen als Ausdruck besonderer Verstar-
kung die auf die dullere Mediahélfte sich erstreckende Muscularisab-
nahme als regelméfiges Vorkommnis hinzutritt; bei schriger und
bogenférmiger  Strichelung
der Innenfliche aber sind
Veranderungen festzustellen,
die einen schwicheren Grad
dessen darstellen, was wir
von den mit wellenférmig
gefédltelter Innenfliche ver-
sehenen  Arterien alsbald
werden anzugeben haben;
wir diirfen. daher, um Raum
zu sparen, auf die im néch-
sten Abschnitt folgende Beschreibung derselben verweisen.
Auch bei einem kleinen Teil der Hypertoniker des hoheren Alters
finden wir, sofern die Intimadicke gering ist, quergerunzelte grofle

Abb. 19. A. renalis einer 81jéhr. Frau mit Querrunze-
lung. TLangsschnitt. Farbung mit Hamalaun.
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muskulése Arterien; sie unterscheiden sich von denen der Nichthyper-
toniker durch ihre in stiirkerem MaBe erweiterte Lichtung und durch
ihre durch Mediahyperplasie in der ganzen Dicke der Wand bedingte
groBere Wanddicke, Merkmale, welche wir schon im mittleren Alter
erheben konnten.

Die Querrunzelung kann auch mit einer Intimazeichnung verbun-
den sein. Wie wir es schon fiir die Arterien der mittleren Lebensjahre
berichteten, besitzt die Intima in einigen Féllen ein gestricktes Aussehen,
in anderen stellen wir eine Lingsstreifung fest; in wieder anderen Fillen
verlanfen die Faserbiindel der Intima gewellt, in ahnlicher Weise, wie
wir es bei der wellenférmigen Filtelung alsbald kennenlernen werden,
aber mijt dem Unterschied, dal es sich hier mehr um eine Zeichnung
als um eine Faltenbildung der Tnnenfliche handelt. In anderen Arterien- -
ist die Innenfliche infolge einer bestimmten Faseranordnung der In-
tima wie mit einem Fischgritenmuster versehen. Dadurch, daf die
Graten des Musters spitzwinklig zueinander stehen; liberwiegt im Relief
die quere Komponente. ‘

DaB bei den Hypertonikern eine Querrunzelung weniger oft zustande kommt,
liegt an der Verteilung der Muskelfaserabnahme innerhalb der Media, die auch
im hoheren Alter im wesentlichen in der inneren Schicht lokalisiert ist und wie
schon im mittleren Alter diese Schicht nahezu gleichméBig in ganzer Ausdehnung
betrifft, wihrend die duflere Schich’o — ebenfalls wie im mittleren Alter — gleich-
méBig hyperplastisch ist. Wir kommen im einzelnen darauf zuriick. Dazu kommt
ferner, daB die Intima im allgemeinen stérker als bei den Nichthypertonikern ent-
wickelt ist und das Relief der Media abglittet, um so mehr, als die Retraktions-
fiahigkeit sehr gering oder vollig aufgehoben zu sein pflegt.

Wenn man sich vergegenwirtigt, dafl mit stirkerer Intimaverdickung
auch die sekundiren Verinderungen der Verfettung und Verkalkung
haufiger und in ihrer mannigfaltigen Form ausgedehnter werden, so
ist es nicht mehr moglich, ein charakteristisches Innenrelief oder eine
mit RegelméBigkeit wiederkehrende Zeichnung anzugeben.

Wihrend im mikroskopischen Bild die mit geringer Intimaverdickung
versehenen Hypertonikerarterien des héheren Alters von denen des
mittleren Alters in der Hauptsache nur durch einen stérkeren Grad der
Muscularisabnabhme bei Kollagen- und Elastinfaservermehrung der
inneren Mediaschicht abweichen, kann man da, wo eine starkere In-
timaverdickung verwirklicht ist, eine deutliche Muscularisabnahme
auch der duBeren Schicht nachweisen, aber eine gleichméfBige, nicht eine
fleckférmige, wie sie den Arterien der Nichthypertoniker zukommt.

b) Die wellenformige Féiltelung.

Den groBten Anteil an den Arterienbefunden, die vom 6. Lebens-
jahrzehnt bis ins hochste Alter hinein zu erheben sind, einen gréBeren,
als der Querrunzelung zukommt, besitzt die wellenférmige Filtelung, ein

Virchows Archiv. Bd. 274, 31
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Zustandsbild von besonderer Auffilligkeit; sie findet sich bei Nichthyper-
tonikern und bei Hypertonikern, doch, wie sich ergeben wird, mit be-
merkenswerten Gradunterschieden dieser beiden Gruppen von Personen
des hoheren Alters.

Mit unbewaffnetem Auge sieht man in Lingsrichtung des Gefafes
fortlaufende, heller als der Untergrund gefirbte Wellen, die in der Mehr-
zahl in Form von schmalen Féltchen erhaben sind. Diese sind durch
eine schwache weiBgelbliche Farbe (des Elastins), zuweilen auch durch
eine leuchtende hellgelbe Farbe (des Fettes) betont. Dieses Relief ist
bei natiirlicher Lingsspannung vorhanden, wird auch bei Entspannung

Abb. 20. Abb. 21. Abb. 22.

Abb. 20. A, renalis eines 77 jihr. Mannes mit wellenformiger Faltelung geringen Grades.
Abb, 21. A. renalis eines 65jahr. Mannes mit wellenférmiger Faltelung mittelstarken Grades.
Abb. 22. A. renalis einer 73 jihr, Frau mit wellenférmiger Filtelung stéarksten Grades.

nicht geéindert, da eine solche Arterie, wenn tiberhaupt nur in sehr ge-
ringem Grade retraktionsfahig ist. Es 146t sich auch durch stirksten,
gsowoh! in Quer- wie in Langsrichtung angewandten Zug nicht ausglei-
chen. Die Form der Wellen ist mannigfaltig; sie kénnen kurz und hoch,
oder lang und flach sein. Dadurch, daf} die gewellten Faltchen eine wech-
selnde Breite besitzen und in wechselnder Héhe erhaben sind, hat das
Relief der Arterieninnenfliche jeweils einen verschiedenen Charakter
(Abb. 20, 21, 22). Die Auf- und Abstiege, auch die Hohen der Wellen
hiangen nicht selten nach einer Seite iiber, die Wellenhshen stets nach
der Basis hin. Ein solches Relief wird wesentlich dadurch abgeéndert,
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daB es einer in allen Teilen etwa gleichstarken Media aufliegt oder:aber
einer Media von ungleichméBiger Dicke. Im letzten Falle ist das beschrie-
bene Relief durch quer und schrig verlaufende Wiilste vorgebuckelt,
und zwar sind in einer regelmifBig wiederkehrenden Art die Auf- und
Abstiege der faltenformigen Wellen von dieser Vorbuckelung betroffen;
dabei werden die feineren weiligelben Filtchen, von denen wir spéter
sehen werden, daB sie der Intima angehéren, mit der Héhe der Wiilste
niedriger oder sie sind ganz verstrichen; sie sitzen ihnen als betonende
Finzelheiten, besonders am Rand, auf, die Wellenhchen bleiben eben-
falls mit ihnen versehen. Dadurch wird auch die Farbung der Innen-
fliche ungleichméfBig; besonders dicke Mediawiilste lassen die grau-
briunliche Farbe des Muskelgewebes durch die Intima hindurchschim-
mern. Zwischen den Wiilsten sind Mulden von wechselnder Breite und
Tiefe vorhanden; den breiteren von ihnen fehlt die feine Filtelung eben-
falls, die schméleren und weniger tiefen werden von den Filtchen durch-
zogen.

Schon mit unbewaffnetem Auge erkennt man auf der Schnittflache
den Anteil, den die Media an dieser Reliefbildung hat. Infolge ihrer
grau-braunlichen Farbe von der Intima abgrenzbar, ist die Media im
Bereich der Wiilste dick, unter den Mulden diinn.

Die Art der Faltelung der Innenflache ist demnach stets mit einer
schon makroskopisch beurteilbaren bestimmten Beschaffenheit der Media
verkniipft. Diese gibt — wie wir noch weiter ausfithren werden — den
Ausschlag, ob die feinere Form der wellenférmigen Fialtelung (Abb. 20),
oder die grobere Form mit Willsten und Mulden besteht (Abb. 21 und 22).
Die Arterien mit dem groberen Faltenrelief sind im allgemeinen ein wenig
weiter als die mit dem feineren; sie iiberschreiten aber nicht eine mitt-
lere Weite. Besonders stark kann nur die A.iliaca externa erweitert
gein, hierauf werden wir im Anbang néher eingehen. Stirkere Intima-
verdickungen, besonders solche scharf umschriebener Art, wie wir sie
von den quergeriffelten Arterien der Hypertoniker kennengelernt haben,
kommen bei der wellenférmigen Féltelung nicht vor. Nur bei der grs-
beren Form sind zuweilen in der Tiefe der Mulden, seltener auf der Hohe
der Falten Intimaverdickungen vorhanden, die, allmahlich aus den
benachbarten diinnen Intimateilen hervorgehend, als weiBliche nebel-
artige Flecken deutliche Sichtbarkeit erlangen. Dadurch wird das
Faltenrelief stellenweise tiberdeckt und abgeglittet.

In der Beschreibung der mikroskopischen Einzelheiten gehen wir
zweckmiBig von dem stérkeren makroskopischen Befund, den Arterien
mit groberem Faltenrelief aus. Das Mikroskop bestétigt an einem Lings-
schnitt die makroskopisch festgestellte ungleichmafBige Mediadicke
(Abb. 23 und 25). Entsprechend den breiten Wiilsten der Arterieninnen-
fliche hat die Media an ihrer Innenseite Buckel, die um so héher sind,

31*
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je grober das makroskopisch erkennbare Relief ist. In ihrem Aufbau
weist sie bedeutende Umwandlungen auf, die sich sowohl auf die innere
wie auch auf die &uflere Mediaschicht erstrecken. Sie ist im allgemeinen
reicher an homogener, kollagener Zwischensubstanz geworden, die in
dichtem Gewirr reichliche Mengen neugebildeter Elastinfasern, nun-
mehr auch deutlich sichtbare dicke kollagene Fasern enthilt. Die zur
Spindelzeit so auffillig und in groBer Menge innerhalb der an Muskel-
fasern verminderten Mediateile vorhanden gewesenen Bindegewebszellen
sind auch hier, jedoch spérlich zu finden. Die Massenverteilung der Zwi-
schensubstanz mit ihren ver-
mehrten Elastin- und Kol-
lagenfasern ist unregelmafig
fleckformig, bald ist in der
inneren, bald in der duferen
Mediahélfte mehr von ihr
vorhanden ; eine gewisse Re-
gel besteht nur insoweit, als
unter den tieferen Mulden
Abb. 28. Al re.nzflis Eles 65jahr. Mannes aus Abb. 21, mehr Koﬂagensubstanz mit
Langsschnité. Farbung mit Resorcinfuchsin. Elastinfasern als Muskelfa-
sern gefunden werden. Die
Muskelfasern sind in ihrer
Gesamtzahl vermindert ; das-
selbe gilt auch von den Mus-
kelbiindeln. Die vorhandenen
Fasern aber haben im all-
gemeinen — um’ so deut-
licher ist der Befund, je gro-
o ) ber die Faltenbildung ist —

Abb. 24. A. renalis wie vorhergehende Abbildung. . R
Querschnitt. Farbung mit Resorcinfuchsin, einen dickeren PTOtopla/SIIla-
leib und einen gréfieren Kern
als die eines ausgewachsenen Menschen mittleren Lebensalters ; demgemé
sind auch die wenigen Muskelbiindel umfangreicher. Aus diesen Griinden
sind sie als hyperplastisch zu bezeichnen. Im Verlauf weichen die Muskel-
faserbiindel auBerordentlich stark von ihrer urspriinglichen kreisformigen
Richtung ab (Abb.25aund bund Abb. 26). Sie sind ineinandergeschlungen
wie das Geflecht eines Korbes. Diese Abweichung im Verlauf und die
Verflechtung der Biindel ist — als eine starke Verlingerung darstel-
lend — ebenfalls der Hyperplasie zuzuschreiben. Die Elastica interna
ist entsprechend der gebuckelten Innenfliche der Media gestaltet. Im
Gegensatz zu ihrem Verhalten in friherer Lebenszeit, wo sie auf einen
Langsschnitt auch der im entspannten Zustand gehérteten Arterie
als gestrecktes Band erscheint, ist sie mit einer Filtelung versehen,
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welche dort am stérksten ist, wo wir makroskopisch die gelbweillen
Fialtchen erkannten. Die Falten der Elastinmembran haben eine quere

und schrige Verlaufsrichtung
stets im Sinne des Wellenver-
laufs, wie man an Lingsschnit-
ten, je nachdem die Falten der
Lamellen — bei den steilen

Wellen mehr quer, bei den *

flacheren mehr schrig — ge-
troffen werden, unschwer fest-
stellen kann. Auf einem Quer-
schnitt ist ebenfalls eine Félte-
lung der Elastica interna zu
sehen, und zwar eine besonders
starke, wenn er die Hohe einer
Welle getroffen hat, die makro-
skopische Ubergiinge zeigte;
es erreicht die Filtelung der
Elastinmembran dann einen
auBerordentlich starken Grad;
sie sieht wie ein stark gerafftes
Band aus, wahrend andere
Teile des Umfangs glatt sind;
die gerafften Stellen héngen,
entsprechend dem makrosko-
pischen Befund, hédufig auf
den Wellenhohen und dann
stets in Richtung zur Wellen-
basis iiber. Diese Uberhinge
erkliren uns die plattovalen
geschlossenen Abschnitte der
Elastinmembran, die wir im
Liangsschnitt durch Aus-
schnitte aus einer grdferen
Falte zuweilen erhalten (Abb.
23 und 27).

Die Elastinfasern der In-
tima, die schon in den frii-
heren Lebensaltern in meh-
reren Lagen angeordnet sind,

Abb. 25. A. iliaca ext. mit wellenformiger Filtelung
einer 86jghr. Frau. Lingsschnitt, Farbung 2)imit
Sudan-Himalaun (die im Bilde dunkle geschlangelte
Linie in den tiefsten Intimaschichten sind verfettete
Elastinfaserlagen); b) mit Resorcinfuchsin.

ADbb. 26. Gleiche Art, wie in vorhergehender Abbildung.
Querschnitt, Farbung mit Sudan-Haemalaun.

sind nun dicker, so daf die Faserlagen geschlossener, membranihn-
licher werden (Abb. 28).. Sie folgen der Faltelung der Elastica interna,
und zwar sind sie am stirksten an den Abhingen der Buckel gefiltelt,
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an den Stellen, welchen makroskopisch weiligelbe Faltchen als beto-
nende Einzelheiten aufgesetzt sind, wihrend sie iiber die Teile des Re-
liefs, welche die Mediafarbe durchschimmern lieBen, glatt, gewshnlich
auch in an Zahl geringeren Lagen hin-
wegziehen.

Die Fasern, welche die Lagen zu-
sammensetzen, sind in Richtung der
Falten angeordnet, d. h. sie folgen in
ihrem Verlauf dem makroskopisch sicht-
baren Wellenrelief. Die hierdurch be-
wirkte betrichtliche Lingenzunahme bei
Abb. 27. A. renalis mit wellenformiger gleiChzeitiger Vermehrung der La'gen be-
Faltelung einer 82jahr. Frau. Quer- weist eine Hyperplasie der elastischen
schnitt, Farbung mit Resorcinfuchsin. Teile der Intima. Die ursprﬁngliche
Elastica interna hat, abgesehen von der schon erwihnten Faltelung,
eine weitere Umwandlung erfahren, die wir nicht tibergehen diirfen.
Bei gleicher Dicke wie in fritheren Lebensaltern ist sie im mit Hamalaun

AbDb. 28. Ausschnitt aus Abb. 25b mit Olimmersion: die blasser gefiarbte Lamina elastica interna
unter den neugebildeten Elastinfaserlagen der Intima, welche membranfihnlichen Charakter an-
genommen haben,

gefarbten Schnittpraparat nicht mehr als glinzende, doppelt kontu-
rierte Linie zu erkennen ; sie nimmt vielmehr eine leichte Blaugraufarbung
an ; mit Resorcinfuchsin farbt sie sich violett im Gegensatz zu der tiefen
Schwarzblaufarbung der Intimafasern: ihre Farbbarkeit ist also herab-
gesetzt.



Arterien des Menschen. L 485

Die schon in friitherer Lebenszeit vorhandenen Elasticaliicken, welche
auch jetzt — im héheren Alter — an Zahl keineswegs gegeniiber den
fritheren Lebensaltern vermehrt sind, und die Kalkplattchen an ihnen
sind im mikroskopischen Pridparat wiederzufinden, ohne dal} ihnen
eine regelmifBlig wiederkehrende Lage zukime; auch sind sie im allge-
meinen makroskopisch im Relief nicht erkennbar. Nur in Ausnahme-
fillen, iiber sehr breiten Elasticaliicken, ist das Relief der Innenfliche
durch einen glatten Querstreifen unterbrochen, welcher deutlich unter
dem Niveau der Falten liegt.

Auch die Adventitia hat bedeutende Umwandlungen erfahren. Ihre
Gesamtdicke hat zugenommen. Die Zweiteilung in eine innere elastinose
und eine duflere kollagene Schicht ist deutlicher geworden, weil die
Elastinfasern der inneren Schicht an Zahl und Dicke vermehrt sind.
Die Einzelfasern derselben verlaufen gestreckt in der iiblichen schréigen,
steilspiraligen Richtung; jedoch ist das Geflecht als (Glanzes in Léngs-
richtung geféltelt; wovon uns ein Querschnitt an beliebiger Stelle tber-
zeugt. Die in der d4ufleren Schicht an den grofien Stammen in der Jugend
nur spédrlich vertretenen Léngsmuskelbiindel sind um das Vielfache
zahlreicher und dicker. Auch hier hat also eine Hyperplasie der Fasern
stattgefunden.

Wenden wir uns nun den Arterien mit der feinen wellenférmigen
Filtelung zu. Der Nachweis einer Hyperplasie der Mediamuskelfasern
ist an den einzelnen Fasern meist nicht zu erbringen, was sich mit der
makroskopisch als mittelstark beurteilten Media deckt. Die Verflech-
tung, wie wir gesehen haben, ein Wachstumsprodukt der Muskelbiindel
ist besonders in der inneren Schicht, wenn auch geringeren Grades,
vorhanden. Die Kollagenzunahme und die Elastinfaservermehrung sind
ebenfalls fleckformig, wenn auch diese Eigenschaft in Ermangelung
des durch die stirkeren Grade der Muskelfaserhyperplasie geschaffenen
Gegensatzes nicht so deutlich ist wie bei der gréberen Form. Grébere
Buckel der Mediainnenfliche vermissen wir im Langsschnitt; nur flache
Hiigel sind vorhanden, welche meist, zu wenig erhaben sind, als dal3
sie auf der Schnittfliche oder im Innenrelief in Erscheinung treten
wiirden. Dagegen besitzen die Elastica interna sowie die Elastinfaser-
lagen der Intima dieselbe Filtelung, die wir vorhin kennengelernt haben.

Die Adventitia verhadlt sich dhnlich wie fiir die stirkeren Grade
soeben beschrieben. Man gewinnt jedoch den Eindruck, als ob ihre
muskuldre Hyperplasie geringer ist als die der grob gefiltelten Arterien.

Die Erklarung der Eigentiimlichkeiten der natiirlichen Farbe des
Reliefs ergibt sich unmittelbar aus den angegebenen Befunden. Die
weiligelbe Fiarbung der in Wellenform verlaufenden Falten beruht auf
der durch die Féltelung hervortretenden Eigenfarbe der Elastinfaser-
lagen. Die zuweilen —und dann meist in héherem und héchstem Lebens-
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alter — gefundene leuchtend gelbe Farbe ist auf Verfettung der Intima
zuriickzufithren.

Es ergibt sich aus den Befunden, daf immer bestimmte Media-
verinderungen mit einer bestimmten Gestaltung der Innenfliche ver-
gesellschaftet sind. Damit ist bewiesen, dafl die Media an der Entste-
hung auch dieses Reliefs fiihrend beteiligt ist; in welcher Weise, soil am
Schlusse des Kapitels, wenn wir zusammenfassend auch der in jiingeren
Lebensjahren voraufgehenden Verdnderungen gedenken, dargelegt
werden. —

Wir finden die wellenférmige Faltelung sowohl bei Hypertonikern
als auch bei Nichthypertonikern, doch mit bemerkenswert regelmiBigen
Unterschieden beziiglich der Feinheit der Faltenbildung, der Haufig-
keit und der Verteilung in den einzelnen in Betracht kommenden Alters-
klassen. Unter den ersten, den Hypertonikern, finden wir die Arterien
mit dem gréberen Faltenrelief, unter den letzten, den Nichthypertoni-
kern, die mit dem feineren Relief; nur im héchsten Lebensalter treffen
wir auch bel Nichthypertonikern Arterien mit den Verdnderungen des
stérkeren Grades, dem, wie erinnerlich, eine stirkere Muscularishyper-
plasie der Media zukommt. Prozentual ihrer Gesamtzahl bieten die
Hypertoniker weniger oft den Befund der wellenférmigen Filtelung als
die Nichthypertoniker. Jene lassen die wellenférmige Faltelung im
6. Lebensjahrzehnt iiberhaupt vermissen; mit weiter zunehmendem
Alter finden wir sie zunichst nur bei der Minderzahl vertreten, erst im
héchsten Alter erreicht ihr Anteil etwa die Hilfte aller.

Anders bei den Nichthypertonikern; bei ihnen pimmt die wellen-
formige Faltelung im 6. Lebensjahrzehnt schon fast die Halfte der Falle
ein; ausnahmsweise kann bei ihnen die wellenférmige Faltelung schon
vor dem 50. Lebensjahre vorhanden sein, dann ist sie besonders in der
A.iliaca externa zu finden. Ihre Haufigkeit steigt mit zunehmendem
Alter so, daB sie etwa vom 70. Lebensjahre ab zum typischen Befund
wird, neben dem es nur einzelne Ausnabmen gibt. —

‘Wir haben nun noch, ehe wir den beschreibenden und die ersten sich
unmittelbar ergebenden Schlisse ziehenden Teil dieses Aufsatzes ab-
schlieBen, einen Nachtrag zu machen, der in erster Linie Hypertoniker-,
nur in einer geringen Anzahl der Wille Nichthypertonikerarterien des
héheren und héchsten Alters betrifft, einen Nachtrag iiber einen Befund,
der im héchsten Alter dann erhoben wird, wenn die Querrunzelung
oder die wellenformige Faltelung nicht besteht.

Es bandelt sich dann um in allgemeiner gleichmafBiger Form, auf-
fallig stérker als bei den anderen Nichthypertonikern tiblich, erweiterte
Arterien, deren Innenfliche eine besonders starke allgemeine und gleich-
méiBige Intimaverdickung zeigt, welche die bekannten Befunde der Ver-
fettung und Verkalkung bieten kann, &hnlich wie die in Absatz a) be-
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schriebenenHypertonikerarterien. Innerhalb solcher Arterien sieht man
aber stets an dieser oder jener Stelle ein hakenférmiges, meist goldgelbes
Gebilde entweder durch den dicken Intimaschleier durchschimmern
oder aus ihm gich herausheben. Was die Form dieses bei makroskopischer
Betrachtung vermuten 148t, macht das Mikroskop zur GewibBheit: es
handelt sich um einen Rest der wellenformigen Faltelung. Wir finden
die auffillige Raffung der Elastica interna und der Intimafaserlagen
wieder, die durch ihren Fettgehalt die goldgelbe Farbung des Wellen-
restes bedingen. Die Media treffen wir verdiinnt an, mit spérlichen
Muskelfasern, welche nicht mehr in solchem MaBe wie frither die auf-
fillige Verflechtung zeigen. Die Elastinfasern -— sowohl der Media
als auch der Intima — farben sich weniger stark mit Resorcinfuchsin;
an Menge sind sie gegeniiber den Elastinfasern der wellenférmigen
Féaltelung vermindert. Dafiir ist faseriges Kollagen in reichlicher Menge
vorhanden, in der Media vor allem in der inneren Schicht, welche auch
Sitz groBerer und kleinerer Spangen verkalkten Kollagens ist. Die schon
erwahnten Arterien mit groberer wellenférmiger Faltelung, die beson-
ders in der Tiefe der Mulden zwischen den Falten eine schon sichtbare
Intimaverdickung besitzen, durch die das Relief abgegliattet wird, kenn-
zeichnen die erste Staffel auf dem beschriebenen Wege der Weiter-
umwandlung zu dieser letzten Stufe. Hieraus geht ohne weiteres hervor,
dafl die wellenférmige Féltelung mit zunehmender Erweiterung der
Arterie besonders im hochsten Alter verloren gehen kann, und zwar
gleichzeitig mit zunehmender Muskelabnahme und Kollagenvermehrung
in der Media. Demnach sind es die mit der gréberen Form der wellen-
férmigen Faltelung versehenen Arterien, die in iiberwiegender Mehrzahl,
wie wir gesehen haben, Hypertoniker betreffen, welche im héchsten Alter
die beschriebene Weiterumwandlung erfahren.

Zusammenfassung.

Die beschriebenen Befunde des héheren Alters sind nur dann kurz und
verstdndlich darzustellen, wenn wir zuriickgreifen auf die in den beiden
fritheren Lebensaltern erhobenen; auf diese Weise gewinnen wir zugleich
einen kurzen Uberblick iiber alle Befunde, deren wir gedacht, und iiber
die Verkniipfungen, die wir bereits getroffen haben und fortsetzen werden.

Die Nichthypertoniker erfahren im jugendlichen und mittleren Alter
eine Abnahme ihrer Muskulatur und Zunahme der Elastinfasern in der
inneren Mediaschicht, welche schwécher ausgebildet als Querstreifung,
starker entwickelt als Querriffelung der Arterieninnenfliche in Erschei-
nung tritt. Wir hatten gesehen, daf3 in der so verdnderten inneren Media-
schicht als Befunde derselben Lokalisation und Art, aber stérksten
Grades in beiden Lebensaltern die Spindeln einzeln oder in Gruppen,
also in unregelméBiger Verteilung eingelagert sind. Von der Intima haben
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wir im wesentlichen nur eine mit den Jahren zunehmende Vermehrung
ibrer Elastinfasern, von der duBeren Lage der Media und von der Ad-
ventitia nichts zu berichten gehabt. Im héheren Alter erfihrt die Mus-
cularisabnahme eine weitere Verstiarkung dadurch, daB auch die dufere
Mediaschicht an ibr teilnimmt. Sie behdlt dabei den Charakter
der unregelmifligen fleckférmigen Verteilung, wodurch die Querrunze-
lung bedingt wird. Neben dieser Querrunzelung oder verbunden mit
ihr nimmt im hoheren Alter die wellenformige Filtelung den grofiten
Raum ein. Diese ist einerseits den Hypertonikern, andererseits den
Nichthypertonikern (unserer eingangs vorlaufig getroffenen Einteilung)
eigen. Sie kommt in feiner oder grober Form vor, wobei die Vertreter
der groben Form tiberwiegend Hypertoniker sind. In beiden Fillen
ist es die Hyperplasie der Muskelfasern, soweit sie nicht verdiinnt in der
vermehrten Zwischensubstanz liegen, und zwar in beiden Schichten der
Media, die, schwéacheren oder stirkeren Grades, die wellenférmige Félte-
lung hervorbringt, weil es sich um das Ergebnis dieses Wachstums nicht
nur im zirkuléren Sinne, sondern auch in die Linge und in andere Rich-
tungen handelt, ein Wachstum, das insgesamt dén beschriebenen Befund
der Durchflechtung von Muskelbindeln ergibt und dadurch eine Ver-
ziehung der frither langsstrukturierten ebenfalls gewachsenen Intima
zu wellenférmigen Falten bewirkt.

Dies Ergebnis der Muscularishyperplasie kann nur dann zustande
kommen, wenn die ihr im jugendlichen, mittleren und bei Eintritt in
das hohere Alter vorausgegangene Muscularisabnahme unregelmiBig,
fleckformig vonstatten gegangen ist, mithin auch die erhalten geblie-
benen Muscularisteile eine entsprechende Verteilung behalten haben.
Weil aber diese Bedingungen nur in den Veranderungen gegeben sind,
welche bei den Nichthypertonikern im jugendlichen und mittleren Alter
sich anbahnen und in vorgeriicktem Alter zur Querrunzelung fiihren,
ist der SchluB geboten, die an ihnen erhobenen Befunde als die Vor-
laufer der wellenformigen Faltelung anzusehen, gleichgiiltig, ob es sich
dabei im hoheren Alter um den schwicheren oder stirkeren Grad der
Muscularishyperplasie handelt, gleichgiiltig auch, ob die wellenférmig
gefaltelte Arterie nach der gegebenen Einteilung einem Nichthypertoni-
ker oder einem Hypertoniker angehért. Das heifit nichts anderes, als
dafi die, wie wir gesehen haben, in graberer Form wellenfirmig gefdlteten
Arterien der Hypertontker im Alter uns zeigen, dafl es sich wm Personen
gehandelt hat, die erst mit vorgeriicktem Alter ihre Hypertomie — wund
mat thr die Muscularishyperplasie — bekommen haben, um jene Personen,
die wir zum Unterschied zu den anderen gleich zu erwihnenden Hyper-
tonikern ,,A4ltershypertoniker’ nennen wollen.

An den groBen muskuldsen Arterien, die sich abweichend verhalten,
und, wie wir noch weiter begriinden werden, denjenigen Menschen zu-
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kommen, denen Hypertonie im allgemeinsten Sinne des Wortes, der eben-
falls spédter naher zu erértern und zu spezifizieren sein wird, zugeschrie-
ben werden muf}, hatten wir fiir das Jugendalter seltene Befunde er-
hoben, die fiir die innere Schicht der Media dieselben sind wie bei Nicht-
hypertonikern, jedoch mit der sehr ausgesprochenen Eigentiimlichkeit,
daf sie insgesamt stérker sind, was sich besonders in der gréBeren Zahl
und gleichméfBigeren Verteilung der Spindeln ausspricht; dazu hatten
wir als duBerst bezeichnenden Befund, die (gleichméfBige) Hyperplasie
der duferen Schicht der Mediamuscularis gestellt, einen Befund, der in
dieser Form den Nichthypertonikern in jedem Lebensalter abgeht. Wir
hatten weiter den Priparaten entnommen, daB im mittleren Alter, in
einer Zeit, in der die Hypertonie wesentlich haufiger ist als in der Jugend-
zeit, die erweiterten Arterien eine gleichmdfige Verdickung der Wand
aufweisen, die auf starker Verdickung der Muskelbiindel und -fasern be-
ruht, sowohl der in der inneren Mediaschicht bei dem vorausgegangenen
Vorgang der Muskelfaserabnahme und Zwischensubstanzvermehrung
erhalten gebliebenen, als auch und besonders der in der #uBeren Media-
schicht gelegenen. Sowobl die Abnahme der Muscularis als auch die
Vermehrung der erhaltenen Muskelfasern wird in stark erweiterten
Arterien angetroffen. An diese so beschaffenen, im jugendlichen Alter
eingeleiteten, im mittleren Alter vorgeriickten Arterienverinderungen
schlieBen sich die Befunde, welche im héheren Alter bei den Hyper-
tonikern, die der wellenférmigen Filtelung entbehren, erhoben werden,
unmittelbar an, da die hier verwirklichte stérkere Kollagenisierung
der Media sowie die stirkere Intimaverdickung nur eine Verstirkung
dessen bedeuten, was im mittleren Alter verwirklicht ist. Das Merkmal
der Arteriengeschichte dieser Hypertoniker ist also eine gewisse Gleich-
méfigkeit der Lokalisation der Mediaverdnderungen, von denen auch im
hohen Alter die Muscularisabnahme ihren Schwerpunkt in der inneren
Mediaschicht, die Muscularishyperplasie in der duBeren Mediaschicht
hat.

Wenn wir demnach bei Hypertowikern in hohem Alter Arterien mit
stark erweitertem Lumen wnd gleichmdfig verdickter Wand antreffen, so
miissen wir aus diesem Befunde den Schiufi ziehen, daf die Triger der
so verdnderten Arterien im Gegensaiz zu den ,,Altershypertonikerns ihre
Hypertonie aus mittleren oder sogar jiingeren Jahren in das hohere Alter
hindibergenommen. haben.

Mit dem Fortschreiten des hoheren Alters steigert sich die Kollagen-
faservermehrung und Muskelfaserabnahme bei beiden Gruppen von
Hypertonikern. Bei den Altershypertonikern schwindet die wellenfor-
mige Filtelung dadurch mehr oder minder und nihert sich den Arterien-
befunden der anderen Hypertoniker, die, ohne ein Stadium der wellen-
férmigen Filtelung zu durchlaufen, stéirkste Grade der Kollagenisierung
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der Media und der diffusen Intimaverdickung im héchsten Alter auf-
weisen. Ablagerung von Fett spielt — wenn wir von den letzten aller-
starksten Veranderungen einmal absehen — eine geringe Rolle und be-
schrinkt sich auf die Ablagerung an Elastinfasern. Kalkablagerung
tritt im Kollagen regelméflig da auf, wo es, sei es in der Intima, sei es
in der Media, reichlich geworden ist.

Anhang.
(Bemerkungen zur speziellen Pathologie der groBen muskuldsen Arterien.)

Wir haben in dem gezogenen Rahmen das Hauptgewicht unserer
Abhandlung auf die Darstellung der allgemeinen Veranderungen der
grofen muskulésen Arterien im Laufe des Lebens gelegt. Weil wir aber
erst unter Beriicksichtigung aller Einzelbefunde zur Aufstellung einer
allgemeinen Arteriengeschichte gelangen konnten, halten wir uns nicht
nur fir berechtigt, sondern verpflichtet, aus der Zahl der von der ge-
zeichneten allgemeinen Arteriengeschichte abweichenden Befunde einige
der wichtigsten von umfangreicher Geltung herauszugreifen, um durch
Vergleich mit den allgemeinen Verdnderungen an Hand der abweichen-
den anatomischen Befunde und der daran zu kniipfenden Schliisse eine
‘Frkldrung anzubahnen fir die Befunde einzelner Arterienprovinzen
im mittleren und héheren Alter, welche im Gegensatz zu den allgemein
verwirklichten zu stehen scheinen oder stehen. Eine solche Erklarung
unter das ganze Arteriensystem beriicksichtigenden Gesichtspunkten
ist bis heute noch nicht gelungen. Es hat sich wihrend unserer auch
und ganz besonders die jingeren Individuen einbegreifenden Unter-
suchungen herausgestellt, daf es durch Zahl, Umfang und Lokalisation
ausgezeichnete Frihverinderungen (Muscularisabnahme in Form von
Spindeln) sind, welche dem Ablauf der Arterienverinderungen im mitt-
leren und hoheren Lebensalter Weg und Richtung weisen.

Darum also geben wir der Darstellung der allgemeinen Arterien-
pathologie diesen Anhang, obwohl er in die spezielle Arterienpathologie
iibergreift, welche — wie schon betont — die Erforschung der regio-
néren Besonderheiten einzelner Kreislaufprovinzen mit gréflerer Aus-
fiithrlichkeit, als es augenblicklich méglich ist, zum Gegenstand haben
muf.

Das, was wir augenblicklich mitzuteilen haben, wird sich vor allem
um die Frage drehen, unter welchen besonderen Umsténden die fiir das
héhere Alter so hiufige, darum charakteristische wellenformige Faltelung
der Innenfliche ausbleibt.

Zunichst gedenken wir der Arierien der unteren Qliedmafen. Wir
gehen davon aus, dal} diese im Sklerosealter die wellenférmige Faltelung
in der Regel vermissen lassen; sie werden starker als z. B. die Armarterien
erweitert und mit allen Graden der Mediaverkalkung, der diffusen und
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umschriebenen Intimaverdickung nebst ihren sekundéren Verinderungen
der Verfettung und Verkalkung gefunden. Wir erinnern uns, dafi die
Spindeln in den Beinarterien mit am frithesten, und zwar in sehr grofer
Zahl und gleichméBiger Verteilung auftreten. Dadurch, daf Spindel
an Spindel gereiht ist, erhalten die Beinarterien etwa schon vom Ende
des 1. Lebensjahrzehnts ab eine. grobe Querriffelung. Gleichzeitig mit
Ausbildung dieser Querriffelung hat das Lumen verhiltnismiBig mehr
an Weite zugenommen als das der Armarterie. Unter den Arterien-
strecken der unteren GliedmaBen werden am stérksten von der Erweite-
rung diejenigen betroffen, welche die zahlreichsten
Spindeln aufweisen; das ist der obere und mittlere
Teil der Femoralis, wihrend ibhr unterer Teil, die
Profunda femoris, die Poplitea, oft auch die Unter-
schenkelarterien die Spindeln in lockerer Anordnung
zeigen, demgemif sich an der Erweiterung weniger
beteiligen. Ist aber die sehr seltene Ausnabme ver-
wirklicht, daB8 die Beinarterien oder Abschnitte der-
selben im Friihsklerosealter nicht dullerst erweitert
sind, so finden wir auch in ihr im Alter die wellen-
formige Faltelung, wie in Abb. 29 die Femoralis einer
55jahrigen Frau zeigt. Am héufigsten sind solche
Ausnahmen in der A. poplitea und im obersten Teil
der Unterschenkelarterien, d. h. in den Arterien,
welche in der 2. Hilfte des Wachstumsalters bei ge-
ringer Zahl der Spindeln in geringerem Mafe erwei-
tert werden. Daraus miissen wir den unmittelbaren
Schlul} ziehen, dafl frithzeitig eingetretene Erweite-
rung und die mit dieser verwirklichten mehr gleich-
méBigen Wandverinderungen die Ausbildung der APb- 29. A. femoralis
. einer 55jahr. Frau mit
wellenférmigen Filtelung verhindern. wellenformig.Faltelung.
Infolge der Ahnlichkeit des Reliefs der Femoralis
mit dem, wie wir es als fiir Hypertoniker charakteristisch an einer frii-
heren Stelle kennengelernt haben, 146t es zur Unterscheidung, ob eine
vorliegende Femoralis einem Hypertoniker oder einem Nichthypertoniker
angehért hat, im Stich. Bei Nichthypertonikern erreicht die Erweiterung
der A. femoralis schon vor dem Sklerosealter ihren Héhepunkt ; bei Hyper-
tonikern werden im Sklerosealter stirkere Grade der Erweiterung, als sie
vorher verwirklicht sind, gefunden; die Erweiterung schreitet also im
Sklerosealter noch fort, iibertrifft dabei in jedem Alter die bei den Nicht-
hypertonikern festgestellten Grade. Ein anderer makroskopisch beur-
teilbarer Unterschied zwischen den Beinarterien der Hypertoniker und
Nichthypertoniker in héherem Alter ist der, daB bei jenen der sicht-
und fithlbare Kalk, wenn iberhaupt, in wesentlich geringerem Gesamt-
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gehalt vorhanden ist als bei diesen. Ferner gibt uns zur Unterscheidung
die Mediadicke eine Handhabe, welche bei den Hypertonikern vor allen -
dann, wenn man die Lichtungsweite in Rechnung stellt, als betrachtlich
vermehrt bezeichnet werden muf.

Das Mikroskop bestitigt die mit unbewaffnetem Auge festgestellten
Unterschiede und fithrt uns in die Einzelheiten des Befundes ein, welche
auch auf die Entstehungsbedingungen der sekundéren Verdnderungen,
insbesondere der Mediaverkalkung Riickschliisse erlauben.

Die durch die Spindeln gekennzeichneten Verinderungen der Media erstrecken
sich — wie aus dem Vorhergehenden bekannt — auf die innere Schicht. Sie erhalt
infolge der dichten Anordnung der Spindeln eine fast gleichmaflige Beschaffenheit.
Von ibr setzt sich die duBere Schicht sehr scharf ab, sowohl durch ihren Reichtum
an dichtstehenden Muskelfaserbiindeln, als auch durch den geringen Gehalt an
verstreut liegenden Elastinfasern, als auch dadurch, daf} die mit dem Adventitia-
geflecht zusammenhéngenden Faserlagen auBerordentlich stark auch auf der
Grenze der beiden Mediaschichten entwickelt sind. Mit der mit den Spindeln
eingetretenen Museularisabnahme und Elastinfaservermehrung hat auch die nach
van Gieson tot gefarbte Zwischensubstanz betrichtlich an Masse zugenommen,
auch innerhalb der Faserlagen in einem Grade, den wir in keinem Arteriengebiet
wiederfinden. Nachdem wir betont haben, daB die Kollagenvermehrung in
auffalliger Regelmifigkeit mit Kalkablagerungen vergesellschaftet ist, kann es
uns nicht wundern, daf wir in der Femoralis mit stérkerer Kollagenvermehrung
auch stirkere Grade der Verkalkung vergesellschaftet finden, die Sicht- und
Fiihlbarkeit im makroskopischen Praparat erlangen.

Die aus der Entwicklung der Verdnderungen verstiandliche eigen-
tiimliche Lokalisation des Kollagens erklart die Besonderheiten der
Kalkablagerung in der Wand der Beinarterien: die Verkalkung erstreckt
sich auf die innere Halfte der Media unter Verstiarkung an den Randern
der Elasticaunterbrechungen und an der Grenze der Mediaschichten,
sofern nicht mit fortschreitender Mediafibrose — die meist mit dem zu-
nehmenden Alter zusammenfdllt — auch die Vorbedingungen fiir sie
in der duBeren Hilfte geschaffen sind. Die Verstirkung der Verkal-
kung an den bezeichneten Orten 148t nebenbei eine Beziehung zu ver-
mehrt angehiulter Elastinsubstanz erkennen.

Die jiingeren Hypertoniker zeigen die Verdickung der elastindsen
Scheidewande der Muskelbiindel keineswegs, vielmehr sind diese, wie wir
es schon von anderen Arterien beschrieben haben, auch in der A. femoralis
bei der bestehenden Hyperplasie der dulleren Mediaschicht gering ausge-
bildet. Mangels der notwendigen Vorbedingung ist auch kein Kalk abge-
lagert. Die Verkalkung beschrankt sich dann lediglich auf die Begrenzung
der Elasticaliicken ; sie kann, besondersin den Unterschenkelarterien —wie
wir das hier auch bei den Nichthypertonikern finden kénnen —, stérkere
Grade erreichen, welche als ringférmig verlaufende, aus weiflen Piinkt-
chen zusammengesetzte Streifen makroskopisch deutlich sichtbar werden,
gelegentlich auch in Form rauher paarweise angeordneter Querleistchen
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vorspringen ; die paarweise Anordnung derselben verrit dem unbewaff-
neten Auge ihre Zugehdérigkeit zu einer Spindel. Erst mit zunehmender
Mediafibrose — meist mit zunehmendem Alter — tritt Kalk auch im
mittleren Teil der Media auf, erreicht aber in der Regel an Masge keines-
wegs die bei den Nichthypertonikern verwirklichten Grade ; wenn doch im
hohen und héchsten Alter in solchen Fillen, die wir nach der eingangs
gegebenen Einteilung den Hypertonikern zurechnen miissen, Kalk am
makroskopischen Objekt in gréBerer Menge vorhanden ist, so handelt
es sich um Menschen, welche, wie die Beschaffenheit anderer Kérper-
arterien beweist, ihre Hypertonie erst im hoheren Alter bekommen haben,
als die Mediaverkalkung des angegebenen Grades schon ausgebildet war.

In die Erorterung der Befunde, welche, vergesellschaftet mit den
stirksten Graden der Verkalkung, gleichzeitig mit der im hoheren und
hochsten Alter zuweilen verwirklichten Lichtungsverengerung, begleitet
von schweren Intimaverinderungen, zu erheben sind,wollen wir in-dieser
Arbeit nicht eingehen, weil ihre erschépfende Abhandlung nur mit
Beriicksichtigung der kleinen Arterien (und der terminalen Strombahn-
gebiete) durchgefiihrt werden kann.

Wenn wir soeben gesagt haben, dafl friihzeitig eingetretene Krweite-
rung die wellenférmige Féaltelung ausschlieft, so kann diese dennoch mit
starker Erweiterung verbunden angetroffen werden, ndmlich dann, wenn
die fir die Entstehung der wellenférmigen Fialtelung verantwortliche
biindelf6rmige Muscularishyperplasie eine besonders starke war. Unter der
im héchsten Alter sonst mit eintretender Erweiterung sich vollziehenden
Abglattung des Innenreliefs bleiben die durch die verstiarkt hyperplasti-
schen Mediamuskelbiindel bedingten queren Wiilste langer bestehen. Das
trifft in erster Linie fiir die 4. liaca externa zu, und zwar bei denjenigen
Menschen im héheren Alter, welche entweder schon den Hypertonikern
zuzurechnen sind oder diesen mit einem tber 300 g wiegenden Herzen
bei klinisch gelegentlich festgestellter Blutdruckerhohung nahestehen.

Der starke Grad der Befunde an — wie wir uns erinnern — in allen
moglichen Richtungen angeordneten, gewachsenen Mediamuskelbiin-
deln bewirkt daneben auch ein Wachstum der ganzen Arterie in die Lange.
Daraus ist die Schldngelung der Iliaca zu erkliren, welche wir besonders
hiufig an der A.iliaca externa beobachten, wenn eine wellenférmige
Fialtelung noch besteht oder diese, wie man annehmen mufBl, unter
zunehmender Erweiterung im Schwinden begriffen war. Wir merken
hier an, daB diese Form der Schlingelung auch an anderen groflen mus-
kulésen Arterien im hohen Alter vorkommen kann, jedoch in weit ge-
ringerem Grade, weil die hier zugehdrige Muscularishyperplasie wesent-
lich hinter der an der A.iliaca externa verwirklichten zuriickbleibt. —

Eine — wie wir gleich sehen werden — andere Entstehungsart der
Schlingelung kommt der A4. lienalis zu, mit welcher wir uns nunmehr
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zu beschiftigen haben. Die Verinderungen der A.lienalis besitzen
schon bei Jugendlichen in sehr auffalliger Weise individuale Schwan-
kungen. Bei vielen sind nur einzelne verstreut liegende Spindeln in
der gestreckt verlaufenden Arterie vorhanden, wihrend die Zwischen-
strecken mit ihrer feinen Querstreifung durch Zunahme der Elastinfasern
der Intima von einer feinen Léngsstreifung tberdeckt sein konnen.
In anderen Fillen, bei ebenfalls gestrecktem Verlauf, ist nur eine gleich-
méfBige feine Querstreifung verwirklicht, die im entspannten Zustand
eine feine gleichmafliige Querriffelung ergibt; in wieder anderen Fillen
gind die Spindeln zahlreicher, abschnittsweise dicht gedrangt. Dann ist
die Wand am Orte ihres gehduften Auftretens kahnférmig ausgebuchtet;
je mehr solcher Ausbuchtungen nach verschiedenen Richtungen ab-
wechseln, um so mehr tritt dadurch eine Schlingelung in Erscheinung,
die wir als 1. Stadium der in hoherem Alter verwirklichten ansehen.
Die bemerkenswerte Verbindung der gehéuiten Spindeln mit kahnférmi-
gen Erweiterungen klirt der mikroskopische Befund auf.

Im Bereich der breiteren Spindeln beschrankte sich der an Muskelfasern ver-
minderte Mediaabschnitt nicht nur wie bei den iibrigen untersuchten Korperarterien
auf die innere Mediahilfte, sondern reicht bis in die 4uBere hinein, was eine starke
Schwichung des betroffenen Mediaabschnittes darstellt.

Bemerkenswerterweise ist die durch anatomische Merkmale angedeutete Zwei-
teilung der Media, wie sie andernorts durch die dichteren Elastinfaserlagen und
groBeren Biindelgruppen der dufleren Schicht angedeutet wird, mangels dieser
Kennzeichen in der Regel nicht vorhanden.

In den Féllen, in welchen schon bei Jugendlichen infolge zahlreicher
Ausbuchtungen eine Schlingelung der A. lienalis stattgefunden hat,
zeigt sowohl ein Quer- wie ein Léngsschnitt betréchtliche Verlaufs-
abweichungen der erhaltenen Mediamuskelbiindel. Sie folgen dem Ver-
lauf einer steilen Spirale, liegen manchmal schon in Langsrichtung.
Solche Biindel werden im hoheren Alter in geschlangelten Milzarterien
besonders auf der Grenze zur Adventitia hdufig angetroffen; in den ge-
streckt verlaufenden Milzarterien bleibt die Verlaufsabweichung der
Muskelbiindel weit hinter der bei den geschlingelten festgestellten zu-
riick. Bei Jugendlichen mit gestreckter Milzarterie sind die Muskel-
fasern der Media stets rein kreisférmig angeordnet. Kinen von Geburt
an verwirklichten Schrig- oder Lingsverlauf einzelner Faserbiindel
stellen wir in Abrede.

Die Abweichung im Verlauf tritt vielmehr erst mit den soeben kennen-
gelernten kahnférmigen Ausbuchtungen ein. Eine hinzukommende
Hyperplasie der nunmehr schrig gerichteten Muskelbiindel mufl ein
betrichtliches Wachstum der ganzen Arterie in die Lange bewirken.
Damit ist auch fiir die mit vorriickendem Alter fortschreitende Hyper-
plasie der Intimafasern Raum gegeben, trotz ihres erheblichen Léngen-
wachstums einen der Gefiafiachse parallelen Verlauf einzuhalten. Es
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bleibt damit die in anderen groBlen muskulésen Arterien zur Zeit der
mit dem héheren Alter in der Regel einsetzenden Muscularishyperplasie
auftretende wellenférmige Filtelung der Innenfliche aus.

Von der Adventitia ist ein Befund zu erwihnen, der besonders im
Bereich kahnférmiger Ausbuchtungen am Orte dichtstehender Spin-
deln zu erheben ist: die Elastinfaserlagen nehmen in einer Ausdehnung,
wie sie etwa der Unterbrechung der Elastica interna entspricht, kein
Resorcinfuchsin an, wihrend sie nach van Gieson rot wie die anderen
Teile der Faserlagen gefarbt werden. Im ungefirbten Prédparat sind die
Fasern in ihren Umrissen erhalten. Von einem Schwund kann daher
keine Rede sein, sondern nur von einer Veréinderung ihrer chemischen
oder physikalischen Eigenschaften, welche die Nichtannahme des Farb-
stoffes bewirkt. Solche Befunde an der Adventitia sind im Sklerosealter
bei vorhandener Schlingelung héufiger zu erheben, als es bei gestreekt
verlaufenden gelingt. :

Im Gegensatz zu den breiten Spindeln erstreckt sich unter den feinen
Querriffeln die Muscularisabnahme weniger weit in die Tiefe. Aus der
GleichmiBigkeit der Querriffelung ergibt sich die glelchmaﬁlge Be-
schaffenheit der Verdnderungen der obersten Medialage.

Geschlingelte Milzarterien finden wir sowohl bei Nichthypertoni-
kern als auch in einem groBen, weit iiberwiegenden Prozentsatz der Fille
bei Altershypertonikern. Denjenigen Hypertonikern, bei denen wir
das Einsetzen ihrer Hypertonie berechtigterweise in das jugendliche Alter
zuriickverlegen kénnen, sind gestreckte (oder nahezu gestreckte), dabei
stets stark erweiterte Milzarterien eigen.

Wir hatten gesehen, da das Merkmal der Hypertoniearterien die mit gewisser ‘
GleichmiBigkeit (nach Schichten) getrennte Lokalisation der beiden gegensitz-
lichen Verinderungen, der Muskelabnahme und Muskelzunahme, ist. So auch in
der Milzarterie, so daf in ihr eine stirkere Muskelschwiichung bestimmter Wand-
stellen, die wir als einleitendes Stadium der Sohlanaelunv beschrieben haben, nicht
eintritt.

Stellen wir diesen auch in hoherem Alter gestreckten Milzarterien der Hyper-
toniker diejenigen der Nichthypertoniker gegeniiber, welche in Ermangelung der
Spindeln im jugendlichen und mittleren Alter in ihrer Musecularisabnahme nicht
wesentlich tiber die Querstreifung, die sich ebenfalls ausschlieBlich in der inneren
Mediaschicht abspielt, hinausgekommen sind! Diese auf die innere Schicht be-
schrinkte Muskelabnahme bleibt — was aus den mikroanatomischen Befunden
solcher Milzarterien mit Leichtigkeit abzuleiten ist — auch in hoherem Alter das
Kennzeichen der gestreckten Milzarterien der Nichthypertoniker. In diesen
bleibt nun aber, obwohl weder eine starke Erweiterung noch eine Schlingelung
eingetreten ist, die wellenférmige Faltelung aus oder ist in Ausnahmeféllen nur
in sehr rudimentirer Form vorhanden, auch dann, wenn — wie andere Korper-
arterien durch ihre wellenformig geféltelte Innenfliche verraten — eine Alters-
hypertonie hinzugetreten war. Den Grund dafiir sehen wir darin, daB hier die
Muscularisverminderung der duBeren Mediaschicht nicht  stattgefunden hatte,
welche nach dem oben Gesagten als Ausgangszustand der wellenformigen Filte-
lung notwendig ist.

Virchows Archiv. Bd. 274, 32
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Wir miissen also als einen dritten, fiir das Ausbleiben der wellenformigen
Filtelung verantwortlichen Umstand neben die frithzeitige Erweiterung auf Grund
frithzeitiger verstarkter Muscularisabnahme und die auf dem angegebenen Wege
entstandene Schlingelung, die wihrend des ganzen Lebens in geringsten Graden
sich haltende Muscularisverminderung stellen.

Wird eine solche Arterie im Alter mit Eintritt einer Altershypertonie muskular
hyperplastisch, so wird sie, weil ihre Muskelbiindel nicht oder nicht wesentlich
aus jhrer kreisformigen Richtung geworfen sind, gestreckt bleiben und sich den er-
wihnten Hypertoniearterien annghern. Ein solcher Weg zur stark erweiterten,
verdickten und gestreckten Arterie, obne daf eine von jiingeren Jahren an ver-
wirklichte Hypertonie bestanden hat, ist noch am haufigsten in der Milzarterie
verwirklicht, weshalb wir dieser Eigentiimlichkeit hier gedenken. Es soll in diesem
Zusammenhange nicht verschwiegen werden, da derselbe Weg auch in anderen
Korperarterien beschritten werden kann. Das ist in unserem Material jedoch ein
so seltenes Vorkommnis, daB wir glauben, mit der hier vollzogenen Erwahnung
dieses Beispiels in der vorliegenden Arbeit genug getan zu haben.

In Ausnahmefillen, die wegen ihrer Wichtigkeit und ihren sonstigen
anatomischen Eigentiimlichkeiten die geplante ausfithrliche Bearbei-
tung im Rahmen der speziellen Arterienpathologie verdienen, sind bei

- Nichthypertonikern mittlerer Jahre erweiterte, gestreckte, wandver-
dickte Milzarterien zu finden, die auch in ihren mikroskopischen Eigen-
tiimlichkeiten den so beschaffenen Arterien der Hypertoniker entspre-
chen. In diesen Fillen ist auch das Stromgebiet der A. mesenterica
superior sowie das der A.hepatica in gleichem Sinne verdndert. Ks
handelt sich wm diejenigen Personen, bei denen der Befund der Laénnec-
schen Lebercirrhose erhoben wird; wir kommen hierauf im SchluBteil
zuriick.

Die A. carotis interna entbehrt ebenfalls der wellenférmigen Falte-
lung. Nicht nur im Bereich des sog. Sinus caroticus — von dem wir den
besonders schweren Grad der sehr frihzeitigen Verinderungen kennen-
gelernt haben, auf den wir die Entstehung des ,,Sinus®, der wmschrie-
benen Brweiterung rurickfiihren —, sondern auch in ihrem weiteren Ver-
lauf bis zur Schidelbasis ist die A. carotis interna schon im jugend-
lichen Alter sowohl mit Spindeln als auch deren schwicheren Schwester-
befunden in stdrkerem Grade als andere grofBe muskuldse Korperarte-
rien behaftet. Diese bewirken nicht selten — wie wir es von der A. lie-
nalis kennengelernt haben — bei entsprechender Lokalisation unter
Ausbauchung von bestimmten Wandstellen eine Schlingelung, dann
aber, wenn sie gleichmiBig verteilt sind, eine gleichmaBige starke Er-
weiterung, wonach — wie in der A.femoralis — eine wellenformige
Filtelung der Inmenfliche nicht mehr eintreten kann. Mit der friih-
zeitig und in stirkerem Grade als gewdhnlich einsetzenden Kollageni-
sierung der Wand ist auch die Erklarung fiir das vermehrte Auftreten
von Kalk in der Carotis interna gegeben.

Aus dem Gesagten geht hervor, daB der sog. Sinus caroticus ein wahres
Aneurysma, ist, das im frithen Kindesalter haufig fehlt, im mittleren und hoheren
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Alter dagegen fast ausnahmslos bei jedem Menschen in deutlich ausgeprigter Form
vorhanden ist. Welchen Personen im friilhen Kindesalter dieses Ancurysma eigen
ist, dariiber ist nach unseren Erfahrungen die Vermutung berechtigt, dafl es bei
Kindern aus Hypertonikerfamilien oft und schon sehr frith angetroffen wird.

Wir glauben, daf in der Aneurysmanatur dieser Arterienstrecke die Erkldrung
fiir alle die Eigentiimlichkeiten zu suchen ist, mit welchen H. B. Hering in zahlreichen
Arbeiten sich beschdftigt hat. ‘

In welcher Weise sich die verstirkten Frithverinderungen in den
Aa. femoralis, lienalis und carotis interna mit zunehmendem Alter aus-
wirken und die Folgen in grébster Form im makroanatomischen Befund
zum Ausdruck kommen, dafiir mag der Hinweis geniigen, dal wir in
diesen Teilen des Systems der grofen muskultsen Arterien die starksten
in ihm iiberhaupt vorkommenden Intimaverdickungen (nebst ihren
sekundiren Verdnderungen) finden.

Anhangsweise mdchten wir noch die Herzkranzarterien erwihnen
und hervorheben, daB in ihnen weder die Spindeln noch die wellen-
formige Filtelung beobachtet werden. Wir erkliren diese Tatsache,
soweit es die Spindeln angeht, daraus, daf3, wie das Mikroskop uns lehrt,
die Verinderungen, die mit der Querstreifung und den Spindeln (Mus-
cularisabnahme unter Kollagenvermehrung und Elastinfaserhyper-
plasie, Unterbrechung der Elastica interna, Faservermehrung der In-
tima), Verinderungen, die in anderen Arterien erst im Kindes- und
Wachstumsalter auftreten, in den Kranzarterien schon beim Neugebore-
nen in groBer Ausdehnung verwirklicht sind, so daB infolge des starken
Elastinfasergehaltes der Media, der im Verhaltnis dazu vorhandenen Mus-
kelfaserarmut, ferner infolge der zahlreichen Liicken der Elastica interna
und des Grades der Faserhyperplasie der Intima die Herzkranzarterien
den elastinésen Arterien ndher stehen als den muskuldsen. Damit gewinnen
wir die Erkenninis, daf das, was im postfetalen Leben sich abspielf, eng
verkniipft st mit den fetalen Vorgingen, und daB die Geschichte sol-
cher Arterien, welche den elastindsen nahe stehen — dasselbe gilt in
ganz besonderem Mafle auch von den elastindsen grollen Korperarte-
rien selbst (Aorta, iliaca communis, subclavia, carotis commun., axil-
laris) — nur in enger Anlehnung an die fetale Entwicklung zu bear-
beiten ist. Diese Entwicklung, gekennzeichnet durch Elastinfaserhyper-
plasie und verhéltnismiBige Muscularisabnahme, 140t infolge der lokali-
satorischen Eigentiimlichkeiten der Verdnderungen innerhalb der Wand
das faltenférmige Relief, wie wir es in der beschriebenen Form in den
groBlen muskuldsen Arterien finden, hier nicht zur Ausbildung gelangen.

Wenn auch das Gesagte auf die Betonung der Gegensitzlichkeit zwischen den
Befunden der grofien elastinésen und der grofien muskulésen Arterien hinausliuft,
so wollen wir in diesem Zusammenhange doch einer Verinderung der grofien
elastinésen Arterien gedenken, die eine gewisse Ahnlichkeit mit der wellenférmigen

Faltelung der grofen muskul6sen Arterien besitzt. Wir meinen jenes Faltenrelief,
das unter dem Namen ,,Quer- und Wellenlinien® allgemein bekannt ist. Diese

32*
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., Quer- und Wellenlinien** (Ernst) halten wir fiir die der wellenférmigen Faltelung
der grofien muskuldsen Arterien entsprechende Verinderung, wenn sie auch von
dieser verschieden sind, weil sie in einem unter anderen als an den groBlen
muskuldsen Arterien verwirklichten Bedingungen stehenden Strombahnabschnitt
entstehen. ) '

Zum Schlusse soll noch in Ergéinzung der allgemeinen Befunde
kurz etwas gesagt werden, was fiir alle Strombahnteile gilt. Wir haben
mit Absicht die Befunde an den Abgangsstellen, abgesehen von dem
Hinweis, dafl an ihnen schon in frithester Kindheit schmalste Spindeln
zu sehen sind, bisher in der Darstellung tibergangen. Auch jetzt wollen
wir uns lediglich mit der Feststellung begniigen, daf im mikroskopischen
Sinne, auch schon ehe dort Spindeln sichtbar sind, diesen verwandte
mikroskopische Befunde, insbesondere Unterbrechung der inneren
Elastinlamelle und Elastinfaserhyperplasie der Media und Intima, be-
stehen. Wir erblicken darin einen Vorsprung, den die Abgangsstellen
im Ablauf der Wandverinderungen auf dem Wege zur ausgebildeten
Sklerose mit deutlichen makroskopischen Intimaverdickungen besitzen.
Diese Erkenntnis bringt uns die haufige Lokalisation auch der Intima-
polster an den Abgangsstellen dem Verstindnis néher.

Ferner betonen wir nochmals, dal} die Arterienwandverinderungen
segmentweise sich verschieden verbalten, sowobhl im Spindelalter als
auch zur Zeit der wellenférmigen Féltelung, indem Abschnitte auch
auBlerhalb der Abgangsstellen einen Vorsprung vor anderen besitzen.
Einen solchen Vorsprung in der einzelnen Arterienprovinz hat stets
der Hauptstamm, wahrend die ersten Verzweigungen zuriickbleiben.
In diesen (so z. B. in den unteren Zweidritteln der Unterschenkel-
und Unterarmarterien) ist héufig schon die Kalibergrenze erreicht,
jenseits welcher die beschriebenen fiir die grofen muskulésen Arterien
kennzeichnenden allgemeinen Verdnderungen nur in abgeénderter Form
Giltigkeit besitzen, worauf wir, da das in das Gebiet der kleinen mus-
kulosen Arterien iiberspielt, hier nicht weiter eingehen konnen.

B. Theoretischer Teil.

Wir haben es im Vorhergehenden mit grofien muskulsen Arterien
zu tun gehabt, in denen das Blut, nachdem es den ,,elastindsen® Abschnitt
des Arteriensystems durchstrémt hat, wie in diesem durch die Arbeits-
leistung des Herzens vorwirts bewegt wird gegen den Widerstand, den
die kleinen und kleinsten Arterien durch ihre Enge unterhalten; dieser
Widerstand ist es, der den Blutdruck, wie er von der Herzarbeit hervor-
gebracht wird, auf einer sich nur um ein sehr Geringes mit der Zunahme
der Entfernung vom Herzen vermindernden Hohe in den groBen musku-
16sen Arterien halt, da ihre von ihm in Debnung gehaltene Wand eine
Elastizitat besitzt, vermoge deren sie bei jeder Systole des Herzens, beim
Eintreffen der Pulswelle also, verstirkt und zwischen den Pulswellen
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vermindert angespannt wird und durch Beanspruchung dieser somit
dauerhaften elastischen Spannung den Blutdruck aufrecht erhilt. Tri-
gerin dieser Elastizitdt ist in den muskuldsen Arterien ihr weit iiber-
wiegender Wandbestandteil, die Muskulatur; an den Anderungen der
Weite, die von Systole und Diastole des Herzens abhéingen, nehmen mit
Verlingerung und Verkiirzung die Bindegewebsfasern, Elastin- und
Kollagenfasern, beide elastisch, teil, in einem Grade, der unseres Er-
achtens der Feststellung bedarf.

Ist dies das Ergebnis einer physikalischen Betrachtungsweise, so
ist daneben zu stellen, was die ihr iiberzuordnende physiologische ergibt.

" Sie lehrt, daB die Muscularis der Arterien innerviert ist, und daB durch’
Reizung des einen Grades ihres Nervensystems dds Lumen — durch
Verkiirzung der Muskelfasern — verengt, durch Reizung eines anderen
Grades — durch Verléngerung und Verschmilerung der Muskelfasern —
erweitert wird; in jenem Fall ist die erweiternde Wirkung der Pulswelle .
geringer als in diesem, die Spannung der Wand also héher als im zweiten
Falle.

Es ergibt sich somit, daB es innervierte Muskulatur ist, die die durch-
schnittliche. Spannung der Arterienwand trigt und deren Schwankungen
erfiahrt, und daf sich an einer innervierten Arterienwand ihre Elastizitit
zur Geltung bringt, in einem von dem jeweiligen Innervationszustande
abhingigen Grade. Demgemifl werden wir im Folgenden die muskulésen
Arterien als innervierte Organe behandeln, in denen die Reize, so lange
ein erreghares Nervensystem vorhanden ist, an diesem angreifen und
die elastischen Eigenschaften an der vom Nervensystem in einem mitt-
leren Spannungsgrade und in Anderungen desselben gehaltenen Wand
wirksam werden. Wir betrachten die bestechende Beziehung zwischen
Nervensystem und Wandmuskulatur als die grundlegende Eigenschaft
der muskul6sen Arterien und sehen sie nach den Lehren der Physiologie
und Pathologie als zentral und, in Beriicksichtigung der Kenntnisse
iiber die spontanen rhythmischen Schwankungen einer Anzahl gerade
muskuldser Arterien, als daneben peripherisch bedingt an.

Auf die Anderungen jedes Grades der Weite der Arterien sind zentri-
petale Nervenvorginge von EinfluB, von denen uns im folgenden nur
die im Lumen, ndmlich im Blutdruck und seinen verschiedenen Héhen
entstehenden zu beschiftigen haben, Vorgénge, die von den Endorganen
der zentripetalen Nerven der Adventitia ausgehend reflektorisch die
Weite beeinflussen. Wie dieser EinfluB sich auswirkt, hingt von dem
Grade der zentripetalen Reizung und von dem Zustande der Zentren so-
wie der zentrifugalen Nervenvorginge ab und ist in jedem einzelnen
Falle anzugeben und nach Moglichkeit zu erkliren.

Wenn wir in der bisherigen und in der weiteren Darstellung den
Ausdruck Tonus vermeiden, so geschieht es deshalb, weil er nicht ein-
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deutig ist: wird doch unter Tonus sowohl der Zustand der Muskulatur,
wie er zu Enge oder Weite, zu Anderungen des Lumens fiberhaupt fiihrt,
als auch der Dehnungszustand der Wand der Arterie verstanden, wie
er bei verschiedenen Graden ihrer Weite besteht ; nicht davon zu reden,
dafl dazu ein nervaler und ein muskuldrer Tonus unterschieden und
gegeniibergestellt werden. Nachdem sich in den Untersuchungen Fritz
Langes vorwiegend auf dem Wege des Tierversuches herausgestellt hat,
daB die bestehenden Grade der Weite mit verschiederen Spannungs-
zustinden der Wandbestandteile verbunden sind, daf es sich also nicht
um einen Parallelismus, eine Gleichsinnigkeit des Grades der Weite
einerseits, des Grades der Spannung der Wandteile andererseits handelt,
werden wir im folgenden von (neuromuskulir bedingten) Anderungen
der Weite und von als abhiingig nachgewiesenen Anderungen der Wand-
spannung sprechen ; worunter die gréBere oder kleinere Spannung simt-
licher histologisch nachweisbarer Wandbestandteile zu verstehen ist.

Wir haben es in unseren Befunden mit Abnahme und Schwund
von Muskelfasern der Media einerseits, mit Zunahme der Muskelfasern
an GroBe und Zahl andererseits zu tun gehabt. Soweit die Zunahme
der Muskelfasern im jugendlichen Alter gleichen Schritt halt mit dem
Korperwachstum, haben wir sie in der Darstellung nur gestreift, indem
wir berichteten, daB in der wachsenden Arterie die beim Siugling klei-
nen, aus wenigen Fasern bestehenden Muskelfaserbiindel durch Ver-
mehrung ihrer Einzelfasern grofer werden. Wir wollen auf dieses nor-
male Wachstum auch jetzt nicht weiter eingehen, sondern wollen,
wenn wir von Muskelfaserzunahme sprechen werden, nur diejenige
verstanden wissen, welche durch Vergleich mit der dem Korperwachs-
tum zukommenden als {iber das gewohnliche Maf hinausgehend fest-
stellbar ist.

Mit dem Schwinden der Muskelfasern war Vermehrung der Elastin-
oder Kollagenzwischensubstanz eines Grades verbunden, dafl sie, nor-
mal unscheinbar, in den Vordergrund trat und schlieBlich allein betricht-
lich vermehrt vorhanden sein konnte; mit der Zunahme der Muskel-
fasern dagegen hat sich das ihr zukommende faserige Zwischengewebe
héchstens nur in gleichem Schritt und ungefihr im urspriinglichen Ver-
hiltnis zwischen den beiden Bestandteilen vermehrt. Wie bereits im
vorigen Abschnitt bemerkt, gilt uns die muskuldse Arterie des Neu-
geborenen in bezug auf die Anordnung der Wandbestandteile als die
Norm, welche durch das Wachstumsalter fortbestehend zu denken wére
mit der Abweichung, daB die Muskelfasern zahlreicher, demnach die
aus solchen bestehenden Muskelbiindel dicker werden, wobei auch dem
Zwischengewebe eine Vermehrung in derselben unscheinbaren Form
wie in der Siuglingsarterie zuerkannt werden miiBte, also ein ‘Wachs-
tum in idealer Form, welches in Proportion zur Lichtungsweite bleibt.
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Von dieser Norm haben wir Abweichungen dargestellt und bereits
in erste Beziehungen gebracht. Indem wir das Verhalten des Muskel-
gewebes, Muskelfaserschwund und Muskelfagerzunahme, in ihren vor-
kommenden Kombinationen durch das ganze Leben hindurch verfolgt
haben, haben wir 3 {ypische Reihen von Befunden und Vorgéngen ge-
wonnen, die wir schon im ersten Teil unserer Abbandlung je einer be-
stimmten Gruppe von Personen zugeordnet haben.

In der ersten Reihe herrscht im jugendlichen und mittleren Alter
die Muskelfaserabnahme allein; sie ist an die innere Mediaschicht ge-
bunden und erzeugt im Verein mit den zugehérigen Verdnderungen
des Bindegewebes das; was wir in schwicherer Ausbildung Querstreifen,
in stérkerer Spindeln genannt haben. Wir haben gesehen, daB sich dieser
Schwund von Muskelfaserbiindeln manchenorts schon im Siuglings-
alter vollzogen haben kann, daf er unter groflen individualen Schwan-
kungen der Zeit und der Zahl der betroffenen Mediateile im 2. Lebens-
jahr unter Bevorzugung von einzelnen Segmenten und bestimmten
Arterienprovinzen regelméfig besteht, und da8 er in der zweiten Hélfte
des Wachstumsalters seine Hohenlage bei allen Personen erreicht, um
dann im mittleren Alter fortzubestehen und, wie uns scheint, nicht
wesentlich zuzunehmen. Im héheren und hochsten Alter steigert sich
der Muskelschwund; er wird dabei ausgedehnter, ist nicht mehr an die
innere Schicht der Media gebunden, bleibt aber ungleichméBig, welche
Eigenschaft ihm, bei der ungleichmiBigen Verteilung der Spindeln, schon
in der Jugend zukam. Nunmehr, im héheren und hochsten Alter, kann
hinzutreten — und tritt in der Mehrzahl der Fille hinzu — jene Muskel-
faservermehrung, welche unter wesentlicher Mithilfe des mit ihr ver-
kniipften Léngenwachstums der Muskelbiindel die wellenférmige Falte-
lung bedingt.

In einer zweiten Rethe, welche in der Jugend und im mittleren Alter

“von den Befunden der ersten nicht zu trennen ist, erreicht die im hohen
Alter eintretende Musculariszunahme stirkere Grade und setzt im allge-
meinen frither ein. Hier ist das Faltenrelief im allgemeinen gréber.
Im héchsten Alter kann unter stdrkerer Lumenerweiterung eine Abgléit-
tung des Reliefs stattfinden, wobei aber entweder makro- oder mikro-
skopisch Reste dieses nachweisbar bleiben, Reste, die uns den Schluf
erlauben, dall so beschaffene Arterien des héchsten Alters in vorher-
gehenden Jahren ein Stadium der wellenformigen Féltelung durch-
laufen haben.

Bei einer dritten Reihe von Personen ist die Muscularishyperplasie
schon im mittleren Lebensalter vorhanden, und zwar in einer Form,
welche durch die vorausgegangene Muscularisverminderung im jugend-
lichen Alter festgelegt ist. Diese steht im Gegensatz zu der der ersten
Reihe zukommenden : zahlreiche schmale Spindeln stehen dichtgedringt.
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Indem die durch die Spindeln gekennzeichnete, unter Kollagen- und
Elastinfaservermehrung stattgefundene Muscularisabnahme eine kurze
Strecke den Spindelrand {iberschreitet, erscheint bei der dichten Anord-
nung der Spindeln die innere Mediaschicht nahezu gleichméBig verdndert.
Demzufolge enthélt diese bei hinzutretender Hyperplasie der Muskel-
fasern nur einen geringen-Anteil derselben, die duBlere Schicht dagegen,
die eine starke Verbreiterung erfihrt, die Hauptmasse der vermehrten
Muskulatur. Im hoheren Alter besteht im allgemeinen die Muscularis-
hyperplasie in der geschilderten Form fort, wenn auch die Kollageni-
sierung stdrkere Grade erreicht.

Wie schon in der Jugend eine vermehrte Lichtungsweite der Hyper-
tonikerarterien auffiel, so ist diese durch alle Lebensalter dieser Reihe
zu verfolgen bis ins hohere Alter; das hierbei in der Jugend und meist
auch im mittleren Alter festzustellende Relief der Innenflidche (gleich-
méibBige grobere Querriffelung) wird alsbald von der an Dicke zunehmen-
den Intima verdeckt. Eine wellenformige Fialtelung der Innenfliche,
wie wir sie in der 1. und 2. Reihe kennen lernten, kommt nickit zustande,
Endlich kann die Muscularishyperplasie in ausgesprochener Form schon
im jugendlichen Alter verwirklicht sein, wie der infolge einer Hirn-
blutung gestorbene 15jabrige Hypertoniker uns lehrt. Wir haben keine
Befunde zur Verfiigung, die es ermdglichen wiirden, die Fortsetzung
der Verdnderungen der schon in der Jugend durch Muscularishyper-
plasie ausgezeichneten Arterien im mittleren Alter darzustellen. Wir
kénnen zwar zugeben, dal der eine oder andere.jiingere Vertreter der
3. Reihe seine Muscularishyperplasie schon aus dem jugendlichen Alter
in das mittlere, in dem der Tod ihn ereilte, hiniibergenommen hat; doch
glauben wir nicht, dall das die Regel ist, weil wir sonst Befunde einer
vollentwickelten Muscularishyperplasie der Arterien hdufiger als in dem
einen Falle bei jugendlichen Personen in unserem groBen Material hiitten
erheben miissen. So steht dieser Jugendliche vereinzelt da. Aber gerade
wegen der Seltenheit schatzen wir uns im Besitze der von ihm gebo-
tenen Befunde gliicklich, weil sie die Briicke schlagen zwischen den
ausgesprochenen Hypertoniearterien des mittleren Alters und denjenigen,
-welche wir auf Grund der mit diesen durch eine gemeinsame Form der
Muscularisabnahme verwandten als deren Vorldufer im jugendiichen
Alter angesprochen haben.

Wihrend wir bei den 3 tbrigen Mitgliedern dieser kleinen Gruppe
eine deutliche Muscularishyperplasie nicht nachweisen konnten — wir
durften die Muscularis nur als dick bezeichnen —, ist bei diesem einen
Jugendlichen neben der erwihnten allen 4 Vertretern eigentiimlichen
Form der Muscularisabnahme eine ins Auge springende kréftige Mus-
cularishyperplasie vorhanden. In der inneren Schicht der Media — wir
nennen sie von nun an kurz Muscularis interna — hesteht ein gleich-
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miBiger (durch die Verschmelzung der Spindeln hervorgerufener),
wenn auch geringer Schwund von Muskelfasern unter geringer Ver-
mehrung der kollagenen Zwischensubstanz, jedoch unter starker Ver-
mehrung der Elastinfasern. Damit. néhert sich die Verdnderung der
Muscularis interna derjenigen, welche wir von der Querstreifung des
Kleinkindesalters festgestellt haben, indessen bleibt der gegeniiber
dieser stirkere Grad sowohl der Elastinfaserhyperplasie als auch der
Muscularisabnahme deutlich. Die dullere Schicht der Media, die Mus-
cularis externa, ist stark hyperplastisch. Wie eine so starke Anderung
der Weite, wie wir sie bei den Hypertonikern des mittleren Alters finden,
fehlt, so wird auch eine grébere Abweichung des Verlaufs der Muskel-
faserbiindel vermiBit; wir mochten von einer typischen Hyperplasie
der Muscularis externa sprechen. '

Die Unterschiede im strukturalen Verhalten der beiden mit ge-
sonderten Namen versehenen Mediaschichten, auf Grund deren die
Trennung im Muscularis interna und Muscularis externa notwendig ist,
liegen, wie wir weiter sehen werden, im funktionalen Verhalten begriin-
det, und zwar so, dafB} die Grenze zwischen den unterschiedlich sich ver-
haltenden Teilen wechselt.

Indem wir — wie geschehen — die Muskelfaserabnahme und -zu-
nahme zugrundelegen, wiederholen wir hier als das Ergebnis der Heran-
ziehung der Herzgewichte und der klinischen Angaben iiber die Hohe
des Blutdrucks, dafi die groBen muskulésen Arterien der 1. Reihe, in
der es sich im wesentlichen nur um Muskelfaserschwund und erst im
héheren und hochsten Alter neben diesem auch um eine Muscularis-
hyperplasie — schwicheren Grades als diejenige, mit der wir es sogleich
zu tun haben werden — handelt, den Nichthypertonikern zukommen.

Etwas langer miissen wir uns mit den anderen Reihen beschéftigen,
in denen die Musculariszunahme neben der -abnahme sowohl hinsicht-
lich ihrer Stérke als auch ihres fritheren Einsetzens eine bedeutende
Rolle spielt. Hier ist zunéchst zu wiederholen, daB der Knabe, bei dem
schon im 15. Lebensjahr eine auflerordentlich starke Muscularishyper-
plasie bestand, Hypertoniker gewesen ist. Uber das Blutdruckverhalten
der anderen drei ist mangels darauf gerichteter klinischer Beobachtung
nichts bekannt geworden. Es ist jedoch durchaus méglich, dafl man bei
gystematisch betriebenen Blutdruckmessungen dauernde oder auch nur
zeitweilige lange Steigerung des Blutdrucks gegeniiber anderen Alters-
genossen festgestellt hitte, etwas, was man ,,Hochdruck des Jugend-

. alters” nennen konnte.

Da wir aber bis heute iiber derlei klinische Beobachtungen in Ver-
bindung mit dem anatomischen Befund nicht verfiigen, bleibt uns nur
der anatomische Befund iibrig, auf dem wir unsere Beweisfihrung auf-
bauen kénnen. Dieser zeigt uns eine Form der Muscularisabnahme,
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verbunden mit Elastinfaser- und Kollagenvermehrung und zahlrei-
chen schmalen Unterbrechungen der Elastica interna, wie wir sie aus-
schliefllich bei dem jugendlichen Hypertoniker und bei den Hyperto-
nikern des mittleren Alters finden. Ferner mufBite die Muscularis ex-
terna als dick bezeichnet, endlich konnte eine als dick zu bezeichnende
linke Herzkammer festgestellt werden. Mithin sind wir berechtigt, auch
diese 3 Jugendlichen zu den Hypertonikern zu rechnen, womit gesagt
sein soll, daf in ihrer Strombahnwand bereits Vorginge im Gange
waren, die mit vorriickendem Alter fortschreitend mit dauernder und
starker Blutdrucksteigerung einhergehen und, wenn ausgesprochen und
dauernd vorhanden, stets zu einer deutlichen muskuliren Hyperplasie
fihren.

Diese ist es, welche wir in den groflen muskul6sen Arterien der Hyper-
toniker des mittleren Alters regelmifig antreffen, verbunden mit einer
starken Erweiterung des Lumens. Damit ist gleichzeitig eine stérkere
Kollagenisierung der Muscularis interna verbunden, in welcher sich die
an Zahl stark verminderten Muskelfasern ebenfalls an der Hyperplasie
beteiligen.

Daneben kommt —wie erinnerlich — im hdheren Alter in gewshn-
lich nur leicht erweiterter Arterie Muscularishyperplasie vor, welche
sowohl die Muscularis interna als die externa in gleicher Stérke betrifft,
und zwar so, daB in beiden Schichten zwischen den hyperplasti-
schen Muskelfaserbiindeln die Stellen liegen, in welchen die Muskel-
fasern geschwunden sind. Die Art der Verteilung beider Verinderungen
innerhalb der Wand bewirkt — wie wir gesehen haben — die wellen-
formige Faltelung der Innenfliche in jhrer groben und in ihrer feinen
Form, die durch den dort starkeren, hier schwécheren Grad der Hyper-
plasie unterschieden sind. Die Anwendung unserer eingangs angegebe-
nen Merkmale fiir Hypertonie hat ergeben, dafl die grobe Form der
wellenformigen Faltelung gewdhnlich mit ausgesprochener Blutdruek-
steigerung verbunden ist, die feine Form dagegen nicht. Die geringe-
ren Grade finden wir neben einer kleinen Prozentzahl mit stirkeren
Graden, wie schon hervorgehoben, bei den Nichthypertonikern ver-
treten, unter denen, wie erinnerlich, auch diejenigen mit in wech-
selndem MaBe erhthtem Blutdruck, aber ohne deutliche Herzvergrofe-
rung sich befinden. Wenn wir aber im hohen Alter, sofern die
Muscularishyperplasie unter dem Bilde der wellenférmigen Filtelung
angetroffen wird, bei den Hypertonikern fast immer eine grébere
Form der wellenférmigen Faltelung feststellen, so zwingt uns dieser
schwerwiegende Umstand dazu, diejenigen von uns bisher nach der an-
gegebenen Einteilung als Nichthypertoniker bezeichneten (weil nicht
mit deutlicher Herzmuskelhyperplasie versehenen) Personen mit den
gleichstarken Graden der wellenformigen Faltelung zu den Hypertoni-
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kern zu rechnen, zumal klinisch eine mehr oder minder starke Blutdruck-
erhohung beobachtet werden konnte. Demmnach kommt es in diesem
Falle nicht so sehr auf das Herzgewicht, sondern auf den in-den Arterien
nachweisbaren Grad der Muscularishyperplasie an, der das im Leben
verwirklichte Blutdruckverhalten anzeigt.

Wir nehmen an, daf die feine Form der wellenférmigen Faltelung
denjenigen Personen zukommt, die im Alter nicht ,,erhéhten, sondern
,,hohen® Blutdruck, ,,4llershochdruck®, wie man sagen koénnte, be-
sitzen; die grobe Form ist, wie gesagt, der ausgesprochenen ,,Allers-
hypertonie’ eigen*.

Bs gilt somit fiir beide Formen, dafl ihnen — in verschiedener Stéirke
— eine besondere Form der Muscularishyperplasie zukommt, die scharf
unterschieden ist von derjenigen, die sich im héheren Alter als schon
im mittleren Alter verwirklicht erh&lt. Da keinerlei Befunde in
unserem groBen anatomischen Material enthalten sind, welche dafiir
sprechen, daB sich die in den Hypertonikerarterien aus dem mittleren
Lebensalter angetroffene gleichmiBige Muscularishyperplasie (in der
Muscularis externa lokalisiert) mit der ihr zukommenden gleichméBi-
gen Muscularisabnahme (in der Muscularis interna) mit dem Uber-
gang in das hohere Alter in die regellos in beiden Mediaschichten an-
zutreffenden Befunde der Muskelfaservermehrung und -abnahme, wie
sie der wellenformigen Faltelung zukommen, fortsetzen, so miissen wir
daraus den Schluf} ziehen, dal es sich bei der wellenformigen Filtelung
um spezifische Altersbefunde handelt. DemgemiB treten ,,Altershoch-
druck® und ,,Altershypertonie’* mit den zugehérigen Gewebsbefunden
erst im Alter auf bei solchen Personen, die bis dahin grofle muskulsse
Arterien mit demjenigen Bau gehabt haben, der den Nichthypertonikern
des mittleren Alters zugehort.

Demnach Uit sich die Unterscheidung zwischen Hypertoniearterien,
die bereits im mittleren Alter bestanden haben, und Hypertonie- wund
Hochdruckarterien, die erst im hiéheren Alter entstanden sind, nach den
angegebenen Merkmalen sowohl mit unbewaffnetem Auge als auch mikro-
skopisch leicht und zuverldssig vornehmen. Die Arteriengeschichte jener
gibt unsg die 3. Reihe wieder, die Geschichte dieser die zweite der
vorn aufgestellten Verdnderungsreihen. Hochdruck und Hypertonie
sind somit mit Muscularishyperplasie verbunden. Das Gewicht dieser
Tatsache ist grofi genug, dafl wir weitergehen und sagen kénnen: auch
wenn wiahrend des Lebens eine abnorme Héhe des Blutdruckes nicht fest-
gestellt worden ist, ja selbst dann, wenn Hyperplasie der Muskulatur
des 1. Ventrikels im Gewicht nicht zum Auvsdruck gekommen ist, wohl

* Aus den angewandten Bezeichnungen geht hervor, dafi wir ,,Hypertonie*

nicht mit ,,Hochdruck® iibersetzen, wie es haufig geschieht, sondern zwischen
Hochdruck und Hypertonie unterscheiden.
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aber Mediamuscularishyperplasie der groBen Arterien, daf auch dann
mit Arteriohypertonie gerechnet werden muB.

Wir kommen also zu dem SchluB, da8 das Herzgewicht allein als
sicherer MaQstab fiir eine verwirklichte Arterichypertonie nicht auf jeden
Fall angewendet werden kann. Wenn wir dasselbe eingangs als Merkmat
der getroffenen Trennung des Materials in Nichthypertoniker und
Hypertoniker eingesetzt haben, so ist es geschehen, um auf althekannten
Tatsachen fullend neue zu gewinnen. Nunmehr miissen wir hinzufiigen,
daB neben der Herzgrife und unter Wiirdigung der Befunde an den
kleinen Arterien, Befunde, welche einer spéteren. Abhandlung vor-
behalten bleiben, der Hyperplasiebefund an den groBen muskulésen
Arterien auch dann fiir das besondere Verhalten des arterialen Kreis-
laufapparates kennzeichnend ist, wenn die anderen Merkmale im Stich
lagsen.

Um so schwerwiegender ist diese Erkenntnis, als wir nach dem Mit-
geteilten wissen, daf die Muscularishyperplasie auch auf Teile der arteri-
alen Strombahn beschrinkt vorkommt. Wir werden auf das angefiihrte
Beispiel der Laénnecschen Lebercirrhose zum SchluB noch zuriick-
kommen. —

Wir haben mehrfach betont, daf jedem besonderen Typ der Mus-
cularishyperplasie ein besonderer Typ des Muscularisschwundes in der
Media gesetzméfig zugeordnet ist. Muskelfaserabnahme- und Muskel-
faserzunahmebefunde sind also in den groflen muskulésen Arterien des
Menschen untrennbar aneinander gekniipft; es liegt daher die Aufgabe
vor, zu dieser von unseren Beobachtungen so regelméfBig ermittelten
und so nachdriicklich vor Augen gefiilhrten Tatsache den Weg des
Versténdnisses zu eréffnen.

Es ist das nur méglich, wenn wir das Zustandekommen von Muskel-
faserabnahme, die sich in unserem Gebiete mit Bindegewebshyperplasie
verbindet, und von Muskelfaserzunahme erklaren. Hierzu ist es not-
wendig, kurz auf die Erndhrung der Wand mit adventitialer Strombahn
versehenen Arterien, zu denen die groflen muskul6sen Arterien gehdren,
einzugehen; unter Erndhrung verstehen wir die Beziehung zwischen
der Gewebsfliissigkeit und den Gewebsbestandteilen der Arterienwand
und gehen in unserer Erorterung von dem aus, was Frifz Longe experi-
mentell ermittelt und als auf die Pathologie der Arterien des Menschen
anwendbar nachgewiesen hat.

Nach diesen Ergebnissen erhalt die Arterienwand Fliissigkeit sowohl aus dem
Plasma des im Lumen flieBenden Blutes als aus dem des fliefenden Blutes der
adventitialen Capillaren; das Wandplasma beider Quellen tritt also durch eine
Zellage (Endothel der Arterie, Capillarwand), die ihre Zusammensetzung abéndert,
hindurch und wird in der Arterienwand zur einheitlichen, in die adventitiale Lymph-

bahn abflieBenden Erndhrungsfliissigkeit der Arterienwand. Es hat sich aus den
experimentellen und mikroanatomischen Beobachtungen ableiten lassen, dafB die
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Stromung dieser Fliissigkeit von der Spannung der Arterienwand bestimmt wird:
Bezeichnet man die Durchstrémung der Wand einer Arterie von ,,normaler” Weite
als ,,mittlere®, so ist sie erhoht, wenn es sich um eine zusammengezogene Arterie
handelt, da diese zwar kontrahierte Muskelfasern, aber ein mikroskopisch ent-
spanntes, lockeres Bindegewebsfasergeriist besitzt, das der Fliissigkeit ungehin-
dertes, als schnell vorzustellendes DurchflieBen gestattet; ist die Weite der Arterie
auf ein gewisses Maf gesteigert, so findet man das bindegewebige Fasergeriist im
mikroskopischen Praparat ddematds, d. h., es ist nach den sonstigen Erfahrungen
iiber die Fliissigkeitsbewegung in ddematésem Bindegewebe von vermehrter und
verlangsamter Fliissigkeit durchstrémt. Erreicht schlieBlich die Erweiterung den
Hohepunkt, so tritt in die mikroanatomisch nachweislich (vom Blutdruck) zu-
sammengepreBte Wandstelle keine Fliissigkeit aus den beiden Quellen ein (sie wird
dadurch nekrotisch).

Uns haben hier nur die beiden erstgenannten Formen des Abwei-
chens der Durchstrémung zu beschiftigen, da wir es mit aufgehobener
Durchstrémung, wie sie nach Langes Nachweis Paralyse der Muskulatur
mit sich bringt und ihrer Wirkung, Medianekrose, nicht zu tun haben.

Auf dieser Grundlage beschiftigen wir uns mit unseren Befunden,
der Muscularisabnahme und Bindegewebshyperplasie (die eine leichte,
demgemall vorwiegend ,,faserige’ ist) und mit der Musculariszunahme ;
jene ist bereits von Fritz Lange behandelt, diese von thm gemaf} seinem
Thema, das die sog. Sklerose insbesondere der groBien elastinésen Ar-
terien gewesen ist, nicht beriicksichtigt worden. Wir entnehmen aus
den im Tierversuch gewonnenen Befunden Langes, dal Erweiterung
der Arterien (wie gesagt nicht héchsten Grades), Erweiterung durch
Parese (nicht Paralyse) der Muskulatur Bindegewebshyperplasie und
Muscularisschwund zur gesetzméBigen Folge hat.

Unter ,,Bindegewebe verstehen wir beide Sorten von Fasern, sowohl
Elastin- als auch Collagenfasern, und die Bindegewebszellen.

Wir schlieBen aus den allgemeinen Kenntnissen der Physiologie und
Pathologie des Muskels, daB durchschnittlich verstarkte Durchstrémung
mit Gewebsflissigkeit (die im capillarhaltigen Muskel seinen verstarkt
durchstromten Capillaren, in der capillarfreien Arterienwand den beiden
angegebenen Quellen entstammt), einer Gewebsfliissigkeit, die nicht
stockt, sondern in lebhafter Bewegung ist, Hyperplasie des Muskel-
gewebes nach sich zieht.

Im einzelnen ist die Anderung der Durchstréomung in der Wand der
uns beschéiftigenden, mit adventitialer Strombahn versehenen Arterien
unter Beriicksichtigung des vorhandenen doppelten Nervensystems,
des dieser Strombahn und des der Mediamuscularis, folgendermafien
aufzufassen. Im Falle der sich entwickelnden Muskelhyperplasie, dem
Fall also, in dem das Bindegewebe hochstens proportional mit dieser
zunimmt, ist die innervierte adventitiale Strombahn (unter Schwan-
kungen) durchschnittlich verstirkt durchstrémt vorzustellen im Ver-
gleich mit einer ,,normalen®, nicht wachsenden Arterie. Diese verstarkte
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Durchstrémung ist gemall dem physiologischen Charakter der Muskel-
hyperéamie, z. B. der funktionalen, mit Kontraktion verbundenen der
Skelettmuskulatur, eine fluziondre Hyperamie, die kein Odem erzeugt,
da die von den Capillaren im Vergleich zur Norm vermehrt ausgetretne
zellfreie Fliissigkeit sich nicht anh&uft, sondern rasch in die Lymph.-
bahn (und Venulae) bewegt wird. Eine solche fluxionire Hyperdmie
besteht also auch in der adventitialen Strombahn der muskultsen Ar-
terien wahrend des Wachstums ihrer Muscularis als die diesem Vorgang
zukommende Form der erhdhten durchschnittlichen Durchstrémung
und der erhohten Zufuhr rasch bewegter Gewebsflissigkeit zur Arterien-
wand, die das Material zur Anlagerung von Stoffen, zum Wachstum des
Muskels in typischer Form liefert. Im Falle des Ablaufes des kombi-
nierten Vorganges der Muskelfaserabnahme und der Bindegewebsfaser-
hyperplasie ist ebenfalls eine Hyperdmie der adventitialen Strombahn
vorhanden, indessen eine peristatische Hyperéimie bestimmten Grades,
ndmlich desjenigen, der allein von allen im Gebiete der Pathologie vor-
kommenden Kreislaufsinderungen ein Odem des Bindegewebes mit sich
bringt.

Im ersten Falle haben wir die Hyperplasie der Muskulatur aus
der in normaler Weise, jedoch verstirkt erfolgenden Zufuhr von Kr-
néhrungsfliissigkeit zu den Muskelfasern nicht anders erklirt, wie wir
die Muskelhyperplasie, die sich beim Turnen einstellt, erkliren, oder
die Nierenhyperplasie, die nach Verlust einer Niere zustande kommt.
Im zweiten, ausgesprochen krankhaften Fall erkliren wir das Schwin-
den der Muskelfasern, eines Parenchyms, aus der starken Abweichung
der Beziehung zur (vermehrten, verlangsamt stromenden) Gewebs-
fliissigkeit mit dem Hinweis auf die Abweichung ihrer Zusammensetzung
und ihrer Beziehung zum Parenchym von dem Charakter derjenigen
Zusammensetzung, Durchstromung und Beziehung, der dem normalen
und dem wachsenden Muskelgewebe zukommt. Dieselbe vermehrte,
dabei verlangsamt stromende, odemerzeugende Flissigkeit 146t das
Bindegewebe sich vermehren, wie es von der Hyperplasie insbesondere
der Fasern bekannt ist, die bei Odem von lingerer Dauer nicht ausbleibt:
wir erinnern an die Elephantiasis des Bindegewebes, die durch Stauung
der vermehrten Gewebsflilssigkeit zustande kommt, als ein besonders
eindrucksvolles Beispiel. 7

Parenchym und Stroma verhalten sich also unter den gleichen Be-
dingungen verschieden; wie in der Stauungsleber unter dem Einflufl
der veréinderten Stromungsart des Blutes und der Gewebsflussigkeit,
wie sie dem bestehenden peristatischen Zustande zukommt, die Leber-
zellen als Parenchymzellen kleiner werden und schwinden kénnen,
wahrend die Gitterfasern zunehmen, so schwindet bei demselben ver-
anderten Stromungscharakter des Blutes und der Gewebsflissigkeit



Arterien des Menschen, 1. 509

das Muskelgewebe der Arterienwand als ihr (besonders ,,empfindliches*}
Parenchym und nimmt gleichzeitig das (minder ,,empfindliche’‘) fasrige
Stroma zu. o

Wir haben in diesem -—— vorlaufigen, der weiteren Bearbeitung be-
diirfenden — Erkliarungsversuch nur die adventitiale Strombahn beriick-
sichtigt, da sich von ihr durch den Tierversuch, z. B. Versuche iiber
ihre Reaktion auf Adrenalin, das hat nachweisen lassen, was wir soeben
behauptet haben. Was die 2. Quelle der Flissigkeit angeht, die in die
Strombahnwand eintritt und sie langsamer oder schneller durchfliefit,
so ist das Verhalten des Endothels der Intima bei den verschiedenen
Graden der Weite und Wandspannung bisher nicht untersucht. Wir

"begniigen uns daher mit der Annahme, dafl die Durchlassigkeit dieses
Endothels von der verschiedenen Weite bestimmt oder mitbestimmt
wird, und daf die daher vermehrte oder verminderte Menge der durch
es hindurchtretenden Fliissigkeit sich so verhilt, wie es als aus dem
lockeren oder aufgelockerten Bau des bindegewebigen Geriistes der
Arterienwand unter Beriicksichtigung des Verhaltens der adventitialen
Strombahn abgeleitet worden ist.

Was wir soeben auseinandergesetzt haben, ist zwar vorwiegend an
langeren Arterienstrecken, wie sie dem Versuch zuginglich sind, gewon-
nen worden, darf aber unbedenklich auf die Teile derselben, die Muskel-
faserbiindel, iibertragen werden; fiir die Berechtigung des Verfahrens
fehit es nicht an experimentellen Beobachtungen, von denen wir nur
das Auftreten der durch Aufhebung der Beziehung zur Gewebsfliissig-
keit zustandekommende Nekrose von verstreuten Mediabiindeln nach
Adrenalingabe von einer geniigenden (paralysierenden) Stiarke (Frifz
Lange) anfithren.

Wir entnehmen dem Gesagten, dall Wachstum von Muskulatur
der Media oder von Teilen derselben da eintritt, wo die normale Durch-
stromung mit Gewebsfliissigkeit beiderlei Ursprungs an Starke zunimmt;
das Wachstum wihrt so lange, wie die vermehrte Durchstromung an-
halt; nach der Beendigung des Wachstums ist der gewachsene Muskel
im Vergleich zum Ausgangszustand vermehrt, nach dem MaBstabe des
Gewachsenen nicht mehr vermehrt, sondern — auf héherer Stufe — nor-
mal (proportional) durchstromt. Dagegen schwindet nach dem Gesagten
Muskulatur und vermehren sich am gleichen Ort die Bindegewebsfasern
(erfahren die ,,Odemsklerose*), da, wo die vermehrte Gewebsflissigkeit
vermehrt und verlangsamt, &demerzeugend, flieit. Dieser Vorgang
hért auf, wenn auf irgendeine Weise die vermehrte Durchstréomung er-
lischt, z. B. durch Verlegung der Gewebsspalten durch stark vermehrtes,
etwa homogen gewordenes Kollagen.

Die adventitiale Strombahn der Arterien ist innerviert, desgleichen
die Mediamuskulatur. ‘Was sich an jener von Anderungen der Weite
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und der Geschwindigkeit und der hiervon abhéngigen Menge exsudierter
Flissigkeit vollzieht, erfolgt also auf Nervenreizung der zugehorigen
Stirke; und was die Anderungen der Wandspannung in ihrem Einfluf
auf die Stromungsart und Menge des flissigen Exsudates angebht, so
treten sie ebenfalls als von dem Innervierungszustande ‘der Muskulatur
abhéngig auf Nervenreizung des jeweils zugeordneten Grades ein. Es
bedarf kaum des Zusatzes, daBl die Dauer der Reizwirkung und ihr
Erloschen, diejenigen Einflisse also, von denen Grad und Art der
Gewebsverdnderungen abhingen, desgleichen von der Stirke des Reizes
bestimmt werden. —

Auf dieser allgemeinen erkldrenden Grundlage haben wir nun die
einzelnen Formen der Gewebsveréinderungen, die wir beschrieben haben,
soweit wie moglich im einzelnen zu erkldren. Wir beginnen mit den Be-
funden bei Nichthypertonikern. ‘

In der unter sehr leichten und kurzen (daher unwirksamen) Schwan-
kungen der Weite und Wandspannung mit Blut im Lumen, mit Gewebs-
fliissigkeit in der Wand durchstromten groBen muskuldsen Arterie
treten, wie wir gezeigt haben, schon in den ersten Lebensmonaten und
Jahren die drtlich kombinierten Befunde des Schwundes von Muskelfasern
und der Vermehrung der Elastinfasern auf, die wir z. B. als Spindeln be-
zeichnet haben. Da es sich unzweifelhaft um Biindel von Muskelfasern
(mit ihrem ungemein dilnnen Gertist) handelt, stellen wir auf der im
vorhergehenden gelegten Grundlage fest, dafl es sich um Biindel oder
Biindelgruppen handelt, die. einer verminderten Spannung verfallen,
die wir als im Nervensystem des Biindels begriindet Parese nennen.
Indem auf diese Weise minder gespannte paretische Biindel in der
Muscularis interna auftreten, Bindel die inmitten der tiberwiegenden
normale Spannung behaltenden Muskelfaserbiindel liegen, sammelt
sich in ihrem Bereich die Gewebsfliissigkeit an, da von den Seiten her
aus den in ihrer Spannung erhaltenen Muskelbiindeln der ernahrende
Flissigkeitsstrom zwar eintreten, aber durch das der Parese verfallene
Biindel nicht ungehindert durchtreten kann. Damit sind die Bedin-
gungen erfiillt, von denen wir oben den Schwund der Muskelfasern
und die Zunahme der Bindegewebsfasern, die in unserem jetzigen
Falle Elastinfasern sind, abhingig gemacht haben. Wir miiiten diesen
Gedankengang biufig wiederholen, woliten wir die anderen Typen der
Bindegewebsfaservermehrung, seien es Elastin-, seien es Kollagen-
fasern (oder der Ablagerung von homogenem Kollagen), und des Muskel-
faserschwundes hier erklirend besprechen; es darf geniigen zu sagen,
daf} wir alle Formen des uns jetzt beschéftigenden kombinierten Vor-
ganges, mag er in Biindeln der Muse. int. oder in der ganzen Dicke der
Media in dieser oder jener Ausdehnung in den verschiedenen Lebensaltern
auftreten, so auffassen, wie eben angegeben. Zur Vervollstdndigung ver-
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weisen wir auf die Angaben, auch die iiber die nachtrigliche Verkalkung
in groferer Menge aufgetretenen, insbesondere homogenen Kollagens,
die Fritz Lange iiber die sog. Arteriosklerose macht, einen Prozef und
Befund, der in kiirzester Form als in Bindegewebshyperplasie und Paren-
chymabnahme bestehend gekennzeichnet werden kann.

Aus unseren Befunden geht hervor, dafl im groflen und ganzen bei
den leichten Graden dieses komplexen Vorganges die Elastinfasern, bei
den stérkeren die Kollagenfasern vermehrt werden.

Wenn wir uns nunmehr zur Hyperplasie der Muskelfasern wenden,
von der wir an fritherer Stelle nachgewiesen haben, dafl sie mit
Hochdruck und Hypertonie gesetzméflig verbunden ist, so ist an erster
Stelle der in allen unseren Beschreibungen zu findenden Tatsache zu
gedenken, daB die Hyperplasie nicht in normalgebauten Arterien auf-
tritt oder wenigstens den Héhepunkt ihrer Entwicklung erreicht, sondern
in solchen, die Bezirke mit geschwundenem Parenchym und gleichortig
vermehrtem bindegewebigen Geriist in kleinerem oder gréferem Umfange
so aufweisen, wie wir sie in mannigfachen Formen beschrieben haben. Da
beide gegensiitzliche Befunde neben- und durcheinander bestehen, ist
die Frage, ob sie gleichzeitig auftreten oder nacheinander und in welcher
Folge. Es liegt auf der Hand, dafl hieriiber als tiber Vorgénge die fer-
tigen mikroanatomischen Befunde keinen unmittelbaren Aufschluf
geben; indessen lassen sich an sie Schliisse ankniipfen, die einwandfrei
dahingehen, dal die Muskelhyperplasie nachtrdglich auftritt.

Zur Stitze dieser Auffassung verweisen wir zundchst auf unsere
so zahlreichen Beobachtungen, aus denen hervorgegangen ist, daf8 die
Spindeln (Orte, wie wir uns erinnern, der Muskelfagerabnahme und Ela-
stinfaserhyperplasie) in der ersten Kindheit den einzigen Befund dar-
stellen, neben dem Muscularishyperplasie bisher nicht beobachtet
worden ist, ebensowenig wie sie als einzig bestehende Veranderung
vorkommt., Wenn auch nicht verkannt werden darf, dafl die Zahl der
Sektionen Jugendlicher wie in jeder pathologischen Anstalt; so auch in
der unsrigen verhéltnismiBig gering ist, so glauben wir doch, daB das-
Fehlen von Hyperplasiebefunden in sehr frither Jugend innerhalb unseres
Materials im ‘tatsiichlichen Verhalten begriindet ist.

Inwieweit anatomische Merkmale der Arterien bei denjenigen Hypertonien
im Kindesalter, die in neuester Zeit mit exsudativer Diathese in Zusammenhang
gebracht worden sind (4. Sokolow und 4. Rosenthal), bei weiterer Forschung nach-
gewiesen werden kénnen, mufl dahmgestellt bleiben. Mangels der dazu notwendigen
klinischen Beobachtungen sind wir vorliufig nicht in der Lage, kennzeichnende
Befunde anzugeben. Es bleibt aber-zu hoffen, daB — wenigstens in einzelnen
Fillen — Abweichungen im anatomischen Befund feststellbar sein werden, die
eine Handhabe liefern kénnten, um niheren Einblick in die Variationen der
anatomischen Arterienbefunde im frithen Kindesalter zu bekommen.

Die gleiche Hoffnung auf Gewinnung anatomischer Arterienbefunde ist auch
an die Untersuchung solcher Kinder zu kniipfen, die mit jener ,,Neurose des

Virchows Archiv. Bd. 274, 33
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vegetativen Systems™ behaftet waren, welche Feer vor einigen Jahren als be-
sondere Krankheit beschrieben hat. Wurde doch dabei sowohl von ihm als
auch von anderen Untersuchern regelmBig eine Blutdrucksteigerung beobachtet. Es
ist nicht uninteressant, die von Feer mitgeteilten 6 Krankheitsgeschichten auch
nach der Seite hin zu beachten und auszuwerten, dafl es sich mit einer einzigen
Ausnahme um kriftige, z. T. auffillig kraftige Kinder gehandelt hat.

Unsere Beobachtungen von ausgesprochener Muscularishyperplasie
beziehen sich erst auf einen 15jdhrigen Jiingling. Von den anderen
drei zwischen 8 und 16 Jahren stehenden Jugendlichen konnten wir
eine ausgesprochene Muscularishyperplasie nicht angeben, wohl aber
glauben wir nach den obigen Erérterungen von ihnen, da@, falls ihr Leben
langer gewihrt hitte, im mittleren Alter eine solche aufgetreten wire,
in Bestiitigung unserer Ansicht, daf die bestimmt charakterisierte Mus-
cularisabnahme bereits in ausgebildeter Form erkennbar ist, ehe die
Muscularishyperplasie die Grade durch Messung zu erreichender leichter
Feststellbarkeit erlangt.

Parese einer wesentlich erhohten Zahl von Muskelbiindeln der Mus-
cularis interna mit den angegebenen und erklirten Folgen fir das Gesami-
gewebe geht also der Muskelhyperplaste voraus, gleichgiltig ob diese schon
im Wachstumsalter oder vm mittleren Aller auflritt.

Den gleichen Schluf ziehen wir auch fiir das hohere Alter deshalb,
weil auch in ihm gem#B unseren Beschreibungen der anatomische
Befund der mit Muskelfaserabnahme vergesellschafteten Bindegewebs-
faserhyperplasie etwas RegelmaBiges ist, das allein vorkommt, und die
Hyperplasie insbesondere stérkeren Grades des erhaltenen Muskelgewebes
etwas seltener ist, das wie ein Hinzutretendes, sozusagen wie eine Kom-
plikation wirkt. Wir glauben annehmen zu diirfen, daB auch klinische
Anhaltspunkte iiber das Auftreten der Hypertonie bestehen und des
weiteren zu gewinnen sein werden, die in diesem Sinne sprechen, An-
haltspunkte dafiir, daB die mefbare Blutdrucksteigerung insbesondere
des mittleren und hoheren Alters eine Komplikation ist, die zu dem
natiirlichen Ablauf des Strombahn- und Kreislaufverhaltens im Gesamt-
leben des Menschen hinzutritt, in ihn zu gegebener Zeit und bei ge-
gebenen Bedingungen eingreift. Hierzu ist zweierlei ergéinzend zu be-
merken: einmal, daBl dieses Hinzutreten sehr héufig ist; daran lassen
klinische Beobachtungen und die von uns erbrachten anatomischen
Befunde keinen Zweifel; zum zweiten, dall der Anfang der Muskel-
fagerabnahme in der Jugend gewisse Unferschiede aufweist, je nach-
dem die Hypertonie — wenn sie itberhaupt eintritt — im mittleren
oder im héheren Alter hinzukommt. Es ist nétig, das in einem
groferen Rahmen zu erdrtern, der nochmals das umfassen mufb, was iiber
den Umfang der Muskelfaserabnahme und der Bindegewebsvermehrung
bei Nichthypertonikern und bei Hypertonikern aus unseren mikro-
anatomischen Befunden zu entnehmen ist.
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Wir gehen davon aus, dafl sich — nach unserer Ableitung — bei
Jugendlichen, die im mittleren Alter Hypertoniker werden sollen, eine
wesentlich groBere Zahl von Spindeln einstellt, als bei solchen, die nicht
oder erst im héheren Alter Hypertoniker werden. Obwobhl bei ihnen der
in den Spindeln vollzogene Muskelschwund flacher ist (weniger weit in die
Media hineinreicht) als es fiir die tibrigen Personen gilt, ist insgesamt
zweifellos mehr Muskulatur der groBen muskulésen Arterien verloren-
gegangen, wenn die Hypertonie des mittleren Alters ihren Hohepunkt
erreicht hat.

Schwerer ist die Frage zu beantworten, ob dieser Muscularisschwund
auch im jugendlichen Alter, ehe die Blutdrucksteigerung dauerhaft
geworden ist, groBer ist als in der Nichthypertonikerreihe. Wir wagen
aus den Befunden allein trotz der erhthten Anzahl der Spindeln keine
endgiiltige Entscheidung zu treffen, die wir aber leicht entbehren
kénnen. Es geniigt die Tatsache, dall der im jugendlichen Alter an
in ihrer Zahl vermehrten Stellen einsetzende Muscularisschwund in
den folgenden Lebensjahren alsbald an Stirke den durch die Nicht-
hypertoniker erreichten wesentlich iibertrifft, um dem Vorgang in seiner
Gesamtheit einen groBeren Umfang zuzusprechen.

In diesem Sinne diirfen wir auch die Stellen mit polsterférmigen
Verdickungen der Intima anfiihren, die den Hypertonikern des mitt-
leren Lebensalters eigen sein kénnen und den Nichthypertonikern ab-
gehen, da es sich, wie wir gesehen haben, um Orte mit verstirktem
Muskelfaserschwund handelt. Indem sich dieser Zustand in einer
geringen Zahl der Falle im hoheren Alter erhilt, gilt wenigstens fir
diesen Teil der Hypertoniker dasselbe. Dagegen sind wir begreiflicher-
weise nicht in der Lage, in dem angegebenen Sinne zwischen den
Arterien der Greise, die mit Altershochdruck, und denen, die mit Alters-
hypertonie behaftet gewesen waren und die beiden verschiedenen
Grade der wellenférmigen Filtelung aufweisen, zu unterscheiden; wir
sind aber nach dem Gesagten berechtigt, anzunehmen, daBB es hierbei
ebenso zugeht. Wir diirfen also aussagen, daB, wenn Hypertoniebe-
funde, bestehend in einwandfreier Muscularishyperplasie, erhoben wer-
den, dal dann die Bindegewebshyperplasie betrdchtlicher ist, nach
unserer fritheren Beweisfithrung: daf die Muskelhyperplasie der Hyper-
toniker in Arterien auflrilt, die vorher stirkerem Muskelfaserschwund
verfallen waren.

Wir méchten anmerken, daB dieser verstirkte Muskelschwund nicht dem
_gleich ist, den wir als regelmiBiges Vorkommnis in erster Linie von der A.
femoralis beschrieben haben und auf den wir noch erklirend zuriickkommen
werden, einen verstirkten Muskelschwund, auf welchen keine Hyperplasie der
Muscularis interna folgt. Wir haben damit zu rechnen, daB nicht blofl durch

die periphere Reizung von seiten des erhéhten Innendruckes die umfangreichere
Muscularisverminderung eintritt, sondern daf sie durch einen im zentralen

33*
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Nervensystem begrindeten Einflul abgeindert werden kann. Da der Geltungs-
bereich dieses im Leben der Hypertoniker vermutlich sehr groB ist, werden
wir seiner im folgenden des fteren Erwahnung tun, wenngleich es augenblick-
lich noch nicht moglich ist, Endgultiges dariiber auszusagen. Wir miissen uns
begniigen, bei passender Gelegenheit in der weiteren Auseinandersetzung ibn
anzudeuten.

Hiermit haben wir zunichst die Erginzung getroffen, die wir liefern

wolltén; sie ist in dem Sinne ausgefallen, dafl auch die soeben bertick-
sichtigte Seite der Befunde damit gut vereinbar ist, dall die Muskel-
zunahme bei Hypertonie in mit Muskelschwund behafteten Arterien,
somit nachtriglich zur Ausbildung gelangt.

Wir haben von einem weiteren Rahmen gesprochen, in dem wir
dieses nunmehr gesicherte Verhalten besprechen wollten, und schreiten
nun dazu, dies zu tun.

Zun#chst ist hierzu zu bemerken, dafi dieser Hergang durchaus
verstdndlich ist, da an der Selbsténdigkeit des Reagierens von
Muskelfaserbtindeln und Gruppen solcher in der Arterienwand nach
den experimentellen Ergebnissen und nach unseren fritheren Ausfiih-
rungen kein Zweifel sein kann. Wo also innerviertes Muskelgewebe
in umschriebener Form von einer solchen Reizung getroffen wird, da3
sich in seinem Bereich Parese von Dauver und — auf die angegebene
Weise — Gewebsveranderungen einstellen, ndmlich Muskelfaserschwund
und Bindegewebsfaserhyperplasie, da handelt es sich um eine streng
ortliche Reizwirkung, die sich in von der Reizung nicht betroffener
Umgebung abspielt oder in einer solchen, die gleichzeitig schwachere
Reizung erfihrt, deren Wirkung: Anderung der Weite und damit der
Gewebsspannung fliichtig ist und als solche den Bau unverdindert 145t.
Da es sich beim Muskelfaserschwund um einen streng 6rtlichen Vorgang
handelt, der in unverinderter Umgebung ablduft, kann deren Muskel-
gewebe, von einer geeigneten Reizung seines Nervensystems getroffen,
auf die angegebene Weise, ndmlich durch Verstirkung seiner Durch-
stromung mit Flissigkeit, hyperplastisch werden. Es steht nichts der
Vorstellung im Wege, die die Befunde nétig machen, daf auch infolge
eines schwicheren Grades des Vorganges der Muskelabnahme einzeln
im vermehrten fasrigen Bindegewebe iibrig gebliebene Muskelfasern
dann hyperplastisch . werden, wenn die entsprechende Reizung das
Nervensystem der Arterienwand trifft und auf dem angegebenen Wege
die Muskulatur hyperplastisch macht. Es ist uns das ein Beweis dafir,
dal} die Spannung der Muskelfasern —nach vorangegangenem Verlust —
auf héherer Stufe wiederhergestellt ist, worauf wir sogleich noch zuriick-
kommen werden. Die Nervenreizung und die Wachstum vermittelnde,
verstirkte und beschleunigte Durchstromung mit Flissigkeit erreichen
auch die isolierten Muskelfasern, sofern das an Fasern vermehrte Stroma
nicht zu reichlich und dicht geworden ist. In stark vermehrter, homogen
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und dadurch undurchlissig gewordener Zwischensubstanz haben wir
nie ecinzelne Mnuskelfasern eingeschlossen gefunden, geschweige denn
durch Wachstum verdickte. —

Wir beschiftigen uns nun mit der Frage, wie die angegebene Folge
der Befunde zu verstehen ist. Die Frage fiihrt uns, wie man sieht, auf
die Beziehungen, die zwischen dem Blutdruckverhalten und den angege-
benen, in Zusammenhang gebrachten und nach Moglichkeit erklirten
Gewebsbefunden bestehen. Die Antwort auf diese Frage mull das ganze
Leben des Menschen, soweit es im Verhalten des Blutdrucks, der musku-
I16sen Arterien, des Herzens und der Blutmenge besteht, beriicksichtigen ;
sie muB sich aber auch in Anbetracht des Umfanges der hierhergehdrigen
Kenntnisse in den Grenzen halten, die unser Thema fordert und zulafBt.

Wir erinnern daran, daf die Dicke der Arterienwand unter Zunahme
der Weite und der Blutdruck im Laufe des Wachstumsalters zunehmen,
wobei, wie wir nun hinzufiigen, auch die Blutmenge zunimmt; ferner
daran, daB sich der Blutdruck im mittleren Alter auf einer anndhernd
gleichmiBigen Hohe hidlt und daB diese im Greisenalter fortbesteht,
sofern sich nicht das einstellt, was wir als Altershochdruck und Alters-
hypertonie bezeichnet haben. Wir erwihnen weiter nur kurz, dal der
normale und der ausgesprochen (unter Schwankungen) erhéhte Blut-
druck in einem zentralen Organ, dem Hirn, hervorgebracht und aufrecht-
erhalten wird, und dafl nicht die elastinésen oder muskulisen Arterien
als Stimme, ebensowenig ihre Aste, sondern die ,,kleinen‘* Arterien des
groBen (hier allein beriicksichtigten) Kreislaufs (demgemaf nicht seine
Arteriolen und Capillaren) der Sitz des erhohten Widerstandes sind.
Die Begrindung dafiir, daff der Widerstand bei der Hypertonie in die
,.kleinen Arterien“ zu verlegen ist, hat G. Ricker (Sklerose und Hyper-
tonie der innervierten Arterien) ausfiihrlich erbracht.

Es ist hinzuzufiigen, daf auch der erhéhte, selbst der stirkst erhohte
Blutdruck Schwankungen seiner Stirke unterworfen ist, die im zentralen
und im peripherischen Nervensystem der Blutstrombahn, auch ihres
Herzabschnittes, gesetzt werden.

Fir die groBen muskulésen Arterien des Menschen haben wir im
vorhergehenden erstmalig die Wandbeschaffenheit angegeben, die man
in den verschiedenen Lebensaltern antrifft, mag Hypertonie bestanden
haben oder nicht.

Nachdem wir festgestellt haben, daB zuweilen schon im Sanglings-
alter, regelméBig aber in den spateren Teilabschnitten des Wachstums-
alters, das, wie bemerkt, auch fiir die Arterien ein Wachstumsalter ist,
umschriebener Schwund von Muskelfaserbiindeln auftritt, und nachdem
wir bereits gezeigt haben, wie dieser Schwund und die gleichdrtige Ver-
mehrung von Bindegewebsfasern durch ortliche Einflissse zustande-
kommt, sind hier, in der Betrachtung, die den letzten Ursachen der be-
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schriebenen Gewebsbefunde gilt, fir diese spezielle und offensichtlich
sehr auffallige Tatsache Einfliisse anzugeben, die sie erkliren. Wir be-
merken zunichst, dafl der vielleicht naheliegende Gedanke, es handle
sich um die Nachwirkung vorausgegangener akuter, z. B. infektitser
Krankheiten oder um die Wirkung bestehender chronischer Krankheiten,
im Kindesalter z. B. der Erndhrung, in den Beobachtungen keine Stiitze
findet. Unsere Aufmerksamkeit hat sich ernst und dauerhaft darauf
gerichtet, aus den Krankenbldttern, insbesondere ihrem anamnesti-
schen Teil, aus den individualen Lebensbedingungen und aus den Sek-
tionsbefunden, ursédchliche Beziehungen zu ermitteln; diesen Bemiihun-
gen ist jeder Erfolg versagt geblieben, auch fiir die Befunde in den spé-
teren Lebensaltern, so daBl wir hierauf nicht zuriickkommen werden.

"Da es sich bei dem Befunde, von dem wir ausgehen, nicht um eine
Wirkung des erhdhten Blutdruckes handelt, so kann als peripherischer
am Arteriennervensystem angreifender Einflufl nur der normale Blut-
druck, als zentraler nur ein besonderes Verhalten der Zentren in Betracht
gezogen werden, Kinflisse, Reize, die in scharf umschriebenen zahl-
reichen Muskelblindeln des Systems der grofien muskulésen Arterien
so wirken, dall die Parese der Biindel entsteht, aus der, wie gezeigt,
alles iibrige hervorgeht, bis der endgiiltige AbschluB des ortlichen Vor-
ganges erreicht ist. Bedenkt man hierzu, daf es sich um die Entstehung
von Gewebsvorgingen handelt, die bei allen wachsenden Kindern auf-
treten, wenn auch in von Fall zu Fall wechselnder Zahl der Einzel-
befunde, so erhellt zunichst die Schwierigkeit der Aufgabe, die in ande-
ren Organen des wachsenden Kérpers, soviel bekannt, kein Seitenstiick
hat. Die Schwierigkeit ist so groB, dafl wir auBerstande sind, sie zu
bewaltigen ; gerade der Befund, der am Anfang steht und sich im wei-
teren Leben erhalt, der Befund, der nichts mit Hypertonie zu tun hat
und dadurch einer Handhabe entbehrt, deren wir uns spéter mit Erfolg
bedienen werden, dieser so klare und fiir jeden, der ihn zu sehen gelernt
hat, so eindrucksvolle Befund, — er bleibt in bezug auf die ursichlichen
Beziehungen des ersten Teilvorganges,auf die es uns hier ankommen muB,
in undurchdringlichem Dunkel. Wir miissen uns also notgedrungen
mit der keinen erklirenden Wert beanspruchenden Feststellung begnii-
gen, daB das Arteriensystem (unserer Zeit, unserer Ortlichkeit) des
Jugendalters in seinem nervalen Teil, ohne dall erkennbare andere Reize
als der normale Blutdruck als mitwirkend anzufithren wiren, dem Auf-
treten von Parese zahlreicher verstreuter Muskelfaserbiindel unter-
worfen ist, wobei individuale Unterschiede zur Geltung kommen. Da
sich der Blutdruck nicht verschiebt und daher zwar nicht seinen Cha-
rakter als Reiz verliert, aber als Reiz mit abdndernder Wirkung nicht
in Rechnung zu stellen ist, ist es nur folgerichtig, wenn wir den Nach-
druck auf die Rolle der nervalen Zentren legen.
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Ist es Allgemeingut des Wissens, dafl das, was man Alterssklerose
der (elastindsen) Arterien, z. B. der Aorta, nennt, bei jeder alten Person
auftritt und zu Verdnderungen fithrt, die ebenfalls auflerhalb des Ar-
teriensystems ihresgleichen im Korper nicht besitzen und dem Wesen
nach dieselben sind, wie die uns jetzt beschiftigenden, so ist der Gewinn
an Wissen, den wir zu verzeichnen haben, die Erkenntnis, dafBl das
System der grofien muskulésen Arterien schon in frither Jugend Vor-
gingen unterworfen ist, die, gemessen an dem Verhalten des sonstigen,
iiberwiegenden Teiles der Arterienwand, ausgesprochen krankhaften
Charakter aufweisen.

Wir sahen oben, daf3 die hierher gehorigen Befunde eine Steigerung
ihrer Zahl, insgesamt des Verlustes an Muskelfasern erfahren haben,
wenn Hypertonie, wie wir nach der friiheren Beweisfithrung sagen
diirfen, hinzutritt und ihre Wirkung auf das innervierte Muskelgewebe
austibt. Es ist somit die weitere Frage : wie ist diese Folge von Vorgén-
gen in der jetzigen aufs letzte oder vielmehr (zeitlich) erste gerichteten
Betrachtungsweise aufzufassen ? ‘

Wir beriicksichtigen zunichst das Jugendalter. Die Hypertonie
wird vom Zentralnervensystem aus gesetzt durch Engeeinstellung
der kleinen Arterien; sie hat erhShte Arbeitsleistung der innervierten
Wand der linken Herzwand zur Folge auf eine Weise, die wir
hier nicht angeben wollen. Zwischen jener Enge und zwischen der
Wand des das Blut mit verstirkter Kraft befordernden Herzens,
dessen linksseitige Muskulatur vermehrt arbeitet, noch ehe sie hyper-
plastisch ist und wéhrend sie es wird, wirkt der so erhohte Blutdruck
auf die uns hier allein angehenden muskulésen Arterien, und zwar als
Reiz auf ihr Nervensystem. Angesichts der feststehenden Tatsache,
dal3 sowohl das Herz vermehrte Arbeit leisten kann, als auch die Arte-
rien durch erhShten Blutdruck stirker — wenigstens zeitweise — be-
lastet werden kénnen, ohne daf3 beide in deutlich sichtbarer Form mus-
kulér hyperplastisch sind, steht unserer Annahme nichts im Wege, daB
die 3 Jugendlichen, welche wir als Vorldufer der Dauerhypertonie des
mittleren Alters ansehen, bereits mit zeitweiliger, die Grenzen der nor-
malen Schwankungen iiberschreitender Blutdrucksteigerung versehen
waren. Wenn auch bei ihnen die Drucksteigerung nicht hoch und lang-
dauernd genug gewesen ist — weil vermutlich Zeiten solcher mit Zeiten
niedrigen Druckes abgewechselt haben —, um eine Muscularishyperplasie
deutlich sichtbaren Grades zu erzeugen, so bedeuten die zeitweiligen
Drucksteigerungen dennoch einen Reizzuwachs fiir die Arterienwand
in beachtbarer Stirke (zumal wenn man sich vorstellt, daB die Blut-
druckschwankungen nicht sehr langsam, sondern augenblicklich ein-
setzten). Demnach ist es einleuchtend, dafl durch diesen im erhéhten
Blutdruck liegenden Reizzuwachs das in stirkerem Grade erzeugt
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wird, was schon unter normalen Blutdruckverhiltnissen eintritt, — jene
unausgleichbaren Veréinderungen, als deren Vertreter uns die Spin-
del dient. Wenn auch unsere Vermutung, dall dem zeitweise erh6hten
Blutdruck die Bildung vermehrter Spindeln in der Jugend der spéteren
Dauerhypertoniker zuzuschreiben ist, theoretischer Begriindung nicht
entbehrt, so ist doch ernsthaft ein zweites in Betracht zu ziehen : die M6g-
lichkeit, daB (gemiB der spiter zu erérternden nervalen Uberempfind-
lichkeit der Hypertoniker, die schon vorhanden ist, ehe die Dauerblut-
drucksteigerung eingetreten ist) der verstirkte Ausfall der Frithverdnde-
rungen in der besonderen Empfindlichkeit des Nervensystems begriindet
ist; nach dieger Vorstellung wiirden erhéhter Blutdruck und vermehrte
Spindeln nicht in unmittelbar ursdchlicher Abhéngigkeit stehen, sondern
wiirden nebeneinanderstehend Ausdruck einer beiden iibergeordneten
bestimmten nervalen Eigentiimlichkeit sein.

Die Entwicklung der Spindeln vollzieht sich in der inneren Schlohb
der Media als derjenigen, die der mechanischen Beeinflussung von seiten
des Blutdruckes — sowohl des normalen als auch des erhohten — in
stirkerem MaBe unterliegt als die dufiere. Um so héher miissen wir diesen
EinfluB einschitzen, als wir durch Thoma (Ziegl. Beitr., 66, 322 [1920])
wissen, daB bei Erweiterung des Lumens die innere Mediaschicht
von einer stirkeren Dehnung betroffen wird als die duBlere. Die reflek-
torisch entstehende Reizung wird also an der Muscularis interna vor-
nehmlich zur Geltung kommen, deren motorische Nerven durch die
direkte mechanische Reizung seitens des Blutdruckes in einen héheren

- Reizungszustand versetzt werden als die der Muscularis externa. In jener
Schicht tritt Parese von Biindeln auf, in dieser Schicht wird die Muscu-
laris durch die schwichere Form der Reizwirkung zur Zusammenzichung
gebracht, die in langsamem — schétzungsweise eine Reihe von Wochen
dauerndem — Ablauf in den Relationen, welche wir angegeben haben,
die Hyperplasie der Muskulatur nach sich zieht. Das Ergebnis dieser
Vorgénge ist in unserem Falle eine verdickte Arterie von vermehrter
Weite, die jedoch in ihrem Wachstum hinter dem, was wir spiter mit
starker Erweiterung verbunden als ,exzentrisches kennenlernen
werden, zuriickbleibt.

Was wir soeben fiir das Jugendalter auseinandergesetzt haben, kann
uns als Grundlage fiir die urséchliche Betrachtung dessen, was wir fiir
die Arterien der spateren Lebensabschnitte berichtet haben, dienen.
Um den Befunden im mittleren Alter wenige Worte zu widmen, so weisen
die, wie wir es bezeichnet haben, quergeriffelten Arterien der Nicht-
hypertoniker, auBler einer Zunahme der Verdickung der Intima, die sich
aus der Jugendzeit in dieses Alter fortsetzt, im wesentlichen dieselben
Befunde des Schwundes von Muskelfaserbiindeln und die Vermehrung
der Bindegewebsfasern an denselben Orten auf wie in der fritheren Epoche.
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Da in diesem Altersabschnitt die muskulsen Arterien um ein im ganzen
Geringes zunehmend weiter werden, durften wir auf eine leicht zuneh-
mende Abnahme der Wandspannung schliefen, die nur zentral bedingt
sein kann, mit erhéhtem Blutdruck nichts zu tun hat und die soeben
ins Gedéchtnis zuriickgerufenen Gewebsverdnderungen auf dem frither
abgeleiteten humoralen Wege zustandebringt. Wenn also hierzu
urséchlich nichts weiter zu sagen ist, da es sich nur um eine Fortsetzung
des in der Jugend begonnenen Vorgarnges und Zustandes handelt, so
muf} uns ein wenig langer diejenige Abénderung der Wandbeschaffen-
heit beschéftigen, die auftritt, wenn sich in diesem Alter Hypertonie
{von Dauer) hinzugesellt ; wihrend wir in bezug auf die allgemeinen Be-
dingungen ihrer Entstehung und ihrer Wirkung auf die innervierte Mus-
kulatur auf das bereits Bemerkte zuriickverweisen diirfen, muf3 hier
erklirt werden, warum die muskulir-hyperplastisch gewordenen Ar-
terien des mittleren Alters im Gegensatz zu denen des Wachstumsalters
unzweideutig stark erweitert sind, — warum also, um den schon angefiihr-
ten Ausdruck zu gebrauchen, die Hyperplasie exzentrisch vor sich geht.

. Wir erinnern uns, dafl wir die Muscularis interna der Hypertoniker
des mittleren Alters drmer an Muskelfasern und reicher an kollagener
Substanz gefunden haben als die der Hypertoniker des jugendlichen
Alters. Indem also auch bei den Hypertonikern das, was in der Jugend
beginnt, mit fortschreitendem Alter bei unvermindert bestehender, ja
sogar verstidrkter Reizquelle stdrker ausgebildet ist, ist es schon hieraus
verstandlich, dafl auch die Weite des Lumens wie in der Jugend so auch
im mittleren Alter — nunmehr in stirkerem Grade — die der anderen
Altersgenossen ohne Hypertonie iibertrifft. Es wire aber verfehlt,
die starke Lichtungserweiterung bei Hypertonie im mittleren Alter allein
auf die eingetretenen Muscularisparesen zu beziehen : ist doch zu beden-
ken, daB ein Teil der Erweiterung auch auf das eingetretene oben er-
klarte gleichméflige Wachstum der Muskelfaserbiindel der &dufleren
Schicht zu beziehen ist, ein Wachstum, welches bei seiner Gleichmé&Big-
keit infolge einerseits des vermehrten Innendruckes, andererseits einer
vermehrten Blutmenge in die vorgefundene Bahn gelenkt wird. Diese
Erweiterung ist derjenigen an die Seite zu stellen, die auch sonst bei
-erhéhter Blutzufubr beobachtet und nichts mit Lahmung zu tun
hat; so ist eine Nierenarterie, nachdem die eine Niere exstirpiert worden
ist, wesentlich stirker mit Blut durchstrémt und dadurch erweitert, ohne
dafl die Erregbarkeit ihrer Constrictoren z. B. gegen Adrenalin herab-
gesetzt oder aufgehoben ist, wie dies bei Parese oder Paralyse der Fall
ist. Wie in diesem Beispiel und anderen, die man an die Seite stellen
kénnte, schlieit diese Weiteeinstellung die Hyperplasie nicht im ent-
ferntesten aus; es handelt sich nicht um Wandspannungsverlust, son-
dern um Krweiterung bei erhaltener oder, besser gesagt, wiederher-
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gestellier Wandspannung. Wir machen diese Erweiterung dafiir ver-
antwortlich, dal die Hyperplasie exzentrisch vor sich geht (so wie das
Herz bei Hypertonie des Erwachsenen exzentrisch hyperplastisch wird).
Zur Stiitzung unseres Schlusses auf Vermehrung des Blutes haben wir
noch hinzuzufiigen, dall die im Vergleich zu denen des Nichthyper-
tonikers stérker ausgebildeten Knochen des Hypertonikers des mitt-
leren Alters nach unseren Erfahrungen mehr rotes Mark enthalten,
als die schwicher ausgebildeten Knochen des Nichthypertonikers.
Von der ,,Vollblitigkeit des Hypertonikers, wie der Laienausdruck
lautet, bis zur ausgesprochenen Plethora desselben scheinen uns Uber-
génge zu fithren; diese Zustdnde der Blutvermehrung, auf die wir hier
nicht néher eingehen kéunen, wiirden es verstdndlich machen, dafl die
hyperplastisch gewordenen Arterien des Hypertonikers des mittleren
Alters, wie man nach dem Gesagten annehmen darf, schon vor Einsetzen
der dauerhaften Hypertonie als weiter geworden von vermehrtem Blute
durchstrémt sind.

Es bleibt uns noch iibrig, zum Verhalten der groBlen muskuldsen
Arterien im Alfer in bezug auf das ,, Erste® einige Worte zu sagen. Wir
haben von Altershochdruck und Altershypertonie gesprochen und wollen
die Begriffe so verstanden wissen, daf} sie sich nahe stehen, und daf} die
Vorgéinge, an denen sie zu gewinnen sind, eng verwandt sind; hierin
ist enthalten, da8 sie in bezug auf das Erste, das sich im Hirn einstellt,
grundsétzlich tibereinstimmen, daf also der — Schwankungen unter-
worfene -— Altershochdruck nicht etwa peripherisch-mechanischen
Ursprungs ist und der ,,Sklerose’’, Wandverhértung der Arterien, seinen
Ursprung verdankt, sondern daB er, wie die Altershypertonie, zentral
gesetzt wird durch eine Reizung schwicheren Grades als sie fiir diese
statthat. Dal sich diese Reizung bei Personen einstellt, die im mitt-
leren Alter nicht mit Hypertonie behaftet gewesen sind, ist an fritherer
Stelle abgeleitet worden; es waren also zur Zeit, da im Alter der Blut-
druck ansteigt, die Arterien so beschaffen, wie das im beschreibenden
Teil fir die Arterien der Nichthypertoniker angegeben ist.

Wag wir von den Arterien der Nichthypertoniker und denen der
Hypertoniker des hoberen Alters angegeben haben, kann, sofern sich
die zugehorigen Befunde nicht bis zum Tode selbst im hochsten Alter
halten, wie frither bemerkt, mehr oder minder ausgesprochen zunehmen-
dem Fortschreiten der Bindegewebs-, im speziellen Kollagenfaserhyper-
plasie und des Muskelschwundes Platz machen; wir heben von den ein-
zelnen Vorkommnissen hier nur hervor, dafB sich in beiden Féllen stellen-
weise der Schwund der Muskulatur (in der ganzen Dicke der Media) ein-
stellen kann, wobei mehr oder minder homogenes Kollagen an ihre Stelle
tritt; solche Stellen sind, wie erwihnt, mit Intimapolstern, d. h. Orten
besonders stark vorzugsweise an Kollagen hyperplastischer Intima ver-
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sehen. Wenn wir an diesen Befund erinnern, so geschieht es deshalb,
weil er sich dem ann#hert, was von den elastindsen Arterien, dem bevor-
zugten Objekt der Forschung iiber die Alterssklerose, bekannt ist, auch
darin, daB Fett und Kalk in groferen Mengen innerhalb der verdickten
Intima abgelagert zu sein pflegen. Auf die Relationen des Auftretens
dieser Intimahyperplasie und dieser beiden Korper gehen wir nicht ein
und verweisen auf die hierher gehdrigen Ausfithrungen Fritz Langes.

Wir miissen es uns versagen, austiihrlich auf die im Anhang zum beschreibenden
Teil aufgefiitbrten speziellen Arterienverinderungen erklarend einzugehen. Wir be-
merken jedoch, daB den nur im Grad des Ausfalles und in der Zeit des Einsetzens
gelegenen Unterschieden der Friihbefunde die gleichen (wie allenorts vorhandenen)
Vorginge, aber in verstirkter Form zugrunde liegen. Fragen wir an Hand eines
Beispieles, des der Beinarterien, nach den Griinden der hier verstirkt und verfriiht
eintretenden Muscularisparesen, so miissen wir den Reizzuwachs verantwortlich
machen, dem sie infolge des aufrechten Ganges des Menschen unterliegen, der darin
besteht, daB infolge des dauernd und zeitweise (bei besonderer Stellung der Beine,
in starkerem MaBe erschwerten Abflusses des vendsen Blutes zum Herzen eine
Stauung eintritt, welche genau wie jeder andere Reiz das Nervensystem der
Arterienwand trifft und sich zu den Reizen, welche allgemeine Giiltigkeit haben,
hinzuaddiert. Auf diese Weise tritt das in groBerer Stirke und zu fritherer Zeit
ein, was ohne die vermehrte Reizung in schwicherer Form -— z. B. in der A. bra-
chialis — zur Ausbildung gelangt.

An den schwerst verinderten Stellen ist die Media mit aus dem ad-
ventitialen Netz herausgewachsenen  Capillaren versehen.

Nur dieser letzten Eigentiimlichkeit sollen noch einige Worte gelten,
weil sie uns Anlaf gibt, itber Verhalten der Adventitia einige zusammen-
fassende erklirende Bemerkungen zu machen.

Wir haben von der Adventitia das Verhalten ihrer Strombahn ange-
geben, im einzelnen, daB sie da, wo sich Muskelschwund und Binde-
gewebshyperplasie einstellen, aus den leicht verlangsamt durchstrémten
erweiterten Capillaren zellfreie Fliissigkeit in verlangsamter Bewegung,
die die paretischen Muskelfaserbiindel und ihr Geriist ddematés macht,
exsudiert und die genannten Gewebsverdnderungen hervorbringt, —
wahrend da, wo Muskelhyperplasie auftritt, als ihre Quelle sich rasch
bewegende Flissigkeit, die sich nicht in der Arterienwand ansammelt,
aus den beschleunigt durchstréomten erweiterten Capillaren durch das
Gewebe flieBt. Wir haben diese Form der Hyperimie schon fluxio-
nire Hyperdmie genannt, jene (mit dem ihr eigenen Verhalten der
Arteriolen und Venulae und ihres Inhaltes) nennen wir peristatische
Hyperamie. Was das Gewebe der diesen beiden Formen der Hyperamie
ausgesetzten Adventitia angeht, so wird es in jenem Falle, dem der
fluxionéren Hyperdmie, nicht aufféllig hyperplastisch, desgleichen auch
nicht die (an gewissen Stellen des Systems der muskuldsen Arterien)
vorhandenen (lingsverlaufenden) Muskelfaserbiindel der Adventitia, in
diesem Falle, dem der peristatischen Hyperdmie, wird es an Fasern hyper-
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plastisch, wie das Bindegewebe der Media und Intima. Wenn wir hierfir
ein Verstindnis durch unsere friheren Angaben tiber die Wirkung der
beiden Hyperamietypen,von denen die Fluxion einer schwicheren, die pe-
ristatische Hyperamie einer starkeren Reizung entspricht, erdffnet haben,
s0 bleibt nun in bezug auf den adventitialen Gewebsbefund, von dem
wir ausgegangen sind, zu erwéhnen iibrig, daf ein stérkerer (auf stédrkere
Reizung) eintretender Grad der peristatischen Hyperémie nicht nur mit
Faservermehrung, sondern auch mit Capillarsprossung verbunden ist.
Dieses Ergebnis der experimentellen Forschungen tber die Strombahn
palBit, wie man sieht, vortrefflich dazu, dal es sich da, wo die Media
capillarisiert wird, um einen stirkeren Grad des kombinierten Prozesses
der Muskelfaserabnahme und der Bindegewebsfaserhyperplasie handelt,
dessen schwicherem Grade, wie wir ausfiibrlich gezeigt haben, der
schwéchere Grad der peristatischen Hyperéimie zugrunde liegt.

"Es ergibt sich, wie bereits angedeutet, daf} hierin (und in dem et-
waigen Ausgang der Platten in Atherom) Ubereinstimmung mit dem
Verhalten der elastindsen Arterien bei der sog. senilen Arteriosklerose
besteht; wir verweisen, um Raum zu sparen, auf die hierher gehorigen
Ausfithrungen Fritz Langes in seiner bereits mehrmals herangezogenen
Abhandlung.

C. Ergiinzende und abschliefende Bemerkungen,

Wir haben die Ergebnisse der bisherigen mikroanatomischen For-
schung unerwihnt gelassen, und es ist auch jetzt nicht unsere Absicht,
anzugeben, was von den im Vorhergehenden niedergelegten makro- und
mikroanatomischen Befunden bereits beschrieben, was neu ist. Es ist
uns darauf angekommen, bekannt gewesene und hier erst bekannt ge-
gebene Strukturverinderungen von ihren ersten mit dem unbewaffneten
und dem bewaffneten Auge erkennbaren Spuren an zu verfolgen und zu
verkniipfen und auf dieser Grundlage zu einer Erklarung nicht nur ihrer
selbst, sondern des Verhaltens der groBlen muskulésen Arterien im leben-
den Kérper und im ganzen Leben der Menschen zu gelangen. Diese Er-
klarung ist uns nur dadurch méglich gewesen, daB wir die sdmflichen
Bestandleile der Arterienwand beriicksichtigt haben, auch thren nervalen,
auch ihren humoralen Bestandteil. Es hat sich auf unserem Wege er-
geben, daB die in unserer Einleitung ausgesprochene Kritik der morpho-
logischen Seite der bisherigen und heutigen Arterienpathologie zutreffend
gewesen ist; hat diese Kritik der Handhabung der anatomischen Methode
gegolten, so diirfen wir nun hinzufiigen, daf} die durch sie in geeigneter
Anwendung gewonnenen Befunde erst fruchtbar geworden sind, nach-
dem wir sie nach physiologischen Gesichtspunkten zur rein ursdchlichen
Erklarung verwendet haben mit dem Verfahren, Strukturverdnderungen
auf Vorginge zuriickzufihren.
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In kiirzester Form gekennzeichnet, sind es zwei Vorginge und aus
ihnen hervorgegangene Zustéinde gewesen, mit denen wir es beschreibend
und erklérend zu tun gehabt haben: mit dem der Muskelabnahme und
der Bindegewebsvermehrung einerseits und mit dem der Muskelzunahme
andererseits; jener liefert das, was wir in Anwendung eines Terminus,
der, zur Zeit unentbehrlich, das strukturale Endergebnis des Prozesses
in seiner groben, mit den Fingern zu tastenden Form charakterisiert,
Arteriosklerose nennen; dieser die in mehr oder minder stark paratypi-
scher Form musknlir-hyperplastische Arterie. Nachdem wir — mit Fritz
Lange — die Arteriosklerose auf eine Parese der innervierten Media-
muscularis zurickgefiihrt haben, diirfen wir fiir das ihr zugrunde lie-
gende Verhalten der Mediamuscularis den Ausdruck Hypotonie anwenden
und, mit G. Ricker Arteriohypotonie, die zu Sklerose fihrt, und Arterio-
hypertonie, die mit Auftreten und Bestehenbleiben von Muskelhyperplasie
einhergeht, nebeneinander- und gegeniiberstellen; wie sich im System
der groBen muskuldsen Arterien beide Vorgénge und die aus ihnen sich
ergebenden Zustinde ablosen und verbinden, ist der wesentliche und
vollig neue Inhalt unserer Abhandlung. '

Erginzend ist hierzu zu bemerken, dafl die wie angegeben verstan-
dene Arteriogklerose nach unserer Beweisfilhrung in frithester Jugend
beginnt, allen Personen mit individualen Eigentiimlichkeiten des Grades
und der Steigerung zukommt und rein oder nahezu rein bei einer grofien
Anzahl der Personen bis zum Tod im hdéchsten Alter bestehen bleibt.
Ohne uns mit dem Begriff Konstitution auseinanderzusetzen, kénnen
wir also sagen, daf} es zur allgemein-menschlichen Konstitution gehort,
im Ablaufe des Lebens Arteriosklerose zu erwerben. Nachdem wir aus-
gehend von den Strukturveranderungen an der Hand der Physiologie
zu dem Ergebnis gekommen sind, dafl es das Nervensystem der Arterien
ist, das in der Arterienwand enthaltene und das der iibergeordneten
Zentren, an dem die Reizung angreift, dirfen wir hinzufigen, dall es
die nervale Konstitution des Menschen (der heutigen Zeit) ist, die die
Arteriosklerose entstehen la0t und ihr -— unter Mitwirkung anderer
persénlicher Einflilsse — Ablauf und den schlieBSlich erreichten Héhe-
punkt anweist. .

Auch die Arteriohypertonie oder vielmehr die Muskelhyperplasie,
die durch (in den — infolge ihrer Engeeinstellung ebenfalls muskulir-
hyperplastisch werdenden — ,kleinen Arterien* unterhaltene) Blut-
drucksteigerung auf die angegebene Weise entsteht und, wie wir aus-
fithrlich gezeigt haben, zu der Sklerose hinzutritt, hat eine konstitutio-
nale Grundlage. Wir haben als Merkmal des Hypertonikerkérpers, und
zwar des mittleren, ja schon des jugendlichen Alters bereits die groBen
dicken Knochen mit ihrem kriftig ausgebildeten Mark erwihnt; ein
gleiches Verhalten ist auch von den anderen Organen des Korpers
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(Skelettmuskulatur, Leber, Milz, Nieren, Pankreas) hervorzuheben;
sie sind nach unseren fortlaufenden Erfahrungen meB- und wighar
gréfer als die der Nichthypertoniker, selbstverstiindlich sofern nicht
das eine oder andere Organ durch hinzugetretene krankhafte Verinde-
rungen eine Verminderung erfahren hat. Da diese Eigentiimlichkeiten
auch auf die Mehrzahl der Altershypertoniker zutretfen, ist unser Schluf
auf eine konstitutionale Grundlage auch dieser Hypertonie und der ihr
zugehdrigenVorginge und Zustédnde derArterien berechtigt ;doch erkennen
wir an, daB fiir die nicht unbetrichtliche Zahl derer, die erst im Alter einen
erh6hten Blutdruck bekommen, ohne daB jene konstitutionalen Merkmale
bestehen, die konstitutionale Grundlage zweifelhaft ist und andere Kin-
fliisse als wirksam oder mitwirkend in Betracht zu ziehen sind. In solchen
Leichen —es handelt sich um im Greisenalter Verstorbene — findet man
oft kleine Organe und es fehlt die groBle Menge Blutes, die bei der Sek-
tion fliet und schon den &lteren Anatomen (v. Recklinghausen) auf-
gefallen war als mit einer starken Herzmuskelhyperplasie gesetzmiBig
verbunden. Die verhaltnisméaBig kleinen Organe sind fiir solebe Leichen
charakteristisch und vielleicht ebenfalls in der Konstitution begriindet;
man darf sie also nicht schlechthin als ,,senil-atrophisch® bezeichnen.

Wir haben bereits des 6fteren Gelegenheit gehabt, auf individuale
Eigenttimlichkeiten der Befunde in dem Teil des Arteriensystems, der
uns beschéftigt hat, hinzuweisen; wir meinen damit die Wirkung auch
solcher Einfliisse, die nicht in der Konstitution und den verschiedenen
Graden ihrer Ausprigung liegen, sondern als exo- oder endogene je nach
den Lebensbedingungen zur Geltung kommen, sei es im ganzen System
der muskuldsen Arterien, sei es in Teilen desselben. DalB hierbei ins-
besondere Krankheiten des Kdérpers sich geltend machen kénnen, ist
fast selbstverstdndlich, muB aber schon deswegen angefiihrt werden,
weil es in weiteren Untersuchungen des néheren erforscht zu werden ver-
langt. Auf diese individualen Einfliisse hinzuweisen veranlaBit uns
auBerdem der Umstand, dafi die von uns herausgearbeiteten Typen
und Typenreihen durch Zwischenformen miteinander verbunden sind;
Zwischenformen, in denen die sie kennzeichnenden Merkmale minder
ausgeprigt und in geringerer Reinheit vertreten sind als die von uns, wie
wir uns bewuflt sind, ohne unberechtigte Schematisierung aufgestellten
Formen. Dies wolle man bei der Nachpriifung unserer Befundangaben
im Auge behalten.

Zu den Erwigungen, die wir in diesem Schlufiteil getroffen haben,
haben wir nun noch eine wichtige in Kiirze hinzuzufiigen; sie betrifft
eine bisher nicht beriihrte Form der Hypertonie mit ihr zukommenden
Eigentiimlichkeiten der Arterienstruktur und des Korpers.

In einem solchen Falle findet man zwar eine Muscularishyperplasie der Ar-
terien, aber die unserem Nachweis zufolge in den sonstigen Typen gesetzmafig
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hinzugehérenden Befunde der Muskelabnahme — in Form von Spindeln — sind
so lokalisiert, wie wir sie bei Nichthypertonikern antreffen; dabei ist das Lumen
nur um ein geringes weiter als das der gleichalten Nichthypertoniker und erreicht
bei weitem nicht die GréBe, die wir in unserer 3. Reihe als schon von frither Jugend
an verwirklicht kennengelernt haben. KnochengréBe und GrdBe der iibrigen
Organe sind die des Nichthypertonikerkérpers. Diese Hypertoniker haben im
Gegensatze zu der an fritherer Stelle besprochenen ihre Hypertonie demnach nicht
aus einer konstitutionalen Veranlagung. Es ist also in ihr Arterienleben, welches
ohne Hypertonie hitte weiter laufen konnen, als neuer Vorgang eine Hypertonie
eingetreten, welche dann in der Folgezeit weiterbestanden hat. Diese — wie wir
nach dem Gesagten annehmen miissen, im Gegensatz zur konstitutionalen —
a-konstitutionale Hypertonie (die Hypertonie nicht konstitutionalen Ursprunges),
hat einen sowohl klinisch als auch anatomisch charakteristischen Befund, die sog.
Glomerulonephritis und die sog. sekunddre Schrumpfniere. Wir konnen uns im
Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht weiter dariiber verbreiten, wollten jedoch
nicht versiumen, diese Hypertoniker denjenigen gegeniiberzustellen, mit denen
wir uns im Vorhergehenden in groBer Breite beschiftigt haben; die jenen zu-
kommenden Arterienbefunde haben uns immer eine sichere Unterscheidung er-
mdglicht, ob es sich um ein ,,sekundires” oder ein ,,priméires* Schrumpinieren-
leiden gehandelt hatte, eine Unterscheidung, welche zumal im Stadium der fertigen
Schrumpfniere an dieser allein nicht getroffen werden kann.

Dasselbe gilt von der durch Bleivergiftung erzeugten Hypertonie. Was die
Intimaverdnderungen der groBen muskulésen Arterien sowohl bei dem ,,sekun-
déren Schrumpfnierenleiden® als auch bei der Bleihypertonie angeht, insbesondere
diejenigen umschriebener Art, so haben wir an den einschligigen Fallen unseres
Materials den Eindruck gewonnen, dafl sie haufiger stirkere Grade erreichen als
bei konstitutionaler Hypertonie. Wir merken an, dal in den Fillen, in denen sich
das Einsetzen der akonstitutionalen Hypertonie auf Grund von Bleivergiftung
anamnestisch als in der Jugend stattgefunden nachweisen lieB, sich die Arterien-
befunde denjenigen der konstitutionalen Hypertoniker mehr anglichen.

Um diese akonstitutionalen Hypertonieformen von den anderen ab-
trennen zu kénnen, ist es unseres Erachtens von weittragender Bedeu-
tung, die anatomischen in den einzelnen Lebensaltern erreichten Zu-
standsbilder der Arterien nach dem Gesichtspunkt kennen und wiirdigen
zu lernen, wie sie vorher beschaffen waren und was aus ihnen geworden
ware, wenn das Leben fortbestanden hétte, d. h.einen vorliegenden
Arterienbefund als Glied in einer der durch das ganze Leben rekon-
struierbaren Reihen zu sehen, deren kennzeichnende Befunde ganz be-
stimmte Riickschliisse auf die ursdchlichen Vorgidnge an der lebenden
Arterie erlauben, ein Verfahren, welches in weitem MaBe der Kenntnis
der Kreislaufphysiologie und -pathologie und damit der Pathologie iiber-
haupt dient. v

Dabei erheischt jede einzelne Arterienprovinz ihre spezielle Be-
arbeitung unter Beriicksichtigung des allgemeinen Strombahnverhaltens.
Wir glauben, eindringlich genug die ortlichen Besonderheiten betont
zu haben, sowohl was den Muskelfaserschwund als auch was die
Muskelfaservermehrung angeht, Besonderheiten, welche im Rahmen
der speziellen Arterienpathologie weitere Bearbeitung erfahren werden.
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Wie provinziale Steigerung des Muskelfaserschwundes durch Spannungs-
verminderung zahlreicherer Muskelbiindel, so wird die provinzial be-
schrénkte Muskelfaserhyperplasie durch eine auf das betreffende Ar-
teriengebiet beschrinkte Muskelspannungsvermehrung kraft der damit
verdnderten Beziehungen zwischen anatomischen Wandbestandteilen
und der Gewebstliissigkeit hervorgebracht.

Wie die erwdhnten, auf die grofen Arterien des Pfortaderwurzel-
gebietes beschrinkten Arterienbefunde bei Laénnecscher Lebercirrhose
beweisen, herrscht hier in einer grofleren Strombahnprovinz das, was
bei Hypertonikern in allen Teilen des arteriellen Systems besteht; wir
sprechen also von provinzialer Arieriohypertonie. Mit ihr ist weder eine
Steigerung des allgemeinen Blutdruckes im groBen Kreislauf, noch eine
Hyperplasie der Wand der linken Herzkammer verbunden. Nicht nur
an den groflen Arterien, an welchen wir sie aus den anatomischen Be-
funden erschlossen haben, ist sie verwirklicht, sondern auch an den
»Kleinen® Arterien im Innern der in Betracht kommenden Organe,
z. B. der Leber.

Da, wie G. Ricker begrindet hat, die krankhaften Organvorginge
Sache der ,terminalen Gebiete” sind, d. h.der Arteriolen, Capillaren
und Venulae und des in ihrem Bereich gelegenen Gewebes, so setzen
mit dem Hinzutreten ihrer Reizung entsprechenden Grades zu der be-
stehenden provinzialen Arteriohypertonie die Vorgéinge in der Leber
ein, die mit dem endigen, was man fertig ausgebildet Lebercirrhose® nennt,
Vorginge, die, wie man sieht, mit ,,Hepatose‘ und chronischer ,,Hepa-
titis eine sehr unbefriedigende Auffassung erfahren insbesonders deshalb,
weildiese Betrachtungsweise diendtige Beriicksichtigung der auferhalb der
Leber gelegenen, dem Pfortaderquellgebiet angehérigen Organe, welche
gleichzeitig Strukturverdnderungen erfahren kénnen, vermissen laBt.

Hier miindet unsere Lehre von der Arteriohypertonie in das, was
diese fiir die Pathologie und Klinik so wichtig macht: in das Gebiet der
akzedenten Kreislaufsinderungen in den terminalen Gebieten, zu denen die
allgemeine Hypertonie als mit erhshter Erregbarkeit des Nervensystems
der terminalen Gebiete verbunden veranlagt, gleichgiiltig in welchem
Alter und auf welcher Grundlage sie besteht und auch dann, wenn sie
in ein bis dahin von ihr verschont gewesenes Leben plotzlich eintritt.
‘Wenn diese Seite des weitgefaBiten Themas nicht mehr hierher gehort
und auf die ihr gewidmeten Ausfiibrungen Rickers sowie auf den ex-
perimentell am Menschen gefithrten Nachweis Fritz Langes von der
erhéhten Erregbarkeit der innervierten terminalen Gebiete bei der
Arteriohypertonie, von der verminderten FErregbarkeit derselben bei
der Arteriosklerose verwiesen werden muf, so ist die hier nachgewiesene
Hypertonie in begrenzten Arteriengebieten des grofien Kreislaufes ein

! Vgl. hierzu L. Loeffler Leberstudien IV. Virchows Arch. 272, 17 (1929).
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neues Feld, das iiber unser Beispiel, die Lebercirrhose, hinaus in bezug
auf die gesetzmiBig zugeordneten Vorginge in den terminalen Ge-
bieten der Strombahn der Bearbeitung bedarf. Wir denken hier be-
sonders an das Hirn, aber auch an das Auge: die Tatsache, dall Glau-
kom zwar bel allgemeiner Hypertonie, aber auch ohne diese auftreten
kann — nach dem sehr wichtigen Nachweis E. Hornikers aus jingster
Zeit'in dem Auge, das in derselben Hélfte des Kdrpers liegt, deren A.
brachialis im Vergleich mit der entgegengesetzten Seite erhohten oder
stirker erhShten Blutdruck besitzt —, scheint uns im Rahmen unserer
Lebre von der Hypertonie in Strombahnprovmzen zu liegen, deren
Ausban wir uns weiter angelegen sein lassen.

Mit diesem Ausblick auf neue Aufgaben der Forschung im Bereiche
der Artercohyper- und Arteriohypotonie schlieBen wir unsere Darstellung,
aus der hervorgegangen sein diirfte, dall Arterienforschung im Rahmen
der Physiologie und Pathologie des ganzen Korpers betrieben werden
kann und muB. -
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