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A T et S

Dlit Freuden ergreife ich hiermit die Gelegenheit
offentlich allen meinen hochverehrten Lehrern, denen
ich meine wissenschaftliche Ausbildung verdanke, mei-
nen wiarmsten Dank auszusprechen. .

Insbesondere gilt derselbe Herrn Prof. Dr. Richard
Thoma, auf dessen Rath und mit dessen mir auf
die liebenswiirdigste Weise zu Theil gewordener Unter-

stiitzung die vorliegende Arbeit entstand.
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Einleitung,

I)ie vorliegende Arbeit beschiiftigt sich mit den
elastischen Kigenschaften der Gefisswand, soweit diese
an der Leiche nachweisbar sind. Demgeméass mussten
alle Modificationen, welche von den vitalen Molecular-
kriften der sie zusammensetzenden Gewebstheile abhin-
gig sind, ausserhalb der Betrachtung gelassen werden.

Aber ungeaehtet dieser Einschrinkung scheint
gine solche Untersuchung von einiger Bedeutung zu
sein, da das Arteriensystem in besonders hohem Masse
mechanische Aufgaben zu erfilllen hat. In welcher
Weise aber diese mechanisehen Leistungen der Gefiss-
wand fiir die Pathologic in Betracht kommen, hat Prof.
Thoma in einer lingeren Reihe von Arbeiten ') klar
gelegt.

So weit meine Nachforschungen in der betreffen-
den Literatur reichen konnten, ist zuerst von Wint-
ringham und Hales?) die Cohaesion der Arterien-

1) Thoma, Ueber die Abhiangigkeit der Bindegewebsneu-
bildung in der Arterienintima von den mechanischen Bedingungen
des Blutumlaufs. Virchows Archiv. Bd. 93—106.

Ueber Aneurysmen. dieses Archiv. Bd. 111—-113.

2) Alb. ab Haller. De partinm humani corporis praeci-
puarum fabrica et functionibus. Berme 1777, lib, L pag. 142 u. 244.
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wandungen untersucht worden. Sie bestimmten in der
gefiillten Arterie den hochsten Scitendruck, welchen
die Wand ohne Einriss zu ertragen im Stande ist, mit
Hilfe einer Quecksilber- oder Wassersiule und mit-
telst comprimirter Luft. Da sie aber normale und er-
krankte Gefisse nicht genau unterschieden, so haben
ihre Untersuchungen wenig Wert.  Von Interesse ist
nur das Resultat, dass sic dic Winde der Arterien-
stimme schwiicher als die ihrer Aeste fanden, dass z. B.
der Widerstand der Aorfa zu dem der Arteria spleniea
sich wic 1000 zu 1319 verhiclt.

Die ersten exaeten Untersuchungen der physika-
lischen Eigenschaften normaler Arterien sind von Wert-
heim!) angestellt worden.

Es hatte kurz vorher M. Weber2) das allgemeine
Gesctz der Elasticitdt, dass die Spannungen proportio-
nal den Dehnungen zunchmen, fir organische Kérper
als nicht zutreffend gefunden. IEr wies namlich am
Secidenfaden nach, dass das Verhiiltnis der Dehnung
zur Spannung kein so constantes ist, sondern, dass die
Dehnungen in einem bodeutond geringeren Grade als
die Spannungen wachsen. Er zeigte ferner, dass die
Verlingerung oder Verkiivzung eutsprechend einer Ver-
mehrung oder Verminderung der Last, nicht momentan
vor sich gehe, sondern dass man zeitlich die primiire
Dehnung von der endlichen unterscheiden miisse. Es
sei das, wie er sich ausdriickte, die Folge der elasti-
schen Nachwirkung. Das Verhiltnis der Spannung zur

1) Wertheim. Memoirc sur I’élasticité et la cohésion des
principaux tissus du corps hwmain. Annales de Chimie et de Phy-
sique. I1I. Série, 1847, pag. 38D.

2) M. Weber. Poggendorfsche Annalen. Bd. LIV. pag. 1.




9

Dchnung wird durch die clastische Nachwirkung con-
tinuirlich geindert, daher kann, in vollem Widerspruche
mit dem Elasticititsgesetze, sogar Verkiirzung des Fa-
dens bei zunchmender Spannung und, umgekehrt, Ver-
lingerung dessclben bei Abnahme der Spannung zum
Vorschein kommen.

Wertheims Verdienst ist es nun gewesen, dieses
von M. Weber gefundene Gesetz der Elasticitit orga-
nischer Kéiper auch an den Geweben des Menschen
und der Thicre bestiitiect zu haben. Er hat es moeh
dahin erweitert, dass cr einen mathematischen Aus-
druck fir dasselbe fand. Trigt man némlich die Ge-
wichte auf eincr Abscissenaxe autf und errichtet man
die entsprechenden Dehnungen als Ordinaten, so bilden
die verbundenen Endpunkte der letzteren keine gerade
Linie, wie bei den anorganischen liérpern, sondern an-
nahernd cine Hyperbel. Dieser Unterschied zwischen
organischen und anorganischen Kiérpern scheint nach
ihm nur von dem Feuchtigkeitsgrade abzuhingen. Ein
gut awvsgetrockneter IXnochen verhielt sich ganz wie
ein anorganischer Korper. Bei einem feuchten frischen
Knochen wuchsgen die Dehnungen schon in einem ctwas
geringeren Grade als bei Lasten. Eine ausgetrocknete
Sehne verhielt sich wice cin frischer Knochen, ein aus-
getrockneter Nerv wie eine frische Sehne. Nach der
Vollkommenheit ithrer Eiasticitiat folgen die Gewebe in
dieser aufsteigenden Linie: Knochen, Sehnen, Nerven,
Muskeln, Venen, Arterien.

Einen besonders hohen Grad elastischer Nachwir-
kung fand cr bei solchen Gewchen, die eine grosse
Quantitit Feuchtigkeit besitzen.

—
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Endlich bemerkte er, dass die Dehnungscurven von
Arterien von der Hyperbel etwas abweichen, wenn man
sehr starke Spannungen mit in Betracht zog. Die Deh-
nungen sind in diesem Falle noch geringer als dies der
hyperbolischen Curvenform entsprechen wiirde. Es solle
dies von der besonders hohen elastischen Nachwirkung
der Arterien herriithren.

Da er seine Versuche an drei oder vier Tage alten
Leichen machte, so musste auch der Einfluss der Fiul-
nis und Verwesung festgestellt werden. Es wurden
von ihm die Organe eines grossen Hundes gleich nach
dem Tode und dann fiinf Tage nachher vergleichsweise
auf ihre Elasticitit geprift. Dabei ergab es sich, dass
bei den Arterien die Verwesung keine merkliche Aen-
derung der Elasticitdt bewirkt, dass aber die Cohaesion
etwas zugenommen hatte. Gleich nach dem Tode nim-
lich betrng letztere 0,364 Kg. auf 1[_ | mm. Querschnitt,
fiinf Tage nachher 0512 Kg. Bei der Art. femoralis
eines 30 jdhrigen Mannes bestimmte er sic auf 0,166 Ke.,
bei der einer 21jihrigen Frau auf 0,14 Kg. und bei
einer hochgradig sclerotischen Arterie {emoralis auf
0,107 Kg. Bei dem Hunde waren beide Art. carot. comm.
Gegenstand seiner Untersuchung gewesen. Den Elasti-
citiitscotfficienten der normalen menschlichen Arterie
hatte er auf 0,052 berechnet.

Wundt!) hat jedoch nach scinen Versuchen auch
den organischen Geweceben die Unterordnung unter das
allgemeine IElasticititsgesetz zuerkenncen wollen. Man
miisse cben nach ihm die allméhlich erfolgende clastische
Nachwirkung mit -b(—n-ijcksiehtigon. Dicse oft sehr lang-
sam fortschreitende endliche Dehnung erfolgt in den

1) Wundt Lehre von den Muskelbewegungen. 1858, p. 17,
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letzten Momenten so allm#hlich, dass eine Beobachtung
mit Vergriosserungsglisern erforderlich sei, um den Zu-
stand der erfolgten definitiven Dehnung festzustellen.

A. Volkmann!) ist gegen diese Auffassung
Wundt’s aufgetreten. Seiner Ansicht zufolge ist es
in den meisten Fiallen unméglich die endgiiltige Deh-
nung abzuwarten. Auch die primére Dehnung sci nicht
zu bestimmen, weil sich die elastische Nachwirkung
zu rasch geltend mache. Dagegen sei man wohl in
der Lage, das Verhiltnis der Dehnung zur Spannung
fiir jede beliebige Periode der elastischen Nachwirkung
zn bestimmen. Vergleichbar seien sodann aber nur
dicjenigen Versuche, welehe einer gleichen Periode der
Nachwirkung angehéren. Soleche von ihm ausgefiihrte
Versuche fithrten ihn aber zu denselben Ergebnissen,
wie sie Wertheim gefunden hatte: Die Dehnungen
organischer Koérper wachsen sehr viel langsamer als
die Spannungen.

Dieses Ergebnis erhalte durch das Verhalten iiber-
lasteter Gewebe eine neue Stiitze: wenn man anorga-
nische Korper, welche im engeren Sinne clastische ge-
nannt werden, in dem Grade belastet, dass bleibende
Verinderungen ecintreten, und hierin bestcht eben die
Ueberlastung, so fallen die Dechnungen grosser aus,
als nach Proportion der Gewichtszulage erwartet werden
diirfte, in organischen Gewceben dagegen bleiben die
Dchnungen unter denselben Umstiinden kleiner.

Die Resultate der Versuche an normalen Arterien
lassen sich dlso folgendermassen zusammenfassen:

1) Volkmann. TUeber Elasticitit der organischen Gewebe.
Archiv von Reichert und Du Bois-Reymond, 1859,
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Die Elasticitit der Arterien ist gering, d. h. die
Arterien setzen den dehnenden Kriiften, wie Druck und
Zug, einen nur geringen Widerstand entgegen. Dagegen
ist ihre Elasticitit eine vollkommene, d. h. diec Arterien
kehren nach dem Aufhéren der dehnenden Kraft in
ihre frithere Form wieder zuriick. Dabei wachsen die
Léngen der Gefisse nicht den spannenden Gewichten
proportional, sondern sie werden bei steigernder Be-
lastung in ihrer Lénge betrichtlich weniger gedehnt.

Die Elasticitdt pathologisch veriinderter Arterien
priifte zuerst Polotebnow '), indem cr eine sclerosirte
und eine normale Arteric vergleichsweise mit Gewich-
ten dehnte.

Bei einer Belastung von 1000 Grm. und ciner Linge
von 7,5 Cm. verliingerte sich dic sclerosirte nur aunf
9,9 Cm., die normale auf 16,5 Cm. Bcide schnellten
nach Abnahme der Gewichte auf 8 Cm. Liinge zuriick.
Also hatte die sclerosirte Arteric eine sehr viel grossere
aber weniger vollkommene Elasticitit.

Den Seitendruck eciner Quecksilbersiule von 20 bis
25 Cm. Hohe hielten Arterien mit Sclerose der inneren
Haut aus, bei einer Hohe von 28-—30 Cm. Druck platz-
ten die Intima und die Mecdia und das Quecksilbor
sickerte durch die Adventitia wie durch einen Sieb.
KEine Arterie mit mehreren sclerotischen Plaques hielt
nicht mal den Druck von 15 Cm. hg. aus. Dabei war
keine Spur ciner Vergrisserung des Querdurchmessers
der Arterie vor der Ruptur zu bemerken. Eine Arterie

1) Polotebnow. Sclerose des arteriellen Systems als
Ursache consecutiver Herzerkrankung. Berlin. klin, Wochenschrift.
1868. Nr. 35.
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mit schwielig verdickter Adventitia, aber atrophischer
Media und Intima hielt den Druck von 120 Cm. hg. aus.

In neuester Zeit sind von O. Israell) eine grissere
Anzahl pathologisch verinderter Arterien systematisch
auf ihre HElasticitit untersucht worden. Er dehnte 5 mm.
breite und 5 Cm. lange homologe Stiicke aus verschie-
denen Abschnitten der Aorta mit Gewichten. Seine
Resultate waren folgende:

Dieses » Cm. langoe Stiick erreichte bei einer Be-
lastung von 75 Grm.

bei Potatoren die Lange von . . . . . . 603 Cm.
» Nephritikern ” " A ¢ X 78 N
» normalen Minnerarterien . . . . . . 8695
, Aorten chlorotischer Individuen beiderlei
Geschlechts . . . T 222

»

Aus diesen seinen Velsuchen zieht er den Schluss,
dass bei vorgeschrittener Arteriosclerose, wie sie bei
Potatoren und Nephritikern gefunden wird, die Dehn-
barkeit der Arterien abnimmt, dass aber sonst norma-
len Arterien eine grosse Elasticitatsbreite zukommt, so
dass eine bestimmte Norm fiir diese nicht aufzustellen sei.

Alle bisher genannten Autoren hatten die Gefiss-
wand ausschlicsslich in longitudinaler Richtung gedehnt,
wihrend doch im lebenden Kérper die Dehnung nach
allen Richtungen der Tangente des Lumens stattfindet.

Es erscheint demnach als Fortschritt, als Prof.
Thoma?) in Verbindung mit Stud. med. Kaefer den
Versuch machten, eine mit dem Verhalten der lebenden

1) O. Israel. Ueber erworbene Storungen in den Elastici-
tatsverhiltnissen der grossen Gefisse. Virchows Arch. Bd. 103. 1886.
2) Thoma und Kaefer. Usber die Elasticitiat gesunder und
kranker Arterien. Virchow’s Archiv. Bd. 116. Pt
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Arterie besser Ubereinstimmende Dehnung zu erzielen
durch Erhohung des Seitendrucks in dem geschlossenen
Gefassrohre. Dabei wird auch wie in Kurzem ausfiihr-
lich zu besprechen ist, das fiir dic Pathologic bedeut-
same Verhéltnis zwischen Dehnung und Blutdruck
genauer gefunden.

Sie bestitigten zunichst die Erfahrung, dass hoch-
gradig sclerotische Arterien in geringerem Grade dehn-
bar sind als normale, also eine hohere Elasticitit be-
sitzen. Zugleich ergab sich das bemerkenswerte Re-
sultat, dass in den Anfangsstadien der Arteriosclerose
die Gefiisswand stirker dehnbar, also weniger elastisch
ist als nmormal.

Diese Abnahme der Elasticitit und Schwichung
der Gefiasswand scheint in ihren Anfingen dem Beginn
der bindegewebigen Verdickung der Intima unmittel-
bar vorauszugehen. In diesem Sinne wenigstens kann
es gedeutet werden, wenn in gewissen Féllen in den
Anfangsstadien einer weit verbreiteten Sclerose fast des
ganzen Arteriensystems einzelne Gefdsse, deren Wand
noch normale Structur aufweist, bereits eine starke
Verminderung ihrer Hlasticitit erkennen lassen.

Die Bedeutung dicser lLirgebmisse ist um so héher
anzuschlagen, als sie eine Bestitigung abgeben filr die
Auffassung iiber die Aetiologie und DPathogenese der
Arterioselerose, welche Prof. Thoma friher auf Grund
eingchender anatomischer Untersuchungen gewon-
nen hatte.

Die Versuchsreihen, welche derselbe zusammen
mit Kaefer verttfentlichte, sind indessen noch verhélt-
nismissig klein — sie umfassen nur 22 Versuche —
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und so schien es angezeigt, dieselben noch weiter aus-
zudehnen.

Das Material zu meinen Versuchen boten die Lei-
chen, weleche von Mitte October 1888 bis Ende Februar
1889 im pathologisch -anatomischen Institut zu Dorpat
zur Section kamen. Es waren ihrer im Ganzen 29,
weleche zu meinen Zwecken sich zu eignen schienen.
Ich suchte nimlich dicjenigen Leichen auszuschliessen,
welche deutliche Fiaulniserscheinungen darboten. Im
Uebrigen habe ich mir keinerlei Auswahl erlaubt.

Von allen Leichen wurden, wo es anging, beide
Carot. comm. und Iliacac ext. entnommen und auf ihre
Elasticitiit gepriift. Im Ganzen habe ich 82 Versuche
ausgefiihrt; dazu kommen 20 Fille von Thoma und
Kaefer, die ich der Uebersichtlichkeit halber mit
in meine Besprechungen aufnehme und in den Tabellen
mit Th. bezeichnet habe — 2 Fille von ihnen vernach-
ldassige ich: der cine betrifft die von mir nicht unter-
suchte Art. temporalis, der andere enthilt nur wenige
Messungen. Ich werde demnéchst iiber die Elasticitats-
verhéltnisse von 102 Arterien, welche von 48 Individuen
stammten, zu berichten haben.

Der zu diesen Versuchen benutzte Apparat ist be-
reits von Thoma und Kaefer austithrlich beschrieben
und im Aprilheft des Archivs fiir pathologische Anato-
mie!) abgebildet. Derselbe erméglicht in einem mit
Wasserdampf gesittigten Raume den dusseren Durch-
messer einer Arterie auf 0,02 mm. genau zu messen.
Die Arterie wird bei dem Versuche gedehnt durch Ein-
treiben von Luft, deren Spannung an einem Queck-

1) Bd. 116
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silbermanometer abzulesen ist. Dabei ist zu beachten,
dass die Spannung der Wand ecines cylindrischen Ge-
fassrohres in ecirculdrer Richtung proportional ist dem
Seitendruck des Inhalts und dem Radius der Geféss-
lichtung. Annihernd ist somit flr jedes einzelne Ge-
fiss die Wandspannung proportional dem Drucke des
Inhalts.

Die Wandspannung dehnt das Gefiss in allen
Richtungen. Die Dehnung in circuldrer Richtung, die
hier allein gemessen wird, ist aber proportional der
Vergrosserung des inneren Durchmessers. Indessen
bekommt man eince ausreichend genaue Anschauung
iber die Elasticitdtsverhdltnisse, wenn man den #dus-
seren Durchmesser der gemesscnen Arterie beil einem
Druck von 2 Cm. Quecksilber gleich 1,000 setzt und
bestimmt, in welchem Verhiltnis derselbe zunimmt
bei ciner Erhohung des Binnendrucks. Eine Spannung
der Gefdasswand dureh einen Seitendruck von 2 Cm. hg.
ist aber erforderlich, um dem Gefiiss seine natiixliche
Gestalt zu verleihen. Bei schwicherem Druck ist der
Durchmesser nicht mehr zuverldssig zu messen.

Man konnte auf diesemn Wege auch dic Klastiei-
tiatscoéfficienten bestimmen. Doch wire es in diesem
Falle wansehenswert den Durchmesser der Lichtung
zu kennen. Ich habe deshalb auch die Dicke der
Wand mit einem Deckglastaster von C. Zeiss gemessen
und den Tabellen beigefiigt. Decr dussere Durchmesser
minus dem doppelten Betrage der Wanddicke ergiebt
annihernd den inncren Durchmesser. Eine Bestimmung
der Elasticititscodfficienten schien aber zur Liosung der
pathologischen Fragen vorliufig nieht unbedingt er-
forderlich und so habe ich von diecser Ausrechnung
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abgesehen. Die Tabcellen geben in Proportionalzahlen
dic Zunahme des Ausscren Durchmessers fiir den Fall,
dass letzterer bei cinem Druck von 2 Cm. hg. gleich
1,000 gesetzt wird.

Die Arterien, (Carotis comm. und iliaca ext.) wurden
sorgfiltig unter Schonung der Adventitia freipraparirt und
bis zur Messung in ein Stick Musculatur gewickelt
und mit einem lLeinwandlappen umhiillt, welcher mit
0,6 % Kochsalzlosung getriinkt war. Dies schien er-
forderlich, um ciner Verdunstung vorzubeugen, in dem
kurzen Zeitraume, der zwischen der Priparation und
der Messung lag und selten mchr als 5 Minuten betrug.
Die spiiter gemosscnen Arterien hatten etwas linger
als die erste zu liegen, da dic Messung jedes Gefisses
ziemlich genau 10 Minuten in Anspruch nahm. Naech
den Messungen wurde das gemessene Gefissstiick in
Miiller’scher Flissigkeit und Alkohol gehértet, in
Celloidin eingebettet, in 0,05 mm. dicke Schnitte zer-
legt, in Alauncarmin gefirbt und in Canadabalsam
untersucht. Ausserdem wurden jedesmal alle Haupt-
stimme des ganzen Arteriensystem genau secirt und
der Befund im Protocoll vermerkt.

Bei dieser Versuchsanordnung ist der Einfluss der
Verdunstung auf ein Minimum redueirt, auch ldsst
sich’s sagen, dass alle- Versuche ziemliech die gleiche
Zeit von 10 Minuten in Anspruch nahmen, so dass die
Gefisswinde bei der Messung sich in ziemlich genau
gleicher Periode der clastischen Nachwirkung befanden.




.

Elasticitiitsmessungen an der
Gefisswand.

Die soeben erirterten Massnahmen gestatten das
anatomische und das physikalische Verhalten der Ge-
fiisswand direet in Vergleich zu bringen. Ich habe
daher nach dem Vorgange von Thoma und Kaefer
dic Ergebnisse meiner Messungen nach streng anato-
mischen Gesichtspuncten geordnet und der leichteren
Uebersicht balber in Tabellen zusammengestellt.

In den Tabellen findet sich fiir jede Messung an-
gegeben:  Alter und Geschlecht, die nach dem Tode
bis zur Scetion verflossene Zeit, die anatomische Diag-
nose mit einer speciclleren Bemerkung tber das Ver-
halten des Gefisssystems im Allgemeinen. Sodann fol-
gen dic Hrgebnisse der Messung, und zwar wurde der
bei einem Binnendrucke von 2 Cm. Quecksilber gefun-
dene dussere Durchmesser der untersuchten Arterie
gleieh der Einhocit gesetzt und die folgenden, bei
hoherem Druck gefundenen Durchmesser in Vielfachen
dieser Kinheit, also in Proportionalzahlen ausgedriickt
und in den Tabellen aufgefithrt. Zuletzt finden sich
Angaben iiber den absoluten Wert des dusseren Durch-
messers der Arterien, bei einem Druck von 2 Cm. hg.,
ausgedriickt in Millimetern, sowie auch die Wanddicke
der Avtevien nach Millimetein. Endlich folgen Bemer-
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kungen iiber die bei den Versuchen erzeugten Dilatations-
und Rupturancurysmen. Man hitte nun daran denken
konnen, dic verschiedenen Gefiisse jeder einzelnen Leiche
zusammenzustellen und casuistisch zu behandeln. In-
dessen wurde erst neuerdings dumreh die Arbeiten von
Sack!) und Mehnert?) ausfihrlicher als zuvor nachge-
wicsen, dass die Arteriosclerose sich nicht gleichmissig
iiber das Artcriensystem verbreitet. Man hiitte dann
bei einer solehen ecasuistischen Zusammenstellung Ar-
terien sehr verachicdenen Grades der Erkrankung necben
einander gruppirt. Hs wurden daher dic Art. iliaca
ext. und Carotis comm. gotrennt behandelt. Um aber
nachtriglich eine Vergleichung und easuistische Behand-
lung zu ermdglichen, finden sich am Fusse der Tabellen
iitberall Nachweise iiber dic an anderen Gefissen des
gleichen Individuum’s vorgenommenen Messungen.

Haufig wurde die Elasticitat der Art. iliaca ext.
und der Carotis comm. beider Kérperhilften gepriift.
Da aber in der Regel diec Erkrankung beider Korper-
halften unsymmetrisch verlduft, konnte auch diese Zu-
sammengehorigkeit nicht immer aufrecht erhalten wer-
den, wenn man das vorliegende Messungsmaterial cin-
fach nach dem Grade der anatomischen Veré’xnderungen
ordnen wollte. Doch finden sich auch in dieser Bezie-
hung in den Tabellen alle erforderlichen Nachweisce der
Zusammengehorigkeit.

Zunichst soll nun die Arteria iliaca ext. be-
sprochen werden. Diesclbe erkrankt nach Sack und

1) Sack, Ueber Phlebosclerose und ihre Beziehungen zur
Arteriosclerose. Inaugural-Dissertation. Dorpat 1857.

2) Mehnert, Ueber die topographische Verbreitung der
Angiosclerose. Inaugural-Dissertation. Dorpat 1888.

P
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Mehnert!) relativ spit, so dass man an ihr hiufig
Gelegenheit hat, die hier interessirenden Anfangsstadien
der Arteriosclerose zu priifen. Ausserdem ist man bei
dieser Arterie in der Lage bereits rclativ geringfiigige
pathologisch -anatomische Veriinderungen bestimmt zu
erkennen, weil die normale Intima keine Bindegewcbs-
lage aufweist.

Dic gemessenen Art. iliacac ext. wurden in vier
Tabellen zusammengestellt:

Tabelle I enthilt diejenigert Fillle, in denen das
gemessene Gefdiss mikroskopiseh normal war,

In Tabelle Il finden sich dicjenigen Iliacae ext., deren
Intima makroskopisch normal war, indessen bei mikro-
skopischer Betrachtung minimale Spuren von Bindege-
webe oder kleine Bindegewebslamellen aufwies, welche
indessen die Halfte des Gefiissumfangs nicht erreichten.

In Tabelle HI war gleichfaulls die Intima der ge-
messenen Art. iliaca ext. fir die Betrachtung mit un-
bewatfneten Auge normal, wihrend aber mikroskopisch
bindegewebige Hinlagerungen in der Intima sich finden,
welehe mindestens die Hilfte des Gefissumfangs um-
griffen, aber den ganzen Umfang nicht errcichten.

Tabelle IV enthilt die stirker erkrankten Art.
iliacae ext., in welchen die Bindegewebsneubildung in
der Intima den ganzen Gefissumfang einnahm. Auch
hier war hiiufig mit unbewafinetem: Auge nichts Patho-
logisches zu bemerken, in cinzelnen Fillen fanden sich
kleinere oder grissere Flecken in der Intima.

Man erkennt daraus, dass hier die Betrachtung
mit unbewaflnetem Auge nicht massgebend sein kann,

1) Mehnert, 1. c.




S

21

und dass demgemiiss dic Unterscheidung wesentlich
auf dem mikroskopischen Befunde beruht.

Auch innerhalb der einzclnen Tabellen wurden
die Beobachtungen ausschliesslich nach dem patholo-
gisch-anatomischen Befund geordnet.

In den beiden ersten Versuchen der Tabelle T war
nicht nur das gemessene Gefiss, sondern auch das ganze
ibrige Arteriensystem vollkommen normal. Die Deh-
nung errcicht hier den hichsten Wert von 1,225 bei
einem Druck von 24 Cm. hg., wenn der dusserc Arterien-
durchmesser bei 2 Cm. hg. gleich 1 gesetzt wird.

Bei den anderen Versuchen 3—14 dersclben Tabelle
ist zwar die gemessene Stelle der Arterie makroskopisch
wie mikroskopisch normal, dic Aorta aber oder anders Kor-
perarterien liessen mehr oder weniger Fleeken und Trii-
bungen als die ersten mit unbewaffuetem Auge erkenn-
baren Zeichen beginnende Arteriosclerose wahrnchmen.

Die Anordnung dicser Versuche geschah nach die-
sem mehr oder weniger zahlreichen Auftreten der Flecken.

Es ist hier nun deutlich ersichtlich, wie mit dem
zahlreicheren Auftreten dieser Flecken im iibrigen Arte-
riensystem das gemessene Gefass eine grossere Dehn-
barkeit, also geringere Elasticitiit zeigt. Zieht man aus
den vier ersten Fillen, in denen das iibrige Arterien-
system entweder normal oder schr geringe Spuren von
Flecken aufweist, den Mittelwert der Dehnung bei einem
Druck von 24 Cm. hg., so betridgt dersclbe 1,228, wih-~
rend er in den 9 letzten Kiallen 1,449 ausmacht. Der
5. Versueh ist durch Bildung eincs Rupturaneurysma
ausgezeichnet: er konnte niecht beriicksichtigt werden,
weil die Messung bei 24 Cm. hg. sich nicht vornehmen
liess. Er wird ebenso, wie der durch aussergewdhnlich
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starke Dchnung bemerkbarc Versuch 6 spiter noch
besondere Beriicksichtigung finden.

In der Tabelle IT sind die Versuche eingereiht,
welche an der gemessenen Stelle schwache, die Hilfte
des Gefiissumfangs nicht errcichende Bindegewebsschich-
ten zwischen Endothel und Elastica der Tntima erkennen
lassen. Wihrend aber in den ersten 11 Fiillen ( 15—25)
die Bindegewcbhseinlagerung in der Intima sechwer nach-
weisbar war, so dass hier nur von Spuren ciner End-
arteriitis fibrosa gesprochen werden kann, finden sich
in den vier letzten Versuchen (26

29) etwas reichlichere
bindegewebige Wucherungen in der innersten Gefiss-
haut, die jedoch, wie bemerkt, die Hilfte des (Gefiiss-
umfanges nicht erreichten.

Auf diesem Wege war das Material der Tabelle I1
in zwei Gruppen geschieden. Innerhalb dieser Gruppen
geschah dann die weitere Anordnung der Versuche
nach dem Grade der arterioselerotischen Veriinderungen
im iibrigen Gefisssystem.

Fiir Tabelle I betrigt der Mittelwert der Deh-
nungen 1,552 bei ainem Druck von 24 Cm. hg. Ohne
die beiden lctzten Fiille, welche schon den Uchergang
zur folgenden Tabelle vermitteln, witrde er 1,595 be-
tragen. Es ist also hier cine noch geringere Elasticitiit
gegeben als in den 9 letzten Fillen der Tabelle 1.

In Tabelle III befinden sich die Versuche, bei denen
die gemesscne Arterienstrecke zwischen Endothel und
Elastica der Intima eine Bindegewchsschicht erkennen
lisst, welche die Hilfte oder etwas mcehr als die Hilfte
des Gefissumfangs umfasste, indessen den ganzen Um-
fang nicht erreichte. Die Dicke und Ausdehnung die-
ser neugcbildeten Bindegewebsschicht bestimmte hier
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die Reihenfolge der Fille. Zugleich wurde durch diese
Anordnung auch annihernd erreicht, dass dic schwere-
ren Formen der Sclerose des ganzen Arteriensystems
hinter die leichteren Kormen zu stchen kamen.

In dieser Tabelle ITT tritt nun deutlich hervor, wie
mit der weiteren Dickenzunahme und Ausbreitung der
neugebildeten Bindegewebssehichten in der Intima auch
die Dehnbarkeit der Gefiisse abnimmt. Im ersten Ver-
sueh dieser Tabelle (Nr. 80) ist die Dehnbarkeit noch
cine sehr betrichtliche, so dass bereits bei 20 Cm. he.
ein Rupturancurysma eintrat. In den folgenden Ver-
suchen nimmt die Dehnbarkeit rasch ab, bis auf 1,113
beim letzten Versuch (Nr. 38). Dabei betrigt im Durch-
schnittswert die Dehnung bei 24 Cm. hg., wenn man
vom ersten Versuch (Nr. 80) absicht, 1,227, also bedeu-
tend weniger als in der vorhergchenden Tabelle.

Deutlicher und auffallender noch ist diese Abnahme
der Dehnbarbeit der Gefisswand in Tabelle IV erkenn-
bar. Hier war in allen Fiillen die Intima in ihrer gan-
zen Ausdehnung bindegewebig verdickt. Die einzel-
nen Fille sind auch hier nach der Dicke der Bindege-
webslage der Intima geordnet, so zwar, dass die hoch-
gradigeren Sclerosen zuletzt aufgefithrt sind. Die Deh-
nung bei 24 Cm. hg. nimmt hier ab bis auf 1,030. Tm
Mittel betrug sie 1,095. Also ist hier das Gefiss er-
heblich weniger dehnbar als normal.

Im Ganzen tritt hier eine weitgehende Uecbercin-
stimmung mit den Befunden von Thoma und Kaefer
hervor, die um so leichter zu erziclen war, als bei die-
ser Arterie wie sehon bemerkt, die Arteriosclerose so
leicht anatomisch zu erkennen und ihrem Grade nach
abzuschitzen ist.
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In den vier folgenden Tabellen zind die Versuche
an der Carotis comm. zusammengestollt.

Die Anordnung der dieses Gefiss betreffenden
Versuche machte einige Schwierigkeiten. Die Gruppi-
rung hier, wie bei der Art. iliaca ext., von der Ausbrei-
tung der Bindegewebsschicht in der Intima abhingig
zu machen, schien nicht gut angcebracht, da aus den
Untersuchungen von Sack und Mehnert hervorgeht,
dass einerseits die Intima der Caritis comm. wihrend
des ganzen Lebens an Dicke stetig zunimmt, indem
vom 12. Jahre ab, unmittelbar unter dem Endothel cine
Bindegewebszone angetroffen wird, withrend anderseits
diese Dickenzunahme grossen Schwankungen unter-
worfen ist, so dass es schwer fillt, diesclbe von den
ersten Spuren arteriosclerotiseher Verdinderungen zu
trennen.

Eine mittlere Dicke der Intima in der Carot. comm.
unter 0,1 mm. kénne noch als normal angesehen werden,
wofern nicht in der Bindegewebsschicht Degenerations-
herde oder im iibrigen Gefissystem deutliche Zecichon
von Arteriosclerose anzutreffen seien. Ist dagegen im
iibrigen Gefdsssystem eine ausgepriigte Arteriosclerose
vorhanden, so kann es zweifelhalt sein, ob eine Dicke
der Intima von 0,1 mm. bereits durch sclerotische Ver-
inderungen beeinflasst ist. Unter mittlerer Dicke der
Intima verstehe ich dabei, wic Sack und Mehnert,
das arithmetische Mittel mehrerer Messungen, welche
die dicksten und dinnsten Stcelien der Intima eines
Querschnitts betrafen.

i\[assgeboﬁd_ mussten demgemiss bei der Anord-
nung der Tabellen iber dic Art. carotis eomm. folgende
Gesichtspuncte sein:
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1. Die Erkrankung im {ibrigen Gefisssystem.
2, Der mikroskopische Befund an der gemessenen
Stelle der Arterie.
a. Degenerationsherde in der Intima.
b. Mittlere Dicke der Intima.

In Tabelle V sind vier Versuche untergebracht.
Hicr betrigt die mittlere Dicke der Intima an der ge-
messenen Stelle hichtens 0,034 mm., irgendwelche De-
generationsherde sind in ihr nicht anzutreffen. Das
iibrige Goefiisssystem zeigt auch keine wesentliche Hr-
krankung. Iis musste hier sowohl das gemessene Geo-
fiss als auch das Qibrige Gefissystem als normal ange-
sehen werden. Der mittlere Dehnungswert dieser vier
Versuche betriigt 1,300.

In der Tabelle VI betrigt die mittlere Dicke der
Intima inncrhalb der gemessenen Stelle nur in den
letzten Versuchen 0,093 mm., — ist also noch diesscits
des Grenzwertes 0,1, wo dic Arteriosclerose in der Ar-
teriosclerose in der Carotis ecomm. beginnt — sonst ist
sie bedeutend schmiler. Degenerationsherde waren
auch nicht in der Intima der gemessenen Arterie nach-
zuweisen. 10s fanden sich aber im {iibrigen Arterien-
system geringe Erkrankungen, wic Flecken und Tri-
bungen. Das war der Grund, weshalb diese Versuche
von den vier ersten, in der Tabelle V, getrennt und in
cine besondere Tabelle eingereiht wurden.

Somit finden sich in dieser Tabelle VI Carotiden ver-
zeichnet, die anatomiseh normal erschienen, die jedoch
wegen des anatomischen Verhaltens des itbrigen Gefiiss-
systems die Vermuthung nahe legten, dass auch hier be-
reits gewisse Schwiichungen der Gefasshiiute vorhanden
sein konnten. Innerhalb dieser Tabelle, wie auch in
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der vorhergehenden und in den beiden noch folgenden,
welehe gleiehfalls die Carotis ecomm. betreffen, wurden
die Versuche nach der mittleren Dicke der Intima
geordnet.

Der mittlere Dehnungswert betriigt hier 1,417, Hs
ist also in dieser Reihe die Dehnung stirker und die
Elasticitit geringer wie in der V. Tabelle.

In der VII. Tab. befinden sich dicjenigen Versuche,
in welchen der gemessene Stelle selbst cin geringer
Grad von Erkrankung zugeschrieben werden muss. In
der Mchrzahl der Versuche iiberschreitet die mittlere
Dicke der Intima den Grenzwert 0,1 mm.

In den sechs ersten Versuchen dieser Tabelle zcigt
die Intima zwar cine geringerc mittlere Dicke, dagegen
aber kleine Degenecrationsherde, alle Fille aber dicser
Reihe im iibrigen Gefisssystem stirkere Grade der Arte-
riosclerose, so dass sie als zusammengehirig angesehen
werden mussten.  Der mittlere Dehnungswert betriagt
hier 1,452, also ist die Elasticitit noch geringer als in
der VL. Tabelle.

In der VIII. Tabelle sind die Versuche zusammen-
gestellt, in denen die gcmessene Strecke der Carot.
comm., 80 wie auch das iibrige Arteriensystem mittlere
und hohere Grade wvon Arteriosclerose aufwies. Die
mittlere Dicke der Intima iiberschreitet hier durchwoeg
den Grenzwert 0,1 mm. Degenerationsherde waren viel-
fach anzutreffen. Der mittlere Dehnungswert ist hier
1,254, dabei wurden die beiden ersten Versuche dieser
Reihe nicht mit beriicksichtigt, weil sie ancurysmatische
Dehnungen crzeugt hatten und die Intima beim Ver-
such eingerissen war. Dies schien um so mehr berech-
tigt als hier zu Anfang, ehe die aneurysmatische Deh-
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nung cintrat, die Dehnungsecurve einen dhnlichen Verlauf
aufwies, wic in den schwercren Fillen der Arteriosclerose.
Es ist in dieser Tabelle die Elasticitiit der Carot.
comm. héher als in den vorhergehenden Tabellen, also
auch hoher als normal. Sie ist aber doch nicht so ‘
hoch wie in der entsprechenden der Art. iliaca ext.
Dic Carot. comm. erscheint normal und in den vorge-
riickteren Stadien der Arteriosclerose dehnbarer als die '
Iliaca ext. Das stimmt auch mit ihrem anatomischen .
Bau und mit ihrer physiologischem Funection véllig
iiberein.  In ihr sind die Schichten der elastischen
Fasern viel zahlreicher und méchtiger als in der Iliaca
ext. und physiologisch hat sie betrichtliche Blutdruek-
schwankungen wegen ihres eigenthiimlichen Theilungs-
winkels und der starken Biegungen der Carotis int.
auszuhalten.

In den vier ersten der vorstehenden Tabellen,
welehe die Art. iliaca ext. behandeln, konnten die Er-
gebnisse von Thoma und Kaefer, weleche sich nahezu
ausschliesslich mit diesem Gefiss beschiiftigten, durch
eine viel umfangreicherc Versuchsreihe vollkommen
bestatigt werden.
Ks zeigte sich, das wéhrend der Anfangsperiode
der Arteriosclerose die Winde der Art. iliaca ext. eime
bedeutend verminderte Elasticitit aufweisen und dem-
gemdéss durch einen gegebenen Blutdruck in viel stiir-
kerem Grade dehnbar sind, wéhrend in den spéteren
Stadien dieser Krkrankung die bindegewebig verdickte
Gefisswand cine hohere Elasticitit besitzt und daher |
dem Drucke ihres Inhalts nur wenig nachgicht. ‘
|
|
|
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Ganz #hnliche Befunde erhebt man auch an der
Art. earotis comm. Doch machen sich hier kleine Be-
sonderheiten bémerkbar, welche sich aus der etwas
abweichenden Structur dicses Gefiisses erkliren diirften,
wie dies socben ausfithrlicher besprochen wurde. Sieht
man von diesen Besonderheiten ab, so finden sich auch
im Verlauf der Sclerose der Carotis die gleichen Aen-
derungen der Wandelasticitiit, wic sie sochen fiir die
Art. iliaca ext. erwiithnt wurden.

Aus den Versuchen ergicbt sich auch, dass die
Schwichung der Gefisswand hiufig bereits nachweisbar
ist, ehe histologische Strueturverianderungen, wie sie
fiir die Arteriosclerose characteristisch sind, im Gebiete
des auf scine Elasticitdt untersuchten Gofiisses sich ein-
stellen.  In diesen [idllen aber — ich habe dabei im
Wesentlichen die 10 lotzten Versuche der Tabelle T und
die Versuche der Tabelle VI im Auge — cerwies sich
das lbrige Gefisssystem mehr oder weniger anatomisch
verindert. Es konnte daraus der Schluss gezogen wer-
den, dass die Herabsetzung der Klasticitit der Binde-
gewcbswucherung der Intima vorausgeht. Thoma und
Kaefer haben das Gleiche bemerkt und seine Bedeu-
tung fiir die Lechre von der Arteriosclerose hervorge-
hoben. Durch die soeben genannten 23 Versuche der
Tabellen 1 und VI diirfte aber dieses Ergebniss als
sichergestellt erscheinen.

Unter diesen 23 Versuchen finden sich einige,
weleche sich durch eine ganz besonders hochgradige
Schwichung der Gefisswand auszeichnen, so dass die
Versuche auf den ersten Blick nur schwer in die Reihe
der iibrigen hineinpassen.
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Hierher gehort z. B. Nr. 5 (Tabelle I). Bei 20 Cm.
hg. fand sich in diesem Versuch bereits eine Dehnung
von 1,336, und bei 24 Cm. hg. bildete sich ein Ruptur-
ancurysma. HEs ist aber das genannte Gefiss anato-
misch vollkommen normal, das ibrige Gefisssystem
weist nur minimale Spuren von BErkrankung auf, die
Carotiden (Vergl. 47 und 48) zeigen typisch normale
Dehnungscurven.  Wie kénnte man sich hier die
hochgradige Schwiichung der Wand erkliren? Wenn
man aber den [all genauer priift, so bemerkt man,
dass das Gefiss von einem Individuum stammt,
welches an einer langwierigen Peritonitis purulenta ge-
storben ist. Est hat hicr also in nichster Nihe der
Iliaca ext. eine hochgradig schwiichende Erkrankung
stattgefunden, und man wird sich daher die Frage vor-
zulegen haben, ob die erhebliche Schwichung der Ge-
fasswandung nicht unmittelbar veranlasst worden sei
durch cine locale Ernihrungsstérung.

In dhnlicher Weise gestalten sich die Verhidltnisse
in den Versuchen 6, 51 und 54 in Tabelle I und VI

Diese Versuche betreffen eine 29jahrige Frau,welche
an einer weit verbreiteten Tubereulose zu Grunde ge-
gangen war. Die Art. iliaca ext. und beide Carotiden
zeigen hier normale Structurverhiltnisse, aber sehr starke
Dehnungen bei der Steigerung des Binnendrucks. Im iibri-
gen Gefisssystem fanden sich nur Spuren von Fettflecken.
Es liegt nahe anzunehmen, dass hier die von der Tuber-
culose abhiingige allgemeine Irnéihrungsstérung, dic auch
in einer hochgradigen Abmagerung ihren Ausdruck
fand, die Schwichung der Gefisswand bewirkt habe.
Der Einwurf, dass in anderen Fillen von Tuberculose
eine #dhnliche Schwiichung der Gefisswand nicht ge-
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troffen wird, kann aber nicht als ein Gegenbeweis an-
gesehen werden, nachdem Neubert!) zeigte, dass bei
dieser Erkrankung das Blut nur in eincm Theil der
Fille eine starke Verinderung, und zwar eine hoch-
gradige Oligocythaemic aufweist. Indessen ist damit die
Frage noch nicht endgiltig erledigt, nur glaube ich,
dass der Vergleich mit den {ibrigen hier erérterten
Befunden meine Auffassung vorliufig als gerechtfertigt
erscheinen lésst.

Als drittes Beispiel erwiihne ich die Versuche 14,
67 und 76. Hier war die Iliaca histologisech normal,
wihrend die Carotiden bereits eine pathologische Ver-
dickung der Bindegcwebsschicht der Intima erkennen
liessen. Auch das tbrige Gefisssystem zeigte sich in
geringem (Grade anatomisch verdndert. Bei der Section
wurde ausserdem cine chronische Leptomeningitis mit
Atrophie der Grosshirnrinde gefunden und anamnetisch
war Syphilis festgestellt, welche in diesem Falle mit
mit ungewéhnlich grossen Dosen von Quecksilber be-
handelt worden war. Neben dem friihzeitigen Auftreten
der Arteriosclerose bei dem 28jihrigen Mann zeigten
aber die Iliaca ext. und Carotiden eine ausserordentlich
geringe Elasticitdt. Lues und Mercurialbehandlung
sind hier vielleicht fiir diese hochgradige Schwichung
der Gefisswand verantwortlich zu machen, die dann
auch in dem frithzeitigen Auftreten der Arteriosclerose
ihren anatomischen Ausdruck fand. Aehnliche Ver-
héltnisse finden sich in anderen Fillen sehr gering-

1) Neubert. Ein Beitrag zur Blutuntersuchung, specciell
bei der Phthisis pulmonum und dem Carcinom. Inaugural-Disser-
tation. Dorpat, 1389.
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gradiger Arteriosclerose. Aueh in Versuch Nr. 15 und
16 (Pneumonia crouposa), Nr. 19 und 20 (Septicaemie
und diffuse Peritonitis), Nr. 65 und 66 (Beckenfractur,
Pyaemie), Nr. 71 und 72 (Incarcerirte Hernie, dlﬂuse
Peritonitis, Septicaemie) waren die Dehnungen auffallend
starke und es kann sich dabei die Frage erheben, ob
diese mit hohem Fieber verbundencn Erkrankungen
in relativ kurzer Zeit cine starke Schwichung der
Gefidsswand herbeifithren kénnen.

Es ist dic Arteriosclerose auf Grund einer ganzen
Reihe von Untersuchungen von Prof. Thom a als Folge
eincr allgemeinen Ernihrungsstérung anzusehen, wie
sie durch verschiedene Allgemeinerkrankungen, als
Marasmus, Gicht, Syphilis, Aleohol- und- Blelvemlftung
ete. hervor«rubracht wird. Sind nun in einem Gefiss-
system schon durch dicse genannten, mehr chronisch
wirkenden Schidlichkeiten minimale Erkrankungen
vorhanden, und tritt plotzlich einc andere mehr oder
weniger acute Allgemeinerkrankung hinzu, die nach
pathologiseh-anatomischen Arfahrungen in dllen Orga-
nen degenerative Processe her vorruft, so ist es sehwer
anzunehmen; dass die Gefisswiinde ungeschwicht blei-
ben. Dieselben miissen offenbar in ihren elastischen
Eigenschaften, auf welchen hauptsichlich ihre Func-
tionen beruhen, Einbusse erleiden. Diese Schwichung
muss sich in einer starkeren Dehnung als normal dar-
thun. Dass sich dies wirklich so verhélt, ist aus dem
Vorhergehenden ersichtlich.

Aber auch ein vorher gesundes Arteriensystem
muss, wenn es acuten schwichonden Einfliissen aus-
gesetzt ist, dicselben Erscheinungen der stiirkeren Deh-
nung zeigen; nur mit dem Unterschiede, dass diese
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Schwichung vielleicht langsamer vor sich gehen wird
als bei einem schon durch geringe arteriosclerotische
Processe geschwiichten Arteriensystem.

Ich bin nvn in der Lage, in Tabelle IX einige
weitere Versuche als Beweis fiir die Richtigkeit dieser
Vermutung vorzulegen.

In diesen Féllen erscheinen die gemessenen Arte-
rien makroscopisch und mikroseopisch normal, das
iibrige Arteriensystem liess keine Flecken oder Tri-
bungen der Intima crkennen. Aber nachweislich hatten
auf alle dicse Fiille lingere Zeit Erndhrungsstorungen
eingewirkt; im ersten IFall eine Miliartubereculose, im
zweiten septische Processe, im dritten eine tuberculdse
Coxitis mit profusen Eiterungen, alle drei mit hohem,
lange dauerndem Ficber. Im letzten Falle lag ein ver-
jauchtes Carcinom des Uterus mit langwierigen Séfte-
verlusten vor. In diesem letzteren Falle waren die
hochsten Dehnungen zu verzeichnen. Ueberhaupt be-
tragt der mittlere Dehnungswert in dieser Tabelle 1,620.
IIs ist also in allen diesen Killen die Elagticitéit eine
hocehgradig verminderte.

Aus den Tabellen I—VIIL konnte man entnehmen,
dass die Elasticitit der Gefisswand in der Regel dann
besonders gering ist, wenn bereits die ersten Binde-
gewebslamellen in der Intima nachweisbar werden.
Diie zuletzt besprochenen Versuche der Tabelle IX
gind somit in der Weise zu deuten, dass schwere Er-
nihrungsstorungen zuweilen hochgradige Schwichungen
normaler Gefisswinde in sechr kurzer Zceit erzeugen.
Es-fehlte jede Spur von Bindegewchsneubildung in der
Intima, weil fiir die Entwickelung einer, wenngleich
diinnen Bindegewebslage dic crforderliche Zeit nicht
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gegeben war. Der Tod trat ein, ehe die compensato-
rische Bindegewebsneubildung in der Intima nachwois-
bar wurde. In anderen Fillen kann auch dic gleiche
hochgradige und acute Schwichung der Gefisswand
sich den Anfangsstadien der Arteriosclerose zugescllen
und sie wird in diesem Fall um so auffalliger werden,
da sic dann zu einer bercits bestehenden Sohwachuno
sich hinzuaddirt.

Der einzige erhebliche Kinwand, welcher dicser
Auffassung entgegenzuhalten wire, konnte darin ge-
sucht werden, dass vielleicht postmortale Verdnderungen
massgebend gewesen wiren bei dem Zustandekommen
der starken Dehnungen, welche bei den genannten Ver-
suchen gefunden wurden. In dieser Beziehung kann
ich nun erwihnen, dass in den mecisten Fallen, die so
schwache Gefisswinde aufwicsen, die Zeit zwischen
dem Tode und der Scetion 18 bis 20 Stunden und dic
Zeit zwischen dem Tode und dem Versuch 20—22 Stun-
den betragen hatte, nicht mehr und nicht weniger als
bel den meisten tibrigen Versuchen. Manche der sewach
elastischen Gefisse wurden bereits 14 his 17 Stunden
nach dem Tode der Messung unterzogen, wobei ich noch
bemerken muss, dass meine Versuche wiihrend des nor-
dischen Winters vorgenommen wurden.

Im Ganzen konnte ich mich, wie auch Thoma und
Kaefer, davon iiberzeugen, dass Leichenverinderungen
dic IHlasticitit nach eingetretenem Tode nicht mehr
weiter, innerhalb der ersten 30 Stunden wenigstens,
dndern. Es hatte aber schon Wertheim diesen Em—
wurf — siche die EKinleitung — durch seine Versuche
entkriiftct, indem er innerhalb der ersten vier Tage
nach dem Tode keine Verinder ungen in dem elastischen

3
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Verhalten der Gefasswand finden konnte. Da er aber
nur an einem Objeet dies begriindet hatte, so waren
zar endgiltigen Entscheidung dieser Frage einige wei-
tere Versuche an Thieren notwendig.

In der Tabelle X sind in den 11 ersten Versuchen
die Dehnungen normaler Katzenarterien angegcben.
Jeder erste Versuch an jeder der drei Katzen wurde
gleich nach dem Tode unternommen. Das Thier wurde
durch eincn Stich ins Herz getotet und aus dem noch
zuckenden Korper die Arteric — abwechsclud bald die
Carot. comm. zuerst. bald die Iliaca — herauspriiparirt
und so rasch wic méglich eingespannt und gemessen.

Da ich mir durch die vorhergechenden Versuche
eine ziemliche Gewandtheit angeeignet hatte, so ging
das Herauspriipaviren und das Idinspannen recht rasch
von Statten. Die Arterien wurden auch mikroskopirt
und erwicsen sich als vollkommoen normal.

Mit den andern entsprechenden Arterien wurden
23, 47 Stunden, ja 4, 9 und 11 Tage nach dem Tode
Versuche vorgenommen. Dabei wurden die Katzen
ganz unter denselben Bedingungen aufbewahrt, wie die
Lieichen, bevor die zur Section kamen.

Nach diesen Versuchen scheint die Elastieitit fri-
scher Arterien etwas geringer zu sein, als dic der in
Fiaulnis begriffenen. Doch ist der Unterschied ein mi-
nimaler. Sonst diirften Verwesungserscheinungen keinen

Einfluss ausiiben.

Bei den mormalen Katzenarterien war der mittlere
Dehnungswert 1,341, Er ist also etwas grosser als der
bei den normalen Carotiden des Menschen.

Beriicksiehtigt man aber die Dehnungswerte der
frischen Katzenarterien nicht, so ist der mittlere Deh-
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nungswert 1,320, also fast mit dem normaler Menschen-
carotiden iibereinstimmend.

Die vier letzten Versuche in dieser Tabelle stam-
men von einer mit Phosphor vergifteten Katze. Die-
setbe erhielt innerhalb vier Tagen im Ganzen 0,02 Grm.
Phosphor. Sie wurde am fiinften Tage morgens tot ge-
funden, und dann gleich die Versuehe angestellt, so
dass nicht mehr als héchstens zchn Stunden nach dem
Tode verflossen waren. Ks erscheint hier die Klastici-
tat eine geringere als die normaler Katzenartericn. Thr
mittlerer Dehnungswert bei einem Druck von 24 Cm.
hg. betrug 1,464, Nach diesen Versuchen diirlte die
Schwichung der Gefisswand mit Phosphor als sehr
wahrscheinlich angeselien werden, und dadurch ein
neuer Beleg beigebracht worden sein, dass acute Er-
nihrungsstorungen dic Klasticitit normaler Gefiisswiinde
zu schwichen im Stande sind.

Es haben aber meine Versuche von Neuem gezcigt,
wie die Apcurysmabildung in enger Bezichung zur
Arterioselerose steht.  Dieser Zusammenhaug besteht
eben darin, dass beide auf ciner Sehwiichung der Tu-
nica media beruhen. Die grosste Zahl von Aneurys-
men sind dort experimentell crhalten worden, wo eino
Sehwichung der Arterienwand durch hohe Dehnbarkeit
und bleibende Dehnung sich documentirt. Es ist daher
sowohl bei der diffusen und circumscripten arteriosele-
rotischen als bei der aneurysmatischen Dehnung die
EKlasticitit der Gefisswand eine minder vollkommene.

Es bestiitigen daher diese Versuche die Auffas-
sung von Prof. Thomal) iiber die Aneurysmabildung:

1) Thoma, Untersuchungen itber Aneurysmen. Virchow’s
Archiv. Bd. 111—113.

I
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»Bel voriibergehenden Steicrungen des artericllen
Drucks entsteht ecin Dilatationsaneurysma, wenun dic
Arterienwand sich durch unvollkommene und geringe
Elasticitit auszeichnet. Diese Bedingungen sind crfiillt,
wenn in den Anfangsstadien der Arteriosclerosis diffusa
die Tunica media geschwiicht und diffus gedehnt, die
Tunica intima aber noch nicht durch Bindegewebsneu-
bildung ausreichend verstirkt ist.“

Iis dirfte aber durch diese Untersuchungen auch
auf manche Fragen, weleche fiir den Kliniker von Be-
deutung sind, einiges Licht geworfen scin:

Fragen wir uns némlich, wic der Puls bei ciner
Arterie beschaffen sein muss, bei welcher man eine
erhdhte Dehnbarkeit voraussetzen kann. Er muss of-
fenbar den Character cines Pulsus celer, schnellenden
Pulses, mit hohen Curvenschenkeln und spitzen Win-
keln am Gipfel annehmen. Ferner muss die Riickstoss-
elevation sehr gross sein, da diese um so grosser je
geringer diec Spannung im Arterienrohr ist. Vor Allem
aber muss die Riickstossclevation vom Gipfel der Welle
weit abgeriickt erscheinen, weil bei schlaffer Gefiiss-
wand die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Blutwellen
abnimmt. Ein solches Verhalten des Arterienpulses bei
manchen Fiebern, besonders beim Typhus, Pyaemie,
Krysipel, ist von Marey!) beobachtet worden. Er
constatirte in solechen Fiallen ecin steileres und héheres
Ansteigen des aufsteigenden, ein rascheres Absinken
des absteigenden Schenkels, sowic einer ausgesproche-
nen Dicrotismus (Vergl. Fig. 95 u. 96 bei Marey).

Wird nimlich bei sehr geschwiichter, leicht dehn-
barer Gefisswand und bei kurzer Systole die Riick-

1) Marey, Physiologie medicale du sang. Paris 1863.
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stosselevation sehr gross und riickt sie vom Gipfel der
Hauptwelle weit ab, so kommt der Pulsus dicrotus zum
Vorschein. Man findet denselben, nicht voriibergehend,
sondern dauernd in vorgeriickteren Stadien langwieriger
Infectionskrankheiten. Schr bezeichnend ist die Cha-
racteristik, wie sie Liebermeister!) von der Puls-
qualitit beim Typhus entwirft: ,Nach einiger Daucr
des Ficbers fiihlt sich die Arterie schlaff und weich an,
ist leicht zusammendrickbar, die Dierotismus wird
deutlich; dabei ist, so lange die Herzaction noch kriftig
ist wegen Hirschlaffung der Arterienwand die Erhebung
der Arterie durch die Pulswelle eine relativ bedeutende.“

Durch meinc Untersuchungen aber, welehe bewei-
sen, dass langedauernde Erndhrungsstérungen cine er-
hebliche Verminderung der Elasticitit der Gefisswinde
bewirken, ist dieses Phaenomen auf seine Ursache zu-
riickgefiihrt.

Zugleich ist es erklirlich, dass der doppelschlii-
gige Puls mitunter nur in einem bestimmten Gebiet der
Schlagadern auftritt, wihrend in allen andern nur ein
cinfacher Schlag fiihlbar ist. Denn ebenso, wie dic
Arteriosclerose zeitlich verschicden in verschiedenen
Gefiissgebieten sich entwickelt, wird auch dic Schwiich-
ung der Gefasswinde nicht immer gleichzeitig in allen Ge-
fassbezirken durch Ernihrungsstérungen herbeigefiihrt.

s diirfte daher dem Kliniker in manchen Fillen
moglich sein, aus der Pulsbeschaffenheit die Diagnose
auf ecine Schwichung der HWlasticitat der Gefisse zu
stellen, und damit auch unter gewissen Voraussetzun-
gen die Diagnose auf eine beginnende Arteriozclerose.

1) Ziemssen, Specielle Pathologie u. Therapie. Bd. 11, 1.
pag. 89.

’.f
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Aber auch fiir ein anderes Phéinomen, welches an den
Arterien wahrgenommen werden kann, dirfte durch
meine Untersuchungen ein niheres Verstindnis g2~
wonnen worden sein, nimlich fir die Hntstehung der
Arteriengerdusche und Tone.

Hamernjk!') macht schr wertvolle Angaben iiber
Arterienténe in normalen und pathologischen Zustin-
den — er bezeichnet aber Alles, was man mit Recht
vor ihm und nach ihm Arteriengeriusche genannt hat,
ebenfalls als Arterienténe, welche jedoch protrahirt,
undeutlich begrenzt sind. Er fand, dass in allen fieber-
haften Krankheiten der erste Ton an den Halsarterien
undeutlich begrenzt ist, und im Armbug, in der Leisten-
gegend, in der Kniebeuge die Tone deutlicher horbar
werden als normal. In seltenen Fillen tonen auch noch
kleinere Arterien. Nach ihm rithrt das von der Ver-
dnderung des Hlasticititsmodulus im Verlauf dieser
Krankheiten her. Die Stiarke der Arterientone, sei der
Schwingbarkeit ihrer Winde proportional: rigide Ar-
terien tonen weniger; die Tone sind lauter, wenn die
Arterien weiter sind, wenn die Hiute diinner und we-
niger gespannt erscheinen; siec sind lauter bei Chlorose,
Typhus, schweren Pneamonicen, Aorteninsufficienz. Dass
der Elasticitdtsmodulus in ficberhaften Krankheiten cine
Verinderung erleidet, nahm er an, bewicsen ist dies
erst durch meine Untersuchungen.

Die genauesten Angaben iiber Arteriengeriiusche
und Téne stammen von Weil?). Ich verwcise daher

1) ITam ernjl‘;, Physiolog. patholog. Untersuchungen tiber
die Erscheinungon an Arterien und Venen. Prag 1847.

2) Weil. Die Auscultation der Arterien und Venen. Leip-
zig 1875,
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in Betreff der Details und der dies beziiglichen Litera-
tur auf ihn.

Br fand hauptsiichlich bei Fiebernden (12 unter
50) sowie bei Animischen und Chlorotischen (12 unter
95), bei gesunden Ménnern ausnahmsweise (8 unter 181)
autochtone diastolische (herzsystolische) Geriusche von
zartem blasenden Character in der Carotis comm.; in
der Subelavia waren sie noch h#ufiger zu héren. Sie
sind bald kurz, bald erstrecken sic sich bis zum zwei-
ten Ton, der dann als der accentuirte Schluss der gan-
zen Schallerscheinung imponirt.

Gleichfalls bei fieberhaft Erkrankten (in 22 Fillen
unter 50), bei Andmisch Chlorotischen (16 unter 55),
aber auch bei Herzkranken (12 unter 27) wurde von
ihm ein Spontanton in der Arteria eruralis constatirt,
der normaliter nicht vorhanden ist. Die Wahrschein-
lichkeit, mit der bei einem Fiebernden cin Ton in der
Cruralis zu erwarten steht, ist zufolge der Angaben
dieses Autors im Allgemeinen bei hochfebrilen Tem-
peraturen etwas grosser, ebenso war die Dauer, wih-
rend welcher bereits Fieber bestanden hatte, von Ein-
fluss: Von 21 Typhen hatten 10 den Cruralton, von 5
fiebernden Phthisikern 4 und von 6 acuten lobdren
Pneumonien 2.

Zur Erklirung der Arteriengeriusche wird in der
Regel auf das Corrigan’sche!) Experiment zuriickge-
griffen, wonach hinter einer verengten Stelle, d. h. dort
wo eine Fliissigkeit aus der engen Stelle in eine rela-
tiv weitere cinfliesst, ein Gerdusch entsteht. Doch fin-
det sich an den Arterien der Wechsel von engeren und

1) Corrigan. On the mecanisme of The bruit de soufflet.
Dublin Journal of medical science. 1836, Nr. 29.
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weiteren Stellen nicht vor. Weil nimmt daher, da
Weber, Thamm, Nolet den Beweis erbracht hatten,
dass auch in gleichweiten von Fliissigkeit durchstrom-
ten elastischen Rohren Gerdusche entstchen koénnen,
als wahrscheinlich an, dass dic voriibergehende Krwei-
terung, von der das unter dem Stethoscop befindliche
Stiick der Arteric in dem Moment betroffen wird, wo
die Pulswelle diesclbe ad Maximum dilatirt, ausreicht,
um beim Einstrémen des Bluts in dic erweiterte Stelle
ein Geridusch entstchen zu lassen.

Als begiinstigende Momente sind gesteigerte Stro-
mungsgeschwindigkeit (simmtliche Experimentatoren
von Corrigan bis Nolet), verringerter peripherer
Widerstand (Kiwiseh) nachgewiesen. An Kautschuck-
schliuchen fand Weber 1) dass grosse Nachgicbigkeit
und Diinnheit der Wandungen besonders geeignet sind,
Gerdusche entstchen zu lassen.

Weil glaubt, alle diese Momente in den Fallen
annehmen zu diirfen, wo es sich um pathologische Ge-
riusche und Téne in den Arterien handelt. Dieselben
entstehen daher nach ihm, wie zuvor bereits Traube 2)
fiur den Doppelton in der Cruralis crértert hatte, in den
Arterien dann, wenn die Differenz zwischen dem Span-
nungsmaximum und Spannungsminimum cine grosse
ist, und der Spannungszuwachs rasch hinzutritt. Nach
Traube’s Ausfithrungen reicht dann die plétzlich ein-
tretende Spannungszunahme in der Arterienmembran
aus, um einen Ton zu erzeugen.

1) Th. VVeb:a-r. De causis strepituum in vasis sanguiferis
observatorum. Dissert. inaugur. Leipzig 1854.

2) Traube. Ueber den Doppelton in der Cruralis bei In-
sutficienz der Aortenklappen. Berlin. klin. Wochenschr. 1872, Nr. 48,
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Unter allen diesen Hrfahrungen sind diejenigen
von Weber!) vor Allem bedcutungsvoll: Denn wenn
er in der Nachgiebigkeit und Diinnheit der Gummi-
schliuche ein die Entstehung von Gerfiusehien besonders
gunstiges Moment fand, so habe ich nachweisen kénnen,
dass bei verschiedenen allgemeinen Erndhrungsstorun-
gen und auch bei ficherhaften Vorgingen die Gefass-
wand dehnbarer und nachgiebiger izt. Dass aber diese
Gefassgerdusche und Tone mit verminderter Elasticitit
der Gefisswiinde zusammentallen, ergiebt sich aus einer
nachtriglichen Prifung der Beobachtungen von Weil.
Dieser fand bei den fieberhaften Krankheiten, welche
autoehtone Gerdusche in der Carotis und Subelavia und
den Spontanton in der Cruralis zeigten, fast ausnahms-
los dic Arterien weit, weich, die Spannung des Rohrs
eine geringe, die Pulswelle hoch, den Puls mehr oder
weniger celer, schr hiufig deutlich dicrot. Alle diese
Charactere lassen, meines Erachtens, schon beim Leben-
den auf eine stirkere Dehnbarkeit und verminderte
Elasticitdt der Gefisswand schliessen.

Bei der Erklirung der Geriiusche und Tone in den
Arterien  wird man aber mehr auf die Elasticitit der
Gefasswand im Anschluss an Hamernjk und Traube
als auf die Corrigan-Weil’schen Anschauungen Ge-
wicht legen miissen.

Aus dem vorhergehenden geht deutlich hervor,
dass aueh die Auscultation der Arterien wertvolle An-
haltspuncte liefern kann, ui die verminderte Elasticitiit
der Arterienwiinde und, unter gewissen Voraussetzungen
und mit Zuhilfenahnie der Pulsuntersuchung, eine be-
ginnende Arteriosclerose zu diagnosticiren.

L Th. Weber, L o
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Das aber eine solehe frithzeitige Diagnose zu stellen
moglich ist, ist fiir den Practiker von grosser Bedeutung.
ks treten némlich Aneurysmen, wie es Prof. Thoma!)
nachgewiesen hat, hauptsichlich in der Zeit der beginnen-
den Arterioselerose auf, in einer Zeit, wo das minnliche
Geschleeht in seiner grissten Kraft und Blite und in
seiner grossten Arvbeitstitigkeit sich befindet. In dieser
Zeit werden dem Individuum oft grosse Anstrengungen
zugemutet, die einen gewaltig gesteigerten Blutdruck
im Sinne unseres Kxperiments zur Folge haben miissen.
Sind nun Anfinge dor Arteriosclerose vorhanden, so
sind die besten Bedingungen zur Aneurysmabildung
gegeben,

Dureh die oben erwihnten physikalischen, objee-
tiven Zeichen sind dem Arzt aber Mittel in dic Hand
gegebon, frihzeitig mit seiner Warnung auf dem Dlatze
zu erscheinen, und er wird dabei auch der Entwicklung
der schwereren Formen der Arteriosclerose vorbeugen
kénnen.

1. Durch Erndhrungsstérungen der verschiedensten Avt,
wie Carcinom, acute Miliartuberculose, septische Pro-
cesse ete., findet cine Verminderung der Elasticitit
und Schwichung der Gefisswinde statt, noch bevor
es zu anatomisch nachweisbaren Verinderungen im
ganzen (Gefisssystemn gekommen ist.

1) Thoma, 1 c.
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. Treten Spuren von arteriosclerotischen Erkrankungen

in einzelnen Gefissbezirken auf, so ist in anderen,
anatomisch scheinbar normalen, die Elasticitit zu-
meist auch vermindert, die Gefisswand geschwicht.
Diese Schwichung der Gefisswand nimumt zi, bis
zu dem Zeitpunkt, in welchem Spuren von End-
arterlitis auftreten.

Die unter 2 und 3 genannten Verhiltnisse bieten die
gunstigsten Bedingungen fir die Ancurysmabildung.

Mit dem weiteren Fortschreiten der Bindegoewebs-
neubildung in der Intima wird dic Gefisswand wie-
der gefestigt, weniger dehnbar und zeigt wicder eine
héhere Klastieitit.

Ebenso, wic nicht imumer derselbe Grad der arterio-
selerotischen Erkrankung in Arterien syminetrischer
Kérperhalften angetroffen wird, ist auch die Elasti-
citdt in ihnen hAufiz eine vorschiedene.

Faulnisserscheinungen haben auf die Elasticitit der
excidirten Arterien jedentalls nur geringen Kinfluss,
vielleicht, dass sie dieselbe um ein Geringes erhéhen.
Die Diagnose auf eine stirkere Dehnbarkeit und
verminderte Elasticitit der Getdsswand diirfte in
vielen Féillen dureh die Pulsuntersuchung und Aus-
cultation der Arterien zu stellen moglich sein.
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T hesen.

Die pathologisch-anatomische Forschung kann zur
Ermittelung eine FErkrankung der Arterienwiinde
der Klasticitdtsmessung an denselben nicht ent-
behren,

Zur Vaccination sollte ein mit Sublimatlésung

(1 : 3000 bis 10000) versetzter Impfstoff genom-
nominen werden,

Zum Impfen miissten Frauen angestellt werden.
Phosphor ist ein die Elasticitit der Gefisse
schwichendes Gift.

Normale Woéchnerinnen haben nicht am 8. oder
9. Tage, wie es allgemein iiblich ist, sondern
schon am 4. oder 5. Tage das Bett zu verlassen.

Aut die Entwicklung und Disposition znr Diph-
theritis hat ein hoherer Temperaturgrad in den
Wohnrdumen einen grossen Kinfluss.
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Lungenoedem. der Gehirnrinde.!losis pulmonum et! [cend. Chron. Koth-Inguinalpforte. Anus'Stenose u. Insuffi- berculosc D1ﬁu>e
Getasssystem makroscopisch Vereiterung der/laryngis. stanung. Anlegung praeternaturalis. Dift ‘01611‘) valv. Aortaecund knotige Arte-
normal. ‘thnenschelden d., n der Arteric !einos Anus praeter-iusc fibrintse Peli—‘et mitral. Stauung riosclerose gerin-
l\hkroscoplsch enthalten die Handriickens. spirliche gelbe naturalis am Coe-tonitis.Lungenodem. in beiden Xy elbldll- gen Grades. Allge-
beiden A. iliacae ext. qPLucu Septicaemie. In Flecken. cum. Difluse fibri-|Trubung d. llerzﬂm iml Multiple Oede-meiner Marasmus.
von Bindegewebsneubildung in|d. Aorta u. Stamm- |nos-eitrige Peritoni-sches m Lungenocdem.
der Inmnw arterien d. Glieder tis. n dm‘ Aoria und‘ A01ta, Carotiden;
spirliche gelbe In d. Aorta & Il ‘nn oberen Theil bei-u. Eingewecidearte-
nichtprominirende leomm. mchrerc Fle- ‘dex Carot. comm.ricn zeigen reich-
TFlecken, jcken, im obercn Ab-I'lecken u. Streifen, lichere, die ubrigen
Yschnitt beider Carot. 'Arterien spir hdu,u
comm. drei paral- graue und gelbe
Nele hervorragende. [Flecken.
. Streilen. \ ‘
sin. dex. J sin. | sin. !
e hg. D urechmesser der Arter jen in Proportionalzahlen,
2 1.000 | 1.0600 1.000 | 1.000 o 1.000 | 0 | 1.000
4 1.148 1.182 1.140 1.092 : 1.016 ! = i 1.102
S 1.419 1.895 1.2653 1.843 ' 1.422 1.236
12 1.430 1.496 1.882 1.419 1563 1.888
16 1.508 1.531 1.872 1.460 1.593 i 1.462
20 1.580 1.559 1.411 1.489 1.(;00 i 1.508
24 i 1544 1.581 1.445 1.527 i ‘ 1.581
2 ' 1.597 1.434 1.805 1.285 L 28 1.275
24 —-90 Rupturaneurysma, |
2 . 1.419 1.450 | 1.288 1.243 | : 1.508 b% Cm. hsr
Dm., bei 2 Cm.Dm. bei 2 Cm. [Dln bei 2 Cm, hg. Dm. hei i 2 Cm. hg.! P, bei 2 O, hg 2 C Din. bei 2 Cm. hg. 1. bei 2 Cm. hg.
Bemer- Mg = 5,44 mm. hg. = 5, 16 | = 6,4 mm. = 7,00 mm. 6,4 mm. Wanddicke 59 . \Va,nd hul;e[ <o G,27 . ; = 7,08 man.
\/Vanrldlcke = \Vauddx(,l\u ‘[ = 0.3 muan. i = 0.5 mm. !
kungen. 0.3 mm. 0,3 min. ’ il Vergl. 58, 59 u. 11L. |, V ergl. TLou. T2 |
J Vergl. 49 und 30. | ' ! ’
oy | 23 Th. 1 24 Th. | 25. b esh . Th. o8, | 2.
Mann 22 J’IhIP: \V eib 52 Ja}ue[ Mann ()1 T'Llllb alt ]\[ann 50 Jahre alt. Mann 26 Jahre alt. Weib 45 Jahre alt.
alt. } Secbion 15 Std. p. m. ; Section 10 Std, p. m i Hection 25 Std. p.m.  Section 21 Std. p. m.
Section 24 Std. } \egtlou 7 8Std.] .. . Doppelte Abknickung -1 L. Diftfuse tibrose Leptome- | .1 £, Herniotomie. .i. /. Nephritis pa-
p. 1. ‘ . ‘der Flexura sigmoiden Gan-! ningitis. Sclerosis corticalis ce- 1Pe! forationsperitoni- renchymato Trit-
4. . Chron, ki-| Al "D, Myxoma ‘gracndse Geoschiwvire d. C‘o]on: rebri.  Atrophie d. Optici. Graue tis. Septisches Luu—‘mln‘r d. ITerzfleisches.
sige ulcerisePneu-! Piae maltri is spinal. (descendens. Fibrinos-eitrige, Degeneration d. Hinterstriinge d. “OHOL‘*I(‘YH Tuangenoedem. Endo-
monie. \Illl&ltkl—} Compression des Teritonitis. Septisches L11n<r9 ! Riutckeuniarks. i Die ganze Aortacarditis fibrosa.
berculose. Amy-| Ritckenmarks -Cy- oeden. Nephritis interstit. Arteriosclerosis diffusa et no- ‘zeigt eine ’\[entm lin-' In d. Aorta zahl-
loid. stitis purulenta. dneip. dosa mittleren Grades. Spindel- scugrosser hervorra-reiche Flecken. In d.
Arteriosclerosis, Avthyribis dd’cn—‘ In d. Aorta, Iliacae comm. formiges Dilatationsanenvysina omhhl gelbliche Carot. comm. band-
difiusa et nodosa mans. ‘d. Theilungsstelle beider Ca- 1 A, Aorta ascondons. | FMecken. tormige Tirhebuugen
geringen Grades. Arteriosclerosis rot. comm. erbsengrosse zum w: | Art.  femoralis, Dbes, in d. dextra, die
‘diffusa, et nodosa Theil verkalkte Flecken. Sonst | jsuperficialis  hier, IS - formig  geschlin-
cgeringen  Grades. die Carot, comm. gostreift. ‘ lged(*hnt. lgelt ver dutt. In bei-
\\pdrhcho Verkal-, I ‘don( rot. ext. kleine
kung der Arterien-: b Dilatatiousaneurys-
winde. : ‘n)(,n
dex. n dex. sin.
c[.if.u%l;. ‘ D ure L m ecsster der Artenr ien in Proporvrtionalzah ! e,
2 : 1.000 ! 1.000 1.000 { 000 L00( i 1. uuo
4 | 1.010 ! 1.041 ; 1.018 ; 016 C I
g 1 1.022 ’ 1.2G9 ; 1.049 ‘ 063 :
12 1.086 1.398 i L104 1 »1.13 : i
16 i *1.120 | 1.463 | 23 ; i ®
20 ) 1.304 ' 1.479 1
24 #1700 1 1.496 —! .
2 468 1.540 1.854 i : !
2490 [ - ; ‘Diﬁusea Anenr VSIA.
e o 1.660 ; 1.350 il 1513 | |
[Dm. bei 2 Cln-hg-‘n‘“ bei 2 Cm. hg. Dm. bel 2 Cin. hg, = 6,15 mm., 9|‘ Dm. bel2 Cra. hg, Dim. bei 2 Cin. hg. D, Lei ..‘ Cm. heo = Dhn, bel 2 Cu. hg, =—
Bemer. = 211 mm. | = 5,0 mm. | Wanddicke = 0.1 . R = 3,83 mm. = 1,82 mn. 8,5 ., \V'\nnuhcko 03 . Wanddicke
S*)Dilatationsancurysmu,!  *) Dilatutlousanenrys- Vergl. 70 u. 75. \ *3 Dilatationsanes - ! #) Sehwach ¢ 0 — 0.5 .
kungen. | jron wusserhalb der géw, ' : frysma. }p- Dilitations: 3 %+ Dilatatios
i Stelle. i [ ma, | ausserhath Jd. gem,
i ‘ **) Dilfuses aneurysma, } ; i . Vgl 64w




M a2 b ellle TLX.

externa.
Endarteritis fibrosa ungefahr die Hualfte des Ulnfangg

Art. iliaca
In der gemessencn Strecke der Art. umgreift die

- ¢ . O 9 99
i FO R T - 3.
Mann 38 Jahre alt. Mann 61 Jahre alt
g’gixg(l)flgga&ﬁe gltm. . Section 14 Std. p. m. Section 21 Std.
A L. Diftuse Erweiterung des arterisllen Systems. . D. Spastische Spinalparalyse. 4. D. Pyaen'u? pril:.Che haemor-
- 1 Typhus exanthematicus. rhagische Infarcte in den Lungen.
ertlophle d. Dilatation aller ILe rzabthellungen. Chron. fib- T b Abschuitt beider Caro- Tursonodem. Nephritis chron
rose “ndocarditis et Myoecarditis mit Gummabildung. Partielles i d’n obereil ‘lbibcl Teckan, Aé’rtqoz e g1‘i§o-ol };h o Arterio-
Aneursysma an_ der \,pltze des linken Ventrikels. Chron. venose |, iden weissgelbliche > scleros(e ?lig %‘arot?(i’n) ar ne
Stanung in beiden Kreisliaufen. Multiple Oedeme. Arteriosclero-|; nod"ser ’Art(é)‘ig)s*ler er puren von
tische Unterschenkelgeschwiire. Erysipel des linken Unterschen- | o ’ clerose.
kels. Tibros-serose fvntonltls Lungenodem. Tibrosce Orchitis.
In der Aorta mehrere Knotchen, Alle grosseren Arter. zeigen
Bindegewebswucherung in der Intima. i
sin. ‘ dex. H sin. } dex. o
Druck” 7T T T ien inmn ])1'01)01"51011:llﬁahlvn

Cm. hg.

i
Durchmesscr denr A rte L

. | . ) 1.000 : 1.000
s L a Leoo 1.027 | 1107
5 ‘ e 1121 : 1157
12 ‘ ; (519 1176 ‘ 1.214
| ‘ e 1.190 i 1.247
18 . 18566 1.944 ‘ 1.260
20 I Rupturaneurysma ! 1.895 1997 | 1974
24 | | 1.402 ey | Ry
> | ‘ 1250 1.054 1 1178
24-—90 I -
o : i 1. ‘289 ( 1.054 | 1.180
‘ - Py  on ‘ N . bei 2 Cm. hg, = 7,4 . | Dm. bei 2 Cm. hg. = 7,5 -
Bemer- | U/}n 11)(1'1 ;7( IFA B = 8,25 mm. ; Dm. bei 2Cm. (llg = 7,6 mm. l {)’V:I::n}i)&]l(/l%o( il U].i o o ! \\;latnd)gilckc 1’: UL,:S’ ))11‘[).‘, > M
kungen. 1 Wanddicke . | Wanddicke = 0,3 . | ‘ Vgl.l 77, ; Yergl. (9 n. 5.
‘ 17 p—— T — p——
Ordnungs- 7} 7 T ;%;Lii’ T i 3') ']111 ‘ ,3 ( . 38.
Zahlen. | L - N ek j— e S
o I 7 7 I . i Weib 56 Jahre alt. YVclb 58 Jahre alt.
2‘;5;?0;)1 )ngiltlde altm i EV e}h o())galltr_? alt. “ Section )‘24 Std, p. an. Section 23 Std. p. m.
P ! ection L m.- AL Geborstenes Rup- Ao, Dﬂiusc Ll\vcitcruuq des artericllen Sy-
. £. Taberculose d. Lungen w. L. 7. Dllatwtlons Ruptaranen- turaneurysma d. Art. Cor- | stems. Arteriosclorosis diffusa et nodosa. Hy-
B:ltznjan "E)rlu.)?z{l;lz‘g dTLxFEH igpg? {,Y:nia (} A?Or‘r%nbo]oonb nﬁ Dgrcth | por. calldsi, Hirnblutung. } pertr ophle u. Dilatation d. rechten Ventrikels u.
G Ny m‘ PN - »ph esbruen in die Lrachea CpAaritls; Atroplie d. Grosshirn- Vorhols Emphysem ; Bronchitis et Nephritis chron.
wl:l_ossiluns{ %unlcrpnurllc_in y (,hroln ) Braune Atrophie d. Herz-: rinde. = Oedem der Pia. Stauung. lydrops. Ascites.
| n den Aorta, bes. abdominalis, muskels. ! N . . 1av Aoy s inalis vie ; _
lin den Iliacae comm. und Carot. Hochgradige diffuse u. knotige] E;{LB‘EE(ISAM ophie d. Herz- | ge-[\ilelillile ‘1\;?;2?{'913)Lubl'ldﬂlljg:ff:llffn“tli:‘)\lLi&erth;gi_
i %2;-11)11'?'31161“8 Menge Flecken nud‘AM:e] iosclerose. Diffuse und knotige ; T cae comm. erweitert und gelieckt, cbenso die
re : | 1 Arteriosclerose. Carot. comm.
sin. | L dex. L - ' o sin. ) ]
e — R = : > ; P ) o -
Druck ] Durchmesser der Arter ien in Proportionalzahlen
. | 1.000 1.000 i 1.000
<
2 Looo Looo | 1053 1047 ! 1047
& 1100 1ite ; 1115 1.092 l 1.086
12 1,100 1154 ! 1.140 1.105 ‘ 1.104
ie 11ie 1.184 ‘ 1.179 1116 | 1.106
20 1188 1’908 : 1.192 *1.116 ! 1.106
24 1199 : 1,920 | 1.195 1.116 i 1.118
o 1093 1"1“;1 1.132 1.042 : ! 1.034
2490 T : Ruptaraneurysma. :
o 89 3.
2 1.100 1.141 o Lasz I 1.034 )
. Pm. bei 2 Um. hg, = 6,0 mm. | Do 1)01 2 m. 1170.7;7 7,45 o 2 Cm. b = Sg)ixlllinbel 2 tme g = [ IQDL el 2t e =
Bemer- | Wanddicke = 0,3 mm. | § D Lodhdg . )
kungen ? Vergl, 84, Wanddicke = 0,6 min. Wanddicke = 0,4 mamn.
gen. Vergl. 74 #) Dilat. ancurysma Ausser-
{ halt d. gem. Stells,
Vergl. 81 u. S3.




T = b el 1l e v,
Art. iliaca externa. ]
In der gemessenen Strecke der Arterie umgreift die Endarteritis fibrosa den ganzen Umfang.
T T i T . . [ - ! I e -
Oglnungs- 9. | 40. | 4LTh. | 42 Th. || | T = S R - A BT S U
Weib 68 Jahr alt. [ ‘Weib 66 J. alt. Weib 60 J. alt. Weib 73 J. alt. Weib 78 J. alt. | Weib 72 J. alt. 1 Weib 74 J. alt.
Section 30 Std., p. m. i Section 36 Std.| Section 48 Std. Section 4 Std. Section 17 Std.| Section 4Std. p. m. Section 24 Std. p. m.
A, 0, Diffuse Erweiterung des p. m. p. m. p. L p. m. A, L. Carcinom d. A Hypertrophie
jarteriellen Systems. Arterig‘scle-{ A. D, Owvarioto-l 4. D, Diffuses A, D. Decubitus; 1. D, Endocardi- Harnblase mit Me-'d. linken entrilI{els.
rosis diflusa et nodosa. Dilatation mie. Peritonitis Fibrom d.Mamma am Kreuzbein. tis fibrosa. Hyper-tastasen ins Nieren-|Nephritis chron. in-
jund Hypertrophic beider Herzven- diffusa. mit Uebergang Lungenoedem. trophie u. Dilata- becken. Cystitis etiterst, Wandstandiger
1T.rikel.' Nephritis chron. Metastatisches in Carcinom. Me- Senile Atrophie,‘tion aller Herz- Pyelitis purulenta. Thrombus d. Aorta.
Aorta erweitert, gefleckt u. ge- C'arcinom d. rotro-|tastatische Carci- d. Organe. Klecinelhshlen. Kleine ro-|Kleine rote Niere Embolie d. Art. po-
Jkriimmt.  Die Tliacac comm. ge- peritoncalenu.me-nome d. Axillar- rote Niere mitCys-|te Niere. Bronchi-init Cystenbildung. plitea. Gangrin der
Aleekt und verkalkt. Baliéle C:iu'o—ﬁias‘rinalenhynlph- (11'1"1Psei1. En}bolie teAXJilduug. . tis. Pr]lnl'z;'}‘QS Car- Ll}lllgelnoediﬂn. Fusse. -
tiden mit zahlreichen notchen dritsen. . Pulmmonalarte- nsgesprochenejcinom d. T.eber. ochgradige Ar-] Septicacmie.
und Flecken. ' Nephritis interst. riensweige. Lun- diffuse u. knotige; Ausgesprochenelteriosclorose. Dila-! }I(}chgradigo dit-
In den Iliacae ext. je ein 4 mm. chron. Eitrige'genoedem. Arteriosclerose. diffuse und knotige tatlonsaneurysmen fuse und knotige Ar-
[breite bandfdrmige Verdickuang d. Bronchitis. Ausgosprochene Dilatationsaneu- Arteriosclerose. an der Art. iliaca'teriosclerose.
[Intima  Sic reicht rechts nur bis  Aspirationspnen- diffuse n. knotige rysma der Aorta ‘(:mnn;. doxtra u. Li-!
izur Mitte. monia. Ausgespro-'Arteriosclerose. ; ascendens u. ano- aca int., sin. ‘
‘chene diffuse und nyma.
i . . knotige Arterio- . ‘
Art. iliaca dex.' Art. iliaca sin. !sclerose. R dox. o sin. dex.
e | Durehmesscer der Avter ien in PPro portironalzalle n.
T 6007 T T Trooo T T oo T ] T - TO00T T T 1oco T T v T o000 T
i }g}s) ! 1.()47) ’ 1.060 1.080 18?(3) | % 88% | 18(1)‘1,
S 1.182 ( 1.098 i 1.09¢ 1.056 1.048 . 1. 018 I 1.022
12 1162 I 1.113 1.120 1.069 L.053 1. 028 I 1.027
16 1.184 ‘ 1.118 1.148 1.082 1.057 1. 035 1 1?()‘:)‘9
20 1.186 1.1183 ‘ 1162 1.087 1.063 | 1. 044 i 1.030
24 1.194 ‘ 1.113 : 1177 1.095 1.063 1. 044 ' 1.030
2 1.116 1.017 ‘ 1.077 1.056 1.028 : 0.9877 ; 1.000
24.--90 \ ] . Ruptur bei 42 Cim. Ruptur bei 60 Cm.
2 | 1.144 1010 | | . } o _ !
Dm. bei 2Cwm. he. Dm. bei 2 Cm. lLig. 'm. bei 2 Cm. hg. | Dm. bei 2 Um. ]'lg.;l)n]. bei 2 Cm. hg./Dm. bei 2 Cm. hg.'Dm. hei 2 Cm. hg.
Bemer- = 6,45mm.Wand-i= 6,83 X’Vanda.i = 7,9 muin. ' = 7,76 mm. Wand-= 9,5 mm, Wand-'= 8,1 mm. Wand-| = 9,1 mn.
kungen. ‘dicke = 0,5 nnu.“ = (,5 mm. ‘ dicke = 0,7 mm. ' dicke = 0,7 mm. | dicke = 0,2 mm. }
N : Vergl. 86 u. 87. | i | Vergl. 80. . Vergl, 82 u. 88, o Vergl 78 u. 79, |
T abel 1 e V.,
Art. Carot. communis,
Die gemcssene Strecke , der Arterie normal.
"Ovdoungs- | ' I N ' e — N ) R _ -
O N i S e sy
| Mann 19 Jahr alt. ~' Weib 30 Jahr alt. - )
Secti 20 Std | Secti 12 Std
Section 2 . p. o ) ) Section 12 Std. p. m.
. L. Peritonitis purulenta. DMetastatische Abscesse in d. Lungen, A. L. Croupose Puneumonie. Seroiibrinsse Pleuritis. Tritbung der paren-
:Leber, Ilerzfleisch.  Hyperplastischer Milztumor. Trubung der pa- chymatosen Organe. Tungenoedem.
|renchym. Organe. Starke Abmagorung. Getisssystem normal.
I Intima der Aorta normmal. Die der Carotiden comm. zeigt ein paar |
Floecken im oberen Abschnitt. : ‘
| sin, | ~ dextra. - dextra ”77! . sin, o -
e Durvehmesscer der Arter ien in Proportionalzahle
2 S © 1000 T S o 1.000 | ’ - 1000 ;
4 1.065 1.062 | 1.070 }
8 | 1.169 1 Pl 1.157 i
12| 1.228 1 ] 1211 J
16 1.264 ; 1. I 1.235
20 | 1.985 ‘ 1.27 1.251
24 1.293 | 1. i | 1.264 |
2 | 1.002 1.00 Lo 1041
24—90 | i | .
2 roo2 S 1000 ) e 1.044 3 1.095
Dm. bel 2 Cm. hg. = 7.7 mm. Wand- 'D_m.bei 2 Cm. hg — T8 mm. Wand- Drn..bei 2 Cm. hg. = 7,4 mm. Wand-'"Dm. bei 2 Cnii; = §,5 mm. V\Va,nd-
Bemer- dicke = 0,3 mm. _ Dicke der Int. dicke = 0,8 . lecke der Int. dicke =— 0,3 mm. Dicke der Int. } dicke = 0,3 mm. Dicke der Int.
kungen. = 35,50 . i == 83,6 . ‘ = V5.1 w- = 84,6 y.

i Vergleich 5. . Vergleich 15 und 16.
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T =2 b el 1l e VI

A. carotis | comm.
Die gcmessene Strecke der Arterie annihernd normal.
Ordnungs- ‘ = i = l = = T l == ’ ~n ~ | _ o
Zahlen. | _01 | oo, e 53, i Jf v)‘-}? | - . B 56. ) a7 | HR.
Weib 29 Jahre| Mann 26 Jahre] Mann 21 Jahrel VVeibQQJahrel : Mann 24 Jahre alt. Mann 26 Jahre| Mann 80 Jahre alt.
alt. alt. lalt. alt. ' Section 24 Std. p. m. alt. | Section 20 Std, p. m.
Section 20 Std.| Section 21 Std.i Section 26 Std.l| Section20S8td.] A. D. Tuberculose d. Lungen, Section 25 Std.] A.Z).Congenitale Stric-
p. m. p. ™M, Pp. m. p. m. i, |[Larynx, Leber, Darms. Trubung d.|p. m. tur d. Colon ascendens.
% Tubercu-i A. D, Pyelo- et) Resectiond.rech-! A, /. Tuber-| ! arenchymat. Organe. Hyperplast.| A. . Hernia in-| Chron. Kothstauung.
[lose d. Lungen, Paranephritis pu-jten Femurkopts.lculose d. Lun-, ; R’Iilztunlor. Lungensdem. Starkejcarcerata. Hernio- Kunstlicher Anus prae-
Larynx, Darms.[rulenta dextra, Titerung in d. Um—&gen, Laryunx, Abmagerung. © tomie. Perfora- |ternatural. am Coecum.

Trubung d. pa-jmit Durchbruch‘crebuu%. Tubercu-|Darms. Tri- In d. Aorta cine Menge Tett-| tionsperitonitis. |Diffuse fibrings-eitrige
renchym. Orga-ins Colon. (}ygti-‘fosg der TLungen,bung d. paren- | flecken, ebenso im oberen AbschnittSeptisches  Lun-[{Peritonitis.
ne.Lungenocedem! tis. Amyloid. Darms, Periton.chymat. Orga-| @ (beider Carot. comm. genoedem. In d. Aorta u. Il comm.
starke Abmage«\Braune Atrophie/Marasmus. ne. Lungenoe—‘ ; In d. Aorta einemehrere Flecken. Im
rung. des Herzmuskels., In beid. Carot.!dem.StarkeAb-, '"Menge linsengros-loberen Abschnitt beider
Aorta enhhalt! Aortaleicht ge-'comm. einige gelb—.nlagerung. ' ‘ i

: i ser gelblicher I'le- Carot. comm. drei pa-
Spuren von Fett- fleckt u. gestreift. liche Flecken und} Aorta enthiﬂf) : ckon. irallele Streifen. v

flecken. Streifen; links lSpuren v, Fett- ‘
zahlreicher als lﬁeckeu. !
\ 'rechts. ! ! | !
! sin. dex. ! dex. | dex, L | dex. sin, i dex, dex.
c';,‘_“‘,};, | D ur ¢er der Arter ien in Proportionalzahlen.
2 \ 1.000 L 1.000 | 1.000 IR 1.000 | 1.000 1.000 1o T
1 1083 | L. 1.059 i 1.069 1.074 ‘ 1.094 1.064 1 1114
S ! 1.277 | 1. 1.190 : 1.230 \ 1.259 : 1.213 1.148 ‘ 1.310
2 1,405 \ 1. 1811 | 1.837 1.296 | 1.323 1.288 1.507
16 ' 1.462 | 1. 1.871 i 1.363 1.326 1.843 1.845 1.568
20 ; 1.434 1. 1.414 | 1.390 1.828 1.868 1.390 1.629
24 1.496 ] 1 1.419 | 1,404 1.533 1.368 ! 1.415 1,667
p ! 1061 - 1. 1.041 | 1.042 1.000 1.020 1.078 1.127
24 —90 | ;
2 | 1.061 ‘ 1.000 | 1.048 | 1.048 L 1.000 1.082 1078 1.191 |
Din. bei 2 Cm. hg. Dm. bei 2.Cm. hg. Dm. bei 2 Cm. hg.|Dm. bei 2 Cm. Dm. bei 2 Cm. hg.'Dm. bei 2 Cm hg.!Dm. bei 2 Cm. hg.[Dm. bei 2 Cm. hg. = 7,10
= 6,5 mm. Wand- =7,30mm. Wand-= 7,4 mm. Wand-hg. == 7,48 mm. = 81 mm Wand-=804mm. Wand-{= 7,14 mm. Wand-mm, Wanddicke = 0,4
Bemer- (dicke = 0,4 mm.'dicke = 0,8 mm.| dicke = 0,4 mm. Wanddicke — dicke = 0,4 mm.dicke = 0,3 mm.|dicke = 0,4 mm.mm.Dicke (1.Int.:6‘2.1”z1.
kungen. Dicke d. Int. = Dicke 4. Int. ==|Dicke d. Int. =|04mm.Dicke d. Dicke d. Int. =|Dicke d. Int. ==|Dicke d. Int. = Vergl. 11 u. 19. '
33,3 0. | 4235 1. 42,3 u. Vint. = 50,8 u. 50,8 . 1= 50,8 . 50,8 - |
| Vgl 6 u. B4, | Vergl. 10 u. 60. | Vergl. 6 u. 51. Vergl. 12 n. 13, ! Vergl. 28. [
Ogimene- |59 60 B 61. | G2 63.
| Mann 820 Jahre alt. | Mann 21 Jahre alt. ‘ Mann 28 Jahre alt. Mann 21 Jahre alt.
Section 20 Std. p. m. i Section 20 Std. p. m. : Section 24 Std. p. m. Section 20 Std. p. m.
A, D, Congenital. Strictu. d.‘[ ol L, Resection d. rechten Fe- A, D, Septicaemie. - <. D, Ruptur d. Ductus choledochus. Gal-
Colon ascend. Chron. Kothstanung. murkopfs. Eitersenkung in die Um-| * Aorta u. beide Carot. comm. zei-lige Tufiltration d. retroperitonealcn. Ziell-
Anlegung eines Anus praeterna- gebung. Tuberculose d. Lunge,! ven viele gelbliche Flecken undigewebes. Icterus.
lturel am Colon. Diffuse fibrinss- Darms, Periton. Marasmaus. b1 |Streifen. Aorta u. beide Carot.comm. zeigen Spuren
leitrige Peritonit. " Nur in beiden Carotid. comm.; | gelbliclier TIlecken. Letztere im  oberen
I Tn d. Aorta u. Il. comm. mehrereleinige gelbliche Flecken u. Strei-| Abschnitt,
‘Flecken. Im oberen Abschnittifen.  Links zallrcicher als re(;hts.}
beid. Carot. comm. drei parallele I
\Streifen. i .
‘ sin. sin. sin. dex. sin.
S| Durechmesser der Arter demn in Proportionalzahlen,
2 1.000 i 1.000 1.000 1.000 B .00
4 1.054 1.090 1.064 1.0566 i())gg
8 1.17 1.232 1.219 1.127 1.228
12 1.203 1.886 1.85656 1.877 1.848
16 1.224 1.485 1,580 1.894 1.857
20 . 1.224 1.472 1.40¢ 1.403 1.886
2% L }(Q)gi) i }ng i }.%03 1.408 1415
5 : | 087 ; 145 1.056 52
24--90 ‘ [ . )56 1.05
, 2 | 1.081 1 1087 J_ 4 1.145 1.056 1.057
Dm. bei 2 Cm. hg. = 7,68 mm. Dm. bel 2 Cm. hg. = 6,9 mm. Dm. bei 2 Cm. hg. == 6,2 mm. Wand- Dm, bel 2 Cm. hg. = Dm. bei 2 Cm Lg. =
Bemer- \Vanddlckfnt 3'4671%11; Dicke d-}, Wranddlckﬁltz__o,gl 17111’3 Dicke d. dicke = 0,5 n(l)r?l JDickc d. Imt. :‘7,100 mim. \‘\7%11111(%1’(!1;{3 7,0 ]nnn. Wanddicke
. = 61, . ! = ST . 93,1 = 0,83 mm. ick RESSOR: . ick .
kungen. 1 Vergl. 11 und 19. ‘\ Vergl. 10 und 53. ; ’ ! " Int. 133‘3,17:15: e (1,131;112 E);—]i){bx]x.e 4
l |

; Vergl. 8. |
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M a b e 1
Art, Caraotis
Die gemessene Strecke der Arterie zeigt

1 e VIL

communis. i
geringe Grade der Arteriosclerose.

Orduungs.

= — — —
shuna 64. | 6. 66. | e | ] 6s. | e [ 70.

Weib 45 Jahre alt. Mann 89 Jahre alt. ‘ Mann 28 J'ahre{ . Weib 45 Jahre alt. Mann 61 Jahre alt. i Mann 61 Jahre alt.

Section 21 Std. p. m.| Scction 12 Std. p. m. ‘alt. ! Section 21 Std. p. m. Section 21 Std. p. m. Section 15 Std. p, m.

A. D, Nephritis pa-: 4. D. Fractur d. Beckens, Section 21 Std. A. D, Nephritis paren-| 4. D. D'yaemie. Septi-| 4. 24 DOFpelte Ab-
renchym. Tribung d.mit Perforation der parsp. m. . [ehymat. Tritbung d.Ilerz- Ische hacmorrhagische In-knickung der Flexura sig-
Herzfleisches. Lungen-'membranac. urethrae Harn-| ./), Leptome-| | [fleisches. Endocarditis|farcte d. Lungen. Septi-'moidea Geschwiire d. Col.
oedem. Endocarditis fib- und Blutinfiltration und Ver- ningitis  chron. fibrosa. . _sches Lungenoedem. |descend. fibrinos - eitrige
rosa, eiterung d. Zellgewebes. Sep-| Atrophie des In 4. Aorta viele Fle-|Nephritis interst. chron. |Peritonit. Nephritis interst.

In d. Aorta viele Fle-ticaemie. Milztumor. Septi-|Grosshirns, Tues cken. In beid. Carot.com.| Aorta zeigt geringgra-,chron.
cken. In beiden Carot. sches Lungenoedem. cerebri. bandformigelrhebungen dige Arteriosclerose, die] Inder Aorta erbsengrosse
comm, bandformige Er-! In beiden Carot. comm. In d. Aorta d. bes. in d. dextra, dle_S— Carot. Spuren von mno-zum Theil verkalkte TFle-
hebungen bes. 1n d.viele Knotchen, links stir-'Carotiden  zahl-; formig geschliingelt ist. doser. Icken, cbensolehe in d. Carot.
ldextra die S-formig ge-lker wie rechts. Bei d. Thei-reiche Flecken. Beide Carot. ext. zeigen comm. et Iliacaec comm.
lschliingelt ist. Beide Ca- Iungsstolle d. Carot. connn.‘ kleine Dilatationsaneu- :
rot. ext. zeigen Dilata-/sin.” cin erbsengrosser gelb- rysinen. |
‘tionsz‘u1e1n'_ysmeu. licher Fleck. | ) ‘

dex. sin. | dex. dex. i sin. dex. si1n.
U',:.',"f.‘;. ‘ Durehmesscr der Arter i1en in Proportionalzahlen.
2 i 1.000 ‘ 1.000 { 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000
4 | 1.108 | 1.184 1.150 ) 1.095 1.077 1.125 L 053
s i3 ‘ 1.347 1 1.425 , 1.808 1.302 1216 1.187
12 | L4222 1.5653 1.492 1.818 1.283 ‘ 1.264
16 1.505 1.663 i 1.545 1.8362 1.816 1.286
20) 1.681 1.700 ! 1.584 ‘ 1.371 1.8326 ‘ 1.293
24 i 1.690 1.788 i 1.625 j 1.402 1.833 I 1.294
2 ; 1.299 | 1.937 | 1.108 1.108 1.191 ‘ 1114
2490 . ! ‘Dilnlaliuu-':un_uurysrx.m\ bei 32 |
2 1.128 | 1.278 i 1.225 -‘ 1.139 | 1.108 Cm. Druck el 45 Gw. Koptar. | 1.110
NDm. bei 2 Cm. hg., =/Dm. bei 2 Cm.'Dm. bei 2 Cm, Dm. bei2Cm.hg.' Dm. bei 2 Cin. hg, = 6,68/ Dm. bei 2 Cm. hg. = 60Dm. bei 2 Cm. hg. = 7,5
17,0 mm. WVandJicl%e hg =485mm. hg. = 4,0 mimn, = 6,5 mm. Wand- mm. Wanddicke = 0,56!mm. Wanddicke -= 04 mm. Wanddicke = 0,5 mm.
Bemer- EO,G mm. Dicke d. Int. :‘!\Vanﬂ(l‘ = (J,S‘\Vandd. = Of‘%)iclie :1 Uf mm. mun, Diclf)el d. Int. = mm. Di(gzcl der Int. :i Dicke d. Int. =101,6 .
o | 56,5 u. mim. Dicke d.'mm. Dicke d.Dicke d. Int. = 9,1 . 93,15 N | rel. 95 u. 5.
kungen. | Vergl. 29 u. 68 iInt. = 59,25 :_L.iIut. =59,25 .| 76,2 . i Vergl. 29 u. 64. Vergl. 88 u. 85. | Vergl. 25 u. 7
\ ! Vergl. 14 u. 76.| |
!
Oglnnes | Ty | T ) ke N Tk B T |

Mann 84 Jahre alt. ! Weib 88 Jahre alt. ‘ i Weib 45 Jahre alt.! Mann 81 Jahre alt. " Tann 28 Jahrei Mann 88 Jahre

Section 18 Std. p. m. Section 24 Std. p. m, : Section 20 Std., Section 15 Std. p. m. alt. alt.

A. . Littré'scher Bruch an der| 4. D, Lapm‘o—l\[yomotomie.‘ P. 1. | <. D, Doppelte Ab-l' Section 21 std) Section 14 Sed.

vechten [nguninalpforte. Anus praeter-Septische haemorrhag. Perito- A. Do Tuberenlose knicknng  d. Flex. sig-'p. m. rom

naturalis. Diffuse fibrinose Peritoni-'nitis, Trithung d. parenchym. d. Lungen, Darms. moidea. Gangraentse Ge-! 4. L. Leptome- .. /). Spastische
tis. Lungenoedem. Tribung d. Herz- Organe. Allgemeine Anaeniie. Triubung d. paren-schwiirc im Colon des- ningitis chron. Spinalparalyse.
fleisches. + Intima des Herzens und des ‘ chymat. Organc. ‘cond.Fibrinijs-citrige Pe-'Atrophie d.Gross- Typhus exanthe-

In d. Aorta u. im oberen Theil d,‘Arteriensystelns v. Fettflecken, || Pacchymeningitis jritonitis. Septisches Lun-hirns. Tues ce-maticus.

Carotis comm. gelbliche Flecken und/durchsetzt. " |haemorrhagica. .genoedem. Nephritis in- rebri. Nur im oberen
Streifer. | In d. Aorta, Iliac. terst. chron. | Im d. Aorta u. Abschnitt beider
‘ et Carot. comm. In d. Aorta ecrbsen-! beiden Carot. |Carot. comm. ei-
| i ! ‘eine Menge Flecken grosse, theils verkalkte comn. zahlreiche' nige gelbliche
‘ | und Streifon. Flecken, cbenso soleheFlecken. Fleckon. |
l ! iiu den Carot. comm. 1!
| iin Tliac. comm. Die (‘,a-i !
| 'rot. dex. stirker getleckt: |
wie links. ! |
sin ‘ dex. sin. sin. ! dex. ! sin. f sin.
o Durchmesser der Avter ien in Proportionalzahlen,
- 1.000 l 1.000 ; 1.000 ! i 1.000 i 1.000 i 1.000
1 1.080 1.079 | 1.046 ‘ 1.00:4 [ 1114 | L0381
s | 1.229 ! 1205 | 1293 ; ! 1.183 g 1.803 11383
12 ‘ 1.418 ! L.368 1.279 1.230 I 1.536 1.160
16 ‘ 1.462 : L4771 1.287 1.247 1.561 1.213
20 i 1.523 1.530 1.314 1.247 1.5490 1.223
24 1.682 1.565 1.8834 1.250 I 1.636 L2538
2 ] 1.134 | 1.148 ! 0.932 | 1.070 | 1.114 ! 1.047
24—90 \ | ) | ) ! |
2 | 1.134 1159 ! 0.933 1.034 1.070 ) 1.143 ) 1.047
Dm. bei 2 Cm. hg. Dm. bei 2 Cm. he.'Dm, bei 2 Cm. hg. = 852 .| Dm. bei 2 Cm. hg. Dm. bei 2 Cm. hg. =Dm. bei2Cm. Lg Dm.bei 2 Cm. hg.
|= 6,7 mm. Wand- = 6.8 mm. Wand- Wanddicke = 0,6 mum. Dicke d. = 7,2 mm. Wand- 868 mm. Wanddicke = = 5,6 mm. Wand- =— 6,3 Cm. Wand-
Bemer- ldicke == 0,5 min.dicke — 0,3 min. Int. = 110 e dicke = 0,4 mm. 0,5 mm. Dicke d. Int. = dicke = 0,5 mm. dicke = 0,4 mm.
kungen. ‘Dicke d. Int. = Dicke d. Int. = Dicke d. Iut. =! 110.8 . ‘Dicke d. Int. = Dicke d. Int =
| 110 . 110 y. 1101 . Vergl. 25 u. 70. 1185 . 1185 .
| Vergl., 20. Vergl. 34 Vergl. 14 u. 67, Vergl. 82,
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Art, Caretis communis
Dic gemessene Strecke der Arterie zeigt mittlere und hohe Grade der Arteriosclorose.

- ‘ —— ———————— — -
Oxdnungs- 78. | 79. 1 K0. | 1. | 22,
Weib 72 Jahr alt. Weib 73 Jahr alt. Weib 53 Jahr alt. | Weib. 78 Jahr alt.
Section 4 Std. p. m. Secction 4 Std. p. m. Section 23 Std. p. m. | Section 17 Std. p. m.
A, D. Carcinom der Harnblase mit Metastasen ins Nierenbecken. A. L. Decubitus am| .. D, Hypertrophie u. Di-| 4. D, Endocarditis fi-
Cystitis et Pyelitis purulenta. Kreuzbein. Lungenoe-{latation d. rechten Vent.rikels’brosa. Hypertrophie u.
Kleine rote Niere mit Cystenbildung. Lungenoedem. ‘|dem. Kleine rote Nierejund Vorhofs. Emphysem. Dilatation aller Herz-
Hochgradige Arteriosclerose. Aorta bes. die abdominalis stark ge-| |mit Cysten. Bronchitis et Nephritis chron.(hohlen. Kleine rote Nie-
Lkriummt, cbenso die Iliacae comm. An den hinteren Wandungen Senile Atrophie d. Or-Stauung. Hydrops. Ascites.re. Primires Carcinom
verkalkt. Dilatationsaneurysmen der lliacae comm. dex. und der Tli-| l!gane. | Hochgradige iffuse und|der ILeber.
aca int. sin. : Hochgradige diffuse u. knotige Arteriosclerose. Hochgradige diffuse u.
Beide Carot. coinm. zeigen viele Knotchen. knotige Arteriosclerose., Art. Carot. comm. erwei-nodise Arteriosclerose.
' Dilatationsaneurysmen tort und gefleckt.
‘ . |[der Aorta ascendens u.
! lanonyma.
sin. | dextra. dex. sin. ‘ dex.
— P == - RN IR SRR R e Sex. _
O, Durehmesser der Arter ien in Proportionalzahlen.
2 1.000 i 1.000 T 1.000 | 1.000 ‘ 1.000
4 1.028 1.023 1.027 ‘ 1.048 1.061
8 # 1.1568 * 1.103 1.110 1.171 1.113
12 1.432 ! 1.245 1.158 ' 1.250 1.180
16 1.600 1 1.462 1.195 | 1.290 | 1.205
20 1.644 1.600 1.205 ! 1.309 | 1,996
24 1.677 ' 1.622 1.224 . 1.817 ’ 1.231
2 1.379 ; 1.889 1.092 | 1.148 1.052
24 90 1 \
2 1.452 1.433 1.092 : 1.142 1.0562
a Dm. bei 2 Cwa, hg. = 4.7 mum. | Dm. bei 2 Cm. hg., = 4,5 mum. i Dm. bei 2 Cn. hg. == Dm. bei 2 Cm. hg. = 7,44 Din. bei 2 Cm. hg.
Wanddicke == 0,3 mm. Dicke der;Wanddicke — 0,4 mm. Dicke der |7,6 mm. Wanddicke = mm. Wanddicke = 0,5 mm. 7,8 mm. Wanddicke -=
Bemer- Int. — 1927 . Int. = 127 U 0,7 mm. Dicke d. Int. :‘ Dicke der Int. = 1481 0,6 mam. Dicke d. Int, =
*) hegi i jonsancurysma, N . =) Dilatati rysma. N - 127 ol 87, f 3g, ' 3
KONGEN. |y ks are fhthmn e Berematnon Srolte:snoh die Tattine T walersn Dritiel eingorissen. Vorel 45 | Vergl3n 38w ABRAa.
clngerissen. I, ergl, 4o. ‘ Vergl. 44 u. 88,
Vergleich 45. | : .
gs- | | 5 oL 4 |
Ordaunes- | 23, ‘ &4, Th. | ] 86. | 87. | 883,
| Weib 58 Jahr alt. Weib 50 Jahr alt. | Mann 61 Jahr alt. Weib 638 Jahr alt. Weib 73 Jahr alt.
! Section 23 Std. p. m. Section 24 Std. p. m. Section 21 Std. p.m. Section 30 sStd. p. m. Section 17 Std. p. m.
I a. D Hypertrol'glie u. A. D, Rupturaneurys-, .i. 2. Pyaemie. Sep- 4. D, Dilatation und Hypeoertrophie beider! 1. Endocarditis fibrosa.
iDilatation des 1rechten'ma d. Aortenbogens mittische aemorrhag.| |[Herzventrikel. Emphysem. Nephritis chron. Hypertrophie und Dilatation
Ventrikels u. Vorhols. Durchbruch in die Tra—}Infarcte in der linken |Lungenoedem. aller Herzhohlen. XKleine rote
Emphysem. Bronchitis|chea Chron. interstitielle Lunge. Nephritis in- Hochgradige Arteriosclerosis diffusa et no-{Niere. Emphysem. Bronchitis.
et, Nephritis chron. Stau-|{Nephritis. Braune Atro-{terstitialis chromn. dosa. ﬁl beiden Carot. comum. zahlreiche Knot- Primires Carcinom d. Leber.
‘ung; Hydrops. Ascites. |phie des Herzmuskels. | Aorta zeigt gering-| |chen, die am oberen Ende grossere Flecken| Hochgradige diffuse u. kno-
‘ Ilochgradige diffuse n.!' Hoechgradige diffuse gradige Arteriosclero-| |bilden. tige Arteriosclerose.
lknotige Arteriosclerose. jlund nodose Artcrioscle—“se. Inder Carot.comm.
\ Carot. comm. getleckt.|rose. Spuren von nodéser
Axrteriosclerose.
dex. ‘ sin., | dex. sin. l sin.
ok Durechmesser der Arter ien in Proportionalzahlen.
< 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000 1.000
4 l 1.070 1.058 1.076 1.025 1.028
8 1.195 1.169 1.184 1.081 1.069
12 1.252 1.268 1.226 1.081 1.104
16 1.294 1.271 1.258 1.149 1.115
20 1.317 1.293 | 1.283 1.1564 1121
24 1.826 1.310 : B0 1.283 1.163 1127
2 1.101 1.149 : 1.112 1.027 1.036 1025
24—90 | Rupturaneurysma bei Rupturaneurysma.
2 | 1.094 | | 68 Cm. Druck. . 1.086
[ Dm. bei 2 Cm. hg. — | Dm, bei 2 Cm. hg. = Dm. bei 2 Cin. hg. =| | Dm. 2 bei Cm. hg. = Dm. bei 2 Cm. hg. =Dm. bei 2 Cm. hg. = 8,77 mm.
“8,50 mm. Wanddicke — 7,1 mm. 7,156 mm. Wanddicke| ! 6,03 mm. Wanddicke 500 mm. Wanddicke Wanddicke = 0,7 mm. Dicke
Bemer- 10,5 mm. Dicke d. Int. == Vergl. 35. ! 0,6 am. Dicke der || = 0,5 mm. ' == 0,6 mm. der Int. — 372,68 .
kungen. 160,9 1. Int. = 186,83 y. i Vergl., 39 u. 40. Vergl. 44 u. g0, "
| Vergl. 87, 38 u. 81. Vergl. 83 u. 39.

|
: i
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T a b el

Arterien, die sonst normal crscheinen, auf die aber

le ITX.

lingere Zeit Erniihirungsstdrungen ecingewirkt haben.

, | - - . ] )
Opduungs- | 89. ; 490, \ 91. ! 92, 1 93. 94, | 95.
Weib 23 Jahre alt. Midchen 9 Jahre alt.
Section 23 Std. p. m. Section 18 Std. p. m.
A, . Allgemeine Miljartuberculose. Tritbung d. Herzfleisches, A. 0. Enucleation eines Tumors d. linken Orbita. Multiple Lymphdrii-
ld. Nicren, Musculatur., Hochgradige Abmagernng. senschwellung und Ecchymosen in verschiedenen Organen. Purpura hae-
i Arteriensystem normal. Mehrere Wochen continuirlich gefiebert. | | morrhagica. Parenchymatose Tribung und fettige Degeneration des Herz-
! i : fleisches, Leber, Nieren. Hyperplastischer Milztumor. Septicaemie. Hoch-
I gradige Abmagerung.
‘ Arteriensystem normal. Fieber 3 Wochen lang.
Art. earotis. comm. Art. carotis. comm. ‘ Art. iliaca ext. | © |Art. carotis comun.|Art. carotis comm.| Art. iliaca ext. Art. iliaca ext.
sin. dex. sin | sin. sin. sin. dex.
R v Durchmesser der Arter, ien in Proportionalzahlen.
PR 1.000 1.000 LU0 T 1.000 1.000 1.000 “1.000
. 1055 LOT6 1100 \ 1067 | 1.091 1103 1128
8 i 1.251 1.310 1 1.467 14315 1.826 1.837 1.462
12 1.336 1.5C0 1.500 1.426 ‘ 1.520 . 1.454 1.518
16 | 1.8638 1593 1.526 1.430 ! 1.657 ! 1.505 1.528
20 1.863 1.600 | 1.545 1.444 1.582 1.531 1.564
21 1.563 1.603 1.555 1.452 1.682 1.540 1.574
2 1.119 1.188 1.262 1.000 ; 1.007 1216 1.359
24— 90 # Dilatationsaneurysma 1
2 1.119 bel 70 Cm. i 1.818 P 1000 1.007 1.276 1.869
Dm. bei 2 Um. hg. == Dm. bei 2 (i T, = 53D bei 2 Cm. hg = Dm. bei @ Cm. hg.Dm, bei 2 Cin. hg{Dm. bei 2 Tm. hg'Dm, bei 2 Cm. hg.
Bemeor- (2,72 mm. Wanddicke mm, Wandd. = 0,3 mm. 54 mm. Wanddicke = 54 mm. Wand- =546 mm. V\’ana’—,: 3,92 mm. Wand-= 3,9 mm. Wand-
|= 0,3 mm. Dicke der Dicke d. Int. — 93,1 u., = 0,8 mm. dicke = 0,22 mu. | dicke = 0,21m. | dicke = 0,18 mm. [dicke = 0,17 mm,
kungen. | Int. = 1016 . “ Bel 80 G, Draek Rup-| | Dicke d. Int. == 0y Dicked.Int. =84y,
i {turaneurysma, | 1 |
[ j ! T
e | 46, | 07 | 98. R 100. 101. | 102.
Weib 29 Jahre alt. ‘Weib 86 Jahre alt.
Hection 16 Std. p. m. Section 20 Std. p. m.
.. . Coxitis tuberculosa dextra mit ausgedehnten Senkungs- A D Extirpation d. Uterus. Markige carcinomatése Tumoren im Para-
| abscessen. Tritbung d. Herzfleisches, Leber, Nieren und Muscu- metrium dextr. Vereiterung des Beckenzellgewebes. TFibrinss-eitrige Pe-
[latur. Embolischer eitriger Herd in d. L. Lunge. Infarct. d. Milz. ritonitis. . =
Pyaemie. i Vor der Operation langdauernde Siafteverluste wegen Verjauchung der
Artoriensystem normal. Mehrere Wochen lang gefiebert. careinomatiisen Massen im Uterus, ’ °
I Arteriensystem normal.
Art. carotis comm. Art. cavotis comm. |  Art. iliaca ext. | [Art. carotis comm.]Art. eavotis comm.. Art. iliaca ext. Art. ilinca ext.
! dex. ‘ sin. l sin. L. sin. dex. sin. dex.
o Durchmesser der Arter ien in Preportionalzahilen.
2 1.000 1.000 ! 1.000 | 1.000 ‘ 1.000 1.000 ) 1.000
. 1076 1.086 | 1101 1096 | 1191 k 1229 1409
8 1.296 1.269 [ 1.004 1.387 ! 1.524 | 1.494 1.733
12 1442 i 1.452 | L.63 | 1.473 | 1722 i 1.627 2.028
16 1.493 1‘ 1.514 i 1.642 i 1.516 1.844 1.663 2.084
20 1.498 I 1670 1.679 | 1.5659 1.929 1.684 2.141
24 1.507 \ 1.596 1.697 1.592 1.988 | 1.684 2.141
2 1.070 1.095 | 1.478 1.140 ! 1.384 1.489 1.943
2490 ‘ . Ruptur bei 52 Cm. l
2 | 1.096 | Druck. 1 nus B 1429 : 1.491 1.915
[Dm. bei 2 Cm. hg. == Dm. bei 2 Cm. hg. = Dm. bei 2 Cm. hg. =| [Dm. bei 27 Cm heDm bei 2 Cm. he Do bei 2 Cm. Lg|Dm. bei 2 Cm. hg.
Bemer- 71 mm. Wanddicke 6,54 mm. Wanddicke = 5,56 mm. Wanddicke |= 4,65 mm. \\.Tandd.l:: 4.2 mm. Wandd.= 4,15 mm. Wand-= 3,5 mm. Wand-
kungen. |= 0,3 mm. Dicke der 0,2 mm. Dicke d. Int, =, = 0,2 mm. | |=05mum. Dicke d.j-- 0,5 mm. Dicke 4. dicke = 0,4 mm. | dicke = 0.4 mm,
Tnt. = 76,2 u, 493 o, " | Int. == 4235 o, iIntnna = 5925 . | )
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Tabel le X

Versuche an | Katzenarterien.
Der Durchmesser bei 2 Cm. Druck Queck . silber unten in Millimetern angegeben.
O ne L. e I 4, L 5 6 .
L e L e e e m T T T T T e - =¥ e R - g S ———
Eine junge gut ausgewachsene Katze. | Eine junge gut ausgewachsene Katze.
Versuch gleich Versuch 28 |  Beide Versuche 47 Stunden f Versuch gleich nach Versuch 24 Stunden Versuch 47 Stunden
nach dem Tode.| Stunden nach nach dem Tode. i dem Tode. nach dem Tode. nach dem Tode.
dem Tode. | |
Art. cavotis |  Art carotis Art. iliaca \ Art. iliaca .
comm. sin. | comm. dex. comm. sin. ‘ comm. dextra. ' Arxt carot. comi. sin. Art, iliaca comm. sin. Art. iliaca comm. dex.
e DurchmesserdeVrArterli”enin Proportionalzahlen
2 1.000 \ 1.000 1.000 | 1.000 1.000 1.000 1.000
4 1.061 1052 1.072 | 1.072 i 1.063 1.083 1.096
8§ 1.222 | 1.205 1.181 1.248 1.188 1.233 1.230
12 1.338 1.281 1.262 1.286 1.250 1.361 1.294
16 ! 1.833 1.282 1.277 1.305 ; 1.344 1.367 1.326
20 i 1.333 1.808 1.286 1.334 ! 1.437 1.878 1.337
24 1.333 1.808 1.286 1.854 1.462 1.378 1.387
2 1.110 1.052 1.047 | 1.047 1.098 1.083 1.069
g;;’;ﬁ; | Dm. 1,8 mm. E Dm. 1,95 mm. ;| Dm. 2,1 mm. [ D, 2,1 mm. ’ \ Dm. 1,6 mm. | Dm. 1,8 mm. i Dm. 1,87 mm,
e I I S T N A S B — 4 [ 1
Eine gut ausgewachsene junge Katze. Eine gut ausgewachsene junge Katze von demselben Wurfe wie die
Versuch gleich | Versuch 7 Tage | Versuch 9 Tage 1 Versuch 11 i . . vorhergehende.
‘ nach dem Tode. | nach dem Tode.| nach dem Tode. | Tage nach dem, Sie erhielt innerhalb 4 Magen 0,02 Grm. Phosphor und wurde am 5.
‘ i i Tode. Tage morgens tot gefunden.
i Versuche héchstens 10 Stunden nach dem Tode.
Art. iliaca Art. iliaca Art. carot. Art. carot. Art. carot. Art. carot. Art. iliaca Art. iliaca
comm. sin. | comm. dextra. comm. dex. | comm. sin. i comm. dex. comm. sin. comm. dex. comm. sin.
oo Durchmesser der Arter dien in Proportionalzahlen
- - T T 1 T -
2 1.000 | 1.000 1 1.000 1.000 ‘ 1.000 1.000 1.000 1.000
4 1.076 | 1.072 1 1.085 1.091 1.028 1.098 1.050 1.115
3] 1.105 1,143 1.170 1.163 1.165 1.818 1.191 1.815
12 1.250 ] 1.191 1.180 1.200 1.250 1.439 1.250 1.369
16 1.279 1.200 1.321 1.291 1.392 1.511 1275 1.894
20 1.338 1.214 1.845 1.818 i 1.505 1.511 1.850 1.432
24 1.395 : 1.238 1.345 1.837 1.511 1517 1875 1.452
2 1.047 ; 1.000 i 1.033 1.000 1.034 1.071 1,100 1.105

Bemer- !

T
kungen, l Dm. 1,72 mm. \ Dm. 2,1 mm. 1 Dm. 2,1 mm. | Dm. 2,2 mm. | i Dm. 1,76 mm. Dm. 1,82 mm. Dm. 2,0 mm. Dm, 1,9 mm,







