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Die besondere Form der durch Nikotin verursachten Aorten-

verinderung.
(Aus dem Pathologischen Institut des Augusta-Hospitals zu Berlin.)

Von
Dr. C. Rehr.

Atiologie und Genese der Arteriosklerose sind noch nicht vollig klargestelit,
allerdings wird immer mehr (vgl. Thoma, Marchand, Romberg) die Ansicht
vorherrschend, dafl die Arteriosklerose im wesentlichen die Folge abnorm ge- ‘
steigerter funktioneller Inanspruchnahme der Arterien ist, d. h. also durch me-
chanische Einwirkungen verursacht wird.

Fiir diese Annahme spricht die Tatsache, daf die Erkrankung mit dem Alter
an Hiaufigkeit zunimmt, daf dieselbe in erster Linie an denjenigen Stellen der
GefiBwand auftritt, wo sich Abgangss‘ﬁe]len kleinerer GefilBe finden, die Reibung
eine groBere, der Druck ein hoherer ist. Auch die Feststellung, daf die Arterio-
sklerose hiufiger bei muskulésen stark arbeitenden Ménnern als bei Frauen gefunden
wird und dafl manche mit schwerer Arbeit verbundene Berufsarten besonders be-
troffen sind, wird als beweisend fiir jene Annahme erachtet: hierbei herrscht infolge

~auBergewohnlich lebhafter Herzaktion eine hohere Spannung im Avteriensystem.
7*
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Dazu kommt der starke Widerstand in den tiberméfig und iiberlang kontrahierten
Muskeln und der damit verbundene hohere Druck in den Arterien. SchlieBlich
spricht das Vorkommen der Sklerose der Arteria pulmonalis infolge Stauung im
Kleinen Kreislauf z. B. durch Mitralstenose bei jugendlichen, sonst vollig gesunden
Personen gleichfalls in dem Sinne, daf Arteriosklerose lediglich durch mechanische
Einwirkungen hervorgerufen werden kann.

Es bleibt aber eine Reihe von Fillen iibrig, deren Erklérung auf mechanischem
Wege nicht gelingt. Das sind die auf Ernéhrungsstorungen (vielleicht auch Uber-
sittigung des Blutes mit einzelnen Substanzen, z. B. Cholesterin [vgl. Aschoff,
Steinbifl, L. Wacker und Hueck]) sowie toxischen und infektiosen Ein-
fliissen beruhenden Verdnderungen der Arterien. Zu den letzteren gehtren vor
allem die nach Typhus, Scharlach, Masern, Diphtherie und Malaria beobachteten
Fille. Die Mikroorganismen selbst oder ihre Gifte sind dabei als das wirksame
Agens anzusehen.

Unter den Giften wird namentlich der Alkohol beschuldigt (Bollinger).
Seine Bedeutung kann in der schidlichen Wirkung groBer Fliissigkeitsmengen
liegen; ein direkter Einflu3 auf die GeféBwand ist jedenfalls einwandfrei noch nicht
nachgewiesen. Auch den iiberm#figen Genufl von Tabak, Kaffee und Tee hat
man fiir das Entstehen der Arteriosklerose verantwortlich gemacht. Haufig ist
Arteriosklerose bei Bleivergiftung und Stoffwechselstérungen (Diabetes, Gicht,
Fettsucht) beobachtet; es ist ja mdglich, daf hierbei irgendwelche schédlichen
Substanzen die Widerstandskraft der Gewebe vorzeitig herabsetzen, so daf sie
bald verschlissen sind. Nun ist aber im Laufe des Lebens das Gefafsystem so
auferordentlich zahlreichen Schidigungen ausgesetzt, dal man in spéteren
Jahren, wenn bei der Sektion Arteriosklerose gefunden wird, unmoglich wirk-
lich genau sagen kann, welchen Anteil an deren Genese mechanische Einwirkungen
und welchen toxische und infektitse Einfliisse oder auch mangelhafte Nahrungs-
oder Sauerstoffzufuhr hatten.

Eine Antwort auf die Frage nach einzelnen bestimmten Ursachen zu geben
ist natiirlich erst moglich, wenn man an einer Reihe von Fallen, fiir deren Ent-
stehung man dieselbe Ursache mit Bestimmtheit als wirksam nachgewiesen hat,
die gleichen makroskopischen und mikroskopischen Verinderungen beobachtet
und somit gleichsam ein typisches Bild gefunden hat. In diesem Sinne sind schon
zwei voneinander getrennte und verschiedenartige Formen von Arterienverdnde-
rungen ermittelt worden, die schlechthin als Alterserscheinung (Senilitét) ange-
sehene, fiir deren Entstehung man kurzerhand alle das Individuum wihrend des
Lebens treffende Schidigungen verantwortlich macht, und die syphilitische Form,
die makroskopisch und mikroskopisch deutliche Abweichungen von der allge-
meinen Form zeigt (vgl. Benda).

Die Beantwortung der Frage, ob in der Tat Infektionskrankheiten wie Typhus,
Scharlach u. a. sowie Intoxikationen verschiedenster Art und Stoffwechseler-
krankungen zur Arteriosklerose fithren konnen, ist deshalb schwierig, weil es



101

hochst selten ist, daB ein Fall von Arteriosklerose zur Sektion kommt, bei dem
man mit Sicherheit sagen kann, hier hat nur eine Intoxikation bestimmter Art
vorgelegen oder nur eine Infektionskrankheit, und das makroskopisehe sowie mikro-
skopische Bild der Arterienverdnderung zeigt so wesentliche Abweichungen von
der gewGhnlichen Form der Alterssklerose, dal es als typische Folge der hier vor-
handen gewesenen Schidigung angesehen werden kann. Mit anderen Worten:
es miissen zwei Bedingungen erfiillt sein, und zwar

1. absolut deutliche und einwandfreie Atiologie, wenn moglich festgestellt
durch #rztliche Beobachtung, :

2. eigenartige anatomische Form der Verdnderung.

Sind diese beiden Bedingungen erfiillt und finden sich die beobachteten Ver-
dnderungen an einer Reihe von solchen Fillen, so kann man das hieraus gewonnene
Bild als typische Ifolge derjenigen Schidlichkeiten ansehen, die bei allen diesen
Fallen in gleicher Weise gewirkt hat.

Vor kurzem ist nun imPathologischen Institut des Augusta-Hospitals in Berlin
ein Fall zur Sektion gekommen, bei dem es sich um eine zweifellos durch iiber-
méBigen Tabakgenuf hervorgerufene Arterienerkrankung handelte und den ich
deshalb als Grundlage fiir die durch NikotinmiBbraueh hervorgerufenen sklero-
tischen Verinderungen der Arterien ansprechen mochte. Der in diesem Falle
beobachtete pathologische Zustand der Aorta zeigte makroskopisch und mikro-
skopisch so deutliche Abweichungen von den bisher beschriebenen Formen der
Arteriosklerose, daB er vielleicht als typisch durch Nikotineinwirkung hervor-
gerufen angesehen werden kann.

Eshandelte sich um einen b0jihrigen Lehrer, der am 31. Dezember 1913 gestorben ist (Abt.
des Herrn Geh.-Rat Krause). Die Sektion wurde am 2. Januar 1914 ausgefithrt.

Derselbe wurde im Jahre 1910 auf der chirurgischen Abteilung des Augusta-Hospitals wegen
fortschreitender-angiospastischer Gangrin der linken Hand mit beginnender Brand-
phlegmone operiert. Herr Oberarzt Dr. Heymann, dessen Arbeit ich die Notizen entnehme,
fiihrte bei dem Patienten die arteriovendse Anastomose am linken Vorderarm aus und verhinderte
durch diese Operation ein Fortschreiten der Gangrén. Er stellte den Patienten in der freien Ver-
einigung der.Chirurgen am 13. Mirz 1911 als geheilt vor; seinem Vortrage entnehme ich beziiglich
der Anamnese des Kranken folgendes:

Die Frau des Kranken berichtet, daB jhr Mann frither niemals krank gewesen sei. Vor
einem Jahre hatte sie die Verfirbung der Hand zuerst bemerkt. Dann hatten sich bald so heftige
Schmerzen eingestellt, dafl alle moglichen Mittel versucht wurden, doch ohne Erfolg. Nach der
Ursache des Leidens befragt, wies sie ganz von selbst darauf hin, daf ihr Mann seit Jahren die
Gewohnheit habe, ,,tiglich mindestens 20 kr#ftige Zigarren zu rauchen*. Die Untersuchung
des iibrigen Korpers ergab nichts Besonderes. Im Urin war anfangs 5%, Albumen, spiter sehr
viel weniger, bis 0,6%,, nachweisbar. Zucker war nicht vorhanden. Wassermann negativ. Der
Kranke ist dann lingere Zeit in Beobachtung geblieben. In diesem Falle sind also die beiden
vorher erwihnten Bedingungen: 1. absolut deutliche Atiologie durch &rztliche Beobachtung
festgestellt, und 2. eigenartige, nach der klinischen Beurteilung funktionelle, krampfartige, oder
zu VerschluB fiihrende anatomische Arterienversinderungen, erfiillt.

In der letzten Zeit trat Zucker im Harn auf.
Die Sektion hatte folgendes Ergebnis:
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Gehirn und Arachnoidea blutreich. Letztere auf der Konvexitit grauweiB. Geringe Sklerose
der durchgingigen Axrt. fossae Sylvii sin. Im hinteren Teil der groBen Ganglien linkerseits (innere
Kapsel, Thalam. optic.) gelbweifer Erweichungsherd. Im iibrigen keine Herderkrankungen.

Herz etwas hypertrophisch. Sehr starke Sklerose und namentlich Atheromatose
der Aorta (viele atheromattse Geschwiire [vgl spiter]). Lungen blutreich mit zahl-
reichen himorrhagischen Infarkten. KleinapfelgroBe markige Geschwulst der rechten Tonsille
und des angrenzenden Teiles der Zunge. (Mikroskopisch: Karzinom.) Milz- vergroBert, derb,
blutreich. Nieren grof, derb, dunkelrot; Oberfliche uneben. Leber derb, groB, braunrot. Magen-
darmkanal o. B. Pankreas makroskopisch ohne Abweichung. Nebenniere stark erweicht. Gan-
grin des rechten Fufles.

Diagnose: Atherosklerose starken Grades. Geringe Herzhypertrophie. Himorrhagische
Lungeninfarkte. Xncephalomalacia flava. Stauungsmilz, Stauungsleber. Nephritis chronica.
Zungenkrebs.

Die Innenfliche der Aorta zeigt folgenden makroskopischen Befund:

In dem Bereich des Arcus aortae sind zahlreiche graugelb geférbte, nicht hervorragende
Flecken von unregelmifBiger Form sichtbar. Ihre Oberfliche ist glinzend, jhre Konsistenz nicht
harter als die der Umgebung. Im Gebiete des Arkus findet sich nirgends geschwiiriger Zerfall.
An der Ubergangstelle des Arkus in die Aorta thoracica sind die graugelben Flecken groBer und
ragen etwas aus der Fliche hervor. Thre Konsistenz ist auch hier nicht hiirter als die Umgebung.
Dagegen finden sich an den Abgangsstellen der Interkostalarterien einzelne atheromatise Ge-
schwiire mit deutlich iiberhingendem Rand, von unregelmifiger Form und der GréBe einer Linse
und dariiber. In der Aorta thoracica verlduft in der Lingsrichtung ein im Mittel
1 bis 2 mm hoher, stellenweise jedoch bedeutend hoherer Wall, der in seinem
unteren Abschnitt etwa 2 e¢m breit ist, nach oben hin an Breite zunimmt, an
Hthe jedoch abnimmt und allmihlich in die Aortenwand ithergeht. Seine Ober-
fliche ist uneben und zeigt zahlreiche Hocker von briunlicher Farbe, von Erbsengrofe und weicher
Konsistenz. Dieser Teil der Aorta darf vielleicht einem Gebirgsrelief verglichen werden. AuBer-
halb jenes Walles finden sich noch zahlreiche gelbe Flecke, die nach unten hin an Zahl und Um-
fang zunehmen und teilweise geschwiirigen Zerfall zeigen. Der fibrige Teil der Aorta zeigt nur
vereinzelte iiber die Oberflache nicht hervorragende Flecken. In der Aorta abdominalis sieht man
iiberall dicht nebeneinander sehr erhabene Verdickungen, deren Oberfliche geschwiirig zerfallen
ist. Diese atheromatisen Geschwiire zeigen eine unregelmifBige zackige Form und haben unter-
minierte Rinder. Im Grunde dieser Geschwiire sowie unterhalb ihrer Riinder liegt atheromatdser
Brei. Kalkablagerungen und Narbenbildung sind nirgends vorhanden. Die Aorta ist in ihrer
ganzen Linge nirgends anenrysmatisch erweitert oder verengt.

Hier sei in Kiirze auf die wesentlichen Merkmale hingewiesen, die das eben
entworfene makroskopische Bild der Aortenverinderung aufweist. Als solche
seien genannt:

1. eine auffallende Atheromatose hochsten Grades mit be-
deutender Hervorragung der erkrankten Stellen,

2. Freibleiben des Arcus aortae von geschwiirigen Prozessen.

3. Thrombenbildung,

4, keine Verkalkung,

b. keine Narbenbildung.

Die hier vorliegende Aortenverinderung gehért dem Alter des Patienten nach
— er war 50 Jahre alt — zu der sogenannten juvenilen Arteriosklerose, d. h. der-
jenigen Form, die man gelegentlich bei Individuen im 40. bis 50. Lebensjahre
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beobachtet. In ihrem makroskopischen Aussehen weicht sie jedoch wesentlich
von dem bekannten Bilde der juvenilen Form ab, das nach der iibereinstimmen-

den Meinung der Autoren etwa folgendes ist:

Die Arteriosklerose besteht in Verdickungen der Tntima, die beetartig in der GriBe einer
Linse bis eines Markstiickes auftreten, rundliche oder unregelmiBige Form haben; ihre Hohe
betragt nicht mehy als 1 bis 2 mm; ihre Oberfliche ist glatt, ihre Farbe graugelb, anfangs durch-
scheinend, gallertig. Diese verdickten Stellen konnen vereinzelt stehen, und zwar mit Vorliebe
um die Abgangsstellen der Interkostalarterien oder aber auch so zahlreich sein und dann kon-
fluieren, so daB eine fast diffuse Intimaverdickung entsteht. Im weiteren Verlanf der Exrkrankungen
kann dann fettiger Zerfall der verdickten Stellen eintreten. Man sieht dann gelbe Fleckchen, die
allméhlich zusammentflieBen und der Prominenz eine gelbe, tritbe Farbe verleihen. Der Zerfall
kann dann bis zur Bildung eines dem Inhalt der Atherome shnlichen Fettbreies fortschreiten, und
es entsteht so ein ,,atheromatoser Herd. Schreitet der fettige Zerfall bis dicht unter das Intima-
endothel fort, so entleert sich nach dessen ZerreiBung der breiige Inhalt in das Blut und wir erhalten
einen unregelmaBigen Defekt mit meist iiberhiingenden Réndern: ein atheromatoses Geschwiir.
Das kann an vielen Stellen zu gleicher Zeit entstehen. Das eben entworfene Bild ist das der juve-
nilen Arteriosklerose. Im Alter verbindet sich damit eine Verkalkung der hyalinen Teile und eine
partielle Verseifung der Fette bzw. eine Kalkverbindung der Fettsiiuren. Die verdickten Stellen
wandeln sich so in kleinere und gréfere Kalkplatten um. Sind dieselben ausgedehnt, so wird die
ganze Aortenwand starr und briichig. Diese Verkalkung der senilen Form hingt gewil mit dem
reichlich frei werdenden Kalk im Alter zusammen. Die Nekrose ist da und Kalk kommt hinzu.
Es ist also die Verkalkung und das Vorkommen der Kalkplatten ein Charakteristikum der senilen
Form der Arteriosklerose. :

Die Unterschiede zwischen der in unserem Falle vorliegenden Form und der
juvenilen Arterienveranderung sind, wie schon kurz erwihnt, wesentlich in dem
ungewohnlich hochgradigen geschwiirigen Zerfall und der sehr starken Hervor-
ragung und betrichtlichen Lingsausdehnung der erkrankten Stellen und der Kon-
fluenz zu auBerordentlich umfangreichen Herden zu suchen. s zeigt unser Fall
also makroskopisch ein Bild, das wesentlich von der juvenilen Form abweicht,
obgleich er dem Alter nach ihr zuzurechnen wire: diese makroskopische Ab-

weichung gab auch den Ausgangspunkt fiir die nihere Untersuchung.

Die mikroskopische Untersuchung der Aortenwand hatte folgendes Ergebnis: Aus
verschiedenen Abschnitten der Aorta wurden Stiicke entnommen, aus dem Arkus, der Thoracica und
Abdominalis und mit dem Gefriermikrotom geschnitten. Die Schuitte wurden mit Lithionkarmin-~
Elastika, mit Sudanhimatoxylin und Nilblausulfat gefarbt. Die dem Arkus entstammenden wnd
mit Lithionkarmin-Elastika gefarbten Schnitte zeigten folgendes Bild: Man sieht deutliche Ver-
dickung, aber keinen geschwiirigen Zerfall der Infima. Die Elastica interna ist im Bereich der
Intimaverdickung nicht deutlich erkennbar, die Grenze zwischen Intima und Media dort nicht
scharf abgesetzt; sonst ist die Grenze iiberall deutlich. Die innere Schicht des Intimagewebes
im Gebiet der Verdickung ist bla8, kernarm, die noch vorhandenen Kerne sind ziemlich gut gefarbt.
Im Gewebe zahlreiche Liicken, besonders in dem der Media anliegenden Teil. Die der Media im
Gebiete der Verdickung anliegende Intimaschicht ist dunkler, die Kerne sind hier noch spérlicher
und schwach gefirbt. Media im Gebiet der verdickten Intima gleichfalls leicht verdickt; auch
hier zahlreiche Liicken. Kerne nicht vermehrt, blaf gefirbt. Adventitia unveridndert. Die
Sudanfirbung zeigt in dem verdickten Teil der Intima Fettanhdufung in den tieferen Schichten;
die oberen Schichten sind fettfrei. Das Fett liegt in den tieferen Schichten in Haufen und breiten
Ziigen angeordnet. Die nicht verdickten Teile der Intima enthalten in der ganzen Breite Fett.
In der Media kein Fett.
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Die der Aorta thoracica entnommenen Stiicke zeigen mit Lithionkarmin-Elastika folgende
Verinderungen: Die innere Oberfliiche der Intima zeigt wallartige Verdickungen von verschiedener
Stirke und daneben Stellen geschwiirigen Zerfallos, der verschieden weit, zum Teil bis in die
tiefsten Schichten der Intima reicht. In der Umgebung dieser Verdickungen ist das Bindegewebe
der Intima nahe der Mediagrenze dichter und zellreicher. Die die Grenze zwischen Intima und
Media hildende Elastica interna ist deutlich als eine scharf begrenzte Linie sichthar; an den Stellen
dagegen, an denen sich der geschwiirige Zérfall oder die Verdickung der Intima findet, undeutlich,
teils auch vollig verschwunden. Das Intimagewebe zeigt besonders im Gebiet der verdickten
Stellen Auflockerung und Quellung. Es finden sich zahlreiche Liicken zwischen den Gewebs-
fasern. Das Gewebe selbst ist blaB, die Kerne schwach gefiirbt, stellenweise iiberhaupt nicht
sichtbar. In der Umgebung der Geschwiire dagegen sieht man deutliche Zellanh&ufung und Ver-
mehrung, zum gréften Teil Lymphozyten, vereinzelt auch Lenkozyten. Im Gebiete der Intima-
verdickung ist auch die Media verdickt, ihre Grenze gegen die Intima undeutlich. Das Media-
gewebe zeigt zahlreiche gréfiere und kleinere Liicken. Die Kerne sind ebenso wie die der Intima
schwach gefirbt, blaB, zum Teil villig fehlend. An einigen Stellen der Media besteht ebenfalls
Zellvermehrung und Leukozytenansammlung. REin Zusammenhang zwischen Zellanh#nfung und
Vasa vasorum konnte an diesen Priparaten nirgends festgestellt werden.

Die gleichen Schnitte mit Sudanhématoxylin geféirbt zeigen, da8 die Liicken in dem Gewebe
der Intima mit Fett angefiillt sind, und zwar besonders die Liicken in den oberflichlichen Schichten.
Hier liegt das Fett in Haufen zusammen, in den tieferen Schichten sieht man das Fett in den ein-
zelnen Zellen liegen. Die Media ist frei von Fett.

Die Lithionkarmin-Elastika-Firbung der der Aorta abdominalis entstammenden Schnitte
zeigt anf der inneren Oberfliche der Intima tiefen geschwiirigen Zerfall; die Geschwiirsrinder sind
unterminiert, ausgespiilt. Intima sehr blaB, kernlos; die Grenze gegen die Media sehr undeutlich.
Zwischen den Fasern der Intima groBe Liicken. An manchen Stellen der Intima Zellanhiufung.
Sonst sind die Kerne blaB. Mediagewebe ebenfalls bla§, kernarm. Auch im Gewebe der Media
zahlreiche Liicken. Adventitia nicht verindert. In diesen Schnitten erweist die Sudanfirbung
reichliche Fettanhdufung der Media. Das Fett liegt hier in ausgedehnten Haufen in den Liicken
des Gewebes. In der Intima nimmt das Fett besonders die dem Lumen nichstliegenden Ab-
schnitte ein, wihrend die dem Lumen entfernteren Schichten das Fett nur an vereinzelten Stellen
und in spérlicher Menge enthalten.

Um nun festzustellen, welcher Art das durch die Sudanfirbung nachgewiesene Fett sei,
wurden Schnitte mit Nilblausulfat gefiirbt und ergaben, dafl es sich um Cholestearinfette handelt,
anf deren Vorkommen bei Atherosklerose von verschiedenen Seiten hingewiesen ist. (Vgl
Aschoff, Wacker und Hueck.)

Zum Vergleich sei auch hier, ebenso wie bei der Schilderung des makro-
skopischen Bildes, das gewthnliche mikroskopische Bild der juvenilen Form der
Arteriosklerose herangezogen:

Bei reiner Arteriosklerose beginnt der ProzeB mit Verdickung der Interzellularsubstanz und
Vermehrung der Intimazellen und greift dann auf die benachbarte Partie der Intima und
Media iiber. In der innersten Partie der Media nimmt dabei das intermuskulidre Bindegewebe
zu. Das alte Intimagewebe wird durch das gewucherte nach dem Lumen zu vorgedringt. Das
neugebildete Gewebe verfillt sehr bald der Degeneration. In der tiefsten Schicht quillt die Inter-
zellularsubstanz auf, die Intimazellen und besonders infiltrierte Rundzellen zeigen gleichzeitig
fettige Degeneration. Das Gewebe sieht hell und locker aus. In der Nihe des Lumens jedoch
bleibt das alte Gewebe lange dicht und sieht homogen aus. In dem fettig, schleimig oder hyalin
degenerierten und aufgelockerten und aufgehellten Gewebe werden zuletzt alle Kerne unférbbar,
die Fasern betriichtlich spérlicher und verschwinden endlich, sodaf der ganze Bezirk homogen,
blaB aussieht. Es ist jetzt ein atheromattser Herd entstanden, in dessen Mitte vielleicht Chole-
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stearintafeln wahrgenommen werden. Sobald die Sklerose auf den der Intima anliegenden Media-
teil iibergreift, kann anch dort atheromatdse Degeneration eintreten. Adventitiaverdickung wird
bei reiner Arteriosklerose nur dann beobachtet, wenn die Verinderung der Media stark ist. GefaB-
neubildung in der Intima geschieht erst in spéteren Stadien, nachdem schon atheromatése De-
generation eingetreten ist.

Vergleicht man das soeben kurz entworfene mikroskopische Bild der juvenilen
Form der Arteriosklerose mit dem mikroskopischen Befunde des vorliegenden
Talles, so fallen folgende Punkte als abweichend auf:

1. sehr starke fettige Degeneration, stirker als gewohnlich;

. keine Entziindung, hochstens in der Umgebung der Nekrose;
-3. keine produktiven Prozesse;

. erhebliche Verdickung der Intima;

. sehr starker geschwiiriger Zerfall.

O s L0 RO

Ich mochte jetzt versuchen, die hier vorliegende Form der Arterienveradnde-
rung sowohl in ihrem makroskopischen wie mikroskopischen Aussehen gegen die
juvenile, senile und syphilitische Form der Arteriosklerose genauer abzugrenzen.
Dem Alter der Leiche nach gehort sie zur juvenilen Form. Thr Bild stimmt mit dem
der juvenilen Form insofern iiberein, als Kalkablagerungen vollig fehlen. Ab-
weichend von der juvenilen Form ist, wie schon gesagt, die iiberaus starke Athero-
matose und der starke geschwiirige Zerfall, wie er so hochgradig bei der juvenilen
Form nicht beobachtet wird. Damit deckt sich auch der mikroskopische Befund:
die sehr starke fettige Degeneration und das Fehlen von Verkalkung. Dieses vollige
Fehlen der Kalkeinlagerungen spricht gegen die senile Form. Gegen die etwaige
Vermutung, daB es sich um die syphilitische Form handeln koénne, spricht im
makroskopischen Bilde das Fehlen von Narbenbildung und das Freibleiben des
Arkus von geschwiirigen Prozessen, im mikroskopischen Bilde das Fehlen von ent-
ziindlichen und produktiven Prozessen und das Freibleiben der Adventitia von
pathologischen Verinderungen.

Fafit man das eben Gesagte noch einmal kurz zusammen, so liegt hier eine
Aortenverénderung vor, die der juvenilen Form angehdrt, trotzdem aber makro-
skopisech und mikroskopisch auBlerordentlich auffillige und, wie oben gezeigt,
charakteristische Abweichungen zeigt.

Diese Aortenverinderung 4Bt die zu Anfang ausgesprochene Vermutung
als zutreffend erscheinen, daf ein besonderer &tiologischer Faktor eingewirkt hat.
Ich sehe diesen in dem nachgewiesenen Nikotinmifbrauch und méchte die Wirkung
des Nikotins zu erkliren versuchen.

Daf} dem iibermaBigen TabakgenuB eine schidliche Wirkung auf das Gefal-
system beizumessen ist, wird von zahlreichen Klinikern als feststehende Tatsache
hingestellt (vgl. Erb, Schlesinger, Oppenheim, v. Schrétter). Die
Frage jedoch, ob Nikotinabusus durch Steigerung des Blutdruckes oder durch
toxische Wirkung Arteriosklerose hervorruft, konnte noch nicht einwandfrei be-
antwortet werden. Allerdings haben zahlreiche Forscher diese Frage auf experi-
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mentellem Wege zu losen versucht, indem sie Tieren blutdrucksteigernde Arznei-
mittel in den Zirkulationsapparat injizierten und so eine der menschlichen Arterio-
sklerose #hnliche hervorzurufen suchten. So injizierten sie Adrenalin, Nikotin,
Strophantin, Digitalis, Aconitin u. a. Alle diese Mittel wirken aber sowohl blut-
drucksteigernd wie toxisch. Um festzustellen, welche dieser Wirkungen nun zur
Arteriosklerose fiihrt, versuchte z. B. Harvey Experimente, bei denen Steigerung
des Blutdruckes ohne Arzneimittel hervorgebracht wurde, z. B. durch Kompression
der Aorta, und kam zu dem SchluB, ,,da8 es keinen sicheren Beweis einer spezi-
fischen Toxémie* durch Arzneimittel noch einer lokalen Anémie auf Grund eines
Verschlusses der Vasa vasorum gibe, sondern daB lediglich die Steigerung des Blut-
druckes die Ursache der Arteriosklerose sei.

Aufrecht dagegen kommt auf Grund seiner Untersuchungen mit Adrenalin-
Injektion zu dem Sehlusse, daf die durch Adrenalin u. a. Gifte erzeugte Arterio-
sklerose auf einer trophisehen Stérung beruhe. In &hnlichem Sinne #duBert sich
auch Steinbif auf Grund seiner Fiitterungsversuche an Kaninchen mit tierischem
EiweiB. (Naheres in der betr. Arbeit.)

Die Frage, ob itbermaBiger Nikotingenuf durch Steigerung des Blutdruckes
oder durch toxische Wirkung zur Arteriosklerose fiihrt, kann, wie ich glaube,
an der Hand des vorliegenden pathologisch-anatomischen Befundes beantwortet
werden.

DaB bei unserem Falle die degenerativen Prozesse fast allein vorherrschen,
unterliegt wohl keinem Zweifel. Um so ausgedehnte und starke degenerative
Erscheinungen an der Aorta hervorzubringen, hétte die Steigerung des Blut-
druckes durch den iibertriebenen Tabakgenufl doch eine ganz auBerordentlich hohe
gewesen sein und auch lange Zeit bestanden haben miissen. Eine so starke und
lange andaunernde Blutdrucksteigerung hitte aber unbedingt zu einer sehr starken
Hypertrophie des Herzens gefithrt. Das Herz war aber, wie es im Sektionsbericht
heifit, nur ,,etwas hypertrophisch®, und diese geringe Herzhypertrophie hat ihren
Grund wohl eher in der in letzter Zeit bei dem Patienten sich entwickelnden
Schrumpfniere gehabt, als in der durch NikotinmiBbrauch hervorgerufenen Blut-
drucksteigerung. Man kann also auf Grund des pathologisch-anatomischen Ee-
fundes an der Aorta und am Herzen folgendes sagen: Es hétte einer auBergewthn-
lich starken und liingere Zeit anhaltenden Steigerung des Blutdruckes bedurft,
um die so hochgradige und auffallende Degeneration der Aortenwand hervorzu-
bringen. Dal eine solch hohe und anhaltende Blutdruckssteigerung aber nicht
vorhanden gewesen sein kann, beweist das Vorhandensein einer nur ganz geringen
Herzhypertrophie. Demnach ist die Annahme wohl berechtigt, daB es lediglich
eine toxische Wirkung des Nikotins gewesen ist, die zu den &uBerst starken de-
generativen Verdnderungen der Aorta gefithrt hat, oder anders ausgedriickt: Hs
ist die Frage, ob das Nikotin die Sklerose primér durch toxische Wirkung hervor-
ruft, d. h. also unmittelbar zur Degeneration fithrt oder ob es sekundér durch
Steigerung des Blutdruckes zur Sklerose und zu degenerativen Prozessen fithrt,
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auf Grund des vorliegenden Falles dahin zu beantworten, daB nach kritischer
Wiirdigung des vorliegenden Falles Nikotin zweifellos pnmar durch toxische Wir-
kung zur Atherosklerose fithrt.

Somit ist denn wobhl auch die Frage, wie sich iiberhaupt die infolge toxischer
oder infektioser Kinfliisse entwickelnde Arteriogklerose hinsichtlich ihrer Genese
erklirt, vielleicht an der Hand dieses Falles zu beantworten. KEs wurde frither
gesagt, daB die nach toxischen und infektiosen Einwirkungen anftretenden arterio-
sklerotischen Verdnderungen sich anf mechanischem Wege nicht erkliren lieBen.
Nun hat der von mir verdffentlichte Fall einer durch Nikotinvergiftung entstan-
denen Atherosklerose die Moglichkeit erwiesen, daBl sklerotische Arterien-
verdnderungen primér nur durch toxische Einfliisse ohne vorher-
gehende wesentliche Steigerung des Blutdruckes entstehen konnen.
Daher diirfte vielleicht die Annahme berechtigt sein, daB die infolge toxischer und
infektioser Einfliisse erzeugte Atherosklerose auf primir toxisch-degenerativer
Basis entsteht.
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VIII.
Das Kolloid der Schilddriise und Hypophyse des Menschen.

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institute der deutschen Universitdt in Prag.)
Von
Assistenten Dr. Erik Johannes Kraus.
(Hierzu Tafel III und 1 Textfigur.)

Seit den ausfiihrlichen Arbeiten von Langendorff, Hiirthle, Anders-
son, Bozzi, Miller, Schmid u. a. iiber die normale Histologie der menseh-



