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Die besondere Form tier durch  ikotin verursachten Aorten- 
ver nderung. 

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

Von 

Dr. C. R e h r .  

~tiologie und Genese der Arteriosklerose sind noch nicht vSllig klargestellt, 

allerdings wird immer mehr (vgl. T h o m a ,  ]~ [a r ehand ,  R o m b e r g )  die Ansicht 

vorherrsehend, dab die Arteriosklerose im wesentlichen die Folge abnorm ge- 

steigerter funktioneller Inanspruchnahme der Arterien ist, d. h. also dureh me- 

chanische Einwirkungen verursacht  wird. 

Fiir diese Annahme spr!eht die Tatsaehe, da$ die Erkrankung mit  dem Alter 

an Haufigkeit zunimmt,  daB dieselbe in erster Linie an denjenigen Stellen der 

GefhBwand auftritt ,  wo sich Abgangsstellen kleinerer Gef~Be finden, die Reibung 
eine grSBere, der Druek ein hSherer ist. Auch die Feststellung, dab die Arterio- 

sklerose h~ufiger bei muskulSsen stark arbeitendea Mannern als bei Frauen gefunden 

wird und  dab manehe mit sehwerer Arbeit verbundene Berufsarten besonders be- 
troffen sind, wird als beweisend fiir jene Annahme eraehtet:  hierbei herrscht infolge 

auBergewShnlieh lebhafter Herzaktion eine hShere Spannung im Arteriensystem. 
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Dazu kommt der starke Widerstand in den tibermaBig und tiberlang kontrahierten 
Muskeln und der damit verbundene hOhere Druck in den Arterieu. SehlieBlich 
spricht das Vorkommen der Slderose der  Arteria pulmonalis infolge Stauung im 
kleinen Kreislauf z. B. dureh Mitralstenose bei jugendlichen , sonst vOllig gesunden 
Personen gleichfalls in dem Sinne, daB Arteriosklerose lediglieh dureh mechanisehe 
Einwirkungen hervorgerufen werden kann. 

Es bMbt aber eine Reihe yon Fallen iibrig, deren Erklarung auf mechanischem 
Wege nicht gelingt. Das sind die auf Ernahruugsst(irungen (vielMcht auch Ober- 
sattigung des Blutes mit einzelnen Substanzen, z. B. Cholesterin [vgl. Aschoff ,  
S te inb i~ ,  L. Wacker  und Hueck] )  sowie toxischen und infekti6sen Ein- 
fltissen beruhenden Verauderungen der Arterien. Zu den letzteren gehOren vor 
allem die naeh Typhus, Scharlaeh, Masern, Diphtherie und Malaria beobachteten 
Falle. Die Mikroorganismen selbst oder ihre Gifte sind dabei als das wirksame 
Ageus anzusehen. 

Unter den Giften wird namentlich der Alkohol beschuldigt (Bo l l inge r ) .  
Seine Bedeutung kann in der schi~dlichen Wirkung groBer Fltissigkeitsmengeu 
liegen; ein direkter EinfluB auf die GefaBwand ist jedenfalls einwandfrei noch nicht 
nachgewiesen. Auch den tibermal~igen' GenuB yon Tabak, Kaffee und  Tee hat 
man ftir das Entstehen der Arteriosklerose verantwortlich gemaeht, ttaufig ist 
Arteriosklerose bei Bleivergiftung und StoffwechselstOrungen (Diabetes, Gicht, 
Fettsucht) beobachtet; es ist ja mOglich, daB hierbei irgendwelche schadlichen 
Substanzen die Widerstandskraft der Gewebe vorzeitig herabsetzen, so daB sie 
bald verschlissen sin& Nun ist abet im Laufe des Lebens das GefaBsystem so 
auBerordentlich zahlreiehen Sehadigungen ausgesetzt, dab man in spateren 
Jahren, wenn bei der Sektion Arteriosklerose gefunden wird, unm6glich wirk- 
lich genau sagen kann, welehen Anteil an deren Genese mechanische Einwirkungen 
und welchen toxische und infektiSse Einfltisse oder aueh mangelhafte 5Tahrungs- 
oder Sauerstoffzufuhr hatten. 

Eine Antwort auf die Frage nach einzelnen bestimmten Ursachen zu geben 
ist natiirlich erst m0glieh, wenn man an einer Reihe yon Fallen, ftir deren Ent- 
stehung man dieselbe Ursaehe mit Bestimmtheit als wh'ksam nachgewiesen hat, 
die gleichen makroskopischen und mikroskopischen Veranderungen beobachtet 
und somit gMchsam ein typisches Bfld gefundeu hat. In diesem Siune sind schou 
zwei voneinander getrennte und verschiedenartige Formen yon Arterienveri~nde- 
rungen ermittelt worden, die schlechthin als Alterserseheinung (Senilitat) ange- 
sehene, ftir deren Entstehung man kurzerhand alle das Iudividuum wahrend des 
Lebens treffende Schadigungen verantwortlich macht, und die syphilitische Form, 
die makroskopisch und mikroskopisch deutliche Abweichungen yon der allge- 
meinen Form zeigt (vgl. Benda) .  

Die Beantwortung der Frage, ob in der Tat Infektiouskrankheiten wie Typhus, 
Scharlach u. a. sowie Intoxikationen verschiedenster Art und Stoffwechseler- 
krankungen zur Arteriosklerose ftihren k(innen, ist deshalb sehwierig, weil es 
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hSehst selten ist, dug ein Fall yon Arterioslderose 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 Arterienveri~aderung zeigt so wesentliche Abweiehungen yon 
der gewShnliehen Form der Alterssklerose, dal~ es als typisehe Folge der hier vor- 
handen gewesenen Schi~digung angesehen werden kann. Nit anderen Worten: 
es miissen zwei Bedingungen erfiillt sein, und zwar 

1. absotut deutliche nnd einwandfreie s wenn mSglieh festgestellt 
dureh i~rztliehe Beobaehtung, 

2. eigenartige anatomische Form der Veri~nderung. 
Sind diese beiden Bedingungen erftillt und finden sieh die beobaehteten Ver- 

anderungen an einer Reihe yon solehen Fi~llen, so kann man das hieraus gewonnene 
Bild als typische Folge derjenigen Schi~dlichkeiten ansehen, die bei allen diesen 
F~llen in gleicher Weise gewirkt hat. 

Vor kurzem ist nun imPathologisehen Institut des Augusta-Hospitals in Berlin 
ein Fall zur Sektion gekommen, bei dem es sieh um eine zweifellos dutch tiber- 
mi~6igen Tabakgenul~ hervorgerufene Arterienerkrankung handelte und den ieh 
deshalb als Grundlage fiir die durch Nikotinmi6braueh hervorgerufenen sklero- 

tisehen Veri~nderungen der Arterien ansPrechen roSeAte. Der in diesem Falle 
beobachtete pathologische Zustand der Aorta zeigte makroskopisch und mikro- 
skopiseh so deutliehe Abweichungen yon den bisher besehriebenen Formen tier 
Arteriosklerose, dag er vielleieht als typiseh dutch Nikotineinwirkung hervor- 
gerufen angesehen werden kann. 

E s handelte sich um einen 50jahrigen Lehrer, der am 31. Dezember 1913 gestorben ist (Abt. 
des Herrn Geh.-Rat Krause). Die Sektion wurde am 2. Januar 1914 ausgeffihrt. 

Derselbe wurde im Jahre 1910 aM der ehirurgisehen Abteilung des Augusta-Hospitals wegen 
fortsehreitender angiospastiseher Gangr~n der linken Hand mit beginnender Brand- 
phlegmone operiert. Herr Oberarzt Dr. Heymann, dessert Arbeit ieh die Notizen entnehme, 
Iiihrte bei dem Patienten die arteriovenSse Anastomose am linken Vorderarm aus und verhinderte 
din'cA diese Operation ein Fortsehreiten der Gangri~n. Er stellte den Patienten in der freien Ver- 
einigung der Chirurgen am 13. Miirz 1911 als geheilt vor; seinem u entnehme ieh beziiglich 
der Anamnese des Xranken folgendes: 

Die Frau des Kranken beriehtet, dal] ihr Mann friiher niemals krank gewesen sei. Vor 
einem Jahre butte sie die Verfi~rbung der Hand zuerst bemerkt. Dann batten sich bald so heftige 
Sehmerzen eingestellt, da6 alle mSglichen Mittel versueht wurden, doeh ohne Erfolg. Naeh der 
Ursache des Leidens befragt, wies sie ganz yon selbst darauf hin, d ~  ihr Mann seit Jahren die 
Gewohnheit babe, ,,tgglich mindestens 20 krgftige Zigarren zu rauehen". Die Untersuchung 
des fibrigen KSrpers ergab niehts Besonderes. Im Urin war anfangs 5%o Albumen, sparer sehr 
viel weniger, bis 0,5%o naehweisbar. Zucker war nieht vorhanden. Wassermann negativ. Der 
Kranke ist dann ]i~ngere Zeit in Beobachtung geblieben. In diesem Falle sind also die beiden 
vorher erwiihnten Bedingungen: 1. absolut deutliehe Xtiologie dutch arzt]iehe Beobachtung 
festgestellt, und 2. eigenartige, naeh der klinischen Beurteilung ftmktionelle, krampfartige, oder 
zu Versehlul~ fiihrende anatomisehe Arterienveri~nderungen, erftillt. 

In der letzten Zeit trat Zucker im Ham auf. 
Die Sektion butte folgendes Ergebnis: 
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Gehirn und Arachnoidea blutreich. Letz~ere auf der Konvexit~t grauweil]. Geringe Sklerose 
der durchg~ngigen Art. fossae Sylxdi sin. Ira hinteren Teil der grofien Ganglien linkerseits (inhere 
Kapsel, Thalara. optic.) ge]bweil~er Erweichungsherd. Ira fibrigen keine Herderkrankungen. 

Herz etwas hypertrophisch. Sehr starke Sklerose und naraen~lich Atheromatose  
der Aorta  (viele atheroraatiise Geschwfire [vgl. spiiter]). Lungen blutreich mit zahl= 
reichen hiiraorrhagischen In~arkten. t~einapfelgro~e raarkige Geschwulst der rechten Tonsille 
and des angrenzenden Teiles tier Zunge. (Mikroskopisch: Karzinora.) ~ilz vergrSl~ert, derb, 
blutreich. Nieren grol], derb, dunkelrot; Oberit~che uneben. Leber derb, gro~, braanrot. Magen- 
darmkanal o. B. Pankreas raakroskopisch ohne Abweichung. •ebenniere stark erweicht. Gan- 
grin des rechten Fu~es. 

Diagnose:  Atherosklerose starkenGrades. Geringe Herzhypertrophie. tt~morrhagische 
Lungeninfarkte. Encephalomalacia tiara. Stanungsrailz, Stauungsleber. ~eptn'itis chronica. 
Zungenkrebs. 

Die Ianenfliiche der Aorta zeigt folgenden raakroskopischen Beiund: 
In dem Bereich des Areus aortae sind zahlreiche graugelb gefiirbte, nich~ hervorragende 

Flecken yon unregelraiit]iger Form sichtbar. Ihre Oberfii~che ist gliinzend, 5hre Konsistenz nicht 
hatter als die der Uragebung. Ira Gebiete des Arkus finder sich nirgends geschwfirigcr Zerfa]]. 
An der ~bergangstelle des Arkus in die Aorta thoracica sind die graugelben Flecken grSBer and 
ragen etwas aus der Fliiche hervor. Ihre Konsistenz ist auch bier nicht hi~rter Ms die Uragebung. 
Dagegen finden sich an den Abga~gsstellen der Interkostalarterien einzelae atheroraatSse Ge- 
schwfire mit deutlich fiberh~ngendera Rand, yon anregelra~iger Form and der GrS~e einer Linse 
und darfiber. In der Aorta  thoracica  verliiuft in der Li~ngsrichtung ein ira Mittel 
I b i s  2 ram hoher,  stellenweise jedoch bedeutend hSherer Wall, der in seinera 
unteren Abschni t t  etwa 2 cra breit  ist, nach oben bin an Breite zunimrat,  an 
HShe jedoch abnirarat und allra~hlieh in die Aor tenwand fibergeht. Seine Ober- 
fliiche ist aneben und zeigt zahlreiche ttiieker yon br~unlicher Farbe, vonErbsengrS~e und weicher 
Konsistenz. Dieser Teil der Aorta darf viellcicht einem Gebirgsrelief verglichen werden. Aul]cr- 
halb jenes Walles finden sich noch zahlreiche gelbe F]ecke, die nach unten bin an Zahl and Urn- 
fang zunehmen and teilweise gesehwfirigen'Zerfa]l zeigen. Der fibrige Tell der Aorta zeigt nut 
vereinzelte fiber die Oberiiiiche nicht hervorragende Flecken. In der Aorta abdorainalis sieht man 
iiberall dieht nebeneinander sehr erhabene Verdickungen, deren Oberfl~che gesehwfirig zerfallen 
ist. Diese atheroraatSsen Geschwiire zeigen eine unregelm~ige zaekige Form und haben unter= 
minierte R~nder. Ira Grunde dieser Geschwfire sowie unterhalb ihrer R~nder liegt atheromatSser 
Brei. Kalkablagerungen und Narbenbildung sind nirgends vorhanden. Die Aorta ist in ihrer 
ganzen L~nge nirgends aneurysraatiseh erweitert oder verengt. 

t t ier sei in Kiirze auf die wesentlichen ~e rkmale  hingewiesen, die das eben 

entworfene makroskopisehe Bild der Aortenver~nderung aufweist. Als solche 

seien genannt :  
1. e ine  a u i f a l l e n d e  A t h e r o m a t o s e  h S e h s t e n  G r a d e s  m i t  b e -  

d e u t e n d e r  H e r v o r r a g a n g  d e r  e r k r a n k t e n  S t e l l e n ,  

2. Freibleiben des Areus aortae yon geschwiirigen Prozessen. 

3. Thrombenbildung, 

4. keine Verkalkung, 

5. keine 5~arbenbildung. 
Die bier Vorliegende Aortenveri~nderung gehSrt dem Alter des Pat ienten naeh 

- -  er war 50 Jahre alt - -  zu der sogenannten juvenilen Arteriosklerose, d. h. der- 
jenigen Form, die man gelegentlich bei Individuen im  40. his 50. Lebensjahre 
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beobaehtet.  In  ihrem makroskopisehen Aussehen weicht sie jedoch wesentlieh 

yon  dem bekannten Bride der juvenrien Form ab, das nach der ~ibereinstimmen- 

den Meinung der Autoren etwa folgendes ist: 
Die Arteriosklerose besteht in Verdickungen der Intima, die beetartig in der GrSBe einer 

Linse bis eines Markstiickes auftreten, rundliehe oder unregelmgBige Form haben; ihre HShe 
betrggt nieht mehr als 1 bis 2 ram; ihre Oberflgche ist glair, ihre Farbe graugelb, anfangs durch- 
scheinend, gallertig. Diese verdickten Stellen kSnnen vereinzelt stehen, und zwar mit u 
um die Abgangsstellen der Interkostalarterien oder abet aueh so zablreieh sein und dann kon- 
fluieren, so dub eine fast diffuse Intimaverdickung entsteht. Im weiteren Verlauf der Erkrankungen 
kann dann fettiger Zerfall der verdickten Stellen eintreten. Man sieht dann gelbe Fleckchen, die 
ullmSJqlieh zusammenfiieBen und tier l~rominenz eine getbe, tr~ibe Farbe verleihen. Der Zerfall 
kann dann bis zur Bildung eines dem Inhalt der Atherome iihnliehen Fettbrdes fortschreiten, und 
es entsteht so ein ,,atheromatSser Herd". Sehreitet der fettige Zerfall bis dieht unter das Intima- 
endothel fort, so entleert sich nach dessert ZerreiBung tier breiige Inhalt in das Blur und wir erhalten 
einen unregelmhBigen Defekt mit meist iiberh~ngenden R~ndern: ein utheromutSses Geschw~h'. 
Das kann an vielen Stellen zu gleicher Zeit entstehen. Das eben entworfene Bild ist alas tier juve- 
nilen Arteriosklerose. Im Alter verbindet sieh damit eine Verkalkung der hyalinen Teile und eine 
partielle Verseifung der Fette bzw. eine Kalkverbindung der Fettsiiuren. Die verdiekten Stellen 
wandehl sieh so in kleinere und grSBere K~llqolatten um. Sind dieselben ausgedehnt, so wird die 
ganze Aortenwand start und brfichig. Diese Yerkalkung der senilen Form hgngt gewiB mit dem 
reiehlieh frei werdenden Kalk im Alter zusammen. Die Nekrose ist da und Kalk kommt hinzu. 
Es ist also die Yerkalkung und d~s Vorkommen der Kalkplatten ein Charakteristikum der senilen 
Form der Arterioskierose. 

Die Unterschiede zwischen der in unserem Fa]le vorliegenden Form und  der 

juvenrien Arterienveranderung sind, wie schon kurz erw~hnt, wesent]ich in dem 

ungewShnlich hochgradigen geschwtirigen Zerfall und der sehr starken Hervor-  

ragung und betr~iehtlichen Lgngsausdehnung der erkrankten Stellen und der Kon-  

fluenz zu au~erordent]ich umfangreichen Herden zu suchen. Es zeigt unser Fall  

~lso makroskopisch t in Bild, das wesentlich yon der juvenilen Form abweicht, 

obgleich er dem Alter nach ihr zuzurechnen w~ire: diese makroskopisehe Ab- 

weichung gab auch den Ausgangspunkt  fiir die nghere Untersuehung. 
Die mikroskopisehe Untersuchung tier Aortenwand hatte folgendes Ergebnis: Aus 

versehiedenen Absehnitten der Aorta wurden Stiicke entnommen, aus dem Arkus, der Thoraeiea und 
Abdominal~s und mit dem Gefriermikr~tom gesehnitten. Die Schnitte warden mit Lithionka~min- 
Elastika, mi~ Sudanh~matoxylin und Nilblausulfat gefii~bt. Die dem Arkus entstammenden und 
mit Lithionkarmin-Elastika gefarbten Sehnitte zeigten folgendes Bild: Man sieht deutliehe u 
diekung, abet keinen geschwiirigen Zerfall der Intima. Die E]astiea interna ist im Bereich der 
Intimaverdiekung nicht deutlieh erkennbar, die Grenze zwisehen Intima und Media dort nicht 
scharf abgesetzt; sonst ist die Grenze fiberall deutlieh. Die innere Sehieht des Intimagewebes 
im Gebiet der Verdiekung is~ blaB, kemarm, die noeh vorhandenen Keme sind ziemlieh gut gefSxbt. 
Im Gewebe zahlreiehe Liieken, besonders in dem der Media anliegenden Tell. Die tier Media im 
Gebiete der u anliegende Intimasehicht ist dunkler, die Kerne sind hier noeh sp~irlicher 
und sehwaeh gefgrbt. Media im Gebiet der verdiekten Intima gleichialls ]eich~ verdiekt; auch 
hier zahlreiche Liicken. Kerne nieht vermehrt, blab gefgrbt. Adventitia unver~ndert. Die 
Sudanf~rbung zeig~ in dem verdiekten Tell der Intima Fettanh~ufung in den tieferen Sehichten, 
die oberen Sehichten sind fettfrei. Das Fet~ liegt in den ~ieferen Sehiehten in Haufen und breiten 
Ziigen angeordnet. Die nich~ verdickt, en Teile tier Intima enthalten in der ganzen Breite Fett. 
In der hIedia kein Fett. 
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Die der Aorta thoraciea entnommenen Stiicke zeigen mit Lithionkarmin-Elastika folgende 
Ver~nderungen: Die innere Oberfl/iche der Intima zeigt wallartige Verdiekungen yon verschiedener 
St~rke und daneben Stellen gesehwiirigen Zerfalles, der versehieden welt, zum Teil bis in die 
tiefsten Sehichten der Intima reieht. In der Umgebung dieser Verdiekungen ist das Bindegewebe 
der Intima nahe der Mediagrenze diehter und zellreieher. Die die Grenze zwisehen Intima und 
Media bildende Elastica interna ist deutlieh als eine schari begrenzte Linie siehtbar; an den Stelten 
dagegen, an denen sieh der geschwtirige Zerfall oder die Verdiekung der Intima finder, undeutlieh, 
tells auch vSllig versehwunden. ])as Intimagewebe zeigt besonders im Gebiet der verdickten 
Stellen Aufloekerung und Quelhmg. Es finden sieh zahlreiche Liieken zwisehen den Gewebs- 
fasern. Das Gewebe selbst ist blaB, die Kerne sehwaeh gef~rbt, stellenweise fiberhaupt nicht 
sichtbar. In der Umgebung der Geschwiire dagegen sieht man deutliehe Zellanh~ufung undVer- 
mehrung, zum grSBten Teil Lymphozyten, vereinzelt aueh Leukozyten. Im Gebiete der Intima- 
verdickung ist aueh die Media verdickt, ihre Grenze gegen die Intima undeutlieh. Das Media- 
gewebe zeigt zahlreiehe grSl3ere und kleinere Ltieken. Die Kerne sind ebenso wie die der Intima 
sehwaeh gef~rbt, blal~, zum Tell vSllig fehlend. An einigen Stellen der Media besteht ebenfalls 
Zellvermehrung und Leukozytenansammlung. Ein Zusammenhang zwischen Zellanh~iufung und 
Vasa vasorum konnte an diesen Priiparaten nirgends festgestellt werden. 

Die gleichen Sehnitte mit Sudanh~tmatoxylin gefitrbt zeigen, dab die Liieken in dem Gewebe 
der Intima mit Fett angeftillt sind, und zwar besonders die Lfieken in den oberfl~chliehen Schichtem 
I:Iier liegt das Fett in Haafen zusammen, in den tieferen Sehichten sieht man das Fett in den ein- 
zelnen Zellen liegen. Die Media ist frei yon Fett. 

Die Lithionkarmin-Elastika-F~irbung der tier Aorta abdominalis entstammenden Sehnitte 
zeigt auf der inneren Oberfl~che der Intima tie~en gesehwfirigen Zerfall; die Gesehwtirsriinder sind 
unterminiert, ausgesptilt. Intima sehr blaB, kernlos; die Grenze gegen die Media sehr undeutlieh. 
Zwischen den Fasern der Intima groi~e Liieken. An mainehen Stellen der Intima ZellanhauIung. 
Sonst sind die Kerne blaB. Mediagewebe ebenfalls Nail, kernarm. Aueh im Gewebe der Media 
zahlreiche L/ieken. Adventitia nieht ver~tndert. In diesen Sehnitten erweist die Sudanf~rbung 
reiehliche FettanMulung der Media. Das Fett liegt bier in ausgedehnten Haufen in den Liieken 
des Gewebes. In der Intima nimmt das Fett besonders die dem Lumen n~ehstliegenden Ab- 
sehnitte ein, w~hrend die dem Lumen entfernteren Schichten alas Fett nur an vereinzelten Stellen 
und in spiirlieher Menge enthalten. 

Um nun festzustellen, weleher Art alas durch die Sudanfiirbung naehgewiesene Fett sei, 
wurden Sehnitte mit Nilblausulfat gefarbt und ergaben, dab es sieh um Cholestearinfette handelt, 
auf deren Vorkommen bei Atherosklerose yon versehiedenen Seiten hingewiesen ist. (Vgl. 
Aschoff ,  Wacker  und Hueek . )  

Zum Vergleich sei aueh hier, ebenso  wie bei  der Sehilderung des makro -  

skopisehen Bildes, das gewShnliehe mikroskopische Bild der juvenilen F o r m  der 

Arter iosklerose herangezogen:  

Bei reiner Arteriosklerose beginnt der Prozel3 mit Verdiekung der Interzellularsubstanz und 
Vermehrung der Intimazellen und greift dann auf die benachbarte Pattie der Intima und 
Media fiber. In ~ler innersten Partie der Media nimmt dabei das intermuskul~re Bindegewebe 
zu. Das alte Intimagewebe wird dureh das gewueherte nach dem Lumen zu vorgedriingt. Das 
neugebildete Gewebe verf~illt sehr bald der Degeneration. In der tiefst.en 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 N~ihe des Lumens jedoeh 
bleibt das alte Gewebe lange dieht und sieht homogen aus. In dem fettig, sehMmig oder hyalin 
degenerierten und aufgeloekerten und aufgehellten Gewebe werden zu]etzt nile Kerne unfi~rbbar, 
die Fasern betr~iehtlieh sp~rlicher und versehwinden endlich, sodaB der ganze Bezirk homogen, 
Nag aussieht. Es ist jetzt ein athm'omatSser Herd entstanden, in dessen Mitre vielleieht Chole- 
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stearintafeln wahrgenommen werden. Sobald die Sklerose auf den der Intima anliegenden Media- 
tell iibergreift, kann auch dort atheromatSse Degeneration eintreten. Adventitiaverdickung wird 
bei reiner Ar~eriosklerose nut dann beobachtet, wenn die Ver~nderung der Media stark ist. Gefhl~- 
neubildung in del" Intima geschieht erst in Sp~teren Stadien, nachdem schon atheromatSse De- 
generation eingetletea ist. 

Vergleieht man das soeben kurz entworfene mikroskopische Bild der juvenflen 
Form der Arteriosklerose mit dem mikroskopisehen Befunde des vorliegenden 
Falles, so fallen folgende Punkte als abweiehend auf: 

1. sehr starke fettige Degeneration, starker als gewShnlich; 
2. keine Entziindung, hSchstens in der Umgebung der Nekrose; 

3. keine produktiven Prozesse; 
4. erhebliehe Verdickung der Intima; 
5. sehr starker gesehwi]riger Zerfall. 

Ich mSchte jetzt versuchen, die bier vorliegende Form der Arterienver~nde- 
rung sowohl in ihrem makroskopisehen wie mikroskopisehen hussehen gegen die 
juvenile, senile und syphilitisehe Form der Axteriosklerose genauer abzugrenzen. 
Dem Alter der Leiehe nach geh0rt sie zur juveniien Form. lhr Bild stimmt mit dem 
der juvenilen Form ]nsofern iiberein, als Kalkablagerungen vOllig fehlen. Ab- 
weiehend yon der juvenilen Form ist, wie sehon gesagt, die iiberaus starke Athero- 
matose und der starke geschwiirige Zerfall, w[e er so hochgradig bei der juvenilen 
Form nieht beobaehtet wird. Damit deekt sieh aueh der mikroskopisehe Befund: 
die sehr starke fettige Degeneration und das Fehlenvon Verkalkung. Dieses vOllige 
Fehlen der Kalkeinlagerungen sprieht gegen die senile Form. Gegen die etwaige 
Vermutung, da$ es sich um die syphilitisehe Form handeln k0nne, spricht im 
makroskopisehen Bilde das Fehlen yon ~arbenbildung und das Freibleiben des 
Arkus yon geschwtirigen Prozessen, im mikroskopisehen Bflde das Fehlen yon ent- 
ztindliehen und produktiven Prozessen und das Freibleiben der Adventitia yon 
pathologischen Ver~tnderungen. 

FaSt man das eben Gesagte noeh einmal kurz zusammen, so liegt hier eine 
Aortenver~nderung vor, die der juvenilen Form angeh~rt, trotzdem aber makro- 
skopiseh und mikrosko.pisch auBerordentlich auff~tSge und, wie oben gezeigt, 
eharakteristische Abweiehungen zeigt. 

Diese Aortenver/~nderung l~gt die zu Anfang ausgesproehene Vermutung 
als zutreffend erscheinen, dab ein besonderer atiologischer Faktor eingewirkt hat. 
Ich sehe diesen in dem naehgewiesenen 1NikotinmiBbrauch und mSchte die Wirkung 
des 1Nikotins zu erkl/~ren versuehen. 

DaB dem iibermgBigen TabakgenuB eine seh/~dliehe Wirkung auf das GefgB- 
system beizumessen ist, wird yon zahlreiehen Klinikern als feststehende Tatsaehe 
hingestellt (vgl. Erb,  Sehles inger ,  Oppenheim,  v. SehrSt te r ) .  Die 
Frage jedoch, ob Nikotinabusus dureh Steigerung des Blutdruekes oder durch 
toxische Wirkung Arteriosklerose hervorruft, konnte noch nieht einwandfrei be- 
antwortet werden. Allerdings haben zahlreiche Forseher diese Frage auf expel"i- 
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mentellem Wege zu 15sen versueht, indem sie Tieren blutdrucksteigernde Arznei- 
mittel in den Zirkulationsapparat injizierten und so eine der menschliehen Arterio- 
sklerose i~hnliche hervorzurufen suehten. So injizierten sie Adrenalin, Nikotin, 
Strophantin, Digitalis, Aconitin u. a. Alle diese Mittel wirken abet sowohl blut- 
drucksteigernd wie toxiseh. Um festzustellen, welehe dieser Wh'kungen nun zur 
Arteriosklerose fiihrt, versuchte z. B. H a r v e y  Experimente, bei denen Steigerung 
des Blutdruckes ohne Arzneimittel hervorgebraeht wurde, z. B. durch Kompression 
der Aorta, and kam zu dem Schlul~, ,,dal] es keinen sieheren Beweis einer spezi- 
fischen Toxiimie" dureh Arzneimittel noeh einer lokalen Aniimie auf Grund eines 
Versehlusses der Vasa vasorum giibe, sondern dal~ lediglich die Steigerung des Blut- 
druckes die Ursache der Arteriosklerose sei. 

Auf rech t  dagegen kommt auf Grand seiner Untersuehungen mit Adrenalin- 
Injektion zu dem Schlusse, dal~ die durch Adrenalin u. a. Gifte erzeugte Arterio- 
sklerose auf einer trophisehen StSrung beruhe. In iihnliehem Sinne iiul~ert sich 
aueh Steinbil~ auf Grand seiner Fiitterungsversuehe an Kaninehen mit tierisehem 
Eiweil~. (Niiheres in der betr. Arbeit.) 

Die Frage, ob iiberm~il~iger Nikotingenul~ dutch Steigerung des Blutdruckes 
oder dureh toxische Wirkung zur Arteriosklerose ftihrt, kann, wie ich glaube, 
an tier Hand des vorliegenden pathologisch-anatomischen Befundes beantwortet 
werden. 

Dal~ bei unserem Falle die degenerativen Prozesse last allein vorherrsehen, 
unterliegt wohl keinem Zweifel. Um so ausgedehnte und starke degenerative 
Erseheinungen an der Aorta hervorzubringen, hiitte die Steigerung des Blut- 
druckes durch den iibertriebenen Tabakgenul~ doeh eine ganz aul~erordentlich hohe 
gewesen sein und auch lange Zeit bestanden haben mtissen. Eine so starke und 
]ange andauernde Blutdrueksteigerung hiitte aber unbedingt zu einer sehr starken 
Hypertrophie des Herzens geftihrt. Das Herz war aber, wie es im Sektionsberieht 
hell, t, nut ,,etwas hypertrophiseh", und diese geringe Herzhypertrophie hat ihren 
Grand wohl eher in der in letzter Zeit bei dem Patienten sieh entwickelnden 
Sehrumpfniere gehabt, als in tier durch Nikotinmil~brauch hervorgerufenen Blut- 
drucksteigerung. Man kann also auf Grund des pathologiseh-anatomisehen 1%- 
fundes an der Aorta and am Herzen folgendes sagen: Es hiitte einer aul~ergewShn- 
lieh starken and l~ingere Zeit anhaltenden Steigerung des Blutdruckes bedurft, 
um die so hoehgradige und auffallende Degeneration der Aortenwand hervorzu- 
bringen. Dal~ eine solch hohe und anhaltende Blutdruckssteigerung abet nieht 
vorhanden gewesen sein kann, beweist das Vorhandensein einer nur ganz geringen 
Herzhypertrephie. Demnach ist die Annahme wohl berechtigt, dal3 es lediglieh 
eine toxische Wirkung des Nikotins gewesen ist, die zu den iiul3erst starken de- 
generativen Veriinderungen der Aorta geftihrt hat, oder anders ausgedriickt: Es 
ist die Frage, ob das Nikotin die Sklerose primiir durch toxisehe Wirkung hervor- 
ruit, d. h. also unmittelbar zur Degeneration fiihrt oder ob es sekundi~r dureh 
Steigerung des Blutdruckes zur Sklerose und zu degenerativen Prozessen fiihrt, 
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auf Grund des vorliegenden Falles dahin zu beantworten, dal~ naeh kritischer 
Wiirdigung des vorliegenden Falles Nikotin zweifellos primar dutch toxische Wir- 

kung zur Atherosklerose fiihrt. 

Somit ist denn wohl auch die Frage, wie sich iiberhaupt die infolge toxischer 
oder in~ektiSser Einfliisse entwickelnde Arteriosklerose hinsichtlieh ihrer Genese 
erklart, vielleicht an der H a n d  dieses Fa]les zu beantworten. Es wurde friiher 

gesagt, dal~ die nach toxischen und infektiSsen Einwirkungen auftretenden arterio- 

sklerotischen Veri~nderungen sich auf mechanischem Wege nicht erkl~ren liel~en. 
Nun hat der yon mir verSffentliehte Fall einer dutch Nikotinvergiftung entstan- 

denen Atherosklerose die MSglichkeit erwiesen, dai~ s k l e r o t i s c h e  A r t i e r i e n -  

v e r ~ n d e r u n g e n  pr imi~r  n u r  d u t c h  t o x i s c h e  E i n f l t i s s e  ohne  v o r h e r -  

g e h e n d e  w e s e n t l i c h e  S t e i g e r u n g  des B l u t d r u c k e s  e n t s t e h e n  k S n n e n .  

Daher dtirfte vielleicht die Annahme berechtigt sein, dal~ die infolge toxischer und 
infektiSser Einfiiisse erzeugte Atherosklerose auf primer toxisch-degenerativer 

Basis entsteht. 

L i t e r a t u r .  

Asehoff, L., Arteriosklerose. Beiheit z. Med. Klinik, X. Jahrg., 1914, H. 1. - -  Aufrecht, 
Genese der Arteriosklerose. D. Arch. i. klin. Med., Bd. 93, S. 1. - -  Benda, ~ber die syphilit. 
Aortenerkrankung. Verh. d. D. Path. Ges. 1903. -  Erb, Ober Dysbasia angiosderotiea. Inter- 
nistenkongrel~, Leipzig 1904. - -  Harvey,  Ursache der Arteriosklerose. Virehows Arch., Bd. 196, 
S. 303. - -  Heymann, E., Zva- Gel~l~ehirurgie: ..Arterien-Venenverbindung. Separatabdruek 
d. D. reed. Wschr. Nr. 34, 1911. - -  Marehand, Uber Arteriosklerose. Verb. d. Kongresses i. 
inn. Med., XXI. KongrelL Wiesbaden 1904. - -  Oppenheim, Zur Lehre yon den neurovasku. 
liiren Erkrankungen~ D. Ztschr. f. Nervenheilk. 1911, Bd. 41, und Neurol. Ztbl. 1911, Nr. 1. - -  
Sehlesinger, Neurol...Ztlbl. 1911, Nr. 1. - -  v. SehrStterrWien, ~ber Arteriosklerose. D. 
Kl inik . -  Steinbil~, Uber experimentelle aliment~ire Atherosklerose. Virehows Arch. Bd. 212, 
1913. - -  Thoma, Virchows Arch., Bd. 93--95. - -  Waeker u. Hueek, ~ber experimentelle 
Atherosklerose und Cholesterini~mie. Mfinch. reed. Wsehr., 1913, Nr. 38. 

VIII. 

Das Kolloid der Schilddriise und Hypophyse des Menschen. 
(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institute der deutschen Universit~t in Prag.) 

Von 

Assistenten Dr. E r i k  J o h a n n e s  K r a u s .  

(Hierzu Taiel III und 1 Textfigur.) 

Seit den ausfiihrlichen Arbeiten yon L a n g e n d o r f f ,  H t i r t h l e ,  A n d e r s -  
son,  B o z z i ,  Mii l le r ,  S c h m i d  u. a. fiber die normale Histologie der m e n s c h -  


