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Beitriige zur Atherosklerosefrage mit besonderer Beriicksich- 
tigung der Beziehungen zwischen Tuberkulose und Athero- 

sklerose. 
Von 

Dr. meal. H. Cramer. 

Mit 4 Kurven .  

Die Geschichte der Vorstellungen fiber die •atur der Atherosklerose 
gibt uns in ihren zahlreiehen Variutionen einen Eindruck yon dem 
komplexen Wesen dieses Vorganges. Und wenn such vie]e dieser Theo-' 
rien in ihrer ursprfinglichen, meist einseitigen Form der Auffassung naeh 
mehr oder weniger !angem Bestehen ge~ndert werden mui~ten, so hat 
die moderne Forsehung doch gezeigt, dab zur Entstehung und Ent- 
wicklung der atherosklerotischen Prozesse tatsi~chlich fast Mle die Mo- 
mente beitr~gen, die im L~ufe der Zeit voll Einze]nen beobachtet und 
festgelegt wurden. 

Die bunte M~nnigfaltigkeit der f fir das Gef~l~system in Betracht 
kommenden seh~digenden Ursachen leuehtet ohne weiteres ein, wenn 
wir uns k]~rmachen, dal~ wires  mit einem 0rgansystem zu tun haben, 
dem in Mlererster LiMe meehanisch-physikMisehe Aufgaben zufMlen, 

d a s  uber dureh die st~ndige engste Beriihrung mit dem Blur im Laufe 
des Lebens Mlen den Noxen ausgesetzt ist, die den K6rper in GestMt 
yon Infektionskr~nkheiten, toxisehen Einflfissen und Stoffweehsel- 
st6rungen treffen. AUe diese Sch~dlichkeiten k6nnen nieht ohne EinfluI~ 
auf die Gef~i~wand b]eiben und muchen sich in der welter zu sehildernden 
Weise bemerkb~r. Die ausgesprochene Atherosklerose ist im wesent- 
lichen das Greisen~ntlitz der Arterien (A s ka  n ~ z y). Auf der Arterien- 
wund spiegeln sieh die Anstrengungen, Aufregungen und Kr~nkheiten 
wieder, die das Individuum im Laufe des Lebens durchzuk~mpfen hat. 

Im folgenden sollen an Hand eines grOl~eren st~tistisehen MateriMs 
die Beziehungen der wesentlichen Komponenten der Atherosklerose 
zueinander beleuchtet werden. Es h~ndelt sich hierbei in erster Linie 
um die mechaniseh-funktionellen und die infektiOs-toxisehen Momente, 
deren EinfiuB ~uf die Entwieklung der Atherosklerose aus der Statistik 
erhellen sol], die das Auftreten atherosklerotischer Ver~nderungen in 
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den verschiedenen LebensMtern, getrennt naeh M~nnern und Frauen, 
graphiseh wiedergibt. 

Als Unterfrage werden wit die Stellung der gelben Flecke an dem 
Beispiel der Tuberkulose behandeln. Zu diesem Zwecke wurde eine 
gesonderte Statis~ik der atherosklerotischen Vergnderungen bei Tuber- 
kul6sen ira Gegensatz zu dera Gesamtmaterial ~ngefertigt. Ehe wfl" 
jedoeh zur Betrachtung der Statistik selbst gehen, mfissen wir die 
leitenden Gesiehtspunkte prgzisieren, die uns bei der Beurteilung des 
Materials geffihrt haben, d~ die Auffassung dessen, was ira einzelnen 
unter dera Begriff der Atherosklerose zu verstehen ist, noeh allzu 
verschiedene Auslegungen zul~13t. 

Zungchst wenden wir uns den raechanisch4unktionellen Entstehungs- 
bedingtmgen zu. Die fiir die raoderne Auffassung grundlegenden Arbei- 
ten T h o raas, der bis heute seine auf physikalisehen Studien und Ver- 
suehen b~sierenden geistvollen Theorien weiter ausbaut, sind in ihren 
Einzelheiten vielfaeh nicht raehr anerkannt, haben aber ihre Bedeutung 
dutch den ttinweis anf das gtiologiseh wichtigste Moment, die raeeha- 
nisehe Ursaehe fiir die Intimaverdickung nieht verloren. 

Wie sehwierig es ist und bleiben wird, eine physikalisehe L6sung der 
Frage herbeizuffihren, leuchtet ein, wenn wit uns Mar raaehen, dal~ wir 
es in der Arterienwand nieht mit einera toten Kautschuk, wie L i e h t -  
wi tz  treffend sagt, zu tun haben, sondelm, dM~ wir zwisehen einer toten 
und lebendigen Elastizitgt der Arterienwand unterscheiden miissen 
(Schru m pf). ,,Die tote Elastizitgt wird dutch die elastisehen, nicht 
aktivierbaren Elemente der Arterienwand reprgsentiert, wghrend die 
Ar~erie ira Gegensatz zum Gumraischlauch ,,aktivierbar" ist, d.h.  ihr 
Nullvoluraen und ihre ganzen Elastizitgtsfunktionen sind nicht kon- 
stunt, sondern yon dem jeweiligen physiotogischen Zustand, d.h.  yon 
dem Tonus, d .h.  yon dera den raomentanen Bediirfnissen der Zirku- 
lation:angepal~ten Kontraktionszustand abhgngig." 

Die klaren Grundrisse, die uns d~nn Jore  s durch seine genaue Analyse 
der histologisehen Verg.nderungen gab, sind zur Basis fiir jede weitere 
anatoraisehe Forsehung der Atherosklerose geworden. Seine Beobach- 
tungen, wie sich im her~nwaehsenden Org~nisraus die Gefgl~wand dutch 
Neubildung elastischen und elastisch-rauskulSsen Gewebes in der Intiraa 
den gr61~eren Anspriichen anpal~t; wie zun~chst die elastiseh-rauskulSse 
Schicht sich entwickelt und verst~rkt und sch]ie~lieh das Bindegewebe 
als weniger vollkomraener Ersatz fiir das Naehlassen der elastisehen 
Vol]koraraenheit der Gefg~wand einspringen fault, haben rait glgnzender 
Schgrfe Licht in die anatomisehen Vorggnge gebracht. Im Verlauf des, 
P~ozesses sehen wir den langsaraen Ubergang der ursprfing]ich physio- 
logisehen, hyperplastischen Intiraaverdickung in die pathologische Ver- 
~nderung. Auch A s c h o f f bezeichnet den verraehrten Einbau von Bin de- 
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gewebe als kompensatorischen Vorgung und erstes Zeichen des Ver- 
sagens der physiologisehen Hilfsmi~e]. In der hyperplastischen Schicht 
stellen sich dann alsbald degenerative Vorg~nge, wie Fet tablagerung 
und Aufquellung der elastischen Elemente ein, auf die wir sparer noch 
zu sprechen kommen. 

Die Untersuchungen Lj  u n g d a h l s  fiber Arteriosklerose des kleinen 
Kreislaufs, wo er dank der einfacheren Verh~ltnisse die urs~chliehen 
Sch~digungen besser fiberblicken konnte und als StSrungen, die zur 
Atherosklerose der Lungenschlagader fiihren, fast aussch]iel~lich ana- 
tomische Zirkulationshindernisse feststellte, betonten ebenfalls den 
wichtigen Einflui~ funktioneller 5[omente. 

Am reinsten und einfachsten t r i t t  uns die Gef~l~wandsklerose bei 
den Venen entgegen, wo wir verh~ltnismi~l~ig geringe regressive Meta- 
morphosen zu verzeichnen haben and wegen der spgrliehen Entwiek- 
lung der Plozesse am ehesten einen Einblick in die Entstehungsweise 
tier Intimaverdickung erhalten. So stammen aueh wesentliehe Arbeiten 
fiber dieses Thema aus der Schule T h o m a s .  E p s t e i n  hat dutch Unter- 
:suchung normaler und ektatiseher Venen festgestellt, dal~ die Intin~a, 
Media und Adventia beider RShrensysteme aus den gleichen Struktur- 
e]ementen mit anni~hernd gleicher Anordnung bestehen. Aul~erdem 
wies er darauf bin, dal~ die Venenwand ungleich reieher an Vasa vasorum 
ist, was seines Erachtens dutch die Beschaffenheit der umschlossenen 
Blutsgule bedingt ist. Es kann daraus gesehlossen werden, dal~ in der 
Venenwand im Gegensatz zur Arterie kein Austausch mit dem Blur 
stattfindet.  

Da also die Venenwand sich gegen das mit Kohlens~ure beladene 
Blur absehliel~t, die Arterienwand wahrscheinlieh in enge Wechselbezie- 
hungen mit dem vorbeistr6menden Blur t r i t t ,  so ist das Hineinpressen 
yon Lipoiden bei der Arterie eher gegeben Ms bei der Vene. Auch wieder- 
steht die besser ern~hrte Venenwand dem Hineinpressen wohl besser 
als die sehlecht ern~hrte Arterienintima. Diese Vorstellung wird best~rkt 
dutch die Angabe K a y a s :  ,,Die Lamina interna der Venen entsprieht 
tier elastisehen Innenhaut  der A[terien, erseheint aber kaum jemals 
a!s eine wirklieh glelehartige, gdensterte  I-Iaut, sondern meist Ms ~ul]el~st 
dichtes, fl~iehenartig ausgebreitetes Netz feinerer und grSberer elastiseher 
:F~serchen (naeh E b ne r)". Aussehlaggebend fiir das versehiedene Ver- 
hal~en der Gef~l~wand ist jedoeh wahrseheinlieh die Versehiedenheit 
des Blutdrucks. Der hohe arterielle Blutdruck ist wohl sieher die Haupt-  
bedingung fiir das Hineinpressen der Lipoide in die Intima. 

Somit k6nnen wit uns das seheinbar vollkommene Fehlen jeglieher 
Ve~fettungen bei der Phlebosklerose erk]&ren. Es existiert  in der Lite- 
�9  wohl nur ein yon F re r ic h s beobaehteter ~all yon fettiger Degene- 
ration tier Venenintim~, den W i n k l e r  anffihrt, dessen Beziehungen 
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zur Phlebosklerose jedoch unsieher erscheinen. Um so klarer tritt, 
wie gesug~, d~s Bild der etastiseh-bindegewebigen Intimuvsrdickung 
zutage, deren mechanisch-funktionelle ~tio]ogie yon den meisten 
Autoren anerkannt wird. Ka  y~ ]eitet im Gegensatz zu Jore  S aus dem 
Auftreten der Bindegewebswucherung ohne fettige :Degeneration den 
:Beweis fiir die sekundgre Natur letzterer Veriinderungen her. 

Ffir das mechanisehe Moment spricht bei den Venen ebenfMls die 
LokMisa%ion der Phlebosklerose, welche wir h~ufige~ an den unteren 
Extremit~ten und nach Sack um so erheblicher ausgepr~gt ~inden, 
je mehr wir ui/s dem freien Ends der Extremitii~ ns Wir se]bst 
batten Gelegenhei~ an der Teilungsstelle der Vsna cav~ in die Venae 
iliacae beiderseits, offenbar an der Stelle yon zwei Stromwirbeln mit 
ziemlich erstaunlicher Regelms bei ilteren, mit Mlgemeiner 
Atherosklerose beh~fteten Individuen die ersten Anfs und aush 

ausgebildete Phlebosk]erose zu beobachten. Die mechanische Ent- 
stehungsursache dieser Vergnderungen ssheint auBer Zweifel zu stehen 
und interess~nterweise kann mgn in diesem ~alle jedenfal]s eine Druck- 
steigerung nicht im wesen~lichen verantwortlish mashen, sondern es 
muB sich um sine rein mechanische Irritation der Gef~l~w~nd durch 
Stromwirbel handeln. Im Gegensatz zu K a y a  fanden wir an der be- 
zeichneten Ste]le h~ufig VsrkMlmngen der Intimaverdiskung. 

Wenn. wir, wie Suck,  in der Phlebosklerose und Arteriosklerose 
Teilerseheinungen einer allgemeinen Erkrankung des Gef~Bsystemser- 
blisken und ihren vollkommen gleichwertigen CharM~ter beriicksieh- 
tigen, so haben wir in der Phlebosklerose eines der besten Paradigm~ta 
fiir die mechaniseh4unktionelle Entstehungsweise der Atherosklerose. 

Die Auffassung der Atherosklerose Ms Abnutzungskrankheit wird 
ferner dureh zahlreiehe Beobaehtungen und Versuehe gestiitzt and aueh 
drench die spgter zu erSrtenden infektiOs4oxischen Ursashen nieht beein- 
trgehtigt. Wit sahen berei~s in der LokMisation der Phlebosklerose 
vorwiegend an den unteren Extremititen einsn Ausdruek des mgB- 
gebenden Einflusses meehaniseh funktioneller Inanspruehnahme, sahsn 
ferner das Vorwiegen meehaniseher Ursachen fiir das Auftreten der 
PulmonMsklerose und haben hgufig Gelegenheit zu beobashten, dab die 
Atherosklerose sshwer kOrperlieh Arbeitender sieh hauptsichlieh in den 
am meisten beanspruchten Gliedern lokMisiert. Das bekannteste Bei- 
spiel hierfiir ist wohl der FM1 yon M a r e h a n d ,  wo bei einer reehtssei- 
tigen spinalen Kinderlghmung eine ausgesproshene Atherosklerose an 
den Gefs des linken, stark belasteten Beines aufgetreten war. 

t{irsch hut ein klassisches Beispiel meehanissh-funktionell be- 
dingter Atherosklerose experimentell geliefert. Dutch Adrenalininjek- 
tion nach Durchsehneidung der beiderseitigen Nn. depressores erzielte 
er eine dauernde vermehrte Inanspruehnahme der Aortenelastizitgt 

Virchows Archiv. Bd. 230. 4 
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und beobachtete d~bei das Auftreten ungMch sti~rkerer atherosklero.. 
tisclier Vergnderungen als an dem mit Adrenalin behandelten Kontr011- 
tier, bei dem die Nn. depressores nieht durchschnitten waren. Wit 
miissen jedoch der dutch Adrenalin gesetzter~ Gef~Bwandsch~digung 
einen gesonderten Platz anweisen, da sie Sich als rein degenerative 
GefiiBwandnekrose dokumentiert, Ebenso, wie wir die mykotisehen 
Aneurysmen, bei denen die Bakterien dutch schnelle ZerstSrung der 
Arterienwand ein ~hn]iches Bild hervorbringen, wie die Atherosklerose 
es in langsamer Entwicklung zeitigt, seharf yon der Atherosklerose 
trennen. Die Versuehe yon Klo t z ,  der durch regelm~fiig wiederholtes 
Aufh~ngen yon Kaninchen an den I~'nterbeinen den Blutdruek in der 
Aorta erhShen wollte und dabei starke slderotische VGrgnderungen 
beobaGhtete, haben Naehpriifungen durch L ub a r s eh (Steinbig), F ahr ,  
'I-Iirseh und Sehmied l  nicht standgehalten. Es stellte sieh erst nae.h- 
tr~g]ieh heraus, dab die spontane Sklerose bei Kaninehen viel hgufiger 
ist, als man vermutet hatte. 

Die Rolle, die die Blutdrueksteigerung bei der Atherosk]erose spielt, 
ist wohl iiberhaupt stark iiberschi~tzt worden. Weder als Ursache noch 
als Folge der Atherosklerose diirfte ihre Bedeutung so groB sein, wie sie 
lange Zeit geschildert wurde und zum Tell noeh heute betont wird. 
Ei.ne Blutdrueksteigerung als Folge der Atheroslderose, d. h. der Athero- 
sklerose der grogen Gef~ge, nieht etw~ der Arteriolen, speziell night der 
Nierenarteriolen, dfirfte sehon deshalb yon geringerer Bedeutang sein, 
weil wir, wie I I i r seh  sagt, wissen, dab die Hindernisse des Kreislaufs 
in einzelnen GefgBgebieten duroh eine Art yon Selbstregulierung aus- 
gegliehen werden und dadureh eine Mehrarbeit ffir das Herz (also aueh 
die GefiiBe) nieht entstehen kann, solange diese regulatocische Fghigkeit 
nieht mitgelitten hat. Dieses Ventil wird dureh die Splanchnieusgefgge 
gebildet, beziiglich deren Erkrankungsgrad und dem der Aorten- 
wand n aeh H a m b u r g e r  (-itiert bei Piok) keine Kongruenz besteht, 
so dab man aus der Erkrankung der einen night auf die der anderen und 
umgekehrt schlieBen kann. Es ist also nieht wohl anzunehmen, dab die 
Atherosklerose, die sieherlieh selten das ganze arterielle Gefi~gsystem 
gleiehmiigig befEllt, gew6hnlieh blutdruekerh6hend wirkt, da die Reak- 
tion der  funktionstiichtigen Gef~ggebiete in der Gage ist, ei'nen Aus- 
gleieh zu sehaffen. 

:Die Auffassung, dab andererseits die Blutdrueksteigerung es sei, 
die die AtherosklGrose bedinge, land in den Adrenalinversuehen J o s u 6 s 
seheinbar eine wesentliehe Stiitze; in ihr sail I-Ienwood I-Iarve y und 
sehen aueh heute noeh einige Autoren das wiehtigste funktionelle SehS,- 
digungsmoment. DaB die Adrenalinsklerose Josu  6s toxiseh und night 
dutch die Blutdrueksteigerung bedingt s ei, wiesen B ra u n und W ate r- 
m a n n  naeh. Ebenso wie Romberg  betont aueh F a h r  die zweifelhafte 
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Rolle der Blutdrueksteigerung. ,,Die Tatsache, dab wir eine hyper- 
plastische Intimaverdickung und daraus sich entwickelnde Arterio- 
sklerose der Nierengefgl3e so auBerordentlich hgufig linden, ohne dab 

priori ein erhShter Blutdruck vorhanden war, deutet darauf bin, dab 
die ErhShung des Blutdrucks nicht das wesentliche Moment fib" die 
Entstehung der hyoerplastischen Intimaverdickung bzw. Arterioskle- 
rose sein kann. Und ich mOchte hier als wichtigere und hgufigere Ur- 
sache die alltgglichen Schwankungen des Blutdrueks, Wie sie das t~g- 
liche Leben mit sich bringt, verantwortlich machen". 

Auch die Untersuchungen Obe rndo r f e r s ,  die ergeben haben, 
dab die Gef~Bteile, die bei Bewegungen stark verschoben werden, der 
Atherosklerose viel weniger unterliegen, scheint mir mehr fiir die grob- 
mechanische Abnutzung zu spreehen, da der Blutdruck doch jedenfalls 
den Untersehied nicht erklgzt, andererseits eine fixierte e]astische Wand 
naturgemgB mehr unter mechanischen Irritationen durch Puls und 
StrSmung ]eider g]s eine bewegliche Stelle, die den einzelnen Wellen 
und StSBen mehr nachgeben kann. Gleichzeitig spielt die bessere Er- 
nghrung der letztbesprochenen beweg]iehen Wandteile eine Rolle. 

Die Lokslisation und Entwicklung der Atherosklerose an dan Tei- 
]ungsstellen der groBen Gefgl~e und Abgangsstellen der kleinen Arterien, 
die Lokalisation der Sklerose in den Putmonalarterien und der Vena 
cava stellt m. E. in den Vordergrund der sch~digenden Momente der 
Intima der groBen Gef~Be die starke Beanspruchung der Innenhaut 
durch die Brandungswe!len und Wirbel bei der Blutbewegung. Wir 
finden die Atherosklerose iiberall da, wo das Blur sich mit groBer Wahr- 
seheinlichkeit in besonderer Bewegung befindet, an den Stellen, an 
denen wir Stromwirbel vermuten miissen. DaB hierbei der Druck, unter 
dem diese Reibung des Blutes durch Wirbel an der Gef~Bwand erfolgt, 
yon wesentlicher Bedeutung ist, ist ebenfalls sehr wahrseheinlieh. Es 
lassen sich ~uf diese Weise die vielen fleekigen Intimaverdickungen 
viel zwangloser erldi~ren als durch reine Einwirkung des Druckes. Wir 
wfirden andererseits die Minderwertigkeit eines solehen ,,Sehwielen- 
gewebes", wenn der Ausdruek nach dem Vorgang yon l~omberg,  der 
die sklerotische Arterienwand mit einer sehwieligen Hand verg]eicht, 
gestattet ist, eher verstehen, als wenn wir dieses Gewebe als Reaktion 
eines so krgftigen Systems, wie es die ganze Arterienwand darstellt, 
guffassen sollen. Es handelt sich hier um Arbeitsschwielen, nieht zu 
verwechseln mit den entziindliehen oder luisehen Schwielen. In vollen 
Einklang hiermit ist aueh die Tatsache zu bringen, dab bei der Phlebo- 
sklerose die Media in so weitgehendem MaBe mitbeteiligt ist. Bei tier 
Zartheit der ganzen Venenw~nd ist es sehr ein!euchtend, daf~ an Stelle 
grSBerer Blutstrudel, die im Vergleich zur passierenden Bluts~ule 
~u~erst diinne. Venenwand ganz in Mitleidensehaft gezogen wird. S a 1 t y- 

4* 
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kow sagt m. E. mit groBer Berechtigung gelegentlich: ,,D~bei scheint 
vielf~ch der Begriff einer wirklichelt Blutdrucksteigerung und einer 
grob-mechanischen Sch~digung der Gefi~13wand durch deu Anprall einer 
Blutwelle miteinander verwechselt zu werden." 

Das verh~ltnismEl3ig ldure Bild der beginnenden senilen Sklerose 
wird nun so aul~erordentlich kompliziert durch die begleitenden regres- 
siven Mct~morphosen. Die ersten Anfi~nge der ~therosklerotischen 
Ver~nderungen Zeigen bereits eine so innige Verbindung yon kompen- 
satorisch-hyperpl~stischen m~d degenerativen Vorg~ngen, dal~ ihre 
Deutung ganz besonders erschwert ist. Daher ist die Frage n~ch dem 
Modus des Zustandekommens der Intim~verdickung und der regressiven 
Met~morphose~, besonders der Fettinfiltration, zur Zeit viel erSrtert. 
Im engsten Zusammenh~ng hiermit steht die Frgge, ob die Intima- 
verfettungen an der Aorta der Jugen.dlichen, die sog. ,,gelben :Flecke" 
zur Atherosklerose zu rechnen seien oder nicht. 

Virchow trennte die Intimaverfettungen, die Aschoff  mit den 
Spuren eines tropfende n Wachslichtes verglich, scharf yon der Athero- 
sklerose, und auch Thom~ wies diesen einen besonderen Platz in der 
Fr~ge der ZugehSrigkeit zur Atherosklerose zu. Er bemerkt die ~uf- 
fallende Abh~ngigkeit der Verfettung und Verkalkung der Gef~l~wand 
v~ gllgemeinen StoffwechselstSrungen und betont, d~l~ die beiden Ver- 
~nderungen auch in der nichtsklerotischen Gefg.Bwand ~uftrete~l kOnnen 
und ihr Auftreten bei der Sklerose nicht in direkter Abhgngigkeit yon 
dem Grade der Sklerose steht. ,,Sie fehlen zwar selten oder niemals 
vollstgndig, weft Gewebe, die nekrobiotischen oder nekrotischen Ver- 
gnderungel~ unterliegen, bein~he immer etwas FeLt und Kalk aus dem 
~llgemeinen X5rperh~ushalt an sich ziehen." Xhnlich guBert sich 
S~nders .  

;[ores ist tier Ansicht, da~ die Intim~verfettungen zur Athero- 
sklerose zu rechnen seien und hglt sie fiir die Ursache der biudegewebigen 
Verdickung der Intima. lhs~ schlie~t sich Be nd ~ an, der in tier Degene- 
ration den primgren, der sklerosierenden Bindegewebsneubilddng den 
sekundgren u sieht. M~rchand ,  der im iibrigen die Verfet- 
tungen unt.er den Sammelbegriff Atherosklerose mit einbegregt, stimmt 
nut insoweit Jore  s zu, daI~ seiner Ansicht nach nicht alle oberfl~chlichen 
Verfettungen bereits die ersten Anf~nge sklerotischer Plaques dars~ellen, 
wohl aber ein Teil derselben. 

Neuerdings scheinen wieder gewichtige Autoren sich der Ansieht 
zu nghern, dab die In~imaverfe~tungen im VirchowscheI1 Sinne yon der 
Atherosk]erose zu trennen seien. 

Im Jahre 1908, als Aschoff  sich noch in der Hauptsache der Auf- 
fgssung yoga Jore  s beziiglich des primgreu Auftretens der ,,Verfettungen" 
ansch}ol3, bemerkte er doch aueh an ande~'er Stelle derselbei1 Abhandlung : 



Berficksichtigung des Beziehunge~ zwischen Tuberkulose und Atherosklerose. 53 

,,5~ch Untersuchungen yon T o r h o r s t  und H a l l e n b e r g e r  spielt die 
fettige Degeneration nicht diese ausschlaggebende Rolle, insofern sich 
auch ohne dieselbe bindegewebige Verdickungen, Oft minimalsten Um- 
fanges, als beginnende senile Sklerose nachweisen lassen." Aschoff ,  
A s k a n a z y  und R i b b e r t  stellten lest, dal~ es Intimaverfettungen 
gibt, denen die 1N'eigung zur Progredienz des Prozesses fehlt und die 
keine Zeichen kompensatoriseh-h)~perplastischer Vorg~Lnge bieten. Rib-  
ber t  trennt die Verfettungen zur Zeit wohl am schgrfsten yon der 
Atherosklerose. 

A s c h off schliel~t sich in seiner Auffassung des Beginnes der Athero- 
sklerose der Rokitansky-Ribbertschen Ansicht an,. dal~ die Intimaver- 
dickung durch einen Quellungsvorgang durch eindringendes Blutplasma 
hervorgerufen werde, worauf die Cholesterininfiltration einsetzt, deren 
tianptsitz die elastisch-hyperplastische Schicht ist (Jores). Aschoff  
erk!grt diese Lokalisation dadurch, daI~ die Cholesterininfiltration dort 
auf die erste grSl]ere Barriere trifft. 

Da bei der beginnenden Atherosklerose in fast iedem Falle die Ver- 
fettung sowohl wie Quellungsprozesse in der verdickten elastisch- 
hypeIplastischen Schicht gefunden werden, so erscheint es auJ3erordent- 
lieh seh~derig, einen der drei Vorggnge mit Bestimmtheit als den pri- 
maren anzusprechen. Sicher spielen sowohl kompensatoriseh-hyper- 
plastische wie Quellungsvorggnge und Verfettung die entscheidende 
Rolle bei der Entstehung der Atherosklerose. ]:)as Beispiel der Venen- 
sklerose legt die primate Entstehung der elastiseh-hyperplastissh-binde- 
gewebigen Verdiekung nahe. 

O p p e n h e i m  zieht einen sehr instruktiven Vergleich der mit dem 
Alter zunehmenden Intimaverdiekung mit der Abnahme der Elastizit~t 
der mensehlichen Linse, die sich in einer Abnahme der Akkommodation 
bemerkbar macht. Dieser Vergleich ist aul3erordentlich treffend; dean 
in ganz entsprechender Weise fiihr t die urspr finglich physiologische Intima- 
verdickung bei der senflen Atherosklerose nnmerklich zu einer patholo- 
gischen ]3eeintrgchtigung der Aktivierbarkeit und Elastizit~t der Arterien. 

Diese Abnahme der Elastizit~t der Arterienwand unter dem Ein- 
flul3 der bindegewebigen Entartung des elastisehen Systems unter- 
seheidet den Vorgang prinzipiell yon den einfachen Verfettungen. 
W~hrend bereits eine weniger hochgradige Atherosklerose sieh in einer 
deutliehen Abn~hme der Dehnb~rkeit der Gef~l~wand dokumentiert, 
sehen wir, dal~ eine mit zahHosen tPettstreifehen bedeckte Aorta in ihrer 
elastischen Qualit[it keine merldiche Einbul~e erlitten hat. In sinnfglliger 
Weise kann man sich diese Gegensgtze dutch einfaehen Zug mit der 
Hand an dem Gefgl3 vor Augen fiihren. Ieh mSchte sagen, der einfachen 
Verfettung fehlt das wesentliche Charakteristikum der Atheroslderose, 
die Sklerose. 
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Wenn wir bislang als atherosklerotische Prozesse fast ausschliel~lich 
die Intimaverdickung mit ihren regressiven Metamorphosen abhan- 
delten, so gesehah dies in der Uberzeugung, dal~ diese das Wescntliche 
im Bilde der Atherosklerose sind. Zum weiteren Verst~tndnis der Athero- 
sklerose mfissen wir jedoch auch die Mediaverkalkuug und Mediaver- 
fettung berficksichtigen, die yon den meisten Autoren bislang als sekun- 
ds bzw. besonderer Vorgang betrachtet wurden. 

Die wiehtigen Aufschlfisse, die uns MSnckeberg  fiber die Media- 
verkalkung gab, wurden dnrch R i b b e r t  und Fabe r  erweitert. Rib- 
b e r t und gleich darauf F a b e r f~nden mittels Argentum-Nitricum-Fs 
bung, dal~ die Verkalkung, besonders der Media, einen viel gr58eren 
Umf~ng hat, als bis d ahin bekannt war und mOglicherweise friiher ein- 
setzt als die Intiumverdiekung. 

W~hrend F~ber  auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen 
die Mediaerkrankung Zur Ather0sklerose rechnet, h~[t 'MSnekeberg 
~n dem Wesensunterschied zwischen Mediaverkalkung und Athero- 
sklerose lest. l~ibber t  stellte lest, daI~ die Mediaverka]kung nieht not- 
wendig zur Atherosklerose zu fiihren braucht, jedoch bei Intimavers 
rungen nie feh]te. Sie bildet nach ihm ein disponierendes Moment fiir 
]etztere, d~s bei Hinzutritt ~ul~erer Sch~dlichkeiten das Eintreten der 
Intimaprozesse begfinstigt. Er beobachtete das Eintreten der Ver- 
kalkungen an vorher hyalin vers Wandstellen. Rul~zy~k 
stellte an den Kalkplatten der Intima ~usgeprs konzentrische Struk- 
fur f~st und schliel~t hier~us in Analogie zu dem Vorgang yon L ieh t -  
witz  und Schade,  dal~ bei der Kulkbildung 'das organische Gerfist 
vorwiegend uus Kol]oiden besteht, auf welche sich erst sekunds die 
anorganischen Bestandteile auflagern. Er erl~utert den Vorgang welter; 
,,dal~ die Gewebe, an die der Kal k gebunden ist, nicht normal sind, erwies 
Klo t z, indem er zeigen konnte, d~l~ der Verkalkung immer eine Nekrose, 
d. h. eine Kolloidf~llung vorangeht". Diese Vorg~nge erseheinen des- 
h~Ib yon beSonderem Interesse, well sie vielleicht Thomas  Annahme 
einer primgren Sehwgchung der Media rechtfertigen. 

Der enge Zusammenhang zwisehen Nervensystem und Gefgl~funktion 
dibfte nerv6s bedingte Gefgl~schgdigungen auch als Abart der mecha- 
nisehen Genese zuweisen, da das Zustandekommen der Atherosklerose 
dutch psyeh~sche Einflfisse woh] ira wesentliehen au~ Blutdruckschwan- 
kungen dutch Erregungen, Lust- und Unlustgeffihle zuriickzuffihren ist 
(P g w it  z ki). So sp!e]t die nervSse Konstitution und die Be~nspruchung 
des Gefs bei aufreibender geistiger und beruflicher Ts 
sieherlich eine groBe Rolle fiir die Entstehung der Coron~rsklerose. 
Herz  schildert in sehr ansehaulicher Weise diese Verhgltnisse. Ieh 
mSeh~e in diesem Sinne auch die Beobachtungen M 5 n eke be rg s deuten, 
der bei Kriegsteilnehrnern eine frfihzeitige Erkrankung der Coronararte- 
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rien fand. Im fibrigen kommt er nieht zu dem gleiehen l~esultat wie 
K o h l h a a s ,  dab eine wesentliehe H~ufung atherosklerotischer Ver- 
~nderungen bei Kriegsteilnehmern zu beobachten sei. 

Zwisehen Unfall und Atherosklerose hat F i n k e l n b u r g  keinen 
greifbaren Zusammenhang dutch nerv6se kardiovasculEre St6rungen 
festgestelR. R u m p f  gibt an, dab die Zahl der Beobaehtungen yon 
Atherosklerose, die auf Unfall zurtickzuffihren sei, gering ist, fiihrt aber 
zwei Fglle mit sehr einleuehtender Abh~ngigkeit der ]okalisierten 
Atherosklerose yore Unfall an. 

Naehdem so lange Zeit versucht worden war, die Atherosklerose 
einseitig unter dem Bride einer ausgesprochenen mechanischen Ab- 
nutzung zu erklEren, ]enkten die neueren Ergebnisse, vor allem der 
experimentellen Forsehung, die Aufmerksamkeit mehr auf ein anderes, 
nicht minder wiehtiges Gebiet, die infekti6s-toxischen Momente, und zwar 
zun~ehst unter Fiihrung der franz6sisehen Schule. Heute ist nicht mehr 
an der Tatsaehe zu zweifeln, dab infolge yon Infektionskrankheiten 
h~ufig Gef~Bwandvergnderungen gefunden werden. Welche Stellung 
wit diesen Ver~nderungen bezfiglich der Atherosklerose einrgumen, 
soll sparer er6rtert werden. 

Vor dem ~bergang zu diesen nicht mechanischen Ursachen der Athero- 
sklerose m6ehte ich an die hierffir so wichtigen Verhgltnisse des Chole- 
sterinstoffwechsels erinnern. F fir uns speziell kommen die Ergebnisse 
der Untersuchungen W e l t m a n n s ,  H u e c k s  sowie L a n d a u s  in Frage, 
die uns zeigten, dab bei Atherosklerose, chronisehen Nierenleiden, Dia- 
betes und GravidREt der CholesteringehaR der lqebennieren erh6h~ ist, 
herabgesetz~ bei Phthisen, Kaehexie, septisch-infekti6sen Prozessen. 
Dan engen Zusammenhang zwischen Cholesteringehalt der Nebennieren 
und des Blutes bewiesen die Untersuchungen B a e k m e i s t e r s  fiber 
Cholesterin~mie bei inneren Erkrankungen. Th o re 1 stellt an Hand einer 
Tabelle von Wind  a us lest, ,,dab gerade diejenigen Krankheitszustgnde, 
die zu einer Erh6hung des LipoidgehaRes der 1XTebennieren und des 
Blutes fiihren, aueh besonders hgufig mit Atherosklerose verbunden 
sind und dab man in den Aorten dieser Fglle wieder die h6chsten Chole- 
sterinwerte in den atheromat6sen Erkrankungsherden gefunden hat." 
Aus alledem erhellt der enge Zusammenh~ng des CholesterinstoHweehsels 
mit der Atherosklerose, der uns im folgenden noch mehr beschgffigen 
wird. 

Die Versuehe Josu  6s und der ibm folgenden Autoren kamen lange 
Zeit nicht fiber die Erzeugung der dutch Medianekrose und Verkalkung 
charakterisierten Ver~Lnderungen hinaus. Loeb,  der dureh Milehs~ure 
(als Stoffweehselprodukt der Muskelarbeit) dieselben Vergnderungen 
erzieRe, zieht aus seinen Versuehen noch folgende, gllgemein wichtigen 
Schliisse: ,,Wir k6nnen zusammenfassend sagen/dab das rein toxische 
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Moment dort am besten angreifen wird, wo der Stoffweehsel, sei es 
dutch vermehrte aktive Tiitigkeit der contraetilen Element% sei es dureh 
vermehrte Dehnung der GefgBwand, am meisten yore Ruhestoffwechsel 
abweicht." 

Naeh vielen vergebliehen Vorarbeiten erzielte dann ~ls erster S ai- 
t ykow ausgesprochene Intimaver&nderungen dutch seine Versuche 
mittels StaPhylokokkenin j ektionen. 

Erst der Versueh Ig na to  ws k ys, dutch vergnderte Nahrungsbedin- 
gungen Stoffwechselst6rungen und hierdureh Atherosklerose zu erzeugen, 
brachte uns dann den der menschliehen Atherosklerose zugrunde lie- 
genden Verhgltnissen ngher. Naeh einer l~ngeren t~eihe weiterer Ver- 
suche dutch yersehiedene Autoren stellte sieh heraus, dab dureh das in 
diesen Nahrungsmitteln befi'ndliche Cholesterin die der mensch]ichen 
Sklerose am ngehsten stehende Vergnderung erzeugt wird. Auf den 
prinzipiellen Unterscbied der Arterienverinderungen vom ,,AdrenaYm- 
Typ"; im wesentlichen regressive Vergnderungen in der Media and vom 
,,Cholesterin-Typ"; im wesentliehen Intimaprozesse, maehte An i t s ch -  
k o w aufmerksam. Er erzielte durch Cholesterinverfiltterung sehr inter- 
essante Ergebnisse. Es traten ni~mlieh bei Einwirkung meehaniseher 
YIomente ohne Fiitterung der Tiere mit Cholesterin im wesentlichen nut 
hyperplastisehe Vorginge des elastischen Gewebes der oberfl~ehliehen 
Schiehten der Aortenwand auf, wiihrend bei gleichzeitiger Cholesterin- 
fiitterung neben der tIypertropbie immer auch Ablagerung yon Chole- 
sterinfetten einherging. AnBerdem konnte er bei gleiehzeitiger Ein- 
wirkung mechaniseher Einfliisse mit bedeutend geringeren Mengen 
Cholesterin st~rkere Verinderungen eintreten sehen a]s bei reiner Chole- 
sterinfiitterung. 

Die Wirkung mechaniseher Einfliisse im Sinne hyperplastiseher 
Intimaverdiekungen erseheint auBerordentlieh bemerkenswert. 

A n i t s c h k o w  unterseheide~ dabei eine ,,primiire" und ,,sekundi~re' 
~ettinfiitration, deren seharfe Trennung im weiteren Verlauf des Pro- 
zesses unm6glieh wird, ,,da sich an die primgre Infiltration sehr bald 
Wucherung der elastisehen resp. der Muskelfasern ansehliegt, wihrend 
bei der ,,sekundgren" Infiltration die Menge des sieh ablagernden Fettes 
immer progressiv zunimmt." Wenn man diesem Versueh A n i t s e h k o w s  
fo]gt Und dann welter in Betracht zieht, dab beim Menschen die Hyper- 
cholesteringmie jedenfalts hinter der experimente]len stark zuiiiektritt, 
so springt aueh bier wieder das Vorwalten funktioneller Ursaehen klar 
hervor. Die Verhgltnisse bei reiner Cholesterinfiitterung piiifte dann 
K n a c k  a!s Schiller l~ahrs und kam zu dem Resultat, ,,daft nieht das 
Cholesterin als solches, also die einfache ErhOhung des Cholesterin- 
spiegels im Blute, die atherosklerotisehen GefgBverinderungen hervor 
rufen kann, sondern daft erst eine infekti0s-toxische oder such mecha- 
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nische Sch~dliehkei~, die die Gef~i~e trifft, vorangehen mul3". W~hrcnd 
die Bedeutung meehaniseher Momente aus den Versuchen An i t s ch -  
k o w s hervorgeht, zeigen die Beispiele K n a e k s deutlich die Wiehtigkeit 
der infektiOs-toxischen Komponente. Er legt diesen gesultaten ebenso 
wie den Versuchen S a l t y k o w s  mit intravenSsen Staphylokokken- 
und Alkoholin j ektionen sowie den S t e i n b i 13 schen l~fitterungsreihen a]s 
wirksamstes Moment ffir die Atherosklerose die dureh die Versuche 
gesetzte S~offweehsels~Srung zugrunde. ,,Abnorme Stoffwechselprodukte 
wirken wohl bier als Toxine, die, in den Kreislauf gelangt, die Gef~l~- 
intima seh~digen und sehon bei Anwesenheit einer kleineren Cholesterin- 
menge in kurzer Zeit zur Entstehung der Atherosklerose ffihren." F a h r  
kam bereits vordem auf Grund seiner Resuttate bei EiweiBfii%erung 
von Kaninehen zu dem SchluB, dab bei den regressiven Metamorphosen 
toxische Prozesse eine groBe Rolle sloielen, sie dagegen bei der Erzeugung 
hyperiolastischer Vergnderungen nieht in nennenswerter Weise beteilig.t 
sind, ferner, dal3 manehe Abschnitte des Gefgl~systems f fir toxische 
Seh~digungen eine gewisse Predisposition besitzen. ,,Gef~Be, die passiv 
gedehnt werden (Aorta), zeigen viel mehr regressive Metamorphosen 
,als die Gef~e, deren Wandungen sieh mit der Blutbewegung aktiv 
kontrahieren." Diese Sgtze fanden ihre volle BestStigung dutch die 
Versuehe A n i t s c h k o w s ;  und aueh die Befunde Loebs dtirften im 
gleiehen Sinne zu verwerten sein, wenn wit d~bei berfieksichtigen, dab 
aller Wahrscheinlichkeit nach der Stoffwechsel bei einer passiven Deh- 
tmng mehr erschwert ist als bei aktiven Arbeitsleistungen. 

Im Zus~mmenh~ng mit den infektiOs4oxisehen Einflfissen seien 
die A.utoren erwSlmt, die den entziindliehen Charakter des Vorganges 
ifir wahrseheinlich h~lt~n (Fischer  rut dieses fiir die Phlebosklerose, 
Virehow, K5s t e r ,  sio5ter S u m i k a w a  und A u f r e e h t  fiir die Athero- 
sklerose). Auch diese Auffassung erscheint nicht verwunderlich, well 
wir uns bei der Atherosk]erose immer wieder daliiber klar sein mfissen, 
dag der Ausspruch des Philosol0hen Lo tze ,  den Hi r sch  am Sehlul~ 

�9 seiner Abhandlung fiber Atherosklerose zitiert, fiir dieses komplizierte 
Gebiet besondere Giiltigkeit hat. Lo tze  sagt: ,,Bei einem Durehein- 
andertreiben so vieler Erseheinungen, wie es im Leben und in der 
Krankheit stattfindet, ]~Bt die Frage naeh dem Gesetz, allgemeiner 
Bedingung, selbs~ nach den] Wesen des Gegenstandes mehrere Aus- 
legungen zu !" 

Das Auftreten der Lymphoeyien als ldeinste Zellnester oder Infil- 
trate der Vasa vasorum in den verschiedensten Stadien der Athero- 
sklerose wird wohl allgemein als Zeichen einer sekundSren, chronisehen, 
reaktiven Entzfindung aufgefaBt, wenn es auch F~lle vo.n beginnender 
Atherosklerose oder Verfettung gibt, die den sekund~ren Charakter fiir 
diese wenigen FElle zweife]haft erscheinen lassen. Im groBen und ganzen 
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hat die Auffassung ehmr rein entziindlichen Genese der Atherosklerose 
jedoch zur Zeit keinen groBen Anklang finden kSnnen. 

So sehen wir eine Fiille yon Seh~dlichkeiten im Laufe des Lebens 
auf das Gef~gsystem einwirken, unter denen wir den mechanisch- 
funktionellen und infekti6s-toxischen Momenten sicherlich den ersten 
Platz einr~umen miissen, yon denen im Einzelfalle jedoch eine jede 
einmal W~valieren kann. Wir glauben daher, dag bei gMcher Wiirdigung 
der verschiedenen Noxen die ausgesprochene Atherosklerose als Resultat 
einer kombinierten Wirkung Mler genannten Seh~digungen am klarsten 
zu anMysieren ist. I-Iierzu m6ge die folgende Statistik einen kMnen 
Beitrag liefern : 

Fiir dieselbe wurden 3578 makroskopische Sektionsergebnisse des 
pathologisehen Institutes des Allgemeinen Krankenhauses Barmbeck 
verwertet nach Aussehaltung ~ller unkl~ren Protokolle und aller lnischen 
Arterienver~nderungen. Wit waren uns bei der Aufstellung der Tabe]le 
und der Klassifizierung der Atheriosklerose in 

a) Verfettungen, 
b) beginnende, 
e) ausgesproehene Atherosklerose und 
d) starke Atherosklerose dariiber vollkommen im kiaren, dag die 

unffassende Definition M areha  n d s, die in ihrer kurzen Form den ein- 
zelnen Vergnderungen keine Sonderstellung einri~umt, die moderne 
Auffassung des Prozesses am priignantesten fixiert. M a r c h a n d  sagt: 
,,Wir werden znr Arteriosklerose im weiteren Sinne alle diejenigen Ver- 
i~nderungen der Arterien zu reehnen haben, die zu einer Verdiekung der 
Wand, besonders der Intima fiihren, in deren Entwicklung degenerative 
Vergnderungen (fettig~ Entartung mit i~ren Folgen), Sklerosierung und 
Verkalkung (mit EinsehluB der Verkalkung der Media), aber aueh ent- 
ziindliche und produktive Prozesse auftreten." Wenn wir uns, wie gesagt, 
obiger allgemeinen Definition im vollen Umfange ansehliegen und die 
nahe Verwandtsehaft der Verfettungen mit der Atherosklerose voll 
anerkennen, so haben wit sie doeh als Klasse fiir sich behandelt, da auch 
heute die Akten fiber ihre eigentliehe Natur noeh nieht gesehlossen 
sein diirften. Wit werden nun an unserem Material Gelegenheit haben, 
den toxischen Charakter der Verfettungen best~tigt zu finden, und es 
handelt sieh dalm um die Frage, ob diesen VorgS.ngen die Neigung zur 
Progredienz eigen ist, wie wit sie bei der senilen Atherosklerose beob- 
aehten. Gerade an dem Beispiel der Tuberkulose kOnnen wir priifen, 
inwieweit den gelben Fleeken diese Neigung zukommt. Stellt sieh heraus, 
dub wir mit gehgtfftem Auftreten der Intimaverfettungen eine ent- 
sprechende Zunahme der Atherosklerose im weiteren Verlauf beob- 
aehten, so wiirde der Vorgang als erste Phase der senilen Atherosklerose 
im Sinne t~abers und S a l t y k o w s  anzuspreehen sein. Zeigt sieh abet 
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dM3 dies nicht der Fall ist, ngm[ich dab wir einerseits zwar im jugend- 
lichen Alter sehr hgufig Verfettm~gen auftreten sehen, andererseits 
hieraus abet nieht auf entspreehende Weiterentwieklung des Prozesses 
zu vorzeitiger AtherosMerose sehlieBen k6nnen, dann miissen wit an- 
nehmen, dab zwisehen beiden Vorggngen goch gewisse Uuterschiede 
bestehen. Wiihrend wir unter diesen Verfettungen jene :Fleckehen oder 
Streifen verstehen, die Asehof f  mit den Spuren eines tropfenden Waehs- 
liehtes verglieh und die wit so hgufig in ziertichen ~'iguren auf der I-tinter- 
flgche der Aorta, an den MitrMsegeln nnd an den Coronarien otme Beein- 
trgehtigung der Elastizitiit beobachten, haben wir unter dem Begriff 
Atherosklerose Mle Ver~inderungen gefaBt, die mit einer bindegewebigen 
Verdickung der Intima, mit Elastizitgtsverlust, auch mi_nimMsten 
makroskopiseh siehtbaren Grades einhergehen. Unter beginnender 
Atherosklerose sind also jene Meinen lokMen gelbweiBen In~imaver- 
diekungen zu verstehen, die unter Umstgnden bier und da auch die 
ersten Zeichen einsetzender VerkMkung bieten k6nnen. I s tde r  ProzeB 
bereits zu einer bemerkenswerten Ausdehnung gelangt, so dab an zahl- 
reichen Stellen der Aorta bzw. Coronarien beetartige, zum Tell ver- 
kalkte Verdickungen oder ~udh Erweiehungsherde entstanden, so spre- 
ehen wit in unserer Statistik yon ausgesproehener Atheroslderose. Nur 
bei schr weir fortgeschrittenen Fallen, we wir die ganze Aorta diffus 
bedeekt linden mit grogenteils verkalkten Intimaverdiekungen, we die 
einzelnen Plaques bereits an vielen Stellen zu fSrmliehen KMkplatten 
vereinigt sind, die Coronarien ifi ein geschliingeltes, starrwandiges l~ohr 
verwandelt, ihr Lumen stark verengt erseheint, haben wit die Bezeich- 
hung starke Atherosklerose gewghlt. 

Die Tatsache, dM3 wit Wandvergnderungei~ des Gef/il3systems, deren 
ZugehSrigkeit zur Atherosklerose mehr Ms wahrseheinlieh geworden 
ist, bis in die friiheste Jugend verfolgen kSnnen, sollte uns nieht in das 
~ndere Extrem verfMlen lassen, dab wit, wie S a l t y k o w ,  der Erkran 
kung die Eigelasehaft einer Alterskrankheit abspreehen wotlen. S a l t y -  
kow unterseheidet fiinf Grade yon Atherosklerose, wobei er unter dem 
1. his 3. Grad offenbar mehr oder weniger ausgesproehene Verfettungen 
reehnet, und bei dem 6. Grad selbst angibt: ,,IcIier sind diejenigen Fglle 
gemeint, bei welehen fiir manche Pathologen die A~herosHerose erst 
beginnt. Man finder in der Aorta deutlicher begrenzte gelbliehe und 
weigliehe PIgtten, die recht zahlreieh seien und hier und da eine deutliche, 
wenn aueh auf das Zentruln der Platte besehrgnkte Verkalkung auf- 
weisen k6nnen". DaB es sieh im groBen und ganzen nut um eine Frage 
der Bezeiehnung handelt, geht aus den weiteren Angaben S a l t y k o w s  
hervor, in denenes sieh herausstellt, dab der 4. Grad der AtherosMerose 
zungehst mit nut rund.6~ der Fglle bei der AItersklasse yon 31--35 J~h- 
ten auftritt. Dureh den weitgehenden Begriff der Atherosklerose kommt 
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er zu dem Resultat, dal3 naeh dem Alter yon 8 Jahren 100% aller Men- 
schen yon Atherosklerose behaftet sind und lehnt dann die Bezeichnung 
der Atherosklerose als Alterskrankheit ab. I~ierin sehe ich den Beweis 
dafar, dal~ fiir derartige statistische Zweeke eine so weitgehende Fassung 
des Begriffes irrefiihrend werden kann. 

Wenn ~ r  uns vor Augen halten, dab bei 10 000 Todesfgllen der alten 
Leipziger Lebensversicherung die Atherosklerose mit 22% beteiligt 
war (Burwinkel) ,  und wie B e n d a  naeh einer Statistik yon W. H. 
S mi th  zitiert, der kardiorenale Typ durchsehnittlich im 55., der cere- 
brale durchsehnittlieh im 60. Jahre zum Tode ffihrt, so scheint far vor- 
liegende statistische Zwecke das etwas enger gefal3te Bild der Athero- 
sklerose den far die GefEl~funktion w~rklieh schEdigenden Prozel~ in 
seiner erst langsam, spiter schneller steigenden Progredienz am klarsten 
zu zeichnen. Wit kommen mit diesen Kriterien der bisher allgemein 
fiblichen Auffassung, dal~ dis Atherosklerose im wesentlichen eine Er- 
krankung des h6heren Alters ist (Benda,  Askanazy) ,  am niehsten. 
Wir miissen uns klar dariiber sein, dal~ uns praktische Gesichtspunkte 
dabei leiten, die Bezeichnung Athe~osk]erose etwas enger zu fassen, 
w~hrend wir die nahe Verwandtsehaft aller dieser Vorggnge und ihre 
enge ZusammengehSrigkeit theoretisch durehaus anerkennen. 

Bei Anfertigung vorliegender Statistik ist es lins besonders klar ge- 
worden, dal~ zur Erlangung eines objektiven Urteils fiber das prozen- 
tuale Auftreten der Atherosklerose in den versehiedenen Lebensaltern 
unter evtl. Berfieksiehtigung besondere~ Krankheitsgruppen das hierzu 
notwendige zahlenm~l~ige Material eigent]ich gar nieht groli genug 
sein kann. Es ist daher den einzelnen Angaben einer jeden solehen 
Statistik kein absoluter Weft beizumessen, wohl aber lassen die zu Kur- 
yen vereinigten l%esult~te wichtige Sehlfisse beziiglich der Zunahme oder 
Abnahme der Erscheinungen zu, und die vergleiehende untersuchung 
unter vollstgndig gleiehen Bedingungen diirfte dem Verhiltnis de r  
Erseheinnngen einigermat~en objektiv geehnung tragen. Wir sehen in 
den vier Darstellungen in der Abszisse das Lebensalter der untersuchten 
F~lle in 10jghrigem Abstand eingetragen, wihrend auf der Ordinate 
die Atherosklerose prozentual far das betreffende Lebensalter an- 
gegeben ist. 

Von den ffinf Kurven bedeutet die erste die Zahl der Fglle, welche 
makroskopisch keine atherosklerotisehen Verinderungen (aueh keine 
Verfettungen) erkennen liel~en, in der 2. Kurve sind die Verfettungen 
dargestellt, wghrend die Kurven 3, 4 und 5 die beginnende, ausgespro- 
chene und starke Atherosklerose wiedergeben. Nur far die weibliehe 
Tuberkulose haben wir auf die Darstellung der Kurven im h6ehsten Alter 
und der Kurven der starken Atherosklerose verzichten mtissen, da 
hier das Material nicht umfangreich genug ersehien. Darstellung I 
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pathologischen Befund der Arterienwand boten ;~ die F~lle, in denen 
neben atherosklerotisehen Prozessen Verfettungen vorkamen, muBten 
unter den Begriff der Atherosklerose fallen. Kurve 3 und 4 zeige~ 
einen langsameren Anstieg in der Zeiehnung II  bis zum 50. LebensjMlr. 
Von da nehmen die atherosklerotisehen Ver~tnderungen in Zeichnung I 
und II  ungefghr gleieh rapide zu. 

I-tieraus geht eindentig hervor, dab nach unserem Material die Athero- 
sklerose bei den t~rauen spiiter und langsamer einsetzt als bei den 
Ms im fortgeschrittenen Alter jedoeh kein Untersehied mehr zu 
konstatieren ist. Die Verfettungen dagegen sind bei den Frauen eher 
etwas reiehlicher vertreten Ms bei den Mgnnern. Diese Resultate stehen 
im besten Einklang mit den klinisehen Untersuehungen dutch Rom-  
berg. t~omberg land, dal~ zwischen dem 30. und 39. Jahr ein Siebentel, 
zwischen dem 40. und 49. Jahr fast ein Drittel der untersuchten Mariner 
kliniseh nachweisbare Atherosklerose zeigten, wiihrend bei Franen die 
Erkranktmgen fast ausnahmslos erst naeh dem 30. Lebensjghr einsetzen 
und erst nach dem 60. Lebensjahr ungefs ebenso hs werden wie 
bei den Mgnnern. 

S t r~Bburger  erwghnt in einer Arbeit fiber die Lehre yon der all- 
gemeinen Enge des Aortensystems, dab die GesamthShe des Blutdrueks 
bei den Frauen im Durchsehnitt geringer ist Ms bei den Mgnnern, die 
Aorta also nieht so stark gespannt wird. Wenn wit dies beriieksiehtigen 
und vor Mlem in Betraeht ziehen, dab die Frau vor Mlem im jugendliehen 
.Mter k'Srperliehen Anstrengungen weniger ausgesetzt und weniger 
gewaehsen ist als der Mann, so lassen sieh aus obigen Resultaten inter- 
essante Folgerungen ffir die Auffassung der Atherosklerose ziehen. 

Wit wissen, dag die infekti6s-toxisehen Einfliisse bei Mann und FI.au 
gleiehzusetzen sind und dab sie einen groBen Einflug auf die unter dem 
Bilde der Verfettungen auftretenden regressiven Metamorphosen haben. 
Dieses stimrht damit fiberein, dab wit im jugendliehen Alter, wo die 
meehanisch-funktionellen Ursachen auf die weitgehender Anpassung 
fs Arterienwand noch nieht yon Meibendem Nachteil geworden sind, 
die Wirkung der infekti6s-toxisehen Einflfisse sich um so reiner geltend 
maeht. Sparer, wenn die meehaniseh-funktionelle Konqponente hinzu- 
tritt, haben wit zungehst ein steileres Ansteigen der Kurve bei den 
Mannern, deren GefSA~system frfiher grSgeren funktionellen Aufgaben 
gerecht werden mug. Und noch spS~ter, wenn der Frau die harte Sehule 
des Lebens seMieBlieh auch nieht erspart bleibt, sie dureh Geburten 
und kSrperliche Leistnngen mindestens ebenso angegriffen wird wie 
der Mann, steigen die Sehgdigungen des GefS~Bsystems auf dieselbe ttOhe 
wit beim Manne. 

Mit auffallender Genauigkeit treffen sieh die beiden Kurven im Alter 
yon 60 Jahren, das aueh bei der klinischen Untersuehung in diesem 
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nungen, die erst im hSchsten Alter die gMehe Zahl der Erkrankungen 
wie bei dem gewShnlichen Igaterial zu erreiehen scheinen. 

Wenn wir einen Vergleich ziehen zwisehen zwei Kurven,  welehe 
aus der Summe der atherosklerotischen Prozesse, d. h. dureh Addition 
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der Ordinaten der Kurven 3, 4 und 5 gewonnen sind, and zwar einerseits 
nach dem gesamten mgnnlichen Material, andererseits nach dem Material 
der m~nnliehen Tuberkulosefglle, so erhalten wir folgende bezeichnende 
Daten : 

M~tnnl. Gesamtma~erial: M~nnl. Tuberkulose: 
Mit 40 Jahren 28% Atherosklerose 15% Atherosklerose 
,, 50 ,, 61% ,, 31% ,, 

, ,  6 0  , ,  7 ~ %  , ,  6 8 %  ,,  

,, 70 ,, 1 0 0 %  ,, 9 4 %  ,, 

Mit diesem Belunde decken sieh die Angaben S g l t y k o w s  und 
Faber s  fiber die Beziehungen der Atherosklerose zur Tuberkulose in 
keiner Weise. S a l t y k o w  schliel~t auf Grund yon zw.ei Tabellen mit 
je 15 und 20 Tuberkulosef~llen im Kindesalter auf den begfinstigenden 
EinfluB der Tuberkulose fiir die Atherosklerose. Wenn die l~ichtigkeit 
dieses Schlusses auf Grund eines so geringen Materials an sieh bereits 
yon sehr viel Zufglligkeiten abhangig ist, so ist er um so erstaunlicher, 
da die umfangreiehere Tabelle S~ l tykows  in derselben Arbeit yon 
73 Tuberkulosefgllen im Alter yon 17--30 Jahren ein deutliehes Zuriiek- 
bMben der Atherosklerose bei Tuberkulose hinter den iibrigen Infek- 
tionskrankheiten aufweist. F a b e r  hat auf Grnnd seiner Ergebnisse 
ebenfalls an einem nieht besonders nmfangreichen Material sogar der 
Tuberkulose eine }~esonders begiinstigende Wirkung fiir die Entstehung 
der Atheroslderose zugesprochen. Er sagt: ,,Die Tuberkulose ffihrt friih- 
zeitig zu starker Atherosklerose, Intimaverdiekung, tIyperplasie des 
elastisehen Gewebes der Intima, VerkMkung und Fetttropfenanhi~ufung 
in der Gefggwand". 

Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu allen bisherigen Erfahrun- 
gen ( K a u f m a n n )  und unseren Beobaehtungen, die die Arterie der 
tuberkulSsen Individuen durchweg als besonders zart und elastisctl 
fanden, woran die bei der Tuberkulose allerdings hgufig auftretenden 
Intimaverfe~tnngen nichts i~ndern. Wit linden aueh in den iibrigen 
t~efunden, we]ehe bei der Tuberkulose yon EinfluB sind, gar keine Er- 
kli~rung fiir ein vermehrtes Auftreten der Atheroslderose bei der Tuber- 
ku]ose, im Gegenteil. Wir wissen, dab bei der Tuberkulose der Blut- 
druck im Mlgemeinen niedriger ist Ms bei NiehttuberkulOsen (Gies- 
b 6c k). Vor allen Dingen haben wit gesehen, dab der Cholesteringehalt 
der Nebennieren nnd des ]31rites bei der Tuberkulose yon allen Unter- 
sachem Ms vermindert angegeben wird, wiihrend er bei der Atherosklerose 
vermehrt ist. I-Iier wfirde ich aus den Angaben Fabers ,  dab die Fett- 
menge in der Aorta TuberkulSser etwas niedriger als bei akuten Infek- 
tionskrankheiten ist, direkt im Sinne yon Thore l  auf geringere Grade 
der Atherosklerose schlieBen. F a b e r  fiihrt diese Tatsaehe auf die 
allgemeine starke Abmagerung bei der Tuberkulose zuriiek, wghrend 
er an anderer Stelle fes~stellt, dab ,,die diffuse Fetttropfenanhgufung 
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in der Gefi~l~wand -- besonders der Media - - "  der nebengeordneten 
Fetttropfenanh~ufung in anderen Organen, z. B. Herz und Leber, ent- 
sprieht, also wohl eher im umgekehrten Verh~ltnis zum Ern~hrungs- 
zustand gefunden wird. 

Im vollen Einklang stehen unsere Ergebnisse mit den Untersuchungen 
yon Barre l :  B a r t e l  hat sieh, wie er selbst angibt, vor Niederlegung 
seiner Ansichten 12 Jahre mit dem Studium der Tuberkulose befal3t 
und bringt eine Statistik fiber ein Material yon 2500 Obduktionen. 
Er hatte dabei noch einen grSi3eren Unterschied zwischen der Tuber- 
kulose und den iibrigen F~llen zu verzeichnen als wir. Auch Aska-  
n a z y  land keine Begfinstigung atherosklerotischer Prozesse durch die 
Tuberkulose. 

Wir stellen also lest: 

1. gleiche bzw. erh6hte Anzahl der Verfettungen bei der Tuberkulose ; 

2. sp~teres und langsameres Einsetzen der atherosklerotisehen Ver- 
~nderungen bei der Tuberkulose; 

3. erst im h6chsten Alter gleiche Grade von Sklerose bei tuberkul(isen 
~nd den iibrigen Fi~llen. 

Wir sehen also zun~chst als eine Wirkung der toxiseh-infekti6sen 
Komponente das Auftreten der Verfettungen und ein Vorwa]ten dieser 
regressiven Ver~nderungen, sol~nge der KSrper mit grol~er Wahrsehein- 
lichkeit unter dem Einflul3 der virulenten tuberkulSsen Vorg~nge steht. 
iDa der yon Natttr sehw~ehliehere tuberkul6se Organismus k5rperlieh 
geringe Leistungsf~higkeit besitzt und sich, solange er die Krankheit 
nieht im wesentlichen iiberwunden hat, in der Regel schonen muG, tritt  
die funktionelle Komponente zurfick und setzt erst sp~ter ein als bei 
den Gesunden. Erst im Alter, wenn der K6rper dureh ein langes Leben 
bewiesen hat, dal~ er nieli~ mehr unter dem dominierenden Elr~flul] 
der schw~chenden Krankheit steht, sehen wir den Grad der Athero- 
sklerose bei dem TuberkulSsen auf dieselbe HShe steigen wie bei dem 
Gesunden. Wit hubert bier sogleieh ein in vieler I4iusieht passendes 
Analogon zu den Befunden, wie wit sic in dem Unterschied des Grades 
der Atherosklerose bei M~nnern und Frauen sahen. Wir kSnnen aul~er- 
dem an allen Kurven eine gewisse Un~bh~ngigkeit der Verfettungs- 
kurven von dem Grad der atherosklerotisehen Ver~nderungen feststellen 
und diirften hiernaeh vielleieht auf die doch besondere Natur dieser 
Ver~nderungen scMiel]en. 

Wir resumieren aus dem Ergebnis der graphisehen Darstellungen: 

1. dal3 die Atherosklerose bei Frauen spi~ter auftritt Ms bei M~nnern 
und erst im hSheren Alter die gleiehen Grade erreicht, 

2. dal~ die Verfettungen bei Frauen eher h~ufiger auitreten als bei 
M~nnern und bei TuberkulSsen eher h~ufiger als beim Gesamtmaterial; 

Virchows Archly. Bd. 230. 5 
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3. dab t ro tz  des re la t iv  ve rmehr ten  Auf t re tens  der Ver fe t tungen  bei 

TuberkulSsen die ausgesprochene Atherosklerose in mi t t l e ren  und  vorge-  

schr i t teneren J a h r e n  n ich t  so hgufig ist  wie bei dem gesamten  Materi~l ,  

wi~hrend sich dann  im hohen Alter  e twa  gleiche Verhgltnisse l inden .  

t I ieraus  sehlieBen wir auf den vorwiegenden Einflul~ infekt iSs-  

toxischer  Sehi~dliehkeiten auf die En t s t ehu ng  der Ver fe t tungen  und  

Iunkt ionel len Ursachen auf die En t s t ehung  der senilen Atherosklerose ,  

An  dieser Stelle sei es mir ges ta t te t ,  I t e r rn  Professor ~ ' a h r  meinen 

ergebensten D a n k  fiir d i e  Anle i tung und  Unte rs t i i t zung  bei der Bearbei -  

tung  des Materi~ls auszusprechen.  
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