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Einleitung.

Unter ,,fettiger Usur verstand Virchow die gelblichen bis weil-
lichen Flecke und Streifen, die sich besonders haufig an den Abgangs-
stellen der Intercostalarterien in Aorten chlorotischer und anfmischer
Personen finden. In der ,,Cellularpathologie’‘5?) und in den ,,gesammel-
ten Abhandlungen‘48) beschreibt er diesen Vorgang als einen rein pas-
siven und - stellt in scharfen Gegensatz dazu die atheromatdsen und
arteriosklerotischen Veranderungen der Blutgefdafie. Er futhrt fir sie
den Namen ,,Endarteriitis chronica deformans® ein. In dieser Benen-
nung liegt das fiir thn wesentliche Unterscheidungsmerkmal: Die athero-
matdsen und arteriosklerotischen Veranderungen sind entzindliche,
also progressive Vorginge, oder vielmehr, da ja bei beiden die Degene-
ration eine wesentliche Rolle spielt, ,,gemischte progressiv-regressive
Prozesse”. Dagegen ist die fettige Usur ein rein regressiver
Vorgang. ’

Die Frage nach der Herkunft des Fettes bei der fettigen Usur
wurde von Virchow dahin beantwortet, dafl es intracellulédr ent-
stehe. Diese Entscheidung ergibt sich ohne weiteres aus Virchows
Anschauung, dafl bei allen Degenerationsprozessen das Felt aus dem
Eiweill der Zelle seinen Ursprung nehme. Dagegen neigen nach Tho-
rel4%) die meisten neueren Autoren der Ansicht zu, daBl das Fett auf
dem Blutwege transportiert werde. Jedoch ist auch diese Meinung
nicht ohne Widerspruch geblieben (z. B. Albrecht)?). So sind sich
die Forscher tiber die Frage nach der Herkunft des Fettes bei der fetti-
gen Usur noch nicht einig.

Auch iiber die Bedeutung des Vorganges gehen die Meinungen aus-
einander. Virchow trennte, wie schon erwihnt, die fettige Usur
scharf von der Arteriosklerose. Dagegen sind die meisten Autoren
heute der Ansicht, dall diese fleck- und streifenférmigen Intimaver-
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fettungen bereits die Anfangsstadien der Arteriosklerose darstellen.
Ferner haben neuere Untersuchungen — im Gegensatz zu Virchows
Ansicht — ergeben, daB auch bei der ,,fettigen Usur* Gewebswuche-
rungen auftreten. Demnach wire die fettige Usur also weder ein
selbstandigohneZusammenhangmitder Arteriosklerose vor-
kommender, noch ein rein passiver oder regressiver ProzeB.

In einer Hinsicht jedoch hat die Virchowsche Deutung lange Zeit
Geltung behalten, namlich darin, dal der in Frage stehende Vorgang
ein degenerativer sei. Besonders schlossen sich dieser Ansicht die
Forscher an, die die Intimaverfettungen zur Arteriosklerose rechneten,
bei der ja Degenerationen anerkanntermaflen eine wesentliche Rolle
spielen. Arnold*) dagegen ist auf Grund von Tierexperimenten ge-
neigt, die Verfettung der GefaBwandzellen als einen einfachen Resorp-
tionsvorgang aufzufassen.

In den letzten Jahren ist auch eine Relhe von Autoren wieder
zweifelhaft geworden, ob wirklich alle diese Intimaverfettungen, die
man ja bekanntlich sehr héufig bei jugendlichen Individuen antrifft,
zur Arteriosklerose zu rechnen sind, Denn wenn man sémtliche
kaum erhabenen Fleckchen in der Aorta als Anfangsstadien der
Arteriosklerose bezeichnen will, so wird der Prozentsatz der Fille von
sogenannter ,,juveniler Arteriosklerose® ein sehr hoher. Saltykow33)
fiithrt aus, daB man schon vom 3. Lebensmonat ab makroskopisch nach-
weisbare ,,Arteriosklerose* fande, und daBl vom 8. Lebensjahre ab jeder
mehr oder weniger davon befallen sei.

Schrotters®) und Kaufmann??) aber bestreiten die Identitat
der juvenilen mit der senilen Arteriosklerose. Askanazy?),
Sanders3®), Simnitzky3®) und Zinserling?') betonen besonders
den #tiologischen Zusammenhang von Infektionskrankheiten mit In-
timaverfettungen und das nicht seltene Vorkommen derselben schon
bei Kkleinen Kindern. Ferner sind sie tibereinstimmend der Ansicht,
daB derartige Verinderungen bei Kindern und Jugendlichen ,,ohne
Hinterlassung sklerotischer Verdnderungen zuriickgebildet werden
konnen (zitiert nach Thorel(*®). Nach Zinserling kann
von den Gewebswucherungen ,.eine unbedeutende fibrose Verdickung
der Intima‘“ zuriickbleiben. Nach Simnitzky konnen sie ,,spurlos
vergehen, sozusagen ausheilen®.

Diese letztgenannten Autoren unterscheiden also sozusagen zwei
Arten von , fettiger Usur®, eine heilbare und eine unheilbare, in deren
letzterer. Gefolge die Arteriosklerose aunftritt. Es wird aber zugegeben,
daf man diese beiden Prozesse nicht mit Hilfe morphologischer Kriterien
voneinander trennen kann.

*) Arnold: ,,Uber Fetfkﬁrnchenzellen, ein weiterer Beitrag zur Granulalehre.
Virchows Archiv 163, 1901.
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Es sind jedoch auch mehrfach Zweifel an der degenerativen
Bedeutung der in den Anfangsstadien der Arterioskle-
rose auftretenden Verfettungsvorginge geduBert worden. So
hebt Corstenl®), ein Schiller von Jores, hervor, daBl es keineswegs
unzweifelhaft bewiesen sei, daBl die Verfettung der elastischen Fasern
bei Arteriosklerose als ein degenerativer Vorgang aufzufassen sei.
Ferner betont Voigts??), ein Schiller Aschoffs, daB es sich nicht
mit Sicherheit feststellen lieBe, ob bei Arteriosklerose die verfetteten
Gewebszellen auch wirklich zugrunde gingen.

Geht man auf die Frage nach der biologischen Bedeutung der In-
timaverfettung niher ein, so findet man, daf zu ihrer Beurteilung
eine genaue Untersuchung und vorurteilsfreie Bewertung der dabei
stattfindenden Gewebswucherungen unumginglich notwendig sind.
In dieser Hinsicht hat bereits Langhans®®) im Jahre 1866 Vir-
chow widersprochen. Letzterer falt ja, wie erwihnt, in der ,,Cellular-
pathologie57) die fettige Usur als einen Vorgang auf, welcher ohne pro-
gressive Veranderung einhergeht. Mit Recht betont dagegen Lang-
hans, daf} eine fettige Metamorphose der Intima ohne Verdickung der
letzteren nur &uBerst selten vorkomme. Diese Verdickung ist eben
sehr h#ufig nur mikroskopisch nachweisbar. Sie findet sich aber so
konstant, daB es heute noch eine Streitfrage ist, ob bei den in den
Anfangsstadien der Arterioskierose auftretenden Intimaverfettungen
die fettige Degeneration oder die Gewebswucherung der primére Vor-
gang ist. .

Es sind nun Erscheinungen der Vermehrung und des
Schwundes sowohl an der elastischen, als auch an der leimgebenden
Grundsubstanz beobachtet worden. Jores?*)und Voigts??) er-
whhnen den Gewebsschwund in Verbindung mit dem Auftreten einer
kleinzelligen Infiltration. Dmitrijeffl?) gibt an, daf er an Stellen mit
Zellvermehrung keine elastischen Fasern zwischen den Zellen fand. Es
fehlen jedoch genauere Angaben iiber die Beziehungen zwischen Zell-
vermehrung und Faserschwund.

An weiteren Verianderungen der Grundsubstanz ist die
Verfettung derselben beschrieben worden. Auch diese Erscheinung
wird schon von Langhans?®) kurz erwahnt. Im Jahre 1903 beschreibt
nun Jores?$) ausfiihrlich ,,eine der fettigen Metamorphose ana-
loge Degeneration der elastischen Fasern®, die értlich unab-
hangig von der Verfettung der Zellen auftrete. Sie sei also ein das ela-
stische Gewebe selbstindig ergreifender Prozef und nicht etwa als
Resorptionsvorgang aufzufassen. Jores zieht aus dieser FErscheinung
einen allgemein pathologisch sehr wichtigen SchluB: dafB sie ndm-
lich die Bedeutung der elastischen Faser als ,tote” Inter-
cellularsubstanz™ in Frage stelle. Denn bisher sei die Fett-

Virchows Archiv. Bd. 280. 13
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metamorphose doch stets nur fiir Zellen und zellwertige Elemente be-
schrieben und angenommen worden. :

Eine Verfettung der kollagenen Grundsubstanz, die eben-
falls unabhsngig von der Zellverfettung auftrite, wird dann 1904
von Torhorstt?) beschrieben. Allerdings spricht dieser die Ansicht
aus, daB es sich dabei nicht um Verfettung der eigentlichen Fasersub-
stanz, sondern der Kittsubstanz handele, welche die erstere zu Biindeln
und Lamellen verbindet. Ich werde auf diese Ansicht und ihre Be-
~ griindung noch spiter im Zusammenhang mit den von mir an elasti-
schen Fasern gemachten Befunden zuriickkommen.

Abgesehen von den eben kurz angefithrten Verinderungen der
CGrundsubstanz sind nun noch Zellvermehrungen beschrieben wor-
‘den. Auch iiber diese finden wir schon bei Langhans?®) ausfiihrliche
Mitteilungen. Jedoch fand er nicht in allen Fallen eine ausreichende,
mit den damaligen Anschauungen ubereinstimmende Erklérung fiir
das Entstehen dieser Zellen. Er fand nimlich Zellanhiufungen ,zwi-
schen 2 Blittern der sich spaltenden elastischen Lamelle, die nicht durch
gewdhnliche Zellteilung entstanden sein konnten, da dort vorher keine
Zellen vorhanden waren. ,,.Es muf hier vielmehr, falls wir nicht
etwa das Entstehen der Zellen aus der elastischen Lamelle,
d. h. aus Intercellularsubstanz zugeben wollen, angenommen
werden, daB die gerade auf der inneren Fliche der elastischen Lamelle
am reichlichsten angehiuften runden Zellen letztere durchwandern.*

Uber die Herkunft dieser zwischen den elastischen Fasern gelegenen
Zellen scheinen iiberhaupt erhebliche Meinungsverschiedenheiten zu be-
stehen. Dmitrijeff!2) nimmt an, dafl sie von Endothelzellen abstam-
men, da sie stellenweise zwischen den elastischen Fasern mit diesen in
Verbindung stehen. Torhorst47?) scheint sie als farblose Blutkérperchen
zu deuten, wenigstens erwihnt er das Einwandern von Lympho- und
Leukocyten in die Spaltriume des Gewebes. Beitzke?) , der in den so-
genannten ,,weiBen Flecken am Mitralsegel“ Gewebsverdnderungen
fand, welche denen bei fettiger Usur analog zu sein scheinen, hilt die
in den Spaltriumen liegenden Zellen fiir Abkémmlinge der Bindegewebs-
zellen. Fr erwihnt, daf er auBerdem vereinzelte , gelappthkernige Leu-
koeyten* habe nachweisen kénnen.

SchlieBlich bleibt noch die am meisten in die Auven fallende Verdnde-
rung bei fettiger Usur zu erwihnen: némlich die Verfettung der Ge-
fsBwandzellen. Diese betrifft sowohl die priexistierenden Intima-
zellen als auch die neugebildeten Bindegewebszellen und wird von
allen Autoren, die sich mit der Untersuchung von Intimaverfettungen
beschiftigt baben, an erster Stelle beschrieben. Aber auch betreffs
dieses Punktes gibt es noch manche strittige Frage. So ist es weder
sichergestellt, ob diese Zellen friiher oder spiter als die Grundsubstanz
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verfetten, noch mit Bestimmtheit erwiesen, ob die Zellen infolge
dieser Fettanhiufung zugrunde gehen oder nicht.

Die biologische Bedeutung der eben erwihnten Gewebsveranderungen
ist, soweit ich es {ibersehe, noch unaufgeklirt. Wir finden hieriiber
allerdings sehr interessante, von den bisher zitierten wesentlich abwei-
chende Anschauungen in der im Jahre 1892 erschienenen Inaugural-
Dissertation von Straube??). Jedoch hat dieser sich anscheinend mit
mikroskopischen Untersuchungen nicht selbst ausfithrlicher beschaftigt.
Seine Arbeit behandelt ,,Die Bedeutung der atheromatésen Arterien-
erkrankung®. Thre Ergebnisse sind jedoch in diesem Zusammenhange
durchaus zu verwerten, da nach modernen Forschungen die bei Athero-
matose vorkommenden Zellproliferationen den bei fettiger Usur anf-
tretenden analog sind. '

Straube falt ndmlich im Gegensatz zu Virchow und allen anderen
Autoren die Atheromatose als einen rein degenerativen Vor-
gang auf. Die im Verlaufe dieses Prozesses auftretenden Zellpro-
liferationen erkennt er zwar an, legt ihnen jedoch eine ganz andere Be-
dentung bei als alle anderen Autoren. Er zeigt namlich, dafl die bei
Atheromatose vorkommenden Zellproliferationen nicht nur auf dem
Wege der Kern- und Zellteilung vor sich gehen, sondern auch durch die
von Grawitz 1617), zuerst beschriebene Umbildung der Inter-
cellularsubstanz in Zellen entstehen. Diese Art der Zellpro-
liferation seiaber nicht etwa fiir progressive Veranderungen
charakteristisch, sondern komme auch ,bei rein atrophi-
schen Zustdnden* vor, z. B. bei Atrophie des Fettgewebes3?) und
des Knorpels??).

Diese Umbildung der Intercellularsubstanz zu Zellen erkliart nun in
zwangloser Weise die Herkunft jener zahlreichen kleinen Zellen, iber
welche sich die Autoren, wie wir vorher sahen, vollkommen uneinig
waren. Schon Langhans?®) denkt an ein Entstehen der Zellen aus
elastischer Substanz (s. oben), weist jedoch diese Erkldrung von sich
und zieht es vor, die Zellen als ausgewanderte Bindegewebszellen zu
deuten. Torhorst4?) hilt sie, wie wir sahen, fiir farblose Blutkérperchen.
Diese Annahme findet darin ihre Erklirung, dafB tatsichlich viele dieser
Zellen Kernformen zeigen, welche sehr an die von Leukocyten erinnern.
Seit jedoch Grawitz die Entstehung solcher Kernformen aus
elastischen Fasern unter AusschluB von Leukocyten nach-
gewiesen hat — néamlich durch Ziichtung von Herzklappengewebe
im Plasmatropfen — 18), kann es nicht mehr anerkannt werden,
dal jede mit einem U-férmigen oder gelappten Kern versehene Zelle
ohne weiteres als Leukocyt ausgesprochen wird. Es wiren demnach
die Beziehungen zwischen Zellvermehrung und Faserschwund auf-
geklars.

13%*
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Was nun die Verfettung der neu entstandenen Zellen anbetrifft, so
nimmt Straube an, daB sie infolge einer fettigen Degeneration zu-
grunde gehen. Die degenerative Bedeutung der in Rede stehenden
Prozesse ist aber, wie wir bereits sahen, durchaus noch nicht einwands-
frei festgestellt. Auch widersprechen die histologischen Befunde, die
ich an meinen Priiparaten von , fettiger Usur® machte, dieser Deutung
in vielen Stiicken.

Eigene Untersuchungen.

Ich habe nun versucht, einen morphologischen Zusammenhang
zwischen all den vorher beschriebenen Gewebsveranderungen aufzu-
finden und habe meine Untersuchungen unter folgenden Gesichts-
punkten angestellt:

In welchen Beziehungen stehen die Erscheinungen des
Schwundes und der Verfettung sowohl der elastischen als
auch der fibrilliren Grundsubstanz einmal zueinander und
zweitens zu den Erscheinungen der Zellenvermehrung und
Zellverfettung? .

In der Beantwortung dieser Fragen fand ich zugleich den Schlissel
zur Lésung der Fragen nach der Herkunft des Fettes und der biologi-
schen Bedeutung des fettigen Usur.

Ich komme zu den Befunden, die ich bei meinen eigenen Unter-
suchungen machte und méchte vorausschicken, daf es sich hierbei in
der Hauptsache um Fille handelt, bei denen makroskopisch nur wenig
oder gar keine Intimaverdickungen sichtbar waren, also sich nur eine
leichte Erhabenheit der so haufig beschriebenen gelblichweillen Streifchen
und Flecke fand. Hervorheben muB ich auch, daf ich -nur die Veréinde-
rungen der Intima untersucht habe.

Zur Methodik bemerke ich, daB ich sowohl Querschnitte als auch Flach-
schnitte der Aortenwand angelegt habe. Jedoch liefien sich die  Gewebsverinde-
rungen an Flachschnitten bedeutend besser verfolgen, da auf Querschnitten
das verfettete Gebiet vielfach nur als ein makroskopisch kaum sichtbarer schmaler
Saum hervortrat, die Gewebsverdnderungen auf diesen Bildern also nur in sehr
kleinen Abschnitten zu sehen waren. Auf Flachschnitten dagegen hat man eine
‘ausgedehnte Ubersicht tiber das verfettete Gewebe. Auch treten auf diesen Bil-
dern die Zellformen viel deutlicher hervor. Die meisten Verinderungen lieBen
sich bereits gut an Gefrierschnitten, die mit Sudan und Himalaun gefirbt waren,
erkennen. Zur genauen Bestimmung der feineren Kernstrukturen wurden jedoch
auch eine Anzahl von mit Safranin, Hémalaun-Eosin, van Gieson und mit Weigerts
Elasticamischung gefiirbten Priparaten untersucht. Auch wurden Gefrierschnitte
erst mit Orcein gefirbt und dann Fett und Kerne mit Sudan und Himalaun
deutlich gemacht. Wenig Erfolge hatte ich mit der Schwarzférbung des Fettes
durch Fixierung im Flemmingschen Sduregemisch, da aus den in Kanadabalsam
oder Zederndl eingelegten Priparaten das schwarz gefiirbte Fett stets innerhalb

kurzer Zeit wieder verschwand. Diese Erscheinung beruht nach Angaben von
Kayserling und Orgler auf der-chemischen Zusammensetzung der betreffenden
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Fette. Es handelt sich ndmlich hier nicht um Neutralfette, sondern um Lipoide,
die, wie ich mich selbst bei Untersuchung mit dem Polarisationsmikroskop tiber-
zeugen konnte, die Eigenschaft der Doppelbrechung besitzen und die Eigentiim-
lichkeit haben, die durch Osmium bedingte Schwarzfirbung schon bei kiirzester
Einwirkung von Xylol und #dhnlich wirkenden Stoffen wieder zu verlieren.

Fhe ich nun meine Priparate selbst beschreibe, mochte ich zum
besseren Verstéandnis derselben ganz kurz auf die von Grawitz so viel-
fach beschriebenen Vorginge des Gewebsabbaus hinweisen. Denn, um
es kurz vorauszuschicken, ich fand in dem von der ,fettigen Usur®
betroffenen lintimagewebe Bilder, die den von Grawitz und seinen
Schillern oft verdffentlichten und abgebildeten Abbauvorgingen voll-
kommen entsprechen.

In der im Jahre 1914 erschienenen Monographie ,,Abbau und Entziindung
des Herzklappengewebes bespricht und veranschaulicht Grawitz Priparate,
die er durch Bebriutung von Herzklappengewebe nach der von Harrison und
Carrel angegebenen Methode erzielt hat.

Er fand in diesen Herzklappenstiickchen drei verschiedene Typen von zelliger
Umbildung der Grundsubstanz: Einmal die Entstehung grofler spindel- und stern-
formiger anastomosierender Zellen direkt aus elastischen Fasern. Diese Zellen
erinnerten in ihrer Gestalt stark an die eines Spindel- oder Sternzellensarkoms,
weshalb Grawitz diesen Typus auch als Sarkomtypus bezeichnet. Haufig fand
er Fetttropfchen in den Korpern und Ausliufern dieser Zellen.

Zweitens fanden sich in einer Reihe von Priparaten grofBe runde Vakuolen
haltige Zellen, die dicht mit Fett gefilllt waren und fir deren Zustandekommen
Grawitz sowohl die fibrillire als auch die elastische Grundsubstanz verant-
wortlich machte.

Drittens zeigten viele Herzklappenstiickchen die vollige zellige Einschmelzung
des fibroelastischen Gewebes, wobei die Zellkerne teils urspriinglich vorhanden
den elastischen Fasern anlagen, teils aus diesen selbst entstanden waren. Hierbei
kann das Elastin aus den elastischen Fasern verschwinden, wihrend das Chro-
matin, mit dem die Fibrillen, — wie angenommen wird ~— vorher imprigniert
waren, bei der protoplasmatischen Schmelzung hervortritt.

Der Kiirze halber méchte ich mit Grawitz den Typus der spindel-
oder sternférmigen anastomosierenden Zellen als Typus 1, den der run-
den, prall mit Fett erfullten Kérnchenzellen als Typus 2 und endlich
den der vélligen zelligen Einschmelzung mit Entstehung der Kerne aus
elastischen Fasern als Typus 3 bezeichnen.

Typus 1

Praparat V, eine mit Sudan und Hiamalaun gefirbter Gefrier-
schnitt, zeigt in besonders schoner Weise die Entwicklung des Grawitz-
schen Typus 1. In einer sehr hellen Grundsubstanz, die eine sehr zarte
netzformige Struktur und diffus blaBrote Firbung zeigt, welch letztere
von der Olimmersion in feinste, an der Grenze des Erkennbaren stehende
rote Kornchen aufgelst wird, liegen auBerordentlich langgestreckte,
schwachblau gefarbte faserihnliche Gebilde. In der Mitte haben sie
einen tiefblau gefarbten gleichfalls langgestreckten Kern. Auffallend
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ist, daB alle diese Gebilde in paralleler Richtung verlaufen. Vielfach ana-
stomosieren diese langgestreckten Zellen — als solche miissen wir diese
Elemente wohl ansprechen — miteinander. Haufig liegen in einer ein-
zigen mehrere lange Kerne in einiger Entfernung hintereinander. Man-
che von ihnen zeigen leichte spiralige Drehung, einzelne auch deutliche
amitotische Abschniirungsformen. Dazwischen finden sich vereinzelte
kleine, rundliche ebenfalls gut gefiarbte Kerne ohne Zusammenhang mit
den langen Zellen und ohne jede Spur von Protoplasma. Ferner sieht man
sehr zarte blaBblaue Faden, die keinen Kern besitzen. Dicht benachbart
liegen Stellen, wie sie

- e Abb. 1 veranschaulicht.
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o : § formen mit 3 Ausldufern.
o j ' d ' Die vorher erwdhnten

kleinen runden Kerne
zeigen vielfach in ihrer
Umgebung einen rundlichen, anscheinend protoplasmatischen, mit
Fetttropfchen erfiillten Hof. Auch die schmalen Protoplasmafiden
ohne Kerne finden sich hier wieder. Vielfach sind sie von einer einzigen
perlschnurartigen Reihe roter Fetttropfchen erfilllt. Schlieflich finden
sich Gesichtsfelder, in denen die Zellen ohne bestimmte Richtung
anscheinend regellos durcheinander liegen, die Zelleiber viel kiirzer,
dicker und stirker verfettet sind und auch zahlreiche Sternformen
auftreten. Auch hier finden sich freiliegende rundiiche Kerne und
mit Fetttropfchen erfillte Protoplasmafiden ohne Zusammenhang
mit Kernen. Die Grundsubstanz erscheint sehr hell. Die vorher
erwihnte netzférmige Struktur ist noch eben angedeutet, die diffuse
feinkornige Verfettung sehr gering, aber mit Olimmersion noch
deutlich erkennbar.

Abb. 1.
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Priaparat XXIX. QGefrierschnitt mit Orcein-Sudan-Hamalaunfar-
bung. Auch hier sieht man deutlich die Aufhellung und zart netzférmige
Struktur der Grundsubstanz. Bei dieser Fiarbung auf elastische Fasern
zeigt sich nun ein Bild, das weitgehende Ubereinstimmung mit dem oben
beschriebenen aufweist. Es finden sich auch in diesem Priparat die lang-
gestreckten faserigen, sehr vielfach anastomogierenden Gebilde mit
langen Kernen, nur sind es hier deren weit mehr. Thre Anordnung ist
mehr netzformig verzweigt und ihre Firbung dunkelblauviolett. In
anderen Gesichtsfeldern desselben Priparates jedoch hat die Orcein-
farbung viel schwiicher gewirkt. Hier sind die Zelleiber und -ausldufer
viel heller gefiarbt, deulich umfangreicher und zum Teil sternférmig.
Als Fortsetzung des Zelleibes findet sich &fter ein Faden von gut ge-
farbter elastischer Substanz. Auch sind die Kerne hier viel grofer
und differenzierter als in der oben beschriebenen Stelle dieses Praparates.
Ferner finden sich an der zuletzt beschriebenen Stelle auch vielfach
kleine rundliche Kerne, die alle von einem deutlichen hellen Hofe um-
geben sind. Von Verfettung ist in diesemn Préparat nichts zu sehen.

Praparat I. Hamalaun-Eosin. Auch hier sind an manchen Stellen
die oben beschriebenen langen Zellen sichtbar, die vielfach geradezu
ein zusammenhangendes Netz bilden, das bei dieser Farbung eine blaB-
rosa Farbe zeigt. An diesen Stellen haben die Kerne stark langliche Form
mit gewundenen Verlauf, oft auch mit spiraliger Drehung. In anderen
Gesichtsfeldern finden sich deutlich abgegrenzte, aber noch vielfach
vermittels langer Fiden anastomosierende Zellformen mit groflen Ker-
nen von ovaler und runder Form, die mit deutlich erkennbarer Kern-
membran und Kernkérperchen versehen sind. Vereinzelte Zellen
zeigen sehr dunkel gefairbte U-férmige Kerne. Ein Kern zeigt die Form
eines stark in die Breite gezogenen S mit spiraliger Drehung. Es finden
sich auch hier kleine, intensiver gefirbte freiliegende Kerne von rund-
licher oder langlicher Form.

Grawitz deutet die eben beschriebenen Bilder in der Weise, daB hier
elastische Fasern eine Umwandlung zu Zellprotoplasma und bald dar-
auf zu Fetttropfochen durchmachen. Auch aus meinen Priparaten
geht dies meiner Ansicht nach hervor. Denn das Netz der anastomo-
sierenden Zellen farbt sich im Frithstadium noch deutlich mit Orcein,
spater wird diese Farbung schwiicher, und schliellich nehmen die elasti-
schen Tasern den protoplasmafirbenden Farbstoff an. Erst in spite-
ren Stadien, wenn die Zellformen kiirzer, dicker und stirker verfettet,
die Kerne deutlicher differenziert und mit Kernmembran und Kern-
kiérperchen versehen sind, tritt die Ubereinstimmung des Zellnetzes
mit dem ehemaligen Fasernetz mehr zuriick. Die Erscheinung, dafl
die Zellen in einer dem Verlauf der elastischen Faser entsprechenden
Richtung verlaufen, solange sie noch spirlicher vorhanden sind und aus-
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gesprochen langgestreckte Spindelform ..zeigen, daB ferner diese An-
ordnung im dichteren Zellhetz undeutlich wird und verschwindet,
fiel mir auch an den Praparaten und Photogrammen von Grawitz18, 19)
auf.

Ferner ist die Entstehung jener blaBblauen Protoplasmafiden ohne
Zusammenhang mit Kernen zu erkliren. Grawitz hat solche in
seinen Plasmapriaparaten ebenfalls mehrfach gefunden. Nach ihm findet
hier mit Wahrscheinlichkeit' eine von Kernen unabhingige protoplas-
matische Umwandlung der elastischen Grundsubstanz statt.

Auch kleine, stark gefarbte Kerne, in deren Umgebung die Grundsub-
stanz zu feinkorniger Zellsubstanz uwmgewandelt ist, hat Grawitz in
seinen die Entwickiung des Typus 1 darstellenden Priparaten gefunden.
Es ist also festgestellt, daB beim Kulturverfahren im fibroelastischen
Gewebe Rundzellen entstehen. ,,Die Kerne der kleinen Rundzellen
sind entweder ganze, im Gebiet der Anastomosen liegende Zellkerne
oder abgeschniirte Kernpartikel, die beide eine Verklumpung zu inten-
siv gefiarbten, runden oder gelappten Formen erfahren haben‘ (18, S. 10).
Auf dieselbe Weise, wie es hier Grawitz tut, mochte ich auch die Ent-
stehung kleiner Rundzellen im Intimagewebe bei fettiger Usur erkliren.
In meinen Prédparaten enthdlt das Protoplasma dieser Zellen, wie er-
wahnt, hiufig kleine Fetttrépfchen.

Ferner muB ich auf die Ubereinstimmung des Verhaltens der fi-
brillaren Grundsubstanz in Grawitz’ Plasmapriparaten und in meinen
Schnitten von fettiger Usur hinweisen. DaB sie in meinen Priparaten
auffallend hell erscheint, wurde bereits erwdhnt. Auch Grawitz
weist bel seinen den Typus 1 darstellenden Priparaten wiederholt dar-
auf hin. Nach Grawitz haben die leimgebenden Fasern hier eine der
myxomatdsen Degeneration analoge Umwandlung durchgemacht. Von
Verfettung der Grundsubstanz erwahnt Grawitz nichts, Diese tritt
jedoch in meinen Priparaten sehr deutlich hervor, wie denn tiberhaupt
die Verfettung, die in den Plasmapriparaten nur in geringem MaBe
vorkommt, in meinen Priparaten sehr viel stérker und verbreiteter
auftritt. Es lieghb nun nahe, die Authellung der Grundsubstanz dadurch
zu erkldren, dafl sie durch fettige Degeneration zugrunde gegangen sei.
Jedoch scheinen mir die beiden Vorginge der Authellung und der Ver-
fettung durchaus nicht in Kausalzusammenhang zu stehen, denn ich
habe zahlreiche Stellen gefunden, in denen die Grundsubstanz bedeutend
starker verfettet, d. h. roter gefarbt und mit gréBeren Fetttropichen
erflllt, war als in dem beschriebenen Priparat, und wo dennoch die
wellige Struktur vollkommen erhalten war. Ferner fand ich Anfangs-
stadien von Typus 1 an Stellen mit myxomatoser Aufhellung der Grund-
substanz, wo ich Verfettung derselbén auch mit der stirksten Ver-
groflerung nicht mit’ voller Sicherheit feststellen konnte. Tch mochte



und Bedeutung der Virchowschen ,fettigen Uswr® der Aorta. 201

demnach die Verfettung der fibrilliren Grundsubstanz als einen Vor-
gang bezeichnen, der zwar hiufig gleichzeitig mit myxomatéser Auf-
hellung eintritt, aber auch unabhédngig davon erfolgen kann. Ebenso
kann auch die myxomatose Aufhellung unabhingig von der Ver-
fettung auftreten, wie z. B. in Grawitz’ Praparaten. Die Umbildung
von elastischen Fasern zu langgestreckten Spindelzellen steht jedoch
offenbar in engem Zusammenhang mit der myxomatosen Aufhellung
der Grundsubstanz, da ich stets beim Auftreten des Typus 1 diese
Veranderung fand.

Hervorheben mull ich noch, dal bei diesem Typus nicht etwa die
elastischen Fasern verfettet sind, sondern dal sie erst, nachdem sie
protoplasmatisch umgewandelt sind, sich mit Fetttropfchen fillen.
Verfetten die elastischen Fasern, so sehen wir niemals ihre Umbildung
zu Spindel- und Sternzellen, sondern spiter zu besprechende, ganz
andere Vorgange. :

Die Bedingungen fiir das Zustandekommen von Typus 1 lauten also:
1. myxomatése Aufhellung der fibrilliren Grundsubstanz (eventuell
mit Verfettung derselben), 2. Freisein der clastischen Fasern von Fett.

Was nun die Herkunft des Fettes angeht, so kommt fir die
Zellen meiner Ansicht nach nur die Moglichkeit einer intracelluldren
Fettentstehung in Betracht. Das ergibt sich aus der Tatsache, daf} die
Zellverfettung hier dieselben Bilder liefert wie in den Plasmakultur-
praparaten von Grawitz, wo, eine himatogene Zufuhr des Fettes ja
ausgeschlossen ist. Man koénnte einwenden, dafl die Zellen das Fett
aus der verfetteten Grundsubstanz resorbiert hitten, bei der die Her-
kunft des Fettes nicht ohne weiteres klar ist. Fiir einen Resorptions-
vorgang mdéchte ich den Prozefl jedoch aus folgenden Griinden nicht
halten: Ich fand, wie schon erwidhnt, die Grundsubstanz oft an den
Stellen, wo auch die Zellen schon Fett enthielten, starker verfettet als
dort, wo die Zellen noch fettfrei waren. Es bestehen also keine Be-
ziehungen zwischen dem Grad des Fettreichtums der Zellen und dem der
Grundsubstanz.

Hinsichtlich der Bedeutung dieser Art der zelligen Umwandlung
und Verfettung des Intimagewebes méchte ich bervorheben, dafl mir
eine Degeneration hier ausgeschlossen erscheint. Das ergibt sich vor
allem aus dem Umstand, daf die Kerne iiberall gut erhalten sind und
vielfach deutliche Struktur zeigen. Ferner weist auch die Struktur des
Protoplasmas in Préparaten, wo das Fett entfernt ist, keinerlei Sto-
rungen auf, ein Beweis dafiir, dal} eine ernstliche Schidigung der Zelle
nicht stattgefunden haben kann. Mitosen, die entschieden gegen eine
Degeneration der Zellen sprechen wiirden und die Grawitz beim Ty-
pus 1 in Plasmapriparaten vereinzelt vorgefunden hat, habe ich in
den Praparaten von fettiger Usur allerdings nicht mit Sicherheit fest-
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stellen koénnen. Das gute Erhaltensein der Struktur von Kernen und
Protoplasma scheint mir jedoch ein Argument gegen eine Degeneration
zu sein. '

Typus 2.

Ich komme nun zur Beschreibung der von Grawitz als Typus 2
bezeichneten Zellformen.

Praparat XXX. In einem mit Sudan-Hémalaun gefarbten Gefrier-
schnitt finden sich mehrere Stellen, an denen grofBe, rundliche, prall
it Fett erfiillte Zellen dicht aneinander liegen (Abb. 2, unteres Gebiet).
Auffallend ist, dafl in diesen Gebieten von Grundsubstanz fast nichts
mehr wahrzunehmen ist. Die Zellen scheinen stellenweise geradezu in
Gewebsliicken zu liegen. Die Kerne
sind auch in diesen Zellen gut erhalten
und gefarbt, ziemlich grof, von rund-
licher oder ovaler Form, teilweise in
amitotischer Teilung begriffen.

Praparat XXXI. Gefrierschnitt,
Farbung  Orcein-Sudan-Hamalaun.
Auch hier finden sich die oben be-
schriebenen grofien runden, stark ver-
fetteten Zellen in Haufen in ausgedehn-
ten Spalten der Grundsubstanz liegend.
Bei dieser Farbung sind die Zellgrenzen
hiufig durch dunkelblau gefirbte
Reste elastischer Fasern markiert.

Abb. 2. Praparat XXXII: ein in Flem-
mingscher Losung fixierter, mit Sa-
franin gefarbter Querschnitt der Gefafwand*®), zeigt dieselben Zell-
formen, aus denen hier das urspringlich schwarz geféarbte Fett ver-
schwunden ist. Hier erkennt man besonders schon die Struktur der
groBen runden Kerne, die vielfach Kernmembran und Kernkorperchen
besitzen. Hin und wieder finden sich lingliche Kerne in spiraliger
Drehung — amitotische Abschniirungsformen. Die Zellen sind in die-
sem Priparat noch nicht sehr dicht gelagert. Zwischen ihnen ist noch
miBig reichlich Grundsubstanz vorhanden, die hier eine gelbliche Far-
bung und ein leicht welliges Aussehen zeigt. Zellgrenzen sind sehr viel-
fach noch nicht deutlich; die meisten Kerne liegen in hellen Ausschmel-
zungshofen der Grundsubstanz.

Grawitz erklirt die Entstehung dieser Zellen durch. Differenzie-

rung der urspriiglich vorhandenen Kerne zu groBen rundlichen Formen

*) Soweit nicht ausdriicklich anders bemerkt, handelt es sich bei den hier
beschriebenen Préparaten stets um Flachschnitte.
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mit Kernmembran und Kernkoérperchen und durch protoplasmatische
Umbildung sowohl der fibrilliren, als auch der elastischen Grundsubstanz.
»Diese Behauptung findet darin ihre Stiitze, daf die anfangs sehr reich-
lichen elastischen Fibrillen zwischen den groflen Kornchenzellen nur
noch in geringen Resten durch Orceinfarbung nachweisbar sind, und
daf man in dem Anfangsstadium in dem fibrilliren System um die Kerne
herum helle Ausschmelzungshéfe beobachtet (18, S. 14). Diese von
Grawitz beschriebenen Erscheinungen finden sich auch in meinen
Priparaten (s. oben Praparat XXXI und XXXII). Ich mdchte daher
fiir die groBen runden Kornchenzellen bei fettiger Usur dieselbe Ent-
stehungsweise annehmen wie Grawitz.

Die Entstehung des Fettes kann auch hier nur intracelluldr erfolgt
sein, da in Plasmapriparaten, wo eine Fettzufuhr ausgeschlossen ist,
ebenso reichliche Fetttropfchen in den Zellen auftreten wie bei fettiger
Usur.

Was die biologische Bedeutung des Vorganges anbelangt, so muf}
ich auch hier erwahnen, dal} ich Mitosen, die Grawitz in einer Serie
seiner Plasmapréparate in grofler Anzahl traf, in meinen Préparaten
nicht gefunden habe. Das gute Erhaltens in der groBien, deutlich differen-
zierten Kerne scheint mir jedoch auch bei diesem Typus gegen die
degenerative Bedeutung des Vorganges zu sprechen. '

Typus 3.

Es folgt nun die Beschreibung des Grawitzschen Typus 3, der
charakterisiert ist durch eine vollige Einschmelzung der fibroelastischen
Gewebes zu Zellen.

Praparat XXXIII. Querschnitt der Aortenwand, in Flemming-
scher Losung fixiert, mit Safranin gefarbt. Abbildung 3. Es finden
sich hier in der Intima zahlreiche Stellen, an denen die elastischen
Lamellen, die bei dieser Farbung eine schwach gelbe Ténung zeigen, in
Unterbtindel zerfallen, so dafl das Gewebe hier gewissermaBen eine in
bestimmter Richtung verlaufende Zerkliiftung erfahren hat. An den
Grenzen dieser Unterbiindel finden sich sehr hiufig feine, schwach rot
getdrbte Striche, die oft einen den Faserbiindeln entsprechenden welligen
Verlauf haben. Dazwischen sieht man lingere, dickere, stirker gefarbte
Kerne, von denen viele ein deutliches, dunkler gefirbtes Kernkorper-
chen haben. Ferner treten sehr vielfach jeme eigentiimlichen Formen
hervor, bei denen der langgestreckte Kern sich in zwei Ausliufer teilt
und die Grawitz als ,, Krebsscherenformen® bezeichnet hat. An vie-
len Stellen sieht man die dicken, langgestreckten Kerne in spiraliger
Drehung begriffen, und schlieBlich zerfallen sie in mehrere hintereinan-
der liegende Kernfragmente, die meist. eine rundliche Form haben. Oft
liegen funf bis sieben davon in einer fortlaufenden Reihe hintereinander.
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An vielen Stellen zeigt die Grundsubstanz in der Umgebung dieser Kern-
stiicke ein leicht gekérntes protoplasmatisches Aussehen, mehrfach auch
helle Ausschmelzungshofe um die Kerngrenzen.

Dies zuletzt beschriebene Praparat zeigt eine auBerordentliche Ahn-
lichkeit mit zahireichen Schnitten von bebriiteten Herzklappenstiick-
chen. Die erwihnten zarten roten Striche deutet Grawitz als ,,Kern-
anfinge’. Bei ihnen beginnt eine Chromatinanreicherung der elasti-
schen Faser. Die erwdahnten Krebsscherenformen sind ein Beweis da-
fiir, daf hier der Kern tatstichlich aus einer elastischen Faser hervorgeht,

Abb. 3.

die sich an dieser Stelle spaltet. Die dicken, wellig verlanfenden Kern-
spindeln sind grofiere Faserstiicke, die infolge von Schwund des Elastins
Kernfarbung angenommen haben, oder urspriinglich vorhandené Kerne,
die eine Chromatinanreicherung erfahren haben. Kurz gesagt: Das
ganze elastische System, das sich sonst mit Safranin nicht farbt, hat
hier in groBem Umfange Kernfarbung angenommen, 146t also Chro-
matinsubstanz sichtbar werden. Sind aus den langen Kernspindeln
einzelne runde Kernstiickchen abgeschmolzen, so nimmt die fibrillare
Grundsubstanz in ihrer Umgebung vielfach Protoplasmastruktur an,
um sich in spateren Stadien, wie wir noch sehen werden, zu Protoplasma-
héfen um die einzelnen Kerne zu differenzieren.
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Praparat ITI. Weigertsche Elasticafarbung-Safranin (Abbildung
4). Hier sieht man in einer viéllig weill aussehenden Grundsubstanz
ein zartes Netzwerk feinster elastischer Faserchen, in dem unvermittelt
starke Anschwellungen der Fasern auftreten. Letztere haben teilweise
die ‘blaue Elasticafarbe angenommen, teilweise enthalten sie auBerdem
einen scharf begrenzten, mit Safranin rot gefirbten Kern. Stellenweise
findet man ferner enorme Anhiufungen kleiner runder Kerne, die zum
Teil reihenférmig hintereinander liegen.

Praparat XXVIIL. Fixierung in Flemmingscher Lésung, Fiarbung

mit Safranin. Auch hier finden sich an einer Stelle die auf Abbildung 4
abgebildeten, baumférmig verzweigten Faseranschwellungen in einer
auBerordentlich hellen, fast weilen Grundsubstanz. Sie haben hier deut-
lich die Safraninfarbung angenommen und enthalten vielfach noch aufer-
dem einen deutlich abgegrenzten, stirker rot gefirbten Kern.

In beiden zuletzt beschriebenen Priparaten finden wir wieder die
schon bei Typus 1 erwihnte myxomatdse Authellung der fibrilliren
Grundsubstanz. Die mitten in den starken Anschwellungen der elasti-
schen Fasern gelegenen roten Chromatingebilde veranschaulichen auf
das deutlichste den engen Zusammenhang der Kerne mit den elastischen
Fasern. Die Abbildung 4 zeigt eine ganz auffallende Ahnlichkeit
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mit mehreren Photogrammen von Grawitz’ Praparaten. Besonders
bemerkenswert aber ist der Umstand, daB jene dicken, verzweigten
Balken von verinderter elastischer Substenz auch Kernfirbung an-
nehmen, wie Priparat XXVII zeigt. Dies ist ein Beweis dafiir, daB
die elastische Substanz hier tatsiichlich Kernsubstanz enthilt. Der von
Grawitz fiir jene dicken verzweigten Gebilde geprigte Ausdruck
,,Kernanschweliungen in elastischen Fasern® findet also auch in diesen
Priparaten seine Bestdtigung durch Tatsachen. Die im Praparat 3
beschriebenen massenhaften kleinen runden Kerne werden von zahl-
reichen Autoren als einkernige farblose Blutkorperchen gedeutet.
Es sprechen jedoch zwel Umstinde fiir ihre histiogene Abstammung:
einmal ihre Anordnung in Reihen, die noch darauf hinweist, dafl eine
solche Kernkette von einer einzigen dicken Kernspindel abstammt,
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Abb. 5.

und ferner die Tatsache, daB solche Kernanhdufungen auch ohne die Mog-
lichkeit einer Leukocyteneinwanderung im Plasmapréparat entstehen.

An Sudan-Himalaun-Praparaten lassen sich nun die Beziehungen
zwischen den eben beschriebenen Kernverinderungen und der Ver-
fettung studieren.

Praparat XVI (mit Sudan und Himalaun gefarbter Gefrierschnitt,
Abb. 5). Hier finden sich an zahlreichen Stellen im Langsschnitt ge-
troffene Fasern von blaBroter Firbung. Letztere wird von der Ol-
immersion in staubférmig feine rote Kérnchen aufgelést. Man sieht nun
auch in den verfetteten Fasern lange gewundene Kerne, die mehrfach
spiralig gedreht sind und zum Teil bereits in einzelne Kernfragmente
zerfallen.

Allmahlich erfolgt ein Ubergang aus dem Gebiet verfetteter Fasern
in ein Gebiet streng parallel in der gleichen Richtung verlaufender,
langgestreckter, verfetteter Spindelzellen. Sowohl in den verfetteten
Faserziigen als auch zwischen den reihenformig angeordneten Spindel-
zellen finden sich typische Kernabschniirungsformen, -reihen und -an-
hiufungen, wie sie bereits in den oben beschriebenen, wit Safranin
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gefarbten Priparaten geschildert wurden. Zwischen Streifen verfetteter
Fasern und Spindelzellen, die sich durch den ganzen Schnitt hindurch-
ziehen, sind helle Liicken von derselben Breite, in denen die Grundsub-
stanz sehr hell ist. Dort finden sich reichlich kurze Kerne, die vielfach
U-formig gebogen oder hobelspandhnlich gewunden sind. An anderen
Stellen ist die Grundsubstanz protoplasmatisch gekérnt und ganz ge-
ring verfettet, so dafl die roten Kérnchen nur bei der stérksten Ver-
groBerung sichtbar sind. Auch hier finden sich, in Rethen und Héwuf-
chen angeordnet, die eben beschriebenen merkwiirdigen Kernformen,
die zum Teil einfach frei, zum Teil in hellen Ausschmelzungshofen in
der protoplasmatischen Grundsubstanz liegen. In einem etwas spiteren
Stadium finden sich um die Kerne Protoplasmahéfe, die teils mit sehr
feinen, teils mit etwas groBeren Fetttropfchen erfilllt sind. Diese Pro-
toplasmahdéfe, die von hellen Liicken der Grundsubstanz umgeben sind,
schlieBen oft mehrere Kerne ein. Die be-
reits um einen einzigen Kern als Zellsub- ;
stanz abgegrenzten Protoplasmahdfesind @ R b 4
teils rundlich, teils nahern sie sich der . oy
Spindelform (Abb. 6). Dazwischen liegen | _
iiberall schon die fertigen, langen, mit gro- g #
Ben Fetttropichen erfullten Spindelzellen. d_ e 5
An dem eben beschriebenen Praparat : LB
finden wir alle Stadien der Kern- und
Zellenbildung aus verfetteter Grund- Abb. 6.
substanz. Wir sehen Kernanschwellungen
und -abschniirungen in verfetteten elastischen Fasern, und wir sehen,
wie die so entstandenen Kernfragmente ihr Protoplasma aus einer in
kérnige Zellsubstanz umgewandelten, verfetteten Grundsubstanz be-
ziehen. Nicht immer zeigen die so entstandenen fertigen Zellen die in
Abb. 5 so hiufig vertretene langgestreckte Spindelform. Wir kénnen
jedoch bei vielen dieser Zellformen annehmen, daf} sie Querschnitte von
Spindelzellen darstellen. Auch konnte sich bei vielen die typische Spindel-
zellenform noch entwickeln. Besonders méchte ich nochmals auf die bi-
zarren Kernformen hinweisen, die auf Abb. 6 sehr treu wiedergegeben sind.
Dies sind die Formen, welche nach der Ansicht der frither zitierten Autoren
nur Leukocyten zukommen. Ohne dieses Vorurteil kann man aber in
vielen von ihnen noch deutlich jene Kerngestalten wiedererkennen, die
durch Chromatinanreicherung in den elastischen Fasern entstanden waren
und die auf Abb. 6 vielfach noch in amitotischer Teilung begriffen sind.

Bedeutung der Typen.
Das Bemerkenswerteste an den eben beschriebenen Vorgingen ist
nun, dafl sie sowohl mit als auch ohne Verfettung der Grundsubstanz
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in genau der gleichen Weise vor sich gehen. Denn ich fand in vielen
mit Sudan und Hamalaun gefarbten Priparaten Stellen, an denen der
Abbauprozell sich genau in der eben geschilderten Weise abspielte in
einer Grundsubstanz, in der sich selbst mit den stirksten VergréBerun-
gen keine Spur von Verfettung wahrnehmen lieB. Dies scheint mir ein
Beweis dafiir zu sein, daf} hier eine fettige Degeneration der Grund-
substanz nicht vorliegen kann. Denn wenn eine Lebensaulierung
der elastischen Fasern, nédmlich ihre Umbildung zur Kern-
substanz durch die Einlagerung von Fetttrépfchen in
keiner Weise verhindert oder auch nur beeintriachtigt wird,
so kann man diese Fetteinlagerung meines Erachtens nicht
als einen degenerativen Vorgang bezeichnen. Ein solcher
miilite doch die Funktionen des Gewebes zum mindesten herabsetzen.
Dasselbe gilt von der protoplasmatischen Umwandlung der fibrilliren
Grundsubstanz. ‘

Ich mochte in diesem Zusammenhange kurz auf die von manchen
Autoren, besonders Torhorst?”) und Voigts??) geduBerten Bedenken
zuriickkommen, ob es denn wirklich die elastische Fasersubstanz sei,
welche verfette und nicht vielmehr die Kittsubstanz? Die genannten
Autoren wurdenzu dieser Annahme durch den Befund bewogen, dafl
elastische Fasern, die im Sudanpréparat verfettet erschienen, nach Ent-
fernung des Fettes dieselbe Farbbarkeit und dasselbe Aussehen wie nor-
male Fasern besaBen. Nun haben aber viele Forscher gefunden, daB
nicht degenerierte Zellen mit miaBigen Graden der Verfettung nach
Behandlung mit fettentziehenden Mitteln von normalen Zellen nicht
zu unterscheiden waren. Ich mochte denminach die Tatsache, daB die
verfetteten Fasern nach Fettentziehung normale Bilder ergeben, als
einen neuen Beweis dafiir ansehen, daf die Verfettung in diesen Fallen
keine Degeneration bedeutet.

Das Auftreten der Abbauvorginge an sich kann zwar nicht als Kri-
terium fiir die biologische Bedeutung eines Vorganges geltend gemacht
werden. Denn sie kommen, wie schon friiher erwdhnt, sowohl bei
progressiven als auch bel regressiven Stérungen vor. Betrachten wir
aber den Gewebsabbau nicht als ein Symptom, sondern als einen Vor-
gang an sich, der durch die Verfettung des Gewebes in keiner Weise
gestort wird, so kénnen wir nicht aus der Tatsache der Fetteinlagerung
allein schiiefen, dafl diese hier ein Symptom der Degeneration sei.

Vom Typus abweichende Bilder.

Sind wir also zu dem Schlusse gekommen, daf die bisher geschil-
derten beider fettigen Usur vorkommenden Gewebsverinderungen
keine degenerative Bedeutung haben, so muf ich im folgenden
darauf hinweisen, daB bel manchen Formen der Intimaver-
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fettung Bilder vorkommen, die ich bisher noch nicht beschrieben
habe und die tatsidchlich ein Zugrundegehen des Gewebes in-
folge von fettiger Degeneration erkennen lassen.

Es finden sich ndmlich in gehérteten Praparaten mehrfach Stellen,
wo Kernanhiufungen nach Typus 3 in Gewebsspalten liegen, in denen
von Grundsubstanz nur noch minimale Reste zu sehen sind. An mit
Sudan und Himalaun gefirbten Gefrierschnitten sind diese Liicken
mit groBen Mengen von Fett ausgefiillt, dessen Struktur teils kornig ist,
teils geradezu an die bekannten Cholestearintafeln erinnert. In diesen
Fetthaufen liegen anscheinend frei zahllose kleine runde Kerne in Reihen
und Haufchen.

Priparat IX, ein mit Sudan und Himalaun gefirbter Gefrier-
schnitt zeigt parallel angeordnete Streifen, die teils verfettete elastische
Fasern, teils Kernhaufen und -reihen nach
Typus 3 in stellenweise protoplasmatischer
verfetteter Grundsubstanz enthalten. Zwi-
schen diesen Gewebsstreifen liegen lange
Liicken im Gewebe. Diese verlaufen
gleichfalls den Faserziigen parallel und
enthalten Fetthaufen, deren Struktur teils
kérnig ist, teils an Cholestearintafeln er-
innert. Dazwischen liegen frei zahlreiche
kleine blave Kerne. In einigen Liicken
sind die Fetthaufen bei Behandlung der
Schnitte herausgefallen, so dal} jene als
weille Locher erscheinen.

Praparat XXIV, ein mit Orcein, Su- Abb. 7.
dan und Himalaun gefarbter Gefrierschnitt
(Abb.7) zeigt uns Liicken im Intimagewebe, die reichlich nach Typus 3 ent-
standene kleine Kerne und emulsives Fett enthalten. Von den blauviolett
gefirbten elastischen FasernistindiesenLiickennichtsmehr wahrnehmbar.

. Es fallt zuerst vielfach schwer, sich die eben beschriebenen Bilder
zu erkliren. An mit Sudan-Hamalaun gefarbten Gefrierschnitten
erinnern sie teilweise an Typus 2, bei dem die Zellgrenzen ja infolge
der Dicke der Gefrierschnitte und der starken Verfettung oft nicht deut-
lich sind. Die zahlreichen freiliegenden kleinen blauen Kerne zeigen je-
doch, dafi Typus 2 hier nicht in Betracht kommt. Leichter ist die Be-
urteilung an gehirteten Priaparaten, aus denen das Fett entfernt ist.
Aug ihnen geht meiner Ansicht nach hervor, daf hier das Gewebe in-
folge eines im Virchowschen Sinne nekrobiotischen Prozesses zugrunde
geht, resp. zugrunde gegangen ist.

Diese Gewebsliicken scheinen mir mit den von Ribbert®4) be-
schriebenen und abgebildeten weiten Maschen der Intima identisch zu

Virchows Archiv. Bd. 230. 14
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sein. Von diesen nimmt Ribbert an, daB sie durch Imbibition mit
Plasma entstanden sind. Die in ihnen enthaltenen feinkdrnigen Massen,
die Ribbert als geronnenes Eiweil deutet, werden in der Diskussion
von Aschoff als ,,Quellungs- und Degenerationsprodukte des Binde-
gewebes™ aufgefalBt. Diese Anschauung 148t sich leicht mit meiner ver-
einigen, die dahin geht, daf} jene feink6rnigen Massen Reste von proto-
plasmatisch umgewandelter, durch fettige Degeneration zugrunde ge-
gangener Grundsubstanz sind. ‘

Hier muf ich besonders hervorheben, daB ich die oben beschriebenen
Gewebsliicken nur in einer beschrinkten Anzahl meiner Priparate von
fettiger Usur fand. Besonders zeigten sich Anfangsstadien,
in denen makroskopisch nur feine weille Piinktchen und
Streifchen ohne stirkere Gewebsverdickungen sichtbar
waren,im allgemeinen frei von degenerativem fettigem Zer-
fall des Gewebes.

Im tibrigen kommt aber Typus 3 ohne Degenerationserscheinungen
am allerhdufigsten von den 3 Grawitzschen Typen vor. Fast kein
Schnitt von allen meinen Praparaten ist vollkommen frei von den cha-
rakteristischen Bildern der Kernanschwellungen in elastischen Fasern
und der aus diesen abschmelzenden merkwiirdig geformten Kernfrag-
mente. Nur in ganz vereinzelten Schnitten fand ich Typus 3 nicht vor.
In diesem waren dann die Spindel- und Sternformen von Typus 1 be-
sonders schon ausgebildet. Im ganzen aber kommen sowohl Typus 1
als auch Typus 2 bei weitem nicht so hiufig vor, wie Typus 3. In vielen
Praparaten fand ich nur den letzteren vor. Haufig zeigten sich jedoch
auch in einem Flachschnitte alle 3 Typen nebeneinander ausgehildet.

Verhidltnis der ,fettigen Usur” zum Atherom.

Da ich nun die eigentliche fettige Degeneration des Gewebes nur in
Fillen mit stirkerer Intimaverdickung fand, mochte ich diese als Uber-
ginge zur Atherombildung auffassen. Die vorher beschriebenen, freies
Fett enthaltenden Gewebsliicken erinnern zweifellos an die abgeschlosse-
nen, mit emulsivem Fett und Cholestearintafeln erfilllten Atheromherde;
in deren Bereiche ja ebenfalls Intimagewebe zugrunde gegangen ist.
Die Atheromatose also, die ja zu den senilen Involutionserscheinungen
gehort, wie Straube??) in seiner Dissertation an zahlreichen Fillen ge-
zeigt hat, verdankt ihre Entstehung sicher einem degenerativen ProzeB.
Ich bin aber, wie gesagt, der Ansicht, dafl viele Fille, die man sonst
zur fettigen Usur gerechnet hat, Ubergangsstadien von der einfachen
Intimaverfettung zur Atherombildung darstellen. Die kaum erhabenen
Streifchen und Punkte jedoch, wie man sie haufig bei jugendlichen
Phthisikern und chlorotischen Individuen findet, kénnen meiner Ansicht
nach nicht die Bedeutung einer Degeneration, d. h. des Anfangs vom
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Fnde haben. Bei ihnen kommen nur die zuerst geschilderten, nicht de-
generativen Gewebsverinderungen vor, und zu ihnen méchte ich auch
die von Simnitzk y®°), Zinserling®?) und vielen anderen Autoren be-
schriebenen Ialle rechnen, bei denen als #tiologisches Moment vor
allen Infektionskrankheiten in Frage kommen. Bei den Fillen, die ich
untersucht habe, war mir die Vorgeschichte leider nicht naher bekannt.
Meine Annahmen stiitzen sich also nicht auf sichere Tatsachen, sondern
mehr auf Uberlegungen.

Ich mochte aber nicht verfehlen, besonders zu betonen, dafl solche
Falle von Intimaverfettung, die Sanders, Simnitzky und
Zinserling fiir heilbar hielten, ithre histologische Erklarung
in den von mir geschilderten Vorgangen des Gewebsabbaus
finden. Dennwoeinsolcherstattgefundenhat, dakannauch
ein Wiederaufbau durch Rickverwandlung der Zellen in
Grundsubstanzzustandekommen, wie er u. a. von Grawitz1¢, 17)
und Busse?®) beobachtet und beschrieben worden ist. ’

Ich méchte also auch histologisch jene zwei Arten fettiger Usur
unterscheiden, wie sie meiner Auffassung nach auch Autoren wie
Zinserling5l) annehmen: eine heilbare und eine unheilbare.

Gehen wir nun auf die Frage nach der Herkunft des Fettes bei der
fettigen Usur noch einmal zusammenfassend ein, so miissen wir fest-
stellen, dal} die intracellulire Fettbildung hier zum mindesten eine nicht
unwesentliche Rolle spielen mufl. Denn das Auftreten von Fetttrspt-
chen in den langen Ausliufern der Spindelzellen von Typus 1 und in
den groflen Kornchenzellen von Typus 2 zeigt eine so zweifellose Uber-
einstimmung mit dem Auftreten von Fett in den Zellen der Grawitz-
schen Plasmakulturpriparate, daB, da in letzterem ja eine himatogene
Zufuhr des Fettes ausgeschlossen ist, an der intracelluliren Entstehung
dieses Fettes nicht gezweifelt werden kann. Ich habe allerdings keine
sicheren Anhaltspunkte fir die Herkunft des in der Grundsubstanz ent-
haltenen Fettes. Ebenso habe ich keine Beweise fiir eine ausschlieB-
liche Entstehung des Fettes an Ort und Stelle, das die durch fettige
Degeneration entstandenen Gewebsliicken erfiillt. Ich méchte eine Zn-
fuhr von Fett bei der fettigen Usur jedenfalls aus folgenden Griinden
nicht vollkommen ausschlieBen: Die dabei auftretenden doppeltbrechen-
den Lipoide sind Cholestearinverbindungen, und diese sind im Blute
bei Infektionskrankheiten, die ja als dtiologisches Moment fiir das Zu-
standekommen der fettigen Usur wesentlich sind, stark vermehrt[ Zinser-
ling®)] Es liegt also sehr nahe, wenigstens das Auftreten der Chole-
stearinverbindungen in der Intima durch hamatogene Zufuhr zu erkliren.

Die Beziehungen zwischen den eingangs angefithrten Gewebsver-
dnderungen bei fettiger Usur glaube ich in folgender Weise klargestellt
zu haben:

14%
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1. Der Schwund der elastischen Fasern erklirt sich dadurch, da
diese teils durch direkte protoplasmatische Umwandlung (Typus 1)
teils durch Chromatinanreicherung  und Abschmelzung von Xernen
(Typus 3) abgebaut werden.

2. Der Schwund der fibrilliren Grundsubstanz erklirt sich einmal
dadurch, daf} letztere zum Protoplasma und zu den Fetttropfchen der
Kornchenzellen von Typus 2 beitriigt, ferner daduch, daB sie als Ganzes
protoplasmatisch wird und dann die Protoplasmahéfe um die nach
Typus 3 entstandenen Kerne liefert. SchlieBlich kann sie auch durch’
fettige Degeneration in der vollen Bedeutung dieses Wortes nekrobio-
tisch zerfallen. '

3. Die bei der fettigen Usur neu auftretenden Zellen sind keine ein-
gewanderten farblosen Blutkorperchen, sondern histiogenen Ursprungs.

4. Die Verfettung aller Gewebsbestandteile ist ein mit den Abbau-
vorgingen in engstem Zusammenhange stehender Vorgang. Denn sie
kommt auch bei dem kimstlich im Brutofen erzeugten Gewebsabbau
vor.

Zusammenfassung.

Ich komme also zu dem Schiusse, dafi 1. die Herkunft des Fettes
bei der Virchowschen fettigen Usur groftenteils durch eine Fett-
metamorphose an Ort und Stelle zu erkliren ist. Eine hamatogene Fett-
zufuhr ist aber nicht mit Sicherheit vollkommen auszuschlieBen.

2. In biologischer Hinsicht ist die fettige Usur in manchen Fallen,
die mikroskopisch an Atherome erinnernde Bilder liefern, ein mit fetti-
ger Degeneration verkniipfter Vorgang. In den Fillen jedoch, die keine
mit Fett “erfillten Gewebsliicken aufweisen, hat die Verfettung der
Zellen und der Grundsubstanz keine degenerative Bedeutung. Diese
zuletzt angefithrten Fille konnen durch Wiederaufbau des abgebauten
Gewebes ausheilen.
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