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In neueren Arbeiten fiber Arteriosklerose (Ascho//, Saltylcow, Stump/, 
Hueclc u.a . )  wird der ,,schleimigen Degeneration" des Gef~l~binde- 
gewebes grol3e Bedeutung beigemessen. Sie soll nach Hueclc sogar die 
Vorstufe zu allen anderen bei der Arteriosklerose eine Rol]e spielenden 
Gewebsdegenerationen sein: der fettigen und hyalinen Entar tung und 
der Verkalkung. Die Autoren legen sich hierbei nicht darauf lest, ob 
es sich tats~chlich um echtes Mucin handelt. Jedenfalls ]assen gewisse 
fi~rberische Reaktionen (mit Thionin, Mucicarmin, polychromem Me- 
thylenblau) auf einen ,,schleim~hnlichen" KSrper schliel3en. Das eigen- 
tfimliche f~rberische Verhalten des Gefi~13bindegewebes normaler 
grSl~erer Gefi~l~e bei der gewShnlichen Hi~matoxylin-Eosin-Fi~rbung 
]egte mir den Gedanken nahe, dal~ hier mucini~hnliche Substanzen schon 
physiologischerweise vorhanden sein kSnnten, in  der Tat  land ich 
mittels der yon Merlcel empfohlenen Kresylviolett-Methode, welche mir 
bereits bei einer frfiheren Arbeit*) vorzfig]iche Dienste geleistet hatte, 
eine ganz unerwartet  ausgepr~gte Metachromasie des Biudegewebes aller 
grSl3eren Gef~e ,  insbesondere der Arterien. Auch andere verwandte 
Farbstoffe der Triphenylmethan-Reihe, der ThiaZine und Oxazine (Gen- 
tianaviolett, Methylviolett, Thionin usw.) ergaben andeutungsweise Meta- 
chromasie; doch war dieselbe durch kein Einschlul~mittel zu erhalten 
und nur bei Untersuchung im Wasser sichtbar. Auch Mucicarmin ergab 
mitunter Schleimreaktion. Dieses eigentfimliche Verhalten des Gef~13- 
bindegewebes, das mit einigen Ausnahmen sonst kein anderes Binde- 
gewebe des KSrpers zeigt, hat, soweit ich sehe, nut  Bj6rling in klarer 
Weise erkannt. Er  nennt es wegen seines Schleimgehaltes ,,mucoides 

*) Dicscs Archly Bd. 232, S. 302. 
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Gewebe" und halt es ftir eine besondere Art yon Bindegewebe. Er  fand 
es in der Intima und Media aller grSBeren Blutgef~Be, vermif3te es jedoch 
in den Gef~Ben der inneren Organe (Leber, Milz, Nieren, Lungen, Darm). 
Zur Darstellung des ,,mucoiden Gewebes" bediente er sieh der F~rbung 
mit polychromem Methylenblau und nachfolgender Differenzierung in 
AnilinS1-Alaun-Gemisch. In dem auf diese Weise sieh rot oder rosa 
f~trbenden Bindegewebe besehreibt er ,sich sehl~ngelnde, feinste, o~t 
unterbrochene, zuweilen hier und da punktfSrmig angesehwollene, netz- 
oder filzartig angeordnete F~tdehen auf homogenem Boden", ,,~vie 
F~dehen in der Baumwolle". Oft zeigte sich seharfe Abgrenzung gegen 
das kollagene Gewebe, an anderen Stellen, besonders in der Aorten- 
intima, bestanden,,Ubergangsformen". BjSrling betont jedoeh, dab das 
,,mucoide Gewebe" nieht etwa als Vorstadium des kollagenen aufzu- 
fassen sei; hingegen bestehe grebe J~hnliehkeit mit dem hyalinen Gewebe. 
Bei Arteriosklerose zeigte sich das ,mueoide Gewebe" vermehrt;  das 
Verh~ltnis der Grundsubstanz zu den Fibrillen ~nderte sieh zugunsten 
der ersteren. Bei Aortensyphilis land sieh ,,mucoides Gewebe" an Stelle 
des zugrunde gegangenen e]astischen Gewebes in der Media. 

Die yon B]Srling angewandte F~rbemethode hat  sieh mir nicht 
sonderlieh bew~hrt. Aueh die bereits erw~hnte Mer]celsehe Schleim- 
f~rbung mit Kresylviolett und naehfolgender To]uol-Alkohol-Behandlung 
erwies sieh insofern nicht als ideal, als einmal die Haltbarkeit  der Pr~- 
parate oft nut  yon kurzer Dauer war und zweitens die Fhrbungen zu 
inkonstant ausfielen, um brauehbare Vergleiehspr~parate zu gewirmen. 
Gute und gleichm~Bige Dauerpr~parate herzustellen, gelang mir hin- 
gegen auf folgende Weise. Die Sehnitte (Paraffinsehnitte oder Gefrier- 
schnitte) werden etwa 20--30 Minuten in einer w~sserigen 5 proz. LSsung 
yon Kresyleehtviolett  ~ extra gef~rbt und kurze Zeit in ganz sehwaeher 
Essigs~ure (2--3 Tropfen auf 30 cem Wasser) differenziert, bis keine 
Farbwolken mehr abgehen. Darauf Abspiilen in Wasser, kurzes Ein- 
tauehen in eine stark verdfinnte LSsung yon Ammoniak in Wasser (nicht 
unbedingt nStig), ]~ngeres W~ssern, Einbetten in L~vulosesirup. Die 
so behandelten Schnitte haben sieh bis jetzt  viele Woehen hindureh 
unverandert  erhalten. Auch Glycerin-Gelatine an Stelle des L~vulose- 
sirup gibt oft haltbare Pr~parate; jedoch findet fast stets sin all- 
m~hliehes Diffundieren des Farbstoffes in alas EinsehluBmittel start. 
Mit Kresylviolett  f~rben sieh: die Zellkerne mit ihrem Chromatingerfist 
sehr pregnant violett, das Gef~13bindegewebe intensiv purpurrot  bis 
blaBrosa, kollagenes Gewebe im allgemeinen blab graublau oder gar niche, 
Muskulatur schwach bl~ulich, die roten Blutk6rperchen bl~ulieh oder 
griinlich, Fibrin h~ufig kr~ftig b]au. Die elastischen Elemente tingieren 
sieh auBerordentlieh wechselnd; sie bleiben bei jugendliehen Individuen 
ungefhrbt und kSnnen im sp~teren Alter die versehiedensten Nttaneen 
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yon  Blau  annehmen  bis zum t iefen K o b a l t b l a u .  Die A r t  der  Konser -  
v ie rung  des}Mate r i a l s  scheint  auf  den  Ausfa]l  der  F g r b u n g  ke inen  
wesent l ichen Einflul~ auszui iben;  ieh wand te  fas t  ausschlieftl ich Fo rma l in -  
f ix ierung an. Ausgeze ichnet  bewi~hrt h a t  sich mir  die neuerdings  yon  
Schmorl wiederum warm empfohlene  E i n b e t t u n g  in Gela t ine  zur  An- 
fe r t igung yon  Gefr ierschni t ten .  Sie b ie te t  den  groBen Vortei l ,  dab  m a n  
zerreiBliehe Gebi lde und  vor  a l lem so]ehe Gewebe bequem sehneiden  
kann ,  bei  denen  wegen der  versch iedenen  Fest igkei~ ihrer  e inzelnen 
Ante i l e  sonst  sehr ]eieht Ausfglle zus t ande  kommen .  Bei Kresy lv io l e t t -  
f~rbung wi rd  die Gela t ine  nach  der  Essigsi iure-Differenzierung wieder  
vo] lkommen  farblos.  Auch  ftir Doppe l fg rbungen  m i t  K re sy lv io l e t t  und  
Schar lachro t  is t  die Ge la t inee inbe t tung  vorzi igl ich geeignet .  Sie i s t  da-  
gegen u n b r a u e b a r  fiir F g r b u n g e n  m i t  dem van Gieson-Gemiseh und  dem 
Weigert schen Fa rbs to f f  fiir e las t ische Fase rn .  Le tz te re  be iden  F~rbungen  
habe  ieh zu Vergleiehszwecken an  Paraff in-  und  Gefr ie rsehni t ten  in fas t  
a l len F~]len ebenfal ls  angewand t .  I m  fo lgenden seien zun~chs t  eine 
Reihe yon  B e f u n d e n  an  embryona len ,  jugend l iehen  und  sonst igen 
no rma len  GefgBen zusammenhgngend  wiedergegeben,  die nur  eine Aus-  
wahl  aus  dem umfangre iehen  yon  mi r  un t e r suc h t e n  Mate r ia l  darste]]en.  
Das m e t a c h r o m a t i s e h  sich fg rbende  Gewebe bezeichne ich naeh  B]grlings 
Vorgang als , ,mucoides Gewebe"  oder  en t sp reehend  se inem f~rber isehen 
Verha l t en  als ,,chromotrop". 

Normale Ge/ii/dc. 
1. 22 ccm langer Foetus., 
Gefriersehnit~ yore ~abelstrang; Kresylviolett. Die zarten Fibrillen und die 

Grundsubstanz der Whartonschen Sulze blaBrosa. Zunahme der Metachromasie 
und dichteres Fasergeftige in der Umgebung der INabelgefi~fte. Das Bindegewebe 
der letzteren, besonders der beiden Arterien und bier wiederum vor allem im inneren 
Drittel der Gefi~Bwand leuch~end purpurrot gef~rbt. Bei Elastin-Fi~rbung ger~de 
in diesem Bezirk gut ausgepr~gte el~stisehe Fasern. Im Paraffinsehnitt ist bei 
Kresylviolettf~rbung das Bild insofern ein abweichendes, als hier die Grundsubstanz 
der Whartonschen Sulze eine eigentiimlich fiidig-kSrnige Struktur aufweist, die 
zweifellos auf Gerinnung der Schleimsubstanz infolge der Alkoholeinwirkung 
zuriickzuftihren ist. An Quersehnitten dureh die Aorta fi~llt bei Kresylviolett- 
~iirbung eine deutliche Metachromasie des Bindegewebes auf, die am deutlichsten 
an der AuBenseite der Membrana elastic~ interna ist. Die elastischen Lamellen, 
die infolge ihres starken LichtbreehungsvermSgens deutlich erkennb~r sind, bleibeu 
giinzlich ungefi~rbt; die Muskelzellen fi~rben sieh blal~bli~ulieho 

II. 8 Monate altes Kind. Hochgradiges Ekzem~ 
In der Aorta deut]iche Metachromasie des Bindegewebes, die an Intensiti~t 

yon innen nach auBen abnimmt. In besonders hervortretender Weise schSn pur- 
purrot gefi~rbt erscheint die Intima, sowie das Gewebe, welches den elastischen 
Lamellen der inneren Wandh~lfte unmittelbar anliegt. Die elastisehen Elemente 
selbst bleiben ungefiirbt. Im Elastin-Pri~parat zeigen sich neben den Lamellen 
auch sehon reichliche elastische F~serehen in der Intima und zwischen den elasti- 
schen Lamellen der Media~ 
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Abb. 1. Aorta eines 11 j~ihr. M$id- 
chens. F~rbung mi$ Kresylviolett. 

III .  5j/~hriges M~dchen. Meningitis tuberculosa. 
Aorta: Paraffinschnitt. Kresylviolett. 
Deutliche, aber nicht besonders kr~ftige metachromatische Rotf/irbung des 

Gef~l]bindegewebes, die yon innen nach au~en ein wenig an Intensit/~t abnimmt. 
Am deutlichsten f~rbt sich das den (ungef~rbt 
bleibenden) elastischen Lamellen unmittelbar an- 
liegende Gewebe metachromatisch. 

IV. llj/~hriges M~dchen. Chron. Endokar- 
di~is. 

Aorta:  Geffierschnitt. Kresylviole~t. (Vgl. 
Abb. 1.) 

Entsprechend der weiteren Zunahme des 
Bindegewebes nehmen auch die metachromatisch 
gef~rbten Gewebsanteile an Ausdehnung zu. Sehr 
deutlich t r i t t  die weir intensivere Metachromasie 
innerhalb des inneren Mediadrittels in die Er- 
scheinung; in den ~ul3ersten Wandschichten wird 
dieselbe nahezu vollst~ndig vermiBt. In  der Int ima 
findet sich namentlich in der elastisch-muskulSsen 
L~ngsschicht stark chromotropes Bindegewebe. 
Schmale, dunkel purpurrot gef~rbte Gewebszfige 
sind an einigen Stellen in der innersten Lage der 
Int ima zu erkennen. Die e]astischen Lamellen 
zeigen eine eben angedeutete blaB-bl~uliche F~r- 
bung. Im Elastin-Pr~parat finden sich reichliche 
l~ngs und zirkul~r ver]aufende elastische Fasern 
in der Intima, sowie ein bereits welt entwickeltes 
elastisches Zwischennetz zwischen den Lamellen 
der Media. 

V. 17j~hriger Mann. Poliomyelitis anterior 
acuta. 

Aorta. Geffierschnitt. Kresylviolett.  
Das chromotrope Bindegewebe hat  in bezug 

auf Ausdehnung und Intensit/s der metachroma- 
tischen Rotf~rbung welter zugenommen. Die 
nunmehr bereits eine deutlich erkennbare blal~- 
vergiBmeinnichtblaue F~rbung zeigenden ela- 
stischen Lamellen sind yon ziemlich breiten und 
langen, zusammenh~tngenden purpurroten Gewebs- 
zi~gen begleitet, die mitunter eine schwach an- 
gedeutete wellige Struktur erkennen lassen, im 
allgemeinen aber als homogen zu bezeichnen sind. 
:Die Intensit~t der l%otf/irbung wechselt innerhalb 
desse]ben Faserzuges. M~n hat  gewisserma$en 
den Eindruck, als seien mit dem Farbpinsel stellen- 
weise besonders kr/~ftige Tupfen hingesetzt wor- 
den, die mit groBer Regelm~Bigkeit den elasti- 

schen Lamellen unmittelbar angelagert sind. Die Deutlichkeit der Rotf~rbung 
nimmt aueh hier yon innen nach aul~en zu ab. 

VI. 28j/~hrige Frau. Verblutungstod bei Placenta praevia. Keine Arterio- 
sklerose. 

Aorta abdominalis: Paraffinschnitt. Kresylviolett.  
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Die Intensitgt der metachromatischen Rotf~rbung des Bindegewebes hat an 
solchen Stellen, an denen die Intima, insbesondere die elastische muskulSse L~ngs- 
sehieht vor der Bifurkatur an M~ehtigkeit zugenommen hat, einen au•erordent- 
lich starken Grad erreieht. Die dem Lumen geng, herten Schiehten sind bl~sser 
gef~rbt und zeigen mehr ins RStlieh-Violette hiniiberspielendeFarbtSne. Desgleichen 
l~13t die Deutliehkeit der Rotf~rbung in den ~uBeren Schichten der Media betr~cht- 
lich naeh. Sehr instruktiv ist der Vergleich mit dem H.-E.-Prgparat, das sozusagen 
das h'egativ zum Kr.-V.-Pr~parat darstellt, indem es starke Aufhellung, ja voll- 
st~ndige Farblosigkeit in denjenigen Partien zeigt, die bei ]etzterem in intensivem 
Rot erseheinen. Mitunter maeht sich eine eben angedeutete bl~uliche Fgrbung 
des Bindegewebes geltend. Das Elastin-Pr~parat lehrt, dal3 an Stellen besonders 
starker Chromotropie sehr dicht gesponnene Netze feinster elastischer Fasern sieh 
linden. Die Deutliehkeit der Blaufg, rbung der elastisehen Lamellen im Kr.-V.- 
Pr~parat hat eine weitere Zunahme erfahren. 

VII. lljghriger Knabe. Obersehenkelamputation wegen Kniegelenkstuber- 
kulose. Vereiterung des Stumpfes. 

Art. femoralis der gesunden Seite. 
Gefrierschnitt. Xresylviolett. Doppelte Lamina elast, int. Die inneren 

Lamellen etwas trfib, kSrnig, yon grauvioletter Farbe, die gnl3eren homogen, stark 
]ichtbrechend, leuchtend vergiBmeimfichtblau. Zwischen beiden elastischen La- 
mellen, sowie an der Aul3enseite der ~ul3eren ein intensive Metaehromasie gebendes 
homogenes Gewebe mit spgrliehen Kernen (1VIuskelzellen). Die in der Hauptsache 
aus glatter Muskulatur bestehende Media ist von einem vielmaschigen, zart purpur- 
rot gef~rbten Netzwerk durehfloehten, das den Bindegewebsziigen entspricht. 
In ihm verlaufen reichliche, an ihrem starken Lichtbrechungsverm5gen kenntliehe, 
abet sonst ungef~rbt bleibende elastische ~asern. Die Intensit~t der Metachromasie 
nimmt yon innen nach aul3en zu etwas ab. Die meist quer getroffenen elastisehen 
Fasern der Adventitia erscheinen eberdalls ]euchtend hellblau. Das sie umgebende 
Bindegewebe zeigt deutliche Metaehromasie. 

VIII. 24j~hrige Frau. Sepsis post abortum. 
Art. femoralis. Paraffinschnitt. Kresylviolett. 
Im wesentliehen das gleiche Bild wie beim vorigen Fall. Die Intima stellen- 

weise etwas verbreitert, indem sich weitere Abspaltungen an der elastischen Innen- 
haut vollzogen haben. Die elastisehen Lamellen ]iegen in einer schSn purpurrot 
gef~rbten Grundsubstanz, die hier im alkoholgeh~rteten Prgparat deutliche Ge- 
rinnungsfiguren erkennen ]~Bt. Die inneren abgespaltenen Lame]fen zeigen wiederum 
eine stumpfe blauvio]ette Farbe, w~hrend die urspriingliehe Elast. int. leuchtend 
himmelblau erseheint. An einigen Stellen jedoch wird die gleiehm~13ige Wellen- 
linie unterbroehen, die Membran zerfgllt in ]~ingere und kfirzere, winklig zueinander 
stehende Bruehstticke, die eine dunkelblaue Farbe angenommen haben. Die Media 
ist yon einem in nnregelm~l~igen masehenartigen Ztigen angeordneten Binde- 
gewebsnetze durehzogen, dessen metachromatisehe Rotf~trbung nach aul3en zu 
allm~hlieh abnimmt. Die lgngs verlaufenden elastischen Fasern der~ 
sind ebenfalls yon einem deutlieh chromotropen Gewebe nmgeben. 

Zusammenfassend  ]gl3t sigh fiber das Vorkommen ehromotropen 
Bindegewebes in  normalen  Gefgf3en also etwa folgendes sagGn: 

Schon beim E m b r y o  gibt  das Gefgl3bindegewebe deutl iche Meta- 
ehromasie. En t sp reehend  der geringen Entwicklung ,  die das Binde- 
gewebe der jugendl iehen Aor ta  f iberhaupt  zeigt, is~ sie n ich t  so sehr in  
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die Augen springend als im Laufe der sp~teren Entwicklung. Je mehr 
im ioostf6talen Leben das Bindegewebe an M~ehtigkeit gewinnt, d. h. die 
Wandst~rke der Aorta durch Auseinanderdriieken der elastisehen 
Lamellen und Entwieklung des elastisehen Zwisehengewebes zunimmt 
und auch die Ausdifferenzierung der versehiedenen Lagen der In t ima 
fortsehreitet, um so auff~lliger t r i t t  aueh das ehromotrope Gewebe in 
die Erscheinung und um so intensiver gestaltet sieh die metaehromatisehe 
Rotf~rbung. Sie ist am deutliehsten in den tieferen Lagen der In t ima  
und ira innern Drittel  der Media. Naeh augen zu n immt  sie allmiihlieh 
ab, um im adventitiellen Gewebe vollkommen aufzuh6ren. Die innersten 
Sehiehten der In t ima zeigen ebenfalls oft nur eine blasse gotf~rbung.  
Das ,,mueoide Gewebe" litBt moriohologiseh besonders nahe ]3eziehungen 
zu den elastisehen Lamellen erkennen, denen es in langgestreckten, 
kernlosen, homogenen Ztigen eng anliegt. Es fiillt ferner die Masehen- 
r~ume des elastisehen ,,Zwisehennetzes ~' zwisehen den elastisehen 
Lamellen und umgibt  die glatten Muskelzellen, soweit diese nioht mi t  
den elastisehen Systemen in unmittelbare Bertihrung treten. Die Sub- 
stanz, an welehe die Metaehromasie gebunden ist, entsprieht offenbar 
der Bindegewebsgrundsubstanz, die entweder selbst eine sehleimige 
Masse darstellt odor mit  einer solehen imbibiert ist und zwar anseheinend 
in versehiedenen St~rkegraden, wofiir die yon innen nach auBen ab- 
nehmende Intensit~t  der metaehrom~tischen Rotf~rbung spreehen wiirde. 
Als Beweis fiir die Schleimnatur sehe ieh einmal die Chromotropie an, 
zweitens sprieht in diesem Sinne das verschiedenartige Verhalten der 
Bindegewebsgrundsubstanz im Paraffinschnitt  einerseits und im Gefrier- 
sehnitt  andererseits. I m  ersteren treten iiber~us eharakteristisehe 
,,Gerinnungsfiguren" auf, die ihre Entstehung der Alkoholf~llung des 
Sehleimes verdanken. Ich habe den entsehiedenen Eindruek, dab 
.BjSrling diese Kunstlorodukte vor sich gehabt hat, wenn er yon der 
,,f~dig-k6rnigen Struktur"  seines ,,mucoiden Gewebes", yon ,,netz- 
oder filzfSrmigen Fibrillen" slorieht. Der Gefriersehnitt, bei dem jede 
Anwendung yon Alkohol vermieden wurde, zeigt ein ganz anderes Bild. 
t I ier  ist das Bindegewebe gr68tenteils vollkommen homogen, so dab 
geradezu der Eindruek erweekt wird, als l~ge Hyal in vor. Die Grund- 
substanz, in weleher die Fibrillen eingebettet sind, f~rbt sieh eben mit- 
unter so intensiv rot, dab die zarteren Faisern einfach iiberdeekt werden. 
Wenn im Paraffinschnitt  die fibrillgre Struktur  des ,,mueoiden Binde- 
gewebes" deutlicher hervortr i t t  als im Gefriersehnitt, so Hegt das daran, 
dab die durch Alkohol gefgllten Sehleimmassen sieh hgufig den Fasern 
anlegen und so deren Geftige erkennen lassen. Man mug sieh aber sehr 
wohl vor Verwechslungen der ,,Gerinnungsfasern" mit  den ,,eehten 
Fibrillen" htiten. Zweifellos haben diese zum Toil wenigstens den Cha- 
rakter  kollagener Bindegewebsfibrillen, insofern als sie bei van Gieson- 
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Fgrbung das Sgurefuchsin annehmen. I m  allgemeinen kann man sagen, 
dab es mehr die guBeren Wandschichten der Aorta (also die ,,schwach 
chromotropen")  sind, deren Fibrillen deutliche l%eaktion auf Kollagen 
zeigen, wghrend im innern Drittel  der Aortenwand, also dort, we die 
Grundsubstanz deutliehe Metachromasie zeigt, die Bindegewebsfasern 
sich unbestimrnt gelblieh-r6tlich oder ausgesprochen gelb fgrben. Ein 
~hnliehes Verhiiltnis t r i t t  bei I-I.-E.-Fgrbnng hervor, indem das Binde- 
gewebe der guBeren Wandsehichten sieh intensiver rot  fgrbt  als das- 
jenige in den  innern Sehiehten, die bei der genannten F~rbung dutch ihr 
ablehnendes Verhalten beiden Farbstoffen gegeniiber auffallen, sozu- 
sagen also , ,ehromophob" sind. Die t/indegewebsgrundsubstanz zeigt 
mitunter  Mlerdings einen deutliehen blauen Schimmer , und zwar night 
nur in der Aorta, sondern aueh in anderen gr613eren Arterien. Wie bereits 
erw~hnt, hat  dieses iiberaus eharakteristische f~rberisehe Verhalten des 
Gef~Bbindegewebes dem I-I~matoxylin gegenfiber mir zuerst den Ge- 
danken nahegelegt, dal3 hier ein mueinhaltiges Gewebe vorHegen kSnnte. 
Als weiteren Beweis ftir seine tats~ehliehe Sehleimnatur m6ehte ich 
schlieSlieh die Extrahierbarkei t  der Sehleimsubstanz mittels sehwaeher 
~21kMien anfiihren. Setzt man Gefriersehnitte (formalinfixiertes Material) 
yon Aorten oder anderen gr6Beren Gef~gen einige Stunden lang (am 
besten in der W~rme) der Einwirkung ganz sehwaeher Kalilauge aus, 
w~ssert griindlieh und f~rbt darauf mit  Kresylviolett,  so stellt sieh 
heraus, dab jede Spur yon Metaehromasie fehlt, die F~rbbarkeit  im 
iibrigen abet tadellos erhalten ist. Unterbrieht  man die Laugenbehand- 
lung im geeigneten Augenbliek, so ist die Metaehromasie noeh sehwaeh 
vorhanden. An solehen Sehnitten findet sieh mitunter  ein eigenartiges 
Phhnomen, wenn man die Sehnitte vor der F~rbung mi t  Essigs~ure 
behandelt.  Man sieht alsdann dem Pr~parat  aufliegende rosa gef~rbte 
f~dige Massen, die wohl niehts anderes darstellen als bereits extrahierten 
Sehleim, der dureh die Essigs~uref~llung auf dem Sehnitt nieder- 
gesehlagen wurde. SehlieBlieh gelang es, aus einem Kalkwasserextrakt  
yon Aorten einen Eiweiftk6rper darzustellen, der mit  Essigs~ure die ftir 
Mueoide eharakteristisehen I~eaktionen gab. 

Wie wit an einigen ]~eispielen yon Aa. femorales gesehen haben, 
liegen bei den grSBeren Arterien vom muskul~ren Typ der Aorta analoge 
Verh~ltnisse vor, indem aueh hier das Gef~Bbindegewebe mit  Kresyl- 
violett sigh mehr oder weniger, s tark metaehromatiseh f~rbt. Als l~egeI 
gilt hier ebenfalls, dab die Intensit~t  der Rotf~rbung im allgemeinen 
mit  zunehmendem Lebensalter starker wird und dab sie im einzelnen 
Gef~iB yon innen naeh auBen zu abnimmt.  Ferner bestehen ebenso wie 
in der Aorta enge morphologische Beziehungen zu den elastisehen 
Fasern; denn diese sind yon ehromotropem Gewebe umgeben und letzteres 
finder sieh vor allem dort s tark ausgepr~gt, wo Neubildung elastiseher 
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Elemente vor sich geht, sei es in der Media oder (vor allem bei hyper- 
plastischen Prozessen) in der Int ima.  

Nach van Gieson fi~rbt sich das Bindegewebe der A. fcmoralis rot ;  
jedoeh sind die Fibrillen ~ul~erst zart, ihre Tinktion mit  Si~urefuchsin 
ist oft nar  schwach, der Farbton ein mehr gelblich-r6tlicher. Stellen- 
weise, insbesondere an der Aul~enseite der Elastiea interna t r i t t  Gelb- 
fi~rbung auf. Intensiv rot  gef~rbt ist das kollagene Gewebe zwischen 
den elastischen Li~ngsfasern der Adventitia, sowie das Bindegewebe in 
der weiteren Umgebung des Gef~es .  /)as letztere erscheint bei Kr.-V.- 
F~rbung farblos oder blal~blaugrau. Von normalen Arterien mittleren 
Kalibers warden untersucht:  Aa. basilares, Aa. uterinae, Milzarterien, 
Mesenterialgefi~e, Lungengefi~l~e. In  ihrer Beschreibung kann ich reich 
karz fassen: Das Gef~Bbindegewebe erwies sich stets als chromotrop,. 
wenngleich die Metachromasie mit  abnehmendem Kaliber im allge- 
meinen ebenfalls abnahm. Am deutlichsten t ra t  sie hervor in hyper- 
plastisch verdickten Int imapar t ien und in einem die Elastica interna 
an der Aul3enseite umsi~umenden Gewebsstreifen. Sehr sch6ne Bilder 
boten Schnitte darch Verzweigungen der Lungenarterie. Kier zeigten 
sieh die die ganze Media darchziehenden kr~ftigen elastischen Fasern 
yon intensiv roten Bi~ndern umsi~umt. I m  Gegensatz dazu fand sieh in 
den an elastisehen Elementen armen Arterien der Hirnbasis auch das 
,,mucoide Gewebe" nar  sp~rlich. Kleinere und kleinste Arterien Hel~en 
in normalem Zustande nar  andeutungsweise Chromotropie erkennen. 
Ihr  Verhalten war verschieden in den einzelnen Organen. So erwiesen 
sich z. B. im Gehirn noch Arterien sehr kleinen Kalibers als deutlich 
chromotrop. 

Die bindegewebigen Anteile der Venenwand zeigten insbesondere 
bei Gefi~13en gr613eren Kalibers deutliche, wenn auch bei weitem nicht 
so intensive Metachromasie wie diejenigen der Arterien. Sie wurde viel 
deutlicher in F~llen yon Phlebosklerose, w o e s  zu Neubildung binde- 
gewebig-elastischer Elemente kommt.  Die V. femoralis zeigte dies Ver- 
halten z. B. regelmi~l~ig in den Fi~llen, wo die gleichnamige Arterie yon 
sti~rkerer Arteriosklerose befallen war. 

Pathologisch ver4nderte Gej4fie. 

Es kam mir bei meinen Untersuchungen vor allem darauf an, Be- 
ziehungen der Chromotropie zu pathologischen Gefi~l~ver~nderungen, 
insbesondere der Arteriosklerose, festzustellen. Als arteriosklerotisch 
wurden solehe Gef~Be angesprochen, an denen sich hyperplastische Vor- 
g~nge mit  solehen degenerativer Na ta r  vereinigt vorfanden (Jores, 
Marchand, Ascho//, Huecl~ usw.). 

Aus dem reichlichen Material untersuchter Fglle seien nur folgende 
Befunde herausgegriffen. 
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IX. 4jahriges M~dchen. PostscarlatinSse RTephritis und Myokarditis. 

])as Pr~parat ist so gewahlt, dal~ im gleichen Schnitt der Ardangsteil der Aorta 
mit einer Semilunarklappe sowie das vordere Mitralsegel getroffen sind. F~rbung 
mit Scharlaehrot und Kresy]violett. Die Aortenintima zeigt dieht fiber dem 
Klappenansatz an mehreren Stellen starke Aufloekerung und Verdiekung, sowie 
Zellvermehrung, besonders in den innersten buekelfSrmig ins Lumen vorspringen- 
den Partien. Diese Zellen sind mit grof~en Fett tropfen beladen. Grol~tropfige, 
vielfach konfluierende Fetteinlagerungen linden sich ferner im umgebenden Gewebe. 
Soweit das letztere unverfettet  sichtbar ist, zeigt es sehwache metachromatische 
t~otf~rbung. Diese wird nun erheblieh st~irker in den tieferen Intimapartien, die 
aul~er yon einigen grSf~eren Tropfen yon sehr zahlreichen, feinsten Fet%ropfen 
durchsetzt sind. Das Gef~f3bindegewebe der ganzen Media zeigt lebhafte Meta- 
chromasie, die an Intensitat  nach aul~en zu abnimmt. Die elastisehen Lamellen 
sind schwach blaulieh gefarbt. Ganz ~hnliche Verhaltnisse linden sich am vorderen 
Mitralsegel. Hier ist es die zellarme fibrSse, purpurrot sich f~rbende Mittelplatte, 
die zahlreiche feinste Fett tr5pfchen enth~lt, w~hrend die oberfl~ichliehen Sehichten 
an der Kammerseite des Segels in der Hauptsache yon Zellen phagocytiertes Fe t t  
aufweisen. Auch der Annulus fibrosus l~l~t ein ~hnliches Verhalten erkennen. 
Bemerkenswert an dent Pr~parat ist ferner die auBerordentlieh intensive Meta- 
chromasie des nur sp~r]iche, feinste elastische Fasern enthaltenden fibrSsen Ge- 
webes am Ansatz der Aortenklappe. Sein ,,Sehleimgehalt" ist oft schon mit blof~em 
Auge an einem eigenartigen gelatinSsen Aussehemkenntlich. Dieses G'ewebe, das 
in erster Linie den Rfickprall der ausgeworfenen Bluts~tule zu tragen hat, ist wegen 
seines reiehlichen Gehaltes an kollagenen Fasern sehr fest und widerstandsf~hig, 
besitzt offenbar aber infolge der reichliehen 0,Schleimdurehtrankung" gleiehzeitig 
sehr gute elastische Eigenschaften. 

X. 35j~hriger Mann. UlcerSse Endokarditis. Arteriosklerose m~fligen Grades. 
Aorta:  Paraffinschnitt. Kresylviolett.  

Das Bindegewebe intensiv metachromatisch gefarbt, vor allem in den tieferen, 
aufgeloekert ersoheinenden Schichten der stellenweise verdickten Int ima und den 
inneren Lagen der Media. ])eutliohes Hervortreten der , ,Baumwollstruktur" der 
die elastisehen Lamellen begleitenden chromotropen Gewebsziige, die im Gefrier- 
sehnitt fast homogen erscheinen und nur mitunter eine wellige Anordnung zeigen. 
An Gefrierschnitten, die gleiehzeitig mit  Seharlaehrot auf Fe t t  gef~rbt sind, t r i t t  
in deutlicher Weise hervor, dab die Anh~tufungen feinster Fetttr6pfehen ganz aus- 
gesprochen in der metaehromatiseh sieh farbenden Substanz ]iegen. Das ist der 
Fall einmal in der Intima, we in den tieferen Lagen (elastisch muskulSse L~ngs- 
schioht), meist den elastisehen Elementen eng anliegend, feinste FetttrSpfchen sieh 
linden, die h~ufig anscheinend auch innerhalb der Fasern liegen. In  den inneren 
Schichten der Int ima sieht man mehr grSl~ere Fetttropfen, meist yon Zellen auf~ 
genommen, mitunter aber auch in den Saftspalten des Gewebes. In  schSnster 
Weise zeigt sich ferner das strenge Gebundensein der Lipoidablagerungen an die 
ehromotropen Gewebspartien in der Media, we die seharlachroten feinsten Fett-  
trSpfchen sich gut yon dem leuohtend purpurroten Grunde abheben. Die raumlich 
nahen Beziehungen zu den in blaB-himmelblauer Farbe erscheinenden elastischen 
Lamellen treten deutlich hervor. Auffallenderweise sincl im vorliegenden Falle 
vorzugsweise die mittleren Partien (und zwar ziemlieh stark) yon der Veffettung 
befallen, wahrend die inneren fast vollkommen unversehrt sind. Im  allgemeinen 
lassen sonst gerade diese besonders h~ufig Lipoideinlagerungen erkennen, wie ja 
aueh die Metachromasie hier am meisten ausgepragt ist. Die ~iul~eren Sehichten 
der Media sind fast framer frei yon Veffettung. 
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XI. 61jghrige Frau. l%eetum- Carcinom. 
Erhebliehe Arteriosklerose. 

Aorta. Gefriersehnitt. Seharlaehrot-Kresyl- 
violettf~rbung (vgL Abb. 2). 

Die Intima ist betr~iehtlieh verdiekt, Ihre 
innersten Lagen bestehen aus einem homogen er- 
scheinenden ziemlieh kernarmen Gewebe, dessen 
Grundsubstanz eine schSn purlourrote t~grbung 
aufweist. Die Zellkernc sind yon einem hellen 
ttof umgeben. Das ganze Gewebe erinnert zwei- 
fellos an Bilder, vie man sic beim hyMinen 
Knorpel (vor Mlem beim jugendlichen) zu sehen 
gewohnt ist. Die tieferen Intimasehichten enthaL 
ten ausgedehnte Fettablagerungen, deren Ent- 
stehung uns verst/indlich wird, wenn wir die 
n~tchstfolgenden noeh tiefer gelegenen Intima- 
partien betrachten. Diese zeigen ebenso wie die 
elastiseh-muskulSse Lage in einer deutlich ehro- 
motropen Grundsubstanz zahlreiehe, diehtge- 
dr/ingte, feinste FetttrSpfchen, dureh deren Kon- 
Iluenz der im Entstehen begriffene Atlqerom- 
herd weitere Ausdehnung erfahren wird. Die Media 
ist fast frei yon Lipoidablagerungen; ihre Binde- 
gewebssubstanz 1/~gt deutliche, naeh auBen zu 
allm/~hlieh abnehmende Metachromasie erkemlen. 
Die elastisehen L~mellen treten sehr pregnant in 
dunkelblauer Farbe hervor. 

XII. 66j~hriger Mann. Oesophagus-Careinom. 
A!lgemeine Arterioslderose. Art. femoralis. Ge- 
frierschnitt. Scharlaehrot-Kresylviolett -~/~rbung 
(vgl. Abb. 3). 

Betr~ch~liehe Intimaverdickung. Lebhafte 
Metaehromasie der Grundsubstanz besonders in 
den tieferen Schiehten. IIier an Knorpel erin- 
nerndes Aussehen. Lipoidablagerungen in der 
ehromotropen Grundsubstanz. DOploelte El~stie~ 
interna, tief kobMtbl~u gef/irbt. Das Bindegewebs- 
netz der Medi~ fi~rbt sieh ebenfalls metachroma- 
tisch; in ibm treten die elastisehen Elemente eben- 
falls deutlich hervor. Tiefe Blauf/~rbung der quer- 
getroffenen elastisehen Lgngsfasern der Adven- 
titia sowie der el~stischen Fasern in dem um- 
gebenden Bindegewebe, welches selbst farblos 
bleibto 

Zusammenfassend  l~iBt sieh also fiber 

das Verhal ten  des , , ehromotropen  Gewebes"  

bei arteriosklero~iseh ver~nder ten  Gef~gen 
Abb. 2. Aorta einer 61 j~ihr. Frau. 
F~rbung mi$ Xresylviolett und sagen:  es erfghrt  eine Zunahme in dem MaBe, 

Scharlaehrot,. &IS d~s Bindegewebe bei sklerot isehen Ge- 

fal~vergnderungen f iberhaupt  ve rmehr t  angetroffen wird. Die g e t a -  
ehromasie  ist  an solchen Stellen besonders intensiv,  an denen gleichzeitig 
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eine Neubildung elastiseher Elemente stattfindet.  Am deutliehsten zeigt 
sieh dies an den Intima-Plaques.  Enge Beziehungen bestehen ferner 
zwisehen der fettigen Degeneration und dem ehromotropen Gewebe, 
indem dasselbe sehr hgufig verfet tet  angetroffen wird und indem vor 
Mlem der erste Beginn des Verfettungsprozesses offenbar in der ,,mu- 
eoiden Grundsubstanz" des Gefgl~bindegewebes vor sich geht. In  ihr 
zeigen sieh ngmlieh im Sudan- oder Seharlaehrot-Priiparat mitunter  
feinste rote TrSpfehen oder auch eine blasse 
dilfuse gelblieh-rStliehe Verfiirbung, ohne dab 
Fibrillen und Zellen an der Verfettung be te l  
ligt sind. In  der Aorta sind es die tieferen 
Schiehten der Int ima,  aber sehr hgufig aueh 
(und zwar sehon in den friihen Stadien der 
Arteriosklerose) die inneren und mittleren La- 
g e n d e r  lV[edi~, in deren mucoider Grundsnb- 
stanz der Vorgang der Fettablagerung zu 
beobaehten ist. In  den Arterien vom musku- 
l~ren T y p i s t  die Media nur in welt vorgesehrit- 
tenen l~Mlen yon In t imaentar tung an der Ver- 
fettung beteiligt~ In  sinnf~lliger Weise wird 
uns der innige Zusammenhang zwisehen ehro- 
motropem Gewebe und Auftreten yon Ver- 
fet tung am Beispiel der sog. ,,weigen Fleeke" 
des vorderen Mitralsegels vor Augen gefiihrt. 
F~rbt  man Sehnitte soleher (am besten in 
Gelatine eingebetteter) Klappen mit  Sohar- 
laehrot und Kresylviolett,  so sieht man An- 
h~ufungen feinster Fet t t r6pfehen an solehen 
Stellen der mittleren zellarmen Sehieht aUf- 

Abb. 3. Arteria femoralis eines treten, die gleichzeitig eine sch6m purpurrote 63jahr. Mannes. F~rbung mit 
Fi~rbung angenommen haben. In  F~llen friiher Kresylviolett u. Scharlachrot. 
Stadien der Fleekenbildung betrifft  die Ver- 
fet tung vorzugsweise die Grundsubstanz; erst beim weiteren Fort- 
schreiten des Prozesses zeigen sieh ~ueh die elastisehen und ko]la- 
genen ~Fasern sowie groBe Zellen beteiligt, yon welch Ietzteren das 
Fet t  offensiehtlich in phagoeyti~rer Weise aufgenommen wird. Eine 
primhre Fettspeicherung in der Grundsubstanz glaubt fibrigens auch 
Salty#ow annehmen zu mfissen. Naehtr~g]ich sei bemerkt,  da[~ die 
Grundsubstanz des Klappengewebes, insbesondere das Gewebe der 
Aortensegel, normalerweise stark ehromotrop ist und an Mkohol- 
geh~rteten Pr~paraten die zierliehen Gerinnungsfiguren der Grund- 
substanz ihre an ,,Fasern in der Baumwo]le" erinnernde Struktur  sehr 
deutlieh zur Anschauung ge]angen. 
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Anderweitiges Vor/commen ehromotropen Gewebes. 
Zun~chst sei bemerkt,  dab am Gef~gsystem des Meerschweinchens 

und des Frosehes den menschlichen GefgBen entsprechende Verhgltnisse 
vorgefunden wurden, die Eigenschaft der Chromotropie also offenbar 
dem Gefi~gbindegewebe aller Warmblii ter und Kaltblfiter zukommt.  

Urn der Frage ihrer Bedeutung nachzugehen, schien es vor allem 
geboten, festzustellen, ob und nnter welchen Umstiinden aueh sonst im 
K6rpergewebe Chromotropie beobachtet  wird. Auch lag es nahe, embryo- 
hales Gewebe zum Verg]eieh heranzuziehen. Jiingeres Material als ein 
Foetus yon 22 cm Li~nge stand mir leider nicht zur Verfiigung. 

Das Vorkommen yon ,,Schleimgewebe" in der Nabelschnur wurde 
bereits erwi~hnt und ist allgemein bekannt.  Das gleiche Gewebe finden 
wir in der Chorionplatte der Placenta. Es stellt den Typus desjenigen 
Gewebes dar, welches die Histologen Ms embryonales oder gallertartiges 
Bindegewebe bezeichnen. In  einer ,,sehleimhaltigen", zarte Fibrillen 
enthaltenden Grundsubstanz, die deutliche Metachromasie gibt, liegen 
sternf6rmig veri~stelte Zellen, deren Ausli~ufer vielfach miteinander 
anastomosieren. In  ngchster Umgebung der grSl3eren Gef~Be der Pla- 
centa, dort, wo auch h~tufig elastische Fasern anzutreffen sind, ist die 
Metachromasie besonders stark ausgepriigt. Nut  sehwach vorhanden ist 
sie im Mlgemeinen im Zottenstroma. Oag sie aber auch hier mitunter  
sehr deutlieh ist, konnte ich an der Placenta einer in toto in den ersten 
Wochen der Schwangersehaft ausgestogenen Frucht  feststellen. Foetus 
und Placenta waren offenbar bereits seit einiger Zeit abgestorben. An 
Sehnitten durch letztere waren bei I-I.-E.-Fi~rbung die Zotten innerhalb 
reiehlieher mit  Blur untermengter  Fibrinmassen in blal3roter Farbe 
nur undeutlieh zu sehen. I m  Kr. -V.-Praparat  treten sie jedoeh in meta-  
ehromatiseher gotf i t rbung mit  einem Male sehr deutlieh hervor. An 
mehreren Stellen zeigten sie reiehliche KMkablagerungen. Ieh werde 
spiiterhin noeh auf diesen Befund zuriiekgreifen. In  dem erwiihnten 
Foetus yon 22 em Li~nge fand sich Metaehromasie in den tiefen Sehiehten 
der Cutis, dort, wo als Vorli~ufer des spi~teren Unterhautfet tgewebes 
ebenfalls sog. ,,embryonales Bindegewebe" yon i~hnlieher Besehaffenheit 
wie in der Nabelschnur regelm~l~ig anzutreffen ist. Weir deutliehere 
Metaehromasie zeigt das adventitielle Gewebe der gr6Beren I-Iautgefi~fte, 
an denen eine Ausdifferenzierung der mesenehymalen Gef/~13seheide in 
muskul~re und elastische EIemente stat tgefunden hatte. Hervorgehoben 
sei, dag die Elastinfi~rbung ziemlieh reichliche elastisehe Fasern gerade 
in dem die GefitBe umgebenden , ,metachromatischen Hole"  erkennen 
liel3. Als sehwaeh chromotrop erwies sich ferner das Bindegewebe des 
Mediastinums, sowie das submukSse Gewebe der gr6Beren Bronehien. 
I m  Elastinpri~parat waren aueh an diesen Stellen zarte elastisehe Fasern 
siehtbar. Die Grundsubstanz des Knorpels aller Formen, d .h .  des 
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hyalinen, elastischen und Bindegewebsknorpels, n immt das Kresylviolett  
in au~erordentlich s tarkem Ma~e an und f~rbt sich in der metachro- 
matischen Nuance. Dieses char~kteristisehe Verhalten des Knorpels 
bleibt zu allen Zeiten des Lebens das gleiehe. Schwache Metaehromasie 
finder sich ferner in der Grundsubstanz des Knoehens, sowohl des knor- 
pelig vorgebildeten wie des Bindegewebsknorpels und auch im Sehnen- 
gewebe. Beim Neugeborenen, beim waehsenden und ausgewaehsenen 
Mensehen wurde geringeMetaehromasie an einigen Geweben festgestellt, 
die reich an elastischen Fasern sind, so z. B. regelm~I3ig in den ober- 
fl~chlichen Lagen des Ceriums, dem Stra tum papillare, das aus einem 
dichtem Fleehtwerk feiner Bindegewebsb~ndel und zarter elastiseher 
F~sern besteht. I m  St ra tum reticulate mit  seinen grof3en kollagenen 
Bfindetn und kr~ftigen elastisehen Fasern ist dis Met~ehromasie mitunter  
eben angedeutet. Schwache Metaehromasie zeigt ferner das Sttitzgewebe 
der Lunge, besonders in den an elastischen Fasern reiehen Alveolar- 
w~nden, sowie das submuk6se Gewebe versehiedener Sehleimh~ute an 
Stellen, die ebenfalls gleichzeitig feine elastisehe Elemente enthalten. 
Eine ,,mucoide 8ubstanz" enthalten normalerweise s~mttiche Mark- 
seheiden der Nerven, sowohl der peripheren wie der markhalt igen Nerven 
in Gehirn und l~iickenmark. Diese Feststellung wurde yon Unna bereits 
vor l~ngeren Jahren gemachtl).  Allgemein bekannt  ist die intensive 
metaehromatische Tinktion der Mastzellengr~nula, sowie des yon 
epithelialen Zellen produzierten Sehleimes. 

Beziiglieh des Auftretens yon Metachromasie an pathologisehen 
Geweben w~re an erster Stelle das Amyloid zu nennen. Die Metachro- 
masie t r i t t  bei Anwendung des Kresylvioletts meist ebenso pregnant  
hervor als bei der fib]iehen F~rbung mit  Gentiana- oder Methylviolett. 
Die in-der Literatur  vertretene Meinung (Litten, Michaelis), dal3 Amyloid 
von Kresylviolett  blau gef~rbt werde, kann ich durehaus nioht best~tigen. 
Hingegen konnte ich, wie as ffir andere Anilinviolette festgestellt worden 
ist, ~uch bei der F~rbung mit  Kresylviolett  beobachten, daI~ die recta- 
chromatisohe rote Nuance beim Amyloid verschiedener Organe eine 
sehr weohselnde ist, dal3 sich beispielsweise das Leberamyloid meist 
~usgesprochener rot  f~rbt als das Milz~myloid, das oft einen mehr 
violetten Farb ton  annimmt.  

Chromotropes Gewebe finder sieh ferner nicht selten in versehiedenen 
Geschwfilsten, vor ~llem in den sog. Myxomen und den Chondromen, 

~) Die Markscheidenfiirbung mit Kresylviolett liefert vortreffliche]~esult~te. 
Sic gelingt nut an Gefriersehnitten, die vor der Fgrbung mit Kresylviolett kurze 
Zeit in 50proz. Alkohol gelegen haben. Einen Vorteil vet anderen Methoden 
erblicke ioh in der ~beraus einfacben Technik, sowie darin, d~13 die G~nglienzellen 
sehr distinkt gleiohzeitig mitgefgrbt werden, Sehr empfehlenswert ist auch bier 
die Gelatineeinbettung, sowie die ev, wiinschenswerte Kombination mit einer Fett- 
f~rbung (Sudan oder Sch~rl~chrot). 

u  Archly. Bd. 2~9. 29 
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oder der Kombination beider, den Myxoehondromen. Aueh in Fibromen 
ist Metaehromasie beobaehtet worden. Ich selbst sah sie in intensiver 
Weise bei einem Fibroadenom der Mamma. 

SehlieBlieh findet sieh Metaehromasie bei gewissen regressiven und 
progressiven Gewebsver/~nderungen, vor allem in Sehrumpfnieren (ab- 
gesehen yon den Ver/~nderungen der Gef~Be). In F~llen von Nieren- 
sehrumpfung, gleiehviel welchen Ursprungs, sieht man n/~mlich mitunter 
intensive Rotfi~rbung der verdiekten hyalinen Glomeruluskapseln, 
besonders in solehen S~adien, in denen die Schlingen noeh erhalten sind. 
Verfallen aueh diese sehlieBlich der hya]inen Degeneration, so zeigt das 
b]aBbl~uliche oder nahezu ungef~rbte Zentrum des nunmehr in toto hya- 
linen und geschrumpften Glomerulus sich immer noch yon einer r5tliehen 
Randzone umgeben. Bezeiehnenderweise treten dann gerade in dieser 
zarte elastisehe F/iserehen auf. Abet nicht allein in der Glomerulus- 
kapsel, sondern auch in dem hyalinen Gewebe, das die kollabierten atro- 
phisehen ttarnkan~lehen umgibt, und das ebenfalls zahlreiehe neuge- 
bildete elastische Elemente enth~lt, t r i t t  Metaehromasie auf. Als auf- 
fallend stark ehromotrop erwies sieh die bindegewebige Kapsel eines 
Adenomknotens der Sehilddrfise. Bei Elastin-F/~rbung fanden sieh in 
ihr zahlreiehe feine elastisehe Fasern. Einen leieht r6tliehen Farbton 
zeigten stellenweise die breiten Bindegewebszfige einer cirrhotischen 
Leber. Aueh hier ging die Bildung zarter etastiseher Elemente vor sich. 
Niemals beobachtete ieh Metaehromasie in tuberkul6sen oder unspezi- 
fisehen Granulationsgewebe. 

Welehe Schlfisse kSnnen wit aus den verschiedenen Untersuehungs- 
ergebnissen ableiten? Es ist zweifellos ein gewagtes Unternehmen, 
aus der Tatsache, dab verschiedene Gewebe die gleiche f/irberisehe 
Reaktion ergeben, den SchluB zu ziehen, dab sie in ihrem physikaliseh- 
chemischen Verhalten einander gleich oder wenigstens /ihnlieh seien. 
Bei der groBen Unvollkommenheit unserer mikrochemischen Unter- 
suehungsmethoden werden wit aber trotz alledem immer wieder d~rauf 
angewiesen sein, das tinktorielle Verhalten yon Gewebsbestandteilen, 
die einer isolierten chemisehen Untersuehung nieht zuganglieh sind, dann 
als Anhaltspunkt fiir SchluBfolgerungen auf ihre ehemische Konstitution 
zu benutzen, wenn wir gleiehe f/~rberisehe l=~eaktionen an chemiseh mehr 
oder weniger gut zu eharakterisierenden K6rpern wahrnehmen. Wenn 
also das wohlbekannte Mucin des SehneekenfuBes oder der Speiehel- 
driisen mit gewissen basisehen Anilinfarben Metachromasie ergibt, so 
liegt der Gedanke nahe, dal~ auch anderen Geweben, die sich meta- 
ehromatiseh f~rben, eine gewisse ,,Schleimnatur" anhaftet.  Vom 
Knorpel wissen wir, dab zu seinen wesentliehen Bestandteilen das 
Chondromucoid geh6rt, also ein K5rper, der ebenfa]is zur Gruppe der 
Glykoproteide z~hlt und somit den eehten Mucinen chemisch nahesteht. 
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Auch im Knoehen und in den Sehnen haben die Chemiker ,,mucoide" 
Substanzen nachweisen kSnnen, das Osseomueoid und Tendomueoid. 
Chittenden und Gies fanden Muein auch im fibriUgren Bindegewebe. Von 
ihm sagt Hoyer, ,,dab seine Menge zu gering sei, als dab eine Wirkung 
bei der Tinktion zur Geltung kommen kSrmte". Wir haben gesehen, 
dab farberiseh sehr wohl im Bindegewebe, wie aueh in Knoehen und 
Sehnen sich ,,muein~hnliche" Bestandteile nachweisen lassen. Beim 
Mucin der Nabelschnur deeken sich die Befunde des Chemikers und des 
Histologen, desgleichen in Hinsicht auf gewisse pathologisehe Neu- 
bildungen (Myxome, Myxosarkome usw.). Auch das Amyloid gehSrt 
als Chondroproteid zu den KSrpern, die ehemisch dem Mucin verwandt 
sind, da die in ihm enthaltene Chondroitinsehwefels~ure eine Glukosamin- 
gruppe besitzt. Zwar seheint die bisher unangefochtene Hypothese, 
dal3 die Metaehromasie des Amyloids an das Vorhandensein tier Chon- 
droitinschwefels~ure gebunden sei, durch den Naehweis Hanssens, dab 
die SagokSrner der Milz keine Chondroitinschwefelsgure enthalten, fiber- 
holt zu sein. Andererseits geht jedoeh aus den neuerliehen, sehr sorg- 
fgltigen Untersuchungen Leupolds hervor, dab ffir das Zustandekommen 
der Methyl-Violett-Reaktion doch die Anwesenheit gepaarter Schwefel- 
sguren notwendig ist. Welche Tatsaehen far den Sehleimgehalt des 
GefaBbindegewebes sprechen, babe ieh im vorhergehenden bereits naher 
erSrtert. DaB nicht nur fgrberisch, sondern auch ehemiseh eine gewisse 
Verwandtsehaft zwischen dem Gefgftbindegewebe und dem Amyloid 
besteht, geht daraus hervor, dab sich aus der Substanz normaler Aorten 
ein KSrper darstellen lgBt, der grebe Xhnlichkeit mit dem Amyloid 
besitzt, d. h. aus Chondroitinsehwefelsgure und einem basisehen Eiweift- 
kSrper besteht und der als Aortenamyloid direkt bezeichnet worden ist 
(Krawkow, Neuberg). Es hat sich f/~,rberiseh jedoch mit den bislang 
fiblichen Methoden nieht darstellen lassen. Ich bin fiberzeugt, daft das 
von mir mittels Kresylviolett zur Darstellung gebrachte chromotrope 
Gewebe diesem amyloid~hnlichen K6rloer entspricht. Wenn wir in 
Erw~gung ziehen, dab die elastischen Fasern Chondroitinsehwefelsaure 
enthalten, so darf es uns schlieBlieh nieht wundernehmen, daft wir eine 
chondroitin-sehwefels~urehaltige Interfibrill~rsubstanz dort antreffen, 
we elastisehe Fasern vorhanden und vor allem in Neubildung begriffen 
sind. Nach neueren Ansehauungen (Hueclc, Ranke u.a.) sind ja alle 
Fibrillen als Differenzierungsprodukte der protoplasmatisehen Grund- 
substanz aufzufassen. Die Aceessoria des Gefi~Brohres (und darunter ist 
die gesamte Gef~Bwand mit Ausnahms des Enthodels zu verstehen) 
stellt naeh Huec]~ einen ,,mesenchymalen Sehwamm" dar, der vorwiegend 
aus einer indifferenten Grundsubstanz besteht. Sie hat selbst~ndiges 
Leben, indem sie Wachstum an Masse zeigt und die dauernde F~higkeit 
zu lamell/~rer und fibrill~rer Differenzierung besitzt. Die zun~chst 

29* 
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indifferenten Fibrillen k6nnen sioh mit  Kollagen oder Elastin ,,imprgg- 
nieren" und somit zu leimgebenden oder elastisohen Fasern werden. 
Ioh erblicke in meinen Befunden eine gute Stiitze der yon Hueck ent- 
wiekelten Ansehauungen, m6ohte dem Autor aber entgegenhalten, dab 
ich die Bindegewebsgrundsubstanz der Gefggwand nieht als ehemiseh 
indifferent ansehen kann. Ihr  haften vielmehr ganz spezifisehe cheraisohe 
Eigenschaften an, die sie gerade zur Hervorbringung elastisoher Elemente 
geeignet maohen. Der fgrberisehe Ausdruek dieser spezifisehen Be- 
sehaffenheit besteht in der Chromotropie, aus der wir auf die Anwesenheit 
eines Glykoloroteids, das vielleieht Chondroitinsehwefelsgure enthi~lt, 
sehliegen. Es kSmlte hier der Einwand erhoben werden, dal3 die Grund- 
substanz einiger Gewebe ausgesprochene Chromotropie zeigt, wie z. B. 
die Whartonsehe Sulze, ohne dal3 as zur Bildung elastiseher Fasern 
kommt.  Demgegeniiber m6ehte ieh folgendes erwidern: wenn wir das 
gesamte Nabelschnurgewebe im weiteren Sinne als ,,Aecessoria '~ der 
in ihm enthaltenen Gef~13e betraehten, so sehen wit sehr wohl und schon 
frtihzeitig elastische Fasern in der Umgebung des Endothelrohres an 
einer Stelle~entstehen, die besonders deutliche Metachromasie der Grund- 
substanz zeigt. Wenn in weiterer Entfernung vom Gef~Blumen elastische 
Elemente vermiBt werden, so besagt das, dab hier kein mechanisehes 
Bed~rfnis ftir i h r  Vorhandensein besteht. Das wird um so weniger der 
Fall sein, als wit dem Sehleimgewebe der Nabelsehnur und ebenso gut 
aueh anderw~rts dem ,,mucoiden Bindegewebe" elastisehe Eigensehaften 
zuspreehen mtissen. Beim Betasten einer Nabelsehnur und Priifung 
ihrer Elastizit~t wird uns das ohne weiteres einleuehten. Und gehen wit 
bei Betraehtung des Aufbaues irgendeines grSl3eren Gef~ges, beispiels- 
weise der Aorta, yon histo-mechanisehen Erw~gungen aus, so wird es 
uns Ms ganz selbstverst~ndlieh erscheinen mtissen, dal3 man sich die 
,,Fiillsubstanz" des komplizierten elastisehen Masehenwerkes, nieht 
als ein System starter kollagener Fasern vorzustellen hat, sondern viel- 
mehr als eine sehr elastisehe, ,,z~hschleimige", der Konsistenz des 
Knorioels sieh n~hernde Masse, in die kollagene Faserbtindel und glatte 
Muskelzellen eingewebt sind. Anders k6nnte die hohe elastische Voll- 
kommenheitsgrenze der Gef~Bwand gar nieht garantiert  werden. Es 
bestehen zweifellos nieht nut  in physikaliseh-meehaniseher, sondern 
aueh histo-ehemiseher Il insieht nahe verwandtsehaftliehe Beziehungen 
zwisehen ,,mueoidem Bindegewebe", Knorpel  und elastiseher Substanz. 
Daftir spreehen gewisse f~rberisehe Eigensehaften, indem den ersten 
beiden der genannten drei Gewebsarten die Eigensehaft der Chromo- 
tropie gemeinsam ist, andererseits Knorpel  und elastisehe Fasern Affi- 
nit~t zum Weigertsehen Resoreinfuehsin besitzen. Der Knorpel  wiirde 
also eine Art Bindeglied darstellen. Allen dreien dtirfen wit wohl als 
wiehtigen Bestandteil die Chondroitinsehwefelshure zureehnen. D i e  
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zahlreiehen oben angefiihrten BeispMe ffir das gleiehzeitige Vorkommen 
yon elastiseher/Fasern und Chromotropie der sie umgebenden Grund- 
substanz legen m . E .  mit  zwingender Notwendigkeit den Gedanken 
nahe, daft bier genetisehe Zusammenhgnge und keine bloften Zufgllig- 
keiten vorliegen. 

Es soil im folgenden der Versueh unternommen werden, auf Grund 
der festgestellten Tatsaehen und der bisher daraus abgeleiteten Sehluft- 
folgerungen zu einer Erkl~rung ffir die wichtigsten Degenerationsvor- 
g~nge bei der Arteriosklerose zu gelangen. Aus der groften Zahl der 
unter diesen Sammelbegriff fallenden Kra~kheitserscheinungen sollen 
zun~tchst einmal diejenigen herausgegriffen werden, die wir gemeinhin 
als At~ersver~nderungen des Gef~ftsystems bezeiehnen k6nnen. Ffir sie 
steht lest, daft das ,,mueoide Gewebe" der Gefgftwand an Ausdehnung 
gewinnt nnd die Intensitgt der Metaehromasie zunimmt. Gleichzeitig 
finder eine Loekerung des ~:asergeffiges statt, so daft ein Miftverhgltnis 
zwisehen Fibrillen und Grundsubstanz zugunsten der letzteren resultiert. 
Grundsubstanz, Fibrillen und Zellen nehmen Fettsubstanzen in sieh 
auf. Wenn man mit versehiedenen neueren Untersuchern (Thoma, 
AschoM, Huec!c) in einer Abnutzung der elastisehen Systeme eine der 
Hauptursaehen der arteriosklerotisehen Altersvergnderungen erblieken 
will, so ergibt sieh die ~rage: wie sueht der Organismus diesem Naeh- 
lassen oder Ausfalt einer wiehtigen Funktion zu begegnen ? Die ngchst- 
liegende Annahme wgre, daft versucht wird, neues vollwertiges elastisehes 
Gewebe Ms Ersatz ffir das mangelhaft gewordene zu produzieren. Tat- 
sgehlieh gesehieht das aueh; denn wit treffen ganz allgemein mit zu- 
nehmendem Alter eine Vermehrung der elastisehen Elemente an, die 
vielfaeh fiber das Maft bloBer ,,Hyperplasien", der Anpassung an stgrkere 
meehanisehe Inanspruehnahme, hinausgeht. Ob freilieh das neugebildete 
elastische Gewebe ein wirklieh vollwertiges ist, ist eine Frage, auf die ieh 
spgter noeh zurfickkommen werde. Wenn aber fiberhaupt eine Neubildung 
elastiseher Elemente stattfindet, dann ist gemgft den am jugendliehen 
Gefgft und aueh an anderen Geweben gemaehten Beobaehtungen das 
vermehrte Vorhandensein derjenigen Grundsubsggnz zu erwarten, die 
offenbar wesentliehe Bausteine des Elastins enthglt, d .h .  der ,,mu- 
eoiden Substanz". Die Tatsachen bestgtigen, diese Vermutung durehaus ; 
wit sehen in besonders augenfglliger Weise z. B. im Gewebe der ver- 
diekten Intima arteriosklerotiseher Gef~fte, an einer Stelle also, wo 
lebhafte Neubildung elastiseher Fasern einsetzt, intensive ?r 
auftreten. Offensichtlieh gelingt es nun dem KSrper nieht, den Ausfall 
der elastischen ~'unktion vollkommen zu deeken. Sonst kgme nieht die 
stets im Alter anzutreffende Erweiterung der Gefgfirohre zustande. 
Der Ersatz unbrauehbar gewordener elastiseher Elemente dureh Neu- 
bildung elastisehen Gewebes Mlein ffihrt nieht zum Ziele. Ein anderes 
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Material mug herhalten, um der ~ortgesetzten ~berdehnung Einhalt zu 
tun; es ist das kollagene Bindegewebe mit seinem hohen elastischen 
Widerstand, aber de rnur  geringenVollkommenheitsgrenze des I)ehnungs- 
vermSgens (Ascho//). Dieses Ersatzgewebe daft nun nicht ohne weiteres 
einem gewShnlichen kollagenen Bindegewebe, wie wir es etwa in den 
tieferen Sehichten der Cutis vor uns haben, gleiehgestellt werden. Die 
mueinSse Grundsubstanz und das loekere Fasergeffige werden vielmehr 
aueh einer betr~chtlieh verdickten Int ima immer noch einen gewissen 
Grad yon Elastizit~t zukommen lassen. DaB der Mueingehalt solcher 
verdickten In t ima-Par t ien ,mi tunter  schon makroskopisch erkennbar 
ist, daffir sprieht schon die alte Bezeiehnnng ,,gelatin6se Plaques". Im 
fibrigen werden wohl zahlreiche elastische F~serehen -- wenn sie aueh 
mitunter sehr zart sind -- in bindegewebigen Intimaverdickungen so 
gut wie stets anzutreffen sein. Allerdings gibt es yon elastisehen Ele- 
menten vollkommen freie Intima-Partien, die gewShnlich aus hyalin 
degenerierten kernlosem Bindegewebe bestehen und dann aueh keine 
Metaehromasie zeigen. 

So eilffach wie in der Theorie geht nun freilieh die ,,Umstellung" 
des ursprfinglich vorwiegend ,,elastiseh eingestellten" Gef~grohres auf 
ein mehr bindegewebiges Wachstum in Wirkliehkeit nieht vor sieh, 
Der V0rgang wird begleitet yon allerhand Entartungserseheinungen, die 
sowohl die Grundsubstanz als auch die fibrill~ren und zelligen Elemente 
betreffen. Was zun~chst die wiehtigste t;orm der Entartung, die fettige 
Degeneration betrifft, so haben neuere Untersuehungen ergeben, dag 
mit grofter Wahrscheinliehkeit die Grundsubstanz primer befallen wird 
und sekund~r erst ihre fibri]l~Lren Differenzierungsprodukte und die 
Ze]len ,,verfetten". Der Verfettung voraus geht ein ,, Quellungsvorgang 
der Kit tsubstanz" (Ascho//, Torhorst, Voigts, Anitschkow), oder nach 
anderen Autoren (Hueclc, Saltykow, Stump/) eine ,,sehleimige Degene- 
rat ion" der Grundsubstanz. Der Nachweis hierffir wurde teils an 
menschliehem, teils am Material experimentelt erzeugter Kaninehen- 
.4xterioslderose gefiihrt. Saltykow, AnitscMcow, Hueck und Wacker u. a. 
suehten n~mlieh dureh Verffitterung reinen Cholesterins oder einer 
eholesterinreichen Nahrung an Kaninehen den Beweis zu erbringen, 
dag lediglieh durch Erh6hung des Cholesterinspiegels im Blute, insbe- 
sondere aber dann, wenn mechanische Hilfsmomente hinzutreten, 
Gefiil~ver~nderungen entstehen, die der menschliehen Arteriosklerose 
gleiehzustellen sind. Die in der Gef~Bwand abgelagerten Lipoide sollen 
dabei dureh Itineinpressen mit dem Blutplasma in dieselbe hineingelangt 
sein. Hueclc will seine Untersnehungsergebnisse fiber Cholesterinsklerose 
bei Kaninehen nur mit Vorbehalt auf den Mensehen fibertragen wissen, 
da so hoehgradige Lipoidgmie wie im Experiment niemals beim Mensehen 
zustande kommt und aueh bei fleisehfressenden Tieren dureh Zuffihrung 



Uber die Chromotropie des Gefi~bindegewebes usw. 433 

von Cholesbrinen sich keine Arteriosklerose erzeugen li~Bt. Mit l%echt 
weist er auch darauf bin, daG Erh6hung des Cholesterinsloiegels im Blute 
yon Arterioslderotikern sehr wohl durch das Aufbrechen atheromatSser 
Geschwiire zustande kommen kann. Knack, hat dutch geeignete Ver- 
suchsanordnung, indem er neben einer betr~chtlichen, aber fiir das 
Versuchstier sehr schonenden Zufuhr von Cholesterin yon der natiirlichen 
Ern~hrungsweise nicht abwich, in iiberzeugender Weise dargelegt, dab 
schlieBlich die Cholesterinimie allein gar nicht imstande ist, Arterio- 
sklerose beim Kaninchen hervorzurufen, daG vielmehr grobe mechanische 
Insulte und vor allem schwere Stoffwechselst6rungen und infekti6s- 
toxische Momente die Hauptrolle sloielen. Wie dem auch sei, Tatsache 
bleibt jedenfalls, daG die experimentell beim Kaninchen hervorgerufenen 
Verinderungen die allergr6Gte (Jbereinstirnmung, sowohl in mori0ho - 
logischer wie chemischer Itinsicht, mit den Anfangsstadien menschlicher 
Arteriosklerose aufweisen. Ausftihrliche Schilderungen der histologischen 
Befunde bei exl0erimenteller Kaninchensklerose linden sich in den 
Arbeiten yon Saltylcow. Er beschreibt neben der dichten Durchsetzung 
mit feinsten Fettr6pfchen ,,eine schon sehr frtihzeitig einsetzende 
schleimige Umwandlung der verdickten Intima". Diese nimmt vor allem 
die tieferen Schichten der Intima ein. In den schleimigen Bezirken sind 
in spiteren Stadien regelmiBig Cholesterinkrystalle zu sehen. An anderer 
Stelle heiGt es: ,,Diejenigen, hauptsiichlich tieferen Intimateile, welche 
yon feinen, freiliegenden Fettr61ofchen durchsetzt sind, k6nnen den 
Eindruck erwecken, Ms best~inden sie ausschliel~lich aus diesen Tr61ofchen. 
L6st man jedoch das Fett durch Alkoho], so bleibt ein ziemlich kom- 
ioaktes Gewebe iibrig. Dieses Gewebe gibt bei Thioninfirbung aus- 
gesprochene Schleimreaktion". Auch in den innersten Schiehten der 
Media fand Saltylcow feinste Fettr6pfchen und ,,schleimige Umwand- 
lung", lJbereinstimmende Befunde werden von AnitscMcow angegeben; 
nur hilt  er diejenigen Gewebsverinderungen, die Saltylcow als,,schleimige 
Degeneration" ansieht, ffir eingepreGte Plasmamassen. In ~hnlicher 
Weise werden histologische ~Befunde bei menschlicher Arteriosklerose 
yon anderen Autoren gedeutet. Stump/, der eine groGe l%eihe kindlicher 
Aorten untersuchte, beschreibt eine ,,schleimige oder schleim~hnliche 
Entartung" des Bindegewebes in der elastisch-muskul6sen Schicht, die 
auch in der Media sichtbar werden kann. Bei weiterem Fortschreiten 
finder sich fiberwiegend Verfettung, so dal3 die zeitlich zumeist voraus- 
gehende schleimige Degeneration leicht ganz iibersehen wird. In den 
tterden finder sieh oft schon in fiberraschend jungen Jahren Ablagerung 
von fettsaurem IEalk. Voigts nennt als ,,eine der hi~ufigsten Degenera- 
tionsformen des fibrilliren Bindegewebes (der Gefil3wand) einen eigen- 
tiimlichen 5demat6sen, vielfach auch als schleimige Quellung oder 
umgekehrt als hyaline Degeneration bezeichneten Zustand". Es treten 
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f~dig-netzf6rmige Massen auf, die an Sehleim erinnern, aber mit iooly- 
ehromen Methylenblau und Mueicarmin keine siehere Reaktion geben. 
Torhorst besehreibt in der Media der Pulmonalarterie eine Aufloekerung 
der kollagenen Bindegewebsfasern und Zwisehenlagerung f~dig-kSrnig 
geronnener Massen in der die t~asern verkittenden Grundsubstanz. Die 
Rotf~rbung dieser Stellen mit polyehromem Methylenblau l~iBt naeh 
dem Autor eine ,,mueinartige Degeneration" vermuten. A.scho//sprieht 
von,,hyalin-sehleimiger" Umwandlung der Intima, yon einem,, quellungs- 
vorgang" in der Kittsubstanz, in weleher unter dem Eindringen yon 
eholesterinhaltigem Blutplasma der Verfettungsprozel3 vor sieh geht. 
Er erw~gt dabei die MSglichkeit, daG vielleieht eine st~irkere Adsorption 
dureh die physikaliseh-ehemiseh ver~nderten Gewebe der iiberanstrengten 
Int ima eine Rolle spielt. In neuester Zeit hat sehliel31ieh Hueclc mit 
besonderem Naehdruek gerade auf die ,,sehleimige Degeneration" der 
Gef~iBwand und ihre Bedeutung fiir die Entwicklung der Arteriosklerose 
hingewiesen und sie als die Grundlage aller hyperplastisehen und 
degenerativen Prozesse bezeiehnet. Er versteht darunter eine Quellung 
der Grundsubstanz, die sieh zu ,,einer zarten, f~digen, netzartigen Masse 
verbreitert, welehe nun zumeist auch andere f~trberisehe Eigensehaften 
annimmt als normal". Es handle sigh im wesentliehen um eine ,,ehe- 
misehe und physikalisehe Desorganisation" der bindegewebigen Grund- 
substanz, nieht allein derjenigen des kollagenen Gewebes ; sie macht sigh 
vielmehr ebenso am elastischen Gewebe bemerkbar. I-IierhGr gehSrt 
alles, was als ,,Auffaserung, Absplitterung, Quellung, k6rniger Zerfall 
oder dgl." besehrieben worden ist. In der ,,sehleimigen Degeneration" 
wiederum erbliekt Hueclc den Ausdruck einer , ,Saftstauung" im ,,syn- 
eytialen Sehwamme", den die Gef~gwand darstellt. Sie wird vor allem 
an Stellen besonderer meehaniseher ]3eanspruehung entstehen, und hier 
kommt es dann weiterhin auch zur Ablagerung yon Fettsubstanzen, 
allerdings nieht als ob dieselben mit der N~hrfl/issigkeit yon auBen ein- 
dringen, sondern indem es ,,im Gewebe selbst liegende Griinde sind, die 
hier Gin Ausfallen der Lipoide bewirken". MSglieherweise spielt hierbei 
das Auftreten yon S~uren eine Rolle, die ]3ildung yon Cholesterinnestern 
zur Folge haben k6nnten. Beim Vergleieh der eben mitgeteilten Unter- 
suehungsergebnisse aus der neueren Literatur mit meinen eigenen Be- 
funden laBt sieh eine grol3e ~bereinstimmung feststellen, und was die 
Deutung derselben anlangt, so mSehte ieh reich insbesondere den yon 
Huecl~ entwiekelten Ansehauungen ansehlieBen. Ieh glaube abet zu 
weiteren wiehtigen SehluGfolgerungen bereehtigt zu sein, die sieh mit 
Notwendigkeit aus meinen Untersuehungen ergeben. Wenn n~mlieh 
der ,,schleimigen Entar tung"  als Anfangsstadium der Arteriosklerose 
so grol3er Wert beigemessen .wird, so ist es doeh zweifellos sehr beaehtens- 
weft, dab sie in einem Gewebe auftritt,  das ganz normalerweise bei 
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geeigneter Fgrbemethode eine ausgesprochene ,,Sehleimreaktion" er- 
kennen litBt. Wir sehen wie ein ganz bes~,immter, eigenartigr patho- 
logiseher Vorgang gewissermagen in Iohysiologisehen Zustinden wurzelt 
und wir gewinnen dadureh m.E.  neue Gesiehtspunkte fiir das Ver- 
stgndnis der arteriosklerotischen gefggvergnderung. Denn sollte nieht 
der physiologisehe ehromotrope Anteil in der Zusammensetzung des 
Gefggbindegewebes eine bedeutsame 1%olle in ioathogenetiseher Hinsioht 
spielen ? Sollte nieht die Eigentfimliehkeit der Metachromasie der Aus- 
druek fiir jene besondere ehemiseh-physikalisehe Disposition sein, die 
unter gewissen leieht eintretenden Bedingungen zum ,,Ausfallen der 
Lipoide" fiihrt ~. Wir kimen dann etwa zu folgender Auffassung veto 
Wesen des arteriosklerotisehen Prozesses. 

Nehmen wit zuniehst einmal den Fall an, dab ein Individuum im 
Verlaufe seines Lebens yon sehweren Stoffweehselst6rungen und in- 
fekti6s-toxisehen Einwirkungen versehont geblieben sei. Trotz a!ledem 
wird aaeh bei ibm mit zunehmendem Alter die ~Punktionsttiehtigkeit des 
elastisehen Gewebes naehlassen, und an Stellen erh6hter Inansprueh- 
nahme, aber aueh ganz diffus, wird nunmehr dutch Neubildung elas- 
tiseher Elemente der drohenden l]berdehnung entgegengewirkt werden. 
Wie dargelegt wurde, benStigt das Gewebe hierfiir offenbar ehemisehe 
Baustoffe, deren Anwesenheit in der Grundsubstanz sieh dureh Meta- 
ehromasie f~irberiseh zu erkennen gibt. In der Tat sehen wir letztere 
ja aueh besonders intensiv an Stelten lebhafter Neubildung elastiseher 
Elemente auftreten, vet allem in der Intima, die sieh teils diffus, teils 
an gewissen Pridilektionsstellen in Form rundlieher und linglieher 
Plaques verdiekt und in einem ausgesproehen chromotropen grund- 
gewebe zahlreiehe neugebildete elastisehe Fasern und Lamellen erkennen 
lggt. Gerade nun diese Stellen sind es, die (besonders in der Tiefe) gleieh- 
zeitig eine Einlagerung feiner Fettr6pfehen aufweisen. 8ehwer ist die 
Frage zu entseheiden, in welches Abhgngigkeitsverhgltnis die beiden 
Prozesse, d. h. derjenige der Bildung elastiseher t~asern und derjenige 
der Verfettung zu bringen sind. orores vertritt in seiner 1903 ersehienenen 
Monographie den Standpunkt, dab die Hypertrophie das Primgre sei 
und erst spiter die Degenerationsherde auftreten. Von diesen wiederum 
sell das Auftreten yon Bindegewebe in der Intima abhgngig sein, gleieh- 
sam als Ausgleiehsbestrebung, Auf eine nihere Erkliirung der Verfettung 
ist Jores damMs, als man yon der Cholesterinverfettung und der Mimen- 
tgren Lipoidablagerung noeh keine Kenntnis hatte, nieht eingegangen. 
Er besehrgnkt sieh auf die Bemerkung : sie ,,ist eben eine Eigentiimlieh- 
keit, welehe der elastiseh-muskul/Ssen Lage und der hyperplastisehen 
Intimaverdiekung zukommt". Also hat anseheinend gerade die Neu- 
bildung elastisehen Geweloes etwas mit der Verfettu~g zu tun. Den 
Sehliissel fiir das Verstgndnis eines solehen Zusammenha~ges gibt uns 
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vielleicht die sog. ,,sehleimige Entartung" des Gefi~Bbindegewebes und 
ihre bereits angedeutete Beziehung zur normMen Grundsubstanz. Man 
k~me dann etwa zu der Vorstellung, dag die unter den Anforderungen 
des Blutdruekes zu vermehrter Bi]dung elastiseher Fasern angeregte 
Grundsubstanz bei diesem Bestreben gewissermM3en Schaden erli~te 
in dem Sinne, dab eine fibermi~i3ige Vermehrung der Grundsubstanz zu 
einer Aufloekerung des Gewebes ffihrt und gleiehzeitig ehemiseh-physi- 
kMisehe Zustands~nderungen eintreten, die nunmehr auch bei An- 
wendung der gew6hnlichen mueinfi~rbenden Mittel Ms ,,sehleimige 
Degeneration" imponieren. Diese Umwandlung des Gewebes hin- 
wiederum, gibt den geeigneten Boden zum Ausfallen der Lipoide ab, 
die entweder mi~ dem aus den Vasa vasorum stammenden Si~ftesti'om 
oder unmittelbar veto Lumen her der Gefiil3wand zugeffihrt werden. 
W~ihrend im jugendliehen Organismus, ohne dab irgendwelehe Degene- 
rationserschMnungen auftreten, elastisch-hyperplastisehe lmtimaver- 
diekungen zustande kommen, ist das alternde (und unter gewissen 
Ums~i~nden auch das jugendliche) Gef~B eben nieht mehr in der Lage, 
die gleiehe Leistung in gleich vollkommener Weise hervorzubringen; 
es ,,erseh6pft sich" gewissermM3en und kommt unter Umsti~nden be- 
denklich zu Sohaden. 

Gegen die einseitige Betonung des Momentes der meehanisehen 
Sch~digung, insbesondere der Bedeutung der Blutdrueksehwankungen 
ffir die Entstehung der Arteriosklerose hat sieh Lubar~ch mit groBem 
Naehdruek gewandt. Auf Grund experimenteller Un~ersuehungs- 
ergebnisse kommt er zu dem Schlul3, dM3 mindestens im gleiehen Aus- 
maBe wie meehanisehe Momente chemische Sch~dliehkeiten (Exo- und 
Auto-Gifte)~ vor allem iiberstandene Infektionskrankheiten be i  der 
Entstehung der Arteriosklerose eine t~olle spielen. Lubarsch geht so 
welt, dM~ er die ersteren unter Umsti~nden fiberhaupt ~/ir entbehrlieh 
h/ilt, ja er behauptet, dab meehanisehe Momente nieh~ einmM f/Jr die Lo- 
kalisation arteriosklerotiseher Ver~nderungen yon Bedeutung seien. Die 
Ergebnisse neuerer experimenteller Arbeiten haben die Einw~nde yon 
Lubarsch gegen die mechanistisehe Erk]~rungsweise der arteriosklero- 
tischen Ver~i.nderungen zweifellos weitgehend gestiitzt. Vor Mlem hat 
sieh gezeig~, dab f/Jr das Zustandekommen gewisser Teflerscheinungen 
der Arteriosklerose wie gerade der Verfe~tung ur~d der VerkMkung 
,,Giftwirkungen" versehiedenster Art Ms im wesentliehen ausreiehend 
ahzusehen sin& Auch in der menschliehen Patho]ogie begegnen uns 
Gef~l]veranderungen, insbesondere des jugendliehen Alters, fiir deren 
Entstehung wir in der Hauptsaehe toxische Schiidliehkeiten verant- 
wortlich machen mfissen; ieh denke dabei an die Lipoideinlagerungen 
in den Herzklappen und der Aortenintima insbesondere bei Infektions- 
krankheiten. Anatomiseh unterseheiden sieh diese Ver~nderungen 
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(Jore~, Nt'ump]), ebenso wie diejenigen der experimentellen Kaninchen- 
sklerose (Saltykow, Anitschkow), in niehts yon den Anfangsstadien der 
typisehen arteriosklerotisehen Alterserkrankung des Mensehen. Trotz 
dieser anatomisehen ~bereinstimmung m6ehte ieh aber Iiir die Er- 
ldirung der letzteren Ms Hauptursaehe auf das Moment der im Bereieh 
des Physiologisehen liegenden Altersverinderung des elastisehen Ge- 
webes nieht verziehten, wobei ieh selbstverst~ndlieh a.nerkelme, dab 
infekti6s-toxisehe Sehidliehkeiten wohl in fast allen Fitllen eine wiehtige 
unterstiitzende Rolle spielen werden. Inwieweit das ,,Altern" der 
elastisehen Lamelle oder Faser aueh im histologisehen Bilde sozusagen 
auf Sehritt und Tritt zu verfolgen ist, soil spiter noeh er6rtert werden. 
Wie verhalten sieh nun die Lipoidablagerungen zum Mueoidgewebe in 
solehen Fillen, we zweifellos toxisehe Sehidigungen in Form yon 
bakteriellen Giften oder Stoffweehselst6rungen die Hauptursaehe zu 
ihrer Bildung darstellen, z. B. in den von mir untersuehten Fillen eines 
4ji~hrigen Kindes mit loostseaI'latin6ser Nephritis oder eines 12j~hrigen 
Midehens mit Sepsis naeh blutiger I-Itiftgelenksreposition oder eines 
18]ihrigen Diabetikers ? Ihnen allen ist gemeinsam, dab sie dem jugend- 
lichen Alter angeh0ren und dab eine tiberm~l~ige mechanisehe Inan- 
spruehnahme oder vorzeitige Abnut~zung ihres Gefiiftsystems wohl 
sieherlieh keine aussehlaggebende t~olle spielen. Rein morphologiseh 
Iinden wit in den Gefiftverinderungen dieser Gruppe keine wesentlichen 
Abweiehungen von den bereits besproehenen Bildern, hSehstens den 
Untersehied, dab bei der ,,toxisehen" Arteriosklerose des jugendliehen 
Alters die hyperplastisehen Vorg~nge weir mehr in den Hintergrund 
riieken. Im iibrigen treten aueh hier die ersten feinsten FetttrSpfehen 
in der ehromotropen Grundsubstanz der tieferen Intimasehiehten bzw. 
in den tieferen Lagen der elastiseh-fibrSsen Sehieht an der Grenze der 
fibr6sen Mittelplatte im Gewebe der MitrMklappe auf. Gleiehzeitig 
toekert sieh das Gewebe, und die sehon normalerweise vorhandenen 
Histioeyten vermehren sieh und speiehern Fett in betriehtliehen 
Mengen. Ferner beginnt aueh bier eine spirliehe Neubildung elastiseher 
und bindegewebiger Elemente. DaB meehanisehe-Momente aueh 
zweifellos eine Rolle spielen, beweist der Umstand, daft ihr Auftreten 
an gewisse PridilektionsstelIen (vorderes Mitralsegel, Anfangsteil der 
Aorta, Abgangsstellen der Intereostalarterien) gebunden Jst, die s~tmtlieh 
Stellen besonderer meehaniseher Inanspruehn~hme darstellen. Man 
k6rmte sieh vorstellen, daft die ,,ehemisehe und physikalisehe Desorgani- 
sation" (Hueck) der mueoiden Grundsubstanz, die dureh die Einwirkung 
bakterieller oder sonstiger Toxine vorbereitet war, dutch ttinzutreten 
der besonderen meehanisehen Inanspruehnahme an den betreffenden 
Stellen eben den Grad erreieht, dab nunmehr d~s Ausfa.llen lipoider 
Substanzen zustande kommen kann. Daft der ganze Vorgang reversibel 
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ist, kann man wohl mit Bestimmtheit annehmen. Es wird ,,Heilung" 
eintreten, wenn die seh~digende Noxe aufhSrt zu wirken. Im Gegen- 
satz hierzu steht der fortsehreitende Charakter der sklerotisehen Alters- 
ver~nderungen; denn das ihr zugrunde liegende ursiiehliehe Moment, 
die funktionelle Untiiehtigkeit des mehr und mehr alternden elastisehen 
Systems, wird in stitndig zunehmendem MaBe seine naehteilige Wirkung 
entfalten und somit einen Rfickgang der hyperplastisehen und degene- 
rativen Veri~nderungen unm6glieh maehen. 

Kann also ein unzweifelhafter Zusammenhang zwisehen dem Auf- 
treten fettiger Degeneration und der mueoiden Grundsubstanz der 
Gefttgwand festgestellt werden, so sell im folgenden dargelegt werden, 
daG i~hnliehe Beziehungen aueh ffir die zweite uns bei der Arteriosklerose 
begegnende Degenerationsform, die Verkalkung, zutreffen. Soweit die- 
selbe ein sekundiirer Vorgang ist, d. h. aus der Verfettung hervorgeht, 
ist dieser Zusammenhang ja ohne weiteres gegeben. Die bei der Spaltung 
der Cholesterinester auftretenden. Fettsiiuren dienen als ,,Kalkfi~nger" 
und gehen mit den im Blute und den Gewebsst~ften zirkulierenden 
Calciumverbindungen Kalkseifenbildungen ein, ein Vorgang, der yon 
He/resister im Experiment naehgeahmt werden konnte. An Stelle der 
Kalkseifen wiederum treten spi~ter Caleiumphosphate und -karbonate. 
Den Untersuehungen M. B. Schmidts zufolge ist jedoeh dieser Modus 
des Zustandekommens yon Kalkablagerungen bei der gewfhnliehen 
Arteriosklerose nieht der allein mSgliehe. Vielmehr kf•nen gleiehzeitig 
neben Fetts~uren und Kalkseifen aueh unabhttngig yon letzferen 
Phosphate in den Atheromherden bzw. in der homogenen Grundsubstanz 
des benaehbarten Gewebes primiir zur Ablagerung gelangen. Als 
ursi~ehlieh bes~immend sieht M. B. Schmidt in diesem Falle den hyalinen 
Zustand des Bindegewebes an. Er vertritt auf Grund der Erfahrungen 
fiber die physiologisehe Verkalkung den Standpunkt, dab aueh bei 
dystrophisehen Verkalkungen physikaliseh-ehemisehe Kriifte im Spiele 
sind, die bestimmte Gewebszusti~nde zur Voraussetzung haben. Das 
ihnen Gemeinsame besteht in dem ,,Vorhandensein geronnenen, kern- 
losen Protoplasmas oder derber Zwisehensubstanz, also eines mehr 
oder weniger homogenen, oft vollkommen hyalinen Substrates". Die 
Aufnahme der Kalksalze aus dem Blur erfolgt nieht dureh ehemisehe, 
sondern physikalisehe Bindung. Die Ausfttllung im Gewebe ist dureh 
Sehwankungen des C02-Gehaltes bedingt. Wenden wir diese Ansehau- 
ungen M. B. Nchmidts, die dureh experimentelle Erfahrungen insbesondere 
Ho/meisters aufs beste gestfitzt sind, auf die primiiren Verkalkungs- 
prozesse innerhalb der GefiiBwand an, so treffen die geforderten Voraus- 
setzzungen auh hier durehaus zu. Auf die verwandtschaftliehen Be- 
ziehungen, die in fii.rberischer und histoehemiseher Beziehung offenbar 
zwisehen Gefttgbindegewebe und Knorpel bestehen, wurde bereits 
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hingewiesen. Ich glaube, dal~ gerade jensr Eigentfimlichkeit der physi- 
kalisch-chemischen Gewebsbeschaffenheit, die in der Chromotropie ihren 
f/~rberischen Ausdruck finder, grof~er Weft beizumessen ist. Interessant 
ist in diesem Zusammenhange eine Beobachtung Poscharisslcys, die er 
bei seinen Studien fiber heterotope Knochenbildung zu machen Ge- 
legenheit hatte. Er konstatierte bei der Untersuchung nekrotischer ver- 
kalkter Herde in den verschiedensten Ge~'eben als ,,wichtigste Er- 
scheinung die Anwesenheit einer dem Amyloid nahestehenden Substanz 
zwischen den verkalkten Massen", die mit Gentianaviolett und Jod 
typische tKeaktionen gab. Bei einer Iqachpriifung dieser Angabe 
Poschariuslsys konnte ihre Richtigkeit in mehreren F~illen festgestellt 
werden. Bei einem verkalkten Adenomknoten der Schilddriise z. ]3. 
lagen die Verh~iltnisse so, dal~ das deutliche Metachromasie gebende, an 
elastischen Elementen reiche interstitiel]e Bindegewebe gleichzeitig ausJ 
gedehnte Verfettung und Verkalkung aufwies. Zwischen den Degene- 
rationsherden fanden sich kernlose Gewebsinse]n, die sich mit Kresyl- 
violett schSn rosa fgrbten. Besonders stark betroffen vonder  Degene- 
ration waren die betr~chtlich verbreiterten nnd ebenfalls ausgesprochen 
ehromotropen Gef~ftw~nde. Als weiteres Beispiel ffir die Verkalkung 
eines chromotropen Gewebes l~8t sich die bereits erw~hnte retinierte 
Placenta einer ]ungen, intrauterin abgestorbenen Frucht verwerten, 
die Kalkschollen in dem sehr deutlich metachromatisch sich fgrbenden 
Zottenstroma enth~lt. Ferner fanden sich in einem vom Oberschenkel 
ausgehenden gemischtzelligen Sarkom herdfSrmig~ Stellen, ~n denen 
es zur Bildung einer reichlichen homogenen, deutlich chromotropen 
Zwischensubstanz gekommen war. Diese zeigte eine ganz ausgespro- 
chene )r sich mit Kalksalzen zu impr~gnieren. Schlieltlich 
konnte ich an mir fretmdliehst ztlr Verffigung gestellten Pr~tparaten 
eines Falles yon 1Kyositis ossificans progressiva, der demngchst yon 
Herrn Dr. LShr verSffentlicht werden wird feststelle~l, daf3 es eine 
intensive Mucinseaktion gebende Bindegewebsgrundst~bst~nz is~, an 
der primer die Verkalkung einsetzt, die sektmd~r wiederttm die Bil- 
dung echten Knochens nach sieh zieht. 

War die ,,Mediaverkalkung ~ peripherer Arterien eine seit langem 
gut gek~nnte Tatsache (MSnJeeber{1, tIuebschmann), so hat in neuerer 
Zeit Arne tSaber auf die angeblich noch weir hgufiger vorkommende 
prim~re VerkMkung in der Media der zen~ralen GefgBe (Aorta, Becken- 
arterien) hingewiesen. Ich habe beiden Gef~tBarten raeine Aufmerk- 
samkeit zugewandt und zun~chst einmal festgestellt, dal~ in Paraffin- 
schnitten mit Hilfe der Kresylviolettfgrbung und nachfolgender Diffe- 
renzierung in Toluol-Alkohol die gerings~en Kalkniederschl~ge in der 
Aortenmedia vorzfiglich zur Darstellung gebracht werden kSnnen. Ein 
Vergleich mit solchen Pr~tparaten, die nach der auch yon tPaber ange- 
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wandten yon Kdssaschen Versilberungsmeghode gefgrbg waren, lehrte, 
dab es sieh tatsgehlieh um CMeiumlohosphate handelt. Wghrend sieh 
jedoeh bei letzterer Methode die urspriingliehe morph01ogisehe Struktur 
der Kalkeinlagerungen nieht wiedergebende, schwarzbraune, krystal- 
linisehe KalksilbersMze bilden, erseheinen dieselben im Kresylviolett- 
prgparat als stark liehtbrechende, violett gefgrbte, meist kreisrunde 
K6rnehen. In der Tat konnte ieh in Ubereinstimmung mit t~'aber lest- 
stellen, dab Verkalkungen der Aortenmedia niehts UngewShniiehes 
darstellen. Wenn der genannte Auger abet behauptet, diese Kalkherde 
untersehieden sieh in niehts yon der sog. ,,reinen MediaverkMkung" 
peripherer Gefiige und seien unabh~ngig yon Steatose, so muB ieh dem 
entgegenhalten, dab kombinierte F~trbungen yon Gefriersehnitten 
(Lapis-Lieht-geaktion -t- Seharlaehrot) mieh stets dahin belehrten, dab die 
Kalkniedersehlage inmitten feinster FettrSpfehen zu liegen kommen. 
Ob Faber solche kombinierte F~irbungen angewandt hat, geht"aus seinen 
Angaben nieht mit Sieherheit hervor. Der yon ihm in Abrede gestellte 
Zusammenhang yon Verkalkung nnd Steatose bestand jedenfalls in 
meinen Prgparaten durehaus. DaB die VerkMkungen in engster riium- 
licher Beziehung zum elastisehen System stehen, kann hingegen nut 
bestgtigt werden. DiG Lipoideinlagerungen und somit auch die XMk- 
niedersehlage linden sieh eben ganz vorwiegend im ehromotropen 
Gewebe, das den elastisehen Fasern und Lamellen eng anliegt. Ver- 
kalkung der elastisehen Elemente selbst, wie sie Faber gesehen haben will, 
konnte ich in meinen Fi~llen v0n Mediaverkalkung der Aorta niemals 
mit Sieherheit feststellen. Ieh begone das ausdriieklieh, weil aus der 
lVabersehen Darstellung leieht der Eindruek gewonnen wird, als sei ganz 
iiberwiegend die elastisehe Substanz selbst der err der primi~ren Kalk- 
ablagerung. 

Wesentlieh andere, nieht (wie Eaber behauptet), die gleiehen Ver- 
hgltnisse liegen nun bei der ,,reinen Mediaverkalkung" periloherer 
Gef~13e im Sinne Mdnckebergs vor. Hier bestehen in der Tat aul3erordent- 
lieh enge Beziehungen zwisehen den elastisehen Fasern und den KMk- 
ablagerungen, die zustandekommen, ohne daG gleiehzeitig oder voraus- 
gehend Lipoidablagerungen stattfinden. Ebenso wie bei der gewShn]iehen 
Arteriosklerose der Aorta sehen wir aueh im Bindegewebe loeriloherer 
Gefi~ge, dab Quellungsvorgi~nge, Loekerung und Auffaserung den 
Degenerationslorozel3 der Kalkinkrustation begleiten (Marcltand, Jores). 
Es besteht ein Migverhi~ltnis zwisehen dem kollagenen Gewebe und der 
Zahl der Muskelzellen zugunsten des ersteren (Huebschmann). Die 
Eigensehaften der Chromotropie land ieh an dem so umgewandelten 
Bindegewebe stets sehr deutlieh ausgepri~gt, die elastisehen Elemente 
in ibm vermehrt. In einem ffir das Studium des ganzen Prozesses sehr 
giinstigen Falle zeigten sich stellenweise fast s~trntliehe elastisehen Ele- 
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mente des stark gequollenen, die Media durchziehenden Bindegewebs- 
netzes v0n der VerkMkung betroffen, ohne dag es zu ausgedehnterer 
Konfluenz der Ka]kherde und der s]]e histologischen Feinheiten ver- 
wischenden Spangenbildung gekommen war. Ge.rade dieser Fall zeigte 
recht deutlieh, dM~ der Beginn des Verkalkungsprozesses nieht eigentlich 
die elastisehe Substanz als solche betrifft, vielmehr kleine KMkkdrnehen 
und zackige Spangen an der Beriihrungsfl~tche zwischen elastiseher Faser 
und ungebender Grundsubstanz ix der letz%ren sieh bilden, die mitein- 
ander versehmelzend sehlieglieh wie ein Mantel die Fasern einhtillen und 
somit bei oberfl~ehlieher Betrachtung den Eindruek erweeken, als sei 
dlese selbst vonder  Verkalkung betroffen. Besonders beweisend fiir 
dieses Verhalten waren Querschnittsbilder solcher ,,verkMkter"elastischer 
Fasern, in denen bei H.-E.-F~rbung die im Zentrum liegende, ungefS~rbt 
bleibende elastisehe Faser yon einem dunkel-violetten l%ing umgeben 
sehien. Dag sie ihrer Funktion sieher noeh eine Zeitlang geniigen k6nnen, 
geht daraus hervor, dab einmal bei Eintritt der postmortalen Gefi~g- 
kontraktion eine ziemlich starke Schlangelung auftritt; andererseits 
sprieht dafiir die meist gut erhaltene F~higkeit, sich mit dem Weigert- 
schen Farbstoff zu tingieren. Verfallt schlieBlieh abet aueh die Faser 
selbs~ der Verkalkung, so wird sie starr, undes komrat- zu den bekannten, 
an Knoehenfrakturen erinnernden Bildern in dem Augenblick, wo die 
Totenstarre der Gef~Bmuskulatur eintritt. Sehr hiiufig, aueh an kleineren 
Organarterien, wurde yon mir eine Verkalkung der Lamina elast, interna 
beobaehtet, die aueh fiir sieh Mlein ohne gleiehzeitige Mediaverkalkung 
oft sehon im jugendlichen Alter auftritt. Sie wurde yon Jores zuerst in 
den Kapselarterien yon Strumen, sp~ter yon Matusewicz an anderen 
Arterien naehgewiesen. Hier treten die ersten Kalkniedersehli~ge vor- 
nehmlich in der ausgesprochene Mel~aehromasie zeigenden, der Membran 
an der Augenseite antiegenden, kernarmen, oft Ms hyalin degeneriert 
besehriebenen (Jores, HalIenberger) Bindegewebslage auf. Die Meta- 
ehromasie des Gewebes zeigt an den Stellen der Kalkeinlagerung oft 
besonders auffallende Intensit~t. Auch Hueck legt grofien Weft auf die 
Feststellung, dab die Verkalkung ,,nieht in der eigentliehen elastischen 
Substanz der Membran, sondern in den Teilen, die chemiseh und biolo- 
gisch der Grundsubstanz alles Bindegewebes entslorechen" , beginnt, 
,,in genau der gleichen Substanz also, die auch zuerst der Ve~ettung 
unterliegt". Erg~nzend m6ehte ich aueh hier hinzufiigen: der gleichen 
,,mukoiden" Substanz und gerade auf diese Eigensehaft den ent- 
seheidenden Wert legen. Aul3er der ,Fettaffinit~t" ist der Grund- 
substanz des GefaBbindegewebes eine ,,KMkaffinitS, t"  zuzuspreehen. 
Ein treffendes Beispiel ftir das gleichzeitige Vorkommen beider Eigen- 
sehaften stellt der Duetus Botalli dar. In der mS, chtig wuehernden, zahl- 
reiehe feine elastiselae<Elemente und ausgesprocbene Metaehromasie 
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aufweisenden Intima des nahezu vollkommen obliterierten GefiiBes 
fand ieh bei einem 3 Monate alten.Kinde reiohliche Fett- und Kalk- 
ablagerungen, die anseheinend unabhgngig voneinander entstanden 
w a r e n .  

Habe ich bereits im Vorangehenden auf histoclaemische und morpho- 
logisehe verwandtsehaftliehe Beziehungen zwischen Gef~Bbindegewebe 
und Knorpel wiederholt hingewiesen, so k6nnen wir jetzt weiterhin 
feststellen, dab aueh beziiglieh der eben genannten EntarLungsvorg~nge 
auffa]lende Ubereinstimmungen bestehen. Bilden doeh Verfettungen 
sowohl als Verkalkungen einen fast regelm~Bigen Befund in der Grund- 
substanz des alternden Knorpels. Als besonders geeignetes Unter- 
suehnngsobjekt k6nnen in dieser Hinsicht die sehmalen Knorpelspangen 
der feineren Bronehialverzweigungen in den Lnngen iilterer Individuen 
gelten. F~rbt man Gefriersehnitte mit Seharlachrot und Kresylviolett, 
so sieht man in den t~andpartien des intensiv metaehromatiseh sieh 
f~rbenden Knorpels zahlreiehe feine Fettr6pfehen eingelagert. L~gt 
man der F~rbung die Lapis-Lieht-geaktion naeh Kdssa vorangehen, so 
ist zwisehen den Fetteinlagerungen aueh die Anwesenheit zahlreieher 
Kalkeinlagerungen festzustellen. Das ganz allgemein der Knorpel alter 
Leute eine Tendenz zur Verkalknng zeigt, ist so bekannt, dal~ jede n~there 
ErSrterung dariiber sieh eriibrigt. Hinweisen mSchte ieh noeh auf die 
Tatsaehe, dal3 in gewisser Weise natiirlieh aueh dem jugendliehen 
Knorpel eine ausgesproehene ,,Kalkaffinit~it" anhaftet, die bei der 
enehondralen Ossifikation yon der grSBten Bedeutung ist. 

Neben der Verfettung und Verkalkung spielt noeh eine dritte Form 
der Entartung des GefaBbindegewebes eine bedeutsame l~olle, die sog. 
,,hyaline Degeneration". Hyalin ganz versehiedener Provenienz und 
Zusammensetzung begegnet uns in der GefaBwand. Unter Zugrunde- 
legung der yon Ernst vorgeschlagenen Einteilung der Hyaline naeh 
ihrem Verhalten gegentiber dem van Gieson-Gemiseh k6nnen wir auch 
im Gef~Bsystem sowohl Hyalin, das eine Neigung zum Si~urefuchsin 
zeigt, beobaehten, wie aueh solehes, das die Pikrins~ure annimmt. Die 
bier zu diskutierende Frage ist nun die: wie verhalten sieh die ver- 
sehiedenen Hyaline gegeniiber dem Kresylviolett beztiglieh der chromo- 
tropen Eigenschaft, und ist dasjenige Gefi~ftbindegewebe, das sieh 
intensiv metachromatiseh f~rbt, etwa als Hyalin anzusehen? Um 
let, zteren Punkt zuerst zu bespreehen, die Versuehung dies zu tun liegt 
in der Tat nahe beim Anbliek beispielsweise der homogenen, kernarmen, 
purpurroten Bindegewebsziige, die den elastisehen Lamellen, der Aorten- 
Media angelagert sind, -- vorausgesetzt, dab wir einen Gefrierschnitt 
vor uns haben. Der Paraffinsehnitt lehrt uns jedoeh sofort, dab das 
,,hyaline" Aussehen im Gefriersehnitt dadurch zustande kam, dab sieh 
eben lediglich eine das Gewebe gleichmi~Big durehtri~nkende Grund- 
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substanz f~rbte, die nunmehr infolge der Alkoholeinwirkung zu einer 
fi~dig-kSrnig geronnenen Masse erstarrt ist. Und vollends wird eine 
van Gieson-F'~rbung uns dariiber aufMi~ren, dab kein Hyalin, sondern 
ein faserig wohl differenziertes Gewebe vorliegt. Fiirben Mr jetzt 
Sehnitte einer hoehgradig arteriosklerotisehen Aorta mit Kresylviolett, 
die in ihrer verdiekten Intima zweifellos hyalines (naeh van Gieson sieh 
intensiv rot fi~rbendes) Bindegewebe enthi~lt, so werden wit in vielen 
F~llen bemerken k6nnen, dab sJeh aueh dieses metaehromatiseh tingiei~, 
mitunter jedoeh das ,,IIyMin" farblos bleibt oder sich sehwaeh graublau 
fi~rbt. Es kann also aueh hyalines Bindegewebe von jener sehleimigen 
Grundsubstanz imbibiert sein. Analog  dem Hyalin in der Aorten- 
Intima verhglt sieh dasjenige der verdiekten Intima gr6Berer Arterien. 
Wie sehon erw~hnt, seheinen die Verh~ltnisse so zu  liegen, dab yell 
entwiekeltes, kern- und strukturloses, von elastisehen Elementen 
g~nzlieh freies hyalines Bindegewebe sieh gegen Kresylviolett iiberhaup% 
ablehnend verh~lt, wi~hrend die nur kernarmen, bindegewebig-hyalinen 
In~imaverdiekungen, die meist noeh zahlreiehe, wenn auch sehr feine 
elastisehe Elemente enthalten, mitunter sehr ausgepriigte Metaehromasie 
erkennen lassen. Vergleiehende Untersuehungen an anderen Organen, 
insbesondere an Ovarien mit hyalin umgewandelten Follikeln zeigten, 
dab yell ausgereiftes, aus Bindegewebe hervorgegangenes Hyalin dem 
Kresylviolett gegeniiber sieh absolut indifferent verhi~lt. Kolloid der 
Sehilddriise fhrbt sieh mit Kresylviolett blaB-violett, ebenso hyaline 
Harnzylinder. 

Ein pathogenetiseh und f~rberiseh anders geartetes HyMin finder 
sieh in den Meinsten Arterien der Niere, vor allem in F~llen yon Hyper- 
tonie. Es f~rbt sieh naeh van Gieson gelb bzw. gelbbraun, mit Kresyl- 
violett metachromatiseh rot und verdankt seine Entstehung offenbar 
nieht der Umwandlung eines kollagenen Gewebes. Vielmehr hat Oppen- 
helm wohl reeht, wenn er als Ausgangspunkt fiir dieses Hyalin die Grund- 
substanz des elast. Gewebes ansielat; daftir wfirde aueh seine aus- 
gesproehen ehromotrope Eigensehaft spreehen. Beim hyalin degene- 
rierten Glomerulus gibt der yon der Kapsel abstammende Anteil Meta- 
chromasie; die hyalinen Sehlingen selber bleiben fast ungefi~rbt. Bei 
van Gieson-F~rbung nimmt der gesamte entartete Glomerulus intensiv 
das S~urefuehsin an. Fiir das Hyalin der Glomeruluskapsel wie das- 
jenige der GefiiBe triff t zu, dab es feinste elastisehe F~serehen enth~lt. 

Anders wiederum steht es mit der yon Herxheimer erst neuerdings 
eingehend besehriebenen hyalinen Degeneration der kleinsten Milz- 
arterien. An ihnen konnte ich bei Kresylviolettf~rbung keine Meta- 
chromasie beobaehten, sondern das Hyalin blieb ungefi~rbt bzw. f~rbte 
sieh blaBbl~ulich. In der Milz eines ~lteren Individuums mit sehr stark 
hervortretender hyaliner Gefi~gdegeneration fi~rbten sieh die hyalinen 
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Massen grauviolett, im gleiehen Farbton wie die elastischen Fasern. 
Die letzteren erschienen etwas dunkler, zeigten jedoeh oft gegen das 
I-Iyalin keine scharfe Grenze. Man hatte gewissermagen den Eindruck, 
als ob das Elastin in einer Art Aufl6sung begriffen sei. Im Sinne der 
Annahme, dab Metaehromasie dort auftritt,  wo elastisehe Elemente in 
Neubildung begriffen sind, scheint mir die Feststellung wiehtig, daft 
sie hier ' in einem Gewebe vollkommen vermiBt wird, in dem nur Rfick- 
bildungsprozesse an den eIastischen Fasern vor sieh gehen. In den 
gleiehen Milzen kann man jedoch an den etwas gr6geren Arterien neben 
VerkMkung der elastischen Lamellen und Umwandlung in Elacin auch 
elastisch-hyperplastisehe Vorgi~nge a n  der Intima beobaehter~. Eine 
solche Int ima zeigt, wie zu erwarten, deutliehe Metachromasie. 

Zusammenfassend liil3t sieh also sagen, dab ehromotropes and hyalin 
degeneriertes Bindegewebe keinesfalls identiseh sind und die fi~rberisehe 
Eigensehaft der Metaehromasie yon dem hyalinen Zustand eines Ge- 
webes unabhi~ngig ist. D i e  Frage, ob das mit Kresylviolett  meta- 
chromatisch sieh fi~rbende hyaline Bindegewebe in der Gef~Lftwand sieh 
mit Sieherheit vom Amyloid trennen l~13t, w~re zun~Lehst dahin zu b e -  
antworten, dag bei ersterem die Joclreaktionen negativ ausfallen. Aber 
aueh ohne deren Zuhilfenahme gibt schon das rein morphologisehe 
Verhalten uns eindeutige Unterseheidungsmerkmale an die Hand;  denn 
abgesehen yon der Lokalisation innerhMb der Gef~13wand (Amyloid 
findet sich niemals in der Intima, sondern stets in der Media) ist das 
ehromotrope Bindegewebe am st~rksten ausgepr~gt in den groBen 
Gef~ften, die yon der Amyloidose gerade nicht betroffen werden. Ferner 
wird man beim Anbliek wirkliehen Amyloids stets don entsehiedenen 
Eindruek haben, dab es sieh bei ihm um eine gewissermaBen ,,fremde", 
in das betreffende Gewebe nieht hingeh6rige, sondern dorthin ,,abge- 
lagerte" Substanz handelt, wiihrend das chromotrope Hyalin der Gef~B- 
wand gleiehsam organiseh angeh6rt, einen funktionell bedingten Baustein 
in ihrem Geftige darstellt. DaB jedoeh nieht nur f~rberisch, sondern 
aueh chemiseh verwandtschaftliehe Beziehungen zwischen beiden 
Substanzen bestehen, wurde bei Erw~hnung des ,,Aortenamyloids '~ 
Krawkows bereits angedeutet. Vielleieht lassen sich aus dieser Tatsaehe 
noeh weitere Sehliisse beziiglieh des Gebundenseins des generMisierten 
Amyloids an das Gef~Bsystem als Speieher der Chondroitinsehwefel- 
s~ure ziehen. 

An den zahlreichen Schnitten yon Gef~gen aller Lebensalter, die ieh 
auf die angegebene Weise mit Kresylviolett  f~rbte, fiel mir auf, dab die 
elastisehen Fasern und Lamellen sich in sehr versehiedener Weise 
tingierten. Teils blieben sie ungefi~rbt, Ceils nahmen sie eine zarte Blau- 
fi~rbung an, sehlieBlieh zeigten sie sieh in manehen F~llen in auger- 
ordentlieh distinkter Weise tier kobaltblau gefi~rbt. Zwisehen diesen 
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Extremen kamen Mle m6gliehen Nuaneen yon blauen und violetten 
Farbt6nen vor. Bei n~herem Zusehen lieft sieh ein durchaus gesetz- 
m~ftiges Verhalten feststellen, yon dem ganz allgemein gesagt werden 
kann, daft mit zunehmendem Altar auch die Intensitg~t der Blauf~rbung 
zunimmt. Das geht aueh aus der Besehreibung tier mikroskopisehen 
Befunde deutlieh hervor. Die elastisehen Lame]len der f5talen Aorta 
sind g~nzlieh ungef~rbt, aueh diejenigen der Aorta des Neugeborenen. 
Aber bereits in den ersten Lebensmonaten maeht sieh mitunter eine ganz 
zarte, eben angedeutete Blauf~rbung bemerkbar, die gegen Ende des 
ersten Dezenniums regelmgftig anzutreffen ist. Im Laufe des zweiten 
Dezenniums nimrat sie an Intensitgt zu, um bis zum Ende der Waehs- 
tumsperiode (I. Periode Ascho//s) zum deutlichen Vergigmeinniehtblau 
zu werden. Auch die Elastica interna der gr6Beren K6rperarterien und 
die longitudinalen Fasern der Adventit.i~ zeigen in diesem LebensMter 
regelmiiftig eine zarte Blaufitrbung. Die II. Periode, w~hrend der sich 
das nunmehr ,,ausgewaehsene" Gef~ft auf der H6he seiner Entwieklung 
h~lt, l~ftt gleiehwohl an einer weiteren Intensit~tszunahme der Blau- 
f~rbung erkennen, daft die elastisehen Systeme unaufhaltsam ,,Mtern"; 
denn a]s Ausdruek hierffir k6nnen wir die ehemisehen Umsetzungen 
ansehen, die sieh dutch das ver~nderte Tinktionsverm6gen zu erkenhen 
geben. Nehmen wit schlieNieh Gef~Be aus der III. (absteigenden) 
Periode der Gef~tBvergnderungen, so stellen wir eine stgndig fort- 
schreitende Empf~ngliehkeit flit den Farbstoff lest, so dag sehlieftlich 
bei den schweren Formen der Arteriosklerose die elastisehen ldamellen 
sowohl wie das sog. ,,Zwisehennetz" ein tiefes Kobaltblau annehmen. 
Auch in den gr6fteren und kleineren peripheren Arterien treten jetzt 
nieht allein die elastisehen Membranen und die gr6beren Fasern, sondern 
auch die feineren in dunkelblauer Farbe deutlieh hervor, desgleiehen 
elastisehe Fasern aufterhalb des Gefgftsystems. 

Ganz unzweifelhaft haben wir in dem eben besehriebenen Um- 
wandlungslorozeft der elastisehen Substanz das Vor uns, was Unna als 
Umbildung des Elastins in Elaein zuerst besehrieben hat. Aueh die Art 
der Fgrbung ist im Prinzip die gleiehe, wie sie Unna angewandt .hat. 
Nut seheint mir, was Einfaehheit und Pr~zision anlangt, die oben 
angegebene Modifikation der FSmbung mit Kresylviolett den sonst 
iibliehen Methoden mit polyehromen Methylenblau, Saffranin usw. 
fiberlegen zu sein. Im fibrigen rfihmt aueh Rodler die Vorz/ige der 
Elaein-F~rbung mit Kresylviolett und naehfolgender T~nnin-Behandiung 
die m. E. jedoeh unn6tig ist, wenn man die Priiparate in Glyceringelatine 
oder LS~vulose einbettet. Rodler fand naeh seiner Methode seh0n bei 
ganz jungen Kindern deutlieh blaue :Fasern. Hierzu m6ehte ieh be- 
merken, dab bei tiindurehftihren der Sehnitte dureh Alkohol die .Biau- 
farbung der elastisehen :Fasern mitunter sehon eine deutliehe ist, wo sie 
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bei Vermeidung des Alkohols nur eben angedeutet bliab. ~berhaupt 
konnte ieh, auch mit Bazug auf die Metachromasie des Bindegewebes, 
konstante und somit zu Vergleiehen brauchbare Prgparate nur mit 
meinar modifiziertan Methode erzielen. Aus dan Untersuchungsergeb- 
nissen kann ieh den Schlul3 ziehan, dal~ die Umwandlung des Elastins in 
Elaein ein sehon im friihen Alter beginnander und st~ndig fortsehrei- 
tender Prozal] ist, ein Vorgang des Alterns, yon dem kein Individuum 
verschont bleibt, der ~bar ebenso wia andere ,,Abnutzungserseheinungen" 
mitunter friihzeitig solehe Grade erreichen kann, dab nachteilige Folgen 
far das betreffende Individuum antstehen. Von vielen Autoren wird 
mit vollem Recht auf das vergnderte tinktorialle Verhalten der alasti- 
schen Elemente bai  der Erkl~rung arteriosklerotiseher Vorggnge der 
gr6~te Wert gelegt. Von besonderem Interesse erseheint mir auch das 
fgrberische Verhaltan der ,,abgespaltenen" Lamellen bei elastisch- 
hyperplastischen Wachstumsvorggngen der Gefg~intima. Sie erschienan 
in eigentiimlieh schmutzig-violetten oder graublauen Farbt6nen, wie 
wir sie an den urspriinglich angelegten elsstischen B~ndern zu keiner 
Zeit ihrer Entwicklung beobaehten k6nnen. _&us dieser Tatsache erhellt, 
dab die nengebildete elastische Substanz ~ndars geartat sein mul~ ale 
diejenige der ,,abgespaltanen" Mambran und dal~ es sich somit gar nicbt 
um eine wirldiehe ,,Abspaltung" handeln kann. Die neu entstandenen 
elastischen Lamellen sind vielmehr selbstgndige Differanzierungspro- 
dukte der bindegewebigen Grundsubstanz, und lediglich dis durch 
mechanisehe Momente bedingte Arehitaktonik des neuantstandenen, zur 
Verstgrkung des alten dienenden Fasergefiiges erwackt den Eindruck 
der ,,Abspaltung". Man mul3 somit Hueck zustimmen, wenn er eine 
prinzipielle Trennung z~dschen der ,,hyperplastischen" Form der 
Intimaverdickung und dem ,,regener~tiven" Typ des Waehstums 
el~stischer Fasern nicht anerkennt. 

Aus all dem zuletzt Abgehandelten geht hervor, da~ die nach 
Weigert fgrbbare elastische Substanz keinen ehemisch ainheitlichen 
K6rper darstellt, sondern dis ,,Grundsubstanz" der elastisehen L~melle 
bzw. Faser in mannigfaltiger Waise imprggniert sein kann, im Verlaufe 
des Lebens einer vielf~chen ,,Umimpr~gnierung" und sehlieftlich der 
,,Desimprggnation" ~usgesetzt ist. Ob, wie tIuebschma~n vermutat, 
die mit dar Kdssaschen Methoda nachweisbaren Kalkeinlagerungen der 
elgstischen Fasern sich mit den zuerst yon Unna und Dmitri~e[] be- 
sehriebenen Ver~nderungen identifizieren lassen, und dam Umwgndlungs- 
prozeB des Elastins in Elacin eine Kalkimprggnation zugrunde liagt, 
m6ehte ieh d~hingestellt sein lassen. Der ausgesprochen herdf6rmige 
Charakter der Phosphateinlagernngen (,,Miihlsteinformen" Fabers) 
sprieht entsehieden gegen diese Auffassung, desgleichen ~uch die Tat- 
saehe, dal~ der rein bl~ue Farbton, den das Elaein bei Kresylviolett- 
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fgrbung annimmt, sich yon dem Violett der Kalkeinlagerungen deutlich 
unterscheidet. 

Indem ich die gesultate meiner Untersuchungen noeh einmal kurz 
zusammenfasse, ergeben sieh folgende 

Schlu[3siitze. 
1. Die Bindegewebsgrundsubstanz der Gef~gwand tr~gt normaler- 

weise einen schleimartigen Charakter bzw. ist yon einer dem Muein 
chemisch nahestehenden Substanz imbibiert. Diese Imbibition kommt 
in einer ausgesproehenen Chromotropie (d. h. metachromatisehen Rot- 
f~rbung) gegentiber dem Kresylviolett zum Ausdruck. 

2. Die Intensitht der Chromotropie nimmt ab mit dem KMiber der 
GefS~ge und ist in den Arterien welt starker vorhanden a]s in den Venen. 
In den kleinsten Arterien und Capillaren ist sie itir gew6hnlieh nicht 
nachweisbar. In der Wand der Aorta und grSgeren Arterien nimmt sis 
yon innen nach attBen an St~rke ab. 

3. Aus der Tatsaehe, dag Metachromasie des Bindegewebes auch 
anderweitig im KSrper beobachtet wird an solchen Ste]len, wo e]astische 
Fasern in Bildung begriffen sind, wird gefolgert, dag die ehromotrope 
Grundsubstanz Aufbaustoffe fiir das Etastin (vie]leicht Chondroitin. 
schwefels~ure) enth~lt, an deren An~esenheit aueh die Metaehromasie 
gebunden ist. 

4. Entsprechend der Zunahme der elastisch-bindegewebigen Anteile 
der Gef~Bwand tritt die Chromotropie der Grundsubstanz bei der 
Arteriosklerose besonders deutlieh in die Erscheinung. Der hierffir 
angewandte Ausdruek ,,sehleimige Degeneration" ist insofern unzu- 
treffend, als es sich bei ihr um die (meist fragliehe) Degeneration eines 
an sich seh]eimhaltigen Gewebes handeln wiirde. _&us der positiven 
Schleimreaktion darf nieht ohne weiteres auf eine Degeneration des 
Gewebes gesehlossen werden. 

5. ])as ehromotrope GefMtbindegewebe besitzt ausgesproehene Fett- 
und Kalkaffinit~t und teilt diese Eigensehaften mit dem Knorpel, mit 
welchem es aueh sonst in histoehemischer und morphologischer Hinsicht 
gewisse verwandtschaftliche Beziehungen aufweist. 

6. Das ausgesproehen chromotrope Bindegewebe der Aorta ist 
identiseh mit dem ,,Aortenamyloid" der Chemiker (Krawlcow, _Neuberg). 

7. Die ]?grbung mit Kx'esylviolett ist auBer zur Darstellung der 
Chromotropie des Gef~l]bindegewebes gleiehzeitig vorziiglieh geeignet, 
den sehon friizeitig beginnenden UmwandlungsprozeB des Elastins in 
Elaein, also das,,Altern" der elastisehen Systeme, in seinen versehiedenen 
Stufen zur Darstellung zu bringen. 
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