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Vet etwa 11 Jahren habe ich 1--8) zum erstenmal fiber die Aortaver- 
~nderungen beriehtet, die bei Kaninchen entstehen, wenn diese Tiere 
l~ngere Zeit hindurch reines in 01 gelSstes Cholesterin als Zusatz zu 
ihrem gewShnliehen Fut ter  (Heu, Haler) bekommen. Die l~esultate dieser 
Experimente wurden seitdem yon einer Reihe yon Autoren [AschoH12), 
Waclcer nnd Hueck~7), Baileyl~), Klotz ~) u. a.] bestgtigt, und es wird in 
fast allen diesbezfigliehen Arbeiten darauf hingewiesen, dab die dureh 
Cholesterinfiitterung erzeugten Arterienver~nderungen eine weitgehende 
morphologisehe J~hnliehkeit -- j~, ich m6chte sogar sagen Identit~t -- 
mit der mensch]ichen Atherosklerose aufweisen. Augenscheinlich wurden 
auch die yon Ignatowski19), Saltykow ~7) und Steinbiss ~1) erzeugten ana- 
logen Veranderungen der Kaninehenaorta ebenfalls durch Cholesterin 
hervorgerufen, da diese Autoren ihre Versuchstiere mit eholesterin- 
reicher Nahrung ffitterten. 

Trotzdem diese Erfo]ge der experimentellen Atherosk]eroseforschung 
zu weitgehenden Sehlugfolgerungen betreffs der J~tiologie dieses Pro- 
zesses beim Mensehen veranlassen konnten (und z. T. aueh veranlal~t 
haben), babe ich doch bis jetzt  noeh nieht gewagt, anf Grund meiner 
Versuehsresultate direkte 1Rfieksehlfisse in dieser tIinsieht zu ziehen. 
Wichtig ersehien mir in diesen Versuchen vor ahem die experimentelle 
Feststelhmg yon folgenden drei Tatsachen : erstens, dag die Erscheinung 
yon Lipoidablagerung in der Arterienwand als eine In/iltration (keine 
Degeneration !) derselben mit den im Blur bzw. in der Lymlohe zir- 
kulierenden Lipoidsubstanzen angesehen werden muB, wobei diese Sub- 
stanzen, die in Form eines Emulsoids in die Gefagwand mit der Gewebs- 
lymphe eindringen, in der Zwisehensubst~nz bzw. an der Oberfl~che 
der elastischen Fasern adsorbiert werden 6, 7). Durch diese Feststellung 
wurde die Frage naeh der Entstehung yon Lipoidablagerung in der 
GefaBwand --  ein ProzeB, der wohl als Anfangsstadium der Athero- 
sklerose auch beim Mensehen anzusehen ist [Ascho/]. Torhorst ~~ is, 24), 
8altykow~7), Lubarsch~2), Hueck is) u. a.], in bedeutender Weise aufgekl~rt. 
Zweitens, dab s~mtliehe darauffolgende Wueherungsprozesse seitens der 
zelligen und faserigen Elemente der Gef~Bwand als eine l~eaktion auf 
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die primgr entstandenen Lipoidablagerungen erklgrt werden k6nnen6-9). 
Sehliel31ich, drittens, dab die Hauptrolle im Prozesse der Ablagerung 
yon Lipoidsu bstanzen in der Arterienwand dem Cholesterin zuzusehreiben 
ist s, 4), da solehe Ablagerungen nut bei der dutch Cholesterinfiitterung er- 
zeugten Hypereholesterinimie bzw. Lipoehotesterinamie [ Versd,~5)] ent- 
stehen. 

Die Feststellung dieser letzten Tatsache erseheint gerade vom 
itiologischen Standpnnkte von Interesse, da sie zur Vorstellung ffihren 
k6nnte, dag eben die Hypercholesterinimie der Hauptfaktor bei der 
Entstehung der Atherosklerose ist. 

Trotzdem dieser SehluB auf Grund experimenteller Ergebnisse als 
ziemlieh gut begriindet erschien, habe ich neuerdings wiederum darauf 
hingewiesen, ,,dab die bei Cholesterinfiitterung an Kaninchen bzw. 
Meersehweinehen gewonnenen gesultate, wenigstens was ihre Ent- 
stehungsbedingungen anbetrifft, nicht ohne weiteres auf den Mensehen 
zu iibertragen sindS) '' (S. 279). 

Zu einem solchen vorsichtigen Verhalten zum Xtiologieproblem der 
Atherosklerose veranlagten reich vor allem folgende zwei Versuehs- 
ergebnisse: Erstens entsprieht das ganze Bild der Organver~nderungen 
bei mit 'CholesterinS1 geftitterten Kaninehen keineswegs den bei mensch- 
lieher Atherosklerose in den inneren Organen vorkommenden Ver- 
inderungen. Die experimentell erzeugbare Kaninchen- bzw. Meer- 
sehweinchenatherosklerose tritt nimlich als I~egel erst dann hervor, 
wenn die Infiltrationserscheinungen anderer Organe mit Lipoidsub- 
stanzen einen ganz enormen Grad erreiehen, was beim Menschen aueh 
bei viel stgrker ausgesprochener Atherosklerose gar nicht der Fall ist. 
Zweitens ist zur Erzeugung der experimentellen Atherosklerose eine 
dauernde und sehr hochgradige Hypercholesterinimie erforderlich, was 
bekanntlieh den klinischen Erfabrungen am Mensehen durehaus nieht 
entspricht. 

Dieser wiehtige Unterschied zwisehen den Gesamtbitdern der mensch- 
lichen nnd der Kaninehenatherosklerose habe ich nun dutch neuere 
experimentel!e Untersuehungen anszugleiehen versneht. Die Aufgabe 
dieser Versuehe habe ich bereits in meiner oben angefiihrten Arbeit 
prizisiert. Sie bestand darin, ,,isolierte atherosklerotische Gefigveri~nde- 
rungen zu erzeugen, ohne dabei gleiehzeitig eine Lipoidinfiltration sgmt- 
ticher Organe und eine exzessive Hypercholesterinamie hervorzurnfen )~ 

Eigentlich habe ieh mir dieselbe Anfgabe bereits im Jahre 1914 ge- 
stellt, indem ieh in einer Igeihe von Versuehen, die yon mir im Freiburger 
Pathologischen Institut angcstellt warden, die Cholesterineinfiihrung 
mit der Einwirkung mechaniseher Momente kombiniert hatte4). Der 
Zweek dieser Versnehe bestand darin, in der Aortenwand selbst dutch 
Heranziehung mechaniseher Momente soIche Bedingungen zu sehaffen, 
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welche zur Entstehung yon Lipoidablagerungen aueh bei geringerer 
Hyperchol~ter in~mie fiihren sollten. Von den Ergebnissen dieser Arbeit 
mSchge ich an dieser Stelle nur folgende erwahnen : erstens wird scheinbar 
die Entstehung der experimentellen Atherosklerose durch das Zusammen- 
wirken mechanischer Momente besehleunig~ und zweitens bilden sich 
die Lipoidablagerungen bei der Kombination yon Cholesterinfiitterung 
mit intraven6sen Adrenalininjektionen meistens gerade an denjenigert 
Stellen der Aortawand, an welchen Ver~inderungen vom Adrenalintypus 
vorhanden sind und namentlieh, wo es zu einer sekundaren Int ima- 
wucherung entspreehend den Nekroseherden der Media gekommen ist. 

Die angeftihrten Versuehsergebnisse veranlagten reich, die mecha- 
nischen Momente sowie die hyperplastischen I n t i m a w u e h e r u n g e n -  
die wohl auch z. T. iafolge mechaniseher Momente entstehen --  als 
begiinstigende und die Lokalisation atherosklerotiseher Vergnderungen 
beeinflussende Faktoren zu betraehten. Die Hauptaufgabe experimen- 
tellerAtheroskleroseforsehung, die ieh soeben erwihnt  habe, und nament- 
lieh die Erzeugung isolierter Gef~gverinderungen bei geringen Chol- 
esterin~imiewerten blieb aber dureh diese Versuehe ungel6st. 

In  diesen letzten Jahren haben wir nun - -  ich und einige meiner 
Mitarbeiter (Zinserting und Krinitzky) -- t rotz der enormen Kosten, 
welehe in jetziger Zeit die Cho]esterinffitterungsversuehe mit  sich 
bringen, doch eine l~eihe yon Experimenten angestellt, um der LSsung 
obenerwiihnter Aufgabe n iher  zu treten. Dazu sind wir auf drei ver. 
sehiedenen, im Grundprinzip aber iihnliehen Wegen vorgegangen. 

In  der ersten Versuchsgruppe habe ieh 3 Kaninchen eine sehr lange 
Zeit (fast 21/2 Jahre) mit  sehr kleinen Mengell Cholesterin geffittert, 
ttnd zwar in Form yon Milch, die stark mit  Wasser verdiinnt wurde, 
z. T. aueh mit  Zusatz kleinerer Mengen yon Eidotter. Der Cholesterin- 
gehalt des ]3lutes wurde bei diesen Tieren mehrmals kontro]tiert und 
erwies sich stets als normal, oder war vie]leieht nut  ganz gering fiber die 
Norm gestiegen. Drei andere Tiere yore selben Wurf dienten als Kon- 
trolle. Nun erwies es sieh, dab bei den in Rede stehenden Versuehstieren 
eine wohl nicht stark ausgesprochene Atherosklerose der Aorta sich 
entwiekelt hatte, die sieh in Lipoidablagerungen in der inneren Aorta- 
wandschicht mi t  sekund~irer Bildung yon groBen Lipoidzellen und 
Faserwucherung iul~erte. In  den inneren Organen waren dabei ]~eine 
exzessiven In/iltrationserseheinungen mit Lipoidsubstanzen nachweisbar. 
Freilieh waren geringe Mengen yon Lipoiden in den Kup][erschen Stern- 
zellen und in den t~eticuloendothelialzellen der Milz, sowie vielleicht 
eine VergrSgerung der Menge yon LipoidtrSpfchen in der Nebennieren- 
rinde zu linden, doch waren das altes Verinderungen, die nichts 
Au[/allendes darstellen und 5]ters auch an menschl.~;chem Material au[- 
treten. 
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In den Versuehen der zweiten Gruppe wurden die Kaninehen (ira 
ganzen 4 Tiere) 2--3 Monate lang mit grSgeren Mengen,einer ehol- 
esterinreiehen Nahrung (Eidotter) gefiittert, so dag bei ihnen eine sehr 
erhebliehe tIypereholesterinimie eingetreten war. Dann wurde der Ver- 
such abgebroehen und die Tiere wieder aM ihre gewShnliehe pflanzliehe 
Nahrung iibergefiibrt, wodureh eine ganz allmihliehe Abnahme der 
Cholesterinmenge im Blur erzeug~ wurdel). Nun wurde abgewartet, bis 
die Cholesterin~mie bei diesen Tieren die urspriingliche normale tI6he 
erreicht hatte und erst 1--3 Monate danach wurden die Tiere getStet. 
Es erwies sich, dal~ die Aorta der betre//enden Tiere schwerere athero- 
slderotische Ver~inderungen au]wies, w~ihrend in den inneren Organen /ast 
gar l~eine Lipoidablagerungen mehr vorhanden waren. 

Die Leber yon diesen Tieren zeigte unter dem Mikroskop diejenigen 
Verinderungen, die bereits yon Fomenko 16) in analogen Versuchen ein- 
gehend beschrieben warden, d. h., es befanden sich in solchen Lebern 
die Lip0idablagerungen in feintrSpfiger Form nur in einigen inter- 
stitiellen sowie in den Kup//erschen Zellen, nicht aber in den Parenchym- 
zellen. Das interstitielle Gewebe der betreffenden Lebern schien etwas 
vermehrt zu sein, doch stellten die erwihnten Ver~nderungen nichts 
besonders AuffMlendes darl was man nieht an menschliehem Material 
alltiiglich zu sehen bel~ommt. 

Besonders interessant waren bei diesen Tieren die Milzverhnderungenl 
Die reticuloendothelialen Zellen enthielten nur sehr wenig FetttrSpfchen, 
dagegen waren die Wgnde Icleiner Milzarterien sehr starl~ ver]ettet. Das 
waren ia wiederum Bflder, die so oft in der Mensehenmilz in hSherem 
Alter zu sehen sind, nur dab hier die beim Menschen ebenfalls sehr oft 
auftretende ttyalinose der ldeineren Milzarterien vollstgndig fehlte. 
Diese Befunde an den kleineren Milz- sowie aueh Leberarterien k6nnten 
wohl als eine experimentelle Bestitigung der Ansieht dienen, dag die 
Arterienver]ettung und die Hyalinose der Arterienwand ganz selbstiindige 
Prozesse darstellen, die kaum unter der gemelnsamen Bezeichnung 
,,Arteriosklerose" vereinigt werden diirften. 

Die Menge der Lipoidsubstanzen in der Nebennierenrinde war bei 
den in ~ede stehenden Tieren anseheinend etwas vergr6Bert, in den 
iibrige n Organen waren ke ine  Verinderungen zu bemerken. 

Somit gelang es mir such in der zweiten soeben kurz geschilderten 
Versuchsgruppe, isolierte Ver~nderungen der Arterien vom Typus der 
mensehlichen Atherosklerose zu erzeugen, wobei die Tiere zur Zeit der 
Untersuehung keine Lipoidablagerung in Parenchymzellen innerer Or- 
gane sowie keine Hypereholesterin~mie zeigten. Dieses Resultat i s t  

i) Genauere Angaben tiber die Sehwankungen der Blutcholesgerinmenge 
bei diesen Tieren sollen an einer anderen S~elle yon Herrn Dr. SsokoloJf ver- 
5ffentlicht werden. 
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wohl dadurch zu erklaren, da~ die Lipoidsubstanzen viel langssmer 
aus der Zwischensubstanz der Alterienw~nd verschwinden als aus den 
zelligen Elementen der inneren Organe, da die Zellen augenscheinlich 
einen viel regeren Stoffwechsel ~ls die Zwischensubstanz besitzen. Es 
ist wohl anzunehmen, dab die Lipoidsubstanzen schlieftlich auch aus 
den Gefgl~wandungen verschwunden und der Atheroskleroseprozel~ vom 
infiltrativ-reaktiven in ein fibr6ses Stadium fibergegangen w~re. 

Solche 13bergangsbilder zum fibr5sen Stadium der Atherosklerose 
beim Kaninchen sind bereits yon Stucl~eyS3), Krylow 21) sowie neuerdings 
yon Vers~ 3G) in ihren Experimenteu notiert worden. Dadureh kann wohl 
~uch das Bild der fibr6sen Intimaplaques bei der Atherosklerose des 
Menschen erklart werden, wo manchmal nur recht wenig Lipoidsub- 
stgnzen in der Tiefe der verdickten fibr6sen In~imapartien liegen [siehe 
hierzu Ascho//ls) ]. 

Schliel~lich sei hier noch erwfihnt, da~ es Zinserling und Krinitzl~y ~9) 
auch auf dem dritten Wege eine isolierte Atherosklerose der Arterien 
bei Kaninchen (ohne gleichzeitige Hypercholesterin~mie und Lipoid- 
ab]agerungen in den 0rganen) zu erzeugen gelang, und zwar dadurch, 
dal3 sie ihre Versuchstiere mit einer Substanz (Lanolin) fiitterten, die 
zwar groi~e Mengen Cholesterin enth~lt, abet sehr schwer resorbierbar 
ist. Die l~esultate dieser Versuche waren im grol~en und ganzen die- 
selben, wie in meinen oben angefiihrten Experimenten der ersten 
Gruppe, in welchen die Tiere lange Zeit hindurch eine gut resorbierbare 
Nahrung erhielten, die abet verh~ltnism~ig nur sehr wenig Cholesterin 
enthielt. In beiden betreffenden Versuchsreihen lag die Sache wahr- 
scheinlich so, dal~ das Cholesterin nur ganz aIlm~hlieh in lcleinen Mengen 
den Gewebselementen zugebracht wurde und sieh nut  an den~enigen Stellen 
des Organismus ablagerte, wo entweder die physikalisch-chemischen Be- 
dingungen /i~r seine Ausflockung die besten sind, oder w o e s  in/olge des 
rdativ tr~igen Gewebssto//wechsels nieht so schndl eliminiert werden l~ann. 
Die beiden genannten Momente, die eine lolcale Prddisposition der Ge- 
webe zur Entstehung yon Lipoidabl~gerungen bedingen, spielen wohl 
gerade in den Arterienw~nden eine grol~e Rolle, und zw~r in~olge des 
Vorhandenscins yon grol~en Mengen einer besonderen Zwischensubst~nz 
[Schultz~s), Ssolow]ew~~ die infolge ihrer physikalisch-chemischen Eigen- 
schaften ganz besonders zur Festhaltung yon Lipoidteilchen geeignet 
zu sein scheint [Ssolow]ew~O)]. Ob dabei eine etwaige primate ,,Des- 
organisation" der Zwischensubstanz [Hueck~S)] eine Rolle spie]t, erscheint 
mir noch fraglich, da cine solche ,,Desorgunisation" bei ganz jungen 
Kindern oder bei sonst ganz gestmden Kaninchen, die seh r kleine Mengen 
Cholesterin bekommen, kaum ~nnehmbar w~re, und doch sind die 
Lipoidablagerungen in der Aortenintima beispielsweise schon gerade 
bei Kindern angefa, ngen yon 2 Wochen alten als Regel in fast s~mt~ 
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lichen ~ l l e n  und ohne jeglichcn Zusammenhang mit der Grundkrank- 
heir anzutreffen [Zinserling~S)], 

Dutch die oben angefiihrten Versuchsresultate erscheint mir der 
wichtigste oben erw~hnte Einwand beseitigt zu sein, der mir his jet.zt 
nicht erlaubte, auf Grund meiner Experimente die Atherosklerose nicht 
nm" yore St~ndpunkte ihrer formalen Genese, sondern auch yore i~tiolo- 
gischen Sts~ndpunkte zu besprechen. In meinen oben angefiihrten Ver- 
suehen der ersten Gruppe wurde yon mir eigentlich nur ein neues Moment 
eingeffihrt, und zwar das Zeitmoment. Wean die friiheren Versuche, 
in welchen die Tiere grS•ere Cholesterinmengen w~hrend eines relativ 
knrzen Zeitraums erhielten, durch die rasche Entstehung schwerer 
atherosklerotischer Ver~nderungen gekennzeictmet w~ren, so trug in 
den oben angefiihrten Versuehen die Atheroskleroseentstehung einen 
mehr chronischen Ch~rakter. Unter diesen Bedingungen braucht d i e  
experimentell erzeugb~re Vermehrung der Cho]esterinmenge im Blur 
nur g~nz gering zu sein und doch wird dadurch die Entstehung 
typischer ~therosklerotiseher Arterienver~nderungen hervorgerufen. 

Die Versuche der zweiten Gruppe beweisen nun, dab die Cholesterin- 
gmie zur Zeit der Untersuchung ganz normale Werte zeigen kann nnd 
doch kSnnen die betreffenden Tiere ausgesproehene ~therosklerotische 
Arterienver~nderungen zeigen, well in ihrem fr~hcren Leben eine 
voriibergehende stgrkere Hypercholesteringmie bestgnden h~tte. 

Selbstverst~ndlich kann man sieh glle mSgliehen Kambinationen 
yon I-Iypercholesterin~miedaner, ihrer HShe, Dauer der d~ruuffolgenden 
Zeitperiode nsw. denken und such experimentell erzeugen. D~s eine 
~ber erscheint mir uuf Grund oben ~ngefiihrter Experimente von 
Wichtigkeit, n~mlich, d~B ~uch die schwere A therosklerose nicht konstant yon 
einer Hypercholesterindimie begleitet zu werden braucht. Eine l~nge Zeit 
~nhaltende geringe Hypercholesterin~mie, die 5fters aueh zu norm~len 
Werten zuriicksinkt, diirfte gentigcn, nm die Ab]ugerung der Lipoid- 
substunzen in den Gef~l~w~ndungen zu verurs~ehen, besonders wenn 
mechunische Momente oder primgr-hyperpl~stische Prozesse i n  der 
Arterienw~nd (Altersveranderungen, funktionell-hypertrophische Er- 
scheinungen) oder tiberhuupt etwaige ~ndere ,,pr~idisponierende" Mo- 
mente mit im Spiele sind. 

Auf Grund der angefiihrten Experimente sollte man abet allen diesen 
Momenten keine auslgsende Rolle bei der Atheroslderoseentstehung zu, 
sehreiben. Die bis jetzt gewcnnenen Result~te der experimentellen 
Atheroskleroseforsehung weisen m. E. unzweideutig dar~uf hin, daft 
die sozusagen ,,Materia peccans" dieses Prozesses das Cholesterin ist, 
das d~bei dieselbe Rolle spielt, wie z. B. die ttarns~ure bei der t~nt- 
stehung der gichtisehen Tophi. Es mul~ ~ber ausdrficklieh dur~uf hin- 
gewiesen werden, da~ ein so komplizierter Proze~ wie die Atheroslderose 
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durchaus nicht als das l~esultat der Einwirkung eines efilzigen Faktors 
anzusehen ist. ])as war eben der Fehler fast s~mtlicher friiherer Autoren, 
dal~ sie diesen ProzeB nut  yon einem einzigen Fak~or abh~ngig machen 
wollten. Man muB vie]mehr aueh bei der Besprechung der Frage nach 
der Atiologie der Atherosklerose wenigstens pr~idisponierende und a us- 
16sende Faktoren unterscheiden, worauf bereits yon einigen Autoren 
[Fahr15), Herxheimer17)] hingewiesen wurde. 

)As ausIdsenden Faktor m6chte ieh auf Grund haupts~hl ich ex- 
perimen~eller Forschungen die StSrung des Cholesterinsto//weehsels be- 
trachten. Die Cholesterinmenge im Blur braucht dabei keinesfMls -- 
das m6chte ieh nochmMs hervorheben -- dauernd und bedeutend 
erh6ht zu sein. Vielleicht spielt dabei nicht nur die Menge des Chole- 
sterins eine tfolle, sondern aueh die Form, in welcher diese Substanz 
im Blur bzw. in der Lyml0he suspendiert ist. Man k6nnte sich leiehg 
vorstellen, dab das Cholesterin- resp. Cholesterinlipoidemulsoid einmal 
in einer stabilen, ein anderes MM dagegen in einer mehr leieht aus- 
flockbaren Form vorhanden ist. I)as sind gewiB Fragen, deren Ent- 
scheidung der physikMisehen Chemie bzw. Kolloidehemie iiberlassen 
werden sollen. 

Von den prddisponierenden Faktoren bei der A~heroskleroseentstehung 
sollten vor allem die mechanisehen Momente yon Wichtigkeit sein, wie 
es die ~Beobaehr am mensehliehen Material (Loka]isation des 
Prozesses, Entwieklung in jugendliehem Alter oberhMb der Aorten- 
stenose usw.) und die oben angefiihrten experimentellen Ergebnisse 
zeigen. Ieh babe sogar in einer frtiheren Arbeit dieAnsicht ausgesproehen, 
daB, falls die mechanisehen Momente sehr stark ausgepr~igt sind, die 
Atherosklerose auch bei normaler Cholesteriniimie bzw. normalem Cho]- 
esterinstoffwechsel entstehen kann4). Ganz besonders scheinen aber die- 
jenigen Stellen der Arterienwand zur Lipoidablagerung pr~idisponiert 
zu sein, die, wie oben angefiihrt, eine Intimahypertrophie sowie eine 
primgre HyMin- bzw. Amyloidablagerung in der Intima [kleinere Milz-, 
Pankreas- und Nierenarterien, siehe die Arbeigen yon Herxheimer17), 
Nakonetschny ~3) u. a.] zeigen. 

Es scheint aber, dab die Atherosklerose gerade in denjenigen Fiillen 
am rasehesten entsteht und am st~rksten ausgepriigt ist, wo eine Kom- 
bination der Cholesterinstoffwechse]stSrung mit mechanischen Momenten 
besteht, d. h., wo die beiden Faktoren -- Prgdisposition und ausl6sendes 
Moment -- zusammenwirken. ])as war eben der Sinn der yon mir vor 
etwa l0 Jahren skizzierten ,,Kombinationstheorie" der Atherosklerose- 
entstehung 4, a). Doch ist auch in diesen ~gllen immer alas Cholesterin, wohl 
im Gemisch mit anderen Lipoiden, die~enige Substanz, welehe die charakte- 
ristischen Arterienver~inderungen hervorrufl. Ohne Uholesterin kann lceine 
A therosklerose entstehen. 
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Bei den Ffitterungsversuchen mit Cholesterin scheint das mechanische 
Moment in Form der dabei eintretenden, wohl nicht stark ausgepr~gten 
BlutdruekerhShung auch eine gewisse l%olle zu spielen, worauf besonders 
Schmidtmann ~) hingewiesen hat. Ieh kann die Resultate yon Schmidtmann 
auf Grund der yon mir ausgefiihrten Blutdruekmessungen z. T. best~tigen, 
mSchte abet doch den mechanischen Momenten keine prim(ire ausschlag- 
gebende Bedeutung bei derAtheroskleroseentstehung als Regel zusehreiben. 
Wenn dies wirk]ieh der Fall w~re, so wiirde das n i t  der Tatsache schwer 
in Einklang zu bringen sein, dal~ die Lipoidablagerung in der Aorten- 
intima gerade bei den ganz kleinen Kindern Ms Regel auitreten [Sal- 
tykow, ZinserlingaS)], bei welchen yon besonders schweren meehanischen 
Einwirkungen bzw. Abnutzung der Arterienw~nde kaum die Rede 
sein kann, bei welehen abet so oit verschiedene StoffwechselstSrungen 
beobaehtet werden. 

Was sehliel~lieh die toxischen Momente anbetrifft, so mSehte ieh ihre 
Bedeutung bei der Atheroskleroseentstehung keinesfalls leugnen. Sie 
kSnnen augenscheinlich ihre Wirkung in zwei Bichtungen entfalten: 
entweder, daI~ sie eine StSrung des Cholesterinstoffwechsels ver- 
ursachen [worauf z .B .  Hinweise in der Arbeit yon Ssol~olo]] 29) zu 
finden sind], oder dal~ sie in der Arterienwand selbst pr~disponie- 
rende Bedingungen schaf~en, weIehe die Lipoidablagerung begfinsti- 
gen. In dieser letzten Hinsicht seheinen mir die Versuehe yon 
Petro]] 24) yon Interesse, in welehen die mechanische sowie toxisehe 
(dutch Adrenalininjektionen) Seh~digung der Arterienwand zu einer 
starken Ablagerung yon kolloidalen Farbstoffen an den geseh~digten 
Stellen fiihrte. 

Auf Grand der hier gemachten Ausffihrungen m6ehte ich die weitere 
Autgabe der experimen~llen Atheroskleroseforsehung in der Klgrung 
Iolgender Hauptfr~gen ersehen, erstens: Was sind die Bedingungen, die 
zu einer St6rung des Cholesterinstoffweehsels ffihren und wie ist die 
Natur dieser StSrung ? In dieser ttinsieht sind wohl die neuen Unter- 
suehungen yon Thannhauser als aussehlaggebend zu betrachten. Von 
besonderer Wichtigkeit w~re es abet ,  eine funktionelle Prfifung des 
Organismus, wohl in erster Linie der Leber, den  Cholesterin gegeniiber 
auszuarbeiten, wie es z. B. vet kurzem Ssokolo] versueht hat. Zweitens 
w~re es angebraeht, atteh die 6rtlichen Bedingungen genauer zu unter- 
suehen, die zur Ausf]ockung des Cholesterinemulsoids in der Gef~l~- 
wand ffihren. In diesem Sinne seheinen die physikaliseh-chemisehen 
Eigensehaften der sog. Zwisehensubstanz der Gef~[~wand eine grebe 
l%olle zu spielen, worauf neuerdings Ssolow]ew hingewiesen hat, 
sowie mSglieherweise aueh Adsorptionserscheinungen an der Ober- 
fl~che des Fasernetzes, ~us welehem die Arterienwand zusammen- 
gesetzt ist6). 
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Das  s ind  a b e r  l a u t e r  F r a g e n ,  de ren  E n t s c h e i d u n g  der  p h y s i k a l i s o h e n  

bzw.  ko l lo ida len  Chemic  zu t iber lassen  ist. D o c h  is t  es m.  E .  e in  g roges  

V e r d i e n s t  de r  mor l0holog isehen  und  e x p e r i m e n t e l l e n  Athe rosk le rose -  

fo rsehung ,  dag  sic die Jktiologie des b e t r e f f e n d e n  Prozesses  so w e l t  ge- 

k lg r t  ha t ,  d a g  da.dureh der  W e g  ffir wei~ere, vo r  a l l em phys ika l i seh -  

chemische  U n t e r s u e h u n g e n  auf  d ie sem Geb ie t  angeze ig t  ist. 
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