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Vor etwa 11 Jahren habe ich!=3) zum erstenmal iiber die Aortaver-
anderungen berichtet, die bei Kaninchen entstehen, wenn diese Tiere
lingere Zeit hindurch reines in Ol geldstes Cholesterin als Zusatz zu
ihrem gewdhnlichen Futter (Heu, Hafer) bekommen. Die Resultate dieser
Experimente wurden seitdem von einer Reihe von Autoren [ Aschoff1?),
Wacker und Hueck®), Bailey*), Klotz?) u. a.] bestitigt, und es wird in
fast allen diesbeziiglichen Arbeiten darauf hingewiesen, daf die durch
Cholesterinfiitterung erzeugten Arterienveranderungen eine weitgehende
morphologische Ahnlichkeit — ja, ich méchte sogar sagen Identitit —
mit der menschlichen Atherosklerose aufweisen. Augenscheinlich wurden
auch die von Ignatowskit?), Saltykow??) und Steinbiss®l) erzeugten ana-
logen Verinderungen der Kaninchenaorta ebenfalls durch Cholesterin
hervorgerufen, da diese Autoren ihre Versuchstiere mit cholesterin-
reicher Nahrung fiitterten.

Trotzdem diese Erfolge der experimentellen Atheroskleroseforschung
zu weitgehenden SchluBfolgerungen betreffs der Atiologie dieses Pro-
zesses beim Menschen veranlassen konnten (und z. T. auch veranlafit
haben), habe ich doch bis jetzt noch nicht gewagt, auf Grund meiner
Versuchsresultate direkte Riickschliisse in dieser Hinsicht zu ziehen.
Wichtig erschien mir in diesen Versuchen vor allem die experimentelle
Feststellung von folgenden drei Tatsachen: erstens, daB die Erscheinung
von Lipoidablagerung in der Arterienwand als eine Infiliration (keine
Degeneration!) derselben mit den im Blut bzw. in der Lymphe zir-
kulierenden Lipoidsubstanzen angesehen werden muB, wobei diese Sub-
stanzen, die in Form eines Emulsoids in die GefalBwand mit der Gewebs-
lymphe eindringen, in der Zwischensubstanz bzw. an der Oberfliche
der elastischen Fasern adsorbiert werden®?). Durch diese Feststellung
wurde die Frage nach der Entstehung von Lipoidablagerung in der
GefiBwand — ein ProzeB, der wohl als Anfangsstadium der Athero-
sklerose auch beim Menschen anzusehen ist [Aschoff- Torhorst'® 1% 24,
Saltykow?”), Lubarsch??), Hueck'8) u. a.], in bedeutender Weise aufgeklirt.
Zweitens, dafl simtliche darauffolgende Wucherungsprozesse seitens der
zelligen und faserigen Elemente der GefaBwand als eine Reaktion auf
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die primér entstandenen Lipoidablagerungen erklirt werden kénnen’—9).
SchlieBlich, drittens, daff die Hauptrolle im Prozesse der Ablagerung
von Lipoidsubstanzen in der Arterienwand dem Cholesterin zuzuschreiben
ist® 4), da solche Ablagerungen nur bei der durch Cholesterinfiitterung er-
zeugten Hypercholesterindmie bzw. Lipocholesteringmie [ Versé3s)] ent-
stehen.

Die Feststellung dieser letzten Tatsache . erscheint gerade vom
atiologischen Standpunkte von Interesse, da sie zur Vorstellung fithren
konnte, dafl eben die Hypercholesterinamie der Hauptfaktor bei der
Entstehung der Atherosklerose ist.

Trotzdem dieser Schluffi auf Grund experimenteller Ergebnisse als
ziemlich gut begriindet erschien, habe ich neuerdings wiederum darauf
hingewiesen, ,,dal die bei Cholesterinfiitterung an Kaninchen bzw.
Meerschweinchen gewonnenen Resultate, wenigstens was ihre Ent-
stehungsbedingungen anbetrifft, nicht ohne weiteres auf den Menschen
zu iibertragen sind8) (8. 279).

Zn einem solchen vorsichtigen Verhalten zum Atiologieproblem der
Atherosklerose veranlaliten mich vor allem folgende zwei Versuchs-
ergebnisse: Erstens entspricht das ganze Bild der Organverinderungen
bei mit Cholesterinsl gefiitterten Kaninchen keineswegs den bei mensch-
licher Atherosklerose in den inneren Organen vorkommenden Ver-
dnderungen. Die experimentell erzeugbare Kaninchen- bzw. Meer-
schweinchenatherosklerose tritt namlich als Regel erst dann hervor,
wenn die Infiltrationserscheinungen anderer Organe mit Lipoidsub-
stanzen einen ganz enormen Grad erreichen, was beim Menschen auch
bei viel starker ausgesprochener Atherosklerose gar nicht der Fall ist.
Zweitens ist zur Erzeugung der experimentellen Atherosklerose eine
dauernde und sehr hochgradige Hypercholesterinimie erforderlich, was
bekanntlich den klinischen Erfabrungen am Menschen durchaus nicht
entspricht.

Dieser wichtige Unterschied zwischen den Gesamtbildern der mensch-
lichen und der Kaninchenatherosklerose habe ich nun durch neuere
experimentelle Untersuchungen auszugleichen versucht. Die Aufgabe
dieser Versuche habe ich bereits in meiner oben angefiihrten Arbeit
prizisiert. Sie bestand darin, ,,isolierte atherosklerotische Gefafiverinde-
rungen zu erzeugen, ohne dabei gleichzeitig eine Lipoidinfiltration sdmt-
licher Organe und eine exzessive Hypercholesterindmie hervorzurufens).”

Eigentlich habe ich mir dieselbe Aufgabe bereits im Jahre 1914 ge-
stellt, indem ich in einer Reihe von Versuchen, die von mir im Freiburger
Pathologischen Institut angestellt wurden, die Cholesterineinfiihrung
mit der Einwirkung mechanischer Momente kombiniert hatte?). Der
Zweck dieser Versuche bestand darin, in der Aortenwand selbst durch
Heranziehung mechanischer Momente solche Bedingungen zu schaffen,
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welche zur Entstehung von Lipoidablagerungen auch bei geringerer
Hypercholegterindmie fithren sollten. Von den Ergebnissen dieser Arbeit
méchte ich an dieser Stelle nur folgende erwiihnen : erstens wird scheinbar
die Entstehung der experimentellen Atherosklerose durch das Zusammen-
wirken mechanischer Momente beschleunigt und zweitens bilden sich
die Lipoidablagerungen bei der Kombination von Cholesterinfiitterung
mit intravendsen Adrenalininjektionen meistens gerade an denjenigen
Stellen der Aortawand, an welchen Verinderungen vom Adrenalintypus
vorhanden sind und namentlich, wo es zu einer sekundirer Intima-
wucherung entsprechend den Nekroseherden der Media gekommen ist.

Die angefiithrten Versuchsergebnisse veranlafiten mich, die mecha-
nischen Momente sowie die hyperplastischen Intimawucherungen -
die wohl auch z. T. infolge mechanischer Momente entstehen — als
begiinstigende und die Lokalisation atherosklerotischer Verinderungen
beeinflussende Faktoren zu betrachten. Die Hauptaufgabe experimen-
tellerAtheroskleroseforschung, die ich soeben erwihnt habe, und nament-
lich die Erzeugung tsolierter Gefafverinderungen bei geringen Chol-
esterinamiewerten blieb aber durch diese Versuche ungeldst.

In diesen letzten Jahren haben wir nun - ich und einige meiner
Mitarbeiter (Zinserling und Krinitzky) — trotz der enormen Kosten,
welche in jetziger Zeit die Cholesterinfiitterungsversuche mit sich
bringen, doch eine Reihe von Experimenten angestellt, um der Loésung
obenerwihnter Aufgabe niher zu treten. Dazu sind wir auf drei ver-
schiedenen, im Grundprinzip aber &dhnlichen Wegen vorgegangen.

In der ersten Versuchsgrwppe habe ich 3 Kaninchen eine sehr lange
Zeit (fast 21/, Jahre) mit sehr kleinen Mengen Cholesterin gefiittert,
und zwar in Form von Milch, die stark mit Wasser verdiinnt wurde,
z. T. auch mit Zusatz kleinerer Mengen von Eidotter. Der Cholesterin-
gehalt des Blutes wurde bei diesen Tieren mehrmals kontrolliert und
erwies sich stets als normal, oder war vielleicht nur ganz gering tiber die
Norm gestiegen. Drei andere Tiere vom selben Wurf dienten als Kon-
trolle. Nun erwies es sich, daf} bei den in Rede stehenden Versuchstieren
eine wohl picht stark ausgesprochene Atherosklerose der Aorta sich
entwickelt hatte, die sich in Lipoidablagerungen in der inneren Aorta-
wandschicht mit sekundirer Bildung von groBlen Lipoidzellen und
Faserwucherung duBlerte. In den inneren Organen waren dabei keine
exzessiven Infiltrationserscheinungen mit Lipoidsubsianzen nachweisbar.
Freilich waren geringe Mengen von Lipoiden in den Kupfferschen Stern-
zellen und in den Reticuloendothelialzellen der Milz, sowie vielleicht
eine VergroBerung der Menge von Lipoidtrépfchen in der Nebennieren-
rinde zu finden, doch waren das alles Verinderungen, die nichts
Auffallendes darstellen und dfters auch an menschlichem Material auf-
trefen.
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In den Versuchen der zweiten Gruppe wurden die Kaninchen (im
ganzen 4 Tiere) 2—3 Monate lang mit groBeren Mengen ,einer chol-
esterinreichen Nahrung (Eidotter) gefiittert, so daB bei ihnen eine sehr
erhebliche Hypercholesterindmie eingetreten war. Dann wurde der Ver-
such abgebrochen und die Tiere wieder auf ihre gewshnliche pflanzliche
Nahrung iibergefiibrt, wodurch eine ganz allmihliche Abnahme der
Cholesterinmenge im Blut erzeugt wurde). Nun wurde abgewartet, bis
die Cholesterindmie bei diesen Tieren die urspriingliche normale Hohe
erreicht hatte und erst 1—3 Monate danach wurden die Tiere getotet.
Es erwies sich, daB die Aorfa der betreffenden Tiere schwerere athero-
sklerotische Verdnderungen aufwies, wikrend in den inneren Organen fast
gar keine Lipoidablagerungen mehr vorhanden waren.

Die Leber von diesen Tieren zeigte unter dem Mikrogkop diejenigen
Verinderungen, die bereits von Fomenko'®) in analogen Versuchen ein-
gehend beschrieben wurden, d. h., es befanden sich in solchen Lebern
die Lipoidablagerungen in feintrépfiger Form nur in einigen inter-
stitiellen sowie in den Kupfferschen Zellen, nicht aber in den Parenchym-
zellen. Das interstitielle Gewebe der betreffenden Lebern schien etwas
vermehrt zu sein, doch stellten die erwihnten Verinderungen nichts
besonders Auffallendes dar, was man nichkt an menschlichem Material
alltdgglich zu sehen bekommd.

Besonders interessant waren bei diesen Tieren die Milzverinderungen.
Die reticuloendothelialen Zellen enthielten nur sehr wenig Fetttrépfchen,
dagegen waren die Wande Eleiner Milzarterien sehr stark verfetter. Das
waren ja wiederum Bilder, die so oft in der Menschenmilz in héherem
Alter zu sehen sind, nur daB hier die beim Menschen ebenfalls sehr oft
auftretende Hyalinose der kleineren Milzarterien vollstindig fehlte.
Diese Befunde an den kleineren Milz- sowie auch Leberarterien kénnten
wohl als eine experimentelle Bestiitigung der Ansicht dienen, dall die
Arterienverfettung und die Hyalinose der Arterienwand ganz selbstindige
Prozesse darstellen, die kaum unter der gemeinsamen Bezeichnung
s Arteriosklerose® vereinigt werden diirften.

Die Menge der Lipoidsubstanzen in der Nebennierenrinde war bei
den in Rede stehenden Tieren anscheinend etwas vergréfert, in den
iibrigen Organen waren keine Verinderungen zu bemerken.

Somit gelang es mir auch in der zweiten soeben kurz geschilderten
Versuchsgruppe, isolierte Verinderungen der Arterien vom Typus der
menschlichen Atherosklerose zu erzeugen, wobei die Tiere zur Zeit der
Uniersuchung keine Lipoidablagerung in Parenchymrzellen innerer Or-
gane sowie keine Hypercholesterinimie zeigten. Dieses Resultat ist

1) Genauere Angaben iiber die Schwankungen der Blutcholesterinmenge
bei diesen Tieren sollen an einer anderen Stelle von Herrm Dr. Ssokoloff ver-
offentlicht werden.
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wohl dadurch zu erkliren, daf die Lipoidsubstanzen viel langsamer
aus der Zwischensubstanz der Arterienwand verschwinden als aus den
zelligen Elementen der inneren Organe, da die Zellen augenscheinlich
einen viel regeren Stoffwechsel als die Zwischensubstanz besitzen. Es
ist wohl anzunehmen, daB die Lipoidsubstanzen schliefilich auch aus
den GefaBwandungen verschwunden und der Atheroskleroseproze vom
infiltrativ-reaktiven in ein fibroses Stadium iibergegangen wére.

Solche Ubergangsbilder zum fibrosen Stadium der Atherosklerose
beim Kaninchen sind bereits von Stuckey?3), Krylow™) sowie neuerdings
von Versé®®) in ihren Experimenten notiert worden. Dadurch kann wohl
auch das Bild der fibrésen Intimaplagues bei der Atherosklerose des
Menschen erklirt werden, wo manchmal nur recht wenig Lipoidsub-
stanzen in der Tiefe der verdickten fibrésen Intimapartien liegen [siche
hierzu Aschoff13)].

SchlieBlich sei hier noch erwadhnt, dafl es Zinserling und Krinitzkys3?)
auch auf dem dritten Wege eine isolierte Atherosklerose der Arterien
bei Kaninchen (ohne gleichzeitizge Hypercholesterindmie und Lipoid-
ablagerungen in den Organen) zu erzeugen gelang, und zwar dadurch,
daB sie ihre Versuchstiere mit einer Substanz (Lanolin) fitterten, die
zwar grofle Mengen Cholesterin enthélt, aber sehr schwer resorbierbar
ist. Die Resultate dieser Versuche waren im grofen 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 aber verhiltnismiBig nur sehr wenig Cholesterin
enthielt. In beiden betreffenden Versuchsreihen lag die Sache wahr-
scheinlich so, dafi das Cholesterin nur ganz allmdhlich in kleinen Mengen
den Gewebselementen zugebracht wurde und sich nur an denjenigen Stellen
des Organismus ablagerte, wo entweder die physikalisch-chemischen Be-
dingungen fir seine Ausflockung die besten sind, oder wo es infolge des
relativ trigen Gewebsstoffwechsels wicht so schmell eliminiert werden kann.
Die beiden genannten Momente, die eine lokale Pradisposition der Ge-
webe zur Entstehung von Lipoidablagerungen bedingen, spielen wohl
gerade in den Arterienwinden eine grofie Rolle, und zwar infolge des
Vorhandenseins von groflen Mengen einer besonderen Zwischensubstanz
[ Schultz?®), Ssolowjews0)], die infolge ihrer physikalisch-chemischen Eigen-
schaften ganz besonders zur Festhaltung von Lipoidteilchen geeignet
zu sein scheint [Ssolowjew®®)]. Ob dabei eine etwaige primare ,,Des-
organisation” der Zwischensubstanz [ Hueck18)] eine Rolle spielt, erscheint
mir noch fraglich, da eine solche ,,Desorganisation” bei ganz jungen
Kindern oder hei sonst ganz gesunden Kaninchen, die sehr kleine Mengen
Cholesterin bekommen, kaum annehmbar wire, und doch sind die
Lipoidablagerungen in der Aortenintima beispielsweise schon gerade
bei Kindern angefangen von 2 Wochen alten als Regel in fast simt-



78 N. Anitschkow :

lichen Fallen und ohne jeglichen Zusammenhang mit der Grundkrank-
heit anzutreffen [Zinserlings)]. ’

Durch die oben angefithrten Versuchsresultate erscheint mir der
wichtigste oben erwahnte Einwand beseitigt zu sein, der mir bis jetzt
nicht erlaubte, auf Grund meiner Experimente die Atherosklerose nicht
nur vom Standpunkte ihrer formalen Genese, sondern auch vom dtiolo-
gischen Standpunkte zu besprechen. In meinen oben angefithrten Ver-
suchen der ersten Gruppe wurde von mir eigentlich nur ein neues Moment
eingefiibrt, und zwar das Zeitmoment. Wenn die fritheren Versuche,
in welchen die Tiere grofere Cholesterinmengen wihrend eines relativ
kurzen Zeitraums erhielten, durch die rasche Enistchung schwerer
atherosklerotischer Veranderungen gekennzeichnet waren, so trug in
den oben angefiihrten Versuchen die Atheroskleroseentstehung einen
mehr chronischen Charakter. Unter diesen Bedingungen braucht die
experimentell erzeugbare Vermehrung der Cholesterinmenge im Blut
nur ganz gering zu sein und doch wird dadurch die Entstehung
typischer atherosklerotischer Arterienverinderungen hervorgerufen.

Die Versuche der zweiten Gruppe beweisen nun, daf die Cholesterin-
dmie zur Zeit der Untersuchung ganz normale Werte zeigen kann und
doch. kénnen die betreffenden Tiere ausgesprochene atherosklerotische
Arterienverinderungen zeigen, weil in ihrem fritheren Leben eine
voritbergehende stirkere Hypercholesterindmie bestanden hatte.

Selbstverstandlich kann man sich alle méglichen Kombinationen
von Hypercholesterindmiedauer, ihrer Hohe, Dauer der darauffolgenden
Zeitperiode usw. denken und auch experimentell erzeugen. Das eine
aber erscheint mir auf Grund oben angefilbrter Experimente von
Wichtigkeit, ndmlich, daB auch die schwere Atherosklerose nicht konstant von
einer . Hypercholesterindmie begleitet zu werden brauchi. Eine lange Zeit
anhaltende geringe Hypercholesterindmie, die Gfters auch zu normalen
Werten zurticksinkt, diirfte geniigen, um die Ablagerung der Lipoid-
substanzen in den Gefillwandungen zu verursachen, besonders wenn
mechanische Momente oder primér-hyperplastische Prozesse in . der
Arterienwand (Altersverinderungen, funktionell-hypertrophische FEr-
scheinungen) oder iiberhaupt etwaige andere ,,pradisponierende Mo-
mente mit im Spiele sind.

Auf Grund der angefiihrten Experimente sollte man aber allen diesen
Momenten keine auslisende Rolle bei der Atheroskleroseentstehung zu-
schreiben. Die bis jetzt gewonnenen Resultate der experimentellen
Athercskleroseforschung weisen m. E. unzweideutig darauf hin, daf
die sozusagen ,,Materia peccans‘ dieses Prozesses das Cholesterin ist,
das dabei dieselbe Rolle spielt, wie z. B. die Harnsture bei der Ent-
stehung der gichtischen Tophi. Es mul} aber ausdriicklich darauf hin-
gewiesen werden, dab ein so komplizierter Prozell wie die Atherosklerose
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durchaus nicht als das Resultat der Einwirkung eines einzigen Faktors
anzusehen ist. Das war eben der Fehler fast simtlicher fritherer Autoren,
daf} sie diesen ProzeB nur von einem einzigen Fakfor abhingig machen
wollten. Man mu8 vielmehr auch bei der Besprechung der Frage nach
der Atiologie der Atherosklerose wenigstens pridisponierende und aus-
losende Faktoren unterscheiden, worauf bereits von einigen Autoren
[Fahr'®), Herxheimer')] hingewiesen wurde.

Als auslisenden Faktor mochte ich auf Grund hauptsichlich ex-
perimenteller Forschungen die Sidrung des Cholesterinstoffwechsels be-
trachten. Die Cholesterinmenge im Blut braucht dabei keinesfalls —
das mdochte ich nochmals hervorheben — dauernd und bedeutend
erhsht zu sein. Vielleicht spielt dabei nicht nur die Menge des Chole-
sterins eine Rolle, sondern auch die Form, in welcher diese Substanz
im Blut bzw. in der Lymphe suspendiert ist. Man konnte sich leicht
vorstellen, dafl das Cholesterin- resp. Cholesterinlipoidemulsoid einmal
in einer stabilen, ein anderes Mal dagegen in einer mehr leicht aus-
flockbaren Form vorhanden ist. Das sind gewif Fragen, deren Ent-
scheidung der physikalischen Chemie bzw. Kolloidehemie iiberlassen
werden sollen.

Von den pridisponierenden Faktoren bei der Atheroskleroseentstehung
sollten vor allem die mechanischen Momente von Wichtigkeit sein, wie
es die Beobachtungen am menschlichen Material (Lokalisation des
Prozesses, Entwicklung in jugendlichem Alter oberhalb der Aorten-
stenose usw.) und die oben angefiihrten experimentellen Ergebnisse
zeigen. Ich habe sogar in einer fritheren Arbeit dieAnsicht ausgesprochen,
daf, falls die mechanischen Momente sehr stark ausgeprigt sind, die
Atherosklerose auch bei normaler Cholesterinimie bzw. normalem Chol-
esterinstoffwechsel entstehen kann%). Ganz besonders scheinen aber die-
jenigen Stellen der Arterienwand zur Lipoidablagerung pradisponiert
zu gein, die, wie oben angefiihrt, eine Intimahypertrophie sowie eine
primére Hyalin- bzw. Amyloidablagerung in der Intima [kleinere Milz-,
Pankreas- und Nierenarterien, siehe die Arbeiten von Herxheimer?),
Nakonelschny?s) u. a.] zeigen.

Es scheint aber, dafl die Atherosklerose gerade in denjenigen Féllen
am raschesten entsteht und ain stirksten ausgeprigt ist, wo eine Kom-
bination der Cholesterinstoffwechselstorung mit mechanischen Momenten
besteht, d. h., wo die beiden Faktoren — Pridisposition und ausldsendes
Moment — zusammenwirken. Das war eben der Sinn der von mir vor
etwa 10 Jahren skizzierten ,,Kombinationstheorie® der Atherosklerose-
entstehung* ®). Doch st auch in diesen Fillen smmer dos Cholesterin, woll
im Gemisch mit anderen Lipotden, diejenige Substanz, welche die charalkte-
ristischen Arterienverdnderungen hervorruft. Ohne Cholesterin kann keine
Atherosklerose entstehen.
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Bei den Fitterungsversuchen mit Cholesterin scheint das mechanische
Moment in Form der dabei eintretenden, wohl nicht stark ausgeprigten
BlutdruckerhShung auch eine gewisse Rolle zu spielen, worauf besonders
Schmidtmann?) hingewiesen hat. Ich kann die Resultate von Schmidtmann
auf Grund der von mir ausgefithrten Blutdruckmessungen z. T. bestéitigen,
mdchte aber doch den mechanischen Momenten keine primdre ausschiag-
gebende Bedeutung bei derAtheroskleroseentstehung als Regel zuschreiben.
Wenn dies wirklich der Fall wire, so wiirde das mit der Tatsache schwer
in Einklang zu bringen sein, daf die Lipoidablagerung in der Aorten-
intima gerade bei den ganz kleinen Kindern als Regel auftreten [Sal-
tykow, Zinserling®8)], bei welchen von besonders schweren mechanischen
Einwirkungen bzw. Abnutzung der Arterienwiinde kaum die Rede
sein kann, bei welchen aber so oft verschiedene Stoffwechselstérungen
beobachtet werden.

Was schlieBlich die foxischen Momente anbetrifft, so méchte ich ihre
Bedeutung bei der Atheroskleroseentstehung keinesfalls leugnen. Sie
kénnen augenscheinlich ihre Wirkung in zwei Richfungen entfalten:
‘entweder, daB sie eine Stérung des Cholesterinstoffwechsels ver-
ursachen [worauf z. B. Hinweise in der Arbeit von Ssokoloff?) zu
finden sind], oder daB sie in der Arterienwand selbst pradisponie-
rende Bedingungen schaffen, welche die Lipoidablagerung beglnsti-
gen. In dieser letzten Hinsicht scheinen mir die Versuche von
Petroff?¥) von Interesse, in welchen die mechanische sowie toxische
(durch Adrenalininjektionen) Schidigung der Arterienwand zu einer
starken Ablagerung von kolloidalen Farbstoffen an den geschidigten
Stellen fiihrte. '

Auf Grund der hier gemachten Ausfithrungen mdchte ich die weitere
Aufgabe der experimentellen Atheroskleroseforschung in der Klarung
folgender Hauptiragen ersehen, erstens: Was sind die Bedingungen, die
zu einer Stérung des Cholesterinstoffwechsels fithren und wie ist die
Natur dieser Stérung? In dieser Hinsicht sind wohl die neuen Unter-
suchungen von Thannhauser als ausschlaggebend zu betrachten. Von
besonderer Wichtigkeit wire es aber, eine funktionelle Priifung des
Organismus, wohl in erster Linie der Leber, dem Cholesterin gegeniiber
auszuarbeiten, wie es z. B. vor kurzem Ssokoloff versucht hat. Zweitens
wiire es angebracht, auch die drilichen Bedingungen genauer zu unter-
suchen, die zur Ausflockung des Cholesterinemulsoids in der GefaB-
wand fithren. In diesem Sinne scheinen die physikalisch-chemischen
Eigenschaften der sog. Zwischensubstanz der Gefallwand eine grofie
Rolle zu spielen, worauf neuerdings Ssolowjew hingewiesen hat,
sowie moglicherweise auch Adsorptionserscheinungen an der Ober-
flache des Fasernetzes, aus welchem die Arterienwand zusammen-

gesetzt istd).
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Das sind aber lauter Fragen, deren Entscheidung der physikalischen
bzw. kolloidalen Chemie zu iiberlassen ist. Doch ist es m. . ein groBes
Verdienst der morphologischen und cxperimentellen Atherosklerose-
forschung, daB sie die Atiologic des betreffenden Prozesses so weit ge-
klart hat, daf dadurch der Weg fiir weitere, vor allem physikalisch-
chemische Untersuchungen auf diesem Gebiet angezeigh ist.
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