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In  den Er5rterungen iiber die Entstehungsweise der unter dem 
Sammelnamen der Arteriosklerose oder Atherosklerose zusammen- 
gefaBten Ver~nderungen spielten auch die Beobachtungen fiber die 
,,gelben Flecken" der Aorta bei Kindern und Jugendlichen eine Rolle. 
W~hrend eine Anzahl der Untersueher sie yon der Arteriosklerose trennte, 
sind andere - -  besonders L u b a r s c h  - -  daffir eingetreten, da$ es sich 
um grunds~tzlich gleichartige Ver~nderungen hand$1t. L u b a r s c h  hat  dies 
wiederholt damit  begrfindet, dab im mikroskopischen Bild keine grund- 
s~tzlichen Verschiedenheiten vorhanden seien, da$ sich die Ver~nde- 
rungen an denselben Stellen der Aorta f~nden wie die ausgesprochenen 
sklerotischen Ver~nderungen des sp~teren Lebensalters, und da$ sie mit  
zunehmendem Alter h~ufiger und ausgedehnter wfirden. Zur genauen 
Beweisffihrung wurde ich von ihm schon w~hrend meiner T~tigkeit an 
seinem Kieler Ins t i tu t  und dann sparer an dem Berliner veranlaf3t, eine 
systematische Untersuchung hierfiber vorzunehmen.  Die vorliegende 
Arbeit bildet nur einen Teil einer grOl~eren der Arteriosklerosefrage ge- 
widmeten morphologischen und experimentellen Arbeit, deren Fertig- 
stellung aber aus besonderen Grfinden zun~chst zurfickgestellt wurde. 
Die Arbeit wurde schon vor etwa 21/2 Jahren abgeschlossen, und nur 
der Umstand, dab in neuerer Zeit gerade die Frage der Aortenver~n- 
derungen Jugendlieher wiederholt Gegenstand yon Untersuchungen 
geworden ist, veranlaf~t mich, die Ergebnisse der damaligcn Unter- 
suchungen in unver~nderter F o r m  und unter Berficksichtigung der Ver- 
5ffenthchungen nur bis etwa Mitre 1922 mitzuteilenl). 

1~ Die Arbeit wurde Ostern 1922 abgesehlossen. 
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Ich gehe davon aus, dab die als Arteriosklerose bezeiehneten Arterien- 
veranderungen gekennzeichnet sind, 1. durch fiber das physiologische 
MaB hinausgehende meist herdfSrmige Verdickungen der Innenhaut,  
bestehend in Wueherungen der Bindegewebszellen und Vermehrung der 
Fasern; 2. durch Ablagerungen fettiger und fettartiger Stoffe in und 
zwischen den Zellen, wobei ferner Verkalkungen, Hyalin- und Schleim- 
ablagerungen und Quellungen auftreten. 

Eine Beschr/inkung im Sinne Huecks, dab nur die Ver/~nderungen zur 
Arteriosklerose gerechnet werden sollten, die zu krankhaften Erschei- 
nungen w~hrend des Lebens geffihrt haben, m6ehte ich aus versehie~ 
denen Grfinden ablehnen, aus Grfinden, die genau zu erSrtern i m  
Rahmen dieser Arbeit zu welt fiihren wiirde. Vor allem erscheint es 
mir grundsatzlich nicht empfehlenswert, den Begriff eines pathologisch- 
anat0mischen Zustands yon klinisehen Symptomen abh~tngig zu machen. 
Ebensowenig wie auf diese Frage m6chte ich hier auch darauf ein- 
gehen, ob die Ablagerungen yon Fetten, Ka]k usw. als ,,Degenerations- 
erscheinungen" aufgefaBt werden mfissen. 

Fassen wir den Begriff der Arteriosklerose in dieser Weise, so sind 
histologisch der Arteriosklerose anzugliedern alle die Veranderungen, 
die Virchow einst als gelbe Flecken der Aorta yon der Arteriosklerose 
trennte. Virchow sieht die gelben Flecken als eine primare fettige De- 
generation oder einfaehe Verfe~tung der Int ima an, w/ihrend naeh seiner 
Ansicht dasWesentliche der Arteriosklerose die primare Intimaverdiekung 
ist, an die sich erst spater eine fettige Degeneration, Verkalkung usw. an- 
schlieBen kann. GewiB ware auch jetzt  noch zwischen einer einfachen 
Intimaverfettung und einer Arteriosklerose, bei der es sieh doch um eine 
Verbindung yon Wucherungsvorgangen mit fremdartigen Ablagerungen 
handelt, zu unterscheiden; aber handelt es sich denn bei den gelben 
Fleeken der Kinderaorta wirklich nur um eine einfaehe Fettablagerung ? 
Dieser Annahme seheinen alle neueren histologischen Untersuchungen 
z u  widersprechen. Bereits Jores sieht die gelben Fleeken als nicht 
wesensverschieden v o n d e r  Arteriosklerose an, sondern erblickt in ihnen 
nur einen geringeren Grad der Arteriosklerose, ,,deren Stillstand oder 
Weiterschreiten nut  yon dem Stillstand oder Weitersehreiten der de-  
generativen Prozesse abhangt".  

Im Verlauf weiterer systematiseher Untersuchungen kann Saltylcow 
ftir die gelben Flecken der Aorta, Martius ffir die der Mitralis naeh- 
weisen, dab neben den Verfettungsprozessen stets Wucherungsvorgange 
vorhanden sind, ja Stump/zeigt, dab die Grundsubstanz in diesen Be- 
zirken gar nieht selten die bei der Arteriosklerose so haufig vorkommende 
schleimige Entar tung aufweist. Reine Verfettung der Int ima hat  Lu- 
barsch nie bei mit bloBem Auge bereits wahrnehmbaren Flecken gesehen, 
sondern nur bei ganz jungen Individuen, bei denen makroskopisch fiber- 
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haupt  keine Veri~nderungen der Aortenwand nachweisbar waren. Da 
wir bei den gelben Fleeken der Mitralis und Aorta stets sowohl Fett-  
ablagerung wie Bindegewebswueherung linden, so werden ffir das Stu- 
dium der ersten Stufen der Erkrankung Fi~lle yon Bedeutung sein, bei 
denen die Gefi~Binnenfli~ehe makroskopisch unveri~ndert erseheint. Auf 
Grund dieser Erwi~gungen habe ich die Aorten und Mitralklappen von 
30 Si~uglingen unseres Kieler Materials auf die ersten Veri~nderungen hin 
untersucht. 

Die F~lle gehSren gr6Btenteils der ersten H~lfte des ersten Lebens- 
jahres an. Es kamen zur Untersuchung Stfiekchen der Aorta unmittelbar 
fiber den Aortenklappen sowie Stfickchen des vorderen Mitralsegels, 
d. h. die Stellen, an denen erfahrungsgem~B die frfihesten und h~ufigsten 
arteriosklerotischen Ver~nderungen wahrnehmbar sind. 

In einem Alter von drei Wochen sehen wir die ersten mikroskopiseh 
naehweisbaren Ver~nderungen in Form von geringer umsehriebener 
Intimaverdickung, in deren Bereieh ziemlich zahlreich fett- und lipoid- 
haltige Bindegewebszellen sich linden. In  mehreren anderen F~llen, 
desselben Alters ist eine Int imawucherung ohne Fettablagerung vor- 
handen, wiederum in anderen F~llen sind einige Spindelzellen mit Fett-  
trOpfchen angeffillt, es fehlt aber die Verdickung der Int ima.  Kalk lieB 
sich auch mit  der Kossaschen Methode in diesen Bezirken noch nieht 
nachweisen. 

Morphologisch zeigen diese F~lle also, dab die ersten Ver/~nderungen 
bereits sehr versehiedener Natur  sein kSnnen, und sich keine Regel 
festsetzen l~l~t fiber eine prim/~re Wucherung oder StoffwechselstOrung, 
denn es kann sowohl eine Verdiekung der In t ima wie auch eine Fett-  
ablagerung ffir sieh gefunden und als erste Erscheinung gedeutet wer- 
den. Wir kOnnen schon in diesen Befunden eine Stfitze daffir sehen, 
dab die ffir die makroskopiseh wahrnehmbaren gelben Fleeken kenn- 
zeichnende Verbindung entstehen kann auf Grund einer primi~ren Fett-  
ablagerung, wie auf Grund einer primi~ren Intimaverdickung, ein Be- 
fund, der mit  meinen Beobaehtungen bei der experimentellen Arterio- 
sklerose fibereinstimmt und aufs neue Lubarsch' Ansichten, wie sie zu- 
tetzt auf dem Kriegspathologentag auseinandergesetzt wurden, besti~tigt. 

Somit li~Bt sich histologisch wohl eine formale Ubereinstimmung der 
Anfi~nge der Arteriosklerose und dieser Fleeken der Kinderaorta  er- 
bringen; und doch wfirde es gezwungen erscheinen, wollten wir allein 
auf Grund dieser histolo~ischen Befunde solche Veri~nderungen der 
Kinderaorta  als beginnende Arteriosklerose bezeichnen. Es bleibt uns 
vielmehr die Frage zu beantworten:  Woraus kSnnen wir schlieBen, dab 
aus diesen gelben Flecken sparer die ausgesprochenen arteriosklerotischen 
~Veri~nderungen hervorgehen und diese Flecke nieht etwa einer regel- 
mi~Bigen Riiekbildung anheimfallen? 
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Die Sehwier igkei t  de r  Bewer tung  der  Obduk t ionsbe funde  zur  Bean t -  
wor tung  dieser  F r a g e  l iegt  dar in ,  dab  wir  nu r  den  zur  Zei t  des Todes  
bes tehenden  Befund  vor  uns h a b e n  und  da rau f  angewiesen sind, den  
Ablauf  des ganzen Krankhe i t sp rozesses  aus vielen de ra r t i gen  Einzel-  
befunden  aufzubauen.  Es  is t  dahe r  wohl  erkl~rl ich,  dab  die Meinungen 
fiber die Deu tung  der  Befunde  ause inandergehen.  So ha l t en  Fahr und  
Askanazy an der  von Virchow eingef i ihr ten  Trennung  lest .  Die An-  
schauung,  dab  die gelben F lecken  n ieh t  fo r t sehre i t end  zur  Ar te r iosk le rose  
ffihren, begrf indet  Fahr m i t  der  yon  ibm g e m a c h t e n  Er fah rung ,  dab  
tuberkulSse  K i n d e r  besonders  h~ufig gelbe F lecken  der  A o r t a  aufweisen,  
w~hrend  ausgesprochene  Ar ter iosk lerose  bei  e rwachsenen  TuberkulOsen 
se l tener  sei. 

Diese Beobach tung  Fahrs k a n n  Lubarsch, wie er  auf  dem Kriegs-  
pa tho logen t ag  1916 besonders  he rvorheb t ,  n i ch t  bes t~t igen.  Bei  se inem 
Mater ia l  war  ein Rf ickgang der  Ar t e r i enve r~nde rungen  m i t  dem A l t e r  
bei  TuberkulSsen  n ich t  festzustel len.  Woh l  s ind bei  tuberkulOsen Kin-  
dern  sehr  h~ufig , ,gelbe F l e e k e n "  der  A o r t a  und  Mitra l is  vo rhanden ,  
jedoch en t sp r i ch t  die A b n a h m e  dieser  e infachen ge lben  F lecken  der  
A o r t a  im hOheren Lebensa l t e r  de r  Zunahme  der  Arter iosklerose .  

U m  die Verh~Itnisse besser  zu veranschaul ichen ,  habe  ich die  Ar te r ien-  
befunde  der  yore  Oktober  1916 bis zum J a n u a r  1918 im Kie le r  P a t h o -  
logisehen I n s t i t u t  sezier ten Tuberku lSsen  in einer  Tabe l le  zusammen-  
gestel l t .  I n  de r  e rs ten  R u b r i k  s ind alle die F~l le  e inget ragen,  die keine  
Ar t e r i enwandve r~nde rungen  zeigten,  in de r  zwei ten  die  m i t  gelben 
F leeken  resp. geringffigiger Arter iosklerose ,  in de r  d r i t t e n  R u b r i k  s ind  
die m i t t e l s t a r k e n  Ar ter iosk lerosen  ve rmerk t ,  und  in de r  v ie r t en  d ie  
schweren.  

Jahre 0 ( + )  + + ! 

0--10 9 ~ 37,5~o 14 ~ 58,33% 1 ~ 4,17% 0 
10--20 1 ~ 5,8% 13 ~ 76,50% 3 ~ 4,17% 0 
20--30 1 ~ 3,4% 22 ~ 75,80% 6 ~ 20,80% 0 
30--40 0 10 = 55,50% 8 = 44,50% 0 
40--50 0 4 ~ 25,00% 12 ~ 75,00% 0 
50--60 0 3 = 16,70% 12 = 66;60% 3 ~ 16,70% 
60--70 0 1 ~ 14,28% 3 ~ 42,86% 3 ~ 42,86% 
70--80 0 0 1 ~ 20,00% 4 = 80,00% 

Es  h a n d e l t  sich bei  d i e s e r  Tabel le  nur  um Menschen,  die an  ih re r  
tuberku l6sen  E r k r a n k u n g  ges torben  sind. 

Auf  den  e rs ten  Blick s ieht  man ,  dab  sigh mi t  z u n e h m e n d e m  A l t e r  
die F~lle  yon m i t t e l s t a r k e r  und  sehwerer  Ar te r iosk le rose  deut l ieh  ver-  
mehren  und  demen t sp rechend  die F~l le  ohne Ver~nderungen  oder  nu r  
mi t  gelben F lecken  an  H~uf igke i t  abnehmen .  

W e n n  auch dieses Verha l t en  es sehr  wahrschein l ich  mach t ,  dab  aus  
den  gelben F lecken  die  sp~tere  Ar ter iosk lerose  hervorgeht ,  so lassen sieh 

Virchows Archiv.  Bd.  255. 14  
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aus  d iesem kleinen,  nu r  auf  eine E r k r a n k u n g  beschr~nk ten  Mater ia l  
keine  beweiskr~f t igen Sehlfisse ziehen. 

Zur  Begrf indung der  Ansicht ,  dab  aus den  gelben F l e c ke n  die sp~tere 
Ar ter iosklerose  en t s teh t ,  s te l l t  Lubarsch neben  der  his tologisehen Uber-  
e in s t immung  der  Ver~nderungen  zwei F o r d e r u n g e n  auf,  deren  Erff i l lung 
an  e inem grSl~eren Mate r i a l  gezeigt  we rden  mfiBte:  

1. mfil~te nachweisbar  sein, dab  die  H~uf igke i t  u n d  die  Ausdehnung  
der  gelben F lecken  m i t  dem Al t e r  zun immt ,  was gegen eine e inigermaBen 
regelm~Bige R i i ckb i ldung  spreehen wfirde,  

2. die Loka l i s a t ion  der  gelben F lecke  mfiI~te de r  d e r  Ar ter iosklerose  
entspreehen,  denn  wir  wissen, dab  die Ar te r iosk le rose  b e s t i m m t e  Gebiete  
der  Gef~i~wand bevorzug t .  

Naeh  diesen Ges i eh t spunk ten  habe  ich die Befunde  von  den vom 
1. I .  1914 bis zum 1. X.  1916 im Kie le r  Pa tho log i schen  I n s t i t u t  zur  
Sekt ion  gekommenen  F~l len  Jugend l i che r  un te r such t .  

Vom 1. I .  1914 bis 1. X.  1916 k a m e n  644 Jugend l i che  im Al t e r  von 
14 Tagen  bis zu 16 J a h r e n  zur  Sekt ion.  Die Neugeborenen  und  die  
S~uglinge bis zu e inem Al t e r  yon  14 Tagen  wurden  n ich t  in die Sta-  
t i s t ik  m i t  aufgenommen,  weft sich in ke inem der  F~l le  Ver~nderungen  
der  Gef~Bw~nde w a h r n e h m e n  liel~en. Bei  185 F~l len  ~ 28,9% fanden  
sieh gelbe F leeken ,  sei es in  der  Aor t a ,  sei es in d e m  Mitra lsegel  oder  
an  be iden  Ste l len .  

W a s  nun  die H~uf igke i t  der  Ar t e r i enwandve r~nde rungen  in den  ver-  
sehiedenen Lebensa l t e rn  anbet r i f f t ,  so ve rha l t en  sieh bei  dem yon  uns 
un te r such ten  Mate r i a l  d ie  F~l le  mi t  Ver~nderungen  zu den  frei von 
Ver~nderungen gefundenen  F~l len  folgendermal~en:  

1. Lebensjahr 18 : 319 9. Lebensjahr 4 : 4 
2.  ,, 22 : 3 0  10. ,, 7 : 4 
3. ,, 11 : 24 11. ,, 14 : 3 
4. ,, 12 : 19 12. ,, 8 : 2 
5. ,, 11 : 10 13. ,, 7 : 1 
6. ,, 22 : 9 14. ,, 8 : 6 
7. ,, 6 : 7 15. ,, 12 : 6 
8. ,, 8 : 7 16. ,, 15 : 13 

Die ger ingste  Anzah l  der  Ar t e r i enwandve r~nde rungen  l and  sich 
also, wie anzunehmen,  im 1. Lebens jahr .  Von d a  an  nehmen  die 
Ver~nderungen  s t~ndig  zu, und  v o m  5. L e be ns j a h r  an  f iberwiegen 
East s te t s  die  F~l le  mi t  Ar t e r i enve r~nderungen  gegenfiber  denen  ohne  
Ver~nderungen.  

Aber  n ich t  nur  an  H~uf igke i t  nehmen  die  Ar te r i enver~nderungen  zu, 
sondern  aueh an  Ausdehnung .  Bei den  j f ingsten K i n d e r n  fanden  sieh 
die Ver~nderungen,  wie aus den  Tabe l len  hervorgeht ,  oft  nu r  in F o r m  
e ines  k le inen F leckchens  oder  Stre i fchens  der  A o r t a  u n m i t t e l b a r  fiber 
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den Klappen oder im vorderen Mitralsegel. Bei d e n  ~lteren Kindern 
sind erstens die Ver~nderungen an diesen Stellen ausgedehnter, auBer- 
dem finden sich aber auch gleichartige Ver~nderungen an anderen 
Stellen. 

Lokalisiert waren die Ver~nderungen im ganzen 152mal im auf- 
steigenden Tell der Aorta direkt fiber den Klappen,  im Vordersegel der 
Mitralis 102mal. Nur in 32 F~llen waren Ver~nderungen in der ab- 
steigenden Brustaorta,  vorwiegend am Abgang der Aa. intercostales 
festzustellen, in 34 F/~llen war die Bauchaorta  und nur in 20 F~llen 
per iphere  Arterien betroffen. 

Ffir die Arteriosklerose der Erwaehsenen ist, wie wir wissen, typisch, 
dab sich die Ver~nderungen finden im vorderen Mitralsegel, in der Aorta  
direkt  fiber den Klappen, dab auch in schweren F~llen meist die fibrige 
aufsteigende Aorta fast  v611ig frei bleibt und sich erst wieder im Bogen, 
im absteigenden Brustteil der Aorta und in der Bauehaorta  Ver/~nde- 
rungen zeigen. Dabei sind die Abgangsstellen der Arterien wiederum 
bevorzugt bei der Lokalisation der Ver~nderungenl). 

Vergleiehen wir nun mit  dieser Erfahrungstatsache die bei Jugend- 
lichen yon uns erhobenen Befunde, so zeigt s ieh,  dab wir die gelben 
Flecken an genau den gleiehen Stellen finden. In  keinem Fall ist die 
aufsteigende Aorta auBer dicht fiber den Klappen betroffen, hingegen 
werden im absteigenden Teil aueh die Abgangsstellen der Aa. inter- 
costales bevorzugt. Am frfihesten treten die Ver~nderungen dieht fiber 
den Aortenklappen und im vorderen Mitralsegel auf, gerade diese sind 
aber die konstantesten Fundorte  der Arteriosklerose. 

Naeh unseren Untersuchungen k6nnen wir also fiber die Beziehungen 
der gelben Flecken zur Arteriosklerose folgendes aussagen: 

i .  Histologiseh zeigen die gelben Fleeken die ffir die Arteriosklerose 
typisehen Verbindungen yon Wucherungen und Ablagerungsvorg~ngen; 
eine reine Verfettung yon Intimazellen ohne Bindegewebswueherung 
kommt  im Bereieh n4akroskopisch wahrnehmbarer  gelber Fleeken nieht 
vor. Auch bei makroskopisch unveri~nderter Aorta und Mitralis l~Bt 
sich mikroskopiseh gar nieht sehr selten bereits eine Int imawueherung 
mit  Verfettung yon Intimazellen an den charakteristischen Stellen nach- 
weisen. In  einzelnen derartigen Frfihstadien kann eine Int imaverdickung 
ohne Verfettung und andererseits aueh eine Verfettung yon IntimazeUen 
ohne Int imawueherung beobachtet  werden. 

1) Lubarsch geht sogar so weir, alle F/~lle, in denen die aufsteigende Aorta 
in dem Tell yon etwa 2 cm fiber der Klappe bis zum Bogen stark an der Arterio- 
sklerose teilnimmt, als stark verd~chs auf eine damit verbundene Aortitis pro- 
ductiva anzusehen, auch wenn mit bloBem Auge nichts davon zu sehen ist, und die 
regelm/~Bigen mikroskopischen Untersuchungen derartiger, im allgemeinen seltener 
F/~lle haben diese Ansicht stets bestatigt. 

14" 
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2. Die gelben Flecken nehmen mit  dem Alter der Kinder an Hgufig- 
keit und Ausdehnung zu. Wghrend sie zungchst sieh fast aussehlie$1ich 
im vorderen Mitralsegel und in der Aortenwand dicht fiber den Klappen 
befinden, t reten sie sparer auch in der absteigenden Brustaorta,  in der 
Bauchaorta und auch in peripheren Arterien auf. 

3. Die Lokalisation ist die gleiche wie bei der Arteriosklerose de r  
Erwachsenen, und zwar werden bevorzugt: vorderes Mitralsegel, Aorta 
unmit telbar  fiber den Klappen, Abgang der Arterien in der absteigenden 
Brust- und Bauchaorta.  

Auf Grund dieser Tatsaehen halten wir uns / f i r  berechtigt, die sog.  
,,getben Fleeken" der Aorta und Mitralis als Frfihstadien der Arterio- 
sklerose anzusehen. Die Zunahme der Ver~nderungen mit  dem Alter 
macht  es unwahrscheinlieh, daI~ sich die Veri~nderungen hgufig zurfick- 
bilden kSnnen, sondern es ist wohl mit  Jores anzunehmen, dab der 
Stillstand oder das Fortschreiten des Prozesses abh~ngig ist yon dem 
AufhSren oder der Fortdauer  der zu diesen Vergnderungen ffihrenden 
Schgdliehk6iten. 

Sehen wir aber die gelben Flecken als den Beginn der Arteriosklerose 
an, so gewinnt die Frage, unter  welchen Bedingungen wir diese Flecken 
finden, eine besondere Bedeutung insofern, als wir damit  die Frage nach 
der Xtiologie der Arteriosklerose berfihren: 

Von diesen ~dberlegungen ausgehend, habe ieh auf Veranlassung yon 
Lubarsch an Hand  des Kieler Sektionsmaterials die Frage zu beant- 
worten versueht, wann und unter  welchen Bedingungen wir arterio- 

�9 sklerotische Ver~nderungen bei Jugendliehen finden. 
Wie oben bereits angegeben, kamen vom 1. I .  1914--1. X. 1916 im 

Kieler Pathologischen Ins t i tu t  644 Jugendliehe im Alter yon 14 Tagen 
bis zu 16 Jahren  zur Sektion. Bei 185 Fgllen = 28,9% fanden sieh 
arteriosklerotische Ver~nderungdn, die grSl~tenteils in der aufsteigenden 
Aorta direkt fiber den Klappen und dem Vordersegel der Mitralis, 
seltener in der absteigenden Brust- und Bauehaorta lokalisiert waren. 
Dai] yon Edgren, Romberg und Bdiumler als Frfihsitz der Arteriosklerose 
die Gef~fte der Itirnbasis, des Auges, der Niere und die Kranzarterien 
angegeben werden, ist wohl durch die vorwiegend klinisehe Beobachtung 
yon jugendliehen, wenn aueh meist nicht mehr  dem Kindesalter an- 
gehOrigen Patienten zu erkl~ren; zudem handelt  es sich hier um bereits 
weiter vorgeschrittene Fglle. Das friihzeitige Auftreten von arterio- 
sklerotischen Vergnderungen im absteigenden Ast der linken Kranz- 
arterie hebt  fibrigens auch Mgnckeberg hervor und bringt die Vergnde- 
rung in Zusammenhang mit  toxiseh-infektiSsen Schgdigungen. 

Auch sonst sind es vor allem die In/ektionskrankheiten, denen bei den 
bisherigen Untersuehungen fiber die jugendliche Arteriosklerose eine ur- 
s~chliche Bedeutung zugewiesen wird. Stump/ glaubt sich hierzu 
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berechtigt ,  weft er in  70,5~o aller F~lle chronischer In fek t ionsk rankhe i t en  
bei K inde rn  mikroskopisch , ,degenerat ive" u n d  Wueherungsvorg~nge 
der I n t i m a  feststellen konnte ,  die er als Anfangss tad ien  der Arterio- 
sklerose betraehtet .  Nicht  ganz so fiberzeugend ist die Folgerung yon  
Martius, dal] akute  In fek t ionskrankhe i t en  yon  wesentl ieher Bedeu tung  
ffir die E n t s t e h u n g  der Arteriosklerose seien, weil die Kinder ,  bei denen  
Martius die gelben Fleeken der Mitralklappe untersuchte ,  gerade aku ten  
In fek t ionskrankhe i t en  erlegen waren.  Bei der  groBen H/~ufigkeit der 
aku ten  In fek t ionskrankhe i t en  als Todesursaehe bei K i n d e r n  k a n n  es 
sieh, wie dies auch Jores hervorhebt ,  hier  u m  ein zuf~lliges Zusammen-  
treffen handeln .  

U m  bei meinem grol~en Material  e inen Uberbl iek  zu gewinnen ,  in  
weleher Weise die e inzelnen E r k r a n k u n g e n  vielleieht von  urs~ehlieher 
Bedeu tung  sind, mfeh te  ich die Befunde bei den verschiedenen Krank-  
hei ten nache inander  priifen und  mi t  den chronisehen In fek t ionskrank-  
hei ten beginnen.  

Unter meinem Material fanden sieh im ganzen nur 10 F/~lle von Syphilis, 
und zwar handelte es sich in allen F/~llen um angeborene. Nur ein Kind war 
13 Jahre alt, alle anderen Kinder standen im ersten Lebensjahr. Arteriosklerotische 
Ver/~nderungen waren in kelnem der F~lle vorhanden. Von diesem kleinen Ma- 
terial aus lassen sich natiJrlich keinerlei Sehliisse ziehen. 

Bei der Tuberkulose ist das Material bereits sehr viel umfangreicher: in 74 F/~llen 
kam Tuberkulose zur Beobachtung, und zwar war in 22 F~llen die Tuberkulose 
nur ein Nebenbefund, indem sich einige verkalkte oder verkaste Lymphknoten 
fanden bei Kindern, die an einer anderen Krankheit gestorben waren. Nur in 
12 dieser 22 F/~l]e fanden sieh arteriosklerotische Flecken, racist in der Aorta 
dicht fiber den Klappen. In  allen diesen 12 F~llen ist die Todesursache eine 
schwere akute Infektionskrankheit, am h~ufigsten Scharlach oder Diphtherie. 
Man wird geneigt sein, der iiberwundenen, anseheinend leichten Tuberkulose- 
infektion fiir die Entstehung der arteriosklcrotischen Flecken einen geringeren 
Wert beizumesscn als der sehweren Todeskrankheit; immerhin weisen diese F/~lle 
bereits darauf bin, dal~ schon bei Kindern die Beurteilung auBerordentlich schwer 
ist, in welcher Beziehung die Allgemeinkrankheit und die Arterienwandver/~nde- 
rungen zueinander stehen. 

Bei den Fgllen, we die Tuberkulose die Haupterkrankung darstellt, fallt vor 
allem auf, dab sieh die typischen arteriosklerotischen Flecken in der Aorta mit 
grol]er Regelm~Bigkeit in den F~tllcn linden, in denen eine ausgesproehene Darm- 
tuberkulose besteht, w/~hrend bei F~llen von schwerer Tuberkulose ohne Be- 
teiligung des Darmes, handele es sich um eine allgemeine Form oder um eine 
6rtlieh lokalisierte wie die tuberkul6se Meningitis, Spondylitis oder kKsige Pneu- 
monie, makroskopiseh wahrnehmbare Ver~nderungen der Aorta sich meist nieht 
feststellen lassen. Es scheint dieser Befund darauf hinzuweisen, yon welch groBer 
Bedeutung die Ern~hrungsstSmng fiir das Zustandekommen der Arterien- 
erkrankung ist, und es ist in Betraeht zu ziehen, dal3 vielleicht nicht die Infek- 
tionskrankheit an sieh, sondern viehnehr die durch sie hervorgerufene Ern/~hrungs- 
stSrung Ursaehe fiir das Auftreten der gelben Fleeken ist. Damit stimmen auch 
die Beobachtungen im Berliner Pathologischen Institut iiberein; denn es zeigten 
sieh in den F~llen von Darmtuberkulose, bei denen bei der Sektion das Arterien- 
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system daraufhin angesehen wurde, ebenfalls besonders h~ufig arteriosklerotische 
Streifchen. Die gleichen Ver~nderungen der Aorta lieBen sich iibrigens in 3 F~llen 
yon Ruhr feststellen. 

Die bei  chronischen I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  e rhobenen  Befunde  s ind 
d a h i n  zusammenzufassen :  I n  e inem Teil  de r  Fa l le  yon  Tuberkulose  
f inden  wir  kleine le icht  e rhabene  gelbe F leckchen  in de r  A o r t a  und  der  
Mi t r a lk l appe ,  w~hrend  ein groBer Teil  de r  FMle unve r~nde r t e  A o r t a  und  
Mit ra lsegel  z e i g t .  Bei  de r  ni~heren Durchs ich t  de r  F/~lle fa l l t  das  regel- 
m~Bige V o r k o m m e n  ar te r iosk lero t i scher  Ver~nderungen  bei  tuberkulOser  
E r k r a n k u n g  des Darmes  auf  und  legt  die  Auffassung nahe,  dab  weniger  
die  chronische  In f ek t i on  als die  durch  sie hervorgerufene  chronische Er -  
n~hrungss tSrung  fiir  die E n t s t e h u n g  der  a r te r iosk le ro t i schen  Ver~nde- 
rungen  yon  Bedeu tung  ist.  

Von akuten I n f ek t i onsk rankhe i t en  k a m e n  29 F~lle  yon Scharlach,  
7 F~l le  yon  Masern,  36 F~l le  yon  Diphther ie ,  11 F~lle  yon  Keuchhus t en  
und  3 F~lle  yon  Typhus  zur  Sekt ion.  W i r  kOnnen be i  diesen Infekt ions-  
k r a n k h e i t e n  mi t  ih rem m a r k a n t e n ,  a k u t e n  Beginn besser  als bei  i rgend- 
e iner  ande ren  K r a n k h e i t  beur te i len ,  wie lange die K r a n k h e i t  zur  z e i t  
des Todes be s t anden  ha t .  W e n n  ar te r iosk lero t i sche  Ver~nderungen  
durch  die I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  hervorgerufen  werden,  so is t  zu fordern,  
dub ein gewisser Para l le l i smus  zwischen der  Daue r  und  der  Schwere de r  
E r k r a n k u n g  und  tier Schwere de r  Aor t enve r~nde rung  best~nde,  schlieB- 
]ich w~re noch  zu erw~gen, ob K o m p l i k a t i o n e n  der  E r k r a n k u n g  fiir  
d ie  A o r t a  von besonderer  Bedeu tung  sind. 

In  den 29 F~llen yon Scharlach fehlten nur in 9 F/~]len arteriosklerotisehe 
Ver/~nderungen, d..h. in fast 69% war eine Arteriosklerose makroskopisch fest- 
stellbar. Es ist verlockend, danach dieser Infektionskrankheit eine besondere 
Bedeutung fiir die Pathogenese der Arteriosklerose beizumessen, und doch dr/~ngt 
sich die Frage immer wieder auf, kSnnen sich im Verlauf von wenigen Tagen 
bei einem intakten Gef~l]system so sehwere cireumseripte Ver/~nderungen aus- 
bilden, dab man ,,gelbe Flecken" in der Mitralklappe und der Aorta makroskopisch 
wahrnehmen kann ? Wir wissen, dab sich bei bestimmten Vergiftungen, aber auch 
bei Infektionskrankheiten im Verlauf weniger Tage wahrseheinlich sogar viel 
rascher ausgedehnte Ablageixmgen yon fettigen und fett~hnlichen Stoffen besonders 
an den grol]en parenehymat6sen Organen ausbilden k6nnen, bei den arteriosklero- 
tischen Ver~nderungen handelt es sich aber nicht um derartige Ablagerungen, 
sondern um verwiekeltere Vorgange, bei denen gerade die Gewebswucherungen 
besonders bedeutungsvoll sind. Ob derartige Neubildungen sigh in so kurzer Zeit 
ausbilden k6nnen, ist natiirlich schwer zu entscheiden; immerhin besitzen wir 
doch genug Erfahrungen, die beweisen, dab gerade Bindegewebszellenvermehrung 
reeht rasch sich entwiekeln kann. 

Be t r ach t en  wir  bei  den Scha r l ache rk rankungen  zun~chs t  die F~lle,  
bei denen  sich eine Ar ter iosk lerose  makroskop i sch  n ich t  fes ts te l len  lieB: 
in  den  be iden  e rs ten  F~l len  hande l t  es sich u m  einen abgelaufenen  Schar-  
lach, an  den  sich e inmal  eine verschorfend  e Pharyng i t i s ,  das  andere  Mal 
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eine ei ter ige Coxit is  angesehlossen ha t t e .  Auch  in den  anderen  Fa l l en  
scheint  es sieh n ieh t  urn im Beginn der  E r k r a n k u n g  Vers torbene  zu 
hande ln :  3 r e a l  is t  nu r  als Res t  des Ausschlags  die  Schuppung  vor-  
handen ,  in 4 Fa l l en  s ind die Nieren  schwer  e rk rank t .  I n  den  20 Fa l len ,  
d ie  deu t l ich  ar te r iosklero t i sche  Veranderungen  in F o r m  gelber  F l eckchen  
des Mitralsegels  und  der  A o r t a  zeigen, h a n d e l t  es sieh um Schar lachfa l le  
in den verseh iedens ten  S tad ien  der  E r k r a n k u n g ,  und  es s ind ferner  neben  
unkompl i z i e r t en  Seha r l ache rk rankungen  a l l e  mSglichen F o r m e n  yon  
K o m p l i k a t i o n e n  vo rhanden :  Nephr i t iden ,  Bronch iopneumonien  usw. 
Wieh t ig  f/Jr d ie  Auffassung und  die obige F rages t e l l ung  erscheinen m i r  
die Fal le ,  bei  denen  das  E x a n t h e m  wohlausgebi lde t ,  also es sieh u m  
die e rs ten  K r a n k h e i t s t a g e  hande l t ,  und  eine ausgesproehene  Ar te r io-  
sklerose des Mitralsegels  und der  A o r t a  zu verze iehnen  ist  [Fa l l  12 (60) 
und  14 (62)], und  bei  denen  es sieh um unkompl i z i e r t e  Sehar lacherkran-  
kungen  hande l t .  Viel leicht  bes t eh t  bei  den  Schar laehfa l len  gegeni iber  
den  anderen  E r k r a n k u n g e n  nur  eine scheinbare  Z una hme  der  Ar te r io-  
sklerose, i ndem vor  a l lem die K i n d e r  der  E r k r a n k u n g  unter l iegen,  welche 
schon anderen  Schadl ichke i ten  ausgese tz t  waren,  so dab  die ge lben  
F leeken  der  A o r t a  berei ts  vor  Ausbrueh  des Schar laehs  bes tanden .  

Bei  den  anderen  a k u t e n  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  laBt sieh ein ahnl iehes  
Verha l t en  wie be im Schar laeh  beobaeh ten ,  aueh  hier  s ind verha l tn i s -  
maBig reiehl ich Fa l le  m i t  a r te r iosk le ro t i schen  Verande rungen :  

In 7 F/~llen yon Masern findet sich 4mal Arteriosklerose, in den 36 F/~llen 
von Diphtherie 26 real. Auch hier ist keine ~bereinstimmung zwischen der Schwere 
und der Dauer der Allgemeinerkrankung und dem Arterien- resp. Aortenbefund. 
Bei anatomisch anscheinend ganz gleich verlaufenen Fgllen k6nnen arterio- 
sklerotische Ver/~nderungen vorhanden sein oder auch fehlen. 

Eine andere Stellung wie diese relativ rasch zum Tode fiihrenden Infektions- 
krankheiten nehmen der Keuchhusten und der Typhus ein, indem hier gew6hnlich 
eine 1/~ngere Krankheitsdauer dem Tode vorangegangen ist. 

Beim Keuchhusten fiihren in unseren X~llen iiberhaupt nur damit verbundene 
Komplikationen, meist anschlieBende Bronchiopneumonien, zum Tode. Auf- 
fallend ist, dab in den 3 F~llen yon Keuchhusten, bei denen Arteriosklerose vor- 
handen war, ungew6hnliche Komplikationen vorlagen: im ersten Fall war eine 
Bakteri/~mie nachzuweisen, im zweiten bestand eine alte Endokarditis, im dritten 
war es zu einer pseudomembran6sen Kehlkopfentziindung gekommen. 

Bei den drei Typhus/dllen war in einem eine Arteriosklerose vorhanden, und 
zwar hatte bier die Erkankung am l~ngsten gedauert, es bestanden bereits nur 
z. T. noch verschorfte Geschw/ire, w/~hrend die beiden anderen F/~lle im Stadium 
der markigen Schwellung ad exitum gekommen waren. Hier w/~re also vielleicht 
ein Zusammenhang zwischen der Erkrankung und Entstehung der Arteriosklerose 
denkbar. 

l~ahe s tehen den  a k u t e n  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n  die E r k r a n k u n g e n ,  
die m a n  als septische viel le icht  a m  bes ten  zusammenfaBt .  I eh  reehne 
h ierzu  in e rs te r  Linie  alle Fa l le  von Sepsis und  Pya mie ,  ferner  Fa l le  
yon  e i ter iger  Osteomyel i t i s ,  Pe r i ton i t i s  und  Ot i t i s  media .  Es  k a m e n  
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25 F~l le  y o n  Sepsis  u n d  P y ~ m i e ,  9 F~l le  y o n  Os t eomye l i t i s ,  15 Fhl le  

y o n  P e r i t o n i t i s  u n d  9 F~l te  y o n  Ot i t i s  m e d i a  zu r  B e o b a e h t u n g .  
Verhaltnisma~ig am haufigsten finden sieh arteriosklerotisehe Veranderungen 

bei der Osteomyelitis; in den 9 Fallen fehlen solehe Veranderungen nur in 1 Fall, 
namlieh bei einem 10jahrigen Madchen mit eiteriger Osteomyelitis des rechten 
Femur und yon da ausgehender Pyamie. In  den meisten Fallen handelt es sich 
am grSBere Kinder yon 10 15 Jahren, und es liege sich die Frage aufwerfen, 
ob damit die Haufigkeit des Vorkommens der Arteriosklerose bei dieser Erkrankung 
zu erklaren ist. Dieser Auffassung widersprieht gewisserma~en Fall  9, wo sieh 
bei einem 4 Monate alten Madchen mit  eitriger Osteomyelitis am rechten Ober- 
schenkel und anschliel3ender eiteriger Hiiftgelenksentziindung eine geringe Arterio- 
sklerose finder. Nimmt man an, dal~ dutch langandauernde infekti0se Sehadlich- 
keiten die arteriosklerotischen Veranderungen hervorgerufen werden k6nnen, 
so ist es leicht verstandlieh, da~ gerade bei der Osteomyelitis mit  ihrem sich zu- 
meist Monate hinziehenden Verlauf diese Veranderungen nahezu regelmi~Big vor- 
kommen und gerade in dem Fall fehlen, wo friihzeitig dureh Pyamie der Tod 
eintrat. 

Bei den anderen septischen Erkrankungen sind die Befunde an der Aorta 
aul~erordentlieh weehselnd. Es handelt sich hier um Kinder in sehr versehiedenem 
Alter yon 18 Tagen bis zu 16 Jahren. Vorwiegend sind es Streptokokkenpyamien, 
die sieh meist an die Infektion einer Verletzung, sei es einer Extremitat ,  sei es an 
die Infektion der Nabelwunde ansehlossen. In  wenigen Fallen kam es auch zu 
einer Allgemeininfektion yon einem Furunkel aus. In  11 von den 25 Fallen findet 
sieh eine Arteriosklerose der Aorta resp. der ~i tralklappe (meist an beiden Stellen). 
Es seheint nach Fall  17--25, dal~ die Aorta in den Fallen frei von Veranderungen 
ist, bei denen im Vordergrund der Erkrankung der lokale Eiterungsprozel~ steht 
(Nabeleiterung, Oberschenkelphlegmone, retropharyngealer AbsceB). Auch in 
3 Fallen yon Staphylokokkenpyamien ist die Aorta und ~i t ral is  nicht erkrankt, 
immerhin abet aueh in einem Fall  yon Streptokokkenpyamie bei einem 15jahrigen 
Knaben ist die Aorta frei yon Veranderungen. 

In  den 15 Fallen yon Peritonitis sind in 7 Fallen sklerotische Veranderungen 
der Mitralis resp. der Aorta oder auch an beiden Stellen vorhanden. Vorwiegend 
handelt es sich bei diesen Bauchfellentztindungen um altere Kinder, bei denen sieh 
die Erkrankung meist an eine Entziindung des Wurmfortsatzes ansehlo~. Eine 
Ausnahme bilden 4 Sauglinge yon 27 Tagen bis 4 Monaten, wo die Peritonitis als 
Folge einer Nabelinfektion aufzufassen ist, in diesen 4 Fallen finden sieh weder 
in der Aorta noch in der Mitralis makroskopiseh naehweisbare Veranderungen. 
Aus dem Vergleich der einzelnen Sektionsbefunde der verschiedenen Falle lai~t 
sich auch hier sehleeht beurteilen, warum es in einem Teil der Falle zu den Aorten- 
veranderungen gekommen ist und in dem anderen Teil der Falle nicht, denn es 
fehlen genaue anamnestisehe Angaben, ob vielleicht bei manchen wiederholte 
Wurmfortsatzerkrankungen vorangegangen sind. 
:'~ Bei den 9 Fallen yon Otitis media sind in 3 Fallen Aorta- resp. Mitralverande- 

rungen  vorhanden, und zwar ist gerade in diesen 3 Fallen die Erkrankung nicht 
6rtlieh begrenzt, sondern es sind Zeichen des ~bergreifens auf den Organismus 
festzustellen. 

B e s o n d e r s  aus  d e n  B e f u n d e n  bei  O s t e o m y e l i t i s  s che in t  h e r v o r z u g e h e n ,  

dai~ l~nger  d a u e r n d e  I n f e k t i o n e n  in  e i n e m  gewissen  Z u s a m m e n h a n g  m i t  

d e m  E n t s t e h e n  de r  a r t e r i o s k l e r o t i s e h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  s tehen ,  i n w i e w e i t  

es s ieh a b e r  a u e h  u m  Z u f a l l s b e f u n d e  h ie r  h a n d e l t ,  l ~ t  s ich o h n e  we i t e re s  

s ehwer  sagen ,  u n d  es d t i r f te  d a h e r  w i e h t i g  sein,  f e s t zus te l l en ,  wie  h~uf ig  
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arteriosklerotische .Ver~nderungen bei Kindern  gefunden werden, die aus 
voller Gesundheit eines pl6tzlichen Todes gestorben sind. 

Mir stehen im ganzen 33 derart ige F~lle zur Verffigung. Der erste 
Blick auf die Tabelle scheint einen zu belehren, yon wie groBen Zuf~llig- 
keiten die Stat is t ik  abhangig ist :  in den ersten 16 F~llen ist nur 2mal  
eine Arteriosklerose vorhanden, w~hrend in den fibrigen 17 F~llen die 
Arteriosklerose nur 2 mal fehlt, sonst immer vorhanden ist. Danach 
w~re also in fiber 50% der pl6tzlich verstorbenenen Kinder  eine Arterio- 
sklerose zu finden. Zieht man nun aber den allgemeinen Leiehenbefund 
heran, so ~ndert sich dieses Bild doeh wesentlich : w~hrend in den ersten 
16 F~llen auBer einer Verkalkung eines bronehialen Lymphknotens  in 
einem Fal l  nirgends ~ltere pathologische Organbefunde zu erheben waren, 
sondern nur die mit  dem Unfall in Zusammenhang stehenden, finden sieh 
bei den mit  arteriosklerotischen Ver~nderungen behafteten Kindern  in 
einer recht erhebliehen Zahl von F~llen Allgemeinerkrankungen, die als 
Ursache fiir die Arteriosklerose heranzuziehen sind: in Fal l  17 weisen 
Verwaehsungen des Wurmfortsatzes mit  den Ileumschlingen auf eine 
fiberstandene Periappendicit is  hin, in Fal l  18, 20, 22, 26 ist eine Tuber- 
kulose vorhanden, in Fa l l  19 besteht  eine alte sehrumpfende Aorten- 
endokarditis,  in einem Fal l  besteht  eine ausgedehnte Bronchiopneumonie, 
schlielMich ist es in einem Fal l  von Leberzerreii~ung zur Peri tonit is  ge- 
kommen, an die sieh der Tod angeschlossen hat.  In  Fa l l  13 war eine 
eiterige Gaumenmandelentzfindung vorhanden. Es bleiben also yon den 
17 F~llen von Arteriosklerose nur 8, bei denen sich Anzeichen einer fiber- 
s tandenen Krankhei t  nicht finden. Bei 4 yon diesen F~llen ist eine 
sehwere Verbrennung Todesursache; da es sich hier nieht eigentlich um 
einen plStzliehen Tod handelt ,  sondern die Kinder  erst nach einiger Zeit 
den Brandwunden erlegen sind, so l~13t sich in Erw~gung ziehen, o b  
nicht  toxische Wirkungen auf die Gef~13wand bei so ausgedehnter Zer- 
st6rung yon Gewebe durch die Verbrennung zu berfieksichtigen sind. 

Als einwandfreier pl6tzlicher Tod gesunder Individuen sind also im 
ganzen yon den 33 F~llen nur 20 zu bezeiehnen, bei denen sieh in 4 F~llen 
arteriosklerotische Ver~nderungen finden, was allerdings ein sehr viel 
geringerer Prozentsatz ist als bei den anderen Erkrankungen.  

SchlieBlich m6chte ich noch auf die Befunde bei Rachitis eingehen, die ja 
sicher eine der h/~ufigsten Stoffwechselerkrankungen der Kinder darstellt. Rachi- 
tische Ver/~nderungen fanden sich im ganzen in 46 Fallen, eine geringe Arterio- 
sklerose war nur in 11 Fi~llen vorhanden, und zwar handelt es sich hier meist 
um das gleichzeitige Bestehen anderer Erkrankungen: In 6 F~llen war ein schwerer 
Darmkatarrh vorhanden, einmal Masern, einmal eine chronische Bronchiolitis 
mit Pneumothorax und einmal eine Pleuritis. In einem Fall, in welchem die Er- 
stickung an einem verschluckten Knochenstiick die Todesursache bildet, weist 
der Leichenbefund keine Erkrankung auf, die das Bestehen der Arteriosklerose 
erkl~rt. Jedenfalls scheint nach unseren Befunden die Rachitis fiir das Entstehen 
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der Arteriosklerose keine-besondere Rolle zu spielen, denn im groflen und ganzen 
fehlen arteriosklerotische Ver~nderungen auch bei Kindern mit sehr schwerer 
Rachitis, Sind arteriosklerotische Ver~nderungen vorhanden, so besteht zumeist 
eine andere schwere Erkrankung, auf die sich die Gef~Bver~nderungen zuriick- 
fiihren lassen. 

W~hrend wir bei der Besprechung der Tuberkulose gesehen haben, 
da~ gerade die tuberkul6sen Erkrankungen des Darmes mit grol3er 
Regelm~Bigkeit arteriosklerotische Veranderungen aufweisen,, die wir als 
Folge ehroniseher Ern~thrungsst(irung aufzufassen geneigt sind, finden 
wir bei den so hau/igen chronischen, nieht tuberkulSsen Darmkatarrhen 
so gut wie keine gelben Fleeken der Aorta resp, der Mitralis. Wie lassen 
sieh diese versehiedenartigen Befunde erklaren? Vorwiegend handelt 
es sieh hier um Kinder in den ersten Lebensmonaten, und es ist die 
Frage, ob in der Zeit yon meist 14 Tagen bis 3 Wochen makroskopisch 
wahrnehmbare Veranderungen entstehen k6nnen. Es fiihrt also auch 
diese Fragestellung uns wieder zurtiek zur Bedeutung der Beurteilung 
der Entstehungsdauer der gelben Flecken. Einerseits wissen ~ r  aus 
dem Tierversueh, dal~ gerade die experimentell hervorgerufenen Intima- 
schadigungen beim Kaninchen erst bei einer Versuchsdauer yon min- 
destens 9 Monaten makroskopisch sichtbar werden in Form yon gelben 
Fleckchen und Streifchen, die denen der jugendlichen Arteriosklerose 
v611ig entsprechen, andererseits geht aus unserer Statistik hervor, dai~ 
allerdings nur selten, aber doch in vereinzelten Fallen bei Sauglingen 
im ersten Lebensjahr solche arteriosklerotischen Fleeken der Aorta und 
Mitralis gefunden werden. Um einen besseren Einblick in die Entwick- 
lung dieser Veranderungen zu erhalten, habe ich eine Anzahl von Aorten 
und vorderen Mitralsegel von Sauglingen im Alter von 7 Tagen bis zu 
einem Jahr, die makroskopisch keine Veranderungen zeigten, mikro- 
skopisch untersueht. Uber die dabei erhobenen histologisehen Befunde 
habe ich bereits oben berichtet, n~mlieh daI3 es sieh bei den mikro- 
skopiseh naehweisbaren Ver~nderungen meist um das gleichzeitige Be- 
stehen yon Lipoidablagerung und Bindegewebswucherung handelt, dal~ 
in einzelnen Fallen aber jeder der beiden Prozesse aueh allein vorkommen 
kann. Es bleibt also nur zu berichten, ob sich ein Zusammenhang 
zwischen der Todeskrankheit und diesen geringftigigen Intimaver~nde- 
rungen feststellen lal3t. 

In den I3 FAllen yon Darmlcatarrh zeigen nur 3 F~lle iiberhaupt keine Intima- 
ver~nderungen, bei den 3 jiingsten Kindern ist eine umschriebene Intimaverdickung 
der Aorta ohne Lipoidablagerung vorhanden, in den meisten F~llen ist sowohl 
eine Intimaverdicktmg wie auch eine Ablagerung yon Lipoid, teils diffus im 
Zwischengewebe, tefls in Spindelzellen zu bemerken, in Fall 27 bei einem 
9 Monate alten Si~ugling finder sich nur eine Verfettung der Intimazellen ohne 
Verdickung der Intima, also auch hier die beschriebenen verschiedenen Formen: 
Wucherungsvorg~nge allein, Wucherungen verbunden mit Lipoidablagerung und 
schliel~lich Lipoidablagerung allein. 
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Bei den anderen Todeskrankheiten lassen sich die ~hnlichen Befunde erheben, 
mit Ausnahme der Kinder unter 3 Wochen Lebensdauer lassen sich nut ganz 
ausnahmsweise F~lle ohne Intimaver~nderungen finden. 

Fassen wir die an unserem Material gewonnenen Ergebnisse zu- 
sammen, so l~Bt sich folgendes sagen: 

Die Beurteilung der Abh~tngigkeit der Gef~Bwandver~nderungen yon 
der Todeskrankheit  wird schon in diesen Anfangsstadien erschwert durch 
unsere Unkenntnis der fiir die Entwicklung dieser Ver~tnderungen not- 
wendigen Zeitdauer, ferner durch unsere Unkenntnis der Bedeutung 
der Einwirkungsdauer einer Sch~digung auf die Gef~I~wand; wissen wit 
doch nichts dariiber, ob nach kurzer Einwirkung einer Sch~digung die 
Arterienver~nderungen in ihrer Entwicklung stehen bleiben oder sich, 
ich m(ichte fast  sagen, gesetzm~13ig weiterentwickeln. 

Aus diesen Grfinden sind alle unsere statistisch gewonnenen E r g e b -  
nisse nur mit  Einsehr~nkung und grS~ter Vorsicht zu verwenden. Immer -  
hin glaube ich aus den obigen Ergebnissen folgende Schlfisse ziehen zu 
diirfen: 

Da bei pl6tzlich verstorbenen Kindern ohne Zeichen frfiher fiber- 
standener Erkrankungen die gelben Flecken der Aorta und Mitralis sehr 
viel seltener vorhanden sind als bei an Krankhei ten verstorbenen Kin- 
dern, so ist den versehiedenen Erkrankungen fiir die Ents tehung der 
Arteriosklerose eine ursi~chliche Bedeutung beizumessen. 

Nach unserem Material scheint die chronische Tuberkulose, und zwar 
besonders die Darmtuberkulose, yon Wichtigkeit zu sein, eine Ansicht, 
die ja besonders yon Faber sehr best immt vertreten wird. 

Es bleibt bei der Darmtuberkulose zu erw~gen, ob die Arterien- 
ver~nderungen auf die Wirkung des Tuberkelbacillus selbst auf die 
G e f ~ w a n d  oder nicht vielleicht auf die dutch die chronische Darm- 
erkrankung bedingte Ern~hrungsst6rung zurfickzuffihren ist. Mit Rfick- 
sicht auf Effahrung der Tierversuche erscheint mir die zweite An- 
nahme wahrscheinlicher, zumal der fast  konstante Befund yon zum 
mindesten mikroskopisch wahrnehmbaren Aortenver~nderungen bei 
anderweitigen ehronisehen Darmerkrankungen diese Annahme zu sttitzen 
scheint. 

Bei den akuten Infektionskrankheiten ist eben/alls der Befund einer 
Arteriosklerose verh~Itnism~13ig hgufig. Inwieweit es sich hier um ein 
zuf~lliges Zusammentreffen oder urs~chliche Bedingungen handelt, ist 
schwer zu sagen. Jedenfalls muB auffallen, dal~ ein Parallelismus zwi- 
schen Dauer und Schwere der Infektionskrankheiten und der Sehwere 
der Arterienver~nderungen nicht besteht. 

DaB l~nger dauernde septische Prozesse ffir die Ents tehung der 
Arteriosklerose in Betracht  zu ziehen sind, ist aus den Befunden bei 
Osteomyelitis zu entnehmen, wo mit  Ausnahme eines FaUes (und bei 
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an  den einzelnen Bestandtei len derselben auf t re tenden regressiven Ver~nderungen. 
Inaug.-Diss. Marburg 1904. - -  10s) Vollbrecht; ~ b e r  jugendliche Arteriosklerose 
bis zum 36. Lebensjahr.  Inaug.-Diss. Leizpig 1907. - -  109) Wacker und  Hueck, 
~ b e r  experimentelle Atherosklerose und  Cholesterin~mie. Mfinch. med. Woehen- 
schr. 60, 2097. 1913. - -  110) W acker und Hueck, Chemische und  morphologisehe 
Untersuchungen fiber die Bedeutung des Cholesterins im KSrper. Arch. f. exp. 
Pathol.  u. Pharmakol .  ~(4, 416. - -  111) Wacker und  Hueck, ~ b e r  die Beziehungen 
des Cholesterins zum intermedi~ren Fettstoffwechsel. Bioehem. Zeitschr. 1OO, 84. 
1919. - -  112) Wiesel, Uber  Veranderungen am Zirkulat ionsapparate  speziell dem 
peripheren GefaBsystem bei Typhus abdominalis. Zeitschr. f. Heilk. 6, 107. 1905. 

_ _  n~) Wiesel, Die Erkrankungen artcrieller Gef~l]e im Verlaufe akuter  Infektionen.  
Zeitsehr.  f. Heilk. 2~(, Nr. 7. 1907. - -  114) Wiesel, Die Erkrankungen  arterieller 
Gef~I3e im Verlaufe akuter  Infektionen. Zeitschr. f. t teilk. 28, 69. 1907. - -  
n~) Wiesner, Zur Frage der Aortenver~nderungen bei kongenitaler  Syphilis. 
Frankfurt .  Zeitschr. f. Pathol.  4, 16. 1910. - -  116) Zinserling, ~ b e r ,  anisotrope 
Verfettung der Aor tenin t ima bei Infektionskrankheiten.  Zentralbl.  f. allg. Pathol.  
u. pathol. Anat.  24, 627. 1913. - -  117) Zinserling, ~ b e r  die pathologischen Ver- 
~nderungen der Aorta  beim I~erde in Verbindung mi t  der Lehre der Atherosklerose 
beim Menschen. Virehows Arch. f. pathol.  Anat .  u. Physiol. ~13, 23. 1913. - -  
ns) Zinserling, Zur pathologischen Anatomie  und  Atiologie der Atherosklerose. 
Sitzung d. Russ. pathol. Ges. Ref. 32, 534. 1922. 
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Tabelle 11. Jugendliche, /rei von ArteriosIderose. 

Sektions- [ ~ ~ Allgemeinerkrankung :Nr �9 Nr. Alter [~ 

5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 

19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

29 ~ 
30 
311 
32 

33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 

Katarrhalische Tracheobronchitis 
Tuberkulfise Spondylitis, Empyem d. recht. Pleurah(ihle 
Follikulare Enteritis 
P~tdatrophie bei Pylorospasmus 
Fibrin(ise Pleuritis~ Bronchiopneumonie 
Nekrotisierende Entztindung der Gaumenschleimhaut 
Angeborene Lues (indurierende Hepatitis u. Pankreatitis) 
Katarrhalische Tracheitis und Laryngitis 
Dermatitis exfoliativa 
Rachitis 
Follikularkatarrh des Dtlnn- und Dickdarms 
Abgelaufene Diphtherie. Herzdilatation 
Tuberkul~se Meningitis 
Akute gelbe Leberatrophie 
Spina bifida. Vereiterte Myelomeningocele 
Follikularkatarrh des Dick- und Dtlnndarms 
K~tsige indurierendeTuberkulose d. recht. Lungenspitze 
Verschorfende Entztlndung des Rachens~ Kehlkopfs~ 

LuftrShre (Diphterie) 
Katarrhalische eiterige Tracheobronchitis 
Rachitis. Follikularkatarrh des Darms 
Katarrhalische Bronchitis und Bronchiopneumonie 
Eiterige Meningitis 
Rachendiphtherie 
Follikularkatarrh des Dttnn- und Dickdarms 
Follikularkatarrh des Darms 
Follikularhiimorrhagische Enteritis~ eiterige Bronchitis 

und Bronchiopneumonie 
Follikularkatarrh des Darms, Bronchiopneumonie 
Eiterige Bronchitis und Bronchiopneumonie 
Katarrhalische hlimorrhagische Enteritis 
Rachendiphtherie~ verkliste Hiluslymphknoten 
Katarrhalische Gastritis und Enteritis 
Diphtherie des Raehens und der oberen Luftwege. 

Verk~tste Bronchiale und tracheale Lymphknoten 
Verk~isende und ulcer(ise Lungentuberkulose 
Follikullire Enteritis 
Follikulare Enteritis 
Diphtherie des Rachens und der oberen Luftwege 
Sehr schwere Rachitis 
Follikuli~re Enteritis 
Eiterige Leptomeningitis cerebralis 
TuberkulCtse Basalmeningitis 
Follikulare Gastritis und Enteritis 
Katarrhalische Gastritis und Kolitis. Rachitis 
Pylorospasmus. Abmagerung 
Eiterige Peritonitis 
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TabeUe I1 (Fortsetzung). 

Sektions- ~ Nr. Nr. Alter Allgemeinerkrankung 

45 
46 
47 
48 
49 
50 
51 
52 
53 
54 
55 
56 
57 
58 
59 
60 
61 
62 
63 
64 
65 
66 
67 
68 
69 
70 
71 
72 
73 
74 
75 
76 
77 
78 
79 
80 
81 
82 
83 
84 
85 
86 

88 

c7 
J 
c~ 
9 
9 
J~ 
9 
c~ 
J 

i 
9 
cf 
9 
9 
cf 
9 

cf 

9 

cf 
cf 
cf 

9 
c~ 
�9 
c~ 
9 
9 
c~ 
9 
9 
J 
9 
9,  
�9 

Follikularkatarrh des Darms. Rachitis 
Diphtherie 
Eiterige Otitis media 
Tuberkulose 
Eiterige Leptomeningitis cerebralis 
Bronchiopneumonie 
Pyelonephritis 
Lues congenita 
Gliom des Kleinhirns 

! Bronchiopneum0nie 
Bronchitis 
Follikulare Enteritis, Rachitis 

I Katarrhalische Bronchitis 
TuberkulSse Leptomeningitis 
Capillare Bronchitis mit anschhe~ender Phlegmone 
Bronchiopneumonie im Anschlul~ an Diphtherie 
Pyamie nach Angina 
Bronchiopneumonie 
Hamorrhag. Diathese 
Operierte Invagination. Rachitis 
Abgelaufene Diphtherie 
Sepsis 
Retropharyngealer AbsceB 
Endokarditis. Perikarditis 
Katarrh. und verschorfende Pharyngitis nach Scharlach 
TuberkulSse Bronchiopneumonie 
Bronchiopneumonie 
Bronchiopneumonie. Leichte Rachitis 
Bronchiopneumonie 
K~sige Bronchiopneumonie 
Ei ter ige Meningitis 
Otitis media. Aufmei~elung des linken Felsenbeins 
Lues cerebri. Infantile Paralyse 
Akute allgemeJne Miliartuberkulose 
Bds. Otitis media, Aufmeil~elung beider Ohren 
Follikulare Enteritis 
Lungentuberkulose. Miliartuberkulose 
Kryptogenetische Staphylokokkensepsis 
Gemischtzelliges retroperitoneales Sarkom 
Ser6s-eiterige Meningitis cerebralis 
Meningitis. Rachitis 
Follikulare Enteritis. Chron. Peritonitis 
AUgem. Pemphigus neonatorum 
Follikul~rer Darmkatarrh 
Rachen- und Nasendiphtherie 
Bronchitis und Bronchiolitis. Ausgesproch. Rachitis 
Chronischer Hydrocephalus internus 
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Tabelle I I  (Fortsetzung). 

Sektions- ~ !  Nr. Alter Allgemeinerkrankung Nr~ 

92 
93 
94 
95 
96 
97 
98 
99 

�9 100 
101 
102 
103 
104 
105 
106 
107 
108 
109 
110 
111 
112 
113 
114 ~ 
11~ 
11( 
11~ 
1t8 
119 
120 
121 
122 
123 
124 
125: 
126 
127 
128 
129 
] 30 
131 
132 

133 
134 
135 
136 
137 

420/14 
444/14 
445/14 
447/14 
456/14 
457/14 
461/14 
462/14 
467/14 
468/14 
470/14 
471/14 
475/14 
476/14 
477/14 
478/14 
494/14 
498/14 
499/14 
50o/14 
51o/14 
522/14 
532/14 
538/14 
539/14 
540/14 
542/14 
543/14 
545/14 
552/14 
558/14 
564/14 
568/14 
571/14 
574/14 
578/14 
581]14 
592/14 
594/14 
599/14 
617/14 

618/14 
619/14 
624/14] 
631/14 
635/14 

Subakute Allgemeintuberkulose 
Follikularkatarrh und hlimorrhagische EnteritiS 
Angeborene Syphilis 
Katarrhalische hamorrhagischo Gastritis und Enteritis 
Chronische Bronchiopneumonie beiderseits 
Thrombose d. Sin. sigmoideus bei operierter Otitis media 
Herdnephritis. Aspirationsherde der Lunge 
Chronische Allgemeintuberkutose. Rachitis 
Bronchiopneumonie. Rachitis 
Follikullirer Darmkatarrh 
Hitmorrhagische fo]likulare Enteritis 
Katarrhalische Bronchitis 
Tetanus 
Invagination 
Gastritis und follikulltre Enteritis 
Sarkom der Halslymphknoten 
Abgelaufene Diphtherie 
Follikuli~rer Darmkatarrh 
Follikularer Darmkatarrh 
Follikularkatarrh des Darms 
Aspirationspneumonie 
Bronchiopneumonie 
Diphtherie 
FoUikelschwellung des Ileum 
Bronchiopneumonie 
Follikularkatarrh des Dttnndarms. Bronchiopneumonie 
Bronchiopneumonie 
Darmkatarrh. Bronchitis 
Follikulare Enteritis 
Bronchiopneumonie 
Chronische follikulare Kolitis 
Verkitsende Lymphknotentuberkulose 
Bronchiopneumonie. Enteritis 
Follikularkatarrhl besonders des Dickdarms 
Foliikullire Enteritis 
Katarrhalische Bronchitis 
Katarrhalische Bronchitis 
Mehrfache Knochenbrtiche 
Allgemeine Atrophie 
Gastroenteritis 
Operativer Defekt der rechten~ angeborener Defekt 

der linken ~iere 
Appendektomie. Peritonitis 
Phosphor- oder Pilzvergiftung 
Angeborene Syphilis 
Katarrhalische Gastroenteritis 
Bronchiopneumonie 
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Tabelle I1 (Fortsetzung). 

Sektions- ~ Nr. /~r. Alter ~ Allgemeinerkrankung 

138 
139 
140 
141 
142 
143 
144 
145 
146 
147 
148 
149 
150 
151 
152 
153 
154 
155 
156 
157 
158 
159 
160 
161 
162 
163 
164 
165 
166 
167 
168 
169 
170 
171 
172 
173 
174 
175 
176 
177 
178 
179 
180 
181 
182 
183 
184 

9 
o ~ 
d '  

o ~ 
o ~ 
o ~ 
9 
d '  

9 
9 
o ~ 
9 
c~ 
c~ 
cP' 
o ~ 
c~ 
o ~ 
c~ 
c~ 
o ~ 
c~ 
o ~ 
9 
o ~ 
9 
J 
9 
J 
J 
9 
9 
9 
J 
J 
J 
9 
9 
J 
J 
9 
J 
J 
9 
9 
0 

Katarrhalische Enteritis. Rachitis 
Ertrinkungstod 
Generalisierte Tuberkulose 
Katarrhalische hamorrhagische Enteritis 
Ertrinkungstod 
Kolitis. Bronehiopneumonie 
Chronische katarrhalisehe Urocystitis 
Katarrhalische hiimorrhagische Enterocolitis 
Diffuse Peritonitis n. Appendixperforat. b. Appendicitis 
Katarrhalische Enteritis. Pi~datrophie 
Starke katarrhalische Kolitis. Ganz leichte Rachitis 
Bronchiopneumonie. Rechtsseitige Coxitis 
Chronischer follikularer Darmkatarrh 
Schi~delbruch 
Katarrhalische Enteritis 
Chronische katarrhalische Enteritis 
Gastroenteritis. Bronchiopneumonie 
Bronchiopneumonie. Chronisehe Bronchitis. RachitiS 
Pseudomembran. Pharyngitis~ Bronchiopneumonie 
Hydrocephalus int. Umschriebene Leptomeningitis 
Starker follikul~rer Dickdarmkatarrh 
Follikuliire Enteritis 
Rachischisis der unteren Lendenwirbel 
Typhus abdominalis. Darmblutung 
Follikuli~re Enterokolitis 
Zertrtimmerungsherd des rechten Schlafenlappen 
bebensschwliche 
Lebensschwi~che 
Bronchiopneumonie 
Bronchitis 
Knochenbrfiche (Sturz aus dem Fenster) 
Paedatrophie 
Katarrhalische Bronchitis 
Allgemeine Atrophie 
Status thymico-lymphaticus 
Eiterige Tracheobronchitis 
Katarrhalische Bronchitis. Bronehiopneumonie 
Follikulare Gastritis 
Katarrhalisehe Enteritis und Tracheobronchitis 
Hochgradige Paedatrophie 
Katarrhalische Bronchitis 
Bronchiolitis. Bronehiopneumonie 
Katarrhalische Bronchitis 
Bronchiopneum0nie 
Katarrhalische Gastroenteritis 
Katarrhalisehe Follikulare Gastreonteritis 
Status thymieo-lymphaticus. Raehitis 
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Tabelle 1I  (Fortsetzung). 

Nr. 

185 
186 
187 
188 
189 
19n 
191 
192 
193 
194 
195 
196 
197 
198 
199 
200 
20! 
202 
203 
204 
205 
206 
207 
208 
209 
210 
211 
212 
213 
214 
215 
216 

S e k t i o n s -  
N r .  

191/14 
~92/14 
~93/14 
t99/14 
122/14 
123/14 
}28 14 
)36/14 
)39/14 
)43/14 
)50/14 
)57/14 
)58/14 

3/15 
4/15 
8/15 

10/15 
17/15 
21/15 
26/15 
28/i5 
52/15 
58/15 
7o/15 
72/15 
%/15 
72/15 

104/15 
105/15 
118/15 
121/15 
138/15 

217 139/15 
218 140/15 
219 143/15 
2201 149/15 
221 159/15 
222 166 15 
2231 202/15 
224:205/15 
225 208/15 
2261 238/15 
227[ 240/15 
2281 266/,5 
229 270/15 
230 275/15 

A l t e r  

10 Woch 
2 Jahre 
5 Woch. 
3 Mon. 
5 . 

11 Jahre 
16 , 

21A . 
15 ,, 

4 . 

101/2 W. 
9 . 
1 Mon. 

21/2 Jahr( 
3 Woch. 
7 1~ 

3 Mon. 
6 Woch. 
7 Mon. 
7 ,~ 

8 Woch. 
14 Jahre 
8 Woch. 
11 Morn 
3 Jahre 
3 Mon. 
1 Jahr 
1 Mon. 

2a/4 Jahre 
15 . 

1 16 . 
! 3 ,, 

I 1 

O . 

9 Jahre 
31/2 Mort. 

I 16 Jahre 
7 , 
2 Mon. 

  o'ch 
17 Tage 
8 Mon. 

4 Woch. 
4 . 

A l l g e m e i n e r k r a n k u n g  

Bronchiopneumonie 
Eiterige Otitis media 
Geringe kleinfollikuli~re Enteritis 
Blasen- und l~ierenbeckenentztlndung 
Bronchiopneumonie 
Diphtherie. Bronchiopneumonie 
Keilbeinfraktur 
Bronchitis und Peribronchitis 
Zentrale Pnoumonie 
Verbrennung dritten Grades 
Bronchitis~ Peribronchitis 
Follikulitre Gastritis. Rachitis 
Katarrhalische Bronchitis 
Laryngitis~ Tracheobronchitis 
Tracheobronchitis 
Aniimie und Atrophic 
Bronchitis, Brunchiopneumonie 
Allgemeine Anamie und Atrophie 
Generalisierte Tuberkulose 
H~matothorax rechts 
Hi~morrhagische Pachy- und Leptomeningitis 
Rundzeilensarkom der eervicalen Driisen 
Allgemeine Atrophie 
Opel  Adenosarkom det linken Niere 
Diphtherie. Bronchiopneumonie 
Otitis media 
Nekrotisierend eiterige Tonsillitis 
Follikulare Enteritis 
AUgemeine Tuberkulose 
Typhus abdominalis 
Schul~verletzung 
Abgelaufener Scharlach, eiterige Coxitis und Nieren- 

entztlndung 
Nahschul~ 
Erdrosselung 
Enterokolitis. Bronchiopneumonie 
Eiterige Osteomyelitis des Femur 
Follikulare Enteritis 
Zermalmung des Gesichtsschttdels 
Schwere exsudativ hamorrhagische Nephritis 
Methiimoglo binamie 
Katarrhalische Enteritis. Allgemeine Anamie 
Bronchiopneumonie 
Angeborene Cystenniere. Katarrhal. Tracheobronchitis 
Angeborene Syphilis 
Eiterige Peritonitis nach Nabeleiterung 
I-lautphlegmone des Scrotums. Eiterige Peritonitis 
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Tabelle I I  (•ortsetzung). 

Sektions- ~ ~r. Nr. Alter Allgemeinerkrankung 

231 
232 
233 
234 
235 
236 
237 
238 
239 
240 
241 
242 
243 
244 
245 
246 
247 
248 
249 i 
250 
2511 
252 
253' 
254 
255 
256 
257 
258 
259 
260 
261 
262 
263 
264 
265 
266 
267 
268 
269 
270 
271 
272 
273 
274 
275 
276 
277 

Virchows Archly. Bd. 255. 

Katarrhalische Tracheobronchitis 
Bronchiopneumonie 
Starkn allgemeine Anltmie 
Masern. Bronehiopneumonie. Rachltis 
Schwere Rachitis. Tracheobronehitis 
Schwere Rachitis. Ausgedehnte kitsigeLungentuberkul. 
Chronische, katarrhalische, follikulare Enterokolitis 
Windpocken. Bronchiopneumonie 
Chronische Colitis. Eiterige Perikarditis 
Bronchitis. Lungenatelektasen 
Chronische allgemeine Tuberkulose 
Katarrhalische Bronchitis. Bronchiopneumonie 
Follikularer Dtlnn- und Dickdarmkatarrh 
Keuchhusten. Bronchiopneumonie. Leichte Rachitis 
Darmtuberkulose. Akute allgemeine Miliartuberkulose 
Bronchitis 
Angeborene Lues 
Follikulare hamorrhagische Enterokolitis 
Bronchiopneumonie 
Follikulare Enteritis 
Bronchitis 
HarnrOhrenzerrei$ung 
Katarrhalische Bronchitis 
Pneumonie 
Lymphknotentuberkulose 
Keuchhusten. Bronchiopneumonie 
Katarrhalische Gass 
Abgelaufene Diphtherie 
Masern. Bronchiopneumonie 
Tracheobronchitis. Bronchiopneumonie. Ger. Rachitis 
Angeborene Syphilis 
Enterokolitis 
Chronisehe, katarrhalische, follikul~tre Enterokolitis 
Follikulare Enteritis. Allgemeine Anamie 
Follikularkatarrh des Dick- und Dttnndarms 
Scharlach 
Retropharyngealer Abscel~ 
Bronchiopneumonie 
Py~tmie 
Bronchiopneumonie 
Raehitis 
Bronchiopneumonie 
Bronchiopneumonie 
Bronchiopneumonie 
Gesichtserysipel 
Chronische a]lgemeine Tuberkulose 
Rachitis. Ka~arrhalische follikul~re Enterokolitis 

16 
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TabeUe I I  (Fortsetzung). 

N • .  Sektions- ~ Nr. Alter ~ ~ Allgemeinerkrankung 

280 
281 
282 
283 
284 
285 
286 
287 
288 
289 
290 
291 
292 
293 
294 
295 
296 
297! 
298 
299 
3OO 
301: 
302 
303 
3o4t 
305] 
3o~ I 
307 
3O8 
309 
310 
311 
312 
313 
314 
315 
316 
317 
318 
319 ! 
320 
321: 
322 
3231 
324 

Diphtherie 
Hamorrhagische Bronchiopneumonie 
Tracheobronchitis 
Follikul~tre Enteritis. Bronchiopneumonie 

Chronische Enterokolitis 
Invagination, Laparotomie 
Scharlach 
Verschluckter Getreidehalm im Bronchus 
Chronische fo!likullire Enteritis 
Chronische und frische Pneumonie 
Allgemeine Atrophie. Rachitis 
Katarrhalische follikul~tre Kolitis 
PhlegmonOse Entzilndung d. unt. Speiser(ihrenabschnitts 
Schui~verletzung 
Explosionsverletzung 
Bronchiopneumonie 
VerrukSse Endokarditis 
Follikul~tre Enterokolitis 
Follikulare Enterokolitis 
Katarrhalische Trachobronchitis 
Katarrhalische Gastroenterokolitis 
Follikulare hitmorrhagische Kolitis 
Bronchiopneumonie 
Follikul~tre Kolitis 
Fol]ikulitre Enteritis. Katharrhalische Bronchitis 
Hamorrhagische Pneumonie 
Aspirationspneumonie 
Follikulare Enteritis. Akutes Lungenemphysem 
Bronchiopneumonie 
Scharlach 
Follikulare Enteritis 
Scharlach 
Chronische Lymphdriisen- und Lungentuberkulose 
Follikulare Enteritis 
Starke Atrophie 
Bronchitis u. Peribronchitis. Tuberkul. Darmgeschwtlr 
Bronchiopneumonie 
Katarrhalische Bronchitis. Magendarmkatarrh 
Bronchiopneumonie 
Follikul~tre Enterokolitis 
Lungentuberkulose 
Magendarmkatarrh 
Follikuli~re Enterokolitis 
Verkasende Pneumonie 
Operierter Pylorospasmus 
Follikulare Enterokolitis 



Arterioskierose bei Jugendlichen. 2 4 3  

Tabelle I I  (Fortsetzung). 

2= 
Nr. Sektions- Alter ~ ~ Allgemeinerkrankung 

325 
326 
327 
328 
329 
330 
331 
332 
333 
334 
335 
336 
337 
338 
339 
340 
341 
342 
343 
344 
345 
346 
347 
348 
349 
350 
351 
352 
353 
354 
355 
356 
357 
358 
359 
360 
361 
362 
363 
364 
365 
366 
367 
368 
369 
370 
371 

991/15 
994/15 

1014/15 
1024/15 
1035/15 
1054/15 
1066/15 
1069/15 
1070/15 
1097/14 
1105/15 
1106 15 
1111/15 
1115/15 
1119/15 
1143/15i 
1144/151 
1149/14] 
1154/15] 
1156/151 
1165/151 
I169/15 l 
1170/15] 
1175/151 
1176/15 I 
1181/15 I 

17/16 ] 
20/161 
34/16 ] 
64/161 
75/16 [ 
87/16 I 
80/16 I 

103/16 I 
107/161 
110/16 I 
118/16i 
158/161 
176/161 
178/16 I 
179/161 
183/161 
186/161 
206/161 
210/16 I 
213/16[ 
214/161 

10 Mon. 91 
7 Jahre (:~ 
4 Woch 

' o ; . d  
5 Woch. 
7 Jahre C ~ 
LIA Mon. Q 
3 Jahre (:~ 

4 Woch. Q 
1 Mon. Q 
7 Jahre Q 
1 Mort. 
5 ,, 9 
2 , Q 
11/2 Jahrc J 
20 Tage (*) 
6 Mon. d 
1 . , d 

21/2 Jahre  c~ 
4Mon. I ( J  

8 , i 

31/2 ,, QQ 
31/2 ,, 
1 . 

6 Woch. 
5 . 

31 ', (*) J~ ,hr 
:M~n.  J 

g,)ch Q 

~ J~hl d 
M~n. 

1~ ~ ag~ ( J  

1 J~,hr d 
: M ~ n .  C~ 

[a 1re ( J  

M)n. t~ ,, d 
,, 

2~/ . (~ 

20 [~age i 

1/2 Mon. 

Katarrhalische eiterige Bronchitis 
Akuter Darmkatarrh 
Katarrhalische Bronchitis 
Bronchitis, Bronchiopneumonie. Starke Rachitis 
Bronchiopneumonie 
Follikulare Enteritis. Bronchitis 

Keuchhusten 
Lymphknotentuberkulos e 
Bronchitis 
Bronchitis. Bronchiopneumonie 
Diphtherie 
Bronchitis 
Bronchitis 
Follikulare Enteritis. Bronchiopneumonie 
Subcutaner Absce~ am rials 
Bronchitis. Bronchiopneumonie 
Katarrhalische Bronchitis 
Katarrhalische Bronchitis 
Scharlach 
Follikullire Enteritis 
Keuchhusten 
Pneumonie des rechten Oberlappen 
Follikulare Enteritis 
Katarrhalische Bronchitis 
Folliku]are Enteritis 
Fol]ikul~re Enteritis 
LeptomeningitiS 
Rachitis 
Leptomeningitis 
Bronchiopneumonie 
Follikul~ro Enterokolitis 
Tracheitis, Bronchiopneumonie 
Bronchitis, Bronchiopneumonie 
Katarrhalische Bronchitis 
Eiterige Nabelvenen- und Pankreasvenenentzilndung 
Follikulare Enteritis 
Angeborene Lues 
Otogene Sepsis 
Bronchitis, Bronchiopneumonie 
Folliknlare Enteritis 
Follikulare Enterokolitis 
Bronchitis. Follikulitre Enteritis 
Follikulare Enteritis 
Follikulare Enteritis 
Bronchiopneumonie. Operierte Rachischisis 
Follikuli~re Enteritis 

16" 
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Tabelle 1I (Fortsetzung). 

8ekt ions-  
Nr. Nr. 

372 215 
373 220 
374 221 
375 227 
376 232 
377 238 
378 244~ 
379 250, 
380 26~ 
381 26~ 
382 272, 
383 275, 
384 296, 
385 320, 
386 332~ 
387 352 
388 364 
389 365 
390 368 
391 374 
392 379~ 
393 388 
394 398 
395 405, 
396 406 
397 431, 
398 432 
399 469 

400 487 
401 510 
402 511, 
403 52O 
404 830 
405 522 
40~ 528, 
407 530, 
408 534~ 
409 535 
410 546/161 
411 554/161 
412 557/16]: 
413 566/16 I 
414 594/16 I 
415 596/16 I 
416 628/16 
417 641/16 

Alter 

1 Jahr 
1 ~ 

21/2 Men. 
1 
3 Jahre 
6 Mon. 

16 Jahre 
9 Mon, 

Allgemeinerkrankung 

9 

9 

Katarrhalische Bronchitis 
Katarrhalische Bronchitis 
Katarrhalische Bronchitis 
Mehrfache Knochenbriiche 
Follikulare Enterokolitis 
Follikulare Enterokolitis 
Nabeleiterung. 'Beginnende Peritonitis 
Chronische indurierende Hepatitis 
Bronchitis und Bronchiopneumonie 
Follikul~re Enterokolitis 
Follikul~re Enterokolitis 
Chronischer Follikularkatarrh 
Verschorfende Tonsillitis 
Bronchiopneumonie 
Follikularkatarrh des Darmes 
Keuchhusten 
Linksseitiges Pleuraempyem 
Katarrhalische Bronchitis und Bronchiolitis 
Katarrhalische Bronchitis und Bronchiolitis 
Allgemeine Ani~mie und Itydritmie 
Bronchiopneumonie 
Follikulare hamorrhagische Kolitis. Bronchiopneumonie 
Follikuliire hiimorrhagische Kolitis 
Keuchhusten 
Eiterige Bronchitis und Bronchiolitis 
Akuter Magendarmkatarrh 
Exsudative Herdnephritis und Myokarditis 
Eiterige Bronchiopneumonie. Chronische follikuliire 

Kolitis 
Follikullire Kolitis 
Pseudomembran(ise Tonsilitis 
Follikulare Enteritis 
FoUikulltre Enterokolitis 
Pseudomembran(ise Tracheitis 
Keuchhusten 
Bronchiopneumonie 
Sepsis 
Follikulare Enteritis 
Bronchitis 
Keuchhusten. Raehitis 
Aniimie. Schwere Rachitis. Allg. lymphat. Schwellung 
Bronchiopneumonie 
Follikullirer Darmkatarrh 
Abscedierende Tonsillitis 
Rachitis 
Ki~sige Lungen- und Brustwirbels~ulentuberkulose 
Herdnephritis. Enteritis 
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TabeUe I1 (Fortsetzung). 

iSektions- 
Nr" i Nr. 

418 
419 
420 
421 
422 
423 
424 
425 
426 
427 
428 
429 
430 
431 
432 
433 
434 
435 
436 
437 
438 
439 
440 
441 
442 
443 
444 
445 
446 
447 
448 
449 
450 
451 
452 
453 
454 
455 

4561 881/16 
457[ 890/16 
458 463/15 

648/16 
65o/16 I 
651/16 I 
661/16] 
667/16 / 
670/16 I 
677/16 I 
686/16 / 
695/16 
710/16 
722/16 
733/16 
737/16 
751/16 
759/16 
760/16 
764/16 
770/16 
777/16 
784/16 
785/16 
800/16 
803/16 
814/16 
823/16 
924/16 
827/16 
839/16 
841/16 
845/16 
848/16 
849/16 
850/16 
858/16 
864/16 
865/16 
868/16 
880116 

Altor ~ 

Arteriosklerose bei Jugendlichen. 

Allgemeinerkrankung 

Follikulare Enteritis 
Starke serOs-fibrinOse Entzilndung des Oberschenkels 
Rachitis 
Diffuse Peritonitis nach Appendektomie 
Follikularkatarrh des Darmes 
Bronchiopneumome. Fibrin~se Perikarditis 
Follikulare Enterokolitis 
Rachitis mit Kyphose. Bronchiopneumonie 
Follikulare Enterokolitis 
Allgemeine Miliartuberkulose 
l~abeleiterung 
Bronchiopneumonie 
Follikulare Enteritis 
Masern 
Chronische Kolitis 
Miliartuberkulose. Rachitis 
Rachitis. Bronchitis. Enteritis 
Diphtherie 
Leberzerrei•ung 
Follikulare Enterokolitis 
Rachitis und Tuberkulose 
Scharlach 
Chronische Kolitis 
Furunculose 
Follikul~ire Kolitis 
Spinale Kinderlahmung 
Nekrotische Tonsillitis 
Bronchitis. Bronehiopneumonie 
Scharlach 
Masern (Abschuppung) 
Katarrhalische Bronchitis und Bronchiolitis 
Scharlach 
Bronchiopneumonie und Follikularkatarrh des Darmes 
Angeborene Lues. Anamie~ l~ierenschrumpfung 
Follikulare Enterokolitis 
Follikularkatarrh des Ileum 
Eiterige Peritonitis nach Appendektomie. Anamie 
Eiterige Bronchitis. Bronchiopneumonie mit begin- 

nender eiteriger Einschmelzung 
Follikulare Enterokolitis. Katarrhalische Bronchitis 
Katarrhalische Bronchitis. Follikuiare Enterokolitis 
Verk~sende Tonsillentuberkulose. Miliartuberkulose. 

Rachitis 
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