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U n t e r s u c h u n g e n  f iber  Atherosklerose.  
1. l~ber die Aortaverfettung bei Kindern ~). 

Von 

Dr. W. D. Zinserling. 

Mit 4 Tabellen und 11 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 28. September 1924.) 

Die neue Richtung in der Lehre yon der Atherosklerose, besonders 
im Zusammenhang mit  den experimentellen Ergebnissen, riickt in bezug 
auf die Ursaehen und Entstehungsweise dieser Erkrankung nachdrtick- 
lich einen neuen Umstand  in den Vordergrund - -  n~mlieh die Cholester- 
~mie, welche zu einer Ablagerung yon Cholesterinfetten in der Arterien- 
wand fiihrt. Von diesem Standpunkt  aus erscheint die Atherosklerose 
im Grunde genommen ~ls ein rein infiItrativer Prozel], wobei die Ent-  
wlcklung bindegewebiger Plat ten u. dgl. yon der prim~ren Ablagerung 
yon Lipoiden in der Arterienwand abhgngig ist. Diese Ansicht wi rd  
besonders energisch yon Ascho]/und Anitschlcow unterstiitzt, in letzter 
Zeit abet auch yon Lubarsch. Ungeachtet  dessen ist dieser angefiihrte 
Standpunkt  in betreff der Atherosklerose aber durchaus nicht allge. 
mein anerkannt,  und seine Anhhnger - -  besonders unter den Klinikern - -  
bilden sogar eine Ausnahme. Dieser Widersprueh in der Literatur  l ~ t  
sieh wohl nur durch die Sehwierigkeit eines unmit te lbaren Beweises des 
urs~ehlichen Zusammenh~nges yon Fettablagerung und sekund~ren 
Ver~nderungen erkl~ren. So sind denn aueh dis Meinungen der Forscher, 
welche sich speziell mit  dieser Frage besch~ftigt haben, h~ufig ein~nder 
diametral  entgegengesetzt. Offenbar erreicht die re in  histologisehe 
Untersuchung hier nicht das Ziel, ebenso wie aueh die histologische 
Untersuchung, ausgehend vom mechanischen ~Standpunkt (Ranke), 
welche doch bisher fraglos die besten Ergebnisse herbeigefiihrt hat. 

Es war auch meine Aufgabe, zu versuchen, so oder unders auf diese 
grundlegende Frage in der Lehre yon der Atherosklerose des Mensehen 
zu ~ntworten, jedoch will ieh einen anderen Weg einsehlagen als Ranlce. 
Ich legte meinen Untersuchungen zugrunde: die topographische Er- 

1) Vorl~ufige Mitteilung in der Petersburger Pathologen-Gesellschaft 1921 
und in der Festschrift ftir Prof. Dr. A. Netscha]e]], Petersburg 1922. 
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forschung der  Aor ten-Atherosk le rose  im Z u s a m m e n h a n g  mi t  der  his to-  
logischen Un te r suehung  des Vorganges,  wobei  die A u f m e r k s a m k e i t  
vorzugsweise auf seine En twick lung  m i t  zunehmendem Al te r  ge lenkt  
wurde.  Zur  Erf i i l lung dieser Aufgabe  war  es notwendig ,  eine genaue  
Un te r suehung  der  Topograph ie  des Prozesses und  seiner  En twick lung  
m i t  zunehmendem Al te r  an  e inem grol]en Mater ia l  vo rzunehmen  und 
sieh n ieh t  m i t  dem Vergleich einzelner  Aor ten  mi t e inande r  zu begniigen,  
die en tsprechende  Loka l i sa t ion  der  I n t i m a v e r f e t t u n g  ode r Atherosklerose  
auf  der  H6he ihrer  En twiek lung  dars te l len .  Denn es is t  leicht,  ein solches 
P a a r  yon  Aor ten  zus~mmenzus te l len  m i t  einer Loka l i sa t ion  der  Ver~nde- 
rungen,  welche ~uf den  ers ten  Blick nichts  ml t e inande r  gemein haben.  
E ine  dera r t ige  Erwide rung  is t  Lubarsch z. ]3. yon  Froboese g e m a c h t  
worden.  I n  der  vor l iegenden Arbe i t  so]]en nu t  die von mi r  gewonnenen 
Ergebnisse  beziiglich der  F e t t a b l a g e r u n g  im Kindesa l t e r  darge leg t  werden,  
vorzugsweise auf Grund  topogr~phisch-s ta t i s t i scher  Untersuchungen.  Die 
F r a g e n  nach  der  Genese der  Atherosk le rose  ]asse ich vorli~ufig beiseite.  

Untersuchungsmethode. 
Mein Material setzt sich zus~mmen aus 302 Kinderaorten, yon denen 90 

schon in der Vorkriegszeit gesammelt wurden; der gr6Bte Teil stellt aber das 
Gesamtlnaterial meiner Prosektur am Filato/]-Kinderkrankenhause fiir die Jahre 
1920 und 1921 dar. 

Die Ver/~nderungen wurden an frlschen oder aber in 10proz. Formoll6sung 
fixierten Aorten untersucht, anfangs in ungefi~rbtem Zustand, dann meistenteils 
naeh vorhergehender F/~rbung mit Sudan I I I  in toto. Die Anwendung dieser 
F/irbemethode erleichterte wesentlieh die Arbeit, indem hierbei alle Fettherde 
hervortraten und somit aueh ohne mikroskopische Untersuchung ein groBes 
Material verwertet werden konnte, segar in bezug auf geringe Verfettungsgrade, 
bei welehen diese F/~rbung stets angewandt wurde. Fernerhin wurden die Ver- 
~nderungen nach beiden Untersuehungen - -  also vor und naeh Sudan-III-F/~rbung 
- -  auf Schemen eingetragen. Diese schematische Darstellung eines jeden ein- 
zelnen Falles gab uns die MSglichkeit eines leiohten und objektiven Operierens - -  
naeh dem Kartensystem - -  bei der Kl~rung der Fragen nach der Entwicklung 
der Veranderungen mit zunehmendem Alter, und es konnte so auch deren Ab- 
hi~ngigkeit yon diesen oder jenen ~tiologisehen Faktoren beurteilt werden usw. 
Bei der statistischen Uni, ersuchung der Atherosklerose mul~te infolge des sti~ndigen 
Vorhandenseins yon Veffettungserscheinungen in der Aorta auch der Grad der 
Ver~nderungen in Betracht gezogen werden, wodurch die Exaktheit der Deutung 
nattirlich bedeutend erschwert und ein gewisser Subjektivismus hineingetragen 
wurde. Die Darstellung auf Sehemen erleichterte auch diese Aufgabe, indem di~ 
M6glichkeit eines bequemeren Vergleiches der Ver~nderungen in den verschiedenen 
Aorten sowie einer gleiehm~igeren Bestimmung der Ver~nderungsgrade ge- 
geben war. 

Die in der Aorta beobachteten Ver~nderungen babe ich ihrer St~rke nach 
in  5 Gruppen eingeteiR: L v611iges Fehlen yon Ver~nderungen; 2. Fettflecken, 
welche erst nach Sudan-III-F~rbung hervortreten; 3. vereinzelte ohne F~rbung 
siehtbare Fettflecken; 4. zahlreichere und 5. sehr zahlreiche, stark ausgepr~gte 
Streffen und Flecken. In  den letzteren 3 Gruppen traten nach der Sudanierung 
meis~ nozh neue Flecken auf, deren grol3e Anzahl uns manchmal zwang, den Fall 
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der n/~ehs~h6heren Gruppe zuzuzs Der Grad der Ver/~nderungen wurde ent- 
spreehend dutch 0, 1, 2, 3 und 4 bezeiehne$. Im Hinblick darauf, dab der 
Veranderungsgrad in der aufsteigenden Aorta und den librigen Teilen derselben 
durehaus nicht derselbe war, wurde er fiir die oben genannten Abschnitte einzeln 
bestimmt, wonach die gauze Aorta dureh das arithmetische Mittel charakterisiert 
wurde. Zur Beleuchtung der yon mir angewandten Gradbestimmung der Ver- 
anderungen seien folgendc 5 Sehemen angefiihrt (Abb. 1--5). 

J o  

Abb. 2. Abb: 8. 
Abb. 1--5, :Erk~rung s. im Text. 

Auf dem 1. Schema ist die Aorta eines 8monatigen, an Keuchhusten mit 
Pneumonie verstorbenen M/~dehens mit beginnenden, sieh nur schwach f/~rbenden 
Fleeken im Anfangsteil der aufsteigenden Aorta dargestellt. Grad der Ver/~nde- 
rungen im Anfangsteil ~ 1. Auf dem 2. Schema sehen wir die Aorta eines 21/2j/ihr. 
Knaben, der an einer Pneumonie starb. Alle Ver~nderungen sind naeh Sudan- 
f/~rbung eingetragen, teils waren sie aueh sehon vorher siehtbar. (Grad der Ver- 
/~nderungen im aufsteigenden Tell 4, in den iibrigen Teilen 2.) Schema 3: an 
Cholera asiatiea verstorbenes 4j&hriges M~dehen; ira aufss Tell aueh 
ohne F/~rbung deutlieh hervortretende Streifen (3. Grad), im absteigenden Flecken, 
welche fast ausnahmslos ers~ naeh der F/~rbung sichtbar werden (2. Grad). Schema 4: 
Aorta eines 12j/~hr/gen an Dysenterie verstorbenen Knaben; im aufsteigenden 

u Archly. Bd. 255. 44 
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Teil vereinzelte, nieht sehr deutlich ausgeprhgte Flecken, meis~ ohne Farbung 
siehtbar (3. Grad), im absteigenden Teil ohne F~rbung vereinzelte kleine Fleeken, 
deren Zahl nach der F~trbung bedeutend zunimmt, (2. resp. 3. Grad). Schema 5: 
Aorta eines 8j~hrigen an Bronehopneumonie verstorbenen Knaben; ohne Farbung 
sieht man deutlieh ausgepragte zahlreiche Fleeken und Strei~en (4. Grad, dar- 
gestellb ohne Farbung fiir beide Teile). 

Das Alter der untersuchten Kinder schwankte zwischen 2 Monaten und 15 Jah- 
ten. Die Aorten warden in rationell begriindete Altersgruppen eingeteilt. Zu 

0 0 0  0 0 o  

Abb. 4. Abb. 5. 

diesem Zweck wurde mein Material anfangs in Gruppen, entspreehend den Lebens- 
jahren der Kinder eingeteilt; das 1. Jahr auBerdem noch in 2 I-Ialbjahre. Auf 
Grund der Ergebnisse dieser Gruppierung war es mSglich, nachtraglich einige dieser 
Gruppen in eine gemeinsame zusammenzufassen, da die Ver~nderungen ihrer 
St~rke und Lokalisation nach sehr ~hnliehe waren; so haben wir denn schliel]lich 
4 Gruppen, welche eine derartige Anzahl yon Aorten enthalten, dal~ einige sta- 
tistisehe Sehlul~folgerungen mSglich sind. Diese 4 Gruppen sind folgende: 1 bis 
2 Jahre (d. h. bis zu 1 Jahr 11 Monate inkl.); 2. yon 2--4 Jahren; 3. yon 4--8 Jab- 
ten; 4. yon.8--15 Jahren. Mein ganzes Material, eingeteilt in Altersgruppen und 
in Ver~nderungsgrade, einzeln bestimmt fiir die aufsteigende und absteigende 
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(inkl. der Bogen-)Aorta ist auf der Tabelle I dargestellt. Hier sind die absoluten 
Ziffern sowie auch fiir bequemere ~bersicht die Prozentzahlen angeftihrt. 

Tabelle 1. 

Al te r sg ruppe  

G r a d  de r  V e r ~ n d e r u n g e n  

Aufs t e igende  A o r t a  

L2 34 12o 
I bis 2 J. L7,9 50,7129,c 

II  4 i 21 /25 
" " 1,530,936~8 

II I  8 .1 12 27 
" " 1,214,212031,8 

IV . 15 ,,) 1,2124,4 

1 14 

] 4,6 

A b s t e i g e n d e  A o r t a  

o1,1 !8!, 

ii:: 
,8 

1,2124,4 

1,51 - -  
I - -  

15 6 
22,0 8,8 

34 11 
40,0 12,9 
32 29 
39,0 35,4 

53 13 1 
79~1 19,4 1,5 

I 
43 19 6 
63,2 270 8,8 - -  - -  
22 29 32 2 
25,9 34,2 37,6 2,3 - -  

1 12 39 18 12 
1,2 14,6 47,6 22,0 14,6 

Zahl  [ 
de r  [ Mi t t e la l t e r  

F~lle [ m G r u p p e  

67 11 Mon. 

68 2J. 6 ,, 

85 i 5,, 6 ,, 
/ 

82 ilO. 5 ,, 
I 

J92 Is2 )46,119 173 17s 302 5J.2 o. 
Insgesamt ' 96,4' 39,4 I" 60~6 

Ergebnisse der Untersuchungen. 

H~iufiglceit der Fett/leclcen und Charalder derselben in verschiedenen 
Lebensperioden. ~-...,,~ 1. ~ c ~ l ~ c ~ e n  waren an meinem Material in 288 yon  
302 Fallen, d. h. in 95,4% vorhanden.  Nur  in 4 ,6% der Falle waren die 
Aor ten  unverander t ,  wobei es sich hier meist  um Kinder  unter  6 Monaten  
(9 yon  14 Fallen ohne Ver~nderungen) handelte.  Nach  dem 2. Lebens- 
jahre (2. Altersgruppe) habe ieh nur  2 Aor ten  ohne Fet t f leeken gesehen 
(2- und 4jahr .  Kinder).  Erganzend  muB noch gesagt  werden, dal] die 
Aor ten  meist  nur  im Alter bis zu 6 Mon. unverander t  sind (9 yon  16), 
im Alter yon  6 Mon. bis zu 1 J a h r  und  dann  yon  1 zu 2 Jah reu  (exkl.) 
sind nur  wenige Aorten  unverander t  (1 yon  24 und  2 yon  27). 

AuBer der Zunahme der I-I~ufigkeit sehen wir mi t  den Jah ren  auch 
ein Anwaehsen der Starke der Ver~nderungen, was deutl ich auf der 
Tab.  1 hervortr i t t .  I n  der aufsteigenden Aor ta  sehen wir bis zum 
2. Lebensjahre etwa in der H~lfte der Falle den 1. Grad yon  Verande~ 
rungen, wahrend der 3. Grad nur  in 1 yon  67 Fallen zu beobachten  
war,  der 4. Grad aber v611ig fehlte. I m  Alter yon  2 - - 4  J ah ren  sieht 
man  am h~ufigsten den 2. Grad, welcher schon vor  dem 1. vorherrscht  
(33,8% und  30,9%), und  auch der 3. Grad erreicht sehon eine bet racht-  
liehe Ziffer (22,0%); fernerhin t r i t t  auch sehon der 4. Grad auf;  unver-  
~nderte Aor ten  fehlten schon fast  vSllig auf dieser Altersstufe (1 yon  
68 F~llen). I n  der naehsten Altersgruppe (4 - -8  Jahre)  sieht man  am 
haufigsten den 3. Grad yon  Veranderungen,  weleher wiederum vor  dem 
2. Grad vorherrscht  (40,0~o und  31,0%). I m  Alter yon  8 - -15  J ah ren  
s teht  auch der 3. Grad an  erster Stelle, ~hm naher t  sich abet  schon der 
4. Grad (39,0% und  35,4%), wahrend der 1. Grad hier schon fast  v611ig 

44* 
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fehlt (1 Fall yon 82). Ein ebenso deutliehes Aufsteigen des Ver~nderungs- 
grades, wie es auf der Tab. 1 zu sehen ist, trifft aueh ffir die iibrige Aorta zu. 

Noeh deutlieher t r i t t  dieses Anwaehsen der Ver~nderungen auf 
Kurven hervor, welche die Mittelwerte der Ver~nderungen ffir jede 
Altersgruppe darstellen; diese Mittelwerte erh~lt man, wenn man den 
Grad der Verfettung mit der Anzahl der Aorten der entsprechenden 
Gruppe multipliziert und die Summe dieser Produkte durch die Gesamt- 
zahl der Aorten dieser Altersgruppe dividiert. 

Eine derartige Untersuchungsmethode gestattete mir ein Urteil 
fiber den Grad der Ver~nderungen, welche ffir diese oder jene Alters- 

Tabelle 2. stufe als charakteristisch an- 

3 

I f l  L, "I/I I I I I ! 

E r k l ~ r u n g  d e r  T a b e l l e  2. 
- -  M i t t e l k u r v e n  d e r  I n t e n s i t ~ t  d e r  A o r t e n v e r -  

f e t t u n g :  A f i i r  d i e  a u f s t e i g e n d e ,  B f [ l r  d ie  
absteigende, 0 ff i r  d i e  g a n z e  A o r t a .  

. . . . . . . . . . .  D y s e n  t e r i e m i t t e l k u r v e ,  
- -  - - -  S c h a r l a c h m i ~ t e l k u r v e .  
. . . . .  T u b e r k u l o s e m i t t e l k u r v e .  

zusetzen sind (Tab. 2). Dero 
artige Durchschnittskurven 
habe ieh ffir die aufsteigende 
Aorta, ihre fibrigen Abschnitte 
und die ganze Aorta zusam- 

mengestel l t .  An der Hand 
dieser Kurven sowie auch der 
HSehst- und Mindestgrade der 
Ver~nderungen der einzelnen 
Gruppen kann ffir jede Alters- 
gruppe eine vollstandige Cha- 
rakteristik geschaffen werden. 

Beide Tabellen zeigen deut- 
lich, dab das Anwachsen der 
Ver~nderungen in den beiden 
Aortenabschnitten durchaus 
nicht gleich schnell und auch 
nieht gleiehlaufend fortschrei- 
tet. Im allgemeinen schreitet 
der Vorgang in der absteigen- 
den Aorta langsamer fort als 
in der aufsteigenden, wobei die 

Kurven im Alter yon 2--5 Jahren besonders weir auseinander gehen, 
sp~terhin sieh aber einander n~hern (yon G bis 15 Jahren). Dement- 
sprechend sind die Ver~nderungen im aufsteigenden Tell in der fiber- 
wiegenden Mehrzahl der F~lle (210 yon 302) starker ausgepr~gt als im 
absteigenden, wobei es sich auch hier vorzugsweise um die stark aus- 
gepr~gten und objektiv verschiedenen Grade handelt  (1. und 2. Grad 
im aufsteigenden Tefl bei Fehlen der Ver~nderungen im absteigenden 

83 F~lle und 2. und 3. Grad im aufsteigenden Teil bei gleichzeitigem 
1. Grad im absteigenden --  56 F~lle). In  einem wesentlieh kleineren Teil 
der F~lle sieht man in beiden Teilen der  Aorta die gleichen Grade yon 
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Ver~nderungen (82 von 302 F~llen). Ausnahmsweise waren in 7 F~llen die 
Ver~nderungen in der aufsteigenden Aorta weniger stark ausgepr~gt als 
in der absteigenden, wobei in der ersteren stets auch Ver~nderungen vor- 
handen waren, meist (in 6 F~llen) nut  um einen Grad niedriger als in der 
letzteren. Die diesbeziiglichen Daten finden sich auf der Tab. 3. Aus 
dieser Tabelle ist ersichtlich, dab bei 0 Grad Ver~nderungen ira auf- 
steigenden Teil, im absteigenden gleiehfalls der 0. Grad beobachtet wird; 
falls aber im absteigenden Teil der 0. Grad vorhanden ist, finden sich im 
aufsteigenden meist Ver~nderungen 1. oder 2. Grades (48 resp. 35 F~lle). 

Hier sei noch auf eine Beobachtung hingewiesen, welche sich auf 
die Entstehung der Atherosk]erose bei Kindern bezieht -- nur in aller 
Kiirze, da mein Material numerisch nicht grol~ genug ist. Bei der Ein- 
tragung der Durchschnittskurven fiir jede 
Altersstufe stente es sich heraus, dad die 
Kurve der aufsteigenden Aorta stufenweise Grad d. 

Veran- 
ansteigt, wobei der erste ununterbrochene derung. 
Anstieg mit 4 Jahren beendet ist, worauf der ~ I 0 
Prozel~ stehen bleibt und sogar zuriickgehen ~ ~ -  
kann (yon 5--7 Jahren). Im Alter yon 8--9 
Jahren linden wir einen neuen Anstieg der ~ 2  
Kurve, dem ein nochmaliger Stillstand folgt. 
Im absteigenden Tell erfolgt der Anstieg bis 
zum 10. Jahre, bald schneller, bald langsamer, 

Tabelle 3. 

Absteigende A o r t a  

1 4 1 -  - I -  - 

35125 30 2 --  

worauf auch hier ein Stillstand im Anwachsen der Ver~nderungen 
erfolgt. Gerade diese Beobachtungen im Zusammenhang mit den 
~uI~ersten Graden der Ver~nderungen in den verschiedenen Lebens- 
jahren waren auch der Grund dazu, weswegen ich mein Material in 
die oben angeffihrten 4 Altersgruppen zusammenfal3te. Dieses Halt- 
machen des Prozesses in einem bestimmten Lebensalter verdient meiner 
Meinung nach unsere Aufmerksamkeit, da diese Erscheinung mOg- 
licherweise keine zuf~llige Abweichung darsteUt, abh~ngig yon meinem 
zu geringen Material, sondern eine tats~chliche Erscheinung ist and 
vielleicht yon  den Entwicklungsbedingungen des kindlichen Organismus, 
seines Gef~$systems, seinem Stoffwechsel oder anderen nicht n~her 
bekannten Bedingungen abh~ngt. 

Die yon mir angegebenen Ziffern fiir die Hgufigkeit der atheroskle- 
rotischen Ver~nderungen der Aorta im Kindesalter sind die grSi3ten 
und fibertreffen die in der mir bekannten Literatur angegebenen; in 
dieser werden die Fettfleeken bei der Behandlung der atherosklero- 
tischen Ver~nderungen meist iiberhaupt nicht beaehtet (so in ]etzter 
Zeit z. B. M6nckeberg). Die Verff. begnfigen sieh meist mit dem Hin- 
weise auf die H~ufigkeit der Fettflecken, ffihren aber keine genauen 
Ziffern an. Grol3e statistische Untersuchungen dieser Ver~nderungen 
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fehlen meines Wissens ganz. Nur Saltykow (und Martius, der letztere 
nur in bezug auf die Herzklappen) berfihrt diese Fragen n~her. 

~qach Saltykow haben 77,5% aller Mensehen, inkl. Tot- und Neu- 
geborene, und 91,5% ohne diese letzteren Gruppen atherosklerotische 
Ver~nderungen. Speziell in bezug auf das Kindesalter finden wir bei 
diesem Verf. folgende Angaben. Deutlich ausgepr~gte makroskopisehe 
Ver~nderungen sind yon 3 Mon. an vorhanden und linden sich bei 
3 - -6mon .  Kindern in 5,13~o. I m  sp~teren Alter nehmen die Ver- 
~nderungen sehnell an Zahl zu, betragen bei 7--11 mon. Kindern sehon 
18%, bei 1--3j~hr.  53% usw. Bei Neugeborenen (150 Fi~lle) und bis 
zu 2 Mon. konnten keinmal Ver~nderungen nachgewiesen werden. 
Vergleicht man diese Angaben Saltykows mit den meinigen, jedoeh 
nur die Ver~nderungen in Betracht ziehend, welche auch ohne Suda- 
nierung zu sehen sind, so kann man sich leieht daVon fiberzeugen, dat3 
sie einander entspreehen (Tab. 4). Es mull jedoch bemerkt  werden, 

Tabelle 4. 

Alter Nach Saltykow Meine Daten 
in % in % 

3 bis 6 Mon. 
7 ,, 11 , 
1 , 3 Jahre 
4 , ? ,~ 
8 Jahre u. alter 

5 
18 
53 
63 

100 

0 
2 9  

63 
84 
99 

dal~ die Angaben Saltykows sich 
nicht ganz mit  den meinigen ver- 
gleichen lassen, da der angeffihrte 
Verfasser als 1. Grad nur die Fett-  
flecken auf den Mitralklappen 
bezeichnete; dagegen habe ich 
auch die allergeringsten, durch 
Sudanf~rbung best~tigten Ver- 
anderungen der Aorta einge- 

tragen, welche anscheinend von Saltykow nicht in Betracht  gezogen 
wurden. Trotz dieser Vorbehalte scheint es mir aber, dab Saltykows 
und meine Angaben fiber das Anwachsen der tt~ufigkeit der betr. Ver- 
~nderungen einander entsprechen. Besonders ist es beachtenswert, 
dab nach dem 8. Lebensjahre mit  nur vereinzelten Ausnahmen in 
100~o der F~lle VerKnderungen gefunden wurden. Augenscheinlich 
liegt der Grund ffir die von mir besonders bei kleinen Kindern haufiger 
beobachteten VerKnderungen darin, da$ ich, wie aus der Tab. 2 ersicht- 
lich, die Fettherde durch Sudanf~rbung deutlicher hervortreten liel~, 
was in einem recht gro$en Prozentsatz der F~lle, z. B. bei Kindern bis 
zu 2 J a h r e n  in 50,7% (34 yon 67) der Fall war. 

Bezfiglich der HKufigkeit der Ver~nderungen und des Alters, wann 
dieselben zuerst auftreten, finden sich noch Angaben bei Stump], 
I, ubarsch, Jores und Lange. Die Ergebnisse des ersten dieser Verff. 
lassen sich aber nicht mi t  den urrsrigen vergleichen, da er die,,degenera- 
r iven" Erseheinungen beschreibt, hierunter aber sowohl die ,,fettige" 
als auch die ,,schleimige Entar tung"  versteht und nicht hervorhebt, 
wann die Veffettung zuerst in der Aorta auftritt .  Naeh Jores ist die 
Atherosklerose bei Kindern yon etwa 3- -4  gahren keine Seltenheit 
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.und tr i t t  zuerst und am ausgesprochensten in der Aorta thoracica 
auf. Lange (wie auch Tawara u. a.) beobachteten bei S~uglingen keine 
Fettflecken; im ersten Jahrzehnt  waren sie nur seltcn vorhanden. Die 
Einzelheiten der Untersuchungsergebnisse von Lubarsch sind mir leider 
unbekannt gcblieben, seine Schlu]~folgerungen aber in bezug auf den 
Beginn des Prozesses schon bei Brustkindern, seine H~ufigkeit usw. 
stimmen vSllig mit den meinigen iiberein. Die ~bercinst immung der 
Schweizer Ergebnisse yon Saltykow, meiner Petersburger und schcin- 
bar auch der Kieler und Berliner Untersuchungen yon Lubarsch gibt 
meines Erachtens einen wertvollen Hinweis auf das Wesen und den 
Charakter des atherosklerotischen Prozesses iiberhaupt, indem sie die 
Gesetzmal3igkeit seiner Entwicklung, angcfangcn vom frtihen Kindes- 
alter, hervortreten l~Bt. 

Lokalisation der Fett/leclcen bei Kindern. 

Obgleich die typische Lokalisation der Fettflecken allgemein bekannt 
ist, finden sich in der Literatur keine auch nur ann~hernd genauen 
diesbeziiglichen Angaben. Deswegen erachtete ich es als wiinschens- 
wert, diese Frage genauer zu untersuehen und vor allem die Aufmerk- 
samkeit auf die Topographie des Prozesses in den verschiedenen Lebens- 
jahren zu lenken. Diese Aufgabe wurde wesentlich erleichtert durch 
die obenerw~hnte schematische Darstellung. Manchmal verwandte ich 
auch Sammelschemen ftir eine bestimmte Anzahl yon Aorten (20, 40). 
Solche Sammelschemen erhielt ich, indem ich den ersten Schemen 
der Ver~nderungen in der Aorta ein Netz auflegte und auf diesem die 
Quadrate anmerkte, welche die ver~nderten Stellen deckten. Die fiir 
die einzelnen Aorten einer bcstimmtcn Gruppe auf diesem Wege er- 
langten Ergebnisse wurden dann summiert und auf einem neuen Schema 
dargestellt, welches in Quadrate eingeteilt war, mit Angabe der H~ufig- 
ke i t  von Ver~nderungen in jedem derselben (Abb. 6--11). Aus solchen 
Sammelschemen ersieht man deutlich und objektiv die H~ufigkeit 
der Verfettungslokalisation. Gewil~ k6nnen solche Schemen im ttin- 
blick auf die verschiedenc GrS~e der Aorten sowie die verschiedcnen 
Abg~nge der Seiten~ste nieht die unbedingt genaue Lokalisation der 
Ver~nderungen wicdergeben. Doeh geben sie eine richtige VorsteUung 
fiber die Topographie der Ver~nderungen, da die Lokalisation derselben 
im Verhaltnis zu den bestimmten anatomischcn Punkten (Abgangs- 
~tcllen der Coronararterien, Ansatzstellen der Klappen usw.) iiberall 
genau beachtet ist. 

Wie schon oben gesagt, ist der Anfangsteil der Aorta der am friihestcn 
befallene Abschnitt, und yon diesem soll auch meine Beschreibung 
beginncn. Die allerersten, nach Sudanf~rbung kaum wahrnehmbaren 
Fleckchen lagen hier bald oberhalb, bald unterhalb der die Sinusse 
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begrenzenden Linie (Sinusrand), fiber der einen oder der anderen Klappe; 
nut  selten haben die Flecken einen mehr diffusen Charakter. Zwecks 
genauerer Untersuchung der Topographie der Anfangsstadien habe ich 
ein Sammelschema der Veranderungen 1. Grades bei 20 Kindern im 
Alter bis zu 1 Jahr  zusammengestellt (Abb. 6). Dieses Schema zeigt 
deutlich, da2 in diesem Abschnitt der Aorta besonders bevorzugte 
Stellen zu beobaehten sind, und zwar 1. oberhalb der Linic, welche den 
rechten Sinus abgrenzt, besonders in dem mittleren Teil derselben 
und h6her zum Klappenwinkel; 2. oberhalb der Grenzlinie des hinteren 

Abb. 6. 
Abb. 6 - 1 1 .  Die Abb. 6--10 stenen Sammelschemen flit 20 Aorten dar. Der Grad der Schattierung 
entspricht der H~tufigkeit der Veffettung in dem betreffenden Quadrat. Der sehw~chste Grad zeigt, 
dab die Verfettung nut 1--2real,  die folgenden Grade his 3--4, 5--6real  usw., der 5. Grad bis 9real 
und ln~uf|ger an der betreffenden Stelle angetroffen wurde. Die Abb. 11 stellt ein Sammelschema flit 
40 Aorten dar; Jeder Schattierungsgrad entspricht tier doppelten Anzahl der F~lie mit Verfettung im 

Vergleieh mit den Schemen 6 - 1 0 .  Ausfi]hrlichc ]~rkl~rung s. im Text. 

Sinus, nahe des Klapenwinkels; 3. oberhalb des linken Sinus, l~ngs der 
ganzen Ausdehnung des letzteren, besouders oberhalb der Abgangs- 
stelle der linken Coronararterie und n~her der rechten Klappe. Die 
Lokalisation der zuerst auftretenden, aueh ohne Sudanf~rbung sicht- 
baren Fettflecken ist durchaus der eben beschriebenen entsprcchend 
und bevorzugt dieselben den Klappenwinkeln benachbarten Tefle ober- 
halb der Sinusgrenze und am Abgang der Kranzartcrien (siehe Sammel- 
schema yon 20 Aorten yon 1--3 Jahren -- Abb. 7). Dieses Verh~ltnis 
t r i t t  noch deutlicher auf dem Sammelschema derselben 20 Aorten hervor, 
wenn man zugleieh aueh die naeh Sudanf~rbung sichtbaren Flecken 
eintr~gt (Abb. 8). Hier erwies sieh am h~ufigsten die Gegend der rechten 
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Klappe, besonders oberhalb des Abganges der rechten Coronararterie 
und an der Grenze der rechten und linken Klappe (etwa 1/2 der F~lle) 
als befallen. Es mul3 jedoch gesagt werden, dal3 in diesem Teil der 

Abb, 7. 

Abb. 8. 

Aorta keine streng typische Lokalisation der Ver~nderungen vorhanden 
ist und man bier bedeutende Schwankungen beobachtet (Abb. 1--5). 
Nur diesem Umstande ist es zuzuschreiben, dab diese ganze Gegend 
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auf den Sammelschemen verfettet  erscheint (Abb, 6 und 8). Auf den- 
selben einfachen (Abb. 2, 3) und Sammelsehemen sieht man, dab die Ver- 
~nderungen nieht nur die Gegend oberhalb der Sinusgrenze einnehmen, 
sondern, wenn aueh seltener, gleichfalls die Sinuswand befallen, haupt- 
si~ehlich auch die Eeken der Sinusse und die Umgebung der Coronar- 
arterienabg~nge. 

AuBer den beschriebenen Abschnitten linden sieh Fettherde auch 
in der Aorta ascendens, gleichfalls mit typischer Lokalisation (siehe 
einfaches Schema 2, Sammelschema 6 und 8). Als charakteristisch 
mu]] hier der Tell der Aortenwand angesehen werden, welcher den sich 
beriihrenden Hi~lften der rechten und hinteren Klappe entspricht, und 
der Abschnitt oberhalb der linken Klappe, n~her der rechten. Diese 
Fleeken in der Aorta ascendens finden sieh in einem kleineren Teil der 
F~lle, sind in diesem Alter (bis zum 3. Jahr  einschlieBlich) mehr diffus 
und treten erst naeh der Sudanf~rbung hervor. An der ersteren, eben 
beschriebenen Stelle sind die Flecken oval oder gestreckt, beginnen 
an der Berfihrungsstelle der rechten und hinteren Klappe und erstrecken 
sieh fiber den 1/2 Abstand zwischen den Klappen und der Abgangsstelle 
der A. anonyma. In  der Aorta ascendens sind die Fettflecken ober- 
halb des linken Sinus in diesem Alter wesentlieh seltener und erreichen 
keine wesentliche HShe. 

In  vorgeschrittenerem Alter linden wir eine durchaus entsprechende 
Lokalisation der Fettfleeken, nur sind sie ober- und unterhalb der 
Grenzlinie der Sinus zahlreicher, erscheinen h/~ufig als quergerichtete 
Streifen und treten deutlieher hervor. An meinem Materail konnte ich 
auBerdem noch eine Abnahme der Fi~lle mit diffusen Flecken in der 
Aorta aseendens im Vergleich mit den Aorten bis zam 9. Jahre beobach- 
ten. In  dieser Gegend konnte ich erst bei einem 3j~hr. Kinde ein auch 
ohne Sudanf/irbung siehtbares Fettfleckchen beobachten. Diese Ver- 
h~]tnisse bleiben bis zum 8. Lebensjahre die gleiehen. 

Bei Kindern yon 8 Jahren und/~lteren bleibt die Lokalisation der 
Fettflecken dieselbe, die letzteren sind nur deutlicher ausgesprochen, 
was besonders deutlich in der Aorta ascendens hervortritt ,  und zwar 
oberhalb der rechten und hinteren Klappe. In dieser Gegend sind die 
Flecken hi~ufig ohne Sudanf/~rbung zu sehen und erscheinen in Form 
yon Gruppen kleiner, zusammenfliei~ender, erhabener Herde. Es ist 
eharakteristisch, da{~ diese Gegend nicht in ganzer Ausdehnung ver- 
fetter, sondern haupts~chlich an der Peripherie (wenigstens ohne 
Sudanf~rbung [siehe Schema 5]). 

Zweeks gr6Berer Objektivit~t beim Vergleiche der Lokalisation 
der Verfettung bei grSI~eren Kindern und derjenigen der jfingeren habe 
ich tfir die ~ltesten Kinder (9--13 Jahre) besondere Sehemen zusammen- 
gestellt, welehe mit den Sammelschemen der jfingsten Kinder verglichen 
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wurden. Der Vergleieh des Sammelschemas fiber 20 Aorten yon 9 bis 
13 Jahren  mit  geringen Ver~nderungen (Abb. 9) mit  Abb. 7 zeigt deut- 
lich das Ubereinst immen der Lokalisation der ohne Sudanf~rbung sicht- 
baren Fettherde, nur finden wir bei ~lteren Kindern eine gr6ftere Aus- 
breitung des Prozesses auf die Wand der Sinus und aufw~rts in die 
Aorta ascendens, wo bei jiingeren Kindern ohne Sudanf~rbung keine 
Ver~nderungen sichtbar waren. Dieselbe Analogie der Lokalisation 
sehen wir auch beim Vergleich der Schemen Nr. 8 und 10, auf welchen 
alle (nach Sudanf~rbung) Veranderungen in  denselben Aorten darge- 
stellt sind, und vielleicht noch deutlicher, wenigstens was den Bulbus 

Abb. 9. 

betrifft, beim Vergleich yon Abb. 6 und 11. Auf dem letzteren Schema 
sind die Ver~nderungen in 20 Aorten des Schemas ~Abb. 10 und noeh 
20 Aorten ohne Sudanf~rbung dargestellt. Das Studium dieser Sehemen 
lehrt, daft die Topographie dieses Prozesses mit  fortschreitendem Alter 
grunds~tzlich dieselbe bleibt. Der einzige Untersehied liegt in der 
grSBeren H~ufigkeit  und St~rke der Ver~nderungen und ihrer weiteren 
Ausbreitung, was besonders das Sammelschema Abb. 11 veranschau- 
licht. Bemerkenswert ist es noch, dab aueh in diesem Alter die Lokali- 
sat, ion in der Aorta ascendens dieselbe ist, und zwar an der Beriihrungs- 
stelle der reehten und hinteren Klappen  und oberhalb der linken. In  
der letzteren Gegend breitet sich die Verfettung in diesem Alter nach 
oben zu aus und schl~gt hierbei eine deutlich ausgesprochene sehrage 
Richtung im Verh~ltnis zur ganzen Aorta ein. Die Ausbreitung des 
Prozesses aufw~rts kommt  auch bei grSfteren Kindern nicht sehr oft 
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vor, besonders bezieht sich das auf die Gegend oberhalb der linken 
KIappe. 

Die Lok~lisation in den fibrigen Aortenubschnitten soll wesentlieh 

Abb. 10- 

Abb. 11. 

kiirzer behandelt  werden. Wie schon bemerkt;  t reten die Ver~nde- 
rungen dieses Teiles bei kleinen Kindern ganz zuri~ek und sind eher 
charakteristisch ffir Kinder fiber 8 Jahre.  Die Lokalisation erseheint 
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hier auf den ersten Blick iiberaus mannigfaltig; bei n~herer Betrachtung 
erkennt man aber auch hier, wie in der Aorta ascendens ganz bestimmte 
typische Steilen verfetten. Diese Stellen sind folgende: ]. dig Abgangs- 
stellen der Arterien im Arcus aortae (Abb. 2 und 3); hier haben die Ver- 
~nderungen meist die Form einzelner oder aber zahlreicherer Flecken, 
welche manchmal zusammenfliel~en und meist unmittelbar an der 
Abgangsstelle liegen, manchmal sich auch abw~rts yon der A, subclavia 
sin. in einiger Ausdehnung ausbreiten; 2. die Narbe des Ductus B6talli 
und deren Umgebung (siehe Abb. 3), wo dig Fettfleeken entweder auf 
der Narbe selbst liegen, bisweilen oberhalb, h~ufiger aber unterhalb 
derselben; dieser Gegend schliel~t sich die Vorderwand unterhalb der 
Narbe bis auf eine gewisse Entfernung yon der letzteren an (siehe 
Abb. 4 und 5), wo wir langgestreckte, ziemlich breite Flecken finden; 
in vereinzelten F~llen erstrecken sich diese Flecken bis tier nach unten 
hill ]~ngs der Vorderwand (Schema 3), manchmal lokalisieren sit sigh 
aussehliel~lich in einiger Entfernung yon der Narbe; 3. die Hinterwand 
der Aorta, wo wir zwei Varianten der Fettlokalisation beobaehten: 
a) kleine, meist deutlich ausgepr~gte Flecken an den Abgangsstellen 
der intereostalen und lumbalen Gef~I]e gr6Gtentefls zu je einem unter- 
halb des Gef~Be, seltener seitlieh oder oberhalb yon diesem, manehmal 
in einem gewissen Abstande vom Gef~l~ eine Gabelform (2 Streifen, 
die sich unter einem spitzen Winkel vereinen) zeigend; diese Fleeken 
sind vereinzelt oder weniger zahlreich (Schema 2) oder auch sehr zahl- 
reich (Schema 3, 4, 5) und liegen meist an der Abgangsstelle der Inter- 
eostalarterien im oberen Tell der Brustaorta;  b) Fleeken und Streifen 
zwisehen den Paaren der Intercostal- resp. Lumbalarterien, gleichfalls 
vereinzelt oder aber die ganze Hinterfl~che dight bedeckend, maneh- 
mal aueh an der Seitenfl~che (Schema 4 und 5). Die eben beschriebene 
Lokalisation der Verfettung ist besonders im Brustteil der Aorta des- 
eendens typisch und charakteristiseh ausgepri~gt; 4. die Gegend des 
Abganges der gro~en Eingeweidegef~Be, wo die Fettflecken entweder 
unmittelbar dem Lumen anliegen,, meist klein und scharf umsehrieben 
sind (Abb. 3 und 4) oder aber diese ganze Gegend einnehmen, h~ufig 
als diffuse Fleeken; 5. im unteren Teil der Bauchaorta (unterhalb des 
Abganges der Aa. renales), wo auger der oben beschriebenen Lokali- 
sation auf der Hinterwand, auf weleher die Fettfleeken bloB einen 
mehr ausgebreiteten Charakter haben, die Verfettung auch auf den 
Seiten- und auderen Teilen der  Wand vorkommt, hgufig in Form 
breiter Streifen, welehe sigh bis in die A. iliaca fortsetzen (Schema 2, 
4, 5). Aul~er den beschriebenen typischen Gegenden der Fettablagerung 
kann man noeh auf.eine nicht charakteristische hinweisen, so z. B. auf 
den Abschnitt zwischen der A. subclavia sin. einerseits und der Narbe 
des Duetus Botalli resp. den ersten Seiten~sten andererseits (Schema 3 
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und 5) oder die Gegend der Vorder- und Seitenw~nde oberhalb der 
A. coeliaca; die Flecken sind hier meis t  nicht deutlich ausgepr~gt, 
ziemlich umfangreich, und ihre Lokalisation ist bedeutenden Schwan- 
kungen unterwoffen. 

In  den verschiedenen Aorten ist die Lokalisation der Fettablage- 
rungen im absteigenden Tell jedoch sehr verschieden und finder sich 
bald in der einen, bald in der anderen Gef~gegend,  in allen nur mSg- 
liche;n Kombinationen; in diesem Sinne kann keinerlei Gesetzm~igkei~ 
festgestellt und nur yon einer mehr oder weniger h~ufigen Ver~nde- 
rung dieser oder jener Gegend gesprochen werden. Am h~ufigsten ist 
die Hinterwand der Aorta descendens thoracica und die Aorta abdo- 
minal, befallen, wesentlich seltener die Gegend am Abgang der Arterien 
des Arcus aortae und noch seltener die Gegend der Narbe des Ductus 
Botalli. Die allerersten Ver~nderungen finden sich meist in den am 
h~ufigsten befallenen, eben genannten Gegenden, besonders am Abgang 
der Intercostalarterien und im unteren Teil der Bauchaort~. An den 
Intercostal~rterien, wo die Lokalisation der Fettflecken vielleicht 
fiberhaupt ~m deutlichsten ausgesprochen ist, t reten die An~angsherde 
meist in Form punktfSrmiger Flecken auf (Schema 2). In  der Bauchaorta 
nehmen die Flecke gleich nach ihrem Erscheinen einen mehr ausge- 
breiteten Charakter an (Schema 2). In seltenen F~llen beginnt der 
Verfettungsproze] au~ der Hinterfl~che in Form yon S~reifen zwischen 
den Abg~ngen der intercostalen Arterienpaare, gewShnlich tr i t t  aber 
diese Art der Fettablagerung erst sp~ter auf und ist auch weniger 
scharf ausgepr~gt. Auf dem Schema 4 sehen wir fclgen~es Beispiel 
angefiihrt: an vielen Abgangsstellen (unterhalb derselben) waren 
kleine, ohne Sudanf~rbung sichtbare Flecken zu sehen (auf der Abbil- 
dung dunkel), nach der Farbung t ra ten jedoch recht zahlreiche Flecken 
und Streifen in den Internodien auf (auf der Abbildung heller). 

Mit zunehmendem Alter ~tndert sich die Topographie der Fett-  
ablagerungen nicht, nur treten die Ver~nderungen gewShnlich deut- 
licher hervor und sind ausgedehnter. Bei grS{~eren Kindern (9--15 Jah- 
ren) finder man ~m Abgang und zwischen den Paaren der Intercostal- 
arterien (die ganze tIinterwand), dem Abgang der groBen Eingeweide- 
arterien und dem unteren Teil der Bauchaorta gleich h~ufig Ver~nde- 
rungen, im Gegensatz zum jfingsten Alter (bis 3 Jahre), der besonders 
die letzteren Ver~nderungen zeigt. 

Zusammenfassend mSchte ich in erster Linie die typische Lokalisation 
der Fettherde hervorheben. Sie liegen an typischen Stellen, wechseln 
aber im Bereich der letzteren dunk ihrer geringen GrS]e und vielleicht 
auch ihrem ~usgesprochen herdfSrmigen Charakter. Hierbei kann man 
auf Grund der Besonderheiten der verfettenden Gef~Bteile und tells 
auch der Fettflecken 2 Varianten dieses Prozesses beobachten: 1. aus- 
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gesproehen herdf6rmige Fettablagerungen an den Abgangsstellen der 
Seiten~ste (der Arcus mit seinen Xsten, die Intercostal-, die groBen 
Eingeweide- und anderen Arterien) und im Bulbus aortae (besonders 
an den beiden An. coronariae und den Klappenwinkeln), welcher sehein. 
bar, was die Entstehung der Fettablagerungen betrifft, den ersteren 
gleichgestellt werden muB (Abh~ngigkeit der Verfettung ~on intra- 
vascul~ren Bedingungen) ; 2. mehr diffuse Fettablagerungen im Anfangs- 
tell der Aorta an zwei ganz bestimmten Stellen (ein groBer Bezirk fiber 
den angrenzenden Teilen der reehten und hinteren Klappe und ein 
sehr~ger Streifen fiber der linken Klappe), in den Internodien der ab- 
steigenden Aorta, unterhalb der Narbe des Ductus Botalli, in der Bauch- 
aorta; man kann sich leicht davon fiberzeugen, daB in den eben aufge- 
z~hlten Aortenabschnitten besondere Verh~ltnisse vorliegen, welche 
hier abh~ngig sind yon der Einwirkung der umgebenden Teile auf die 
Aortenwand; so erscheint in der Aorta ascendens nur die der A. pul- 
monalis (vielleicht auch V. cava sup. und der 'lYachea) anliegende Stelle 
ver~ndert, in der absteigenden Aorta die Gegend des Duetus Botalli 
und die Vorderwand unterhalb desselben, sowie diejenige der Wirbel- 
s~ule usw. Man muB also annehmen, dab der Druck an diesen Stellen 
die Entwicklung der Fettablagerung begiinstigt (Fettablagerung in- 
folge yon ~uBeren -- im Verh~ltnis zur Aorta -- Einfliissen). Besonders 
wichtig erscheint es mir, dab bei der ersteren Variante des Verfettungs- 
prozesses die Lokalisation eine ganz besonders best~ndige ist, nament- 
lich an den Abgangsstellen der Intercostalarterien, whhrend sie bei 
der zweiten Variante groBen Schwankungen unterworfen ist. 

Die yon uns erlangten Ergebnisse in betreff der Lokalisation der 
Fettflecken bei Kindern entspreehen nieht ganz denjenigen Lanffes, 
welche wohl einzig in der Literatur dastehen. Beziiglich der auf- 
steigenden Aorta, speziell des Bulbus und der Veranderungen in der 
Gegend, welehe der A. pulmonalis anliegt, und welche kurz vom Verf. 
erw~hnt werden, stimmen die Angaben Langes mit den meinigen fiberein; 
was aber die Aorta descendens betrifft, gehen unsere Ansichten ausein- 
ander, speziell in bezug auf die Ver~nderungen an der Abgangsstelle der 
Intercostalarterien, welche Lange scheinbar v6ilig in Abrede stellt u n d e s  
unterstreicht, daf~ die Fettflecken niemals die Lumina umgeben. Dieser 
Punkt  ist insofern yon Wichtigkeit, als Lange auf ihm seine weiteren 
SchluBfolgerungen aufbaut, und deswegen hebe ieh auch diesen Wider- 
sprueh besonders hervor. I m  fibrigen entsprechen die Angaben Lange8 den 
al!gemeinen Vorstellungen yon der Lokalisation der Ver~nderungen in der 
Aorta descendens, welche yon ihm nicht n~her untersucht wurden. Westen- 
h6]er und Froboese entwickeln den Ansichten Langes entsprechende An- 
sichten fiber die Lokalisation der Fettfleeken in der Aorta descendens, 
speziell im Zusammenhang mit der Lokalisation der Platten. 
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Die makroskopischen Untersuchungen der Kinderaorten geben uns 
meines Erachtens die M6glichkeit folgender SchluBfolgerungen beziiglich 
der Aortenverfettung: 1. die Fettablagerung wird bei allen Kindern 
nach dem 6. Lebensmonat, mit Ausnahme einzelner Kinder bis zum 
4. Lebensjahre (inkl.) beobachtet; 2. die Fettherde weisen eine typische 
Lokalisation auf, abhi~ngig yon intra- und extravascul~ren Bedingungen; 
3. im Durchschnitt findet mit zunehmendem Alter ein gleichm~Biges 
Anwaehsen des Prozesses statt, welches sich nicht nut in einer Grad- 
zunahme und wciteren Ausbreitung fiber die Aorta ~uBert, sondern 
auch in einer fortschreitenden Ver~nderung der Flecken, wclche deut- 
licher und scll~rfer hervortreten (z, B. die Gegend der V. cava sup., 
Intercostalarterien), wobei sich ihre Lokalisation nicht/~ndert (Sammel- 
schema Abb. 6--11). So zwingt uns denn die statistisch-topographisehe 
Untersuchung der Kinderaorten aller Altersstufen zu der SchluB- 
folgerung, dab die Fettherde keine schnell auftauchenden und wieder 
sehwindenden Gebilde darstellen, sondern im Gegenteil langsam ent- 
stehen und, wenn einma! vorhanden, keine Neigung zu schneller J~nde- 
rung zeigen, dagegen meist deutlicher ausgepr~gt werden. Ich glaube, 
dab es wohl anni~hernd der Tatsache entspricht, wenn man diejenigen 
Ver~nderungen, welche bei grOBeren Kindern beobachtet werden, als 
die fortschreitend welter entwickelten Herde der kleineren Kinder 
auffaBt, ttiermit ist zwar nieht die M6glichkeit der Rfickentwicklung 
der Fettherde ausgeschlossen, diese mfiBte aber, entsprechend dem 
oben Gesagten, eine sehr langsame sein. 

Die angeffihrten grundlegenden SchluBfolgerungen, auf makro- 
skopischen Untersuchungen fuBend, erheischen vor allem eine Kl~rung 
der Frage, worauf wohl die charakteristische LangsamkeR und Gesetz- 
m~i]igkeit der Entwicklung yon Fettflecken beruht. Bcvor ich aber 
auf diese Fragen zu antworten versuehe, will ich noch einige Punkte 
in bezug auf die Histologie der Fettablagerung bertihren: 1. Was stellen 
die ersten Anfangsstadien dieses Prozesses dar, und 2. h~ngt nicht 
vielleicht di~ Entwieklung und die charakteristische Lokalisation der 
Veri~nderungen vom eigenartigen Bau der Aortenwand an den typischen 
Stellen ab. 

Bis zu einem gewissen Grade kann man sehon in der umfangreichen 
Literatur, welche der Histologie der Atherosklerose gewidmet ist, An- 
gaben bezfiglich dieser beiden Punkte finden (vgl. Jores, Torhorst, 
Ascho//, Salty]cow, Anitschkow, Lubarsch, Hueck, Ranke, Literat. bei 
Thorel). Meine eigenen Ergebnisse, auf die ieh hier nur kurz eingehe, 
stehen in keinem Widerspruch mit den Ansiehten der genannten Verff. 
fiber die Histologie der Fettflecken. Auf Grund meines Materiales kann 
gesagt werden, dab die Fettablagerung in der Zwischensubstanz be- 
ginnt, und zwar in den Grenzschiehten der Aortenintima und-media, 
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wobei die ausschliel~liche Verfettung dieser Substanz ohne Mitbetei, 
ligung der Zellen nur in den am wenigsten ver~nderten Part ien zu 
beobachten ist. Kombiniert  mit  anderen Stadien der Verfettung ist 
diese allen Altersstufen vorhanden, isoliert habe ich sie nur 2mal 
(2monat.  und 3j~hr. Kind) in den yon mir mikroskopierten Fallen 
gesehen. I m  ersteren Tall, welcher die frfiheste yon mir beobachtete 
Ver~nderung darstellt, war nur eine leichte Sudanf~rbung der Zwischen- 
substanz in der gut entwickelten elastisch-muskularen Schicht der 
In t ima zu sehen, mit  einer Ablagerung kleinster Fet t t r6pfchen in der- 
selben. Diese Beobachtung ist wohl eine weitere ]~ekr~ftigung der 
Vorstellung fiber den prim~r-infiltrativen Charakter der Fettablagerung 
in der Aorta des Menschen, entspricht den experimentellen und ver- 
gleichend-pathologischen Untersuchungserge bnissen und steht im Gegen- 
satz zur Meinung Tawaras u .a .  So ~ul~ert sich denn der Verfettungs- 
prozel~ in fast allen Kinderaorten schon in einer Ablagerung lipoider 
Substanzen, besonders der Cholesterinester, sowohl in der Zwischen- 
substanz als auch im Protoplasma der Zellen. Jedoch besteht nicht nur 
kein Parallelismus zwischen dieser und jener Form, sondern im Gegen- 
teil sieht man hgufig in den Fettherden um so mehr Fet t  in den Zellen, 
je weniger in der Zwischensubstanz vorhanden ist, und umgekehrt.  
In  einigen Fgllen und Herden liegt das Fet t  nur in Zellen. Die letzteren 
gehSren in den Fettherden wohl hauptsgchlich zu den Makrophagen 
sowohl 6rtliehen als aueh lymphoiden Ursprungs (siehe auch Ranke). 
Die abgelagerten lipoiden Stoffe zeigen meist anisotrope Eigenschaften. 
M6glicherweise entspricht die Verfettung der Zwischensubstanz den 
fortschreitenden Stufen des Vorgangs, wg hrend  die Fet tablagerung 
ausschlieItlich in die Zellen eher auf die Rfickbildung bzw. Stillstand 
hinweist. 

Nun gehe ieh zur Frage des Verhgltnisses der Fettablagerungen 
zum Bau der Aortenwand fiber. Seit den Untersuchungen von Jores, 
welche sparer yon allen Verff. best~itigt wurden, steht es lest, dal~ die 
hypertrophisehen Intimaschiehten (elastisch-muskul~re und hyper- 
plastisch-elastische) bei der Fettablagerung in der Aortenwand die 
bevorzugten sind (z. B. Thorel 1. e., Benda in Aschof/s Pathol. Anat.). 
Die meisten Verff. gehen hierbei yon dem Standpunkte aus, dal~ die 
Verdickung der In t ima das Prim~re ist, w~hrend die Fettablagerung 
erst sekund~r auftritt ,  jedoch eng mit  der I-Iypertrophie zusammen- 
h~ngt. Es steigt hierbei naturgem~B die Frage auf, ob nicht die oben 
besehriebene typische Lokalisation der Fettherde yon der verschieden 
stark ausgepr~gten Entwicklung der hypertrophischen Schichten ab- 
h~ngt. Genauere Daten fiber die Lokalisation der hypertrophischen 
Intimaschichten linden sich, soviel ich wei$, nur bei Stump/. Diesem 
Verf. zufolge entwiekelt sich die hypertrophische Int imaverdickung 
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schon im 1. Jahr  im Bulbus aortae und ergreift entweder ihren ganzen 
Umfang oder aber die Gegend der Klappenansatze and breitet sich 
manehmal auf eine inkonstante H6he in der aufsteigenden Arota aus; 
dieselbe Verdickung der Int ima finder sich auch auf anderen ausge- 
wfi.hlten Stellen, welche der Verfettung unterliegen (Abgang der Hals- 
gefai~e und Intercostalarterien, Bauchaorta). Stump/hebt hervor, dal~ 
diese hypertrophierten Stellen sparer als erste verfetten; beim Vergleich 
der  yon ibm besehriebenen Lokalisation der hypertrophischen Schichten 
und der von mir beobachteten Fettablagerung fallt die v611ige Analogie 
derselben auf. Aul]erdem besteht nicht nur ein Zusammenhang zwi- 
sehen der Lokalisation dieser beiden Prozesse, sondern auch beziigtich 
des Zeitpunktes ihrer Entstehung; die elastisch-muskulare Schicht ent- 
wiekelt sich naeh Stump] im Bulbus aortae im J. Lebenjahr, in meinen 
Fallen war  sie aber bereits immer schon vorhanden. Hiermit steht es 
im Einklang, dal3 es naeh dem 6. Lebensmonat kaum (bei mir mit 
zwei Ausnahmen)Aorten ohne Fettablagerung gibt. Einer geringeren 
Entwicklung der hypertrophischen Schichten der Intima in den anderen 
Aortenabschnitten entspricht auch eine sp~tere Verfettung derselben. 

Diesen Zusammenhang der hypertrophischen Intimaverdiekung mit 
der Fettablagerung kann man aueh an meinem Material beobachten, wenn 
man die einzelnen Aorten miteinander vergleicht, und zwar -- je besser 
diese Sehiehten entwickelt sind, desto mehr Fe t t  enthalten sie. Bei der 
Untersuehung jede r einzelnen Aorta t r i t t  dieses Verhaltnis noch deut- 
licher hervor, d .h .  die starkere Verfettung wird gerade an den Stellen 
mit ausgesprochener Entwicklung der hypertrophischen Sehiehten 
beobachtet und ist haufig nur auf diese beschr~nkt. 

So i s t  denn unbestreitbar ein enger Zusammenhang der hyper- 
trophisehen Intimaverdickung mit der Verfettung vorhanden, wobei 
die erstere der letzteren vorausgeht. Ist nun dig lntimaverdickung eine 
notwendige Vorbedingung der Fettablagerung, oder kann diese aueh 
unabh~ngig yon jener auftreten ? Auf diese Frage mu3 bejahend geant- 
wortet werden, denn schon unter gewShnlichen Bedingungen bei feh- 
lender Intimaverdiekung k0nnen die inneren Mediaschichten (Beobach- 
tung yon Stump/, bekr~ftigt dutch Saltyl:ow und reich, Torhorst) 
verfetten. 

Auf Grund der angefiihrten Beobachtungen mui3 geschlossen werden, 
dal~ die Verfettung nieht unbedingt yon der Entwicklung hypertrophi- 
seher Sehichten abh~ngt (vgl. Stump/, Lubarsch, Tawara und Jores), 
sondern einen selbst~ndigen Prozel3 darstellt ,  wobei die vorhandene 
Verdickung nur einen gfinstigen Boden ffir die Ablagerung der lipoiden 
Substanzen in der Aortenwand darstellt .  Die charakteristische Lokali- 
sation der Fettherde kann also nur teilweise durch dig Entwicklung 
der hypertrophisehen Schiehten erklart werden. Diesen letzteren kann 
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keine unbedingte Bedeutung zugemessen werden, da eine ~hnliche Lokali. 
sation der Ver~nderungen aueh beim Kaninchen vorhanden ist, wo 
keine den menschlichen Verhaltnissen analoge Hypertrophie der Aorten. 
intima vorkommt.  Hier mul~ wohl noch ein anderes Moment die vor- 
ziigliche Veffettung an best immten Stellen bedingen, zugleich vielleieht 
auch die Entwicklung der hypertrophischen Intimaschichten an diesen 
Stellen; am wahrscheinlichsten ist es wohl, dal~ dieser Faktor  ein 
meehanischer ist. 

Somit handelt  es sich bei der Verfettung der Kinderaorta  um eine 
prima re Ablagerung lipoider Substanzen in der Zwischensustanz d e r  
Gef~f~wand. Auf Grund der l_Tntersuchungen yon Ascho//-Torhorst, 
Ribbert, Petrol~, Anitschkow dringen diese Substanzen aus dem Gefiift- 
lumen in die In t ima ein und haben einen eigenartigen ehemischen 
Charakter, indem es sich hauptsaehlich um Cholesterinestere handelt.  
Diese prim~re Cholesterinesterverfettung der Zwisehensubstanz ist 
bei Kinder,l besonders deutliCh in best immten Aortensehichten aus- 
gepr~tgt, und zwar in dem innersten dichten Geflecht des elastischen 
Gewebes (besonders in der hypertrophischen Int imaschicht  oder die 
inneren Mediaschichten). Diese Ablagerung wird durch die Reakt ion 
yon seiten der Zellen und andere Ver~nderungen begleitet. Kurz  
gesagt, handelt  es sich also bei der Verfettung der Kinderaorta  im 
Grunde genommen um eine Infi l tration der Gefaftwand mi t  Chole- 
sterinesteren. 

Auf den ersten Blick mag es vom alten Standpunkte  aus, demzu- 
folge die Ursache der Aortenv('rfettung in toxisehen Einwirkungen 
gesucht wurde, merkwiirdig erscheinen, dal~ ein verh~ltnism~13ig indiffe- 
renter, toxisch unwirksamer Stoff, wie das Cholesterin, in der Atiologie 
der Aortenverfettung eine Rolle spielen kann. Wie ich es aber ffiiher 
gezeigt habe, sind es gerade diese Eigenschaften des Cholestrins nebst 
seiner Bestandigkeit in den Geweben, die seine Rolle in der Pathologie 
erkl~ren. Was speziell die Aorta betrifft, so ist anzunehmen, daf~ nur 
dank der Best~ndigkeit im Organismus das Cholesterin eine andauernde 
Infil tration der Gef~f~wand verursaeht, und als indifferenter Stoff 
ruft  es wiederum fast gar keine Reaktion, wenigstens nicht bei Kindern, 
yon seiten der Aortenwand hervor. Es kommt  dabei fast  ausschliel]- 
lich nur zu einer Fet taufnahme seitens der Zellen, die lange im Gewebe 
liegen bleiben. Vergleiehsweise seien hier die Mitteilungen Fomenlcos 
angefiihrt, welcher bei seinen Untersuehungen der Riiekentwieklung 
der Cholesterinesterverfettung in der Leber derartige mit  Cholesterin- 
estern beladene Zellen in den periportalen R~umen auch lange Zeit 
nach beendeter Cholesterinfiitterung der Kaninchen beobachten 
konnte, auch wenn das Fet t  schon aus allen Bestandteilen der Leber 
entfernt  und das Gewebe sehon vSllig wiederhergestellt war. 

45* 
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Naturgem~fi entwickelt sieh der ProzcS der Aortenverfettung beim 
Mensehen nur sehr langsum; wobei sich die Ablagerungen der lipoiden 
Substanzen mit dem zunehmenden Alter summieren. Hieraus folgt 
das gesetzmgl~ige langsame Anwachsen des Prozesses, was nebst anderen 
Faktoren auch yon dem im allgemeinen geringen Durchschnittsgehalt 
des menschlichen Blutes an Cholesterin abh~ngig ist. Dank der Ab- 
wesenheit einer 6rtlichen Reizwirkung bei der Cholesterinesterver- 
Iettung ist bei der Weiterentwicklung des Prozesses keinerlei Neigung 
zu anderen sekund~ren Veranderungen vorhanden, wenigstens bei 
Kindern, d. h. solange die Ablagerungen keinen betr~ehtliehen Umfang 
erreichen und es noch nicht zu einer Ausf~llung von meehanisch rei- 
:zenden Cholesterinkrystallen u. dgl. gekommen ist. Dank der Best~ndig- 
keit des Cholesterins und seiner Verbindungen nimrat auch der Vorgang 
cinen st~ndigen Charakter an und ist anseheinend nicht zu einer l%iiek- 
entwicklung f~hig, zum mindesten nicht zu einer schnellen. 

So steht denn die eben angefiihrte Vorstellung fiber die Aorten- 
-r bei Kindern, welche sich auf histologische Beobachtungen 
und die Eigenschaften des Cholesterins stiitzt, in volleril Einklang 
mit den oben dargelegten Ergebnissen der makroskopischert Unter- 
suchung des Prozesses, und erkl~rt die erwiesenen charakteristisehen 
Eigenschaften desselben. 

Es entsteht nun die Frage, ob diese Vorstellung yon der Aorten- 
verfettung bei Kindern auf die Atherosklerose in ihrem vollen Umfange 
tibertragen werden kann? Hierauf mu8 zun~chst erwidert werden, 
daI~ dem atherosklerotischen Prozesse vom Standpunkte seines Ver- 
laufes dieselben grundlegenden Eigenschaften zukommen, n~mlich die 
Regelm~l~igkeit und Langsamkeit seiner Entwicldung und sein best~n- 
diger Charakter, was besonders hervortri t t  bei der Untersuchung des 
Prozesses mit zunehmendem Altec. Derartige Beobachtungen sind yon 
Saltykow und scheinbar yon Lubarsch vorgenommen worden. Anderer- 
seits gestatten die histologischen Untersuchungen der Atherosklerose, 
besonders die neueren yon Ranlce, einen gewissen Riickschlul3 auf 
den Zusammenhang der bindegewebigen Verdiekungen (Platten) mit 
der Verfettung. Auf Grund des Gesagten, besonders im Zusammen- 
hang mit den Tierversuchsergebnissen (Stuckey, Anitschkow, Chuma, 
Vers~) unterliegt die Einheit dieser beiden Prozesse wohl kaum einem 
Zweifel. So mug m~n denn atlnehmen, dal~ alles iiber den Grund- 
eharakter der Aortenverfettung der K~nder Gesagte sich such auf 
dig Atherosklerose Erwachsener bezieht. Es mul~ hier nur hinzuge- 
fiigt werden, dab diese Ablagerungen bei Erwachsenen entweder wegen 
der umfangreichen Ablagerungen der Cholesterinfette oder aueh aus 
anderen Griinden eine bindegewebige Intimaverdickung u n d  andere 
sekund~re Ver~inderungen nach sieh ziehen, zu denen es im Kindes- 
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alter meist noch nicht gekommen war. Bekanntlich sieht man bei 
Kindern nur fiberaus selten typisehe Formen der Atherosklerose (z. B. 
Seitz, Chiari, Filato]] und Rachmanio]]). Beil~ufig sei bemerkt,  dab 
ich reich darin Saltykow anschlieBe, dab die MOglichkeit einer l~iiek- 
entwicklung der Aortenverfettung (Askanazy) und deren st~ndiger 
Befund im Kindesalter (Stump]) keinesfalls der Vereinigung dieses 
Prozesses mit  der typisehen Atherosklerose widerspreehen. Man muB 
es sieh so vorstellen, dab im einen Fall dig Aortenverfettung sich zuriick- 
entwickeln kann, im anderen sich aber dank den fortwirkenden urs~ch- 
lichen Bedingungen fortschreitend weiterentwickelt und zu schweren 
Formen der Atherosklerose ffihrt, wie ich mich schon friiher ausge- 
sprochen habe. Ob nun der erstere Fall tatshehlich eine mehr oder 
weniger bedeutende Rolle spielt, mu$ meines Erachtens bisher noch 
dahingestellt werden. 

In  der vorstehenden Mitteilung will ich nieht nhher auf meine 
Untersuehung der Atherosklerose Erwachsener eingehen. Es sei hier 
aber doch ein Punkt  erw~hnt, welcher bei der Beurteilung der Bezie- 
hungen der Aortenverfettung zur typischen Atherosklerose yon Wich- 
tigkeit ist. In  letzter Zeit grfinden diejenigen Autoren, welche die 
Ubereinstimmung dieser beiden Ver~nderungen verneinen, ihre Mei- 
hung auf deren abweichende Lokahsation (Lange, Westenh6]er, Fro. 
boese). Die atherosklerotischen Plat ten sollen vorzugsweise um die 
Abgangsstellen' der Intercostalarterien ]iegen, w~hrend die Fettf lecken 
meist zwischen den Paaren dieser Arterien an der Hinterwand liegen. 
Jedoch lehrt uns die genaue topographisehe Untersuchung der Fett-  
ablagerungen, dab die Gegend des Abganges der Intercostalarterien 
zu den am friihesten befallenen und typisehesten Stellen de r  Fet t -  
ablagerung gehOrt, wobei die Lokalisation der Fettfleeken bier, wie 
schon oben gesagt, zu den best~ndigsten und genauesten gehSrt. Ver: 
gleicht man n u n  die h~ufigste Topographie der atherosklerotischen 
Ver~nderungen auf der HOhe der Entwicklung mit  derjenigen der Fett-  
flecken im Kindesalter, so muB zugegeben werden, dab nicht alle Stellen, 
welche der Verfettung unterliegen, auch ebensoh~ufig der typischen 
Atherosklerose anheim fallen. Die Pla t ten entwickeln sich besonders 
gern, wie auch meine Untersuchungen irn Einklang mit  der herrschenden 
Meinung lehren, ira Bulbus aortae, an den dem Areus entspringenden 
Gef~Ben, in der Gegend des Abganges der Intercostal- ~nd anderer 
kleiner Gef~Be. Wie oben gesagt, sind dieses alles auch ffir die Fet t -  
flecken typische Stellen und haben das Gemeinsame, dab die Fet t -  
ablagerung hier am deutlichsten lokalisiert ist und sich scheinbar mit  
zunehmendem Alter nicht ~ndert, da sie yon intravascul~ren Ursachen 
abhangt.  Diese letzteren stehen wohl im Zusammenhang mit  beson- 
deren mechanisehen Bedingungen :an der Abgangsstelle yon Seiten: 
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~sten (vgl. Ranke). An anderen Stellen der Aorta, wo die Entstehung 
der Fettfleeken yon den umgebenden Teilen abh~ngt, wo folglieh die 
Ver~nderungen weiter ausgebreite~, weniger genau lokalisiert und 
weniger scharf ausgesprochen sind, sieht man seltener atherosklerotisehe 
Platten, so z. B. die Gegend, welche der A. putmonalis und dem Bron- 
chus anliegt, der Narbe des Duetus Botalli u. dgl. mehr. Wenn wir 
die Atherosklerose als einen Vorgang auffassen, der sich w~hrend des 
ganzen Lebens des Individuums entwickelt mit einem mSglichen zeit- 
weiligen Stillstand und Riiekentwieklung, so mu{~ man wohl aueh 
annehmen, dab die st~rksten Ver~nderungen an den Stellen der Aorten- 
wand auftreten miissen, wo aus diesem oder jenem Grunde die Lokali- 
sation eine genaue ist, wo also die wiederholten Ablagerungen immer 
dieselbe Stelle treffen. So mfissen denn sehon a priori diejenigen Stellen 
als besonders empf~nglieh ffir die Entwieklung atherosklerotiseher 
Platten angegeben werden, wo die Ver~nderungen sich infolge intra- 
vasaler Bedingungen entwickeln, besonders die Abgangsstellen der 
kleinen (besonders der Intercostal-) Arterien. Wie oben angefiihrt, 
trifft dieses auch tats~ehlich zu. 

In keinem Fall kann ich mich mit Westenh6]er einverstanden er- 
kl~ren, welcher eine Ubereinstimmung der Lokalisation von Fett- 
fleeken und atherosklerotisehen Plat ten in Abrede stellt. In der A. 
iliaca comm. dext. konnte ich h~ufig sehr typische Platten ent- 
spreehend der die Wirbe]si~ule kreuzenden Stelle beobachten. Westenh6]er 
halt diese Stelle fiir typisch in bezug auf Fettfleeken. Das Gesagte 
unterstreieht noehmals die vSllige Analogie der Topographie beider 
Ver~nderungen. Diese Ausfiihrungen zeigen, dal~ der seheinbare Unter- 
sehied der Lokalisation beider Prozesse nicht der Gleiehartigkeit beider 
Veriinderungen widersprieht, sondern diese sogar bekr~ftigt. Dieser 
letztere Umst~nd, zusammen mit  dem ffiiher Gesagten, gibt mir wohl 
das Reeht, reich vSllig auf den Standpunkt der Gleiehartigkeit beider 
Prozesse zu stellen und unter ,,Atherosklerose" beide Arten yon Ver- 
~nderungen zu verstehen. 

So ist denn als grundlegendes Ergebnis dieser Ausfiihrungen anzu- 
sehen, d~{3 dem Cholesterin (resp. seinen Verbindungen} die grS~te 
Bedeutung fiir die pathologiseh-anatomischen Erseheinungen und die 
Pathogenese der Atherosklerose zukommt. Mit der Ablagerung yon 
Cholesterinesteren in der Aortenwand beginnt die Entwicklung dieser 
Erkrankung, und seine Eigensehaften bestimmen und eharakterisieren 
die weiteren Stadien und den Verlauf der Atherosklerose. Man kann 
sieh diesen Prozel~ nieht ohne Cholesterin vorstellen. Es liegt auf der 
Hand, dab denjenigen Einfliissen, welche die MSgliehkeit einer Ablage- 
rung yon Cholesterinverbindungen in der Arterienwand bedingen, 
aueh die grundlegende Bedeutung fiir die J~tiologie dieser Erkrankung 
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zukommt. Hiermit t r i t t  auch schon die Bedeutung des Cholesterin- 
gehaltes im Blutplasma (resp. der Cholesterin~mie) fiir die Entstehung 
der Atherosklerose des Menschen hervor, der als auslSsendes Moment 
anzusehen ist. Als zweites grundlegendes Moment fiir die Entwieklung 
der Atherosklerose erscheinen die mechanischen Verhaltnisse. Das 
letztere wird durch zwei Tatsachen aus der menschlichen Pathologie 
bekraftigt, 1. die typische Lokalisation an den Ste]len, welche unter 
besonderen mechanischen Bedingungen stehen, und 2. die Entwieklung 
atherosklerotischer Ver~nderungen in der A. pulmonalis bei erhShtem 
Druek im kleinen Kreislauf (Askanazy, Torhorst, Hornowsky, Thorel, 
L]undahl). Au~er auf unmittelbare Weise k6nnen die mechanisehen 
Einfliisse auch noeh mit telbar  wirken, indem sie eine hypertro- 
phische Intimaverdickung hervorrufen. Beziiglich der pradisponierenden 
Bedeutung der letzteren zu einer Fettablagerung in der Gef~l~wand habe 
ich mieh schon oben ge~ui3ert. 

So mul3 denn anerkannt werden, daI~ die grundlegende Bedeutung 
ftir die ~tiologie der Atherosklerose des Menschen denselben Faktoren 
zuzuschreiben ist, welche von Anitschkow in den Vordergrund geriickt 
wurden; die Cholester~mie und die mechanisehen Einflfisse stehen hier 
an erster Stelle, der Zustand der Gef~i~wand wirkt begfinstigend; das 
Auftreten der Atherosklerose h~ngt seheinbar v o n d e r  Summe oder 
der Kombination dieser Faktoren ab. So ist denn die infiltrative Kom- 
binationstheorie der Atherosklerose, die yon Anitschkow auf Grund 
experimenteller Ergebnisse formuliert wurde, auch durchaus auf den 
Menschen a nwendba r .  

Zum SchluI~ will ich noch die Bedeutung eines urs~chlichen Umstands 
fiir die Entwicklung der Atherosklerose erw~hnen, weleher friiher als 
einer der wichtigsten angesehen wurde, und zwar die Infektion, deren 
Erforschung gerade am Kindermaterial viele Vorziige aufweist infolge 
der ,,Reinheit" desselben. 

Die Anerkennung der Fettflecken bei Kindern als Anfangsstadien 
der Atherosklerose hat  schon einige Versuche hervorgerufen, gerade 
an der Hand des Kindermaterials die Rolle der Infektion in der ~tio- 
logie dieser Erkrankung zu kl~ren. Jedoch ist die Mehrzahl der in 
dieser Richtung unternommenen Untersuchungen wenig tiberzeugend, 
d~ die Verff. sich meist damit begniigten, das Vorhandensein von Fett-  
flecken festzustellen und dieselben ~tiologisch h~iufig in unmittelbaren 
Zusammenhang mit der letzten tsdlieh verlaufenen Erkrankung brachten 
(franz6sisehe Verff., z .B .  Poursain u.a.) .  Sp~terhin erschienen a u c h  
andere mehr oder weniger ausfiihrliche Arbeiten vom selben Charakter 
z. B. Simnitzky, Chiari, meine friiheren Untersuchungen, Klotz und 
Manning), welche gleiehfalls der Infektion eine urs~ehliehe Bedeutung 
bei der Entstehung der Atherosklerose zuschrieben. Nur Saltytcow, 
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der sieh in dersetben Riehtung ausgesproehen hat, gehSrt eine um- 
fassendere und genauere Untersuehung statistisehen Charakters. Jedoch 
erweisen sieh beim genaueren Studium der Angaben Saltikows auch 
diese als wenig iiberzeugend. Am meisten sprieht bei ihm die Tatsache 
zugunsten der Infektion, dab e r  bei Kindern yon 1--7 Jahren  Athero- 
sklerose fand: bei 62% der iiberhaupt an Infektionskrankheiten gestor- 
benen, bei 73% der TuberkulSsen, bei 44% der niehtinfektiSsen F~lle. 
Die angeffihrten Ziffern sind an und fiir sich bei der Kleinheit des 
Materials (z. B. 15 Tuberkulosef~lle) nicht sehr beweisend; aul]erdem 
hat  Saltykow auch noch eine groBe Fehlerquelle unbeachtet  gelassen, 
und zwar das st~.ndige Anwaehsen der Erkrankung mit  dem zunehmen- 
den Alter, was besonders bei so grolten Attersuntersehieden wichtig ist. 
Gerade in diesem Alter schreitet ja der Prozel~, wie oben gezeigt, sehr 
schnell fort. Ahnliches kann auch yon den Angaben Martius gesagt 
werden bezfiglich der Atherosklerose des Herzklappen (31% bei infek- 
ti6sen Kranken und 11 ~ o bei nichtinfektiosen), da bei idm die Grenzen 
der Altersgruppen noch welter waren (1--10 Jahre). Aus dem Gesagten 
geht hervor, dab es zur Klarung der Rolle der Infektion bei der Ent-  
wickhmg des Verfettungsprozesses in der Kinderaorta  (resp. der :Athero.. 
sklerose) notwendig ist, an einem grol~en Material neue statistische 
Untersuchungen mit  den angefiihrten Korrekturen auszufiihren. 

Zu diesem Zwecke habe ich, zum Unterschiede yon Saltykow, 
erstens eine andere, zweckmgl]igere, oben n~her begriindetere Ein- 
teilung der Altersgruppen vorgenommen; zweitens habe ich die Falle 
nicht in infektiSse und nichtinfektiSse eingeteilt, da die letzteren am 
Kindermaterial  kaum vorkommen, sondern als Kri terium den mitt-  
leren Veri~nderungsgrad sgmtlieher Aorten der betr. Altersgruppe 
benutzt  (siehe oben). Mit diesem Mittelwert wurde dann der Grad 
der Ver~nderungen bei dieser oder jener Krankhei t  in jeder Altersgruppe 
verglichen. Diese Vergleiche der Vergnderungsgrade, welche dieser 
oder jener Erkrankung eigen sind, mit  dem Mittelwert kann dureh 
graphisehe Darstellung besonders ansehaulieh gemacht werden (Tab. 2). 

Zwecks Kliirung der Frage nach dem E influI~ der Infektion auf die 
Entwieklung der Fettablagerung babe ich folgende Krankhei ten ge. 
w~hlt, deren Anzahl an meinem Material genfigend groB war, u m  
statistisch verwertet zu werden. AuBerdem erschienen mir diese Krank-  
heiten besonders geeignet im Hinbliek auf mein vorgesetztes Ziel. 

Erstens w/~hlte ich die Tuberkulose, deren ich im ganzen 54 Fiille 
hatte,  davon 18 F~tlle yon tuberkulSser Meningitis, 29 Fiille yon Lungen- 
tbc. (haupts~chlieh) und 5 Fglle yon Tbc. der Knoehen und Gelenke. 
Es erseheint ganz besonders wichtig, den EinfluB gerade dieser Erkran- 
kung auf die Ents tehung der Atherosklerose zu kli~ren, da Salty~cow ihr 
eine bes0ndere Bedeutung zuspricht, sogar so weit, dab er sie den 
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fibrigen Infektionskrankheiten gegeniiberstellt. Jedoch weicht die 
Kurve der atherosklerotischen Ver~nderungen Tuberkul6ser kaum von 
der Durchsehnittskurve ab. Dasselbe kann man auch in bezug auf die 
Dysenterie sagen. Diese Krankhei t  habe ich gew~hlt einestefls wegen 
der grogen Anzahl der Fi~lle unter meinem Material (68), andererseits 
aber wegen des ausgesprochen toxischen Charakters dieser Infektion. 
Als dritte Krankhei t  w~hlte ich den Scharlach, da auch ibm, laut  
Literaturangabc~, ei~e Bedeutung bei der En~stebung der A~hero- 
sklerose beigemessen wird. I m  ganzen hat te  ieh 43 Scharlaehfiille. 
Auch diese Kurve  unterscheidet sich nicht wesentlich vom Durch- 
schnitt und ist nur ein wenig h6her wie dieser (Tab. 2). 

So haben wir es denn bei den 3 untersuchten Infektionskrankheiten 
augenscheinlich nur mit  zufglligen Abweichungen von den Mittel- 
werten zu tun. An meinem Material konnte ich also nicht den Einflul~ 
der Infektionskrankheiten auf die Entstehung der Atherosklerose 
best~tigen (vgl. Jores, Abrikosso/], bezfiglich der Tbc. Erwachsener 
s. Cramer u.a.) .  Die l{esultate sprechen augenscheinlieh im Gegenteil 
ffir das Fehlen irgendweleher Einfliisse der Infektion im Sinne ihrer 
urs~chlichen Bedeutung fiir die Atherosklerose, was auch im vollen 
Einklang mit  der neueren Lehre fiber die Atherosklerose steht. Bekannt-  
rich sprechen auch die experimentellen Ergebnisse nicht zugunsten dieser 
Beeinflussung wenigstens einer direkten durch infektiOse oder 
toxische Einflfisse. Die experimentell erlangten positiven Ergebnisse 
solcher Versuche mtissen, wie es sich erwiesen hat, auf eine zufallige 
Verbindung mit Einfiihrung yon Cholesterin in der Nahrung zuriiek- 
gefiihrt werden; dieses trifft z. B. fiir die Versuche Saltykows mit Ein- 
spritzung yon Staphylokokken zu, wo die Kaninchen gleichzeitig ]nit 
Milch gefiittert wurden, und Steinbiss, Ignatowsky u. a., wo die Tiere mit  
tierischer Nahrung gefiittert wurden; die Rolle des Cholesterins hier- 
bei wurde durch die Versuehe Kons verdeutlicht. In  allen diesen Ver- 
suchen war also die Atherosklerose nicht toxisehen, sondern alilnen: 
t~ren Ursprungs. 

Es ist denkbar, dab auch die mensehliche Atherosklerose im Grunde 
genommen aliment~tren Ursprungs ist, da die gr6Bte Menge, wenn nicht 
gar alles Cholesterin fraglos mit der Nahrung zugefiihrt wird. 

Die L6sung dieser Frage am menschliehen Material erweis~ sich 
schon a priori als sehr schwierig, wenn nicht gar unm6glich, da hierbei 
fiber das ganze Leben des betr. Subjektes umfassende Angaben vor- 
handen sein miiBten. 

An meinem Material habe ich doeh den Versuch gemacht, den Ein- 
tluB der Erni~hrung auf die Ursache der Atherosklerose des Mensehen 
zu kl~ren. Ich t ra t  hierbei IolgendermaBen an die L6sung dieser Frage 
heran: 1. wurden die F~lle von schwerer Inanition ausgew~hlt und den- 
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jenigen gegentibergestel l t ,  wo die Ern~hrung  eine sehr  gute  war,  und  
2. wurden  die F~lle  der  Vorkr iegszei t  (1913 und  1914) denjenigen  gegen- 
t ibergestel l t ,  welche in den H u n g e r j a h r e n  in Pe te r sburg  (1919 und  1920) 
gesammel t  waren,  und  w o e s  sich u m  einen l angdaue rnden  Hunger -  
zus t and  (yon 1918 an) handel te .  W e d e r  hier  noch dor t  h a t t e n  wir  
~ber die M6glichkeit ,  i rgendwelche be s t immte  Schluftfolgerungen zu 
machen.  

Schlu[3]olgerungen. 
1. Die I n t i m a v e r f e t t u n g  der  Aor t a  bei  K i n d e r n  s te l l t  sehon vom 

6 m o n a t .  A l t e r  einen s t~ndigen Befund dar,  ausgenommen wenige 
F~lle,  welche K inde r  im Al te r  bis 4 J a h r e  betreffen.  

2. Die I n t i m a v e r f e t t u n g  der  A o r t a  bei  K i n d e r n  zeigt  eine typ i sehe  
Loka l i sa t ion  in Abh~ngigke i t  von in t ra-  und  ex t ravascu l~ren  mecha-  
nischen Verh~ltnissen.  

3. Die I n t i m a v e r f e t t u n g  der  K i n d e r a o r t a  n i m m t  im Durchschn i t t  
m i t  dem Al te r  an  St~rke zu. 

4. Der  Prozel~ des Aor t enve r f e t t ung  wird  du tch  die Ablagerung  
vom l ipoiden Stoffe in  der  Zwischensubstanz  der  A o r t a w a n d n n g e n  ein- 
gelei tet ,  und  zwar am h~ufigsten in den hype r t roph i schen  I n t i m a -  
schichten.  

5. Die Haup t ro l l e  in der  Pa thogenese  der  Aor t enve r fe t tung  bei 
K i n d e r n  spiel t  das Cholesterin,  dessen Eigenschaf ten  die Besonder-  
he i ten  dieses Prozesses und  seine Wei t e ren twick lung  bes t immen.  

6. Die Atherosklerose ,  welche die gleiche Loka l i sa t ion  und  die 
gleichen Eigenschaf tcn  wie die I n t i m a v e l f e t t u n g  der  K inde r  zeigt,  i s t  
m i t  dieser le tz te ren  wesensgleich. 

7. Bei der  Atherosk le roseen t s tehnng  be im Menschen sind in ers ter  
Linie  folgende 3 G r u n d f a k t o r e n  yon  Bedeu tung  : 1. die Cholester ingmie 
als ausl6sender  F a k t o r ,  2. die mechanischen Einflfisse und  3. der  Zus t and  
der  Gefgl]wand. 

8. Die In f ek t i onsk rankhe i t en  haben  fiir die Atheroskleroseent -  
wicklung keine d i rek te  Bedeutung .  

Literaturverzeiehnis. 
Abrikossoff, Diskussionsbemerkungen. Virchow-Tagung der Russ. Pathol. 

Ges., St. Petersburg 192l. - -  ztnitsch/cow, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 
56. 1913; 59. 1914 und ~(6. 1922. - -  Anitschkow, Virehows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. 249. 1924. - -  Ascho]f, L., Beihefte z. Med. Klinik 1914, Nr. 1. - -  
Askanazy, Ttierapeut. Monatsh. 9. 1907. - -  Chiari, Prag. med. Woehenschr. 1898 
Nr. 1. - -  Chuma, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 242. 1923. - -  Cramer, 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. ~30. 1920. - -  Filatoff und Rachmaninoff, 
~Iedizinskoje Obosrenije 1882. - -  Fomenko, Inaug.-Diss. St. Petersburg 1921. - -  
Froboese, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. 31, Heft 9. - -  Harnowsky, 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 2t5. 1914. - -  Hueck, Mtinch. reed. 



U n t e r s u c h u n g e n  fiber Atherosk le rose .  705 

Wochenschr .  6~(, Nr. 19- -21 .  1920. - -  Ignatowsky, Virchows  Arch.  f. pa thol .  Ana t .  
u. Physiol .  192. 1909. - -  Jores, W e s e n  u n d  E n t w i c k l u n g  der  Arter iosklerose.  1903. 
- -  Jores, H a n d b u c h  yon  Br i in ing  u n d  Schwalbe.  Bd.  I I ,  Abt .  2. - -  Klotz u n d  
.Manning, Jou rn .  of reed. r esea rch  32. 1915. - -  Kon, Verhandl .  d. J a p a n .  pa thol .  
Ges:,  I I I .  T a g u n g  1913. - -  Lange, Virehows Arch.  f. pathol .  Ana t .  tL Phys io l :  
248. 1924. - -  Lubarsch, Berl. Ges. f. pathol .  Ana t .  1919, z i t ie r t  n a c h  Froboese. - -  
L]ungdahl, U n t e r s u c h u n g e n  fiber die Ar ter iosklerose  usw.  W i e s b a d e n  1915. - -  
M6nckeberg, H a n d b u c h  y o n  Brf in ing  u n d  Schwalbe.  Bd. I,  Abt .  1. - -  MSnckeberg, 
H a n d b u c h  der  i~rztlichen E r f a h r u n g e n  i m  Wel tk r i eg  1914---1918. Pa tho log i sehe  
A n a t o m i e  1921. - -  Martius, F r a n k f u r t .  Zeitsehr.  f. Pa tho l .  15. 1914. - -  Petrol/, 
Beitr .  z. pathol .  Ana t .  u. z. allg. Pa thol .  ~(l. 1923. - -  Ranke, Beitr .  z. pa thol .  Ana t .  
n. z. allg. Pa tho l .  71. 1923. - -  Ribbert, Verhandl .  d. Dtsch .  pa thol .  Ges.,  VI I I .  Tag.  
1905. - -  Saltykow, Virchows Arch.  f. pa thol .  Ana t .  u. Physiol .  213. 1913. - -  
Saltykow, Bcitr.  z. pathol .  Ana t .  u. z. allg. Pa tho l .  43. 1908; Kor re spondenzb l .  f. 
Schweiz.  )~rzte 1915, Nr. 34, 35, 44. - -  Seitz, zi t ier t  n a c h  Saltykow. - -  Simnitzky, 
Zeitschr .  f. Heilk.  24. 1903. - -  Steinbi[3, Virehows Arch.  f. pa thol .  Ana t .  u. P h y s i o n  
212. 1913. - - S t u c I c e y ,  Inaug . -Diss .  St. P e t e r s b u r g  1910. - -  Stump/, Beitr .  z. 
pa thol .  Ana t .  u. Physiol .  59. 1914. - -  Tawara, Verhandl .  d. J a p a n .  Ges. pa tho l . ,  
I I I .  T a g u n g  1913. - -  Thorel, L u b a r s c h  u. Os te r t ag  E rgebn i s s e  9. 1903; I I .  1907; 
14. 1913; 18. 1915. - -  Torhorst, Bcitr .  z. pathol .  Ana t .  u. z. allg. Pa tho l .  36. 1904. - -  
Versd, Zentra lbl .  f. allg. Pa tho l .  u. pa thol .  Ana t .  33, 574. - -  Westenh6/er, Dtsch .  
reed. Wochenschr .  1922, S. 515. - - Z i n s e r l i n g ,  Zentra lbl .  f. allg. Pa tho l .  u. pa thol .  
Ana t .  24. 1913. - - Z i n s e r l i n g ,  Beitr .  z. pathol .  Ana t .  u. z. aUg. Pa tho l .  ~1. 1923. 


