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Uber Kranzadersklerose. 
Von 

Kurt Bork. 

(Eingegangen am 23. Juni 1926.) 

Die einzige zusammenh/~ngende Dars te l lung,  die bisher  fiber Kranz -  
adersklerose  vorl iegt ,  is t  die Arbe i t  yon  Kusnetzowskil~ Naeh  seinen 
Untersuehungen ,  die sieh auf F~l le  vom 9. Monat  his zum 78. Lebens-  
j ah r  ers t reeken,  un te r sehe iden  sieh die Kranzseh l agade rn  schon un te r  
no rma len  Verh~;ltnissen von ande ren  Sehlagadern  dureh  eine m i t  vor-  
r f iekendem Al te r  zunehmende  Verd iekung  der  I n t i m a .  Vom 7. Lebens-  
j ahr  ab f indet  er eine nennenswer te  Verd iekung der  I n t i m a .  Mit  26 J a h r e n  
s te l l t  er eine Bindegwebssehieh t  in der  l inken  K ra nz a de r ,  m i t  37 J a h r e n  
ers t  in der  reeh ten  lest .  Ausgesproehene  bee ta r t ige  Verd iekungen  der  
I n t i m a  m i t  L ipo idab l age rung  f inder  er ers t  Yon diesen Al te r s s tu fen  ab. 
Diese Ver/s s ind fiir die Haupti~ste und  mi t te lgroBen Zweige 
der  K r a n z s e h l a g a d e r n  eharak te r i s t i sch  und  k6nnen  den  ar ter iosklero-  
t i sehen Ver / inderungen in der  A o r t a  und  anderen ,  g rogen  Gef/iBen 
gle iehgesetz t  werden.  

Die Ar te r iosk le rose  an K r a n z a d e r n  geht  in der  Mehrzahl  der  Fg l le  
mi t  der  de r  A o r t a  paral le l .  

Nur  se l ten  t r i f f t  m a n  eine ausgepr~gte  E r k r a n k u n g  der  K r a n z a d e r n  
ohne gleichzei t ige s t a rke  Bete i l igung der  Aor ta .  

E in  bes t~ndiger  Para l le l i smus  zwisehen der  St~rke der  Ar ter iosk lerose  
der  K r a n z a d e r n  und  der  pe r ipheren  Ar t e r i en  bes t eh t  nicht .  D a  ich auf  
G r u n d  eigner  Un te r suehungen  in dieser Beziehung zu anderen  Ergeb-  
nissen g e k o m m e n  bin, te i le  ich sie naehs t ehend  mit .  

Es wurden insgesamt 107 F~lle untersueht, vom 1. Lebensmonat bis zum 
82. Lebensjahr. 22 F~lle beztiglieh der arteriosklerotisehen Ver&nderungen der 
Haupt~ste and der mittelgroBen Zweige der Kranzadern, in Parallele gesetzt 
zu den Befunden an Aorta und Art. femoralis; 13 F/~lle beztiglieh der Befunde 
an den Muskel~sten; 12 F/~lle zur Naehpriifung der Sehulzsehen Befunde an 
ehromotroper Substanz in Kranzadern und Aorta. Dann wurden 50 weitere 
F&lle auf alle Fragestellungen bin untersueht. Sie verteilen sich dem Alter nach so, 
dab 20 ant das 1. Lebensjahr, 20 auf das 2.--16. Lebensjahr und die tibrigen 10 
auf das 3.--9. Jahrzehnt fallen. 10 weitere F~ille erstreeken sieh auf eingehende 
Lipoiduntersuehungen an Kranzadern und Aorta. 
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I m  Huuptust  und in den mittelgroBen Zweigen der Kranzschlag- 
adern ist bereits im ersten Lebensmonat  eine deutliche Aufspaltung 
der elastischen Hau t  der In t ima  in mehrere L~mellen zu beobachten, 
deren Gesumtheit wir die elastisch-hyperpl~stische Schicht nennen. 
Schon im 6. Lebensmonat  ist die Entwicklung so for~geschritten, dab 
man deutlich zwei Schichten, die elastisch-hyperplastische und die 
elas~isch-muskul6se erkennt, die sdharf vonein~nder getrennt sind. In  
der ersten I-Ialfte des 2. Lebensjahrzehnts beginnt sich bereits eine 
Bindegewebsschicht zu bilden, die mit  14 J~hren gut entwickelt ist. 
Es ist also die bekannte Drei~eilung mi~ dem 14. Lebensjahr in den 
Kr~nzadern ~bgeschlossen, und zwar links so wie rechts. 

I m  Gegensatz dazu stehen die groBen Arterien wie die Aorta. Hier 
kommt  es erst in der zweiten Hali te  des zweiten Lebensjahrzehnts 
zur Aufsp~ltung der elustischen Innenhaut  und es sch]ieB~ sich dann 
die weitere Entwicklung so an, dub gegen Ende des 2. Lebens- 
jahrzehnts elastisch-hyperplastische und elastisch-muskulSse Schicht 
vorh~nden ist und eine deutliche Bindegewebsschicht erst Mitre des 
3. Lebensj~hrzehnts angetroffen wird. Meine Angaben st immen mit  
denen Wollco//s 32) fiberein, die ebenfalls den Beginn der physio- 
logischen Int imaverdickung bei den Kranzschlagadern bereits im 
1. Lebensjahr feststellt, und die auch eine Entwicklung einer deutlichen 
Bindegewebsschicht mit  dem 15. Lebensjahr finder. 

Die genaue Kenntnis  der physiologischen Intimaentwicklung der 
Kr~nzadern ist zum Verstandnis fiir das frfihzeitige Auftreten der 
beetfSrmigen arteriosklerotischen Veranderungen wichtig. 

Beispiele: 
Sekt.-l~r. 277/25. Ern~ihrungsstSrung. 3 Wochen air. 
Lk. Kranzader: Deutliche Entwicklung einer elastisch-nyperplastischcn 

Schicht. 
~. Kranzader: Derselbe Befund. 
Aorta: Intima nur elastische Innenhaut. 
Art. fern. : Intima nur elastische Innenhaut. 
Sekt.-Nr. 181/25. Bronchopneumonie nach Masera. 6 Monate alt. 
Lk. Kranzader: Deutliche Zweiteilung der Intima in elastisch-hyperplastische 

und elastisch-muskulSse Schicht. 
R. Kranzader: Derselbe Befund. 
Aorta: Intim~ nur elastische Innenhaut. 
Art. fern. : Intima nur elastische Innenhaut. 
Sekt.-Nr. 1010/23. l%ippenfrakturen, Hirnblutung. 14 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Neben elastisch-hyperplastischer und el~stisch-muskul6ser 

Schicht z.T. sehr gute Entwicklung einer Bindegewebsschicht. 
1% Kranzader: Bindegewebsschicht nicht ganz so de/~tlich. 
Aorta: Entwicklung einer elastisch-hyperplastischen Schicht. 
Art. fem.: Andeutung einer elastisch-hyperplastischen Schicht. 
Sekt.-l~r. 992/23. Vergiftung durch Kalilauge. 18 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Bindegewebsschicht gut ~usgebildet, 
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1%. Kranzader: Bindegewebsschicht gut ausgebildet. 
Aorta: Entwicklung einer elastisch-hyperplastischen und elastisch-musku- 

15sen Schicht. 
Art. fern. : Deutliche Entwicklung einer elastisch-hyperplastischen Schicht. 
Sekt.-Nr. 1040/23. Pneumonie. 25 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Deutliche Dreiteflung der Intima. 
1%. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima. 
Aorta: Deutliche Dreiteilung der Intim~. 
Art. fern. : Entwicklung einer elastisch-hyperplastischen und einer elastisch- 

muskulSsen Schicht. 
Sekt.-Nr. 1023/23. Pyi~mie nach eitriger Otitis media. 38 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima. 
1%. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima. 
Aorta: Deutliche Dreiteilung der Intim~. 
Art. fern. : Deutliche Dreiteilung der Intima. 

Die Arteriosklerose miissen wir als einen komplexen Vorgang auf- 
fassen, bei dem Lipoidablagerung in der Intima und hyperplastisehe 
Prozesse vergesellschaftet sind. Wie sieh diese Vorg~nge bei den Kranz- 
adern abspielen, wird im folgenden ausgeffihrt. 

Kusnetzowslci stellt in den Vordergrund des Interesses die schon ziem- 
lieh fortgesehrittenen makroskopiseh als beet- und streifenf6rmige Er- 
habenheiten deutlich erkennbaren GefiiBwandveri~nderungen. Er kommt 
an keiner Stelle seiner Arbeit auf die sog. ,,reine Intimaverfettung zu spre- 
chert. Ieh lege abe r gerade auf dieses Stadium Weft, well dureh sein Fort- 
]assen der Kreis der arteriosklerotischen Ver~nderungen nieht gesehlos- 
sen wird. Ich setze dabei voraus, dab yon der anf~nglichsten reinen In- 
timaverfettung bis zum Atherom eine ununterbroehene t~eihe besteht, die 
sich in ihren einzelnen Stadien nur dem Grade naeh unterscheidet. Danaeh 
wfirde sich eine Einteilung der Arteriosklerose folgendermaBen gestalten : 

1. Reine Intimaverfettung. Makroskopisch ist iiberhaupt keine 
Ver~nderung der Arterieninnenfl~tehe zu erkennen; mikroskopisch 
handelt es sich lediglich um eine Lipoidablagerung in TrSpfchenform 
in der Grundsubstanz der Int ima und in den Intimazellen. Irgendwelche 
Hyperplasie der Wand ist nicht festzustellen. 

2. Als n~ichstes Stadium trit t  uns dasjenige entgegen, d~s makros- 
kopisch als beet- und streifeni6rmige Erhabenheit der Int ima ins Auge 
f~llt, die wir als lipoidsk]erotisehen Fleck zu bezeichnen pflegen. Sklero- 
tiseh insofern berechtigt, dab hier mikroskopisch eine deutliche herd- 
fSrmige Hyperplasie der auch physiologisch weiterentwiekelten Int ima 
vorgefunden wird; dazu tri t t  die Lipoidablagerung. Die FetttrSpfehen 
liegen sowohl in der Grundsubstanz, z. B. entlang der elastisehen Fasern 
- -  vorzugsweise in der elastisch-hyperplastisehen Schieht - -  wie auch 
reichlich in Intimazellen. 

3. Im Atherom sehen wit dann das letzte Stadium; neben einer 
Hyperp]asi% die sich bier fibe~rwiegend an der Bindegewebsschicht der 
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In t ima abspielt, finden wir dieselbe Lilooidablagerung in derselben An- 
ordnung wie oben; als weitere Ver/inderung beobaehtet  man noch 
eine Einsehmelzung der Herde zu sog. Fet tdetr i tus und zum Teil reich- 
liches Auftreten yon Cholesteintafeln. Sowohl bei den lipoidsklerotischen 
Fleeken wie auch besonders im Atherom treten zu der Lipoidablagerung 
noeh die Ablagerung yon mehr oder weniger reichlichen KMksMzen. 
Hierzu kommt  noch eine Lipoidablagerung in der Media, entsprechend 
den Int imaherden.  ]Jber weitere wichtige Vergnderungen der Media 
soll unten in einem anderen Zusammenhange ausfiihrlich gesprochen 
werden. 

In  diesen 3 gesehilderten Formen tr i t t  uns die Arteriosklerose in 
den t Iaupt -  und mittelgrogen Zweigen der Kranzadern entgegen. Als 
Zustandsbilder s t immen sie mit  denen in der Aorta und anderen groBen 
Arterien iiberein. Der wesentliehe Unterschied lieg~ darin, dab bei 
den Kranzadern die zweite Komponente  des komplexen Vorgangs, die 
Hyperplasie der elastischen und bindegewebigen Bestandteile der I n -  
t ima in wesentlich frfiheren Lebensjahren auftri t t .  

Die reine Int imaverfe t tung ist bei den Kranzadern wie auch bei 
der Aorta  ein/ iugerst  seltener Befund. In  den 107 untersuchten Fallen 
konnten wit sie bei den Kranzadern nur 8 real feststellen. Es wurde nur 
die GefgBvergnderung als reine Int imaverfe t tung angesproehen, w0bei 
weder eine Hyperplasie der fasrigen noeh der zelligen Int imaelemente 
mikroskopisch erkennbar war, sondern nur feine LipoidtrSpfehen vor- 
zugsweise an den elastisehen Fasern entlang, seltner in Intimazellen 
lagen; aueh konnte in diesen F/~llen kein H6henunterschied zu den 
fibrigen Gef/~Bwandteilen festgestellt werden. Eine reine Int imaver-  
fet tung fand sieh 6mal  innerhalb des 1. Lebensjahrzehnts, l mal im 
14. Lebensjahr und 1 mal im 27. Jahr.  

Wir finden an den Kranzadern bereits in der 2. It/ilfte des 
2. Jahrzehnts  ausgesproehene beetartige Verdiekung der In t ima mit  
Hyperplasie der elastischen und vor allen Dingen auch der kollagenen 
Fasern, was der physiologisehen Entwieklung der Bindegewebsschieht 
entspricht, w/~hrend eine Mitbeteiligung der kollagenen Fasern an der 
Hyperplasie bei der Aortenint ima erst Mitre des 3. Lebensjahrzehnts 
erkannt  werden kann, wiederum entspreehend der physiologisehen 
Intimaentwicklung. 

Bei der Art. femora]is ist die Bindegewebssehicht erst Ende des 
4. Jahrzehnts  entwickelt und dementspreehend die arteri0sklerotisehen 
tIerde morlohologiseh aufgebaut. 

Beispiele: 
Sekt.-Nr. 1010/23. Rippenfrakturen, Itirnblutung. 14 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Bindegewebsschicht gut entwickelt. - -  Lipoidsklerotischer 

Fleck dcr Intima mit Hyperplasie der elastischen und kollagenen Fasern. Lipoid- 
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ablagerung in Zellen und Grundsubstanz. Geringe Lipoidablagerung in den 
Muskelfasern der ~edia. - -  Geringe Verschm~lerung der Media unter dem Intima- 
herd mit gestrecktem Verlauf der Elastica interna. 

R. Kranzader: Bindegewebsschicht nieht so deutlich. - -  Lipoidsklerotischer 
Fleck der Intima mit Hyperplasie der elastischen und tells der kollagenen Fasern. 
Lipoidablagerung in Zellen. 

Aorta: Elastiseh-hyperplastisehe Schieht. - -  ,,Reine Intimaverfettung" ohne 
Hyperplasie. Lipoid in Zellen und Grundsubstanz. Lipoidablagerung in Media- 
muskelfasern. 

Art. fern.: Elastisch-hyperplastische Schicht angedeutet. - -  Lipoidsklero- 
tischer Fleck der Intima mit Hyperplasie der elastischen Fasern. 

Sekt.-Nr. 208/25. Septisehe Angina. 16 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Int, ima - -  Lipoidsklerotiseher Fleck 

der Intima mit Hyperplasie der elastischen und kollagenen Fasern. Lipoidablage- 
rung in Zellen. 

~. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima. - -  Lipoidsklerotische Fleeke 
mit gyperplasie der elastischen und kollagenen ]~asern. Lipoidtr6pfchen entl~ng 
der elastischen Fasern. 

Aorta: Elastisch-hyperplastisehe Schicht. - -  Lipoidsklerotischer Fleck mit 
Hyperplasie der elastischen Fasern. - -  Lipoidablagerung in Zellen. Lipoidab- 
lagerung in Muskelfasern. 

Art. fern. : Elastisch-hyperplastisehe Schicht. - -  Keine Lipoidablagerung. 
Sekt.-Nr. 1036/23. Diabetes, k~sige Pneumonie. 32 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Bindegewebsschicht gut entwiekelt. - -Atherom mit Hyper- 

plasie, vorwiegend der kollagenen Fasern. Neben Fettdetritus Lipoidablagerung 
in Zellen. Cholesterinta~eln. Unter dem Herd hoehgradige Atrophie der Media- 
muskelfasern, z.T. reiehlich Hyperpl~sie kollagener Fasern in der Media. Ge- 
streckter Verlauf der Elastica interna. 

t~. Kranzader: Bindegewebsschicht gut entwickelt. Lipoidsklerotischer Fleck 
der Intima mit Hyperplasie, vorwiegend der kollagenen Fasern. Lipoidablagerung 
in Zellen und in Grundsubstanz entlang der Fasern der elastisch-hyperplastischen 
Sehicht. 

Aorta: Deutliche Entwicklung der 3 Intimaschiehten: Lipoidsklerotischer 
Fleck der Intima mit Hyperplasie der elastischen und vorzugsweise der kollagenen 
Fasern. Lipoidablagerung in der Grundsubstanz. - -  Mediamuskelfasern im Bereich 
des Intimaherdes atrophisch; z. T. reichlich kollagene Fasern, gestreekter Verlauf 
der Elastica interna. 

Art, fern. : Elastisch-hyperplastische und elastisch-muskul~se Sehieht. Keine 
Lipoidablagerung. 

Sekt.-Nr. 225/25. Brenchopneumonie. 39 Jahre alt. 
Lk. Kranzader. Dreiteilung der Intima deutlich mit gut entwickelter 

Bindegewebsschicht. Lipoidsklerotiseher Fleck mit Hyperplasie der elasti- 
sehen und besonders der bindegewebigen Fasern. Lipoidablagerung in Grund- 
substanz. 

R. Kranzader. Dreiteilung der Intima deutlich. Atherom mit Hyperplasie 
der kollagenen und tells auch der elastischen Fasern. Lipoidablagerung in Grund- 
substanz und in Zellen; daneben Fettdetritus. Media unterhalb des Atheroms 
stark verschm~lert. Elastica interna sehr gestreckt. Leiehte Vermehrung der 
kollagenen Mediafasern. 

Aorta: Dreiteilung der Intima deutlich. Breiter lipoidsklerotischer Fleck mit 
Hyperplasie der elastischen und der kollagenen Fasern. Lipoidablagerung in der 
Grundsubstanz, teilweise reich]icher in der Media. 
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Art. fern. : Deutliche Dreiteilung der Intima. Lipoidsklerotischer Fleck der 
Intima mit ttyperplasie der elastischen und koll~genen Fasern. Lipoidablagerung 
in der Grundsubstanz. Media unter dem Intimaherd ziemlich st~rk verschmi~lert 
mit teilweiser Vermehrung der Bindegewebsfasern. 

Will man nun fiber das Auftreten der arteriosklerotischen Ver~nde- 
rungen einen Vergleich anstellen, so kann naeh dem bisher Gesagten 
der Sehlul3 gezogen werden: bis zu der Zeit, in der bei der Aorta noch 
keine Bindegewebsschicht vorhanden ist, werden die arteriosklerotischen 
Prozesse in den Kranzadern starker sein, w~hrend in der Folgezeit, 
also yon der Mitte des 3. Jahrzehnts  ab, ein ziemlieh ausgesproehener 
Parallelismus nach St~trke und Befallensein beider Arterien zu beob- 
achten ist. Vereinzelt k o m m t  eine bevorzugte Erkrankung der Kranz- 
adern vor.  

Fiir die peripheren Arterien gilt dieselbe Par~llele jedoeh erst vom 
Ende des 4. Jahrzehnts  ab. 

Dal~ die linke Kranzader  nennenswert starker befallen ist als die rechte, 
konnte nicht best~tigt werden, ebenso nicht, dal~ die Ver~nderungen, 
in der linken Kranzader  frfihzeitiger auftreten. 

Neben den ffir die bisherigen Betrachtungen erforderlichen F~rbe- 
methoden wurde die yon Schulz 25) angegebene Methode zum Naehweis 
chromotroper Substanz in Arterien ~ngewendet und die Ergebnisse 
yon Schulz naehgeprfift. Es konnte naeh den eigenen Untersuchungen 
ffir die Haupt~ste  und mittelgroi~en Zweige der Kranzadern best~tigt 
werden, dal] in den tieferen Lagen der normalen Int ima,  also haupt-  
ss in der elastiseh-hyperplastischen Schicht, reichlich ehromotrope 
Substanz bei jugendlichen Individuen vorhanden ist, ebenso reieh]ich 
im inneren Drit tel  der Media. Mit zunehmendem Alter n immt der Gehalt 
an dieser Substanz, vor allen Dingen in der Intim~, ab. Vielfach sind die 
elastischen Fasern yon der metaehromatisch rot gef~rbten Substanz 
wie umscheidet, und man mSchte durehaus eine Beziehung zu den 
elastischen Fasern annehmen. 

Bei den arteriosklerotisch ver~nderten Arterien ist in den jiingeren 
Lebensjahren der Geh~lt an der Substanz gleieh reichlich, sowohl 
in den normalen Gef~l~abschnitten als auch in den Herden, bier wie 
dort in typischer Lokalisation. Das Bild ~ndert sich abet in den sp~teren 
Altersstufen, etwa im 6. Jahrzehnt ,  in denen die Arterienwand physio- 
logisch nieht mehr eine Aufspaltung der elastischen Fasern der Int im~ 
aufbringt und in denen sich die elastischen Fasern naeh und nach nicht 
mehr an der herdfSrmigen t typerplasie beteiligen. W~hrend also in den 
normalen Teilen der Int ima,  weniger der Media, die Substanz allm~hlieh 
schwindet, finder man sie in den Herden der In t ima noeh verh~lt- 
n i s m ~ i g  reichlich; aber in hSheren Lebens~ltern weicht aueh in den 
Beeten die starke Rotf~rbung einer diffusen Rosaf~rbung, so dan man 
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nun nicht mehr mit Sicherheit die Anwesenheit chromotroper Substanz 
annehmen kann. -- Auch diese Befunde sprechen fiir einen Zusammen- 
hang yon l~eubildung elastischer Fasern und mehr oder weniger reich- 
lichem Vorhandensein chromotroper Substanz. 

Beispiele: 
Sekt.-lqr. 181/25. Bronchopneumonie naeh Masern. 6 Monate Mr. 
Lk. Kranzader: Elastisch-hyperplastisehe und elastisch-muskulSse Schicht. 

Keine Lipoidablagerung. Reichlich chromotrope Subszanz in der tieferen Intima- 
schicht; weniger reichlich im inneren Mediadrittel. 

1%. Kranzader: Derselbe Befund. 
Aorta: Intima elastische Haut. Keine Lipoidablagerung. Ziemlich reichlich 

ehromotrope Substanz in Intima; reichlich im inneren Mediadrittel. 
Art. fern. : Intima elastisehe Haut. Keine Lipoidablagerung. Wenig chromo- 

trope Substanz in Intima, mehr in Media. 
Sekt.-Nr. 982/25. Hirntumor. 13 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Elastisch-hyperplastische und elastisch-muskul6se Schicht. 

Lipoidsklerotischer Fleck mit Hyperplasie der elastischen Fasern. Ziemlich reichlich 
chromotrope Substanz in normaler Intima, reichlich im Herd; weniger in i~Iedia. 

1%. Kranzader: Elastisch-hyperplastische und elastisch-muskul6se Schicht. 
Keine Lipoidablagerung. Ziemlich reichlich chromotrope Substanz in Intima 
und Media. 

Aorta: Elas~iseh-hyperplastische Schicht. Lipoidsklerotischer Fleck in Intima 
mit Hyperplasie der elastischen Fasern. M~ig  viel chromotrope Substanz in 
Intima und im Herd; reichlich in Media. 

Sekt.-Nr. 222/25. Diabetes-Bronchopneumonie. 51 Jahre alt. 
Lk. Kranzader:'Deutliche Dreiteilung der Intima. Lipoidsklerotischer Fleck 

der Intima mit vorwiegender ttyperplasie der kotlagenen Fasern. Media unter 
dem Herd sehr verschm~lert, Muskelfasern ~ui3erst atrophiseh; Hyperplasie der 
kollagenen Mediafasern. Au~erst sp~rlich chromotrope Substanz in normaler 
Intim~, wenig in Media; im Herd reichlich, we Elastieaneubildung ausgesprochen ist. 

Aorta: Dreischichtung der Intima deutlich. Lipoidslderotischer Fleck mit 
Hyperplasie der elastischen und kollagenen Fasern. Sehr wenig chromotrope 
Substanz in der normalen Intima, mehr in den tiefen Schichten des Herdes; ziemlich 
reichlich in innerem Mediach'ittel (elastische Mediafasern yon der Substanz wie 
umseheidet). 

Art. fern. : Dreisehichtung der Intima deutlich. Lipoidsklerotischer Fleck der 
Intima mit Hyperplasie der elastischen und kollagenen Fasern. Ziemlich viel 
chromotrope Substanz in normaler Intima, reichlich im Herd, ziemlich viel in Media. 

Sekr.Nr. 220/25. Chronische Endokarditis. 65 Jahre alt. 
Lk. Kranzader: Dreisehichtung deutlieh; besonders starke Bindegewebsschicht. 

Atherom mit Hyperplasie nur der kollagenen Fasern. Elastica interne unter dem 
Herd vSllig gestreckt; Medianmuskelfasern atrophisch; Hyperplasie der kollagenen 
Muskelfasern. In normaler Intima keine ehromotrope Substanz, in Media i~uBerst 
sp~rlich; im Atherom differse 1%osaf~rbung. 

R. Kranzader: Dreischiehtung deutlich; besonders starke Bindegewebssehicht. 
Lipoidsklerotischer Fleck mit Hyperplasie nur der kollagenen Fasern. In normaler 
Intima und Media keine ehromo~rope Substanz. Herd diffus rosa gef~rbt. 

Aorta: Dreischichtung deutlieh; besonders entwickelte Bindegewebsschicht. 
Atherom mit Hyperp]asie nur der kollagenen Fasern. In normaler Intima keine 
chromotrope Substanz. Herd diffus rosa gef~rbt. Im inneren 1Viediadrittel noch 
sp~rlich chromotrope Substanz vorhanden. 
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Art. fern. : Dreischichtung deutlich mit starker Bindegewebssehicht. Lipoid- 
sklerotischer Fleck der Intima mit Hyperplasie nur der kol!agenen Fasern. Media 
unt~er dem Herd schmal mit atrophischen Muskelfasern und Vermehrung der 
kollagenen Mediafasern. - -  In normaler Intima keine chromotrope Substanz, 
in Media sp~rlich. Herd diffus rosa gef~rbt. 

Die Befunde an den subepikardi~len und Muske]~sten kann man 
dahin zusammenfassen, dab in allen ~sten in sp~teren Lebensaltern, 
etwa gegen Ende des 4. Jahrzehnts als Ausdruck der arteriosklerotischen 
Ver~nderungen Lipoidablagerung mit verschieden deutlicher Abspaltung 
elastischer In~imafasern gefunden wird, die hier abet nieht ausgesproehen 
herdfSrmig ist. Ab und zu trifft man im Greisenalter eine Bindegewebs- 
sehicht an, die aber nieht nennenswert verdiekt ist. So hervorragende 
Verdiekungen, wie man sie an den ~ierenarteriolen zu sehen gewohnt 
~st, kommen hier nicht vor, was aueh Roth ~o) best~tigt. Chromotrope 
Substanz wurde in vereinzelten F~llen in subepikardialen J~sten gefunden, 
wo eine nennenswerte Abspaltung der elastischen Intimafasern vorlag. 

Sekt.-bIr. 225/25. Bronchopneumonie. 39 Jahre alt. 
Lipoidsklerotische Flecke der absteigenden Brust- und Bauchaorta, st~rkere 

der Kranzadern und Art. fern. Lipoidsklerose einiger grSl]erer subepikardialer 
Aste mit deutlicher Abspaltung der elas~ischen Innenwand in mehreren Lamellen; 
in einem Ast, in dem die Abspaltung besonders vielfach ist, chromotrope Sub- 
stanz nachweisbar. 

Sekt.-Nr. 228/24. Arteriasklerose, Granularatrophie beider Nieren. 79 Jahre alt. 
Starke Atheromatose der Aorta, s~rken der Kranzadern. Lipoidsklerose 

einzelner Muskel- und subepikardialer Aste mit Aufsp~ltung der elastischen Innen- 
haut in mehrere Lamellen; teilweise Bindegewebsschicht vorhanden. Lipoidsklerose 
einzelner Papillarmuskeliiste mit Aufspaltung der elastisehen Innenhaut in meh- 
reren Lamellen; in grSl~eren Asten Bindegewebsschicht vorhanden. 

W~hrend Kusnetzowski dieselben Befunde bezfiglich der Abspaltung 
der elastischen Lame]len und des Auftretens einer Bindegewebsschicht 
erhebt, betont er merkwfirdigerweise das Fehlen yon Lipoidablagerung 
in den subepikardialen und Muskel~sten. Da~ diese kleinen ~ste wesent, 
lich seltner als die grol]en Zweige befallen sind, und dal~ die Erkrankung 
im ganzen sehwaeh ist trotz st~rkster Betefligung der grol~en St~mme, 
kann ich Kusnetzowski best~tigen. 

Die bei der Arteriosklerose vorkommenden Fettstoffe werden mit 
den bekannten F~rbemethoden untersucht; auBerdem wurde besonders 
sorgf~ltig mit dem Polarisationsmikroskop gearbeitet. Unter Beriick- 
sichtigung der Angaben yon Kutschera-Aichbergen 36) fanden sieh Fett- 
gemisehe, die reichliche Cholesterinester, Cholesterinfetts~uregemisehe, 
weniger reichlich Glycerinester und reichlich phosphorhaltige Lipoide 
enthielten. Dazu kamen noch in den Atheromen Cholesterintafeln. - -  

Bezfiglich der Pathogenese der Arteriosklerose richtete sich in den 
letzten Jahren die Aufmerksamkeit einiger Autoren (Langel~), Staemmler37]) 
auf wesent]iche Befunde an der Media. Wir selbst konnten am eignen 
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Material, sowohl an den Hauptst~mmen und mittelgroBen Zweigen der 
Kranzadern, wie aueh vergleichsweise an Aorta und Arteria femoralis be- 
obachten, wie mit zunehmender St~rke der arteriosklerotisehen Ver~n- 
derungen die Media unter diesen Herden allm~hlieh ira ganzen sehm~tler 
wird, wie die el~stisehen Fasern und besonders die Elastiea interna einen 
fast gestreekten Verlauf nehmen. Weiter beobachtet man namentlieh 
in den hoehgradigen Fi~llen ein ausgesproehenes Sehmi~lerwerden der 
Muskelfasern his zur Atrophie und eine Vermehrung der k011agenen 
Mediafasern. Man bekommt Bilder zu sehen, in denen die Media sehein- 
bar nur noeh ein sehmaler Saum yon Bindegewebsfasern und elastisehen 
Fasern ist, und nut  bei genauester Durehsieht erkennt man noeh diinnste 
Muskelfasern. (Siehe vorausgehende Beispiele.) 

Diese Befunde deeken sieh mit denen Lange8, der sie in seiner grog- 
angelegten Arbeit an Aorten experimentell erzielen komlte. Lange 
nimmt an, dab die Sehgdigungen, die er sah, ihren Angriffspunkt an don 
Gefi~Bnerven haben, nnd dag auf diesem Wege, dutch den nervalen 
Reiz bedingt, der Muskeltonus der Media herabgesetzt wird, dadureh 
die Media naeh und naeh gedehnt wird und sehlieBlieh eine Parese 
der Muskulatur und eine allm~hliehe Atrophie der Muskelfasern eintritt. 
Diese Dehnung der Media, die eine Erweiterung der Gef~gwand und vor 
allen Dingen eine Loekertmg der Gef/~gwand zur Folge hat, schafft eine 
verlangsamte Str6mung der Gewebsfliissigkeit in der Gefggwand. Auf 
Grund der dutch die Str6mungsverlangsamung vergnderten Beziehung 
zwisehen Gewebsfltissigkeit und Gewebe kommt es zun/~ehst zur Ityper- 
plasie elastiseher und kollagener Fasern in Media und Intima; gleieh- 
zeitig erm6glieht die Loekerung der Wand eine Durehtr~nkung yon 
Blntp!asma, dessen Lipoide und Kalksalze nun in Int ima und Media 
abgefiltert werden. Wird die StrSmung der Gewebsfliissigkeit immer 
Iangsamer, so sehmilzt das fettreiehe Gewebe allmghlieh znm Atherom 
ein. 

Bertieksiehtigt man die Seh~digungen, die Lange in seinen Versuehs, 
anordnungen setzt, so finder man auf der einen Seite rein meehanisehe 
Quetsehungen, Zerrungen und J~tzungen der Adventitia, bzw. ihrer 
Nerven und Adrenalineinspritzungen ; auf der anderen Seite unternimmt 
er Ftitterungen, wie sie j a aus der Literatnr geniigend bekannt sind. 
Fiir die erste Versuehsanordnung kann man durehaus den nervalen 
Reiz anerkennen. Fiir die Fiitterungen dagegen m6chte ieh eine Er- 
kl/~rung heranziehen, wie sie Lubar8ch 16) sehon vor lgngerer Zeit gegeben 
hat, dab n~imlieh dutch die veri~nderte Ern~hrungsweise gebildete 
Abbauprodukte in erster Linie Ms Gifte die glatte Muskulatnr sehgdigen. 
Man kommt so zu dem Ergebnis, dag sowohl rein meehanisehe Reize, wie 
aueh anf Grund yon Ern~hrungsst6rungen entstehende Sehgdliehkeiten 
ihren Angriffspunkt unmittel- oder mittelbar an der Mediamuskulatur 
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haben. Es kommt auf beiden Wegen zu einer primgren Mediasch~digung 
und somit zu der folgenden Erweiterung, Loekerung und den iibrigen 
Folgezust~nden. 

Ubertragen wit diese Uberlegungen auf die menschlichen Verh~lt- 
nisse, so werden wir sagen mtissen, dab gerade ffir die jugendlichen 
Altersstufen rein meehanische Reize, wie Blutdruckerh6hung, Zerrung 
der Aorta an den Interrostalarterien und tiberhaupt erh6hte Inansprueh- 
nahme des Gef~LBrohres nich* wesentlich in Frage kommen werden. Wit 
miissen vielmehr annehmen, dab fiir die Entstehung der Arteriosklerose 
die bei Ern~hrungsst6rungen auftretenden Abbauprodukte den wesent- 
liehsten, m'sgehlichen Faktor  vorstellen, der in sp~teren Lebensjahren 
dutch mechanische Momente unterstiitzt werden kann. Auf den Zu- 
sammenhang yon parenteraler Ernghrungsst6rung und Arteriosklerose 
wits aueh jiingst Kuczinsky hin, der diese Erfahrungen bei den Kirgisen 
maehen konnte. 

Bei Beriicksichtigung der Grundkrankheiten kamcn wir hinsiehtlieh 
der Infektionskrankheiten fiir die Sguglinge und die Jugendlichen 
zu folgendem Ergebnis: yon 22 F~llen aus dem 1. Lebensjahr zcigten 
4 arteriosklerotische Ver/~nderungen; bei allen 4 F~llen fand sich als 
Grundkrankheit  eine Infektionskrankheit.  Von 27 Fiillen aus dem 
2.--16. Lebensjahr fanden sich 14 mit arteriosklerotischen Ver/~nderun- 
gen, darunter 6 mit Infektionskrankheiten, Diese Zahlen erlauben 
im Gegcnsatz zu Schmidtmann 2s) nicht ohne weiteres den SchluB~ dab 
Infektionskrankheiten die Entstehung der Arteriosklerose begfinstigen. 
13berhaupt lgBt sieh eine bestimmte Beziehung zwischen der Art der 
Grundkrankheit  und dem Auftreten der Arteriosklerose weder bei Jugcnd- 
lichen noch bei Erwachsenen feststellen, zumal in solchen Fgllen im 
vorgerfickten Alter, bei denen als Grundkrankheit  Arteriosklerose vor- 
liegt. Diese F/~lle sprechen gerade dafiir, dab Ern/~hrungsst6rungen 
ursgchlich verantwortlich zu machen sind. - -  Endlich sei noch darauf 
hingewiesen, dab sich nicht immer aus den eben mikroskopisch nach- 
weisbaren Lipoidfiecken im Verlauf des Lebens stgrkere Ver~nderungen 
entwickeln miissen, d. h. es ist durchaus denkbar, dab diese geringen 
Lipoidablagerungen wieder v611ig resorbiert werden. Andrerseits 
diirfen wir annehmen, dab aus den Lipoidflecken der Sguglinge und 
Jugendlichen bei andauernd einwirkender Sch~dlichkeit im Verlauf 
des Lebens st~rkere arteriosklerotische Ver~nderungen entstehen k6nncn. 
DaB diese Ver/~nderungen bei den S~uglingen und Jugendlichen schw/~cher 
sind Ms bei den Erwaehsenen, wie wir auf Grund unserer Befunde an 
den Kranzadern feststellen konnten, wird dadurch gentigend erkli~rt, 
dab im ersten Fall ein jugendliches Gef/~B im andren das eines Er- 
wachsenen auf die Schgdigung zu reagieren hat. Je nach dem physio- 
logischen Verhalten der Int ima wird sich der arteriosklerotische ProzeB 
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abspielen. Naeh prim~rer Mediasch~digung, die sich in leiehteren 
Graden 'der mikroskopisehen Kenntnis entzieht, beherrscht im auf- 
steigenden Absehnitt des Gef~lebens die Lipoidablagerung teils ohne 
teils mit deutlicher Ityperplasie der Intimazellen und der elastisehen 
Fasern das Bild, w~hrend sich im absteigenden Absehnitt, der, wie 
gezeigt, ffir die Kranzadern sohon in der Mitre des 2. Jahrzehnts beginnt, 
mit der Lipoidablagerung ausgesproehene hyperplastische Vorg~nge 
aueh an den kollagenen, sparer vorzugsweise an den kollagenen Fasern, 
vergesellsehaften. 

Zusammen[assung. 
Die Kranzadern unterseheiden sieh yon anderen Arterien dureh eine 

friihzeitige physiologische ])ickenzunahme der Intima. 
Die arteriosklero~ischen Ver~nderungen in den Haupt~sten und 

mittelgroSen Zweigen der Kranzadern sind denen in der Aorta und 
den peripheren Arterien gleichzusetzen. In den Kranzadern treten 
sie hinsiehtlieh ihrer St~rke wesentlieh friiher auf. 

Es besteht beziiglich des Befallenseins und der St~rke ein Parallel~s- 
mus zwisehen Kranzadern und Aorta yon der Mitte des 3. Jahrzehnts 
ab, der zu den peripheren Arterien erst yon Ende des 4. Jahrzehnts 
ab zu ziehen ist. 

Die subeperikardialen ~ste und Muskel~ste sind wesentlieh seltner 
befallen als die groBen Zweige, und die Erkrankung ist im ganzen sehwaeh 
trotz stgrkster Beteiligung der groBen St~mme. Sie besteht in geringer 
Lipoidablagerung und mehr oder weniger ausgesprochener Aufspaltung 
der elastisehen Fasern. 

Der Gehalt an ehromotroper Substanz ist reiehlieh in den lipoid- 
sklerotischen Fleeken mit deutlieher Elastieaneubildung. Es besteht 
eine Beziehung zwisehen Elastieaneubildung und Gehalt an ehromo- 
troper Substanz. - -  An morphologiseh naehweisbaren Lipoiden linden 
sieh bei Arteriosklerose vorwiegend Cholester[nester, bzw. Cholesterin~ 
esterfetts~uregemisehe, auSerdem Glyeerinester und reichliehe phos- 
phorhaltige L i p o i d e . -  In dem Atheromen Cholesterintafeln. 

Ki t  zunehmender St~rke der arteriosklerotisehen Ver~nderungen 
finder man Atrophie der Mediamuskulatur und Ersatz durch kollagene 
Fasern. Diese Sch~digung der Media wird durch meehanisehe und durch 
Ern~hrungsstSrung hervorgerufene Reize bedingt. Diese Reize greifen nn- 
mittel- und mittelbar auf demUmweg fiber dieGef~Snerven dieMedia an. 

Die Mediaseh~digung ist die den arteriosklerotischen Proze[~ ein- 
leitende Ver~nderung. 

Im allgemeinen nimmt die St~rke der arteriosklerotischen Ver~n- 
derungen mit steigendem Lebensalter zu. 
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