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Uber Kranzadersklerose.

Von
Kurt Bork.

(Eingegangen am 23. Juni 1926.)

Die einzige zusammenhéngende Darstellung, die bisher {iber Kranz-
adersklerose vorliegt, ist die Arbeit von Kusnetzowski'®). Nach seinen
Untersuchungen, die sich auf Fille vom 9. Monat bis zum 78. Lebens-
jahr erstrecken, unterscheiden sich die Kranzschlagadern schon unter
normalen Verhéltnissen von anderen Schlagadern durch eine mit vor-
riickendem Alter zunehmende Verdickung der Intima. Vom 7. Lebens-
jahr ab findet er eine nennenswerte Verdickung der Intima. Mit 26 Jahren
stellt er eine Bindegwebsschicht in der linken Kranzader, mit 37 Jahren
erst in der rechten fest. Ausgesprochene beetartige Verdickungen der
Intima mit Lipoidablagerung findet er erst von diesen Altersstufen ab.
Diese Veréinderungen sind fiir die Hauptaste und mittelgroflen Zweige
der Kranzschlagadern charakteristisch und kénnen den arteriosklero-
tischen Veranderungen in der Aorta und anderen- groBen Gefiflen
gleichgesetzt werden.

Die Arteriosklerose an Kranzadern geht in der Mehrzahl der Falle
mit der der Aorta parallel.

Nur selten trifft man eine ausgeprigte Erkrankung der Kranzadern
ohne gleichzeitige starke Beteiligung der Aorta.

Fin bestindiger Parallelismus zwischen der Stiarke der Arteriosklerose
der Kranzadern und der peripheren Arterien besteht nicht. Da ich auf
Grund eigner Untersuchungen in dieser Beziehung zu anderen Krgeb-
nissen gekommen bin, teile ich sie nachstehend mit.

Es wurden insgesamt 107 Félle untersucht, vom 1. Lebensmonat bis zum
82. Lebensjahr. 22 Fille beziiglich der arteriosklerotischen Verinderungen der
Hauptiste und der mittelgroBen Zweige der Kranzadern, in Parallele gesetzt
zu den Befunden an Aorta und Art. femoralis; 13 Fille beziiglich der Befunde
an den Muskelisten; 12 Falle zur Nachpriifung der Schulzschen Befunde an
chromotroper Substanz in Kranzadern und Aorta. Dann wurden 50 weitere
Fille auf alle Fragestellungen hin untersucht. Sie verteilen sich dem Alter nach so,
daB 20 auf das 1. Lebensjahr, 20 auf das 2.—16. Lebensjahr und die iibrigen 10
auf das 3.—9. Jahrzehnt fallen. 10 weitere Fille erstrecken sich auf eingehende
Lipoiduntersuchungen an Kranzadern und Aorta.
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Im Hauptast und in den mittelgroen Zweigen der Kranzschlag-
adern ist bereits im ersten Lebensmonat eine deutliche Aufspaltung
der elastischen Haut der Intima in mehrere Lamellen zu beobachten,
deren Gesamtheit wir die elastisch-hyperplastische Schicht nennen.
Schon im 6. Lebensmonat ist die Entwicklung so fortgeschritten, dall
man deutlich zwei Schichten, die elastisch-hyperplastische und die
elastisch-muskulése erkennt, die scharf voneinander getrennt sind. In
der ersten Hélfte des 2. Lebensjahrzehnts beginnt sich bereits eine
Bindegewebsschicht zu bilden, die mit 14 Jahren gut entwickelt ist.
¥s ist also die bekannte Dreiteilung mit dem 14. Lebensjahr in den
Kranzadern abgeschlossen, und zwar links so wie rechts.

Im Gegensatz dazu stehen die groBen Arterien wie die Aorta. Hier
kommt es erst in der zweiten Hélfte des zweiten Lebensjahrzehnts
zur Aufspaltung der elastischen Innenhaut und es schliefit sich dann
die weitere Entwicklung so an, daB gegen Ende des 2. Lebens-
jahrzehnts elastisch-hyperplastische und elastisch-muskulése Schicht
vorhanden ist und eine deutliche Bindegewebsschicht erst Mitte des
3. Lebensjahrzehnts angetroffen wird. Meine Angaben stimmen mit
denen Wolkoffs32) iiberein, die ebenfalls den Beginn der physio-
logischen Intimaverdickung bei den Kranzschlagadern bereits im
1. Lebensjahr feststellt, und die auch eine Entwicklung einer deutlichen
Bindegewebsschicht mit dem 15. Lebensjabr findet.

Die genaue Kenntnis der physiologischen Intimaentwicklung der
Kranzadern ist zum Verstdndnis fur das frithzeitige Auftreten der
beetformigen arteriosklerotischen Verinderungen wichtig.

Beispiele:

Selkt.-Nr. 277/25. Erndhrungsstérung. 3 Wochen alt.

Lk. Kranzader: Deutliche Entwicklung einer elastisch-nyperplastischen
Schicht.

R. Kranzader: Derselbe Befund.

Aorta: Intima nur elastische Tnnenhaut.

Art. fem.: Intima nur elastische Innenhaut.

Sekt.-Nr. 181/25. Bronchopneumonie nach Masern. 6 Monate alt.

Lk. Kranzader: Deutliche Zweiteilung der Intima in elastisch-hyperplastische
und elastisch-muskuldse Schicht.

R. Kranzader: Derselbe Befund.

Aorta: Intima nur elastische Innenhaut.

Art. fem.: Intima nur elastische Innenhaut.

Sekt.-Nr. 1010/23. Rippenfrakturen, Hirnblutung. 14 Jahre alt.

Lk. Kranzader: Neben elastisch-hyperplastischer und elastisch-muskulsser
Schicht z. T. sehr gute Entwicklung einer Bindegewebsschicht.

R. Kranzader: Bindegewebsschicht nicht ganz so deutlich.

Aorta: Entwicklung einer elastisch-hyperplastischen Schicht.

Art. fem.: Andeutung einer elastisch-hyperplastischen Schicht.

Selt.-Nr. 992/23. Vergiftung durch Kalilauge. 18 Jahre alt.

Lk. Kranzader: Bindegewebsschicht gut susgebildet,
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R. Kranzader: Bindegewebsschicht gut ausgebildet.

Aorta: Entwicklung einer elastisch-hyperplagtischen und elastisch-musku-
16sen Schicht.

Art. fem.: Deutliche Entwicklung einer elastisch-hyperplastischen Schicht.
Sekt.-Nr. 1040/23. Pneumonie. 25 Jahre alt.

Lk. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima.

R. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima.

Aorta: Deutliche Dreiteilung der Intima.

Art. fem.: Entwicklung einer elastisch-hyperplastischen und einer elastisch-
muskuldsen Schicht.

Sekt.-Nr. 1023/23. Pydmie nach eitriger Otitis medla 38 Jahre alt.
Lk. Krangader: Deutliche Dreiteilung der Intima.

R. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima.

Aorta: Deutliche Dreiteilung der Intima.

Art. fem.: Deutliche Dreiteilung der Intima.

Die Arteriosklerose miissen wir als einen komplexen Vorgang auf-
fassen, bei dem Lipoidablagerung in der Intima und hyperplastische
Prozesse vergesellschaftet sind. Wie sich diese Vorgéinge bei den Kranz-
adern abspielen, wird im folgenden ausgefiihrt.

Kusnetzowsk: stellt in den Vordergrund des Interesses die schon ziem-
lich fortgeschrittenen makroskopisch als beet- und streifenférmige Er-
habenheiten deutlich erkennbaren Gefiiwandverinderungen. Er kommt
an keiner Stelle seiner Arbeit auf die sog. ,,reine Intimaverfettung zu spre-
chen. Ich lege aber gerade auf dieses Stadium Wert, weil durch sein Fort-
lassen der Kreis der arteriosklerotischen Veranderungen nicht geschlos-
sen wird. Ich setze dabei voraus, dafl von der anfanglichsten reinen In-
timaverfettung bis zum Atherom eine ununterbrochene Reihe besteht, die
sich in ihren einzelnen Stadien nur dem Grade nach unterscheidet. Danach
wiirde sich eine Einteilung der Arteriosklerose folgendermalen gestalten:

1. Reine Intimaverfettung. Makroskopisch ist tberhaupt keine
Verdnderung der Arterieninnenfliche zu erkennen; mikroskopisch
handelt es sich lediglich um eine Lipoidablagerung in Trépfchenform
in der Grundsubstanz der Intima und in den Intimazellen. Irgendwelche
Hyperplasie der Wand ist nicht festzustellen.

2. Als nichstes Stadium tritt uns dasjenige entgegen, das makros-
kopisch als beet- und streifenférmige Erhabenheit der Intima ins Auge
fallt, die wir als lipoidsklerotischen Fleck zu bezeichnen pflegen. Sklero-
tisch insofern berechtigt, dall hier mikroskopisch eine deutliche herd-
formige Hyperplasie der auch physiologisch weiterentwickelten Intima
vorgefunden wird; dazu tritt die Lipoidablagerung. Die Fetttropfchen
liegen sowohl in der Grundsubstanz, z. B. entlang der elastischen Fasern
— vorzugsweise in der elastisch- hyperplastlschen Schicht — wie auch
reichlich in Intimazellen,

3. Im Atherom sehen wir dann das letzte Stadium; neben einer
Hyperplasie, die sich hier iiberwiegend an der Bindegewebsschicht der
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Intima abspielt, finden wir dieselbe Lipoidablagerung in derselben An-
ordnung wie oben; als weitere Verinderung beobachtet man noch
eine Einschmelzung der Herde zu sog. Fettdetritus und zum Teil reich-
liches Auftreten von Cholesteintafeln. Sowohl bei den lipoidsklerotischen
Flecken wie auch besonders im Atherom treten zu der Lipoidablagerung
noch die Ablagerung von mehr oder weniger reichlichen Kalksalzen.
Hierzu kommt noch eine Lipoidablagerung in der Media, entsprechend
den Intimaherden. Uber weitere wichtige Verdnderungen der Media
soll unten in einem anderen Zusammenhange ausfithrlich gesprochen
werden.

In diesen 3 geschilderten Formen tritt uns die Arteriosklerose in
den Haupt- und mittelgroBen Zweigen der Kranzadern entgegen. Als
Zustandsbilder stimmen sie mit denen in der Aorta und anderen groflen
Arterien fiiberein. Der wesentliche Unterschied liegt darin, daBl bei
den Kranzadern die zweite Komponente des komplexen Vorgangs, die
Hyperplasie der elastischen und bindegewebigen Bestandteile der In--
tima in wesentlich fritheren Lebensjahren auftritt.

Die reine Intimaverfettung ist bei den Kranzadern wie auch bei
der Aorta ein duBerst seltener Befund. In den 107 untersuchten Fallen
konnten wir sie bei den Kranzadern nur 8 mal feststellen. Es wurde nur
die GefiBverinderung als reine Intimaverfettung angesprochen, wobei
weder eine Hyperplasie der fasrigen noch der zelligen Intimaelemente
mikroskopisch erkennbar war, sondern nur feine Lipoidtrépfchen vor-
zugsweise an den elastischen Fasern entlang, seltner in Intimazellen
lagen; auch konnte in diesen Fillen kein Hohenunterschied zu den
ibrigen Gefifiwandteilen festgestellt werden. Eine reine Intimaver-
fettung fand sich 6mal innerhalb des 1. Lebensjahrzehnts, 1 mal im
14. Lebensjahr und 1mal im 27. Jahr.

Wir finden an den Kranzadern bereits in der 2. Halfte des
2. Jahrzehnts ausgesprochene beetartige Verdickung der Intima mit
Hyperplasie der elastischen und vor allen Dingen auch der kollagenen
Fasern, was der physiologischen Entwicklung der Bindegewebsschicht
entspricht, wihrend eine Mitbeteiligung der kollagenen Fasern an der
Hyperplasie bei der Aortenintima erst Mitte des 3. Lebensjahrzehnts
erkannt werden kann, wiederum -entsprechend der physiologischen
Intimaentwicklung.

Bei der Art. femoralis ist die Bindegewebsschicht erst Ende des
4. Jahrzehnts entwickelt und dementsprechend die arteriosklerotischen
Herde morphologisch aufgebaut.

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

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

R. Kranzader: Bindegewebsschicht nicht so deutlich. — Lipoidsklerotischer
Fleck der Intima mit Hyperplasie der elastischen und teils der kollagenen Fagern.
Lipoidablagerung in Zellen. '

Aorta: Elastisch-hyperplastische Schicht. — ,,Reine Intimaverfettung® ohne
Hyperplasie. Lipoid in Zellen und Grundsubstanz. Lipoidablagerung in Media-
muskelfasern.

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

Sekt.-Nr. 208/25. Septische Angina. 16 Jahre alt.

Lk. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima — Lipoidsklerotischer Fleck
der Intima mit Hyperplasie der elastischen und kollagenen Fasern. Lipoidablage-
rung in Zellen.

R. Kranzader: Deutliche Dreiteilung der Intima. — Lipoidsklerotische Flecke
mit Hyperplasie der elastischen und kollagenen Fasern. Lipoidtrépichen entlang
der elastischen Fasern.

Aorta: Elastisch-hyperplastische Schicht. — Lipoidsklerotischer Fleck mit
Hyperplasie der elastischen Fasern. — Lipoidablagerung in Zellen. TLipoidab-
lagerung in Muskelfasern.

Art. fem.: Elastisch-hyperplastische Schicht. — Keine Lipoidablagerung.

Sekt.-Nr. 1036/23. Diabetes, kisige Pneumonie. 32 Jahre alt.

Lk. Kranzader: Bindegewebsschicht gut entwickelt. — Atherom mit Hyper-
plasie, vorwiegend der kollagenen Fasern. Neben Fettdetritus Lipoidablagerung
in Zellen. Cholesterintafeln. Unter dem Herd hochgradige Atrophie der Media-
muskelfasern, z. T. reichlich Hyperplasie kollagener Fasern in der Media. Ge-
streckter Verlauf der Elastica interna.

R. 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
Schicht.

Aorta: Deutliche Entwicklung der 3 Intimaschichten: 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, gestreckter Verlauf
der Elastica interna.

Art, fem.: Elastisch-hyperplastische und elastisch-muskulése Schicht. Keine
Lipoidablagerung.

Sekt.-Nr. 225/25. Bronchopneumonie. 39 Jahre alt.

Lk. Kranzader: Dreiteitung der Intima deutlich mit gut entwickelter
Bindegewebsschicht.  Lipoidsklerotischer Fleck mit Hyperplasie der -elasti-
schen und besonders der bindegewebigen Fasern. Lipoidablagerung in Grund-
substanz.

R. Kranzader: Dreiteilung der Intima deutlich. Atherom mit Hyperplasie
der kollagenen und teils auch der elastischen Fasern. Lipoidablagerung in Grund-
substanz und in Zellen; daneben Fettdetritus. Media unterhalb des Atheroms
stark verschmaélert. KElastica interna sehr gestreckt. Leichte Vermehrung der
kollagenen Mediafasern.

Aorta: Dreiteilung der Intima deutlich. Breiter lipoidsklerotischer Fleck mit
Hyperplasie der elastischen und der kollagenen Fasern. Lipoidablagerung in der
QGrundsubstanz, teilweise reichlicher in der Media.
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Art. fem.: Deutliche Dreiteilung der Intima. Lipoidsklerotischer Fleck der
Intima mit Hyperplasie der elastischen und kollagenen Fasern. Lipoidablagerung
in der Grundsubstanz. Media unter dem Intimaherd ziemlich stark verschmaélert
mit teilweiser Vermehrung der Bindegewebsiasern.

Will man nun iiber das Auftreten der arteriosklerotischen Verande-
rungen einen Vergleich anstellen, so kann nach dem bisher Gesagten
der SchluB} gezogen werden: bis zu der Zeit, in der bei der Aorta noch
keine Bindegewebsschicht vorhanden ist, werden die arteriosklerotischen
Prozesse in den Kranzadern stérker sein, wihrend in der Folgezeit,
also von der Mitte des 3. Jahrzehnts ab, ein ziemlich ausgesprochener
Parallelismus nach Stirke und Befallensein beider Arterien zu beob-
achten ist. Vereinzelt kommt eine bevorzugte Erkrankung der Kranz-
adern vor. :

Fiir die peripheren Arterien gilt dieselbe Parallele jedoch erst vom
Ende des 4. Jahrzehnts ab.

Da8 die linke Kranzader nennenswert stirker befallen ist als die rechte,
konnte nicht bestitigt werden, ebenso nicht, dal die Veréinderungen,
in der linken Kranzader frithzeitiger auftreten.

Neben den fiir die bisherigen Betrachtungen erforderlichen Fiarbe-
methoden wurde die von Schulz25) angegebene Methode zum Nachweis
chromotroper Substanz in Arterien angewendet und die Ergebnisse
von Schulz nachgepriift. Es konnte nach den eigenen Untersuchungen
fiir die Hauptdste und mittelgrolen Zweige der Kranzadern bestétigt
werden, daB in den tieferen Lagen der normalen Intima, also haupt-
sdchlich in der elastisch-hyperplastischen Schicht, reichlich chromotrope
Substanz bei jugendlichen Individuen vorhanden ist, ebenso reichlich
im inneren Drittel der Media. Mit zunehmendem Alter nimmt der Gehalt
an dieser Substanz, vor allen Dingen in der Intima, ab. Vielfach sind die
elastischen Fasern von der metachromatisch rot geféirbten Substanz
wie umscheidet, und man mdchte durchaus eine Beziehung zu den
elastischen Fasern annehmen.

Bei den arteriosklerotisch verdnderten Arterien ist in den jiingeren
Lebensjahren der Gehalt an der Substanz - gleich reichlich, sowohl
in den normalen GefiBabschnitten als auch in den Herden, hier wie
dort in typischer Lokalisation. Das Bild andert sich aber in den spéteren
Altersstufen, etwa im 6. Jahrzehnt, in denen die Arterienwand physio-
logisch nicht mehr eine Aufspaltung der elastischen Fasern der Intima
aufbringt und in denen sich die elastischen Fasern nach und nach nicht
mehr an der herdférmigen Hyperplasie beteiligen. Wéahrend also in den
normalen Teilen der Intima, weniger der Media, die Substanz allméahlich
schwindet, findet man sie in den Herden der Intima noch verhilt-
nism#Big reichlich; aber in hoheren Lebensaltern weicht auch in den
Beeten die starke Rotfarbung einer diffusen Rosafarbung, so daff man
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nun nicht mehr mit Sicherheit die Anwesenheit chromotroper Substanz
annehmen kann. — Auch diese Befunde sprechen fiir einen Zusammen-
hang von Neubildung elastischer Fasern und mehr oder weniger reich-
lichem Vorhandensein chromotroper Substanz.

Beispiele:

Sekt.-Nr. 181/25. Bronchopneumonie nach Masern. 6 Monate alt.

Lk. Kranzader: Elastisch-hyperplastische und elastisch-muskulése Schicht.
Keine Lipoidablagerung. Reichlich chromotrope Subszanz in der tieferen Intima-
schicht; weniger reichlich im inneren Mediadrittel.

R. Kranzader: Derselbe Befund.

Aorta: Intima elastische Haut. Keine Lipoidablagerung. Ziemlich reichlich
chromotrope Substanz in Intima; reichlich im inneren Mediadrittel.

Art. fem.: Intima elastische 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-muskulése Schicht.
Lipoidsklerotischer Fleck mit Hyperplasie der elastischen Fasern. Ziemlich reichlich
chromotrope Substanz in normaler Intima, reichlich im Herd; weniger in Media.

R. Kranzader: Elastisch-hyperplastische und elastisch-muskulése Schicht.
Keine Lipoidablagerung. Ziemlich reichlich chromotrope Substanz in Intima
und Media.

Aorta: Elastisch-hyperplastische Schicht. Lipoidsklerotischer Fleck in Intima
mit Hyperplasie der elastischen Fasern. MiBig 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 Hyperplasie der kollagenen Fasern. Media unter
dem Herd sehr verschmélert, Muskelfasern &uBlerst atrophisch; Hyperplasie der
kollagenen Mediafasern. AuBerst sparlich chromotrope Substanz in normaler
Intima, wenig in Media; im Herd reichlich, wo Elasticaneubildung ausgesprochen ist.

Aorta: Dreischichtung der Intima deutlich. Lipoidsklerotischer 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 Mediadrittel (elastische Mediafasern von der Substanz wie
umscheidet).

Art. fem.: Dreischichtung der Tntima 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: Dreischichtung deutlich; besonders starke Bindegewebsschicht.
Atherom mit Hyperplasie nur der kollagenen Fasern. Elastica interna unter dem
Herd véllig gestreckt; Medianmuskelfasern atrophisch; Hyperplasie der kollagenen
Muskelfasern. In normaler Intima keine chromotrope Substanz, in Media duBerst
spérlich; im Atherom differse Rosafirbung.

R. Kranzader: Dreischichtung deutlich; besonders starke Bindegewebsschicht.
Lipoidsklerotischer Fleck mit Hyperplasie nur der kollagenen Fasern. In normaler
Intima und Media keine chromotrope Substanz. Herd diffus rosa gefarbt.

Aorta: Dreischichtung deutlich; besonders entwickelte Bindegewebsschicht.
Atherom mit Hyperplasie nur der kollagenen Fasern. In normaler Intima keine
chromotrope Substanz. Herd diffus rosa gefirbt. Im inneren Mediadrittel noch
spérlich chromotrope Substanz vorhanden.
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Art. fem.: Dreischichtung deutlich mit starker Bindegewebsschicht. Lipoid-
sklerotischer Fleck der Intima mit Hyperplasie nur der kollagenen Fasern. Media
unter dem Herd schmal mit atrophischen Muskelfasern und Vermehrung der
kollagenen Mediafasern. — In normaler Intima keine chromotrope Substanz,
in Media spérlich. Herd diffus rosa gefdrbt.

Die Befunde an den subepikardialen und Muskeldsten kann man
dahin zusammenfassen, daB in allen Asten in spiteren Lebensaltern,
etwa gegen Ende des 4. Jahrzehnts als Ausdruck der arteriosklerotischen
Veranderungen Lipoidablagerung mit verschieden deutlicher Abspaltung
elastischer Intimafasern gefunden wird, die hier aber nicht ausgesprochen
herdférmig ist. Ab und zu trifft man im Greisenalter eine Bindegewebs-
schicht an, die aber nicht nennenswert verdickt ist. So hervorragende
Verdickungen, wie man sie an den Nierenarteriolen zu sehen gewohnt
ist, kommen hier nicht vor, was auch Roth20) bestatigt. Chromotrope
Substanz wurde in vereinzelten Fillen in subepikardialen Asten gefunden,
wo eine nennenswerte Abspaltung der elastischen Intimafasern vorlag.

Sekt.-Nr. 225/25. Bronchopneumonie. 39 Jahre alt.

Lipoidsklerotische Flecke der absteigenden Brust- und Bauchaorta, stirkere
der Kranzadern und Art. fem. Lipoidsklerose einiger gréBerer subepikardialer
Aste mit deutlicher Abspaltung der elastischen 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," stirken der Kranzadern. Lipoidsklerose
einzelner Muskel- und subepikardialer Aste mit Aufspaltung der elastischen Innen-
haut in mehrere Lamellen; teilweise Bindegewebsschicht vorhanden. Lipoidsklerose
einzelner Papillarmuskeliste mit Aufspaltung der elastischen Innenhaut in meh-
reren Lamellen; in gréBeren Asten Bindegewebsschicht vorhanden.

Wihrend Kusnetzowski dieselben Befunde beziiglich der Abspaltung
der elastischen Lamellen und des Auftretens einer Bindegewebsschicht
erhebt, betont er merkwiirdigerweise das Fehlen von Lipoidablagerung
in den subepikardialen und Muskeldsten. Daf diese kleinen Aste wesent-
lich seltner als die grofien Zweige befallen sind, und da8 die Erkrankung
im ganzen schwach ist trotz stirkster Beteiligung der grofien Stimme,
kann ich Kusneizowski bestitigen.

Die bei der Arteriosklerose vorkommenden Fettstoffe werden mit
den bekannten Farbemethoden untersucht; auBerdem wurde besonders
sorgfaltis mit dem Polarisationsmikroskop gearbeitet. Unter Beriick-
sichtigung der Angaben von Kuischera-Aichbergen®€) fanden sich Fett-
gemische, die reichliche Cholesterinester, Cholesterinfettsauregemische,
weniger reichlich Glycerinester und reichlich phosphorhaltige Lipoide -
enthielten. Dazu kamen noch in den Atheromen Cholesterintafeln. —

Beziiglich der Pathogenese der Arteriosklerose richtete sich in den
letzten Jahren die Aufmerksamkeiteiniger Autoren (Lange!3), Staemmlers])
auf wesentliche Befunde an der Media. Wir selbst konnten am eignen
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Material, sowohl an den Hauptstémmen und mittelgrofen Zweigen der
Kranzadern, wie auch vergleichsweise an Aorta und Arteria femoralis be-
obachten, wie mit zunehmender Starke der arteriosklerotischen Veran-
derungen die Media unter diesen Herden allméahlich im ganzen schméler
wird, wie die elastischen Fasern und besonders die Elastica interna einen
fast gestreckten Verlauf nehmen. Weiter beobachtet man namentlich
in den hochgradigen Fillen ein ausgesprochenes Schméalerwerden der
Muskelfasern bis zur Atrophie und eine Vermehrung der kollagenen
Mediafasern. Man bekommt Bilder zu sehen, in denen die Media schein-
bar nur noch ein schmaler Saum von Bindegewebsfasern und elastischen
Fasern ist, und nur bei genauester Durchsicht erkennt man noch diinnste
Muskelfasern. (Siehe vorausgehende Beispiele.)

Diese Befunde decken sich mit denen Langes, der sie in seiner grof3-
angelegten Arbeit an Aorten experimentell erzielen konnte. Lange
nimmt an, daf die Schidigungen, die er sah, ihren Angriffspunkt an den
Gefilinerven haben, und daB auf diesem Wege, durch den nervalen
Reiz bedingt, der Muskeltonus der Media herabgesetzt wird, dadurch
die Media nach und nach gedehnt wird und schliefilich eine Parese
der Muskulatur und eine allméhliche Atrophie der Muskelfasern eintritt.
Diese Dehnung der Media, die eine Erweiterung der Gefdfiwand und vor
allen Dingen eine Lockerung der Gefdwand zur Folge hat, schafft eine
verlangsamte Stromung der Gewebsfliissigkeit in der Gefdfiwand. Auf
Grund der durch die Strémungsverlangsamung veréinderten Beziehung
zwischen Gewebsflissigkeit und Gewebe kommt es zundchst zur Hyper-
plasie elastischer und kollagener Fasern in Media und Intima; gleich-
zeitig ermoglicht die Lockerung der Wand eine Durchtrankung von
Blutplasma, dessen Lipoide und Kalksalze nun in Intima und Media
abgefiltert werden. Wird die Strémung der Gewebsfliissigkeit immer
langsamer, so schmilzt das fettreiche Gewebe allmihlich zum Atherom
ein.

Berticksichtigt man die Sohédigﬁngen, die Lange in seinen Versuchs-
anordnungen setzt, so findet man auf der einen Seite rein mechanische
Quetschungen, Zerrungen und Atzungen der Adventitia, bzw. ihrer
Nerven und Adrenalineinspritzungen ; auf der anderen Seite unternimmt
er Fiitterungen, wie sie ja aus der Literatur gentigend bekannt sind.
Fiir die erste Versuchsanordnung kann man durchaus den nervalen
Reiz anerkennen. Fiir die Fitterungen dagegen mochte ich eine Er-
klarung heranziehen, wie sie Lubarsch®) schon vor lingerer Zeit gegeben
hat, daB nimlich durch die verinderte Erndhrungsweise gebildete
Abbauprodukte in erster Linie als Gifte die glatte Muskulatur schidigen.
Man kommt so zu dem Ergebnis, dal sowohl rein mechanische Reize, wie
auch auf Grund von Ernihrungsstérungen entstehende Schidlichkeiten
ihren Angriffspunkt unmittel- oder mittelbar an der Mediamuskulatur
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~haben. Es kommt auf beiden Wegen zu einer priméren Mediaschidigung
und somit zu der folgenden Erweiterung, Lockerung und den iibrigen
Folgezusténden.

Ubertragen wir diese Uberlegungen auf die menschlichen Verhalt-
nisse, so werden wir sagen miissen, dal gerade fiir die jugendlichen
Altersstufen rein mechanische Reize, wie Blutdruckerh6hung, Zerrung
der Aorta an den Interrostalarterien und iiberhaupt erhéhte Inanspruch-
nahme des Gefifirohres nicht wesentlich in Frage kommen werden. Wir
miissen vielmehr annehmen, daf fir die Entstehung der Arteriosklerose
die bei Erndhrungsstérungen auftretenden Abbauprodukte den wesent-
lichsten, urséchlichen Faktor vorstellen, der in spiteren Lebensjahren
durch mechanische Momente unterstiitzt werden kann. Auf den Zu-
sammenhang von parenteraler Erndhrungsstérung und Arteriosklerose
wies auch jingst Kuczinsky hin, der diese Erfahrungen bei den Kirgisen
machen konnte. !

Bei Beriicksichtigung der Grundkrankheiten kamen wir hinsichtlich
der Infektionskrankheiten fiir die Séduglinge und die Jugendlichen
zu folgendem Ergebnis: von 22 Féallen aus dem 1. Lebensjahr zeigten
4 arteriosklerotische Verinderungen; bei allen 4 Fillen fand sich als
Grundkrankheit eine Infektionskrankheit. Von 27 Fallen aus dem
2.—16. Lebensjahr fanden sich 14 mit arteriosklerotischen Verinderun-
gen, darunter 6 mit Infektionskrankheiten. Diese Zahlen erlauben
im Gegensatz zu Schmidimann?) nicht ohne weiteres den SchluBl, dafl
Infektionskrankheiten die Entstehung der Arteriosklerose begiinstigen.
Uberhaupt 1aBt sich eine bestimmte Bezichung zwischen der Art der
Grundkrankheit und dem Auftreten der Arteriosklerose weder bei Jugend-
lichen noch bei Erwachsenen feststellen, zumal in solchen Fillen im
vorgeriickten Alter, bei denen als Grundkrankheit Arteriosklerose vor-
liegt. Diese Falle sprechen gerade dafiir, daB Ernahrungsstérungen
urséehlich verantwortlich zu machen sind. — Endlich sei noch darauf
hingewiesen, dall sich nicht immer aus den eben mikroskopisch nach-
weisbaren Lipoidflecken im Verlauf des Lebens stiarkere Veranderungen
entwickeln miissen, d. h. es ist durchaus denkbar, dal} diese geringen
Lipoidablagerungen wieder vollig resorbiert werden. Andrerseits
diirfen wir annehmen, daf} aus den Lipoidflecken der Siuglinge und
Jugendiichen bei andauvernd einwirkender Schidlichkeit im Verlauf
des Lebens starkere arteriosklerotische Verdnderungen entstehen kénnen.
DaB diese Verinderungen bei den Sauglingen und Jugendlichen schwicher
sind als bei den Erwachsenen, wie wir auf Grund unserer Befunde an
den Kranzadern feststellen konnten, wird dadurch geniigend erklirt,
dafl im ersten Fall ein jugendliches Gefafi im andren das eines Er-
wachsenen auf die Schédigung zu reagieren hat. Je nach dem physio-
logischen Verhalten der Intima wird sich der arteriosklerotische ProzeB
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abspielen. Nach primérer Mediaschidigung, die sich in leichteren
Graden der mikroskopischen Kenntnis entzieht, beherrscht im auf-
steigenden Abschnitt des GefiBlebens die Lipoidablagerung teils ohne
teils mit deutlicher Hyperplasie der Intimazellen und der elastischen
Fasern das Bild, wihrend sich im absteigenden Abschnitt, der, wie
gezeigt, fur die Kranzadern schon in der Mitte des 2. Jahrzehnts beginnt,
mit der Lipoidablagerung ausgesprochene hyperplastische Vorginge
auch an den kollagenen, spéter vorzugsweise an den kollagenen Fasern,
vergesellschaften.

Zusammenfassung.

Die Kranzadern unterscheiden sich von anderen Arterien durch eine
frithzeitige physiologische Dickenzunahme der Intima.

Die arteriosklerotischen Verinderungen in den Hauptdsten und
mittelgroBen Zweigen der Kranzadern sind denen in der Aorta und
den peripheren Arterien gleichzusetzen. In den Kranzadern treten
sie hinsichtlich ihrer Stirke wesentlich frither auf.

Es besteht beziiglich des Befallenseins und der Stiirke ein Parallelis-
mus zwischen Kranzadern und Aorta von der Mitte des 3. Jahrzehnts
ab, der zu den peripheren Arterien erst von Ende des 4. Jahrzehnts
ab zu zichen ist.

Die subeperikardialen Aste und Muskeliste sind wesentlich seltner
befallen als die grofen Zweige, und die Erkrankung ist im ganzen schwach
trotz starkster Beteiligung der grofien Stémme. Sie besteht in geringer
Lipoidablagerung und mehr oder weniger ausgesprochener Aufspaltung
der elastischen Fasern.

Der Gehalt an chromotroper Substanz ist reichlich in den lipoid-
sklerotischen Flecken mit deutlicher Elasticaneubildung. KEs besteht
eine Beziehung zwischen Elasticaneubildung und Gehalt an chromo-
troper Substanz. — An morphologisch nachweisbaren Lipoiden finden
sich bei Arteriosklerose vorwiegend Cholesterinester, bzw. Cholesterin-
esterfettsduregemische, auBerdem Glycerinester und reichliche phos-
phorhaltige Lipoide. — In dem Atheromen Cholesterintafeln.

Mit zunehmender Stidrke der arteriosklerotischen Verdnderungen
findet man Atrophie der Mediamuskulatur und Ersatz durch kollagene
Fagern. Diese Schidigung der Media wird durch mechanische und durch
Ernahrungsstérung hervorgerufene Reize bedingt. Diese Reize greifen un-
mittel- und mittelbar auf dem Umweg tiber die GefaBnerven die Media an.

Die Mediaschadigung ist die den arteriosklerotischen ProzeB ein-
leitende Verdnderung.

Im allgemeinen nimmt die Stirke der arteriosklerotischen Verén-
derungen mit steigendem Lebensalter zu.
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