
Zur Frage der Bedeutung der Lipoidsiderose der Hirnkapillaren 
fiir die Entstehung der Hypertonie und tier Arteriosklerose. 

Von 

• Miihlmann (Baku). 

3~Iit 4 Text~bbildungen. 

(Eingeffangen am 1. Auffust 1927.) 

Nach den neueren Angaben (Kylin u. a.) sind 2 Arten yon Hyper- 
tonie zu unterscheiden : eine nephrogene und eine essentielle oder genuine 
(Mun/c), obwohl Romberg und seine Mitarbeiter Sawada und Harpuder 
meinen, dab alle Hypertonien dureh die sklerotisehen Ver~nderungen 
der Nierenarterien bewirkt werden. Gull und Sutton, ebenso wie Herx- 
heimer, sind der Meinung, dab die Arterioeapillarfibrosis, bzw. die hyalin 
fibr6se Degeneration der Nierenarterien nnr eine Teilerseheinung einer 
allgemeinen Sklerose der Wand der kleinen Arterien darstellt. Kylin 
meint, dab die essentielle ttypertonie sehlieftlieh zu Arteriosklerose 
und Sehrumpfniere fiihren kann, was dann zur Form der andauernden 
Hypertonie wird. Fiir die essentielle Form der Hypertonie und gegen 
die allgemeine Arterio- bzw. Capillaropathie spricht ganz besonders 
der Umstand, daft die letztere unheilbar ist, w~hrend es hypertonisehe 
Znst~nde gibt, welehe vergehen k6nnen. 

Uns beseh~tftigt hauptsiiehlieh die Entstehungsweise der essentiellen 
ttypertonie, welehe mit Glomerulonephritis nieht verbunden ist. Sie 
wird bei Leuten beobaehtet, welehe das 35--40j~hrige Alter iibersehritten 
haben und besteht in Symptomen beginnender Angina peetoris, Schwin- 
del, Kopfweh, HerzMopfen, Sehwere auf der Brust, rheumatisehen 
Sehmerzen, psyehiseher Reizbarkeit, leiehter Ermiidnng und geschleeht- 
lieher Unfiihigkeit. Es handelt sieh also meist um nerv6se Erseheinungen. 

Es ist aber nieht gesagt, d~B alle Leute, welehe h6heren Blutdruek 
haben, die erw~hnten Symptome der Hypertonie aufweisen, manehe 
fiihlen sieh gesund; in dieser Beziehnng sind die FMle bezeiehnend, 
auf welehe v. Bergmann hinweist. Umgekehrt gibt es FMle yon Angina 
pectoris, bei welehen kein erh6hter Blutdruek naehgewiesen werden 
kann. Sehlieftlieh sei darauf hingewiesen, dag Arteriosklerose keine 
notwendige Begleiterseheinung der Hypertonie ist (v. Berg,mann, 
Grandstrdm, Volhard). Im allgemeinen ist das klinisehe Bild der tIyper- 
tonie sehwer abzugrenzen, was wohl mit der Tatsaehe in Zusammenhang 
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steht, dal3 die Entstehungsart der Krankheit nioht aufgehellt ist. Ffir 
alle ist klar, dab man die Ursache des gesteigerten Blutdruekes in Hinder- 
nissen suehen muB, welohe der Blutstrom auf dem Wege zu dem yon ihm 
gespeisten Organ erfghrt. Anatomisoh sind aber diese I-Iindernisse 
bisher nieht gefunden worden. DaB nicht die Sklerose der groBen und 
kleinen Arterien diese Hindernisse abgibt, folgt aus den soeben erwghnten 
Tatsaehen, dab derartige Arterienerkrankungen keineswegs immer mit 
Hoohdruok verbunden sind; der Organismus seheint durob Entwieklung 
yon kollateralen oder auf anderem Wege sieh gegen die naehteiligen 
Folgen dieser Vergnderung wehren zu k6nnen. V. Bergmann hebt 
gegen die MSglichkeit der Hypertension dureh die arteriosklerotisohe 
Aorta nooh die Tatsaehe hervor, dab bei der Arteriosklerose die Aorta 
erweitert ist; sie mfil3te den Blutdruek eher erniedrigen als erh6hen. 
Selbst bei Glomerulonephritis, welehe ja yon Hypertonie aus am regel- 
mgl~igsten begleitet wird, konnten yon Eu, ahl, Cohnheim keine degenera- 
tire oder ehroniseh-entztindliche Vergnderungen an den Nierengefglten 
nachgewiesen werden. Monakow fand zuweilen arteriosklerotisehe 
Vergnderungen der NierengefgBe in Fiillen ohne Hypertonie and vermiBte 
solohe in Fiillen mit Hypertonie. In den letzten Jahren hat Kylin 
and unabhgngig yon ihm C. Miiller und Fah~'enkamp gezeigt, da~ die 
Blutdrueksteigerung bei genuiner 8ehrumpfniere dureh Schwankungen 
gekennzeiehnet wird, die wiihrend einiger Stunden bis zu 75 mm betragen 
k6nnen. Diese Labilitgt des Blutdruckes sprieht dagegen, dab gr6- 
bere anatomisehe GefgBvergnderungen der Niere bei der Hypertonie 
vorliegen. Bezeiehnend sind die Untersuehungen yon Volhard, weloher 
zmn Sohlul] kam, da$ die Blutdruoksteigerung bei der akuten Nephritis 
sehon zu einer Zeit einsetzt, we yon Niereninsuffizienz und Stiekstoff- 
retention noeh keine l~ede ist. Dasselbe bezeugen die Untersuchungen 
yon Nonnenbruch, Miiller. Landberg und Kylin stellten die Blutdruek- 
steigerung als das friiheste Symptom der Nephritis auf. Naeh Volhard 
sell es sich hierbei um eine reflektorische ,,Drosselung" der Nierengef~e 
dutch den Nierenschaden verursacht, nach Kylin um eine primEre 
diffuse Gef~iBerkrankung handeln, die sich aber nicht anatomiseh, sondern 
nur funktionell als GefgSkrampf kundgibt. Hiilse, Hi~l~e und Straufi 
konnten zeigen, dab im Blute der Patienten, die an Glomerutonephritis 
leiden, ein peptonartiger K6rper kreist, der das Adrenalin sensibflisiert 
und auf diese Weise die Blutdrueksteigerung hervorbringt. Eine ent- 
sprechende funktionelle Vergnderung soll aueh der essentiellen Hyper- 
tonie zugrunde ]iegen (v. Bergmann, Kylin). Sie soll dm'eh vegetative 
StSrungen verursaeht werden, durch Verschiebung des KCa im Blur- 
serum mit bedingter Zunahme des K und Verminderung des Ca, weshalb 
Kylin die genuine Hypertonie aueh als relative Neurose bezeichnet. 
Es wird sich. ~lso bei der I-Iypertonie um einen reftektorisehen GefgB- 
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k rampf  handeln, welcher dutch StSrung des vasomotorischen Regula- 
tionsmechanismus erzeugt wird (Durig). Demgem~[3 unterscheidet 
Kahler zentralen und peripherischen ttochdruck. Es ist zweeklos, 
hier auf alle diese Theorien einzugehen; es kommt  mir hier bloit darauf 
an zu zeigen, dal~ die meisten Forscher zur Annahme einer nervSsen Ent- 
stehung des Symptomen/complexes gengtigt sind und daft niemand die 
Hindernisse, welche sich dem Blutstrome entgegengestellen und den 
arteriellen Hochdruclc bewir/cen, tatsdichlich nachgewiesen hat. 

Die physiologisehe Hypertension. 
Bekanntlich l~l~t sich eine jede pathologische Erscheinung am zweck- 

mi~13igsten untersuchen, wenn man yon ihrem physiologischen Vor- 
bild ausgeht. Die Hypertension stellt einen dem hSheren Alter eigen- 
tfiralichen Zustand dar. Normal  steigt der Blutdruck yore Kindes- 
~lter an bis zum Mannes- und dem Greisenalter hin fortwi~hrend. Sehon 
Ec~ert zeigte, dal~ der Blutdruck an der V. temporalis superficialis im 
Alter yon 2- -3  Jahren  97 m m  Hg, im Alter yon 12--13 Jahren  113 m m  
betr~gt. Die neueren Best immungen von Tavastjdrna, welche an 488 
lndividuen verschiedenen Alters ausgefiihrt wurden, erg~ben allmiihlieh 
~ufsteigende B]utdruckwerte yon 87 m m  bei Individuen von 7- -9  Jahren  
bis 169 bei 81--91jiihrigen. Dieselben Ergebnisse hat ten die Unter- 
suchungen yon Scheel, Kylin, Wilcner und Wildt. Die Tatsache des 
physiologischen Wachstums des Blutdrucks ist allgemein anerkannt,  
sie ist ~ber wissenschaftlich wenig aufgekl~rt. Landois weist dar~uf 
bin, dal] das Herz bis zum Reifealter verhiiltnismi~13ig klein, die Ge- 
fai3e weit sind; umgekehrt  finder sich naeh Vollendung der Ge- 
schlechtsreife ein grol3es Herz bei verh~ltnism~l~ig engen Arterien. De- 
mentsprechend ist der Blutdruck in den Arterien beim Kinde ein nied- 
rigerer als beim Erwachsenen. Warum abet die Verhi~ltnisse so vorliegen, 
dal3 das Herz des Kindes verh~ltnism~Big klein und seine Arterien welt 
sind und beim Erwachsenen die Saehe umgekehrt  ist, dariiber ist nichts 
Ngtieres bekannt~ 

Das t terz und die Gefgl.~e sollen gemgI3 den Forderungen wachsen, 
welche die Erniihrung des KSrpers an sie stellt. Man soll also im 
Wachstum des K6rpers, im Wachstum der Organe und ihrer Bestandteile 
die Ursache fiir die erwghnte VerRnderung der Kreislauforgane in der 
Jugend und beim Erwachsenen suchen. Das Herzgewicht betrggt beim 
1 j ghrigen Kinde 0,42 % des K6rpergewichts, mi t  dem Wachstum nimmt  
es allm~hlich bis ins hohe Alter hin zu um beim 75jghrigen Menschen 
durchschnittlich 0,58% des KSrpergewichts zu betragen (M. Mi~hl- 
manna6, av). Ahnliche Verhgltnisse beziehen sich auf das Volumen. Die 
Gr613e und das Gewicht des menschlichen K6rpers wachsen abet nicht 
in demsetben Grade bis ins hohe Alter, da sie die grSl~te Ziffer durch- 
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schnittlich im 41. bis 50. Jahre erreiehen; daralff sinken beide. Das Herz 
w~ichst also nachdem der KSrper aufgeh6rt hat zu wachsen. Die Ver- 
gr6gerung des Herzens naeh dem 41. bis 50. Jahre h~tngt also nieht allein 
yon den Ansprfichen ab, welche die Blutversorgung der Organe an das 
Iterz stellt. 

Was das Wachstum der Gef~Be anbetrifft, so betr~gt der relative 
Durchmesser der Aorta (pro Kilo K6rpergewicht) beim Neugeborenen 
2,7 mm, beim 1--10jahr.  0,83, bei 17--20j~hr. 0,37, bei 23--29j~hr. 
0,34, der Durchmesser der Carotis beim 1Yeugeb. 1,0, beim 1--2jahr.  
0,39, bei 3 - -4 jhhr .  0,32, bei 5--10j~ihr. 0,24, bei 17--20j~hr.  
0,37, bei 23--29j~hr. 0,12. Verh~ltnism~Biges Sinken des Durchmessers 
ist im Waehstum auch der iibrigen Arterien festzuste]len. Es steht also 
unzweifelhaft lest, dal~ die Arterienw~inde nicht gleichen Schritt mit 
dem Wachstum des Herzens halten, dab also eine verhgltnism~i~ige 
Verengerung der GefgBe stattf indet nnd wenn bei alten Leuten die 
Arteriosklerose die Arterien etwas erweitert, so ist die Erweiterung ganz 
gering und die Verh~iltnisziffer des Durchmessers der Greisenaorta erreicht 
jedenfal]s nicht diejenige der jungen. Die Blutmenge des KSrpers nimmt 
aber proportional der K6rpergr6~e zu. Die Verengerung der Arterien ste]lt 
also mit dem Wachstum einen Widerstand der Blutbewegung entgegen, 
weleher den Blutdruek erhShen mu{~. Wenn an solehen Organen, wie 
die Haut  oder der Darm, die Gef~13e sich verl~ngern und den Wider- 
stand, we]chen die Verengerung derselben der Blutstr6mung entgegen- 
stellt, einigermaSen ausgleichen k6nnen, so ist das immerhin in be- 
schr~nktem Mal3e der Fall, da die Oberfl~iehenentfaltung der Organe 
sich naeh Spencers Wachstumsgesetz richtet, wonaeh die Zunahme 
der Oberflache nur in 2 AusmaSen des Raumes stattfindet, wghrend 
die Masse in 3 l%ichtungen wachst. Da die Deekung des Bedarfs der 
Masse yon der Oberflaehe derselben aus geschieht, so kSnnen die Gef~i~e, 
welehe den Bedarf besorgen, nur in geringerem Grade dem Waehstum 
der Masse folgen. Am schlimmsten ist es in dieser Beziehnng bei dem 
Gehirn bestellt, dessen Oberfl~iehenentfaltung durch die kn6cherne 
Sch~delkapsel eingeschr~nkt ist. Die verh~iltnism~i/3ige Verengung der Arte- 
rien wgihrend des Wachstums tr~igt also Schuld an der im Wachstum ent- 
stehenden Blutdruc]csteigerung, und die letztere gibt die Ursache /i& die 
verhdltnism(i[3ige VergrSfierung des Herzen8 beim Erwachsenen ab, welehe 
nach Vollendung des KSrperwachstums anh~lt. 

Die Blutdrucksteigerung, welche sich mit dem Augenblick der Herz- 
anlage entwickelt, ffihrt zu einer funktionellen Ausbildung des Gef~B- 
gewebes (R. Thoma). Dieses besteht bald aus elastischen Fasern, bald 
aus Muskelfasern, bald aus Bindegewebe, je nach der Spannungskraft, 
welche dabei entwickelt wird. Die Bildung dieser Gewebe aus dem In- 
timaendothel, welche vom Gef~f~patriarcb Thoma so sch6n veranschau- 
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lieht wh'd, geh6rt zu jener Form der bioreduktiven Prozesse, welehe ieh 
als histogenetisehe Atrophie 3s bezeiehnete, und tr~igt insofern zu der vet- 
hgltnismal3igenVerengerung derArterien bei, als diese neugebildeten Ge- 
webe, insbesondere das elastisehe, nieht mehr dureh Zellbildung, sondern 
dutch Bildung yon widerstandsf/~higer Intereellularsubstanz gekenn- 
zeiehnet sind und nieht gleiehen Schritt mit dem Zellwaehstum der Or- 
gane halten kSnnen. Somit sind es 2 Umstgnde, welehe die physiologisehe 
Riiekhaltung des Gef~13waehstums bewirken: 1. die Waehstumsgesetze 
des K6rpers, 2. der funktionelle Ausbau der Gef~13wand. 

Die Hypertension stellt also einen Zustand dar, weleher konstitutio- 
nell ist und dureh das Waehstum bewerkstelligt wird. Die Blutdruek- 
zunahme finder veto Kindesalter an allmahlieh start. Der Organismus 
paint sieh den Hindernissen an, welehe die Verengerung der Gef~l~e dem 
Blutstrome entgegenstellt, wean nicbt Zuf~lligkeiten des Lebenswandels 
zum physio]ogisehen Zustande noch pathologisehe hinzusetzten, welehe 
den Zustand in eine Krankheit verwandeln. Dann wird die Hyperten- 
sion zu einer Hypertonie. Ich glaube somit am zweckm~[tigsten die 
Bezeiehnung Hypertension ffir den physiologisehen Zustand und Hyper- 
tonie fiir den pathologischen zu reservieren. Die Hypertension kaml 
also zufolge der allgemeinen Annahme also naeh dem 35. bis 40. Lebens- 
jahre zur Hypertonie werden. 

Der pathologische Hochdruck. 

a) Allgemeine Bemerkungen. 
Welehe Symptome es sind, die die Hypertonie eharakterisieren, 

wurde bereits erw/~hnt. Sehwindel, Kopfweh, leiehte Ermiidung, 
psyehisehe Reizbarkeit gebSren zu Symptomen, die auf eine Erkrankung 
des Gehirns hinweisen. Herzsymptome, welehe dabei beobachtet wet- 
den, sind gleiehfalls nervSser Natur, denn im Herzen selbst sind dabei 
oft keine organisehen Ver/~nderungen naehweisbar. Alles deutet auf 
eine St6rung des Blutkreislaufes im Gehirn. Das Gehirn ist also das- 
jenige Organ, welehes die Hypertension zu einer Hypertonie maeht. 
Die Blutgefgl3verengerung maeht sieh ulso am Gehirn fiihlbar. Be- 
merkenswert ist der Hinweis yon v. Bergmann, dal3 der Beginn der 
Krankheit im friihen Alter zu suchen sei: die Kranken sollen sehon 
in der Jugend leiehte Ermiidung, psyehisehe Trggheit, Sehwgehe des 
Gedgehtnisses, Reizbarkeit, Unzufriedenheit, Sinken des Interesses 
zur Arbeit und zum Leben aufweisen. Der seharfe Beobaehter f/ihlte 
also die physiologisehe Ursaehe der Hypertonie im Nervensystem. 
Er sah in den Erseheinungen der Hypertonie Zeiehen eines ungeniigenden 
Blutumlaufs im Gehirn. Damit steht seiner Meinung naeh in Zusammen- 
h~ng das Gefiihl der Sehwere im Kopf, Kopfweh am Morgen. Von diesen 
ErseheLnungen ist nur ein Sehritt zu den pseudourgmisehen Anfgllen, 
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welche bei der Hypertension beobachtet werden. Dieselben unter- 
scheiden sich yore Blutergul3 im Gehirn nur durch den baldigen spur- 
losen Schwund der Aphasie, der Mono- oder Hemiplegie. Dabei kSnnen 
Mle 5rtlichen AusfMlserscheinungen seitens des Gehirns Platz greifen. 
Julius Bauer weist noeh auf den Kleinhirnschwindel bin, welcher 
bei gesteigertem Blutdruck beobachtet wird und auf undiagnostizierbare 
Hi~raorrhagien zurfickgeftihrt werden kann. Wir sehen also, dab die 
Kliniker die Krankheit  in ein Organ versetzen -- ins Gehirn. Wir sahen 
oben, dal~ einige Kliniker die StSrungen bei Hypertonie Ms reflektori- 
schen Angiosloasmus betrachten, sei er durch Eeizung seitens der peri- 
pherischen Gef~13e oder dutch direkte Einwirkung yon Umsatzprodukten 
oder Hormone hervorgebracht. Die Beweise ftir die Existenz eines der- 
artigen Angiospasmus sind sehr diirftig. Sie werden aber unwahrschein- 
]ich, wenn man den letzteren fiir den physiologisehen Hochdruck sehuldig 
macht. Man mfiSte dann annehmen, dal~ sieh die Gefi~Be lebenslang 
in einem krankhaften Zustande befinden, und wenn man die Theorie 
der nephrogenen Entstehung der Hypertonie hinzuzieht, dab j ederMensch 
sich stets in einem prgnephritisehen Stadium befindet und schliel31ich 
mit einer Glomerulonephritis enden mul3. Da es aber nicht der Fall ist, 
so wollen wir bei der Untersuchnng der Entstehnng des gestSrten Blut- 
nmlaufs im Gehirn, die die Hypertonie bewirkt, ebenso vorgehen, 
wie w i r e s  bei der Untersuehung der Hypertonie getan haben und auf 
das Verha.lten des Blutkreislaufs im normalen Gehirn einen Blick 
werfen. 

b) Der Blutkreislau/ im Gehirn. 

Um den Grad des Blutumlaufs im Gehirn festzustellen, mul~ man die 
Menge des Blares, welche es enth~tlt, den Umfang seiner Gef~l~e, dell 
Blutdruck und die Geschwindigkeit, mit welcher sein Blur strSmt, 
kennen. Bezfiglich der Blutmenge besitzen wir eine Mte Angabe yon 
Ranlce, wonach die im Gehirn and Rfiekenmarke kreisende Blutmenge 
1,24% der Gesamtblutmenge des Tieres betr~gt, wi~hrend die Nieren 
1,63%, die Haut  2,10, die Ged~rme 6,30, die Knochen 8,24%, das Herz, 
die Lungen und die grol~en Gefi~13e 22,76, die Muskeln 29,2 und die Leber 
29,3% Blur enthMten. Das Gehirn enthi~lt also verh~ltnism~l~ig weniger 
]31ut Ms alle fibrige Organe. Was die Ver~nderung der Blutmenge w~Lhrend 
des Wachstums betrifft, so lege ich als Beispiel 2 photographische 
Aufnahmen yon gleiehen Bezirken am Boden des 4. Ventrikels bei einem 
Kinde (Abb. 1) nnd einem Erwachsenen (Abb. 2) bei, welehe zeigen, 
um wie viel stiirker die Blutversorgung des Gehirns beim Kinde im Ver- 
gleieh mit der beiln Erwachsenen ist. Doeh lassen diese Bilder noch 
keine genaue Einsicht in die Blntversorgung des Zentralnervensystems zu. 
weft sie die ]~lutverhiiltnisse betreffen, wie sie in den Arterien und in den 
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Abb. 1. Eine  S~elle des  ver l~iJger ten 5'Iarkes e twas  sei tw~rts ,  und  ven t r a l  ~'om Vaguszen~rum 
bei  e inem K i n d e ;  gefii~reich. 

Abb.  2. Diese lbe  Stello bei  e inem Gre ise :  fasB gef~glos.  
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Venen vorliegen. Indes ist fiir die Ern~hrungsfrage das Arterienblut allein 
aussch]aggebend. Man kann mit  gewissem t~echte die Gr613e der Blut- 
versorgung eines Organs proportional seiner Funktionsbreite und der 
St~trke seines physiologisehen Chemismus betrachten. In  dieser Bezieh- 
ung linden wir ]ehrreiehe Angaben in den Untersuehungen des Gas- 
weehsels des Zentralnervensystems. Winterstein land den Sauerstoff- 
verbrauch des Froschrfiekensmarkes pro Stunde und Gramm 260 bis 
300 ecm, was etwa 5 real grSl~er ist als der O-Verbrauch des Gesamtorga- 
nismus des Frosches. Ebenso fanden Alexander gegeniiber den Unter- 
suchungen Hill und IVabarro den O-Verbrauch des Kaninchennerven- 
systems sehr erheblich. Jensen :land, dal~ die Blutmenge, mit  der 100 g 
Gehirnsubstanz in 1 Minute versorgt wird, beim Kaninchen ]36 ccm 
betr~gt, Gayda beim Hunde - -  141 cem. Das Gehirn wird demgemiil3 in 
1 Minute yon einer Blutmenge durehstrSmt, die das ll/4--11/2fache 
seines eigenen Volumens betriigt. Diese Zahlen erseheinen ungeheuer, 
denn die Muskeln erhalten nur 17--20 ecru, der Magen, die Milz und Pan- 
kreas 25--30, die Niere 50--60 ccm. Naeh Burton-Opitz bekommt  die 
Leber pro 100 g in 1 Min. 25 ccm arteriellen Blutes, das Gehirn 136, 
die Niere ]50, der Magen 21, die Milz 58, die hinteren Extremit~ten nur 
5 ccm. Ta]cenaja berechnet nach den Angaben yon Hill und Nabarro, 
dab das Gehirn etwa die 8--12faehe Menge 0 wie eine gleieh gro6e 
Menge Muskel verbraueht.  

Wodureh wird trotz der verhaltnism~f~ig geringen Blutmenge, 
welche die Kapazi t~t  der Gehirngef~l~e durchfliel~en l~Bt, die aul~er- 
ordentliche Geschwindigkeit des Blutstromes erreieht ? 

Nach den Untersuehungen yon Sepp sind die Bluteapillaren des 
Zentralnervensystems dank einem sic umgebenden elastischen Ober- 
h~iutehen nicht ausdehnbar;  bei entzfindliehen Vorg~ngen finder eine 
Exsudat ion aus den Arterio]en und Venulen, nieht abet aus den Capil- 
laren start.  Sepp glaubt, dal~ aueh normalerweise keine Aufnahme und 
Abgabe yon Nahrnngsstoffen mit  Ausnahme von Sauerstoff stattfindet.  
O wird yon den roten BlutkSrperehen, we]che nur dank ihrer Plastizi- 
t~t  die 1 , 5 - - 2 #  breiten Hirncapillaren passieren k6nnen, geliefert. 
Se]bstverst~ndlieh mul3 eine derartige Verengerung des B]utweges eine 
starke Steigerung des Seitenblutdruckes an den Hirnarterien hervor- 
rufen. 

Ieh m6chte noeh auf eine Erscheinung im Baue der Hirneapillaren 
hinweisen, welche in dieser Hinsieht in Betracht  kommen muI3. Die Ge- 
f~Be des Zentralnervensystems unterscheiden sich yon denjenigen 
aller anderen Organe dureh den Geha]t ihrer Endothelien an Lipoid- 
k6rnchen. Dieselben fiillen die Endothe]ien meist g~inzlich aus, so da6 
dieselben angesehwol]en sind. In  den Capillaren befinden sich die 
KSrnchen nut  in den Endothelien, an grSBeren Gef~Ben kann man ihnen 
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auch in der Adventit ia begegnen. Wirft  man einen Blick auf das Gesichts- 
bild, wie es im Mikrophotogramm I I I  (Abb. 3) wiedergegeben ist, so 
kann man nicht umhin einzusehen, dab eine Capillare, deren Endothel 
mit  Fet tk6rnchen derartig vo]lgestopft ist, nicht normal lunktionieren 
kann. 

Die Lipoidk6rnehen ftillen die Endothelien sehon in den ersten Lebens- 
j~hren aus, mit  dem Waehstum vermehrt  sieh die Zahl der Fettk6rnehen- 
endothelien immer mehr. Die K6rnehen werden dabei aueh gelber 

Abb. 3. Lipoidk6rnchen in den Endoghelien der ]]:irngefglte bei einem 19 j~hrigen Mgdchen 
(Typhusabdominalis). 

und i~n hohen Alter braun. Das Anwachsen der Lipoide geht parallel 
dem amvaehsenden Blutdruek. Wir wollen diese Erscheinung etwas 
ngher untersuchen. 

c) Die Lipoidie der Hirngefi~fie. 

Die Lipoidie der t t i rneapil larwand ist lgngst bekannt.  Sie wurde 
in eine Reihe mit  den sog. Fettk6rnchenzellen gestellt, die eine reiehhaltige 
Li teratur  ~ufweisen. Am eingehendsten ist die Fr~ge der KSrnchen- 
zellen yon Merzbacher er6rtert worden, der diese Ze]len zu den Aufrgum- 
zellen z~hlt. Sie k6nnen sowohl yon der Glia-, als auch den Bindegewobs- 
und Endothelzellen ihren Ursprung nehmen. Sie t re ten sowohl bei Ent-  
z/indungsvorggngen, als auch im normalen Wachstum ~uf und k6nnen 
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im embryonalen Gehirn gefunden werden. W~hrend Virchow sie ur- 
sprfinglieh fiir pathologisehe Gebilde hielt, die die Encephalitis neo- 
natorum charakterisiert, haben sich die meisten der Auffassung 
Jastrowitz's angesehlossen, dal~ sie keine krankhafte Erscheinung dar- 
stellen, und Merzbacher kommt auf Grund der Untersuchung des tieri- 
schen Materials zum Schlusse, dub unter den K6rnehenzellen zweierlei 
Arten unterschieden werden miissen: 1. physiologische, mit der Ent- 
wicklung des Nervensystems in Zusammenhang stehende Gebilde, 
wodurch er sich der Auffassung Bolls, Eichhorsts, Flemings und Jastro- 
witz' zuneigt; das sind Aufbauzellen, welche vorwiegend der Glia an- 
gehSren; 2. pathologische, Abbauzellen, wie sie Virchow auffa~te, in 
welche sieh nicht allein Gliazellen, sondern auch Bindegewebszellen und 
Endothelze]len umwandeln k6nnen. Die doppelte Natur  der K6rnchen- 
ze]len wird aueh yon de Monthet, Ascho N befilrwortet. Lubarsch z~hlt 
sie zu Abnutzungszellen. Laut  diesen Auffassungen miil~ten wir die 
Lipoidendothe]ien als Aufr~umzellen betraehten, die das v o n d e r  Glia 
oder den Nervenzellen ausgenutzte Myelin aufspeichern. 

Mit den Fettk6rnchenendothelien besch~ftigte ich reich seit 1891. 
An frischen Pr~paraten konnte daran mit Sehwefelamomnium, ebenso 
wie mit Salzs~ure-Ferrocyankalium Eisenreakti0n nachgewiesen werden 
und ich leitete die K6rnchen yon den roten Blutk6rperchen ab. Bei 
meinen weiteren Nervenzellpigmentstudien babe ich stets den Befund 
an der Gef~l~wand notiert, stellte die Lipoidie derselben in die Reihe 
der vegetativen Erscheinungen; an den motorischen Gegenden sind die 
KSrnchen meistens pigmentiert, in den vegetativen Zentren des Palio- 
striatums bleiben mehrere Gegenden unpigmentiert. Nach den Unter- 
suehungen yon Gabusowa in meinem Laboratorium bestehen die KSrn- 
chen nicht aus Cholesterin, sondern aus Kephalin und Lecithin. Zu den 
Lipoidosomen der vegetativen Zentren im StreifkSrper ist Fe t t  beige- 
miseht. Die FettkSrnchen der Endothelien unterscheiden sich bier wie 
sonst nieht wesentlich yon denjenigen der Nervenzellen. D~Lgegen unter- 
seheiden sieh die'Lipoidschollen der Nervenfasern, welehe zufolge meiner 
Untersuehungen gleiehsam normalerweise vorkommen und. mit dem 
Alter anwachsen, wesentlieh yon denjenigen der Nerven- und Endothe]- 
zellen. Naeh Halliburton bestehen sie zum grol~en Teil aus Olein; das 
letztere ist dank dem Zerfall des Lecithins des Nervenseheidenmyelins 
loekerer geworden, naeh Oxydierung (Chromierung) eines Teils d av o n  
wird es durch Osmiumtetroxyd reduziert, wodurch die schwarze t%eaktion 
bei der Marehibehandlung zustandekommt. Wenn also ~llen Lipoid- 
stoffen des Zentralnervensystems der Gehalt an Phosphatiden gemein- 
sam ist, so unterscheiden sie sich voneinander durch den Zustand der 
Loekerung, durch den Grad des Zerf~lls derselben. 

Wie verha]ten sich diese Myelinbildungen der Nervenzel]en, der 
Virchows krcbiv. Bd. 266. 46 
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Nervenseheiden und des Gef~Gendothels zu einander ? Werden sie a n  
einem Orte gebildet, yon da aus in die iibrigen fiberfiihrt, oder 
entstehen sis an allen diesen Teilen unabh~ngig yon einander ? 

Beziiglieh der sekund~ren Degeneration ist die Frage yon Jalcob 
in dem Sinne gel6st worden, dab das Material der Marehisehollen yon 
den Neurogliazellen aufgenommen und den Hirngef~13en zugefiihrt 
wird. Die Rolle der Lipoidtrager sollen aueh Bindegewebszellen spielen, 
welehe damit  zu Aufr~umzellen werden. Bei der normalen Entwieklung 
sehen wir das erste Auftreten der Myelinbildungen in Form yon Kiigel- 
ehen an den Ependymzellen; sie kommen also nieht yon den Nerven- 

Abb. 4. Aus dem ~rerlitngertem 5lark eines 22j~hr. Ertrunkenen. 

fasern her. Beim Neugeborenen ist das Endothel der Hirneapillaren reich- 
lieh mit  LipoidkSrnehen versehen : die Neuroglia kann unmSglieh diesen 
zahlreiehen Bildungen Ursprung geben. Umgekehrt  kann man  F~lle be- 
obaehten, wo Herde mit  zahlreiehen Fettk6rperehenzellen auftreten, ohne 
dab die Gef~ge aueh weir entfernt  ebenso s tark lipoidgek6rnt w~ren. 

Gegen den Transport  der Lipoidk6rnehen yon den Nervenzellen 
resp. der Nenroglia zu den Gef~gw~nden sprieht ganz besonders der 
Umstand,  daG die Endothelk6rnehenzellen meistens nieht an den Mler- 
kleinsten Capillaren zu finden sind, sondern in den kleinsten Arteriolen, 
welehe bereits eine Sehieht yon glatten Mnskelzellen der Media aufweisen. 
Das Mikrophotogramm IV (Abb. 4) zeigt seh6n, wie neben den reich mit  
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Endothelk6rnehenzellen besetzten Arteriolen die zahlreichen Caloillaren 
herum yon LipoidkSrnehen frei sind. Dal3 in gr613eren Arteriolen die 
Lipoidk6rnehen auch die Adventitiazellen aus~ti]len, sprieht keineswegs 
ftir den Transport der Lipoidk6rnehen yon auBen her. Die Dtinnheit 
dieser Gefagwande l~Bt die Lipoide auch vom Gef~Blumen aus in die 
Adventitiazellen einpressen, zumal einzelne KSrnchen in der Gef/illwand 
frei liegend gefunden werden. Die Tatsaehe, dag die K6rnchenzellen 
nicht Venulen, sondern Arteriolen geh6ren, ]iefert den besten Beweis 
,daftir, dag die Lipoide nicht yon den Hirnze]len in die Blutgef~Be 
gelangen, sondern yore Blute her kommen. 

Diese SehluBfolgerung, welehe wir aus dem morphologisehen und 
~hemischen Verhalten der Lipoidie der HirngefaBw~nde ziehen, stimmt 
vollstandig mit der Tatsaehe des Eisengehaltes der LipoidkSrnehen iiber- 
ein, welchen wir bei den ersten Pigmentstudien an frischen Praparaten 
feststellten und jetzt mittels der H~matoxylinmethode 42 best~tigten. 
Dieser Umstand maeht die Lipoidk5rnchen, also das Pigment des Zen- 
tralnervensystems zu umgeformten Erythroeyten, welche unter dem 
gesteigerten Blutdruek in die Gef~13wand hineingepreBt und yon den 
Endothelien phagoeytiert werden. Von der Gefiigwand aus gelangen die 
K6rnchen auch in die Nervenzel]en, und wit diirfen nunmehr nieht 
,con Lipoidie, sondern yon Lipoidsiderose des Zentralnervensystems 
~sprechen. 

In dieser Beziehung unterscheidet sieh das Alternspigment der 
Nervenzelten in keiner Hinsicht hin yon demjenigen der Leber, der 
Nieren, des Herzens und anderer Organe, wo das Pigment gleiehfalls 
Lipoide und Eisen enth~ilt. Aber im Gehirn ist dieses VerhMtnis infolge 
der besonderen oben gesehilderten KreislaufverhMtnisse in h6herem 
Grade ausgesprochen. Die Lilooidsiderose ist hier frtihzeitig an dell Ge- 
f~gw~inden ausgesl0roehen, um sich bald auch an den Parenehymzellen 
kundzugeben; an den/ibrigen Organen zieht sich der Vorgang schleichend, 
in langsamerem Zeitmag bin. 

Indem die Bildung des Pigmentes auf eine Phagocytose der roten 
]~lutk6rperehen zurtickgefiihrt wird, wird auch die Mannigfaltigkeit 
der Erscheinung erkl~Lrt. Die Phagocytose ist eine Lebenserseheinung der 
Zelle und h~ngt yon zahlreichen Lebensbedingungen ab. Die Pigmentie- 
rung des Nervensystems muB yon jetzt an nieht als eine rein morpho- 
logische, sondern als eine wichtige lohysiologisehe Erscheinung betrachtet 
und unter ganz anderen Gesichtspunkten untersueht werden, als 
,es bis jetzt der Fall war. Ich konnte bei meinen mehrj~ihrigen Unter- 
~suchungen der lilooiden Ver~inderungen des Nervensystems bei versehie- 
denen K_rankheiten 41 zeigen, dab die Befunde an den Nervenzellen, 
Nervenfasern, HirngeffiBen und Neurogliazellen nicht imlner ein- 
ander gleiehstehen. Ich habe jetzt weitere Beobachtungen gemacht, 

46* 



724 M. Mfihlmann : 

wobei ganz besondere Aufmerksamkeit auf die Veranderungen der Ge- 
f~l~e geriehtet wurde. 

In vielen Fallen ist es sehwer zu entseheiden, welehem Bestandteil 
in bezug auf den Reiehtum an Lipoidsiderose der Vorzug zu geben 
ware, in anderen werden bald die Nervenzellen, bald die Nervenfasern 
starker betroffen. Aber in der Mehrzahl der Falle werden die Gefal~- 
wande am starksten yon den K6rnchenendothelien besetzt. Das ist 
besonders in den Fallen der Hautverbrennungen, des Abdominaltyphus 
und der Tuberkulose der Fall. Die Gefal~wande werden also in del~ 
meisten Fallen zuerst betroffen, an zweiter Stelle tritt dig Ver~nderung 
an den Nervenzellen auf. 

d) Die Ursache der Lipoidsiderose. 
Bei der Untersuchung der Lipoidsiderose muB die wichtige Tatsache 

in den Vordergrund gerfiekt werden, dab die Lipoidspeicherung in del~ 
Hirncapillaren eine Erseheinung sui generis ist, die in keinem Organ 
eine Analogie finder. Ich habe dig Capillaren fast aller Organe auf mor- 
phologischen Fettgehalt ihrer Endothelien gepriift, namentlich die- 
jenigen der Haut, der Leber, der Niere, des Darmes, der Muskeln mit 
Flemingscher L6sung, nach Marchi behandelt, mit Sudan gefarbt~ 
und fettige K6rnchen in den Endothelien nur ausnahmsweise finden 
k6nnen. Dal~ gerade im Gehirn die Capillarwand fettige XSrnchen ent- 
halt, maeht die Vermutung wirklich wahrscheinlich, welche Schwartz,. 
Sigmund und Fischer ausgesprochen haben, namlich dab die so h~ufig 
vorkommende traumatische Schadigung des Kopfes wahrend des Geburts- 
aktes zu Blutungen, nekrotischer I-Ierdbildung and als Folge davon 
zu Fettk6rnehenbildung in der Hirnsubstanz und in den Capillaren ffihrt. 
Demgegenfiber mfissen wir im Anschlul~ an Jastrowitz, Merzbacher, 
Wohlwill hervorheben, dab die LipoidkSrnelung auch bei solchen Kindern 
beobaehtet wird, welche dutch Kaiserschnitt geboren wurden, also 
keine Quetschungen am Xopf erlitten haben. Gegen die traumatisehe 
Entstehung der Lipoidsklerose sprieht noeh ganz besonders der Umstand, 
dab sie in den Hirncapillaren nieht a]lein bei Kindern, sondern in jedem 
Alter in mit dem Waehstum steigernder Ansammlung gefunden wird. 
Also kann yon pathologiseher Einwirkung keine I~ede sein. Ich z~thle 
derartige Erseheinungen zu bioreduktiven sT, weft sie zwar physiologisch, 
vielleiehs aueh zweckmal~ig, aber an und ffir sich regressiver Natur 
sind, indem die ZelIe, welche eine derartige Ausf~llung mit widerstands- 
f~higen K6rnehen erfahrt, an ihren vitalen Eigensehaften einbiil~t. 

Im physiologisehen Leben suehte ieh die Umstande, welehe zu 
bioreduktiven Erseheinungen fiihren, in den Waehstumsgesetzen, zu- 
n~chst in einem meohanischen Faktor, namentlich in der durch den Druck 
der waehsenden Teile bewirkten Verminderung der O-Zufuhr. Zu 
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Umst~nden, welehe speziell dem Wachstum der Hirnteile zun~chst 
im Wege stehen, gehSrt die T~tsache, dal~ die Seh~delkapsel der Ent-  
faltung der Hirnoberfl~ehe Grenzen stellt. Das Gehirn wird dadureh 
gezwungen, dutch zahlreiche Faltungen seine Oberfl~che zu vergr51~ern. 
Indem die Arterie, welehe dem Gehirn das Blut zuffihrt, nicht in dem- 
selben Mal~e wachsen kann, wie die Hirnoberfl~ehe entfaltet wird und 
die Zahl der Hirnbest~ndteile zunimmt, kann das Blur die letztere nicht 
gleichm~l~ig besorgen, und die Mangelhaftigkeit der Blutzufuhr fiihrt 
zu I)ehiszenz der Ern~hrung. Der gesteigerte Blutdruck seheint diesem 
Ubel nicht abhelfen zu kSnnen, denn Hungerzust~nde maehen sich am 
Gehirn frfihzeitig kenntlieh. In erster Linie leiden die Capillaren, dann 
die Nervenzellen und ihre Forts~tze. Bekanntlieh stoekt das l~egene- 
rationsvermSgen der Nervenzellen sehr friih: es lassen sich sehon beim 
Neugeborenen keine Teilungsfiguren an denselb6n naehweisen. Demgem~l~ 
sehen wir, dal~ das Gehirn frfihzeitig zu wachsen aufh6rt. Sein absolutes 
Gleichgewicht erreieht den gShepunkt  im l~eifealter, nach dem 20. Lebens- 
jahre beginnt es zu sinken, sein verh~ltnism~Biges Gewicht bleibt sehonin 
den ersten Lebensjahren z~rfiek 3~ 37 Dementsprechend lassen sieh Alters- 
erseheinungen in Form yon Lipoidablagerung sehon frfihzeitig nachweisen. 

Dal~ der Hungerzustand, besonders namentlieh der Sauerstoff- 
mangel an der Zelle Lipoidablagerung zur Folge haben kann, ist in der 
Pathologie durchaus bekannt (Olcunew). I)afiir geben die autolytisehen 
Versuche yon Fontanesi, Krontowsl~i und Polew Zeugnis ab. I)a wir jetzt  
wissen, dal~ den Lipoidosomen Eisen beigemiseht ist, verstehen wir, we- 
her die Lipoidosomen in die Hirnendothelien kommen. Die Verfettung 
der Endothelien stellt sieh als ein Infiltrationszustand heraus, welcher 
das Material aus dem Blute sehSpft. Die Phagocytose ist in diesem Fall 
kein unbedingt aktiver Vorgang, indem die Erythrocyten  nieht lebend 
in die Endothelien gelangen, wenigstens werden sie dort sehon in defor- 
miertem Zustande gefunden. Wenn der relative Hochdruek die Ein- 
ffihrung derse]ben in die Gef~Bwand verursaeht, so tr~gt die Ausfifllung 
der Endothelien mit dem invadierten Material andererseits zu Beein- 
tr~ehtigung der Funktion und Verengerung des Gef~131umens bei. Die 
Lipoidsiderose ist in erster Linie die Folge der Hypertonie,  sie wird uber 
durch Verengerung des Gef~Blumens auch zur Ursache der Hypertonie.  

Adrenalinversuehe. 
Um reich zu vergewissern, dal~ die I typertonie imstande ist, Lipoidie 

zu erzeugen, habe ich an Kaninchen kiinstlichen t toehdruck dureh Adre- 
nalin erzeugt und dann seine Gef~l~e untersucht. Bekanntlich ruft  Adre- 
nalininjektion starke Ver~nderung im TierkSrper hervor, welche als 
Folge der dureh die Kontrakt ion der Gef~Bmuskeln bewirkten Ver- 
engerung der Gef~tBe betrachtet  wird. Die Ver~nderungen bestehen 
in Medianekrosen der Arterien (JesuS, Saltylcow), aber auch an der In- 
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t ima sind degenerative Ver~nderungen nachgewiesen worden (Boveri, 
Braun). Schirokogorow land in den Organen mit  Adrenalin chronisch 
vergifteter Kaninehen Bindegewebssklerose, auch an den Hirngefhl3en 
Adventit iaverdickungen bis zur Ver5dung der Gef~l]liehtung. Von 
Lipoidveranderungen an den kleinen Gef~l~en resp. Capillaren bei der 
Adrenalinvergiftung habe ieh in der Literatur  niehts finden kSnnen. 
Ieh habe einem Kaninchen 0,01 Adrenalin in die 0hrvene,  einem anderen 
unter  die t t au t  3 Tage nacheinander 0,002, 0,005 und 0,005, dann in 
die Bauehh5hle 2 Tage hintereinander 0,005 und 0,01, einer l%atte 0,001 
subcutan eingefiihrt. Das erste Kaninchen und die Rat te  s tarben 
3- -4  Stunden nach der Einspritzung, das zweite Kaninchen in der Nacht  
naeh der letzten Injektion. Es erwiesen sieh bei allen 3 Tieren starke 
Ver~nderungen an den Gefal~en und den Nervenzellen des Gehirns, 
in Form yon LipoidkSrnelung an den Endothelien und den Nervenzellen, 
wobei die KSrner an den Endothelien die GrSBe der Marchischollen 
erreichten. Dagegen konnten an den Gef~l~en der iibrigen Organe keine 
derartige Ver~nderungen nachgewiesen werden. Die LipoidkSrner an 
den H i r n g e f ~ e n  zeigten keine Doppelbreehung, f~rbten sich mit  Sudan 
orangerot, mit  0smiums~ure schwarz, mit  Nilblausulfat blau. Zur Zeit, 
als ich die Adrenalinversuehe angestellt babe, befal~te ich mich noch 
nicht mit  dem Eisennachweis mittels H~matoxylin.  Ich schlol~ also 
blol~, dab es sich in den KSrnern nicht um Cholesterin handle, sonderr~ 
um Phosphatide. Die Ver~nderungen waren am st~rksten beim Kanin- 
ehen ausgesprochen, welches fraktionierte Einspritzung bekam. Das 
Ergebnis war insofern bemerkcnswert,  als es sich erwies, dal] Gef~l~- 
verengerung imstande ist, Lipoidinfiltration in den Endothelien hervor- 
zurufen. In  welcher Weise Adrenalin dies rut, mul~ weiter untersucht  
werden; damit  ist mein Laborator ium z. Zt. beseh~ftigt, aber die Uber~ 
einst immung des Ergebnisses in allen 3 Versuchen zeigt, dal~ das Gehirn 
ganz anders aui die Adrenalineinspritzung reagiert als die fibrigen Organe, 
indem das Endothel seiner Gefal~e spezifiseh Lipoidspeicherung auL 
weist. Die Lipoidie konnte die Ursache ffir den Tod abgeben, da die 
Capillaren s tark verengt waren. Das Ergebnis der Versuche war in 
allen 3 F~llen so fibereinstimmend und in bezug auf unsere Fragestellung 
so eindeutig, dal~ iches ffir zwecklos hielt, sic zu wiedcrholen. Ich glaubte 
dutch den Adrenalinversueh den Nachweis erbracht zu haben, dal~ 
die Hypertonie an der LipoidkSrnelung teilnimmt. 

Die Adrenalinversuche erweeken die Frage, ob das Adrenalin aueh 
unter normalen Verh~ltnissen nicht etwa die Lipoidablagerung an den 
Hirnteilen bewirkt, zumal die Nebenniere selbst gerade durch Lipoid~ 
ablagerung sieh auszeichnet. Das Adrenalin ist im Carotisblut in einer 
Verdfinnung yon 1 : 1  his 2 Milliarden vorhanden (Trendelenburg), 
was nur dutch die yon dieser BlutlSsung bewirkten Gef~verengerung  
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nachweisbar ist. Es wird angenommen, dab das Adrenalin an der Unter- 
haltung und Regelung der normalen Erregbarkeit des peripheren 
Gefal~apparates mitwirkt. Obwohl es im Blute fortw~hrend zerstSrt 
wird, kann das neu hinzukommende Adrenalin seine t~eizwirkung auf 
die nervSsen Endapparate immer yon neuem ausiiben (Straub und 
Kretschmer). Aber im Blute des Neugeborenen, wo die Lipoidie bereits 
stark ausgesprochen sein kann, ist Adrenalin in einer versehwindend 
geringen Menge (Schmorl und Ingier), und beim Embryo ist iiberhaupt 
nichts davon vorhanden. Es kann sich also nur um eine Mitbeteiligung 
den Adrenalins an der physiologischen Gef~l~verengerung handeln, 
denn die oben gesehilderten anatomischen Gef~l]ver~nderungen h~ingen 
vom Waehstum ab, und die Inkretenwirkung stellt nur ein Produkt  
des Waehstums dar resp. setzt das reizende Wachstumsmoment zu- 
sammen. Als erste Ursache der Lipoidsiderose der Hirnge]~i~e bleiben 
immerhin die WachstumsverMiltnisse des Gehirns, namentlich die dutch 
das Wachstum bewirlcte Verengerung seiner Ge]~ifle, damit im Zusammen- 
hang die Ern~hrungsstSrung, Sauerstoffinsuffizienz. Die Verengerun~ 
der Gef~l~e bewirkt die Hypertonie. Die Lipoidaffektion kann sekund~r 
durch Sch~digung des Capillarendothels die Hypertonie verstgr]~en. 

Die Arteriosklerose. 

F~lle yon essentieller Hypertonie kommen wohl kaum zur Sektion. 
Als ieh nach langem Warren einen Fall yon hoehgradiger Hypertonie 
sehlie~lieh zur Sektion bekam, da erwies sich die Niere, welche im Leben 
keine merklichen Symptome zeigte, stark vergndert. Die Hypertonie 
ist keine Krankheit ,  sondern ein Krankheitszustand, Welcher andere 
Krankheiten begleiten kann, aber selbst nur dann zum Tode ffihrt, 
wenn er in Artheriosklerose iibergeht. Marchand sehlug ffir die Arterio- 
sklerose die Bezeichnung Atherosklerose vor, weil im Vordergrund der 
Erkrankung eine Verfettung der Gefgi~wand vorliegt. Eine Intimaver- 
~ettung der Aorta wird schon bei jugendlichen Personen beobachtet 
(Kobe, Zinserling, Schmidtmann u. a.). Die eingehenden Untersuchungen 
yon Schmidtmann machen es sehr wahrscheinlich, da~ die juvenile Form 
der Int imaverfet tung der Aorta, wenn sie aueh ausgleiehbar zu sein scheint, 
den Beginn der Arteriosklerose des Erwachsenen darstellt. Aber noeh 
frfiher als an der Aorta haben wir am Endothel der Hirnarterien Verfet- 
tung kennengelernt, die dutch die physiologisehe Verengerung der Hirn- 
gef~l~e hervorgerufen wird, welehe sieh als Folge des ungleichm~igen 
Wachstums der Arterien herausstellt. Diese Verengerung ffihrt zur Hyper- 
tension, und wenn zufo]ge der allgemeinen Annahme die Hypertension 
sehliel31ich die Arteriosklerose verursacht, so glaube ich im Jahre 1901 
recht gehabt zu haben, wenn ieh die Verfettung der t t irnarterien als 
den Beginn der Arteriosklerose bezeiehnete. 39 Wir mfissen also im Satze 
Ascho//s,,,dal~ die sog. Int imaverfet tung der Jugendliehen nichts anderes 
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ist als der friiheste Beginn der Atheromatose", start  , ,Intimaverfettung'" 
das Wort  , ,Hirncapillarverfettung" setzen. 

Nach den Untersuchungen der neueren Zeit soil Cholesterin~mie 
die Grundlage der Arteriosklerose abgeben. Tatsaehe ist, daft die Lipoid- 
kiigelehen sowohl an der Aortenintima als an den Hirnarterien nieht 
aus Cholesterin, sondern aus Phosphatiden mit Beimischung yon Neutral- 
fet t  bestehen. Man sah naeh kiinstlicher Ffitterung mit Cholesterin 
Cholesterinablagerungen an der Aortenwand, fand darin Ver~nderungen~ 
welehe arteriosklerotischen ~hnlieh sind, und sehlol~ daraus, daft Chole- 
sterin~mie Arteriosklerose erzeugt. In der Tat  finder man aber bei 
Arteriosklerose selten Cholesterin~tmie. DaI~ kfinstliehe Einwirkung 
auf die Arterienwand oder toxisch-infektiSse Einfliisse Arteriosklerose 
erzeugen kSnnen, spricht keineswegs ffir die cholesterinige Entstehung 
derselben. Sowohl die infiltrative als die mechanische, ebenso wie die 
physikaliseh-chemische Theorie der Arteriosklerose stti.tzen sieh auf 
Versuche, die aber in der Entwicklung der Arteriosklerose beim 
kranken Menschen insofern keine Stfitze finden, als im Beginn der Ar- 
teriosklerose keine Infiltration mit Lipoiden des Zwisehengewebes der 
Int ima gefunden wird, wohl aber die Verfettung der Hirngef~fte. Jetzt ,  
da wir wissen, daft die Verfettung yon Liposiderin gebi]det wird, findet 
die Imbibitionstheorie (Anitschkow) gewisse Stiitzen. Das Imbibitions~ 
material besteht abet nicht aus Cholesterin, sondern aus Liposiderin. 
Beim Entstehen der physiologisehen Hypertension sind die Hirnendo- 
thelien in ungtinstigeren Umst~nden als das Endothel der groften 
Arterien, da ihre ungeheure Enge eher das mechanische Moment abgibt, 
welches sie frfiher verfetten lal~t. Die Hypertension ffihrt schlieftlich 
dazu, daft die Widerstandsf~higkeit auch der groften Arterien mit dem 
Wachstum nachgibt und ihre Intima verfettet. Der Int imaverfet tung 
der Aorta folgen dann die iibrigen entziind]ichen, produktiven, repara- 
torischen und destruktiven Prozesse mit  Cholesterinablagerungen, 
welche die Arteriosklerose charakterisieren, und auf die wir bier nicht 
einzugehen brauchen. Abet die Entstehung des Prozesses finden wir 
in den Hirneapillaren dank ihrer oben gesehilderten speziellen Waehs- 
tumsverh~ltnissen. Ihre Liposiderosis hat  schon deshalb mit Chole- 
sterin~mie niehts zu tun, weft Chotesterin~mie an und ffir sich keinen 
Hoehdruek zu erzeugen vermag (Schmidtmann). Ebensowenig kommt da- 
bei eine stimulierende Wirkung von Cholesterin auf Adrenalin in Betraeht~ 
da bei Kindern der Adrena]ingehalt im Blute ~ufterst gering ist. 

In bezug auf die Entstehung der Arteriosklerose unterseheidet sich also 
die Int imaverfet tung der _Aorta keineswegs yon derjenigen der Hirn- 
capillaren, weft beide das Ergebnis des Hochdrucks darstellen. Beide 
sind Konstitutionserseheinungen und werden yon vegetativen, endo- 
krinen Erscheinungen beeinflul3t. Nach den Nachforsehungen yon 
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Schmidtmann sollen ffir die jugendliche Arteriosklerose toxisch-infektiSse 
Einwirkungen in Betracht kommen. Nach den Erfahrungen yon •ahr 
bewirkt pathologischer EiweiSumsatz im Organismus eine BluterbShung. 
Wir sehen somit, wie vielf~tltig die Ursachen sind, die eine vorzeitige 
Lipoidie der Aortenintima hervorbringen kSnnen. Die Ftille yon Tat- 
sachen lfihrt uns zur ~berzeugung, dab der yon uns vorgeschlagene Weg 
bei der Untersuchung der pathologischen Arteriosklerose der einzig 
richtige ist. DaB es F~lle gibt, wo im Greisenalter keine Arteriosklerose 
gefunden wird, besagt noch sch'~rfer, dab das Zustandekommen derselben 
yore Hochdruck abhgngt, welcher zahlreichen Einflfissen ausgesetzt ist, 
die ihn erhShen und erniedrigen. DaB bei der Arteriosklerose des Greisen 
manchmal kein gesteigerter Blutdruck gefunden wird, spricht keineswegs 
gegen unsere Annahme, da dort die Erweiterung der GefgBe den ~lut- 
druck sekundgr herabsetzen kann. Ebensowenig besagen die Untersuchun- 
gen Herxheimer8, welcher fibrSs hyaline Entartung der Arterienwand an 
der Niere und anderen Organen ftir die Entstehung der Hypertonie an- 
schuldigt, etwas gegen unsere Auffassung, denn er hat wohl die Arterien 
verschiedener Organe untersucht, rut aber keine Erw~hnung yon den Hirni 
capillaren, welche bei der Hypertonie hochgradig lipoidisiert sind. 

Von ganz ausgesprochener Bedeutung ffir die Beziehung der Arterio- 
sklerose zur physiologischen Atherosklerose, die an der Lipoidie der 
Hirncapillaren sich zuerst knndgibt, ist abet die Tatsache des heredo- 
/ami~i~iren Charalcters der Arteriosklerose. Bekanntlich lassen sich Genel 
rationen nachweisen, deren Glieder an Arteriosklerose starben. Wenn 
die Hypertension eine Erscheinung darstellt, welche eng mit dem Bau 
des Organismus verbunden ist nnd mit dem Wachstum desselben Hand 
in Hand geht, so ist es klar, dab alle pathologische Einflfisse, welche die 
Hypertonie bewirken, mSgen es toxische, infektiSse, vegetative oder 
endokrine sein, auch die Hirncapillarliposiderose beeinflussen und gleieh- 
sam zu veranlagenden Einflfissen gehSren, welche die Arteriosklerose 
bewirken. Die Arteriosklerose kann also nur auf dem Boderl der 
Konstitutionsverfassung des Organismus entstehen, was leider in der 
Klinik nicht genfigend berticksichtigt wird. Selbstverst~ndlich miissen bei 
der Vorgeschichte nicht die Arteriosklerose allein, sondern a]le verwandten 
Konstitutionen, die in Beziehung zu derselben stehen, also der Lympha- 
tismus, Artritismus, Adrenalismus, Thyreoidismus, in Betracht gezogen 
werden. Wie die Ver~tnderungen der HirngefaBe mit der Konstitution 
im Zusammenhang stehen, bezeugen am besten die F~lle der Schlag- 
anf~lle, der I-[irnblutung, welche sich yon Generation zu Generation 
vererben kSnnen. Die miliaren Aneurysmen im Gehirn sind ja nichts 
anderes als pathologische Folgen der Gef~Bsehw~che, eng mit der Lipiodie 
der Capillaren verbunden. Die ,,DiathSse an@vrismatique g6n@ralisde" 
wird nach dem oben geschilderten verstgndiicher. 
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K u r z  z u s a m m e n g e f a l ~ t ,  d i e  H y p e r t o n i e  i s t  e i n e  F o l g e  d e r  E i n w i r k u n g  

p a t h o l o g i s c h e r  S c h i ~ d l i e h k e i t  ( I n f e k t i o n ,  I n t o x i k a t i o n )  a u f  d i e  p h y s i o -  

] o g i s c h e  H y p e r t e n s i o n ,  d i e  i n  e r s t e r  L i n i e  d u r c h  d i e  U m s t ~ n d e  d e s  W a c h s -  

t u r n s ,  i n  z w e i t e r  L i n i e  d u r c h  d i e  y o n  i h r  s e l b s t  h e r v o r g e r u f e n e n  H i r n -  

e a p i l l a r l i p o i d s i d e r o s e  b e w e r k s t e l l i g t  w i r d .  D i e  A r t e r i o s k l e r o s e  i s t  d a s  

E n d e r g e b n i s  d e r  H y p e r t o n i e ,  i h r e  E n t s t e h u n g  f ~ l l t  m i t  d e r  l e t z t e r e n  

z u s a m m e n .  S i c  i s t  d e s h a l b  z u n i ~ c h s t  kons t i tu t ione l l .  
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