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Uber die Atherosklerose gibt es eine fast uniibersehbare Masse yon 
VerSffentlichungen. Ich wfirde es nicht wagen, ihre Zahl noch um eine 
zu vermehren, wenn ich nicht hoffen diirfte, durch einige Studien und 
~berlegungen die zahlreichen strittigen Fragen auf diesem Gebiete 
waiter zu kl~ren. Es ist im l%ahmen dieses Aufsatzes freilich nicht mSg- 
lieh und auch nicht beabsichtigt, das ganze einsehl~gige Schrifttum 
ausfiihrlich zu beriicksichtigen. 

Bekanntlich gehen die Lehrmeinungen fiber die Atherosklerose 
nieht nur ira groben, sondern auch in zahlreichen Einzelheiten ausein- 
ander, so da{3 fast jeder Verfasser seine eigene Ansieht hat, und es immer 
unklarer wird, was alles zur Atherosklerose gez~ihlt werden soll und was 
nicht. Ich kann mir ein n~heres Eingehen hierauf ersparen and auf 
die zusammenfassende Darstellung yon Jores 2s verweisen. Es ist drin- 
gend erwfinscht, dab wit zu einer seharfen und allgemein anerkannten 
Umgrenzung des Atherosklerosebegriffs gelangen, und ich glaube, dab 
das vial sieherer auf dem Wege pathogenetischer Studien geschehen 
kann als dnrch eine Merkmalsdefinition, die ganz yon der persSnliehen 
Einstellung des einzelnen Verfassers abh~ngt; man vergleiehe z. B. die 
Begriffsbestimmungen yon Jores 2s und yon Hueck 2~ die beide auf ana- 
tomischen Merkmalen fui~en, aber den Begriff sehr verschieden weir 
ausdehnen. 

Bezfig]ieh der Entstehung der Atherosklerose stehen 2 t tauptrich- 
tungen einander gegeniiber. Die eine, zur Zeit herrsehende (Marchand 3~, 
Lubarsch 3~, Ascho]] 5, Anitsch]cow 1 u. v. a.), sieht das Wesentliche in 
einem Eindringen yon lipoidhaltigem Plasma in die Int ima; mecha. 
nische Bedingungen erleichtern nicht nur den Eintr i t t  des Plasmas an 
bestimmten Stellen, sondern fSrdern an diesen Stellen auch alas Auf- 
treten degenerativer Veranderungen und reaktiver Wucherungen. Die 
andere Richtung, zu der sich gegenwartig nur eine Minderheit yon Patho- 
logen bekennt, halt  fleckweise Seh~digungen tier Media, seien as ana- 
tomische ( Thoma 52, Faber15 ), seien es funktionelle ( Lange 3~, Staemmler51), 
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fiir d~s Erste; sie sieht die Intimawucherungen als ausgleichend und 
die Verfettungen und sonstigen degenerativen Veranderungen in ihnen 
als sekundar oder h6chstens g[eiehgeordnet an. 

Ich raSehte anknfipfen an ein zwischen beiden l%ichtungen besonders 
umstrittenes Objekt, namlich die fettigen oder besser lipoiden Fleskungen 
der Intima, die durch geringe oberfiaehliche (vielleicht nur postraortale) 
Substanzverluste aueh zu sog. ,,fettigen Usuren" werden kSnnen. Ein 
groBer Teil der Forseher der herrschenden Richtung (LubarschS~, Benda s, 
Anitschkow 1 und seine Schule) sieht in ihnen den ersten Anfang der 
Atherosklerose, die nach ihnen also bereits im Kindesalter, ja selbst im 
Sauglingsalter, beginnen kann. Dem wird yon vielen Seiten (Ribbert ~4, 
Cramer 13, As/canazy% t'roboese1% Westenhg/er 5s u.a.) lebhaft wider- 
sprochen. Jores 2s sagt sogar, dab das Bediirfnis, die ersten Anzeichen 
der Verfettung nicht schon als Atherosklerose auffassen zu rafissen, 
allgeraein sei. Die hierfiir anzuffihrenden Griinde sind folgende: 

1. Verschiedenheiten der Gestalt: Die lipoide Fleckung tritt  in Form 
yon l~nglichen Flecken und Streifen auf, die teilweise sehr treffend rait 
den Spuren herablaufender Tropfen an brennenden Kerzen verglichen 
worden sind, und die nieht oder fast nicht fiber die Intiraafl~che hervor- 
ragen; die Atherosklerose erzeugt rundliche oder (durch Zusararaen- 
fiiel~en) langliehe bzw. buchtig begrenzte Platten, die in der Leiche 
gewShnlich fiber die Intiraaflache vorspringen. 

2. Verschiedenheit des Vorlcommens: Die lipoide Fleckung findet sich 
bei Kindern nnd ira frfihen Mannesalter and ist rfickbildungsfahig, 
kommt daher im vorgerfickten Lebensalter nur wenig vor; die Athero- 
sklerose beginnt raeist ira 5. oder 6. Jahrzehnt und ist nieht riiekbildungs- 
f~hig. 

3. Verschiedenheit des Sitzes: Die lipoide Fleckung sitzt an der Kam- 
raerseite des grol~en Mitralsegels, an der Intiraa der Aorta und der 
grSi3eren Arterien yon elastischem Bau; die Atherosklerose komrat an 
den Arterien jeglichen Kalibers vor, an den Herzklappen finder sich 
h6chstens an den Schliel~ungsr~tndern eine Erkrankung, die rait der 
Atherosklerose der Gefal~e vergleichbar ware. Die lipoiden Flecke 
sitzen in der Aorta zwischen den Abgangen der Zwischenrippenarterien, 
die sklerotischen Platten dagegen mit Vorliebe um diese Platten herum, 
so dad die Ader aus der Platte heraus entspringt. Ira raittleren Lebens- 
alter kann man sogar Falle linden, wo beide Ver~nderungen einander 
fiberlagern, derart, dad die langen, lipoiden Streifen fiber die sklero- 
tischen Platten und deren Grenzen nach oben oder unten hinwegziehen. 

4. Verschiedenheit des Au/baues: Die lipoiden Flecken bestehen histo- 
logisch aus einer Infiltration der Intimazellen (weniger des Zwischen- 
gewebes) mit Fett  und Lipoiden, wahrend produktive Vorgange sehr 
zurficktreten oder fehlen; bei der Atherosklerose stehen die produktiven 
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Vorg/~nge yon vornherein im Vordergrund und sind sogar in einzelnen 
jungen Herden ganz allein vorhanden. Die lipoiden Flecken zeigen 
keinerlei weitere regressive Ver/~nderungen; in den slderotischen Platten 
treten hyaline und schleimige Quellungen, Nekrosen und Zerfall oder 
Verkalkungen auf. 

Dem Gewieht dieser Tatsaehen haben sich manche Anh/inger der 
herrschenden Riehtung nicht entziehen kSnnen, und so ist vor ahem 
Ascho/p nieht der Ansicht, da$ die lipoiden Flecken der Intima sich 
zu den typisehen sklerotischen Herden weiterentwickeln. Ascho]/5 hat 
vielmehr den Satz aufgestellt, daf~ die lipoide Fleckung dutch lipoide 
Infiltration einer jungen, sich noch entwickelnden, die Atherosklerose 
dureh Infiltration einer alten, abgenutzten, bereits diffus verdickten 
Intima entsteh~. Diese Theorie Ascho/]s ~ hat den groften Vorzug, beide 
Ver/inderungen yon einem einheitlichen Gesichtspunkt aus zu erkl/~ren. 
Aber sie kann nicht vSllig befriedigen, denn sie erkl/~rt nicht 3 wichtige 
Umst/inde, ngmlich das Vorkommen der jugendlichen Atherosklerose, 
ferner die grundverschiedene Gestalt nnd die gelegentlich vorkommende 
gegenseitige ~berlagerung der beiden Ver/~nderungen. Wenn, wie 
Ascho]] 1 (S. 75) sagt, die gleichen Veffettungen und Quellungen, die 
in der jugendlichen Aorta wieder weitgehend rilckg/~ngig werden kSnnen, 
in der alten, verdickten Aortenintima zu st/~rkeren Schubspannungen an 
der Grenze yon Media und Intima und zu dauernden Sch~digungen 
einzelner Fasern filhren, die ihrerseits lokale Bindegewebswucherung 
zur Folge haben, so miiSten die sklerotischen Platten anch denselben 
Sitz zwischen den Intercostalarterien nnd dieselbe schmale, langgestreekte 
Form haben wie die lipoiden Flecken. Da das aber nicht der Fall ist 
nnd da in einzelnen F/~llen sieh sklerotische Platten an jungen, noch 
nieht senti verdickten Innenh/~uten entwickeln kSnnen, so muff noch 
ein ganz anderer Faktor fiir die Entstehung der Platten in Betracht 
kommen. Abet es kann nicht einmal die Infiltration mit lipoidhattigem 
Blutplasma ffir die Entstehung der sklerotischen Platten das Prim/~re 
und Wesentliche sein, wie as die herrsehende Riehtung annimmt. 
Ascho]/s Schiller ~'orhorst 55 und Hallenberger 2~ geben an, kleine sklero- 
tisehe Platten ohne Verfettung gefunden zu haben, und ich konnte in 
eigens hierauf gerichteten Untersuchungen ebenfalls junge sklerotische 
Herde in der Aorta und in peripheren Arterien linden, in denen weder 
mit Sudanf/~rbung noch mit dem Polarisationsapparat Fett- oder Lipoid- 
substanzen nachweisbar waren, freilieh h/~ufiger in den fettarmen ersten 
Naehkriegsjahren als in der jetzigen Zeit. Gar nicht selten finder man 
aueh jetzt sklerotisehe Platten, in denen die Lipoidinfiltration sehr gering 
ist. Wenn also auch der Lipoidinfiltration gewiB eine wichtige Rolle 
fiir die sklerotisehen Platten zukommt, so kann sie doch nicht der pri- 
m/~re und mal]gebende Faktor sein. Welcher ist dies ? 
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Ich muB zur Beantwortung dieser Frage auf den normalen Bau der 
Arterien und seine Vergnderungen in den versehiedenen Lebensaltern 
zurfickgreifen. Auf der grundlegenden Arbeit yon Jores ~7 fugend, haben 
Ascho//4 und seine Schiller diese Ver~nderungen eingehend untersueht;  
yon der Riehtigkeit ihrer Darstellung kann sieh jeder leieht iiberzeugen. 
Danaeh nimmt die Dieke der Int ima in den gr6geren und mittleren 
Arterien bis etwa zum 33. Jahre st~ndig zu (1. Absehnitt), wobei nament- 
lich in den grogen Arterien Abspaltungen elastischer Lamellen yon der 
Elastica interna ein wesentlieher Vorgang sind. An der Aortenintima 
kann man dann 2 Schiehten unterseheiden, eine guBere (elastiseh- 
muskul6se) und eine innere (elastisch-hyperplastisehe) Sehicht. Vom 
33. Jahre an, manehmal aueh schon frfiher, t r i t t  in der Aorta noch 
eine 3. Lage einfacher Bindegewebswueherung hinzu. Dieser 2. Ab- 
schnitt dauert  etwa bis zum 45. Jahre;  dann schliegt sieh ein 3. Zeit- 
absehnitt an, der dutch eine weitere Verdiekung der Int ima charak- 
terisiert ist. Hierbei t r i t t  aber die Neubildung elastisehen Gewebes in 
den Hintergrund. Die t tauptmasse des neugebildeten Gewebes besteht 
vielmehr aus kollagenem Bindegewebe, das fast keine elastisehe Voll- 
kommenheit  besitzt, aber daffir um so starrer ist. In diese diffus ver- 
diekte Int ima lagern sich - -  namentlieh in der Aorta - -  naeh und 
nach lipoide Stoffe in wechselnder Menge, manchmal aueh KalksMze 
ein. Da die Arterien zugleieh welter, l~nger und bedeutend weniger 
dehnbar werden, so hat Ascho//5 gewiB mit Reeht gesehlossen, dag eine 
Abnutzung der Gefgge mit Nachlassen der Widerstandsfghigkeit gegen- 
fiber dem jahrzehntelang einwirkenden Blutdruek vorliegt. Dem wirkt 
der Einbau eines verhgltnismgBig starren Materials in die Int ima ent- 
gegen. Mit der Annahme, dab es sich um eine Abnutzung des Gefgg- 
rohres handelt, lggt sieh sehr wohl die Tatsache vereinen, dab die ge- 
schflderten Ver~nderungen bei den einen Individuen frfiher, bei den 
anderen spgter beginnen, bei den einen geringe, bei den anderen hShere 
Grade erreiehen; die Abnutzung der Arterien ist eben nicht bei allen 
Mensehen gleieh stark. Nach Ascho/]s 5 Ansieht sind es die elastisehen 
Gewebe des Gef~tgrohres, die der Abnutzung unterliegen. Das wfirde 
ohne weiteres die mit dem Alter zunehmende Erweiterung und Ver- 
lgngerung der Arterien yon elastischem B au  erkl~ren, vor allem des 
grogen Windkessels der Aorta, deren ffir das Aushalten des Blutdrueks 
wichtigste Wandsehieht, die ungemein starke Media, fast ganz aus 
elastischen Lamellen gewebt ist. Aber wie steht es mit den Arterien 
yon muskul6sem B au  ? Sollte hier ganz allein die Elastica interna ab- 
genutzt werden ? Ieh kann reich der Meinung M6ncl~ebergs 3s nicht vSllig 
ansehliegen, der sagt, dab die Int ima der Erhaltung eines bestimmten 
S]?annungszustandes und dem Sehutze vor ~berdehnung diene, wi~h- 
rend es Aufgabe der muskul6sen Media sei, durch periodisehe peristal- 
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tische Zusammenziehungen das Blur welter in die Capi]]aren zu befSrdern. 
Diese T~itigkeit der Media ist bekanntlieh noeh sehr umstritten. A]]- 
gemein anerkann~ ist dagegen ihre Funktion, die Weite des Gefal~rohres 
zu rege]n und gegeniiber dem Blutdruck festzuhatten. Die Aufgabe 
der Elastiea interna kann in den musku]6sen Arterien lediglich die 
Erhaltung einer gewissen L~ingsspannung (M. B. Schmidt ~7) und die 
Unterstiitzung der mnsku]Ssen Media gegen den Anpral] der Blutwelle 
sein. Da nun nicht nur die e]astischen, sondern aueh die muskul6sen 
Arterien im Alter weiter und liinger (geseh]iingelt) werden, so mul~ die 
Ursache nicht blol~ eine Abnutzung der elastischen Elemente, sondern 
aueh eine der ganzen Media sein. 

Betrachtet man nun mikroskopische Schnitte sklerotischer Plat ten 
aus ma~ig stark ver~nderten (elastisehen oder muskulSsen) Arterien, 
in denen die regressiven Veranderungen noch nieht wieder den ganzen 
Bau verwiseht haben, so sieht man, dal3 sic dem Wesen naeh ganz den 
gleichen Ban aufweisen wie die A]tersverdickung der Arterien, nur dem 
Grade nach vergrS~erten Ma~stab : Start  einer oder zweier yon der Ela- 
stica interna abgespaltener Lamellen deren mehrere, reieh]iehere Bildnng 
yon zel]igem und faserigem Bindegewebe, reiehlichere degenerative Vor- 
gange als in der l~achbarsehaft. Wenn man in der di//usen Verdiekung 
der Intima eine funktionelle Anpassung an den wahrend der Entwick]ung 
wachsenden Blutdruck und sparer an das Naehlassen der Widerstands. 
kraft  des gesamten Gef~l~rohres sieht, so mul~ man zu dem Sehlusse 
kommen, da{~ die umschriebenen Verdiekungen der Intima funktionelle 
Anloassungen an umschriebene Sehw~chen der Gef~l]wand, namentlich 
der Media und Elastiea interna sind, zumal wenn die anderen gegebenen 
Erk]~rungen, insbesondere die Infiltrationstheorie sich nicht als aus- 
reiehend erweisen. Dieser Sehlul~ ist keineswegs neu. Es ist der Kern 
der alten ~'homasehen 52 Lehre, die neuerdings in veranderter Form 
(Lange ~2 Staemmler 51, Bork 12 u.a . )  wieder aufgenommen ist; aueh 
Hueck 26 und selbst M5nckeberg ~9 stehen ihr nieht fern. ieh mSchte zur 
weiteren Begrfindung der Lehre yon der primaren Mediaschadigung 
Beitr~ge liefern und zu zeigen versuehen, dal~ alle anatomisehen Er- 
scheinungen der Atherosklerose sich auf dieser Grundlage erk]aren 
lassen. 

Zunaehst einmal die rundliche Gestalt der tterde. Wenn die Media 
an einer eng umsehriebenen Stelle in geringem Mal~e gesehw~ieht ist, 
so mu~ es hier zu einer flaeh-muldenfSrmigen Ausbuchtung kommen, 
in deren Zentrum die geseh~digte Ste]]e liegt. Geht diese Sehw~iehung 
ganz allm~hlich und langsam vor sieh, etwa im Verlaufe yon Monaten 
oder Jahren, so hat die dariiberliegende Intima hinreiehend Zeit zu 
einer ausgleichenden Wucherung, die dann genau so ausfa]len mu~, 
wit die physiologisehe diffuse Verdickung der Intima. /)as ist in der 
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Tat  der Befund, den wir an sklerotischen Arterien erheben k6nnen. 
Die Verdiinnungen und Ausbuehtungen der Media unter den sklero- 
tisehen I-Ierden springen besonders an den muskulgren Arterien in die 
Augen; und dag der Bau der sklerotisehen Platte mit dem der physio- 
logisehen Intimaverdiekung grunds~tzlieh iibereinstimmt, wurde soeben 
bereits betont. Besonders lehrreieh sind Bilder, wie sie Abb. 1 zeigt, 
und wie sie jedem Pathologen bekannt sind: Zwei seharf voneinander 
trennbare sklerotisehe Herde tiberlagern einander teilweise. Das ist 
nut  so zu erklgren, dab zungehst eine sehwaehe Stelle der Media ent- 
stand, die dutch Intimawucherung ausgegliehen wurde, und dann naeh 
oder wghrend dieser Kompensationswueherung in n~ehster Nghe eine 
zweite,  die nun ihre eigene Ausgleiehung erfuhr. Eine Erkl~rung fiir 

Abb. 1. Zwei einander teflweise fiberlagernde sklerotisehe Platten. Links besonders starke 
Yerdfinnung der Media. 

die Entstehung zweier deutlieh voneinander getrennter und sieh gegen- 
seitig iiberlagernder I-Ierde, nur dutch Eindringen lipoider Substanzen 
in die Int ima diirfte auf Sehwierigkeiten stogen. 

In der Aorta sind die Verdiinnungen der Media in den gew6hnliehen 
histologisehen Praparaten nut  unterhalb der grSBeren Platten zu sehen. 
Aber aueh unter den kleineren fehlen sie nicht, nur k6nnen sis, da sie 
blog einen verhgltnismggig kleinen Teil des GefgSumfanges einnehmen, 
dureh Zusammenziehung der zahlreiehen und kraftigen elastisehen Lamel- 
l e n d e r  Media bei Wegfall des Blutdruekes naeh dem Tode wieder mehr 
oder minder v611ig ausgeglichen werden. Das hat bekanntlieh T h o m a  

naehgewiesen, indem er AmCen unter einem dem intravitalen entspre- 
ehendem Druck mit gesehmolzenem Paraffin ftillte; naeh Erstarren 
des Paraffins konnte er zeigen, dab gerade die kleineren sklerotisehen 
Plat ten nieht mehr in die Liehtung hinein vorsprangen, sondern mit der 
benaehbarten Gefgl3innenflgche ausgeglichen waren, dab also die Media 
unter ihnen verdiinnt sein muSte. Zwar haben K l o t z  ~~ und O. Ran]ce 4t 
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die Thomasehen Ergebnisse nicht best/~tigen k6nnen, was ThomaSa mit 
der Nichtbefolgung der yon ihm angegebenen Vorschriften erklgrt. Es 
ist aber gar nicht n6tig, die technisch recht schwierige Paraffinein- 
sl0ritzung nach Thoma auszuffihren, um sich zu fiberzeugen, dab Thoma 
mit dieser Behauptung Recht hat. Man braucht nur skin Augenmerk 
auf diejenigen sklerotischen Platten zu richten, die im ganzen verkaUct, 

also vollkommen starr sind. Wenn es sich nicht um verkalkte Thromben 
handelt, die an ihrer rauhen oder hSckerigen Oberflache leicht zu er- 
kennen sind, sondern um die allgemein bekannten glatten, meist dunkel- 
gelben Kalkplatten an der Innenflgche der Aorta, so ragen sie niemals, 
wit es die fibrigen sklerotischen I-Ierde tun, an der Innenfliiche vor, 
was ich gegeniiber O. Ranlce 42 ausdrticklich betonen m6chte; sie sind 
manchmal sogar ein wenig nach auBen vorgebuchtet. Bei diesen I-Ierden 
verhindert also ihre Starre die Ausgleichung der Mediavorbuchtung 
unter ihnen, die sonst durch die postmortale Zusammenziehung der 
elastischen Membranen geschieht; hier ist die Media gleichsam im intra- 
vitalen Zustand festgehalten, wenn auch nicht vSllig. Im fibrigen zeigt 
der Rankesche Steeknadelversueh in ausgezeichneter Weise die Schwa- 
chung der Media unterhalb der sklerotischen Platten:  die betreffenden 
Mediasektoren geben dem Zuge viel starker naeh als das benaehbarte 
Mediagewebe ; man hat  also allen Grund zur Annahme, dal3 diese Media- 
abschnitte ws des Lebens durch den Blutdruck nach aul]en vor- 
gebuchtet waren. 

Nun behaupten die Anhi~nger der herrsehenden Riehtung, die Ver- 
diinnung der Media unterhalb der sk]erotischen Platten sei sekund~r. 
Marchand 85 sttitzt sich insbesondere darauf, dal~ die Verdfinnung nur 
unter den gr6l~eren Herden zu sehen sei. Marchand ~5 hat seine Befunde 
augenscheinlich an der Aorta erhoben; wie sie dort zu erkl~ren sind, und 
wie die Mediaverdfinnung auch an der starkwandigen Aorta schon unter- 
halb kleinerer Platten nachgewiesen werden kann, wurde soeben er- 
6rtert. Marchands Angabe trffft aber nach meinen Effahrungen nicht 
zu bei den peripheren Arterien; wenn man bier die sklerotisehen Herde 
in Stufenschnitten oder vor allem in ihren mittleren Teilen untersucht, 
so kann man eine Verdiinnung des unmittelbar daruntergelegenen 
Mediaabschnittes aueh schon bei weniger starken Herden feststellen. 
Die Mediaverdiinnungen sind also nach alledem jedenfalls schon reeht 
fffihzeitig vorhanden. Eine sekund~re Entstehung nach Entwicklung 
der sklerotischen Platten ware auf dreierlei Weise denkbar: 1. durch 
~bergreifen "des Prozesses yon der Intima auf dig Media, 2. durch Be- 
hinderung der Ern~hrung vom Gef~i31umen aus, 3. durch Inaktivit~ts- 
atrophie. Die erste MSgliehkeit kommt nicht in Betracht, da ein solches 
Ubergreifen bekanntermal~en erst in sp~teren Stadien vorkommt, die 
Mediaverdfinnungen aber sehon friihzeitig auftreten. Der zweite Urn- 
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stand kSnnte bei kleinen Arterien geltend gemaeht werden, deren 
Wandung ganz vom Lumen aus ernghrt  wird, nieht abet  fiir die gr6geren, 
zum Teil yon der Adventit ia her ern~hrten Arterien und vor allem 
nieht bei der Aorta, deren Vasa vasorum naeh Thomas  ~4~ Angaben 
sogar unterhalb beginnender sklerotiseher Plat ten starker entwiekelt 
und durehblutet  sein sollen. Eine Inaktivi t~tsatrophie endlieh ist erst 
denkbar,  wenn die Plat ten mehr oder minder vSllig s tar t  geworden sind, 
so daft die darunter  gelegene Muskulatur sieh nieht mehr zusammenziehen 
kann, und die entspreehenden Absehnitte der elastisehen Lamellen nieht 
mehr nennenswert beansprueht werden. Das k~nn aber wieder nur in 
spgten Stadien der Fall sein, w/~hrend, wie mehrfaeh betont, die Media- 
verdfinnungen sehon frfihzeitig naehweisbar sind. Wgre die Media noeh 
unvergndert ,  wghrend die sklerotischen t terde sieh zu entwiekeln be- 
ginnen, so wgre in Arterien yon muskul6sem Bau vielmehr eine Arbeits- 
hypertrophie des unmit te lbar  daruntergelegenen Muskelabschnittes zu 
erwarten. Aus alledem geht hervor, daft die Sehgdigung der Media bei 
der Ents tehung der sklerotisehen Plat ten das Erste sein muB. Es 
ist freilieh klar, daft sie sieh in sp&teren Stadien unter dem Einfluft der 
soeben beschriebenen Faktoren weiterentwiekeln kann. 

Von den Gegnern einer primgren Mediasehgdigung als Ursaehe der 
sklerotisehen Plattenbildung wird nun immer wieder hervorgehoben, 
daft eine solehe Schgdigung - -  wenigstens in frfihen Stadien - -  ana- 
tomiseh nieht naehweisbar sei. Dem muft ieh widerspreehen. Ieh 
m6ehte hier wieder yon den sozusagen physiologischen Stoffweehsel- 
st6rungen der Media ausgehen, yon den vielumstrit tenen Verkalkungen. 
Die Arbeiten von Ribbert 4~, Faber ~5, Hueck  26, Huebschmann  25, Mdncke-  
bergaT, as u. a. fiber diesen Gegenstand sind bekannt ;  ieh verweise auf 
die Zusammenstellung yon Jores ~s. Naeh eigenen Untersuchungen kann 
ich reich im wesentliehen der Darstellung yon Mdnc]ceberg a7 anschliegen. 
Zwisehen den Verkalkungen in der Media der Aorta und der peripheren 
Arterien besteht kein grunds~tzlicher Unterschied. Es sind vor allem 
Muskelfasern, die verkalken, und zwar im Beginn immer nur einzelne 
Muskelfasern, nicht ganze Komplexe. Ieh babe zur Erggnzung der 
Argentum nitricum-Methode, yon der Huebschmann  25 wohl mit  Recht  
sagt, daft sie kein sieheres Urteil fiber die Lage des Kalkes erlaubt, auch 
noeh die Bestsehe Glykogenf~rbung herangezogen, die aueh naeh ge- 
sehehener Entkalkung die verkalkt  gewesenen Stellen noeh rot f~rbt, 
und habe hier in frisehen F~tllen mit  aller Deutliehkeit Verkalkung der 
Muskelfasern gesehen. Die KalkkSrnchen fiillen im Beginn nieht die 
ganze Muskelzelle aus, deren Kern dann oft noch gut f~rbbar ist; spi~ter 
geht sie allerdings zugrunde. Daft sich aufterdem elastisehe Lamellen 
und - -  wo vorhanden - -  kollagenes Gewebe mit  Kalk  durchtr/inken, 
kann ieh in Ubereinst immung mit  anderen Autoren bestgtigen; Ab- 
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lagerung sudanophiler Substanzen geht manehmal, nieht immer, neben. 
her. Zungehst liegen die Kalkablagerungen vereinzelt oder in kleinen 
Gruppen mit mehr oder minder zahlreichen unver~nderten Muskel- 
zellen zwischen sich. Sparer erst entstehen die gr6f3eren, v611ig verkalkten 
Komplexe und in den peripheren Arterien die bekannten Spangen. Da 
sich die Kalkablagerungen etwa vom 20. Jahre ab bei allen Leichen 
in steigenden Mengen in der Media linden, bei den einen mehr oder 
frfiher, bei den anderen weniger oder sp/~ter, so darf wohl gesehlossen 
warden, dab as sieh hier um den anatomischen Ausdruek der Abnutzung 
der Media handelt. Dieser Schlul3 erh~lt eine Stiitze dadurch, dab sich 
zum mindesten in der Aorta eine gewisse Parallele zwischen dieser 
Kalkablagerung und der diffusen Altersintimaverdickung feststellen 
]gl3t. Gleich zahlreiehen anderen Forschern babe ieh mir nun die Frage 
vorgelegt, ob t in Zusammenhang zwischen diesen Mediaverkalkungen 
und den atherosklerotisehen Platten bestehe. Bei vielen soleher Platten 
konnte ich einen solehen Zusammenhang nicht nachweisen; unterhalb 
yon ihnen fand ieh auch bei Untersuchung zahlreieher Sehnitte nieht 
oder doeh nicht wesentlich mehr Kalk als in den benachbarten, nieht yon 
sklerotisehen Herden iiberdeckten Mediaabschnitten. Um so eindrueks- 
roller waren die Befunde bei anderen P]atten, bei denen der darunter- 
liegende Sektor der Media - -  wenn auch nicht in allen untersnchten 
Schnitten - -  so bedeutende Kalkmengen aufwies, dab yon einem zu~ 
fglligen Zusammentreffen sehwerlieh gesproehen werden konnte. Diese 
krgftigen Kalkfleeke fand ieh nicht nur unterhalb yon alten, derben 
Platten, wo man sic als sekund/~re Mediavergnderung h/~tte deuten 
kSnnen, sondern auch nnter wenig fortgeschrittenen Intimaherden. 
Hier ist der SchluB gerechtfertigt, dal~ es sieh um eine lokale Sehgdigung 
der Media gehandelt hat, deren sichtbarer Ausdruck die Verkalkung ist, 
die zu leiehter Ausbuchtung der Media und zu kompensatorischer 
Verdickung der Intima AnlaB gegeben hat. Auch Mdnc]ceberg 3~ hebt 
in seiner ersten Arbeit hervor, dab Wucherungen der Intima an den 
Stellen eintreten, ,,welehe infolge starker Verkalkung der Media am 
meisten unter dem Lumenniveau liegen". Tri t t  die erw/~hnte Verkal- 
kung der Media raseh und ausgiebig ein, so wird das GefgBrohr starr, 
eine Ausbuehtung der Media ist nicht mSglich, und der AnlaB zu 
einer ausgleichenden Intimawucherung entfgllt. So erkl~ren sieh die 
bekannten ausgedehnten Mediaverkalkungen der Femoralis und der 
Beekenarterien, bei denen sklerotisehe Intimaverdiekungen nicht oder 
fast nicht gefunden werden. Im grol3en und ganzen scheint also die mit 
Verkalkung einhergehende Mediasehgdigung in der Entstehung der 
sklerotisehen Platten eine wenig bedeutende Rolle zu spielen. 

Viel wichtiger sind die k6rnigen Triibungen in der Media and die 
ZerreiBungen elastischer Lamellen, die bei Atherosklerose yon zahl- 

Virchows Archiv. Bd. 267. 41 
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reiehen Autoren (Sehrifttum bei lvischerl~), von Dimitr i je / /14 und M a r -  

chand a~ auoh schon im l~eginn des Prozesses gefunden worden sind. 
Jores 27 hat  zwar unfer Berufung auf die Versuehe yon Katsurada  29 be- 
stritten, dab eine mehr oder weniger isolierte ZerreiBung elastischer 
Fasern mSglioh sei. Katsurada  hat  indes lediglich dureh Quetschung 
der Hau t  bei Versuehstieren keine ZerreiBung der elastisehen Fasern 
erzielen kSnnen, und seine Versuche erlauben keinesfalls einen Rfick- 
schluB auf die ZerreiBbarkeit abgenutzter oder anderweitig gesehgdigter 
elastischer GefgBlamellen duroh den yon innen auf sie wirkenden Blut- 
druok. Aus dem Sehrift tum sei noch auf die Mitteilungen tiber Zer- 
reiBungen der Elastica interna yon IIallenberger 22 (A. radialis), M. B. 
Schmidt  4~ (A. temporalis) und Reuterwall  4a (Hirnarterien) verwiesen. 
Besonders die schSnen Abbildungen der beiden letztgenannten Autoren 
zeigen eindringlieh die Entwicklung sklerotischer Plat ten fiber solehen 
Rissen, die vielfaeh bis in die Media hineinreiehen. Wenn tiber einzelnen 
I~issen die int imaverdickung vermiBt wird, so erklgrt sieh das damit,  
dab es sich hier um frisehe Risse handelt,  bei denen zur Entwicklung 
der Verdickung noeh keine Zeit war; damit  s t immt  fiberein, dab diese 
t~isse im Vergleich zu anderen noch wenig klaffen (vgh Reuterwall ,  

T a f e l V I I  18b und 18f). I m  tibrigen erlauben gerade Reuterwalls  4a 

Abbildungen die Verdiinnung der Media in allen mSglichen Graden 
und Abartungen ausgezeichnet zu studieren. Jeder kann die Zer- 
reiBungen an geeigneten Objekten wiederfinden. Auch Zerreil~ungen 
elastiscber Lamellen in der Media yon Arterien yon elastisehem Typ 
kommen unterhalb yon sklerotischen Herden vor. Wenn M .  B.  Schmidt  47 

sagt, dab sioh keine ieste Beziehung zwisehen dem t~iB und der Int ima- 
verdickung erkennen lasse, weft die Verdickung den Defekt seitlich 
iiberrage, so kann ieh diesen SchluB nicht mitmachen. Wir sehen bei 
jeder ausbessernden oder ausgleichenden Wueherung - -  und um 
eine solche handelt  es sich hier - - ,  dab sie die Lticke fiberragt, z. B. 
beim Knochencallus. I m  fibrigen lgBt sieh aus denjenigen Bildern 
Reuterwalls  ~a, in denen die Mediaverdfinnung deutlieh zu sehen ist, 
eine soh/Sne l~bereinstimmung zwisehen dieser und der Int imaverdickung 
ablesen. Ganz neuerdings land ich in der Aorta eines 78jghrigen Mannes 
mit  alter eitriger Spondylitis und PsoasabseeB (S. Nr. 1313, 27) eine 
Vergnderung der elastischen Lamellen, die vielleicht noeh nicht be- 
schrieben ist und die durch Abb. 2 erlgutert wird. Es handelt  sich 
um eine eigenttimliche Quellung und Verklumpung der elastisohen 
Lamellen in den guBeren Sohiehten der Media. Die Vergnderung zog 
sich mehr oder minder ausgeprggt durch die ganze Aorta descendens 
bin; die diffuse Altersverdiekung der In t ima  war in diesem Falle be- 
senders stark, l-Iier und da waren die verklumpten elastischen La- 
mellen durch vernarbte  ]~isse unterbrochen; hier war die Media sicht- 
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lich verdfinnt, und fiber diesen Stellen fanden sich umsehriebene 
sklerotische Platten. 

In der Media sind nun, besonders in den Arterien yon muskul~rem 
Typ, noeh andere Ver~nderungen zu Iinden, die kurz gesagt in einem 
allm/~hliehen Untergang der Muskelfasern und ihrem Ersatz dureh 
kollagenes, mehr oder weniger hyalines, kernarmes Bindegewebe be- 
stehen. Diese Ver~nderungen, die yon H u e b s c h m a n n  25, S t a e m m l e r  5~ u.  a. 

beschrieben sind, linden sieh in den Arterien alter Leute ungemein h~u- 
fig, wiewohl in sehr verschieden starkem Grade und Ausdehnung, stets 
sehr unregelmgBig und fleekweise fiber das Arterienrohr vers~reut. Ob 

Abb. 2. Quellung and Yerklumpung der elastischen Lamellen im ~u6eren Abschnitt der 
Aortenmedia. Intimt~ dicker als Media, 

sie zur diffusen Altersintimaverdiekung Beziehungen haben, kann 
ieh nieht sieher sagen, da das Kaliber der muskulSs gebauten Arterien 
und damit aueh ihre senile Intimaverdiekung verh/~ltnism/~13ig gering 
sind und ich gr56ere, systematisehe, hierauf geriehtete Untersuehungen 
nieht vorgenommen habe. Ganz klar sind aber naeh meinen eigenen 
Erfahrungen die Beziehungen soleher Mediaherde zu den sklerotisehen 
Platten; man darf sieh freilieh nieht mit einzelnen Schnitten begnfigen, 
sondern mul3 yon jeder Platte eine gr6gere Anzahl Sehnitte, namentlieh 
aus dem mittleren Tell untersuehen. [Tber den Meinsten Mediaherden 
sind noeh keine Intimaverdiekungen zu bemerken. Je gr6Ber und starker 
jedoeh die gerde sind, um so hoehgradiger ist hier die Verdfinnnng der 

41" 
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Media, um so grSf3er und ausgedehnter linden sieh fiber ihnen sklero- 
tisehe Platten. In  den allersehwersten Graden, wie sie kfirzlieh wieder 
yon Boric 12 an den Arteriae eoronariae besehrieben sind, besteht die 
Media an den betreffenden Stellen nur noeh aus einem sehmalen Streifen 
kernarmen oder vSllig kernlosen Bindegewebes, fiber dem die Elastiea 
interna nieht nur gerade gestreekt, sondern aueh vielfaeh verdfinnt 
und zerrissen ist. Die Media kann sogar streekenweise vSllig unkennt-  
lieh werden. Bis zu diesen sehwersten Gruden dfirfte die Ver/~nderung 
frei!ieh erst w/~hrend der Entwieklung der darfiberliegenden Plat te  
fortgesehritten sein. 

Endlieh ist mir noeh eine weitere Art yon Mediaseh~digungen unter- 
halb yon sklerotisehen Plat ten vorgekommen, bisher freilieh nur in 
der Aorta. Es hundelte sieh um tIerde rundzelliger Infi l t rat ion um ein 
Vas nutriens herum mit  Unterbreehung der dort gelegenen elastisehen 
Lamellen, also gunz wie bei den syphilitisehen Mediaver/~nderungen, 
nur dug die hier vorgefundenen an Intensi tgt  geringer waren. Ieh suh 
diese Dinge zuerst beim Aussuehen yon Pr/s ffir die histologisehen 
Kurse und hielt sie zun/iehst ffir syphilitiseh. Als ieh dann abet gunz 
die gleiehen Ver/~nderungen aueh in Fallen sah, wo Syphilis mit  Be- 
s t immthei t  ausgesehlossen werden konnte, muBte ieh eigentlieh wider 
Willen zu dem Sehlusse kommen,  dug hier doeh etwus anderes vorliege. 
Zwar ist mir wohlbekannt,  daf3 solehe Ver/~nderungen unterhalb gr6Be- 
ren, sehwer degenerierten sklerotisehen Aortenherden sehon lunge be- 
sehrieben und uls t~eaktion uuf die Zerfallsvorg/inge in den betreffenden 
I-Ierden gedeutet worden sind. Gegen diese Deutung kann der Einwund 
gemueht werden, dug man solehe Ver/s dunn unter allen 
alten und hoehgradig regressiv ver/~nderten sklerotisehen Aortenherden 
linden mfil3te, was jedoeh nieht der Full ist. Ieh fund diese Vergnde- 
rungen abet aueh unterhalb yon noeh wenig regressiv vergnderten 
Platten,  wo die erw/thnte ErkNirung also gunz sieher nieht zutreffen 
konnte. In  der Mitte soleher Mediuherde war manehmal  eine Narbe 
zu sehen, die sehon nueh wenigen Sehnitten wieder versehwunden war, 
w/~hrend die Zellinfiltrate noeh etwas darfiber hinuus reiehten; oder 
abet  die Herde wuren vdllig vernarbt (s. Abb. 3). Man finder solehe 
Herde am h/~ufigsten dunn, wenn man die Sehnitte nicht qner, sondern 
parallel zur L~tngsaehse der Aorta tegt. M6gen Skeptiker aueh die 
kleinen Infil trate f fir etwas Sekund/ires naeh regressiven Ver/~nderungen 
in der verdiekten In t ima  halten, die Narben k6nnen es naeh Luge der 
Dinge nieht sein. Bei einer reaktiven Entzfindung, die dutch Zerfalls- 
prozesse ungeregt ist, ist eine Vernarbung solange nieht zu erwurten, 
uls diese Prozesse undauern, und erst reeht nieht, wenn sieh die Zerfulls- 
prozesse, wie in der gegel  bei der Atherosklerose, dauernd verst/s 
Die Vernarbung mug also mindestens vor Beginn der degenerativen 
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Vorg~nge eingetreten sein. Derartige N[ediaherde ohne dartiberliegenden, 
sklerotisehen Intimaherd habe ieh nieht gefunden. Ich mug also auf 
einen ursgchiichen Zusammenhang schlieBen derart, dab hier der Media- 
herd zu einer umsehriebenen Sehw~ehung der mittleren Arterienhaut 
gefiihrt und eine kompensatorische Wueherung der dartiberliegenden 
Intima verursaeht hat, ganz wie wir das yon der syphilitisehen Aortitis 
her kennen. Nun betonen freilich einige Autoren, vor allem Marchand ~5, 
Ascho//4 und 0. Ranke 41, die Versehiedenheit der bei Aortitis syphflitiea 
zu findenden sehwieligen Intimavergnderungen yon den Intimaver- 
diekungen bei der Atherosklerose. Ieh habe hierauf seit einer Reihe 

Abb. 3. Sklerotische Platte fiber einer Medianarbe in der Aorta. 

yon Ja/m'en mein Augenmerk geriehtet und mu6 sagen, dab diese Ver- 
sehiedenheit nur "bei einem Teil der syphilitisehen Aortitiden besteht. 
Da, wo die Vergnderungen der Media raseh verlaufen und gr6Bere 
Streeken betreffen, entstehen die betrgehtliehen, fast nut  aus kolla- 
genem Gewebe bestehenden Verdiekungen der Intima ohne oder mit 
wenig regressiven Vergnderungen , so dab sie die Bezeiehnung ,,schwielig" 
im vollsten Mage verdienen (man vergleiehe dazu aueh die Versuehs- 
ergebnisse yon Schilling~G). Dahingegen, wo sieh langsam einzelne 
syphilitisehe Mediaherdehen entwiekeln, sieht man tiber ihnen typisehe 
atherosklerotische Intimaherde mit Abspaltung elastischer Lamellen, 
Neubildung elastiseher Fgserehen, Verfettungen, Quellungen, Nekrosen 
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und selbst Verkalkungen entstehen, wie das auch Mdnckeberg ~9 sehon 
besehrieben hat. Manehmal lassen die Priiparate erkennen, dab der 
Prozel3 in Sehfiben verlaufen ist, indem die beschriebenen A r t e n d e r  
Intimaverdiekung nebeneinander vorkommen und sieh teilweise fiber- 
lagern k6nnen. DaB bei der schwieligen syphilitischen Aortitis freilieh 
noeh ein anderes Moment mitspielen kann, namlich das Eindringen des 
Virus bis in die verdiekte Intima, darauf deuten die gelegentlieh in der 
schwieligen Intima zu findenden Rundzellinfiltrate. Wesentlieh ist 
also, dab die Syphilis der Aorta da eine ganz typische Atherosklerose 
naeh sich zieht, wo sie in kleinen, umsehriebenen, nur langsam oder 
wenig fortsehreitenden Mediaherden auftritt .  Ieh komme also hier 
auf die alte Koestersehe 31 Lehre zurfiek, wenn ich aueh lange nicht so- 
welt gehe wie er, der alle sklerotisehen Intimaverdickungen auf Media- 
vergnderungen der abgegebenen Art zuriickffihrte. Aus meinen bis- 
herigen Darlegungen dtirfte zur Geniige hervorgehen, dab ieh diese Art 
Mediaherde nur ftir einen Teil, und zwar nur fiir einen verhaltnism~Big 
kleinen Tell der sklerotischen Aortenherde als ausl6sendes Moment in 
Ansprueh nehme. DaB die umsehriebenen Mediaherde als entzfindlieh 
anznsehen sind, dab die Zellinfiltration und nicht die ZerreiBung der 
elastisehen Lamellen das Prim~re ist, braueht wohl kaum besonders 
begrfinde~ zu werden. Haben doeh D i m i t r i H f l  4, Jores ~7~, B .  F ischer  1~ 

und K a t s u r a d a  29 gezeigt, dab ZerreiBung elastischer Fasern nicht zu 
Granulationswueherung ffihrt, dab aber Granulationsgewebe die elasti- 
schen ];asern zersprengen kann. DaB ein Teil der zur Bildung sklero- 
tiseher Plat ten ftihrenden Herde sicher nicht syphilitischer Natur  ist, 
hat  bereits Koester 31 hervorgehoben, und ebenso betont ein so aus- 
gezeiehneter Kenner der Arterien wie Benda  s die MSgliehkeit, dab 
andere Ansteckungskrankheiten ~thnliche Ver~nderungen wie die Sy- 
philis hervorzurufen vermSgen. Es wird fiberdies wohl mancher Putho- 
loge den Eindruek haben, dab man in den letzten Jahren viel h~ufiger 
kleine Infiltrate und Medianarben in der Aorta zu sehen bekommt als 
frfiher, und dab sieher nicht alles Syphilis sein kann. Ich glaube, es ist 
kein Zufatl, denn hinter uns liegt der Krieg mit seinen massenhaften 
infektiSsen Erkrankungen (freilich aueh mit einer' Vermehrung der 
Syphilis). Ganz ~hnlich war die Lage, als Koester 31 1876 seine Unter- 
suehungen bekanntgab. Auf die Frage, welche Krankheiten auBer 
Syphilis solche Mediaherde erzeugen, l~Bt sich noeh keine sichere Ant- 
wort geben. Die Zahl der Arbeiten fiber Ver~nderungen der Arterien 
bei Infektionskrankheiten ist groB, aber in dem mir zug~ngliehen Sehrift- 
turn habe ich nur sehr sp~r]iehe Angaben fiber nichtsyphilitische, zellige 
Infiltrationsherde in der Media gefunden. So berichtet Scharp f f  ~5 fiber 
einen mesarteriitischen Herd in der Axillaris eines 91/2jahrigen Knaben. 
Binswanger  1~ sah zellige Herde in der Media der Hirnarterien eines 
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38j~hrigen Mannes mit Atherosklerose ohne Syphilis. Wiehtiger ist die 
Mitteilung yon Pappenheimer und yon Glahn 4~ fiber mesaortitisehe Herde 
in einem frisehen Fall yon rheumatiseher Iniektion. Sie nehmen wohl 
mit l~eeht an, dal3 die kleinen Narben, die sie frfiher bereits in der Aorten- 
media /~lterer F/ille yon Gelenkrheumatismus fanden, auf diese Weise 
entstanden sind. Franz6sisehe Autoren haben sehon mehrfaeh auf 
rheumatisehe Arterienver~nderungen hingewiesen (Sehrifttum bei 
Zbierzchowski62). Die Frage verdiente eine eingehende Naehprfifung. 
Viel besser als fiber die I-Ierkunft der entzfindliehen Mediaherde sind 
wir fiber die der oben besehriebenen degenerativen Herde in der Media 
(Zerreil3ungen der elastischen Lamellen, Atrophie und Nekrose der 
Muskelfasern usw.) und der daraus hervorgehenden Narben unter- 
richter (Sehrifttum in Kau/manns  Lehrbueh, S. 1737). Sie entstehen 
im Verlaufe yon allen m6gliehen infekti6sen Krankheiten, wobei naeh 
Wiesel 6o Diphtherie, Grippe und Pneumonie besonders zu Seh~idigungen 
und Einrissen der elastisehen Fasern (aueh der Elastiea interna), Sehar- 
laeh und septiseh-pyiimisehe Erkrankungen mehr zu Untergang der 
muskul6sen Elemente ffihren. Mehrere Autoren, so vor allem Wiese159, 69, 
weisen bereits attf den urs/iehliehen Zusammenhang mit der Athero- 
sklerose hin. Diese Seh/tdigungen dureh Infektionskrankheiten geben 
uns aueh eine genfigende Erkl/irung ffir das Auftreten der juvenilen 
Sklerose (vor ErschMnen der diffusen, senilen Intimaverdiekung; siehe 
Fall Binswanger). Ihre relative Seltenheit dfirfte sieh d~mit erkl/~ren, 
dal3, wie aueh Wiese159 betont, ein grol3er Tefl der dutch Infektions- 
krankheiten verursaehten Mediaseh/idigungen ausheilt. Einige d er ver- 
narbenden Herde fallen naeh Wiese159 der Verkalkung anheim. Es ist 
nieht unm6glieh, dM~ diejenigen Kalkherde in der Media, die zur Bildung 
sklerotiseher Platten ffihren (s. o.), im Verlaufe von Infektionskrank- 
heiten entstanden sind. Ob exogene oder endogene Toxine die gleiehen 
degenerativen Mediaver/~nderungen hervorzurufen verm6gen, darfiber 
wissen wir noeh nieht viel Sieheres. Verwiesen sei auf die yon Wiesner 61 
bei Eklampsie, yon Wiesel 6~ bei pflanzliehen Vergiftnngen gefundenen 
Mediaherde, auf die experimentelle Arbeit yon Bennecke 9 und auf die 
jedem Kliniker bekannten Zusammenhange zwisehen Atherosklerose 
einerseits, Blei- und Nieotinvergiftung, Gieht und Diabetes anderer- 
seits. Was nun rein mechanische Einwirkungen anbetrifft, so ist der 
yon E. Friinkel ~s ver6ffentliehte Fall anzuffihren, bei dem sieh eine 
6rtlieh umsehriebene Sklerose der Aorta fiber einer kleinen, aber histo- 
logiseh naehweisbaren Seh~digung der Media genau entspreehend 
einem Granatsplittersteeksehul3 der Lendenwirbels/~ule entwiekelt hatte. 
Theoretiseh ist dieser Fall wichtig, praktiseh dfirfte aber diese Genese 
der Atherosklerose nur ausnahmsweise Bedeutung haben (s .  Fall 
Schmincl~e4S). Wichtiger und sehwieriger zu beurteilen ist die umstri t tene 
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Rolle des Blutdrueks, in dem manehe Autoren das letzte, zur Athero- 
sklerose fiihrende Moment sehen (StaemmIer51). Was zun/iehst die stS~n- 
dige, physiologisehe Einwirkung der Blutwelle auf die Gef~tltwand an- 
geht, so ist seit Virchow 56 oft genug gesagt und hinlgnglieh bekannt,  
dab sie diejenigen Stellen zur Atherosklerose besonders disponiert, wo 
sie die GefgBwand am meisten zerrt (Narbe des Ductus Botalli, Abg~nge 
yon Seitengsten, Verzweigungen) ; bier bestehen naeh Fuchs ~1 die stgrk- 
sten L~ngsspannungen. Fiir sich allein diirften diese Einwirkungen, 
wie aueh Fuchs sl betont, aber nieht geniigen, um die Media hinreichend 
zu sch~digen, sonst miiBte jeder Menseh im hSheren Alter an den ge- 
nannten Stellen unfehlbar sklerotisehe Pla t ten bekommen. Der normale 
Blutdruek kann also nur in einer bereits von anderen Sehgdlichkeiten 
getroffenen Arterie Sehwgehungen der Media bewirken, und diese miissen 
naturgemgft zuerst und am stgrksten an den obengenannten Stellen 
auftreten, da sich dort beide Wirkungen summieren. An diesen Stellen 
braueht  also die anatomische Veri~nderung nut  sehr gering zu sein und 
kann sieh in der starkwandigen Aorta vielleieht sogar manchmal  dem 
histologischen Naehweis entziehen. Die Frage, ob ein dauernd erh6hter 
Blutdrucl~ die Media zu sehgdigen imstande ist, diirfte dahin zu beant- 
worten sein, daft das nieht immer und meist erst naeh l~ngerer Zeit 
geschieht. So kann man bei Personen, die an arteriellem IIoehdruek 
mit  Herzinsuffizienz gestorben sind, eine Atherosklerose nahezu vSllig 
vermissen, und yon der Pulmonalsklerose ist es bekannt,  daft sie erst 
naeh langem Bestand des erhShten Druckes im kleinen Kreislauf ein- 
zutreten pflegt, Die Erkl~rung dafiir liegt nahe. Eine dauernde Blur- 
druekerh6hung stellt sieh ganz allm~ihlich ein, die Gefgfte haben also 
Zeit, sieh den vergnderten VerhS~ltnissen anzupassen; erst wenn das 
Anwaehsen des Blutdruekes und der anatomisehe Zustand des Gefgftes 
eine Kompensat ion nieht mehr erlauben, diirften auf mechanisehem 
Wege Sch~digungen der Media erfolgen. So erkl&rt sieh unter anderem 
die Sklerose der Aorta aseendens be! angeborener Isthmusstenose. Ob 
man sieh die meehanisehe Schgdigung als unmittelbare Zerreigung oder 
mit telbar  dutch e ine  Stoffwechsel- bzw. Kreislaufst6rung in der Ar- 
terienwand bedingt (Thoma 54, Lange 32) denken soil, lasse ieh dahin- 
gestellt. GrSl3ere Wirksamkeit  als dem dauernd erh6hten Blutdruck 
muS starken soriibergehenden Blutdruclcsteigerungen zugesehrieben wer- 
den, yon denen wir wissen, dal3 sie bei geniigender HShe im Windkessel 
des Bulbus aortae sogar teilweise oder v611ige Durehreiftungen der 
Gefi~Swand zustande bringen kSnnen. Das zwingt zur Annahme, daft 
weniger hohe, plStzliche Blutdrueksteigerungen minder eingreifende 
meehanische Sch~digungen der Gefggwand verursaehen k6nnen, ins- 
besondere an den bekannten,  pr~disponierten Stellen. Die vorstehenden 
~Tberlegungen erlauben vielleieht eine Stellungnahme zu der viel- 
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umstrit tenen Frage nach der t~olle des Alkohols in der Xtiologie der 
Atherosklerose. Jeder Pathologe hat gewil~ Leiehen notoriseher Sgufer 
in hSherem Lebensalter mit auffallend glat~en Arterien seziert. AI- 
koholismus braucht also sieher nieht in jedem Falle eine Atherosklerose 
naeh sieh zu ziehen. Wenn jedoeh Alkohol hgufig wiederholt in einer 
Form genossen wird, die zu kri~ftigen, raschen Blutdrueksteigerungen 
filhrt, so wird man diesem nach dem Vorhergesagten zum mindesten 
eine unterstiitzende Rolle filr die Entstehung yon Schgdigungen der 
Media (und Elastica interna) und damit fiir die Entstehung der Athero- 
sklerose zuspreehen milssen. Ob ehronisehe indurative Vergnderungen 
in den Sympathicusganglien, wie Staemmler 51 sie besehreibt, zu solchen 
Blutdrueksehwankungen fiihren k6nnen, bedarf der Naehprilfung. Es  
ist weiter noch der Ansieht _Rickets Schiller Fritz Lange 3~ zu gedenken,i 
der die zur Atherosklerose filhrende Schw/~chung der Media in einer 
Nervenbeeinflussung sucht. Wenn es sich bewahrheitet, ,,dab die kleinen 
und kleinsten Provinzen des Nervensystems der Arterien selbst/~ndig 
zu reagieren verm6gen", wenn dadureh eng umsehriebene Ersehlaf- 
fungen der Gef/~$muskulatur entstehen und lange genug bestehen bleiben 
kSnnen, so w/ire auch diese Ursache der Atherosklerose nicht yon der 
Hand zu weisen. Freilich dilrfte sie nur filr die peripheren Arterien in 
Betracht kommen, da in der Aorta die elastischen Lamellen bedeutend 
ilberwiegen und daher auf ihre Rechnung der weitaus grSftere Anteil 
des Widerstandes gegen den Blutanprall kommt. Endlich mu$ erw/ihnt 
werden, dab v. Hansemann 23, Binswanger 1~ und Schaxe111, Barrel 7 und 
sein Schiller Schubert 49 in einer Anzahl yon F~llen eine konstitutionelle 
Hypoplasie der Gef~l~e gefunden haben, die in einer Sehw~che der Wand 
mit diirftiger Entwicklung der elastischen Elemente beruht und zur 
Atherosklerose disponiert. Eine solche konstitutionelle Sehw~che wilrde 
eine Stiltze filr die namentlieh yon franzSsischen Autoren immer wieder 
aufgestellte Behauptung yon der Vererbbarkeit der Anlage zur Athero- 
sklerose sein. 

Ich glaube im vorstehenden ein hilxreichendes Material dafilr zu- 
sammengetragen zu haben, da6 der Ursprung der Atherosklerose in 
5rtliehen Sch&digungen der Media zu suchen ist, und dal] die Wuche- 
rungen der Intima ausgleiehende sind. Auf die sehr verdienstvollen 
Versuche Thomas 5~ und Langes 32, den teleologischen Begriff ,,kompen- 
satorisch" durch physikalische und ehemisehe Bedingungen zu ersetzen, 
gehe ich an dieser Stelle nicht ein. Es kommt mir nur darauf an, filr 
diejenige Anschauung yon der Entstehung der Atherosklerose einzu- 
treten, filr die Thoma sein Leben ]ang gek~mpft hat, und die mir je 
l~tnger je mehr als die riehtige erseheint, wenn ich aueh nicht alle Einzel- 
heiten d e r T h o m a s c h e n  Lehre unterschreiben mSchte. DaB die Ab- 
lagerung lipoider Stoffe nieht das Primate sein kann, habe ich 
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bereits eingangs d~rget~n. Die Rolle der lipoiden Stoffe bei der 
Atherosklerose hat Thoma 54 gleiehfMls sehon er6rtert, und seither h~t 
die AschoHsehe und die Anitschlcowsehe Sehule wertvolle Erg~nzungen 
d~zu geliefert. Bereits in der normalen Arterienwand werden Kalk und 
lipoide Substanzen abgelagert. Sie k6nnen nur aus dem Blute stammen. 
Die St~rke der Ablagerungen steht in einem Abh~ngigkeitsverh~ltnis 
veto Reichtum des Blutes an diesen Stoffen. Allgemeine Stoffwechsel- 
st6rungen spielen dabei eine tlolle, vor Mlem die beim herbivoren 
Kaninehen leieht experimentell zu erzeugende und beim Mensehen aus 
noeh nieht ganz gekl~rten Ursachen h~ufig spontan eintretende Hyper. 
cholesterinamie. DaB Lipoid und Kalk sieh leicht und friihzeitig in 
pathologisehen Geweben, wit den Intimawucherungen, ablagern, kann 
nieht wundernehmen. Sekund~re Ablagerung yon Lipoiden in sklero- 
tisehen P]atten hat AnitscMcow i, 3 selbst wiederholt experimentell ge- 
zeigt. Besonders bevorzugt sind diejenigen Stellen der GefaBwand, 
an denen abnorm starke Spannungen auftreten, we also die Saftstr6- 
mung gest6rt ist. DaB dies dig tiefsten Sehiehten der Intima bzw. der 
sklerotisehen Herde sind, weil gerade hier seherende Kri~fte, tangentiale 
Spannungen wirksam werden, haben Ascho[] 5 und sein Schiller O. 
Ranlce41, 42 ausfiihrlieh dargelegt. DiG Ablugerungen k6nnen reaktive 
Wueherungen ausl6sen. Dazu kommen die in letzter Zeit eifriger 
studierten hyalinen und gallertigen Quellungen der Grundsubstanz, yon 
denen Mirt136 glaubt, dag sie dutch Ubersi~uerung des Gewebes (vgl. 
das rasehe Fortsehreiten der Atherosklerose bei Diabetes!) hervor- 
gerufen oder doeh begiinstigt werden. Diese Ablagerungen, Wuehe- 
rungen und Quellungen tragen zur VergrSl3erung der I-Ierde bei, die 
dann nieht mehr lediglieh Ausbuehtungen der Media ausgleiehen, 
sondern auch wi~hrend des Lebens in die Liehtung vorspringen und in 
kleineren Arterien die bekannten, manchmal hoehgradigenVerengerungen 
erzeugen k6nnen. 

Ieh kehre wieder zu den lipoiden Fleekungen der Intima zuriiek, yon 
denen eingangs sehon naehgewiesen wurde, dab sie nieht in die sklero- 
tisehen Platten iibergehen k6nnen. Es bleibt noeh iibrig, ihre Ent- 
stehung zu erklaren, dig naeh den eingangs angefiihrten Griinden yon 
der der sklerotisehen Platten versehieden sein muB. Vonder Erklgrung 
ist zu verlangen, da[~ sie den eigenttimliehen Sitz und die Gestalt der 
tterde restlos verst~ndlieh maeht. Von dem Sitz vet allen Dingen 
zwischen den Abgangsstellen der Intereostalarterien parMlel zur L~ngs- 
riehtung der Aorta und der sehmalen, streifenf6rmigen Gestalt war 
sehon oben die t~ede. Die Streifen sind nieht immer zusammenhgngend, 
sondern oft in kleinere Fleekehen aufgel6st. Noeh eine andere, weniger 
beaehtete Stelle gibt es, we die lipoiden Fleekehen h~ufig und oft 
eharakteristiseh angeordnet sind, das ist der Bulbus aortae. Nahe dem 
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Arcus liegen die Fleckchen in longitudinalen, dicht fiber dem Aorten- 
ostium dagegen in queren Reihen, parallel znm Klappenansatz, manch- 
mal zu schmalen queren Streifen vereinigt (man vergleiche die Zeieh- 
nungen yon Zinserling63). Besonders schSn sah ich diese Streifen bei 
einem 10j~hrigen, an Tetanus verstorbenen Knaben (S. Nr. 1015, 25). 
Ein Blick auf Abb. 4 zeigt, dal~ die Streifen in Sitz and Form genau 
den sog. ,,spontanen" Aortenrupturen entsprechen, wie sie bei plStz- 
lichen, hohen Blutdrucksteigerungen aufzutreten pflegen. Sitz und 
Form dieser Rupturen ist bekanntlich dadurch bedingt, da~ bei starken 
Blntdrucksteigerungen die grSBte Spannnng nahe an dem derben Faser- 
ring des Aortenostiums eintreten mu6, wo eine allseitige Dehnung der 
Gef~l~wand nicht mSglich ist. 
Deshalb muft der Ril~ dicht 
an dem unnachgiebigen Faser- 
ring und parallel zu ihm auf- 
treten. Sitzt der Aortenril~ 
aus irgendeinem AnlaB (Schwa- 
chung der Aortenwand dutch 
anatomische Ver~nderungen) 
hSher, etwa nahe dem Arcus, 
so ist er nach meinen Erfah- 
rungen l~ngsgerichtet, was sich 
]eieht aus den hier anders ge- 
arteten Spannungsverhgltnissen 
erkl~rt. Also auch hier eine 
Ubereinstimmung mit dem Sitz ADD. 4. Lipoide Querstreifen dicht rider den 

AortenkIappen. 
der lipoiden Fleckchen. Das legt 
einen entspreehenden Mechanismus ffir die Entstehung der lipoiden Fleck- 
chert nahe, auch fiir die in der Aorta descendens, tIier verlguft die Befesti- 
gungslinie der Aorta entlang der t~iickseite, also zwischen den Intercostal- 
arterien. Bei plStzliehen Erweiterungen des Aortenrohres durch starke 
Drueksteigerungen mug also diese Linie der grS~ten Zerrung ausgesetzt 
sein. Solehen starken, plStzlichen Dehnungen ist die fiberaus dehnbare 
Media junger Individuen ohne weiteres gewachsen; sie wird nicht da- 
durch geschgdigt. Anders die weir weniger yon elastischen Bestandteilen 
durchsetzte Intima. Sie wird an den Stellen der grSl~ten Zerrung 
mechanische Sch~digungen erleiden, die dem lipoidhaltigen Plasma 
das Eindringen erleichtern und wahrscheinlich auch das Ausfallen der 
Lipoide begfinstigen. Ich verweise, auf den abgebildeten Fall yon 
Tetanus, wo hohe Blutdrucksteigerungen wghrend der Anf~lle kurz 
vor dem Tode gehguft aufgetreten sein mfissen. Diese Theorie erklgrt 
Form und Sitz der lipoiden Fleckungen; sie erklgrt, warum die Flecken 
nur bei jugendliehen Individuen (mit stark dehnbarer Media) entstehen; 
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sie erkl/~rt ferner das Vorkommen der Fleeke nur in der Aorta und 
allenfalls in deren gr6Beren Verzweigungen, da in den weiter peripher- 
w/s gelegenen Arterien kein geniigend hoher Druck mehr zustande 
kommt.  Die 3/[edia unter den Fleeken ist unversehrt,  sie k6nnen daher 
aueh nieht zu sklerotisehen Plat ten werden, sie zeigen histologiseh aueh 
keine oder nut  ganz unbedeutende Zellvermehrungen. Sie k6nnen viel- 
mehr wieder zuriickgebildet werden - -  wahrscheinlieh besonders dann, 
wenn der Cholesterinspiegel des Blutes sinkt - - ,  sie k6nnen aber aueh 
bis zum Auftreten der wirklichen Sklerose erhalten bleiben, und dann 
linden sieh die obenerw~hnten Uberlagerungen der beiden Vorg/inge; 
oder es linden sieh noeh lipoide Fleekehen neben den sklerotisehen 
Platten,  ein Nebeneinander, das viele Untersueher zu dem irrigen Sehlug 
auf ein genetisehes Naeheinander verleitet hut. Dazu ist der Umstand 
gekommen, dab manehe jungen sklerotisehen Platten,  insbesondere in 
den peripheren Arterien, bei Betraehtung mit  blogem Auge den lipoiden 
Fleekehen/thnlieh sehen, w/~hrend die histologisehe Untersuehung einen 
ganz anderen Bau sowie Ver/inderungen des darunterliegenden Media- 
sektors naehweist, Untersehiede, auf die Wiese159 bereits aufmerksam 
gemaeht hut. 

Ieh bin also zu einer Auffassung der Entstehung der Atherosklerose 
gekommen, die zwar in einigen Punkten - -  vielleieht nut  in einem 
einzigen wesentliehen Punkte  - -  der herrsehenden Lehre widersprieht, 
abet  doeh vieles yon ihr i ibernommen hut, so dub es wohl nieht sehwer 
halten diirfte, auf eine gemeinsame Grundlage zu kommen. Aueh meine 
Theorie ist, wie die Anitschkows, eine ,,Kombinationstheorie! ~. Sie 
/s sogar sehr der urspriingliehen Fassung Anitschkow82, welehe 
besagt, dug beim Mensehen I-Iypercholesteringmie im Verein mit  den 
meehanisehen Einfliissen und priidisponierenden Veriinderungen der 
Gef/~Bwand zu Atherosklerose fiihrt (a. a. O. S. 345). Erst  slo~ter ist 
Anitschkow 1 unter dem Eindrueke seiner zahlreiehen Tierversuehe dazu 
gelangt, die ttypereholesterin/imie ganz in den Vordergrund zu stellen, 
w/ihrend ieh aus den oben dargelegten Griinden die Seh/tdigungen der 
Media (und Elastiea interna) als alas Erste a n d  Entseheidende in der 
Entstehung der Atherosklerose ansehen mug. Diese yon Thoma bereits 
aufgestellte Lehre glaube ich dureh eigene Untersuehungen and dutch 
Heranziehung des Sehrifttums fester begriindet zu haben. DuB Thomas 
Lehre auf erhebliehen Widerstand stieg, hut versehiedene Ursaehem 
Einmal  ist es das yon ihm gepr/~gte, nieht sehr gliiekliehe Wort  ,,Angio- 
malaeie",  das etymologiseh die Vorstellung yon einer mehr oder minder 
ausgedehnten Gefggerweiehung erweekt, wghrend es sieh nut  um eng 
umschriebene Wandver~nderungen handelt, die nieht immer sehr sehwer 
zu sein brauehen, zumal in der mit  h6ehstem Blutdruek belastetert 
Aorta. Zweitens der Umstand,  dug Thoma seine Ansehauung mit  der  
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inzwischen langst widerlegten Lehre yon der Bedeutung der Nabel- 
blutbahn verquickte, und drittens Thomas eigenes Eingest~ndnis, dsft 
die von ibm geforderten Gef~13wandsch~tdigungen nicht immer ana- 
tomisch nachzuweisen seien; zur Ausfiillung dieser Liicke in Thomas 
Lehre hoffe ich im vorstehenden beigetragen zu haben. Ich lege also 
auf einen genetischen F~ktor das Hauptgewicht, d e r n u r  yon einigen 
Vertretern der herrschenden Richtung geleugnet, von anderen aber 
wenigstens als mitwirkend ~nerkannt wird. 

Die hier v0rgetragenen Anschauungen erlauben auch eine sch~rfere 
Umgrenzung des Begriffes ,,Ather0sklerose". Ich br~uche nach dem 
Gesagten nicht nochmals zu begrfinden, daft ich die iipoiden Fleckungen 
nicht zur Atherosklerose rechne. Diese schon yon Virchow 56 ausgespro- 
chene Trennung ist noch aus einem praktischen Grunde erwfinscht. Die 
pathologische An~tomie soll die Grundlage fiir die Klinik bilden. Der 
Kliniker versteht aber unter Atherosklerose eine Krankheit  der Arterien, 
die mit Verlust der t~egulierbarkeit der Weite und mit Verengerung der 
Lichtung einhergeht und dadurch zu StSrungen in den versorgten 
Organen fiihrt. Klinik und pathologische Anatomie wiirden wieder 
einmal auseinandergeraten, wenn die lipoiden Flecken, die sich nicht 
Zu sklerotischen Herden entwickeln und daher auch niemals zu klinischen 
StSrungen fiihren, zur Atherosklerose gez~hlt wiirden; Hueck 26 hat 
sich bereits in gleichem Sinne ge~uftert. Dann mfissen die lip0iden 
Fleckungen aber such eine yon der Ather0sklerose hinreichend ver- 
Schiedene Bezeichnung tragen. Es fiihrt zu Miftverst~tndnissen, wenn 
Ascho]/5 u.a .  start yon ,,lipoider Fleckung" yon ,,Atherose" oder 
,,Atheromatose" sprechen, wobei sich Ascho//5 irrtiimlicherweise auf 
Virchow beruft. Virchow 57 hat einmal ganz klar ausgesprochen: ,,Nie- 
mand, der einen Begriff davon hat, daft Atheroma seit Galen einen ge- 
schlossenen, mit breiigem Inhalt geffillten Sack (zu deutsch Grfitz- 
beutel) bedeutet, kann die Meinung hegen, daft die oberfl~chliche fettige 
Usur ein Atherom genannt werden kSnne." Die ganze gegenw~rtige 
~rztegeneration ist auf den Begriff des Wortes Atheromatose ---- Skler- 
atheromatose oder Atherosklerose eingesteIlt. Will man die Bezeich- 
nung ,,lipoide Fleckung" nicht einfach beibehalten, weft sie auf wesens- 
verwandte Ver~nderungen , wie den Arcus senilis corneae, nicht gut 
paftt, so steht der yon Kaiserling vorgeschlagene, etwas ~llgemeinere 
Ausdruck ,,Lipoidose" zur Verfiigung. Auch die Mediaverk~lkungen 
gehSren nach dem oben Gesagten nicht zur Atheroskler0se, sie schaffen 
hSchstens eine Vorbedingung dazu und auch das nur in beschr~tnktem 
!Kafte. Durch diese Trennung wfirde die p~thologische Anatomie m. E. 
nicht mit der Klinik in Widerstreit kommen. Der Kliniker ist gewohnt, 
die tt~rte der oberfls Arterien ftir die Diagnose Atherosklerose 
zu verwerten, Ich babe aber noch keine F~lle gesehen, wo eine tastbare 
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H /~r t e  obe r f l~ t ch l i che r  A r t e r i e n  a l l e i n  o d e r  v o r w i e g e n d  d u r c h  M e d i a -  

v e r k a l k u n g  v e r u r s a c h t  w a r  ; as  h a n d e l t e  s i c h  s t e t s  o d e r  g a n z  f i b e r w i e g e n d  

u m  A t h e r o s k l e r o s e .  D i e  , , G i i n s e g u r g e l a r t e r i e n " ,  d ie  i h r e  H/~r t e  g a n z  

o d e r  f a s t  g a n z  e i n e r  M e d i a v e r k a l k u n g  v e r d a n k e n ,  l i n d e n  s i ch ,  s o w e i t  

m e i n e  E r f a h r u n g  r e i c h t ,  n u r  a n  s o l c h e n  S t e l l e n ,  d ie  d e r / ~ u S e r e n  U n t e r -  

s u c h u n g  n i c h t  z u g g n g l i e h  s i n d .  
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Anmerkung bei der Korrektur. W~hrend  des Druckes  erschien die Arbei t  yon 
Paul , ,Zur His togenese  der  t)eriarteri i t is  nodosa  und  ihre Stel lung im Sys tem 
der  Gef:s Krankhe i t s forch .  5, 192, worin gleichfalls pr im~re 
Sch~digungen der  Elas t ica  in te rna  und  der  Media als Ursachen  der  Atherosklerose  
in Anspruch  g e n o m m e n  werden.  


