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Die biologischen und morphologisehen Veri~nderungen des cardio- 
vascul/~ren Systems, die als Angiosklerosa zusammengefaBt werden, 
sind in erster Linie in ihrer Form Ms Arteriosklerose erforseht und bier 
wieder vor allem im Gebiet des groBen Kreislaufes, wi~hrend die h6chst 
wichtige Arteriosklerose im Bereich des Lungenkreislaufes relativ weniger 
beach~et ist. Und doch liefert gerade eine vergleichende Untersuchung 
der Gefi~gver/~nderungen mi~ Beriieksichtigung aller Einzelabschni~te 
des Gef/~Bsysr wichtige ItirLweise auf die J(r Die bier zu 
ergebenden Befunde sind, wie ieh glaube, ein fiberzeugender Beweis 
dafiir, dab die Ursaehe der Arteriosklerose ira intrawseul~ren Druck 
gegeben ist 1. 

1. Das Vorkommen der Arteriosklerose in den LungengeN~en. 

Der stiirkste Beweisgrund Eir die L5sung der Ursachenfrage der 
Arteriosklerose erSffne~ sich in der g~nzlichen Unabh~ngigkeit des 
Auftretens der Ver~inderungen im groBen nnd im kleinen Blutkreislauf. 

Hier sind bestimmte Ta~sachen bereits geniigend anerkannt: einmM, 
daB die Arteriosklerose auf die Schlagadern dos groBen Kreislaufes 
beschr~nl~ sein kann, wi~hrend der Lungenkreislauf g/~nzlich freibleib*; 
zweir dag Arr im Lungenkreislauf erscheinen kann, 
otme im Bereieh des groBen Kreislaufes aufzuCreten. Befunde dieser 
Art sind keineswegs Ausnahmen. 

Es folgg no*wendig, dag, wenn eine solche Unabh/~ngigkeit besteht, 
die Ursaehe der Argerioslderose in dem einen Sys*em vorhanden ist, 
im anderen abet fehlt oder umgekehrr andererseits muB in F/~llen, 
wo Arterioslderose in beiden Systemen gefunden wird, auch dieselbe 
Ursache in beiden Systemen gegeben sein. 

Bei der n/~heren Betraehtung dieser Tar erscheint es zun~chst 
notwendig, die Verhgltnisse, unter welchen Arteriosklerose im Lungen- 
kreislauf erscheint, zu er6rtern. In einer friiheren Untersuchung u habe 
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ich diese Bedingungen zusammengesCellt. Sie sind in der Reihenfolge 
ihrer H/iufigkeit:  Mi*rals*enose, langdauerndes Emphysem,  auffallende 
Verringerung des Lungenumfanges,  Lungenveruns*al~ung bei betr/~ch*- 
licher Skoliose, Lungenbrustfel lverwachsungen,  Offenbleiben des Ductus  
Botalli  a n d  Lfieken der Herzseheidew/~nde. 

Das gemeinsame Moment,  das alle aufgez/~hlten MSglichkeiten 
eharakterisiert ,  ist die Zunahme des Widerstandes in don Lungengef~$en. 
Der Mechanismus, der bei den genann~en Zust/~nden einen solehen 
waehsenden Widers tand erzeugt, ist an  der genarmten S~elle yon  mir 
ausgiebig er6rtert .  Der Lungenkreislauf is~ weniger widerstandsf/~hig 
gegen DruckerhShung als der groBe Kreislauf, weil in ibm s~mtliche 
Capfllaren st~ndig in gleieher Weise funktionell  beansprucht  sind, w/~h- 
rend das gro~e Capillarbett normalerweise Stellen einer bedingten Unt/~tig- 
k e i t  aufweist. Nebenbei bemerkt ,  die kollaterale Zirkulation zwischen 
dem Lungenkreislauf und  der Aorta,  d. h. zwisehen Lungen- und Bronchial- 
arterien, ist ganz und gar capill/s Art ,  bietet  also dem gesteiger~en 
Druck  im Lungenarter iengebiet  wenig Ausgleich a 

Ich babe im Mount Sinai Hospital in New York in den Jahren 1926/27 50 F/~lle 
yon Pulmonal-Arteriosklerose anatomisch zu untersuchen Gelegenheit gehabt: 
W~hrend dieser Jahre hatten wir 770 Autopsien, woraus sich die H~ufigkeit der 
Lungenarteriosklerose zu 6,50/0 errechnet. 

Von diesen 50 ~ l len  zeigen 38 (4,9~ Arteriosklerose des groBen Blufkreislaufes 
neben der Arteriosklerose des Lungenkreislaufes. 

Die pathol0gisch-anatomischen Befunde bei Lungenarteriosklerose waren: 
Mitralstenose (allein) . . . . . . . . . . . . .  12 F~lle 
Emphysem (allein) . . . . . . . . . . . . . .  10 ,, 
Pleurale Adhasionen (allein) . . . . . . . . . .  9 ,, 
Mitrals~enose und pleurale Verwaehsungen . . . 3 ,, 
Mitralstenose nnd Emphysem . . . . . . . . .  1 Fall 
Emphysem und pleurale Verwachsungen . . . .  4 F~lle 
Mitratinsuffizienz . . . . . . . . . . . . . . . .  4 ,, �9 
Senium . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 
Chronische Paeumonie und pleurale Verwachsungen 1 Fall 
Mitralstenose und Concretio pericardii . . . . .  1 ,, 
~r und pleurale Verwaehsungen.. 1 ,, 
Lnngentumor . . . . . . . . . . . . . . . .  1 :, 

12 Fglle (1,5~ zeigten isolierte Lungenarteriosklerose. Bei diesen 12 F~llen 
waren die Ursachen wie folgt: 

Mitralstenose . . . . . . . . . . . . . . . . .  9 F~lle 
Emphysem . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 ,, 
Mitralstenose und pleurale Verwachsungen . . . .  1 :Fall 

Alle diese Befunde deu~en darauf  hin, dal~ die Arteriosklerose im 
Gebie~ der Lungen so gut  wie immer e inem naehweisbaren Zustande 
yon  vermehrter  Spannung innerhalb des kleinen Blutkreislaufes unter- 
geordne~ ist ; sowei~ sich beobachten 1/~$t, finder sich unter  keinen anderen 
Verh/~ltnissen LungenarCeriosklerose. Auf die Frage, ob es daneben doch 
vielleicht auch eine ~primi~re, sozusagen druekunabh/~ngige Lungen- 
ar~eriosklerose gibe, komme ich noeh zurtiek. 

19" 
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Was die pathologisch-anatomischen Befunde der arteriosklerotischen 
LungengefiiBe anlangt, stimmen meine Beobachtungen in den unter- 
suchten 50 F~llen fiberein mit denen yon L]ungdahl, Posselt u. a., d.h.  
die Ver~nderungen sind grundsi~tzlich dieselben wie diejenigen, welche 
man bei der Arteriosklerose im groBen Blutkreislauf finder. Die Ver- 
i~nderungen sind fiber die kleineren sowie die grSBeren Arterienzweige 
verbreitet. Die Beobaehtungen yon Miller ~, welcher in manchen F~llen 
yon Veri~nderungen in den kleinen Arterien die gr61~eren Zweige fast 
unversehrt land und umgekehrt, kann ich nach meinem Material bests 
Wie bei der Arterioskierose des groi3en Blutkreislaufes ist die A~terie 
in der Regel erweitert, ihre Wand raehr oder minder verdiekr und die 
besonders verdickCe Intima mit auffs fettigen Einlagerungen 
versehen. Mikroskopiseh erweist sich das Bindegewebe teilweise hyali- 
nisiert, die Elastica verdickt, ebenso die Media; Verkalkung ist selden. 

Die Selter~eit der Verkalkung bei der A~teriosklerose der Lungen- 
sch!agadern wird yon vielen Beobaehtern bests besonders yon 
L]ungdahl 5, Fischer 6, Hornows]~i 7. Auch welter ausgebreitete athero- 
matSse, teilweise geschwtirige VeI~nderungen, die sieh mit denen bei vor- 
gesehrittener Arteriosklerose im grol3en Kreislauf vergleiehen lassen 
wiirden, sind hack meiner Effahrung ungew(ihnlich, kommen abet doch, 
wie die Verkalkungen, gelegentlieh vet. 

So liege, der Unterschied der Sklerose der groBen Lungenschtug- 
adern und derjenigen des grol~en Blutkreislaufes in dem geringeren Grad 
des Prozesses. Die Ursachen des minderen Grades yon Atherom und 
Verkalkung in den Lungenarterienverzweigungen sind noch zu efforschen. 

Von nieht geringer Bedeutung bei der Sklerose der Lungenarterien 
sind aueh die Ver&nderungen der Blutcapillaren der Alveolen, die in 
den bekannten histologischen Bfldern der Stauung - -  strotzende Blut- 
fiillung, Schl~ngelung und Vorbuehtung in das Alveolenlumen - -  die 
Druckerh6hung u nmittelbar ablesen lassen und bei der Er6rterung 
der Pulmon~larteriosklerose als gteichzeitiger Befund im  Schrifttum 
auffallend wenig Berficksiehtigung fanden (z. ]3.' nich~ bei L]ungdahl 
und Posselt). Die Alveolenwand erh~lt so einen geradezu per]sehnm'- 
axCigen Kontur; man kann den groBen Umfang der Erweiterung der 
Capillaren ermessen, wenn man sieht, dab gegenfiber der Norm nunmehr 
eSwa seehs rote BlutkSrperehen in einer Capillare Platz finden. Die dutch 
�9 die aufgeweiteten Caloillaren bedingte Verringerung der Alveolenliehtung 
isr offenbar einer der Grfinde der verringerten alveolaren (respiratorisehen, 
T~tigkeit, die man in den meisten Fi~llen yon Herzkrankheit finder 
(Peabody s). 

Gleiehzeitig ist die Wand der Capillaren verdiekb, und in vor- 
gesehrittenen Fi~llen ist diese Verdickung betr~cht]ieh. Eine solehe Ver- 
diekung tr~gt natiirlieh wiederum wesentlieh zu einer Verringerung 
der Atemfl~che bei und ist Sl0i~terhin wenigstens teilweise flit die 
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ein~retende Anox/~mie verantwor~lieh. ' In einigen F/~llen beobaehtete ieh 
ausgesproehene Hyulinablagerung in der Wand dieser Capillaren, maneh- 
mal sogar in grSl3eren Abschnigten an der Alveolenwand. 

Abb. 1. AuBergewShnlich sfarke Verdicktmg der Alveolarsepten bei langdauernder  S tauung  
im Llmgeakreis lauf .  

Wenn die Stauung (Druckerh6hung) won langer Dauer ist, wird die 
Zunahme des pericapillaren Bindegewebes so stark, dab die alveol/~re 
Wand aul3erordentlich verdickg wird (Abb. I). Diese Verdickung ist 
nicht nur dem starken Zuwachs des faserigen Bindegewebes und wohl 
auch der elastischen Fasern zuzuschreiben, sondern auch dttrch eine 
zellige Durchsetzung (gewucher~e Bindegewebszellen, Rundzellen) beding~. 

Virchows Archly.  Bd. 283. 19b 
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Sehlie131ich ergibt sich eine fSrmliche Vernichtung der Alveolen; 
das neu geforlnte Bindegewebe setzt sich in groSartigen Massen an, 
die Lungenmorphologie kehrt unter U1nbildung der plat~en Alveolar- 
epi~helien zu kubischen und zylindrischen Zellen zuln ,,elnbryonalen 
Typus" zuriick. 

Bei solchen Bfldern des Lungenparenchyms finder man auch zahh'eiche 
sklerosier~e AI'terien in der Nahe mit auffallender Verdickung der In~ima, 
so da$ das Lumen manchlnal g~nzlich verfdet ist, und man kann danach 
die LungengefaSveranderungen ira Gefolge der fdberspannung des 
kleinen Kreislaufes als eine arteriocapillare Fibrose bezeichnen. 

Dieses is~ in groSen Ziigen die Entstehungsweise der sog. Stauungs- 
induration der Lunge, die, wie man sieh~, wei~ 1nehr umfa$~, als die patho- 
logisch-histologisch oft allzu ausschliel31ich dabei beriicksichtigten Ver- 
~nderungen der Blutcapillaren. 

Beziiglich der Arterien nnd Capillaren bei I)rucksteigerung im 
Lungenkreislauf besteht, worauf ieh hinweisen 1n5chte, eine auffallende 
:Xhnlichkeit der Vers mit denen der Schlagadern und besonders 
tier Capfllaren der Nierenglolnerulusschlingen bei allgelneiner Hyper- 
~onie. In beiden Fallen linden wh- fortschreilende Verdickung der 
W/tnde der Capillaren, Hyalinisation und bindegewebige Verdiekung 
ihres Wandgewebes, wobei allerdings die Glolneruluscapfllaren teil- 
weise oder ganzlieh verSden kSnnen und das physiologisch sehr sparliche 
bindegewebige Stroma in der Nierenrinde an Menge zunimlnt und yon 
l~nndzellenherden durchsetzt werden kann (Mac Callumg). Wir sind 
daher berechtigt, anzunehlnen, da$ die bei essentieller Hypertonie 
gefundenen arteriellen und capfllaren Blutgef/~6veranderungen in der 
Niere den dutch Drucksteigerung verursachten Gefal3sehadigungen iln 
Lungenkreislauf v511ig entsprechen. 

Man kann sogar weitergehen und behaupten, dal3 in grol3en U1nrissen 
die beschriebenen LungengefaSver/~nderungen die namlichen sind, wie 
wir sie aUgemein in anderen Organen bei Fallen yon Hyper~onie finden, 
namentlich iln Herzen (Kranzschlagadersk!erose), im Gehirn (Gehirn- 
schlagadersklerose) oder iln Pankreas. 

Und ferner: Die Arteriosklerose als Ausdruck gesteigerten Blu~- 
druckes 1nug nicht als eine I~h'ankhei~ der Schlagadern allein, sondern 
zugleich auch als eine der Capillaren betrach~et werden und itn'e Er- 
scheinungen, pa~hologisch-anatomisch und klinisch, sind bei I-Iyper- 
tonie yon iiberragender Bedeutung in der Metrrzahl der parenchylnatSsen 
Organe, besonders in der Niere (Glolneruli), aber auch iln Gehh'n, 
iln Herzen nnd in geringereln Grade in Pankreas. Waruln die Schadi- 
gungen iln Gefolge der Hypertonie in einem Organ oder zugleich in 
mehreren iiberwiegen kSnnen, ist zur Zeit nicht zu beantworten. 

Eine blutiiberfiillte Lunge mi~ ausgesprochener ar~erioeapillarer 
Fibrose, wie sie vorher beschrieben ist, wird der Regel nach als ,,Herz- 
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f e h l e r l u n g e "  beze iehne t .  Die  B e n e n n u n g  als  solche is* e igen t l i eh  n i eh t  

t r e f f end ,  d e n n  die in  F r a g e  k o m m e n d e n  Ver /~nderungen  w e r d e n  bei  k e i n e m  

H e r z f e h l e r  ge funden ,  de r  n i ch t  y o n  e i n e m  v e r m e h r t e n  D r u e k  i m  L u n g e n -  
k re i s lauf  beg le i t e t  ist.  So z. B.  f inde r  m a n  sie nie  bei  e iner  r e i n e n  Aor t en -  
insnff iz ienz,  bei  de r  j a  e in  O b e r d r u c k  i m  k l e inen  Kre i s l an f ,  vorers~ 
wenigs tens ,  lxicht v o r k o m m t .  Die  L u n g e  ist  in  so lchen  F/~llen no rma l ,  

wie zu  e r w a r t e n  ist. T h e o r e t i s e h  soll~e d a n a c h  a u c h  die Vi ta lkapaz i t i~ t  

bei  A o r t e n f e h l e r n  grSi ter  sein als bei  e i n e m  Mi t r a lk l appen feh l e r .  I n  

de r  T a t  f inder  sieh in  e iner  n e u e r e n  A r b e i t  y o n  Jones  ~o dieses V e r h a l t e n  
als  t y p i s e h  angegeben .  

II. Lebensalter und Arteriosklerose der Lungengefiilte im Vergleich 
zur Arteriosklerose des groBen Ereislaufes. 

F o l g e n d e  4 (3bersich~en ze igen  die H/~ufigkei~ in  L e b e n s j a h r -  
z e h n t e n  : 

1. Fiille yon Slclerose der Lungenschlagadern und gleichzeitiger Arteriosklerose des 
groflen Kreislau/es : 

Lebensjahrzehnte 

Meine t~eihe: 38 FMle 
L]ungdahls Reihe: 60 ,, 

2 
I 

4 5 6 7 
Dureh- 

8 9 schnitts - 
alter 

57,6 

2. Fiille yon isotierter Lungenarterioskleros~ 

Lebensj ahrzehnte 

Meine l~eihe: 12 F~11e 
Ljungdahls Reihe: 26 ,, 
Millers l~eihe: 18 ,, 

I 1 2 

- -  ! 6 

3 4 5 

2 1 6 

Dutch- 
6 7 8 9 sclmitts - 

alter 
L 

--  --  --  36,1 
29,5 

3 34,0 

Der jfingste Verstorbene in meiner l~eihe war 16 Jahre alt, der ~l~este 45 Jahre. 
Der jiingste in Ljungdahls Reihe 9, der ~lteste 49 Jahre alt. 

3. Fiille von isolierter Lungenarteriosklerose und Mitralstenose ohne allgemeine 
Arteriosklerose: 

I Durch- 
Lebensjahrzehnte 1 2 3 4 5 6 7 8 ! 9 schnitts- 

alter 

Meine l%eihe: l0 F~lle 1 4 2 33 . . . .  32,7 
Ljungdahls lZeihe: 22 ,, 1 7 -- --  --  28,6 
Millers l~eihe : 16 ,, --  6 2 l 4 3 31,9 

Der jfingste Verstorbene in meiner Reihe war 18, der glteste 55 Jahre alt, der 
jiingste in L]ungdahls Reihe war 9, der i~lteste 49, der jiingste in Millers l~eihe 13, 
der i~lteste 58 Jahre alt. 
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4. Fdille yon isolierter Arteriosklerose im groflen Kreislau[: 

Lebensjahrzehnte 1 2 3 4 5 6 7 

Meine l~eihe: 195 Fi~lle --  2 15 30 67 62 17 

Der jiingste Verstorbene war 31, der i~Ites~e 92 Jahre al~. 

I Durch- 
8 9 schnitts- 

alter 

1 1 [ 57,3 

m 

Diese Ubersiehten lehren, dal~ das Durchschnittsalter im Vorkommen 
der Sklerose der Lungenarterie um ungef~hr 20 Jakre niedriger ist als 
bei dem Auftreten der Sklerose im grol~en Kreisl~uf. Wenn man nut  
die Fi~lle der Mitralstenose in Betracht zieht - -  sie bilde~ (vgl. oben) 
die weitaus h/~ufigste Ursache - -  so finder man, dab das durchschnittliehe 
Alter sogar noch 1--2 Ja~ 'e  niedriger liegt. Mit anderen Worten: die 
auf den Lungenkreislauf besehr/inkte Sklerose trit~ am h/~ufigsten 
im 3. und 4. Lebensjahrzehnt auf, w/~hrend die Arteriosklerose des grol~en 
Blutkreislaufes mi$ den Altersjahrzehnten an H/~ufigkeit zunimmt. 
Augenscheinlich ist bei kombinierter Sklerose der Arterien der Lunge 
und des grol~en Kreislaufes das verh/~ltnism/~l~ig hohe Durehschnittsalter 
(49,9) in Ljungdahls Statistik darauf zuriickzuffihren, dal~ eine grol~e 
Anzahl (24) der F~lle dutch Emphysem bedingt war. Auch in meiner 
Statistik ist in dieser Gruppe das Durchsehnittsalter hSher (57,6) infolge 
der Mitz&hlung yon Emphysemf/~llen. 

Diese Statistiken bes~&tigen die Auffassung, dab nicht das Alter 
eine absolute Ursaehe der Lungenarteriostderose ist, sondern lediglich 
die Druckwirkung innerhalb der Lungengef/tl]e. Wenn der Druck dureh 
einen vermehr~en periloherischen Widerstand erhSht ist, wie bei MitrM- 
stenose oder Emphysem, so entwickelt sich stets Arteriosklerose, unge- 
achte$ des individuellen Lebensalters. Bei der Pulmonalarteriosklerose 
in der Jugend is~ die Mitralstenose die h~ufigste Ursache; in sp/iteren 
Jallren spieI~ das Emphysem eine groBe t%olle. 

Wie gering die Achtung der Arteriosklerose vor der Jugend ist, zeigt 
sich in den nieht einmal allzu seltenen F/~llen yon Lungenarteriosklerose 
bei S/iughngen, wo Schwierigkeiten im Lungenkreislauf bestehen, z .B.  
bei angeborenen Herzfehlern. Zur Linden beriehtet fiber ein Kind 11 
yon 11 Monaten mit offenem Ductus arteriosus Botalli. Wiitjen beschreibt 
einen hierher geh6rigen Fall ~2 mi~ Herzscheidewandlficke bei einem 
6 Monate alien Saugling. Diese letzte Beobachtung ist yon besonderem 
Interesse, well sie beweist, dab ein erhSh~er intravascul/~rer Druek yon 
sechsmonatiger Dauer ausreichend ist, Arteriosklerose zu erzeugen. 
Das stimmt mit der Feststellung L]ungdahls fiberein, da$ das frfikeste 
Vorkommen der Lungenarterioslderose seehs oder sieben Monate nach 
der Entstehung der Hypertonie erfolg~. 
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IH. Die Arteriosklerose des groBen Blutkreislaufes. 

Pathologisch-anatomisch ist auch die Arteriosklerose im groBen 
Kreislauf in ihren Anfgngen schon im frfihen Alter zu linden. Ob die 
fettigen Ablagerungen in der Arterienintima, die hgufig genug bei 
Kindern beobaehtet werden, in das Gebiet der wirldichen Arterio- 
sklerose zghlen, ist fraglieh. Wahr scheinlich sind das lipoide Einlagerungen, 
verursacht durch fettreiehe Dis (Zinserling la, Troitzka]a-Andrewa i4) 
und ghnlichen Inffltrationen vergleichbar, die man in Fallen yon 
Lipgmie bei Diabetes (Oppenheimer und Fishberg 15), yon Lipgmie bei 
Nephritis (L6wentha116) und bei experimenteller ,,Arteriosklerose" 
(Anitschkow 17, _Newburgh und Clarkson is) finder und die durch eine 
fippige, an CholesSerin reiche Fettnahrung erzeugt werden kSnnen. Dar- 
fiber spgter. Auf alle Fglle wird der frfihzeitige Anfang der eehten 
Arteriosklerose yon Jores und yon anderen Beobaehtern hinreiehend 
bestgtigt. Eine Statistik fiber Autopsien yon deutsehen Sotdaten im Welt- 
kriege zeigte, dab in fast jedem Fall Anzeichen yon Arteriosklerose 
(Verdickung der Intima, Hyperplasie des elastischen Gewebes) sehon 
im dritten Lebensjahrzehnt (M6nckeberg, Lubarsch 19) gefunden wurden. 
Damit stimmen meine eigenen Beobaehtungen fiberein. Wie bekannt, 
schreiten diese GefgBvergnderungen in Verbreitung und Stgrke mit 
den Jalu'en fort, bis sie, meistens im sechsten Lebensjahrzehnt, sich 
klinisch deutlieh offenbaren (,,Deerescenzarteriosklerose" Allbutt). 

Die Mehrzahl soleher Individuen bietet keine Erh6hung des Blut- 
druekes. In vorgeschrRtenen Jahren mag das Sphygmomanometer eine 
Erh6hung yon 10--15 mm Hg zeigen, die (lurch den verst~rl~en Wider- 
stand des verdiekten GefgBes verursaeht ist (Janeway so). Aber es wird 
allgemein beobachtet, dab ein intravasculgrer Druck im normalen 
Umfange sogar bei den starrsten GefgBen zu finden ist. 

Hypertension wird also nieht, wie frfiher gelehrt wurde, dureh Arterio- 
slderose verursacht. Tatsgctxlich ist die Beziehung umgekehrt. Hyper- 
tension ist im gro/3en wie im kleinen Blutkreislau] immer yon Verh~irtung 
der Ge/gifie ge/olgt, ungeachtet der Jugend des Kranken. 

Fglle yon starker Sklerose der GefgBe des groBen Kreislaufes sind 
bei Hypertension und Glomerulonephritis im zweiten und sogar im ersten 
Jahrzehnt nicht selten. Ich verffige fiber eine ganze Anzahl soleher Be- 
obachtungen. Ieh babe aueh selbst fiber Fglle yon Arteriosklerose 
bei erh6hten peripherischen Widerstgnden, wie angeborener allgemeiner 
Enge der GefgBbahn oder angeborener Stenose des Isthmus der Aorta 
berichtet. 

Diese Beobachtungen zeigen; dab Arterioslderose bei vorhandener 
Hypertension frither vorkommt als bei normalem Blutdruck und dab 
die Vergnderungen sieh um so friiher und um so stgrker zeigen, je gr5Ber 
der Druck ist: 
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Es entspricht nicht so sekr der allgemeinen Vorstellung, wie es sein 
sollte, dab die Hypertension keine fremdartige Sch~digung der Organe 
bedeutet, wie etwa eine Infektion, sondern lcdiglich einen erhkhten Grad 
eines normalen physiologischen Zustandes, ns der intravasculs 
Spanmmg, and dock ist diese einfache Uberlegung unerl~i~lich. Sie dient 
zum Aufbau einer einheitlichen Auffassung der Pathologie der Arterio- 
sklerose. Zwischen Hypertonie und Arteriosklerose besteht in beiden 
Kreisl~ufen der gleiehe bestimmte urs~chliche Zusammenhang. Arterio- 
sklerose tri t t  auch im frfihen Alter dann auf, wenn genfigende Hyper- 
tension vorhanden ist. Im hkkeren Alter aber entwickelt sie sick auch 
bei verh~ltnism~13ig normaler GefiiBspannung als unvermeidliche Folge 
der Gef~13beanspruchung. Es wird, um einen einfachen Vergleich zu 
gebrauchen, eino Stral]e dutch leichtere wie dutch schwerere Fah~zeuge 
abgenutzt; naturgemi~B wird das bei leichteren Fakrzeugen 1/ingere 
Zeit dauern. Die Bezeicknung der Arteriosklerose als ,Abnutzungs- 
krallkheir trifft in diesem Sinne sicherlich das Richtige. 

So ist auch ohne weiteres klar, warum eine ,,Decrescenzsklerose" der 
Lungenschlagadern bei einem hkheren Alter vorkommt als ,,Decrescenz- 
slderose" im grol3en Blutkreislauf. Da der normale intravasculgre 
Druck in den Lungen nur ein Seckstel des Druckes in der Aorta betri~gt, 
linden sick die Anfi~nge der gewkhnlichen arteriosklerotischen Erschei- 
nungen, wie sie im dritten Lebensjahrzehn$ in den Gef~l]en des groi~en 
Blutkreislaufes sick einstellen, in den Lungenschlagadern ers~ im Greisen- 
alter. Die Mekrzakl yon Ljungdahls F~llen der senilen Lungensklerose 
finder man bei Patienten, die das 70. Jahr iibersctndtten haben (vgl. oben). 
In meinem Material sah ich drei Fiille yon ,,Decrescenzsklerose" der 
Lungengefiil~e; das Alter der Patienten war 67, 71 und 72 Jakre. Hkheres 
Lebensalter beeinfluB~ daker die Entwicklung der Arteriosklerose lediglich 
insofern, als es die nktige Zeitspanne gew~hrleistet, um Abnutzungsver- 
i~nderungen zu erzeugen. 

Der normale Druck in den Gef~il]en is* der einzige allgemeine Faktor, 
der die welt eVerbreitung der arteriosklerotisckenVer~nderungen erkl~r~ und 
begrfindet, bei allen Menschen, auch den lor~kistorischen, in allen Klimaten, 
bei allen Rassen, bei allen Altersstufen und bei allen Tieren, die ein Herz 
und ein mit dem menschlichen vergleichbares Gef~system besitzen. 

IV. Verh~iltnis  der Ar ter io sk l erose  z u m  Gesch lecht .  

1. Verteilung der Gesehleehter in sdmtliche~ Figllen von Lungenarteriosklerose 
mit und ohne Arteriosklerose im groflen Blutkreislau/. 

I iWi~nnlich Weiblich 
! 

~r l~eihe . . . . . .  I 23 17 
Ljungdahls Reihe . . . .  I 18 l0 
Millers l~eihe . . . . . .  22 19 
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2. Verteilung der Geschlechter in ~dllen von reiner Lungenarterioslclerose. 

) I ~ n n l i c h  

I 
M e i n e  l ~ e i h e  . . . . . .  I 5 
Ljungdahls Reihe . . . .  I 13 
Millers l~eihe . . . . . .  8 

W e i b l i c h  

7 
14 
9 

& Ferteilung der Geschlechter bei Arteriosklerose des groflen Kreislau/es (wghrend 
der Jahre 1926/1927) an Material des Mount Sinai Hospitals. 

I I 3{f inn l i ch  W e i b l i c h  2r ~ e i b l i c h  :~I/i, n n l i c h  ~ W e i b l i c h  ~ 

460 3 1 0 1 1 5 4  80 [ 33,5 25,8 

Diese Statistiken entslorechen allen Erwa~'tungen gem~g unsercr 
These. Insoweit der normale intravascul/~re Druck brim Manne gr6Ber 
is~ als bei der Frau (e~wa 10--20 mm Hg), ist das Vorkommcn der 
Arteriosklerose im groBen Kreislauf brim M~nne h/~ufiger als bei der 
Frau. I-Iier stimmen die Befunde aller Beobachter iiberein. Aucla ist 
das Durchschnittsallber, in welchem die Arteriosklerose des groBen 
Blutkreislaufes gefunden wird, h6her bei den Frauen als bei den M/~nnern. 
An Material des Mount Sinai Hospitals war das DurchschnittsMter 
bei Todesf/~llen yon M~nnern mit ausgesprochener Arteriosklerose 
55,3 Jahre und 62,3 Jahre bei den Frauen. Ferner zeigen die Statistiken, 
dab PulmonMsklerose auf bride GescMechter ungef/~hr gleichm/iBig 
verteilt ist. Insofern die Lungenarteriosklerose die Folge yon Krank- 
heiten wie Mitralstenose oder Lungenerkrankungen ist, die bei dem einen 
Geschlecht nicht h~tufiger vorkommen als brim anderen, entspricht 
die fast gleichm/~gige Verteilung auf bride Geschlechter wiederum 
allen Erwartungen. -&us nicht gekannten Griinden ist Mitralstenose 
etwas la/~ufiger bei Frauen, was in der Statistik dutch das h/~ufigere 
Emphysem brim Manne ausgeglichen wird. 

Wit schlieBen daraus Mlgemein, dab der Geschleehtsfaktor mit der 
Entwicklung der Arteriosklerose nut insoweit zu tun  hat, als im grogen 
Kreislauf beim Mann ein st/~rkerer intravaseul/irer Druck besgehr 

V. Weitere Beweisgriinde zur urs~ichlichen Bedeutung des intravasculiiren 
Druckes ~iir die Entstehung der Arteriosklerose. 

1. Die Verdnderungen in der iVetzhaut bei Hypertension.  Ich babe 
frfiher gezeigt, daB die als ,,albuminurische" t~etinitis charakterisierten 
Ver/~nderungen bei allen Formen yon Nierenerkrankungen vorkommen, 
vorausgeseCzlb, dab diese mit I-Iyper~ension einhergehen. Diese TaCsache 
wurde auch yon anderen Beobachtern festgestellt, nament]ich yon Vol- 
hard 21. Den besten Beweis dafiir, dab die Netzhautver/~nderungen 
tats/ichlich durch gesteigerten Blutdruck erzeugt werden, liefern die 
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Beobaehtungen, die ich selbst und andere (vgl. Kollert ~) in gewissen 
Fallen heilender akuter Glomerulonephritis gemacht haben. I-Iier finden 
sieh die Netzhautver/inderungen allein wahrend der Hoehdruekphase. 
Wenn diese naehlagt, versehwinden bald die Netzhautbefunde. .In 
einem Falle, den ieh yon seinem Beginn an fiber einen Zeitraum yon vier 
Jal~'en beobaehtete, sah ieh die folgenden Znsammenh/inge: akute 
Glomerulonephritis, Hypertension, Netzhautentzfindung; Abklingen des 
Druekes und der Netzhantveranderungen, Fortdauer der Albuminurie; 
naeh wenigen Monaten Wiedererseheinen der Hypertension, die bald einen 
hohen Grad erreiehte, und Zugleieh t~iiekkehr der Netzkautver/inderung. 
Sie bestand bis zum Tode fort. So eng ist dieses Verh/~ltnis zwisehen 
der Netzhautentzfindung und der Hypertension, dag die Bezeiehnung 
,,hypertensive" Retinitis welt treffender ist als die einer,,albuminurisehen" 
oder ,,nephritisehen". Sie ist daher aueh yon zahlreiehen Forsehern 
angenommen worden. 

Man stimmt allgemein darin fiberein, dab die Grundlage der hyper- 
tensiven Retinitis in einer Arteriosklerose der Netz- und Aderhaut- 
gefaBe gegeben ist (Collins und Mayou 2a, Cohen ~4, Keith, Wagener 
und Kernohan 2a). Ferner habe ich beobachtet, dab die hypertensive 
Retinitis mit einer allgemeinen Sklerose der meisten K6rperschlagadern 
sich vergesellschaftet. Keith, Wagener und Kernohan fanden in ihren 
Studien fiber bSsartige Hypertension, worunter sie rasch t6dlich ver- 
laufende Falle yon Hypertension mit normaler Niererffunktion ver- 

stehen, auffallende Retinitis sowie Verhargung aller Gefage des K6rpers, 
auch derjenigen der Skeletmuskeln und des Magendarmschlauches. 
Diese Befunde lehren unmittelbar, dab die getinitis nur der lokale 
Ausdruek einer weir verbreiteten Arterioslderose ist nnd dab alle diese 
Verandernngen nnmittelbar yon der Hypertension abh/~ngig sind. 

2. Sodann lassen sieh dafiir, dab die Arteriosklerose einem mecha- 
nischen Zirkulationsfaktor zuznschreiben ist, noeh folgende Tatsachen 
anffihren : 

a) Arteriosklerose ist starker ansgesprochen in jenen Teilen des 
Gefal?systems, in welchen der Druck am sti~rksten ist, z.B. an den 
Stellen yon Gabelnngen und Verschmalerungen der Strombahn, sei 
es normalen oder pathologischen. 

b) In Fallen yon angeborener Stenose des aortischen Isthmus (vgl. 
oben) besteht, unabhangig yore Alter, eine starke Sklerose des proximalen 
Teiles der Aorta, wahrend die en~fernteren Teile geringe oder fiberhaupt 
keine Sklerose zeigen. 

c) Marchand 2~ land keine Arteriosklerose in einem Glied, das dutch 
Poliomyelitis gelahmt war, wahrend das gesunde Glied auffallende 
arteriosklerotische Veranderungen aufwies. 

d) Das Endokard soleher Kammern und Klappen, die einem erh6hten 
Druck andauernd ausgesetzt waren, zeigt Ver~nderungen, die denen der 
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Arteriosklerose entsprechen. Diejenigen der rechten Herzseite sind 
verbunden mit der Hypertension des kleinen Kreislaufes, diejenigen der 
linken mit Blutdrucksteigerung im grol~en. Bei Mitrelstenose z.B. 
beobeehtet man  allgemein, dab das Endokard des linken Vorhofes 
verdickt ist, abgesehen natiirlich yon den Verdickungen, die etwa l%lge 
einer ununterbroehen fortgeleiteten Endokarditis sind. Zugleieh mit der 
Endokardverdiekung hypertrophiert die Muskulatur des Vorhofes; die 
Innenhaut der linken Kammer anderersei~s zeigr keine Veranderung. 

e) Arteriosklerose des groBen Blu~kreis~anfes ist bei Tuberkul6sen~ 
bei denen der ellgemeine Blutdruck niedriger ist, selten, dagegen finder 
man sie hier oft in den Lungengefal~en, besonders wenn der ProzeB 
chronisch und fibrSs ist (L]ungdahl 5, Posselt 37); des Capfllarbett ist 
verkleinert und der intraveseuls Druek in den Lungen erh6ht. 

f) Phlebosklerose, eine Schi~digung, die der Arteriosklerose histologisch 
parallel geht, aber yon ihr vSllig unabhi~ngig ist (Benda 2s Simmonds ~9, 
SchiUing s~ ist verh~ltnismiiBig selten. Dies ist leicht verst~ndlich, 
wenn man in Betracht zieht, dab der Druck in den Venen niedrig oder 
in den grSBeren St~mmen, die in das Herz eintreten, sogar bisweflen 
negativist.  Auch unter pethologisehen Bedingungen n~hern sich die 
intravenSsen Druckwerte nie den normelen intraarteriellen. Auf elle 
Falle ist es bezeiehnend, dal~ Phlebosklerose eine bestimmte Beziehung 
zu einem verst~rkten intravenSsen Druek hat. 

g) Die yon Carrel sl experimentell gezeigte Sklerose in einem Venen- 
stack, das in eine Arterie eingenaht war, ist besonders lehrreich, weii 
hier jeder andere Faktor, abgesehen yon der Wirkung des grSi~eren 
Druckes, ausgeschlossen werden kann. 

h) Ro/citans/cy s2 bemerkte sehon vor langer Zeit, dal~ bei einer chro- 
nisehen Stauung im Venensystem mit erhShtem intravascularen Druek 
eine Phlebosklerose r, icht selten vorkommt. Kaya sa stimmt letzthin 
dieser Annakme zu. 

, i )Bei  der Blutdrucksteigerung im kleinen Kreislauf, wie sie dutch 
eine Mitra!stenose bedingt wird, fend ich, dal~ Sklerose der Lungen- 
venen fast so allgemein auftritt, wie die Sklerose der" Lnngenarterien. 
Die vermehrte Spannung in den Lungenvenen steht in unmittelberer 
Beziehung zu dem vermehrten Druek im linken Vorhof. L~ungdahl 5 
und Briining s4 beriehten ahnliche Beobechtungen. Beim Emphysem 
andererseits sind die Lungenvenen ohne Abweiehungen, weft der Wider- 
stand innerhelb der Lungeneapilleren, also diesseits der Lungenvenen 
liegt. 

k) DaI~ Phlebosklerose in Varieositaten aul~erst haufig gefunden 
werden, ist allgemein bekannt. Bei der Sektion vieler Varieosit~ten 
der nnteren GliedmaBen land ich einen gewissen Grad yon Sklerose in 
fast ellen Fallen. Schilling so und Sack s5 sahen dreimal so oft Phlebo- 
slderose in den unteren als in den oberen GliedmaBen. Diese Tatsaehe 
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dtirfte nicht nur der grSl3eren Iqeigung zu Varicenbildung, sondern auch 
dem hSheren Druck in den Venen der unteren GliedmaBen im Vergleich 
zu den oberen zuzuschreiben scin. 

l) Eine bemerkenswer~e und fiir die vorliegende Frage bedeutungsvolle 
Tatsaehe ist der Befund Cramers ~6, der einen skleror Fleck in 
der Vena cava inferior unmittelbar oberhalb der Vereinigung der Eiacal- 
venen bei/ilteren Individuen beschrieb. Je/~Iter der Kranke ist, desto 
h/~ufiger der Befund. Schilling s0 der in sorgfi~ltigen Untersuchungen 
dieser Ver/~nderung naehging, land sie bei 175 Autopsien 100real. Er 
beschreib~ einen begrenzten unregelm/il~igen graugelben Fleck in dieser 
Gegend, der zuweilen Kalk enth/~lt. In  den meisten F~llen finder man 
ihn an der hinteren Wand, und je grSSer der Winkel zwischen den 
Iliaca!venen ist, desto bemerkbarer ist der Fleck. Schilling fiil~'t seine 
Entstehung auf den Zusammenprall der beiden venSsen BlutstrSme 
zurfick, der genau an diesen Stellen stattfindet; natiirlich ist dabei 
der Druck auf  die Venenwand urn so grSl~er, je welter der Vereinigungs- 
winkel der Eiacalvenen ist. Die Vorliebe des sklerotischen Fleckes 
ftir die hintere Wand schreibt Schilling der Tatsache zu, da$ die Vena 
cava an dieser S~elle dutch unelastisehes Bindegewebe an der Wirbels/~ule 
befestigt ist. In einem Falle land sich der Fleck ausgesprochen an der 

l inken Seite der Hohlvene, an s~ark sklerotische Flecke der Aorta 
grenzend, an die die Hohlvene durch starke fibrSse Strange befestigt war. 
Auf die Frage der Befestigung des Gefi~$es im Verh/~l~nis zur Lokali- 
sation der Arteriosklerose babe ich noch einzugehen. Bei den Obduk- 
tionen der letzten Monate konnte ich das h/~ufige Vorkommen der 
Cramer-Schillingschen Befunde best/~tigen. 

m) Sklerose d e r  portalen und mesenterischen Venen und Leber- 
cirrhose sind regelm~$ig vorkommende Kombinationen (Simmonds 37, 
Benda 2s). Alle Beobaehr stimmen darin fiberein, da B die Sklerose 
dem vermehr~en Druck im Pfor~adersystem, d e r  der VerSdung yon 
Pfortaderwurzeln in der Leber folgL zuzusehreiben ist. Sofern die 
n~mliche Vergnderung, d .h .  Phlebosklerose der Milzvene und der 
Gel~'Ssevenen aueh zu dem Komplex des sog. Morbus Banti zahlL 
ist man zur Annahme berechVigt, da$ der erhShte Druck im Pfortader- 
system, auch hier durch cirrho~ische Ver/~nderungen der Leber bedingt, 
die Sklerose der Venen bewirkt, sie also nicht als , ,prim~e" aufzufassen ist. 

n) Phlebosklerose wird immer in den Venenabschni~ten eines arterio- 
venSsen Aneurysmas (d. h. eines in eine Vene durchgebrochenen arteriellen 
Aneurysmas) gefunden (Benda 2s). 

VI. Zur Frage der ,,prim~iren" Arteriosklerose der Lungen. 
Ich habe noeh keinen Fall yon Lungenschlagadersklerose gefunden, 

der nicht mi~ irgendeiner der vorher aufgez/~hlten charal~eristischen 
Herz- oder Lungenerkrankungen (bzw. mit dem Greisenalter) auf Grund 
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der erhShten Lungenarterienspannung in Verbindnng zu bringen war. 
Aueh die Fes~stellungen an dem sehr grol~en Magerial L. Picks (Kranken- 
haus im Friedrichshain ,Berlin) liegen im gleiehen Sinne. 

Ich babe reich bemfihg, die im Schrifgtnm berichteten F/~lle yon 
,,prim/~rer" Sklerose der Lungenar~erien krigisch zu analysieren und 
komme zu dem SchlnB, daB, wenn man yon der reinen Altersdecrescenz- 
sklerose absieht, so gut wie immer eine der genannten Herz- oder Lungen- 
erkrankungen im Spiele ist. Scheinbare Ausnahmen dtirften zu der 
ganz nenerdings durch tl6ssle gefundenen Form einer bis zur VerSdnng 

kleiner Xste gesteigerten Sklerose der Lnngenarterien geh6ren~ die sich 
in nicht syphflitischen (toxischen ?) primi~ren Medianekrosen begrfindet, 
~hnlich wie Rdssle und seine Schiller, Erdheim usw. diese aneh in der 
Aorta Sahen. 

VII. Gibt es eine experimentell e Erzeugung der Arteriosklerose? 
Das Thema der experimentellen Arterioslderose ist so hiiufig und 

zum Teil so eingehend bearbeite~ worden, dab mehr als eine grund- 
s~tzliche Wiirdigung der bedeu~endsten Befunde an dieser Stelle nicht 
mSglich ist. Von allen hier versuchten Methoden gibt es nur zwei, die 
die Probe sorgfi~ltiger Nachpriifungen bestanden haben. 

1. Die wiederholten Einspri~zungen yon Adrenalin (Epinephrin) und 
2. die Cholesterinverfiit%erung. 
Zu 1. Der ,,Adrenalintypus" der Blutgefi~gvers wurde 

zuerst yon Josud gefunden and ist seitdem yon zahlreichen Untersuchern 
in gleichen Befnnden bests worden. Er ist in einer ,,Sklerose" tier 
Media gegeben, d i e -  wie behaupte~ wird - -  gleich ist derjenigen~ die 
M6nckeberg in den GliedmaBenschlagadern des Menschen beschreibt. 
Die Ver~nderungen an Intima und Elastica sind hierbei gering im Ver- 
gleich zu denen, die bei der gewShnlichen Arteriosklerose gefunden 
werden. Sicherlich wohl liegt bei den experimentellen Vergnderungen 
eine dutch das Adrenalin bewirl~te Nekrose mig sekundgrer Verkalknng 
vor. Welches Verhgltnis zwischen der Mgnckebergschen verkalkenden 
Mediasklerose nnd der gew6hnliehen Arteriosklerose besteht, ist eine 
noeh immer nmstrittene Frage. Auf jeden Fall sind beide Formen 
morphologisch verschieden. 

Zu 2. In zahlreichen bekannten Studien haben Anitschkow at :und 
seine Schiller Ver/tnderungen der Blutgefi~Be beschrieben, die sie als eine 
bei gewissen Tieren dutch eine an Cholesterin reiche Ern/~hrung erzielte 
Arteriosklerose betraehten. Die Ergebnisse als solche sind yon ver- 
schiedenen Untersuchern, besonders yon Newburgh und Clarkson is 
best~tigl worden. Die anatomischen Vergnderungen bestehen haupt- 
sgch]ich in verbreiteten Lipoidablagerungen ir~ der Intima ; in Gr6Be, 
Form und Ausbreitung waxen sie atheroslderotischen Fleckungen ent- 
sprechend. Unbeschadet der besonderen Bedeutung der Anitschkowschen 
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Arbeiten fiir die pathologische Physiologie ~ r d  es doch immer mehr 
offenbar, daft das, was Anitschkow und seine Nachfolger gefunden haben, 
keineswegs der mensehlichen Arteriosklerose entspricht, sondern die 
Ablagerungen yon Lipoid in tier Intima denjenigen ahnlich sind, die ' man 
bei Kindern durch eine lipoidreiche Ern/~krung erh/flt (vgl. oben). Viele 
Griinde spreehen gegen die Annahme, dal~ die Anitschkowschen Befunde 
Beispiele wahrer Arteriosklerose sind. 

Ausgesprochene Ver/~nderungen yore ,,Cholesterintypus" konnte man 
iibrigens nur bei Pflanzenfressern erzeugen. Fleischfressende Tiere 
sind ungeeignet. Aueh Anitschkow selbs~ 4a hat sie nur bei Hunden 
erzielt, obgleich eine bedeutende Cholesterin~mie herbeigeffihrt wurde. 
In letzter Zeit gi.bt Loewenthal ~4 an, da$ er eine Arterioslderose bei 
Omnivoren erreicht hat dutch hochwertige Cholesterindiat und  Gonad- 
ekComie (einen Eingziff, der die Cholesterin/~mie erhSht und ,,ver- 
diehtet"). Shapiro 45 hat aneh dutch Schflddriisenentfernung, En~- 
milzung und Gofiade~tomie bei reiehlicher Cholesterinverfiitterung eine 
Hypereholesterin~mie nnd ,,Arteriosklerose" erzeugt. 

Ribbert hat mi~ l~echt betont, da$ in allen solehen Fi~llen die Ver- 
h/~ltnisse, unter denen diese ,,Arteriosklerose" erzeugt wird, vSllig 
unphysiologiseh sind und welt entfernt sind yon den normalen Lebens- 
verh/~ltnissen des Versuehstieres. 

Tats~chlich sprechen zahlreiche und gewichtige Griinde gegen ikre 
Gleichstellung mit der gewShnliehen Arteriosklerose. 

Zun/~chst wird, wie eben angedeutet, bei diesen Versuchstieren eine 
Cholesterin/imie bei wei~em hSheren Grades erzeugt, als sie je unter 
normalen Verhi~ltnissen vorkommen kSnnte. Auch bei der Arterio- 
sklerose des Menschen wird hie eine derartig auSerordentliche ErhShung 
des Blutcholesterins festgestellr Ich selbs~ habe bei mensehlieher 
Arteriosklerose nut selden eine andauernde Vermehrung des Blu~- 
eholesterins feststellen kSnnen, und wo eine Vermehrung vorhanden 
war, war sie anderen Komplikationen zuzuschreiben. 

In dem Bestreben, die experimentelle ,,Cholesterin-Arteriosklerose" 
mit der mechanisehen Entstehung der Arteriosklerose in Einldang zu 
bringen, meint M. Schmidtmann 4~ da$ die Cholesterin/~mie bei diesen 
Tieren Hypertension verursache. Thoelldte ~7, der mit sch/~rfer fiber- 
priifbarer Methodik arbeitete, land aber eine B1utdrnckerhShung nicht. 
Ganz sicher ist, wie ich hervorheben mSchte, eine hohe Cholesterin- 
/~mie bei anderen Krankheiten nieht mit Hypertension verbunden. 

Ich habe ferner Gelegenheit genommen, die Gef/~i~ver/~nderungen 
bei der experimentellen ,,Cholesterin.Arteriosklerose" der Kaninehen 
zu studieren und sah, dal~ die Ablagerungen won Lipoid in der Intima 
die einzige Xhnlichkeit mi~ der ,,Arteriosklerose" des Mensehen abgeben. 
Es fehlt jede Spur yon regenerativ-ausgleiehender Gewebsneubildung, 
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wie man sie bei der menschlichen Arteriosklerose finder, sei es eine 
Hyperplasie der Elastiea oder, wie bei den mit ausgesproehener Blut- 
drucksteigerung verbundenen Formen, eine Hyper~rophie der Musku- 
la~ur. Froboese as, Beitzke 49 und Verst ~o stellten ~hnliehes fest. 

�9 Uberdies s ind bei den' Versuchen Lipoideinlagerungen nicht auf 
die Arterien des groBen KreislaUfes besehri~nkt, sondern wei~ dutch die 
ganzen Gewebe des KSrpers verbreitet and kommen ebenso regelmi~i~ig 
in den Lungenarterien und Lungenvenen vor wie im reticulo-endothelialen 
System. Diese ausgedehnt e Verbreitung des Cholesterins ist, glaube ich, 
ein wichtiger Beweisgrund gegen eine Wesensbeziehung dieser experimen- 
tell erzeugten Gef/iBver/~nderungen und der spontanen Arteriosklerose bei 
Menschen. Denn, wie ich vorher zeigte, besteht bei le~zterer eine v611ige 
Unabh/ingigkeit des Vorkommens nicht nut f/ir die Ar~erien des groBen 
und des kleinen Blutkreislaufes) sondern auch allgemein flit die Arterien 
und die Venen. 

SchlieBlich verhalten sich die bei ,,Fiitterungsarteriosklerose" er- 
zeug~en Ver~nderungen ~hnlich wie die bei ~nde rn  beobachteten 
Lipoidablagerungen in  Arterien und in der Mitralklappe (Troitzka]a. 
Andrewa 14) insofern, als sie v611ig wieder verschwinden k6nnen (Versd 5o, 
Beitzke ag). 

Aus allen diesen zahlreichen Grfinden behaupte ich, dal~ es roll- 
kommen zweifelhaft ist, ob die experimentelle Ch01esterinarteriosklerose 
der Arteriosklerose des Mensehen taSs~chlich entspricht. Lubarsch 51, 
Ribbert 52, Beitzke 49 Froboese 4s und AllbUtt 58 leugnen diese Gleich- 
stellung, und ich schliel~e reich diesen Forschern an. 

Auch Anitschkow seibst schein~ neuerdings zu der Meinung zu 
gelangen, dal~ die Cholesterin~mie nicht den Kern des Problems trifft, 
'denn in seinen letz~en Arbeiten versucht er zu zeigen, dal~ der 
mechanische Faktor des Druckes wichtig ist. Er f~nd z.B.,  dal~ nnr 
riesige Mengen yon Cholesterin die genannten Ver~nderungen vet- 
ursachen, w~hrend kleinere dieselben Wirkungen nur dann erzieien, 
wenn erhShte Gefi~l~spannung durch Einspritzung yon Adrenalin hinzu- 
ge~fig~ wh'd. Weiterhin s~ellte er bei Wiederholung der Vitalf~rbungs- 
versuche yon Petrol] ~4 lest, dal~ die Lipoidsubstanz in der subintimalen 
Fli~ehe so weir abgelagert war, als diese yon dem F~rbstoff durchsetzt 
war, ein Umstand, der da.r~uf weist, dal~ das Einsaugen des Stoffes an 
den'Stellen geschieht, die unter erh6htem Drucke stehen. Dieses Ein- 
suugen erfolg~ uuch, wenn das Gef~l~ yon auI~en verletzt war. In dieser 
BeZiehung sind wohl auch Westenh6/]ers ~ Beobachtungen, die ich 
bests kann, zu nennen. Er stellte fes~, dal] in der Aorta die Lipoid- 
ablagerungen fffiher und merklicher an den Stellen der Vorsprfinge 
der Wirbels~ule, das is~ also immer zwisehen je zwei Wirbelk6rpern, 
an den Stellen der Zwisehenwirbelscheiben vorkommen. 

Virehows  Areh iv .  Bd .  283. 2 0  
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VIII. Infektion und Arteriosklerose. 
Die Unabh/~ngigkeit der Arteriosklerose in den Gebieten des groBen 

und des kleinen Blutkreislaufes und das nachweisbar sehr enge Ver- 
h/iltnis zwisehen Drucksteigerungen und Sklerose der Lungensehlagadern 
sowie der des grogen K.reislaufes maeht es yon vornherein unwahr- 
sckeinlich, dab Infektion ein Faktor "con Bedeutung in der Atiologie 
der Argeriosklerose sein sol!re, da ja das n/~mliche Blur beide/(~'eisl~ufe 
durchrinnt. Es w/ixe schwer begreiflieh, dab eine Infek-~ion ihre Arterio- 
sklerose ausl6sende T/~tigkeit auf einen Kreislauf beschr~nken sollte, 
den anderen ausse[dieBend~ und dab die Jahre des Heranwachsens, 
in denen Infektionskrankheiten allgemein h/iufiger sind, frei yon Arterio- 
slderose bleiben sollten. Dieselbe 1Jberlegung gilt liir Toxine, giftige 
Stoffwechselprodukte, zugleich auch ffir proteinreiche Ern~tu~ung usw. 

Nichtsdes~oweniger ist ein infekti6ser Ursprung der Arteriosklerose 
oft in Betracht gezogen worden. Infekti6se Sch/~digungen der Arterien 
kommen allerdings hgufiger vor, abet sie bieten das Bild einer Axteriitis 
u M  sollten nicht mit dera der Arteriosklerose, das die so oft er6rterten 
bekannten Merkzeichen der eng gekoppelten degenerativen nnd regene- 
rativen Vorg/~nge aufweist, verweehselt werden. 

Die hierhergeh6rigen Beziehungen yon Lues und Arteriosklerose 
behandelt TurnbulI  56 in einer vor kurzem erschienenen ausgezeichneten 
Arbeit. Er kommt zu dem Ergebnis, dal~ rein ar~eriosklerotische Ver- 
iinderungen bei Syphilitikern keineswegs starker oder mehr verbreitet 
sind als bei Niehtsyphilitikern. Dies stimmt mir meinen eigenen Beob- 
achtungen fiberein. 

DaB sich Arteriosklerose experimentell dutch :Einspritzung yon in- 
fekti6sen Stoffen erzeugen li~13~, hat Sal tykow 57 behaupte~. Abet, sovM 
ich weil3, sind seine Befunde ir/sofern unbestg~igt geblieben, als die -con 
ihm erzeugten Gefi~Bseh/idigungen tatsgehlich einer wahren Arterio- 
sklerose entsprechen sollten. Sie diirf~en zu den entzfindlichen d, h. 
arteriitischen Ver/~nderungen z/ihlen. 

IX. Die Ausbreitung und Lol~alisation der Arteriosklerose. 
Die anscheinend ungleiche und zufi~llige Verteilung der ai~erio- 

sklerotischen Ver/inderungen im Gebiete des grol3en ]~lutkreislaufes 
wurde oft gegen die Drucktheorie der Arteriosklerose angefiihrt. Nit 
Unreckr Denn wenn sehon Arteriosklerose im groBen I~2reislanf oft all- 
gemein verbreitet ist, sind tats~chlick doch die Prozesse mit fest- 
stellbarer Regei in manchen Gebieten mehr ausgesproehen als in anderen. 
Die Arterien der Nieren, der Netzhaut, des Gehirns, der Nilz, der Kranz- 
adern des I:Ierzens und die Aorta werden stark befallen, die Banch- 
speicheldrfisen- und Lebergef/~Be weniger stark, w~hrend die Arterien 
der Hant, der Skeletmuskeln und der Eingeweide verh~ltnism~gig 
versehont bleiben. Ferner sind die Ylecke der Ar~eriosklerose nicht 
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gleiehm~Big fiber das Gef~B verbreitet ;  sie sind z.B.: an der hinteren 
F1/~ehe der Aorta auffallender als an der Vorderfliche/ Ffir alle diese 
besonderen 6r*liehen Versohiedenhei~en und Beziehungen wirken often- 
siohtlieh neben dem Blutdruek noeh andere Einflfisse mit. 

DaB einer dieser Faktoren eine lokal beschidig~e Dehnbarkeit der 
Gef~l]e ist, ergibt sieh aus vielerlei Beobachtungen, yon denen ieh die 
folgenden anffihre. 

Die Fleeken der Aortenskierose erseheinenzuerst und shad am st/~rksten 
ausgesproehen um den Abgang der Zwisehenrippenschlagadern, welehe 
die kintere Wand der A0r~a fixieren. Duguid 5s liefert eine sehr ein- 
leuehtende Erkl/~rung for diese Vorliebe und zugleiek ffir eine besondere 
Form der Lokalisation an diesen Stellen. 
Wghrend der Systole verlgngert sleh die 
Aorta und streekt sich yon ihrem Herzende 
weg. An den Befesr der inter- 
costalen Arterien wird also die Dehnung 
des GefgBes verhindert, wenn freilich aueh 
nieht gleiekmgBig. An der herznahen SeRe 
ngmlieh besteht dabei ein kleines Gebiet 
stark verringerter Dehnbarkeit gegenfiber 
der herzentfernteren Seite, und tatsgeMich 
erseheint die frfiheste und st~rkste arterio- 
sklerotisehe Fleekung im herznahen Gebiet 
(Abb: 2). 

Lauda 59 und Erdheim so fanden ffir die 
Duralgefs dal~ die Fleeken der Sklerose 

Dias~olo S~s to le  

I 
i 
i 

A b b .  2,  
am auffallendsten und manehmal sogar 
aussehlieBlieh in dem dem Knochen angelagerten Absehnitt des GefgB- 
umfanges ausgebfldet waren.  

Dew 61 stellte in einer systematischen Arbeit fiber die Verteilung 
der Arteriosklerose lest, dab die Carotis in~erna im Kanal des Schl~fen- 
knoehens und im Sinus eavernosus eine besonders hoehgradige Arterio- 
sklerose aufweist und dab die GefgBwand in dieser Gegend meistens 
ausgebuchtet ist. Er fund auch, dab die Radialarterien, wenn sie ar~erio- 
sklerotisch vers ware n, Vergnderungen gerade fiber dem t{and- 
geIenk zeigen, we das  Gefgl~ gegen den Radius Iiegt, wihrend die 
mehr proximalen Gebiete frei waren. 

Hierher geh6rt die sehon yorker erwghnte Beobaehtung Westenhg][ers 
yon der Lokalisation der ersten arteriosklerotiseken Verinderungen in 
der Aorta gem~B ihren besonderen Anheftungsstellen an den vor- 
springenden Verbindungen der WirbelkSrper, wghrend die dazwisehen 
gelegenen Teile verhiltnism~l~ig unberfihrt bleiben; die Fleeken ergeben 
gewissermaBen ein modelliertes Relief der Wirbelss Und auek die 

20* 
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vorher angeffihrte Feststellung yon Cramer und Schilling ist bier anzu- 
schlieBen, dab ni~mlich der sklerotische Fleck im untersten Tell der unteren 
Hohlader gew6hnlich entsprechend it~rem Befestigungspunk-b an der 
Wirbelss erseheint. 

Ferner: der freiliegende Vorderumfang der Aorta ist in augenf~llig 
geringerem MaBe der Arteriosklerose ausgesetzt Ms der  hintere Abschidt~ 
des Rohres, der mehr oder minder durch die intracos~a]en Gefi~Be fixiert 
ist und im gr6gten Tell des Verlaufes der starren Wirbels~ule eng 
anliegt. 

Die Basisabschni~te der Herzklapl0en, die stark befestigt sind, sind zur 
Ar~eriosklerose welt mehr geneig~ als der freie Rand,  wie Libman 62 
betont. Besondcrs stark befallen ist die Tiefe der Sinus Valsalve an der 
Aorta, die w/ihrend jeder Diastole den Druck der Blutsi~ule auffangen. 

Wenn Sklerose der Lungenarferien sick ausbildet, finder man die 
ersben merklichen Veri~nderungen in dem Teil des Get, ties, der gegen den 
Bronchus ]iegt, wi~hrend der Tell, welcher an das weiche Lungenparenehym 
grenzf, welt weniger beriihrt und of~ sogar ganz frei yon arteriosklerofi- 
schen Ver~nderungen isf. /)as li~B~ sick oft in auffallender Ausbfidung 
beobaehten und ist als eine Best~tigung unserer These besonders ~,ichtig 
(Mar t in  Schreiber 63). 

Weitere Untersuchungen sind erwiinsch~, um die Faktoren der 
Fixation und herabgesetzten Dehnbarkeit als Lokalisationsmomente der 
Arterioslderose zu sichern. Jedenfalls liegt in dieser Richtung wohl die 
Erkl~rung daffir, dag die Arteriosklerose verhMtnism~gig so selden in  
den t taut-  und Gekr6seschlagadern vorgefunden wird. Denn an diesen 
Stellen ist der s Widerstand, auf den die pulsierende Gef~gwand 
trifft, verh/~ltnism/~13ig klein. 

Immerhin sci zugegeben, dab weder diese Momen~e, noch der intra- 
vasculgre I)ruck alle jene Unregelm/~gigkeiten der region~ren oder 
lokalen Ver~eilung der Arteriosklerose restlos zu erkl~ren imstande sin& 
Vielleicht mag z. B. auch die Art der BIutmenge dcr einzelnen Organe 
hier yon Bedeutung sein * 

Zusammenfassung. 
1. Die Arteriosklerose ist nur eine Teilerscheinung der auch an den 

Capfllaren~ . d e n  Venen and d e r  Innenauskleidung der Herzkammern 
zu beobachtenden grundsi~tZlich g]eichartigen Ver~nderungen (Angio- 
sklerose). 

* Ich hatte selbsf heine Gelegenheit, die Arterioslderose bei Tieren (S~ugern) 
zu untersuehen, aber Krause 6~ bemerkt in seiner erschSpfenden Monographie, 
d~g die Arteriosklerose bei den MammMien gr0bmorlohologisch und histologisch 
der mensehlichen gleicht und dieselben Zusammenh~nge mit dem Alter ~ufweist. 

Es  ist deswegen ~ul]erst w~hrscheinlich, da~ bei Tieren fiir die Entstehung der 
Arteriosklerose dieselben Ursachen wirken wie beim Menschen. 
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2. Die Arterioslderose des groBen und die des kleinen Blutkreislaufes 
sind in ihrem Vorkommen voneinander unabMngig. Das beweist das 
nieht selten ganz isolierte Vorkommen der einen oder der anderen Art. 

3. Sklerose an den Lungensehlagadern ist kein seltener Befund 
(6,50/0 der eigenen Autopsien) und *rift nut auf, w0 ein erh6kter Druck 
im kleinen Blutkreislauf nachweisbar ist. Die wesentliehen Ursachen 
in der Ordnung ihrer H/~ufigkeit sind Mitralstenose, Emphysem, Lungen- 
fibrose, Verschwinden des Rippenfellraumes, Kyphoskosklerose, oftener 
Ductus Botalli und Septumdefekte am Herzen. 

4. Da die Hypertension nur eine Erh6hung der normalen Spannung 
in den Gefi~Ben ist, folgt, daB, wenn geniigend Zeit gegeben ist, auch 
die normale intravascul/~re Spannung eine Arterioslderose im Gefolge 
hat : ,,Decrescenzarteriosklerose" des groBen Blutkreislaufes, im 3. Lebens- 
jahrzehnt beginnend, und ,,Decrescenzarterioslderose des kleinen Kreis- 
laufes", entsprechend dem nur 1/6 des Aortendruckes betragenden Druek 
in den Lungenarterien, ira 7. und 8. Lebensjahrzehnr beginnend. 

Hypertension bring~ dig gleichen Ver/~nderungen in diesem oder jenen 
Kreislauf frfiher und starker hervor. 

5. ])as Alter beeinfluBt die Entstehung der Arteriosklerose nur 
insofern, als es eine geniigend lange Zeit fiir die seh~digende Auswirkung 
des normalen (oder even~uell aueh erh6hten) intravaseuliiren Druckes 
gew~hrt. Da die h/~ufigste Ursache des gesteigerten Druckes im kleinen 
Kreislauf - -  die Mitralstenose - -  sich 6fter bei verh/~ltnismi~Big jungen 
Individuen vorfindet, *rift die Arteriosklerose des Lungenkreislaufes 
bei eineln viel jiingeren Durchschnittsalter auf als die Arteriosklerose des 
groBen Blutkreislaufes. 

6. Da der normale Druek in den Gef/~Ben des groBen Kreislaufs physio. 
logisch beim Manne h6her ist als bei der Frau, ist die Arteriosklerose des 
groBen Y~reislaufes bei Mgnnern verbreiteter als bei Frauen und das 
Durehschnittsalter, in dem sie pathologiseh-anatomisch und klinisch 
zu finden ist, bei M/innern niedriger als bei Frauen. 

Da anderersei~s die Ursaehen erh6hten*Blutdruekes ~fir den kleinen 
KreMauf bei beiden Gesehlechtern ganz ~gleiehe Gestaltung und Be. 
deutung haben, gibt kS hier im Vorkommen der Arteriosklerose keine 
Untersehiede. 

7. In jedem Falle won Lungenarteriosklerose finder sioh Zugleieh 
Stauungserweiterung und Fibrose der Capillaren. Diese Ver~nderungen 
der Blu~eapillaren und Arterien gleiehen in Entstehung und Histo- 
pathologie der Nierenarteriosklerose und der Sklerose der Nierenglomeruli, 
wie sie bei Hypertension im groBen Blu~kreislauf entsteht, ferner aueh 
den gleiehzei$ig dabei zu findenden arterioealoillaren Ver/~nderungen an 
Herz, Him oder Bauchspeieheldrtise. 

8. Die fortsekreitende Arterien- und Ual3illarskieros e in den Lungen 
geh6r~ zu den Ver/~nderungen der Stauungsinduration. Sie wird bei 
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einfact/er Aorgeninsuffizienz vermig~, bei welcher der  intravascul/~re 
Druck  in  den Lungen  zun~chst  s te ts  fehlg. 

9. Als weitere  Beispiele der en~s~ehungsgeschiehthchen Beziehung 
der Ar~eriensklerose zur  intravasculi~ren Spannung  werden angeff ihr t :  
Ar ter iosklerose  der k le inen  Blu%gefEge bei der  sog. a lbuminur isehen ,  
besser hype r t ens iven  Re t in i t i s ;  Vorherrschen der  Ar ter iosklerose  a n d e n  
Stel len besonderer  Druckspannung  im Gef~i3system, z. B. vor  angeborenen  
Stenosen ( Is thmuss tenose  der Aor ta)  ; Endokardsk le rose  solcher K a m m e r n  
und  K l a p p e n  des Herzens,  d ie  andaue rnd  e rh6htem Druck  ausgese~zt 
waren ;  ~:erhi~ltnism/~Bige Sel~enhei~ der Ar~eriosklerose des gr0gen 
Kd'eislaufes bei  Tuberkul6sen  als Folge  des  bier  n iedr igeren Blu tdruekes .  

10. Sklerose de i  Venen is~ unabhi~ngig yon  der a l lgemeinen Ar ter io .  
sklerose, isg gewShnlieh 10kal is ier t  und  erscheinr nur ,  wo 6r~liche be .  
t r~cht l iche E rh6hung  des in~ravascularen Druckes  v o r h a n d e n  ist .  

11. , ,Exper imente! le"  Ar~eriosklerose in den  bisher  bekann~en F o r m e n  
(Adrena l in typus  und  Choles~erintypns) k a n n  der Arter iosklerose  des 
3/[enschen nich~ gleichgesetzt  werden.  

12. Infek$ionen,  Syphi l is  einbegriffen, k o m m e n  a ls  Ursaehen  der 
Arter ioskler0se  nich~ in Betrachr Sie erzeugen eine Arterii~is, die sich 
histopa~laologisch yon  der Arter iosklerose  durchaus  ungerseheidet .  

13. Die erwiesene Unabh/~ngigkei~ der Ar~eriosklerose des k le inen  und  
des g r o g e n  Kre is laufes  Is es als unwahrschein l ich  erscheinen, d a g  
Gifte, S toffwechselprodukte ,  Nahrungsgif~e usw. Ar~eriosklerose erzengen 
kSnnen ;  das  n~mliche Blur  durchs t rSmt  beide Blu~kreisli~ufe. 

14. Befes~igungss~ellen und  ve rminder t e  Dehnbarkei r  des arger ie l len 
S t ammes  spielen eine Rolle  fiir die besondere  Loka l i sa t ion  der ar~erio- 
sklerot ischen Herde  und  Fleeke.  
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