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Professor Anton v. Genersich betonte schon vor mehr als 35 Jahren 
in seinen Vorlesungen an der Universitgt Budapest und in einem in 
der Versammlung ungarischer Naturforscher und Jl~rzte im Jahre 1899 
gehaltenen Vortrage, dal~ in der J~tiologie der Arteriosklerose die funk- 
tionelle ~berlastung des Schlagadersystems eine durehaus grol~e Rolle 
spielt. Er  drfiekte dies selbstverst~ndlieh mit anderen Worten aus, da 
der Begriff der , ,Funktion" seinerzeit weniger als heutzutage gebrguchlich 
w a r .  

Aus dem reichlichen ~ater ia l  des Budapester St. Stephan-Kranken- 
hauses und des Pathologisehen Universits stellte v. Genersich 

statistische Tabellen zusammen, die die Frage der Arteriosklerose aus 
mehreren Gesiehtspunkten beleuehten. Am bemerkenswertesten scheinen 
mir die Angaben der Tabelle zu sein, die sieh auf den Zusammenhang der 
Arteriosklerose mit Alkoholismus beziehen. Unter etwa 3000 genau 
beobachteten Obduktionsfgllen war Arteriosklerose in 26,4 % festzustellen, 
bei 8 % der Arteriosklerotiker war in der Vorgeschichte oder morpho- 
logiseh schwerer Alkoholismus feststellbar. Diese Zahl scheint mit der 
Auffassung yon v. Genersich in Widersprueh zu stehen, er sprieht n~mlich 
bei der Entstehung der Arteriosklerose dem fiberm~tl~igen Alkoholgenu6 
eine &u~ers~ wichtige, fast ausschlaggebende Rolle zu. Er  erklgrt dies 
nieht mit der toxiseh-sehs Wirkung des im Bier oder Wein 
enthaltenen Alkohols, oder sonstiger giftig wirkender Stoffe, er machte 
lediglich die grol~e, verh&ltnisms schnell in den Kreislauf gelangte 
Fliissigkeitsmenge fiir die Entstehung der Arteriosklerose verantwortlieh. 

i Auszugsweise vorgetragen an der I. Tagung der Ungar. Pathologisehen 
Gesellschaft Budapest 1932. 
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W~hrend das Tier nur dann trinkt, wenn es Durst hat und sobald sein 
Durst gestillt ist, mit dem Trinken aufh6rt, trinkt der ~Iensch mehr als 
n6tig ist, da die alkoholischen Getr~nke GenuBmittel sind. Dadureh 
wird die Blutmenge voriibergehend betri~ehtlich vermehrt und dadurch 
BlutdruckerhShung, somit Belastung des GefiBsystems erzeugt. Da die- 
jenigen Alkoholiker, bei denen schon elurch den Alkohol bedingte spezifisch- 
organisehe Veri~nderungen vorhanden sind meist blutarm sind oder durch 
chronisehe Gastroenteritis die sehnelle Aufsaugung der Fliissigkeiten 
schwer beeintriichtigt wird, kommt die voriibergehende Vermehrung der 
Blutmenge bei diesen Individuen weniger in Betracht. Damit erkliirt 
v. Genersich den geschilderten scheinbaren Widerspruch. Als eine andere 
Stiitze seiner Auffassung bezeichnet v. Genersich die Sklerose der Lungen- 
sehlagader. Diese kommt erfahrungsgemiB fast aussehlieBlieh in solchen 
Fs vor, in welchen aus irgendeiner Ursache (Herzfehler, Emphysem, 
Lungentuberkulose usw., der Lungenkreislauf erschwert und dadureh 
der Druck in der Lungenschlagader erh6ht ist. Er stellt noeh die ~orpho- 
logie der verschiedenen Cystenwinde, in denen die Fliissigkei~ unter 
Druck steht, mit den arteriosklerotisch verinderten Gef~Bwi~nden in 
Analogie. Tatsgehlich ]i~Bt kS sich nieht leugnen, dab eine weitgehende 
~hnlichkeit beziiglieh der Verkalkung und Verfettung der Arterien und 
der Cystenwgnde besteht. 

tIeutzutage, wenn aueh nicht wSrtlieh, doch im wesentliehen, kann die 
Meinung der meisten Pathologen mit der Ansicht yon v. Genersich beziiglieh 
der funktionellen ~berlastung der Arterien in Einldang gebraeht werden, 
vor 35 "Jahren aber, als im allgemeinen die V i r c h o w s c h e  entziindlieh: 
infektiSse J~tiologie der Arteriosklerose anerkannt war, hi~tte v. Genersich 

mit seiner Ansicht sieher Aufsehen erregt, wenn er sie in einer Welt- 
sprache verSffentlieht h~tte. 

Virchow  war der Ansicht, dab die Arteriosklerose entziindlichen 
Ursprunges ist. Er brachte seine Meinung auch in der Namengebung zum 
Ausdruek, yon ihm riihrt die heutzutage weniger gebrauehte Bezeichuung 
Endoarterfitis ehroniea deformans oder nodosa her. Seit V i r c h o w  wurde 
die Lehre der Ar~eriosklerose mehrfaeher Revision unterzogen, sie maehte 
manehe Uminderungen dureh. Ich habe nieht die Absieht die gesehieht- 
liehe Entwicklung der Arteriosklerosefrage bier zu erSrtern, m6chte nur 
betonen, dab sgmtliche urss die bei derArteriosklerose 
in Betracht kommen kSnnen, in der Literatur der Gefgl~verkalkung eine 
Rolle spielen. 

Die entziindlieh-infekti6se gerkunft der Arteriosklerose konnte dureh 
Naehweis yon Krankheitserregern nieht bekri~ftigt werden, so hatte diese 
Erkli~rung nieht viel Anhinger. Um so mehr l~orscher glaubten die Ursaehe 
der Arteriosklerose in einer toxischen Sehidigung der Gefi~l~wand oder 
des Gesamtorgauismus linden zu k6nnen. In erster Linie wurden die 
eoffein-, nicotin- und alkoholhaltigen Genu ~mitte] verantwortlieh gemaeht, 

Virchows .~rchiv. Bd. 287. 40& 
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weder aber im Tierversuch, noch die Erfahrungen im Sektionssaal waren 
in der Lage diese Annahme zu bekr/~ftigen. Es sind sehr viele F~lle 
bekannt, wo zusammenlebende Geschwister oder Ehepaare, die genau 
dieselbe Nahrung und Genul~mittel gebrauchten, dieselbe Lebensweise 
ffihrten und gleichzeitig starben, bei der Leichen6ffnung grundverschiedene 
Befunde bezfiglieh ihres Gefi~l~systems zeigten. Diese abweichenden 
Befunde maehen die entscheidende Rolle des Nicotins, Alkohols und 
Coffeins wenigstens strittig. Es ist ganz sicher, daft diese und/ihnliche 
Nahrungs- und Genul~mittel sowie Giftstoffe nut als ein Komponent in 
der Entstehung der Arteriosklerose eine l~olle spielen kSnnen, zusammen- 
wirkend mit anderen bekannten und unbekannten Eirfflfissen. Die Rolle 
anderer Giftstoffe ist besonders aus Tierversuchen bekannt. Hierher 
geh6ren die arteriosklerotischen Veri~nderungen, die naeh Verabreichung 
von Adrenalin und der darnach entstehenden Mediaver/inderungen auf- 
treten, sowie die Aortenwandverfettung nach aliments Hyperchole- 
sterins beim Kaninchen. 

Als eine einfache Alterserseheinung kann die Arteriosklerose nicht auf- 
geraint werden. Dazu ist ihr Vorkommen im hSheren Alter nieht h/iufig 
genug, wenigstens nieht in hSherem Mafte. Andererseits kommt Arterio- 
sklerose aueh im jiingeren Alter nieht allzu selten vor. Wenn man allein 
auf Grund der Tatsache, dab eine Krankheit im hSheren Alter hs 
vorkommt als in den jugendlichen Jahren, die Krankheit als Alters- 
erscheinung auffassen diirfte, dann mfiftte man aueh den Krebs und 
andere im h6heren Alter hs vorkommenden Krankheiten als Alters- 
krankheiten bezeichnen. Es ist aber wohl mSglieh, daft die Schi~den, die 
die Arteriosklerose hervorrufen, im hSheren Alter in grSfterem Mafte zur 
Geltung kommen. 

Die funktionelle Schwitche des Gef~l~systems, seine angeborene quali- 
tative oder quantitative, relative Insuffizienz den ihm gestellten Anfor- 
derungen gegenfiber kann eigentlich im Kapitel Disposition oder Kon- 
stitution behandelt werden. Die relative Unterentwicklung des Gef/~ft- 
systems spielt eine s wichtige, jedoch nur bei Anwesenheit yon 
anderen Einflfissen ausschlaggebende Rolle bei der 'Entstehung der 
Arterienverkalkung. 

Die Ursache der Arteriosklerose stellt sich aus drei Anteilen zusammen. 
Diese Auffassung der Pathogenese der Arteriosklerose stimmt mit der 
Auffassung vieler Forscher fiberein, oder kann mit ihrer Meinung fiber 
die Entstehung der Arteriosklerose in Einklang gebracht werden. 

A. Gesteigerte, der Leistungsfs des Gefs nicht ent- 
spreehende Inanspruchnahme. 

B. Durch giftige Stoffe, krankhafte Stoffwechselprodukte oder evtl. 
Bakterien- oder Entzfindungsgifte hervorgerufene Sch~digung. 

C. Konstitutioneller, ererbter, famili/irer Faktor. 
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Von den erws drei Anteilen ist meiner Ansicht nach der erste, 
welchem die wichtigste Rolle bei der Entstehung der Arteriosklerose zu- 
zusprechenist. Daffir sprechen klinische, pathologisehe und experimentelle 
Beobachtungen. Die Arteriosklerose der GliedmaBen ist bei Schwer- 
arbeitern h/~ufig ausgesproehener als bei solehen Leuten, die nur leichte 
Arbeit verrichten. Es sind sogar Beobachtungen bekannt, wo bei Links- 
h/~ndern die Schlagadern des linken Armes in hSherem Grade sklerotiseh 
waren. Es bietet sieh leicht die Erkls mit der gesteigerten Blutzufuhr 
und der damit verbundenen gesteigerten Inanspruehnahme der betreL 
fenden Gefi~Be. Schmidtmann beriehtete vor kurzem fiber Versuche, wo 
neben Cholesterinffitterung die Versuehsratten ts fiber 2 km zu 
laufen gezwungen waren. Dureh diese m/~ehtige funktionelle Inanspruch- 
nahme erkrankten die Kranzschlagadern der Lauffatten in viel hSherem 
Grade als die Gefs der Cholesterinratten ohne Belastung des Herz- 
und Gef~Bsystems. Die Untersuchungen, die ieh in folgenden besehreibe, 
wollen auf anderem Wege, dureh Analyse der Morphologie der Veffettung 
der Aortenwand dasselbe Ziel erreiehen. 

Meine Untersuehungen bilden die erste Station derjenigen Versuehe, 
die auf der Prosektur des Krankenhauses Szombathely im Gange sind 
und die die Rolle der funktionellen ~berbelastung des Gefi~Bsystems in 
der Entstehung derArteriosklerose beleuehten wollen. Das Leichenmateri~l 
wurde ohne jegliche Auswahl untersueht. Insgesamt untersuchte ich 
73 :F~lle, darunter 42 m~nnlichen und 31 weibliehen Geschlechtes. In 
Anbetraeht des Alters nahm ieh auch keine Auswahl vor, so waren unter 
meinen F~llen yon embryonalem Alter bis zum Greisen~lter die meisten 
Jahrg/inge vertreten: Unter 20 Jahre waren 28 F~lle, dariiber 45. Da 
die Sklerose der Aorta im allgemeinen nach einem anderen Typ verl~uft 
als die Sklerose der peripheren Schlagader, welcher Umstand wahrschein- 
lieh mit dem andersartigen anatomisehen Bau der Gef/~Be zusammenh~ngt, 
untersuchte ieh die elastische Aorta getrennt yon den muskulSsen peri: 
pheren Gef/il]en. Dieser Berieht bezieht sieh aussehlieBlieh aui die Ver- 
s der Aorta. Um die Befunde besser vergleiehen zu kSnnen 
geschah das Ausschneiden des Untersuehungsmaterials immer yon der- 
selben Stelle der Aorta (Ansatzstelle des Ligamentum Botalli, Abzwei- 
gungsstelle des 5. Intercostalarterienpaares, Anfangsteil der Arteria 
iliaea eommunis und der Arteria anonyma). Es wurden zum Teil Geffier- 
schnitte mit tts zum Tefl mit tt/~matoxylin- 
Eosin, H~matoxylin-van-Gieson und Elastin gef~rbte Aceton-Celloidin- 
Paraffinsehnitte untersueht. 

Ven den gefundenenVers sind diejenigen geeignet aus ihnen 
weitgehende Schlfisse ziehen zu kSnnen, die sieh auf die Verfettung 
beziehen. Diese Ver~nderungen mSchte ich etw~s eingehender besehreibem 

Die ~rfihzeitigsten Ver/~nderungen, die in der Intima n~ehweisbar 
sind, bestehen aus mehr oder minder umsehriebenen Verdiekungen, die 

40* 
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haufig schon im Kindesalter, manchmal sogar im Sauglingsalter naeh- 
zuweisen sind und eine manchmal mit blof3em Auge sichtbare, oft abet 
nur mikroskopiseh nachweisbare Verfettung zeigen. Die Verfettung in 
diesen, manchmal nur mikroskopiseh sichtbaren kleinen Erhabenheiten 
tier Intima besteht zuerst immer aus Ablagerung feinster TrSpfehen in 
Zellen gelagerten Fettes, erst spater, mit Zerfall der mit FetttrSpfche n 
beladenen Zellen erscheint in der Intima das Fett in Form von extra- 
cellularen Fettmassen. Die Ablagerung gesehieht zum Teil in denEndothel- 
zellen der Intima, zum Tell in den tieferen Sehiehten, in den dort vor- 
handenen meist sternfSrmigen Bindegewebszellen. Diese Ver/inderungen 
sind sehr h/iufig isoliert, ohne dab andere Veranderungen degenerativer 
oder produktiver l~atur in der Gef/~Bwand nachweisbar w/iren. Wahrend 
die Intimaverdickung als ein physiologischer Vorgang zu bezeiehnen ist 
und eine seitens der GefaSwand auftretende, in manchen F/~llen frfiher, 
in anderen Fallen sparer notwendig werdende Anpassungserscheinung 
darstellt, die die frfiher oder sparer auftretende Arbeitsiiberlastung aus- 
zugleiehen berufen ist, ist die Verfettung sehon in ihren geringsten Graden 
als pathologischer Vorgang zu bezeichnen. Das will selbstverstandlieh 
nieht sagen, dal3 der besehriebenen geringffigigen Verfettung der Aorta- 
wand in jedem Falle notwendigerweise eine ausgedehntere Verfettung 
oder sogar Entwicklung eines ausgesprochenen arteriosklerotischen 
Prozesses folgen mu$. 

Die Verfettung der Intima, die nach Angaben mebrerer Forseher ein 
umkehrbarer Vorgang sein kann, obwohl dies durehaus nicht bewiesen 
erscheint, kann jahrzehntelang unver/~ndert bestehen bleiben. Ich kann 
dies durch meine Befunde beweisen, da ich unter den untersuchten 45 Fallen 
fiber 20 Jahre keinen einzigen Fall gefunden habe, wo wenigstens mikro- 
skopiseh keine Verfettung nachzuweisen war. Im hSheren Lebensalter 
hingegen gibt es massenhaft Falle, in welehen die Aorta nur geringste 
Veranderungen zeigt. Es folgt daraus notwendigerweise, da$ in diesen 
Fa!!e.n die Ver~tnderungen der Aortenintima jahrzehntelang keine Fort- 
~ t e  'gemacht haben. 

,~je Iterkunft dieser kleinen Intimaverdiekungen bzw. ihre Verfettung 
derselben, kann zufriedenstellend nicht erklart werden. Am naheliegendsten 
seheint mir die Auffassung zu sein, nach weleher die Lipoide des Blur- 
plasmas durch die physiologischen Stomata des Endothelbelags der 
Intima in ihre subendotheliale Schieht gelangen, oder dutch kleine 
mikroskopische und submikroskopische Risse der innersten Sehicht der 
GefaBwand, die dadureh entstehen, dab die Wand der Aorta mit der 
immer grSBer werdenden funktionellen Uberbelastung nieht Sehritt 
halten kann. Die Blutlipoide, so in erster Linie das hier in Frage kommende 
Cholesterin, zeigen keinen unvers Spiegel im Plasma, sie shad 
kleineren oder gr5Beren Schwankungen unterworfen. Die erw/~hnten 
kleinen Sch/idigungen oder die physiologischen Stomata sind vorziiglich 
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dazu geeignet, dal~ die Lipoide mi t  schwankendem Spiegel in ihnen aus- 
fallen. Bis zu einem gewissen Grade kann  dieser Vorgang mit  jener Fo rm 
der Thrombenbi ldung in Analogie gebraeht  werden, bei welcher die Endo-  
thelsch~digung der Gefitf~wand den Anlaf~ zur Blutger innung gibt. 

Der umschriebenen In t imaverd ickung  und Verfet tung folgt der Reihe 
nach die Verfe t tung der elastisehen Fasern. Ihre  Verfet tung beschrieb 
zuerst Jore~, der die Wicht igkei t  dieses pathologischen Vorganges schon 
damals  betonte.  Nach  ihm bildet die elastisch hyperplastisehe Schicht 
der In t ima ,  sowie auch die el~stisch muskul6se Li~ngsschicht, die innerhalb 
der Lamina  elastic~ interna gelagert sind und  im tiefsten Teil der I n t i m a  
Pla tz  nehmen,  eine prim~re und  Lieblingsstelle der Verfet tung.  Dami t  
erkl~trt Jores die bekannte  Tatsache,  dal~, abgesehen yon  der Verfe t tung 
der Intimawiilstchen,  zuerst  immer die inneren Sehichten der I n t i m a  
veffet ten.  Angenommen,  dal~ die Auffassung yon  Jores, wie es meine 
Untersuehungen bekr~ftigen, riehtig ist, ents teht  von selbst die Frage,  
wie sich w~hrend diesen Vorg~ngen die Lamina  elastiea interna verhs 
die den Ents tehungsor t ,  den Ausgangspunkt  der elastischen L~ngs- 
schicht darstellt  und aus weleher sich w~hrend der Entwicklung infolge 
der oben behandel ten funktionellen Anpassung die elastisehe L~ngs- 
sehieht sich abseheidet.  

Tabelle 1. 

A. Fiille unter 20 Jahren (28 Fi~lle). 
Ohne jegliche mikroskopische Veri~nderung . . . . . . . . . . . .  17 F~lle 
Verfettung der Intima oder Media ohne Verfettung der Lamina elastica 
interna . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 ,, 
Verfettung der Lamina elastica interna . . . . . . . . . . . . .  5 ,, 
Ausgesprochene arteriosklerotische Verhnderungen . . . . . . .  0 ,, 

B. F~lle 4ber 20 Jahre (45 t'glle). 
Ohno jegliche mikroskopische Ver~nderung . . . . . . . . . . . .  0 Fi~lle 
Verfettung der Intima oder Media ohne Verfettung der Lamina 
elastica interna . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 ,, 
Verfettung der Lamina elastica interna . . . . . . . . . . . . .  39 ,, 
Ausgesprochene arteriosklerotische Ver~nderungen . . . . . . . .  12 ,, 

Tabelle 2. 

Unter  den 73 F~llen (42 c~, 31 9) in denen die groBen Gefs auf 
Verfe t tung untersueht  wurden, war Verfe t tung der Lamina  elastica 
interna in 44 Fs nachweisbar.  

1. Verfettung der Lamina elastica interna an der Ansatzstelle des Botallischen 
Bandes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  27 F~lle 

2. Verfettung tier Lamina elastica interna an der Abgangsstelle des 5. Inter- 
costalarterienpaares . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  25 ,, 

3. Verfettung der Lamina elasgica interna am Anfang der Arteria iliaca 
communis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  27 ,, 

4. Verfettung der Lamina elastica interna am Anfang der Arteria anonyma 29 ,, 

Virchows Archly. Bd. 287. 405 
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Wie aus Tabelle 1 zu ersehen ist, fand ich unter den 45 Fgllen fiber 
20 Jahre nur 6 solche Aorten oder /-Iauptiiste derselben, wo GefiiB- 
wandverfettung ohne Verfettung der Lamina elastica intern~ nach- 
zuweisen war. In den iibrigen 39 Fgllen war neben der mehr oder weniger 
ausgesprochenen Verfettung der Intima und Media in hSherem oder 
geringerem Grade auch die Lamina elastica interna verfettet. 

In  den Fgllen mit geringfiigigen Ver~nderungen zeigte sich die Ver- 
fettung Ms eine diffuse blasse Fiirbbarkeit der Lamina elastica interna 

Abb.  1. A o r t a  eines 41j~hrigen Mannes,  ges torben an Pneumonie  und  P l eu raempyem.  An  
tier A o r t a  keine makroskopische  Yer fe t tung .  51ikroskopisch: An tier Ansatzs te l le  des 
Botallschen Bandes  u n 4  an  der Abzweigungsste l le  des 5. In te rcos ta la r te r i enpa~res  isolierte 
Vor fe t tung  der L a m i n a  el~stica in t e rna ;  Auf fase rung  derselben und  pols terar t ige  l n t i m a -  
v e r f e t t u n g  der A r t e r i a  carot is  communi s  und i l iaca communis .  I n  der  Abbi ldung,  die die 
Stelle des Botallschen Bandes  d~rstel l t ,  is t  die feink6rnige Ver fe t tung  der inneren elast ischen 

M e m b r a n  zu sehen. Gefr ierschni t t .  t t a m ~ t o x y l i n - S u d a n f ~ r b u n g .  

mit Sudan III .  In mehr ausgesprochenen Fgllen erwies sieh die mit 
Sudan I I I  gefs Lamina elastica interna mit feinsten LipoidkSrnchen 
vollgepfropft. Mit dem Grade der Verfettung wird die GrSI3e der Fett-  
kSrnehen immer grSl~er und grSl~er, bis sie in den stark verfetteten Fgllen 
zusammenflieBen und die elastischc t t au t  Ms ein rotes Band im Quer- 
sehnitt erscheint. Mit Fortsehreiten der Wucherungsvorggnge fasert 
sieh die Lamina elastica interna in der Weise auf, dal~ sie sieh in viele 
Lamellen auflSst. In diesem bekannten Stadium der Arteriosklerose ver- 
halten sich die einzelnen Lamellen der Sudanfgrbung gegeniiber genau so 
wie die Lamina elastica intern~, sie erscheinen gekSrnt oder diffus rot 
gefgrbt. Im Querschnitt zeigen sie entweder parMlele Zeiehnung oder an 
der SteHe der beginnenden Auffaserung eine biisehelartige Anordnung. 
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Der Grad der Verfettung der Lamina elastiea interna h/~ngt nieht in 
jedem Fal]e mit der Schwere der sonstigen Verfettung, Verkalkung oder 
schwieligen Umwandlung der Gef/~Bwand zusammen. Es gibt F/~lle, wo 
neben ganz geringfiigigen atheromat6sen Veri~nderungen, in manehen 
F/~llen sogar ohne solehe, die Erkrankung der elastischen Haut  eine ~us- 
gesproehene war. Bei den F/~llen mit sehwerer atheromat6ser Entar tung 
der Aorta, wo die Innenfl/s der Gef/~Be geschwiirig zerf/~llt, kann die 
Lamina elastica interna nieht mehr isoliert erkannt werden, sie sehmilzt 
in die Fettgriitze ein. Es ist zweifellos, dag die besondere Verwandtschaft 

Abb.  2. 44jahrige Frau ,  ges torben an Geb~rmut te rk rebs .  Makroskopisch vere inzel te  kleine 
Fe t t f lecke  der Aor ta .  l~{iM'oskopisch an  der Ansatzs te l le  des L i g a m e n t u m  Botall i  diffuse 
feinstkSrnige Ve r f e t t ung  der ve rd i ck ten  I n t i m a  a n d  tier Media.  Ausgedehnte  Ver fe t tung  

der  L a m i n a  e las t ica  in terna .  Gefr ierschni t t ,  t t h m a t o x y l i n - S n d a n f h r b u n g .  

zwischen Lipoiden und elastischen Fasern, die yon Jore~ angenommen 
wurde, auf Grund meiner Befunde in erhShtem ?r ftir die inhere 
elastische I tau t  festzustellen ist. 

Womit kSnnen wir die gesehilderten Ver/~nderungen erkl/~ren ? Wie 
im Uhrwerk die Federung, im Dampfkessel die Wandung, oder unter der 
Zirkulation /s s Verh/~ltnissen in der Wasserleitung die 
l~6hrenwgnde, so ist in der GefgBwand, besonders in den groBen Gefggen, 
das elastisehe System meehaniseh am meisten in Ansprueh genommen. 
Die meehanisehe Inanspruehnahme traehten die Wasserleitungsingenieure 
dureh entspreehende Ausmessung des R6hrenkalibers und der lgShren- 
wanddieke in ihren starren Systemen auszugleiehen. Da bei ihnen die 
fortzuleitende Wassermenge vor Augen zu halten ist, gebrauehen sie bei 
Bereehnung des RShrenkalibers folgende Formel: 

f = k .v .  
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(f = die in der Zeiteinheit fortzuleitende Wassermenge, k. ~ den R6hren- 
durehschnitt und v.----- die Gesehwindigkeit der StrSmung, die eigentlieh 
aueh den im System herrsehenden Druek mit anzeigt). Aus der Formel 
kann ersehen werden, dab die lortzuleitende Fliissigkeitsmenge direkt 
proportional dem Gefs und der Gesehwindigkeit, sowie aueh 

A b b .  3. 64j / ihr iger  M a n n ,  g e s t o r b e n  a n  i~agenkrebs .  ) i a k r o s k o p i s c h  vere inze l t e  k le ine  
Fe t~f lecke  tier AorCa. l~fikroskopisch:  A u s g e d e h n t e  V e r d i c k u n g  der  I n t i m a ,  ~ re r fe t t lmg 

&erselben u n d  f leckenweise  Y e r f e t t n n g  tier Media .  A u f f a s e m m g  u n d  b i i sche la r t ige  
A n o r d n u n g  m i t  V e r f e t t t m g  der  L a m i n a  e l a s t i ca  i n t e r n a .  

G e f r i e r s c h n i t t ,  t t~ianat ox-ylin - Sudanf /~rbung .  

dem Druck ist. Wenn die Menge der fortzuleitenden Fliissigke[t zu- 
nimmt, so mull notwendigerweise entweder die Lichtung der RShre ent- 
spreehend vergr6Bert werden oder der Druek mu] zunehmen, was dann 
wieder die Verdiekung der R6hrenwand erfordert. Obwohl diese hydro- 
dynamischen Regeln fiir starre R6hrensysteme giiltig sind, bis zu einem 
gewissen Grade k6nnen sie doeh auch ffir das elastisehe R6hrensystem 
der mensehliehen Schlagader angewandt werden. 

Iqaeh den Angaben yon R6ssle in seinem vor kurzem ersehienenen 
Werke: iYIaB und Zahl in der Pathologie, toilet der Umfang der Aorta 
oberhalb der Klappen 3,06 em beim Neugeborenen, beim 41--50j~thrigen 
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Manne hingegen ist dasselbe Mag 6,95 cm und bei der ebenso allen Frau 
6,8 cm. Aus diesen MaBen ist also zu ersehen, dab vem Sauglingsalter 
bis zur vollen Entwicklung des Organismus der Umfang kaum aufs 
Doppelte wachst. Auf den Quersehnitt derselben Stelle umgereehnet, 
erhalten ~ folgende Werte: Querschnitt der Aorta oberhalb der Klappen 
beam Neugeborenen 0,77 qcm, beam Manne zwischen 41--50 Jahren 
3,85 qem und bei der Frau desselben Alters 3,69 qem. Die Gr6Be des Quer- 
sehnittes nimmt also im Laufe der vollen Entwieklung des K6rpers nut 
in dem Grade zu, dab sie aufs ungefahr Fiinfeintialbfache waehst. Die 
Wanddieke derselben Stelle waehst von 1,17 mm auf 1,71 mm beam Manne 
und 1,8 mm bei der Frau, erreieht Mso kaum das Anderthalbfaehe der 
Wanddieke des Neugeborenen. Wenn war die sieh vervielfaehende Blut- 
menge des waehsenden Organismus in Betraeht ziehen, welche beam 
Neugeborenen auf 250--400 g, beam Erwaehsenen auf 5--6000g zu 
schatzen ist, fallt einem zweifellos das Migverhaltnis zwisehen der zu- 
nehmenden erforderliehen Arbeitsleistung (~  vermehrte fortzuleitende 
Blutmenge) und der Wandung der Aorta ins Auge. 

Die zunehmende funktionelle Inanspruehnahme stellt in erster Linie 
diejenigen Gewebsteile der Gefagwand vor ihrer Leistungsfihigkeit nicht 
entsprechende Aufgaben, die eine gewisse Aktivitat in der Arbeit der 
Gefagwand ausiiben. Diese gewebliehen Bausteine stellt das elastisehe 
System dar. Die Hauptvertreter des elastisehen Systems bilden die 
elastisehen Lamellen, in erster Linie die Lamina elastica interna. Diese 
verhiltnismigig /~ugerst stark entwickelte elastisehe Haut ist im Laufe 
des Lebens sehr grogen mechanisehen Schadigungen ausgesetzt. Wenn 
war diese Tatsachen mat den bei den besehriebenen Untersuehungen 
gefundenen Ergebnissen in Einklang bringen wollen, so bietet sieh yon 
selbst die Erklarung, dab die Lamina elastiea interna, die mat der wi~hrend 
des Lebens immer grSger werdenden funktionellen Inanspruchnahme nieht 
Sehritt halten kann, solche submikroskopisehenVeranderungen ihres Baus 
erleidet, die es ermSgliehen, dab wegen einer vorfibergehenden Sehwankung 
des Spiegels der Blutlipoide, oder aus anderen chemisehen oder physi- 
kalischen Ursachen in den mehrfach fiberdehnten, in ihrem inneren Bau 
veranderten Lamina elastica interna sich Lipoide ablagern. Die t~iehtig- 
keit dieser Annahme ward auch dutch die Angaben yon Tabelle 1 bestatigt, 
woraus zu ersehen ist, dab in den 45 untersuchten Fallen fiber 20 Jahre 
nur 6 solehe waren, wo die Lamina elastica interna gar keine Verfettung 
zeigte, in den fibrigen 39 Fallen war mehr oder minder ausgesproehene, 
zum Tell isolierte, zum Tell mat Verfettung der fibrigen Gefagwand- 
sehiehten vergesellsehaftete Verfettung der Lamina elastica interna vor- 
handen. Wenn war ferner den Umstand in Betracht ziehen, dab in den 
45 F/~llen fiber 20 Jahre nur 12 solche Hauptschlagadern waren, die 
ausgesproehene arteriosklerotisehe Veranderungen zeigten, so i s t e s  
zweifellos, dab die Verfettung der Lamina elastiea interna im Anfangs- 
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stadium der Arteriosklerose erscheint. Diese T~tsache ist mit dem ein- 
gehend geschilderten Gedankengange sehr wohl in Einklang zu bringen. 

Mit dem Fortschreiten der Arteriosklerose verfetten natfirlich aul3er 
der verdickten Intima, den el~sfischen Fasern und Membranen auch die 
iibrigen Schichten der Aorta, die schwersten arteriosklerotischen V~r- 
/~nderungen, der atherom~tSse Zeffall und eine st~rkere Verkalkung 
erfolgen im allgemeinen erst sp~ter. 

Als Zusammenfassung meiner Untersuchungen is~ festzustellen, da~ 
der histologisch-morpholcgische Verlauf der Arteriosklerose, in erster 
Linie die h~ufige und h~ufig isolierte Verfettung der inneren elas~ischen 
Haut, als wichtiger Beweis fiir eine solche Erkl~rung der Entstehung 
der Arteriosklerose zu betrachten ist, die neben anderen Faktoren eine 
ausschlaggebende Rolle der mit der Leistungsf~higkeit der Aortenwand 
nicht entsprechenden mechanischen Inanspruchnahme zuspricht. Die 
mangelnde ~bereinstimmung zwischen Aortenwand und der fortzulei- 
tenden Blutmenge wird durch Vergleich der Mal]e der wachsenden 
Aorta mit der wachsenden Blutmenge beleuchtef. 


