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A. Einleitung. 
Bei der  Durchs ich t  des Schr i f t tums  fiber Arter iosklerose  fs auf, 

wie wenig dar in  yon der  Nekrose  die Rede  ist, gesehweige denn,  dab  
bisher  der  Versuch gemach t  worden w~ire, ihre Anfangss tad ien  oder  
gar  ihre En t s t ehungsbed ingungen  zu erfassen. Die ~l teren Unte rsucher  
erw~hnen sie hs als die neueren.  Schuld  da ran  is t  wohl  der  Ums tand ,  
dab  man  sieh in le tz te r  Zei t  weniger  e ingehend m i t  den morphologisehen 
XuBerungen der  Arter iosklerose,  als v ie lmehr  mi t  deren ~ t io logie  und  
ehemisehen Pa thogenese  befaBt hat .  DaB die Nekrose  aber  ebenso in 
den Vorde rg rund  der  Ersche inungsbi tder  der  Ar ter ioskterose  geste l l t  
werden soll, wie es z. B. mi t  der  Verks  bei der  Tuberkulose  sehon 
l~ngst  geschieht ,  wird  se lbs tvers t~ndl ich,  wenn m a n  sys temat i seh  eine 
grSBere Anzah l  yon ar ter iosklero t i schen P la t t en ,  wenigstens aus der  
Aor t a ,  untersueht .  

Rudol/ Virchow lehrte 1871 in seinen Vorlesungen fiber die Cellularpathologie 
(S. 429), da~ die Fettmetamorphose unter allen VerhMtnissen, sowohl physiologisch 
wie pathologisch, eine Nekrobiose darstelle, und Johannes Orth charakterisierte 
1887 auf Seite 223 seines Lehrbuches fiber spezielle pathologische Anatomie den 
Inhalt des sog. ,,atheromat6sen Abscesses" als nekrotische Zerfallsmassen. Zur 
Ansicht Vircho~ ist zu bemerken, dal3 man heute niebt mehr glaubt, die Fett- 
metamorphose mfisse zwangsl~ufig zur Nekrose ffihren und da~ die Virchowsche 
Vorstellung auf der damaligen Einstellung beruht, das bei dieser Metamorphose 
erseheinende Fett  sei ein ZerfMlsproduk~ des Protoplasm~s. Diese Ansicht hat sich 
bekanntlich auf Grund chemiseher und experimenteller ]~efunde nieht halten lassen. 
Ebenso gebrauchen Marchand 1894 (zit. nacb Jores) und Kau/mann (Ausgabe 
1904 seines Lehrbuehes) diesen Ausdruek, w~hrend Jores selber in seiner Mono- 
graphie: ,,~Jber das Wesen und die Entwicklung der Arteriosklerose", 1903, ihn 
nicht verwendet. Jores spricht wohl yon Degenerationen der elastiseh-hyperplasti- 
schen und der elastisch-muskul6sen Schicht, die eine Wandverstarkung durch die 
regenerative, dritte bindegewebige Schieht bedingen, meint aber, da es sich hier 
ja um Anfangsstadien handelt, wohl nur leichte Schadigungen und nur der 
paraplastischen Substanz, speziell fettige Degeneration und k6rnigen Zerfall der 
elastischen Fasern. M. Askanazy wies im Jahre 1907 erneut auf die Nekrose hin: 
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,,Bei der Arteriosklerose zeigt sich nun cinmal eine pathologische Potenzierung 
dieser ttyperplasien und als fast konstantes Attribut einc Stoffwcchselst6rung 
in ihrem Bereieh, die sich besonders durch fettige Niederschlgge und endlich selbst 
dureh umschriebene Nekrosen aussprieht." Ich erwi~hne noch die Arbeit yon 
Orlianslcy aus dem Genfer Institut (1919), den Artikel yon M6nc]ceberg in der Miinch. 
reed. Wschr. (1920), worin er yon nekrobiotisehen Prozesscn spricht, und den yon 
Hueck (1920) in derselben Zeitschrift, endlich aus jiingster Zeit Beitzke (1929), 
Bene]ce (1931) und Ophiils (1933). Besonders Ophi~ls legt auf die Nekrose groBes 
Gewicht, besehreibt auch ihre m6glichen Ausg~inge ziemlieh eingehend (S. 254--255) 
und ncnnt sie ein typisches Merkmal der Arteriosklerose, das mit dem der fibr6sen 
ttyperplasie diese yon der reinen Intimaverfettung trenne. Auch wir konnten bei 
letzterer nie eine iNekrose beobachten. 

Zusgmmenfassend  ist  also zu sagen, dab  die Nekrose  yon einigen 
Forschern  genann t  und  auch gewiirdigt ,  yon  anderen  aber  gar  n ich t  
beach te t  oder als unwesent l ieh  beisei te gelassen wird.  I{ierbei  muB 
m a n  ~ber bedenken,  dab  wohl  manche  Verfasser,  die yon  fe t t iger  De- 
generat ion,  fe t t iger  Metamorphose ,  a the romatSsem Zerfall  spreehen,  den 
Vorgang der  Nekrose  vor  Augen ba t t en ,  ohne jedoeh seiner Erw/~hnung 
zu tun.  I m m e r h i n  mag  an  die Arbe i t  von Sumi]cawa (1909) e r inner t  
werden,  der  in seinen e rmi idend  lgngen Pro toko l len  aueh die Nekrose  
in verschiedenen S tad ien  beschreibt .  

B. Ziel unserer Untersuchungen. 

Die e r s t e  Aufgabe  bes teh t  darin,  die frfihesten Zeichen, eventuel l  
schon die Anzeichen einer beginnenden  Nekrose  zu erfassen und  ihre 
Wei t e ren twick lung  bis zum A t h e r o m  zu verfolgen, die zweite,  viel 
schwierigere, der  Atiologie  und  der  Pa thogenese  der  Nekrose  auf die 
Spur  zu kommen,  zun~chst  an  H a n d  des zur Verffigung s tehenden  
ana tomischen  Materials ,  dann,  sollte dieses keine eindeut ige A n t w o r t  
geben kSnnen,  an H a n d  yon Tierversuchen.  

C. Untersuchungstechnik und Beurteilung der Priiparate. 
Unsere Untersuchungen beschrfi~nkten sich auf Aorten, in einigcn wenigen 

Fi~llen wurde auch die Arteria radialis nachgesehen. Die Platten wurden halbiert, 
die einc H~lfte mit dem Gefriermikrotom geschnitten und mi~ Scharlach-H~,mato- 
xylin, die andere Hilfte nach Paraffineinbettung mit Fuchselin und nach Weigert- 
van Gieson gefirbt. Wo sic AufschluB versprachcn, warden auch die Weigertsche 
Fibrin- und die Mucicarminfirbung zu Hflfe gezogen. Natiirlich erlaubte dieses 
Vorgehen nicht, uumittelbar benachbarte Schnittebenen im Gefrier- und im Paraffin- 
pri~parat zu erhalten, da doch immer helm Anschneiden eines Paraffinblockes 
e~was Material verloren geht. In den meisten FAllen deckten sich jedoch im wesen~- 
lichen Gefrier- und Paraffinschnitte. 

Die Auswatfl des Materials gestaltete sich entsprechend dem Wunsche, Nekrosen 
in ihren Anfangsstadien zu linden. Es zeigte sich aber bald, dab das bloBe Auge 
nicht imstande ist, die Ausdehnung einer Nekrose abzuschitzen, da diesclbc durchaus 
nicht immer mit Zcrfall und Breibildung einhergeht. 

Zur  Fes t s te l lung  der  Nekrose  hie l ten wir  uns zun~chst  an  ihre all- 
gemein ane rkann te  morphologische AuBerung:  Karyorhex i s ,  Pyknose ,  
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Chromatolyse und  Fehlen yon Kern'en. Das letztere 3~erkmal ist nieht 
immer leicht zu erkennen, denn die Zahl der Kerne  in arteriosklerotischen 
Pla t ten  wechselt aul~erordentlich s tark;  sie n immt  in der Regel, aber nicht  
immer, mit  zunehmender  Sklerosierung und I-Iyalinisierung ab. Wir  
werden uns daher kurz mi t  dem ProzeB der }Iyalinisierung befassen 
und dann  den Beginn der Nekrose in weniger oder st/trker hyal inem 
Gewebe Iestzustellen versuchen. 

I). Die Sklerosierung und IIyalinisierung der arteriosklerotisehen Platte. 
Bedeutung des Ityalins. 

Am h/~ufigs~en t re ten uns folgende Gewobsformen entgegen:  a) Kern-  
reiches, locker geffigtes, junges Bindegewebe. b) Zell/~rmeres Gewebe 
mit  zahlreichen breiten, parallel und gewellt verlaufenden, 1/~ngsge- 
s~reiften, bl/iulich angef/~rbten Bindegewebsfibrillenbfindeln. c) Sklero- 
~isches Gewebe mit  oft parallel zur Oberfl~che ziehenden hyalinen 
B~ndern mit  nur  mehr  undeutl icher L~ngsfaserung. Kerne  schmal- 
spindelig. A m  reinsten ist die homogene S t ruk tur  in einem schmalen 
Saum, der jeweils die Zellen umgibt ,  w/thrend dazwischen bei sti~rkster 
Abblendung noch eine fibrilli~re S t ruktur  erkennbar  ist. 

I m  allgemeinen geht  mit  der zunehmenden I-Iyalinisierung eine Ver- 
a rmung  an Zellen einher, die soweit gehen kann, dab die Entscheidung 
ob Nekrose oder nicht,  schwer werden kann. Wenn  bei diesem Vorgang 
hier und da eine Zelle erdriickt wird, so diirfen wir meines Erachtens  
noch nicht  yon  einer Nekrose des Gewebes, d. h. yon  einem eigentlichen 
Gewebsuntergang sprechen; dazu sind wir erst berechtigt, wenn der 
Kernsehwund mehrere benachbarte  Zellen betrifft, also ein bestimmtes 
Terr i tor ium einnimmt. 

In der Regel verlaufen im hyalinen Gewebe die Bindegewebsb/inder and mit 
ihnen auch die Zellen parallel zur Oberflgche, besonders, wenn in der Tiefe ein 
nekrotischer oder gar zerfallender Herd liegt. Die Zellen haben auf unseren Sehnitten 
Spindeiform. In Wirklichkeit sind sie wohl plattgedriickt. Dal3 abet auch hyalines 
Gewebe ohne eine solche Orientierung yon Zellen oder Bindegewebe vorkommt, 
zeigten uns mehrere Platten, die allerdings nur kleinste Nekrosen aufwiesen. Wenn 
auch hier die Hyalinisation in der unmittelbaren Umgebung der Zellen am deu$lich- 
sten ist, so treten wirklich schOne hyaline Kapseln nur in dem geriehteten Gewebe 
auf. Die KrAfte, die diese Orientierung bewirken, sind wohl L/~ngs- und Quer- 
spannungen, vielleicht kommt auch ein durch die Aufquellung in der Nekrose be- 
dingier Druek in Frage. 

Es ist schwer zu beurteilen, ob bei diesen Bildern immer zuerst eine totale 
Hyalinisierung bestanden hat, und dann die Sch~digung der Grundsubstanz in den 
zellfernen Zonen begirmt, oder ob das zuerst pericellulgr abgelagerte Hyalin das 
dazwischen gelegene, noch nicht hyalinisierte Gewebe komprimiert, wie Zinserling 
(S. 39 oben) annimmt. Das hyaline Gewebe hat eine sebx" groBe Widerstandskraft, 
sehen wit doch oft solche Kapseln, bisweilen sogar noch kernhaltige, ganz isoliert 
mitten in einem nekrotischen oder gar zerfallenden Gebiet stehen bleiben und 
total hyaline Platten eine ansetinliche Dicke ohne Zeichen yon Nekrose erreiehen. 
Andererseits werden wir sp/ite r eine Hgufung yon beginnenden ),Tekrosen im Zentrum 
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von hyalin-sklerotisehen Platten feststellen, aber in Platten mit breiten Kapseln 
and Aufloekerung der interkapsulgren Zonen. Vielleieht k6mlen wir dieses wider- 
spreehende Verhalten durch die Annahme erklaren, dab das hyaline Gewebe selber 
zwar dem Zerfall widersteht, dab es aber dureh seine abdiehtende Eigenscha~t 
die nicht hyalinisierte Substanz dem Zelleinflu/3 entzieht und sie so der Degeneration 
ausliefert. Vielleicht hemmt sie in dicker Sehieht die Ernghrung der Zellen, so dab 
die Kapselzelle stirbt, schiitzt aber in diinner Schicht diese ftir einige Zeit vor den 
aus der zerfallenden Umgebung auf sie einstrSmenden toxischen Produkten, so 
dab man mitten in einer Zerfallszone auf zellhaltige Kapsein stogen kann. Dureh 
seine geringe Neigung zum Zerfall siehert das hyaline Gewebe aueh naeh dem 
Untergang der zugeh6rigen Zellen noch einigermal~en den Zusammenhalt der 
Platten. Auf alle Fglle miissen wir aber noch naeh anderen Ursaehen der NeM'osen- 
entstehung sachem 

Nine totale, durehgreifende tIyalinisierung, also aueh der zellfernen 
Zonen kommt verh~ltnismggig selten vor. Bei gu6ersten Graden sehen wir 
fast immer Degenerationserseheinungen in der Grundsubstanz auftreten: 
die zellfernen Zonen hellen sich auf, wodurch dann die homogenisierten 
perieellul~ren Gebiete umso deutlieher hervortreten and den Eindruek 
von Kapseln erweeken, die die Zellen einsehlieBen. Tritt in einer so 
beschaffenen Grundsubstanz t~ett anf, dann immer zuerst in diesen 
zellfernen, nennen wir sie interkapsulgren R/iumen. 

IJber den Zeitpunkt, in dem die Hyalinisierung eintritt, gugert sich 
Anitschkow (S. 292). Nr beobaehtete zunehmende Sklerosierung mit 
hyaliner Umwand]ung an experimentell gewonnenen Kaninehenaorten 
in der regressiven Phase der Ffitterungseholesteatose, erzeugt dutch 
Unterbreehen der Cholesterinzufuhr naeh 3--4 1V[onaten. Diese hyalinen 
Sehichten fiberdeekten den in der Tiefe liegenden atheromat6sen Herd. 
Natiirlich erlaubt eine systematisehe Untersuehung an mensehliehem 
Material keine so sieheren Sehlfisse fiber die zeitliehe Aufeinanderfolge 
yon Erseheinungen wie eine experimentelle Arbeit. Indessen fanden 
aueh wir diese hyalin-sklerotisehen Schiehten meistens in der inneren 
Hglfte der Platte, wo sie eine Nekrose tiberdeekten. Doeh gibt es Platten 
mit ganz hyaliner, elastisch-muskulgrer Lgngssehieht bei stellenweise 
ganz lockerer iibriger Intima. F. Lange sieht in der vermehrt und ver- 
langsamt strSmenden Gewebsflfissigkeit die Ursaehe der Faserhyper- 
plasie ohne Zellvermehrung (0demsklerose). Thorhorst besehreibt eben- 
falls hyaline, yon elast~isehen Fasern f ide LameIlen, die in der Tiefe 
ge]egene tlerde fiberziehen und gibt ihnen folgende Entstehung : 1. hyaline 
Quellung vorhandener Fasern dutch Eindringen yon Blu~plasma, 2. Binde- 
gewebsfaserbildung dureh die an den Rgndern zahlreiehen Zellen, 3. Or- 
ganisation thrombotiseher ?r 

Entspreehend der oben gestellten Aufgabe unserer Untersuehungen 
werden wit zungchst naeh der beginnenden Nekrose in den (S. 303) be- 
schriebenen Gewebsformen suehen, dann feststellen, welehe Nrsehei- 
nungen regelmggig auftreten, yon allgemeiner ]3edeutung sind und dabei 
zungchst die typisehe Form der Arteriosklerose mit Verfettung yon 



nnd ihre Beziehung zum Atherom. 305 

Grundsubs t anz  und  Zellen behandeln ,  schlie~lich werden  wir  uns noch 
kurz  m i t  mucoiden  und  f ibr inoiden Degenera t ionen  befassen. 

E. Morphologie der beginnenden ]~ekrose in den beschriebenen 
Gewebsarten.  

I n  diesem K a p i t e l  wird  der  ganze Ersche inungskomplex  der  in die 
l~ekrose e in t re tenden  P l a t t e  an  zwei typ i schen  Beispielen geschi ldert .  
I n  e inem folgenden K a p i t e l  (G) wird  dann  zu un te rsuchen  sein, wie wel t  
das  hier  Gefundene al lgemeine Bedeu tung  besi tz t .  

Gewebe a):  W i t  haben  lange nach  einer ~ e k r o s e  im ganz jungen,  
n ich t  hya l inen  Bindegewebe gesueht ,  sic aber  ni rgends e inwandfre i  
fes ts te l len kSnnen.  W o  immer  die l~ekrose in Ersche inung t ra t ,  war  
auch  faserreiehes,  meis t  mehr  oder  weniger  hyal insklero t i sches  Gewebe 
in ngchs ter  Umgebung .  Doch k a n n  andererse i t s  das  hya l ine  Gewebe 
sine ansehnl iche Dieke erreichen, ohne dab  Nekrose  aufzu t re ten  braucht .  

Gewebe b/c):  E r s t e  Phase  der  Mikronekrose.  Beginnende  Nekrose  
in der  sklerot ischen P l a t t e  mi t  n ich t  para l le l  ge r ich te tem Dindegewebe 
bei  pericel lulgr  beginnender  Hya l in i s a t i on :  A. 648/33; 55ji~hriger Mann  
mi t  a l te r  Endokard i t i s ,  Pleuri t is .  I n fa rk t e  in Milz und  1Nieren. 

Hgmatoxylinscharlach. Die I verdickt sich yon links nach rechts und erhebt 
sieh zu einer umschriebenen, s!derotisehen, bei sehwacher Vergr6i~erung homogen 
blau gefgrbten Platte yon 0,63 mm Dicke. Keine bestimmte Anordnung yon 
Zellen oder Bindegewebe. Zellen mit runden, ovalen oder ]gnglichen Kernen. 
Sie enthalten grSl~tenteils Fett  und sind, soweit es sich auf dem Schnitt beurteilen 
lgl~tG, yon meist mehrzipfliger Form, mit langen Auslgufern versehen, entspreehend 
den Langhansschen Flgehenbildern, sieh$ man doch stellenweise solche Auslgufer 
in Form einer Reihe allerfeinster FetttrSpfehen, die dutch einen dtinnen Protoplasma- 
laden verbunden sind. Querschnitte solcher Auslgufer lassen nur ein scheinbar 
frei in der Grundsubstanz liegendes FetttrSpfchen erkennen. Keine Fettbestgubung 
der Grundsnbstanz. Unter dem Endothel locker gebauter Streifen mit zahlreiehen 
Pseudoxanthomzellen. In dem sklerotisehen Tell der Platte, and zwar an ihrer 
Basis, dort, wo sie an die elastisch-muskulgre Lgngsschicht grenzt, fallen schon 
bei schwacher Vergr6i~erung mehrere aufgehellte Stellen auf, die rechte ein liegendes 
Oval, die linke yon unregelmgBiger Form, beide durch eine schmale aufgehellte 
Brficke verbunden. Eine dritte helle Stelle yon rmlder Form liegt im Zentrum der 
Platte und also auch der sMerotischen Zone. Bei starker Vergr6~erung zeigt der 
rechte Herd eine ziemlich zellreiehe Umgebung mit fetthaltigen Zellen und Quer- 
schnitten fetthaltiger Zellauslgufer in deutlich blau gefgrbter Grundsubstanz, in 
der einige dunklere Fasern erkennbar sind. Diese blaue Grundt0nung verblaBt 
nun, sowie wir den Herd erreichen, nur noch einige feine blaue Fgserchen sind in 
ibm zu sehen. Mit der versehwindenden Blauigrbung beginnt~ eine k6rnige und zum 
Tell staubfeine Scharlachrotfgrbung aufzutreten, welche auf dem ungefgrbten Grund 
scharf hervortritt. Im Zentrmn des Herdes sitzt einsam auf einer blauen Insel 
ein zweilappiger, ziemlich groJ]er Kern, dessen zugeh6rige Zelle stark verfettet ist. 
Obeu dran noch ei~t ganz kleiner Kernrest. Xein Kalk. Der zentrale Herd verhMt 
sich ~hnlich: Verlust der Blaufgrbung mit hier sehr geringer Fettbestgubung. 
Dieser Umstand erlaubt uns, das Verhalten der Grundsubstanz ngher zu untersuehen. 
Auch mit~ Immersion ist sie in der Umgebung des Herdes ziemlieh homogen, be- 
sonders in unmitte]barer Zellnghe. Zwischen den gellen eine feine Felderang; 
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die Felder erweisen sieh bei genauestem Zusehen als Querschnitte durch Biindel 
fefl]ster dicht  gedr&ngter Fasern. Zwischen einzelnen Feldern Reihen querge- 
schnit tener  aufleuchtender, also wohl elastischer Fasern. N/~hern wir uns dem 
Herd, so wird das Gefiige in diesen intereellularen Raumen loekerer und  vorher  
dieht  gedrangte Fasern  beginnen sieh nun  zu isolieren. Die leuehtenden elastischen 
F~serchen lassen sieh his ziemlich welt in den Herd hinein verfolgen. In  seinem 
Zentrum bleibt  alsdann noch ein loekeres Filzwerk feinster, varieSser oder gar m 
feinste K6rnehen zerfallener Faserchen, die stellenweise mi t  feinstem Fe t t s t aub  
beladen sind: wohl du tch  den Zerfall der interfibrillfiren Substanz und  ein Odem 
isolierte Bindegewebsfibrfl]en, die nun  selber der Degeneration entgegen gehen. 

Abb. 1. Van Gieson-Immersion. Beginnende Nekrose: 5demat6se Aaflockerung un4 Raro- 
fizierung der kollagenen Fasern, Kernm~ngel. Unter tier Mitre eine nur wenig aufgelockerte 

Insel mit aoeh erhaltenen Kernen. 

Der Degenerationsprozel~ ha t  hier jedoeh keiae so grol~e Ausdehnung angenommen:  
blaue Halbinseln springen yore Ufer her vor, deren Enden  yon einer mehr  oder 
weniger s tark  verfet teten Zelle eingenommen werden. Die Kleinheit  des Herdes 
er laubt  nicht  einen Zetluntergang, also eine gr6Gere Kerngrmut  gegeniiber der 
Umgebung festzustellen. Einige kleine Kaikkornehen l[egen tells in  den aufgehellten 
Zonen, teils aueh im erhattenen I~and und in den Halbinseln.  Der linke Herd 
bietet  dasselbe Bild. Seine unregelmal3ige Gestalt  zeigt deutlich, wie die Blau- 
f~rbung um die Zellen herum erhal ten bleibt, wahrend die zellfernen Stellen der 
Grundsubstanz die beschriebenen Veranderungen durchmaehen.  Die Fettbest~u- 
bung geht  mi t  diesen nicht  parallel, so dab an  einigen Stellen blo13 die Aufhellung 
bleibt. Diese Stellen pflegen zahlreichere Kalkk6rnchen zu enthal ten,  wie die s tarker  
verfetteten.  Auch hier im in tak ten  Gewebe Xalk.  

Van Gieson. Die t~otf~rbung der sklerotischen Plat te  ist n icht  homogen, sondern 
es lassen sieh diehtgedrs feine, rote F~serchen erkennen. Auch bei dieser 
F~rbung eine Aufhellung, die aus dam friiher angegebenen Grunde eine andere 
Form und Ausdehnung zeigt, naeh  aufJen abet  ~ueh bis zur elastisch-muskulgren 
L~ngsschieht reicht. Sie grenzt sich ziemHeh scharf gegen die Umgebung ab und 
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kommt dureh eine sehr starke Rare]izierung und Au/splitterung der in der Umgebung 
doeh so gedr~ngten kollagenen Fasern zustande (vgl. Abb. 1). 

Auf dem hellen, farblosen Untergrunde heben sich die nun isolierten feinen, 
bald parallel verlaufenden, bald sich verflechtenden, blagroten Fgserehen deutlich 
ab. Zwischen diesen rStlichen feinste, gelbliehe, zum Teil wohl elastisehe, zum Teil 
aueh degenerierende kollagene Fasern, da die degenerierenden kollagenen Bestand- 
teile pikrophil werden. Die gut gefi~rbten Zellkerne verteilen sieh ziemlich regel- 
m&Big in diesem aufgehellten Gebiet. Rechts jedoch eine Stelle, wo sie in gr68erem 
Umkreis fehlen. Also Nekrose. Diffus verstreute KalkkOrner, die an einer besonders 
hellen Stelle einen dichten Haufen bilden. Auch mit Immersion erseheint der helle 
Grund optiseh leer. Die Fasern sind also auch durch ein Odem auseinandergedrangt. 

Fuehselinpr~parat. Fasern der elastiseh muskulgren Li~ngssehieht oft unter- 
broehen und zum Tefl k6rnig. Die innerste Lamelle, die diekste yon Mlen, bildet 
die ~uBere Begrenzung der Aufhellung. Weiter naeh innen einige feine, oft unter- 
broehene, gewellte elastisehe Fasern, die etwa ein Viertel der I.-Breite einnehmen 
und unver~ndert dureh die aufgehellte Stelle hindurehziehen. Die Aufhellung 
in diesem Pr~para~ ist also nieht dutch eine Unterbreehung der elastisehen Fasern 
bedingt, sondern dutch die sehwg, chere diffuse Mitf~rbung des bindegewebigen 
Grundes und dutch das 0dem. Die sklerotisehe Zone enth~lt sehr sp/~rliehe feingge 
Fi~serehen. Van Gieson-F~rbung einer anderen Platte desselben Falles zeigt, dab 
die Aufhellung grote Strecken befallen kann, 0hne unmittelbar yore Kernschwund 
begleitet zu sein, doch sind Untergangsersehefi)ungen aueh an den Kernen vor- 
handen: sie sehen runzelig und gesehrumpft aus. 

Gewebe e): E twas  ausgedehntere  Nekrose in einer P la t t e  mi t  s tark 
sklerotisch-hyalinen,  der Oberfl/~che parallel or ient ier ten Gewebsbiindeln. 

Wir haben in unserem Material keine nur erst beginnende Nel~'ose in einem 
so s~ark hyalinen Gewebe gefunden. ])as lieBe daran denken, dab der Prozei3 der 
HyMinisierung dureh die sehon bestehende Nekrose erst ausgel6sg oder doch gefSrdert 
wiirde. Im Widersprueh damit steht aber der nieht seltene Befund yon hyMinem 
Gewebe ohne Nekrose. A 628 a. Frau yon 67 Jahren, Diabetes. Itgmatoxylin- 
seharlaeh: Die I. besteht im wesentliehen aus einer groBen sklerotisehen Platte 
yon 1,4 mm. Innen ist sie kernreieher, als augen. Zwisehensubstanz ausgesproehen 
hyalin, Zellkerne spindelig, selten fund. Die ~uBere Sehieht f~llt dureh ihre Schar- 
laehrotf~rbung auf, die besonders im reehten Teil der Platte nach innen eine seharfe 
Grenze hat. Die Rotfi~rbung verteilt sieh in ganz eigenartiger und bestimmter Weise; 
sie meidet die Nghe der Zellen und lggt auf diese Art gr6gere und kleinere, homogene 
blaBblguliehe tt6fe um die Zellen (Kapseln) frei. Diese intensiv verfettete Zone 
bilde~ einen Bogen, der auf beiden Seiten der I/M-Grenze aufruht und in seiner 
Liehtung ein weniger stark, abet regellos verfettetes Gebiet einsehliegt. Im Gebiet 
des Bogens sind die Zellen sehr gut erhalten. Jede liegt, je naehdem sie getroffen 
wurde, als Spindel oder mehr abgerundeg in ihrer Kapsel. Ng, hern wir uns der Bogen- 
Liehtung, so werden die Kerne pyknotiseh, zerbrSekeln und schlieBlich finden 
wit leere oder mit einer Reihe feiner Kalkk6rnehen gefiillte Kapseln. Schuld an 
der weniger tiefen l~otfgrbung der Bogenliehtung ist nicht nut eine weniger intensive 
Verfettung des Grundes, sondern aueh eine viel blassere Anfgrbung des vorhandenen 
Fettes. Ein zweiter Grund ist das Auftreten Ieiner Spalten und Liieken. Im grogen 
Ganzen fMlt der Kernuntergang mit dieser Aufhellung der Grundsnbstanz zusammen. 
(Ob diese sehon in den inneren Sehiehten existiert, 1/~gt die massive Fettschieht 
nicht beurteilen.) Naeh erhaltenen Zellkernen mt~ssen wir in der Liehtung ordentlieh 
suehen : wir linden sie in stehengebliebenen, isolierten Kapseln. Die iibrigen Kapseln 
sind ebenfalls dieser Fettbestgubung anheimgefMlen und, wie die Umgebung, 
blaBrot gefgrbt. Dadureh verliert die Verfettung ihre Elektivit~,t und wird diffus, 
Kalk tritt besonders in den auBeren Sehiehten reiehlieh in feinen und gr6beren 
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(wie rote BlutkSrperchen) K6rnern  auf; am dichtesten sind sie in einem reehts 
gelegenen Herd, der offenbar ve t  dem ZerfalI steh$ nnd einige Cholesterinkristalle 
auiweist. Typiseh i~t des Vorkommen yon Kalk in Kapse]n, deren Zelle abgestorben 
ist, und  deren Spelt  er als eine Reihe yon K6rnern  ~usfiillt. Nirgends zerfgllt des 
Gewebe bis zu einem vollkommen amorphen Brei, fiberall noch einige erhaltene 
Bindegewebslamellen. 

Van Gieson. Schon in dem, dem stark verfet teten Bogen entspreehenden Gebiet 
sehen wir, da des Fe t t  n icht  mehz st6rt, hellere Stellen in der Grund~ubstanz auf- 
t reten mit  feinsten isolierten koll~genen Fgserchen. Welter  au~en werden dann  
du tch  Konflaenz der auf~ehellten Stellen die bekannten  K~]?seln abgetrennt ,  

.kbb. 2. 628a, HhmatoxylinschaJ:lac]l. ~Ian eskennt deutlich drci Schichten: 1. inne~ 
eine hyaline, nicht verfettete Lage; 2. in der lYiitte Verfettlm~ der Grunds1~bstanz untcr 
Freilasmmg des Zellumgebung (li~apselbildun~);' 3, nekl, otische Schicht ]nit l~nglichen, 

kleinen, kern[osen, znm Teil kalkhaltigen tCapseln. Bei 6 erhaltene verfettete Insel. 

yon deren Rand  sieh die bier noch gut  f~,rbbaren kollagenen Fasern abzuspli t tern 
scheinen. In  der Bogenlichtung is t  auch bier noch eine S t ruk tur  vorhanden:  Inseln 
yon gut  gef~rbter kollagener Substanz heben sich yon dem he]len Grunde ab, der 
leere, nur  yon allerfeinsten blal3roten F~serchen durchzogene Stellen aufweist, 
zwischen welehen dichtere Ziige solch blasser Fasern liegen. In  dem vor dem Zerfall 
s tehenden Herd Cholesterinkristalle, umgeben yon homogenen, schmutzig gelben 
S~i, umen. Auch h~er abet  nook erhaltene r6tliche F~serehen. Zellkernverh&Itnisse, 
Xalk  wie im Hhmatoxylinscharlach.  Elast inf~rbung.  Die Media wird dutch  die 
Plat te  deutlich komprimiert .  Zusammendr~ngung und  Streckung besonders der 
inneren elastischen Lamellen. Die Sehichtung der I. ist  weniger deutlich. I n  der 
inneren H&lfte unz~hlige feinste elastisehe Faserchen, die sieh um die Zellen herum 
etwas verdiehten. :Nach auBen nehmen sie an Lgnge und  Breite zu. Da der homogene 
Grund sieh innen noeh leicht mitf~rbt,  heben sieh die Fasern weniger seharf ab, 
wie in der gul]eren ne!~'otischen Zone, wo sie direkt  auf ungefgrbtem Grunde liegen. 
Ohne die KernfErbung wfirde aus diesem Prgparat  n iemand auf eine Nekrose 
sehlieBen, da  die ela~tische~ Fasern  auch in ihrem Bere[ck durckaus gut  erhat ten 
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sind. Sic erscheinen nur leicht auseinandergedr~,ngt. Die wenigen Cholesterin- 
tafeln ~figen sich zwischen die Fasern, ohne ihren Verlauf zu stSren. 

Mit diesen Beschreibungen haben  wir die am hs vorkommende  
Nekroseform an  H a n d  yon zwei typischen Beispielen dargestellt .  U m  
dem iitiologischen Wesen ns  zu kommen,  werden wir der Reihe nach  
folgende P u n k t e  zu be t rachten  h~ben:  

F. Gibt es arteriosklerotisehe Platten ohne Nekrose? 

:Beschreibung der der Nekrose vorangehenden Ver~nderung der 

Grundsubs tanz .  

I n  unseren  61 Schni t ten  yon 30 F~llen (nach Abzug yon normMen 
Aorten,  einfacher In t imaver fe t tung ,  den recht~ zahlreichen FMlen yon  
~r b]eiben noch 61 reine Arterioskleroseschnitte) fanden  wir 
9 P l a t t en  ohne Nekrose mi t  9 ,4--1 ,5  m m  Durchmesser.  IZier kSnnte  
eingewendet  werden, dab erst mi t  Ser ienschni t ten durch eine ])latte 
die Anwesenhei t  einer Nekrose mi~ Sicherheit ausgeschlossen werden 
kSnne, m a n  wiirde in diesem Falle die P la t te  Ms eine mehr  oder weniger 
in sich abgeschlossene selbst~ndige Bi ldung auffassen. E in  Schni t t  ohne 
Nekrose beweist aber  zum mindesten,  dM3 arteriosklerotische I n t i ma -  
verdickungen mit~ nekrosefrcien Stellcn vorkommen.  

505 b baut sieh aus einem sehr derben, zellarmen sklerotisehen Gewebe auf, 
besonders ausgesprochen in den mittleren Schichten, die auch hyMin sind. 

536 b zeigt zwar noch keine eigentliche Nekrose, doch ist eine solche im Anzug. 
Platte innen sklerotisch, pericellul~r hyMin. Immersion deckt in den zellarmen 
Zonen dicht gedr~ngte Fasern auf. N~ch auBen, d. h. ungef~hr in der Mitre der 
Platte, vielzipflige Zellen mit Auslaufern, Grundsubstanz auch hier leicht blau, 
sehmaler hyaliner Saum um die Zellen, Faserung dazwischen deutlicher als innen. 
Dann folgt eine Schicht, wo die Zellen, abgesehen yon einem etwas grSBeren Fett- 
reiehtum, dieselbe Form und Anordnung haben, wo aber die Intercellularsubstanz 
die Blauf~,rbung verloren hat, also heller ist. Mit Immersion sieht man ein Filzwerk 
feinster Fasern auf ungefarbtem Grund. Einzelne ]Ssen sich in K6rnerreihen auf, 
~uBerdem grSBere und kleinere FetttrSpfchen und Staubchen. Der Fetts~aub 
rStet leicht das aufgehellte Band, das eine durchschnit~liche Breite yon 0,4 mm 
hat und bis zur I/M-Grenze reicht. Stellenweise hat man den Eindruck, dab die 
Kerne bier etwas seltener sind, wie in der Umgebung. Im va n  Gieson sind sic teil- 
weise geschrumpft, wenn sie sich auch ziemlich gleiehma$ig fiber die aufgehellte 
Stelle verteilen. Zwischensubstanz aus feinsten rotgefarbten, sich durchflechtenden 
Fasern bestehend, die durch ein 0dem stark auseinander gedr~,ngt sind, denn der 
Grund, auf dem sie sich so deutlich abheben, ist optisch durchaus leer. Die ela- 
stischen Fasern durchziehen den Herd, besonders auch dort, wo er die elastisch- 
musku]~,re Lgngssehicht in Mitleidensehaft zieht, an sich unveri~ndert, sind jedoeh 
etwas auseinandergedri~ngt. 

AuffMlend war das haufige Vorkommen sklerotischen Gewebes in 
diesen n icht  nekrot ischen Plat~ten. Nur  zwei sind locker, die fibrigen 
sklerotisch oder gar vSllig hyMinisiert,  wenigstens strichweise. ]~ichtige 
Kapse lb i ldung haben  wir hier nirgends angetroffen, sie ist wohl ein 
Zeichen beginnender  Grundsubstanzerweichung,  die dann  die Kapse ln  
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hervortre ten lgl3t. Wir  k6nnen aus den beschriebenen Befunden 
schlieBen, dal3 das hyaline Gewebe doeh nicht  nur  fiber Nekroseherden 
vorkommt ,  und dag es an sich keine grol3e Tendenz zur Nekrose hat,  
wenn wenigstens die Hyalinisierung in gleiehm/~giger Weise die ganze 
Zwisehensubstanz betrifft  (vgl. auch Absehni t t  K). 

An  die ausffihrlieh besehriebene Pla t te  536 b wfirde sieh dann  als 
n/tehstes Stadium die ihr ganz iihnliche 536 e anschliegen, wo bereits 
kernlose Felder in den aufgehellten Zonen auftreten,  oder aueh die 
bereits besehriebene 648 b. Sie leitet uns daher zu der Bet rach tung  
der beginnenden Nekrose fiber. 

G. Die beginnende Nekrose in der Gesamtheit der Bilder, 

ihre Lagerung und die Zahl ihrer t{erde, ihre Form,  ihre Gebundenheit  
an die Grundsubstanz.  

a) Wit  werden uns zuerst mit  der Lo~alisation der beginnenden 
Nekrose innerhalb der arteriosklerotisehen Pla t te  beschi~ftigen. 

Unser  Material wies 22 Schnitte mit  beginnenden Nekrosen auf, 
alle in sklerotischem Gewebe gelegen. Wir  fanden sie 10ram an der 
I/5~-Grenze, 4mal t r a t  sie im Zent rum der Pla t te  oder subendothelial 
auf. Es handelte  sich in diesen Fallen um eine entweder ganz, oder nur  
im Zentrum,  bzw. subendothelial sklerotische Platte.  3real nahm sie 
den R a u m  zwischen dem Zent rum und  der I /~ -Grenze  ein. 4 P la t tcn  
endlich wiesen 2 t te rde  auf, n~mlieh einen an der I/]V[Grenze, einen 
zweiten subendotheliM. 

539 b weist einen nekrotischen Streifen l&ngs der I/M-Grenze in einem skleroti- 
schen und leicht hyMinisierten Gewebe auf, eine zweite, unregelmgBige und unter- 
brochene nekrotische Zone in einer stark hyalinisierten, zellarmen subendotheliMen 
Schicht mit groBen Xapseln und aufgelockerter Grundsubstgnz. In den &ugeren 
Partien zum Tell groBe, zum Tell kleinere in t{gufen liegende, mit Fett ganz ange- 
ffillte Zellen, die in rundlichen L6ehern der Grundsubst~nz sich eingenistet zu haben 
scheinen. (Mit diesem Befund werden wir uns Sl0~tter noch welter zu beschgftigen 
hgben. ) 

Wir  sehen hier also auf einem einzigen Schnitt ,  was aus der obigen 
Zusammenstel lung hervorgeht,  dab n/imlich die Nekrosen an  2 Stellen 
sich h~ufen: 1. an der I/M-Grenze, und zwar unabh~ngig yon der Art  
des Gewebes, 2. innerhalb des s tark hyMinisierten Gewebes, subendo- 
thelial oder zentral. ~e i s t  handelt  es sich um grogkapseliges zellarmes 
Gewebe, ohne durchgehende t tyMinisierung (vgl. Abb. 4 yon  5146, S. 320). 

b) Die Form der beginnenden, bzw. der noch kleinen Nekrose. Sie 
wechselt s tark und  zieht sich als hel]er, wenn sie fe t tbes tgubt  ist, im 
H/tmatoxylinseharlachpr/~parat als heller roter Streifen der I/~-Grenze 
entlang hin, bald kontinuierlich, bald yon Ilrfickenpfeilern aus erhaltenem 
Gewebe unterbroehen, aueh sonst in ihrer ]~reite wechse]nd. Die im 
Zentrum der Platte, im sklerotiseh-hyalinen Gewebe gelegenen Nekrosen 
haben meist keine einheitliehe Form. Das ]~ild I/~Bt sieh mit einem 
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Sumpf vergleichen: mehrere Tiimpel ohne Kerne, die ihre Arme da- 
und dorthin hinschicken, die sich vereinigen und Inseln erhaltenen 
Gewebes isolieren, um raeist ohne seharfen Uferrand sieh ira unver/~nder- 
ten Festland zu verlieren. Als Inseln miissen wit denn auch die Pseudo- 
xanthorazellhaufen auffassen. Auffallend oft und reichlieh sind diese 
subendothelialen Nekrosen rait feinen Kalkk6rnern bestreut. 

Durch Verbindung der Nekrose an der I/~I-Grenze und ira Zentrum 
entstehen recht koraplizierte Bilder. 

Auch in kleinen Plat ten kann die Nekrose schon eine ira VerhgItnis 
zur Platte groite Ausdehnung annehraen. 

c) Die geweblichen Verdinderungen, insbesondere die Au/hellung der 
Grundsubstanz haben bei den beiden ausfiihrlieh beschriebenen Fgllen 
(S. 305--309) ihre Darstellung gefunden, der niehts mehr beizu- 
ftigen ist. 

Entsprechend der Aufgabe einer systematiset/en Untersuehung 
mfissen wir nun naehsehen, ob diese Veriinderung der Grundsubstanz 
eine regelmdiflige Begleiterscheinung oder gar ein regelmdi[3iger Vorl~iu/er 
der 2YekrQse, d. h. des Kernschwundes ist, oder ob aueh Kernschwund 
in unvergndertera Grundgewebe vorkommt. Natfirlich 1/i,l]t sieh die Frage 
nicht beantwol%en, wenn Kernschwund und Grundsubstanzdegeneration 
die gleichen Grenzen erreieht haben, was wir oft sehen. AuBerdem 
erschwert eine st~trkere Verfettung der Grundsubstanz ira H/~raatoxylin- 
seharlachprgparat die Erkennung dieser Vergnderung. Zu diesera Zwecke 
rut  raan gut, die van Gieson-F~rbung zu Hilfe zu ziehen, obschon bei 
guter F/irbung das H/~raatoxylin feinere Nuancen an den Tag bringt. 
Eine weitere Irrturasquelle fiir die Beantwortung dieser Frage liegt 
darin, dab eine Aufhellung der Grundsubstanz eher und bei sehwgcherer 
VergrSBerung in die Augen springt, als es die Abwesenheit einiger Kerne 
in normal gefgrbter Grundsubstanz tgte. Diese Fehlerquelle kann nut  
durch eine gewissenhafte Durehsieht der Prgparate ausgesehaltet werden. 
Trotzdera wurde bei den Sehnitten mit beginnender Nekrose eine solche 
nie ohne gleichzeitige oder vorausgegangene Grundsubstanz/~nderung 
gefunden, und wit diirfen daher sagen, dab diese sehr oft, abet nicht 
immer der Nekrose vorausgeht, sie stets begleitet. 

It. Beziehung des Fettes zur Nekrose. 

Es sei vorausgeschickt, dab in dieser Arbeit ulles als Fet t  schlechthin 
bezeichnet wird, was mit Scharlach sich deutlich rot fgrbt. 

In  der Regel enth~lten sowohl Nekrose wie Uragebung, und zwar 
Zellen wie Grundsubstanz, Fett .  DaB seine 1V[enge stark wechselt, ist 
lgngst bekannt. Ophi~ls konnte keine direkte Beziehung zwischen Fet t  
und GrSBe der I. Verdickung feststellen. Hier korarat es darauf an, 
naeh ]Beziehungen zwischen Verfettung und Nekrose zu suehen. 
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Die blol~e Speieherung yon Fet t  in Zetten, se[bsg wenn sie hohe Grade 
erreieht, Iiihrt nieht zur Nekrose. So zeigt ein Sehnitt dutch eine reine 
I. Verfettung in der an und ftir sieh nieht verdiekten I.  gr6Bere und 
kleinere Haufen yon Pseudoxanthomzellen, deren Kerne alle gut erhalten 
sind. Wohl bedingen die Zellhaufen eine gewisse Vorw61bung der I., 
die man abet keineswegs als arteriosklerotisch bezeiehnen darf, da keine 
Bindegewebswueherung vor]iegt, sondern nut  eine Zunahme des Zell- 
volumens. Innerhalb dieser Zellhaufen weder kollagene, noeh elastisehe 
]~asern. Es handelg sieh aber sieher nieht um eine Zerst6rung, sondern 
nut  um eine Verdr/ingung dieser Elemente. 

Aueh bei riehtigen arteriosklerotisehen Plat ten stogen wir bisweilen 
auf eine solche tt/~ufung yon Pseudoxanthomzellen, ohne dab eine Be- 
ziehung zwisehen ihnen und nekrotisehen Prozessen zu erkennen w~re. 
Diese Zellen bevorzugen im Gegenteil die Abh/~nge der Platten, w/~hrend 
ja die Nekrose in den zentralen Partien oder an der I/lV[-Grenze aufzu- 
treten pflegt. 

Gr6gere Nekrosen grenzen mitunter  an geh~ufte, fetterftillte Zellen. 
Wir miissen dann annehmen, daft die Nekrose dureh ihre Ztmahme bis 
in die N/~he dieser Zellen vorgeriiekt isg, oder aber, dab die Zellen Fet t  
aus der Nekrose aufgenommen h~ben. Selten ist ~ueh bei einer begin- 
nenden Nekrose die Umgebung nur eellul~r verfettet.  

Von weir gr613erer Tragweit, e liir die Nekrose ist das Auftreten yon 
Fett in der Grundsubstanz. Zinserling (a) eraehtet die Zellverfettung 
als nebens~ehlieh. Thorhorst (S. 235) hat den Eindruek, dab die Zellen 
erst sekund~r mit  t~ett infiltriert werden, wenn aueh Fe t t  in den Zellen 
alMn vorkomme. Er  f~hrt abet fort, dab mit der Anh~ufung fettinfil- 
trierter Zellen das Bindegewebe loekerer werde und dann molekular 
zerfalle. Dann erst gingen die elastischen Fasern zugrunde. Die Zellen 
erstiekten ira Fett .  Aueh Askanazy legt uuf die Verfettung der Grund- 
substanz gr613eres Gewicht, wenn er im Anschlug an den friiher zitierten 
Satz sehreibt: ,,Dazu kommt  nun die fettige Degeneration, die neben 
den Zellen besonders die Grundsubsta.nz ergreift." 

Was die Verteilung des ]Pettes fiber Nekrose und umgebende Grund- 
substanz betrifft, so lassen sieh folgende Befunde erheben: 1. Fe t t  sowohl 
in der Nekrose wie in der umgebenden Grundsubstanz, ist der h~ufigste 
Befund. Neist geht die Fet tmenge in der Nekrose p~rallel mit  derjenigen 
der umgebenden Grundsubstanz. 2. t~ett in der Nekrose, keines in der 
umgebenden Grundsubstanz. 3. Kein ]~ett in der Nekrose, keines, oder 
doeh nur Spuren yon solchem in der unmittelbar anliegenden Grund- 
substanz. 4. Fettfreie Nekrose bei fetthMtiger, angrenzender Grundsub- 
stanz wurde nieht gefunden. Daraus kann man hSehstens den SehluB 
ziehen, dab degenerierende Grundsubstunz sieh gem, abet nicht regel- 
m~gig mit Fet t  besehls keineswegs abet, dug das Fet t  selbst die Nekrose 
direkt erzeuge. 
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Auf Grund  der  Arbe i t en  yon  Hallenberger und  Niedermeyer hofften 
wir, bei der  Un te r suehung  yon  R a d i a l a r t e r i e n  auf  e indeut igere  Verh/i l t-  
nisse, viel]eieht  sogar  auf eine Nekrose  in einer ganz fe t t f re ien P l a t t e  
zu stoBen. 

9 Sehnitte dureh 8 RadiMarterien verschiedener Leichen wurden in derselben 
Weise behandelt, wie die Aorten. Die Durchsicht ergab bei 4 Platten die Anwesen- 
heir yon Mlerdings sehr wenig Fett :  lmal nur in der Grundsubstanz, 2mM nur in 
Zellen, lmal in beiden. Eine Nekrose war mit Sicherheit nieht festzustellen. )As 
Nebenbefund m6chten wir noeh eine homogene, tier graublau gefi~rbte Scholle 
yon fibrinoidem Aussehen in der Radialis yon 590 erws Dieselbe Platte 
enthielt aueh ein ziemlich breites Kalkband an der I/M-Grenze, was im Hinblick 
auf die negativen Befunde yon Niedermeyer bemerkt sei. Immerhin muB darauf 
hingewiesen werden, dab 590 eine Mesaortitis hatte, wenn auch an der l~adialis 
keine luetisehen Ver/~nderungen bestanden. Nine grote, die ganze Dieke der I. 
und aueh einen sehmalen Teil der angrenzenden M. einnehmende Kalkplatte ent- 
Melt die Radialarterie von 35. 

Somi t  haben  uns aueh diese Un te r suehungen  vor  keine gleiehm/~13igen 
Befunde  gestel l t .  Die einzige ganz fet t freie  A o r t e n p l a t t e  war  aueh frei 
yon Nekrose.  U m  dem F e t t  mi t  Sieherhei t  jade nekrot i s ie rende  Be- 
deu tung  absprechen  zu k6nnen,  geni igt  es abe t  noeh nieht ,  eine fet tfreie 
Nekrose  mi t  fe t t f re ier  unmi t t e lba r e r  Umgebung  zu l inden,  sondern wir  
vef langen  eine P la t t e ,  die ganz frei yon F e t t  sei; denn  es is t  denkbar ,  
dag  das  , , Fe t t "  dureh  Spa l tung  nekrot is ierende,  diffusible Stoffe, viM- 
le icht  in F o r m  yon Fet ts / turen ,  abg ib t ,  oder  aber ,  dal~ das F e t t  aus dem 
Nekroseherd  und  seiner U m g e b u n g  verschwunden  ist,  naehdem es seine 
nekrot i s ie rende  W i r k u n g  en t fa l t e t  hat .  Aueh  zwischen der  ~ e n g e  des 
F e t t e s  u n d  der  Gr613e der Nekrose  bes teh t  keine ProportionMit/~t.  

N a e h d e m  wir in diesem K a p i t e l  gesehen haben,  dab  unm6gl ieh  das  
F e t t  an  sieh die Nekrose  hervor rufen  kann,  werden  wir sp~ter  die F r a g e  
zu prfifen haben,  ob das  F e t t  als Speicher und  Vehikel  fiir nekro t i s ie rende  
Stoffe in F rage  komme.  

I. Die i ibrigen Bestandtei le  der Nekrose (Lipoide, Ka lk ) .  

CholesterinIcristalle fanden wir  nur  3real innerhalb  der  beg innenden  
Nekrose ;  628a  (S. 308), w o e s  in e inem dem ZerfMle entgegengehenden 
H e r d  in F o r m  yon  einigen kle inen Kr is tMlen  lag;  557 c in anscheinend 
noeh gu t  e rhMtenem Gewebe;  bei 97 b in einer noeh kle inen Nekrose .  

W i t  haben  unsere beginnenden  Nekrosen  aueh auf  doppelbrechende 
Substanzen untersueht .  Diese lagen haupts/~ehlieh in den Pseudoxan thom-  
zellen der  inneren Sehichten,  wo sie meis t  in F o r m  yon kurzen  bre i ten  
Nade ln  auf t ra ten .  ViM geringer  war  ihre Menge in der Grundsubs tanz .  
I n  den Nekrosen  selber fanden wi t  nu t  min imale  Quantit/~ten, e twa 
in der  I-I/~lfte der  F/~lle gar  niehts .  Bei  97 b s ind deut l ich  Cholesterin- 
l i ieken zu sehen, doeh ist  keine Doppe lb rechung  zu erhMten:  die Kr i s t a l l e  
s ind also herausgefal len.  ~ e i s t  in den  Pseudoxan thomze l l en  a m  kon- 
zent r ie r tes ten ,  waren  die Lipoide  selten in der  unmi t t e l ba r e n  U m g e b u n g  
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der Nekrose in reiehhaltigster Menge vorhanden, und wir k6nnen auch 
zwischen ihncn und der Nekrose keine Beziehungen aufdeeken. 

Kalk fand sich in feinen KSrnern in den meisten Nekrosen, ohne irmer- 
halb dieser eine bestimmte Stelle vorzuziehen. Regelm~Big x~iesen die 
Nekrosen in dem breitbs hyalinen Gewebe unter dem Endothel 
oder im Zentrum der Plat te  verstreute X6rner auf, die meist auch das 
benaehbarte erhaltene Gewebe mit  Besehlag belegten. Treten kernlose 
Kapseln auf, so reihen sich gerne in deren Zentralspalt die KalkkSrner 
per]schnurartig auf. Unter  den 22 Plat ten mit beginnender Nekrose 
waren 6 ohne Kalk,  beim selben Individuum fanden wir im Mikroskop 
einmal sehr viel (fortgesehrittene Nekrose), einmaI gar keinen Kalk  
in der Nekrose. 

K. Plattendicke und 5~ekrose. 
Es w~re denkbar, dab bei einer bestimmten Dieke einer aus best immtem 

z. B. hyalinem Gewebe aufgebauten I. die Lymphdurehflutung so Not 
]eider, dab in dieser Hinsieht besonders schlecht geste]]te Bezirke der 
Nekrose verfallen. Nun haben wit aber gesehen, dab erhebliche Platten- 
durchmesser ohne Nekrose vorkommen kSnnen: 505 b erreichte, t rotzdem 
es sich um eine hyalin-sklerotische Plat te  handelte, 1,5 mm. Anderer- 
seits kann aber die Nekrose schon bei geringem Durchmesser (0,6 ram) 
auftreten, wobei es sieh bald um eine sklerotisehe, hyaline, bald um eine 
relativ wenig sklerotische Plat te  handelt. Die Nekrose t r i t t  auch dureh- 
aus nicht immer im Niveau der grSBten Plattendieke ein; so beginnt sie 
einmal bei einem maximalen Durchmesser yon 1 rnm bei 0,75, an der 
Stelle mit  maximaler Grundsubstanzverfettung, ein anderes Mal bei 
1,1 mm Dieke bei 0,8 ram. (Ein groBer Unterschied im Aufbau des 
Gewebes in der Umgebung der Nekrose und im grSBten Plattendureh- 
messer besteht  hierbei nicht, so dab man daraus keine Schlfisse auf  
Nekrosebereitschaft bestimmter Gewebe ziehen kann.) 

Sicher ist die Lymphdurchflutung durch eine dieke hyaline Plat te  
erschwert. Wenn wir aber bisweilen hyaline Plat ten ohne Nekrose eine 
grSBere Dicke erreichen sehen, als locker gefiigte, so miissen wir zugeben, 
dab die Plattendicke, bzw. die Lymphdurchflutung nicht die entschei- 
dende t~olle bei der Entstehung der Nekrose spielen kann. 

L. Die fortgesehrittene l~ekrose. 

Wit haben die fortgeschrittenen Nekrosen in solche mit  und solehe 
ohne erweichenden Zerfall eingeteilt. Die erste Gruppe z~hlt 19, die 
zweite 11 Pr/iparate. 

Die Form des Gebietes der fortgeschrittenen Nekrose wechselt ebenso 
sehr, wie die der beginnenden. Sie kann abgerundet sein, sie kann abet 
auch Inseln erhaltenen Gewebes in sich schlieBen und Ausl~ufer bilden. 
Es kommen auch in ein und derselben Plat te  mehrere Nekrosen vor. So 
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zeigt  eine P l a t t e  neben  e inem nekro t i s chen  Streifen an der  I/lV[-Grenze 
in dem hyal in-sk le ro t i schen  P l a t t e n z e n t r u m  mehrere,  wie ausges tanz t  
aussehende Herde.  Die Abgrenzung  gegen alas gesunde Gewebe k a n n  
also scharf  sein, sie k a n n  aber  auch durch  einen Giir te l  aufgehel l ten,  
n ich t  nekro t i schen  Gewebes gebi ldet  werden.  

Ube r  das Aussehen, wenigstens  der  Nekrose  ohne Zerfall ,  haben  wir  
der  Schi lderung der  beg innenden  Nekrose  n ich t  viel beizufiigen. 

In einigen Ffillen fanden wir bei van Gieson-F~rbung so starke Aufhelhmg, 
dab die Nekrose bei schwacher Vergr6Berung iiberhaupt leer erschien, abgesehen 
yon einzelnen isolierten Kapseln und Kalkk6rnern. Die starke Vergr6Berung deckte 
auch in den seheinbar leeren Stellen noeh ein allerfeinstes Netz roter Fasern auf. 

Warum die Nekrose in diesen Fgllen mit einer so briisken und durchgreifenden 
Rarefizierung der kollagenen Fasern einhergeht, wi~hrend in den andern die Auf- 
splitterung nur allm~,hlieh fortsehreitet und aueh innerhalb der Nekrose noeh 
zahlreiche, wenn auch zum Teil nur blagrot oder gelb fibrinoid sich fgrbende 
Fasern bestehen bleiben, ist unklar. Strukturlose, graugelbe, granulierte Massen 
deuten wohl schon auf Zeffall. 

Na t i i r l i eh  wurden  aueh Sehni t te  mi t  for tgesehr i t tener  Nekrose  
da rau fh in  untersucht ,  ob ihr  immer  die besehr iebenen Ver/ inderungen 
der  Grundsubs t anz  vorauf  oder  doeh para l le l  gingen. Wi r  fanden als 
einzige Ausnahme  eine P l a t t e  mi t  e inem grogen einhei t l iehen Zerfalls- 
herd.  W e n n  wi t  diesem Einze lbefund  i i be rhaup t  eine Bedeu tung  bei- 
messen wollen, mi ig ten  wir  die M6gliehkei t  in Erw/~gung ziehen, dal3 die 
Zel len mi t  dem , ,Fe t t " ,  das  sie ans  dem Zerfa l l sherd  au fgenommen haben,  
speziell  ftir sich mehr  als ffir die Grundsubs tanz ,  toxisch  wirkende  
Stoffe resorb ie r t  haben.  

M. Ist  die Ern i ihrung  seitens der GeNlle (Vasa  vasorum)  yon 
ausschlaggebender  Bedeutung fiir die 5~ekrose.~ 

Auf  einen Befund  mSchten  wi t  noch eingehen, welcher  ohne Zweifel 
fiir die E rn~hrung  der  P l a t t e  und  d a m i t  scheinbar  auch ffir die En t -  
s tehung  der  Nekrose  yon  Bedeu tung  is t :  nS~nlich das  V o r k o m m e n  yon 
Gef~6en in der  I n t ima .  

Der Schnitt mit den zahlreichsten und gr52ten Gef~6en zeigt 3 sklerotisch- 
hyaline Platten yon 1 mm Dicke, zwischen denen die Intima auf 0,3--0,4 mm 
herunter geht. Nekrose in allen drei Platten, besonders in tier linken, wo auch die 
Vaseularisation am reiehlichsten ist, und zwar in Form yon Capillaren, die zum Teil 
lgngsgetroffen, in geringem Abstand von der I/M-Grenze in einem gr6Btenteils 
nekrotischen Gebiet verlaufen. AuBen, vereinzelt auch innen =con den Gefi~gen 
noch erhaltene Kerne (vgl. Abb. 3). Van Gieson zeigt, dab im allgemeinen die an die 
Capillaren unmittelbar angrenzende Schicht intakt ist: sie ist zwar hyalin, f~rbt 
sich aber deutlich rot. Stellenwelse reicht jedoch die Auflockerung und auch der 
Kernmangel bis an die Get,Be heran. Dieser Befund yon, wenn auch yon einem 
schmMen und ja unterbrochenen Mantel erhaltenen Gewebes umgebenen Geffi,gen 
in einem nekrotischen Gebiet ist uns sehr wichtig. Es erhebt sieh die Frage: waren 
die Gef~13e da, bevor die Nekrose entstand, oder sind sie in das durch die Nekrose 
aufgelockerte Gewebe eingewachsen ? Der schmale Mantel gut erhaltenen, hyalinen, 
also sicher nicht jungen Gewebes macht die erste Annahme wahrscheinlich. 
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Die Gef/~l~e, und mi t  ihnen die bessere Erns  und  Durehspi i lung 

des anl iegenden Gewebes ve rmoch ten  dieses zu erhalten,  jedoch, wie wir 
sahen, n icht  durchwegs, so dal~ der Mantel  Lficken aufweis~. Allein, die 

kleinste derar t ige Liicke beweist, dab die Nekrose nicht  nut  die Folge 

Abb. 3. 564a, I~[~matoxylinscharlach. Capilla.ren in zum Tell nekrotiseher Intima an 4er 
Intima-Media-Grenze. Untem die Media. 

einer gest6r ten Ernghrung  sein kann, sondern dab noch andere Fak~oren 

eine Rolle spielen miissen. 

N. Der Zerfall des nekrotischen Gewebes. 
Wie wir friiher sahen, kSnnen selbst groge Nekrosen bestehen, ohne 

dab Zerfa]l e intr i t t .  E in  weiteres Beispiel zeigt  folgendes Bild:  
Durchmesser 1,6 mm, die im ganzen gut abgerundete Nelcrose 0,7 ram. Grund- 

substanz innen bl~ulich-homogen, hellt sich nach anBen etwas auf und nimmt 
stellenweise ein mehliges Aussehen an, dichteste feinste, oft aueh mehlig aussehende 
Fgserchen, feinste diffuse Fettbest~ubung. Mit dieser Veri~nderung der Grund- 
substanz werden die Zellen gr6i3er, runden sich ab und nehmen reichlich Fett  auf. 
Sie verlieren schon bald ihre Kerne, und wir finden dann nur noch groBe Fett- 
klumpen, den Leichen verfetteter Zellen entsprechend. Noch welter nach auBen 
pl6tzlich starke Verfe~tung der Grundsubst~nz, d~s Fett  seheint sieh auf die t~'asern 
niedergeschlagen zu haben. Im rech~en Tell der Platte hat die Nekrose nicht 
so radikal aufgeriiumt wie links. Hier sehen wir in dem roten Grund noch massen- 
haf~ kernhaltige kleine Kapseln, die zusammen eine Insel erhMtenen Gewebes 
bilden. Innen yon der Insel eine sehmglere, auBen gegen die Media zu eine breitere 
nekrotische Zone. In letzterer ein Streifen einer himmelblau gefgrbten, homogenen, 
aber wenig liehtbrechenden Substanz. 

Van Gieson-Pr~parat: innen deutliche RotfS, rbung der Grundsubs~anz. Nach 
auBen Aufhellung, Aussparung kernhMtiger Kapseln; nach augen werden die rot 
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gef/~rbten Fasern immer sp/~rlicher, ja, ihre Enden seheinen sich bisweilen gelb zu 
f/~rben, dazwischen nicht sehr intensiv gelb gef/~rbte, homogene Substanz mit den 
Fettklumpen entsprechenden Liieken (beginnender Zerfall?). 

Die Zukunft  dieser Plat te  ist voraussiehtlieh die, dab die noeh bestehen- 
den kollagenen und elastisehen Fasern zerfallen und sich eine abgerundete 
atheromat6se, d .h .  mit  Brei gefiillte H6hle bildet. Wodurch dieser 
Zerfall im Sinne der Fasereinsehmelzung bedingt ist, ist noeh nieht sicher 
zu sagen. Das Gewebe wird entweder dureh die Gewebsfliissigkeit oder 
dutch Stoffe, die aus den zugrunde gehenden Zellen ffei werden, aufgel6st. 
Aueh dem Fibrinoid kSimte bei der Einsehmelzung der Nekrose dieselbe 
Bedeutung zukommen, wie sie ihm yon Askanazy fiir die AbseeBbildung 
zugesehrieben worden ist, namlieh Erleiehterung und Beschleunigung 
der Fibrolyse. Der Zerfall h/~ngt auf Mle Falle nieht yon der Gr6ge der 
Nekrose ab, sehen wit doch sehon kleinste I-Ierde Zerfallserseheinungen 
aufweisen, wahrend groge wenigstens noeh einen Sehatten yon Struktur  
zu zeigen verm6gen. Der Zerfall kann sehlieBlieh das ganze yon der 
Nekrose befallene Gebiet einnehmen, mug es abet  nieht. Tut  er es, so 
entstehen deutlieh umsehriebene Zerfallsherde, yon abgerundeter Form. 
In  den meisten Cholesterintafeln, KalkkSrner, Fetts/turenadeln. 

Auffallenderweise ist in diesem und ahnliehen Fallen die umgebende 
Grundsubstanz unversehrt, weder verfettet,  noeh aufgehellt, hingegen 
sind die Zellen/tugerst s tark mit  Fe t t  vollgepfropft. Da, wie wir gesehen 
haben, die Zellverfettungfiir  die Nekrosenentstehung yon untergeordneter 
Bedeugung ist, diirfen wir annehmen, dab Nekrose und Zerfall hier in 
ein stationares Stadium getreten sind, was aueh daraus folgt, dab eben 
der Zerfall die Grenzen der Nekrose hat  erreiehen kSnnen; denn es ist im 
ganzen doeh selten, dab die Nekrose gleieh vom Zerfall begleitet ist. 
Damit  soll nieht gesagt sein, dab nun dieser Zustand endgiiltig sei: 
die ~6gliehkeit  des weiteren Umsiehgreifens yon Nekrose und Zerfall 
ist jederzeit vorhanden. 

Zur Bildung dieser verfetteten Zellen ist zu sagen, dab die an den 
Zerfallsherd grenzenden Zellen Fet t  aus diesem resorbiert haben k6nnen, 
oder aber, dab eine verlangsamte Oxydation diese Fet tsaume hat  ent- 
stehen lassen, was v o n d e r  Umgebung der Infarkte  ja 1/ingst bekannt  ist. 
Wenn fiir die Plat te  614e gesagt wurde, dab sie in der besehriebenen ein- 
heitliehen Form zerfallen werde, so s t immt dies nieht fiir alle Falle. 

Zer/all einer Nekrose in einer stark hyalinisierten Platte. Plat ten mit  
breiten hyalinen Bandern zeigen ein etwas anderes Zerfallsbild. Die 
Zerfallsherde sind selten yon so einfaeher abgerundeter Form, wie die 
eben besehriebenen. 

359 weist einen groBen, bis unter das Endothel reichenden, fettreichen, drei- 
eekigen, zeffallenen Herd auf, mit zahlreiehen kreuz- und quergestellten Cholesterin- 
kristallficken, gegen die I/M zu einige scheinbar direkt flottierende, sogar kernhaltige 
Kapseln. Die Begrenzung des Zerfallsherdes ist meistenteils ziemlich scharf, doch 
ist er offenbar im Fortschrei~en begriffen, denn seine Umgebung ist wei$ herum 
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nekrotisch, wenig verfettet. Links ein Ausl~ufer mit wie gemeil]elt scharfer Grenze 
zwischen zerfallenem und nut nekrotischem Gebiet. An vielen Stellen am Rande 
des Zerfalls Cholesterintafeln in erst in Zerfall begriffenem Gewebe, bisweilen 
sogar noch auBerhalb erhaltener Zellkerne. Ein grol~er Tell des nieht zerfallenen 
Gewebes ist his unter das Endothel nekrotisch. Sicher wird in dieser Platte binnen 
kurzer Zeit ein Ulcus entstehen, jedoch nur an der Stelle, wo der Zerfall bis unter 
das Endothel reicht, nieht abet dort, wo dasselbe nur ftir die Nekrose zutrifft. 

Lokalisation des Zer/alls. Dieser begirmt durchaus nicht immer im Zentrum 
oder im Gebiet der grSBten Ausdehnung der Nekrose. So zeigt der van Gieson 
einer Platte von 1 mm eine sehr ausgedehnte Nekrose yon 0,7 mm in derb skleroti- 
sehem Gewebe, die nieht den geringsten Zerfall zeigt. Ganz in der rechten unteren 
Ecke der Nekrose, an der I/M, ein kleiner Herd ohne, oder mit nur ganz wenigen 
und aufgesplitterten roten Fasern mit amorpher, gelber kSrniger ~asse und grol~en 
Cholesterintafeln, die zum Teil auch in noch nicht zerfallenem Gewebe liegen, beider- 
seits yon rotgef~,rbten kollagenen Fasern eingefaBt. Das Gewebe, welches den Herd 
umgibt, ist ziemlich zellreich, so dab man annehmen mOehte, dab das breit- 
b/inderig-hyaline Gewebe weniger zum Zerfall neigt, wie das weniger sklerotisehe. 

Den Zer/all begleitende Erscheinungen in der Media. Es h a t  keinen 
Zweek, das  Aussehen des a the romatSsen  Breies genauer  zu beschreiben,  
da  es allzu b e k a n n t  ist. J edoch  mSchten  wir  noch auf einige Verande-  
rungen  der  Media  hinweisen.  Bei  den mois ten  P l a t t e n  "mit e inem grolJen 
Zerfal lsherd stellen wir  eine Kompress ion  tier anl iegenden Media les t :  I h r  
Durchmesser  n i m m t  ab,  die e las t ischen Lamel len ,  und  zwar besonders  die 
inneren,  r i ieken naher  ane inander  und  werden gest reekt ,  mi t  ihnen auch 
die Bindegewebsf ibr i l lenbi indel ;  die Muskelkerne werden langgezogen.  
Die Zahl  der  da s t i s ehen  Lamel len  b le ib t  jedoch gleieh, wie in den  n ich t  
der  P l a t t e  gegeni iber l iegenden P~artien. Obschon wi t  diesen Befund  bei 
vielen ar te r iosklero t i schen P la t t en ,  auch bei solehen ohne I~ekrose, 
e rheben  k8nnen,  besonders  auch bei  den  s t a rk  hyal inen,  so is t  er doch 
selten so ausgesprochen,  wie hier.  Eine  E r k l a r u n g  ware  die, da$  die 
Media  in ihrem durch  die P l a t t e  darges te l l ten  F i x a t i o n s v e r b a n d  dureh  
I n a k t i v i t a t  geschwaeht  worden ware (wenn sie es n ich t  schon, wie Thoma 
ann immt ,  vor  der  E n t s t e h u n g  der  P l a t t e  war) und  sieh nun,  nachdem 
ihr durch  den Zerfall  dieser H a l t  genommen worden ist, dehne.  Zweitens 
kSnnte  man  da ran  denken,  da$ im Zerfal lsherd ein hSherer  Druck  herrsche 
(was wit  berei ts  yon  der Nekrose  angenommen hat ten) ,  der  die Media  
e indr i ickt .  

Eine  zweite regelms Beglei terseheinung des Zerfalls in de r  
I n t i m a  is t  eine reiehlichere Vaskular i s ie rung der  Media.  Aueh  sie f inder  
sieh, wenn auch viel  seltener,  bei  n ieh t  zerfal lenen P la t t en .  !Vfanehmal 
pe r ivasku la r  einige L y m p h o c y t e n .  Bisweilen sind sie so zahlreich,  da6  
m a n  an  eine Lues denken  mfi6te,  zeigte n ich t  die Fuehs in fa rbung  Feh len  
der  e las t ischen Fase rn  nur  dort ,  wo Gefaf~e durchziehen.  W e n n  wir  
bedenken,  welche Mengen an  to tem,  wegzu t ranspor t i e rendem Mater ia l  
in e iner  ZerfallshShle liegen, so erscheint  uns eine gewisse Gef~f~proli- 
ferat ion,  ja  sogar l y m p h o e y t a r e  In f i l t r a t ion  Ms Ausd ruck  einer resorp-  
r iven En tz i indung  n ieht  besonders  verwunder]ich.  
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In diesem Zusammenhang mfissen wir auch auf die Arbei~ yon Beitzke hinweisen, 
der 6 F~lle yon Arteriosklerose bei Leu~en im Alter yon 13--33 Jahren beschrieben 
hat, wo er eine Sch~digung der Media mit Unterbrechung und Zerrung der elasti- 
schen Fasern und vermehrten vasa vasorum ~and, trotzdem Lues ausgeschlossen 
werden mui~te. Keine Nekrose, kein Zersetzungsvorgang in der Intima. Fall 1, 
3, 6: Gelenkrheumatismus, 5: abgelaufene Endokarditis, 4: Typhus und Diphtherie, 
2 :Diphtherie. 4 wies die schwersten Sch~digungen auf. Ferner sei an die Arbeiten 
yon Klinge erinnert. 

Feststellung des Zer/alls. Der Zerfall ist gar nicht immer leicht und 
eindeutig zu erkennen. I m  I-I~matoxylinscharlachpr~parat glauben wir 
oft, eine amorphe 5~asse aus FettkSrnchen und Kalk  vor uns zu haben, 
w~hrend der van Gieson-Schnitt  noeh feine, mehr oder weniger deutlich 
rot gefi~rbte Fasern aufdeckt, die sogar die ehemalige Gewebsstruktur 
noch erraten lassen kSnnen. Die Cholesterinkrystalle pflegen die noch 
erhaltenen Bindegewebsbiindel auf die Seite zu dri~ngen, so dab man diese 
an den Rgndern der Krystalle oft verdichtet sieht. Dieser Befund wfirde 
mit  der (seltenen) Tatsache des Auftretens yon Cholesterinkrystallen in 
noch nieht zerfallenem Gewebe (359) auf eine gro6e Tendenz des Chol- 
esterins zur, und eine grol~e Kraf t  bei der Auskrystallisation schlieBen 
lassen. Denn besonders bei 359, wo sie in altem hyalinen zellarmen 
Gewebe auftreten, k5nnen wir nicht glauben, dab die Cholesterinkrystalle 
nachtri~glich yon einem regenerierenden Gewebe umwachsen worden 
sind, wie das Anitschlcow in der regressiven Phase der experimentellen 
Cholesteatose bei Kaninehen beobaehtet  hat, und was durchaus im Ein. 
klang mit  der sonstigen pathologisch-anatomischen Erfahrung steht 
(KrSpfe, Teratome, Salpingitis xanthomatosa).  

0. Kalk und Cholesterin in der fortgeschrittenen 57ekrose. 

~]ber das Cholesterin, bzw. das Auftreten yon Cholesterinkrystallen, 
wurde bereits einiges in anderem Znsammenh~nge gesagt (vgl. Kapitel  I 
und M). W~hrend man die Lipoide auch bei reiner Verfettung finder, 
kommen die Cholesterinkrystalle, das Produkt  des Zerfalls der Ester, 
sozusagen nur im Bereich zerfallender ~ekrose vor, ffir die sie typisch 
sind. Chemischer und Gewebszerfall gehen also Hand  in Hand.  

Kalk  finder man fast in allen grSl~eren 2~ekrosen; frei davon waren 
2Pla t ten ,  trotz eines Durchmessers der Nekrose yon 1 ,9mm, bzw. 
0,8 ram. ]~isweilen treten auch groBe Kalkdrusen auf, mit  gegen das 
Drusenzentrum vorst)ringenden gebrochenen Tafeln. Eine PJatte zeigte 
einen groBen Kalkherd, wo jedoch der Kalk  nicht eine freie ])ruse bildete, 
sondern deutlich die zum Tell noch r6tlichen kollagenen Fasern impri~g- 
nierte. - -  Was die Betefligung des Fett(~s anbetrifft,  wechseln auch hier 
die Verhi~ltnisse, wie bei der beginnenden Nekros% so dal3 keine Beziehung 
zwischen Verfettung und Nekrose k]ar wird. 

Virchows Archiv. Bd. 295. 21 
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P. Anderes Schicksal der Nekrose als der Zeffall .  

Der  Zerfall ist n ieht  immer  die unmi t te lbare  und zwangsl/iufige Folge 
der Nekrose,  worauf  wir schon hingewiesen haben. 

Zellu~iirer Umbau i~ einer hyalinen Platte, Fibroklasie. 

514 c stellt eine breite Platte yon 0,75 mm Dicke dar, breitb&nderig, hyMin. 
Ein nekrotischer Streifen an der I/M-Grenze, eine zweite Nekrose im Zentrum der 
Platte und subendotheliM, mit Ausl&ufern und Unterbrfiehen, wie es fiir dieses 
Gewebe tyloisch ist. Aufhellung und leichte Verfettung der Grundsubst~nz, die bier 

Abb. 4. 514c, tI&matoxylinscharlach. Zellul~rer Umbau der N. Die Zellen in don ls 
sind tot. In den interzellularen aufgeloekerten R~umen maehon sich mit Fett beladeno 

Zellen broit. ]3ei 81/.. Uhr eine 142apsel mit I~alkk6rnern. 

sogar die groben, meist kernlosen Kapseln betreffen. Zwischen den Kapseln, also 
an den Stellen, wo zu Beginn der Nekrose die Aufhellung der Grundsubstanz be- 
ginnt, finden wit isolierte oder in Zfigen und I-Iaufen angeordnete, mit Fett  voll- 
gepfropfte Zellen (Abb. ~). 

Die Annahme liegt nghe, dag dureh die Xnderung der physikMisehen Eigen- 
schafgen der Grundsubstanz, dutch deren Auflockerung die Zellen die NSgliehkeit 
bekommen, Fett aufzunehmen und sieh abzurunden, vielleicht sogar sich zu ver- 
mehren; sonst sind jg die orggnisch in das sklerotiseh-hyaline Gewebe eingefiigten 
Zelten abgeplattet und fettarm. 1Jber das weitere SclxieksM dieser Zellen ist aus 
der Platte zu entnehmen, dab aueh sie sparer untergehen k6nnen. Ob sie hingegen 
bei Stillstand des nekrotischen Vorgangs aktiv in den yon diesem befMlenen Bezirk 
hineinwaehsen, ist eine Frage, die dutch das van Gieson-Prgparat bejaht zu 
werden seheint (Abb. 5). Dieses erweckt ganz den Eindruek, als wiirden die Zeilen 
in den interkapsulgren R/~umen weiter wachsen. An einer Stelle bobx'en sie KanNe 
ganz augenseheinlieh in das abgestorbene sklerotisehe Gewebe, und zwar quer 
hindureh, ohne Rticksieht auf dessert Struktur: es handelt sieh um eine richtige 
Fibroklasie. I-Iaben sigh diese Zellen einmal Platz gesehaffen~ so kOnnen sie sieh 
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reichlich mit Fett  beladen, wodurch diese Haufen yon Pseudoxan~homzellen in 
den wie ausgefressen aussehenden H6hlen zustande kommen (Abb. 5 unten). 

Auf  diese Weise  k a n n  das  Gewebe, wenigstens was die Ver te i lung  der  
Zel len anbet r i f f t ,  eine A r t  U m b a u  erfahren.  Vergle ieht  m a n  Abb.  2 
mi t  4, so s ieht  man,  wie do r t  die Zellen nur  in den fe t t f re ien  Kapse ln  
liegen, w/~hrend die ve r fe t t e ten  in t e rkapsu la ren  R a u m e  yon  Zellen frei 
sind. I-Iier s ind die Kapse ln  leer, ohne Zellen, diese l inden  sich nur  in den 
interkapsul/~ren Zonen, aus denen sie fast  alles F e t t  au fgenommen haben.  

Abb. 5. 514c, Van Giesou-Immersion. Fibroklasie. 4 fibroklast6nfi.hnliche ZeHen haben 
sich einen Kanal in die hya]inisierte, zum Tell aufgehelite Grundsabstanz gebohrt. 

Das  Fuchsel inpr /~parat  zeigt, dab  die Kapse ln  keine  e las t ischen Fase rn  
en tha l ten .  Diese k o m m e n  nur  in den in t e rkapsu la ren  R/~umen vor. 

Q. Das Schicksal des zeffallenen Herdes. 
a) Das atheromatSse Geschwi~r. W i r  haben  schon mehre re  1)I~tten 

beschrieben,  wo zwar  die l%krose ,  n ich t  aber  der  Zerfa]l his an  das  Endo-  
the] heranre ieh te  und  haben  betont ,  dab  da raus  in n/tehster Zei t  kein 
Uleus en t s tehen  werde,  indem das  hya l ine  Gewebe, t ro tz  der  l~ekrose, 
zun/ichst  den  Z u s a m m e n h a l t  der  P l a t t e  garan t ie r t .  Anders ,  wenn eine 
solche Nekrose  in Zerfall  i ibergeht ,  der  st / indig for t sehre i tend  das  Endo-  
thel  erreicht .  Es  ve r s t eh t  sieh yon selbst,  dab  schlieBlich die dfinne, 
hal t los  gewordene Membran  einreiBt, besonders,  wenn die Annahme ,  
dab  in dem A t h e r o m  ein erhShter  D r u c k  herrscht ,  zutr i ff t .  Also is t  die 
Nekrose  in j edem S t a d i u m  n ich t  schon Geschwfir. E r s t  ihr  brei iger  
Zerfal l  ff ihrt  zum Ulcus,  sowohl bier  wie anderw/ir ts .  

21" 
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b) Resorption des Atheroms dutch ein syphilitisches Granulations- 
gewebe. Eine interessante  Beobachtung konn t e n  wir an  zerfallenen 
In t imahe rden  in syphflitischen Aor ten  machen,  die unerwar te t  zahlreich 
in unserem Material  ver t re ten  waren, obschon sie nat i i r l ich bei der 
makroskopischen Auswahl  des )/[aterials mSglichst vermieden wurden.  

W/~hrend wir in  unseren Schni t ten  durch reine arteriosklerotische 
P la t t en  nur  e inmal  einen Zerfallsherd sich brei t  in die ~r for~setzen 
gesehen haben,  ist dieser Vorgang b c i d e r  Lues ein recht h/~ufiges Vor- 
kommnis.  Den Behind,  auf den es uns  jetzt  a n k o m m t  u n d  der uns  als 

Abb.  6. 593a, H~matoxyl insehar laeh .  Ab t r anspo r t  yon nekro t i schea  Zerfa!lsmassen aus  
der I n t i m a  in die Media durch  syphil i t ische Granulat ionsgewobe.  

Beispiel fiir ein weiteres mSgliches Schicksal des ZerfMlsherdes dienen 
sell, erheben wir am deutl iohsten in P la t te  593a. 

Aul~erhalb der Partie mit der L-Platte zeigen I. und M. nichts besonderes. 
Die I. wh'd dureh ein lockeres Gewebe ]eioht verdiekt, erhebt sioh in der Mitre 
des Sehnittes zu einem, runden, ziemlieh gleichmggigen sklerotisch-hyalinen Htigel 
yon 2,1 mm Dioke. Von seinem Zentrum ergiegt sich ein breiter Zellstrom durch 
die fibrige Intima zwisehen zwei Zerfallsherden hindurch in die Media (vgl. Abb. 6). 
Veto rechten Herd aus zieht ein zweiter kleinerer Zellstrom in die Media, der sich 
teilweise mit dem ersten vereinigt. Wahrseheinlich bestand urspriinglieh ein ein- 
heitlicher Zerfallsherd, der nun dureh das luetisehe Granulationsgewebe zweigeteilt 
worden ist. I)iese ZellstrSme setzen sich zusammen aus ovalen, mittelstark gef~rbi~en 
Zellkernen, deren Lgngsaehse in der Stromrichtung liegt. Dazwischengestreut 
mindestens ebenso zahlreiche, intensiv gefgrbte, runde kleine Kerne, Lymphooyten 
angehSrend. Auf der HShe der beiden Zerfallsherde treten in dem Strom Pseudo- 
xanthomzellen auf, ferner Cholesterintafeln, manchmal yon Riesenzellen einge- 
sehlossen. So mit Fett und Cholesterin beladen, ergieBt sieh der Zellstrom in die 
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Media und verlgu~t sich in die hier stark vermehrten Gefgl~e, deren Umgebung 
zum Teil lymphocytgr infiltriert, zum Teil yon lgnglichen, dunklen, wohl yon der 
Adventitia stammenden Kernen durchsetzt ist. Eigentliche Pseudoxanthomzellen, 
wie auch Cholesterintafeln in Riesenzellen k6nnen wit etwa bis in die Mitre der 
Media verfolgen. Aul]en liegt das Fett  in spindeligen, zwischen die elastischen 
Lamellen eingefiigten Zellen, zum Teil Fibroblasten, zum Tell Muskelzellen, selten 
in abgerundeten Zellen. Minimale Fettbesti~ubung der Grundsubstanz. 

Die Fuehse l in fgrbung  deck t  einen ausgedehnten  Defek t  der  e las t ischen 
Lamel len  der  Media  dor t  auf, we sic den aus der  I n t i m a  s t a m m e n d e n  
Zel l s t rom aufn immt .  

Dieser  Seh~i t t  zeigt  also, wie ein a the romat6se r  ZerfMlshcrd durch  ein 
syphi l i t i sches  Granula t ionsgewebe  v ia  Media  in seheinbar  rech t  aku te r  
Weise  ent leer t  wird.  Ob die Lues sich an  dieser Stelle als an  einem 
Locus  minoris  res is tent iae  fes tgesetz t  oder  ob sich die P l a t t e  auf einer 
luet ischen Mediaschi~digung entwickel t  hat ,  is t  schwer zu sagen. Die erste 
A n n a h m e  ist  n ich t  ganz auszusehlic6en,  denn  1. sehen wir  auch bei  Lues 
reine ar ter iosklero t i sche  P l a t t e n  auf t re ten ,  2. h a t  die P l a t t e  zu einer 
solchen En twick lung  lange Zei t  gebraueht ,  das  zellreiehe Granula t ions-  
gewebe is t  aber  sieher j i inger.  MSglich is t  ja,  dab  sehon lgngst  eine leichte 
luet ische Mediasehs  bes t anden  hat ,  die sekundgr  die P l a t t e  ent-  
s tehen lieB, und  dal] dan~,  viel leieht  durch  deren Zerfa] lsprodukte  der  
luet ische t I e r d  wieder  ak t i v i e r t  worden ist. 

O a m i t  h a b e n  wir  die hgufigste  ~ e k r o s e f o r m  yon ihren Anfangs-  
s t ad ien  an  bis zum Zerfal l  nnd  zum Ulcus verfolgt .  W i r  wenden  uns nun 
einigen weniger  gewShnliehen Ersche inungen  zu, yon  denen es fraglich 
ist,  ob sic der  Ar ter iosklerose  zuzurechnen,  nur  auf  dem yon  ihr  bere i te ten  
Boden  mSglich,  eder  se lbs tgndig  s ind:  ngmlich mueoiden  und  f ibr inoiden 
Degenera t ionen.  

R. Mucoide und fibrinoide Degenerationen. 

Schon frfiher (Seite 316) mach t en  wir bei  der  Beschre ibung einer vor  
dem Zerfal l  s tehenden P l a t t e  auf  Zfige yon  homogenen,  rein blau gef/~rbten 
.-~r aufmerksam.  

Sie haben die gleiehe Richtung, wie die ihnen innen benachbarten verfetteten, 
zum Tell granulierten, zum Tell noch faserigen Bindegewebszfige. Sic sind selber 
nicht verfettet, wenigstens nicht diffus, sondern weisen nur einzelne Fetttropfen 
auf. Die Lficken ffir die Fettklumpen haben einen sehr scharfen Rand, der das Licht 
etwas, aber nicht so stark bricht, wie es die eigentliche hyaline Substanz rut. Diese 
Massen teilen sich nach links auf. Ihre intensive Blauf/~rbung blaBt dann ab und 
sic gehen in Bfindel breiter homogener l%sern fiber, getrennt durch Reihen feinster 
~'etttrOpfchen. Van Gieson fgrbt diese Massen gelb, in ihnen Zfige blasser, roter 
kollagener :Fasern. Auf ~hnliche Bilder sto]3en wir in andern Sehnitten, we diese 
homogenen blauen, bzw. gelben Massen am inneren l~and der schon zerfallenen 
oder vor dem ZerfM1 stehenden ~ekrose auftreten, unmittelbar im AnschluB an 
das noch erhaltene Gewebe, dessen Struktur aueh noch innerhalb dieser blauen 
Herds erkennbar ist. 1VIanchmal Mlerdings bilden sic blaue strukturlose Lachen. 
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Dieses Verha l ten  l~St uns ffir die besehriebenen F/~lle eine degenera t ive  
E n t s t e h u n g  dieser homogenen  b lauen Subs tanz  annehmen.  

I n  einer zweiten Gruppe yon 6 Sehni t ten  f&rben sieh diese s t ruk tu r -  
losen Massen n ieht  so in tens iv  und so rein blau,  wie vorhin,  sondern 
mehr  graublau .  Dal~ das  n ieh t  yon einem f/ irberischen Zufall  abh~ngt ,  
beweist  5Se, wo wit  beides vorfinden,  den ers ten Befund  al lerdings 
nieh$ so deutl ich.  I n  dieser Gruppe  bre i ten  sieh die Massen n ieh t  so 
laehenar t ig  aus, sondern bi lden Sehollen, die sieh mi t  ihrem 1/~ngsten 

Abb. 7. 558b, Hhmatoxylinscharlach. 1. Dtmkler Iibrinoider Streifen. 2. Wabig angeordnetes 
Mucoid, kontinuier!ieh in das Naehbargewebe t~bergehend (also degonerativ, oder Serum, 

nachdem vorher das Fibrin aus dem Plasma niedergesehlagen worden ist ?). 

Durehmesser  der  Oberfls  para l le l  in l%eihen hin tere in~nder  anordnen  
(s. Abb .  7). Sie s ind nicht ,  wie die vorigen,  an  eine Nekrose  gebunden  
(wenn wir  aueh in allen diesen Schni t t en  eine Nekrose  an  der  I /M- 
Grenze fanden),  sondern l inden  sieh in den inneren,  n ieh t  ve r fe t t e ten  
und  n ieh t  nekro t i schen  Pa r t i en  von sklerot ischen oder  sklerotisch- 
hya l inen  P la t t en ,  zwisehen deren  Fase rb i inde l  sie sich einfiigen. 
Manehmal  liegen sie ganz oberfls u n m i t t e l b a r  un te r  dem Endothe l ,  
m a n c h m a l  s t rah len  sie fgcherf6rmig yon  der  sei t l ichen Oberflgche in 
die P l a t t e  ein. 

Aueh  in ihrer  feineren Morphologie  un tersche iden  sich diese Schollen 
deut l ieh  yon den vorher  beschr iebenen Laehen.  Die einzelnen Schollen 
bi lden n/s n icht  einheit l iehe Fl~ehen,  sondern sind durehse tz t  yon 
unregelm/~gigen Spa l ten  u n d  L~eken,  welehe der  Oberfl/~ehe paral le le  
Ztige yon kleineren Sehollen isolieren, deren K o n t u r e n  moistens gewunden 
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und unregelm/~gig gezahnt  sind. Die E n d e n  der grogen Sehollen 16sen sieh 
in gewell te bre i te  homogene Fase rn  auf, die zur n/~ehsten Seholle hini iber-  
f i ihren kSnnen.  

Leg t  uns die Ver te i lung dieser Sehollen (nahe der  Oberfl/~ehe, oft  
d i rek t  subendothel iM, ihr  E ins t r ah len  in die P l a t t e  yon  bier  aus) eine 
E n t s t e h u n g  aus  eingeprel~tem B l u t p l a s m a  nahe,  so er regt  ihr  feinerer  
Bau  wieder  Bedenken  an  der  g i e h t i g k e i t  dieser Annahme ,  besonders,  
wenn wir  die van Gieson-Fs genauer  be t raeh ten ,  t t i e r  sehen wir  
n/tmlieb ganz deut l ieh  un te r  dem Endo the l  gelb gef/~rbte, gewell te F a s e r n  
hinziehen,  die mi t  Fuehse l in  sieh n ieh t  f~rben. I n  einiger En t f e rnung  
ve to  E n d o t h e l  ein diekes, gu t  ro t  gef~rbtes Bindegewebsf ibr i l lenbi indel ,  
das un te r  der  Immers ion  sieh auf  eine kurze St reeke hin in seinem Inne rn  
in gelb gef/~rbte l~s aufl6st .  I ) anaeh  wiirde es sieh also eher u m  
einen degenera t iven  Vorgang handeln,  gleiehen diese Bi lder  doeh durehaus  
denen, die wir  bei der  f ibr inoiden Nekrose  Neumanns zu sehen gewohnt  
sind, nur  is t  n ieh t  ganz klar ,  wie wir  yon den feinen F~serehen  zu den 
groben Sehollen gelangen.  

W i t  k6nnen nun  abe r  die beiden seheinbar  sieh widerspreehenden 
]~efunde vereinigen und  aueh eine Erkl / t rung fiir das  Diekerwerden  der  
~ ibr i l l en  abgeben,  wenn wir  uns die Vors te l lung yon As]canazy fiber die 
f ibr inoide Nekrose  zu eigen maehen.  

Neumann widerse~zte sieh 1896 der d~mals herrsehenclen Lehrmeinung, dab 
das Fibrinhautehen einer beginnenden Pleuritis aus dem Serum abgesehieden 
werde und besehrieb, ,,dub anstogende, aus zarten, farblosen Fasern zusarnmen- 
gesetzte Bindegewebsbtindel in sie (die Fibrinmassen) fibergehen, indem die Fasern 
zu einer homogenen, gl~nzenden, sieh gelb I/~rbenden Masse zusammenflieBen, 
welehe bedeutend breiter ist, Ms das Bindegewebsbiindel, und unter wei~erer 
Volumzunahme eine Vorw61bung an der Oberfl~iehe bedingt". 

Adcanazy maeht im tIandbueb der pathologisehen Physiologie in seinem Artikel 
fiber Entziindung (S. 318) auf die hierbei auftretenden, wenig beaehteten Verande- 
rungen der faserigen Grundsubsta.nz aufmerksam : , , . . .  ihre (der Fasern) t~rbbarkeit  
weehselt, teils, indem sie ihre Affinit~t zur sauern Farbe (Eosin, S~urefuchsin) 
mehr und mehr einbiigen und selbst Basophilie aufweisen, was als S~ureimpr~,g- 
nation der Fasern gedeutet ist, teils verhalten sie sich f~rberisch wie das Fibrin". 
Auf S. 123 seines Artikel ,,!~ber Bau und Entstehung des chronisehen Magen- 
gesehwiirs . . . "  schreibt er: ,,Wir g]auben, dal3 weder die Ansieht der einfachen 
~ibrinausscheidung im Iebenden Gewebe, noeh die der Fibrinumwandlung des 
Gewebes das Riehtige trifft. Wir haben uns oft bei diesein Prozel3 der fibrinoiden 
Metamorphose yon Geweben (Bindesubstanz, Glia, usw.) davon tiberzeugt, dug 
da, wie aueh im Magengeschwiir, eine Nekrose voraufgehen mug, wobei wir auf die 
Nekrose der Grundsubstanz den Hauptton legen." . . . . . .  Lebende Grundsubstanz, 
d. h. solehe, die unter der fermentativen oder nioht fermentativen, physikalisch- 
ehemischen tIerrschaft der lebenden Zelle steht, kann durch das aus den Gefagen 
ausstr6mende Exsudat h6ehstens zur 5demat6sen Quellung gebracht werden. 
Ist  die Grundsubstanz aber dem Einflufl der lebenden Gewebszelle entrfickt, so 
gndert sie sieh physikaliseh-ehemiseh. Das unter der begiinstigenden Wirkung 
des Gewebstodes in den Gelzustand fibergehende Fibrinogen wird nun durch 
die toten Faserbiindel absorbiert, vielleieht in kolloidaler Bindung, die an die 
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Grundsubstanz (Kittsubstanz) zwischen die Fibrillen oder an die kollagenen 
Fibrillen erfolgen kann." 

Es ist durehaus vorstellbar, dag in so kernarmem Gewebe, wie es in 
arteriosklerotisehen Platten vorkommt, eine ,,Nekrose der Grundsub- 
stanz" an umschriebenen Stellen auftreten kann, ohne da6 die dieselben 
regierende Zelle morphologisehe Zeiehen yon Alterationen aufzuweisen 
braucht. Was in einem zellreiehen Gewebe als Nekrose mit Kernsehwund 
auftritt, weist bier eben nur die Zeiehen einer Degeneration der Grund- 
substanz auf, indem die zur Diagnose und Definition der Nekrose 
geh6renden Zellver~nderungen nicht immer da sind. 

Wir glauben mit Hilfe dieser Darstellung unsere Bilder reeh~ gut 
erkl•ren zu kSnnen. Ob die Pr/~zipitation dureh Fermente bedingt ist, 
oder ob die ver~nderten Fasern und das Serum andere Oberflgehen- 
beziehungen (Benetzbarkeit) eingehen, ist sehliel31ieh eine nebens/~ehliehe 
Frage. Wenn aueh das morphologisehe und zum Teil f/~rberisehe Ver- 
halten (H/~matoxylin, va~ Gieson) dieser Massen dem Fibrin entsprieht, 
so gelingt es nut selten, eine positive Fibrinf~rbung zu erhalten. Mit 
l~eeht wendet sieh 2Veumann gegen die Spezifit~t der Weigertsehen 
Fibrinreaktion, erlaubt sie doeh (vgl. Ncltmorl, Pathologiseh-histologisehe 
Untersuehungsmethoden, 1925, S. 156, kleingedruekt) mi~ geringen 
~odifikationen der Differenzierung andere Gewebselemente darzustellen. 
Bei diesen Fibrinf/~rbungen fM iibrigens auf, dab sieh die Bindegewebs- 
biindel der Adventitia deutlieh violett f/~rbten, wghrend sic in 3I. und I. 
entf~rbt wurden. Der Naehweis, dab es sieh bei diesen ~assen um eehtes 
Fibrin handelt, ist somit nieht erbraeht, und wir behalten den Ausdruek 
fibrinoid bei. 

Bei einer dritten Gruppe nimmt die homogene Substanz ein sehleimiges 
Aussehen an. A 14~5/34 $ 39 Jahre, starb an einem neuen Sehub yon 
rheumatiseher Polyarthritis nnd Endokarditis. Sehon makroskopiseh 
enthielt die Aortenintima mit transparentem Sehleim gef~llte HShlen 
und Streifen, wie sic Klinge in der Media yon rheumatiseh erkrankten 
Aorten besehrieben hat. 

Im Mikroskop zeigte die Cyste yon 145 b folgende Eigensehaften: Aus einer kamn 
verdiekten Intima erhebt sich eine locker aufgeba.ute, symmetrische, fl~che Platte 
yon 1,75 ram, ganz ohne Fett, mlr im linken Abhang in grot3en Hanfen getegene 
Pseudoxanthomzellen. In ihrer Mitre his zur I/M-Grenze reiehend eine grebe tt6hle 
yon Kreissegment-(Calotten)Form, gefiillt mit einer wabigen, homogenen, grau- 
blauen Masse, in der vereinzel~e, ganz abgerundete Zellen yon etwa LeukoeytengrSI3e, 
aber mit einfaehem rundem Kern und breitem Protoplasmasaum verteilt sind 
(siehe Abb. 8). 

Diese wabigen Massen setzen unvermittelt am Rand der Cyste an; es ist 
unmOglieh, irgend einen strukturellen Zusammenhang zu linden. Van Gieson 
zeigs; dab bereits in den inneren Sehlehten der Platte zwisehen die Bindegewebs- 
biindel und die ortsst/~ndigen Spindelzellen solehe wabigen hier gelbgrauen Massen 
eingelagert sind. Nirgends rote Blutk6rperehen. Auch hier l~l~t sieh kein deutlicher 
Gewebszusammenhang zwisehen der wabigen Substanz und dem sieher ortsstgndigen 
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Gewebe finden, wenn es aueh stellenweise seheint, dab rote F~iserchen in graugelbe 
fibergingen. Man muB sieh aber vergegenwi~rtigen, daI3 diese wabige Struktur 
sicher durch die Fixation zustande gekommen ist, und dab hierbei natiirlich die 
Wabenbalken im Ansehlul3 an vorhandene Fibrillen niedergesch]agen wurden. 
Der H6hleninMlt hat  sich yon der Wand zurfickgezogen. An einer Stelle isb er noch 
adherent:  Man sieht bier rote und gelbe F~serehen yon der Umgebung in die rein 
granulierten Massen einstrahlen. Es ist jedoch yon vorneherein unmSglich, zwischen 
einer vollkommen strukturlosen Masse und einer geformten einen Zusammenhang 
unmittelbar zu erkennen, aueh wenn ein solcher bestfinde. An vielen Orten fallen 
die Gewebsbtindel am Rand der Cyste durch ihre senkreehte (radii~re) Stellung 
zu diesem auf. Ferner finder man in den Randpartien des ttShleninhaltes noch 
nieht abgerundete, li~ngliche, fibroblasteni~hnliche Zellen. 

Ubrige Intima: Hs Die grol~e ttShle ist nieht die einzige: 
rechts yon ihr sehen wir, nahe der I/M-Grenze eine ganze Reihe genau gleich 

Abb. 8. l~5b, ~i~matoxylinscharlach. Grof~e Intimaeyste mit mueoidem Inhalt, daneben 
kleinere Nebencysten. (Die Intima hat sich yon tier Media abgehoben, iYfedia nicht mehr 

abgebildet. ) 

aussehender, aber viel kleinerer und an Grille abnehmender Cysten zwisehen 
die Bindegewebsbiindel eingefiigt. Auch hier verwaschene Zeiehnung der ]etzteren. 
Van Gieson zeigt kollagene Bfindel, die sieh ebenfalls wabig anordnen und eine 
gelbe Farbe annehmen. Die Wabenbalken sind an diesen Stetlen viel feiner 
als in den eigentlichen tt6hlen, so dab ihre Herkunft aus den degenerierenden 
Bindegewebsbfindeln eher denkbar ware. Auch ist die allmShliche Abrundung 
der Fibroblasten, so wie sie in diese wabigen Massen einbezogen werden, bier deut- 
lieher. 

Aueh Sehnitte dureh andere Pl~tten spreehen wieder mehr fiir einen degene- 
ra~iven Vorgang, wie z. B. 51 b, we wir im HAmatoxylinseharlachsehnitt durch eine 
sklerotisch-hyaline :Platte an der I/M eine starke Auflockerung der Fasern sehen, 
in deren Maschen dann diese Wabenmassen auftreten, deren Gefiige jedoch nich~ 
iiberall so selbstandig ist, wie in obiger Cyste, sondern sich dem Aussehen der 
aufgelockerten Fasern nghert. An dieser 8telle ~ul3erste Kernarmut, zum Tell 
g~,nzliches Fehlen der Kerne auf grol~e Strecken. J&nlieh zwei andere Sehnitte, 
we diese homogenen Wabensepten das Lich~ noeh etwas starker breehen, also 
mehr hya]in sind. 

Von Interesse ist noch die Platte 558 b (s. Abb. 7), die bei der vorigen Gruppe 
erwghnt worden ist, da sie neben den dort besehriebenen Schollen auch noeh solche 
wabige Stellen, und zwar unmittelbar an jene angesehlossen zeigt. Auch im van 
Gieson sind die beiden deutlieh erkennbar und an der verschiedenen Intensi tat  
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und l~einheit der Gelbf~rbung, wie an der versehieden starken Lichtbrechung 
leieht zu unterseheiden. 

Die Mucincarminfgrbung  gab in keinem dieser Pr / ipara te  einen posi- 
r iven Ausschlag.  

Wi r  s tehen also wieder  vor  der  a l ten  F r a g e :  In f i l t r a t ion  oder  Dege- 
nera t ion  ? Viele P u n k t e  spreehen fiir eine geradezn gewal t same Ein-  
pressung (Abhebung des elast isehen Streifens,  Or ient ierung der  Binde-  
gewebsbi indel  a m  inneren R a n d  der HShle so, wie wenn dieser yon der  
Unter Iage  abger issen worden  w/~re; m a n  sieht  im Hs  
pr/~parat 145 b in einer Nebencys te  langspindel ige Bindegewebszel len sieh 
sehr/~g yon  der  inneren zur  ~uBeren W a n d  spannen  und  so die beiden 
R~nder  einstweilen noeh vereinigen) yon P l a sma  in die Masehen des 
Bindegewebes,  ws  andere  mehr  ffir degenera t ive  Vorggnge spreehen.  
W i r  miissen wohl  annehmen,  dab  die Auf loekerung dem P l a s m a  den Ein-  
t r i t t  frei maeht .  W a r u m  sieh aber  in einem Fa l l  aus  dem P la sma  so feste, 
diehte,  f ibr inoide EiweiBstoffe niedersehlagen,  im anderen  dagegen 
nieht ,  sogar n ieht  e inmal  in engster  Naehbarsehaf t ,  is t  n ieht  leieht  oder  
wohl  mlr  ehemiseh erkl~rbar .  Offenbar werden in den aufgeloeker ten  
Geweben Stoffe frei, die die Plasmaeiweif3e (Albumin,  Globulin,  F ibr i -  
nogen) aus dem Sol- in den  Gelzus tand  /iberfiihren, wobei  n ieh t  eehtes  
F i b r i n  zu ents tehen braueht .  

Zum Sehlug haben  wit  noeh einige seltene P l a t t e n  zu erw/~hnen, die 
vor  al lem dureh  ihre K e r n a r m u t  auffalten, was die Entsehe idung ,  ob n u t  
Degenera t ion  der  Grundsubs tanz  vorl iegt ,  oder ob es sieh u m  Nekrose  
handel t ,  sehr ersehwert .  Das  sie au fbauende  Bindegewebe er inner t  oft  
an  die K n 6 t e h e n  der  Per ispleni t i s  pseudoear t i laginea ,  der  L y m p h a n g i t i s  
f ibrosa der  P leura  und des Pe r ika rds  oder endl ich an normale  8ehnen- 

fgden. 
Eine besonders in ihren inneren Partien hyalin-sklerotisehe Platte mit nieht 

sehr zahlreiehen spindeligen Kernen enth~lt gegen die Media zu eine gul~erst 
kernarme Sehieht, mit breit gewellten, paralMen, loekeren F~serbfindelm Dieses 
Gewebe siehg ungefghr so aus, wie wenn man ?r auf ein Brett streut und nun 
mit einem breiten Haarpinsel dariiber f~hrg. Fett  nut in ganz geringen Mengen 
an der I/M-Grenze. Van Gieson: die mehlige Sehieht setzt sieh aus isolierten, feinen, 
gewellten roten Fasern zusammen, die sieh yon dem hellen Grund deutlieh ~bheben, 
zwisehen diesen noeh zahlreiehe gelb gef~rbte ~'~serehen eingeflochten, zahlreieher 
wie die elastisehen Fasern im entspreehenden l~'uehselinprgparat; man hat stellen- 
weise den Eindruek, dM] sie die Fortsetzung yon roten bilden. Die wenigen vor- 
handenen Zellen sind kurzspindelig, einige aueh abgerundet. Keine Kerndegene- 
rationen. In der Media ganz gestreekte, geradlinige, elastisehe Fasern, Bindegewebs- 
bfindel und Nuskelzellen. 

Wie sollen wit" nun diese Bilder erkl~ren ? Eine so starke Kernarmut fanden wir 
bei fortgesehrittener I-Iy~linisation. Ein anderer Sehnitt zeigt im H/~matoxylin- 
seharlaehprAparat eine der beschriebenen ganz ~hnliehe Intima, jedoeh in der 
in~eren I-I&lfte an den Spaltlinien ziemlieh starke Liehtbrechung, also hyalines 
Gewebe. Zellen spindelig. Die gul3eren Schiehten feinst fettbest~ubt, mehlig, die 
Zellen, irffolge der beginnenden Aufloekerung der Grundsubstanz mehr ~bgerundet. 



und ihre Beziehung zum Atherom. 329 

Van Gieson zeigg eine ganz homogen rote innere Intimahglfte, nach auBen differen- 
zieren sich rote Fasern heraus, unt~ermisch$ mit gelben: also vollkommene 1]berein- 
stimmung mit den vorigen Pr~paraten. Einen Wechsel in horizontaler Richtung 
zwischen durchgehend slderotischem und aufgelockertem, rot und gelb gefasertem 
Gewebe begegnen wir in 558 c. Dieser Schnitt zeigt auch, dag in dem so aufge- 
locker~en Gewebe die Zellen sich mit ~Fett beladen und die Fasern auseinander 
dr~mgen k6nnen. 

Wir glauben also, dieses Gewebe vom hyalin-sklerotisehen ableiten zu 
kSnnen, indem durch kOrnigen Zerfall der hyMinen Kit tsubstanz die Fasern 
wieder siehtbar werden; diese werden wohl dureh ein 0dem auseinander- 
gedr/ingt und verfallen selber einer Degeneration, naeh welcher sie sich 
naeh van Gieson gelb f~rben. Die vorher im hyalinen Gewebe spindeligen 
Zellen runden sich nun ab, in die aufgeloekerte Grundsubstanz k6nnen 
plasmatische EiweiGmassen eindringen; tun sie es nieht, dann bleiben 
auch die gelben F/~serehen dfinn, fein, isoliert, wie das im ersten Sehnitt 
besehrieben worden ist. 

S. Besprechung der wichtigsten Befunde. 

1. Wir haben keine beginnende Nekrose in dem lockeren, jungen 
iBindegewebe gefunden, sondern nur in mehr oder weniger sklerotischen 
oder gar hyalinen Platten. Das kSnnte besagen, daG entweder das 
sklerotische hyaline Gewebe besonders zur Nekrose neigt, oder dag 
dieses Gewebe sieh bildet, sobMd irgendwo in der Plat te  eine Schw/iehung 
- -  es braucht  noch gar keine Nekrose zu sein - -  eine Fixation verlangt. 
Uber den ersten Punkt  haben wir uns Seite 4 ausgesprochen, der zweite 
entspricht der Ansieht der meisten Untersncher. Wir haben jedoeh 
Plat ten gefunden, wo besonders die/~ugeren Schiehten sklerotiseh waren, 
solehe, wo fiber einer minimMen L/~sion eine verh/tlgnism/~ftig dicke 
hyaline Sehicht lag (97b, c), oder endlieh hyalin e Verdiekung ohne jede 
sichtbare Scb/idigung vorkam. 

2. Wiehtig ist ferner die Tatsaehe, dag eine Degeneration der Grund- 
substanz - -  n/~mlich Aufhellung dutch ein 0dem, Zersplitterung der 
kollagenen Faserbfindel und sehleehte F/~rbbarkeit derselben --- nicht 
nur mit  der Nekrose immer Hand  in Hand  geht, sondern dab sie sehr 
oft ein Vorstadium derselben bildet, worauf aueh Sumlkawa  (Fall 87) 
hinweist. K6nnen wir aueh nach R6ssle (S. 329) den paraplastisehen 
Substanzen kein eigenes Leben im hSehsten Sinne zuerkennen, so lehrt, 
sagt er, doeh die pathologisehe Erfahrung, dal3 wenigstens die Intercellular- 
sffbstanzen, wie Bindegewebsfibrillen, elastische Fasern, Grundsubstanzen 
yon Knorpel und Knoehen allein, ohne die Nutterzellen, ver/~ndert sein 
kSnnen, lYiir die Nekroseentstehnng in der arteriosklerotisehen Plat te  
seheint mir das VerhMten der Grundsubstanz sehr wiehtig zu sein, so 
dag man vielleicht die [Frage stellen darf: Warum gehen die Zellen zu- 
grunde, wenn die Grundsubstanz degenerier~ ? Das umgekehrte Abh/~ngig- 
keitsverh/~ltnis, das die Grundsubstanz mit  den Zellen stehen und 
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vergehen lgBt, ist ja sicher ein unmittelbareres. Niemand bezweifelt seine 
Giiltigkeit, da ja die Zellen die Trgger des eigentliehen Lebens sin& 
8ie fristen ihr Leben in einem Milieu, das sie sich im Wechselspiel ihrer 
Potenzen, ihrer Anlagen mit den Einfltissen der ngheren und ferneren 
Umgebung, des Organs und des Organismus gesehaffen haben. Es ist 
durehaus m6glich, dab dieses durch die Grundsubstanz dargestellte 
Milieu sich so welt /tndern kann, dab es die fiir das Leben der Zellen 
erforderliehen Bedingungen nicht mehr zu verwirklichen imstande ist 
und diese absterben. 

Dieses (Jdem, wie auch die FaserbfindelverSmdernngen k6nnten, 
um einen sp~tter genauer en~wickelten Gedankengang vorwegzunehmen, 
auf toxischem Wege znstande kommen. Es k~tme, allerdings mit weniger 
Anrecht auf Wahrscheinlichkeit, noch die l~6glichkeit einer Entstehung 
anf mechanischem Wege in Frage: ein Hydrops e vacuo nach Faser- 
abnutzung. 

3. Wit haben nun noeh diejenigen Beobaehtungen im Zusammen- 
hange zu betraehten, die uns auf der Suehe naeh der Atiologie der Nekrose 
wegleitend sein k6nnen. 

a) Der Eintritt  der Nekrose ist unabh~tngig yon der Dieke der Platte. 
Wir fanden PlatSen yon 0,6 mm Dicke ~nit, solehe yon 1,5 mm ohrte Nekrose, 

diese mit kernarmem sklerotisehem Gewebe. Bei den dfinnen Platten mit beginnender 
Nekrose handelte es sich zwar in der t~egel um ausgesproehen zellarme hyMine 
Verdiekungen, die Nekrose ~ralb abet an der I/M-Crenze auf, wo die I-IyMinisagion 
meist viel geringer ist, so da/3 der eigentliehe Beginn der Nekrose nicht in das 
hyMine Gewebe selber verlegt werden konnte. 

b) Aueh zwisehen dem Grad der Hyalinisation nnd der Nekrose 
bestehen demnaeh keine direkten Beziehungen. 

e) Regelm/~Bige ]~eziehungen zwischen Intensit/tt der Verfettung, 
aueh derjenigen der Grundsubstanz, und Nekrose bestehen nieht. 

War es uns aueh nieht m6glieh, eine Nekrose in einer ganz fettfreien Platte 
zu linden, so stiegen wit doeh auf mehrere Platten mi~ begirmender Nel~'ose, wo 
in derselben und aueh in der umgebenden Grundsubstanz das Fett fehlte. Die 
Verfettung der Grundsubstanz ist, wenn dem Fet~ iiberhaupt bei der Entstehung 
der Nekrose eine Bedeutung zukommt, sicher viel wichtiger, als die der Zellem 
Auch zwischen doppeltbrechenden Subst~nzen und Nekrose konn~e kein direkter 
Zusammenhang gefunden werden. 

d) Endlieh haben wit Gefg, ge in unmittelbarer Naehbarsehaft der 
Nekrose gefnnden, so dab die Vermutung einer Nekroseentstehung nut 
dureh Ern/~hrungsst6rung, die besonders dureh den Befund yon stark 
hyalinem Gewebe fiber der Nekrose in kleinen Platten nahegelegt wurde, 
an Wahrseheinliehkeit einb/ig~. 

Somit k6nnen wir also weder l%tt noeh Lipoide, weder eine bestimmte 
Gewebsart, noeh Ern/~hrungsstSrnngen (Dieke der Platte, Nekrose neben 
Gefggen) mit der Entstehung der Nekrose in ursgehliehe Beziehung 
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bringen, und daher l~13t sieh aus unserem histologisehen Material auch die 
Atiologie der Nekrose nieht unmittelbar herauslesen. 

Als ein histologisch nieht erkennbarer Faktor  k/~me ein Giftstoff 
in Frage. Dar~uf eine Antwort zu geben, gentigt natiirlich eine 
systematische morphologische und mikroehemisehe Untersuchung nicht. 
Nur die genauere ehem~sehe Untersuchung der Nekrose und das Experi- 
ment kSnnen uns hierin weiterbringen. 

Vorerst ist es wichtig zu wissen, dab die experimentelle Lipoidose 
such das so wichtige Merkmal der Nekrose mit der mensehliehen Arterio- 
sklerose gemeinsam haben kann (Beneke, Anitschkow). Anitschkow 
br~ueht zw~r das Wort  Nekrose nicht, doeh ist gus der beigegebenen 
Abbildung deutlich ersiehtlich, dab eine solehe vorliegt. 

DaB Giftstoffe fiir die Genese der Arteriosklerose ttberhaupt eine 
I~olle spielen kSnnten, ist sehon lgngst behauptet worden, doeh fiihrten 
Vergiftungen und auch Infektionen mit Bakterien (Saltykow) nicht zum 
gewiinschten Resultat. Kombination yon Cholesterinftitterung mit 
ehronischer Vergiftung aJs besehleunigendem Hilfsfaktor wurden nach 
Anitschkow, fiir den die Cholesterintibersehwemmung des Blutes doch 
den wiehtigsten Faktor  darstellt, bisher noch nicht geprtift. Ein Umstand 
seheint uns bisher zu wenig Beachtung gefunden zu haben, ns 
daf~ die parenterale Cholesterinzufuhr trotz manchmal betrs 
Hypercholesterins kaum zu Cholesteatose ffihrt. Kombination mit 
Eiweiit verst~rkt seine Wirkung; Ffitterung mit Leber erwies sieh als 
wirksamer, als mit CholesterinS1 (Deicke). Diese Tatsaehen lassen doeh 
daran denken, dab aueh fiir die Entstehung der Arteriosklerose das 
Cholesterin eines Ergs bedarf. Von einem anderen Stand- 
punkt  uus betrachtet Lemoine diese beiden Faktoren: Er  glaubt, dab 
das eingeftihrte Gift (Adrenalin) dureh mobilisiertes Cholesterin neutra- 
lisiert werde, welches dann besonders die Arterienwand imprs 
(eine Hypereholesterins wurde nicht naehzuweisen versueht). Um 
experimentelle Atherome zu erzeugen, ist man aber nieht, wie Lemoine 
sagt, gezwungen, Gifte (z. B. Adrenalin) in groBen und wiederholten 
Dosen in den TierkSrper einzufiihren (Josu6); aueh erzeugt Adrenalin 
an sich primer keine Atherome, sondern sch~digt die Media. Von Bedeu- 
tung ist aber sein Versuch an Meersehweinehen, wobei er naehwies, 
dab 0,2 mg Adrenalin 100 g Meerschweinchen in 15--20 Minuten tSten, 
w~hrend dazu, wenn man es mit Leberlipoiden vermischt, 6,4 mg n5tig 
sind, woraus hervorgeht, dab diese Leberlipoide das Adrenalin wenigstens 
zum Teil gebunden haben. Au~erdem ist ja vom Cholesterin bekannt, 
dab es die rofen BlutkSrperehen vor der h~molytisehen Wh'kung des 
Kobr~giftes schfitzt und die Saponine ~usfgllt. 

Uns interessieren hier die Giftstoffe weniger als s Faktor  
der Arteriosklerose iiberhaupt, als vielmehr in ihrer Beziehung zur 
Nekrose. Es [st denkbar, dal~ in der arteriosklerofischen Platte Stoffe, 
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z. B. Lipoide, vorhanden sind, die sich mit  nekrotisierenden Giftstoffen 
beladen, diese also auf eine kleine Stelle konzentrieren, wo sit dann ihre 
Wirkung umso starker entfalten k6nnen. Naeh der Theorie yon Overton- 
Meyer sind es ja aueh Lipoide, die den allgemein an/isthesierenden 
Pharmaea den Eintr i t t  vor allem in die Ganglienzellen versehaffen 
und deren Anh/tufung im zentralen Nervensystem bedingen. 

Sieher sehen wit mit  dem Mikroskop nieht alles, was in einer arterio- 
sklerotisehen Platte vorgeht und enthalten ist, wie das RSssle auf der 
Konferenz der Gesellsehaft f/Jr geographisehe Pathologie in Utrecht,  
i934, betonte, Rdssle, der geneigt ist, die Arteriosklerose, wie Virchow, 
Ms Entzfindung anzusehen, 

Experimente,  die sieh mit  dieser Frage besehS~ftigen wollen, miil3ten 
naehweisen, dab ein in den K6rper eingefiihrtes nekrotisierendes Gift 
dureh einen m6gliehst weit yon der ersten Injektionsstelle eingespritzten, 
an sieh nieht nekrotisierenden, vielleieht lipoiden Stoff so stark ange- 
reiehert wird, dab er bier Nekrose erzeugt. Natiirlieh wS~re dieses Ex- 
periment nut  Ms Modellversueh zu bewerten, wtirde aber doeh die Wahr- 
seheinliehkeit des gesehilderten Vorgangs bedeutend vergr6gern. Wit  
haben aueh einige kurzfristige Versuehe mit  Diphtherietoxin 1 und 
Cholesterin gemaeht, die jedoeh kein deutliehes Ergebnis batten. Bei 
langandauernden Versuehen dieser Anordnung wirkt dann natiirlieh 
die yon dem Tier gegen das Diphtherietoxin erworbene Immuni t~t  
st6rend. 

Zusammenfassung. 
1. Besehreibung der Morphologie der beginnenden Nekrose, wobei 

auf die Ver/~nderung der Grundsubstanz (0dem, Aufloekerung und 
l~arefizierung der Bindegewebsfasern) besonderes Gewieht gelegt wird. 

2. !Vforphologie der fortgeschrittenen Nekrose. Die Nekrose 15A3t 
sich makroskopisch nur feststellen, wenn sie zerfMlen ist, was durchaus 
nicht bei jeder Nekrose der Fall ist. Der ZerfM1 (Verschwinden der 
Struktur) ist die Vor~ussetzung fiir die Entstehung t ints  Uleus. 

3. Atiologie der Nekrose: Da keine Beziehung zwischen Fett-  und 
Lipoidegehalt, Gewebsart, Plattendurchmesser, Vascularisation und 
Nekrose besteht, wird an die Wirkung eines nekrogisierenden, vielieicht 
lipoidl6slichen Giftstoffes gedacht. 

4. Beschreibung yon fibrinoiden und mueoiden Degenerationen und 
Versueh, dieselben (besonders dig ersteren) als Folge einer Plasma- 
ausf~llung an der Oberfl/iche yon degenerierten kollagenen Fasern zn 
erk]i~ren. 

1 Das Diphtherietoxin verdanken wir dem freundlichen Entgegenkommen des 
Schweiz. Serum- und Impfinsbitutes in Bern. 
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