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A. Einleitung. 
Die Lehre yon der Arteriosklerose ist in den vergangenen Jahr- 

zehnten durch eine solche Fiille neuer Erkelmtnisse auf zahlreichen 
Einzelgebieten bereichert worden, dal~ gegenw,~rtig der l ~ h m e n  eines 
einheitlichen Krankheitsbegriffes gesprengt zu wcrden droht. 

So hat das Leiden pathologisch-anatomisch eine AuflSsung ~11 verschiedeue 
Teilvorg~,nge erfahren, deren jeder einzelne ftir Entstehung und Verlauf der Gesamt- 
erkrankung verschieden bewertet wird. Zudcm fordert (lie Vielfiilt.igkeit der 
1)/stologischen ]3efunde eine weitcre Abgrenzung you Unterfomuen, so dab die Zahl 
der n~ch Alffbau und Lokaiisation unteL~chiedenen Gefifl]slderosen immer melu" 
zunimmt und die Frage erhoben werden muB, ob wir bier iiberhaupt berechtigt 
sind, ein einhcitliches Krankheitsgeschehcn ~mzunehmen und mit einem gemein- 
samen Namen zu belegen. 

:Die erste umfassende ])eutung, deren Grundlagen noch heute Giiltig- 
keit besitzen, erfuhr dcr Arterioskleroscbegriff durch Virchow, weteher 
alle zum Umbau der Gef~t~wand fiihrenden 1)rozesse unter dem Begriff 
der ,,Endangitis chroniea deformans" zusammenfid~te. I)ic Grundlagen 
hierffir finden sich in den Virchou'schen Auschauungen yon der ,,paren- 
chymatSsen Entzfindung". 

Weml in der Folgezeit diese Deutung vielfi~chen ~Vandlungen unter- 
worfen war, so hatte dies im wesentlichen 2 Ursachen: 

Einmal gelang es, mit  Hilfe der g~tiologischen Forschung, aus der 
Ffille arteriosklerotischer Gef~A3schgden einzelne Gruppen herauszulSsen, 
die dutch eine eillheitliche uncl wohlbekannte Entstehungsursache so 
gut gekennzeichnet wa.ren, dab ihre Abgrenzung yon der ,;gew5hnlichen" 
A_rteriosklerose (Ascho/f) bereehtigt erschien. So ~ r d e  durch Doehle 
und Heller die Mesaortitis beschrieben und Ms erstes Gef~l]leiden eigener 
Genese der :-irteriosklerose gegenfibergestellt. Sp/iter wiesen R6ssle, 
Klinge u .a .  auf rheumatische GefM]vergndemmgen hhl und konnten 
damit weiteren Fs yon Gefs eine bcstimmte-~tiologie 
zuweisen. 

Auff~r diesen infektiSs-entziindlichen Vorg~,ngen sollen physiologische 
Involutionsprozesse GefiiSsk]erosen zur Folge haben. :Besonders die 
Wandverdickung der Arterien im Uterus und in den Owrien wird hierauf 
zurfickgefiihrt. Auch die mit  Spasmen einhergehenden Krankheiten 
der Extremit'~tengef's (Ra~ta,udsche GangTi~n, v. Winiwartersehe 
Krankheit),  fiir deren Entstehung konstitutionelle Faktoren und Sch~den 
des Nervensystems eine Rolle spielen sollen, werden meist yon der eigent- 
lichen Arteriosklerose abge~enzt  (Ascho/]). Und sehlieBlich ~ l t  aueh 
die Arteriolosklerose der Nieren in Zusammenhang mit Blutdruckstei- 
gerungen Ms Leiden sui generis, das yon der eehten Arteriosklerose 
unterschieden werden mul l  

Der wicht i~te  Grund fiir die Aufgabe des Virchou~chen Axterio- 
sldero~begriffes w~r jedoch die allm/~hliche und naehh~ltige Wandlung 
der ibm zu~unde  liegenden Entzfindungslehre. War fiir Vir die 
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En t s t ehung  fe t t iger  Niederschliige in der Gef/~Bwand auf das engs te  mit  
seinen Vors te lhmgen yon der pa renchym~tSsen  En tz i indung  verk• i ipf t ,  
so wurden in der Folgezei t  alle jene Vorg~nge, die zur E n t w i e k h m g  
t ines  Athe roms  ftihren, Ms rein degenerat. iv seharf  yon der eeh ten  En t -  
z i indung abgegrenz t  (Marehand). Die Eigenar t  dieses degener~ t iven  
Prozesses sieht man seither in einer Erns  der  Gefs 
die zu diffuser oder umsehr iebener  Sehadigung der Ge f s  
f i ihr t  und  mi t  E in lagerung  yon :Fett  und  anderen  Subs tanzen  eb lhe rgeh t .  
Die gteichzei tNe Zunahme des kol lagemm Gewebes, welehe s ieh  im 
Rahmen  eiues vorwiegend re~ 'ess iven  Vorganges nicht  u n t e r b r i n g e n  
l/i,[]t, wird als ,,reaktiv=" und , ,kompensa tor i sch"  gedeute t .  

Weml  somit  Verfe t tung und bindegewebige Verdiekung der  I n t i m ~  
die beiden H a u p t m e r k m a l e  einer  solchen , ,Atherosklerose"  (MarcIta~) 
darstel len,  so wird dabei  naeh al lgemeiner  D))ereinkunft  dem erst-  
genannten  Vorgang die f i ihrende I /ol le  zuerkannt .  

Trotzdem bleiben (lie eigent[ichen u1~itehliehen Bedingungen fiir alas Ent- 
stehcn derartiger Verfettungsherde in den iEmercn GefS, Bwandschiehten m~eh wie 
vor dunkel. Xaehdem sich die Ansehauung Balm gebrochen hat. dag die Erniihrung 
der Intima veto str6menden Blur her durch einen Imbibierungsvorgang bewerkstcl- 
ligt wird, sind es vet allem Schwankungen des Cholesterinspiegels, welche fiir alas 
Auftret~m fettiger Substanzen verentwortlieh gemaeh~ werden. Dabei sollen 
Untemehiede in der feineren LokMisation ~uf dent weehselnden Alter tier Gefhg- 
wand beruhen (A,scho/.f). 

Im einzelnen unterliegt die ft6he des Cholesterinspiegels sowohl endogenen 
als aueh exogenen Einfl0ssen. So kann die. mangelnde Funktio~l einzelner Blut- 
drtisen zu einer starken Vermehrung des zirkulierenden Cholesterins fiihren. Aueh 
der Ern/i, hrung und insbesondere ihrem GehMt an Vitaminen soil ein gewisser 
EinfluB auf das Ausf~llen lipoider Substanzen zukommen, doch is~ hieriiber noch 
wenig gesichertes Wissen vorhanden. 

Neben  diesen ehemisehen F a k t o r e n  werden aber  vor  al lem meeh~mische 
Ursaehen in s te igendem MaBe zur ErklS~rung sklerot iseher  Gef~gver-  
h'~rtungen herangezogen.  Dabe i  geht  die Meinung dahin ,  dal~ sowohl  
die Bindegewebszunahme in der  I n t i m a  als aueh die fet t ige , , E n t a r t u n g "  
zu e inem ~ o g e n  Tefl physikMiseh erkl '~rbar ist. 

Die seh/irfste Auspl~gung erfalhr dieser Gedanke dureh die Lehre yon Ascho// 
und seiner Schiiler. Hiernach werden 3 Periodezt des Gef/iglebens unterscb.ieden: 
eine erste aufsteigende, welehe dm'ch die Entwieklung elastisehen Gewebes gekema- 
zeiehnet ist, eine zweite Periode, in welcher der gewebliehe Aufbau unver~tndert 
erhalten bleibt, um sehlielllich in der dritten, ,~bsteigenden Periode m~meherlei 
Umbildungen zu erfahren. Diese bostehen htmpts/ichlieh in einer starkerl Ver. 
mehrung kollagener Fasena in der Intima. Die Ursaehe hierffir siekt Ascho[] in 
einem zunehmenden Nachlassen der etastischert Fi~higkeitez~ des m~priingliehen 
Gef/i,13rohres, so dal3 die Arteriosklerose eine Abntitzungs- und Aiterskr~nkhei~ 
darsteUt. 

Aber nieht nur die Bmdegeweb~ntwicklung, so~dern ~tueh das Auftreten fettiger 
Niedersehl/tge gehoreht die*sen Gedankeng~mgen zufolge weitgehend mechanisehe~t 
Gesetzen. So werden vet allem den Ersehfittenmgen der GefiBwand dureh die 
l~fiswelle Auswirkungen auf deren molekulare Strukturen zuge~ehrieben, clerar~, 
dab ,,dureh sie vine feinmolekularc -~tderung herbeigefiihr~ wird, welehe sieh im 
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t, iner b(,.~onderen Ab~iebml~ l ipo ider  ~ubstanzen ihll.~'rt)" (A.~cl.@). .:kuc.h /-/!~ee/.: 
sieht (,'in(', wichtige Vorbedingung fiir das Ausfalh..a &;r l,ipoid~ in der me,:h~.mis('h 
b,Mingten Massenverschiebung des bindegewehigcn hltinmschwanmies. 

So wesentlieh und unentbehrlieh meehanisehe Faktoren fiir ~lie 
Xufkl~Lrlmg zahlreieher morphologiseher TeilvorgiLnge .qiml, so wenig 
kSnnen sie allein zum Vel'stiindnis des Oesamtbildes der Arteriosklevose 
a.usreichei1. 

bo hag .~ehon ltued: damuf hingewiesen, dab neben mechanisch-fuitkt.ion-llen 
Momenten vor allem such ehemische \:org/tnge heriieksiehtigt werdett miiasen und 
(lab das Geheimnis der Arteriosklerose nieht in einenl ..so cinfachen Sdllagworg 
wie mechanisehe Abniitzung zu suehen sei". 

Abet such in anderer Hinsieht, win'den gegen (lie w)rwiegend meeha- 
nisehe Auffassung des )a'terioskleroseproblems zahlreiehe Einspriiehe 
erhoben. So muBte bereit.s die einfaehe BeolmehLung, dab die Sehwere 
a.rteriosklerotibeher Ver/mderungen am Sektionstiseh keineswe~s rail 
befriedigender Hgufigkeit der H6he des Alters parMlel geht, Zweifel 
an einer so groBen Bedeutung physikaliseher Abniitzungsvorgiinge 
erweeken. Insbesondere die Fi~lle a.usgesproehen juvenile,: Arteriosklerose 
enLziehen sieh dieser Erkl"-drmlg vollst/i.ndig. Weiterhin werden aueh 
vom rein morphologisehen Standpnnkt Bedenken geihlBert. Gin groBer 
Teil der Arteriosklerosen geht, rail ausgesproehen buekelartiger, mnsehrie- 
bener Intimaverdiekung einher, deren Bedeutung datums hervorgeht, 
dab ihr grtitzbeutelartiger Inhalt dem Leiden seiJmn N~mlen gegeben hat. 
(]er~de diese Intimabuekel. (lie nieht nllr a,,l den GefiiBabgangsstetlen 
oder anderen Stellen erh6hter Be~msprnehung zu finden sin(l, la.ssen 
sieh mit Hilfe meehaniseher Vorstelhmgen allein nicht, erkl/tren. Des- 
gleiehen spreehen aueh die Auswirkungen de~ erhi5hteli Blutdruekes 
gegen diese Ansehauung. H/itten physikMisehe Einfliisse tats/iehlieh 
die ihnen zugesehriebene Bedeutung, so miigten Blutdruekerh6hnngen 
regehngBig eine besonders starke Arteriosklerose zur Folge haben. Dies 
ist jedoeh nieht der FM1. 

Aueh A.*('ho[] lehnt unter Hinweis sift zahlreiche klinisehe Beobaehtungen 
einen direkLe~. Zasammenhang zwisehen diesen beiden Leiden ab. 

~vVenn dami~ meehanisehe Faktoren zur Erkl/~rung der Arteriosklerose 
niehg ausreiehen, so erseheinen in vielen l~"gllen engziindliehe Vorg/mge 
geeigneter, Wesen und Bedeutung derartiger GefM3sehi~den verst/hMlieh 
zl.l ma, ehen. Als Musterbeispiel derartiger Zusammenh/i, nge gilt seit jeher 
(lie volt Doehle und HeUer besehriebene Mesaorti~is syphilitiea. Es zeig• 
sieh n/imlieh, dab die spezifisehe Entziindung der 'guBeren Gef/iBwand- 
sehiehten fast immer yon einer polster~rgigen Intimaverdiekung begleiteg 
ist, die Ms direkte Folge der ekt.o-arteriitisehen Na.rben aufgefaBg werden 
mug (Hueck).  Diese Intimaverdickung sehreitet in den meisten F/illen 
ztt einer typisehen 2~a'teriosklerose fort, deren Herkunft nur noeh auf 
Grund ihres besonderen Sitzes ersehlossen werden kann. Dert~rtige 
,,seknndiire" .axrteriosklerosen (Huecl~) fanden sigh mm such bei anderen 

11" 
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entzf indl ichen Gef/iBkrankheiten.  So konnte  Jiiger sowohl fiir die Peri-  
a r ter i i t i s  nodosa  (Kuflmaul) als aueh fiir die Thrombangi t i s  ob l i t e r a ns  
(v. Wiuiwarter) und Klinge ffir den  f ieberhaf ten  Ge lenkrheuma~ismus  
dell Naehweis  narb iger  Aushei lungszust / inde erbrhlgen,  (tie mir den 
Befunden  bei Mesaort i t i s  syphil igiea wei tgehend f ibereinst immen.  Und  
Jiiger konn te  bei einigen F-~llen yon Per ia r te r i i t i s  nodosa,  die fiber l~nge 
Zeig hinweg kliniseh beobaeh te t  worden  waren,  a m  Sek t ions t i seh  den  
t .ypisehen Befund  einer juveni len  Arter iosklerose  erheben.  

Es sei an dieser Stelle in aller Nfirze (tie Zwischenfrage erledi~, wie dio Ent- 
wiekhmg einer derartigen ,,sekmMg~ren" Arteriosklerose auf dem Boden alter 
entztindlieher Gef'~gsehiiden zu deTtken sei. Itierbei ist die Ansehmmng 2 Wege 
gegangen. 

Zunaehsg sind as wieder meehCnisehe ~[omente, welehe das Wachstum kollagenen 
Bindegewebes induzieren sollen, wobei das Wesen~liche in einer umsehriebenen 
Sehwiiehung der Media gesehen wird. Diese ,,AngiomMaeie", welche neberL einer 
Engziindtmg selbstversti~ndlich aueh andere Ur.~ehen haben kann, stellte vor 
allem Thoma in den Mittelpunkg der Betraehtung. In  seinen kl,~ssisehen Arbeigen 
suehte er den N~chweis zu erln~ngen, dab die Ursaehe tier Bindegewebsvermehrtmg 
in einer dureh Sehw~chung dor Medi~ bedingten GefS.gerweiterung zu suehen sei. 
wobei er als auslg~ndes Moment die Vorlangsamung des Blugstromes in den ]kR.and- 
teilen des Gef'~l~rohres ~nschuldigt. Aueh J3eitz~'e betont (lie Bedeutung entziind- 
lieher oder degenerativcr MediasehS, den fiir die Entstehung ~msgleiehender In thna-  
polster. 

Eine zweite Gruptx, yon Untersuchern sieht das ursachliehe Moment fa r  die 
Entwicklung ,,~kmldarer" Aa'terioslderosen in entzfindlichen Restzust~nden der 
Intima selbst. ,h~ger weist darauf bin, dal~ der naeh Periarteriitis nodosa zuriick- 
bleibende lntimacallus zwar selbst noch nieht zur Arteriosklerose zu rechnen sei. 
dutch lJ'berlagenmg m~prtinglich oberflS.chlicher Lipoidflecke jedoch einer fort- 
sehreitenden Degeneration verfallen k6nne. Einen iihnlieher~ Standpunk~ veertritt 
v. Albertini fiir die Entwicklung sebmr Mesam~itis en plaques. Aueh bier sei  die 
sklerotische Intimaplatte (tie Folge eiaer reakti~,-entziindliehcn Neubildung im 
Sirme eines hy~.'rtrophischen N~rbenealhls, weleher crst durch spittere Degeneration 
zur eehten :~rteriosklerose umgewandelt wtirde. 

~vVenn d a m i t  ffir die En t s t ehung  ,,sekund/~rer" Arteriosklel 'oserx vor  
al lem entzf indl iche Prozesse angef i ihr t  x~nlrden, so e rhebt  sich die F r a g e ,  
~ iewei t  die gleiehen F a k t o r e n  n ich t  auch ~fir die ,,prim/i.ren" F o r m e n  
bedeu tungsvol l  sind. 

In  d iesem Zusammenha.ng wies berei ts  H~ec} darauf  hin, da[~ b i s h e r  
die F rage  noeh offensteht ,  ob die ffir die gewShnliehe Ar te r iosk le rose  
typ i sche  l ipoide und  hyal ine  Abl~ger tmg tats/ tehl ich in der u n v e r s  
Gefi igwand erfolgt  oder  ob n ieh t  auch hier  Gefitgseh/iden vo ra usge he n ,  
welehe ebenfal ls  dureh toxiseh-entz t indl iche  E inwi rkungen  v e r u r s a e h t  
sind. I m  Gegensatz  zur , , sekund~ren ' :  Arter iosklerose,  welche ihre 
En t s t ehung  e iner  En tz i indung  der  Gef~Bwand selbst  ve rdank t ,  so l l en  
bei  dieser F o r m  entz/ indl iehe Prozesse an  anderen  KSt~perstellen, also 
auBerhalb  des Gef/ igsystems selbst ,  dureh  ihre Fe rnwi rkung  den e ige n t -  
l ichen Gef~[3schaden hervorbr ingen.  
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Der Nachweis solcher _&rteriosklerosen wird im wesentliehen davoil 
abh/ingen, ob sich bei eingehender Untersuvhung m6ftlich~t ~riiher Stadien 
dera~'tige, der Ver/ettung vorausgehende ScMidigungen der Ge[dfii~nenhaui 
auMinden la.~sen. Es sei schon hier erw'~hnt, dab der Verfasser glaubt, 
in der vorliegendeu Untersuchung den :N~achweis hierfiir erbracht z~t 
haben. 

Damit win[ erneut die Bcdeutung fettiger Nicdcrschlagsbildungen 
fiir die P~thogenese arteriosklerotischer Gef/il3verSnderungcn in Fringe 
gestellt. Wurden sie bisher, wenn t~uch nicht als allein ausl6sende, so 
doch als wesentliche, wachstumsbestimmende Kraft  fiir die E~ltstehung 
bindegewebiger Beete der Gefii, llimmnhaut angesehen (A~c/w][), so fragt 
es sich nun, ob nicht ein prim~ir-toxischer Gefgl3schaden auch mmfittelb~r 
yon Zellvermehrung und Faserneubildung gefolgt seilx kann, und die 
Verfcttung derartiger Bezh'ke nut  eincn bcgleiteaden, zuwcilen allerdings 
auch formbestimmenden Vorgang darstellt. Es wird damit erneut die 
Frage au/gewor]en, ob die Arteriosklerose al,9 wesentlich regres.sives Leiden 
z tt betrachten ist oder ob nicht auch in vielen Fa'llen aktive, ,,en~ziindliche" 
Reaktionen den Abh~u[ des Umbild~tT~g~prozesses in der Ge/(iflwand eTzt- 
,~cheidend mitbeslimmen. 

Einer derartigen Ansch~uung stehen zun/~chst erhebliche begriffhche 
Schwierigkciten im Wege, die im Verlauf dieser Arbeit noch ausfiihrlich 
erSrtert werden mfissen. :Elen Erw/s hinsichtlich der Bedeutung 
yon Entzfindungsvorg'~ngen in der Int.ima, besondcrs der Gef~fte yore 
clastischen Typ, ~@d n~mlich mit dem Hinweis begegnet, daft die 
Gef'~f~hmenhaut, wie auch der Gelenkknorpel und die Hornhaut  des 
Auges, gef/~Blos und damit einer Entziindung im streng pathologisch- 
anatomischen Sirme nicht zug/i, nglich sei. In neuester Zeit5 ba.t Bredt 
in einer eingehenden Arbeit fiber arteriosklerotischc Veri~nderungen im 
kleinen Kreislauf zu dieser Frage Stellung genommen. Im Rahmen 
einer Auseinandersetzung mit dem EntzfindmlgsbegTiff lind seiner 
Anwendung auf das Gef/il]system weist er d~rauf hin, daB ,,bier ein 
anatomisCher Begr[ff mit einer funktionellen Eiuheit verwechselt ~v~rde, 
fi]sofern, als der mikroskopisch-anatomisch nachweisbare Mangel yon 
Capill~ren als Gegenbeweis ffir eine gewebliche Mehrlei~st~mg (Exsudation, 
Zcllvermehrm~g, Faserbildung) genommen wurde". Es scheit~t deshalb 
angebracht, die ,,gewebhche Leistung" der Gef~Binnenhaut besonders 
an den ~olten GefSf~en mit morphologischen Mitteln einer crneuten 
Prfifung zu unterziehem Gerade dieser Frage wurde in den nachfolgenden 
eigenen Untersuchungea besondere Aufmerksamkeit gewidmet, um einen 
~berblick zu gentlemen, wclcher Reaktion die Aort~, besonders ~ber 
ihre hmercn Wandschichten, ~mter den verschiedensten pathologischen 
Bedin~mgen f~hig ist. 

Die Wahl der Aorta als Untersuchungsobjekt hatte dabci eincn doppel- 
~cn SJnn. Die Aorta gilt als klassischcr Sitz der dcgenerat~ven, alters- 
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bedingten Atherosklerose. Neue Erkenntnisse an dieser GefgBstrecke 
k6nnen deshalb am ehesten Einflull auf die Gesamtbetraehtung (lie~s 
Leidens gewinnen. Die Aorta stellt weiterhin, besonders in ihrem Brust- 
teil, am reinsten den Typ des elastisehen Gef/il3es dar. Alle Aussagen 
hinsiehtlieh m6glieher Reaktionen der inneren Wandsehiehten dieser 
Oef~ii3streeke miissen daher besser geeignet sein, an einer Abgrenzung 
des Endzfindungsbegriffes an der Gefgl~innenhaut mitzuwirken, ~zls 
Untersuehungen a.nderer Oef/iBsegmente. SehlieBlieh sei sehon bier dem 
Vor~u'f  begegnet, der \"erfttsser unternehme es, die Arteriosklerose ~uf 
Grund yon Befunden an nur einem Gef'aI~t~bschnitt zu deuten. Ziel tier 
vorliegenden Untersuehung solI lediglich sein, mit morphologischen 
Mitteln den :Formenkreis krankhafter  Umbihtungen ~1 der Oef/~Binnen- 
hant zu erweitern, alas Verstgndnis ftir die Entstehmlg umschriebener 
Gefgl~sklerosen zu vertiefcn und damit weiterhin zu einer klareren Glie- 
derung des ArtericslderosebegTiffes beizutr~gen. 

B. Eigene Untersuchungen.  

MateriM, Mcthode. Technik. 

Die Untersuchungen erstreckten sich auf ein weit grSfiere.s Materi~d, 
als in der vorliegenden Arbeit verwertet wurde. Die Aorten ~,-arden 
bei der Sektion sorgf/iltig erSffnet, vom umliegenden Gewebc frei prti- 
pariert mid mit dem Herzen zusammell aufgespannt m Formalin fixiert. 
_4al eineni spitteren Terrain erfolgte die Ausw~hl zun/ichst ohne Kenntnis  
der Vorgeschichtc nur auf Grund des makroskopischen Befundes. Die 
Aorten ,~mrden dabei in einzelne Gruppen zusammcngefaBt, die sich 
dutch /iullere Merkmale, z .B .  die Menge des abgelagerten Lipoides, 
St/~rke, Form und Ausdehnung der Intimasklerose voneina.nder unter- 
schieden. 

Zur histologischen Untersudmng gelangten zun~ichst nut  Stichproben 
aus ehmr grogen Anzahl von Gef'/iBen, um durch Vergleich die F~thigkeit 
Zu gewinnen, arts dem makroskopischen Befund mit einiger Sicherheit 
auf das histologische Subst.rat zu sehlieflen. Sp'~ter erfolgte die Auswahl 
einer be~enz ten  Anzahl (20) yon ScMagadern und ihre mikroskopische 
Untersuehung an zahlreichen, = Cenau entsprechenden Stellen. Das Fest- 
halten der Aorteninnenfl/tche im Lichtbild vor Be~nn der Verarbeitung 
erm6glichte zu jedem Zeitpunkt einen unmittelbaren Vergleich des 
Sehnit.tprgparates mit dem ma~'oskopischen Befund an der Unter- 
suehungsstelle. 

Von jedem Gewebsbloek wurden zahlreiehe Oefriersehnitte a n g e -  
fertigt und mit den iibliehen Ft~rblSsungen behandelt (I-[gmatoxylin- 
Eosin, Sudan, van Gieson, .Elastica, Kossa zur Darstellung wm K~ik- 
niedersehl/~gen). Als besonders wertvoll erwies s~eh ,~ullerdenl die ,am. 
wendung der Feyrterschen EinschluBfitrberei mit einem Thionin-Wein- 
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steinsguregemiseh fiir die Erkennung  der sog. ( ief~ftchromotropie und 
ihrer  ]3edeutung fiir die e rwghnten  Fr~gen. 

Zum SchluB wurden die Protokol le  durch klinisehe ] )a ten  vervoll-  
st.'gndig% 1 tmd nach Ausscheidung uneharak~eris t iseher  oder  gleicher 
7F~tlle das verble ibende Untersuchungsgut  auf  Grund  des pa t  hologisch- 
a natomischen Befundes und  un tc r  Zusammenfi~,-:sung k]iniseh einheit-  
licher ]~/~]le in einzelne Oruppen  geglied~rt. 

'l?~l)elle 1 (Untersuchungs,natt~rial). 
1. Aortet~ mit vor~c'ie.qp,~der Lipoidose. 

1. Sekt.-Nr. 1758/41, m'~mflich, 27 Jahre. Meningokokkenmeningitis; 
2. Sekt.-Nr. 119~/44), m/innlieh, 19 Jahre. Grippepneumonie; 
3. Sekt.-Nr. 1170/4L m~tnnlich, 20 Jahre. Meningokokkenmeningiris; 
4. Sekt.-Nr. 1060/41, mgmnlieh, 28 Jahre. _~:utc Grippe. 

I I .  Aorten mit vorwiegender Atherontat~),~'e. 
]. Sekt.-Nr. 29/41 S.G., rn/innlich, 43 Jahre. I~eeun'. Endokarditis der 3litr. 

und Tric., )[yokardit.is. Nephri- 
tis; 

2. Sekt.-Nr. 37/41 S.G., m~tnnlich, 23 Jab.re. Rheumatische ]?ankarditis; 
3. Sekt.-Nr. 1638/41, m~nnlich, 50 Jahre. Gelenkrhemnatismus, Pankarditis; 
4. Sekt.-Nr. 2164/41, m~nnlich, 34 Jalu'e. Rceum'. Aortenendokarditi~, 

Ncpkrosklerose. 

111. Ao,'teu mit ausgepriiffter Atherosklero~e. 
1. Sekt.-Nr. 63/41 S.(k, m~tnnlieb, 47 J~hre. M~ligne Nephrosklcrosc; 
2. Sekt.-Nr. 289/41, weiblich, 34 Jahre. Chronische Nephritis, maligne Xe- 

phrosklerose ; 
3. 8ekt.-.Nr. 912/41, mitnnJich, 57 Jahre. Maligme Nephrosklerose. 

I .  Die L i,poidose der Acyrta 
urn1 ihre Beziehttng zu entziindlichen Veriinderungen der Ge]iiflwa,tvl. 

Der h'~ufige Befund umschr iebcner  L ipo idab lagerungen  in den 
inneren ~Vandschiehten ~o[~er Gefi~Be bei  vorausgehenden a k u t e n  oder 
ch~'onischen In fek t ionsk rankhe i t en  ha t  yon jeher  die Frage  nach einem 
kausalen Zus,~mmenhang z~ischen infekt, i6ser AJlgemeinerkrankung und  
Lipoidose n ich t  zur l~uhe k o m m e n  lassen. Dabei  gehen die Ansichten  
fiber die Bedeu tung  infekt i6s- toxischer  F a k t o r e n  sowohl ffir das  Auf- 
t re ten  morphologisch fal~barer Gef~gsch/iden f iberhaupt  als auch fiir 
die Ablagerung l ipoider  Subs tanzen  weir a u ~ i n a n d e r .  

Atd Veriinderungen der Gef~Bwtmd be[ aku~en Ilffektions~'ankheitea haben 
in der zweit(,n HAlfte des vorigen Jahrhunderts zuerst fr, mz6sisehe Autoren hiu- 
gewiesen (Scharp//). Sie beschrieben eine Entziindung, ,,Aortite infeetieuse aigu~", 
die be[ Typhus, Sch~wlach, Erysipel und anderen Infektcu beobachtet wurde und 
wcgen ihrer herdf6rmigen Ausbreitung die Bezeichnung ,,Aortite ea plaque" erhielt, 
einen Namen, den in neuester Zeit v. Albert[n[ wieder aufgegu'iffen hat. 

: Ffir die l_'berlassung der Krankenbl/itter mbehte ich Herrn th~ofessor Biirger, 
Direktor der Mediziniseheu Universit~tsklinik Leipzig, an dieser Stelle me[hen 
Dank auszusprecheu. 
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Auch in anderen Gef/tllgebieten wurden /thnliche Ver&nderungen gefunden. 
So berichtet Hayem fiber eine produktive Endarteriitis der Corom~mrterien bei 
Typhus, die dutch gleiehzeitige Thrombose h/~ufig die Ursache ffir pl6tzliche Todes- 
fiflle ~ i n  sollte (Wiesel). hffolge der mangelhaften Beschreibung (Scharp//) und 
einer nicht sebx fortgesehrittenen Untersuchungsteehnik (Wiesel) fanden jedoch 
die Ergebnisse dieser Arbeiten in Deutschland zun/tchst keine Anerkennung. 

Trotzdem ist die Frage nach der Abhangigkeit bestimmter Gefii.llwandsch/~den 
yon vorausgehenden akuten Infektionskrankheiten immer wieder aufgegriffen 
worden. Besonders da.~ Vorkommen arteriosklerotiseher Prozesse bei jugendliehen 
Individuen schien haufig in Zusa,nmenhang mit derartigen Erkrankungen zu 
stehen. In  zahlreieben kasuistischeu Mitteilungen (Lit. bei v. ,S'imT~itzky) ~-arden 
Nabelinfektionen, Syphilis, Pocken, Diphtherie und besonders Gelenkrheumatismus 
ftir das gleichzeitige Bestehen einer Arteriosklerose verantwortlich gemacht. So 
stellt ~'. Si,~nitzky bei jugendlichen [ndividueu im Alter yon 2--25 Jahrea  in 
48,7% eine Aortenslderose lest. Makroskopisch war die~se durch Verdiekung tier 
Intima in Form yon Platten und Streifcn, mikroskopisch dutch Aufloekertmg des 
Intimagewebes, subendothehale Zellvermehrung und Verfettung, Schwund oder 
Neubildung kollagener oder elaztiseher Fasern gekennzeiclmet. Da ia  71% tier 
Falle anamnestisch eine Infektionskrankheit bekannt war, mil~t der Verfasser 
diesen Leiden eine besondere Bedeutung fiir die Ents~ehung einer Aortensklerose bei. 

Ihre eigenthehe Begriindung erfuhr die Lehre yon den infekti6s-toxischen 
Gefii, llwandsch~den und ihrer Bedeutung fiix- die juvenile Arteriosklerose erst  
durch die Untersuehungen yon Wiesel. Zun/ichst bei an Typhus Verstorbenen. 
sp&ter an Hand zahlreieher Sektionen yon Individuen, die am Beginn oder auf  
dem H6hepunkt anderer Irffektionskrankheiteu ihrem Leiden erlagen, fund tier 
Verfasser charakteristische, immer wiederkehrende SchS.den im Bereieh der ,nittleren 
Gefiillwandschiehten. Diese bestanden in ser6ser Durehtr~nkung der Media, herd- 
f6rmigen F'~rbungsausfallen elastischer Lamellen sowie Kernlosigkeit der Muskel- 
fasern bis zu schliellhcher Kontinuit/ttstrennung und umschriebener Nekrose. /:)as 
Sehicksal dieser Sch~den war versehieden. In  den meisten F~tllen kam es zu v611iger 
Regeneration, in wenigen grill (lie Nekrose jedoch auf die Intima tiber, so d_all 
irreparable Sch/tden entstanden, die frfiher oder sparer zu ,,produktiver Entztindung 
,nit Ausbildung endarteriitischer Herde" fiihr~en. Wiesel grenzt damit die infek- 
ti6sen Media.sehiiden als ,,Arteriitis productiva postinfectiosa" seharf yon tier in 
der Int ima beginnenden Marchandsehen Atherosklerose ab. 

Eine Best&tigung erfuhren die Wieselsehen Befunde dutch die Arbeiten yon  
Wieomer und Scharp[/, wenn aueh beide hinsichtheh der I~uf igkei t  gewisse Ein-  
schr~nkungen machen. 

Weitere Ergebnisse brachten tierexperimentelle .~rrbeiten. So konnte Klotz 
durch intraven6se Injektion yon Diphtherietoxin, Typhusbacillen und Strepto- 
kokken ahnhche Gefi~llver~.nderungen erzeugen. Diese b~tanden bei Injekt ion 
yon Diphtherietoxin in degenerativen Medialasionen, analog den veto Adrenalin- 
versuch (Josud) her bekamxten SehAdigungen, bei Einverleibung yon Typhus- 
baeillen oder Streptokokken in prohferativen Intimaverdickungen mi~ Zellver- 
mehrtmg, Verfettung und Abspaltung neuer elastiseher Lamellen - -  also in Ver- 
5uderungen, wie sie yon Jores als kennzeiebaaend ~fir die Atherosklerose beschrieben 
worden waren. 

Besonders aufschlu/3reich erseheinen infoige klarer Versuchsansordnung die 
experimenteUen Untersuehungen von Saltykow. Dutch mehffache Injekt ionen 
saprophytischer, schwach virulenter St~phylokokkenstamme gelang es dem Ver- 
fasser, an 12 Tieren Gefallver~.nderungen hervorzurufen, die v6Uig identiseh m l t  
denen bei menscblicher Arteriosklerose waren und deren Ausdehnung deutlieh cter 
Zah] der Injektionen entspraeh. Es sei bereits an dieser Stelle darauf hingewiesen, 
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dab mit diesen Ve1~uchen weniger der Wirkungsmcchalfismus akutec Infektc 
rcproduziert ~71rde, sondern (turck die wiederholten Keimapplikationcn viehnehr 
der Verlauf chronischer Infektionskrankheiten nachgeahrat wer4en konntc. DaB 
tfierbei Vert~nderungen auftreten k67men, welche im gahmen der modernen Aus- 
drucksweisc als ,,Mler~sch" bezeichnet wet~lcn, l~tl~t diese Befundc in einem beson- 
deren Lichte erscheinen. 

Neuere Untersuchungen an menschlichen Gcfttllen stammen yon Stoerk und 
E,i~s.~in. Die Verfasser fanden w~ihrcnd der Grippeepidemie 1918--1919 bei Unter- 
suchung mi~telgroller Arterien Nekrosen im Bereich der Media, dercn reaktionslo~r 
Verlauf besonders erwShnt wird. -~Lhnliche Bcfunde erhoben Semsroth, dec den 
wesentlichen Vorgang in einer Koagulationsnekrose sieb~, und ,~iegmund. 

W/ihrend in den bisher erw/~hnten Arbei ten der Nachdruck a.uf die 
Beschreibung degenerativer ) Iediaver / inderungen gelegt ~4rd und  Ab- 
weichungen der I n t i m a  weniger bedeutsam erseheinen, stcllt, eine Anzahl  
anderer Untersucher  die Beteil igung der innerert GefaBwandsehiehten 
in den )I_ittelpunkt der Betrachtung.  So hat te  bereits v. Simnitzky 
in  der I n t i m a  jugendlicher Gef~Be eine ausgedehnte In t imave r f e t t ung  
beobaehtet  u n d  Klotz glaubte sogar, in  bes t immten  Bakte r iens t~mmen 
die Ursache derartiger Fe t ta .nsammhmgen gefunden zu haben.  

Besonders wichtig w~lrden diese Befunde durch die lebhafte /)is- 
kussion, welche sieh fiber die Bedeutung  dicser Fe t t ab lagerungen  ffir die 
Ents tehmlg  einer sp'~teren Arteriosklerose en tspann.  So l and  Zir~serlin~ 
bei zahlreichen Infek t ionskrankhei ten  in der Aor ten in t ima  ,,leicht 
p rominente  gelbliche Plaques und  Streifen", die bei n~herer Unter-  
suchung eine Ablagerung anisotroper Fet te  darstell ten. Der Verfasser 
bet rachte t  dies in  Einklang  mi t  Jores als ersten Beginn einer Arterio- 
sklerose und  ffihrt ihre Ents tehung ,  nament l ich  beim Fehlen yon  Faser- 
bildung, alff vorausgehende Infek t ionskrankhei ten  zuriick. 

Besonders eingehend er6rter~ Stump/ die Bedeutung dieser ,,Fettflecke". Als 
ei~te Veranderung finder er eine ,~Auflockerung der Intima" und ,,Durcktr~tnkung 
des Gewebes mit lymphatischer Fliissigkeit". SeEr haufig bestehe eine ,,schleimigc 
oder schleimahnliche Entartung des Bindegewebes". Bei weiterem YortscEreiten 
des Prozesses kommt es zu einer Fettansammlung, die seer bald Mle anderen Ver- 
anderungen iiberdeckt. Auch kier maeht sich das Bestreben geltend, derartige 
Bilder einerseits in ZtLsammenhang mi~ akutcn Infektionskrankheiten zu bringen, 
andererseits ihre Bedeutung-fiir das Entstehen einer spateren .4a'teriosklerose zu 
erweisen. W~hrend abet bisher meist aku~e Infektionen angeschntdigt warden. 
weist Stump[ ausdriicklich auf die Rolle ehroniseher Erka-ankungen hin. Er stiitz~ 
sich dabei auf die Untersuehung yon 84 Aorten jugendlieher Individuen. Die 
hierbei gefundenen Gef'~l]sch~den zeigten deutliche Beziehtmgen zu vorausgehenden 
chronisch-entziindlichen Erl~ankungen, w/ihrcnd ein gMches VerhMtnis zu solchen 
akuter Natur nich~ sicher nachwcisbar war. Besonders jenseits des dritten Lebens- 
jahres war das Zusammentreffen yon ~kuten Infekten trod dcgcnerativea Aot~en- 
ver~nde~mgen so unregelmhl]ig, dab dieses Ereig-nis nach Ansieht des Verfassers 
lediglich als ZufMlsbefund gewertet werden darf. 

Weitere einschlagige Untersuehungen stammen yon Schmidt,~v:tnn. Auch bier 
waren in einem grogen ttundertsatz aller FMIc ,,gclbe Flecke" in der Aorta zu 
Ihidcn. HJnsiehtlick der Bedeutung akuter I~ffekte kommt die Verfasserin zu keiner 
eindeutigen Stellungnahme, da derartige Aorten~-er/inderungen auch ohne cine 
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solche Krankhei t  vorkommen und eine ~.hr schnelle Ents tehung  dieser 3,'ett- 
abh~gerungen i iberhaupt zweifclhaft emeheint. Dagegen wird auch hier den chro- 
nischen Infckt ionskrankhei tcn ein st~trkerer Einflul] zugebilhgt. Besonders  in 
F'~llen yon Darmtuherkulosc und Osteomyelitis fanden sich eindrucksvolle _Fett- 
ablagenmgen. 

Nine J3est/itigung der Annahnm toxischcr Gefii~gseh/iden erga, b sich aus  den 
Befunden bei 33 aus vollster Gesundheit  heraus plOtzlich vemtorbenen t,2indcrn, 
da hier nur  in einzclnen Fallen st/i.rkere Gef~igver/inderungen bcobt~chtet werden  
konnten.  Wurden trotzdcm st/irkcre. Grade einer solchen Artcrioslderose L gcfundcn,  

( 
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~.~: Lipoid,~sc II] S t r e i f i gc  Diffu.~e 
_4" i}}1 I n t i m a -  ~ I n t i m ; r -  ~ A t h ( , r o m  ~ G c s c h w i i r  

v c r d i c k u n g  v c r d i c k l m g  

A hi,. 1 a - - d .  A o r t e n  b e i a k u t e n  I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n .  S e h e m a t i s c h e  Da l~ t e l l ung .  a 1758.'.11 �9 
b 1198 '10 ;  c 1170~'41; d I 0 6 0 , 4 l .  

so licBen sich auch hier immer die Zeichen ciner abgelaufenen Entzi indung Jaack- 
weisen. 

Die Verschiedenartigkeit dieser Angaben 1/iA~t es geboten erscheinen, 
die Aortenver/~nderungen bci akuten Infektionskrankheiten und das 
Erscheinungsbild der Lipoidose erneut zu untersuchen. Es werden 
deshMb im folgenden Befunde mitgeteilt, die a.n Aorten erhoben wurden,  
deren Tr~iger akuten Infektionskrankheiten verschiedener )~tiologie 
erlagen. 

1. Sekt.-Nr. 1758/41, m/mnlich, 27 Jahre.  
Klinisch. Krankhei tsdauer  4 Wochen. B e ~ n n  mit  meningit ischcn Symptomen .  

Spittcr Pneumonie.  

Eine Er6r t enmg der Na tn r  dieser Int, imaverfet tungen und ihrer  Beziehumgen 
zur Arteriosklero.~e sei bier zuriickgestellt. Sie wird an anderer Stelle nachgehol t .  
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P,ltholoffisch.ana&,m, ische DiagncJse. Eitrige Meningokol~kennleningitis. Akute 
Traeheobronchitis mit hSmorrhagdseher Bronehepncumonie der reehten Lunge. 
Abseedierter subplem'aler Iafarkt der linken Lunge mit multiplen embolisehen 
Tl~'ombe, sender LungeuselLlagadergste. Empyem der lit~ken Pleurah6hle (200 ecru). 
Thromben des Plexus prostatieus und der tiefen Wadenvenen. 8ubakute Splenitis. 
0dem und 'rrfibung der Leber, Triibung der Nieren und des Herznmskels. Dilatation 
der Herzkamntern. Hoehgradige Dilatation der IIarnblase mit akuter hgmor- 
rhagischer Cystitis. -%ndauvmg der Magensehteimhaut. Multiple hiimorrhagi,~etm 
Erosionen im Bulbus duodeni. Akute Pharyngitis. Abgelaufene Tonsillitfis. Zustand 
naeh alter Tracheotomie. Zustand naeh friseher beiderseitiger Venae sectio. 

.~.bb. 2. 1758it1. Beetarti{r ],]rhelnmg dureb. 6dem~tSse Aufloekerung der (qa.~ti~(-hen 
Lamctlen. 27fach. 

Aorta. Malcroskopisch sind die Veranderungen gering (Abb. I a). Die Aorten- 
wand ist nieht verdiekt. Elastizita~ und Dehnbarkeit entsprechen dent Alter. 
Die Intima ist streifig. Die Streifen entsprechen dem Verlauf der Spalt]inien. 
Oberhalb der An~tzstelle der linkon Aortenklappe beetartiger blaggrauer lntima- 
buckel. In I:[6he des SchlieBungsrmldes der Aortenklappe einzehm kleiae, erhabene 
Lipoidflecke, weitere besonders zwisehen den Abgangs~qtcl]en der IntereostM~rterien. 

Mi1"roskopisch. a) Aufsteigende Aorta: btyetartige Intimavorw61bung. Die 
beetartige Intimavorw61bung kommt durch cine 6dematSse Auflockerung des 
inneren 3[edi~dLffttels zustande. Die elastisehen Membvanen sind stark ausein- 
andergedr/ingt, verlaufen geschlgmgelt und durch.flechtcn sich nach allen Seiten 
(s. Abb. 2). Geringc Vermehrung koHagener Fasern. Wanderzellen fehlen. Die 
subendothelialc Sc]ficht ist im :Bereieh des Beetes sehr sehmal und nur durch einige 
elastischc und kollagene F/iserchen angedeutet. Aul3erhMb des :Beetes wird sic 
hreiter und euthitlt kr/iftige, elastisehe Lamellen, kollagene tPasern und vereinzelt 
Muskelzellen. Zwisehen den aufgelockerten Fasern des inneren Mediadrittels leine 
FettbestAubung der Gl~andsubstaaz und kleflm fleekf6rmige, h/~matoxylinblaue 
Niedemehl/tge. Chromotropie im inneren Mediach'ittel mit Ausnahme des geetes, 
in dem sie volkkommen fehlt. 

b) Bnlstaorta: Zarte, streifige, lhngsgerieiltete ]ntimaverdiekung unterhalb 
der Ductus-Botalli-Narbe. Zwischen Endothel und innerster elastischer Lametle 
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krgftige Intima yon wechselnder Breite mit reichlieh feinen elastischen mid kolla- 
genen Fasern. In einzelnen Fibrocyten Fettablagerung. An ~nderen Stellen geringe 
wolkige Grundsubstanzverfettung, besonders an der Aul3enseite der Elast. int. 
Die st'~rksten Ver~de,xmgen sind im inneren Mediadrittel naehweisbar. Hier sind 
die elastisehen 5Iembranen dutch eine homogene, 5demartige, feink6rnige, mit 
Hgmatoxylin bla~blau gefitrbte Substanz in grol]er Ausdehnung spindelfbrmig 
auseinaadergech'~tngt. Durch die so entstandenen Hohlr'~ume spannen sieh noel  
einzcine, stark gedehnte und stelleuweise eingerissene Fasern (s. Abb. 3). Mit 

.kbb. 3. 1758/il. Brustaorta. Liickenbildung zwischen den inneren elmstischcn Lame]Ion. 
40fach. 

Thionin ergibt die beschriebene Substanz einen tiefroten Farbton. In der Umgebung 
keine zellige Reaktion. Im iibrigon Gefgl] Chromotropie im inneren 3Iediadrittel. 
Geringe Kalkbest~ubung in den mittleren Gef~Bwandabsclmittem 

c) Brustaor~a: Fleckfbrmigo gelbliche Intimaverdickuag zwischen den Abgangs- 
stellcn zweier Intercostalarterien. Kr~tig entwickelte Iatima, steUenweiso zu 
kleinen, aus einem ze]lreichen Gewebe bestehenden Polstern verdickt. Bei st~rkerer 
Verbrciterung des subendothelialen Gewebes cetlul~re Verfettung, doch sind auch 
deutlich verbreiterto Bezirke ohno :Fetteinlagerung vorhanden. Die Verdickung 
der /ntim,~ eatspricht somit rficht der Menge des abgelagerten Fetters. 

d) Bauchaorta: Streffenf6rmige, zarte Intimaverdickung mit ganz teiner staub- 
fbrmiger Lipoidose. Zwisehen Endothel und inaerster elastischer Lamelle krgftige 
Intima mit deutticher Zweisehichtung. Die unmitteIbar unter dem Endothe] gelegene 
Zone besteht aus einem ]ockeren, reichlich kleine Rundzellen, spindel- und stern- 
f6rmige Zellen enthaltenden Gewebe, in dem sieh einzelne kollagene F/iserehen und 
feinc k6rnige Massen darstellen lassen. Nach auBen sehliel~t sieh hieran mine Schieht 
yon gleieher Breite mit einzelnen kr~ftigen el~stischen Membranen, kollagenen 
Fasern und Muskelzellen an. Fett ,mr in geringer 3fenge und unabh/~ngig you der 
Dicke der Intima. Chromotropie im inneren Mediadrit~el mit den schon in tier 
Brustaort~ beobachteteu Lticken zwischen den elastischen Lamellen (Abb. 3). 

2. Sekt.-Nr. 1198/'40, mannlich, 19 Jahre. 
.Klinisch. Aus vollster Gesundheit heraus schweres fieberhaf~es Krankheits- 

bild. Krankheitsdauer 2 Tage. 
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Patholc~ji~ch.anatomi, s'che Diagnose. Ausgedehnte h'~morrhagisch-abscedierende 
und korffluierendo Pneumonie (Grippe) beider Lungen. besouders des rechten 
Lungenoberlapt~ns und der paravertebralen Teile der linken Lunge mit umsehrie- 
benen Pleuranel~'osen und rechts troekener, lird~s serofibrin6~r t'leuritis, zkkute 
Tracheobronchitis, geringe Pha~,ngitis. akute Splenitis. Triibung der Parenchyme. 
Entfettung der '_Nebennierenrinde. Hirnquelhmg. Athcromherd des linken K.ranz- 
gef~l]es. Lipoidose der Aorta. Nttrbige Verdickung der Mitralis. Chronisehe 
Tonsillitis. Ulcusnarbe am Pylorus. 

Aorta. Makroskopisch (Abb. lb) :  Aoz~enwand nicht verdi~:kt. Dehnb~trkeit 
und Ela~tizit~t entspreehen der Norm. In der Intima zahlreiche, tells stippehen- 
I6rmige, steckuadelkopf-reiskorngrol]e, tells streKenf6rrnige, erh,~bene Einla- 
gerungen. Diese liegen gegentiber dem freien Rand der Aortenklappelt in unregel- 
m~Biger Gr6Be und Anordntmg. Im ]3rust- uad Bauehteil sind die gelben Herde 
s~reifenf6rmig zwischen den Abgangsstellen der lntereostalarterien und Organ- 
arterien angeordnet. Sie entsprechen in ihrem Verlauf den Spaltlinien. Oberhalb 
der linken Aortenklappe ist die Gefa/3innenhaut flach, beetf6rmig in Bohnengr6L~ ~, 
vorgew61bt. Keine Getbf~rbung im Bereich des Beetes. 

Mikroskapi~ch. a) Aufsteigende Aort~: Umschriebene beer~lrtige VerdiekTmg. 
Eine eigenthche Intima ist in der aufsteigenden Aort~ nicht vorhanden. Das 
Endothel liegt fast mun/ttelbar der innersten elastisehen Lamelle a uf. Im Bereich 
des Bectes i~st die imaere Mediaschicht kernarm. Die einzelnea Kerne sind durch 
eino homogene Zwischensubstanz atmeinandergtxtt~tngt, die sieh mit z~zn Gie.son 
stark rot anf~rbt. Die elastischen Lamellen verlau/en bier gestreckt, sind ver- 
breitert, bescnreisartig plump trod dichter gelagel~ ak~ in der Umgebung. ]3ei 
Sudanfii, rbung unter dem Endothel feine, m~egelm/iBige Fetthesthubung sichtbar 
und in derselben Gegend, dent Fettstaub fast genau entspreehcnd, wolkige Herde 
einer staubf6rmigen, tells auch feink6rnigen, mit H~matoxylin sich blau f~trbenden 
Substanz. Vasa v~is  iu Adventitia und ~tufterem Mediadrittel welt. Endothel- 
zellen gequollen. Um die Gefhflc einzehm kleine I~tmdzellherde. Chromotropie 
im inneren 2~[ediadrittel, im Beetbereich ve~tttrkt. 

b) B~astaort~: Zwischen Endothel mid innerer elastischer Lamellc schmale, 
subendo~heliale Inthna, die sich steUenweise zu klehmn Beeten verbreitert. An 
die~n Stellen, aber auch bei nicht verdiekter Ltltima, reichlich cellul~re Ver- 
fettung. Diese ers~reekt sieh ,~uch, }fftufig isoliert, auf das im~ere Medi~drittel. 
Zwischen verfetteten spindeligen (Fibroeyten) und mehr nmden (Makrophagen) 
Zellen kleine Gia~ppen yon RundzeUen und polymorphkernigen Letfl~oeyten. Die 
~'erbreiterte Intima besteht aus zartcn, kollagenen trod elastischen F/iserchen. Die 
elastischen Lamelleu des inneren Mediadi~ittels sind im ]3ereich der kleinen Beete 
aufgeloekert, verdiinnt, stellenweise stitrker geschlangelt. Aul]erha]b der Beete 
sind die elastischen 3Iembranen httufig eigentiimlieh gestreckt mad eng aneinander 
gcrfick~. Bei Sudanf'~rbung hier eine feine Fettbest~ub~mg der Gruudsubstanz 
und reiehliehe Mengen der oben beschriebenen h~nmtoxylinblauen Substanz. 
Staubf6rrnige Grnndsubstanzverfettung im inneren Mediadrittel und die beschrie- 
bene eellulare Verfettung liegen selten an der gleichen Stelle und kotanmn ri~umlich 
vollkommen unabh~ngig voneinander vor. Quantitativ beherrscht die cellul~re 
Verfettung das Bild. Mit Thionin deutliche Chromotropie im inneren Mediadrittel, 
doeh ist der rote Farbton fin :Bereich der kleinen verfetteten Intimabeete und 
an den Stellen der h~tmatoxylin-blauen Niedersehlhge deutlich abgeschw~icht. 
Endothelien der Vasa vasis in der Adventitia dcut]ich geschwollen, knopffSrmig 
in das Gef~Blumen vorspringend. 

e) Bauchaorta: Zwisehen Endotbel und innerer elastiseher Lamelle, welche 
sieh hier deutlich als Elas~ica interna yon der iibrigen Media abhebt, kr~ftige 
Intima yon wechselnder Breite. Elastica interna stellenweise zweigespalten. Ihr 
parallel in der ]ntima weitere feine elastische FSserchen. Auch hier starke eellul~n~ 
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Fettal~lagerm~g. 8tellenweise zerfallen kleine Gruppen yon Zellen und das Fet t  
flieBt zu Tr6pfchen ztLsammen. Danebea reiehlich staubfSrmiges Felt, als feine,' 
Belag el~stiseher Membranen und in wolkigen Haufen unabhangig yon faserigeu 
Strukturen in der Gz~ndsubstanz liegend. An den gleiohen Stellen l~gmatoxylin- 
blaue Niedet~ehlgge. Die Chromotropie besettrgnkt sieh streng auf das innere 
M~diadrittel und Iggt mit seharfer Grenze die Intima frei. Dieser f/~rberisehe l~]ffekt. 
ist so ein~h'ueksvoll und zuverl/tssig, dab er allen anderen 51ethodea zur Darstellung 
dieser beiden Gef/il~wandsehiehteu vorgezogen werdt-,'n mu~. Aueh hier de, utlieho 
Quelhmg und Vermehrung der Endothelien in den Va.~ vasorum. Starkere enf,- 
ztmdliche Wandvergnderungen sind nieh~ naehweisbar. 

3. Sekt.-Nr. 1170,'41, mfinnlich, 20 ,lahre. 
KIi~dsca. Beobaehtote Krankheitsdauer 24 Stmlden. BewuBtlosigkeit. Naeken- 

steifigkeit. 
Patholc, g i,~eh-etttutom, i.sche D&q~o.~e. Diffuse eitrlge )[eningokokkenlneningigis. 

Katarrhaliseh-ser6se Otitis media beiderseit.s. Akute Traeheobronehitis mit begin- 
nender Herdpneumonie in den paravertebralen Teilen der linken Lunge. Ekehy- 
mosen der Pleura und Nierenbeekonschleimhaut. Hyperplasie des lymphatisehen 
Appa~tes  am Zungengrund und in der Milz. Cyanose der inneren Organe. Ver- 
kalkter mesenteriMe,' I,ymplflmoten. Reizlose Narbe der Stint ,rod des reehten 
t[andrtiekens. .Multiple frisehe Sehiirfwunden. 

Aorta. Mokro.~'kopisch: Groge-Ahnliehkeit mit dent el~ten Fall (Abb. 1 e). Flaehe 
beetartige Vorw61bung der [ntima oberhMI) dec lirlken Aortenklapw. Fleekf6rmige 
Lipoideinlagerungen gegeniiber dem SehlieI3ungsrand der Aorteztklai)pcn, in tier 
Brustaorta zwiseheu den Abgangsstellen der Intercostalarterien und in (let" Bauch- 
aorta. Daneben feine streifige [utimaverdiekung inl Anfangsteil tier Aorga und 
unterhalb der Duetus-Botalli-Narbe. 

3Iikroakopi.sch. a) Aufsteigende Aorta: L/ingliehes Beet oberhalb der lit~ken 
Aortenklappe. Gleiehes Bild wie Fall 1. Aueh hier 6demartige Aufquelhmg des 
inneren Mediacb'iteels mit tmregelmtiBig welligem Verlauf der elastisehen F~tsern. 
(~eringe Vermehrung des kollagenen Gewebes. C hromotropie im Bereich des 
Beetes herabgesetzt. Vasa vasis mit. gro6e~l knopff6rmigen Endothelien und kleinen 
perivaseul/tren Rundzellinfiltrat.en. 

b) Brustaorta: StreifenfOrmige Lipoidablagerungen zwischen den Abgangs- 
stellen zweier Intereostalarterien. Das sehmale subendogheliale Gewebe isg mehr- 
faeh buekelartig verbreitert, wobei sieh zwei versehiedene Formell dieser Int ima-  
buekel unterseheiden lassen: 

1. Intimaverbreiterung dureh Aufltmkerung des subendothelialen Gewebes. 
Die Int ima bezteh~ aus we~figen zarten, wei~ auseinanderged~@ngten, koUagenen 
und elastisehen Fasern, zwisehen denen reiehlieh verfegtete Zellen, Rundzellen 
mad kfrnige 6demartige ~Iassen liegen. Naeh der Media ~'enzt sieh ein solcher 
Herd zuweilen dutch eine sehmale Zone hgmatoxylinblauer Niedersehlgge ab. An 
diesen Stellen ]ggg sieh atmh Fettstaub naehweisen (s. Abb. 4/1,~ und b). 

2. intimaverdiekuagen yon derbem faserigem Aufbau. Subendothelial 1 bis 
2 plumpe ehustisehe Lamellen, in der Tiefe kollagenes Gewebe. Fettablagertmgen 
sind hier niehg naehweisbar. Aueh Zellvermehnmg fetdt. Die Cbromotropie des 
i~meren 31ediadrittels ist unterhalb der lockeren und verfetteten Ingimabuekel stark 
abgesehw/iehg, im Bereieh dee sklerotisehen Herde deutlieh siehtbar und beinahe 
intensiver als in der Naehbat~ehaft. Augerdem tritt  an solehen Stellen such in 
der verdiekten Intima selbst eine deutliche Roff~rbung auf (s. Abb. 4/2a und b). 

e) Bauchaorta: :Beetf6rmige Lipoidose. Krgftige Intim~ yon wechselz~der 
Breite, die sich dttreh Entwiekhmg einer elastiseb-muskul6sen Zwischensehieht 
nut unseharf yon der .~Iedi~ abgrenzen lgBt. Die Int ima wird dutch eine "kr~f~igc 
elastisehe I~mmlle halbiert, die sich stellenweise in mehrere Sehiehten aufspMtet. 
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Zu 10olden Seiten dieser elastisclmn M:embran, rmch aul3en jedoch st/h'ker Ms naeh 
innen, reichlich celluli~re Fettablagerungen.  Der fettige Inha l t  tier Zelle, n flieP, t 
besonders in der erstgenannten Zone zu grol3en Tropfen zusanmlen. ;kuBerclem 
stttrke ~,'ettbes~i~ubung tier elastischen Lamelle,l und kieine Bezirke hhmatoxylin- 
blauer Subst~nz dieseu anliegend. Aueh bier bleibt die ~ntimt~ beim Einlegea der 
S chn i t~  in elne ThioninlSs~mg ungefarbt.  

4. Sckt.-Nr. 10{D/41, m/~nnlicb, 2S Jahre.  
Klinisch. Aus ~tr~scheinend vollster Gesundheit  heraus pl6tziich tot  tutfgefundeu. 
PathoIogisch.~tg~,t~omi.sche Diagnose. H/imatocephalus s/tmtlicher H[rnventr~kcl 

au~ ~ p t u n e r t e m  Angiom im rechten Thal~mus mit starkem kolbtteralem 0dem.  

Abb. I. ll70:11. Kleinste bu(~kclfOrmigc Vlu'dii:kunRc~l des sulmmlt*thclildvn (icw~be.~. 
1. (}demartige Auflockccun~ des subendorhelialen Gcwcbes. ~ Sudan, b Elastin. 2..SkIero.~e 
,les subendothelialeu Gewebe.~. a ~udan, b Elastin. 67f2~ch. Verkleim:rtc V~qedcrgabe. 

Geringe H_irnsehwellung. Schwere ~kute h~,morrhagischc Tracheobronchit is  mit 
Bronchopneu,nonie der pal~vertebralen Teile der liiLken Lunge. Geringe Dege- 
nerat ion der Parenchyme. Dilatat ion des Kerzens. Mangel an Leichengerinnsel. 
Geringe Lockerung der Milz. Lipoidose der Aorta. Verlagerung der rechte.n Neben- 
niere unter  die Leberkapsel. Nebcnmilz am MilzhihLs. 

Aorta. Makro~kopisch ist diese Aorta am schwersten ver/~ndert (Abb. l d). 
Von den Aortenklappen his zur Teihmgsstellc der An. iliacae zeigt die Int im~ 
ausgedehnte, stippehen- und streffenfSrmige, oft in d i c h ~ n  parullelen Reihen 
~ngeordnet~ und in ihrem Verlauf den Spaltlinien folgende Verdickungs- und 
Verfettungsherde. in  der aufsteigendeq Aort,~ ist die Lipoidose mehr  stippehen- 
f6rmig, in Brust- ~md Bauchteil  h/ildiger in Streifeu angeord,let. Dabei ist die 
streifenfSrmige Int imaverdickung offensichtlich unabh/ingig von den :Fett~bla- 
gerungen, da die Streifen an vielen S~c[len a.ls eine Art  Verst/irkung des ~ntima- 
reliefs ~ueh zwischen den Fet ts t ippchen zu beobacbten sind. 

Mikroskvpi~.ch. a) Aufsteigende Aorta:  Das Endothel  liegt fast  unmit te lbar  
auf der hmemten ela~tischen Lanmlle. Unte r  dora Endothel  an  vielen Stellen 
Ansammlungen g'rol3er blasiger Zellen, oft i,l 2 - -3  Pveihen iibercinrmder, die sieh 
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yon den El~dothelzelleu nicht  tmterscheide~l laden .  Stellcnweise im ]~rotoplasma 
dieser Zellen rcichlich doppelbrechcnde Lipoide, daneben abet  auch ganz fettfreie 
Bezirke (Abb. 5a). AuBerdem an aaderen Stellen eigenartigo kleine V~rquellungen 

Abb. 5a---c. 1060;41. a Subendotheliale Zellwucherung (iiberzeichnet),  b warzenartige Fibrin- 
alffla.geranff (iiberzelehnet), c Gef~Bwandarterie ~ t t  Vermehrung" tier Adventitial- und. 

~Vanderzel|en. :~50faeh. tt.-E. 

des Endothels,  das sich dabei in eine homogene, k6rnige odor wolkige, nach  v a n  
Gieson gelb f-~rbende Subst~nz umgewandelt  ha t  (Abb. 5 b). Vereinzelt scheint  diese 
Substanz auch unter  dem Endothel  zu liegen und  dieses lediglich in das Lumen  
vorzuwSlben. Das perivascul.~re Gewebe der V ~ a  vasis ist s tark  aufgelockert,  
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yon zahlreiehen dunkelkernigen V,~undzellen dm'ehsetzt, la  der (h~fi~l~adventit, ia 
gro~, bh~sige, basophile Zellen (Abb. 5~). 

b) ]3rustacwt~: Streifenf6rnlige Lipoidose mit f~;ilweise etwas gr6[~eren Stippchen 
Starke Verhreit<,rung end Aufl~)ekerung des ,~ubendot, helialen Gewebes. Die Grenze 
zur Medi:~ ist, teilweise seharf, teilweise dureh. Neubildung zarter ,~,lastiseher Lamellen 
m~d oinzelner Muskelfasern weniger gut et'kennbar. Die subendotheliMe Intinm 
ent, hiil$ augerdem kollagene Fii,~rehcn nnd k6rnige, ,(tn Gieson.gelbe oder rStliehe 
Massen, l)azwisehen liegen in wechselnder Menge verfettete Zellen, welche teilweis~, 
zu grbgeren Fetl.t, ropfen zusammelffliegen. Eia eigentiimliehes Verhalt~n zeigen 
(lie elastisehen I,~mellen im inneron McdiadritteL Sic verlanfen in einer der ] nt, ima. 
unmitt~,lbar ben,~...hbarten Zone an einzelnen Stellen besenreisargig gestreekt, sind 
veMiinnt und diehter gelagert ~ls in der L'mgebung. ()leieItzeitig ist dieter Bezirk 
auffMlend kernarm und w~n dichten, hamatoxylinblauem k6rnigen, mit Sa(tan 
sehwaeh roten Nieder~ehl/~gen durehsetzt. DieVa~ vasis lassen wieder die i'~dematsse 
Aufloekerung end rundzellige Durehsetzung ihres umgebenden ]3indegewehes 
el'kt!ll h e n .  

e) Atneri'~ intereostalis: Obere Brustaorta. Ver/hlderungen analog denen an d~,r 
Aorta. Aufloekeeung und Verbreiterung des subendothelialen (]ewebes. h/iufig n,ch 
.hne Neubi[dung elastiseher 1,'~sern. Weehselnde eellul/ire Verfegtung mad aus~e- 
dehnte, racist " m d e r  Grenze zur Media gelegene hSan~toxylinbtaue Niederschlitge. 

F ~ g t  m a n  die Te i lbe fnnde  der  vors tehende~l  4 Fii, lle z u s a m m e n ,  so 
ergib t  sieh fo lgende  G l i e d e r u n g :  I. Verii, n d e r u n g e n  der  F a s e r n  mM 
Zellen. o Niedersehla~sbi ldun, r  in der  Gef/ iBwand.  3. A b w e i c h m v , , n  
im fii, rbe r i sehen  V e r h a l t e n  der  G r u n d s u b s t a n z .  

l'erande.ru'~e~ der l~u ~ d  Zelle~. Eine Beurteilung der faserigen Nysteme 
der Aorta~ mtterlieg~ yon vornherein gewissen Sehwierigkeit:en, da die einzelnen 
Xbselmitte des Aortenrohres i~t ihrem Xufbau erheblieh vonein~mder abweiehen. 
So erwies sieh besonders die Unterseheidung yon Ia t ima ulid. 3fedi,~ fiir die Lokali- 
sation km.nkhafter Gef/i, Bseh/tden h~ufig als unzureiehend, ~ diese beiden ("efti.B- 
wandsehiehtcn nieht an allen S~ellen-der ;ko~a nlit ausreiehender Sehitrfe getrennt 
wet~ten k6mmn. Schon das I~'ehlea einer elasgisehen Grenzhaut zw-iseb, en beiden 
Zonen (Bemd~gho/f) im Bereieh dee Brnstaot~a maeht eine schal"fe Abgrenzun~ 
h~,i Anwendung der iibliehen FS, rbemethoden oft unm6glich. 

Daneben zeigt such die Int ima selbst eine weehseb~de Auspr/igung. \Viihrend 
in der aufsf, eigenden Aorta ein eigentliehes Intimagewebe gar nieht vorhanden ist, 
und das Endothel beim FehleIt -krankhafter Prozesse fast unmittetb~r der innersten 
elastisehert Lamelle mffliegt, beginnt, diese Sehicht im absteigenden Aortensehenkel 
langsam breiter zu werden trod sieh allm/ihlieh deutlieher veto elastisch-muskul/?~m 
GefiU3ring abzugrenzen. Die stfi,rkste Entwiekhmg weLsg die [ntima erst in der 
Bauehaort, a auf. we sic fast immer dutch eine, seltener zwei kr/tftige elasti.~chc 
3[embranen yon der Merlin abgesetzt ist. Da such krankhafte Prcvzesse (lie Grenze 
zwischen Ingima und )[edia h/i, ufig in der einen oder anderen iI.iehgung 0.tmrsehreiten. 
wurdo bei der Bespreehung der Befmlde die Bezeiehnung Intilnt~ hkufig dtlrelt den 
Ausdruek ,,subendothelia|es Gewebe'" ersetzt~ und yon einer [ntima nut dann 
gesproehen, wenn eine klare Seheidung einzelner Scltiehten vorhande~t war. 

Wie weir trotz dieser Einsehr~nkung auf Grund der vorliegenden morpho- 
logisehen l,ntersuehungen auf eine besgimmte funktionel]e Bedoutung dieses ;~lte~t 
Eint.eilungssehemas gesehlossen werden darf, wird im Verlauf dieser Arbeig deut- 
lieher werden. 

I. Odemartige A u[lockeru.n.q, a) Des  subendot t~el iMen Gewebes .  Die  
Vorbre i t e rung  e n d  5denl~rt.ige Auf loeke rung  des subendo the l i a l en  (le- 
webes ist  auBerorden t l i eh  h/s zu b e o b a e h t e n  end  f indet  si,.h r~ft in 

Yirehow~ :treblY. Bd. 3t0. l~  
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Gesellsehaft stgrkm'er Lipoidniedersehiiige. Die Intima ist dabei sehon 
makroskopiseh rein geriffelt oder h6ckerig, aut]erordentlieh zerreiBlieh 
und bleibt bei Anfertigrmg yon Gefriersehnitten h/i.ufig nur in einzelnen 
Fet.zen erhalten, ttistologiseh besteht dat)ei das subendotheliale Gewebe 
aus loekeren, z~rten, stark auseinandergedritngten, kolIagenen F~iserehel~, 
zwisehen denen eine sehollig-amorphe, naeh v a n  Gieson. teils gelbbraune, 
t.eils sehwaeh r6tliehe Substanz siehtbar ist, die a.n geronnenes Plasma 
erinnert (s. Abb. 6). Die Aufloekerung der Intima~ kann herdf6rmig 

, .\bb. ft. O d e m a r t i g e  A~lflockemmg des s l lbendothel iMet t  Gewebes  ra i l  gerJnger  eeIlula'h.m. 
Ver/ettun,." (hn l l i l , t  dic sehwarzetz  P n n k t c ) .  S u d a n .  145faeh.  

oder streifig angeordnet sein, wobei die Streifen den Spaltlinien folgen, 
kann sieh jedoeh in vielen Fgllen aueh flgehenf6rmig iiber ar6i3ere Teile 
der Aorteninnenhaut ausbreiten. Eine Abhiingigkeit des Grades dieser 
(lewebsaufloekerung yon den erwghnten 7~'et.tablagerungen besteht, nieht, 
da Intimaquellungen der vorliegenden Art aueh ohne jede IApoid- 
speieherung beobaehtet werden k6nnen. ])ie Wiedergabe dieses iBildes 
zeigt Abb. 6, welehe den eigenttimliehen, seholligen Zustand des (]ewebes 
gut zur Darstelhmg bringt. 

Es sei a.n dieser 8telle erneut an die Beobachtungen vo~t Stun~p/ erimlert.. 
weleher bei Untm, uclnmg der in der Aor~eninnenha.ut gdegenen ,,Fettfleeke" 
hitufig als erst.e Ver~nderung eine Aufloekernng mid ,,DurehtrS.nkung (los Gewebes 
mit lymphatiseher Fltissigkeit'" land. Erst bei weiterem Fortsehreiten des Prozesses. 
heschreibt St~ml).[ , komme es zu einer Ansammlung yon Fett. welche bMd so mitehtig 
w,.,'de, dal] sic allo vorausgehenden VerSnderungen [iberdecke.. 

Die eigenen Befunde k6nnen dies bestittigen. Neben der Ablagerm~.,_, 
yon Lipoiden, h'gufig aueh nnabhangig yon ihr, linden sieh in der Aort~ 
herdf6rmige, auf einer vermehrten Fliissigkeitsdurehtr/tllkung beruhende 
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Aufloeker,mgen, deren Verh~i.ltnis zu den anscheinend gleichzeitig auf- 
t retenden Lipoideinlagermlgelt noeh nieht hinreiehend gekl/trt ersehehlt. 

Diese 6demat6se Durehtr 's  befi~llt fast niemMs allein das sub- 
endotheliale Gewebe, sondern greift nnter  (~bersehreitung der Elastiea 
interna aueh a.uf die benaehbar tea  Teile der ~Iedia tiber. Die elastischen 
Membranen werden dabei stark attseinandergedri~ngt und zeigen stellen- 
weise AuflSsung ilt einzehle Liingsfasern. h t  anderen F/tllen wieder 
verlaufen sie besenreisartig gestreckt und siml in einer der Elastiea 
interna naeh auBen anliegenden Sehieht diehter gelagert als in tier 
iibrigen 3tedia. 

Im Mffangsteil der Aorta, wo eine eigentliehe In t ima  fehlt (s. oben) 
und das Endothel  fast unmit te lbar  der innersten elastisehen I~unelle 
aufliegt, finder sieh dementspreehend die Aufloekerung der faserigen 
Strukturen fast nur in der innereu 3[ediah~lfte, kaml dann abet, wie 
in den Fi~llen 1- -3  an mnsehriebener Stetle so hoehgradig sein, rIM3 grol3e 
mit dem blogen Auge siehtbare VorwSlbungen entstehen. M ikroskopiseh 
verlaufert hier die elastisehen Membraneu wellig, sind vielfaeh durch- 
floehten, welt auseinandergedr/ingt und diinner a.ls an den benaehbarte~t 
Stellen des GefS, grohres (Abb. 2). :Die Muskelzel[en haben sieh au der- 
artigen Stellen oft aus dens Verbaml gelSst, und sind nur isoliert in der 
loekeren und yon ]?'Itissigkeit dureh~rfi.nkten Gef~13wand nachzuweisen. 

b) ])er Aortenmedia.  Neben dieser beetartig umsehriebenen Auf- 
loekerung der ~[edia weist diese (Brust- und Bauehaor ta  des Fa.lles [) 
eine weniger seharf begrenzte, aber sehr ausgedehnte Liiekenbildung 
zwisehen den elastisehen Membranen auf. Die spindeligen Ltieken durela- 

.ziehen das innere ~Dritte[ der Oefi~I~wand, meist in unmittelbarer  Naeh- 
barsehaft des subendothelialen Gewebes un,l sind an vielen Stellen yon 
stark verdiinnten mM stellenweise eingerissenen elastisehen Fil, serchea 
in querer Riehtung durehzogeu, so dab der Ansehein erweekt wird, als 
seien (tie konzentrisehen Lamellelt dutch eine zwisehel~ ihnen liegende 
Substanz welt auseinandergerissen. 

Diese Auflockerung und Atmeinanderdrgngung der elastiscken ]?asern der 
_k~t~enmedia, ~veleke in den vorliegende~l F~i.llen eiumal zu beetart.Jger Vorwblbtmg 
dieser Sehiokgen in das Oef/iBlumen, zum anderen an ausgedekuter LiJckenbildung 
zwisehert den elastiseheu Elementen gefiihrt hatte, wurde bereits vort anderen 
Beobaehteru erwhlmt. So sp,'ioIlt Wiesel vort einer .,serOsen Durehtr/iMcmlg der 
Gef/i, gmedia" bei w.'rschiedeneu [nfektionskrankfteiten, in deren Folge es (lVie.~r 
und Z,6v:y) zu Auseinanderdrangung und ,,Verwerfung" der faserigeu Systeme 
komme. Aueh Sloerk und Ej)steil~ fandert bei Grippe gleiehartige Aufloekemngen 
der Gef/~13w/i.ude. Ver~nderungeit dieser At~b werdert dM~ei als toxisch ~ufgefagt 
und sollen bei naehhaltiger Giftwirkung sehlie/31ieh hi Nekrose iibergehem 

Die gr6Bte Be~etttung erfuLu'en jedoell diese Ver/inderungen dure]a die ~ Befunde 
Gsells unc[ E.rdheims, welche ill. F/tHen spontaner Aortenruptur in der Umgebung 
der gil~stelle, neben einer Aufl6smlg der elastisehen J~asern, auch eine Auseinander- 
dr/tngung und Xufloekerung dieser Elemente nt~ehweisen konnten. Aueh Eck h.at 
ia jiingster Zeit /ilmliehe Beobaehtm,gen mitgeteilt. ].)ie Deutung dieses unter 

12" 
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dora Namen ,.Medionekrosis idiopathica cyst.ira'" bekanuten Krankheitsbildes 
erfolgte ebenfalls unter dem Hillweis auf toxische Faktoren, welche entweder die 
31ettia direkt tO,ell) oder auf dent Umweg iiber eine starke Adrenalim~usuchfittung 
(E,'dheim) seh/idigen sollen. 

e) J)er Adventitia. Die Vasa vasis der 5uBeren Gefiil3hglfte zeigen 
ebenfalls eine 6dematSse Aufloekerung der sie umgebenden Fasersysteme. 
Wghrend fiir gewShnlieh die Liehtung der Gef'gl]wandarterien inner]mlb 
(ler 3'Iedia nur als sehmMer Spalt zwisehen den elastisehen I ame l l en  
sidxtbar ist und ein reiehlieheres adventit idles Gewebe erst auBerhalb 

"q " "  ' w ' q  
ties eigent, liehen elaslaiseh-muskul6sen Gefallrmge.. vorkommt,  sind hier 
bei Elastinf/trbung in ihrer Umgebung gro[]e Aufhellungsbezirke siehtbar. 
Die ela.stisehen Lamellen sind teils ~ms der mamittelbaren Umgebmlg  
der kleinen Gefgfle verdrgngt., in der weit.eren Umgebung aufgeloekert,  
tells in einzelne Bruehstiieke zerfallen, zwisehen denen sieh zuweilen 
ein feinstes Netz neugebildeter elastiseher l~'5.serehen a,usbreitet. Die so 
entstandenen Liieken sind damit einmal dureh ~mt]erordentlieh za.rte 
FSserehen ausgefiillt, zum anderen Igllt sieh aber alleh bier h'a.ufig eille 
sehleeht fgrbbare homogene oder {eink6rnige, an geronnenes FAweil] 
erim~ernde Substanz naehweisen (Abb. 50). 

2. Sklerosen. Neben der Aufloekerung und Fltissigkeitsdurehtrgnkung 
der Gefggwand wurden, besonders im Bereieh des subendothelialen 
(lewebes sklerotisehe Bezirke beobaehtet. 

Bereits an der in Abb. 6 wiedergegebenen 8telle bemerkt man ,  im 
Bilde deutlieh erkmmbar, umnittelbar unter dem Endothel Faserbildung. 
Bei Elastinfi~rbung sind hier neben reiehlieh kollagenen Fasern aueh 
feine elastisehe Faserziige naehweisbal,, ein Befund, der im Bereieh dee 
aufgeloekerten und bindegewebig verdiekten Iutinu~ hgufig erhoben 
werden kann. 

gine Erkl/trung derartiger Sklerosen kann sieh nieht attf die Atom, brae 
einfaeher physiologiseher Alterungs- und Waehstumswn'gitnge besehr/m- 
ken, da das AusmaIl dieser Vergnderungen aueh nieht mit ,~nnghernder 
P~egehn'ggigkeit der Anzahl der Lebensjahre parallel geht. Aueh (lie 
umsehriebene Lokalis~tion sprieht gegen einen solehen Zusammenhang.  
Da.gegen gilt gerade die Ausbihhmg elastiseher Faseru umnittelbar un te r  
dem Endothel, in rgumlieher Entfernung yon der Elastiea interna,, im 
Gegensatz zur elastiseh-hyperplastisehen Intimaverbreitemmg bei -krt.erio- 
slderose, als Merkmal regenerativer Faserbildung. 

kueh  die eigenen Befunde miissen so gedeutet, werden. Bei Dureh-  
sieht ehmr grSBeren Anzahl yon Sehnitten ch..a.ngt sieh dem unbefangenen 
Beob~ehter immer wieder die Anm~hme auf, d~tl~ zwisehen 5dematSser 
Aufloekerung und umsehriebener Sklerose enge Beziehungen bestehen, 
derart, dal~ das urspriingliehe 0~tem unter Neubildung yon FaserIt  all- 
mithlieh in eine kollagen-elastisehe Narbe fibergefiihrt wird. Daneben  
kommen jedoeh aueh rein kollagene Intimabuekel vet (Abb. 4/2b),  
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welche nttr in einzelnen F~llen yon wenigen plumpen, dicken, elastisehen 
Fasern durchzogen werden. Lipoideinlagerungen fehlen entweder ye l l  
kommen oder sind nur in geringen Spuren vorhanden. 

Endlich sei erwAhnt, daft auch im Bereich beetfArmiger Medi~ver- 
quelhmgen (Fall 1--3, aufsteigende Aorta) eine deutliehe Vermehrung 
kollagener Fascrn erfolgen kann, so chef] die urspriinglich aufgelockerten 
Faserlagen erneut eine starke Verfestigung und VerhArtung erfahren. 

3. Zellige Reaktionen. Zellproliferationen w~lrden selten beobachtet 
und fanden sich nut innerhalb der Intima des FMles 4. Das subendo. 
t.heliale Gewebe zeigt hier, vor Mlem in der aufsteigenden Aorta, ,~uf- 
fallenden Zellreichtum. An vielen Stellen sieht man ~off~e Zellen mit 
blAsehenf6rmigem Kern und mehr oder weniger basophilem Protoplasma 
dicht unter dem Endothel zu kleinen Herden zusammengelagert. Fett- 
ablagerungen lassen sieh in diesen Zellen nieht regehnAgig mtehweisen 
und fehlen an einigen Stellen vollkommen. 

Die ausgedehnte mikroskopisehe Durehmusterung der Aortenwand 
diehg oberhMb der Klappen deckte in der Nghe dieser Zeilhaufen kleine, 
warzenartige, fibrinoide Auflagerungen auf, unter denen der Endothel- 
iiberzug fehlt (Abb. 5b). :Die ITmgebung soleher Stellen ist ebenf~lls 
haufig yon ~ogkernigen Wanderzellen durehsetzt. 

Auch die guBeren GefgBwandsehiehten sind nieht frei yon krankhaften 
Vergnderungen, welehe vorzugsweise die V~sa vasis betreffen. Das 
Endothel dieser kleinen GefAl3e ist gequollen, die Adventitialzellen sind 
vermehrt and yon kleinen dunkelkernigen Wanderzellen und polymorph- 
kernigen Leukoeyten dureh~tzt  (Abb. 5e). Das perivaseulAre Gewebe 
ist hierbei aufgeloekert und 5dema.rtig auseinandergedrgngt. Gleiehe 
Vergnderungen lassen sieh. das sei hier naehgetragen, aueh in den iibrigen 
3 FAllen naehweisen, doeh erreiehten sie deft uieht diese Ausdehnung. 

Zungehst sind bier Befunde anderer Untersueher zu erwAhnen, die sioh zwar 
nieht auf dic Aorta selbst beziehen, jedoch infolge ihrer groBen morphologischen 
[~bereinstimmung mit den eigenen Beobaehtungen und die Art ihrer Lokalisation 
als ~ihnlieh, wenn nicht we~ru~gleich mit den oben beschriebenen BiMern betraehtet 
werden lnfissen. 

So f~md Siegme~ut bei ehroniseher Streptokokkeitsepsis neben einer Endo- 
karditis hiiufig uleerAse Aortenver~nderungen, die histologiseh mig den Krank- 
heitsvorgii.ngen am Endokard weiggehend iibereilmtimmteu. Der Prozel~ begann 
stets ~un Endothel und sehritt naeh der Tiefe fort. Da sieh wesens/ihnliehe Ersehei- 
ntmgen ~uell in anderen Gef/iA3gebieten naehweisen liegen und im Experiment am 
Tier reproduziert werden konnten, betrachtet sie der Verfasser als Ausdruek einer 
bestimmten hyperergisehen Iramunit~tslage, dureh die unter Umst~nden der 
~esamte Endothelapparat des Gefii, Ssystems zu gesteigerter Leistung angeregt 
werden kann. Eine Stiitze land diese Ansch~tuung dureh die Ergebnisse weiterer 
Tiervet~uehe. Nach wiederholter Keimapplikation konnte deutliehe Ba, kterien- 
phagoeytose der Endothelzellen mit deren .mschliegendem Zerfall und :Fibrin- 
~d~scheidung an der so entblOgten Gef~13wand beobachtet werden. Auch subendo- 
theliale Zellwueherungen als Ausdruck g~teigerter 5rtlieher Resorptionsteistung 
wurde naehgewiesen (Siegmu.~ul). A. Dietrich mil]t dabei der Abstimmung des 

Virchow~ Archly.  Bd. ' l lO. 12fl, 
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GefgiJendothels grofle Bedeutung Ith" die Wechselwirkung zw/sehen Blur und 
Gef/il~wand bei. Die ausgedehntesten Ver/tnderungen dieser Art beim ?,'[enschen 
land Siegmu~t bei septischem Scharlach im Be, reich des Herzens. In fast allen 
F.iillen gelang ihm der Nachweis polsterf6rmiger Zellinfiltrate im Bereich des 
pai-ietMen Endokards, wie sie auch yon Fahr besehrieben wurden. 

Die Ge~mtheit  diescr Befunde bildet die Grundlage fiir die Vorstellung, dab 
bei Allgemeininfektionen die Entwicklung bestimmter I~Lrankheitsformen weit- 
gehend yon der jeweiligen Immunitgts- bzw. Reaktionslage des Organismus abh/tngig 
ist (A. Dietrich, Siegmu~M). Das morphologische Substrat dieses Vorganges, der 
.~ieh naturgemgI~ zuerst am Gef/t13system abspielt, sehen die Verfasser in dem 
Verhalten der subendothelialen Gewebsschicht des Herzens und der Gef/il~e. Es 
handelt sich dabei urn ein schleimiges, stark basophiles Gewebe, wie es w/thrend der 
Embryonalzeit im gesamten K6rper welt verbreite~ ist und spgter an best imm~n 
K61~perstellen, z. B. in den subendothelialen Gef/~L~wandschichten der AorttL wieder- 
gefunden wird (8iegmund). Die erh6hte resorptive Tgtigkeit dieses Gewebes, 
welches in inniger Wechselwirkung mit dem benachbarten Blutstrom steht, bildet 
am tterzen die Grundl~ge flit die Entstehung der Endokarditis (Siegmund) und 
stellt im Bereich des Gef/if~systems einen wesentlichen ]~'aktor fiir die Entwicklung 
thrombotischer Gef/iBverschliisse dar. Aul]er bei Scharlach fanden sich die~ Ver- 
~i, nderungen auch bei Streptokokkensepsis, Meningitis epidemica und anderen 
[n/ektionskzunkheiten. Besondere Beachtung verdienen ganz /i.hnliche Befunde 
bei Nephritis und Urgmie, aus denen hervorgeht, dab eine eiIffache Bakterir 
wirkung als Entstehungsursache sicher nicht in Frage konnnt. 

Das Vorkommen  derar t iger  Vergndcrungen an  der  A o r t e n i n n e n h a u t ,  
auf  das  berei ts  Siegmund hinwies, wird durch den  eigenen Fal l  e indrueks -  
yell  belegt.  Es hande l t  sich um einen pc raku t  ver laufenden Al lgemein-  
infekt  gr ippSser  Na tu r ,  in dessen Verlauf die R u p t u r  eines kleinen Ang ioms  
im rech ten  Tha lamus  den Ted herbeif t ihrte .  Die Aorten~-erSnderungen 
waren mi t  bloi3em Auge nicht  s ichtbar ,  doch l and  sich eine weit  t iber  
(law gewohnte  MaB hinausgehende Lipoidose (Abb. l d). Befal len w a r  
nur  die aufs te igende Aorta ,  w'~hrend die i ibrigen Abschni t te  des Gef/413- 
rohres bei  mehi~acher Unte r suchung  frei befunden wurden.  Die H e r z -  
k lappen  und  das par ie ta le  E n d o k a r d  lieBen bei Be t rach tung  mi t  blof3em 
Auge keine Ver/~nderungen erkennen.  

Wenn an dieser Stelle Befunde bei akuten Infektionskrankheitcn als ,,hypcr- 
ergisch" gedeutet werden, so erscheint das zunachst der Definition des Begriifes 
zu widersprechem Besagt doch diese, dag die gesteigerte T~itigkeit eines Gewebes 
vorliegt, welche ers~ durch mehrzeitige Sensibilisierung des Organismus zust~nde 
kommt. 

Eine Einschr/~nkung erf.~hrt diese Begriffsbildung jedoeh durch die Erfahrung, 
dab eine scharfe Grenze zwischen ,,normergischer" und ,,hyperergischer" Reaktion 
fiberhaupt nicht zu ziehen ist (s. Kalb/leisch) und auch eine kurzfristige Umstellung 
im Sinne des Sc]~wartzmann-Sanarellisehen Phgnomens den Organismus zu den 
gleichen geweblichen Leistungen bef~higt. Auch Ri~ssle weist darauf hin, dal) die 
gleiehe~: Gef/tl~sch/iden, welche eine schwache Giftwirkung am sensibilisierten Tier 
e~'zeu~, bei starker Giftwirkung auch am norme~:gischen Gef/~l~system entstehen 
kSnnen und zitiert dabei Corten, we!cher bei Gz'ippepneumonie in den Lungen 
Ver~,nderungen land, die grol]e -4hnlichkeit mit denen bei generalisierter rheurna- 
tiseher Endangitis besitzen. 

Diese Tatsache gebietet grSl~te Zuriiekhaltung gegeniiber allen alteren Ang~ben 
iiber (-4ef/il3ver/inderungeu bei akuten Infekten im Gegensatz zu solehen chroniseher 
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Natur. Besteht der wesentliche Unterschicd hinsichtlieh ehmr krankheitsaus- 
iOsenden Wirkung am Gefhi]system in der ge/~nderten Immuniti~tslage, so muB 
der Einordmmg bestimmter F~lle in dem einen oder anderen Sinne immer eine 
ausffihrliche Beriicksich~igung des klinischen Verlaufes und der Vorgesehiehte 
vorausgehen, da ja auch sog. akute Infektionskrankheiten bei l~ngerer Dauer bereits 
Zeiehen einer abge~nderten Reaktionslage aufweisen kOnnen. Das be.~te Beispiel 
hierfiir ist der Scharlach, in dessen Verlauf Sieffmund gerade die fraglichen Ver- 
/inderungen zuerst beobachten konnte. Da ferner bereits konstitutionell die Art der 
Reaktion yon Individuum zu Individuum schwankt, sollte die unterschiedliche 
Bewertung akuter und chronischer Infekte iiberhaupt fallen gela~sen und nut noch 
yon dcr jeweiligen Eigenart des FAazelfalles abh/tngig gemaeht werden. 

Dies gilt 9ueh ftir die Pathogenese der sehon mehrfach emv~haten Lipoidfleckc 
i~l der Aortenintima, deren Beziehungen zu vorausgeheadcn Infektionskr~nkheiten 
immer wieder betont wird. Dabei werden sowohl a.kute als auch chronische Infektc 
al~geschuldigt, ohne dab damit das Wesen dieser Erseheinung hinreichend geklhrt 
w/~rc. Ein F~)rtschritt der Erkenntnis wird sich auch hier nur dann erreichen laden. 
wenn man die Be~ruchtung starter Zu~tandsbilder verl~flt und das Wesen dieser 
Verfettung aus ihmr Histogenese zu erfassen sucht. 

Niederschlagsbildungen in der Ge/~iflwand. Lipoidablagerungen wech- 
selnder Ausdehnung waren in allen F/illen vorhanden, w'hhrend nennells- 
werte Kalkniedersehlhge nicht beobachtet wurden. Die abgelagerten 
Lipoide lieBen sich m~ch Form und Lage in 2 Gruppen trennen. 

a) Cellulite Verfettung. Diese Vers ls sieh schon makro- 
skopisch mit groger Sieherheit erkennen. Es handelt sich um mohn- 
samengroBe bis stecknadelkopf~ofle leuchtcnd gelbe Stippchen, die die 
Fl'~che der Intima deutlich iiberragen. Sie finden sich gegeniiber dem 
Sehliegungsrand der Aortenklappen und vor allem in der Brustaorta 
zwischen den Abgangsstellen der Interkost,~larterien in streifiger, den 
Spaltlinien folgender Anordnung (Abb. la---d), kSnnen jedoch aueh 
vollkommen ungeordnet, zu groBen landka.rtenfSrmigen Flecken vereini~o~ 
die gesamte Aortenwand (iberziehen. 

Die histologische Untersuchung zei~ im Bereich dieser Flecke immer 
eine starke Verfettung yon Zellen, die sich tells aus Fibroeyten, tells 
aus Makrophagen zusammensetzen. 

Hinsichtlieh der Beziehung dieser Zellen zum umliegenden Gewebe 
lieBen sich zwei verschiedene Arten der Lagerung unterscheiden. 

i. Verfettung yon Zelleu bei gleichzeitiger Auflockemng des sub- 
endothelialen Gewebes. 

Die Form dieser 5demartigen Aufloekerung wurde bereits ausftihrlich 
besehrieben. Sic kommt, dies wurde ebenfalls betont, auch ohne st~,rkere 
Verfettung vor. Die lipoidspeichernden Zellen sind hier meist groB, rund 
und haben sich aus dem iibrigen Gewebsverband herausgelSst, so dab 
sic als Makrophagen (Anit, scMcow, Ribbert, W. Fischer) angesprochen 
werden mfissen. Sind die Lipoidflecke grSBer, so findet sich auch mikro- 
skopisch eine Vermehrung dieser Zellen, wobei derea fettiger Inhalt  
unter ZerstSrung des Zelleibes h~,ufig zu grSl]eren Tropfen zusammen- 
flicl]t. Diese Fettansamnflungen liegen dann unmittelbar unter dem 
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Endothel ,  so dab  ein Durchbrueh  des Fe t tes  in das Gef~Blumen le ieht  
e in t re ten  kann,  ein Vorgang,  den berei ts  Virchow beob~chte t  u n d  im 
Gegensatz zur , ,degenerat iven Ver fe t tung"  bei Atherose  als , , fe t t ige 
Usur"  bezeichnet  hat .  Aul3erdem erkennt  man  innerhtdb der  aufge-  
locker ten  Bezirkc eine s ts  Verfe t tung  yon F i b r o c ~ e n ,  welche be,~on- 
ders in den a n ~ e n z e n d e n  Abschn i t t en  der  Media vorherrscht .  

2. Verfc t tung  yon Zellen bei  gleichzeit iger Sklerose des subendo-  
thet ia len Gewebes. 

Auch hier ist  das Zusamment re f fen  yon Zel lverfe t tung und Sklerose  
insofern kein regelm~Biges ~ds le tz tere  h~ufig ,~uch ohue gleichzei t ige 
F e t t a b l a g e r u n g  anzutreffen ist. In sgesamt  ist die Menge der  im Bereieh 
sklerot iseher  In t imave rd i ckungen  ges tape l ten  Lipoide geringer a i s  bci 
gleichzeit iger Auf lockerung dieser Wandschich ten .  Ort  der  Ab lage ruug  
sind bier  vorwiegend die F ib roey t en ,  w/ihrend bewegliche W a ~ d e r -  
zellen zurf icktreten.  Ein Zusammenfliel~en zu gn'513eren, ex t race l lu lSr  
gelegenen F e t t t r o p f e n  und deren Durehbruch  in das Gef~[31umeu w u r d c  
nicht  beobaehte t .  Eine Abhgngigke i t  des AusmaI]es der  Sklerose wm 
der Menge des ausgefal lenen Fe t t e s  bes teht  offenbar nicht .  

Es handelt sich damit um die gleielmn ,,Fettflecko", welche schon you jehci- 
Gegenstand lebhaftester Er6rterungen waren und die zunS.chst mit t~kuten Infek- 
tionskrankheiten irl Verbindung gebracht wurden (s. oben). Auch in den vor- 
liegenden 4 F~llen lag eine solche vor. Welche SchwiezSgkeiten hier jedoch dem 
Nachweis eines tats~cklichen Zusammerdlanges entgegenstchen, ergibt sich aus 
der T~tsache, dal~ aueh bei zahlreichen anderen Todesursaehen als Gelegenheits- 
befund h~ufig eine Lipoidose vorkommt. So konnt~ dcr Verfasser in letzter Zeit 
eine Anzahl yon Aorten jugendlicher Menschen untersuehen, die ttus vollster Gesund- 
heit heraus pl6tzlich verstorben waren, wobei die Zeit bis zum Eintritt des Todes 
vielf,~eb, nur wenige Sekunden betrug. Fast immer war oalch hier in wechselnder 
Ausdehnung die Aortenintima Sehauplatz einer ausgedehnten Lipoidose. 

Es sei jedoeh auf einige feinere Unterschiede hingewiesen, die eine gcwisse . 
Gliederung solcher Fhlle doch gestatteu, wenn aueh zugegebcn werden tourS, dal3 
dies nicht in allen F~llen gelingt. W/~hrend n~mlich die Lipoidflecke bei an [nfekteu 
Verstorbenen durch ihre L~ge umnittelbar uater dem Endothel mad das sic beglei- 
tcnde 0dem der Intima knopfartig in alas Gef~l~lumen vorspriugen oder wenigstens 
durch ihre leuchtend gelbe Farbe ~uffallen, heben sich die ~ls Gelegenheitsbefunde 
beobachteten weniger scharf yon ihrer Umgebung ab. Den Grund hierfitr mull 
m~m einmal in einer geringeren Lipoidmenge, zum anderen abet fix der ~n solchen 
Stellen h~ufig vorhandenen Fase~unahme des oberfl~ehlichen, subendothelialeu 
Gewebes sehen. 

Befunde dieser Ar t  wurden bisher  als ]3eginn einer Atherosk le rose  
gewerte t  (L~barsch) und ,~ls Beweis dafi ir  genommen,  daI~ die abge -  
lager ten  Lipoide unmittelba,  r eine Neubi ldung  yon Fase rn  hervor rufen .  
Demgegeni iber  muB auf Grund  der  eigenen Befunde be ton t  werden ,  dal~ 
sowohl die 5dem,~tSse Auf lockerung des subendothel ia len  Gewebes  als 
auch dessen s lderot ische Verd ickung ohne gleichzeitige Ve~ffettung er fo lgen  
kann,  so dal~ es zumindes ten  zweifelhaft  ist, ob F e t t a b l a g e r u n g  uad  
Fase rb i ldung  Glieder eines e inhei t l ichen genet ischen Geschehens sind. 
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Es mui$ vielmehr erwogen werden, wie wei~ nicht derartige Zellver- 
fettungen, statt Ausgangspunkt und Ursache fiir die Neubildung yon 
Fasern abzugeben, lediglich Begleiterscheinungen geweblicher Umbil- 
dungen an der Gef/~l]innenhaut darsteUen, deren jeweilige Intensit/it 
einerseits dureh das AusmaB der 5rtlichen StSrung im Gleichgex~ieht 
yon Blut und Gef/~Bwand, andererseits dureh Schwankungen der all- 
gemeinen Stoffwechsellage bestimmt wird. 

b) StaubfSrmige Verfettung. StaubfSrmige Verfettungsherde linden 
sir vor allem in der Brustaort~ des Falles 4. Im Gegensatz zu den 
t:ellul~r gespeicherten Fettsubstanzen liegen diese tterde vorzugsweise 
unterhalb bzw. augerhalb des lockeren subendothelialen Gewebes, zwischen 
den inneren elastischen Lamellen der Media.. DiG gleiche Stelle, welehe 
bei Sudanf/irbung eine dichte wolkige Fettbest'~ubung aufweist, zeigt 
mit H/~matoxylin intensiv blau gef/~rbte Niederschl/~ge, einen Befund, 
den bereits yon S imni t zky  erw'~hnt, ohne ihn jedoch (teuten zu k6nnem 
Dabei ist die Ausdehnung der mit beiden Farbst.offen darstellbaren 
Granuhr meist nicht vollkommen die gleiche, indem dig blau gef/s 
Staubmassen den sudanroten Lipoidstaub an Ausdehnung und Intensit/~t 
der FO, rbung bei weitem iibertreffen. Doch ist in selteneu F~llen auch 
das Gegenteil der Fall. 

Fasern und Zellen zeigen im Bereieh der Staubherde eigentfimtiche 
mtd immer u-iederkehrem{e Ver~nderungen. Die eIastisehen f'asern sind 
verdiinnt, besenreisartig gestreekt und diehter gclagert als in ihrer 
Umgebtmg. Der Zellgehalt ist an solehen Stellen deutlieh herabgesetzt. 
Auf eine ausffihrliehe Sehilderung und bildliehe Darstellung sei, um 
Wiederhohmgen zu vermeiden, an dieser Stelle verziehtet, da eine Be- 
spreehung anderenorts erfolgen soil. 

Abweichungen im /iirberi.~che~t Verhaltel~ der ,,Grunds~&.~tat~z". Went1 es im 
folgenden unternommcn wird, Ver/indcrungen der ,,Grundsubstanz" mit HiKe 
der Feyrterschen Einschlul]fArbcrci und auf Grund d~ Verhalterrs bestimmter 
Teile tier GefiiAlwand metachromatischea Farbl6sungell gegeniiber nachzuweiscn. 
so erforder~ dies zuni~chst eine Begriindung. Es is~ im Rahmen dieser Arbeit nicht 
m6glich, attf die Berechtigung einzugehcn, mit der eine besondere, yon den Zellcn 
mid Fasern mehr oder weniger unabh/ingige Gmndsubstanz iibcrhaupt angenommen 
wertten daft. Fest stcht jedoch, da/] gerade im Be;reich der Gef/~Bwand. insbeson. 
dere der Aorta, eim;r Vcrmeh!amg der zwisehenzelllgen Substanzen fiir dic gnt- 
stehung krankhafter Vorg/tngc einc besondere Bedeutuag zugesehrieben wird. 
Stx~ilt doeh die ,,Saitstauung" (Hueck) im weitesten Sirme des Wortes einen der 
ur~chlichen Faktoren fiir die Entstehung der Arteriosklerose dar. 

Selbstverstii, ndlich ist es nicht zul~tssig, auf Grund des metachromatisehen 
VerhMtens der Gef/i~wand Mlein weitgehende Schlt'tsse auf die Gesamlsheit ehemisch- 
kolloidMer Umwandlungen zu ziehen, welch.e sieh unter normalen oder krankhaften 
Ums~/tnden in der zwischenzelligen oder -faserigen Substanz abspie|en. Bei der 
Schwierigkeit jedoch, mit welcb.er diesc Vorg'~nge morphologiseh iiberhaupt erfal]t 
werden k6nnen, mu[3 auch die@nigc Methode herangozogen werden, welebe yon 
vornherein nut einen gewissen Teilvorgang verst~ndlich zu maehen verspricht. 
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Bei der Fgrbung mit Thionin lassen sich in der Gef/~13wand Stoffe 
darstellen, weIehe .~ol3e fgrberische "/_hnlichkeit mit Schleim besitzen. 
Bezfigtich der neueren Erkenntnisse fiber die Spezifit'~t d ie~r  Rea.ktion 
verweist der Verfasser auf sp/itere Ausfiihrungen, doch sei schon bier 
erw/ihnt, da~ man mit Bezeichnungen wie ,,sehleimiger Degenerat ion" 
den fraglichen Vorggngen auf Grund neuerer Forsehungen (Sylvdn) 
nicht mehr gerecht zu werden vermag. 

Dutch ,~mwendung der Feyrterschen ,,EinschluBfs welche 
sich anderen metachromatischen Fa.rbreaktionen stark /iberlegen ze i~e ,  
gelang es dem Verfasser, eindrucksvolle und, wie er glanbt, neuartige 
Befunde fiber Lage und Bedeutung der chromotropen Substanz gerade 
innerhalb der Gefs zu erhebem 

Scbon beim Fehlen kr~nkhafter Ver/i, nderungen zeigt die Wand  der 
Aorta ein bestimmtes, immer wiederkehrendes Verhalten. W/~hrend sich 
das inhere Mediadrittel naeh au~en abnehmend rotviolett anf/irbt,  
bleibt das loekerc, subendothe]iale Gewebe zwisehen Endothel und 
innerster elastischer LameUe bis auf die Kerne fast immer ungefs 
Nur bei 1/%ngerem Liegen der Schnitte wird aueh bier cin leiehter refer 
Farbton siehtba.r. Die Ab~enzung beider Gef/i~wandschiehten is t  nfit 
Hilfe dieser Farbreaktion aueh dann sehr gut mSglieh, weml bei einfaeher 
Kern- oder Faserfgrbung beide Zoaen flie[3end ineinander fiberzugehen 
scheinen. 

Dieses Verhalten der Gefgl3wand/%ndert sich nun im Bereich krank-  
halter Umbildungen in auffS~lliger Weise. 

Zun/tehst finder sieh eine intensive Zunahme der ~hromotropen 
Substaaz im Inneren der oben beschriebenen Medialfieken (s. 3. 172). 
Als Inhalt  dieser zwisehen den elastischen Lamellen gelegenen I-{ohl- 
rS~umc konnte n~mlieh eine mit H/~matoxylin blal3blau gef~rbte, homogene 
oder kSrzfige Substanz uachgewiesen werdeu, welehe im Feyrter.Schnitt 
einen dunkelrot-violetten Farbton annimmt und sieh damit deutlich 
gegen das umliegende Gewebe absetzt. 

Diese ,,mucoide Entartung" stellt nebcn tier eirffachen Nekro~e diejetfig(~ 
Ver~.nderung dar. weh.'hc Erdheim ffir die Zcrst6rung dcr Gef~tSwand im Bereieh 
spontaner Aortenrui)turen verantwortlich machtc. Sic sell dadurch zustand(, 
kommea, dab dutch Einwirkung toxischt, r Substanzcn die schon normalerweise 
im inm.'ren Mediadrittel vorbandeneu mucoidcn Stoffc eine Zunahmc erfahren, 
die elastischen ~'a~ern dabei auseinanderdrangen, spitter vernichten trod so durch 
ZusammcnflieL~en derartiger Erwcichungsherde grebe cystische Hoh/r~tum~ ent- 
stehen lassen, wobei dureh einc Art ,,Verschleimung" alle Bestandteile der )'Iedia 
scb/ieBlich aufgel6st werden. 

Wieweit diese Befunde Erdhtims eine solche Deutung zulassen, muB 
dahingestellt b]eiben, da die eigenen, zahlenm~13ig ztt geringen Beob- 
a.chtungen eine Naehprfifung nicht erlauben. 

Dagegen sei im folgenden auf eine Eigenschaft der in der Gefi~13,,vand 
rnit Thionin fs Substanzen hinge~desen, die es wahrscheinlich 
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macht, dab jene Gewebschromotropie keineswegs m,r der Ausdruek 
degenerativer Vorgttnge zu sein braucht. 

Die Chromotropie des inneren Gef/~2wanddrittels ist n'~mlich im 
Bereich der 6dematSsen Auflockerung des subendothelialen Gewebes 
immer deutlich herabgesetzt. Dies ze i~  sieh vor allem darin, dal] auch 
die an die Intima grenzenden Teile der Media, welche ftir gew6hnlich 
in besonders starkem Mal]e chromotrop sind, im Feyrter.Schnitt ungefs 
bleiben. Beim Vorliegen einer Sklerose der Intima l~l]t sich dagegen ein 
umgekeba'tes Verhalten beobachten. Die scharfe Grenze, welche bei 
dieser F/~rbung normalerweise Intima und Media trennt, ist an solchen 
Stellen vollkommen verwischt, d~ die metaehromatische Reaktion au(.h 
auf die sklerotisehen Bezirke iibergreift. Neben diesem ,,(~berflieBen" 
ehromotroper Substanzen yon der Media auf die Intima tri t t  haufig 
auch eine Rotf/~rbung hi r~umlicher Entfernung yon der Media, unmittel- 
bar unter dem Endothel auf, w/~hrend die tiefer gelegenen Sehichten 
noch ungef~,rbt bleiben. Auch bier kann als Grundlage dieser Erscheinung 
immer eine Neubildung oft sehr zarter kollagener und elastischer Fasern 
naehgewie~n werden. 

I)a die metachromt~tische Rcaktion der Gef.~Bw:md hi~ufig au~eMieBlich ~mf 
die Anwesenheit elastischer Fa.sern zurtickgefiihrt wird (A. Schultz), semi hinzu- 
geftigt, dab die Chromotropie der sklerotischea Intim~beete aueh dann vorlmnden 
ist, wcrm elastische Elemente vollkommen fehlcn. 

Die Paral]elits zwischen 6demartiger Aufloekerung der Faserschichten 
und Abnahme der Gewebsctu'omotropic einerseits, Ausdifferenzierung 
kollagener und elastiseher Fasern und Zum~hme dieser fs 
Eigenschaften andererseits ist mit solcher Regelm/tBigkeit vorhanden, 
dab es geboten schien, die Voraussetzungeu f/ir das Zustandekommen 
dieser Farbumschl~tge erneut zu iiberpriifen. Insbesondere war zu 
erw/~gen, ob nicht die Zunahme der Met,~chromasie an das Vorliegen 
bestimmter Wachstumsvorg/~nge gebunden ist. Bevor hierauf n/i, her 
eingegangen werden kann, miissen die Befunde jedoch in den folgenden 
Abschnitten in mehreren l~ichtungen erg~nzt werden. 

Zusammen~assung. Ss Aorten der vorstehenden Gruppe lassen 
erkennen : 

1. 0demartige Auflockerung des Gewebes aller Wandschichten und 
umschriebene Sklerosen der Intim~. 

2. Ausgedehnte Lipoidose in Form der bekannten ,,Fettfleeke". 
0denmrtige Auflockerungsbezirke linden sich im subendothelialen 

Gewebe, in der Medi~ sowie in der Umgebung der Gef/~Bwandarterien. 
W/~hrend im Bereich der Media derartige Vers bereits bek~mnt 
sind und als Zeichen einer toxischen Sch/~digung gedeutet werden, sind 
sie in der Intima wenig beachtet worden. Dies beruht vor allem darauf, 
dab dem ~)dem des subendothelialen Gewebes hgufig sehr bald eine 
Lipoidose folgL aus der sich dann die typischen Lipoidflecke entwickeln. 
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Durch die Lipoi&~blagerungen wird das ~)dem frtihzeitig iiberdeckt. 
Trotzdem lassen sich beide Erscheinungen trennen, zumal die 5dernartige 
Auflockerung des subendothelialen Gewebes auch ohne Lipoidose vor- 
kommt. 

Daneben linden sich bereits bei Am'ten jugendlicher Menschen feine 
sklerotische Intimaverdiekungen. Sie zeichnen sieh dadureh aus, dab  an 
ihrer Oberfliiche, unmittelbar subendothelial, jedenfalls ~ber in rgun-flieher 
Entfermmg von der Elastica interna, neue elastische Membranen aus- 
gebihlet sein k6nnen. Sklerosen dieser Art lassen sieh daher nicht  als 
einfaehe VCachstums- oder Anp,~ssungsvorggnge deuten, sondern werden 
als Ausheilungszustgnde des erwghntm~ Intim~d~lems ~mgesehen. 

Die in fallen F/illen vorhtmdenen Lipoidfleeke bestehen histologiseh 
in einer ausgeprg~en Zellverfettung. Gleiehzeitig kttnn sowohl eine 
5demartige Auflockerung als auch eine Sklerose der Intima vorh~mden 
sein. 

Dabei entsprieht Zellverfettung und Oewebstmflockerung rnakro- 
skopiseh dem Bild tier ,,frisehen" Lipoidose, wie sic hS, ufig bei ~tkuten 
Infektionskr~mkheiten naehweisbar ist. Die Lipoide liegen (label unmit-  
telbar unter dem Endothel und kSnnen knopffSrmig in das Gefiif.~lumen 
vorspringen. 

Lipoidose und gleichzeitige Sklerose hebt sieh dagegen bei Betra.eh- 
tung mit blof~em Auge weniger gut von der iibrigen Intima ab. Dies 
beruht darauf, (ta13 hier die Lipoide in den tiefen Sehichten de,' verdic:kten 
Intim~ abgelagert werden. Die hierbei beobachtete Neubildung van 
Fasern wird nicht als Folge eines Wachstumsreizes der abgelagerten 
Fettsubstanzen auf alas Bindegewebe und &refit als Beginn einer Attmro- 
sklerose gedeutet. ~}dem und Sklerose sind vielmehr Teilvorggnge eines 
Umbaues der Gefgl3wand, der yon gleicilzeitigen Lipoidablagerungen 
weitgehend unabhgn~g ist. Letztere ist lediglich als Begleiterseheimmg 
dieses Prozesses zu werten, deren Intensitgt einerseits yon der ,%_'t'grke 
der 5rtlichen StSrung, andererseits yon Abweichungen im Gesamtstoff- 
wechsel abhgn~g ist. 

Die hgtufige rgumliche g,~bereinstimmung yon Intimaauflockerun g und 
Makrophagenverfettung lgfSt fiir beide Erscheinungen ithnliehe Ent- 
stehungsbedingungen vermuten. Wird dt~s 0dem der Intima, in Analogie 
zu den bereits bekannten Me~Uaschgden gleicher _M't, als Ergebnis toxischer 
Einwirkungen betrachtet, so m/issen ghitliche Ursachen aueh bei der 
Entstehung der cellulgren Verfettung wirksam sein. 

In einem Fall liel3en sich zellige Reaktionen im subendothelialen 
Gewebe und Fibrinwgrzehen auf dem Endothel naehweisen. [m Vergleich 
zu ghnliehen Vergnderungen des Endok,~rds bei Sdmrla(:h und be:_,innen- 
der Endokarditis werden sie als Ausdruek einer gesteigerten I'~('aktions- 
fghigkeit im Sinne allergiseher Vorggnge gedeutet. Damit ist der Naeh- 
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wei~ erbraeht ,  dMt auch die Aorteni~tt ima entzi indl icher  PeaktionelJ  im 
i iber t ragenen Siame der  Endokard i t i s  fghig i~t. 

Bei Anwendung  der Fey~2ersehen EinsehlulK'arberei  zeigte sieh ein 
eigenti imliehes VerhMten der  Gewebsehromot.ropie,  (lie im Bereieh der 
5demar t igen  Gef/ iBwandverquellung immer  abgesehwScht  war, wghrend 
sir innerhMb der sklerot isehen Beete deut l ieh zmmhm.  Es liil~t sieh 
hieraus ersehlie[ten, dab  das Anf t re ten  einer metaehromat i sehen  P~eaktion 
der Grund,substanz weniger im Sinne einer Degenerat ion,  sondern als 
Zeiehen beginnender  Fase rb i ldung  zu werten ist. 

l I .  Atheromato~e der Aor ta  .und A orliti; rhewmatica. 

Der Gang der bisherigen Unte rsuchung  lieli vermuten ,  dag  zwischen 
toxischer  Gef/ i l lwandschgdigung und celluigrer I n t imavc r f e t tm lg  engcre 
Zusammenhgnge  bestehen als bisher a.ngenommen wurde. Es erhob 
sieh deshMb die ]?rage, ob n icht  auch s t~rkere Grade  der Fe t t ab l age rung  
ihre E n t s t e h u n g  toxisda-entz i indl icben Auswirkungen  an der  GefgBwand 
verdanken ,  wie sir besonders  im Gefolge rheumat i scher  Infekt ionen 
auf t re ten .  Der Mangel gesicherter  Kenntn isse  gert~de dieser Zusammen-  
hgnge muB um so qwglender erscheinen, als einerseits immer erneut  auf 
die M6gliehkeit  der En t s t ehung  einer Atherosklerose auf dem Boden 
rheumat i seher  Gefgl3verimderungen hingewie.sen wird,  anderersei ts  die 
Ausprggung typiseher  Atherome ohne die Anwesenhei t  s t i t rkerer  Lipoid-  
mengen in der  Aor ta  n ieht  vo rkommt .  

Pathologiseh-anat0mische sowie klinische _~gaben tiber C, efiil~ver/inderungen 
bei Iieberhaftem P, hemnati~mus finden sich bei v. Sim.n.itzkg. Hwt~,ot besclnieb 
(zit. naeh Brault) in dcr Aortenwandung eines 18j/~hrigen Jfinglings, der cinch 
sehweren Gelenkrheumatismus durchgemacht hatte und an einer Endokarditis 
lift, ,,zahlreiehe disseminierte atherom~tOse Plaques". Seitz bel'ichtet fiber cinch 
14j/tlu'igen Knaben, welcher im Ansehlul3 ~n mehrmaligen Gelenkrheumati~mus 
bei leiehter Arbeit Het~klopfen verspiirte und dessen Arterien derb und teiIweise 
sogar gewunden waren. 

Eine eingehendere Beschreibtmg rhemnatischer Artcrienveri~nderutlgen finde~ 
sich bei Klotz (zit. naeh Chiari). Der Verfasser untersc.heidet 3 S~adicn: hu er~tcn 
akutaen ,Stadium kommt es in der Aorta aseendens sowie im Arcus, settener in dec 
Aorta deseendens zu Lymphoeyten- und PtasmazeIlitffilt.rationen um die erwei- 
terter~ Vasa vasis in Media und Adventitia. Gleichzeitig k6nnen degenerative 
Vorgitnge wh.' Zerst6rung elastischer Lamellen und Untergang yon Mu.~kelfasera 
beobachtet werden. Das zweite Stadium, irt F/tllen rezidivierender Endokarditis, 
ist geketmzelehnet dutch pefivasculSre Bindegewebsvermehnmg in .',ledia und 
Adventitia sowie durch lymphocyt-are htfiltrationen. Im drittcn chronisehclt 
Stadium endlieh cntsteht eine starke bindegewebige ,,Dissoziation" der Media 
nfit hoehgmdiger Vermchrung des koll~genen Gewebes. In der [nti,na finden 
sich gleiehzeitig hyaline Plaques. Auf Grund dieser Untersuchungen kommt Klot z 
zu dem 8chluB, dall ~td der Basis des Gelenkrhemnatismus eine ,,ehronic-produetiv 
mesaortitis" entstehe, bei welctmr sieh ilffolge Zerst6rtmg elwstischer und musku- 
16ser Mediabestandteile eine diffuse Dilatation des Aor~nIumetts entwickeln k6mm. 

l~ber weitere FMle rheumatischer Aortenvergnderungen berichtet Chiari. Aa  
Hand yon 7 FSllen yon sehwerem fk~berhaften l~heumatismus, bei denert racist 
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~eben einer Myokarditis eino rekrudesziercnde Herzklappenentziindung und Peri- 
k~rditis beobachtet wurde, besehrieb der Verfasser sehwere und ~usgedehnte 
Veritnderunge,i in den gutleren W~ndsehiehten dee Aort,~ sowio in der '~gand 
gr6l~erer abzweigonder GefMle. Diese bestanden LU proliferativen Prozessen yon 
seiten dec Adventitia mit dfffusert oder umsehriebenen, art die Naehbarsehaft 
kleiner Gefs gebundenen Zellwuehemmgen, exsudativen Vorgitngen, hgtffig mit 
reiehlieh J?ibrinabscheidung und sehlielllieh LU starker ~Bindegewebsentwieklung, die 
einer kalorpelartigen hyalLuen Umw~ndhmg verfallen kann. An der Aortetfintima 
wurden ledigtieh in einigen Fallen ,,Degenerations- und Proliferationsvorg/i, nge" 
registriert, welehe sieh in nieht.s yon denen unterseheiden, die bei Atherosklerose 
gefuaden werden. All Hand zweier Fitlle yon schwerem Rhettmatismus rail; rezi- 
divierender Endok~u*.litis bei einem 10'..,' a und 16jghrigen Kind gelangten Perlct, und 
])e,tttscs zu eLuer Unterucheidung entzfindlicher Vcr/indertmgen LU Mien 30ef/if~- 
wandschiehten. Xeben einer Erkraukung dcr Adventiti~ lind Media wh'd also hier 
auch clue Mitbetdligung der Intima erw~hnt. Einsehrfilxkmld betonen jedoeh die 
Verfasser, dab auch die fibrLuoide Nekrose der Intima als Ergebnis einer ~uf dcm 
-Wet fiber die Va~ vasi.s yon aul]en bemngebra,~'hten Giftwirkung zu de~tken sei. 

Wtthrend so beim fieberhaften Rheumatismus vorwiegend (lie ~i.ll[}eren Gef/i,B- 
wandselfiehten beteiligt sind, wurde hinsiehtlieh der Endokarditis frithzeitig auf 
eino Miterkrankung dee Gef/tl3intima aufmerksam ge, m~teI~t. 

Eine ausftihrliche Bert~eksiehtigung der/ilteren Literatar finder sich bei Shemy/, 
dem ich hier zunitehst folge. Die lntima erkrankt in der Aorta be/ Endokalxtiti,~ 
entweder fortgeleitet in der unmittelbaren Naehbat~chaft der ver/inderten Kl~[)pen 
oder an entfernteren 8tellen, ohne dag ein r/iumlie, her Zusanmmnhang lnig tier 
Herzklappenentziindung naehweisbar w/ire. Das L'bergreifen der Klappenendokar- 
ditis auf die Aortenintima wird eLumal durch Kontaktinfektion (3tarchaud). zullt 
anderert dutch direktes Fortsehreiten des Prozesses im subendothelialen Gewebe 
(l~icht~r) bewirkt. ,~s Folge hiervon gelten Anem'vsmabildung (JlqJ'chwmt) und 
Abscel3entstehung (Spengler, Leudet). 

Sehwieriger ist eLue yon den Aortenklapl~,,n entfernte Erkrankung der GefSB- 
Lutima zu erklSren, l?tir Herde in tier Aorta aseendens wird die MSgliehkeit einer 
embolisehen l(eimverschleppung auf dem Wege fiber die Kmnzgef/tl3e er6rtert, 
da yon diesen aueh kleilm Aste ffir die Versorgtmg der Hauptschlagader abgezweigt 
wtirden (Sg~zmp/, Xetutv:~nn). Als Ent,~tehungsbedingung ffir eine Intimabeteiligung 
im Bru~t- und Bauehgebiet wird eine s der Str6mungsgeschwindigkeit des 
Blubes mit vorausgehender Schgdigung der schtitzenden Endotheldeeke gefordert. 
P, eide Faktoren seiea z. B. beim Offenbleiben des ])uetus ]~otalli gegeben, t;iille 
einer Entztindtmg der Aortenw,~nd an dieser Stelle wurdcn meba'faeh (B~ch.we&l, 
fla~, zit. n~eh St~m,~4 ) besehrieben. 

Eine  einheitliehe Deu tung  erfuhren jedoch alle diese GefMtver- 
5nderungen bei f ieberhaftem Rheumat i smus  m~d im Gefolge e iner  
Endokardi t i s  erst durch immunbiologische Erkenntnisse .  Naeh den 
grundlegenden Untet~uehungett  yon RS.ssle, Klinge, A. Dietrich, Siegm,,cnd 
u. a. gehSrt sowohl der Rheumat i smus  ats auch die Endokardi t is  in den  
Formenkreis  altergiseher Reakt ionen.  ,,Das wahre Wesen des R h c u m a -  
t i smus"  bestehe ,,i~t einer mesenehvmalen  Krankhei t ,  die das Binde-  
gewebe und  die Gefitl3e in weehselnder St/irke befi01t" (I~6.ssIe). Sie ist 
nieht  der Ausdruek einer spezifisehen Infektion,  sondern das Zeiehen 
einer bes t immten  Reaktion des sensibilisierten Organismus auf ver-  
sehiedene Infekte.  Seinen gewebliehen Ausdruek f indet  der g h e u m a t i s n m s  
in einem degener~t iv-exsudat iven 5[esenehymsehaden,  der dutch 0 d e m ,  
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fibrinoide Verquellung der Gewebsfasern und Ansamndung rundzelliger 
Elemente, racist Lymphoeyten,  gekennzeichnet ist. l m  :~lschh.tl3 hieran 
treten Wucherungen mesenchymaler Ze]len auf, die sich neben diffuser 
[~gerung h~,ufig zu umseluqebenen gvanulomartigen Wueherungen 
zusammenlegen. Schlieglich klingen die entziindlichen Reaktionen ab 
und an der betreffenden Stel[e entsteht eine bindegewebige Na.rbe. 

l)iese VerS~nderungen ~urden in ausgedebntem 5[age auch in sihnt- 
lichen Wandschiehten der Aorta beobachtet. So kounte KIinge im 
P~ahmen seines erweiterten Rheumatismusbegriffes naehweisen, dal~ 
besonders Adventitia und Media der Sehauplatz groBartiger rheuma- 
tischer SchiMen sind. Begimmnd mit. ()dem, Hypt{ri~mie und fibrinoider 
Verquelhmg kommt  es zur Ausbildmlg typiseher rheumatiseher Granu- 
lome, die sehliel31ieh mit, Verseh~vielung abheihm k6maen. Hierbei wird 
die mittlere und imBere Gefitgwandsehicht in ihrem organischen Aufbau 
zerstSrt. Als Folgen tret.en, in Analogie zilr Mesaortitis syphilitiea, 
,kompensatorisehe" Intimaverdickullgen auf, so dag die rheumatisehe 
Mesaortitis ebenfalls als hihffige Ursaehe einer Arteriosklerose gelten mul3. 

Aber aueh die Int ima kann, gleiehzeitig oder isoliert, eine rheunm- 
ti,che Sehgdigung erfahren. Odem.atSse Aufquetlung, fibrinoide Nekrose. 
bisweilen bis zur vblligen Zerst6rung des Gewebes und lymphoe.vti~re 
])urchsetzung werden aueh hier gefolgt yon ~n'anulomartiger Zell- 
wueherung bald diffuser bald umschriebener Natur  (Kli'nge). 

HinsiehtIich der iFrtihstadieu allergischer Vergnderungen, besonders 
am Endothel und subendothelialeli Gewebe des Herzens und der Gef~ge, 
mug an dieser Stelle erueut auf (lie Untersuehnngen yon Siegmnnd ~md 
A. Dietrich verwiesen werden, deren Inhalt  bereits im vorausgehenden 
:kbsehnitt ausfiihrlieh wiedergegeben ~a~rde. I m  Mittelpunkt st.eht die 
Ansehauung, dab die dureh eingedrungene Erreger im Organismus 
hervorgerufene Umstimmung der Reaktionslage ihren morphologisehen 
Ansdruek in einer erhShten resorptiven Tgtigkeit des Endothels und der 
daruntergelegenen Oewebssehieht finder, welehe dabei entweder die 
Verniehtung der fraglichen Bakterien oder Toxine beMrkt  oder selbst 
in eharakteristiseher ~,Veise miterkrankg. Vorstellungcn dieser Art liegt, 
wenn aueh unausgesprochcn, die Annahme zugnmde, dais es sieh bei 
dem gndothel  und der daruntergelegenen Sehieht um ein eigenes, 
funktionell fest umsehriebenes Organ handele, welches sieh in kontinuier- 
]icher Ausbreitung yore tterzen bis in (tie Capillaren erstreekt. 

])iese Sonderung des gesamten Oefitl]mhres in Endothel und Accessoria finder 
aueh entwiekhmgsgesehichtlich seine Begriindung. Neben der Leitung des Blutes 
hat das Endothelrohr yon vornhereiu die Aufg~be der Ern~ihrung, des Stoffaus- 
tausches zwisehen Blur und Paren~:hym (Bredt). Hier-zu ist ein komplizierter 
Sehrankenmechanismus erforderlich, mit dessen Hilfe es gelingt, die ,,Sonderung 
der NMlrungsst.offe mit gestufter Angleiehmlg an die Substanzen des Organismus" 
herbeizufhhren (Bredt). Im capilF~tren Segment st.eht diese Aufgabe auch innerk~lb 
des erwachsenen Org,~nismus im Vm'dergrund, wiihrend herzw~trts infolge ncue,' 
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Anspriiche art das Gefiigrohr hinsichtlich Fortbewegung und Leitung des Blutes 
tin Anbau ncuer funktioneller Systeme erfolgt. Abet auch hicr im Bereich der 
grol3en Gef~l]e bleibt die urspriingliche Endot.helfunktion erhalten und kann sick 
im Verlauf krankhafter St6rungen in Form lcbhaftester Rc~ktionen offenbarcn. 

Der Begriff der Endothclsclmmkenfunkt[on und ihrer St6rung hat bcsonders 
durch Schiirmann einc auBerordentlich fruehtbare Anwendung zur Dcutung der 
,.3lalignell Nephrosklcrose" crfahreu und in neuester Zeit m~chg Bre~tt iha zur 
14t'undlage eincr umfassenden ])cfinition des Entzfindungsbegriffes an der Geff, fi- 
innenh,~ut. Die Entziindung wird dabei erkl/lt~ als .,gesetzm~13igc Folge geweblicher 
Ausglciehsw~rgSnge ~uf alle am Stoffwcch,~qtnechanismus angreifenden und mit 
dcm Blur an (tie yore Lumen aus erni~hrtctl Gef/~Bwandteile hcrangebrachten 
,SehSdlichkeitcIt". 

] ) ami t  erf/ibrt  die Mitbete i l igung der Gef'al~innenhaut bei r he uma -  
t ischer  Endokard i t i s  und anderen  Allgemeininfekt ionen,  deren m5gliehes 
Au.,'mall erst  in le tz ter  Zeit dm'eh (lie Arbe i t  yon  Fey wieder e indrueksvol l  
gczeigt  wurde,  eine neue Deutung.  An die Stelle meehaniseher  F a k t o r e n ,  
deren lokal is ierender  Einflul3 auch je tz t  noch ane rka lmt  wird,  t r i t t  (lie 
einheit l iche g e a k t i o n  einer Gewebsschicht ,  welche dutch  ihren jeweil igen 
Zns tand  Fo rm und Ablauf  k r ankha f t e r  Vorg~nge am (lefi~lirohr wesent-  
lick beeinflutl t .  

Eine erste Anwendung hat dies~ Erkxankmlgspri~.ip im Bereich des kleiuea 
[,:reislaufes durch die Untersuchungert voa Bredt erfahren. Hierbci wcrden die, 
bisher als ,.prim;are" mid ,,~kundRre" Pulmon~tlartcriensklerosc bckannton Krank- 
heit,sformen dem Begriff tier ,,Endarteriitis pulmoualis" untergcordnet. 

In wei terer  Vcrfolgung dieser Gedankeng/~nge wird auch die Ar tc r io-  
sklerose als Gesamterseheinung in den Kre is  tier Be tn teh tung  gezogen 
und das weite Gebiet  a r ter i~sklerot iseher  Gef/igwand,~eh'~den einer  
neuen Deu tung  zugtmglich gemacht .  Eine Best / i t igung hierfi ir  s t eh t  
noch aus. Insbesondere  e rhebt  sich die Frage ,  ob diese an der  Lungcn-  
sehlagader  erhobenen Befunde eine 1L~ertra.gung ~mf den grogen Kre i s -  
lauf ges ta t ten .  Da  Jc'ettablagerungen fiir die En t s t ehung  einer Puhnon,~l- 
ar ter iensklerose offenbar eine geringe Bedeu tung  zukommt ,  wEhrend sit, 
in der  Aor t a  einen wesentl iehen und fo rmbes t immenden  F a k t o r  dar-  
stellen,  mull  die F rage  naeh der Genese derar t iger  Niederseh lagsb i ldungen  
1,nd ihren Beziehungen zu rheumat iseh-a l le rg isehen Ver~nderungen  
be.*onders b rennend  erseheinen. 

1. Sekt.-Nr. 29/41 (St.G.), m/irmlich, 43 Jallre. 
Klini.sch. Beginn der Erkrankung 2 Woehen vor dem Tod. mit Stuhlbeschwerden 

und Leibsehmerzen. Sp/~ter Fieber, Mattigkeit, Atemnot, kleiner Puls. 
Patholc~yisch-anato~nische Diag~m.~e. Y~ekurcierende verruk6se Endokarditis d(.r 

3li~ralis, Aortcnklappen und der Tricuspidalsegel. Akute Myokardit.is. Diffuse 
Nephx,itis. Dilatation des linkcn Vorhofes, m~illige Dilatation des rechten Herzens. 
Hochgradigc subakutc Stauung der inneren Organe. Schwcres Lungen6dem mit 
Hydrothorax beiderseits (je 1500 ecru). Schwerc Stauung und Schwcllung der 
Leber. 2500 ccm Asc i~ .  Staining des ~Iagcn-Darmkanals. Stauung des Pankrea.s. 
Nt~amulg und PulpahypcrpbL~ie der Milz. Stauung und mS.fiiges 0dem de~ Gehirnes. 

Aartzr 3[al, v'osk'opiseh (Abb. 7 a): Ausgedehate streifige Verdickung dcr Intim~. 
Der Verlauf der Streifea entspricht deu SpMtlinien. OberhMb der Aortenkl,~piven 
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geringe stippehenfOrmige Lipoidose. Keine stitrkereu Fettal)lagermigen, keine 
Beete. 

Mitcro.~ko,pi.~ch. a) Aufsteigende Aorta:  lliffelung und feine Verdiekung der 
h l thna .  Endothelzellen ver~:Sl3ert. Subend,)theli~le Seb_ieht verbrei ter t  und  aus 
einem loekeren, sehr zellreichen umd faserarmen Gewebe bestehend. Bet stiirkerer 
Vergr6Berung finder mart zahlreiche ~'ibroey~cen, 5Iakrophagen, Lymphocyten und 
polymorpitkernige Leukoeyten, so d~g der Eindruek eines entziindliehen Granu- 
lationsgewebes ents teht  (Abb. 8~). Capitlaren fehlen. 1)as flmere Dri t te l  der 

//2\ 
d 

r 7a--d. Am.ten bei lieberhaltem ]qhenmatismus mul End.okarditi~. 
Sehematist.he l);trstelhln~, a 2941, b 3741, c 1638.41, d 2454/41. 

3Iedia ist ebelffalls stark aufgeloekert, gwischen den unregehnhBig geseht/ingeltcu 
elastischen Lamellen zahh'eiche spindelfSrmige Lfiekcn (Abb. 8b), d u r e h  die in 
querer Riehtung gedehnte, teilweise eingerissene Fasern laufen. Die Fibrocytert 
sind grog, sehr zahlreieh und  weehselnd gcfftrbt. Verfettete Zellen nu t  ga.nz ver- 
einzelt und ohne Beziehungen zu den besehriebenen Int imaherden.  Um die Vas,~ 
vasis diehte Rundzellherde. Endotheizellen der kleinen Get'~l~e bla.sig ~mfgetriehen, 
zum Teil yon ihrer Unterlage abgehoben und stellenweise deutlieh ver~nehrt. Ein- 
zelne kleine Gef/~Blumina enthal ten  k6rnige, eosinrote, der Wand aufsitzende 3Iassen, 
die yon polymorphkernigen Leukoeyten durchsetzt  sind (Abb. S e). Aul3e~xtem starke, 
diffuse, rundzellige ])urehset.zmlg der Adventi t is .  Ceringe l{alkbestii.ubung der 
Media. 

b) Brus taor ta :  Riffelung der Int ima,  keine Gelbfirbung. Breite, setu" s tark 
atffgeloekerte In t ima;  art der Grenze zur Media einzelne zarte elastische Lamellen. 
Oberflitehlich, subendot.helial bes teht  die In t ima  nut  aus si)indeligen Zellert und 
feinsten kollagenen t~'itserehen, welehe wm 6demgefiillten Spalten und  Hohlr/~umen 
durehsetzt  sind. An einer Stelle gr6geres Beet, das schon aus derben kollagenen 
Fasern aufgebaut  ist. Im Bereieh des Bcetes geringe Verfettung der Fibroevten.  
Unabhitngig d~von in der gesamten In thna  reiehlich Rtmdzellen. Keine ~e t t -  
best./tubung der iElastiett interna. Elastisehe Lamellert der benachbar ten  Media 

Yirchows Arehiv. Bd. 310. ]3 
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Abb .  S ~ - - e .  29/41. a ZelJige E n t z i i n d u n g  des subendo'~hel ialen Gewebes.  t I , -E .  2$0fach .  
b L f i e k e n b i l d u n g  zwi~ ,hen  den  ch ts t i sehcn  Lamel Jen  der  b c m ~ h b a r t e n  Media.. E l a s t i c a .  
200f~eh. c Zel l ig-f ibr in6se E n t z f i n d u n g  im lSercieh der  Gef~i~wand~trterien. I t . -E.  2 5 0 l a t h .  
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stark aufgelockert und zum Tell spindelf6rmig auseinandergedri~ngt. In den 
Lticken blasse, homogcn-k6rnige Massen. Deutliche Chromo~ropie des inneren 
Mediadrittels. Intima mit seharfer Greraze fr~i. Nur d~s Beet ist ebenfaUs rot 
gef~rbt. In der Advcntitia und angrenzenden Media reichlieh kleine dunkelkernige 
Rundzellen, racist herdf6rmig um die Vasa vasis. Endothelien ver~6~ert, knopf- 
f6rmig in das Gef/iBlumen vorspringend. 

c) Bauchaorta: Starkere, 1/ingsverlaufende Inthnaverdickung. Kr/~ftige :In- 
thna wech~lnder Breite mit reichlich kollagenen Fasern und elastischen Lamcllen. 
OberftSchliche Intima~chicht aber auch bier stellenweiso aufgelockert und laser- 
arm. Rundzellen nut vereinzelt. Ge~nge staubfSrmige Verfettung, entweder 
parallel zur Elastiea interna oder in der Intima ls einzelner elastiseher Fasern 
angeordnet. Chromotropie des immren ~[c<tiadrittels, h/hffig auch der gesamten 
Intima. 

d) Arteria intercosta]is: Starke zum Teil beetartige Auflockerung und Ver- 
breiterung der lntima mit massenhaft groBen runden und spindcligen, verfetteten 
Zellen und zahlre[chen kleinen, dunkelkerrfigen Rundzellen. Die verfetteten Bezirke 
sind nach der Media durch eine Schieht radi/ir gestelltcr, teilweise ebenialls ver- 
letterer Zellen abgegrenzt. 

2. Sekt.-Nr. 37/4I (St.G.), m/innlich, 23 Jahre. 
Klinisch. 5 Monate mit An~na und Gelenlu'heumatismus erkrankt.. An- 

schlieBend Endokarditis. 
Pathologisch-anatomische Diag~wse. Sehwere rheumatische Pankarditis mit 

rekurrierender verruk6ser Endokarditis der MitrMis, der Aortenklappen und der 
Trieuspidalis, fibr6s-adh~iver obliterierender PerikaMitis und frischcr diffuser 
Myokarditis. Rkeumatisehe adhasive Pleuritis, Perihepatitis und Perisplenitis. 
Hypertrophie und Dilatation des gesamten Herzens. Subchronische Blutstauung 
dcr Lungen mit beginnender Induration und Lungeniklem. :Bronchopneumonisehe 
Herdo im linken Lurlgenunterlappen. Schwere subacute Blutstauung der Leber 
mit hochgTadiger LeberschweIlung. M/iBige Splenitis. lnfarktnarben der li~fl(en 
Niere. M/tBiges HiniOdem. 

Aorta. Ma1"roslco,pis&: In Aortenbogen und Brustteil streifige, im Bauehteil 
feinhSekerige Intimaverdiekung. Kleine stippchelffSrmige Lilxoidablagerungen 
gegenfiber dem Sehlieaungsrand der Aortenklappen und ganz vereinzelt fiber die 
iibrige Aorta verteilt. Die stl~eifigen Intimaverdicktmgen folgen dem Verlauf der 
Spaltlinien (Abb. 7b). 

Mikroskopisch. a) Aufsteigende Aorta mid Aortenbogen: Streifige Verdiekung 
der Intima. Endothehellen gering vermehrt. Endothel yon kleinen Rundzell- 
herden durchsetzt. Subendothelial sind die elastisehen 3Iembrauen aufgeloekeI% 
das Endothel stellenweise yon ihnen abgehoben. In Adventitia und benaehbarter 
_Media wieder diehte Rundzellinfiltrate, vorwiegend um die Vasa v~sis angeordnet. 
AuBerdem groBkernige, basophile Zellen hi diffuser und knOteherif6rmiger Lagerung. 
Endoghehellen der GefiBwandarterien gequollen. In  den GefSglichtungen kSrnige, 
eosinrote, nach van Gieson gelbe lnhaltsm~en,  die von einzelnen Leukoevten 
durehsetzt sind und stellenweise der Gef~iBwand anhaften. Chromotropie der 
inneren 3[ediahilfte, Intima freibleibend. Kalk nlcht naehweisbar. 

b) Obere Brustaorta: Feine l~ngsgeriehtete, streifenfSrmige Intimaverdlekmlg. 
Sehmale begrenzte lntima aus feineri elmstischen Lamellen und zarten kollagenen 
]~'asern aufgebaut. Reichlich Fibrocyten, Makrophagen und Rundzellea mit eellu- 
1/trer Verfettung. Von der Elastiea interna r~ue}~ augen bandfSrmiger Streifen mit 
dichten h~matoxylinblauen, sudanophilen, kOrnigwolkigen Niedersehl~igen. In 
diesem Bezirk geringer Zellgehalt, sowie Verschm~ilerung, diehte L~gerung und 
besenreisartige Streekung der elastischen Lamellen (Abb. 9~--e). Rundzellen in 
:V[edia und Adventitia nur vereinzelt. Chrotnogropie des inneren ~[ediadrittels mit 

13" 
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Abb.  9. 3 7 4 1 .  S t~ubfSrmige  Niederschl~ige zwisehen  den  inuererL elmstischen L a m e l l e n  
, ler Media  m i t  s cha r f e r  Grenze gegt, n das  subendothe l i~ le  Gewebe.  1. I I . -E .  3. S u d a n .  
3. E la s t i ca .  S t r c c k u n g ,  d ich te  Lagemtng  un , [  Ver tHinnung  dc r  e la~t ischen L a m e l l c n .  

Li~ckcnbi h tung .  
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Ausnahme der besehriebenen kernarmen Zone, we sic fast w,ltkommen fehlt. 
Kalkablagerungen sind nicht vorhanden. 

c) Bauehaorta: Stark, zum Tell beetartig verdlekte Intim~. Aufbau aus 
lockerem, kernreichem, kollagenem Bindegewebe. In tier Intima, der Elastics interna 
beuaehbart, einzelne zarte elastisehe Lamellen. In einem kleinen Beet begimmnde 
hyaline Umwandlung des Bindegewebes. Vereinzelte Rundzellen unmittelbar 
unter dem Endothel. Geringe Fettbest/i, ubtmg ~mugebildeter elastischer Lamellen 
der Intima. P~undzcllinfiltrate in den 5uSeren Wandschiehten, ausgedetmter als 
in der Brustaorta. Chromotropie im inneren Mediadrittel und innerhalb des derbeu 
hyalin-kollagenen t~etes. 

Abb. 10. 37/41. Intimagranulom in ciner Intercostalarterie. H.E. 250fach. 

d) Arteria intercostalis: Flacksclmitt durch die Wand der oberen Brustaort;t. 
Verdickung der Intima durch ein zell- und faserreiehes Bindegewebe mit konzen- 
trischer Einengung des Lumens. Keine cellul~re oder staubfSrmige Verfettung. 
In e[nem Gef~13 starke rundzellige Durehsetzung aller Wandschichten. In der 
Intim~ mehrfache subendotheliale, -1-1-1~6tchenfSrmige Wucherungeu aus Fibro- 
plasten, 3Iala'ophagen und P~undzellen bestehend (Abb. 10). 

3. Sekt.-Nr. 1638/41, mttrmlich, 50 Jahre. 
Klinisch. Im Ansetflul] an Gelenkrheumatismus schweres Herzleiden. Schon 

D, ngere Zeit bestehend. 
Pathologt:sch-aml, tomische D,iagnose. Sehwere Pankarditis. Chronisehe serofibri- 

n6se Epikarditis, schwielig abgeheilte Myokarditis, rezidlvierende, fibroplastische, 
mit Schrumpfung ablaufende Endokarditis der Mitralis und Aortenldappen mi~ 
hochgradiger Steuose mad Verkalklmg der letzteren. A]lgemeinc Hypertrophic 
des Herzmuskels, besonders des linken Ventrikels (Herzgewicht 608 g). Induration 
der Lungen. Doppelseitiger Kydrothorax (je 31D ccm). Chronische Blutstauung 
der inneren Organe und des Magen-Darmkanals. Aseites (3100 ecru). St~mungs- 
gastritis und -bronchitis, Geringgradige 0deme der Beine. Multiple frisehe Lungen- 
infarkte bei Thrombose des Plexus prostatieus. Multiple Mtere Niereninfarkte. 
Chronlsehe Blut, stauung. Verfettung und Atrophie der I, eber. Ikt, erus der Organe. 
Subikterus der Haut und Skleren. M~A]ige allgemeine At~eriosklerose. Frisehe 
gn'anul/ire Tuberkulose der tracheobronehialen Lymphknoten. Ausgedehnte Narben 
der Tonsillen. Abgelaufene ahh/tsive Pleuritis beiderseits. Abgelaufene Periorehitis. 
Geringe Adenomyomatose der Prostata. 
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Aorta. Makroskopisch (Abb, 7c): M/~i]ige diffuse Verdickung der Aortcawand. 
Dehnbarkei~ und Elastizit/it herabgesetzt. Ausgodehnte stippchenf6rmigo Li- 
poidose der Intima in Brust- und Bauchaorta, vorwiegend im Bereich der Hinter- 
wand, zwischen den Abgangsstellen der Intercostalarterien. Aul]erdem umschrie- 
bone blal]graue, zum Tefl gelbliche Beete in der Umgebung der Ductus-Bot~lli-.N'arbe, 
um die Abgan~stellen tier groBen 0rganarterien und in der Hintemvand der Bauch- 
~orta. 

Mikroskopisch. a) Aufsteigende Aorta : Endothel und eino feine daruntergelegene 
Zone stark aufgelockert und kernlos. Zwischen Endothel und einzelnen benach- 
barton elastischen Lamellen spindelige Liicken, vielfach yon stark gedehnten 
elastischea F~serchen durehquert. Geringe Kalkbest/iubung der Media. I~eine 
RundzeLlonvermehrung in den auBeron Gef/tIlwandschichten. Vas~ vasis zart. 

b) Obere Brustaorta: Intimabeet unterhalb der Ductus-Botalli-Narbe. Kr~ftige 
l_ntima yon wechselader Breito mi~ Ausdifferenzierung kollagener Fasern und 
elastischer Elemente. _4.n der Grcnze zur Media auch ,.~Iuskelfascrn. Vereinzelt 
starke Auflockerung des Gcwcbes und cellul/~re Voffettung. 

An ciner Stelle dickes, polsterf6rmiges Intimabeet aus kollagenem, teilweise 
hyalin umgewandoltem Bindegewebe. Subendothelial zwischen den dioken Binde- 
gewebsbalken zarte neugebfldete elastische F~iserchen. Cellu 'liire Verfettung goring 
und mehr in den l~andteilen des Beetes. Dagegen finden sich in dot ~[itte und Tiefe 
dichte wolkige, toils k6rnige, toils eigenttimlich wabige, an gerounene ~[ilch erin- 
nernde Nicderschl/~ge, welehc sich mit H~matoxylin kr~ftig blau, mit Eisenh/~ma- 
toxylin tief-schwarzblau fSrben. An den gleichen Stellen Haufen kleincr nadelfsrmiger 
Krystalle. Auch auBerhalb des Beetes, an der Grenze yon Mcdi~ und Intim~ der- 
artige Niederschlagsbfldungen, an einer Stelle besonders reiehlicb und mit Nekrose 
und Zerfall des Intimagewobos einhergehend. Mit Sudan f/irbt sich der Staub goring 
r6tlich an. Geringe Kalkbest/iubung dot Medi~. Chromotropie des inneren ~Iedia- 
viertels und des benachbarten intimalen Gewebes mit Ausnahme der durch Nieder- 
schl~ge vergnderten Re~onen. Vasa vmsis ohne Besonderheiten. Keine Vermehrung 
der Rundzellen. 

c) Mittlere Brustaorta: Breite und aul]erordentlich lockere, 6demat6se Intinm. 
])as Gewebo besteht fa~ nur aus parallelen Lagen spindeliger Zellen, die clurch 
zahlreiche wabige Zwischenr/~ume getrennt sind (Abb. Ii). In diesen liegen mit 
Eosin blal~r6tliche, nach van Gieson blaBbraunc, zum Toil gelbliche, k6rnige Y[assen 
und gro~e, rundo Zellen mit dunklem Kern und hellem, leicht basophilem l='roto- 
plasma. Einzelne dieser Zellen sind verfettet. In der Tiefe Bruchstiicke elastischer 
Fascm und Lamellen. Chromotropie im irmercn Mediaviertel. Inthna mit scharfer 
Grenze frefl~leibcnd. Geringe Fettbest~ubung der Elastics interns. 

d) Bauchaorta: Zttriicktreten des Intima6dems. Reichlichere Ausbildung yon 
Fasern. St/irkere cellulii, re Verfetmng, besonders subendothelial. Deutliche Chro- 
motropie der Intima. 

4: Sekt.-Nr. 2164/41, m~nnlich, 34 Jahre. 
.Klinisch. Aortenvitinm. Schrumpfniero mit Hochdruck. Hirnvenenthrombose. 
Pathologisch-aT~atomische Diagnose. Rezidivierende, verruk6s-fibropiastische 

Endokarditis der Aortenklappen mit Einengung des Ostiums. Hochgmdigo Dila- 
tation und Wandhypertrophie des Herzens, besonders der linkcn Kammer (klinisch: 
Hochdruck 220). Arteriosklerose der Aorta und Niemngef'ABe mit multiplen ldoin- 
flecldgen Rindennarben und einzelnen typisehen Infarktnarben der Niercn. Gering- 
fii~ge abgelaufene Endokarditis der Mitralis und Tricuspidalis. M/~Bige Hirubasis- 
sklerose. Fleckige Hypergmie und fl~chenhafte Hirnhautblutunger~ einzeiner 
KindenteiIe des Gehirnes. Chronische Blutstauung und Stauungsatrophie dcr 
Milz und Leber. Chronische Blutstauung der Lungen, Stauungspharyngo-tracheo- 
bronchitis. Stauungskatarrh des Magens. zNarben der Tonsillen mit chronischer 
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To~siUitis und  eitrigen Pfr6pfen ,  bcsonders  der ] inken Sei~e. Verka lk te r  mesen-  
teri~ler L y m p h k n o t e n .  

Abb. l l  a und  b. 1638/~ l. Starke 5dcmat'tigc ,ktlflocket'tmg des subendoth~flialeu Gewcbes. 
~t H.-E. b Elasric~. 

Aorta. Makroskopisch (Abb, 7d) :  A o r t e n w a n d  n ich t  verdickt .  Dehnb~trkei t  
u n d  Elast izi tAt en t sp r i ch t  d e m  Alter .  E t w a  2 em oberhalb  der A o r t e n k l a p p e n  is t  
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die zarto und blgggraue Intima in Pfennigstiickgr6Be war'zenartig, unregebn~,13ig, 
h6ckerig verdickt und intensiv gelb gef/~rbt. In  der Brustaort~ im Gebiet der 
Hinterwand, zwisehen den Abgangsstellen der Intercostalartcrien ausgedehnte 
stippchen- mid stlvifenf6rmige Lipoidose. Weitere mehr flachenhMte Lipoid- 
einlagerungen in der :Bauchaol~a. Aufler diesen Verfettungsherden im :Bereich der 
Vorderwand finden sich in der Brustaorta zahlreiche beetf61~afige, triibghtsige 
Aufquellungen dot Int ima (Abb. 12). Die kleinen Beet,:, wie auch die umgebende 

I_utim9 siad durch postmortale t t~mo- 
globinimbibierung rOtlich vcrf~.rbt ~lnd 
hcben sich deutlieh yon der iibrige~l 
blaBgxauen Vv'and ab. Auf der Ober- 
fl'~ctte der Bcete kleine r6tliche t~unkte 
und Strei.fen. 

Mikroskopi~ch. a) Aufsteigende Aorta : 
Stark um'egelmhgig-h6ckerig verdickte 
Intima, welche sich mit scharfer Grenze 
gegen die Medi9 absetzt, Die Aorten- 
inaenhaut besteht hier aus z~rten, unge- 
ordnet ~vorlaufenden, kollggenen Fasern 
mit netzartiger Anordnung. In  den wei- 
ten 5[aschen dieses Netzes liegen groge 
Bezirko wolkig-kSrniger, mit  t t i tmato- 
xylin stark fhrbbarer Nie<lerschli~ge mit  
massenhaft nadelfOrmigen Krysta~llen. 
Mit Sudan f~.rben sich diese Herde nur 
unregeha~,/~ig ~n (Abb. 13). )hm erkennt  
bei starker VergrSgerung feinstr sekr 
dichtgelagerte rote TrSpfchen, welche 
in ihrer Anordnung der k6rnigen, mit 
I-l~m,~toxylin f~trbbaren Substanz ent- 
sprechen. I)azwischen liegen aueh ein- 
zelnc gr6Bere Fetttropfen, in derenNach- 
b9rschaft hie ein Zellkern zu beobaehten 
ist. Das Endothel fiber die~em Beet  ist 
zeUreich. Auch umnittelbar unter dem 

Abb. 12. 2164}4I. Aorta makroskopisch. Endothel reich]ich Vg~nderze]Ien. ~'ett- 
Neben t]~pisehen Lipoirffleckcn Iinden sietx substanzen lassen sich in den Zellen 
gl~ige IntimaverqlleIIttagen, die ~ich dttrch l~r nachweisen. Im ~ugeren 5[cdia- 

postmortale :H fi m ogio binim btbierlm,g 
besonders deutlich hervorheben, drittel sowie in der Adventitia Rund-  

zellinfiltrute um die Vasa vasis. 
b) Brustaorta: Lipoidose zwischen den Abgangsstellen dor IntercostMartel~en. 

Kr~ftige In~ima you wechselnder Breite. Elastisck-muskulOse und cl~stisch- 
hyperlol~tische Schicht erkeanbar. SubendotheliaI, oft auch wetter in der "]Jiefe, 
ist das Gewebe sel~r stark aufge[ockert. Ausgedehnte staubf6rmige, geringe ccUtfls 
Verfettung. :Die Stellen mit staubf6nniger Fett~blagerung f~rben sich ebenfalls 
mit Hiimatoxylin. In  den hugeren Wandschichten kMne Rundzellinfiltrate. 

c) Brustaorta: Vorderwand: Herdf6rmige Intimaverquellungen (Abb. 149). 
M/~chtige beetf6rmige, 6demat6se Aufquellung und Verdickung der Aortenittnen- 
haut. Das Beet besteht rms zahlreichen Lagen eigenartig gequollencr, oberflachlich 
zarter, in der Tiefe derberer kollageaer Fasern. Elastischo Elemente fehlen ~-oi1- 
kommen. Zwisehen den Faserrt stellenweise ~oae wabige Ltieken. Bindegewebs- 
kerne fehlen fast ganz, besouders subcndotheli91. Keinerlei ~ettablagerung, wcder 
staubfSrmig, noeh in den Zellen. Endothelzellen gequollen, vermehrt. Sic bi lden 
keinen zusammeahitnge~den Belag, sondem liegen ungeordnet, teilweise in Ab- 
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16sung begriffen, auf der Int.imaoberfl/idm (Abb. 14~b). Under dem Endo~het zahl- 
reiehe ldeine Rundzel[en. An einer Stelle ist (lie Endotheldeeke abgehoben und 
yon Erythroey~n unterminiert, so dal~ der Eindruek entstehr, als sei das Endothel 
durclfl/issig geworden (Abb. 14c). Die gleiehen Veriinderungen zeigt aueh die 
Intim~ aut]erhaIb des .Beetes. Aueh bier starke wabigc Atffk,ekerung des Faser- 

Abb. 13 a und b. 2164/'41. ~,Var'zenartigcs, hbckcrigcs I n t i m a b c e t  oberh',~lb tier .%.ortcnklappen 
bei Endokard l t i s .  St~rke st~ubfSl~mlgt~ ~,rerfettung ]nit  Attsfall nadc t f6rmigcr  Krysta] le .  

~, /:I.-E., b Sudden. ~;0ftlch. 

werkes, Armut an Gewebszellen und subendotheliale Vermehrung yon Wander- 
zellen. In der Adventitb~ und angrenzenden 3iedin dich~ Infiltrate tun die 
~ s ~  vasis. 

Die B e d e u t u n g  dieser Befunde  forder t  eine ausfi ihrl iehere :Be- 
sprechung,  wobei  auch hier yon der  gestaI t l ichen U m w a n d l u n g  der  
gewcblichen Tei le lemente  ausgegangcn sei. 

Ver(inderungen der Fasern und Zellen. W/ihrcnd  in den fr i iheren 
gg l l en  Zel ]vermehrungen im Bercich des subendotheh~len  Gewebes eine 
un te rgeordne te  Rolle  spiel ten und  nur  in F o r m  kle~ner H e r d e  in der  
] .ntima beobaeh te t  ~alrden, s tehen diese bei der  vor l iegenden Gn~ppe 
yon  Aor ten  s t a rk  im Vordergnmd,  wobei sich 2 :Formen unterseheiden  
lassen. 
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_kbb. l l a - - c .  2164,'11. Glasiges I n t i m a b c e t  in der  I / rus t ,aor ta .  ;z ]~bersich~. Thionin .  27fach .  
b E n d o t h e h v u c h e r u n g  u n d  mIJ~dzcllige D u r c h s e t z u n g  a n  der  t}berflfiche, t t . -E .  6 3 0 l a t h .  

c Subendo thc l i a l e  B l u t u n g c n .  H. -E.  630 la th .  
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Einmal ist die gesamte Aortenwand in Gestalt einer eehten rheuma- 
tischen Entztindung erkrankt, welche besonders die Umgebung der 
Oefgl~wandarterien bevorzugt, zum anderen kann sich die Zellvermehrung 
fast vollkommen auf das Endothel der Aorta beschrttnken, wobei die 
fibrigell Wandsehiehten h~ufig jene 6demartige Auftoekerung ihres 
Faser~verkes erkennen lassen, die schon welter oben mehrfach Gegen- 
stand der Betrachtung war. 

a) Ze]lige Reaktionen der gesamten Aortenwand. ]3efunde dieser 
.-krt, ~velche vor allem im Aortenbogen des Falles 1 erhoben werden 
konnten (Abb. 8), deeken sieh weitgehend mit den fiir den Rheumatismus 
bereits bekannten und you ak=Iinge ausfiihrlich beschriebenen Gefafl- 
sehaden, so dal3 sie nur kurz erw~thnt werden brauehen. 

Es handelt sich um eine echte Entzfindung in Form dichter zelliger 
Durchsetzung und 5demat6ser Auflockerung der Intima, meist in um- 
schriebener, beetartiger Anordnung, wobei die eh~zelnen [nfiltr~te aus 
Lymphoeyten, seltener polymorphkernigen Leukocyten und Histiocyten 
bestehen. ~Sxhnliehe Ver~inderungen zeigen auch die ~ul]eren GefSL~wand- 
schichten, die in grol3artiger ~'Veise yon dichten Entz~indungsherden 
durchsetzt sind, deren Lage im ~llgemeh~en dem Verlauf der Gef~il~wand- 
arterien entspricht. Letztere sind ebenfalls in den Entz/indungsprozel3 
einbezogen. Die Endothelien sind blasig gequollen, springen knopff6rmig 
in d~s Gefal31uraen vor und fehlen stellenweise ganz. Im Lumen der 
kleinen Gefal3e liegen h~ufig rnit Eosin stark rot gef~rbte, kSrnige, 
fibrinoide, yon Leukocyten durchsetzte Massen, die der Gefa6wand oft 
deutlieh anhaften. Die besonders in der Umgebung solcher Gefal~e sehr 

-reiehlich vorhandenen Histiocyten liegen meist ungeordnet im Gewebe, 
zeigen jedoch an einigen SteUen knStchenf6rmige l~gerung, welehe an 
typische rheumatische Granulome erinnert. Ein raumlicher Zusammen- 
hang dJeser Entzfindungsherde mit denen in der Intima, derart, daft der 
Entziindungsprozefl yon der einen Wandsehicht auf die andere fiber- 
gegriffen h&tte, so dal3 man berechtigt wttre, yon einer fortgeleiteten 
Erkrankung bestimmter Gef~,13wandabschnitte zu sprechen, lag sicher 
nicht vor. In allen Fs war n~mlich die 3[edia in einer breiten, z,~ischen 
beiden entziindeten Zonen liegenden Sehicht vollkommen fvei yon zelligen 
Infiltraten und zeigte ledigtich, wfe schon bier erw~hnt sei, wieder jene 
ansgedehnte Auflockerung und Liiekenbildung (Abb. 8b), die bereits 
im vorhergehenden Abschnitt gesehildert ~urde ~md auf Grund gleicher 
Befunde anderer Untersueher zuns als toxiseh entstanden gedeutet 
wurde. 

+ Wenn ein rgumlicher Zusammenhang zwisehen der Entziindung in 
]ntima und Adventitia fehlt, so ~ l t  das gleiehe auch ffir die Entziindungs- 
herde innerhalb der Intima selbst. Diese fanden sich n~mhch keineswegs 
nur im Aa~fangsteil der Aorta, so daI3 bei gleichzeitiger Erkrankung des 
Endokards eine unmittelbare Fortleitung von dort angenommen werden 
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k6nnte ,  sondern waren nieht  nur  i iber die gesamte  Aor ta ,  sondern a u e h  
i iber  (tie abzweigenden Gef/~Be vertei l t .  Am eindrueksvoUsten zeigt dies  
eine In te rcos ta la r t e r i e  des Fal les  2. Hier  s ieht  man  neben diffuser zel l iger  
Durehse tzung  des subendothe l ia len  Gewebes mehrere kn6tehen-  u n d  
pilzfSrmige In t imagramf lome ,  deren Oberfl/iehe dureh E n d o t h e l v e r l u s t  
entblSl3t und yon einem zar ten  Fibrfiasehleier bedeek t  ist  (Abb. 10). 

Mit der Erkemltnis dieses doppelten Erkrankungsweges der Wand grol]er 
Gefgge, als Ektarteriitis in der Umgebung der Vasa ranis und als .Endarteriitis 
iu der unmittelbaren Nachbarschaft des Blutstromcs werden eine J?iille neucr 
Fragen aufgeworfen. 

Das Vorkommen elner Endarteriigis im Bereich dcr gro/]en Gefgl3e uatrde zwar 
bisher nicht abgelehnt, jcdoch meist nur als rein topographischer Gegensatz zur 
Mesarteriitis empfunden (Bredt) und lediglich durch FortMtung entweder you 
den Aul3enschichtcn des Gefi~Bes (Perla und Deutsch, St~emp[) oder yon deu 
crkrankten Herzklappen her gedeutet (Marchand). Demgegen/ibcr fragt es sich, 
ob nicht der Erkrankung der Aortcninnenhaut und jener der Vasa wsis ein gleiches 
Prinzip insofern zugrunde liegt, als hier das Endotlmlrohr in seiner gesamt~en 
Ausdehnung yore Herzen bis in die Capillarea auf eiue yore Blutstrom aus wirkende 
Sch/~dlichkeit rea~ert. In diesem Zusammcnh~mg hat schon Bredt darauf hinge- 
wiesen, dab begrifflich die Endarteriitis der grol3en Gefii,13e der Entziindimg der 
Vasa vasis gleichgesetzt werden mull, da es sich in beidett Fiillen uut die Reaktion 
des gleichen Organs. niimlich der EndothelschraItke im Sinne einer ausgleichenden 
S~offwechselieisCung auf im Blute krei~xtde Schiidlichkeiten handcle. Damit f/illt 
auch die Entztindung der Va~  vasis bei h/imatogener Giftwirkung unter dmt 
:Begriff der ,,Endarteriitis". 

Auf Grund  dieser Erkenntn i sse  unter l iegen aueh die eigenen ]3efunde 
an  der Aor t a  einer neuen Deutung.  Die Entz f indung  der  Gef/i[3innenhaut 
und jene der  V a ~  vasis s ind Ausdruck  und Reak t ion  der  gleichen y o r e  
Blute  her  angreifenden rheumat i sehen  Infekt ion ,  die aueh die ]?]nt- 
s tehung der  Endokard i t i s  bewirkt .  Aber  n ieh t  nur  in der  Aor ta  be te i ] ig t  
sich das Endothe l .  Der  Befund an den In te rcos tMar te r ien  l~il3t v i e h n e h r  
erkennen,  dal~ auch hier mehr  oder weniger  der  gesamte  Gef i i f ibaum 
ergTiffen ist,  so dag  die Befunde bei Endokard i t i s  an  Aor t a  und P u l -  
mona la r t e r i en  (Bredt), soweit  sie Vorkommen  und Ausbre i tung  en tz i ind -  
l icher In t imaver i inderungen  betreffen,  wei tgehend i ibere ins t immen.  

Selbstvers~iindlich sollen dabei die Unterschiede nicht fibersehen werden, die 
bereits hinsichtlich des Aufbaues beider Gefgflbezirke bestehen. Schon die grol~e 
tt~iufigkeit eigener Gef/i,13wandarterien itI der Aorta, im Gege~tsatz zur Arteria 
pulmonalis (Bredt), und der g~tnzlich andere Aufbau des elastischen Fasernetzes 
diirfte mancherlei Abweichungen in der Auspr~tgung des geweblichelt Umbau- 
prozesses zm' Folge haben. Auch die grot?e Bedeutung lipoider Ablagerungen inner- 
halb der Am~tenwand bedarf einer besonderen Beriicksichtigung. 

W/i, hrend die Beschre ibung der  bisherigen ]3efunde, deren V o r h a n d e n -  
sein durch  die Arbe i ten  A-linges und  seiner Mi~arbeiter schon l ' /ingere 
Zeit  b e k a n n t  ist, nur  dureh eine neue Deu tung  im l t a h m e n  eines u m f a s -  
sendercn Entz i indungsbe~ ' i f fes  b e r e c h t i ~  erseheint ,  seien im fo]genden  
Beobaeh tungen  mi tgete i l t ,  die das  bisher  Gesagte noeh in m e h r e r e n  
l~ichtungen erweitern.  
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b) Isolierte zeilige t{eaktion des Endothels. Gewebsproliferationen 
dieser Art fanden sieh Vet ~llem in der ]3rustaorta des Yalles ~ im Bereieh 
der glasig-r6tlichen, beetartigen Aufque[hmgen der Aorteninnenhaut, 
deren Natur hier ausftihrlieh er6rtert werden muB. Statt  der sonst in 
der Aorta vorha.ndenen flaehen, kaum siehtbaren ruhenden Endothellage 
ist hier ein ,,Feld lebhafter Proliferationsvorg/inge" erkennbar. Die 
Endotheldeeke is~ in unregelnrSgige Haufen ~oge r  blgsehenf6rmiger, 
teils spindeliger, teils runder Zellkerne aufgel6st., die kehle seharfe Orenze 
Cer dtts Gefgl31umen bilden und yon zahlreichen ldeinen dunkel- 
kernigen gundzellen durehsetzt sind (Abb. lab).  An anderen Stellen, 
mehr in dan R~mdt.eilen der Beete ist das Endothel besser erhalten und 
dutch subendotheliale Blutungen yon seiner Unterlage abgehoben 
(Abb. 14@ Aueh hier ist die Zahl der Wanderzellen deutlich vermehrt. 
~ettablagerun~en fehlen sowohl im Bereich der ge~vueherten Endothel- 
sehieht als aueh hmerhMb der gesamten Beete vollkommen. 

Die Deutung dieser Endothelproliferationen ist auf Grund meeha- 
niseher Vorstellungen nieht mSglieh. Die Art der ZeUvermehrung, die 
Durehsetzung der gelockerten und gewucherten Endothellage mit W~m- 
derzellen l e~  vielmehr die Annahme einer akt.iven gndothelreaktion 
nahe, yon der gleiehen Art, wie sic Siegmzr.~d, FRhr u. a. im Gefolge 
mensehlicher Allgemeininfekt, ionen mul bei wiederholter Keimapplikation 
im Tierversueh vor allem im Bereieh des Endokards beobaehten konnten 
und wie sie Bred$ im kleinen l~eisla.uf als histologisehes Substrat der 
sog. ,,primSxen" und ,,sekund'ttren" Pulmonalarterienslderose naehwies. 
Die :-~hnliehkeit der eigenen Befunde mit denen der genannten Beobaehter 
ist so grog, dab z .B.  die Abb. 4 der Siegm.undsehen Arbeit t nahezu 
vollst/indig mit der eigenen Wiedergabe auf S. 202 (Abb. 14b) tiberein- 
stimmt. 

Diese morphologisehe l~:bereinstimmung erlaubt den Sehlul] auf die 
gleiehe Genese. D~ aueh im vorliegenden Fall eine rezidivierende Aort.en- 
endokarditis vorhanden war, miissen die Proliferationen der Aorten- 
h~tima den Befunden am Klappenendokard an die Seite gesteltt werden. 

c) 0demartige Aufloekerung der Gef/iIlwand. Die besebaiebenen 
Endot.helproliferationen bedeeken die Oberflgehe glasig-rStlicher Intima- 
beete an der I-l_interwand der Brnstaorta., deren loekerer Aufbtm sehon 
bei mah'oskopiseher Betrachtung auffiel (Abb. 12). Histologiseh bestehen 
die lgeete aus zatgreiehen Lagen eigenartig gequollener und stellenweise 
kSnlig zerfallender, oft kernloser, oberflS, ehlieh selu" zarter, hi der Tiefe 
derberer Fasern, welehe sich naeh yon Gieson teils blagr6t.lieh, teils 
sehmutziggelb arffgrben. Zwisehen den Fasern sind zahlreiehe, yon 
farblosen kSrnigen Massen erftillte, oder leer erseheinende Hohlrgume 
siehtbar, so dab im Bereieh des Beetes das Gewebe ,~ul3erordentlieh 
locker ist. Elastisehe Fasern fehlen innerhalb des :Beetes Vollkommen. 

i Siegmund: Virchows Arch. 290 (1933). 
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Lipoidniederschls  s ind weder  in den ZeLlen noch in der  G rundsubs t a nz  
nachweisbar .  

I n t imave rd i ckungen  dieser Ar t  s ind auch in den fibrigen Fs 
keine Selterflleit. Besonders  im Fa]13 bes teht  die A o r t e n i n n e n h a u t  
schon bei ]3etrachtung mi t  blol]em Auge aus einem aul3erordent l ich 
lockeren und zerreil]l ichen Gewebe, das  histologisch fas t  nu t  aus sp in-  
deligen, du tch  zahllose Lt icken ge t renn ten  Zellen aufgebau t  Lst (Abb. 11). 
Die van Gieson-F:drbung fiel auch  hier  sehr weehselnd aus. 

Aber  n icht  nur  das Gefiige der I n t i m a  erf'~hrt eine Auf lockerung.  
Auch die elast ischcn Lamel len  der  Media erscheinen an vielcn Ste] len  
durch  spindelige,  dem Faserverla.uf  folgende Liicken ausc inandergedrs  
Dieser Befund 1/il3t sich e inmal  u n m i t t e l b a r  unter  der  im gleiche~ S inne  
ver / inder ten I n t i m a  erheben (Fa l l3 ,  Abb .  11), zum anderen  is~ dic 
Bi ldung solcher Hohl r s  in der  Media  auch dann  sehr ausgeprs  
wenn I n t i m a  und  Adven t i t i~  eine vorwiegend cellul/ire E n t z i i n d u n g  
erkennen lassen (Abb. 8). 

Eine 5demar~ige Auflockerung der Gefttl3wand bei Rheunmtismus hat bcreits 
A'Iin~le beschrieben. Sie sei einerscits h~mfig ein Vorl~tufer der fibrinoiden Ver- 
quellung, andererseits aber zuweHen iibcrhaupt die einzige Vcrttnderung und kbmm 
bei Ausheilung unmittelbar in eine Narbe iibergehe, n. Ahnlich auBert slch auch 
Bre~tt fiir die Lungenschlagader, wenn auch mit der Einschrs dab die h[erbei 
resultierende Slderose wenig eha&vuo'ksvoll sei und keine Auswirkungen auf den 
Kreislauf habe. 

Dami~ ist  berei ts  einc W'er tung dieser Befunde vollzogen, welche  
das 0 d e m  der Gcff,13wand auf  Grund  seines sp~iteren Schicksals,  des 
L'+berganges in Sklerose, in den Formenkre i s  entzi indl icher  Ver / tnderungen 
einbezieht .  Auf  die Bedeu tung  dera r t iger  Vorg~nge fiir die ,~ t e r io sk l e rose  
ha t  schon /~6ssLe hingewiesen. 

Demgegeniiber diirfen die Schwierigkeiten dicscr Auffassung nicht verk,~nnt 
werden, welche vor allem darin liegcn, dag die ,,ser6se Entzfindung" pathologisch- 
anatomisch nur sehwer vom einfachen 0dem des Gewebes abzugrenzen ist lind 
dab es sich hierbei keineswegs um eine/thnlich scharf begrenzte Entzfindungsform 
handclt, wie sic etwa die mit Eiterbildung einhergehende darstellt. Die Grenzen 
zwischen 0dem tend Entziindung sind vielmehr flieSend und eine Entscheidung 
in der einen oder anderen l~ichtung ist schwer und mu8 you bcstimmten Voraus- 
setzungen abh~ngig ge,nacht werden. Der Nachdruck wird hierbei auf das weitere 
Schicksal der umpriinglichen F1fissigkeitsvermehrung zu legen sein. Fliegt das 
Ge~:ebswasscr ohne bleibende Spuren zu lfinterlassen ab, so ist die Annahme eines 
0dems berechtigt, fol~ unmittelbar eine Neubildung yon Fasern, so wird die 
)ihnlichkeit mit ,,entz~[ndlichen" Erscheinungen um so gr61ler, je reichlicher a~uch 
die iibrigen Zeichen reaktiver Lebensvorgange (Cellulation usw.) beobachte~ werden 
kOnnen. 

Im bisherigen Gang der Untersuchung wurde wiederholt a~Lf die ~edeutung 
der Schrankenfunktion des Endothels hingewiesen, welchcs durch eigene Auswahl 
und aktive StoffwechselMstung die wichtige Grenz- und Verbindungslinie zwisehen 
Blur und Parenchym darstellt. StSrungen dieser Schrankcnfunktion fiihren einer- 
seits zu gesteigerter T'~tigkcit des Endothels selbst, andererseits infolge geanderter 
Durchtrittsverh/iltnisse (Dyshorie, Schi2rmaztn) zu ausgleichend entziindlichen 
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Leistungen jemseits der Endothelsehranke. :Die Summe dieser Erscheinnngen 
wurde yon t~rdt unter den Begriff der ,,Endartcriitis" gefa~t. 

Im Rahmen dieser Betrachtungsweise mull die ser6se Durchtriinkung des 
subendothelialen Gewebes als geringster Grad der St6mmg einer ausw~hlenden 
Tiitigkeit des Endothels mit dem Ergebnis einer vermehrten Durchl~ssigkeit fiir 
zun/ichst verh/iltnism~tBig eiweiBarme Fliissigkeit aufgefaBt werden. Heilt diese 
,,serS~ Entzfindung" aus, so entsteht die Sklerose. 

Gedanken die~r Art sind rdeht neu. Schon Virchow beschrieb den Beginn 
der Arteriosk_lerose als Aufquellung der Grundsubstanz dureh vermehrte Imbibition 
fliissiger Bestandteile des Blutes mit nachfolgender Ver~'6i]erung und Vermehrung 
der Zetlen. Als sich in der :Folgezei~ die Atff~assungen veto "Wesen der Arterio- 
sklerose wandelten, erfuhr auch die Loekerung und Quellung der Intima eine 
andere Deutung. So sollten jetzt vet ,~llem mechanische Momente die Gewebs- 
auflockerung herbeifiihre~t und dutch ,,Einpressung" yon Plasma degenerative 
Proze~e ausl6sen (J~ibbert, Ascho//). Bereits Hueclc hat jedoch vor der Einseitig- 
keit einer solchen Be~rachtungsweise gewarnt und sein Begriff der ,,Saftstauung'" 
urafaBt neben meehanisehen Faktorell auch ehemische Schhdigungen des binde- 
gewebigen ,, Gef~,13schwamme~". 

Gleichzeitig wurde durch diese Untersuclumgen auf die groi]e Bedeu~ung der 
subendothclialen ,,Saftstauung" fiir die Entstehung zahlreicher stderosierender 
(:~ef~tBprozesse hingewiesen. Geht doch nieht nut der Ablagerung yon Fett, sondern 
auch der hyalinen Entartung kleinster Organarterien stets eine Auflockerung be- 
stimmter GefitBwandschichten voraus. Damit herrscht zwar hin.*ichr des Vor- 
kommens und der Bedeutung dieses Prozesses grunds~tzliche (-:bereinstimmung, 
wenngleich das Wesea dieser Erscheinung noch ganz verschieden gedeutet wird. 
Aber auch bier sind die Gegens/i.tze nicht uniiberwin(llich. Ist die ,,Saftstauung" 
kein rein meehanischer Vorgang, sondem aueh dureh chemisch-toxischo Ein- 
wh'kungen ausl6sbar, so werden damit die gleichen Vorg~i.nge erfal3t, welehe im 
Rahmen des erweiterten Entziindungsbegriffes (Bredt) an der Gei~tBinnenhaut 
ablaufen. Wg~hrend jedoeh die ,,Saftstauung" als Ergebnis einer altersbedingten 
und d~halb vet allem chronisch wirkenden Sch~dlichkeit betracht~t wird, steUt 
das entziindliche (~dem bei Endarteriitis ein akutes Leiden dar, welches dutch 
pl6tziichen Beginn, H6hepunkt und m6gliehe Heilung gekeanzeiehnet ist, wobei 
selbstverst/indlich auch hier ein (~bt, rgang in Chronizit~t m6glich sein wird. 

Dami t  ist die Arteriosklerose keine schicksalsms fortschreitende 
Al terskrankhei t  (AschoM), sondern das Ergebnis  eines wohlabgrenzbaren,  
zeitlich umschr iebenen Krankheitsprozesses,  dessen Ablauf,  ~ ie  sich 
zeigen wird, wcitgehend ~us Bau und  Entwicklung typischer Atherome 
crschlossen werden kann.  

Die 5demat6sen In t imabee te  des Fa]les 4 zeichnen sich (lurch Endothel-  
proliferat ionen aus, die als entzfind]ich gedeutet  und  mit  den gleich- 
zeitig vorhandenen  Veri~nderungen am Klappenendokard  verglichen 
werden konnten .  Als Krankhei t spr inz ip  wurde eine StSrung des Schran- 
kenmechanismus  der Endothelzel len erkannt .  Eine gleiche Deu tung  
mfissen auch die 5dematSsen In t imabee te  selbst erfahren. Das v611ige 
Fehlen elastischer ]?asern und  lipoider Ablagerungen spricht fiir eine 
schnelle En t s t ehung ,  bei der Wachstumseinflfisse seitens abgelagertcr 
Lipoide, wie sie gcwShnlich fiir die ,4xteriosklerose angenommen  werden, 
sicher keine Rolle spielen. Auch eine mechanische Gencse im Sinne der 



20,~ G. Helle: {J'ber Lipoidose, Atheroma~ose und 8lderose der Aorta 

Einpressung fliissiger Blutbestandteile ist unwahrscheinlich, da hiermit  
weder die Lokalisation noch die Form der Herde zu erklgren ist. Dem- 
gegeniiber sprieht vieles fth" einen ehemisch-toxisehen Vorgang. Sowohl 
Int imaSdem als aueh Endothelwueherung miissen damit als Ausdruek 
einer StSrung der Endothelsehrankenfnnktion gelten, welehe gulch die 
Orundlagc eines umfassenden Entzfindungsbewiffes an der Oef'~ginnen- 
haut  (larstellt. 

d) Sklerosen des subendo~helialen Gewebes. Neben zelliger P~e~,ktion, 
5dema.t6ser Durehtrankung und Aufloekerung der Gef/if~wand fanden 
sieh Sklerosen, deren Aufbau geeignet, ist, die bisherigea Ausfiihrnngen 
zu st/itzen und zu best/itigen. 

Das Lebensalter der in dleser Gruppe untersuchten ~'~ille schwank~: crheblich 
(43, 23, 50, 34 JM~re). Da sich jedoch gerade die ausgedehntesten Ver/imderungert 
bed jugondlichen Individucn fanden, ist diese urtterschicdliche ~klterszusammen- 
setzung fiir einc sp/i, tcre Deutung yon besondercr Wichtigkeit. 

g s  lieBen sieh 2 Je'ormen der Intimasklerose unterseheiden. 

1. _Rein kollagene Intimabuckel. Sklerotische Beete dieser Art  (]3auch- 
aorta, 7FMI 2) verleihen der In t ima h/tufig dureh ihre Zahl ein feinhSckeriges 
Aussehen. :Die kleinen Beete sind knapp lh~sengrog, grauweiB, zeigen 
makroskopiseh keinerlei Fetteinlagerung und heben sich k a u m  yon 
ihrer Lrmgebung ab. Histo]ogisch sind sie dureh ein tells loekeres, tells 
festes kollagenes Gewebe gekennzeiehne~, das in den meisten ~gllen 
elastisehe _Pasern votlkommen vermissen lal3t. Insbesondere sind aueh 
an der Grenze zur Media keine ,,abgespaltenert" Lamellen siehtbar,  d~ 
die Grenze der Beete naeh aul3en immer unmittelbar dutch die Elast iea 
interna gebildet wird. Eine ZeUvermehrung oder -verfetttmg fehlt,. 

2. Kollagen.elastische Intimaverdiclcungen. 8klerosen dieser _M't kern- 
men tells diffus, tells umsehrieben vet, wobei in den meisten Fallen eine 
bestimmte Aufeinanderfolge der Faserlagen eingehalten wird. 

a) Die neugebildeten elast.isehen L~mellen liegen in der Tiefe der 
Intima, hi unmittelbarer Naehbarsehaft  der Elastiea hlterna. Hierdureh 
weist die In t ima hgufig eine eigentiimliehe Zweisehiehtm~g auf. W'&hrend 
(tie tiefere Sehieht ans mehreren Lagen elastiseher 5[embranen und 
kollagenen Fasern besteht, ist (lie subendotheliale Zone, meist mit  seharfer  
Orenze sich absetzend, faserfrei und stark /Sdemat/Ss aufgeloekert, wobei 
hgufig die mehrfach erwShnten Liieken auftreten. 

b) Die Neubildung elastiseher Fasern vollzieht sieh in a~lderen 
7F/illen unmittelbar unter dem Endothel, wghrend diesmal in der Tiefe 
die Faserbildung ausbleibt.. Hinsieht.lieh ihrer Entstehung gel~t (lie 
Bedeut.ung meehaniseher, vom Blut.strom aus wirkender Faktoren sehon 
daraus hervor, dab Fasern dieser Art meist in den Randteilen grbl3erer 
Beete gefunden werden, also a.n Stellen, die physikaliseh-meehanisehen 
Beanspruehungen besonders ausgesetzt sin& 
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C'ber die verschiedene Art der F~serbildung in tier Gef/il3innenhaut und ihre 
Bedeutung im ~ahmen bestimmter KrankheirsbiMer liegen zMflreiche Unter- 
suehungen vor. So wird in der Intima vor allem zwisehen ,,hyperplastiseher" 
und ,,regenerativer" Bindegewebsvemnehrnng lmtersehieden. Die ,,hylx, rplastisehe'" 
Neubildung elastiseher Elemente wird dabei in die Tiefe der lntima verlegt und 
sell dutch AbspM~ung neuer 5Iembranen yon der Ela~tiea interna im Verlauf 
physiologiseher, altersbedingt~r Waehstumsvorggnge zustande kommmt (Jr 
Ver~inde~xmgen dieser Axt gel~en Ms kennzeiclmend fiir arteriosklerotische Prozesse 
(.lores, As&o]~). Dagegen soil sieh die subendotheliale. ,,regenen~tot%ehe'" Fa~,r- 
bildung ,~uf entzfindliehe, proliferative VorgRnge beschrgnken (.lores, J@er) und 
vor allem bei Endarteriitis obliteraz~s vorkommen. Treten hierbd elastisehe Fasern 
auf, so nieht an der Grenze zur Media, sondern unmittelbar imter dem Endothel 
(a~ber, WohlwiU, Saltykow). Diese versehiedene Lokalisation gilt. als braueh- 
bares Unterseheidungsmerkmal zwisehen Gef/il~sklerosen entziindlieher Genese 
und denen bei Arveriosklerose..Demgegeniiher wies jedoeh Wol]] naet~, dab eine 
Abspaltung elastischer I~mellen yon bereits vorhandenen keineswegs erwiesen ist 
und dag mit grol]er Wahrseheinlichkeit sehon w/thrend des physiolo~sehen (tef/il]- 
waehstums neues elastisehes Gewebe aueh unmittelbar unter dmn Endothel, also 
in riiumlieher Entfernung yon der Elastiea intern,~ ent.steht. 

In  letzter Zeit hat sich aueh Bredt gegen eine so seharfe Tremumg ol}erfliteh- 
licher und tiefer neugebildeter elastiseher Systeme gewandt. Ausschlaggebend 
fiir die Art des F~useranbaues sei neben meehanisehen Momenten aus~ehlieglieh 
der zeitliehe Ablauf. Erfolgt die Diekenzunahme der Intima lang~m, so kommt 
es zur Ausdifferenzierung elastiseher Lamellen im Ansehlua an die alt.ell Systeme, 
verl/hlft sie stiinnischer, so wird zun'~ehst nur in einer dem Blut benachbarten 
Zone neues Fasermaterial gebildet. 

In  den eigenen Fgllen konnte  die En t s t ehung  elastiseher Fasern 
sowohl oberfl'Xehlich, subendothelial ,  als aueh in der Tiefe der I n t i m a  
beobachtet  werden. Daneben  kommen auch rein kollagene In t ima-  
beete vor, in deren Bereieh elastisehe Elemente  i iberhaupt  fehlen. Alle 
diese VerSnderungen sind hgufig am gleiehen Gefi~{] vorhanden und 
gehen zum Tell r~mmlivh ineinander  tiber. 

Eine hinreiehende Erklgrung so versehiedener ]3ilder kann  auI Grund 
der bisherigen Ansehauungen nieht  gegeben werden. Eine der Aorten 
s t ammt  yon einem 24jghrigen Mann. Soll man hier neben  sehweren 
arteriosklerotisehen Vergnderungen das Vorhandensein entziindlieher 
GefgBprc~zesse a n n e h m e n ?  Der Befund am iibrigen Gef/JA3system 
spricht dagegen. Demgegeniiber bietet  die oben erwShnte I )eu tung  
geringere Sehwierigkeiten. 

i Das Odem der Aor ten innenhau t  wurde als Teilvorgang einer Sch/i,- 
digung der Endothe lschrankenfunkt ion  b e t r a c h t e t u n d  dem Begriff der 
, ,Endar ter i i t i s"  unterstell t .  En t s t eh t  das 0dem rasch, so werden 
elastisehe Fasern fehlen oder nur  an der Oberfliiehe der Beete entstehen,  
verzSgert sich seine Entwieklung,  so k a n n  die Ncubi ldung elastiseher 
Systeme aueh in r'gumliehem AnscMul3 an  die a l ten F a ~ r l a g e n  erfolgen. 
Die wechselnde Aufeinanderfolge einzelner ~'aserschichten wird damit  
zum Spiegel der Gesamterkrankung.  So muB die Zweisehiehtung der 
] n t i m a  in  eine tiefe, , ,elastiseh-hyperplastisehe" und  eine oberflgchliche, 

u Archly. Bd.310. 1~ 
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6demat6se, wenn keine anderen Ursachen vorhanden sind, als das 
Ergebnis eines mehrzeitigen Geschehens aufgefal]t werden, welches 
seinem ~Vesen nach yon den entziindlichen Ver~nderungen am Klappen- 
endokard des Herzens nicht zu unterscheiden ist. 

Nieder.schlagsbildung. en in der Ge/fi/3wand. Fettablagerungen waren 
auch hier sehr ausgedehnt, doch zei~te das makroskopische ]3ild der 
einzelnen Gefs keine so weitgehende ~bereinstimmung, wie in der 
vorhergehenden Gruppe (Abb. 7). So liei3en die ersten beiden :FSlle 
nur einzelne Lipoidflecken oberhalb der Aortenklappen und in der 
Brustaorta erkennen, w~hrend im dritten und vierten Fall die Intim~ 
,~uf das dichteste yon ihnen d~rchsetzt war. Eine Abh~ngigkeit vom 
.Mter besteht dabei offenbar nieht, (lt~ die Lipoidfleeke auf jeder Alters- 
stufe vorkommen oder fehlen kSnnen. Daneben finden sieh grSBere 
Bcete mit hohem Lipoidgehalt, die histolo~seh groBe Versehiedenheiten 
aufweisen. 

1. Cellul'Sre ~ r f e t t u n g  im Bereich typischer ,,Fettflecke". Die mit 
bloBem Auge als steeknadelkopfgrol3e Stippehen erkennbaren Lipoid- 
ablagerungen zeigen immer den gleichen Aufbau. In dem atffgelockerten, 
subendothelialen Gewebe liegen wechselnde Mengen tells runder, tells 
spindeliger Zellen, welche unter starker Vel~fettung aus dem Gewebs- 
verband ausgetreten simt und die Spalten des Gewebes ausfiillen. I)iese 
~:er/~nderungen stimmen so weitgehend mit den im vorausgehenden 
Abschnitt besehriebenen iiberein, dab sich eine erneute ausffihrliche 
I)arstelllmg eriibrigt und auf die dortigen Ausfiihrungen ver~viesen 
werden kann. 

2. StaubfSrmige Verfettung. Neben den erw~hnten , ,Fettflecken" 
finden sich weiterhin Bezirke sta.ubfSrmiger Lipoidniederschl~ge: :Diese 
wurden zwar auch gelegentlich in den vorhergehenden ]?'~llen beobachtet,  
erreiehen bier jedoch eine Ausdelmung, die eine ausfiihrlichere Be- 
sprechung rechtfertigt. 

Zun~chst f~llt auf, did3 die staubfSrmigen Fettablagerungen, im 
C~egensatz zur cellulAren Form, vorwiegend aul3erhalb der Elastica 
interna vorkommen. Man erkennt hier h'~ufig eine bandf6rmige Zone 
wechselnder Breite, ilmerhalb welcher die Zahl der Zellkerne vermindert  
ist und die Grundsubstanz fin Sudanschnitt eine dichte Bestgubung 
mit feinen LipoidtrSpfchen aufweist (Abb. 9b). Das gleiche Gebiet 
1/i, Bt bei Fs mit H~matox-ylin einen tiefblauen Farbton crkennen 
(Abb. 9 a), der sich bei st~rkerer VergrSl~erung in eigenartige, an geronnene 
:Milch erimlernde, zum Tell netzfSrmig angeordnete, zum Tell feh~kSrnige 
Teilchen auflSsen l~f]t. Die Darste]lung dieses Niederschlages gelingt 
sowohl mi~ B6hmerschem iff~matoxylin als auch mit Eisenh~m,~toxylin 
nach Weigert, mit dem Unterscbied, dab im zweiten Fall die Intensit'~t 
der F/irbung in den meisten Fgllen erhebhoh .grSI3er ist. Die mit beiden 
l*'arbstoffen darstellbaren St~ubherde liegen immer an der gleichen 
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Stelle,  doch  ist  die m i t  Hi~matoxy lh l  da r s t e l lba re  S u b s t a n z  racist  in 
gr613erer A u s d e h n u n g  v o r h a n d e n ,  Ms der  im S u d a n s e h n i t t  e r sche inende  
F e t t s t a u b .  I n  se l tenen  ]~'~illen ist  j edoeh  aueh  das Gegen te i l  de r  Fa l l .  

Die Tatsaehe des Vorkommens einer mit Hs f/irbbaren Sul)stanz 
in der Gef/iBwand ist sehon 15ngere Zeit bekannt, hat jedoeh bis ~tuf den heutigen 
Tag keine st/irkere Beachtung gefunden. So erwiihnt bereits v. Simnit:ky eino 
in Aort~n jugendlieher 3[ensehen wrkonnnende, mit Hiimatoxylin hellblau f/irbbare 
Substanz, deren ,,wahrer Chan~kter" ihm nnbekannt war und die er. wie auch 
die anderen von ihm bescbriebenen Verii.nderungen, als }'olge einer vorausgehenden 
.[nfektionskrankheit betmehtete. Aueh Wiesel fand bei akuten und ehronisehen 
infekteu (Diphtherie, Pneumouie, EndokaMitis, 5Iyokarditis. Nephritis) ,,in der 
Media I-terde yon grofler Ausdehnung mi~ H/huatoxylin blau gefgtrbter st.ruktur- 
loser 3I,~s.~n zwisehen den 3Iuskelfaseru, die dureh Einlagerung dieser als Fltissig- 
keit anzuspreehenden Substanz auseinandergedr/ingt, aber noeh nieht in ihrem 
Zus,~mmenhang getrennt wsa'en". Auger der Angabe, dab es sieh um eine Fliissig- 
keit tumdeln mii~ue, fiuden sich aueh hier keine n/~heren Einzellieiten tiber dic 
Natur dieses Stoffes. 

Bei eigenen histoehemischea Untel~uclmngen. deren Ergebnis hier auszugs- 
weise mitgeteilt sei, erwies sich zun,~ehs~ die nahelicgende Annahme, dal~ die frag- 
lichen Niederschlagsbildungen aus Sehleim oder Kalk bestehen, Ms falsch. So 
lieBen sieli mlt Silbernitrat (Kdssa) niemals Kalkniederschl~tge darstellen. Aueh 
konntc der AuMall der H~matoxylinf/i, rbung durch vorheriges Einlegen der Schnitte 
in verschiedene S/i, uren nicht beeinfluBt werden. Gegen die Sehleimnatur sprach 
einmM der stets vollkommert negative Ausfall yon Fe!Fterschen FS, rbung mit Thionin, 
welche im Gegenteil immer ein v611iges Freibleiben der Staubherde aufwies, ein 
Verlialten, das wir bereits als kennzeiehnend fiir die 6dema~ige Auflockerung des 
Gewebes kennengelernt hatten. Vor allem abet konnte auf Grund der L6slichkeits- 
verh/i, ltnisse die Sclileimnatur dieser NiedersehlSge mit Sieherheit widcrlegt werden. 
Die mit HSmatoxylin d,~rsteIlbare Substanz 15st sicli nfmlich bei Zimmertemperatur 
in Ather-Alkohol. w/ihreud sic einfacher Alkohol aller Konzentrationen, Siinren 
und Alkaliea nicht in Lgsung zu bringen vermSgen. 

Damit  war es wahrscheinlich, dab hier Fctts/~uregemische vorliegen, doch liel3eu 
die diesbezfiglichen :F'~rbemethoden im Stich (Fischler) oder zeigten wechselnde 
Resultate. Nine weitere Aufkl~,rung gelang dagegen dureh Modifikation der ein- 
fachen Sudanfhrbung. 

Die FettdarsteUmlg mit Sudan ist ein physikalischer Vorgang und beruht auf 
einer bessereu LSsliehkeit des Farbstoffes im Fet t  als im Alkohol dcr FarblSsung. 
Der Farbstoff wird dutch das bessere IA~sungsmittel Fett  dem sehlechteren Alkohol 
entzogen, so dal3 der Vorgang dem des sog. ,,Aussehiittelrm" gleieht (Zeiger). Eine 
Vorbedingung ist die fl~ssige oder halbfliLssige Konsistenz der ]~ettstoffe. Deshalb 
ff~rben sich auch fettartige Substanzen mit holiem Schmelzpunkt, die bei Zimmer- 
temperatur ungefhrbt bleiben, im Brutsctmmk an (Zeiger). ~'iir den gimstigen 
Ausfall tier Fftrbung ist ferner die kol]oidMe Dispet.'~ion des Sudans entscheidend 
(Froboese und Spr6hnle, Zeiger). Die LSstmg yon Farbstoff oder Alkohol in Fet t  
soll dureh Anlagerung yon Molektilen des Ixisungsmittels an Molekiile des zu 15seu- 
den (]~'arb-)Stoffes zu ,,LSsungsmolekfilen" zustande kommen. Eine ges/~ttigte 
L6sung yon Sudan in absolutem :klkohol enthSlt die meisten L6sungsmolekiile 
und ist molekulardispers. Setzt man Wasser hinzu, so sollen komplexe Alkohol- 
Wa.sserverbindungen entstehen, die auf Grund ihrer starken ~Iolekularbindung 
nieht mehr in der Lage sind, den Farbstoff molekular aufzuspalten, so dab dieser 
sicli in kolloidaler Form in LSsung halt. Nebeu dem Wassergehalt wirkt aueh die 
ttitze vergrSbemd auf den Di.spersit/~ts~ad. Eine solche KoUoidstruktur der Suda.n- 
15sung wh'd als Voraussetzung eines guten :F.hrbeeffektes betrachtet, da gerade in 
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diesem Zustand die Bereitschaft der FarblOsung zur Farbstoffabgabe besonders 
grog sei. Auf Grund dieser Vorstelhmgen ist es Romeis gelungen, eine hochmole- 
kulare SudanlOsung in 40%igem Alkohol herzustellen, die alle bisher ~ngcgebent',n 
an Giite und F'arbekraft iibcgreffen soll. 

Im Anschlug an diese Ged~nkenggnge suehte nun der Verfasser aueh die Nieder- 
sehlagsbildungen in der Aortenwa,td einer weiteren KlArung zuzufethren. Ent- 
spreehende Schnitte wurden in der iibliehen Sudan II[-L6sung bet Zimmet-tem- 
peratur und im Brutschrank bei 500 gefiirbt. Sehon hierbei zeigte sieh eine viel 
gr61]ere Ausdehnung der st, aubf6rmigen Verfettung, die sich jetzt nlit (lee dureh 
Hgtmatoxylin blau gefiirbten Substanz in vielcn F/i]len deckte. Den gleiehert Effekt 
erreiehte man aueh bei Anwendung der Ro~eiasehen Fiirbung. Wurde diese ebcn- 
falls im Brutschrank vorgenommen, so glioh die Ausdehmmg der FettniedorsehlSge 
derjenigen des blauen Staubes vollkommen. 

Als Ergebnis dieser Untersuchtmgen sei folgendes fe~tgestellt: 
1. Der mit Hgmatoxylin blau gefgrbte Niederschlag ist mit Sieherhcit weder 

Kalk noch Schleim. 
2. Es handelt sich viehnehr um fett- oder liv)idithnliche Substalmen, wclche 

am ehesten als l~'bergangsprodukte zwischen C ho]esta.'rinestcrn und freier Fetts~urc 
anzusehen sind und derml Sehmelzpunkt wahrscheinlich oberhalb des fiir die 
Lipoide bekamlten Wcrtes liegt. 

DaB es sich bei die..~n Stoffen nnl Gemische vcmchiedcner Lipoide und deren 
Bausteine handelt, wird weiterhin dadureh e,'hgrtet, dt~fl im Bereieh de,r Stauhherde 
groge Haufen nadelf6rmiger Fettsgure- und Cholesterinkrystalle ausfallen. Das 
Ausmal3 dieser Krystallbildung entsprichl, dabei nicht der Menge und Ausdehnung 
des sudanroteu Fettstaubes, sondern kann aueh dann aehr erheblich sein, wenn 
tin nut mit Hii, matoxylin darsfx~llbarer Niedersehlag vorhanden ist. 

}V'ghrend sieh die , ,Fettfleeke" gerade dutch einen besonderen l~eieh- 
turn an  Zellen auszeichnen und regressive Ver'gnderungen vermkssen 
lassen, weisen die Bezirke s taubf6rmiger  Verfet tung stets sehr augen-  
fgllige 8ehgden der zel]igen und  faserigen Best,~ndteile der Gefgl~wand 
auf. Die Tatsaehe einer \ ;ernainderung des Gehaltes an Zetlkernen ~-urde 
bereits erwghnt.  Daneben  verhal ten  sich n u n  vor allem die elast isehen 
Elemente  sehr eigentiimlieh. Die einzelnen Lamel]en fiirben sieh sehlecht 
an, sind di inner  als gew6hnlieh, hs diehter gelagert, zuweilen aber 
aueh zon Liieken durehsetzt  und  verlaufen besenre i~r t ig  gestreekt  
(Abb. 9e). Vergnderungen dieser Art  kommen im inneren Dr i t te l  der 
3Iedia atteh unabhgngig  yon den besehriebenen 8 taubherden  vor. 

l~ber regressive ~rergnderungen der ]?a~rn wird in der Lite, ratur sowohl bei 
akuten Infektionskrankheiten als aueh im Verlauf des fieberhaften Gelenkrheu- 
mat, ismus bcrichtet, ohne dall zun/ichst gleichzeitige Lipoidniedemctfl~,ge erwghnt 
werden. 

So schildert IViesel bei akuten Iiffektionerl dic Streckung und schlechte ~F/irb- 
barkeit der elmstischen ~'asern, welchc his zu Kontinuitittstrenmmg. Querzerfall 
und votlkommenen Schwund fortschrcitcn kann. Pappenheimer nnd v. Glahn 
beobachteten das gleiche bei fieberhaftem Gelenkrheumatismus. Die elastischen 
]~'asern waren ,,diinner, weniger gewellt und schlechter gef/irb~ als ill den bessor 
erhaltencn Regionen". Auch KIinge erwiihnt diese Tatsaehe mid Chiari land bei 
akutem Rheumatismus in der Wand groller Gefgtl~e Nekrosen, in deren Bereich die 
dastischcn Fasern ebmffalls verd{irmt und gestreckt verliefen. Als Ursache hierfiir 
werden mehrere Tatsachen angeftihrt. Einmal scheint eine Scbiidig"ung der dastischen 
Fasern selbst vorzuliegen, die sioh in schlechter F~rbbarkeit und Verdiinnung der 
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einzelnen Mcmbranen ausdriickt, wobei die entstchende Dehmmg dml gestrcckten 
Verlauf vm'st~indtich maclat. Die.~r k6nnto jedoch a.ueh d~(hlreh zustande kommen. 
dab dm'ch das glcichzeitige Abst, erbon der glatten Muskelzellet~ (Wiesel, Chiarl) 
dt, r Spanmnechanimnus des Oeff~l~ro|u'es verlorengeht umi so das ,_qastisctm System 
einer Erschlafftmg und. pagsiven l['berdehnung anhe, imftillt. 

Die Tatsache eines so hgufigen Vorkommens regressiver \-ertin- 
derungen an Fa,sern und Zellml der mittleren GefiiBwa, ndselficht bei 
akuten Infekt[onskrankheiten und fieberhaftem Gelenkrheumatismu,~ 
lgllt ihr beob~tchtetes Zusammentreffen mit staubf6rmiger Verfettung 
besonders x~iehtig erseheinen und es erhebt sieh in diesem Zusammen- 
hang emleut die schwierige ~'rage nach der Pat.hohistogenese staub- 
fSrmiger Lipoidoseu in der Aortenwand. Eine Aufklgrung k6nnen hier 
m~r weitere Befunde bringen. 

In  der Aorta des Falles 4 finder sieh oberhalb der Aortenklappen 
ein knapp pfennigstfiekgrol3es Beet wm warzenartiger Besch~ffenheit und 
intensiv gelber Farbe (Abb. 7d). Die Oberfl/~ehe ist ausgesproehen 
h6ekerig. Da der Trgger ein junger Menseh war, dessert Hauptsehlagader 
,~ul~er typisehen ,,Fettflecken" und den hi der Int ima besehriebenen 
Verquelhmgsherden eine zarte und unvergnderte Innenhaut a.ufwies, 
~iltere ~rteriosklerotisehe Verihlderungen also sieher fehlten, und die 
h6ekerige Oberflgehe des Intimabeetes den entzfindliehen Aufiagerungen 
an den Aortenklappen glieh, entstand hier makroskopisch tter Eindruek 
einer .Art ,,Abklatsehmetastase" der Am%enendokarditis, wobei sieh 
nur die starke Verfettung nieht erkl'aren lielL ])er histologisehe Befund 
deekte jedoeh eine dichte, mit  H'a.matoxylin dunkelblau gef~irbte, nfit 
Sudan blal~r6t.liehe St,aubablagerung auf, welehe im Gegensatz zu den 
bisherigen Fgllen nieht in der Media, sondern in dem stark verhreiterten 
subendothelialen Gewebe erfolL~ war, sieh iedoch ebenfalls dureh die 
Ablagerung diehter Haufen nadelfSrmiger Krystalle ~mszeiehnete 
{Abb. laa). Naeh innen erstreekten sieh die .FettniederschlSge nieht 
umnittelbar his an das Endothel, sondern liel~en einen sehmalen, aus 
5ul~erst loekerem Gewebe bestehenden und yon zahkeichen Lfieken 
durehsetzten Streifen frei (Abb. laa), in dessen Bereich neben einzelnen 
Wandm~eilen zarte, neugebildete elastisehe 7Fasern naehweisbar waren. 
Naeh auBen sind die ~iedersehlgge dureh ,:lie Elastiea interna begrenzt, 
welehe nur an wenigen Stellen iibersehritten ~4rd. Die anschliet3enden 
elastischen ]~mellen des inneren Mediadrittels sind 6demartig auseinander- 
gedr/~n~,, yon grol~en Lfieken durehsetz~ und stellenweise unterbrochen 
(Abb. 15a.). Innerhalb der verdickten Int ima selbst fehlen elastisehe 
Fasern. Naeh Extraktiort dee Niedersehlgge dutch ~-kther-Alkohol 
(s. oben) bleibt hier lediglich ein feines ,Netz meist radigr verlaufender 
kollagener ]~gserchen zurfiek (Abb. 15b), welches zahh'eiche Liicken 
in Gestalt der m'sprfinglich vorhandenen KrystaUe fl'eilgl~t (Abb. 15b). 
Stgrkere kollagene oder elastisehe Fasern, die zum Naehwe[s eines schon 
liingeren Bestandes dieser Bildung dienen k6nnten, fehlen. Dagcgen ist 
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a.n einioen~, Stellen die Iaserige S t ruk tur  der Intimt~ vollstitndig zerst6rt ,  
so dab der extrahierte Sehni t t  mar noeh Ltieken oder s t ruktur tose  
Sehlieren e rkennen  l'~13t. 

Dami t  zeiehnen sich die vorliegenden Verfettungsherde dm-ch eine 
solehe Fiille yon  Besonderhciten aus, daf~ e., notwendig erseheint ,  an 

_kbb. 15 n u n d  b.  2 [64,'4 I .  \ V a r z e m t r t i g e s  h 6 c k c r i g c s  I n t i m a b c t ,  t ob(. 'rhalh d c r  .\,brl c n k h ~ p p c n  
bei  E n d o k a r d i t i s .  N a ( ' h  l s  m i t  : / . l ;her- :k]kohol .  ,% Elas t i r  b I-I.-E. l I e r  l ) laue 

s t . a n b f 6 r m i g e  N i e 4 e r s e h l a g  i s t  j e t z t  ~-ers( .hwlmcten (vWl. _kbl*. 13a ) .  

dieser Stelle ausfiihrlieher auf Herkunf t  und Entwiekhmg lipoider Nieder- 
sehl/ige in der GefaBwand einzugehen. 

L'ber {lie Friihstadien der Lipoidose hermeht noch keine Einigkeit.. Sic'her ist, 
dab tipoide Sul)st,~nzen bereits in der Kindheit sowohl in den Zcllen als aueh in 
tier Grundsubstanz in Form einer feinen Fettbest.aubung des elastisc, hen Grenz- 
streifens ,~ngetroffen werden. Wahrend jedoeh die einen (TclTt~'q., Slum?2~, Zinser- 
li,n~j) eine primgre Zellveiqettung annelamen und das Fett emt. naeh Zerfali der 
Zellen bl die Gewebsliieken gelangen lassen, verlege= die enderen (.lores, Ascho/[) 
den Beginn der Verfettung in die Grtmdsubstanz, wobei sieh die Fet~tr6pfehen vor 
allem den elastisehen (Jores) und kollagenen (Torhorst, Voifft,,_') Fa~rn anlagern 
sollen. :Die gleiehzeitige Zellverfettung wird im zweiten 1,'all aN resorptiv und 
sekundgr gedeutet. 
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Neuere Forschungsergebnisse fiber die Struktur des .~[e~lchyms und deren 
Bedeutung f~ir den Ban der Gef~tflwand verunlagten Hueck, die prinzipielle l~ber- 
einstimmung staubf6rmiger und celluI~rcr Verfettuag anzunehmen. Immer beginnt 
danach die Verfettung in der Grundsubstanz der elastischen und kollagenen Fa~rn .  
Diese stellt umgewandeltes und netzfSrmig untereinander zusammenh'~ngendes 
Protoplasma dar und is~ desbaxlb wesensn~/~gig nicht yon der ZcUe zu trennen. 
Die Spalten dieses Netzcs sind keine vorgebildeten R/tume, sondern entsrehen 
erst durch Verfltissigungsvorg/i, nge und sind veto Spannungszustand des Netze~ 
abh~ngJg. ]~'liel3t das Lil~id zu g'r613eren Tropfen zuasmmen, so sammelt e,s sieh 
zun~,chst in den protoplasmatisohen I~,~,ndern der 8pal~n,  in deren Be, reich die 
Kerne zunehmen, um scMieglich in die Spa]ten selbst iiberzutreten, we es in 
gr613erert Mengen abgelagert werden kann. 

Damit herrscht hinsichtlich des Beginnes der Lipoidose zwar keine 
vollst'~ndige Ubereinstimmung, doch haben die einzelnen Teilvorgs 
durch  die y o n  Htteck e n t w i c k e l t e  Vors t e l lung  ebm so anschat f l iche  
D c u t u n g  e r fahren ,  dab  eine feste  Grund lage  fiir zuki inf t ige  F o r s c h u n g e n  
e n t s t a n d e n  ist. 

D e m g e g e n f i b e r  ist i iber  das  wei te re  Sch icksa l  der  er.sten L i p o i d h e r d e  
in der  Gef's noch w e n i g  ges icher tes  Wissen  vo rhanden .  

])as Vorkommen lipoider Ablagerungen in der Tiefc umschrie, bener Intima- 
buckel bei Atherosklerose (Marchanzl) ba~ hier die Betrachtung yon vornherein 
in ganz bestimmte Bahnen gelenkt. Schien doeh mit dieser Tatsacbe das Ende 
einer Entwicklungskette geflmden, deren erstes Glicd eben jene feinen Lipoid- 
nicderschliige darstellen sollten, welehe hier dee Gegenstand unserer Betrachtung 
bilden. Auch die gMchbleibende chemische Zusammensetzmlg dieser Lipoide 
(Wi~ulaus, Ascho[/) soUte fiir die Einheitlichkeit des gesamten Vorganges spreehen, 

Da ferner sowohl im alternden GefftB ale auch i~merh~Ib des Atheroms die 
faserigen Wandbestandteile nine Vermehrung erfahren, werden Sklerose und 
Atheromatose Ms zwei sich gegenseitig bedingende Teilfaktoren eines einheitliehen 
Krankheitsgeschehens aufgefa[~t. 

Damit wird rein gedanklich die Verbhldung zweier Erscheinungen vollzogen, 
deren tats~chliche Zusammengeh6rigkcit noch kehwswegs erwiesen ist, zumal 
s~,mtliche Teilbilder auch isoliert vorkommen kSnnen (Jorss). 

Die Annalmae enger Beziehungen zwischen zwei so verschiedenen Vorgitugen, 
win sic Atherose und Sklerose darstellen, beruht auf mehreren, teilwetse einander 
~'iderspreehenden Teit~'orsteIlungen. 

1. Die Gef/t~wand effShrt schon physiologisch im Verlauf des Lebens, besonders 
in der sog. ,,abstt~igenden Gef~flperitxle" (Ascho./]) eine _Faserz~t~zlhme, die in der 
Tiefe der Int ima dutch ,,Abspaltung" (.]ore,~) yon der Flastica interna erfolgt. 
Hand in ]:Iand damit geht nine lVas.~errer,,~rmu.~4] 'und I"erdicl~t~.ng ties faserigen 
Gertistes, die die Ablagemmg von Sehlaekensubstanzen begtir~tigt (Biirger), unter 
die aueh die Lipoide zu reehmm sind. Diese zeigen vor allem Beziehungen zu den 
elastisehen Fasern, denen sic sieh in der Tiefe anlagern (Jore~'). Die Verfettung 
entsteht bier dureh nine Art kolloid-ehemische Absiebung an der Grenze yon Int ima 
und ~iedia und sehreil, et mit der Entstehung neuer Fasern yon der Tiefe naeh der 
OberflSebe fort (Ascho]/). 

2. Dm'eh meeha~xi:seh-funktionelle Abniitzung der Gefitgwand kommt es zur 
,,molekularen De-struktion'" (Ascho.f[), besonders der Grundsubstanz. Diese 5uflert 
sieh im Gegensatz zur a.l~ersbedingten Verfestigmtg in einer Au/lockerunff des 
Gewebes, wodurch das Ei~ulringeu ]etthaltigen Pla.~ma,~ begiir~stigt wird. Chcmische 
s kSnnen diesen Vorgang unterstiitzen (Saftstauung, Hueck) oder selbst 
im Vot~le~Nrund stehen. 
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3. Die Lipoidablagerung wird durch einea Imbibierungsvorgalag bewirkt und 
hitngt deshalb wesentlieh yon der H6he des Bluteholesterinspiegels ab. Dieser 
kann dutch allgemeine Stoffweehselst6rungert (Diabetes, (ilraviditgt), Ern~hrungs- 
einfltisse (Milch: Si~uglings~t.herose) und Albersvorg~nge erh6h~ werden. 

4. Die oheffl/iehliehe Sklerose umsehriebener A~herome entsteht dureh einen 
.ior~zative~ Reiz, den die abgelagcrten Fettsubstanzen auf das umliegende Gewebe 
entfalten. Sie vernlelart sieh vor allem gegen die Gef/ilMiclltung und tr~igt zur 
,,Absehirmung" der Bt~.~te gegen den 2Blutstrom bei. Daneben kSrmen jedoeh die 
gleiehon . regenerativen" Intimaverdickungen auch ohne jede Lipoidablagemmg 
vorkommen, da es Gef/il3provinzen gibt. in deneu sichtbare Era/i, hrungssv6rungen 
it~ Form der Lipoidose sieher keine Rolle spielen (Ascbo/[). 

Auf Grund dieser Ansehauungen Igfit sieh zwar im EinzelfMl" das 
Auftreten der Lipoide verstiindlieh maehen, doeh bleibt es fraglieh. 
ob der gesamte Vorgang der Gef/tl3wandverfettung dutch eine so ein- 
seitig physikMisehe Betraehtungsweise erfagt werden kann, zuma[ 
hierbei offenbar ganz entgegengesetzte Zustandsanderungen der pla- 
stisehen Grundsubstanz, v, Je Aufloekerung und Verfestigm~g, in gleieher 
Weise der Lipoidspeieherung Vorsehub leisten sollen. 

Weiterhin ist gerade hinsiehtlieh des Kernproblems der Arterio- 
sklerose, des gegenseit.igen Verhi~ltnisses yon Sklerose und Atherose 
keine Klarheit  vorhanden, da erstere offenbar in bestimmten Gef/~B- 
segmenten aueh ohne vorausgehende oder gleiehzeitige Verfettung 
entsteht. 

Ein grunds/itzlieher Fortsehritt  der Erkenntnis kann bier nut  yore 
Ex-periment erwartet werden. Doeh diirfte sehon die sor~/~ltige Zer- 
gliederung rein morphologiseher Befunde und eine L6sung vorzeitiger 
gedanklieher Verbindungen (Bredt), wie sie bLsher zwisehen Atherose 
und Sklerose bestanden, einen tieferen Einbliek in die m6gliehen Zusam- 
menh~nge gewghren. 

a) Cellutiire Ver/ettun9. AIs histotogisehes Substrat  der in jugend- 
lichen Aorten so hS, ufigen ,,Fettflecke" finder sich eine Fibrocyten- und 
5[akrophagenver/ettung des lockeren subendothelialen Gewebes, h~ufig 
aueh der angrenzenden .,'$Iediaschiehten. Nimmt der Lipoidgehalt dieser 
Herde zu, so entstehen nach Absterben (let" Zellen und Zusammenfliel3en 
ihres fettigen Inhaltes grSl3ere Lipoidanh~ufungen,-die unter Zerst6rung 
des oberfliichliehen GefSA3endothels sehon frfihzeitig in das Lumen dm'ch- 
breehen k6nnen. Da ein gestaltlicher und zei~licher l~bergang dieser 
Herde in typische Atherome zun/iehst nicht nachge~qesen werden kann, 
ist der gesamte Vorgang yon der Atherosklerose abzugrenzen. Er  wird 
im fo|genden unter Anlehnung an den ~=on Virchow eingef/ihrten BegTiff 
als ,,fettige Usur" bezeichnet. 

Das subendotheliale Gewebe, in dem sich der Verfettungsprozeg 
abspielt, ist. tells aufgelockert, tells sklerosieI~. Die Auflockerung ist 
aueh unabhiingig yon Lipoidherden naehweisbar (s. oben) und deshalb 
~ls pathologisch selbsti~ndiger ProzeB aufzufassen. Ent~rickelt sich im 
weiteren Verlauf eine Sklerose, so ist aueh diese nieht das Ergebnis 
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formativer Reize der in den Zelk.n gespeieherten Lipoide, sondern der 
Ausheihmgszustand des vorher vorhandenen 0dems. 

Diese Befunde stehen in Widerspruch zu denjcnigen Erkliirungen, welche 
ceUulitren Verfettungsvorg/ingen im Bereieh der Aorta jede Bedeutung absprechen 
(Ascho/[, ~Tigante) uml nur die Fettbest~ubung der elastkschen Lamellea lit dett 
Voi'der~'und stellen. 

Demgegeniiber mul~ die Zellverfettung auf Grund der eigenen Befunde 
im Bereieh jugendlieher Aorten und als Grundlage der bekannten ,,Fett- 
fleeke" geradezu als die Regel gelten. Dagegen diirfte der Verfettung 
des elastisehen Grenzstreifens keine .ga'ol~e Bedeutung zukommen. Ihre 
morphologis('he und pathohistogenetische Zugeh6rigkeit zur cellulS, ren 
Form der Lipoidose ~,n~rde bereits erwS, hnt. Eine weitere Best/itigung 
hierftir ist darin zu sehen, dag aueh die Fettbest/Lubung des Grenzstreifens 
alt das gleichzeitige Vorkommen einer vermehrten ]~'liissigkeitsdureh- 
tr/~nkung des subendothelialen Gewebes gebunden ist. 

Damit ist die Lipoidose Folge- und Begleiterseheinung eines 0dems, 
dessen Ursaehen in einer chemiseh-toxisch bewirkten Zustands/~nderung 
der dem Blutstrom unmittelbar benaehbarten Gefitgwandsehicht zu 
suehen ist. Die pathogenetisehe Bedeutung derartiger Lipoidabla- 
gerungen fiir die Entwickhmg kiinftiger Krankheitsbilder ist gering zu 
veransehl~gen. Die Aufnahnle der Fegte in eigens hierzu mobili~sierte 
Zellen weist auf die M6gliehkeit einer Bew/i[tigung der ablaufenden 
Krankheitsvorg~nge hin und gibt der Gesamterseheimmg das Gepr/i, ge 
einer reaktiven geweblieheu Umbildung. 

b) Staub[6rmige Verfelt~tng. Daneben kommen in der Aorta staub- 
fiirmige Fettniedersehl/Lge vor, die sowohl auf Grmld ihrer Lokalisation 
als auch ihres f~rberisehen Verhaltens yon der Zellverfettung und der 
Fettbest~ubung des Grenzstreifens ungersehieden werden m~ssen. Sic 
bevorzugen das innere Drittel der 5Iedia, werden jedoeh hgufig aueh 
in der Intima beobaehtet, wobei die Elastiea interna jeweils rlie Grenze 
bildet, in vielen F'~lleu aber auch naeh beiden Seiten iibersehritten wird. 
Eine Beziehung zur Neubfldung yon Fasern besteht nieht.. Die elastisehen 
Elemente zeigen im Gegenteil im Bereieh der NiedersehlS, ge regressive 
Ver/~nderungen, wie sie ftir den fieberha.ften Rheumatismus auch sonst 
bekannt sind. In der verbreiterten Intima erreieht diese Verfettung 
gelegentlich besondere Ausdehmmg, wobei der Fettstaub hi den Liicken 
eines netzigen Faserwerkes liegt, welches elastische Fasern vollkommen 
vermissen l/iBt. Die Lage soleher Beete oberhalb der entziindeten Aorten- 
klappen bei nur geringer Beteiligung des iibrigen Gef'~gsystems deutet. 
aueh hier auf die entziindlieh-toxisehe Genese. 

Die Eigenart dieser Lipoidablagerungen und ihre fS~rberisehe Besonder- 
heit (gleiehzeitige Darstellbarkeit mit Sudan und H'/imatoxyhn) grenzt 
sie seharf yon anderen Verfettungsformen ab. Eine elastisehe Hyperplasie 
der tiefen Intimasehiehten fehlt, so dab eine ,,Absiebnng" der Lipoide 
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nieht  zu Erklgrung herangezogen werden kaim. Auch eine meehanische 
, ,Einpressung" yon ]ipoidhaltigem ]?lasma kommt  als En t s tehungs-  
urs~che kaum in Frage. 

Liegt bier eizle Verfet tungsform besonderer Genese vor, so erhebt  
sich die Frage nach den ]~edingungen ihrer Ents tehung.  Die Art  der 
Grundkrankhei t ,  das Zusammentref fen  mit  rheumat ischen Gefgl]wand- 
schgden spricht tiir eine ]3eziehung zu toxisch-allergisehen Vorgiingen. 

D~s Vorkommen einer ,,Atherose der Jugendlichen" (Beitz~) nach iihcr- 
standenem/ieberhaften Gelenkrheumatismus ist keine Seltenheit (Beitzke, Kling. e). 
Es ]iegt deshaIb nahe, dat3 altergisehe Gef~Bwan&sehgden einen besonders gtinstigen 
Boden fiir spgtere Lipoidinfiltrationen abgeben. ,,Dies war um so mehr zu erwarten, 
als (lie ira Beginn der memschliehert Atheromatose - -  noch vor der Lilmidinfiltration 
- -  in (let' [ntima nachweisbare gallertigc Aufquellung der bindegewebigen Grund- 
substanz (Saftstammg. Hueck) anatomiseh und wohl such physikMiseh-chemisch 
mit dem experimenteUcn (:efiigwandschaden in t)amllele gesetzt werden konnte, 
wie er im Serum-Hyperergieversuch etxielt worden" ist (Schmitt). Die Besthtigung 
die~,r Gcda~kenggnge gelang im Experiment. Bei mchrmaliger parenteraler 
Einweil~zufuhr und unr gleiehzeitiger oder ansch[ie/]ender Verfiitternng yon 
Cholesterimnengen, die auf Grund yon Parallclversuchen alleiu niemaL~ zu Lipoid- 
infiltration der Oefitgwand ftihrten, konnten im Bereieh allergiseh gesch'adigter 
Oef/i[~wandste[len ,.sekund/ire" Vedettungsherde naehgewiesen werden (Schmitt). 
Einzelne F~ilte erilmerten dabei ,,an die hiiufig bei Sektionen anzutreffende Athero- 
matose der Aorta bei solchen 3[enschen. die an einer akuten hlfektioIl zu Tode 
gekommen sin(t". 

Dami t  war der Nachweis erbraeht,  dal~ (lie im Hyperergieversuch 
erzeugten GefgBwandschgden die Grundlage for atheromatSse Prozesse 
abgeben kSnnen (Schmitt). ~,Venn such eine umni t te lbare  (~'bertragung 
dieser t ierexperimentel len Erkenntnisse  auf die menschliche Pathologie 
nnr  untcr  VorbehMt mSglich ist, so sprechen doch dic eigenen Befunde,  
besonders die staubf6rmige Verfettung, ffir mine gleiche Genese. ])arfiber 
hinaus ist aber zu erwSgen, ob nicht  die Gef'aBwandverfettung ganz 
ailgemein n u t  eine Beg]eiterschminung geweblicher Reakt ionen  im Be- 
reich der Gef'al3wand darstel]t, zumal  fiir die bekann ten  , ,Fettf lecke" 
schon l'~ngst eine Beziehung zu vorausgehmlden Infek t ionskrankhe i ten  
vermnte t  werden muB. 

Faint m a n  die s taubf6rmigen Verfettungsherde als a uf dem Boden 
rhemnatisehmr GefgBwandschgden entst,~nden auf, so bedarf es noch der 
Er lguterung best immtcr  Einzelhei ten des histologischen Bildes. 

Neben dem im Sudanselmitt naehweisbaren Fettstaub finder sich eine mit 
Hiimatoxylin blau gefarbte Substanz, welehe r entspricht und als Gemisch 
verschiedener C]aolesterinesterbe~standteite mit hohem Sehmdzpnnkt anzusehen 
ist. Das Auftreten derartiger Fettzerfallsprodukte in der verdiekten Gef/tl3wand 
--- meist mit. (tent Ausfall grot3er Mengen yon Fettsgure- und Cholesterinkryst4Lllen 
verbunden - -  gilt als Zeiehen einer Art Oewebsne~'ose, die dadurch zustande kom- 
men soll, dal3 das Gewebe unter der Masse des abgelaget%en Fettes infolge einer 
,,Ern/~hrungsstOrung" alhn/tltlich erstiekt, wobei das Fett gewissemnagen in seine 
Bestandteile zerf/tllt. 
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Entsteht dcmgegeniiber die Fettablagerung auf dem Boden chenfisch-toxischer 
Gefgl~wandschgden, so miissen sich die Vergnderungen gerade in zeittieh umge- 
kehrter Reihenfolge vollziehen, dvrart, dal~ der Krankhcitsprozcl~ dureh eine 
~Beeintrgehtigung oder Aufhebtmg der I.~bensvorggnge in der Grundsubstanz 
eingeleitet wird uml fett.ige Niederschk~ge ers~ in seiuem wciteren Verlattf auf. 
treten, gclcgentlich wohl auch ausbleiben kSnnen. 

Damit wird vet Mlem die Bedeutung der HOhe des Cholesteriuspicge]s erheb]ich 
zugunsten yon Bedingungen eingeschrgnkt, die hi der Gefh3wand selbst liegen. 
Auf den EinfluB solcher 6rtlicher Faktoren hag bereits Hue(~k tdngewiescn, zum~d 
,,beim Menuchen, i.m Uuterschied zum Tierexperimcnt vielleieht nioht ohne wciteres 
ein Grund vorliegt, die Verfettung dutch ein Hineingebmgert eincr zu lipoid- 
reichen N~ihrflCtssigkeit yon aul~en entstekcn zu ]assen" (Huevk). Welehe feincrcn 
chemischen Vorgi~nge den Ausfall der Fettsubstanzen bewirkcn, l/~l~t sich noch 
schwer abschhtzen, doch mbehte der Verfasser glauben, dal3 auf dem Boden der 
toxischen GefABwandsch/iden in des Intimt~ eine St6rung des VerhMtnisses zwischen 
EiweillkSrpern mid Lipoidert entsteht, zumal bekannt ist, dal~ die Stabili~gt des 
kolloidgebundenen CholesterirLs ganz wesentlich yon dem Zustand des Gewebs- 
eiweiBes abhgngt (Ha:,dowsky, Hueckj. 

Wenn aueh die vorstehenden Gedanken zun'Kchst nicht, mehr a.ls 
eine Hypothese darstellen, deren Befestigung noch vieler Arbeit bedarf, 
so lassen sich doch mit ihrer Hilfe Erscheinungen verst'andlich machen, 
dic auf Grund der bisherigen Vorstellungen nieht zu deuten waren. 
]3esonders die MSgliehkeit einer akuten GefgBwandverfettung, deren 
Vorkommen sich jedem Erfahrenen aufdrgng% 1.aBt sich auf Grund einer 
meeha.nisehen oder altersbedingten Fettinfiltration nieht erklAren. 

Man kann einwenden, dab die him' besehriebenen VorgSnge allein 
nicht das Wesen der Art eriosklerose treffen, da deren wesentlichstes 
~Ierknm], die 8klerose, bisher nnberiicksichtigt blieb. Die gleichen Zweifel 
h~ttc der Verfi~sser selbst. Es ~utrdcn deshalb in einer weiteren Gruppe 
Aorten untersueht, deren hlnenhaut bereits alle Merkmale einer fort- 
gesehrittenen Wandverdickung aufwies. Die dabei erhobenen ]3ehmde, 
deren Beschreibung der folgende Absehnitt gewidmet ist, konnten das 
bisher Gesagte jedoeh bestgtigen und in wertvoller ~,Veise erg/inzen. Zuvor 
abet sei auf Vergnderungen hinge~Sesen, die auch hier im 13ereieh der 
Grundsubstanz beob~chtet werden konnten. 

Abweichungen i,m lfirberischen VerhaIten der Grur~dsub~ta~z. Es wieder- 
holte sich ngmlich die t~eobachtung, dab die 5demartige Auflockerung 
der Intima den positiven Ausfall der metachromat.isehen Reaktion 
verhindert, wghrend eine beginnende Sklerose den Fgrbevorgang deutlieh 
unterstiitzt.. Gin Beispiel fiir die erstgenannte Ta~sache l)iet.en die 
glasigen Beete in der 7Brustaorta des Falles 4 (Abb. 14~), deren histo- 
logisehes Substrat in einer Quellung und Auflockerung des Fa.sergeriistes 
besta.nd. Im Feyrter-Schnitt blieben die ]3eete vol]stgndig ungefitrbt.. 

Dagegen zeigten die verschiedenen Skleroseformen immer eine Ver- 
mehrung der Gewebsehromotropie. Diese erstreckte sieh innerhalb rein 
kollagener Intimabuckel auf die gesamte Intima, blieb jedoch, bei sub- 
endotheliMer Faserbildung oder einer solehen in der Tiefe des Intima- 
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gewebes (s. oben) a.uf die jeweilig befallenen Abschnitte besehr~tnkt. Ira- 
met entsprieht der Ausfall der metachromatisehen Reaktion auf  d~s 
g'enaueste det" Anspr/igung kollagen-elastiseher Fasersysteme. 

Daneben zeigten sieh deutliehe Beziehungen zur Lipoidose, in deren 
:Bereieh die Gewebsehromotropie fehlt. Damit  miissen diese Bezirke 
hinsiehtlieh ihres Verhaltens gegeniiber metaehromatisehen Farbl6sungen 
der Quelhmg und Auf[oekerung der Int ima an die Seite gestellt werden. 

Zu~amme~a.~s~nq. 1. W/ihrend entzfindliehe I~eaktionen der Gef/ig- 
wand im vorhergehenden Absehnitt selten beobachtet w~u'den, waren 
sie hier die Regel. Sie fanden sieh in der Aorteninnenh~mt und im 
Bereieh der Vasa vasis, waren dariiber hinaus abet  aueh am iibrigen 
Gef/il~system naehweisbar. 

l)er Oesamtheit dieser Veriinderungen wird der ]3egrfff der 3[esaortitis 
rhemnatiet~ nieht gereeht, da die Beteiligung dot Int.imt~ niche, allein 
auf Clrund einer Fortleitmlg verstanden werden kann. 

Sowohl in der Aorteninnenhaut als ~meh in den Va.sa vasis ist der 
Sitz der Krankheit  das Endothel, welches im Bereieh des gesamten 
(lefttl3ss, stems vom Endokard bis in die Capillaren einheitlieher Reak- 
tionen f~ihig ist. ])as Wesen aller entziindliehen Ver/inderun~en an der 
Gef'Xl3innenhaut kann als St6rung der Sehrankenfunktion des Endothels 
dutch unmittelbare Eimvirkung einer Seh/idliehkeit yore Gef/tlllumen her 
(Dyshorie) aufgefatlt werden. Die Ge~untheit dieser Erseheinungen 
wird dem Begriff der. , ,Endangit is" unterstellt. 

Das Odem der Geftigwand stellt den sehw~ehsten Grad einer ])urch- 
liissigkeitsstSrung der Endothelsehranke dar. Die pathogenetisehe 
Eh~ordnung erfolgt auf Grund seines sp/tteren Sehieksals. Folgt Ausgang 
in Sklerose, so mug aueh die ser6se Durehtr/inkung der Gef/igwand in 
den Formenkreis der Endarteriitis einbezogen werden. 

Die beobaehteten Sklerosen sind Ausheilungszust/inde der End- 
arteriitis. Die Eigenart der Faserbildung sprieht in vielen ]~s gegen 
ihre Auffassung als reine altersbedingt.e Anpassungsvorgii.nge. Aus der 
Aufeinanderfolge der Fasersysteme i';igt sieh an der Gef-;iSintima hitufig 
der sehubweise Verla.uf der Grundkrankheit  ablesen mid mit den gleich- 
zeitig vorhandenen entzfindliehen Endokardver/inderungen ~-ergleiehen. 

2. Ablagerung von Lipoiden fand sieh innerhalb der Zellen und in 
Form diehter Staubherde. W'Xhrend die eellult~ren Verfettungsherde den 
typisehen ,,Fettfleeken" gleiehen, zeigen die Bezirke staubfSrmiger 
Verfettung ein ga.nz anderes Verhatt.en. 

~) An der Stelle des mit sudanroten Fettstaubes finder sieh im 
Hgmatoxylinsehnit t  ein blauer Niedersehlag, der auf Grund seines 
besonderen f/irberisehen VerhMtens und seiner Lgslichkeit als Spalt- 
produkt, komptizierter Lipoidgemisehe mit hohem Sehmelzpunkt anf- 
gefal~t wird. 



umi deren Beziehun~ea zttr l':ndaortiti~. 221 

b) Im Bereich der Staubherde lassen sich regressive Ver~nderungen 
an Zellen und Fasern der Intinm und Media m~chweisen, wie sit bei 
fieberhaftem Rheum,~tisnms auch ohne Verfettung vorkommen. Da in 
einzelnen F~llen die Lokalisation der Lipoidherde oberhalb der erkrankten 
Aortenkh~ppen f~ir einen Zusammenh~mg mit dem Grundleiden ,,Endokar- 
ditis" sprieht, scheint es geboten, die herrsehenden Ansehammgen iiber 
das Zustandekommen chief GefS,13wandverfettung erneut zu ~berprSfen. 

Da.bei zeigt es sigh, dab yon den bisherigen Vorstelhmgen ,tie einer 
vorwiegend ehemisch bedingten ,,Saftstauung:' den eigenen ]{efunden 
am meisten gerecht zu werden vermag. Da es ferner als bewiesen gelten 
kann, dab auch die im Hyperergieversueh erzeugten Gef's den 
Boden fiir atheromatSse Ablagermlgen vorbereiten, wird als Grundlage 
der staubf6rmigen Veffettung eine p,'ims toxiseh bedingte Schi~digung 
kolloider Eiweigk6rper in der Gefagwand angenommen, in deren Folge 
die Lipoide nieht mehr in LSsung gehalten werden, sondern ausfa.llen. 

Damit ist die morphologisehe Grundlage ffir alas Auftreten einer 
akuten Gef/~l?wandverfettung gegeben. 

Die Herde staubf6rmiger Verfettung in der Aortenwand werden 
deshalb yon der reinen Zellverfettung im Bereieh der typisehen Fett- 
fleeke und der J0"ettbestS, ubung des elastisehen Grenzstreifens im Hinblick 
auf ihre besondere pathogenetisehe Bedeutung abgegTenzt. 

Dartiber hinaus erhebt sieh die Frage, ob nieht aueh diese Verfet- 
tungsformen, besonders (lie Zellverfettung innerha.lb der Fettfleeke auf 
dem ]{oden vorausgehender SehSdigtmgen tier Grundsubsta.nz entstehen. 

3. DiG 6demartige Aufloekerung der inneren Gefs 
war mit einer Abnahme, die Sklerose mit einer Zunahme der Gewebs- 
ehromotropie verbunden. 

Bei staubf6rmiger Verfettung war die Metaehromasie deutlieh herab- 
gesetzt. Diese ]?orm der Verfettung mug deshalb hinsichtlieh ihres 
Verhaltens gegenfiber metaehromatisehen Farhstoffen dem ()dem der 
C, ef~tBw~md an die SeRe gestellt werden. 

I I I .  Weitere U~tters~chungen iiber die Sklerose der Aorta 
und ihre Beziehungen zur Atheromatose. 

Stand in den bisherigEn Abschni~ten die Pathohistogenese lipoider 
Ablagerungen im Nittelpunkt der Betrachtung, so soil im weiteren Ver- 
lauf der Entstehung umseba'iebener Sklerosen besondere Aufmerlcs~mkeit 
gewidmet werden. Wenn da.bei im folgenden gerade der Zusammenh~ng 
yon Arteriosklerose und Nierenleiden zur Grundlage einer gemeinsamen 
Bespreehung verschiedener Fr gemacht wird, so geschieht dies aus 
mehreren Griinden. 

Einmal konnte der Verf~sser bei chronischer Nephritis und maligner 
Nephrosklerose Aorten beob,~chten, bei denen entweder trotz jugend- 
lichen AltErs eine deutliche nodSse Arteriosklerose vorlag, oder aber, bei 
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gl teren Ind iv iduen ,  die sklerot ischen Aor tenver / tnderungen das  fiir 
dieses Al ter  bekannte  3IaB bei wei tem fibe~,sehritten. Eilm Ursaehe hierfi ir  
kann zungchst  nieht  a.ngegeben werden.  

Dies gilt selbstverstS, ndlich nur, wetm man yon dee Wirkung chronischer/31ut- 
drucksteigerungen, deren viel diskutierte Abh/tngigkeit yon Nierenkrankheigen 
hier uner6rgetq~ bleiben tutti3, absieht. Zudem ist der Einflug ties gestv, igert<,n Blut- 
4t'ttekes auf die EntwieMtmg dee Arteriosklerose recht umstritten. Im wesentliehen 
wird nut die Hyalinose kleinster Organartet'ien mit Bhttdmeksteigemangen in 
Zusammenhang gebraeht (ttueck, Jores). Derartige Arterioslderoserl t.rennen aber 
viele yon der ,,gewShnliehen Arteriosklerose" ab und lehnen fiir letztere jeden 
Ehfflug einer JSlutdruekerhOhung ab. ,,Weder die Altx~rsektasie als Altersgebrechen 
noeh die Atherosklerose aLs Alterska'ankheit haben legend etwas mit dem Blutdruek 
zu gun . . . .  da wir bei noeh so sehwerer Atherosklerose keine Herzhypet*rophie, 
aus der wir eine Erh6hung des t31utdruekes herauslesen k6nn~en, finden" (Ascho//). 

Ferner  ist  bekannt ,  da[3 gerade bei  ehronisehen Nierenle iden die 
Lipoidablagerungen  in dee GefgBwa.nd ein besonderes Ausmal3 er re iehen 
k6nnen (Hueck), so d~B derar t ige  Fgl le  zur Erggnzung  und Bes tg t igung  
dee .)ben entwiekel ten  Oedanken  besonders  geeignet  erseheinen. 

Wei te rh in  ha t  schon Fahr die Vermutung  ausgesproehen,  da.f~ ,,ma.nehe 
F/i.lle yon maligner  Nephrosklerose  iit iologiseh mi t  dem Gelenkrheumat i s -  
mus in Zusammenhang  zu bringen s ind" .  N i m m t  man  die grol3e morpho-  
logisehe Jidanliehkeit zwisehen mal igner  Nephrosklerose  und  der  zum 
a.llergiseh-h~q3erergisehen Formenkre i s  geh6rigen Periarteriiti~s nodosa  
(A. Dietrich, G. B. Gruber, R6ssle) hinzu und er inner t  sieh der Ta tsaehe ,  
dal3 aueh die Aor t a  im R a h m e n  des l~heumat ismus  (Klinge) an der- 
ar t igen Vergnderungen te i ln immt ,  so erseheint  eine vergleiehende Unter -  
suehung in diesem Zusammenhang  wohl gereehtfer t ig t .  

Die bisher bekannten Beflmde an grof~en Gef/tgen bei maligner Nephrosklerose 
bieten freflich wenig Chamkteristisehes. So konnten Schiirmann und MacMahon 
.,Zeieheu einer besonderen Beanspruehung nieht linden". Histologfisch sahen sic 
neben einer ,,reeht kr/iftigen Ausbildung der elastisehen Medialamellen" nicht selten 
eine Vermehrtmg und Auflockerung der Grundsubst~nz zwischen den Muskel- 
zellen mid el~tisehen Fasern. Gleiehzeitig kommt Verfegtung der Grundsubstanz 
lind Kernlosigkeit einzelner 3[uskelfazern vor, doch betonen die Verfasser, d~B die 
Verfinderungen nie sehr hoehgradig sind. In den guJ]eren GefABwandsehiehten 
x~wrden gleichzeitig grantllomaI~ige Zellwueherungen besebxieben. 

AN weitere Besonderhei~; bei maligner Nephrosklerose gilt die Spontanzer- 
reil3ung dee Aorga. Sie sell durch umschriebene Mediasel~derl nnd die verst/trkte 
hypertonische Beanspruehung verm~tcht werden. Im iJbrigen biete die Aort~ 
das Bild efi~er gew6hnlichen Al*eriosklerose weehsehaden Grades, die lediglich 
durch eine besondere Gelbf/irbung ausgezeiehnet sei, eine Tatsaehe, welche auf 
die in den IQ~nkengeschiohten hSufig vermerkto Hypereholesterinitmie zm'fiek- 
gefiihrt wird. 

1. Sekt.-Nr. 63/41 (St.G.), m/tnnlich, 47 J~hre. 
Klinisch. 1916 Nierengriea mit Kolik. 1937 BluMruek 200 ram. Jetzt  Kopf- 

sehmerzen, Ma~ttigkeit, 0deme. Chronische Nierenentziindlmg. ~est-N 55 bis 
90 rag-%. Ur/~mie, 1%rikarditis. 

Pat]wlocliseh.anatomische Diagnose. Primate arterioslderotisehe Sehrttmpfniere 
mit maligner Sklerose. Chronische beiderseitige Pyeliti,s mit Nephrolithiasis lhaks. 
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H~.morrhagische Kelehpyelitis. M~I]ige ehronische Cystitis. UrS, mie. Serofibrin6se 
ur~.mische :Perikarditis. Geringe fibrSs abgelatffene Eudokarditis der 3iitr~flis. 
Schwere Parenehymseh~digung des Herzmuskels mit diffuser grobfleckiger Ver- 
fettung und Nekrobiosen. Exzentrische Herzhypertrophie. Herzdila/,atiou beson- 
ders lbxks. Knotige .~'~riosklerose der Aorta, besonders im Bauchteil. Urhmiseh~ 
Gastroeaterit~s. Fibrin6se Perisplenitis. Blutst,~uung uad 0dem der Lungen. 
Blutstauung und 0dem der Leber. Stauung und Hyperphtsie der 3[ilz. 

..kbb. 16 0.--e..korten bei malig'ner Nephrosklerose und ehronischcr Ncphrilis. Schematische 
D~,rstelhm~'. ~. 63/4[, b 289/4l, c. 912141. 

~u St,~rke Sebxumpfung beider Org,~ne. Oberfl~ehe um'egelm~Big fein- 
h6ekerig, fleekig graugelb. Zahlre[c|m flohstichartige ~Blutpunkte. Mikroskopisch: 
Hy~linose der Arteriolem Au zahlreiehen 8tellen Nekroso und entziindliehe Dur~h- 
setztmg der Arteriolenwand. Untergang der Glomeruli und Harnk,~n~.[ehen. Ver- 
mehrung und rundzellige Durehsetzung des Zwisehengewebes. 

Aorta. .,'~lakrosl~opisch: St~irks~ Deformierung der Aor~enwand, besonders 
im Bauehteil (Abb. 16~) dttreh grol~e, diehtstehende und sich vielfaeh iiberlagernde 
Intimabeete. Dazwisehen Intim~ narbig, rillenf6rmig eingezogen. Hoohgradige 
Eineng'ung der Abgangsstellen mehrerer Arterien. Die Intimabuckel sind glasig- 
grauweil~, an wenigen Stellen gelblich und zerfallea beim Anfertigen yon Gefrier- 
schlfitten sehr leicht. In den gelb gef/~rbter~ Polstern sieht man auf dem Sehnitt 
in der Ticfe, oberhalb der Media, meist einen un~sehriebenen gelbweil]en Herd. 
Eine Verdickung der Adventitia ist mit blo]em Auge nicht naehweisbar. 

3[ikrosko2~isct*. a) Dickes glasiges Polster nebea der Abgangsstelle der Arterie~ 
mesenteriea hfferior: MSehtiges [ntimapolster yon doppelter Mediadieke (Abb. 17,~). 
Das gesamto Polster besteht aus wenigen spindeligen Zellen und kaum f&rbb~reu 
kollageneu Fasern, die durch ein m'~chtiges 0dem auseinandergedr'~ngt sind. Dabei 
zeigen die, einzelnen Schicltten des Beetes einen verschiedeneu Alffbau. In der 
oberen HMfte, subendothelial bis zur Mitte des ]~cetes sieht man feine spindelige 
Zellen und zarte koll~gene F~serehen, die so weir auseiaanderge~[chert sind, dab 
sie keine Verbhldtmg unterein,~nder haben (Abb. 17b). ])as 0dem besteht aus 
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e iner  fe ink6rnigen.  ~n ge ronnenes  P l a s m a  e r innc rnden  Sul)st~ulz, die s ich  m~eh 
~,,a~ Gieso~z, blaBgclblich oder r6 t l ich  fiirbt. I n  der  Tiefe des Beetes ,  yon  de r  ~[it te 
])is zur  Mediagrenze  fchlen dic Zclle'n ~ 'ol lkommen.  Es  l iegea bier lediglieh h o m o g e n c .  
vcrquol lene  und  you  Li icken durehse~zte  Fase rn ,  (lie sieh t ro tz  ihrcr  Bre i te  k a u m  

Abb. 1 7 a - -c .  f;3 ~1. Diekcs Int inmbeet  in der oberen J3auehaorta. ohne wesentli(~he Lipnid- 
einJagerung, a ~bersicht.  Thionin. b Oberfl~tchliche sub~mdotheliale Schieht. 0denrlartig~' 
A~ffloekerung des Gewebcu. H . E .  ~7faeh. c Tiefe Sehicht des Bcetes. Kernlosigrkeit (t(,~ 

Gcwcbes. ,.Quclhlngsn~kcosc". H.-E. 47lath. 

anf~rben .  I n  den  Lt icken zwischen den  Fase rbf inde la  f indet  s ich en tweder  ebenfa l l~  
eine kSrTdg ge ronnene  Masse  oder  vere inzel te  kleine F e t t t r S p f c h e n  (Abb.  17c). 
E la s t i s che  F a s e r a  fehJen inne rha lb  des  Bee tes  vo l lkommen .  N u r  a m  R a n d ,  a n  der  
~_~oergaag~stelle zu r  b e n a c h b a r t e n  I n t i m a  f inden  sich u n m i t t e l b a r  s u b e n d o t h e I i a l  
einige zar te ,  o f fenbar  neugebi]dete  Lamel len .  Die  V e r f e t t u n g  des  Beetes  is t  - ~ u ~ e ~  
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gering. AuP, er den bereits beschriebenen kleinen Fetttropfen sieht man in einigen 
Pr~iparat~n eine ganz sehwaehe Best'~ubung der kernlosen Zone. 

Chromotropie im inneren 3[ediadrittet. Das Beet bleibt mit  seharfer Grenze 
v611ig ungef/~rbt. Nur bei lgagerem Liegen der Feyrter-Sehnitte nimmt aueh die 
subendotheliale, durch ihren Gett~lt an spindeligen Zellen gekennzeiehnete Sehieht 
einen bla~en, roten Farbton an. In dee Ad.vcntitia und 5[edia unl die Va~sa vasis 
Meine Rundz, ellinfiltntte. ])och sind diese entzilndliehen Ver~tnderungen der 
ituBere~l Wandscbiehten sehr gering. 

Gleiehe Ver/tnderungen geringeren Ausm~aes zeigt such die dem Bee~; benaeh- 
b~rte, makroskopiseh nur gering verdiekte Ingima. Aueh bier eine erhebliehe 
Aufloekerung des snbendotheiialen Gewebes. Nut  sind an der Grenze zur Media 
krgftigere koIlagene Fasern entwiekeIt. Xeben z,~hlreiehen fettstx.iehernden Makro- 
phagen ist in der Intima ein mit HSmatoxylln stark f'Xrbb~rcr, sehwaeh sudanophiler 
Staub abgel~gert. 

b) Intimabeet mit makroskopiseh siehtbarer Verfettung: In geringer Ent .  
fernung yon dem nnter ~) besehriebeuen 5dematOsen Intim~polster ist die Int ima 
ebenfalls polsterartig verdiek~ und in der Tiefe, schon mit blogem Auge siehtbar, 
st~rk verfettet. Auch hier kann man, deutlieher Ms in dem oben beschriebenen 
Beet, wieder zwei naeh ihrem Au[bau versehiedene Sehiehten erkenncn. Die 
oberflgehliehe, bis zur Nit te  des Beetes reichende Zone enthalt hier ebenfalls 
reichlieh spindelige Zcllen. Start des 0dems linden sieh aber jetzt rciehlich sehr 
zarte kollage :Fasern, so dab eine feste bindegewebige Platte entstanden ist, die 
dem iibrigen beet  kappenartig aufsitz~ (Abb. 18 a). Elastisehe Faaern sind innerhMb 
der K~pi~ nieht naehweisbar, Lipoidablagerungen fehlen ebenfalls. Aueh die tiefe 
Sehieht des Beetes ist gegen~iber dem oben geschilderten Befund erheblieh ver- 
5,ndert. Die Kemflosigkeit h~t zugenommen. Die wabigen Lfieken zwisehen den 
gequollenen und sehleeht gef/irbten Fasern haben sich vergr6Bert, so dab das 
Faserwerk iiberh~mpt nut noeh in einzelnen schmalen Septen erhalten ist (Abb. 18 b). 
Das Gewebe ist hier steUenweise vOllig homogen und fgrbt sieh naeh ~:a~ C~'eson 
sehmutzig-gelbbrann. In den wabigen Liieken liegen jetzt zahlreiehe stark ver- 
fettete 5[akrophagen. H/iufig sind d i e~  Zellen zugrunde geg~mgen und ihr fettiger 
Inhalt  isb zu kleinen Tr6pfchen zusammengeflossen. Die zwisehen den Waben 
liegenden Septen sind grOBtenteils dutch wolkige, staubartige, h/imat~xvlinbl~ue, 
schwaeh eosinophile Niederschl/tge vollkommen ~rerdeekt. Innerhalb dieser Nieder- 
sehliige sind mmlelfSrmige Krystalle ausgefallen. 

Die Chromotropie der einzelnen Gefgllwandschiehten ist such hier sehr eharak- 
teristiseh. Neben der inneren 5[ediasehieht ist jetzt such die subendotheliale Zone 
leuchtend rot gefgrbt. Die 5iitbeteiligung der Vas,~ va~is ist etwa.s stiirker. Im 
5uBeren MediaArittel und in der Adventit ia um die Gef/iBlumin~ deutliehe An- 
sammlmlgen kleiner gundzellen. 

2. Sekt.-Nr. 289.,'41, weiblieh, .34 Jahre. 
I~linisch. Als Kind Seharlaeh mit Nierenentziindung. Seit 5 ,Jahren zeit- 

weilig BeinSdeme. Seit 1/., J~hr Nykturie. getzt RR. 225/170. 8enktmg 27/45. 
ltest-Si 123 mg-%. Chronisehe Nephritis mit  nephrotisehem Ninschlag. Pl6tzliehe 
Sehmerzen im Leib. Diffuse Peritonitis. 

Pathotogiech-anatomische D iaTwse. Zwei bohnengrol3e penetrierende Ulcers 
im Bulbus duodeni mit  Perforation des einen, an der Vorderwand gelegenen, in 
die freie Bauehh6hle. Diffuse eitrige Peritonitis. Akute h/tmorrhagisehe Traeheo- 
bronchitis mit herdfSrmiger Pneumonie in beiden Lungenunterlappen und begin- 
nender fibrin6ser Pleuritis. Sekund/ir-entztindliehe Sehrumpfnieren bei Hypoplasie 
und pyelogener Schrumpfung der linken Niere. Urgmischer Gerueh aller inneren 
Organe. AknWs HirnSdem. I-Ioehgra.dige allgemeine, nod6se Atherosklerose. 
Coronarsklerose mit  fast vSlligem Versehlug des Ramus dese. der Art. cot. dextra. 

Virehows Archiv. D,1. :;10. 15 
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Ahb. 18a tmdb.  63/4i. t~ect in dec Bauchaort~. a ~bersicht. b i m  Bereich des oherfIiichiichen 
/Jdcms Neubildang yon Bladegewebc, so clad elne ,,Kappo'" entsteht.  In  d.er Tiefe ,'otI- 
s'U.tndige Nekrose mi t  Fettbest '~ubung des abgestod)enen Gewebes. v, G@son. 50f~ch. 

D i l a t a t i on  u n d  s t a rke  W a a d h y p e r t r o p h i e  des l i nken  Vent r ike ls .  Ohron i sche  B l u t -  
s t a u u n g  der  L u n g e n .  D i l a t a t ion  u n d  W ~ n d h y p e r t r o p h i e  des  r ech ten  Ven~r ike ls .  
B l u t s t a u u n g  der  Leber ,  Milz u n d  Nieren.  Chronisohe Gast r i t i s .  Chro~fische h'~mor- 
rhag i sche  Cyst i t is .  Abgelaufeae  Tonsil l i t is ,  Adnex i t i s  u n d  Appendic i t i s .  A d e n o m -  
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~mten  im rechte~t Sckilddrfisenlappen. Utert~s myomatosus. Arthrosis d(:formax~ 
des rechten Kniegelenkes. Allgemeine Adipositas rn~tfligen Grades. 

Nieren. Kleine unregebn~Big h6ekerige Organe. Besondcrs die linke Niere 
ist stark geschrumpft. Mi~'oskopisch: Hochgradige Sklerose der ~ t e r i en .  Hyal~ 
nose de r zKrteriolen sowie cinzelne Nekrcsen im B(:reich der Vas~ afferentia. Ver- 
mehrung und rundzellige Durchsetzung des bindegcwebigen Interstitiums. Alle 
S~dien der Ver6dung ~n zahh'ciehen Glomeruli. 

Aorta. ,~Iakro~ko'~sch (AI)b. 16b): Starke polsterf6rmige Intimaverdickung, 
besonders aa der Aortenhinterw,~nd. Die Polster sind grauweiB, stellenweise gelb- 
lich. Auf dem Sehnitt bestehen si~ teils nus glasigem, teils aus porzellanat~tig we, if~em 

Abb. 19. 289/H. ~ltbcndotheliMe Ailsbild~Lng elasttseher Fa~ern in den Rundteilcn eJu~;,~ 
Beetcs bcI Al'terioskleeo~e. EhL~tictt. 250[itch. 

Bindegewebe. Atheromas Einschmelzungsherde linden sioh nicht. Im Bauchteil 
geringe oberfl/icllliehe Ulceration. Adventit ia nicht verdiekt. 

Mitrroskotzisch. a) Obere Brustaorta: H6ck~ln[ge Intimaverdiekung oberhalb 
der Ductus-BotMliu~rbe. Verbreitetxmg und 6demartige Aufloekerung dee Intim~ 
mit deutlich gesckichtetem An/b~u. Es wechseln Sehichten gequollencr kollagene, r 
Fasern und diinner elustischer Iatmellen mit kel'nlose~ und. yon wabigcn Liicken 
durchsetzten Zoncn, die yon dichten staubf6rmigen Nicdcrschl~igen bedeck~ sind. 
Die Lfickcn sind mit stark verfetteten und aus dem Gewcbsverband herausgel6sten 
ZeUen ausgefiill~. L'ber,Ml vemtreut kleine dunkelkernige Rundzellen und poly- 
morphkernige L~mkocyten. In der Umgebung der V~tsu vasis ebenf~lls ~undzell-  
herde. Chromotropie des inneren Mediadrittels. Intim~ mit sehalffer Grenze 
ungcf/trbt. 

b) Obere Brustaorta: GreBes umschriebencs ]~eet an der Vorderwand. Mhehtige 
Vcrbrciterung der Aol~minnenhaut his zu Mediadicke. Oberfl~,c]~liche Lagen reich 
an spindeligen Zellen, in der Tiefe kel~armut, Quelhmg lind sehlechte FSrbbarkeit 
der kollagenen Fasern. Im ganzen besteht das beet  ~us regehn~l~ig geschichteten 
Faserlagen, nat" ~m Rand beidersei~s starke 6demartige Auflockerung und subendo- 
theliale Neubildung za.rter elastischer Membralmn (Abb. 19). InnerhMb des Beetes 
fchlen elastische Elemente. Aueh Fettablagerungen sind nicht vorhand'cn, wenn 
man yon einer ganz geringen Bestitubung einzelner gequollener Faser]agen in der 

15" 
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Tiefe absieh~. ]m Yeyrter-Schnit~ deutliche Chromotropie im irmeren 3Iediadrit tel  
und innert~alb ties ]3cotes aueh dicht unter  dem Endothel,  im Bereich der spindeiigml 
Zellen. 

Aueh a.uBerhalb des Beetes isL dim In t ima  stark aufgelccl~ert und yon spindeligen 
Liieken durehsetzt.  

e) ]3auehaorta: HOckerige grauwei~e In~imavcrdiekung. In t ima  s tark  ver- 
breitert,  ans kollagenen Fa,~ern und, besondel~ in der Tiefe, aus feinmt elast ischen 
Lame]len aufgebaut.  StIbendothelial ist jedoeh das Gewebe wieder ~ h r  locker 
und zeig~ die sehon mehrfi~eh 1)esehriebene Liiekenbildung. Die Fibroeyten.  und 
izmerhalb der Ltieken aueh Makropbagen. sind s tark verfettet .  Die dieht un te r  dent 
Endothet  liegende Schieht ist sehr zellreieh und besteht aus mehreren Lagen spin- 
deliger oder runder Zcllen Init grogem bl~sehenf6rmigem 1,7_ern. (tie teils verfe t te t .  
tells fret yon Fettsul.,stanzen sind. Stellenweise fehl~ der Endothetbelag und  ist 

Abb. 20. 2Sl)'tl. I_;msehricbenc fibrinoide VcrqucllulJg des Endothe]s bci nmlil-~ner 
Nephrosklerosc. l'. Gieso~. 612fa(:h. 

dutch ]deine wal-zenartige Fibrinauflagerungcn ~rsetzt (Abb. 20). I ,n Fe!/rter- 
8c}mitt Rotf~irbung des inneren Mediadrittels und dcr bcnachbar ten  faserreichen 
ln t ima.  An den Stellen der staubi6, 'migeu Nic~lerschliige und im lockeren sub- ' 
endotheliahm Gcwebe fehlt die Chromotropie. Geringe Kalkbest/ tubung der Media. 

d) Ai~eria intercostalis: Gefgl31umina dureh konzentrisehe Lagen kollagener 
und elastischer Fasern fast verschlossen. In  der AuBenschicllt an der Grenz~ zur  
umliegenden Aortenmedia dichte h~imatoxvlinblaue Niederschliige, in  deren  
Bereich die elastischen Fasern sehleeht darstelll~ar sind oder fiberhaupt feMen. Sub-  
endotheliale Vermehrung din" Wanderzellen urld re iddich cellultire Verfet tung.  

Der folgende Fall bietet  hinsichtlich der Vcrbreiterung, Aufloekerm~g, Faser-  
~md ZeIlvermeln'ung der In t ima  das gleiehe Bild ~ie die beiden vorausgehmlden. 
Er  set t rotzdem ausf0hrlicher besprochen, da hier die schon hiiufig erwithnten stm~b- 
fSrmigen XiederschFtge in ether besonders g~'ol3en Ausdehnung vorkommen, wobei 
:Bilder entstehen,  die, das Wesen dieser ,Niede~chlagsbildung besser kennzeichnen 
als die bisherigen F~lle. 

3. Sekt.-Nr. 912/'41, mii.nnlieh, 57 Jahre.  
A'li,zi.~ch. Schon mehrere Jaia 'e nicrenleidtmd. Seit etw~ ;.~; J a h r  e rneu t  in 

tirztlicher Behandhmg.  Einlieferung in das Krankenhaus  wegen LungenOdem. 
Rest.-N stark erh6ht.  Wa.R. negativ. I-[ylx.rtension. Diabetes mellitus. 

Pathologi._~ch-a,~atomi,sehe Diagnose. Arteriosklerose der 5"ieren mi t  zahh'eichen 
punktf6rmigen Bhxtungen der Nierenoberflache. Maligne Xephrosklerose. ]:)fla- 
ra t ion m~d Wandhypert rophie  des liztken Ventrikels (klinisch: Hypertension) .  



und derm~ Beziehungen zur End~)rtitis. 229 

Chronische Bbitstauung der Lungen. 51)(I ecru klargdbcr Ergul] in bciden Brust- 
h6hlem Dilatation und Wandkypertrophie des rechten Ventrikels. Blutstauung 
der Leber, Milz, Nicren. Gcrhlger Ascites. Ausgedehntes Anasarka der B~uchdeeken. 
ttochgt-adiges 0dem des Penis. Scrotums und beider Beine. Starke Arterio- 
skleroso der }Iirnbasisgef~e. Bohnengrol]e fHsehe Blumng im tinken Oceipital- 
birn. Molkige Erweiehung der beiden subcorticalen MarkLuger. Atropbie und 
Fettdurchwachsung des Pankreas. Gelbf~rbung des Sch~dekLaehes (klinisch: 
Diabetes mellitus). Hyperplasie und vemnehrter Lipoidgehalt der Nebenniere. 
Ausgedehnte frisehe Lipoidosc und Atherosklerose der Aorta. Geringe Adenomyo- 
matose der Prostate. WahmBgroBc Cvste im rcchtcn Leberlappen. Lienes suc- 
eenturiati. Am IQmchenmark kcine t~csonderheiten. 

Niereu. Sehrumpfung beider Organe. Oberflgelie um'egehniii3ig h6ckerig. 
bunt, graugelb-rot. Reichlich flohstiehartige Blutungen. Mikroskopisch: Hoch- 
gTadige Hyalinose und Nekrc~e zahlreicher Artcriolcn mit entziindlicher Durch- 
sctzmig des mn]iegcnden Gcwcbes. Nekrose einzclner GlomerulusschIingen. 

Aorta. Makroskopisch (Abb. 16c): Unregehn5Big-h6ekerige, durek zahlreiche 
kMnc Buckel und Streifen verdickte hlt ima, besonders zwischea den Abgangs- 
stellen der Intercostalartericn und oberhalb der Teilungsstelle der Aorta im 
Bauchteil. ..in der letztgenannten Steile auch mehrere }7,eete. Ausgedehnte Ver- 
fettung der verdickten Intima. Geschwiire oder Verkalkungen fehlen. 

Mi~-roskopi~ch. a) Aufsteigende Aorta: Feine Streifung mid Verdiekung der 
[ntima in der Ir der Spaltlinien. Keine Lipoidfleeke. 

Des mxmittelbar unter dem Endothe|  gelegene Gewebe ist in einer sekmMen 
Zone sehr zcllreich. Man sieht spinddige Fibrocyten, groi3e 5[akrophagen mit 
hellem blgschenf6rmigem Kern und ldeino Horde dunkelkcrniger Rundzellen. 
Auch polymorphkernige Leukocyten kommen vor. Fasern sind bier gering ent- 
wickelt. Nach auBen wh'd diese zellreiehe Schicht dutch einen Streifen auff~illig 
zellarmen und stellenweise homogenen Gewebcs abgel6st, welcher etwa dem immrstcn 
Teil tier ~[edia entapricht. Doch /st die gew6hnliche Trermung in Intimt~ und 
Media infolge des stark wechselnden Aufbaues der innersten Gefiil~wandscbieht 
bier nicht m6glich. Bei ]}a~darbung I'hl3t dieser Streifen dJeke nnregehniiA3ig ver- 
laufende elastisehe Lamellcn erkennen, welehe, dureh spindeiigo Liicken vielf~ch 
auseinandcrgerissen sind. An der Grcnze zur subendothelialen Schieht finden 
sich diehtc, mit Sudan hier intensiv rot-gcfhrbte, h~tmatox.vlinblaue Niedersehlhge. 
in deren Bereich dins Gewebe besonders zel|arm ist. An diesen Stellen sind die 
dastischen Lamellen in einzelne Bruchstiicke zerlcgt oder lassen sick f~rberisch 
iiberhaupt nicht darstellen. Die Zdlverfet~ung ist gering. Auch subendothelial 
finden sick nut hi einzelncn ]~'ibrocyten FettkOrnchen. Die Va.~a vasLs sind welt, 
yon groi]en gequollenen Endothelien ausgekleidct und yon zahlreiche~). Wander- 
zellen umgeben. Stellenweise hyalin-homogene Umwandlung ibi'cr gesamten Wand 
mit VerschluB des Lumens. In  den so ver~tnderten Gef~Bw~inden reichlic}l Fet~- 
staub, der sick stellenweise zu kleincn atheromartigcn Herden anhhuft. 

Chromotropie im inncren Mediadrittel am deutlicksten. Daneben fiirbt sick 
jedoch auch des subendotheliale Gewebe, besondm~ im Bereich der erwghnten 
kollagenen Fa~rlagen. 

b) Brust- und Bauehaorta: Teil.s hSckerige, tells streifige, t~ingsverla~ffende 
Intimaverdickung, meist deutlieh gelb gef/irbt. 

Die Wandve~'dickmlgen der Brust- und ]3auehaorta stimmen so weitgehend 
iiberein, dab sic gemeitLsam besproehen werden k6~men. Es land sich immer eine 
erheblieh verbreiterte Intima, welehe deutlich wm der )Iedia abzugrenzen war. 
WiG sehon hgufig bmnerkt, war aueh bier die Am~cenintima deutlieh zweigeschiehtet. 
Aut eine sehollig-6demat6s-lockere Zone unmittelbar unter dem Endothel folgt 
nach auBen bis zur Media eine faserigo Sehieht, welehe ann/ihernd zu gleichea 
Teilea aus kollagenen mid elastisehen F~sern besteht und in de r Bauchaorta i}~re 
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gr6fltc MSchtigkeit erreicht. Eine scharfe Grenze zwischen beidtm Schichten besteht 
nicht, da cinerscits (tie Auflockerung der subendotheliMen Zone zungenf6rmig bis 
wcit in die Tiefe zur 3'[cdiag'renzc vordringt, andererseits auch an der Oherfl~che. 
dicht unter dem Endothel rcichlich Fasern ausgcbildet sein k6nnen. ])ie Bcdeutung 
dieser Grenzlinie bestcht darin, dat] in dcm ihr an der Innenseite benachbartcn 
lockeren Intimagewebe ~roBe Mengen des sudanroten, mit H~matoxylin blau 
gvfiirbten Staube.s abgelagert sind. Diesc Au.sf~llungen sind zwar in geringercm 
Aitsma[l auch in den iibrigcn Teilcn der Int ima zu finden, ~3rreichen jedoeh an dcr 
besehriehenen ('~renzlinie i]u'e grSBte 3I~.chtigkeit. 

3,1)I). ~t. 912, t t. 51il, [-15matoxylin blau gefiirbter Staub ill der Intima. Hiim,'~toxylin. 
60fach. 

Von hier aus ziehen nun eigent(iullich triohterf6rmigc Stralicn durch die auf- 
geloekorto Intima his unter das Endot.hel, unter dem an soh;hen Stelleu hgufig 
klcine Haufen yon Rundzellen liegen. Das im iibrigen zcllreicho Gewebe zeigt im 
Bereich dieser Staubniedemchlhgc Kernlosigkeit (Abb. 21). Die iibereinstimnmnde 
Lokalisation des mit Sudan gef5rbten Fcttstaubes und der hgm~toxylinbl,~uen 
NiedersehlSge lgl3t sieh hier besonders gut verfolgmt (Abb. 22). 

Ne, ben 4ieser staubf6rmigen Verfettung erkenut mazl dicht unter dem Endothel  
eine hochgradige Lipoidablagerung in den Zellcn. Dichtgelaget~e t~ibrocyten und  
Makroph~gen haben sieh vielfaoh zum Bersten mit Fet t  beladen. Auch das Ver- 
halten der Gewebsehromotropie in der Gef'al3wand 1/i,L~t sieh an Hand dieses FaRes 
ngher eharakterisieren. Bereits in friiheren Fkllen wurde auf die besondere Lagerung 
im hmercn Dr i t td  der ~Iedia, die Abschw/ichung (ruler Aufhcbung der Farbreakl~ion 
innerhalb der 6demat6s verbrciterten Int.imabeete, das erneutc Auftreten ei, ner 
Ro~fgrbtmg bei Faserbildung und setfliel31ich auf die geringe F/irbb~trkeit des yon 
Lipoidnicderschl/i, gen durehsetzten Gewebcs hingcwiesen. Gcrade lotztere war  
hier besondct.~ eindrucksvoll. Sudansehnitt und FeyJ~er-Pr~parat erg/inzen sieh 
vielfaeh wie Ncgativ und Positiv ehms Liehtbildes so, d~zl3 alle rot gef~rbtcn Staub- 
niederschlftge bei Einlegen dcr Sehnitte in Thionin als helle ungefgtrbte 13ezirke 
erscheincn (Abb. 23). Dagegen beeintrg~ehtigd~ die unmittelb~r unter dora Endot, hel 
gelegcnc cellulgre ]?ettablagerung den Ausfall der Thioninfgrbung nicht (Abb. 23). 

D c r  Verfa,sser v e r s u c h t e  in  den  be idcn  v o r ~ u s g e h c n d e n  A b s c h n i t t e n  
den  N a c h w e i s  zu  e rb r ingen ,  d~B 

1. die A o r t e n i n n e n h ~ u t  en tz i ind l i che r  R e a k t i o n e n  fghig  ist .  
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D~bei wurde ala Entzi indung die Summe after geweblichen Ausg]eiehsvorg~mge 
auf die am St.offwet~h~Imechanismus der Gef~i~innenhaut an~'eifenden und mit 
dem Blut  an die yore Lumen aus ernitbxten GefM]wandsehichten h~rangebraehten 
Seh/i.dlichkeite,: (Brodt) aufgef,~gt. Angriffspunkt ist die Endothelschranke.  Lci(Ict 

Abb. ~"2 ~ umt b. 912:41. Sta~ubf6rmige Lipol4niederschlf~'e bei Sudan- umt l~.unat.oxylin- 
fSrbung, a Smlan, b H~imatoxylin. 60faeh. 

ihre Fuatktion, so t re ten St6r~mgen im System Blut-Endothel-Gewebc ~zuf, deren 
Gesamtheit  Ms Arteriitis bezeichnet wurde. Auch das 0dem ist ein Teilvorgang 
dieser Entzi ind:mg und stellt den gering~ten Grad der DurchlSssigkeitsst6~xmg 
der Endothclschranke dar. 

2. V e r f c t t u n g e n  d c r  A o r t e n i n n c n h a u t  au f  d e m  B o d e n  rhemm~t i sch~  

a l l e rg i s ehe r  C, ef~{isch/iden e n t s t e h e n  k S n n e n .  
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Dic Fettablagerung ist hicrbei nicht das Ergebnis einer ,~ltembeding~u Erniih- 
rungsstSruug, sondcrn Bcgleiterscheinm~g uml Folge r verlaufender geweblicher 
Umbildungeu im Be~vich des subendothclialen Gewcbes. 

Abb.  23a  uud  b. 912/~1. S t aubf6 rmigo  Niedcrschlago yon Lipoidcn  in dec I n t t m a .  Bet 
Thioninf l i rbung  bleiben die v e r f c t t c t e n  Bez i rke  ungcfhrb~ (ill tier Abbildun~" mit~ x 

bezeiclmct) .  ,% Sudan ,  b Thionin .  

Es  erhebt  sieh nun die Frage,  in welehem Umfa.ng derar t ige  Prozesse  
~uch bei der  Entwick lung  einer Atherosklerose  (Marcha,wZ) m i t ~ r k e n  
trod ob mi t  ihrer Hilfe die En t s t ehung  des umschriebem;n A t h e r o m s  
besser verstS, ndlich wird,  a.ls cs bisher dcr  Fa l l  w,~r. 
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Unter Atherom sei eine mnschriebene, buekclf6rmige, aus kollagenea und 
elastischen ]~'a~rrt bestehende Intimavcrdiekung verstanden, wclcke in tier Tiefe. 
an der Grenze zur Media cinen Kern abgestorbenerl und stark verfettcten Gewebes 
enth~lt. Gegen die GefAi31ichtung shad die Lipoichnassen durch ehl dickes, h/iufig 
hyalines Bindegewebspolster abge~enzt. Intimaverdickungen dieser Art gelten 
mif Recht als sinnf/~lliges Merkmal ehler .'Lrterio,,~klerose. 

Fiir die Entstehung dieses GefAl31eidens hat sich die ~Mnsieht yon der zont, ralen 
B~teutung des Ausfalls lipoider Suhstanzea durehgesetzt (~iarchand). Diese soil 
mit einer feinen Fettbestgtubuag der elastisch-hyperplasl:ischen Sehicht beginnen 
(Jore.Q und yon deft gegert die G'ef/~131ichtmlg fortschreiten (Ascho/[). Die abge- 
lagerten Fettm~sen sollen dabei einen forma~ivea Reiz auf das Bindegewebe 
entfalten, welches mit regenerativer VCucherung ,~ntwortet und die M~gelagerten 
St.offweehselsehlaeken immer erneut gegen das Gef/i,131umen ,,abseb, irmt". 

Im R~hmen einer solchen Entwickhmgsreihe scheint zun~chst fiir 
die oben gekennzeichneten Vorg/mge - -  ent.ziindliches/3dem der Intima 
als Teilerscheinung einer ,,Endarteriitis" m~d sekund/~re Verfettung auf 
dem Boden dieses Gef/~13schadens - -  kein Raum zu sein. 

Dem widerspricht jedoch die Tatsache, (la13 fiir die Friihstadien de,- 
Arteriosklerose, auBer der Verfettung und dieser vorausgehend, eine 
eigenartige Auflockerung des subendothelialen Gewebes beschrieben 
wird (Ribbert, Aschol]), so dab es zweifelhaft erschcinen mul3, ob die 
Ablagerung der Lipoide tats/~ehlieh ein prim/~rer Vorgang ist und in 
der unver'gnderten Gefi~13wand erfolgt (Hueck). Die Deutung dieser 
Befunde erfol~e bisher unter der _6mnahme einer meehanisehen Ein- 
pressung yon fliissige~ Bestandteilen des Blutes in die Gefal3wand. 
Demgegenfiber fragt es sich, ob bier nieht Erschehmngen vorliegen, 
welche vorwiegend chemisch bedingt sind und sich am besten unter 
dem Be~.iff der ,,Entziindung" zusammenfassen lassen. Die vorstehenden 
Befunde shad geeignet, Vermutungell dieser Art eine morphologisehe 
Grundlage zu geben. 

1. Die 6demartige A u/lockerung der Gru~dsubsta.nz. De," :4uflockerung 
des subendothelialen Gewebes bege~leten wir bereits an mehreren 
Stellen. Sie fand sich in Begleitung cellul~irer Verfettungsherde innerhalb 
der sog. ,,Fettflecke", wurde ferner in Zusammenhang mit zeliigen 
Endothelreaktionen bei Endokarditis beobachtet und hier als Teil- 
erscheinung einer Endarteriitis gedeutet und bildete schlieL~lieh die Grund- 
lage staubfSrmiger Lipoidniederschl/~ge in der Intima, deren Lokalisation 
ebenfaUs deutliehe Beziehungel~ zu einer Endokarditis aufwies. 

Der vorliegende erste ]~'all zeiehnet sieh dnreh eine sehwere nodSse 
Sklerose a.us, dere~ histologisehes Substrat ebenfalls in einem ho,-h- 
~adigen /3dem des unter dem Endot, hel gelegenen lockeren (aewebes 
besteht. Die beetartigen Verdickungen der Intima sind dabei in dcr 
Bauehaorta so zahlreieh, dal3 normales gewebe zwischen ihnen ka.um 
noeh erhalten ist. Sehon makroskopiseh fMlt der geringe Lipoidgeh~dt 
dieser ,,Atherome" auf, welche auf dem Durehsehnitt ehl glasig-grau- 
weiSes, auf~erordentlich zerreil31iches Gewebe erkennen lassen. Histo- 
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logiseh bcsteht st/~rkste Verbreiterung und Fltissigkeitsvermehrung der 
Gl~ndsubstanz, wobei die einzelI~en Schichten des Beetes einen ver- 
schiedenen Aufbau zeigen. 

Die oberfl~chliche, subendotheliale, bis zur Mitte des Beetes reichende 
Zone ist reich an spindeligen, p~ra]lel zur Oberfls liegenden Zellen, 
zwischen denen eine feink5rnige, an erst~rrtes Pla.sma erinnernde ~liissig- 
keit ausgebreitet ist. Dt~zwischen liegen Rundzellen und polymorph- 
kernige Leukocyten. 

~Dagegen ist in der Tiefe d,zs Gewebe nahezu kernlos. Die bier eigen- 
artig gequollenen und nach van Gieson schmutzig-bla[]gelblichen oder 
rStlichen Fasern sind infolge vermehrter FliissigkeitsdurchtrSnkung der 
Giumdsubstanz weir ~useinandergedrs und yon feinen Liieken durch- 
setzt. Lipoid~bla.gerungen sind nur am P~ncle des Beetes in Gestalt  
einzelner verfetteter Makrophagen und kleiner ]?etttrSpfchen sichtbar. 
Ebenfalks am Rand linden sich einzelne neugebildete elastische L~mellen, 
wf, hrend das Immre des Bcetes frei von elastischen Elementen ist 
(:kbb. 19). 

Bei Untersuchung ~eiterer Intimabuckel dieser Art l/il3t sich das 
Schieksal der gequollenen Int ima deutlich Yerfolgen. Andere Beete  
zeigen nSmlich histologisch einerseits Zeichen be~nnender Organis~tion, 
~ndererseits Merkmale fortschreitender Ent,zrtung (Abb. 18). Die obcr- 
fl/i, chliche, subendotheli,zl gelegene Zone, urspriing|ich fast nur aus 
spindeligen Zellen bestehend, l~tBt jetzt erneute Faserbildung erkennen, 
so da~ sich das gesamte Gebiet als scharf begrenzte, bindege~:ebige 
Kappe. yon der tieferen Schicht des Beetes abheb~. ])iese letztere tr~tgt 
,~lle ~[erkmale zunehmender Nekrose. Die kernlosc, gequo]lene Grund- 
subst~nz ist jetzt auf das diehteste mit ]?ett best~ubt, wobei gleiehzeitig 
eine intensive F~Lrbung mit Hi~ma.toxylin ~uftritt. Wo die Staubab- 
l~gerungen fehlen, sind die kaum noch erkennbaren gequollenen l~aserziige 
schmutzig-gelbbraun verfs wabigen Lticken zwisehen ihnen h~ben 
sigh stark ver~SBert und enthMten reiehlich verfettete ~[,zkroph,'~gen 
und einzelne ~SBere, freie ]~etttropfen. Der Kerngeh,ult dicses gesamten 
Bezirkes ist aul3erordentlich gering. 

Damit ist der Formenreichtum dieser Umbildungsvot'gSnge keines- 
~ 'e~ erschSpft . .~1 anderen Ste]len ist die BeeintrSchtigung der Lebens- 
vorghnge weniger stark und es entwickcln sich dieke, kollagen-elastisehe 
Buckel, ohne dab in der Tiefe das Gewebe abstirbt und verfettet. Endlich 
kann auch jede Faserbildung ausbleiben und d,~s ges,~mte Beet oder 
dessen oberfl'~chliche Schicht einer hy~linen Umwandlung verfallen. 
Ffigt man noch hinzu, dal3 auch Mischformen dieser MSgliehkeiten 
vorkommen, so erh~,It man eine Entwickhmgsreihe, an deren einem 
Ende die einfache ~SdematSse Aufquellung des subendothelialen Gewebes, 
an deren anderem das ausgebildete Atherom steht. 

Ela.stische Fasern leiden, wie bereits erw~hnt, im Bereich des frisehen Ini~ima- 
~dems vollst/indig. In sp~teren Stadien, bei Ausbildung der bindegewebigen K~ppo 
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oaer n~eh hyaliner Verfestigung finden sich h/tufig emzelne neugebildete Fasern 
zung.ehst unmittelbar unter dem Endothel (Abb. 19). S[nd sle auch in der Tiefe 
des Beet~_~s vorhanden, so verl~nfen sie meis~ gesebiehtet und verIeihen dem Gesamt- 
prozeg den Ausdruck der ~Iehrzeitigkeit. 

Des Wesen dieser In t imaverbrei terung besteht in einer Auflockermlg 
und Fliissigkeitsvermehmmg des Gewebes, so daf] es naheliegt, yon 
ehmm 0dem zu sprechen. 

Eine Teilerscheinung der Entzf indung ist die I)urehl/issigkeitsst6rung 
des Endothelrohres,  so dell der Flfissigkeitsgehalt des Parenchyms 
zunimmt.  Diesem entspricht an der Arteric das gest~mte, jenseits 
des Endothels  liegende Gewebe (Aecessoria, Srh.iel/erdecker), Ein 
Undichtwerden des Endothels  iiuBert sich bier in Verbreiterung der 
subendothelialen Grundsubst~mz (Dyshorie), welche zuni~chst eine 
einfache Flfissigkeitszlmahme erfithrt. Wieweit diese dem 0 d e m b e ~ i f f  
entsprieht,  wird zu er6rtern sein. 

Hier beriihren sich dic Vorstelhmgen ,SJch,~i.rmanns eng mit jenen, 
(tie den gleiehen Vorgang innerhalb der Oef'gl]w~nd bei :M'teriosklero~ 
auf mech~miseh-chemisehem Wege zu erkl/iren suchen (Saftstauung). 

Beide Anschauungen stimmen zuniictLst. (b~rin iibcrein, dab die F15ssigkeits- 
vermekrung jenseits der Endothelsehranke nicht durch Austritt vollwertigen 
Plasmas zustande kommt, da dessen J~uuptbestandteil, des Fibrin, fehlt (Sehiir- 

Es ~ i  jedoeh erwghnt, dab gerade in jiingster Zeit erneut d ~  Vorkommen 
einer eehten Exsudation behauptet wird. So ftihrt Orsoa die Aufquelhmg der 
Gefiiginnenhaut in den Kxanzgef'~gen ~u{ eine ,,Plasmaaussiekerung" aus den 
V~sa vasorum zurtiek. Der Naehweis des rS, umliehen Zusammenhanges zwischen 
den beobaehteten Fibrinabseheidangen und dem Inhalt dec Gefhgwand~rgerien 
seheint mir jedoeh noeh nieht mi~ fiberzeugetxder Genauigkeit erbraeh~. 

Aber such (tie Auffassung der erla6hten Intim,~durehfeuehtung als einfaehe 
Zunahme der Gewebsfliissigkeit im Sinne eines 0dems wird den untcr Beg-riffen 
wie ,,Saftotauung" und ,,Dyshorie" gef;~Bten Erseheinungen niellt gereeht. So 
kom~te sehon Schiirmnn~ zeigen, (lab die verbreiterte Grundsubstanz sehr bald 
Ver~nderungen unterliegt, die einerseits in starker Verfliissigung (,,Histolyse") mit 
Neigung zur Verfettung, andererseits in mueoider Umwandhmg hestehen. Aueh 
der Vorgang der ,,Saftstammg" ist eng mit dem Anftreten lipoider NiederschIS.ge 
verlmiipft. Alle diese Veriindernngen geh6ren nichg zum Wesen d~ 0dems und 
1,~ssen sich nieht allein auf Grmld einer litngeren Verweild~mer der (~ewebsflfissigkeit 
in den Saftspalten erkl/iren. 

Auch die eigenen Fgllc lieBen im Bereieh der beetartig verbreiterten 
In t ima  Destrnktionsvorg/tnge erkennen, welehe die Wirknng eines 
0dems  deutlieh fibersehreiten. ])ie grofte H~ufigkeit umsehriebener, 
yon Sklerose und Verfet tung gefolgter Flfissigkeitsvermehrungen in den 
inneren Sehiehten der Gef~ff, wand, fiir die ein Mlgemeinpathologiseher 
:Begriff offenbar noch fchlt, lii, Bt bier die Wirks~mkeit  eines patho- 
genetischen Prinzips vermuten,  dessen Vorbedingungen noch weitgehend 
lmbekannt  sind. Die Vielzahl der an der Gefggwand angreifenden Kr~fte 
and  (tie Eigenart  ihrer S t ruk tu r  erfordern eine gedankliehe Glicderung. 

a) Priihe Stadien der Verbreiterung des subendothelialen Gewebes zeigen 
des BiM des einlacheu (Jde~ns. Die Zunahme der Fliissigkeit. beschrgnkt  
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sich dabei auf die z~vischenzelhge und  -faserige Grundsubs tanz ,  iJl der 
zahlreiche mit  Gewebswasser gefiillte Spal tcn auftreten.  Diese k S n n e n  
sich allmghlich vergr61]ern und  die geweblichen Elemente  wei t  aus- 
e inanderdrgngen.  

Auf Grund allgemcinpathologischer Vorstellungen gilt als Vor,~u~etzm~g fiir 
die Entstehung eines lokalem 0dems einerseits die Sch~aAigung des Parenchyms, 
anderer~its eine Durchlgssigkeitsst6rung der Endothelschranke. Welchem der 
beidcn Faktoren im Einzelfall der Vorrang gebtihrt, wird sick schwer entscheiden 
lassen, doch ist jede der beiden M6glichkeitea zum Ausg,~ngspmlkt bestimmter 
Vorstellungen geworden. 

a) Die ~'erbreiteruw] des .~&endothelialen Gewebes beruht a~l/ einer ~nmittelbare~ 
GewebsscMidigztng. Die Ursache hierftir kann einmal im Gewebe selbst licgen. So ~llcn 
Alterungsvorg~mge zu einer Anhaufung yon Stoffweehselschlacken fiihren (Biirger) 
und dadurch Schwankungerl des osmotischen Druekes hervorrufeu. Meist aber 
werdeu Einfliisse mechaniscker oder chemischer Natur angenommen, welche vo~ 
aul3erhalb auf die Gef~Bwand einwirken. So sell die PulsweHe einc sch&~dliehe 
Wirkung auf die molekulare Struktur der Aortenwand austiben (Ascho/[), doch 
ist das Zustandekommen osmotischer Druckschwankungen ~ruf diesem Wege schwcr 
zu verstehen. Auch sprieht die beet~rtige Form des Intim~schadens und seine 
Lokalisation gegea eine ein~itig mecharfische Genese,. Daneben werden chemiseh- 
toxische Einfliisse fiir die Verbreitet~ng und vermehrtc Fliissigkeit~durehtr/i.nkung 
des subendothelialen Gewebes vcrantwortlich gemachl~, dock ist fiber die Natur 
dieser Sch&den noch wenig gesichertes Wissen vorh~mden. Dies ist um so erstaun- 
licher, als in anderen Gef/iBsegmenten, besonders im Bereich der Capillaren, die 
Bedeutung toxischer Einwirkungen fiir die 0dementstehung sehon lange bekannt 
ist. Auf welch versehiedenen Wegen dabei chemisch bt~ingte Stof~vechselst6mmgen 
entstchen kbnnen, dab hierbei keineswegs die Anwesenheit belebter Erreger im 
Sinne einer Infektion erforderlich ist. sondern unter Umsthnden schon das Fehlen 
einzelner notwendiger ]?aktoren des Stoffumsatzes (Bralt), wie z.B. des Sauer- 
stoffes, heftigste Reaktionen atL~16sen kann, zeigen die Versuche yon Meessen. Der 
Verfasser konnte dutch HypoxSmfie im orthostatischen Kollaps Wandverquellungen 
und zellige Wueherungen in den Coronargef/~flen erzeugen, die den eigeneix Befunden 
an der Aorta weitgehend entsprechen. 

fl) Die Verbreiterung des ~'ubendothelialen Gewebe.~ beruht a~t]. einer Durchliissig- 
keits~t6"runff der Endothelschranke, deren ausw~,hlende und vermittelnde T/~tigkeit 
z~-knehen Blur und Gewebe teilweise oder vollstandig aufgehoben ist. Die jenseits 
dieser Sehranke im Gewebe auftretenden St6rungen sind eine Folge hiervon trod Aus- 
druck gewebefeindlicher Eigenschaften ausgetretener Bestandteile des flfissigen:Blutcs. 

Wiewcit der das Endothel seh/~digende Rciz selbst in das jetzt sehutzlos often 
liegende Gewcbe fibertritt und hier auch you sieh aus weitere St6rungen hervorbringt 
wird im Rahmen dieser Vors~ellungen nicht er6rtert, doeh 1/iBt sieh nur auf Grund 
ehmr solchen Annahme die h~tffig spezifische Reaktion des subendo~helialen Gewebes 
bei wiederheltem Leistungszwang erklaren (z. ]3. fieberhafter Gelenkrheumatismus). 

b) Dn Bereich des s~bendvthelialen Gewebes treten ]riihzeitig regre.ssive 
Ver(i,~uterungen auf. Sie f inden sich vor allem in der Tiefe der ]3eete 
an der Grenze zur benaehbar ten  $[edi~ und  bestehen in Quel lung der 
Fasern,  Verminderung des Zellgehaltes und  sehliel31icher Aufhebung jeder 
Gewebsstruktur  (,,Histolyse", Schiirmann). Es liegt damit  ein mit  "~Vasser- 
~ufnahme, Erweichung und Verflfissigung eh~hergehender Absterbeproze[] 
vor, den ich im Hinblick auf seine En t s t ehung  als ,,QueUungsnek2"ose ~: 
bezeichnen m6ehte. Die Ursachen hierffir k6nnen  zweierlei Art  skin: 
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a) Der veto Endotl, el her gleiehsam einsiekernde ()iftstoff e,'fithrt, an der 
(;renze zur Media eine Aufstauung und erh'glt damit die 3[Sgliehkeit intensiverer 
Einwirkuna. 

fl) ~')dem als Teilvorga.ng der Entztindung ist Ausdruek el,mr AlteraLion des 
C~ewebes. S/imtliehe unter diesem Begq'iff gcfagten eellulS.ren Reaktionen dienen 
zur Verniehtung der aluslSsenden Seh/idliehkeit und Wiederherstelhmg des geweb. 
lichen Gleiehgewiehtes. Sind ftir derartige, all (tit gegenwart des str6menden 
Blute~ gebundenen Ausgleiehsvorgimge die anatomisehen Vorbedin~mgea nieht 
gegeben oder iiberx~qegt die Intensit/tt des einwirkendet~ Reizes die 6rtliehe Abwehr. 
-kraft, so wirkt die Seh/tdlichkeit bin zmn nmsehriebenen Gewehstod fort. 

Dami t  wird die , ,Quel lungsnekrose"  zu einem Sonderfal l  der  Endar -  
teri i t is .  T)as weitere Sehieksal  dieser regres,siven VerSnderungen besteh~ 
im Bereich der Aor ta  fast  immer  in sehwerer  Verfet tung,  t inter  deren 
Einflul3 der  Gewebstod besehleun!gt  wird  und  sehliel31ieh mit. vSlliger 
Sequestr ier tmg des abs te rbenden  Gewebes enden kann.  

Neben  der  ,, Quel lungsnekrose" kann  das  urspri ingliehe 0 d e m  welter-  
bin  eine hyalh le  U m w a n d h m g  erfahren.  W u r d e  jene vorwiegend in den 
tiefen Sehiehten der Beete beobachte t ,  so entwickel t  sieh diese fas t  nur  
an ihrer  Oberfl'gehe. 

Diem stimmt aueh mit den sons( bekalmtell Angaben iiber die Entstehtmg der 
hyalinen ,,Entartung" tibetx?in. Danaeh geht der Ablagemmg hyaliner Substanzen 
ebenfMls eine Auflookerung der innersten Gef/~gwandsehiehten voraus. Die hyaline 
Umwandlung selbst beginnt subendottleliM und sell in Form einer wahrseheinlich ~us 
dem Blute stammenden, zun/tehst fliissig-weiehen 5[t~terie naeh aul3en fliegen (Huect'). 

Die eigenen Befunde deuten  in die gleiehe Rieht tmg.  Der  Auf loekerung 
der inners ten  Gef/if lwandsehichten en t sp r ieh t  das 0 d e m  der  7[ntima, 
das im Gegensatz zur , ,Quel lungsnekrose"  einer mit  Verfestignlng 
e inhergehenden Nekrose verf~llt .  

L~oer die Ursaehen tier hyalinen Entartung is( noeh weIlig bekaant. Yfir das 
nahe verw,~ndte Amyloid ~x'd neuerdings eine Antigen-.kntik61;pen'eaktion 
(Loeschlce) angenommen. Aueh H uecl~ de,tkt an eine gegenseitige Beeinflusaung 
yon ,,irgendwie physikaliseh-ehemiseh veriinderter Grundsusbstanz" mit ein- 
fliegendem Matet~al. Die Beziehungen hyalhler Ausfallungen zu entziindlichen 
Ver~mderungen (nel~'otisierende Al~eriolitis) weist ebenf~lls auf vine toxisehe 
Gene~ hin. Aueh das Vorkmmnen sehwerster Hyalinosen der 3Iilz~u'teriolen im 
(lefolge akuter Infektionskrankheiten im Kindesalter seheint fiir eine derartige 
Genese zu sprechen. 

Die wei teren Vert tnderungen hya l iner  l:lezirke in der Aor t en innenhau t  
sind wenig e indrueksvol l .  H/~ufig k o m m t  es zu subendothel ia le r  Neu- 
b i ldung elas t iseher  ~'asern. Wiewei t  der  Zus t and  der Hyal inose  r i iek- 
bi ldungsf~hig is(, 1/if3( sieh auf Grmad der eigenen Befunde n ieht  sieher 
beurtei len,  doeh di i r f ten die MSgliehkeiten hierzu sehon auf Grund  rein 
gedankl ieher  ~be r l egungen  reeht  gerhlg sein. 

c) I n,nerhalb des sube~utotheIialen Ode'ms kommt es zz, er)~evter Aus-  
bildwng yon fase~'n. Der Vorgang der  Fase rb i ldung  k a m l  sieh dabei  
~m'unds~tzlieh innerhalb  des gesamten Beetes  vollziehen, das  dami t  in 
eine dauerhaf te ,  zuweilen rein kollagene,  buekelfSrmige Narbe  umge- 
wandel t  wird.  Meist besehr~nkt  sieh jedoeh die Ausbi ldung faseriger 
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S t ruk tu ren  auf die oberfls Schicht  der  Beete,  da  die in der Tiefe 
e in t re tende  Quellungsnekrose jede Lebens / iugerung verh inder t .  D a m i t  
haben  wir berei ts  jene oberfl/tchliche Bindegewebskappe  vor  uns ,  die 
einen kennzeichnenden Bes tand te i l  typ i scher  A the rome  bildct .  

Au /Grund  neuerer Anschauungen kann die F~t~rbiMung au.f dem Boden eines 
0den~s aus mebreren Umachen erfolgen. Einmal kommt es hierzu im Gefolge 
schwacher, gleichsam im Stadium der Exsudation verharrendcr En~ziindungen, 
die aIlgemein als ,,serSse" bezeichnct werden. Zum ~mderen aber wird Faser- 
bildung bcreits im Anschlufl an gchnderte gcwebliche Spannungen b~obaehtet. 
So wies R/48,sle auf bestimmte Organsklerosen him die sich im Verlanf yon ,,Entepi- 
theliali~sierungsvorggngen" und des dami~ verbundenen Kollapse.s des urspriingliehen 
Sgiitzgcriistes ein~tellen. Der gemeinsame Fakt~)c zur Erklgrung beider Erschei- 
nungen ,,diirfte . . .  im 0dem gegeben sein, das na~:h der iibtichen Unterseheidmlg 
im el-sten Falle mehr exsudativen, im zweif.en mehr transsudativen Chantkter hat". 

2. Die slaub/6rmige Ver[ettung ds .sube,Motheliale~n Ge.webes. I n  den 
vorausgehenden Absehni t t en  gelangte  der  Verfasser zu einer U n t e r -  
seheidung versehiedener  Verfe t tungsformen an der  GefS[3immnhaut.  
])iese gr i indetc  sich auf (tie Beobach tung ,  daf] be,~timmte :krten der  F e t t -  
ablagerung,  besonders  abe t  die s taubfSrmige  Verfe t tung  der  G r u n d -  
substanz,  in Gesellsehaft  yon GefitBschgden anzut ref fen  sind, d i e  bei 
tier cinfaehen eellulgren Verfe t tung n ich t  beobach te t  werden.  

Staubf6rmige Grumksubs{anzverfettungen dieser ~krt zeiehnen sich durch einc 
gleiehzcitige fS.rberische Reaktion mit ttgmatoxylin aus und k6rmen damit einer- 
seits yon der Verfettung des Gre~Lzstroifens, andererseits yon der resorpt.iven Ver- 
fetttmg der Zellen abgegrenzt werdcn. 

Konn te  dami t  der  Naehweis  e rb raeh t  werden, (lag b e s t i m m t e n  Ver- 
fe t tungsformen ein morphologisch fal3barer Gefgl3wandsehaden vo ra us -  
geht ,  so ist  m m  weiterhhl  zu er6r tern ,  welehe Bedeutung  d e r a r t i g e n  
,,sekund~iren" L ipo idab lagerungen  im Formenkre i s  der  A the rosk le rose  
zukommt .  

a) Staub/6rmige Verlettung zov, l ,,Quellungsnekrase". Es wurde be re i t s  
beschrieben,  dab  die hi der  Tiefe der  6demat6sen  Int ima.beete  a u f t r e t e n d e n  
Nekroseherde  in sp/iteren Stadicn  fas t  immer  ehaer s t a rken  V e r f e t t u n g  
verfallen.  Nachdem das  Gewebe abges to rben  ist ,  hSufig attch schon  
am B e ~ n n  des Absterbevorganges ,  belSd es sich auf  das d i ch t e s t e  mi t  
fehl t ropf igen Lipoidmassen,  so (lab der  urspri ingl iche N e k r o s e h e r d  
vo l lkommen davon  i iberdeckt  werden kann.  

Gleichzeit ig t r i t t  bei  H/ ima toxy l in f~rbung  ein in tens iv  d u n k e l b l a u  
gef~rbter  S taub  ~uff, in dessen Bereich h/iufig ~ol3e Mengen feiner n a d c l -  
f6rmiger Krys ta l l e  ausfallen. Die wei tgehende 5rtl iche ~ b e r e i n s t i m r n u n g  
dieser mi t  Sudan  und H g m a t o x y l i n  dars te l lbaren  S taubherde  k o n n t e  
wiederhol t  best/i, t ig t  werden (Abb. 22). 

Dem Verfasscr gelang dabei der Nachweis, dal] es sich bei der mit Hs 
farbbaren Subst~nz um ]3austeine verschiedencr Cholesterinest:r mit hohem 
Schme~punkt handeln muB, die tells in krystMlinischer teils amorpher ]?orm 
ausfallen, d~ die gesch/tdigte Gmndsusbstanz sic nicht mehr in L6sung zu Imlten 
vermag. 
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Dies erseheint zun~chst ehm einfaehe Aufz/ihlung der sich in der 
Tiefe yon Atheromen abspielenden und seit langer Zcit bekannten 
,,Eriv~hrungsst6rungen". Doeh gewinnt der Vorgang in dem jetzigen 
Zusammenhang eh~e v611ig neue Bedeutung. Am Beginn der Atherom- 
entstehung steht jetzt nicht die Vcrfettung, deren allms Zunahmc 
das Gewebe ,,erstickt", sondcrn die ,,Qucllungsnekrose" in der Tiefe 
des 5dematSsen ]ntimabeetes, welche sieh erst sekund.Sr, infolge eines 
UnvermSgens der geseh/tdigten Grundsubstanz, die angebotenen :Bau- 
steine des Lipoids/offweehsels anzugleiehen, mit den sich anh/hffenden 
Produkten des Fettstoffwechsels belS, d. Damit  ist ~uch das Ausfa.llen 
dieser Stoffe in kryst~llinischer Form nicht Zeichen des Zerfalls der 
dutch Alterung und Abniitzung der Gef/tl~wan(1 angehSuften Fettstoffe, 
sondern Ausdruek der dem Gewebe im Verlauf eines zeit, lich begrenzten 
t~2rankheitsprozesses verlorengegangenen b'ahigkcit, derart komplizierte 
Stoffe zu verarbeiten und in LSsung zu halten. 

Die )Ienge der ausfallenden Lipoide wird dabei ,~uch yon dcr H6he des Ange- 
bores dutch daz Blur abhi~ngen. 1)a es sieh jedoch hierbci lediglieh urn qm~ntitative 
Unterschiede handelt, kSmmn die einzelneu urs/tehlichen Faktoren in diesem 
Zum~mmenhang vernaehliissigt werden. 

b) Staub[6rmige Ver[ettu~tg und hyaline E~tart,ung. Das h~ufig gleich- 
zeitige Vorkommen yon staubf5rmigen FettniederschlSgen und hyaliner 
Entar tung ist bekannt (Hueck) und kommt  vor a, llem in der W~md der 
Milz- und Nierenarteriolen vor. 

Auch die hyalin umgewandelten Beetc der Xort~ (s. oben) sind hSmfig 
yon einer Ablagerung derartiger St(yffe begleitet, deren Ausmal3 jedoeh 
stark weehselt und selten sehr hoeh~tLdAg ist. 

_;qdnflich verh/ilt es sich auch nfit dem Zusammentreffen yon Lipoid und Hya.lin 
im praeapill~ren Gef/tftabschnitt.. So k~mn die Lipoidmengo in der Wand ldeinster 
Nierengef/tlle bei _,krteriolosklerose grol]en Sehwankungen unterworfen sein, ohne 
dab hier[tir ein morphologischer Grund angegeben werden k6nnte. 5bxn muB sich 
deshMb fl'agen, wieweit die hyalinen Ablagemmgen innerhalb verschiedener Gef/~g- 
wovinzen, trotz groger gestaltlicher :ihnliebkeit, ihrer chemischen Zusammen- 
~tzung naeh nicht doch recht versehiedener Herkunfg sind. 

c) Weiteres "vrwrpholo!li,sches u~ut ]iirberisches VerhaIten der staub- 
]6rmigen Verfeti~ng. 0dem dcr Int ima,  Quellungsnekrosc, hyalhae 
Umwandlung und ]?aserneubildung m~d die damit verbundenen Ver- 
fettungsvorg~tnge kSnnen sieh in manni~al t iger  Weise kombh~ieren, 
so dab eine :Ffille yon Bildern entsteht, dercn Besprechung im einzelnen 
nicht erfordcrlich ist. 

Dariiber hinaus k6nnen jedoch Vergndcrungen beobachtet werden, 
die auf Grund der bisherigen Befunde nicht zu erklS.ren sind und eine 
besondere Besprechung erfordern. 

ar Schon die ErSrterung der Ursachen fiir den Eintri t t  der Quellungs- 
nekrose in der Tiefe der Intimr ]enkte die Aufmerksamkeit  auf 
das Vorkommen einer , ,Aufstatmng" der vom Gefgglumcn her ,,ein- 
fliel3enden" Sch'~dlichkeiten an der Grenze yon In t ima und ~cdia.  
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Eine derartige :Beziehuug der Gewebssch~digung and damit auctl der 
s~aubfSrmigen Verfegtung zu den Grenzlinien zwischen lockerem mid 
festem Gewebe trat  nun immer wieder hervor. Besonders deut.lich ist 
diese Erscheinung dann, wenn ein bereits sklerotischer Intimabezirk 
erneut eine oberfl~tchliehe Auflockerung erf~hrt (Rezidi~-). Diese bef~llt 
dana meist das subendotheliale Gewebe nicilt fiber~ll in gleicher Breite. 
sondern grcift in Form einzelner J3uehten yore Endothel her welt in 
die Tiefe, so dt~l] zwischen der oberfl'~chlich lockeren Sehieht and der 
daruntergelegenen festereu h~ufig eine guirlandenartige Grenzlfi~ie 
verl~tuft, welche durch die an dieser Stelle esfolgte Ablagcrung staub- 
fOrmiger Lipoide besonders augenf~llig ~vird. Die Staubherde liegen 
dabei innerhalb der Grenzlinie ira Bereich des aufgelockcrten Gewebe.s 
and erstrecken sich an einzelnen 8tellen mit eigenartig zlmgenfOrmigen 
Ausl~ufern his dicht unter das Endothel (Abb. 21). Eine Beziehung 
dieser landk~rtenfOrmigen Niederschl'gge zur ,,eh~stisch-hyperpl~stisehen" 
Grenzschieht besteht nietlt. Dagegen siehr man h'iiufig i~merhalb der 
Staubherde eine deutliehe AuflSsung und Unterbrechung neugebihleter 
obeffl~chlicher und tiefer elastischer Fasern, so dt~l] (lie Vorstellung, 
als ob diese Art der Fettablagerung ausschlielllich an eine lamell~re 
Elastose gebunden sei, sicher nicht zu Recht. besteht. Das Gewebe isg 
an den Stellen der Fettbest~ubung kernlos und l~St Zeiehcn der Destruk- 
tion erkennen. 

Eine Erkl'~rm~g dieses Saehverh,~Ites ist zun~chst seh~4erig, h ' immt 
man an, dt~13 dcr Verfetrung ein Absterbeprose~ vorausgeht, so stellt 
der r~umliehe Verlauf der Verfettungslinie geradezu den Ausbreitungsweg 
der yon der Gef~Blichtung her in die Intima eindringenden ursichlichen 
8ch~dlichkeit, dar, welche in der Tiefe dutch das feste kollagen-elastische 
Gewebe der Media wie durch efi~e Staumauer aufgehalten wird. Eine 
derartige mechanische Funktion scheinen unter Umst~,nden auch die 
unmittelbar unter dem Endothel gebfldeten elastischen Lamellen a.usiibcn 
zu kSnnen, da sich auch ihnen h~ufig an der Innenseite ein schmaler 
Streifen staubf6rmiger Fettniederschl'~ge anlagert. 

fl) Neben ihrer Darstellbarkeit mit Suda.n and H~matoxylin waren 
die Niederschlagsbfldtmgen auch im Feyrter-Schnitt dutch ein besonderes 
Verhalten ausgezeiehnet. In  ihrem Bereich fehlt n~mlieh die chromo- 
trope 8ubsttmz and das Gewebe bleibt fast vollkommen ungefgrbt. Die 
Bedeutm~g dieser ~'arbreaktion liegt darin, dal] ihr negativer Ausfall, 
wie schon mehrfach gezeigt ~:erden konnte, dt~s Vorliegen regressiver 
Gewebsumbildungen in der Gefgi3wand anzeigt. 

Die vorstehenden ErSrterungen hatten zum Ziel, (tie Annahme einer 
Verschiedena~'tigkeit der in der Gef~Bwand t~bge]agerten Lipoide welter 
zu unterbauen. So glaubte der Verfasser bereits auf Grund seiner Befunde 
bei rhemnatischer Endokarditis die staubfSrmige Verfettung der Grund- 
substanz Ms sekm~d~r und a~ff dem Doden bestimmter vorausgehender 
Sch~digungen entstanden erkl/~ren zu miissen. Die vorstehenden Befunde 
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best/s d ie~  Auffassung. Niemals finden sich die staubf6rmigen 
Verfettungsherde in der tmver/iJlderten Gcf~13wand, sondern immer ill 
Gesellschaft regressiver Ver/~nderungen, deren Hauptver t re ter  in der 
Aorteninnenhaut die sog. ,,Quellungsnekrose" darstellt. In Analogie 
zu gleichen Vorgangen bei der Bildung yon Kalkniederschl/~gen in der 
Gef/i,13wand (Hueck) sei daher diese Art der Verfettung als ,,dystroph~sche" 
bezeichnet. 

Der dystrophischen Grundsubstanzverfettung wird die Fettbestitubung d~r 
~lastischen Grenzlamelle und die resorptive Zellverfettung im Bereieh der ,,Fett- 
llecke" gegeniibergestel]t. Auf die engen gegenseitigen Beziehungen dieser letzteren 
beideu hat schon Huect~ hingewiesen. Auc, h hier findet sieh h/tufig, besonders in 
frfihen Stadien (s. oben), eine 5dematSse Intimaverbreiterung, welche der eigent- 
lichen Verfettung vorausgeht. Regressive Veritnderungen kommen dabei jedoeh 
in reinen F~llen nicht vor. 

Damit  zeigt die Histopathogenese s/i, mtlicher Verfettungsformen 
iibeta'aschende ~bereinstimmungen. Immer  beginnt der Proze[3 mit 
einer 5demat6sen Verbreiterung der Grundsubstanz. Ws jedoch 
dieser Zustand einmal unter friihzeitigem Auftreten feiner J~'ettnieder- 
schlitge l':i, ngs der elastischen Grenz]amelle und lebhafter Zellverfettung 
schliei31ieh unter ]~'aserbildung ausheilt, schreitet das Leiden in anderen 
Fallen bis zum 5rtlichen Absterben der Gef'/igwa.nd fort, wclche sieh 
dann cbelffalls zum SehluB mit ?'ettstoffen bel~idt, die ihrerseits die 
Sequestration des erh 'ankten Bezh'kes weiterhin beschleunigen. 

Das Auftreten yon Lipoiden ist damit  einerseits Ausdruck einer 
gesteigerten Lebensts der dera Blutstrom benachbarten Gef~g- 
wandsehichten, andererseits der Schlugistein eines umsehriebenen U'nter- 
ganges der Grundsubst~nz, Fasern und Zellen, dem vorzugsweise die 
tiefen Schichten des beetfSrmigen [ntimaSdems zum Opfer fallen. 

Welche Ursachen diesem verschiedenen Verhalten der GefSBwand 
im einzelnen zugrunde liegen, miissen weitere Untersuehungen ergeben. 
Es ist un~va.ht~eheinlich, dall .~terungsvorgS~nge im Sinne einer mecha- 
nischen Abniitzung die aussehlaggebende RoUe spielen. Eher ist schon 
an eine vorwiegend chemisch bedingte Umstimmung zu denken, 5vie sie 
im Laufe des Lebens oder aber im Ansch]ul3 an wiederholte Infekte 
~uftreten kann. Woranf es bier zuns ankara, war die gestaltliehe 
Treiumng ehlzelner Verfettungsformen und der Naehweis, dab diese 
keine zusammenhgngende Ent~icklungsreihe bilden, an deren Ende 
immer die Arteriosklerose im Sinne einer fortschreitenden Erkrankung 
stehen mug, sondern dag es sich bei der Lipoidose der GefS~Binnenhaut 
t~m ganz verschiedene Vorg/i, nge handelt, (tie bei Bewertung feinerer 
geweblieher Merkmale sieher yon einander zu trennen sind. 

3. Verhalten der Gewebschromotropie i~n Bereich der Ge]iiflwand. 
Die ])eutungen, welehe die bisher an der Gef'gBinnenhaut e r h o b e n e u  
Befunde in den vorausgehenden Abschnitten e~'fa.hren haben, ~a~rden 
~h~reh das Verh'~ltvn der Gewebschromotropie eindrucksvoll bestS, tigt. 
~Iit ihrer Hil.fe lieI~ sich nicht bur die Natur  des beetf6rmigen IntimaSdems 
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und der  sieh anschlieflenden Urnbauvorg'~nge, sondern aueh die E i g e n a r t  
der  Gef~gwandver fe t tung  in ihren verschiedenen Fo rmen  wei ter  aufk ls  

Die Abweichungen  im Verhal ten  der  Grundsubs tanz  gegenf iber  
me tachromat i schen  Farbs tof fen  s t immen dabei  in den einzelnen G r u p p e n  
von Aor ten  soweit  i iberein, dab  die Tei lbefunde gemeinsam besprochen  
werden kSnnen.  

a) Verhalten der Gewebschranwtropie in der unverdnderten Gefiifl.wand. 
Das Vorkommen chromotroper oder ,,mucoider" Substanzea auch in der 

unvergnderten Gef/i.l]wand ist schon lgngere Zeit bekarmt (Torhorst, Voigt.s) und 
wurdo zun/~chst yon BriStling, sp/iter yon A. Schultz und Ssolojew besehrieben. Da- 
nach besitzt die bindegewebige Grundsusbsmnz bestimmter Gef'&Bwandabsehnitte 
schon normalerweise schleimaz~igen Charakter, weloher besonders in den gr6~eren 
Gef/iSen hervortrit~, in den kleinen Arterien und in den Capill~ren dagegen, fehlt. 

In geringerem Ausmag ist die metachromatische Reaktion bereits im embryona- 
len Gef~g vorhanden, um dann im Laufe des weitorea Lebens eine st~.ndige Ylassen- 
zunahme zu erfahren, in der Aorta finder sich die Chromotropie vor allem im 
inneren Me,:liadrittel und in den angrenzenden Schichten der intima und nimmt 
von innea nach augen an St'&rke ab (A. Schultz). In der Aorta sieht man sie h/~ufig 
�9 uBerdem in unmittelbarer Umgebung der Gefiit]wandarterien (Ssolojew). 

Die eigenen Befunde kSnnen diejenigen fri iherer Un te r suehe r  im 
wesentl ichen best~t igen,  doch ermSglichte die Anwendung  der Einsehlul]-  
f~rberei mi t  e inem Weins te ins / iure .Thioningemisch (Feyrler) h~ufig (tie 
Beobach tung  weiterer  Einzelhei ten.  

H a u p t s i t z  der  me tachromat i schen  Reak t ion  war  aueh hierbei i m m e r  
dan innere Dr i t t e l  der  Media.  Demgegeni iber  lieft die I n t i m a  ke ine  so 
regelm/~6ige Betei l igung erkennen und blieb in vielen F/il len ggnzl ich 
tmgef~,rbt. Dies zeigt sieh vor al lem dann,  wenn das  subendothe l i a le  
Gewebe a rm an Fase rn  ist. I n  solehen F/s kSnnen I n t i m a  und Media  
bei dieser F~rbung  dureh cine scharfe, der  Elas t ica  in te rna  en t sp rechenden  
Grenzlinie voneinander  ge t renn t  sein. I s t  die innere Gefi~gwandsehicht 
verbre i te r t ,  ~-ie es in GefiiBen "~lterer Menschen, h/i, ufig jedoch auch 
schon in frf iherem Lebensa l te r  vorkom,n t ,  so t r i t t  auch in ihrem Bereieh,  
besonders  bei  l~,ngerer Lagerung  der  Pr / ipara te  eine zar te  Rot f / i rbung  
auf, welche einerseits  in der  Tiefe, in der  Nachba r scha f t  der  Media ,  
andere r se i t s  subendothe l ia l  zu beobach ten  ist  und dem Verh~u~ kol lagen-  
elast ischer  Fase r sys t eme  entspr icht .  

Die feinere Lokalisation dieser F~rbung hat bereits Ssola]ew ausfiihrLich besehrie- 
ben. Man findet sie in den Z~isehenr~umen zwisehen Muskelzellen und elastische~l 
Fasern, so dab mit Sicherheit die Grundsubstanz der Gef/iBwand als Tr~gerin dcr 
met~chromatischen Re~ktion angesehen werden kann. 

b) Abschwiichung und Au/hebu~j der Gewebschromotropie. ~r Bei 
Verbre i terung und ve rmehr te r  Fl t i ss igkei tsdurchtr '~nkung der I a t i m a .  
Die Verbre i te rung  des subendothe l ia len  Gewebes k o m m t  diffus und 
beetf6rmig umschr ieben  vor  und beruht  zun/ichst auf einer A n s a m m l u n g  
yon Gewebsflfissigkeit  in den Saf t spa l ten  der  Grundsubs t anz .  I m  
weiteren Verlauf  setzen U m b i l d u n ~ v o r g ~ n g e  ein, welche e inersei ts  zu 
Neubi ldun~ yon Fasern ,  anderersei ts  zu Quellung des Gewebes mi t  
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naehfolgender Nekrose (,,Quelhmgsnekrose") ffihren. Es handelt sieh 
dabei um einen ProzeB, der die Grenze des einfaehen ~)dembegriffes 
iiberschreitet und auf Grund seiner Eigenart als an der Grenze entziind- 
licher Ver/~nderungen stehend aufgefai]t wurde. Er ist dadureh gekenn- 
zeichnet, dab infolge lokMer Erns oder versts 
Gi/twirkung die der auslSsenden Gewebsalteration folgenden Ausgleichs- 
vorggnge hintangehalten werden und die tiefen Teile der aufgelockerten 
und verbreiterten Lutima absterben. 

Die Clu'omotropie ist im Bereich des so ver/inderten Gewebes stets 
deutLich abgesehw/icht oder g/inzlieh aufgehoben. Diese mangelnde 
Fgrbbarkeit erstreckt sich nicht nur auf das anfs Odem, sondern 
ist auch im Stadium der Quellung und Nekrose immer sehr deutlieh 
ausgepriigt. Greift in einzeluen Fgl]en die Auflockerung des Faserwerkes 
und der Grundsubstanz auch auf die Media fiber, so blaBt auch hier 
die metachromatische Reaktion der Grundsubstanz ab. Immer geht 
das Nachlassen einer regelrechten ~Fgrbung dem Grad der Gewebsauf- 
loekerung vollkommen parallel. 

Auf welehe _4rt diese Absehw~ehung der Metachromasie zustande konlmt, 
IaBt sich nicht mit Sicherkeit sagen. Es liegt aber nahe, an eine chenfische Zu- 
stands~nderung der Grundsubstanz zu denken, die sich in einem gesteigerten 
Wasserbindungsverm6gen ausdriiekt und zu einer ,,Verdiinnung" und Umwandhmg 
der ursprimglichen chromotropen Substanz fiihrt. 

/~) Bei staubfSrmiger Verfettung der Grundsubstanz. Aueh im 
Bereich der staubf6rmigen Grundsubstanzverfettung ist die Chromotropie 
des subendothelialen Gewebes und der benachbarten Media stark herab- 
gesetzt oder ausgelSscht. Erinnert man sich der nahen Beziehungen 
dieser Verfettungsform zur ,,Quellungsnekrose" und zu dem mit ihr 
verbundenen Absterben des Gewebes, so ist dieses iibereinstimmende 
Verhalten nicht verwunderlieh und bestatigt den engen Zusammenhang 
beider Erscheinungen auch fiir jene Falle, bei denen recessive Veran- 
derungen des Gewebes an den Stellen staubfSrmiger Lipoidherde weniger 
ausgepragt sind. 

Demgegeaiiber zeigt die cellul/~re Verfe~tung keine so festen Beziehungen zum 
Ausfa]l der metaehromatischen Reaktion des umliegenden Gewebes. Nur bei 
vorwiegender Fettspeicherung in den Makrophagen ist die Intensit/it der Rot- 
farbung etwas herabgemindert. Dagegen ist die Fibroeytenverfettung hiiufig 
gemde mit einer Verst4rkung der Gewebschromotropie verbunden - -  ein Ver- 
halten, das im weiteren Verlauf der Betrachtung seine Erkl/~rung linden wird. 

l~,ber die Bedingungen, welche zur Abschw/~chung oder gar Aufhebung der 
schon normalerweise in tier Gef~Bwand ~orhandenen Chromotropie fiiln-en k6nnen, 
linden sich ira Schri/ttum nut vereinzelte Angaben. So teilt Ssolo]ew auf Grund 
experimenteller Untersuchungen mit, dab bei Auftreten yon Erscheinungen, welche 
fiir Nekrose oder Nekrobiose charakteristisch sind, ein allm~lflicher Schwund der 
metachromavisehen Eigen~chaften der Grundsubstanz einsetzt und weist auf 
ithuliche Ver~nderungen im Knorpel bei Chondromalacie lain. Auch die Verfettung 
der inneren Gef~l]wandsehichten land Ssolo]ew mi~ Vakuolisierung der Zwischen- 
substanz trod Schw/~chemverden bzw. Schwinden der Chromotropie verbunden. 

16" 
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D~mit  weisen sowohl die eigenen Befunde als auch die .Mlgaben 
Ssolo)'ews darauf  hin, dab  die Absehwgehung der Gewebsehromotropie  
immer  an das Auf t re ten  regressiver Vergnderungen im Gewebe gebunden  
ist, fhe Chromotropie  selbst  also nur  bei i n t ak te r  GefgBwand v o r k o m m t .  
Die Bedeu tung  dieser Ta t sache  bleibe zungehst  dahingeste t l t ,  cloeh sei 
sehon hier der  Hinweis ges ta t te t ,  dab  auf Grund dieser Fes t s te l lungen  
alle diejenigen :kngaben zweifelhMt erseheinen miissen, die gerade das  
Vorhegen einer me taehromat i schen  Reak t ion  mit  regressiven Vergn- 
denmgen  in Zusammenhang  bringen und  un te r  dem B%u'iff der  ,,sehlei- 
migen Degenera t ion"  zusammenfassen.  

Der Begq'iff ,,Schleim" war in de~'/~lteren Literatur zun/J.ehsl~ rein physikaliseh 
definiert. Man meinte damit zghe, durchsichtige, faden~ziehende Substanzen yon 
geleeartigem Cbarakter (Ilol,mgre.n). Da in pathologisehen Arbeiten h'a, ufig der 
Ausdruck ,,sehleimige Entartung" wiederkehr*, wird der .Mlsehein erweekt, als 
kgmen derartige 8ubstanzen im normalen Organismus nicht mehr w)r (tIolmgren, 
Letterer). Dagegen konnten setmn Virchaw und Koelliker mit Hilfe der Essigstture- 
fgllung an versehiedenen Stellea schleimartige Subst.anzen naohweisea (Literatur 
s. bei HolmTren ). Eine weitere Bereieherung erfahren die Kenntnisse fiber das 
Vorkommen dieser K6rper durch die Anwendung metaehromatischer Farbstoffe, 
da die damit nachweisbaren Substanzen in tier Regel dort angetroffen werden, we 
gltere Beobachter Selfleim fanden (Holmgren). Mit dieser Reaktion gelang es vet 
allem in der GefiiBwand mueoides Gewebe nachzuweisen (B]6rling) und bereits 
A. Sch,dtz machte in diesem Zusammenhang ,~uf das Unzutreffende des Ausdruekes 
,,schleimige Degeneration" aufmerksam. 

Berechtigt also sehon die Beobaehtung schleinm~iger Substanzen keineswegs 
zur kamahme degenerativer Vorgrmge, so fragt es sich weiterhin, ob der metachro- 
ma~iscben Reaktion fiberhaupt immer ein echtes Mucin zugrunde liegt und ob 
8chleim einea chemiseh einheitlichen K6rper darstellt. ,,Der Naehweis hierffir ist 
vorl&ufig noch nicht mit iiberzeugender Genauigkeit erbracht" (Hueck). 

Die ngheren Beziehungen zwischen metachromatischer Reaktion und Sclfleim 
wurden weiter aufgeklgrt einerseits dureh die fortschreitende chemisehe kamlyse 
des Schleimes, andererseits durch die ztmehmende Kenntnis der Voraussetzungen 
ffir das Zustandekommen des metackromatischen Farbumscblages. 

Der Selfleim geh6rt ehcmisch zu den Proteiden, Eiweiflk6rpern, die eine eiweil]- 
freie Gruppe im Molektil haben (Letterer, Harnarsten, ~'r. 'Miiller, Seh.miedeberg). 
Diese besteht aus einem Kohlehydrat, so dal~ der Sehleim zu den Glykoproteiden 
zu rechnen ist. 

Weiterhin wurde schon fri~hzeitig Schwefel in Form einer Esterschwefelsgure 
~ls Bestandtefl hoehmolekularer, sehleimartiger Substanzen entdeekt und als 
Choadroitin- (Schmiedeberg) und Mucoitinschwefels~ure (Levennes, Lo2dz.Su, argz, 
Hol~tgren) erkannt. Wghrend es sieh bier meist um niedrig verestcrt~ Situren 
handel,, kommen aueh t'olyestersehwefel~uren vor, yon denen eine das tteparin 
darstellt (Howell, Holmgren). Eine derat~ige heparin/~hnliche Polyesterschwefel- 
siture konnten Holmgren und Wilander aueh in den Granula der Ehrli~hschen 
Mastzellen nachweisen. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen gewfimen ftir die vorhegende Frage 
dadureh eine besondere Bedeutung, dal~ es Liso~ gelang (Holn~gren, Zeiger, Sylvgn), 
die Abhgngigkeit der metachrom~tischen Reaktion yon der Anwes~nheit hoch- 
molekularer Esterschwefels/hu'en nachzuweisen. 

D a m i t  mul~ zun/ichst als erwiesen gelten, daft das  Auf t re ten  meta -  
chromat i seher  Farbumsch lgge  n icht  an den phys ika l i schen KSrpc r  
, ,Sehleim" gebunden ist, sondern auf der  Anwesenhei t  chemischer  Stoffe 
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beruht ,  die offenbar einen Bes tandte i l  sehr verschiedenar t iger  Subs tanzen  
darstel len.  Dar i iber  hinaus ist aber  auch tier echte Schleim nicht  ein- 
heiglicher Natur ,  sondern eine Misehung chemisch ganz verschieden- 
~rtiger Verbindungcn.  Die Bedeu tung  der der  me tachromat i schen  
Re~kt ion zugrunde l iegenden Esterschwefelsguren in biologischer Hil~- 
sicht ist  noch weitgehend unbekann t ,  doch sprechen ger~tde die Befundc 
an der  Gefggwand ffir eine enge Beziehung zur Faserb i ldung,  wie sie 
in neuester  Zeit auch von Sylvan t~ngenommen wird. 

c) Verstdirkung get Gewebschromot~opie bei Faserb~:ldung. W a r  (lie 
metachromat i sche  g e a k t i o n  der Grundsubs tanz  bei Auflockerung,  
vermehr te r  F l f i ss igke i t sdurcht rgnkung und s taubfSrmiger  Verfe t tung 
des subendothel ia len  Gewebes aufgehoben oder abgcschwgeht ,  so erfuhr  
sie bei Ausbi ldung yon Bindegewebe immer  cine deut l iche Verst's 

Es wurde berei ts  erwghnL dall  schon bei geringer a l t e r sbed ing te r  
Verdickung des subendothel ia len  Gewebes in gl teren Schni t ten  eine 
feine RStung  innerhalb  der I n t i m a  auf t r i t t ,  so dab  die Iiir gewShnlich 
scharfe Grenze zw~schen beiden Gefg2wandschichten al lmghlich ver- 
wischt  wird.  Auch bei s tgrkerer ,  umschriebencr ,  rein kol lagener  oder 
kol lagen-elast ischer  Verdickung der  Gefgghmenh~ut  n i m m t  mi t  groller 
Regehn~l]igkeit  die Gewebschromotropie  zu. 

Am deut l ichs ten  lasscn sich alle diese Vorggnge ira :Bereich dot  
umschr iebenen 6dem,~tSsen I n t i m a b e e t e  verfolgen, da  bier  das erste 
Auf t re ten  kollagener Fase rn  besonders  [eicht zu beobt~chten ist. 

Das Schicksal dieser Beete war ein doppeltes. Wgthrend in der Tiefe eino 
t~igentiimliche Quelhmg der noch vorhandenen Fasern einset~t, dic sich bis zum 
Absterbcn des Gewebes steigert, kommt es oberflgeklieh, subendothelial zur Ncu- 
bildung gul]erst zarter kollager Elemente, denen sich spgter, unter dem Einflut3 
mechanisch-fuaktioneller gaktoren, ,~uch elastische Fa..cersysteme zugeseUen. 

Die Ausbfldung dera r t iger  Fasersch ich ten  ist  nun immer  mi t  einer 
gleichzeit igen Vermehrung metaehromat i scher  Subst~mzen verbunden ,  
wobei sieh 8tgrke  der  F a ~ r b i l d u n g  und In tens i tg t  der  Chromotropie  
vo l lkommen entsprechen.  

Die Beziehung der Gewebschromotropie zur Faserbildung ist schon lgngere 
Zei~ bekannt (B]6rIing, A. Schultz), wobei jedoch keine Einigkei~ iiber das Ver- 
h~ltnis des mucoiden Gewebez zu den einzelnen Fasorartea hetTscht. B]6rling 
glaubte, da~ es sich um eine dea kollagencn Fasern sehr nahestehende Substanz 
handeln miis~, welche tinter Umstgaden sogar in diese iiborgchen k6nne. Dem- 
gegeniiber hglt A. Schultz die Chromotropie aa d~s Vorliegen ol,~stischer k~asern 
gebunden und nahm an, da~ bier die Grundsubstanz Aufbaustoffe ffir das Elas~in 
enthglt, deren Anwesenheit eben an den besonderen fgrberiseher~ Eigensehaften 
erkennbar sei. D~ er der gleichen Grundsusbstanz eine besondere Mfiniegt zu 
Fettstoffen zusprach, schicn der gemeinsame Nenner ftir eine AnzahI von Beob- 
achtungen gefunden, atff Gnmd deren man den Beg-inn der Artcriosklerose in einer 
primgrea degcnerativen Fet,~bestgubtmg der elastischen Lamellen zu sehen glaubte. 

Das Bestehen so enger Bezieh~mgen zwischen Chromotropie der Grundsubstanz 
und Differenzierm~g el~tischer Fasorn bestgtigte sich jedoch nieht. Ssolo]ew 
kormte n~mlich zeigen, da~ auch Beziehungen der metachromatisohen Grundsub- 
stanz zu kollagenen Elementen bestehen und daft sich derartige ~serchen bei 
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gceigncter F~rbetechnik sogar innerhalb der Grundsubstanz nachweisen lassen. 
Ferner gelang es ihm, im Tiemxperiment dutch Kauterisation der Carotiswand 
und Beobachtung der Regeaerationsvorg~nge die Abh~ngigke!~ der Gowcbschromo- 
tropie yon der Bildung s~m~licher Faserarten nachzuweisen. Auch die neuerea 
Vorstellungen fiber die Bildung einzehaer Bindegewebsarten sprechen gegen eine 
strcnge Spezifit~,t der GrundsubstanT,, da man annebanen muI3, dal] aus d iner  
zun~chst vollkommen indifferente Fasern entstehen, welche erst nach entsprechender 
Bearmpruchung eine kollagene oder elmstische ,,Impr~gnierung" erfahren (Hueclc). 

Auch in den eigenen Fgl len  war ein Verh/i, l tnis  der  Grundsubs t anz  
zu bes t imra ten  F a s e r a r t e n  n icht  naehweisbar .  Insbesondere  is t  der  
posi t ive Ausfall  des me taeh romat i sehen  Farbumschlages  sieher n ich t  
an das Vorhandensein  einer sog. , , e las t i sch-hyperplas t i schen"  Schicht  
(Jore,s) gebunden.  

Wenn im Bereich der Aorteninnenhaut, besonders bei st~rkeren Graden einer 
diffusen Verbreiterung, die Chromotropie gerade in der Tiefo und in Gesellsehaft 
e|ast[scher LameUen vorkommt, w~.hrend das unmittelbar subendotheliale Gewebe 
freibleibt, sind daraus sllein noch keine Beziehungen zu ela~tischen Fasern abzu- 
leiten. Eines der Hauptmerkmale des an der Gef~innenhaut ablaufenden Leidens 
stellt die schiehtweise Aufeinandeffolge yon Atfflockerung und Verfestigung dar, 
aus der ein rezidivierender Verlauf der Grundkrankheit geschlossen werden muB. 
Die dabei entstehenden Bilder sind "~ul~erst mannigfaltig. So kann innerhalb der 
ehemals lockeren, durch kollagene Fasern und elastische Lamellen bereits vcr- 
festigten Gef~l]irmenhaut oberfl~ch]/ch eine erneute Aufloekerung erfolgen, so dab 
die ursprimglich subendothelial gelegene Faserzone in die Tiefo riickt. Der Verfasser 
m6ehte gerade in diesem Vorgang eine der I-]:auptursacheu ffir die Entstehung 
,,elastisch-hyperpla~tischer" Intimaverdickungen iiberha'upt sehen. 

Ste l l t  die Zunahme der  Gewebschromotropie  lediglich einen Teil-  
vorgang der  Ausbi ldung neuer  Fase r sys t eme  dar,  so l~Bt sich wei te rh in  
zeigen, dab  dieses f/~rberische Verha l ten  der Grundsusbs tanz  weniger  
an  die Gegenwai~ ausgebf ldeter  Fase r sys t eme  selbst,  als an  den Vorgang 
der Neubi ldung  gebunden  zu sein scheint.  Die in der  Grundsubs t anz  
~uf t re tende Metachromasie  b le ib t  n/~mlich nu t  so lange erha l ten ,  als 
ein gewisser R e i c h t u m  an  F ib roey t en  die noeh lebhaf t  in Gang bef indl iehe  
Faserbf ldung  a n z e i ~ .  

Da gerade in diesem Zustand die Fibroeyten h~ufig zm" Verfettung neigen, 
ein Vorgang der im Hinbliek auf die gleichzeitige ,,Quellungsnekroso" und Ver. 
fettung der Grundsubstanz in der Tiefe der Beete als resorptiv zu deuten ist, wird 
es versts wenn gerade die Fibroeytenverfettung, im Gegensatz mlr staub- 
f6rmigen Ablagerung der Lipoide, h~ufig mit Verst~rkung der Gewebscbxomotropie 
einhergeht. 

L~Bt im weiteren Verlauf der  geweblichen Umbi ldung  der Ze] l re iehtum 
naeh und verfal len die Fasern ,  wie es h~ufig vo rkommt ,  der  hyaI inen  
Umwandlung ,  so blaBt die Chromotropie  allm~hlich ab  und  die anf~ng- 
liche l~6tung mach t  ehmr schmutz igb lauen  Verf~rbung Platz .  

Diesen Zusammenhang zwischen Faserbfldung und metachromatischem Ver- 
halten der Grundsubstanz konnte der Verfasser such an anderer Stelle beobachten. 
So zeigt vor aUem das loekere zellreiehe Bindegewebe stark proliferierender 5Iamma- 
adenome eino auffallig starke Chromotropie, welche in ~lteren, ruhenden Ge- 
schwiilsten der gleiehen Art vermi~t wird. 
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Der ,krmalnne einer Abhgngigkeit der metaehromatischel~ Reaktion yon dent 
Vorgang der Faserbildung wider~prioht zun~chst die Tatsache, da2 die chromotrope 
Stlbstanz innerha]b der grol]en Gef~l]e gerade im Alter eine deutliche Zunahme 
eff~hrt. Aueh das Vorkommen im lockeren Bindegewebe der Haarp~pille und 
/i.ulleren Haarwurzelscheide lgtBl; s[ch damil; nicht ohne weiteres erkl~ren. Es muB 
de~halb erwogen werden, wieweit tier metackroma~ischen Grundsubst~nz nicht 
such eine rein mechanische Bedeutung insofern zukommt, sis diese immer dort 
zur Ausbildung kommt, we besondere Alfforderungen an die ,,Verformbarkeit" 
de~ Gewebes gestellt werden (H~leclc). 

Auf die Bedeutung  des Zusammenhanges  z~,isehen Gewebsehromo- 
t ropie  und  Faserbf ldung fiir das Verst/~ndnis yon Umbfldungsprozesscn 
im Bere~ch des subendothel ia len  Gewebes der Gel'aBe ha t  Schiir~nan~ 
aufmerksam gemacht .  

Am Beispiel der Nierenarterien bei maligner Nephrosklerose ko~mte Schi~rmanT~, 
zeigen, dab bei Vermehrung dcr mucoiden Grundsubstanz, im Gegensatz zur 
,,Histolyse", Zeichen der Desorganisatiort ausbleiben. Insbesondere fehlte immer 
die Verfettung. Dagegea war die Grenzmembran, sofern sic an dem kranl'd~aften 
Prozel] teilnahm, stets im Sinne einer Hyperplasie veriindert. Dies veranlal]te 
Schiirmann, in der Verdichmng und mucoiden Verquellung des subendothelialen 
Gewebes einen Hyperplasievorgang zu vermuten, welcher der lamell/kren Elastose 
der Grenzzone und der echten muskul~ren Mediahypertrophie gleichzusetzen sei. 
Die Ursache f/~r die Vermehrung chromotroper Substartzen sieht Sch~rmann in 
einer Durchl/~ssigkeitsst6rung der Eadothelschranke. Dabei soUen hochmolekulare 
Eiweil~stoffe in das Gewebe gelangen and bei ,,.~mwesenheit mucoider Crtmdsub- 
stanz (und vie]leieht bei gfinstigeren Fementverh~ltnissen) zu solcher aufgebaut 
oder aggregiert werden". Da auch die ,,Histolyse" als eine, wenngleicb verst/irkte 
St6rung der Endothelschrankenfunktion gedeutet wird, m~i~sen beide auf den ersten 
Bliek so entgegengesetzten Ver~nderungsformen des subendo~helialen Gewebes in 
einem engen Verwandtschaftsverhi~ltnis zu einander stehen. Diescs driickt sictt 
zun/ichst in einem h/~ufig zu beobachtenden l~bergang yon Histolyse mid mueoider 
Verquetlung aus, finder sich jedoch vor allem in dem gleichen Schicksal beider 
Formen bestg~tigt, n/~mlich dem der zel!ig-faserigen Organisation. Diese sell sieh 
jedoch im Verlauf der Histolyse und mucoiden Hyperplasie verschieden gest~lten, 
indem einmal eine hyalin-narbige Fibrose, anderma[ koUagene~ Gewebe, elastische 
F~ern  und Muskelzellen entstehen sollen. Doch gibt der Verfasser von vornherein 
zu, dab ~ sich hier vorwiegend um begriffliehe Soheidungen handele und die ein- 
zelnen Organisationsformen ineinander iibergehen. 

Die Befunde an der  Aor ta  bes t~t igen zun/ichst das gemeinsame 
Vorkommen yon Chromotropie  der Grundsubs tanz  und  hyperp las t i schen  
Vorggngen, gest~t ten dar i iber  hinaus ~ber  weitere Schliisse auf  die His to-  
pa thogenese  der bect fSrmigen a the romat6sen  I n t i m a v e r d i c k u n g  und  die  
Bedeutung ,  welche hierbei  der  Vermehmmg mucoider  Subs tanzen  zu. 
kommt .  

In  den vorausgehenden Abschn i t t en  konnte  nachgewiesen werden,  
dal~ umschr iebene a theromatSse  Verdickungen der Aor t en innenhau t  
auf dem Boden  einer 5dematSsen Auflockerung des subendothe l ia len  
Gewebes ents tehen.  Das Odem wurde dabe i  ~ls Folge- und  Teilerschehl~mg 
veto GefgBlumen her  wi rksamer  ehemisch-toxischer  Sch~,dlichkeiten 
al lgerneinster  Ar t  be t rach te t ,  die zu einer unmi t t e lba r en  Beeintr/~ch- 
t i ~ m g  der  un te r  dem Endothe l  gelegenen plas t ischen Grundsubs tanz  
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fiihren, das Auftreten yon Zerfallsprodukten begfinstigen und damit  die 
Voraussetzung fiir eine Zunahme des gewebliehen Wasserbindungs- 
vermSgens sehaffen. Die alterative Natur dieses Vorganges wird dureh 
das gleiehzeitige Naehlassen der Gewebsehromotropie best~tigt. DaB es 
sich hierbei weniger um eine Aufl6sung oder um den Abtransport sehleim- 
artiger Substanzen, sondern um vorwiegend ehemiseh zu denkende 
Umbildungsprozesse der Grundsubstanz ha.ndelt, wurde bereits erw/~hnt. 

War schon hierdurch eine Einordnung dieser eigenartigen Fliissig- 
keitsanreieherung, fiir deren Benennung ein ihrem Wesen gem~Ber Aus- 
druek noeh nieht zur Verfiigung steht, in den urspriinglich meehanisch 
definierten 0dembegriff (Marchand) nnr sehwer und unter Zugestii, ndnis- 
sen mSglieh, so spreehen die im Bereieh des 0dems auftretenden regres- 
siren Umbildungen fiir das Vorliegen yon Lebens/iugemmgen viel kom- 
plexerer Natur. Wghrend die tiefen Sehiehten der beetfSrmig verdiekten 
Intima Absterbeerseheinungen erkennen lassen, die in ihrer Gesamtheit 
unter den Begriff der ,,Quellungsnekrose" gefagt wurden, kommt es 
oberfl'~ehlich, subendothelial zu Faserbildung und gleiehzeitiger Znnahme 
der metaehromatisehen Eigensehaften der Grundsubstanz. 

Die Frage naeh der Ursaehe des Auftretens zweier so entgegengesetzter 
Vorg~nge auf dem Boden der glciehen, oben eharakterisierten Fliissig- 
keitsvermehrung wurde dahingehend beantwortet, da2 in der stark 
verbreiterten I.ntima die lokalen Bedingungen ffir eine ausgleiehende 
und entgiftende T/itigkeit des Gewebes erheblieh voneinander abweiehen. 
W/i, hrend unmittelbar unter dem Endothel, in der NiChe des den Ern'gh- 
rungsstrom liefernden Gef~Blumens die MSgliehkeit einer sehnellen 
Wiederherstellung des gewebliehen Gleiehgewiehtes gegeben sein diirfte, 
kommt es in der Tiefe der verbreiterten Intima, in einer Zone, die dureh 
die dariiberliegende 6dematSse Oberfl/iehensehieht vom Ern/~hrungs- 
strom nahezu abgeriegelt ist, zu keiner entspreehenden gewebtiehen Aus- 
gleichst/~tigkeit, so da{] unter dem doppelten Einflul] yon fortdauernder 
Gfftwirkung und mangelnder Erns die Grundsusbsta1~z abstirbt.  

Damit erfs der Begriff der ,,Ern/~hrungsstSrung" (Ascho//, 
Marchand) im Bereieh der Gef'Xgwand eine neue Fassung. Bisher Ms 
Ausdruek physiolo~scher Alterungsvorg/~nge verstanden, stellt er jetzt 
eine lokal bedin~e Teilerscheinung der Reaktion des subendothehMen 
Gewebes bestimmter Gefiigsegmente auf akute, vom Lumen her ~ngrei- 
fende Seh/tdliehkeiten dar. 

Hat te  bereits Schiirmann die Verwandtsehaft regressiver und proli- 
ferativer Vorgs im Segment der Nierenarterien erwogen und dutch 
die .~mahme eines gleiehen Entstehungsmechanismus' zu begriinden 
versucht, so k6nnen die eigenen Befunde an der Aorta, wean aueh mehr 
a u f  Grund struktureller Besonderheiten dieses Gef'~flsegmentes, diese 
Auffassung weitgehend best.~tigen. Dabei ist es jedoeh notwendig, die 
Besonderheiten der eigenen Vorstellungen n/~her zn mnreiBen und den 
Befunden Schi~rmanns vergleiehsweise an die Seite zu stellen. 
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a) Schiirm~t~u hat versueht zwischen Faserbildung im Anschlug an Vermchrung 
der mucoiden Grundsubstanz und solcher nach vorausgehender ,,Histolyse" zn 
unterscheiden. Wiihrend im ersten Falle ein vollwertiges Gewebe entsteke, das 
unter Umstii.nden zur Bildmlg eines vollstandigen Geffi, Brohres beff, higt sei and 
deshalb generativen Chamkter im entwickhmgsphysiologischen Sinne besitze, 
werde im zweiten Fall, nach Histolyse, eilmm Vorgang, den. Schiir'mann zur End- 
arteriitis rcchnet, lediglich eine ungeordnete fibr6se Narbe gebildet u nd damit ein 
Wiederherstellungsvorgang vollzogen, dernur  erhaltun~physiologischc Bedeutung 
habe. 

Eine Trennung dicser Art, die l)ereigs Schiirman,n als vorwicgend begrifflich 
bezciehnet, 1/il]t sich am Beispiel der Aorta nieht durehfiihren. Dies hat seine 
I.;rsaehe einmal darin, dab die regressiven Vers in Form der ,,Quellungs- 
nekrose", welehe der ,,Histolyse" Schiirmanns engspreehen, nttr in seltenen F~llen 
eine Organisation erfahren, sondern unter gleiehzeitiger Verfcttung meist his zum 
vollstgmdigen Gewebstod fol'~sehreiten. Der Verfasser konnte Bilder, die in l~,iehtung 
einer Organisatien gedeutet werden k0rmten, niema]s mit Sicherheit beobachten. 
Dariiber hinaus wurde aber iiberhaupt eine Beziehung der Gewebschromotropie 
zu ,,generativer" Faserbildung vermiBt, Die Zunahme der ehromotropen Grund- 
substanz ist vielmehr bei jeder Art yon Faserbildung vorhandcn, gleichgdiltig, ob 
diese generativer Natur ist ode, r lediglieh zur Wiederhel.~tellung zerstSrter Faser- 
systeme dient. 

fi) Die you SchhrTJ~ann an den Nierenarterien beobaehteten histolytisehen 
\rergnderungen zeichnen sich durch das frtihe Einsetzen zelliger Reaktioncn aus, 
w~thrend atheromatOse ,,Umlagerungen" in dcr Rcgel ausbleiben. Diese Zell- 
wucherungen, tiber deren Herkunft und Entstehung sieh niehts Sicheres aussagen 
lie[3, sollen der Beseitigung abraunffghigcr Stoffe dienen. Die St/h'ke der zelligcn 
ReaM.ion wird bierbei als Gvadmes~r ftir die Menge abbaufitKigen .SIaterials in der 
Crundsubstanz betrachtet. 

Demgegeniiber bestelzt das Sehick~d regre,<siver [ntimaver~nderungen in der 
Aort~ fast immer in Verfettung. ttierbei spielt offenbar weder das Lipoidangebot 
dttrch das Blut noeh die St~trke einer hypothetischen mechanischen ,,Einpressung" 
vine entscheidende R()lle. Ausschl~ggebend ist alleia der Zustand der Grund- 
substanz, wclehe dureh die vorausgehende Schadigung die Fiihigkeit zur Vcrar- 
beitung der angebotenen Lipoide weitgehend eingebfil3t hat (Schih'nu~nu). Die 
Ursaehe fftr ein so versehiedeaes Sehicksal prinzipiell gleicher Sch/i, den der inneren 
(;efi~l~wandscbichten dih'/te in den schon physiologiseherweise besonderen Ern~h- 
mmgsbedingungen dickwandiger Gef~tt3e zu suohen sein, wie sie unter dent Begriff 
der ,,Bradytrophie'" (Biirger) zusammengefagt werden. 

Dami t  erweisen sieh (lie an der A.ortenin[ima ablaufenden,  anseheinend 
entgegengesetzten Grundvorg/~nge der ,, Quel lungsnekrose" end  mucoiden 
Hyperplas ie ,  t ro tz  lokal  bedingter  Versehiedenhei ten der AusgestMtung 
den Befunden &hiir~nan~s an der Nierenar ter ie  a.ls gleiehgea.rtet. 

Die Zusammengeh6r igkei t  beider Erseheimmgen konnte  Schiirmann 
am Beispiel der  Niere morphologiseh nur auf Grund gelegentl ieher  
l[~bergangsbilder erschliei3en. Die Befunde ~m der Aor ta  gestat.ten hier 
weitergehende Folgerungen.  Sowohl die , ,Quel lungsnekrose" als aueh 
die mucoide Hyperp las ie  ents tehen auf dem Boden einer a l t e ra t iven ,  
6demat6sen In t imave rb re i t e rung  und  sind sehon dadm'eh als wesens- 
~i.hnlieh gekennzeiehnet .  Die Ursaehe fiir den Ablauf  der gewebliehen 
Umbi ldung  in jeweils der  einen oder anderen Rieh tung  diirf te  jedoeh 
weniger auf der  abges tuf ten  Durehlass igkei t  tier Endo the l sehranke  und 
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damit einer wechselnden St~rke der einwirkenden Sch~dlichkeit beruhen, 
als ~uf der Tatsache, daft bei gleieher Intensits einer angenommenen 
Gift~drkung das RegenerationsvermSgen der tiefen Intimasehichten ein 
ungleich schleehteres ist, aLs das der subendothelial gelegenen Zone. 

Dabei ka0n d~hingestellt bleiben, wieweit der gesamtc Vorgang allein einer 
StSrung der Schrankenfunktion des Endothels zur Last gelegt werden darf. Vieles 
spricbt daftir (s. oben), dai] ein yon der Gef~il31iehtung ~us wirksames ,,Toxin" 
zun~ichst efile unmittelbare Seh/ktigung des subendothelialen Gewebes hervorruft, 
welche ihrel~seits ers~ die Durchl~issigkeit des Endothelrohres herabsetzt, doch diirftc 
eine exakte Abrenzung dieser MSglichkeiten mit rein morphologL~chen Mitteln 
~icht durchfiihrbar sein. 

Bereits Schitr~nann hat da.r~uf hingewiesen, dab gegen efim Bezeieh- 
hung der ,,Histolyse" und der m~chfolgenden Orgaais~tionsvorg~inge 
als Entziindung niches einzuwenden sei, sofern man eine reparat ive 
Entz0aldung gelten lasse und beruft sich dabei besonders auf R6ssle, 
weleher aueh den einfachen Abbau geweblicher Zusammenh~inge selbst 
dann der Entztindlmg zureehnet, wenn er yon Zellen unabh~,ngig ist 
und nut auf der Wirksamkeit besonderer ferment~tiver Stoffe beruht. 

Eine gleiehe Auffassung ffir die sieh in der Tiefe atheromatiSser 
Intimaver(tickungen abspielenden geweblichen AuflSsungsvorg/~nge hat 
sich bisher nicht durchzusetzen vcrmoeht. Die Hauptursache hierfiir 
ist in der Eigensehaft der ,,Quellungsnekrose" zu suchen, so friihzeitig 
einer Fettbest'~ubung zu verf~llen, dal3 die vorausgehende alterative 
Ge~-eb:~sch/t~|igung meist vollkommen iiber(leekt wird. Verfettung und 
,, Queilungsnekro~:'  stellen jedoch nur einen Ausgang der ursprtinglichen 
Gewebsalteration dar. Sind die lokalen Bedingungen gegeben, so kann 
unter Vermehrung der metachromatischen, mucoiden Grundsubstanz 
reparative Faserbildung erfolgen. Damit  wird die mueoide Hyperplasie 
des subendothelialen Gewebes zum Ausdrtlck einer gewebliehen ~[ehr- 
leistung reaktiver Natur, die wir im capfll~,ren Segment als Entz/indung 
zu  bezeichncn gewShnt sind. 

Z~lsa~men]assnng. 1. Atherome kSnuen in der Aorta auf dem Boden 
einer umschriebenen, 5dematSsen Aufloekerung des subendothelialen 
Gewebes entstehen. Das Wesen dieses ~dems l.~13t sich auf Grund rein 
mechanischer Vorstellungen nicht begreifen. Es wird vielmehr als Folge 
einer Yore Gef~lEumen ~us wirksamen, chemisch-toxischen Sehitdlichkeit 
aufgefa.flt und auf Grund seines weiteren Sehicksals als eine der Ent -  
ztindung nahestehende, lokal bedingte Reaktionsform der Innenhaut  
groller Gefiil3e auf die yore Lumen aus angreifenden ,,Giftstoffe" gedeutet.  

2. Im  Bereich der 5dematSsen Int imabeete kommt  es ebmrseits zu 
proliferativen, andererseits zu regressiven Veriinderungen. 

Die Neubildung yon Fasern, welche sich grunds/itzlich im gesamten 
Beet vollziehen kann, erfol~ meist nur oberfl~ichlieh, subendothelial, 
da hier fiffolge der Naehbarschaft des ern~ihrenden Blutstromes die 
~ISglickkeit einer Wiederherstellung des gewebhchen Gleichge~dehtes 
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am ehesteu gegeben ist. Sie ist reparativer Natur und stellt einen Aus- 
gleichsvorgang auf die sich im 0dem iiul~ernde ~lterative Gewebsschi~- 
digung dar, durch welchen das subendotheliale Gewebe in eineu neuen 
Dauerzustand iibergefiihrt wird. 

Die regressiven Erscheinungen in dcr Tiefe des Beetes bestehen iu 
Quellung der Fasern, zunehmender Kernlosigkeit, die sich schlieI3hch zu 
vollkommener Nekrose der Grundsubstanz steigern kann. Der Gesamt- 
vorgang wird als ,,Quellungsnekrose:' bezeichnet. 

Die Ursache ffir ein so umschriebenes Absterben des Gewebes wird 
in der Tatsache gesehen, da[~ in den tiefen Schichten der verbreiterten 
Int ima infolge ungiinstiger Ern/i, hrungsbedingungen die VoraussetzungeJl 
ffir eine gcwebliche Entgiftungs- und Ausgleichst/~tigkeit nicht gegeben 
sind, so dal3 unter dem doppelten Einflul3 yon fortd~uernder Giftwirkung 
und m~ngelnder Erni~hrung die Grundsubstanz abstirbt. 

3. Das Schicksal der Quellungsnekrose ist die staubf5rmige Vcr- 
fcttung, durch welche der Abst~rbcvorgang den Stempel der Endgiiltig- 
keit erh'~l~, da hierdurch eine Aufsau~mg und Organisation des Defektcs 
offenbar unmiSglich wi rd .  

Die staubfSrmige Verfettung ist damit nicht die Ursachc fiir dell 
umschriebenen Gewebstod innerh,~lb eines Atheroms, sondern dessc~ 
letzte Folge. 

4. Die Gewebschromotropic ist im Bereich des a~ff~nglichcn Intima- 
iJdems und der Quclhmgsnekrose immer abgeschw/icht oder aufgehoben, 
w~,hrend sie bei jeder Art yon Faserbildung dcutlich zunimmt. Damit  
mul~ die Vermeh~'ung der mucoiden Grundsubstanz, im Gegen~tz  zu 
der bishcrigen Auff~ssung, als aktive Leistung des subendothehalen 
Mesenchyms gedeutct werden. Der Ausdruck ,,schleimige Degeneration" 
cntspricht nicht dem Wesen dieser Ver~nderung und 'ist abzulehnen. 

13. Sehlullbetrachtung. 
Kehren ~,ir an den Ausgangspunkt unserer Betrachtungen, zu der 

Fragc nach den Beziehungen zn~4schen Fettablagerttng und Binde- 
gewebswucherung in der Aortenintima zuriick, so mul3 als wesentlichstes 
Ergebnis der vorliegenden Un~ersuchung die strenge Trenmmg yon 
Lipoidose bzw. Atheromatosc und Sklerose betrachtet werden. 

Eine solche A.ufgliederung der Arteriosklerose in gestMtliche Teilvorgiinge 
setzt voraus, dail man die einfache Betrachtung ,,starter" Zustandsbilder vcrli~13t. 
und neben der Erforschung yon Friihver~tnderungen vor ,~llem der Pat~hohistogenese 
grSl3te Aufmerksarnkcit widmet. 

Es whre oine reizvolle Aufgabe, an dieser SteUe verglcichsweise auf die Ergeb- 
nisse einzugehen, welche die Anwendung einer solchen Betrachtungsweise ffir das 
Verstandnis der Lebercirrhosen zeitigte, einer Krankheit, welche gleichfalls ihrem 
Wesen nach einen ,-N-arberlz~tand darstellt und de~shalb nur .~us ihren Anf~ingea 
heraus verstanden werden kann. 

Wa~ die Sklerose der Aortenintime~ ~mbctrifft, um zuns das an 
zweiter Stclle genannte, aber, wie der Verfasser glaubt, wichtigste gestalt- 
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lithe Ergebnis des an der Gef/~Binnenhaut ablaufenden Krankheits- 
prozesses zu nennen, so ftihrten die eigenen Befunde aueh hier zu  einer 
weitgehenden Aufl6sung und Gliederung der an der Aortenwand m6g- 
lichen Grundreaktionen, als deren Hauptvertreter die umsehriebene 
Fliissigkeitsvermeh-nmg des subendothelialen Gewebes betra.ehtet werden 
mull. Diese heilt mit Sklerose aus und bildet aueh die Grundlage fiir 
die Entstehung yon Afheromen, indem h/ttffig in der Tiefe des beet- 
fSrmigen Intima6dems das Gewebe abstirbt., ws oberfl/~ehlieh, 
infolge giinstigerer Ern~ihrungsbedingungen ebenfalls Faserbildung 
einsetzt. 

Das Wesen eines solehen Austrittes fliissiger Besta.ndteiie des Blutes 
mit weehselndem, gegeniiber der Norm abge/~ndertem Eiweil3gehalt, 
in dessen Gefolge sieh einerseits Faserbildung, andererseits das Absterben 
und die Aufl6sung des durehtr's Gewebes vollzieht,, x~qrd in -4amlogie 
zu gleiehen Erseheinungen in anderen Geweben als entz/indlich ,~ufgefal]t. 

Eine Sttitze dieser Vorstellung yon der entziindliehen Natur dieses Gef/~13- 
wand6dems und seiner Folgen ergibt sich aus dem Verhalten anderer, vorxviegend 
peripherer GefgBsegmente, in deren Bereieh entziindliehe Vorg/~nge h~,ufig und 
allgemein anerk,~nnt sind (Periarteriitis nodosa). ..'~ueh bier linden sieh n/~mlieh 
Endsta.dien, welche in wesentliehen Ptmkten der Arteriosklerose gleichen (R6,ssle). 

Als Ursaehe fiir eine solehe gestMtliehe Abwandlung des Entziindungs- 
vorganges im Segment der grogen GefSA3e, insbesondere der Aorta, 
mtissen Besonderheiten der Struktur und damit des Stoffweehsels in 
den inneren Sehiehten diekwandiger Gefg[3e verantwortlieh gemaeht 
werden. 

Verlagert man so, im Gegensatz zu einer rein ~-ascul/i, ren Auffassung tier Ent- 
zfindung (Cohnheim) den Sehwerpurtkt der Betraehtung auf die lokMe AbAnderung 
des Stoffweehsels (Ern~hrungsst6rung, Virchow), so wird es verst/~ndlieh, wenn 
auBer diesen 6rtlieh-reaktiven Vorg/~ngen aueh allgemeinere St6rungen das Bihl 
des Gewebssehadens an der Gefii, gwand mitbestimmen. So bestehen vor Mlem 
Beziehungen zwisehen der Ar~eriosklerose und endokrinen Organen. Besonders 
die Ftmktionsst6rungen der Sehilddriise dtirften auf dem Umweg tiber eine Erhbhung 
oder Erniedrigung des gesamten Umsatzes und StSrungen einzelner Teilfaktoren 
dos Stoffweehsels (Wasserhaushalt,) das Auftreten yon Gef/~gsklerosen besehleunigen 
odcr verhindern. 

Mit der Sehilderung unlsehriebener, 5demartiger Fliissigkeitsver- 
mehrungen im subendotheliMen Gewebe der Aorta und deren I)bergang 
in Sklerose wird jedoeh nur ein Teil der formgestaltenden Kr~fte im 
Bereieh atherosklerotischer Gefhgwandverdiekungen berfieksiehtigt, da, 
namentlieh in den groBen Gef/~13en, die gleiehzeitige oder ansehliel3ende 
Verfettung der verdiekten Intima die Regel bildet. 

Aueh hier fiihrten die eigenen Beobaehtungen zu einer seh/~rferen 
Unterscheidung zwisehen eellul~rer (Lipoidose) und staubf6rmiger 
(Atheromatose) Ablagerung yon Fettstoffen in der GefAl3wand. Beide 
Erseheinungsformen stimmen zunitehst darin iiberein, daI3 die Lipoide 
in jedem Fall nieht in der unverAnderten Gefi~l~wand abgelagert werden, 
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sondern immer  erst  im AnsehluB an ehm Auflockerung und ve rmehr te  
F l i i s s igke i t sdurch t rgnkung ausfallen. 

Die Fringe nach der Ursacho fiir den auBerordentlieb, hohen Lipoidgehalt dcr 
Wand grofler Gef~iBe und dessen kontinuierlicher Zunahme mit steigendem Alter 
(B.ii.rger) 1513t sich zun/tchst nur dahin be~ntworten, dab hier ein Merkm~d vorliegt. 
welches such anderen Geweben zukommt (Knorpel, ttornhaut) und offenbar die 
Langsamkeit der Stoffwechselvorgiinge anzeigt. 

Die Lipoide f inden sich ~nfangs ~ls ein sehr feiner S taub  in der  die 
F~sern beglei tendeu aufgelocker ten  Grundsubs tanz ,  deren weiteres 
Schicksal  sic teilen. Die :Form und Ausdehnung  der eI l ts tehenden k rank-  
hMten Vet.gnderungen wird von der Hef t igke i t  det. sieh in {)dcm, Nekrose 
und :F~serbildung "~ullernden geweblichen l%e~ktion sowie (let" Intensi t i t t  
der  auslSsenden Schgdlichkei t  bes t immt .  I s t  diese gering und besitzt  
yon vornhere in  mehr den Ch~raktet. eines P~eizes, so dab  regressive 
Umwand lungen  ausbleiben,  so folgt der  :Flf issigkeitsvermehrung :Faser- 
b i ldung und unter  Zelhvucherung, Resorp t ion  und Verbrennung der 
~ulsgefallenen Lil)oide (Lipoidose) wird ein neuer Gleichgewichtszust~nd 
erreicht .  Is t  die Sch/tdlichkeit s tgrker ,  so k o m m t  kS im Bereich (lea 
Odems zum Absterbe , t  des Oewebes, welches sieh je tz t  uutei: gleichzeit iger 
W~sseraufm~hme und al lmghlieher  AuflSsung ( , ,Quelhmgsnekrose")  
mit  (lell Schh~ckeit des gest6t.ten Stoffweehsels bel~id, welche ihrersei ts  
den E i n t r i t t  dcr  Nekrose beschleunigen. 

Die groge Bedeutung  yon S t ruk tu r  und Stoffwechsel fiir die genannten  
VorgS, nge zeigt sich am deut l ichsten bei der  crworbenen Abitnderung 
dieser :Faktoren. 

So kann dm'ch Sensibilisierung der 6rthohe Stoffwechsel eine solche Steigeruug 
e,ffahren, dab such in der Aortenintima cellul/i.re Entzilndungsvorg.~nge im Sinne 
einer Endarteriitis auftreten (Endarteriitis rheumatica). Diese.lassen tulle L~ber - 
g/i.nge zum einfachcn I)dem erkennen und heilea ebenfalls mit Sklerose aus, eine 
Tatsache, welche gleiehsam indirekt die gegebene Deutuug subendothelialer Fliis- 
sigkeitsvermehrungen als entziindlich bestitigt. 

Eine so allgemeine Erh6hung der Stoffwechselvorg/~nge l/%Bt yon vornhereln 
erwarten, dab in ihmm Verlauf such innerhalb tier Aorta Lipoiduiederschliige weit- 
gebend zuraektreten. Die eigenen Beobaehtungen konnten diese Vermutuug such 
insofern best~tigen, als bei Endarteriitis rheumatics eine resorptive Zellverfettung 
seltener ist und Fettsubstanzen vorwiegend ira Bereich der ~tkut. geschadigten 
Grundsubst~nz ausfallen. 

In gerade entgegengesetzter Richtmlg diirften sich Ver~ndet~ngea auswirken. 
welehe die Aorta im Gefolge des Alterungsprozessos erleidet und die im wesent- 
lichen in einer Austrocknung und Verdichtung (Synh&rese, Biirger) ihres Gewebes 
bestehen. Besitzg der Stoffweehsel dieses GefS, l~absehnittes schon yon Natur aus 
~flle Zeiehen der Tr/igheit, die wh" in ihrer Strukrurbedingt.heit zu erkeunen bercit,s 
Gelegenheit hatten, so treten nun dieae strukturellen Bedingtmgea immer sch/irfer 
hervor uad beeinflussen in st~rkstem Mage, bei Eintritt yon StSrungen im Stoff- 
weehsel, die Art der sich a~sclflieflende~ Ausgleichsvorg~uge. Dies mul3 sich dahfit 
auswirken, daft eine aktive gewebliche Leistung innerhalb der gesehS~di~en Intima 
immer seltener wird und an die Stelle der sich in Zellvermehrung und Faserbildung 
offeabarenden Wiederhe~tellungs- und Ausgleiehst~tigkeit das mit staubf6rmiger 
Verfettung einhergehende Absterben des Gewebes tritt. 
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Damit ~ird die Gef'~l]wandverfettung in ihren versehiedenen Formen 
lediglich zum Spiegel wechselnder, strukturbedingter Reaktionsformen 
bestimmter Gef~l]segmente. W~thrend die eellul~re Verfettung die 
Tatsache der Bew~ltigung umschriebener Gewebssch'~len anzeigt, mul~ 
die staubf5rmige Fettablagerung als Ausdruck des endgfiltigen Erliegens 
jeder Lebensts der gesch~digten Grundsubstanz gelten. 

Wean sich in den vorliegenden Ausffihrungen der Hinweis auf  die 
Bcdeutung der Gef~2wandstruktur fiir den normalen und krankhaf ten  
Stoffwech~l jenseits des Endothels mehrfach wiederholte, so deshalb, 
well der Verfasser hierin nieht nur den Schli2ssel fiir eine einheitliche 
Auffa,ssung der wechselnden Ausgestaitung arteriosklerotischer Herde 
innerhalb der ve~chiedenen Gef~Bgebiete zu besitzen glaubt, sondern 
in der Erforsehung ihrer Gesetzm.~13igkeiten den Beitrag der morpho- 
logischen Arbeitsmethode zum Arterioskleroseproblem fiberhaupt sieht. 
Auch hier wird der Fortschritt der Erkenntnis nut  durch gleiehzeitige 
Synthese und AnMyse gefSrdert. 

So macht sieh immer mehr das Bestreben geltend, ,,Formteile der systema- 
~ischen Anatomie" unter funktionellen Gesichtspunkten zusammenzufilgen, um so 
zu einer Gliedemmg .,funktionel]er Systeme" zu gelangen (Benninghoff). So hat 
bercits der Begriff des .,elastisch-muskul5scn Systems (Benninghof[) zahlreichc 
mechanische Teilfunktionen des GefEl]rohres zu erkl5ren vermocht. Abnliches 
versuchte Bredt fiir die Seite des Stoffweclu~els auf Grund mehr gene~ischer Gedan- 
kengange (,,Trophon"). 

Wenn die Kenntnisse einer solchen strukturellen und funktionellen 
Gliederung des gesamten Gef~l~systems vorerst auch noch liickenhaft 
erscheinen, so werden kfinftige Untersuehungen doch ohne sie nicht 
auskommen. Entsprechend den yon Segment zu Segment wechselnden 
Aufgaben des Gef~Brohres als Stoffwechselorgan und Blutufer rnfissen 
auch krankhafte Gewebsumbfldungen 5rtlich und segments eine ver- 
schiedene Ausprttgung erfahren, ohne dal3 nmn berechtigt w'~re, aus  dem 
~ul~eren Unterschied der Form ohne weiteres auf einen solchen des 
Wesens zu schliel]en. 

Zusanlmenfasstulg. 

Die Einzelergebnisse der eigenen Untersuchungen wurden bereits 
am Schlul] der betreffenden Abschnitte zusammengefal~t. Hier seien 
daher nur diejenigen Tatsachen hervorgehoben, welche ffir das Problem 
der Arteriosklerose ~unds~ttzliehe Bedeutung besitzen. 

1. Der Formenkreis m5glicher I~eaktionea der Aortenint ima ist 
wesentlich g-rSl]er als bisher ~ngenommen wurde und umfaI]t auch 
serSs-zellige Entziindungen, wobei i m  Sinne yon Bredt EntziJ~xdung 
nicht als vascul~rer Vorgang in den Capillaren, sondern als vorwiegend 
vom Stoffwechsel her bestimmte Ausgleichsreaktion des subendothelialen 
Gewebes aufgefal~t wird, deren Ergebnis die Sklerose ist. 

2. Die der Aorteniatima eigentiimliche Form dieses Vorganges ist 
jedoch eine 5demartige Flfissigkeitsvermehrung des subendothelialei~ 
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Gewebes,  welche ebenfal ls  in Sklerose f ibergeht  und  desha lb  ih rem Wesen  
n a c h  der  zell igen E n t z i i n d u n g  a n  die Seite zu s te l len ist. Diese Fliissig- 
k e i t s v e r m e h r u n g  b i lde t  sowohl die Gru n d l age  fiir die in  der  Aor ta  hs  
Lipoidflecke,  als auch ffir die E n t s t e h u n g  des Atheroms .  Dieses k o m m t  
d a d u r c h  zus t ande ,  dal] in der  Tiefe des bee t fS rmigen  I n t i m a S d e m s  das 
Gewebe abs t i rb t ,  w~,hrend oberfl~chlich,  infolge gi ins t iger  Ern~thmmgs- 
b e d i n g u n g e n  F a s e r b i l d u n g  e inse tz t .  Le tz te re  ist s tets  bcgle i te t  yon  
einer  Z u n a h m e  der  c h r o m o t r o p e n  G1~ndsubs t anz ,  wi~hrend u m g e k e h r t ,  
bei a l len  regress iven G e w e b s u m b i l d u n g e n ,  die Chromot rop ie  a b n i m m t .  

3. L i p o i d a b l a g e r u n g e n  in der  Gef~l]wand s ind keine  passiv-degener,~- 
t i v e n  E r s c h e i n u n g e n ,  sonde rn  Ausd ruck  verschiedener  Sehweregrade  
umsch r i ebene r  S t S ru n g e n  des Stoffwechsels,  wobei  die celluliire Ve r f e t t ung  
die Bew~I t igung  des Gewebsschadens ,  die s t aub f6 rmige  F e t t a b ] a g e r u n g  
das Er l iegen  der  gewebl ichen Ausgle ichs tg t igke i t  anzeigt .  Der  gro[te 
) re te l l  der  Lipoide a n  diesen Vorg~ngen  ist, in  Analogie  zu a n d e r e n  
Geweben ,  ein Merkmal  fiir die L a n g s a m k e i t  des Stoffwechsels  im Bereieh 
d iekwand ige r  Gef~13e. 

4. Die F o r m  k r a n k h a f t e r  G e w e b s u m b i l d u n g e n  wird b e s t i m m t  von  
S t r u k t u r  u n d  F u n k t i o n  der  Gef~l~wand. Da  diese i n n e r h a l b  der  e inze lnen  
A b s c h n i t t e  des ge samten  Geft~Bsystems weehsel t ,  muB aueh r Bild der  
Arter iosklerose 5rt l ieh und  segment/i,r versehieden sein. 
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