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Einleitung. 
Die Beobachtungen all den Sektionsf'~llen der Thromhangiitis ob- 

literans z ergaben in anschaulicher Weise, da~ die Ausbildung sklero- 
tiseher Intimapolster in der Aorta oder in ihren grSgeren Asten bei 
dieser Erkr~nl~ung fiber das Stadium durehseheinender, glasiger Intiv~.a- 
verdiekungen vor sich geht. Untersuch~ man solche jfingere Intima- 
beete, so erkennt man, dab sic in der I-Iauptsaehe aus einem locker 
gebauten, gef~Blosen Bindegewebe bestehen, dessen netzartig zu- 
s~mmenh~ngende Ze]len in einer reicMiehen, nicht differenzierten 
Grundsubstanz liegen. I)iese Substanz ist entwe'der sehr fettarm 
oder ganz fettfrei und pflegt eine schw~eher oder starker ausgepr~gte 
Metaehromasie bei ]~rbung mit basisehen Anilinfarbstoffen aufzu- 
weisen. Von diesen weiehen, relativ einfach gebauten Polstern lassen 
sieh alle Uberg/inge zu faserr.eichen, festen Intimaplaques mit darin 
"eingeschlossenen Atheromen verfolgen. Der Vergleich makroskopischer 
]3eschaffenheit mit ~eingeweblicher Struktur zeigt als5 eindeutig, d a b  
den glasigen, gallertigen oder 5dematSs erseheinm~den Intimaquaddeln 
ein jiingeres, in Wachstum begriffenes Gewebe entsprieht. Die eigen- 
artige durchscheinende ]~eschaffenheit dieser Po]ster rfihrt yon :ihrem 
grSgeren ~eichtum an einer nicht differenzierten Grundsubstanz her, 
die nach unseren heutigen Kenntnissen eine Eiweigmasse darstellt. 
)/Iit for~schreitender Differenzierung des Gewebes und Zunahme der 
faserigen Intercellul~rsubstanzen verlieren diese Polster ihre ursprfing- 
liche gallertige Besehaffenheit und treten sehlieglich in Yorm por- 
zellanartiger fester Buekel zutage: 

Die Erfahrung am all t~glichen Sektionsm~terial zeigt, dab auch 
bei einer gewShnlichen Arteriosklerose neben gelblichen oder porzellan- 
artigen Beeten glasige, gallertige Polster nieht Selten vorkommen. 

z 3/IE'ZE~, W. W.: Virehows Arch. 1114, 681 (1947). 
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In unseren Lehr- und Handbiiehern lesen wir, dal~ ,,Verdickungen der 
Intima, tells welch, gMlertig, teils fibrSs, oft hya]in und hart  wie 
Cornea" 1 sein kSnnen und dag ,,~dberg~inge aller Art  zwischen diesen 
verschiedenen Konsistenzgraden vorkommen"2  Irgendeine besondere 
Bedeutung wird dieser versehiedenartigen makroskopischen Besehaffen- 
h e r  der Polster nieht zugemessen, und in vielen F~llen wird das Vor- 
kommen der glasig aussehenden Polster bei Arteriosklerose yon den 
Autoren fiberhaupt nicht erw/ihnt (z. B. JO~ES im Handbuch yon 
HE~J~]~ und Ltr~A~sc~, A~ITsc~KOW 1940). 

Von den Beobaehtungen an der Thrombangiitis obliterang ausgehend 
haben wir uns die Frage gestellt, ob aueh bei einer gewShnliehen Arterio- 
sklerose die gallertigen, glasigen Polster aus einem jungen Bindegewebe 
bestehen, dessen Entwieklung noeh nicht abgesehlossen ist, und ob 
aus makroskopischer Besehaffenheit  aueh bei dieser Erkrankung des 
Arteriensystems auf das Alter bzw. auf die Reife des Polsters irgend- 
welehe Sehlfisse gezogen werden kSnnen, d. h. ob 5demat6se, fet tarme 
Polster als Vorl~ufer der porzellanartigen, hyalinen Intimaverdiekungen 
betraehtet  werden kSnnen. Die Kl~irung dieser Frage sehien u n s u m  
so mehr vott Bedeutung, als dadurch neue Einblieke in die Entwiek- 
lungs- und Waehstumsvorggnge der ~ arteriosklerotisehen Polster ge- 
wonnen und die Beziehung zwisehen 0dem, Sklerose und Lipoid- 
ablagerung seh~rfer umrissen werden kSnnten. Die Untersuchung der 
glasigen Intimabeete versprach auch das Vordringen von Eiweifisto//en 
des Blutplasmas in die Ge/iiflwand au/zulclgren (wie dies z. B. bei 
Thrombal/giitis obliterans yon uns beobachtet  und besehrieben wurde) 
und die Bedeutung dieses Vorganges auch im Gewebsbild der Arterio- 
sl~lerose zu erheUen. 

Bekanntlieh hat  man bei der Erforschung der Arteriosklerose in 
den letzten Jahrzehnten die gr61Re Aufmerks~mkeit auf die Lipoid- 
ablagerungen geriehtet und dem Vordringen yon EiweiBsubstanzen 
kaum lrgendwelche Bedeutung zugemessen, obwohl RIBB]~T sehon 
1904 uusdrticklieh darauf binaries, dab die arteriosklerotischen Ver- 
gnderungen der Int ima (und teilweise aueh der Nedia) auf ein Ein- 
dringen yon Blutplasma zurfickzuffihren seien. Er  versuchte die 
hyMinen Umwandlungen, die fettige Degeneration, die atheromatSsen 
Erweiehungen und die progressiven Vorg~nge in der In t imadurch  
Hineinpressen yon Blutplasma verst~ndlich zu maehen. Die an sich 
riehtigen Gedankeng/~nge yon RIBBERT fanden aber in ihrer ursprfing- 
lichen Form bei seinen Zeitgenossen nur wenig Anklang und wurden 

1 KAVJrMANS", E. : Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, Bd. 1, 
S. 96. Berlin u. Leipzig: W. de Gruyter 1931. 

F a ~ ,  Tm In 1)athologische Anatomie, Lehrbuch herausgeg, yon ASe~OFF, 
Bd. 2, S. 53. Jena: Gustav Fischer 1936. 

Virchows Archiv.  Bd. 316. 18b 
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yon der-MA~OHA~Dschea Auffassung der Arteriosklerose fibersehattet. 
Das Eindringen yon EiweiBsubstanzen in die Intima b]ieb weiterhin 
wenig beachtet. Dies ist abet una so weniger zu entschuldigen, 
als die Bi]dung der Bindegewebsfasern ialmer an ein EiweiBsubstrat 
gebunden ist und die Entstehung einer Sklerose eine Vermehrung der 
aotwendigen ,,l~ohstoffe" ffir die Faserbildung voraussetzt. 

Mit den neueren Erkenntnfssen fiber die Genese yon Sklerosen, 
die wir vor al]em R6SSLE, ROULET und DOLJANSKY, SCIIT31%MAIWN and 
~ACIV~A~O:N verdanken, beginnt auch die Revision der Mlgemein 
verbreiteten Anff~ssung der Arteriosklerose, ais einer ,,Lipoidsklerose", 
einer Auffassung, die durch 1V~ARCI-IAND, ASCtIOFF, ANITSCttK0W, 
LEARY, ROS]~JNTI~AL, HUE~2ER und viele andere begrfindet bzw. welter 
aasgearbejtet warde. 

Auf den neuen Erkeantnissen fuI~end und yon der Vorstellung 
I-IvEcxs fiber die SaftstrSmaag in der Gef~Bwand ausgehend, hat 
B~EDT die Beziehung der Arteriosklerose zu den entzfindlichen Vor- 
gs schs umrissen und HOLLE ist dem ?erhs zwischen 
Lipoidose, 0dem und Sklerose naehgegangen. Die Bedeutung des 
0dems in der Genese der sklerotischen Polster bei Rheumatismus haben 
KLINGE und VAUBEn, SCHULTZ "and KLI~GE hervorgehoben; ~V[EESSEN 
hat ~uf die l%o]le yon ,,lokMen fettfreien 0dembildungen and fibri- 
noiden Verquellungen" ira Ablauf yon ,,Friihsklerosen" und ,,Frtih- 
thrombosen" hingewiesen. 

Neben diesen Untersuchungen der letzten J~hre ist noeh eine frfihere 
Arbeit Z~NSV.aLI~Gs ffir uns vonbesonderem Interesse. Zn~SE~U~G (1934) 
hat bei jugendlichen Menschen in 3 Sektionsfs (chronische Glomerulo- 
nephritis, rheumatischer Herzfehler, Spondylitis) das Auftreten yon 
fettfreien Polstern in der Aorta beobachtet; bei der mikroskopischen 
Untersuchung land er in der Intima reich]ich homogene oder schwach 
gekSrnte, gallert~hnliche Massen. Diese Massen ,,konnten nicht deutlieh 
yon der Grundsubstanz der Wand abgegrenzt werden, indem sie den 
Eindruck einer Vermehrung der letzten machten,". ,,Bei der Unter- 
suchung dieser Vergnderungen hatte man den bestimmten Eindruck, 
dab die Zellen teils dureh die sieh sammelnden Massen auseinander- 
geriickt werden, teils neugebildet; was die elastisehen Fasern betrifft, 
so kann man Letzteres mit Bestimmtheit sagen." ZINSE~UNG kommt 
auf Grand seiner Beobachtungen zu der Vermutung, ,,dab die beschrie- 
benen Ver~nderungen mit der Ansammlung yon EiweiBstoffen in der 
Aortenwand verbunden sind, besonders in der Intima'!. Es blieb 
jedoeh far ZINSERLn~G unklar, ob es sieh am ,,ein 0dem der Wand" 
oder ,,urn zunehmende Durchtrgnkung der Wand durch plasmatische 
Massen, z.B. infolge einer starken Einpressung des Blutplasmas" 
handelt. Es  sei hier gleich vorweggenommen, dab in den meisten 
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unserer Beobaehtungen, die hier besproehen werden, ~hnliehe Ansumm- 
lungen yon Eiweigstoffen ebenfulls festzustellen waren und dug sie 
unseres Eraehtens ein h~ufiges Ereignis bei Arteriosklerose durstellen 
und nieht eine Ausnahme sind, wie ASC~OFF in seinem ]etzten t{eferut 
fiber Arteriosklerose (1939) die ungeffihrten Beob~ehtungen yon ZI~SE!C- 
LINe zu betraehten geneigt war (S. 214). Z~SERLI?CG - -  ein Sehtiler 
ANITSCEKows - -  h a t  wohl eingesehen, dab die yon ihm beobachteten, 
sorgf/~ltig nnd objektiv besehriebenen Ver~nderungen nieht mit der 
Vorstellung seines Lehrers fiber die ~orphogenese der Arteriosklerose 
in Einklang zu bringen sind. Er  wugt aber nieht, diese Vorstellung 
auf Grnnd seiner Beobuehtungen zu revidieren und kommt zu dem 
Sehlul~, dab ,,dureti die Beziehungen zu den lipoiden Ablugerungen und 
ebenso dureh undere Sonderheiten . . .  dieser Prozel3 scharf yon der 
Arteriosklerose zu unterseheiden ist". 

Die Anfgabe der vorliegenden Arbeig isg vor ullem zu beweisen, 
dug dem Eindringen yon EiweiBsubstunzen in die Arterienwand eine 
viel grOl3ere Bedentung in der Genese des sklero~isehen Vorgunges 
zukommt, als dies bis jetzt  angenommen wurde. Im Hinbliek uuf 
die zahlreiehen Beobuehtungen mfissen die zur Zeit noeh weir ver- 
breiteten und fast allgemein anerkannten Vorstellungen fiber die Nor- 
phogenese der Arteriosklerose wesentlieh korrigiert werden: Es ist bei 
dieser Erkrunkung nicht nut  mit , ,Einpressen" yon Lipoiden, sondern 
aueh ,,mit Eindringen yon Eiweil3stoffen des Blutplasmas zu reehnen" 
( R o s s ~  1934). 

Be0baehtungsmaterial. 
Zun/tchst einige Bemerkungen fiber die mukroskopische Besehuffen- 

heit der eigenaxtigen Intimaerhebungen, die unsere Aufmerks~mkeit 
auf sich gelenkt huben und den Gegenstund unserer Untersuchung 
darstellen. Wie bereits durauf hingewiesen wurde, handelt  es sieh dabei 
um ,,6demutSse Intimapols~er", d .h .  um durchscheinende, gallertige 
Erhebungen oder um /~hnlieh aussehende periphere Part ien ~lterer 
weiBlicher, bzw. gelb-weil31ieher sklerotischer Intimubeete. Die meisten 
untersuchten Polster sind der absteigenden Brustaortu und der oberen 
Bauchaorta entnommen. Vielfueh sind es l~ngliehe gallertige Intima- 
erhebungen, die ihrer GrSge, Form und Lage naeh den gewShnliehen 
~l~eren knorpelurtigen Polstern entspreehen. Ihre Konsistenz is~ weieh ; 
das Letztere ergibt sich unter anderem aus einer leichten F-~ltelung, die 
beim Biegen der Aorta auf der Oberfl~ehe dieser Polster oder deren Teile 
zutuge t r i t t  und wieder .versehwindet, sobald man die Gef~ilhvand 
wieder in die ursprfingliehe Lage bringt. In vielen F~llen sehlieBen 
sieh diese 5dematSse Quaddeln der Aortenintima einer kleineren festen 
Intimaverdiekung an, die an einem Gef~Babgang liegg. Es ist dabei 
besonders hervorzuhebe~, daft die 5demat6sen Partien 8i~h zumeist an 
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das distale Ende der (ilteren Verdickung ansehlie[Jen nnd somit eine 
Fortsetzung des glteren Teil8 des Polsters darstellen. 0dematSse Quaddeln 
sind jedoch auch in Abwesenheit ~lterer Intimaveri~nderungen , bzw. 
inmitten einer kaum ver~nderten Aortenintima, und zwar sowohl in 
der Brust- ~ls auch in der Bauch~ort~ zu beobachten. Das A~ftreten" 
yon 5dem~tSsen In~imapols~ern in der unmittelb~ren Umgebung der 
Gefi~i~bg~nge (Intercostalarterien) ist h~ufig. Die Abgrenzung der 
glusigen Intimaqu~ddeln gegen die unliegende Intim~ ist in einigen 
Fi~llen scharf, in ~nderen dagegen verliert sich das 5dem~tSse Beet 
in dera anliegenden Intimagewebe ohne scharfe Grenze. 

Die rein 5dem~5sen Intimapolster sind yon  solchen g~llertig 
aussehenden Erhebungen zu unterscheiden, die bei einer beginnenden 
w~ndst~ndigen Thrombose der Aorta nicht selten unzutreffen sin& 
Die letzteren Polster bel~ommen ihre durchscheinende Besch~ffenheit 
vor allem dutch di e Ausf~llung des hyalindn Fibrins in der oberfl~ch- 
lichen Schicht der Intim~ und auf ihrer Oberfl~che. Sie unterscheiden 
sich ~ber yon den eigentlichen 5dem~tSsen Polstern durch ihre bedeu- 
tend festere Konsistenz (Gerinnung h~t bereits st~ttgefunden!), leicht 
angedeutete gelbliche Farbe und k6rnige Beschaffenheit der 0ber- 
fl~che, die durch Bildung yon Blutplittchenans~mmlungen bedingt 
is$ und auf eine beginnende Gerinnungsthrombose hinweist. Es sei 
~ber gleich dar~uf hingewiesen, dM~ beide Arten der g~llertig ersehei- 
nenden Bolster gleichzeitig vorkommen kSnnen und dM~ much Ubcr- 
g~ngsformen ~nzu~reffen sind. 

Ftir die v0rliegende Untcrsuchung wurden nur sol che FMle verwen- 
det, in denen bereits m~kroskopisch deuflich sichtb~re 5dematSse 
Intim~polster festgestell t u n d  demonstrier~ werden konnten. Von 
einer systematischen Untersuchung anderer Intim~p~rtien zwecks Auf- 
findung weiterer, nur mikroskopisch erkennbarer 5dem~tSser Bezirke 
h~ben wir zun~chst Abst~nd genommen. Demnaeh werden hier nut 
solche Intim~ver.~nderungen bespr0chen , die eine ganz best immt 'e  
m~kroskopische Ausdrucksform h~ben und deren 5dem~tSse Be- 
schaffenheit bereits dutch m~kroskopische Betrachtung gesiehert ist. 
Es sei hier besonders hervorgeh0ben, da~ nur so]che Polster zur Unter- 
suchung verwendet wurden, die sieher ;ceine ma]croskopiseh siehtbaren 
Gesehwi&e oder blutige Durchsetzung au/wiesen und welt yon de n geschwii- 
rigen Po!stern enffernt waren. 

Die Unterscheidung 5dem~tSser Intim~po]ster yon gewShnlichen 
sklerotischen In~imaverdickungen bereitet keine Schwierigkeiten. 
Ihr Auftreten in der Aorta wurde wihrend der Ausfiihrung dieser Arbeit. 
in die laufenden pathologisch-~natomischen Scktionsdi~gnosen ~uf 
Vorsehlag yon Herrn Prof. 1~: I~6SSL]~'~]S ,,Sdem~tSse Intim~polste- 
rung" einge~iigt. 
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U n t e r  den rund  380 Sektionsfs des 2. H~lbjahres  1947 konn ten  
in der Aor ta  makroskopisch  einwandfreie 5dematSse In t imapo l s t e r  
in fund  20 Fgllen festgestellt ,  d. h. in e twa 5 % des gesamten  Sektions,  
gutes. U m  die Hguf igkei t  der in Frage  s tehenden Vergnderungen  bei 
Arteriosk]erosef~tllen richtig einzusch~tzen, mul~ man  beriicksichtigen, 
dM~ zumeist  in einem Dri t te l  der Sektionen in unserem Ins t i t u t  keine 
nennenswerte  Arterioskler6se der Aor ta  zu verzeichnen war. ~N~ach 
AusschluB dieser Fglle ergibt  sich, da~ die 5dematSsen In t imapa r t i en  
e twa in jedem 10. Fall  deutl ich ausgepr~gter  Arteriosklerose der  Aor ta  
beobach te t  werden kSnnen. 

Insgesamt  haben  wir zusammen lnit einigen Beobach tungen  aus dem 
]. HMbjahr  1947 24 F~lle histplogisch untersucht .  J e  ein ]Pull yon  
Thrombangi i t i s  obli terans (449/47) a nd  yon  rheulnat ischer  Peri-  
arteriitis nodosa (330/47), die in diese Zahl einbezogen sind, dienten 
uns zum Vergleich. 

Untersuchungsmethodik. 
N~ch einer schematischen Aufzeichnung tier jeweiligen Ver:~tnderungen der 

gesamten Aorta wurden entsprechende Partien der Aortenwand in FormMin 
fixiert. Durch die koagulierende Wirkung des Formalins geht die ursriingliche 
glasige durchscheinende Beschaffenheit der Polster zum Teil verloren; auf den 
SchnRtfl~ichen tritt j edoch der Untcrschied zwischcn den hyalinen, festeren, wciB- 
lichen Partien der Polster and den 5dematSsen Teilen noch deutlich genug zutage. 
Die Polster wurden zumeist entl~ng der Langsachse der Aorta halbiert; yon einer 
Halfte warden Gefrierschnitte angefertigt, die andere ftir die Einbettung (Celloidin- 
Paraffin) verwendet. W~ihrend der Untersuchung ergab sich, daft infolge der 
Schrumpfung bei der Einbettung die 5dematSsen Partien zumeist sehr stark 
verunstaltet werden and ihre genaue Beur~eilung dadurch bedeutend erschwert 
wird; wir haben deshMb bei Ans~tihrung dieser Arbeit vor Mlem die Gefrier- 
schnittmethode angewandt, um so mehr, als gleichzeitig Fettfarbungen vor- 
genommen werden mu~ten. Der anschlie~end fo]genden Darstellung histologischcr 
Befunde liegt vor" allem das Stadium der Gefrierschnitte zugrunde. Aueh alle 
Mikrophotogramme sind yon Gefrierschnitten aufgenommen. Zahlreiche Gefrier- 
schnitte yon ein and demselben Polster warden in verschiedenen I-IShen ange- 
fertigt und flottierend mit I-I~tmatoxylin-Eosin, nach VA~ GmSO~ und mit Orcein 
gef~irbt. Die Fettfarbung erfolgte mit ges~tttigter LSsung yon Scharlachrot oder 
Fettponceau (bei Zimmertemperatur 2--3 Stnnden). Aufterdem wurde die F~r- 
bung nach A. SC~ULTZ mit Kresylechtviolet~ and die, Einschluftfarberei nach 
FEY~TER angewandt. Azanf~rbung wurde an Paraffinschnitten vorgenommen. 
Zur Darstellung yon retikularen Fgsern haben wir Silberimpr~gnation nach 
T. P x '  angewandt. Das yon arts frtiher vorgescblagene t~ombinationsfgrbeser- 
/ahren (a. a. 0.) hat sich auch dicsmal bei Klgrung einiger Fragen gut bewghrt. 
Um den Vergleich zahlreicher F~lle zu erleichtern, wu~den im Verlauf tier Arbeit 
yon verschiedenen Polstern Skizzen angefertigt. 

Wegen  l~aummangels  miissen wit aul  eine ausftihrliche Dars te l lung 
jedes einzelnen FMles verzichten.  Eine ~dbersicht fiber das gesamte  
~ a t e r i a l  soil die beigefiigte /curze Zusammenstellung der wichtigsten 
/clinischen and pathologisch-anatomischen Daten unserer Fdille gew~hren, 
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die in chronologiseher ,  Fo lge  angef i ih r t  sind. Die  mik roskop i sehen  
Befunde  s ind  in d ieser  Ube r s i ch t  n u t  in S~ichworten e rw~hnt  u n d  
l i nden  ihre  ausf i ihr l iche  W i e d e r g a b e  we l te r  u n t e n  in e iner  zusammen-  
fassenden  B e t r a c h t u n g .  Ausf t ihr l iche  P ro toko l l e  unsere r  U n te r sue hun -  
gen s ind  im Pa tho log i s chen  I n s t i t u t  de r  U n i v e r s i t a t  Ber l in  e inznsehen.  

192/47. Pat. M., c~, 47 Jahre, 169 cm, 40 kg. II .  Med. Univ.-Klinik. Klinische 
Diagnose: Myokardinfarkt. 1944 erster Schmerzgnfall. Pathologiseh-anatomische 
Diagnose: Xltere Thrombose der re. Cgronararterie und ihrer Xste bei Coronarskle- 
rose. Verschwielung tier ttinterwand der ]i. Kammer (Herzgewicht 497 g). MgBige, 
im Bauchteil zunehmende nodSse Arterioslderose der Aor ta  mit polsterfSrmigen, 
ausgesprochen glasigen Intimaerhebungen (keine wandstgndigenThromben, keine 
Geschwiire der Aorta). Mikroskopisch: St~rkere 5dematSse Durchtrgnkung der 
Polster mit Histolyse sowohl des zum Tell noeh sehr jungen zellreiehen~ Irttima- 
gewebes als auch der alteren, hyalinen Intimabeete., Eher geringe Fibrinnieder- 
sch]~ge im Bereich des Odems. 

248/47. Pat. B., c~, 52 Jahre, 174 era, 38 kg. Iqerven-Klinik. Klinische 
Diagnose: Basaler Tumor ? Pathologisch-anatomische Diagnose: ]Neuroepitheliom 
der ttaubengegend. In LOsung begriffene croupSse Pneumonie rnit kleinen 
Abscessen der Basis des li. Unterlappens. Herzgewich~ 335 g (Blutdruck 120/80). 
M~Bige nodSse Arteriosklerose der Aorta, zum Teil mit 5dematOser Intimapolste- 
rung. Mik~vskopisch: Der distale Teil eines i~Iteren, sklerotischen Polsters besteht 
aus jungem, stark 5dems:tSs aufgeloekertem Gewebe, das reichlich Fibrinablage- 
rungen enth~lt. 

257/47. Pat. L., 9, 44 Jahre, 159 era, 54 kg. IX. ivied. Univ.-Klinik. Xlinische 
Diagnose: Aorten- und Mitra]klappenfeh]er. Seit 1945 Atemnot bei kSrperlicher 
Belastung, 0deme. Blutdruck (]939) 165/80, je~zf nieht erhTht. Pathologisch- 
anatomische Diagnose: Dreiostienvitium. Rheumatische Aortitis: zahlreiche 
l~ngliehe stark hervorspringende, wei{~liche, tells knorpelartige, tells gallertige 
Polster (]=[erzgewich~ 380 g). Mikroskopiseh: J~nges Bindegewebe vorwiegend 
in den peripheren Anteilen der Polster, hg~f.ig st~irkeres Odem des Polstergewebes. 

330/47. Pat. W., 9, 48 Jahre, 170 cm, 41 kg. Polizei-Krankenhaus. Klinisehe 
Diagnose: Cerebra]er Prozeg (nur ]0sttindlger Krankenhgusaufenthal~). Blut- 
druck 130/80. Pathologisch-anatomische Diagnose: Akute h~morrhagische Arteri- 
iris bei wahrscheinlieh rheumatischer Periarteriitis nodosa.- Termina]e Hirn- 
blutung. (Herz leichenfaustgroB.) Sehwere arterioskleroseartige Intimaverande- 
rungen. Zahlreiche glasige Intimaerhebungen sowie fIache wandstgndige Throm- 
ben der Aorta. Mikroskopiseh: HSher gelegene Polster der Aorta werden yon 
einem loekeren zellreichen Bindegewebe Zusammengese~zt, das bandfSrmige 
Fibrinablagertmgen enth~lt. In  der Media feinf!eckige Nekrosen (Aufhellungen). 
Viele grSSere Intimabeete sind mit breiten Fibrinp]atten fiberdeckt. 

420~47. Pat. B., c~, 62 Jahre, 164 cm, 33 kg. If .  IVied. Univ.-Klinik. Klinisehe 
Diagnose: Lungentuberknlose. Zuletzt Temperatur 38--39 ~ Xul~erste Kachexie. 
Pathologiseh-anatomische Diagnose: Chronische und aknte Ltmgentaberkulose. 
UlcerSs-narbige Ar~eriosklerose der Bauchaorta. 0dematSse Plaques der oberen 
Aorta. (tterzgewicht 215g.) Mikroskopisch: Deutlieh gesehichteter Bau der 
Intimabeete, deren lichtungsnahe SchiCht aus einem zellreichen jungen Gewebe 
besteht, das zum Tell starker 5dematSs ~ufgelockert ist und Fibrinablagerungen 
enth~lt. 

431/47. Pat. K,, c~, 50 Jahre, 170 cm, 60,5 kg. II .  Med. Univ.-Klinik. Klini- 
sche Diagnose: Herzinfarkt. Seit 1 Jahr  bei Anstrengungen ,,anginSse Beschwer- 
den". Moribund eingeliefert. Pathologiseh-anatomische Diagnose: Schwere obli- 
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terierende Coronarsklerose mit glteren und frischen Infarkten des Myokards, 
exzentrische Hypertrophie beider Herzkammern (I-Ierz 420 g, Nieren 335 g). 
MaNge, tells nodSse, teils geschwfirige Arteriosklerose der Aorta mit 5dematSser 
Intimapolsterung der Brustaorta (hier gehen ~ltere weiNiche Polster in groge 
glasige IntimaerhebungeI~ iiber). Mil~roskopisch: St~rkere 5dematSse Durch- 
trfinkung der Intimapolster (Abb. 1, 2) mi~ eher geringen Fibrinniederschlg.gen. 

435/47. PaL. P., c~, 50 .Jahre, 166 cm, 64 kg. Univ.-Nervenklinik. Klinische 
Diagnose: Verdaeht auf Stirnhirntumor. Athletischer, ,,schwerblfitiger" Pat. 
mit hohem Blutdruek (225/140). Im Dezember epileptiseher ( ? ) Anfall mit lang- 
dauerIlder Benommenheit (mehrere Tage). Pathologisch-anatomische Diagnose: 
Apoplexie der Brfieke. Konzentrisehe I-Ierzhypertrophie (525 g). In  der Brust- 
aorta mgBig viel weigliehe Polster, die in unscharf begrenzte, erhabene, gallertig- 
Bezirke iibergehen. Mikros/sopiseh: Die breite lichtungsnahe Schieht des Polsters 
besteht aus einem lockeren, jungen Bindegewebe, das am fd'bergang zur anliegendsn 
]ntima hoehgradig 8dematSs aufgeleekert ist und hier eine beginnende h~mor- 
rhagisehe Durchsetzung aufweist (Abb. 6). Stgrkere 5dematSse Aufloekerung 
anderer Polster mit Bildung yon Fibrinsternen. 

438/47. Pa}. J., c~, 52 Jahre, 166 era, 36 kg. Innere Abteilung des Polizei- 
krankenhauses. Klinisd~eDiagnose:Mitralvitium. Sei t l7  Jahren Gele~lkrheuma- 
tismus. Wegen eines Herzleidens seit mehreren Jahren in ~rztlicher Behandhmg. 
Blutdruek 140/85, spgter auf 100/65 zuriiekgehend. ~athologisch.anatomische Dia = 
gnose: GrSBtenteils abgelaufene Endokarditis der i~itl alis und der Aortenklappen. 
Zeiehen yon Insuffizienz und Stenose der Mitralis (Herzgewicht 430 g). NodSse, 
im Bauchteil zunehmende Arteriosklerose der Aorta mit 5dematSser Intima- 
Dolsterung. Mi}roskopisch: 0dem der Intimapolster mit Fibrineinlagerungen, 
j fingeres Bindegewebe in den Intimabeeten. 

449/47. Pat. K., c~, 44 Jahre, 164 cm, 27 kg. Univ.-Nervenklinik, Charit6. 
Klinische Diagnose: I-Ioehgradige Kachexie ungeklfirter Genese. Seit 1/2 Jahre 
zunehmende Abmagerung. Fixierter I-Iypertonus (keine Vermehrung der ham- 
fa}ligen Substanzen im ]~lut). Pathologiseh-anatomische Diagnose: Altere Thromb- 
arteriitis der Bauchaortg mit Organisation der thrombotischen }[assen und hoch- 
gradiger Einengung der li. A. renalis. Beiderseitige Lungentuberkulose. Zustand 
naeh ~ltererAmputation des li. Beines (wegen Unfall 2). In  der Brustaorta zahl- 
reiche st/~rker vorspringende, gelbliche oder weiBliehe, ineinander iibergehende 
Polster. Oft sind durehscheinende 6dematSse Polsterpartien sichtbar , deren Ober- 
fl~ehe hin und wieder eine sehr feine KSrnehmg aufweist. Battehaorta dt~rch einert 
grauroten Blutpfropf verlegt. Herzgewicht 250g. Milcroskopiseh: In den oberen 
Abschnitten der Aorta kleine Polster, die aus einem lockeren, zeitreiehen Gewebe 
bestehen. Im mittleren Tell der Brustaorta st/~rkeres 0dem der Intimapolster mit 
Fibrinsternen; in den lntimabeeten der oberen Bauchaorta massive Fibrinablage- 
rungen und ze]lreiehes, junges Bindegewebe. 

452/~7. Pat. R., 6, 48 Jahre, 178 cm, 58 kg. Chir. Univ.-Klinik, Charit6. 
Klinische Diagnose: Chronisehe Herzbeutelentztindtmg. Cardiolyse. Mit 17 Jahren 
Gelenkrheumatismus, mit 20 Jahren doppelseitige Lungenentzfindung, Pleuritis, 
Herzbeutelentztindung, ansehtieBend Ba~ehwassersueht; Heilung nach 1/~ngerem 
Krankenhausaufenthalt. Bis 1943 gesund. Seitdem wieder Ba~ehwassersueht. 
Blntdruek (1943) 150/100, bei der jetzigen Aufnalame 135/100. Pathologisch- 
anatomische Diagnose: Verblutung aus tibern~hter Perforation der re. Herzkammer 
naeh operativ vorgenommener LOsnng yon Kalkplat ten eines Panzerherzens. 
~Jltere verrttkSse Endokarditis der Aorta und der MitralkJappe; Geringe Arterio- 
sklerose der Aorta mit  vereinzelten 5dematSsen Intimapolstern. Mikroslcopisch: 
Stgrkeres 0dem der Intimapolst.er, junges Bindegewebe in den Intimabeeten. 
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456/67. Pat. K., ~, 58 Jahre, 164 cm, 57,5 kg. Chir. Univ.-Klinik, CharitY. 
Klinische Diagnose: Struma toxica retrosternalis. Keine wesentlichen Verdr/~n- 
gungserseheinungen der Luft- und SpeiserShre. Keine 0deme, Blutdruck nieht 
angegeben. (Herzgewicht 260 g.) Pathologisch.anatomische Diagnose: Zustand 
nach operativer Entfernung einer toxisehen Strums retrosternalis (Tod 1 Tag 
nach der Operation). Thyreotoxisehe Atrophie derLeber mit starker Dissoziation 
und m~13iger Verfettung (histologisch: serSse Hepatitis mit Randatrophie). Ge- 
ringe nodSse Arteriosklerose der Bauehaorta mit kleinen 5dematSsen Intima- 
polstern, ttistologisch: Zusammensetzung der Polster aus ]ungem Bindegewebe. 
Int imacysten (s. Abb. 7). 

479/67. Pat. D., ~, 49 Jahre, 158 cm, 44 kg. Innere Abteilung des Polizei- 
kr~nkenhauses. Klinische Diagnose: Schwerer ~yokardschaden. Pat. wurde mit 
dekompensierter I~erzmuskelsehwache bei Bluthochdruck eingewiesen und starb, 
nachdem es ibm bereits besser ging, ganz akut innerhalb weniger Sekunden. 
Pathologisch.anatomische Diagnose: Akuter Coronartod bei einer in Organisation 
begriffenen Thrombose des li. Ramus circumflexus. Fast  vollst~ndige Obliteration 
des re. Coronarostiums. Hoehgradige Speiseftillung des Magens (3000 g Speise- 
brei). Obliterierende Thrombose der nnteren Aorta. NodSse und 6dematSse 
Platten der Aortenintima in Brust- and oberem Bauchtei]. (Herz 490 g, beide 

"Nieren 220 g.) Mikroskopisch: Intimapolster der Brustaorta bestehen aus zell- 
reichem jungen Bindegewebe (Abb. ]0), das an vielen Ste]len hochgradig 5de- 
matSs aufgelockert ist und zahlreiehe Fibrinbander einsehliel~t. 

480/67. Pat. T., ~, 59 Jahre,  163 cm, 41 kg. I .  Med. Univ.-Klinik. Klinisehe 
Diagnose: Asthma bronchiale ([m Anschlu~ an ein schweres psychisches Trauma 
entstanden). Tod in einem 12 Stunden ~ndauernden asthmatischen Anfa]l. 
Bluteosinophilie bis 9 %. ~ehrere Pyriferkuren. Blutdruek bei der Aufnahme 
180/95. Sparer auf 150/85 zuriickgehend. Pathologisch-anatomische Diagnose: 
Asthmabronehiale. ]=[erzhypertrophie (480 g), chronisehes, penetrierendes 1Vfagen- 
uleus am Fylorus. Geringe Arteriosk]erose der Aorta mit 5dematSsen Randpartien 
einzelner Polster der ]~rustaorta. Mikroskopisch bestehen die Intimapolster aus 
einem sehr jungen, zellreichen, loekeren Bindegewebe (Abb. 8), das steilenweise 
starker 5dematSs aufgeloekert ist. 

495/47. ]?at. M., c~,53 Jahre, 162 cm, 47 kg. Chir. Abteilung des Polizei- 
krankenhauses. ~linische Diagnose: ~agenleiden seit 1 Jahr: Am 24. 7.47. 
~gagenresektion wegen eines ins Pankreas penetrierenden Geschwfirs. Nach 
7 Tagen stellte sieh eine ]?ankreasfistel ein; Tod am zunehmenden Kr~fteverfall 
2 Woehen nach der Operation. Pathologiseh-anatomische Diagnose: Zustand nach 
1Vfagenresektion. Diffuse eitrige Peritonitis. Absce$ der Bauehdecke. Nicht ganz 
frische Thrombose des absteigen4en Astes der li. Coronararterie. Herzgewicht 
225 g. Kleiner, flacher, wandst~ndiger Thrombus der Baachaorta bei einer im 
Bauchteil zunehmenden Arteriosklerose : zahlreiche weil~liche und ge]b]iche Intima- 
polster der gesamten Aorta; an einigen Stellen weisen die starker erhabenen, um- 
schriebenen, weil31ichen ]?olster eine g]asige Beschaffenheit a~f. Mikroskopisch: 
IntimaSdem mit Fibrin~bl gerungen, junges unreifes Intimagewebe. St/~rkeres 
IntimaSdem such unter den Thromben. 

503/67. ]?at. Sch,  9, 35'Jahre, 173 cm, 54 kg. Univ.-~%rvenklinik, Charit6. 
Klinische Diagnose: Myasthenie. Erstiekangsto4 nach foudroyantem Verlauf 
yon 11/2 Jahren. Blutdruck 125/75 (t~erzgewicht 300 g). Pathologiseh-anatomische 
Diagnose: Myasthenie. Zentraler Tod. Linksseitige ]?yosalpinx. Lipoidose der 
Brust- und Bauehaorta mit vereinzelten bis bohnengroSen, glasigen Polstern. 
~ikroskopisch: Breite Sehicht eines 5dematSsen Intimagewebes fiber einer Reihe 
dicht nebeneinander gelegener, sehr kleiner, fibrSs umgewandelter Atherome. 
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508/47. Pat. 0., ~, 46 Jahre, 170 era,. 60 kg. I. Med. Univ.-Klinik. Klinisehe 
Diagnose: Chronische Nephritis. Ur~mie. t~erzmt~skelinsuffizienz. Lues I I I .  
Seit April 1947 Ansehwellung beider Beine, Atemnot, Herzstiche. Blutdruck 
220/140. 1935 Lues, anschlieflend wiederholte antiluische Kuren. Pathologisch- 
anatomische Diagnose: Vaseul~re Schrumpfnieren, konzentrische tterzhyper- 
trophie (538 g). Im Brustteil beginnende, naeh unten ztmehmende Arteriosklerose 
der Aorta mit 6dematSser Umrandung einzelner Intimapo]ster. Kein Anhal* 
(auch mikroskopiseh) fiir Mesaortitis luica. Ins Pankreas penetrierendes Ulcu~ 
des oberen Duodenums mit Stenose des Pylorusringes. Mikroskopisch: Aus- 
gedehnte 6dematSse Auflockerung (mit Fibrinablagerungen) gr6i~erer Teile der 
Polster mit Aufl6sung ih~es faserigen Gertistes (Abb. 5). Reichlieh junges Binde- 
gewebe in den erhal~enen Partien der Beete. 

696 47. Pat. I~., d', 55 Jahre, 164 era, 63 kg. I.  Med. Univ.-Klinik..Klinische 
Diagnose: Coma hepaticum. Akute gelbe Leberatrophie. 24 Tage altes Krank- 
heitsbild mit stummer Anamnese. Albumin-Globulinkoeffizient war zugunsten 
des Globulins versehoben. Bhtdruck 130 90. Pathologisch.anatomische Diagnose: 
Schleichende Cholangitis bei atrophiseher Lebereirrhose. ~I/tgiger allgemeiner 
Ikterus. Konfluierende re. Bronchopneumonie. Chronisehe Cholecystitis. M~gige, 
im Bauchteil zunehmende Arteriosklerose der Aorta mit vereinzelten 6demat6sen 
Polsterm Mi~roskopisd~: Zusammensetzung der lichtungsnahen Schicht der 
Intimabeete aus einem noch jfingeren Bindegewebe mit deutlich hervortretender, 
nicht differenzierter Grundsubstanz zwischen protoplasmareichen Intimazellen. 

700 47. Pat. D., ~, 43 Jahre, 169 cm, 51 kg. Chir. Univ.-Klinik, Charit6r 
Klinische Diagnose: Ulcus ventrieuli. Pylorusstenose. t0 Tage vor dem Tode 
Anlegung einer hinteren Gastroenteroanastomose, 5 Tage nach der Operation trat  
Pneumonie auf. Pathologisch-anatomische Diagnose: FfinfmarkstiickgroBes Ulcus 
pepticum des Pylorusmagens und bohnengrol~es penetrierendes Ulcus unmittelbar 
un~erhalb des Pylorus. Zustand nach opera,iv angelegter Gastroenterostomie. Ab- 
szedierende und konflulerende Aspira~ionspneumonie beider Lungen. Schon im 
Brustteil beginnende, nod6se, im Bauchtei] geschwiirige At~eriosklerose der Aorta 
mit friscller Thrombenbildung. Vereinzelte 5dematSse Intimapolster der oberen 
Aorta (Herzgewicht 275 g). MiIcroskopisch: Einige Polster bestehen in der Haupt-  
sache aus einem noch unreifen Bindegewebe. Oberfl/~che gr6Berer Intimabeete 
wird durch hyalines Fibrin gebilde~. 

724 '47. Pat. K,, c?, 42 Jahre, 175 cm, 71 kg. II .  Med. Univ.-Kiinik. Klinische 
Diagnose: Chronisehe Nephritis, Herzinsuffizienz. 1940 erstmalig hoher Bhtdruck 
festgeste]lt. November 1946 traten Schwellungen an den Fiil3en auf. Seitdem 
Aufenthalt in mehreren Krankenanstalten wegen Nierenentziindung. Blutdruck 
160--180 120. H~moglobinT0%. Blutsenkung 118/128. Isosthenurie. Eiweigim 
Harn: 10~ EiweiBgehalt des Blutplasmas: 4,33%. RN:37,8 rag-%. Zuletzt 
subfebrile Tempera~ur, Stauungsbronchopneumonie. Pathologiseh. anatomische 
Diagnose: Subchronische Glomerulonephritis mit starkem nephrotischem Ein- 
schlag (groge weige Nieren, 420 g, mikroskopisch: chronische, ser6se Nephritis)" 
Chronische, rezidivierende Endoearditis chordalis der lt~itralis, ausgedehnte 
Verschwielung der li. tIerzkammerwand. Herzgewicht 370 g. Verschlu/~ der 
Kranzarterien/iste dm'ch alte organisierte Embolie (?). 0dematSse Intimapolster 
der Aorta bei magiger, nach unten zunehmender Arteriosklerose. Mikroskopisch.: 
/{ochgradiges Intima6dem mit frischen Fibrinausf~Lllungen im jfingeren Intima- 
gewebe (Abb. 3). 

726/47. Pat. ~ . ,  6, 55 Jahre, 161 cm, 37 kg. Chir. Univ.-Klinik, Charit6 
Klinisehe Diagnose: Inoperables Magencarcinom. Yfagenbeschwerden seit Januar 
1947, Gewichtsabnahme yon 35 Pfund. Pathologisch-anatomische Diagnose: 
Seirrhus des Pylorusmagens mit Stenose des ~agenausganges. Gastrektasie. 
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Narbige (nicht luische) Aortitis des Aortenbogens, frische und gltere Endaortitis 
der iibrigen Aortd mit 6dematSsen Po]stern der Intima (Herzgewicht 250 g). 
Mikroskopisch: Deutliche 5dematSse Auflockerung der/ichtungsnahen Schichten 
glasiger Intimabeete. 

731/47. Pat. K., 9, 66 Jahre, 168 em, 40 kg. Geschwulst-Klinik. Klinische 
Diagnose: Mammacarcinom mit Knochen- und Lungenmetastasen. Pathologisch- 
anatomische Diagnose: Seirrhus der re. Mamma mit grSBeren Metastasen in der 
re. NehselhShle, ausgedehnte Carcinose des Skelets. Lipoidfleckung der Aorta, 
nu r  vereinze]te gr6Bere Intimabeete. tIerzgewicht 280g. Mikroskopiseh: 
Junges zellreiches Bindeg.ewebe um die Arterienabggnge. In tier Peripherie 
gr6Berer Intimabeete 6dematSse Auflockerung der Ingima. 

736/47. Pat. S., ~, 62 Jahre, 167 em, 81 kg. Ii. Med. Univ.-Klinik. Klinische 
Diagnose: Chronisehe Nephritis yore albuminurisch-6dematSsen Typ. 1946: 
Angiospastische Insulte, 1947: Akute Dekompensation. Seit November 1947 
zun~hmende ()deme. Blutdruek 150/80. Pathologisch.anatomische Diagnose: 
Chronische ser6se Nephritis mit hoehgradigem allgemeinen {~dem, tI6hlenhydrops. 
Atrophie des friiher hypertrophen li: Ventrikels (Herzgewieht 275 g). I-rochgradige 
verkalkende Coronarsklerose. Sellwere, im Brustteil beginnende, verkalkende 
Aortensklerose. Mikroskopisch: In den glasig erscheinenden Polstern der Brust- 
aorta jiingeres Bindegewebe in der liehtungsnahen Sehieht, Histo]yse in dem 
abfallenden distalen I~and. 

746/47. Pat. H., ~, 50 Jahre, 168 era, 40 kg. II. Med. Univ.-Klinik. Klinische 
Diagnose: 0sophagusearcinom. Pathologisch.anatomisehe Diagnose: Itandteller- 
groBes Speiserghreneareinom der Kardiagegend. Konfluierende und einsehmel- 
zende Aspirationspneumonie. Geringe nodSse Arteriosklerose mit vereinzelten 
5dematSsen Polstern. Mikroskopisch: Beginnende Histolyse der hyalinen Anteile 
~lterer Intimabeete mit Fibrinausfgllungen. Deutliche 6demat6se Aufloekerung 
der peripheren Intimapartien. 

Zusammenfassende Darstellung der mikroskopischen Befunde. 
Die 6dem~tSsen Part ien d er Polster sind im mikroskopischen Pr~t- 

parat schon mit bloBem Auge oder bei einer l'JbersiehtsvergrSge- 
rung an ihrer helleren Verf~rbung leicht zu erkennen: in einem H~ma- 
toxylin-Eosinsehnitt  hebt sich die helle, anfgelockerte, lichtungsnahe 
Sehieht des Polsters yon den benaehbarten oder tiefer gelegenen, 
festeren, intensiv rot gef~rbten Part ien,deut l ieh ab. Die nahere Be- 
trachtung bei starkerer VergrSgerung (Abb. 1) zeigt im Bereich der 
gl~sigen Pols terpar t ien  folgendes Gewebsbild: 

In  den liehtnngsnahen Sehiehten besteht  das Intimagewebe in 
der t tauptsaehe aus ziemlieh stark auseinandergedr~ngten, feinen, 
kollagenenBindegewebsfibrillen und schmalen, homogen erseheinenden, 
hyMinen Faserbiindeln, die in einer reiehlieh vorhandenen hellen Grund- 
substanz bzw. Odemfliissigkeit liegen. Die letztere zeigt gerade noeh 
erkennbare feinkSrnige Besehaffenheit, f/~rbt sieh stellenweise sehwaeh 
bl~ulieh und weist bei  gew6hnliehen Fettf~rbungen (Sudan, Seharlaeh- 
rot," Fettponeeau) keine Fettablagerungen oder nur eine diffuse gelb- 
liehe TSnung auf. Im Bereich der starkeren Aufloekerung des Intima- 
gewebes t r i t t  diese gelbliehe TSnung sehr deut l ieh  zutage. 
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Verfolgt man das aufgelockerte Intimagewebe etwas welter in die Tiefe, so 
erkennt man, dab die auseinandergedrangten Faserbiindel etwas breiter werden 
(Abb. 1), wodureh hier ein grSberes Fasergefleeht zutage tritt. Aueh in diesen 
tiefer gelegenen Partien sind zwischen den Faserbiindeln Ansammlungen einer 
nicht differenzierten Eiweigsubstanz bzw. emer 0demfliissigkeit zu sehen, die 
bei der Fettfarbung hier hgufig einen etwas deutlieheren gelbliehen Farbton 
annimmt als in der liehtungsnahen Sehieht. 

A b b .  1. t I o c h g r a d i g e  5 d e m a t S s e  A u f l o c k e r u n g  e ines  ~ r t e r i o sk l e ro~ i s chen  I n t i m a b e e t e s  
d u r c h  z k n s a m m l u n g  e ines  i n t i m a l e n  I n s u d a t e s  (I)  z w i s c h e n  B i n d e g e w e b s f a s e r n  u n d  
F a s e r b i i n d e l n .  t I i s t o l y s e  de r  l i c h t u n g s n a k e n  S c h i c h t .  K L  K f i n s t l i c k  e n t s t a n d e n e  
L f i c k e n i n  d e m  a u f g e l o c k e r t e n  Gewebe .  431/47,  c~, 50 J a h r e ,  I t . - E .  Ge f r i e r sehn i t~ ,  160 x .  

Die Ausbreitung der 5dematSsen Auflockerung ist yon Fall zu FM1 
verschieden. In einigen unserer Beobachtungen isf die 5dematSse Auf- 
lockerung nut auf die oberfl~ehlichste, unmittelbar dem GeffiNumen 
anliegende Intimaschieht beschr~nkt. In  anderen F~tllen, besonders 
in den etwas breiteren Polstern kann man beobachten, dab die 5de- 
mat5se Auflockerung an einigen Stellen in die Tiefe greift und sich 
dann weir in seitlicher Richtung a usbreitet. Man findet dann zwisehen 
5demat5s aufgelockerten, helleren Schichten kompakte Zonen, die dutch 
ihre st~rkere F~rbung leicht zu erkennen sind. Diese ungleichm~Bige 
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Verteilung der 5dematSsen Durchtrgnkung beruht wohl darauf, dab 
der vordringende Fliissigkeitsstrom an den festeren Gewebssehichten 
aufgehMten und in l~iehtung eines geringeren Widerstandes, d. h. vor 
allem n~eh den Seiten zu, ge]eitet wird. iu selten dringt die 6dematSse 
FIiissigkeit his an die Intima-Mediagrenze vor und bildet erst hier l(~ngliche 

&bb.  2. A u f l 6 s u n g  e l a s t i s c h e r  F a s e r n  i n  d e n  6 d e m a t S s  d u r c h ~ r ~ n k t e n  S c h i c h t e n  ((9~ 
e i n e s  a r t e r i o s k l e r o t i s c h e n  I n t i m ~ p o l s t e r s  der  B r u s t a o r t a .  E G  S t r e i f e n  des  n o c h  t e i lwe i se  

e r h a l t e n e n  e l a s t i s c h e n  Ger i i s tes .  431147, ~, 50 J a h r e ,  Orce in- I~2ernecht ro t ,  
G e f r i e r s c h n i t t ,  160 •  

Ansammlungen (Abb. 3). Die erw~hnte Schichtung der 5dem~tSsen 
Polster tritt besonders ansch~ulich bei Elasticaf~rbung zutage, weil das 
5dematSs aufgelockerte Intimagewebe zumeist sehr arm an elastischen 
Faserstrukturen ist. Im Bereich einer st~rkeren 5dematSsen Durch- 
tri~nkung kommt es zu einem vollkommenem Schwund der elastischen 
Elemente der Ge]~i]3wand, wodurch die entsprechenden Gewebsschichten 
im Elasticaschnitt zumeist ,sehr hell erscheinen (Abb. 2). 

Bei schw~cheren Graden des 0dems bleiben jedoch die elastischen 
Fasern erhalten und man sieht dann urn die weit auseinandergedr~ngten 
Intim~zellen diehte Geflechte feiner elastischer l~ibrillen. 
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Es ist bemerkenswert, daft die 5dematSs durchtrgnkten Intimapartien 
auch sehr zellarm sind (Abb. I und 4). Allerdings ist der Zelluntergang 
nicht immer  so s tark ausgepr~gt wie in dem abgebildeten Polster. 

~kbb. 3. L / t ng l i che  A n s a m m h n g  der  t ) d e m f l i i s s i g k e i t  (A) in  de r  N ~ h e  de r  Medi~  Q~/) 
m i t  b e g i n n e n d e r  A u s f h l l u n g  y o n  n e t z i g e r a  F i b r i n  bei  s t~irkerer  5 d e m a t 6 s e r  A u f l o c k e r u n g  
des  i i b r i g e n  h b h e r  g e l e g e n e n  Gewebes  ( S a f t s t a ~ u n g  a ~  e i n e r  i n n e r e n  Grenz f l~che  bei  
B l u t p l a s m a p k o r e s e ) .  70e4/47, c~, 42 J a h r e ,  O r c e i n - K e r n e c h t r o t ,  Gef r ie rschJa i t t ,  ~00 x . -  

Dal3 es sieh aber aueh bei einer sehw'~eheren 6demat6sen Durchtrgnkung 
der Polster  nieht nut  um eine einfaehe Verteilung der Zellen auf eine 
gr613ere Fl~ehe, sondern tatsgehlieh um ein Absterben der Zellen 
handelt,  erkennt  man jeweils an den Ver~inderungen der Zellkerne 
(Karyolyse) und an der Bildung yon Fibrinsternen um die unter- 
gehenden Zellen. Die Elastiea- und zellarmen Zonen des st~trker 6de- 
mat6s durchtr/~nkten Gewebes der Polster  zeigen gew6hnlich bei der 

Virehows Archly.  Bd. 316. 19 
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Fettf~rbung einen deutlichen gelblichen Farbton, der teils auf einer 
diffusen Verf~rbung dieses Gewebes, tells auf seiner Durchsetzung mit 
zahlreiehen kleinsten extracellul/~r gelegenen FetttrSpfchen beruht. 

Nine stiirkere 5dematSse Durchtr~nkung /i~hrt auch zur Einschmelzung 
des kollagenen Geriistes der Intimapolster. Besonders stark tritt  die 
AufiSsung der ko]lagenen Strukturen (ebenso wie der Unterg~ng 
elastischer Fasern) in den F'~llen ]92/47 und 508/47 ~uf (Abb. 5). Hier 

i b b .  ~. Ze l l sckwuncl  (ZS) bei  p l a s m a t i s c h e r  D u r c k t r & n k u n g  tier l i c k t u n g s n a h e n  Wachs -  
t u m s z o n e  ( junges,  ze l l re iches  Gewebe!)  e ines  a r t e r i o s k l e r o t i s c h e n  I n t i m a p o l s t e r s .  
F F i b r i n s t r e i f e n  in  der  Oberf lhche des  I n t i m a p o l s t e r s .  Obere B a u c h a o r t a .  192/47, c~, 

47 J ah re ,  t t . -E . ,  Gef r i e r schn i t t ,  300 x .  

bestehen einige Po]ster aus zwei ziemlich scharf voneinander abge- 
setzten etwa gleichgroBen Tei]en. In einem Tell des Pols~ers sieht 
m~n gut erhaltenes Intimagewebe, in dem ~nderen finder man eine 
5dematSse Durchtr~nkung mit fast vollkommener AuflSsung des 
el~stischen Gertistes (Abb. 5), Z~hlreichen Fibrinsternen urn die ~b- 
sterbenden Intimazellen und grSberen Fibrinablagerungen in der Tiefe 
der Intima bzw. an der Grenze zum erhaltenen und noch nicht auf- 
gelockerten Polstergewebe. Van-Gieson-}0grbung ergib~ hier einen 
weitgehenden Untergang der kollagenen Fasern und der hyalinen 
Balken: der 5dematSs durchtr~nkte, absterbende Tell des Polsters 
i~rbt sich dabei gelb]ich und enth~lt nur noch in den tiefergelegenen 
Partien intensiv rot gef~rbte, j edoch bereits stark auseinandergedr~ngte 
kollagene Faserbtindel, die ebenfalls in einer eiweiBreichen 0dem- 
fltissigkeit liegen. Letztere umgibt auch die im Gefrierschnitt etwas 
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gequollen erscheinenden 
hyalinen Balken, welche 
bier offenb~r aufgelSst 
werden und bei der 
v~n - Gieson - ]~rbung 
nur einen sehmutzig- 
gelben Farbton anneh- 
men (keine,,Fibrinoid"- 
Umwandlung !). Die ab- 
rigen noeh siehtbaren 
kollagenen Fasern wei- 
sen in der 5dematSs 
durchtr~nkten Schicht 
hi~ufig keine deutliche 
Fuchsinophilie auf und 
f~rben sich nach vA~ 

GIV.SON in schmutzigen 

_~bb. 5 a - - c .  P l a s m a t i s e h e  
D u r e h t r & n k u n g  e ines  In tAma-  
p o l s t e r s  ]n i t  ] t i s t o ] y s e ,  5 d e m -  
a r t i g e r  ~4~ufloekerung se ine r  
d i s t a l e n  P a r t i e  (D) u n d  F i b r i n -  
a u s f ~ l l u n g  (F) a n  de r  Grenze  
z u  d e m  n o c h  e r h a l t e n e n  Gewe-  
be  (bei d i e se rVe rg rS l3e rung i s~  
die F i b r i n a b l a g e r u n g  sehleck~ 
z u  e r k e n n e n ) .  u  e ines  
Gesehwf i r s  bzw .  e i n e r  T h r o m -  
bose .  ~:e ine  Mediaver /~nde-  
r u n g e n !  508/47,  ~, 46 J a h r e ,  
G e f r i e r s e h n i t t e ,  L u p e n v e r -  
g rS f l e rung ,  a F e t t f a r b u n g  
( F e t t p o n e e a u ) .  L i p o i d a b l a g e *  
r u n g  ( ira  Bi ld  s e h w a r z )  n u r  a n  
d e r  I n t i m a - l ~ I e d i a g r e n z e  i m  
B e r e i c h  e ines  M e i n e n  A t h e -  
t o m s .  b O r c e i n - K e r n e c h ~ r o t :  
U n t e r g a n g  de r  e las~ i schen  
Strukturen i m  B e r e i c h  de r  
p l a s m a ~ i s e h e n  D u r e h t r a n -  
k u n g ,  s t a r k e r e  N e u b i l d u n g  
e l a s t i s c h e r  F a s e r n  i m  e r h a l -  
tenen (noch jungen und zell- 
reichen!) Teil des Polsters. 
e I C r e s y l e e h t v i o l e t t f f i r b u n g  
n a c h  A.  SCHULTZ. S e h w u n d  
de r  M e t a c h r o m a s i e  i m  B e re ieh  
de r  :P l a sma t i s ehen  Dureh~r f in  - 
k u n g  (mib Gr i i n f i l t e r  p h o t o -  
g r a p h i e r ~ ;  das  ro~e, m e ~ a c h r o -  
matische G e we] J~e~i~ t'-d u r c I~ 

Sehw~rz ~viedergegeben). 

~,[ischt6nen. tlei Silberimprfignation stSgt ma.n in den tieferen Lagen der 
5deraatSsen Part ie auf sehr leicht impr~tgnierbare Bindegewebsfasern, 

19" 
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die in einer reichliehen Grundsubstanz eingelagert sind und nicht 
selten einen gestreckten Verlauf aufweisen. 

Die 5demat5s anfge]ockerten Partien der Polster zeichnen sich 
weiterhin durch das v611ige Ausbleiben der Metachromasie bei F/s 
mit basisehen Anilinfarbstoffen aus. Sowohl bei Kres~T]eehtviolett- 
f~rbung nach A. Sc~U~TZ als auch bei Einschluf3f~rberei naeh F~YI~TER 
erscheinen die 5dematSsen Anteile der Po]ster sehr hell im Gegensatz 
zu den benaehbarten Partien der Intimabeete, die sehr h~ufig st/s 

Ansammlungen einer metachromatisehen Grundsubstanz aufweisen 
(s. unten) und einen rStliehen Farbton annehmen. 

Manchmal nimmt die 5dematSse Aufloekerung und die damit ver- 
bundene Fliissigkeitsansammlung in der Int ima groteske Formen an. 
So linden wir im Fail 456/47 in einem Intimapolster einen grSBeren 
ova]en Raum, der mit einer eigenartigen Eiweil~substanz ausgefiillt ist 
(Abb. 7). Diese Substanz besteht aus homogenen, netzartig zusammen- 
h~ngenden Balken (kein Fibrin !)~ die bei der Fettf/irbung eine deu~liehe 
staubfSrmige Verfettung aufweisen und einzelne Xanthomzellen ein- 
schliel~en. 

Es handelt sich hier hSchstwahrscheinlich um eine urspriinglich homogene 
Substanz, die erst dttrch die Einwirkung der Fixation ihre grobmaschige Struktur 
erlangt hat. --  Diese Ansammlung war bereits makroskopisch beim Schneiden 
mit Gefriermikrotom in Form eines klaren TrSpfchens sichtbar. 

Diese Intimacyste ist als Folgeerscheinung einer hochgradigen 6de- 
matSsen Intimaaufloekerung (Thyreotoxikose!) zu betrachten, die in 
der weiteren Umgebung des eigentlichen Hohlraumes dentlieh.zutage 
tr i t t  und aueh im anderen Polster vorliegt. Die Ans~tze zur Bildung 
weiterer kleinerer Ansammlungen lassen sieh in Form yon kleinen 
Odemseen auch in anderen Po]sterpartien erkennen. 

Einem sti~rkeren Odem kann sich zuletzt eine Mimorrhagische Durch- 
setzung der Intimabeete hinzugesellen. Solche Intimapo]ster sind durch ]hre 
blutige Verf/~rbung und durch Geschwiire an ihrer Oberfl/~ehe oder an 
ihren Rdindern sehon makroskopisch "con den rein 5dematSsen Intima- 
erhebungen leicht zu unterseheiden und wurden bereits bei der makro- 
skopischen Auswahl des Materials aUS der weiteren Untersuehung aus- 
geschlossen. Eine beginnende, ers t  mikroskopiseh erkennbare blutige 
Infiltration l~onnten wit infolge dieser strengen Auswuhl des Materials 
zun/~chst nur an vereinze]ten rein 6dematSsen Intimapolstern beob- 
achten (Abb. 6). Dies ermOg]ichte uns aber die Erfassung fffihester An- 
fgnge der blutigen Durehsetzung und somit auch der Geschwiirsbildung 
(s. n/s im I][. Abschnitt der Bespreehung). 

Eine st/~ndige Beglbiterscheinung der 6dematSsen Durchtr/s 
tier PoIster stellen Fibrinablagerungen im Intimagewebe dar, die wir in 
16 yon insgesamt 24 untersuchten F/tllen feststellen konnten und nur 
selten bei einem st~rkeren 0dem vermif~t haben. Beziiglich ihrer 
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E n t s t e h u n g  u n d  ihrer  wei teren En twick lung  k o n n t e n  ~uf Grund  des 

~Iaterigls, d~s dieser Arbei t  zugrunde  liegt, unsere  fr t iheren Befunde  

vo l lkommen  best~itigt werdenL U m  unngt ige  Wiederho lungen  zu ver- 
meiden,  wird bier  nu r  dasWich~igste hervorgehoben und  einiges erg-~nzt. 

Abb. 6. Beginn eincr h/tmorrhaffiscken Dnrcksetzung (bzw. eines geschwtirigen Zerfalls) 
ira Bereich einer 6demartigen Auflockerung und Histolyse tier distalen, abfallenden 
1Randpar~ie eines noch im ~r beffriffenen Polsters. Brnstaorta. (Ira Vergleich 
za Abb. 5 spitteres Stadium des Zerfalls.) E Erythrocytenansammlungen. L I~instlich 
entstandene LZicken. H Histolyse der Bindegewebsbfindel. ~35/47, c~, 50 Jahre, H.-E., 

Gefrierschni~t, 160 • 

Die Fibrinablagerungen (~uch ,,~ibrinoid" gengnnt) tre~en ~m hgufigsten in 
Form yon l~nglichen Fibrinstreifen in den Jichtungsn~hen Schichten der~ Polster 
~uf. Sic entstehen aus ursprtinglich feinen, netzartigen Ausfallungen im Bercich 
kleiner Ans~mmlungen der 0demfltissigkeiL zwischen auscin~ndergedr~ngten 
Bindegcwebsfibrillen. In  anderenF~llen bleibt jedoch die lichtungsnahe 5demutSs 
~ufgelockerte l~olsterschicht vollkommen frei yon ]?ibrinausf~llungen nnd man 
trifft erst in den tiefer gelegenen Polster~nteilen Fibrinsterne um die ubsterbenden 
IntimgzeIIen. Den grSbercn Fibrinl~gen begegnet man hgufig erst an der Grenze 

1 Virchows Arch. 214, 681 (1947). (Kier sind auch en~sprechende Abbildungen 
einzusehen,) 
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des aufgelockerten Intimagewebes zu festeren Gewebsschichten (tiefere, hyaline 
Partien der Polster, Intima-Mediagrenze). Dieser Ausf~l!ung des Fibrins an den 

,inneren Grenzfl/~chen" geht eine 
Stammg der 0demfliissigkeit vor- 
aus, die in die Gefggwand vorge- 
drungen ist und dttreh die festen 
Gewebsmembranen der tieferen 
Gef~Bwand aufgehalten wird. Dies 
~ritt besonders im Fall 724/47 
deutlieh in Erscheinung (Abb. 4) : 
Man sieht neben einer 5dematSsen 
Aufloekerung der oberflgehliehen 
Intimasehieht dieht an der l~edia- 
In timagrenze ]angliehe 0demseen 
mit gut erkennbaren, feinen netzi- 
gen Fibringusfallungen. 

Nicht selterr ist eine st/~r- 
kere 5dematSseDurchtr~nkung 
der Polster  - -  ebenso wie b6i 
Thrombangii t is  obliterans - -  
mi t  einem feinen Fibrinnieder- 
sehlag auf der Oberfl~che der 
Polster und in der danmte r -  
liegenden oberflgehliehen In-  
t imaschieht vergesellschaftet. 
Es ist bemerkenswert ,  dab 
unter  solehen Fibrinmembra- 
hen h~ufig ein viel st~rkeres 
0 d e m  und HisLolyse zu sehen 
ist als in den benachbarten In- 
t imapart ien,  die noch frei yon 
l~ibrinauflagerungen bleiben. 
Daraus kann man schlieflen, 
dab die Grenzsehieht, die mit  
Fibrin durehtr~nkt bzw. m i t  

-4-bb. 7. U m s c h r i e b e n e ,  c y s t e n a r ~ i g e  
A n s a m m l u n g  e ines  in?~imalen I n s u -  
d a t e s  be i  s t ~ r k e r e r  5 d e m ~ r t i g e r  A u f -  
l o e k e r u n g  des  a n l i e g e n d e n  G e w e b e s  
e ines  I n t i m ~ b e e t e s  de r  B a u e h a o r t a .  
K e i n e  ~ I e d i a v e r ~ n d e r u n g e n .  A A b -  
g a n g  e i n e r  k l e i n e n  Ar te r i e .  (Ba lk ig -  
m a s e h i g e  S t r u k ~ u r  de r  a n g e s a m m e l -  
t e n  l~iwei i~substanz i s t  a u f  F i x a t i o n  
mlrfiekzufi i l~i~n.)  456]47,  9, 58 J a h r e ,  
t L - E :  L u p e n v e r g r S g e r u n g ,  Gefr ie r .  
s c h n i t t  (m i t  Ce l lo id in  a u f g e k l e b t )  

, ,Fibr inpla~en" iiberdeckt ist, wohl ein viel grSBeres Durchl~ssigkeits- 
vermSgen besitzt. Auf diese vermehrte  Durchl~ssigkeit sind auch die 
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starkeren 5dematOsen Auflockerungen der In t ima  zurfickzufiihren, die 
man des 8fteren beiArter ienthrombosen unmit te lbar  unter  den Thromben 
vorfindet.  

Yon diesen feinen oberfl~Lehlichen Fibrinbelagen lassen sich meistens 
alle lJ'bergange zu den grSberen , ,Fibrinplat ten" und zu ausgebildeten 
wandstandigen Abscheidungsthromben verfolgen. 

Betrachtet  man die Ausbreitung der J~ibrinaus]dillungen in der Aorta in 
jedem einzelnen Tall, so faint sich folgende Gesetzm/if~igkeit erkennen: 
In  den hSher gelegenen Abschnit ten der absteigenden Aorta  findet man 
nicht selten rein 5dematSse Polster, die nur hin und wieder feine 
Fibrinablagerungen in ihrem Gewebe aufweisen. Die etwas weiter naeh 
unten zu gelegenen Polster zeigen aber  bereits mehr  ausgedehnte 
Fibrinablagerungen in verschiedenen I-IOhen der Int imabeete .  Solche 
Polster  weisen auf ihrer Oberflaehe mi tnn te r  aueh makroskopisch 
erkennbare KSrnelung auf, die auf eine beginnende Fibrinau/lagerung 
hindeutet.  In  der unteren Bauchaorta  sieht m a n  dann in solchen 
Fallen schon stark ausgebildete Fibrinplat ten und gelegentlieh wand- 
standige Abseheidungsthromben. Demnach finden sich (im allgemeinen) 
die schw/~cheren Grade der 5dematgsen Durchtriinkung (nur reines 
0dem) in den hOher gelegenen Abschnit ten der Aorta;  weiter naeh 
unten zu wird diese Durchtrankung starker  und ffihrt in vielen F/fllen 
zu ausgebreiteten Fibrinablagerungen, sowohl auf  der Oberfl/iche der 
Polster, als auch in ihrer Tiefe. 

Wir wenden uns nun zur naheren Betrachtung der lichtungsnahen 
Intimaschicht, die in der Ents tehung der eben gesehilderten 5dematSsen 
Auflockerung der In t ima  und der Fibrinausfallungen wahrscheinlieh eine 
sehr wesentliehe l%lle spielt. 

Das Endothel la/~ sieh im gewShnlichen Pr/~parat leider nur in wenigen F/tllen 
genau beurteilen. Nur an vereinzelten Intimapolstern gelingt es festzus~ellen, 
dab die Endothelzellen der Intima anscheinend einen gesehlossenen~berzug tiber 
dem 8dematSsen Bezirk bilden; sie sind dabei geschwollen und weisen ovale 
bl/~schenartige Kerne auf. Zumeist 1/~l]t sich aber nicht~ mit SieheI belt entscheiden, 
ob die an der Oberflache erkennbaren Zellen dem eigentliehen Endothel oder 
bereits der lmmittelbar damnter gelegenen Intimaschieht, dem ,,Subendothel" 
angehSren. In den 5demat5s aufgelockerten Intimabeeten erscheint diese Sehieht 
im Gegensatz zu dem tieferen zellarmen Intimagewebe h/iufig eher zellreieh. Man 
finder hier vor allem grSl3ere, abgerundete, ,,mobilisierte" Bindegewebszellen mit 
ovalen oder etwas eingekerbten Kernen und einem dunklen basophilen Proto- 
plasma. Nut selten sieht man, da~ 3--5 solcher Zellen zu kleineren lockeren 
Gmppen angeorduet sin d, denen hin und wieder wenige Lymphocyten beigemengt 
werden. (Eine Xhnlichkeit mi~ den ASCHOFFsehen Granulomen besteh~ hier 
nieht.) Au~erdem finder man in der lichmngsnahen Schicht ausgezogene, groBe 
fibroblasten/~hnliche, untereinander anastomosierende Zellformen mit manchmal 
sehr groBen Kernen und breiten Protoplasmas~iumen. Unter kleinen warzenfSrmi- 
gen Fibrinablagerungen, die hin und wieder auf der Oberfl/iche der 5dematSsen 
Polster vorzufinden sind, sieht man manehmal etwas dichter gelegene ttistiocyten 
und Rundzellen. 
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: Im Bereich der eigentlichen 5demat6sen Auflockerung, also etwas naeh der 
Tiefe zu, trifft man iiberwiegend abgerundete, ebenf~lls protoplasmareiehe Binde- 
gewebszellen. (In den mituntersuehten 4~ F/~llen yon (alten!) rheumatisehen 
Herzfehlern konnten wir im Vergleieh zu den iibrigen Beobaehtungen keine 
sti~rkeren Zeilula~ionen in den Intimabeeten fes~stellen.) 

In den meisten Polstern, die makroskopiseh eine gallertige Besehaf- 
fenheit aufweisen, finder man bei mikroskopischer Untersuehung neben 
dem vorher dargeIegten Befnnd eines gkuten 0dems noch reichlich lunges 

Abb.  8. J u n g e s  I n t i m a g e w e b e  a u s  de r  l i c h t u n g s n a h e n  W a e h s t , a m s z o n e  des  ar t :er lo-  
s k l e r o t i s c h e n  I n ~ i m a p o l s t e r s .  R e i c h l i e h  n i e h t d i f f e r e n z i e r t e  ( fe t t f re ie ! )  I n t e r c e l l u l a r -  

s u b s t a n z .  ~80/~7, 9, 59 J a h r e ,  H . - E . ,  G e f r i e r s c h n i t t ,  360 •  

Intimagewebe, das durch seinen t~eichtum an Zellen und einer nicht 
differenzierten Grundsubst~nz auff~llt (Abb. 8--10). Berei~s bei der 
sehwgcheren VergrSgerung erkennt man in diesem Gewebe zwischen 
den parallel zur Liehtung verlaufenden, lgngliehen Biindeln protoplasma. 
reicher junger Bindegewebs- and Muskelzellen, ldingliche Lagen einer 
hellen, nicht ]aserig di//erenzierte~ Grundsubstartz, die im Unterschied 
zu Ansammlungen der 0demfliissigkeit eine mehr oder weniger starke, 
nich~ selten eine ausgesprochene Metachrom~sie aufweis~ (Abb. 9). Bei 
den F~rbungen nach A. SCHULTZ und naeh FEYRTE~ heben sieh diese 
Intimapart ien sowohl yon den 5dematSsen Teilen der Intima, als auch 
yon den iibrigen hyMinen Bezirken dutch einen intensiv roten Far}o, 
ton ab, der bereits bei der Betraehtung des Pr~parates mit blogem 
Auge sehr eindrueksvoll in Erseheinung t r i t t  (Abb. 5). Im Fettsehnit t  
erscheint diese Substanz vollkommen homogen und fettfrei, imtt.~mato- 
xylin-Eosinpr~parat f~rbt sie sich deutlich bl~ulich und zeigt eine 
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ganz Mcht  angedeutete 
feine, kSrnige, oder fein- 
f~tdige Struktur, die erst 
als Folge der Alkoholein- 
wirkung zum Vorsehein 
kommt. Wie bereits her- 
vorgehoben wurde, han- 
delt es sieh dabei nicht 
um eine hyaline Substanz : 
Im van-  Giesonpr/iparat 
erseheint diese EiweiB- 
masse  hellgrau, nimmg 
einen leicht violetten 
Farbton an und setzt sich 
deutlieh yon den intensiv 
rot gef~trbten Bindege- 
websfasern ab, die un- 
mi~telbar den Zellen an- 
liegen. Bei der Azanf~r- 
bung tingiert sich diese 
Substanz nut  hellbl/tulich 
und weist kaum Bindege- 
websfasern auf. Elastica- 
farbung ergibt nur in den 
peripheren Teilen soleher 
Grundsubstanz - ,, Seen"  
feine elastische Fasern, 
die ihren Ursprung in 
pericellul/~ren Geflechten 
haben und sich allm~ihlich 
in der hellen Grundsub- 
stanz verlieren (Abb. 10). 
Die Silberimpr~gnation 
fSrdert ebenfalls nur 
unmittelbar am Zelleib 
reiehlieh retikul~ire Bin- 
degewebsfibrillen (zum 
Tell sind es dieselben 
feinen Fasern, die sieh 
sehon dureh Orcein gut 
darstellen lassen). Die 

Abb. 9 a u.b. l~assive Ablagerung einer nicht- 
differenzierten, mei~achromatischen Grundsubstanz 
zwischen jungen Bindegewebszellen eines arterioskle- 
rotischen In~imapolsters der ]~rustaorta. 508]47, if, 
4=6 Jalkre, Gefrierschnitte, 400 • a •resylechtvio- 
lettf~trbung. Die rStlich gef~rbte Grundsubstanz ist 
dnreh Schwarz wiedergegeben (Gritnfilter!). Hellere 
Streifen sind Zellen und ihre Umgebung. b II.-E. Die 
in der Abbildung grau-weiBlick erseheinende Inter- 
ce]lul~rsubstanz ist kein IIyalln! Die Bindegewebs- 
f~irbung ergibt nut in unmittelbarer N~the der jungen 

Zellen feine kollagene nnd elastische Fasern 
(vgl. Abb. 10). 

Grundsubstanz selbst bleibt aueh bei Silberimior/~gnation hell und zeigt 
in der weiteren Entfernung der Zellen nur wenige argentolohile Fibrillen. 
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Die jungen Bindegewebszellen, die in der geschilderten nicht diffe- 
renzierten Grundsubstanz liegen, erweisen sich bei der n~heren 

~bb.  10 a u . b .  ~ Neubi ldung yon ela~tischen Fasern in unmi t te lbarer  N~he der Zellen 
im Bereich einer Wachs tumszone  des ar~erlosk]erotischen In t imapols ters  (Brustaorta).  
Die in Bi ldung begriffenen elast ischen Fasern  setzen sich in die nich~differenzierte 
Intercel lularsubstanz,  ihre 1Viatrix fort. Orcein. b Eine ~hnliche Stelle bei H.-E.-Farbung.  
I m  Bereich einer grSDeren s  zeigt die Intercel lularsubstanz ]eicht angedeutete  

K6rnelung.  479~47, ~, 49 Jahre ,  Gefrierschnitte,  409 •  

B e t r a c h t u n g  t e l l s  a l s  M u s k e l z e l l e n ,  t e i l s  a l s  F i b r o b ] a s t e n .  S i e  a n a s t o m o ,  

s i e r e n  m i t e i n a n d e r  u n d  b i l d e n  h ~ u f i g  e i n  d i c h t e s  l ~ e t z w e r k .  S i e  s i n d  

y o n  b e r e i t s  b e s e h r i e b e n e n  F a s e r g e f l e c h t e n  u m g e b e n .  
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In den reiferen Partien der Polster sind die Zellen, die inzwisehen 
klein und schmal geworden sind, bereits yon m~chtig entwiekelten, 
parallel zur Lichtung orientierten Fasernetzen ummauert. Die nicht 
differenzierte Grundsubstanz ist .iedoeh an ihrer helleren Verf~trbung 
hin und wieder zwisehen den in Hyalinisierung begriffenen Faserbiindeln 
noeh zu erkennen. Durch das Abweehseln yon hellen, faserarmen 
und dunklen, faserreiehen (unmittelbar den Zellen anliegenden) 
Partien bekommt das reifende Gewebe der verbreiterten Intima im 
mikroskopisehen Prgparat eine deutlich hervortretende ~armorierung 
und unterscheidet sich dadureh yon dem vollkommen ausgereiften, 
gleiehm~l~ig aussehenden hyalinen Gewebe der Intimapolster. 

Das oben gesehildert%, locker gebaute junge Intimagewebe bildet 
in vielen Polstern der untersuehten Fi~lle eine breite lichtungsnahe 
Sehieht und Setzt sieh nieht selten ziemlieh scharf ab yon dem darunter 
gelegenen /~lteren hyMinen Polsterteil. Dadureh tritt deutlieh eine 
Sehichtung der  Intimabeete zutage: Die oberfl/ichlichen Schichten 
werden dutch das 5delnatSs aufgelockerte oder durch das junge, 
grundsubstanzreiehe Intimagewebe gebildet; die tieferen Partien be- 
stehen dagegen zumeist aus einem festen hyalinen Gewebe, das ein an 
tier Intima-~ediagrenze liegendes Atherom abdeekt. 

Besprechung der Befunde. 

I. Odem der Intimabeete als Folge der BlutpIasmaphorese. 

Unter den oben geschilderten Ver/~nderungen haben zun/~chst a~ute 
Durchtriinkungen der Polster mit /liissigen Bestandteilen des Blutes unsere 
Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Es sei bier nochmals hervorgehoben, 
dag diese Ver~nderungen an  den nicht geschwfirigen Polstern verfolgt 
werden konnten, die fiberall eine unverletzte Oberfl/~che zeigten. 

Wir lassen vorl~ufig die Frage fiber die ZugehSrigkeit der fest- 
gestellten Ver-~nderungen zu den bekannten Kategorien der pathologi- 
sehen Erscheinungen often und stellen zun/tchst nur fest, daft es sich 
bier tatsiichlich um Vordrlngen des Blutplasmas in die Ge/igflwand handelt. 
Die Fibrinablagertmgen, die sehr h~ufig mit 5dematSser Durchtr~nkung 
des Polstergewebes vergesellschaftet sin(t, lassen hier kaum eine andere 
Deutung zu. Neben diesen gerinnbaren Bestandteilen des Blutplasmas 
dringen aber auch feinmo]ekulare, nieht gerinnungsf~hige Eiweig- 
substanzen in die Gefs ein: Sie stauen sieh gelegentlich an den 
inneren Grenzflfichen der Intima oder an der Intima-Mediagrenze auf 
und treten dann in Form -con 1/inglichen 0demseen oder ,,Intimacysten" 
zutage. 

Es liegt also eine Erscheinung vor uns, die wir Ms Blutplasma- 
imbibition oder noeh besser a]s Blutplasmaphorese (q)@Uat~ = ein 
Hindurchtragen, auch Verteilung) bezeichnen m6ehten. Wir verstehen 
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d~runter den Aus~rit~ der B]u~flfissigkeit mit ihren Eiwei[3- und ~ett- 
lcom,ponenten aus der Blutbahn und ihre Verteilung und Anreicherung 
in der Gef~I~intima. 

In dieser Fassung unterscheidet sich unser Begriff der Blutplasma- 
19horese yon dem AscHOFFschen Begriff der ,,Plasmaimbibition", wo- 
runter  ASCHO]rF vor Mlem das Eindringen yon Li~oiden des Plasmas 
in die Gef~l~wsnd versteht;  das Vordringen yon EiweiBsubstsnzen und 
ihre Ablagerung in die Arterienwandungen h~lt er bei der Arterio- 
sklerose bekunntlieh nur fiir eine Ausnshme (s. sein ]etztes Referat  fiber 
die Arteriosklerose, S. 220). 

Die Blutplusmsphorese ist Ms ein Analogon der Exsudation bzw.  
der Transsudation zu betrschten. Ds  es sich sber um eine Anssmmlung 
yon Blutflfissigkeit noch im Bereich der G e f ~ w s n d  hsndelt  ( Intravssat  
- -  1%SSSLE), kSnnen wir hier nicht yon einem ,,Exsudat" im gewShn- 
lichen Sinne dieses Wortes sprechen. Es ist unseres Ersehtens mehr 
angebraeht, solehe Ansammlungen non Blutflfissigkeit Ms ,,Insudat" 
bzw. ,,intimales Insudat" zu bezeiehnen. 

Der Ausdrack ,,Liquordiapedese" (RIC~:~R) ist hler schon datum nich~ am 
Platze, well d~s Wort ,,Liquor" zumeist im Sinne des ,,L. cerebrospinMis"~ 
das Wort ,,Diapedese" ~iir die Bezeichnung des Austrittes yon Erythrocyten 
gebraucht wird. 

Nach der Einfiihrung des Begriffes der Dysorie yon SCH~3~MAN~ 
und ~V~A0~V~AttON k5nnte es ffir iiberflfissig erscheinen, eine neue Be- 
zeiehnung ffir einen ~hnlichen Vorgang einzuffihren. Wir sind aber 
der Ansicht, dal~ das , ,Hindurchtragen" des Blutplgsmus nieht immer 
suf einer prim~ren Sch~digung dsr ,,Grenze", des Endothels beruht.  
Eine Blntplusmaphorese kann such bei einer prim~ren Schwgche der 
Media und bei einer ursprfinglich intskten ,,Grenze", d . h .  der 
Innenf]~che des GefgI~rohres, geschehen. Es sei bier uber gleich vorweg- 
genommen, dM~ sn unserem Msteria] keine wesentlichen ~ediuschgden 
nachzuweisen waren. Doeh zeigen einige Beobgehtungen, dM~ die Blut- 
plasmuphorese such in der Histogenese der sekundgren Arteriosklerose 
(bei Mesuortitiden) eine Bedeutung haben dfirfte (s. such 2. Abschnit~). 

Wie bereits einggngs darguf hingewiesen, wird dem Vordringen des 
Blutplssmas, insbesondere seiner Eiweil~komponente, im Rshmen der 
vorherrschenden Auffsssung der Arteriosk]erose, Ms einer ,,Athero- 
sklerose" kgum irgendwelche Bedeutung beigemessen. 

A~iTsc~xow (1925) nimmt zwar un, , ,d~ aul~er Lipoiden, GMlenpigment 
und den kiinstlich in die Blutbahn eingefiihrten Farbstoffen aueh die Eiwei[3- 
substanzen in die Arterienwand eindringen kSnnen". Dieser letzte Vorgang 
ist jedoch naeh ANITSCJIKOW lediglich ffir die ttyMinose der kleinen Arterien 
verantwortlieh zu machen. 

Einen wesentlichen Beitrag zu einem umfassenderen Verstgndnis der Histo- 
genese der Arteriosklerose stellt die eingehende Untersuchung yon I-IOLLE (1941) 
fiber die Beziehung tier Lipoidose und Sklerose zur Endaortitis dar. In dieser 
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Arbeit beschMtigt sich ttOLLE aueh mit der Frage nach den: Wesen des Intima- 
5dems und kommt zu dem Sehlu8, dag dieses 0dem ,,als Folge einer yore Gef/~B- 
lumen aus wirksamen ehemisch-toxischer~ Sch~dliehkeit aufgefagt" werden mug 
(S. 250) und weist darauf hin, dal3 fiir diese Flfissigkeitsvermehrnngen in der 
Intima ,,ein allgemein.pathologiseher t~egri]] o/#nbar noch ]ehlt". Zu der nahe- 
liegenden Vermuttmg, dab es sieh bei ,,Intimadurchfeuchtung" um eine Plasma- 
durchtr~tnkung handelt, gel~ngt HOLLE nicht. Dies ist woh] darauf zurfickzu- 
fiihren, dug es ihm an seinem Material niehL gelang, die Fibrinablagerungen bei 
dem Intima6dem naehzuweisen. 

FEY (1941) stellte in ihrer sorgf/iltigen Untersuchung yon infektiSsen Aortitiden 
(10 F/~lle) ,,verheerend ausgedehnte Verque]]ungen und 6dematSse Aufloeke- 
rungen" fes~. Diese Aafloekerangen saint den ,,fibrinoiden und mueoiden Ver- 
quellungen" der Intima deutet FE,5---uaseres Eracht.ens etwas einseitig - -Ms 
hyperergisehe l%aktionen der Arterienwand, ohne auf die Quelle der bier auf- 
tretenden pathologischen Produkte n/~her einzugehen 

Man wird uns einwenden kSnnen, dag es sich bei den yon uns beob- 
achteten Durchtr/~nkUngen der In t imabeete  um akute, mSglicherweise 
infektiSso Vorg/~nge handelt, die mit  der eigentlichen Arteriosklerose 
nichts zu tun haben. Gewig wird eine infektiSse Endaorti t is  in Form 
einer serSsen oder sero-fibrinSsen Durchtr/~nkung der In t ima  zutage 
treten. Doch wird ~uch jede anders bedingte DurchlgssigkeitsstSrung 
unter  denselben oder sehr ~hnlichen Gewebsbildern in Erscheinung 
treten. In  Anbetracht  der I-I/~ufigkeit solcher Ver&nderungen am Sek- 
t ionsmaterial  und ihrer Bedeutung in der Il istogenese der arterio- 
sklerotischen Int imaverdickungen (s. weiter unten) erscheint es uns 
:orl/iufig ffir unzweckm~ig ,  die morphologischen Erscheinungsformen 
der Blutplasmaphorese yon dem anatomischen Bild jenes Narben- 
stadiums abzugrenzen, die wit am Sektionstisch als Ar~eriosklerose zu 
bezeichnen gewohnt And. Die Plasmaphorese wird auch nichts an 
ihrer Bedeutung fiir die Histogenese der sklerotischen Int imaver-  
dickungen einbagen, wenn es sich sparer herausstel]en so]lte, dab es sich 
dabei zum Tell um infektiSs-bedingte Vorg&nge handelt. Akute Durch- 
1/s kSnnten im Verlauf verschiedener Krankhei ten  auf- 
t re ten und mit  Ansammlungen "con Blutplasmaantei len an mechanisch 
pr/Misponierten Stellen der In t ima  einhergehen. I)iese intimale Insudate 
wirken als l~eiz ftir Mesenchym und sind als Depot yon , ,Rohstoffen" 
ffir die Faserneubildung in der Ents tehung arteriosklerotischer Int ima-  
polster yon grSBter Bedeutung. 

I I .  Folgen akuter Blutplasmaphorese [iir das Gewebe der Intimabeete. 

Aus dem oben Dargelegten (s. S. 280) geht hervor, daft die Plasma- 
phorese zu schweren Sch/~digungen der Gef/~13wand ftihren kann : In  den 
5dematSs durch~r/~nkten Bezirken kommt  es bei stfirkeren Graden 
des 0dems  zum Untergang der Zellen, zum AuflSsen der elastischen 
Strukturen und zum Einschmelzen der kollagenen und sogar der hyalinen 
Fasersubstanzen (Histolyse). 
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Wir sehen uns hier einem R~ttsel der Natur gegenfiber. Bekanntlich 
lg~t sieh eine gewebsfeindliehe Wirkung des Blutplasmas in vitro schwer 
naehweisen, dagegen ist eine akute plasmatisehe Durehtr~nkung der 
Gefgl~w~nde nicht selten mit AuflSsung des Gewebes verbunden. Die 
friiheren Beobachtungen yon I~6ssL~s (1928) fiber die proteoly~isehe 
Wirkung des Gewebssaftes der aktivierten Milzen (bei infektiSsen und 
posth~tmorrhagischen Sehwellungen) spreehen ebenfalls fiir eine gewebs- 
feindliche Wirkung der Blutfliissigkeit, die in den entzfindeten Organen 
eine Desmolyse bzw. eine Dissozi~tion bewirkt. 

Es ist noch nieht zu fibersehen, ob es sich dabei um Wirkung des 
eigent]ichen B]utplasmas oder womSglieh nm eine solche der gleichzeitig 
in die Gef~tf~wand vordringender Stoffe bandeR. Nur unter Berfiek- 
siehtigung beider ~Sglichkeiten sind die Vorggnge in den Arterien- 
wgnden zu beurteilen, die g]eichzeitig mit der plasmatischen Dureh- 
tr~nkung in Erseheinung treten und hier nun ngher erSrtert werden. 

Die Aufl6sung der ze]ligen und 'faserigen Anteile der Intimabeete 
bei einer 6dematSsen Auf]ockerung bildet eine wichtige Voraussetzung 
fiir eine sehwerere meehanisehe ZerstSrung der Gef~l~wand durch den 
vorbeifliel~enden Blutstrom: Das aufgeloekerte weiehe Gewebe hglt 
der Pulswe]le nicht mehr stand und l~lR nun das Blur mit ~llen seinen 
Best~ndteilen in die Tiefe der Intima durch. Auf diese Weise kommt 
es zu einer hgmorrhagischen Durchsetzung der R.~ndpartien des Pols~ers 
und schlielllich zu einem Gesehwiir. 

An nnserem Material konnten wir die friihesten Anf~nge dieses 
Vorganges erf~ssen, weft wit besonders bestrebt waren, vor allem die 
nicht gesehwiirigen Intimabeete zu untersuchen. Den Beginn einer 
solchen hiimorrhagischen Durchsetzung /indet man gew6hnlich in den 
seitlichen und distalen Partien des Polsters : Hier stSI~t man in einem stark 
5dem~tSs durchtr~nk'ten Gewebe auf kleine Erythrocytenansammlungen, 
die in den sp~tteren Stadien des Prozesses immer reichlicher werden 
und dann auch in den tieferen Anteilen des Polsters zum Vorschein 
kommen. Die Geschwiirsbildung ~immt also bei einer Plasmadurch- 
trdnkung der sklerotischen Polster in den seitlichen und distalen Partien 
der Intimabeete ihren An]ang: ttier unmittelbar am Ubergang zu der 
weniger verdickten Intima liegt anseheinend der sehwgchste oder 
hydrodynamisch um schwersten beanspruchte Punkt der Gef~tBwand 
(s. auch O. l~Axx~). 

Auf Grund dieser Beobachtungen kommen wir zur wichtigen SehlulL 
folgerung, daft die Geschwiirsbildung bei Arteriosklerose aueh dutch 
eine vorangehende Plasmaimbibition der Intimabeete herbeige/iihrt werden 
kann und ist somit nicht nur als Fo]ge eines progredienten atheroma- 
tSsen Zerfalls zu betrachten. Durch das friihzeitige Hinzutreten einer 
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Thrombose kann jedoch die Geschw~'sbildung bei einer Plasmaim- 
bibition ausbleiben und der gesamte Vorgang einen anderen Ent- 
wicklungsgang einschlagen. 

Es beruht woh] auf keinem Zufall, daft die wandstdndigen Thromben 
zumeist auch au] der distalen, abfallenden Seite der Intimaerhebungen 
ihren Ursprung nehmen, also gerade an der Stelle, we man gewShnlich 
die stdrksten Grade einer 6demat6sen Durcht#inkung, die hiimorrhagische 
Durchsetzung und die darau] beruhenden geschwi~rigen Prozesse am 
h~iufigsten zu treffen pflegt. 

Die Plasmadurchtrdinkung der Intimabeete in der Aorta nimmt nach 
unten zu. Wenn wir in der oberen und mittleren Brustaorta grSi~eren 
,,rein"-SdematSsen Polstern begegnen, die nur geringe Fibrinausfgl- 
lungen einschlieBen, so finden wir in den weiter abwgrts gelegenen 

:Polstern immer starker hervortretende Fibrinablagerungen. tiler 
kSnnte man zun~Lchst einwenden, daf~ die ]etzteren nut datum hgufiger 
i n  der Bauchaorta anzutreffen sind, weil bier 5fter atheromatSse ge- 
schwiirige Prozesse vorkommen, die dann das sekund/ire Eindringen 
des Blutplasmas erleichtern; doch bezieht sich die obige Feststelhng 
auf sicher nicht geschw/irige Polster, deren breite lichtungsnahe Schicht 
mitunter aus einem jungen Bindegewebe besteht, das in verschiedenen 
HShen die erw~hnten Fibrineinlagerungen einschliel]t. 

Im Lichte dieser Beobachtungen kSnnte das h~tufigere Auftreten 
ulcerSser Ver~Lnderungen in der Bauchaort~ eine bessere Erkl/~rung 
finden. Die stiir/cere Plasmadurehtrdinkung mit darauffolgender Auf- 
]Ssung des elastischen und des kollagenen Gertistes und zuletzis ein- 
tretender h~Lmorrhagischer Durehsetzung der Intimabeete ist unseres 
Erachtens ]i~r die Hiiu/igkeit der gesehwiirigen Prozesse in der Bauchaorta 
mitverantwortlich. Es liegt die Annahme nahe, diese st~rkere ~eigung 
der unteren Abschnitte der Aorta zu einer Plasmaimbibition auf Be- 
sonderheiten ihrer Struktur und Funktion zurtickzufiihren : Der grSl]ere 
t~eichtum der Bauchaorta an :Y[uskeffasern l~Bt n~mlich darauf schlieBen, 
dab dieser Abschnitt einer vie] hSheren Amplitude der Schwingungen 
ausgesetzt ist, als z. B. die absteigende Brustaorta mit ihrem straffen 
et~stischen Geriist. Die in ununterbrochener Reihe aufeinander- 
folgenden Dehnungen und Zusammenziehungen der Wand miissen 
beg/instigend ~uf d~s Eindringen yon Plasma wirken. Deswegen 
wird bei dem gleictien Grad der Durchl~ssigkeitsstSrung (z. ]3. bei 
gleichem Endothelschaden) die Blutplasmaimbibition in der Bauch- 
aorta st~trker ausgeprggt sein. Das neuentstehende, lockere Gewebe 
der Intim~beete (in _friihen Stadien ist das noch keine :Narbe!) wird 
bier ]eich~er und schne]ler auf die im vorangeg~ngenem dargelegte 
Weise durchtr~nkt und zerstSrt. Aus demselben Grunde sind in der 
Bauchaorta, insbesondere an der Intima-Mediagrenze, auch sekund~re 
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Mediaschaden eher zu erwarten, die dann ihrerseits die Plasmaphorese 
begfinstigen wfirden. 

Andererseits ist es leieht sieh vorzustellen, dal~ die Plasmaphorese 
aueh dureh pr imare Mediaschw/s (z. B. bei infektiSsen ~esaort i t iden)  
begfinstigt wird, worauf wohl auch die Entwicklung der sog. sekundaren 
Arteriosklerose beruhen dfirfte. Ffir rheumatisehe Mesaortitis seheint 
dies tatsachlieh der Fall zff sein. Dies geht aus den 5dematSsen Durch- 
tr/s und den ,Fibrinoid"-Ablagerungen hervor, die in der 
In t ima  fiber dem erkranktenMediaabschni t t  festgestellt werden (KLI~G~, 
KLI~GE und V~UBEL, SCHULTZ und KLI~CE). E s  ist zu erwarten, 
dal~ aueh in den frfihen Stadien der luisehen Mesaortitis Zeiehen 
einer plasmatisehen Durehtrankung sieh nachweisen lassen werden. 

w i r  sind damit  an das Problem fiber die ]~olle der Mediaverande- 
rungen angelangt, die besonders seit TIIOMA yon zahlreiehen Forschern ~ 
in den Vordergrund der arteriosklerotisehen Veranderungen gestelit wird 
(z. B. F. LANGE, RICKER, BEITZKE, VON ALBERTINI, FREY, LINZBACH). 
Es ist nicht unsere Absieht, auf diese Frage hier naher  einzugehen. 
Wir mSchten nur im Zusammenhang mit  unseren Beobachtungen ]edig- 
]ich darauf hinweisen, dab gerade in den Gef~Ben mit  s tarker  ent- 
wickelter ~r und diinner Intim~, also in den kleineren Arterien 
die gewebs/eindliche Wirkung des Plasmas. (oder darin ge]Sster Toxine) 
sich gleichzeitig an beiden Schichten auswirken wird, wodurch die sog. 
,,primdiren" Mediaschiiden leicht vorgetiiuscht werden k6nnen. 

AuBerdem ist die MSgliehkeit zu berficksichtigen, dab die histoly~i- 
schen Vorgange, die wir an den In t imabeeten  der Aorta in Begleitung 
der Plasmaphorese beobaehtet  haben, bei einer allgemeinen Arterio- 
sklerose auch im Gebiet der kleineren Arterien vorkommen kSnnten. 
In  den Arterien kleinen Kalibers wiirde eine plasmatisehe Durehtrankung 
eine akute Sehwache der Gef/~Bwand bedeuten. - -  Es w~re keine un- 
dankbare Aufgabe, solchen Veranderungen im Gebiet der Hirnar~erien 
bei arteriosklerotischen Hirnblutungen naehzugehen. Dies erscheint uns 
um so mehr  yon Bedeutung, ats bei Apoplexien gleiehzeitig akute 
Seh~tden in den Int imapols tern  der Aorta  nachgewiesen werden konntel:. ~ 
(435/47, s. aueh 5. Beispiel in meiner vorhin angefiihrten Arbeit). 

K. WOLFF (1937) hat bereits in einer ausfiihrlichen Untersuchung auf die 
,,plasmatische Zerst6rung" der Hirnarterien be~ apoplektischen Hirnblutungen 
hingewiesen. 

Auch A~DEtCS und EICK~ (1939) haben /~hnliche Ver~nderungen bei den 
Hypertonikern im Bereich der ttirnblutungea feststellen k6nnen. Obwohl sie die 
beobachteten Sch/~den elner fibrir~oiden Nekrose der Arterienw/~nde gleichsetzen, 
bezeichnen sie die p]asma~ische Wanddurchtr/~nkung - -  unseres Erachtens nicht 
ganz gliicklich - -  a]s eine ,,Hy~linose", wodurch leicht eine Verwechslung mit 
der eigentlichen Hyalinose eintreten kann. ]~ei der Betrachtung der beigeffigten 
Abbildungen kann man sich nicht des Eindruckes erwehren, dab es sich zum 
Tell um eine solche Hyalinose handeln kann, die bekanntlich auch in den Gef~Ben 
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anderer Organe (auch ohne Hochdruck) vorkommt. Das beigeffigte Schema 
dagegen entspricht wcitgehend unserer Vorstellung fiber die Entwicklung der 
Arteriensch~den. 

Bei akuten Durchl~ssigkeitsstSrungen dringen zusammen mit den 
EiweiBsubstanzen des Blutplasmas aueh seine Fet tkomponenten,  in 
die Gef~Bwand ein und werden hier dureh entspreehende Fi~rbe- 
methoden darstellbar. Dies erkennt man in einem Fettpr~parat  aus 
dem diffusen gelblichen Farbton der st/h'ker 5dematSs durchbr~nkten 
Part ien der Intimapolster.  Bekanntlich ist die Fet~komponente des 
Blutplaslnas nur locker an Proteine gebunden und es k~nn uns dann 
nieht wundern, wenn bei den tiefgreifenden Umwandlungen, die das 
Blutpl~sma in der Gef~Bwand. erf/ihrt, auch die Fettstoffe yon ihren 
Vehikelproteinen abgetrennt und dadureh sichtbar werden. 

Gelingt es doeh schon Mlein dutch Formalinfixation die Fettstoffe 
.des Blutplasmas yon ihren EiweiBvehikeln abzutrennen nnd aus dem 
histologisehen Prgparat  sogar Sehliisse anf den FettreiehLum des 
Plasmas .zu ziehen (naheres bei M. B. SCH~IIDT). 

Die Fett infi l trat ion des Gewebes der 5dematSs dilrchtr~nkten 
Polster t r i t t  also als eine Parallelerscheinung der Plasmaphorese auf und 
wird yon gleiehzeitigem Ausfall einiger EiweiBsubst~nzen (Fibrin) 
begleitet. Es lieg~ der Gedanke nahe, dab bei der Riickbildung des 
dnreh Plasmaphorese en~standenen Sehadens die ausgefallenen Fett-  
substanzen dutch Zellen gespeichert werden. Wenn wit nun bei der 
Ar~eriosklerose Feldern yon Pseudoxanthomzellen begegnen, so miissen 
wir uns bewuBt sein, dab es sich dabei aueh nm Gewebsbilder der 
Ausheilung lokaler histolytiseher Vorggnge handeln kann, die dutch 
vorangegangene Plasmaphorese eingeleitet wurden. In  dieser Hin- 
sicht sind diejenigen Ergebnisse experimenteller Forsehung ffir uns 
yon Bedeuttmg (s. IV. Absehnitt), die eindeutig dara.uf hinweisen, 
dab die prim/~r entstandenen Nekrosen in der GefgBwand sehr schnell 
und sehr intensiv yon Fettsubstanzen durehtr~nk~ werden. Wenn wir 
nun an die ausgedehnten AuflSsungserscheinungen denken, die bei 
einer plasmatischen Durchtr/tnkung der Wand vorkommen, so ist es  
nicht schwer, sich aueh die Histogenese der grSBeren Fettablagerungen, 
der Atherome vorzustellen (s. auch V. Absehnitt). 

I I I .  Die Bedeutung der Eiwei/3ablagerungen in der Ge/gflwand bei der 
Histogenese der Arterioslclerose. 

In unmittelbarer N~he akuter 5dematSser Durchtr~nkungen, in dem- 
selben glasig erseheinenden Polster linden sich hi~nfig auch andere 
Veri~nderungen, die unserer Meinung nach produk~iver, neubildender 
Natur  sind. Wie bereits oben ausfiihrlieh besehrieben (S. 288), handeit es 
sich dabei um zellreiehes Gewebe mit starken Ansammlungen einer nicht 
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differenziertens sich metachromatisch f~rbenden Grundsubstanz. Das 
VoHinden reiehlieher Mengen dieser metaehromatisehen, ",,schleim- 
artigen" Grundsubstanz, insbesondere in Nachbarsehaft yon st/~rkerer 
5dematSser Durehtr~nkung, kSnnte aber auf den ers~en Blick zu der 
Annahme ver~n]assen, dal~ es sich bier nieht um Neubildung yon Binde- 
gewebe, ~ondern um Vorstufen der AuflSsung des Intimagewebes, um 
Seine ,,sehleimige" Entar tung hande]t. Dagegen spricht aber vor allem 
der Ze]lreichtum dieser Partien und andere Nerkmale eines jungen, in 
Waehstum und Differenzierung begriffenen Gewebes. Die Metaehroma- 
sie allein bedeutet bekanntlich noch keineswegs, dab  das betreffende 
Bindegewebe in Aufl6sung begriffen ist. Die neueren Untersuehungen 
haben ergeben , dab die Eigenschaf~ de s  Bindegewebes sieh mit 
basischen Anilinfarbstoffen metachromatisch zu I/~rben,' auf der An- 
wesenheit der Esterschwefelsguren in der Grundsubstanz beruht und 
dag diese Eiweigverbindungen besonders i 'eiehlich gerade in dem: 
waehsenden Bindegewebe vorkommen. Mit der fortschreitenden Aus- 
reifung verliert das Gewebe die F~higkeit zum Farbenumsehlag. 

Sgnvk~ wendet sieti gegen die alte irreftihrende Bezeichnung der ,,sehleimigen 
Degeneration" und weist darauf bin, dab das Vorkcmmen ,con diffns im Binde- 
gewebe zerstreuter ,,mucinSser Substanz" bis auf wenige Ausnahmen fglschlieher- 
~eise als Zeichen einer Entartung aufgefaBt wird: ,,...weshalb das Bindegewebe 
des Fetus, wachsendes Granulationsgewebe, das ~nte]bindegewebe im Fibro- 
adenoma mammae usw. sich in Entartung befinden so'llte, ist bisher nicht erklgrt 
worden. - -  Neue Gesichtspunkte sind nunmehr ttir die Beurteilung des Vorkom- 
mens der obengenannten Esterschwefels/~uren im Bindegewebe aufgestellt worden 
und neue Untersuehungen (SYLv~g) haben zu der Erkenntnis gef/ihrt, dab ihr 
Vorhandensein vielmehr [i~r wachsendes Bindegewebe charakteristisch ist." ,,Die 
alten Bezeiehnungen ,Sehleimgewebe', ,schleimige Degeneration' sind nieht 
weiter zn verwenden. Start dessen sollte man sich objektiv begrtindeter Bezeich- 
nungen, wie ,metaehromatisch fgrbbares Bindegewebe', ,diffuse Metachromasie 
im Bindegewebe' bedienen oder auch direkt ein ,Vorkommen yon l~ueoproteinen 
im Bindegewebe' angeben. - -  Bei der vorgesehlagenen Terminologie fiele der alte 
Degenerationsbegriff weg." 

SSOLOWJEW hat schon friiher (1926) durch seine exakten Experimente an den 
Arterienw~'nden .eindeuti~ gezeigt, dab beim Einsetzen der regenerativen Er- 
scheinungen im Bereich des kiinstlich geschiidigten Tells der Arterienwand 
(Abgliihen!) eine deutliehe Zunahme der ChromotrQpie stattfindet und dab diese 
Vermehr~ng der metaehromatischen Grundsubstanz mit einer Zellvermehrung 
in den R/indern der Nekrose einhergeht. Sso~OwJEw kommt zum SehluB, 
,,dab eine Zunahme der chromotropen Substanz in der Arterienwand durehaus 
nicht als Zeichen einer Degeneration aufgefaBt werclen kann, sondern im Gegen- 
tell eher als ein im gewissen Sinne wachernder Vorgang". 

L~TTEg]~Z ist ebenfalls der ~einung, dag ,,yon einer - -  sehleimigen Degene- 
ration - -  tier Aortenwand bei Arteriosklerose keine l~ede sein kann. Dieses in der 
Grundsubstanz vorhan~lene oder selbst die Rolle einer Grundsubstanz spielende 
,,Chondroproteid" stellt ,,allem Ansehein naeh . . .  die Muttersubs~anz fiir Kolla- 
gene und elastisehe Fasern" dar, worauf sch0n friiher A. SC~VL~Z und Sso~ow~Ew 
hingewiesen haben. SsoLow~]gw (Schiller ANITSCHKOWS !) sehreibt in einer seiner 
Arbeiten: ,, So ist die die Verfettung begleitende Neubilduug des Bindegewebes - -  
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die Bildung der ather0sklerotischen Herde - -  auch mit Ver~nderungen der mu- 
eoiden Zwischensubstanz verkniipft. Das neugebildete Bindegewebe enth~l~ grol3e 
~[engen der mucoiden Substanz. Es ist yon der letzteren wie durchtr~nkt." 

Im Lichte dieser Beobachtungen scheint es unverst~indlich, da~ 
ASC~OrF den Ablagerungen dieser nichtdifferenzierten Grundsubstanz 
in der ttistogenese der Arteriosklerose keine wesentliche Bedeutung 
einr~umt und man gewinnt aus seinen J~u~erungen den Eindruck, dal~ 
ihm die Vermehrungen der ,mucinogenen" Substanz in der Int ima 
wenig bekann t  waren. 

Er  schreibt (1939, S. 220): ,,Es ist auffailend, dab diese mueinartige 
Substanz in der Media am stgrlcsten entwiclcelt ist und nur an den Ge- 
f~l~en vom elastischen Typus die Grenze gegen die Int ima sichtbar fiber- 
schreitet, um hier mehr oder wenige r die Spalten des kollagenen Gewebes 
zu erffillen" . . .  ,tZragt man sich, woher diese mucinogene Substanz 
stammt, so sieht man trotz ihres l~aehweises in der jugendlichen Aorta 
nichts yon einer besondere~ Entartung der Bindegewebszellen, der Muslcel- 
zellen oder der elastischen Lamellen. Es mul~ sich also urn eine Substanz 
handeln, die wahrseheinlich normalerweise in den Maschen der Gerfist- 
substanz der Media zur Entwicklung kommt . . .  Dal~ diese Substanz 
mit dem Alter zunimmt ist begreiflich. Abet mit der Entwiclclung der 
arterioslclerotischen Herde in der Intima hat sie nicht8 zu tun, wohl dient sie 
als Unterlage ffir die ~iederschlagung der Kalksalze in der Media . . . "  
In ~hnlicher Weise ~ul~ert sich auch F ~ u  in seinem Korreferat  zum 
Vortrage ASC~OFFs: ,,Von der mucoiden Substanz wird angenommen,  
sie entstehe auf Kosten dei glatten Muskulatur und der elastischen 
Fasern, man weil~ aber fiber die Ents tehung dieses Stoffes noch recht 
wenig" (S. 257). (~berall unser Kursiv.) 

Aus diesen Bemerkungen ASC~OFFs und F~EYs geht eindeutig hervor, 
dab die yon uns beobachtete n Intimaver/~nderungen .bis jetzt  vielfaeh 
unterseh~tzt worden sind oder als ,schleimige Degeneration" der Int ima 
falsch gedeutet wurden. Tats~chlich handelt  es sieh dabei abet um 
ein junges, wachsendes Intimagewebe, das in unseren F~llen eine oft 
ziemlich breite innere, liehtungsnahe Sehicht bitdet und nicht selten 
die t I aup tmasse  des Intimabeetes darsteltt. Die Lipoidablagerungen 
in solehen Polstern sind zumeist auf das tiefer ]iegende, weehselnd groBe 
Atherom besehr~nkt, das durch ein ~lteres hyalines Gewebe abgedeckt 
wird. Aueh in solehen Polstern, die gr61~ere Atherome enthalten oder 
fiberwiegend aus einem hyalinen Gewebe zusammengesetzt sind, wird 
die Hehtungsnahe Sehicht nicht selten dutch das zellreiehe, im Wachs- 
turn begriffene Gewebe gebildet, das reich an einer nicht differenzierten 
Grundsubstanz ist. Fettablagerungen sind in dieser Wachstumszone 
wenig vorhanden oder fehlen g~nz]ich, Zeiehen einer bereits erfolgten 
Fettresorption sind nicht nachzuweisen. 

20* 
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Wenn man diese liehtungsnahe n Sehichten betrachtet,  so entstehen 
berechtigte Zweifel, ob die Bindegewebswueherung hier fiberhaupt 
irgendetwas mit Ablagerung yon Lipoiden zu tun hat. 

In ~er bereits eingangs erw~hnten Arbeit weist auch ZZ~S~RLING in bezug auf 
~hnliche Ver~nderungen darauf hin, daft in seinen F~llen ,,keinerlei genetischer 
Zusammenh~ng zwischen den besprochenen Ver~nderungen ~nd den Lipoid- 
ablagerungen" festzustellen war. ,,Die Lipoide waren in anbedeutender Menge 
den Massen beigemengt. Die Aortenverfettung entwickelte sich an den ffir sie 
gew6hnlichen Stellen., z.B. in den t~iefen Intimaschichten, w~hrend die eiweiB- 
~hnlichen Massen fast ausschliel31ich die ,,bindegewebige" Schicht der Intima 
einnahmen." 

Diese Zweifel sind um so mehr berechtigt, als mit dem Fortsehreiten 
der Atherosklerose die Lipoidablagerung und die Bindegewebswuche- 
rung r~umlieh immer mehr voneinunder abgetrennt werden. 

Die s t i rkste  Lipoidabiagerung finder man bekanntlich in den'tieferen 
Schiehten der Intimu, die st~rkste Bindegewebswueherung dagegen 
in der liChtungsnahen Sehieht. Will man die Histogenese der arterio- 
sklerotisehen Intimapolster,  d .h .  ihre Entwieklung yon den winzigen 
tntimaverdickungen bis zu den massiven Intimabuckeln n~her kennen- 
lernen~ so mnB man vor allem die Vorg~nge in diesen lichtungsnahen, 
fett~rmeren Part ien der Pols~er beachten. Hier spielen sich die 
folgenschweren Waehstumsvorg~nge ab, die nicht selten in den mittleren 
Und.kleineren Arterien zu einer hochgradigen Verengerung der Arterien- 
lichtung ffihren, Wichtig sind fiir das Verst~ndnis der Histogenese auch 
die peripheren Partien der,arteriosklerotischen Intimaverdickungen, ihre 
R~nder. Das Flichenwaehstum des Polsters, sein ~bergreifen auf die 
benaehbarte Int ima gesehieht nieht gleichm~l~ig nach allen l~ichtungen : 
Die ovale, l~ngliehe Form der Int imabeete spricht d~fiir, dab alas Wachs- 
turn vor allem in Richtung der Lingsaehse des Polsters erfolgt. Wenn 
man also bestrebt ist, die frfiheren Stadien des arteriosklerotisehen Vor- 
ganges zu effassen, so geniigt es nicht nur die kleinsten, mi tun te r  
sehr lipoidreiehen Intimaverdiekungen zu untersuehen, aus denen 
grSl~ere Intimapolster sp~tter hervorgehen sollen. Um sich ein richtiges 
Bild fiber das Waehstum eines arteriosklerotisehen Beetes aueh auf 
seinen sp~teren Entwieklungsstufen zu verschaffen, mul~ man also 
~vor allem seine lichtungsnahen und peripheren Partien, seine Wavhstums- 

.zonen beachten. Dies ist unseres Wissens in den morphologischen 
:Untersuchungen fiber Arteriosklerose nur selten geschehen. 

Es erschein~ uns reeht bemerkenswert, dal~ wir an unserem Beob- 
~chtungsmaterial gerade in diesen Wachstumszonen der Intimapolster 
sowohl die st~rksten Grade der 5demas Durehtr inkung,  als auch 
reiehlich junges, fettfreies, locker gebautes Bindegewebe gefunden 
haben. Dieses , ,~iBverh~ltnis" zwisehen der St~rke der Bindegewebs- 
neubildung und den Lipoidablagerungen versuchen die Anh~nger der 
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Theorie einer primfi~ren Lipoidinfiltra~ion dadureh zu erkl~ren, daft sie 
einen Abtransport  yon Fe t t  aus den oberfl/~ehliehsten in die tieferen 
Intimaschiehten und eine ]~esorption der Fet tablagerungen annehmen 
(A~ITSCHKOW, ZI~SERLI~G, HUEJ'E~). Daft eine l~.esorption der bereits 
abgelagerten Lipoide tatsgchlieh stattfindet,  unterliegt k a m n ' e i n e m  
Zweifell obwohl die Feststellung einer solchen Resorption zum Tell nur 
~uf einem indirekten Wege erschlossen werden kann (s. n~heres bei 
WILE~S, 1947). Die Fe t t a rmut  unserer in Waehs tum begriffenen Polster 
ist m6glieherweise aueh bis zu einem gewissen Grade dureh die zeitbe- 
dingte mangelhafte Ern/thrung und die abzehrenden Krankhei ten verur- 
saeht. Um so mehr ist es aber dann von Interesse, daft eine Wucherung 
der Intima und die Ausbildung breiterer Schichten eines ]unge~ Bindege- 
webes auch bei einem sehr niedrigen Gehalt an Fettsubstanzen in der Ge/ii[3- 
wand statt[inden ]~ann und wahrschein]ieh aueh durch verschiedene andere 
Einwirkungen ausge]Sst wird. Es w~re zu einseitig und im I t inbl ick 
auf weitere Erforschung der Arteriosklerose nicht zweckm~Big, anzu- 
nehmen, daft der mesenchymale Schwamm der In t ima  nur auf Ver- 
~inderungen des Lipoidgeha]tes des Blutes reagieren kann. DaB die 
Aortenint ima auch unter  Einwirkung anderer Faktoren zu einer s tarken 
Gewebsneubildung f~hig ist, lehren uns u.a.  die Beobaehtungen an den 
Sektionsf~llen der Thrombangiit is  obliterans. Vergleich~ man die Struk- 
fur der Polster in der Aorta bei dieser Erkrankung mit  der lichtungs- 
nahen ,  jungen Schicht bei gewShnlicher Arteriosklerose, s o  bleiben 
kamn irgendwe]ehe Bedenken, dab es sieh um morphologisch gleiehe 
oder zumindest um sehr ghnliche Vorggnge handelt. Wenn wit aner- 
kennen, daft diese Bindegewebsneubildung bei Thrombangiit is  obIiterans 
auf entziindlichen Reizen beruht,  so ergibt sieh die Frage, ob wit be- 
rechtigt sin(t, ebensolche Wueherungen bei sonstigen F~tllen der Arterio- 
skterose nur auf prim~re Lipoidablagerungen zur/ickzuffihren, wie es 
die vorherrsehende Auffassung der Arteriosklerose yon uns ver]angt. 

'Bei  dem jungen, lichtungsnahen Intimagewebe unserer Beobachtungen 
h~ndelt es sich zum Tell um eine Int~imaschicht, die JoREs seinerzeit ~ls ,,regene- 
rative" Bindegewebswueherung bezeichnet hab und die er yon der ,,hyperplasti- 
sctien", elasticareichen Intimaverdiekung zu unterscheiden wul~te. JOl~ES (S. 719) 
hat~ versucht, diese ,,regenerative" Bindegewebswueherung yon der eigentlichen 
Arterioslderose abzugrenzen und sie als etwas charakteristisches fiir rein ent- 
zfindliehe Vorg~nge im Arteriensystem zu betrachten. In dieser Deutung der lich- 
tungsnahen, wuchernden Sehicht offenbart sich bereits das UnvermSgen, al]e 
feingeweblichen Vergnderungen derArteriosMerose ineinem hyperplastis eh-degene - 
rativen Vorg~ng unterzubringen. Es tritt aueh der Wunsch zutage, diejenigen 
Veranderungen aus dem eigentlichen Gewebsbild der Arteriosklerose auszu- 
sch]iel?en, die in den Rahmen der damaligen Auffassung der Arteriosklerose nieht 
hineinpaBten und nicht ohne Grund den entziindlichen Bindegewebswucherungen 
sehr nahe zu.stehen schienen. 

Spgter ist v. AnBE~T~I bei der Untersuchung der Coronarsklerose zu dem 
Sch]ufl gekommen, ,,dal~ der Stenosefaktor entztindlicher Natur sein mug". WeIm 
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~4r seiner Ansicht nicht beistimmen k6nnen, dab einer stenosierenden Neu- 
bildung Yon Intimagewebe immer ein prim~rer en~ziindlieher (infektigser) Media- 
sehaden zugrunde liegt, so miissen wir doeh sein Bestreben anerkennen, die Intima- 
wueherung Ms einen entziindliehe n Vorgang zu deuten. Uns seheint jedoch, dag 
v. 'ALBE~TI~I etwas ZU weir geht, wenn er Mle ,,Stenosef~lle" der ,,Ar~eriitis 
ehroniea deformans eoronariae" als ein Analogon seiner ,,Mesaortitis en plaques" 
betraehtet und ,,die eigentliehe eehte Coronarsklerose als relativ harmloses 
Leiden" zu deuten geneigt ist. 

Wit  lehnen es ab die yon uns beobaehteten Ver~nderungen der 
liehtungsnahen Sehieht der Intimapolster yon dem eigentliehen Bild 
der Arteriosklerose abzugrenzen (was bliebe dann yon der ArteriosMerose 
Ms einer gef~Beinengenden Erkrankung  ?). Die Ents tehung massiver 
n.arbiger Intimabuekel l~tBt sieh eben ohne vorangehende Wueherung 
eines jungen Bindegewebes; das wit so h~tufig in den Waehstumszonen 
der Intimapolster feststellen konnten, fiberhaupt nieht erkl~ren. Die 
hyMinen Balken der ~lteren sklerotisehen Polster t re ten n/~mlieh in der 
Aorta nieht vom Anfang an als fertige Precipi tate  auf, sondern setzen 
ffir ihre Entwieklung die Zell- und Faserneubildung voraus. 

Das ,,Migverh~ltnis" zwisehen der St~rke der Bindegewebswuehe- 
rung und dem geringen LipoidgehMt der jungen Intimasehiehten gibt 
uns nun das t~eeht, die Frage fiber die kausMe Bedeu~ung der prim/~ren 
LipoidablagerUng in der Histogenese des arteriosklerotisehgn Polsters 
einer kritisehen Betraehtung zu unterziehen. 

IV.  Kritische Bemerlcungen z.ur Theorie der primgren Lipoidin]iltration. 

Jeder NeubiIdung des Bindegewebes liegen bekanntlieh zwei eng 
mitein~nder verbundene Vorg~nge zugrunde: Vermehrung der Binde- 
gewebszellen und Neubildung yon Bindegewebsfasern. Demnach l~Bt 
sieh auch das Problem d e r  Arteriosklerose und ihrer Beziehung zur 
Lipoidinfiltration in zwei Fragen einteflen: 1. WirkUng der Lipoidose 
~uf die Zellprolifer~tion und 2. die ]~olle der Lipoidose der Intim~ in 
der Fibrillengenese. 

Dag eine sti~kere Bindegewebsneubildung im Organismus ohn~ eine 
vorangehende Fettspeieherung der Zellen oder Lipoidinfiltr~tion der 
Intereellularsubstanz zustande kommen kann, ist verst~ndlich. Schon 
daraus ergibt  sich, dM~ es fMseh gewesen wi~re, die Lipoidinfiltration 
bzw. die Lipoidspeicherung fiir d ie  einzige Ursache der verst~rkteh 
Zellvermehrung in der Int ima bei Arteriosklerose zu erkl~ren. Dazu 
erseheint es uns sehr fraglich, ob die stark mit Lipoiden beladenen Zellen 
fiberhaupt zu einer nennenswerten Vermehrung, geschweige dean zu 
einer ~aserbildung f~hig sind. Es sei hier an die Xanthomatose der 
mesenterialen Lymphdriisen erinnert, bei der trotz der hochgr~digen 
Lipoidspeicherung es zu keiner F~serbildung kommt. Niemand wird 
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bestreiten, dal? die Lipoide , wie viele andere Substanzen (darunter 
a, uch die in den Lipoiden gelSsten Stoffe) fiir das Waehs~um eines 
jeden Gewebes unentbehr]ich sind. Es besteht abet noeh kein sicherer 
Grund zur Annahme, dab die Lipoidinfiltration allein die Wucherung 
yon Intimabindegewebe hervorrufen kann. Untersuehungen an den 
Gewebekulturen stehen in dieser Riehtung unseres Wissens noch aus. 

Wenn die Lipoidinfi]tration allein tatsgehlich die Bindegewebs- 
wuqherung in den Arterienw~nden herbeizufiihren vermSehte, dann 
mfiftte man erwarten, dab es im Bereich der st~rkeren Lipoidinfiltration 
aueh zu einer entspreehend ausgeprggten Zellproliferation kommen 
sollte. Die Beobaehtungen an den arteriosklerotisehen Polstern belehren 
uns aber oft eines anderen. Eher liegt sogar ein umgekehrter Saeh- 
~Terhalt vor. Eine Bindegewebsneubildung, die wirklieh als reaktiv, 
als sekund~r zu einer vorangegangenen Fettablagerung bezeiehnet 
~Terden kann, l~iBt sieh nur im Bereieh kleiner Atheromherde feststellen, 
wobei vor  allem um die ausgefallenen Cholesterinkrystalle eine deut- 
liche Bindegewebsneubildung mit zahlreiehen l~.iesenzellen beobachtet 
werden kann. Diese , , tgiesenzellenarterii t is",  die A~CITSCHKOW (1940) 
merkwiirdigerweise nieht erw~hnt (vgl. S. 376) und nieht fiir seinen 
Standpunkt  auswertet, kann aber die m~tehtige Entwieklung yon Binde- 
gewebe in einer weiteren Entfernung vom atheromatSsen Zerfal] nieht 
erklgren, zum~l eine Orggnisation der Zerfallsherde nur bei geringer 
GrSl3e der letzteren mSglieh ist. Dazu ist noeh zu beriieksichtigen, dab 
wit mikroskopiseh im Bereieh der liehtungsnahen wuchernden Binde- 
gewebe keinen Spuren eines Fe~tzerfalles bzw. eines Abtransportes der 
Fettsubstanzen begegnen. 

Auch LEA~-z ist der Ansicht, dab die Wucherung yon Bindegewebe um die 
Ch01esterinkrystalle nur eine untergeordnete Rolle ift der Genese der Intimasklerose 
spielt. L]~ARu glaubt, dab es wahrscheinlieh irge~dwelche andere gel6ste Produkte 
des Cholesterinstoffwechsels sein miiBten, die als Reiz fiir die Neubildttng yon 
Bindegewebe in ~rage kommen. Er gelangt zu dem SchlttB, dab die st/irkste 
Bindegewebsneubildung im mittleren Alter zastande komrnt and mit Herabsetzung 
des CholesterinstoMwechsels in den lipoidspeichernden Zellen in Verbindung steht : 
'".. .  in the middle age cholesterol metabolisrn within iipoid cells is slowed, the 
connective tissue forms collagen and scar tissue is produced.. .".  Die Neubilditng 
yon Bindegewebe bezeichnet :LEAI~u als ,,reparatorisch" zu der vorausgelaenden 
Lipoidose, auch wenn es sich um besonders fettarme Intirn~verdiekungen handelt, 
z. B. urn die Abg~nge der Intercostalarte~ien (,,striking examples are seen about 
intercostal orifices"). Wie diese weiglichen Intimaverdickungen mit dern herab- 
gesetzten Cholesterinstoffwechsel in Einklang zu bringen sind, bleibt jedoch 
unldar. 

Der yon LEAI~u ge/~uBerte Gedanke, dab es sieh bei den ,,runden" Lipophagen 
der Intirna um Zellen des Retikuloendothels handelt, die bereits mit Fettstoffen 
beladen aus dem Blutstrom in die Arterienwand gelangen und hier mSglicherweise 
zu ,,Fibrolipophagen" und schliel31ich ztt Fibroblasten urngewandelt werden, 
Iindet in der letzten Zeit in J. GoRn0x (1967) einen energisehen Verteidiger. Diese 
~ugerst originelle Auffassung der Arteriosklerose erscheint uns aber noch wenig 
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durch die Tatsachen untc1"baut und kann uns kaum eine befriedigende Erkl~rung 
der Bezielmng zwischen Lipoidose und Bindegewebsneubildung geben. J. GOR- 
DON setzt sich fiber diese Frage mit folgender Behauptung hinweg: '~ the 
majority of these cells, however imprisoned by the blood pressure on one side 
and the internal elastic lamella on the other, the intima is a mausoleum, and the 
/arther changes that occur therein need not be described in this paper" (s. S. 25]) 
(iiberall unser Kursiv). 

Die Bedeutung der prim~iren Lipoidablagerungen in der Genese der 
Arteriosklerose wird bekanntl ich besonders yon A~ITSCHKOW heryor- 
gehoben. ANITSCI~KOW stiitzt sich dabei sowohl auf Ergebnisse zahl- 
reicher experimenteller Untersuchungen, als auch auf Beobachtnngen 
an Menschen. 

A~ITSCnKOW meint, dab ,,die Ablagerung der Lipoide in die Intima das 
frfiheste Sta~lium der Arteriosklerose darstellt und dab aus Lipoidflecken 
sp~ter bindegewebige Verdickungen (Polster) entstehen". Ffir diese Anschauung 
sprechen naeh A~ITSC~Kow (194C, S. 368) folgende Tatsachen: 

a) Das Auftreten yon Lipoidflecken geht immer der Bildung yon athero- 
sklerotischen Polstern voraus. 

b) In den verschiedenen Abschnitten des arteriellen Systems finden sich die 
Polster immer in den grSBeren Arterien, Lipoidflecke in ,,reiner Form" in den ~ 
kleineren Arterien (derselben Gef~Bregion-- ~I). Dies sei leieht zu verstehen, wenn 
man in Rechnung zieht, dab der arteriosklerotlsche ProzeB sich pcripherwgrts 
ausbreitet. 

c) Arteriosklerotische Polster entwickeln sich an den Stellen, an denen in den 
vor~ngehenden Lebensperioden gewShnlich Lipoidflecke anzutreffen sind. 

d) Systematische mikroskopische Untersuchungen verschiedener Stadien der 
atherosklerotischen Ver~nderungen ermSglichen eine klare Feststellung aller 
Ubergangsstadienzwischen Lipoidablagemmgen und den bindegewebigen Polstern. 

e) Experimentelle Untersuchungen. 

Diesen Ausffihrungen ist folgendes entgegenzuhalten:  
A d  a und c: Die Entwicklung arteriosklerotischer Po]ster an den- 

selben Stellen, an denen schon in friiheren Lebensperioden Lipoidflecke 
festzustellen sind, kann an sich noch nicht als befriedigender Beweis ftir 
die Behauptung bet rachte t  werden, dab die prims Lipoidose die Ur- 
sache der Bindegewebswucherung ist, die viel sparer einsetzt (manchmal 
nach mehreren Jahrzehnten) .  Das Auftreten oder das Zusammentreffen 
zweier path61ogischer Prozesse, die ihrer Genese naeh grundverschieden 
sind, am gleichen Ort, ist eine welt verbrei tete und gut bekannte  Erschei- 
nung und findet in der lokalen Disposition oder Exposit ion (mechanisehe 
Momente nsw.) ihre Erkl~rung. Die Beobachtungen am Arter iensystem 
zeigen z. B., dag bei den Fi~llen yon Thrombangiit is  ob]iterans (ohne 
Hochdruck !) oder bei Rheumat ismus die eigenartigen Pols ter  an den- 
selben Stellen der Aortenwand auftreten, wie bei einer gewShnlichen 
Arteriosklerose; ebensolche bevorzugte Lokalisation an den Gef~gab- 
g/~ngen zeigen auch die , ,ar ter iosk lero t i schen"  Polster in F~llen yon 
Periarteriitis nodosa, die mit  einem Hoehdruek vergesellsch~ftet sind. 
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Ferner weisen einige experimentelle Arbeiten gerade aus der ANITSCJ~- 
~:owschen Sehule (GLasuNow, PE~ROFF) eindeutig darauf bin, dag die 
Ablagerungen yon Trypanblau bei einer supravitMen DurehspiilUng der 
Aorta und bei ihrer VitMf~rbung aueh an denselben meehaniseh pr~dis- 
ponierten Stellen der Aortenwand stattfinden (Arterienabg'~nge). Die 
gleiehe Lokalisation sprieht also nieht ffir dieselbe Genese: Lipoidose 
und Sklerose kSnnen sehr wohl aueh als zwei parallele, kausalgenetiseh 
nieht miteinander verbundene Prozesse betraehtet werden. Wit 
stimmen s0mit F~OBOESE (1919) bei, wenn er in einer Auseinander- 
setzung mit LuBA~Sc~ mit Nachdruek betont, dag man die einfaehe 
,,Intimaverfettung" der Jugendlichen yon den ,,sklerotiseh-produk. 
riven Intimaprozessen" unterscheiden muB. In demselben Sinne haben 
sieh friiher Vmc~ow (1856), RIBBER~ (1904 und 1918) und sparer 
BEITZ~ZE (1928) ge~ugert. 

A d  b: Aueh f/it diesen Punkt gelten die bereits im vorausgegan- 
genen dargelegten Bedenken. AuBerdem ist noch zu bemerken, dab 
gerade in dem am weitesten entlegenen Absehnitt des Arteriensystems 
(kleine Arterien der Niere, des Pankreas nsw.) die Skler0se ohne jede, 
ihr naehweislieh ~orausgehende primate Lipoidose zustande kommt, 
und zumeist viel starker ausgepr~gt ist, als in den proximal gelegenen 
mittleren Arterien. 

A d  d: Systematisehe mikroskopisehe Untersuehungen beim ~{ensehen 
z eigen, dag bereits im frfihesten Stadium der Arteriosklerose sowohl 
lipoidhaltige, als aueh fettfreie Verdiekungen auftreten (I-Io~LE) und 
dag zwisehen der St/~rke der Lipoidinfiltration und Bindegewebs- 
neubildung, wie bereits herv0rgehoben, kein gesetzm~giger Zusammen- 
hang besteht. Selbst ANITSO~KOW gibt zu, dab die Lipoidfleeke l~ngere 
Zeit bestehen kSnnen, ohne yon einer Bindegewebswueherung begleitet 
zu sein. Dies allein wiirde sehon daffir spreehen, dab noeh andere 
Einflfisse hinzukommen mfissen, um an der Stelle der ].ipoidablage- 
rungen Bindegewebsneubildungen auszulSsen. Wie bereits gesagt, 
zeigt die unvoreingenommene Beobaehtung, dal3 man die Lipoid- 
infiltration in den tieferen Partien der Polster antrifft, wogegen die 
Bindegewebsneubildung vet allem in den liehtungsnahen Partien 
vet sieh geht. 

A d  e: Ihre st~rkste Sttitze finder die Theorie der prim/~ren Lipoid- 
ablagerung in den bekannten Ffitterungsversuehen. 3/Iit allgenleiner 
Bemerkung fiber bedingte i)bertragbarkeit der experimentell get 
wonnenen Ergebnisse darf man sieh fiber diese Versuehe nieht hin- 
wegsetzen. Man mug jedoeb dartiber im klaren sein, dab es sieh 
bei dei A~I~SC~KOWschen experimentellen Arteriosklerose lediglieh 
mn ein Kunstprodukt handelt (FREu das bei Bedingungen zu- 
stande kommt, die niemals beim Mensehen gegeben sein kSnnen 
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(n~iheres bei F~gE:~ T und WRIGHT). Die Fiitterungsversuehe zeigen uns 
uber, dab es bei einer hoehgradigen LTber]ustung der Int imu mit 
Lipo{den tats/~chlich aueh zu einer Bindegewebsneubildung kommt. 
Dies kunn aber noch nicht als ein Beweis dafiir gelten, da[t die 

Bindegewebsneubildung in der Ir~tima bei Menschen trod Tieren keine 
anderen Ursuci~en huben kann. Die Versuehe yon NuZtT~ und seinen 
Mitarbeitern, sbwie yon NEWBUI~GI~ und CLA~KSO~ weisen z.B. darauf 
hin, dug eine experimentelle Arteriosklerose auch dutch eine sehr 
proteinreiehe I (os t  erzeugt werden kann. 

M a n  zieht so gem die Parallele zwisehen den Cholesterinfiifte- 
rungsversuchen und dem mensehliehen:Diabetes, vergil~t aber dabei, 
daft beim Diabetes mit einer systemartigen DurchliissigkeitsstSrung des 
Endothels zu rechnen ist, die ihren Ausdruek n ieh t  nur in der 
Arterioslderose grSl~erer Schlugadern, so ndern nieht selten aueh in 
der .Arterioloslderose und in der Glomeruloslclerose ihren Ausdruek finder. 
Gerude beim Diabetes treffen wir iiberzeugende Beispiele, dal~ die 
Lipoide nieht alle~n, sondern mit ihren Vehikelproteinen die Blutbahn 
verlassen (M. B. SCtIMIDT, SPUtILER und ZOLLING]~R). 

Bevor man die Lipoidablagerungen in den Arterienwanden beim Diabetes als 
alleinige Ursache der Arteriosklerose bei dieser Erkrankung hinstellt, mul~ die 
Wirkung anderer Faktoren geklart werden, die sich aus dem gestSrten Stoff- 
weehsel bei diesem Leiden ergeben und welche die Arterienw~nd beeinflussen 
kSnnten (WRIOI~T). Diese Faktoren k6nnten unter anderen aueh die F/illung der 
Cholesterinester in der Gef/il~wand sekundar begfinstigen, sei es durch Acidose 
im Sinne yon K~SER, sei es durch den voraufgehenden kolloidalen Umbau der 
Eiweil~substanzen der Arterienw~nd im Sinne F~EYS. Im Zusammenhang mit 
dem Dargelegten muB aueh an die Versuehe yon E. Mi)LL~ gedacht werden, dem 
es in vitro ge!~ng verstiirkte Adsorption yon Plasmaei~veiflen dutch das Bindegewebe 
nach vorau/gehender Siiureeinwirkung ]estzustellen, sowie an die interessanten 
Untersuehungsergebnisse yon A. D I ~ I e ~  fiber 0dem und Quellung yon Binde- 
gewebe in Sauren und Alkalien. 

Trotz der iiberwaltigenden Zuhl experimentel]er Arbeiten ist die 
Beziehung zwischen Fettin/iltration der tn t ima und der versti~rlcten 
Faserbildung in der Arterienwund nicht naher geklart. Soweit wir die 
Literatur iibersehen kSnnen, wird diese Fruge in den Arbeiten fiber 
Arteriosklerose zumeist umgangen. Dies ist verstandlieh~ well die 
Genese der Bindegewebsfasern schon ffir sich ullein eine komplizierte 
Fruge darstellt. 

Aus dem ~ilteren Schrifttum ist die ausffihrliche Untersuehung yon D'ANToNA 
ZU erwahnen, die manche treffenden Beobachtungen fiber die Entstehung elasti- 
seher und kollagener Faserstrukturen in den arteriosklerotischen Polstern enth/~lt. 
Aus begreiflictien Grfinden (die Arbeit ist 1914 ersehienen) geht D'ANTONA 
noeh nieht auf die Bedeutung der Lipoidinfiltration in der Fibrillengenese ein. 

Die gegenw/irtigen Vorstelhtngen fiber die Genese der Bindegewebsfasern lassen 
sich dahi~gehend zusammenfassen, dab die F~sern vor ~llem in der naehsten 
Umgebung der Zellen, in der nicht differenzierten Grundsubst~nz (auch a.]s 
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Ektoplasma bezeichnet) entstehen; ihre Bildung ist jedoch nicht nur an die guBere 
Oberflgche des Zelteibes gebunden, sondern ~:ann ihren Fortgang aach in weiterer 
Ert~fernung vom eigentlichen Protoplasma nehmen. Das Stadium der Gewebs- 
kulturen (DoL~AXSKY and t~OULET) zeig~ noch eindeutiger, dab die Bindegewebs- 
fibrillen auch ohne uumittelbare Beteiligung der Ze]len gebildet werden kSnnen, 
dab die Entstehung der Fibrillen als eine Art Krystallisationsvorgang betrachtet 
werden muf~ and daI~ etwaige mechanische ~r (Zugwirkung) eine grebe 
Bedeutung ffir die jeweilige Orientierung der Faserstrukturen im Substrat haben 
kSnse~l. 

Die Beobachtungen an den Gewebekulturen weisen welter eindeutig 
darauf hin, daft die Fibrillenbildung vet  allem an die EiweiBstoffe 
gebunden ist, aus denen sowoh] die kollagenen als aueh die elastischen 
Fasern bestehen. 

Im Liehte dieser Ergebnisse erscheint das Vordringen und die 
Ablagerung yon EiweiBsubstanzen in der Genese sklerotiseher Vor- 
ggnge yon viel grSBerer Bedeutung als die Lipoidinfiltration und wir 
hoffen dutch die angefiihrten Beobaehtungen dies aueh ftir die Arterio- 
sklerose anschaulieh gezeigt zu haben. Aueh die gefgBlose Int ima kann 
als eine Art GewebekuItur angesehen werden, die yon der Lichtung 
aus die notwendigen Baustoffe erhglt und daraus die Fasersubstanzen 
bildet. Betrachtet  man mgssive weiBliohe Intiniapolster, so wird 
wohl jeder zugeben mtissen, dab diese Intimabuel<el in der Hauptsaehe 
wohl nicht aus Lipoiden, sondern aus anderen ]~ohstoffen aufgebaut 
worden sind. Wenn wir nun an denselben Stellen der Aorta hgufig 
junges, waehsendes, ze]lreiehes. Bindegewebe linden, das reiehlieh eine 
noch nich~ faserig differenzierte Grundsubstanz enth~lt (die nur yon 
der Lichtung her, also aus dem Plasma des Blutes s tsmmen kann), so 
bleiben wohl kaum irgendwelche Zweifel tiber die Histogenese dieser 
narbigen, weiftlichen Polster. 

Um uns  die Entwieklung soleher Polster vorzustellen, bedtirfen wir 
nicht der kiinstlichen gedanklichen Konstruktion,  die yon uns verlangt, 
das Auftreten dieser Polster dureh Fettreichtum zu erklgren und zugleich 
die Fe t ta rmut  des noch jungen und im Wachstum begriffenen Gewebes 
auf den bereits erfolgten Fettschwund zurfickzuffihren. Hs  die 
Lipoide nieht die gelbe Farbe, fiir die das menschliehe Auge so 
empfindlich ist und umgekehrt  die EiweiBablagerungen einen mehr 
auffglligen Farbton, so wgre vielleicht der Weg zum richtigen 
Verstgndnis der Arteriosklerose kiirzer and leichter gewesen und man 
hgtte nicht einen go groBen Umweg machen miissen, auf dem man zwar 
vieles gelernt hat, aber doeh nicht zu einem riehtigen und umfassenden 
Verstgndnis der I-tistogenese der Arteriosklerose gelangen konnte. 

Unsere Beobachtungen beziehen sieh vorwiegend auf spgtere Stadien 
der Arteriosklerose and betreffen das weitere Wachstnm friiher ent- 

' standener Polstei'. Wit beanspruchen daher nicht die Bedeutung tier 
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Intimalipoidose im Gewebsbild der Arteriosklerose g~Lnzlich abzu '  
streiten, sind aber der 5Ieinung, dab fiir die sp~teren (klinisch 
wiehtigen!) Entwicklungsstufen der skterotisehen Polster die Lipoid- 
infiltration, wenn iiberhaupt,  so nur eine untergeordnete t~o]le in der 
Bindegewebsneubildung spielt und dab die gegenwgrtigen Vorstellungen 
fiber d i e  Histogenese der Arteriosklerose entslorechend korrigiert  
werden miissen. 

V. Schluflbetrachtung: Arterioslclerose als realctiver Vorgang 

am Ge/iiflmesenchym. 

Wit sind auf Grund unserer Beobachtungen zu dem SehluB gekom- 
men, dab den porzellaiiartigen sklerotischen Int imaverdickungen der 
Aorta Wueherungen eines jungen Bindegewebes vorausgehen und dab 
diese In t imanarben  nicht als Folge prim~trer Lipoidablagerungen 
zustande kommen,  s0ndern eine I{eaktion des Int imagewebes darstel- 
len, die durch verschiedenartige auslSsende Momente hervorgerufen 
werden kann. Betrachtet  man nun die arteriosklerotischen In t im~-  
verdiekungen als Narbe,  wie dies z. B. t~I~I~DT auch fiir die Pulmonal-  
sklerose frfiher angoeiiommen hat,  so ergibt sich daraus eine bes t immte  
Deutung des gesamten Vorgaiiges der Arteriosklerose, die schon yon 
VIl~C~ow im weseiitliehen ausge~rbeitet  wurde und in den wichtigeii 
Untersuchungeii  yon R6SSLE ihre weitere, gegenwartige Begrfindung 
fan& 

I m  J~hre 1871 schrieb VIReHOW in seiner ,,Cellhlarpatholbgie" fiber 
den Entwicklungsgang tier Arteriosklerose folgendes (S. 468, 469): 

, , . . .  Die Vergr5Berung, welche die Stelle erfahren hat, und welche wit Sklerose 
nennen, beruht darattf, daB, w~Lhrend die faserige Intereellularsubstanz dicker und 
dichter wird, die zelligen Elemente 8ieh vergr6flern und eine Vermehrung ihrer Kerne 
eintritt, so dab man nicht selten R~ume finder, in denen ganze Haufen yon Kernen 
liegen. Damit leitet sich der Prozefl ein. Weiterhin kommen Teilungen der Zellen 
vor, und man tri/]t eine grofle Masse yon ]ungen Elementen. Diese sind es, welche 
nachher ~- der Sitz der ]ettigen Degeneration werden . . .  und dann wirklich zugrunde 
gehen. Demnach haben wir hier wieder einen al~tiven Prozefl, der wirklich neues 
Gewebe hervorbringt, dann aber durch seine eigene Entwicklung dem Zerfall ent- 
gegeneilt." 

, , . . .  Gelangt man demnach.., zum. . ,  l~esultate, dab die Knoten und Bu ekel, 
welche im Stadium der Sklerose die innere Flache der Gefi~13e verunstalten, auf 
einen aktiven ProzeB, auf wirkliche formative ~eizung zurfickfiihren, So kann 
man den ProzeB gewig nicht besser bezeichnen, als mit dem Namen der Eltdo- 
arteriitis chronica deformans s. nodosa. Der an sich passive Charalcter des #ttigen 
Endstadiums (Ausganges) iindert nichts an dem alctiven, irritativen An/angs. 
stadium" (fiberall unser Kursiv). 

VllaCHow hat  also erkannt,  dab das Wesentliche i m  Gewebsbild der 
Arteriosklerose die Bindegewebsneubildung ist, dab diese Wucherung 
des Bindegewebes als ein realctiver Vorgang au]ge]aflt werden muB, der 
mit  einer Reizung -con Ze]]en, ihrer Proliferatioii und mit  einer Ver- 
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mehrung der Grundsubstanz verbunden ist. Dariiber hinaus vermutete 
sehon VIROJ~OW, dal~ die Friihstadien der sklerotisehen Ver/~nde- 
rungen dureh ihr durchscheinendes Aussehen yon den /~lteren Polstern 
zu unterscheiden sind, ein Merkmal, das sparer viel zu wenig beachtet 
wurde : 

,,Betrachten wit nun die Atheromatie etwas genauer, z. B. an der 
Aorta, we der Prozel3 am gewShnliehsten ist. Im Anfange (d. h. eigent- 
lich zu einer Zeit, we noah niehts atheromatSses vorhanden ist), entsteht 
an der Stelle, we die Reizung stattgefunden hut, eine Ansehwellung 
kleiner oder grSl3er, nieht selten so groB, dub sie als wirklieher Buekel 
fiber das Niveau der inneren Oberflgehe hervorragt. Diese Hervor- 
ragungen unterscheiden 8ich yon der NachbarschaJt dutch ihr dutch. 
8cheinendes, hornhautartiges Aussehen " (maser Kursiv). 

Wenn diese VIRcI~Owsche Vorstellung sieh sparer nicht durchzu- 
setzen vermoehte, so ist dies nieht zuletzt darauf zurfiekzuffihren, dag 
VI~CEow den gereizten Bindegewebszellen im Entziindungsherd d i e '  
F~higkeit zugeschrieben hat, Stoffe aus der Nachbarsehaft in vermehrter 
Menge aufnehmen zu kSnnen und dal3 er auf diese Weise die Ent- 
stehung der Exsudate in der Intima und ihre Sklerose erkl~ren wollte. 

Die sp~tere Erforsehung der Entzfindung lenkte bekanntlieh die 
Aufmerksamkeit der Forseher auf die Kreislaufver~nderungen, Emi- 
gration and Exsudation an den Blutgef/il~en im entziindeten Gewebe 
und fiihrte zungchst zu einer engeren Fassung des Entziindungs- 
begriffes. 

Im Liehte dieser neuen Entziindungslehre sehien es abwegig, die 
Arteriosklerose als einen entzfindlichen Prozel3 zu betrachten, zumal 
hier die eben erw~hnten Vorg~nge nieht so leieht nachzuweisen waren. 
Die Anwendung yon verschiedenen, ffir die damalige Zeit neuen F/irbe- 
methoden, unter anderem der Fett- und Elastieaf~rbungen lenkte die 
Aufmerksamkeit der Forscher auf einige Teilerseheinungen und begfin- 
stigte die Auffassung der Arteriosklerose als eines hyperplastisch- 
degenerativen Vorgangs, eine Auffassung, die ihre weitere Entwicklung 
durch experimentelle Forschung erlangt hat. Erst das sp~.tere Studium 
einiger Gef~13erkrankungen, die his dahin nur wenig bekannt waren, 
wie Periarteriitis nodosa, Thrombangiitis obliterans, maligne Nephro- 
sklerose und ]~heumatismus, sowie die Entwieklung des Begriffes der 
ser6sen Entzfindung dureh R6SSnE haben zu einem umfassenderen 
Verst~ndnis der ttistogenese sk]erotiseher Vorg~nge in Arterien geflihrt 
and somit indirekt die ursprtingliehe VIRoHowsche Auffassung der 
Arteriosklerose als einen entztindliehen Vorgang weitgehend rehabi- 
litiert. 

Atlerdings ergaben diese Untersuehungen, dab die vermehrte Auf- 
nahme yon Stoffen in die Gef~i3intima nieht auf einer prim~r6n Reizung 
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der Zellen beruhen, wie es sich VlI~CItOW vorgeste]]t hat, sondern vor 
Mlem auf die Durehl~ssigkeitsstSrungen des Endothe]s zurfickzuftihren 
sind. Die Anreieherung des mesenchymMen Schwammes mit einer 
nicht differenzierten EiweiBsubstanz, Desmolyse, l~eizung, Mobili- 
sation und Proliferationen der Bindegewebszellen dieses Schwammes,, 
die Ms Folge soleher Permeabflit~tsstSrungen zutage treten, Mad Ms 
exsudativ-entziindliehe Vorg~nge im Sinne R6SSLEs zu deuten und 
ste]len die Vorstufen der Sklerose dar, die dutch weitere Differenzierung 
der Fasersubstanzen aus den eingedrungenen Eiweigmassen (mit und 
ohne unmittelbare Zellbeteiligung) erfolgt. 

Durch unsere Beobaehtungen glauben wit bewiesen zu haben, dab 
die Vermehrung der nieht differenzierten Grundsubstanz in der Histo- 
genese der axteriosklerotischen Intimaverdiekungen einen sehr wieh- 
tigen Vorgang darstellt. Damit finder die wiehtige und bereehtigte 
Annahme yon l%6ssL]~, dab bei der Arteriosklerose nieht nur mit der 
,,Einpressung" yon Lipoiden, sondern auch ,,mit dem Eindringen yon 
Eiweigstoffen des Blutplasmas in die Gef~Bwand und mit deren Exsu- 
datnatur zu reehnen ist", ihre weitere Best~tigung. Die niehtdiffe- 
renzierte Intercellu]arsubstanz wird ja aus den EiweiBsubstanzen 
gebildet, die nur yon der Gef~gtichtung aus in das Gewebe der Intima- 
beete ge]angen kSnnen. Diese Eiweigst0ffe stellen sowohl einen N~hr- 
boden ffir wuchernde Intimazellen, Ms aueh eine Matrix ftir die Bildung 
neuer Bindegewebsfasern dar. In dem proximMen . . . .  elastischen" 
Abschnitt des Arteriensystems wird die Blutfliissigkeit dureh das straffe 
elastisChe Gertist an der Intima-lVIediagrenze aufgefangen und verbleibt 
in der Intima. Dies ffihrt bier zur u der eiweiBhMtigen 
Grundsubstanz (Itv~o~s Saftstauung) und endet in Ausbildung stark 
vorspringender Intimabuekel. Weiter distMw~rts (in der unteren 
Bauehaorta und in den Extremit~tenarterien) ist das elastisehe Ge 
riist sehw~cher entwiekelt und die Blutfltissigkeit wird (bei gleich- 
bleibendem Grad der Durehl~ssigkeitsst6rung) leiehter in die Media 
eindringen k6nnen. Die Vermehrung der Grundsubstanz findet also in 
den Arterien veto muskulSsen Typ nieht nur in der Intima, sondern 
auch (oder fiberwiegend) in der Media statt. Die darauffolgende 
Sklerose, HyMinose und VerkMkung gehen mit Atrophie der Muskel- 
fasern Hand in Hand und fiihren zu einer Dilatation des Gef~Brohres. 
Die Auswirkung ein und derselben Durchl~ssigkeitsstSrung wird also in 
versehiedenen Abschnitten des Arteriensystems anders sein: In den 
Arterien vom elastischen Typ kommt es zur GefgBeinengung, in den 
muskul~ren Arterieil neben Polsterbildung aueh zu einer Gef~Bdila- 
ration. Yon dem dargelegten Gesiehtspunkt aus l~l]t sich das mannig- 
fMtige ]~ild der Arteriosklerose in verschiedenen Tei]en des Arterien- 
systems vie] ]eiehter und einheitlicher erkl/~ren. 
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An Hund unseres Materials huben wir gezeigt, dab diese in der 
Histogenese so wichtigen Vermehrungen der Grundsubstunz nieht nur 
lungsum und ullm~hlich stuttfinden kSnnen, sondern dab im Verluuf 
der ~rteriosklerose uueh ukute Sch/lbe uuftreten, die dutch eine sturke 
Durchtr/~nkung des Intimugeffiges mit Plusl~.qaunteilen uusgezeiehnet 
sind (Plasmaphorese mit Ausbildung eines intimalen Insudates). W~h- 
rend dieser alc~tten Phase kunn es einerseits zu einer schweren Zerst5rung 
des Intimugewebes bis zur Gesehwfirsbildung kommen, undererseits 
werden dabei, besonders bei schw~Leheren Dureh]~ssigkeitsstSrungen~ 
l~eizwirkungen uuf die Ze]len der Intimu uusgel5st und dudurch Vor- 
uussetzungen ffir sp/~tere reuktive Vorg~nge geschaffen, die zu einer 
weiteren Verdiekung der Polster beitrugen. 

Zur Zeit dieser ukuten Schfibe entstehen uuch solche Intimusch~den; 
die ffir die Ausf~llung und sp~tere Anreicherung yon Lipoiden in der 
Gef~13wund yon Bedeutung sind. Sehon die unmitte]bure Beobuehtung 
zeigt im Bereich der st~rkeren 5dematSsen Aufloekerung einen diffusen 
gelblichen Furbton, der uuf Trennung der Fettstoffe yon den Proteinen 
des eingedrungenen Plusmus hindeutet. Aus der experimentellen 
Forsehung geht hervor, dab jeder Seh~digung der Gef~l~wand, sei 
es mechunischer, thermiseher oder sonstiger Art, regelm~l]ig eine 
st~rkere Fettinfiltrution der betroffenen Bezirke der Intima und der 
Media folgt. Es kunn uns somit nicht wundern, wenn es sparer  
gerude in den dureh dus 0dem mitgenommenen bzw. abgetSteten 
Intimapartien zu einer immer st~rkeren Lipoidabl~gerung kommt. 

Die festgestellten Beziehungen zwisehen Plasmaphorese, 0dem, 
Nekrose und Fettinfiltration fiihren uns nun uueh zu einem klareren 
Verst~ndnis der Atherome, einer Ver~nderung, die MAnC~AZqD und viele 
undere auf den Gedanken bruchte, dab die Atherosklerose vor ullem 
ein degenerutiver Vorgang der Gef~l~w~nd ist und mit underen bekunn- 
ten Fettdystrophien grofie ~hnlichkeit hat. Selbs~ ANITSCHKOW mul~ 
aber zugestehen, dab die Genese des Atheroms noeh im Dunklen ]iegt 
und es ist nieht so leieht, wie es uuf den ersten Blick erscheinen mug, 
die Entstehung der Atherome mit einer prim~ren Fet~infiltration des 
Gewebes in Einklang zu bringen (s. naheres bei JVCXE~). 

Unsere Befunde ]iefern weitere Beweise ffir eine andere Erkl~rung 
der Atherombildung. Wir konnten zeigen, dab dus Absterben des 
Intimagewebes mit plasmutiseher Durchtr~nkufig der Gefgl]wund im 
Zusammenhung steht und dal3 es an verschiedenen Ste]]en zu einer 
regelreehten Saftstuuung der vorgedrungenen Flfissigkeit komm~. 
Dies sind die tiefen Grenzfl/~chen tier Intimapolster, vor allem die 
innere Mediagrenze, die anseheinend nur ein geringes Durehlassigkeits- 
vermSgen besitzt und we]che das yore Lumen uus vordringende Plasma 
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aufh~lt. Hier  k o m m t  es oft als Folge (Begleiterscheinung) der 5de- 
matSsen Durchtri~nkung zu einer Nekrose. 

Unsere Befunde  decken sich demnach mit  Ergebnissen yon HOLLE 
und unseren eigenen frfiheren Beobachtungen (an den Sektionsf~llen der 
Thrombangii t is  ob]iterans) vollkommen. HOLL]~ hat  bekanntl ich die 
Atherome als Folge des ()dems betrachte~, das zu einer ,Quellungs-  
nekrose" der tieferen In t im~ fiihrt. " 

I s t  eine Nekrose der Gef~13wand entstanden und heilt sie nich~ ~b, 
so wird sie immer mehr und mehr mit  Fet tsubstanzen infiltriert, die 
in das abgestorbene Gewebe mit  dem welter unduuernden zentrifugalen 
Saftstrom gelangen und hier yon ihren Proteinvehike]n abgespalten 
werden. Die le tz teren verfallen ebenfalls dem Untergang und bilden 
ihrerseits einen nicht unbetr~chtlichen Anteil des Detr i tus  der Athe- 
rome. Fiir das Verst~ndnis der Atherombildung ist weiterhin die Beob- 
uchtung yon In t imacys ten  (s. oben), yon einem besonderen Interesse. 
Wenn man solche Ansammlungen yon Fliissigkeit mi t  AuflSsung des 
Gewebes finder, so fragt man sich, was eigentlich sparer aus d i e s e n  
Yer~ndernngen wird. Aus dem Dargelegten geht hervor, dab ~uch 
solche In t imacys ten  sehr woM als Anfangsstadien der Atherome auf- 
geraint werden k5nnen und d~l~ die Anf~nge der Atherombildung 
zeitlich mit  der ukuten Phase der Arteriosklerose zusammenfallen. 

Wie eingangs bereits d~rauf hingewiesen wurde, bestand die Auf- 
�9 gabe dieser Arbeit  vor  allem im Nachweis bes t immter  feingeweblicher 

Vorgi~ngg, die einen Einblick in die Histogenese yon sklerotischen 
Polstern in der Aorta  gew~hren sol l ten .  Es ist nicht das  unmit te lbare  
Ziel dieser Untersuchungen gewesen  auch auf die kausa]genetischen 
Fragen einzugehen. Dies erfordert  begreiflicherweise eine viel ]~ngere 
Beobachtungszeit  und ein grS~eres Material: Uns scheint aber, dal~ die 
systematische makroskopische Erfassung yon akuten Schiiben des 
arberiosklerotischen Vorganges yon groBer Wichtigkeit  ist und uns 
n~her zum Verst~ndnis der kaUsalen Genese der Arteriosl~lerose bringen 
kSnnte. Schon aus unserem kleinen Material lassen sich in dieser 
Beziehung einige Anhal tspunkte  erkennen. 

Es erscheint z. B. die Tatsache yon Bedeutung, dab in 4 F~llen das Intima- 
5dem and in Wachstum begriffene Intimapolster der Aorta gleichzeitig mit ein- 
engender Coronarsklerose bzw. Coronarthrombose beobachtet werden konnten. 
Die A nnahme lieg~ nahe, dal~ die Coronarerkrankung, die die Todesursache in 
diesen F~llen war, nut eine Teilerscheinung eines rezidivierenden sklerotischen 
Vorganges in den Schlagadern darstellt. 

In zahlreichen FAllen, in denen wir das Fortschreiten des sklerosierenden 
Prozesses in der Aortenintima feststellen konnten, war ein erh5hter Blutdruck 
zu verzeichnen. Unter anderem betrifft dies die angefiihrten F~lle yon 
chronischen rheumatisehen tterzklappenfehlern (257/47, 438/47, 452/47). Im Fall 
257/47 bestand beispielsweise neben einem alten rheumatisehen Dreiostienvitium 
schon seit langerer Zeit ein erhShter Blutdruck (RR 160/100). Bei der Sektion 
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fanden sieh zum Teil inmitten einer noch wenig veranderten Intima, stark vor- 
springende, weiBliehe Intimabuckel. Solche F/~lle sind deswegen yon einem 
besonderen Interesse, well hier das Zusammenspiel zweier Vorgange deutlieh 
zutage tritt, die such sonst in der Entwieklung der Arteriosklerose yon Bedeutung 
sind: die Auflockerung der Gefaftwar~d, bedingt dutch die infekti6s-toxischen 
Einflfisse, die das Einpressen yon Plasma in die Gef/~Bwand ermSglicht und der 
erh6hte Blutdruck, der dieses Einpressen begtinstigt. 

Bei den untersuehten Fallen yon chronischem Rheumatismus konnten wit 
in den Intimapolstern nichts Spezifisehes ftir diese Erkrankung feststellen. Die 
6demat6se Auflockerung der Intima war im Vergleieh zu den iibrigen Fallen 
eher sehwacher ausgepragt; das Ausbleinen ~*on Zellulationen k6nnte vielleieht 
dadureh erklart werden, dab zur Zeit unserer Untersuchung kein frischer Sehub 
des eigentlichen rheumatisehen Yrozesses vorlag. 

Wichtig erseheint uns weiterhin, daft beim Hoehdruck mit terminaler Hirn- 
blutung (435/47) ebenfalls Zeiehen akuter und subakuter entztindlieher Verande- 
rungen in den Intimapolstern der Aorta festgestellt wurden. Dies k6nnte ffir das 
Verst~ndnis der Vorg/~nge in den eigentliehen I-Iirngef&Sen beim Insult yon Be- 
deutung sein, worauf wir sehon im vorangegangenen hingewiesen haben. 

Bei entziindliehen Sehrumpfnieren sind die 6demat6sen und jungen Intima- 
beete in der Aorta ein haufiger Sektionsbefund. 

Reeht bemerkenswert ist das Auftreten eines starkeren Intima6dems mit 
Bildung yon Intimaeysten bei einer toxisehen Struma (456/47). In diesem Fall 
wurde gleiehzeitig eine beginnende Lebercirrhose und Ver/inderungen im Sinne 
einer ser6sen Entztindung der Leber festgestellt. Es ist wahrseheinlieh, dab in 
diesem Fall sowohl die Leberver~nderungen als aueh die Lasionen der Aorten- 
intima auf die gleiehe t0xisehe Ursaehe zurtiekzuftihren sind. 

Eine gewisse Syntropie seheint zwisehen akuten' Sehtiben der Arteriosklerose 
und peptisehen Magengesehwfiren zu bestehen (3 Falle). 

In den tibrigen Beobachtungen traten die Veranderungen der Aorta yore 
besehriebenen Typ als Begleiterscheinung versehiedener Krankheiten auf. In  
einigen t~allen semen die infektiSse Genese soleher Intimaveranderungen sehr 
wahcseheinlieh, insbesondere bei abseedierender Pneun~onie (SIN. 247, 700 und 
746/47) und kavernSser Phthise (420/47). Eine Septieopy/~mie oder eine Sepsis 
lagen jedoeh in diesen F/illen nieht vor und aueh das mikroskopisehe Bild gab 
keinen AnlaB, hier eine Ansiedlung yon Eitererregern in der Intima und ihre 
unmittelbare Wirkung auf das Gewebe der Polster anzunehmen. Die Beziehung 
zwischen Rezidiven der Arteriosklerose und InJelctoin er~cheint uns auJ Grund 
unserer Beobachtungen doeh sehr wahrscheinlich. Diese Beziehung hat aber wohl 
eine mehr verwiekelte Genese und es ist naheliegend, an toxische Einfliisse 
oder allergisehe Entstehungsmeehanismen zu denken (R6ssLv.). Erwahnenswert 
ist in dieser Hinsicht jedoeh ein negatives Ergebnis: bei keinem der Falle yon 
Sepsis lenta gelang es uns bis jetzt 5demat6se Intimapolster zu beobachten. 

In mehreren unserer Falle lag eine starke Abzehrung vor und man k6nnte 
zun~ehst, wie schon darauf hingewiesen, an ein ,,tIunger6dem" der Intimapolster 
denken. Der EiweiBreiehtum der 0demfliissigkeit bzw. der Grundsubstanz, 
sowie die Fibrinausf&llungen im 6demat6s durehtrankten Gewebe lassen bier 
abet keine ParaUele zu der Gallertatrophie ziehen und dies um so weniger, als 
6dematSse Intimapolster such bei einem gut erhaltenen KSrpergewieht und ohne 
Zeiehen einer Abzehrung festzustellen waren. 

Die Ver~nderungen der Proteine des Blutes kSnnten fiir das Aufflaekern und 
Fortschreiten der Arteriosklerose yon Bedeutung sein; chemisch-pathologisehe 
Untersuehungen stehen jedoeh noeh aus. Die Beobaehtung an den Fallen yon 

Virchows Archiv. Bd. 316. 2I 
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Amyloidose und Paramyloidose deuten abet darauf hin, dab die Nachforschung 
in dieser l~iehtung wenig ergiebig sein wird: Bekann~lieh erreicht die Arterio- 
sklerose der groBen Sehlagadern bei diesen Erkrankungen selden stirkere Grade. 

Zusammed/assung.  

1. In der Entwicklung arteriosklerotischer Intimaverinderungen 
ist das Eindringen des ]3iutplasmas - -  die Blutplasmaphorese - -  yon 
grol~er pathogenetischer Bedeutung. - -  Entgegen der herrschenden 
Vorstellung fiber die Morphogenese der Ar~eriosklerose ist festzustellen, 
dab das Eindringen yon ]~iweii~subs~anzen des Blu~plasmas in die Ar- 
terienwand eine unerl~l~liche Voraussetzung ffir die ]~ntwicklung der 
Intimasklerosen darstellt, 

2. Die akute ~orm der Blutplasmaphorese finder ihren makroskopi- 
schen Ausdruck im Auftreten 6demat6ser Intimaquaddeln,  die Mlein 
dutch makroskopische Betrachtung der Aorta in 5 % unserer Sektions- 
fille festgestellt werden konnten. 

3. Die Ansammlungen yon Blutfliissigkeit in der Intima - -  intimaie " 
I n s u d a t e - - s i n d  hi~ufig mit Fibrinausfi~llungen im 5dematSs aufgelocker- 
ten Gewebe vergesellschaf~et. Neben der oberf]~ehliehen Schicht der 
vorstehenden Partien der Polster ist der distMe Tell der linglichen 
Intim~beete der h~ufigste Sitz der akuten plasmatischen Durchtr~nkung. 

4. ]:)as Eindringen des Blutplasmas in die Arterienwand ist ein Ana- 
logon der Exsudation bzw. der Transsudation. Akute Blutplasmaphorese 
wird yon Histo]yse (Desmolyse) des durchtr~nkten Gewebes begleitet 
und ist als ein aktlter exsudativ-entztindlieher u aufzufassen.' 

5. Den histolytischen Vorg~ngen (Zelluntergang, AuflSsung des ela- 
stischen und kollagelaen Geriistes i) schlieI~t sich die hi~morrhagische 
Durehsetzung des 5dematSs aufgelockerten Intimagewebes und Ge- 
schwi~rsbildung an. 

6. Die Blutplasmaphorese tri t t  in den distalen Teilen der Aorta 
sti~rker zu Tags und is~ ftir das h~ufigere Vorkommen yon Geschwiiren 
in der Bauchaorta mit verantwortlich. 

7. Die Stauung des eingedrungenen, gewebsfeindlichen (pathologiseh 
verinderten ?) Plasmas an der Intima-~ediagrenze fiihr~ zu einer 
Nekrose dieser tieferen Intimaschicht und s~ellt das Anfangsstadium 
des Atheroms dar. 

8. Sehwi~cher abgestufte Blutplasmaphorese fiihr~ zur Anreicherung 
der Intima mit :Eiweil~stoffen, die als Ansammlungen einer metachro- 
matischen Intercellularsubstanz zum Vorschein kommen. 

9. Besonders reichliche Ablagerungen yon EiweiI~substanzen, die 
eine Matrix fiir neue Bindegewebsfasern darstellen, ~rifft man in den 

1A nmerkung bei der Korre~tur. Weitere Untersuchungen ergaben, dal~ bei einer 
plasmatischen Durchtrinkung der In~imabeete auch Kalkniederschliige au/gel6st 
werden, Dariiber wird noch spiter ausffihrlicher beriehte~. 
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Wachstumszonen der  a r t e r io sk le ro t i s chen  I n t i m a v e r d i c k u n g e n  (lich- 
t ungsnahe  Schichten ,  R/~nder), d ie  n ich t  se l ten  aus  e inem jungen ,  
ze l l re ichen Bindegewebe  bes tehen .  

10. Ohne Anre i che rung  der  I n t i m a  m i t  EiweiBstoffen  is t  d ie  End- 
w ick lung  eines sk]erot is6hen Gewebes in de r  A r t e r i e n w ~ n d  n i ch t  
d e n k b a r .  

11. Zwischen B i n d e g e w e b s n e u b i l d u n g  a n d  L ipo idose  b e s t e h t  be i  
Ar te r iosk le rose  des Menschen ke ine  wesent i iche  urs~ichliche Beziehung.  
Be ide  Vorgi~nge s ind  v i e lmehr  als zwei pa ra l l e l  ve r l au fende  Prozesse  zu 
b e t r a c h t e n .  

12. Das  Vor f inden  eines  noch in W u c h e r u n g  und  Di f fe renz ie rung  
begr i f fenen  Gewebes  in den  W ~ c h s t u m s z o n e n  der  I n t i m g p o l s t e r  neben  
e inem re i feren  und  h y a ] i n i s i e r t e n  Gewebe desse]ben I n t i m a b e e t e s  
d e u t e t  da rau f ,  daft die Arterios/clerose ein rezidivierender Vorgang ist. 
Die tCezidive s ind  mi t  Durch l~ss igke i t s s tS rungen  und  e rneu te r  B lu t -  
p l a s m a p h o r e s e  ve rbunden ,  die wieder  zur  lgeizung der  Zel len  und  zur  
Anre i che rung  des In t imggewebes  mi t  Rohs to f fen  fiir Zell- und  Fase r -  
neub i l dung  fi ihren.  

13. Die  fe ingewebl ichen  Vorg~inge, d ie  d e m  W a c h s t u m  der  ~r ter io-  
sk le ro t i sehen  I n t i m a v e r d i c k u n g e n  zugrunde  ]iegen, l~ssen sich n i ch t  
im R ~ h m e n  der  gegenwi~rtigen Auffa.ssung der  A r t  er iosklerose als e ines  
h y p e r p l ~ s t i s c h - d e g e n e r a t i v e n  Vorganges  un te rb r ingen .  Vie lmehr  sp r ich t  
d ie  re ichl iche  N e u b i l d u n g  yon  b indegeweb ige r  G r u n d s u b s t a n z ,  d ie  
schubweise  u n t e r  Auftre+~en yon  j u n g e m  zel l re ichen Gewebe erfolgt ,  
ffir e inen rea]#iven, produlctiv.entzi~ndlichen, chronischen und zu Rezidiven 
neigenden Vo~yang, der  die  urspr i ing l iche  VI~C~owsche Beze ichnung  de r  
Ar t e r io sk l e rose  a]s , E n d a r t e r i i t i s  chronic~ d e f o r m a n s "  r ech t fe r t ig t .  
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