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Mit 10 Textabbildungen.
(Eingegangen am 18. Februar 1950.)

1. Einleitunyg.

Der Aufbruch eines arteriosklerotischen Atheroms in die Blutbahn
mit Bildung eines ,,atheromattsen Geschwiirs®, stellt eine der haufigsten
anatomischen Begleiterscheinungen der fortschreitenden Arteriosklerose
dar. Die Geschwiirsbildung bedeutet eine grobe Verletzung der Gefi-
wand. Sie ist einer inneren Arterienwunde gleichzusetzen, die zu
verschiedenen anderen folgenschweren Vorgdngen AnlaBl geben kann.
LehrbuchmiBig bildet ein in die Arterienlichtung durchgebrochenes
Atherom eine lokale Voraussetzung zu einer, Thrombose; die tégliche
Erfahrung am Sektionstisch lehrt aber, daBl die arteriosklerotischen
Geschwiire nur selten eine nennenswerte Thrombose zur Folge haben.
Es ergibt sich die Frage : was geschieht nun mit einem arteriosklerotischen
Geschwiir, wenn eine Thrombenbildung nicht stattfindet und das
Geschwiir lingere Zeit dem Blutstrome ausgesetzt bleibt. Auf diese
Frage finden wir in unseren Hand- und Lehrbiichern entweder keine
Auntwort oder nur kurze Hinweise, daB es zur Ausheilung und Ver-
narbung der atheromattsen Geschwiire kommen kann (Orrs, BIrcEH-
HirscureLD). Die feingeweblichen Verdnderungen, die sich dabei im
Bereich des geschwiirigen Defektes der Arterieninnenfliche abspielen
und die sein weiteres Schicksal bestimmen, werden nur im Zusammen-
hang mit der dabei gleichzeitig stattfindenden Thrombose und ihren
Folgen und Komplikationen besprochen. Uber die feineren geweblichen
Reaktionen finden wir nur in dem bekannten Lehrbuch von Kaur-
MaNN (1931) den Satz:

,,Um die ulecerdsen Stellen herum erfolgt oft eine zellige Infiltration. Selten
verheilt ein Ulcus narbig, schwielig, nachdem sich im Grunde Granulationsgewebe
etablierte; diese Schwielen kénnen verkalken und verknichern; auch kénnen sie
eingezogen sein und bei stirkerer Ausbreitung (schwielige Aortitis) ohne mikro-
skopische Untersuchung eventuell mit syphilitischer Mesaortitis . . . verwechselt
werden® (8. 99).

Literaturangaben sind diesem kurzen Hinweis nicht beigefiigt. Aus
der Tatsache, dafl diese Bemerkung von einer zur anderen Auflage des
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Lehrbuches itbernommen wurde, kann man ersehen, dafl das weitere
Schicksal der arteriosklerotischen Geschwiirsbildungen — trotz ihrer
Bedeutung — wenig wissenschaftliches Interesse erregte und vielleicht
fir ein abgeschlossenes Kapitel der Arteriosklerose galt, von dessen
weiterer Bearbeitung man keine neuen Ausblicke fiir das Verstédndnis
der Arterienerkrankungen erhoffte.

Nachdem das Verhalten des von dem Blutstrom hinweggetragenen
cholesterinreichen Atherombreies geklirt wurde!, erschien es uns zweck-
miBig, jenen Verdnderungen nachzugehen, die sich nach der Ent-
leerung des Atheroms im Bereich des entstandenen geschwiirigen
Defektes einstellen.

Systematische Beobachtungen an solchen Geschwiirsbildungen der
Aorta haben uns gezeigt, daB die Abheilung arteriosklerotischer Ge-
schwiire — im Gegensatz zu der geldufigen Vorstellung — sehr hiufig
vorkommt und als eine Art partieller (lokaler) Selbstheilung der Arterio-
sklerose betrachtet werden kann. Die Abheilung des Geschwiirs stellt
nach unseren Beobachtungen ein wichtiges Glied jener Kette krank-
hafter Vorgéinge dar, die in ihrer Gesamtheit als ,arteriosklerotischer
Umbau der Gefifiwand™ bezeichnet werden kénnen. Aus diesem Grunde
erscheint eine ausfithrliche Darstellung der dabei vorkommenden
reparativen Vorginge von Interesse, um so mehr, als der Aufbruch
eines Atheroms mit Bildung eines Geschwiirs einer kiinstlich angelegten
Wundfliche gleicht. Will man in der Zukunft arteriosklerotische Gefaf3-
einengungen operativ angehen, wie dies bereits jetzt in einem gewissen
Umnfang vorgenommen wird, so mull der Vorgang der Abheilung genau
erforscht werden. Dariiber hinaus ist die Kenntnis einiger im Geschwiirs-
boden sich abspielender Vorgdnge von einem gewissen allgemein-
pathologischen Interesse und fiir das bessere Verstindnis des Gesamt-
bildes der Arteriosklerose von einer Bedeutung.

2. Material und Methodik.

Dieser Mitteilung liegt eine Untersuchung von arteriosklerotischen Geschwiiren
der Aorta, die von 23 Sektionsfillen stammen, zugrunde. Um einen kurzen Ein-
blick in dieses Sektionsgut zu gewihren, fithren wir in der folgenden Aufzahlung
unserer Fille neben Alter und Geschlecht auch den Sektionsbefund in Stich-
worten an.

Sekt.-Nr.16/49: 61J., 3, allgemeine Arteriosklerose. Kreislaufdekompensation.—
Sekt.-Nr. 25/49: 57 J., &, Rectumcarcinom, Pneumonie. — Sekt.-Nr. 27/49:
58 J, @, allgemeine Arteriosklerose, Pneumonie. — Sekt.-Nr.28/49: 56 J., &,
abszedierende Prostatitis, Pneumonie. — Sekt.-Nr. 29/49: 61 J., 3. Bronchial-
carcinom. — Sekt.-Nr.47/49: 71 J., 3, Coronarthrombose. — Sekt.-Nr. 48/49:
63 J., &, Thrombophlebitis der li. Oberschenkelvene, Lungenembolie. — Sekt.-Nr.
49/49: 81 J., @, Thromboembolie der Lungenarterien mit Lungeninfarkten.

1 Mever, W. W.: ,,Cholesterinkrystallembolie kleiner Organarterieﬁ und ihre
Folgen.” Virchows Archiv, 314, 616 (1947).
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Coronarsklerose. — Sekt.-Nt. 50/49: 68 J., &, Harnblasencarcinom. — Sekt.-Nr.
52/49: 73 J., 3, arteriosklerotische Schrumpfnieren. — Sekt.-Nr. 60/49: 62 J. @,
Thrombose der li. A. carotis interna, Erweichung der gleichseitigen Hirnhemi-
sphire. — Sekt.-Nr. 64/49: 78 J., &, Prostatahypertrophie, allgemeine Arterio
sklerose. — Sekt.-Nr. 89/49: 64 J., &, Schenkelhalsfraktur, Pneumonie. — Sekt.-
Nr. 100/49: 64 J., 3, Coronarsklerose, Verschwielung der Ii. Kammer. — Sekt.-
Nr. 105/49: 67 J., &, Jejunitis necroticans, syphilitische Mesaortitis mit starker
tiberdeckender Arteriosklerose. — Sekt.-Nr.139/49: 63 J., &, konfluierende
Bronchopneumonie. — Sekt.-Nr.172/49: 68 J., g, beiderseitige Pneumonie,
Zustand nach Leistenbruchoperation. — Sekt.-Nr. 180/49: 50 J., ¢, akute himor-
rhagische Gastroenteritis. -—— Sekt.-Nr. 181/49: 65 J., &, Bronchialearcinom. —
Sekt.-Nr. 3/50: 66 J., 3, abgekapselte Abszesse der Bauchhihle nach Cholecyst-
ektomie, Pneumonie. — Sekt.-Nr. 20/50: 24 J., §, Pankreaskopfearcinom. — Sekt.-
Nr. 22/50: 87 J., Q, akute hémorrhagische Enterocolitis. — Sekt.-Nr. 35/50:
59 J., &, allgemeine Arteriosklerose, alte Verschliisse der unteren Extremitaten-
arterien, dltere Amputation des re. Oberschenkels, Pneumonie.

Bei den Verstorbenen handelt es sich somit iiberwiegend um &ltere Personen,
die verschiedenen Krankheiten erlagen. In allen Fillen bestand eine mehr oder
weniger stark ausgebreitete Arteriosklerose der Aorta mit vereinzelten oder mehreren
Geschwiiren. — Nach einer voraufgehenden wahllosen Untersuchung von arterio-
sklerotischen Geschwiirsbildungen der Aorta, wurden in den angefiihrten Fallen
nur solche Geschwiire der Aorta untersucht, die auf Grund einiger Merkmale
(s. 8. 64) schon bei der makroskopischen Betrachtung das Vorliegen von Ab-
heilungsvorgangen vermuten lieBen.

Bei der Durchfiihrung der mikroskopischen Untersuchung haben wir uns vor
allem der Gefriermethode bedient. Die Gefrierschnitte wurden mit Hamatoxylin-
Eosin, Orcein sowie nach vax Gieson gefarbt. Fettfarbung wurde mit Fettponceaun
vorgenommen. Gleichzeitig wurde cin Teil derselben Geschwiire auch in Celloidin-
Paraffin eingebettet und unter anderem nach der Azan-Methode gefirbt. Die vor-
liegende Arbeit beruht auf einer Untersuchung von iber 400 Priparaten.

3. Die Bedeutung der Fibrininfiltration und der interstitiellen fibrindsen
Entziindung im Abheilungsvorgang arteriosklerotischer Geschwiire.

Hs ist nicht unsere Aufgabe, hier auf die Entstehungsweise arterio-
sklerotischer Geschwiire einzugehen. Es geniigt der Hinweis, dafl
eine Geschwiirsbildung sowohl als Komplikation der Atheromatose
(aber Histogenese s. bei JUCKER), als auch als Folge einiger besonderer
histolytischer Vorginge auftreten kann, bei denen eine voraufgehende
ddematose Auflockerung mit Auflosung des kollagenen und des elasti-
schen Geriistes der Intimabeete als Vorstufe einer blutigen Durch-
setzung der sklerotisch verinderten Intimapartie und der Geschwiirs-
bildung betrachtet werden mufi?. Bei der zuletzt erwdhnten Form der
Geschwiirsbildung treten die geschwiirigen Intimadefekte — entsprechend
dem hiufigeren Sitz des Odems — iiberwiegend in den seitlichen, peri-
pheren Anteilen der Intimabeete auf. — In dieser Arbeit befassen wir
uns vor allem mit den zuerst erwihnten, hdufiger vorkommenden
atheromatosen Geschwiiren.

1 W.W. MryEr: Virchows Arch. 816, 268 (1949).
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Das histologische Bild eines aufgebrochenen Atheromberdes mit
unterminierten, frei in der Gefilllichtung flottierenden Rindern ist
jedem Pathologen geldufig. Sowohl der Geschwiirsboden als auch
die Geschwiirsrdnder weisen in diesem Stadium mehr oder weniger
reichliche Detritusreste auf, die von geronnenem Fibrin durchsetzt
sind. Dieses Auftreten von Fibrinniederschldgen beginnt noch vor dem
eigentlichen makroskopisch erkennbaren Aufbruch und noch vor der
Entleerung des frither sog. ,,atheromatitsen Abszesses’. Die Fibrin-
gerinnsel kommen dabei gewohnlich am stirksten in der lichtungs-
nahen Schicht des Intimabeetes zum Vorschein, d.h. unmittelbar
unterhalb der immer diinner werdenden abdeckenden Bindegewebs-
schicht. Das Auftreten von Fibringerinnseln im Atherom deutet auf
eine Undichtigkeit des atheromatdsen Herdes und seiner abdeckenden
Bindegewebsschicht hin und ist somit als Zeichen einer verstirkten
Durchrieselung der befallenen Strecke der Gefillwandung mit der
Blutfliissigkeit zn verstehen. Auf diese verstirkte Aufnahme von
eiweilreicher Flissigkeit ist auch die auffallende Anschwellung des
atheromatosen Herdes kurz vor seinem Aufbruch zuriickzufithren.
Diese Zunahme des Volumens ist bereits makroskopisch erkennbar und
verrdt sich durch ein stirkeres Vorstehen der erweichten Atherome
iiber das Niveau des iibrigen noch nicht erweichten sklerotischen Intima-
polsters hinaus. Die nihere Betrachtung solcher Atheromherde ergibt,
daB das Fibringerinnsel sich von der oberflichlichen Schicht aus in
die Tiefe des Detritus facherférmig bzw. wurzelartig ausbreitet und
weit in die unterminierten Rénder des Herdes reicht. Gerade hier kann
man sich leicht davon iiberzeugen, dall die Fibrinniederschlige sich
kontinuierlich in das Gewebe der benachbarten Intima, unter Aus-
einanderdringung der gequollenen und zum Teil entkollagenisierten,
sich im Azanpriparat hellblau anfirbenden hyalinen Balken, fortsetzen.
Bei weiterem Vordringen in das Intima-Bindegewebe nehmen die
Fibrinniederschlige, dem vorhandenen Raum sich anpassend, eine
langliche Form an und tduschen hier ,.fibrinoid-degeneriertes” Binde-
gewebe vor. Das hierher eingedrungene und hier ausfallende IFibrin
kann aus réumlichen Griinden keine andere Form annehmen. Sobald
aber die Plasmadurchtrinkung bei ibhrer fortschreitenden Durchsetzung
der Arterienwand wieder eine freiere, nachgiebigere Umgebung erreicht,
z. B. ein benachbartes Atherom, findet. erneut eine Ausfillung des
Fibring in bekannter netzartiger Form statt. - Die beigegebene Abbildung
(Abb. 1) soll dies veranschaulichen und stellt gewissermallen eine
Erlduterung zu der von APITZ seinerzeit entworfenen Skizze der
Fibrininfiltration eines geschwiirigen Intimabeetes dar. Zweifellos
handelt es sich sowohl bei den netzigen azanpositiven Eiweilnieder-
schldgen als auch bei den ebenfalls azanpositiven linglichen Streifen,
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die zwischen den Bindegewebsbiindeln am Rande des Geschwiirs ge-
lagert sind, um denselben Stoff, ndmlich um Fibrin, worauf nicht nur
die farberische und strukturelle Beschaffenheit, sondern auch die in das
Fibrinnetz eingeschlossenen, zu gleicher Zeit in das Atherom einge-
drungenen Erythrocyten hinweisen. Deswegen fallt unter anderem auch

FL

FL~-

Abb. 1. Fibvininfiltration im Bereich eines in Entstehung beazriffenen atheromatdsen

Geschwiirs der Aorta. Bildung lénglicher Fibrinlagen (FL, oberer Teil des Bildes) aus wur-

spriinglich netzigen Fibrinausfillungen (FN, im Bild unten). Celloidin-Paraffin. Azan;
das rot gefirbte Kibrin ist im Bild durch Schwarz wiedergegeben. Vergr. 80mal.

die Lepehnereaktion in solchen mit Fibrin und mit Erythrocyten durch-
trinkten Bezirken positiv aus.

Eine ausfithrliche Schilderung dieser Befunde wire vielleicht nicht
notwendig gewesen, wenn nicht von SINAPIUS in einer eben in diesem
Archiv erschienenen Arbeit — ohne Anfilhrung von Gegenbeweisen —
behauptet worden ware, daB die von uns in den 6dematosen Intima-
polstern festgestellten Eiweillgerinnsel kein Fibrin darstellen und daf
bei dem Vorkommen von azanpositiven Streifen inmitten des kollagenen
Intimagewebes es sich (s. Abb. 1) nicht um hyalines Fibrin, sondern
um , fibrinoid-degeneriertes” Bindegewebe handelt.
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Bei den netzartigen Fibrinausfallungen im Detritus, die nach einem
grofien Aufbruch des atherosklerotischen Herdes fast immer mit einer
blutigen Durchsetzung des letzteren einhergehen, kann es sich schon
deshalb nicht um ein ,fibrinoid-degeneriertes’ Bindegewebe handeln,
weil hier vor dem Aufbruch kein faseriges Bindegewebe vorhanden
war. Obendrein ist die Beschaffenheit der netzigen Ausfallungen im
Atherom mit der Struktur der Fibrinnetze eines Thrombus (der nicht
selten im gleichen Priparat zu sehen ist) vollkommen identisch. Hs
braucht kaum betont zu werden, daf3 das farberische Verhalten sowohl
dieser an der Gefillinnenfliiche ausgefallenen, als auch der in der Tiefe
des Atheroms liegenden Gerinnsel vollkommen gleich ist, sei es bei der
Azanmethode, sei es bei der WEeIcERTschen Fibrinfarbung. — Zu dem
gleichen Ergebnis kommt man, wenn man die von uns frither beschrie-
benen azanpositiven netzigen Niederschlagsbildungen im Intimaddem
den Fibrinnetzen eines Thrombus gegeniiberstellt. Auch hier verhalten
sich die beiden Arten der EiweiBausfillung vollkommen identisch.
Gerade die Ausfillung von netzigem Fibrin zwischen den durch das
voraufgehende (Odem auseinandergedringten kollagenen und elastischen
Fasern — und das sind die Frithstadien der in Frage stehenden Ver-
#inderungen — spricht entschieden gegen die Annahme, dafl es sich
hier um eine ,,fibrinoide Degeneration” des Bindegewebes handelt.

Die morphologische Untersuchung ergibt somit einwandfrei, daB
der netzartige, bzw.in spiteren Stadien homogene, eosinophile und
azanpositive Eiweifiniederschlag, der in den Atheromen auftritt und
besonders reichlich nach dem Durchbruch der letzteren im Bereich der
entstandenen Geschwiire zu sehen ist, einen aus dem Blute stammenden
Plasmaciweifistoff darstellt. Dieser Stoff gelangt mit der Blutfliissigkeit
in die nekrotischen Atherommassen bzw. in das aufgelockerte Binde-
gewebe der Umgebung und fillt hier aus. Es ist naheliegend an-
zunehmen, dall es sich dabei vor allem um Fibrin handeln muB.
Diese Annahme wird, wie eben dargelegt, durch den Vergleich struk-
tureller Besonderheiten vollauf bestdtigt. In den spiteren Stadien
werden unter dem EinfluB des Blutdruckes die wurspriinglich netz-
artigen Ausfillungen, wie wir bereits frither bei der Thrombangiitis
obliterans und bei der Arteriosklerose gezeigt haben!, in die ling-
lichen Streifen bzw. Balken umgewandelt. Die Beobachtungen an den
atheromatdsen Geschwiiren, die dem Eindringen des Plasmas noch
stidrker ausgesetzt sind als die Odemattsen Inmtimapolster, bestétigen
die frither gewonnenen Befunde.

Allgemein-pathologisch gesehen, stellt eine Durchtrinkung des Intimagewebes
(der Arterienwandung) einen dysorischen Vorgang dar. Diesem an sich ,,passiven‘
Vorgang der Durchsetzung mit Fibrin folgt gewohnlich in der Gefiafwand eine

1 Mryrr, W.W.: Virchows Archiv, 814, 682 (1947); 316, 268 (1949).
Virchows Archiv. Bd. 319, 4
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Reaktion, die mit mehr oder weniger starker Zellbeteiligung einhergeht und zu
einem Abbau bzw. einer Umwandlung des eingedrungenen ,,Fremdkérpers® bzw.
,»Fremdstoffes“ fithrt. Dieser Abbau klingt in eine Sklerose aus. Es handelt sich
somit, wie wir schon in fritheren Mitteilungen hervorgehoben haben, um einen in
der Tiefe des Bindegewebes (bei der Geschwirsabheilung und Thrombenorgani-
sation auch an der inneren Fliche der Arterien) sich abspielenden Vorgang, der
mit einem Eindringen der Blutfliissigkeit ans der Arterienlichtung beginnt und
iiber eine Reihe von reaktiven Erscheinungen zur Beseitigung, d. h. zur parenteralen
Verdauung der eingedrungenen Eiweiliniederschlagsbildungen und zur Vergréberung
und Sklerosierung des urspriinglichen Gewebes fithrt. — Einer Insudation schlieBt
sich ein Vorgang an, der in Sklerose ausklingt. Es erscheint daher berechtigt, hier
von einem entzindlichen Geschehen zu sprechen, wenn man den entziindlichen
Vorgang als eine gesteigerte Verdauungsfunktion des Mesenchyms auffaBt. Bei
dem Vorliegen der erwihnten 3 Phasen: der Insudation, der interstitiellen Ver-
dauung und der darauffolgenden Ausheilung der Sklerose kann der Vorgang als
eine intersiitielle Entzindung gedeutet werden, und da es sich vor allem um eine
Insudation von Fibrin und &hnlichen Stoffen handelt, ist die Bezeichnung infer-
stitielle fibrindse Eniziindung am Platze (W. W. MEYER 1947). Sie stellte eine
weitere, schwere Stufe der RossrEschen serdsen Entziindung darl.

Gerade bel der Abheilung arteriosklerotischer Geschwiire spielt diese
Form der reparativen Entziindung eine sehr wesentliche Rolle. Schon
wahrend der Entleerung des Atheroms entsteht, wie dargelegt, eine
Fibrinausfillung in dem Boden und an den Réndern des Geschwiirs.
Der geschwiirige Wanddefekt wird gegen den Blutstrom zunichst durch
dieses im Blute reichlich vorhandene Material abgedichtet und zum
Teil, besonders im Bereich der unterminierten Geschwiirsrander, aus-
gefiillt. Der urspriinglich frei flottierende, unterminierte Geschwiirsrand
wird dadurch mit dem Geschwiirsboden teilweise verbacken und die
Gesamtflache des geschwiirigen Defektes verkleinert, wodurch die Ge-
fahr der Entstehung eines dissezierenden Aneurysmas verringert wird.

Die Fibrinausfallung im Gewebe der Umgebung des Geschwiirs
stellt einen bedeutenden Reiz fiir die ortsstandigen und fiir die hierher
einwandernden Zellen (s. weiter unten) dar und begiinstigt somit die
Neubildung von Bindegewebe im Geschwiirsboden. Erneute Schiibe der
Blutplasmaphorese mit Ausfallung frischer netzartiger Fibrinausfillungen
lassen sich auch in den spiteren Stadien der Geschwiirsabheilung be-
obachten. Sind diese Fibrinausfallungen in dem noch lockeren, jungen
Bindegewebe des Geschwiirsrandes reichlich vorhanden, so deutet dies
darauf hin, daB die hier in Entstehung begriffene Intima noch nicht ganz
dicht ist und noch reichlich EiweiBstoffe, darunter auch Fibrin in die
Arterienwand durchldft. Nach vollsténdiger Ausreifung des neu ent-
standenen Intimagewebes und der dadurch erzielten besseren Ab-
deckung des urspriinglichen Wanddefektes sind die Fibrinausfillungen
in den Grenzen des ehemaligen Geschwiirs zumeist nicht mehr zu

1 Siehe auch W.W.MEYER: Interstitielle fibrinsse Entziindung im Rahmen
dysorischer Vorgange. Klin. Wschr. (im Druck).
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sehen. Sind sie noch hier und da sichtbar, so deutet das auf einen
schleichenden dysorisch-entziindlichen Vorgang hin, der sich in der
Tiefe des Intimagewebes abspielt und schlieBlich zu einer Bindegewebs-
vermehrung fithrt, wenn nicht ein Riickfall zur Geschwiirsbildung
erneute Schiibe einer blutigen Durchsetzung oder einer Blutplasma-
phorese verursacht.

Die Blutplasmaphorese und die Umwandlung der in die Geschwiirs-
rander eingedrungenen Eiweiliprodukte des Blutplasmas sind somit von
dem Abheilungsvorgang der arteriosklerotischen Geschwiire nicht zu
trennen, und wir werden aus diesem Grunde bei der weiteren Schil-
derung unserer Befunde auf diesen Vorgang nochmals zuriickgreifen
miissen.

4. Beteiligung der Bluizellen an der Bildung eines Granulationswalles
zwischen dem Fibrinschorf und dem Detritusrest. Entstehung von Feft-
kiornchenzellen auws den Blutzellen.

Schon withrend der Plasmadurchrieselung des Atheroms und der dabei
stattfindenden Fibringerinnung im Atherombrei kénnen einige Vorginge
beobachtet werden, die als erste Zeichen einer geweblichen Reaktion
gedeutet werden miissen und die zu dem eigentlichen Abheilungsvorgang
iiberleiten. Betrachtet man die Grenzschicht zwischen dem noch nicht
weggeschwemmten, im Atheromrest liegen gebliebenen Detritus und
dem darauf gelagerten Fibrinschorf, so fillt nicht selten ein gewisser
Zellreichtum dieser Grenze auf (Abb. 2). Manchmal treten hier schon bei
einer schwicheren VergroBerung reichliche Schaumzellen (Fettkornchen-
zellen) zum Vorschein (Abb. 8), die in den Maschen des Fibrinnetzes
eingeschlossen sind. Der Gegensatz zwischen dem tiefer liegenden, fast
zellenlosen oder zumindest sehr zellarmen Atherombrei und der unmittel-
bar unter dem Fibrinschorf liegenden zellreichen Schicht ist auffallend
(Abb. 2). Die RegelméBigkeit, mit der diese Zellen zwischen den aus-
gefallenen Fibrinnetzen gelagert sind, ihre girlandenartige Anordnung
im Grenzgebiet zum fast zellenlosen Atherombrei (Abb.2 und 3) bei
Fehlen dieser Zellen in dem iibrigen, ndher zur Lichtung gelagerten
Gerinnsel, sprechen dafiir, daB diese Zellformen erst nach der Aus-
fillung des Fibrinnetzes hier aufgetreten sind.

Es wird nicht abgestritten, daB auch bei einer Durchrieselung der vorgebildeten
Schaumzellenfelder mit Blutplasma shnliche Gewebsbilder entstehen kinnen. Es
ist somit bei der Beurteilung solcher Befunde eine gewisse Vorsicht geboten, ins-
besondere wenn die iibrigen Zellformen, iiber die gleich anschlieend berichtet
wird, nicht nachzuweisen sind. ,

Wir nehmen an, daB es sich bei den in Frage stehenden Schaum-
zellen nicht um ortsstindige Zellen der Gefafiwandung, sondern um
eingewanderte Elemente handelt, die aus dem Blute stammen. Zu dieser
Annahme, die in einem gewissen Widerspruch zu der geldufigen

4%
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Ath

Abb. 2. Ausbildung eines Zellwalles durch Zellformen, die offenbar aus dem Blute stammen,
zwischen dem Thrombus (7h) und der darunterliegenden zellenlosen atheromatosen
Nekrose (4th). Gefrierschnitt. Hamatoxylin-Eosin. Vergr. 80mal.

Th

Sch

Abb. 3. Auftreten von girlandenartig angeordneten, wahrscheinlich aus Blutzellen hervor-
gegangenen Schaumzellen (Sch) an der Grenze zwischen dem Thrombus (7'h, im Bild oben)
und der atheromatdsen Nekrose (4fh, unten); reichlich Leukocyten und Kerntriimmer in
der weiteren Umgebung des Thrombus., Celloidin-Paraffin, van CGieson. Vergr. 80mal.
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Vorstellung tiber die Entstehung der Fettkérnchenzellen in der Arterien-
wand steht, miissen wir uns entscheiden, weil die genannten Zellen an
der Grenze des Fibrinschorfes zum Detritus nicht allein, sondern in
Begleitung von anderen, sicher aus dem Blute stammenden Zellformen
erscheinen. Die nihere Betrachtung dieser Grenzschicht ergibt ndmlich
neben diesen mit Fett beladenen Zellen auch reichlich Leukocyten, die
sich hier durch ihre unregelméafligen, hiufig stark ausgezogenen und
gewundenen Kerne auszeichnen. Es handelt sich hier um Leukocyten
,;-auf Wanderung®, die aus dem Blute in den Detritus eindringen und
besonders reichlich in der Grenzschicht zum Detritus zu sehen sind.
Es treten hier zugleich auch ldngliche, an junge Fibroblasten erinnernde
Zellen auf, die ebenfalls in die anliegende Nekroseschicht eindringen
und hier unter Kernzerfall zugrunde gehen. Es ergibt sich die Frage,
ob auch diese zuletzt genannten Zellformen aus den Blutelementen,
z. B. aus den Monocyten hervorgegangen sind und ob diese Zellen hier
zu Faserbildnern umgewandelt werden. Diese Annahme erscheint uns
auf Grund der dargelegten Beobachtungen naheliegend. Hier sind aber
weitere Untersuchungen notwendig.

Die andere Vermutung, daf das Einwuchern der aufgezihlten Zell-
formen aus dem weit entlegenen Gewebe des Geschwiirsbodens bzw.
des Geschwiirsrandes erfolgt, setzt eine Passage dieser Zellen durch eine
breite nekrotische Schicht voraus und zwar in einer, dem offenbar noch
anhaltenden, verstirkten Saftstrom enigegengesetzten Richtung. Die in
die atheromatésen Zerfallsmassen eingedrungenen Zellen wiirden wahr-
scheinlich, soweit sie speicherungsfihig sind, schon in der Nihe der
Grenze des Atheromrestes zum Geschwiirsboden stark verfetten und
bei ihrem weiteren Vordringen in die Tiefe der Nekrose dort unter-
gehen, Das Einwandern aus dem iiberhingenden und etwas niher
(seitlich) gelegenen gefiBlosen Geschwiirsrande ist auch unwahrscheinlich
und wiirde die gleichméBige Ausbildung der in Frage stehenden demar-
kierenden Zellschicht nicht erkliren. — Fiir die Annahme, daf diese Zell-
schicht vor allem oder ausschlieBlich auf Kosten der Blutzellen entsteht,
spricht auch die Tatsache, dal} die Atherommassen an sich offenbar keine
stirkere akute Reizwirkung auf die ortsstindigen Zellen der GefiBwand
ausiiben, soiange das Atherom in seiner hyalinen Umbhiillung riuhend liegt.

Die dargelegten Beobachtungen ergeben eine gewisse Bestatigung des stark
umstrittenen Standpunktes von Luary, der behauptet hat, daB die Fettkérnchen-
zellen, die in den Atheromen vorgefunden werden, aus dem Blute in die GefaB-
wand einwandern. LEARY glaubt annehmen zu konnen, daf diese Zellen aus den
Organen stammen, die dem reticulo-endothelialen System angehdren. Bei der
Erhohung des Cholesterinspiegels im Blut wird der Cholesterinester zuerst im
reticulo-endothelialen System gespeichert; danach losen sich nach LEeary die

mit Lipoiden beladenen Zellen ab, gelangen ins Blut und dringen an bestimmten
Stellen in die Arterienwand ein.
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Wenn die wiedergegebene Theorie von LEARY in ihrer Original-
fassung nicht mit den zur Zeit bekannten Tatsachen in Einklang
zu bringen ist, so erscheint es uns nach dem dargelegten Befund un-
bestreitbar, dap die Fettkornchenzellen der Arteriemwand auch aus den
emigrierten Blutzellen entstehen konnen. Vielleicht beruht auch die Nei-
gung zum atheromatosen Zerfall eben darauf, dafl es sich dabei um An-
sammlungen von gewebs, fremden® Zellformen handelt.

Der dargelegte Befund gleicht jenen Verdnderungen kleiner Arterien,
die man bei der Periarteriitis nodosa, bei maligner Nephrosklerose sowie
bei der chronischen Glomerulonephritis' vorfindet. Auch bei diesen
Erkrankungen ist das Auftreten von Fibrinniederschlégen in der Arterien-
wand mit Aufschiefen von Pseudoxanthomzellen vergesellschaftet.
Auch hier konnte es sich sowohl um ortssténdige Zellen der Gefafwand,
als auch um aus dem Blute stammende histiocytire Zellformen handeln,
die erst im histolytisch zerfallenen Bezirk zu Fettkérnchenzellen werden.
Ob dabei der mit der Fibrinausfillung verbundene Abbau des Plasmas
auch zur Abtrennung der Proteinvehikel der Lipoide fiihrt und somit
die Umwandlung der speicherungsfahigen Zellen zu Fettkdrnchenzellen
beglinstigt, ist zu erwigen, jedoch zur Zeit nicht mit Sicherheit zu
entscheiden.

5. Endothelialisierung der Gefiffwunde und Formung einer neuen Intima.

Es 146t sich nicht mit Sicherbeit feststellen, ob die vorhin geschilderte
Zellschicht, die an der Grenze des Fibrins zur atheromatosen Nekrose
auftritt, den Vorldufer eines festeren Granulationsgewebes darstells,
das in den etwas spiteren Stadien in der Grundfliche und in den Réndern
des Geschwiirs zu sehen ist (5. S. 57). In vielen Féllen folgen der Aus-
bildung solcher provisorischen, zelligen Abgrenzung wahrscheinlich
weitere Entleerungen der iibrigen, in der Tiefe des Atheroms geblie-
benen nekrotischen Massen, wobei sowohl der Fibrinbelag als auch die
aufgetretene zellige Grenzschicht fortgeschwemmt werden.

Ist der gesamte Atherombrei von dem Blutstrom weggetragen, so
finden wir auf der nun gereinigten Grundfliche des Geschwiirs den
bereits erwidhnten Fibrinbelag, der wie ein Schorf die dbrige GefaB-
wandung von dem Blutstrom abdeckt.

Nicht selten sieht man in diesem Stadium auf der sonst abgeglatteten Ober- -
flache dieser provisorischen Blutgewebsschranke Reste von Blutplittchen-
agglutinaten, die sich hiigelformig in die Lichtung vorwdlben und Reste kleinerer
Abscheidungsthromben darstellen.

Bei der ndheren Untersuchung des bald nach dem Tode entnommenen
Materials sieht man auf der glatten Oberfliche des noch ziemlich
frischen Fibrinschorfes das Auftreten von Endothel, das mit einem

1 Meyer, W.W.: Virchows Arch. 314, 1 (1947).
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einreihigen, kontinuierlichen Belag die Fibrinplatte iiberzieht (Abb. 4,
oberes Bild). Offenbar vollzieht sich diese Endothelialisierung des ge-
schwiirigen Wanddefektes sehr schnell und findet schon auf einem sehr

Abb. 4. Endothelialisierung der Geschwiirsfiichen. Oberes Bild: Auftreten eines jungen
Endothels (E) tiber der provisorischen, aus hyalinem Fibrin (F) bestehenden Blutgewebs-
schranke im Boden eines atheromatdsen Geschwiirs, Sekt.-Nr. 50/49. Gefrierschnitt.
Hamatoxylin-Eosin., Vergr, etwa 400mal. Unteres Bild: Definitives Endothel (%) iiber einer
neugebildeten Schaumzellenschicht (Seckh) im Grunde eines in Abheilung begriffenen Ge-
schwiirs. 2 Hyaline, zum Teil abrupt unterbrochene, verkalkte Faserbilindel der urspriing-
lichen . Grundfliche des atheromatdsen Geschwiirs, Das Endothel ist frei von Fett-
ablagerungen! Gefrierschnitt. Hamatoxylin-Eosin. Vergr. etwa 400mal.

frithen Stadium der Abheilung des Geschwiirs statt. Man sieht nimlich,
dafi die unmittelbar unter dem neu entstandenen Endothelbelag lie-
genden Fibrinmassen noch nicht ganz homogenisiert sind, sie weisen
eine deutliche kornige Beschaffenheit auf und dies 148t darauf schlieBen,
daB djese Ablagerungen erst vor kurzem entstanden sind. Der Fibrin-
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schorf selbst ist zu diesem Zeitpunkt noch sebr zellarm, und nur in
seinen Spalten sieht man vereinzelte, hierher eingewanderte sternférmige
Zellen. Die Organisation des ausgefallenen Fibrins ist offensichtlich
noch in ihren Anfingen, wihrend die Oberfliche bereits einen fast voll-
stindigen zelligen Uberzug erlangt hat. Durch die Endothelialisierung
des entstandenen Oberflichendefektes, die hdufig sehr bald eintritt,
wird auch die lokale Voraussetzung fiir das Auftreten der Thrombose
iiber der beschadigten Stelle der Intima behoben. Das so auffillige
Ausbleiben von thrombotischen Auflagerungen iiber den geschwiirig ver-
dnderten Partien der Aorta ist wahrscheinlich — wenigstens zum Teil —
auf diese rasch erfolgende Endothelialisierung der Gefifiwunde zuriick-
zufithren. — Die Beobachtungen an arteriosklerotischen Geschwiiren
lassen somit vermuten, daf das Aortenendothel eine auBerordentlich
starke Potenz zur Vermehrung und zur Abdeckung der GefiBinnen-
fliche besitzt. HEs scheint, daB seine ,,theliale‘, iiberdeckende Funktion
des Endothels viel stirker ausgeprigt ist, als z. B. die des Schleimhaut-
epithels. Infolgedessen erhalten geschwiirige Defekte der Aorten-
innenfliche — wie dargelegt — einen vollstindigen Belag schon bevor
der reparative Vorgang in der Tiefe des Gewebes abgeschlossen ist,
wodurch die Ausheilung des Geschwiirs wahrscheinlich geférdert und
beschleunigt wird. Diese Beobachtung verhilft uns zu einem besseren
Verstdndnis jener Versinderungen kleiner Arterien und Venen, die mit
sog. fibrinoiden subendothelialen Ausscheidungen einhergehen und bei
den verschiedensten KErkrankungen, unter anderem bei der Periarteriitis
nodosa, maligner Nephrosklerose, Endophlebitis hepatica obliterans und
vielen anderen vorkommen und zu einer Einengung des GefiBlumens
fiihren kénnen. ROssLE (1933) hat diesen Vorgang mit Recht als Ein-
pressung und Niederschlagsbildung von -Blutplasma gedeutet, die bei
einer vorausgehenden Dekollation der Endothelverkittung stattfinden.
Gewil} setzt das Eindringen vom Blutplasma in die Gefifiwand eine
Lision des urspriinglichen Endothels im Sinne einer Dekollation bzw.
einer vollstdndigen EinbuBle (eines Unterganges) voraus, wobei die ein-
gedrungenen Eiweillprodukte quch unter der Gefaflinnenfliche, also nach
aulen von dem urspringlichen Endothelbelag zur Gerinnung gebracht
werden. Bei dem Endothelbelag, der im Bereich solcher Lisionen in
den spateren Abheilungsstadien auftritt, handelt es sich aber — nach
den vorhin dargelegten Befunden zu urteilen -— nicht mehr um das
urspriingliche Endothel, sondern um die hier neu aufgetretenen,
regeneratorisch gewucherten Endothelzellen der nichsten Umgebung,
welche die lidierte Stelle der Arterieninnenfliche samt der hier aufge-
tretenen Niederschlagsbildung iiberdecken.

Es erscheint uns auch berechtigt zu bezweifeln, daB bei den von
GUNTHER beschriecbenen ,,Thromboiden** und bei den SiEGMUNDschen
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Venenknétchen eine ,,Vorbuckelung® des urspriinglichen Endothels
vorliegt. KEs ist naheliegender anzunehmen, dafl es sich auch dabei
um einen neuen Endothelbelag handelt, der die beschidigte Stelle der
GefiBinnenwand abgedeckt hat.

Sind die Voraussetzungen fiir eine weitere Zerstérung der Arterien-
wand im- Bereich des Geschwiirs oder fiir eine Abscheidungsthrombose
nicht mehr vorhanden, so wird das Fibrin, das im Gewebe des Geschwiirs-
randes und des -bodens ausgefallen ist und die Unebenheiten des ge-
schwiirigen Defektes hier und dort ausfiillt, allméhlich umgebaut. Wir
treffen dann hier die bereits frither von uns dargelegten Bilder inter-
stitieller fibrindser Entziindung.

Ein weiteres histologisches Detail mufl noch beriicksichtigt werden: in der
unmittelbaren und etwas weiter entfernten Umgebung des Geschwiirs trifft man
reichlich mit Eisenpigment iiberladene Zellen, die gleichzeitig auch Fettkornchen
enthalten. Das Vorkommen dieser Zellen deutet ebenso wie die ddematdse Auf-
lockerung und die Fibrindurchtrinkung der Geschwiirsumgebung auf eine mehr

oder weniger starke Durchrieselung des geschwiirigen Wanddefektes mit Blut
oder seinen Bestandteilen.

Der beschriebene Fibrinschorf fehlt nicht selten im Geschwiirs-
boden vollstindig. Es 148t sich dabei nicht immer entscheiden, ob der
Fibrinschorf bereits sequestriert wurde, oder ob die Fibrinausfillung
im Geschwiirsboden tiberhaupt ausgeblieben ist. In diesem Falle kann
ein frisches Geschwiir bei einer fliichtigen Betrachtung fast reaktionslos
erscheinen; doch zeigt die nihere Untersuchung der Geschwiirsfliche
eine hier und dort beginnende Zellvermehrung, die besonders im
Bereich der sonst zellarmen ,,Amputationsstiimpfe® der hyalinen Balken
ins Auge fillt (Abb. 5). Ob es sich dabei ausschlieBlich um ortsstindige
Elemente der GefiBwandung handelt, erscheint zumindest fraglich,
nachdem wir die Ausbildung einer dhnlichen abgrenzenden Zellenschicht
auch durch die Blutzellen beschrieben haben. — Die Zellformen, die
man hier vorfindet, sind zum Teil sehr polymorph, nicht selten mehr-
kernig und weisen nur beginnende Fettspeicherung auf. Die hier im
Rahmen eines regenerativen Vorganges stattfindende Zellvermehrung
laBt sich kaum auf einen erhohten Lipoidgehalt des Blutes zuriick-
fithren. —

Aus den Zellen des erwihnten Granulationswalles entwickelt sich
ein Bindegewebe, das die entstandene Wunde mehr oder weniger
ausfiillt. Durch seine lockere Beschaffenheit und seine Faserarmut hebt
es sich von dem urspriinglichen, alten Gewebe der sklerotisch verdnderten
Intima ab, so daBl auch nach der Ausfiillung des Wunddefektes die ur-
sprunglichen Grenzen des Geschwiirs noch deutlich zu erkennen sind
(Abb. 6). Wahrend es an einigen Stellen, so z. B. in dem unterminierten
Geschwiirsrande zu einer Faserneubildung kommt, findet in den anderen
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Partien desselben Granulationsgewebes eine Umwandlung der gewucher-
ten Zellen zu Fettkornchenzellen statt, die die Unebenheiten des Ge-
schwiirsbodens ausfiillen. Das neuentstehende Ersatzgewebe wird
schon wiithrend seiner Ausreifung und Formung zu einer Intima tm Sinne
einer Arteriosklerose umgewandelt, indem ein groBerer Teil der neuauf-
getretenen Zellformen mit Lipoiden vollgestopft wird, bevor diese Zellen
ein stabiles, faserreiches Bindegewebe gebildet haben. Die normale

Abh. 5. Zellwucherungen im Bereich von ,,Amputationsstiimpfen‘ der durch das Atherom

unterbrochenen hyalinen Balken der wurspriinglichen, arteriosklerotisch wverédnderten

Intima. Aus dem Rande eines atheromatiésen Geschwiirs der Aorta. Gefrierschnitt.
Hiamatoxylin-Eosin, Vergr. etwa 400mal.

Ausreifung des Granulationsgewebes ist hier offensichtlich durch diese
Fettspeicherung gestort. Man gewinnt den Eindruck, daf durch den
Lipoidreichtum des Blutes die normale Entwicklung und Ausreifung
des Bindegewebes im Geschwiirsgrunde in eine falsche Bahn geleitet
wird. Somit werden schon in den Friihstadien der Geschwiirsausheilung
die Voraussetzungen fiir weitere destruktive Vorginge geschaffen.
Die sekundir aufgetretenen, also erst im Verlauf der Abheilung des
Geschwiirs entstandenen Felder von Pseudoxanthomzellen werden von
dem Blutstrom zunichst nur durch einen Endothelstreifen abgetrennt.
Es ist recht bemerkenswert, dal das Endothel die offenbar starke Neigung
der iibrigen neuentstandenen Bindegewebszellen zur Fettspeicherung nicht
teilt. Der Endothelbelag besteht hier aus protoplasmaarmen, im Quer-
schnitt schmalen Zellen, weist keine erkennbaren Fettablagerungen auf
und setzt sich im mikroskopischen Priparat sehr deutlich von seiner mit
Lipoidsubstanzen stark iiberladenen Unterlage ab (s. Abb. 4, unteres Bild).
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In den anderen Partien des abheilenden Geschwiirs kann man zu
gleicher Zeit Ansitze zur Bildung eines festeren intimalen Bindegewebes
erkennen. Unter dem Endothelbelag erscheinen hier junge fibroblasten-
dhnliche Zellen, die sich schrig in die Tiefe fortsetzen und mit den
anderen Zellen des Granulationsgewebes ein Netzwerk bilden (Abb. 7).
Uber die Herkunft dieser Zellen 1Bt sich vorliufig nichts Genaueres
sagen. Hsist aber anzunehmen, daBl diese Zellen jener ,,Cambialschicht*

Abb. 7. Formung neuer Intima im Rande des Geschwliirs (Detail aus der Abb. 6). Oben

links tiberhéngender Teil des urspriinglichen sklerotischen Intimagewebes. € Capillaren.

Sch Schaumzellen. F von der neugebildeten Grenzschicht in die Tiefe des ddematdsen

Gewehes vordringende fibroblastendhnliche Zellformen. Gefrierschnitt. Himatoxylin-Eosin.
Vergr. 320mal.

entspringen, die in der Arterienwand zwischen dem Endothel und der
inneren elastischen Lamelle durch S¢erruNow (1929, 1936) niher be-
sehrieben und als ,,GefiBmesenchym* bezeichnet wurde. Nach Unter-
suchungen von S¢ELKUNOW stellt das eigentliche Endothel der Arterien,
einschliellich der Aorta, einen kontinuierlichen Belag dar und besteht
aus Zellen, die einen hohen Differenzierungsgrad aufweisen. Das
Endothel stellt ein Derivat der tiefer liegenden ,,inneren Schicht® der
Intima dar, die eine nur wenig differenzierte syncytiale Struktur auf-
weist und als eine germinative Schicht zu betrachten ist. Durch Aus-
reifung von Zellen dieser Gewebsschicht entstehen im Zuge einer physio-
logischen Regeneration (die mit der Regeneration des Plattenepithels
zu vergleichen wire — DM.) ausgereifte Endothelzellen; nach aufien
zu wird von dieser ,inneren Schicht* die ,duBere Intimaschicht* ge-
bildet, die aus den quer zur Liingsachse der Aorta gelagerten, der
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elastischen Membran aufliegenden ,,Ubergangsformen‘‘ zusammengesetzt
wird. Diese Zellen sind als Myoblasten zu betrachten; sie haben zur
Bildung elastischer Strukturen eine enge Beziehung. — Zum Schluf}
seiner Untersuchung bemerkt S¢ErLruNow (1937),dal ,,in der Entstehung
von Capillaren im Thrombus und bei dem nachfolgenden Umbau der
Capillaren in Arterienhauptbahnen (hier sind die Rekanalisationsvor-
ginge nach experimenteller Unterbindung der Bauchaorta gemeint —
M.) die Elemente der erwihnten Schicht nicht teilnahmslos bleiben.®

Bei den vorhin beschriebenen Endothelzellen, die in der Grundfliche
der arteriosklerotischen Geschwiire auftreten, handelt es sich offenbar
um Abkémmlinge dieser germinativen mesenchymalen, subendothelialen
Schicht, die einerseits definitive Endothelzellen, andererseits, nach auflen
zu, die iibrigen Intimazellen zu bilden vermdgen.

6. Die Rolle des Aortenendothels bei der Entstehung von Capillaren
. im Geschwiirsrande.

Das lockere Granulationsgewebe, das den Geschwiirswinkel wihrend
der Abheilung des Geschwiirs ausfillt, fallt nicht selten durch seinen
ausgesprochenen Capillarreichtum auf (Abb. 6 und 7). Man sieht hier
haufig dimnwandige, zuweilen sinusartig erweiterte Capillaren, die sich
stellenweise unmittelbar unter dem Endothel der Aorta dahinschlingeln.
Dieser Reichtum an jungen Gefiflen ist um so mehr auffallend,
als die umgebenden Anteile der alten Intima und die im Geschwiirs-
boden liegende Media sehr capillararm erscheinen kdnnen oder itberhaupt
keine GefiBbildungen erkennen lassen. Der Kontrast zwischen den
faserreichen, gefifllosen Anteilen der urspriinglichen Intimaplatte und
dem neugebildeten lockeren und heller verfirbten Gewebe ist dann
besonders groB, wenn man in dem letzteren weite, von Endothel aus-
gekleidete Blutriume vorfindet (Abb. 8).

Es ergibt sich nun die Frage, woher diese Capillaren ihren Ursprung
nehmen. Wie dargelegt wurde, erreichen sie ihre stéirkste Entwicklung
in der Nihe der lichtungsnahen Schicht des im Geschwiir auftretenden
lockeren Bindegewebes und sind nicht selten im Gefolge einer noch
nicht abgeklungenen Resorption und Organisation des thrombotischen
Materials zu beobachten. Dies legt den (Gedanken nahe, daf es sich
bei den im Geschwiir vorkommenden sinusartigen Blutrdumen und
Capillarnetzen, wenigstens zum Teil, um GefiBlbildungen handelt, die
von der Lichtung der Aorta aus, also vom Aortenendothel gebildet
werden. Dies wird durch das Vorfinden von Abgangsstellen dieser
Capillaren an der Innenfliche des abheilenden Geschwiirs in den
Serienschnitten bestétigt (s. Abb. 9).

Das Aortenendothel versenkt sich offenbar wihrend der Zusammen-
zichung und Auflésung des geronnenen thrombotischen Materials in die
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Abb. 8. Sinusoide Blutgefafrdume (§) in einem Geschwiirswinkel. Th Thrombusrest.
R Uberhingender Rand des Geschwiirs. M Media. Gefrierschnitt. Hamatoxylin-Eosin.
LupenvergriBerung. Sekt.-Nr. 22/50.

K Abg
|
|

Abb. 9. Abgang (4bg) einer sinusoiden Capillare (8) von der Lichtung der Aorta (d)

(durch Untersuchung von Serien festgestellt). X Klumpen abgeschilferter Endothelzellen

am Eingang zur Capillare. Aus der Grundfliche eines in Abheilung begriffenen arterio-
sklerotischen Geschwiirs. Sekt.-Nr. 89/49. Celloidin-Paraffin, Azan. Vergr. 260mal.
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Spalten des letzteren und gelangt auf diese Weise in das junge Binde-
gewebe, das an demselben Orte zu gleicher Zeit in Entstehung begriffen
ist. Gerade im Bereich des unterminierten und durch einen Thrombus
zum Teil ausgefiillten Geschwiirsrandes a6t sich die Entstehung von
kleinen Capillaren in den Thrombusresten verfolgen. Man sieht hier
inmitten des hyalinisierten Fibrins Bildung von Endothelréhrchen, die
zum Teil noch durch wurstformige Thrombusreste ausgefiillt sind.
Dicht daneben liegen kleine Gefdfe mit bereits angedeuteter Accessoria,
die jedoch nur in Form eines hyalinen Ringes zu Tage tritt. Etwas
weiter von dem eigentlichen Aufriaumungsfeld entfernt und im Bereich
des ausgereiften faserigen Bindegewebes st6Bt man auf viele, offenbar
verdammernde Capillaren mit engen, spaltformigen Lichtungen, die
durch breite Ringe eines hyalinisierten Bindegewebes umgeben werden.

Bei den im Bereich arteriosklerotischer Geschwiire auftretenden
Capillaren handelt es sich somit um Produkte pathologischer Regenera-
tion des Aortenendothels, die fiir eine bestimmte Zeit auftreten, um
nach vollendeter Aufriumung dem festeren, faserreichen Bindegewebe
Platz zu machen.

Ob in diesen wahrend der Abheilung der Geschwiire auftretenden
Capillaren ein regelrechter Kreislauf aufrechterhalten wird, 146t sich
nicht mit Sicherheit sagen. Jedenfalls erscheinen sie in vielen Fillen
prall mit Erythrocyten gefiillt und tragen offenbar zur Aufriumung
des thrombotischen Materials und der Atheromreste sowie zum Auf-
bau eines neuen Intimagewebes bei. Es ist anzunehmen, dafl der
unterminierte, flottierende Geschwiirsrand als Blasebalg wirken kann,
indem er wihrend der Pulswelle an die Grundfliche des Geschwiirs
angedriickt wird und wahrend der diastolischen Entlastung der Arterie
wieder in die Ausgangsstellung kommt. Bei dieser Lageverdnderung
des unterminierten Randes kann eine rhythmische Fiillung und Ent-
leerung der im Winkel des Geschwiirs gelagerten Capillaren stattfinden.
Fir die rhythmischen Bewegungen des Geschwiirsrandes sprechen ein-
deutig einige Besonderheiten seiner Innenfliche: entsprechend den vor-
stehenden Unebenheiten der letzteren findet man in der Grundfliche
des Geschwiirs gleichgrofe Einsenkungen. Beide Flichen passen somit
zueinander ,,wie der Schliisselbart zu dem SchloB*.

Nicht selten scheinen diese Capillaren ein gegeniiber der Norm ver-
mehrtes Durchlédssigkeitsvermdogen zu haben, was sich im Auftreten von
feinen Fibrinnetzen in ihrer nichsten Umgebung kundtut. In einem Fall
konnten wir eine Ausbildung regelrechter Fibrinringe unmittelbar unter
ihrer endothelialen Auskleidung feststellen, die den bekannten Gewebs-
bildern der ,,fibrinoiden‘ Nekrose kleiner Arterien entsprechen. Diese
perivasalen Fibringerinnungen deuten darauf hin, daBl auch die ent-
standenen Capillaren, ebenso wie die neue Blutgewebsschranke im
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Boden des Geschwiirs nicht gleich die notige Reife und Festigkeit
erreichen und von dem Blutstrom bzw. von dem Plasmastrom erneut
durchbrochen werden konnen.

Es erscheint von Bedeutung, dall wihrend des gesamten Ab-
heilungsvorganges arteriosklerotischer Geschwiire das Aortenendothel
keine nennenswerte Fettspeicherung aufweist. Sogar in einer sehr fett-
reichen Umgebung bleiben die Endothelzellen frei von Fettkornchen,
wihrend die anderen mesenchymalen Zellformen der unmittelbaren Um-
gebung mit Lipoiden stark iberladen werden. Auch wihrend der Bildung
neuer Capillaren in den Fibrinablagerungen findet keine Fettspeicherung
durch Endothelien statt. In dieser Beziehung verhilt sich das Aorten-
endothel wie die iibrigen gewohnlichen Endothelien, und gleicht unter
anderem den Lungenendothelien (SEEMANN).

7. Das Gewebsbild abgeschlossener Geschwiirsabheilung.

Die bereits stattgefundene, abgeschlossene Abheilung erkennt man
im maikroskopischen Prdparat am leichtesten am Geschwiirsrande. Man
sieht hier einen bogenférmig vom Geschwiirsboden auf die Innenfliche
des Geschwiirsrandes ibergreifenden Streifen eines faserreichen Binde-
gewebes, das manchmal noch einen Atheromrest abdeckt. Das neu-
gebildete Bindegewebe vereinigt sich mit den ,,Amputationsstiimpfen‘
hyaliner Faserbiindel des haufig noch tiberhdngenden Geschwiirsrandes,
der nach vollendeter Abheilung abgerundete Konturen sufweist (Abb. 10,
oberes Bild). In einigen Fillen kann der beschriebene bogenférmig ver-
laufende Streifen des neuen Gewebes unter Bildung einer entsprechend
gelagerten, ebenfalls bogenartigen Kalkspange petrifiziert werden. Wenn
das gesamte Atherom entleert worden war, findet man im Geschwiirs-
winkel nur einen Streifen eines faserigen Bindegewebes, das durch seine
geringere Dichte und dadurch bedingte hellere Verfirbung — im
Vergleich zu dem anliegenden &lteren, urspriinglichen, hyalinisierten
Bindegewebe — sein jiingeres Alter verriit. Gewdhnlich ist dieses Ge-
webe in den friiheren Stadien der Abheilung auch schwicher mit Fett .
impragniert und fallt dadurch schon in einem Fettpréparat sofort auf,
zumal die Abgrenzung gegen das urspringliche Gewebe des arterio-
sklerotischen Polsters gewohnlich ziemlich scharf bleibt. Die Elastica-
farbungen ergeben, daB dieses junge Bindegewebe bedeutend &rmer an
elastischen Fasern sein kann als das alte Gewebe des Polsters. Der
Elasticareichtum scheint somit nicht nur mit der funktionellen Bean-
spruchung, sondern auch mit dem Alter des neuaufgetretenen Gewebes in
Beziehung zu stehen. — In anderen abgeheilten Geschwiirsbildungen
werden der Winkel (Rand) und die Grundfliche des Geschwiirs durch
Felder von Pseudoxanthomzellen iiberlagert. Auch in einem solchen
Falle lassen sich die Konturen (Umrisse) des ehemaligen Wanddefektes
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an den Stumpfen der verkalkten hyalinen Balken erkennen, die in
ihrem Verlauf durch das hier frither gelagerte Atherom unterbrochen

Abb. 10. Oben: abgeschlossene Abheilung eines atheromatésen Geschwiirs mit Bildung eines

bogenférmigen von der Grundfliche des Geschwiirs auf den unterminierten Rand hiniiber-

greifenden Streifens eines hyalinisierten Bindegewebes, das ein noch kleines Restatherom

abdeckt. Celloidin-Paraffin, Azan. Lupenvergro8erung. Sekt.-Nr.172/49. — Unten:

abgeheilter Rand eines urspriinglich in der Peripherie eines arteriosklerotischen Intima-

beetes entstandenen Geschwiirs. Abrupte Unterbrechung von hyalinen Balken am Rande
des Intimabeetes. Gefrierschnitt. Orcein. LupenvergrdfBerung. Sekt.-Nr. 27/49,

worden waren (Abb. 6). — Die Pseudoxanthomzellenfelder erscheinen
in den Wanddefekt wie eine Plombe eingesetzt.

Etwas schwieriger ist die frither stattgefundene Abheilung dann zu
erkennen, wenn das Gleschwiir urspriinglich nicht in der Mitte des Polsters
sondern in seiner Peripherie gelagert war. Dies kommt dann vor, wenn

Virchows Archiv. Bd. 319. 5
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das Atherom seitlich in die Arterienlichtung durchbricht oder wenn die
Geschwiirshildung von der Gefafilichtung aus erfolgt (s. S. 46, 3. Ab-
schnitt). Den steil abfallenden Rand sieht man dann nicht in der Mitte
des Intimabeetes, sondern an seiner #ufBeren Begrenzung. Schon die
makroskopische Erkennung solcher abgeheilten Geschwiirsbildungen
ist nicht leicht und kann tibersehen werden, wenn die duBlere Begrenzung
des Polsters nicht geniigend beachtet wird. Die meisten arterio-
sklerotischen Intimabeete haben abgerundete Rinder. Auch beim
ZusammenflieBen dicht gelagerter Polster zu einem gréBeren Plateau
sind die Rénder der Intimabeete bogenfsrmig nach aufen ausgebuchtet.
Findet man dagegen ein arteriosklerotisches Polster mit ausgefransten,
mitunter sehr steilen Réndern, d.h. mit nach innen gerichteten Ein-
buchtungen, so ist an ein hier frilher gelagertes und jetzt bereits
abgeheiltes Geschwiir zu denken, zumal da diese bogenférmigen Rand-
defekte nicht selten wie ausgestanzt aussehen und einen steilen Rand
aufweisen. Es eriibrigt sich, zu betonen, daB solche steilen Rénder
nur weit von den Arterienabgingen a's Ze'chen einer vorausgegangeien
Geschwiirsabbeilung betrachtet werden kénnen. Die mikroskopische
Untersuchung solcher steil abfallender Riinder bestitigt nicht selten
den Verdacht: man findet hier abrupt unterbrochene hyaline Balken
(Abb. 10, unteres Bild), die durch ein lockeres offenbar jiingeres
Bindegewebe zusammengehalten werden.

Eine weit fortgeschrittene bzw. eine abgeschlossene Heilung eines
arteriosklerotischen Geschwiirs erkennt man somit makroskopisch
an den zentral oder peripher gelagerten, mehr oder weniger in die
Tiefe greifenden Einsenkungen arteriosklerotischer Intimabeete, die
im Gegensatz zu den frischen Geschwiiren einen glatten, glinzenden
Boden und abgerundete, hier und dort noch etwas unterminierte Rander
aufweisen. Die Anpassung des in Abheilung begriffenen Defektes an
den Blutstrom erwirkt ein ,,stromlinienartiges” Relief der an Stelle des
Geschwiirs entstehenden Intimafliche mit teilweiser, mehr oder weniger
weitgehender Abrundung scharfer Kanten und FEcken. Es liBt sich
dabei feststellen, daB der herznahe kraniale Rand des Geschwiirs eine
lingere Zeit in Form einer deutlich vorstehenden Kante erhalten bleibt,
wogegen die distale Begrenzung des Geschwiirs sich allméhlich emporhebt,
um in die anliegende, sklerotisch verdickte Intima iiberzugehen. Wir
finden somit hier der Struktur des Magengeschwiirs #hnliche Ver-
hiltnisse.

Bei einer weit fortgeschrittenen Arteriosklerose der Aorta, insbesondere
ihres Bauchteils, findet man gewthnlich frische und abheilende Ge-
schwiire in einem engen Nebeneinander. Die Reste ilterer Intimabeete
sind dabei oft nur in Form von vorstehenden weiBlichen Inseln zu
erkennen, wihrend die tibrige Innenfliche als eine Art »granulierende
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Wundfliche mit darin aufschieBenden neuen, ,,sekundiren Atheromen
zu betrachten ist. Es erscheint uns berechtigt zu vermuten, dafl die
rauhe Innenfliche der Aorta, wie sie in den spiteren Stadien der Arterio-
sklerose zum Vorschein kommt, im wesentlichen das Endresultat von
Abbheilung und Vernarbung der hier urspriinglich aufgetretenen ge-
schwiirigen Atherome darstellt.

Obwohl die vorhin dargelegten Befunde vor allem an der Aorta
gewonnen wurden, mufl ausdriicklich darauf hingewiesen werden, dal}
auch in den kleineren Arterien, vor allem in den Herzschlagadern und
in den Arterien der unteren Extremitéiten, dem Aufbruch eines Atheroms
Abheilungsvorginge der beschriebenen Art folgen. Gerade dieser
Neigung arteriosklerotischer Geschwiire zur Abheilung ist es wohl zu
verdanken, daB auch bei einer ulcerésen Coronarsklerose eine ver-
schlieBende Thrombose mit ihren Folgen sehr hdufig ausbleibt. Kiner
rasch auftretenden Endothelialisierung der Intimawunde kommt
dabei in der Verhiitung der intravasalen Blutgerinnung eine besondere
Bedeutung zu.

8. Schluffbemerkungen.

Auf Grund der vorhin dargelegten Beobachtungen konnen wir die
Behauptung aufstellen, dafl die atheromatisen Geschwiire haufig ab-
heilen und dafi die reparativen Vorginge beschriebener Art einen un-
trennbaren Teil des arteriosklerotischen Vorganges selbst darstellen.

Das Fortschreiten der Arteriosklerose fiihrt also nicht immer zu
einer endgilltigen Einengung der Arterienlichtung, auch dann nicht,
wenn das Volumen des Atheroms mit der Zeit allméhlich zunimmt.
Wenn nach erfolgter Entleerung des Atheroms sich keine obturierende
Thrombose anschlielt, so wird das Lumen der Arterie nach Ablauf
reparativer Vorgéinge im Bereich des Geschwiirs wieder etwas weiter
und die Versorgung der Peripherie konnte eine Verdnderung zugunsten
der letzteren erfahren, wenn nicht durch die Cholesterinkrystallembolie,
die bei der Entleerung des Atheroms unvermeidlich ist, kleinere Arterien-
dste der Peripherie verschlossen worden waren.

Wie die tégliche Erfahrung am Sektionstisch lehrt, folgen den
arteriosklerotischen Geschwiirsbildungen nur selten massive Thromben-
bildungen. APprrz hat diese Diskrepanz zwischen der Schwere der
Wandschadigung der Arterien und der Geringfiigigkeit der dabei statt-
findenden Thrombenbildung zu erkliren versucht, indem er annahm,
daB die Thrombokinase, die im Zerfallsherd reichlich vorhanden sein
miiBite, mit dem Saftstrom in die Tiefe der Gefilwandung eingeprefit
wird und erst dort zu einer Fibringerinnung filhrt. Dies entspricht
dem morphologischen Befund, kann aber allein nicht die Tatsache
erkliren, daB in einigen Fillen die Ausbildung der , Fibrinplatte™ iber

h*
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einem arteriosklerotischen Polster oder tiber einem Geschwiir von einem
stark entwickelten Plittchenthrombus gefolgt wird und in anderen
Fillen nicht. Dies wiirde ebenfalls im Sinne Aprrz‘ dadurch zu erkliren
sein, daBl die Entstehung von Plittchenthromben, also von den sog.
Abscheidungsthromben neben ortlichen Bedingungen (Fibrinplatte)
auch allgemeine Dyskrasie, vielleicht eine besondere Beschaffenheit des
Blutes oder einen Infekt des geschwiirigen Defektes voraussetzt.
Bleibt die folgenschwere Thrombose iitber dem Geschwiir aus, so
kommt es nach Ausheilung des Geschwiirsbodens und der Geschwiirs-
rander zu einer gewissen Restitution, zumindest in bezug auf die Weite
des Arterienlumens. Dies kénnte in den iliacalen Arterien, in den Ar-
terien der unteren Extremitéten, vor allem aber in den Coronararterien
des Herzens und in den Arterien der Hirnbasis von Bedeutung sein.
Die reparativen Vorgénge im Bereich eines entleerten Atheroms
stellen somit eine teilweise Ausheilung der Arteriosklerose an einer
umschriebenen Stelle der Arterienwand dar. Diese Ausheilung vollzieht
sich unter dem stdndigen mechanischen Einflu des Blutstromes, der
wohl weitgehend das kiinftige Relief des in Abheilung begriffenen
Defektes der GefiBinnenfliche bestimmt. Die Formung der neuen
Intima, die zundchst aus einem jungen, lockeren Zell- und Fasergefiige
besteht, erfolgt analog der Bildung eines neuen FluBbettes und unter-
liegt den hydrodynamischen Gesetzen, die zu einer weitgehenden, in
jedem konkreten Fall bestmoglichen Harmonie zwischen dem Blut-
strom und der GefiaBwandung fithren. Schon nach der Abschwemmung
der atheromatds zerfallenen Massen wird die Grundfliche des Ge-
schwiirs allm#blich ausgeglittet: die dem Blutstrom weniger aus-
gesetzten Einsenkungen werden zundchst durch geronnenes Fibrin aus-
gefiillt oder, falls keine Fibrinniederschlagsbildung entstanden ist, durch
Wucherung eines zunichst sehr lockeren, vorhin ausfithrlich beschrie-
benen Gewebes eingenommen. Die unter einem stérkeren Druck
stehenden Teile des Geschwiirs werden stdrker mit Blutplasma oder
seinen Bestandteilen durchrieselt und bekommen mehr an Rohstoffen,
erkennbar an Fibrinausfillungen im Gewebe. Dies fithrt zu einer festeren
Abdeckung des entstandenen Defektes durch faserreiches Bindegewebe.
Wihrend in einigen Partien die Bindegewebswucherung tiberwiegt,
bilden sich in den anderen Teilen des geschwiirigen Defektes Felder
von Fettkornchenzellen, die schon bald Zerfallserscheinungen auf-
weisen konnen. So vollzieht sich allmihlich ein Umbau der arterio-
sklerotisch befallenen Arterienstrecke: den ,,progressiven’‘ Vorgingen
der Arteriosklerose d.h. der Bindegewebsneubildung und der Fett-
speicherung folgt eine destruktive Phase, die wiederum durch reparative
Vorginge abgelost wird.
Mit der Abheilung des arteriosklerotischen Geschwiirs ist der Umbau
der Gefibwand nicht abgeschlossen: schon wihrend der Abheilung
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schieBen, wie vorhin dargelegt wurde, neue Generationen von Fett-
kérnchenzellen empor und bilden im Bereich des entstandenen Wand-
defektes neue Felder. Die Abgrenzung dieser Fettdepots gegeniiber
dem Blutstrom ist hdufig sehr mangelhaft und nach dem erfolgten
atheromatosen Zerfall konnen diese erneut entstandenen, sekundiren
Atherome wieder in den Blutstrom einbrechen und wiederum ausheilen.
Ebenso wie in dem iibrigen Verlauf der Arteriosklerose offenbart sich
auch bei diesem Auf- und Abbau die Zweiseitigkeit der Arterio-
sklerose: Bindegewebsneubildung und Vernarbung einerseits, Fett-
speicherung mit darauffolgendem atheromatésen Zerfall andererseits.
Beide Vorgénge scheinen parallel zueinander zu verlaufen und stehen
nicht unbedingt in einem kausalen Verhéltnis. Es laBt sich auch bei
der Abheilung des Geschwiirs keine sichere ursédchliche Beziehung der
Zellwucherung zur Lipoidspeicherung nachweisen. Der reparative
Prozefl wird zwar durch eine voraufgehende Atheromatose und Auf-
bruch des Atheroms in Gang gebracht; die rege Neubildung eines jungen
Bindegewebes erfolgt aber erst nach Abschwemmung des athero-
matosen Zerfallmaterials! Die Beobachtungen bei der Abheilung der
arteriogklerotischen Geschwiirsbildungen vermitteln eher den Eindruck,
daB die Zellvermehrung im Boden des Geschwiirs der Fettspeicherung
(durch diese Zellen) vorausgeht, und dafl gerade im Bereich massiver
Fettablagerungen mit Ausbildung von Xanthomzellfeldern keine
nennenswerte Faserbildung zu verzeichnen ist. Gerade diese Partien
der Geschwiirsrinder und des Geschwiirsbodens neigen zur Bildung
sekundédrer Atherome. Warum in den einen Partien des Geschwiirs
vor allem Fettkornchenzellen, in den anderen iiberwiegend das faser-
reiche Gewebe gebildet wird, 146t sich zur Zeit nicht ndher aufkléren.
Es steht jedenfalls fest, dal die Endothelien an der Fettspeicherung
nicht teilnehmen. Wie dargelegt wurde, entbehren sie jeglicher Fett-
koérnchen, sogar dort, wo der Endothelbelag unmittelbar einem Fett-
depot aufsitzt. Somit scheint das Aortenendothel nicht speicherungs-
fahig, ist jedenfalls nicht imstande, groflere Fettmengen aufzunehmen
und sich in Fettkornchenzellen umzuwandeln. Darin mufl man eine
gewisse Differenzierung der GefiBlwand erblicken. Da eine Differen-
zierung in verschiedene Zellarten auch in dem subendothelialen Gewebe
vorliegt, ist zu erwigen, ob dort nicht unter verschiedenen patho-
logischen Bedingungen manchmal {iberwiegend ausgesprochene Faser-
bildner, ein anderes Mal wieder Zellen mit stdrker ausgepréigter
Speicherungsfihigkeit auftreten kénnen. Angesichts einer gewissen
rdumlichen Trennung der Fettspeicherung und Faserbildung erscheint
uns eine solche Annahme naheliegend. Das Uberwiegen von histiocyten-
artigen Formen wiirde einer konstitutionell bedingten Neigung zur
Atheromatie, das Uberwiegen der fibroblastenihnlichen Zellformen
zu einer fibrosen Form der Arteriosklerose fiihren.
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Zusammenfassung.

Die mikroskopische Untersuchung atheromatiser Geschwiire ergibt
hiufig Abheilungsvorginge an ihrer Grundfliiche und an ihren Réndern.
Auf Grund einer systematischen Untersuchung von atheromatisen Ge-
schwiiren der Aorta werden einzelne Stadien dieses Vorganges bis zur
vollstindigen Abheilung des geschwiirigen Intimadefektes nidher be-
schrieben. Unter Abheilung wird dabei die Endothelialisierung des
Geschwiirs mit darauffolgender Formung neuer Intima iiber der auf-
getretenen Wundfliche verstanden. Eine vollstindige Abdeckung des
geschwiirigen Defektes durch ein ausgereiftes Bindegewebe findet auch
bei einer teilweisen Entleerung der nekrotischen Massen statt, die in
Form eines ,,Restatheroms® im Geschwiirswinkel liegen bleiben kénnen.

Die reaktive Auseinandersetzung zwischen dem Blutstrom und der
Gefiwand beginnt mit einer Insudation der fibrinogenreichen Blut-
fliissigkeit (Blutplasmaphorese) in die oberflichliche, lichtungsnahe
Schicht des Atheroms. Die eingedrungenen Plasmaeiweifle gerinnen in
den nekrotischen Massen des Ateroms und gelangen bei ihrem weiteren
Vordringen in die ,,aufgeweichte®, zum Teil bereits kalklos gewordene
Umgebung! des Geschwiirs. Nach Abschwemmung des Detritus mit
dem Blutstrom, die unter anderem mit einer Cholesterinkrystallembolie
verbunden ist, erlangt der entstandene Defekt der sklerotisch verin-
derten Intima eine provisorische, aus einem hyalinen Fibrinschorf
bestehende Blutgewebsschranke, die schon auf sehr frithen Stadien der
Geschwiirsabheilung mit Endothel iberdeckt wird. Das so auffillige
Ausbleiben von thrombotischen Auflagerungen iiber den &#lteren
" Geschwiirsflichen findet zum Teil seine Erklirung in der erwihnten,
bald eintretenden Endothelialisierung arteriosklerotischer Geschwiire.
Das in die Grundfliche des Geschwiirs und in die Réinder eingedrungene
und dort ausgefallene Fibrin wird mit und ohne sichtbare Zellbeteiligung
‘abgebaut. Wir treffen hier Gewebsbilder der bereits frither von uns
geschilderten interstitiellen fibrinésen Entziindung vor. Durch die Reiz-
wirkung des ausgefallenen Fibrins wird die Neubildung von faserigem
Bindegewebe und BlutgefiBen im Bereich des Geschwiirs gefordert.

Die zellige Reaktion im Bereich des entstandenen Defektes der
Intima beginnt schon wihrend der Fibrininfiltration und tritt an der
Grenze zwischen dem entstandenen Fibrinschorf und den nekrotischen
Atherommassen zum Vorschein. Hier bildet sich ein Zellenwall, der
offensichtlich von den Blutzellen gebildet wird, die hier zum Teil —
sobald sie in den fettreichen Detritus gelangen — zu Schaumzellen
umgewandelt werden. Es wird somit, festgestellt, dall nicht alle Fett-
kornchenzellen im ortsstdndigen Bindegewebe der Arterienwand ihren

1 Sieche W.W. MevERr: Wiederauflosung der Kalkablagerungen usw. [Virchows
Arch. 417, 414 (1949)].
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Ursprung nehmen und dafl ein Teil von Schaumzellen durch einige aus
dem Blute stammenden Zellformen gebildet wird. Gleichzeitig treten
in dem erwdhnten Grenzgebiet Zellformen mit linglichen und ovalen
Kernen auf, die vermutlich aus Monocyten des Blutes hervorgehen.

Nachdem die Abschwemmung des Atherombreies vollendet ist,
findet man am Rande des Geschwiirs ein Granulationsgewebe, dessen
Zellen zum Teil in Fettkornchenzellen umgewandelt werden, zum
Teil als Fibroblasten in Erscheinung treten und hier die neue Intima
bilden. Das in Formung begriffene Granulationsgewebe wird durch
den ,4ubBeren” Faktor des Lipoidreichtums des Blutes in seiner
Ausreifung zum faserigen Intimagewebe gestért und weitgehend zu
Feldern von Schaumzellen umgewandelt. Die auf diese Weise im Be-
reich des ehemaligen Geschwiirs sekundér auftretenden Atherome stellen
eine anatomische Voraussetzung fiir spétere Rezidive des Zerfalls und
erneuter Reparation dar.

Die im Geschwiirswinkel auftretenden Capillaren und sinusartigen
Blutrdume werden wenigstens zum Teil von der Lichtung aus, d.h.
durch das Aortenendothel gebildet, das sich wihrend der Auflésung des
Fibrins und des iibrigen thrombotischen Materials in die Tiefe des
letzteren versenkdt.

Trotz des Lipoidreichtums des Triimmerfeldes weist das Aorten-
endothel im Gegensatz zu dem iibrigen Gefdlimesenchym keine Fett-
speicherung sowohl in den frithen, als auch in den spiateren Stadien der
Geschwiirsabheilung auf.

Die makroskopischen und die mikroskopischen Bilder der voll-
endeten Geschwiirsabheilung werden niher beschrieben.

Die Abheilung arteriosklerotischer Geschwiire sfellt eine Teil-
erscheining eines in Schiiben verlaufenden arteriosklerotischen Um-
baues der Arterienwand dar und kann als feilweise, lokale Ausheilung
der Arteriosklerose betrachtet werden.
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