
Virchows Archly, Bd. 319, S. 44--71 (1950). 

Aus der l~athologisch-Anatomischen Abteilung des St~dtischen Krankenhauses 
Berlin-Tempelhof (Leiter: Prof. Dr. R. ROSSLE). 
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(Eingegangen am 18. Februar i950.) 

1. Einleitung. 

Der Aufbruch eines arteriosklerotischen Atheroms in die Biutbahn 
mit  Bfldung eines ,,atheromatSsen Geschwiirs", stellt eine der hi~ufigsten 
anatomischen Begleiterscheinungen der fortschreitenden Arteriosklerose 
dar. Die Geschwiirsbildung bedeutet eine grobe Verletzung der Gef~B- 
wand. Sie ist einer inneren Arterienwunde gleichzusetzen, die zu 
verschiedenen andcren folgenschweren Vorg~ngen Anlal~ geben kann. 
Lehrbuchm/if~ig bildet ein in die Arterienlichtung durchgebrochenes 
Atherom eine lokale Voraussetzung zu eine~ Thrombose;  die t~ghche 
Effahrung am Sektionstisch lehrt aber, dab die arteriosklerotischen 
Geschwiire nur selten eine nennenswerte Thrombose zur Folge haben. 
Es ergibt sich die Frage: was geschieht nun mit  einem arteriosklerotischen 
Geschwfir, wenn eine Thrombenbildung nicht stattfindet und das 
Gesehwfir liingere Zeit dem Blutstrome ausgesetzt bleibt. Auf d~ese 
Frage finden wir in unseren Hand- und Lehrbiichern entweder keine 
Antwort  oder nur kurze  Hinweise, dab es zur Ausheilung und Ver- 
narbung der atheromatSsen Geschwiire kommen kann (ORTH, BI~c~- 
HIiCSC~FELD). Die feinge~vebhchen Ver~nderungen, die sich dabei im 
Bereich des geschwfirigen Defektes der Arterieninnenflgche abspielen 
und die sein weiteres Schicksal bestimmen, werden nut  im Zusammen- 
hang mit  der dabei gleichzeitig stattfindenden Thrombose und ihren 
Folgen und Komplikationen besprochen. ~be r  die feineren geweblichen 
Reaktionen finden wir nur in dem bekannten Lehrbuch yon KAUF- 
MA~N (1931) den Satz: 

,,Um die nlcerSsen Stelien herum erfolgt oft eine zellige In/iltration. Selten 
verheflt ein Ulcus narbig, schwielig, nachdem sich im Grunde Gr~nulationsgewebe 
etablierte; diese Schwielen kSnnen verkalken und verl~Schern; auch kSnnen sie 
eingezogen sein und bei st~rkerer Ausbreitung (schwielige Aortitis) ohne mikro- 
skopische Untersuchung eventuell mit syphilitischer 1Vfesaortitis . . . verwechselt 
werden" (S. 99). 

Li tera turangaben sind diesem kurzen tIinweis nicht beigeffigt. Aus 
der Tatsache, dab diese Bemerkung yon einer zur anderen Auflage des 
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Lehrbuehes iibernommen wurde, kann man ersehen, da13 das weitere 
Schicksal der arteriosklerotischen Geschwtirsbildungen - -  trotz ihrer 
Bedeutung - -  wenig wissenschaftliches Interesse erregte und vielleieht 
fiir ein abgeschlossenes Kapitel der Arteriosklerose galt, yon dessen 
weiterer Bearbeitung man keine neuen Ausblieke f/Jr das Versbgndnis 
der Arterienerkrankungen erhoffte. 

Naehdem das Verhalten des yon dam Blutstrom hinweggetragenen 
eholesterinreiehen Atherombreies geklgrt wurde 1, erschien es uns zweek- 
m~l~ig, jenen Ver~nderungen naehzngehen, die sich naeh der Ent- 
]eerung des Atheroms im Bereieh des entst~ndenen geschwtirigen 
Defektes einste]len. 

Systematische Beobaehtungen an solehen Gesehwiirsbildungen der 
Aorta haben uns gezeigt, d~/3 die Abheilung arteriosklerotiseher Ge- 
sehwiire - -  im Gegensatz zu der gelgufigen Vorstellung - -  sehr hgufig 
vorkommt und ~Is eine Art p~rtielter (lokaler) Selbstheilung der Arterio- 
sklerose betrachtet werden kann. Die Abheilung des Gesehwiirs ste]lt 
naeh unseren Beobaehtungen ein wiehtiges Glied jener Kette kr~nk- 
halter Vorg&nge dar, die in ihrer Gesamtheit als ,,~rteriosklerotischer 
Umbau der Gefgl~wand" bezeiehnet werden kSnnen. Aus diesem Grunde 
erseheint eine ~usfiihrliehe Darstellung der dabei vorkommenden 
reparativen Vorggnge yon Interesse, um so mehr, als der Aufbruch 
eines Atheroms mit Bildung eines Gesehwfirs einer kiinstlieh angelegten 
Wundfl~che gleicht. Xu man in der Zukunft arteriosklerotische Gef~ft- 
einengungen operativ angehen, wie dies bereits jetzt in einem gewissen 
Umfang vorgenommen wird, so mu/3 der Vorgang der Abheilung genau 
erforscht werden. Dariiber hinaus ist die Kenntnis einiger ira Gesehwiirs- 
boden sieh abspielender Vorg~nge yon einem gewissen allgemein- 
pa~hologischen Interesse und ffir das bessere Verst~ndnis des Gesamt- 
bildes der Arteriosklerose yon einer Bedeutung. 

2. Material und Methodilc. 
Dieser Mitteilung liegt eine Untersuchung yon arteriosklerotisehen Geschwfiren 

der Aorta, die yon 23 Sektionsf~llen stammen, zugrunde. Um einen kurzen Ein- 
blick in dieses Sektionsgut zu gew/thren, fiihren wir in der folgenden Aufz~hlung 
unserer )'~lle neben Alter und Gesehleeht auch den Sektionsbefund in Stich- 
worten an. 

Sekt.-Nr. 16/49: 61 J., d ~, allgemeine Ar~eriosklerose~ Kreisl~ufdekompens~tion.-- 
Sekt.-Nr. 25/49:57 J., c~, Rectumcarcinom, Pneumonie. - -  Sekt.-1Xr. 27/49: 
58 J, 9, allgemeine Arteriosklerose, Pneumonie. - -  Sekt.-Nr. 28/49:56 J., c~, 
abszedierende Prostatitis, Pneumonie. --- Sekt.-1NTr. 29/49:61 J., c~. Bronchial- 
earcinom. - -  Sekt.-Nr. 47/49:71 J., c~, Coronarthrombose. - -  Sekt.-Nr. 48/49: 
63 J., c~, Thrombophlebitis tier li. Oberschenkelvene, Lungenembolie. - -  Sekt.-Nr. 
49/49: 81J., 9, Thromboembolie der Lungenarterien mit Lungeninfarkten. 

1 Mnu W. W.: ,,Cholesterinkrysta/lembolie ldeiner Org~narterien und ihre 
Folgen." Virehows Archiv, 314, 616 (1947). 
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Coronarsklerose. - -  Sekt.-Nr. 50/49:68 J., c~, Harnblasencarc inom.-  Sekt.-Nr. 
52/49- 73 J., ~, arteriosklerotisehe Schrurapfnieren. - -  Sekt.-~Nr. 60/49:62 J. 9, 
Thrombose der li. A. carotis interna, Erweichung der gleiehseitigen Hirnhemi- 
sphare. - -  Sekt.-Nr. 64/49:78 J., ~, Pros~atahypertrophie, allgemeine Arterio 
sklerose. - -  Sekt.-Nr. 89/49:64 J., c~, Schenkelhalsfraktur, Pneumonie. - -  Sekt.- 
Nr. 100/49:64 J., ~, Coronarsklerose, Verschwiehmg der li. Kammer. - -  Sek~.- 
Nr. 105/49:67 J., ~, Jejunitis necroticans, syphflitische Mesaortitis mit starker 
iiberdeckender Arteriosklerose. - -  Sekt.-Nr. 139/49: 63J. ,  ~, konfluierende 
]3ronchopneumonie. - -  Sekt.-Nr. 172/49: 68J. ,  c~, beiderseitige Pneumonie, 
Zustand nach Leistenbruchoperation. - -  Sekt.-Nr. 180/49 : 50 J., ~, akute himor- 
rhagische Gastroenteritis. - -  Sekt.-Nr. 181/49:65 J., c~, Bronchialcareinom. - -  
Sekt.-Nr. 3/50:66 J., c~, abgekapselte Abszesse der BauehhShle nach Cholecyst- 
ektomie, Pneumonie. - -  Sekt.-Nr. 20/50:24 J., ~, Pankreaskopfcareinom. - -  Sek~.- 
Nr. 22/50:87 J., 9, akute hiimorrhagische Enterocolitis. - -  Sekt.-Nr. 35/50: 
59 J., ~, allgemeine Arteriosklerose, alte Verschliisse der unteren Extremiti~ten- 
arterien, ~ltere Amputation des re. Obersehenkels, Pneumonie. 

Bei den Verstorbenen handelt es sich somit iiberwiegend um/~ltere Personen, 
die verschiedenen Krankheiten erlagen, In  allen Fallen bestand eine mehr oder 
weniger stark ausgebreitete Arteriosklerose der Aorta mit vereinzelten oder mehreren 
Gesehwiiren. - -  Naeh einer voraufgehenden wahllosen Untersuchung yon arterio- 
sklerotischen Geschwiirsbfldungen der Aorta, wurden in den angefilhrten Fgllen 
nur solehe Geschwiire der Aorta untersueht, die auf Grund einiger l~erkmale 
(s. S. 64) schon bei der makroskopisehen Betrachtung das Vorliegen yon Ab- 
heflungsvorgingen vermuten liel]en. 

Bei der Durchfiihrung der mikroskopischen Untersuehung haben wir uns vor 
ahem der Gefriermethode bedient. Die Gefrierschnitte wurden mit Hgmatoxylin- 
Eosia, Orcein sowie nach VA~ GIESON gefi~rbt. Fettfarbung wurde mit Fettponeeau 
vorgenommen. Gleichzeitig wurde sin Tefl derselben Geschwtire auch in Celloidin- 
Paraffin eingebettet und unter anderem nach der Azan-Methode gef/~rbt. Die vor- 
liegende Arbeit beruht auf einer Untersuchung yon tiber 400 Priiparaten. 

3. Die Bedeutung der Fibrinin]iltration und der interstitiellen /ibringsen 
Entzi~ndung im Abheilungsvorgang arterioskle~vtischer Geschwi~re. 

Es ist  n i ch t  unsere  Aufgabe,  b ier  auf  die  En t s t ehungsweise  ar ter io-  
sk lero t i scher  Geschwfire einzugehen.  Es  genfigt  der  Hinweis ,  daft 
eine Geschwfirsbi ldung sowohl  als K o m p l i k a t i o n  der  A the roma tose  
(fiber His togenese  s. be i  JCzcKE~), als auch als Fo lge  einiger besonderer  
h i s to ly t i scher  Vorg/inge au f t r e t en  kann ,  bei  denen  eine voraufget~ende 
6demat6se  Auf lockerung  mi t  Auf l6sung des kol lagenen und  des elasti-  
schen Gert is tes der  I n t i m a b e e t e  als Vors tufe  e]ner b lu t igen  Durch-  
se tzung der  sk lero t i seh  verEnder ten  In~ imapar t i e  und  der  Gesehwfirs- 
bf ldung b e t r a c h t e t  werden  mull  ~. Bei  der  zu le tz t  erw/~hnten F o r m  t ier  
Geschwfirsbfldung t r e t en  die geschwiir igen I n t i m a d e f e k t e - -  en t sprechend  
d e n  hi~ufigeren Sitz des 0 d e m s  - -  f iberwiegend in den  sei t l iehen,  peri-  
pheren  Ante i l en  der  I n t i m a b e e t e  auf. - -  I n  dieser Arbe i t  befassen wir  
uns vor  al lem mi t  den  zuers t  e rw~hn ten ,  h/~ufiger v o r k o m m e n d e n  
a the roma tSsen  Geschwfiren. 

i W. W. M~u Virchows Arch. 816, 268 (1949), 
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Das histologische Bild eines aufgebroehenen Atheromherdes mit 
unterminierten, frei in der Gefgl31ichtung flottierenden R/~ndern ist 
jedem Pathologen gelgufig. Sowohl der Geschwfirsboden ale auch 
die Gesehwiirsrgnder weisen in dieeem Stadium mehr oder weniger 
reichliche Detritusreste auf, die yon geronnenem Fibrin durehsetzt 
sind. Dieses Auftreten yon Fibrinniederseh]ggen beginnt noch vor dem 
eigentlichen makroskopiseh erkennbaren Aufbruch und noch vor der 
Entleerung des frfiher sog. ,,atheromatSsen Abszesses". Die Fibrin- 
gerinnsel kommen dabei gewShnlich am stgrksten in der liehtunge- 
nahen Sehieht des Intimabeetes zum Vorschein, d .h .  unmittelbar 
unterhalb der immer diinner werdenden abdeckenden Bindegewebs- 
echieht. Das Auftreten yon Fibringerinnseln im Atherom deutet auf 
eine Undiehtigkeit des atheromatSsen Herdes und seiner abdeekenden 
Bindegewebsschicht hin und ist somit ale Zeichen einer verstgrkten 
Durchrieselung der befallenen Strecke der Gefgl]wandung mit der 
Blutfl/issigkeit zu verstehen. Auf diese veretgrkte Aufnahme yon 
eiweiBreicher Fltissigkeit ist aueh die auffallende Ansehwellung des 
atheromatSsen Herdes kurz vor seinem Aufbrueh zurtiekzufiihren. 
Diese Zunahme des Volumens ist bereits makroskopiseh erkennbar und 
verrgt sieh dureh ein stgrkeres Vorstehen der erweichten Atherome 
fiber das Niveau des tibrigen noch nieht erweichten sklerotisehen Intima- 
polsters hinaus. Die nghere Betrachtung soleher Atheromherde ergibt, 
dab das Fibringerinnsel sieh yon der oberflgehliehen Sehicht aus in 
die Tiefe dos Detritus fgeherf6rmig bzw. wurzelartig ausbreitet und 
welt in die unterminierten Rgnder des iterdee reieht. Gerade hier kann 
man sich leicht davon iiberzeugen, dal~ die Fibrinniederschlgge sieh 
kontinuierlieh in das Gewebe der benachbaI~en Intima, unter Aus- 
einanderdrgngung der gequollenen und zum Tefl entkollagenisierten, 
sich im Azanprgloarat hellblau anfgrbenden hya]inen Balken, forteetzen. 
Bei weiterem Vordringen in das Intima-Bindegewebe nehmen die 
Fibrinniedersehlgge, dem vorhandenen Raum sich anpassend, eine 
lgngliehe Form an und tguschen hier ,,fibrinoid-degeneriertee" Binde- 
gewebe vor. Das hierher eingedrungene und hier ausfallende Fibrin 
kann aue r~iumliehen Grfinden keine andere 'Form annehmen. Sobald 
a.ber die Plasmadurcbtrgnkung bei ihrer fortsehreitenden Durehsetzung 
der Arterienwand wieder eine freiere, naehgiebigere Umgebung erreieht, 
z .B.  e in  benaehbartes Atherom, finder erneut eine Ausf~llung des 
Fibrins in bekannter netzartiger Form s t a r t .  Die beigegebene Abbildung 
(Abb. 1) soll dies veraneehau]ichen Und Stellt gewissermaften eine 
Erlguterung zu der yon ArlTZ seineIzeit entwm~fenen ' Skizze der 
Fibrininfiltration eines gesehwfirigen Intimabeetes dar .  Zweifellos 
handel t  es sieh sowohl bei den netzigen az~nFbsitiven EiweiBnieder- 
schlggen als aueh bei den ebenfalle azan]?oeitiven li~nglichen Streijen, 
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die zwisehen den Bindegewebsbiindeln am I{ande des Geschwiirs ge- 
lagert sind, um denselben Stoff, n~mlieh um Fibrin, worauf nieht nur 
die f/irberisehe und strukturelle Besehaffenheit, sondern auch die in das 
Fibrinnetz eingesehlossenen, zu gleieher Zeit in das Atherom einge- 
drungenen Erythroeyten hinweisen. Deswegen f~llt unter anderem aueh 

Abb.  1. Fibr ininf i l t ra t ion im Bereich einos in E n t s t e h u n g  bezriffenen a the roma t6sen  
Geschwfirs tier Aor ta .  Bildung l~nglicher Fibrinl~gen (FL, oberer  Tell des Brides) aus ur -  
spriinglich ne tz igen Fibr inausfal lungen (FN, im  Bild unten) .  Ce]loidin-Paraffin.  Azan ;  

das ro t  gefhrbte  Fibr in  ist  i m  Bild du tch  Schwarz wiedergegeben.  u  80maL 

die Lepehnereaktion in solchen mit Fibrin und mit Erythrocyten durch- 
tr~nkten Bezirken positiv aus. 

Eine ausfiihrliche Schilderung dieser Befunde w~re vielleicht nicht 
notwendig gewesen, wenn nieht yon SI~ArIVS in einer eben in diesem 
Archiv erschienenen Arbeit - -  ohne Anfiihrung yon Gegenbeweisen - -  
behauptet worden w~re, dab die yon uns in den 5dematSsen Intima- 
polstern festgestellten Eiweiggerinnsel kein Fibrin darstellen und dab 
bei dem Vorkommen yon azanpositiven Streifen inmitten des kollagenen 
Intimagewebes es sich (s. Abb. 1) nicht um hyalines Fibrin, sondern 
um ,fibrinoid-degeneriertes" Bindegewebe hande]t. 
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Bei den netzartigen Fibrinausfgllungen im Detritus, die nach einem 
groBen Aufbruch des atherosklerotischen t terdes fast immer mit einer 
blutigen Durchsetzung des letzteren einhergehen, kann es sich schon 
deshalb nicht um ein ,,fibrJnoid-degeneriertes" Bindegewebe handeln, 
weft hier vor dem Aufbruch kein faseriges Bindegewebe vorhanden 
war. Obendrein ist die Beschaffenheit der netzigen Ausf/~llungen im 
Atherom mit  der Struktur  der Fibrinnetze eines Thrombus (der nicht 
selten im gleichen Pr~parat  zu sehen ist) vollkommen identiseh. Es 
braucht  kaum betont zu werden, dab das f~rberisehe Verhalten sowohl 
dieser an der Gef~ginnenfl~iche ausgefallenen, als auch der in der Tiefe 
des Atheroms ]iegenden Gerinnsel vollkommen gleich isL sei es bei der 
Azanmethode, sei es bei der WEmE•Tschen Fibrinf~rbung. - -  Zu dem 
gleichen Ergebnis kommt  man, wenn man die yon uns friiher beschrie- 
benen azanpositiven netzigen Niederschlagsbildungen im Int imaSdem 
den Fibrinnetzen eines Thrombus gegeniiberstellt. Aueh hier verhalten 
sieh die beiden Arten der Eiweigausf~l]ung vollkommen identiseh. 
Gerade die Ausfi~llung yon netzigem Fibrin zwischen den dureh das 
voraufgehende Odem auseinandergedr~ngten kollagenen und elastisehen 
Fasern - -  nnd das sind die Fr/ihstadien der in Frage stehenden Ver- 
~nderungen - -  spricht entschieden gegen die Annahme, dab es sich 
hier um eine ,,fibrinoide Degeneration" des Bindegewebes handelt. 

Die morphologische Untersuchung ergibt somit einwandfrei, dab 
der netzartige, bzw. in sp~teren Stadien homogene, eosinophile und 
azanpositive EiweiBniedersehlag, der in den Atheromen auftri t t  und 
besonders reichlieh naeh dem Durehbrueh der letzteren im Bereieh der 
entstandenen Gesehwiire zu sehen ist, einen aus dem Blute s tammenden 
Plasmaeiweigstoff darstellt. Dieser Stoff gelangt mit  der Blutfliissigkeit 
in die nekrotisehen Atherommassen bzw. in das aufgeloekerte Binde- 
gewebe der Umgebung und f~llt hier aus. Es ist naheliegend an- 
zunehmen, dab es sieh dabei vor allem um Fibrin handeln mnB. 
Diese Annahme wird, wie eben dargelegt, durch den Vergleieh struk- 
tureller Besonderheiten vollauf best~tigt. In  den sp~tteren Stadien 
werden unter dem Einflul3 des Blutdruekes die ursprfinglieh netz- 
artigen Ausf~llungen, wie wir bereits friiher bei der Thrombangiit is  
obliterans und bei der Arteriosklerose gezeigt haben ~, in die l~ng- 
lichen Streifen bzw. Balken umgewandelt.  D~e Beobachtungen an den 
atheromatSsen Gesehwfiren, die dem Eindringen des Plasmas noch 
starker  ausgesetzt sind als die 5dematSsen Intimapolster,  best~tigen 
die frfiher gewonnenen Befunde. 

Allgemein-p~thologiseh gesehen, stellt eine Durchtr~nkung des Intimagewebes 
(der Arterienwandung) einen dysorisehen Vorgang dar. Diesem an sich ,,p~ssiven" 
u der Durchsetzung mit Fibrin folgt gewShnlich ia der Gef~Bwand eine 

1 M~u W.W.: Virchows Archiv, 814, 682 (1947); 316, 268 (1949). 

Virchows Archly. Bd. 319. 4 
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t~eaktion, die mit mehr oder weniger starker Zellbeteiligung einhergeht und zu 
einem Abbau bzw. einer Umwandlung des eingedrungenen ,,Fremdk6rpers" bzw. 
,,Fremdstoffes" ftihrt. Dieser Abbau klingt in eine Sklerose aus. Es handelt sich 
somit, wie wit schon in frtiheren Mitteilungen hervorgehoben haben, um einen in 
der Tiefe des Bindegewebes (bei der Geschwtirsabheilung und Thrombenorgani- 
sation aueh an der inneren Fl~che der Arterien) sieh abspielenden Vorgang, der 
mit einem Eindringen der Blutfliissigkeit aus der Arterienlichtung beginnt und 
tiber eine Reihe von reaktiven Erscheinungen zur Beseitigung, d. h. zur parenteralen 
Verdauung der eingedrungenen EiweiBniedersehlagsbildungen und zur Vergr6berung 
und Sklerosierung des ursprtinglichen Gewebes ftihrt. - -  Einer lnsudation schliegt 
sieh ein Vorgang an, der in Slderose ausklingt. Es erscheint daher berechtigt, hier 
yon einem entztindlichen Gesehehen zu spreehen, wenn man den entzttndliehen 
Vorgang als eine gesteigerte Verdauungsfunktion des 3/[esenehyms auffal?t. Bei 
dem Vorliegen der erw~hnten 3 Phasen: der Insudation, der interstitiellen Ver- 
dauung und der darauffolgenden Ausheilung der Sklerose kann der Vorgang als 
eine interstitielle Entziindung gedeutet werden, und da es sich vor allem nm eine 
Insudation yon Fibrin und &hnlichen Stoffen handelt, ist die ~ezeichnung in[er- 
stitielle ]ibrinSse Entzi~ndung am Platze (W. W. MmrE~ i947). Sie stellte eine 
weitere, sehwere Stufe der t~6SSLESchen ser6sen Entztindung dar 1. 

Gerade bei der Abheilung arteriosklerotiseher Gesehwiire spielt diese 
Form der reparativen Entziindung eine sehr wesentliehe Rolle. Sehon 
w~hrend der Entleerung des Atheroms entsteht, wie dargelegt, eine 
Fibrinausfallung in dem Boden und an den t~i~ndern des Gesehwiirs. 
Der gesehwiirige Wanddefekt wird gegen den Blutstrom zun~ehst dureh 
dieses im Blute reiehlieh vorhandene Material abgediehtet und zum 
Teil, besonders im Bereich der unterminierten Gesehwiirsr~nder, aus- 
gefiillt. Der urspriinglieh frei flottierende, unterminierte Gesehwiirsrand 
wird dadurch mit dem Geschwiirsboden teilweise verbacken und die 
Gesamtflgehe des gesehwiirigen Defektes verkleinert, wodureh die Ge- 
fahr der Entstehung eines dissezierenden Aneurysmas verringert wird. 

DiG Fibrinausf~llung im Gewebe der Umgebung des Geschwiirs 
stellt einen bedeutenden I~eiz fiir die ortsst~tndigen und fiir die hierher 
einwandernden Zellen (s. welter unten) dar und begiinstigt somit die 
Neubildung yon Bindegewebe im Gesehwiirsboden. Erneute Sehiibe der 
Blutplasmaphorese mit Ausf~llung friseher netzartiger Fibrinausf~llungen 
lassen sieh aueh in den sp~teren Stadien der Gesehwiirsabheilung be- 
obachten. Sind diese FibrinausNllungen in dem noeh loekeren, jungen 
13indegewebe des Geschwiirsrandes reiehlieh vorhanden, so deutet dies 
darauf hin, dab die hier in Entstehung begriffene Int ima noeh nieht ganz 
dieht ist und noeh reiehlieh EiweiBstoffe, darunter aueh Fibrin in die 
Arterienwand durehl~tgt. Naeh vollst~ndiger Ausreifung des neu ent- 
standenen Intimagewebes und der dadureh erzielten besseren Ab- 
deekung des urspriingliehen Wanddefektes sind die Fibrinausfgllungen 
in den Grenzen des ehemaligen Gesehwiirs zumeist nicht mehr zu 

Siehe auch W. W. MEYER: Interstitielle fibrinSse Entztindung im Rahmen 
dysorischer Vorgange. Xlin. Wsehr. (im Druck). 
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sehen. Sind sie noeh hier und da siehtbar, so deutet das auf einen 
sehleiehendem dysoriseh-entziindlichen Vorgang hin, der sieh in der 
Tiefe des Intimagewebes abspielt und sehlieBlieh zu einer Bindegewebs- 
vermehrung ftihrt, wenn nieht ein t~gekfa]l zur Gesehwtirsbildung 
erneute Sch~be einer blutigen Durehsetzung oder einer Blutplasma- 
phorese verursaeht. 

Die Blutplasmaphorese und die Umwandlung der in die Gesehwiirs- 
r/~nder eingedrungenen Eiweil3produkte des Blutiolasmas sind somit yon 
dem Abheilungsvorgang der arteriosklerotisehen Gesehwfire nieht zu 
trennen, und wir werden aus diesem Grunde bei der weiteren Sehil- 
derung unserer Befunde auf diesen Vorgang noehmals zuriickgreifen 
miissen. 

4. Beteiligung der Blutzellen an der Bildung eines Granulation~wcdles 
zwischen dem Fibrinschor[ und dem Detritusre~t. Entstehung vo~ Fett- 

kgrnchenzellen aus den Blutzellen. 

Schon w~hrend der Plasmadurehrieselung des Atheroms und der dabei 
stattfindenden Fibringerinnung im Atherombrei kSnnen einige Vorg~nge 
beobaehtet werden, die a]s erste Zeiehen einer gewebliehen R.eaktion 
gedeutet werden miissen und die zu dem eigent]iehen Abheilungsvorgang 
~berleiten. Betrachtet  man die Grenzschieht zwischen dem noeh nieht 
weggesehwemmten, im Atheromrest liegen geb]iebenen Detritus und 
dem darauf gelagerten Fibrinsehorf, so f~llt nieht selten t in gewisser 
Zellreiehtum dieser Grenze auf (Abb. 2). Manehmal treten bier schon bei 
einer sehw~cheren VergrSBerung reiehliehe Sehaumzellen (FettkSrnehen- 
zel]en) zum Vorschein (Abb. 3), die in den Maschen des Fibrinnetzes 
eingesehIossen sind. Der Gegensagz zwischen dem tiefer liegenden, fast 
ze]lenlosen oder zumindest sehr zellarmen Atherombrei und der unmittel- 
bar unter dem Fibrinsehorf ]iegenden zellreichen Sehicht ist auffa]lend 
(Abb. 2). Die Regelm~fgigkeit, mit der diese Zellen zwisehen den aus- 
gefallenen ~ibrinnetzen gelagert sind, ihre girlandenartige Anordnung 
im Grenzgebie~ zum fast zellemlosen Atherombrei (Abb. 2 und 3) bei 
Fehlen dieser Zellen in dem iibrigen, n~her zur Lichtung gelagerten 
Gerinnsel, spreehen dafiir, dal3 diese Zellformen erst n~eh der Aus- 
fgllung des Fibrinnetzes hier aufg'etreten sind. 

Es wird nieht abgestritten, dab auch bei einer Durehrieselung der vorgebilcteten 
Sehaumzellenfelder mit Blutplasma i*hnliehe Gewebsbilder entstehen k6nnem Es 
ist somit bei der Beurteilung soleher Befunde eine gewisse Vorsieht geboten, ins- 
besondere wenn die fibrigen Zellformen, fiber die gleieh a.nsehlieBend beriehtet 
wird, nieht naehzuweisen sin& 

Wit ,tehmen an, daI~ as sieh bei den in :Prage stehenden Sehaum- 
zellen nieht um ortsstgndige Zellen der GefgBwandung, sondern um 
eingewanderte Elemente handelt, die aus dem Btuge 8tammen. Zu dieser 
Annahme, die in einem gewissen Widersprueh zu der gelgufigen 

4" 
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Tit  

A l h  
Abb.  2. Ausbi ldung eines Zellwalles du tch  Zellformen, die offenbar aus dem Blute  s t a m m e n ,  
zwischen dem T h r o m b u s  (Th)  und  tier darun te r l i egenden  zellenlosen a the romatSsen  

Nekrose  (.Ath). Gefrierschnit t .  I :Ifimatoxylin-Eosin. Vergr.  80real. 

T h  

A t h  
Abb.  3. Auf t r e t en  ~r g i r landenar t ig  angeordneten ,  wahrscheinl ich aus Blutzellen he rvor -  
gegangenen  Schaumzel len  (Sch) an tier Grenze zwischen dem T h r o m b u s  (Th,  im  Bild oben)  
und  der a t he roma t6sen  Nekrose (Ath, tmten) ;  reichlich Leukocy ten  Und K e r n t r i i m m e r  in 
der  wei teren  U m g e b u n g  des Thrombus .  CeUoidin-Paraffin, v a n  Gieson. Vergr.  80real. 
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Vorstellung fiber die Entstehung der Fettk6rnchenzellen in der Arterien- 
wand steht, mfissen wir uns entscheiden, weil die genannten Zellen an 
der Grenze des Fibrinschorfes zum Detritus nicht allein, sondern in 
Begleitung yon anderen, sicher aus dem Blute s tammenden Zellformen 
ersehsinen. Die nghere Betrachtung dieser Grenzschicht ergibt nttmlieh 
neben diesen mit  l%tt beladenen Zellen aueh reicblich Leukoeyten, die 
sich hier durch ihre unregelm~gigen, hgufig s tark ausgezogenen und 
gewundenen Kerne auszeiehnen. Es handelt sich bier um Leukocyten 
,,auf Wanderung",  die aus dem Blute in den Detritus eindringen und 
besonders reiehlieh in der Grenzsehicht zum Detritus zu sehen sind. 
Es treten bier zugleieh auch l~ingliehe, 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 Monoeyten hervorgegangen sind und ob diese Zellen hier 
zu Faserbildnern umgewandelt  werden. Diese Annahme erseheint uns 
auf  Grund der dargelegten Beobachtungen naheliegend. Hier sind abet  
weitere Untersuehungen notwendig. 

Die andere Vermutung, dal~ das Einwuchern der aufgez~hlten Zell- 
formen aus dem weit entlegenen Gewebe des Gesehwiirsbodens bzw. 
des Gesehwfirsrandes erfolgt, setzt eine Passage dieser Zellen dureh eine 
breite nekrotisehe Schicht voraus und zwar in einer, dem offenbar noeh 
anhaltenden, verst~irkten Saftstrom entffeffengesetzten Richtunff. Die in 
die atheromat6sen Zerfallsmassen eingedrungenen Zellen wtirden wahr- 
scheinlieh, soweit sie speieherungsfahig sind, sehon in der N~he der 
Grenze des Atheromrestes zum Gesehwfirsboden stark verfetten und 
bei ihrem weiteren Vordringen in die Tiefe der Nekrose dort unter- 
gehen. Das Einwandern aus dem fiberh~ingenden und etwas n~iher 
(seitlich) gelegenen gef~glosen Geschwfirsrande ist auch unwahrseheinlich 
und wtirde die gleiehmg6ige Ausbildung der in Frage stehenden demar- 
kierenden Zellsehicht nicht erkl~ren. - -  Fiir die Annahme, dab diese Zell- 
schieht vor allem oder ausschliel]lieh auf  Kosten der Blutzellen entsteht, 
spricht aueh die Tatsaehe, da6 die Atherommassen an sieh offenbar keine 
st~rkere akute Reizwirkung auf die ortsst~ndigen Zellen der Gef~6wand 
ausiiben, soiange das Atherom in seiner hyalinen Umhfillung ruhend liegt. 

Die dargelegten Beobaehtungen ergeben eine gewisse Best~tigung des stark 
umstrittenen Standpunktes yon  LEARY, der behauptet hat, dab die l%ttkSrnchen- 
zellen, die in den Atheromen vorgefunden werden, aus dem Blute in die GefgB- 
wand einwandern. LEAI~:~ glaubt annehmen zu kSnnen, dab diese Zellen aus den 
Organen stammen, die dem reticulo-endothelialelt System angehSren. Bei der 
ErhShung des Cholesterinspiegels im Blur wird der Cholesterinester zuerst im 
retiealo-endothelialen System gespeiehert; danach 15sen sich n~ch LEA~Y die 
mit Lipoiden beladenen Ze]len ab, gelaagen ins Bht  und di~ingen an bestimmten 
Stellen in die Arterienwand ein. 
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Wenn die ~viedergegebene Theorie yon LEA~Y in ihrer Original- 
fassung nicht mit  den zur Zeit bekannten Tatsachen in Einklang 
zu bringen ist, so erscheint es uns nach dcm dargelegten Befund un- 
bestreitbar,  daft die Pettk6rnchenzellen der Arterienwand auch aus den 
emigrierten .Blutzellen entstehen k6nnen. Vielleicht beruht auch die ~ei- 
gung zum atheromatSsen Zerfall eben darauf, dai~ es sich dabei um An- 
sammlungen yon gewebs, f remden" Zellformen handelt. 

Der dargelcgte Befund gleicht jenen Ver~nderungen kleiner Arterien, 
die man bei der Periarteriitis nodos~, bei maligner ~qephrosklerose sowle 
bei der chronischen Glomerulonephritis i vorfindet. Auch bei diesen 
Erkrankungen ist das Auftreten yon Fibrinniederschl~gen in der Arterien- 
wand mit  Aufschiei~en yon Pseudoxanthomzellen vergesellschaftet. 
Auch bier k5nnte es sich sowohl um ortsst~tndige Zellen der Gefil~wand, 
als auch um aus dem Blute s tammende histiocyt~re Zellformen handeln, 
die erst im histolytisch zerfallenen Bezirk zu FettkSrnchenzellen werden. 
Ob dabei der mit  der Fibrinausfi l lung verbundene Abbau des Plasmas 
auch zur Abtrennung dcr Proteinvehikel der Lipoide fiihrt und somit 
die Umwandlung der speicherungsf~thigen Zellen zu FettkSrnchenzellen 
begiinstigt, ist zu erw~gen, jedoch zur Zeit nicht m]t Sicherheit zu 
entscheiden. 

5. Endothelialisierung der Ge]5]3wunde und Formung einer neuen Intima. 

Es l~[lt sich nicht mit  Sicherheit feststel]en, ob die vorhin geschilderte 
Zellschicht, die an der Grenze des Fibrins zur atheromatSsen 1Nekrose 
auftritt ,  den Vorl~ufer eines festeren Granulationsgewebes darstellt, 
das in den etwas spi teren Stadien in der Grundfl~che und in den R~ndern 
des Geschwiirs zu sehen ist (s. S. 57). In  vielen F~llen ~olgen der Aus- 
bildung solcher provisorischen, zelligen Abgrenzung wahrscheinlich 
weitere Entleerungen der fibrigen, in der Tiefe des Atheroms geblie- 
benen nekrotischen 5{assen, wobei sowohl der Fibrinbelag als auch die 
aufgetretene zellige Grenzschicht fortgeschwemmt werden. 

I s t  der gesamte Atherombrei  yon dem Blutstrom weggetragen, so 
finden wir auf  der nun gereinigten Grundfliche des Gcschwfirs den 
bereits erw~hnten Fibrinbelag, der wie ein Schor/ die fibrige Gef~{~- 
wandung yon dem Blutstrom abdeckt. 

/qicht selten sieht m~n in diesem Stadium auf der sonst abgegl~tteten Ober- 
fi~iche dieser provisorischen Blutgewebsschranke Reste yon Blutpl~ttchen- 
agglutiaaten, die sich hfigelfSrmig in die Lichtung vorw~ilben und lteste kleinerer 
Abscheidungsthromben darstellen. 

Bei der n iheren Untersuchung des bald nach dem Tode entnommenen 
Materials sieht man auf der glatten Obcrfl~che des noch ziemlich 
frischen Fibrinschorfes das Auftreten yon Endothel, das mit  einem 

i ME:z~e, W.W.: Virchows Arch. 314, 1 (19r 
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einreihigen, kontinuierlichen Belag die Fibrinplatte iiberzieht (Abb. 4, 
oberes Bild). Offenbar vollzieht sich diese Endothelialisierung des ge- 
sohwiirigen Wanddefek~es sehr sehnell und finder schon auf einem sehr 

~h 

h h 
Abb. 4. Endothelialisierung der Gesehwfirsfltiehen. Oberes Bild: Auftreten eines jungen 
Endothels (/~') fiber der provisorisehen, a11s hyalinem Fibrin (F) bestehenden Blutgewebs- 
sehranke ira Boden eines atheromatSsen Geschwiirs. Sekt.*Nr..50/49. Gefriersehnitt. 
Htimatoxylin-Eosin. Vergr. etwa 400mal. Unteres Bild: Definitives Endothel (E) fiber einer 
neugebildeten Sehaumzellensehieht (Hch) im Grunde eines in Abheilung begriffenen Ge- 
sehwtirs, h Piyaline, zum Tell abrupt unterbrochene, verkalkte Faserbiindel der ursprfing- 
lichen Grundflt~ehe des atheromat6sen Gesehwfirs. Das Endothel ist frei yon Fett- 

ablag'erungen! Ge~riersehnitt. H~imatoxylin-Eosin. Vergr. etwa 400mM. 

friihen Stadium der Abheilung des Geschwtirs start. Man sieht n~mlich, 
dab die unmittelbar unter dem neu entst~ndenen Endothelbelag lie- 
genden Fibrinmassen noch nicht ganz homogenisiert sind, sic weisen 
eine deutliche k6rnige Beschaffenheit auf und dies l~i~t darauf schlieSen, 
da~ diese Ablagerungen erst vor kurzem entst~nden sind. Der Fibrin- 
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sehorf selbst ist zu diesem Zeitpunkt nooh sehr zellarm, und nur in 
seinen Spalten sieht man vereinzelte, hierher eingewanderte sternfSrmige 
Zellen. Die Organisation des ausgefallenen Fibrins ist offensiehtlieh 
noeh in ihren Anfgngen, wghrend die Oberflgche bereits einen fast yell- 
stgndigen zelligen {3berzug erlangt hat. Dutch die Endothelialisierung 
des entstandenen Oberfigchendefektes, die hgufig sehr bald eintritt, 
wird aueh die lokale Voraussetzung ffir das A uftreten der Thrombose 
tiber der besehi~digten Stelle der Intima behoben. ])as so auff~llige 
Ausbleiben yon thrombotisehen Auflagerungen fiber den gesehwiirig ver- 
gnderten Partien der Aorta ist wahrseheinlieh - -  wenigstens zum Teil - -  
auf diese rasch erfolgende Endothelialisierung der Gefgftwunde zurfiok- 
zuffihren. - -  Die Beobachtungen an arteriosklerotisehen Gesehwtiren 
lassen somit vermuten, daft das Aortenendothel eine aufterordentlieh 
starke ]?otenz zur Vermehrung und zur Abdeekung der Gefgftinnen- 
flgehe besitzt. Es scheint, dab seine ,,theliale", tiberdeekende Funktion 
des Endothels viel stgrker ausgeprggt ist, als z. B. die des Sehleimhaut- 
epithels. Infolgedessen erhalten geschwfirige I)efekte der Aorten- 
innenfliiche - -  wie dargelegt - -  einen vollstgndigen Belag sehon bevor 
der reparative Vorgang in der Tiefe des Gewebes abgesehlossen ist, 
woduroh die Ausheilung des Gesehwfirs wahrseheinlieh gef6rdert und 
beschleunigt wird. Diese Beobachtung verhilft uns zu einem besseren 
Versti~ndnis jener Vergnderungen kleiner Arterien und Venen, die mit 
sog. fibrinoiden subendothelialen Ausseheidungen einhergehen und bei 
den versehiedensten Erkrankungen, unter anderem bei der Periarteriitis 
nodosa, maligner Nephrosklerose, Endophlebitis hepatica obliterans und 
vielen anderen vorkommen und zu einer Einengung des Gefgftlumens 
ffihren kSnnen. R6ssL~ (1933) hat diesen Vorgang mit l~eeht als Ein- 
pressung und Niedersehlagsbildung yon Blutplasma gedeutet, die bei 
einer vorausgehenden Dekollation der Endothelverkit tung stattfinden. 
Gewil~ setzt das Eindringen veto Blutplasma in die Gefgftwand eine 
Lgsion des ursprfingliehen Endothels im Sinne einer Dekollation bzw. 
einer vollstgndigen Einbufte (eines Unterganges) voraus, wobei die ein- 
gedrungenen Eiweiftprodukte auch unter der Gefgftinnenflgehe, also naeh 
aul3en yon dem urslartingliehen Endothelbelag zur Gerinnung gebracht 
werden. Bei dem Endothelbelag, der im Bereieh soleher Lgsionen in 
den spgteren Abheilungsstadien auftritt ,  handelt es sieh aber - -  nach 
den vorhin dargelegten Befunden zu u r t e i l e n -  nioht mehr um das 
ursprfingliehe Endothel, sondern um die hier neu aufgetretenen, 
regeneratoriseh gewueherten Endothelzellen der ngehsten Umgebung, 
welehe die ls Stelle der Arterieninnenflgehe saint der hier aufge- 
tretenen Niedersehlagsbildung fiberdecken. 

Es erseheint uns aueh bereohtigt zu bezweifeln, daft bei den yon 
Gth~T~IE~ besehriebenen ,,Thromboiden" und bei den SI~o~lu~Dsohen 
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VenenknStchen eine ,,Vorbuekelung" des ursprtinglichen Endothels 
vorliegt. Es ist naheliegender anzunehmen, dab es sich auch dabei 
um einen neuen Endothelbelag handelt, der die beschi~digte Stelle der 
Gef/~l~innenwand abgedeckt hat.  

Sind die Voraussetzungen fiir eine weitere ZerstSrung der Arterien- 
wand im Bereich des Geschwtirs oder ffir eine Abscheidungsthrombose 
nicht mehr vorhanden, so wird das Fibrin, das im Gewebe des Geschwtirs- 
randes und des -bodens ausgefallen ist und die Unebenheiten des ge- 
schwiirigen Defektes hier und dort ausftilR, allmi~hlieh umgebaut.  Wir 
treffen dann hier die bereits frtiher yon uns dargelegten t~ilder inter- 
stitieller fibrinSser Entziindung. 

Ein weiteres histologisches Detail muB noch beriicksiehtig~ werden: in der 
unmittelbaren und etwas weiter entfernten Umgebung des Gesehwfirs triff~ man 
reiehlich mit Eisenpigment fiberladene Zellen, dig gleichzeitig auch Fettk6rnchen 
enthalten. Das Vorkommen dieser Zellen deutet ebenso wie die 5dematSse Auf- 
loekerung und die Fibrindurehtrgnkung der Gesehwfirsumgebung auf eine mehr 
oder weniger starke Durehrieselung des gesehwtirigen Wanddefektes mit Blur 
oder seinen ]3estandteilen. 

Der beschriebene Fibrinschorf fehlt nicht selten im Geschwtirs- 
boden vollstiindig. Es li~l]t sich dabei nicht immer entscheiden, ob der 
Fibrinschorf bereits sequestriert wurde, oder ob die Fibrinausfiillung 
im Geschwiirsboden tiberhaupt ausgeb]ieben ist. In  diesem Falle kann 
ein frisehes Geschwiir bei einer fltichtigen Betrachtung fast reaktionslos 
erscheinen; doch zeigt die n/ihere Untersuchung der Gesehwfirsfl/iche 
eine hier und dort beginnende Zellvermehrung, die besonders im 
Bereieh der sons~ zellarmen , ,Amputationssti impfe" der hyalinen Balken 
ins Auge f/*lR (Abb. 5). Ob es sich dabei ausschlie61ich um ortsst/indige 
Elemente der Gef/i6wandung handelt, erscheint zumindest fraglich, 
nachdem wir die Ausbildung einer ~hnlichen abgrenzenden Zellenschicht 
auoh durch die B]utzellen beschrieben haben. - -  Die Zellformen, die 
man hier vorfindet, sind zum Tell sehr polymorph, nicht selten mehr- 
kernig und weisen nur beginnende Fettspeicherung auf. Die hier im 
Rahmen eines regenerativen Vorganges stattfindende Zellvermehrung 
1/~$t sich kaum auf einen erhShten Lipoidgehalt des Blutes zuriick- 
ftihren. - -  

Aus den Zellen des erw/*hnten Granulationswalles entwickelt sich 
ein Bindegewebe, das die entstandene Wunde mehr oder weniger 
ausfiillt. Durch seine ]ockere Beschaffenheit und seine Faserarmut  hebt  
es sich yon dem urspriing]ichen, alten Gewebe der sklerotisch ver/~nderten 
In t ima  ab, so dal] auch naeh der Ausf/illung des Wunddefektes die ur- 
sprtinglichen Grenzen des Geschwiirs noch deutlich zu erkennen sind 
(Abb. 6). Wghrend es an einigen Ste]len, so z. B. in dem unterminierten 
Geschw/irsrande zu einer Faserneubildung komrnt, findet in den anderen 
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Partien desselben Granulationsgewebes eine Umwandlung der gewueher- 
ten Zellen zu FettkSrnehenzellen statt, die die Unebenheiten des Ge- 
sehwiirsbodens ausfiillen. Das neuentstehende Ersatzgewebe wird 
schon wiihrend seiner Ausrei]ung und Formung zu einer Intima im Sinne 
einer Arteriosklerose umgewandelt, indem ein grSGerer Teil der neuauf- 
getretenen Zellformen mit Lipoiden vol]gestopft wird, bevor diese Zellen 
ein stabiles, faserreiches Bindegewebe gebildet haben. Die normale 

Abb. 5. Zel lwucherungen im Bereich yon  , ,Amputa t ionss t i impfen"  der du tch  das A t h e r o m  
uu te rb roehenen  hs~alJnen Balken tier urspri ingliehen,  ar ter iosklerot iseh  ve r~nder t en  
:[ntima. Aus dem I t a n d e  eines a t h e r o m a t 6 s e n  Geschwiira der  Aor ta .  Ges 

] :I~matoxylin-Eosin.  Vergm. e twa  400real. 

Ausreifung des Granulationsgewebes ist hier offensiehtlieh durch diese 
Fettspeieherung gestSrt. Man gewinnt den Eindruek, daG dutch den 
Lipoidreiehtum des Blutes die normale Entwicklung und Ausreifung 
des Bindegewebes im Gesehwiirsgrunde in eine falsehe Bahn geleitet 
wird. Somit werden sehon in den Friihstadien der Gesehwiirsausheilung 
die Voraussetzungen fiir weitere destruktive Vorg~nge gesehaffen. 

Die sekund~r aufgetretenen, also erst im Verlauf der Abheilung des 
Gesehwiirs entstandenen Felder yon Pseudoxanthomzellen werden yon 
dem Blutstrom zun~ehst nur dureh einen Endothelstreifen abgetrennt. 
Es ist reeht bemerkenswert, daG d~s Endothel die oHenbar starke Neigung 
der iibrigen neuentstandenen Bindegewebszellen zur Fettspeicherung nicht 
teilt. I)er Endothelbelag besteht bier aus protop]asmaarmen, im Quer- 
schnitt schmalen Zellen, weist keine erkennbaren Fettablagerungen auf 
und setzt sieh im mikroskopisehen Prgparat sehr deut]ieh yon seiner mit 
Lipoidsubstanzen stark iiberladenen Unterlage ab (s. Abb. 4, unteres Bild). 
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In dan anderen Partien des abheilenden Geschwiirs kann man zu 
gleieher Zeit Ansgtze zur Bildung eines festeren intimMen Bindegewebes 
erkennen. Unter dem Endothelbelag erseheinen hier junge fibroblasten- 
~hnliehe Zellen, die sieh sehr~g in die Tiefe fortsetzen und nfit den 
anderen Zellen des Granulationsgewebes ein Netzwerk bilden (Abb. 7). 
tdber die Herkunft  dieser Zellen lggt sieh vorl~ufig niehts Genaueres 
sageR. Es ist abet anzunehmen, dag diese Zellen jener ,,Cambialsehieht" 

U< 

~(bb. 7. F o r m u n g  neuer  I u t i m a  im Rande  des Geschwtirs (Detail  aus der Abb. 6). O b e n  
liuks i iberh~ngender  Tell des urspri lngl ichen sklerotischen In t imagewebes .  C Capillaren. 
Sch  Schaumzellen. F yon  tier neugebi lde ten  Grenzsehicht  in die Tiefe des 6dematSsen  
Gewebes vordr ingende  fibrobla,sten~ihnliche Zellformen. Gefrierschnlt t .  t t~matoxy l in -Eos in .  

Vergr.  320real. 

entspringen, die in der Arterienwand zwisehen dem Endothel und der 
inneren elastisehen Lamelle dutch S6ELK~JNOW (I929, 1936) n~her be- 
sehrieben und als , ,Gefggmesenehym" bezeiehnet wurde. Naeh Unter- 
suchungen yon S6ELKC~OW stellt das eigentliehe Endothel  der Arterien, 
einschlieBlieh der Aorta, einen kontinuierliehen Belag dar und besteht 
aus Zellen, die einen hohen Differenzierungsgrad aufweisen. Das 
Endothel stellt ein Derivat der tiefer liegenden ,,inneren Sehieht" der 
Intima dar, die eine nur wenig differenzierte syneytiale Struktur auf- 
weist und als eine germinative Sehieht zu betraehten ist. Dutch Aus- 
reffung yon Zellen dieser Gewebssehieht entstehen im Zuge einer physio- 
logischen Regeneration (die mit der l~egeneration des Plattenepithels 
zu vergleiehen w~re - -  M.) ausgereifte Endothelzellen; naeh auBen 
zu wird yon dieser ,,inneren Sehieht" die ,,~ugere Intimasehieht" ge- 
bfldet, die aus den quer zur L~ngsaehse der Aorta gelagerten, der 
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elastisehen Membran auf]iegenden ,,lJbergangsformen" zusammengesetzt 
wird. Diese Zellen sind als Myoblasten zu betraehten; sie haben zur 
Bildung elastischer Strukturen eine enge Beziehung. - -  Zum Sehlug 
seiner Untersuehung bemerkt SS~LKVNOW (1937), dab ,,in der Entstehung 
yon Capillaren im Thrombus und bei dem naehfolgenden Umbau der 
Capillaren in Arterienhauptbahnen (hier sind die Rekanalisationsvor- 
g/~nge nach experimenteller Unterbindung der Bauchaorta gemeint - -  
M.) die Elemente der erw~hnten Sehicht nieht teilnahmslos bleiben." 

Bei den vorhin besehriebenen Endothelzellen, die in der Grundfl/iehe 
der arteriosklerotischen Gesehwiire auftreten, handelt es sieh offenbar 
um Abk6mmlinge dieser germinativen mesenehym~len, subendothelialen 
Sehicht, die einerseits definitive Endothelzellen, andererseits, naeh auften 
zu, die /ibrigen Intimazellen zu bilden verm6gen. 

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

Das ]ockere Granu]ationsgewebe, das den Gesehwiirswinkel wihrend 
der Abheilung des Geschwiirs ausfiillt, f~tllt nicht selten dutch seinen 
ausgesprochenen Capillarreiehtum auf (Abb. 6 und 7). Man sieht hicr 
h~ufig diinnwandige, zuweilen sinusartig erweiterte Capillaren, die sieh 
stellenweise unmittelbar unter dem Endothel der Aorta dahinschlingeln. 
Dieser Reichtum an jungen Gefi~gen ist um so mehr auffallend, 
als die nmgebenden Anteile der alten Intima und die im Geschwfirs- 
boden liegende Media sehr capillararm erscheinen kSnnen oder iiberhaupt 
keine Gefggtbildungen erkennen lassen. Der Kontrast  zwischen den 
faserreichen, gef~Ll]losen Anteilen der ursprfinglichen Intimaplatte und 
dem neugebildeten lockeren und belier verf i rbten Gewebe ist dann 
besonders groB, wenn man in dem letzteren weite, yon Endothel aus- 
gekleidete Blutr iume vorfindet (Abb. 8). 

Es ergibt sich nun die Frage, woher diese Capillaren ihren Ursprung 
nehmen. Wie dargelegt wurde, erreichen sie ihre st/irkste Entwicklung 
in der N/ihe der liehtungsnahen Schicht des im Geschwiir auftretenden 
lockeren Bindegewebes und sind nicht selten im Gefolge einer noeh 
nieht abgeklungenen l~esort)tion and Orggnisation des thrombotischen 
Materials zu beobachten. Dies legt den Gedanken nahe, dal] es sich 
bei den im Gesehwfir vorkommenden sinusartigen Blutr iumen und 
Capillarnetzen, wenigstens zum Tell, um Gefi~gbildungen handelt, die 
yon der Lichtung der Aorta aus, also yore Aortenendothel gebildet 
werden. Dies wird dureh das Vorfinden yon Abgangsstellen dieser 
Capillaren an der Innenfliehe des abheilenden Geschwiirs in den 
Seriensehnitten best/~tigt (s. Abb. 9). 

Das Aortenendothel versenkt sich offenbar wahrend  der Zusammen- 
ziehung und AuflSsung des geronnenen thrombotischen Materials in die 
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Abb.  8. Sinusoide Blutgefhl3r~ume (S) in e inem Geschwfirswinkel.  T h  T h r o m b u s r e s t .  
R Uberhangencler  R a n d  des Geschwt~r.~. ]~I Media. Gefrierschnit t .  Hhmatoxy l in -Eos in .  

LupenvergrSBerung .  Sekt .-Nr.  22/50. 

K Abg 
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Abb.  9. Abgang  (Abg) einer sinnsoiden Capfllare (S) Yon der L ieh t lmg  der Aor ta  (A) 
(dm'ch U n t e r s u c h u n g  yon  Serien festgestel l tL K K l u m p e n  abgesehi l ier ter  Endothelzel len 
a m  E ingang  z~tr C~pillare. Aus der Grundfl~che eines in Abhei lung begriffencn arterio-  

sklerolAsehen Geschwiirs. Sekt . -Nr .  89]49. Cel!oidin-Paraffln. 2~zan. Vergr .  260real  
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Spalten des letzteren und gelangt auf diese Weise in das junge Binde- 
gewebe, das an demselben Orte zu gleieher Zeit in Entstehung begriffen 
ist. gerade im ~Bereich des unterminierten und dureh einen Thrombus 
zum Tell ausgefiillten Gesshwtirsrandes lgBt sich die Entstehung yon 
kleinen Capillaren in den Thrombusresten verfolgen. Man sieht bier 
inmitten des hyalinisierten Fibrins Bildung von Endothelr/Shrchen, die 
zum Teil noeh durch wurstf6rmige Thrombusreste ausgefiillt sin& 
Dicht daneben liegen kleine Gefgl3e mit bereits angedeuteter Aceessoria, 
die ]edooh nur in Form eines hyalinen Ringes zu Tage tritt .  Etwas 
welter yon dem eigentlichen Aufrgumungsfeld entfernt und im 1~ereich 
des ausgereif~en faserigen Bindegewebes st61~t man auf vide, offenbar 
verdgmmernde Capillaren mit engen, spaltf6rmigen Lichtungen, die 
dureh breite ginge eines hyalinisierten l~indegewebes umgeben werden. 

~Bei den im Bereich arteriosklerotischer Oeschwiire auftretenden 
Capillaren handelt es sich somit um Produkte pathologischer Regenera- 
tion des Aortenendothels, die fiir ~ine bestimmte Zeit auftreten, um 
nach vollende~er Aufr/iumung dem festeren, faserreiehen Bindegewebe 
Platz zu machen. 

Ob in diesen wghrend der Abheilung der Gesehwiire auftretenden 
Capillaren ein regelrechter Kreislauf aufreehterhalten wird, lgBt sich 
nicht mit Sicherheit sagen. Jedenfalls erscheinen sie in vielen lV/*llen 
prall mit Erythroeyten gefiillt und tragen offenbar zur Aufrgumung 
des thrombotischen Materials und der Atheromreste sowie zum Auf- 
bau eines neuen Intimagewebes bei. Es ist anzunehmen, daft der 
unterminierte, flottierende Geschw~rsrand als Blasebalg wirken kann, 
indem er wghrend der Pulswelle an die Grundflgehe des Gesehwiirs 
angedriiokt wird und wghrend der diastolisehen Entlastung der Arterie 
wieder in die Ausgangsstellung kommt. Bei dieser Lagevergnderung 
des unterminierten Randes kann eine rhythmisehe ~iillung und Ent- 
leerung der im Winkel des Geschwiirs gelagerten Capillaren stattfinden. 
Ftir die rhythmisehen Bewegungen des Gesehwtirsrandes sprechen ein- 
deutig einige ]3esonderheiten seiner Innenflgche: entsprechend den vor- 
stehenden Unebenheiten der letzteren findet man in der Grundflgehe 
des Geschwiirs gleiehgrol3e Einsenkungen. Beide Flgehen passen somit 
zueinander ,,wie der Schl~isselbart zu dem SehloB". 

Nicht selten scheinen diese Capillaren ein gegeniiber der Norm ver- 
mehrtes DurchlgssigkeitsvermSgen zu haben, was sieh im Auftreten yon 
feinen Fibrinnetzen in ihrer ngehsten Umgebung kundtut.  In einem Fall 
konnten wit eine Ausbildung regelrechter Fibrinringe unmittelbar unter 
ihrer endothelialen Auskleidung feststeilen, die den bekannten Gewebs- 
bildern der ,,fibrinoiden" Nekrose kleiner Arterien entspreehen. Diese 
perivasalen Fibringerinnungen deuten darauf hin, dab aueh die ent- 
standenen Capillaren, ebenso wie die neue Blutgewebssehranke im 
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Boden des Gesehwiirs nicht gleieh die nStige Reife und Festigkeit 
erreichen und yon dem Blutstrom bzw. yon dem Plasmastrom erneut 
durehbrochen werden kSnnen. 

Es erseheint yon Bedeutnng, dab wghrend des gesamten Ab- 
heilungsvorganges arteriosklerotiseher Gesehwtire das Aortenendothel 
]ceine nennenswerte Fettspeicherung au]weist. Sogar in einer sehr fett- 
reichen Umgebung bleiben die Endothelzellen frei yon Fettk5rnchen, 
wi~hrend die anderen mesenehymalen Zellformen der unmittelbaren Um- 
gebung mit Lipoiden stark fiberladen werden. Aueh w~hrend der Bildung 
neuer Capillaren in den Fibrinablagerungen finder keine Fettspeicherung 
durch Endothelien start. In dieser Beziehung verh~lt sich das Aorten- 
endothel wie die iibrigen gewShnliehen Endothelien, und gleicht unter 
anderem den Lungenendothelien ( S E ~ A ~ ) .  

7. Das Gewebsbild abgeschlossener Geschwi~rsabheilung. 
Die bereits stattgefundene, abgeschlossene Abheilung erkennt man 

im mikroskopischen PrSparat am leichtesten am Geschwiirsrande. Man 
sieht hier einen bogenfSrmig vom Geschwiirsboden auf die Innenfl~che 
des Gesehwiirsrandes iibergreifenden Streifen eines faserreichen Binde- 
gewebes, das manehmal noch einen Atheromrest abdeckt. Das neu- 
gebildete Bindegewebe vereinigt sich mit den ,,Amputationsstiimpfen" 
hyaliner Faserbiindel des h~ufig noeh fiberh~ngenden Gesehwiirsrandes, 
der naeh vollendeter Abheilung abgerundete Konturen aufweist (Abb. 10, 
oberes Bild). In einigen F~llen kann der beschriebene bogenfSrmig ver~ 
laufende Streifen des neuen Gewebes unter Bildung einer entsprechend 
gelagerten, ebenfMls bogenartigen Kalkspange petrifiziert werden. Wenn 
das gesamte Atherom entleert worden war, finder man im Geschwfirs- 
winkel nur einen Streifen eines faserigen Bindegewebes, das dutch seine 
geringere Dichte und dadurch bedingte hellere Verfi~rbung - -  im 
Vergleich zu dem anliegenden ~lteren, ursprfinglichen, hyalinisierten 
Bindegewebe - -  sein jfingeres Alter verr~t. GewShnlich ist dieses Ge- 
webe in den friiheren Stadien der Abheilung auch sehws mit F e t t  
impr~gniert und f~llt dadurch sehon in einem Fettpr~parat  sofort auf, 
zumal die Abgrenzung gegen das ursprfingliche Gewebc des arterio- 
sklerotischen Polsters gewShnlich ziemlich seharf bleibt. Die Elastiea- 
f~rbungen ergeben, dub dieses junge Bindegewebe bedeutend i~rmer an 
elastisehen Fasern sein kann als das alte Gewebe des Polsters. Der 
Elastieareichtum scheint somit nicht nur mit der funktionellen Bean- 
spruchung, sondern aueh mit dem Alter des neuaufgetretenen Gewebes in 
Beziehung zu stehen. - -  In  anderen abgeheilten Geschwiirsbildungen 
werden der Winkel (l~and) und die Grundfl~ehe des Gesehwiirs durch 
Felder yon Pseudoxanthomzellen iiberlagert. Aueh in einem solchen 
Falle lassen sich die Konturen (Umrisse) des ehemMigen Wanddefektes 
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an den Stiimpfen der verkalkten hyalinen Balken erkennen, die in 
ihrem Verlauf durch das bier friiher gelagerte Atherom unterbroehen 

o 

Abb.  10. Oben:  ~bgeschlossene Abhei lung eines a the romatSsen  Geschwiirs m i t  Bi ldung eines 
bogenfSt 'migen yon  der Grundfl~che des Gesehwiirs auf  den  un te rmin ie r t en  R a n d  hiniiber- 
greifenden Streifens eines hyMinisierten Bindegewebes,  das ein noeh kleines R e s t a t h e r o m  
abdeckt .  Celloidin-Paraffin. Azan.  LupenvergrSl~erung.  Sekt .-Nr.  172/49. - -  Un ten :  
abgehei l ter  R ~ d  eines ursprihlglich in der  Per ipher ie  eines ar ter iosklerot isehen I n t i m a -  
bcetes en t s t andenen  Gesehwtirs. Abrup t e  U n t e r b r e e h u n g  yon  hyal i~en BMken a m  R a n d e  

des In t imabee te s .  Gefr iersehnit t .  0ree in .  LupenvergrSl3eruag.  Sekt . -Nr.  27/49. 

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

Etwas sehwieriger ist die friiher stattgefundene Abheilung dann zu 
erkennen, wenn das Gesehwiir ursloriinglieh nieht in der Mitre des Polsters 
sondern in seiner Peripherie gelagert war. Dies k o m m t  dann vor, wenn 

~ ' i r c h o w s  A r c h l y .  B d .  319 .  5 
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das Atherom seitlich in die Arterienlichtung durehbricht oder wenn die 
Gesehw~irsbildung yon der Gef~Blichtung aus erfotgt (s. S. 46, 3. Ab- 
schnitt). Den steil ~bfallenden Rand sieht man dann nieht in der Mitte 
des Intimabeetes, sondern an seiner ~uBeren Begrenzung. Sehon die 
makroskopisehe Erkennung soleher abgeheilten Geschwiirsbildungen 
ist nicM leioht und kann iibersehen werden, wenn die/s Begrenzung 
des Polsters nieht geniigend beaehtet wird. ])ie meisten arterio- 
sklerotisehen Intimabeete haben abgerundete R~nder. Aueh beim 
ZusammenflieBen dieht gelagerter Polster zu einem grSBeren Plateau 
sind die R~nder der Intimabeete bogenfSrmig nach au/3en ausyebuchtet. 
Finder man dagegen ein arteriosklerotisehes ]?olster mit ausgefransten, 
mitunter sehr steilen Rs d.h. mit nach innen gerichteten Ein- 
buehtungen, so ist an ein bier friiher gelagertes and jetzt bereits 
abgeheiltes Gesehwiir zu denken, zumM da diese bogenfSrmigen Rand- 
defekte nieht selten wie ausgestanzt aussehen und einen steilen Rand 
aufweisen. Es eriibrigt sieh, zu betonen, dab solehe steilen R~nder 
nur welt yon den Arterienabggngen a's Ze!chen einer vorausgegaugenen 
Gesehwiirsabheilung betrachtet werden kSnnen. Die mikroskopisehe 
Untersuehung soleher steil abfallender Rgnder best~tigt nieht selten 
den Verdaeht: man finder hier abrupt unterbroehene hyaline Balken 
(Abb. 10, unteres ]~ild), die dutch ein lockeres offenbar jiingeres 
Bindegewebe zusammengehMten werden. 

Eine weir fortgesehrittene bzw. eine abgesehlossene tteilung eines 
arteriosMerotisehen Geschwiirs erkennt man somit makroskopisch 
an den zentrM oder peripher gelagerten, mehr oder weniger in die 
Tiefe greifenden Einsenkungen arteriosklerotiseher Intimabeete, die 
im Gegensatz zu den frisehen Geschwiiren einen glatten, gl~nzenden 
Boden und abgerundete, bier and dort noch etwas unterminierte R~nder 
aufweisen. Die Anpassung des in Abheilung begriffenen Defektes an 
den Blutstrom erwirkt ein ,,stromlinienartiges" Relief der an Stelle des 
Gesehwiirs entstehenden Intimafl~tehe mit teilweiser, mehr oder weniger 
weitgehender Abrundung seharfer Kanten und Eeken. Es liiBt sich 
dabei feststellen, dab der herznahe kraniale Rand des Geschwiirs eine 
liingere Zeit in Form einer deutlieh vorstehenden Kante erhalten bleibt, 
wogegen die distale Begrenzung des Gesehwiirs sich allm~hlieh emporhebt, 
um in die anliegende, sMerotiseh verdiekte Intima iiberzugehen. Wit 
linden somit bier der Struktur des Magengesehwiirs /ihnliehe Ver- 
hiiltnisse. 

Bei einer weir fortgesehrittenen Arteriosklerose der Aorta, insbesondere 
ihres Bauehteils, finder man gewShnlich frische nnd abheilende Ge- 
sehwfire in einem engen Nebeneinander. Die Reste/s Intimabeete 
sind dabei oft nut in Form yon vorstehenden weiglichen Inseln zu 
erkennen, w~hrend die iibrige Innenfl~ehe als eine Art ,,granulierende" 
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Wundfl/~ehe mit darin aufschiel~enden neuen, ,,sekund/~ren" Atheromen 
zu betraehten ist. Es erseheint uns bereehtigt zu vermuten, dal~ die 
rauhe Innenfl~ehe der Aorta, wie sie in den sp/~teren Stadien der Arterio- 
sklerose zum Vorsehein kommt, im wesentliehen das Endresultat  yon 
Abheilung und Vernarbung der hier ursprfinglieh aufgetretenen ge- 
sehwiirigen Atherome darstellt. 

Obwohl die vorhin dargelegten Befunde vor allem an der Aorta 
gewonnen wurden, mug ausdriicklieh darauf hingewiesen werden, dab 
aueh in den kleineren Arterien, vor allem in den Herzsehlagadern und 
in den Arterien der unteren Extremit/~ten, dem Aufbrueh eines Atheroms 
Abheilungsvorg~nge der besehriebenen Art folgen. Gerade dieser 
Neigung arteriosklerotischer Gesehwtire zur Abheilung" ist es wohl zu 
verdanken, dal~ aueh bei einer uleer6sen Coronarsklerose eine ver- 
sehliegende Thrombose mit ihren Folgen sehr h~ufig ausbleibt. Einer 
raseh auftretenden Endothelialisierung der Int imawunde kommt 
dabei in der Verhfi~ung der intravasalen Blutgerinnung eine besondere 
Bedeutung zu. 

8. Schlu[2bemerkungen. 
Auf Grund der vorhin dargelegten ]3eobaehtungen k6nnen wir die 

Behauptung aufstellen, dai3 die atheromat6sen Gesehwiire hgufig ab- 
heilen und dag die reparativen Vorggnge besehriebener Art einen un- 
trennbaren Tell des arteriosk!erotisehen Vorgal~ges selbst darstellen. 

Das Fortsehreiten der Arteriosklerose fiihrt also nieht immer zu 
einer endgiiltigen Einengung der Arterienliehtung, aueh dann nieht, 
wenn das Volumen des Atheroms mit der Zeit allmghlieh zunimmt. 
Wenn naeh erfolgter Entleerung des Atheroms sieh keine obturierende 
Thrombose ansehlieBt, so wird das Lumen der Arterie naeh Ablanf 
reparativer Vorggnge im Bereich des Gesehwtirs wieder etwas welter 
und die Versorgung der Peripherie kSnnte eine Ver/~nderung zugunsten 
der letzteren erfahren, wenn nieht dureh die Cholesterinkrystallembolie, 
die bei der Entleerung des Atheroms unvermeidlieh ist, kleinere Arterien- 
/~ste der Peripherie versehlossen worden waren. 

Wie die t~gliche Erfahrung am Sektionstiseh lehrt, folgen den 
arteriosklerotisehen Gesehwiirsbildungen nnr selten massive Thromben- 
bildungen. APITz hat diese Diskrepanz zwisehen der Sehwere der 
Wandseh~digung der Arterien und der Geringftigigkeit der dabei statt- 
findenden Thrombenbildung zu erkl/iren versueht, indem er annahm, 
dal3 die Thrombokinase, die im Zerfallsherd reiehlieh vorhanden sein 
miiBte, mit dem Saftstrom in die Tiefe der GefS~Bwandung eingepregt 
wird und erst dort zu einer Fibringerinnung fiihrt. Dies entsprieht 
dem morphologisehen Befund, kann aber allein nieh~ die Tatsaehe 
erkli~ren, dab in einigen Fiillen die Ausbildung der , ,Fibrinplatte" tiber 

5* 
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einem arteriosklerotischen Polster oder fiber einem Geschwfir von einem 
stark entwickelten Plgttchenthrombus gefolgt wird und in anderen 
F~llen nicht. Dies wfirde ebenfalls im Sinne APITZ' dadurch zu erklgren 
sein, dab die Entstehung yon Pl~ttchenthromben, also yon den sog. 
Abscheidungsthromben neben 5rtlichen ]~edingungen (Fibrinplatte) 
auch allgemeine Dyskrasie, vielleicht eine besondere Beschaffenheit des 
Blutes oder einen Infekt  des geschwfirigen Defektes voraussetzt. 

Bleibt die folgenschwere Thrombose fiber dem Geschwfir aus, so 
kommt es nach Ausheilung des Geschwfirsbodens und der Geschwiirs- 
r~nder zu einer gewissen Restitution, zumindest in bezug auf die Weite 
des Arterienlumens. Dies kSnnte in den iliacalen Arterien, in den Ar- 
terien der unteren Extremit~ten, vor allem aber in den Coronararterien 
des tterzens und in den Arterien der Hirnbasis yon Bedeutung sein. 

Die reparativen Vorgi~nge im Bereich eines entleerten Atheroms 
stellen somit eine teilweise Ausheilung der Arteriosklerose an einer 
umsehriebenen Stelle der Arterienwand dar. Diese Aushei]ung vollzieht 
sich unter dem st~ndigen mechanisehen EinfluG des :Blutsgromes, der 
wohl weitgehend das kfinftige Relief des in Abheilung begriffenen 
Defektes der Gefi~ftinnenfl~che bestimmt. Die Formung der neuen 
Intima, die zun~chst aus einem jungen, loekeren Zell- und Fasergeffige 
besteht, erfolgt analog der Bildung eines neuen Flultbettes und unter- 
liegt den hydrodynamisehen Gesetzen, die zu einer weitgehenden, in 
jedem konkreten Fall bestmSglichen Harmonic zwisehen dem Blut- 
strom und der Gef~Gwandung fiihren. Sehon nach der Absehwemmung 
der atheromatSs zerfa]lenen Massen wird die Grundfliiehe des Ge- 
sehwfirs allm~hlich ausgegl~ttet: die dem Blutstrom weniger aus- 
gesetzten Einsenkungen werden zun/~chst durch geronnenes Fibrin aus- 
geffillt oder, falls keine Fibrinniederschlagsbildung entstanden ist, dureh 
Wucherung eines zungehst sehr loekeren, vorhin  ausffihrlich beschrie- 
benen Gewebes eingenommen. Die unter einem st~rkeren Druek 
stehenden Teile des Geschwiirs werden sti~rker mit Blutplasma oder 
seinen Bestandteilen durchrieselt und bekommen mehr an P~ohstoffen, 
erkennbar an Fibrinausf~llungen im Gewebe. Dies fiihrt zu einer festeren 
Abdeckung des entstandenen Defektes durch faserreiches Bindegewebe. 

Wi~hrend in einigen Partien die Bindegewebswucherung fiberwiegt, 
bilden sich in den anderen Teilen des gesehwfirigen Defektes Felder 
yon FettkSrnchenzellen, die sehon bald Zerfa]lserscheinungen auf- 
weisen kSnnen. So vo]]zieht sieh allm~h]ieh ein Umbau der arterio- 
sklerotiseh befallenen Arterienstrecke: den ,,progressiven" Vorgs 
der Arteriosklerose d .h .  der Bindegewebsneubildung und der Fett-  
speicherung folgt eine destruktive Phase, die wiederum durch reparative 
Vorgi~nge abgelSst wird. 

Mit der Abheilung des arteriosklerotischen Geschwfirs ist der Umbau 
der Gefggwand nieht abgeschlossen: schon w~hrend der Abheilung 
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schiel]en, wie vorhin dargelegt wurde, neue Generationen von Fett- 
kSrnehenzellen empor und bilden im Bereich des entstandenen Wand- 
defektes neue Felder. Die Abgrenzung dieser 1%ttdepots gegeniiber 
dem Blutstrom ist hgufig sehr mangelhaft und nach dem erfolgten 
atheromatSsen Zerfall k6nnen diese erneut entstandenen, sekundgren 
Atherome wieder in den Blutstrom einbrechen nnd wiederum ausheilen. 
Ebenso wie in dem tibrigen Verlauf der Arteriosklerose offenbart sieh 
auch bei diesem Auf- und Abbau die Zweiseitigkeit der Arterio- 
sklerose: Bindegewebsneubildung und Vernarbung einerseits, Fett- 
speichernng mit darauffolgendem atheromat5sen Zerfall andererseits. 
Beide Vorggnge scheinen parallel zueinander zu verlaufen und stehen 
nicht unbedingt in einem kausalen Verhgltnis. Es lgl~t sich aueh bei 
der Abheilung des Gesehwfirs keine sichere ursgchliche Beziehung der 
Zellwueherung zur Lipoidspeioherung nachweisen. Der reparative 
Prozel] wird zwar dureh eine voraufgehende Atheromatose und Auf- 
bruch des Atheroms in Gang gebraeht ; die rege Neubildung eines jungen 
Bindegewebes erfolgt abet erst nach Absehwemmung des athero- 
matSsen Zerfallmaterials! Die Beobaehtungen bei der Abheilung der 
arteriosklerotisehen Gesohwiirsbildungen vermitteln eher den Eindruek, 
dab die Zellvermehrung im Boden des Geschwtirs der Fettspeicherung 
(dutch diese Zellen) vorausgeht, nnd dal] gerade im Bereioh massiver 
Fettablagerungen mit Ausbildung yon XanthomzelKeldern keine 
nennenswerte Faserbildung zu verzeichnen ist. Gerade diese Partien 
der Geschwiirsrgnder und des Geschwfirsbodens neigen zur Bildung 
sekundgrer Atherome. Warum in den einen Partien des Geschwiirs 
vor allem FettkSrnchenzellen, in den anderen fiberwiegend das faser- 
reiche Gewebe gebildet wird, lgBt sich zur Zeit nicht ngher aufklgren.' 
Es steht jedenfalls lest, dab die Endothelien an der Fettspeioherung 
nicht teilnehmen. Wie dargelegt wurde, entbehren sie jeglicher Fett- 
kSrnohen, sogar dort, we der Endothelbelag unmittelbar eincm Fett- 
depot aufsitzt. Somit seheint das Aortenendothel nicht speieherungs- 
f/ihig, ist jedenfalls nicht imstande, grSgere Fettmengen aufzunehmen 
und sich in FettkSrnchenzellen umzuwandeln. Darin mug man eine 
gewisse Differenziernng der Gef/il]wand erblicken. Da eine Differen- 
zierung in versehiedene Zellarten auch in dem subendothelialen Gewebe 
vorliegt, ist zu erwggen, ob deft nieht unter versehiedenen patho- 
logisehen Bedingungen manchmal iiberwiegend ausgesprochene Faser- 
bildner, ein anderes Mal wieder Zellen mit st/irker ausgeprggter 
Speieherungsfghigkeit auftreten kSnnen. Angesichts einer gewissen 
r/iumlichen Trennnng der Fettspeicherung und Faserbildung erseheint 
uns eine solche Annahme naheliegend. ])as Uberwiegen yon histiocyten- 
artigen Formen wfirde einer konstitutionell bedingten Neigung zur 
Atheromatie, das Uberwiegen der fibroblastenghnliehen Zellformen 
zu einer fibrSsen Form der Arteriosklerose ffihren. 
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Zusammen]assung. 
Die mikroskopische Untersuchung atheromat~ser Geschwfire ergibt 

h~ufig Abheilungsvorg~nge an ihrer Grundfl~che und an ihren R~ndern. 
Auf Grund einer systematischen Untersuchung yon atheromatSsen Ge- 
schwfiren der Aorta werden einzelne Stadien dieses Vorganges bis zur 
vollst~ndigen Abheilung des geschwfirigen Intimadefektes n~her be- 
schrieben. Unter Abheilung wird dabei die Endothelia!isierung des 
Geschwfirs mit darauffolgender Formung neuer Intima fiber der auf- 
getretenen Wundfl~che verstanden. Eine vo]lst~ndige Abdeckung des 
geschwfirigen Defektes durch ein ausgereiRes Bindegewebe finder auch 
bei einer teilweisen Entleerung der nekrotischen Massen statt, die in 
Form eines , ,Restatheroms" im Geschwiirswinkel liegen bleiben kSnnen. 

Die reaktive Auseinandersetzung zwischen dem Blutstrom und der 
Gefgl~w~nd beginnt mit einer Insudation der fibrinogenreichen Blur- 
flfissigkeit (Blutplasmaphorese) in d i e  oberflgchliche, lichtungsnahe 
Schicht des Atheroms. Die eingedrungenen Plasmaeiweil~e gerinnen in 
den nekrotischen Massen des Ateroms und gelangen bei ihrem weiteren 
Vordringen in die ,,aufgeweichte", zum Teil bereits kalklos gewordene 
Umgebung 1 des Geschwfirs. Nach Absehwemmung des Detritus mit 
dem Blutstrom, die unter anderem mit einer Cholesterinkrystallembolie 
verbunden ist, erlangt der entstandene Defekt der sklerotisch vergn- 
derten Int ima eine provisorische, aus einem hyalinen Fibrinschorf 
bestehende Blutgewebsschranke, die schon auf sehr frfihen 8tadien der 
Geschwiirsabheilung mit Endothel  ~iberdeckt wird. Das so auffgllige 
Ausbleiben yon thrombotischen Auflagerungen fiber den glteren 

'Geschwfirsflgchen finder zum Tell seine Erklgrung in der erwghnten, 
bald eintretenden Endothelia!isierung arteriosklerotischer Geschwiire. 
Das in die Grundflgche des Geschwfirs und in die l~gnder eingedrungene 
und dort ausgefallene Fibrin wird mit und ohne sichtbare Zellbeteiligung 
abgebaut.  Wir treffen hier Gewebsbilder der bereits frfiher yon uns 
gesehilderten interstitiellen fibrinSsen Entziindung vor. Dutch die Reiz- 
wirkung des ausgefallenen Fibrins wird die Neubfldung yon faserigem 
Bindegewebe und Blutgef~Ben im Bereich des Gesehwfirs gefSrdert. 

Die zellige Reaktion im Bereich des entstandenen Defektes der 
Int ima beginnt schon w~hrend der Fibrininfiltration und tr i t t  an der 
Grenze zwischen dem entstandenen Fibrinschorf und den nekrotischen 
Atberommassen zum Vorschein. Hier bildet sich ein Zellenwall, der 
offensichtlich yon den Blutzellen gebildet wird, die hier zum Teil - -  
sobald sie in den fettreichen Detritus gelangen - -  zu Schaumzellen 
umgewandelt werden: ~Es wird somit festgestellt, dal~ nicht alle Fett-  
kSrnchenzellen im ortsst~ndigen Bindegewebe der Arterienwand ihren 

1 Siehe W.W. MEYER : WiederauflSsung tier Kalkablagerungen usw. [Virchows 
Arch. 417, 414 (1949)]. 
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Ursprung  nehmen  und  dal~ t i n  Teil  yon  Schaumzel len  du tch  einige aus 
d e m  Blu te  s t a m m e n d e n  Zel l formen gebi lde t  wird .  Gleichzei t ig  t r e t en  
in dem erw~hnten  Grenzgebie t  Zel l formen m i t  l~nglichen und  ovalen 
K e r n e n  ~uf, d ie  ve rmu t l i ch  aus Monocy ten  des Blutes  hervorgehen.  

N a c h d e m  die A b s c h w e m m u n g  des Athe rombre ie s  vo] lendet  ist,  
f indet  m a n  am R a n d e  des Geschwiirs  ein Granula t ionsgewebe ,  dessen 
Zellen zum Tell in Fe t tkSrnchenze l l en  umgewande l t  werden,  zum 
Teil  als F i b r o b l a s t e n  in Ersche inung  t r e t en  und  bier  die neue I n t i m a  
bi lden.  Das  in F o r m u n g  begriffene Granul~t ionsgewebe  wird  durch  
den  ,,~ul~eren" F a k t o r  des L ipo id re i ch tums  des Blutes  in seiner  
Ausre i fung zum faser igen I n t i m a g e w e b e  gestSr t  und  wei tgehend zu 
F e l d e r n  yon  Schaumzel len  umgewande l t .  Die auf  diese Weise  im Be- 
re ich des ehemal igen  Gcschwtirs  sekund~r  au f t r e t enden  A t h e r o m e  stellen 
eine ana tomische  Vorausse tzung  fiir sp~tere  ~ e z i d i v e  des Zerfalls  und  
e rneu te r  R e p a r a t i o n  dar .  

Die im Geschwiirswinkel  au f t r e t enden  Capi l laren  und  s inusar t igen  
B lu t r~ume  werden  wenigstens  zum Tell  yon  der  L ich tung  aus, d . h .  
du rch  das  Aor t enendo the l  gebi ldet ,  das  sich wi~hrend der  Auf lSsung des 
F ib r ins  und  des f ibrigen t h rombo t i s chen  Mater ia ls  in die Tiefe des 
l e t z t e ren  versenkt .  

Trotz  des L ipo id re i ch tums  des Tr i immerfe ldes  weis~ das  Aor ten-  
endo the l  im Gegensatz  zu dem i ibr igcn Gef~l]mesenchym keine F e t t -  
spe icherung sowohl in den  frfihen, als auch  in den  sp~teren  S tad ien  der  
Geschwi i rsabhei lung  auL 

Die makroskop i schen  u n d  die mikroskopischen  Bi lder  der  voll- 
ende t en  Geschwfirsabhei lung werden  ngher  beschrieben.  

Die  Abhe i lnng  a, r te r iosk lero t i scher  Geschwfire s~ell~ eine Teil- 
e rsche inung eines in Schfiben ver laufenden  ar te r iosk lero t i schen  Um-  
baues  der  Ar t e r i enwand  da r  und  k a n n  als teilweise, lolcale Aushei lung  
de r  Ar te r iosk le rose  b e t r a c h t e t  werden.  
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