Zeitschrift: Bulletin der Schweizerischen Akademie der Medizinischen
Wissenschaften = Bulletin de I'Académie suisse des sciences

médicales = Bollettino dell' Accademia svizzera delle scienze mediche

Herausgeber: Schweizerische Akademie der Medizinischen Wissenschaften
Band: 13 (1957)

Heft: 1-4: Symposium uber Arteriosklerose = Symposium sur l'artériosclérose

= Symposium on arteriosclerosis

Artikel: Morphologische Probleme der Arteriosklerose
Autor: Bredt, H.
DOl: https://doi.org/10.5169/seals-307299

Nutzungsbedingungen

Die ETH-Bibliothek ist die Anbieterin der digitalisierten Zeitschriften auf E-Periodica. Sie besitzt keine
Urheberrechte an den Zeitschriften und ist nicht verantwortlich fur deren Inhalte. Die Rechte liegen in
der Regel bei den Herausgebern beziehungsweise den externen Rechteinhabern. Das Veroffentlichen
von Bildern in Print- und Online-Publikationen sowie auf Social Media-Kanalen oder Webseiten ist nur
mit vorheriger Genehmigung der Rechteinhaber erlaubt. Mehr erfahren

Conditions d'utilisation

L'ETH Library est le fournisseur des revues numérisées. Elle ne détient aucun droit d'auteur sur les
revues et n'est pas responsable de leur contenu. En regle générale, les droits sont détenus par les
éditeurs ou les détenteurs de droits externes. La reproduction d'images dans des publications
imprimées ou en ligne ainsi que sur des canaux de médias sociaux ou des sites web n'est autorisée
gu'avec l'accord préalable des détenteurs des droits. En savoir plus

Terms of use

The ETH Library is the provider of the digitised journals. It does not own any copyrights to the journals
and is not responsible for their content. The rights usually lie with the publishers or the external rights
holders. Publishing images in print and online publications, as well as on social media channels or
websites, is only permitted with the prior consent of the rights holders. Find out more

Download PDF: 20.08.2025

ETH-Bibliothek Zurich, E-Periodica, https://www.e-periodica.ch


https://doi.org/10.5169/seals-307299
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=de
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=fr
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=en

D.K. 616.13-002.2

Pathologisches Institut der Universitiit Leipzig — Direktor: Prof. H. Bredt

Morphologische Probleme der Arteriosklerose
Von H. Bredt

Ein Fortschritt in der Kenntnis und Deutung arteriosklerotischer
GefiBBwandstrukturen ist in erster Linie wohl durch die Entwicklung
neuer Methoden zu erwarten. Besonders in neuerer Zeit ist an die weitere
Differenzierung histochemischer Methoden zu denken sowie an die zu-
nehmende Anwendung elektronenoptischer Strukturauflésungen. Auch
werden chemische und kolloidchemische Analysen und Experimente mit
groBBem Erfolg in die Untersuchungen zur Pathogenese der Gefiflkrank-
heiten eingebaut.

Es erscheint aber dariiberhinaus doch wiinschenswert, ja direkt not-
wendig, alte Befunde und iiberkommene Deutungen, auch wenn sie in
Lehrbiicher iibernommen sein sollten, noch einmal nachzupriifen und
auf ihre Tragfihigkeit hin zu untersuchen. Diese Absicht méchte ich mit
einer Art geistigem «Riitteln» vergleichen und glaube, daBl gerade ein
«Symposion» mit seiner antik-hellenischer Zeit entstammenden Atmo-
sphire einem solchen Unternehmen giinstige Aspekte bietet, einem Unter-
nehmen, das im wesentlichen von sokratischem Zweifel getragen wird.

Ich méchte von Bemiihungen berichten, die der Kldirung eines Teil-
gebietes der morphologischen Arterioskleroseforschung gewidmet sind.
Unter den vielfachen Gesichtspunkten, die bei der Entstehung der
Arteriosklerose beriicksichtigt werden miissen, spielt der sogenannte
Gefalifaktor eine besondere Rolle, und zu dieser Gruppe gehoren die
Faktoren der Lokalisation.

Zunichst sei erwihnt, daBl ich die Fragen der Lokalisation in der
GefiBwand trennen méchte von dem Phinomen der Lenkung arterio-
sklerotischer Prozesse in einzelne Gefdllprovinzen. Diese letztere Er-
scheinung wird auch als «Gangart» bezeichnet und hat neben erblichen
und konstitutionellen Grundbedingungen schwer zu iiberblickende Be-
ziehungen zu Organfunktionen und nervalen Impulsen. Ich méchte die
Lokalisation vielmehr mit der Auswirkung értlicher physikalischer Fak-
toren auf das Gefiige der Gefdflwand verkniipfen. Umgekehrt kann eine
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ortliche Sonderstruktur bestimmte physikalische Auswirkungen haben,
die eine Arteriosklerose begiinstigen.

Wir sind uns bewufit, dal eine solche Frage nach der ortlichen Ge-
staltung des pathologischen Phinomens auch fiir jeden anderen krank-
haften Prozef3 gilt (z. B. Geschwiilste, Infekte u. a.). Das soll uns aber
um so aufmerksamer verfolgen lassen, welche morphologischen Befunde
bei diesen Bemiihungen erhoben werden und welche Interpretation sie
~ erfahren. Uberblickt man das iiberaus reiche einschligige Schrifttum,
so kann man folgende als Arbeitshypothese wirkende Gliederung der
einzelnen Teilfaktoren vornehmen (Tab. 1):

Moagliche lokalisierende Teilfaktoren in der Pathogenese
der Arteriosklerose

I. Ortliche mechanische Traumen (?)
1. Extravasal (A. cor. sin. ?)
2. Intravasal (A. mening. med. ?)

II. Ortliche besondere Wandstrukturen
1. Orthologisch a) Narbe des D. Bot.
b) muskulir-elastische Polster
c) GefiBabginge
2. Pathologisch a) Medianarben (Mesarteriitis, Calcinose)
b) Elasticarisse |
¢) Adventitianarben

III. Ortliche Kriimmung der GefiBe und Strémung
1. Kontinuierlich (Syphon)
2. Wechselnd (A. poplitea)

IV. Ortliche H ypertension
1. Provinz (A. pulmonalis)

2. Segment (Isthmusstenose)
3. Orthostatisch ( ?)

V. Ortliche Gefiiferweiterung.

I. Zu den meistzitierten Beispielen einer physikalisch bedingten herd-
formig lokalisierten Arteriosklerose gehort die Mitteilung von Frinkel,
die im Handbuch der speziellen Pathologie (Henke-Lubarsch) ausdriick-
lich hervorgehoben wird. :

Danach soll bei einem 29jihrigen Mann eine Granatsplitterverletzung der Lenden-
wirbelsédule in den regionalen Teilen der Bauchaorta eine «molekulare Erschiitterung»

mit unregelmifBiger Stellung der Kerne der Media und ortlicher Arteriosklerose zur
Folge gehabt haben.
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Friinkel selbst bezeichnet seinen Fall als «traumatische Arterioskle-
rose», und unter dieser Wertung ist er in das Schrifttum iibergegangen.

Selbst wenn man geneigt ist, die Auffassung Frinkels als heuristische
Hypothese zu werten, so mull man doch sehr nachdenklich werden,
wenn die zahllosen lokalen und allgemeinen Traumen beider groflen
Kriege, die sicher hiufig auch in GefdlBndhe «molekulare Traumen»
gesetzt haben, nicht weitere eindrucksvolle Beispiele einer solchen
lokalisierten Arteriosklerose beigebracht haben. Im Schrifttum werden
unterschiedliche Standpunkte hinsichtlich kausaler Beziehung von Un-
fillen zur Arteriosklerose eingenommen (s. Schmincke, 1925). Es handelt
sich aber immer um Einzelfille mit sehr variablen Traumen, Kérper-
teilen und zeitlichen Beziehungen zwischen Trauma und tédlicher
Krankheit, daB ein gemeinsamer Nenner schwer gefunden werden kann.

Ein einmaliges Trauma kann natiirlich Wandteile der GefidBle zer-
storen und zu Narben fiihren. Damit ist aber eine Kettenreaktion aus-
gelost, die mit der Ausgangsfrage einer Lokalisation ohne sichtbare Ver-
dnderung nichts zu tun hat, deshalb steht m. E. zu hoffen, daf} die heran-
gezogenen Beispiele im Schrifttum eine wiinschenswerte kritische Wer-
tung erfahren.

II. Unsere Untersuchungen erstreckten sich auf ein ganz anderes Bei-
spiel, dessen anatomische Besonderheit allgemein bekannt ist. Es han-
delt sich um die Regelmiifigkeit, mit der die Arteriosklerose sowohl nach
Hiufigkeit als auch Intensitiat im Anfangsteil des absteigenden Kranz-
gefifastes lokalisiert ist. Wir fanden bei 100 Herzen von 177 besonders
untersuchten Fallen diese Regel bestitigt. Auf die einschligigen élteren
Mitteilungen will ich hier nicht eingehen.

Auslésend fiir die eigenen Bemiihungen war ein Hinweis von A.
Schulz (Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft, 1944) dahin-
gehend, daBl die genannte Pradilektionsstelle durch zwei mechanische
Faktoren bestimmt sei:

a) Stauchung des Arterienastes in der Lingsrichtung bei jeder Systole
des Herzens;

b) Flankenstof3 von der benachbarten Arteria pulmonalis her. Der
StoB soll um so heftiger sein, je héher der Druck in der Pulmonalis sei.
Beide Gefillc liegen dicht aneinander, nur getrennt durch ein diinnes
Fettpolster.

In dem Zusammenwirken beider mechanischer Stofwirkungen sieht
Schultz die Ursache der besonderen Lokalisation. Dabei muf} zur genau-
eren Prizisierung der Fragestellung betont werden, daB dieser Lokali-
sation
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a) das Gefillsegment, also ein topographisch festgelegter Gefilab-
schnitt;

b) der GefiBsektor, also ein Teil der Zirkumferenz des GefidlB3schlau-
ches,
unterliegen kann.

Auf meine Veranlassung hin hat meine Mitarbeiterin Dr. I. Peckholz
an 98 Herzen verschiedenen Alters und zu etwa gleichen Teilen beiden
Geschlechtern zugehorig, diese Angaben gepriift.

Das KranzgefiB wurde mit Umgebung und Pulmonalarterienstamm vom Abgang
der Aorta ab in 4 je 0,7 cm dicke Blocke zerlegt und in Stufen untersucht. Dabei wurden
zwel unterschiedliche Typen festgelegt: einmal die pulmonalisnahe Lokalisation des
arteriosklerotischen Beetes, zum anderen die im entgegengesetzten Sektor pulmonalis-
fern lokalisierte GefédB8krankheit.

Das Ergebnis 1at sich kurz mitteilen:

Die pulmonalisnahen arteriosklerotischen Beete Verhalten sich zu
denen im entgegengesetzten pulmonalisfernen Sektor wie 1,39:1,01. Von
einer wirklichen biologischen Bedeutung dieses Faktors kann danach nicht
die Rede sein. Dazu stimmt auch die rein theoretische Uberlegung, wo-
nach bekanntlich im Anfangsteil der Arteria coronaria ein Druck von
120-150 mm Hg gemessen wird, wihrend der Druck in der Wurzel der
Pulmonalis etwa 25 mm Hg betragen diirfte. Es wiire also eigentlich
umgekehrt eine Riickwirkung auf die Wand der Arteria pulmonalis zu
erwarten gewesen. '

Von den untersuchten 97 Fillen lieen 30 eine rechtsseitige Herzhypertrophie er-
kennen. Fast die Hilfte dieser letzteren, nimlich 12, hatten das arteriosklerotische

Beet im pulmonalisfernen Sektor. Es wird noch festzustellen sein, ob hier eine zufillige
Hiufung vorliegt oder ob eine besondere Beziehung aufgeklirt werden muf.

Wenn wir also die heuristische These von 4. Schultz nicht bestitigen
kénnen, so bleibt doch die Tatsache bestehen, da3 die im genannten
Segment des Kranzgefifles so hiiufige Arteriosklerose einen zureichenden
Grund fiir diese Eigentiimlichkeiten aufweisen muf.

Da Kuenen und Steenhuis nachweisen konnten, da3 die Stelle der
stirksten arteriosklerotischen Krankheit des Kranzgefifles am pulsie-
renden Herzen am meisten bewegt, also gegen die Aortenwurzel hin
gestaucht und gezerrt wird, mochten wir glauben, daf} hierin ein Hin-
weis auf die genannte Eigentiimlichkeit besteht. Es bleibt natiirlich noch
zu untersuchen, ob Anderungen der Blutstrémung mit Wirbelbildung
und lingerer Verweildauer des Blutes eine Rolle spielen oder Anderungen
in der Textur der Wand, die eine drtliche spitere Krankheit bedingen.

1I1. Ein weiteres Beispiel fraglicher, mechanisch bedingter Lokali-
sation der Arteriosklerose in einem bestimmten Gefiall wurde von Lauda

4 Bull. schweiz. Akad. med. Wiss. 1957 41



vor 35 Jahren angegeben. Er sprach von «physiologischen Druckschidi-
gungen und Arteriosklerose der Duralgefifie».

Das Beiwort «physiologisch» sollte wohl eine Antwort auf Erdheims These sein, der
1919 geschrieben hatte, dal} bei gesteigertem Hirndruck in der Media der A. mening.
med. eine Art «Decubitus» eintreten soll mit folgender reparativer Entziindung.

Lauda wies nach, dafl an der Knochenseite die elastischen Lamellen
der #ulleren Schicht schwinden und daBl in der Media daselbst schwere
degenerative Verinderungen (Kernschwund, Verkalkung) zu beobachten
seien. Zeitlich spiter folge dann eine Arteriosklerose «kompensatorisch»
nach. Als ursidchlichen Faktor bezeichnet Lauda die stromende Blut-
sdule, also die Pulswelle.

Wir konnten mit meiner Mitarbeiterin L. Kniipfel die Befunde Laudas
in einer nach gleichen Prinzipien unternommenen Untersuchungsreihe
bestidtigen. Wir haben auch an der Knochenseite der GefaBwand eine mit
dem Alter zunehmende Vereinfachung der Lam. elast. ext. bis zum
volligen Schwund gesehen, ebenso wie die dystrophische Verkalkung der
Media. ‘

Wenn an der gleichen Stelle dann eine Arteriosklerose zu beobachten
war (in 41 von 50 Fillen), so erblicken wir darin wohl eine Beziehung zu
den Wandverinderungen, also gleichsam «sekundar.

Das betonen wir deswegen, weil fiir die HirngefdBle Dorfler (1935) zu
vollig gleichen Ergebnissen kam, indem er feststellte, daB die Verkalkung
der Media der Arteriosklerose zeitlich vorausgeht. Damit wire die Arterio-
sklerose als sogenannte «sekundire Form» bezeichnet und angedeutet.

IV. Diese Kennzeichnung als «sekundédr» bedarf doch einiger Er-
lduterungen bzw. Uberlegungen; denn sie tritt in mannigfachen, vari-
ablen Synonyma auf: reparatorisch, konsekutiv, kompensatorisch, be-
gleitend, deckend, ausgleichend, cauf dem Boden von», «gefolgt von»
u. a. m.

a) Die einfachste Sinngebung besteht, wie Hueck (1938) ausgefiihrt
hat, darin, daB in gedanklicher Parallele zu der priméren und sekundéren
Arthrosis deformans auch bei der Arteriosklerose eine primire Form
(Lipoidose, Hyalinose, Calcinose) und eine zeitlich einem andersartigen
GefiBbwandprozel (z. B. Entziindung) folgende, also sekundire Form
unterschieden werden soll. Zumeist wird in diesem Sinne der Zusammen-
hang zwischen Mesaortitis und Arteriosklerose gedeutet.

Die zeitliche Folge (konsekutiv) wird aber dariiber hinaus in allen
Fillen, in denen eine ortliche oder allgemeine GefdBldilatation mit ort-
licher Intimahyperplasie einhergeht, als <kompensatorisch» umgedeutet.
Lange z. B. spricht von einem «Intimawachstum, das im Laufe von
Wochen die Lumenerweiterung wieder ausgleicht».
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Es kann unschwer aus dem Schrifttum herausgelesen werden, daf3
dieser Ausgleichsvorgang final aufgefafit wird, indem die Intimaverdik-
kung den Zweck haben soll, die alte Lichtung des Gefifles wieder herzu-
stellen. Lange selbst, der sich dieser Frage besonders zugewendet hat,
vermag aber nicht zu sagen, welche Wachstumskraft tétig sein soll.
«Das Stimulans, das die ruhende Intima zur Hyperplasie antreibt, bleibt
hypothetisch». Und diese Feststellung sollte stark unterstrichen werden
in all den neuen Bemiihungen, die Intimahyperplasie als Grundvorgang
zu bagatellisieren.

b) Die Beziehungen von Mediaprozefl und Intimahyperplasie kénnen
nun auch derart sein, dafl es sich um wesensmdfig die gleiche Reaktion
handelt, also z. B. eine Entziindung der Media, wobei der Intimaherd
nur als fibrés umgewandelter Callus angesehen werden miite. Dieser
Art ist die Verbindung der Wanderkrankung bei der Arteriitis coronariae
stenosans zu denken (v. Albertini).

¢) Wenn aber keine Entziindung vorhanden ist oder wirklich nur eine
abgeheilte, vollig vernarbte Mesarteriitis mit Runzelung der Intima, so
kann, wie die allgemeine Erfahrung lehrt, doch sekundir, streng tiber
dem Mediaherd ridumlich begrenzt, eine Arteriosklerose entstehen. In die-
sem Fall kann an eine mechanische Auswirkung gedacht werden, jener
Art, wie sie Sinapius skizziert hat: « Jede umschriebene Uberdehnung
der Gefilwand kann bei geringer Elastizitit der Intima zur Lockerimg
der Intimastruktur und zur Bildung von Gewebsspalten fiihren.»

Die drei genannten Erkldrungen — rdumliche, zeitliche, wesensmifBige
Beziehungen — miifiten hinzugefiigt werden, wenn ein Prozef} als «sekun-
dire» Form der Arteriosklerose gedeutet wird. Es soll damit keine neue
Erkenntnis iibermittelt, sondern nur eine Forderung zu weiterer Analyse
aufgestellt werden. Wir sind der Auffassung, daB die hiufig geiibte
Zweiteilung in «primire» und «sekundiire» Formen der Krankheit nur
temporire Bedeutung hat und dafl sie allmihlich klareren Begriffen
weichen sollte.

Zusammenfassung

Die Ausfithrungen sind der morphologischen Forschungsrichtung zu-
gehorig und umfassen Teiluntersuchungen iiber die Frage der Lokali-
sation arteriosklerotischer Verinderungen an bestimmten Pridilektions-
stellen. Es werden verschiedene Beispiele erortert unter Beriicksichtigung
der unterschiedlichen Mechanismen (Coronarsklerose, Arteriosklerose der
Dura mater und andere). Das akute Trauma wird als pathogenetischer
Faktor abgelehnt. Formen chronischer Traumen werden besprochen.
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Besonders wird versucht, den Begriff der «sekundiren» Arteriosklerose
aufzulésen und in seine biologischen Teilvorginge aufzugliedern.

Résumé

L’exposé traite d’études morphologiques et comprend I’examen partiel
du probléeme de la localisation des altérations artériosclérotiques dans
des régions de prédilection.

Divers exemples sont discutés, en envisageant différents mécanismes
(sclérose des coronaires, artériosclérose de la dura mater, etc.). Le rappor-
teur écarte le traumatisme aigu en tant que facteur pathogéne, il
discute les formes de traumatisme chronique. Il cherche en particulier
a développer la conception d’artériosclérose «secondaire» et a I'intégrer
dans son évolution biologique partielle.

Summary

The investigation described belongs to the field of morphological
research and comprises experiments on the question of localisation of
arteriosclerotic changes at certain predilection points. Different exam-
ples are mentioned with regard to the various mechanisms (coronary
sclerosis, arteriosclerosis of the dura mater, and others). The acute trauma
is rejected as a pathogenetic factor. Forms of chronic trauma are dis-
cussed. It is especially attempted to do away with the concept of
«secondary» arteriosclerosis and to divide it into its biologically separate
processes.
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