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Im menschlichen und tierischen Organismus kommt es zur Cholesterin-
ausscheidung in kristallinischer Form bei zahlreichen Krankheitsprozessen,
z. B. bei Nekrose, chronischer Eiterung, Struma, Dermoidzysten, chronischer
Pyelonephritis, verschiedenen Xanthomatosen sowie gut- und bdsartigen
Geschwilsten. Wéhrend die Cholesterinkristalle bei den genannten Krank-
heitsprozessen verschieden hdufig anzutreffen sind, finden wir die an der
GeféBintima entstandenen atheromatdésen Plaques bei der Obduktion aller
&lteren Individuen. Uber den grofReren atheromatésen Plaques geht die Intima
oft zugrunde, die atheromatdse Masse wird vom Blutstrom verschleppt und ver-
ursacht Embolie. Beim Durchbruch der Atherome gelangen nicht nur die Cho-
lesterinkristalle, sondern auch die amorphen eiweil3- und fettartigen Substanzen
sowie Kalkschollen der Plaques in den Kreislauf. Uber das Schicksal dieser
Substanzen wissen wir kaum etwas; die durch das Steckenbleiben der Cholestc-
rinkristalle herbeigefiihrten GefdRverédnderungen sind indessen charakteristisch
und mit geeigneten Untersuchungsmethoden feststellbar.

Uberraschenderweise ist die von den geschwiirigen Plaques hervorgeru-
fene Embolie bisher kaum eingehend untersucht worden, obgleich es sich bei
der mit Ulzeration einhergehenden schweren Atherosklerose um eine alltdg-
liche Beobachtung handelt. Die Ende des letzten Jahrhunderts erschienenen
einschldgigen Veroffentlichungen von Orth [19], Panijm [21] und Doch [5]
haben keine entsprechende Wirdigung gefunden. Im Jahre 1945 hat Fioky [7]
und 2 Jahre spater Meyer [18], ohne die Florysclic Arbeit zu kennen, auf die
Bedeutung der Cholestcrinkristall-Embolie hingewiesen. Die Arbeiten von
Zak und Elias [30], Handler [10], Winter [28], Probstein, Joshi und
Blumenthal [23] sowie Otken [20] lieferten weitere Angaben. Nach der
1960 erschienenen Mitteilung von Gore und Collins [9] ist die Cholesterin-
kristall-Embolie mit ihren Folgen bisher in 84 Féllen erkannt worden.

Wie hé&ufig bei der mit Usurationen einhergehenden schweren Athero-
sklerose Embolie vorkommt, 148t sich nur in systematischen Untersuchungen
klarstellen. Im Hinblick auf die geringe Zahl der bisherigen Beobachtungen
vermag, man sich schwer eine endgiltige Meinung zu bilden. Bei der Unter-
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suchung von Atherosklerosefdllen mit ulzerierten Plaques hat Handier [10]
ZU 8,6%, Flory [7] zUu 12,3%, Thurtbeck Und Castleman [27] zu 15,8%,
ferner letztere Autoren in 31% der Félle von Aortenaneurysma Cholesterin-
kristall-Embolie beobachtet. Die eigenen Untersuchungen liefern weitere
Angaben Uber die pathologischen und klinischen Beziehungen dieser nicht
genligend gewdlrdigten Komplikation der Atherosklerose.

Eigene Untersuchungen

Im Rahmen unserer Untersuchungen wollten wir u. a. Angaben uUber die
Héaufigkeit der Cholesterinkristall-Embolie gewinnen. Wir untersuchten daher
aus dem Obduktionsmaterial unseres Instituts 25 Félle, in denen angesichts
der zahlreichen usurierten Plaques anzunehmen war, daB Embolien in den ein-
zelnen Organen entstanden sind. In 21 der 25 Fdlle vermochten wir eine
Embolie nachzuweisen. Es scheint somit, dafl die von usurierten Plaques stam -
mende Embolie sehr h&ufig ist und es nur von der Grindlichkeit der Unter-
suchung abhdngt, daR man die von den abgeschwemmten Kristallen herbei-
gefuhrten GefdRverdnderungen ermittelt. Wir gingen stets so vor, dall wir von
den einzelnen Organen ungefdrbte Gefrierschnitte herstellten und sie mit dem
Polarisationsmikroskop untersuchten. AufRerdem suchten wir die GeféBRver-
&nderungen auch in eingebetteten und geférbten Prdparaten. In den erwé&hnten
25 Fallen untersuchten wir in erster Linie die Nieren; in jedem einzelnen Fall
priften wir 10— 15 Nierenabschnitte, da die Cholesterinkristall-Embolie nach
Literaturangaben am hé&ufigsten in den Nieren nachgewiesen werden kann.
Die Untersuchung der anderen Organe entsprach dem Umfang der Routine-
untersuchungen.

Bei den emboliepositiven 21 Féllen handelte es sich um 10 Mé&nner und
11 Frauen. Das Alter der Méanner war 56— 86, das der Frauen 71—94 Jahre.
In jedem Fall fanden wir in der Aorta, insbesondere in der Aorta abdominalis,
zahlreiche usurierte Atherome. Auf syphilitische GefdRerkrankungen deutende
Verdnderungen haben wir niemals wahrgenommen.

Wie aus Tabelle | hervorgeht, war die Embolie, der Untersuchungstech-
nik entsprechend, am hé&ufigsten in den Nieren vorzufinden. Lediglich in
einem Fall war Embolisation in den Nieren nicht nachzuweisen. In der Haufig-
keit des Vorkommens folgte sodann das Pankreas; bei der routinemdRigen
Untersuchung der von 2—3 Gebieten stammenden Abschnitte stellten wir in
9 Fdllen Cholesterinkristall-Embolie fest. AufRerdem kamen auf Embolisation
zuriuckfihrbare GefdRverdnderungen in einigen Fé&llen in der Milz, in den
GefédlRen des die Nebenniere umgebenden Fettgewebes, in den Gehirnh&uten
und in der Prostata vor.

Nach Durchbruch der atheromatdésen Plaques blieben die verschleppten
Cholesterinkristalle je nach der Grofle am hdufigsten in den Gefdlen mit einem
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Tabelle |

Cholesterinkristall-Emholie

N scﬁlee_cht Aler Niere ~ Pan- V. Fﬁggev‘\jlieebe Him- prostata
krens Neben- haut
niere
| 3 56 + +
2 3 57 +
3 3 58 4- + +
4 3 62 + ©
5 3 62 ©
6 3 65 © + ©
7 3 68
8 3 75 + ¥ "
9 3 82 -f + -
10 3 86 4. ©
11 9 71 +
12 9 72 © ©
13 $ 74 + +
14 2 76 ¥
15 9 80
16 9 80
17 9 80
18 9 82 + +
19 9 82 +
20 9 84 +
21 ” 94 4.
-f- = Cholcsterinkristall-Embolie
O = Kalkschollen-Embolie

Durchmesser von 100—400 /t stecken, und zwar oft an der Verzweigung der
GeféRe. Der Kristall ist oft derart eingekeilt, dall sich seine Kanten tief in die
GefdBwand einbohren und sich der gréfere Teil des eingeklemmten Kristalls
auBerhalb des GefaRBlumens befindet. Im Falle ganz frischer Embolisation sind
zwischen den das Gef&R anfiillenden roten Blutkdrperchen schmale Spalten
mit spitzem oder etwas abgestumpftem Ende zu beobachten. Neben dem
steckengebliebenen Kristall findet man bisweilen auch aus dem Atherom ab-
geschwemmte amorphe Substanzen, wdhrend die weiche Masse in anderen
Féallen in die kleineren GefdlBe weiterdringt und der Kristall in den eingebet-
teten Prdparaten von Erythrozyten umgeben ist. Sehr lUberzeugende Bilder
von diesem frithesten Stadium wurden von Meyer [18], Thurlbeck und
Castleman [27] sowie von Zak und Elias [30] veréffentlicht. In mehreren

O Acta Morphologien XI/4.
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Abb. 1. Im Polarisationsmikroskop sieht man einen durch die Intimaproliferation fixierten
doppelbrechenden Cholesterinkristall

Abb. 2. Fremdkdrper-Riesenzellen und Cholesterinkristalle in dem die Nierenarterie voll-
stdndig obliterierenden Granulationsgewebe

Fallen sahen auch wir charakteristische schmale Spalten zwischen den die
GeféBRe anfillenden roten Blutkdrperchen, doch betrachteten wir die Choleste-
rinkristall-Embolie nur in dem Falle als erwiesen, wenn wir in den Gefrier-
schnitten oder Einbettungsprdparaten auch Spuren der friher eingetretenen
Embolie antrafen (Abb. 1).
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Abb. 3. Charakteristische Spalten ausgeldster Cholesterinkristalle in dem die kleine Pankreas-
arterie halbseitig einengenden Narbengewehe

Abb. 4. Umbildung der elastischen GefaBwandfasern infolge Cholesterinkristall-Embolie, mit
hochgradiger Einengung des Lumens (WEIGERTsche Elasticafarbung)

Nach dem Steckenbleiben und der Einklemmung des Kristalls kommt
es zur Proliferation der Intimazellen mit leukozytdrer Reaktion, so dall sich
eine entzundliche Reaktion, Endarteriitis um den Kristall entwickelt. Der
entzindliche ProzeR greift spater mitunter auch auf die Media, ja auch auf die
Adventitia Uber. Durch die Intimaproliferation wird der Kristall fest fixiert,
und die Zellproliferation erreicht ein solches Ausmal, dal sie zur hochgradigen
Einengung des GefdlRes, in vielen Féllen zur vdlligen Obliteration von GefélRen
mit kleinem Lumen fuhrt. Um den Kristall bilden sich oft mehrkernige Fremd-
korper-Riesenzellen, die in jeder Hinsicht den Riesenzellen gleichen, die an
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anderen Stellen des Organismus um die Cholesterinkristalle zustande kommen.
Laut Schornaget [25] ist die Bildung der Riesenzellen bereits einige Tage
nach der Embolisation zu beobachten, so dafl es sich bei der Fremdkdrper-
Riesenzellenreaktion um ein Charakteristikum der Initialphase des Pro-
zesses handelt (Abb. 2).

Ladngere Zeit nach der Embolisation verschwinden die Fremdkdrper-
Riesenzellen grdRtenteils, und das Granulationsgewebe, welches das Gefal3-
lumen verschlieBt, wird immer zellarmer. In diesem Zustand vermag man die
wirkliche Ursache der GefaBobiiteration nur festzustellen, wenn man die
schmalen Spalten der im Verlauf der Einbettung herausgelésten Cholesterin-
kristalle im zellarmen Narbengewebe findet (Abb. 3). Zuweilen geben nur die
von der GeféRobiiterationsstelle hergestellten Serienschnitte Aufklarung, weil
sich die obliterierende Intimaproliferation auf einen weit GUber den Kristall
hinausgehenden Bereich erstreckt. Der in Narbengewebe eingebettete Kristall
laRt sich in Serienschnitten meistens ermitteln, denn nach mehreren Uberein-
stimmenden Ansichten hat sich parenteral in eien Organismus von Versuchs-
tieren eingeflihrtes kristallinisches Cholesterin in den Gewebssaften als fast
unldslich erwiesen (Corper, 4; Karotiny, 12; Zinserting, 31], und die
Resorption seitens der Zellen war selbst nach langer Zeit nur von sehr geringem
AusmalR.

Im spdteren Stadium der vom Cholesterinkristall hervorgerufenen Gefal3-
entzindung kommen infolge der zur Obliteration fihrenden Intimaprolifera-
tion destruktive Verdnderungen in der GefédBwand zustande. Die normale
Schichtung der GefaBwand verschwindet, man beobachtet auch die Zerstérung
und Neubildung der elastischen Fasern, was dazu fuhrt, daB sich die elasti-
schen Elemente vermehren und sie unregelméRig verlaufen (Abb. 4). Derartige,
hauptsdchlich mit Vermehrung der elastischen Fasern einhergehende GeféR-
verdnderungen kommen aber auch bei anderen Erkrankungen vor, weshalb sie
an und fur sich kein charakteristisches Symptom der Cholesterinkristall-
Embolie darstellen. Der embolische Ursprung wird nur durch den Nachweis
der Kristalle bzw. in Einbettungsprdparaten durch die typischen Spalten der
ausgelosten Kristalle bewiesen.

Auf Grund der bisherigen Untersuchungsbefunde kommt den Kristallen
bei der Auslésung der mit Obliteration einhergehenden Intimaproliferation
ausschlaggebende Bedeutung zu. Aus den geschwirigen atheromatdsen
Plaques werden indessen nicht nur Kristalle, sondern auch die amorphen Sub-
stanzen der Plaques, eiweill- und fettartige Substanzen, nekrotische GefaR-
wandteile sowie Kalkschollen abgetrieben. Man nimmt an, dal die amorphe
Masse im Blut aufgeldst oder in solchem MaRe dispergiert wird, dal nach ihrem
Eintritt in den kapillaren Gef&Rbereich nur geringe GefédRverdnderungen
zustande kommen, die man bisher nicht nachzuweisen vermochte. Laut Meyer
[18] durfte bei der Herbeifuhrung der GeféRl&sionen auch die chemische
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Abb. 5. In dem das Lumen der Nierenarterie vollstdndig obliterierenden zellarmen Narben-
gewebe zeigen runde Locher die Lokalisation der Lipoidsubstanzen der atheromatdsen Masse
an. In ihrer N&he befinden sich winzige Kalkschollen

Abb. 6. Der groéBte Teil des Lumens der Nierenarterie ist von einer emholisierten Kalkscholle
obliteriert. Daneben Spuren von Cholesterinkristallen (Farbung nach Kossa)

Wirkung der aus dem Atherom stammenden Detritusmasse eine Rolle spielen.
Diese Frage ist noch nicht eingehend untersucht worden. Im eigenen Material
fanden wir neben ausgedehnter Embolisation mehrmals GefadRverdnderungen
in den Nieren, bei denen die Cholesterinkristalle in dem das Gefdll vollstdndig
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obliterierenden Granulationsgewebe selbst in Serienschnitten nicht festzu-
stellen waren, aber im Granulationsgewebe regelrechte runde Ldcher zutage
traten, die — da sie keine Endothelauskleidung hatten — nicht Rekanalisations-
erscheinungcn entsprachen. Maoglicherweise wurde die GefdfRobiiteration in
diesen Fdallen von der Detritussubstanz herbeigefihrt und stammten die run-
den Ldcher von den in Tropfen ausgeschiedenen und bei der Einbettung aus-
gelosten Neutralfetten der Detritusmasse (Abb. 5).

Uber das Schicksal der aus den Plaques stammenden embolisiertenKalk-
schollen stehen nur wenige Angaben zur Verfugung; in den sich mit dem Thema
beschaftigenden Arbeiten wird diese Frage nur kurz erwédhnt. Im eigenen Unter-
suchungsmaterial konnten wir in periphere Gefdle gelangte Kalkschollen in 7
Féllen aufzeigen: wir beobachteten KossA-positive Kalkschollen in 3 Féllen
in den NierengeféBen, in 2 Féllen in den kleinen Arterien des die Nebenniere
umgebenden Fettgewebes und in je 1 Fall in den GefédRen des Pankreas und
der weichen Hirnhaut. Neben diesen waren in den meisten Fdllen auch Chole-
sterinkristalle anwesend und die Kalkschollen ebenso wie die Cholesterinkri-
stalle in das Granulationsgewebe der Intimaproliferation eingebettet (Abb. 6).
In einem Fall fanden wir in der kleinen Arterie der Pia mater eine frische, noch
keine Intimareaktion verursachende, das GefédRlumen beinahe ganz anfillende
Kalkscholle (Abb. 7). Wahrscheinlich gelangen im Verlauf der Embolisation
erheblich weniger Kalkschollen als Cholesterinkristalle in den Kreislauf. Cha-
rakter und Ausmall der von ihnen hervorgerufenen GefédRverdnderungen lassen
sich an Hand der wenigen Falle nicht mit Sicherheit beurteilen, um so weniger
als — wie bereits erwéhnt wurde — meistens auch Cholesterinkristalle anwesend
sind und daher nicht entschieden werden kann, welche Bedeutung dem Stecken-
bleiben der Kalkschollen bei Entstehung der GefdRverdnderung zukommt.

Infolge der obliterierenden GefdRverdnderung kommt es an Stellen, wo
sich kein entsprechender Kollateralkreislauf entwickelt, zur Parenchymde-
struktion mit nachfolgender Vernarbung. Auch wir beobachteten mehrmals,
dal infolge der Cholesterinkristall-Embolie kleinere oder grdofere Narben in
der Nierenrinde entstanden waren. Die Obliteration der HirngefédRe flhrte
zur Bildung winziger kortikaler Emollitionsherde. Unter diesen fanden wir in
einem Fall (Tabelle I, Fall Nr. 9) bei der Obduktion eines im Alter von 82 Jahren
an Magenkrebs verstorbenen Mannes am Initialabschnitt der linken A. carotis
communis eine groBe usurierte Plaque: in der linken Hemisphére sahen wir
multiple kortikale Erweichungsherde, die als Folge der durch die Cholesterin-
kristall-Embolie verursachten Gef&Robl’teration zu betrachten waren. In der
rechten Hemisphédre war keine Erweichung anzutreffen. In diesem Fall ging
demnach die Embolisation von der usurierten Plaque der linken A. carotis
mcommunis aus.

Nicht angefuhrt in der Tabelle ist ein Biopsie-Fall, bei dem die Choleste-
rinkristall-Embolie in den Gefdfen der unteren Extremitdt vorkam. Das linke
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Bein der 64jahrigen diabetischen Frau mufte wegen einer handtellergrofen
Nekrose am Fufricken und Gangrén der Il. und Ill. Zehe amputiert werden.
Bei der makroskopischen Untersuchung der im mittleren Unterschenkeldrittel
amputierten Extremitdt stellten wir die hochgradige Arteriosklerose der A.
tibialis ant. und post. fest. Bei der mikroskopischen Untersuchung sahen wir
in den kleineren Zweigen der A. tibialis ant. an mehreren Stellen neben den
bekannten Erscheinungen der Arteriosklerose die von der Cholesterinkristall-
Embolie herbeigefiihrten charakteristischen GefédRverdnderungen.

Abb. 7. Positive KosSA-Keaktion aufweisende Kalkscholle-Embolus in der kleinen Arterie
der weichen Hirnhaut

Besprechung

Bei der Untersuchung der embolischen GefédRverdnderungen ergibt sich
die Frage, ob die im GefdlRlumen angetroffenen Cholesterinkristalle nicht lokal
entstanden sind. Gegen diese Annahme spricht die Erfahrung, daR derartige
atherosklerotische Verdnderungen in kleinen Arterien unbekannt sind. "™ory
[7] konnte in 200 Fé&llen, in denen auf Atherosklerose deutende Verdnderungen
nicht vorkamen, niemals Cholesterinkristall-Embolie nachweisen. In 63 Fallen,
wo eine arteriosklerotische GefdRerkrankung ohne Usurationen vorlag, war
ebenfalls keine Embolie vorzufinden. In weiteren 147 Féllen mit geringer oder
mittelmdRiger Usuration der atheromatdésen Plaques kam eine auf Embolie
hinweisende GeféRobiiteration in 1,3% der Fdalle vor. Hingegen stellte er in
57 mit hochgradiger Usuration einhergehenden Fé&llen Cholesterinkristall-
Embolie bereits in 12,3% der Félle fest. Wenn die ulzerierten Plaques fehlten,
so waren die charakteristischen Gef&dRverdnderungen demnach niemals vor-
handen.

Thurtbeck UNd Castieman [27] berichteten 1957 von 17 Kranken, bei
denen sic wegen Aneurysma der Abdominalaorta oder ihrer atherosklerotisch
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bedingten Obliteration eine Operation ausgefihrt hatten. Bei den 1—48
Tage nach der Operation gestorbenen Kranken fanden sie — hauptsédchlich
in den Nierengefdlen — sehr ausgedehnte Cholesterinkristall-Embolie. In 4
Fé&llen kam es postoperativ nach 4—22 Tagen unter Anurie- und Urdmiesymp-
tomen zum EXxitus; bei der Obduktion fanden sie ausgedehnte (25— 70%ige)
Nekrose der Nierenrinde. Als Ursache der Nierenrindennekrose stellten sie
mikroskopisch Cholesterinkristall-Embolie fest. Sie nehmen an, im Verlauf der
Operation sei infolge Beiseiteschiebens der Aorta bzw. wegen der Zerrung des
GefdRes aus den usurierten Plaques eine groBe Menge atheromatdser Substanz
freigesetzt worden, die — in die NierengeféBe verschleppt — Nierenrinden-
nekrose und Niereninsuffizienz herbeifihrte. Im Gegensatz zur Spontanem-
bolisation kann man diese Form der Embolisation berechtigterweise als «trau-
matische Cholesterinkristall-Embolie» bezeichnen. Witmer und Schmid [29]
beobachteten bei einem 54jdhrigen Mann in einer kleinen Arterie des Augen-
hintergrundes in vivo einen Cholesterinkristall-Embolus, der wahrscheinlich
aus der usurierten Plaque irgendeiner Halsarterie in den kleinen Zweig der A.
centralis retinae gelangt war.

Die klinische Bedeutung der Spontanembolie 148t sich an Hand der
wenigen mitgetcilten Félle schwer beurteilen. Da die Embolisation auf die
hochgradige, mit Usurationen einhergehende Atherosklerose zuruckgefihrt
werden muB, kommt der von den Plagques stammenden Embolie neben der
Schwere der Grundkrankheit offenbar geringere Bedeutung zu. In einigen
GefdBbereichen kann sie indessen zu ernsthaften Folgen fihren. Panum [21],
Doch [B], Artbutt [1], Leary [15] und LeCouNT [16] haben bereits friher
darauf hingewiesen, dall die Obliteration der Kranzarterien auch durch die
in kleinere KranzgefdRzweige getriebene atheromatése Masse zustande ge-
bracht wird. Erst die grundlichere Untersuchung der Cholesterinkristall-
Embolie hat den Beweis erbracht, daB derartige Falle auch wirklich Vorkommen
(Gore und Collins, 9; Gill, McBride und Dammin, 8; Zaic und E lias, 30)
Unldngst hat Schornager [25] 2 Félle mitgeteilt, in denen die Obliteration
der KranzgefdRe von Cholesterinkristall-Embolie herbeigefiihrt worden war.
Die Kristalle gelangen aus der am Initialabschnitt der A. coronaria befindli-
chen usurierten Plagque oder aus dem am Initialabschnitt der Aorta entstande-
nen atheromatdésen Geschwir in die kleineren Kranzgefdlverzweigungen.
Im letzteren Fall werden die Kristalle laut Gitr, McBride UNd Dammin [8]
zur Zeit des diastolischen Refluxes in die KranzgefédBe getrieben. Mehrere
Autoren nehmen an, dieser Entstehungsmechanismus des Herzinfarkts sei
viel hédufiger, als man vermute, und wenn man die mikroskopische Untersu-
chung mit groBerer Griundlichkeit durchfuhren wirde, kdnnte man als wirkliche
Ursache der GefaRobiiteration in weit mehr Féllen Cholesterinkristall-Embolie
feststellen. Mdglicherweise rufen die in die GefédRe gelangten Kristalle durch
mechanische L&sion der Intima GefédRspasmus hervor, wodurch eine viel aus-
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gedehntere Herzmuskelschddigung zustande kommt, als durch die Kristall-
embolie allein herbeigefiihrt worden waére.

Infolge emboliebedingter Obliteration der NierengeféRe entstehen kleinere
und grofRere Narben in der Rindensubstanz. Angesichts der gleichzeitig anwe-
senden Arteriosklerose lafRt es sich kaum mit Sicherheit beurteilen, in welchem
MaRe diese im Einzelfall an der Entwicklung der vaskuldren Schrumpfniere
teilnehmen. Handrer [10] und andere nehmen an, ausgedehnte Embolisation
kénne zur Schrumpfniere und zu renaler Hypertension fuhren.

Nach Probstein, Joshi und Blumenthal [23] verursacht die Embolie
der PankreasgefadBe akute Pankreatitis, und insbesondere in terminalen
Pankreatitis-Fallen wéren die GefaRverdnderungen dieser Genese von Bedeu-
tung. Andere, z. B. Balé [2], Dragstedt und Mitarbeiter [6], Popper und
Mitarbeiter [22], vertreten die Meinung, die vaskuldren Verédnderungen spiel-
ten keine primére Rolle in der Atiologie der akuten Pankreatitis. Im eigenen
M aterial haben wir in 9 F&llen Embolie im GefdlRsystem der Bauchspeichel-
drise festgestellt, aber niemals akute Pankreatitis gefunden.

Winter [28], Meyer [18], Sayre und Campbeltt [24] haben auf die
Bedeutung der zerebralen Cholesterinkristall-Embolie und der konsekutiven
Erweichungen hingewiesen. In 2 eigenen Fallen beobachteten Avir multiple
kortikale Emollitionsherde, die auf Embolie beruhten.

In der Literatur wurden bisher 5 Falle mitgeteilt, in denen die Cholesterin-
kristall-Embolie in den GefdBen der unteren Extremitdt vorkam (Candiani,
3; Hoye und Mitarbeiter, 11; Gore und Collins, 9]. In sdamtlichen Féllen
waren charakteristische GefdRverdnderungen an der wegen Gangrdn ampu-
tierten unteren Extremitdt am Rand der nekrotischen Bezirke vorhanden.
Im oben erwdhnten eigenen Fall fanden wir gleichfalls nahe den nekrotischen
Gebieten obliterierte GefaRe, deren Verschluf durch Kristallembolie entstan-
den war. Der GeféRbereich der unteren Extremitdten ist bisher noch nicht
systematisch untersucht worden, obgleich angenommen werden muf, daf
hier Cholesterinkristall-Embolie besonders hdufig vorkommt, da ja die mit
hochgradiger Usuration einhergehenden GefdBverdnderungen vornehmlich
in der Abdominalaorta auftreten und die atheromatése Masse von hier leicht
in die GefdRe der unteren Extremitédten getrieben wird. Nachdem die Mdéglich-
keit des Kollateralkreislaufs in diesem GefdBbereich gegeben ist, lassen sich
die Folgen des emboliebedingten Verschlusses der kleinen Gefdle hier noch
schwerer beurteilen als in Organen, in welchen die Obliteration der Endarterien
zu konsekutiver Nekrose fihrt.

Wie aus den Literaturangahen und aus eigenen Beobachtungen hervor-
geht, stellt die Cholesterinkristall-Embolie eine hdufige Komplikation der mit
usurierten Plaques einhergehenden Atherosklerose dar. Aus der Tatsache, dal
die Embolie in vielen GefdRbezirken nachgewiesen werden kann, darf geschlos-
sen werden, daB es sieh um eine sowohl in klinischer wie in pathologischer
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Beziehung wichtige Frage handelt. Um einen endglltigen Standpunkt einneh-
men und die klinischen Folgen beurteilen zu kénnen, bedarf es indessen noch
zahlreicher, klinisch und pathologisch-anatomisch begriindeter Beobachtungen.

Die GefaBverdnderungen der Cholesterinkristall-Embolie wurden auch
in Tierversuchen studiert. Anfangs untersuchte man die unter Wirkung intra-
vends eingefihrter Cholesterinemulsion entstandenen GefdBverédnderungen in
den A. pulmonalis-Zweigen (Kiotz, 13; Merkutov, 17; Seemann, 26). Die mit
Cholesterinlésung durchgefiuhrten Untersuchungen lassen sich indessen nicht
in jeder Beziehung zu der spontanen Cholesterinkristall-Embolie des Menschen
in Analogie stellen, weil beim Menschen Kristalle embolisiert werden, unter
den erwdhnten experimentellen Bedingungen jedoch die Ausscheidung von
Cholesterin in kristallinischer Form im Lumen der Gef&dle nach Eindickung
und Steckenbleiben der Cholesterinsuspension zustande kam. Neuestcns
haben Firory [7], Langer UNd Spetsberg [14] sowie Otken [20] das Material
der atlieromatdsen Plaques aus frischen menschlichen Aorten in das Gefé&R-
system der Versuchstiere eingefithrt. Beim Studium verschiedener Stadien der
embolischen GefdRobiiteration stellten sie eine weitgehende Ahnlichkeit der
spontanen Cholesterinkristall-Embolie des Menschen mit den in Tierversuchen
wahrgenommenen GefdBverdnderungen fest. Um die feineren morphologischen
Eigentimlichkeiten der GefdRverdnderungen und die Folgen der Embolie
besser kennenzulernen, bedarf es noch der Durchfiihrung weiterer einschlégiger
Versuche.

Zusammenfassung

Pathologie und Klinik der Cholesterinkristall-Embolie, dieser eigenartigen Kompli-
kation der mit usurierten Plagques einhergehenden Atherosklerose sind noch nicht genigend
erforscht. Im eigenen Untersuchungsmaterial konnten bei é&lteren Individuen, deren Aorta
ulzerierte Plaques enthielt, in 21 von 25 Fallen unter Wirkung abgeschwemmter Cholesterin-
kristalle entstandene eigenartige GefaBverdnderungen in den Nieren, im Pankreas und in
anderen Organen nachgewiesen werden. In der Initialphase kommt eine sich auf alle GefaR-
schichten erstreckende entzindliche Reaktion zustande. Spéter entsteht infolge der Intima-
proliferation und der durch Fremdkdrper-Riesenzellen hervorgerufenen Reaktion Narben-
gewebe, das zur hochgradigen Einengung, oft zur vollstandigen Obliteration des GefaRes fihrt.
In mehreren Féllen konnte auch aus den Plaques in die peripherischen GefalRe geschwemmte
Kalkschollen nachgewiesen werden. Nach den Literaturangaben und eigenen Beobachtungen
diurfte die Cholesterinkrislall-Embolie im Zustandekommen der Nephrosklerose, Emollitio
cerebri, akuten Pankreatitis, des Herzinfarktes und der Extremitdtengangrédn eine Rolle
spielen.
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CHOLESTEROL CRYSTAL EMBOLI
J. JULIASZ

Embolism due to cholesterol crystals, a peculiar complication of atherosclerosis with
plague formation has scarcely been investigated. Among 25 examined cases there were 21 in
which vascular changes induced by cholesterol crystals originating from ulcerated aortic
plaques have been demonstrated in the kidneys, pancreas and other organs. An inflammatory
reaction, extending to all layers of the vessels, characterizes the early phase. Intimai proli-
feration and foreign-body giant cell reaction give later rise to scar tissue formation with
consequential rowing and sometimes complete obstruction of the vascular lumina. Calcium
granules originating from the plagues were demonstrated in the peripheral vessels in some
instance. According to literary data and the present observations, embolism due to cholesterol
crystals may be involved in the pathogenesis of nephrosclerosis, encephalomalacia, acute
pancreatitis, cardiac infarction and the gangrene of extremities.
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IMBOJ/INA OT XONECTEPMHOBOIO KPUCTANNA
N. FOXAC

3M6B0MA OT X0NECTEPUHOBOTO KpUCTala — CBOE0Gpa3HOe OC/IOXKEeHWe aTepocK/ieposa,
COMPOBOX/AIOLLEr0C M3bA3BNEHHLIMW GASALLIKAMA — MATONOMMYECKN W KAMHUYECKN Maso
n3BecTHa. Ha 60/bHNYHOM MaTepuase, WUCCNefoBaHHOM aBTOPOM, Y CTapbIX /UL, C U3bA3BIIEH-
HbIMX 61AWKaMK B aopTe, B 21-0M M3 25 C/ly4aeB yasioch BbISIBUTb B MOYKax, B MOAXKENYA04-
HOW >Kefle3e M NPoYMX opraHax CBOeo6pasHble M3MEHEHWsI COCYA0B, BO3HWKLUVE MPU AecTBUAN
3aHECEHHbIX TYfa X0/1eCTePMHOBbLIX KPUCTa/I0B. Ba HauyasibHOWM (hase BOSHMKAET BOCMANNTE/lb-
Hasi peakuusl, PacrnpoCTPaHSIoOLWAsACa Ha BCe CoM cocyoB. [o3xe, B pesynbTaTe nposmde-
pauMnm WHTUMbI U peakuuy Tuna WHOPOAHO TENOrMraHToUMT BO3HWKaeT py6LoBasi TKaHb,
NPUBOASALLASA K 3HAUMTENIbHOMY CYXKEHMIO M YacTo K COBEpLLEHHOM 3aKynopKe cocyaa. B He-
KOTOPbIX C/y4asix yAanocb BbIIBUTb TakKXe M3BECTKOBblE INbIGKM, 3aHECEHHble U3 BsiLLEK B
nepudepuyeckmne cocyabl. CornacHo NUTepPaTypHbIM faHHLIM U Ha6M0AEHMAM aBTopa aMBoNMs
0T KpucTanfia XofiecTepHa MOXeT WUrpaTb Pofib B PasBUTUM HepOCKIeposa, pasmMsirdeHus
MO3ra, OCTPOro MaHKpeaTuTa, MHMapKTa MUOKApAa M FraHrpeHbl KOHEUHOCTENA.

Dr. Jen6 Junasz, Budapest, VIII. 0néi Gt 26. Ungarn
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