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W~hrend die Arterien der meisten KSrperprovinzen gut untersueht 
sind, liegen fiber die Mundh6hlenarterien nur wenige Untersuehungen 
vor. Trotz eifrigen Suehens haben wit nur zwei Mitteilungen fiber die 
Pulpaarterien der Z/~hne (Kolcubun) und fiber die Arterien der Speiehel- 
drfisen (GSriclce) linden k6nnen. In beiden FNlen wurde vorwiegend 
eine Hyalinosklerose und Verfettung der Arteriolen gefunden. W/~hrend 
die Arteriolen der Pulpa bei renaler Hypertonie nur in 5 yon 14 F/~llen 
an Arteriolosklerose erkrank~ waren (Kokubun), waren die Arteriolen der 
Parotis, Glandula submaxillaris und sublingualis bei renaler und essen- 
tieller Hypertonie gleieh h~ufig befallen, und es fanden sieh aueh bei 
anderen Fi~llen nieht selten Anf~nge einer Arteriolosklerose (GSriclce). 
Die Ver/~nderung bestand in der Hauptsaehe in einer hyalinen Quellung, 
w/~hrend die Verfettung zurfiektrat. Neben der I-Iyalinosklerose der 
Arteriolen land sieh in den Speieheldrtisen nieht selten eine herdfSrmige, 
nieht verfettete Intimaverdiekung und in einem Falle aueh ein ,,Kalk- 
polster in der Int ima" einer gr6Beren Arterie. Die Hyalinosklerose der 
Pulpa- und Speieheldrfisenarteriolen war ohne Beziehung zur Athero- 
sklerose der grol~en K6rpersehlagadern. 

Bei der groBen Bedeutung der Arteriosklerose fiir die mensehliehe 
Pathologic erseheint es uns wiehtig, da6 aueh die Mnndh6hlenarterien 
eingehend auf ArteriosMerose untersucht werden. Auf Anregung yon 
I-Ierrn Priv.-Doz. Dr. Ehrich wurden zun~ehst einmal die Zungenarterien 
in Angriff genommen. Da die Zunge ein viel bewegtes muskul~res-Organ 
ist, durften wit hier bemerkenswerte Ergebnisse erwarten. 

Material und Methode. 
Das MateriM, welches unseren Untersuchungen zugrunde liegt, wurde ohne 

besondere Auswahl dem laufenden SektionsmateriM des Rostoeker Pathologischen 
Instituts entnommen. Im ganzen wurden 31 Fille untersucht. 7 F/~lle geh6rten 
dem ersten und zweiten, 6 dem dritten und vierten, 8 dem ffinften und seehsten 
und 10 dem siebten und aehtenLebensjahrzehnt an. Bei den meistenF~tllen wurden 
die beiden I-Iauptstgmme der Arteriae linguales frei prgpariert und abgetrennt und 
mehrere Sttieke aus dem ZungenkSrper herausgesehnitten. Die Arterien und 
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Zungensti ickchen wurden in 23 Fallen in Formol fixiert, gefroren geschnit ten oder 
in Paraffin e ingebet te t  und  jeweils mi t  H/~matoxylin-Eosin, Sudan und  Elastica- 
van Giesou gefiirbt. In  den restl ichen 8 F/~llen wurden sie in Alkohol fixiert, in 
Paraffin eingebet tet  und  nach Kossa  gef/~rbt. 

Ergebnisse. 
Wie aus meinen Aufzeichnungen hervorgeht, nimmt die Mediadicke 

der Zungenarterien bis zum 20. Lebensiahr stark zu, um dann his zur 

Abb. 1. Nr. 390/34. PolsterfSrmige Intimaverdick~mg eines Ha~lptstammes der Arteriae 
linguales bei einer 22j~hrigen Frau. Hfi~natoxs~lin-Sudan, 3]fache Vergr6Berung. 

fgnften Dekade ziemlich konstant zu bleiben. Nach der fiinften Dekade 
nimmt die Mediadicke erneut zu. Diese Alterszunahme ist wohl als 
Folge der zunehmenden Arteriosklerose zu deuten. 

Die I s t ima tier Zungenarterien zeigt im Gegensatz zur Media ein 
sehr wechselndes Verhalten. Ihre Dicke wechselt nicht nur yon Fall zu 
Fall, sondern auch yon Ast zu Ast. Bald ist die Int ima mehr diffus 
verdickt, in den meisten Fallen aber herdfSrmig. Im letzteren Falle 
sieht man dicke, runde Polster (Abb. 1), die sich im Elastica-van Gieson- 
Praparat  in der Hauptsache als kollagene Fasern erweisen. Fett  haben 
wir in diesen Polstern nut einmal nachweisen kSnnen, und zwar nnr in 
einem Falle yon Lipamie mit diffuser Rotfarbung des Blutes. In diesem 
Falle handelte es sich zweifellos um eine Durchtrankung der Intima mit 
lipgmischem Plasma und nicht um eine eigenttiche Verfettung. Die 

Virchows Archiv. Bd. 294. 3 
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Frage, ob es sich bei diesen Pols~ern um atherosklerotisehe Wucherungen 
oder um einfaehe elastiseh-hyperplastische Verdickungen handelt, ist 
wohl zugunsten der letzteren zu entscheiden. 

Die Lamina elastica in~erna war yore 5. Lebensjahr ab regelm/~l]ig 
an einigen oder vielen Stellen aufgesplittert. Vom 29. Lebensjahr ab 
land sich mit Ausnahme eines 38j~hrigen Falles regelmgBig eine Kalk- 
ablagerung in oder neben der Lamina elastica interna. Die Verkalkung 

Abb .  2. Nr .  ~6/3'4. t t e r d f 6 r m i g e  i so l ier te  V e r k a l k u n g  de r  L a m i n a  e l a s t i ca  i n t e r n a  bei  
e i n e m  68 j~hr igen  2r I - I~ma toxy l in -Sudan ,  31fa, che  VergrSl~ermag. 

nahm mit zunehmendem Alter erheblieh zu. Wie die Kossa-Pr/~parate 
zeigten, handelte es sich teilweise um eine feinlc6rnig~ KalI~ablagsrung 
i~ oder ~ebe~ der Laminc~ elastica interna, ohne dab starre Kalkst~be in 
Erscheinung traten. Vers an den elastischen Fasern waren 
in diesen F/~llen nicht bemerkbar. In  den meisten FglIen fanden sich abet 
nut  einzelne rundliche Kallc.schollen hier und da im Bereich der Lamina 
(Abb. 2). Die Schollen waren yon sehr wechselnder GrSBe. Ihre Durch- 
messer b6trugen zwischen 15 • 30 und 120 • 300 ft. War die Intima 
nut  diinn, sprangcn die Kalkschollen auch polsterfSrmig ins Lumen vor 
(Abb. 3). Bei dicker Intima hingegen war keine Einwirkung aufs Lumen 
zu bemerken. Die Lamina elastica interns war im Bereich der Kalk- 
schollen bald intakt, in anderen F~Lllen war sie aufgesplittert oder vSllig 
zerst6rt. Bei alien Ar~erien fanden sieh meist auch in tier Media feinste 
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KalkkSrnehen, doch niemals dichtere Herdbildungen oder Kalkschollen 
wie bei der eigen~iichen MediaverkMkung. 

Die Verkalkung der Zungenarterien ist somit eine isolierte VerlcaIlcung 
der Lamina elastics interns, und zwar bald eine diffuse Verkallcung, wie 
bei der gleichartigen Verkalkung in anderen Arterien, aber meist e ine  
herdf6rmige Verkallcung, wie sie offenbar in anderen Arterien bisher noch 
nicht beobachtet  worden ist. Zwar haben schon Matusewicz, Faber und 

Abb .  3. Nr .  80/34. H e r d f 6 r m i g e  i so l ie r te  V e r k a i k u n g  d e r  L a m i n a  e l a s t i c s  i n t e r n s  m i t  
p o l s t e r i 6 r m i g e r  V e r w S l b u n g  e ines  I~a lkherdes  ins  L u m e n  de r  A r t e r i e  be i  e ine r  29 J a h r e  

a l t e n  F r a y ,  E l a s t i c s ,  120fache  Vergr61~emmg. 

Hesse herdf6rmige Kalkablagerungen im Bereieh der Lamina el~stica 
intern~ beschrieben~ aus ihrer Besehreibung geht aber hervor, dal] es 
sich hierbei um Exzesse einer diffusen Verkalkung geh~ndelt hat  und 
nieht, wie bei uns, um einzelne Kalkherde. Wit  kSnnen demnaeh bei 
der isolierten Verkalkung der Lamina e]astica interns eine diffuse und 
eine herd- oder schollenfSrmige unterscheiden. Wghrend die diffuse 
vor ahem in den Extremitgtenarterien vorkommt (Hesse, Lotzmann), 
ist die herd- oder schollenfSrmige Verkalkung eine hiermit zum erstenmal 
an den Zungenarterien be sehriebene Vergnderung. 

{Tber die Entstehung der isolierten Verkalkung der Lamina elastics 
interns ist wenig bekannt.  DaB es sich nieht einfach um eine verstgrkte 
,,regelmgBige Kalkeinlagerung" (Jores) handelt, geht schon daraus 
hervor, daf~ ~uch im hohen Alter bald zahlreiche und bald nur  vereinzelte 

3* 
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Kalkschollen beobachtet wurden. Im iibrigen war in unseren meisten 
l>r~paraten auger einigen Kalkschollen niehts yon einer diffusen Intima- 
verkalkung zu bemerken. Wir glauben deshalb annehmen zu mtissen, 
dug es sieh nieht um einen physiologisehen, sondern um einen pathologi- 
schen Vorgang handelt, ganz analog der Atherosklerose und Ityalino- 
sklerose. 

Uber die Ursache der isolierten Verkalkung lassen sich nut  Ver- 
mu~ungen i~ugern. Gegen die Annahme einer prima, ten chemischen 
Ursaehe spricht sehon die eigentiimliche herdf6rmige Anordnung der 
Ver/~nderungen. Aueh eine allgemeine Disposition zur Arterioslderose 
kann nieht zur Erkl~rung herangezogen werden; denn wie ein Vergleieh 
versehiedener Gefggprovinzen ergibt, finden sieh keine einheitliehen 
Beziehungen zwisehen den Stgrkegradel~ der Caleinoskterose der Zungen- 
arterien und der Atherosklerose der Aorta. Wohl aber sprieht munches 
da!iAr , dal3 eine phy.sikalische Seh~digung der Gefggwand eine wiehtige 
l~olle spielt, tlierffir sprieht besonders die Tatsaehe, dab es vor ahem 
viel bewegte Organe sind (Extremit~ten, Zunge), in denen die isolierte 
Verkalkung der Lamina elastica interna vorkommt. Oberndorfer kam 
zwar auf Grund seiner Studien zu dem Sehlul3, ,,dug die Gef~13absehnitte, 
welche grSBeren Exkursionen bei Bewegung der sie fixierenden Skelet- 
geile mitzumaehen gezwungen werden, weniger erkranken und elastiseher 
bleiben mfissen als die nieht oder weniger versehiebbaren und weniger 
Bewegungen unterworfenen Teile." Er  hut bei seinen Untersuehungen 
jedoeh nut  die Atherosklerose der Intima und die Calcinosklerose der 
Media ber~cksichtigt, wghrend er der damals noeh ~venig bekannten 
isolierten Verkalkung der Lamina elastiea interna keine Beaehtung 
gesehenkt hat. Bei der letzteren liegen jedoch, wie sehon die besondere 
Lokalisation zeigt, zweifellos besondere Verh~ltnisse vor. So haben wit 
es bei der Zunge mit einem Organ zu tun, das st/~ndig die verschieden- 
artigsten Bewegungen auszufiihren gezwungen ist und dessen Arterien 
stgndig iibermi~Sig gebogen und wohl much nieht selten abgekniekt 
werden. Was liegt ns als diese Besonderheit ftir die Entstehung tier 
besonderen Verkalkung verantwortlieh zu maehen nnd anzunehmen, 
dub die mit dem Alter starter werdenden elastisehen Fasern dutch die 
Biegungen oder Abkniekungen in ihrem Aufbau derart vergndert werden, 
daft aus physikaliseh-ehemisehen Grtinden eine Verkalkung eintreten 
mug ~. Weicher Art diese Vergnderung ist, lggt sieh heu~e noch nieht 
sagen. Aschoff denkt an eine molekulare Destruktion, besonders der 
Kittsubstanzen, dann abet much der elastisehen und kollagenen Faser- 
systeme, an einen ,,Aufloekerungsprozeg, weleher yon einer veranderten 
t~eaktionst~tigkeit der Grundsubs~anz im physikaliseh-ehemisehen Sinne 
begleitet sein wird (Sehmidtma~n), und der natfirlieh die Quellbarkeit 
derselben, d. h. das Eindringen yon Plasma und das Zustandekommen 
yon Niederschlagsbildungen begCinsgigen mug." 
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Zusammenfassung .  

1. Bei  der  Ar ter iosklerose  der  Zungenar te r i en  l/~Bt sich eine nicht 
verfettend~ Polsterbildung der Int ima u n d  eine offenbar  b isher  noch n ieh t  
beschr iebene herd- oder polsterfSrmige isolierte Verkallcu~g der Lamina 
elastica intsrna unterscheiden.  Diese beiden Vorg~nge haben  keine  
Beziehungen zueinander .  Sie s ind auch yon  der  Atherosklerose  der Aor t a  
unabh~ngig.  

2. Die Media der  Zungenar te r i en  n i m m t  yon  der  5. Dekade  ab  an  
Dieke  zu. Diese Zunahme  ist  offenbar  eine Folge der  zunehmenden  
Arter ioslderose.  

3. Bei der  E n t s t e h u n g  der  Ar ter iosklerose  der  Zungenar te r ien  spielen 
offenbar  meehanisehe,  mi t  der  h~ufigen Biegung der  Ar te r ien  zusammen-  
hi~ngende Ursaehen  eine wieht ige Rolle.  F i i r  die Annahme,  dab  diese 
Ursaehen  aueh bei  der  Calcinosklerose der  E x ~ r e m i ~ t e n a r t e r i e n  ent-  
scheidend mi twirken ,  spr icht  besonders  die Tatsaehe ,  dab  es vor  a l lem 
vie lbewegte  Organe sind, in denen diese F o r m  der  Arter ios lderose  zur  
Beobaeh tung  k o m m t .  
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